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Az értekezésben használt rövidítések és mértékegységek 

 

AT   anaerob küszöb (anaerobic threshold) 

VCO2 (ml/kg/perc) széndioxid leadás 

VCO2AT, VCO2max széndioxid leadás az anaerob küszöbnél és a maximális teljesítménynél 

VO2 (ml/kg/perc) oxigén felvétel  
VO2AT, VO2max oxigén felvétel az anaerob küszöbnél és a maximális teljesítménynél 

PaCO2, PaO2  (Hgmm) a széndioxid /oxigén parciális nyomása az artériás vérben 

PACO2,  PAO2 (Hgmm) a széndioxid /oxigén parciális nyomása az alveolusokban 

RER, RQ (VCO2/VO2) gázcsere arány, gázcsere hányados (respiration exchange rate, 

respiration quotiens) 

TVE ventilációs küszöb (ventilation threshold) 

GET gázcsere küszöb (gas exchange treshold) 

EQCO2, EQO2 (VE/VCO2, VE/VO2) széndioxidra ill. oxigénre vonatkoztatott légzési 

equivalens  
Fr max, Fr res maximális szívfrekvencia, szívfrekvencia rezerv 

CF cisztás fibrózis (cystic fibrosis ) 

FVC (l) erıltetett vitálkapacitás (forced vital capacity) 

IVC  (l) belégzési vitálkapacitás (inspiratory vital capacity) 

FEV1 (l) erıltetett vitálkapacitás az elsı másodpercben (forced expiratory volume) 

VE (l/perc) percventiláció 

HDL magas denzitású lipoprotein (high density lipoprotein)  

EtCO2 széndioxid végkilégzési nyomás (end expiratory tension) 

AP idı (s) akaratlagos apnoe idı 

COPD krónikus obstruktív tüdıbetegség (chronic obstructive pulmonary disease) 

ATt (s) anaerob küszöb ideje (anaerobic threshold time)  

WCAT, WCmax (watt/kg) teljesítmény az anaerob küszöbnél és a maximális (working 

capacity) 

MET (VO2/kg/3,5) metabolikus equivalens 

Dysp nehézlégzés (dyspnoe) index 

LF lábfáradás 
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1. BEVEZETÉS 

 

 

A fizikai aktivitás intenzitásának helyes megválasztása kulcsfontosságú kérdés a 

mozgásterápiában. Akár a rehabilitáció, akár a megelızés keretein belül tervezünk 

mozgásprogramot, elengedhetetlen követelmény a program céljának megfelelı, egyénre 

szabott tréning felállítása.  

 

A mozgató rendszer részletes fizikális vizsgálatával a kontraktilis és nem kontraktilis 

elemek állapota egészen pontosan felmérhetı, és a funkcionális és szöveti diagnózis 

felállítható. Ez azt jelenti, hogy meghatározható, hogy a mozgás folyamatában melyik 

funkció károsodott, másrészt, hogy a funkció károsodását, a mozgató rendszer melyik 

elemének mőködési rendellenessége okozza (izom, szalag, ízület, ideg stb). A vizsgálat 

eredményei alapján pontos, adekvát mozgásprogram állítható össze és a terápia eredménye 

ugyanazokkal a tesztekkel lemérhetı.  

 

A fizikai állóképesség, a mozgató rendszer állapotán túl a keringési-légzési-

anyagcsere komplexum teljesítményének függvénye. Felmérése és fejlesztése lényegesen 

bonyolultabb és nem olyan kézzel fogható, mint pl. az ízületek mozgásterjedelme, vagy az 

izomerı. A rendszer teljesítménye soktényezıs, és elsısorban az izommunkán keresztül, 

közvetve mérhetı. A „kardio-pulmonális” állóképesség mutatója lehet pl. a teljesítmény 

nagysága adott idı alatt, amit nagyszámú esetvizsgálat alapján kategorizáltak. Ilyen a 

közismert Cooper teszt 12 perces futás próbája, ahol a 12 perc alatt megtett táv jellemzi az 

állóképességet és sorolja be az egyéneket, nem és életkor szerinti fittségi kategóriákba.  

Sellye János „stressz elmélete” alapján, a szervezet adaptációja a fizikai terheléshez csak 

rendszeres, megfelelı, növekvı intenzitású tréning hatására alakul ki. A légzés-keringés-

anyagcsere komplexum teljesítményének növelése megkívánja egy olyan szintő intenzitás 

meghatározását, ahol ez a rendszer eléri gazdaságos munkájának határát, és a rendszeres 

„stressz” kiváltja a tréningezett rendszerek alkalmazkodását. A „felülterhelés elve” 

értelmében, az azonos intenzitású munka által kiváltott adaptáció kialakulásának jeleit 

észlelve, az intenzitást meg kell növelni (sebesség, ellenállás, távolság, idı) hogy a 

folyamatos fejlıdés biztosított legyen.  
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Az állóképesség komplex felmérése bonyolult, mőszer és szakember igényes, és 

drága vizsgálat. Nagy tömegben, vagy a mindennapi gyakorlatban nem alkalmazható, és 

nem ismételhetı gyakran. Az egészséges emberek állóképességének fejlesztésében, a 

prevencióban és a rehabilitációban olyan egyszerő vizsgálati módszerekre is szükség van, 

amelyekkel viszonylag gyorsan és könnyen megítélhetı az egyén állapota, meghatározható a 

mozgásprogram intenzitása és ellenırizhetı a változás.   
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2. IRODALMI ÁTTEKINTÉS 

 

2.1. Az egészséges szervezet alkalmazkodása a növekvı intenzitású fizikai 

terheléshez 

 

A fizikai terhelés az emberi szervezet teljes egészének alkalmazkodását váltja ki a növekvı 

intenzitásnak megfelelıen. Az erıkifejtéshez szükséges energiát a légzési-keringési-

anyagcsere rendszer mőködése biztosítja. Az állóképesség vizsgálata során a rendszer, a 

wattban, vagy egyéb teljesítménymutatókban kifejezett teljesítménye mellett, a keringés, a 

légzés és az anyagcsere mutatóinak változásain keresztül mérhetı.  

 

Korrekt terheléses vizsgálat ergospirometriás teszttel történik. A vizsgálat során az 

egyén folyamatosan, vagy lépcsızetesen növekvı ellenállással szemben végez munkát (pl. 

kerékpár ergométeren, futópadon, evezıpadon) a keringés és a légzés folyamatos 

monitorozása mellett. A teszt közben pontosan mérhetı többek között az egyén oxigén 

fogyasztása (VO2), széndioxid leadása (VCO2), ventilációja (VE), teljesítménye (WC), 

szívfrekvenciája (Fr). A kapott értékek az antropometriai adatok, a nem, és az életkor szerint 

kiszámított referenciához viszonyítva minısíthetık. Ha a vizsgált személy nem esik egyéb 

korlátozás alá, a tréning intenzitása az anaerob küszöbnek (anaerobic threshold - AT) 

megfelelı paraméterekben határozható meg. Ez az a határ, ahol az oxigénfelvétel még 

elegendı az aerob energiaprodukcióhoz, de magasabb intenzitásnál már az anaerob 

folyamatok kerülnek túlsúlyba.  

 

A ergospirometriás vizsgálat pontos AT meghatározásra ad módot. A folyamatosan 

növekvı terhelés során a készülék méri az egyén oxigén fogyasztását és széndioxid leadását. 

A terhelés növekedésével párhuzamosan, körülbelül azonos ütemben nı a VO2 és a VCO2. 

Amíg a felvett oxigén elegendı az aerob anyagcsere folyamatok fenntartására, addig az 

artériás vérben a széndioxid parciális nyomása (PaCO2) nem változik, és a vér pH-ja 

normális marad. Az AT elérése után az anaerob anyagcsere következtében a szérum tejsav 

koncentrációja megemelkedik, és a vér pH-ja csökken. A tejsavacidózis kialakulásának 

elkerülésére és a pH helyreállítására a bikarbonát puffer rendszer gyorsan aktivizálódik és a 
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tejsav pufferolásából származó széndioxid, hozzáadódik az aerob metabolizmus során 

keletkezı széndioxidhoz. Ennek következtében a ventiláció fokozódik, és a kilégzett 

levegıben a VCO2 ugrásszerően megnı. A bikarbonát puffer aktivitását mutatja a 

szérumban megjelenı bázishiány is. 

 

Az AT meghatározásának jelentısége kiemelten fontos a keringési-légzési-

anyagcsere rendszert érintı betegek mozgásterápiájában, de az egészséges emberek 

tréningezésében is célszerő megállapítani. Az AT-nél maximált tréningintenzitással, a 

mozgás hosszú ideig biztonságosan fenntartható, ami alapvetı követelmény a tréninghatás 

elérésében. Másrészt, az AT közelében végzett mozgás nem vált ki metabolikus acidózist, 

ami különösen fontos a betegeknél.  

 

2.2. Az anaerob küszöb meghatározásának módjai 

 

 Az AT meghatározásának célja a páciens állapotának felmérése, a tréning 

intenzitásának megállapítása, illetve a fejlıdés, vagy állapotromlás követése. Bármelyik 

módszert használjuk az AT meghatározására, az ergospirometriás vizsgálat segítségével 

pontosan meghatározható az AT-hez tartozó intenzitás (pl. watt-ban, vagy sebességben) és 

szívfrekvencia. Ez a pont a maximális szívfrekvencia 60-80%-nál, és a maximális 

oxigénfogyasztás 50-70 % -ánál következik be, az egyén fizikai és egészségi állapotától 

függıen. 

 

2.2.1. Tejsav küszöb 

A szérum tejsav koncentráció változásának mérése az egyik lehetıség az AT 

meghatározására (tejsav küszöb, laktátküszöb, lactate treshold). A normálisan 1 mmol/l 

alatti tejsav koncentráció a fizikai aktivitás során eleinte közel állandó marad, lassan 

emelkedik, majd bizonyos intenzitás után meredeken emelkedni kezd. A görbe 

meredekségének emelkedése jelenti az aerob-anaerob átmenetet (≈2 mmol/l). Az un. 

individuális laktátküszöbnek az ennél 1,5 mmol/l-el magasabb értéket tekintjük. A 4 mmol/l 

a legáltalánosabban használt fix laktátküszöb (Apor 2000). Ennél az értéknél azonban a 

terhelés intenzitása nem tartható fenn sokáig, így ezt a meghatározást alkalmazva, 

alacsonyabb intenzitással kell a tréninget végezni. A szérum tejsav koncentráció 
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emelkedésével párhuzamosan a bikarbonát koncentráció csökkenése mérhetı. Ez a két 

változás nagyjából azonos VO2 értéknél következik be (Casaburi 1993), és az AT ennek 

alapján pontosítható.  

 

2.2.2. Gázcsere hányados  

A gázcsere hányados (Respiration Exchange Rate – RER, vagy Respiration Quotiens – RQ) 

a VCO2/VO2 aránya, nyugalomban 0,85 körül mozog. Értéke azonban függ az 

energiaszolgáltatás forrásától, azaz, az oxidált tápanyagtól. A szénhidrátok oxidációja során 

az RQ=1, zsírok esetében az RQ=0,7 és a fehérjék oxidációjakor az RQ=0,8. A terhelés 

elején az azonos mértékben növekvı VO2 és a VCO2 mellett, az RQ nagyjából változatlan 

marad. Az anaerob anyagcsere folyamatok dominánssá válásával a tejsav pufferolásából 

keletkezı többlet széndioxid a kilégzett levegıben megjelenik, a VCO2 görbe meredekebben 

emelkedik, mint a VO2.  Az RQ=1 érték elérésekor a két görbe keresztezi egymást, ez után a 

VCO2 növekedésének üteme felgyorsul, a két görbe egyre jobban eltér egymástól. Ebben az 

esetben tehát a RER=1 tekinthetı anaerob küszöbnek. 

 

2.2.3. Gázcsere küszöb 

A V-slope módszer a gázcsere küszöböt (gas exchange treshold GET) ahhoz a ponthoz köti, 

ahol a széndioxid leadás emelkedésének üteme felgyorsul és meghaladja az oxigén felvétel 

emelkedésének ütemét, vagyis a VCO2/VO2 görbe meredeksége>1 (Beaver és mts-ai 1986, 

Sue és mts-ai 1988, Dickstein és mts-ai 1990, Patessio és mts-ai 1993). A GET általában 

hamarabb és alacsonyabb VO2 mellett következik be, mint az RQ=1, de ez nem 

törvényszerő. Ezzel a módszerrel azoknál a személyeknél is meghatározható az AT, akik 

nem képesek a ventilációjukat jelentısen növelni (pl. obstruktív tüdıbetegek), és ezért a 

ventilációs küszöb meghatározása nem mindig lehetséges.  

 

2.2.4. Ventilációs küszöb 

Az AT meghatározásának másik, noninvazív módja a ventilációs küszöb (Ventilation 

Threshold – TVE) vizsgálata. Az AT-t a metabolikus acidózis hatására bekövetkezı légzési 

equivalens (EQ) változás jelzi (Reinhard 1979). Az EQ az oxigén vagy a széndioxid és a 

ventiláció arányát mutatja, vagyis azt fejezi ki, hogy egységnyi O2 felvétele, vagy CO2 

kilégzése hány liter levegıbıl lehetséges (VE/VO2, VE/VCO2). Az alveoláris ventiláció 
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normálisan, a vér CO2 koncentrációjának emelkedésével egyenes arányban nı. A vérben a 

tejsav pufferolásából származó széndioxid többlet hyperventilációt vált ki, és a légzési 

equivalens megváltozik. A hyperventiláció ezen a szinten elsısorban a légzésszám 

növekedésének és nem térfogatának emelkedésébıl adódik. Ilyen körülmények között a 

holttér légzés aránya megnı, ezért az oxigénre vonatkoztatott légzési equivalens (EQO2) 

gyorsan emelkedik, míg a széndioxidra vonatkoztatott légzési equivalens (EQCO2) egy ideig 

még változatlan marad, és az emelkedés csak késıbb következik be. Az AT az EQO2 

hirtelen emelkedéséhez, az EQO2 görbe töréspontjához köthetı. 

 

Az AT meghatározására legáltalánosabban használt módszer a gázcsere küszöb mérése. 

Meghatározására a módosított V-slope módszert alkalmazzák azon a ponton, ahol a VCO2 

emelkedésének üteme éppen meghaladja a VO2 növekedésének ütemét, és így a VCO2/VO2 

görbe meredeksége>1. Nyugalomban a VO2 értéke magasabb, mint a VCO2, és az RQ értéke 

1 alatt van. Fizikai terhelés során a VO2 és a VCO2 párhuzamosan növekszik a fokozódó 

energia produkciónak megfelelıen. Amíg az anyagcsere folyamatok elsısorban aerob úton 

biztosítják az energiát, az RQ értéke a növekvı gáztérfogatok mellett alig változik. Terhelés 

közben a VCO2 növekedésének felgyorsulását, a kilégzett levegıben megjelenı széndioxid 

többlet jelzi, ami mutatja, hogy a tejsav felhalmozódására a bikarbonát puffer mőködésbe 

lépett.  

Dickstein és mts-ai (1993) szerint CF betegeknél az RQ =1 érték sokkal jobb 

összefüggést mutat a maximális oxigén felvétellel, mint a gázcsere küszöbbel meghatározott 

AT, ezért légzési betegeknél ezt a meghatározást ajánlják. 

 

 

 

2.3. A tréning intenzitásának meghatározása egyszerő módszerekkel 

 

Egészséges felnıtt embereknél számos olyan vizsgálat történt, aminek célja az aerob 

állóképességi tréning intenzitásának megközelítıen pontos kiszámítása, invazív 

beavatkozások nélkül. Közös ezekben a vizsgálatokban, hogy valamilyen egyszerően 

megmérhetı, vagy kiszámítható paraméterbıl határozza meg a maximális értéket (pl. a 

szívfrekvenciát), és ennek százalékában adja meg a tréning kívánt intenzitását. Ezek a 
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számítások az AT-t célozzák meg, és abban maximálják a tréning intenzitását. A számításos 

módszerek alkalmazhatóságát alátámasztják Schmidt (1989) eredményei, amelyek szerint 

jelentıs korreláció mutatható ki a Fr és a VO2 között.  

 

 Az aerob tréning intenzitása a VO2max százalékában is meghatározható. Ehhez 

vagy meg kell mérni, vagy ki kell számolni az egyén VO2max-át. Az egyén körülbelüli 

maximális oxigén fogyasztása a szívfrekvencia, a verıtérfogat és az arteriovenozus 

oxigéndifferencia ismeretében kiszámítható (Ángyán 1993): VO2max=p x SV x AVDO2 

(p=pulzus, SV=verıtérfogat, AVDO2=arteriovenozus oxigéndifferencia). A tréning 

intenzitása a VO2max 50-70 % - ával történik.  

 

A legegyszerőbb eljárás, az életkor szerinti maximális szívfrekvencia (Frmax) 

meghatározása (220-életkor). Az így kapott érték kb. 70%-a egészséges egyéneknél, 

nagyjából megfelel az AT-nek. A módszer hátránya, hogy az életkoron kívül semmit nem 

vesz számításba, és így nem tükrözi az egészség, vagy a kondíció romlását. Emellett az 

életkor növekedésével, jó általános kondíció mellett is nagyon alacsony tréningpulzust 

eredményez.  

 

A Karvonen formulával számolt pulzus küszöb, a Frmax-on túl a nyugalmi Fr-át 

(reggeli ébredési pulzus) is figyelembe veszi, ami az egyén egészségi és edzettségi 

állapotára jellemzı mutató (McArdle és mts-ai 1991). A számítás során meghatározza a 

pulzus tartalékot (Frekvencia reserv - Frres) az életkori maximális pulzusból kivonva a 

nyugalmi pulzust [Frres=(220-életkor)-ébredési pulzus]. A Frres 60-80%-át hozzáadva a 

nyugalmi Fr-hoz az egyénre jellemzı ajánlott tréningpulzus határozható meg: Frres* 0,7 + 

ébredési pulzus. Ez a módszer egyre elterjedtebb, szívesen alkalmazzák keringési 

betegségek megelızésében, vagy testsúlycsökkentı tréningeken (alacsonyabb intenzitással). 

 

A tréning intenzitás szubjektív meghatározása Borg szerint (1982), egy 0-10 vagy, 0-

20 pontos vizuál analóg skála segítségével történik. A skála egyes értékeihez a fizikai 

munka szöveges minısítése tartozik, és az egyén ennek segítségével értékeli a terhelés 

mértékét (1 sz. melléklet). A Borg skálát a mozgásterápiában, pl. a kardiológiai 

rehabilitációban is alkalmazzák, ahol az intézeti rehabilitáció során a beteg a számára elıírt 
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tréningprogram teljesítése közben rögzíti a számára optimális terhelés minıségét (pl. nehéz) 

és a hozzátartozó számértéket, pl. 14 a 20-as skálán. A továbbiakban, az élethosszig tartó 

rehabilitáció jegyében, ezt a minısítést és számértéket bármilyen fizikai aktivitás közben 

szem elıtt tartva, optimális testedzést tud végezni.  

 

 

3. A terhelési tolerancia változása cisztás fibrózisban 

 

A krónikus légúti betegségben szenvedık reakciója a fizikai terhelésre eltér az egészséges 

egyénekétıl. Nem csak a légzı, hanem a keringési rendszer teljesítményében, az energia 

produkció hatékonyságában, a vázizomzat erejében és teljesítményében is változások 

következnek be.    

 A cisztás fibrózis (cystic fibrosis - CF) a leggyakoribb végzetes kimenetelő 

autoszomális recesszív öröklıdı genetikai betegség a fehér populációban (Gibson és mts-ai 

2003). A génmutáció a hámsejtek kloridion-transzportjának zavarát okozza. Ennek 

következtében a só és a víz nem tud a sejtekben megfelelıen keresztülhaladni (Gyurkovits 

1991). A betegségben a hámsejtek által termelt váladék viszkozitása és adhezivitása 

fokozott, sőrőbb és tapadósabb a normálisnál. A probléma minden külsı elválasztású 

mirigyet érint, de az életminıség szempontjából a legfontosabb az emésztı traktus és a tüdı 

nyáktermelésének megváltozása. Az emésztı enzimek mirigyeinek (fıleg a hasnyálmirigy) 

kivezetı járatait a sőrő szekrétum elzárja, az emésztı enzimek mennyiségének csökkenését, 

vagy teljes hiányát okozva. A komplex felszívódási zavar nemcsak a fehérjéket, 

szénhidrátokat és zsírokat, hanem a vitaminokat, különösen a zsírban oldódó vitaminokat, 

esszenciális mikroelemeket is érinti. A betegekre jellemzı a retardált testi fejlıdés, és 

energiahiányos állapot.  A kóros légúti váladék miatt a mucociliaris transzport csökken, a 

tüdı öntisztulása elégtelenné válik. A váladék retenció légúti obstrukciót okoz, kiújuló 

fertızésekhez és végül a tüdıszövet pusztulásához vezet (emfizéma és fibrózis). A hasznos 

légzıfelület egyre kisebb lesz és az arteria pulmonalis hálózat összkeresztmetszete csökken.  

  

 A tüdıszövetet érintı destruktív folyamatok mellett a légzésmechanika is romlik. A 

légúti obstrukció következtében légcsapdák alakulnak ki, a tüdı felfúvódik (hiperinfláció), a 

kilégzés akadályozottságának leküzdése nagy terhet ró a kilégzési segédizmokra. A magas, 
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belégzési állásban rögzült mellkas térfogatának további növeléséhez az esszenciális 

légzıizmok mőködése nem elegendı, a belégzés is támogatásra szorul. A belégzést segítı 

izmok hatásfoka alacsony, energiafelhasználásuk magasabb, mint az elsıdleges 

légzıizmoké. Az elégtelen gázcsere és a jobb szívfélre háruló egyre növekvı terhelés miatt 

jobb szívfél elégtelenség (cor pulmonale) alakulhat ki.  

 Mindezek következtében a betegek terhelési toleranciája csökken. A légzés 

elégtelensége miatt kompenzált respirációs acidózis állhat fenn, viszonylag normális pH-val 

és bázishiánnyal. Az ilyen betegnél az aerob terhelésen túli mozgásintenzitás hatására 

bekövetkezı metabolikus acidózis felboríthatja a sav-bázis egyensúlyt, és a korlátozott 

ventiláció miatt annak helyreállítása lényegesen elhúzódóbb, mint egészséges embereken.  

 

 A légzési és energiaellátási zavarokkal küzdı betegeknél az izomzat fejlıdése és a 

fizikai állóképesség elmarad a normálistól. A csökkent aktivitás fokozza a terheléskor 

jelentkezı légzési problémákat (nehézlégzés, légszomj, fulladásérzés), így a beteg 

motivációja egyre csökken. A folyamat egy circulus vitiosus, ami a betegek teljes 

inaktivitásához, a keringési és légzı rendszer teljesítményének nagyfokú csökkenéséhez, a 

vázizomzat atrófiájához vezethet.  

 

 A CF betegek életminısége elsısorban a légzési-keringési rendszer állapotától és a 

fizikai állóképességüktıl függ. Az emésztı enzimek hiányának pótlására ma már kiváló 

készítmények állnak rendelkezésre, így a kombinált felszívódási zavar következményei sok 

esetben megelızhetık, vagy legalább csökkenthetık. Kétségtelen, hogy az állóképességi 

tréningnek kiemelten fontos szerepe van a betegek állapotának javításában, vagy 

megırzésében (Prasad és mts-ai 2002). A megfelelı intenzitású aerob tréning növeli az 

aerob kapacitást, a fizikai állóképességet és az életminıséget (Selvadurai és mts-ai 2002). 

Klijn és mts-ai (2003) tanulmánya szerint a VO2max és a FEV1 változása között egyenes 

összefüggés mutatható ki CF betegeknél. Baldwin és mts-ai (1994) és O’Neill és mts-ai 

(1987) bizonyították, hogy az aerob tréning csökkenti a nehézlégzést, és javítja a 

mucociliáris aktivitást. A rendszeres tréning lényegesen nem javít a specifikus 

légzésfunkciós eredményeken (FEV1), de növeli az aerob kapacitást, az állóképességet és 

javítja az életminıséget (Law és mts-ai. 2001; Meyers és mts-ai 2002). Turchetta (2004) egy 

12 hetes progresszív tréning program hatására szignifikáns növekedést mért a VO2max, a 
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VE, a Frmax értékekben és a terhelés idejében.  Blau és mts-ai (2002) a légutak megtisztítása 

mellett a fizioterápia másik legfontosabb feladatának az állóképesség növekedését célzó 

megfelelı fizikai tréningprogram összeállítását tartják. Casaburi és mts-ai (1991) krónikus 

obstruktív tüdıbetegek 8 hetes aerob tréning programjának eredményeit értékelve 

kimutatták, hogy a tréning elıttivel azonos szintő teljesítményt a betegek alacsonyabb tejsav 

koncentrációval és ventilációval képesek teljesíteni. Annak ellenére, hogy a CF betegek 

maximális ventilációja, teljesítménye, szívfrekvenciája és oxigén felvétele lényegesen 

alacsonyabb, mint az egészséges egyéneké, aerob tréning közben nem jelentkezik jelentıs 

deszaturáció (>5%), és a kilégzés végi oxigén-, és széndioxidnyomás is hasonló, mint az 

egészségeseknél. Az anaerob küszöbön túli teljesítmény azonban a betegeknél sokkal 

alacsonyabb, és a VE alig haladja meg az AT-nél mért értéket (Shah 1998).  

 

 Az említett eredmények is alátámasztják, hogy a fizikai tréningnek aerob 

energiaprodukció mellett kell történnie, mert a betegek a korlátozott ventiláció és gázcsere 

mellett nem tudják a tejsav-acidózis pufferolásából származó széndioxid többletet 

kilélegezni. A tréning intenzitásának maghatározására az anaerob küszöb (AT) pontos 

megállapítására van szükség, nem elegendı az egészséges személyeknél alkalmazható 

egyszerőbb módszerek használata (Freeman és mts-ai 1993). CF betegeknél a kardio-

pulmonális állapot gyakran, rövid idın belül változik, és a tréning intenzitásának 

alkalmazkodnia kell ehhez a változáshoz. A terhelés–élettani vizsgálatok idı, költség, és 

szakember igénye azonban igen magas, a betegek számára megterhelı, és nem ismételhetı 

gyakran.  

 

 

4. A terhelési tolerancia változása idıs korban 

 

Jól ismert tény, hogy az életkor elırehaladtával olyan élettani változások következnek be, 

amelyek jelentısen befolyásolják a fizikai aktivitást. Csökken például, a VO2max és ezzel 

együtt a fizikai teljesítmény, akárcsak a szív és érrendszer rugalmassága és teljesítménye, 

ami így a terhelés közben, a szövetek fokozódó oxigén és tápanyag igényét csak korlátozott 

mértékben tudja kielégíteni. Az anyagcsere folyamatok lassúbbodnak, gyakori a 

hıszabályozás zavara, aminek igen jelentıs szerepe van a fizikai aktivitás során. A növekvı 
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életkorral csökken a korfüggı maximális szívfrekvencia (Frmax), így az ebbıl számított 

tréningpulzus is egyre alacsonyabb. A normál élettani változások mellett a keringési-, légzı- 

emésztı- és idegrendszer egyes betegségeinek megjelenési esélye számottevıen 

megnövekszik. A maximális aerob kapacitás csökkenése összefügg a kardio-vaszkuláris 

betegségek elıfordulási gyakoriságának emelkedésével is (Shephard 1986).   

Kohrt és mts-ai (1998) arra is rámutattak, hogy 65 év körül a VO2max csökkenése eléri a 

40%-ot, míg az Frmax csökkenése csak 15-20%. Ezért ebben az életkorban a VO2max és a Frres 

alapján kiszámított tréningpulzus már nem egyezik.  

 

A fizikai aktivitás elınyeirıl az idısebb korosztálynál számos tanulmány beszámol. 

Van Pelt és mts-ai (2001, 2002) kimutatták, hogy menopausa után, 66 éves nıknél a törzs 

zsírtömegének növekedése erısen csökkenti az inzulin érzékenységet, hyperinsulinaemiát 

okoz, növeli a szérum triglicerid szintjét, csökkenti a magas denzitású lipoprotein (HDL) 

szintet, megnövelve ezzel a szív és keringési rendszer betegségek elıfordulásának esélyét. 

Ugyanilyen populációt vizsgálva Kohrt és mts-ai (1998) és Evans és mts-ai (2001) 

bizonyították, hogy hormonpótlással egybekötött rendszeres fizikai tréning, kedvezıen 

befolyásolja a testtömeg összetételt, különösen az abdominális zsírtömeget csökkenti és 

növeli a csontsőrőséget.  

Az American College of Sport Medicine (ACSM 1990) ajánlásában felhívja a 

figyelmet, hogy idıs korban a kardio-pulmonális tréning lassabban növeli a VO2max-ot, de a 

növekedés kimutatható. Ugyanakkor azt is bemutatja, hogy az aktívan sportoló idısek 

maximális oxigénfelvétele lassabban csökken, mint a nem sportoló fiatal ülı foglalkozású 

embereké. Ezt az állítást erısítik Shephard (1986) eredményei is, aki bizonyította, hogy az 

állóképességi sportot őzı egyének VO2max-a magasabb, mint az azonos korú inaktív 

egyéneké. Pimentel és mts-ai (2003) 60 év fölötti egyéneket vizsgálva tanulmányukban 

leírták, hogy a VO2max csökkenése dekádonként abszolút értékben (ml/kg/10év) nagyobb a 

sportoló személyeknél, mint a nem sportolóknál. Ezzel együtt azonban, a sportolók 

VO2max-a magasabb, és a csökkenés százalékos értéke nem különbözik a másik csoportétól 

(-10,8% és -11,2%).  

 

Az elızı tanulmány alapján a fiatalabb életkorban megszerzett állóképesség tehát 

idısebb korban is jobb kondíciót biztosít. Steals és mts-ai azt is bebizonyították, hogy az 
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idıs korban kezdett tréning is eredményesen növelheti az aerob állóképességet. 60-69 

éveseket tréningeztek 6 hónapig közepes intenzitású gyaloglással (ACSM 1990). Ez idı alatt 

a VO2max 12%-os emelkedését érték el. A következı 6 hónapban az intenzívebb kocogást is 

bevezették a tréningbe, ami további 18%-al növelte a VO2max-ot. Paterson és mts-ai (2004) 

55-85 éves egyéneket vizsgálva megállapították, hogy az életkor, a betegségek megjelenése, 

és a VO2max a legfontosabb tényezık a független életvitel fenntartásában. A többi tényezı 

mellett, a VO2max csökkenés minden 1 ml/kg/perc-e 14%-al növeli a függetlenség 

elvesztésének esélyét.  

A hazai, és nemzetközi szakirodalomban a 80 évesek terhelhetıségével nagyon 

kevés tanulmány foglalkozik. Olyan publikációval, ami a rendszeres progresszív 

állóképességi tréning mérhetı hatásairól számolna be ebben a korosztályban, a 

szakirodalomban nem találkoztunk.  

 

 

5. Az akaratlagos apnoe idı 

 

Az akaratlagos apnoe idı (AP idı) az egyén akaratlagos légzés visszatartásának ideje, 

számos tényezıtıl függ. Az AT idı, különbözı tüdıtérfogatokban mérhetı (maximális 

belégzésben, nyugalmi belégzés után, nyugodt, vagy erıltetett kilégzés után).  

A töréspont, a légzés visszatartás során akkor következik be, amikor az újabb 

légzéskényszer megtöri a légzés visszatartásának szándékát, és az egyén nem képes tovább a 

légzésszünetet akaratlagosan fenntartani. Ezt a töréspontot keresve, a kutatók mechanikai 

faktorokat (tüdıtérfogat, a légzés mechanikája), kémiai faktorokat (hypoxaemia, 

hyrercapnia), a légzı izmok akaratlan kontrakcióját, pszichológiai faktorokat (stressz, 

motiváció), valamint külsı tényezıket (edzés, izomerısítés) találták a legfontosabbnak (Lin 

és mts-ai 1974, Whitelaw és mts-ai 1981, Ward 2001, Stroud és mts-ai 1959, Fowler és mts-

ai 1954, Cain 1957, Courteix és mts-ai 1993). Ezek a faktorok egymással kölcsönhatásban 

határozzák meg az AP idı hosszát.  

Agostoni és mts-ai (1963) a rekeszizom akaratlan kontrakcióját vizsgálták légzés 

visszatartás közben. A rekeszizom elektromos aktivitását bipoláris nyelıcsı elektródák 

segítségével ellenırizték. A légzés visszatartás végét jelentı erıs rekeszizom aktivitást, az 

intratorakális nyomás csökkenésével határozták meg, amit egy nyomásmérı nyelıcsı 
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ballonnal mértek. Kutatásukban az alveoláris széndioxid parciális nyomásának (PACO2) 

emelkedését tartották a töréspont elsıdleges okának. A légzés visszatartás végét a PACO2 ≈ 

45 Hgmm–nél mérték szobalevegı belégzése után és ≈48 Hgmm-nél oxigén belégzése után.  

Courteix és mts-ai (1993) szerint a kémiai és nem kémiai hatások egyformán, és 

egymással összefüggésben hatnak a légzıközpont motoneuron aktivitására. A motoneuron 

aktivitás azonos PACO2 mellett, hosszabb AP idı esetén magasabb.  

  

Az AP idı vizsgálatában az 1950-es évektıl élen jártak a „szabadtüdıs merülést” 

befolyásoló okok felderítésére irányuló tanulmányok. Betegeken alig néhány vizsgálatot 

végeztek az akaratlagos AP idı meghatározására. Hurevitz és mts-ai 1987-ben túlsúlyos 

egyéneken találtak megrövidült AP idıt. Kimutatták, hogy elhízott egyéneken a nyugalmi 

alveoláris oxigén parciális nyomás (PAO2) jelentısen alacsonyabb, és a légzés visszatartás 

elsı 15 másodperce után 70 Hgmm alá esik. Tascar és mts-ai 2002-ben obstruktív sleep 

apnoe szindrómás betegeken mértek alacsony AP idıt, ami összefüggésben állt a magas 

nyugalmi széndioxid végkilégzési nyomással (EtCO2). Perez-Padilla és mts-ai (1989) magas 

korrelációt találtak az AP idı, a FEV1 és a dyspnoe között asthma bronnciale-ban szenvedı 

betegeknél. Gay és mts-ai (1994) erıs dohányosokon, krónikus obstruktív tüdıbetegeken 

(COPD), és kongesztív szívelégtelen betegeken mértek csökkent AP idıt (átlag 25 s), 

szemben a más betegeken mért átlag 45 s-mal.  
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6. CÉLKITÜZÉSEK 

 

 

Az elızı vizsgálatok azt látszanak alátámasztani, hogy az AP idı a légzési, keringési 

és anyagcsere betegségekben, vagy azok egy részében megrövidül, és összefügg a 

légzésfunkció és a gázcsere változásaival. Bizonyítottnak tekinthetı, hogy a kémiai 

faktorok, így a PCO2 és a PO2, igen jelentıs szerepet játszanak az AP idı hosszában.  

 

Nem találtunk azonban a szakirodalomban olyan tanulmányt, ami vizsgálta volna az 

AP idı és a fizikai állóképesség összefüggéseit. Kutatásaink célja az volt, hogy olyan 

egyszerő vizsgálati eljárást dolgozzunk ki, amely mőszerek és invazív beavatkozások nélkül, 

gyorsan elvégezhetı, jellemzi az állóképességet és tükrözi az állóképesség változását. 

 

1. Kutatásaink arra irányultak, hogy kimutassák, van–e összefüggés: az AP idı és, a 

légzésfunkció, valamint a terhelhetıség között. Kerestük az összefüggéseket az 

AP idı és az oxigénfogyasztás, a teljesítmény, és a maximális percventiláció 

között. 

2. Vizsgáltuk, hogy az életkor hogyan befolyásolja az AP idı hosszát, és hogy 

eltérı kondicionális állapotban lévı egészséges és beteg embereknél hogyan 

változnak a vizsgált összefüggések.  

3. Kiemelten vizsgáltuk, hogy az egyszerően mérhetı AP idı alkalmas-e a CF 

betegek állapotának megítélésére. 

4. Tanulmányunkban arra is választ kerestünk, hogy 80 év körül növelhetı-e 

számottevıen a kardio-pulmonális állóképesség, azaz az oxigén felvétel, a 

teljesítmény, a terhelés intenzitásának szubjektív megítélése, és a változást 

mutató mért és szubjektív adatok mennyire felelnek meg egymásnak. 

5. Vizsgáltuk továbbá, hogy az AP idı követi-e az állóképesség változását ebben az 

életkorban, és az esetleges összefüggés mértéke az AP idı és a légzésfunkció, 

valamint az állóképességi mutatók között hogyan változik a tréning program 

után. 
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7. MÓDSZEREK 

 

7.1. Résztvevık 

 

Összesen kilencven különbözı állapotú és életkorú egészséges és beteg egyén vett részt a 

tanulmányban. A résztvevıket a vizsgálatok során életkoruk, fizikai aktivitásuk és egészségi 

állapotuk szerint csoportosítottuk: 

 

1-es csoport: egészséges fiatal versenysportolók (26 fı)  

2-es csoport: egészséges edzetlen fiatalok (20 fı) 

3-as csoport: egészséges, rendszeresen sportoló középkorúak (12 fı) 

4-es csoport: egészséges idıs egyének (9 fı) 

5-ös csoport: CF betegek, eltérı általános állapotban (23 fı)  

 

A különbözı életkorú egészséges egyéneknél a tanulmányban való részvétel feltétele volt a 

légzési, keringési, anyagcsere és mozgásszervi betegségek hiánya. A sportolók csoportjába 

rögbi, kerékpár, kézilabda és kajakozó versenyzık tartoztak. A CF betegek a felmérés idején 

kielégítı, de eltérı általános állapotban voltak, akut betegségben nem szenvedtek. Az idısek 

a Szegedi Egyházmegyei Krízishelyzet-megoldó Szeretetotthon lakói voltak. A programra 

elızetes tájékoztatás után önként jelentkeztek. Valamennyien akut betegségtıl mentes, jó 

általános egészségi állapotban voltak. Bár egészségesnek mondták magukat, a jelentkezık 

anamnézisében gyógyszeresen beállított magas vérnyomás (négy fı), II-es típusú diabetes 

mellitus (egy fı), valamint az arteria femoralist érintı, több mint tíz éve operált érszőkület 

(egy fı) fordult elı.  

 

7. 2. Vizsgálatok 

 

A vizsgálatok három különbözı intézetben folytak. Az idısek, korukra való tekintettel, 

teljes belgyógyászati kivizsgáláson vettek részt a Szegedi Tudományegyetem Általános 

Orvosi Karának Tüdıgyógyászati Tanszékén, Deszken. A cisztás fibrózisos betegek 

vizsgálata a Református Egyház Mellkasi Betegségek Szakkórházában, Mosdóson történt, 
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az egészséges fiatal és középkorú önkénteseket a Szegedi Tudományegyetem Egészségügyi 

Fıiskolai Kar, Fizioterápiás Tanszékének terhelés-élettani laborjában Szegeden vizsgáltuk.  

A résztvevıket tájékoztattuk a vizsgálatok menetérıl, és aláírásukkal hozzájárultak, hogy 

eredményeiket tudományos vizsgálatok céljára felhasználjuk, és névtelenül publikáljuk.  

 

7.2.1. Antropometria. A testtömeget (kg) digitális személyi mérlegen mértük (pontossága 

0,2 kg), a testmagasságot egyszerő falra szerelhetı testmagasság mérıvel (cm). 

Kiszámítottuk a testtömeg indexet (Body mass index – BMI): [testsúly / testmagasság2] 

kg/m2. 

 

7.2.2. Az akaratlagos apnoe idı (AP idı) meghatározása maximális belégzés után történt. 

A mérés során felszólítottuk a vizsgált személyeket, hogy egy maximális kilégzést követı 

mély belégzés után tartsák vissza légzésüket, ameddig bírják. Az adatok elemzésekor a 

három próbálkozásból a legjobb eredményt használtuk fel. Az egyes kísérletek között 5 perc 

szünetet tartottunk. A mérést nyugodt ülı helyzetben, orr klipsz használatával végeztük. Az 

AP idı (sec) hosszát a belégzés végéttıl, a következı kilégzés kezdetéig, stopperórával 

mértük 

 

7.2.3. Légzésfunkció. A légzésfunkció vizsgálatakor az erıltetett kilégzési vitálkapacitást 

(FVC) és az erıltetett vitálkapacitást az elsı másodpercben (FEV1), ezek százalékos arányát 

a referencia értékekhez (FVC % és FEV1%), valamint egymáshoz viszonyított arányukat 

(FEV1/FVC) vizsgáltuk. Az idıs és a beteg személyeknél a légzésfunkciót teljes 

testpletizmográffal (6200 Autobox DL, PISTON Bodyscope), a többi résztvevınél a 

CARDIOVIT CS-200 (Schiller) spiroergométeren, pneumotachográffal mértük.  

 

7.2.4. Terheléses vizsgálatok. A tanulmányban feldolgozott adatok három különbözı 

intézménybıl származtak. Ennek megfelelıen a felmérések nem azonos készüléken, de 

azonos környezeti feltételek mellett történtek. A vizsgálati protokollban a vizsgált 

személyek eltérı életkora és egészségi állapota miatt szintén volt különbség. A vizsgálat 

minden esetben kerékpár-ergométeren, progresszíven növekvı terheléssel, az egyéni 

terhelési tolerancia határáig („nem bírom tovább”) történt. A terheléses vizsgálat során nem 

haladtuk meg az egyén életkori maximális szívfrekvenciájának (220-életkor) 90%-át, illetve 
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megszakítottuk a vizsgálatot a vérnyomás inadekvát emelkedése esetén. Eltérés a vizsgált 

személyek adaptációs képességének megfelelıen, a bemelegítési szakasz hosszában, a 

bemelegítı terhelés intenzitásában, és az intenzitás növelésének mértékében volt.  A pedál 

fordulatszáma minden esetben kb. 60/perc volt. 

Az idısek terhelési toleranciáját Vmax Encore CPX ergospirometriás (Senzor 

Medics) készüléken vizsgáltuk. A nyugalmi adatrögzítés után a vizsgált személyek 20 watt 

ellenállással hajtották a kerékpárt három percig, majd a terhelést kétpercenként 

folyamatosan 10 wattal növeltük.  

A CF betegek terheléses vizsgálatát CPX/D System (MedGraphycs) kerékpár-

ergométeren végeztük. A nyugalmi mérések után 2 perces bemelegítés következett ellenállás 

nélkül. A bemelegítést követıen az intenzitás folyamatosan, percenként 10 wattal 

növekedett. 

Az egészséges fiatalok és középkorúak vizsgálata CARDIOVIT CS-200, Ergo-Spiro 

900 (Schiller) készülékkel történt. A nyugalmi adatrögzítés után 50 watton két perces 

bemelegítést követıen, az intenzitást folyamatosan, percenként 25 wattal növeltük.  

 

A vizsgálat közben 12 elvezetéses EKG készülékkel folyamatosan rögzítettük az 

elektrokardiogrammot, a szívfrekvenciát és minden második percben mértük a vérnyomást. 

Mindegyik készülék kerékpár-ergométerhez csatlakoztatott személyi számítógépbıl, EKG 

monitorból, áramlás/jelformáló egységbıl és gázanalizátorból állt. A vizsgált személyek a 

teszt során, orr-száj maszkon keresztül lélegeztek, ahonnan a gázanalizátor mintavételezése 

történt. A készülék légvételrıl légvételre mérte az oxigén felvételt (VO2), a széndioxid 

leadást (VCO2) és a ventilációt (VE), és folyamatosan mérte a teljesítményt (Workig 

Capacity - WC) és az idıt. 

 

Lejegyeztük az anaerob küszöb elérésének idejét (Anaerobic Threshold time - ATt). 

Rögzítettük továbbá a testtömegre vonatkoztatott relatív teljesítményt és relatív oxigén 

felvételt az anaerob küszöbnél (WCAT, VO2AT) és a maximális terhelésnél (WCmax, 

VO2max). Az adatok elemzésekor a relatív teljesítményt és oxigén felvételt használtuk. 
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7.2.4.1. Az anaerob küszöb meghatározása a vizsgálatban résztvevıknél 

 

Az anaerob küszöb (Anaerobic Threshold - AT), azaz az aerob-anaerob anyagcsere 

határának meghatározása kétféle módon történt. A CF betegek kivételével, anaerob 

küszöbnek a legáltalánosabban használt gázcsere küszöböt tekintettük. Meghatározására a 

módosított V-slope módszert alkalmaztuk. CF betegeknél a RER =1 értékét tekintettük az 

AT mutatójának.  

 

7.2.4.2. A terhelési tolerancia szubjektív megítélése 

 

Az idısek csoportjában a kerékpár-ergometriás vizsgálat során a terhelési tolerancia határán, 

a résztvevık egy tíz pontos vizuál-analóg skálán értékelték a nehézlégzés (dyspnoe –Dysp) 

és a lábfáradás (LF) mértékét. A vizsgálatban résztvevıknek meg kellett határozni, hogy a 

terhelés maximumánál mennyire korlátozta a teljesítményüket a nehézlégzés, illetve az 

alsóvégtag izomzatának fáradása. A tíz pontos skálán, szándékosan csak a szélsı értékeket 

minısítettük, hogy a vizsgálati személyeknek ne kelljen a megfelelı kifejezéseket 

keresgélniük az értékeléskor. A dyspnoe skálán az 1-es értéket a „légzésem teljesen szabad 

és könnyő”, a 10-es értéket az „alig kapok levegıt” minısítéssel jellemeztük. A lábfáradás 

megjelölésénél az 1-es érték a „lábam egyáltalán nem fáradt el” és a 10-es érték a „lábam 

nem bírja tovább” meghatározásokat alkalmaztuk. A szubjektív Dysp és LF értékeket a 

nyolc hetes tréning program elıtt és után is rögzítettük.  

 

 

7.3. Tréning program az idısek számára 

 

A felmérésben résztvevı idısek egy nyolc hetes tréning programot teljesítettek, 

szobakerékpáron. A foglalkozások hetente háromszor, alkalmanként 40-50 percig, 

gyógytornász felügyelete mellett zajlottak. Az edzéseket a bemelegítı mozgások után a 

résztvevık alacsony terheléssel kezdték 3 percig, majd a kerékpár ellenállását a 

tréningpulzus eléréséig növelték. A maximális tréningpulzust az ergospirometriás vizsgálat 

során a V-slope módszerrel meghatározott anaerob küszöbnél mért értékben adtuk meg. Az 

elsı két héten a tréning idıtartamát 20 percrıl fokozatosan emeltük 40 percre, majd az 
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utolsó három héten a résztvevık, ha akarták, megnövelhették 50 percre. A résztvevık akkor 

növelhették az idıtartamot 50 percre, ha állandó ellenállás mellett a szívfrekvencia az elıírt 

tréningpulzusnál tartósan alacsonyabb volt. A tréningek alkalmával háromszor történt 

vérnyomásmérés: nyugalomban, a terhelés 20. percében, és 5 perccel a kerékpározás után. A 

szívfrekvenciát folyamatosan pulzusszámláló fülklipsszel ellenıriztük.  

 

7. 4. Adatfeldolgozás 

 

A statisztikai analízist a Statistica for Windows programmal végeztük. Az eredmények 

értékelésekor rögzítettük az átlag értékeket és az átlag hibáját (Mean±SEM).  

 

Pearson féle korreláció analízissel vizsgáltuk az összefüggéseket az AP idı és az 

életkor, a légzésfunkciós értékek (FVC, és FEV1), az anaerob küszöbnél mért oxigén 

felvétel (VO2AT), a maximális oxigén felvétel (VO2max), a maximális perc ventiláció (VE), 

valamint az anaerob küszöbnél mért teljesítmény, és a maximális teljesítmény (WCAT, és 

WCmax) között. Az összefüggéseket korcsoportonként, egészségi állapot, és edzettség szerint 

külön-külön vizsgáltuk. A szignifikancia meghatározására a p<0,05 értéket alkalmaztuk. 

Kiemelten vizsgáltuk az idıs csoportban a fent említett összefüggéseket egy nyolc hetes 

állóképességi tréning elıtt és után.  

 

Az idısek csoportjában a tréning eredményeinek értékelésére Student T-tesztet 

használtunk. Összehasonlítottuk az VO2 változását a tréning elıtt és után az anaerob 

küszöbnél és a maximális teljesítménynél, a teljesítményt az anaerob küszöbnél és a terhelés 

maximumán, az AT elérésének idejét (ATt), valamint a maximális teljesítménynél 

meghatározott nehézlégzés (Dysp) és lábfáradás (LF) eredményét.  
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8. EREDMÉNYEK 

 

8.1. Az antropometriai adatok és a légzésfunkció 

 

Az eredmények értékelésekor kizártuk a tanulmányból azokat a résztvevıket, akiknek 

valamelyik mérési eredménye hiányzott, vagy akiknél a terheléses vizsgálatot, vagy a 

tréninget valamilyen okból meg kellett szakítani. A vizsgálatban résztvevık összesített 

antropometriai és légzésfunkciós adatait az I. táblázat mutatja.  

 

 

 AP idı 

(s) 

Életkor 

(év) 

Testsúly 

(kg) 

BMI FVC 

(l) 

FVC% 

(%) 

FEV1 

(l/s) 

FEV1% 

(%) 

FEV1/FVC 

% 

Sportoló 

(20 fı) 

64 

(±4,2) 

20 

(±0,4) 

81,4 

(±1,89) 

23 

(±0,56) 

5,7 

(±0,11) 

99 

(±1,4) 

4,8 

(±0,09) 

98 

(±1,5) 

83 

(±1,4) 

Edzetlen fiatal 

(12 fı) 

61 

(±4,6) 

23 

(±1,1) 

64 

(±3,35) 

22,4 

(±0,7) 

3,8 

(±0,20) 

92 

(±3,7) 

3,5 

(±0,18) 

96 

(±2,6) 

90 

(±1,9) 

Aktív 

középkorú 

(8 fı) 

50 

(±4,5) 

44 

(±2,6) 

72,7 

(±5,80) 

24 

(±1,4) 

4,5 

(±0,25) 

111 

(±4,0) 

3,7 

(±0,21) 

109 

(±2,5) 

83 

(±1,3) 

Idıs 

(6 fı) 

33 

(±6,7) 

80 

(±1,1) 

70,2 

(±3,04) 

28 

(±1) 

2,8 

(±0,36) 

114 

(±8,2) 

2,2 

(±0,29) 

114 

(±8,39) 

77 

(±2,5) 

CF betegek 

(18 fı) 

25 

(±2,9) 

20 

(±0,8) 

47,3 

(±1,4) 

15,2 

(±1,1) 

2,4 

(±0,32) 

62 

(±9,1) 

1,4 

(±0.28) 

48 

(±10) 

54 

(±4,2) 

 

 

I. táblázat A vizsgált személyek antropometriai és légzésfunkciós adatai. Az adatok az átlag 

értékeket és az átlag hibáját (±) mutatják. 

 

Az egészséges edzetlen fiatalok csoportjában 12 fı, 8 nı és 4 férfi (20-28 év), a fiatal 

versenysportolóknál 20 fı, mind férfi (18-24 év), a középkorú rendszeres fizikai aktivitást 

végzı személyek közül 8 fı, 5 nı és 3 férfi (38-54 év), az egészséges idıs egyének 

csoportjában 6 fı, 3 férfi és 3 nı adatait dolgoztuk fel (77-83 év). A légzésfunkciós 



 25 

eredmények az életkori referencia értékekhez viszonyítva a normál tartományban 

mozognak, vagy azt kissé meg is haladják, mind a négy egészséges csoportban. Az erıltetett 

vitálkapacitás az életkori „kell értékek” 92 és 114 %-a közötti értékeket mutat (FVC%), a 

FEV1 referencia értékekhez viszonyított aránya 96 és 114 % között mozog (FEV1%).   

A CF betegek csoportjában 18 fı, 13 nı és 5 férfi (15-31 év) adatait elemeztük. Egészségi 

állapotuk eltérı, légzésfunkciós eredményeik obstruktív és restriktív tüdıbetegséget 

mutatnak. A FVC és a FEV1 is jelentısen csökkent. Az FVC% 24,4 és 104,6 között, a 

FEV1% 16,8 és 97 között változik. A FEV1/FVC értéke (35 - 76 %) is különbözı mértékő 

légúti obstrukciót jelez.  

A BMI a fiatal és középkorú csoportokban hasonló, az idısek csoportjában kissé 

magasabb, a betegeknél alacsonyabb a normál átlag értékeknél. 

 

8.1.1. Az AP idı és az életkor 

 

Az AP idı az életkorral csökken, ez a csökkenés, 20 éves kortól a 80 éves korig 

majdnem eléri az 50 százalékot. A nagyjából azonos korú edzett és edzetlen fiatalok AP 

ideje között nincs jelentıs különbség. A két fiatal csoporthoz közeli átlagéletkorú CF 

betegek AP ideje 60 %-kal alacsonyabb, mint az egészségeseké, és még a 80 évesek AP 

idejénél is rövidebb. 

Az AP idı és a többi paraméter közötti korreláció ábrázolásakor, a grafikonok 

tengelyeinek értékhatárát egységesen állítottuk be, kivéve az életkor és az AP idı 

összefüggésének ábrázolását az egészségesek és a CF betegek csoportjában, mert az azonos 

értékhatár nagyon eltorzítja a betegek grafikonját (1. és 2. ábra). A csoportok értékeit mindig 

azonos színnel jelöltük: 

 

 Edzetlen fiatalok   

 Versenysportolók 

 Aktív középkorúak 

 Idısek   

 CF betegek 
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A II. táblázat a vizsgált csoportok kerékpár-ergometriás adatait mutatja. A Cf betegek 

adatait egyénenként a 2. sz. melléklet részletezi. 

 

 WCAT 

(watt) 

WCAT/Ts 

(watt/kg) 

WCmax 

(watt) 

WCmax/Ts 

(watt/kg) 

VO2AT 

(l/perc) 

VO2AT/Ts 

(ml/kg/perc) 

VO2max 

(l/perc) 

VO2max/Ts 

(ml/kg/perc) 

VE 

(l/perc) 

Sportoló 151 

(±8) 

1,9 

(±0,1) 

254 

(±6,9 

3,1 

(±0,1) 

2,2 

(±0,09) 

27,5 

(±0,95) 

3,5 

(±0,08) 

43,1 

(1,32) 

89,5 

(±3,39) 

Edzetlen 

fiatal 

108 

(±9,1) 

1,7 

(±0,11) 

157 

(±13,1) 

2,4 

(±0,14) 

1,6 

(±0,12) 

25,5 

(±1,16) 

2,3 

(±0,19) 

35,9 

(±1,89) 

62,5 

(±6,3) 

Aktív 

középkorú 

90 

(±6,9) 

1,3 

(±0,10) 

164 

(±10) 

2,3 

(±0,11) 

1,3 

(±0,12) 

17,8 

(±1,34) 

2,2 

(±0,13) 

30,4 

(±1,22) 

61,0 

(±4,70) 

Idıs 41,7 

(±4,89) 

0.6 

(± 0,05) 

78 

(±7,9) 

1,1 

(±0,08) 

0,65 

(±0,06) 

9,.2 

(± 0,55) 

0,9 

(±0,07) 

13.0 

(± 0,55) 

45,7 

(±5,79) 

Cf betegek 72 

(±2,9) 

1,5 

(±0,12) 

124 

(±12,9) 

2,6 

(±0,23) 

0,75 

(±0,07) 

15,9 

(±1,34) 

1,15 

(±0,58) 

23,9 

(±1,34) 

_ 

 

II. táblázat  Az ergospirometriás vizsgálat eredményei. Az adatok az átlag értékeket és az 

átlag hibáját (±) mutatják. 

 

Az AP idıhöz hasonlóan, a betegek csoportját kivéve, a többi vizsgált adat is a korral 

csökkenı tendenciát mutat. 80 éves korra a fizikai teljesítmény, a 20 éves érték (nem 

sportoló) 49 %-ára, a testsúlyra vonatkoztatott érték 45 %-ra csökken. A VO2max 

csökkenése ennél intenzívebb, abszolút értékben a 20 éves csoport eredményeinek 39 %-a, 

testsúlyra vonatkoztatott relatív oxigén felvétel 33 %. A WCAT 37 %-ra, a VO2AT  40 %-ra a 

relatív VO2AT 36 %-ra csökken. A VE csökkenése jóval kisebb mértékő, a 20 évesekéhez 

képest 74 %. A versenysportoló fiatalok minden tekintetben meghaladják az azonos korúak 

értékeit. A CF betegek jóval alatta maradnak a hasonló korú nem edzett fiatal csoport 

eredményeinek. Különösen szembetőnı az oxigén felvétel csökkenése. 

 

A korreláció az AP idı és az életkor között szignifikáns, r=-0,51 (1. ábra) az 

egészséges populációban. Külön értékeltük az összefüggést az AP idı és az életkor között 
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CF betegeknél, ahol szintén jelentıs negatív korreláció látható r=-0,47 (2. ábra). Annak 

ellenére, hogy a CF betegek átlagéletkora 20 év (15-31 év) az AP idı náluk a legrövidebb. 
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1. ábra. Az AP idı és az életkor közötti 

korreláció, egészséges egyéneken: a 

korrelációs együttható r= -0,51 (p<0,05). 

2. ábra. Az AP idı és az életkor közötti 

korreláció CF betegeken: a korrelációs 

együttható r= -0,47 (p<0,05) .                    

 

8.1.2. AP idı és a légzésfunkció 

 

A légzésfunkciós értékek, jelentıs korrelációt mutatnak az AP idıvel (3. és 4. ábra). Az 

összefüggés az AP idı és a FVC között az idısek és a CF betegek, az AP idı és a FEV1 

között az edzetlen fiatalok, az idısek és a betegek csoportjában mutatható ki.  
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3. ábra. Korreláció az AP idı és az FVC között: idısek (B), CF betegek (C)  
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A korrelációs együttható az AP idı és az FVC összefüggésében  r=0,84 az idısek, és 

r=0,93 a CF betegek csoportjában. A többi csoportban nem találtunk jelentıs 

korrelációt. 
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4. ábra: Korreláció az AP idı és az FEV1 között: fiatal edzetlenek (A), idısek (B), CF 

betegek (C)  

 

Az AP idı és a FEV1 között a korrelációs együttható r=0,69 az edzetlen fiatalok, r=0,83 

az idısek, és r=0,95 a CF betegek csoportjában. A másik két rendszeresen tréningezı 

csoportban az adatok között nem találtunk statisztikailag szignifikáns összefüggést. 

 

8.2. Az AP idı és a terhelhetıség 
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A VO2max (5. ábra), az aktív középkorúak, és a versenysportolók kivételével 

valamennyi csoportban jelentıs korrelációt mutat az AP idıvel. 
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5. ábra: Az AP idı és a VO2max közötti korreláció: edzetlen fiatalok (A), idısek (B), 

CF betegek (C) 

 

A korrelációs koefficiens a VO2max és az AP idı között  r=0,66 az edzetlen fiataloknál, 

r=0,82 az idıseknél, és r = 0,89 a CF betegeknél. 

 

Az elızı eredményhez hasonlóan, az AP idı és a WCmax közötti összefüggés a 

versenysportolók és az aktív középkorúak kivételével minden csoportban kimutatható (6 

ábra).  
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A korrelációs együttható r=0,83 az edzetlen fiatalok, r=0,88 az idısek és r=0.82 a CF 

betegek csoportjában. 
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6. ábra: Az AP idı és a WCmax közötti korreláció: edzetlen fiatalok (A), idısek (B), 

CF betegek (C) 

 

A VE és az AP idı közötti korreláció mértéke jelentıs volt, de szélesebb keretek között 

mozgott: r=0,69 az edzetlen fiataloknál, r=0,91 a középkorúaknál, és r= 0,81 az 

idıseknél (7. ábra). A ventilációról a CF betegeknél nincs adatunk.  
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7. ábra: Az AP idı és a ventiláció közötti korreláció: edzetlen fiatalok (A), aktív 

középkorúak (B), idısek (C)  

 

Az anaerob küszöbnél mért VO2 és az AP idı közötti összefüggés az edzetlen 

fiataloknál (r=0,6) és a CF betegeknél (r=0,9) volt jelentıs (8. ábra). 
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8. ábra: Korreláció az AP idı és a VO2AT között: edzetlen fiatalok (A), CF betegek (B) 
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Az AP idı és a WCAT közötti korreláció szignifikáns az edzetlen fiataloknál r= 0,59, az 

idıseknél r=0,95 és a CF betegeknél r = 0,90 (9. ábra).  
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9. ábra: Az AP idı és a WCAT közötti korreláció: edzetlen fiatalok (A), idısek (B), CF 

betegek (C).  

 

A 10. ábra egy CF beteg három egymást követı évben mért adatait mutatja. Pozitív 

korreláció látható a VO2AT és AP idı között. A három év során egyre csökkenı AP idıt 

és VO2AT-t mértünk.  
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10. ábra Korreláció az AP idı és a 

VO2AT között egymást követı három 

évben ugyanannál a CF betegnél. 

 

A CF betegek eltérı egészségi állapota, és állóképessége a két szélsı érték között 

igen változó volt. A legrövidebb AP idıt (10 s) egy 23 éves, elırehaladott állapotban 

lévı betegnél mértük (2. sz. melléklet *). Az AT-t 7.3 ml/kg/perc VO2 mellett, és 0,8 

watt/kg teljesítménnyel érte el. Ez az oxigén fogyasztás éppen csak elég az önellátás 

biztosítására. A másik szélsı értéket egy 17 éves nagyon jó állapotú férfi betegnél 

mértük (2. sz. melléklet **), normális légzésfunkcióval. AP ideje 58 s. Az AT-t 28.7 

ml/kg/perc oxigén felvétellel, és 146 watt (2.4 watt/kg) teljesítménnyel érte el, 59 l/min 

percventiláció mellett. Teljesítményét nagyon jól mutatják maximális eredményei 

(VO2max=51,8 ml/kg/perc, VE=122 l és WC=272 watt= 4,6 watt/kg) amelyek közel 

kétszeresét jelentik az anaerob küszöbnél mért értékeknek.  

 

8.3. A légzésfunkció és a terhelhetıség 

 

Jelentıs pozitív korreláció látható az FVC és a VO2, valamint az FVC és a WC között 

CF betegeknél (11. és 12. ábra). A korrelációs együttható az FVC - VO2max esetében 

r=0,95, az FVC – VO2AT között r= 0,89, az FVC – WCmax között r=0,92 és az FVC – 

WCAT között r=0,84. Hasonló összefüggést találtunk a FEV1 - VO2max (r=0,91), a 

FEV1-VO2AT (r=0,86), valamint a FEV1 és a WCmax (r=0,90), és a FEV1 - WCAT 

(r=0,88) között (13. és 14. ábra). 
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11. ábra Az FVC - VO2max (●), és az 
FVC – VO2AT (■) közötti összefüggés CF 
betegeknél. 

12. ábra Az FVC – WCmax (●), és 
az FVC - WCAT (■) közötti 
összefüggés CF betegeknél. 
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13. ábra A FEV1 - VO2max (●) és a 

FEV1 - VO2AT (■) közötti korreláció CF 
betegeknél. 

14. ábra. A FEV1 - WCmax (●) és a 

FEV1 - WCAT (■) közötti korreláció 
CF betegeknél.

 

 

Az idısek csoportjában az FVC és a teljesítmény között találtunk jelentıs 

korrelációt: az FVC és a WCmax között az r=0,89; az FVC és a WCAT között az r=0,87 

(15. ábra). A FEV1 szintén a teljesítménnyel mutatott szignifikáns korrelációt: a FEV1 és 

a WCmax között az r=0,85 és FEV1 és a WCAT között az r=0,95 (16. ábra).   
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15. ábra. Az FVC – WCmax (●), és az 

FVC - WCAT (■) közötti összefüggés 
idıseknél. 

16. ábra A FEV1 - WCmax (●) és a 

FEV1 - WCAT (■) közötti korreláció 
idıseknél. 

 

 A többi csoportban nem találtunk jelentıs korrelációt a légzésfunkció és a 

terhelhetıség között. 

 

 

 

8.4. Az idısek 8 hetes tréninget követı eredményei 

 

Vizsgálataink arra irányultak, hogy kimutassák egy nyolc hetes aerob tréningprogram 

hatásait egy 80 év körüli csoportban, és megvizsgálja, hogy az AP idı hogyan változik, 

és mennyire tükrözi a többi eredmény változását.  

A kivizsgálás során egy személyt kizártunk a felmérésbıl, nagyfokú aorta 

billentyő szőkület miatt. További két személyt a tréning során kellett kizárnunk, a 

kerékpározás közben jelentkezı deréktáji fájdalom, illetve lázas betegség miatt. A teljes 

programot hat fı teljesítette (három férfi és három nı), átlag életkoruk 80 év (77-83). A 

résztvevık a V-slope módszerrel az AT-nél meghatározott tréningpulzust csak a 

második-harmadik héten voltak képesek elérni, és a tréning teljes ideje alatt fenntartani. 

A tréning során nem tapasztaltunk a normálisnál nagyobb vérnyomásváltozást.  A 

férfiak és a nık eredményei között nem találtunk lényeges eltérést. A mért paraméterek 

változását az III. táblázat mutatja. 
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 Tréning elıtt Tréning után Változás 

AP idı (s) 33 ± 6,7 47 ± 8,6  ** 

VO2AT (ml/kg/perc) 9,2 ± 0,55 11,3 ± 0,72 * 

VO2max (ml/kg/perc) 13,0 ± 0,55 15,1 ± 0,89 * 

VO2max /VO2AT (%) 71 74 ns 

WCAT (watt/kg) 0,59 ± 0,048 0,80 ± 0,068 ** 

WCmax (watt/kg) 1,11 ± 0,084 1,12 ±0,094 ns 

ATt (s) 190 ± 20 335 ± 37 * 

VE (l/perc) 45.8 ± 5,79 47,6 ± 3,91 ns 

Dysp 6,2 ± 1,56 3 ± 0,77 * 

LF 5,3 ± 1,58 5,7 ± 0,80 Ns 

 

III. táblázat  : Az ergospirometriás vizsgálat eredménye tréning elıtt és után az idısek 

csoportjában. * p<0,05; ** p≤0,01; ns – nem szignifikáns változás 

 

A nyolc hetes tréning program után, az AP idı 40%-al növekedett, a változás 

statisztikailag szignifikáns (p=0,01). Szignifikáns növekedést találtunk az AT 

elérésének idejében a tréning után. Az ATt több mint a duplájára (67 %) emelkedett 

(p=0,02). Ennek megfelelıen, a testtömegre vonatkoztatott relatív teljesítmény az 

anaerob küszöbnél (WCAT) szintén jelentıs mértékben változott (p=0,002). Az oxigén 

felvételben szignifikáns növekedést mértünk az anaerob küszöbnél (p=0,02), ami 23 %-

os emelkedésnek felel meg.   

A VO2max változása szintén jelentıs volt (p=0,012), ez az érték 17 %-kal volt 

magasabb a tréning után. A VO2AT a nyolc hetes tréning elıtt a VO2max 71 %-ának felelt 

meg és a tréning program végén 74 %-ra változott. A változás kicsi, nem jelentıs. 

Mindezek mellett a maximális teljesítmény és a maximális terhelési idı gyakorlatilag 

változatlan maradt.  

Az összefüggést az AP idı és a terheléses vizsgálati adatok között az idıseknél 

kétszer vizsgáltuk, a nyolc hetes tréning elıtt és után. A korreláció az AP idı és a 

WCmax valamint az AP idı és a VO2max között szignifikánsnak bizonyult, mind a 
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tréning elıtt, mind utána. Némi különbség van a két mérés között az összefüggések 

mértékében, de az eredmények nagyon közel állnak egymáshoz. Az  r=0.88 és r=0.90 az 

AP idı és a WCmax (17. ábra); valamint r=0.82 és r=0.92 az AP idı és a VO2max között 

(18. ábra) a tréning elıtt és után mért eredmények alapján.  
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17. ábra Az AP idı és a WCmax 

közötti korreláció a tréning elıtt (●) és 

után (●) az idısek csoportjában.   

18. ábra Az AP idı és a VO2max 

közötti korreláció a tréning elıtt (●) és 

után (●) az idısek csoportjában.   
 

Jelentıs, statisztikailag szignifikáns változást találtunk a maximális terhelésnél a 

nehézlégzés szubjektív megítélésében (p=0,048). Ez a változás 52 %-os csökkenést 

jelent. A lábfáradás szubjektív értékelése a maximális teljesítménynél nem változott 

jelentısen.  

A légzésfunkciós eredmények kisfokú pozitív változást mutattak ugyan, de az 

eredmények nem jelentısek (IV táblázat).  

 

 FVC 
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FVC% FEV1 

l 

FEV1 % FEV1 /FVC 

 % 

VE 

l/perc 

Tréning elıtt 

 

2,8 

(±0,9) 

114 

(±20) 

2,2 

(±0,7) 

117 

(±21) 

76,8 

(±6,0) 

45,8 

(±14,2) 

Tréning után 

 

3,0 

(±0,9) 

121 

(±24) 

2,27 

(±0,74) 

120 

(±23) 

76,3 

(±4,8) 

47,7 

(±9,6) 

 

IV. táblázat Légzésfunkciós eredmények a tréning elıtt és után: az eredmények javuló 

tendenciát mutatnak, de a változások nem jelentısek. 
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A korreláció a légzésfunkciós eredmények és az AP idı között szignifikáns volt 

a tréning elıtt és után is (19. és 20. ábra). Mivel az AP idı emelkedése jelentıs volt, a 

légzésfunkciós értékeké csak mérsékelt, a korreláció a tréning után kisebb volt, mint 

elıtte. 
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19. ábra Korreláció az AP idı és az 

FVC között a tréning elıtt (●) és után 

(●) az idısek csoportjában. 

20. ábra Korreláció az AP idı és a 

FEV1 között a tréning elıtt (●) és után 

(●) az idısek csoportjában. 
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9. KÖVETKEZTETÉSEK  

 

Különbözı életkorú és egészségi állapotú egyéneket vizsgálva, eredményeink arra 

mutatnak, hogy az akaratlagos AP idı 20 éves kortól 80 éves korig az egészséges 

populációban megközelítıleg a felére csökken. CF betegeknél az AP idı jóval elmarad, 

a hasonló korú egészséges személyekhez képest, az élsportolók csoportjában pedig nem 

mértünk jelentısen magasabb AP idıt, mint a nem sportoló kortársaiknál.  

Tanulmányunkban a légzésfunkció, valamint a fizikai teljesítmény mutatói és az 

AP idı között pozitív korrelációt találtunk a nem edzett és beteg egyének csoportjában, 

minden életkorban. Az élsportolók és a rendszeresen tréningezı amatır középkorúak 

vizsgált adatainak elemzése azonban semmilyen összefüggést nem mutatott.  

Az idıs, 80 éves önkénteseknél egy 8 hetes állóképességi tréning hatására 

jelentısen növekedett az AP idı, a VO2max, a VO2AT, és a WCAT, de a maximális 

teljesítmény alig változott. Az AP idı jelentıs korrelációt mutatott a VC és a FEV1, 

valamint a VO2max és a WCmax értékekkel a tréning elıtt és után is. 

 

9.1. Az AP idı és az életkor összefüggése 

 

Az AP idı negatív korrelációt mutat az életkorral az egészséges populációban. 

Valószínő, hogy ebben az AP idıt befolyásoló tényezık közül fontos szerepe van a 

légzésfunkció korfüggı csökkenésének. Vizsgálataink során a légzésfunkciós értékek az 

életkorral csökkenı, normál tartományban mozognak minden korcsoportban az 

egészségesek között. CF betegeknél mért alacsony AP idı és a csökkent légzésfunkciós 

értékek az obstruktív, restriktív, destruktív tüdıfolyamatoknak megfelelıen, jóval 

elmaradtak a referencia értékektıl. A CF betegeknél kimutatott negatív korreláció az 

életkor és az AP idı között majdnem eléri az egészséges egyéneknél, 18-83 év között 

mért értéket. Ha számításba vesszük, hogy a CF betegek átlagéletkora körülbelül 

megfelel a két fiatal csoport életkorának, feltőnik, hogy míg egészséges fiatalok 

csoportjában nincs korreláció az életkor és az AP idı között, addig a betegeknél, 

ugyanebben az életkor tartományban kimutatható a negatív összefüggés. Ez azt jelenti, 

hogy az egészségeseknél sokkal hosszabb idı szükséges az AP idı csökkenéséhez, mint 

a betegeknél, illetve, hogy a betegeknél az életkor elırehaladtával, a betegség 
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progressziója egyértelmő, még ilyen kis idıtartományban is. Az adatok alátámasztják 

azt a feltevésünket, hogy a légzésfunkciónak kiemelkedı jelentısége van a betegek AP 

idejének alakulásában.  

 

Az AP idı és az életkor közötti összefüggés vizsgálata során a legnagyobb 

szórást a fiatalok csoportjában találtuk. Ennek magyarázata az lehet, hogy ebben a 

korosztályban jelentıs különbség van az edzettségi állapotban (a sportoló és inaktív 

csoport között), és a rendszeresen sportolók hypercapnia tőrıképessége sokkal 

magasabb lehet, mint a nem sportoló fiataloké (késıbb részletezve).  

 

9.2. Az AP idı és a légzésfunkció összefüggései 

 

A légzésfunkció (FVC és FEV1) és az AP idı között jelentıs, pozitív korrelációt 

találtunk az edzetlen fiatalok, az idısek és a CF betegek csoportjában.  Ez az 

összefüggés várható volt Perez-Padilla és mts-ai (1989) eredményei alapján is, akik 

szoros korrelációt találtak az AP idı és a FEV1 között asthma bronchiale-ban szenvedı 

betegeken. Gay és mts-ai (1994) az AP idı csökkenését légzési és keringési betegeken 

mérték, átlag 25 s-ot, szemben az egészséges csoportban mért 45 s-al. Az említett 

szerzık hangsúlyozták, hogy az AP idınek jelentıs szerepe van a betegek állapotának 

megítélésében.  

Az AP idı és a légzésfunkció nem mutatott szignifikáns korrelációt a sportoló 

fiatalok és a fizikailag aktív középkorúak csoportjában, ami azt igazolja, hogy a 

rendszeresen sportolóknál, az AP idı töréspontjában, a légzésfunkció, azaz a 

mechanikai faktorok meghatározó szerepe jóval kisebb.  

 

9.3. Az AP idı kapcsolata az alveoláris oxigén és széndioxid parciális nyomással 

 

Marks és mts-ai (1997) szintén lényegesen alacsonyabb kilégzés utáni AP idıt 

mértek krónikus tüdıbetegeken (9,2 s), mint az egészséges kontroll csoportban (31,7 s). 

Ez az idı, mindkét csoportban jelentısen megnövekedett szobalevegı ill. oxigén 

hyperventilációja után, amely azt bizonyítja, hogy az alveoláris gázok parciális nyomása 

is jelentısen befolyásolja az AP idı hosszát. Ez különösen hangsúlyozott lehet a CF 
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betegek adatainak értékelésekor, ahol a betegség progressziójával a romló ventiláció 

következtében csökkenı PAO2–vel kell számítani.  

Fowler már 1954-ben megállapította, hogy egészséges felnıtt egyéneknél az AP 

idı végén az alveoláris parciális széndioxidnyomást (PACO2) átlag 46,6 Hgmm-re nı. 

Ferretti (2001) tanulmányában magas szérum tejsav koncentrációt (> 4 mmol/l), 

alacsony alveoláris parciális oxigénnyomást (PAO2<30 Hgmm), és magas PACO2-t (>50 

Hgmm) mért az AP töréspontjánál, szabadtüdıs mélységi merülıknél. Az eredmények 

attól függenek, hogy milyen hosszan képes a versenyzı fenntartani az egyensúlyt a 

merülés kezdetekor raktározott oxigén, a növekvı energia felhasználás, az anaerob 

metabolizmus arányának növekedése és a merülési sebesség között. Számos tanulmány 

készült az AP idı korlátainak megállapítására. A szerzık szabadtüdıs mélységi 

merülıket és nem merülıket vizsgálva kutatták a töréspont okait. A legtöbb tanulmány 

az alveoláris gázok és az artériás vérgázok parciális nyomásának változását tették 

felelıssé a töréspont bekövetkeztéért. Az V. táblázat néhány tanulmányban megjelent 

eredmény összesítését mutatja. 

 
Szerzı PAO2 (Hgmm) PACO2 (Hgmm) 

Merülık 

Ferretti (1991) 32,6  (elıtte hyperventiláció) 48,5 

Hong 30,6 55,6 

Önkéntesek (nem búvárok) 

Astrand (1960) 55,8 49,5 

 49,6  (elıtte hyperventiláció) 41,5 

Craig (1961) 58     (elıtte hyperventiláció) 46 

Tibes és Stegemann(1969) 50 45 

Lin és mts-ai (1974) 61,9 53,5 

Sterba és Lundgren (1988) 72,3 43,3 

Ferretti (1991) 45,6  (elıtte hyperventiláció) 50,2  

Feiner és mts-ai (1995) 60,6 45,9 

 51,7  (elıtte hyperventiláció) 42,9 

   

   

V. táblázat Szabadtüdıs merülık és nem merülı csoportok PAO2 és PACO2 eredményei 

a légzés visszatartás töréspontjánál (Ferretti 2001).   
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A táblázatban bemutatott eredmények szerint az AP idı növekedésével a PAO2 a 

normális értékrıl fokozatosan csökken, edzetlen egyéneknél a kb. 60 Hgmm-ig, a 

PACO2 pedig átlag 46 Hgmm-re emelkedik, és ekkor következik be légzés visszatartás 

töréspontja. Szabadtüdıs mélységi merülıknél ez a két érték jóval meghaladja az átlag 

emberét. A PAO2 33 Hgmm körülire csökken, a PACO2 eléri az 52 Hgmm körüli értéket.  

 

Joulia és mts-ai (2003) által publikált eredmények bizonyítják, hogy az AP idı 

célzott tréninggel növelhetı. Triatlonozó fiatalokat vizsgálva igen magas AP idıt 

mértek (104 s). A szokásos edzések mellett a résztvevık heti háromszor 1 órás 

dinamikus apnoe tréninget végeztek, három hónapon keresztül. A kerékpárt a VO2max 

30%-ának megfelelı intenzitással hajtották egy órán keresztül, és közben 40 

másodperces szünetekkel, 20 másodperces légzés visszatartási periódusokat iktattak be. 

A tréning eredményeképpen az AP idı 155 s-ra nıtt. A töréspontot a vizsgált 

versenyzık a tréning elıtt a PaCO2=45 Hgmm és a PaO2=65 Hgmm-nél érték el. A 

tréning után a töréspont magasabb PaCO2-nél (49 Hgmm) és alacsonyabb PaO2-nél (60 

Hgmm) következett be. Mindezek mellett a VO2max nem változott a három hónap alatt.   

 

Stroud 1958-ban normál kilégzés után mérte az AP idıt. A vizsgált személyek az 

apnoe elıtt különbözı oxigén koncentrációjú levegıt lélegeztek be. Minél magasabb 

volt a belégezett levegı oxigén koncentrációja, annál magasabb PACO2-t talált a 

töréspontnál. 100% oxigén belélegzése után a töréspont átlag 70 Hgmm-nél következett 

be, az AP idı = 3’ 39 s, míg 10%-os oxigén keverék belégzése után a PCO2 = 40,9 

Hgmm, és az AP idı 37 s volt.   

 

Agostoni és mts-ai (1963) is a PACO2 emelkedését tartották a töréspont 

elsıdleges okának. Az AP idı végét a PACO2 =45,2 Hgmm–nél észlelték, normál 

szobalevegı belégzése után. Vizsgálataikat 22-32 éves személyeken végezték. Az 

átlagos AP idı 48,3 s volt.  Jelentısen magasabb AP idıt mértek oxigén belégzése után 

(66,5 s), és a megnövekedett idı mellett magasabb  PACO2  (45,2 Hgmm) értéket  

mértek. Lin és mts-ai  (1974) szintén azt találták, hogy az AP idı jelentısen emelkedett 

oxigén belégzése után (162 s-ról 275 s-ra). Azt is kimutatták, hogy progresszív terhelés 

közben, az AP idı egyre csökken, és negatív korrelációt mutat a VO2-vel.  
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9.4. Az AP idı és a fizikai terhelhetıség összefüggései 

 

Tanulmányunkban az AP idı és az aerob kapacitás, valamint a maximális 

teljesítmény közötti összefüggés a két fizikailag aktív csoport kivételével valamennyi 

vizsgált csoportnál szignifikáns volt. Az említett tanulmányok alapján igazoltnak látjuk, 

hogy a nem edzett, vagy beteg egyének, a PACO2 és a PAO2 változásaira sokkal 

érzékenyebben reagálnak, és ennek jelentıs szerepe van az AP idı és a terhelési 

tolerancia meghatározásában. Ezzel szemben a fiatal versenysportolók, és az aktív 

középkorúak jóval nagyobb változást is elviselnek, így lényegesen magasabb AP idıt 

képesek elérni. Ebben fontos szerepe lehet a jól „edzett” légzésmechanikának, és a 

motivációnak is. Ezt igazolja a beteg és idıs egyéneknél tapasztalt szoros korreláció a 

légzésfunkciós értékek és a teljesítmény között. Következtetéseinket támasztja alá 

Hurewitz és Sampson (1994) tanulmánya is, akik elhízott egyéneken, az apnoe átlag 15. 

másodpercében az alveoláris PO2 70 Hgmm-re csökkenését mérték, míg a normál 

súlyúaknál ilyen mértékő csökkenés nem következett be a 30. másodpercig. 

Tanulmányukban az elhízott személyek AP ideje jóval rövidebb volt, mint a normál 

súlyúaké.  

 

Az említett tanulmányok igazolják, hogy az alveoláris oxigén és széndioxid 

parciális nyomásának meghatározó szerepe van az AP idı hosszában. Kiemelt 

jelentısége van ezeknek az eredménynek azokban az esetekben, ahol a ventiláció 

romlik, mint pl. a tanulmányunkban vizsgált CF betegeknél, vagy a Hurevitz és 

Sampson elhízott egyéneinél. Valószínő, hogy az átlagnál jóval alacsonyabb AP idı 

egyik magyarázata ebben rejlik. Ezt a feltevést erısítik a betegeknek a referencia 

értékektıl jóval elmaradó légzésfunkciós értékeik is.  

 

 

A rendszeresen magas intenzitású tréninget folytató versenysportolók esetében 

nem mutatható ki összefüggés az AP idı és a VO2max között. Az AP idı ebben a 

csoportban alig több mint a hasonló korú edzetlen fiatalok csoportjában, viszont a 

VO2max és a WCmax lényegesen magasabb. Az eredmények azt igazolják, hogy a 

gyenge, vagy átlagos fizikai kondícióval rendelkezıknél, vagy betegeknél az aerob 
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kapacitásnak és a fentiek alapján a légzésfunkciónak vezetı szerepe van az AP idı 

meghatározásában éppúgy, mint a maximális teljesítményben. Versenysportolóknál a 

nagyon magas anaerob kapacitás miatt a teljesítmény jóval túlszárnyalhatja az átlagos 

maximális munkavégzés szintjét. A WCmax több mint 100 wattal (68 %-al) magasabb 

teljesítményt takar, mint a WCAT, ugyanakkor a nem sportoló fiataloknál ez a különbség 

csak 50 watt (45 %). Gocentas és mts-ai (2005) még ennél is nagyobb különbséget 

mértek elsı osztályú kosárlabdázókon: a VO2max=48,92 ml/kg/perc mellett a 

WCAT=178 watt, a WCmax=341 watt, a különbség 91 %, azaz a maximális teljesítmény 

majdnem a duplája az AT-nél mért teljesítménynek. Úgy tőnik, a versenysportolók 

extrém teljesítményében és AP idejében nem a légzésfunkciónak és nem az oxigén 

felvevı kapacitásnak van döntı szerepe, hanem inkább a magas hypercapnia- tőrı 

képességnek, az akaraterınek és a rendszeres magas intenzitású tréningnek.  

 

Mint azt fentebb már említettük, Feretti és mts-ai (2001) kimutatták, hogy a 

szabadtüdıs búvárok hypercapnia-tőrı képessége igen magas, ami azt bizonyítja, hogy 

ez a képesség, és ezzel együtt az AP idı, edzéssel jelentısen növelhetı. Ugyanezt 

bizonyítják Joulia és mts-ai (2003) tanulmánya. Triatlonozó fiatalokon kimutatták, hogy 

célzott edzéssel az AP idı jelentısen növelhetı (104 s-ról 155 s-ra), és ezzel 

párhuzamosan nı a hypercapnia-tőrı képesség (45 Hgmm-rıl 49 Hgmm-re).  

 

A VO2AT valamint a WCAT és az AP idı szintén az edzetlen, az idıs és a beteg 

csoportban mutatott szignifikáns korrelációt.  Delapille és mts-ai. (2002) az apnoe 

töréspontjánál 3.5 mmol/l szérum tejsav koncentrációt mértek edzetlen egyéneken. 

Ferretti fentebb említett tanulmányában magasabb, 4 mmol/l tejsav koncentrációt mért 

búvárokon. Bár tanulmányunkban nem végeztünk tejsav meghatározást, és semmilyen 

más invazív vizsgálatot, az említett kutatók eredményei alapján úgy tőnik, hogy a légzés 

visszatartás töréspontja akkor következik be, amikor az egyre növekvı tejsav 

koncentráció eléri az anaerob küszöb körüli értéket. Ezek a vizsgálatok is igazolják az 

AT mutatói és az AP idı között talált korrelációt.  

Ez az összefüggés rendkívül hasznos lehet a mozgásterápia intenzitásának 

meghatározásában, hiszen az AP idı ismeretében, közvetlenül az AT-hez kötött 

oxigénfogyasztás és teljesítmény kalkulálható. 
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9.5. Nyolc hetes állóképességi tréning hatása idıs korban  

 

Kutatásaink eredményei részben megegyeznek Steals és mts-ai (ACSM 1990) 

eredményeivel, akik átlag 66 éves nıkön hat hónapos közepes intenzitású gyalogló 

tréninggel 12%-os VO2max növekedést mutattak ki. Annak ellenére, hogy a mi 

esetünkben a tréning csak 8 hét volt, a VO2max emelkedése meghaladta a fent említett 

tanulmányban mért változást. Ebben jelentıs szerepe lehetett annak, hogy a résztvevık 

állóképessége a program kezdetén valószínőleg sokkal gyengébb volt, mint a 66 éves 

nıké. Ezt bizonyítja az a tény, hogy a résztvevık a program elején nem voltak képesek 

a tréning intenzitását az AT-nél meghatározott tréningpulzussal fenntartani. Átlagosan 

10%-al alatta teljesítettek, és kb. csak a harmadik hét elejére érték el a célpulzust. A 

gyenge állóképességet bizonyítja a tréning elıtt mért nagyon alacsony VO2max érték is, 

ami nem éri el a független életvitelhez szükséges értéket: 15 ml/kg/perc (nık) -18 

ml/kg/perc (férfiak) (Paterson 1999).  

 

A csoport eredménye jelentısen elmarad Malatesta és mts-ai (2003) hasonló 

korú populációnál mért értékeitıl is. Az általunk vizsgált személyek VO2max–a 13 

ml/kg/perc volt a tréning elıtt, és jelentısen magasabb értéket mutatott a tréning után 

(15,23 ml/kg/perc). Malatesta és mts-ai átlag 83 évesek (10 fı) állóképességét felmérve 

23,12 ml/kg/perc VO2max értéket regisztráltak. A felmérésben résztvevık mind önálló, 

életvitelt folytattak, szemben a mi tanulmányunkban szereplıkkel, akik egy szociális 

otthon lakói voltak. A szerzık maguk is úgy gondolják, hogy a válogatott csoportnál 

(magas aktivitás, teljesen független életvitel) mért eredmények nem lehetnek 

reprezentatívak.  

 

Fletcher és mts-ai (2001) 20 és 79 év között 10 éves intervallumokban 

határozták meg a VO2max átlag értékeit. A VO2max csúcspontját a 15-30 év között éri 

el és azon túl fokozatosan csökken. 60 éves korban kb. a 20 éves kori maximum 

kétharmadát éri el. A csökkenés mértéke dekádonkén 8-10%, sportolóknál és inaktív 

egyéneknél egyaránt. Tanulmányukban a 70-79 éves intervallumban a VO2max 29 

ml/kg/perc (férfiak) és 27 ml/kg/perc (nık). Gass és mts-ai (2004) 65-75 éves korú 
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egészséges önkénteseken 26,7 ml/kg/perc VO2max-ot mértek, Morris és mts-ai (2002) 

63-65 éveseken átlag 27,7 ml/kg/perc-et.  

 

Pimentel és mts-ai (2003) 60 és 75 év közötti nem sportoló egyéneken átlag 28,1 

ml/kg/perc VO2max értéket mértek. A szerzık többszörös regressziós analízissel azt is 

kimutatták, hogy a VO2max értékét leginkább meghatározó tényezı az életkor (55%-

ban). Tanulmányukban a VO2max értékének csökkenését 10 évenként értékelték (21-74 

év). A 30- 39 éves periódusban a csökkenés mértéke az elızı tíz éves idıszakhoz képest 

2,4 ml/kg/perc, a következı periódusokban 2,9 és 4, és a 60-70 év közötti idıszakban 

5,6 ml/kg/perc volt a megelızı 10 évhez viszonyítva. Ez némileg ellentmond Fletcher 

és mts-ai eredményeinek, akik 10 évenként nagyjából azonos mértékő változást mértek.  

 

Bármelyik említett tanulmányt is vesszük alapul, az általunk mért értékek a 

normál érték alattinak látszanak a tréning elıtt és a tréning után is. Ha az általunk mért 

kiindulási értékeket normálisnak tekintjük, akkor ebben az évtizedben a VO2max 

csökkenésének üteme sokkal nagyobb, mint az elızıben. Ez összhangban van Wisén és 

mts-ai (2002) eredményeivel, amelyek szerint a negatív korreláció az életkor és a 

metabolikus equivalens-ben (MET) kifejezett VO2max között nem lineáris. A MET 

értéke az életkor növekedésével egyre nagyobb mértékben csökken (1 MET = 3,5 

ml/kg/perc oxigénfogyasztás). Tanulmányukban a 70-79 éves csoport maximális MET 

értéke 6,3 volt (szemben a Fletcher által mért 8 MET-el), 1,6-el alacsonyabb, mint a 

megelızı évtizedben. Feltételezzük, hogy a VO2max csökkenésének mértéke a 80. év 

körül tovább fokozódik. Tanulmányunkban a tréning után mért VO2max értéket 

átszámítva, 4,35 MET-et kapunk, ez 1,95 MET-el alacsonyabb, mint a 70-79 éves 

tartományban. A felméréseinkben résztvevık átlagéletkora 80 év volt és ez nem felel 

meg az elıbb említett tanulmányok tíz éves ciklusainak. Egészen valószínő, hogy 

nyolcvan éven túl az aerob kapacitás és a fizikai teljesítmény sokkal gyorsabb ütemben 

csökken, mint korábban és nagyon nagyok lehetnek az egyéni különbségek, de erre 

nincs vizsgált adatunk. Ehhez a 80-90 év közötti populációt kellene felmérni.  

 

Az idıs embereken mért VO2max megfelel annak az értéknek, amit Somfay és 

mts-ai (2001) találtak 65 éves COPD-s betegeken (13 ml/kg/perc). A maximális oxigén 
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felvétel mellett az FVC is hasonló értéket mutat mindkét tanulmányban: 2,8 l az 

idıseknél, és 2,9 l a COPD-s betegeknél. Az idısek vitálkapacitása azonban az életkor 

szerinti referencia értékeknek megfelelı (114%), míg a COPD-s betegek vitálkapacitása 

csak 76%-a a „kell” értékeknek. A  WCmax az idıseknél 1,1 watt/kg a betegeknél 0,78 

watt/kg. Somfay eredményei azt a feltevésünket erısítik, hogy a légzésmechanikának, 

minden más tényezı mellett is nagyon fontos szerepe van az aerob kapacitásban és 

ezzel együtt a teljesítményben, ebben az életkorban, és a tüdıbetegeknél.  

Pimentel-hez hasonlóan Trooster és mts-ai (1999) is az életkort találták a 

legfontosabb tényezınek a teljesítmény alakulásában. Munkájukban hat perces gyalogló 

teszttel mérték a teljesítményt 50-85 év között. A megtett táv az életkorral jelentısen 

csökkent.  

 

A kardio-pulmonalis állóképesség javítása érdekében Sue és mts-ai. (1988) arra 

mutattak rá, hogy krónikus obstruktív tüdıbetegek tréningprogramjában az AT körüli, 

sıt azt meghaladó intenzitású aktivitásnak van jelentıs tréninghatása. Programunkban a 

tréning intenzitását az AT-nél mért szívfrekvenciában maximáltuk. A VO2AT értéke itt a 

VO2max 71 %-ának felelt meg. Gass és mts-ai. (2004) 56-75 éves férfiak 12 hetes 

tréningprogramjának eredményeit értékelve kimutatták, hogy sem a VO2max 70%-ának, 

sem az 50%-ának megfelelı intenzitású tréning hatására nem változtak a légzésfunkciós 

paraméterek, de mind a teljesítmény, mind a VO2max szignifikáns növekedést mutatott. 

Eredményeik szerint mindkét intenzitással tréningezı csoportnál közel azonos mértékő 

változások következtek be a vizsgált paraméterekben. A szerzık eredményei alapján a 

közepes intenzitású tréning is kedvezı hatású az idısebb korosztályban, és biztonságos 

edzéstervezésre ad lehetıséget. Gass és mts-ai véleményét látszik igazolni az a tény is, 

hogy a programban résztvevık a tréning elején nem voltak képesek elérni az elıírt 

tréningpulzust. Véleményünk szerint azonban ez annak volt köszönhetı, hogy a 

tanulmányban résztvevı idıs emberek állóképessége nagyon alacsony volt, amit 

bizonyít a nagyon alacsony VO2max érték is.  

  

A megnövekedett VO2max ellenére a WCmax értéke nem változott a tréninget 

követıen. Jelentıs változást találtunk azonban az AT-re jellemzı paraméterekben. A 

VO2AT statisztikailag szignifikáns növekedést mutatott. Ennek következtében jelentısen 
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növekedett a WCAT és az ATt. Ezek a változások, valószínőleg azzal magyarázhatók, 

hogy a tréning hatására elsısorban az izmokban nı jelentısen az oxigén felvétel, mint 

azt Mc Guire és mts-ai tanulmányukban bizonyították (2001 I.). Egy 30 éves 

utánkövetéses tanulmányban kimutatták, hogy az életkorral összefüggı VO2max 

csökkenése sokkal inkább a perifériás oxigénfogyasztás, mint a verıtérfogat 

csökkenésének köszönhetı. Ugyanezen szerzık egy másik tanulmányukban azt 

bizonyították (2001 II.), hogy hat hónapos állóképességi tréning, a perifériás 

mechanizmuson keresztül helyreállította az életkornak megfelelı a VO2max -ot.  

 

A fentiek alapján feltételezzük, hogy az AT-nél bekövetkezı pozitív változások 

a VO2AT és a WCAT értékeiben, elsısorban az izomanyagcsere javulásával 

magyarázhatók. Ezt a feltételezést támasztja alá az is, hogy sem a maximális 

ventilációban, sem a légzésfunkcióban nem találtunk szignifikáns változást a tréning 

hatására.  

 

Eredményeink részben ellentmondanak Gass és mts-ai (2004) által publikált 

adatoknak. Nyolc hetes hasonló intenzitású tréning után 3,4%, 12 hét után 8%-os 

VO2max növekedést mértek a 65-75 éves csoportban. A résztvevık maximális 

teljesítménye ennél sokkal nagyobb arányban emelkedett, 176 wattról 187, illetve 195 

wattra. A mi eredményeink szerint a VO2max változása 17%, a maximális teljesítmény 

azonban nem változott. A VO2max ilyen arányú növekedése magyarázható az alacsony 

kiindulási értékkel, de a maximális teljesítmény változatlansága nem. Lehet, hogy a 

maximális teljesítmény már nem növelhetı ebben az életkorban? Vagy a 

tréningprogram ideje nem volt elég hosszú? A 70 év fölötti VO2max nagyfokú 

csökkenésének oka lehet a maximális szívfrekvencia és a zsírmentes testtömeg 

csökkenése. Míg a maximális szívfrekvencia csökkenése tréninggel nem befolyásolható, 

a zsírmentes testtömeg, vagyis az izom tömegének csökkenése megakadályozható, vagy 

lassítható (Hawkins és mts-ai 2003). Egy hosszabb ideig tartó tréning, vagy célzott 

izomerısítés esetleg növelhette volna a teljesítményt is!  

 

Annak ellenére, hogy a maximális terhelhetıség nem változott, a terhelés 

mértékének szubjektív megítélésében jelentıs változást találtunk. A résztvevık jelzése 
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alapján a változatlan lábfáradás mellett, a terhelési toleranciát a légszomj és a 

nehézlégzés kevésbé befolyásolta a program után. A maximális teljesítményt limitáló 

tényezık közül a nehézlégzés szubjektív megítélése 52 %-kal csökkent a tréning 

hatására, amely a második legnagyobb változás. Ezzel párhuzamosan a VO2max csak 

17 %-kal növekedett. A két mutató közötti jelentıs különbséget az magyarázhatja, hogy 

a dyspnoe index csak 10 pontos skálán mozog, ami sokkal kisebb differenciálásra ad 

lehetıséget, mint az oxigén felvétel korrekt mérése. Másrészt a dyspnoe értékelése 

erısen szubjektív.   

 

Tekintettel arra, hogy sem a VE, sem a légzésfunkció nem változott jelentısen, 

ez az eredmény egyrészt egy jobb légzésmechanikát látszik igazolni, másrészt 

alátámasztja azt a feltételezést, hogy a tréning hatására a periférián javult az oxigén 

felhasználás. Ezeken felül, a hatékonyabb perifériás oxigén felhasználás miatt a légzési 

munka is megváltozik, kisebb erıkifejtést igényel, ezért a résztvevık a javulást sokkal 

intenzívebbnek érzik, mint azt az objektív eredmények mutatják. A légzési segédizmok  

magas oxigén felhasználás mellett kisebb hatásfokkal növelik a ventilációt. A 

hatékonyabb perifériás oxigén felhasználás megnöveli az aerob anyagcsere határát és 

csökkenti az azonos teljesítményhez szükséges légzési munkát. Ha azonos 

teljesítményhez kisebb légzési munka szükséges, az a légzésmechanikán, illetve a 

légzésben résztvevı izmok oxigén igényének csökkenésén keresztül is javítja a 

teljesítményt, és így az egyén könnyebbnek ítéli a munkát.  

Fizikai munka közben a dyspnoe és a VO2, a WC de leginkább a VE között egyenes 

korreláció van (Sergysels 1995). Ennek hátterében az áll, hogy a légszomj elsısorban a 

légzıizmok erıkifejtésének nagyságával és sebességével függ össze.    

 

Ezek mellett, korábbi tanulmányok igazolták, hogy az anyagcsere 

fokozódásához hozzájárul az izomsejtek inzulinérzékenységének javulása is. Jól ismert, 

hogy az inzulin érzékenység csökken idıs korban, ami a II. típusú diabetes mellitus 

kialakulásának oka. A tréninggel jelentısen javítható a sejtek inzulin érzékenysége és 

ezzel fokozható a szénhidrátok felvétele, ami fokozott energiaprodukciót jelent (Evans 

és mts-ai 2001).  
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Az állóképesség javulására jellemzı paraméterek, tanulmányunkban eltérı 

mértékben változtak. A legnagyobb változás az ATt-ben mutatkozott, 67 %-os 

növekedés, ez azonban óvatosan értékelendı, tekintettel a rendkívül alacsony kiindulási 

értékre. A tréning program elıtt az anaerob küszöböt a résztvevık alig több mint három 

perc alatt elérték. Ez a nagymértékő javulás is a résztvevık gyenge kezdeti 

állóképességét bizonyítja, amit a fentebb említett nagyon alacsony VO2max is 

alátámaszt. Az ATt jelentıs javulása, párhuzamosan a VO2AT és a WCAT növekedésével, 

valószínőleg szintén a hatékonyabb oxigén felhasználással és a koordináltabb 

izommőködéssel magyarázható.   

 

A mindennapi aktivitást, az életvitelt leginkább meghatározó értékek, a VO2AT 

22,4 %-os, és a WCAT 30 %-os növekedése. Ennek a két paraméternek a változása 

közelíti meg legjobban egymást.  

 

A tréning után az AP idı 40%-os növekedését mértük a kiindulási értékhez 

viszonyítva. A korreláció szignifikáns volt a tréning elıtt, és az maradt a tréning után is, 

az AP idı és a WCmax, a VO2max, az FVC és a FEV1 között. Az AP idı növekedésének 

mértéke meghaladja a legtöbb vizsgált paraméter változását. Úgy tőnik, hogy a 

nyugalmi AP idı mérésénél a motiváció növekedésének is jelentıs szerepe van. Nem 

vitatható azonban az a tény, hogy az AP idı változása követi mind a légzésfunkciós, 

mind az állóképességben bekövetkezı változásokat a 80 év körüli személyeknél. Az 

idıseken kívül nem végeztünk ismételt vizsgálatokat a különbözı csoportokban, de egy 

CF beteg három egymást követı évben végzett vizsgálatának eredménye is jól mutatja, 

hogy az AP idı követi az állapot változását. Az AP idı és a VO2AT párhuzamosan 

csökken a három év alatt, ami a betegség progresszív tulajdonságát igazolja.   
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10. Összefoglalás 

 

Tanulmányunk célja volt, egy olyan könnyen mérhetı paramétert találni, ami jó 

összefüggést mutat a légzésfunkcióval és a teljesítménymutatókkal és alkalmas a tréning 

intenzitásának megállapítására. Összesen 64 fı adatait dolgoztuk fel. A résztvevıket 

életkoruk és egészségi állapotuk szerint csoportosítottuk: versenysportoló fiatalok (20 

év), egészséges fiatalok (23 év), aktív középkorúak (44 év), idısek (80 év) és CF 

betegek (20 év). Vizsgáltuk a légzésfunkciót, az akaratlagos apnoe idıt és a 

terhelhetıséget. Összefüggéseket kerestünk az AP idı és a légzésfunkció, valamint a 

terhelhetıség között. Felmértük továbbá egy nyolc hetes állóképességi tréning hatásait 

80 éves egészséges egyéneken, és vizsgáltuk, hogy az állapot változását az AP idı 

változása követi-e. 

  

I. Eredményeink azt mutatják, hogy az AP idı a húszas évektıl a nyolcvanas 

évekig megközelítıleg a felére csökken. Az életkor és az AP idı között negatív 

korreláció mutatható ki az egészséges, 60 évet felölelı populációban. CF betegeknél a 

rövidebb idıintervallum (16 év) ellenére, az életkor és a betegség progressziójának 

megfelelıen szintén negatív összefüggést találtunk.   

 

 II. Az AP idı csökkenésével együtt a légzésfunkciós paraméterek (FVC, FEV1) 

is kb. felére csökkentek a vizsgált személyeknél. Az AP idı és a korfüggı 

légzésfunkciós értékek között pozitív korreláció mutatható ki az edzetlen fiatal, az idıs 

és a beteg csoportban. A sportolók között nem találtunk összefüggést a két vizsgált adat 

között. 

   

III. A szakirodalom és saját vizsgálataink alapján igazoltnak látjuk, hogy az 

edzetlen, idıs, vagy beteg egyének, a PACO2 és a PAO2 változásaira sokkal 

érzékenyebben reagálnak, és ennek jelentıs szerepe van az AP idı és a terhelési 

tolerancia meghatározásában. Az edzetlen, idıs, vagy beteg embereknél az AP idı 

jelentıs összefüggést mutat az oxigénfogyasztással és a teljesítménnyel az AT szintjén 

és a maximális terhelésnél.  
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IV. Az edzett, rendszeresen sportoló egyéneknél az AP idı hossza és a terhelési 

adatok, vagy a légzésfunkció között nincs jelentıs összefüggés. 

 

V. A légzésfunkció és az AP idı, valamint a légzésfunkció és a VO2, illetve a 

WC közötti összefüggések arra engednek következtetni, hogy az AP idı azokban az 

esetekben jellemzik az állóképességet, ahol a ventilációnak és a tüdı térfogatoknak 

jelentıs szerepe van a terhelési toleranciában. A versenysportolók és a rendszeresen 

sportoló középkorúaknál szinte semmilyen összefüggést nem sikerült kimutatni a 

vizsgálat paraméterek között.    

 

VI. Az AP idı hosszában meghatározó szerepe van a dyspnoe érzésnek. 

Ugyanez a szubjektív érzés meghatározza a terhelési toleranciát is, a VO2max és a 

WCmax értékét, különösen akkor, ha a légzésfunkciós paraméterek beszőkültek, és a 

dyspnoe lehet a teljesítményt elsıdlegesen korlátozó tényezı. Ezt bizonyítja az 

idıseknél mért dyspnoe index magas értéke is a nyolc hetes tréning elıtt, illetve a CF 

betegeknél kimutatott magas pozitív korreláció a légzésfunkció és a terhelhetıség 

között. 

 

VII. Az idıs, 80 éves emberek állóképessége a nemzetközi adatokkal 

összehasonlítva nagyon alacsony volt a tréning elıtt. Tanulmányunk igazolta, hogy egy 

nyolc hetes kerékpár tréninggel ebben az életkorban is jelentısen növelhetı a 

terhelhetıség. A változás az AT idı kitolódásával, a VO2AT és a WCAT, valamint 

VO2max számottevı növekedésével jellemezhetı, de a WCmax és a légzésfunkciós 

paraméterek nem változtak jelentıs mértékben. Az említett változókkal párhuzamosan 

szignifikánsan növekedett az AP idı is. Az állóképesség javulása eltérı mértékben 

mutatkozik meg a vizsgált paraméterekben. A legjelentısebb változást az AT idı 

megnövekedésében és a dyspnoe index csökkenésében találtuk. Az oxigén felvétel és a 

teljesítmény kisebb, de jelentıs javulást mutatott. A változások mértékében tapasztalt 

eltérések magyarázata elsısorban a jobb, gazdaságosabb légzési munka, és az 

izomanyagcsere javulása lehet. 
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VIII. Az AP idı jól követi a légzésfunkció és a terhelhetıség változását ebben az 

életkorban. A pozitív korreláció kimutatható volt a tréning elıtt és után is az AP idı és a 

VO2max, valamint az AP idı és a WCmax között, és a korrelációs együttható értéke 

nagyon közel állt egymáshoz a két vizsgált idıpontban.  

 

A szakirodalom adatai és saját vizsgálataink alapján úgy tőnik, hogy az AP idı 

jól használható kiegészítı vizsgálat lehet a legyengült, idıs, vagy beteg szervezet 

állapotának felmérésében. A mérési eredmények tükrözik a légzésfunkcióban és a 

terhelhetıségben bekövetkezı változásokat, ezért a mozgásterápia eredményeinek 

mérésére is alkalmas. Mivel az AP idı, akárcsak a légzésfunkciós értékek, a korral 

jelentısen lecsökkennek - vizsgált adataink szerint a 20 éves kortól 80-ig kb. 50%-al - 

valószínő, hogy a 80 éveseknél mért értékeket fiziológiásnak tekinthetjük. Az életkor 

szerinti normál referencia értékek megállapítására azonban jóval nagyobb populációt 

kellene felmérni. Az azonban kétségtelen, hogy az életkorral a légzésfunkció és az AP 

idı hasonló mértékben változik.  

 

Az AP idı egyszerően, gyorsan és veszély nélkül mérhetı paraméter. A jelentıs 

korreláció miatt az AP idı és a testtömeg ismeretében, regressziós egyenlettel 

kiszámítható a páciens körülbelüli maximális és anaerob küszöbhöz tartozó oxigén 

fogyasztása és teljesítménye. Ennek alapján meghatározható a tréning intenzitása és 

követhetı a tréning hatásának eredménye. Hangsúlyoznunk kell azonban, hogy a 

rendszeres intenzív fizikai aktivitáshoz szokott egészséges egyéneknél tanulmányunk 

nem igazolta az AP idı kapcsolatát a légzésfunkció és a terhelhetıség mutatóival.  
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MELLÉKLETEK 
 

1. sz melléklet 

 

Az 1-10-es skála beosztása 

6  

7 nagyon, nagyon könnyő 

8  

9 nagyon könnyő 

10  

11 elég könnyő 

12  

13 kicsit nehéz 

14  

15 nehéz 

16  

17 nagyon nehéz 

18  

19 nagyon, nagyon nehéz 

20  

 

Borg skála: a fizikai terhelés mértékének szubjektív megítélése. A 6-20-as Borg skálán 

a 15-16-os érték felel meg az anaerob küszöbnek. 
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2. sz. melléklet  

No. Testsúly 

(kg) 

Életkor 

(év) 

AP idı 

(s) 

VO2AT 

(ml /kg/perc) 

VO2max 

(ml /kg/perc) 

WCAT 

(watt/kg) 

WCAT 

(watt) 

WCmax 

(watt/kg) 

WCmax 

(watt) 

1* 45 23 10 7.3 9.7 0.8 36 1.2 52 

2 51 31 12 8.2 11.1 0.7 35 1.6 82 

3 41 22 12 11.4 12.2 1.0 41 1.2 47 

4 53 22 13 12.6 14.6 1.1 58 2.2 115 

5 59 18 14 8.9 27.5 0.9 53 2.5 148 

6 38 18 18 14.2 17.7 1.5 57 2.0 76 

7 43 19 20 13.9 20.5 1.2 51 2.4 103 

8 40 15 20 18.0 26.4 1.5 60 2.2 90 

9 50 18 22 15.5 24.9 1.3 63 2.7 136 

10 54 20 22 15.6 17.0 1.5 81 1.7 92 

11 44 17 27 20.2 28.2 1.5 66 2.2 97 

12 49 20 28 19.0 28.7 2.0 98 3.8 186 

13 47 19 29 11.3 23.8 2.0 94 4.0 188 

14 42 16 32 16.6 24.1 1.5 63 2.4 101 

15 45 20 32 20.0 30.8 1.9 85 3.6 162 

16 46 19 35 21.5 30.0 2.0 92 3.0 138 

17 46 18 41 23.9 30.4 2.4 110 3.4 156 

18** 58 18 58 28.7 51.8 2.4 139 4.6 267 

 

18 CF beteg részletes adatai. Az adatok az AP idı növekedése alapján rendezettek. 

* a legalacsonyabb AP idı: egy 23 éves elırehaladott állapotú beteg  

** a legmagasabb AP idı: egy 17 éves korban diagnosztizált rendkívül jó állóképességő fiatal beteg 


