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A világ népessége, a születéskor várható élettartam és ezzel együtt az idősek aránya a népességen belül visszafordítha-
tatlanul növekszik. Ez a trend a belátható időn belül megfordíthatatlannak látszik, aminek jelentős egészségügyi 
kihatásai vannak. Az idősek körében aránytalanul magasabb az endokrin és anyagcsere-betegségek prevalenciája.  
Az idősek patofiziológiai paraméterei jelentősen eltérnek a fiatal felnőttekéitől, aminek következtében morbiditási 
„mintázatuk” is más. A hypopituitarismus, a hypothyreosis, az osteoporosis, a diabetes mellitus, a mellékvesekéreg-
elégtelenség, a hypogonadismus különböző formái, a malignus endokrin betegségek gyakoribbak idősekben. Nagy 
figyelmet igényel, hogy időskorban a hormonok laboratóriumi értékei általában „normálisan” alacsonyabbak a stan-
dardoknál. A kezelés során ennek a korcsoportnak az adottságait fontos tényezőként kell figyelembe venni, hogy 
optimális eredményt érhessünk el. A belgyógyászat és az endokrinológia oktatása során az időskorra vonatkozó elté-
réseknek fokozott hangsúlyt kellene kapniuk a graduális képzés idején.
Orv Hetil. 2024; 165(2): 51–58.
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Endocrine changes, endocrine diseases in the elderly
The population of the world, the life expectancy at birth and the proportion of elderly in the population increase 
irreversibly. This trend seems irreversible and has significant importance in healthcare. The endocrine and metabolic 
diseases’ prevalence is disproportionately higher in elderly people. Their pathophysiological properties also highly 
differ from younger counterparts, resulting in altered morbidity patterns. The hypopituitarism, hypothyroidism, os-
teoporosis, diabetes mellitus, insufficiency of adrenal glands, different types of hypogandism and malignant endo-
crine diseases appear more frequently in old people. It should be highlighted that distinct hormonal laboratory 
findings in the elderly are normally lower than standard ones. It is an important factor to take into consideration the 
capability of this age-group during disease treatment to get optimal result. During the gradual education of endocri-
nology and internal medicine, the highlighting of the alteration of old people should be more focused.
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Rövidítések
ADH = antidiuretikus hormon; ANH = atrialis natriureticus 
hormon; BMD = (bone mineral density) a csont ásványianyag-
sűrűsége; DHEA-S = dehidroepiandroszteron-szulfát; DNS = 
dezoxiribonukleinsav; FSH = folliculusstimuláló hormon; 
FT3  = (free triiodothyronine) szabad trijód-tironin; FT4 = 
(free thyroxine) szabad tiroxin; GH = (growth hormone) nö-
vekedési hormon; GHRH = (growth-hormone-releasing hor-
mone) növekedésihormon-felszabadító hormon; GnRH = 
(gonadotropin-releasing hormone) gonadotropinfelszabadító 
hormon; HTGab = (human thyroglobulin antibody) humán 

tireoglobulin elleni antitest; IGF1 = (insulin-like growth fac-
tor 1) inzulinszerű növekedési faktor-1; LDL = (low-density 
lipoprotein) kis sűrűségű lipoprotein; LH = luteinizáló hor-
mon; MOOT = Magyar Osteoporosis és Osteoarthrológiai 
Társaság; NE = nemzetközi egység; NSAID = (non-steroidal 
anti-inflammatory drug) nemszteroid gyulladáscsökkentő 
gyógyszer; PTH = parathormon; T3 = trijód-tironin; T4 = 
tiroxin; TPO = tireoperoxidáz; TPOab = (thyroid peroxidase 
antibody) tireoperoxidáz elleni antitest; TSH = (thyroid stimu-
lating hormone) pajzsmirigy-stimuláló hormon
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Az endokrin rendszer öregedése

Az emberi életkor három fő kategóriája a köztudatban a 
gyermek-, a felnőtt- és az időskor. Az ENSZ legtöbbször 
használt csoportosítása a korösszetétel vonatkozásában: 
gyermekkor: 0–14 év; fiatal felnőtt kor: 15–24 év; kö-
zépkorúak: 25–44 év; késő középkorúak: 45–64. Az idő-
seket a 65+ évesek alkotják. 

Az öregedés definícióját sokan próbálták megadni, itt 
a magyar „Geriátria: az időskor gyógyászata” című könyv 
meghatározását idézzük: „Az öregedés progresszív, uni-
verzális és irreverzibilis folyamatok összessége, melyek 
érintik a molekulákat (DNS, proteinek, lipidek), a sejte-
ket és az egész szervezetet, és halállal végződnek.”

Mint szervezetünk bármelyik szabályozórendszere, az 
endokrinium is jelentős változásokon esik át az életkor 
előrehaladtával, ami többnyire negatívan befolyásolja az 
endokrin funkciókat. Az endokrin rendszer szoros kap-
csolatban áll az idegrendszerrel, és együttesen szervezik 
és irányítják a test szöveteinek, szerveinek működését. 
Az endokrin szervek termelik azokat a hormonokat, 
amelyek fenntartják a test homeostasisát, azaz fenntart-
ják a szervezet anyagainak a „normális” tartományban 
maradását. Az immunrendszer szerepe is jelentős a szer-
vezet homeostasisának fenntartásában és egyes endokrin 
betegségek kialakulásában (például Addison-kór, Hashi-
moto-thyreoiditis) [1–3].

A legtöbb esetben a hormontermelés jelentősen csök-
ken, a cirkadián ritmus mértékével együtt, mely akár meg 
is szűnhet. A klinikai következmények változó mértékű-
ek lehetnek egyéntől függően, de mindenkinél bekövet-
keznek [4].

Az öregedés folyamata nem egyszerűsíthető le 
hormon(ok) hiányára. Ennek mértéke fajspecifikus, és a 
homeostasis megtartásának képessége vész el fokozato-
san. A legtöbb hormonra érvényes, hogy elválasztásuk 
életszakaszonként változik, korhoz illesztett normálérté-
kük a legtöbbször nem ismert. Az endokrin funkciók 
csökkenése az adott endokrin szerv rezervkapacitása el-
vesztésének, majd a nyugalmi állapotban is csökkent mű-
ködésének a következménye. Régóta megfigyelt jelenség 
a jelátvitel-hatásosságnak a korral fokozódó mértékű 
csökkenése [5].

A hypothalamus–hypophysis-rendszer 
öregedése

A hypothalamus nemcsak az endokrin rendszer központi 
szabályozószerve. Megbomlik a teljes napi ritmus a hor-
monelválasztásban, ami neurodegeneratív eltérésekhez, 
inzulinrezisztenciához, diabetes mellitushoz, obesitas-
hoz, daganatos betegségekhez és a cirkadián ritmus 
megváltozásához vezethet  [6, 7].

Az életkor, a cirkadián ritmus,  
a tobozmirigy és az alvászavarok

A tobozmirigy állítja elő a neurotranszmitter szerotonin-
ból a melatonint. A tobozmirigy testünk belső órájaként 
működik. Napközben fény hatására a melatonintermelés 
csökken, éjszakai sötétben a termelődés fokozódik, elő-
készítve testünket az alvásra. Az életkor előrehaladtával 
a  tobozmirigyben kalcifikáció is kialakul, mely a mela
tonintermelés progresszív csökkenését idézi elő, 60 éves 
korra a tinédzserkorinak a 80%-ára. 

Az életkor, a hypothalamus–hypophysis  
és a perifériás endokrin szervek

Idősekben jellemzően fokozott mértékű a késő éjszakai 
kortizolelválasztás, és a csökkent elválasztás időtartama 
mérséklődik. A kortikotropinfelszabadító hormonra a 
hypophysis erőteljesebben reagál, míg az adreno-
kortikotrop hormonra adott mellékveseválasz kisebb 
mértékű. A kortizol diurnalis ritmusának csökkenése a 
dehidroepiandroszteron-szulfáttal (DHEA-S) együtt de-
mens betegekben kifejezettebb (Alzheimer-kór). A kor-
tizol a hippocampus neuronjainak apoptózisát váltja ki, 
feltételezhető, hogy a hypophysis–mellékvese-tengely-
ben bekövetkező változások szerepet játszhatnak a de-
mentia patomechanizmusában [8]. Összességében a 
kortizol koncentrációja 20–50%-kal nagyobb, mint fiata-
lokban. Az éjszakai kortizolszint magasabb, stresszhatás-
ra az idősek tartósabb kortizolválasszal reagálnak. Követ-
kezmény: alvászavar, memóriaromlás, BMD-csökkenés, 
fracturák, „immunszuppresszív” állapot, a hasi zsírszövet 
mennyiségének növekedése és hízás.

A növekedésihormon-felszabadító hormon (GHRH) 
hypothalamicus elválasztása a nucleus arcuatusból idős-
korban csökken, míg a paraventricularis magban a szo-
matosztatin szekréciója fokozódik. A növekedési hor-
mon (GH) pulzatilis elválasztása csökkent frekvenciával 
és amplitúdóval történik időskorban. A GH és az inzu-
linszerű növekedési faktor-1 (IGF1) szérumszintje csök-
ken a korral, a menopausa utáni évekre kb. a felére. Ezt 
a folyamatot somatopausának hívjuk. A feltételezések 
szerint a GH/IGF1 által képviselt fő anabolikus folya-
matok nemi különbségeket mutatnak [9]. Kisgyermek-
korban a GH-termelés szintje alacsony, de tinédzserkor-
ban jelentősen fokozódik, aminek következménye a 
pubertáskori jelentős testi fejlődés. A 25–30. életév el-
érésével a GH-termelés mindkét nem esetében csökken-
ni kezd. Férfiakban kb. 7 évente feleződik a becslések 
szerint [10]. Ezt a somatopausának nevezett jelenséget 
élettani jelenségek sokasága jelzi [5]: a fehérjeszintézis 
általános csökkenése, a zsírmentes testtömeg és az anyag-
csere-intenzitás progresszív redukciója, a zsírszövet, 
különösen az abdominalis zsír fokozott lerakódása, 
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a  csonttömeg- és csontsűrűségvesztés következményes 
osteoporosissal és csonttöréshajlammal, az immunfunk-
ciók általános gyengülése, a fertőzéshajlam fokozódása.

Az IGF1-termelés a GH-elválasztással párhuzamosan 
csökken. Ez a GHRH termelődésének és hatása csökke-
nésének következménye. A GH-pótló kezelés javítja az 
izomvesztést és az életminőség mutatóit, nem fokozza 
azonban az izomerőt, nem fiatalít, viszont mellékhatásai 
– ödémaképződés, kéztőalagút-szindróma, arthralgia – 
kifejezettek lehetnek.

A pajzsmirigy vonatkozásában a tireotropinfelszabadí-
tó hormon hatására a hypophysis érzékenysége csökken. 
Általában növekszik a pajzsmirigy-stimuláló hormon 
(TSH) szintje. A pajzsmirigy-autoantitestek szintje 
emelkedik [11].

A hypothalamus–hypophysis-rendszerben csökken a 
dopaminerg neuronok mennyisége, ami enyhe hyperpro-
lactinaemiához vezet. Ennek következménye a férfiak 
hypogonadismusa, enyhe gynaecomastiája és fokozódó 
osteoporosisa [12]. Ezt a dopamin pulzatilis elválasztásá-
nak csökkenésével magyarázzák az időskori alvás kez
detén.

A neurohypophysis, az életkor  
és a vízháztartás

Az antidiuretikus hormon (ADH) időskorban normális 
vagy enyhén emelkedett alapértéke mellett ozmotikus 
stimulusra a fiatalkorúak esetében erőteljesebb fokozó-
dás mérhető. A vese szabadvíz-clearance-e csökken, amit 
a glomerularis filtrációs ráta csökkenő mértékében látha-
tunk. Mindezek, különösen ha szívelégtelenséggel, 
hypothyreosissal vagy diuretikumadással társulnak, gyak-
ran okoznak hyponatraemiát. Az ADH-val szembeni fo-
kozott ozmoreceptor-szenzitivitás és csökkent barore-
ceptor-válasz mérsékli az ADH-elválasztást, aminek 
következménye a gyakori hypotensio és hypovolaemia. 
Az ADH-hatás a veséken csökken emelkedett ADH-
szint esetén is, aminek következménye a vese koncentrá-
lóképességének csökkenése.

A csökkent aldoszteron- és a fokozott atrialis natriure-
ticus hormon (ANH-) hatás csökkenti a vesék Na-meg-
tartó képességét. Idős emberekben csökken a szom
júságérzet, a folyadékbevitel, így a folyadékhiány 
hypovolaemiához vezet. Kifejezetten veszélyeztetettek 
az immobilis, demens, idősotthonokban kezelt betegek. 
Az éjszakai polyuria okai között az ADH csökkent mér-
tékű cirkadián ritmusa, az éjszakai ADH-szint elmaradá-
sa és az ANH emelkedett szintje észlelhető [13, 14].

Pajzsmirigyműködés

A pajzsmirigy hormonjainak fontos szerepük van az 
anyagcsere szabályozásában: szénhidrátok, zsírok, fehér-
jék anyagcseréje, hőszabályozás, emésztés, izom-ideg ak-
tivitás, a bőrvastagság és -integritás fenntartása.

A pajzsmirigy termeli a T4 és T3 hormonokat, melyek 
az intracellularis anyagcserét szabályozzák. Az FT4, az 
FT3 és a TSH az egészséges idősek többségében nem 
változik. A pajzsmirigy mérete kissé nő a korral. Az élet-
kor előrehaladtával a pajzsmirigyállomány göbössége fo-
kozódik, a nyakon distalisabban helyezkedik el (ennek 
sebészi szempontból lehet jelentősége). A pajzsmirigy 
elleni autoantitestek (HTGab, TPOab) gyakrabban for-
dulnak elő. A legtöbbször manifeszt pajzsmirigybeteg-
ség nélkül, gyakran szubklinikai, ritkán manifeszt hypo-
thyreosissal, különösen 80 évnél idősebb életkorban  
[15]. A tiroxin lebontásának lassulása a hormonpótló 
kezelés során a dózis redukcióját igényli.

A T4 lebontása a májban mérséklődik a korral, de ezt 
a csökkent T4-elválasztás kiegyenlíti. A T3 és a TSH ter-
melése csökken a pajzsmirigyben, illetve a hypophysis-
ben [16]. Ez az oka az idősekben az alapanyagcsere álta-
lános csökkenésének.

Mind a hyperthyreosis, mind a hypothyreosis preva-
lenciája nő a korral. A hyperthyreosis időskori atípusos 
megjelenése gyakran dyspnoét, csökkent terhelhetőséget 
okoz. Klasszikus hyperadrenerg tünetek helyett szívrit-
muszavarok, a leggyakrabban pitvarfibrilláció, testsúly-
csökkenés, depresszió (apathiás thyreotoxicosis) jelent-
kezik. Általában a klinikai tünetek enyhék, akár 
hiányozhatnak is. Gyakorta észlelünk szupprimált TSH-
értéket éveken át manifeszt hyperthyreosisos tünetek 
nélkül, majd az értékek normalizálódnak [17]. A hyper-
thyreosis kezelésében időskorban a radiojódot és a 
gyógyszeres kezelést részesítjük előnyben, a sebészi 
megoldást kifejezetten nagy, substernalisan terjedő, en-
dokrin ophthalmopathiás esetekre vagy bizonyítottan 
rosszindulatú esetekre tartjuk fenn [18]. A következ-
mény mindkét irányú eltérés (hypo- vagy hyperthyreosis) 
esetén a legtöbbször atípusos megjelenési forma. A ma-
nifeszt hyper- és hypothyreosist mindig kezelni kell!

A hyperthyreosis leggyakoribb oka ebben a korban a 
toxicus multinodularis struma, jódtartalmú radiológiai 
kontrasztanyag adása, de a Basedow–Graves-betegség is 
jelentős hányadot tesz ki. A nagy jódtartalmú amioda-
ront szedők 1%-ánál találunk hyperthyreosist (1. típus) 
vagy 10%-ánál hypothyreosist (2. típus) [19, 20]. Az 
időskori hypothyreosis is – a manifeszttől a szubklinikai 
formáig – gyakoribb időskorban, női dominanciával. 
A larvált esetek diagnózisa a legnehezebb, mivel a pszi-
chés tünetek, a depresszió, a hajhullás, a száraz bőr, a 
hidegintolerancia, a csökkent étvágy, a fogyás és a gyen-
geség elég gyakori panaszok idősekben. A leggyakoribb 
ok a Hashimoto-thyreoiditis, de rá kell kérdeznünk 
pajzsmirigyműtétre, radiojód-kezelésre, jódhiányos terü-
leten tartózkodásra, és ki kell zárnunk a malignus beteg-
séget is [21]. A daganatellenes biológiai kezelések egyre 
gyakoribb használata is emeli a hypothyreoid betegek 
számát. A szubklinikai hypothyreosis pontos diagnózisa 
időskorban azért fontos, mert a manifeszt hypothyreo-
sist időben megelőzhetjük vele.
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Az utóbbi évtizedekben a 65 évnél idősebb betegek 
körében a pajzsmirigy autoimmun betegségei és a szub
klinikai hypothyreosis megjelenése elérte a 20%-ot [22], 
azaz normális FT4-, FT3-érték mellett a TSH emelke-
dett, és a beteg követése során manifeszt hypothyreosis 
alakul ki az enyhe szívelégtelenség tüneteivel együtt. 

A jelentősen emelkedett TSH-szint idősekben is hypo-
thyreosisra utal. Az enyhén emelkedett TSH-érték idő-
sekben, manifeszt tünetek hiányában szükségtelen és 
veszélyes T4-pótló kezelést indíthat (az osteoporosis sú-
lyosbodása, szívritmuszavarok megjelenése), ezért a tü-
netekre és a normáltartományban lévő T4-értékre nagy 
figyelemmel kell lenni. A T4 vesén át történő csökkent 
kiválasztása, az intracellularisan fokozottabb T4-dejodi-
náció kompenzatorikus hatású. A manifeszt hypothyreo-
sist levotiroxin-monoterápiával kezeljük.

A kalcitoninelválasztás változásai

A pajzsmirigy szerepet játszik a Ca-homeostasisban is a 
parafallikuláris C-sejtek kalcitonin termelése révén. Ha 
Ca-ban gazdag táplálékot eszünk, kalcitonin szabadul 
fel, mely gátolja a csont lebontásáért felelős osteoclastak-
tivitást. Ezen osteoclastgátlás révén a kalcitonin indirekt 
módon fokozza a csontsűrűséget. Kevés vizsgálatot 
végeztek a kalcitonintermelés változására vonatkozóan. 
A legátfogóbb az 1980-as években zajlott 50 egészséges 
nő bevonásával [23], akiknél igazolták a kalcitoninter-
melés kortól függő csökkenését.

A mellékpajzsmirigyek  
és a hyperparathyreosis

A legtöbb tanulmány azt igazolta, hogy a korral növek-
szik a keringő parathormon (PTH) szintje, és ez a „fizio
lógiás” hyperparathyreosis a fő oka a korral bekövetkező 
csökkenő BMD-nek a középső életkortól kezdődően 
időskorig. A PTH-szint emelkedésének oka a korral [24, 
25] csökkenő kalciumfelszívódás, az általános D-vitamin-
hiány és a romló vesefunkció miatti foszfátretenció [26].

Osteoporosis

A Magyar Osteoporosis és Osteoarthrológiai Társaság 
irányelveiben az osteoporosis definícióját így adják meg: 
„Az osteoporosis a csontváz generalizált, progresszív be-
tegsége, amelyben a csonttömeg fogyása, a mikroarchi-
tektúra károsodása és a csontminőség romlása fokozott 
törékenységhez vezet” [27, 28]. (A WHO 2001-ben 
kiadott definíciója nem változott, melyet a MOOT is át-
vett, szóbeli közlés.)

Az osteoporosisnak két típusát különböztetjük meg: a 
nők postmenopausalis osteoporosisát és a mindkét ne-
met érintő senilis osteoporosist, mely a 70 éves populáció
ban mindkét nemnél kb. 70%-os gyakoriságú. Ezek a 
primer osteoporosisok. A szekunder osteoporosisok hát-

terében nemcsak endokrin okok állnak. Az idiopathiás 
osteoporosis a fiatal felnőttekben kialakult állapot jelölé-
sére szolgál, melynek hátterében kalcium-anyagcsereza-
vart nem tudunk kimutatni.

Az osteoporosis endokrin okai: hyperparathyreosis, 
hyperthyreosis, Cushing-szindróma, tartós kortikoszte-
roid-kezelés autoimmun betegségekben, totális thyreo-
idectomia utáni kalcitoninhiány, D-vitamin-hiányos álla-
pot, korai menopausa, hyperprolactinaemia, férfiak 
esetében hypogonadismus. A nem endokrin okok között 
szerepel a mozgásszegény életmód, a dohányzás, az ágy-
hoz kötött állapot, az alultápláltság, bizonyos gyógysze-
rek (antikoagulánsok, L-tiroxin, szteroidok, kemoterápi-
ás szerek), szisztémás autoimmun betegségek az 
alapbetegség okán (rheumatoid arthritis, szisztémás lu-
pus erythematosus stb.).

Ma már az is elfogadott, hogy a D-vitamin-hiány nem-
csak az osteoporosishoz járul hozzá, hanem az esések-
hez, a törésekhez, a cardiovascularis betegségekhez, a 
csökkent fizikális erőnléthez és bizonyos tumorok elő-
fordulásához is, de alapvetően fontos tényező a mozgás-
koordinációban is, a központi idegrendszerre gyakorolt 
hatása miatt.

Az osteoporosis diagnózisa, mivel nincs diagnosztikus 
tünete, csak a veszélyeztetett népességben, csípő-, vég-
tag-, gerincfájdalom esetén vagy az 5. életévtizedben 
lévő praemenopausás nőknél végzett csontsűrűség-vizs-
gálattal (BMD) állapítható meg. A laboratóriumi vizsgá-
latok közül a legfontosabb a PTH, Ca, P, TSH, FT4, 
FT3, D-vitamin szintjének mérése, mely a reproduktív 
hormonok meghatározásával egészíthető ki, ha az előző-
ekkel nem jutottunk diagnózishoz. A pontos diagnózis a 
kezelés megválasztása szempontjából fontos. A hyperpa-
rathyreosis laboratóriumi leletei esetén lokalizációs diag-
nózist kell felállítanunk a mellékpajzsmirigyek szcintigrá-
fiás vizsgálatával.

Időskorban gyakori a tünetmentes kompressziós csi-
golyatörés, melyre a hirtelen bekövetkező testmagasság-
csökkenés utalhat. Az elesések következtében csuklótáji 
törések, csípőtáji femurtörések alakulnak ki. Ez utóbbiak 
nagy ápolási és anyagi terhet rónak az ellátórendszerre és 
a családra egyaránt.

Az osteoporosis kezelésének célja a csonttörések meg-
előzése, a csontdenzitás javítása a további törések meg-
előzése érdekében. A nem gyógyszeres kezelések közül 
az akadálymentesített lakókörnyezet megteremtése a 
legfontosabb. A D-vitamin napi 2–3000 NE dózisban, 
500–1000 mg Ca-kiegészítéssel kifejezetten csökkenti a 
törés incidenciáját, különösen az osteopeniás esetekben. 
A postmenopausalis hormonterápia alapja az ösztrogén-
progesztogén adása, mellyel javul a csontdenzitás, és 
csökken az osteoporosisra visszavezethető törések szá-
ma. Alkalmazása háttérbe szorult az emlőrák, a throm-
boemboliás következmények, a stroke halmozott jelent-
kezése miatt. A szelektív ösztrogénreceptor-modulá
torok  (raloxifén, tamoxifén) ösztrogénagonista hatásuk 
révén az előző kezelés veszélye nélkül hatásosak. A bisz-
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foszfonátok az osteoclastok által okozott csontreszorp-
ció csökkentése révén javítják a csontsűrűséget. A deno-
szumab az osteoclastképződés gátlásával, a tibolon meta-
bolitjai ösztrogén- és androgénszerű hatásaikkal, melyek 
nem okoznak endometriumproliferációt, a teriparatid 
– rekombináns PTH – intermittálóan adagolva fokozza a 
csontépítést, ezek mind alkalmazhatók az osteoporosis 
kezelésében [29].

A mellékvesék

A mellékvesekéreg koleszterinből szteroidhormonokat 
szintetizál, elsősorban kortizolt és aldoszteront.

Kortizol

A glükokortikoid kortizol kiválasztását biológiai stres�-
szorok váltják ki. Természetes gyulladáscsökkentő, és a 
fehérjék és zsírok lebontásában játszik fontos szerepet.

A kortizolszint életkorfüggő változásai gyakran ellent-
mondásosak. Kezdetben a kortizolszint 20–50%-os 
emelkedését mérték 20 és 80 éves életkor között [30].  
A legújabb kutatások szerint a legtöbb emberben a kor-
ral csökken a kortizolelválasztás, míg vannak emberek, 
akikben a szérumszint relatíve stabil az élet során. Úgy 
tűnik, összefüggés áll fenn az emelkedett kortizolszint és 
a csökkent BMD- és csonttörési gyakoriság között. Egy-
re több adat szól amellett, hogy az emelkedett kortizol-
szint a hippocampus sejtjeinek pusztulásához vezet, ami-
nek a hippocampus atrophiája lesz a következménye. Ez 
gyakran társul az idősek kognitív funkcióinak csökkené-
sével, a memória romlásával és alvási zavarokkal.

Aldoszteron

Az aldoszteron mennyisége csökken a korral, 70 évesek-
ben 50%-kal. Oka a renintermelés csökkenése. Következ-
ménye hyponatraemia és hyperkalaemia lehet. A primer 
hyperaldosteronismus „normális” aldoszteronszintnél 
jelentkezhet idősekben [31]. A mineralokortikoid al
doszteron szabályozza a nátrium és a kálium szérum-
szintjét, és fontos szerepe van a vízháztartás és a vérnyo-
más szabályozásában. Gyakori az orthostaticus hypo-
tensio és a szédülés. Az érrendszerben a nátrium tartja 
benn a vizet ozmotikus hatása révén, a hyponatraemia 
csökkent vértérfogathoz és vérnyomáshoz vezet. Sok 
gyógyszer (opiátok, NSAID-ok, diuretikumok, antidep-
resszánsok) súlyosbítja a hyponatraemiát [32]. A vértér-
fogatot és a vérnyomást tovább csökkenti az erőteljes 
diuretikus hatású ANH korfüggő fokozott termelődése 
a szívben.

A DHEA-nak és szulfátjának (az androgének és öszt-
rogének prekurzora) elválasztása drasztikusan csökken a 
korral; cardioprotectiv, antidiabeticus, immunstimuláns, 
elhízásellenes hatását írták le, de felhívják a figyelmet a 
nőkben mért jelentős androgén- és a férfiakban mért 
ösztrogénhatásra [33].

Az adrenalin és a mellékvesevelő

A mellékvesevelő az adrenalint és a noradrenalint terme-
li. A korral az adrenalin elválasztása csökken, de plazma-
koncentrációja relatíve állandó marad, mivel a veséken át 
történő kiválasztás csökkent. Az akut stresszre adott ad-
renalinszekréciós válasz kisebb mértékű, mint fiatalok-
ban [34].

A noradrenalin koncentrációja nő, ami a szövetek 
reakcióképességének csökkenésével magyarázható. 
A hypertonia, a cardialis dekompenzáció, a myocardialis 
infarktus tovább növeli a sympathomimeticus aktivitást. 
A béta-blokkolók hatása csökken az adrenerg receptorok 
aktivitáscsökkenése miatt.

A hypothalamus–hypophysis–gonad-
tengely, a petefészkek öregedése

A nők esetében a 4. életévtized végére csökken a repro-
dukciós képesség, egyéb következményekkel, mint os
teoporosis, pszichés, cardio- és cerebrovascularis eltéré-
sek [35].

Az életkor előrehaladtával a petefészek folliculusainak 
funkciója csökken, az ovulációk ritkulnak, és a szérum-
ösztradiolszintek alacsonyabbak, mint fiatalkorban. 
A petefészek ösztrogéntermelése negatív visszacsatolási  
kontroll alatt áll, melyet az extragonadalis szintézis alig 
befolyásol. A menopausa idejére a keringő ösztrogén 
90%-a a petefészek-elégtelenség miatt eltűnik, az extra-
gonadalis (zsírszövet, bőr) aromatázaktivitás és kis men�-
nyiségben a mellékvesék által termelt ösztrogén marad a 
keringésben. Ezzel párhuzamosan a luteinizáló hormon 
(LH) koncentrációja változatlan marad, a folliculussti-
muláló hormon (FSH) értéke emelkedni kezd praeme-
nopausalisan, ami a petefészek-rezervkapacitás csök
kenésének jele. Ahogyan a folliculusok működése 
megszűnik, az ösztrogénszint ún. postmenopausalis ér-
tékre esik, a gonadotropinértékek jelentősen meghalad-
ják a praemenopausalis szinteket [36].

A korábbi nézet szerint a menopausát a petefészek-
folliculusok kimerülése okozza. Az újabban széles kör-
ben elfogadott elmélet szerint a központi idegrendszer 
működési zavara és a hypothalamus–hypophysis-tengely 
egyaránt felelős a menopausáért. Az életkorral szaporo-
dó szabad gyököket is felelőssé teszik a menopausáért, 
melyekhez környezeti tényezők, dohányzás, fehérje- és 
zsírdús étkezés, magas hőmérsékleten készített ételek is 
hozzájárulnak.

A gonadotrop tengely öregedése klinikailag fontos, 
mivel a szexuálszteroidok csökkenése az izom- és csont-
tömeg vesztéséhez, a zsigeri zsír felhalmozódásához, 
hyperinsulinismushoz, az LDL emelkedéséhez vezet. 
Valószínűleg befolyásolja a hangulatot, a libidót, a kog-
nitív funkciókat, a memóriát, az életminőséget.

A férfiakban is csökken az anabolikus androgén, a 
tesztoszteron szintje, amit andropausának nevezünk 
[37]. A csökkenés kezdete és üteme nehezen határozha-
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tó meg, a GnRH-termelés fokozatos csökkenésével hoz-
ható párhuzamba. Az andropausáért a szabad tesztoszte-
ron szintjének csökkenése felelős.

A nemihormon-csökkenés mind férfiakban, mind nők-
ben szexuális diszfunkcióval jár. A postmenopausában 
lévő nőknél csökkent libidóhoz vezet, férfiaknál az erec-
tilis diszfunkciót a tesztoszteronszint csökkenése okozza 
[38–40].

A kognitív funkciókban egyedüli konzekvens eltérés 
az emelkedett FSH-szint Alzheimer-kóros postmeno
pausás nőkben [41]. A nők postmenopausás osteo
porosisában az ösztrogénpótlás sokat javít az állapoton. 
Férfiak esetében a tesztoszteronpótlás hatástalannak bi-
zonyult.

A nők esetében a cardiovascularis betegségek erőtelje-
sen megszaporodnak, ami a postmenopausalis ösztro-
génvédelem megszűnésének tulajdonítható. A gyakori 
hőhullámok az LH és a szerotoninszintek változásaival 
mutatnak összefüggést [40]. 12 hónap ciklusmentes pe-
riódus után állapítható meg a menopausa bekövetkezése, 
mely európai nők esetében az 51. életévben általános.

Körülbelül az 5. életévtized közepétől jelentkeznek a 
változókor (klimaktérium) tünetei: a menstruációs ciklus 
változékonysága, hőhullámok jelentkezése, hangulatvál-
tozások. A 45 éves életkor előtt bekövetkező menopau-
sát korai, az 55 éves kor után jelentkezőt késői meno
pausának nevezzük. „Mesterségesen” is bekövetkezhet 
korai menopausa, ha az ováriumokat bármilyen ok miatt 
műtétileg eltávolítják, vagy a területet radioaktív sugár-
zás éri. A menopausában leírt FSH-szint-emelkedés az 
alapszint tízszeresét éri el, az LH esetében az emelkedés 
háromszoros. Az emelkedett szintek kb. 3 év után mér-
séklődnek. A mellékvesék által termelt androszténdion-
ból és tesztoszteronból postmenopausalisan is jelentős 
mennyiségű ösztrogén képződhet, mely hajlamosíthat 
endometriumcarcinoma kialakulására.

A postmenopausában jelentkező klimaktériumszind-
róma tünetei átlagosan 5–10 évig tarthatnak. A jellemző 
tünetek vasomotoros hőhullámok formájában, genitalis 
és urológiai szervek atrophiájában nyilvánulnak meg.  
A tünetegyüttes részét képezi a szorongás, a koncentrált-
ság csökkenése, feledékenység jelentkezése, az önbiza-
lom elvesztése és a már említett gyakori hangulatváltozá-
sok. A tünetegyüttes kellemetlen komponense a libido 
csökkenése, a szexuális funkció zavara, mely további 
pszichés terhet jelent a nők számára. Csökkenti a munka-
teljesítményt, és az életminőség romlása olyan mértéket 
is elérhet, mely veszélyezteti az egzisztenciát és a család 
integritását [42].

A klimaktérium tünetei hormonpótló kezeléssel csök-
kenthetők. A hormonhiány kezelésére hysterectomián 
átesett betegek esetében ösztrogén-progesztogén tartal-
mú készítményeket használnak. Intakt uterus esetében a 
méhnyálkahártya-daganatok elkerülése érdekében min-
dig a legkisebb ösztrogén-progeszteron tartalom bevite-
le ajánlatos. A progesztogéneket szekvenciálisan, havi 
10–12 napon át adhatjuk, így a méhtestrák rizikója csök-

kenthető. A megfelelő gyógyszer és alkalmazási mód 
kiválasztására menopausa-szakrendelések állnak rendel-
kezésre. A hormonpótló kezelés ellenjavallata az ismert 
emlőcarcinoma és thrombosishajlam, krónikus májbe-
tegség. 

Évenkénti mammográfia elvégzése indokolt, mivel 
nagy statisztikák szerint a hormonpótló kezelés enyhén 
emeli az emlőrák kockázatát. 5 év után is folytatott hor-
monpótló kezelés esetén a cardiovascularis eseményekre, 
osteoporosisra, stroke-ra kifejtett kedvező hatás hosszú 
ideig megmarad [40].

Következtetés

Munkánkban igyekeztünk összefoglalni az endokrin 
rendszerben az életkorral bekövetkező változásokat. En-
nek fő indokát abban látjuk, hogy világszerte elöregedő 
társadalmakban élünk. A korral párhuzamosan az emberi 
szervezetben jelentős, többnyire negatív irányú változá-
sok következnek be. A regulációs mechanizmusok rom-
lanak, a homeostasist fenntartó tényezők működése 
csökken, az emberi testnek és minden funkciójának 
adaptív képessége romlik. A homeostasis fenntartásában 
az idegi, immunológiai és endokrinológiai szabályozás 
önállóan és egymással kölcsönhatásban fontos szerepet 
játszik, így bármelyik részterületben bekövetkező válto-
zás a másik kettő változását is maga után vonja.

A munkánk tárgyát képező endokrin rendszeri válto-
zások döntően a jelátviteli mechanizmusok hatásosságá-
nak csökkenése, az endokrin szervek rezervkapacitásának 
beszűkülése. Az endokrin rendszer működésének leg-
főbb irányító szerve a hypothalamus–hypophysis-rend-
szer, mely az élettan minden területén fontos. Az eddigi 
vizsgálatok arra utalnak, hogy ebben a szervrendszerben 
is sokáig ép marad a rezervkapacitás, de a reguláció ru-
galmassága csökken. A cirkadián ritmus szabályozásában 
szerepet játszó melatonintermelés a korral kialakuló de-
generatív eltérések hatására a tobozmirigyben jelentősen 
torzul. Az adenohypophysis szintjén a ’releasing’ hor-
monok és az általuk szabályozott ’trop’ hormonok ter-
melésében következik be negatív irányú változás, a pro-
laktin kivételével. Gyakran észlelhető az egyébként szinte 
általános pulzatilis hormonelválasztás ritmicitásának és 
amplitúdójának csökkenése. Neurohypophysisben az 
ADH-elválasztás diurnalis ritmusa kissé eltolódik a rövi-
debb alvási periódusok miatt. Az ADH-termelés kifeje-
zettebb hypovolaemia hatására, de a hormon vesére ki-
fejtett hatása kisebb mértékű.

A korral megváltozik a pajzsmirigy struktúrája, gyak-
rabban jelennek meg göbök a parenchymában, és auto-
antitesteket (HTG és TPO ellen) is gyakrabban lehet 
kimutatni. Figyelni kell arra, hogy mind a hyper-, mind a 
hypothyreosis atípusos formában jelentkezik, melyek 
könnyen összetéveszthetők az időskor egyébként jelen 
lévő betegségeivel, tüneteivel. A diagnózis pontosítása 
nehéz, de fontos lehet, mert időben indított kezeléssel 
cardiovascularis problémákat, csontritkulás-fokozódást 
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előzhetünk meg. A manifeszt hyper- vagy hypothyreosist 
mindig kezelni kell. A kalcitonin, a D-vitamin, a PTH 
szerepe a csontvázrendszer ásványianyag-összetételének 
alakítása. Időskorban főként a populációban általános  
D-vitamin-hiánynak és a PTH-szint-emelkedésnek van 
jelentősége. Egyéb endokrin okok mellett ez a két kom-
ponens játszik jelentős szerepet a főleg nőket érintő os-
teoporosis kialakulásában. Az életkorral egyébként is nö-
vekvő elesési és csonttörési incidencia osteoporosis 
esetén jelentősen fokozódik, mivel kisebb mechanikai 
behatás hatására is törés következhet be. A csípőtájéki 
törések önmagukban mortalitást fokozó tényezők, de je-
lentős életminőség-romlás, egészségügyi ellátás, gyógy-
szeres kezelés iránti igény alakul ki.

A mellékvesék hormonjai közül a kortizol áll a 
hypophysis visszacsatolási szabályozása alatt. A korral a 
kortizol szérumkoncentrációja emelkedik, a stresszhatá-
sokra adott kortizolválasz erőteljesebb és tartósabb. Ez 
azonban nem általános az idősek vonatkozásában. Az 
idősek egy részében változatlan vagy csökkenő kortizol-
szintet mérünk. Az aldoszteronszint csökken a korral, 
ami gyakori oka az idősek orthostaticus hypotensiójának.

A mellékvesevelő által termelt adrenalin is kevesebb, 
de a vesekiválasztás csökkenése miatt a szérumkoncent-
ráció nem változik lényegesen. Stresszhatásra az adrena-
linszekréciós válasz csökken. A noradrenalinra a szövetek 
reakcióképessége csökken, és a BB-k  hatása is csökken az 
adrenerg receptorok aktivitáscsökkenése miatt.

A petefészekben a korral csökken a folliculusok és az 
ovulációk száma, következményes ösztrogénszinteséssel. 
A negatív visszacsatolás miatt az FSH- és LH-szintek 
emelkednek. E régóta ismert okok mellett a menopausa 
kialakulásáért felelős életmódbeli okokat is feltártak. 
A  menopausa a nők életminőségében jelentős romlást 
tud okozni testsúly-, csonttömegváltozás, vasomotor-
változások, pszichés labilitás, cardiovascularis következ-
mények formájában, melyek évekig jelen lehetnek, és 
hormonpótló kezelést igényelhetnek. A 6. évtizedben a 
férfiakban is kialakul hasonló tünetegyüttes, melyet and-
ropausának nevezünk.

Anyagi támogatás: A közlemény megírása, illetve a kap-
csolódó kutatómunka anyagi támogatásban nem része-
sült.

Szerzői munkamegosztás: K. E.: A rendelkezésére bocsá-
tott irodalom alapján feldolgozta a témát, és elkészítette 
a kéziratot. B. Gy.: Tanácsadói felügyeletet látott el, 
szükség esetén korrekciókkal segítette a kézirat elkészíté-
sét. A cikk végleges változatát mindkét szerző elolvasta 
és jóváhagyta.

Érdekeltségek: A szerzőknek nincsenek érdekeltségeik.
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