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Demencia okozta tarsadalmi kihivasok - demenciaval egyiitt €16
tarsadalom

Szakmai felvezetés, a modszertani ajanildsosok szakmai indokoltsaga
Demogrdfia atmenet kihivasai, EU-s iranyelvek

Az eurdpai, s koztiilk Magyarorszag, tarsadalmai 0j kihivas elé néznek, hiszen ezekben
az orszagokban a népesség eloregeddben van, s6t mar bizonyos mértékben eloregedett, annak
Osszes ismérvével és kovetkezményével egylitt. Az egyén Oregedése igen nagymértékben
befolyasolja a tarsadalom eloregedését is, s mivel a tapasztalat azt mutatja, hogy a lakossag
donté tobbségének oOregedése egyiitt jar a betegségekkel, nagy fontossaguva valt az
oregedéssel jelentkezd betegségek megfeleld kezelése. Magyarorszag népességének tobb mint
fele sziv és érrendszeri betegségektdl szenved, illetve emiatt hal meg, igy nem csoda, hogy a
(vaszkularis) demencia problémaja kiemelt jelentdségii, ugyanakkor a demencia mas formai
is, mint az Alzheimer koér, szintén egyre gyakoribba valnak. Megfelel6 megoldasok hijan a
tarsadalom eloregedése €s annak kovetkezményei igen sulyosak lehetnek, melyet ha nem

(megfelelden) kezelnek tarsadalmi krizisek sorozatdhoz vezethetnek.
1. Tarsadalmi eloregedés

Egy tarsadalom akkor fenntarthat6, ha szerkezete kozelit egy idealis piramis
szerkezethez (1. abra). Ekkor tobben sziiletnek, mint az elbtte sziiletett gyermekek, akik
tobben vannak, mint elottilk a fiatalok, akik tobben vannak, mint a felnéttek, akik tobben
vannak, mint az iddsek, akik szintén nagyobb szdmban taldlhatok az aggoknal (mellesleg a
férfiak szama mindig kozel megegyezé a nékével, minden korosztalyban). Igy biztosithato a

tarsadalom folyamatos fejlédése, fenntarthatosaga.
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1. abra. Egy tarsadalom idealis szerkezete.

Mit latunk azonban az utdébbi néhany évtizedben Eurdpa-szerte, koztiik hazankban is?

Egyre nagyobb szamban vannak ezekben a tarsadalmakban idos emberek.

Az 1d6szamitastol egészen a 19. szazadig az emberek atlagéletkora valahol 30-35 év kortil
mozgott. Az elmult 200 évben azonban megduplazodott, ma mar ez 75-85 év koriil van
(orszag fliggden) az eurdpai orszdgokban (koztilk Magyarorszagon is). Nem csoda tehat, ha
azt észleljiik, hogy nétt az idés emberek szama, hiszen egyre tovabb élnek az emberek, s igy
egyre tobben megérik az id0s kort is. Azonban nem csak szamszerli novekedés tapasztalhato,

hanem ardnybeli eltolodasok is.

N6 az idos emberek aranya is egy tarsadalmon beliil.

Nem volna tehat semmi probléma az idések szdmanak novekedésével, ha nem kisérné ezt a
tarsadalom szerkezetének torzuldsa, példaul a sziiletések szamanak visszaesése miatt.
Azonban, mint ahogyan azt a 2. dbran is latjuk, a kezdetben még idedlis szerkezet a 19. szdzad

végeén (A) mar torzul az 1930-as évekre (B).
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2. abra. A tarsadalmi szerkezet valtozasa az elmult évszazadban. A = XX. szazadelo; B =
1930; C = 1960, D = 1990.

Itt megfigyelhetjiik az els6 vildghabort okozta ,,sebhelyet” (nyil), mig a C abranal mar latjuk,

hogy a ,,Ratké-korszak™ kicsit visszaforditotta az elétte megjelent sziiletds-szam visszaesést.

A mai magyar tarsadalom helyzetét jol mutatja az utolsé (D) abrarész, ahol is latjuk, hogy a

Ratkoé-korszak utan folyamatosan visszaesett a sziiletésszdm, s a mai magyar allapotok

tavolrol sem hasonlitanak az ideélishoz. Ez mar egy eldregedd (sot eloregedett) tarsadalom

szerkezetét mutatja.

Egyre kevesebb eltartora egyre tobb eltartott jut.
Amint a 3. abran is lathat, az idOsek aranyanak emelkedésével parhuzamosan a fiatalok (és
felndttek) aranyanak csokkenését észleljiik. gy lesz egyre kevesebb azok szama, akik aktivak

¢és keresnek, s egyre nagyobb azok szédma, akik mar nem keresdképesek és ,.eltartasra”

szorulnak.
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3. abra. Aranybeli valtozasok kiilonbozo korosztalyoknal.

Egyre tobb beteg idés ember van.
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S ha mindez nem volna elég, tovabbi gondok is adédnak — kicsit paradox moddon pozitiv
valtozasok kovetkezményeként. Mig az elmult évszazad elején a legnagyobb szamban az
emberek fert6z6 betegségben és tiidogyulladasban haltak meg, addig ma a magyar lakossag
tobb mint fele sziv és érrendszeri bajai miatt hal meg. A halandosag alapirdnyzatanak ilyetén
megvaltozasanak a vonzata az, hogy mig a mult évszdzad elején a betegek vagy
meggyogyultak, vagy meghaltak, manapsag a kardiovaszkuléris betegek akar évtizedekig is

¢lhetnek — természetesen betegséggel terhelten.

Az idos emberek donto tobbsége a noi nemhez tartozik.

Ha megfigyeljiik a nemek kozotti kiilonbségeket, akkor azt latjuk, hogy a ndk atlagéletkora
mintegy 10 évvel magasabb a férfiakénal. Ahogy haladunk elére a korban, egyre nagyobb
aranyban lesznek a holgyek, s értelemszertien a férfiaké csokken. Ez azt jelenti, hogy a

csaladok férfi tagja mar nem €l a nejével, de az egyediil még tovabb él.

Ezek tehat a tarsadalom eloregedésének fobb jellemzdi, ha ezt a helyzetet (és
folyamatot) a demografiai mutatok tiikrén keresztiil szemléljiik. Ez tehat gyakorlatilag a
tarsadalmi szerkezet olyan torzuldsa, mely mar nagyon messze van egy idealis (fenntarthato)
tarsadalmi szerkezettdl. Mindezen tarsadalmi szerkezeti valtozasok azonban nem maradnak
kovetkezmények nélkiil. Ezek a kovetkezmények akar olyan stlyosak is lehetnek, hogy az a
tarsadalom Osszeomldsahoz is elvezethet. Ahogyan régen egy-egy haboru, vagy jarvany
orszdgokat dontott romba, vagy akar meg is semmisitett, ugy lehetnek katasztrofalis

kovetkezményei a tarsadalom eloregedésének is.
Oregedé tarsadalmak - a kovetkezmények

Egyre nagyobb tarsadalmi fesziiltségek keletkeznek.

Sajnos, az elmult iddszak ,,piramis - jaték” tipusi nyugdijrendszere nem teszi
lehetévé, hogy a kevesebb keres6 altal termelt kevesebb bevételek finanszirozzék az egyre
novekvd szamu eltartottat. Idedlis szerkezetii tarsadalom esetén ez nem gond, hiszen egyre
tobben lesznek a keresdk, s a naluk kevesebb eltartottat minden gond nélkiil el is tartjak. A
megvaltozott szerkezetben azonban csak akkor miikddne a rendszer, ha mindenki sajat

nyugdijat megteremtette volna mar meg elézdleg. S mint jol tudjuk, nem ez a helyzet. A
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bevételek csokkenése nem tud 1épést tartani a novekvd igényekkel. Igy nem csoda, hogy
fokozatosan csokkennek a nyugdijak (el6szor csak a 13. havit kézbesitették a targyhoban...
majd mar csokkentésrél kellett donteni). Ez eladdig vezet, hogy 0&sszeomlik a
nyugdijrendszer. Kivaltképp, ha megjelenik a Ratko-korszak nemzedéke, s tartja a kezét jol
megérdemelt nyugdijaért.

Gondok jelentkeznek tehat a nyugdijellatasban.

Mivel egyre tobb a beteg id6s ember, egyértelmii, hogy a betegellatas terén is gondok
jelentkeznek. Ha figyelembe vesziink olyan tényeket, miszerint az id6sek korhazi ellatasa 10-
szer magasabb gyakorisagi, ha azt a fiatalokhoz-felnéttekhez hasonlitjuk, vagy
gyogyszerigénye 12-szer nagyobb a felndtt korosztalyénal, akkor konnyen belathatjuk, hogy a
mai magyar egészségiigy tulajdonképpen idds-egészségligy. Nem csoda tehat, hogy
omladozik az egykor jobb napokat latott hazai egészségiigy. Ezen még az sem segit, ha egy
kicsit tobb pénzt dramoltatnank a rendszerbe.

Gondok jelentkeznek tehat az egészségiigyi ellatasban.

A tarsadalom gondjainak novekedésével parhuzamosan (a rendszervaltas altal még egy
lapattal ratéve) az 4llam egyre jobban probal kihuzodni ,kotelezettségei” alol. Ez
megnyilvanul a szocidlis ellatdsok megnyirbalasaban is. Noha nem tobb mint 2-5%-at latja el
az allam kozpontilag az 6sszes nyugdijas korunak, manapsdg mar ez is tal nagy teher a
tarsadalom szdmara, de folyamatosan csdkken az egyéb szocialis ellatasra rendelkezésre allo
lehetdség is. A szocializmus nyiltan deklaralt ellaté funkcidja egyre jobban a svéd modell
fel6l az amerikai felé tendal; azaz az &llam helyett mindenkinek maganak kellene
gondoskodnia 6nmagarol. Lehet ,,kicselezni” a kotelezettségvallalast (pl. az idéskorua sziiloket
ezentul torvényileg koteles ellatni gyermeke), de ettél a gondok nem fognak megoldodni, csak
az allam rdzza ki nyakabol a terheket.

Gondok jelentkeznek tehat a szocidlis ellatasok terén.

Az Europai Uni6 - latvan a kialakult helyzetet — megprobal valamilyen forméban
ellene hatni a tendencidknak. A késobb részletezendd megoldasi stratégidk koziil az iddsebb
nemzedék foglalkoztatasat probalja meg megnyujtani ,,ajanlasok” révén. Ehhez tartozik az is,

hogy Magyarorszagnak folyamatosan emelnie kell az 50 év felettick foglalkoztatasi ratajat. A



|ND SZECHENY!I @

INTERPROFESSZIONALIS
DEMENCIA ALAPPROGRAM

mar amugy is eldurvult helyzetre (magas ¢s emelkedé a munkanélkiiliség) még ilyen ,,0kos”
intézkedések is rasegitenek. Az EU dontéshozdinak vajmi kevés fogalma van az Unid
heterogenitasarol; azaz arrdl, hogy igencsak mas-més gondok foglalkoztatjdk az egyes
allamokat, ha mar csak a gyorsan haladok ¢és a ,.kevésbé iszkolo™ allamokat is hasonlitjuk
Ossze, s ezzel parhuzamosan a megoldasi stratégidk is eltérdek lehetnek. A fiatalok vs. iddsek
foglalkoztatasa kérdése kapcsan egyre jobban erdsddnek az ,,ageizmus” hangjai, azaz:

Gondok jelentkeznek a munkamegosztas terén.

Néhany - de nem az Osszes - kOvetkezményét megemlitettem fent a tdrsadalmi
eloregedésbol fakado problémaknak. Emellett szamos masikat is lehetne emliteni, esetlegesen
kisebb horderdvel. Azonban mar a fent emlitettek megoldéasa is meglehetdsen nehéz feladat

elé allitja az eloregedod tarsadalmakat (koztiik a magyart is).

2. Oregedés és betegségek

Az Oregedés és a betegségek ,.két jo barat”. Kapcsolatuk mind elvileg (immunrendszer valtozasa
az Oregedéssel) mind pedig gyakorlatilag (az id0s emberek jO része kiilonbozé betegségekben
szenved) megfogalmazhat6. A 4. dbra mutatja az 6regedés €s a betegségek kapcsolatat, ahol is a
betegségeket 3 csoportra lehetett osztani. Amig az ab ovo, példaul genetikailag kodolt betegségek
tobbnyire hamar realizdlédnak, vannak beépitett tipusok is, melyek csak mas faktorok megléte
esetén jelennek meg (ahogyan az adaptacios stressz vagy a nukleotid polimorfizmus elésegithet
ilyen betegségeket - ez uton a két betegségtipus kozotti kapcsolat is fellehetd).

A masik csoportban a szerzett betegségeknél a fertozo tipustiakat nevezziik klasszikusan
betegségnek, mig masokat egyes faktorok - mint amilyen az adaptacios folyamatok is -
kivalthatnak. A harmadik csoport foglalja magaba az oregedés-kapcsolt betegségeket. Ezek
azok, melyek az oOregedéssel gyakrabban fordulnak eld, vagy magaval az Oregedési
folyamattal szorosan kapcsolhatok, mivel azzal ko6zds a gyokeriik. Az Oregedés és a
betegségek egymashoz kapcsolédnak mas uton is, hiszen az dregedés olyan betegségeket is
kivalthat, melyek nem jelennének meg, vagy esetleg nem lennének olyan komoly

kimeneteltiek fiatalabb korban.
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4. abra. A betegségek kategoriai és kapcsolatuk az oregedéssel.

Ezzel parhuzamosan a betegségek is befolydsoljdk az Oregedés folyamatat - fiiggden a
betegség komolysagatol - az Oregedés folyamatat is felgyorsithatjdk. Nyilvanvalo tehat,
hogy az oregedés és a betegségek szamos szallal 6sszekapcsolodnak, nem meglepd hat,
hogy néha Osszekeveredik a két fogalom, illetve felcserélik a két jelenséget. Zarojelben
jegyezném meg, hogy mindamellett az O6regedést mégis csak lehet bizonyos értelemben
betegségnek definialni - noha klasszikus értelemben vett korokozét nem talélunk - hiszen az
oregedéshez kapcsolhatd szimptomak a funkcidk csokkenését mutatjadk, ami bizonyos
mértékig elkiilonithetd a normadlis (fiatal) allapottol. Hiszen minden betegséget is
hasonloképpen definidlunk, azaz kiilonbséget tesziink a normalis és a beteg allapot kozott
bizonyos kritériumok alapjan (sokszor vannak ugyan kiilonbségek, de ezek a kiilonbségek
nem olyan kifejezettek, hogy azt betegségként azonositsuk, bar tehetnénk ugy is).

Lassunk egy-két példat a fenti betegségtipusokra. Tobb ab ovo, sziiloktdl 6rokolt
betegséget ismeriink, vagy olyanokat, melyek az egyedfejlédési folyamatok alatt keletkeznek,
példaul olyan genetikai mutaciok, melyeket betegségként azonositunk. Vannak beépitett
tipusok is, melyek példaul az egyszalu nukleotid polimorfizmus kdvetkezményei, bar ezek a
betegségek csak mas olyan feltételek megléte esetén jelennek meg, melyek a betegség
kialakulasat eldsegithetik. Szamos jol definidlt fertozé betegségrol tudunk, és olyanokrol is,
melyeket az adaptaciés stressz valt ki. Tobb tanulmany oOsszefoglalta az ¢életkor
elorehaladtaval jelentkezO betegségeket is, vagy azokat, melyek gyakrabban jelentkeznek az
oregebb életkorral. Néhany malignus és autoimmun betegséggel kapcsolatban is felmeriilt,

hogy kozos gyokeriik van magaval az 6regedési altalanos folyamataival. Jol ismert tény, hogy
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egyre tobb genetikai valtozast detektalhatunk a kor eldrehaladtaval. Ezek a valtozasok
lehetnek egyszeri pont mutaciok, transzlokacidk vagy kromoszéma rendellenességek, stb..
Mindezek megvaltoztatjak a genetikai apparatust, s ha ezek az eltérések kritikus helyen
1épnek fel, akar betegségként is azonosithatjuk a valtozas kovetkezményeit. Kevésbé kritikus
helyen ezek a valtozéasok ,,csupan” hozzajarulnak a tovabbi oregedéshez. Nemcsak genetikai
tipusu betegségek, hanem mads tipusok is, mint a magas vérnyomas, az ischemids
szivbetegség, demencia, stb. a korral egyiitt jarhatnak. A korral jar6 valtozasok, melyek
megjelennek a sejtekben, a szervekben, a szervrendszerekben vagy a szerkezetileg
megvaltozott egész szervezetben, tovabbi el6idézoi lehetnek betegségek megjelenésének, még
akkor is, mikor a szervezet védd rendszerei még mindig funkcionalisak. El kell ismerniink
azonban, hogy ezek a védd mechanizmusok - az immunrendszert6l a DNS javité rendszerekig
- megvaltoznak az életkor eldrehaladtaval, igy idovel még inkabb rontjdk a mar kialakult
helyzetet. Emellett még, példaul a méregtelenitd rendszerekben a korral tortént eltérések sem
segitik a betegségek sikeres kezelését.

M¢ég ha elfogadjuk is a fentieket, még mindig elképzelhetd, hogy elérhetd a betegségektol
mentes Oregedés (ahogy egyes esetekben tapasztaljuk is), bar az oOregedés indukalta
elvaltozasok a betegségek kialakuldsdnak kedveznek. Ugyanez érvényes forditva is: a
betegségek és hatasaik kialakuldsanak és érvényesiilésének gatlasaval segithetjiik az dregedési
folyamat lassulasat. Ezért is varhatjuk azt, hogy az dregedéskutatds eredményei segithetnek a
betegségek gyodgyitasaban, illetve egyes betegségek etiopatogenezisének kutatasa segithet

abban, hogy minél jobban megérthessiik az dregedés folyamatat.

3. Demencia

Ugyan a sziv- és érrendszeri betegségek teszik ki a haldlokok tobb mint felét, egyre tobb
ember van, akinek kiilonb6zd idegrendszeri - vagy éppen sziv érrendszeri — problémai miatt
értelmi tevékenységének beszikiil, a demencianak valamely formdjadban szenved. Ennek
kovetkeztében sériilnek egyes idegi tevékenységei (pl. gondolkodas, memoria, tajékozddas,
felismerés, vagy éppen beszédzavar, mozgaszavar, stb. terheli), mely az idés emberek kisebb-

nagyobb fok1, esetenként teljes fliggdségét okozza.
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Ez mind az ‘érintettnek, mind kornyezetének (csalad, Gyakorisag
tarsadalom: egészségiigyi és szocialis ellatorendszer) terhet Evenkénti
jelent. Mivel egyre nagyobb szamban talalkozunk demens Kor sz:'::;;%f(llioo
idosekkel, ennek probléméja is egyre sulyosabb lesz a 65-69 3
tarsadalom szamara. 2006-ban mar vilagszerte 26,6 millio 70-74 6
beteget regisztraltak. Az elorejelzések szerint 2050-re 75-79 ?
minden 85-ik emberbdl 1 Alzheimer kérban fog szenvedni :(5)::; 421(3;
(Brookmeyer ¢és mtsai, 2007). 90— 69

Az aldbbiakban az Alzheimer kor kialakulasanak néhany bioldgiai ismérvét mutatndm be.
Altalanos jellemzok

Az Alzheimer kor a szenilis demencidk leggyakrabban el6forduld formdja, melyet
Alois Alzheimer 1906-ban irt le (Berchtold és Cotman, 1998). Sok tekintetben megegyeznek
tiinetei a ,,normalis” oregedés folyamatanak jellemzdivel, hiszen ugyancsak szenilis plakkok
jelentkezése és neurofibrillaris kotegek (5. dbra) megjelenése jellemzi (Tiraboschi és mtsai,
2004). Mig azonban az oregedés sordan 90 éves korra a neurokortikélis sejtek mintegy 10 %-a
pusztul el (Zsuga és Csiba, 2008), a betegségre esetenként akar 60 %-os pusztulés is jellemzd
lehet. Tehat a mennyiségi eltérések ebben az esetben mindségi kiilonbségeket eredményeznek

(6. abra).

5. abra. Neurofibrillaris koteg (bal oldali kép) és a szenilis plakkok Alzheimer-koros beteg
agykérgi sejtjeiben.

6. abra. A normalis ¢€s az Alzheimer-kérban szenvedd beteg agy képe.

9
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Mivel a betegség korai képe konnyen keverhetd az dregedés és a stressz eredményével,
ma mar olyan tesztek is 1éteznek, mely a korai fazist a betegség jelentkezése eldtt akar 8 évvel
i1s ki tudjdk mutatni (Bickman és mtsai, 2004; Waldemar és mtsai, 2007). A betegség
kiilonboz6 fazisait kiilonboztetik meg, mint az el6-demencia, a korai, a mérsékelt €s a sulyos
demencia. Természetesen mindegyik més-mas jellemzdkkel, a beteg funkciondlis romlasanak

kilonboz6 fazisaival irhato le.

A betegség patofiziologiaja

Az Alzheimer-korra az agykéreg és egyes szubkortikalis régiok neuronjainak
¢s szinapszisainak pusztuldsa jellemzd. Ennek kovetkezményeként a temporalis és a paretalis
lebeny, valamint a frontélis cortex atrofiaja jelenik meg (Wenk, 2003), melyet tobb vizsgalati
formaval (pl. PET, MR) is detektalni lehet (Moran, 2009). Mind az amiloid plakkok és
neurofibrillaris kotegek jol lathatok mikroszkoppal a beteg agysejtjeiben és agysejtjei koriil
(Tiraboschi és mtsai, 2007). A plakkok: béta-amiloid peptidek és mas sejtalkotok oldhatatlan
csomosodasai a sejtek koriil. A neurofibrillaris kotegek pedig a mikrotubulus-asszocialt tau
fehérjék, melyek hiperfoszforildlédtak és Osszetapadtak az idegsejtekben. Estenként Lewy
testek is kimutathatok a betegek sejtjeiben.

Az Alzheimer-kort helytelen térszerkezetii (misfolding) fehérjebetegségként is szoktak
definidlni. Abnormalisan hajtogatott A-béta és tau proteinek jellemzik az agysejteket
(Hashimoto ¢és mtsai, 2003). A plakkok kis peptidekbdl (39-43 aminosav) all6 csomok,
melyeket béta-amiloidnak neveziink (A-béta, AB). A béta-amiloid prekurzorabol (APP
transzmembran fehérje) keletkezik, mely dathatol a sejtmembranon ¢és enzimek altal
darabolodik (7a. abra). Maga APP fontos az idegsejtek novekedéséhez, fenntartasahoz,

javitasahoz, ha azonban a betegség miatt szétdarabolodik, nem tudja funkcigjat kifejteni.

7. dbra. A béta amiloid keletkezése (A) és a mikrotubulusok dezintegracidja (B).
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Masrészrol az Alzheimer-kort a tau fehérjék betegségeként is emlitik (Hernandez és
Avila, 2007), hiszen ezek a fehérjék is abnormalisan agregalodnak. A mikrotubulusok a sejtek
citoszkeletonjanak részei, a sejten kiviili transzport fontos alkotdéelemei. A tau fehérje ezt a

szerkezetet stabilizalja foszforilalt allapotaban. A betegség soran ez a fehérje azonban

e yey

A betegség patomechanizmusa

Azt, hogy a fent emlitett rendellenességek hogyan alakulnak ki, még nem teljesen
tisztazott. Ugy tiinik, hogy a béta-amiloid peptidek az idegsejtek pusztulasanak triggereldi.
Toxikusak a sejt szdmara, megzavarjak a kalcium homeosztazist és nem kivant apoptotikus
folyamatokat inditanak be (Yankner ¢és mtsai, 1990). Az AP a mitokondriumban is
felhalmozodik, megzavarvan az enzimfunkcidkat és a gliikkdz-felhasznalast (Chen és Yan,
2006).

Emellett feltételezhetden a citokinek is szerepet jatszanak a betegségben, hiszen ezek
minden szovetkarosodas altalanos markerei (Greig és mtsai, 2004), de feltételezhetden csak
masodlagos szereppel, mint az immunvalasz alkotéelemei. Neurotrofikus faktorok
expressziovaltozasai, eloszlasanak, illetve receptorainak valtozéasai, mint amilyen a BDNF is,

megjelennek, mint a betegség tényezoi (Tapia és mtsai, 2008).

Genetikai tényezok

Az Alzheimer-kor nem oOroklédik genetikailag, de néhany génelrendezddés
rizkofaktorként jelentkezhet (csak mintegy 0,1 %-ban autoszoOma-domindnsan Oroklddik,
érdekesen altaldban 65 éves kor alatt). Harom gén, az amiloid prekurzor fehérje (APP) és
szenilin 1, 2 mutaciéi hozhatok Osszefliggésbe a betegség kialakuldsaval (Warning and
Rosenberg, 2008). A legtobb mutacio az AB42 fehérje termelddését vonja maga utan, mely a
szenilis plakkok egyik alkotorésze. Sokszor azonban csak az AB42 és az AB40 aranya valtozik
meg (Selkoe, 1999).

Egy masik rizikofaktornak az apolipoprotein E (APOE) &4 allélja tekinthetd
(Strittmatter €és mtsai, 1993). Az Alzheimer-koros betegek 40-80 %-a hordoz legalabb 1

apoE4 allélt (Mahley és mtsai, 2006). A heterozigéta apoE4 allél meghdromszorozza a

betegség kialakuldsédnak esélyét, mig homozigdta formaban 15-sz6rds gyakorisdgnovekedést
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eredményez. Tovabbi 400 gént teszteltek még, de egyik sem volt Osszefliggésbe hozhato a

betegség kialakuldsaval (Blennow ¢s mtsai, 2006).

Hipotézisek

Harom 6 elmélet 1étezik a betegség okanak magyarazatara. A legdregebb a cholinerg
hipotézis, melyen a mai kezelések zome is nyugszik (Francis és mtsai, 1999). Ez az elképzelés
azon alapszik, hogy az acetilkolin neurotranszmitter szintézisének, mennyiségének
csokkenése valtja ki a betegséget. Az elmélet nem talalt tul nagy tAmogatasra, mar csak azért
sem, mert az acetilkolin visszapdtldsa a szervezetbe, nem hozott eredményt. Mas elképzelés
célpontja is volt a kolinerg hatés valtozasa, példaul az amiloid-agregéaci6 (Shen, 2004), vagy a
generalizalt gyulladasos folyamatok (Wenk, 2003).

Az amiloid hipotézis szerint az amiloid agregacioja a betegség okozoja (Hardy és
Allsop, 1991). Ezt alatamaszthatja az, hogy az APP génje a 21-es kromoszoman talalhato.
Down szindromas betegeknél a 21-es gén triszomidja detektalhato, s ezek a betegek mar 40
éves koruk koril mutatjadk az Alzheimer-kor tlineteit. Az APOE4 mutécioi szintén amiloid
felhalmozodashoz vezetnek, mely megelézi a betegség kialakulasat, azaz az AP
felhalmozdodasa megeldzi a betegséget (Polvikoski és mtsai, 1995). Ezt tdmasztja ala az is,
hogy azok a transzgenikus egerek, melyek az APOE4 mutaciéit hordozzék, fibrillaris amiloid
plakkokat termelnek €s agyukban az Alzheimerhez hasonl6 tiineteket produkalnak (Games és
mtsai, 1995). Azt is gyanitjak, hogy a Herpes Simplex virus 1 is szerepet jatszik az APOE4
gén mutéacioi hatdsahoz (Itzhaki és Wozniak, 2008). Vakcinat is kifejlesztettek a plakkok
eltiintetésére, azonban ez nem valtoztatott a mar meglévd demencidn (Holmes és mtsai, 2008).
A kutatok ara kezdtek gyanakodni, hogy az AP oligomerek, melyek nem a plakkokban
talalhatok, lehetnek az AP plakkok okozoi. Ezek a toxikus oligomerek, melyeket mas néven
amiloid-derivalt diffundalé ligandoknak is neveznek (ADDLs) a neuronok receptoraihoz
kotddnek és megvaltoztatjak a szinapszisok szerkezetét, ezaltal megvaltoztatjak az idegsejtek
kozotti kommunikaciot (Lacor és mtsai, 2007). Az egyik receptor, melyhez az AP oligomerek
kotddnek, a prion fehérje lehet, melynek szerepét a Creutzfeldt-Jakob betegség kialakulasaban
gyanitjak, igy 0sszekotheté mas neurodegenerativ betegség is az Alzheimer-korral (Lauren és
mtsai, 2009). Az Alzheimer-koros betegek locus ceruleus sejtjeinek (melyek a norepinefrint
termelik) akar 70 %-os elvesztését is észlelhetjiik (Heneka és mtsai, 2010). Kimutattdk, hogy

a norepinefrin stimuldlja egerekben a mikrogliat, hogy az elnyomja az AB-indukalta citokin
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termelést, ¢s fokozza az AP fagocitdzisat is. Ezek szerint a locus ceruleus degeneracioja
felelds lehet a megnovekedett AP depozicioért.

2009-ben egy ujabb elmélet keletkezett, mely ugyan az amiloidhoz kéthetd, de nem az
amiloid, hanem ahhoz nagyon hasonl6 fehérjéhez koti a betegség kialakulasat. Azt gyanitjak,
hogy ez az amiloid-szerii fehérje, mely a neuronok korai életszakaszaban az idegi kapcsolatok
kialakuldsakor nyesé funkcioji, a neuron Oregedésének szakaszaban triggerelheti a
kapcsolatok megszakitasanak folyamatat (Nikolaev ¢s mtsai, 2009). Hasonlo tipusu enzimek
egyike vagja le az N-APP-t (az APP N-termindlisanak egyik fragmentumat), mely hasonlit a
béta-amiloidhoz. Az N-AAP triggereli azt a destruktiv folyamatot, amelyet a halal receptor 6-
hoz kotédése (DR6, és TNFRSF21 néven is ismert) indit el. A DR-6 expresszidja igen magas
az Alzheimer-korban szenveddk agyrégidiban, igy elképzelhetd, hogy az dregedés soran a N-
APP/DR6 folyamat eltéritése okozza a betegséget. Ennél az elképzelésnél a béta-amiloid
szinaptikus funkciot elnyomo hatasa hozzaadodik a fent emlitett folyamat hatdsdhoz.

2004-ben kutatok azt talaltdk, hogy a béta-amiloid plakkok nem korrelalnak a
neuronfunkciok elvesztésével (Schmitz és mtsai, 2004). Ez a tau fehérje hipotézist tamasztja
ald, miszerint az abnormalis tau fehérjék inditjdk el a betegségkaszkadot (Mudher és
Lovestona, 2002). Ennél az elképzelésnél a hiperfoszforilalt tau fehérjék mas tau fehérjékkel
asszocialodnak, igy alakitjak ki az észlelt neurofibrillaris kotegeket a sejtben (Goedert és
mtsai, 1991). Ez elvezet a mikrotubulosok, igy a neuron transzport rendszer 6sszeomlasahoz,
majd pedig a sejt pusztulasdhoz (Igbal és mtsai, 2005).

Mas elképzelések szerint esetleg az oxidativ stressz is a betegség kivaltdja lehet (Su és

mtsai, 2008).

4. Az oregedo (demens) tarsadalom kihivasainak megoldasai

Igen siirgetd (lenne) a gondjaink megoldasa, hiszen a tarsadalmi eléregedés nem most
kezdddott (jo évtizedekkel elébb), s tudjuk, minél hamarabb taldlunk megolddsokat, annal

kevésbé szenvedjiik meg a kovetkezményeket. Amennyiben nem tesziink semmit a
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tarsadalom eldregedésébdl fakadd gondjaink orvoslaséara, sok mas tényez6hoz hasonldan (pl.
nem tesziink semmit, automatikusan a nulla (taigetoszi) megoldas 1ép ¢letbe; azaz, a
tarsadalom (s fleg az id6sek) magara marad(nak). Ez ugyan meglehetdsen cinikus megoldas,
de jol jellemzi a mai magyar valdsagot.

Az Eurépai Unid tobbi orszdga mar joval ezel6tt realizdlta az eseményeket.
Hathatosan nem tett ugyan ellene, de igen sok ,stratégiat”, (fehér) konyvet (Fehér konyv,
2012; IH 2), programot (IH4) gyartott, szervezeteket hozott 1étre, hogyan kellene megoldani a
gondokat (emellett jobb anyagi lehetdségeik révén tobbet is tehettek a gondok orvoslasara).
Mindezek azonban nem oldottdk meg teljes mértékben az allamok gondjait, ahogy
Magyarorszagét sem, hiszen bar nalunk Iétezik egy Iddsiigyi Nemzeti Stratégia (INS, 2009),
van Idosiigyi Tanécs is €és egyéb tervek és programok, de minden annyit ér, mint ami beldle
megvalosul. Latjuk, hogy a terveknek nincs cselekvési programjuk, azaz a terveket nem
kovetik tényleges tettek. S akkor még azt sem emlitettiik, hogy ezen ,,stratégidk” enyhén
szolva sem teljesek, illetve rosszul hataroztdk meg a problémak és megoldasok fontossagi

sorrendjét. S igy ilyenkor még a kronikus pénzhianyra sem lehetne hivatkozni...

Van-e tehat megoldas, s hogyan kellene hozzdafogni?

Mi is a legfontosabb ahhoz, hogy egy ember - vagy a beldliik szervezddott tarsadalom
- el tudja latni a funkcidit? Az elsddleges feltétel, hogy egészséges legyen. Errdl sokszor
hajlamosak vagyunk megfeledkezni, természetes alapallapotnak vessziik. Mindez csak akkor
valik fontossd, ha baj van az egészséggel. S ez az, ami a mai idds korosztalyt jellemzi, azaz
igen sokan szenvednek kiilonbozé (kronikus) betegségben (Székacs és mtsai, 2011). Igy sem
a tarsadalom szamara nem lesznek hasznosak (pl. Onkéntesség, sajat csaladjuk segitése, stb.),
s sajat jol megérdemelt nyugallomanyukat sem tudjdk (maradéktalanul) élvezni. Ha a
jelenséget azonositottuk, konnyebb a megoldast megtaldlni.
Az elsédleges megoldas tehat az emberek egészségének megorzése, illetve betegségiik

esetén egészségiik visszaallitasa.

Milyen megoldasok vezethetnek ide?
A kormanyzati kozgondolkodasban természetesen az egészségiigy helyzetének javitasa

tiinik megoldasnak (noha mind a mai napig nem realizaltdk, hogy az egészségiligy az iddsek
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egészségiigye). Pumpaljunk még tobb pénzt az egészségiigybe - vagy rosszabb idok esetén
probaljuk fenntartani az elébbi allapotokat. S latjak, hogy ez nem megy. Nem, hogy az eldtte
levo allapotokat nem tudjak fenntartani, de fokozatosan romlik a szolgaltatds (még
ugyanannyi, vagy esetleg tobb pénz esetén is). Egyenes kdvetkezménye ez annak, hogy egyre
tobb beteg id0s ember van, akit el kell(ene) latni.

Ilyenkor — néha — felmeriil, hogy a helyzet tovabbi romlasat (vagy a késébbi javulasat)
a megeldzéssel lehetne segiteni (Semsei, 2011; Székacs és mtsai, 2011). Ezt ugyan — elvileg —
mindenki tudja, de a gyakorlatban nem valdsul meg. Vannak ugyan sziiréprogramjaink (lasd
pl. a tiidészlirést, mellyel vissza lehetett szoritani a TBC-t, melyr6l a mult szadzad eleji
Magyarorszag elhiresiilt; vagy a mellraksziirést, mely révén az eurodpai atlaghoz kozelitiink az
esetleges mas vonatkozasban meglévd néhany szdz szazalékos rosszabbi allapottdl eltérden).
Nincsenek azonban sziir6programjaink, az iddseket legjobban érintd sziv- €s érrendszeri
problémak szlirésére. Pedig ma Magyarorszagon ez a népbetegség, mint hajdan volt a TBC.
Egy jo prevencids program sokat segithetne a bajok orvoslasaban. Hogy nem most hatna,
majd csak egy-két (néhany) évtized elteltével jelentkeznének az eredmények? Igen, a
prevencio sajatossaga mar csak esetenként ilyen. Pedig kdzgazdasagilag is bizonyitott, hogy a
prevencié még olcsobb is, mint a mar jelentkezd betegségek kezelése (és akkor még nem
besz¢ltiink egyéb jarulékos hatasokrol, mint a munkabol valé kiesés, stb.).

Kellene tehat egy jol miikodo program a sziv és érrendszeri betegségek sziirésére,
prevenciojara.

S ha tovabbi ,,eretnekségeket” akarunk emliteni, megjegyezhetnénk azt is, hogy még a
prevencional is lenne egy fontosabb megoldasi lehetdség: s ez az ismeretek terjesztése
(Semsei, 2011). Néha egy-két hozzaérté megemliti, hogy ha a gerontoldgia eredményeit
sikerlilne a gyakorlatba atiiltetni, akkor (szinte instant mddon) az atlagéletkort akar 1-2
¢évtizeddel is meg lehetne hosszabbitani (ami természetesen egyiitt jarna egy jobb egészségi
allapottal is). S ez még a prevencional is koltséghatékonyabb lehetne.

A legfontosabb azonban a gerontologiaval és egészségmegorzéssel kapcsolatos informaciok

terjesztése lenne.

15



|ND SZECHENY!I @

INTERPROFESSZIONALIS
DEMENCIA ALAPPROGRAM

Ha megnézziik tehat e rendelkezésiinkre allo lehetéségeket, az egészség megorzésére,
illetve visszaallitasara, akkor (fontossagi sorrendben) a kovetkezoket kapnank:

1. Ismeretterjesztés, oktatas

2. Prevencio

3. Gyédgyitas-apolas

4

Rehabilitacio.

Ismeretterjesztés, oktatas

Anélkiil, hogy teljesség igényével beszeélnék errdl (a nyilvanvalé terjedelmi korlatokra

tekintettel), néhany vonatkozéasat megemliteném (Semsei, 2011).
Nézziik eldszor is a gerontologiat (mely az emberi — testi, lelki — és tarsadalmi Oregedés
folyamatat tanulmanyozza). Amennyiben az Oregedéssel kapcsolatos tények leirasa
rendelkezésiinkre all, az esetleges megoldasokkal egyetemben, akkor nyilvanvald ezen
ismeretek terjesztésének fontossadga (Semsei, 2010; Zollei €s mtsai, 2011).

Még a gyermekek szadmara is fontos lenne (ami elsére nem tiinik egyértelmiinek),
hiszen 6k azok, akik a legtobbet tehetik egészségiik megorzéséért (nyilvanvaléan minden
korosztaly tehet, de a korral elérehaladoan egyre sziikiilnek a lehetdségek). S azt is meg kell
tanulniuk, hogy ,ha szerencséjiik lesz, 0k is megoéregednek” (lasd még pedagogia —
gyermeknevelés). Ha mas eredménnyel nem is, de azzal jarna, hogy az ageizmus (egyes
tarsadalmi rétegek, csoportok negativ attitlidjei €s ezek megnyilvanulasai az iddsekkel
szemben) mérséklddne, s a generaciok kozotti szolidaritas megvaldsulna, mar igy is igen nagy
eredménynek tekinthetnénk a gyermekkori gerontologiai ismeretek terjesztését. S ha a
gyermek nem tesz egészségének fenntartasaért, felnottként sem fog, s idosként pedig beteg
lesz.

A felnéttek ismereteinek gyarapitasa (andragdgia) is igen fontos, hiszen még mindig
vannak lehetOségeik egészségilk megdrzésére, egyes folyamatok meggatldsara (esetenként
visszaforditasara) is (Jaszberényi, 2011). Ehhez hozzatehetnénk az egész életen at tanulas
fontossagat (Life Long Learning), mely nem csak az ismeretszerzés fontossagaban nyilvanul
meg (pl. a felndttkori munkavégzés ismereteinek birtokldsara a munka megtartasaért), de aki
egész ¢letében tanul, szellemi funkcioit is konnyebben megdrzi. Kevesebb demens
(Alzheimeres) ember — kevesebb koltség, tobb haszon. Meg kell még emliteni azt is, hogy

mig a fiatalok esetében az allam gondoskodik roéla, hogy beilleszkedjenek a tarsadalomba, a
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munkamegosztasba (lasd oktatds), addig a felndttek kezét elengedi, mikor mar nincs ra
sziiksége (,,a mor megtette kotelességét — a mor mehet...”). Fontos lenne azonban felkésziteni
a nyugdij eldtti generacidt, hogy mire szdmitson nyugdijba vonulasakor, s a jelentkezd
problémékra milyen megoldasokat talalhat. Ezzel (is) igen nagymértékben lehetne a ,,leend6
1ddsek” egészségi és szocialis helyzetén javitani.

Emellett a harmadik korosztaly ismeretszerzése (gerontagogia) is pozitiv hozadéka
(Jaszberényi, 2011; Dobos és Szalkai, 2011). Még akkor is, ha egyes prevencids formak (az
elsddleges és esetenként a masodlagos) mar korlatozottabb hatdsuak lehetnek, de ha az idos
ember csak azt tanulnd meg, hogy fiiggésének mértéként hogyan tudna a lehetd legkisebbre
csokkenteni, mar mindenki jol jarna (pl. hogyan menedzselhetem magamat esetleges
betegségem esetén, hogy ne szoruljak, vagy minél kevésbé szoruljak masokra). Emellett
azonban a megel6zés még mindig igen nagy jelentdségli lehetne. Ha az id0s ember példaul
azzal tisztaban lenne, hogy egy adott kor felett tilos elesni, akkor kb. 15-25%-uk nem halna
bele egy bandlis csonttorésbe. S a példak szinte vég nélkiilieck. Az iddskor egyéb
ismeretszerzése is jelentds, hiszen akar reguléris, vagy irregularis képzés keretén beliili
ismeretek elsajatitasa is része az idosek €életmindségének fenntartasaban, javitasaban (pl. ha az
1dds ember is megtanul szdmitégépet hasznalni).

S akkor még nem emlitettiik az egyéb ismeretterjeszté formdakat, melyekre szintén
igen nagy sziikség lenne. A Harmadik Kor Egyeteme Miskolc (IH, 3), vagy a Nyugdijasok
Obudai Akadémiaja (IH, 5) uditd kivétel ezen a teriileten, hiszen alig talalkozunk ilyen
ismeretterjesztési formakkal hazdnkban. Csehorszagban példaul minden egyetemnek
regularisan (és allamilag tAmogatva) van Harmadik Kor Egyeteme szervezete.

S ha mar mas orszagoknal tartunk, az Europai Unio l1étrehozott egy szervezetet: AGE
Platform Europe (IH, 1; Magyar Gerontologia, 2012), mely segitséget nyujt az unid tagjainak
a tarsadalom eloregedésébdl eredd problémainak megoldasahoz, bar hataskdre csupan ajanlo
¢s tanacsolo jellegli, DE esetenként hatasa egészen az UNECE tagorszdgok minisztereinek
ma mar tobb is foglalkozik valamilyen formédban az uni6 tagallamainak eloregedésébol fakadod
problémék megoldasaval, noha nincs egyediili felelése. Az EU-nak az a vizidja, hogy az
»Aktiv 1d0sodés — nemzedékek kozotti szolidaritds™ zaszlaja alatt (The EU Contribution,

2011) 2020-ra egy idésbarat Eurdpat alakit ki. Ezzel parhuzamosan Magyarorszagnak is
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rengeteg teenddje lenne, a fent emlitett oktatasi, egészségiligyi vagy akar szocialis teriileteken

is (Csernathné, 2011).

Prevencio

A masodik nagy lehetdség a tarsadalmi oregedés kérdésnek orvoslasara a prevencio.
Ezen beliil most kifejezetten az Alzheimer kor prevencids lehetdségei koziil emlitenék
néhanyat.

Ez idaig a kutatok nem taldltak meggy6z6 bizonyitékot arra, hogy az Alzheimer-kor
megel6zheté lenne, azonban szamos tény arra mutat, hogy rizikdja csokkenthets. Igy
tanulmanyoztak példaul a mozgas szerepét (Paradise és mtsai, 2009), a meditacio (Kawas,
2006) ¢és a taplalkozas hatédsait is (Luchsinger és Mayeux, 2004). Természetesen tovabbi
kutatasok is sziikségesek, hogy preventiv hatasokat fedezhesstink fel (Székely és mtsai, 2007).

Azt is igen jol ismerjiik mar, hogy egyes rizikdfaktorok eldsegithetik betegségek - igy
az Alzheimer-kor - kialakuldsat is. A dohanyzas, a magas vérnyomads, a hiperlipidémia ¢és a
cukorbetegség mind e-koz¢ tartoznak (Cataldo és mtsai, 2010; Patterson és mtsai, 2009;
Rosendorff és mtsai, 2007). A sztatinok azonban, melyek a koleszterin és lipidszintek
2007). A mediterran diéta — melyben nagy szerepe van tobbek kozott az oliva olajnak, halnak
¢s a vordsbornak — azonban hatasos lehet a megeldzésben (Solfrizzi €s mtsai, 2008). Azt
gondoljak, hogy ezen diéta kardiovaszkularis hatdsa allhat az alacsonyabb riziké mogott. Azt
is kimutattdk, hogy azok a kavé- és teaivok, akik napi 3-5 kavét, teat isznak, 65 %-al tudtak
csokkenteni az oregedéssel jelentkezd demenciat (Eskelinen és mtsai, 2009).

Vannak olyan anyagok is, mint a kurkuma, mely bizonyitottan csokkentette az
agykarosodast egérmodellekben, gyulladascsokkentd hatdsanak koszonhetden (Ringman és
mstai, 2005). A nem szteoid anti-inflammatorikus szerek is csokkenthetik az Alzheimer-kor
kockézatat (Székely és mtsai, 2007). Ezek a szerek a gyulladasok okozta amiloid-plakkokat is
redukaljak, palliativ kezelésnél azonban nem bizonyultak hatasosnak. A gyulladasos
folyamatok sokszor hozzajarulhatnak az Alzheimer kialakuldsahoz, ahogy azt masok is

bizonyitottak (Eikelenboom és mtsai, 2010).
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A vitaminok rizikocsokkentd hatdsat mind ez idaig nem lehetett bizonyitani, sét az E
vitaminnak komoly egészségkarositdé hatdsa lehet (Boothby és Doering, 2005; Malouf és
Grimley Evans, 2008).

A hormon-p6tld terapidk nemhogy csokkentenék az Alzheimer-kor eléfordulési
frekvencidjat, de esetenként visszavezethetok annak alkalmazasara (Barrett-Connor ¢és
Laughlin, 2009).

Nyilvanvaldan szamos felfedezést olvashatunk majd a késébbiekben az Alzheimer-kor
mar ma is azon tényezdk kozé sorolhatd, mellyel eredményesen csokkenthetjiik a betegség

kialakuldsdnak valdszinliségét.
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