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Endokrin valtozasok,
endokrin betegségek idoskorban
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A vilag népessége, a sziiletéskor virhaté élettartam és ezzel egytitt az idGsek ardnya a népességen beliil visszaforditha-
tatlanul novekszik. Ez a trend a beldthaté id6n belil megfordithatatlannak latszik, aminek jelentSs egészségiigyi
kihatdsai vannak. Az idGsek korében ardnytalanul magasabb az endokrin és anyagcsere-betegségek prevalencidja.
Az id6sek patofizioldgiai paraméterei jelentésen eltérnek a fiatal felnSttekéitSl, aminek kovetkeztében morbiditasi
»mintdzatuk” is mas. A hypopituitarismus, a hypothyreosis, az osteoporosis, a diabetes mellitus, a mellékvesekéreg-
elégtelenség, a hypogonadismus kiilonb6z6 formdi, a malignus endokrin betegségek gyakoribbak idgsekben. Nagy
figyelmet igényel, hogy id&skorban a hormonok laboratériumi értékei altaliban ,,normalisan” alacsonyabbak a stan-
dardoknal. A kezelés sordn ennek a korcsoportnak az adottsigait fontos tényezdként kell figyelembe venni, hogy
optimalis eredményt érhessiink el. A belgydgyaszat és az endokrinoldgia oktatdsa soran az idGskorra vonatkozé elté-
réseknek fokozott hangsulyt kellene kapniuk a gradudlis képzés idején.
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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.

Keywords: endocrine, elderly, hypothalamus-hypophysis, thyroid gland, adrenal glands, menopause, osteoporosis

K8halmi E, Baké Gy. [Endocrine changes, endocrine diseases in the elderly]. Orv Hetil. 2024; 165(2): 51-58.

(Beérkezett: 2023. oktéber 11.; elfogadva: 2023. november 9.)

Roviditések

ADH = antidiuretikus hormon; ANH = atrialis natriureticus
hormon; BMD = (bone mineral density) a csont dsvanyianyag-
stirisége; DHEA-S = dehidroepiandroszteron-szultit; DNS =
dezoxiribonukleinsav; FSH = folliculusstimulalé hormon;
FT3 = (free triiodothyronine) szabad trijod-tironin; FT4 =
(free thyroxine) szabad tiroxin; GH = (growth hormone) no-
vekedési hormon; GHRH = (growth-hormone-releasing hor-
mone) novekedésihormon-felszabadité hormon; GnRH =
(gonadotropin-releasing hormone) gonadotropinfelszabadité
hormon; HTGab = (human thyroglobulin antibody) humin

tircoglobulin elleni antitest; IGF1 = (insulin-like growth fac-
tor 1) inzulinszerd novekedési faktor-1; LDL = (low-density
lipoprotein) kis strtiségti lipoprotein; LH = luteinizalé hor-
mon; MOOT = Magyar Osteoporosis ¢és Osteoarthrologiai
Tarsasig; NE = nemzetkozi egység; NSAID = (non-steroidal
anti-inflammatory drug) nemszteroid gyulladdscsokkenté
gyogyszer; PTH = parathormon; T3 = trijod-tironin; T4 =
tiroxin; TPO = tireoperoxidaz; TPOab = (thyroid peroxidase
antibody) tireoperoxidaz elleni antitest; TSH = (thyroid stimu-
lating hormone) pajzsmirigy-stimulalé hormon
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Az endokrin rendszer oregedése

Az emberi életkor hirom f6 kategéridja a koztudatban a
gyermek-, a felndtt- és az idGskor. Az ENSZ legtobbszor
hasznalt csoportositisa a korosszetétel vonatkozasiaban:
gyermekkor: 0-14 év; fiatal felnétt kor: 15-24 év; ko-
zépkortak: 25-44 ¢év; kés kozépkoruak: 45-64. Az id6-
scket a 65+ évescek alkotjak.

Az 6regedés definici6jat sokan préobaltik megadni, itt
amagyar ,,Geridtria: az id6skor gyégyaszata” cimt konyv
meghatarozasat idézzik: ,,Az 6regedés progressziv, uni-
verzilis és irreverzibilis folyamatok Osszessége, melyek
érintik a molekulakat (DNS, proteinek, lipidek), a sejte-
ket és az egész szervezetet, és haldllal végzédnek.”

Mint szervezetiink barmelyik szabdlyozérendszere, az
endokrinium is jelent8s véltozasokon esik it az életkor
elérehaladtaval, ami tobbnyire negativan befolyasolja az
endokrin funkciokat. Az endokrin rendszer szoros kap-
csolatban dll az idegrendszerrel, és egytittesen szervezik
és iranyitjak a test szoveteinek, szerveinek mikodését.
Az endokrin szervek termelik azokat a hormonokat,
amelyek fenntartjak a test homeostasisat, azaz fenntart-
jak a szervezet anyagainak a ,,normalis” tartomanyban
maraddsat. Az immunrendszer szerepe is jelentSs a szer-
vezet homeostasisinak fenntartisiban és egyes endokrin
betegségek kialakuldsiban (példdul Addison-kér, Hashi-
moto-thyreoiditis) [1-3].

A legtobb esetben a hormontermelés jelentGsen csok-
ken, a cirkadian ritmus mértékével egyiitt, mely akar meg
is sztinhet. A klinikai kovetkezmények viltozé mértékd-
ek lehetnek egyéntdl fiiggSen, de mindenkinél bekovet-
keznek [4].

Az Oregedés folyamata nem egyszer(sithet§ le
hormon(ok) hidnyara. Ennek mértéke fajspecifikus, és a
homeostasis megtartisinak képessége vész el fokozato-
san. A legtobb hormonra érvényes, hogy elvilasztasuk
életszakaszonként valtozik, korhoz illesztett normalérté-
kiik a legtobbszor nem ismert. Az endokrin funkciék
csokkenése az adott endokrin szerv rezervkapacitasa el-
vesztésének, majd a nyugalmi dllapotban is csokkent mi-
kodésének a kovetkezménye. Régdta megfigyelt jelenség
a jelatvitel-hatdsossignak a korral fokozédd mértéki
csOkkenése [5].

A hypothalamus-hypophysis-rendszer
Oregedése

A hypothalamus nemcsak az endokrin rendszer kozponti
szabdlyozodszerve. Megbomlik a teljes napi ritmus a hor-
monelvilasztisban, ami neurodegenerativ eltérésekhez,
inzulinrezisztencidhoz, diabetes mellitushoz, obesitas-
hoz, daganatos betegségekhez és a cirkadian ritmus
megvaltozdsihoz vezethet [6, 7].

Az életkor, a cirkadian ritmus,
a tobozmirigy ¢és az alvaszavarok

A tobozmirigy 4llitja el a neurotranszmitter szerotonin-
bél a melatonint. A tobozmirigy testiink belsé 6rajaként
mukodik. Napkozben fény hatdsira a melatonintermelés
csokken, éjszakai sotétben a termelGdés fokozodik, els-
készitve testiinket az alvisra. Az életkor elGrehaladtaval
a tobozmirigyben kalcifikacié is kialakul, mely a mela-
tonintermelés progressziv csokkenését idézi eld, 60 éves
korra a tinédzserkorinak a 80%-dra.

Az életkor, a hypothalamus—hypophysis
¢s a periférias endokrin szervek

Id6sekben jellemzGen fokozott mértékd a késS éjszakai
kortizolelvilasztas, és a csokkent elvalasztis idStartama
mérséklodik. A kortikotropinfelszabadité hormonra a
hypophysis erételjesebben reagal, mig az adreno-
kortikotrop hormonra adott mellékvesevilasz kisebb
mértékd. A kortizol diurnalis ritmusanak csokkenése a
dehidroepiandroszteron-szulfittal (DHEA-S) egyiitt de-
mens betegekben kifejezettebb (Alzheimer-kér). A kor-
tizol a hippocampus neuronjainak apoptézisat véltja ki,
feltételezhets, hogy a hypophysis—mellékvese-tengely-
ben bekovetkez§ viltozasok szerepet jatszhatnak a de-
mentia patomechanizmusiban [8]. Osszességében a
kortizol koncentracidja 20-50%-kal nagyobb, mint fiata-
lokban. Az éjszakai kortizolszint magasabb, stresszhatas-
ra az id6sek tartdsabb kortizolvalasszal reagilnak. Kovet-
kezmény: alvidszavar, memoriaromlis, BMD-csokkenés,
fracturak, ,,immunszuppressziv” dllapot, a hasi zsirszovet
mennyiségének novekedése és hizis.

A novekedésihormon-felszabadité hormon (GHRH)
hypothalamicus elvalasztasa a nucleus arcuatusbél idSs-
korban csokken, mig a paraventricularis magban a szo-
matosztatin szekrécidja fokozddik. A novekedési hor-
mon (GH) pulzatilis elvalasztisa csokkent frekvencidval
és amplitadoval torténik idGskorban. A GH és az inzu-
linszer novekedési faktor-1 (IGF1) szérumszintje csok-
ken a korral, a menopausa utini évekre kb. a felére. Ezt
a folyamatot somatopausanak hivjuk. A feltételezések
szerint a GH /IGF1 dltal képviselt f6 anabolikus folya-
matok nemi kiilénbségeket mutatnak [9]. Kisgyermek-
korban a GH-termelés szintje alacsony, de tinédzserkor-
ban jelentGsen fokozddik, aminek kovetkezménye a
pubertaskori jelentds testi fejlédés. A 25-30. életév el-
érésével a GH-termelés mindkét nem esetében csokken-
ni kezd. Férfiakban kb. 7 évente felez6dik a becslések
szerint [10]. Ezt a somatopausdnak nevezett jelenséget
élettani jelenségek sokasiga jelzi [5]: a fehérjeszintézis
dltalanos csokkenése, a zsirmentes testtomeg és az anyag-
csere-intenzitds progressziv redukcidja, a zsirszovet,
kiilonoésen az abdominalis zsir fokozott lerakddasa,
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a csonttdomeg- és csontstirliségvesztés kovetkezményes
osteoporosissal és csonttoréshajlammal, az immunfunk-
ciok altalanos gyengiilése, a fert6zéshajlam fokozddasa.

Az IGF1-termelés a GH-elvalasztassal parhuzamosan
csokken. Ez a GHRH termel&désének és hatdsa csokke-
nésének kovetkezménye. A GH-p6tlod kezelés javitja az
izomvesztést és az életmindség mutatdit, nem fokozza
azonban az izomerdt, nem fiatalit, viszont mellékhatdasai
— 6démaképz6dés, kéztGalagut-szindroma, arthralgia —
kifejezettek lehetnek.

A pajzsmirigy vonatkozdsiban a tircotropinfelszabadi-
t6 hormon hatdsira a hypophysis érzékenysége csokken.
Altalaban novekszik a pajzsmirigy-stimuldlé hormon
(TSH) szintje. A pajzsmirigy-autoantitestek szintje
emelkedik [11].

A hypothalamus—hypophysis-rendszerben csokken a
dopaminerg neuronok mennyisége, ami enyhe hyperpro-
lactinaemidhoz vezet. Ennek kovetkezménye a férfiak
hypogonadismusa, enyhe gynaecomastidja és fokozodd
osteoporosisa [12]. Ezt a dopamin pulzatilis elvalasztisi-
nak csokkenésével magyarazzak az idGskori alvis kez-
detén.

A neurohypophysis, az ¢letkor
¢és a vizhaztartas

Az antidiuretikus hormon (ADH) id6skorban normalis
vagy enyhén emelkedett alapértéke mellett ozmotikus
stimulusra a fiatalkortiak esetében erdteljesebb fokozoé-
das mérhetd. A vese szabadviz-clearance-e csokken, amit
a glomerularis filtraciés rata csokkend mértékében latha-
tunk. Mindezek, kiilonosen ha szivelégtelenséggel,
hypothyreosissal vagy diuretikumadassal tarsulnak, gyak-
ran okoznak hyponatraemiat. Az ADH-val szembeni fo-
kozott ozmoreceptor-szenzitivitas és csokkent barore-
ceptor-valasz mérsékli az ADH-elvilasztast, aminek
kovetkezménye a gyakori hypotensio és hypovolaemia.
Az ADH-hatds a veséken csokken emelkedett ADH-
szint esetén is, aminek kovetkezménye a vese koncentra-
l6képességének csokkenése.

A csokkent aldoszteron- és a fokozott atrialis natriure-
ticus hormon (ANH-) hatas csokkenti a vesék Na-meg-
tartd képességét. 1d6s emberekben csokken a szom-
jusdgérzet, a folyadékbevitel, igy a folyadékhiany
hypovolaemidhoz vezet. Kifejezetten veszélyeztetettek
az immobilis, demens, idGsotthonokban kezelt betegek.
Az éjszakai polyuria okai k6zott az ADH csokkent mér-
tékd cirkadian ritmusa, az éjszakai ADH-szint elmarada-
sa és az ANH emelkedett szintje észlelhetS [13, 14].

Pajzsmirigymiikédés

A pajzsmirigy hormonjainak fontos szerepiik van az
anyagcsere szabalyozasaban: szénhidratok, zsirok, fehér-
jék anyagcseréje, hészabalyozas, emésztés, izom-ideg ak-
tivitas, a borvastagsag és -integritas fenntartasa.
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A pajzsmirigy termeli a T4 és T3 hormonokat, melyek
az intracellularis anyagcserét szabalyozzak. Az FT4, az
FT3 és a TSH az egészséges idGsek tobbségében nem
viltozik. A pajzsmirigy mérete kissé né a korral. Az élet-
kor el6rehaladtaval a pajzsmirigydllomany gobdssége fo-
kozdédik, a nyakon distalisabban helyezkedik el (ennek
sebészi szempontbdl lehet jelentSsége). A pajzsmirigy
elleni autoantitestek (HTGab, TPOab) gyakrabban for-
dulnak el6. A legtobbszor manifeszt pajzsmirigybeteg-
ség nélkiil, gyakran szubklinikai, ritkin manifeszt hypo-
thyreosissal, kiilonosen 80 ¢évnél idGsebb életkorban
[15]. A troxin lebontisinak lassulisa a hormonp6tld
kezelés sordan a dézis redukcidjat igényli.

A T4 lebontasa a majban mérséklédik a korral, de ezt
a csokkent T4-elvilasztas kiegyenliti. A T3 és a TSH ter-
melése csokken a pajzsmirigyben, illetve a hypophysis-
ben [16]. Ez az oka az id6sekben az alapanyagcsere dlta-
lanos csokkenésének.

Mind a hyperthyreosis, mind a hypothyreosis preva-
lencidja né a korral. A hyperthyreosis idGskori atipusos
megjelenése gyakran dyspnoét, csokkent terhelhetSséget
okoz. Klasszikus hyperadrenerg tiinetek helyett szivrit-
muszavarok, a leggyakrabban pitvarfibrillacid, testsuly-
csokkenés, depresszié (apathids thyreotoxicosis) jelent-
kezik. Altalaban a Klinikai tiinetek enyhék, akér
hidnyozhatnak is. Gyakorta észleliink szupprimalt TSH-
értéket éveken 4t manifeszt hyperthyreosisos tiinetek
nélkiil, majd az értékek normalizalédnak [17]. A hyper-
thyreosis kezelésében idGskorban a radiojédot ¢és a
gyogyszeres kezelést részesitjiik elényben, a sebészi
megoldast kifejezetten nagy, substernalisan terjedd, en-
dokrin ophthalmopathids esetekre vagy bizonyitottan
rosszindulata esetekre tartjuk fenn [18]. A kovetkez-
mény mindkét iranyt eltérés (hypo- vagy hyperthyreosis)
esetén a legtobbszor atipusos megjelenési forma. A ma-
nifeszt hyper- és hypothyreosist mindig kezelni kell!

A hyperthyreosis leggyakoribb oka ebben a korban a
toxicus multinodularis struma, jodtartalma radiol6giai
kontrasztanyag addsa, de a Basedow—Graves-betegség is
jelentGs hanyadot tesz ki. A nagy jédtartalmt amioda-
ront szedSk 1%-anal talalunk hyperthyreosist (1. tipus)
vagy 10%-andl hypothyreosist (2. tipus) [19, 20]. Az
id6skori hypothyreosis is — a manifeszttSl a szubklinikai
formdig — gyakoribb id&skorban, ndi dominanciaval.
A larvilt esetek diagnézisa a legnehezebb, mivel a pszi-
chés tiinetek, a depresszid, a hajhullas, a szdraz bér, a
hidegintolerancia, a csokkent étvagy, a fogyds és a gyen-
geség elég gyakori panaszok idGsekben. A leggyakoribb
ok a Hashimoto-thyreoiditis, de rd kell kérdezniink
pajzsmirigymiitétre, radiojod-kezelésre, jodhianyos terii-
leten tartézkodasra, és ki kell zarnunk a malignus beteg-
séget is [21]. A daganatellenes bioldgiai kezelések egyre
gyakoribb hasznalata is emeli a hypothyreoid betegek
szamdt. A szubklinikai hypothyreosis pontos diagnézisa
idGskorban azért fontos, mert a manifeszt hypothyreo-
sist id6ben megel&zhetjiik vele.
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Az utébbi évtizedekben a 65 évnél idGsebb betegek
korében a pajzsmirigy autoimmun betegségei és a szub-
klinikai hypothyreosis megjelenése elérte a 20%-ot [22],
azaz normalis FT4-, FT3-érték mellett a TSH emelke-
dett, és a beteg kovetése soran manifeszt hypothyreosis
alakul ki az enyhe szivelégtelenség tiineteivel egytitt.

A jelentésen emelkedett TSH-szint idGsekben is hypo-
thyreosisra utal. Az enyhén emelkedett TSH-érték id6-
sckben, manifeszt tiinetek hidnydban sziikségtelen és
veszélyes T4-potlo kezelést indithat (az osteoporosis st-
lyosbodésa, szivritmuszavarok megjelenése), ezért a ti-
netekre és a normaltartomanyban 1év6 T4-értékre nagy
figyelemmel kell lenni. A T4 vesén at torténé csokkent
kivalasztasa, az intracellularisan fokozottabb T4-dejodi-
nécié kompenzatorikus hatdsa. A manifeszt hypothyreo-
sist levotiroxin-monoterapidval kezeljtik.

A kalcitoninelvalasztas valtozasai

A pajzsmirigy szerepet jatszik a Ca-homeostasisban is a
parafallikularis C-sejtek kalcitonin termelése révén. Ha
Ca-ban gazdag taplalékot esziink, kalcitonin szabadul
fel, mely gatolja a csont lebontdsiért felelGs osteoclastak-
tivitdst. Ezen osteoclastgatlds révén a kalcitonin indirekt
modon fokozza a csontstriséget. Kevés vizsgalatot
végeztek a kalcitonintermelés véltozasira vonatkozdan.
A legatfogébb az 1980-as években zajlott 50 egészséges
né bevonasival [23], akiknél igazoltik a kalcitoninter-
melés kortdl tiiggs csokkenését.

A mellékpajzsmirigyek
¢és a hyperparathyreosis

A legtobb tanulmdny azt igazolta, hogy a korral névek-
szik a kering$ parathormon (PTH) szintje, és ez a ,fizio-
l6gias” hyperparathyreosis a f6 oka a korral bekovetkez6
csokkend BMD-nek a kozépsé életkortdl kezd&dGen
idéskorig. A PTH-szint emelkedésének oka a korral [24,
25] csokkend kalciumfelszivodas, az dltalinos D-vitamin-
hidny és a roml6 vesetunkcié miatti foszfitretencié [26].

Osteoporosis

A Magyar Osteoporosis és Osteoarthrologiai Tarsasag
iranyelveiben az osteoporosis definici6jat igy adjik meg:
»Az osteoporosis a csontvaz generalizilt, progressziv be-
tegsége, amelyben a csonttomeg fogyasa, a mikroarchi-
tekttra kirosodisa és a csontmindség romlasa fokozott
torékenységhez vezet” [27, 28]. (A WHO 2001-ben
kiadott definicidja nem valtozott, melyet a MOOT is at-
vett, szobeli kozlés.)

Az osteoporosisnak két tipusat kiilonboztetjiik meg: a
nék postmenopausalis osteoporosisat és a mindkét ne-
met érintd senilis osteoporosist, mely a 70 éves populacid-
ban mindkét nemnél kb. 70%-os gyakorisig. Ezek a
primer osteoporosisok. A szekunder osteoporosisok hat-

terében nemcsak endokrin okok édllnak. Az idiopathids
osteoporosis a fiatal felnGttekben kialakult allapot jelolé-
sére szolgal, melynek hatterében kalcium-anyagcsereza-
vart nem tudunk kimutatni.

Az osteoporosis endokrin okai: hyperparathyreosis,
hyperthyreosis, Cushing-szindréma, tartés kortikoszte-
roid-kezelés autoimmun betegségekben, totilis thyreo-
idectomia utdni kalcitoninhidny, D-vitamin-hidnyos alla-
pot, korai menopausa, hyperprolactinaemia, férfiak
esetében hypogonadismus. A nem endokrin okok k6zott
szerepel a mozgasszegény életmdd, a dohdnyzis, az agy-
hoz kotott allapot, az alultipliltsag, bizonyos gyogysze-
rek (antikoaguldnsok, L-tiroxin, szteroidok, kemoterdpi-
ds szerek), szisztémds autoimmun betegségek az
alapbetegség okan (rheumatoid arthritis, szisztémas lu-
pus erythematosus stb.).

Ma mir az is elfogadott, hogy a D-vitamin-hiany nem-
csak az osteoporosishoz jarul hozzi, hanem az esések-
hez, a torésekhez, a cardiovascularis betegségekhez, a
csokkent fizikdlis erénléthez és bizonyos tumorok el6-
fordulasahoz is, de alapvetSen fontos tényezd a mozgas-
koordinaciéban is, a kozponti idegrendszerre gyakorolt
hatdsa miatt.

Az osteoporosis diagnoézisa, mivel nincs diagnosztikus
tlinete, csak a veszélyeztetett népességben, csips-, vég-
tag-, gerincfijdalom esetén vagy az 5. életévtizedben
1év6 praemenopausas néknél végzett csontstiriség-vizs-
galattal (BMD) dllapithaté meg. A laboratériumi vizsga-
latok koziil a legfontosabb a PTH, Ca, P, TSH, FT4,
FT3, D-vitamin szintjének mérése, mely a reproduktiv
hormonok meghatarozasaval egészithetd ki, ha az el6z6-
ekkel nem jutottunk diagnézishoz. A pontos diagnézis a
kezelés megvalasztisa szempontjaboél fontos. A hyperpa-
rathyreosis laboratériumi leletei esetén lokalizacios diag-
nozist kell felallitanunk a mellékpajzsmirigyek szcintigra-
fids vizsgalataval.

IdGskorban gyakori a tiinetmentes kompresszios csi-
golyatorés, melyre a hirtelen bekdvetkezd testmagassig-
csokkenés utalhat. Az elesések kovetkeztében csuklotdji
torések, csipStaji femurtorések alakulnak ki. Ez utobbiak
nagy apolasi és anyagi terhet rénak az ellaitérendszerre és
a csaladra egyarant.

Az osteoporosis kezelésének célja a csonttorések meg-
clézése, a csontdenzitds javitdsa a tovabbi torések meg-
el6zése érdekében. A nem gyogyszeres kezelések koziil
az akaddlymentesitett lakokornyezet megteremtése a
legfontosabb. A D-vitamin napi 2-3000 NE dozisban,
500-1000 mg Ca-kiegészitéssel kifejezetten csokkenti a
torés incidencidjat, kiilonosen az osteopenids esctekben.
A postmenopausalis hormonterdpia alapja az 0sztrogén-
progesztogén addsa, mellyel javul a csontdenzitas, és
csokken az osteoporosisra visszavezethet$ torések sza-
ma. Alkalmazasa hattérbe szorult az emlérak, a throm-
boembolids kovetkezmények, a stroke halmozott jelent-
kezése miatt. A szelektiv Osztrogénreceptor-modula-
torok (raloxifén, tamoxifén) 6sztrogénagonista hatasuk
révén az el6z6 kezelés veszélye nélkiil hatasosak. A bisz-

2024 m 165. évfolyam, 2. szam

Brought to you by University of Debrecen | Unauthenticated | Downloaded 01/22/24 12:41 PM UTC

ORVOSI HETILAP



foszfonatok az osteoclastok dltal okozott csontreszorp-
ci6 csokkentése révén javitjak a csontstiriséget. A deno-
szumab az osteoclastképzbdés gitlasival, a tibolon meta-
bolitjai dsztrogén- és androgénszert hatdsaikkal, melyek
nem okoznak endometriumprolifericiét, a teriparatid
— rekombinins PTH — intermittil6an adagolva fokozza a
csontépitést, ezek mind alkalmazhatok az osteoporosis

kezelésében [29].

A mellékvesék

A mellékvesekéreg koleszterinbdl szteroidhormonokat
szintetizdl, elsGsorban kortizolt és aldoszteront.

Kortizol

A gliikokortikoid kortizol kivalasztasit biologiai stresz-
szorok valtjak ki. Természetes gyulladascsokkentd, és a
tehérjék és zsirok lebontasaban jatszik fontos szerepet.

A kortizolszint életkorfiiggs valtozasai gyakran ellent-
monddsosak. Kezdetben a kortizolszint 20-50%-o0s
emelkedését mérték 20 és 80 éves életkor kozott [30].
A legtijabb kutatdsok szerint a legtobb emberben a kor-
ral csokken a kortizolelvalasztis, mig vannak emberek,
akikben a szérumszint relative stabil az élet sordn. Ugy
tlnik, Osszefiiggés all fenn az emelkedett kortizolszint és
a csokkent BMD- és csonttorési gyakorisag kozott. Egy-
re tobb adat sz6l amellett, hogy az emelkedett kortizol-
szint a hippocampus sejtjeinek pusztulasihoz vezet, ami-
nek a hippocampus atrophidja lesz a kovetkezménye. Ez
gyakran tarsul az id6sek kognitiv funkcidinak csokkené-
sével, a memoria romldsaval és alvasi zavarokkal.

Aldoszteron

Az aldoszteron mennyisége csokken a korral, 70 évesek-
ben 50%-kal. Oka a renintermelés csokkenése. Kovetkez-
ménye hyponatraemia és hyperkalaemia lehet. A primer
hyperaldosteronismus ,,normalis” aldoszteronszintnél
jelentkezhet id&sekben [31]. A mineralokortikoid al-
doszteron szabalyozza a nitrium és a kilium szérum-
szintjét, és fontos szerepe van a vizhiztartds és a vérnyo-
mas szabalyozasiban. Gyakori az orthostaticus hypo-
tensio és a szédilés. Az érrendszerben a natrium tartja
benn a vizet ozmotikus hatdsa révén, a hyponatraemia
csokkent vértérfogathoz és vérnyomashoz vezet. Sok
gyogyszer (opidtok, NSAID-ok, diuretikumok, antidep-
resszansok) salyosbitja a hyponatraemiat [32]. A vértér-
fogatot és a vérnyomdst tovabb csokkenti az erételjes
diuretikus hatasa ANH korfliggd fokozott termel&dése
a szivben.

A DHEA-nak és szulfitjanak (az androgének és Oszt-
rogének prekurzora) elvalasztisa drasztikusan csokken a
korral; cardioprotectiv, antidiabeticus, immunstimulans,
elhizasellenes hatdsat irtak le, de felhivjik a figyelmet a
nékben mért jelentés androgén- és a férfiakban mért
osztrogénhatasra [33].

OSSZEFOGLALO KOZLEMENY

Az adrenalin és a mellékveseveld

A mellékvesevelS az adrenalint és a noradrenalint terme-
li. A korral az adrenalin elvalasztdsa csokken, de plazma-
koncentricidja relative dlland6é marad, mivel a veséken at
torténd kivalasztas csokkent. Az akut stresszre adott ad-
renalinszekrécios valasz kisebb mértéki, mint fiatalok-
ban [34].

A noradrenalin koncentriciéja nd, ami a szovetek
reakcioképességének  csokkenésével  magyarizhaté.
A hypertonia, a cardialis dekompenzacid, a myocardialis
infarktus tovabb noveli a sympathomimeticus aktivitast.
A béta-blokkolok hatdsa csokken az adrenerg receptorok
aktivitascsokkenése miatt.

A hypothalamus-hypophysis—gonad-
tengely, a petefészkek Oregedése

A nbk esetében a 4. életévtized végére csokken a repro-
dukcids képesség, egyéb kovetkezményekkel, mint os-
teoporosis, pszichés, cardio- és cerebrovascularis eltéré-
sek [35].

Az életkor elérehaladtival a petefészek folliculusainak
funkciéja csokken, az ovulaciok ritkulnak, és a szérum-
osztradiolszintek alacsonyabbak, mint fiatalkorban.
A petefészek Osztrogéntermelése negativ visszacsatolasi
kontroll alatt 4ll, melyet az extragonadalis szintézis alig
befolyasol. A menopausa idejére a keringé 6sztrogén
90%-a a petefészek-elégtelenség miatt eltiinik, az extra-
gonadalis (zsirszovet, bér) aromatazaktivitas és kis meny-
nyiségben a mellékvesék dltal termelt dsztrogén marad a
keringésben. Ezzel pirhuzamosan a luteinizdlé hormon
(LH) koncentracidja valtozatlan marad, a folliculussti-
mulalé hormon (FSH) értéke emelkedni kezd praeme-
nopausalisan, ami a petefészek-rezervkapacitds csok-
kenésének jele. Ahogyan a folliculusok mikodése
megsziinik, az Osztrogénszint Gn. postmenopausalis ér-
tékre esik, a gonadotropinértékek jelentGsen meghalad-
jak a praemenopausalis szinteket [36].

A koribbi nézet szerint a menopausit a petefészek-
folliculusok kimeriilése okozza. Az Gjabban széles kor-
ben elfogadott elmélet szerint a kozponti idegrendszer
mikodési zavara és a hypothalamus—hypophysis-tengely
egyarant felel¢s a menopausaért. Az életkorral szaporo-
do6 szabad gyokoket is felel@ssé teszik a menopausaért,
melyekhez kornyezeti tényezSk, dohanyzas, fehérje- és
zsirdts étkezés, magas hémérsékleten készitett ételek is
hozzijarulnak.

A gonadotrop tengely oregedése klinikailag fontos,
mivel a szexudlszteroidok csokkenése az izom- és csont-
tomeg vesztéséhez, a zsigeri zsir felhalmozédasihoz,
hyperinsulinismushoz, az LDL emelkedéséhez vezet.
Val6szintleg befolyasolja a hangulatot, a libidét, a kog-
nitiv funkcidkat, a memoriat, az életmindséget.

A férfiakban is csokken az anabolikus androgén, a
tesztoszteron szintje, amit andropausinak neveziink
[37]. A csokkenés kezdete és {iteme nehezen hatdrozha-
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té meg, a GnRH-termelés fokozatos csokkenésével hoz-
hat6 parhuzamba. Az andropausaért a szabad tesztoszte-
ron szintjének csokkenése felelSs.

A nemihormon-csokkenés mind férfiakban, mind nék-
ben szexudlis diszfunkciéval jar. A postmenopausiban
1év6 nSknél csokkent libidéhoz vezet, férfiaknal az erec-
tilis diszfunkciot a tesztoszteronszint csokkenése okozza
[38—40].

A kognitiv funkciékban egyediili konzekvens eltérés
az emelkedett FSH-szint Alzheimer-kéros postmeno-
pausis nékben [41]. A nék postmenopausis osteo-
porosisaban az Osztrogénpotlds sokat javit az allapoton.
Férfiak esetében a tesztoszteronpotlas hatastalannak bi-
zonyult.

A nbk esetében a cardiovascularis betegségek erételje-
sen megszaporodnak, ami a postmenopausalis Osztro-
génvédelem megsziinésének tulajdonithatd. A gyakori
héhullimok az LH és a szerotoninszintek valtozasaival
mutatnak Osszefiiggést [40]. 12 hénap ciklusmentes pe-
riddus utin dllapithaté meg a menopausa bekovetkezése,
mely eurépai nék esetében az 51. életévben dltalanos.

Koriilbeliil az 5. életévtized kozepétdl jelentkeznek a
valtozokor (klimaktérium) tiinetei: a menstrudcios ciklus
viltozékonysiga, h6hullimok jelentkezése, hangulatval-
tozasok. A 45 éves életkor elStt bekovetkez6 menopau-
sat korai, az 55 ¢éves kor utan jelentkez6t kés6i meno-
pausanak nevezziik. ,,Mesterségesen” is bekovetkezhet
korai menopausa, ha az ovariumokat barmilyen ok miatt
mitétileg eltavolitjak, vagy a teriiletet radioaktiv sugar-
zas éri. A menopausaban leirt FSH-szint-emelkedés az
alapszint tizszeresét éri el, az LH esetében az emelkedés
haromszoros. Az emelkedett szintek kb. 3 év utin mér-
séklédnek. A mellékvesék altal termelt androszténdion-
bél és tesztoszteronbdl postmenopausalisan is jelentds
mennyiségli Osztrogén képz&dhet, mely hajlamosithat
endometriumcarcinoma kialakuldsara.

A postmenopausaban jelentkez6 klimaktériumszind-
roma tiinetei dtlagosan 5-10 évig tarthatnak. A jellemzd
tiinetek vasomotoros héhullimok formdjiban, genitalis
és urologiai szervek atrophidjiban nyilvinulnak meg.
A tiinetegytittes részét képezi a szorongds, a koncentralt-
sdg csOkkenése, feledékenység jelentkezése, az 6nbiza-
lom elvesztése és a mar emlitett gyakori hangulatvaltoza-
sok. A tiinetegyiittes kellemetlen komponense a libido
csokkenése, a szexudlis funkcié zavara, mely tovabbi
pszichés terhet jelent a nék szamara. Csokkenti a munka-
teljesitményt, és az életmindség romlasa olyan mértéket
is elérhet, mely veszélyezteti az egzisztencidt és a csaldd
integritdsat [42].

A klimaktérium tiinetei hormonpo6tld kezeléssel csok-
kenthet6k. A hormonhiiny kezelésére hysterectomiin
atesett betegek esetében Osztrogén-progesztogén tartal-
mu készitményeket hasznalnak. Intakt uterus esetében a
méhnyélkahartya-daganatok elkeriilése érdekében min-
dig a legkisebb 0sztrogén-progeszteron tartalom bevite-
le ajanlatos. A progesztogéneket szekvencidlisan, havi
10-12 napon at adhatjuk, igy a méhtestrak rizikéja csok-

kenthet6. A megfelel§ gydgyszer és alkalmazdsi mod
kivélasztisira menopausa-szakrendelések allnak rendel-
kezésre. A hormonpo6tld kezelés ellenjavallata az ismert
eml6carcinoma és thrombosishajlam, kronikus majbe-
tegség.

Evenkénti mammogrifia elvégzése indokolt, mivel
nagy statisztikak szerint a hormonpo6tlo kezelés enyhén
emeli az eml6rik kockizatit. 5 év utdn is folytatott hor-
monpotld kezelés esetén a cardiovascularis eseményekre,
osteoporosisra, stroke-ra kifejtett kedvezd hatds hossza
ideig megmarad [40].

Kovetkeztetés

Munkankban igyekeztiink 0Osszefoglalni az endokrin
rendszerben az életkorral bekovetkez§ valtozasokat. En-
nek f6 indokat abban latjuk, hogy viligszerte eloregedd
tarsadalmakban éliink. A korral parhuzamosan az emberi
szervezetben jelentds, tobbnyire negativ irdnyt valtoza-
sok kovetkeznek be. A reguldciés mechanizmusok rom-
lanak, a homeostasist fenntarté tényez6k mikodése
csOkken, az emberi testnek és minden funkcidjinak
adaptiv képessége romlik. A homeostasis fenntartasiban
az idegi, immunoloégiai és endokrinolégiai szabalyozds
ondlléan és egymassal kolcsonhatisban fontos szerepet
jatszik, igy barmelyik résztertiletben bekovetkezd valto-
zas a masik ketts valtozasat is maga utdn vonja.

A munkank targyit képezS endokrin rendszeri valto-
zasok dontéen a jeldtviteli mechanizmusok hatasossaga-
nak csokkenése, az endokrin szervek rezervkapacitisinak
beszikiilése. Az endokrin rendszer miikodésének leg-
t6bb irdnyitd szerve a hypothalamus—hypophysis-rend-
szer, mely az élettan minden teriiletén fontos. Az eddigi
vizsgilatok arra utalnak, hogy ebben a szervrendszerben
is sokdig ép marad a rezervkapacitas, de a regulacio ru-
galmassidga csokken. A cirkadian ritmus szabalyozasiban
szerepet jatsz6 melatonintermelés a korral kialakul6 de-
generativ eltérések hatdsara a tobozmirigyben jelent&sen
torzul. Az adenohypophysis szintjén a ’releasing’ hor-
monok és az altaluk szabalyozott ’trop’ hormonok ter-
melésében kovetkezik be negativ iranya véltozas, a pro-
laktin kivételével. Gyakran észlelhet6 az egyébként szinte
dltaldnos pulzatilis hormonelvilasztds ritmicitdsinak és
amplitidojanak csokkenése. Neurohypophysisben az
ADH-elvalasztas diurnalis ritmusa kissé eltolodik a révi-
debb alvasi periédusok miatt. Az ADH-termelés kifeje-
zettebb hypovolaemia hatdsira, de a hormon vesére ki-
fejtett hatdsa kisebb mértékd.

A korral megviltozik a pajzsmirigy struktarja, gyak-
rabban jelennek meg g6bok a parenchymadban, és auto-
antitesteket (HTG és TPO ellen) is gyakrabban lehet
kimutatni. Figyelni kell arra, hogy mind a hyper-, mind a
hypothyreosis atipusos formaban jelentkezik, melyek
konnyen 0OsszetéveszthetSk az idGskor egyébként jelen
1évE betegségeivel, tiineteivel. A diagnodzis pontositisa
nehéz, de fontos lehet, mert id6ben inditott kezeléssel
cardiovascularis problémakat, csontritkulds-fokozodast
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el6zhetiink meg. A manifeszt hyper- vagy hypothyreosist
mindig kezelni kell. A kalcitonin, a D-vitamin, a PTH
szerepe a csontvazrendszer dsvanyianyag-osszetételének
alakitasa. Id@skorban f6ként a populaciéban altalanos
D-vitamin-hidnynak és a PTH-szint-emelkedésnek van
jelentGsége. Egyéb endokrin okok mellett ez a két kom-
ponens jatszik jelentGs szerepet a f6leg ndket érinté os-
teoporosis kialakuldsiban. Az életkorral egyébként is no-
vekvs  elesési és csonttorési incidencia osteoporosis
esetén jelentésen fokozodik, mivel kisebb mechanikai
behatds hatdsara is torés kovetkezhet be. A csipStajéki
torések Gnmagukban mortalitdst fokozé tényezdk, de je-
lentSs életmindség-romlas, egészségiigyi ellatds, gyogy-
szeres kezelés iranti igény alakul ki.

A mellékvesék hormonjai kozil a kortizol all a
hypophysis visszacsatolasi szabdlyozasa alatt. A korral a
kortizol szérumkoncentracidja emelkedik, a stresszhata-
sokra adott kortizolvalasz erételjesebb és tartésabb. Ez
azonban nem daltalanos az id&sek vonatkozisiban. Az
id6sek egy részében valtozatlan vagy csokkend kortizol-
szintet mériink. Az aldoszteronszint csokken a korral,
ami gyakori oka az idGsek orthostaticus hypotensidjanak.

A mellékvesevel6 altal termelt adrenalin is kevesebb,
de a vesekivalasztas csokkenése miatt a szérumkoncent-
racié nem valtozik 1ényegesen. Stresszhatdsra az adrena-
linszekrécids valasz csokken. A noradrenalinra a szovetek
reakcioképessége csokken, és a BB-k hatasa is csokken az
adrenerg receptorok aktivitascsokkenése miatt.

A petefészekben a korral csokken a folliculusok és az
ovulaciok szama, kovetkezményes sztrogénszinteséssel.
A negativ visszacsatolds miatt az FSH- és LH-szintek
emelkednek. E régota ismert okok mellett a menopausa
kialakuldsaért felel@s életmodbeli okokat is feltartak.
A menopausa a nék életmindségében jelent8s romldst
tud okozni testsuly-, csonttomegviltozas, vasomotor-
valtozasok, pszichés labilitds, cardiovascularis kovetkez-
mények formajaban, melyek évekig jelen lehetnek, és
hormonpo6tld kezelést igényelhetnek. A 6. évtizedben a
férfiakban is kialakul hasonlé tiinetegyiittes, melyet and-
ropausanak neveziink.

Anyagi tamogatis: A kozlemény megirasa, illetve a kap-
csolédo kutatémunka anyagi timogatiasban nem része-
stilt.

Szerzoi munkamegosztis: K. E.: A rendelkezésére bocsa-
tott irodalom alapjan feldolgozta a témit, és elkészitette
a kéziratot. B. Gy.: Tandcsaddi feliigyeletet latott el,
sziikség esetén korrekcidkkal segitette a kézirat elkészité-
sét. A cikk végleges viltozatit mindkét szerz§ elolvasta
és jovahagyta.

Erdekeltségek: A szerz8knek nincsenek érdekeltségeik.
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