A 120 EVESEKE (LESZ) A VILAG?

Meddig élhetunk?

Hol huzddik az emberi életkor felsd hatara? Milyen tényez&k jatszhatnak szerepet a hosszu
élettartamban? Es ezek a tényez&k pontosan milyen szerepet jatszanak a szuUletéskor varha-

td élettartam ndvelésében?

A 2017-es esztend6ben sok minden borzolta az em-
berek idegeit, voltak foldrengések, aradasok, féldcsu-
szamlasok, jarvanyok, merényletek és még valami, ami
kevesek figyelmét keltette fel, pedig mindenki szamara
figyelemre mélto lett volna: meghalt tudomasunk sze-
rint a jelen kor legidésebb embere (asszonya), az olasz
Emma Moreno, aki 1900-ban sziiletett, igy 117 éves volt.
Nem 6 volt a valaha élt legid6sebb ember, iratokkal
bizonyitottan a francia Jeanne-Louise Calment 1875-
1997-ig, tehat 122 évig élt. Az 6 életkoruk, bar igen hosz-
szinak t{inik, azonban meg sem kozeliti Noé nagyap-
jaét, Matuzselemét, aki a Biblia szerint 969 évet élt,
csak ezt semmi sem bizonyitja. Ugyanakkor ezek a bi-
zonyithatéan hossza életkorok arra serkentettek egyes

kutatokat, hogy az emberi életkor hatarat 120 év felett
hatarozzak meg, s6t, egyesek azt feltételezik, hatarhoz
nem is kéthetd (1. abra).

Az ember élettartama

Az emberi élettartam a sziiletést6l a halalig tart és egy
atlagértéknek felel meg, amely valtozo attél fiiggden,
hogy milyen életkorban adjuk a becslést. Az atlagos
sziiletéstdl halalig tart6 élettartam akkor a legrévidebb,
havaléban a sziiletéskor szamoljuk és minél késébb tor-
ténik meg a szamolas annal hosszabb. A sziiletés maga
is jelent6s kockazattal jart régebben és nem veszélytelen
ma sem, amihez hozzajarul a csecsemdhalando6sag
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és a gyermekkori fert6z6 betegségek, az ezek altali ha-
lando6sag tehat az atlagos varhaté élettartamot csok-
kenti. A jarvanyok is elsésorban a fiatalabb koroszta-
lyokat stjtjak, mert az immunitas a kérokozékra még
nem alakult ki, vagy nem teljes. Ha tehat valakinek az
élettartamat sziiletéskor 50 évre becsiiljiik, és valoban
megéri az 50. évét, akkor a tovabbi becsiilt élettartama
lehet akar plusz 30 év, tehat 0sszesen 80, mert az élet-
tartamra legveszélyesebb korszakokat mar ,megiiszta".
Ezért példaul a csecsemdhalandosag csokkentése je-
lent6sen noveli az atlagos élettartamot. Ugyanezért az
atlagos élettartam ugrasszer(i névekedése elsGsorban
a gazdasagilag fejlett orszagokban csaldoka: nem azt
jelzi, hogy mennyivel erésebb, ellenallébb a mai ember
szervezete, mint a korabbi évszazadoké volt, hanem
az orvostudomany és technika fejlettségét bizonyitja,
amely le tudja kiizdeni a csecsem6halandésagot, gyer-
mek-halalozast stb. okoz6 problémakat. Ez nem mond
ellent annak, hogy a mai ember hosszabb élettartamra
szamithat, mint a kordabbi szazadokéi.

Egészen a XIX. szazadig a fejlett eurépai orszagok-
ban a sziiletéskor varhat6 élettartam 30 és 40 év ko-
zOtt mozgott. Ugyanezekben az orszagokban (példaul
Nagy-Britannidaban) vagy Japanban jelenleg a sziiletés-
kor varhato élettartam 80 év koriil van (2. abra). De a
gazdasagilag korabban kevésbé fejlett orszagokban
— mint példaul Indidban vagy Dél-Koredban —, egy
évszazada a sziiletéskor varhat6 élettartam 23 év volt
jelenleg viszont mar meghaladja Anglidét. Ezekben az
orszagokban megharomszorozédott, megnégyszerezo-
dott a sziiletéskor varhato élettartam (3. abra).

2. abra. Az Egyesiilt Allamok polgarainak élettartama 1895 és 1995 kozdtt
és a varhato élettartam 2015-ben. A spanyol natha és az |. vildghaboru

hatasa jol érzékelhetd.

Az atlagos élettartam igen lényeges, azonban nem
hatarozza meg a maximalisan varhat6 élettartamot,
tehat azt, hogy egyaltalan meddig élhetiink, mert tartal-
maz olyan elemeket, melyek nem csak biol6giailag meg-
hatarozottak (példaul csecseméhalandosag, jarvanyok,
balesetek stb). A maximalisan varhato élettartamot els6-
sorban biologiai tényez6k hatarozzak meg, és ebben két
rendkiviil fontos Gsszetevé a genetikai és epigenetikai
meghatarozottsag, amire tovabbi kiils6 tényez6ék hatasa
rarakodik. Mar az eddigiekbdl is kideriilt azonban hogy
atudomany és technika haladasa jelent6s részt vallal az
emberi élettartam alakulasaban, mert segit a gének al-
tal biztositott lehet6ségek realizalasaban.

Egy kis genetika

A gének a sejtmagban (vagy a mitokondriumokban)
1évé dezoxyribonukleinsav (DNS) kédol6 régioi, tehat
azok a teriiletek, amelyek a fehérje (enzim) szintézi-
sen keresztiil meghataroznak egy-egy bélyeget, tulaj-
donsagot, funkciét, amelyek szervezetiink felépitésé-
hez és miikddéséhez sziikségesek. A gének 6sszessége
a genom, ez biztositja a lehet6ségeket, amire az adott
szervezet (egyén) egyaltalan képes lehet. A gének meg-
nyilvanulasat (expressziodjat) szabalyozza az epigenom
(az epi gorog elérag, jelentése f616tt) ami meghataroz-
za, hogy a génekbdl mi nyilvanuljon meg, mikor és
hogyan. E két alapvetd genetikai tényez6 hatarozhatja
meg az élettartamot, tehat azt, ami az 6roklott gének
birtokaban elérhetd, és ehhez hozzaadni nem lehet, de
kiilonbozd kiilsé tényez6k el tudnak venni bel6le. Ami-
kor tehat élettartam novel6kkel beavatkozunk,
ezeket a kiils6 tényezOket haritjuk el, és tessziik
lehet6vé a genom és az epigenom altal nydjtott
lehet6ségek teljes megnyilvanulasat. Az epi-
genom, illetve a benne foglalt enzimek, a gének
(vagy a veliik kapcsolt hiszton fehérjék) metila-
ci6javal tudjak befolyasolni a gén-expressziot, a
metilalt gén ugyanis nem nyilvanul meg. A kor
elérehaladtaval a metilaci6 névekszik. Ugyan-
akkor a centenarian (szazévesek) és szupercen-
tenerian (legalabb 110 évesek) emberekben a
metilacié mértéke csekélyebb és ez utédaikban
is megmutatkozik.

A gének a 46 (2x23) kromoszémaban helyez-
kednek el, és a teljes genom — bar epigenetikai-
lag szabalyozottan — de minden sejtiinkben je-
len van, a kiilénb6z6 sejtekben az azonos haztar-
tasi génektol (melyek az alapvet6 sejtfunkciokat
befolyasoljak) eltekintve kiilonbozéen nyilva-
nulnak meg. Vannak gének, amelyek az emészt6
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3. abra. A szUletéskor varhato élettartam vilagtérképe.

enzimek termeléséhez adnak utasitast, masok a latast
teszik lehet6vé, és ezek csak a megfelel6 sejtekben fe-
jez6dnek ki. Az élettartamot viszont minden gén alla-
pota befolyasolhatja, azaz csokkentheti, ha miikodé-
se szabalytalan vagy leall. Ha ez ut6bbi esemény mar
a méhen beliili fejlédés alatt bekovetkezik egy vagy
tobb életfontos génben, ez a rovid élettartam elsérend
kivaltoja lehet.

A gének a kromoszéma kozéps6 részében helyez-
kednek el, mig a kromoszéma végei, a telomérak min-
den sejtosztodas alkalmaval révidiilnek, és bizonyos
rovidiilés utan a sejtosztédas megsziinik. Ezért azt
hitték, hogy az élettartamot a telomérak szabalyozzak,
azonban ez nem igy van, a telomérak hossza csak jelzi
a varhato élettartamot, bar allatkisérleti eredmények
szerint a fajra jellemzd6 kotészoveti sejtosztédasok sza-
ma (emberben 50, mikdzben folyamatosan rovidiilnek
ennek megfelel6en a telomérak) aranyos az adott faj
maximalis élettartamaval. Ugyanakkor nincs olyan
gén amelyik kozvetleniil az élettartamot befolyasolna,
tehat amely egymagaban felel6s volna az élethosszért,
csak olyan gének vannak, amelyek inkabb beleszélnak
az élettartam hosszaba, mint masok. Ilyen gének azok,
amelyek befolyasoljak a lipid anyagcserét (ApoE, CETP,
PON1, FOX gének), a gyulladasos folyamatokat (111,IL6,
IL10, TNF alfa, TGF beta, PPAR gamma, stb) az inzulin
hatast (IGF1), és ezaltal a 2. tipust diabetest, valamint
a sirtuin gén-csalad (1-4), de ezen géneknek sem els6d-
leges feladata az adott kéros folyamatok szabalyozasa,
csak kimutathato volt fokozott vagy éppen csdokkent
miikodésiik a szazévesek (centenarians) szervezeté-
ben. Ez azt jelenti, hogy komplex genetikai hatasokrol
van sz6 legalabb 100 gén részvételével, melyek meglé-
te vagy hidnya alapvetéen befolyasolhatja az id6s6doé

szervezet életfolyamatait, ezaltal el-
lenall6 képességét a kérokozokkal,
és stresszorokkal szemben, mely
utébbiak a normalis életfolyamato-
kat le is allithatjak, kivaltva a szer-
vezet (az egyén) halalat (4. abra). A
szaz éves korban és szaz vagy szaztiz
évnél késébb (szupercentenarians)
elhunytak boncolasakor igen sok
olyan koros elvaltozast talaltak, me-
lyek hamarabb is elvihették volna
az idGseket, mégis megérték a hosz-
szabb életkort, igy ismerték fel azo-
kat a mar emlitett géneket, melyek
az ellenallo-képességgel kapcsolatba
hozhaték. Jelenlegi ismereteink sze-
rint tehat nincs ,élettartam gén’, de
vannak gének, melyek jelenléte és talan id6s korban is
fokozott miikodése lehet6vé teszi a génekben megenge-
dett élettartam minél teljesebb kihasznalasat. Ugyanak-
kor lehetnek gének, melyek jelenléte gyengiti a szervezet
ellenallasat (pl. D18S51, 1-17), igy hidnyuk vezet hosszabb
élettartamhoz. Egyes becslések szerint a gének mintegy
25%-ban jarulnak hozza az élettartam befolyasolasa-
hoz, a tobbi az orvostudomanynak, a szocialis gondo-
zasnak és még inkabb a kiilsé-belsé kdrnyezeti koriil-
ményeknek koszonhet6, igy az utébbi évtizedekben
bekovetkezett élettartam novekedés talnyomorészt
nem a genomban vagy epigenomban tortént valtoza-
soknak tulajdonithaté.

Egy kis kémia

A szabad gyokok olyan atomok, amelyek szabad elekt-
ronokkal rendelkeznek, és keletkezésiik a mitokondri-
umokban térténik meg. Ezek nagy affinitassal birnak
mas atomok elektronjai irant, igy molekulakat hoznak
létre. A megtamadott atom ezaltal ugyancsak szabad
elektronnal fog rendelkezni (szabad gyockké valik), és
a sejtben egy lancreakci6 jon létre. A sejten beliil az
els6dleges célpont a mitokondrialis DNS, tehat a mito-
kondrium altal inditott szabadgytk-akci6 elsésorban
a mitokondriumot semmisiti meg, de karositja a sejt-
hartyakat is. A folyamat végeredmeénye a sejt pusztula-
sa. Ez egy élettani folyamat, ha azonban ttil sok sejtben
zajlik le, a szervezetben az dregedés jelei mutatkoznak,
majd meghal. Ez a megfigyelés alakitotta ki az Orege-
termelOdése és az altaluk kivaltott oxidacios sejtpusz-
tulas élettani folyamat, a szervezetben antioxidansok
termelddnek, melyek semlegesitik az oxidalé gyokoket.
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Az antioxidansok jelentds része enzim, mint példaul
a szuperoxid-dizmutaz, mely semlegesiti a rendkiviil
agressziv szabad gyok szuperoxidot, hidrogén-peroxid-
da alakitva azt, és a katalaz, mely a hidrogén-peroxidot
bontja le, de tobbségiik taplalékkal keriil be a szervezetbe,
mint bizonyos vitaminok (A, C és E). Indirekt antioxidans
hatasa van a D vitaminnak is — a szuperoxid-dizmutaz
serkentése altal — és az étkezés megszoritasanak is, mert
az éhezd szervezet mitokondriumai kevesebb szabad
gyokot termelnek. Ugyanakkor ez utdbbi csak bizonyos
hatarokon beliil lehetséges, mert a szervezetnek sziik-
sége van arra az energiara, ami a mitokondriumokban
termelddik az elektrontranszportlanc segitségével, és
amelynek végeredménye az agressziv szabad gyok. A
problémat normalis koriilmények kozoétt megoldja a
szervezeten beliili (endogén) antioxidansok termel6-
dése, azonban kiilsé tényezék fokozzak a szabad gyok
produkciot (kiillonoésen korunkban a rengeteg kémiai
artalom altal), és ilyenkor sziikség van a kiviilrél bevitt,
mar emlitett antioxidansokra. Mig a szabad gyokok
felszaporodasa el@segiti az 6regedést és a korai halalt,
addig az antioxidansok ennek ellene hatnak. A Kkiilsé
antioxidansok azonban nem novelik meg a maxima-
lis élettartamot, de segitenek abban, hogy a gének altal
biztositott élettartam kihasznalhato legyen, azaz hogy
az egyed elérje annak hatarait. ,Ennek érdekében” az
E-vitamin példaul mint antioxidans védi a DNSt az oxi-
daciotol, ugyanakkor csokkenti az LDL (a rossz lipopro-
tein) szintjét, javitja a glukéz-transzportot és az inzu-
linérzékenységet, segiti az immunsejtek osztédasat,
tehat nem Kkizarélag antioxidans, hanem sokoldali
élettartam novel6 tevékenységet folytat. Gyakorlatilag
ugyanez mondhato6 el a rezveratrolrél is, amely a kék
sz616 héjaban és a vorosborban talalhatoé, és amelynek
mértékletes fogyasztasaval magyarazzak egyes ember-
csoportok hosszabb élettartamat.

4. dbra. A szemmel lathato életkori valtozas:
kislany, érett n6 és idés né keze

A nemi kulonbsegek

Az ember neme kromoszomadalisan meghatarozott,
azaz, ha a megtermékenyitett petesejt XX kromoszo-
mat tartalmaz lany sziiletik, ha XY-t, akkor fiti. Szamos
vizsgalat utal arra, hogy a megtermékenyités idépont-
jaban az XY kromoszémas embriébdl tobb van, és még
sziiletéskor is 100 lanyra 105 fia jut. Ugyanakkor az
XY-0sok esend@sége mar sziiletés el6tt megmutatko-
zik, és a késdbbiekben fokozodik, majd a reprodukci-
6s korban mar biztos néi tobbség figyelhet6 meg. Ez
akkor is igy van, ha akar 50 éves korban mérik fel az
aranyokat, még a 110 éves korcsoportban is a n6i tobb-
ség (mintegy 90 szazalék) figyelhet6 meg (6). Feltéte-
lezik, hogy ez a kromoszomalis kiegyenstlyozottsag
(n6kben, XX) vagy kiegyenstiilyozatlansag (férfiakban,
XY) kovetkeztében torténik, azaz nékben az egyik X
kromoszoma génjeinek hibajat a masik kompenzalni
tudja, mig férfiakban az Y kromoszéma erre nem ké-
pes, igy a férfiak kevésbé ellenallok és hamarabb hal-
nak meg. Az elhaldlozasi aranyt a vilag 178 orszagaban
vizsgaltak és ebbdl 176-ban a ndi élettartam volt hosz-
szabb. Ugyanakkor a nék gyakrabban betegek, ez tehat
a mortalitas/morbiditas paradoxon. Mas feltételezések
szerint a hormonalis kiilonbségek felel6sek az aranyo-
kért: a tesztoszteron lenne az, amely a férfiak szerveze-
tét karositja és halalba viszi, erre mutat példaul a ko-
rai életkorban kasztraltak (eunuchok) akar 15-20 évvel
hosszabb élettartama. Mindamellett az 6sztrogén hor-
monok ellene hatnak az életveszélyes szivbetegségek-
nek. A tények vilagosak, azonban az okok nem és ez
annak is k6szonhetd, hogy az allatvilagban az ember az
egyetlen, akinek esetében a nemi arany ilyen kévetke-
zetes kiilonbsége biztosan kimutathato.

Mikozben az Egyesiilt Allamokban a XX. szazad végén
a férfiak atlagos varhato élettartama 73.4 év volt, addig
a nékeé 80.1. A kiillonbség tehat 6,7 év, ami igen jelent6s.
Ez azonban orszagonként valtoz6, mert ugyanekkor
Nagy-Britannidban csak 5.3 év, mig Magyarorszagon
8.3 év, Oroszorszagban tobb mint 12 év, viszont India-
ban 0.6 év, és a vele szomszédos Bangladesben szintén
minddssze 0.1 év. Ez vilagosan mutatja, hogy a kornye-
zeti koriilmények is jelentésen beleszélnak a sziiletés-
kor varhato élettartamba. Elméletileg egyarant elkép-
zehet6 az is, hogy a férfiak élnek révidebb ideig, mint
ahogy a biologikum engedné, valamint az is, hogy a
nok élnek a bioldgiailag adottig vagy annal tovabb. Ez
utébbi nem val6szin(i, mig el6bbi igen: szamos olyan
kornyezeti faktor van, ami a férfiak életét roviditi
(példaul alkohol, dohanyzas, munkahelyi terhelések),
ugyanakkor az, hogy a férfinem sériilékenysége mar
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a kezdetekt6l nagyobb, mint a n6éké, genetikai ténye-
zOkre utal. Természetesen a nék életét is roviditheti
a terhességek szama, a gyermeknevelés nehézségei,
és szamos orszagban jelent6s hatranyok érhették
Oket. Ez ut6bbi azonban mostandban megold6dni
latszik, mikoézben a néi életmod a férfiakéhoz ha-
sonléva kezd valni. Az elmondottak vilagosan mu-
tatjak, hogy nem igazan tudjuk, mi okozza a nemi
kiilonbséget, egy valami azonban feltiné: nincs kii-
16nbség a nemek kozott abban, hogy a szazévesek
anyja is hosszabb élet{i, mint az atlag (7).

A tarsadalmilag hasznosithato élettartam

Az utols6 30 évben nem talaltak valtozast a 100 éve-
sek halalozasi aranyaban, ugyanakkor nétt azok
aranya, akik a 100. évet megérték (8). Ez arra utal,
hogy a 100. év el6tti élethossz-csokkentd faktorok
alacsonyabb szama jatszik szerepet ebben a szapo-
rulatban. Feltételezik, hogy 2070-re a maximalis élet-
tartam realisan 125 év lesz, és sokan is lesznek ebben
a korcsoportban.

Az ember az allatvilag tagja, aki kiilonleges képes-
ségeivel tett szert arra, hogy kiilon kategoriaként lehes-
sen kezelni. Ezek koziil a legfontosabbak az intelligen-
cidja és a tarsadalmisaga, tehat nemcsak biologiai lény
az eml6sokhoz hasonld alapvetd tulajdonsagokkal,

5. abra. A tehetség minden életkorban realizalddhat

hanem tarsadalmi lény is, amiben ilyen formaban
egyediilall6 az allatvilagban. Mint biol6giai 1ény ro-
vid élettartamra és korai reprodukciéra van progra-
mozva, mikozben eltér akar a magasabb rendi em-
16s6ktdl is azzal, hogy 6reg koraban is tevékeny lehet,
s6t hosszii életében szerzett tapasztalatai segitségé-
vel specialis feladatokra képes (5. abra).Az eml6sok
esetében természetes koriilmények kozott az 6regkor
rendszerint nem jelent problémat, mert az allatok
még Oreg koruk el6tt elpusztulnak, és sokaig ez volt
jellemz6 az emberre is. Az ember azonban eljutott
arra a fokra, ami lehet6vé teszi a megoregedést és a
biol6giailag 6reg ember hasznos tevékenységét, mely-
hez a feltételeket az emberi tarsadalom biztositja. Ha
biolégiailag lehetséges az 6regség, azaz rendelkezésre
all elegend6 energia a tevékenységhez, és elegendd
tehetség annak eredményességéhez, akkor semmi
akadalya sincs annak, hogy ez realizal6djék is.

Sok nagyon id6s, tehetséges emberr6l van tudo-
masunk, akik az idé muilasat nem figyelve folyama-
tosan alkottak, akar egészen halalukig. Tiziano 80
éves kora folott alkotta meg Actaeon halala és Pieta
cim® mestermftiveit, Michelangelo Rondanini Pieta-
ja 90 évesen késziilt el. Goya 90 évesen még festett és
Tolsztoj 82 évesen még irta egyik legnagyobb regé-
nyét a Feltamadast. De mi, magyarok is fel tudunk
mutatni példakat: J6kai Mér még 79 éves koraban is
hajnaltol délel6tt 10 6rdig irta alkotdsait, Zeisel Eva
vilaghirdi formatervez6 és keramikus, aki 106 évig
élt, még 90-es éveiben is aktivan dolgozott, Losson-
czy Tamas Kossuth dijas festdmitivész 100 és 105 éves
kora kozott még alkotott, és friss miiveit kiallitotta
So6t, a vilagban voltak olyanok is, akiknek tehetsége
csak kései 6reg korukban bontakozott ki: Anna Mary
Robertson (Grandma Moses), amerikai naiv fest6 76
éves koraban kezdett alkotni és els6é festményét 78
évesen fejezte be, majd 101 éves koraig 1600 képet
festett, és ezek kozott volt olyan, amely 100 000 dol-
lar folott kelt el.

Az oregkor tehat nem akadalyozza az alkotast, de
éppugy teremt lehetdséget a hétkéznapi tevékenység
rutinszer(i végzésére is. Ugyanakkor alig lehet talal-
ni adatokat a szazévesek és 110 évesek kiemelkedd
(mtivészeti, irodalmi) tevékenységérdl, ami nem je-
lenti azt, hogy nem lehetséges, csak nem tartjak sza-
mon. Valészintinek tinik, hogy a maximalisan elér-
het6 életkor novekedésével és gyakoribba valasaval
tobb példa is bizonyitja majd, hogy az életkor 6nma-
gaban nem akadalya a képességek kifejez6désének,
és ez utobbi névelheti is az élettartamot. Ezt annal
is inkabb fontos tudni, mert a szazévesek szama
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6. dbra. Az 6reg ember is lehet jokedvi: az optimizmus
és a vidamsag megnyujtja az élettartamot

rohamosan névekszik, 1950 6ta minden évtizedben
megduplazodik. 2050-ben feltételezhetdleg 3.2 millié
,centenarian’ fog élni a Foldon.

Oregség, betegség

Barki barmikor megbetegedhet, de a betegségek gya-
koribbak a 65. évt6l szamitott 6regkorban, és vannak
olyan betegségek, amelyek kifejezetten az id6s kor-
ra jellemz6ek, mint példaul az Alzheimer kér. Nagy
statisztikak jelzik, hogy 65 év folott az emberek 80 sza-
zaléka legalabb egy és 68 szazaléka legalabb két kroni-
kus betegségben szenved. Ehhez azonban tudni Kkell,
hogy a kérossag mennyisége aszerint is valtozo, hogy
mit minésitiink annak: a mult szazadban a norma-
lis emberi vérnyomas-érték 120/80 volt, amit a szazad
vége felé 140/90-re valtoztattak, de mostansag megint
lemindsitették, amit6l ugrasszerfien megndtt az idds
kori magas vérnyomastak szdma. Ez azonban nem
valtoztat azon, hogy az oregkort valéban betegségek
teszik nyligossé, és abbol a 150 000 emberbdl, akik na-
ponta meghalnak vilagszerte, mintegy kétharmaduk a
korral kapcsolatba hozhat6 betegségben teszi ezt (ipa-
rosodott allamokban eléri a 90%-ot is). Bar ezt egye-
sek vitatjak, maga az Oregség nem betegség, azonban
kétségteleniil csokken az ellenalld képesség, és ezzel
egyiitt n6 a betegségek mennyisége éppligy, mint an-
nak kovetkezményei. Mindez arra utal, hogy az orvos-
tudomany és gyogyszeripar fejlettsége, ezzel parhuza-
mosan pedig a személyes jévedelem (mert a gyogyszer,

tapszer és egészséges taplalkozas draga) alapvet6en
fontos az egész élet folyaman, de kiemelkedéen a be-
tegség-terhelt 6regkorban. Minden olyan Gj gyogyszer
vagy gyogymod, amely gyogyitja vagy enyhiti az idds
ember betegségeit, er6siti az immun- ideg- és endok-
rin rendszert, a csont- és keringési rendszert, vagy
kezelni tudja a rosszindulatii daganatokat, hozzaja-
rul az élettartam noveléséhez, de a fiatal korban al-
kalmazott gyégyszerek is annak lehetdségét terem-
tik meg, hogy az emberek megérjék az oregkort. A gé-
nek altal biztositott életkor-lehet6ség nem valtozik,
a kérnyezeti karosit6 tényezok inkabb szaporodnak,
mint fogynak, tehat az orvostudomany (ezen beliil a
gyogyszerkutatas) eredményei azok, amelyek a maga-
sabb életkor elérésének kedveznek. Ehhez jarul a szo-
cialis gondozas, ami lehet6vé teszi, hogy a gyogyszerek
(tapszerek) eljussanak az dreg emberekhez, valamint
igyekszik a ttléléshez megfelel6 feltételeket biztosi-
tani. Az egyre novekvo atlagéletkorban épptigy benne
van az emlitett tényez6k szerepe, mint a szazon feliili-
ekében és ahogy fejlédik és egyre hatékonyabba valik
az orvostudomany, tgy miikodik kozre egyre inkabb
az élettartam novelésében és egészséges kihasznalha-
tésagaban. Mindez tehat hozzasegit ahhoz, hogy az
emberek alkot6an éljék végig a hosszabb élettartamot.
Az Egyesiilt Allamokban 25 évvel ezel6tt csak az embe-
rek 9 szazaléka tervezte, hogy 70 éves kora utan is dol-
gozni fog, ma ez az érték 26 szazalék. Ehhez a jelent6s
valtozashoz az volt sziikséges, hogy htiszas éveikben
tgy gondoljak, hogy legalabb 80 évig fognak élni. Es
magatol értet6édden, egészségesen. Ez az optimizmus
onmagaban is elsegiti a hossz élettartamot (6. abra).
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