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Bevezetés 

Az emberek régóta keresik az élet meghosszabbításá-
nak és az egészség helyreállításának módjait, ahogyan
azt a különböző kultúrák és történelmi idők „fiatalság
forrása” mítoszaiban ábrázolják. Ez a metafora az élet
hosszabbítására irányuló bármilyen potenciális lehető-
séget illusztrálja. 

Összegző dolgozatunk célja, hogy áttekintést nyújt-
sunk az öregedés molekuláris és sejtszintű hátteréről,

klinikai megjelenéséről, valamint a celluláris és bioló-
giai folyamatokra ható terápiák klinikai alkalmazható-
ságáról és első eredményeiről.

Az öregedés meghatározása 

Lemoine (2020) összefoglaló elemzésében a biológiai
öregedés definíciójával kapcsolatban öt jellemzőt
emelt ki, amelyeket gyakran használnak a biogeronto-
lógiában az öregedés meghatározására:
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ÖSSZEFOGLALÁS: A szervezet öregedése belső tulajdonságok és környezeti faktorok által meghatározott
biológiai folyamat, amely a szövetek és a szervek fiziológiai funkcióinak fokozatos beszűkülésével jellemezhető.
Ezzel párhuzamosan az öregedés mögött meghúzódó mechanizmusok érzékenyebbé teszik a szervezetet a stressz-
tényezőkre és a krónikus betegségek kialakulására. Korábban az öregedést visszafordíthatatlan, egyirányú fo-
lyamatnak tartották, azonban a legújabb kutatások az öregedés nagy fokú plaszticitását tárták fel. Ebben a mun-
kában bemutatjuk az öregedéssel járó sejt- és szervszintű változásokat, és ezek lehetséges felhasználását egy
szerv vagy az egész szervezet biológiai korának meghatározásához. Kiemelten tárgyaljuk a sejtszintű öregedés
egyik meghatározó eseményét, a szeneszcenciát mint a terápiás beavatkozások ígéretes célpontját. Összefoglal-
juk továbbá az öregedés lelassítására, megállítására, valamint a szervezet visszafiatalítására tett erőfeszítéseket,
és vázoljuk ezen stratégiák lehetséges átültetését a klinikai gyakorlatba.
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• Szerkezeti károsodás: az idő előrehaladtával a
sejtek és szövetek szerkezete károsodik.

• Funkcionális hanyatlás: az élettani rendszerek
működése fokozatosan csökken.

• Tartalékok kimerülése: az öregedéssel csökken
azon tartalékok mennyisége, amelyek kompen-
zálhatják a hanyatlást.

• Jellemző fenotípusos változások: az öregedésre
jellemző fenotípusos eltérések, vagy ezek kivál-
tó okai jelennek meg.

• Halálozás vagy betegség valószínűségének
növekedése: az életkor előrehaladtával növek-
szik a halálozás és a betegségek előfordulásának
kockázata.1

Az öregedés biológiai magyarázata     

Fontos kérdés, hogy miért következik be az öregedés
annak ellenére, hogy nyilvánvalóan hátrányos hatások-
kal jár. Az öregedés a funkciók fokozatos elvesztésével
jár, ami növeli az élőlények sérülékenységét a betegsé-
gekkel és a környezeti hatásokkal szemben. Mivel a ter-
mészetes szelekció a legalkalmasabb egyedek túlélését
részesíti előnyben, felmerül a kérdés, hogy a természe-
tes szelekció miért nem szüntette meg az öregedést, mint
az élőlények számára káros folyamatot. Számos elmélet
próbálja megmagyarázni ezt a paradoxont, de mind-
egyikben közös az az elképzelés, hogy az öregedés a ter-
mészetes szelekció erejének csökkenéséből fakad.2

Az 1890-es években Weismann azt a hipotézist
fogalmazta meg, hogy az öregedés nem az egyedek,
hanem a faj túlélése és fejlődése szempontjából elő-
nyös jelenség. Azt állította, hogy a természetes szelek-
ció az idősebb egyedeket eltávolítja a populációból,
hogy ne versenyezzenek a fiatalabb generációkkal az
erőforrásokért, ezáltal elősegítve a fiatalabb egyedek
túlélését és szaporodását. Bár az öregedés hátrányos az
egyed számára, evolúciós szempontból a faj hasznot
húz belőle.

Az öregedés okaira számos evolúciós és genetikai
alapú hipotézis létezik, a legjobban megalapozottak
közé tartozik a mutációakkumuláció (MA), az antago-
nisztikus pleiotropia (AP) és a „disposable soma” (DS)
elmélet.3, 4

Mutációakkumuláció (MA) elmélet 
A Szilárd Leó nevéhez köthető MA elmélet szerint

az organizmusok káros csíravonal mutációkat halmoz-
nak fel, amelyek a reprodukciós időszak után lépnek
fel, mivel a korábbi szelekciós nyomások nem tudják
ezeket eliminálni.

Antagonisztikus pleiotropia (AP) elmélet 
Azok a mutációk, amelyek korai életkorban elő-

nyösek, később káros hatásúvá válhatnak, így hozzájá-
rulhatnak az öregedéshez. 

Disposable soma (DS) elmélet
Az öregedés a növekedés és reprodukció, valamint

a javító mechanizmusok közötti evolúciós kompro-
misszumból ered. Hosszú élettartamú fajok, mint az
emberek, fejlettebb és hatékonyabb javító mechaniz-
musokat fejlesztettek ki. Az öregedés a kijavítatlan
sejtszintű és molekuláris károsodás felhalmozódásának
következménye, amely a környezeti nyomások csök-
kenésével a reprodukciós időszak után dominálni kezd.

Összességében az AP és DS elméletek szerint az
öregedés az élet korai szakaszában tett befektetések
mellékterméke, és a genetikai variánsok kiválasztódá-
sának következménye.4

Programozott öregedés, sejtfunkció-elmélet     

A programozott öregedés elmélete szerint az öregedés
részben genetikailag szabályozott folyamat, amely a
fejlődés és érés során bizonyos gének időzített aktivá-
cióján és deaktivációján keresztül valósul meg. Szá-
mos vizsgálat kimutatta, hogy például az inzulin/IGF-
1 útvonal, a mTOR és a sirtuinok módosítása model-
lorganizmusokban élettartam-hosszabbodáshoz veze-
tett.5 Ugyanakkor nem beszélhetünk egyetlen „örege-
dési génről”, mivel az öregedés komplex, sok gén és
környezeti hatás együttes következménye. A mai tudo-
mányos konszenzus szerint az öregedés nem előre
programozott pusztulás, hanem részben szabályozott,
részben sztochasztikus jelenség, amely a biológiai
rendszerek fokozatos hanyatlásában nyilvánul meg.6

Az öregedés a szervezet normális élettani változá-
sa, amely szöveti és sejtszintű folyamatokra vezethető
vissza (1. ábra). A sejtek öregedése egy konzervált,
fenotípusos állapotváltozás, amely során a sejtek proli-
ferációja leáll, miközben idővel egyre több molekulá-
ris károsodás halmozódik fel. Az öregedő sejtek, vala-
mint az őssejtek kimerülése a szöveti regeneráció
csökkenését, a szervek funkcióvesztését okozza. Ez
hozzájárul az életkorral összefüggő krónikus betegsé-
gek, például a daganatok, metabolikus zavarok, neuro-
degeneratív és kardiovaszkuláris betegségek fokozott
kockázatához. A szeneszcens sejtek felszaporodása és
azok immunrendszer általi eltávolításának hiánya to-
vább rontja a mikrokörnyezetet, elősegítve a kórlefo-
lyást és a szöveti károsodás fokozódását.7

Szeneszcencia      

A fogalom a senex latin szóból származik, melynek
jelentése „öregnek lenni”. A sejtszeneszcencia fogal-
mát először az 1960-as években Hayflick és Moorhead
írta le, amikor megfigyelték, hogy humán diploid fib-
roblastok csak korlátozott számú osztódásra képesek,
mielőtt növekedésük véglegesen leáll.8 Ez a stabil sejt-
ciklus-leállási állapot, amely diploid sejtekben jelent-
kezik, alapvetően korlátozza azok osztódási élettarta-
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mát. A szeneszcencia során a sejtek G1 vagy G2 fázis-
ban ragadnak, megakadályozva ezzel a sérült sejtek
szaporodását.7 Ez az állapot élesen elkülönül a cellulá-
ris nyugalmi állapottól (quiescencia), amely visszafor-
dítható növekedési leállást jelent a G0 fázisban (2.
ábra).

A sejtszeneszcencia különféle sejtkárosodás vagy
stressz következtében alakulhat ki, például DNS-káro-
sodás, telomerrövidülés, onkogén aktiváció, tumor-
szuppresszor-funkciók elvesztése, epigenetikai változá-
sok és oxidatív stressz hatására.6 A fő jellemzők közé
tartozik a ciklinfüggő kináz inhibitorok, mint a p16 és
p21 fokozott expressziója, a szeneszcenciához társuló

béta-galaktozidáz (SA-β-gal) felhalmozódása, valamint
a sejtek morfológiai átalakulása és funkcióvesztése.9

A SASP (senescence-associated secretory phenoty-
pe) olyan gyulladásos és szabályozó molekulák összes-
sége, amelyeket a szeneszcens sejtek bocsátanak ki.
Ezek a faktorok átalakítják a sejtkörnyezetet, elősegít-
hetik a daganatok kialakulását, de egyes esetekben az
immunrendszer tumorellenes válaszát is fokozhatják.10

Ugyanakkor a szeneszcens sejtek nemcsak károsak
lehetnek: egyre több bizonyíték utal arra, hogy élettani
szerepet is betölthetnek például a tumorok elnyomásá-
ban, a fejlődésben, a sebgyógyulásban, a regeneráció-
ban és az érrendszer működésében. Annak ellenére,

1. ábra. Az öregedés sejtszintû jelei (López-Otín és mtsai után6, módosított ábra, https://BioRender.com)
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hogy jelentős szerepet játszanak az öregedési fenotípu-
sok kialakulásában, pontos meghatározásuk továbbra
is kihívást jelent, mivel nincs egyetlen meghatározó
biomarker – az azonosítás számos eltérő jellemző
együttes értékelését igényli.11

A molekuláris és celluláris öregedés mérése     

Az öregedéssel összefüggő negatív kimenetelek – mint
a betegségek, a funkcionális hanyatlás vagy a halálozás
– előrejelzéséhez elengedhetetlen a biológiai kor pon-
tos meghatározása. Míg a kronológiai életkor a szüle-
tés óta eltelt időt jelöli, a biológiai kor az egyén aktuá-
lis sejtes és molekuláris állapotát tükrözi, és sok eset-
ben jobban előre jelzi az egészségi állapotot és a mor-
talitási kockázatot.12

Biológiai öregedési órák típusai      

Számos omikai alapú (pl. genomika, proteomika, me-
tabolomika) biomarkerrendszert, úgynevezett „bioló-
giai öregedési órát” fejlesztettek ki, amelyek különbö-
ző biológiai szinteket céloznak meg.

1. Epigenetikai órák     

A legszélesebb körben alkalmazott órák a DNS-metiláci-
ós mintázatokon alapulnak. A legelterjedtebbek közé tar-
tozik a Horvath- és a Hannum-féle DNS-metilációs óra.
Ezek több szövetben is használhatók, és jól korrelálnak a

kronológiai korral. Az epigenetikai mintázatok azonban
érzékenyek lehetnek egyes betegségek hatásaira is.13

2. Transzkriptomikai órák     

A gének expressziós profilján alapulnak, és mélytanu-
lási algoritmusok segítségével képesek azonosítani öre-
gedéshez kapcsolódó molekuláris útvonalakat. Az epi-
genetikai óráktól eltérően ezek a sejtek aktuális funk-
cionális állapotát tükrözik.14

3. Proteomikai és metabolomikai órák    

A proteomikai órák a plazmafehérjék mintázatát vizs-
gálják, feltárva, hogy mely szervrendszerek öregednek
gyorsabban, és ezek alapján mortalitási kockázat becs-
lésére is alkalmasak. A metabolomikai órák anyagcse-
re-végtermékek mintázatát elemzik, így érzékenyeb-
bek az életmódbeli tényezőkre, például a táplálkozásra
és a fizikai aktivitásra.15

4. Hormonális és neuroendokrin órák    

Az életkorral összefüggő hormonális változások – pél-
dául az LH, FSH és anti-Müller hormonszintek – szin-
tén felhasználhatók a biológiai kor becslésére, különö-
sen a nemi különbségek és a menopauza tanulmányo-
zásában. Bár ezek az órák még fejlesztés alatt állnak,
fontos kiegészítői lehetnek a komplex öregedési bio-
marker-rendszereknek.16

2. ábra. A sejtciklus és a szeneszcencia kapcsolata (SASP – senescence-associated secretory
phenotype) (https://BioRender.com alapján módosítva)



ÖSSZEFOGLALÓ KÖZLEMÉNYEK 33

Betegség az öregedés?    

Az öregedést egy bináris folyamatként kell tekinteni,
amelyben a lebomlási (károsító) és kompenzációs (vé-
delmező) mechanizmusok közötti egyensúly fokozato-
san eltolódik (3. ábra).6

Az öregedés jelentős szerepet játszik a felnőttkori
krónikus betegségek kialakulásában. Az Egészségügyi
Világszervezet (WHO) ICD-11 osztályozásában külön
kódokat rendeltek az öregedéssel összefüggő állapo-
tokhoz: az XT9T kód azokat a biológiai folyamatokat
jelöli, amelyek tartós működésromláshoz vezetnek, míg
az MG2A az öregedéssel kapcsolatos belső kapacitás-
csökkenést takarja.16

A Global Burden of Disease 2017-es adatai alapján
a felnőttkori betegségek több mint felét (51,3%) az
öregedéssel kapcsolatos kórképek teszik ki – ezek közé
tartoznak a neurodegeneratív, a daganatos, a kardio-
vaszkuláris és az anyagcsere-betegségek is.17

Az öregedéssel kapcsolatos betegségek besorolásá-
hoz a tudományos közösség három kritériumot foga-
dott el.18

1. a betegség az életkor előrehaladtával alakul ki
vagy súlyosbodik,

2. funkcionális hanyatlással vagy annak fokozott
kockázatával jár,

3. emberi populációs vizsgálatokkal alátámasztható. 

Összességében az öregedés a felnőttkori krónikus
betegségek körülbelül 90%-ának fő kockázati tényező-
je, bár ez a szám populációspecifikusan és a krónikus
betegségek pontos definíciójától függően változhat.

Az öregedés biológiájának komplex modellszerve-
zetekben is sikeres manipulációja hozzásegítette a tu-
dományt a geroscience hipotézisének megalkotásához.
E hipotézis szerint az öregedés folyamatának célzott
kezelése lehetőséget kínál arra, hogy egyszerre előzzük
meg, vagy késleltessük több, az öregedéssel összefüg-
gő betegség kialakulását, illetve a már kialakult kórké-
pek súlyosságát csökkentsük.18 

Terápiás stratégiák    

A klinikai öregedés lassítására több ígéretes beavatko-
zás létezik19:

1. Geroprotektív megközelítések: kalóriacsökken-
tés, időszakos böjt, gyulladáscsökkentő szerek

3. ábra. Az öregedés mechanizmusa6
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és bizonyos gyógyszerek (pl. metformin, rapa-
mycin), amelyek lassítják az öregedést.

2. Szenolitikumok: olyan molekulák (pl. querce-
tin, dasatinib), amelyek célzottan távolítják el a
diszfunkcionális szeneszcens sejteket, csökkentve
a gyulladást és javítva a szöveti funkciókat.

3. Rejuvenációs stratégiák: őssejtalapú megközelí-
tések és reprogramozási technikák (pl. iPSC, in-
duced pluripotent stem cell,), amelyek képesek
fiatalos sejtfunkciókat helyreállítani. Ígéretes
példák a heterokrónikus parabiózis kísérletek,
amelyek során fiatal vérkomponensek javították
idős sejtek működését.

Ezek a stratégiák közvetlenül célozhatják az örege-
dés biológiai alapját, nemcsak a tüneteket kezelve,
hanem potenciálisan megelőzve a korfüggő betegségek
kialakulását. 

Az öregedés lassításának tudományos stratégiái    

Az öregedés egy komplex biológiai folyamat, amelyet
genetikai, epigenetikai és metabolikus tényezők befo-

lyásolnak. Az utóbbi évek kutatásai olyan mechaniz-
musokat tártak fel, amelyek beavatkozási lehetőséget
kínálnak az öregedés lassítására vagy akár visszafordí-
tására. Az alábbiakban a legígéretesebb irányvonalakat
foglaljuk össze (4. ábra).

1. Epigenetikai megújulás
Az epigenetikai módosulások kulcsszerepet játsza-

nak az öregedési folyamatban, mivel meghatározzák,
hogy egy adott gén mikor és milyen mértékben fejező-
dik ki. A Jamanaka-faktorok (OCT4, SOX2, KLF4,
MYC, röviden OSKM) alkalmazásával a differenciált
sejtek pluripotens őssejt állapotba programozhatók
vissza (induced pluripotent stem cell, iPSC), ami új
lehetőségeket teremt az öregedéssel kapcsolatos beteg-
ségek kezelésében. Fontos figyelembe venni, hogy a
szeneszcencia az egyik fő akadálya az iPSC-létrehozás-
nak, ezért a szeneszcencia csökkentése vagy megkerü-
lése (pl. p53 vagy sejtciklus-gátlók inaktiválásával) je-
lentősen növeli az újraprogramozás hatékonyságát.20

2. Metabolikus reprogramozás
A sejtek öregedésével párhuzamosan metabolikus

4. ábra. Anti-ageing stratégiák és példák a terápiás lehetôségekre



átrendeződés is megfigyelhető. A metformin, amely
aktiválja az AMPK útvonalat, antioxidáns hatása révén
kedvezően befolyásolja a sejtek élettartamát, és már
klinikai vizsgálatokban is tesztelik anti-aging célokra.
A rapamycin az mTOR gátlásán keresztül hat, és szá-
mos modellszervezetben bizonyítottan meghosszabbít-
ja az élettartamot, de humán alkalmazása körül még
etikai és biztonsági kérdések merülnek fel.21

3. Genomi instabilitás és a DNS-javítás szerepe
A DNS-károsodás felhalmozódása alapvető hajtóe-

reje az öregedésnek. A NAD⁺-szint csökkenése gátolja
a DNS-javító enzimek működését. NAD⁺-pótlás pre-
kurzorokkal (pl. NMN, NR), illetve CD38-gátlókkal
(mint az apigenin) javíthatja a sejtek regenerációs ké-
pességét. Bár több klinikai vizsgálat is folyamatban
van, hosszú távú biztonságossága még nem tisztázott.22

Szeneszcens sejtek eltávolítása és regenerációs
terápiák      

A szeneszcens sejtek diszfunkcionális, osztódásra kép-
telen sejtek, amelyek ellenállnak az apoptózisnak és
gyulladásos faktorokat (pl. IL-6, IL-8, MMP-k) ter-
melnek, ezzel károsítva a környező szöveteket. A sze-
nolitikus vegyületek – mint a fisetin, a quercetin és a
dasatinib – képesek célzottan eltávolítani ezeket a sej-
teket, így csökkentve az öregedéssel összefüggő beteg-
ségek kockázatát.19

A szenoterápiás stratégiák több típusa ismert23:
• Szenoblokkerek: epigenetikai útvonalakat cé-

lozva visszafordíthatják a szeneszcens állapotot,
• Szenomorfikumok: a gyulladásos SASP-fakto-

rok termelését csökkentik,
• Szenosztatikumok: megakadályozzák a sejtek

szeneszcenssé válását,
• Szenomodulátorok: a SASP hatásait mérséklik,
• Szenoszuppresszorok: a szeneszcens sejtek fel-

halmozódását lassítják.

A szeneszcencia nem csupán sejtciklusleállás,
hanem aktív, patológiás átalakulás (gerokonverzió) is.
A sejtek gyakran apoptózisba torkollnak, ha újraindul a
sejtciklus, mivel elvesztették osztódóképességüket. Ez
a komplexitás korlátozza a szeneszcens sejtek terápiás
újraprogramozását is.24

Fiatalító terápiák és életmódbeli stratégiák    

A sejten belüli „takarítás”, azaz az autophagia (autofá-
gia) fenntartása kulcsfontosságú az öregedés lassításá-
hoz. Az mTOR-gátlók, például a rapamycin, elősegítik
az autofágiát és eltávolítják a hibás sejtes alkotóeleme-
ket, hozzájárulva a sejtek hosszabb túléléséhez.19

A Klotho-fehérje fontos öregedésgátló faktor, amely
antioxidáns és foszfát-homeosztatikus hatásai révén
szerepet játszik az egészséges öregedésben. Kutatások

szerint expressziójának növelése kedvezően befolyá-
solja a várható élettartamot.25

Életmódbeli stratégiák – mint a kalóriacsökkentés,
fizikai aktivitás és mediterrán étrend – régóta ismertek
az egészséges öregedés támogatásában. Emellett új
eredmények szerint a művészeti és kulturális részvétel
is összefügg a lassabb epigenetikai öregedéssel, való-
színűleg gyulladáscsökkentő és stresszcsökkentő hatá-
sa révén.26

Az anti-aging terápiák korlátai 
és lehetséges kockázatai     

Az öregedés késleltetésére irányuló terápiás beavatko-
zások, mint a metformin, a rapamycin, a resveratrol, a
szenolitikumok, a NAD⁺ és a kalóriabevitel csökkenté-
se, számos vizsgálatban ígéretes eredményeket mutat-
tak, ugyanakkor több módszer esetében komoly mel-
lékhatások és bizonytalanságok is felmerültek.27, 28

A metformin hosszú távú alkalmazása B12-vitamin-
hiányhoz és tejsavas acidózishoz vezethet, továbbá gya-
koriak a gyomor és bélrendszeri panaszok. Egyes hu-
mán vizsgálatok arra is rámutattak, hogy a metformin
csökkentheti az edzéshez köthető izomadaptációk mérté-
két, feltehetően a mitokondriális komplex I gátlásával.28

A rapamycin, mint az mTOR jelátviteli útvonal gát-
lója, állatkísérleteknél meghosszabbíthatja az élettarta-
mot, azonban hosszú távú vagy nagy dózisú alkalmazá-
sa anyagcserezavarokat és inzulinrezisztenciát okozhat.
A rapamycin hatásai nemenként eltérhetnek, egyes állat-
kísérletekben a nőstényeknél kedvezőbb, a hímeknél
kedvezőtlenebb anyagcserehatásokat figyeltek meg.27

A resveratrol állatkísérletekben kedvező élettani
hatásokat mutatott, ám humán vizsgálatokban az ered-
mények vegyesek, bizonyos esetekben a kezelés javí-
totta az anyagcserét és a kognitív funkciókat, más ta-
nulmányokban viszont csökkentette az edzés pozitív
hatásait. Nagy dózisban hasmenést, allergiát és egyéb
gasztrointesztinális tüneteket válthat ki, továbbá az ala-
csony biológiai hasznosulása korlátozza a klinikai al-
kalmazását.27

A szenolitikumok, amelyek az öregedő sejteket cé-
lozzák, szintén több korláttal bírnak. Egyes hatóanya-
gok, például a navitoklax, súlyos vérképzőszervi mel-
lékhatásokat, thrombocytopeniát és neutropeniát okoz-
hatnak. További kihívást jelent, hogy a szeneszcens
sejtek teljes eltávolítása egyes szövetekben káros lehet,
mivel ezek védő szerepet is betölthetnek, például tu-
moros folyamatok korai gátlásában.29

A kalóriacsökkentés az egyik legjobban dokumen-
tált öregedést lassító folyamat, azonban idősebb kor-
ban, illetve alacsony testtömeg-index esetén csökkent-
heti a csontok ásványianyag-tartalmát és ezzel növeli a
csonttörések kockázatát.27

A NAD⁺-szintet növelő vegyületek, például az
NMN és az NR, serkenthetik a sejtes anyagcserét és a
DNS-javítást, de potenciálisan daganatképző folyama-
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tokat is elősegíthetnek, valamint megzavarhatják a sej-
tek redox-homeosztázisát és a cirkadián ritmust. A túl-
adagolás ezen kívül epigenetikai és metilációs zava-
rokhoz, illetve toxikus metabolitok felhalmozódásához
is vezethet.30

A jelenlegi ismeretek alapján ezek a terápiák ígére-
tesek a biológiai öregedés lassításában, azonban alkal-
mazásuk körültekintést, pontos dóziskontrollt és hosz-
szú távú biztonsági vizsgálatokat igényelnek.

Összefoglalva, az öregedés biológiai és molekuláris
alapjainak feltérképezése az elmúlt évtizedben új kor-
szakot nyitott az élettartam és egészséges élettartam
kutatásában. A biológiai kor meghatározására szolgáló
különböző ,,órák” – például az epigenetikai, transzk-
riptomikai, proteomikai és metabolomikai órák – lehe-
tőséget adnak az öregedési folyamatok kvantitatív nyo-
mon követésére. Az epigenetikai órák, különösen a
DNS-metilációs mintázatok alapján működő modellek,
mint a Horvath- és PhenoAge-órák, jelenleg a legszé-
lesebb körben alkalmazott biomarkerek, mivel több szö-
vetféleségben is erős összefüggést mutatnak a kronoló-
giai életkorral és az öregedéshez kapcsolódó betegsé-
gek rizikójával.31

Ugyanakkor fontos hangsúlyozni, hogy a biológiai
órák különböző aspektusait ragadják meg az öregedés-
nek. A transzkriptomikai és proteomikai órák inkább a
sejtek aktuális funkcionális állapotát tükrözik, míg a
metabolomikai órák az életmód- és környezeti hatá-
sokkal szemben mutatnak nagyobb érzékenységet. Ez
a komplexitás arra utal, hogy az öregedés nem egyet-
len molekuláris útvonal, hanem többszintű, rendszer-
szintű változás következménye.32

A genetikai és epigenetikai tényezők közötti köl-
csönhatások, például a szomatikus mutációk és a CpG-
metilációs változások kapcsolata szintén új megvilágí-
tásba helyezték az öregedési folyamatok értelmezését.
Új adatok szerint a genomi instabilitás aktívan befo-
lyásolhatja az epigenetikai mintázatok változását, és
ezzel hozzájárulhat a biológiai kor előrehaladásához.33

Több kutatás megerősítette, hogy célzott életmód-
beli beavatkozások – például kalóriacsökkentés vagy
fizikai aktivitás – képesek lassítani a biológiai örege-
dést. Emellett a kulturális és kreatív tevékenységek,
feltehetően gyulladáscsökkentő és stresszcsökkentő ha-
tásuk révén összefüggést mutatnak a lassabb epigene-
tikai öregedéssel is.34

Köszönetnyilvánítás: 
A kutatás az RRF-2.3.1-21-2022-00003, illetve az

FK201NEPE/TKP-NTKA-47 számú pályázat támoga-
tásával valósult meg.
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