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Demenciák megelőzésének gyógyszeres és egyéb lehetőségei: 
irodalmi összefoglaló

Háttér: Jelenleg közel 34 millió ismert Alzheimer-beteg van a világon, az elkövetkező 40 
évben ez a szám várhatóan meg fog háromszorozódni. A növekedés egyik fő oka a társada-
lom öregedése mint általános tendencia Európában éppúgy, mint az Egyesült Államokban. 
Célkitűzés és módszerek: Jelen összefoglalóban áttekintettük az elmúlt 10 év tudományos 
eredményeit, és tárgyaljuk azokat a gyógyszeres és egyéb módszereket, melyek a demenciák 
megelőzésében hatékonyak lehetnek. Eredmények: A gyógyszeres módszerek közül kieme-
lendőek a béta-szekretáz gátló szerek, az aktív és passzív immunizációk, melyek közül jelen 
pillanatban több is fázis III-as stádiumban van. Érdemes még megemlíteni az intranazális 
inzulinterápiát, ahol az eddig elvégzett vizsgálatok bíztató eredményeket hoztak. A diétás 
módszerek közül a mediterrán diéta tartása lehet hatásos. Jelenleg az elmúlt tíz évben elter-
jedt kognitív tréning módszerek tűnnek a leginkább hatékonynak. Ezek a tréningek az egész 
életen át működő agyi plaszticitásra épülnek. Következtetés: Összességében elmondhatjuk, 
hogy világszerte ígéretes gyógyszerfejlesztések folynak a demenciák megelőzésére, egyelőre 
azonban még nem sikerült áttörést elérni. Jelenleg a kockázati tényezők csökkentése jelenti az 
igazi lehetőséget, ezért fontos kiemelni a magasvérnyomás-betegség kezelését, az elhízás és 
cukorbetegség megelőzését, valamint a rendszeres testmozgást és a szellemi tevékenységek 
rendszeres gyakorlását, más néven kognitív tréninget. 
(Neuropsychopharmacol Hung 2014; 16(3): 121–126)
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Jelenleg közel 34 millió ismert Alzheimer-beteg van a 
világon, az elkövetkező 40 évben ez a szám várhatóan 
meg fog háromszorozódni (Barnes & Yaffe, 2011).  
A demenciában szenvedők száma a becslések szerint 
Magyarországon is több százezer fő (Ersek et al., 2010). 
A növekedés egyik fő oka a társadalom öregedése 
mint általános tendencia Európában éppúgy, mint 
az Egyesült Államokban. Az elmúlt 50 évben a 65 
év feletti populációba tartozók száma meghárom-
szorozódott, és a becslések szerint a következő 50 
évben ez a tendencia folytatódni fog. A demenciák 
prevalenciájára vonatkozó adatok változóak, de abban 
megegyeznek, hogy idősebb korban a betegség egyre 
gyakoribbá válik. 60 és 65 éves kor között a férfiak 
1.6%-ánál, a nők 0.5%-ánál alakul ki a demencia va-
lamelyik formája. 70 és 74 éves életkor között ezek az 

arányok 4.6 és 3.9%, míg 80 és 84 éves életkor között  
a veszélyeztetettség valószínűsége 12.1%, illetve 13.5%. 
90 éves kor felett az emberek legkevesebb egyharmada 
válik érintetté (Alzheimer Europe, 2013). Az idősödő 
társadalmakban a betegek ellátása egyre komolyabb 
társadalmi, gazdasági problémát jelent. A Nemzet-
közi Alzheimer Társaság becslése szerint 2008-ban 
a demenciákkal kapcsolatos költségek mintegy 177 
milliárd eurót tettek ki (Alzheimer Europe, 2009). 

A demenciák leggyakoribb formája az Alzheimer-
kór vagy Alzheimer Demencia (AD), ami az esetek 
több mint feléért felelős. Az Alzheimer-kór okai 
összetettek, részt vesznek benne genetikai és kör-
nyezeti tényezők is. Bár az okok még nem pontosan 
tisztázottak, a végkifejlet egyértelmű, a sejtek körül 
amiloid plakkok jelennek meg, és az idegsejtek el-
pusztulnak. A folyamat az entorhinális kéreg, illetve  
a hippokampuszok területéről indul, ennek megfele-
lően a rövidtávú emlékezet érintett először. A második 
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leggyakoribb forma a vaszkuláris demencia, ami kö-
rülbelül az esetek 30%-áért felelős, bár vannak orszá-
gok, ahol ez az arány jóval magasabb, pl. Japán, ahol 
kb. 50%. A vaszkuláris demenciák tulajdonképpen 
az agyi erek különböző okok miatt kialakult káro-
sodása következtében alakulnak ki, melyek eredmé-
nyeképpen az agy táplálék- és oxigénellátása hiányt 
szenved. A kezdeti tünetek igen változatosak lehet-
nek, attól függően, hogy az ereket érintő folyamatok 
az agy mely részén indulnak: a betegség kezdődhet 
többek között a figyelmi-, memória-, vagy exekutív 
funkciók zavarával, bár a pszichomotoros funkciók 
általános meglassulása az egyik legtipikusabb korai 
tünet. Érdemes még megemlíteni a frontotemporális 
demenciákat is, ahol elsőként az exekutív funkciók 
sérülnek, mint pl. a tervezés vagy mentális flexibilitás. 
A kognitív zavarokhoz a betegség különböző súlyos-
sági szintjén affektív és viselkedéses zavarok is tárul-
nak. Végezetül elmondható, hogy a demenciák késői 
szakaszában a tünetek már meglehetősen hasonlóak. 
Mivel az Alzheimer és vaszkuláris demenciák teszik 
ki a megbetegedések több, mint 90%-át, ezért jelen 
írásunkban mi is elsősorban erre a két betegségre 
fokuszálunk. 

Mivel a demenciákra jelenleg nincs hatékony 
gyógymód, az utóbbi években a hangsúly a tünetek 
korai detektálására, illetve a progresszió lassítására 
szolgáló módszerek feltérképezésére helyeződött. Ez-
zel párhuzamosan egyre nagyobb figyelem irányult a 
fiziológiás öregedés és a demencia közti enyhe kog-
nitív zavarként (Mild Cognitive Impairment=MCI) 
ismert átmeneti állapotra is (Petersen et al., 1999). 
Ez a megtartott globális kognitív funkciók és min-
dennapi aktivitás mellett a kognitív képességek 
neuropszichológiai tesztekkel objektivizálható enyhe 
károsodását jelenti (Petersen, 2004). Olyan kiemelt 
jelentőségű folyamat, amelynek indulása az egészséges 
idősödés patológiásba fordulásánál, lezárulta az enyhe 
demencia kialakulásánál határozható meg. Ezen az 
intervallumon belül a tünetek eloszlása és mértéke az 
érintettség fokától és típusától függ. A megelőző álla-
potok klinikai jelentőségét az érintettek átlaghoz ké-
pest nagyobb konverziós rátája adja. Míg az átlag idős  
populáció 1-4%-ánál alakul ki demencia évente, addig 
ez az arány az enyhe kognitív zavar esetében 10-15%.

A prevenció gyógyszeres és diétás  
lehetőségei

A jelenleg rendelkezésre álló (törzskönyvezett) gyógy-
szerek, mint az acetilkolin észteráz gátlók (donepezil, 
rivastigmin, galantamin) és az NMDA-receptor 

antagonisták (memantin) sajnos csak a folyamat  
lassítására képesek.

Ezért és a demenciák bevezetőben vázolt kiemelt 
jelentősége miatt világszerte nagy erőfeszítéseket 
tesznek, hogy megfelelő gyógyszeres terápiákat ta-
láljanak a megelőzésre. Számos vizsgálat zajlik, sok 
az ígéretes eredmény, bár az igazi áttörést még nem 
sikerült elérni. A jelen összefoglalóban messze a teljes-
ség igénye nélkül próbáljuk meg áttekinteni az eddigi 
eredményeket. 

A magasvérnyomás korai kezelése csökkenti a 
vaszkuláris demencia kialakulásának esélyét, és las-
sítja a progressziót, ugyanez nem bizonyított a szta
tinokról (Baskys & Cheng, 2012). Az elhízás és a 2-es 
típusú cukorbetegség kivédése lehet még hatásos 
(Moretti et al. 2011). Mivel az angiotenzin II gátolja 
az acetilkolinfelszabadulást az agyban, valamint az 
AD-ban már feltárt gyulladásos folyamatokban is részt 
vehet, az angiotenzin konvertáz enzim (ACE) gátlók 
komoly lehetőséget jelenthetnek a megelőzésre azért 
is, mert a magasvérnyomás-betegség komoly rizikó-
faktor AD-ban is. Az ACE gátlók klinikai hatásosságát 
azonban még vizsgálatokkal kell bizonyítani (Kehoe 
& Passmore, 2012).

Mivel AD-ban az idegsejtek pusztulása erősen 
összefügg az amiloid plakkok megjelenésével, hos�-
szabb ideje folynak vizsgálatok olyan szerekkel, me-
lyek valamilyen módon az amiloid plakkokra hatnak. 
A béta-szekretáz gátlók (Beta-site Amyloid Precursor 
Protein Cleaving Enzyme = BACE1) közül aktuálisan 
az MK-8931 nevű szerrel folynak fázis III vizsgála-
tok. Az eredmények 2017-2018-ra várhatóak (Yan & 
Vassar, 2014). Érdemes még megemlíteni egy másik 
BACE1 szert, az E2609-et, aminél a fázis I vizsgálatok 
nemrégen fejeződtek be. Miután állatkísérletekben 
sikeresen eltüntették az amiloid plakkokat, számos 
vizsgálat folyik béta-amiloid elleni immunterápiá-
val (aktív vagy passzív immunizációval) Alzheimer-
kórban. Az AN-1792 nevű szernél sajnos jelentő-
sen megnőtt a meningoenkefalitisztek gyakorisága, 
ezért a vizsgálatokat le kellett állítani (Delrieu et al., 
2012). Jelenleg összesen 3 aktív immunterápiás szer 
(ACC-001, CAD106, AFFITOPE AD02), és 3 pas�-
szív immunterápiás szer (Ponezumab, Crenezumab, 
BAN2401) tart fázis II-ben, valamint további 4 passzív 
immunterápiás szer (Bapineuzumab, Solanezumab, 
Gammagard IVIG, Gantenerumab) tart fázis III stá-
diumban (Lannfelt et al. 2014). Sajnos a négy passzív 
immunterápiás szerből, ami elérte a fázis III-at, két 
esetben (Bapineuzumab, Gammagard IVIG) nem 
sikerült a terápiás hatást bizonyítani enyhe vagy kö-
zépsúlyos AD-ban (Salloway et al., 2014; Panza et al., 
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2014). Enyhe fokú AD-ban jelenleg is folynak vizs-
gálatok gantenerumabbal és solanezumabbal, bár az 
utóbbi szer esetén két korábbi fázis III vizsgálat már 
eredménytelen volt enyhe-közepes AD-ban (Doody et 
al., 2014; Panza et al., 2014). A tau-aggregáció gátlása 
is ígéretes lehet az AD megelőzésében. Jelenleg egy 
szerrel, a metiltioninium kloriddal (MTC) folynak 
fázis III vizsgálatok. 

Érdemes még megemlíteni a Lu-AE58054 nevű 
szert, ami 5-HT6 (szerotonin) receptor antagonista 
és nemrég érte el a fázis III vizsgálatokat (Arnt et 
al., 2010). 

Ígéretes lehet még a nazális úton alkalmazott in-
zulin terápia, ami csökkentheti a hippokampuszban 
lévő szinapszisok sérülékenységét a béta-amiloiddal 
szemben (Freiherr et al., 2013). Klinikai vizsgálatok 
tapasztalatai (20 és 40 IU inzulin vs. placebo) a memó-
ria és egyéb kognitív funkciók (ADAS-Cog) javulását 
mutatták (Craft et al., 2012).

Az omega-3 zsírsavak, mint a dokohexaénsav 
(DHA) és eikozapentaénsav (EPA) neuroprotektív és 
antioxidáns hatásúak, valamint elősegítik a neuroge
nezist pontosan ott, ahol az Alzheimer-kór kezdődik, 
a hippokampuszban (Crupi et al., 2013). A szinaptikus 
fehérjék expressziójára hatva elősegítik a dendritek 
arborizációját valamint a dendrit tüskék képződését. 
Klinikai vizsgálatok eredményei szerint az omega-3 
zsírsavak inkább hatékonyak enyhe kognitív zavarban, 
egészségeseknél azonban még nem, demenciában 
pedig már nem. Az előbbi negatív eredmény oka 
azonban lehet egyszerűen az, hogy a vizsgálatok nem 
voltak elég hosszúak (≤2 év) (Cederholm et al., 2013). 
A diétás hatások közül legjelentősebbnek a mediter-
rán diéta tűnik, azok körében, akik ezt betartják, úgy 
tűnik, hogy csökken az AD kialakulásának kockázata 
(Shah, 2013; Daviglus et al., 2011). 

A C-vitamin bevitel is preventív hatású lehet AD-
ban, de ez inkább vonatkozik a hiány kivédésére, mint 
a normális bevitelnél nagyobb dózisokra (Harrison, 
2012). A Cochrane adatbázis összefoglalója alapján az 
E-vitamin jótékony hatását sem sikerült bizonyítani az 
AD, illetve az MCI megelőzésében (Farina et al., 2012). 

A kávéfogyasztás is csökkentheti az AD kockáza-
tát, ennek vélhető mechanizmusa az A2A adenozin
receptorok blokádja, melyek hibás expressziója és 
működése közrejátszik a korral járó patológiás fo-
lyamatokban (Marques et al., 2011).

Bár ígéretesnek tűnt, a ginkgo biloba kivonat 
(EGb761) hosszútávú fogyasztása nem csökkenti az 
Alzheimer-kór kialakulásának esélyét egy nagy létszá-
mú (n=2300) placebo kontrollált vizsgálat eredményei 
szerint (Vellas et al., 2012).

Rizikófaktorok és prevenció  
egyéb lehetőségei: agyi plaszticitás  
és kognitív tréning 

Egy 2011-ben megjelent összefoglaló közlemény 
(Barnes & Yaffe, 2011) eredményei szerint az AD ese-
tek közel 50%-áért a következő rizikótényezők tehető-
ek felelőssé: cukorbetegség, elhízás, magasvérnyomás, 
depresszió, fizikális inaktivitás, dohányzás és szellemi 
inaktivitás (alacsony végzettség). Egy későbbi, 2014-
ben megjelent összefoglaló szerint ha a becslésnél 
figyelembe vesszük a fenti tényezők közötti összefüg-
gést, akkor az 50% 27%-ra módosul, ami még mindig 
igen magas érték (Norton et al., 2014). Becslések sze-
rint ha ezeknek a rizikótényezőknek az előfordulását 
csökkentenénk 25%-al, akkor az AD esetek száma 
kb. 1.4 millióval csökkenne (Barnes & Yaffe, 2011). 
A hiperlipidémia további kockázati tényező, míg  
a mediterrán diéta, a folsavbevitel, a kis mennyisé-
gű alkohol, illetve a testmozgás és kognitív tréning 
protektív hatásúak lehetnek (Daviglus et al., 2011).

Agyunk egész életünk során megőrzi képességét 
az adaptív reorganizációra, azaz a szinaptikus plasz-
ticitásra. A szinaptikus vagy más néven agyi plasz-
ticitás olyan szinaptikus kapcsolódásokat és idegi 
összeköttetéseket érintő változásokra utal, melyek 
viselkedési, környezeti és idegrendszeri folyamatok, 
illetve központi idegrendszeri traumák következté-
ben jönnek létre (Pascual-Leone et al., 2011). Ebben  
a kontextusban vizsgálva a kognitív tréningek olyan 
viselkedésnek tekinthetőek, melyek megváltoztatják  
a szinaptikus kapcsolatokat az agyban. Az elmúlt évti-
zed során számos vizsgálat bizonyította, hogy kognitív 
tréningezéssel megelőzhető, vagy legalábbis késlel-
tethető a kognitív hanyatlás (Mahncke et al., 2006; 
Smith et al., 2009). 

Nagyjából egy évtizeddel ezelőtt Verghese és 
mtsai (2003) kimutatták, hogy a mentális aktivitást 
igénylő szabadidő-tevékenységek (pl.: keresztrejt-
vény, Sudoku) csökkentik a demenciák kialakulá-
sának kockázatát. Később McNab és mtsai (2009) 
közvetlen kapcsolatot tudtak kimutatni a mentális 
aktivitás és az agyi plaszticitás között azzal, mikor 
kimutatták, hogy kognitív tréning hatására a parietális 
és prefrontális régiókban változik a D1 receptorok 
dopaminkötő képessége. Anguera és mtsai (2013) 
egy speciálisan a célra kifejlesztett (implementált) 
3D játékkal tréningeztek időseket, melyben a részt-
vevőknek két egymástól különböző feladatot kellett 
egyszerre végrehajtaniuk: autót vezetni és közben egy 
egyszerű figyelmi feladatot végrehajtani. Azt találták, 
hogy az ilyen, úgynevezett ’multitasking’ feladatok 
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jobban fejlesztik a kognitív képességeket, mint a 2 
feladat külön-külön. Kimutatták továbbá, hogy olyan 
kognitív képességek is fejlődtek (pl.: munkamemó-
ria), melyeket a játék közvetlenül nem is tréningezett.  
A tréning hatása 6 hónappal a kísérlet után is kimu-
tatható volt, eredményeiket pedig EEG vizsgálattal 
is alátámasztották. 

Az elmúlt évtizedben számos további vizsgálat 
igazolta, hogy a kognitív remediációk nemcsak egész-
séges időseknél, de még a rizikócsoportokban is ha-
tékonyak lehetnek, azaz MCI-ben, illetve enyhe fokú 
Alzheimer kórban is (Forster et al., 2011; Rosen et al., 
2011; Hwang et al., 2012; Huckans et al., 2013).

Talán még eredményesebbek lehetnénk a kog-
nitív tréningek alkalmazásával a demenciák meg-
előzésében, ha kifejezetten a rizikócsoportokban, 
mint például koronária-szindrómán vagy sztrókon 
átesetteknél, illetve időskori depresszióban szenve-
dőknél alkalmaznánk őket. Jól megtervezett hosszú 
távú vizsgálatokkal nemcsak a kognitív funkciók fej-
lődését, de a demenciák gyakoriságának csökkenté-
sét is ki lehetne mutatni, amire eddig még nem volt 
példa. Koronária-betegségben szenvedő páciensek 
esetén például jelentősen növekszik a kognitív ha-
nyatlás esélye a diagnózist követő években (Zheng 
et al., 2012; Okonkwo et al., 2010; Lima et al., 2010), 
ami sok esetben vaszkuláris vagy Alzheimer-típusú 
demencia betegségben manifesztálódik. A jelenség 
egyik magyarázata lehet, hogy a koronária-betegség 
előrejelzője az általános érbetegségnek, ami a közpon-
ti idegrendszerben is jelentkezik (Tilvis et al., 2004). 
Koronária-betegségben gyakori a major depresszió 
kialakulása is, ami tovább növeli a kognitív hanyatlás 
kockázatát (Freiheit et al., 2012). 

A fenti eredmények következményeként az edző-
termek mintájára világszerte számos kognitív tréning 
programot nyújtó ’virtuális edzőterem’ nyílt, ezek  
a weboldalak bárki számára elérhetőek (pl.: http://
www.happy-neuron.com/; http://www.cognifit.com/; 
http://www.lumosity.com/), sőt az elmúlt években 
hasonló oldalak már magyar nyelven is elérhetőek 
(pl.: http://www.m3w-project.eu/hu; http://www.
kognitiv.hu).

Konklúziók

Összegségében elmondhatjuk, hogy világszerte ígére-
tes gyógyszerfejlesztések folynak a demenciák, első-
sorban az Alzheimer-kór és kórelőző állapotának az 
MCI-nek a megelőzésére, egyelőre azonban még nem 
sikerült áttörést elérni. Jelenleg a kockázati tényezők 
csökkentése jelenti az igazi lehetőséget, amit azonban 

hajlamosak vagyunk alábecsülni, pedig a legújabb 
számítások szerint így harmadára lehetne csökken-
teni a megbetegedések számát, ami világviszonylat-
ban 10 milliós nagyságrendet jelent (Norton et al., 
2014). Fontos kiemelni a magasvérnyomás betegség 
kezelését, az elhízás és a cukorbetegség megelőzését,  
a rendszeres testmozgást és a szellemi tevékenységek 
rendszeres gyakorlását, más néven kognitív tréninget. 
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Background: At present 34 million people live with Alzheimer's disease around the world. 
This figure is expected to triple in the next 40 years. The major cause of this increase is the 
well-known aging of the society in Europe and in the US as well. Aims and Methods: In this 
paper we review the results of the last 10 years, and discuss those pharmaceutical and other 
methods, which can be effective in the prevention of dementias. Results: The most important 
pharmaceutical agents are beta secretase inhibitors, and active and passive immunizations. 
Several drugs in these groups are in phase III at the moment. The results from studies with 
intranasal insulin are also encouraging. As a non-drug option Mediterranean diet can be effec-
tive. However at present cognitive trainings seem to be the most effective in the prevention 
of dementias. These remediation therapies are based on the lifelong plasticity of the human 
brain. Conclusions: In summary we can conclude that there are promising drug developments 
in progess for the prevention of dementias, but the breakthrough has not been achieved 
yet. At present the best option is decreasing risk factors, that is treatment of hypertension, 
prevention of obesity and diabetes, and cognitive trainings are recommended for prevention.

Keywords: dementia, cognitive training, prevention, mild cognitive impairment, beta secre-
tase, immunization

Pharmacological and other options in preventing dementia:  
a literature review


