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BekOszontd

Tisztelt Olvaso!

On az ,Id8sgyogyészat” tudomanyos szakfolyoirat 8. évfolyamanak 3-4. dupla lapszamat tartja kezeiben, vagy
tekintheti at online. Reméljiik, hogy a tartalmat a kordbbiaknak megfeleléen most is sokrétlinek, érdekesnek,
szakmailag hasznosnak fogja megitélni.

El6z6 lapszamunk kibocsatasakor ért el minket a szomoru hir: elhunyt 6rokos tiszteletbeli elndkiink, néhai
professzor dr. Beregi Edit, egyben a Nemzetkozi Gerontoldgiai és Geriatriai Tarsasag (IAGG)15. elndke. Lapunk
elsé oldalait a visszaemlékezésnek, a tiszteletadasnak szenteltiik. Beregi Edit professzorrél az O egyik
legszorosabb munkatérsaval, tarsasdgunk tiszteletbeli vezetéségi tagjaval, az akkor még péalyakezdé Regius
Ottéval folytat visszaemlékezd beszélgetést tarsasagunk alelndke, Lelbach Adam professzor. Az ezt kdvetd
képek a végsé bucsu helyéhez is odavisznek benniinket, majd a professzor asszonynak Kanadaban geriater
szakorvosként dolgozé leanya, dr. Foldes Eva édesanyja emlékének szentelt id6sgydgyaszati szakmai sorait
olvashatjuk.

Ugy véltiik, hogy a nemzetkézi id6skutatasi aktivitasaban kiemelked6 dr. Beregi Edit professzornak, az IAGG
15. elInokének méltatasdhoz igazan harmonikusan csak az id6sodés sokrét(i kutatdsaban mar hasonléan
jelentés nemzetkozi elismerést elérd hazai kutato irasa illeszthet6: felkérésiinkre az ELTE Genetikai Tanszék
tanszékvezet6 egyetemi tanara, prof. dr. Vellai Tibor tisztelte meg lapunkat tudomanyos 6regedés-kutatasai
egyik agarol beszamold kdzleményével. Ugyanez vezérelt minket, amikor felkértiik dr. Gera Istvan professzort,
a hazai paradontologia kifejlesztéjét, vezetd szaktekintélyét az idéskori szajhygiéne és az oralis-para-
dontolégiai kérallapotok lokalis és 0ssz-szervezeti jelentéségének attekintésére, mivel ez a problémakor
a szertedgazé kovetkezmények miatt kiemelt fontossdgu a geridtriai megeldz6-gyodgyitd beteg-
ellatasban. A jov6ben, taldan mar ma is, roppant izgalmas orvosi preventiv és gyogyitd beavatkozdsokkal
kecsegtetd, egyre szélesebb korl experimentalis és klinikai kutatasokat tekintenek at kritikailag dr. Vonyik
Gabriella, dr. Nadubinszky Gabor, dr. Téth Zsombor és prof. dr. Székacs Béla ,Bél mikrobiom — Alzheimer
betegség” c. kdzleménylkben. Tovabb lapozva a Magyar Diabetes Tarsasadg Geriatriai Munka-
csoport vezetéje, dr. Domboréczki Zsolt féorvos dolgozataval taldlkozunk, melyben djabb tdamadas-
pontu antidiabetikus szerek id6sekben kiemelt jelentdségu sziv- és vesevédé hatdsaira hivja fel a figyelmet.
Ezt kdvetben tarsasagunk alelndke, prof dr. Lelbach Adam széamol be az Eurdpai Geriatriai Tarsasag 2023 évi
Helsinki-ben tartott kongresszusardl, részletesen attekintve, milyen témakorok alltak a tudomanyos-szakmai
seregszemle elSterében. Dr. Szondy Maté, Szondy-Nagy Szilvia, Berecz Hajnalka és dr. Shemesh Assaf az id6s
betegeknél az emlékek felidézésének gyakorlati terapias jelentségét tekintik at. Ujabb beszamol6 tarsasa-
gunk alelndkétél: dr. Lelbach Adam a portugal Porté varosaban az Erasmus program keretében megtartott
érdekes geriatriai kezdeményezésrél, portugal, spanyol, és magyar egyetemek oktatéinak és hallgatéinak
részvételével tortént,Blended Intensive Course in Geriatrics” 6sszetett online és in loco eseményeirdl ad aktiv
résztvevoként beszamoldt, amelyen egyébként tarsasagunkbdl dr. Téth Miklos professzor, illetve az ELTE-rél
prof. dr. Vellai Tibor is részt vett. Erdekessége és szinezbje ennek a beszamoldnak a résztvevé magyar oktatéknak
irt részletes koszond levél is az eseményt a Portéi Egyetemen megszervezd dr. Lia Fernandez professzorné-
tél. Sopron varosaban 2022-ben végrehajtott idéskordak demografiai és Alzheimer felmérésének eredmény-
bemutatdsa torténik a Debreceni Tudomanyegyetem ETK Tarsadalomtudomanyi és Szocidlis Munka Tanszék
tanszékvezet6 féiskolai tandra, Fabian Gergely PhD, valamint dr. Stit6 Terézia (Id6sek Eurdpa Haza Alapitvany,
Sopron) részérdl. Lapszamunk utolsé sorai: MGGT elnoki ismertetés ez évi fontosabb geriatriai kapcsolatu
szakmai rendezvényekrél, eléadasokrol, valamint a 2024 évi MGGT-DE/AOK tervezett (dr. Csiki Zoltan docens
ur) kozos idésgyodgyaszati vonatkozasu konferencidjanak elékészileteirdl.

2023. december Prof. Dr. Székacs Béla
fészerkesztd
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A gerontolégia magyar ,fejedelemasszonya”
—emlékezés Prof. Dr. Beregi Editre. Beszélgetés Regius Ottoval,
a Magyar Gerontoldgiai és Geriatriai Tarsasag egykori fétitkaraval
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2023. dprilis 4-én, 97 éves kordban elhunyt Prof. Dr.
Beregi Edit a Magyar Gerontoldgiai és Geridtriai
Tdrsasdg egykori elndke és o6rokos tiszteletbeli
elnoke, aki 1993 és 1997 kozott a Nemzetkozi
Gerontolégiai Tdrsasdg elndki tisztségét is betol-
totte. Nevéhez fiizédik tobbek kozétt a budapesti
Gerontoldgiai Intézet megszervezése és munkdjd-
nak elinditdsa az 1960-as években. 1993-ban munka-
tdrsaival megszervezte a nagy sikerii Geronto-
logiai Vildgkongresszust Budapesten, melyen
tobb ezer résztvevé volt jelen, a vildg tobb mint 50
orszdgdbdl. A kongresszus elndki tisztségét is
betoltotte. Beregi professzor asszony szdmos
nemzetkozi szakmai tdrsasdg tagja, vezetdségi
tagja volt és élete sordn tobb rangos hazai és
nemzetkozi kitiintetéssel dijaztak munkdssdgat.

Lelbach Adam: Tisztelt Fétitkar ur, kedves Ottd!

Te, aki a legkozelebbi munkatarsa voltal Beregi Edit
professzor asszonynak, beszélgetésiink bevezetése-
képpen mit mondanal azoknak, akik nem ismerték:
ki volt Beregi Edit?

Regius Otto: Roviden 6sszefoglalva Beregi Edit egy
kutatéorvos, egy tuddésné volt, aki tehetségével,
gyakorlatiassagaval, és nem utolsé sorban tudasa-
val sikerre vitt egy Uj tudomanydagat, a gerontolé-
giat. O nem csak j6 vezetd, hanem mellette j6
csalddanya, j6 szervezd és kozkedvelt, népszeru
fénok is volt. A munkatarsak igy is hivtdk egymas
kozott, amit 6 tudott, és mosolyogva elfogadott.
Beszélgetésiink sordn szeretném, ha ezt a nagy-
szer(i embert egy masik oldalardl is megismernék,
nemcsak mint professzort, mint kutatot.

LA: ATe visszaemlékezésed szerint, hogyan indultak
a magyar gerontoldgiai kutatasok a Il. Vilighaborut
kovetd idészakban, Beregi Edit professzor asszony-
nak milyen szerepe volt ebben?

Prof. Beregi Edit a Nemzetkdzi Gerontoldgiai Tdrsasdg (IAG) elndke
(1995)

RO: A hatvanas évek lassan Uj utakat nyitott a vilag-
égés utan, bar a kettészakitott Eurépa nem sok
reménnyel kecsegtetett. Valahogy mégis utolért
minket a fejlédés, elért hozzank az ujdonsagok
szele. Magyarorszagon is latotérbe keriilt a geron-
tolégia tudomdnya. Szerencsére a szocialista kor-
many nem térhetett ki az idés tarsadalom problé-
mai eldl, igy - szinte parhuzamosan a nyugati
kutatdsokkal — ndlunk is beindult a gerontolégia
iranti érdeklédés, melynek zaszlévivéi Prof. Verzér
Ferenc és Prof. Haranghy L&szl6 voltak. Mar az
1940-es évek végén szervezkedtek, majd tobb sike-
res allomas utan 1965-re megérett a helyzet, hogy
hivatalosan is elindulhatott egy jolfelszerelt, modern
kutatolaboratériumokkal ellatott, j6 anyagi helyzet-
ben lévé kutatdintézet.

En éppen ekkor - az igazgatoi &llas palyazati
elbiralasa el6tti hetekben - jelentkeztem az intézet-
be. Két palyazé indult. Az egyik Beregi Edit féorvos,
aki akkor a Szent Rékus Kérhdz proszekturajanak
féorvosa volt, valamint a masik palyazé egy jonevi
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biolégus, aki, hogy bebiztositsa sikerét, megvadolta
a féorvosasszonyt, hogy eltulajdonitott egy értékes
mikroszkdpot a Szent Rokus Koérhaz részére. En
ebben az idészakban kerliltem az intézetbe, Beregi
Edit volt a kozvetlen fénokom.

A masik palyazo allitasa teljesen valétlannak bizo-
nyult, hiszen az én laboratériumomban becso-
magolva allt az emlitett mikroszkép (Opton), ami
akkor millidkat ért. Szerencsére nem kertlt cimlapra
a dolog, mert az akkori vezetés és az ORFI igaz-
gatdja belsd targyalast rendelt el, ahol én igazoltam,
hogy a készulék a laboratériumomban megtekint-
hetd, és onnan senki nem vitte el. Szdamomra nem
volt egyszer(i a helyzet, de ,tuléltem”. igy, némi
kellemetlen kitérd utan Beregi sikeres palyazataval
elfoglalhatta az igazgatoi széket. A kezdeti id6szak-
ban csak félallasban dolgozott az intézetben, majd
néhany év sikeres munkat kovetéen megkapta a tel-
jes igazgatoi allast.

LA: Az intézetben milyen kutatasok folytak akkor?

RO: Elsé idékben a kutatasok az élévildag minden
részére Kkiterjedtek, novények, hideg- (halak,
kagyldk), illetve melegvéri (kisérleti patkanyok)
allatok 6regedését és idds paciensek szovetmintait
vizsgaltuk.

Az emberek szerveinek valtozasait kutattuk, mely
vizsgalatokhoz a mintdkat a kilénb6zé proszek-
turdk boncolasi anyagaibdl kaptuk. Ezek begydj-
tése az én feladatom volt. Ekkor mar a szovettani
laboratériumban dolgoztam, a mikroszképos
fotézas is a feladatomma valt lassan, és felel6s
voltam a mUszerek karbantartasaért is.

Ilyen volt az elsé néhany év. Beregi mindig a leg-
modernebb technikékat hozta el. Hollandiai tanul-
manyutja sordn megismerte a legmodernebb
immunhisztokémiai eljarasokat, melyeket hamaro-
san mi is alkalmazni tudtunk. Megbizott bennem és
addig nem nyugodott, mig nem lett az eredmény
kifogastalan. Végul is a mi vizsgalataink alapjan
szliletett meg az intézetben egy Uj diagnosztikai
modszer, amelyet késébb az egyetemen, és szerte
az orszagban hasznaltak. Az akkor (1960-as évek)
a modern immunhisztokémiai eljaras volt, amit
a biopszidbdl nyert szovettani anyagon kiilonb6z4
globulinokkal inkubaltunk. Ezek reakciéjabol
tudtuk meg és tudtuk diagnosztizalni, hogy adott
betegnek milyen tipustd immunolégiai betegsége
van. Eleinte én jartam a klinikdkhoz a biopszias
anyagokért, és igy ismertem meg a kor neves orvo-
sait. Talan itt kell megjegyeznem, hogy Beregi Gigy a
szOvettanndl, mint az allatkisérletes munkaban
személyesen mutatta be, hogy és miként kell a met-
szetet elkésziteni. Tehat nem csak elméletben, de a

gyakorlatban is megallta a helyét. Szakmai el6re-
[épése szintén haladt, és évek alatt megszerezte
a nagydoktori cimet is.

LA: Miként valtozott a késébbiekben a kutatas
irdnya az intézetben? Volt-e lehetéség nemzetkozi
kapcsolatok kialakitasara?

RO: Az intézetben sok szakma és lelkiismeretes
orvos taldlkozott. Természetesen a sokirdanyu
kutatds — bar jo eredményekkel biztatott — de anyagi-
lag, és munkaer6ében is tarthatatlan volt, ezért
a human vizsgalatok mellett csak az allatkisérletek
maradtak. Beregi jol megszervezte ezeket is, 6ssze-
dolgoztunk kiilonb6zé intézetekkel és rendszere-
sen tartottunk tudomanyos el6adasokat. Beregi
kalfoldi kapcsolatai is béviiltek, szinte minden euré-
pai orszag gerontoldgidjaval kapcsolatban alltunk.

LA: Milyen volt Beregi Edit professzor asszony, mint
munkahelyi vezet6? Hogyan tamogatta a fiatal
generaciohoz tartozé kollégakat?

RO: Rendszeresen jartunk nemzetkozi kongresszu-
sokra is, szintugy kulfoldi vendégeket is fogadtunk.
Rendszeresen tartottunk megbeszéléseket, ahol
Beregi minden kutatoval egyeztetett. Nem volt
szigoru, s6t nagyon elnézé volt, de ha valaki
elvesztette a bizalmat, annak nagyon nehéz volt
Ujra a bizalmdba keriilni. TdAmogatta a fiatal
kutatokat, mert szerette volna, ha valaki folytatja
az 6 munkajat.

LA: Beregi professzor asszony a nemzetkdzi
tudomanyos életben is elismert volt. Tudsz ezzel
kapcsolatban emlékeket megosztani vellink?

RO: Az évek soran egyre tobb nemzetkdzi megbiza-
tast kapott, de a legfontosabb, hogy a Nemzetkozi
Gerontologiai Tarsasag fétitkdra, majd elndke lett.
Ez nagyon komoly feladat volt, hiszen 52 orszég volt
tagja a tarsasagnak.

Figyelt arra, hogy kutatdi is tagjai legyenek az ilyen
tarsasagoknak, és igyekezett a munkatdrsakat is
segiteni a nemzetkozi szervezetekben. Igen intenziv
nemzetkozi kapcsolatokkal rendelkeztiink, a kollé-
gaknak folyamatosan keresett kiilféldi tanulmany-
utat kilonbozé orszagok kutatdsi intézeteibe.
Jomagam évekig szakmai munkatdrsa voltam tébb
kilfoldi gerontoldgiai kutatdintézetnek, valamint
tobb eurdpai és tengerentuli gerontoldgiai tarsa-
sagnak is.

Kozben az intézet eredményei révén és Beregi
kozbenjarasara a WHO mintaintézete lett, ami
abban az idében igen nagy elismerés volt.
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LA: Kedves Otté, mint tarsasagunk egykori fétitkara
milyen emlékeid vannak tarsasdgunk kezdeti éveirdl?

RO: Ahogy az el6bbiekben emlitettem, abban a
szerencsés helyzetben voltunk, hogy az 1966-ban
alakult Magyar Gerontolégiai Tarsasag (MGT)
alapitasaban is részt vehettiink. Ebben kiemelkedd
szerepe volt Prof. Haranghy Laszlonak, aki elsé
elndke volt a tarsasagnak, majd késébb Beregit
valasztottak a vezetésére. Ekkor itt is sok feladatot
kaptam, az évek soran a vezetdéségben pénztaros,
majd pedig f6titkar lettem. A tudomanyos kapcso-
latokat Beregi folytonosan fejlesztette a Tarsasag-
ban is, és alig volt olyan hénap, hogy ne vettiink
volna részt nemzetkozi konferencian.

LA: 1993-ban Vildgkongresszust szerveztetek
Budapesten. Kérlek mesélj, mi volt ennek a torté-
nete?

RO: Kozben Beregi Edit professzor asszony a Nem-
zetkdzi Gerontoldgiai Tarsasag fotitkara, majd
elnoke lett. Palyazatunkkal igy nyertik el - szintén
Beregi szivdos munkajanak eredményeként - az
elébb emlitett Nemzetkozi Vildagkongresszus ren-
dezési jogat 1993-ban. Minden munkatars megkap-
ta a feladatat a szervezésben. Nekem az absztrak-
tokat kellett begyljtenem, és egységes méretre
hozni, ami nem volt kis feladat, hiszen akkoriban
ismerkedtem meg a szamitégépekkel. Nagy munka
volt a kapcsolattartds, és a kiilénb6zé bizottsagok-
ban valé részvétel is. A Kongresszusi Kozpont
fé6szervezésével hat helyszinen folytak az el6adasok,
igy végul sikeres kongresszust zartunk tobb ezer
fizetd résztvevdvel. Shuttle buszok szallitottdk az
eléadodkat és az érdeklédbket a kiilonbo6z6, de kozeli
helyszinek kozott.

2023. dprilis 27-én bucsuztattdk a 97. életévében
elhunyt Beregi Edit professzor asszonyt a Farkasréti
temetében. A Csaldd és a Gydszolok jelenlétében
a Semmelweis Egyetem nevében Prof. Toth Miklos,
az Egyetem Belgydgydszati és Onkoldgiai Klinika
Geridtriai Tanszéki Csoport vezetéje bucsuztatta.
A Magyar Gerontoldgiai és Geridtriai Tdrsasdg
nevében Prof. Lelbach Addm, cimzetes egyetemi
tandr mondta a gydszbeszédet. A szertartdson részt
vett Prof. Lapis Kdroly, a Magyar Tudomdnyos

akadémia rendes tagja is.

Felkutattuk, majd felkértik a nyelvtudassal
rendelkezd egyetemistdkat, hogy segitsenek a
kulfoldi eléaddknak eligazodni a helyszinek kozott
és a varosban. A kongresszusi kit(izvel rendelkezé
vendégek ingyen utazhattak a budapesti kozleke-
désben. A tobb mint husz fiatal medikus angol,
német, francia és spanyol nyelvtudassal rendel-
kezett. Nagyban hozzajarultak a kongresszus sike-
réhez. Néhany fiatal itt kotott ismeretsége sikeresen
megalapozta kulfoldi tanulményi Gtjait. Roviden
Osszefoglalva ez volt a Beregi altal vezetett intéz-
mény és az MGT legsikeresebb és legjelentésebb

rendezvénye.

LA: Végezetiil, hogyan foglalnad 6ssze Beregi Edit

professzor asszony munkdassagat?

RO: Beregi Edit professzor asszony legnagyobb
érdeme, hogy meghatérozé személyisége volt a Il.
vildghdboru utani hazai gerontoldgia és geridtria
megalapozasanak. Nyugallomanyba vonuldsa utan
is részt vett a hazai és nemzetkdzi szervezetek

munkajaban és a kutatébmunkaban.

Iskolateremté volt, tobbnyire kitliné és tehetséges
munkatdrsai, orvosok, kutatok vitték és fejlesztették

tovabb a kutatdintézet addig elért eredményeit.

LA: Kedves Otto, kdszéndém szépen Neked, hogy
megosztottad gondolataidat Beregi Edit professzor

asszonyroél és hogy vallaltad a visszaemlékezést.

A Magyar Gerontoldgiai és Geridtriai Tarsasag tagjai-
nak nevében kivanok j6 egészséget és a tovabbiak-
ban is szamitunk gondolataidra és személyedre

Tarsasagunk tevékenységeiben.

Dr. Beregi Edit professzor asszony végsé bucsuztatdsa

A képen ldthatd balrdl jobbra: Dr. Eszenyi Mdria (fia felesége),
Krisztina Filep (unokdja), Prof. Féldes Istvdn (fia), Dr. Féldes Eva
(lednya), Féldes Ddvid (unokdja), Dondth Ldszld evangélikus
lelkész, Prof. Lelbach Addm (MGGT), Regius Ott6 (MGGT).
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Gyogyszeres kezelés — gyakorlati geriatriai szem-
pontok egy kanadai idésgydgyasz mindennapos
munkéja ban Edesanyam, Dr. Beregi Edit professzor emlékére
Thyroid disorders, cognitive impairment and dementia — Short literature

Dr. Féldes Eva, MD, belgydgyasz

FRCPC (fellow of the Royal College of Physicians and Surgeons of Canada), egyetemi tanarsegéd,

Universite de Montreal, Montreal, Canada

A lakossag oregedésével egyre tobb idés beteget
kell kezelni, és egyre ndvekszik a rendelkezésre all6
gyogyszerek szama is. Alkalmazkodnunk kell ehhez
a helyzethez. Ezzel a rovid 6sszefoglaléval szeret-
ném bemutatni egy kanadai gyakorlé geriater gero-
farmakologiai gyakorlati vezérelveit, megkdszonve
egyben azt, hogy részt vehetek ebben az elhunyt
Edesanyamrdl sajatosan megemlékezd blokkban.

Altalanos farmakolégiai szempontok:

- a legtébb gydgyszer felszivoddsa nem vdltozik az
életkorral, de a betegek tobbsége szed gyomor-
sav csokkentd, vagy blokkolé gydgyszert, ami
befolyasolhatja a felszivodast,

- a gydgyszerek kiliriilése lelassul: a vesefunkcid
fokozatosan csdkken, a maj témege és keringése
is csokken, ez utébbinak a hatdsa a gyogyszer
metabolizalasra/eltavolitdsara azonban jéval
kisebb, mint a vesemikodés valtozasanak;

- a gyodgyszer-kblcsénhatdsok és kdros mellékhatd-
sok ezen okok miatt megndvekednek, és az idds
szervezet kompenzacids képessége csokken.

Fentiek miatt alakult ki a geriatriai gydgyszeres
kezelés alapszabdlya: alacsony kezdd doézis, majd
lassi dozis-emelés a minimdlisan hatékony adag
eléréséig. (“Start low, go slow”) (1,2,3)

Az oregedd szervezet érzékenyebb a kulonbozé
gyégyszerhatasokra és mellékhatdsokra. Szerv-
rendszerek szerint ezek a kdvetkezok :

Kardiovaszkuldris vdltozdsok kovetkezményei:

- ortosztatikus hypotonia: diuretikumok (keringési
volumen csokkenés miatt) arterids vasodilata-
torok (calcium antagonistéak: nifedipin, nicardipin,
felodipin, periferias alfa-blokkoldk: prazosin, tera-
zosin) véna dilatatorok (nitroglycerin)

- szivelégtelenség negativ inotrop hatas miatt:
bétablokkoldk, egyes calcium antagonistak (vera-
pamil, diltiazem)

- arrhythmia: triciklikus antidepresszansok, pheno-
thiazin, Ujabb generaciés antipsychikumok
(risperidon, quetapin)

Idegrendszeri vdltozdsok kovetkezményei:

- letargia, sulyosbod6é demencia: centrdlis alfa-
blokkolodk: klonidin, metildopa (ritkan hasznaljuk
manapsag)

— depresszio, alvaszavar: bétablokkoldk

- zavartsag, delirium: antikolinergikus mellék-
hatasu gyogyszerek (ldsd. 1. tdblazat: tartalmaz
olyan gydgyszereket is, amire esetleg nem gon-
dolunk azonnal, pl. furosemid, kiiléndsen nagyobb
dozisban), benzodiazepinek

- extrapyramidalis tlinetek: tradicionalis és ujabb
generarciés antipsychotikumok: Haloperidol,
risperidone stb.

- az antikolinergikus mellékhatas nemcsak az ideg-
rendszert érinti: szdjszarazsag, vizeletretencio,
székrekedés, lataszavar is el6fordul

A vesem(kodés-vdltozds kovetkezményei (a lassibb
gydgyszer kitirtilésen kivdil):

- gyakoribb a hypo- és hypernatremia

- hyponatremia (normovolemias) inadekvat ADH
syndroma (SIADH) miatt: szdmos gydgyszer
okozhatja. (4,5)

- akut veseelégtelenség: rontgen-kontraszt anya-
gok, nonszteroid gyulladascsokkentd gyogy-
szerek (Ibuprofen, naproxen etc.)

Csontrendszer/ osteoporosis:

Id6seknél gyakoribbak a csonttorések, kilondsen
combnyaktorés. Szamos gydgyszer szedése emeli
az elesés és kdvetkezményes csonttorések esélyét:
minden hypnotikum, nyugtaté (benzodiazepinek,
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Erds anticholinergikus hatés Kozepes antikolinergikus hatds | Gyenge antikolinergikus hatas
amitriptylin antithisztaminok atenolol
brompheniramin amantadin captopril
chlorpheniramin baclofen benzodiazepinek
diophenhydramin dimenhydrate digoxin
hydroxyzin cyclobenzapin furosemid
meclizin carbamazepin haloperidol
olanzapin meperidin isosorbide
oxybutinin oxcarbazepin loperamid
paroxetin pimozid metoprolol
quetapin morfin
tolterodin ranitidin
risperidon
trazodon

1. Tdbldzat: anticholinergikus mellékhatdsu gydgyszerek (a teljesség igénye nélkiil) (www.RxFiles.ca utdn)

Antidepresszans

SSRI (sertraline, citalopram, fluoxetine,
paroxetine, sertraline)

Tricyklikus: amitriptyline, nortriptyline
MAOI:isocardoxazid, moclobemid, selegilin,
safinamide, resagilin

Venlafaxin

Antiepileptikum

Carbamazepine, Na-valproat, lamotrigin

Antipszichotikum

Phenothiazin (chlorpromazine, fluphenazine,
thioridazine, promethazine)
Butirophenon (haloperidol, droperidol

Citosztatikumok

Vinca alkaloidok, platinum szarmazékok,
melphalan, cyclophosphamide, methotrexate,
ifosfamin, pentostatin

Anti-diabetikum

Tolbutamide, chlorpropamid

Vasopressin analog

Desmopressin, vasopressin, oxytocin,
terlipressin

Egyéb

Opiatok, levamizol, interferon, non szteroid
gyulladascsokkentok, clofibrate, amiodaron,
proton pumpa gatlok, linezolid, monoclonalis
antitestek

2. Tdblazat. SIADH-t okozé gydgyszerek (szdmos ilyen gydgyszert ma mdr ritkdn, vagy egydltaldn nem haszndlunk)

kilénosen a hosszu hatasidejlek), tricyclikus anti-
depresszansok, neuroleptikumok. Természetesen az
idegrendszeri valtozasok (csokkend egyensulyérzés,
lataszavar, stb.) és az izlleti betegségek is hozza-
jarulhatnak a csonttorésekhez.

Altaldnos szabdlyok a gyégyszeres kezelésben (6,7)

- torekedjlink a teljes gydgyszerlista attekintésére,
nemcsak az orvos altal felirt gydgyszereket,
hanem a szabadon vasarolhat6 és “természetes”
készitményeket is vegyiik szamba

- nézzik at a gyégyszerdobozokat is, amit a beteg-
nek el kell hoznia magéval minden vizit alkalmaval

- nézzik at a listat és prébaljunk minél kevesebb
gyogyszert haszndlni: a “polypharmacia” komoly
gond lehet (névekvé mellékhatdsok)

- minden egyes gydgyszer indikacidjat tisztazzuk: a
gyogyszerszedés elénye tobb, mint a lehetséges
interakcidk és mellékhatasok? (8)

- a kezelés folytatdsa sziikséges-e?

- hidnyzik-e a listarol sziikséges gydgyszer?

- van-e negativ interakcié a listan szereplé gyogy-
szerek kozott?
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- van-e esetleg ugyanabban a hatdskorben tobb
gyogyszer (pl: tricyclikus amitriptyline fajdalom-
csillapitasra és SSRI antidepresszans)

- ellenérizzik, hogy a doézis megfelelé-e a vese-
mukodés figyelembevételével

Gondoljunk nem gydgyszeres kezelés bevezetésére:

- fajdalom esetén gydgytorna, hideg-meleg alkal-
mazasa, relaxacio

- magasvérnyomas: soszegény diéta, ha lehet-
séges, tobb fiziai aktivitas

- diabetes: diéta pontos betartasa

- idegnyugtaték hasznalatakor: relaxacio stb.

Elkerllendd, hogy egy gydgyszer mellékhatasat egy

masik gydgyszerrel kezeljik, példaul:

- Nonszteroid gyulladasgatlé — magasvérnyomas —
vérnyomascsokkentd; gyomorpanaszok - proton-
pumpa gatlé, H2 blokkolé

— Thiazid - koszvény — allopurinol, colchicin

- Amlodipin, nifedipin — oedema (vazodilatacio
miatt) — diuretikum

- Metoclopramid - extrapyramidalis tlinetek — levo-
dopa

- Amitryptilin — székrekedés — laxativak

— Narkotikumok - székrekedés - laxativak

Gyézodjunk meg arrél, hogy a beteg képes-e
bevenni, és valdban szedi-e a szlikséges gydgy-
szereket:

* gyakran 1atas- hallascsokkenés miatt né a téve-
dések szama,

* dysphagia miatt nem tudjak lenyelni a kapszulat,
tablettat (ajanljunk megoldast!),

* memoriazavar/demencia miatt szamos gond
adodhat, ezeket fel kell mérni és megprébalni
megoldani,

* pénzligyi problémak miatt egyes sziikséges gyodgy-
szer/gyogyszerek bevétele elmarad

Uj tiinetek (pl. nyugtalansag, depresszio, zavartsag,
delirium, dysphagia, emlékezetkiesés, székrekedés,
inkontinencia, extrapyramidalis tlinetek, egyensuly-
zavar, elesés) megjelenésekor gondoljunk lehetsé-
ges gyogyszer mellékhatésra.

Kiilonleges helyzetek: miitét el6tt és miitét utan

A mUtétre késziilés kivald alkalom a szedett gydgy-

szerek Ujraértékelésére az altaldnos szabdlyok

szerint. (9) Ezenfelll kiilénleges figyelmet érdemel-

nek a kdvetkezd gydgyszerek muitét elétt és utan (10):

- Hypertonia kezelése (11): tervezett m{tét el6tt
alitsuk be optimalisra a vérnyomast. M(itét el6tt a
systoles értéknek 160, a diastoles éertéknek 100
alatt kell lennie.

Ne adjunk angiotenzin receptor antagonistat és
angiotenzin konvertalé enzim inhibitort a mutét
reggelén (a varhatdé hypovolemia kompenzaciéjat
gatoljak); ujra bevezethetjik, amint a mitét utan a
vesefunkcié helyredll és a vérnyomas nem tul alacsony.
Ha a stressz miatt vérnyomas kiugrast észleliink,
adhatunk kis adagban hydralazint, catapress-t vagy
amlodipint. Az alacsony vérnyomas veszélyesebb
(agyi keringéscsokkenés miatt ischemias torténés
lehetséges), mint egy kissé magasabb érték — sys-
toles 180 Hgmm/diastoles 110 Hgmm értékig nem
kell kezelni, amennyiben nincs tlnete (fejfajas,
szédllés stb). A mutét utani fajdalom elégtelen
kezelése gyakori oka a magasabb vérnyomasnak.

— Diuretikumok: ne adjunk a mdatét reggelén,
kivéve a nagyon kevés folyadék veszteséggel jard
beavatkozasok esetében. Sulyosabb szivelégte-
lenségben szenvedd betegek esetében individu-
alisan kell donteni

- Diabetesre adott gyogyszerek (12,13): amikor
beteglink éhgyomorra van, vagy mdtét utan nem
képes enni, felfliggesztjiik az 6sszes szajon at
szedhetd antidiabeticumot, és a vércukrot
naponta 3-, 4-szer ellendrizziik: ha sziikséges,
kisadag gyorshatasu inzulint adhatunk. A glukéz
excretiot novel6 gyogyszereket felfliggesztjik
2-3 nappal mutét el6tt, és csak a normalis allapot
helyredllasa utan vezetjik be Ujra (laktat acidézis,
hugyuti fert6zés veszélye miatt).

Amennyiben a felnéttkori diabetes (type 2) inzulin-

nal kezelt, a mdtét elétti napon este a szokdsos

hosszu hatasu inzulin adagjat felére, kétharmadara

csokkentjik, a reggeli adagot valtozatlanul adhat-

juk a mutét el6tti napon. A mdtét napjan csak gyors

hatasu inzulint adjunk sc., 6 éranként a mért vér-

cukor értékétél figgden.

Fiatalkori diabetes (typel) esetén intravénds inzu-

lint adunk glukéz infuzidval, amig a beteg nem eszik

a megszokotthoz kdzeli médon.

- Béta-blokkoldk: folytatjuk adasat, de nem adjuk
be mdtétre készulve

- Benzodiazepinek: hirtelen elhagyasuk deliriumot
provokdlhat; adagjat évatosan valtoztathatjuk,
figyelembe véve a mutét utan adott fajdalom-
csillapitokat

- A protonpumpa inhibitorokat adjuk a matét
reggelén (csokkentik a gyomorsav okozta refluxot,
és ezzel az aspiraciés pneumonia veszélyét)

- Antidepresszansok: elhagyhatjuk a m(tét regge-
[én hosszu hatastartamuk miatt

- Az anti-parkinson gyogyszereket mindenképpen
folytatni kell, ha sziikséges, gyomorszonda segit-
ségével is (sajnos nincs intravenas valtozata
ezeknek a gyégyszereknek)
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- Aspirin: koronaria betegek és agyi ischemias
esemény utan folytatjuk a kezelést, kivéve, ha
nagyon nagy a vérzés veszélye, pl. agyi és
gerincveld mutétek, érmuitétek esetén a sebész
vélemenye szerint kell eljarni

- Thrombocyta blokkolék (14), pl. clopidogrel,
tegacrelor: dltaldban fel kell fliggeszteni 5-7
nappal matét elétt; ha nemrégiben (3 hénapon
belll) koronaria-tagitas és/vagy stent belltetés
tortént. A kardiolégus dontése szerinti gydgyszer-
mentes stent esetében altaldban 6 hét utan, az
Ujabb, gybgyszerrel bevont stent-ek esetében 3-6
honap utan par napra felfliggesztheték ezek a
gyogyszerek, ha lehet, jobb kivarni az adott
kezelési idétartamot

- Anticoagulansok (15, 16): per os hasznaltak (dabi-
gatran, rivaroxaban, apixaban) pitvarfibrillacio
esetében: 2-3 nappal mutét elétt elhagyandok (a
vesemuUkodés és vérzésveszély mértéke szerint)

- Ujra adhatdak, amikor a mutéti vérzés veszélye
elmult, nagyobb mdtétek utdn 48-72 6ra eltelté-
vel; 3 hénapon belilli thromboézis esetében jobb
elhalasztani a m(itétet erre az id6re; ha a mutét
feltétlendl sziikséges, vénas doppler vizsgalattal
meggy6zddhetlink arrél, hogy felszivodott-e a
thrombus.

Alacsony molekulasulyd heparin készitmények tel-
jes doézisu hasznalata esetében a mitétet megel6z4
napon fél adagot adunk, legalabb 24 6raval a mdtét
elétt. A mutét utdni 24-72 6rdban csak thrombozis
megeldz8 adagot adunk, ezutan teljes adag adhaté,
ha nincs vérzés

Warfarin haszndlakor: 5 nappal a m(tét el6tt fel kell

fuggeszteni; fokozott thromboézis veszély esetén

erre az 5 napra és kozvetlenul mutét utan alacsony
molekulasulyu heparint adhatunk a fentiek szerint.

— A kronikusan szedett fajdalomcsillapitok adasat
folytatjuk

- Mutét utani fajdalomcsillapitok: a hydromor-
phone, oxicodon, fentanyl kevésbé fligg a vese-
mUkodéstél, jobban tolerdlt idésekben, altaldban
kisebb ddzis elegendd. Itt is alkalmazandé az alap-
szabaly: kis doézissal kezdjlink és titraljuk az adagot
a vart hatds szerint. Ha morfiumot hasznélunk,
klasszikus adagja: 100 - életkor = napi adag, mg.

- Hanyinger csokkenték mdtét utdn: ondansetron
és metoclopramid ajanlhato, elkerllenddé a
promethazin, proklorperazin, dimenhydramin,
szedativ és antikolinergikus hatas miatt.

- Ne feledkezziink meg a mtét utani thrombodzist
megel6zd kezelésrdl.

Id6ések mutétre valo felkészitése esetén természete-

sen nem csak a gyégyszereket kell médositani,

hanem egyéb geriatriai szempontokat is figyelem-
be kell venni:

- tisztdzzuk a mQtéttdl varhaté eredmények és
komplikacidk esélyeit: egyrészt, ami az esetleges
matéti szovédményekbdl eredhet, masrészt ami
a beteg allapotaval 6sszefligg

- roviden értekeljik beteglink funkcionalis allapo-
tat, a rosszabb funkciondlis kapacitas vélhetéen
noveli a mtét utani komplikacidékat, meghosz-
szabbitja a kérhazi kezelés idétartamat, és ha az
alabbi négybdl egy funkcidban a beteg segitség-
re szorul, a m(tét mortalitdsa is ndvekszik.

Tisztazzuk tehat:

1. Képes-e egyeddl felkelni az 4gybdl, vagy székrdl
felallni

2. Képes-e egyedil megfiirdeni és fel6ltozni

3. Képes-e egy ételt elkésziteni

4. Képes-e egy kisebb bevasarlasra (17). (Szamos
mas, hosszabb kérdéssort tartalmazé kérddiv is
rendelkezésre all...)
Masik hasznos funkcionalis adat, a mozgas értéke-
lése egy egyszer( feladattal (“timed up and go”
teszt), melynek normdlis értéke: egy székrdl
tamasz nélkal felallni, 3 métert menni és vissza-
fordulni, lellni a székre 15 masodpercen belll.
Sokszor sziikséges az agym(ikdodés, a memoria, a
latens demencia kisz(irése, ami szintén fokozott
komplikaciokkal jar a mitétek soran. Erre is sza-
mos rovidebb és hosszabb kérdéiv all rendel-
kezésre.

Megjegyzendd, hogy intenziv csaldadi tdmogatas,
segitség esetében az esendd idds beteg kdnnyeb-
ben éli meg a m(tét utani id6t.

Irodalom: 1. https://aphanet.pharmacist.com/beers-revised-drugs-not-use-older-adults 2. Geriatric pharmacology: basic and clini-
cal considerations, Tumer, N. Et al. Annu.Rev. Pharmacol.Toxicol. 1992, 32: 271-302 3. Geriatric Medicine, an evidence based approach,
4" ed. Cassel et al. 2003, pp. 65- 92. 4. Medication induced SIADH: distribution and characterization according to medication class,
Shopshalovich, D. Et al. Br. J.Clin.Phar. 2017, 83(8):1801-1807. 5. Uptodate.com: Drugs associated with SIADH 6. Inappropriate medi-
cation in the geriatric population, Gabriel Cojuc-Konigsberg, C. Schoo, Statpearls November 19, 2022). 7. Emergency Medicine Clinics
of North America: Geriatric Emergencies 2016, 34(3): 469-481. 8. https://aphanet.pharmacist.com/beers-revised-drugs-not-use-older-
adults 9. Preoperative Screening, Marwell, JG et al. Clin.Geriatr.Med 2018, 34: 95-105. 10. Pharmacology for the geriatric surgery
patient, Then, J., Tisherman, SA.Surg.CliN.Am 2015, 95:139-147. 11. Perioperative hypertension management, Varon, J et al.
Vasc.Health Risk Manag. 2008, 4:615-627. 12. Guidelines for perioperative management of the diabetic patient, Sudhakaran, S Sunani,
SR, Surg.Res.Pract. 2015, 015:284063. 13. Perioperative hyperglycemia management: an upddate, Duggan, EW et al. Anesthesiology,
2017, 126: 547-560. 14. https://thrombosiscanada.ca/wp-uploads/uploads/2021/07/36.-Perioperative-Management-of-Antiplatelet-
Therapy_04July2021.pdf. 15. https://thrombosiscanada.ca/hcp/practice/clinical_tools calc=perioperativeAnticoagulantAlgorithm.
16. Perioperative anticoagulant management, Polania Gutierrez, JJ, KR. Rocuts, Statpearls https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/
NBK557590/. 17. https://www.facs.org/media/inyehw0d/acsnsqipagsgeriatric2012guidelines.pdf
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Az dregedési folyamat mechanizmusa

— Orvosi vonatkozasok

Mechanism of the aging process. Medical implications
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Absztrakt

Orvosbiolégiai, tarsadalmi és gazdasagi jelentésége
ellenére az 6regedési folyamat mechanizmusanak
feltdrasa a bioldgiai kutatasok egyik legjelentésebb
megoldatlan kérdéskére maradt. Az elmult évek
eredményei azonban ravilagitottak arra, hogy az
eukariéta genomok jelentds részét alkotd mobilis
genetikai elemek (MGE-ek) — masnéven transzpozo-
nok vagy ,ugralé gének” - mutagén aktivitasa
alapvetd szerepet jatszhat az Gregedd sejtekre
altalonosan jellemzé genomi instabilitds kialaki-
tasdban. Genetikai modellrendszerekben aktiv MGE
csaladok blokkolasa élettartam noveld hatasunak
bizonyult. Aktiv MGE csalddok potencialis gatlasa
igy elvezethet az egészséges élettartam novelésé-
hez és sokféle Gregkori betegség kialakuldsanak
egyidejl késleltetéséhez.

Abstract

Despite its medical, social and economic signifi-
cance, understanding the mechanism of the aging
process remains one of the most significant chal-
lenges in biology. Accumulating evidence shows
that the mutagenic activity of mobile genetic ele-
ments (MGEs) constituting major parts of eukary-
otic genomes, and also known as transposons or
'jumping genes, may play an essential role in the
formation of genomic instability that characterizes
essentially all aging cells. Blocking active MGE fami-
lies in genetic model systems has been shown to
increase lifespan. The potential inhibition of active
MGE families can thus lead to an increase in healthy
lifespan and simultaneous delay the incidence of
various age-associated diseases.

Bevezetés

Az Gregedés egy élélény fitneszében (altalanos
amelyet sejtes karosoddsok progressziv felhal-
mozddasa okoz (Kirkwood, 2008). llyen karosodasok
kozé tartoznak elsésorban a letekeredett, oxidalo-

dott és aggregalddott fehérjék. Ezek a molekularis
faktorok azontul, hogy elvesztették bioldgiai
funkcidjukat, sejtes toxinként is hatnak, mivel sejt-
folyamatokkal interferalnak. Hatdsukra a sejt
funkcioi romlanak (szeneszcencia), végil a sejt
elpusztul. Ha a sejtpusztulas tomeges mértéket olt,
akkor az érintett szbvet vagy szerv m(kodése is
csokken, ezaltal kialakulhat egy 6regkori patolégia,
amely végsé soron az egyed halalat eredményez-
heti. Az alapveté kérdés az, milyen genetikai okokra
vezetheté vissza a molekularis karosodasok
kialakulasa.

Nem csak az 6regedési folyamatot, hanem a sokféle
oregkori betegség kialakulasat is molekularis
karosodasok eredményezik (Hekimi és Guarente,
2003). Ez a k6zos molekuléris gyokér magyarazza
meg azt, miért alakulnak ki jellemzéen id6s korban
ezek a betegségek. Az 6regedés tehat felfoghato a
latszolag fliggetlen oregkori betegségek egy széles
palettdjanak. llyen betegségek jellemzéen a
kiilonb6zé raktipusok, sokféle neurodegenerativ
elvaltozas, mint pl. az Alzheimer, Parkinson és
Huntington kérok és az ALS (amyotrophic lateral
sclerosis), a szoveti atrofia (pl. szarkopénia) és
fibrézis, valamint az immundeficiencidk. Az egyén
ebbdl a betegség-gylijteménybdl ,szerez be”
véletlenszerien egyet el6rehaladott életkorban.
Eme megfontolas tikrében egy elkeseritéen
negativ megallapitds teheté az orvostudomadny
szamara; ha egy ilyen oregkori betegség (pl. rak)
molekularis idjat sikertilne kielégitéen
megérteni, és ennek tiikrében sikerlilne egy potens
kezelést (hatékony tumorterapia) kifejleszteni, azaz
a rak egy influenza-szerl gydgyithaté betegséggé
valna, élettartamunk szempontjabdl ez semmit
nem valtoztatna, csupan annak esélye néne meg,
hogy nem rakban, hanem egy masik 6regkori
patoldgia (pl. Alzheimer kor) kbvetkeztében halunk
meg. Feltehetéen ezért van az, hogy a fejlett orvosi
modszerek ellenére a varhaté élettartamunkat nem
sikeruilt 80-90 év folé novelni. Egyetlen megoldés
korvonalazodik ebben a zsdkutcaban, ez pedig az
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Oregedési folyamat mechanizmusanak megértése
és a mechanizmus blokkolasa, amellyel az 6sszes
oregkori betegség kialakulasat egyidejlleg lehetne
késleltetni. A gond csupan az, hogy a mai napig
nem ismert az Oregedési folyamat mechanizmusa.
Errél a problémardl igy irt Cynthia Kenyon, az
Oregedési kutatasok egyik kiemelkedé alakja ikoni-
kus Nature 6sszefoglaléjaban (Kenyon, 2010): ,Some
aspects of ageing remain particularly enigmatic.
One of these is the all-important question of what
actually causes ageing.” (Az 6regedés néhany aspek-
tusa kiiléndsen rejtélyes maradt. Ezek kozil a leg-
fontosabb kérdés az, mitdl is 6regsziink valojaban.)

Az 6regedési folyamat szabalyozasa

Az 6regedés egy genetikailag szabalyozott (gének
mukodése altal befolyasolt) folyamat. Ezt igazolja
példaul az, hogy kllonb6zd fajok meghatarozott
élettartalommal jellemezheték. Az egysejti éleszté
Saccharomyces cerevisiea 1 hoénapig, a fonalféreg
Caenorhabditis elegans 2-4 hétig, a gyimolcslégy
Drosophila melanogaster 1-2 hénapig, az egér
(Mus musculus) 2 évig, a kutya (Canis lupus familia-
ris) 10-14 évig, mig az ember (Homo sapiens) 70-80
évig él jellemzéen.

Az élettartam meghatarozdsaban szerepet jatszo
gének feltarasdnak modja viszonylag egyszerd.
Gének elrontasaval (mutagenezis vagy géncsen-
desités) olyan torzseket lehet izolalni, amelyek
szamottevéen hosszabb ideig élnek a vad tipusnal.
Ebben az esetben olyan géneket azonosithatnak,
amelyek normadlis koriilmények kdzott serkentik az
Oregedési folyamatot (un. pro-aging gének).
Funkciéjuk hidnydban az oregedési folyamat lelas-
sul, igy az allat tovabb él. Egy masik stratégia a révid
élettartamu mutans torzsek izoldlasa lehetne.
Ebben az esetben oOregedést gatld géneket (Un.
anti-aging gének) izolalhatnak. A gond ezzel az,
hogy rovid élettartamot (korai haldlt) szdmos
patoldgia okozhat az oOregedési folyamattdl
fliggetleniil; ha valaki pl. egy baleset kovetkeztében
hal meg 40 évesen, akkor nem mondhaté az, hogy
gyorsan megoregedett és ezért halt meg idd eldtt.
Eppen ezért majd 3 évtizeden keresztil az
Oregedési kutatdsok fékuszaban szinte kizardlag
hosszu életidejl torzsek izolalasa és jellemzése
szerepelt.

Az egyik elsé ilyen mutans torzset Cynthia Kenyon
azonositotta és jellemezte (Kenyon és mtsi., 1993).
Ez az dllat a daf-2(-) (dauer formation defective — az
allatok 25 fokon dauer larvakka fejlédnek és nem
alakulnak at reproduktiv felnétt allapotba) mutans
fonalféreg volt. 20 fokon azonban a daf-2(-) funkcio-
vesztéses mutans fonalférgek feln6tt allapotba
fejlédnek, és ezek az allatok kétszer hosszabb ideig

élnek a vad tipusnal. Molekuldris klénozassal sikerdilt
megallapitani, hogy a daf-2 gén egy inzulin/IGF1
(insulin-like growth factor) receptort kédol, amely az
inzulin/IGF1 jelatviteli utvonal egyik komponense.
Ezzel bizonyitottdk az oregedés hormondlis (neu-
roendokrin) szabdlyozasat. Ugyancsak igazoltak,
hogy az uUtvonal mas tagjai (pl. a PTEN foszfataz
vagy a Foxo-szerl transzkripcios faktor) szintén
részt vesznek az élettartam meghatarozasaban.
Késbbb jelent6s attorést jelentett annak felfede-
zése, hogy a daf-2 gén Drosophila és egér ortoldgjai
szintén szabdlyozzdk az élettartamot - az Inr(-)
mutans legyek élettartama szintén kétszerese a vad
tipusnak (Tatar és mtsi., 2001), mig az Igf(-) mutans
ndéstény egerek 60%-kal élnek tovabb vad tipusu
tarsaiknal (Holtzenberg és mtsi.,, 2003). Az inzu-
lin/IGF1 jelatviteli rendszer tehat konzervalt médon
szabdlyozza sokféle allati fajban az Oregedési
folyamatot.

Hasonlé megkozelitéssel szamos mas jelatviteli
rendszer szerepét tartdk fel az élettartam meghata-
rozasaban. Ezek egyike volt a TOR (target of
rapamycin) kindz kozvetitett molekularis gépezet
C. elegans-ban (Vellai és mtsi., 2003; Vellai, 2021),
Drosophildban, élesztében és egérben. Mai napig a
TOR kindz az egyetlen olyan fehérje, amelynek
Oregedést szabalyozoé funkcidjat mind a négy leg-
gyakrabban haszndlt 6regdési modellben (élesztd,
fonalféreg, muslica és egér) egyarant igazoltak
(Kaeberlein és Kennedy, 2009). A sejtek energia-
szenzoraként m(kodé TOR kindz az inzulin/IGF1
utvonallal kolcsonhatva befolydsolja a sejtek
Oregedését (Vellai és mtsi, 2003, Kenyon, 2010).
Késébb igazoltdk a TGF-beta (transforming growth
factor-beta) és az RTK/Ras/MAPK (receptor tyrosine
kinase/ras/Mitogen activated protein kinase) Utvo-
nalak szerepét az Oregedési folyamat ratajanak
kialakitdsdban (Kenyon, 2010). A mitokondridlis
|égzési 1anc és a csiravonal aktivitas szintén fontos
szerepléi az Oregedési folyamat szabalyozasaban.
Végil ismertek olyan szabalyozé fehérjék (pl. Foxa
és p53), amelyek szintén befolyasoljak az él6lény
Oregedési ratdjat.

Az 6regedési kutatasok utolsé nagy fejezetét az
autofagia (sejtes Onemésztés) Oregedési rata
meghatarozasaban betoltott kdzponti szerepének
felfedezése jelentette (Meléndez és mtsi., 2003;
Téth és mtsi., 2008). Elsésorban autofagidval
tavolitdédnak el az oregedést okozé molekularis
karosodasok, és episztazis (kettés mutans) elemzé-
sekkel valoban bizonyitottak, hogy az 6sszes eddig
meghatarozott élettartam szabdlyoz6 genetikai
utvonal az autofag génkaszkad mikddésén
keresztul hat az sejtek 6regedési ratajara (pl. egy
hosszu életidejl daf-2(-) egyszeres mutans és egy
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rovid életidejd autofagia deficiens egyszeres
mutans torzs keresztezésével el6dllitott kettés
mutans torzs egyedei az autofdgia egyszeres
mutéansokra jellemzd rovid élettartammal jellemez-
hetdk, tehat a két szabalyozé rendszer egy genetikai
Utvonalat alkot az élettartam meghatarozasaban és
ebben az Utvonalban az autofagia hat downstream,
vagyis kozelebb a kivitelezéshez). Mas szavakkal az
autofagia az Oregedési folyamat kdzponti szaba-
lyozé utvonala. Valéban, az autofdg folyamat
genetikai hiperaktivalasa jelentés élettartam
novelést okoz Drosophildban és egérben egyarant.
Ezen évtizedes kutatdsok 0Osszegzéseként az
Oregedési folyamat szabdlyozdsara vonatkozdan a
kovetkezé sommas megallapitast tehetjik: az 6rege-
dés egy bonyolult, tobb szaz gén altal befolyasolt
biologiai folyamat.

Ami vildgosan latszik a 2020-ig elért eredmé-
nyekbdl, hogy az addig feltart élettartam meghata-
rozé genetika faktorok nem az 6regedési folyamat
mechanizmusat, hanem annak egy-egy szabalyozé
elemeit képviselik. Genetikai eszkozokkel meg-
valésitott legnagyobb élettartam novekedést eddig
C. elegans rendszerben hoztak létre; szamos élettar-
tam meghatdrozé genetikai Utvonal gatlasanak
kombinacidjaval egy hatszor hosszabb ideig él6
torzset hoztak létre (Arantes-Oliveira és mtsi., 2003).
Human kontextusban ez egy 500 éves emberi élet-
tartammal vethetd 6ssze. Azonban ezek az extrém
hosszu élettartamu mutans allatok is megoéreged-
nek és elpusztulnak. Az 6regedési folyamat mecha-
nizmusa tehat tovabbra is feltaratlan maradt.

Az oregedési folyamat mechanizmusa

Az evidencia hidnya nem a hiany evidencidja. Az,
hogy nem ismerjlik az 6regedési folyamat mecha-
nizmusat, még nem jelenti azt, hogy a mechaniz-
mus nem létezik. Az eukariota sejtek osztédasi
potencialjukat tekintve két nagy csoportba sorol-
hatdk: oregedé sejtekre (ezek termindlisan differen-
cidlédnak, majd egy idé utan elpusztulnak) és nem
Oregedd sejtekre (ezek korlatlan ideig fenntartjak
proliferaciés kapacitasukat). Az utébbi csoportba
tartoznak a csiravonal 8ssejtek (ezek a sejtek kotik
0ssze genetikailag az egymast kovetd generacidkat
évmillidkon keresztiil), a rak &ssejtek (ezek osztd-
dasa hozza létre a tumorgenezist), és bizonyos ala-
csonyabb rend éllati fajok (pl. édesvizi hidra vagy a
planaria) 6ssejt-szer( testi sejtjei. Ezen allatok mind-
egyikét a biologiai tudoméany nem 6regedd fajként
ismeri. A nem 6regedd sejteknek egy kizarélagos és
kozos tulajdonsaga van, a Piwi-piRNS (P-elem
indukalt csokevényes tesztisz Drosophildban-Piwi-
koélcsénhaté RNS) dtvonal mikddése (Ross és mtsi.,
2014). A Piwi-piRNS utvonal az 6regedd sejtekben

inaktiv. Az atvonal elsédleges bioldgiai funkcidja a
mobilis genetikai elemek (MGE-ek) inaktivalasa,
tehat a genomi stabilitas fenntartasa. Erdemes meg-
jegyezni, hogy novényekben az MGE-ek gatlasat
egy masik (siRNS - kis interferalé RNS) szabalyozé
utvonal biztositja. Ez a funkcié felveti annak
lehet&ségét, hogy a MGE-ek mutagén hatasa all az
Oregedés elsédleges genetikai hatterében. Ezzel
megmagyarazhatoé lenne, miért nem sikerult eddig
feltarni az 6regedési folyamat mechanizmusat. A
genetikai analizis szamara napjainkig nem ismert
ugyanis olyan technolégia, amellyel a MGE gén-
csaladokra jellemzd nagy képiaszamu genetikai
faktorokat egyszerre lehetne vizsgalni. Hidba inakti-
valndnk egy MGE csaldd néhany elemét, a csalad
tobbi épen maradt tagja még ellatja annak genom
destabilizalé szerepét (a klasszikus genetikai
megkozelités alapjan egy indukalt mutacié az F1
generacioban még heterozigoéta formaban nyil-
vanul meg egy génpdr esetében, mig az F2 genera-
ciéban mar szegregalédhatnak homozigéta mutans
- megvaltozott fenotipust mutaté — egyedek, ame-
lyek alapjan megallapithaté a génfunkcid). Ezidaig
még senki nem tudott genetikai eszk6zdkkel MGE
csalddokat (a csaldd minden elemét egyszerre)
specifikusan gatolni.

Teljes genomok analizise (szekvencidk meghataro-
zasa) ravilagitott arra, hogy a MGE-ek az eukariéta
genomok jelentds részét alkotjak. Az MGE-ek két
nagy csoportba sorolhatok, DNS elemekre (egy
ilyen szekvencia kivdgédik a genombdl, majd
athelyezédik egy masik genomi pozicidba) és retro-
transzpozonokra (egy ilyen szekvencia el&szor
reverz transzkripcioval lemdsolédik, majd az igy
keletkezett Uj kdpia athelyezédik egy masik genomi
lokuszra) (1. dbra). A retrotranszpozonok tovabb
osztalyozhatdk két nagy alcsoportba: LTR (long ter-
minal repeat — hosszu végi ismétlédést tartalmazo)
retrotranszpozonokra és nem-LTR retrotranszpo-
zonokra. A human genom tébb mint fele MGE
eredetl ismétl6d6 szekvencidbol all. Ezek 97%-a
retrotranszpozon. A legaktivabb human MGE csalad
a LINE1 (long interspersed nuclear elements) nem-
LTR retrotranszpozon, amelybél tobb mint 868.000
darab talalhaté haploid genomunkban. Ez a genom
kdzel 20%-a. LINE elemek specifikus gatlasa eddig
megoldatlan probléma maradt, ezért a genomunk
érdemi informacioval.

A MGE-ek felfedezése Barbara McClintock nevéhez
kotédik (ezért orvosi Nobel dijban részesiilt 1983-
ban). McClintock azonositotta a Ds (Dissociation) és
Ac (Activator) mozg6 genetikai elemeket kukorica-
ban. Egy MGE elem mozgdasa soran egy uj kromo-
szémilis lokuszra kertiilhet, ahol elronthatja az ott
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DNS transzpozonok Retrotranszpozonok
kivagas ¢ ‘ masolas reverz transzkripcioval
\é‘thelyezédés éthelyezﬁdé;/

1. Abra. A mobilis genetikai elemek (MGE-ek) mutagén aktivitdsa és mozgdsi mechanizmusaik. A DNS transzpozonok kivdgédnak és
dthelyez6dnek egy Uj genomi lokuszba (vdgd ki és helyezd dt mechanizmus - szdmtartd). Ha az 0j helyen (z6ld kromoszémay)
egy funkciondlis — kédold vagy szabdlyozd - szekvencidba ugranak be, annak muik6dését elronthatjdk. A retrotranszpozonok elész6r
reverz transzkripciéval lemdsolédnak, majd a mdsolat éptil be egy j kromoszémdlis helyre (mdsold le, majd a mdsolatot helyezd dt
mechanizmus - szamnoéveld). Ebben az esetben is az Uj hely eredeti genetikai informdcidja elromolhat.
Az MGE-ek tehdt biolégiai mutagének, amelyek genomi instabilitdst okozhatnak.

lévé eredeti funkcionalis (szabalyozé vagy kédolo)
szekvencidkat egy inszerciés mutaciét generalva
(1. dbra). Az MGE-ek tehat biolégiai mutagének.
MUkodésiik eredményeként jelentds szintli genomi
instabilitas alakulhat ki, amely negativan befolyasol-
hatja az érintett sejt m(kodését. Korabban ugy
vélték, hogy az MGE szekvenciak jellemzéen inakti-
vak (az un.,szemét DNS” frakci6 részeit alkotjak). Az
ENCODE (the encyclopedia of DNA elements) projekt
eredményeként azonban kiderult, hogy a human
genom kozel 80%-a biokémiai aktivitast mutat,
tehat az MGE szekvencidk egy jelentds része aktiv.
Ezzel 6sszhangban nem specifikus reverz transz-
kriptdz inhibitorokkal élettartam novekedést tudtak
kimutatni Drosophildban, illetve gatoltak a szenesz-
cenciat emlds sejtekben (de Cecco és mtsi, 2019).
Végil C. elegans-ban (melynek MGE tartalma
meglepben alacsony, csupan a genom 10%-a, és az
egyes MGE csalddok képiaszama viszonylag ala-
csony, <30/haploid genom) MGE csalddok speci-
fikus genetikai gatlasa (csendesitése) megndvelte
az allat élettartamat (Sturm és mtsi., 2023). Noha az
egyes MGE csaladok csendesitése mérsékelt - de
szignifikdns mértékd — élettartam novekedést ered-
ményezett, tobb gén-csaldd kombinalt csendesi-
tése sordn a hatdsok 6sszeadddtak. Az MGE-eket
gatld Piwi fehérjék szomatikus expresszidja indukal-
haté promoterrél ugyancsak jelentésen meg-
novelte a transzgénikus allatok élettartamat. Ezek
az eredmények azt mutatjak, hogy az MGE-ek
alapvet6 szerepet jatszanak az 6regedési folyamat
kialakuldsdban. Annak bizonyitasa, hogy az MGE-ek
jelentik potencidlisan az dregedési folyamat mecha-
nizmusat (elsédleges genetikai alapjat), egy
élélényben az 0Osszes MGE csalad egyideji
blokkolasara van sziikség. Ha a kezelt allat nem
oregszik, akkor valéban az MGE-ek felel6sek
elsédlegesen a sejtes karosodasok kialakulasaért.

llyen irdnyu kisérletek C. elegans modellrendszeren
jelenleg folyamatban vannak.
Egy fontos megmaradt kérdés az, miért aktivalod-
nak egyre intenzivebben az MGE-ek a felnétt élet-
tartam soran (fiatal allatokban nem kimutathato,
mig id6s korban jelentés az aktivitasuk).
Epigenetikai vizsgalatok igazoltdk azt, hogy az
MGE szekvencidk specifikusan metildlédnak adenin
nukleobdzisok mentén (Sturm és mtsi, 2023,
2023a). Az N6-metiladenin (6mA) epigenetikai jel
(2. dbra) szintje tehat életkorral aranyosan né MGE
lokuszokban (az N6-adenin metilacié génaktivalé -
transzkripciét fokozé - hatasu). Minél nagyobb egy
MGE szekvencia 6mA szintje, anndl id6ésebb az
élélény. Ez azt sugallja, hogy létezik egy belsd biolé-
giai 6ra, amelynek ketyegését az N6-adenin metila-
cid6 méri. Az Oregedési mechanizmus muikodése
tehat epigenetikai szinten meghatarozott. Ez felveti
annak fontossagat, hogy az éra ketyegését befolya-
sol6 életmod tényezdk (pl. taplalkozas, mozgas,
alvas, stb.) nem csak az érintett egyén élettartamat
hatarozzak meg, hanem hatnak az utédgenera-
cidkra is (transzgeneracids 6roklédés).

CH,

/
NH, HN

DNS N6-adenin metiltranszferdz
SN S SN
Jo= (L)

N N6-metiladenin demetildz

N
]
N
dF\‘/ dR

adenin N6-metiladenin

2. Abra: N6-adenin metildcié. Adeninbél egy DNS N6-adenin
metiltranszferdz enzim N6-metiladenint (6mA) konvertdl
(a metil csoport pirossal jel6lve). A 6mA visszaalakulhat adeninné
egy 6mA demetildz enzim hatdsdra. A 6mA epigenetikai jel
génaktivdld hatdsu.
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Orvosi vonatkozasok

Szamos human patoldgia kialakuldsat kordbban
molekuldris kdrosodasok (elsésorban toxikus fehér-
jék vagy organellumok) felhalmozédasaval kototték
O0ssze. A legujabb eredmények szerint sokféle
oregkori patolégia MGE aktivitds eredményeként
jon létre (Gorbunova és mtsi., 2021). llyen betegsé-
gek kozé tartozik példaul szamos neurodegenerativ
elvaltozas, mint amilyen az ALS és a frontotempo-
radlis demencia. Ezen betegségek patomechaniz-
musanak pontosabb megismerése hatékonyabb
terapiak kifejlesztéséhez vezethet el.

Miért evolvalodtunk ugy, hogy genomunk jelentés
részét MGE-eredetl szekvencidk alkotjak? Kisérleti
eredmények azt sugalljak, hogy az MGE-ek aktivalo-
dasa hatékony lehet a hiperproliferalédé raksejtek
eloregitésében és elpusztitdsdaban (az osztédo
sejtek kromatinszerkezete jellemz&en nyitott és ez
indukalhatja az MGE mobilizaciot). Fiatal életkorban
tehat az MGE-ek védhetik a testet a tumorképzddés
kialakitasatél. Ezzel 6sszhangban minden eddig
megvizsgalt human tumorban kimutattdk a norma-
lisan csak a csiravonalra specifikus Piwi fehérjék
ektopikus expresszidjat (Ross és mtsi, 2014). Az
0sztddo raksejtek tehat a csiravonal sajatossagat
(genomi stabilitds) felvéve valnak korlatlan oszté-
dasi potencidluva. Ez a felismerés elvezethet egy
hatékony tumorterapia kidolgozasahoz; a nem
Oregedd rak 6ssejtekben be kell kapcsolni az 6rege-
dési folyamatot a Piwi-piRNS utvonal blokkoldsaval.

Irodalom:

—_

A human haldlozasa rata exponencidlis dinamikat
mutat; minél idésebbek vagyunk, annal hatvényo-
zottabb eséllyel halunk meg. Ez a haldlozasi dina-
mika mai napig megértetlen maradt (az dregedést
indukalé mutdaciokrdl feltételezték, hogy konstans
rataval keletkeznek az élettartam soran). A terotransz-
pozonok mozgdsa koépiaszdm-ismétlé mechaniz-
must kdvet (az elem lemasolja magat reverz transz-
kripciéval, majd az uj képia ugrik egy masik genomi
lokuszba). Egy elembdl ketté lesz, kettébdl négy,
négybdl nyolc, nyolcbdl tizenhat, és igy tovabb.
A retrotranszpozonok aktivitasa tehat egy exponen-
cidlis dinamika mentén destabilizdlja az érintett
genomokat.

Véqgll: az oregkori degenerativ betegségek gyogyi-
tasa lathatoan jelentds korlatokba (tkozik. Ezen
patologidk tobbsége ma még fatalis, és amely
egyénekben sikeresen kezelnek egy ilyen beteg-
séget, ott sem okoz szadmottevé élettartam
novekedést mas oOregkori patolégidk kialakuldsa
miatt. A jové orvosi kezelésében fontos szerepet
kaphat az oregedési folyamat gatlasa, amellyel
jelentésen megndvelheté az egészséges élettartam
(az 6sszes oregkori betegség kialakuladsanak szimul-
tan késleltetése). Ehhez csupan az 6regedési folya-
mat mechanizmusat kell megismerni. A mechaniz-
mus ismeretében a gatlas kifejlesztése ,csupan” egy
farmakoldgiai innovacio kérdése.

. Arantes-Oliveira N, Berman JR, Kenyon C. Healthy animals with extreme longevity Science. 2003 Oct 24;302(5645):611.

2. De Cecco M, Ito T, Petrashen AP, Elias AE, Skvir NJ, Criscione SW, Caligiana A, Brocculi G, Adney EM, Boeke JD, Le O, Beauséjour C, Ambati J, Ambati K,

o

_ -
- O O 0N

12.
13.

Simon M, Seluanov A, Gorbunova V, Slagboom PE, Helfand SL, Neretti N, Sedivy JM. L1 drives IFN in senescent cells and promotes age-associated
inflammation. Nature. 2019 Feb;566(7742):73-78.

. Gorbunova V, Seluanov A, Mita P, McKerrow W, Feny6 D, Boeke JD, Linker SB, Gage FH, Kreiling JA, Petrashen AP, Woodham TA, Taylor JR, Helfand

SL, Sedivy JM The role of retrotransposable elements in ageing and age-associated diseases. Nature. 2021 Aug;596(7870):43-53.

. Hekimi S, Guarente L. Genetics and the specificity of the aging process. Science. 2003 Feb 28;299(5611):1351-4.
. Holzenberger M, Dupont J, Ducos B, Leneuve P, Géloén A, Even PC, Cervera P, Le Bouc Y. IGF-1 receptor regulates lifespan and resistance to oxida-

tive stress in mice. Nature. 2003 Jan 9;421(6919):182-7.

. Kaeberlein M, Kennedy BK. Ageing: A midlife longevity drug? Nature. 2009 Jul 16;460(7253):331-2.

. Kenyon C, Chang J, Gensch E, Rudner A, Tabtiang R. A C. elegans mutant that lives twice as long as wild type. Nature. 1993 Dec 2;366(6454):461-4.
. Kenyon C. The genetics of ageing. Nature. 2010 Mar 25;464(7288):504-12.

. Kirkwood TBL. A systematic look at an old problem. Nature. 2008 Feb 7;451(7179):644-7.

. Meléndez A, Tall6czy Z, Seaman M, Eskelinen E-L, Hall DH, Levine B. Autophagy genes are essential for dauer development and life-span extension

in C. elegans. Science. 2003 Sep 5;301(5638):1387-91.

Ross RJ, Weiner MM, Lin H. PIWI proteins and PIWI-interacting RNAs in the soma. Nature. 2014 Jan 16;505(7483):353-359.

Sturm A, Saskéi E, Hotzi B, Tarndci A, Barna J, Bodnér F, Sharma H, Kovécs T, Ari E, Weinhardt N, Kerepesi C, Perczel A, Ivics Z, Vellai T. Downregulation
of transposable elements extends lifespan in Caenorhabditis elegans. Nat Commun. 2023 Aug 29;14(1):5278.

. Sturm A, Sharma H, Bodnar F, Aslam M, Kovacs T, Németh A, Hotzi B, Billes V, Sigmond T, Tatrai K, Egyed B, Téglas-Huszar B, Schlosser G, Charmpilas

N, Ploumi C, Perczel A, Tavernarakis N, Vellai T. N6-Methyladenine Progressively Accumulates in Mitochondrial DNA during Aging. Int J Mol Sci.
2023 Oct 3;24(19):14858.

. Tatar M, Kopelman A, Epstein D, Tu MP, Yin CM, Garofalo RS. A mutant Drosophila insulin receptor homolog that extends life-span and impairs neu-

roendocrine function. Science. 2001 Apr 6;292(5514):107-10.

. Téth ML, Sigmond T, Borsos E, Barna J, Erdélyi P, Takdcs-Vellai K, Orosz L, Kovacs AL, Csikés G, Sass M, Vellai T. Longevity pathways converge on

autophagy genes to regulate life span in Caenorhabditis elegans. Autophagy. 2008 Apr;4(3):330-8.

. Vellai T, Takacs-Vellai K, Zhang Y, Kovacs AL, Orosz L, Miller F. Genetics: influence of TOR kinase on lifespan in C. elegans. Nature. 2003 Dec 11;

426(6967):620.

. Vellai T. How the amino acid leucine activates the key cell-growth regulator mTOR. Nature. 2021 Aug;596(7871):192-194.



IDOSGYOGYASZAT 8. évf. 3-4. széam 83. oldal

GERA ISTVAN: AZ ORALIS EGESZSEGI ALLAPOT HATASA AZ ELET-MINOSEGRE IDOS KORBAN

Az oradlis egészséqi dllapot hatasa az életmindségre

idOs korban

Oral health related quality of life in older adults

Prof. Dr. Gera Istvan

Semmelweis Egyetem, FOK Parodontoldgia Klinika (professor emeritus)

Absztrakt

A hatvan évnél id6sebb lakossdag korében szamos,
az Oregedéssel egyltt jaré gero-sztomatoldgiai
valtozassal kell szdmolni. Ezek kozott emlitheté a
szajszarazsag, sérulékeny, atrofias szajnyalkahartya,
occlozios zavarok és ennek kovetkeztében fellépd
taplalkozasi nehézségek. Ugyanakkor jelent&sen
emelkedik szdmos ordlis patoldgias allapot preva-
lencidja is. Ebben vezetd szerepet jatszik a caries és
a fogagybetegség és ezek kovetkeztében kifejlédd
fogatlan allapotok. Az id6ések korében ugyanakkor
egyre sulyosbodik azon krénikus allapotok aranya
is (II-DM, cardiopulmondlis betegségek, osteo-
porosis, polimedikacio), amelyek komoly riziké-
tényezéként szerepelnek az iddéskori fogagy-
betegség természetes lefolyasanak alakitasaban.
Ezzel szemben az utébbi évtizedek epidemioldgiai
és klinikai vizsgalati rdmutattak arra is, hogy a fog-
agybetegség komoly rizikd tényezdként szerepel
bizonyos jol definidlthaté krénikus betegségek (car-
diovasculris, cerebrovascularis kérképek, Il tipusu
DM, broncho-pulmonalis kérképek, és bizonyos
életkorral 0sszefliggé mentalis hanyatlas) kérok-
tanaban. Ma bizonyitottnak latszik, hogy id&s kor-
ban a szdjlregi betegségek nem csupdan lokalis
allapotok, hanem sulyos negativ hatassal vannak az
id6s egyének altalanos életmindségére is.

Kulcs szavak: id6skoru lakossag, caries, fogagy-
betegség, egészséggel 6sszefliggd életmindség

Abstract

Epidemiological data on the oral health of the
elderly population, over-60-years-old show nume-
rous normal age related physiological alterations:
oral frailty, atrophy of oral mucosa, dry mouth and
occlusal discrepancies leading to mastication and
nutritional problems, but also steadily increasing
the prevalence of caries and moderate - to severe
periodontal disease and frequent tooth-loss. In the
senior population, several risk factors (diabetes,
cardiovascular conditions and osteoporosis, poly-

medication) might aggravate the progression of
periodontal disease. On the other hand, recent epi-
demiological and clinical data indicated, that perio-
dontitis might be a risk factor for certain systemic
diseases, (cardiovascular and cerebrovascular diseases,
Type Il diabetes, pulmonary disease and even early
cognitive impairment or dementia). The impaired
oral health has definitely negative effects on their
health-related quality of life.

Keywords: elderly population, caries, periodontal
disease, health-related quality of life.

Bevezetés

Idés korban az életkorral 6sszefliggd, jol ismert
valtozdsok zajlanak a szajuregben, amelyek az
Oregedés velejardi. Az ordlis nydlkahartya atréfidja,
a nyaltermelés és ragderd csokkenése, a fogak
kopasa, bizonyos mértékl parodontalis csont és
tapadas veszteség mind elfogadhaté idés korral
egyltt jaro valtozasok, amelyek részei a szervezet
altaldanos hanyatlasanak (1,2). Ugyanakkor id&s kor-
ban egyre né mar patoldgidsnak minésithetd kéros
ordlis és dentdlis dllapotok elé6fordulasanak
valdszinlsége és gyakorisdga. Ezek kozott a leg-
gyakoribb a korona és gyokér caries, a jelentésebb
parodontalis csont és tapaddsveszteség, a gingiva
koros visszahuzodasa, occluzalis rendellenességek,
fokozott fog mobilitds, fogelvesztés (3,4,5). Ezek a
patoldgias valtozasok mar jelentés mértékben
befolyasoljdk az id6s6dé populacié altaldnos élet-
min&ségét is. (6,7). Ma vilagszerte, de hazdnkban is,
egyre emelkedik a 65 év feletti populacié aranya és
ez egyre nagyobb feladatot és anyagi terhet r6 az
ellaté rendszerre (8,9). A fiatal és kozépkoru
lakossag korében végzett prevenciés és idében
megkezdett oki terapids tevékenység jelentés
mértékben csokkenthetné ezeknek az id&skori
patoldgids elvaltozasok prevalencidjat. Ma, azon-
ban csak nagyon kevés olyan atfogd népegészség-
Ugyi szervezett program mukddik a vildgban, amely
jelentésen csokkenthetné a korral 6sszefligg6 oralis
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patolégids folyamatok incidencijat és sulyos-
bodasat (10,11).

Az id6s lakossag oralis egészségi allapota

Az idds lakossag ordlis egészségi allapotanak epi-
demiolégiai adatai elég elszomorité képet mutat-
nak szerte a vilagon. Természetesen jelentds
kiilonbségek vannak orszagok, népcsoportok
kozott. Ez elsésorban egy régidé gazdasagi fejlett-
ségének és az egészségbiztositasi rendszer miko-
doéképességének a fliggvénye. Idés populacidban a
legtobb epidemiolégiai vizsgalatot a 65-74 éves
korosztalyban végezték és csupan kevés adat all
rendelkezésre a 74 évnél idésebb korosztaly oralis
egészségi dllapotarol, annak ellenére, hogy ebben a
korcsoportban a legszignifikdnsabb az ordlis
egészségi paraméterek romlasa (12,13).

Caries

Az id6s korosztilyban az egyik vezeté oralis
betegség még mindig a fogszuvasodas, amelyben
szerepet jatszik az életkorral parhuzamosan sulyos-
bodé szdjszadrazsag, a pépes ételek fogyasztasa, a
restaurativ és protetikai kezeléssel Osszefliggé
iatrogén hatasok. Ennek kovetkeztében id6s korban
az elérehaladott caries ill. kovetkezményes endo-
donciai bajok megoldasaban még mindig el6térbe
keril a fogeltavolitas, amely tovabb rontja az oralis
egészségi allapotot. I1dés korban a korona caries
mellett egyre magasabb a gyokeér caries incidencia-
ja. Egy brit felmérés szerint a 74-85 éves korcsoport-
ban a vizsgalatban résztvevék 20%-nak volt aktiv,
nem kezelt gyokér cariese (14). A gyokér caries
egyik fontos oka a lezajlott fogagybetegség kovet-
keztében fellépd inyvisszahlzédas és a gyokér-
felszin expozici6 (14,15). A gyokér caries restaurativ
kezelésének kiszamithatdsaga lényegesen rosszabb,
mint a korona cariese. Ennek ellenére mindent meg
kell tenni annak érdekében, hogy akar a gyokér-
felszin helyi fluorid kezelésével, a szuvas dentin
remineralizdsdval minél tovabb megmentheték
legyenek a fogak (16,17). Ezzel elkeriilhetd legyen a
kivehet6 fogpotlasok viselése, amely az egyik leg-
fontosabb faktor a ordlis életmin&ség romlasanak (18).

Fogagybetegség (parodontitis)

Fogagynak, latinul parodontiumnak nevezzik a
fogakat rogzité szovetek egylttesét. A fogagy
Osszefoglald neve az inynek, gyokérhartydnak, a
cementnek és a processus alveoldrisnak. A fogagy
fejlédéstanilag és funkcionalisan két nagy egységre,
gingivéra és a fogakat rogzité szovetekre az un. rog-
zit6 apparatusra tagolédik (19). Tagabb értelemben
minden, a fogdgyon manifesztalddo kéros folyamatot
"fogagybetegségnek” nevezhetnénk. Az irodalom

azonban a "fogagybetegség" (angolul: the perio-
dontal disease) elnevezést fenntartja a parodon-
tiumnak a dentalis plakk (dentdlis biofilm) kovet-
keztében kialakult gyulladdsos betegségeinek
Osszefoglalé diagndzisara. A plakk-okozta gingivitis
l[ényegében az egészséges szervezet normalis véde-
kezd mechanizmusa az inyszél mentén felhalmo-
z6d6 opportunista bakteridlis biofilmmel szemben.
A gingivitis nem jar a fogakat rogzité szovetek
(gyokérhartya és csont) pusztulasaval és a bakteria-
lis irritacid megsziintével visszafejlédik (20,21).

A fogagy (gyOkérhartya és alveolaris csont) beteg-
sége a parodontitis, vagy fogagygyulladas, amely
mar tobb-kevesebb alveoldris csontpusztulassal és
id6vel vissza nem fordithaté rdgoéfunkciéd csokke-
néssel jar egyultt. Parodontitis tobbnyire korabban
fennallo gingivitis talajan alakul ki, az arra fogékony
szervezetben, ha tobb helyi és altalanos rizikofaktor
egylttesen jelen van (21).

A fogagybetegség - hasonldan a carieshez - nép-
betegség (22). Valamilyen fokon ma a magyar
felnétt lakossag kozel 100%-a érintett. Ez azonban
nem azt jelenti, hogy minden felnétt vagy idés
egyén sulyos parodontitisben szenved. Azonban,
barmely korosztalyban alig taldlunk olyan embert,
akinek ne lenne legaldbb enyhe inygyulladasa, vagy
egy-két mélyebb inytasakja. Ha azonban fogagy-
betegnek csak a sulyos parodontalis csontpusztu-
l[ast és tapadasveszteséget mutaté egyéneket
mindsitjik, ahol tobb fog kordl van 5 mm-nél mé-
lyebb inytasak, a felnétt lakossag csupan 15-20%-a
szenved fogagybetegségben (22,23).

1 dbra: : Egy 45 éves n6betegben
pdciens tobb éves Ca-antago-
nitssta kezelés (amlodipin )
kovetkeztében kifejl6d6 stlyos
fibrotikus gingiva hyperplasia:
hasonlé mellékhatdsként id6s
emberekben is el6fordul

2. /a dbra: Egy felvételkor 50
éves, vesetranszplantdlt, 17 éve
tartés kombindlt Cyclosporin-A
(Sandimmun) és antihyperten-

siv (amplodipin) kezelés alatt

dllé nébeteg elhanyagolt
fogazati stdtusa és stlyos
6démds-granuldcids
inymegnagyobboddsa.

2./b. dbra: A pdciens parodon-
tdlis stdtusa a sorozatos nem
sebészi tasak kezelések utdn, és

2/c. dbra: Mdsfél évtizeddel
késébb, teljesen gyulladds-
mentes parodontdlis dllapot a
rendszeres professziondlis
szdjhigiénids kezelés
eredményeként (gydgyszercsere
nem tértént!ll)
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A leiré epidemioldgiai és keresztmetszeti epi-
demioldgiai vizsgalatok 6sszefliggést tartak fel az
életkor, szajhigiéne, rossz szokasok és a fogdagy-
betegség gyakorisdga és sulyossdaga kozott (23,
24,25). Az analitikus epidemioldgiai vizsgalatok
feltartak a rizikd tényezbék szerepét (26,27). A sulyos
parodontitis rizikd tényez6i kozott szerepel tobb
életvitellel kapcsolatos magatartasi tényezé: elsé-
sorban a dohanyzas (28), a kéros elhizas (obezitas)
(29), és tobb kronikus betegség. Fontos riziko tényezé
a ll. tipusu diabetes (30), rheumatoid arthiritis (31),
kardiovaszkularis betegségek (32) és az oszteo-
porozis (33,34).

Az osteoporosis a civilizdlt vildigban az 6tven évnél
idésebb korosztédlyban az egyik leggyakoribb, az
életmin&séget sulyosan ronto allapot(35). A csont-
tomegvesztés megel6zésében és kezelésében ma
legelterjedtebb az antirezorptiv gydgyszerek alkal-
mazasa, amelyek az osteoclastok blokkolasa révén
lassitjdk a csonttomeg vesztését (36). Az anti-
rezorptiv kezelés egyik, bar nem gyakori mellék-
hatasa az invaziv szajsebészeti beavatkozasok
utan eléforduld, csontnekrozis, amely ,Medical
Related Osteonecrosis of Jaw (MRONJ)". néven
szerepel az irodalomban ( 37,38,39).

Ugyancsak komoly rizikotényezé szamos mas
tartés gyogyszeres kezelés orélis mellékhatasa (40).
Tobbszaz gydgyszer (vérnyomascsokkentdk, diureti-
kumok, nyugtatok, altatok) egyik vezeté mellék-
hatdsa a szdjszdrazsdg, amely masodlagosan
negativ hatassal van a szajhigiénidra és a plakk
képzédésre és ezéltal a fogagy és a fogak allapotara
is (41). Ugyanakkor hiperténids betegek igen nagy
szazaléka szed kuilonb6zd Ca-csatorna blokkold
gyogyszereket. Ezek egyik, nem ritka és sokszor
komoly mellékhatdsa az inyhyperplasia. 1dés,
indolens paciensekben az inyduzzanat extrém
méretet Olthet, hasonléképpen ehhez a 45 éves
beteg iny korallapotahoz. (1. dbra).

Legtobbszoér azonban a gydgyszer magaban nem
primer oki tényezd. A gydégyszer az elhanyagolt szaj-
higiénia kovetkeztében amugy is fennallé gyullada-
sos folyamat lefolyasat modositja és okoz jelentds
szbvetszaporulatot a mar eleve gyulladt inyben (42).
A szervtranszplantdlt betegeknél alkalmazott
Calcineurin antagonista (Cyclosporin-A, pime-
crolimus és tacrolimus) kezelések mellékhatasa is
jelent6s inyduzzanattal tarsulhat. Ezek a paciensek,
akiknél szdéba sem johet a gydgyszercsere, egy
életen at kénytelek a gydgyszert szedni, ezért
dllandé fogorvosi-parodontoldgiai kezelésre és
ellendrzésre szorulnak (43,44,45). Amennyiben a
szOvetszaporulat nem fibrotikus, akkor supra- és
subgingivalis professzionalis nem sebészi szajhigié-
nids kezeléssel legtobb esetben gydgyszercsere

nélkil is jelentds javulas és inyvisszahizédas érhetd
el (2. a,b,c dbra).

Amennyiben szovetszaporulat dominansan fibroti-
kus jellegu, sziikséges a mUtéti korrekcié. Azonban
mindkét esetben a paciens jo szajhigiénidja és a
rendszeres parodontdlis fenntarté kezelés megel6zi
a inyhyperplasia kitjuldsat (43,44). Mivel mindkét
gyogyszercsalad esetében a primer ok a plakk okozta
gyulladas, a sikeres parodontalis kezelés utan hatasos
otthoni mechanikai fogtisztitdssal és legaldbb
évente 2-4 alkalommal megismételt professzionalis
szajhigiénias kezeléssel a paciens parodontilis
allapota tartésan kontrollalhato (43,44,45).

A legértékesebb adatokat a kovetéses epidemiold-
giai vizsgalatok nyujtjdk. Ezek mar un. incidencia
adatokat is szolgaltatnak, megmutatva azt, hogy
egy adott idéintervallumon beliil, hany Uj beteg
fordult el6 az adott populaciéban, vagy a mar
kordbban is beteg egyének allapota hogyan valto-
zott. Ismertek mar 10-25 évet feldlelé kovetéses
vizsgalatok is (24,46,47). A nagy populaciokban
végzett epidemioldgiai adatok alapjan régota
ismert, hogy egy adott populaciéban, az életkorral
aranyban sulyosbodik a lakossag parodontalis
allapota A tapadasveszteség az életkorral ardnyban
linedrisan nd, a tasakmélység azonban az id&skori
inyvisszahuz6das miatt nem koveti ezt a trendet
(24,46,47), (3. dbra).

A 3 mm-NEL NAGYOBB TAPADASVESZTESEGET SZENVEDETT
FOGAK SZAZALEKOS ARANYA AZ ELETKOR FUGGVENYEBEN

o/
fo

3. dbra: A 3 mm-nél nagyobb tapaddsveszteséget szenvedett
fogak prevalencidja az életkor fliggvényében (Albander et al.
Destructive periodontal disease in adults 30 years of age
and older in the USA 1988-1994. J Periodontol 1999; 70-13)

Patoldgiai értelemben azonban maga az elérehala-
dott életkor nem oka a parodontium pusztulasanak.
Mivel a parodontium pusztuldsa irreverzibilis folya-
mat, amennyiben valaki élete soran egyaltalan nem
részesilt megfelel6 oki kezelésben, minél idésebb,
annal tobb olyan gyulladdsos epizdéd zajlott le
életében, amely parodontium karosodast okozott.
Az élet soran a teljesen gyulladdsmentesen tartott
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parodontium csupan azért, mert valaki Oregszik,
nem pusztul. Az életkor nem befolyasolja negativan
a parodontalis kezelés sikerességét sem. Szamos
tobb évtizedet atoleld kdvetéses vizsgdlat mutatott
rd arra, hogy nagyon j6 szajhigiénia és allando
fogorvosi fenntarté kezelés mellett az életkor
elérehaladtaval nem romlott a vizsgalt populacié
fogazati/parodontilis dllapota és nem nétt az elve-
szitett, vagy extractiéra szorulé fogak szama (48,49).

Tobb, elsésorban Skandinaviaban végzett hosszu-
tavu 15-30 évet ativel6 kovetéses vizsgalat tudo-
manyosan is bizonyitotta, hogy milyen szerepe van
a megfelelé dentdlis edukacidénak és a rendszeres
professziondlis szdjhigiénének az egészséges szdj
allapotanak megdrzésében és a parodontalis
tapaddasveszteség csokkentésében (49,50). Egy
kisebb svéd kozosség korében, a 70-es évek
kozepén elkezdett, végul tobb mint 30 évet ativel
professziondlis szajhigiénids program eredményei
azt mutattdk, hogy a parodontilis tapaddsveszteség
nem életkorral Osszefliggé jelenség. 1971-1972
évben dsszesen 550 20-65 éves felndtt egyén kerdilt
bevalasztasra. A teszt csoportban 375 egyén kerlilt
bevélogatasra, akik évente négy alkalommal rend-
szeres parodontalis fenntartd kezelésben részesiil-
tek és szigoru otthoni fogmosasi gyakorlatot foly-
tattak (51). A 180 kontroll paciens csak éves ellenér-
zéseken vett részt. Hat év utan a teszt csoportban az
atlagos plakk index értékek a kiindulasi értékhez
képest 40-50%-o0s javulast mutattak. Az inyvérzési
index érték a kiinduldsi 20-25%-os értékrdl 2-3%-ra
esett vissza. A kontroll csoportban hat év alatt
kronikus inygyulladast és atlagosan 1,2 mme-es
tapadasveszteséget regisztraltak, ezért hat év utan
a kontroll csoportot etikai okokbdl megsziintették.
A teszt csoportot azonban tovabb kovették 6sszesen
30 évig. A teszt csoportban résztvevé 375 személy-
bdl a 15. év végére még mindig 317 és a 30. év
végére pedig 257 személy vett részt a programban
(51,52). A 30 éves kovetéses vizsgalati eredmények
tovabbra is azt mutattak, hogy a program valéban

m(kodott, és a vizsgalatban résztvevék kozott
elérehaladott életkoruk ellenére is alig fordult el
jelentés tapaddasveszteség vagy sulyos caries. A vizs-
galatban végig résztvevé 257 személynél harminc
év alatt parodontdlis okokbdl 6sszesen csupan 21
fogat kellett eltavolitani (Il tdbldzat) (52).

Egy masik, szintén Svédorszagban, Jongkdpingben
végzett 30 éves szdjhigiénés programmal tarsuld
kovetéses vizsgalat hasonlé eredményeket adott
(53). Rosling és munkatarsai longitudinalis vizsgala-
tai szerint a jol kontrollalt csoportban az atlagos
éves csontvesztés 0,1 mm korll volt, ami azt jelenti,
hogy a rendszeres szupportiv kezelésben részestilék
70 éves korukra elvileg gyulladdsmentes iny mellett
parodontalis alveolaris csontallomanyuk 60-70%-at
megdrizhetik (54). Ez azonban allandé beavatkozast
igényel, mert a plakk-képzédés is folyamatosan
zajlik. igy elvileg a parodontium épségének meg-
6rzése lényegében egy életre sz6l6 ellenbrzést és
id6szakos szajhigiénias kezelést igényel (55).
Sajndlatos médon azonban ilyen szoros parodon-
talis fenntarté kezelések orszdgos méretekben
sehol a vildgon nem miikddnek. Japanban, a 65 év
feletti populacié arédnya eléri a teljes lakossag 1/3-4t.
A japan allami egészségbiztositas 1991-ben elindi-
tott programja, az un. 80/20 iniciativa célja volt,
hogy 80. életkorban legaldbb minden idds japan
allampolgérnak 20 (12 front és 8 premoldaris)
maradd egészséges foga legyen. Ez még kelld
ragoképességet biztosit, és nem kell kiveheté fog-
potlast viselni, amely jelentés mértékben rontana
az életminéséget. Japanban 80+ éves lakosok
korében 4 mm-nél nem nagyobb parodontalis
tapadasveszteség 39%-ban fordult el6, 34,6%
szenvedett mérsékelt parodontitisben és csupan
2%-ban észleltek sulyos parodontitist (56). A 70
évnél idésebb lakosok 90%-a rendszeres fogorvosi
ellenérzés alatt all, és 68% volt a megel6zé 12
hénapban legaldbb egyszer fogorvosi ellenérzésen.
Ez a program jelentésen javitotta a lakosok
altaldnos egészségmindségét is (56,57).

korcsoport esetszam egészséges inyvérzés inyvérzés+fogkd | tasakmélyseg tasakmélység
3-5mm >6mm

<20 151 36,4 18,5 35,1 9.9 0,0

20-34 982 22,2 10,2 51,1 15,3 1,2

35-44 743 10,6 5.3 56,7 21,9 55

45-64 1753 6.9 6.9 47,2 27,7 11,3

65-74 408 6.9 10,1 45,8 26,2 11,0

>75 116 10,3 10,3 27,1 32,8 9,5

Hermann P, Gera I, Borbély J, et al. Periodontal health of adult population in Hungary, findings of a national

survey J. Clin. Periodontol. 36:449. (2009)

I. tdbldzat: A parodontitis el6forduldsa és sulyossdga az életkor fliggvényében Magyarorszdgon
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Kiindulasi esetszam Gyikér Gyikér Caries trauma parodontalis endodntilis ossz
életkor fractura resorptio

1970-ben

25-35 133 31 6 -+ 6 2 9 58
36-50 100 49 4 3 2 + 10 72
51-65 24 28 2 3 0 3 5 43
osszes | 257 108 12 8 9 9 24 173

Il. tdbldzat 1972 és 2002 kéz6tt a vizsgdlatban végig részt vevé 257 egyén 30 éves kovetéses
vizsgdlatdnak eredményei a fogvesztés okait tekintve

Tehat a nem magas rizikd csoportba tartozé, egyéb-
ként egészséges, nagyon jol motivalt egyéneknél az
individualis és a professzionalis fogtisztitassal kom-
bindlt szijhigiénés programok a tapadasveszte-
séget megallithatjak és jelentésen csokkentik a
caries incidencidjanak mértékét és fogvesztést (58).
Ugyanakkor a rendszeres visszarendelés jelent&s
pozitiv motivald eré az individudlis plakk kontroll
sikerének megérzésében is (51,52,53,54,55).

Kérdés azonban, hogy a magas riziké csoportba tar-
tozo, a sulyos fogagybetegségre hajlamos popula-
ci6 esetében milyen hatékonysaggal alkalmazhaték
a prevenciés programok. Eickholz és munkatarsai
(59) szisztematikus review kozleményében meg-
allapitjak, hogy a fogvesztéshez vezeté fogdagy-
betegség progresszidja dontéen altalanos szerve-
zeti és magatartasi tényezbkre vezethetd vissza.
Az altalanos tényez6k kozott elsé helyen szerepel a
genetikai hattér, a dohanyzas, diabetes, valamint a
nemi hovatartozas (férfiak progndzisa rosszabb).
Gjermo irodalmi 6sszefoglaléjdban megallapitja,
hogy a szajhigiénés programokkal magaban a
sulyos parodontitis progressziéja alig kontrollal-
hatd, akkor ha az egyéb rizikd tényezéket nem
kontrollaljuk. Ezek kozott kiemelkedé helyet foglal
el a dohanyzasrél valé leszoktatds és a cukor-
betegek metabolikus kontrollja (60).

A foghianyok az életkor fliggvényében

A nem kezelt destruktiv fogadgybetegség legvégsé
kimenete a fogak elvesztése. Kérd6ives felmérések
alapjan megallapithatd, hogy 40-45 éves korig a
fogak elvesztéséért elsésorban a fogszuvasodas és
kovetkezményes betegségei teheték feleldssé.
Idésebb korban (>50 év) egyre inkdbb a parodon-
talis okokra vezetheté vissza a foghiany (4. dbra).
Altalanossagban megallapithaté, hogy a 20-80 éves
lakossagra vetitve a foghidnyok 50%-3aért a caries és
kovetkezményes betegségei, 35%-ban a fogagy-
betegség és a fennmaradd szdzalékokban egyéb
allapotok okolhaték (58,61).

Az életkor meghatarozé tényez6 a fogagybetegség
progndzisaban. Ha fiatal egyénben észleliink sulyos
tapadasveszteséget, az sokkal rosszabb prognosz-
tikai jel, mintha ugyanazt az értéket egy 20-25 évvel
idésebb egyénél mérjik. Az eurdpai tarsadalom
erésen eloregedd, a 65 évnél idésebb lakossag
aranya emelkedik ezért egyre inkdbb fel kell késziilni a
gerosztomatoldgiai-geroparodontoldgiai problé-
mak fokozodasara és ezek ellatasra (21,22,61).

A fogagybetegség mint a kréonikus szisztémas
gyulladasos betegségek riziko tényezodje

Az utébbi évtizedekben minden korcsoportban az
epideioldgiai vizsgalatok egyre nagyobb figyelmet
szentelnek az egészséges szajlireg és az altalanos
egészségi status kozotti 6sszefliggésekre (62,63,64).
Hosszu évtizedeken at komoly szakemberek is Ugy
hitték, hogy a parodontitis csupan lokalis gyulladas,
amelynek nincs és nem is lehet szisztémas hatdasa (65).
A szakmai kozvélemény figyelmét egy 1989-ben
Finnorszagban Mattila és munkatarsai altal végzett
esetkontrolos vizsgalata keltette fel. Eszerint 100 myo-
cardialis infarctuson atesett egyén dentalis és paro-
dontalis statusa szignifikdnsan rosszabb volt, mint a
cardidlisan ép kontroll csoporté (66). Ezt kovetéen
kdzlemények ezrei mutattak ra arra, hogy a coronaria-
betegségek, az alacsony testsulyu korasztilés, a peri-
natdlis komplikaciokat elszenvedd ujszllott, a dia-
bétesz, az aspirdciés pneumodnia, de a stroke és
mentalis hanyatlas is mind kapcsolatba hozhatdk a
nem kezelt fogagybetegséggel (66.67.68).

4 CARIES . PARDDDNTITIS.
100

6-11 62-70 EV

12-17

18-44 45-61

4. dbra A parodontitis és caries kévetkeztében eltdvolitott fogak
ardnya az életkor fliggvényében
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A cardiovascularis betegségek hatterében szamos
jol ismert rizikdtényez6é szerepel. Ma egyre nd
azoknak az irodalmi adatoknak a szama, melyek azt
tamasztjak ald, miszerint a krénikus fogagybeteg-
ség szintén a cardiovasculdris betegségeknek
egyik komoly rizikéfaktora lehet (69,70,71).
Kovetéses vizsgdlatok szoros Osszefliggést véltek
felfedezni a destruktiv parodontitis és a koronaria
sclerosis ill. az agyérelmeszesedés incidencidja
kozott. Ezen adatok szerint sulyos parodontitisben
szenvedd populdcidban a cardiovasculris beteg-
ségek eléforduldsi gyakorisdga 1,5-2-szer volt
gyakoribb, mint a korban és szocialis kortilmények-
ben megegyezé ép inyl kontroll populacidéban
(72,73). Ugy tinik, hogy a krénikus parodontitis,
vagy egyéb kronikus dentalis eredetld gyulladas
hozzavetélegesen ugyanolyan mértékben fokozza
a szivinfarctusra valé hajlamot, mint az er6s
dohanyzas, az obezitds, a magas vérnyomas vagy
egyéb klasszikus rizikéfaktor (71,74).

A cerebro-vascularis betegségben szenved 40 év
kordli férfi betegek korében végzett esetkontrollos
vizsgalatok szerint is lényegesen tobb volt a rossz
szajhigiéniaju, destructiv parodontitisben szenvedd
egyén, mint a hasonlé kord parodontalisan egész-
séges kontroll csoportban. A vizsgélat szerint a
fogdgybetegségben szenved6 csoport korében
25%-kal volt nagyobb a valdszinlisége annak, hogy
ischemias stroke fejlédik ki, mint a fogagybetegség-
ben nem szenvedé kontroll (75,76). Egy USA-ban
végzett vizsgalat szerint a cerebrovascularis beteg-
ségben szenveddk kdrében 2,6-szor volt magasabb
a sulyos destruktiv parodontitis prevalenciaja, mint
a kontroll csoportban (73).

Egy kdzelmultban 15 évet feldlelé orszagos dan vizs-
galatban tobb, mint 17 500 fogagybeteg és 83 000
kontroll egyén vett részt (77). A parodontalisan érin-
tett egyének esetében szignifikdnsan magasabb
volt a kardiovaszkularis, de az egyéb okok miatti
haldlozas aranya is. A haldlos kimeneteld myo-
cardidlis infarktusok prevalencidgja a WHO adat-
bankja szerint minden eurdpai orszagban hason-
I6an alakultak a vizsgalt személyek parodontalis sta-
tuszénak figyelembe vételével: ahol gyakoribb volt
a sulyos parodontitis, ott nagyobb volt az infarktus
eléfordulasanak valdszinlisége is (78). Epidemiolo-
giai irodalmi adatok szerint férfiak esetében a paro-
dontitis, mint rizik6faktor sulyosabb mértékben jon
szamitasba, mint a néknél. igy ma elmondhatjuk,
hogy szivinfarktus vagy ischemias stroke irdnt a leg-
fogékonyabb a keveset mozgd, erésen dohanyzé,
zsiros ételeket fogyaszté és elhanyagolt szjhigié-
nidju parodontitisben szenvedd 50 év korli férfi
(79).

A parodontalis goc és kovetkezményes cardio és
cerebrovasculds betegségek kozotti kapcsolat
pathomechanizmusa azonban még a mai napig
sem teljesen tisztazott. Ma azonban egyre tobb adat
sz6l amellett, hogy a nem kezelt, akar évekig-
évtizedig érintetlen parodontalis tasakban perzisz-
talé subgingivalis anaerob biofilm olyan baktérium
raktar, amely szisztémdas immun-reakcidkat is
kivalthat. Feltételezhet6, hogy a fogagybeteg mély
inytasakjaiban megbuvé elsésorban Gram-negativ,
anaerob baktériumokbdl allando, latens modon
baktérium és bakteridlis endotoxin, valamint sza-
mos gyulladasos cytokin (IL-1, IL-6, TNF) kerdl a
vérdramba, amely a szervezetben dalland6 latens
gyulladasos reakciot general, aminek egyik jele az
emelkedett fehérvérsejtszam és CRP szint (62,80,
81,82,83).

Az extractidkat kovetd bacteriaemia és az infectiv
endocarditis kozotti kapcsolat mar régota elfoga-
dott (84). Egy 450 infectiv endocarditis esetet fel-
dolgoz6 kozlemény szerint az esetek 15%-ban
fordult el6 a paciensek anamnézisében a tlinetek
fellépése elétt egy hdnapon belil elvégzett invaziv
fogaszati beavatkozast, vagy aktiv parodontilis
gyulladas (85).

Kérdés, hogy a kutatas jelen dlldsa szerint milyen
szerepet jatszhat a krénikus parodontilis infectio a
myocardialis infarctus és a stroke patogenezisében.
Ma mar tobb adat is alatdmasztja azt, hogy a paro-
dontdlis tasakbol szarmazd disseminalédéd bakté-
riumok az artériafal gyulladdsos sejtes infiltraciéjat
idézik eld, valédi atheromas plakk képzddést okoz-
va. Human vizsgalatokban endarterectomias biop-
szias anyagban nagy szazalékban mutattak ki paro-
dontdlis pathogen baktériumokat az atheromas
plakkban (80,86).

Kérdéses azonban, hogy a nem kezelt, mély paro-
dontdlis tasakfléra milyen moédon jarulhat hozza a
szisztémas kronikus gyulladdsos allapotokhoz.

Parodontalis tasak

Oralis biofilm

K \
N

bakterémia Bakteridlis Gyulladasos
LPS,PG IL,PGE,TNF
ATHEROSCLEROSIS ATHEROSCLEROSIS ATHEROSCLEROSIS

5.dbra A parodontdlis tasakban perzisztdld és szorédd baktéri-
umok vascularis kdrosoddst okozd lehetséges patoldgids hatds-
mechanizmusa.
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Kimutattak, hogy még viszonylag ép parodontalis
viszonyok mellett is minimalis, atmeneti bacteri-
aemiat provokalhat a rdgas, az er6teljes fogmosas,
a fogpiszkalé vagy fogselyem hasznélata (87,88).
A bacteriaemia mértéke azonban elsésorban az iny-
gyulladas fokatdl és a parodontalis tasak mélysé-
gétél fligg. Elvileg a parodontalis tasakban perzisz-
tald baktériumok harom uton okozhatnak vascularis
karosodast (5. dbra).

Parodontitisben emelkedik a vér fibrinogén és a
Vlll-as faktor, valamint CRP koncentracidja, és
mérsékelten emelkedik a fehérvérsejtszam is.

A parodontitisben allandésulé bakteriémia allando
mérsékelt szisztémas gyulladdsos valaszreakcidk
sorozatat tartja fenn a szervezetben. A véraramba
ker(il6 anaerob Gram-negativ baktériumok direkt
fokalis endothel karosodast okozhatnak. Az allandé
bakteridlis toxin expozicié olyan irdnyba befolya-
solja az érfalat bélel6 sejtek anyagcseréjét, a plasma
lipoproteineket és az alvadasi faktorok mikodését,
mely kedvez a kéros véralvadasnak. Az LPS,
prostaglandinok, az interleukin (IL), tumor necrosis
factor (TNF) mind fokozzak az adhéziés molekulak
expresszalddasat és a monocytdk kitapadasat (89).
Egyes oralis mikroorganizmusok, igy a S. sanguis,
de a Prophyromonas gingivalis un. platele aggrea-
tion associated proteint (PAAP) termel és ezaltal
direkt médon is fokozzak a thrombocyta aggre-
gaciét és a thrombus képzdédést (90,91).

Tobb vizsgélat igazolta, hogy orélis baktériumok
mutathatdk ki atheromas plakkba (92), ill. a varan-
doés nékben az amnion folyadékban és a foetusban
(93). Egy USA-beli vizsgdlat szerint endarterecto-
mids biopszisas anyagokban PCR technikaval nagyon
sok, a parodontalis tasakban honos un. periodonto-
pathogen baktérium (Prophyromonas gingivalis,
Prevotella intermedia, Aggregatibacter actino-
mycetemcomitans és Tannerela Forsythia stb.)
genetikai anyagat mutattak ki (94).

A dohanyzas komoly rizikétényez6 a cardiovascu-
laris és cardiorespiratoricus betegségek etioldgia-
jaban (95), de fontos szerepe van a destruktiv paro-
dontitis kialakulaséban is. igy a dohanyos popula-
ciéban észlelhetd, kiugréan magas cardiovascularis
morbiditasi adatokért feltételezhetéen a dohdanyzas
tobb tdmadasponton keresztiil is hathat (96).

Az utébbi évtizedben egyre tobb klinikai interven-
ciés vizsgalatrél sz616 kdzlemény azt mutatta, hogy
a sikeres parodontdlis kezelés szignifikdnsan javi-
totta az ischemias kdrképekben szenvedd pacien-
sek altalanos allapotat (97,98,99,100). A sikeres
parodontdlis kezelés hatasdra szamos bioldgiai
szérum marker érték (CRP, HDL, LDL értékek)
csokkent (99,100,101,102). Javultak a keringési
viszonyok, csOkkent az intima-média vastagsag és

javult az endothel funkcié és az aramlastél fliggd
vascularis dilatacié is (103,104,105). Ugyanakkor
mas kontrollalt klinikai vizsgalat ezeket a pozitiv
hatasokat nem tudtak megerdsiteni (106,107).

Diabetes mellitus

A diabetes millitus és parodontitis kozotti kapcsolat
mar régen ismert (30,108). A destruktiv parodonti-
tist ma a diabetes mellitus hatodik komplikacidja-
ként tartjadk szamon, a retinopathia, nephropathia,
neuropathia, vasculopathia és retardalt sebgyd-
gyulas mellett (30). DM fennallasi ideje és parodon-
titis sulyossaga kozotti linealis &sszefliggést talal-
tak, miszerint minél régebben dllt fenta DM, annal
nagyobb volt a parodontélis csontpusztulas
mértéke (109). A rosszul beallitott DM betegek
esetén szignifikdnsan nagyobb mértéki a tapadas-
veszteség progresszidja (110,111). Egy indian rezer-
vatumban, NIDDM populédcién végzett vizsgalat
szerint 2,8-szer valdszinlibb a tapadasveszteség és
3,4-szer a csontveszteség kialakuldsa, mint a nem
cukorbeteg populacidban (112). A kdzelmultban
végzett felmérések tanusdga szerint azonban a
fenndll6é sulyos parodontitis is karosan befolyasolja
a diabetes sulyossagat és a metabolikus zavar
mértékét (113). Kimutattak, hogy a sulyos parodon-
titisben szenvedd diabeteses egyén napi inzulin
adagjat jelentésen csokkenteni lehetett a sikeres,
teljeskorl parodontalis kezelés befejezése utdn
(114). igy a DM nem csupén a destruktiv parodonti-
tis egyik vezet® riziko6 faktora, de a sulyos parodon-
talis gyulladds maga is oka lehet a diabetesben
fennallo metabolikus zavarnak (109). Ezért ma egyre
nagyobb hangsulyt kell fektetniink a diabetesben
szenvedd betegek dentalis és parodontalis kezelé-
sére és gondozasara (113,114).

Egyéb 6sszefiiggések

Utébbi évtizedben tobb epidemioldgiai és klinikai
vizsgdlat mutatott ki Osszefliggést id6és betegek
parodontalis statusa és nasocomialis pneumonia
(115,116), rheumatoid arthritis (118), ill. mentalis
hanyatlas, Alzheimer kor (118), valamint a kronolé-
giai életkort meghaladé bioldgiai 6regedés kozott
(119). Ezek az irodalmi adatok azonban még sokkal
alacsonyabb bizonyiték értékkel birnak, minta fen-
tebb targyalt 0sszefliggések. Az elmult két évben
szamos kozlemény jelent meg, amely azt latszik
igazolni, hogy a sulyos parodontitis komoly riziko
tényezé volt a SARS-CoV-2 fertézések lefolydsdban.
Egy 2022-ben publikalt 6sszefoglald kozlemény
szerint a sulyos parodontitisben szenvedéknél
sokkal sulyosabb volt a COVID fert6zés lefolyasa,
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négyszer gyakrabban volt szikséges koérhazi
kezelés, hatszor gyakrabban szorultak mesterséges
lélegeztetésre és hétszer nagyon volt a mortalitas
aranya, mint a egészéges parodontiumu popula-
ciéban (120,121,122).

A legutdbbi szisztematikus review és meta-analizis
kdzlemények megallapitottak, hogy valéban statisz-
tikailag kimutathat6 6sszefliggés igazolhaté a nem
kezelt, fennallé parodontitis gyulladds és szamos
szisztémas kronikus korképek kozott. A legmegala-
pozottabb kétiranyu osszefliggést a parodontitis és
Il-es tipusi DM kozott igazoldédott (109,113,114).
Azonban tovabbi jol kontrollalt kovetéses vizsgala-
tok sziikségesek ahhoz, hogy kimondjuk, parodon-
talis bakterialis sz6r6das valéban direkt oki tényezd,
és nem csupan a kozos genetika, szisztémas és
magatartasi rizikd tényez6k miatt mutathatd ki
asszociacidé a parodontitis és a legtobb, fentebb
targyalt kronikus betegség kozott (124).

A megel6zés és parodontalis gondozas lehetd-
ségei id6s korban

A fogagybetegség megel6zése magaba foglalja a
teljeskorli parodontdlis terapia egészét. Mivel
kronikus fogagybetegségben a parodontalis
tapadésveszteséqg irreverzibilis folyamat, nagyon
fontos, hogy betegiink minél hamarabb megfelel
teljeskori oki kezelésben részesiiljon. Ha a beteg az
oki parodontalis kezelésnek koszonhetéen meg-
gyogyult, de maradandé parodontélis karosodas
alakult ki, (Iényegében parodontélisan rokkant),
olyan fenntarté szekunder prevencids |épésekre
van szikség, amelyek még idés korban is meg-
akaddlyozzak, a gyulladas ismételt fellangolasat, és
stabilizaljak a fogak és a fogagy allapotat (125,126,
127). Kovetéses vizsgalatok és sajat klinikai tapasz-
talataink szerint a sulyos parodontitisen atesett
paciensek egészséges parodontalis allapota rend-
szeres professziondlis szajhigiénids kezeléssel
évtizedeken at megérizhetd (51-59), (6. dbra).

Irodalom:

6. dbra : Egy 1996-ban, — akkor
58 éves, sorozatos parodontdlis
mditéteken dtesett pdciens —
évente legaldbb 4 alkalommal
végzett professziondlis
szdjhigiénids kezelésének
14 éves eredménye.

A fogak felszinén a baktériumok folyamatos koloni-
zalédasat hatékonyan még ma is a fogak mecha-
nikai tisztitasaval gatolhatjuk meg. A plakkot a fog
minden felszinérél még a legmodernebb elektro-
mos fogkefével sem tudjuk maradéktalanul eltavoli-
tani. A csokkent ellenalléképességli egyéneken a
legaproélékosabb fogmosas sem ad kellé védelmet.
A mechanikai fogtisztitas idés egyéneknél, kilono-
sen mozgasszervi rendellenességekben szenvedé-
kdon vagy mentalisan retardalt egyénekben pedig
egyenesen objektiv akadalyokba Utkozik (127,128).
Jelenleg nincs egyetlen olyan vegyiilet sem, amely
hatékonysagaban felvehetné a versenyt a j6 techni-
kaval végzett mechanikai fogtisztitassal, de vannak
szerek, amelyek javithatjak a mechanikai fogtisztitas
eredményességét. Ma a chlorhexidin, a Listerine és
a fogkrémekben alkalmazott triclosan — biofilm
ellenes hatasat igazoltak (128)

Osszefoglalva megallapithaté, hogy id6s korban
az egészséges fogazat és parodontium jelentésen
hozzajarul az ataldnos életminéség megtartasaban,
ugyanakkor az elhanyagolt fogazat, kiilondsen a
gyulladt, mély parodontalis tasakok olyan bakte-
rialis raktart képeznek, amely komoly rizikd tényezé
lehet szamos kronikus szisztémas betegség etiolo-
giajaban.
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Bél mikrobiom — Alzheimer betegség
13+1 kulcsmegallapitas és csatlakozo 3-3 kiemelt tanulmany lizenete

Gut microbiome - Alzheimer's disease

13+1 key findings and the messages of connecting 3-3 highlighted studies
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Osszefoglalas

A bél mikrobiom és az Alzheimer-kér szorosan
Osszefiigg a komplex kapcsolatrendszert magaba
foglald ,bél-agy tengelyen” keresztiil. A kutatdsok
azt sugalljak, hogy a bélbaktériumok egyensulya-
nak felboruldsa hozzajarulhat az Alzheimer-kor
kialakulasahoz aziltal, hogy az agyban elésegiti a
gyulladast és moédositja a vér-agy gat permeabili-
tasat. Ezek a valtozasok befolyasolhatjak az amiloid
plakk felhalmozddasat és a tau fehérje foszforila-
ciéjat, amelyek az Alzheimer-kor jellegzetes jellem-
z6i. Ezenkivul a bél mikrobiom hatéssal lehet a
betegségre aziltal, hogy megvaltoztatja az anyag-
csere-funkcidkat és az immunvdélaszokat, ami befo-
lydsolhatja az agym(kodést és a betegség prog-
resszidjat. Igy az egészséges bélmikrobiom fenn-
tartasa potencialis stratégia lehet az Alzheimer-kér
kockazatanak csokkentésére, vagy a progresszid
lassitdsdra. Az igen biztaté eredmények ellenére
fontos megemliteni, hogy az idevagé kutatasokbol
levonhatd kovetkeztetések még részben képlé-
kenyek, ellentmondé eredményekkel is talalkozunk
és viszonylag kis esetszamuak a kozvetlen klinikai
megfigyelések.

Kulcsszavak: Bél-agy tengely Mikrobdk sokfélesége,
Dysbiosis, Bakteridlis termékek Gyulladds, Vér-agy gat,
Amiloid plakkok, Neurodegenerdcié, Kognitiv kdroso-
dds, Probiotikumok

Summary

The gut microbiota and Alzheimer's disease are
intricately connected through the gut-brain axis,
which includes a complex system of connections.
Research suggests that an imbalance in gut bacteria
may contribute to the development of Alzheimer's

by promoting inflammation in the brain and modi-
fying the permeability of the blood-brain barrier.
These changes can influence amyloid plaque accu-
mulation and tau protein phosphorylation, hall-
mark features of Alzheimer's. Additionally, the gut
microbiota might impact the disease by altering
metabolic functions and immune responses, which
could affect brain function and disease progression.
Thus, maintaining a healthy gut microbiome could
be a potential strategy for reducing the risk or slow-
ing the progression of Alzheimer's disease. Despite
the very encouraging results, it is important to men-
tion that the conclusions that can be drawn from
the relevant research are still partially malleable, we
also encounter contradictory results and the num-
ber of direct clinical observations is relatively small.

Keywords: Gut-brain axis Microbial diversity,
Dysbiosis, Bacterial products Inflammation, Blood-
brain barrier, Amyloid plaques, Neurodegeneration,
Cognitive impairment, Probiotics

Bevezetés

A bélben |évé valtozatos baktérium fléra kéroki-kor-
modosité szerepe az agy egyes betegségeiben mar
régota felmerllt. Az, hogy ez a szerep a bakterium
produktumok révén valésul meg, vagy, adott koér-
allapotokban az ateresztébbé valé bélfalon
keresztlil a nedvkeringés révén maguk a baktériu-
mok is eljuthatnak az agyba, sokdig nem volt
tisztdzva. Ma mar egyértelmlbb (1), hogy a bél-
csatorna bakterium flérdja a legnagyobb mérték-
ben inkdabb adott baktérium-produktumok révén
befolyasolhatja a vér-agy gat allapotat, az agy
mUkodését, mddositva/karositva az idegsejteket-
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idegszalakat és kornyezetlk alakelemeit. Hosszu
idén at tortént kutatdsok eredményeként a nap-
jainkban hasznalt mikrobiom kifejezés az eredetileg
leirtakhoz képest mar joval komplexebb bioldgiai
florat reprezentdl, egymadssal is szoros kapcsolatban
Iévé nagymennyiségu (elérhet egy-két kg-t is) bak-
tériumot, virusokat, gombakat, s6t szamos szakem-
ber e fogalomba a bélben 1évé archedkat, proto-
zoonokat és parazitakat is beletartozénak tekinti (1).
A kutatasok azt is tisztdztak, hogy ennek a mikro-
biomnak 6sszetétele, belsé aranyai eléggé jellem-
z6k az adott egyedre és annak kordbban esetleg
lezajlott betegségeire, gydgyszereléseire, tovabba
azt is, hogy ezek az aranyok részben kozvetlendl
oroklédnek a szuletéskor anyatdl, a szllécsatorna
florajanak részleges atvétele révén. Ez az anydhoz
hasonld bél-fléra kevésbé jellemzé a csaszarmet-
széssel szlletettek kdrében, noha a csecsemd-kora
gyerekkorban a kozds kornyezeti-taplalkozasi
feltételek valamelyest ugyancsak ezt eredményezd
szerepe sem elhanyagolhaté a bél mikrobiom
alakulasdban. Fiziolégias korilmények kozott a
vastagbélben domindns baktérium torzsek: Actino-
bacteria, Bacteroidetes, Firmicutes, Lactobacillae,
Streptococci Enterobacteria.

1. dbra: A kétirdnyu bél-agy tengely (a microbiom hatds
produktum kézvetitésd, esetleg direkt, az agyi befolyds
a bél microbiomra a n.vagus révén érvényesiilhet)

Az emberi mikrobiota egy nagy anerob bioreak-
torként a tadpanyagok rendkivil sokirdnyu lebon-
tasdnak elésegitésén tul, produktumok révén, vagy
kozvetleniil, adott szituacidkban a bélfalon is atjut-
va, fontos szerepet jatszik a szervezet normal
funkcidinak szabalyozasaban, segiti a fertézésekkel
szembeni ellendllast, az anyagcserét, a gyulladas —
és az autoimmun allapotok megel6zését, befolya-
solja a bélrendszer és a kozponti idegrendszer (CNS)
kapcsolatat és folyamatait. Konnyen elfogadhatéva
teszi ezeket az altalanosabb kovetkeztetéseket
attekintésiinknek mar az elején példaul az a
gyakorlati tény, hogy agyi reguldciét alapvetéen

befolyasold szerotonin 90 szdzaléka a bél mikrobio-
ta metabolizmus mellékterméke. A bél és az agy
kozotti kommunikacios haldzat, a bél-agy tengely
persze ennél joval Osszetettebb interakciés rend-
szert reprezentdl, 6sszekapcsolva az emésztési
folyamatokkal az agy érzelmi és kognitiv kézpont-
jait, egyben a vagus idegfonaton keresztil (80%
afferens, 20% efferens funkciéju) agyi befolyast is
biztositva a bélcsatorna bioldgiai rendszerére,
mukodésére.

Az emberi mikrobiota populdcié nagyobb része az
emberi vastagbélben van, ahol normalis korilmé-
nyek kozott legaldbb 1000 baktérium torzs taldl-
hat6, az emberi genomnal akar 150-szer nagyobb
génkészletet reprezentdlva. Kéros allapotokban, és
Alzheimer betegségben is ez a nagyfoku val-
tozatossag nagy mértékben beszlkilni [atszik.
Napjainkban egyre jobban sikerul feltarni azt, hogy
milyen baktérium csoportok/alcsoportok milyen
produktumai, vagy kozvetlen hatédsai latszanak
leginkdbb fizioldgiai, vagy patoldgiai befolyast
gyakorolni az agy allapotara, a tudati mukodés
épségére. Idevagd ismereteink, kovetkeztetéseink
azonban jelentds részben még erésen képlékenyek.
A megismerés nehézségeit az is fokozza, hogy az
egyes baktérium csoportok komponenseinek belsé
aranya, abszolut szama nemcsak egyed és egyed
kozott kulonbozik, de ugyanazon egyedben is
folyamatosan valtozik.

Az Alzheimer-kér (AD), a demencia leggyakoribb
oka, a tudati mkodés tartds hanyatlasat, végul tel-
jes elbutuldst eredményezve (2). Az esetek jelen-
tékeny részében a genetikai hajlam az agyi
kisérhalézat degenerativ érelmeszesedésével ossze-
fonddva eredményezi ezt a végallapotot, amelyben
meghatérozd szereppel bir a vér-agy gat prog-
ressziv degeneralddasa is. Az Alzheimer kér kialaku-
lasdban és progresszidjdban a jelentékeny részben
genetikai hajlam altal kialakulé amiloid plakkok, és
idegsejteken bellli hiperfoszforildlt mikrotubulus-
kapcsolt tau proteinek alkotta neurofibrillum-
0sszegubancolédasok, a neuroimflammacio, mito-
kondridlis mikodészavar, oxidativ stressz, és agyi
hipoperfuzié6 meghatdrozé szerepet jatszanak. A
kérosan moédosult agyi kiserek perfuzios elégtelen-
sége endothel miikodészavart, fokozodo vér-agy
gat diszfunkciét, cellularis inzulin rezisztenciat, oxi-
dativ stresszt eredményez, ami megndvekedett
amiloid prekurzor fehérje termelést, tau hiperfosz-
foralizaciét, neurofibrillaris gubancolédast provokal
és végll az idegsejt elhaldasahoz vezet. Idilt, larvalt
ideghaldzat gyulladast a béta amiloid, infekcio, agyi
mikrotraumak egyarant kivalthatnak, fenntarthat-
nak. Mindez 80 év feletti életkorban a leggyakoribb
(2.dbra).
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2. dbra:
Alzheimer kér gyakorisdga az életkor fiiggvényében
- Qui-Kivipelto-von Strauss 2009 Clin.Neurosci., cit3

Az Alzheimer kér esetében jelenleg aligha beszél-
hetlink valéban hatékony kezelési modokrol (2),
azonban ennek a komplex kérnak minél tobb
korokat és a progressziét is meghatarozé minél
tobb rész-pathomechanizmusat sikerdl feltarni,
annal inkabb reménykedhetiink sikeres gyogymo-
dok létrehozasdban. A bél-agy tengely ujabb
kutatasainak attekintése azért latszik fontosnak,
mert a béta-amiloid oligomérek, és plakkok, tau
aggregatumok, és az idilt-larvalt ideggyulladas
folyamatok kritikus szerepet jatszanak a neuro-
degeneraciéban, és befolydsoljak a klinikai AD
progresszidjat, ugyanakkor egyre szaporoddébb és
meggy6zdbek a bizonyitékok arra, hogy ebben tébb
tamadasponttal a bél mikrobiota mindenképpen
szerepet jatszik. Szamos, mddszertanaban kilon-
b6zé mérvi validitdssal biré kutatds tamasztotta
ala, hogy az Alzheimer kéros betegekben megval-
tozik a kontroll vizsgéltakhoz képest a mikrobiom
Osszetétele és egyre inkabb a figyelem fékuszpont-
jaiba helyezhet6k azok a mikrébiota alcsoportok -
szamos ellentmondas ellenére - amelyek (rész-)
szerepe tObbfajta moédszertani megkozelitéssel is
aldtdmasztottnak tekintheté az Alzheimer kér
ethiopathogenézisében és progresszivitdsanak
pathomechanizmusaban. llyen kutatasok kozil az
aktiv intervencidkat alkalmazok latszanak igazan
izgalmasnak, azok, amelyek megvaltoztatjak
Alzheimeres betegekben a bélflérat, vagy e betegek
mintait atviszik Alzheimer kérallapotra hajlamosité
egérmodellekbe, az agyi hatadst 6sszehasonlitva
kontroll személyekbdl nyert mikrobiota mintak
hatasaval.

Kulcsmegallapitasok, kiemelt alatamaszté tanul-
manyok lizenetei

Az aldbbiakban a 13+1 legfontosabb kulcsmeg-
allapitas bemutatasa torténik e témakorben,
kiegésziilve az ezeket alatdmaszté 3-3 legfontosabb
tanulmany Uzeneteivel. Ezek az egységes mérték-
ben kibdvitett, egységes szerkezetl leirdsok
atfogobb attekintést nyujtanak a legfontosabb
megallapitasokrol.

1. Microbiom dysbiosis és Alzheimer betegség

Kulcsmegdllapitds: Az emberi bél mikrobdk millidrd-
jainak ad otthont, amelyek donté szerepet jdt-
szanak a szervezet homeosztdzisdanak fenn-
tartdsdban. Szamos vizsgdlat igazolta, hogy az
Alzheimer-korban szenvedé betegek bélmikro-
bidlis osszetételében egyensulyhiany vagy
"diszbiozis" érvényesiil. Ez a diszbiozis hozzdjdrul-
hat az Alzheimer-kor patogeneziséhez azdltal,
hogy megvadltoztatja a metabolikus, immun- és
neuroaktiv vegyiileteket.

A kulcsmegdllapitdst aldtdmaszté 3 kiemelt tanul-
mdny: * Liu P. (2019, cit4) : Alzheimer kéros betegek-
ben a microbiom megvéltozott, a kérfolyamat
sulyossagaval parhuzamosan csokkent a Firmicutes
és novekedett a Proteobacteria csoport. Az Entero-
bacteriaceae mindig jellemzéek voltak elérehaladd
AD esetén. // **Cattaneo és mtsai (2017, cit5) arrdl
szamoltak be, hogy id6és betegekben bizonyos
gyulladasos baktériumok elszaporoddsanak mérté-
kével ardnyosan nétt az agyban az amiloid lera-
kodas, az Alzheimer kér jellemzb patoldgiai
torténése. Figyelemre méltd, hogy bizonyos mikro-
bidlis nemzetségek, mint példaul az Escherichia/
Shigella, feldusultak a bélben, mig mdasok, mint
példaul az Eubacterium rectale, csokkentek //
***Vogt et al. (2017, cit6) Alzheimer-kdros betegek-
ben viéltozast észleltek olyan specifikus mikrobialis
taxonok mennyiségében, amelyek az anyagcsere-
valtozasokhoz kapcsolédnak.

2. Microbialis metabolitok befolyasoljak az
agymiikodeést

Kulcsmegdllapitds: A bél mikrobiom dltal termelt
metabolitok, példdul a révid ldncu zsirsavak
(SCFA-k), adott koriilmények kozott neuroprotek-
tiv hatdst mutatnnak, ennek keretében a vér-agy
gdt dllapotdra is védéhatdst gyakorolnak.
Modosithatjdk az agymiikédést, az ideggyulla-
ddst és az agy plaszticitdsdt, potencidlisan
befolydsolva az Alzheimer-kor progresszidjat.
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A kulcsmegdllapitdst aldtdmaszté 3 kiemelt tanul-
mdny: * Ho és mtsai (2018, cit7) részletesen
feltartak, hogy a révidlancu zsirsavak (SCFA) hogyan
befolyasoljak a vér-agy gat integritasat, amely kulcs-
fontossagu a neurotoxikus vegyiiletek agyba jutasa-
nak megakadalyozasaban. // ** Sun munkacsoport-
ja (2020, cit8) kimutatta, hogy a bél mikrobiom val-
tozésai — részben mikrobialis metabolitokon
keresztil — az agyban hatdssal lehetnek a béta
amiloid termelésére. // ***Erny és mtsai (2015, cit9)
megallapitottak, hogy a mikrobiotabdl szarmazé
SCFA-k elengedhetetlenek a mikroglia homeo-
sztdzisahoz, ami viszont arra utal, hogy kozvetlen
kapcsolat van a mikrobidlis metabolitok és az agy
immunfunkcioi kdzott.

3. A bél mikrobiom elésegitheti az ideggyulladast

Kulcsmegdllapitds: Az Alzheimer-kérra jellemzé
kronikus gyulladdst a bél mikrobiom sulyosbithatja.
A kdros baktériumokbol szarmazé komponensek,
ha bejutnak a nedvkeringésbe, szisztémds gyul-
ladadst vdlthatnak ki, ami az agyra is hatdssal van.

A kulcsmegdllapitdst aldtdmaszté 3 kiemelt tanul-
mdny: *Minter és mtsai (2016, cit10) arrél szamoltak
be, hogy Alzheimer-kér egérmodell bélcsator-
najaban az antibiotikum kezelés altal kivaltott
mikrobiom moddosuldsok csokkent agyi neuroin-
flammaciéhoz és amiloid degeneralédashoz
vezettek. // **Harach és mtsai (2017, cit11) azt
talaltak, hogy a csiramentes Alzheimer-kéros egér-
modellek szignifikdnsan csokkent az agyi béta-
amiloid lerakédasu kérallapot, ami arra utal, hogy a
bél mikrobiom kulcsfontossagu szerepet jatszik a
neuroimflammacié kivaltasdban-modulédlasdban //
**¥Chen és mtsai (2017, cit12) egy pozitiv vissza-
csatoldsi hurkot jegyeztek fel, ahol az Alzheimer-kor
okozta ideggyulladds vissza is hat, tovabb valtoz-
tathatja a bél mikrobiota Gsszetételét, ami még
inkabb noveli a gyulladas mértékét.

4. Bakterialis lipopoliszacharid (LPS) és az
amiloidogénezis

Kulcsmegdllapitds: Az LPS, a Gram-negativ bakté-
riumok kiilsé membrdnjdban taldlhaté endotoxin,
serkentheti a béta-amiloid termelédését, potencid-
lisan felgyorsitva az Alzheimer-kor progressziéjat.

A kulcs megdllapitdst aldtdmaszté 3 kiemelt tanul-
mdny: *Zhan és mtsai. (2018, cit13) publikdltak egy
részletes attekintést arrél, hogy az LPS miként kap-
csolédik az amiloid plakkokhoz, neuronokhoz és
oligodendrocitdkhoz az Alzheimer-kéros agyban.
// **Zhao munkacsoportja (2017, cit14) tobb tanul-
manyban feltartak, hogy a mikrobiombdl szarmazé

LPS hogyan érvényesiilt az Alzheimer-kéros agy-
ban, eredményeik alapjan hangsulyozva, hogy a
mikrobidlis 0sszetevék kdzvetleniil befolydsolhatjak
galta annak lehet6ségét, hogy az LPS az amiloid
fehérjék magjaként szolgéljon, bemutatva egy
olyan mechanizmust, amelyen keresztiil a baktériu-
mok kozvetlenul hozzdjarulhatnak az amiloido-
genézishez.

5. Bél részben ateresztové valasanak kovetkez-
ménye a vér-agy gatra

Kulcsmegdllapitds: A bélnydlkahdrtya és a vér-agy
gdt integritdsa kulcsfontossdgu az egészség szem-
pontjdbol. Gyulladdsok, vagy mds zavarok kdros
anyagok bejutdsdhoz vezethetnek a vérdramba és
az agyba, hozzdjdrulva az Alzheimer-kor kialakuld-
sdhoz-progredidldsdhoz.

A kulcsmegdllapitdst aldtdmaszté 3 kiemelt tanul-
mdny: *Braniste munkacsoportja (2014, cit16)
bizonyitékot szolgdltatott arra, hogy a bél mikro-
biom befolydsolja a vér-agy gat permeabilitdsat,
bizonyos mikrobidlis valtozasok akar fokozott per-
meabilitdst eredményeznek. // **Ahmad (2019,
cit17) hangsulyozta, hogy az AD kialakuldsa alata-
masztja a ,higiéniai hipotézist’, amely azt mutatta,
hogy az AD a bélben kezd&dhet, dysbidzist okozva,
amely a gyulladast elésegitd citokinek felszabadi-
tasdval megzavarja a bélgatot, és a vér-agy-gaton
(BBB) keresztiil eljut az agyba. Molekularis mecha-
nizmusok, a lipopoliszacharidok és a szerotonin
kinurenin (triptofan) utvonalai kozvetlen kapcsolat-
ban allnak a gyulladassal, az immunrendszerrel is,
kovetkezményesen a neurodegeneracioval és az
AD-vel. // ***Zhao és Lukiw (2018, cit18) ravilagitot-
tak arra a lehetéségre, hogy bizonyos baktérium
torzsekbdl szarmazd toxikus OsszetevOék veszé-
lyeztethetik a vér-agy gatat, ami azutan fokozott
ideggyulladashoz vezethet.

6. A bél mikrobiom és a kognitiv funkciék

Kulcsmegdllapitds: A kozvetlen koros lokdlis kévet-
kezményeken tul a bél mikrobiom szerepet jdtszik a
kognitiv funkciokban. A bél mikrobidlis dsszetéte-
lében bekovetkezett vdltozdsok befolydsolhatjdk az
Alzheimer-koros betegek kognitiv kimenetelét.

A kulcsmegdllapitdst aldtdmaszté 3 kiemelt tanul-
mdny: *Burokas et mtsai (2017, cit.19) kutatadsukkal
vildgossa tették, hogy a specifikus mikrobialis tax-
onok hogyan befolyasolhatjdk a kognitiv viselke-
dést, és a mikrobialis modulacion keresztul lehet-
séges terdpias lehetdségekre is utaltak. // **Jiang és
mtsai (2017, cit20) id6s egyéneket vizsgalva, dssze-
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fliggést figyeltek meg a megvéltozott bélmikro-
biom és a csdkkent kognitiv teljesitményt jellemzé
pontszamok kozott, ami arra utal, hogy a mikro-
biom szélesebb korben befolydsolja a kognitiv
Oregedést. // ***Wang munkacsoportja (2019, cit21)
tobb vonatkozasban is feltdrta a bél mikrobialis
termékek agymuikodésre gyakorolt hatasat, ramu-
tatva tobb olyan kozvetitd utra, amelyeken keresztdil
a mikrobiom befolyasolhatja a megismerést.

7. Terapias beavatkozasok probiotikumokkal és
prebiotikumokkal

Kulcsmegdllapitds: A probiotikumok (jétékony bak-
tériumok) és a prebiotikumok (a jotékony baktéri-
umok tdpldléka) potencidlis terdpids lehetdsé-
geket kindlnak a bélrendszer egyensulydnak
helyredllitasdra, és ezdltal befolydsoljdk az
Alzheimer-kér progressziéjdt is.

A kulcsmegdllapitdst aldtdmaszté 3 kiemelt tanul-
mdny: *Kobayashi és mtasai (2019, cit.22) arré| sza-
moltak be, hogy egy specifikus Lactobacillus bak-
tériumtorzs csokkentette a béta amiloid felhal-
mozodasat egérmodellben. // **Athari Nik Azm és
mtsai (2018, cit23) egy Alzheimer-kéros betegekkel
végzett klinikai vizsgalatban kognitiv javulast figyel-
tek meg probiotikus kezelést kovetéen. // ***Bonfili
kutatécsoportja (2017, cit.24) kimutatta, hogy a pre-
biotikumok és probiotikumok kombinaciéja helyre-
allitia a bélrendszer egyensulyat és lelassitotta az

ez

8. Diétas beavatkozasok és az Alzheimer-kor

Kulcsmegdllapitds: Az étrend befolydsolja a bél
mikrobidlis 6sszetételét, potencidlis stratégidkat
kindlva az Alzheimer-kér kockdzatdnak és progresz-
sziojanak étrendi beavatkozdsokon keresztiil
torténé modositdsdra.

A kulcsmegdllapitdst aldtdmaszté 3 kiemelt tanul-
mdny: *Nagpal és mtsai (2019, cit25) hangsulyoztak
a mediterran étrend fontossagat a kognitiv hany-
atlas ellen védé bélmikrobioma tdmogatasaban. //
**Gomez-Pinilla (2008, cit26) dokumentdlta az
omega-3 zsirsavakban gazdag diétdk kognitiv
karosodasokkal szembeni véd6é hatasat, amely
potencialisan a mikrobiémon keresztll kdzvetité-
dik. // ***Vang és mtsai (2023, cit27) vizsgalataik
alapjan rairanyitottak a figyelemet a flavonoidok, a
novényekben taldlhatd természetes vegylletek
regulaciés és lehetséges terdpids szerepére a bél
mikrobiota modulalasdban, és kévetkezményesen

9. Mikrobioma és Alzheimer-gyégyszerek haté-
konysaga

Kulcsmegadllapitds: A bél mikrobiom befolydsolhat-
ja az Alzheimer-kor kezelésében haszndlt gyo-
gyszerek hatékonysdgdt, akdr azdltal, hogy eltéré
médon metabolizdlja azokat, akdr a gyégyszer
felszivoddsdnak médositdsa révén.

A kulcsmegdllapitdst aldtdmaszté 3 kiemelt tanul-
mdny: ¥*Zimmermann munkacsoportja (2019, cit28)
ravilagitott arra, hogy (adott) bélbaktériumok
jelentés mértékben metabolizaljadk és ezaltal akar
inaktivalhatjdk a gydgyszereket, beleértve a neu-
rodegenerativ betegségekben hasznaltakat is. //
***Tsunoda és mtsai (2021, cit 29) kutatasi ered-
ményeik alapjan hangsulyoztak, hogy a mikrobiom
képes befolyasolni a gyogyszer-célpont kolcson-
hatasokat is, a gyégyszer miatt médosult micro-
biom ugyanakkor megvéltoztatja annak tovabbi
pharmakokinetikajat is. // ***Frohlich és mtsai
(2016, cit30) ramutattak a bél mikrobiom figyelem-
bevételének fontossadgara a farmakoldgiai kutata-
sokban, mivel ez markansan mélyen befolyasolhatja
a gyogyszerek hatékonysagat és biztonsagossagat.

10. Az antibiotikumok hasznalata

Kulcsmegdllapitds: Az antibiotikumok alaposan
megzavarhatjdk a bél mikrobiom Gsszetételét. Igy
haszndlatuk és lehetséges tulzott haszndlatuk
hatdssal lehet az Alzheimer-kér kockdzatdra és
progresszidjdra.

A kulcsmegdllapitdst aldtdmaszté 3 kiemelt tanul-
mdny: *Cox és mtsai (2014, cit31) dokumentaltak az
antibiotikumok altal kivaltott mikrobialis elvaltoza-
sok hosszu tava metabolikus kdvetkezményeit, ami
viszont kérdéseket vet fel a neurodegenerativ
betegségekre gyakorolt szélesebb kord hatdsokkal
kapcsolatban is. // **Minter és mtsai (2016, cit32)
hangsulyoztak az antibiotikumok kétél( kardjat: bar
révid tavon csokkenthetik az ideggyulladast, a bél-
rendszerre és potencidlisan az Alzheimer-kérra
gyakorolt hosszd tavu indirekt kovetkezmények
aggodalomra adhatnak okot. // ***Harach munka-
csoportja (2017, cit 33) kimutatta, hogy a bél mikro-
biom teljes hidnya egy AD egérmodellben csokken-
tette az Alzheimer-kérhoz kapcsolédé kéros
amiloid torténést, ami arra utal, hogy a betegség-
ben a mikrobialis jelenlét és 6sszetétel mindenkép-
pen szerepet jatszik.

97



98

IDOSGYOGYASZAT 8. évf. 3-4. szam 98. oldal

VONYIK GABRIELLA: BEL MIKROBIOM - ALZHEIMER BETEGSEG. 13+1 KULCSMEGALLAPITAS

11. Széklet microbiom transzplantacié (Fecal
Microbiota Transplant, FMT)

Kulcsmegdllapitds: Rendkiviil igéretes beavatkozds,
melynek inditékot a Clostridium difficile fert6zéssel
kapcsolatos pozitiv tapasztalatok adtdk meg, de
igen kevés validdlhato eredmény dll még rendel-
kezésre és ezek kozott ellentmonddsok is mutatkoz-
tak. Igy az egészséges egyedek microbiom Gssze-
tétele kozotti rendkiviil nagy vdltozatossdgot és a
feltehetéen hosszabb idén dt torténé alkalmazds
kotelmét és technikai nehézségeit is figyelembe
véve, egyelére visszafogott optimizmus sziikséges a
széklet transzplantdcio bevezethet6ségét illetéen a
valoban eredményességgel biztato klinikai bea-
vatkozdsok tdrhdzdba.

A kulcsmegdllapitdst aldtdmaszté 3 kiemelt tanul-
mdny: *Sun, et mtsai (2019, cit34): AD egérmodell-
ben a kontroll egerekbdl transzplantalt széklet
mérsékelte az amiloid kérfolyamatot. // **Kim és
mtsai (2020, cit 35) hasonlé modszert alkalmazva,
megerdsitették a Sun kutatécsoportnak AD egér-
modellben kontroll egerekbdl szarmazd széklet-
transzplantaciéval kapott eredményeit. Megjegy-
zend®6, hogy a valamelyest eltéré modszertant alkal-
mazo6 Dodija vizsgdlécsoport (2020) Sun és Kim
munkacsoport eredményeit nem tudta aldtdmasz-
tani. // ***Park és mtsai (2022, cit36) sulyos clostrid-
ium difficile fert6zott idés demens betegeknek
antibiotikus kezelést adott(n=10), vagy egészséges
fiatal személyek székletét transzplantalta bél-
csatornajukba (n=10). A széklet transzplantacidban
részesult 10 idés beteg MMS eredménye javult (és a
clostridium diff. -infekcién tulmenden is patoldgias
baktériumok altal jellemzett bakterium fléraja nor-
malizalédott), ugyanakkor az antibiotikus kezelést
kapott betegek MMS eredménye kissé romlott.

12. Biomarkerek

Kulcsmegdllapitds: Specifikus mikrobidlis alcsopor-
tok, vagy metabolitok azonositdsa az Alzheimer-
kor kockdzatdnak korai indikdtoraként is szolgdl-
hat, elésegitve a korai felismerést és a beavat-
kozast.

A kulcsmegdllapitdst aldtdmaszté 3 kiemelt tanul-
mdny: *\ogt és mtsai (2017, cit37) specifikus bél
mikrobialis elvaltozasokat figyeltek meg az
Alzheimer-kérral kapcsolatban, ami potencidlis
diagnosztikai hasznossagra is utal. // **Li et al.
(2019, cit38) is ellendrizte ezt az Osszefliggést és
hasonlé eredményeket, jellegzetes bélmikrobialis
valtozasokat figyelt meg enyhe kognitiv karosodas-
ban és Alzheimer-kérban szenvedé betegeknél. //
***Cattaneo et al. (2017, cit39) tovabb lépett, ki
tudott valasztani néhdny gyulladast el6idézé bak-

térium csoportot, amelyek az agy amiloidézisaval
tarsultak, igy potencidlisan kozvetlen mikrobidlis
kapcsolatot azonositott az agyi koros Alzheimer
torténésekhez.

13. Mikrobiom kapcsolatu személyre szabott
orvoslas Alzheimer kérban

Kulcsmegdllapitds: A bél mikrobiom tartalom nagy-
foku egyéni jellege azt sugallja, hogy a személyre
szabott kezelési megkozelitések hatékonyabbak
lehetnek az Alzheimer-kor kezelésében az dltaldno-
sité megkozelitéshez képest.

A kulcsmegdllapitdst aldtdmaszté 3 kiemelt tanul-
mdny: *Cryan és Dinan (2020, cit40) a bél mikro-
biom agymukddésre gyakorolt szélesebb koru hata-
sait tartdk fel, és hasznalhato iranyokat is meg-
jelolve az egyedi mikrobialis 6sszetételen alapuld,
személyre szabott kezelések hasznossagat javasolja.
// **Bonfili és mtsai (2017, cit41) hangsulyoztak a
mikrobiom modulaciéban rejlé potencidlt az
Alzheimer-kér progressziéjanak lassitasaban, konkrét
beavatkozasi stratégidkat is javasolva. // ***Zhuang
és mtsai (2018, cit42) fontos valtozasokat figyeltek
meg Alzheimer-kéros betegek bél mikrobiom 6ssze-
tételében, ez alapjan hangsulyozva az egyéni mikro-
bialis profilokhoz szabott kezelések sziikségességét.

A 2023 év tudomanyos szenzacidjaként az alabbiak-
ban a No 13+1. kulcsmegallapitads kovetkezik a bél
microbiom és az Alzheimer betegség eddig taldn a
legjobban bebizonyitott kapcsolatérdl, az ezt meg-
alapozé tudomanyos kutatdsban az Alzheimer
betegek és egészséges kontroll személyek széklet
mintdinak steril bélrendszer( egerekben torténd
tesztelésével, valamint ugyanezen személyek
szérum mintdinak human idegsejtenyészetben
torténd vizsgalataval

13+1: A microbiota szerepének eddigi legadek-
vatabb, human bioldgiai mintakkal tortént
bizonyitasa tortént meg Alzheimer kérban

Kulcsmegdllapitds: Alzheimer betegségben szenvedé
személyek microbiom bélflordja, illetve a nedv-
keringés kozegét reprezentdlé széruma a tudati
miikédésben és a hippocampus neurogenézisben
szignifikdns kdrosoddst eredményez!

A kulcsmegdllapitdst aldtdmasztd kiemelt tanulmdny:
Grabucker et al (2023, cit43) El6szor igazolodott,
hogy az Alzheimer betegségben szenveddk bél
microbiom médosuldsa kdzvetlen kéroki tényez6 az
idegsejt karosodasok kivaltasaban: székletmintaik
karositottak a vizsgalat el6tt sterillé tett bélrendszerU
egerekben a hippocampus neurogenézisét, az
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egerek tudati hangulati mikodésétél fliggo viselke-
dési komponenseit, valamint diszkrét moédosula-
sokat kivaltva az egerek hippocampus és a vakbél
metabolomaban. Ugyanakkor az Alzheimer betegek
szérum mintdi (a vizsgalok munkahipotézise szerint
kozvetitve az agyi keringésbe kéros microbiom pro-
duktum-moédosuldsokat!) emberi idegsejttenyé-
szetben rontotta a neurogenézist és ennek mérve
Osszefliggést mutatott a betegek Alzheimer kor-
folyamatanak sulyossagi fokaval, valamint kapcsol-
hat6 volt adott baktérium csoportokhoz.

Téma dttekintésiink kulcsiizenetei remélhetéleg
bebizonyitottdk, hogy a bél-agy kolcsonhatdsok
vizsgdlata neurodegenerativ betegségekben, igy
Alzheimer korban is — a részben akdr ellentmondo
eredmények ellenére - valéoban a tudomdnyos
kutatdsok fontos, eléremutato teriilete, és az 6ssze-
fiiggések mélyebb megismerése egyre jobban kor-
vonalazédo és egyre individualizdltabban alkal-
mazhato terdpids beavatkozdsokat alapozhat meg.

Végeredményben megallapithato:
A bél mikrobiéma és az agy miik6dése bonyolultan

0sszekapcsolddik a ,bél-agy tengelyen” keresztiil, és a
legujabb kutatdsok egyre megalapozottabban azt
sugalljdk, hogy a bél mikrobiom komponensek belsé
egyensulydnak megbomldsa befolydsolhatja az
Alzheimer-kdr (AD) kialakuldsdt és progresszidjdt.

A bélben bizonyos baktériumpopuldcidk és metabolit-
jaik médosithatjdk a gyulladdsos vdlaszokat, a béta-
amiloid lerakéddst és az idegi funkciét az agyban,
mely patolégids tdrténések mindegyike jelentds
szerepet jdtszik Alzheimer betegségben. Napjainkban
e betegek bélflordjdt célzé terdpids stratégidkat,
példdul probiotikumokat, prebiotikumokat és széklet-
mikrobiéta transzplantdciét igen nagyszdmu tanul-
mdnyban vizsgdinak, hogy miképpen, milyen kordn a
leghasznosabb, a legeredményesebb a megvdltozott
bél-agy kapcsolatrendszer visszarendezése, ,normali-
zdldsa” az Alzheimer betegség kialakuldsa, fékezése
érdekében és individudlis tényez6k miképpen befolyd-
solhatjdk ezen intervenciok sikerét.

Az Osszefiiggések egyre mélyebb feltdrdsa, a terdpids
beavatkozdsok sikerének, vagy sikertelenségének
megértése egyre célzottabb, egyre hatékonyabb,
mikrobiom alapu beavatkozdsokat igér az Alzheimer
kér megelézésében és kezelésében.
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id6skoru diabéteszes betegeknél
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Osszefoglalas

A diabetes mellitus kezelésének alapveté célja a
beteg j6 életmindségének biztositasa és a szo6vdd-
mények megel6zése. Az elv a ndvekvé létszamu
idés cukorbeteg populaciéo kezelése soran is
érvényes. Az életkorral felfelé haladva azonban a
paciens szellemi, fizikai hanyatldsa, a tarsbeteg-
ségek halmozédasa miatt a glikémias kontrol
jelent6sége csokken, felértékelédik a biztonsag. Ha
a beteg jellemzéi alapjan a varhatd élettartam
kedvezé, szamolhatunk a szovédmények megelé-
zésével, cél a sziv-érrendszeri és vese védelem.
Ennek fontos része a kardiovaszkuldris rizikd fak-
torok kontrolja, valamint azon antidiabetikumok
hasznalata, amelyek a vércukor csokkentd hatdson
tal a célszerv védelem bizonyitékaival rendel-
keznek. Kifejezetten id6s betegekkel végzett vizs-
galatok nem allnak rendelkezésre, a nagy kardio-
vaszkularis és renalis végpontu vizsgalatok id&s
alcsoport adatait azonban ismerjuk.

Summary

The basic goal of the treatment of diabetes mellitus
is to ensure the patient's good quality of life and
prevent complications. This principle is also valid in
the treatment of the growing elderly diabetic popu-
lation. However, as age increases, the importance of
glycemic control decreases, and safety becomes
more important in the case of the patient's mental
and physical decline and the accumulation of comor-
bidities. If, based on the patient's characteristics, life
expectancy is favorable, prevention of complica-
tions can be expected, the role of cardiovascular
and kidney protection remains essential. An impor-
tant part of therapy is the control of cardiovascular
risk factors, as well as use of antidiabetics that, in
addition to their glucose lowering effect, have evi-
dence of target organ protection. Studies involving
primarily elderly patients are not available, but we
can utilize data regarding elderly subgroups of large
cardiovascular and renal outcome trials.

Roviditések - Abbreviations

DPP-4-gatl6: Dipeptidil peptiddz 4 gatlo, GLP-1-
analég: Glukagonszerl Peptid 1 analég, MACE:
Major Adverse Cardiovascular Event — Major Adverz
Kardiovaszkularis Esemény, MDT: Magyar Diabetes
Tarsasag, SGLT-2-inhibitor: Sodium Glucose Trans-
porter 2 inhibitor — Natrium Gliukdz Transzporter
gatlo, UKPDS: United Kingdom Prospective
Diabetes Study

Az id6s cukorbeteg jellemzéi

Az idéskori cukorbetegséget specidlis diabétesz for-
manak tekintjik, noha az alap- és szakellatasban
kezelt cukorbetegek legnépesebb korosztalyat
képviselik. 65 év felett tobb mint 20%, 75 év felett
kozel 30% a diabetes mellitus prevalencidja (1).
Magyarorszagon jelenleg kdzel 800 000 ismert cukor-
beteg él, vagyis ellatasuk komoly feladat. Az id6s-
kori diabetes szdmos specifikus jellemzével bir.
(1. tabldzat).

1. Kognitiv statusz — hanyatlas

2. Szomatikus allapot — sériilékenység

3. Romlo életkilatasok — hosszabbodo élettartam

4. Multimorbiditas, geriatriai szindromak

5. Polifarmacia, polipragmazia

6. Fokozott hypoglykaemia kockazat

7. Funkciondlis statusz — 6nallésag és fliggbség

8. Tarsas kapcsolatok — izolacié

9. Hatarozott beteg preferenciak, szokasok

10. I[déskori motivacio és egytittmikodés

1. tdbldzat: Az idés cukorbeteg kezelésének
legfontosabb mérlegelési szempontjai.
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Atlagos 1-es és 2-es Sériilékeny, idos 1-es és
tipusu cukorbeteg 2-es tipusu cukorbeteg
Nagyon magas gliikoz tartomany <5% <10%
(> 14 mM/1)
Magas gliikéz tartomany <25% <50%
(=10 mM/1)
Céltartomany >70% >50%
(4-10 mM/1)

Nagyon alacsony gliikoz
tartomany (<3 mM/I)

2. tdbldzat: Glikémids céltartomdnyok az dtlag jellemzbkkel biré és a sértilékeny cukorbetegek populdciondl.(7)

Az életkor el6rehaladtaval csokken a hasnyalmirigy
inzulintermelé kapacitasa, fokozédik az élettani
inzulin rezisztencia. Csokken a homeosztézis fenn-
tartasanak képessége, a beteg sériilékennyé, esen-
doévé vilik. Jellemzd a multimorbidités, fokozédik a
szovédmények, elsésorban az érrendszeri és vese
komplikaciok kockdzata. N6 a gydgyszer mellék-
hatdsok és interakciok rizikéja. Gyakoribb a
hypoglykaemia el6forduldsa, kdvetkezményei
sulyosabbak. Sok idés ember segitségre szorul,
fuggévé valik, a tarsas kapcsolatok leépiilésével
gyakori az izolalodas. Erételjesek a beteg preferen-
cidk, a megszokott dolgokhoz (diétdhoz, életmod-
hoz, napi tevékenységekhez) valé ragaszkodas -
nehezebb a valtoztatas. A motivacié csokkenhet, de
nem ritka, amikor az id6és ember kifejezetten
egyuttmikodé, siker orientdlt.

Terapias célok és eszk6zok

A vércukor csokkentd terdpia céljait és eszkozeit az
idés ember funkcionalis allapota, biologiai kora
hatdrozza meg (2,3,4,5). J6 altaldnos allapoty,
kedvezé életkilatasokkal rendelkezé betegnél cél a
kdzel normoglykaemia elérése. Romlé egészség
(szellemi, fizikalis hanyatlds), Gsszetett tarsbeteg-
ségek, szov8dmények esetén a terapias céltarto-
manyok lazitdsa, a komplex kezelés egyszerUsitése,
az intenziv kontrol deintenzifikalasa indokolt. Felér-
tékel6dik a biztonsag, elsésorban a hypoglykaemia-

és mellékhatdsmentes kezelés. A rossz altalanos
allapotu paciensnél, majd az életvégi ellatas kere-
tében cél a szimptdmas és rovid tavd szovédménye-
ket okozd hyperglykaemia elkeriilése (2. tdbldzat).
A diabetes mellitus kezelését kettés cél vezérli: az
anyagcsere rendezése révén a beteg jo életmind-
ségének biztositasa és a szovédmények meg-
el6zése. Az antidiabetikum valasztasnal is ezek a
legfébb mérlegelési szempontok. Adédik a kérdés:
figyelembe véve a paciens életkordt és jellemzéit
mekkora a szévédmények révid- és hosszutavu
esélye, rendelkezésre all-e a célszerv védelemhez
szlikséges id6? Masképpen fogalmazva: az ismert
evidenciak alapjan az anyagcsere kontrol, illetve az
adott gyogyszer kecsegtet-e a szovédmények
rizikdjanak csokkentésével? Az ésszerl lépések
mell6zése a klinikai tehetetlenséget, a beteg
Ugyanakkor az indokoltnal szigorubb célok, halmo-
zott gydgyszerek a tulkezelés révén jelentenek
veszélyt (6). A rizikbécsokkentés szerves része a test-
suly optimalizalas, a vérnyomas és lipid kontrol, a
thrombocyta aggregacié gatlas és természetesen a
dohdnyzas elhagyasa is.

A betegség lefolyast médosito antidiabetikumok
Az elImult két évtized a cukorbetegség terapiajanak

forradalmi atalakuldsat eredményezte. A “gliikocent-
rikus” gondolkodastdl sikerilt eljutni a diabétesz
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lefolydsat, kimenetelét modosité moddszerek
elétérbe kerliléséig. Ez azon szerek megjelenésének
és térhoditasanak kdszonhetd, amelyek a vércukor
csokkent6 effektuson tul tovabbi pleiotrop hata-
sokkal, ezért jarulékos elébnyokkel rendelkeznek. Ide
sorolhatjuk a metformint is, mely a tobb, mint 20
évvel ezelétt publikdlt UKPDS (United Kingdom
Prospective Diabetes Study) vizsgélatban, majd
annak utankovetése soran csokkentette a halalozas
és a diabéteszes szovédmények kockazatat a szul-
fanilurea és inzulin kezeléssel 0sszehasonlitva (8).
A 2010-es évek kozepétdl valtak ismertté az SGLT2-
inhibitor (natrium-glikoéz kotranszporter 2 gatlo) és
GLP1-analég (glukagonszerli peptid 1 analég)
vegylletekkel végzett tanulmanyok, melyek tébb
hatéanyag kardiovaszkularis és renalis esemény,
valamint mortalitds csokkenté hatékonysagat
bizonyitottak.

A cukorbetegség miatti élettartam rovidilés
elsésorban a sziv-érrendszeri és vese szovédmé-
nyeknek szamldjara irhaté. A diabétesz akcelerdlt
atheroszklerézist okoz, az ischaemias cerebralis és
myocardialis események fokozott kockazataval,
melyeknek id&skorban kilondsen magas a rizikéja.
A diabéteszes cardiomyopathia 6nallé entitas,
kialakuldsdban a macro- és microangiopathianak,
valamint a szivizomsejtek kdrosod6 anyagcseré-
jének és az autonom neuropathidnak is szerepe van.
A diabéteszes vesebantalom a cukorbetegek mint-
egy harmadat érinti, tobbségiik szintén sziv-érrend-
szeri betegségben hal meg. Mindezek alapjan a
cukorbeteg életkilatasainak javitdsa elsésorban a
kardiorenalis védelem fliggvénye. (Természetesen a
diabéteszes neuropathia, retinopathia és egyéb
szovédmények megelézése sem elhanyagolhaté
jelent6ségU, de a jelen 0sszefoglald kereteit meg-
haladja.)

Az id6s betegekre vonatkozo vizsgalati eredmények

Noha az id6s cukorbetegek populacidja igen népes,
a rendelkezésre all6 bizonyitékok mennyisége
aranytalanul kevés. A nagy kardiovaszkuldris és
rendlis kimeneti vizsgalatok életkor szerint differen-
cialt eredményeire hagyatkozhatunk; tekintettel
ezek nagy beteg populacidjara az evidencidak
értékesek.

A 2015-ben kozolt EMPA-REG vizsgalat volt az elsé
abban a sorban, mely a betegség lefolyast médosité
antidiabetikumok koncepciéjit megalapozta. A vizs-
galat az SGLT2-gatlé empagliflozin 6ssz- és sziv-
érrendszeri haldlozast, szivelégtelenség miatti hospi-
talizaciot és az 6sszevont major kardiovaszkularis
esemény rizikét, valamint a nephropathia kialaku-
lasat és rosszabboddsat csokkentd hatdsat igazolta.

Sor kerlilt az eredmények életkor szerinti analizi-
sére, 0sszehasonlitva a 65 év alatti, 65-75 év kozotti
és 75 év feletti korcsoport adatait. A kardidlis és
renalis védelem az id6s6dd és id6s korcsoportban is
konzisztens volt, a relativ rizikd csokkenés
jellemzéen az idés betegeknél nagyobb volt.
Az empagliflozin biztonsagossagi profilja nem
mutatott korfliggé valtozast, de az idés populd-
ciénal tobb nemkivanatos esemény fordult el6 (9).
A DECLARE vizsgalatban a dapagliflozin a kardio-
vaszkularis haldlozas és a szivelégtelenség Gssze-
vont elsédleges végpontjat, a szivelégtelenség
miatti hospitalizacié és a vesebantalom rizikojat
csOkkentette placeboval 6sszehasonlitva. A véde-
lem konzekvens volt a 65 év alatti, 65 és 75 év
feletti korcsoportba tartozd betegeknél egyarant.
Itt sem volt korfligg6 killonbség a dapagliflozin biz-
tonsagi profiljaban. Erdemes megemliteni, hogy a
DECLARE tanulmany betegeinek korilbelll 70%-a
primer prevenciés csoportba tartozott, 30% alko-
tott szekunder prevencios populaciot, az EMPA-REG
résztvevéi kozel 100%-ban szekunder prevencios
csoportba tartoztak (10).

A VERTIS-CV tanulmany az 0Osszevont kardio-
vaszkuldris végpontok és a kardiovaszkuldris
haldlozds vonatkozasdban nem igazolta az
ertugliflozin védé hatasat. A szivelégtelenség és az
Osszevont renadlis események rizikdja azonban
csokkent placeboval 6sszevetve, ez a kiilonb6zé
életkorcsoportoknal konzekvensnek bizonyult (11).
A canagliflozin hazankban nincs forgalomban, de az
SGLT2-gatlokrdl alkotott kép teljességéhez tartozik.
Kardiovaszkularis elényeit a CANVAS programban
igazoltak, a klasszikus harom pontos MACE (kardio-
vaszkuldris haldlozas, nem halalos infarktus, nem
haldlos stroke) rizikéja és a vese végpontok
eléforduldsa mind a 75 év alatti, mind a 75 év feletti
populacional csokkent (12).

A GLP1-receptor agonista liraglutid kardiovasz-
kularis rizikécsokkentd hatékonysaga a LEADER
vizsgalat révén igazolddott. A 3 pontos MACE rizi-
koja a teljes beteg populacidban, a 60-75 év kozotti
és 75 év feletti korcsoportban is mérséklédott, a
legerésebb kockazat csdkkenés azonban a 75 év
feletti pacienseknél mutatkozott. Hasonlé tenden-
ciat észleltek a barmely okbdl bekovetkezd
haldlozas terén (13).

A heti egyszer adagolt subcutan semaglutid
hatékonysagat és biztonsagi profiljat a SUSTAIN, a
naponta oralis formaban alkalmazott ordlis
semaglutid jellemzdit a PIONEER vizsgalati prog-
ramban tanulmanyoztdk, mindketté kardiovasz-
kuldris kimeneti vizsgalatot is tartalmazott.

A SUSTAIN-6 vizsgalatban az injektabilis semaglutid
az 0sszevont major események gyakorisagat 26%-kal
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csokkentette, e mutatd a 65 év feletti betegeknél
28% volt (14). A PIONEER-6 tanulmany eredményei
szerint az oralis semaglutid a placeboval 6sszevetve
a kardiovaszkularis és 0ssz haldlozas rizikéjat is
felére csokkentette a placebohoz képest, a betegek
atlag életkora 66 év volt (15). Idés alcsoport analizis
ezidaig nem kerdlt ismertetésre.

A REWIND tanulmanyban a dulaglutid és a placebo
Osszehasonlitdsa tortént, szintén 66 év atlag élet-
koru betegpopulacién. A 65 év alatti és feletti
betegek eredményeiben nem volt szamottevé
kiilonbség, az dsszevont kardiovaszkuldris esemé-
nyek kockazata az aktiv karon 12%-kal csokkent (16).
A dapagliflozin és empagliflozin terapias alkal-
mazasa az elmult években kardioldgiai és nefrolé-
giai indikacidkkal bévilt, annak kdszénhetéen,
hogy szivelégtelen és krénikus vesebetegségben
szenvedd populdcidn végzett vizsgdlataik zajlottak.
Ezek pozitiv eredményei a cukorbetegség jelenlé-
tétél fliggetlennek bizonyultak. A DAPA-HF vizs-
galatban a dapagliflozin a szivelégtelenség rosszab-
bodasanak és a barmely okbdl bekovetkezé
haldlozasnak a kockdazatat valamennyi korcsoport-
ban konzekvensen csokkentette (17). Hasonlé ered-
ménnyel végzédott az EMPEROR-Reduced vizsgalat
életkor szerinti alcsoport analizise. Az empagliflozin
a placeboval 6sszehasonlitva minden korcsoport-
ban mérsékelte a szivelégtelenség miatti hospitali-
zacié, halalozas, valamint a rendlis események
rizikéjat (18).

Az EMPA-Kidney és DAPA-CKD vizsgalatok a vese-
elégtelenség progresszidja és a rendlis, kardio-
vaszkularis haldlozds megeldzését igazoltdk az
empagliflozin és dapagliflozin révén, mind dia-
béteszes, mind nem diabéteszes betegpopula-
ciéndl. Az EMPA-Kidney vizsgélat 6szevont vese
végpontja (legaldbb 40%-os eGFR csokkenés,
végstadiumu veseelégtelenség, rendlis halalozas)
60 éves életkor alatt és felett, valamint a 70 év feletti
korcsoportban is csokkent, a leger6teljesebb rizikod
csokkenés a 70 év feletti populdciondl érvényesiilt
(19). Ez egybevag az EMPA-REG vizsgalat masod-
lagos vese végpont eredményével, ahol a védelem
valamennyi korcsoportndl érvényesilt, de a leg-
nagyobb rizikdcsokkenés a 75 év feletti betegeknél
igazolédott. Az empagliflozin biztonsagi profilja az
idés betegeknél nem kilonbozott a fiatal
betegekétdl (9). A DAPA-CKD vizsgalatban a dapa-
gliflozin a vesefunkcié romlds (szérum kreatinin

duplazédas), valamint a végstadiumu veseelégte-
lenség és rendlis haldlozas valdszinliségét csokken-
tette. A 65 év feletti korcsoportba tartozd betegek
rizikdcsokkenése meghaladta a 65 év alatti popula-
ciéét (20,21).

Karagiannis és munkacsoportja 11 GLP-1 agonis-
takkal és SGLT-2 gatlokkal végzett kardiovaszkularis
kimeneti vizsgalat metaanalizisét végezte el, tobb
mint 93 000 beteg adatait, a 65 év alatti és feletti,
valamint 75 év feletti korcsoport eredményeit at-
tekintve. A GLP-1 analégok a harom pontos MACE
és annak komponensei (kardiovaszkularis halal,
nem haldlos infarktus és stroke) kivédésében is
szignifikdns elényt biztositottak a placeboval
szemben, 65 és 75 év felett egyarant. Az SGLT-2
inhibitorok idds korban is hatékonyak voltak a
MACE, a szivelégtelenség és a vesevédelem vonat-
kozdsaban (22).

Kovetkeztetések

A sikeresként élhet6 és értékelhetd Oregedés
feltétele az id6s ember kronikus betegségeinek ered-
ményes, hatékony és biztonsdgos kezelése. Az anti-
diabetikumok fejlesztése olyan szereket adott a
terdpids palettdhoz, amelyek nem csak vércukor
csokkenték, de a kardiovaszkularis és renalis
szovédmények megel6zését is segitik. Ha a beteg
életkilatasait figyelembe véve rendelkezésre all a
prevenciéhoz sziikséges idd, a védelemre id6skor-
ban is szamithatunk. Egyre tobb az idés cukorbeteg,
egyre nagyobb jelent6ségli a cukorbetegség
szov6dményeinek id6skori megelézése. A relativ
rizikd csokkenés az idés populdcidnal rendszerint
kisebb, mint a fiatal és kzépkoru betegeknél, de az
abszolut riziké csokkenés a korral elére haladva
novekszik. A metformin, SGLT2-gatlok és GLP1-ana-
l6gok vonatkozasaban is rendelkezésre dlinak a cél-
szerv védelem id6skori bizonyitékai — ezek donté
tobbsége hasonld vagy nagyobb mértékd, mint a
fiatalabb korosztalyok hasonlé adatai. A tulkezelés,
az indokoltndl erételjesebb vércukor kontrol a
hypoglykaemia és mellékhatds kockazat miatt
veszélyes, ugyanakkor a hatékony kezelés és a kardio-
vaszkularis, rendlis prevencié lehetéségének
jelenti. Hatékony, biztonsagos és jarulékos elényokkel
biré antidiabetikum tipusok allnak rendelkezésre az
idés betegek kezelésére, védelmére is.
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Az Eurdpiai Geriatriai Tarsasag (European Geriatric
Medicine Society-EuGMS) kongresszusa Helsinkiben
The European Geriatric Medicine Society (EuGMS) Congress in Helsinki

Prof. Dr. Lelbach Adam, cimzetes egyetemi tanar,

az EuGMS vezet6séqi tagja

Az EuGMS éves kongresszusa idén szeptember 20-22
kozott zajlott a finnorszagi Helsinkiben. Az északi
orszagban rendezett kongresszuson 1449 jelenlevét-
és 235 online résztvevét regisztraltak. A modern
kongresszusi kozpontban nyolc parhuzamos terem-
ben zajlottak el6éadasok a geriatriat érintd szinte
minden témakdrben.

A kongresszust megel6zé napon (ilésezett az
EuGMS vezet6sége, melyen tobb, mint 30 orszag
képvisel6i és megfigyeldi vettek részt. Az elsé
napirendi pont a 2024-ben szeptember 18-20
kozott, a spanyolorszagi Valencidban rendezésre
kerlld kongresszus szervezésével kapcsolatos
teend6k megvitatasa volt. Ezt kovetéen Uj eurdpai
geriatriai guideline létrehozasardl dontott a vezetd-
ség. Az Ulésen tobb lejart mandatum helyére - sz3-
mos valasztasi korben zajlé szavazasokat kdvetden
- Uj tisztségvisel6k kaptak megbizatast.

A kovetkezd ciklusra megvalasztott elnok (president
elect) Dr. Masud Tahir lett, a Nottinghami Egyetem
hires geridter professzora, Nagy-Britanniabdl.
Akadémiai igazgatonak Dr. Van der Velde Nathalie
professzor asszonyt valasztottdk meg az Amszter-
dami Egyetemrdl. A Tarsasag kutatdsi igazgatdja
Dr. Onder Graziano professzor lett, aki a Romai
Szent Sziv Katolikus Egyetem kutatdja. Fétitkarnak
Dr. Pjotrowicz Karolinat valasztottak, aki a Krakkoi
Jagell6 Egyetem oktatdja. A vezetdségi Ulésen
szObajott a website megujitasa és fejlesztése is.
Szintén a kongresszus ideje alatt tilésezett Athanase
Benetos francia professzor, az EuGSM korabbi
elndkének vezetésével az eurdpai geriatria fejlédé-
sének elémozditdsa céljabol létrejott Globalis
Eurépai Kezdeményezés (Global European Initiative
— GEIl) munkacsoport is, melynek ezen sorok irdja
2019 6ta tagja. A munkacsoport megvitatta az
elmult év szakmai eseményeit és komoly sikerként
jelentették be a szeptember elején megjelent,
kozosen létrehozott nagy jelentéségl kozleményt.
A publikacié a Covid 19 fertézéssel kapcsolatos
id&seket érintd intézkedésekrél és kezelésekrdl szél
és analdgiat nyujt késébbi jarvanyok iddsligyi

vonatkozasaval és geriatriai ellatasaval kapcso-
latosan. Az 6sszehasonlité tanulmany a ,European
Journal of Geriatrics” and Gerontology cim( angol
nyelvi folydiratban jelent meg (a kozleményt az
alabbi linken tudjak olvasni: https://www.ejgg.org/
archives/archive-detail/article-preview/prevention-
diagnosis-and-coping-strategies-in-olde/62054).
A GEI a kongresszuson kilon szekciét is szervezett,
»Sikeres onkogeriatria kezdeményezések és projek-
tek az eurdpai orszdgokban” cimmel. Ezen sorok
iréja Magyarorszag helyzetérél tartott nagy
érdeklédést kivaltd el6adast, a Belligyminisztérium
Egészségligyi Allamtitkarsaga altal biztositott
felkészitdé anyagért ezuton is kdszonetet mondunk
Dr. Takacs Péter allamtitkar urnak. A magyarorszagi
onkolégiai centrumok kezdeményezéseit feldolgozo
kutatdmunka eredményét is bemutatd prezentacid
az EuGMS honlapjan megtekinthetd.

A szervezék altal kiemelt fontossagu és érdek-
|[6désre szdmot tarté témakorok megvitatdasa a
kongresszusi kdzpont legmodernebb eszkozokkel
felszerelt, hatalmas jégbarlangot formalé plenaris
el6adétermében kerilt sor, melynek befogadé
képessége 1100 f6. A legfontosabb témakdrok
a kovetkezék voltak:

« A kognitiv kdrosodas és annak prevencidja: a
demencia megel6zése kiemelt témaként szere-
pelt, a szekcid érintette a lehetséges teenddket és
a kiilonb6z6 orszagokban mikodé stratégidkat.

« Az id6skori fligg6ségeket targyald szekcidban
el6éadasokat hallhattunk az alkohol, a fajdalom-
csillapitok és a mai kor jellemzé problémaja, a
képernyé/monitor el6tt toltott idé okozta addik-
ciorol.

. Ujdonsagként keriilt sor a ,Planetary Health (a
Bolygd egészsége — kornyezeti valtozasok) geriat-
riai vonatkozasai” szekciora, mely a fokoz6édo
kornyezeti szennyezés, mint példaul a romlé
mindségl levegd idés paciensekre gyakorolt
hatdsaval is foglalkozott.
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« Kulon szekcibban beszéltek a ,Nem gydgyszeres
beavatkozasok idés, demens betegek esetében”
témakorrdl, az eléadasok foglalkoztak a betegek
kognitiv funkciézavarainak nem gyégyszeres keze-
Iési lehetéségeivel, fizikalis allapotuk és neuro-
pszichiatriai tliineteik javitasaval.

+ Tovabbi szekcidk cimei a teljesség igénye nélkiil:
,Szivelégtelenség jelenlegi kezelési médjai” (itt a
palliativ ellatads is széba kerilt). ,Az egészséges
oregedés tarsadalmi felmérése, tervektdl a
kivitelezésig” (az el6éadas soran az ENSZ ,Egész-
séges Oregedés évtizede” projektjét tekintették at,
illetve megvitattak milyen lehetéségek vannak
globalis, regiondlis és nemzeti szinten az
egészséges oregedés lehetséges monitorozasara).
JTelemedicina, pro és kontra érvek” (a telemedicina
lehetéségeit érintette idésotthonokban, illetve
otthonukban apolt idés betegek esetében). ,Még
nem teljesen megoldott terapiak a geridtridban”
szekcioban sz6 esett a deliriumrél, a szarko-
péniardl, illetve az elhizasrol.

Pillanatkép a Helsinki EuGMS kongresszusrol

A Plenaris termen kivil tobb, a plenarishoz hason-
[6an a legmodernebb eszkdzokkel felszerelt terem-
ben is zajlottak parhuzamos eléadasok és szimpo-
ziumok. Ezen sorok iréja felkért Uléselnokként is
részt vett, a demencia kialakuldsanak, tiinettana-
nak jellegzeteségeivel és esetleges befolyasoldsaval
is foglalkozo szekcidban.

Az egyéb érintett témakdrok:

« A muszkuloszkeletdlis betegségek: az esések és
csonttorések megeldzése. Nyelési nehezitettség,
mint interdiszciplinaris kihivas id6és betegek
esetében. Tarsadalmi megoldasi lehetéségek az
idés betegek ellatasaban, ennek jelenlegi
helyzete. Ujszer(i ellatasi modok: otthon beren-
dezett kérhaz "Silver trauma” — 65 év felettiek

sulyos traumds sériilései, perioperativ és onko-
geridtriai klinikdk. Hogyan optimalizdlhatjuk az
egyén sériléseinek, toréseinek klinikai ellatasat
(itt féleg az EUGMS aktualis ajanlasét tekintették
at). Etikai kérdések az iddsellatasban: az idds-
koruak abuzusanak megel6zése, illetve az eutana-
zia és az asszisztalt eutandzia kérdése kerilt
megvitatatasra. Gyakori gasztrointesztinalis beteg-
ségek id6s korban, azok diagnosztikus megkozeli-
tése és kezelése: itt is széba kerllt a nyelési
nehezitettség, mint kiemelt kérkép. Kommuni-
kacio id6s betegekkel: a lehetséges kommunika-
cios stratégiak keriiltek széba nem csak a paciens-
sel, hanem annak hozzatartozoéival, gondozdjaval
is Osszefliggésben. Infekciok: az immunrendszer
Oregedése és a multi drog rezisztens kérokozdk
kapcsolatat targyaltdk a kezelési lehetéségek
szempontjabdl. Az egészséges idésodés tech-
noldégiai tdmogatasanak lehetdségei: segithet-e
az elesések megel6zésében, illetve a demenciaval
valé egyuttélés megkonnyitésében.

Prof. Lelbach Addm az el6addsdt kéveté kérdésekre vdlaszol

A kongresszus nagy sikerét az is mutatja, hogy
meghaladta a résztvevék szama a COVID-19
fert6zés el6tti legnagyobb kongresszusi részvételt.
Tovabbra is a szervezék altal nyujtott nagy
lehetéség, hogy a helyszinre kiutazni nem tudoék
szamara online bekapcsolédast biztositanak igen
kismértékd anyagi vonzattal. A kongresszus
eléadasainak jelentds része felvételre kerdlt, mely
egy éven keresztll elézetes regisztraciét kovetéen
megtekintheté az aldbbi weboldalon:

https://www.eugms.org/home.html.
Minden kedves tagtarsunknak ajanlom az érdekes

és szakmai fejlédést segité eléadasok megtekin-
tését.
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SZONDY MATE: VISSZAEMLEKEZES-TERAPIA

Visszaemlékezés-terapia: hatékony modszer az

idésgondozasban

Reminiscence-therapy: an effective tool in older adults

Dr. Szondy Maté'2,Szondy-Nagy Szilvia', Berecz Hajnalka',

Dr. Shemesh Assaf!

" MAZSIHISZ Szeretetkérhaz, Budapest
2 Pazmany Péter Katolikus Egyetem, Budapest

Absztrakt

A visszaemlékezés soran szamunkra jelentéségteli
multbeli élményeket idéziink fel, azokon gondolko-
dunk, értelmeziink, illetve osztunk meg masokkal. A
kutatasi eredmények szerint a (félig)strukturalt vis-
szaemlékezés, a visszaemlékezés-terapia (reminis-
cence-therapy) képes javitani az életmindségét, a
kommunikacios és kognitiv képességét. Az emlékek
felidézése mind sine morbo, mind dementidval
kiizdé id6s személyeknél javitja a hangulatot és
noveli az integritds érzését - a visszaemlékezés
segithet abban, hogy a kétségbeesés helyett
értelemteli, koherens egészként lassuk az életlinket.
Az emlékek felidézése az elldtds szinvonalat is
javitja. Ha ismerjiik a beteg életét, emlékeit és iden-
titasat, akkor sokkal kdnnyebb személyként kapcso-
[6dni, személykdzpontu ellatast biztositani szama-
ra. Cikklink végén példakat mutatunk be a vissza-
emlékezés-terapia gyakorlataval kapcsolatban.

Kulcsszavak: visszaemlékezés, életminbség, dementia

Abstract

During reminiscence, we recall significant past
experiences, reflect upon them, interpret them, and
share them with others. According to research
results, (semi)structured reminiscence (Remini-
scence Therapy) can improve one's quality of life,
communication skills, and cognitive abilities.
Remembering memories, both for healthy individu-
als and individuals dealing with dementia, enhances
mood and increases the sense of integrity. Remini-
scing can help us view our lives as meaningful and
coherent instead of experience despair. Recalling
memories also enhances the quality of care. When we
know about the patient's life, memories, and identity,
it becomes much easier to connect with them on a
personal level and provide person-centered care.
At the end of our article, we provide examples related
to the practice of reminiscence therapy.

Key words: reminiscence, quality of life, dementia

Bevezetés

Identitds- és integritdsélménylink kialakitdsdhoz és
megdrzéséhez alapvetd az emlékeink felidézésére
valé képességlink. A cikkiinkben bemutatott vissza-
emlékezés-terapia (Reminiscence Therapy) kutatasi
eredményei szerint a mult emlékeinek (félig)struk-
turdlt felidézése szamos pozitiv hatdssal jar idés
populacidban. Ezek a hatasok tetten érhetéek mind
sine morbo, mind depresszidval, Alzheimer-korral,
illetve dementidval kiizd6 személyek esetén is. Ez
utobbi teriileten kiemelten fontos az életminéséget
hatékonyan javité intervenciok alkalmazasa, mivel a
demenciaval él6k szama drasztikusan né: a prog-
nozisok szerint 2030-ra 82 millié, 2050-re pedig 125
millié érintettel szdmolhatunk vilagszerte. A demen-
cia elsésorban a 65 év felettieket érinti, noha egyre
nagyobb szazalékban diagnosztizalnak kozépko-
rdakat is a betegséggel. Vilagviszonylatban kozel 10
millié Uj beteget regisztralnak évente. Magyar-
orszagon — becslések szerint — kdzel 250-300 ezer
demenciaval él6 beteg él [1].

A mult felidézése - koérjelz6bdl protektiv tényezé
A pszichiater és gerontolégus Robert Butler 1963-as
Review of Life cim( cikke [2] drasztikusan megval-
toztatta, hogy milyen szemmel tekintink arra,
amikor id&s személyek a mult eseményeirél beszél-
nek. Kordbban ez gyakran pejorativ (sét, olykor — ha
logorrheds vagy monotematikus formaban tortént
— kérjelz6) mindsitést kapott. Butler azt tapasztalta,
hogy id6s személyek esetében az Onéletrajz
megirasa, az élet 0sszegzése és az élet mérfold-
koveinek végiggondoldsa sok esetben erésitette az
integritds — és koherenciaérzést és javitotta a
hangulatot. Ugyanakkor egyeseknél ez a folyamat
szorongast, levertséget, vagy épp blntudatot ered-
ményezett — ennek fényében az tlint sziikségesnek,
hogy a felidézési folyamatot kontrollaltabban, félig-
strukturdlt interjuval, csoportos formaban végez-
zék. igy a felidézés a masokhoz valé kapcsolodas
élményével is gazdagitotta a résztveviket.
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Az Ujabb definiciok szerint a visszaemlékezés soran
a személy szamadra jelent6ségteli multbeli élmé-
nyeken gondolkodik, értelmez, illetve megoszt
masokkal. Vesztességek és valtozasok esetén ter-
mészetes reakcidként szokott megjelenni ez a
folyamat és gyakran az élet értelmén valé gondol-
kodashoz, illetve az élet ,attekintéséhez” vezet [3].

Ember a tiinetek mogott

Az idésgondozasban (és kiemelten a dementiaval
él6k kezelésében) gyakori tapasztalat, hogy a kliens
identitasa, pszicholdgiai élményei és sziikségletei
hattérbe szorulnak a fizioldgiai, bioldgiai szlikség-
letekkel szemben (a maslow-i sziikségletpiramis
alsé szintjei valnak dominéanssa). Ezt az eltol6dast
ellensulyozhatja a visszaemlékezés-terapia: ha
ismerjuk a beteg életét, emlékeit, identitasat, akkor
sokkal kdnnyebb személyként kapcsolédni hozza -
»a személyes mult megértése alapveté ahhoz, hogy
személykdzpontu elldtast biztositsunk egy demen-
ciaval él6 személynek” [4, 89.0.]. Az emlékek felidé-
zése alapvet6en befolyasolja a kezel6 személyzet és
a paciens kozti kapcsolatot és igy a paciens énképét
és Onértékelését: ,Azzal, hogy &szinte érdeklédést
mutatunk azzal kapcsolatban, hogy milyen életet
éltek, azzal, hogy velik egyitt emlékeziink vissza,
lehetségessé vilik, hogy feltdmasszuk, vagy fel-
erGsitsiik az egyediség, a személyes identitas és
értékesség érzését.” [5]. A személyes mult ismerete
tehat nagy mértékben segitheti a hatékony gondos-
kodashoz és betegellatashoz nélkiilozhetetlen
empatiat.

Visszaemlékezés-terapia

A visszaemlékezés-terapia egyfajta ,erny6fogalom?’,
mely legaldbb 3, hasonlé beavatkozasra vonatkozik
[6]: 1, az egyszer( felidézés altaldban egyfajta
onéletrajzi torténetmesélés, melynek sordn a
személy személyes emlékeket és torténeteket oszt
meg masokkal, a 2, az életut attekintés (life review)
ennél strukturaltabban, kronologikusan tekinti at a
személlyel tortént pozitiv és negativ eseményeket,
mig 3, az Eletut &ttekintés terapia (Life Review
Therapy) célja az, hogy a negativ emlékekkel kap-
csolatban torténjen egyfajta atkeretezés és a
személy képes legyen pozitivabb szinben latni 6ket
és igy Uj narrativat alakitson ki az életérél.

A felidézés-terdpiat eredetileg dementiaval kiizdé
személyek szamdra dolgoztak ki, jelenleg a British
Psychological Society [7], National Institute for
Clinical Excellence [8] és a Royal College of Psychiat-
rists [9] is az ajanlott mddszerei kdzé sorolja. A Woods
és mtsai [10] altal elvégzett Cochrane-attekintés
szerint képes javitani a résztvevék életmindségét,
kommunikaciés képességét, kognitiv képességét és

hangulatat. Mdra mar egyértelmd, hogy az emlékek
felidézése sine morbo id6és személyeknél is javitja a
hangulatot és noveli az integritas érzését [11].

Ez utobbi funkcid, az integritds novelése kiemelt
tényezének tlnik. Az integrativ visszaemlékezés
hatasara a mult eseményei a helylkre keriilnek” az
élettorténetben, értelmet nyerhetnek, néhet a
koherencia — és folytonossagérzés, illetve a mult-
beli konfliktusokkal kapcsolatban megjelenhet a
megbocsatas. Erik Erikson [12] személyiségfejlédés
elmélete szerint az idéskorban vagy az integritas,
vagy a kétségbeesés jelenik meg. Az integrativ vissza-
emlékezés segithet abban, hogy a kétségbeesés
helyett értelemteli, koherens egészként lassuk az
életlinket.

Visszaemlékezés terapia a gyakorlatban
Macleod és munkatarsai [6] narrativ analizistikben
attekintenek 22, visszaemlékezés-terapiat alkal-
mazo6 tanulményt, hogy kiemeljék a legfontosabb
jellemzdiket. A beavatkozasok 59%-aban alkalmaz-
tak ,emlék-triggereket” (példaul a személy mult-
jahoz kapcsolédo fotdkat, targyakat, zenéket). A prog-
ramok mintegy fele témak szerint dolgozta fel a
résztvevék emlékeit. Goldwasser és munkatarsai
[13] példaul a kdvetkezé témak mentén haladtak:
1. ételek, f6zés 2. csaladi kapcsolatok, korai emlékek
3. személyes targyak 4. allasok, munkdak 5. zenék,
énekek 6. ,elsé alkalmak” - pl. elsé randevu 7. vesz-
tességek, megkiizdések 8. innepek 9.,6rokség” — mit
adunk tovabb?

A Macleod és munkatérsai [6] altal végrehajtott
tanulmanyok nagymértékben kilonboztek egy-
mastol abbdl a szempontbdl, hogy ki vezette a vissza-
emlékezés-terdpiat: apoldk, szocidlis munkasok,
pszicholégusok. Tulnyomé tébbségben (73%) voltak
azok a beavatkozasok, ahol csoportos elrendezés-
ben (nem pedig egyéni Ulésekben) tortént az
emlékek felidézése. Az Uilések hossza fél és 2 éra
kozé esett. A heti alkalmak szamaban (1-5 alkalom/
hét) és az intervencié hosszaban (4-18 hét) is nagy
volt a széras.

A visszaemlékezés terapia hatasai

A szisztematikus attekintések alapjan ugy tunik,
hogy a visszaemlékezés terdpia hatékony lehet a
depressziv tiinetek [14] kezelésében, noveli az élet-
tel kapcsolatos értelmességérzést, csokkenti a
maganyossagot [15], javitja a kognitiv funkciokat és
noveli az élettel val6 elégedettséget [16].

Az eredmények biztatéak, azonban a kutatasok
modszertanilag még nem minden esetben
megfeleléek. Példaképp bemutatunk egy friss
kutatast. Vinod és Suvitha [17] azt vizsgaltak, hogy a
visszaemlékezés terdpia hogyan befolydsolja az
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id6skori depresszid sulyossdgat. Az enyhe, illetve
kdzepesen sulyos depressziv tlineteket mutaté vizs-
galati személyek 5 héten keresztiil vettek részt (15
perces) egyéni és (2 6ras) csoportos foglalkozaso-
kon. Az eredmények szerint az 6tddik hétre szignifi-
kansan csokkent a (Geriatriai Depresszié Skalaval
mért) depresszié pontszam. A kutatas hidnyossaga,
hogy nem alkalmaztak kontrollcsoportot, igy nem
tudjuk megmondani, hogy ténylegesen az interven-
ci6 aktiv eleme (azaz maga a visszaemlékezés) javi-
totta a hangulatot, vagy pusztan az, hogy a bea-
vatkozds megtorte az id6ésotthonbeli élet inger-
szegény hangulatat. Ennek ellenére az adatok arra
utalnak, hogy a visszaemlékezés terdpiat érdemes
lenne a dementidval, illetve Alzheimer-kérral é16
id6s személyek apolasanak, gondozasanak rutin-
szer(i elemévé tenni [18].

Kreativ technikdak és utmutaték a visszaem-
lékezés-terapiaban

A visszaemlékezés terapianak jelenleg nincs (még)
egységes protokollja, azonban szamos 6sszefoglald,
szakkonyv és cikk ad Utmutatot a gyakorlati meg-
valésitassal kapcsolatban. Ezek koziil kiemelkedik
Schweitzer és Bruce 2008-as konyve, a Remembe-
ring Yesterday, Caring Today. Reminiscence in
Dementia Care A Guide to Good Practice. [19].
Illusztracioképp (tobbek kozott) a kdvetkezo otlete-
ket ajanljak a visszaemlékezés tdmogatasara:

A visszaemlékezést serkenté kdrnyezet. Segithetik
a visszaemlékezést olyan targyak vagy képek, ame-
lyek valamilyen médon kapcsolédnak az adott
személyek multjdhoz és amelyeket jol lathato
helyen helyeznek ki (a paciensek szobajaban, vagy a
folyosékon)

Tdrgyak: A multbeli tevékenységhez kapcsol6do
targyak latvanya, érintése, kozelsége szdmos
emléket képes aktivalni.

Fotdk: A személyes fotdk erds triggerei a szemé-
lyekhez és személyes emlékekhez kapcsolédé
emlékek el6hivasanak (a latdsproblémdak miatt
ezeket sokszor fel kell nagyitani).

Izek és illatok: Akdr kellemesek, akar kellemetlenek,
gyorsan képesek emlékeket aktivalni.

Hangok, zene és ének: A madarcsicsergéstdl a
gyerekdalokon at a fiatal évek kedvenc slageréig
barmi segithet az emlékek felidézésében.

frds: Az emlékek felidézését sokszor kiegészitheti,
illetve facilitalhatja az, ha a személy leirja a fel6tld
emlékeit. Hasonlé hatasu, ha példaul levelet ir
annak a személynek, akivel kapcsolatban megjelen-
tek az emlékek (ez akkor is hatékony lehet, ha a levelet
nem kiildik el, vagy a masik személy mar nem él).
~Emlék-doboz” készitése: Az emlék-dobozba a
személy olyan - szdmara érzelemteli — targyakat
gyljthet, melyek élete fontos eseményeire
emlékeztetik.

,Eletem kényve”: Ebbe az albumba olyan irasos
szovegeket, képeket, fotékat gy(jt 6ssze a személy,
melyek az életét mutatjak be, 6sszegzik.

Osszefoglalas

Az emlékek felidézése segiti az identitdsérzés
megerds6dését és az élettérténet integrdldsdat — igy
csOkkenti az id6skori kétségbeesés valdszinliségét
és javitja az életminéséget. Emellett segit a kezel6
személyzetnek abban, hogy személyesebb kapcso-
latot alakitsanak ki a beteggel - és igy javuljon az
dpoldsi-gyégyitdsi munka hatékonysdga.

Irodalom: [1]Teréapias intervenciok a demencia-gondozasban. J6 gyakorlat az idésellatasban. Magyar Maltai Szeretetszolgalat, Idés
elladtasi munkacsoport. 2019. [2] Butler, R The life review: an interpretation of reminiscence in the aged. Psychiatry. 1963; 26: 65-76.
[3] Cappeliez, P, O'Rourke, N, & Chaudhury, H Functions of reminiscence and mental health in later life. Aging & Mental Health, 2005;
9: 295-301. doi:10.1080/ 13607860500131427 [4] Brooker D Person centred dementia care: Making services better, London, UK:
Jessica Kingsley Publishers, 2007. [5] Gibson, F Reminiscence and Life Story Work; A Practical Guide, Jessica Kingsley Publishers, 2012.
[6] Macleod F, Storey L, Rushe T, et al. Towards an increased understanding of reminiscence therapy for people with dementia: A nar-
rative analysis. Dementia.2021;20(4):1375-1407. [7]https://explore.bps.org.uk/content/report-guideline/bpsrep.2014.rep101c [8]
Dementia: assessment, management and support for people living with dementia and their carers (NG97). National Institute for
Clinical Excellence. NICE, 2018. [9] https://www.rcpsych.ac.uk/mental-health/mental-ilinesses-and-mental-health-problems/memo-
ry-problems-and-dementia. [10] Woods B, O’Philbin L, Farrell E M, et al. M Reminiscence therapy for dementia, Cochrane Database of
Systematic Reviews. 2018; 3: Article 001120. [11] Melendez, J, Terrero, F, Sales-Galan, et al. Effect of integrative reminiscence thera-
py on depression, well-being, integrity, self-esteem, and life satisfaction in older adults. The Journal of Positive Psychology. 2015; 10:
240-247. [12] Erikson, E H Identity: Youth and Crisis, New York, NY: Norton, 1968. [13] Goldwasser A N, Auerbach S M, Harkins S W.
Cognitive, affective, and behavioral effects of reminiscence group therapy on demented elderly. The International Journal of Aging
and Human Development, 1987; 25(3): 209-222. [14] Ching-Teng Y, Ya-Ping Y, Chia-Ju L, Hsiu-Yueh L. Effect of group reminiscence
therapy on depression and perceived meaning of life of veteransdiagnosed with dementia at veteran homes. Social Work in Health
Care, 2020; 59(2):75-90. [15] Chiang KJ, Chu H, Chang HJ The effects of reminiscence therapy on psychological well-being, depres-
sion, and loneliness among the institution-alized aged. International Journal of Geriatric Psychiatry. 2010; 25(4): 380-388. [16] Yen HY,
Lin LJ. :A systematic review of reminiscence therapy for older adults in Taiwan, Journal of Nursing Research. 2018; 26(2):138-150. [17]
Vinod, V, Suvitha,S Effectiveness of Reminiscence Therapy, International Journal of Nursing Education and Research. 2023; 171-174.
[18] Bozkurt, C, Yildirim, Y A Trip Down Memory Lane: Reminiscence Therapy. Journal of Education and Research in Nursing. 2022; 19:
356-361. [19] Schweitzer, P Bruce,E Remembering Yesterday, Caring Today. Reminiscence in Dementia Care A Guide to Good Practice,
2008, Athenaeum Press, New York.
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,Blended Intensive Course in Geriatrics (BIP)” a Porto-i
Egyetem szervezésében — ssszefoglalé és tapasztalatok

,Blended intensive Course in Geriatrics (BIP)” organized by Porto University

— Summary and Experience

Prof. Dr. Lelbach Adam, cimzetes egyetemi tanar

Semmelweis Egyetem, Belgydgyaszati és Onkoldgiai Klinika, Geriatriai Tanszéki Csoport

Eurdpai Geriatriai Tarsasag (EuGMS) Vezetdsége

2023. oktéber 9-13 kozott a portugaliai Portéban
rendezték a ,Blended Intensive Course in Geriatrics
(Intenziv Geriatriai kurzus tobb témaban)” BIP
helyszini gyakorlatat és el6adasait, melyen ERAS-
MUS oktatoi mobilitas keretében a Semmelweis
Egyetem tobb oktatéja is jelen volt. A Porto-i
Egyetem mas eurdpai egyetemekkel (Santiago de
Compostela-i Egyetem és Salamanca-i Egyetem
Spanyolorszdg, Eotvos Lorand Tudomanyegyetem,
Semmelweis Egyetem) kollaboracidban szervezte
az eseményt, melyen kilonb6zé orszagokbdl
érkezd huszonot orvostanhallgaté vett részt és sza-
mos orvosi szakterllet id6sgydgydszati vonatkoza-
sairél mutatott be prezentaciét. A Porté-i Egyetem
részérél Dr. Lia Fernandes professzor asszony
vezette a kurzus szervezését, az Egyetem vezetését
pedig Dr. Francisco Cruz professzor, az Orvosi Kar
dékan helyettese, az Uroldgiai Klinika igazgatdja
képviselte.

A helyszini prezentaciét hat hetes geriatriai intenziv
kurzus elézte meg, melyben tarsszervezéként a
Semmelweis Egyetem Belgydgydszati és Onkologiai
Klinikdjanak Geriatriai Tanszéki Csoportja is részt
vett Dr. Téth Miklds professzor vezetésével.

A Tanszéki Csoporthoz kapcsoléddéan az Egyetem
Farmakoldgiai és Farmakoterapias Intézetébdl Dr. Riba
Pal docens és az E6tvos Lérand Tudomany Egyetem
Természettudomanyi Kardnak Genetikai Tanszéké-
rél Dr. Vellai Tibor professzor adott elé. A tanfolyam
hallgatdi az elsé 6t hétben a geriatria legfontosabb
témakoreit feldlelé online eléadasokat hallgattak,
illetve ezt kovetéen az el6adék mentoralasaval
a geriatria kilonb6zé kulcsfontossagu teriiletén
késziiltek prezentacié bemutatasara. A Semmelweis
Egyetem hallgatoi diabetes mellitus, endometrium
carcinoma, bal kamra hypertrophia, prostata hyper-
plasia és D-vitamin-hiany témakdrben tartottak
30 perces eléadasokat.

Az Uj kezdeményezés igen sikeresnek bizonyult,
nemzetkozi kdrnyezetben a professzorok és a téma
irant érdekl6dé hallgaték egymassal megosztottak
orvos szakmai és a témahoz kapcsolodé tarsadalmi,
etikai kérdésekrdl véleményeiket, tapasztalataikat.
A Port6-i Egyetem kivalé vendéglatdnak bizonyult,
a szakmai programokat kdvetéen volt lehetdség a
nagymultu varos kulturdlis életével, mizeumaival is
megismerkedni. Nemcsak, mint a Semmelweis
Egyetem tobb Karan oktaté tanéar, hanem mint az
Eurdpai Geridtriai Tarsasag vezetdségi tagja is rend-
kivil fontosnak tartom ezen Eurdpai Unid altal
finanszirozott kezdeményezést és képzési lehets-
séget. Messzemendleg tdmogatom hasonlé kurzu-
sok létrejottét, illetve a Portd-i Egyetem esetleges
kovetkezd ,Blended Intensive Course in Geriatrics
(BIP)" geriatriai tovabbképzésén a Semmelweis
Egyetem részvételét. Az eurdpai demografiai valto-
zasok, a lakossag atlag életkordnak novekedése
miatt a geridtria egyre inkdbb el6térbe kerll, az
orvostanhallgatok ezen szakteriilet iranti érdekl6-
désének felkeltése alapvet6é tarsadalmi fontos-
saggal bir.

Osszefoglalénkat kdvetéen kozéljik Dr. Lia Fernan-
desnek, a kurzus szervezdjének, a Portd-i Egyetem
professzordnak szakmai folyéiratunk, az ,Idésgyé-
gyaszat” szamdra a tovabbképzéssel kapcsolatosan
kildott levelét, valamint a Semmelweis Egyetem
kurzuson részt vett VI. évfolyamos hallgatdinak
absztraktjait (a Porto-i Egyetem honlapjan a kurzus-
rél megjelent irdst az aldbbi linken olvashatjak a
kedves olvasoék:
https://sigarra.up.pt/fmup/en/NOTICIAS_GERAL.VE
R_NOTICIA?p_nr=90899)
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[BAPORTO

FMUP FACULDADE DE MEDICINA
UNIVERSIDADE DO PORTO

My dear colleague Professor Adam Lelbach,
And dear Professors Miklés Téth, Pal Riba and Tibor Vellai,
Distinguished colleagues,

It is with great honor that | send you greetings from the Faculty of Medicine of the University
of Porto and sincerely thanks for your remarkable participation and co-organization of the
first Blended Intensive Programme (BIP) hosted by our Faculty.

This BIP was the first course carried out by the Faculty of Medicine of the University of Porto
in this model, focused on the specific area of Geriatrics. This initiative is part of the growing
increase in the elderly population worldwide, particularly in Europe, which requires solid
training to enable timely intervention in the prevention, diagnosis, and treatment of all the
chronic pathologies associated with ageing.

This BIP in Geriatrics is part of the new proposals of the Erasmus+ Programme (2021-2027),
which involved the "blended learning" model, which consists of virtual learning combined
with short-term physical mobility outside the country of origin. It was co-organized by an
international consortium of several European higher education institutions. A transnational
team of professors with excellent curricula was formed, resulting in joint activities of great
scientific rigour and, in particular, the participants' involvement in stimulating and enriching
debates that allowed them to share experiences from the various countries involved in the
specific area of Geriatrics.

As coordinator of this BIP in Geriatrics, | believe it has been a successful course because of
the high number of initial enrolments from international students (which far exceeded the
number of places available) and the interest and active involvement of the various European
university institutions. A genuinely interdisciplinary consortium was set up, coordinated by
the Faculty of Medicine of the University of Porto with the Universities of Semmelweis
(Hungary) and Salamanca (Spain), with the collaboration of two other universities in E6tvos
Lorand (Hungary) and Santiago de Compostela (Spain).

The main aim of this BIP was to share knowledge and experiences with a proper transversal
and vertical integration of the knowledge and skills fundamental to good Geriatrics practice.
Thus, from a multidisciplinary perspective, highly prestigious lecturers were invited from
universities in different countries, from the basic sciences, such as Biology, Genetics, and
Pharmacology, to the more clinical areas, such as Psychiatry, Rheumatology, Urology,
Endocrinology, and Internal Medicine.

As far as international lecturers are concerned, we had the honorable participation of the
following professors:
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From Hungary

- Professor Tibor Vellai, from the Department of Genetics - Institute of Biology of the
University of E6tvos Lorand

- Professor Miklds Toth and Professor Adam Lelbach, both from the Department of Internal
Medicine and Oncology of the Semmelweis University, as well as Professor Pal Riba from the
Department of Pharmacology and Pharmacotherapy at the same institution.

From Spain

- Professor Manuel Franco-Martin from the Department of Personality, Psychological
Assessment and Treatment at the University of Salamanca

- Professor Raimundo Mateos and Professor Javier Vicente-Alba from the Department of
Psychiatry, Radiology, Public Health, Nursing and Medicine at the University of Santiago de
Compostela

From Portugal, the Faculty of Medicine of the University of Porto
- Professor Lia Fernandes from the Department of Clinical Neurosciences and Mental Health
- Professor Pedro Von Hafe and Professor Carlos Vaz, from the Department of Medicine

- Professor Francisco Cruz, Professor Carlos Silva and Dr. Pedro Filipe Mendes, from the
Department of Surgery and Physiology.

As for the students, 20 medical students from various countries took part, namely from
Hungary (Semmelweis and Szeged Universities), Slovenia (Maribor University), Italy (Trento
University), and Romania (Tirgu Mures University).

The organisation and excellent results of this BIP in Geriatrics could now serve as a model to
be replicated in future editions and having been accredited for three years, and it could be
promoted in other partner universities. From a more strategic perspective, future
opportunities are now open for international collaboration at a clinical and research level.

| hope to see you soon in future initiatives around Europe and hopefully in Hungary.
Yours sincerely,
Lia Fernandes

Full Professor of Psychiatry, Faculty of Medicine, University of Porto (FMUP)
Director of the Department of Clinical Neurosciences and Mental Health, FMUP
Researcher of CINTESIS@RISE (Pl of GeriMHealth)

Senior Graduate Assistant - Psychiatry Service of CHUS)
Psychiatrist with Geriatric Competence, Ordem dos Médicos (OM)
President of the Direction Board of the College of Geriatrics, OM
Family Therapist (SPTF)

Board Member of European Association of Geriatric Psychiatry

Prof. Lia Fernandes
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A, Blended Intensive Course in Geriatrics (BIP)” résztvevéi Portéban

A Porté-i Egyetem,,Blended Intensive Course in Geriatrics (BIP)”
kurzusan részt vett Semmelweis Egyetem VI. évfolyamos hallgatok

absztraktjai

Az életkorral 6sszefligg6 balkamrai
elvaltozasok

Age-related changes in left ventricular
function

Juhasz Daniel, Semmelweis Egyetem, Altalanos
Orvostudomanyi Kar, VI. Evfolyam
Mentor: Prof. Pedro von Hafe, MD, PhD, Porté-i Egyetem

Bevezetés: Az Eurostat becslése szerint, az Eurépai
Unidban a 65 év feletti korosztaly ardnya a teljes
népességhez viszonyitva, a jelenlegi 20%-rdl, 2050-re
kozel 30%-ra emelkedhet. A sziv és érrendszeri
megbetegedések tekintetében egyértelmdlen
kijelenthet6, hogy az életkor egy szignifikans,
fliggetlen kockézati tényezd, melyhez tovabbi
rizikofaktorok tarsulhatnak. Ennek jelentésége
abban rejlik, hogy a varhato élettartam novekedés
és az eurdpai orszdgokra jellemzé eloregedd
tarsadalomnak kdszonhetden, egyre tobb embert
fognak érinteni a kilonféle cardiovascularis meg-
betegedések. A sziv és érrendszer Gsszetett szerke-
zeti és funkciondlis tulajdonsagokkal rendelkezik,
melyek fiziolégids korlilmények kozott is, mind
rovid, mind hosszu tadvon kontrollaltan és adaptiv
maédon véltoznak. Ezen funkciondlis és szerkezeti
valtozas pedig egyfajta szubsztratként szolgal a
késébbi szivbetegségek kialakulasahoz.

F6bb megadllapitdsok: Az 6regedés természetes
folyamata soran, a cardiomyocytdk szdma csok-
kenni kezd, mig azok mérete kompenzatorikusan
megnd. Ez balkamrai hipertréfiat fog eredményezni,
ami hozzajarul a magasabb szisztolés nyomashoz,
illetve a kamrafal megvastagodaséhoz. A szivizom-
sejtek szerkezeti valtozasai mellett a myocardium-
ban megné a kollagén mennyisége és nem enzima-
tikus keresztkotéseket hoznak létre, ami biofizi-
kailag kedvezétlen. Tovabba a gyulladdsos faktorok
termel6dése és a subendocardialis ischaemia is
eléseqiti az intersticialis fibrézist.

Az idésebb korosztalyban a szivizom 0sszehizédasi
és a relaxacids ideje is megnyulik. Ennek egyik ma-
gyarazata lehet az L-tipusu Ca?*- csatorndkban
torténd valtozasok: megné az iondram nagysaga és
elhizodik a Ca?*- csatorndk inaktivalodasa. A hosz-
szabb és lassabb szivizom relaxacié miatt a korai
diasztolés tel6dés (E-hulldm) sebessége csokken,
mig a késdi diasztolés telédés soran a pitvari kont-
rakcié (A-hulldm) szerepe megné.

Egyes tanulményok szoros 6sszefliggést mutattak
az életkor novekedése és a bal kamra hipertréfia
kozott. Fontos hangsulyozni, hogy ezek az elval-
tozasok fuiggetlenek voltak a magas vérnyomastdl,
coronaria betegségektdl, szivbillentyl betegségek-
tél és az elhizastél. Az életkor el6rehaladasa a bal
kamra falvastagsagdnak novekedését, illetve a bal
kamra végdiasztolés térfogatdnak csokkenését
okozza.
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Habar egyes tanulmanyok megprobaltak kimutatni,
hogy a balkamra ejekcios frakcidja az életkorral
novekszik, jelenleg erre nincsen evidencia és a leg-
Ujabb vizsgalatok nem mutattak szignifikans,
életkorral 6sszefliggd kilonbségeket a bal kamra
ejekcios frakcidjanak tekintetében. A bal kamra
atépilése (remodelling) novelheti a cardiovascu-
laris megbetegedések kockazatat, enyhébb inzul-
tusok pedig szivelégtelenséget tudnak kivaltani
(olyan inzultusok, amit egy fiatal szervezet konnyen
ki tud védeni). A szivelégtelenségen kivil, szdmos
olyan cardiovascularis megbetegedés létezik, amely
a remodelling kovetkeztében alakulnak ki, mint
példaul a pitvarfibrillacié és mas arritmiak; blokkolt
véraramlds; mitrdlis insuffitientia; dilatativ cardio-
myopathia; hirtelen szivhalal.

Konkluzio: A fejlett orszagokra (kiilonosen az euro-
pai orszdgokra) jellemzé eléregedé tarsadalom és
a novekvd varhatd élettartam, ami az egyik leg-
fontosabb rizik6faktorként szolgdl a cardiovas-
cularis megbetegedések kialakuldsaban, ezért az
egészségligyi ellatérendszernek sokkal nagyobb
hangsulyt kell helyeznie a prevenciéra. A sziv mind
strukturalisan, mind funkcionalisan megvaltozik az
életkorral a remodellingnek kdszonhetéen. A kam-
rai Uregméretek csokkennek és a falvastagodas
novekszik (szeptum és posterior fal), ami eldészor
diasztolés, majd késObb szisztolés diszfunkciot fog
eredményezni. Erdemes kiemelni tovabba, hogy a
balkamrai remodelling nem egy betegség, ellenben
egy kockdzati tényezd szamos kérképre vonat-
kozban, mint példdul a szivelégtelenség.

Benignus prosztata hyperplasia
kezelési lehetbségei idéskorban

BPH (benign prostatic hyperplasia)

Kiss Benedek, Semmelweis Egyetem,
Altalanos Orvostudomanyi Kar, VI. Evfolyam
Mentor: Prof. Francisco Cruz, MD, PhD,
Porto-i Egyetem

A varhaté élettartam folyamatos emelkedésével,
olyan id6skori elvaltozasok, mint a jéindulatu prosz-
tata hyperplasia is sokkal nagyobb figyelmet kell
kapjanak, megelézve ezzel az egészséguigyi ellatd-
rendszer tulterhel6dését. Hatvan éves kor felett a
BPH a férfiak nagyobb részénél mar megmutat-
kozik, nyolcvan éves kor felett pedig 90%-os az
eléfordulasa. A prosztata tranzicionalis zonajanak
stromalis-epithelidlis sejt proliferacidja kezdetben
nem feltétlenlil okoz tlineteket, azonban az évek

elérehaladtéaval az alsé hugyuti obstrukcié mértéke
folyamatosan novekszik, el6idézve ezzel a LUTS-
okat (lower urinary tract symptoms). A megfelel6
diagnosztikai vizsgalatok elvégzése utan (UH, RDV,
uroflowmetry, PSA, vese funkcié) és a specifikus
kérdéiv kiértékelésével (IPSS: International Prostate
Symptom Score) besorolhatjuk a tlinetek sulyossa-
gat enyhe-kdzépsulyos-sulyos kategoridkba. Nagyon
fontos a vizsgalatok sordn a differencidl diagnoézis,
hiszen az alsé hugyuti tiineteket nem csak a BPH
okozhatja (prosztata rak, hélyag rak, kovek, infekcio).
A megfeleld kezelés megvélasztasa, betartatdsa és
idében torténé valtoztatasa kulcsfontossaguak a
komplikaciok megel6zésének szempontjabdl, a
nem megfelel6 gydgyszerek szedésének elkeriilése
miatt és a leheté legjobb életminbség elérése
érdekében. A terapia a tlinetek sulyossagatdl (IPSS
score), jellegétdl és a kompilacidk jelenlététdl fligg.
Harom szint jellemzi a kezelési modellt, melynek
bevezetéseként, enyhe tlinetek esetén a ,watchful
waiting” elvét alkalmazzuk. A ,watchful waiting”
életmddvaltozassal kapcsolatos javaslatokat, vala-
mint kilonb6zd fitoterdpias megoldasokat kinal a
beteg szamara. Fontos a beteg tovabbi monitoro-
zasa, hogy a bekdvetkezd allapotromlast idében
észre tudjuk venni.

A kovetkezd szinten, kdzépsulyos és sulyos tlinetek
esetén a megfelelé farmakoterdpia kivalasztasa
torténik. Elsé vonalban alphal blokkolékat haszna-
lunk, amelyek gyorsan és nagyon hatdsosan eny-
hitik a tlineteket (silodosin, tamsulosin). Az 5alpha-
reduktadz inhibitorok a betegség progresszijat is
lassitani tudjak, de hatasuk helyesen alkalmazott
kezelés esetén is csak 3-6 honap utan jelentkezik és
kellemetlen mellékhatas profiljuk is nehezen tole-
ralhaté (csokkent libido, erektilis és ejakulacids dys-
functio). Az 5alpha-reduktdz inhibitorok nagyon jé
beteg compliance mellett 40 mg feletti prosztata
volumen esetén alkalmazhatéak (finasterid).
Tovabbi farmakoterapias kezelési lehetéségek kozé
a fent emlitett gyogyszerek kombinacidja és egyéb
specifikus tlinetekre hasznalt készitmények tartoz-
nak. (Taroldsi tinetek: M3 antagonistak (darife-
nacin, fezoterodin), Béta agonistdk (mirabegron)
nocturids tunetek: vasopresszin analég (dezmo-
presszin) és fiatalabb betegek esetén PDE-5 gatldk).
Fontos, hogy az idds paciensek esetén sokkal
korultekintébben kell hasznalnunk bizonyos készit-
ményeket, hiszen azok mellékhatdsai sokkal
sulyosabbak is lehetnek (muszkarinreceptor anta-
gonistak, foszfodiészterdz gatlok).

Harmadik kezelési szinthez, komplikdciok esetén
(hydrourether, hydronephrosis, kovek, infekcio,
perzisztens hematuria, terapia refrakter LUTS) a
kiilonb6zé mdtéti megoldasok, ,gold standard” -
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ként a TURP (transurethralis prosztatarezekcid),
valamint nyitott mutét és egyéb minimal invaziv
beavatkozasok tartoznak.

A nem megfeleléen megvdlasztott terdpidnak és az
elhanyagolt BPH-nak nagyon sulyos kovetkezmé-
nyei lehetnek: komplikaciék korai megjelenése,
rossz életmindség, veszélyes mellékhatasok, vala-
mint sulyos teher az egészséguigyi elldtérendszerre.
Kiemelten fontos a fokozatos, Iépcsdzetes terapia, a
beteg folyamatos monitorozasa és a személyre
szabott specifikus kezelés.

|d6s 2-es tipusu diabetesben és
hiperténiaban szenvedd paciens eset-
tanulmanya gerontofarmakoldégiai
megkdzelitéssel

75-year old female patient with type 2
diabetes mellitus, hypertension, and
moderate renal impairment — geronto-
pharmacological view

Fadva May Orsolya, Semmelweis Egyetem,
Atalanos Orvostudomanyi Kar, VI. Evfolyam
Mentor: Dr. Riba Pal, egyetemi docens,
Semmelweis Egyetem

Egy klinikai esetet dolgoztam fel elsésorban
gerontofarmakolégiai szempontbdl, mely szerint
egy 75 éves, 2-es tipusu cukorbeteg, hipertdnias,
mérsékelten csokkent vesefunkcidju (kreatinin-
clearance 30-60 ml/m) nébeteg terapiajat épitettem
fel, az aktualis guideline-ok, illetve a Beers Kritériu-
mok listaja alapjan. Azért vdlasztottam a fent
emlitett betegségekkel foglalkoz6 esetet, mert
nagyon gyakori egyiittesen fennadllé korképekrél
van sz6, amelyek komoly szov6dményeket okozhat-
nak — ezzel rontva a beteg életmindségét és élet-
kilatasait. Ezeket megelézni nagyon fontos, és
elsédleges feladatunk.

Els6 és esszencidlis l1épésként az életmodvaltast
mutattam be részletesebben. Osszefoglalva, ala-
csony szénhidrat tartalmu diéta célravezetd lehet
(az ADA ajanlasa szerint), amely lassan felszivodo
szénhidratokbdl, hozzaadott cukor nélkiili ételekbél
all, zsirokkal és fehérjével megfelel6en kombindlva
- a szénhidratok lassabb felszivodasa érdekében,
illetve a magasvérnyomas-betegség miatt alacsony
napi sébevitel. Testmozgas, amit a betegunk
altalanos allapota megenged, példaul egy féléras
séta, vagy kozosségi tancérak — egy héten legalabb
harom alkalommal.

A kovetkez6 [épésként a farmakoterapiat ismertet-
tem. Harom havonta ellenérizziik a HbA1c szintet,
melynek célértékét szintén a beteg allapotahoz
igazitjuk a nemzetkozi ajanlasok szerint. Fontosnak
tartottam leszogezni, hogy egy id6és paciens
esetében fontosabb elkeriilni a hipoglikémiat,
mintsem egy alacsonyabb HbA1c érték alatt tartani
a vércukorszinteket. ldésekben a hipoglikémia
sulyos kockézatokkal jar (elesés, fennmaradé agyi
karosodas), és a hipoglikémia altal okozott esemé-
nyek is sulyosabb kovetkezményeket okozhatnak.
igy fontos, hogy elsésorban nem hipoglikemizalé
szereket alkalmazzunk. A kardio- és renoprotektiv
volta miatt jelen esetben elsé vonalbeli szerként az
SGLT2 inhibitorok alkalmazasat emeltem ki -
amennyiben az antidiabetikus hatdsa nem elégsé-
ges, kiegésziteném metforminnal, illetve a szintén
kardio- és renoprotektiv GLP-1 analégokkal (inkdbb
kombinaciés antidiabetikus terapiat valasztando,
mint doézis novelés). Féleg idés nébeteg esetében
nagyon fontosnak tartottam kiemelni, hogy az
SGLT2 inhibitorok visszatéré, vagy perzisztens
hagyuti fert6zéseket okozhatnak, igy fokozott
figyelemmel alkalmazandéak. A testsuly normali-
zalasa is fontos (amiben segitenek a fent emlitett
antidiabetikumok), tovabbd a koleszterinszint ala-
csony célérték alatt tartdsa, a kardiovaszkularis
rizikd tovabbi csokkentése érdekében sztatinok
adasa is megfontolandé.

Szintén kardio- és renoprotektiv szerek az ACE
inhibitorok, illetve az angiotenzin-receptor blokkolé
vérnyomascsokkentdk, igy méltan elséként vélasz-
tando szerként emlitettem Oket. Fontosnak tartot-
tam kiemelni, hogy egyuttes alkalmazasuk szigo-
rdan keriilendé. Masodik valasztasként, el6bbiekkel
kombinaciéban a thiazid-szerud diuretikumokat (inda-
pamid), illetve tovabbi kombinacidban a calcium-
csatorna blokkolé amlodipint emlitettem (ha sziik-
séges lenne a harmas kombinacié a vérnyomas
célérték elérésében, melynél szintén figyelembe
kell venni idés pacienseknél, hogy semmiképp ne
csOkkenjen 120 Hgmm ald a szisztolés vérnyomas).
A spironolaktont, mint rezisztens hiperténia esetén
vélasztando szert emlitettem — a Beers Kritériumok
alapjan ezt 30ml/min kreatinin-clearance alatt
kerilni kell (sulyos hyperkalémiat okozhat), igy
folyamatosan kontrollaljuk a vesefunkciot is ebben
az esetben. A Beers Lista az ACE inhibitorokat és az
ARB-ket is tartalmazta a mar emlitett szerek kozdil,
illetve az SGLT2 inhibitorokat is, elébbieket a
hiperkalémia veszélye miatt, utébbit az esetleges
huagyuti infekciok, illetve a ketoaciézis veszélye
miatt, igy ezen szerek alkalmazasa fokozott
figyelemmel torténjen id6s betegekben.
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Osszefoglalva, a kardio- illetve renoprotektiv szerek
elényt élveznek jelen beteg esetében, ugyanis arra
kell torekedni, hogy megelézzilkk a beteg cukor-
betegség és hipertonia okozta szovédményeit, mint
példaul a vesefunkcio tovabbi romlasa (nefropatia),
és a kardiovaszkularis torténések, makro- és
mikroangiopatia (utdbbira a metformin protektiv
voltat emelném ki).

Az endometrium carcinoma, a
leggyakoribb id6skori n6gydgyaszati
malignitas molekularis klasszifikacioja

Molecular classification of endometrial
carcinoma — the most common gyneco-
logic cancer among older women

Sziigyi Levente, Semmelweis Egyetem,
Altalanos Orvostudomanyi Kar, VI. Evfolyam
Mentorok: Prof. Pedro von Hafe, MD, PhD,
Porté-i Egyetem és Dr. Rokusz Andrés, PhD,
Semmelweis Egyetem

Az endometrium carcinoma a negyedik leggyako-
ribb rosszindulatu daganat a néknél, a né6gydgya-
szati malignitasokat tekintve pedig 60 éves kor
felett az elsé helyen all, nagyjabdl 319 600 Uj esetet
diagnosztizélnak évente a vildgon. Legfébb riziké-
faktora az elhizés, de 0sszefliggésbe hozhaté még a
posztmenopauzalis hormonterapidkkal, a PCOS-sel,
a korai menarchéval, a késdi menopauzaval, a nulli-
paritdssal, a dohdanyzassal, a cukorbetegséggel,
valamint a Lynch-szindréma része is lehet. Legfébb
tinete az abnormdlis méhdri vérzés, de jelent-
kezhet még kismedencei fajdalom, dysuria, dys-
pareunia is. Diagnosztikaja az ultrahangos vizsgala-
ton és a szbvettani vizsgalaton alapszik (curettage

vagy pipelle-biopszids minta), de nem elhanyagol-
haté szerepe van még a hiszteroszképidnak és az
MRI-nek is. A betegség terapidja a hysterectomian
alapszik, bilateralis salpingo-oophorectomiaval. Az
ezt kdvetd adjuvans terapias javaslatokat az Eurdpai
N&gydgyaszati Onkoldgiai Tarsasag (ESGO) rizikod-
csoportokba sorolas utjan hatdrozta meg. Az adju-
vans terapia lehet hivelyi brachyterdpia, hormon-
terapia, sugarterapia, kemoterapia, célzott terapia,
immunterapia. A rizikdcsoportok meghatarozasa-
hoz azonban a 2020-as ajanlas értelmében szik-
séges a daganat molekularis profiljanak ismerete is,
mivel az kifejezett prognosztikai jelentéséggel bir.
Az endometrium carcinomak molekuldris alapu
klasszifikacidja 4 molekularis csoportot kilonit el
(POLE mutans, mismatch repair deficiens, p53 aberrans
és no special molecular profile csoportok). Mig a
POLE mutans daganatok mutatjdk a legjobb
progndzist, addig a p53 aberrans daganatok jarnak
a legrosszabb tuléléssel.

A rutin patolégiai diagnosztikdban a molekularis
csoportok immunhisztokémiai (p53, mismatch
repair fehérjék elleni reakciok) és molekularis (POLE
mutdcidanalizis) modszerekkel hatarozhaték meg.
Ezekhez a vizsgalatokhoz fontos a minta megfelel6
fixaltsaga, igy amennyiben lehetdség van r, ugy a
hysterectomias anyagot még a m(tét napjan el kell
juttatni a patologiara.

A molekularis klasszifikacié szamos esetben valtoz-
tathat a daganat rizikdcsoportjan az el6z6 (2020
elétti) besoroldshoz képest, igy a daganatok egy
részénél valtozik az adjuvans terapids javaslat.
Ezeknél az eseteknél megel6zheté a beteg tul-,
vagy éppen alulkezelése. EImondhaté tehat, hogy a
molekuléris osztalyozas alkalmazasaval az endo-
metrium carcinomds betegek korszer(i onkolégiai
kezelésben részesllnek, emellett a klasszifikacio
alkalmazasa a patoldgiai diagnézis biztonsagat is
noveli. A kovetkez6 években ezen klasszifikacio
széleskor( elterjedése varhato.
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FABIAN GERGELY: A 2022-ES SOPRONI DEMENCIA VIZSGALAT EREDMENYEI

A 2022-es soproni demencia vizsgalat eredményei
Results of the 2022 Sopron Dementia Study

Fabian Gergely', Siit6 Teréz?

' Debreceni Egyetem Egészségtudomanyi Kar, Szocialis- és Tarsadalomtudomanyi Intézet

2 |dések Eurépa Haza Alapitvany, Sopron

Osszefoglalas

2022-ben Sopron Megyei Jogu Varos dnkormany-
zatanak felkérésére kérddives szocioldgiai vizsgdla-
tot végeztiink a varosban él6 id6ések (65 éves, illetve
anndl idésebb) korében, annak érdekében, hogy
feltdrjuk az idéskoruak altalanos életkoriilményeit.
A kutatas részét képezte a demencia prevalencidja-
nak és a dependencia fokanak vizsgalata is abbdl a
célbdl, hogy a varos szocidlis szolgaltatasai részletes
informacidkkal rendelkezzenek az apolasi-gondo-
zasi szukségletek varhaté alakulasarol.

Az id8s populaciot reprezentdld, véletlenszer(
kivalasztassal kialakitott mintat a Bellgyminisz-
térium bocsdjtotta rendelkezésiinkre. A felmérést
kovetéen 329 kitoltott és értékelheté kérddiv
elemzését tudtuk elvégezni. Kialakitasra kertlt egy
alminta is, azok korében, akik idésotthonban élnek,
[étszdmuk 6sszesen 124 {6 volt.

A kutatds legfontosabb eredményei kozé tartozik,
hogy a varosban is megfigyelhetd az idés generacio
[étszamanak és aranyanak novekedése. A népszam-
[alasi adatok szerint is n6tt a 76-85 év kozotti és a
85 év feletti korcsoportok ardnya. Ez egyben azt is
jelenti, hogy a kett&s 6regedés a varosra is jellemzé.
Ez utobbi két korcsoportban ,n6tébblet” figyelhetd
meg, egyre tobb az egyedil él8 (dontben 6zvegy)
holgy.

A demencia kockazata a varosban él6 idések
korében 38 szazalék. Esetiikben dominansan enyhe
fokd demenciaval kiizd6krél beszélhetiink, értelem-
szer(ien egyre novekvé dependencidval szamolva.
Jelent6s eltérés figyelheté meg a normal idés popu-
lacié, azaz az otthondban é16 idés népesség, illetve
a bentlakdsos intézetben él6k kdzott, ez utébbi cso-
port esetében kedvezétlenebb mutatdkkal. A bent-
lakdsos intézményben él6k koérében magasabb a
kozepes, illetve sokkal magasabb a sulyos foku
demenciaban szenveddk aranya.

A kutatas egyik fontos eredménye, hogy tobb gaz-
dasagi-tarsadalmi valtozé (nemi hovatartozas, gaz-
dasdgi-jovedelmi helyzet stb.) nem mutat szignifi-
kdns hatast a felmértek egészségi allapotara
vonatkozdan. Bizonyos fokig az iskolazottsag jelent

egyfajta védelmet, hiszen az alapfoku végzett-
séggel rendelkezé id6ések korében gyakoribb a
demensek ardnya, mint az érettségizettek, illetve a
diplomasok csoportjaiban.

Kulcsszavak: Sopron, demencia, dependencia

Summary

In 2022, at the request of the municipality of the
City of Sopron with County Rights, a sociological
survey utilizing a questionnaire was conducted
among the elderly (aged 65 and older) living in the
city, to explore their general living conditions. In
order to provide detailed information to the city
social service on the expected development of
nursing care needs, one part of the research exami-
ned the prevalence of dementia and the degree of
dependency.

A random sample representing the elderly popula-
tion was made available by the Ministry of the
Interior. After the survey, 329 completed and evalu-
able questionnaires were analyzed. A sub-sample of
124 elderly living in nursing homes was created.
One of the most important results is that the num-
ber and the proportion of the elderly generation is
increasing in the city. The census data also shows an
increase in the proportion of the age groups
between 76-85 and over 85 indicating that double
aging is a characteristic of the city as well. A "female
surplus" can be observed in the latter two age
groups, as there are more and more women (mainly
widows) living alone than men.

The risk of dementia among the elderly is 38 per-
cent, with most suffering from mild dementia, how-
ever, dependency is expected to increase. A signifi-
cant difference can be observed between the nor-
mal elderly population, i.e. the elderly population
living at home, and those living in residential insti-
tutions, with less favorable indicators in the case of
the latter group. Among those living in residential
institutions, the proportion of people suffering from
moderate and severe dementia is higher.
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Another major finding of the research is that the
various economic and social variables (gender, eco-
nomic and income situation, etc.) do not show a sig-
nificant effect on the health status of those sur-
veyed. To a certain degree education provides a
kind of protection, since the proportion of demen-
tia is higher among the elderly with elementary
school education than among the groups of high
school and university graduates.

Keywords: City of Sopron, dementia, dependency

Demencia - nemzetkozi kihivas

Az Egészségugyi Vildgszervezet szerint a demencia
a jovo egyik legnagyobb, globdlis kihivasa. Becslé-
sek szerint 2023-ban vilagszerte 55 milli6 ember élt
ezzel a betegséggel, az Uj esetek szama pedig
megkozeliti az évi 10 millié fé6t. Az elérejelzések
szerint 2030-ra a betegségben szenved6k szama
eléri a hetvennyolcmilliét, 2050-re pedig a 139 mil-
liét. A demencidval érintett hatvanéves vagy
idésebb népesség becslilt ardanya 5-8 szazalék
kozott van (1).

Eurépaban kozel tizmillidra teheté a demenciaval
él6k szama, ez 2030-ra varhatdan a duplajara fog
néni. A demencia kockazata az életkor elérehalad-
taval jelentésen emelkedik, mig a 60-64 éves
korosztalyban a prevalencia értéke 0,6 szdazalék,
addig 90 év felett mar 40,8%. Amennyiben az
Eurépai Unié tagorszdgait vizsgaljuk, az el6rejel-
zések szerint 2050-re, a demenciaval él6k ardnya a
teljes népességre vetitve eléri a 3,28 szazalékot.
Ennél joval erbteljesebb novekedés varhaté tobb
tagorszagban, igy tobbek kozott Olaszorszagban
(4,13), Spanyolorszagban (3,99), és Gérogorszagban
(3,95). A Magyarorszagra vonatkozé szamitasok
szerint a jelenlegi 1,49 szdzalékos ardny 2025-re
1,72-re, mig 2050-re 2,64 szézalékra né majd, azaz
megkdzeliti a 230.000 fét (2). A nemzetkdzi és a
hazai tendencidk ismeretében valnak egyre fonto-
sabba a lokalis kutatasok is, amelyre mi is vallalkoz-
tunk 2022-ben, Sopron varosaban.

Anyag és modszer

A demencia kockdzatanak meghatdrozasara a
Folstein altal kidolgozott Mini Mental State Exami-
nation validalt magyar valtozatat hasznaltuk. (3) Ezt
egészitette ki az érarajz-teszt. (4)

A dependencia fokat a Katz féle mindennapi
tevékenységek elvégzését mérd kérdbiv mddositott
eurdpai verzidja alapjan mértik. Ez a napi tevékeny-
ségek, ugymint testapolas és hygiénia, 6ltozkodés,
WC-hasznalat, helyvaltoztatas, étkezés, széklet és
vizelet visszatartas, esetében mérte a dependencia
fokat, vizsgdlva, melyek azok a tevékenységek,

amelyeknél az idésnek segitségre van sziiksége. (5)
A felmérést, mint kérdezdébiztosok, a varosban, az
iddsellatas tertletén dolgozo szocidlis szakemberek
végezték el, akik megfelelé tapasztalattal rendel-
keznek az adott tesztek felvételét illetéen is.

Mivel vizsgalatunkban tébb nominlis, illetve ordi-
nalis mérési szint( valtozé allt rendelkezésiinkre, a
relativ gyakorisdg mellett a gazdasagi-tarsadalmi,
illetve a demenciara és a dependenciara vonatkozé
valtozok 6sszefliggéseinek feltarasara a statisztikai
analizisekben kereszttabla elemzéseket végeztiink
(a Pearson-féle khi-négyzet x> préba alkalmazasa-
val), vizsgaltuk a Katz-index atlagértékeinek eltéré-
seit, F proba alkalmazasaval, illetve egyes gazdasagi-
tarsadalmi valtozék hatdsainak elemzésére kor-
relacioszamitast, valamint Iépcsézetes regresszid
elemzést végeztiink. A szignifikancia szintjét min-
den esetben p<0,01 szintben hataroztuk meg. A rész-
letesebb elemzések érdekében harom korcsoportot
alakitottunk ki (65-75 év kozott, 76-85 év kozott,
85 év felett).

Demogrifiai jellemzék

A vizsgalat elsé részében a varosban él6 idések
demografiai, (nemek, életkori csoportok megosz-
lasa, csaladi allapot, iskoldzottsag) jellemzéit vizs-
galtuk. A nemek megoszlasat tekintve felt(in6 a hol-
gyek joval magasabb aranya, ami 67 szazalék, szem-
ben a férfiak 33 szazalékos aranyaval.

A holgyek magasabb aranya, (illetve ennek az
aranynak a novekedése ebben a korosztalyban)
nem meglepd, hiszen hazdnkban a sziletéskor
varhaté atlagos élettartam koriikben joval maga-
sabb, mint a férfiak esetében. A KSH rendelkezésre
allé adatai szerint 2014-ben, Gy&r-Moson-Sopron
varmegyében ez az érték a nék kdrében 79.4 év, mig
a férfiak korében 72,3 év volt. Szintén a KSH kimu-
tatdsai alapjan, a varmegyében mar az 55 éves
korosztalytdl kezd6déen nétdbblet mutathato ki,
ami az életkor novekedésével egyre magasabb (6).
Ennek tikrében mindenképpen meg kellett vizs-
galni a varosban él6 idések életkori megoszlasat.
Az elmult tiz évet figyelembe véve a 65-75 éves
korosztaly esetében csokkenés, a két legidésebb
korosztaly esetében novekedés mérhetd. A var-
megyében az 6regedési index 2001-ben 91,2 volt,
2022-ben 123,8 (7).

Az adatok elsésorban a két legidésebb korosztaly
esetében mutatnak jelentésebb ,nétdbbletet” Ez
egyben azt is jelenti, hogy korlikben joval maga-
sabb lesz azok aranya, akik egyedul, 6zvegyen
élnek, s ami éppen a szocidlis ellatds szempontjabadl
lehet meghatarozé informacio. Adataink alapjan a
varosban is az Ozvegység az egyik legmeghata-
rozébb életkorilmény, az idések 43,5 szazaléka
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tartozik ebbe a csoportba, alacsony a nétlenek,
hajadonok, illetve az élettarsi kapcsolatban élék
aranya. Az 6zvegyek ardnya a holgyek korében
meghaladja az 50 szazalékot, ez a legmagasabb
érték mind sajat csoportjukban, mind a férfiakkal
valé Osszevetés esetében, igaz azt is hozza kell
tenni, hogy a férfiak koérében is relative magas az
0zvegyek ardnya. Minden 6todik idés férfi 6zvegy-
ként él a varosban.

Az id8sek dontéen egyszemélyes, illetve kétszemé-
lyes haztartasban élnek. Koriikben az egyszemélyes
haztartasok aranya 59% volt. Csak néhany esetben
taldlhat6 olyan haztartds, amelyben tébben élnek,
jellemzéen tébb felnétt él egyitt, ami ebben az
esetben alapvet6en azt jelenti, hogy az id6sek gyer-
mekukkel, gyermekeikkel alkotnak egy haztartast.
Amennyiben a varosban mért adatokat az orsza-
goshoz viszonyitjuk, megallapithato, hogy a Sopronra
jellemzé valtozasok ,lekovetik” az orszagos tenden-
cidkat. A 2016-os mikrocenzus eredményei alapjan
az egyeduldllék 62 szazaléka volt né, és csak
38 szazaléka férfi. A férfi egyedulalidk kozel fele
50 évesnél fiatalabb. A néknél az egyedulalld
statusz elsésorban az idésebb életkor sajatossaga,
ami dontéen megdzvegylléssel alakul ki. Az
egyedul all6 nék kozel 60 szazaléka a 65 éves és
annal idésebb korosztdlyba tartozik, mig a férfi
egyeduldlléknak csupan a 24 szazaléka (8). Ez az
eltérés a soproni idések korében is jol mérhetd,
szignifikdns kilonbség van a ndék és a férfiak
esetében. A holgyek kdrében kozel 30 szazalékkal
magasabb az egyedil él6k ardnya. Az id6sek
jellemzden sajat tulajdonu lakasban élnek, ez az
arany kozel 80 szazalék.

Az iskolai végzettséget vizsgalva megallapithatd,
hogy relative magas aranyt képvisel az alapfoku
végzettség, ugyanakkor minden 6todik idés rendel-
kezik valamilyen diplomaval. Szignifikdns eltérés
mérhetd a holgyek és a férfiak végzettsége tekin-
tetében. Az eltérések egyik oka, hogy a holgyek
korében relative magas a 8 altalanos alatti, illetve
8 altaldanos végzettség, ugyanakkor magasabb az
érettségizettek és a féiskolai diplomaval rendelke-
z6k aranya. A férfiak kozel harmada valamilyen szak-
mai végzettséggel (és részben érettségivel) rendel-
kezik, ugyanakkor jéval magasabb korikben az
egyetemi diplomaval rendelkezék aranya. Szintén
szignifikans eltérések tapasztalhatéak az életkor
fuggvényében, minél idésebb generdcidkat vizs-
galunk, anndl dominansabb az alapfoku végzettség.
A legid6sebbek korében jellemz6bb az alacsonyabb
iskolazottsag, a fiatalabb generaciok esetében mar
dominansabbak a kozépfoku végzettségek, illetve
magasabb a diplomasok aranya is.

Demencia

Az MMSE teszt eredményei alapjan, 6sszességében
37,4 szazalék kuzdott valamilyen szintd demencia-
val a varosban é18 id6sek kozil.

70 623
60
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40
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Normal Enyhe demencia Kézepes foki

Sulyos foka

1. dbra: Demencidval kiizd6k ardnya az MMSE teszt
eredményei alapjdn, 2022 (%)  (N=326)

Az orarajz teszt esetében hasonlé eredményeket
kaptunk, amennyiben azok ardnyat vesszik
figyelembe, akik 0 és 5 pont kozotti értékeket értek
el, ardnyuk a teljes mintdban 38,2 szazalék. Az élet-
kor el6rehaladtaval szinte linearisan né a demen-
cidban szenveddk aranya.

Az életkor elérehaladtaval fokozatosan csokken a
normal érték, és novekszik a demencia sulyossaga
is, nemcsak az enyhe fokd, hanem a kozepes foku és
kilondsen a legidbsebb korosztalyban a sulyos foku
demencidé. Ezt az Osszefliggést erésiti meg az
Orarajz teszten elért eredmény is, mivel mig a 65-75
év kozotti korcsoport esetében az atlagérték 7 volt,
addig a legidésebbek esetében 4,7.

Az MMSE teszten szignifikdns eltérés mérheté az
iskolai végzettség fliggvényében is:

Az alapfoku végzettséggel rendelkezék korében
magasabb a demencidban szenveddk ardnya, és bar
az enyhe foku demencia a kbzépfoku és a fels6foku
végzettséggel rendelkezék korében is észlelhetd,
korikben nem (vagy csak nagyon alacsony arany-
ban) mérheté kozepes foku, vagy sulyos foku
demencia. Az drarajz teszten elért dtlageredmények
is ezt az Osszefliggést erGsitik meg. A fels6foku
végzettséggel rendelkez6k korében a teszten elért
atlageredmény 7,8 volt, szemben az alapfoku végzett-
séggel rendelkezdk esetében mért 5,6 atlagértékkel.
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2. dbra: A demencia el6forduldsa az iskolai végzettség
fliggvényében, 2022 (%)
(N=205; DF=28. Chi-négyzet: 69,425. * P<0.01)
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Az eredményeket megerésitette egy lépcsézetes
regresszié analizis is. Az MMSE teszt esetében az
elemzés csak az életkorral és az iskolai végzett-
séggel mutatott szignifikdns 6sszefliggést, abban
az értelemben, hogy minél idésebb valaki, annal
gyakoribb a demencia valamelyik tipusa, illetve
minél alacsonyabb iskolai végzettséggel rendel-
kezik valaki, annal nagyobb az esélye a demencia
eléforduldsanak.

Dependencia

A Katz index 6sszesitett értékei sem mutattak szig-
nifikans eltérést a megkérdezettek nemével, és a
csaladi allapottal, ugyanakkor az életkorral és az
iskolai végzettséggel mar igen.

Az életkorral kimutathaté 6sszefliggés hatterében a
legidésebbek korében mar tapasztalhatd kognitiv
hanyatlas allhat, azaz az a tény, hogy ebben az
életkorban mar tobben rendelkeznek kdzepes foku,
vagy annal sulyosabb demencidval. Ezt tdmasztja
ala az is, hogy az MMSE teszt eredményei és a Katz-
index kozott egy szignifikdns és relative erds kor-
relacié mérhetd (-0,354), amely 0.000 szinten szig-
nifikdns. A dependencia mértéke az alapfoku végzett-
séggel rendelkez6k korében a legmagasabb.

L a1

66-76 év kdzott 76-86 év kozott 86 év felett

3. dbra: A Katz index dtlagértékei az életkor fliggvényében,
2012-2022 (N=269; F=7,448; **P<0.001)

A bentlakdsos intézményben élék korében mar
magasabb azok aranya, akik kdzepes vagy sulyos
fokd demencidval rendelkeznek (33, illetve 30 szdza-
Iék). Ez az eredmény abbdl a szempontbdl nevez-
het6 természetesnek, mely szerint vélhetéen pont a
sulyosbod6 betegség lehet a f6 oka intézményi
elhelyezésiiknek. Az adatokbdl jol lathato, hogy a
bentlakasos otthonokban é16 id&sek esetében joval
magasabb a demencidban szenveddk aranya,

Irodalom:

0sszesen 68 szazalék, szemben a normal id6s popu-
lacibban mért 38 szazalékkal.

A fenti eredményt tdmasztotta ald az drarajz teszt
eredménye is. A Katz index esetében az dsszesitett
érték atlaga 2,7, ami nagyfoku dependenciara és
gondozasi szlikségletre utal. Az adatok alapjan
elmondhaté, hogy a bentlakdsos intézményben
lakék esetében a dependencia nagyobb foku, mint
a normal id6és minta esetében tapasztaltak, minden
hétkdznapi tevékenység esetében.

Konkluzié

A Sopron varosadban elvégzett vizsgalatunk ered-
ményei alapjan, mar a kozeljovére vonatkozéan is,
elére jelezheté a demencidban szenveddé iddsek
szamanak és aranyanak, illetve az apolasi-gondo-
zasi szlikségletek jelentds ndvekedése, amely Ujabb
terheket ré majd a lokalis egészségligyi és szocidlis
ellatasokra. Tény, hogy ezzel a kihivassal nemcsak a
helyi szolgaltaték klizdenek, altaldanos hazai és
nemzetkozi tendenciardl beszélhetiink.

A helyzetet jelentésen neheziti a formalis egészség-
Ugyi és szocialis ellatorendszerek forras- és kapaci-
tashidnya, a munkaeréhiany, a szakképzett gondo-
z6k szamanak folyamatos csokkenése.

Egy kdzelmultban publikalt OECD tanulmany szerint
a szakképzett gondozdk szama atlagosan 8,5 szaza-
lékkal csOkkent a tagorszagokban (9). Gyarmati
kutatdsa szerint Magyarorszagon a szocialis szolgal-
tatasok esetében magas, mintegy 26 szazalékos
fluktuacidval kell szdmolni, azaz a munkavallalok
negyede egy éven belil tavozik a munkahelyérél,
illetve jelentds az dgazati munkaeréhiany. 2018-ban
12,2 szazalékos volt az Ures szakmai allashelyek
szama, ami 2019-re 13,8 szazalékra emelkedett (10).
Bar kutatasunk nem tért ki erre a problémakoérre,
hiszen nem ez volt a célja, tobb Ujsaghirbdl értesil-
hettlink arrél, hogy Sopron vérosaban is jelentds az
agazati munkaeréhiany, melynek csokkentésére
kalfoldi munkavallaldkat alkalmaznak a helyi id6s-
ellatas teriletén.

A helyzeten javithatna egy nemzeti demencia-
stratégia kidolgozasa, hiszen a WHO tagallamai mar
2017-ben megallapodtak a demenciastratégiak, —
tervek elkészitésérdl, azonban 2022 végéig a szaz-
kilencvennégy tagallambdl mindéssze harminc-
kilenc rendelkezett nemzeti demenciastratégiaval.

1.WHO (2023). Dementia. https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/dementia (letoltve: 2023. 11. 20)- 2. Alzheimer Europe
(2019). Dementia in Europe Yearbook 2019: Estimating the prevalence of dementia in Europe. https://www.alzheimer-
europe.org/sites/default/files/alzheimer_europe_dementia_in_europe_yearbook_2019.pdf- 3. Folstein, M., Folstein, S.E., McHugh,
P.R. (1975). “Mini-Mental State” a Practical Method for Grading the Cognitive State of Patients for the Clinician. Journal of Psychiatric
Research, 12(3); 189-198.- 4. Hazan E, Frankenburg F, Brenkel M, Shulman K. (2018). The test of time: a history of clock drawing. Int J
Geriatr Psychiatry. Jan;33(1):e22-e30.- 5. Katz, S. (1983). Assessing self-maintenance: Activities of daily living, mobility and instrumen-
tal activities of daily living. JAGS, 31(12), 721-726- 6.KSH (2015). Gydr-Moson-Sopron megye szamokban https://www.ksh.hu/
docs/hun/xftp/idoszaki/regiok/mesz/08_gy_14.pdf- 7.KSH (2022). Népszamlélas, 2022 https://nepszamlalas2022.ksh.hu/- 8.KSH
(2018). Mikrocenzus, 2016. https://www.ksh.hu/mikrocenzus2016/- 9.0ECD (2021). Health at a Glance, 2021. https://www.oecd-ili-
brary.org/docserver/ae3016b9-en.pdf expires=1700644547&id=id&accname=guest&checksum= F2FD5B1919 E944BE4FB67132D484BBCE-
10. Gyarmati, A. (2021). A szocidlis agazatban dolgozék munkakorilményei, jarvanykezelés, érdekérvényesités.
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Beszamolé MGGT tagok altal tartott tudomanyos, szakmai és
tovabbképzd el6adasokrdl, valamint a 2024 évben megrendezésre
kerulg, az id6s betegek ellatasanak sajatossagairdl szolo kozos
MGGT-DE/Klinikai Kozpont-Belgydgyaszat konferencia tervezése

Prof. Dr. Székacs Béla, az MGGT elnodke

Ebben az évben az id6sellatassal kapcsolatban a
legjelentésebb hazai rendezvény a szakmai-szakma-
politikai-bioetikai kérdéseket egyarant szamba
vevé sajatos konferencia volt 2023. aprilis 21-én a
PPKE Szent Il. Janos Pal papa disztermében, jelentés
szocidlis és egészséglgyi kormanyzati tdmogatassal
és sajat tagjainkon tul kormdanyzati, valamint
tevékenységtikkel az idéstigyhoz kozvetleniil, vagy
kozvetve kapcsol6do vezetd egészségligyi-szocialis
szakemberek részvételével. A sokiranyu, de kereté-
ben, kimend lGzenetében a geridtriai readaptaciora
fokuszald konferencia dr. Blaskovich Erzsébet kezde-
ményezésében és vezetd szervezésében valosult
meg. A kormanyzati el6éaddkon tul eléadast tartott a
rendezvényen a f8szervezd dr. Blaskovich Erzsébet,
valamint dr. Székdcs Béla, dr. Zollei Magdolna, dr.
Majercsik Eszter, dr. Tringer Laszl6, dr. Egervari
Agnes, dr. Takacs Katalin, Kovécs Eva, Szaboné Varga
Valéria és Mészéros Laszléné.

Az idei legjelentésebb eurdpai geriatriai tudoma-
nyos rendezvényen, az Eurdpia Geriatriai Tarsasag
(EuGMS) szeptember 20-22 kozott megrendezett
kongresszusan Helsinkiben, felkért eléadoként nagy
sikerrel igen fontos hazai tudoményos szakmai
elemzést prezentélt dr. Lelbach Adam: ,Successful
oncogeriatric initiatives/projects in Hungary“cim-
mel. Dr. Egervari Agnes az Alzheimer Europe Public
Affairs Meeting 2023.03.22. Brussel rendezvényen
tartott el6adast ,Small steps towards the dementia
strategy in Hungary” cimmel és egy tovabbi
eléadast pedig az Alzheimer Europe 33. konferen-
cian, (Helsinki, 2023.10.18.) ,A special training for
caring family members: DIO (INDA©)” Mas tudoma-
nyos-szakmai tarsasag altal szervezett szimpodziu-
mon fontos alapkutatési eredményekrdl szamolha-
tott be munkatarsaival dr. Balaské Marta és dr Pétervari
Erika (,A hypothalamicus neuropeptid Y hatasanak
korfliggd valtozasai hozzajarulhatnak a korfliggd
elhizashoz és az id6éskori anorexidhoz” V. Magyar
Neuroendokrinolégiai Szimpézium, Tihany, 2023.
majus 31.)

Mas szakmai tarsasagok tudomanyos-szakmai ren-
dezvényein fontos geriétriai tovabbképzd eléadast
tartott dr. Pétervari Erika (Magyar Dietetikusok
Orszdgos Szovetsége Il. Szakmai nap, Budapest,
2023. junius 17.: A folyadék- és elektrolit-haztartas
zavarai idéskorban”). A Gyogyszerészek Orszagos
Szovetsége rendezésében 3 meghivott vezet8ségi
tagunk 1-1 6ras nagysiker(, igen sok reflexiét kivalto

tovabbképzé eléadasara kertilt sor Egerben, 2023.
oktdber 6-8-an. Témak voltak: dr. Molnar Andrea
dietetikus: ,Geriatria betegek klinikai taplalasa” -
dr. Czintner Déra: Az id6éskori gyégyszeres terapia
kihivasai” — dr. Székdacs Béla: ,A kockdzat elkertilés
sajatos szempontjai id6éskori hypertonia gydgy-
szeres kezelésében”.

A Magyar Tudomany Unnepén az MTA Miskolci
Terlleti Bizottsdganak szervezésében "Tudomany:
valaszok a globalis kihivasokra" rendezvényen 2023.
november 21-én dr. Boga Bdlint tartott el6adast
A mivészetterapia jelentésége Alzheimer-kérban”
cimmel.

A fentiekben az elsé blokkban mar emlitett 2023.
aprilis 21-i rendezvény folyomanyaként a geriatriai
readaptaciés témaban a dr. Blaskovich Erzsébet,
Majercsik Eszter, Kovacs Eva és Mészaros Laszloné
munkacsoport kilénbozé tagjai el6adast tartottak
oktober 12-én a DE/ETK és november 11-én az SE/ETK
rendezvényén. Az oktéber 12-i DE/ETK nyiregyhazi
rendezvényen dr. Besenyei Attila is el6adast tartott:
,1d6és betegek alvadasgatlé kezelése” cimmel.

2023. méjus 5-én a dr. Egervari Agnes vezet8ségi
tagunk altal szervezett XXI. Gizella Szakmai Nap
keretében dr. Lelbach Adam alelndkiink, aki egyben
a Magyar Testnevelési és Sporttudomanyi Egyetem
Gerontoldgia és Geriatria szakiranyanak egyik elindi-
téja a Kineziolégiai Tanszéken ,Ujszer( gerokinezio-
|6giai lehetéségek frailty szindromaval érintett
idések személykdzponti gondozdsaban” cimmel
tartott igen nagy érdeklédéssel 6vezett el6adast.
Az MGGT 68szi vezet6ségi Ulésén dr. Csiki Zoltan
docens vezet6ségi tagtarsunk beszamolt a szerke-
zeti és el6adoi elsédleges elképzelésekrél a cimben
jelzett 2024 évi specidlis — a tavalyi nagysikerd pécsi
rendezvényre remélhetéleg majd hasonlité — debre-
ceni konferencidval kapcsolatosan. Ami még bizony-
talan, az talan a legfontosabb: mikor lenne opti-
malis a rendezvény, amiben meghatarozé a DE/AOK
eléad6 termeinek mar mas rendezvények altali
lefoglaltsaga, valamint a helyi egyetemi hallgatésa-
got esetleg lek6td, mar fixalt egyetemi rendezvé-
nyek szambavétele. Hangsulyozta: a szervezésrél
szakaszosan, szorosan egyeztet az MGGT elnok-
ségével és messzemenden kivanatos, hogy a
rendezvényrdl 2024 elejére a megszilarduljanak a
legfontosabbak, elsésorban definidlni lehessen a
rendezvény redlis idépontjat.



Az |dbsgyodgyaszat folydirat szerzi utmutatdja

A FOLYOIRAT CELJA Az IDOSGYOGYASZAT 6sszefoglal6 kdzleményeket, eredeti tudomanyos kutatasi munkakat és esetismer-
tetéseket kdzol az elméleti és klinikai kutatasok, elemzések, epidemiolégiai feldolgozasok teriletérél, minden szakterlet
id6skori vonatkozasaban. Fontos része a folyoiratnak a forum, mely az egyoldalas ,Levelek a szerkesztéhdz” formdjaban fog
megjelenni. EIényben részesiilnek azok a kdzlemények, amelyek a gerontoldgia és geriatria mindennapos orvosi, szocialis
ellatasi, gondozasi tevékenységével foglalkoznak. Mindemellett kzlésre kerililnek a PhD tézisek, kdnyvismertetések, aktualitasok,
beszamoldk is az idésgyogyaszattal kapcsolatban.

A kéziratok elbirdlasanak és elfogadasdnak joga a szerkesztéséget illeti meg. A dolgozatok elbirdlasa (a szerzék neveinek és
munkahelyének feltlintetése nélkiil) szakértdi, két fliggetlen lektorral végzett birdlat szerint térténik. A formai vizsgalat és a
lektori valaszok alapjan a kéziratok szerz6i egy hdnapon belll valaszt kapnak a kézlés lehetéségérdl, illetve elutasitasarol.

A kézirat Utmutato szerinti 6sszeallitdsa meggyorsitja a szerkesztéségi feldolgozast. A kdzlemények végsé elfogadasa csak
abban azt esetben térténik meg, ha azok a megjegyzések és szempontok alapjan teljes mértékben megfelelnek az utmutaténak.

A KEZIRATOK BEKULDESE A kéziratokat a Szerkesztéségi Titkarsag cimére kérjiik kiildeni: SE, Geriatriai Tanszéki Csoport,
1115 Budapest, Tétényi it 12-16. Email: bela@szekacs.eu

A kéziratokkal kapcsolatos altalanos kovetelményként az,International Comittee of Medical Journal Editors” elektronikus val-
tozatanak (http://www.ICMJE.org) el6irasai érvényesek.

A kézirat benyujtaséanak feltételei:

1. adolgozatot korabban még nem publikaltak (kivéve eléadas-kivonat vagy PhD-tézis formajaban)

2. akéziratot valamennyi szerzé jévahagyta

3. adolgozat nem sérti a Helsinki Deklaracié (1964, és 1975-2013 kozétti kiegészitései) elbirasait

4. a human vizsgalatok az illetékes etikai bizottsag jovahagyasaval torténtek

5. alaboratériumi allatkisérletek a vonatkozo szabalyzatok szerint torténtek.

A KEZIRATOK SZERKEZETE A kéziratnak a kévetkezéket kell tartalmaznia: 1. cimoldal; 2. magyar ésszefoglalas, kulcsszavak;
3. angol ésszefoglalas (angol cimmel), keywords; 4. réviditések jegyzéke (amennyiben sziikséges); 5. kéziratszéveq; 6. irodalom-
jegyzék; 7. tablazatok, szamozassal és cimmel; 8. dbrajegyzék és abrak. Az oldalszamozast a cimoldaltél kezdve folyamatosan
kell megadni. A cimoldalon legyen a kézirat cime magyar és angol nyelven, amely réviditést nem tartalmazhat; a szerzék neve
(titulussal egyutt), valamint a szerz6k munkahelyének pontos, hivatalos megnevezése, a helységnévvel egylitt (a munkahelyi
vezeté meg-nevezése nélkil); a levelezd szerzé postai és e-mail cime, telefonszama. Az 6sszefoglalast, amely nem tartalmazhat
roviditéseket, magyar és angol nyelven kell bekuldeni, kiilon-kilén oldalon. Eredeti kozlemény esetén a,Bevezetés’,, Célkitlizés",
»Moddszerek’, ,Eredmények” és ,Kovetkeztetések” szerkezetben. Az 6sszefoglalas nem haladhatja meg a 150 szé terjedelmet. A
maximum 5 kulcsszo kivalasztasakor javasolt a http://www.nlm.nih.gov/mesh/ forrast alkalmazni.

A kéziratban eléforduld, nem altaldnosan elfogadott réviditésekrél kiilon jegyzéket kell késziteni abécé sorrendben. A bevezetés
klldn alcimet nem kap, ezt kbvetéen a szbveges rész a,Mddszer’, , Eredmények”és,Megbeszélés” részekre tagolddik. A konkrét
szbveges rész az 8sszefoglalé kézlemé-nyeknél a 15 oldalt, minden mas tipusu kézle-ménynél a 10 szabvany oldalt (1800 karak-
ter/oldal) nem haladhatja meg, 1,5-es sorkdzzel, 12-es betlimérettel gépelve (Times New Roman betdtipussal).

A hivatkozésokat (arab szdmmal) a szévegbéli megjelenés sorrendjében, szdgletes zardjelben kell megadni. Haromnal t6bb
szerz6 esetén a harom szerzé neve utan et al’, vagy ,és mtsai” irando. A folydiratok nevének nemzetkdzi roviditését kell
hasznalni és a nem angol nyelven publikélt hivatkozésok cimét angolra forditva is meg kell adni. Az idézett hivatkozadsok szama
csak kivételesen indokolt esetben haladhatja meg az 50-et.

PELDAK A HIVATKOZASOKRA:

a/ folydirat: Salminen M, Nordling P, StrandbergM, et al. Mortality and predictors of mortality in Finnish hip fracture patients:
A 4-year follow-up study. European Geriatric Medicine 2016; 7(6): 506-507.

b/ kdnyv: Hypertonia és kardiovaszkularis prevencié. Szerk. Farsang Cs. Medintel Kényvkiadé, Budapest, 2013.

A tablazatokat cimmel kell ellatni, minden tablazatot kiilén lapon kell megadni. A cimben és a tablazatban szereplé esetleges

réviditések magyarazata a tablazattal egy lapon szerepeljen. Valamennyi abra cimét és a hozzéjuk tartozé esetleges réviditések

magyarazatat egy kézos lapon kell megadni. A bekiildott képfajlok (nem a Word-be masolva) grafikai minéségét kiilon program

ellenérzi (Power Point; min. 300 dpi felbontasu jpg, tif, kiilon fajlban). Valamennyi gyogyszer esetén a nemzetkdzileg elfogadott

kémiai nevet kell hasznalni. Markanév csak az,Anyag és modszer” fejezetben szerepelhet. Meg kell adni a kémiai dsszetételt

ésa gyartd nevét is. A koznyelvben meghonosodott idegen szavak (a latin irdsmod szerinti szo6sszetételek kivételével) irhatok

magyar helyesiras szerint, egyébként az etimologikus irdsmod kévetendd. A megjelené munkak helyesirasanal ,A magyar

helyesiras szabalyai” (Akadémiai Kiadd, Budapest, 12. kiadas, 2015) és az Orvosi helyesirasi szétar (Akadémiai Kiad6, Budapest,

1992) altal ajanlott irdasmédot tartjuk irdnyadénak.

A KEZIRAT VEGEN KERJUK MEGADNI AZ ALABBIAKAT: Nyilatkozat arrél, hogy a kézlemény mas folyoiratban korabban
nem jelent meg, és mashova bekiildésre nem kerdilt. Nyilatkozatot kériink arrél, hogy a levelezé szerzé elolvasta a jelen szerzdi
instrukcidkat, hogy a szerzé(k) milyen anyagi tamogatasban részesiiltek. Ez akkor is kételezé, ha a kzlemény megirasa, illetve
a kapcsolodd kutatdmunka anyagi tdamogatasban nem részesiilt. Nyilatkozat kell a szerz6i munkamegosztasrol. Kérjik fel-
sorolni, hogy melyik szerzé (monogrammal jelGlve), mivel jarult hozza a kézirat elkészitéséhez és itt nyilatkozzanak arrél is,
hogy a cikk végleges valtozatat valamennyi szerzé elolvasta és jovahagyta. Erdekeltségek: Kérjlik, hogy a szerzék soroljék fel
minden tényleges, illetve lehetséges érdekeltségiiket (pénziigyi, személyes vagy egyéb), amely a kézirat beérkezését megel6z6
harom évben hatdssal lehetett a cikk megiraséra. Amennyiben a szerzék nem rendelkeznek érdekeltségekkel akkor a ,A
szerzd(k)nek nincsenek érdekeltségei(k)” mondatot kérjiik feltiintetni.

A szerkesztéség kéziratokat nem 6riz meg és nem kiild vissza a szerzének. Masodkdzlés esetén az eredeti Kiaddi engedély
szlikséges.
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