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Keskkond, kus on olemas sellised tehnoloogiad ja võimalused nagu vähi kemoteraapia ja – preventsioon, organite transplenteerimine, jäsemete kirurgiline tagasi siirdamine jne., lubab indiviididel ületada nende geneetiliselt kindlaksmääratud ea, mis oleks neil keskkonnas, kus sellised tehnoloogiad puuduvad. Kuna sellised võimalused on tänapäeval olulised keskmise eluea määrajad, tuleb neid edaspidi arvestada ka demograafilistes arvutustes.

Peab välja arendama mitmedimensionaalsed inimese vananemise ja suremuse tõenäosusliku protsessi mudelid, mis arvestavad a) populatsioonide ja indiviidide erinevusi, individuaalseid suremust määravaid protsesse, b) organismile omaste füsioloogiliste omaduste ja tema keskkonna vastasmõju loomust ning c) indiviidi bioloogilist struktuuri ja organiseeritust (raku tasemel).

Tuleb eristada normaalse bioloogilise vananemise protsesse vanusega seotud patoloogilistest muutustest, mis lühendavad eluiga.

Multidimensionaalne vananemisprotsess

On teada (Hayflick 1965), et inimese rakkudel on kindel arv pooldumiskordi ja see määrab ka eluea pikkuse. Kuid katses (Martin et al. 1970) selgus, et 30- ja 80-aastastelt võetud rakkude potentsiaalne pooldumisvõime ei erinene peaaegu üldse. Leiti, et inimese rakud on võimelised poolduma 50-60 korda ja poolduvad aastas keskmiselt 0,2 korda. See lubaks elada 250-300-aastaseks.

Lisaks toimib inimkeha nii, et osaline viga ühe organi talitluses kompenseeritakse teiste organite funktsioonidega.

Järelikult on vale pidada bioloogilist vananemist praeguses mõttes vältimatuks.

Vananemine on paljude hälbinud füsioloogiliste protsesside tulemus. Aja jooksul hälbib üha rohkem füsioloogilisi protsesse ja tekib suurem võimalus, et kogu homoöstaas saab häiritud.

Vananemise multidimensionaalses mudelis saab homoöstaatilisest potentsiaalist kõikide füsioloogiliste tahkude funktsioonide kaalutud keskmine,kusjuures kõik need tahud on omavahel seotud ja muutuvad koos. Kui sekkutakse organismi toimimisse (ravi), siis tuleb mõjutada kõiki protsesse korraga, et saada psrim tulemus.

Mida rohkem teadmisi saadakse vananemisega seotud muutuste iseloomu kohta, seda suurem on võimalus, et füsioloogilise vananemise teatud aspektid defineeritakse patoloogilisteks, seega ravitavateks.

Näiteks vanasti peeti Alzheimeri tõbe vananemise loomulikuks osaks. Nüüd on teada, et see on küll seotud vananemise ja geneetiliste faktoritega, kuid paljuski mõjutatud elu jooksul toimuvate füsioloogiliste protsesside poolt, mida on võimalik muuta. Samamoodi on luude hõrenemisega.

Sekkumine vanusega seotud patoloogiatesse

Sekkumisi võib liigitada kolme gruppi: keskkonnalised, keemilised ja geneetilised.

Keskkondlik sekkumine tähendab muutusi keskkonnas, mis muudavad organismi funktsioneerimist. Neid sekkumisi iseloomustatakse riskifaktorite muutmisega, vähendamisega (vähem sigarette, vähese kolesteroolisisaldusega toit, vaktsineerimine haiguste vastu). Selline sekkumine ei muuda genotüübilist potentsiaalset eluiga, aga viib fenotüübilise potentsiaali maksimumini.

Keemiline e. teraapiline sekkumine on ravimitega ravimine. Ravimid on aja jooksul aina paremaks muutunud. Ravimitega on jõutud nii kaugele, et nende abil saab võimendada või blokeerida ja isegi asendada ja muuta geneetiliselt määratud protsesse.

Geneetiline sekkumine tähendab sekkumist geneetilisse koodi retroviiruse abil. Retroviirused sisenevad määratud raku DNAsse ja muudavad raku funktsiooni. Seega võivad sellised sekkumised põhilised vananemisprotsessid isegi ümber pöörata.

Kvantitatiivne mudel

Miks see kõik mõjutab demograafiat, on probleem, kuidas modelleerida kõiki neid sekkumisi, mis tänapäeval ja tulevikus tehakse.

Selleks on välja töötatud keerulised võrrandid, mille abil saab koostada elutabeleid, arvestades kõiki tänapäeva võimalusi eluea pikendamisel.

Mudel kasutab biomeditsiinilisi algandmeid ja teooriat ning kirjeldab kindlate sekkumiste mõju keskmise eluea pikkusele.

Tulemused

Tabelis olevad tulemused on saadud ekstreemsete stsenaariumite järgi.

1) Riskifaktorite väärtused on võetud optimaalseks. Võrreldes reaalsusega tähendab see naistel olulist riskifaktorite vähendamist alates 30. Eluaastast, et saavutada parim üleüldine elujäämus. Optimaalsed väärtused muutuvad naistel elu jooksul, sest muutub hormonaalne tasakaal ja immuunsussüsteemi talitlus. Meestel on optimaalsete riskifaktorite väärtuste graafik suhteliselt sarnane tegelikule 30 aasta vanuses.

2) Teines stsenaariumis eeldati haiguste tõttu suremise vähenemist. Paraneb haigustega kliiniliselt tegelemine. Esmalt vaadeldi vähki. Varasem haiguse tuvastamine, parem kemo- ja immunoteraapia võib teoreetiliselt, kui kogu populatsioon saab ühtemoodi ravi, vähendada vähki suremist 50% võrra 2000. aastaks.

3) Simuleeriti vananemise aeglustumist. Aeglustumine saavutatakse kui määratakse kindlaks teatud füsioloogilised suremuse komponendid, mida saab muuta. Sellised komponendid on juba varem nimetatud Alzheimeri tõbi, luude hõrenemine, reuma jne.. Neid saab muuta rohtude ja retroviiruste abil. Oletati, et rohtude abil väheneb vananemiskiirus 10%, retroviiruste abil 25%.

Tabel

(tabeliandmetele liita 30%, saab eluea pikkuse)

Tulemused tabelis

1) On näha, et füsioloogiliste faktorite kontroll (st. riskifaktorid optimaalsed) tõstis keskmist eluiga 30 aastastel naistel 25,5 ja meestel 26,9 aastat. Seega, noores eas olevad sugudevahelised erinevused oodatavas elueas kaovad kõrges vanuses nende simulatsioonide puhul.

2) Kui vähki suremist vähendati 50%, siis meeste keskmine oodatav eluiga suurenes 0,8, naistel 1,3 a võrra, võrreldes 1. stsenaariumi tulemustega.

3) Vananemise aeglustamine 10% muudab olukorda üllatavalt vähe: oodatav keskmine eluiga suureneb meestel 2,6 ja naistel 2,9 aastat.

Sekkumiste kooseksisteerimine andis suure efekti. Näiteks, kui riskifaktorite optimaalsus tagati kogu eluks, siis eluiga suurenes kuni 101,9 aastani meestel ja 105,7 aastani naistel. (Need on väiksemad kui reaalsed maksimumid – 115, 120). Vananemiskiiruse vähendamine 25% koos riskifaktorite igakülgse kontrolliga pikendas eluiga meestel 123,7 ja naistel 124,2 aastani. NB! meeste ja naiste eluead võrdsed.

Graafik

Kui oodatav keskmine eluiga suurenes, hakkas suremise vanus rohkem varieeruma. See tähendab, et sekkumisest on mõnede subpopulatsioonide puhul rohkem kasu kui teiste puhul. Graafik langeb sujuvamalt.

Kokkuvõte

Simulatsioonide tulemused osutavad, on olemas märkimisväärne potentsiaal tõsta keskmist eluiga olemasoleva biotehnoloogia abil.

