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Osszefoglalas

Az eddigi oregedési elméletek mind azt tizték ki célul, hogy megtalaljak az 6regedés
végsb okat, azonban idaig egyetlen egynek sem sikeriilt megvalaszolni a kérdést, hogy miért
is Oregsziink. Az 6regedés folyamata meglehetosen komplex, az elméletek azonban csak egy,
vagy csak kevés elemére koncentraltak. Az Oregedés Egyesitett Elméletének célja az, hogy
ezeket az elméleteket egy szerves egységgé olvassza dssze.

Osszes eddigi varakozasunk ellenére tigy tiinik, hogy az dregedés elkeriilhetetlen, az
emberl szervezet informacids szintje csak az egyed id6beni korlatozott 1étét teszi lehetové. Az
oregedés alatt a szervezet fokozatosan elsodrédik az egyedfejlédés soran kialakitott
differencialt allapottol, s ez végiil is oda vezet, hogy az ember [€pésrol-lépésre elvesziti azt a
képességét, hogy a kdrnyezet karosito entropia erdivel sikeresen megbirk6zzon. Azonban még
ennek ellenére is lehetséges manapsidg az emberi atlagéletkor emelése, bar a szervezet
jelenlegi informéciés szintjének megvaltoztatasa nélkiil az 6regedés tovabbra is megmarad

gyogyithatatlan ,,betegségnek”.
Unifying Theory of Aging

Summary

Every aging theory intended to find the ultimate cause of aging; however, so far all
have failed to present the clue as to why aging occurs. Senescence is a complex process and
the aging hypotheses concentrated on only one or very few elements of this process. The goal
of the Unifying Theory of Aging is to organize these theories into an organic complex.

Despite all our hopes aging is inevitable, the present information level of the human
system allows only a temporary existence of an individual in time. During aging the system
gradually drifts away from the developmentally differentiated state, which results in loosing
step-by step the capability to cope with the deteriorating entropy force of the environment.
Nevertheless, it is still possible to increase the mean life span of the human population but
without altering the present information level of the human system aging still remains an

incurable “disease”.



Bevezetés
Az emberi vagy, hogy halhatatlanok legyiink, egyidés magaval az emberiséggel. Az
orok életért folytatott keresés orokkévalonak tiinik, bar az emberiség pillanatnyi tudasanak

fiiggvényében, mindig nyujtott valaszokat a kérdésre, ahogyan legtbbszor gyogyirt is.

1. dbra. Az alkimistdk a bolcsek kovét keresik,

mely elengedhetetlen az élet vizéhez is...

2. dbra. A fiatalsag kutja.

Az 1. és 2. abra mutat egy-két elképzelést az Oregedés megallitasara, nota bene
visszaforditasara (melyek nyilvanvaléan az emberi gondolkodas zsakutcai kozé tartoznak).

Az elmult néhany évtizedben felhalmozott tudas elészor tette lehet6vé, hogy
viszonylag hasznalhato elméleteket alkossunk arrél, hogy miért is 6regsziink. Azonban
néhany kutato allitasaval ellentétben az 6regedés problémdja még a mai napig mindig
megoldatlan. Bar mar t6bb mint szaz Sregedési elmélet sziiletett, csak egy-két tucat maradt
életképes, mely a lehetséges okokat taglalja; mindazonaltal egyik sem képes teljes mértékben
magyardzatot adni az oregedés okdra. Az Oregedés Egyesitett Elmélete egy kordbbi
publikacion alapszik (Semsei, 2000), illetve roviditett verzidja mar el6zéleg megjelent
(Semsei, 2007), s az alabb leirtak teljes megértéséhez ezek ismerete elkeriilhetetlen (magyar
nyelvli forrasok, melyek megkozelitéleg tartalmazzak a fenti alapismereteket: Semsei 2002;
2004; 2009), azonban terjedelmi korlatok miatt ennek részletes ismertetésére itt most nincs

maod.



A rossz kérdés

Minden problémamegoldas kérdésfeltevéssel kezdédik. Az oregedés problémajanak
targyaldsakor a kutatok rengeteg kérdést fogalmaztak meg, mint példdul , Miért
Oregsziink?”,, ,Mi az 6regedés?” vagy az Oregedés mechanizmusanak megoldasahoz: ,,Mi az
Oregedés oka?”. A tudomdnyos kutatdsok egyik alapveté fontossagl tanulsiga az, hogy
amennyiben rossz a kérdésfeltevés, akkor rossz valaszt fogunk kapni. Szadmtalan kisérletet
végrehajthatunk a legkorszeriibb eszkozok és modszerek felhasznalasaval, mégsem fogunk
helyes valaszt kapni, ha rosszul tesszikk fel a kérdést. S pontosan ez az, ami az
oregedéskutatdssal tortént. Az Gregedést kutatok ugyanis ezt a kérdést tették fel: ,Mi az

Oregedés oka?”. A késdbbiekben fogjuk latni, hogy miért is rossz ez a kérdés.

4. abra. A modellalkotas veszélyei. A kompjuter
. L ) ) . technika konnyen Aatalakitja a baloldali képet a
3. abra. ,Emlékszik arra a kddra, amit 7 éve jobboldalivdi. Mindez nem ilyen egyszeri a

nem tudunk megfejteni? Na, most sikerilt. De 1, gejikisérletek eredmémyeinek emberre térténd
akarunk mi valamit is tudni a kelet-perui atiiltetésénel.

esGzésekrol?”

Modellalkotas

Az oOregedési elméletek masik gyakori hibdja, hogy igen sokszor modellkisérletek
eredményibdl kivannak kovetkeztetni az emberi dregedés mikéntjére. Az emberi szervezet
rendkiviil komplex rendszer, s bar néhany vonatkozasaban (anatémia, metabolikus
folyamatok, vagy legutobb az emberi genom, stb.) mér feltartdk, ez iddig még nem sikeriilt
minden aspektusbol megismerniink. Bizonyos folyamatait mar kompjuterrel is képesek
vagyunk modellezni, de az olyan &sszetett folyamatokat, mint amilyen az Sregedés is, még

nem. Ahhoz, hogy a bonyolult rendszereket tanulmanyozhassuk, modelleket szoktunk alkotni,
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ahol egy, vagy néhany elemre koncentralunk, s kozben abban reménykediink, hogy a
modellalkotds sordn megtett egyszerlisitések, illetve az eredmények extrapolalasakor
elkovetett hibak nem fogjak alapvetden befolyasolni a kapott eredményt. A legtobb
alkalmazott modellrendszer tobbé-kevésbé hasonldé volt az emberi szervezethez. Néha
sejttenyészeteket tanulmanyoztak, de ezt a rendszert is Kkiszakitottdk természetes
kornyezetébol, igy eliminaltak sok olyan faktort, mely a komplex rendszer sajatja. Néhany
esetben, ahogy a Drosophila modellnél is, csak a legalapvetobb paraméterek (itt is talalhato
genetikai apparatus) hasonlitottak az emberre, mas esetekben viszont még a kiilalak is, mint
ahogy az emberszabasuakkal folytatott kisérleteknél is tortént. Azonban még az
emberszabasuak genomja is csak mintegy 98%-ban azonos az emberével, s lathatjuk, hogy két
ember kozotti 0,1 %-nyi kiilonbség is Oriasi eltérésekhez vezethet, példaul az oregedési
folyamatokban, vagy a maximalis élettartamban (Bessenyei €s mtsai, 2004).

Igy tehat nem lehet a modellkisérletekben kapott eredményeket direkt médon 4tiiltetni
az emberre. Bar a kompjuter technika képes atttinéssel egyik képbol a masikat megalkotni (4.
4bra), ez az oregedéskutatas modell-eredményeinek emberre torténd atiiltetésénél nem ennyire
egyszerii. A modellkisérletek eredményei meglehetésen korlatozott érvényliek az ember

vonatkozasaban.

Oregedési elméletek

Nézziik meg akkor, milyen dregedési elméletek fogalmazddtak meg eddig. Ahogyan
az a fent emlitett el6z6 munkakban is megfogalmazodott, az oregedési hipotéziseket két
csoportra oszthatjuk: program elméletekre és hiba elméletekre (5. dbra). A program elméletek
azt mondjak ki, hogy az dregedés kiils6 és/vagy belsd programok (vagy a programok hidnya)
miatt kovetkezik be, illetve ezek irdnyitjak az oregedést. A hiba elméletek homlokegyenest
ellenkezd iranybol kozelitik meg a kérdést, ekkor a kutatok - explicit vagy implicit - azt
allitjak, hogy az 6regedés nem térténne meg, ha a kiilsé és/vagy belsé hibak nem rontanak el a
rendszert. {gy tehat: egyik oldalrol minden elrendeltetett, a masik oldalrol nézve viszont

minden tokéletes, csak hat azok az apro kis hibak...
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5. dbra. Az dregedési elméletek harom csoportja. Néhany példat emlitettiink a teljesség igénye
nélkiil. Az irodalmi hivatkozasok egy-egy elmélet részletesebb tanulmanyozasat teszik lehetévé: B
(Bjorksten, 1986); C Cerami, 1985; Ca (Carell és Ebeling, 1923); Cu (Cutler, 1982); E (Edmund, 1978);
G (Gruman, 1966); H (Hayflick, 1965); Ha Harman, 1981); He (Heukelein, 1987); J (Johnsosn, 1985);
L (Locjkhin és Zakeri, 1990); O (Orgel, 1963); R (Rose és Service, 1985}); Ro {Roth, 1978); S (Strehler,
1976); St (Strehler, 1980); V (Verzar, 1969); W (Walford, 1979); Wi (Wilson, 1974); WI (Williams,
1957); Z (Zs.-Nagy, 1978).

Bar egyik megkozelités sem megfelelé vagy teljes - ahogyan ez az elkdvetkezd
fejezetekbol is latszik majd - a legtobb Gregedési hipotézisnek van egy olyan igaz magja,
melyet kiindulasi pontként hasznal. Val6jaban kivalasztanak egy vagy egy-két elemet, s azt
teszik felelossé az oregedésért. Sokszor még olyan alapvet6 faktorokat is figyelmen kiviil
hagynak, mint a sejtek osztodasi képessége vagy annak hidnya, s akkor még nem is emlitettiik
a komplexitds finomabb jellemzdit. Nem csoda tehat, hogy az Osszetettség ilyen
leegyszeriisitése a probléma szegényes megoldasahoz vezet. Az 6regedési elméletek azonban
sokszor jol kozelitették meg a problémat, illetve egyes vonatkozasait meg is oldottdk,
fiiggetleniil az elmélet alkotasa kozben elkovetett hibaktol. Ha figyelmen kiviil hagyjuk ezt a
tényt, ugyanolyan hibat kovetiink el, mint mikor azt gondoljuk, hogy ezek az elméletek
megoldottak az oregedés kérdését.

Mivel egyik elmélet sem képes az Osszetett rendszer kezelésére, legtobbszor az
Oregedés ugynevezett kozos vagy altalanos elemeire koncentralnak. Egyesek a genetikai
rendszer szintjére fokuszalnak, mig masok a rendszer-szinteken keresztiil kozelitik meg a
problémat. Erre példa: a DNS mutaciok elmélete (Strehler és Freeman, 1980), vagy az
immunhipotézis (Walford, 1983). Igen kevés azon elméletek szdma, mely az 6regedés nem

altalanos természetét is figyelembe veszi (pl. a sejtek kiilonbozéképpen differencialodott



allapota), pedig ezek legalabb annyira szerepet jatszhatnak az 6regedésben, mint az altalanos
tényezok (Semsei, 2000). Csak néhany példat emlitek az dregedési hipotézisekre, mikozben
arra fokuszalok, hogy azok erényeit vagy hibait kiemeljem, illetve, hogy megmutassam,
hogyan illeszkednek ezek egy komplex megkdozelitésbe. Igy tehat most nem az elméletek
atfogd analizisére koncentralok, inkabb arra, hogy meglathassuk az elméletek hasznos
elemeit, s azt hogy, egyes tényezdket figyelembe kell-e venni vagy sem.

A klasszikus program elméletek szerint programok iranyitjak az oregedést, ahogyan
ezek hatarozzak meg, és szabalyozzak az egyedfejlédést is (Semsei, 2000; 2002; 2004; 2007,
2009). Valoban vannak programok, melyek meghatirozzak, tobbek kozott a sejtek
apoptozisat, mely folyamat igen kritikus egyes sejtek sorsanak alakuldsdban. Mivel a sejtszdm
illetve annak valtozasa kritikus faktor lehet az dregedés vonatkozaséaban is, ezek a programok
az Oregedésnek is fontos tényezOi. Azonban nem minden sejtet szabdlyoznak ezek a
programok. (Zarojelben jegyzem meg, hogy az apoptozis fontos lehet az Oregedésben,
amennyiben olyan sejtekben relaxalédik ez a folyamat, melyeknél ennek nincs helye (ez egy
tovabbi 6regedési elmélet alapjaul is szolgalhat...)). Mas program elméletek azt allitjak, hogy
az 6regedés a génjeinkbe van programozva, bar mindeziddig nem talaltak ilyen géneket. A
korlatozott szamu osztdédas elmélete (Hayflick, 1985) kimondja, hogy sejtjeink csak
korlatozott szamu osztodasra képesek, s ez limitalja az élettartamot. Nyilvanvalo, hogy ez az
elmélet nem fogja megmagyardzni a nem osztodo sejtek Oregedését, illetve ez a véges
osztodasi szam hosszabb életre is lehet6séget nyujtana, mint amit most megéliink (nem
beszélve arrol, hogy az osztodadsi szam rengeteg tényez$ fiiggvénye is). Az evolucids
elméletek egyes hirdet6i szerint az evoliicié beprogramozza az egyedek halalat, hogy a faj
tovabb élhessen. Ahogyan az a kés6bbiekben is lathato lesz, az evolicionak valdban jelentds
szerepe van az Oregedésben, de ennek ellenére sincsenek olyan evolicié altal beépitett
programjaink, melyek oregedést valtaninak ki. A fenti elméletek az Oregedés egy-egy
aspektusara vilagitanak ra, de a teljes folyamatot képtelenek megmagyarazni. Egyes elemeik
azonban valdsak és hasznosak, s az dregedési folyamat egy-egy elemének tekinthetdk.

Ami pedig a hiba elméleteket illeti, ezek a kiilsé és belsé faktorok altal okozott
hibakra helyezik a hangsulyt. Nyilvanvaloan szamtalan hibat észlelhetiink kiilonb6z6
szinteken az id6 el6rehaladtaval, ahogy a genetikai apparatusban vagy a szervezet mas
alkotoiban is, vagy akér rendszer szinten is, ahogyan az immunrendszerben is. Azonban
ezeknek az elméleteknek az alapvetése helytelen, azaz hogy az emberi szervezet végtelen
idokig lenne képes fennmaradni ezen hibdk nélkiil. Ennek legaldbb két oka van.

Mindenekeldtt ugyanis a szervezet informacios szintje nem teszi lehetévé, hogy az a végtelen
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id6kig fennmaradhasson, mivel a rendszer stabilizald elemeit legy6zik a rombolo kiilsé és
belsé faktorok. Emellett az emberi genomnak is van egy jellegzetessége, mégpedig az, hogy
minden kiilsé és belso faktor nélkiil is valtozik: id6ben kicsit ,,folyékony”, nem pedig teljesen
szilard (Semsei, 2000). Ezért tehat igen fontos, hogy ismerjiik az 6sszes kérosito tényezot, de
el kell fogadnunk, hogy az emberi szervezet nem tud id6ben korlatlanul fennmaradni. Az
oregedés szabadgyok elmélete (Harman, 1981) a szervezet normalis energiatermel6
folyamatai alatt felszabadult szabadgyokoket teszi felelossé az Oregedésért. Amit ez az
elmélet negligdl az az, hogy maga a rendszer felépitése miatt torténnek ezek a folyamatok,
melyek a magasabb energiatermelés érdekében fejlédtek ki. Ezek az elméletek emellett azt is
megallapitjak, hogy a szervezet védekez6 rendszerei nem képesek minden egyes okozott hiba
kijavitasara - de ez ismét a rendszer informacids szintje miatt kovetkezik be. A rendszer
egyszerlien nincs olyan tokéletes, hogy minden hibat elkeriiljon, vagy kijavitson. A
szabadgyok elmélet is ugyanazt a logikai hibat koveti el, mint ami a legtobb elméletnél is
tapasztalhat6. Igy nemcsak a hibakat okoz6 tényezéket kell felelossé tenni az dregedésért,
hanem magat a rendszert is, mely ,,tokéletlennek™ fejlodott ki.

Igen kevés oOregedési elmélet van, mely kiilonboz6 faktorokat kombinal 6ssze
munkahipotézisében. Ezek kozé tartozik, pl. az oSregedés membranhipotézise (Zs.-Nagy,
1978) vagy a diszdifferencidciés hipotézis (Cutler, 1982), mely szamos szalat fog Ossze az
oregedés magyardzatara. Bar vannak kozos elemeik is (Zs.-Nagy és mtsai, 1988), mindegyik
visszavezetheté egy vagy néhany okra. Nagyon kevés probalkozast lathattunk eddig, mely

kulonallé elemeket probalt meg egyesiteni (Strehler, 1976).

Trulhajtott extrapolaciok - a rossz kérdésfeltevés kovetkezményei

Ahogy lattuk, sok oregedési elmélet tartalmaz hasznos elemeket, és részben
megmagyarazza az Oregedés problémajat is. A hangsuly ebben az esetben a ,,részben” szon
van. Rendszerint egy vagy néhany elemet tulhangstlyoznak, és azt allitjak, hogy az az
oregedés végsé oka. Tobbnyire azonban a modell rendszerekbél adodé eredményeket
talhajtottan extrapolaljak és azt sugalljdk, hogy eredményeik megoldjdk az Oregedés
problémdjat. Nyilvanvalé azonban, hogy egyik sem volt képes teljes mértékben
megmagyarazni, miért is Sregsziink. {gy tehat az a kérdés, hogy: . Mi az oregedés oka?”
vélhetéen egy helyteleniil megfogalmazott kérdés lesz. Sokkal valdszinlibb hogy valaszt
kapunk a problémara, ha a kérdést a kovetkezdképpen tessziik fel: ,,Mik az dregedés okai?”!
Ezaltal elkeriilhetjiik azt a csapdat, hogy lehetetlen utan kutatunk - az oregedés végsd oka

utdn. Mindamellett, hogy az 6regedési munkahipotézisek valoban hasznosak az Oregedés
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egyes problémakoreinek tanulmanyozéaséban, végzetes hiba volna a résziinkrél ezeket az

elemeket az dregedés elsddleges okanak tekinteni. Mik akkor az 6regedés okai?

Komplex rendszer - komplex megoldas

Tobb oregedési elmélet alapkove az, hogy csak olyan oregedési elmélet képes
megoldani a problémat, mely az sszes él6lény Sregedését megmagyarazza. Taldn ne legyiink
ennyire ambiciozusak €s legyiink egy kicsit részrehajloak is, és probaljunk csak az emberi
oregedés kérdésére valaszt adni. Hiszen mi torténik, ha kiilonbozé él6lények dregedésének
mas-mas okai vannak, illetve mas-mads tényez6k iranyitjak, vagy hatarozzak azt meg?! Tehat
elso kérdésiink a kovetkez6 lesz: mik az ember 6regedésének okai?

Hiba! Ervénytelen csatolds.

6. abra. Az oregedési folyamat alapveté tényezdi. ISZ = informacids szint, mely meghatarozza és
okozza az oregedési folyamatot, mialatt a kiilsé és belsé faktorok befolyasoljak az oregedést. A
valtoztaté agensek 3 kategoéridja kiilonb6z8 szinteken fejti ki hatdsat a genetikai apparatustél a

tarsadalmi folyamatokig.

A 6. abra az oregedési folyamat lehetséges alapvet$ faktorait probalja osszefoglalni.
Ezen elképzelés szerint az informécios szint az, mely kdzponti szerepet jatszik ezen folyamat
meghatarozasaban, s a kiilonbozo kiilsé és belsd faktorok befolyasoljak ezt a szintet. Ez a
befolyas adédik az egyedfejlodési folyamatokbol, a kiilonb6zo véltoztato tényezokbdl, illetve
a szervezetnek a kornyezetéhez torténd adaptacioja soran keletkez6 perturbaciok hatasaibol. A
valtoztato tényezOk harom - nem teljesen elkiiloniilo - forméban jelennek meg: anyag, energia

és informaécio.

Informaciés szint

Az evolucid egy bizonyos pontjan a szervezddés mar képes volt Onmaga
reprodukaldsara: az egyszerl elemek és Gsszetevk evolicioja egy magasabb informacios
szinthez érkezett, mint amit az Osszetevk kiilon-kiilon képviseltek. Az €16 szervezddések
komplexitasa folyamatosan novekedett, mig az ember megjelent (Semsei, 2000). A genetikai
anyagunkban tarolt informacié képes egy olyan soksejtes sokszerves szervezOdeés

kialakitasara, mely magas intellektudlis potencidllal rendelkezik (mely talan a sajat
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informdcids szintjét is képes lesz megvaltoztatni), s az id6 eldrehaladtaval sokdig képes
megbirkézni az entrépia rombold hatasaival is.

Felmeriil a kérdés, hogy vajon hogyan mérhetnénk magat az informacios szintet. Az
egyik modszer talan az lehetne, hogy a genomban 1év6 nukleotidok szdma lenne a mérvado.
Természetesen ez csak egy durva becslés lenne, hiszen a meglévé nukleotidok szabalyzéasa
legaldbb olyan fontos, mint maga a nukleotidok mennyisége. Egy masik mérce az lehetne,
hogyan képes a rendszer a kornyezeti erokkel megkiizdeni. A mi szempontunkbol ez
esetenként félrevezetd lehet, hiszen egy baktérium vagy egy virus ott is tulélhet, ahol az
ember nem képes. A szint tovabbi mérésére alkalmas lehet az, hogyan képes a rendszer a
kornyezete atalakitasara. Az Oregedés szempontjabdl viszont az az informéacids szint az
érdekes, mely a rendszer 1étét hatdrozza meg az id6 eldrehaladtaval. Ebben az esetben egy
ezer évig €l0 fa vagy baktérium lenne a nyertes. Lathat6é tehat, hogy tobb kiilonbozoféle
informaciés szint létezik, de nyilvanvald, hogy a rendszer komplexitisa egy ezek kozil.
Figyelembe kell venniink ugyanakkor, hogy egy magas informaciés szint nem feltétleniil
jelenti azt, hogy a rendszer egy masik vonatkozasban is magas szinttel rendelkezik. Ami a
tulélési informacids szintet illeti, az ember valahol a kézépmez6nyben helyezkedik el. Az
emberi test egy magas komplexitasi rendszer (soksejtes, sokszerves rendszer, killéndsen
fejlett idegrendszerrel), mely képes kornyezete nagymértékii atalakitasara és talan még azzal a
képességgel is rendelkezik, hogy sajat informacios szintjét megvaltoztassa. Amit ebben az
esetben szeretnénk az az, hogy idében minél hosszabb ideig élhessiink, egyéb képességeink
megtartasa mellett.

Bar a nukleotidok mennyisége és sorrendje mar megszab egy bizonyos informdacios
szintet, egy sejt még magasabb szintet képvisel, mint a DNS 6nmaga. A soksejtes szervez8dés
informécidtartalma pedig még magasabb, mint egy sejté, s ez igy megy tovabb a sok szervil
szervez6désig. A sokszervil rendszerek sejtjei  tobbé-kevésbé azonos genetikai
elrendezbédéstiek (pl. néhany limfoid sejt genomja kis mértékben atrendezddott a tobbiekhez
képest, illetve az id6 elérehaladtaval fellépd muticiok mennyisége és helye kiilonbozik
sejtrol-sejtre), de a kulonféleképpen differencialodott sejttipusok informdcids szintje eltér
egymastol. Az emberi testben tobb szdz eltérden differencialodott sejttipus létezik, mely
alapvetden két kategoériaba sorolhato: osztodd illetve nem osztodd tipusok (illetve az
esetenként osztédasra képesek). Mindegyik eltéréen differencialodott sejttipus kiilonbszd
szabalyzo6 rendszerrel rendelkezik, melynek kovetkezménye is, hogy eltéré metabolizmussal
is rendelkeznek. Ez a tény az Oregedési folyamatokra is hatdssal van, ahogy kiilonbozd

stratégidval rendelkeznek a szervezddést rombolé erékkel szemben is. Ugy tinik példaul,
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hogy a nem osztédd idegsejtek sokkal magasabb szintli védekezd (pl. antioxidans)
rendszerekkel rendelkeznek, mint az osztodé tipusuak (kiilonben joval hamarabb
elpusztulnanak, mint oszt6do tarsaik). Ez tehat azt jelenti, hogy nem csak a DNS-ben térolt
alapinformécié fontos az éregedés szempontjabél, hanem az eltéréen differencidlodas dnmaga
is meghatarozé jellegii faktora az oregedésnek. Ahogyan azt kordbban is lefrasra keriilt
(Semsei, 2000), nem csak az altaldnos tényez6ket, de nem-dltalanos, specidlis tényezoket is
figyelembe kell venni az 6regedési folyamat tényezoiként.

Az é16 rendszerek informacids szintje folyamatosan valtozott az evolucidjuk soran.
Hasonléan folyamatos valtozas figyelhetd meg az informacids szintekben a szervezet élete
soran is. Két kiindulé genom kombinacidjaval egy harmadik szint keletkezik, mely egy
komplex rendszert eredményez sok kiilonféleképp differencidlodott sejttipussal. Ezen
informacids szint az idé eldrehaladtiaval folyamatosan valtozik, példdul a programozott
eseményeknek koszonhetéen, mint amilyen az egyedfejlodés is, illetve az idoben elszenvedett
kiils6 és belsé faktorok okozta kéarosodasok miatt is. A folyamatosan fellépd hibak
hozzajarulnak ahhoz, hogy a szervezddés fokozatosan elsodrodik az egyedfejlédés soran
kialakult differencialédott allapottol, s ez oda vezet, hogy a szervezddés fokozatosan elvesziti

képességét, hogy a kornyezeti er6knek ellenalljon. Az egész folyamat azokhoz a tiinetekhez

vezet, amit mi dregedésnek neveziink.

Az evoliicio szerepe

Az evolicid az egyik fontos tényezd, mely a szervezetiink kialakitdsahoz hozzajarult,
de ugyanakkor az oregedési folyamatnak is fontos eleme. Nincs azonban az evolucid altal
semmilyen ,szandékosan ~ beépitett Oregedési folyamat. Amit az evolucio igen
nagymértékben alakitott, az a szervezetiink reprodukciés képessége. Az evolucio az
egyedeket a szerint rostalta, hogy képesek-e elérni a reprodukcios életkort, hogy fajtajukat
tovabb orokithessék (Olshansky, 2001). Az evolucid volt a hajtéerd az egyed szamdra - mely
az adott kornyezeti koriilmények kozott képes volt a fennmaradéasra - hogy a kornyezeti
hatasokkal képes legyen megbirkozni, és elérje a nemzOkort. Rendszerint azonban az egyed
tovabb is él, mint a reprodukcids kora, bar néha (egyes fajoknal) az egyed el is pusztul a
reprodukcidt kdvetden. Az evolicid preferalta bizonyos mértékig azokat is, akik tovabb €ltek,
hiszen egyes fajok fenntartdsa az egyed tovabbi léte nélkiil mar nem lenne lehetséges. Egyes
esetekben a sziilé megléte nélkiil a leszarmazott nem is lenne képes életben maradni, ahogyan
ezt latjuk az ember esetében is. Az evollcié hajtoereje az életbennmaradasra azonban itt mar
véget ér.
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Mindazon egyedek, melyek valamely defektussal rendelkeztek (mutéacidk, melyek
betegségekhez vezetnek, valtozasok, melyek a tulélést akadalyoztdk, stb.), mely
megakaddlyozta 6ket a sikeres szaporodasban, eltlintek az evolicié soran. A fennmaradoknak
elég fitteknek kellett lenni ahhoz, hogy az adott kérnyezetben fennmaradjanak, azaz az
okosabb, az erdsebb, az odvatosabb, az, aki kevésbé volt betegségre fogékony, illetve
konnyebben lekiizdotte azokat, szintén szelekcios elényt élvezett, de azok az egyedek, akik
tovabb éltek semmilyen szelekcids elénnyel nem rendelkeztek, hacsak ezt nem sikeriilt a

reprodukcidjukban érvényesiteniiik.

Kiilonb6z6 rendszer szintek

A kiilonboz6 élélények eltéré informacios szinttel rendelkeznek. Az emberi test egy
soksejtes, sokféleképp differencialodott sokszervii rendszer. Igy tehat, ha megoldjuk egy sejt
Oregedésének problémajat, az nem jelenti azt, hogy értelemszertien megoldottuk a szervezet
oregedésének kérdését is. Rengeteg oregedési elmélet sejtszintre koncentral, s legtobbszor is
csak annak egy részére. A genetikai apparatus fontossdga miatt sokszor az elméletek
célpontja. Masok a megvaltozott fehérjéket veszik alapul, vagy egyes sejtalkotokat, amilyen a
mitokondrium, vagy a sejtmembran. Maskor rendszer szinten keresik az 6regedés okat, mint
példaul az immunrendszer valtozasaiban. Igy tehat minden dregedési hipotézis leirja a teljes
Oregedési kép egy-egy részletét. Azonban, még ha taldlunk is egy kozos okot sejtszinten,
annak fontossaga sejttipusrol-sejttipusra valtozna, éppen az eltéréen differencialodott allapot
miatt. Egy kézenfekvé példa erre az 0sztddo és a nem 0sztddo sejtek esete. Az 0szt6do sejtek
megoldjak az elhasznalddas problémajat azaltal is, hogy a régieket ujakkal cserélik le. Bar
ezen sejttipus szamara is fontos példaul a j6 szabadgyoksk elleni véddmechanizmus, de ez
sokkal fontosabb a nem osztédéd tipusok szamara, hiszen azok nem tudjak osztodassal
megujitani magukat, ha mar jelentés mértékben karosodtak. Mivel a sejtszdim és annak
valtozasa kritikus faktora az dregedésnek, a nem osztddo sejtek elvesztése kritikus helyzetet
teremthet az egész szervezet szamara. Az osztddo tipusok szamara viszont kritikus faktor
lehet a sejtosztodasi kapacitas, illetve az osztodas korrektsége. Igy tehat, azok a faktorok,
melyek kozrejatszanak az osztédasban az 0szt6dd sejtek limitald tényezoi lehetnek. Boriink
keratinocitai eltéréen differencialédtak agyunk idegsejtjeihez képest (és sok-sok egyéb példat
lehetne még emliteni). Ezeknek a sejteknek a metabolizmusa is ersen eltérd, igy az dregedést
okoz¢ faktorok stlya is mas lesz benniik. Természetes, hogy vannak kozos faktorok mindkét
sejttipusban, de stulyuk mas és mas lehet, s ugyanakkor vannak olyan faktorok, melyek nem

lesznek kozosek. A kiilséd tényezok is masok lesznek a sejtek szamara (kiilsé faktornak

13



tekinthetjiik a szervezeten beliilieket is, ha az az adott sejten kiviil van). Az eltéré sejtek belsd
metabolizmusa és kiilsé regulacidja is kilonb6z6. Az dregedés kérdésének megolddsa nem
csak arrol szol, hogy megtaldljuk a k6zos faktorokat - mint példaul a szabadgyokok - hanem
arrol is, hogy szerepiiket és sulyukat meghatarozzuk a sejtek eltér6 6regedési utja soran.

Az egyes sejtek oregedését nemcesak a sejt maga hatdrozza meg, de kozrejatszik ebben
mas sejtek 6regedése is - ez a rendszer szervezddésébol kovetkezik. Az dregedd immunsejtek
hatassal lesznek mas sejttipusok Oregedésére is és vice versa. Ha egy sejt megvaltozott,
karosodott, vagy elpusztul, az kovetkezményekkel jar a tobbi sejtre nézve is. A sejtek
specializalodtak (és tobbnyire szervekbe tomoriiltek) ¢és mikodésiik a tobbi sejtet is
befolyasolja (extrém esetben betegséget is okozhat) és kihat oregedésiikre is. Egy komplex
rendszerben a részek egymastol fiiggenek, befolyasoljak egymadst, ami érvényes Oregedési

folyamataikra is.

Az oregedést befolyasolo faktorok

Bar a befolyasolo faktorok nem az 6regedés igazi okai, azért az dregedést masszivan
befolyasoljak és modositjak. Ezeket a faktorokat kiilsé és belsé tényezokre oszthatjuk
(Semsei, 2000; 2002; 2004). Attol fiiggben, hogy mely szintet tanulményozzuk a szervezetben
1év6 bels6 faktort egy sejt szempontjabol kiilsének is tekinthetjiik. Minden kiilsé faktor képes

bizonyos mértékben befolyasolni szervezetiink és sejtjeink dregedését.

Kiilsé faktorok

Adaptacios képességiink miatt van egy olyan intervallum, melyen belil a kiilsé
faktorok nem okoznak olyan karosodast a rendszeren beliil, mely annak felgyorsult
oregedéséhez vezetne. Ezen a tartomanyon kiviil a kiilsé faktorok képesek a szervezetiinkben
szamottevO karosodast okozni, mely a szervezeti egyensuly megbontasanak alapja is lehet,
ami végiil is betegségeket eredményezhet, vagy az atlagosnal gyorsabb 6regedést is kivalthat.
Ezért tehat az Oregedés elsddleges kiilsé tényezdi azok, melyek megbontjdk szervezetlink,
sejtjeink homeosztazisat, s €pp ezért a sejtek, a szervezet nem képes hatasosan megbirkozni a
kiils6 kornyezettel.

A szervezet integritdsa folyamatosan megvaltozhat a kilsd faktorok hatasara is

(ahogyan a bels6kre is). Ezek a tényezok kis eltéréseket eredményezhetnek - amit mi
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rendszerint karosodasként definidlunk - melyek az iddvel befolyasoljak szervezetiinket. Az
oregedés masodlagos faktorai azok, melyek ezeket a valtozasokat eldidézik. A szervezet
meglévd védekezd rendszerei a hatasok egy részét képesek Kkikiiszobolni, illetve az
elszenvedett kdrosodast az eredeti allapotra visszaallitani. Ezek a védérendszerek, példaul az
immunrendszer (rendszer szinten), a szabadgyok semlegesité enzimek és egyéb anyagok (sejt
szinten), illetve a DNS stabilizal6 és javitdo mechanizmusok (a genom szintjén).

Egy igen érdekes, ugyanakkor nem tdl extenziven tanulmdanyozott kiilsé faktorok
csoportja a kivilrol Osszegytijtott (és esetenként a szervezet éltal generalt) informaciok
csoportja. A latas, hallds és mas szenzorok segitségével gytjtott informdaciok jelentésen
befolyasolhatjdk gondolkoddsunkat (és igy viselkedésiinket is), s6t még sejtjeink
metabolizmusat is! Bizonyos (negativ) informacidk csokkenthetik szervezetiink azon
képességét, hogy a kornyezetével eredményesen megbirkézhasson, illetve akéar betegségek

iranti fogékonysag és az dregedés mértékének névekedéséhez is vezethet.

Belsé faktorok

A bels6 faktorok kiilonbozo szinteken jelentkezhetnek: molekularis, sejtes szinten, a
sejtrendszerek, szervek és a teljes szervezet szintjén is. Néhany belsé faktor az alacsonyabb
vagy hasonl6 szintll szervezddés szamara kiilséként jelentkezik (az egyik sejt szignalja a
masiknak, stb.).

A sejtek szdmdra a legmeghatarozobb tényez6 a genetikai apparatus (Strehler, 1986).
Ez meghatarozza az alapvet6 folyamatokat, melyet sokszor befolyasolnak, és néha
szabalyoznak sejten kiviili szignalok is. A faktorok altal a DNS eredeti elrendezddésében
okozott barmi valtozds (kromoszéma transzlokacid, transzpozicid, reverz transzkripcio,
mutécio, stb.) befolyasolhatja a sejtek metabolizmusat, mely betegségek kifejlédéséhez, vagy
felgyorsult 6regedéshez vezethet.

Azonban a sejt tobbi része is ugyantugy fontos az 6regedési folyamat szempontjabol.
Ha valamelyikiik nem megfeleléen miikodik, az a t6bbit is befolyasolja. A mitokondrialis
DNS karosodas, vagy a szabadgyok kibocsatasa befolyasolja a sejt tobbi részét is.
Amennyiben példaul a sejtmembran funkciodja (példaul a szignal Gtvonal) vagy annak hatasara
az intracellularis ionkoérnyezet megvaltozik, az mind kihat a tobbi sejtalkotora is. A sejtek
megvaltozott viztartalma (azaz a megvaltozott intracellularis ionerdsség) befolydsolja a

genetikai apparatus szabalyzasat is (Zs.-Nagy, 1978).
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Ez idaig foleg az aktiv oxigénfajtakat (tobbek kozott a szabadgyokoket) tekintik a
legkarosabb, természetesen eléforduld intracellularis d4gensnek (Harman, 1981) (kutatok azt is

felvetették, hogy a cukornak is hasonl6 hatdsa van a sejtekre, mint a szabadgyokoknek).

Meghatarozok és limitalok

A kérdés most nem is annyira az, hogy mi okozza az 6regedést, inkabb hogy mik azok
a kiilsé és bels faktorok, melyek hozzajarulnak az eltér6 sejttipusok dregedési folyamatahoz.
A befolyasold tényezdk elsé csoportjdba azok a kozos elemek tartoznak, melyek minden
sejttipusra hatnak. A maésodik csoportba a korlatozott hatokorti tényezoket sorolhatjuk.
Mindezen tényezOk anyag, energia és informacié formdajaban jelennek meg. Azonban a
tényezok stlya sejttipusonként kiilonbozik (példaul a napfény éltal a boriinkben generalt
szabadgy6kok mennyisége kiilonbozik az alsobb izomrétegekben keletkezé mennyiségnél).

Figyelembe kell venniink tovabba azt is, hogy az Gregedés térben, id6ben és
sejttipusonként inhomogén modon hat (Semsei, 2000; 2002; 2004). Az dregedésnek ezekben
a vonatkozasokban eltéré jellemzoik vannak. Az Sregedés példaul hetrokinetikus: a folyamat
gyorsulasa, sebessége eltéré a test kiilonbdzé részeiben (egy példa erre: az életkorral jard
mutaciok mennyisége és pozicidja eltér a kiilonbozd sejttipusokban (Dollé és mtsai, 2002)).
Ezért tehat az Oregedés heterokron is, azaz a szervezet egyik része mar jelentbsen
megoregedett, mig egy masik még alig, vagy nem mutatja az Oregedés jeleit, a szokdsos
médon funkcional. Kovetkezésképpen az dregedés heterotrop is: szervezetiink killonb6z6
részei eltéréen oregednek, esetenként még azonos sejttipusok esetében is. Emellett az
oregedés heterokafien jellegli: egyes folyamatok megnévekedtek, vagy aktivalodtak, mig
masok csdkkend tendenciat mutatnak, vagy leszabalyzdodtak az idével az élet folyaman. Bar
az dregedés alapveté tendenciaja a csokkenés, vannak olyan paraméterek, folyamatok, melyek
nem valtoznak, illetve még névekednek is az életkor el6rehaladtaval.

Az bregedés mindezen jellemzdi, egyiittesen az egyedek eltérd informacids szintjével
azt eredményezik, hogy egyes elemek fokozottabban Sregszenek, mint a rendszer mas elemei.
Ezeket az elemeket a rendszer gyenge lancszemeinek tekinthetjiik. Az informdcids szint eleve
meghatarozza ezeket a gyenge elemeket (pl. a genetikai elrendezddés 4ltal), és ezek az elemek
alapul szolgalhatnak olyan folyamatokhoz, melyek a szervezet egyensilyanak kibillentéséhez
vezethetnek (példaul betegségekhez is). Ezek koziil a leggyengébb lancszem az, mely a
tényleges vérhato élettartamot megszabja. Manapsag mar lehet6ségiink van a bioldgiai és
orvostudomanyok eredményeit segitségiil hivni és idot ,,vasarolni”, tovabb élhetiink, mint azt

az egyed adott informdcids szintje lehetévé tenné (példa erre, hogy komoly szivproblémakat
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is lehet manapsag orvosolni (akar szivatiiltetéssel), melybe el6zéleg mar meghalt volna az
illetd). A gyenge elemek is kiilonboz6 szinteken jelentkeznek (molekula, genom, sejt, szerv,

szervezet) és az adott rész aktualis élettartamat szabjak meg.

Kovetkeztetések

Az Oregedéskutatds eredményeibol, illetve az Egyesitett Oregedési Elmélet fenti
elemeibél mar most is levonhatunk néhany kovetkeztetést. Mindenekel6tt: a maximalis
¢lettartamot és az oregedési folyamatot elsddlegesen a szervezédés adott informacios
szintje okozza és hatdrozza meg. Azonban az 6regedés végs6 kimenetelét a belsé és kiilsé
faktorok és hatasaik, valamint a programozott folyamatok befolydsoljik, emellett az
adaptacios folyamatok és a sajat szervezetben eleve meglévd belsé instabilitas hatasai is
hozzajarulnak. A maximalis élettartamot az informacios rendszer leggyengébb eleme fogja
limitdlni. Minél jobban eliminaljuk a lanc gyenge elemeit, annal kozelebb keriilhetiink az
adott informacios szint altal elképzelhetd maximalis élettartamhoz.

Egyetlen oregedési elmélet sem képes teljes mértékben magyariazatot adni az
Oregedés problémijara. Sokuk azonban rairanyithatja figyelmiinket a nagyfontossiga
kozponti elemekre, emellett képesek az oregedés egyes alapelemeinek teljes
magyarazatira is, hiszen az emberi szervezet Sregedését szamos Kiilsé és belsé tényezé

befolyasolja.
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Az oregedés specialis kérdései

Betegségek

Az oregedéskutatds masodlagos céljai kozé tartozik, hogy az emberek szamara
egészséges oregedést biztositson. Régota realizaltdk mar a kutatok, hogy az Sregedés ¢s a
betegségek ,.két j6 barat”. Ez azonban nem jelenti azt, hogy - bar az Sregedés elkeriilhetetlen -
életkorral kapesolt, illetve életkorral asszocialodott betegségek kisérjék azt. Ténylegesen
realis cél lenne ez? Bar nem valdészinii, hogy az 6regedésnek fertdz6 oka van (Johnson, 1985),
mégis szoros a kapcsolat az Sregedés ¢s a betegségek kozott. Mivel magéanak az 6regedésnek
és a betegségeknek sincs szigoru és egyértelmii meghatarozasa, nem csoda, hogy ez a két
fogalom sokszor osszekeveredik €s Osszezavard. Minél jobban el tudjuk kildniteni a
betegségeket az Sregedéstol, anndl jobban fogjuk latni a két jelenség kozotti kiilonbséget.
Mindamellett specialis esetekben valoban talalunk szoros kapcsolatot az Gregedés ¢s a
betegségek kozott.

Ha megprobaljuk a két fogalmat tisztazni, a kiilonbség talan megfoghato lesz. Az
oregedés olyan univerzalis jelenség, amely a szervezet sok (ha nem minden) elemét elsodorja
a helyesen differencialodott allapottol, mig a betegségek esetében az elsodrodas nem
univerzalis, a rendszernek csak egy, vagy néhany eleme, s az is csak idélegesen és nem
feltétleniil allandé jelleggel torténik és altalaban sokkal gyorsabban, mint az maga az

oregedési folyamat soran torténne.
Hiba! Ervénytelen csatolds.

7. abra. A betegségek kategdridi és kapcsolata az 6regedéssel.

A 7. dbra mutatja az dregedés és a betegségek kapcsolatat, ahol is a betegségeket 3
csoportra lehetett osztani. Amig az ab ovo, példaul genetikailag kédolt betegségek tobbnyire
hamar realizalodnak, vannak beépitett tipusok is, melyek csak mas faktorok megléte esetén
manifesztalodnak. (ahogyan az adaptacios stressz vagy a nukleotid polimorfizmus elésegithet
ilyen betegségeket - ez titon a két betegségtipus kozotti kapcsolat is fellehet6).

A masik csoportban a szerzett betegségeknél a fertéz6 tipustiakat nevezzik
klasszikusan betegségnek, mig masokat egyes faktorok - mint amilyen az adapticios
folyamatok is - triggerelhetnek.

A harmadik csoport foglalja magéaba az dregedés-kapcsolt betegségeket. Ezek azok,
melyek az oregedéssel gyakrabban fordulnak eld, vagy magéaval az regedési folyamattal
szorosan kapcsolhatok, mivel azzal kozos a gyokerik. Az oregedés és a betegségek

egymashoz kapcsoldédnak mas tton is, hiszen az Sregedés olyan betegségeket is kivalthat,
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melyek nem manifesztdlodnanak, vagy esetleg nem lennének olyan komoly kimeneteliick
fiatalabb korban. Ezzel parhuzamosan a betegségek is befolyasoljak az 6regedés folyamatat -
fiiggden a betegség komolysagatol - az dregedés folyamatat is felgyorsithatjak. Nyilvanvalo
tehat, hogy az oregedés és a betegségek szamos szalon 6sszekapcesolodnak, nem meglepd hat,
hogy néha Osszekeveredik a két fogalom, illetve felcserélik a két jelenséget. Zardjelben
jegyezném meg, hogy mindamellett az Oregedést mégis csak lehet bizonyos értelemben
betegségnek definialni - noha a klasszikus értelemben vett korokozot nem talalunk - hiszen az
oregedéssel kapcsolhatd szimptémak a funkciok csokkenését mutatjak, ami bizonyos
mértékig elkiilonitheté a normalis (fiatal) allapottél. Hiszen minden betegséget is
hasonloképpen definidlunk, azaz kiilonbséget tesziink a normadlis 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 gy is).

Lassunk egy-két példat a fenti betegségekre. Tobb ab ovo, sziloktdl orokolt
betegséget ismeriink, vagy olyanokat, melyek az egyedfejlédési folyamatok alatt keletkeznek,
példaul olyan genetikai mutaciok, melyeket betegségként azonositunk. Vannak beépitet
tipusok is, melyek példaul az egyszalu nukleotid polimorfizmus kdvetkezményei (Bessenyei
¢s mtsai, 2004), bar ezek a betegségek csak mas olyan feltételek megléte esetén
manifesztalodnak, melyek a betegség kialakulasat elosegithetik. Szamos jol definialt fertéz6
betegségr6l tudunk, €s olyanokrol is, melyeket az adaptacios stressz valt ki. Tébb tanulmany
Osszefoglalta az életkor elérehaladtaval jelentkezé betegségeket is (pl. Beeson, 1987), vagy
azokat, melyek gyakrabban jelentkeznek az Oregebb életkorral. Néhany malignus és
autoimmun betegséggel kapcsolatban is felmeriilt, hogy kozds gyokeritk van magaval az
oregedési altalanos folyamataival (Cutler, 1982; Urban és mtsai, 2002). Jol ismert tény, hogy
egyre tobb genetikai valtozast detektalhatunk a kor el6rehaladtival. Ezek a valtozasok
lehetnek egyszerii pont mutéaciok, transzlokaciok, vagy kromoszoma aberracidk, stb..
Mindezek megvaltoztatjadk a genetikai apparatust, s ha ezek az eltérések kritikus helyen
Iépnek fel, akar betegségként is azonosithatjuk a valtozas kovetkezményeit. Kevésbé kritikus
helyen ezek a valtozasok ,,csupan” hozzajarulnak a tovabbi 6regedéshez. Nemcsak genetikai
tipusi betegségek, hanem mas tipusok is, mint a magas vérnyomds, az ischemias
szivbetegség, stb. a korral egyiitt jarhatnak. A korral jaré valtozasok, melyek megjelennek a
sejtekben, szervekben, a szervrendszerekben vagy a szerkezetileg megvéltozott egész
szervezetben, tovabb triggerelhetik betegségek megjelenését, még akkor is, mikor a szervezet
védo rendszerei még mindig funkcionalisak. El kell ismerniink azonban, hogy ezek a védé

mechanizmusok - az immunrendszertdl a DNS javito rendszerekig - megvaltoznak az életkor
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elorehaladtaval, igy id6vel még inkabb rontjak a mar kialakult helyzetet. Emellett még,
példaul a detoxifikalo rendszerekben a korral tortént eltérések sem segitik a betegségek
sikeres kezelését.

Még ha elfogadjuk is a fenticket, még mindig elképzelheté, hogy elérhet6 a
betegségektdl mentes dregedés (ahogy egyes esetekben tapasztaljuk is), bar az Oregedés
indukalta elvaltozasok a betegségek kialakulasanak kedveznek. Es ugyanez érvényes forditva
is: a betegségek és hatasaik kialakulasanak és érvényesiilésének gatlasaval segithetjiik az
oregedési folyamat lassulasat. Ezért is varhatjuk azt, hogy az oregedéskutatas eredményei
segithetnek a betegségek gyOgyitasaban, illetve egyes betegségek etiopatogenezisének

kutatasa segithet abban, hogy minél jobban megérthessiik az 6regedés folyamatat.

Az dregedési folyamatbol eredé valtozasok lassitasa és gatlasa

Az Oregedéskutatis els6dleges feladatai kozé tartozik az emberi élettartam
meghosszabbitasa. Masodlagos cél, hogy az elméletileg manapsag lehetségesnek itélt 125 év
koriili kort minél tébben elérhessék. S ahogy fent is emlitettem, tovabbi cél még, hogy ezt a
magas kort egészségesen, relative jé6 er6ben érhesse meg az ember. Két lehetséges ut
kinalkozik arra, hogy noveljiik az atlagéletkort és lassitsuk az 6regedést (Semsei, 2000; 2002;
2004). Az egyik az, mikor optimalizaljuk azokat a folyamatokat, melyeket az adott
informacios szint megenged. A masik lehetdség az adott informacios szint megvaltoztatasa
lenne. Noha mar vannak kisérletek a tekintetben, hogy megvaltoztassuk az informadcios
szinteket (pl. génterapiaval és mas genetikai manipulaciokkal), manapsag realis lehetdségként
az els6 ut kindlkozik, azaz az optimalizalas lehet6sége (természetesen nem azok a
lehetéségek, melyeket egyes ,,anti-aging”, 6regedés-gatlasra 1étrejott tarsasagok kindlnak).

Amennyiben képesek vagyunk a sziikséges anyagok, energiahordozok és informaciok
megfeleld mennyiségi és mindségi bevitelére, az adott rendszer a maximumat tudja teljesiteni.
Ebbdl természetesen egyenesen kovetkezik, hogy az alapkdvetelmény az, hogy szandékosan
ne rongaljuk a szervezetet (drog, dohanyzas, magas stressz, tilsuly, stb. csokkenteni fogja a
maximalis élettartamot). Emellett a megfeleld mennyiségli €s mindségili energia bevitele segit
az élettartam meghosszabbitasiban (lasd a kaloriarestrikcié hatdsat, mely ugy tiinik csak egy
egyszerl energia beviteli optimalizalési tényezé (Masoro, 2000)). A bevitt anyagok mindsége,
ahogyan az étkezés is, jelent6sen képes befolyasolni az elérheté életkort.

A szervezet informacio felvétele illetve a sajat maga altal generalt informécid szintén

befolyasolja a maximalis élettartamot. Nagy kiilonbséget jelent, hogy valaki hasznosnak vagy
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haszontalannak érzi magat, ett6l fiiggden is hosszabb vagy rovidebb élettartamra szamithat. S
a fentiek csak a prevencios lehetdségek egy-egy kiragadott példai.

Az optimalizalasi stratégia masik eleme, hogy a Kkérositdo tényezdk elleni
védorendszereket erdsitsiik meg. Rengeteg lehet6ségiink van immunrendszeriink megfeleld
szinten tartasara (s ha sziikséges esetenként az erdsitésére), illetve a karositd tényez6k (mint
amilyenek a szabadgyokok is) elleni védelem fenntartasara is. Fontos, hogy még akkor is
fenntartsuk a megfelelé fizikai és szellemi aktivitast, ha szervezetiink az idék folyaman
megvaltozik, egyre oregebb lesz. Szamos tanulmany jelzi, hogy a megfeleld fizikai aktivitas
képes meggatolni bizonyos betegségek kialakulasat, illetve csokkenteni a betegségek kéros
hatésait. Mens sana in corpore sano, azaz szervezetiink kihat mentalis egészségiinkre és vice
versa a megfeleldé mentalis egészség ¢és szellemi aktivitds szervezetiink biologiajat is
befolyasolja. Bizonyos megtarté moddszereket mar tudomdanyos alapossaggal is
tanulmanyoztak (Masoro, 2000; Rattan, 2004; stb.), s remélhetéen egyre tobb hasonlo

lehetdség all majd rendelkezésiinkre a nem tdl tavoli jovében.



OSSZEFOGLALAS

Az 6regedés komplex folyamat, s az Oregedési elméletek ennek a folyamatnak csak
egyes elemeire koncentralnak. A rossz kérdés feltevése, a modellalkotas soran végrehajtott
egyszerlisitések mind-mind hozzdjarulnak az Oregedés problémajanak szegényes
megolddsahoz. Azonban a legtobb elmélet az Sregedés egy kis részletének tanulmanyozasaval
néha meg is oldott egy-egy részletkérdést. Az eredmények negligalasa épp olyan hiba volna,
mintha azt gondolnank, hogy ezek az elméletek megoldottak az oregedés kérdését.

Ugy tiinik, hogy az éregedés azért kovetkezik be, mert a rendszer informacios szintje
nem teszi lehetdvé az emberi szervezet tovabbi idébeni fennmaradéasat a karosité entrépia
ellenében. Az oregedési folyamat sordan a rendszer fokozatosan elsodrodik attél az
egyedfejlodés soran létrejott differencialt allapottél, mely az evolicié soran kialakult. A
rendszer informacidés szintje az idé soran fokozatosan valtozik: ehhez a valtozashoz
hozzéjarulnak kiils6 és bels6 faktorok, a rendszer programozott folyamatai, az adaptacios
folyamatok okozta perturbaciok, valamint a genetikai apparatus folyékony természete is.

Ebbél kovetkezden a maximalis élettartamot a rendszer informécids szintje hatirozza
meg, melyet kiils6 és belsé faktorok modositanak, és melyet a lanc leggyengébb eleme
korlatoz. Az dregedési folyamat modositasa lehetséges a rendszer optimalizalasaval, de a 120
év koriili elméleti maximum meghaladasa csak az emberi szervezet informacios szintjének

megvaltoztatasaval lehetséges.
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