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Az elhizés vildgszerte jarvinyszer méreteket

olt napjainkban. Bar Afrikdban, Azsidban és

Latin-Amerikéban az éhinség, a hidnyos tap-
lalkozds és stlyos kovetkezményeik szdzmil-
lickat érintenek, az Egészségiigyi Vilagszer-
vezet négy éve kiadott statisztikai jelentése

elészor szimolt be, hogy a tilstily nagyobb

népegészségligyi problémat jelent, mint az

éhezés, kevéssel tobb az elhizott ember, mint

az ¢hezd. Az elhizés fontos szerepet jatszik
szamos nem fert6z6 betegség kialakuldsiban,
mint a cukorbetegség 2-es tipusa, a metaboli-
kus szindréma (MS), magas vérnyomds, zsit-
anyagcsere zavarok, sziv-¢s érrendszeri kér-
képek, bizonyos rosszindulatii daganatok.

A zsirszovetet régebben kizdrolag ,, rakdr-
nak” tekintették, melynek semmilyen aktiv
funkciét nem tulajdonitottak. Méra bebizo-
nyosodott, hogy a zsirszovetben endokrin és
gyulladdsos folyamatok is végbemennek. A
hasi zsirsejtekben tn. citokinek termelédnek,
ezek olyan fehérjemolekuldk, melyek Gjabb

megfogalmazis szerint ,alacsony fokozatG”

Suba Ilona

féorvos,
Bajcsy-Zsilinszky Kérhdz-RendelSintézet
Tiidégondozé Intézet

gyulladdst okoznak. Az inflammdciét (gyul-
laddst) szimos sejtes és humordlis paraméter
megnovekedett szérumbeli jelenléte igazolja.
Ezek a gyulladdsos citokinek meghatdrozé
szerepet jatszanak sziv- és érrendszeri kérké-
pek, csakigy, mint a cukorbetegség, meta-
bolikus szindréma kialakuldsiban. Az elhiz4s
ugyanakkor gdtolja az inzulin vércukorcsok-
kentd hatdsdt, azaz hozzdjérul az inzulinre-
zisztencia (IR) kifejlédéséhez. Az IR azonban
nemcsak a cukoranyagcsere zavardt okozza,
hanem szerepe van a sziv- és érrendszeri
kérképek, sét bizonyos mentilis (agyi) beteg-
ségek kialakuldsdban is. Ezek a felismerések
vezettek oda, hogy ma az elhizds megel6zése
kiemelt népegészségligyi problémava valt. Az
elhizds elterjedésében meghatdrozé genetikai
hajlam mellett — melyek még tavolrdl sincse-
nek feltdrva — kiemelt szerepiik van kornye-
zeti tényez6knek, a rest, il6 életmddnak, a
kaléria- és zsirdus, finomitott cukrokat béven
tartalmazé étrendnek is.

Bdr az agy fontos szerepet jétszik a viselke-
dés és a taplélékfelvétel tertiletén, mikodésé-
nek zavarait és azok hatdsdt az anyagcserében,
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energiaforgalomban és az inzulinrezisztencid-
ban sokdig nem vizsgiltdk. Az inzulin szere-
pe nem volt ismert a kézponti idegrendszer
miikodésében sem. Az 1990-es évek kozepe
6ta jelentds el6rehaladds toreént a tdpldlko-
z4si magatartas és az energiaegyensuly szabd-
lyozdsanak megismerése terén, melynek ku-
tatdsa napjainkban is intenziven folytatodik.

Claude Bernard (1885) francia kutaté a
XIX. szdzad végén nydlban a IV. agykamra
alapjdt megsziirva (piqiire=pricking) cukor-
vizelést idézett el6, és tigy vélte, hogy a pigiire
(sztirds) a mdjban raktdrozott keményit mo-
bilizdlsa Gtjan okozott glikozuridt (cukorvi-
zelés). Feltételezte, hogy a kdzponti idegrend-
szer (CNS — central nervous system) meghatd-
rozé szerepet jatszik a periférids vércukorszint
szabdlyozdsiban. Ahogyan a mediciniban
gyakorta megtortént, ezta tobb mint szdzéves
megfigyelést, ha nem is felejteteék el, de sem
akutatésban, sem a klinikumban sokdig nem
hasznositottak.

A kézponti idegrendszerben az inzulinre-
ceptorok (az inzulinhatdst a sejtek felszinén

elhelyezkedd specifikus szerkezet teszi lehetd-

vé, hasonl6an a kuleslyuk—kules kapesolathoz,
ahol csak a megfelel$ kulcs tud a megfeleld
kulcslyukba illeszkedni), az inzulin-jeldtvitel
komponensei és a glukéztranszporterek (a
cukrok sejtbe jutdsit az inzulin mellett a
kiilonb6z6 hordozé fehérjék, a glukéztransz-
porterek is el8segitik) kiterjedten reprezen-
talvavannak. Egy résziitkaglukéztranszportban
és anyageserében miikodik kozre, mig més
résziiknek a kognitiv mitkddésben (megisme-
1és, felismerés, azonositds) van szerepiik. Az
inzulin a keringésbdl a vér-agy gdton keresztiil
ezen receptormedidlta aktiv transzport titjdn
bejut az agyba, ahol kélcsonhatdsba lép speci-
fikus receptoraival. Mindezek ellenére évti-
zedekig ugy gondoltak, hogy az agy, melynek

16 tapldléka a cukor, nem inzulinfliggd szerv,
és sokdig nem is tulajdonitottak szerepet az
agyi inzulinnak a gluk6z- és energiaegyenstly
szabédlyozdsdban. Az utébbi években ez a
vélemény megviltozott.

A hipotalamusz szerepe az energia-
& ghukdz-homeosztdzis szabdlyozdsiban

Az anyagcsere-folyamatok szabalyozdsinak
16 tertilete a hipotalamusz (az agy meghatd-

rozott teriilete), amely az agyalapi magcso-

portok koziil kiemelkedik sokrét(i, mikodé-
seketszabdlyozé szerepével. A hipotalamuszban
komplex idegrendszeri és hormondlis hélézat
van, amely meghatdrozza az anabolikus és
katabolikus (felépité és lebonté) folyamatok
egyenstlyat.

Eth'gyat szabdlyozd keringd faktorok,
neurotranszmitterek, orexigének
és anorexigének

Az orexigének a tdpldlkozdst serkentd keringd

faktorok. Ezek kozé tartoznak a mellékvese-
kéreg hormonjai, a glukokortikoidok, és szd-
mos egyéb fehérje természet(i hormon.

Az anorexigének tdplalkozast gatld fakto-
rok. E hatdsok nagy részét ragesélékon végzett
vizsglatok alapjdn ismerjiik. Ide tartozik a
leptin (néhdny évtizede felfedezett hormon,
melynek sokrétii hatdsai még nem teljesen
tisztdzottak), az amilin, inzulin, ésa gyulladdst
serkentd fehérjék, mintaz IL-6 (interleukin-6),
TNF-alfa (tumornekrézis faktor-alfa), és szd-
mos egyéb hormonhatdst anyag. Ezek koziil
kiemelkedé jelent8ségli a bélben termel6dé
GLP-1 (glukagon-szer(i peptid-1=glucagon
like peptid-1) melynek kiilonbz6 valtozatai
a 2-es tipust cukorbetegség Gjabb hatdsos
gyogyszerei.

Az energia-homeosztdzis szabdlyozdsiban
részt vevd hipotalamikus neuronokban (ideg-
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sejtekben) inzulin- és leptinreceptorok egy-
ardnt kimutathat6k. Heveny éhezés gitolja
mindkét hormont, aminek kévetkeztében
fokozédik az étvagy.

Inzulin az agyban,
az inzulin kogponti idegrendszeri hatdsai

A kézponti idegrendszerben taldlhaté inzu-
linmolekula megegyezik a pankredsz (hasnyl-
mirigy) bétasejtjeiben termel8dé inzulinnal,
miikodése kapcsolatban van a tdpldlkozdssal,
akognitiv mikodésekkel és a reprodukcidval.
Az inzulin biol6giai hatdssal van az osszes
szovettéleségre. Kidertilt: az inzulin az agyban
t0bb szabalyozé mechanizmusban is szerepet
jdtszik, ilyen a neuronok életben maradésa, a
tanulds és memoria, energia- és glukdz-
homeosztdzis és a nemi mirigyek miikddése.
A centrilis idegrendszeri inzulinhatis
segiti a zsirsejtek felépitését, szabalyozzaa fehér
zsirszOvet anyagcseréjét, Gsszhangban a perifé-
rids inzulin lipolizist (zsirlebontds) gdtl hatd-
sdval. Az inzulin szabdlyozza a neuroendokrin
és neurokognitiv miikodéseket (fliggetlentil
a periférids glukézkoncentriciora irdnyulé
hatdsdtdl) és csokkenti az éhségérzést.
Azinzulin, feltehetden ahippokampuszban
(masik fontos agyalapi magcsoport) 1évé6 spe-
cifikus inzulinreceptorokhoz kapcsolédva
javitja a deklarativ meméridt (a ,deklarativ
memoria” a hosszii tivii emlékezet része, mely
a tényszerd informdcidk tdroldsdra vonatko-
zik, ezzel szemben a ,,procedurdlis emlékezet”
akonkrét cselekvés sorrendjét rogziti). A csok-
kent inzulinhatds az agyban a felelés a kog-
nitfv miikddés romlasdére. Az agyi inzulin-jel-
dvitel kdrosoddsdnak szerepe van bizonyos
neurodegenerativ betegségek, mint az Alzhei-
mer-kor, kialakuldsiban. Ebben a kérképben
az egyik els6 tiinet éppen a kognitiv miikddé-
sek zavara. A betegség korai stidiumdaban ezért

inzulinérzékenyitd szerek adasa jétékony ha-

tdsinak bizonyult.

A kizponti idegrendszer szabdlyozo szerepe
a glukdz anyagcserében

Az agyi inzulinreceptor-jeldtvitel ép miikodé-

se a normdl glukéz anyagcsere-egyensily
fenntartisdhoz is sziikséges. Ismeretes, hogy
az inzulin a méjban 1évé inzulinspecifikus
receptorokhoz kotédik és igy szabalyozza a
glukéz leadisdnak titeméta méjbeli glikogén-
bdl (keményitébél). Ez azonban nem a sza-
bélyozas kizdrélagos ttja. Az inzulin maga-
sabb szinten, a kézponti idegrendszeren ke-
resztiil is kiild , iizeneteket” a mdjnak a glukéz
kibocsdtds szabalyozdsdra.

Silvana Obici és munkatdrsai (2002) intra-
cerebro-ventrikuldrisan (kzvetlentil az agyba
juttatott) inzulinjeldtvitel-agonista (serkenté)
és -antagonista (gdtlé) hatdst anyagot alkal-
maztak bazdlis kering@ inzulinszintek mellett.
Azt taldledk, hogy akar inzulin, akdr kismole-
kuldjt inzulin-mimetikus anyag (inzulinsze-
rtien haté szintetikus anyag) I11. agykamraba
t0rténd inflizidja gtolta a mdjban raktdrozott
keményit6 cukorrd t6rténd lebontdsat. Ezzel
szemben, az inzulin-jeldtvitel centralis gétld-
sa fokozta a cukor szabadda valdst.

Glukdzérzékeny agyi receptorok

A hipotalamuszban szimos helyen mutattak
ki glukézérzékeld receptorokat, melyek érzé-
kenyen reagilnak a periférids vércukor szintjé-
nek ingadozdsaira. A glukézérzékelést két

sejttipus ellendrzi. Ezek a , glukéz dltal serken-
tett” (glucose excited — GE), ésa , glukéz ltal

gatolt” (glucose inhibited — GI) sejtek. A GE-
sejtek egy bonyolult mechanizmussal hiper-
glikémidban (vércukorszint-emelkedés) ak-
tivalédnak, hatdsukra csokken a vércukor,
feltehetden a hasnydlmirigy inzulintermeld
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bétasejtjeinek serkentése ttjan. A Gl-sejek
elsésorban hipoglikémia (vércukorszint-csok-
kenés) esetén aktivdlédnak, stimuldljdk a
pankredsz alfasejtjeiben termel6d6, vércukor-
emelkedésteredményezd hormon, aglukagon
szekrécidjat. A GE- és Gl-sejtekbdl szarmazd
ingerek tehdt megtartott centrdlis inzulinérzé-
kenység esetén gdtoljdk vagy serkentik a cukor
szabaddd valdsat, attl fliggéen, hogy melyik
sejttipus aktivécidja dominal.

A GE- és GI-neuronok aktivitsa a legér-
zékenyebb szabdlyoz6 rendszert jelenti a vér-
cukor fizoldgids, sziik hatdrok kozott fenn-
tartdsaban. Ugyanez a rendszer biztositja az
agy adekvit glukézelldtdsat. A glukéz-meta-
bolizmus és -érzékelés kozotti disszocidcid
teszi lehet6vé az agy szamdra, hogy el6re érzé-
kelje, és megel6zze az extracelluldris glukéz-
szintek kdros ingadozdsait, és biztositsa a
sejtek folyamatos energiaelldtésdt. Ez a védé-
mechanizmus megakadalyozza, hogy a vér-
cukor-ingadozdsok dtterjedjenck az agyba.

Az agy inzulz'nrezisztenciaja

Ujabban kimutattik, hogy a cerebrélis (agyi)
inzulinrezisztencia emberben is eléfordul.
Karen Anthony és munkatdrsai (2006) tanul-
mdnya az els6, amely bizonyitotta humdn
periférids inzulinrezisztencidban az agyi inzu-
linvezisgtencidr inzulinérzékeny és inzulinre-
zisztens személyeken. Bizonyitottak, hogy az
inzulin képes aktivélni az idegsejtek anyagcse-
1éjét, de ez a hatds inzulinrezisztencidban 1é-
nyegesen tobb inzulint igényel.

Metabolikus-kognitiv szindroma

Egyre tbb a bizonyiték, hogy a MS fontos
lehet az enyhe kognitiv zavar, a vaszkuldris
demencia (elbutulds) és az Alzheimer-kér

(AD) kialakuldsiban. Ezekre a betegekre illik

a ,metabolic-cognitive syndrome” kifejezés

(MS + degenerativ vagy vaszkuldris eredetd
kognitiv zavar). AD-ben a kiilonb6z6 biold-
giai rendszerek életkorfliggd deszinkronizicidja
(stresszkomponensek, kortizol- és noradrena-
lin-tdltermelés, életfontos sejtmembranok
kdrosoddsa stb), a 16 oka az agyi inzulinrezisz-
tens dllapot kialakuldsinak, ami csokkent
glukéz-/energiametabolizmussal és az AD-
kérra jellemzd fehérjevaltozasokkal jar.

A hepatikus ceramid szerepe
az agyi neurodegenerdcioban
és inzulinrezisztencidban

A ceramidok a lipid molekuldk csalddjdhoz

tartoznak. Kordbban a ceramidokat kizarélag
strukturalis elemeknek tartottak, de kideriilt,
hogy jelatviteli funkciéval is rendelkeznek. A
ceramidok kdrosithatjak az idegsejteket, és

inzulinrezisztencidt (IR) okoznak. Kimutattgk,
hogy a 2-es tipust cukorbetegség ésa NASH

(nem-alkoholos szteatohepatitisz) fokozott

ceramidképzédéssel jdr, arra utalva, hogy
kapcsolat van a periférids inzulinrezisztencia

és a neurodegenerdcié kozott, és ezt a cera-
midok kozvetitik, mivel képesek dtjutni a

vér-liquor gdton. Elhizés, T2DM ésa NASH

szovdhetkognitiv zavarokkal és neurodegene-
récidval. Az IR veszélyezteti a sejtek életben

maraddsdt, anyagcseréjét és az idegi plasztici-
tast, fokozza az oxidativ stresszt, citokin-akti-
vitdst és az apoptozist. Lehetséges, hogy a

periférids IR a mdj-agy tengelyen keresztiil-
juté ceramid hatdsinak kovetkeztében okoz

agyi inzulinrezisztencidt.

A barna zsirszovet szerepe

Sokdig ugy tartottdk, hogy a felndtt szerve-
zetben kizdrdlag fehér zsirszovet taldlhatd, a
barna zsirszovet csak Gjsziilottekben van, ro-
vid ideig a sziiletés utdn. Ujabban kideriilt,
hogy barna zsirszovet kisebb mértékben, de
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felnéttben is jelen van. Htermelése hozzdjé-
rul a hideg elleni védekezéshez, a stressz 4ltal
indukdlt testhdmérséklet-emelkedéshez és az
energiaegyenstlyhoz. Az a centrdlis hdlézat,
amely a szimpatikus efferens ingereket sza-
bélyozza a barna zsirszovet felé, olyan keretet
nyujt, amely megmagyardzza, hogy e szabé-
lyozds zavara hogyan vezet hipertermidhoz
és elhizdshoz. Szdmos dllatkisérletes vizsgalat
eredményei arra utalnak, hogy a barna zsir-
szovet aktivci6ja csokkenti a teststlyt. Elkép-
zelhetd, hogy ezt a felismerést a késébbiekben
terdpidsan is fel lehet haszndlni az obezitds
visszaszoritdsaban, s igy a MS-nek hatdsos

gyogyszere lehet.
Az inzulinrezisztencia 1lj koncepcidja

Az j koncepcié szerint az inzulinrezisztencia

nemcsak a hagyomdnyosan inzulinérzékeny
szovetekben, hanem valamennyi szovetben
manifesztdlédik. Ha az inzulinreceptorokkal
rendelkezd agyi célsejtekben az inzulin haté-
konysdga csokken vagy megsz(inik, a centré-
lis szabdlyozds zavart szenved. Az agy inzu-
linrezisztencidja a metabolikus szindréma és
a 2-es tipust diabétesz kéroktandnak dj fel-
fogasahoz vezet. Az agyi inzulin jeldtvitelhibdja
taplélkozasi, kornyezeti faktorok stb. révén
hozzdjérul a diabétesz kialakuldsihoz. Jelen
ismereteink szerintaz MS amodern kor hibés
adaptiv vilasza a megvaltozott kdrnyezeti
viszonyokra. A primer ,hiba” tehdt a megfe-
lel$ agyi strukedrakban lehet.

Az inzulinkomplex centralis miikodésé-
nek megismerése segit megérteni a metaboli-
kus és mentdlis betegségek patomechanizmu-
sdt, és Gj utakat nyithat meg a terdpidban.

A HPA-tengely

A HPA (hipotalamusz-hipofizis-mellékvese
tengely — hypothalamus-hypophysis-adrenal

axis) szintén adaptdcids vilaszokat kozvetit a
kiilonbozb stresszhatdsokkal szemben. Ez a
rendszer a hipotalamusz meghatdrozott loka-
lizéci6ji magcsoportjabdl kiindulé (PVN —
paraventrikuldris nukleusz) stimulus hatdsd-
ra fokozott agyfiiggelékmirigy- és mellékve-
sehormon termelésnovekedését okozza. Az
igy termel6dé6 glukokortikoid hormonok és
a GR (glukokortikoid receptor) a HPA-ten-
gely végso effektorai (végrehajté szervei). Az
orvostudomdny a HPA-tengely idiilt tdlmd-
kodésével Osszefliggd kovetkezd patoldgids
dllapotokat ismeri:
* 3z immunmiikodés zavarai;
* centrdlis (hasra kiterjedd) elhizds alakul ki,
majd IR, MS T2DM [ép fel;
¢ muszkulo-szkeletdlis szindréma (az izom-
zatot, a gerincoszlop szerkezetét érintd
tiinetegytittes);
* hangulatvéltozds, a kognitiv funkciék
romldsa.

A cirkadian CLOCK-rendszer

Mind éllatkisérletek, mind human megfigye-
lések bizonyitottdk, hogy a kardiovaszkuldris,
metabolikus folyamatoknak cirkadidn ritmu-
sa van. A véltott miiszakban dolgozdk, a
tengerentdli repiiléjaraton utazék megfigye-
lésével szerzett tapasztalatok igazoltdk, hogy
a szabdlyos cirkadidn ritmus megzavardsa
stlyos, életveszélyes dllapotokhoz vezethet.
A cirkadidn ritmus szabdlyossigdt a
CLOCK-rendszer (CLOCK - circadian lo-
comotor output cycle kaput) biztositja, ahol
a,,master CLOCK” (kozponti szabdlyozd) a
nukleusz szuprakiazmatikuszban (SCN —az
agyalap meghatdrozott teriiletén 1év6 életfon-
tos magcsoport) helyezkedik el, mig a peri-
férids, ,slave” CLOCK-ok valamennyi szerv-
ben megtalilhatéak. Ez a rendszer legaldbb
kilenc meghatdrozé fehérjébél all, melyek
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tilnyomo részben transzkripciondlis, tin. 4t
ir6 faktorokként mikaodnek.

A cirkadidn ritmus legfontosabb szabélyo-
z6ja (szinkronizdtora) a fény, amely a retina
(aszem ideghdrtydja) megyildgitdsan keresztiil
a hipotalamusz megfelelé magcsoportjaihoz
tovabbit informécidkat. A bonyolult rendszer
tn. aktivalé faktorok, Zeitgeber-k hatiséra
indul be, (Zeitgeber — id6t ad6) ezek tobbsé-
gét mint glukokortikoidokat azonositottik.
Ugy tlinik, hogy az egyik legfontosabb Zeit-
geber a corpus pinealéban (tobozmirigy) ki-
zdrélag éjjel termel6d6 melatonin hormon.

Az utdbbi években szaporodtak a megfi-
gyelések, hogy kardiovaszkuldris torténések,
szivinfarktus, stroke, tiidéembdlia, aorta
aneurisma ruptura (a8 tit¢ér faldnak deszaka-
d4sa), a cirkadian ritmus szétzildldsa kovetkez-
tében gyakrabban fordulnak el6. E folyamat-
ban a megrovidiilt vagy megszakitott alvds is
kivélté tényezd, az ebben szenvedk hajlamo-
sak T2DM-re, elhizésra, hipertonidra. On-
ként véllalkoz6 embereken bizonyitast nyert,
hogy a megszokott napi ritmusbél kizokkenve,
szamos kedvezStlen keringési és anyagcsere-
abnormalitds, hipertonia, kéros hormonszin-
tek, hiperglikémia stb. jellemezték a képet.

A CLOCK-rendszer meghatdrozé peri-
férids célszervei a sejumagokban elhelyezkedd
specifikus miikodésekkel rendelkezd recep-
torok. Ez a bonyolult receptorrendszer a
legtobb életfontos miikodés célszerveit jelen-
ti. A PPAR-szisztéma (peroxisoma-prolife-
rélta-aktivélt receptor) a kdzponti 6rdk uta-
sitdsait hajtja végre a szervezet immunrend-
szerében, zsir- és szénhidrét-anyagceseréjében,
inzulinhatdsédban, a keringési szervekben stb.

A CLOCK-rendszer szoros kdlcsonhatdsban
dll a HPA-tengellyel. Ez a stressztengely a
PPAR-rendszerhez hasonléan ugyancsak vég-

rehajtéja a centrilis CLOCK-szisztéma uta-
sitdsainak.

A cirkadidn ritmus szabélyossdganak meg-
szakitisa az MS meghatdrozé tiineteinek a
kialakuldsdhoz vezethet. A CLOCK-rendszer

,hibdja” tehdt kiilonb6z6 anyagesere- és kerin-
gési utakon vezet a MS és annak kovetkez-
ményei kialakuldséhoz. Ez az elmélet alté-
masztja a MS szoros kapcsolatdt a megvélto-
zott kornyezeti tényezdkkel, a sorozatos
stressz-szitudciokkal, vagyis az egyén hibds

adapticidjdval.
Mit jelent az agy kozponti szabdlyozé szerepe

a klinikus szamdra?

* Az inzulinrezisztencia kiterjed az agyra s,

e 2 metabolikus szindréma és az inzulinre-
zisztencia koncepcidjanak kiterjesztése;

* a szénhidritanyagcsere-egyensily jobb
megértése;

* Gjabb, elsésorban mentdlis kérképek kiala-
kuldsdban, betegvezetésében, megel6zésé-
ben és kezelésében figyelemmel kell lenni
az agy centrdlis szabalyozd szerepére;

* a HPA-tengellyel ésa PPAR-endonukledris
receptorokkal szoros kélcsdnhatdsban a
cirkadidn CLOCK-rendszer a centralis
szabdlyozs része;

* dtfogd, centrdlis hatdst gydgyszerek kifej-
lesztése varhato.

Ez az j felfogds jelentdsen megvéltoztat-
ja szemléletiinket, elképzelhetd, hogy a me-
tabolikus szindréma elsédlegesen az agy
szabdlyozd mikodésének zavara, ezért a keze-
lésnek (megel6zésnek) a kéros agyi folyama-

tokra is ki kell terjednie.

Kulcsszavak: agy: inzulinrezisztencia, metabo-
liteus kognitiv szindroma, CLOCK-rendszer,
PPAR-receptorok
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A Magyar Tudoményos Akadémia Biol6giai
és Orvosi Osztdlydnak védnokségével és az
elnokség kiemelt timogatdsaval jott létre ez
az angol nyelvii nemzetkézi konferencia,
amely az MTA székhdzdban, a Diszteremben
keriilt megrendezésre. A konferencia kiilonle-
ges lehetdségét az adta, hogy az el6z8 napok-
ban a magyar EU- elnokség keretében Buda-
pesten {ilésezett az Eurdpai Gydgyszeriigynok-
ség (EMA) Fejlett Terdpids Bizottsdga (CAT),
amely eurdpai szinten felelds a sejt- és génte-
répids készitmények engedélyezéséére. A 2009
eleje ota érvényes szabdlyozds értelmében va-
lamennyi EU-orszdgban ilyen készitmények
csak kozpontilag engedélyezhetdek, igy a
hatékonysdg és a mindség biztositdsa kiemelt
szintre keriilt. A konferencia id8szertiségét
bizonyitotta, hogy az etikai vitik kereszttiizé-
ben dlls Sssejthutatdsok és -kezelések igéretes le-
hetbséget hordoznak a ma még gydgyithatatlan
betegségek lekiizdésében, de csak a tovdbbi vizs-
gdlatok vezethetnek szélesebb korii sikerekbez.
A konferencidt Pdlinkds Jézsef, az MTA
elnoke nyitotta meg, aki hangstlyozta, hogy
mivel az 8ssejtkezelések nagy igéretekkel ke-

* Az MTA védnokségével 2011. jnius 1-jén rendezett
nemzetkdzi tudomdnyos konferencia.

csegtetnek, mind akapcsolddé kutaté-, mind
az orvosi munka a nyilvinossig érdeklédésé-
nek kizéppontjdban 4ll. Ez a fokozott figye-
lem azonban még nagyobb felel8sséget kivin
az Gssejtkutatdsokban részt vevd szakembe-
rekedl. fgy Sk felel8sséggel tartoznak a kutaté-
saik, a munkatdrsaik, de mindenekel6tt az
ebben a munkdban bizé, gyégyuldst keresé
embertdrsaik irdnt is. Az is ldtszik, hogy az
emberekben olyan magas elvérdsok élnek az
Gssejtkezelésekkel kapesolatban, amelyeket a
tudomdny a mai helyzetben még nem tud
teljesiteni. [gy csak a mélyrehaté kutatémun-
ka fedheti fel a lehetéségek pontos hatdrait,
ugyanakkor a nyilvinossdg szimdra sziikséges,
hogy az 8ssejtkutatdsok fontossdgit és az
azokra épiilé gyogyitis jelenlegi korldtait a
laikusok is megismerhessék.

A konferencia szakmai nyit6el6addsat
Christian Schneider, az Eurépai Gydgyszertigy-
nokség Fejlett Terdpidkkal Foglalkozé Bizott-
sigdnak (CAT) elnoke tartotta. Mint el-
mondta, a CAT lassan két és fél éves miikodé-
se azzal indult, hogy a megfelel§ szakmai
fogalmak, eljdrdsok, mddszertani bizonytalan-
sdgok tisztdzdsra kertiljenek, de még ma is
jelentés kihivdst okoz a megfeleld elbirlds
ezekben az Gjonnan kifejlesztett terdpids be-

1196





