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SANTRAUKA 
 

Vilniaus universiteto Medicinos fakultetas Sveikatos mokslų institutas 

Reabilitacijos, fizinės ir sporto medicinos katedra 

Reabilitacijos magistro studijų programa 

 

JĖGOS TRENIRUOČIŲ ĮTAKA GRIAUČIŲ RAUMENŲ IR KRAUJO UŽDEGIMINIŲ 

RODIKLIŲ POKYČIAMS: SISTEMINĖ LITERATŪROS APŽVALGA 

Reablitacijos magistro darbas 

Darbo autorė: Guoda Gajauskaitė 

Darbo vadovas: doc. dr. Nerijus Masiulis 

Darbo aktualumas: Visuomenė sparčiai sensta. Senėjimo keliama našta su metais didėja, daugėja ir 

reabilitacijos specialistų ieškančių įrodymais pagrįstų būdų, kuriais siekiama padidinti senyvo amžiaus 

asmenų raumenų masę, jėgą ir galingumą. Mokslininkai kelis dešimtmečius tiria jėgos treniruočių 

poveikį su amžiumi susijusiems, fizinių ir kognityvinių funkcijų, pokyčiams. Tačiau, vis dar trūksta 

išsamesnių įrodymų kaip jėgos treniravimas ir skirtingi treniruočių krūviai keičia senyvo amžiaus 

asmenų griaučių raumenų ir kraujo uždegiminius rodiklius. 

Raktiniai žodžiai: senyvas amžius, jėgos treniruotės, griaučių raumenų rodikliai, kraujo uždegiminiai 

rodikliai. 

Darbo tikslas: Įvertinti jėgos treniruočių įtaką griaučių raumenų ir kraujo uždegiminių rodiklių 

pokyčiams, analizuojat atliktus mokslinius tyrimus.  

Darbo uždaviniai:  

1. Nustatyti efektyviausią jėgos treniruotės krūvį ir atsaką į krūvį didinant senyvo amžiaus asmenų 

raumenų masę, jėgą ir jėgos ištvermę.  

2. Nustatyti jėgos treniruočių poveikį senyvo amžiaus asmenų griaučių raumenų ir kraujo 

uždegiminių rodiklių pokyčiams. 

Tyrimo metodai: Atliekant sisteminę apžvalgą mokslinių straipsnių paieška vykdyta duomenų bazėse 

PubMed, Web of Science ir Scopus. Į sisteminę apžvalgą įtraukti anglų kalba publikuoti atsitiktinių imčių 

kontroliuojami tyrimai, kuriuose jėgos treniruotės buvo taikytos senyvo amžiaus asmenims. Į sisteminę 
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apžvalgą įtrauktų tyrimų aprašytų intervencijų veiksmingumui vertinti taikyti du duomenų sintezės 

metodai: 1) metaanalizė ir 2) rezultatų aprašymas (angl. narrative synthesis). 

Rezultatai: Atlikus paieškos strategiją iš viso rasta 7453 straipsniai. Pritaikius pasirinktus įtraukimo ir 

neįtraukimo kriterijus, į sisteminę apžvalgą įtraukti trisdešimt keturi tyrimai. Nustatytas reikšmingas 

jėgos treniruočių parametrų, ''apimtis per intervencijos trukmę" (p = 0,002) ir ''poilsis tarp pratimų" (p = 

0,005), poveikis smegenų neutrofinio faktoriaus, fibroblastų augimo faktoriaus – 21 ir į insuliną panašaus 

augimo faktoriaus – 1 koncentracijos padidėjimui. Nustatytas statistiškai reikšmingas serijų skaičiaus 

poveikis interleukino – 6 koncentracijos mažėjimui. Nustatyta, kad jėgos treniruotės reikšmingai 

padidino smegenų neutrofinio faktoriaus (SMD = 1,12), į insuliną panašaus augimo faktoriaus – 1 (SMD 

= 0,46) ir interleukino – 10 (SMD = 0,92) koncentraciją ir sumažino C–reaktyviojo baltymo (SMD = –

0,65) interleukino – 6 (SMD = –0,56) ir tumoro nekrozės faktoriaus – α (SMD = –0,47) koncentraciją. 

Išvados: 

1. Smegenų neutrofinio faktoriaus, fibroblastų augimo faktoriaus – 21 ir į insuliną panašaus augimo 

faktoriaus – 1 koncentracijos pokyčiui poveikį daro didesnė treniruotės apimtis per intervencijos 

trukmę ir 120 sekundžių poilsio trukmė tarp pratimų. Priešuždegiminių rodiklių koncentracijai 

poveikio neturėjo nei vienas jėgos treniruočių parametras. Tuo tarpu, uždegiminio rodiklio 

interleukino – 6 koncentracijos mažėjimui poveikį daro intervencijos, kurių metu atliekamos 4 

serijos.  

2. Analizuojant jėgos treniruočių efektą senyvo amžiaus asmenų kraujo uždegiminių rodiklių 

pokyčiams nustatyta, kad jėgos treniruotės turėjo nedidelį efektą tumoro nekrozės faktoriui – α, 

į insuliną panašaus augimo faktoriaus – 1 koncentracijai, vidutinis efektas nustatytas 

interleukinui – 6 ir C–reaktyviam baltymui, didelis efektas nustatytas interleukino – 10 ir 

smegenų neutrofinio faktoriaus koncentracijai kraujyje. Kitiems tirtiems kraujo rodikliams 

(fibroblastų augimo faktoriui – 21, su vėžiu susijusiems fibroblastams, interleukinui – 13 ir 

interleukinui – 4) jėgos treniruotės efekto neturėjo. 
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ABSTRACT 
 

Vilnius University Faculty of Medicine Health Science Institute 

Department of Rehabilitation, Physical and Sports Medicine 

Master’s Degree of Rehabilitation 

 

Effects of Strength Training on Changes in Skeletal Muscle and Inflammatory Biomarkers:  

a Systematic Review 

Rehabilitation Master's Thesis 

 

The Author: Guoda Gajauskaitė 

Academic supervisor: Assoc. Prof. Dr. Nerijus Masiulis 

Background: Society is aging rapidly. As the burden of aging increases with each passing year, 

rehabilitation professionals are looking for evidence-based ways to increase muscle mass, strength, and 

power in older people. Researchers have been studying the effects of strength training on age-related 

changes in physical and cognitive functions for decades. However, there is still a lack of detailed evidence 

on how strength training and different training loads change skeletal muscle and blood inflammatory 

markers in the elderly. 

Keywords: older population, strength training, inflammation biomarkers, inflammation response, 

myokine. 

The aim of research work: To assess the effect of strength training on changes in skeletal muscle and 

blood inflammatory markers by analyzing published scientific research papers. 

Tasks of work: 

1. Determine the most effective strength training load and response to load for developing muscle 

mass, strength, and endurance in the elderly. 

2. Determine the effects of strength training on changes in skeletal muscle and blood 

inflammatory indices in elderly subjects. 
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Materials and methods: For the systematic review, PubMed, Web of Science, and Scopus databases 

were searched. The systematic review included randomized controlled trials published in English that 

used strength training in the elderly. Two evidence synthesis methods were used to assess the 

effectiveness of the interventions described in the studies included in the systematic review: 1) meta-

analysis and 2) narrative synthesis. 

Results: The search strategy retrieved a total of 7453 articles. Thirty-four studies were included in the 

systematic review after applying the selected inclusion and exclusion criteria. Significant effects of 

strength training parameters, ''volume over intervention duration'' (p = 0.002) and ''rest between 

exercises'' (p = 0.005), on increases in brain-derived neurotrophic factor, fibroblast growth factor-21, and 

insulin-like growth factor-1 levels were found. There was a statistically significant effect of the number 

of sets on the decrease in interleukin-6 levels. Strength training was found to significantly increase brain-

derived neurotrophic factor (SMD = 1.12), insulin-like growth factor-1 (SMD = 0.46) and interleukin-

10 (SMD = 0.92) concentrations and decrease C-reactive protein (SMD = -0.65), interleukin-6 (SMD = 

-0.56) and tumor necrosis factor-α (SMD = -0.47) concentrations. 

Conclusions:  

1. Changes in neuroplasticity marker concentrations are influenced by higher training volume 

over the duration of the intervention and a 120-second rest period between exercises. Anti-

inflammatory markers were not affected by any of the strength training parameters. In contrast, 

the reduction of interleukin-6 concentrations is affected by interventions with four sets.  

2. Analysis of the effect of strength training on inflammatory blood parameters in the elderly 

showed that strength training had a modest effect on tumor necrosis factor-α, insulin-like 

growth factor-1, and fibroblast growth factor-21, a moderate effect on interleukin-6 and C-

reactive protein, and a large effect on interleukin-10 and brain-derived neurotrophic factor.  
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SANTRUMPOS 
 

A – intervencijos apimtis 

A/I – apimtis per intervencijos trukmę  

BDNF – smegenų neurotropinis faktorius 

CRB – C–reaktyvusis baltymas 

D – intervencijos dažnumas per savaitę 

FGF–21 – fibroblastų augimo faktorius–21 

I – intervencijos intensyvumas 

IGF–1 – į insuliną panašus augimo faktorius–1 

IL–4 – interleukinas–4 

IL–6 – interleukinas–6 

IL–10 – interleukinas–10 

IL–13 – interleukinas–13 

JT – jėgos treniruotės 

KG – kontrolinė grupė 

KS – kelios serijos 

MK – maksimalus kartojimas 

N – imties dydis 

n – imties dydis grupėje 

ND – nėra duomenų 

P – pakarojimų skaičius 

P.I. – pasikliautinasis intervalas 

PRISMA – pageidautini ataskaitų teikimo elementai sisteminėms apžvalgoms ir metaanalizėms (angl. 

Preferred Reporting Items for Systematic Reviews and Meta–Analyses) 

PSO – Pasaulio sveikatos organizacija 

PTP – poilsis tarp pratimų 

PTS – poilsis tarp serijų 

ROB2 – Cochrane šališkumo rizikos vertinimo įrankis (angl. Cochrane Risk of Bias Tool) 

S – serijų skaičius 

SE – standartinė paklaida 

SMD – standartizuotas vidutinis skirtumas (angl. standardized mean difference) 
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SN – standartinis nuokrypis 

T – intervencijos trukmė 

TG – tiriamoji (eksperimentinė/intervencinė) grupė 

TNF–α – tumoro nekrozės faktorius – α 

VAF – su vėžiu susiję fibroblastai 

VS – viena serija 
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1. ĮVADAS 

Visame pasaulyje kasmet daugėja senyvo amžiaus asmenų [1]. Remiantis PSO duomenimis, 

numatoma, kad 2015–2050 metais pasaulio gyventojų, vyresnių nei 60 metų, dalis išaugs beveik dvigubai 

– nuo 12 iki 22 procentų [2]. Ilgėjanti gyvenimo trukmė yra vienas didžiausių žmonijos pasiekimų, nes, 

viena vertus, ji atspindi pagerėjusią mitybą, sanitarines sąlygas, medicinos pažangą, sveikatos priežiūros 

kokybę, švietimo ir ekonominės gerovės lygį, tačiau, kita vertus, kelia precedento neturinčių iššūkių visai 

sveikatos priežiūros sistemai [3]. Tiesa, didžiausi išbandymai kyla reabilitacijai ir jos specialistams, nes 

ši sritis yra viena pagrindinių sveikatos paslaugų, skirtų pagerinti senstančios visuomenės funkcinius 

gebėjimus. Tačiau, dar 2019 metais buvo nustatyta, kad net 50 procentų žmonių negauna jiems reikalingų 

reabilitacijos paslaugų [4–5]. 

 Biologinis senėjimas lemia fizinių ir kognityvinių gebėjimų silpimą [6]. Jis siejamas su 

neriebalinės masės, raumenų jėgos ir smegenų tūrio mažėjimu, kognityvinių funkcijų, pavyzdžiui, 

atminties sutrikimu ir lėtiniu mažo laipsnio uždegimo padidėjimu [7–11]. Lėtinis fiziologinis imuninės 

sistemos stimuliavimas gali sukelti lėtinį uždegimą, kuris yra pagrindinis patologinis procesas, lydintis 

senėjimą [12–13]. Pakitęs kraujo rodiklių (neuroplastiškumą skatinančių, uždegiminių, 

priešuždegiminių) kiekis moduliuoja kognityvinį ir emocinį elgesį slopindamas neuroendokrinines 

reakcijas, mažindamas smegenų monoaminų kiekį ir sustabdydamas nervų sistemos gebėjimą keistis, 

augti ir formuoti naujas jungtis – smegenų neuroplastiškumą [14–15]. Be to, griaučių raumenų ir 

uždegiminiai kraujo rodikliai gali paveikti griaučių raumenų sistemą, prisidėdami prie senyvo amžiaus 

žmonių judėjimo funkcijos sutrikimų [16–17]. 

Senstant kasdienio gyvenimo veiklų atlikimas tampa vis sudėtingesnis [18]. Ilgainiui tai sukelia 

fizinį neveiklumą, socialinę izoliaciją ir didesnę priklausomybę nuo šeimos narių ar globėjų. Be to, 

įrodyta, kad atsiradus sunkumų kasdienėje veikloje blogėja ir senyvo amžiaus asmenų gyvenimo kokybė 

[19–20].  Atsiradę sunkumai atliekant kasdienes veiklas ir blogėjanti gyvenimo kokybė sumažina senyvo 

amžiaus asmenų fizinį aktyvumą [21–22]. Naujausiais duomenimis net 50 procentų senyvo amžiaus 

asmenų visame pasaulyje yra nepakankamai aktyvūs [23]. Nepaisant to, kasmet vis daugėja mokslinių 

tyrimų, kurie fizinį aktyvumą įvardina kaip vieną iš profilaktikos priemonių sveikatos stiprinimui. Fizinė 

veikla, veikdama įvairias žmogaus kūno struktūras, pavyzdžiui, raumenų ar endokrininę sistemą, 

apsaugo nuo daugiau nei 40 lėtinių ligų [24–26]. Ji taip pat padeda išvengti dinapenijos (sumažėjusios 

raumenų jėgos), osteopenijos (kaulų tankio mažėjimo), sarkopenijos (raumenų masės mažėjimo) ir 

sumažėjusio galingumo (angl. powerpenia) [27-28]. Tiksliau tariant, fiziniai pratimai, ypač jėgos 
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treniruotės, tampa nefarmakologine priemone šiems raumenų funkcijos ir struktūros pokyčiams, dėl 

kurių senyvo amžiaus žmonės tampa neveiklūs [29].  

Kadangi senėjimo keliama našta su metais didėja, daugėja ir reabilitacijos specialistų ieškančių 

įrodymais pagrįstų būdų, kuriais siekiama padidinti senyvo amžiaus asmenų raumenų masę, jėgą ir 

galingumą [30]. Mokslininkai jau kelis dešimtmečius tiria jėgos treniruočių poveikį su amžiumi 

susijusiems, fizinių ir kognityvinių funkcijų, pokyčiams [31–32]. Tačiau, vis dar trūksta išsamesnių 

įrodymų kaip jėgos treniravimas ir skirtingi treniruočių krūviai keičia senyvo amžiaus asmenų griaučių 

raumenų ir kraujo uždegiminius rodiklius. Būtent todėl, šia sistemine apžvalga siekiama apibendrinti 

klinikinių tyrimų duomenis apie jėgos treniruočių poveikį senyvo amžiaus žmonių griaučių raumenų ir 

kraujo uždegiminių rodiklių lygiui ir išnagrinėti treniruočių kintamųjų krūvio ir atsako ryšį. Svarbu 

paminėti, kad nors neuroplastiškumas nėra šio darbo objektas, šiame darbe, dėl jo reikšmingo poveikio 

ir ryšio su jėgos treniruotėmis senyvo amžiaus asmenų fizinei ir psichinei sveikatai, jis taip pat bus 

aptartas. Krūvio ir atsako santykio (treniruočių trukmė, intensyvumas, apimtis, dažnumas, poilsio 

trukmė) tyrimas bus naudingas reabilitacijos specialistams sudarant individualizuotas treniruočių 

programas ir nustatant jų ypatumus senyvo amžiaus asmenims.  

Darbo klausimas: Kokią įtaką jėgos treniruotės daro griaučių raumenų ir kraujo uždegiminių rodiklių 

koncentracijai? 

Objektas: Griaučių raumenų ir kraujo uždegiminiai rodikliai. 

Subjektas: Asmenys 60 metų ir vyresni. 

Darbo tikslas: Įvertinti jėgos treniruočių įtaką griaučių raumenų ir kraujo uždegiminių rodiklių 

pokyčiams, analizuojat atliktus mokslinius tyrimus. 

Darbo uždaviniai:  

1. Nustatyti efektyviausią jėgos treniruotės krūvį ir atsaką į krūvį didinant senyvo amžiaus asmenų 

raumenų masę, jėgą ir jėgos ištvermę.  

2. Nustatyti jėgos treniruočių poveikį senyvo amžiaus asmenų kraujo uždegiminių rodiklių 

pokyčiams. 
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2. LITERATŪROS APŽVALGA 

2.1 Visuomenės senėjimas ir jo iššūkiai sveikatos apsaugos sistemai 

Vertinant demografinių rodiklių pokyčius per pastaruosius keturis dešimtmečius pastebima ryški 

tendencija – senyvo amžiaus žmonių skaičiaus augimas [33]. Iš tiesų, senyvo amžiaus populiacija 

sparčiai auga visame pasaulyje ir, numatoma, kad iki 2030 metų vienas iš šešių asmenų bus 60 metų ir 

vyresnis [34]. Senstant visuomenei didėja reikalavimai ir sveikatos priežiūros paslaugoms, nes tuo pat 

metu didėja ir ligų, kurios itin greitai progresuoja ir paveikia asmens gyvenimo kokybę, paplitimas [35].  

Biologiniu lygmeniu senėjimas prasideda dėl laikui bėgant besikaupiančių molekulinių ir ląstelinių 

pažeidimų. Dėl to laipsniškai mažėja fiziniai ir kognityviniai pajėgumai bei didėja ligų rizika [36]. Be 

biologinių pokyčių, išėjimas į pensiją, draugo ar partnerio mirtis dažnai sukelia ir psichologinę žalą [37]. 

Socialiniai apribojimai taip pat daro neigiamą įtaką gyvenimo kokybei [38]. 

Pirmiausia, senyvame amžiuje mažėja deguonies tiekimas į visus organus ir audinius bei dalinis 

deguonies slėgis audiniuose, todėl prasideda hipoksija. Manoma, kad ši būklė yra susijusi su uždegiminių 

ligų, navikų ir širdies ligų vystymusi [39]. Pernelyg didelė laisvųjų deguonies radikalų gamyba taip pat 

sukelia nukleino rūgščių ir baltymų sunaikinimą, todėl keičiasi ląstelių struktūros ir funkciniai rezultatai. 

Tokių oksidacinių reakcijų sukeliamas žalingas poveikis organizmui vadinamas oksidaciniu stresu. Šis 

procesas sąlygoja senėjimą ir lėtines degeneracines ligas, tokias kaip širdies ir kraujagyslių ligos, cukrinis 

diabetas, lėtinė inkstų liga, Alzheimerio liga, Parkinsono liga ir kitos neurodegeneracinės ligos [40–41]. 

 Kalbant apie chromosomų struktūrinius pokyčius – ryškiausi pastebimi telomeruose. Telomerų, 

specializuotų nukleoproteinų struktūrų tiesinių chromosomų galuose, sutrumpėjimas yra susijęs su 

senėjimu [42]. Kai telomerai nefunkcionuoja, chromosomos praranda apsauginę struktūrą, atsiranda 

susiliejimo ir lūžimo reiškiniai, dėl kurių vystosi tolesnis genomo nestabilumas, pavyzdžiui, ląstelių 

žūtis. Be to, telomerų funkcijos sutrikimas kartu su apoptozės atsako pažeidimu sukelia chromosomų 

nestabilumą [43]. 

Minėti pokyčiai senyvame amžiuje didina sveikatos problemų tikimybę ir blogina gyvenimo 

kokybę. Klausos praradimas yra trečia pagal dažnumą lėtinė sveikatos būklė, paveikianti senyvo amžiaus 

žmones. Su amžiumi susijęs klausos praradimas pasireiškia kas trečiam vyresniam nei 65 metų 

suaugusiajam [44]. Buvo nustatyta, kad sensorineuralinis klausos sutrikimas, susijęs su išorinių 

plaukuotųjų ląstelių praradimu, pasireiškė daugumai suaugusių, 85 metų ir vyresnių. Tai sukelia 

egzogeniniai ir endogeniniai veiksniai, tokie kaip paveldimumas, triukšmo ir toksinų poveikis bei 

senėjimas [45]. 
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Katarakta yra dažniausia aklumo priežastis visame pasaulyje. Hambisa ir kt. atliktame tyrime 

teigiama, kad daugiau nei 70 procentų vyresnių nei 80 metų žmonių turėjo kliniškai reikšmingą su 

amžiumi susijusią kataraktą [46]. Kito tyrimo metu buvo išsiaiškinta, kad katarakta sergantiems 

pacientams padidėjo demencijos rizika, jei jiems nebuvo atliktas chirurginis gydymas [47]. Ši rimta liga, 

kurios metu akies lęšiukas pamažu netenka skaidrumo,  itin pablogina senyvo amžiaus žmonių gyvenimo 

kokybę [48]. 

Osteoartritas yra dar viena dažna senėjančios visuomenės problemų priežastis. Dažniausiai dėl 

osteoartrito pažeidžiami apatinių galūnių sąnariai, kuriems tenka didžioji kūno masės dalis. Visų pirma, 

kelio osteoartritas yra numanomas kelių sveikatos sutrikimų, įskaitant širdies ir kraujagyslių ligas bei 

griuvimus, rizikos veiksnys [49]. Priešingai, degeneraciniai pakitimai viršutinių galūnių sąnariuose yra 

vienodai dažni, skatinantys peties, alkūnės ir plaštakos sąnarių osteoartritą [50]. 

Osteoporozė yra kaulų medžiagų apykaitos liga, kuria moterys serga dažniau nei vyrai. Moterų 

osteoporozės dažnumo priežastis yra ta, kad estrogeno gamyba jų kiaušidėse perimenopauzės metu kinta 

ir nutrūksta po menopauzės. Pažymėtina, kad estrogenas skatina osteoblastų ląstelių, kurios gamina 

kaulus, aktyvumą [51]. Osteoporozė taip pat yra predisponuojantis veiksnys, padidinantis klubo, stuburo 

ir kitų skeleto struktūrų lūžių riziką [52]. 

Lėtinė obstrukcinė plaučių liga yra trečia pagal dažnumą mirties priežastis visame pasaulyje, kurios 

didžiausi rizikos veiksniai yra rūkymas ir senėjimas. Lėtinė obstrukcinė plaučių liga išsivysto sulaukus 

60 metų, o jos patogenezei būdinga fibrozė ir smulkiųjų kvėpavimo takų remodeliacija, kurią lydi plaučių 

parenchimos pažeidimas [53]. Be to, jos patologiniai mechanizmai apima daugybę senėjimo veiksnių, 

įskaitant, jau minėtą, telomerų praradimą, epigenetinius pokyčius, mitochondrijų disfunkciją, ląstelių 

senėjimą, kamieninių ląstelių išsekimą ir lėtinį uždegimą [54]. 

Vėžys yra nenormalių ląstelių sankaupa, kuri atsiranda, kai pažeidžiama nuo dviejų iki dešimties 

normalių ląstelių struktūra. Kadangi tai sukeliama palaipsniui per ilgą laikotarpį, senėjimas vaidina 

svarbų vaidmenį vėžio vystymuisi. Senėjimo poveikis buvo pastebėtas sergant įvairiomis vėžio 

formomis, įskaitant kepenų ir krūties vėžį [55–56]. Pranešama, kad didžiausias sergamumas vėžiu yra 

nuo 65 iki 74 metų amžiaus, o senyvo amžiaus žmonių, kuriems diagnozuotas vėžys, skaičius gerokai 

padidės senstant visuomenei [57]. Tačiau šiuo metu nerimaujama dėl didėjančios senatvinį išsekimo 

sindromą turinčių ir vėžį išgyvenusių asmenų dalies [58–59]. 

2021 m. 537 milijonai žmonių visame pasaulyje sirgo diabetu. Be to, tikimasi, kad šis skaičius dar 

padidės dėl visuomenės senėjimo [60]. Cukrinis diabetas yra liga, susijusi su organų pažeidimu, 

disfunkcija ir tinklainės, inkstų, nervų sistemos, širdies ir kraujagyslių nepakankamumu. Senėjimas buvo 
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nurodytas kaip veiksnys, mažinantis diabetu sergančių pacientų gyvenimo kokybę [61]. Pastaruoju metu 

daroma daug mokslinių tyrimų, kurie nagrinėja diabeto ir kognityvinių funkcijų ryšį. Vieno didelio 

perspektyvinio tyrimo metu Jungtinėse Amerikos Valstijose, nustatyta, kad moterys yra labiau linkusios 

patirti su diabetu susijusį kognityvinių funkcijų silpimą senstant nei vyrai [62]. 

Pasak Alzheimerio ligos asociacijos, Alzheimerio ligos neuropatologinė diagnozė yra pagrįsta 

senatvinių plokštelių ir neurofibrilinių raizginių, kurie yra įvardijami kaip neuropatologiniai Alzheimerio 

ligos pokyčiai, sambūviu. Neurofibrilinių raizinių aptinkama atitinkamai maždaug pas 85 ir 97 procentus 

65 ir 80 metų amžiaus asmenų. Tuo tarpu senatvinių plokštelių atsiranda atitinkamai 30 procentų ir 50–

60 procentų sulaukus 65 ir 80 metų. Alzheimerio liga, senėjimo proceso liga, yra dažniausia su amžiumi 

susijusios demencijos forma [63]. Jai būdingas progresuojantis atminties praradimas ir kognityviniai 

sutrikimai. Yra žinoma, kad suaugusiųjų hipokampo neurogenezė greitai mažėja pacientams, 

sergantiems Alzheimerio liga. Pastebėti skirtumai tarp miesto ir kaimo vietovių. Demencija sergančių 

pacientų, kurie gyvena kaimo vietose, pasižymi didesniu mirtingumu, turi mažesnį konsultacijų skaičių, 

gauna didesnes antipsichozinių vaistų dozes ir rečiau naudojasi priežiūros namuose paslaugomis nei 

mieste gyvenantys žmonės [64]. 

Be to, kohortiniame senstančių Japonijos kaimo gyventojų tyrime nustatyta, kad sumažėjusios 

nepriklausomybės rizikos veiksniai yra hipertenzija, diabetas, antsvoris, lėtinė inkstų liga, rūkymas, 

galvos smegenų infarktas, širdies ligos ir vėžys [65]. Galvos smegenų infarktas yra didžiausias 

sumažėjusių kasdienių veiklų atlikimo rizikos veiksnys, nes jis dažnai sukelia hemiplegiją. Lėtinės inkstų 

ir širdies ligos taip pat mažina aktyvumą ir neišvengiamai blogina gyvenimo kokybę. Hipertenzija, 

diabetas, nutukimas, lėtinė inkstų liga, priklausomybė nuo rūkymo, insultas ir širdies ligos yra su 

gyvenimo būdu susijusios ligos, kurių priežastiniai mechanizmai skiriasi, šios ligos paprastai išsivysto 

dėl kaloringų dietų, fizinio aktyvumo stokos ir nesaikingo alkoholio vartojimo; be to, ilgėjant gyvenimo 

trukmei ir ilgėjant tokiems įpročiams, rizika susirgti šiomis ligomis didėja eksponentiškai. Apibendrinant 

galima teigti, kad rizika susirgti su gyvenimo būdu susijusiomis ligomis didėja su amžiumi, nebent 

pakeičiami gyvenimo būdo įpročiai [66–68]. 

2.2. Fizinio aktyvumo svarba senyvame amžiuje 

2016 metais visame pasaulyje 28 procentai gyventojų buvo nepakankamai fiziškai aktyvūs ir šis 

skaičius nepasikeitė nuo 2001 metų [69]. Pasak Pasaulio sveikatos organizacijos (PSO), vyresni nei 65 

metų turėtų ne mažiau kaip 150 – 300 minučių užsiimti vidutinio intensyvumo aerobine fizine veikla 

arba ne mažiau kaip 75 – 150 minučių per savaitę – didelio intensyvumo aerobine fizinio aktyvumo 
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veikla, arba derinti vidutinio ir didelio intensyvumo veiklas [70]. Nesilaikant minėtų rekomendacijų, 

padidėja širdies ir kraujagyslių ligų, galvos smegenų infarkto, 2 tipo diabeto, krūties ir storosios žarnos 

vėžio rizika [71]. Svarbu pažymėti, kad bent minimalus judesys koreliuoja su pagerėjusia sveikata [72]. 

Be ligų prevencijos, fizinis aktyvumas prisideda ir prie kitų sveikatos aspektų, pavyzdžiui gerovės ir 

gyvenimo kokybės, gerinimo [73–74].  

Nors fizinis aktyvumas įprastai siejamas su fizine sveikata, tačiau vis daugiau dėmesio 

atkreipiama ir į senyvo amžiaus žmonių fizinį aktyvumo ryšį su psichologine ir socialine gerove. Fizinę 

ir psichikos sveikatą sieja stiprus ryšys [75]. Fizinio aktyvumo intervencijos palengvina jaučiamą įtampą, 

sumažina patiriamos depresijos simptomus, sustiprina pasitikėjimą savimi [76]. Štai Laird ir kolegos 

nustatė, kad fizinio aktyvumo dozė, atitinkanti 20 minučių per dieną greitojo ėjimo penkias dienas per 

savaitę, buvo susijusi su 16 procentų mažesniu depresijos simptomų dažniu senyvame amžiuje [77]. 

Taipogi, nustatyta, kad  senyvo amžiaus asmenims, kurie neturi judėjimo sutrikimų ir užsiima fizine 

veikla penkias ar daugiau dienų per savaitę, sumažėja miego sutrikimų tikimybė [78].  

Miego sutrikimus patiria apie 40–70 procentų senyvo amžiaus žmonių [79].  Miego kokybės ir 

laiko, kurį asmenys praleidžia miegodami naktį, sumažėjimas yra viena iš labiausiai paplitusių sveikatos 

problemų senyvame amžiuje [80]. Miego sutrikimai priklauso nuo daugybės veiksnių, pavyzdžiui, 

nerimo, streso, vartojamų medikamentų, vis tik didžiausią įtaką miegui daro somatinės ligos ir jų 

sukeliami simptomai [81]. Sutrikęs miegas neigiamai koreliuoja su asmens darbine, kasdiene ir 

laisvalaikio veiklomis [78]. de Sá Souza ir kt. atliktas tyrimas atskleidė 12 savaičių trukmės jėgos 

treniruočių naudą senyvo amžiaus asmenų miego kokybės gerinimui: sumažėjo miego latentiškumas, 

sumažėjo apnėja (16,82 ± 14,11, palyginti su 7,37 ± 7,55; p = 0,001) ir pagerėjo subjektyvi miego kokybė, 

palyginti su kontroline grupe (–1,50; P.I. 2,76–6,14 palyginti su 0,00; P.I. 7,14 3,84 p = 0,02) [82]. O 

aerobinių treniruočių metu miego kokybės balas pagerėjo net 44,46 procento [83].  

Kita plačiai pasaulyje paplitusi liga, kurios simptomų valdymui itin svarbios intervencijos, kurių 

pagrindas yra judesys – reumatoidinis artritas [84]. 2020 metais visame pasaulyje reumatoidiniu artritu 

sirgo 17,6 milijono žmonių [85]. Šiai lėtinei autoimuninei ligai būdingas progresuojantis lėtinis sąnarių 

uždegimas, kuris pamažu pažeidžia visus sąnario audinius [86]. Reumatoidinis artritas ir jo sukeliami 

simptomai, pavyzdžiui, sąnarių sustingimas, nuovargis, skausmas, sumažėjusi jėga, itin apsunkina 

senyvo amžiaus žmonių kasdienį gyvenimą ir blogina gyvenimo kokybę [87]. Dvejų metų trukmės 

dinaminės jėgos treniruočių programos poveikis reumatoidinio artrito pacientams parodė reikšmingą 

raumenų jėgos padidėjimą (19–59 procentai), taip pat sisteminio uždegimo, skausmo, rytinio sustingimo 
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ir ligos aktyvumo sumažėjimą [88]. O štai važiavimas dviračiu padidina aerobinį pajėgumą, raumenų 

jėgą ir sąnarių judrumą (pvz., atitinkamai 17, 17 ir 16 procentų), nesukeliant ligos progresavimo [89]. 

Senyvame amžiuje prasideda ir aktyvus fizinių galimybių nuosmukis, pavyzdžiui, raumenų 

silpimas, pusiausvyros ir mobilumo problemos, kurios riboja funkcinius pajėgumus ir didina griuvimų 

tikimybę [90]. Buriticá–Marín ir kolegos atskleidė, kad bendruomenės lygmeniu prižiūrima fizinių 

pratimų programa turi teigiamą poveikį pusiausvyros, lankstumo, jėgos ir aerobiniams gebėjimams, kurie 

yra esminiai komponentai geresniam funkciniam pajėgumui šiame gyvenimo etape [91]. 

Senėjimas yra susijęs ir su kognityviniais sutrikimais pavyzdžiui, apdorojimo greičiu ir tam tikrais 

atminties, kalbos, vizualinės erdvės ir vykdomųjų funkcijų gebėjimais. Atlikti tyrimai atskleidė, kad 

lengvas kognityvinis sutrikimas pasireiškia maždaug 16 procentų vyresnių nei 70 metų asmenų, o apie 

14 procentų tos pačios amžiaus grupės žmonių serga demencija [92–94]. Reguliarūs fiziniai pratimai 

buvo esminis veiksnys užkertant kelią ir gydant neužkrečiamas ligas. Daugelis eksperimentų ir klinikinių 

tyrimų parodė, kad fiziniai pratimai gali pagerinti senyvo amžiaus žmonių kognityvines funkcijas [95–

97]. Mokslininkai išsiaiškino, kad pratimai ir fizinis aktyvumas gali išlaikyti arba pagerinti su hipokampu 

susijusių užduočių atlikimą dėl padidėjusio tūrio ar neurofiziologinių pokyčių [98]. Daugiau informacijos 

apie skirtingų fizinio aktyvumo intervencijų poveikį senyvame amžiuje galima rasti 1 lentelėje.  

 1 lentelė. Skirtingų intervencijų poveikis senyvo amžiaus asmenims 

N – imties dydis; P.I. – pasikliautinasis intervalas; ND – nėra duomenų.  

Autorius ir 

metai 
Imtis 

Amžius 

(vidurkis) 

Intervencija 
Rezultatai 

Tipas Trukmė Dažnumas 

Antoniak 

A.E. ir kt., 

2017 [99] 

N = 792 72,8 

Didėjančio 

intensyvumo 

treniruotės 

3–24 

mėnesiai 

 

24–156 

treniruotės 

 

Intervencinės grupės tiriamųjų 

apatinės galūnės raumenų jėga 

reikšmingai padidėjo (0,98, 95 

proc. P.I. nuo 0,73 iki 1,24, 

p<0,001). 

de Souto 

Barreto P. ir 

kt., 2019 

[100] 

N = 21,868 73,1 

Aerobinės, jėgos 

treniruotės, Tai Chi, 

šokis arba 

daugiakomponentė 

veikla 

Kiek 

daugiau 

nei 12 

mėnesių 

1,5–5 kartai 

per  

savaitę 

Pratimai reikšmingai sumažino 

griuvimų riziką ir turėjo tendenciją 

sumažinti lūžių riziką. 

Garcia –
Hermos A. 

ir kt., 2020 

[101] 

N = 28, 523 74 

Daugiakomponentės

, jėgos, aerobinės 

arba Tai Chi 

treniruotės 

52–208 

savaitės 

1–7 kartai 

per  

savaitę 

Pratimai reikšmingai sumažino 

griuvimų ir su griuvimais susijusių 

sužalojimų skaičių, pagerino 

fizines ir kognityvines funkcijas. 

Labott B.K. 

ir kt., 

2019 [102] 

N = 3018 >60 

Vandens sportas, 

lankstumo pratimai, 

aerobika, TRX 

treniruotės, 

ištvermės, jėgos 

treniruotės 

1–12 

mėnesių 

2–7 kartai 

per savaitę 

Pastebėtas nedidelis, bet 

reikšmingas poveikis (p<0,001) 

plaštakos jėgai. 

Pengelly J. 

ir kt., 2019 

[103] 

N = 1797 >66 

Pasipriešinimo ar 

aerobinės 

treniruotės 

1–6 

mėnesiai 

1–7 kartai 

per  

savaitę 

Įrodyta, kad didesnė pratimų 

apimtis teigiamai veikia funkcinį 

atsigavimą, įvertintą taikant 6 

minučių ėjimo testą (vidutinis 

skirtumas = 26,97m; 95 proc. P.I., 

6,96–46,97; p = 0,008; I2 = 0 

proc.). 
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1 lentelė. Skirtingų intervencijų poveikis senyvo amžiaus asmenims (tęsinys)  

Autorius ir 

metai 
Imtis Amžius 

Intervencija 
Rezultatai 

Tipas Trukmė Dažnumas 

Pessoa M.F. 

ir kt., 

2017 [104] 

ND ≥60 Viso kūno vibracija 
6–52 

savaites 

2–3 kartai 

per  

savaitę 

Intervencinės grupės tiriamųjų SF–36 

balai padidėjo funkcinio pajėgumo, fizinių 

aspektų, energijos, skausmo ir bendrosios 

sveikatos srityse. 

Sanders 

L.M.J. ir 

kt., 2019 

[105] 

N = 2007 73 

Aerobinis, 

anaerobinis ir 

daugiakomponenčiai 

arba 

psichomotoriniai 

pratimai 

4–52 

savaitės 

1–5 kartai 

per  

savaitę 

Nustatytas nedidelis teigiamas pratimų 

poveikis vykdomajai funkcijai (d = 0,27) ir 

atminčiai (d = 0,24). Senyvo amžiaus 

žmonėms, turintiems kognityvinių 

sutrikimų (n = 13 tyrimų), pratimai turėjo 

vidutinį teigiamą poveikį (d = 0,37). 

Senyvo amžiaus žmonėms, turintiems 

kognityvinių sutrikimų, treniruočių 

programos, kurių treniruotės yra trumpos, 

dažnis didelis, gali numatyti didesnį efekto 

dydį (d = 0,43–0,50). 

Van 

Abbema R. 

ir kt., 2015 

[106] 

N = 2389 75,8 

Didėjančio 

intensyvumo jėgos, 

jėgos ištvermės 

treniruotės, Tai Chi, 

pusiausvyros 

treniruotės, salsos 

šokių treniruotės 

9–48 

savaitės 

1–5 kartai 

per  

savaitę 

Nustatytas  reikšmingas teigiamas 

metaefektas, kai pasipriešinimo 

treniruotės progresuoja iki 70–80 proc. 

nuo 1MK – ėjimo greitis yra 0,13 [P.I. 95 

proc. 0,09–0,16] m/s. Intervencinių ir 

kontrolinių grupių skirtumas rodo esminį 

reikšmingą pokytį (>0,1 m/s).  

N – imties dydis; P.I. – pasikliautinasis intervalas;  MK -  maksimalus kartojimas; ND – nėra duomenų. 

2.3 Kraujo uždegiminiai rodikliai ir jų įtaka sveikatai 

Uždegimas apibūdina imuninės sistemos reakcijų seką, kuria reaguojama į dažnus, bet ne visada 

žalingus dirgiklius [107]. Tai gali būti infekcijos (bakterijos, virusai, parazitai), taip pat sužeidimai, 

fizikiniai ir cheminiai reiškiniai (nudegimai, radiacija ir kt.), audinių pažeidimai (nekrozė), autoimuninės 

arba padidėjusio jautrumo reakcijos [108–109]. Uždegiminio atsako tikslas – pirmiausia pašalinti 

priežastinį stimulą ir galiausiai suformuoti laikiną pakaitinį audinį, kuris yra gijimo proceso dalis [106]. 

Manoma, kad lėtinis uždegimas yra daugelio su amžiumi susijusių ligų, tokių kaip hipertenzija, 

diabetas, aterosklerozė ir vėžys, rizikos veiksnys [110–113]. Nors su amžiumi susijusių ligų galima iš 

dalies išvengti keičiant gyvenimo būdą, įskaitant mitybą, su gyvenimo būdu susijusi nesveiko senėjimo 

našta didėja tiek išsivysčiusiuose, tiek besivystančiose regionuose [114]. Todėl neatidėliotinas uždavinys 

yra išsiaiškinti lėtinio uždegimo šaltinius ir ląstelių kelius bei procesus. Yra keletas galimų veiksnių, 

kurie sukelia ir palaiko žemo laipsnio uždegiminį atsaką. Tai apima senėjimą, nesubalansuotą mitybą, 

žemą lytinių hormonų kiekį ir rūkymą [115]. Priešingai nei jauni asmenys, senyvo amžiaus asmenys turi 

nuolat padidėjusį uždegiminių rodiklių, dar vadinamų citokinais, kiekį [116]. 

Kraujo uždegiminiai rodikliai yra maži išskiriami baltymai, kuriuos gamina beveik kiekviena 

ląstelė, kad reguliuotų ir paveiktų imuninį atsaką. Griaučių raumenyse taip pat gali būti gaminti 

uždegiminiai rodikliai, ypač po intensyvaus fizinio krūvio, traumų arba kitų sužeidimų [117]. 
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Uždegiminių rodiklių išsiskyrimas suaktyvina imunines ląsteles ir lemia kitų rodiklių gamybą bei 

išsiskyrimą [118]. Todėl anksčiau atsiradus terminui "citokinų audra", juo uždegimas buvo aiškinamas 

kaip staigus citokinų išsiskyrimas, siekiant sureguliuoti uždegiminį procesą, tačiau naujausi tyrimai rodo, 

kad bet kokio imuninio atsako metu privalomas vienalaikis uždegiminių ir priešuždegiminių rodiklių 

išsiskyrimas [119–120]. 

Uždegiminių kraujo rodiklių nomenklatūra yra šiek tiek nenuosekli, be daugelio kitų pavadinimų, 

jie dar vadinami interleukinais, chemokinais arba augimo veiksniais. Uždegiminius kraujo rodiklius 

sudaro vadinamosios superšeimos, apibūdinančios nebūtinai bendrus genus, bet veikiau panašias 

struktūras [121]. Uždegiminių rodiklių poveikis priklauso nuo tikslinės ląstelės. Be to, skirtingi rodikliai 

gali turėti tokį patį poveikį, jie taip pat gali turėti ir sinerginį poveikį [122]. 

2 lentelė. Vertinti rodikliai ir jų poveikis 

Kalbant apie kraujo uždegiminių rodiklių poveikį sveikatai, tai jie veikia visų kraujo ląstelių ir kitų 

ląstelių, kurios padeda organizmo imuninei ir uždegiminei reakcijai, augimą. Jie taip pat tarnauja kaip 

signalinės molekulės, reguliuojančios įvairias biologines funkcijas [146]. Plačiau apie tai kalbama 

Rodikliai Grupė Šaltinis 

Adiponektinas Priešuždegiminis [123–124] 

BDNF  (smegenų neurotrofinis faktorius) Neuroplastiškumas [125–126] 

CRB (C–reaktyvusis baltymas) Uždegiminis [127–128] 

FGF–21 (fibroblastų augimo faktorius–21) Neuroplastiškumas [129] 

IGF–1 (į insuliną panašus augimo faktorius–1) Neuroplastiškumas [130–131] 

IL–4 (interleukinas–4) Priešuždegiminiai [132–133] 

IL–6 (interleukinas–6) Uždegiminis [134–135] 

IL–10 (interleukinas–10) Priešuždegiminis [133, 136] 

IL–13 (interleukinas–13) Priešuždegiminis [132, 137] 

Kinureninas Uždegiminis [138–139] 

Leptinas Uždegiminis [140–141] 

TNF–α (tumoro nekrozės faktorius–α) Uždegiminis [142–143] 

VAF (su vėžiu susiję fibroblastai) Uždegiminis [144–145] 
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tolesniuose skyriuose. Taip pat 2 lentelėje pateikiamos rodiklių grupės pagal jų poveikį, kuriomis bus 

vadovaujamasi visame darbe. 

2.3.1 Neuroplastiškumo rodikliai 

 

Neuroplastiškumas apibrėžiamas kaip procesas, apimantis adaptyvius struktūrinius ir funkcinius 

smegenų pokyčius, atsirandančius reaguojant į vidinius ar išorinius stimulus pertvarkant savo struktūrą, 

funkcijas ir ryšius [147]. Tai pagrindinis mokymosi ir atminties formavimo, taip pat atsigavimo po 

smegenų traumų ir neurodegeneracinių ligų mechanizmas [148]. 

 Įrodymai atskleidžia, kad senyvo amžiaus žmonėms būdingas lėtesnis neuroplastiškumas nei 

jaunesniems, tačiau mokslininkai atrado ne vieną intervenciją, kuri padidina neuroplastiškumo rodiklius 

ir sėkmingai atitolina su amžiumi susijusį kognityvinių funkcijų silpimą [149–150]. Šios intervencijos 

apima įvairius gyvenimo būdo veiksnius, kognityvinę terapiją ir fizinę veiklą [151]. 

Neuroplastistiškumą skatinantys rodikliai yra išmatuojami, atspindintys biologinius procesus ar 

sąlygas organizme, kurių kiekis ir ypatybės gali įvairiai paveikti neuroplastiškumo aspektus [152]. Jie 

taip pat gali būti naudojami kaip prognostiniai žymenys, suteikiantys informacijos apie smegenų 

adaptaciją, gebėjimą atsigauti po traumų ar ligų, galintys palengvinti sveikatos specialistų darbą renkant 

tinkamą intervenciją ar pakoreguojant esamą [148]. Smegenų neurotropinis faktorius (BDNF) yra vienas 

iš jų, jis dalyvauja neurogenezėje ir sinapsinės veiklos adaptacijoje [153]. Kitas, svarbus rodiklis yra 

fibroblastų augimo faktorius – 21 (FGF–21), nepaisant to, kad FGF–21 įprastai nėra laikomas 

neuroplastiškumo rodikliu, nauji tyrimai rodo jo ryšius su smegenų veikla ir neuroplastiškumo procesais 

[154]. Nesenai mokslininkai išsiaiškino ir apie į insuliną panašaus augimo faktoriaus – 1 (IGF–1) 

reikšmingą poveikį ląstelių neuroplastiškumui [130]. 

2.3.1.1 Smegenų neurotrofinis faktorius  

Smegenų neurotrofinis faktorius (BDNF) priklauso neurotropinų šeimai, kuri atlieka lemiamą 

vaidmenį neuronų populiacijų išlikimui ir diferenciacijai vystymosi metu [155]. Suaugusiose smegenyse 

BDNF taip pat išlaiko aukštą ekspresijos lygį ir reguliuoja tiek sužadinamąjį, tiek slopinamąjį sinapsinį 

perdavimą bei nuo veiklos priklausomą plastiškumą [156]. Tiesa, rodiklio kiekis sumažėja sergant 

daugeliu neurodegeneracinių ligų, pavyzdžiui, Parkinsono liga [157], išsėtine skleroze [158] ir 

Huntingtono liga [159]. 

Apskritai BDNF raiška reguliuojama transkripcijos ir transliacijos metu, taip pat dėl 

potransliacinių, fermentinių kovalentinių cheminių baltymų, modifikacijos. Sudėtingas daugiapakopis 

reguliavimas rodo BDNF funkcijų svarbą ir įvairovę [160]. Kalbant apie BDNF raiškos smegenyse 
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pobūdį, didelis šios molekulės kiekis nustatytas ir graužikų, ir žmonių migdole, smegenėlėse ir smegenų 

žievėje, o didžiausias kiekis – hipokampo neuronuose. Mažesnis BDNF kiekis nustatytas tokiuose 

organuose, kaip kepenys, širdis, plaučiai ir kituose [161]. Tiesa, mokslininkai BDNF klasifikuoja ir kaip 

miokiną, nors jo vaidmuo neuroraumeninės fiziologijos reguliavime in vivo lieka neaiškus [162–163]. 

Kiekvienos transkripcijos reguliavimą kontroliuoja ir (arba) moduliuoja tokie veiksniai kaip neuronų 

veikla [164], antidepresantai [165], stresas [166], hormonai [167] ir fiziniai pratimai [168]. 

Jau daugiau nei du dešimtmečius buvo žinoma, kad fizinis aktyvumas arba neuronų aktyvumas 

reikšmingai padidina BDNF ekspresiją smegenyse ir, kad dėl šio BDNF baltymo padidėjimo suaktyvėja 

signalizacijos keliai [169]. Atitinkamai, atrasta ir tai, kad BDNF veikia kaip galimas pratimų poveikio 

smegenims tarpininkas, nes jis gali sustiprinti neuroplastiškumą įvairiais būdais (t. y. neurogeneze, 

sinaptogeneze ir kt.). Šią idėją patvirtina ir tyrimai, rodantys, kad fizinio krūvio sukeltas didesnis BDNF 

lygis buvo susijęs su kognityvinių funkcijų pagerėjimu [170–172]. Be to, tarp treniruočių parametrų 

(trukmės, dažnumo ir kt.), nustatyta, kad intensyvumas turi reikšmingiausią poveikį ūminiam BDNF 

išsiskyrimui [173]. Didesnė BDNF koncentracija serume buvo nustatyta po didelio intensyvumo 

intervalinės treniruotės – didesnė BDNF sintezė smegenyse [174]. Daugiau informacijos apie BDNF ir 

skirtingų intervencijų poveikį senyvame amžiuje pateikta 3 lentelėje. 

Fizinio aktyvumo palaikymas ir jo sukeliamas BDNF išskyrimas yra svarbus, nes BDNF skatina 

esamų neuronų išlikimą ir skatina naujų neuronų bei sinapsių augimą ir diferenciaciją, dėl to 

moksliniuose tyrimuose šis rodiklis yra siejamas su ilgaamžiškumu ir sveiku senėjimu [175]. Šis 

neuroprotekcinis poveikis gali padėti sušvelninti įvairių neurologinių būklių ir traumų sukeltą žalą [176–

177]. Mokslininkai nustatė, kad žemas BDNF kiekis turi sąsają su nuotaika ir su ja susijusiais sutrikimais, 

tokiais kaip depresija ir nerimas [178]. Tyrėjai išsiaiškinę šio rodiklio vaidmenį įvairiuose smegenų 

funkcijos aspektuose ir galimą terapinį poveikį, šiuo metu tiria skirtingas strategijas, kuriomis siekiama 

padidinus BDNF lygį arba sustiprinus jo signalizacijos kelius – paskatinti naujų terapijų, skirtų 

Alzheimerio, Parkinsono ligai ir depresijai, kūrimą [170–180]. 
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3 lentelė. Skirtingų intervencijų poveikis BDNF koncentracijai  

T – trukmė (savaitėmis); I – intensyvumas; D – dažnumas (kartai per savaitę); MK – maksimalus kartojimas; TG – tiriamoji grupė; KG – kontrolinė grupė; 

ng/ml – nanogramai per mililitrą; ND – nėra duomenų. 

2.3.1.2 Fibroblastų augimo faktorius–21 

Fibrolastų augimo faktorius – 21 (FGF–21) yra pleiotropinis hormonas, kuris, be kitų funkcijų, 

reguliuoja gliukozės ir lipidų apykaitą ir yra indukuojamas reaguojant į įvairų metabolinį ir ląstelinį stresą 

[187]. Nors fiziologinėmis sąlygomis kepenys yra pagrindinis cirkuliuojančio FGF–21 šaltinis, jis taip 

pat gali būti aptinkamas kituose audiniuose (skeleto raumenyse, smegenyse ir kasoje) ir išskiriamas iš jų 

į kraują esant ląsteliniam stresui [188]. Atsižvelgiant į tai, mitochondrijų disfunkcija, sutrikusi autofagija 

ir endoplazminis stresas gali paskatinti raumenų ir kepenų FGF–21 ekspresiją ir sekreciją [189].  

Rodiklio koncentracija serume padidėja sergant ligomis, kurioms būdinga mitochondrijų 

disfunkcija ir endoplazminio tinklo stresas, pavyzdžiui, nutukimu, diabetu ir mitochondrijų 

miopatijomis, o tai laikoma adaptyviu atsaku, nes padidėja mitochondrijų kvėpavimas ir autofagija, 

susilpnėja endoplazminio tinklo stresas ir medžiagų apykaitos sutrikimai [190–192]. Tačiau šis teigiamas 

požiūris buvo paneigtas, nes FGF–21 buvo priskirtas tam tikras žalingas poveikis, kuris gali būti 

atsakingas už ligos progresavimą [193]. Pasirodo, kad žmonėms FGF–21 yra kelių lėtinių ligų, 

pavyzdžiui, galutinės stadijos inkstų ligos ir diastolinio širdies nepakankamumo ligos, progresavimo 

Autorius 

ir metai 

Imties 

dydis 
Amžius 

Intervencija 
KG 

BDNF koncentracijos 

pokytis Tipas T I D 
Byun ir 

Kang, 

2016 

[181] 

TG =13 

KG = 11 

TG: 

70,45±4,18 

KG: 

70,46±2,85 

Jėgos ir 

aorobiniai 

pratimai 

12 
9–14 

pagal 

Borg skalę 

4 
Intervencija 

netaikyta 

TG prieš = 19,07± 1,51 

TG po = 20,14±1,31 

KG prieš = 18,99±1,69 

KG po = 18,80±2,34 

Ruiz ir kt., 

2015 

[182] 

TG = 20 

KG = 20 

TG: 92,1±2,3 

KG: 92,3±2,3 

Jėgos 

treniruotė 
8 

30–70 

proc. 

nuo 1MK 

3 
Tempimo 

pratimai 

TG prieš = 14,02 (ng/ml) 

TG po = 12,00 (ng/ml) 

Matura ir 

kt., 2017 

[183] 

TG = 29 

KG = 24 
>65 

Treniruotės 

dviračiu 
12 

55–73 

proc. 

VO2MAX 

3 
Intervencija 

netaikyta 

TG prieš = 3,718 (ng/ml) 

TG po = 3,807 (ng/ml) 

Rezola–
Pardo ir 

kt., 2020 

[184] 

TG = 32 

KG = 35 
≥70 

Personalizuoti 

pratimai + 

pusiausvyros 

ir tempimo 

pratimai 

12 
40–70 

proc. 

nuo 1MK 

2 Ėjimas 
TG prieš = 25,88 (ng/ml) 

TG po = 26,94 (ng/ml) 

Szymura 

ir kt., 

2020 

[185] 

TG = 16 

KG = 13 

TG: 66±2,59 

KG: 

65,23±7,4 

Pusiausvyros 

treniruotės 
12 ND 3 ND 

TG = 21,19 (ng/ml) 

KG = 30,37 (ng/ml) 

Liu ir kt., 

2020 

[186] 

TG (1) = 31 

TG (2) = 30 

TG (1): 

84,68±6,74 

TG (2): 

86,77±6,99 

TG (1): Jėgos 

treniruotės 

TG (2): 

treniruotės 

dviračiu 

4 

TG (1): 

40–50 

proc. 

nuo1MK 

TG (2): 

5–6 pagal 

Borg skalę 

5 ND 

TG (1) prieš = 19,25 (ng/ml) 

TG (1) po =21,20 (ng/ml) 

 

TG (2) prieš = 23,46 (ng/ml) 

TG (2) po =25,41 (ng/ml) 
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prognozuojamasis rodiklis ir susijęs su senyvo amžiaus žmonių mirtingumu [193–194]. Nustatyta, kad 

pelių FGF–21 prisideda prie badavimo sukeltos raumenų atrofijos ir senėjimą skatinančio medžiagų 

apykaitos pokyčio [195–196]. Nepaisant to, buvo nustatyta, kad žmonėms padidėjęs cirkuliuojantis 

FGF–21 kiekis, laikomas atsparumo FGF–21 požymiu, o naujausi tyrimai parodė, kad FGF–21 mažina 

kepenų trigliceridų kiekį, padidina jautrumą insulinui, didina energijos sąnaudas, mažina kūno svorį ir 

reguliuoja makroelementų pasirinkimą įvairiomis fiziologinėmis ir patologinėmis sąlygomis [199–200]. 

Išsiaiškinus FGF–21 daromą poveikį sveikatai imti tyrinėti metodai, kuriais siekiama dirbtinai 

padidinti pleiotropinio hormono koncentraciją. Mokslininkai nustatė protarpinio badavimo, lėtinio streso 

veiksmingumą, vis dar tiriamos farmakologinės intervencijos ir tikslinės terapijos, kuriomis siekiama 

modifikuoti FGF–21 lygį gydymo tikslais [201–203]. Atsiranda vis daugiau tyrimų ir įrodymų apie 

fizinių pratimų poveikį  FGF–21 kiekiui ir signaliniams keliams. Pavyzdžiui, Tanimura ir kt. tyrė ūmų 

vienos treniruotės poveikį FGF–21 kiekiui liesiems žmonėms ir pelėms. Įdomu tai, kad jie nustatė, jog 

aerobiniai pratimai padidino FGF–21 koncentraciją tiek žmonių, tiek pelių serume [204]. Tuo tarpu, Nory 

Nejad ir kt., vertino skirtingų fizinio aktyvumo intervencijų poveikį FGF–21 kiekiui senyvame amžiuje 

ir išsiaiškino, kad FGF–21 kiekis reikšmingai padidėjo pritaikius aerobinę, pasipriešinimo ir kombinuotą 

treniruotę, atitinkamai 38,9, 23,8 ir 14,7 procento [205].  

2.3.1.3 Į insuliną panašus augimo faktorius–1 

Į insuliną panašus augimo faktorius (IGF–1) yra vienos grandinės peptidas, dalyvaujantis daugelyje 

fiziologinių, anabolinių ir medžiagų apykaitos procesų visame kūne ir laikomas pagrindiniu 

homeostatiniu reguliatoriumi, turinčiu įtakos augimui, vystymuisi, gyvenimo trukmės kontrolei ir 

senėjimui [206]. IGF–1 apytiksliai 99 procentų baltymų kraujotakoje yra prijungtas prie vieno iš šešių 

šiuo metu žinomų jungiamųjų baltymų, iš kurių į insuliną panašų augimo faktorių rišančio baltymo–3 

yra gausiausia kraujyje [207]. IGF–1 kiekis serume pasiekia aukščiausią lygį paauglystėje, o vėliau su 

amžiumi mažėja [208]. 

 Šio rodiklio sekreciją reguliuoja augimo hormonas [209]. Nors IGF–1 gali būti gaminamas beveik 

visuose kūno audiniuose įskaitant skeleto raumenis, ir kontroliuoja raumenų augimą parakrininiu (kai 

ląstelės bendrauja su artimiausiomis ląstelėmis išleisdamos signalines molekules į tarpląstelinę erdvę. 

Šios signalinės molekulės veikia kaimynines ląsteles, esančias netoli išskiriančios ląstelės, ir daro įtaką 

jų elgsenai ar funkcijoms.) arba autokrininiu (procesas, kurio metu ląstelė išskiria signalines molekules, 

kurios jungiasi su receptoriais, esančiais ant jos pačios arba šalia esančių tos pačios rūšies ląstelių 

paviršiaus. Tokiu būdu ląstelė gali daryti įtaką savo arba kaimyninių ląstelių elgesiui, sukeldama įvairias 
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fiziologines reakcijas.) būdu, kepenys gamina maždaug 75 procentų žmonių kraujyje cirkuliuojančio 

IGF–1, kartu su beveik visais jį jungiančiais baltymais [208, 210–211]. IGF–1 koncentracijai serume 

įtakos turi mitybos būklė, gretutinės ligos, fizinio aktyvumo lygis, kepenų funkcija, alkoholio vartojimas 

ir kiti kintamieji [212]. 

Mokslininkai nustatė, kad sumažėjęs IGF–1 kiekis serume yra susijęs su įvairiomis sveikatos 

problemomis, pavyzdžiui, silpnumu, osteoporoze ir neįgalumu [213–215]. Taip pat nustatyta, kad 

sumažėjęs skeleto raumenų masės indeksas ir sumažėjusi suėmimo jėga buvo susiję su mažesne IGF–1 

koncentracija serume senyvo amžiaus žmonių [216]. Tuo tarpu, pakilęs IGF–1 lygis sumažina 

neurologinių sutrikimų tikimybę ir padeda kontroliuoti diabetu sergančių žmonių cukrų kiekį kraujyje 

[217–218]. Daugiau informacijos apie IGF–1 poveikį galima rasti 4 lentelėje.  

4 lentelė. IGF–1 poveikis 

Eil nr. IGF–1 poveikis Metai Šaltinis 

1. 

IGF–1 padeda augti raumenims ir kaulams. Jo signalas lygiųjų 

raumenų ląstelėje ir fibroblaste yra labai svarbus normalaus 

kraujagyslių sienelės augimo ir ateroprotekcijos veiksnys. 

2020 [219–220] 

2. IGF–1 padeda suaktyvinti IGF–1R ir atkurti raumeninį audinį. 2019 [221] 

3. 
IGF–1 yra susijęs su gliukozės koncentracijos kraujyje 

sumažėjimu ir padidėjusiu jautrumu insulinui. 
2021 [222] 

4. 

IGF–1 yra svarbus kraujagyslių sveikatos reguliatorius. 

Sumažėjęs IGF–1 kiekis serume prognozuoja sumažėjusią 

kraujotaką vidurinėse smegenų arterijose 

2022 

2023 
[223–224] 

5. 

Įrodyta, kad IGF–1 padidina smegenų svorį, dendritų tankį ir 

PSD–95 – postsinapsinio karkaso baltymo, skatinančio sinapsinį 

brendimą – lygį. 

2016 [130] 

6. IGF–1 signalas gali turėti įtakos depresijos patofiziologijai. 2016 [225] 

7. 
Mažas IGF–1 kiekis, mažesnis už slenkstinį lygį, yra susijęs su 

kognityvinės funkcijos silpimu senyvame amžiuje. 

2015 

2018 
[226–227] 

2.3.2 Uždegiminiai kraujo rodikliai 

Ryšys tarp uždegiminių ir priešuždegiminių procesų slypi sudėtingoje organizmo imuninio 

atsako pusiausvyroje ir reguliavime [228]. Uždegimas yra sudėtingas biologinis atsakas į kenksmingus 

dirgiklius, tokius kaip patogenai, audinių pažeidimai ar dirgikliai. Tai apima daugybę įvykių, kuriuos 

organizuoja imuninė sistema, siekiant pašalinti sužalojimo ar infekcijos priežastį ir pradėti audinių 

atstatymą [229–230]. 

Uždegiminiai procesai yra pradinė uždegiminio atsako fazė, kai imuninės ląstelės išskiria 

uždegiminius mediatorius, tokius kaip citokinai, chemokinai ir lipidų mediatoriai [231]. Šios molekulės 

pritraukia imunines ląsteles į pažeidimo ar infekcijos vietą, skatina kraujagyslių išsiplėtimą ir padidina 

kraujagyslių pralaidumą, aktyvina imunines ląsteles, kad sunaikintų patogenus arba pašalintų pažeistus 
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audinius [230–232]. Šiuos kraujo rodiklius gamina įgimtosios ir adaptyviosios imuninės ląstelės ir jie 

reguliuoja jų funkciją bei išgyvenamumą. Rodiklių kiekis gali būti matuojamas įvairiuose biologiniuose 

mėginiuose, tokiuose kaip kraujas, šlapimas ar audiniai [117, 232]. 

Šiai rodikliui grupei priklauso C–reaktyvusis baltymas (CRB), kuris yra pagrindinis ūminės fazes 

baltymas, ir išsiskiria reaguodamas į uždegimą, o jo lygio padidėjimas siejamas su įvairiomis 

uždegiminėmis ligomis [233]. Taip pat, be interleukino–1beta, interleukino–8, uždegiminių citokinų 

grupės dalis yra ir interleukinas–6 (IL–6). Padidėjęs jo kiekis yra susijęs su lėtinėmis uždegiminėmis 

ligomis [234]. Tuo tarpu, padidėjęs kinurenino kiekis serume yra susijęs su neurouždegimu [138].  

Leptinas ir su vėžiu susiję fibroblastai (VAF) taip pat pasižymi priešuždegiminėmis savybėmis ir veikla, 

panašia į kitų ūminės fazės rodiklių, ir padidina daugelio uždegiminių citokinų, sekreciją [144, 235]. 

Kitas citokinas, kurį gamina imuninės ląstelės reaguodamos į infekciją, stresą ar sužalojimą, priklausantis 

uždegiminiams yra tumoro nekrozės faktorius – α (TNF– α). Jis atlieka pagrindinį vaidmenį palaikant 

uždegimą [236–237].  

2.3.2.1 C–reaktyvusis baltymas 

C–reaktyvusis baltymas (CRB) yra homopentamerinis ūminės fazės uždegiminis baltymas, kurį iš 

pradžių 1930 m. atrado Tillet ir Francis, tirdami pacientų, sergančių ūmine Pneumococcus infekcijos 

stadija, serumus ir buvo pavadintas dėl reakcijos su kapsulinis (C) –Pneumococcus polisacharidu [238]. 

Didžioji dalis šio uždegiminio rodiklio sintetinama kepenų hepatocituose, bet taip pat lygiųjų 

raumenų ląstelėse, makrofaguose, endotelio ląstelėse, limfocituose ir adipocituose [127]. CRB pasižymi 

padidėjusia ekspresija esant uždegiminėms sąlygoms, tokioms kaip reumatoidinis artritas, kai kurios 

širdies ir kraujagyslių ir neurodegenaracinėms ligoms [239]. CRB, kaip ūminės fazės baltymo, 

koncentracija plazmoje nukrypsta mažiausiai 25 procentus uždegiminių sutrikimų metu. Didžiausia CRB 

koncentracija randama serume, kai kurių bakterinių infekcijų metu koncentracija padidėja iki 1000 kartų 

[240]. Tačiau, kai dirgikliai baigiasi, CRB reikšmės sumažėja eksponentiškai per 18–20 valandas [241–

242]. CRB koncentracija plazmoje padidėja nuo maždaug 1 µg/ml iki daugiau nei 500 µg/mL per 24–72 

valandas po sunkių audinių pažeidimo, pavyzdžiui, traumos ir progresuojančio vėžio atveju [243]. 

Yra daug veiksnių, galinčių pakeisti pradinį CRB lygį, įskaitant amžių (senyvo amžiaus žmonės 

turi didesnį CRB lygį nei jaunesnė populiacijos dalis), lytį (nustatyta, kad moterys prieš menopauzę 

pasižymi didesne CRB koncentracija), rūkymą (Lowe ir kolegų tyrimo metu nustatyta, kad daugiau nei 

pusė rūkančiųjų CRB buvo > 10 mg/l, o tai gali būti laikoma uždegiminio epizodo indikatoriumi), svorį 

(padidėjęs CRB kiekis serume yra susijęs su padidėjusiu kūno svoriu) ir kraujospūdį (didesnis 
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cirkuliuojančio CRB kiekis yra susijęs su aukštesniu kraujospūdžiu) [243–248]. Intervencijos, kurių 

pagrindas yra judesys, taip pat gali turėti įtakos CRB lygiui. Tiesa, reguliarūs pratimai mažina CRB 

koncentraciją, tačiau didelio krūvio pratimai gali padidinti CRB lygį, taip nutinka dėl pažeidžiamų 

raumenų ir uždegimo [249]. Tyrimų apžvalga rodo, kad bent 8 savaites reguliariai mankštinantis gali 

sumažėti CRB ir aterogeniniai procesai. Fizinis aktyvumas mažinant riebalų ir leptino kiekį bei didinant 

jautrumą adiponektinui ir insulinui mažina IL6 ir TNF–α ir taip sumažina CRB išsiskyrimą [250]. 

Tai yra biologinis žymuo, leidžiantis įvertinti ligos sunkumą, prognozę ir atsaką į gydymą 

įvairiomis sąlygomis, įskaitant širdies ir kraujagyslių ligas, tokias kaip vainikinių arterijų liga, galvos 

smegenų infarktas ir periferinių arterijų liga [251]. CRB koncentracijos stebėjimas yra itin svarbus 

senyvame amžiuje – padeda išvengti tam tikrų susirgimų ir komplikacijų [238, 252].  

2.3.2.2 Interleukinas – 6 

 Interleukinas – 6 (IL–6), kurį sudaro 212 aminorūgščių, yra pagrindinis citokinų IL–6 superšeimos 

narys. Kaip citokinas IL–6 dalyvauja imuniniame atsake [253]. IL–6 stipriai indukuoja ūminės fazės 

baltymus, CRB, kelis komplemento sistemos baltymus (baltymus, kurie padeda palaikyti imuninę 

homeostazę) ir krešėjimo kaskadą [127]. IL–6 taip pat reguliuoja kūno termogenezę, veikdamas kaip 

endogeninis pirogenas ir skatina T ir B limfocitų diferenciaciją ir brendimą [254]. 

Tačiau IL–6 veikia ne tik kaip citokinas, bet ir kaip miokinas, kurį išskiria ir atpalaiduoja skeleto 

raumenys fizinio krūvio metu [255]. Kaip miokinas, IL–6 veikia parakrininiu ir autokrininiu būdu skeleto 

raumenyse ir panašiai kaip endokrininis hormonas, tarpininkaudamas priešuždegiminiams ir medžiagų 

apykaitos procesams [256]. IL–6 sukelia priešuždegiminį atsaką, skatindamas priešuždegiminių faktorių, 

tokių kaip IL–1ra (IL–1 receptorių agonistas) ir IL–10, ekspresiją ir sumažindamas uždegiminių rodiklių 

TNF–α ir IL–1ß gamybą [257]. IL–6 taip pat vaidina svarbų vaidmenį hipertrofiniam skeleto raumenų 

augimui [258]. Metabolinis IL–6 poveikis žmonėms apima pagerėjusį insulino signalizavimą, padidėjusį 

jautrumą insulinui ir padidėjusią riebalų rūgščių oksidaciją skeleto raumenyse [259]. 

Cirkuliuojančio IL–6 lygis yra padidėjęs sergant keliomis uždegiminėmis ligomis, įskaitant 

reumatoidinį artritą, sisteminį jaunatvinį idiopatinį artritą, sisteminę raudonąją vilkligę, ankilozinį 

spondilitą, psoriazę ir Krono ligą [260–265]. Taip pat, yra tvirtų įrodymų, kad uždegiminio kraujo 

rodiklio koncentracija serume didėja su amžiumi. Nustatyta, kad IL–6 lygis reikšmingai pakyla 

vyresniems nei 70 metų asmenims [266–267]. Senyvame amžiuje toks IL–6 lygio pakilimas yra teigiamai 

susijęs su apsunkintu judėjimu, maža raumenų jėga ir anemija [268–270]. Tęstinių tyrimų metu buvo 
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nustatyta ir tai, kad IL–6 koncentracijos augimas senyvame amžiuje reikšmingai pagreitina kognityvinių 

sutrikimų raidą [271].  

Su senėjimu susijusiam uždegimui sumažinti buvo sukurti įvairūs metodai. Medicininė terapija 

gali būti alternatyva. Priešuždegiminių vaistų vartojimas yra ribotas dėl dažnų šalutinių poveikių, tokių 

kaip virškinimo sutrikimai, širdies ir kraujagyslių sistemos problemos ir finansinė šių vaistų vartojimo 

našta [272–273]. Fiziniai pratimai yra esminė strategija siekiant sumažinti su amžiumi susijusių ligų 

riziką, o dabartiniame tyrime daugiausia dėmesio buvo skiriama jo poveikio uždegiminiam profiliui. 

Remiantis populiacijos skerspjūvio ir kohortiniais tyrimais, uždegimo žymenys, tarp kurių yra ir IL–6, 

yra mažesni pacientams, kurie užsiima reguliaria ir intensyvia fizine veikla [274–276]. 

2.3.2.3 Kinureninas 

Kinureninas yra metabolitas, susidarantis skaidant aminorūgštį triptofaną. Kinureninas pirmiausia 

išsiskiria ir yra sintetinamas kepenyse, tačiau jis taip pat gaminamas ir kituose kūno audiniuose, įskaitant 

smegenis. Kinurenino kelias labai reguliuojamas imuninėje sistemoje, kur jis skatina imunosupresiją 

reaguojant į uždegimą ar infekciją [277]. Be to, kinurenino kelio sutrikimai yra susiję su keliomis 

ligomis. Didelis kinurenino kiekis gali padidinti vėžinių ląstelių proliferaciją. Nustatytas ir tai, kad 

kinurenino metabolitų kiekis gali būti antrojo tipo diabeto prognostinis veiksnys, nes metabolitas gali 

tam tikru lygiu trikdyti insulino sekreciją arba jo poveikį tikslinėms ląstelėms [278–279]. Kinureninas 

gali perduoti signalus per įvairius audinių specifinius ekstraląstelinius ir intraląstelinius receptorius į 

įvykių tinklą, kuris sujungia mitybos ir aplinkos signalus su individualia sveikata ir fizine būkle [280].  

Kinurenino metabolizmo pusiausvyra yra labai svarbi norint palaikyti imuninę homeostazę ir 

bendrą sveikatą. Kaip minėta ir anksčiau, kinureninas yra susijęs su įvairiomis ligomis, įskaitant 

neurodegeneracinius sutrikimus, psichikos būklę ir autoimunines ligas [281]. Be to, nustatyta, kad 

kinurenino metabolitai sukelia glutamaterginių takų disreguliaciją, dėl to atsiranda eksitotoksinis nervų 

pažeidimas [282]. Didesnis kinurenino kiekis buvo susijęs su nutukimu, su kognityvinių funkcijų silpimu 

senyvo amžiaus žmonėms ir su hipokampo tūrio sumažėjimu sergant psichikos sutrikimais [283–285]. 

Kinurenino metabolizmas – susijęs su senėjimo procesu, o senyvo amžiaus žmonėms buvo 

pastebėti kinurenino kiekio ir metabolizmo pokyčiai [286]. Kinurenino metabolizmo pokyčiai gali 

prisidėti prie senėjimo proceso ir su amžiumi susijusių ligų per tokius mechanizmus kaip uždegimas, 

oksidacinis stresas ir neurotoksiškumas. Supratimas apie kinurenino vaidmenį senstant gali padėti 

suprasti sveiko senėjimo skatinimo ir su amžiumi susijusių ligų prevencijos strategijų kūrimą [287–288]. 



30 
 

2.3.2.4 Leptinas 

Leptinas, LEP geno produktas, yra 16 kDa peptidinis hormonas, daugiausia išskiriamas iš 

riebalinio audinio, kuris atlieka neatskiriamą vaidmenį reguliuojant kūno svorį ir energijos sąnaudas 

[289]. Cirkuliuojantis leptino kiekis atspindi riebaliniame audinyje sukauptos energijos kiekį ir 

koreliuoja su nutukimo laipsniu: nutukę asmenys paprastai gamina daugiau leptino nei liesesni asmenys 

[290]. Svarbu pažymėti, kad su amžiumi žmonių kūno sudėtis gali kisti: jie linkę priaugti daugiau riebalų 

ir prarasti raumenų masę, tad senyvo amžiaus žmonės turi didesnę leptino koncentraciją [291]. 

Anksčiau buvo manoma, kad leptino poveikis yra tik centralizuotas. Tačiau leptinas atlieka gana 

įvairias fiziologines funkcijas tiek centrinėje nervų sistemoje, tiek periferijoje [292]. Per pastaruosius 20 

metų leptino tyrimai suteikė svarbių įžvalgų apie sudėtingą tinklą, jungiantį mitybą, medžiagų apykaitą, 

reprodukciją, taip pat imunines funkcijas ir uždegimą [293]. Šios leptino funkcijos atitinka jo gamybą 

įvairiuose audiniuose ir organuose, tokiuose kaip skrandis, griaučių raumenys, hipofizės ląstelės ir 

placenta [294]. 

Nutukimo atveju atsiranda atsparumas leptinui (sutrikusi signalizacija), sukelianti 

hiperleptinemiją. Kadangi leptinas veikia kaip uždegiminis adipokinas, hiperleptinemija gali prisidėti 

prie lėtinės uždegiminės nutukimo būklės [295]. Kita vertus, lėtinis uždegimas gali pabloginti leptino 

veikimą ir sukelti atsparumą leptinui, trukdydamas leptino receptorių signalizacijai. Atsparumas leptinui 

pablogina svorio kontrolę, o tai gali sukelti nutukimą [296]. 

Įrodyta, kad leptinas, iš riebalinio audinio gaunamas rodiklis, dalyvauja įvairiose biologinėse 

funkcijose, kurios apima imuninės sistemos aktyvinimą, pabrėžiant imuninės funkcijos ir (arba) 

homeostazės, medžiagų apykaitos ir mitybos būklės ryšį. Todėl leptinas gali būti vienas iš uždegimo 

mediatorių, atsakingų ne tik už autoimunines ligas, bet ir už kitus uždegiminius sutrikimus [297]. Tačiau 

daugelis leptino sąveikos su uždegimu ir imunine sistema aspektų lieka neaiškūs [141]. 

Leptinas yra svarbus su mityba susijusio hormonų reguliavimo elementas. Tačiau jam įtakos turi 

ir lytiniai hormonai (pavyzdžiui, leptino sintezę gali slopinti skydliaukės ketonai, o estrogenai ir 

progesteronas skatina jo sintezę) ir įvairių priešuždegiminių mediatorių lygis [298]. Mokslininkai 

aktyviai tiria ir fizinės veiklos poveikį lepino koncentracijai, tiesa nors rezultatai ir prieštaringi, kadangi 

rasta įrodymų ir apie slopinamąjį, ir apie skatinamąjį treniruočių poveikį leptinui, nustatytas intensyvių 

treniruočių sukeliamas cirkuliuojančio leptino koncentracijos sumažėjimas [299]. Be to, fiziniai pratimai, 

kai energijos sąnaudos yra didesnės nei 800 kilokalorijų, gali sumažinti leptinemiją,  kuri yra siejama su 

miokardo infarktu, galvos smegenų infarktu ir padidėjusia širdies bei kraujagyslių ligų rizika [300]. 
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2.3.2.5 Su vėžiu susiję fibroblastai 

Su vėžiu susiję fibroblastai (VAF) yra heterogeninė aktyvuotų fibroblastų grupė ir pagrindinė 

naviko stromos sudedamoji dalis. VAF gali būti išskiriamas fibroblastų, epitelio ląstelių, endotelio 

ląstelių, vėžio kamieninių ląstelių, adipocitų, pericitų arba satelitinių ląstelių [301]. VAF yra pagrindinė 

naviko mikroaplinkos sudedamoji dalis ir atlieka lemiamą vaidmenį vėžio progresavimo, metastazių ir 

atsparumo gydymui procesuose [302]. VAF ne tik dalyvauja vėžio atsiradimo procese, bet ir dalyvauja 

įvairiuose fiziologiniuose ir patologiniuose procesuose, įskaitant uždegimą ir audinių atstatymą [303]. 

Uždegimo atveju VAF gali prisidėti prie uždegiminių kraujo rodiklių gamybos, taip skatindamos 

imuninių ląstelių pritraukimą ir sustiprindamos uždegimines reakcijas. Jos taip pat gali pertvarkyti 

ekstraląstelinį matriksą, dėl to atsiranda audinių fibrozė ir lėtinis uždegimas [304]. 

Be to, VAF yra susijusiję ir su fibrozinėmis ligomis, pavyzdžiui, plaučių fibroze, kepenų ciroze ir 

sistemine skleroze [305]. Pernelyg didelis jų aktyvavimas ir ekstraląstelinio matrikso komponentų 

nusėdimas lemia audinių standumą ir disfunkciją [306]. 

Kalbant apie fizinį krūvį, atsiranda vis daugiau įrodymų, kad fizinis aktyvumas gali moduliuoti 

naviko mikroaplinką, įskaitant VAF aktyvumą ir fenotipą. Įrodyta, kad fiziniai pratimai mažina uždegimą 

ir gerina imuninės sistemos funkciją, o tai gali netiesiogiai daryti įtaką VAF elgsenai navikuose [307]. 

Be to, fiziniai pratimai yra susiję su mažesne vėžio rizika ir geresniais vėžiu sergančių pacientų gydymo 

rezultatais, nors tikslūs mechanizmai, kuriais grindžiamas šis poveikis, įskaitant VAF vaidmenį, vis dar 

yra neaiškūs [308]. 

2.3.2.6 Tumoro nekrozės faktorius – α  

Tumoro nekrozės faktorius – α (TNF–α) gaminamas kaip prohormoninė medžiaga, kurią sudaro 

233 aminorūgštys [309]. Jis yra susijęs su daugelio tipų ląstelių membrana, o paskui perdirbamas į 157 

likučių brandų baltymą [309–310]. Tik 1975 m. TNF–α buvo identifikuotas kaip tirpus veiksnys, 

sukeliantis navikų nekrozę [311].  

Šis uždegiminis rodiklis sintetinamas iš monocitų ir makrofagų. Tai tam tikras glikoproteinas, kuris 

taip pat prisideda prie T–limfocitų, neutrofilų, putliųjų ląstelių, fibroblastų ir endotelio ląstelių gamybos 

[312–313]. Jis vaidina svarbų vaidmenį inicijuojant ir tęsiant daugelio autoimuninių ligų uždegimą, nes 

tai pirmasis rodiklis, kurį galima aptikti kraujyje pažeidžiant audinius ir patyrus fizinį stresą [142, 314]. 

Svarbiausi dirgikliai, kurie pradeda TNF–α sintezę ir išsiskyrimą, yra lipopolisacharidai. Nors 

TNF–α išsiskyrimą galima sukelti net savaime, jo išsiskyrimą didina gramteigiamos bakterijos, parazitai, 
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virusai, navikinės ląstelės, imuninis kompleksas, komplemento sistemos aktyvacija, interleukinas – 1, 

interleukinas – 2 ir interferonas – γ [142, 315].  

Reguliari fizinė veikla sukelia priešuždegiminį poveikį, padidina priešuždegiminių kraujo rodiklių 

kiekį ir slopina TNF–α. Tiek didelio, tiek vidutinio intensyvumo treniruotės sumažino sisteminį TNF–α 

lygį [248]. 

2.3.3 Priešuždegiminiai rodikliai 

Priešuždegiminiai kraujo rodikliai yra imunoreguliacinių molekulių, kurios kontroliuoja 

uždegiminį kraujo rodiklių atsaką, serija [316]. Nors uždegimas yra natūrali ir būtina imuninio atsako į 

traumą ar infekciją dalis, lėtinis ar per didelis uždegimas gali prisidėti prie įvairių ligų [317].  

Priešuždegiminiai rodikliai veikdami slopina uždegimą skatinančių molekulių gamybą ir aktyvumą 

bei apriboja uždegimo mastą ir trukmę [318]. Ši rodiklių grupė taip pat skatina audinių atstatymą ir 

skaidymą. Modifikuodami uždegiminį atsaką, priešuždegiminiai rodikliai gali apsaugoti nuo lėtinių ligų, 

susijusių su uždegimu, išsivystymo ir progresavimo, įskaitant širdies ir kraujagyslių ligas, metabolinį 

sindromą, autoimuninius sutrikimus ir neurodegeneracines ligas [319–323].  

Šių rodiklių kiekis, visai kaip ir uždegiminių, gali būti matuojamas įvairiuose biologiniuose 

mėginiuose, tokiuose kaip kraujas, šlapimas ar audiniai. Tiesa, koncentracijos lygis gali pakisti dėl 

aplinkos veiksnių ir gyvenimo būdo, pavyzdžiui, nepilnavertė mityba mažina priešuždegiminių rodiklių 

kiekį. Tam tikri vaistai, kuriais siekiama sumažinti uždegimą, gali padidinti priešuždegiminių žymenų 

lygį [324].  

2.3.3.1 Adiponektinas 

Adiponektinas yra 244 aminorūgščių baltymas, kurį sintetina ir išskiria adipocitai, tačiau 

adiponektino kiekis plazmoje mažėja didėjant nutukimui [325]. Ląstelinė biologija ir tyrimai su gyvūnais 

rodo, kad adiponektinas vaidina svarbų vaidmenį tiek gliukozės, insulino, riebalų rūgščių metabolizme, 

tiek uždegime, o naujausi eksperimentiniai ir klinikiniai duomenys rodo, kad adiponektinas gali būti 

naujas asmenų, kuriems gresia metabolinis sindromas, prognostinis veiksnys [325–326]. 

Buvo manoma, kad adiponektino ekspresija ir išsiskyrimas į kraujotaką apsiribojo riebaliniu 

audiniu, tačiau dabar nustatyta, kad adiponektinas gaminamas ir išskiriamas iš daugelio ląstelių tipų, 

įskaitant skeleto ir širdies raumenis [327–328]. Mažas adiponektino kiekis siejamas su nutukimu, 

metaboliniu sindromu ir 2 tipo diabetu [329–331]. Hong ir kolegų tyrimo metu, kuriame dalyvavo 3680 

asmenų, pastebėtas mažas adiponektino kiekio ryšys su diabetu ir prediabetu populiacijoje, turinčioje 

vieną ar daugiau 2 tipo diabeto rizikos veiksnį, tačiau ryšys nebuvo nuosekliai reikšmingas populiacijoje, 
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turinčioje visus tris 2 tipo diabeto rizikos veiksnius [332]. Nepriklausomai nuo tradicinių rizikos 

veiksnių, mažas adiponektino kiekis taip pat buvo susijęs su širdies ir kraujagyslių ligomis įvairiose 

pacientų populiacijose [333].  

Adiponektino koncentracija taip pat reaguoja į įvairias dietas, vaistus ir į fizinę veiklą, tiesa reakcija 

priešinga – baltymo kiekis didėja [334–336]. Tyrimai, atlikti su pacientais, turinčiais nutukimą ir 

apimantys didelio ir vidutinio intensyvumo treniruotes, parodė teigiamus paciento kūno sudėties, 

maksimalaus deguonies pasisavinimo ir adiponektino lygio pokyčius [337–339]. Park su kolegomis 

analizavę 8 savaites trukusias treniruotes hipoksijos kambaryje padarė išvadą, kad tai padidina 

adiponektino koncentraciją dėl svorio ir riebalų kiekio sumažėjimo [340].  

Išsamūs tyrimai parodė, kad dėl minėtų veiksnių išaugęs adiponektinas atlieka gyvybiškai svarbų 

apsauginį vaidmenį nuo metabolinių sindromų ir susijusių komplikacijų atsiradimo [341–342]. Be to, 

kad adiponektinas yra jautrinantis insuliną adipokinas, jis turi ir priešuždegiminį poveikį [343].  

2.3.3.2 Interleukinas – 4 

Interleukinas – 4 (IL–4) yra citokinas, veikiantis kaip stiprus imuniteto reguliatorius, kurio 

daugiausia pagamina bazofilai, putliosios ląstelės, eozinofilai ir 2 tipo T pagalbinės ląstelės [344]. IL–4, 

kuris anksčiau buvo vadinamas „prototipiniu imunoreguliacijos citokinu“, prisideda prie daugelio 

ląstelių, pavyzdžiui, limfocitų, makrofagų, epitelio ląstelių, fibroblastų ir endotelio ląstelių, ląstelių 

dalijimosi, genų raiškos ir apoptozės prevencijos reguliavimo [345]. Jis vaidina lemiamą vaidmenį 

reguliuojant imuninį atsaką, ypač skatinant alergines reakcijas ir apsaugant nuo parazitinių infekcijų 

[346]. Be to, IL–4 kartu su kitais priešuždegiminiais rodikliais prisideda prie CD4+ limfocitų 

diferenciacijos ir transformacijos į 2 tipo pagalbines ląsteles [346–347].  

Sergant tam tikromis virusinėmis infekcijomis arba autoimuninėmis ligomis, tokiomis kaip išsėtinė 

sklerozė, IL–4 koncentracija gali sumažėti [348]. Ir atvirkščiai, jo koncentracija padidėja esant 

alerginėms reakcijoms, astmai ir parazitinėms infekcijoms, tokioms kaip helmintozė [349]. Padidėjęs 

IL–4 kiekis siejamas su alerginių ligų, įskaitant astmą ir atopinį dermatitą, patogeneze [350]. 

Šio priešuždegiminio rodiklio lygis buvo tiriamas sergant įvairiomis ligomis, įskaitant vėžį. Kai 

kurių vėžio formų, tokių kaip gaubtinės ir tiesiosios žarnos vėžys, atveju padidėjęs IL–4 kiekis buvo 

susijęs su blogesne prognoze dėl jo vaidmens skatinant naviko augimą ir metastazes [351–352] 

Fizinis aktyvumas gali turėti įtakos IL–4 lygiui, o vidutinio intensyvumo pratimai paprastai 

padidina jo gamybą.  Nepaisant to, kad IL–4 atsakas į fizinį krūvį vis dar yra tiriamas ir naujausi tyrimai 

parodė, kad iš karto po fizinės veiklos IL–4 raiška nepakinta,  yra įrodyta, kad reguliari fizinė veikla turi 
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priešuždegiminį poveikį ir gali modifikuoti 1 tipo ir 2 tipo pagalbinių ląstelių imuninių atsakų 

pusiausvyrą, todėl gali sumažėti alerginių reakcijų ir uždegiminių ligų [353–356]. Tačiau per didelio 

intensyvumo fizinis aktyvumas gali sukelti imunosupresiją ir pakisti uždegiminių rodiklių, įskaitant IL–

4, gamyba [357]. 

Apskritai, IL–4 yra pagrindinis imuninio atsako reguliatorius, ypač esant alerginėms reakcijoms ir 

apsaugai nuo parazitų. Jo reguliavimo sutrikimas yra susijęs su įvairiomis ligomis, o jo vaidmens 

supratimas yra labai svarbus kuriant tikslinę terapiją ir prognostinius rodiklius [358]. 

2.3.3.3 Interleukinas – 10 

Interleukinas–10 (IL–10) yra priešuždegiminis kraujo rodiklis, kuris, visai kaip ir IL–4 atlieka 

lemiamą vaidmenį reguliuojant imuninį atsaką ir palaikant imuninę homeostazę tiek vietiniu, tiek 

sisteminiu lygiu [359]. Jį gamina įvairios imuninės ląstelės, įskaitant makrofagus, dendritines ląsteles, B 

ląsteles, T ląsteles (ypač reguliuojančias T ląsteles) ir putliąsias ląsteles [360]. 

Pagrindinis IL–10 vaidmuo yra slopinti imuninį atsaką ir apriboti uždegimą, taip užkertant kelią 

per dideliam audinių pažeidimui ir autoimuninėms reakcijoms. Jis slopina uždegiminių kraujo rodikių, 

tokių kaip TNF–α ir IL–6, gamybą [361]. IL–10 taip pat slopina imuninių ląstelių, dalyvaujančių 

uždegiminiuose atsakuose, tokių kaip makrofagai ir dendritinės ląstelės, aktyvaciją ir funkciją [362]. 

Mokslininkai išsiaiškino, kad IL–10 lygio pokytis yra susiję su įvairiomis ligomis ir gali būti 

laikomas prognostiniu veiksniu [363–365]. Sergant autoimuninėmis ligomis, tokiomis kaip 

reumatoidinis artritas, išsėtinė sklerozė ar žarnyno uždegimas, buvo pastebėtas sumažėjęs IL–10 kiekis 

arba sutrikęs IL–10 signalas, prisidedantis prie lėtinio uždegimo ir ligos progresavimo [359 ,366–367]. 

Intensyvus fizinis krūvis yra taip pat susijęs su mažesniu pradiniu uždegiminių rodiklių, tokių kaip TNF 

– α ir IL–6, lygiu, taip pat su aukštesniu pradiniu priešuždegiminių kraujo rodiklių, tokių kaip IL–10, 

lygiu [249, 368]. IL-10 yra svarbus ir transplantacijos metu – mažindamas transplantato atmetimo 

tikimybę [369]. 

Apskritai, IL–10 yra pagrindinis imuninio atsako reguliatorius, turintis priešuždegiminį ir 

imunosupresinį poveikį, kad būtų palaikoma imuninė pusiausvyra ir užkertamas kelias per dideliam 

uždegimui bei autoimuniniam poveikiui. Jo reguliavimo sutrikimas gali turėti reikšmingų pasekmių 

įvairioms ligoms [359–360]. 

2.3.3.4 Interleukinas – 13 

Interleukinas–13 (IL–13) yra citokinas, kuris kaip ir visa interleukinų šeima vaidina lemiamą 

vaidmenį reguliuojant imuninį atsaką. IL–13 turi tik 25 procentų homologiją su IL–4, bet yra 
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struktūriškai panašus, tad daugumą, bet ne visą savo biologinę veiklą dalijasi su IL–4 [370] . Pavyzdžiui, 

IL–4 vaidina pagrindinį vaidmenį skatinant Th2 diferenciaciją, o IL–13 skatina gleivių gamybą, taurinių 

ląstelių metaplaziją ir proliferaciją, taip pat lygiųjų raumenų ląstelių susitraukimą, dėl kurio atsinaujina 

kvėpavimo takai [371–372]. IL–13 išskiriamas aktyvuotų 2 tipo T pagalbinių ląstelių populiacijos [373]. 

Imunoreguliacinis citokinas – IL–13 reguliuoja žmogaus B ląstelių ir monocitų  funkciją [374]. IL–

13 gali aktyvuoti monocitų ląstelių linijas ir slopinti uždegiminių citokinų gamybą [375]. IL–13 yra 

reikšmingas daugelio uždegiminių ir autoimuninių ligų prognostinis veiksnys [376]. 

3. DARBO METODIKA 

Šio tyrimo protokolas buvo užregistruotas tarptautiniame perspektyvinių sisteminių apžvalgų 

registre (PROSPERO: CRD42023380869)[377]. Sisteminė literatūros apžvalga buvo atlikta laikantis 

PRISMA (angl. Prefered Reporting Item for Systematic Review and Meta–Analyses) sisteminės 

apžvalgos rengimo reikalavimų [378]. 

Publikacijų paieška buvo atlikta pagal paieškos strategiją PubMed, Web of Science ir Scopus 

duomenų bazėse. Išsamios paieškos užklausos pateiktos 1 priede. Mokslinių straipsnių paieška vykdyta 

duomenų bazėse pagal turimus įtraukimo ir neįtraukimo kriterijus, kurie pateikti 5 lentelėje. 

5 lentelė. Atrankos kriterijai 

Įtraukimo kriterijai Neįtraukimo kriterijai 

1. Moksliniai straipsniai pateikti anglų kalba;  

2. Iš visų pasaulio šalių; 

3. Vyrai ir moterys, vyresni nei 60 metų; 

4. Intervencija: treniruotės su 

pasipriešinimu; 

5. Tyrimo tipas: klinikinis atsitiktinių imčių  

tyrimas. 

1. Tyrimai su gyvūnais; 

2. Tyrimai be kontrolinės grupės; 

3. Tyrimai savo turiniu neatitinkantys 

nagrinėjamos temos; 

4. Nepilnos prieigos moksliniai straipsniai. 

 

Vertinamos baigtys: Griaučių raumenų ir kraujo uždegiminių rodiklių pokyčiai. 

3.1. Paieškos strategija 

Straipsnių atranka buvo pradėta vykdyti 2022 metų spalio 1 dieną. Paskutinė paieška atlikta 2023 

metų sausio 31 dieną. Mokslinių publikacijų paieška buvo atlikta pagal kiekvienai duomenų bazei 

pritaikytą paieškos strategiją. Atliekant paiešką naudoti raktiniai žodžiai anglų kalba ir jų deriniai, kurie 

pateikti 6 lentelėje. 
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6 lentelė. Raktažodžiai lietuvių ir anglų kalbomis 

Raktažodžiai sudaryti remiantis moksliniu klausimu pagal PICO kriterijus (angl. population, 

intervention, control, and outcomes)[379] (7 lentelė). Iš viso rasti 7453 bibliografiniai įrašai.  

7 lentelė. Paieškos žodžių junginiai, pagal PICO kriterijus 

P 

(populiacija) 

I 

(intervencija) 

C 

(palyginimas) 

O 

(vertinamoji baigtis) 

Elderly 

Older population 

Geriatric 

Older people 

Aging 

Resistance training 

Eccentric training 

Resistance exercise 

Strength training 

Hypertrophy training 

Bodyweight training 

Machine–based 

exercise 

Weightlifting 

Plyometrics 

“rate of force 

development” 

Kettlebell training 

Ballistic training 

Power training 

Strength–speed 

training 

Local muscle 

endurance training 

Blood flow restriction 

training 

KAATSU training 

– Circulating 

biomarkers 

Inflammation 

biomarkers 

Neurogenesis 

biomarkers 

Neuroplasticity 

biomarkers 

Myokine 

Cytokine 

Neuropeptide 

Neurotrophin 

Inflammation 

response 

Nerve growth factors 

Intercellular peptides 

and proteins 

 

Mokslinių straipsnių tinkamumas nustatytiems atrankos kriterijams vertintas trimis etapais. 

Pirmojo etapo metu pašalinti besidubliuojantys straipsniai: „EndNote Desktop X9“ versija buvo 

Lietuvių kalba Anglų kalba 

• Geriatriniai pacientai; senyvo amžiaus;  

• Jėgos treniruotės; 

• Griaučių raumenų rodikliai; kraujo 

uždegiminiai rodikliai; biožymenys; 

neuroplastiškumo rodikliai.  

• Geriatric population; elderly; aging; 

older; older population; 

• Strength training; strength exercise; 

• Biomarkers; inflammatory biomarkers; 

circulating biomarkers; neuroplasticity 

biomarkers; myokine; cytokine; 

inflammation response. 
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naudojama dublikatams pašalinti iš „PubMed“ ir „Web of Science“ paieškos rezultatų, o „Rayyan“ 

žiniatinklio programa buvo naudojama tinkamumo tikrinimui ir įtraukimui/pašalinimui. Antrojo etapo 

metu atrinkti tyrimai, kurie pagal straipsnio pavadinimą ir santraukoje pateiktą informaciją galimai 

atitiko atrankos kriterijus. Trečiajame etape vertinta tyrimų atitiktis nustatytiems kriterijams ir tyrimų 

kokybė, analizuojant visą straipsnių tekstą: du tyrėjai nepriklausomai patikrino publikacijas. Tyrėjai 

buvo akli vienas kito sprendimams. Diskusijos atveju sprendimą priėmė trečiasis tyrėjas. Iš viso į 

sisteminę apžvalgą įtraukti 34 straipsniai. Detalesnė mokslinių publikacijų paieškos ir atrankos strategija, 

su kiekvieno etapo rezultatais, pateikiama PRISMA struktūrinėje schemoje (1 paveikslas). 

 

1 pav. Mokslinių straipsnių paieškos ir atrankos struktūrinė schema 
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3.2. Duomenų kaupimas ir gavimas (ekstrakcija) 

Vertinimui buvo gauti visi recenzentų atrinktų straipsnių tekstai. Į sisteminę literatūros analizę 

įtrauktų publikacijų duomenys kaupti pildant iš anksto parengtas lenteles. Lentelės sudarytos naudojantis 

Cochrane intervencijų sisteminės apžvalgos metodiniais nurodymais (angl. Cochrane Handbook for 

Systematic Reviews of Interventions) [380]. Du vertintojai perskaitė pilnus tekstus ir nepriklausomai iš 

atrinktų straipsnių rinko apžvalgai aktualią informaciją apie:  

- Tyrimus (publikacijos autoriai, publikavimo metai); 

- Tiriamųjų charakteristikas (tyrimo imties dydis, imties dydis grupėje, sveikatos būklė, 

tyriamųjų amžius ir aplinka); 

- Taikytas intervencijas (intensyvumas, apimtis, dažnumas, trukmė, poilsio laikas tarp pratimų 

ir/ar serijų, serijų skaičius, pakartojimų skaičius, tikslinė raumenų grupė); 

- Treniruojamas charakteristikas (raumenų galia, raumenų jėga, raumenų hipertrofija, vietinė 

raumenų ištvermė); 

- Griaučių raumenų ir uždegiminius kraujo rodiklius (išmatuoti rodikliai, kraujo mėginio 

paėmimo laikas); 

- Tyrimų rezultatus (efekto dydis tiek grupės viduje (skirtumas tarp efekto dydžio prieš ir po 

vertinimo kiekvienoje tyrimo grupėje), tiek tarp skirtingų intervencijų (skirtumas tarp 

eksperimentinės ir kontrolinių grupių po intervencijos; jei jis buvo nurodytas, kitais atvejais 

apskaičiuotas). 

3.3. Intervencijų veiksmingumo vertinimas 

Į sisteminę apžvalgą įtrauktų tyrimų aprašytų intervencijų veiksmingumui vertinti taikyti du 

duomenų sintezės metodai: 1) metaanalizė ir 2) rezultatų aprašymas (angl. narrative synthesis). 

Pastarasis metodas taikytas tyrimams, kurių rezultatai pateikti netinkamai metaanalizei arba visai 

nepateikti. Aprašomoji analizė buvo atliekama vadovaujantis dviem kriterijais: 1) tyrimo metu buvo 

nustatytas statistiškai reikšmingas tyrimo rezultatų skirtumas tarp intervencinės ir kontrolinės grupės; 2) 

tyrimo rezultatų skirtumas tarp grupių yra galimai kliniškai reikšmingas (nors statistiškai reikšmingo 

skirtumo nenustatyta). 
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3.4 Šaltinių kokybės vertinimas 

Atrinktų mokslinių tyrimų kokybei ir jų rezultatų patikimumui nustatyti, buvo pritaikytas 

klinikiniams atsitiktinių imčių tyrimams tinkamas Cochrane šališkumo rizikos vertinimo įrankis „ROB2“ 

(angl. Cochrane Risk of Bias Tool)[381]. Įrankis suskirstytas į penkias sritis:  

1. Šališkumo rizika atsirandanti dėl atsitiktinės atrankos proceso (angl. bias arising from the 

randomization process); 

2. Šališkumo rizika dėl nukrypimų nuo numatytų intervencijų (angl. bias due to deviations from 

intended interventions); 

3. Šališkumo rizika dėl trūkstamų duomenų (angl. bias due to missing outcome data); 

4. Šališkumo rizika vertinant tyrimo rezultatus (angl. bias in measurement of the outcome); 

5. Šališkumas renkantis gautą rezultatą (angl. bias in selection of the reported result). 

Kiekvieną sritį sudaro keli klausimai, į kuriuos atsakius: taip, greičiausiai taip, ne, greičiausiai ne, 

informacijos nėra, gaunamas šališkumo rizikos įvertis. Galiausiai, pagal kiekvieną galimą šališkumo 

rizikos kriterijų straipsnis įvertinamas kaip mažos, didelės arba neaiškios rizikos. 

Į sisteminę literatūros apžvalgą įtrauktų tyrimų kokybės vertinimą atliko du nepriklausomi 

vertintojai (8 lentelė). Išanalizavus atrinktus straipsnius, didžioji dalis jų parodė didelę sisteminių klaidų 

riziką: 

- 20 straipsnių priskirta neaiškiai šališkumo rizikos grupei [382,384,386,391–392,394–

395,400–402,404–408,410,412–415]; 

- 14 straipsnių priskirta didelei šališkumo rizikos grupei [383,385,387–390,393,396–

399,403,409,411].  

2 pav. Įtrauktų tyrimų, įvertintų naudojant Cochrane įrankį „ROB2”, šališkumo rizika grafike 
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8 lentelė. Į sisteminę literatūros apžvalgą įtrauktų tyrimų kokybės vertinimas  

 

 

  Šališkumo vertinimo kriterijai 
P

u
b

li
k

a
ci

jų
 a

u
to

ri
a
i 

 K1 K2 K3 K4 K5 Bendras kokybės vertinimas 

Banitalebi E., 2020 [382] 
      

Beltran Valls, 2014 [383] 
      

Bruunsgaard H., 2004 [384] 
      

Cassilhas R.C., 2010 [385] 
      

Cheema B., 2007 [386] 
      

Cheema B., 2011 [387] 
      

Chen H.T., 2018 [388] 
      

Corrêa, H. L., 2020 [389] 
      

Cunha P.M., 2019 [390] 
      

Cunha P.M., 2020 [391] 
      

Cunha P.M., 2021 [392] 
      

Deus L.A., 2021 [393] 
      

Dong Z.J., 2019 [394] 
      

Eustáquio F.G., 2020 [395] 
      

Fatouros I.G., 2005 [396] 
      

Fragala M.S., 2014 [397] 
      

Gadelha A.B., 2021 [398] 
      

Hagstrom A.D., 2016 [399] 
      

Martins R.A., 2010 [400] 
      

Moura S.R.G., 2020 [401] 
      

Nunes P.R., 2016 [402] 
      

Orsatti F.L., 2008 [403] 
      



41 
 

8 lentelė. Į sisteminę literatūros apžvalgą įtrauktų tyrimų kokybės vertinimas (tęsinys) 

  Šališkumo vertinimo kriterijai 

P
u

b
li

k
a
ci

jų
 a

u
to

ri
a
i 

 K1 K2 K3 K4 K5 Bendras kokybės vertinimas 

Pal A., 2020 [404] 
      

Papadopoulos E., 2021 [405] 
      

Parhouse W.S., 2000 [406] 
      

Rall L.C., 1996 [407] 
      

Shabkhiz F., 2021 [408] 
      

So W., 2013 [409] 
      

Tomeleri C.M., 2018 [410] 
      

Tomeleri C.M., 2020 [411] 
      

Tomeleri C.M., 2016 [412] 
      

Tomeleri C.M., 2018 [413] 
      

Urzi F., 2019 [414] 
      

Ziegler A.K., 2019 [415] 
      

K1 – šališkumas atsirandantis dėl atsitiktinės antrankos proceso; 

K2 – šališkumas dėl nukrypimų nuo numatytų intervencijų; 

K3 – šališkumas dėl trūkstamų duomenų; 

K4 – šališkumas vertinant tyrimo rezultatus; 

K5 – šališkumas renkantis gautą rezultatą; 

 – maža rizika; 

 – neaiški rizika; 

 
– didelė rizika. 
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4. DUOMENŲ SINTEZĖ 

4.1 Tyrimų ir tyriamųjų charakteristika 

2 priede pateiktos į sisteminę apžvalgą įtrauktų tyrimų charakteristikos. Iš viso įtrauktos trisdešimt 

keturios mokslinės publikacijos. Visi įtraukti straipsniai buvo atsitiktinių imčių kontroliuojami tyrimai, 

publikuoti nuo 1996 iki 2023 metų trylikoje skirtingų šalių. Tyrimai buvo atlikti Amerikoje (n = 18), 

daugiausia Brazilijoje, Europoje (n = 8), Azijoje (n = 4) ir Australijoje (n = 3). 

 Į galutinę duomenų analizę įtraukti 1568 asmenys su įvairiomis sveikatos būklėmis (3 paveikslas). 

844 tiriamiesiems taikyta jėgos treniruočių intervencija, likę 724 priklausė kontrolinei grupei. Dalyvių 

skaičius viename tyrime svyravo nuo 14 iki 157. Vidutinis amžius svyravo nuo 60 iki 88,9 metų. 

Dažniausiai buvo taikoma viso kūno jėgos treniruočių programa. Raumenų jėga buvo dažniausia 

treniruojama savybė. Dvidešimt septynių tyrimų metu buvo išmatuota uždegiminių kraujo ir griaučių 

raumenų rodiklių, daugiausia IL–6, IL–10, TNF–α ir CRB, koncentracija, o devyniuose tyrimuose 

vertinti neuroplastiškumą skatinantys, dažniausiai IGF–1 ir BDNF, rodikliai. 

 

 

 

3 pav. Tiriamųjų pasiskirstymas pagal sveikatos būklę  
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4.2 Nepageidaujami reiškiniai 

40 procentų mokslinių publikacijų stebėjo tyrimo metu buvusius nepageidaujamus reiškinius [382–

383,386,392,394–395,398–399,401,405,407,409,415]. Iš jų 8 procentai pranešė apie intervencijos metu 

tiriamųjų jaučiamus skausmus [382,386,394]. 3 procentai tiriamųjų patyrė mėšlungį [386]. Net 29 

procentuose tyrimuose nebuvo užfiksuota jokių nepageidaujamų reiškinių [383,392,395,398–

399,401,405,407,409,415]. 60 procentų tyrimų nenurodė ar stebėjo nepageidaujamus reiškinius 

atsirandančius intervencijų metu [384–385,387–391,393,396–397,400,402–404,406,410–414].  

4.3 Intervencijų apibūdinimas 

Visomis intervencijomis siekta įvertini jėgos treniruočių poveikį griaučių raumenų ir kraujo 

uždegiminių rodiklių pokyčiams. Atliktuose tyrimuose jėgos treniruotės skyrėsi parametrų įverčiais, 

kurių detalus aprašymas pateiktas 9 lentelėje.  

Intervencijų trukmė svyravo nuo šešių [397] ik penkiasdešimt dvejų [415] savaičių. Dažniausiai 

taikytas intervencijos laikotarpis dvylika savaičių [382–384,386–387,389–392,394,407–414]. 

Treniruotės vykdavo nuo dvejų [383,397,398,404–405,407] iki penkių [388] kartų per savaitę dažnumu.   

Intervencijų intensyvumas svyravo nuo 50 proc. nuo 1 maksimalaus kartojimo (MK) [396] iki 85 

proc. nuo 1MK [396–397,400–401,405]. Dažniausiai pratimai buvo atliekami po 12 kartojimų [382–

483,389,393,396–398,401–403,414–415] ir 3 serijas [384,388–389,391–393,395–403,405–415]. Apimtis 

buvo apskaičiuota naudojant formulę: Apimtis = pakartojimų kiekis x serijų skaičius x intensyvumas. 

Santykinę apimtį per intervencijos trukmę taip pat apskaičiuota pagal formulę: Apimtis per intervencijos 

trukmę = pakartojimų kiekis x serijų skaičius x intensyvumas x dažnumas per savaitę x intervencijos 

trukmė. Apimties ir intervencijos apimties per intervencijos trukmę nebuvo galima apskaičiuoti 

dešimtyje tyrimų [382,388,390,392,395,404,409–410,412–413]. Poilsio trukmė tarp serijų svyravo nuo 

2 [396] iki 180 [400] sekundžių. Ir devyniuose tyrimuose taikytas 180 sekundžių poilsis tarp pratimų 

[383,385,391–392,408,410–413]. Vienos treniruotės trukmė svyravo nuo 20 [390] iki 90 [394,397] 

minučių, dažniausiai užsiėmimas trukdavo 60 minučių [382,388,392–393,396,399,401,403,415]. 

Dešimtyje tyrimų duomenys apie vieno užsiėmimo trukmę nebuvo pateikti [383,385–

387,402,404,406,408,411,413].  

Dvidešimt šešiuose tyrimuose jėgos treniruotės buvo lyginamos su neaktyvia kontroline grupe, 

kuriai nebuvo taikoma jokia intervencija [383,385,389–400,402–404,406–408,410–415], septyniuose 

tyrimuose kontrolinei grupei buvo suteikiama įprasta priežiūra [384,386–388,401,405,409] ir viename 
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tyrime buvo lyginamos su kontroline grupe, kuriai suteikiama įprasta priežiūra ir kartu buvo laikomasi 

numatytos dietos [382]. 

4.4 Intervencijų veiksmingumas 

Dvidešimt penki straipsniai įtraukti į metaanalizę, kurioje analizuojamas kiekvienos intervencijos 

efektas griaučių raumenų ir kraujo uždegiminiams rodikliams. Statistinei duomenų analizei reikalingi 

duomenys buvo renkami iš viso teksto straipsnių.  

Siekiant nustatyti bendrą jėgos treniruočių poveikį griaučių raumenų ir kraujo uždegiminių bei 

neuroplastiškumą skatinančių rodiklių koncentracijai ir nustatyti fizinio krūvio ir atsako ryšį po jėgos 

treniruočių senyvo amžiaus žmonėms buvo apskaičiuoti standartiniai vidutiniai skirtumai tarp tiriamųjų 

(angl. standardized mean difference, SMD), naudojant formulę: SMDi = m1i–m2i/SDi, kur SMDi – 

standartizuotas vidutinis išmatuoto griaučių raumenų ir kraujo uždegiminio rodiklio skirtumas, m1i ir 

m2i atitinka atitinkamai intervencinės ir kontrolinės grupių vidurkį, o SDi – jungtinį standartinį nuokrypį 

[416–417]. SMD apibrėžiamas kaip skirtumas tarp gydymo ir kontrolinės grupės vidurkių po testavimo, 

padalytas iš bendro standartinio nuokrypio su 95 proc. pasikliautinuoju intervalu (P.I.). Teigiamos SMD 

reikšmės rodo teigiamą jėgos treniruočių poveikį, palyginti su kontroline būkle. Siekiant palyginti efekto 

dydį pagal skirtingus jėgos treniruočių parametrus, efekto dydžiai, išreikšti vidurkių skirtumu, 

perskaičiuoti į standartizuotą vidurkių skirtumą (Coheno d). Pagal Coheną, efekto dydžio reikšmės nuo 

0,00 iki 0,49 reiškia nedidelį poveikį, nuo 0,50 iki 0,79 – vidutinį, o reikšmės ≥ 0,80 – didelį poveikį 

[418]. Metaanalizė atlikta naudojant "Review Manager" 5.3.4 versiją (Kopenhaga: The Nordic Cochrane 

Centre, The Cochrane Collaboration, 2008)[419]. Įtraukti tyrimai buvo pasverti pagal standartinę 

paklaidą. Atsižvelgdami į tokį tyrimų kintamumą, buvo apskaičiuotas ir atsitiktinio efekto (angl. 

random–effects) modelis jėgos treniruočių intervencijų poveikiui įvertinti. Heterogeniškumas įvertintas 

naudojant I2 statistiką. Be to, siekiant ištirti, ar jėgos treniruotės efektas griaučių raumenų ir kraujo 

uždegiminių rodiklių koncentracijai prognozuojamas pagal bendras skirtingų intervencijų kintamųjų 

vertes, naudojant BIM SPSS 29, atlikta atsitiktinio poveikio metaregresija. 
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9 lentelė. Intervencijų parametrai  

Eil. 

nr. 

Publikacijos 

autorius ir 

metai 

Intervencija 

Intervencijos parametrai 

T D I P S A A/I PTS PTP 

1. 
Banitalebi E. ir 

kt., 2020 [382] 

Treniruotės su 

elastine guma 
12 3 ND 12 2 ND ND ND ND 

2. 
Beltran V. ir kt., 

2014 [383] 
JT 12 2 70 12 4 3360 80640 120 180 

3. 
Bruunsgaard H. 

ir kt., 2004 [384] 
JT 12 3 80 8 3 1920 69120 120 3 

4. 
Cassilhas R.C. ir 

kt., 2010 [385] 

Didelio 

intensyvumo JT 
24 3 80 8 2 1280 92160 60 180 

5. 
Cheema B. ir kt., 

2007 [386] 

Didelio 

intensyvumo JT 
12 3 84 8 2 1344 48384 ND ND 

6. 
Cheema B. ir kt., 

2011 [387] 

Didelio 

intensyvumo JT + 

įprasta priežiūra 

12 3 84 8 2 1344 48384 ND ND 

7. 
Chen H.T. ir kt., 

2018 [388] 

Kettbell 

treniruotės 
8 5 ND 10 3 ND ND ND ND 

8. 
Corrêa, H. L. ir 

kt., 2020 [389] 
JT 12 3 84 12 3 3024 108864 120 ND 

9. 
Cunha P.M. ir 

kt. 2019 [390] 
JT 12 3 ND 15 1 ND ND ND 120 

10. 
Cunha P.M. ir 

kt., 2020 [391] 

JT (viena serija) 12 3 ND 15 1 4200* 50 400* ND 180 

JT (trys serijos) 12 3 ND 15 3 9450* 113400* 120 180 

11. 
Cunha, P. M. ir 

kt., 2021 [392] 

Mažo 

intensyvumo JT 
12 3 ND 15 1 ND ND 120 180 

Didelio 

intenstyvumo JT 
12 3 ND 15 3 ND ND 120 180 

12. 
Deus, L. A.  ir 

kt., 2021 [393] 
JT 24 3 80 12 3 2880 207360 120 120 

13. 
Dong, Z. J. Ir kt., 

2019 [394] 
JT 12 3 84 10 10 8400 302400 ND ND 

14. 
Eustáquio F.G. ir 

kt., 2020 [395] 
JT 28 3 ND 15 3 ND ND 45 ND 

15. 
Fatouros I.G. ir 

kt., 2005 [396]  

Mažo 

intensyvumo JT 
24 3 50 12 3 1800 129600 2 ND 

Vidutinio 

intensyvumo JT 
24 3 65 12 3 2340 168480 4 ND 

Didelio 

intenstyvumo JT 
24 3 85 12 3 3060 220320 6 ND 

16. 
Fragala, M. S. ir 

kt., 2014 [397] 
JT 6 2 85 15 3 3825 45900 60 60 

T – intervencijos trukmė  (savaitėmis);  D –   intervencijos  dažnumas per savaitę; I – intensyvumas (proc. nuo 1MK); S – serijos; P – 

pakartojimai; A –apimitis (A = pakartojimų kiekis x serijų skaičius x intensyvumas); A/I – apimtis per intervencijos trukmę (A/I = 

pakartojimų kiekis x serijų skaičius x intensyvumas x dažnumas per savaitę x intervencijos trukmė); PTS – poilsis tarp serijų 

(sekundėmis); PTP – poilsis tarp pratimų (sekundėmis); JT – jėgos treniruotės; ND – nėra duomenų; *Autorių pateikti duomenys; 
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9 lentelė. Intervencijų parametrai (tęsinys) 

T – intervencijos trukmė  (savaitėmis);  D –   intervencijos  dažnumas per savaitę; I – intensyvumas (proc. nuo 1MK); S – serijos; P – 

pakartojimai; A – apimitis (A = pakartojimų kiekis x serijų skaičius x intensyvumas); A/I – apimtis per intervencijos trukmę (A/I = 

pakartojimų kiekis x serijų skaičius x intensyvumas x dažnumas per savaitę x intervencijos trukmė); PTS – poilsis tarp serijų (sekundėmis); 

PTP – poilsis tarp pratimų (sekundėmis); JT – jėgos treniruotės; ND – nėra duomenų; *Autorių pateikti duomenys  

Eil. 

nr. 

Publikacijos 

autorius ir metai 
Intervencija 

Intervencijos parametrai 

T D I P S A A/I PTS PTP 

17. 
Gadelha A.B. ir 

kt., 2021 [398] 
JT 24 2 84 12 3 3024 145152 120 ND 

18. 
Hagstrom, A. D. 

Ir kt., 2016 [399] 
JT 16 3 80 10 3 2400 115200 ND ND 

19. 
Martins R.A., 

2010 [400] 
JT 16 3 85 15 3 7650 367200 180 ND 

20. 
Moura S.R.G., 

2020 [401] 
JT 24 3 85 12 3 3060 220320 120 120 

21. 

 

Nunes P.R., 2016 

[402] 

 

Mažo 

intensyvumo JT 
16 3 70 12 3 2520 120960 90 90 

Didelio 

intenstyvumo JT 
16 3 70 12 6 5040 241920 90 90 

22. 
Orsatti F.L., 2008 

[403] 
JT 16 3 80 12 3 2880 138240 120 120 

23. 
Pal A. ir kt., 2020 

[404] 
JT 26 2 80 ND ND ND ND ND ND 

24. 
Papadopoulos E. 

ir kt., 2021 [405] 
JT 8 2 85 8 3 2040 65280 ND ND 

25. 
Parkhouse W.S. ir 

kt., 2000 [406] 
JT 34 3 80 10 3 2400 244800 ND ND 

26. 
Rall L.C. ir kt., 

1996 [407] 
JT 12 2 80 8 3 1920 46080 120 ND 

27. 
Shabkhiz F. ir kt., 

2021 [408] 
JT 12 3 70 10 3 2100 75600 120 180 

28. 
So W. ir kt., 2013 

[409] 

Treniruotės su 

elastine guma 
12 3 ND 25 3 ND ND ND ND 

29. 
Tomeleri C.M. ir 

kt., 2018 [410] 
JT 12 3 ND 15 3 ND ND 120 180 

30. 
Tomeleri C.M. ir 

kt., 2020 [411] 
JT 12 3 60 15 3 2700 97200 120 180 

31. 
Tomeleri C.M. ir 

kt., 2016 [412] 
JT 12 3 ND 15 3 ND ND 120 180 

32. 
Tomeleri C.M. ir 

kt., 2018 [413] 
JT 12 3 ND 15 3 ND ND 120 180 

33. 
Urzi F. ir kt., 

2019 [414] 

Treniruotės su 

elastine guma 
12 3 60 12 3 2160 77760 ND ND 

34. 
Ziegler A.K. ir 

kt., 2019 [415] 

Didelio 

intensyvumo JT 
52 3 70 12 3 2520 393120 60 ND 
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5. REZULTATAI 

5.1 Jėgos treniruočių parametrų poveikis IGF-1 BDNF ir FGF-21 

Neuroplastiškumą skatinančių rodiklių koncentracijos tyrimų metaregresijos rezultatai atskleidė, 

kad parametrai „apimtis per intervenciją**“ (p = 0,002) ir „poilsio trukmė tarp pratimų“ (p = 0,005) 

turėjo reikšmingą poveikį rodikliams, kurie yra susiję su neuroplastiškumo padidėjimu. 

 

10 lentelė. Jėgos treniruočių parametrų poveikis IGF–1, BDNF ir FGF–2  

 SE – standartinė paklaida; P.I. – pasikliautinasis intervalas; Apimtis*= intensyvumas x pakartojimų skaičius x serijų skaičius; Apimtis 

per intervenciją** = intensyvumas x pakartojimų skaičius x serijų skaičius x intervencijos trukmė x intervencijos dažnis. 

 

Didesnė santykinė apimtis per intervencijos trukmę padidina senyvo amžiaus neuroplastiškumą 

skatinančių rodiklių koncentraciją kraujyje (4 paveikslas). Nagrinėjant poilsio trukmę tarp pratimų buvo 

užfiksuota didesnė neuroplastiškumo rodiklių koncentracija esant trumpesnėms (120>180 sek.) poilsio 

pertraukoms nei ilgesnėms (5 paveikslas). 

 

Kintamieji Koeficientas SE 

95% 

apatinis 

P.I. 

95% 

viršutinis 

P.I. 

t 

reikšmė 

p 

reikšmė 

Intervencijos 

trukmė 
0,034 0,0210 –0,014 0,082 1,626 0,143 

Intervencijos 

dažnis 
–0,030 0,2736 –0,661 0,601 –0,110 0,915 

Intensyvumas 0,024 0,0167 –0,017 –0,065 1,418 0,206 

Pakartojimų 

skaičius 
–0,074 0,0741 –0,255 0,108 –0,992 0,360 

Serijų skaičius 0,327 0,2678 –0,328 0,983 1,222 0,267 

Apimtis* –2,441 1,7661 –6,617 1,736 –1,382 0,209 

Apimtis 

per intervenciją** 
6,043 1,2881 3,072 9,013 4,691 0,002 

Poilsio trukmė tarp 

serijų 
–0,001 0,0111 –0,029 0,027 –0,095 0,928 

Poilsio trukmė tarp 

pratimų 
–0,017 0,0036 –0,027 –0,008 –4,840 0,005 
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4  pav. Apimties per intervencijos trukmę poveikis neuroplastiškumą skatinančių rodiklių 

koncentracijai 

 

 

5 pav. Poilsio trukmės tarp pratimų poveikis neuroplastiškumą skatinančių rodiklių koncentracijai 
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5.2 Jėgos treniruočių parametrų poveikis griaučių raumenų ir kraujo uždegiminiams rodikliams 

Analizuoti dvidešimt septyni straipsniai, kuriuose nagrinėjamas jėgos treniruočių parametrų 

poveikis uždegiminiams ir priešuždegiminiams rodikliams. Uždegiminių ir priešuždegiminių rodiklių 

koncentracijos tyrimų metaregresijos rezultatai atskleidė, kad intervencijos kintamieji neturėjo 

reikšmingos įtakos griaučių raumenų ir kraujo uždegiminių rodiklių pokyčiams.  

11 lentelė. Jėgos treniruočių parametrų poveikis griaučių raumenų ir kraujo uždegiminiams rodikliams 

Kintamieji Koeficientas SE 

95% 

apatinis 

P.I. 

95% 

viršutinis 

P.I. 

t 

reikšmė 

p 

reikšmė 

Intervencijos trukmė –0,001 0,0148 –0,033 0,030 –0,090 0,930 

Intervencijos dažnis 0,013 0,2422 –0,507 0,512 0,053 0,958 

Intensyvumas –0,012 0,0148 –0,047 0,023 –0,796 0,452 

Pakartojimų skaičius 0,008 0,0231 –0,048 0,065 0,368 0,725 

Serijų skaičius 0,172 0,1083 –0,062 0,406 1,590 0,136 

Santykinė apimtis* 0,016 0,1232 –0,301 0,333 0,131 0,901 

Santykinė apimtis 

per intervenciją** 
5,9E–7 1,24E–6 –2,3E–6 3,5E–6 0,478 0,647 

Poilsio trukmė tarp 

serijų 
–0,008 0,0066 –0,024 0,007 –1,27 0,24 

Poilsio trukmė tarp 

pratimų 
0,003 0,0034 –0,005 0,011 0,94 0,38 

SE – standartinė paklaida; PI – pasikliautinasis intervalas; Santykinė apimtis*= intensyvumas x pakartojimų skaičius x serijų skaičius; 

Santykinė apimtis per intervenciją** = intensyvumas x pakartojimų skaičius x serijų skaičius x intervencijos trukmė x intervencijos 

dažnis. 

 

Atsitiktinio poveikio metaregresijos metu, kai buvo vertinamas atskirų rodiklių poveikis, nustatyta, 

kad didesnis serijų skaičius daro reikšmingą poveikį ir sumažina IL–6 koncentraciją kraujyje (6 

paveikslas).  
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6  pav. Serijų skaičiaus poveikis IL–6 koncentracijai 

5.3 Jėgos treniruočių efektas IGF–1, BDNF ir FGF–21  

Jėgos treniruočių efektas neuroplastiškumą skatinantiems rodikliams viso vertintas aštuoniuose 

tyrimuose: penki tyrimai analizavo IGF–1, du tyrimai BDNF ir vienas tyrimas FGF–21 koncentracijos 

pokyčius. Intervencijos efektas vertintas skaičiuojant eksperimentinių ir kontrolinių grupių vidurkių 

skirtumą.  

SMD, nagrinėjant IGF–1 pokyčius, buvo 0,46 (95 proc. P.I. 0,19,0,73), o tai rodo nedidelį efektą. 

Skirtumas tarp kontrolinės ir tiriamos grupės statistiškai reikšmingas (p = 0009) su nereikšmingu 

heterogeniškumu (I2 = 8 proc., p = 0,37).  

BDNF svertinis SMD buvo 1,12; 95 proc. P.I. [0,26, 1,98], o tai rodo (p = 0,01) didelį efektą ir 

tiriamai grupei palankų rezultatą. Bendras poveikio testas (p<0,01) buvo reikšmingas, heterogeniškumas 

buvo nereikšmingas (I2 = 70 proc., p = 0,07). 

Viename tyrime buvo pateikiama informacija apie FGF–21 lygį prieš ir po fizinio krūvio diabetu 

sergantiems ir nesergantiems dalyviams. Efekto dydis buvo mažas ir nereikšmingas (p = 0,21), tačiau 

didesnis diabetu sergantiems tyrimo dalyviams.   

Gauti rezultatai rodo apibendrintą tyrimuose taikytą intervencijų efekto dydį – vidurkių skirtumą – 

SMD (SMD = 0,59; 95 proc. P.I. 0,24 – 0,93) ir reiškia, kad asmenų, kurie dalyvavo jėgos treniruočių 

intervencijoje, neuroplastiškumą skatinančių rodiklių koncentracija kraujyje buvo didesnė nei buvusių 
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kontrolinėje grupėje. Skirtumas tarp grupių statistiškai reikšmingas (p = 0,0010). Stebimas didelis 

heterogeniškumas (I2 = 66 proc.) 

12 lentelė. Jėgos treniruočių efektas IGF–1, BDNF ir FGF–21 

Tyrimas 
Vidurkių 

skirtumas 
SN* Svoris 

Vidurkių 

skirtumas 
Vidurkių skirtumas 

Atsitiktinis 

efektas,  

95 % P. I. 

Atsitiktinis efektas,  

95 % P. I. 

IGF–1 

Cuhna P.M., 2020(KS) 0,1 0,3127 10,1% 0,10 [–0,51, 0,71] 

 
 Palanku KG1      Palanku TG2 

Tomeleri C.M., 2020(Vs-Ks) 0,14 0,3657 9,1% 0,14 [–0,58, 0,86] 

Cuhna P.M., 2020(VS) 0,23 0,3097 10,2% 0,23 [–0,38, 0,84] 

Tomeleri C.M. 2020(Ks-Vs) 0,47 0,3775 8,9% 0,47 [–0,27, 1,21] 

Papadopoulos E., 2021 0,59 0,5734 5,8% 0,59 [–0,53, 1,71] 

Cassilhas R.C., 2010 0,68 0,3153 10,1% 0,68 [0,06, 1,30] 

Orsatti F.L., 2008 1,06 0,3278 9,8% 1,06 [0,42, 1,70] 

Tarpinė suma (95 % P. I.)   64,0% 0,46 [0,19, 0,73] 

     

Heterogeniškumas: Tau2 = 0,01; Chi2 = 6,53, df = 6 (P = 0,37); I2 = 8% 

Bendro efekto testas: Z = 3,31 (P = 0,0009) 

 

BDNF     

Urzi F., 2019 0,57 0,4606 7,4% 0,57 [–0,33, 1,47] 

Deus L.A., 2021 1,47 0,1805 12,8% 1,47 [1,12, 1,82] 

Tarpinė suma (95 % P. I.)   20,2% 1,12 [0,26, 1,98] 

     

Heterogeniškumas: Tau2 = 0,28; Chi2 = 3,31, df = 1 (P = 0,07); I2 = 70% 

Bendro efekto testas: Z = 2,55 (P = 0,01) 

 

FGF–21 

Shabkhizf (be diab.), 2021 0,32 0,4114 8,2% 0,32[–0,49, 1,13] 

Shabkhizf (diab.), 2021 0,45 0,4542 7,5% 0,45 [–0,44, 1,34] 

Tarpinė suma (95 % P. I.)   15,8% 0,38 [–0,22, 0,98] 

     

Heterogeniškumas: Tau2 = 0,00; Chi2 = 0,05, df = 1 (P = 0,83); I2 = 0% 

Bendro efekto testas: Z = 1,24 (P = 0,21)   

   

Iš viso (95 % P. I.) 100,0% 0,59 [0,24, 0,93] 

 

Heterogeniškumas: Tau2 = 0,21; Chi2 = 29,09, df = 10 (P = 0,001); I2 = 66% 

Bendro efekto testas: Z = 3,29 (P = 0,0010) 

Testas grupių skirtumui: Chi2 = 2,25, df = 2 (P = 0,32); I2 = 11,1% 

*Standartinis nuokrypis 
1Palanku kontrolinei grupei 
2Palanku tiriamai grupei 

 

 
KS – kelios serijos; VS – viena serija; Vs-KS – jėgos treniruotė, kurios metu pradedama nuo vieno sąnario ir baigiama keletu; Ks-Vs – jėgos treniruotės, 

kurios metu pradeda nuo kelių sąnarių ir baigiama vienu. 
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5.4 Jėgos treniruočių efektas griaučių raumenų ir uždegiminiams rodikliams  

Jėgos treniruočių efektas uždegiminiams rodikliams viso vertintas trylikoje tyrimų: iš jų du 

analizavo VAF, vienuolika tyrimų TNF – α,  devyni tyrimai IL–6 ir aštuoni CRB koncentracijos 

pokyčius. Intervencijos efektas vertintas skaičiuojant eksperimentinių ir kontrolinių grupių vidurkių 

skirtumą.  

 13 lentelė. Jėgos treniruočių efektas uždegiminiams rodikliams 

 

VAF vertintas dvejuose tyrimuose. Vertinant jėgos treniruočių efektą šiam uždegiminiam rodikliui 

gauti rezultatai rodo, kad efektas yra labai mažas ir nėra statistiškai reikšmingas (SMD = –0,06; P.I. –

0,48, 0,37). Skirtumas tarp grupių statistiškai nereikšmingas (p < 0,79), be to, stebimas mažas tyrimų 

heterogeniškumas (I2 = 0 proc.).  

Analizuota vienuolika tyrimų, kuriuose aprašytas jėgos treniruočių efektas TNF–α kiekiui. 

Svertinis SMD buvo –0,47 (95 proc. P.I.–0,65, –0,30), o tai rodo nedidelį efektą, kuris yra palankus 

Tyrimas 
Vidurkių 

skirtumas 
SN* Svoris 

Vidurkių skirtumas Vidurkių skirtumas 

Atsitiktinis efektas, 

95 % P. I. 

Atsitiktinis efektas, 

95 % P. I. 

VAF 

Banitalebi E., 2020 –0,005 0,252 5,0% –0,01 [–0,50, 0,49] 

 

  

Fragala M.S., 2014 –0,2 0,4187 1,8% –0,20 [–1,02, 0,62] 

Tarpinė suma (95 % P. I.)   6,8% –0,06 [–0,48, 0,37] 

Heterogeniškumas: Chi2 = 0,16, df = 1 (P = 0,69); I2 = 0% 

Bendro efekto testas: Z = 0,26 (P = 0,79) 

TNF–α     

Beltran V., 2014 –1,17 0,4266 1,7% –1,17 [–2,01, –0,33] 

Cheema B., 2011 –0,36 0,2883 3,8% –0,36 [–0,93, 0,21] 

Chen H.T., 2018 –0,5 0,3544 2,5% –0,50 [–1,19, 0,19] 

Corrêa H.L., 2020 –0,42 0,274 4.2% –0,42 [–0,96, 0,12] 

Moura S.R.G., 2020 –0,5 0,1622 12,0% –0,50 [–0,82, –0,18] 

Papadopoulos E., 2021 –0,8 0,5872 0,9% –0,80 [–1,95, 0,35] 

Rall L.C., 1996 –0,3 0,5442 1,1% –0,30 [–1,37, 0,77] 

So W., 2013 –0,7 0,3283 2.9% –0,70 [–1,34, –0,06] 

Tomeleri C.M., 2016 –0,2 0,3253 3,0% –0,20 [–0,84, 0,44] 

Tomeleri C.M., 2018 –0,5 0,3002 3,5% –0,50 [–1,09, 0,09] 

Tomeleri C.M., Cyrino E.S., 2018 –0,19 0,299 3,5% –0,19 [–0,78, 0,40] 

Tarpinė suma (95 % P. I.)   39,1% –0,47 [–0,65, –0,30] 

     

Heterogeniškumas: Chi2 = 5,39, df = 10 (P = 0,86); I2 = 0% 

Bendro efekto testas: Z = 5,27 (P < 0,00001) 

*Standartinis nuokrypis 
1Palanku kontrolinei grupei 
2Palanku tiriamai grupei 

 

   

Palanku KG1 Palanku TG2 
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tiriamai grupei. Skirtumas tarp kontrolinės ir tiriamos grupės buvo statistiškai reikšmingas (p<0,00001), 

stebimas mažas tyrimų heterogeniškumas (I2 = 0 proc.). 

13 lentelė. Jėgos treniruočių efektas uždegiminiams rodikliams (tęsinys) 

Tyrimas 
Vidurkių 

skirtumas 
SN* Svoris 

Vidurkių skirtumas Vidurkių skirtumas 

Atsitiktinis efektas, 

95 % P. I. 

Atsitiktinis efektas, 

95 % P. I. 

IL–6 

Beltran V., 2014 –1,9 0,5212 1,2% –1,90[–2,92, –0,88] 

 

 

Chen H.T., 2018 –0,2 0,3493 2,6% –0,20 [–0,88, 0,48] 

Moura S.R.G., 2020 –0,52 0,1624 11,9% –0,52 [–0,84, –0,20] 

Papadopoulos E., 2021 –0,15 0,5575 1,0% –0,15 [–1,24, 0,94] 

Rall L.C., 1996 –0,07 0,5403 1,1% –0,07 [–1,13, 0,99] 

So W., 2013 –0,36 0,3206 3,1% –0,36 [–0,99, 0,27] 

Tomeleri C.M., 2016 –0,38 0,3277 2,9% –0,38 [–1,02, 0,26] 

Tomeleri C.M., 2018 –1 0,3147 3,2% –1,00 [–1,62, –0,38] 

Tomeleri C.M., Cyrino E.S., 2018 –0,7 0,3081 3,3% –0,70 [–1,30, –0,10] 

Tarpinė suma (95 % P. I.)   30,3% –0,56 [–0,76, –0,36] 

     

Heterogeniškumas: Chi2 = 11,95, df = 8 (P = 0,15); I2 = 33% 

Bendro efekto testas: Z = 5,47 (P < 0,00001) 

 

CRB     

Chen H.T., 2018 –0,1 0,3486 2,6% –0,10 [–0,78, 0,58] 

Cunha P.M., 2018 –0,35 0,2913 3,7% –0,35 [–0,92, 0,22] 

Cunha P.M., 2021 (DI) –1,24 0,3675 2,3% –1,24 [–1,96, –0,52] 

Cunha P.M., 2021 (MI) –0,19 0,3297 2,9% –0,19 [–0,84, 0,46] 

Martins R.A., 2010 –0,13 0,3856 2,1% –0,13 [–0,89, 0,63] 

Tomeleri C.M., 2016 –0,77 0,3376 2,8% –0,77 [–1,43, –0,11] 

Tomeleri C.M., 2018 –1,4 0,3323 2,9% –1,40 [–2,05, –0,75] 

Tomeleri C.M., Cyrino E.S., 2018 –0,95 0,3161 3,2% –0,95 [–1,57, –0,33] 

Urzi F., 2019 –0,76 0,469 1,4% –0,76 [–1,68, 0,16] 

Tarpinė suma (95 % P. I.)   23,9% –0,65 [–0,87, –0,42] 

     

Heterogeniškumas: Chi2 = 16,07, df = 8 (P = 0,04); I2 = 50% 

Bendro efekto testas: Z = 5,65 (P < 0,00001) 

 

Iš viso (95 % P. I.)                                             100,0%     –0,51 [–0,62, –0,40] 

  

Heterogeniškumas: Chi2 = 39,82, df = 30 (P = 0,11); I2 = 25% 

Bendro efekto testas: Z = 9,13 (P < 0,00001)   

Testas grupių skirtumui: Chi2 = 6,25, df = 3 (P = 0,10); I2 = 52,0% 

*Standartinis nuokrypis 
1Palanku kontrolinei grupei 
2Palanku tiriamai grupei 

   
DI – didelio intensyvumo jėgos treniruotės; MI – mažo intensyvumo jėgos treniruotės. 

IL–6 koncentracijos pokyčiai vertinti 9 tyrimuose. Svertinis SMD buvo –0,56, (95 proc. P.I. –0,76, 

–0,36), o tai rodo vidutinį efektą. Skirtumas tarp kontrolinės ir tiriamos grupės statistiškai reikšmingas 

(p<0,00001). Tyrimų statistinis heterogeniškumas nėra didelis (I2 = 33 proc., p = 0,15).  

Palanku KG1
 Palanku TG2
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Analizuoti 8 tyrimai, kuriuose buvo nagrinėjamas jėgos treniruočių efektas CRB koncentracijai. 

Gauta tarpinė suma (SMD = 0,65; 95 proc. P.I. –0,87, –0,42) rodo vidutinį efektą. Bendro poveikio testas 

(p<0,0001) buvo reikšmingas su dideliu heterogeniškumu (I2 = 50 proc., p = 0,04),  

Gautas bendras rezultatas palankus tiriamai grupei (SMD = –0,51; 95 proc. P.I. –0,62, –0,40): 

asmenys dalyvavę jėgos treniruotėse turėjo mažesnę uždegiminių rodiklių koncentraciją nei buvę 

kontrolinėje grupėje. Skirtumas tarp grupių statistiškai reikšmingas (p<0,00001). Bendras tyrimų 

heterogeniškumas nėra didelis (I2 = 25 proc., p = 0,11). 

5.5. Jėgos treniruočių efektas priešuždegiminiams rodikliams senyvame amžiuje 

14 lentelė. Jėgos treniruočių efektas priešuždegiminiams rodikliams 

 

Tyrimas 
Vidurkių 

skirtumas 
SN* Svoris 

Vidurkių 

skirtumas 
Vidurkių skirtumas 

Atsitiktinis 

efektas, 95 % P. I. 

Atsitiktinis efektas, 

95 % P. I. 

IL–10 

Corrêa H.L., 2020 0,6 0,2772 19,7% 0,60[0,06, 1,14] 

 
 

Moura S.R.G., 2020 0,64 0,1638 23,6% 0,64 [0,32, 0,96] 

Papadopoulos E., 2021 0,24 0,5592 11,1% 0,24 [–0,86, 1,34] 

Tomeleri C.M., 2018 2,14 0,3762 16,3% –2,14 [1,40, 2,88] 

Tarpinė suma (95 % P. I.)   70,8% 0,92 [0,24, 1,59] 

     

Heterogeniškumas: Tau2 = 0,36; Chi2 = 15,15, df = 3 (P = 0,002); I2 = 80% 

Bendro efekto testas: Z = 2,65 (P = 0,008) 

 

IL–13     

Beltran V., 2014 0,5  14,6% 0,50 [–0,34, 1,34] 

Tarpinė suma (95 % P. I.)   14,6% 0,50 [–0,34, 1,34] 

     

Heterogeniškumas: Netaikomas 

Bendro efekto testas: Z = 1,17 (P = 0,24) 

 

IL–4 

Beltran V., 2014 0,5 0,4283 14,6% 0,50 [–0,34, 1,34] 

Tarpinė suma   14,6% 0,50 [–0,34, 1,34] 

 

Iš viso (95 % P. I.)                                            100,0%     0,79 [0,31, 1,27] 

 

Heterogeniškumas: Tau2 = 0,23; Chi2 =15,90, df = 5 (P = 0,007); I2 = 69% 

Bendro efekto testas: Z = 3,23 (P = 0,001)   

Testas grupių skirtumui: Chi2 = 0,82, df = 2 (P = 0,66); I2 = 0% 

*Standartinis nuokrypis 
1Palanku kontrolinei grupei 
2Palanku tiriamai grupei 

   

Palanku KG1 Palanku TG2 
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Priešuždegiminiai rodikliai vertinti penkiuose tyrimuose: keturiuose tyrimuose stebėta IL–10 ir 

viename tyrime IL–13 ir IL–4 koncentracija. Vienodas, statistiškai nereikšmingas, jėgos treniruočių 

efektas pastebėtas IL – 13 ir IL  – 4 (SMD = 0,52; 95 proc. P.I. –0,34 –1,34). Didžiausias efektas (SMD 

= 0,92; 95 proc. P.I. 0,24 – 1,59) pastebėtas IL – 10 koncentracijoje po jėgos treniruočių. 

Gautas bendras rezultatas palankus tiriamai grupei (SMD = 0,79; 95 proc. P.I. 0,31 – 1,27): 

asmenys, kurie dalyvavo jėgos treniruočių intervencijose turėjo didesnę priešuždegiminių rodiklių 

koncentraciją nei kontrolinėje grupėje buvę asmenys. Skirtumas tarp grupių statistiškai reikšmingas (p = 

0,001). Tyrimų statistinis heterogeniškumas didelis (I2 = 69 proc.). 

5.5 Aprašomoji analizė 

Šiame poskyryje analizuojami tyrimai, kurių nebuvo galima įtraukti į metaanalizę, nes jų rezultatai 

buvo pateikti netinkamai. Šie tyrimai įtraukti į aprašomąją analizę. 

 Trisdešimt keturių savaičių trukmės didelio intensyvumo jėgos treniruočių programos metu, 

kurioje dalyvavo padidėjusią osteopenijos riziką turinčios moterys, nustatytas reikšmingas, net 67 

procentus siekiantis, IGF–1 koncentracijos padidėjimas (p < 0,05) [406].  

Kitame, Gadelha atliktame tyrime, jėgos treniruotės sumažino TNF–α ir IL–6 ir padidino IL–10 

koncentraciją kraujyje abiejose intervencinėse grupėse (sarkopeniją požymių turinčių ir neturinčių lėtine 

obstrukcine plaučių liga sergančių dalyvių) [398] 

Bruunsgaard, H., 2004 m. atliktame tyrime jėgos treniruotės nekeitė TNF–α koncentracijos 

plazmoje senatvinį silpnumą turintiems asmenims, tačiau imtis buvo maža (tik 10 asmenų) [384]. Dong, 

Z. J, 2019 m., tyrimo metu nustatė, kad po intradialitinių (angl. intradialytic) (atliekamų dializės metu) 

jėgos treniruočių CRB skirtumas tarp dviejų grupių buvo statistiškai reikšmingas (p < 0,05) sarkopenija 

sergantiems pacientams, kuriems buvo atliekama palaikomoji hemodializė [394]. Fatouros, I. G., 2005, 

nustatė, kad jėgos treniruotės sumažino neaktyvių senyvo amžiaus vyrų leptino koncentraciją 

nepriklausomai nuo treniruočių intensyvumo, o adiponektino kiekis padidėjo (p<0,05) tik didelio 

intensyvumo (80 – 85 nuo 1MK) grupėje [396]. Krūties vėžį išgyvenusiems pacientams jėgos treniruotės 

turėjo teigiamą poveikį TNF–α natūralių žudikų T ląstelių ekspresijai, tačiau jokių pokyčių kraujo serume 

nepastebėta [399]. Nunes ir kolegos, 2012 metais atlikto tyrimo metu, tyrė jėgos treniruočių poveikį 

senyvo amžiaus moterų uždegiminių rodiklių pokyčiams ir nustatė, kad šešiolika savaičių trunkanti 

didelio intensyvumo jėgos treniruočių programa sumažina IL–6 koncentracijos augimą, tiesa, reikšmingo 

poveikio nebuvo pastebėta. Mažo intensyvumo jėgos treniruotės neparodė jokio poveikio [402].  Kasos 

vėžiu sergantiems senyvo amžiaus asmenims jėgos treniruotės turėjo teigiamą poveikį kinureninui, nors 
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ir nebuvo statistiškai reikšmingas, laikui bėgant sumažėjo lyginant su kontroline grupe. Treniruotės 

statistiškai reikšmingai sumažino kasos vėžiu sergančių IL–6 koncentraciją kraujyje (p < 0,01) [404]. 

Ziegler ir kolegos nustatė, kad didelio intensyvumo jėgos treniruotės reikšmingai sumažino CRB 

koncentraciją, po keturių (p = 0,044) ir po dvylikos (p = 0,048) intervencijos mėnesių buvo užfiksuotas  

reikšmingas pokytis lyginant su pradine verte. Statistiškai reikšmingo adiponektino ir leptino pokyčių, 

po metus trukusios intervencijos, tarp grupių nepastebėta [415]. 

6. REZULTATŲ APTARIMAS 

Tyrimu buvo siekiama įvertinti jėgos treniruočių įtaką griaučių raumenų ir kraujo uždegiminių 

rodiklių pokyčiams, analizuojat atliktus mokslinius tyrimus. Buvo analizuojamas jėgos treniruočių ir jų 

parametrų efektas neuroplastiškumą skatinantiems, griaučių raumenų uždegiminiams ir 

priešuždegiminiams rodikliams.  

Tyrimo metu nustatyta, kad didesnė apimtis per  intervencijos trukmę ir 120 sekundžių trukęs 

poilsis tarp pratimų turi statistiškai reikšmingą (atitinkamai p = 0,002 ir p = 0,005) poveikį 

neuroplastiškumo (IGF–1, BDNF, FGF–21) rodiklių koncentracijai. Svarbu paminėti, kad tyrime 

nagrinėtų intervencijų metu taikyti tik 120 ir 180 sekundžių poilsio periodai tarp pratimų. Be to, Lodo ir 

kolegų atliktame tyrime, kuriame buvo nagrinėjami skirtingi jėgos treniruočių protokolai, buvo nustatyta, 

kad skirtingos apimtys intervencijų metu nedaro reikšmingo poveikio neuroplastiškumo rodiklių 

pokyčiams prieš treniruotes ir po jų (p > 0,05; BDNF; efekto dydis = 0,46)[420]. Panašius rezultatus 

2010 metais užfiksavo ir Geokint su kolegomis, kai po didelės santykinės apimties jėgos treniruočių 

nustatė, kad BDNF koncentracija nepasikeitė. Svarbu pažymėti, kad visi pratimai, šio tyrimo metu, buvo 

atliekami su treniruokliais [421].  

Šios sisteminės apžvalgos metu taip pat nustatyta, kad didesnis serijų skaičius atliekamas 

treniruočių metu statistiškai reikšmingai sumažina IL–6 koncentraciją. Tai patvirtinančius rezultatus 

pateikė ir Rocha bei kt., kurie vykdė 24 savaites trukusią treniruočių programą, kurios metu lygino 

skirtingo serijų skaičiaus poveikį uždegiminiams rodikliams, ir nustatė, kad didesnis serijų skaičius, 

atvirkščiai nei viena serija, statistiškai reikšmingai sumažino IL–6 koncentraciją (p = 0,0026)[422]. 

Tačiau tyrimai taip pat nustatė, kad intensyvios jėgos treniruotės gali laikinai padidinti IL–6 kiekį, ypač 

netreniruotiems asmenims. Svarbu pažymėti, kad reguliariai treniruojant jėgą per tam tikrą laiką gali 

atsirasti adaptacija, kuri sumažina ūmią IL–6 reakciją [423–424] 

Dar vienas svarbus atradimas tyrimo metu – neuroplastiškumo rodiklių koncentracijos augimas 

intervencinės grupės tiriamiesiems. Tai patvirtina ir Forti bei kolegų  tyrimas, kurio metu buvo nustatytas 
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reikšmingas BDNF koncentracijos padidėjimą vyresnio amžiaus vyrams, kurie dalyvavo mažo 

intensyvumo jėgos treniruočių programoje [425]. Jiang ir kt., taip pat nustatė reikšmingą kito 

neuroplastiškumo rodiklio – IGF–1 padidėjimą (p = 0,000, I2 = 90,3 proc.) po jėgos treniruočių palyginus 

su kontroline grupe [426]. Vis dėlto teigiamas jėgos treniruočių ir IGF–1 ryšys išlieka prieštaringas, 

nepaisant daugybės tyrimų. Nindl ir Pierce teigimu, tarp klaidinančių veiksnių, galinčių lemti šiuos 

prieštaringus rezultatus, yra mitybos kontrolės nebuvimas, tiriamųjų charakteristikų heterogeniškumas, 

treniruočių režimų ir intensyvumo skirtumai [427]. Tyrimo metu buvo stebimas ir FGF–21 pokytis, tiesa 

poveikio dydis buvo mažas ir nereikšmingas. Kituose tyrimuose, pavyzdžiui Kim ir kt., stebėtas jėgos 

treniruočių sukeliamas FGF–21 lygio mažėjimas [428].  

Tyrimo metu nustatytas reikšmingas uždegiminių rodiklių koncentracijos sumažėjimas tarp 

tiriamųjų. Ribeiro ir kt. tyrimo metu nustatė reikšmingą CRB sumažėjimą po aštuonių savaičių jėgos 

treniruočių, o tai atitinka šio tyrimo rezultatus[429]. Tiesa, kitos, Fernández-Rodríguez ir kt. atliktos, 

metaanalizės metu, kur buvo nagrinėjamas diabetu sergančių uždegiminių rodiklių atsakas į jėgos 

treniruotes, dauguma tyrimų neparodė reikšmingo CRB koncentracijos sumažėjimo lyginant su 

kontroline grupe [430]. Šios sisteminės apžvalgos metu nustatytas reikšmingas TNF–α koncentracijos 

padidėjimas. Panašūs rezultatai fiksuojami ir Zanetti bei kolegų atliktos metaanalizės metu, kur stebėtas 

nedidelis ir nereikšmingas jėgos treniruočių poveikis mažinant TNF–α kiekį lyginant su kontroline grupe. 

Minėto tyrimo metu nenustatytas ir statistiškai reikšmingas jėgos treniruočių poveikis IL–6 

koncentracijai [431]. Ibeneme ir kt. atlikta metaanalizė, kurios metu buvo tiriamas kombinuotų fizinių 

pratimų skirtų asmenims sergantiems žmogaus imunodeficito virusu poveikis uždegiminiams rodikliams, 

atskleidė panašius rezultatus [432]. Verta pažymėti, kad abi [431–432] metaanalizės atliktos su nedideliu 

skaičiumi straipsnių, todėl rezultatai gali būti ne visai tikslūs. Macedo Santiago ir kt. tyrimo metu 

nustatyta, kad nepaisant IL–6 efekto dydžio nereikšmingumo po jėgos treniruočių, atlikus pogrupių 

analizę, efekto dydis reikšmingai pakito, tačiau tik tik dalyje tyrimų.  Autorių teigimu,  efekto dydžio 

pokytis buvo pastebimas tyrimuose, kuriuose dalyvavo sveikesni asmenys, kuriuose pratimai buvo 

atliekami su įranga ir kur buvo atliekamas mažesnis pratimų skaičius (≤8) ir trumpesnė intervencijos 

trukmė (≤8 savaitės) [433]. Rose ir kt. atliko 59 tyrimų, kuriuose dalyvavo įvairaus amžiaus žmonės, 

metaanalizę ir nustatė, kad nors jėgos treniruotės turėjo nedidelį efektą CRB mažinimui, neturėjo jokio 

efekto IL–6 [434].  

Šio tyrimo metu stebėtas ir reikšmingas priešuždegiminių rodiklių koncentracijos augimas tarp 

tiriamųjų. Petersen ir Pedersen  nustatė, kad taip yra dėl to, kad raumenų susitraukimo procesas fizinio 

krūvio metu gali padidinti IL–6 mRNA transkripciją, todėl suaktyvėja priešuždegiminiai kraujo rodikliai, 
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tokie kaip IL–10 [435]. Gonzalo–Encabo ir kiti, remdamiesi sistemine 27 tyrimų apžvalga, nustatė, kad 

IL–10 po jėgos treniruočių padidėjo suaugusiesiems, turintiems antsvorio ir nutukimo [436]. 

Yousefabadi ir kt. autoriai, atlikę 20 tyrimų metaanalizę, taip pat patvirtino, kad kombinuoti aerobikos ir 

jėgos pratimai padidino IL–10 koncentraciją metaboliniu sindromu sergantiems pacientams [437]. 

Svarbu pažymėti, kad dėl per mažo publikacijų skaičiaus ir (arba) netinkamo duomenų pateikimo gauti 

rezultatai, nagrinėjant jėgos treniruočių poveikį FGF–21, VAF, IL–13, IL–4, adiponektinui, kinureninui 

ir leptinui, šio tyrimo metu gali būti netikslūs. 

Ši sisteminė apžvalga turi keletą trūkumų. Visų pirma, tyrimai pasižymi heterogeniškumu, o tai yra 

dažna šios tyrimo srities metaanalizių problema, atsirandanti dėl skirtumų tarp tyrimų dalyvių, skirtingų 

intervencijų protokolų, kraujo mėginių ėmimo metodų ir naudojamų skirtingų duomenų analizės būdų. 

Be to, daugumoje įtrauktų tyrimų nebuvo aprašyti nepageidaujami reiškiniai, kurie gali turėti įtakos 

uždegiminiams rodikliams. Galiausiai, tikėtina, kad naudojami metodai ir elektroninės duomenų bazės 

lėmė, kad dalis atrankos kriterijus atitinkančių straipsnių į apžvalgą nepateko. 

Apibendrinant, šia sistemine apžvalgą, nustatyta, kad apimtis per intervencijos trukmę ir poilsio 

trukmė tarp pratimų, reikšmingai padidina neuroplastiškumo rodiklių koncentraciją senyvo amžiaus 

žmonių kraujyje. Uždegiminio rodiklio IL–6 koncentracijos padidėjimui poveikį daro serijų skaičius, o 

priešuždegiminiams rodikliams jėgos treniruočių parametrai neturėjo reikšmingo poveikio. Be to, tyrimo 

rezultatai rodo jėgos treniruočių poveikį neuroplastiškumo rodikliams. Taip pat nustatyta, kad jėgos 

treniruotės sumažina uždegiminių ir padidina priešuždegiminių senyvo amžiaus žmonių kraujo rodiklių 

koncentraciją ir taip sumažina lėtinį uždegimą, kuris yra laikomas pagrindiniu patologiniu procesu 

senyvame amžiuje. 

7. IŠVADOS 

1. Smegenų neutrofinio faktoriaus, fibroblastų augimo faktoriaus – 21 ir į insuliną panašaus augimo 

faktoriaus – 1 koncentracijos pokyčiui poveikį daro didesnė treniruotės apimtis per intervencijos 

trukmę ir 120 sekundžių poilsio trukmė tarp pratimų. Priešuždegiminių rodiklių koncentracijai 

poveikio neturėjo nei vienas jėgos treniruočių parametras. Tuo tarpu, uždegiminio rodiklio 

interleukino – 6 koncentracijos mažėjimui poveikį daro intervencijos, kurių metu atliekamos 4 

serijos.  

2. Analizuojant jėgos treniruočių efektą senyvo amžiaus asmenų kraujo uždegiminių rodiklių 

pokyčiams nustatyta, kad jėgos treniruotės turėjo nedidelį efektą tumoro nekrozės faktoriui – α, 

į insuliną panašaus augimo faktoriaus – 1 koncentracijai, vidutinis efektas nustatytas 
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interleukinui – 6 ir C–reaktyviam baltymui, didelis efektas nustatytas interleukino – 10 ir 

smegenų neutrofinio faktoriaus koncentracijai kraujyje. Kitiems tirtiems kraujo rodikliams 

(fibroblastų augimo faktoriui – 21, su vėžiu susijusiems fibroblastams, interleukinui – 13 ir 

interleukinui – 4) jėgos treniruotės efekto neturėjo. 

8. PRAKTINĖS REKOMENDACIJOS 

1. Sudarant reabilitacijos programas senyvo amžiaus asmenims, patariama daryti mažesnius (120 

sekundžių) poilsio periodus ir taikyti didesnę apimtį, tai lemia neuroplastiškumą skatinančių 

rodiklių koncentracijos augimą – geresnę kognityvinę funkciją. 

2. Sudarant reabilitacijos programas senyvo amžiaus asmenims, patariama įtraukti 4 serijas, nes tai 

lemia uždegiminio rodiklio – IL–6 koncentracijos sumažėjimą. 
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PubMed 

Etapai Terminai Rezultatai 

#1 

((((((((((((((("resistance training*") OR ("Eccentric training*")) OR (Strength 

training)) OR (Hypertrophy training)) OR (Bodyweight training)) OR (machine-

based exercise)) OR (Weightlifting)) OR (Plyometrics)) OR ("rate of force 

development")) OR (Kettlebell training)) OR (Ballistic training)) OR (Power 

training)) OR (Strength-speed training)) OR (Local muscle endurance training)) OR 

(Blood flow restriction training)) OR (KAATSU training) 

111,871 

#2 

(((("Resistance Training"[Mesh]) OR "Exercise Therapy"[Mesh]) OR "Blood Flow 

Restriction Therapy"[Mesh]) OR "Endurance Training"[Mesh]) OR "Plyometric 

Exercise"[Mesh]  

61,551 

#3 #1 OR #2 155,532 

#4 

(((((((((biomarker*) OR ("circulating biomarker")) OR (inflammation biomarker)) 

OR (neuroplasticity biomarker)) OR (neurogenesis biomarker)) OR (myokine)) OR 

(cytokine)) OR (neuropeptide)) OR (neurotrophin)) OR (inflammation response) 

2,165,718 

#5 

((((((("Biomarkers"[Mesh]) OR "Cytokines"[Mesh]) OR "Intercellular Signaling 

Peptides and Proteins"[Mesh]) OR "Nerve Growth Factor"[Mesh]) OR 

"Neuropeptides"[Mesh]) OR "Inflammation"[Mesh]) OR "Neuronal 

Plasticity"[Mesh]) OR "Neurogenesis"[Mesh] 

2,536,093 

#6 #4 OR #5 2,963,113 

#7 #3 AND #6 9385 

#8 ("Humans"[Mesh]) OR ((humans) OR (people)) 22,213,889 

#9 #7 AND #8 7514 

#10 Filter: RCT 1723 

#11 Filter: English 1703 
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1 priedas. Mokslinių publikacijų paieškos strategija (tęsinys) 

 

 

1 priedas. Mokslinių publikacijų paieškos strategija (tęsinys) 
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ALL=(Plyometrics)) OR ALL=(“rate of force development”)) OR 
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#2 

(((((((((((ALL=(biomarker*)) OR ALL=(circulating biomarkers)) OR 

ALL=(inflammation biomarkers)) OR ALL=(neurogenesis biomarkers)) 

OR ALL=(neuroplasticity biomarkers)) OR ALL=(myokine)) OR 

ALL=(cytokine)) OR ALL=(neuropeptide)) OR ALL=(neurotrophin)) 

OR ALL=(inflammation response)) OR ALL=(nerve growth factors)) OR 

ALL=(Intercellular Signaling Peptides and Proteins)  

1,091,285 

#3 (humans)  4,530,363 

#4 #1 AND #2 AND 3  1,556 

#5 Filter: English  1,550 
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2 priedas. Bendrosios tiriamųjų charakteristikos  

TG – tiriamoji grupė; KG – kontrolinė grupė; μ – vidurkis; SN – standartinis nuokrypis; N – imties dydis; *Kiekybinė duomenų analizė; **Kokybinė 

duomenų analizė. 

Eil. nr. 

Publikacijos  

autorius, 

metai 

Šalis 

Tyrimo 

imties 

dydis 

Amžius 

μ±SN 
Grupės 

Uždegiminiai 

rodikliai 

 

1. 

Banitalebi E. 

ir kt., 2020* 

[382] 

 

Iranas 
N = 63 

TG: 64,11 ± 3,81 

TG: Treniruotės su elastine 

guma 

(n = 32) VAF 

KG: 64,05 ± 3,35 
KG: Įprasta priežiūra + dieta 

(n = 31) 

2. 

Beltran Valls 

ir kt., 2014* 

[383] 

Italija N = 23 

TG: 72 ± 1 
TG: Jėgos treniruotės 

(n = 13) IL–4, IL–6,  

IL–13 TNF–α KG: 72 ± 1 
KG: Intervencija netaikyta 

(n = 10) 

3. 

Bruunsgaard 

H., 2004** 

[384] 

Danija N = 21 

TG: 88,6 

(vidurkis) 

TG: Jėgos treniruotės 

(n = 10) 
IL–6, TNF–α 

KG: 88,6 

(vidurkis) 

KG: Įprasta priežiūra 

(n = 11) 

4. 

Cassilhas R.C. 

ir kt., 2010* 

[385] 

Brazilija N = 43 

TG: 68,40 ± 0,67 

TG: Didelio intenstyvumo 

jėgos treniruotės 

(n = 20) IGF–1 

KG: 67,04 ± 0,54 
KG: Intervencija netaikyta 

(n = 23) 

5. 

Cheema B. ir 

kt., 2007* 

[386] 

Australija N = 49 

TG: 60,0 ± 15,3 

TG: Didelio intenstyvumo 

jėgos treniruotės 

(n = 24) 
CRB 

 

KG: 65,0 ± 12,9 
KG: Įprasta priežiūra 

(n = 25) 

6. 

Cheema B. ir 

kt., 2011* 

[387] 

Australija 
N = 49 

(N = 31) 

TG: 60,2 ± 15,2 

TG:  Jėgos treniruotės + 

įprasta priežiūra 

(n=13) TNF–α 

KG: 66,3 ± 13,5 
KG: Įprasta priežiūra 

(n = 18) 

7. 

Chen H.T. ir 

kt., 2018* 

[388] 

Taivanas N = 33 

TG: 66,7 ± 5,3 
TG: Kettbell treniruotės 

(n = 17) CRB, IL–6,   

TNF–α KG: 68,3 ± 2,8 
KG: Įprasta priežiūra 

(n = 16) 

8. 

Corrêa, H. L. 

ir kt., 2020* 

[389] 

Brazilija N = 55 

TG: 66,0 ± 4,0 
TG:  Jėgos treniruotės 

(n = 30) 
IL–10, TNF–α 

KG: 65,7 ± 3,8 
KG: Intervencija netaikyta 

(n = 25) 

9. 

Cunha P. M. 

ir kt., 

2019*[390] 

Brazilija N = 48 

TG: 71,40 ± 5,71 
TG: Jėgos treniruotės 

(n = 25) 
CRB 

KG: 69,04 ± 4,45 
KG: Intervencija netaikyta 

(n = 23) 

10. 

Cunha P. M. 

ir kt., 2020* 

[391] 

Brazilija N = 62 

TG: 70,09 ± 5,95 

TG:  Jėgos treniruotės (viena 

serija) 

(n = 21) 

IGF–1 
TG: 68,60 ± 4,44 

TG:  Jėgos treniruotės (trys 

serijos) 

(n = 20) 

KG: 68,04 ± 4,38 
KG: Intervencija netaikyta 

(n = 21) 

11. 

Cunha P. M. 

ir kt., 2021* 

[392] 

Brazilija N = 55 

TG: 70,3 ± 6,3 
TG:  Mažo intensyvumo jėgos 

treniruotės (n = 19) 

CRB TG: 68,76 ± 4,7 
TG: Didelio intensyvumo 

jėgos treniruotės (n = 18) 

KG: 69,0 ± 4,2 
KG: Intervencija netaikyta 

(n = 18) 
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2 priedas. Bendrosios tiriamųjų charakteristikos (tęsinys) 

TG – tiriamoji grupė; KG – kontrolinė grupė; μ – vidurkis; SN – standartinis nuokrypis; N – imties dydis; *Kiekybinė duomenų analizė; **Kokybinė 

duomenų analizė. 

Eil. nr. 

Publikacijos 

autorius, 

metai 

Šalis 

Tyrimo 

imties 

dydis 

(analizuoti) 

Amžius 

μ±SN 

Grupės 

(analizuoti) 

Uždegiminiai 

rodikliai 

12. 

Deus, L. A.  ir 

kt., 2021* 

[393] 

Brazilija N = 157 

TG: 67,27 ± 3,24 
TG:  Jėgos treniruotės 

(n = 81) 

BDNF 

KG: 66,33 ± 3,88 

KG: Intervencija 

netaikyta 

(n = 76) 

13. 

Dong, Z. J. Ir 

kt., 2019** 

[394] 

Kinija N = 41 

TG: 60,0  

(vidurkis) 

TG:  Jėgos treniruotės 

(n = 21) 
CRB, IL–6,  

IL–10, TNF–α KG: 62,5  

(vidurkis) 

KG: Intervencija 

netaikyta 

(n = 20) 

14. 

Eustáquio F. 

G. ir kt., 

2020* [395] 

Portugalija 
N = 60 

(N = 40) 

TG: 81 ± 4,79 
TG: Jėgos treniruotės 

(n = 21) 

 IL–10 
KG: 80 ± 10,01 

KG: Intervencija 

netaikyta 

(n = 19) 

15. 

Fatouros I.G. 

ir kt., 2005** 

[396] 

Graikija N = 50 

TG: 71,1 ± 3,6 

TG: Mažo intesyvumo 

jėgos treniruotės 

(n = 14) 

Adiponektinas, 

Leptinas 

TG: 69,7 ± 3,8 

TG: Vidutinio 

intenstyvumo jėgos 

treniruotės (n = 12) 

TG: 70,8 ± 2,8 

TG: Didelio intenstyvumo 

jėgos treniruotės  

(n = 14) 

KG: 69,8 ± 5,1 

KG: Intervencija 

netaikyta 

(n = 10) 

16. 

Fragala, M. S. 

ir kt., 2014* 

[397] 

JAV N = 23 

TG: 70,5 ± 6,9 
TG: Jėgos treniruotės 

(n = 12) 

VAF 

KG: 69,6 ± 5,5 

KG: Intervencija 

netaikyta 

(n = 11) 

17. 

Gadelha A.B. 

ir kt., 2021** 

[398] 

Brazilija N = 107 

TG: 68,1 ± 3,3 

(nesergantys 

sarkopenija) 

TG: Jėgos treniruotės 

nesergantiems sarkopenija 

(n = 20) 

IL–6, IL–10,  

TNF–α 

TG: 65,0 ± 3,6 

(sergantys 

sarkopenija ) 

TG: Jėgos treniruotės 

sergantiems sarkopenija 

(n = 37) 

KG: 65,6 ± 2,9 

(nesergantys 

sarkopenija) 

KG: Intervencija 

netaikyta 

(n = 22) 

KG: 63,8 ± 4,1 

(sergantys 

sarkopenija) 

KG: Intervencija 

netaikyta 

(n = 28) 

18. 

Hagstrom, A. 

D. Ir kt., 

2016** [399] 

Australija N = 39 

TG: 61,2 ± 8 
TG: Jėgos treniruotės 

(n = 20) 
IL–6, IL–10,  

TNF–α KG: 62,7 ± 9,4 

KG: Intervencija 

netaikyta 

(n = 19) 

19. 
Martins R.A., 

2010* [400] 
Portugalija 

N = 45 

(N = 27) 

TG: 73,2 ± 6,5 
TG: Jėgos treniruotės 

(n =14) 

CRB 

KG: 81,2 ± 7,9 

KG: Intervencija 

netaikyta 

(n = 13) 
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2 priedas. Bendrosios tiriamųjų charakteristikos (tęsinys) 

Eil. nr. 

Publikacijos 

autorius, 

metai 

Šalis 

Tyrimo 

imties 

dydis 

(analizuoti 

Amžius 

μ±SN 
Grupės 

Uždegiminiai 

rodikliai 

20. 
Moura S.R.G., 

2020* [401] 
Brazilija N = 157 

TG: 67,3 ± 3 
KG: Jėgos treniruotės 

(n = 81) IL–6, IL–10, 

TNF–α KG: 66,3 ± 3,9 
KG: Įprasta priežiūra 

(n = 76) 

 

 

 

 

21. 

 

 

 

 

Nunes P.R., 

2016** [402] 
Brazilija N = 32 

TG: 63,0 

(vidurkis) 

TG: Mažo krūvio jėgos 

treniruotės 

(n=10) 

 IL–6, 

TNF–α 
TG: 60,1 

(vidurkis) 

TG: Didelio krūvio jėgos 

treniruotės 

(n = 11) 

KG: 62,0 

(vidurkis) 

KG: Intervencija 

netaikyta 

(n = 11) 

22. 
Orsatti F.L., 

2008* [403] 
Brazilija N = 43 

TG: 60,3 ± 6,2 
TG: Jėgos treniruotės 

(n = 21) 
IGF–1 

KG: 60,0 ± 8,0 
KG: Intervencia netaikyta 

(n = 22) 

23. 
Pal A. ir kt., 

2020** [404] 
Vokietija 

N = 32 

(N = 18) 

TG: 61,1 ± 5,8 
TG: Jėgos treniruotės 

(n = 7) 

IL–6, Kinureninas 
KG: 61,3 ± 10,5 

KG: Intervencija 

netaikyta 

(n = 11) 

24. 

Papadopoulos 

E. ir kt., 

2021* [405] 

Kanada 
N = 18 

(N = 13) 

TG: 63,2 ± 6,0 
TG: Jėgos treniruotės 

(n = 7) IGF–1, IL–6, 

IL–10, TNF–α KG: 62,1 ± 3,2 
KG: Įprasta priežiūra 

(n = 6) 

25. 

Parkhouse 

W.S. ir kt., 

2000**[406] 

Kanada 

N = 31 

(N = 22) 

 

TG: 67 ± 1 
TG: Jėgos treniruotės 

(n = 13) 

IGF–1 
KG: 70 ± 2 

KG: Intervencija 

netaikyta 

(n = 9) 

26. 

Rall L.C. ir 

kt., 1996* 

[407] 

JAV 

N = 30 

(N = 14) 

 

TG: 75 

(vidurkis) 

TG: Jėgos treniruotės 

(n = 8) 

IL–6, TNF–α 
KG: 75 

(vidurkis) 

KG: Intervencija 

netaikyta 

(n = 6) 

27. 

 

 

Shabkhiz F. ir 

kt., 2021* 

[408] 

Iranas N = 44 

72,08 ± 5,3 

grupė serganti 

cukriniu diabetu 

 

TG:  Jėgos treniruotės 

asmenims su cukriniu 

diabetu 

(n = 10) 

FGF–21 

TG:  Jėgos treniruotės 

asmenims be cukrinio 

diabeto 

(n = 12) 

72,45 ± 6,0 

grupė neserganti 

cukriniu diabetu 

KG: Intervencija 

netaikyta  asmenims su 

cukriniu diabetu 

(n = 10) 

KG: Intervencija 

netaikyta  asmenims be 

cukrinio diabetu 

(n = 12) 
TG – tiriamoji grupė; KG – kontrolinė grupė; μ – vidurkis; SN – standartinis nuokrypis; N – imties dydis; *Kiekybinė duomenų analizė; **Kokybinė 

duomenų analizė. 
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2 priedas. Bendrosios tiriamųjų charakteristikos (tęsinys) 
 

TG – tiriamoji grupė; KG – kontrolinė grupė; μ – vidurkis; SN – standartinis nuokrypis; N – imties dydis; *Kiekybinė duomenų analizė; **Kokybinė 

duomenų analizė. 

 

 

 

 

  

Eil. nr. 

Publikacijos 

autorius, 

metai 

Šalis 

Tyrimo 

imties 

dydis 

(analizuoti 

Amžius 

μ±SN 
Grupės 

Uždegiminiai 

rodikliai 

28. 
So W. ir kt., 

2013* [409] 
Brazilija N = 40 

TG: 71,6 ± 5,5 

TG:   Jėgos treniruotės su 

elastine guma 

(n = 18)  IL–6, TNF–α 

KG: 68,4 ± 5,8 
KG: Įprasta priežiūra 

(n = 22) 

29. 

Tomeleri C.M. 

ir kt., 2018* 

[410] 

Brazilija 
N = 51 

(N = 46) 

TG: 71,0 ± 5,4 
TG:   Jėgos treniruotės 

(n =24) 
CRB, IL–6,  

IL–10, 

TNF–α KG: 68,8 ± 4,6 
KG: Intervencija netaikyta 

(n = 22) 

30. 

Tomeleri C.M. 

ir kt., 2020* 

[411] 

Brazilija N = 44 

TG: 71,4 ± 6,0 

TG: Jėgos treniruotės 

(kelių sanarių–vieno 

sąnario) 

(n = 15) 

IGF–1 

TG: 69,7 ± 5,7 

TG:  Jėgos treniruotės 

(vieno sąnario–kelių 

sąnarių) 

(n = 14) 

KG: 68,6 ± 5,1 
KG: Intervencija netaikyta 

(n = 15) 

31. 

Tomeleri C.M. 

ir kt., 2016* 

[412] 

Brazilija N = 38 

TG: 66,8 ± 3,2 
TG:   Jėgos treniruotės 

(n =19) CRB, IL–6, 

TNF–α KG: 69,5 ± 4,7 
KG: Intervencija netaikyta 

(n =19) 

32. 

Tomeleri C.M. 

ir kt., 2018* 

[413] 

Brazilija N = 45 

TG: 72,1 ± 6,3 
TG:   Jėgos treniruotės 

(n = 22) CRB,  IL–6, 

TNF–α KG: 68,8 ± 4,9 
KG: Intervencija netaikyta 

(n =23) 

33. 
Urzi F. ir kt., 

2019* [414] 
Slovėnija N = 20 

TG: 84,4 ± 7,7 

TG:   Jėgos treniruotės 

(elastinės) 

(n = 11) BDNF, CRB 

KG: 88,9 ± 5,3 
KG: Intervencija netaikyta 

(n = 9) 

34. 

Ziegler A.K. ir 

kt., 2019** 

[415] 

Danija N = 25 

TG: 67  

(vidurkis) 

TG:  Didelio intensyvumo 

jėgos treniruotės 

(n = 13) 
CRB, IL–6, 

adiponektinas, 

leptinas KG: 66  

(vidurkis) 

KG: Intervencija netaikyta 

(n = 12) 



101 
 

3 priedas. Tarptautinėje konferencijoje pristatyto pranešimo sertifikatas 

 

 

 


