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 1. Bevezetés 

1.1. A testmozgás egészségre kifejtett jótékony hatásai 

A testmozgás számtalan jótékony hatással rendelkezik mind a testi, mind a mentális 

egészségünk tekintetében, manapság pedig már elfogadott tény, hogy a rendszeres testedzés 

hatékony megoldásként szolgálhat kardiovaszkuláris, metabolikus, és mozgásszervi betegségek 

esetén (Kramer, 2020). Az edzés ezek mellett az agy egészségének megőrzéséhez is hozzájárul 

azáltal, hogy csökkenti a demencia, a depresszió és a stressz kialakulásának valószínűségét, 

valamint fontos szerepet játszik a kognitív funkciók helyreállításában és fenntartásában 

(Pedersen, 2019). A testmozgás hatásait általában két szempontból szokták vizsgálni. Egyfelől, 

hogy milyen hatással van a teljesítményre, mint például az erő és az állóképesség fejlődésére. 

Másfelől pedig az egészségre, pontosabban a kardiovaszkuláris rendszerre, a metabolikus 

folyamatokra és mentális egészségre gyakorolt hatását szokták kutatni (Kramer, 2020). 

Szakdolgozatom során az utóbb említett perspektíva egy részét szeretném bemutatni.  

Az egészség definíciója az Egészségügyi Világszervezet (WHO) meghatározása szerint: 

„Az egészség a teljes testi, lelki, szellemi és szociális jóllét állapota, és nem csupán a betegség 

vagy fogyatékosság hiánya.” Ebből következik, hogy a fizikai teljesítmény javítása növelheti 

az általános jóllétet, és ennek köszönhetően jótékony hatást gyakorol az egészségre is, betegség 

jelenlététől függetlenül (Kramer, 2020). 

A krónikus betegségek felelősek a halálozások 74%-ért világszerte. Jelentős 

mennyiséget, a halálesetek 44%-át a szív- és érrendszeri betegségek okozzák, ami az összes 

haláleset 30%-át jelenti (Institute for Health Metrics and Evaluation 2019). A kardiovaszkuláris 

betegségek kialakulásának kockázatát a rendszeres testmozgás, aktív életmód közel 50%-kal 

csökkentheti (Myers és mtsai., 2004). 

A mozgásszegény életmód elterjedésével az anyagcserezavart érintő betegségek is egyre 

gyakoribbá váltak. Metabolikus-szindróma az alábbiakban felsorolt korállapotok közül három 

együttes fennállása esetén alakul ki: elhízás (≥BMI 30), magas vérnyomás, glükóz intolerancia, 

emelkedett szérum triglicerid és csökkent HDL-koleszterin szint (Ford és mtsai., 2002). Ez a 

fajta anyagcserezavar betegség összefügg a szív- és érrendszeri betegségekkel is, így ebben az 

esetben a testmozgás szisztematikusan fejtheti ki jótékony hatásait. Napi 30 perc moderált 

intenzitású testedzés már csökkentheti a betegség kialakulásának kockázatát, enyhítve az 

inzulinrezisztencia és a magas vérnyomás mértékét (Bassuk & Manson, 2005).  

Egyes mozgásszervi megbetegedéseket, mint pl. sarcopenia, dynapenia, ostepenia, 

osteoporosis, főként az időskor velejáróinak tekintünk, azonban kialakulásukat a szakirodalom 



4 

 

a rendszeres testmozgás hiányával kezdi összefüggésbe hozni. Rendszeres és megfelelő, 

általában állóképesség fejlesztő edzés segítségével hatékonyan megelőzhetjük a legtöbb 

mozgásszervi betegség kialakulását (Hall és mtsai., 2016). 

Az utóbbi 10 évben egyre nagyobb figyelem irányult a testmozgás és az agy 

egészségének kapcsolatára. A rendszeres testmozgás hatással van számos pszichológiai jóllétet 

befolyásoló tényezőre; csökkenti a depresszió és a stressz mértékét, illetve a szociális 

készségekre is pozitív hatást gyakorol. A stressz hatására megnövekedett glükokortikoid-, és 

katekolamin-szint, valamint a szimpatikus idegrendszer fokozott aktivitása fizikai inaktivitás 

mellett hozzájárul az anyagcsere-zavarok, valamint a szív- és érrendszeri betegségek 

kialakulásához (Tsatsoulis és Fountoulakis, 2006). A testmozgás számos jótékony hatás 

mediátora, elősegíti az agyi angiogenezist, támogatja a neurogenezist és a szinaptikus 

plaszticitás mértékét a hippokampusz területén, fokozza az agyi vérellátást, csökkenti a vér-agy 

gát permeabilitását, illetve serkenti az oxigéndús vér szállítását az agy területére (Scisciola és 

mtsai., 2021). Stimulálja továbbá a prefrontális cortex és a hippokampusz idegsejtjeit, mely 

következtében az emlékek kódolásáért, visszahívásáért felelős agyrégiók területén fokozza a 

neuronok serkenthetőségét (Guise & Shapiro, 2017). 

Napjainkban több edzésfajta is létezik, ezek különbözhetnek egymástól az edzés 

módjában, időtartamában illetve intenzitásában. A dolgozatom során az aerob edzés hatásairól 

szeretnék részletesebben beszámolni. Az aerob állóképesség fejlesztő edzés (aerobic training) 

célja a kardiovaszkuláris egészség fejlesztése, mely mozgásformák a nagy izmok huzamosabb 

ideig történő, ritmikus mozgatásán alapulnak (úszás, futás) (Barha & Liu-Ambrose, 2018). Egy 

másik edzésforma, az ellenállásos edzés (resistance training), az izmok erejének növelésére 

irányul. Az érvényben lévő egészségügyi iránymutatások mind az állóképességet, mind az 

izmok erősségét támogató tevékenységeket ajánlják (Kramer, 2020). 

Napjainkban már számos szakirodalmi adat támasztja alá, hogy a rendszeres aerob 

testmozgás támogatja a kognitív funkciók javulását. Egy kutatás során a két edzéstípus 

kombinációjának kognitív funkcióra gyakorolt hatását vizsgálták egészséges idős embereken. 

A résztvevők 4 héten keresztül végeztek állóképesség fejlesztő és erősítő gyakorlatokat, amely 

eredményeképp jelentős fejlődést tapasztaltak a résztvevők végrehajtófunkciójában, epizodikus 

memóriájában és az információ feldolgozásának sebességében (Nouchi és mtsai 2013). Annak 

ellenére, hogy a szakirodalomban főként idős populációról találhatunk adatokat, az aerob 

testmozgás és a hippokampusz mérete közti pozitív irányú korrelációt gyermekeken (Chaddock 

és mtsai., 2010) és fiatal-serdülőkön (Herting & Nagel, 2012) végzett kísérletek során is 



5 

 

megfigyelték, azonban a vizsgálatok a memória funkciók javulásával nem mutattak 

összefüggést.  

Ezen szakirodalmi adatokat, korrelációkat csoportunk előzetes kutatási eredményei is 

alátámasztják. Munkatársaim egy korábbi kísérlet során egészséges és elhízott hiperlipidémiás 

egerek kognitív funkcióját vizsgálták Barnes Maze teszt alkalmazásával (1.A ábra) 7 hónap 

futópados edzést követően. Ennek eredményeképpen azt találták, hogy a futás hatására 

szignifikánsan javult az egerek memóriája, viszont ez csak a nőstény egyedek esetében volt 

megfigyelhető (1.B ábra). 

  

 

1. ábra A Barnes Maze teszt a térbeli memória vizsgálatára 

A memória teszthez használt asztal, amellyel az egerek térbeli memóriájának javulását vizsgálták testmozgás 

hatására (A). Az oszlop diagram a mérés eredményeit mutatja: míg a vad típusú és az elhízott hiperlipidémiás 

nőstény egerek memória funkciói szignifikánsan javultak a kontroll csoporthoz képest, addig a hímek memória 

funkcióiban nem következett be javulás a testmozgás hatására.(B) 

Azt, hogy a fizikai aktivitás kognitív funkcióra gyakorolt hatásának mértékét a biológiai 

nem jelentősen befolyásolhatja, először egy meta-analízisben vetették fel (Colcombe és 

Kramer, 2003). Jellemző, hogy a végrehajtó funkciókban aerob edzés hatására kialakult javulás 

azokban a kísérletekben bizonyult jelentősebbnek, amelyben nagyobb arányban vettek részt 

nők. Ebből arra következtethetünk, hogy a nők számára az adott edzés típus effektívebb a 

kognitív funkciók fejlesztésének tekintetében (Barha, Davis, és mtsai., 2017). Ezt a felvetést 

alátámasztja egy olyan kutatás is, melyben enyhe vaszkuláris demenciával diagnosztizált idős 

betegek 6 hónapon keresztül végeztek aerob típusú testmozgást. A kísérlet eredményei 

igazolják a korábban leírtakat, ugyanis csak a nők esetében figyeltek meg javulást a végrehajtó 

funkciók tekintetében, a férfiakban nem jegyeztek fel ilyen jellegű változást (Barha, Hsiung, és 

mtsai., 2017). Egy másik kutatás kapcsán pedig a subiculum, a hippokampusz poszterior részén 

A 
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található agyi struktúra méretében mutattak ki jelentős növekedést a rendszeres testmozgást 

végző nőkben (Varma és mtsai., 2015). A szakirodalmi adatok tehát azt mutatják, hogy az aerob 

típusú edzés kognitív funkciókra kifejtett jótékony hatása feltételezhetően erőteljesebben 

érvényesül a nők, illetve nőstény kísérleti állatok esetében. 

Ahhoz, hogy azonosítani tudjuk a testmozgás hatására a kognitív funkció javulásában 

szerepet játszó molekuláris mechanizmusokat, további kutatások szükségesek, elsősorban az 

izom-agy endokrin körben résztvevő molekuláris útvonalak felderítése érdekében. Korábbi 

irodalmi adatok olyan molekula csoportokra irányítják a figyelmet, mint például a miokinek, 

vagy a hősokkfehérjék, amelyek fontos szerepet tölthetnek be az említett folyamatok 

szabályozásában. 

1.2. A miokinek általános jellemzése 

A miokinek olyan bioregulátor molekulák, amelyek a vázizomban termelődnek 

testmozgás hatására, és részt vesznek egyes anyagcsere-, és élettani folyamatok 

szabályozásában (Tymochko-Voloshyn és mtsai., 2023).  

Olyan peptideket, vagy citokineket sorolunk a miokinek közé, amelyeket a vázizom 

sejtjei expresszálnak, és amelyek autokrin, parakrin, illetve a vérkeringésbe jutva endokrin úton 

fejtik ki a hatásukat más sejtekre, szövetekre vagy szervekre (Pedersen és mtsai., 2007). 

Elsőként Goldenstein írta le a lehetőségét annak, hogy az izom kontrakció hatására különböző 

„humorális” faktorokat szabadíthat fel, amelyek részt vehetnek egyes anyagcserefolyamatok 

szabályozásában (Goldstein, 1961). Évtizedekkel később az interleukin-6 citokin volt az első 

miokinként definiált faktor, amelyről bebizonyosodott, hogy a testmozgás hatására 

szekretálódik a véráramba a kontraháló vázizomszövetből, majd a májban glükóz 

felszabadulást idéz elő, így biztosítva az izom számára megfelelő energiaellátást (Febbraio és 

mtsai., 2004). A felismerés, hogy az izom egy endokrin szerv és képes szekretálni proteineket, 

vagyis miokineket, amelyek részt vesznek a különböző szövetekkel való kommunikációban, 

fontos előrelépés volt a testmozgás- egészség paradigmában (Whitham és Febbraio, 2016).  

1.3. A miokinek szerepe az izom-agy endokrin körben 

A fizikai aktivitás kognitív képességekre kifejtett pozitív hatásaiért, legalább részben a 

kontraháló izomból felszabaduló miokinek lehetnek felelősek. A miokinek olyan agyi 

folyamatok serkentésében vehetnek részt, mint a neurogenezis, szinaptikus plaszticitás vagy 

akár a hosszútávú szinaptikus hatékonyság fokozódása. Ezekkel szoros összefüggést mutatnak 

az agy szerkezetében és funkciójában testmozgás hatására bekövetkező változások, úgy mint 

az idegsejtek aktivitásban és a neurális hálózatban létrejövő fejlődés (Kim és mtsai., 2019). 
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Több szakirodalmi adat is azt az elképzelést támogatja, hogy a miokinek a központi 

idegrendszerben különböző növekedési faktorok, különösképpen a BDNF (brain-derived 

neurotrophic factor, agyi eredetű növekedési faktor), expressziójának indukálása által fejtik ki 

jótékony hatásaikat(Delezie & Handschin, 2018). 

A fizikai inaktivitás következtében lecsökkent miokin szintézis hozzájárulhat a szellemi 

hanyatlás és egyes neurodegeneratív mechanizmusok kialakulásához. Ez mind jól szemlélteti, 

hogy a vázizom milyen befolyással rendelkezhet az agy egészsége felett (Iizuka és mtsai 2014). 

1.3.1. BDNF  

A BDNF egy olyan neurotróf faktor, amely kiemelt szerepet játszik a neuronok 

túlélésének, növekedésének és fenntartásának támogatásában (Leibrock és mtsai., 1989). Részt 

vesz az aktivitás függő szinaptikus plaszticitás, pre- és poszt szinaptikus mechanizmusok 

modulációjában (Pencea és mtsai., 2001). Szabályozhatja az axonok és dendritek 

nyúlványainak elágazódását (branching) és újrarendeződését (remodelling) (Shimada és mtsai., 

1998); a szinaptikus transzmisszió hatékonyságát, (Lohof és mtsai., 1993) és a serkentő 

szinapszisok érését (Rutherford és mtsai., 1998). Kimutatták, hogy ez a neurotróf faktor részt 

vesz a fizikai aktivitás hatására bekövetkező sejtproliferáció és differenciálódás 

szabályozásában a hippokampuszban található gyrus dentatus területén, amely a memória és 

tanulási folyamatok kódolásában fontos terület (Vaynman és mtsai., 2004). 

A BDNF a központi idegrendszer területén kívül a perifériás szövetekben is 

expresszálódik. A vázizomban a BDNF termelődése és szekretálódása is testmozgás-függő 

folyamat. Az izom által termelt BDNF elsősorban autokrin és parakrin hatásokkal rendelkezik 

(Pedersen és mtsai., 2009), azonban az, hogy endokrin módon kommunikál-e az aggyal, további 

vizsgálatok tárgyát képezi. 

A testmozgás jótékony hatásait azonban leginkább a hippokampusz területén kifejeződő 

BDNF közvetíti, amely expresszióját több, testmozgás hatására termelődő miokin (cathepsin b, 

FNDC5) is indukálhatja. Ennek következtében megemelkedik a BDNF szintje az agyban, ami 

a szinaptikus hatékonyság fokozásával hozzájárulhat a kognitív funkciók fejlesztéséhez (Moon 

és mtsai., 2016; Wrann és mtsai., 2013).  

1.3.2. FNDC5/irisin 

A membránkötött FNDC5 (Fibronectin type III domain containing 5, fibronektin III 

domént tartalmazó transzmembrán fehérje 5) a hormon-szerű, miokinek közé tartozó irisin 

prekurzor molekulája (Zhang és Zhang, 2016). Fizikai aktivitás következtében a vázizomban 

megemelkedik a PGC1α (Peroxisome proliferator-activated receptor-gamma coactivator) 
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transzkripciós ko-aktivátor faktor expressziója, amely fokozza az FNDC5 molekula 

kifejeződését (Pedersen, 2019). Legújabb kutatási eredmények alapján az FNDC5 megtalálható 

az agy egyes régióiban is, mint például a cerebellum, a hipotalamusz, a gerincvelő (Zhang és 

Zhang, 2016) illetve a hippokampusz területén, ahol testmozgás hatására jelentősen 

megemelkedik az expressziós szintje, ami a BNDF génexpressziójának fokozódásához vezet 

(Wrann és mtsai., 2013). Az izom által szekretált, szisztémásan jelenlévő FNDC5 szintjének 

növekedése eredményeként is emelkedett BDNF expresszió figyelhető meg, amely ezen 

keresztül szerepet játszhat a testmozgás neurogenezist és a tanulási folyamatokat támogató 

hatásában (Wrann és mtsai., 2013). Ez továbbá felveti azt a kérdést, hogy az FNDC5 hasított 

alakja, az irisin képes-e áthatolni a vér-agy gáton, azáltal közvetlenül aktiválva a BDNF 

expresszióját. 

A szakirodalomban nincs egységes álláspont az irisin szint testmozgást követő 

növekedésének tekintetében (Pedersen, 2019), azonban tömegspektrométerrel végzett 

analízisiek bizonyítják, hogy a plazmában található irisin szintje a testmozgás által szabályozott 

(Jedrychowski és mtsai., 2015).  Az irisin testmozgás hatására keringésbe történő szekréciója 

magyarázhatná a leírt kapcsolatot az FNDC5 és a BDNF expressziós dinamikája között, amely 

újabb bizonyíték lenne az izom és az agy kommunikációjára. 

1.3.3. Cathepsin B 

A cathepsin b (CTSB) testünk minden sejtjében expresszálódó (Turk és mtsai., 2012) 

lizoszómális cisztein proteáz, amely számos fiziológiai funkcióval rendelkezik (Mort & Buttle, 

1997). Edzést követően megemelkedik a Cathepsin b gén transzkripciós aktivitása a 

vázizomban, amelyet a vérplazma növekvő CTSB szintje követ. Egérmodellben kimutatták, 

hogy a keringéssel a központi idegrendszerig eljutó cathepsin b fehérjék képesek átjutni a vér-

agy gáton, ahol a neuroprotektív BDNF és a doublecortin (DCX) expresszióját indukálják 

mRNS és fehérje szinten egyaránt (Moon és mtsai., 2016). Aerob edzést követően a 

hippokampusz területén is megnövekedett CTSB szint figyelhető meg, ugyanis a fizikai 

aktivitás következtében kialakuló hypoxia (Radak és mtsai., 2013) serkentheti a Cathepsin b 

expresszióját (Yakovlev & Gulyaeva, 2015). A cathepsin b olyan neuroportektív molekula 

(Bendiske & Bahr, 2003), amely részt vesz az idegsejttörmelékek eliminálásában (Devi & 

Kiran, 2004), felnőttekben a neurogenezis indukálásában és a memória funkciók javításában 

(Abrous & Wojtowicz, 2015). 
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Ebből következően a testmozgás hatására expresszálódó CTSB, mint neuroprotektív 

molekula lokálisan, és mint miokin, a BDNF expressziójának serkentésével közvetetten is 

hozzájárulhat az agy egészségének kialakításához. 

1.4. A hősokkfehérjék általános jellemzése 

A hősokkfehérjék (HSP-k) egy olyan diverz fehérje csoport, melynek tagjai minden 

sejtben kifejeződő, evolúciósan konzervált gének termékei (Tóth és mtsai., 2015), és minden 

jelentősebb sejtalkotóban jelen vannak (Tkáčová és Angelovičová, 2012). A hősokk-, vagy más 

terminológiával stresszfehérjék fokozott expresszióját a stressz számos formája kiválthatja, 

többek között a magas hőmérséklet, hipoxia, iszkémia, nehézfém vagy etanol kezelés. Ezen 

kívül különböző betegségek, fertőzések során is megemelkedik a szintjük a sejtek védelmének 

érdekében (Tóth és mtsai., 2015). Dolgozatom során a mérsékelt testmozgás hatására a 

vázizomban és az agyban indukálódott stresszfehérjék jelentőségét szeretném bemutatni. 

 A sejt normál állapotában a hősokkfehérjék fontos szerepet töltenek be a protein 

homeosztázis fenntartásában azáltal, hogy részt vesznek a szintetizálódott fehérjék helyes 

térszerkezetének kialakításában, transzportjában és az esetleges eliminációjában (Tóth és 

mtsai., 2015). 

A stressz hatására indukálódott hősokkfehérjék más funkciókat látnak el a 

proteinhomeosztázis fenntartásában, mint a sejt fiziológiás állapotában jelenlévők. Ilyenkor a 

sejt védelmének érdekében a kifejeződött HSP-k megakadályozzák a kóros szerkezetű fehérjék 

aggregációját, fenntartják a membránok stabilitását, csökkentik az oxidatív stressz mértékét 

illetve gátolják az apoptótikus útvonalak egyes lépéseit. A stressz hatására kialakuló helytelenül 

feltekeredett fehérjék (”unfolded proteins”), és a membrán szerkezetének megváltozása 

stressz–szignalizációs útvonalak indukálásával felel a hősokkfehérjék megnövekedett 

expressziójáért (Tóth és mtsai., 2015). A hősokkfehérjék transzkripcióját szabályzó hősokk 

faktor (HSF) normál körülmények között a citoplazmában monomer formában található meg, 

amely nem képes kötődni a DNS lánchoz. Stressz hatására azonban foszforilálódik, és olyan 

trimer molekula képződik belőle, amely a hősokkfehérjéket kódoló gének promoteréhez való 

kötődésével indukálja azok transzkripcióját (Morimoto, 1998). 

1.5. A hősokkfehérjék csoportjai, és általános jellemzésük 

A hősokkfehérjék közé eredetileg a stressz hatására indukálódó, a magas hőmérséklet, 

illetve a helytelenül feltekeredett fehérjék által okozott károsodás elleni védelemben szerepet 

játszó fehérjéket sorolták. Azonban később felfedezték, hogy a HSP család konstitutívan 

kifejeződő fehérjéket is tartalmaz. A hősokkfehérje család növekedésével a molekulasúly 
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alapján rendszerező nomenklatúra elavulttá vált. Emiatt 2009-ben Kampinga és mtsai egy új 

irányelv alapján sorolták be a fehérjéket: HSPH (HSP110), HSPC (HSP90), HSPA (HSP70), 

DNAJ (HSP40), HSPB (kis molekulasúlyú HSP) és a chaperonin családok HSPD/E 

(HSP60/10) és CCT (TRiC) (Tóth és mtsai., 2015). Dolgozatom során a HSPB és a HSPA család 

tagjainak az agy egészségének kialakításában betöltött szerepét szeretném részletezni.  

1.5.1. HSPB (kismolsúlyú hősokkfehérje) család 

A kismolsúlyú hősokkfehérjék családjába a 16-40 kDa molekuláris tömeggel 

rendelkező, és a C-terminális végükön konzervált, 100 aminosavból álló, un. α-crystallin, 

domént tartalmazó hősokkfehérjék tartoznak (de Jong és mtsai., 1998). Az emlősökben 10 

fehérjét definiálunk HSPB-ként, ezek közül is a legjobban tanulmányozott a HSPB1 (HSP27), 

HSPB4 (αA-crystallin) és a HSPB5 (αB-crystallin). A HSPB fehérjék csak kis eltéréseket 

mutatnak molekuláris súlyuk tekintetében a különböző fajok között, ez jól mutatja a család 

evolúciós konzerváltságát (Tóth és mtsai., 2015). 

A kismolsúlyú hősokkfehérjék megóvják a sejtet az apoptózissal és az oxidatív stresszel 

szemben, ezenfelül a citoszkeletonhoz és a sejtmembránokhoz való kötődésükkel biztosítják 

azok védelmét stressz esetén (Sun & MacRae, 2005). A HSPB család tagjaira jellemző, hogy 

képesek kötődni a hibásan feltekeredett, részlegesen denaturált, sérült fehérjékhez, 

megakadályozva azok aggregációját, illetve a helyes konformáció felvételére képes állapotban 

tartják őket (Nakamoto & Vígh, 2007). Stressz során csökkent ATP szint jellemzi a sejtet, emiatt 

a HSPB fehérjék funkciójukat ATP-független módon látják el. Amint helyreállt a sejt 

energiaszintje, ATP-függő chaperon fehérjékhez (HSPA/DNJA) szállítják őket, amelyek ATP 

felhasználásával képesek serkenteni a fehérje natív térszerkezetének felvételéhez szükséges 

molekuláris folyamatokat (Sun & MacRae, 2005).  

1.5.2. HSPA (HSP70) család 

A HSPA családba tartozó fehérjék az N-terminális végükön egy 45 kDa-s ATPáz 

domént, a C-terminális végükön pedig egy 25 kDa-s szubsztrátkötő domént hordoznak. Ebbe a 

családba 13 különböző fehérjét sorolunk, hasonló strukturális és funkcionális tulajdonságaik 

alapján (Vos és mtsai., 2008).  

Stressz esetén a HSPA fehérjecsalád legfontosabb funkciója a denaturált fehérjék 

„refolding”-ja, vagyis helyes konformáció felvételének elősegítése, mivel a natív állapotát 

elvesztett polipeptidlánc hidrofób tulajdonságú aminosavai a felszínre kerülnek, ami megnöveli 

a fehérjék aggregációra való hajlamát. A hősokkfehérjék C-terminális végén található 

szubsztrátkötő doménjével képes kötődni a denaturált fehérjék hidrofób régióihoz, így 
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létrehozva HSPA-fehérje komplexet. Az N-terminális doménhoz kötődő ATP hatására a HSPA 

konformációja megváltozik, a HSPA-fehérje komplex disszociál, és a levált fehérje 

konformációja is megváltozik (Gragerov és mtsai., 1994). Ez a kötődés-disszociáció lépés mind 

annyiszor ismétlődik, míg a hidrofób régiók fedésbe nem kerülnek és a fehérje ismét natív 

állapotba nem kerül (Qiu és mtsai., 2006). 

Amennyiben szükséges, a HSPA család tagjai ko-chaperonok segítségével képesek 

facilitálni a kóros fehérjék proteoszómális lebontását is. Ezeknek a folyamatoknak 

köszönhetően fenntartják a protein homeosztázist, amely a megfelelő sejtműködés alapvető 

feltétele (Söti & Csermely, 2002). A HSPA fehérjék képesek megakadályozni a sejthalált a 

prokaszpáz-9 apoptoszómális komplex inhibíciójával. Illetve az apoptózis későbbi, kaszpáz 

kaszkád aktivációját követő időszakban is képesek terminálni a sejthalált (Jäättelä és mtsai., 

1998).  

1.6. A hősokkfehérjék neuroprotektív tulajdonságai 

A különböző családokba tartozó hősokkfehérjék egymással együttműködve, a 

proteinhomeosztázis és a sejtmembrán megfelelő állapotának fenntartásában játszott 

szerepüknek köszönhetően elősegíthetik a fehérje homeosztázis felborulásával járó 

neurodegeneratív betegségek megelőzését.  

Az egyik leggyakoribb demenciával együtt járó neurodegeneratív betegség az Alzheimer-

kór. Jellemző neuropatológiai elváltozásai az intracelluláris neurofibrilláris kötegek illetve az 

extracelluláris térben található, amiloid-β fehérjéből álló szenilis plakkok, ezenfelül az oxidatív 

stressz és az idegsejtek pusztulása is a betegség velejárója (Haass & Selkoe, 2007). A többi 

protein homeosztázis felborulásával járó betegségre is, mint pl.: Huntington-kór, Parkinson-

kór, jellemző a fokozott oxidatív stressz. A szervezet öregedése során megnő a reaktív 

oxigéngyökök mennyisége, a sejt védekezőképessége pedig gyengül, ami a szabálytalanul 

feltekeredett, hibásan degradálódott fehérjék további felhalmozódásához vezethet (Andersen, 

2004). 

A neurodegeneratív betegségben szenvedők agyára jellemző a HSP-k fokozott jelenléte, 

amelynek egyre több szakirodalom tulajdonít neuroprotektív hatást (Sun & MacRae, 2005). Ezt 

jól mutatja, hogy a különböző családba tartozó HSP-k a kóros fehérje-plakkokkal asszociáltan 

detektálhatóak. A HSPB család tagjai például a szenilis plakkokban és a cerebrális amiloid 

angiopátia során az agyi erek falára lerakódott amiloid-β plakkokban is megtalálhatóak 

(Wilhelmus és mtsai., 2006). A HSPA transzgenikus túltermelése csökkentette az amiloid-β 

plakkok képződését, az idegsejt pusztulás mértékét és a kognitív funkciók csökkenését 

Alzheimer-kóros transzgenikus egér modellben (Hoshino és mtsai., 2011). Csoportunk korábbi 



12 

 

kísérletei azt mutatják, hogy a HSPB1 transzgenikus túltermelése Alzheimeres egerekben 

visszaszorította a kognitív funkciók romlását, csökkentette az amiloid-β plakkok mennyiségét 

a hippokampusz és a kortikális régiók területén, illetve helyreállította az állatok szinaptikus 

funkcióit (Tóth és mtsai., 2013). A hősokkfehérjék a stressz során a membránban található 

fehérje „lipid-raftok”-hoz kötve növelik azok rendezettségét, stabilizálják a sejtmembránt és 

helyreállítják annak funkcióit, ezzel növelve a sejt ellenállóképességét. Ezenfelül képesek 

közvetlenül a membrán foszfolipid részéhez is kötődni, ezzel tovább növelve a membrán 

stabilitását és a sejt védekezőképességét (Horváth és mtsai., 2008; Nakamoto és Vígh, 2007).  

Összefoglalva tehát a hősokkfehérjék fokozott jelenléte a központi idegrendszer területén 

számos jótékony hatást gyakorol az agy egészségére. Jelenlétük biztosítja a megfelelő 

proteinhomeosztázist, ami a sejtek egészséges működésének alapfeltétele. Ezenfelül 

neuroprotektív hatásaiknak köszönhetően enyhíthetik a kóros elváltozásokat az agyban, így 

preventív hatással vannak különböző neurodegeneratív betegségek kialakulását illetően. Mivel 

a testmozgás miatt kialakuló fiziológiás változások, mint például a megnövekedett 

testhőmérséklet vagy a csökkent véroxigén szint hatására az agyban megemelkedik a 

hősokkfehérjék expressziója, feltételezhető, hogy legalább részben szerepük van a testmozgás 

kognitív funkciókra kifejtett jótékony hatásaiban. 
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2. Célkitűzés 

   Jelen dolgozatom célja azon molekulák azonosítása, amelyek szerepet 

játszhatnak a testmozgás kognitív funkciókra kifejtett jótékony hatásainak közvetítésében. 

Továbbá a kutatócsoportunk korábbi kísérlete során, a memória funkciók javulásában 

megfigyelt nemi különbségek lehetséges okainak azonosítása. 

 

A feltett kérdések megválaszolásának érdekében a következőket tervezzük 

elvégezni: 

 

- A vizsgálandó egereket, egy héten keresztül, fokozatosan nehezedő 

mérsékelt intenzitású testedzésnek tesszük ki; 

 

- Az edzési periódus végeztével megmérjük az állatok test, szív, agy és 

vázizom tömegét; 

 

- Az artériás vérből vett mintán fiziológiai vizsgálatot végzünk; 

 

- Az állatok agy- és izomszövetéből RNS-t és fehérjét izolálunk, majd qPCR 

és Western-blot analízis segítségével a génkifejeződés különböző szintjein 

bekövetkező változásokat vizsgáljuk; 

 

- Az izomszövetből továbbá metszeteket készítünk, amelyeken 

immunfluoreszcens festéssel vizsgáljuk a fehérjék szöveten belüli 

expressziós mintázatát. 
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3. Anyagok és Módszerek 

3.1. Állatok kezelése 

Kísérleteink során 6 hónapos nőstény és hím C57BL/6 egereket használtunk. A 

kísérletünk során felhasznált állatok állandó, kontrollált körülmények között (12 óra fény/12 

óra sötét ciklus, 22 C° tartási hőmérséklet, igény szerint hozzáférhető ivóvíz és normál 

rágcsálótáp) voltak tartva. A kísérletek elvégzéséhez a Csongrád Megyei Kormányhivatal 

Élelmiszerlánc-biztonsági és Állategészségügyi Igazgatósága által jóváhagyott állatkísérleti 

engedéllyel rendelkezünk (XVI./776/2018). 

Kísérletünk során az állatok számára egy moderált intenzitású edzést állítottunk be, 

amely során az állatok 7 napon keresztül végeztek futópados edzést (1. táblázat). Az állatok a 

kísérlet első két napján 45 percet futottak max. 0,8 km/h sebességgel, a harmadik napon 55 

percet futottak max. 0,9 km/h sebességgel. A negyedik naptól a hetedik napig 60 percen 

keresztül futottak max. 0,9 km/h sebességgel. A kontroll csoport állatai az ülőéletmód 

modellezése érdekében nem végeztek futóedzéseket, azonban a testmozgást végző csoporttal 

egy helyiségben tartottuk őket a futás ideje alatt is. 

1. táblázat: A kísérletben használt futási protokoll 

Az állatokat a hetedik napon a délelőtti futópados edzésüket követően délután 

munkatársaim terminálták. Isoflurán gázzal történő altatás során egy injekciós tű segítségével 

a bal kamrából artériás vért vettek, majd az érrendszert 20 ml 1x foszfát-puffer (PBS) perfúziós 

folyadékkal mosták át. Az állatokból ezt követően vázizom (m. quadriceps femoris) és 

hippokampusz mintákat gyűjtöttek. A mintákat a későbbi felhasználásuknak megfelelően 

tároltuk: a bal oldali hippokampusz mintát 4% paraformaldehid oldatban, a kontralaterális 

hippokampuszt RNA later stabilizáló oldatban -80℃-on tartottuk. Továbbá a bal oldali vázizom 

mintát OCT-be ágyazva, a jobb oldali vázizom mintát eppendorf csőben szárazjégen 

lefagyasztottuk, majd -80 ℃-on tároltuk felhasználásukig. A vérmintát 1 órán keresztül 37℃-

on hagytuk kicsapódni, ezt követően 1000 rpm-en 10 percen keresztül centrifugáltuk, és az így 

kapott mintát -80 ℃-on tároltuk. 
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3.2. Vérvizsgálat 

A vér fiziológiás paraméterei változásának mérésével az állatok testmozgáshoz való 

adaptációjának mértékét vizsgáltuk. A vérminták analízisét az epoc® vérgáz analizátorral 

végeztük, vizsgálva a bal kamrából altatás során vett artériás vér pH-ját, vérgáz-, elektrolit- és 

metabolit értékeit (Siemens Healthcare, Ottawa, Kanada).  

3.3. Totál RNS izolálás 

3.3.1. Izomszövet 

A -80℃-on tárolt vázizom (m. quadriceps femoris) mintákat szárazjégen porítottuk. 20-

30 mg porított mintát 300 ml lízis pufferbe helyeztünk, majd egy fecskendő segítségével 

homogenizáltuk az izomszövetet. Az izomszövet fibrózus tulajdonsága miatt indokolt fehérje 

emésztési lépés során a már homogenizált lizátumhoz 590 µl RNáz mentes vizet adtunk, majd 

10 µl Proteináz K oldat hozzáadása után 55℃-on 10 percen keresztül inkubáltuk az emésztő 

enzim oldatban a mintákat. Ezt 3 perces centrifugálás (10 000 x g, 15-25℃) követte. A (kb. 900 

µl) felülúszót egy tiszta 2 ml-s centrifugacsőbe vittük át, majd a lizátum tisztításához ½ 

térfogatnyi EtOH-t használtunk. A mintánkból 700 µl-t, egy 2 ml-es gyűjtőcsőbe helyezett, 

RNeasy Mini centrifuga oszlopra mértünk, és ezt 15 másodpercig (8000 x g, szobahőmérséklet) 

centrifugáltuk, majd megismételtük a minta maradékával is. Az RNeasy Mini centrifuga oszlop 

membránjának tisztításához az 350 µl RW1 puffert használtunk, és az előző paramétereknek 

megfelelően centrifugáltunk. Ezt követően 10 µl DNáz I törzsoldatot 70 µl RDD pufferben 

feloldottunk, a keveréket az RNeasy Mini centrifuga oszlop membránjára mértük és 15 percig 

inkubáltuk szobahőmérsékleten. Az inkubációs idő letelte után 350 µl RW1 Puffert adtunk a 

DNáz I oldathoz és 15 másodpercig centrifugáltuk (8000 x g, szobahőmérséklet). A membrán 

tisztításához a RNeasy Mini centrifuga oszlopot 500 µl RPE pufferrel 15 másodpercig 

centrifugáltuk (8000 x g, szobahőmérséklet). A mosási lépést megismételtük 2 perc 

centrifugálási idővel is, hogy a membrán száraz legyen és EtOH-tól teljesen mentes. Az RNeasy 

Mini centrifuga csövet maximum sebességen 1 percig centrifugáltuk, hogy elimináljuk az 

oszlopon maradt puffer folyadékot. Ezt követően 50 µl RNáz mentes vizet adtunk közvetlenül 

a centrifuga oszlop membránjához majd 1 percen keresztül centrifugáltuk (8000 x g) az izolált 

RNS eluálásához. Az izolált RNS koncentrációját és tisztaságát spektrofotométer (Nanodrop 

ND-1000) segítségével detektáltuk. 
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3.3.2. Agyszövet 

A hippokampusz mintákat -80℃-on RNA laterben tároltuk a felhasználásukig. A 

homogenizálás során a mintákat 500µl, 1% β-merkaptoetanolt tartalmazó pufferbe tettük. A 

szövet tömegével megegyező mennyiségű, 0,5 mm-es üveggyöngyök hozzáadása után a 

mintákat Bullet Blender gép segítségével homogenizáltuk (6-os sebesség, 3 perc, 4℃). A 

lizátumot NucleoSpin® Filter/oszlop segítségével tisztítottuk, ahova a mintát a felvitele után 1 

percig centrifugáltuk (11000 x g, szobahőmérséklet). Az átfiltrált mintához 250 µl 70%-os 

EtOH-t adtunk majd szuszpendálással segítettük az elkeveredését. A mintákat 2 ml-es 

centrifugacsőbe helyezett NucleoSpin® RNA oszlopra mértük, ezt 30 másodperc centrifugálás 

követte (11000 x g, szobahőmérséklet), amely során felkötött a minta nukleinsav tartalma az 

oszlopra. Az oszlopot 350 µl MDB (Membrane Desalting Buffer) pufferrel 1 percen keresztül 

centrifugáljuk (11000 x g), ezzel elvonjuk a membrántól a sót és szárítjuk azt. A minta DNS 

tartalmának emésztéséhez használt keverék 10 µl rDNázt és 90 µl reakció puffert tartalmazott, 

ebből 95 µl-t közvetlenül az oszlop membránjára mértünk és 15 percig, szobahőmérsékleten 

inkubáltuk. Ezt három mosási lépés követte, először 200 µl RA2 puffert centrifugáltunk (30 

mp, 11000 x g) át a mintán, amellyel inaktiváltuk a DNázok működését. Második lépés során 

600 µl RA3 puffert centrifugáltunk (30 mp, 11000 x g) át a membránon. Az utolsó mosási lépés 

során 250 µl RA3 puffert centrifugáltunk (2 perc, 11000 x g) át a membránon. Az izolált totál 

RNS eluálásához 60 µl RNáz mentes vizet használtunk a centrifugáláshoz (11000 x g). A minta 

RNS koncentrációjának ellenőrzéséhez fotometriás módszert (Nanodrop) alkalmaztunk. 

3.4. Génexpresszió vizsgálat 

A hősokkfehérje és a miokin gének aktivitását valós idejű kvantitatív reverz 

transzkriptáz- polimeráz láncreakció (qRT-PCR, qPCR) analízissel határoztuk meg. A vizsgált 

szövetekből izolált RNS molekulákat reverz transzkripcióval cDNS-é írtuk át majd ezek 

segítségével qPCR vizsgálatot végeztünk. 

3.4.1. Reverz transzkripció  

A qPCR vizsgálatokhoz kijelölt mRNS mintákat High Capacity cDNA Reverse 

Transcription Kit (Applied Biosystem) segítségével írtuk át cDNS-é. A reverz transzkripcióhoz 

szükséges reakcióelegy 1 μg RNS-t (15 μl), 1,5 μl reverz transzkriptázt, 3 μl primert, 1,2 μl 

dNTP-t, 3 μl puffert és 6,3 μl RNáz mentes vizet tartalmazott. A qPCR reakcióhoz felhasznált 

protokoll: inkubáció: 25°C-on 10 perc, reverz transzkripció: 37°C-on 2 óra, inaktiváció: 85°C-

on 5 perc. 
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3.4.2. PCR analízis  

Az előzőleg átírt cDNS termékeket a qPCR reakcióhoz hússzorosára hígítottuk. A qPCR 

reakcióelegy 9 µl cDNS-t, 1 µl primert és 10 µl Power Syber Green PCR Master mix enzim 

keveréket tartalmazott és egér glicerinaldehid-3-foszfát-dehidrogenáz (Gapdh) gént 

használtunk belső kontrollként vizsgálataink során. A PCR reakciókat RotorGene 3000 

instrument (Corbett Research) gép segítségével hajtottuk végre. A PCR program 39 ciklusból 

állt, amely során a következő lépések követték egymást: UDG inkubáció: 50°C-on 2 percig, 

denaturáció: 95 °C-on 2 percig, denaturáció: 95 °C-on 15 másodpercig, annealing: 60 °Con 45 

másodpercig. A qPCR analízishez felhasznált primerek szekvenciáit a 2. táblázat tartalmazza. 

 Gén Forward primer Reverz primer 

1 Gapdh GGGTTCCTATAAATACGGACTGC CCATTTTGTCTACGGGACGA 

2 Hsp25 ATCCCCTGAGGGCACACTTA GGAATGGTGATCTCCGCTGAC 

3 Hsp70 GAGATCGACTCTCTGTTCGAGG GCCCGTTGAAGAAGTCCTG 

4 Cryab GTTCTTCGGAGAGCACCTGTT GAGAGTCCGGTGTCAATCCAG 

5 Hspb8 AGA CCC CTT TCG GGA CTC A GGC TGT CAA GTC GTC TGG AA 

6 Erfe TCCTCTATCTACAGGCAGGACA GAAGTGAGAGCCACTGCGTA 

7 Fndc5 TTGCCATCTCTCAGCAGAAGA GGCCTGCACATGGACGATA 

8 Ctsb ATTCACACCAATGGCCGAGT TAGCCACCATTACAGCCGTC 

9 Il-6 GCTACCAAACTGGATATAATCAGGA CCAGGTAGCTATGGTACTCCAGAA 

10 Il-1 GCAACTGTTCCTGAACTCAACT ATCTTTTGGGGTCCGTCAACT 

11 Tnf CCCTCACACTCAGATCATCTTCT GCTACGACGTGGGCTACAG 

12 Cd68 GACCTACATCAGAGCCCGAGT CGCCATGAATGTCCACTG 

13 Bip TTCAGCCAATTATCAGCAAACTCT TTTTCTGATGTATCCTCTTCACCAGT 

14 Iba1 ATCAACAAGCAATTCCTCGATGA CAGCATTCGCTTCAAGGACATA 

15 Gfap CGGAGACGCATCACCTCTG AGGGAGTGGAGGAGTCATTCG 

16 Bdnf GCATCTGTTGGGGAGACAAG TCACCTGGTGGAACATTGTG 

17 Dcx CATTTTGACGAACGAGACAAAGC TGGAAGTCCATTCATCCGTGA 

2. táblázat: A qPCR reakció során használt primerek szekvenciái 

3.5. Immunhisztokémia  

3.5.1. Metszetek készítése 

A vázizom mintákon a fehérje expressziós mintázatok megvizsgálásának érdekében 

fluoreszcens immunhisztokémiai festést végeztünk. Az OCT-be ágyazott izommintákból 

fagyasztó mikrotóm segítségével -20℃-on 10 µm-es metszeteket készítettünk. A metszeteket 

hordozó tárgylemezeket festőkádba állítottuk, ahol 10%-os formaldehidben fixáltuk azt 20 
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percen keresztül. Ezt követően a tárgylemezeket desztillált vízben mostuk és elszívófülke alatt 

szárítottuk. 

3.5.2. Immunhisztokémiai festés 

Az eljárás első napján a tárgylemezen a mintákat ImmEdge Hydrophobic Barrier PAP 

Pen H-4000 hidrofób tollal körbejelöltük. Ezután háromszor 5 percen keresztül, rázatón, 1x 

PBS-ben mostuk a metszeteket. Ezt háromszor 10 perc 1x PBS-el történő mosás követte, ezt 

követően 1 órán keresztül szobahőmérsékleten, rázatón blokkoltunk. A blokkoló oldat 24 ml 1x 

PBS-t, 72 mg (0,3%) szarvasmarha szérumalbumint (BSA), és 0,2% Triton X-100-at 

tartalmazott. Ezt ismét háromszor 10 perc 1x PBS-ben való mosás követte rázatón, 

szobahőmérsékleten, majd 4℃-on egész éjszakán át inkubáltuk blokkoló oldatban feloldott 

elsődleges ellenanyagban a mintáinkat (100 µl/minta). Az elsődleges ellenanyaghoz (1:1000 

hígítás) 30 mg BSA-t és 10 ml PBS-t használtunk, majd ebből az oldatból 1,5 ml-t elegyítettünk 

össze 3 µl ellenanyaggal (anti-HSP25 (ADI-SPA-801; Enzo Life Sciences), anti-HSP70 (ADI-

SPA-810; Enzo Life Sciences)). 

Az immunhisztokémia festés második napján ismét háromszor 10 perc 1x PBS-ben 

történő mosással kezdtünk, majd BSA-t tartalmazó PBS-ben oldott másodlagos ellenanyag 

(Alexa Fluor™ 594 konjugáltatott anti-nyúl; Alexa Fluor™ 488 konjugáltatott anti-egér) 

(hígítás 1:1000) rámérését követően szobahőmérsékleten, rázatón, lefedve inkubáltuk két órán 

keresztül a mintáinkat. Ezt ismét háromszor 1x PBS-ben történő mosás követte 

szobahőmérsékleten és rázatón. A sejtmagok megfestéséhez 4',6-diamidino-2-fenil-indol 

(DAPI) (Sigma-Aldrich Kft, Budapest, Magyarország) festéket használtunk, amelyet PBS-ben 

higítottunk 1:1000 arányban és 10 percen keresztül inkubáltuk a mintákon. Ezt a háromszor 10 

perc 1x PBS-ben történő mosási ciklus követte, majd a mintát fénytől elzárva, szabad levegőn 

hagytuk megszáradni. A száraz mintákat fedőlemezzel lefedtük, és azt confocal matrix 

segítségével fixáltuk. 

3.6. Fehérje izolálás 

-80℃-on tárolt m. quadriceps femoris vázizom mintánkból fehérjét izoláltunk a 

Western-blot analízishez, a folyamat során végig jégen dolgoztunk, a mintánk megfelelő 

állapotban tartásának érdekében. Az izommintákból 30 mg-ot használtunk fel állatonként, 

csoportonként 6 állatból származó mintát egyesítettünk. Az így összesen 180 mg egyesített 

izommintákat 300 µl 1x RIPA és proteáz enzim inhibitor koktél keverékével Potter-Elvehjem 

eszközzel homogenizáltuk. Ehhez további 300 µl 1X RIPA és proteáz inhibitor mix-et adtunk 

majd 4℃-on 1400 rpm-en rázattuk 1 órán keresztül. Ezt követően 4 ℃-on 15000 rpm 
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centrifugáltuk 10 percen át, majd a fehérjét tartalmazó felülúszóból 250-300 µl-t nyertünk ki. 

A kinyert minták totál fehérje koncentrációját Pierce BCA Protein Assay Kit (Thermo Fisher) 

alkalmazásával határoztuk meg, gyártói ajánlás alapján. 

3.7. Western blot analízis 

A kezelés hatására a fehérje szinten létrejövő változások vizsgálatához Western-blot 

analízist használtunk. 

SDS-poliakrilamid gélelektorforézis: A fehérjék elválasztásához használt gél egy 5%-os 

stacking és egy 12%-os szeparáló részből állt. Egy 12%-os szeparáló gél elkészítéséhez 1600 

µl UP vizet, 1300 µl 1.5 M Tris-HCl-t (pH 8.8), 50 µl 10%-os SDS-t, 2 µl  TEMED-et és 2000 

µl 30%-os poliakrilamidot használtunk fel. Ebből 3,5 ml-t mértünk a két üveglap közé, a tetejére 

200 µl butanolt öntöttünk, majd 40 percen keresztül hagytuk polimerizálódni. Ezt követően UP 

víz segítségével kimostuk a butanolt, és a stacking gélből 1 ml-t rétegeztünk a polimerizálódott 

szeparáló gél tetejére. Egy 5%-os stacking gél 1400 µl H2O, 250 µl 1.5M Tris-HCl (pH8.8), 20 

µl 10%-os SDS, 2 µl TEMED és 330 µl 30% poliakrilamid elegyítésítéséből állt. A stacking 

gélbe belehelyeztük a zsebek kialakításához szükséges „fésűt”, majd 40 percen keresztül 

hagytuk polimerizálódni. 

Futtatás/loading: A gélen zsebenként 10 µl mintát futtatunk kb. 1 órán keresztül, 150 

mV-on. Molekulasúly markerként PeqGold protein markert használtunk. 

Blottolás: Ezt követően a gélt blottoló pufferben 15 percen keresztül billegő rázógépen 

mostuk. A használt blottoló puffer Schafer-Nielsen puffer 20% MeOH-val kiegészítve, ami így 

5,82 g Tris-base-t, 2,93 g glicint, 500 ml desztillált vizet és 200 ml MeOH-t tartalmazott, melyet 

1000 ml-re egészítettünk ki desztillált vízzel. Ez alatt a polivinilidén-fluorid (PVDF) membránt 

az aktiválásához 10-20 mp-re metanolba helyeztük, majd 1-2 percre UP vízben helyeztük és 

végül 2-3 percen keresztül a blottoló pufferben billegtetve átmostuk. Blottoló tankba rétegeztük 

a gélt és aktivált membránt, amelyeket a blottoló folyadékkal nedvesen tartottunk, majd 15 V 

feszültségen 30 percig blottoltuk a  membránt. 

Blokkolás: Az aspecifikus kötődések elkerülésének érdekében a membránt 5%-os 

tejporos oldatban 1 órán keresztül rázatón blokkoltuk.  

Jelölés: Ezt követően háromszor 0,1% Tween-20-al kiegészített Tris-puffer sóoldatban 

(TTBS) rázatón mostuk a membránokat, amelyekre ráhelyeztük az elsődleges antitesteket (3. 

táblázat), majd egész éjszakán át 4℃-on inkubáltuk.  

A protokoll második napján az membránokról leöntöttük az elsődleges ellenanyagot, 

majd háromszor mostuk TTBS segítségével. A másodlagos ellenanyagokat (3. táblázat) 3%-os 
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tejporos oldatban 1 órán keresztül inkubáltuk a mintákon szobahőn. A belső kontrollnak 

használt GAPDH ellen termeltetett elsődleges és másodlagos antitesteket is csak 1-1 órán 

keresztül inkubáltuk szobahőmérsékleten. 

Előhívás: A jelölt membránokat Pierce ECL Western Blotting Substrate 1:1 arányú 

elegyével 1 percen keresztül inkubáltuk, majd nagyfelbontású kamera segítségével detektáltuk. 

Utolsó lépésben Coomassie Brilliant Blue festékkel megfestettük a membránokat, amelyeket 

fényképező segítségével digitalizáltuk.  

A Western-blot analízist kétszer megismételtük, a kapott denzitometriás adatok 

kiértékeléséhez az Image Lab 6.0.1. (© 2017 Bio-Rad Laboratories, Inc) szoftver használtuk. 

 Elsődleges ellenanyag Másodlagos ellenanyag 

cikkszám (gyártó) hígítás cikkszám (gyártó) hígítás 

HSP70 ADI-SPA-810 

(Enzo Life Sciences) 
1:8000 

A3682 

anti-Mouse IgG (Merck) 

1:40000 

HSP25 ADI-SPA-801 

(Enzo Life Sciences) 
1:2000 1:100000 

αB-crystallin ADI-SPA-223 

(Enzo Life Sciences) 
1:1000 

A9169 

anti-rabbit IgG (Merck) 

1:60000 

GAPDH G9545 

(Merck) 
1:15000 1:85000 

3. táblázat: A Western-blot analízis során alkalmazott elsődleges és másodlagos ellenanyagok 

adatai. 

3.8. Statisztikai analízis 

A vizsgálataink kiértékeléséhez a Sigmaplot 12.0 (Systat Software Inc., San Jose, CA, 

USA) programot használtuk. A statisztikailag szignifikáns szintet p < 0.05 határoztuk meg, az 

értékeket átlag ± SEM-ként adtuk meg. A vérvizsgálat, testtömeg változás és a szervek 

tömegének kiértékeléséhez két-utas ANOVA tesztet használtunk, a qPCR és Western-blot 

analízis eredményeinek statisztikai elemzéséhez pedig T-próbát alkalmaztunk. Szignifikáns 

eredmények esetén Holm-Sidak post hoc tesztet alkalmaztunk az ANOVA teszt után. 
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4. Eredmények és értékelésük 

4.1. Állatok test-, és szervtömegének változása 

A moderált testedzés molekuláris szintű hatásainak és a nemek között megmutatkozó 

különbségek megfigyeléséhez vad típusú nőstény és hím C57BL/6 egerek egy héten keresztül 

futópados edzést végeztek. A kontroll csoport alacsony aktivitáson tartott nőstény és hím 

C57BL/6 egerekből állt. Az állatok testtömegét terminálásukat megelőzően, az egyes szerveik, 

mint a m. quadriceps femoris, az agy és a szív tömegét pedig azt követően mértük meg az 

esetleges különbségek megfigyelésének érdekében. A testmozgás hatására nem következett be 

statisztikailag szignifikáns változás sem az állatok szerveit, sem a testsúlyukat illetően. 

Azonban a csoportunk által már korábban észrevett tendencia, ami szerint a nőstény egerek 

agya szignifikánsan nagyobb tömegű, mint a hím egereké, ebben az esetben is megfigyelhető 

volt (2. ábra). 

2. ábra: Szerv- és testtömeg változás 1 hét futást követően 

A diagrammon a kontroll és a testedzést végző egerek test- (A), vázizom (m. quadriceps femoris) (B), agy (C) 

és bal kamra (D) tömegeinek átlaga ±SEM értékei láthatóak. Két-utas ANOVA teszt, Szignifikancia: *p<0,05, 

egyedszám/csoport: n=6, össz. egyedszám: n=24. 
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4.2. Vérvizsgálati eredmények 

A bal kamrából vett artériás vérminták eredményei alapján az állatok fiziológiás 

változásait, vagyis az állatok testmozgáshoz való adaptációjának mértékét vizsgáltuk. A 

hematokrit és a hemoglobin érték a futást követően mind két nem esetében növekedést mutatott, 

azonban csak a nőstények esetében érte el a statisztikailag releváns szintet (3. ábra). 

3. ábra: A vér hemoglobin és hematokrit értékei egy hét testmozgást követően 

Az állatok vérparamétereit véranalizátor segítségével az utolsó edzést követően megmértük. Szignifikáns 

növekedést a testmozgást végző nőstények hemoglobin (A) és hematokrit (B) értékei mutattak a kontroll 

csoporthoz képest. A diagram a csoport átlag ± SEM értékeit mutatja. Két-utas ANOVA teszt, szignifikancia szint: 

*p<0,05, egyedszám/csoport: n=6, össz. egyedszám: n=24 

A szakirodalmi adatok azt mutatják, hogy a hematokrit érték, vagyis a vér sejtes 

eleminek aránya a teljes vértérfogathoz képest megemelkedik fizikai aktivitás során. Ugyanis 

testmozgás közben a fokozott verejtékezésnek, levegővételeknek és ozmotikusan aktív anyagok 

extracelluláris térben való felhalmozódásának köszönhetően a vérplazma víz tartalma 

jelentősen lecsökken (Costill és mtsai. 1974). Az általunk használt modell állatokra azonban a 

verejtékezés és a lihegés nem jellemző (Gordon, 2012), ezért valószínűleg a vérplazma 

folyadéktartalmának csökkenése csak részben járult hozzá a megemelkedett hematokrit 

értékhez. Számos kutatásban a teljes vértérfogat és a plazmatérfogat közvetlenül edzést 

követően már emelkedést mutatott. A vörösvértest szintjében csak napokkal később következett 

be növekedés, emiatt a hematokrit értékben az edzési periódus elején kisebb csökkenést 

mutatott és csak pár nappal később, a vörösvértestek adaptációja hatására kezdett el emelkedni, 

amely később egy új steady-state szintben állapodott meg (Sawka és mtsai. 2000).  
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Ezen szakirodalmi adatokkal összevetve eredményeinket azt mondhatjuk, hogy a 

nőstények hatékonyabban és gyorsabban kezdtek el alkalmazkodni az adott edzéstípushoz és 

intenzitáshoz, amelyet a megnövekedett hematokrit és hemoglobin szint is mutat, mint a hím 

egerek, amelyek számára kevésbé volt adaptív ez a fajta edzéstípus és intenzitás.  

4.3. Vázizomszövet vizsgálati eredmények  

4.3.1. qPCR 

Feltételeztük, hogy a testmozgás kognitív funkcióra kifejtett hatását részben a 

vázizomszövetből kontrakció hatására felszabaduló miokinek közvetíthetik. Annak érdekében, 

hogy tanulmányozzuk ezen faktorok testmozgásra adott válaszát, az állatok m. quadriceps 

femorisából vett mintáinkon kvantitatív valós idejű PCR analízist végeztünk, amely során 

többek között a mionektint kódoló Erfe, az irisin membránkötött propeptidjét kódoló Fndc5 és 

a chathepsin b fehérjét kódoló Ctsb géneket vizsgáltuk. 

Érdekes módon, egy hetes futást követően az állatok vázizomszövetében nem találtunk 

szignifikáns növekedést miokinek génexpresszióját illetően (4. ábra). Mivel egy korábbi 

kísérletünkben három nap edzést követően az Erfe gén szintjében növekedést tapasztaltunk, 

elképzelhetőnek tartjuk, hogy az állatok az egy hetes edzési periódus végére adaptálódtak 

annyira testmozgáshoz, hogy nem láthatunk génexpressziós szinten eltérést. Ugyanakkor 

fehérje szinten még lehetnek különbségek a csoportok közt. Ennek a felderítéséhez további, 

fehérje szintű vizsgálatok szükségesek. 

4.  ábra: A miokinek és gyulladásos faktorok génexpressziójának relatív változásának 

vizsgálata qPCR analízissel 

Az oszlopdiagrammokon a vázizomban (m. quadriceps femoris) futás hatására bekövetkező relatív 

génexpressziós változásokat ábrázoltuk százalékban kifejezve (%), ahol kontroll állatok értéke =100%. A 

diagrammon a csoportok átlag ± SEM értékeit láthatóak. Szignifikancia szint: *p<0,05, **p<0,01, ***p<0,001; 

egyedszám/csoport: n=6; össz. egyedszám: n=24 
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Azonban az Il-6 citokin génexpressziójában szignifikáns csökkenést figyeltünk meg a 

futóedzést végző nőstények vázizomszövetében a kontroll állatokhoz képest. Habár a testedzés 

aktiválja az Il-6 gén expresszióját az izomban (Keller és mtsai. 2001) és fehérje szintje is 

exponenciális növekedést mutat, edzés végeztével ezt gyors csökkenés követheti, amely 

szakirodalmi adat a mi eredményeinkre is magyarázatul szolgálhat (Steenberg és mtsai 2000). 

Az interleukin-6 alapvetően pro-inflammatórikus citokinként van számontartva, ellenben az 

izomból felszabaduló formájának olyan anti-inflammatórikus hatásokat tulajdonítanak, mint a 

TNFα pro-inflammatórikus citokin termelődésének gátlása (Benatti és Pedersen 2015). A 

testmozgást végző hímek esetében megfigyeltük a Tnfα génexpressziós szintjének szignifikáns 

csökkenését. Amennyiben azt feltételezzük, hogy az IL-6 szintje ténylegesen megemelkedett a 

futóedzés alatt, amely szakirodalom szerint gátló hatással bír a Tnfα kifejeződésére, akkor ez a 

változás potenciális magyarázatként szolgálhat a Tnfα génexpressziós szintjében megfigyelt 

csökkenésére (4. ábra). 

Az esetleges gyulladás monitorozásának érdekében a Cd68 makrofág marker 

génexpressziós szintjét is megvizsgáltuk. A nőstények esetében nem találtunk változást a 

kontroll csoporthoz képest. Ezzel szemben a testmozgást végző hím állatok vázizom szövetében 

közel kétszeres növekedést tapasztaltunk, amely utalhat a testmozgás által kiváltott szöveti 

sérülés hatására kialakuló makrofág infiltrációra (4. ábra). 

5. ábra: A hősokkfehérjék génexpressziójában bekövetkező relatív változások vizsgálata 

qPCR technikával 

A vázizomszövetben a hősokkfehérjék génexpressziójának változásait qPCR-al azonosítottuk. A kontroll 

csoporthoz képest létrejövő relatív génexpressziós különbségeket százalékban fejeztük ki (kontroll csoport = 

100%). A csoportok átlag±SEM értékeit ábrázoltuk. Szignifikancia szint: *p<0,05, **p<0,01, ***p<0,001;  

egyedszám/csoport: n=6, össz. egyedszám: n=24 
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A fizikai aktivitás hatására kialakuló sejtszintű stresszválasz megfigyeléséhez a 

hősokkfehérjék expressziós szintjében bekövetkező változásokat vizsgáltuk (5. ábra). A 

kismolsúlyú hősokkfehérjék közül a Hspb8, Hsp25, és az αB-crystallin-t kódoló Cryab gének, 

a HSPA családból pedig a Hsp70 gén transzkripciós aktivitását követtük nyomon (5. ábra). A 

vizsgálat során azt tapasztaltuk, hogy a HSPB családba tartozó fehérjék közül mind a Hsp25, 

mind Cryab gén expressziója szignifikánsan megnövekedett a futóedzést végző hímek vázizom 

mintájában a kontroll csoport értékéhez képest, míg a nőstények esetében nem figyelhettünk 

meg ilyen változást. A testmozgásra válaszul a Hsp70 gén expressziójában pedig több mint 

tízszeres emelkedést tapasztaltunk a hím állatok esetében a kontroll csoporthoz képest, míg a 

nőstényekben megfigyelhető kisebb mértékű emelkedés nem érte el a statisztikailag 

szignifikáns szintet.  

A makrofág marker és a stresszfehérje gének expressziójának nagyobb mértékű 

növekedése a hím állatok izomszövetében akár futás hatására kialakuló szöveti sérülésre is 

utalhat, szemben a nőstényekben megfigyelhető kisebb mértékű változásokkal. Ezen 

eredmények alapján feltételezhetjük, hogy a kísérletünkben használt típusú és intenzitású 

testmozgás a hímek számára nagyobb megerőltetéssel járt, mint a nőstények esetében.  

4.3.2. Western-blot vázizomszövet 

 A génexpresszióban megfigyelt változások megerősítésének érdekében Western-blot 

analízist végeztünk. Vizsgálataink során elsősorban arra voltunk kíváncsiak, hogy a hím állatok 

izomszövetében a HSP-ket kódoló gének expressziójában megfigyelt emelkedést fehérje 

szinten milyen változások kísérnek. 

 A western-blot előhívás során készült képeken (6. ábra) jól látható, hogy a HSPB 

családba tartozó konstitutívan termelődő HSP25 és αB-crystallin (CRYAB) esetében a 

génexpresszióban mért növekedést a fehérjék kifejeződésében is megfigyelhetjük. A hím 

állatok mintáin végzett vizsgálatok során a CRYAB fehérje szintjében jelentős, tizenhétszeres, 

a HSP25 szintjében hét és félszeres növekedést figyeltünk meg a testmozgást végző állatok 

mintáiban a kontrollcsoporthoz képest, amely a génexpresszióban megfigyelt változásokhoz 

képest jóval nagyobb mértékű. A nőstények mintáiban míg génexpressziós szinten nem 

tapasztaltunk szignifikáns növekedést, addig a fehérjék vizsgálatakor mind a CRYAB, mind a 

HSP25 szintje kb. négyszeresére emelkedett, amely növekedés statisztikailag szignifikánsnak 

bizonyult. 

 A vázizomszövetben a konstitutívan nem, csak stressz hatására expresszálódó HSP70 

fehérje szintjében csak a hím állatok mintáiban mértünk növekedést, amely a Hsp70 
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génexpressziójában látott növekedéshez hasonlóan itt is közel tízszeresére emelkedett. A 

HSP70 szintje a testmozgást végző nőstény, és kontroll állatok mintáiban elhanyagolható.  

 A testmozgás hatására bekövetkező génexpressziós változásokban megfigyelt nemi 

különbségeket  fehérje szinten is igazoltuk, amely megerősíti a feltételezést, hogy a hím egerek 

szervezetére a végzett testmozgás intenzitása sokkal nagyobb stresszt gyakorolt, mint a 

nőstényekére.  

6. ábra: Az αB-CRSYTALLIN, HSP25 és HSP70 fehérjék vizsgálata Western-blot 

módszerrel 

A digitalizált membránképen kontroll nőstények és hímek, illetve a futott nőstények és hímek vázizomszövet 

mintáiból izolált fehérjék láthatóak (A). A diagrammon (B) a denzitometriás kiértékelés eredményei láthatóak, 

amely a kontroll csoporthoz képest (=100%) testmozgás hatására bekövetkező relatív különbségeket százalékban 

(%) kifejezett átlag ±SEM értékeit ábrázolja. Szignifikancia szint: *p<0,05, **p<0,01, ***p<0,001; 

egyedszám/csoport: n=6; össz. egyedszám: n=24 

 

4.3.3. Immunhisztokémiai festés 

A hím egerek vázizomszövetében fokozottan termelődő HSP25 és HSP70 fehérjék 

sejten belüli lokalizációját is megvizsgáltuk fluoreszcens immunhisztokémiai festés 

segítségével (7. ábra). Ennek eredményeképpen láthattuk, hogy a két fehérje eltérő 

lokalizációval rendelkezik az izomsejteken belül, azonban a sejtmembrán körül mindkettő 

jelenléte megfigyelhető. A HSP70 fehérje lokalizációja a vázizomsejtekben főként a sejthártya 

és a citoszkeleton körül koncentrálódott. Eközben a HSP25 olyan pont-szerű elrendeződést 

mutatott, amely leginkább sejtmagok környékén és a sejtek határán volt megfigyelhető, de 

jelenléte citoplazma területén is detektálható. 

A B 
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7. ábra: a hsp25 és a hsp70 expressziós mintázata vázizomszövetben 

A hősokkfehérjék vázizomsejten belüli lokalizációjának megfigyelésének érdekében fluoreszcens 

immunhisztokémiai festést alkalmaztunk hím állatok m. quadriceps femoris mintáin 1 hét futást követően. A 

HSP70 fehérje zölddel, a HSP25 narancssárgával a sejtmagok pedig kékkel jelölten láthatóak. 

 Megfigyelésünket magyarázhatja, hogy a sejt védelmének érdekében stressz hatására a 

HSPB családba tartozó fehérjék jellemzően a sejtmembrán, a citoplazma illetve a nukleusz 

közelébe transzlokálódnak (McClaren & Isseroff, 1994; Sun & MacRae, 2005). A HSP70 pedig 

a citoszkeletont alkotó mikrotubulusokhoz és intermedier filamentumokhoz való kötődésével, 

illetve a sejtmembránt stabilizáló funkciói révén támogatja a sejt túlélését stressz körülmények 

között (Balogi és mtsai., 2019; Liang & MacRae, 1997). 

4.4. Agyszövet vizsgálati eredmények 

A testmozgás kognitív funkciókra kifejtett pozitív hatásainak felderítéséhez az egy hét 

futás hatására bekövetkező génexpressziós változásokat a hippokampusz területén is 

megvizsgáltuk qPCR analízis segítségével. Szakirodalmi adatok a futás hatására memória 

funkciókban létrejött fejlődést a Bdnf kifejeződésének fokozódásával hozzák párhuzamba, 

amely expresszióját a vázizomból felszabaduló miokinek is aktiválhatják különböző jelátviteli 

utakon keresztül (Pedersen, 2019).  

Az állatok agyszövetén elvégzett qPCR tesztek során glia aktivációs markerek közül az 

ionizált kálcium-kötő adaptor molekula 1-t (Iba1) és a gliális fibrilláris savas fehérjét (Gfap) 

kódoló gének, a neurogenezis karakterizálásához pedig a doublecortin (Dcx) gén kifejeződését 

vizsgáltuk. Továbbá kíváncsiak voltunk a neurotróf faktorokat kódoló gének közül a Bdnf 

expressziójában létrejövő változásokra, mivel a vázizomszövet mintákban nem tapasztaltunk 

növekedést a miokinek génexpresszióját illetően. Eredményeink azt mutatják, hogy a 

testmozgásra válaszul a Bdnf expressziója szignifikánsan megnövekedett a hippokampuszban 

a kontroll csoporthoz képest, és ezt a változást mind a két nemben egyaránt megfigyelhettük. 

HSP70
DAPI

HSP25
DAPI
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8.  ábra: Relatív génexpresszió változás a hippokampusz területén 

A hippokampusz mintákon qPCR segítségével a relatív génexpressziós változásokat vizsgáltuk. Az 

eredményeinket százalékban kifejezve ábrázoltuk, ahol kontroll állatok értéke = 100 %. A diagrammon a 

csoportok átlag ± SEM értékeit ábrázoltuk. Szignifikancia szint: *p<0,05, **p<0,01, ***p<0,001, 

egyedszám/csoport: n=6, össz. egyedszám: n=24 

Ezenfelül a Hsp-k génexpressziós aktivitásának változásaira is kíváncsiak voltunk, 

ugyanis a proteinhomeosztázis fenntartásával fontos szerepet játszhatnak az agy egészségének 

kialakításában és megőrzésében, így csökkentve a neurodegeneratív betegségek kialakulásának 

valószínűségét (Tóth és mtsai., 2015). Kísérletünk során a Hsp70, Hsp25, Cryab és glükóz 

szabályozott protein 78 fehérjét kódoló Bip gének transzkripciós aktvitás változására voltunk 

kíváncsiak. Egy hét futás hatására csak a HSPB családba tartozó Hsp25 gén expressziójának 

növekedése érte el a statisztikailag relevánsnak tekinthető szintet, ezt a növekedést mind hímek 

mint nőstények esetében megfigyelhetjük. 

Feltételezhető tehát, hogy a hippokampusz mintákban megfigyelt génexpressziós 

aktivitás növekedés a BDNF és a HSP25 fehérjét kódoló gének esetén hozzájárulhat azokhoz a 

jótékony hatásokhoz, amelyet a testmozgás gyakorol a kognitív funkciókra.   
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5. Összefoglalás 

Csoportunk korábbi kísérlete során megfigyelte, hogy a rendszeres testmozgást végző 

nőstény egerek térbeli memória funkciói szignifikáns javulást mutattak a futóedzést nem végző 

kontroll csoporthoz képest, míg hím állatokban nem fedeztek fel ilyen jellegű változást. 

Munkánk során e jelenség magyarázatául szolgáló molekuláris folyamatok felderítését tűztük 

ki célul. Egyrészt kíváncsiak voltunk arra, hogy a kognitív funkciókban tapasztalt javulás 

milyen molekulák közvetítésével jött létre a testmozgást végző egerekben. Másrészt a nemek 

közt megfigyel különbség hátterében álló folyamatokat szerettük volna feltárni. A kérdések 

megválaszolásának érdekében hím és nőstény C57BL/6 egerek moderált intenzitású futópados 

edzést végeztek egy héten keresztül. A kontroll csoport állatai nem végeztek semmilyen típusú 

kényszerített testmozgást.  

A korábbiakban ismertetett edzési protokoll befejezését követően feljegyeztük az állatok 

test-, illetve egyes szerveinek tömegét, amelyekben nem tapasztaltunk szignifikáns változást a 

futás hatására. Az edzés hatására bekövetkező fiziológiai változásokat vérvizsgálati tesztekkel 

is megvizsgáltuk. A testmozgást végző nőstény egerek megnövekedett hematokrit és 

hemoglobin értékeiből arra következtethetünk, hogy a nőstény állatok hatékonyabban 

alkalmazkodtak az adott edzés típushoz.  

 Annak érdekében, hogy a génkifejeződés különböző szintjein edzés hatására létrejött 

változásokat megvizsgáljuk, az állatok terminálását követően eltávolított m. quadriceps femoris 

és hippokampusz mintákból totálRNS-t és fehérjét izoláltunk. Szakirodalmi adatok alapján 

feltételeztük, hogy legalább részben, a miokinek és a hősokkfehérjék állnak a megfigyelt pozitív 

hatások mögött, ezért főként ezen molekulacsoportok génexpressziós változásait vizsgáltuk 

qPCR analízis segítségével. Várakozásainkkal ellentétben a testmozgást végző állatok vázizom 

mintáin végzett vizsgálatok során nem találtunk növekedést a vizsgált miokinek 

génexpressziójának aktivitásában. Feltételezzük, hogy az állatok egy hét alatt adaptálódtak az 

edzés intenzitásához, ami következtében ekkora a miokinek expresszálódásának mértéke is 

lecsökkent. Azonban a hippokampusz mintákon végzett vizsgálataink azt mutatják, hogy 

testmozgás hatására mind a két nemben egyaránt megemelkedik a Hsp25 és Bdnf gének 

transzkripciós aktivitása. Ezen molekulák fokozott jelenléte a hippokampusz területén, 

neuroprotektív és szinaptikus plaszticitást támogató tulajdonságaiknak köszönhetően, 

hozzájárulhat a memória funkciók javulásához (Tóth és mtsai., 2013; Vaynman, Ying, & 

Gomez-Pinilla, 2004). Egy másik kutatás során hasonló kísérleti felállásban, 5 nap önkéntes 

testmozgást követően Sprague-Dawley patkányok térbeli memória funkcióiban megfigyelt 
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javulással együtt a hippokampális Bdnf mRNS szintjének növekedését is detektálták. Ez a 

tanulmány az első közvetlen bizonyítékot szolgáltatta arra, hogy a testmozgás a BDNF 

szintjének fokozásával is hozzájárul a kognitív funkciók javulásához (Vaynman, Ying, & 

Gomez‐Pinilla, 2004). Az általunk is megfigyelt génexpressziós változások a hippokampusz 

területén tehát magyarázatul szolgálhatnak a testmozgás kognitív funkciókra kifejtett jótékony 

hatására. Ezzel szemben a memória javulásának mértékében mért nemi különbségre nem adnak 

magyarázatot, ugyanis mindkét nemben közel egyenlő mértékű növekedés volt megfigyelhető. 

Így a különbség lehetséges okainak felderítéséhez további vizsgálatokat végeztünk. 

A korábbiakban említett vérvizsgálati eredmények azt mutatták, hogy míg a nőstények 

gyorsan adaptálódtak a testmozgáshoz, addig a hímek fiziológiás értékei egy hét edzés után 

még nem mutattak szignifikáns változást. Ezért megvizsgáltuk, hogy a gyulladásban, sejtszintű 

stresszválaszban létrejönnek-e olyan nemi különbségek, amelyekből arra következtethetnénk, 

hogy a hímek számára megerőltetőbb volt a végzett testedzés típusa és intenzitása. A qPCR 

vizsgálat eredményei alátámasztották a felvetésünket, ugyanis a vizsgált hősokkfehérjék közül 

a Hsp70, Hsp25 és a Cryab gének expressziójában, illetve a Cd68 makrofág markergén 

kifejeződésében jelentős növekedést csak a hím állatok vázizom mintáiban figyeltünk meg. 

Nőstény állatok vázizomszövetében futás hatására nem fokozódott számottevően a Hsp-k 

expressziója. Eredményeinket western-blot analízissel is megerősítettük, a hősokkfehérjéket 

kódoló gének fokozott aktivitása tehát nem csak az mRNS, hanem a kifejeződött fehérjék 

szintjében is nyomon követhető. Az immunhisztokémiai festés segítségével láthatóvá tett 

expressziós mintázatuk is mutatja, hogy a kifejeződött HSP-k sejt védelmének érdekében a 

sejtmembrán, a citoplazma és a sejtmag környékére transzlokálódtak.  

Eredményeink alátámasztják, hogy testmozgás hatására megemelkedik az agyban egyes 

hősokkfehérjék illetve neurotróf faktorok expressziója, ami korábbi irodalmi adatok alapján 

hozzájárulhat a rendszeres edzés neurodegeneratív betegségeket megelőző hatásához. 

Ugyanakkor azt is megfigyeltük, hogy a kísérletünkben alkalmazott közepes intenzitású 

futópados edzés a hím állatok számára megerőltetőbb, mint nőstény állatoknak. A hím állatok 

vázizom mintáiban mérhető magasabb szintű hősokkfehérje és makrofág marker gén expresszió 

ugyanis szöveti sérülésre utalhat, amit nőstény állatokban nem figyeltünk meg. Feltételezhető, 

hogy a korábbi kísérletünk során a 7 hónapig tartó futóedzés a hím egerekben túledzettséghez, 

krónikus gyulladás kialakulásához vezethetett, amely elnyomta a testmozgás agy egészségére 

gyakorolt jótékony hatásait, emiatt nem volt megfigyelhető memória javulás a hímek esetében. 

Ezzel szemben a nőstények valószínűleg könnyebben adaptálódtak az adott testmozgáshoz, így 

bennük nem alakult ki tartós stresszválasz és szabadon kifejeződhetett a futás hatására 



31 

 

aktiválódó fehérjék memória javító hatása. Megfigyeléseink egybevágnak azon korábbi 

eredményekkel, amelyek szerint az aerob típusú edzés hatékonyabban javítja a kognitív 

funkciókat idősödő nőkben, mint férfiakban. Ez egyúttal felhívja a figyelmet az edzésforma és 

-intenzitás személyre szabásának fontosságára, hogy a testmozgás valóban hatékony megoldás 

legyen agyunk egészségének fenntartásában. 
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