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IMPORTANCE OF STUDIES ON ANIMAL AGING PROCESSES 
IN THE SEARCH FOR MEANS TO PROLONG HUMAN LIFE 

(III. Cellular Theories; Hormones and Enzymes) 

BASIL C. HATZIOLOS 
Professor (Ret.) Maryland University (USA) 

S U M M A R Y 

This paper ties in the previous analysis concerning cell culture properties, DNA damage and 
repair, protein synthesis and degradation, etc., with the current hypothesis on the causes of 
aging, including the possibility of amaurosis in genetic transcription or redundancy in genetic in
formation; the reduction of the mumber of DNA replications and that of ribosomes; the templa
tes for protein synthesis; the hardening of the crosslinkages of the DNA double-stranded helix 
and the role of free re die als; the accumulation of lipofuchsin in the cells; and, finally, the general 
cellural aging clock theory. However, since factors based only on cell genetic concepts cannot 
explain all of the phenomena occurring during aging, additional hypothesis proposed by various 
researchers based on endocrinological observations are presented herein. 

It is evident from the vital role of the various hormones in the regulating of physiological 
processes that one or more endocrine glands, depending on the neurohumoral system, contribute 
in some way to the process of aging. As is well known, the thymus, with its hormones and hor
monal factors, is considered by many to be the principle gland involved in aging. Thymosine, its 
hormone, is known to be active in protecting the organism against infection, enhancing immunity 
against cancer, accelerating rejection of grafts, and, generally, improving the immunity function 
of those suffering from congenital immuno-deficlencies and other similar conditions. However, 
other researchers maintain that the thyroid is the principle gland regulating the aging processes. 
It is a fact that this gland, in response to signals from the hypophysis, mediates the central endo
crine changes involved in aging and the autonomic mechanism of the endocrine functions. Fur
thermore, thiroxine is believed to play a vital role in the functions of all cells and tissues, in addi
tion to controlling metabolic rate. Its deficiency, hypothyroidism, produces disturbances and 
changes similar to those observed in aging, as well as promoting susceptibility to heart attack; 
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whereas its removal often leads to atherosclerosis in both animals and man. With aging, the hy
pophysis, through the thyroid, produces a slowing down of the metabolic rate by the release of 
the DECO of death hormone. This progressive decline of the metabolic rate with age can be re
stored to juvenile levels in old rats by removing the hypophysis and injecting thyroid hormones. 

Also included in this discussion is the possibility that the adrenals, and presumably other en
docrine glands, are responsible for the steadily progressing changes which take place in the brain 
during aging. This view stems from the similarity of these changes to those in young persons suf
fering from the Cushing syndrome which, as generally known, is manifested by premature aging 
and preceded by the circulation of adrenal hormones at high levels. 

With respect to hormonal function, the reader is reminded that this function is carried out 
only when the specific type of cell is ready to receive the message earmarked for it, a condition 
determined by the number of active receptors contained by the cell and by hormone binding ca
pacity. This capacity decreases significantly with age in many tissues. 

Αιτιολογία - Κυτταρικοί Θβωρίαι Γήρατος 

Λόγω της μή είσέτι ευρέσεως Ικανοποιητικών εξηγήσεων δια την αΐτίαν 
του γήρατος αί γνώμαι των ερευνητών διαφέρουν έν πολλοίς και ούτω ό αρι
θμός τών σχετικών θεωριών εξακολουθεί αυξανόμενος. Μερικαί τούτων ανα
φέρονται ε{ς τήν περιορισμένην ίκανότητα του κυττάρου να πολλαπλασιάζον
ται έπί μακρόν, ώς ήδη ελέχθη, ή είς τον πλεονασμόν ούτως ειπείν της γενετι
κής πληροφορίας έξ αίτιας τής επαναλήψεως ταύτης δια τών γονιδίων του 
DNA κωδικός, δστις δύναται να είναι ό καθορίζων παράγων τής ΔΖ τών δια
φόρων είδών ζώων. Αί περισσότεραι δμως τών θεωριών τούτων έσχηματίσθη-
σαν διά τής αντιπαραθέσεως του μηχανισμού τής κανονικής επεξεργασίας τής 
πανομοιότυπου γενετικής αντιγραφής (transcription) μέ τάς παρατηρημένος 
παρεκκλίσεις άπό τάς επεξεργασίας ταύτας, τής συνδέσεως τών λαθών αντι
γραφής (transcription errors) μέ τα φαινόμενα του γήρατος. 

Μεταξύ τούτων αναφέρεται ή θεωρία τής περιορισμένης κυτταρικής επι
βιώσεως (limits to cellutar longevity) ή τής επαναλήψεως τής γενετικής πληρο
φορίας (redundant message theory) ή τοιαύτη τών λαθών τής γενετικής αντι
γραφής (transcription error), ή τής πλημμελούς πρωτεϊνικής συνδέσεως, ήτοι 
τής άπωλείας του DNA, ήτις προκαλεί έλάττωσιν του RNA, έξ αίτιας τής α
ποφράξεως τΗν διαφόρων βαθμίδων «αντιγραφής» τών πρωτεϊνών, απαραιτή
του διά τήν σύνθεσιν των, ή έκ λαθών καταστροφής (error catastrophe), ή τής 
συσσωρεύσεως λιποφουξίνης, ή τής σταυροειδούς συνδέσεως (error lindage), 
καί ή τοιαύτη τών ελευθέρων ριζικών (freeradical theory). "Αν καί αί περισσό
τεραι τών θεοίριών τούτων φαίνεται νά στηρίζωνται έπί θετικών επιστημονι
κών βάσεων, έν τούτοις, πολλά τών υπέρ τούτων προβαλλομένων επιχειρημά
των εξηγούν μόνον μερικώς τά κατά τάς διαφόρους περιπτώσεις παρατηρού
μενα φαινόμενα. 

Ή ύπό πολλών διασήμων ερευνητών υποστηριζόμενη ελκυστική ύπόθεσις 
τοΰ ουτο) καλουμένου γενετικού ωρολογίου τού γήρατος-λόγω του δτι ή πο
ρεία τούτου είς τους οργανισμούς τοΰ αυτού είδους ζώων είναι σχετικώς 
σταθερά- παραδέχεται δτι τό γήρας τού κυττάρου πιθανόν νά οφείλεται ώς ε
λέχθη, είς εν είδος «άμαυρώσεως» ή κατ' άλλους πλεονασμού τής γενετικής 
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παραγγελίας, έξ' αίτιας της επαναλήψεως έπί μακρόν χρονικόν διάστημα. Ή Ι
δέα αυτή ευρίσκεται έν αρμονία μόνον με τάς ίδιότητας των μυτωτικών κυττά
ρων, τα οποία εξακολουθούν να διχοτομώνται και μετά την βιολογικήν ώρί-
μανσιν. 'Υπάρχουν δμως καί άλλα επιχειρήματα εναντίον τούτου, το δτι ή α
πώλεια π.χ. των κυττάρων του δέρματος δεν είναι δυνατόν να προκαλέση θά
νατον. Ούτω, το επιχείρημα της ανωτέρω αίτιας, ως το κύριον στοιχειον τοΰ 
μηχανισμού τοΰ γήρατος απορρίπτεται δια τα δντα εκείνα, των οποίων το σώ
μα αποτελείται έξ ολοκλήρου άπό μή διχοτομούμενα κύτταρα. Σφάλματα α
σφαλώς είναι δυνατόν να λαμβάνουν χώραν κατά τήν κατασκευή των «αύ-
τοαντιγράφο)ν» (selfreplication), ώς καί είς περιπτώσεις μή συνδεομένας μετά 
τοϋ DNA. Βλάβαι ωσαύτως εϊναι δυνατόν νά λάβουν χώραν, ώς ελέχθη, τό
σον είς τό DNA, δσον καί είς τα μεγάλα μόρια τών κυττάρων άπό πηγάς ευ
ρισκόμενος εντός τούτου, ώς καί άπό δευτερεύοντα προϊόντα, προερχόμενα έκ 
της δραστηριότητος καί της έν γένει λειτουργίας τούτων. Μερικαί βλάβαι, ώς 
είκώς, είναι δυνατόν νά επισκευασθούν, ένώ δι' δλλας τούτο καθίσταται αδύ
νατον. 

Όσον άφορα τήν σύνθσιν πρωτεϊνών, ή διαταραχή είς τήν σειράν της 
DNA-RNA ένζύμο)ν- πρωτεϊνικής άλύσεως αποτελεί τήν πλέον ευλογοφανή 
έξήγησιν δια τήν αίτίαν τοΰ γήρατος. Έκαστη βλάβη τοΰ μορίου τού DNA 
καί κυρίως τών τμημάτων εκείνων, τά όποια ελέγχουν τήν σύνθεσιν της πρω
τεΐνης, έχει φυσικά σοβαράς συνεπείας έπί της καθόλου ευεξίας τοΰ κυττάρου. 
ΕΪναι έξ άλλου γνωστόν, δτι είς τό DNA λαμβάνουν χώραν βλαστοπαραλλα-
γαί (mutations) προκαλούμενοι ύπό διαφόρων παραγόντων, ουχί πάντοτε γενε
τικώς προγραμματιζόμενους (ίοί, δυναμικαί χημικαί ούσίαι, υπερβολική θέρ-
μανσις, κοσμική ή τεχνητή ακτινοβολία κτλ.). Αί γενετικοί βλαστοπαραλλα-
γαί, ως γνωστόν, δημιουργούνται είς τά κύτταρα τών γονάδων καί διαφέρουν 
άπό τάς σιοματικάς τοιαύτας, αί όποίαι λαμβάνουν χώραν είς τά κοινά κύττα
ρα τοΰ σώματος ενός άτομου. Αί βλαστοπαραλλαγαί αύται αφορούν μόνον τό 
άτομον καί ό τύπος ούτος είναι εκείνος, δστις προκαλεί τό άτομικόν τοΰ άν
θρωπου γήρας. Κατ' άλλους, αί διακυμάνσεις σχετικώς μέ τήν διάρκειαν της 
ζο)ής οφείλονται κατά μέγα μέρος είς τό γεγονός, δτι οί άνθρωποι αρχίζουν 
τήν ζωήν μέ διάφορον αριθμόν έκ τών κληρονομουμένων δια τοΰ DNA ελατ
τωμάτων. Έν τούτοις, ή θεωρία αύτη δέν εξηγεί τό φαινόμενον, τοΰ δτι τά μο-
νοχοριακά δίδυμα (identical twins) δέν αποθνήσκουν πάντοτε εντός περιορι
σμένου χρονικού διαστήματος. Πολλοί παραδέχονται, δτι μόνον ή σοβαρά μό
νιμος βλάβη είς τό χρο^μόσωμα (DNA) έχει τήν δύναμιν νά επίδραση έπί τοΰ 
κυττάρου, δεδομένου δτι αί άλλαι βλάβαι είναι δυνατόν νά επισκευασθούν. 

Ώσαύτίος, πολλοί απορρίπτουν τήν ύπόθεσιν της σωματικής βλαστοπα-
ραλλαγής, διότι έκ πολλών νεωτέρων ερευνών διεπιστώθη, δτι αύται λαμβά
νουν χώραν, όχι καί τόσον συχνά, δσον ένομίζετο πρότερον καί δτι αί έπισυμ-
βαίνουσαι τοιαύται δέν είναι τελικώς μόνιμοι, δεδομένου δτι τό DNA έχει τήν 
ικανότητα νά δημιουργή τό ίδικόν του ένζυμον επισκευής, δπως καί κάθε άλ
λη πρωτεΐνη «της σειράς συνθέσεως» πράττει τούτο, δια τής παραγγελίας τοΰ 
γονιδίου επισκευής. 
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Τα συνήθη άχρηστα, τα έκ της φθοράς ή άλλων αίτιων προερχόμενα, συμ

περιλαμβανομένων και των έκ σοβαρών τραυματισμών τοιούτων, δέν είναι ι

κανά ν' ακινητοποιήσουν αμέσως δλα τα γονίδια επισκευής. Πιστεύεται δτι 

μόνον είς μικρός αριθμός γονιδίων, πιθανώς 4 έν συνόλω, εΤναι δυνατόν νά ε

λέγχουν όλόκληρον τον μηχανισμόν τής επισκευής του DNA. Βάσει τούτου 

δέν χρειάζεται παρά ή ενέργεια μεγάλου αριθμού «άστοχων κτυπημάτων» δια 

νά παρεμποδισθή ή λειτουργία τών κρισίμων τούτων γονιδίων. Φαίνεται δθεν 

δτι ή αλήθεια τής πληροφορίας κατά τό γήρας δέν εξαρτάται τόσον έκ τού με

γέθους τής βλάβης του D N A , δσον έκ τής άπωλείας τής Ικανότητος διά τήν 

έπισκευήν τής βλάβης. 

"Αλλοι πιστεύουν, δτι αί επαναληπτικοί σειραί του D N A πιθανόν νά έμ-

πλέκωνται είς τάς επεξεργασίας του γήρατος. Τό γονίδιον τής επαναλήψεως 

παράγει, ως γνωστόν πλείονα στοιχεία συνθέσεως ριβοσώμων καί ριβοσωμι-

κών R N A (rRNA). Έ κ πειραματισμών είς ηλικιωμένους σκύλους ευρέθη, δτι 

τά κύτταρα του εγκεφάλου περιεΐχον 30% περίπου όλιγώτερα αντίγραφα τών 

γονιδίων άπό τά τών νεαρών τοιούτων. Ωσαύτως, κατά τάς μετρήσεις του α

ριθμού τών αντιγράφων τών γονιδίων είς τους άλλους Ιστούς τών ζώων τού

των, ευρέθη δτι καί τά άλλα κύτταρα, τά όποια έπαυσαν νά διχοτομούνται (εγ

κεφάλου, καρδίας, κτλ), Εδειξαν παρόμοιας ελαττώσεις. Έ ν τούτοις ουδείς έκ 

τών άλλων ίστών μέ δυνητικώς διχοτομούμενα κύτταρα (ήπάτος-νεφρών) Εδει

ξαν έλάττωσιν τούτων. Μέ άλλους λόγους, ό μηχανισμός παραγωγής πρωτεϊ

νών είς τά κύτταρα τού εγκεφάλου, τής καρδίας καί τών σκελμυών, ώς καί 

τών ορμονικών αδένων τών γεννητικών οργάνων καί τών κυττάρων, τά όποια 

παράγουν αντισώματα δλων τών άλλων, τών μή διχοτομουμένων τοιούτων, 

εϊναι δυνατόν νά παύσουν εργαζόμενα άποτελεσματικώς διά τον ϊδιον λόγον, 

ήτοι λόγω ελλείψεως επαρκών ριβοσώμων, τών βασικών τούτων στηριγμάτων 

τής «σειράς συνθέσεως» πρωτεϊνών τού πρωτοπλάσματος. Λόγω τούτου ή αύ-

ξησις τών ριβοσώμων πιστεύεται δτι δύναται νά παρατείνη τήν ΔΖ είς τά γη-

ράσκοντα ανωτέρας τάξεως ζώα. Άπόδειξις τούτου δυστυχώς δέν υπάρχει α

κόμη. Τά μόρια του D N A , τά όποια αρχικώς «προστάζουν» τήν κατασκευήν 

τών ριβοσώμων τού κυττάρου δέν βλάπτονται ή δέν καταστρέφονται, άλλα α

πλώς «κλειούν» τελείως άπό τάς παρεμποδιστικός ουσίας, είς τρόπον ώστε νά 

είναι δυνατόν ή αναγκαία πληροφορία διά τήν έπαναληπτικήν παραγωγήν τού 

R N A καί τής καταλλήλου πρωτεΐνης, ν ' άπωλεσθή ενωρίς. 

Έτερα δυσκολία είς τήν παραγωγήν αντιγράφων γενετικής δυνατόν νά ο

φείλεται είς τό γεγονός δτι ό διπλούς Ελιξ του D N A καθίσταται Ισχυρότερος 

είς τά παλαιά κύτταρα καί τούτο, λόγω τής παρουσίας ώς θα γίνη λόγος πε

ραιτέρω, πρωτεϊνών τίνων είς τους δεσμούς των. 'Υπάρχει δθεν ή πιθανότης 

δτι είς τάς παλαιάς νουκλεοπρωτεϊνας, δν είδικόν τμημάτιον πρωτεΐνης τού 

D N A νά ένοΰται κατά τοιούτον τρόπον, ώστε ν ' άπαιτήται αύξησις ενεργείας 

διά τον χωρισμόν τών δύο γνωστών «νημάτιων» (strands), τών αποτελούντων 

τόν Ελικα τούτου. Επειδή ό διαχωρισμός τών νημάτιων τούτων, αποτελεί α

ναγκαίο ν βήμα είς τόν μηχανισμόν τής «αντιγραφής» (transcription), ή προσ

πάθεια τής εκτελέσεως τής έπξεργασίας παρεμποδίζεται καί προκαλεί «συσκό-
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τισιν» ή διαταραχήν τούτου, με αποτέλεσμα ώς ελέχθη, την άπώλειαν της γε
νετικής παραγγελίας δια το κύτταρον. 

Έξ άλλου, είναι πιθανόν, να μη καθίσταται δυνατή ή διάκρισις τής έπιδρά-
σεο)ς, τής προκαλούμενης είς τα γεγηρατότα κύτταρα, έκ τυχόν σφαλμάτων 
συνθέσεως τής πρωτεΐνης, άπό τήν τοιαύτην τήν οφειλομένη ν είς τήν έπισώ-
ρευσιν σωματικών βλαστοπαραλλαγών. Λάθη είς τήν σύνθεσιν πρωτεϊνών, ώς 
πιστεύεται ύπό τίνων καί αμφισβητούνται ύπο άλλων, μεταβιβάζονται είς τον 
σχηματισμόν των μορίων τής πολυμεράσης (polymerase) του είς τήν βλαστο-
παραλλαγήν ενεχομένου DNA, τα όποια ούτω αναπαράγουν τό οξύ τούτο ε
σφαλμένως. 'Αντιθέτως, μερικαί βλαστοπαραλλαγαί προκαλούν έλάττωσιν ακ
ριβείας τής συνθέσεως πρωτεϊνών. Ούτω, εσφαλμένη σύνθεσις πρωτεΐνης καί 
ανακριβής τοιαύτη του DNA είναι αλληλένδετα φαινόμενα. Άπό πειράματα 
μέ τήν Δροσόφιλον μύγαν, ήτις φέρει, άπό τα σπονδυλωτά έν πολλοίς (σώμα 
ενηλίκων άποτελούμενον άπό μεταμυτωτικά κύτταρα) δέν κατέστη δυνατόν νά 
προκληθή γήρας, ούτε μέ σφάλματα καταστροφής είς τό DNA, άλλα ούτε καί 
μέ βλαστοπαραλλαγάς είς τό DNA. Έκεϊνο, δπερ επετεύχθη τελικώς ήτο ή 
φθορά τής αναντικατάστατου πρωτεΐνης αυτής καθ' έαυτήν. Έκ τούτων δύνα
ται νά λεχθή δτι τό μοναδικόν γενικόν στοιχεΐον, δπερ κυριαρχεί είς δλας τάς 
σχετικάς μέ τό γήρας θεωρίας είναι, δτι «ανωμαλία» τις λαμβάνει χώραν κατά 
μήκος τής σειράς συνθέσεως, του DNA-RNA-ένζύμων ή τής τοιαύτης τής 
«συναρμολογήσεως» τής πρωτεΐνης. Προσπάθεια αποφυγής ή επισκευής βλα
βών καί αντικαταστάσεως μέ συνθετικά προς έξάλειψιν τών κυτταρικών σφαλ-
μάτίον είς τόν πυρήνα ή άλλαχοΰ απετέλεσαν τήν βάσιν θεραπευτικής αγωγής 
προς άναγέννησιν του οργανισμού, μέ αποτελέσματα δμως περιορισμένης κά-
πο)ς επιτυχίας καί ουχί πάντοτε άνευ ευλογοφανών επιχειρημάτων αμφιβολίας. 

Μεταξύ τών άλλων περί γήρατος ύποθέσεων-θεωριών έρρίφθη ή ίδέα, δια 
τής οποίας αποδίδεται σημασία είς τόν ρόλον τής παραγωγής επιβλαβών ου
σιών, αί όποΐαι παρεμποδίζουν ή παραλύουν τήν ένέργειαν τών ένζυμων, τά 
όποια κανονικώς προσκολλούν τά αμινοξέα είς τό RNA μόριον. 

Ώσαύτο)ς, άλλοι εύρον, δτι τό διάστημα μεταξύ τών κυττάρων του εγκε
φάλου γηραλέων έπιμυών είναι κ.μ.δρ. μόνον τό ήμισυ του υπάρχοντος εις 
τους νεαρούς τοιούτους. Επειδή δμως, ώς γνωστόν, ό εγκέφαλος δέν έχει 
συνδετικόν ίστόν, ή ανεπάρκεια μεσοδιαστηματικοΰ χώρου, ένδεχόμενον είναι νά 
άποτελή σοβαρόν έμπόδιον είς τήν μεταβίβασιν δλων τών είδικών χημικών 
συνθέσεοον καί τήν έξασφάλισιν τών ενδιαφερουσών επικοινωνιών μεταξύ τών 
νευρικών κυττάρων, έξ ων εξαρτάται ή ευεξία τών λοιπών τοιούτων καί έν γέ
νει τών διαφόρων ίστών του σώματος. Ούτω, ή αίτία του γήρατος κατ' αυτούς 
πιθανόν νά οφείλεται είς τήν σμίκρυνσιν τών διαστημάτων μεταξύ τών κυττά
ρων του εγκεφάλου. 

Συοσώρευσις Λιποφουξίνης. Σταυροειδείς Συνδέσεις. Ελεύθερα ριζικά. 

Ώ ς είναι έπόμενον, πολλοί έρευνηταί αποδίδουν μεγάλην σημασίαν είς 
τήν «δυσκολίαν» τήν οποίαν θεωρητικώς τά κύτταρα συναντούν μέ τό πέρα-
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σμα του χρόνου, δια ν' απαλλαγούν άπό τάς συσσωρεύσεις των άχρηστων 
των. Μεταξύ τούτων είναι, ώς ελέχθη και ή λιποφουξίνη. Τινές των γεροντο
λόγων δμως φρονούν, δτι ή ουσία αύτη είναι το αποτέλεσμα, παρά ή πραγμα
τική αΐτία τού γήρατος και δτι τα επιβλαβή αποτελέσματα είναι θεωρητικά 
μάλλον, παρά αποδεδειγμένα, καίτοι είς πολλά κύτταρα ή συσσώρευσις λιπο-
φουξίνης παρατηρείται είς ποσότητα, ήτις δύναται νά καταλάβη 10-30% τού 
χώρου, είς τρόπον ώστε νά δίδεται ή έντύπωσις δτι το κύτταρον «ασφυκτιά» 
εντός των άχρηστων του. Παρά ταύτα ό ρόλος της λιποφουξίνης φαίνεται νά 
είναι αμφίβολος ή ασαφής λόγω τού δτι κοκκία τής ουσίας ταύτης, είναι δυ
νατόν νά παρατηρηθούν κατά καιρούς καί είς τά κύτταρα νεογέννητων. Ούχ 
ήττον, παιδιά πάσχοντα έκ τής νόσου (τού συνδρόμου) Batton Spiegelmeyer 
Og, είς τά κύτταρα τού έγκεφάλου-καθίστανται τυφλά είς ήλικίαν 5 ετών περί
που καί υφίστανται προοδευτικώς κατάπτωσιν, καταλήγουσαν είς πρόωρον 
θάνατον. 

Ή σταυροειδής σύνδεσις (cross-linkage) ή ΣΣ, ήτις συντελεί κατά πολύ 
καί είς τήν συσσώρευσιν λιποφουξίνης εντός των κυττάρων, θεωρείται ώς μία 
τυχαία, άλλ' ανεπιθύμητος σύνδεσις δύο μεγάλων γειτονικών μορίων εντός ή 
έκτος του κυττάρου. Όταν δμως έν τοιούτον τι ήθελεν συμβή, τά ένζυμα τού 
κυττάρου είς τά νέα ζώα έχουν συνήθως τήν Ικανότητα νά διαχωρίσουν τήν 
σύνδεσιν. Έν τούτοις δμως μέ τήν ήλικίαν ή δημιουργούμενη ΣΣ σκληρύνε
ται καί καθίσταται αδιάσπαστος. Τό αυτό συμβαίνει καί μέ τάς πρωτεΐνας, τά 
ένζυμα, τό RNA, ακόμη καί μέ τό DNA καί ούτω καθίσταται δυνατόν νά λά
βουν χώραν σωματικαί βλαστοπαραλλαγαΐ ώς καί τά ήδη μνημονευθέντα «λά
θη ή σφάλματα καταστροφής». Τινές τών γεροντολόγων πιστεύουν, δτι ή ΣΣ 
τών μορίων έξω τών κυττάρων καί ή ακολουθούσα ταύτην «σκλήρυνσις» ή α
πώλεια έλαστικότητος τού Σ καί κυρίως τού καλλαγόνου είναι καί αίτία δια 
νά προκληθούν λειτουργικαί μεταβολαί, παρατηρούμενοι μόνον κατά τήν γε-
ροντικήν ήλικίαν. Μεταξύ τών παραγόντων τών ΣΣ συγκαταλέγονται αί άλ-
δεΐδαι, τά ριζικά υδροξυλίου καί τά πολυσθενή μέταλλα. 'Υπολογίζεται δτι τό 
σώμα τού άνθρωπου περιέχει ΙΟ20 δυνητικάς ΣΣ, αί περισσότεροι τών οποίων 
προκαλούνται άπό τήν τροφήν μας, τον άναπνεόμενον αέρα, τό πόσιμον ύ
δωρ, τό κάπνισμα κτλ. Ούτω είς τάς δλλας θεωρίας προστίθεται καί ή τοιαύτη 
τής ΣΣ. 

Έτερα αίτία προς έξήγησιν τών ανεπιθύμητων επεξεργασιών τού γήρατος 
αποδίδεται καί είς τίνα στοιχεία καλούμενα ελεύθερα ριζικά (freeradicals) ή 
ΕΡ, τά όποια είναι ανώμαλα συμπλέγματα ατόμων. Ταύτα αποτελούνται άπό 
λίαν ασταθή στοιχεία, θρύμματα άπό μόρια, άπογυμνωθέντα άπό έ'ν ήλεκτρό-
νιον. Έξ αίτιας τούτου, το έλευθερωθέν ήλεκτρόνιον δέν δύναται νά «Ισορρό
πηση» άνευ τής προσκολλήσεώς τους είς τι σταθερόν στοιχεΐον καί ούτω τά 
ΕΡ έχουν τάσιν νά κινούνται άνωμάλως πέριξ τών κυττάρων, μέχρις δτου εΰ-
ρουν άλλα μόρια μετά τών οποίων είναι δυνατόν νά «μανταλωθοΰν» (latch). 
Ενίοτε τά ΕΡ έχουν τήν Ικανότητα νά προκαλέσουν σφοδράν έπίθεσιν εναν
τίον έτερων μορίων, μέ αποτελέσματα νά δημιουργήσουν σειράν έτερα μέ ΕΡ 
καί ούτω νά λάβη χώραν «έρήμωσις» είς τον πέριξ τών κυττάρων χώρον έκ 
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τής δημιουργούμενης μακράς άλύσεως αντιδράσεων. Τα ΕΡ είναι δυνατόν να 
προκληθούν δια της όξειδώσεως των πολυακορέστων λιπαρών οξέων, μέ απο
τέλεσμα τήν δημιουργίαν κακοηθών δγκων. Έκτος τούτων, περίσσεια οξειδω
τικών συνθέτουν ρυπάνσεως του περιβάλλοντος και ΐονική ακτινοβολία (ΙΑ) α
ποτελούν επιπροσθέτως σημαντικούς παράγοντας προς δημιουργίαν τούτων. 
Έξ άλλου ή ΙΑ, ως γνοιστόν, προκαλεί είς τα ζώα, δπως καί είς τον άνθρω-
πον, συμπτοψατα πρωίμου γήρατος. Είς τήν πραγματικότητα αυτή καθιστά, 
ως γνο>στόν, τήν ΔΖ βραχυτέραν καί τούτο διότι ακριβώς δημιουργεί ύπερβο-
λικόν αριθμόν ΕΡ είς τα κύτταρα. 

Έκ παραλλήλου, είναι γνωστόν έκ βιομηχανικών επεξεργασιών, δτι αί άντιο-
ξειδο)τικαί ούσίαι έχρησιμοποιήθησαν δια νά καταπολεμήσουν τάς έκ τών ΕΡ 
τούτων προερχομένας διαταραχάς. Ούτω προς θεραπείαν τών έκ της ΙΑ βλα
βών έγένοντο συστάσεις συνθέτων δπως ή 2-ΜΕΑ (2-mercaptosthylamine) καί 
ή ΒΗΤ (butiladed hydroxytoluene), ή βιταμίνη Ε καί εν παράγωγον της quino-
line, καλούμενον Santoquin. Ό λ α τά «φάρμακα» ταύτα δπως φαίνεται, δμως 
καταστέλλουν τάς οξειδωτικός αντιδράσεις «σαρώνουν» τά υπάρχοντα ΕΡ. Δια 
της αναλύσεως δμοος τών έπιτευχθέντων αποτελεσμάτων απεδείχθη, δτι αί έπι-
τυχίαι συνίσταντο απλώς είς τήν αΰξησιν τών προσδοκομένων ορίων ΔΖ, άπό 
τά συνήθη είς τά ανώτερα τοιαύτα, πράγμα δπερ έπέτρεπεν είς τά ύπό πειρα-
ματισμόν υποβληθέντα άτομα νά επιζήσουν περισσότερον καί νά έ"λθουν πλη-
σιέστερον εις τινας περιπτώσεις προς τό άνώτατον φυσικόν δριον ΔΖ, έν απο
τέλεσμα, δπερ δύναται νά θεοορηθή ώς ουχί εύκαταφρόνητον. Βάσει τούτων ή 
αναπτυχθείσα θεοορίας τού γήρατος μέ τά ΕΡ έξηγεΐ κάπως καλλίτερον τάς 
λαμβάνουσας χοοραν κατά τό γήρας επεξεργασίας. 

Έτερον, λίαν ενδιαφέρον σύστημα, δπερ δύναται νά ύποστή βλάβην έκ 
τών ΕΡ είναι καί τό άνοσοποιητικόν (ΑΠΣ) τοιούτον, καί τούτο, διότι διά της 
διαταραχής τού μηχανισμού τούτου (μοσχευμάτων, αφαιρέσεως θυμού κτλ) 
προκαλούνται διάφοραι αύτοανοσοποιητικαί καταστάσεις προσονομάζουσαι μέ 
τάς τού γήρατος. Διά τούτο ό μηχανισμός της αύτο-άνοσοποιήσεως (ΑΑ) θεω
ρείται ώς σημαντικός παράγων είς τάς περί γήρατος θεωρίας. Ώ ς ήδη ελέχθη 
μέ τήν πρόοδον τής ηλικίας ή ΑΠ άμυνα τού σώματος έλαττοΰται καί ή συ-
χνότης τών έκ τής διαταραχής ταύτης νόσων αυξάνει. Τούτο δυνατόν νά ση
μαίνει δτι τά κύτταρα ανοσίας, αυτά καθ' έαυτά υφίστανται μεταβολάς συνε
πεία βλάβης ή σφάλματος ή άπωλείας τής γενετικής παραγγελίας, ενός εΓδους 
ή άλλου, καί μάλιστα κατά τοιούτον τρόπον, ώστε ή κανονική δύναμις καί ή 
ικανότης τών αντισωμάτων τούτων προς άναγνώρισιν, νά φθίνη καί νά εξαφα
νίζεται βαθμιαίως καί ούτω ό οργανισμός, νά μή δύναται πλέον νά διακρίνη 
τάς έν τω σώματι ουσίας, ώς φιλικάς ή έχθρικάς. Κατ' έπέκτασιν τούτου προ
κύπτουν πιθανότητες, δτι καί άλλα κύτταρα τού σώματος δυνατόν νά μεταβά-
λωνται, έκ τής αυτής, ώς άνω αιτίας, καί κατά τοιούτον τρόπον, ώστε ταύτα ν' 
αρχίζουν νά φαίνονται «ώς ξένα» είς τά κύτταρα τής ανοσίας, μέ αποτέλεσμα 
νά υφίστανται άνωμάλως επιθέσεις έκ μέρους τούτων. Κατόπιν δλων τούτων, 
όταν λάβη τις ύπ' δψιν τάς ΣΣ, τά ΕΡ, τάς σωματικάς βλαστοπαραλλαγάς, τά 
λάθη καταστροφής, τήν συσσώρευσιν ΑΦ, τήν σκλήρυνσιν τού ΣΙ, ή τάς πιθα-
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νάς ποικιλίας (γνωστών και άγνωστων) τοξικών ή άχρηστων, καταλήγει είς το 

συμπέρασμα δτι τά αίτια ταΰτα είναι πλέον ή αρκετά δια να επιδράσουν δυ

σμενώς επί τών διαφόρων επεξεργασιών του γήρατος. Μάλιστα, ακόμη και έν 

μόνον έκ τούτων θα ήτο ίκανόν νά προκαλέση είς τινας περιπτώσεις σοβαράς 

διαταραχάς και νά συντέλεση είς τήν κατάρρευσιν ή είς τήν πλήρη καταστρο-

φήν του οργανισμού. 

Επιπροσθέτως, γεννάται ύπό διαφόρων και τό ερώτημα, κατά πόσον δέν 

θα ήτο φυσικόν, μία κατηγορία ζώων, νά θνήσκη ένωρίτερον άπό δλλην 

τοιαύτην, έχουσαν ταχύτερον ρυθμόν μεταβολισμού -δστις πιθανόν νά είναι έν 

τινι μέτρω και τό άσφαλέστερον μέτρον προσδιορισμού της παραγωγής τών 

έκ φθοράς άχρηστων- και τό δεύτερον τοιούτον, ποία είναι ή αιτία τής «έπ' ά

πειρο», ώς ελέχθη, διατηρήσεως τών κυττάρων τοΰ καρκίνου είς τάς Ιστο

καλλιέργειας, ένώ τά τοιαύτα, τά έκ κοινών ίστών προερχόμενα θνήσκουν μετ' 

ολίγου, καίτοι τά κύτταρα είς άμφοτέρας τάς κατηγορίας υπόκεινται είς τάς 

αύτάς επιδράσεις τών έκ φθοράς άχρηστων. 

Το Κυτταρικον Ώρολόγιον Γήρατος: Κατόπιν τών ανωτέρω παραμένει προς 

συζήτησιν ή πλέον έλκιστική, άλλα καί ή πλέον αμφισβητήσιμος θεωρία, ήτις 

υποστηρίζει, δτι τά βασικά στοιχεία, τά όποια προκαλούν μεταβολάς, συνδεο-

μένας μέ τό γήρας, ευρίσκονται είς τήν γενετική ν μηχανήν τοΰ κυττάρου ήτοι 

ή θεωρία, ή άφορώσα τό ούτω καλούμενον «κυτταρικόν ώρολόγιον γήρατος» 

(cellulal aging clock). Τό γήρας τών κυττάρων αυτό καθ' εαυτό, παρά τό 

τοιούτον τοΰ οργανισμού, φαίνεται δτι είναι, ώς ελέχθη, γενετικώς έλεγχόμε-

νον ήτοι ώς προγραμματισμένον γεγονός, έξαρτώμενον έκ καθορισμένης ενερ

γείας (τής διαδοχικής σειράς ανοίγματος καν διακοπής) τών γονιδίων και δτι 

τό γήρας είς τό έπίπεδον ολοκλήρου τοΰ όργανισμοΰ είναι ό άντικατοπτρι-

σμός τοΰ δ,τι λαμβάνει χώραν είς τά εκατομμύρια τών διαφόρων τύπων τών 

κυττάρων τοΰ σώματος έκαστου άτομου. Γεροντολόγοι τίνες προβάλλουν τήν 

έξήγησιν, ήτις καθορίζει τον τρόπον κατά τον όποιον, τό ώρολόγιον τοΰ κυτ

τάρου επιτρέπει είς τά κύτταρα νά πολλαπλασιάζονται, δταν προς τούτο υ

πάρχει ανάγκη. Ό μηχανισμός ούτος παραβάλλεται προς τό δ,τι συμβαίνει είς 

τήν περίπτωσιν έπουλώσεως τραύματος, ή μέ τον τρόπον καθ' δν ό οργανι

σμός είς άλλας περιπτώσεις, εργάζεται καταλλήλως δια νά περιορίζη τήν άνά-

πτυξιν επιβλαβών πλακών, αί όποΐαι έχουν τάσιν νά σχηματίζωνται είς τά τοι

χώματα τών αρτηριών. Ούτω, δια τούτου δύναται νά καταρριφθή καί τό επι

χείρημα άλλων ερευνητών, δτι ή τυχαία έπισώρευσις λαθών είς τά κύτταρα, 

είναι ή μόνη αίτία, ή δυναμένη νά προκαλέση τήν έμφάνισιν τοΰ γήρατος. 

Έ ξ άλλου, τό γεγονός δτι τά μιτωτικά καί τά μεταμιτωτικά κύτταρα διαφέ

ρουν λειτουργικώς μεγαξύ των δέν σημαίνει, δτι είναι αδύνατον νά ύπάρχη δι' 

αμφότερα είς μοναδικός μηχανισμός γήρατος. Ή μία γνώμη είναι, δτι γηρά

σκω μέν, διότι τά κύτταρα, τά όποια έχουν τήν ίκανότητα νά διαιρώνται, έχα

σαν ταύτην καί ούτω δημιουργείται απώλεια τούτων, ένώ ή έτερα γνώμη υπο

στηρίζει, δτι τά κύτταρα, τά όποια δέν διχοτομούνται χάνουν τήν λειτουργική 

των ίκανότητα κατά τήν διάρκειαν μακρού κατά t ô μάλλον ή ήττον χρονικού 

διαστήματος. Τούτο δμως δέν δύναται νά θεωρηθη, ώς πραγματική διαφορά, 

διότι ή ίκανότης, δπως καί ή απώλεια διαιρέσεως ενός κυττάρου, προέρχεται 
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άπο μίαν και την αυτήν πηγήν «ενεργείας». Το γεγονός είναι δτι τοΰτο αποτε

λεί έλάττα)σιν λειτουργίας, είτε αύτη έκδηλοΰται με την άπώλειαν της Ικανό

τητος προς διχοτόμησιν (doubling) και άδυναμίαν παρασκευής ένζυμων, είτε 

μέ άλλο τι σχετικόν, δπερ δύναται να επίδραση τον ρυθμόν του γήρατος. Ού

τω, τα γονίδια, τα όποια σταματούν τήν διαίρεσιν των κυττάρων δυνατόν, να 

είναι τα ϊδια γονίδια," τα όποια, δπως καί είς τα μή διχοτομούμενα κύτταρα, 

προκαλούν τό γήρας. Κατά τινας ειδικούς ή ανασταλτική λειτουργία των γο

νιδίων επισυμβαίνει πιθανώς δια τής ανεπιθύμητου επεμβάσεως ουχί περισσο

τέρου των 3-4 γονιδίων, κειμένων έπί ενός ή τοΰ αύτοΰ χρωμοσώμου. 

Κατ' άλλους δμως, τα γονίδια, τά όποια είναι δυνατόν νά επιδράσουν είς 

τάς επεξεργασίας τοΰ γήρατος ανέρχονται είς χιλιάδας τοιούτων. Ούτω υπο

λογίζεται δτι 7.000 περίπου γενετικών θέσεων είναι δυνατόν νά συμπράξουν 

δια τό γήρας τού άνθρωπου. Έ ν τούτοις τά γονίδια ταύτα πιθανόν νά είναι 

συνδεδεμένα καί μέ διαφόρους παθολογικός καταστάσεις είδικάς μέν, άλλα δύ

σκολου διαγνώσεως τοιαύτας. Μάλιστα ή δυσχέρεια αύτη, φθάνει μέχρι τοιού

του βαθμού, ώστε νά μή είναι δυνατόν αύται νά ξεχωρισθοΰν ευχερώς άπο τάς 

συνήθεις τοΰ γήρατος διαταραχάς. Ελπίζεται δθεν, δτι ή σύγκρισις των φυ

σιολογικών καί τών γενετικών στοιχείων, μέ τάς ανωτέρω καί μέ άλλου είδους 

διαταραχάς, θά προωθηθή καί θα συμπληρωθή επαρκώς, δια νά δώση τους κα

ταλλήλους «ενδείξεις» προς καθορισμόν ορθών κατευθύνσεων καί προς βαθυ-

τέραν κατανόησιν τών λαμβανόντων χώραν κατά τάς επεξεργασίας τοΰ γήρα

τος. 

Ρόλος 'Ορμονών 

Μέ τάς τελευταίας προόδους τής επιστήμης πλείονες έρευνηταί αποδίδουν 

μεγαλυτέραν σημασίαν είς τον ρόλον τοΰ νευροενδοκρινικοΰ συστήματος 

(ΝΕΚΣ) καί τοΰ ανοσοποιητικού τοιούτου (ΑΠΣ) έπί τοΰ φυσιολογικού μηχα

νισμού, δστις ελέγχει τήν διατήρησιν τής υγείας καί γενικώς τήν εύεξίαν τοΰ 

σοοματος. Ή μελέτη τοΰ ζητήματος τούτου εχυσεν ήδη φώς είς πολλάς πτυ-

χάς τών επεξεργασιών τοΰ γήρατος καί έχρησίμευσεν ώς βάσις έξορμήσεως 

δια νέας θεωρίας καί έφαρμογήν δυναμικών μέσων προς θεραπείαν καί κατα-

πολέμησιν τών γηρατειών. Αί όρμόναι, είναι γνωστόν άπο πολλοΰ, δτι εμπλέ

κονται ποικιλοτρόπως είς τάς διαφόρους επεξεργασίας τοΰ σώματος, ακόμη 

καί δια τής «ακουσίας» ένίων τούτων. Αί προσπάθειαι επαναφοράς τής νεότη

τας δι' ορμονών τίνων τών γενετικών οργάνων είναι γνωσταί ωσαύτως πρό 

πολλοΰ, καθώς καί αί όρμόναι τοΰ θύμου, τοΰ θυροειδοΰς καί τών επινεφρι

δίων έχουν άναγνωρισθή ώς συσχετιζόμενοι μέ τόν ρυθμόν τών επεξεργασιών 

τοΰ γήρατος. Έξ άλλου, ώς θά γίνη λόγος άλλαχοΰ, δλαι σχεδόν αί περί τοΰ 

γήρατος θεωρίαι αναφέρονται είς μεταβολάς τοΰ ενδοκρινικού συστήματος καί 

πολλά παρασκευάσματα τούτων συνιστώνται τήν σήμερον προς θεραπείαν 

τών νόσων καί τών άλλων σχετικών προς τό γήρας ανεπιθύμητων καταστά

σεων. Τοΰτο προέρχεται έκ τοΰ γεγονότος, δτι δλα σχεδόν τά πειράματα προς 

έξεύρεσιν μέσων καθοδηγήσεως, σχετιζόμενα μέ τάς όρμόνας καί τό γήρας, δί-
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δουν συκλινούσας ενδείξεις ώς προς τάς εστίας τούτων, τα κέντρα του έλε

γχου του αυτονόμου νευρικού συστήματος μέ έδρα ν τον εγκέφαλο ν, είδικώτε-

ρον δε τόν ΥΘ-ΥΦ, άξονα, τα κύρια ταύτα μέρη τοΰ πολύπλοκου συστήματος 

τούτου, και προφανώς τους σπουδαιότερους αγωγούς επικοινωνίας μέ το 

Κ Ν Σ . 

Έ ξ άλλου, έχει ήδη άποδειχθή, δτι το νευρικόν και τό ένδοκρινικόν σύ

στημα, έκτος της τοιαύτης συνεργαστικής λειτουργίας, είναι και τα κύρια μέ

σα δια των οποίων ό οργανισμός προσαρμόζεται είς τους ερεθισμούς τοΰ περι

βάλλοντος και τους άλλους προκαλούντος κατάθλιψιν (stress) παράγοντας. 

Είς τόν τομέα τούτον είναι δυνατόν νά ευρεθούν πλήρως οί δεσμοί, έκτος των 

εξωγενών επιδράσεων τούτων, (περιβάλλοντος, ψυχολογικών παραγόντων 

κτλ) και δλων τών ενδογενών βιοχημικών επεξεργασιών, ώς θα γίνη λόγος 

άλλαχοΰ. 

Σημειωτέον ενταύθα, δτι υπάρχουν και άλλοι τομείς άντεπιδράσεως μεταξύ 

Κ Ν Σ και ορμονικών εκκρίσεων, σχετιζομένων μέ τό γήρας. Ή ύπόθεσις, δτι 

οί βηματισταί τοΰ γήρατος δυνατόν νά ευρίσκονται εντός επίλεκτων ομάδων 

νευρικών κυττάρων είς τόν έγκέφαλον θεωρείται ύπό πολλών ώς ευλογοφα

νής. Έ ξ άλλου, δλαι αί άρχικαί, αί πλέον ένδιαφέρουσαι προσπάθειαι προς α

ναγέννηση τοΰ οργανισμού, δπως ό περιορισμός θερμίδων. Ή πτώσις της θερ

μοκρασίας τοΰ σώματος κτλ δίδουν ενδείξεις περί τοΰ σημαντικού ενδιαμέσου 

ρόλου τοΰ Ν Ε Κ Σ . Συνέπεια τούτου είναι ή παρατηρούμενη τήν σήμερον τά-

σις προς έλάττωσιν της σημασίας δια μερικός τοΰ γήρατος επεξεργασίας, ή 

σπουδαιότης της οποίας έβασίζετο κατά τό παρελθόν έπί γενετικών θεωριών. 

Διά τους λόγους τούτους θεωρείται ώς άπίθανον δτι τυχαίαι γενετικαί βλάβαι 

ή άλλαι έσωτερικαί αλλοιώσεις αποτελούν σημαντικούς παράγοντας προκλή

σεως σοβαρών μεταβολών είς όρμόνας, δέκτας και νευρικούς παράγοντας. 

Σχετικώς προς τούτο σημασίαν μεγάλη έχει ή παρατήρησις, δτι ή βασική λει

τουργία τών κυριοτέρων οργάνων διατηρείται καθ' δλην τήν ΔΖ, ένώ οί ορμο

νικοί νευρικοί μηχανισμοί, οί απαιτούμενοι διά τάς ανωτέρω λειτουργίας, δέν 

ανταποκρίνονται πάντοτε πλήρως. Τούτο έχει μεγάλην σημασίαν, διότι δίδει 

στήριγμα είς τήν δυνατότητα, δτι μερικαί λειτουργίαι είναι δυνατόν νά έπανα-

κατασταθοΰν. 

Ή θεωρία δθεν περί τών σχέσεων μεταξύ εγκεφάλου και Ν Ε Κ Σ παραμέ

νει, ώς καί κατά τό παρελθόν αναμφισβήτητος. Ό εγκέφαλος βοηθεΐ τόν έλε-

γχον της ορμονικής εκκρίσεως καί αί όρμόναι μέ τήν σειράν των επηρεάζουν 

τήν λειτουργίαν τούτου. 'Επί της βάσεως ταύτης εξελίχθη, ώς γνωστόν καί ή 

νευροενδοκρινολογία. 'Εν δψει τών ανωτέρω, ό ρόλος τών ορμονών κατά τάς 

διαφόρους επεξεργασίας τοΰ γήρατος, ώς καί ή σχετική θεωρία τοΰ οΰτω λε

γομένου αρμονικού ωρολογίου, θ' αποτελέσουν ώς τα τελευταία δύο μέρη (III 

καί IV) της παρούσης εργασίας τό άντικείμενον τών σχετικών περί γήρατος ά-

πόψεο)ν. 

Ό Θύμος: Τό γήρας οργανισμού τινός, παρά τάς πεποιθήσεις μερικώς δέν 

φαίνεται νά είναι εν απλούν άθροισμα γηρασκόντων ατομικών κυττάρων. 

'Ήδη είς εν νέον έπίπεδον συλλογικής οργανώσεως αποκαλύπτονται, δχι μό-
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νον ποσοτικά αλλά και ποιοτικά στοιχεία τα όποια περιπλέκουν επιπλέον τον 

ήδη δυσνόητον μηχανισμόν των συνήθων επεξεργασιών του γήρατος. Έ ξ δλ-

λου εν έκ των αινιγματικών προβλημάτων της έρεύνης έπί του γήρατος είναι 

τό δτι ή γεροντική ηλικία ακολουθείται ώς ελέχθη ύπό συνεχώς αυξανομένου 

αριθμού νόσο>ν και τοΰτο, ώς είναι έπόμενον, καθιστά δύσκολον τον καθορι-

σμον του κατά πόσον αί μεταβολαί, αί σχετιζόμενοι μέ τό γήρας προκαλούν 

τάς νόσους ή έάν συμβαίνη τό αντίθετο, μέ αποτέλεσμα τήν δημιουργίαν ενός 

γριφο')δους ζητήματος, ώστε μόνον πολυετείς έρευναι είναι δυνατόν να δώ-

δουν μίαν όρθήν άπάντησιν, άπαραίτητον, είς τήν λήψη καταλλήλων μέτρων. 

Τούτου ένεκεν ή άνάλυσις της νευροχυμώδους (neuro-humoral) ρυθμίσεως της 

λειτουργίας τών κυριωτέρων οργάνων, δπως τοΰ εγκεφάλου, νεύρων, ενδοκρι

νικών αδένων κτλ, ή θυσία προσαρμόζει τήν δραστηριότητα τών κυττάρων 

προς τάς άνάγκας ολοκλήρου τοΰ οργανισμού, Εχει μεγάλην, δν δχι πρωταρ-

χικήν σημασίαν διά τόν σκοπόν καί τήν κατανόησιν της φύσεως τοΰ γήρατος 

ενός ολοκλήρου οργανισμού. 

Έ φ δσον λοιπόν τό Ν Ε Κ Σ αποδεικνύεται, δτι συμμετέχει ενεργώς καί μέ 

τό γήρας, έπόμενον είναι νά ύπάρχη είς, ή και περισσότεροι ορμονικοί αδένες, 

υπεύθυνοι διά τάς επεξεργασίας τοΰ γήρατος. Πλείονες έρευνηταί πιστεύουν, 

δτι ό άδήν ούτος είναι ό θύμος. Ούτος, έκτος τών εξαιρετικών οργανοληπτι

κών ιδιοτήτων, αί όποιαι εκτιμώνται δεόντως ύπό τών έσθιόντων τους προσ-

τηθικούς αδένας (γλυκάδια) μόσχου, ευρέθη δτι παράγει πλείονας όρμόνας ε

ξαιρετικής σπουδαιότητας διά τόν όργανισμόν καί κυρίως, διά τό ΑΠΣ, τό έ-

πιφορτισμένον, ώς γνωστόν, μέ τήν δμυναν τοΰ σώματος κατά τών διαφόρων 

άσθενιών, είδικώτερον τών έκ μολύνσεων προερχομένων νόσων. Τούτου ένε

κεν ούτος άποκαλιέται ώς «κύριος» (Masters) άδήν της ανοσίας. Έ κ διαφόρων 

ερευνών είς τους έπιμΰς ευρέθη, δτι ή βραχυτέρα Δ Σ συσχετίζεται μέ άσθενε-

στέραν άνοσίαν, προερχομένην άπό ενδοκρινική έν γένει άνεπάρκειαν. Φαίνε

ται δθεν, δτι υπάρχει είς αναγκαίος κρίκος μεταξύ ορμονών καί πραγματικής 

ένεργητικότητος (activation) καί λειτουργίας τοΰ ΑΠΣ. Μάλιστα διά της 

προόδου τής άνοσιολογίας κατέστη δυνατόν νά γνωσθή ό ρόλος τών ορμονών 

επί τοΰ γήρατος, δεδομένου δτι αύται έπιδροΰν έπί τής κυτταρικής ενεργητι

κότητας, τόσον διά τοΰ πυρήνος, δσον καί τοΰ κυττοπλάσματος. 

Ό θύμος απεδείχθη ώς ορμονικός άδήν, δχι μόνον διά τής παραγωγής ορ

μονών, αί όποιαι εκκρίνονται είς τήν κυκλοφορίαν καί προκαλοΰν φυσιολογι-

κάς μεταβολάς είς περιφερικούς ίστούς, άλλα κυρίως διά τής απομονώσεως ο

λοκλήρου «οικογενείας» πεπτιδών, αί όποιαι ελέγχουν τόν πολλαπλασιασμόν 

καί ώρίμανσιν τών αρχικών λυμφοκυττάρων είς άνοσιακής αρμοδιότητος κύτ

ταρα. 

Τό κλειδί δθεν τής ανοσίας ευρίσκεται είς τό ώς άνω κύτταρον, τό λυμφο-

κύτταρον. Τούτο, ώς γνίοστόν προέρχεται άπό τά στελεχικά κύτταρα (stem-

cells) τοΰ μυελού τών οστών (MO). 'Εντός τοΰ ανωτέρου Α Π Σ τοΰ ενηλίκου 

άνθρωπου υπάρχει εν τρισεκατομμύριον περίπου λεμφοκυττάρων. Δέκα εκα

τομμύρια τούτ(ον αντικαθίσταται ύπό νέων τοιούτων είς έκαστον λεπτόν, έκα

στης ημέρας, μέχρις δτου ό οργανισμός φθάσει είς τήν αρχήν τοΰ γήρατος. 
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Συνήθως τα αρχικά κύτταρα ωριμάζουν, πιθανόν είς ποσοστον άνώτερον του 
50% εντός του κυκλοφορούντος αίματος, δπου μεταβάλλονται είς Β-
λυμφοκύτταρα ή Β-κύτταρα. Ό κύριος ρόλος τούτων είναι ή παραγωγή άντι-
σωμάτο)ν μέ τάς γνωστάς προστατευτικός Ιδιότητας. Γενικώς τα Β- κύτταρα 
διαφοροποιούνται περαιτέρω είς πλασμοκύτταρα, τα όποια εκκρίνουν πλειθος 
(ΙΟ3 περίπου) αντισωμάτων καί παρέχουν άνοσίαν κατά των μολυσματικών 
νόσων. Τα υπόλοιπα λυμφοκύτταρα διέρχονται δια του θύμου καί ούτω μετα
βάλλονται είς Τ-κύτταρα (ή Τ-κυτ.). Ταύτα ώς γνωστόν, δεν παράγουν αντι
σώματα, άλλα εξελίσσονται συνήθως είς τοπικούς «μαχητάς», ή «φονεΐς», δπως 
τά μακροφάγα-έχθρικών κυττάρων (μεταξύ τών οποίων συγκαταλέγονται καί 
τά του καρκίνου) καί αποτελούν τήν βάσιν της ούτω καλούμενης διακυτταρι-
κής ανοσίας. 

'Ωσαύτως τά Τ-κύτ. προωθούν τήν διαφοροποίησιν τών Β-κυτ. ένώ μία κα
τηγορία τούτων επιδρά κατασταλτικώς έπί της άνεργείας τούτων. Μέ τήν ήλι-
κίαν δμοις παρατηρούνται αλλοιώσεις της αρμοδιότητος του ΑΠΣ, όφειλομέ-
νας εν αρχή καί μερικώς είς μεταβολάς του σωματικού περιβάλλοντος τών Β-
κυτ., κυρίως δμως είς άρνητικάς μεταβολάς αυτών τούτων τών λυμφοκυττά-
ρων. Έκ τών τελευταίων ερευνών προκύπτουν ενδείξεις, δτι τά Τ-κυτ. φαίνε
ται νά παίζουν τον πρωτεύοντα ρόλον είς τάς μεταβολάς ταύτας. Τούτο, έάν 
είναι αληθές, δίδει τήν βεβαιότητα περί υπάρξεως ενός λίαν ενδιαφέροντος δε
σμού μεταξύ κυτταρικών καί ψυχοκοινωνικών επιδράσεων έπί τοΰ γήρατος, 
δεδομένου δτι τά Τ-κύτ. ελέγχονται, ώς ανωτέρω ελέχθη, άπό τον θύμον, δ-
στις διέπεται εμμέσως άπό τον ΥΘ. Ούτος δμως, ώς γνωστόν, αποτελεί τον 
κύριον μεσολαβητήν μεταξύ τοΰ ΚΝΣ καί τοΰ φυσικού καί συγκινητικού πε
ριβάλλοντος έκαστου άτομου. Έξ άλλου, άπό είδικάς Ερευνάς, γενομένας είς 
γέροντας άνω τών 80 ετών μέ έλαττωματικήν λειτουργίαν τοΰ ΑΠΣ δια τον 
καθορισμόν τών έκ τοΰ θύμου έξαρτουμένων ή τών δια τούτου μεσολαβουσών 
αντιδράσεων, αΐτινες θά ήδύναντο νά έκδηλωθοΰν είς έπιβραδυνόμενον τύπον 
υπερευαισθησίας (delayed type hypersensitivity) ή DTH, κατόπιν εγχύσεων 5 
αντιγόνων, κατεδείχθη, δτι ή τοιαύτη λειτουργία χειροτερεύει λίαν αίσθητώς 
μέ τήν ήλικίαν καί ή θνησιμότης καθίσταται μεγαλύτερα είς άτομα μέ τοιαύτας 
DTH αντιδράσεις. Όσον άφορα τήν άνεπάρκειαν της «θυμικής» ανοσίας αΰτη 
δύναται νά έξηγηθή, είτε λόγω μή έπαρκοΰς αριθμού Τ-κυττάρων, είτε λόγω 
παρεμποδίσεως της λειτουργίας των. 

Έτερα άπόδειξις, δτι ό θύμος είναι είς έκ τών κυρίων παραγόντων, ό κα
θορίζων τάς επεξεργασίας τοΰ γήρατος προέρχεται έκ τοΰ γεγονότος, δτι λυμ
φοκύτταρα ένυόμενα είς νάνους έπιμΰς, ήσαν, Ικανά νά επιβραδύνουν τήν έμ-
φάνισιν τοΰ γήρατος καί νά παρατείνουν τήν ΔΖ. Έξ άλλων δεδομένων κατέ
στη δυνατόν ακόμη καί νά προβλεφθούν ή νά καθορισθή δτι, δσον ή λειτουρ
γία τοΰ θύμου διατηρείται περισσότερον είς κατάλληλα επίπεδα, ώς παράγων 
ανοσίας καί λυμφοκυτταρικής δραστηριότητος, τόσον μεγαλύτερα θά είναι ή 
ΔΖ. Ή πεποίθησις δια τόν κύριον ρόλον τοΰ θύμου προέκυψεν καί έξ ένδεί-
ξεο>ν άλλων πειραμάτων ώς καί άπό τά δεδομένα τών πολυαρίθμων νεκρο
ψιών είς τά δελτία έναφέρονται παρατηρήσεις καί συμπεράσματα δτι δλα σχε-
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δόν τα θηλαστικά καί οί άνθρωποι θνήσκουν έξ ανεπαρκούς λειτουργίας κυ
ρίως, δύο συστημάτοον, του καρδιαγγειακού και του αναπνευστικού. Είς το τε-
λευταίον τούτο νόσημα περιλαμβάνεται καί ή αίτια τοΰ καρκίνου, ως είδος ά-
νοσιακής ανεπαρκείας. Τέλος εκχυλίσματα θύμου (δνευ κυττάρων) ένυθέντα 
εις ζώα τού αυτού η διαφόρου εΓδους, προκάλεσαν αΰξησιν παραγωγής κυττά-
ρο)ν ανοσίας. Έπί πλέον κατά τό 1964 ευρέθη ή ϋπαρξις ενός έκκρινομένου 
παράγοντος, δστις ήτο καί υπεύθυνος διά τήν άποκατάστασιν της άνοσιακής ι
κανότητας είς ζώα με αφαιρεθέντα θύμον. 

Ή εκ τοΰ θύμου παραγόμενη ορμόνη, ή θυμοσίνη, ήτις ευρέθη μεταγενε
στέρως, χρησιμοποιήθη αρχικώς διά τήν θεραπείαν νόσων οφειλομένων είς 
κληρονομική ν ανεπάρκεια ανοσίας. Ή θεραπευτική δύναμις ταύτης είναι έξη-
σφαλισμένη έφ' δσον ό MO είναι ίκανός νά παράγη τά βασικά στελεχικά κύτ
ταρα. Ή θυμοσίνη άπέκτησεν δημοτικότητα έκ τής ποικίλης ενεργειακής επί
δρασης, καίτοι έκ τελευταίων πειραμάτων προέκυψεν ποια τις αμφιβολία, ως 
προς τό ότι ό θύμος ενεργεί μόνος του δι' ενός εσωτερικού παράγοντος, καθο
ρίζοντας τόν χρόνον τού μηχανισμού τοΰ γήρατος. Ή θυμοσίνη έχει τήν Ικα
νότητα εκτός τής προασπίσεως, ώς ελέχθη, τοΰ σώματος κατά τοΰ καρκίνου, 
νά έπιβραδύνη τάς επεξεργασίας τοΰ γήρατος μέ τήν εύδυνάμωσιν τής ανο
σίας, ήτις, ώς γνιοστόν, μέ τήν ήλικίαν καθίσταται βαθμιαίως ασθενεστέρα. 
Επιπλέον αΰτη, πιθανόν είναι διά τής αποκαταστάσεως τοΰ πληθυσμού τής Τ-
κυτ. τοΰ οργανισμού είς κανονικά επίπεδα νά διαγείρη τήν ίσορροπίαν τής πα
ράγωγης άντισαψάτοον. 'Ωσαύτως, ή παραγωγή άντιθυμικοΰ όρροΰ μέ άνοσο-
κατασταλτικάς ίδιότητας, πιθανόν νά βοηθήση είς τήν παρεμπόδισιν τής άπορ-
ρίψεο>ς ειδικών μοσχευμάτων, τά όποια είς μερικάς περιπτώσεις δύνανται νά Ε
χουν λίαν επιθυμητά αποτελέσματα διά τήν θεραπείαν τήν διατήρησιν τής 
ζωής άνθρώπο>ν καί ζώων. Ή θυμοσίνη ωσαύτως δύναται νά ενίσχυση τήν 
παραγωγήν νέο)ν οορίμων λυμφοκυττάρων καί νά έπιβοηθήση τήν θεραπείαν 
τών αύτοανοσιακών παθήσεων τού άνθρωπου (ρεύμ. αρθρίτιδας, κακοήθους α
ναιμίας, lupus errythematasus κτλ) ν' άποβή ëv άποτελεσματικόν κατά τοΰ γή
ρατος φάρμακον, υποβοηθούμενος κατ' άλλον τρόπον, διά τής γνωστής προω
θητικής Ικανότητος τής ορμόνης ταύτης έπί τής ενεργείας τών άντιοξειδωτι-
κών παρασκευασμάτων. 

Μετά τήν θυμοσίνην πλείονες όρμόναι τού θύμου περιεγράφησαν, έκαστη 
μέ κάπως διαφορετικός χημικάς καί βιολογικός ίδιότητας. Μερικαί τούτων α
ποτελούν πραγματικούς παράγοντας αναπτύξεως, ώς καί διαφοροποιήσεως 
τοιούτους. Αί ούσίαι αύται είναι πιθανόν νά ευρίσκονται ύπό τόν έλεγχον ή έ-
πίδρασιν τής ΥΦ, GH καί τής TSH. Είναι ωσαύτως δυνατόν, δτι ή έμπτύχω-
σις τοΰ άδενος τούτου, ώς δυναμένη νά προκληθή ύπό τοΰ ACTH καί τών 
γλυκυκορτικοειδών, νά συμβάλουν είς τήν άδράνειαν μερικών άπό τάς άλλη-
λοενεργείας μεταξύ τούτων τών ορμονών τοΰ θύμου. 

Έκ τής έρεύνης ενός πλουσίου υλικού έκ θυμικών αδένων, ληφθέντος άπό 
διάφορα εϊδη ζώων διεπιστώθη ή παρουσία των ώς δνω αναφερομένων ορμο
νικής φύσεως παραγόντων. Ούτω, μετά τήν θυμοσίνην, άπεμονώθησαν, ώς 
γνωστόν, οί δύο έτεροι παράγοντες, ή θυμοποιητίνη Ι II (thymopoietin Ι 
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II) και βραδύτερον ό χυμώδης (humoral) θυμικός παράγων (THF), ό θυμικός 
παράγων του όρροΰ (le facteur thimique serique) ή FTS, ώς μία άλλη, ό-
λιγώτερον μελετηθείσα ορμονική ουσία, αποτελούμενη έκ 4 αμινοξέων. "Ολαι 
αί όρμονικαϊ ούσίαι αύται φαίνεται να επιδρούν βασικώς έπί των άτελεγικών 
κυττάρων. 

Είδικώτερον, ή θυμοσίνη προκαλεί αΰξησιν του κυκλικού GMP* (cGMP) 
κυττάρου, άλλ' ουχί καί του cAMP. Ή θυμοποιητίνη (Ι II), το προϊόν της εκ
κρίσεως των επιθηλιακών κυττάρων τοΰ θύμου, έκτος της διαφοροποιήσεως των 
πρωταρχικών λυμφοειδών κυττάρων είς θυμοκύτταρα, προωθεί ταύτην περαι
τέρω είς τα Τ-κύτ. νά επιταχύνει τήν cAMP παραγωγήν. Αύτη είναι «ή κυριω-
τέρα» αν οχι ή μόνη, μεταξύ τών ορμονών τοΰ θύμου, ήτις καταστέλει τήν με-
τασυναπτικήν νευρομυϊκήν μεταβίβασιν. Ό THF παράγων αντιπροσωπεύει 
πεπτίδην με υπολείμματα 31 αμινοξέων καί με μορ. βάρος 3220 Δελτ., ενεργο
ποιεί τήν adenylate cyclase καί αυξάνει τήν cAMP συμπύκνωσιν τών θυμο-
κυττάρων ή τών κυττάρων τοΰ σωλήνος. Ό THF φαίνεται, δτι προωθεί ένδο-
θυμικήν διαφοροποίησιν τών Τ-κυτ. κατά τήν τελευταίαν φάσιν της ώριμάν-
σεως τούτων. 

Κατά τήν διάρκειαν του δευτέρου 1/3 της ζωής (μεσηλίκου περιόδου) τών 
θηλαστικών άκολουθείσης τήν άρχικήν τοιαύτην (περίοδον θερμάνσεως), πολ-
λαί άπό τάς συνήθεις φυσιολογικός Ικανότητας αρχίζουν βαθμιαίως νά υφί
στανται έξασθένισιν με συνέχειαν τούτου μέχρι τέλους της ζωής. Κατά τήν 
περίοδον ταύτην λαμβάνουν χώραν καί σημαντικαί μεταβολαί προοδευτικής 
μειο')σεως τής λειτουργίας τοΰ ΑΠΣ, λόγω ανεπάρκειας τής τοΰ θύμου εκκρί
σεως καί επιδράσεως ταύτης έπί τής κατηγορίας τών κυττάρων, τών είς τό aî-
μα κυκλοφορούντων επιφορτισμένων διά τήν δμυναν τοΰ οργανισμού. Είς τό 
τελευταΓον 1/3 τής ανωτέρω περιόδου παρατηρείται, ώς είναι έπόμενον, μεγά
λη αΰξησις είς διαφόρους νόσους, μέ αποτέλεσμα τήν τελείαν κατά τό μάλλον 
ή ήττον αΰξησιν τής θνησιμότητος, ήτις καθορίζει καί τό άνώτατον δριον τής 
ΔΖ. 

Βάσει τών ανωτέρω, αί όρμόναι τοΰ θύμου είναι δυνατόν νά χρησιμοποιη
θούν διά τήν αΰξησιν τής Ικανότητος τοΰ ΑΠΣ είς τους γέροντας καί μάλιστα 
νά προφυλάξουν τούτους άπό τάς νόσους, αί όποϊαι απειλούν νά τους κατα
στήσουν αναπήρους ή νά προκαλέσουν τήν έξουθένωσιν των. (βλ. άλλαχοΰ). 
'Ήδη ήρχισαν εύρύτεραι έρευναι, έφαρμογαί προς διαπίστωσιν τοΰ κύρους 
τών άνοπέρω δοξασιών. Τά έκ τούτων αποτελέσματα μέχρι σήμερον κρίνονται 
ώς άρκούντο)ς ικανοποιητικά. Έν τούτοις, έπί πολλών τών ανωτέρω απόψεων 
αί γνώμαι διίστανται, διότι είς τήν πραγματικότητα αί Ερευναι σχετικώς μέ τήν 
λειτουργίαν τοΰ θύμου καί τής επιδράσεως τούτου έπί τοΰ ΑΠΣ σχετίζονται, 
ώς έπί τό πλείστον, μέ παθολογικός καταστάσεις. Παρά ταΰτα υπάρχουν, ώς 
διατείνεται, καί μερικά, λίαν ενδιαφέροντα πειράματα, δεικνύονται δτι ή ανο
σοποιητική άπάντησις τοΰ θύμου δύναται νά είναι ζωογόνος διά τον όργανι-
σμόν. Οΰτο) διά τής αφαιρέσεως τοΰ σπληνός είς ΓΠ, δστις θεωρείται ή δεξα-

* Guanosine monophosphate, νουκλεοσίδη ενδιαφέρουσα διά τον μεταβιβασμόν καί τόν σχημα-
τισμόν τοΰ RNA f) τοΰ DNA. 
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μενή της Τ-κυτ., κατέστη δυνατόν να έπαυξηθή σημαντικώς ή ΔΖ είς τούτους. 
Άντιθέτο)ς, ενέσεις με κύτταρα σπληνός έκ γηρασκούντων έπιμυών είς νεα
ρούς τοιούτους προύκάλεσαν έλλάτωσιν της ΔΖ των. "Αν καί αί τοιαΰται έ-
ρευναι ευρίσκονται ακόμη είς την άρχικήντων φάσιν, έκ τούτου υπάρχουν εν
δείξεις δτι ή ατροφία του θύμου καί αί έπανακολουθούσαι φάσεις άνοσιολογι-
κοΰ συμβιβασμού δυνατόν να μη καταστούν αναπόφευκτοι. 

Έξ δλων των ανωτέρω προκύπτει δτι ακόμη καί είς περίπτωσιν, καθ' ή ν ό 
θύμος δέν είναι άναγκαστικώς ό έλεγχων την ΔΖ, ή άκεραιότης των έκ τού
του προερχομένων συνθέτων έπιδρούντων έπί τού ΑΠΣ, είναι δυνατόν ν' άπο-
τελή συμαντικόν παράγοντα διά την προώθησιν της μακροβιότητος. Ούτω ή 
λειτουργία της ανοσίας, φαίνεται δτι είναι δυνατόν να διατηρηθη καί ακόμη ν' 
άποκατασταθή. 
Ό Θυροειδής Άδήν (ΘΑ): Παρ' δλον τον ενδιαφέροντα, ώς ελέχθη, ρόλον του 
θύμου, άλλοι έρευνηταί έχουν τήν γνώμην δτι ό ΘΑ είναι μάλλον ό βασικός 
παράγο)ν, ό ρυθμίζων τήν πορείαν του γήρατος. Ούτος είς τήν πραγματικότη
τα θείορειται μετά τήν ύπόφυσιν, ώς ό κύριος ρυθμιστής διά τάς κεντρικός εν
δοκρινικός μεταβολάς τού γήρατος καί έ'ν ταυτω αναγνωρίζεται ό αναπόφευκ
τος ρόλος τούτου είς τάς άντεπιδράσεις τού κυρίως αυτονόμου νευρικού συ
στήματος καί τάς ενδοκρινικός λειτουργίας. Ό άδήν ούτος εκκρίνει, αποθη
κεύει καί ελευθερώνει, αναλόγως των αναγκών, τήν θυροξίνην (3,53,5-
tetraiodothyronine), ήτις έν συνδυασμώ μέ τά άλλα ιωδιούχα σύνθετα, είναι ε
πιφορτισμένη διά τήν ρύθμισιν τού βασικού μεταβολισμού τού σώματος, ήτοι 
τήν ταχύτητα μέ τήν οποίαν τά κύτταρα δλων των ίστών χρησιμοποιούν τήν 
«καύσιμον ΰλην» καί καταναλίσκουν το όξυγόνον. Ή εργασία αύτη εκτελείται 
διά της αποβολής μέρους τού ιωδίου είς τους περιφερικούς ίστούς καί διά τού 
σχηματισμού 3-ίο)διοθυρονίνης, ήτις θεωρείται, ώς ή πλέον βιολογικώς ενερ
γούσα μορφή της ορμόνης τού ΘΑ. Πιστεύεται δθεν, δτι μόνον ή ΥΦ καί ό 
ΘΑ ενεργούν έπί του μεταβολισμού καί δτι ή ΥΦ μέ τήν πρόοδον της ηλικίας 
επιβραδύνει τόν ρυθμόν τούτου, δχι βεβαίως μέ το νά πάυη να έρεθίζη τόν α
δένα τούτον διά τήν παραγωγήν ορμονών, άλλα μέ τό νά έλευθερώνη, ώς θα 
γίνη λόγος περαιτέρω, άνασταλτικήν τινά ούσίαν ή όρμόνην, τήν DECO, ήτις 
παρεμποδίζει τά διάφορα κύτταρα νά χρησιμοποιούν καταλλήλως τήν θυροξί
νην, ή οποία ούτω εξακολουθεί νά κυκλοφορή ελεύθερα είς τόν όργανισμόν. 
Ή όρμόνην αύτη αποκαλείται καί ώς άντιθυροειδοΰς ορμόνη ή της αποφρά
ξεως τού θυροειδοΰς τοιαύτη καί ακόμη ή ορμόνη τού θανάτου πιστεύεται, δτι 
ενεργεί έπί τής κυτταρικής μεμβράνης διά νά κατακρατά τήν θυροξίνην έξω 
ταύτης. Σχετικά μέ τόν ρυθμόν τού βασικού μεταβολισμού ύποψίαι υπάρχουν 
καί διά την ύπαρξιν ενός χαμηλού, άλλα σταθερότερου άθυροειδούς παράγον
τος, όστις, (ός φαίνεται, έχει, τό είδικόν χαρακτηριστικό ν, τό δτι δέν υφίσταται 
έπίδρασιν έκ τής παρουσίας ή απουσίας τής ώς άνω ορμόνης τού ΘΑ. Ή ίδέα 
αύτη θείορειται ώς λίαν ενδιαφέρουσα διότι ό ρυθμός τούτος, ώς έμετρήθη, 
ήτο παρόμοιος μέ τόν τής καλλιέργειας ζωικών κυττάρων in vitro. Ό παρά
γων ούτος οονομάσθη γενετικός ρυθμός μεταβολισμού (genetic metabolic rate) 
ή G MR, καί πιστεύεται δτι διατελεί ύπό τόν έλεγχον τού DNA των κυττά-
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ρο)ν, εν αντιθέσει προς τον τοιούτον της ελαχίστης καταναλώσεως οξυγόνου 
(minimum oxygen consumption) ή moc, δστις φαίνεται να έλέγχηται άπό το 
κέντρον των ενδοκρινικών ίστών του εγκεφάλου, (βλ. περαιτέρω). 

Είς περίπτίοσιν ανεπαρκείας του ΘΑ είς τά ζώα παρατηρείται έλάττωσις 
της θερμοκρασίας του σώματος είς επίπεδα χαμηλώτερα του κανονικού καί ώς 
έκ τούτου ύποψίαι, περί υπάρξεως τοιαύτης καταστάσεως είς ταύτα, είναι δυ
νατόν να διαλυθούν πρακτικώς διά της τακτικής λήψεως τής θερμοκρασίας 
των καί διά τούτου να προληφθούν εγκαίρως ανεπιθύμητα επακόλουθα, ώς θά 
γίνη λόγος περαιτέρο). Έν τούτοις δέον να λεχθή ενταύθα, δτι ή διά διαφόρων 
αποτελεσματικών μέσων πραγματοποίησις χαμηλοτέρας θερμοκρασίας τοΰ σώ
ματος είναι συνδεδεμένη, ώς θά γίνη λόγος άλλαχοΰ μέ παράταση τής ΔΖ είς 
τά ψυχρόαιμαι ζώα, ένώ ή τοιαύτη πτώσις τής θερμοκρασίας είναι δυνατόν να 
έπιβραδύνη την ζωήν, κυρίως είς τά πάσχοντα έξ ανεπαρκείας τοΰ ΘΑ θερ
μόαιμα τοιαύτας. 

Μάλιστα, ώς λέγεται, ή κατάστασις ή οποία μιμείται πλησιέστερον τον 
πρόωρο ν γήρας είς τους ενηλίκους είναι ό ύποθυροειδισμός, δστις έκ παραλ
λήλου μέ τάς άλλας διαταραχάς ελαττώνει εμμέσως τήν Ικανότητα προς άνο-
σίαν. Σήμερον, τά έκ τής ώς δνω καταστάσεως (ανεπαρκείας) έκδηλούμενα 
συμπτώματα συνήθως δέν άφίνονται να προχωρήσουν έπί μακρόν, διότι ευθύς 
ώς γίνη διάγνωσις τής παθήσεως ταύτης αρχίζει ή θεραπεία καί μετ' αυτής ή 
εξαφάνισις τών διαταραχών. 

Ή έλάττίοσις τής ενέργειας τής θυροξίνης εντός τών κυττάρων είναι δυνα
τόν να προκαλέση όρμονικήν άνισορροπίαν μέ αποτέλεσμα τήν δημιουργίαν 
επιβλαβών αντιδράσεων, παρομοίων τών ήδη μνημονευθεισών τοιούτων κατά 
τάς οξειδωτικός ενεργείας, ήτοι τών ΣΣ, ΕΡ, βλαστοπαραλλαγών, σφαλμάτων 
καταστροφής, καταλοίπων ατελούς χρήσεως, ελαττωματικής ανοσίας ή άλλων. 
Σημειωτέον, δτι αί σχετικαί εξετάσεις προς καθορισμόν τής λειτουργίας τοΰ 
θυροειδοΰς θείορούνται ώς ουχί τελείως ακριβείς, διότι δίδουν μετρήσεις τής 
ποσότητος τής θυροξίνης είς τήν κυκλοφορίαν μάλλον, παρά τής ευρισκομέ
νης τοιαύτης εντός τών κυττάρων. 

Ή λειτουργία τοΰ ΘΑ είναι πολύπλοκος καί ακόμη τήν σήμερον ουχί 
πλήρως γνωστή. Ούτος ενέχεται να αποτελεί μέλος τοΰ πολύπλοκου ΥΘ-ΥΦ-
ΘΗ συστήματος. Κατόπιν νεωτέρων ερευνών παρέχονται ενδείξεις, δτι ή ΥΦ 
εκκρίνει τόν γνωστόν έρεθιστικόν (stimulator) παράγοντα TSH διά τον ΘΑ 
καί ό ΥΘ, δστις είναι ή Εδρα τού ΝΕΚΣ, τής ελευθερώσεως (release), τοιούτον 
διά τήν ΥΦ, μέ τροποποιήσεις τής λειτουργίας ολοκλήρου τοΰ ώς δνω συστή
ματος είς τόν κλασικόν άρνητικόν αύτόματον μηχανισμόν, έξαρτώμενον έκ 
τής έν διαθέσει ύπαρχούσης ορμόνης τοΰ ΘΑ. Αί σχετικαί παρατηρήσει έπί 
τούτου, κατέληξαν είς τήν άπομόνωσιν καί τόν χαρακτηρισμόν τών ώς άνω 
σχετικών παραγόντων, τής TSH ορμόνης καί τής τοιαύτης τής ελευθερώσεως 
ή TRH. Τούτο προσέφερεν έ"ναν εύκατανόητον μηχανισμόν, διά τοΰ οποίου ή 
εκκρισις τής TSH ελέγχεται είς τόν άνθρωπον καί είς τά ζώα. Οΰτω, είναι φα-
νερόν, δτι ή ρύθμισις τής TSH προέρχεται άπό μίαν περιπεπλεγμένην άλλη-
λοενέργειαν κυρίως είς τό έπίπεδον τής ΥΦ, είς τήν οποίαν ή TRH ενεργεί 
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διά να ερεθίσει κατά πρώτον τήν έλευθέρωσιν και μετέπειτα την σύνθεσιν της 
TSH, με τάς όρμόνας του ΘΑ ενεργούσας δια τήν παρεμπόδισιν της λειτουρ
γίας τούτων. Ή κατασταλτική αύτη ενέργεια δέν είναι καθαρώς και άπ' ευ
θείας ανταγωνιστική έπί της τοιαύτης του TRH, καθόσον είναι δυνατόν να 
παρατηρηθή ακόμη καί δταν ή TRH του ΥΘ έχει καταστραφή ή δταν έχει ά-
ποχωρησθει έκ τούτου in vivo ή in vitro. 

Έκ διαφόρων άλλων ερευνών παρετηρήθηδτι ό ΘΑ προκαλεί εύαισθησίαν 
είς τό καρδιαγγειακόν σύστημα. Μάλιστα ή άφαίρεσις του άδενος τούτου προ
καλεί άρτηριοσκλήρωσιν είς τά ζώα καί τόν άνθρωπον. Ούχ ήττον, μέ καρδια
κός προσβολάς σχέσιν έχουν καί αί σεξουαλικαί όρμόναι, δπως αύται είναι 
δυνατόν νά λάβουν χο')ραν είς περιπτώσεις μεγαλυτέρας αναλογίας του κανο
νικού οίστρογόνου (οίστραδιόλης, της πλέον ενεργούς μορφής τούτου) άπό 
τεστροστερόνης. Είς σχεδόν παρόμοιος συσχετισμός υφίσταται καί μέ τάς αλ
λάς όρμονικάς διαταταχάς έξ ίνσουλίνης καί γλυκόζης προερχόμενος καί τού
το, διότι πιθανώς νά δημιουργήται κατάστασις ορμονικής ανισορροπίας. Ση-
μειαπέον, δτι αί καρδιακαί προσβολαί ευνοούνται καί άπό άνεπάρκειαν μαγνη
σίου (κάτω τών 22% τοΰ κανονικού). 'Ωσαύτως αϋξησις της αναλογίας Z/cu 
είναι δυνατόν νά προκαλέση παρόμοιας διαταραχάς, λόγω τής ακολουθούσης 
ύπερχοληστεροναιμίας, ήτις εμμέσως καθίσταται πρόξενος επιταχύνσεως τοΰ 
γήρατος καί αύξήσε<υς τής συχνότητας ανεπιθύμητων περιστατικών. 

'Ορμόνη Θανάτου: 

Ώ ς γνωστόν, τά διάφορα όργανα κατά τήν διάρκειαν τής ζωής εργάζονται 
δταν ερεθιστούν, ήτοι δταν παρακινούνται νά πράξουν τούτο. Είς σκελετικός 
μυς π.χ. δέν δύναται νά λειτουργήση, έκτος έάν λάβη έρεθισμόν άπό νευρικήν 
ώσιν (neural impulse). Έ ν ώάριον είς τήν ώοθήκην δέν δύναται νά ώριμάση, 
έκτος έάν δεχθή τήν ένέργειαν καταλλήλου ορμόνης, προερχομένης έκ τής ύ-
ποφύσεως. 'Ωσαύτως, ή μετατροπή τοΰ μαστού είς δργανον παραγωγής γά
λακτος χρειάζεται, ώς γνωστόν, τήν ένέργειαν 8 τουλάχιστον είδών ορμονών, 
παρεχομένων είς κατάλληλον σειράν καί ποσότητα. 'Ακόμη καί ή πλέον βασι
κή λειτουργία, δπως π.χ. ή μεταφορά τής γλυκόζης δια μέσου τής μεμβράνης 
τών κυττάρων είναι δυνατόν ν' άνιχνευθη είς «παραγγελίαν» τοΰ ΚΝΣ. 

Ό συσχετισμός τοΰ ΥΘ - ΥΦ μετά τοΰ περιφερειακού ένδοκρινικοΰ συ
στήματος καί ή θεωρία τών ορμονικών δεκτών δίδει σαφείς εξηγήσεις δια 
πλείονα φαινόμενα, παρατηρούμενα κατά τό γήρας. 'Ιδιαιτέρας σημασίας τυ
γχάνει ή περίπτωσις τοΰ τοιούτου συσχετισμού ΥΘ-ΥΦ μετά τοΰ ΘΑ, δστις, 
ώς ελέχθη, διά τής θυροξίνης καθορίζει τόν ρυθμόν μέ τόν όποιον τά κύτταρα 
καί οί ίστοί εκτελούν τοιαύτας λειτουργίας, ώς π.χ. ή είς όξυγόνον κατανάλω-
σις τούτων καί ό βασικός μεταβολισμός. Βάσει τών ανωτέρω καί άλλων δεδο
μένων έσχηματίσθη ή γνώμη, δτι θά πρέπει νά ύπάρχη μία είδική χημική ου
σία, πιθανόν μία ορμόνη τής ύποφύσεως, ήτις κατευθύνει τά κύτταρα τοΰ σώ
ματος, οχι μόνο ν' αυξάνουν άλλα νά γηράσκουν, καί νά εξαφανίζονται. Ώ ς 
φαίνεται ή ΥΦ εκκρίνει δύο κατηγορίας όρμ. ουσιών, αί όποΐαι επιδρούν έπί 
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τοΰ ΑΠΣ. Μερικαί ούσίαι είναι επωφελείς δια τον οργανισμόν, δπως ή ορμό
νη της αναπτύξεως ή GH (growth hormone) και ή θυροειδοτροπική τοιαύτη 
(TSH). Έν τούτοις μέ τήν ήλικίαν, υπάρχουν ενδείξεις, δτι ή ΥΦ είναι δυνα
τόν νά έκκρίνη μίαν ούσίαν, ήτις παρεμποδίζει τάς ωφελίμους ταύτας όρμό-
νας, να εκτελούν πλήρως τάς λειτουργείας των. Ό παράγων οδτος της υποφυ
σιακής εκκρίσεως, γνωστός, ώς ελέχθη, ύπό τήν άκρονημίαν DECO, (decrea
sing oxygen consumption hormone) ή ορμόνη, ή προκαλούσα έλάττωσιν της 
είς όξυγόνον καταναλώσεως, φέρει καί τό δνομα, ώς ορμόνη θανάτου. Αύτη, 
ώς ελέχθη παρεμποδίζει τά γηραλέα κύτταρα άπό του νά χρησιμοποιούν κα
ταλλήλως τήν θυροξίνην, ή οποία κατόπιν τούτου παραμένει έν αφθονία είς 
τήν κυκλοφορίαν. Δια του τρόπου τούτου ή ΥΦ επιβραδύνει τόν ρυθμόν τοΰ 
μεταβολισμού, μάλλον δια της ελευθερώσεως της DECO, παρά άπό άδυνα-
μίαν νά έρεθίζη τόν ΘΑ. Μέ άλλους λόγους, ή ορμόνη της ΥΦ προκαλεί μό
νον τήν έναρξιν της σειράς των σχετικών επεξεργασιών τοΰ γήρατος, αΐτινες 
έχουν ήδη προγραμματισθή δι' έκαστον κύτταρον, χωρίς νά υποχρεούται νά 
προβαίνη είς τήν εκτέλεση τών είδικών λεπτομεριακών μεταβολών. 

Έφ δσον ήθελεν απομονωθεί ή ορμόνη αύτη τοΰ θανάτου - βεβαίως, έάν 
πραγματικώς υπάρχει - τότε ασφαλώς θα γίνουν προσπάθειαι δια τήν προπα-
ρασκευήν τής άντιορμόνης ταύτης, ή οποία θα κέκτηται τήν ίκανότητα έξου-
δετερώσεως ή καταστροφής τών ίδιοτήτων ταύτης. Ταυτοχρόνως θα καταστή 
ϊσως καί ευκολότερα ή άπομόνωσις τοΰ παράγοντος τής ελευθερώσεως (TRF), 
βά'σει τοΰ οποίου, ώς ελέχθη, ό ΥΘ «καθοδηγεί» τήν ΥΦ νά παράγη τήν όρμό-
νην TSH καί νά εύρεθή ή ουσία, ή οποία παρεμποδίζει τής έλευθέρωσίν της ύ
πό τοΰ ΥΘ. Βεβαίως, δλα ταύτα αποτελούν υποθέσεις πολύ άπλοποιουμένας 
δια ταύτας επιδιώξεις, σχεδόν φανταστικός, απαιτούσας μακράς διαρκείας έ
ρευνας καί δοκιμάς έπί ζώων πρό τής χρήσεως τών εύρεθησομένων συνθέτων 
είς τόν δνθρωπον. 

Προς άκριβεστέραν άνίχνευσιν τών λεπτών μεταβολικών επεξεργασιών, 
τών έξαρτομένων έκ τοΰ ρυθμού τοΰ βασικοΰ μεταβολισμού (BMR) έγένετο 
προσφυγή είς τήν μέτρησιν τοΰ ήδη αναφερθέντος παράγοντος Moc δι' ού εμ
μέσως καθορίζεται ή λειτουργία τοΰ ΘΑ, ρυθμιζόμενου, ώς ελέχθη, ύπό τοΰ 
εγκεφάλου, καί τοΰ GMR ελεγχομένου ύπό τοΰ DNA τοΰ κυττάρου. Διά τής 
χρήσεο)ς τοιούτων λεπτομερέστερων μετρήσεων μέ εκτενείς πειραματισμούς 
είς τά τρωκτικά προέκυψαν σοβαραί ενδείξεις διά τήν δυνατότητα αντιστρο
φής τών μετά τοΰ γήρατος συνδεμένων μεταβολών είς τό ΑΠΣ, ήτοι τής άπο-
καταστάσεο)ς άνοσιακής αρμοδιότητος. Ό σχετικός τρόπος επεμβάσεως είς 
τήν προκειμένην περίπτωσιν συνίστατο είς τήν διά λειτουργικής επεμβάσεως 
άφαίρεσιν τής ΥΦ άπό ενήλικας ποντικούς, άκολοθουμένην διά τής χορηγή
σεως ορμονών τοΰ ΘΑ καί τήν μέτρησιν τής αξίας τών άνώτερω μεταβολών. 
'Ωσαύτως διά παρομοίων ορμονικών χειρισμών κατέστη δυνατόν νά έπανα-
φερθή είς επίπεδα νεότητας ό MOG παράγων, δστις είς τους ΓΠ έλαττοΰται, 
ώς είναι έπόμενον μέ τήν πρόοδον τής ηλικίας. Είς δλας τάς περιπτώσεις ταύ
τας ήτο δυνατόν νά έπιτυχθοΰν τ' ανωτέρω αποτελέσματα ύπό τόν δρον, δτι 
τά ζώα είχον ύποστή άφαίρεσιν τής ΥΦ αρκετά πρίν (τουλάχιστον πρό 6 μη-
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νών) δια νά δοθή ούτω είς τόν όργανισμον ό απαιτούμενος χρόνος προς άπο-
μάκρυνσιν παντός ίχνους ορμόνης είς τους ύπό πειραματισμόν ποντικούς. 
Ώσαύτο)ς δι' άλλης όδοΰ παρετηρήθη, δτι ενέσεις εκχυλισμάτων ΥΦ προεκά-
λεσαν έλάττωσιν του MOG είς ΝΠ, μετά τήν άφαίρεσιν του άδενος τούτου. 
Παρόμοιο ν τι παρετηρήθη και είς τους ύπό δίαιταν υποβληθέντος ΓΠ, των ο
ποίων ό MOC κατέρχεται είς χαμηλώτερα επίπεδα, συνεπεία περιορισμού του 
αριθμού των χορηγουμένων θερμίδων. Μέ τα ανωτέρω αποτελέσματα εδόθη ή 
αφορμή νά σχηματισθή καί ή ίδέα, δτι ό κυκλοφορών βιολογικός παράγων, ό 
έλευθερούμενος ύπό της ΥΦ ελαττώνει καί τήν άντίδρασιν των περιφερικών ί-
στών είς τήν όρμόνην τοΰ ΘΑ καί δτι ούτος προκαλεί, ώς ελέχθη τήν έλάττω
σιν ταύτης είς δλον τό σύστημα τοΰ οργανισμού μέ τήν πρόοδον της ηλικίας. 

Ή ορμόνη τοΰ θανάτου, δυνατόν είναι, νά ενεργή καί έπί τοΰ θύμου διά 
νά έλαττώνη τήν παραγωγήν της θυμοσίνης, ελλείψει της οποίας είναι δυνα
τόν νά προκαλείται τό είδος της έντυλίξεως (involution) τοΰ άδενος τούτου, ή
τις φυσιολογικώς λαμβάνει χο')ραν είς σχετικώς νεαράν ήλικίαν έκαστου άτο
μου ή ζώου. Διά τοΰ τρόπου τούτου παρεμποδίζεται, ώς ελέχθη, ή λειτουργία 
τοΰ ΑΠΣ είς τά ΓΖ, μέ αποτέλεσμα τήν δυνατότητα εμφανίσεως κακοηθών 
ογκίον ή θανατηφόροον μολύνσεων, διά παρομοίου σχεδόν μηχανισμού, τήν 
τοιαύτη ν εξαλείψεως μέσου διά τήν άσκησιν έλεγχου έπί τοΰ καρδιαγγειακού 
συστήματος. Αί όρμόναι θανάτου, δυνατόν είναι, ώς αναφέρεται, νά ένεργοΰν 
ώσαύτοις καί έπί των ίστονών, τών έλεγχουσών τό Α-Κ των γονιδίων καί νά 
προκαλέσουν τελικώς αλλοιώσεις είς οίονδήποτε μέρος τοΰ σώματος, συμπε
ριλαμβανομένου τοΰ άξονος ΥΘ-ΥΦ καί οΰτω νά οδηγήσουν είς αύτοκατα-
στροφήν. 
Σημεκοτέον, δτι ό ΥΘ-ΥΦ άξων δέν είναι ή μόνη θέσις, δπου αί όρμόναι έ
χουν τήν προέλευσίν το)ν. Αί όρμόναι τοΰ ΘΑ καί οί μεταβολίται τούτων, οί 
όποιοι κατά τάς νείοτέρας ανακοινώσεις έχουν μικράν έπίδρασιν καί τόν ώρι-
μον έγκέφαλον, έν αντιθέσει μέ τόν έν αναπτύξει τοιοΰτον, φαίνεται δτι ευρί
σκονται" καί είς τόν πυρήνα ή τό κυττόπλασμα τών νευρικών κυττάρων ολοκ
λήρου τοΰ ωρίμου εγκεφάλου. 'Εάν βεβαίως τοΰτο είναι αληθές τότε ή ανε
πάρκεια ή ή στέρησις τοιούτων ορμονικών ουσιών δύναται νά έχη λίαν δυ
σμενή άντίκτυπον, έπί τών κυττάρων τούτων μέ τήν έμφάνισιν τών γνωστών 
άνεπιθυμήτίον επακολουθών, (ΣΣ,ΕΡ κτλ). 

Σχετικώς προς τ' άνωτέρο), έρευνηταί τίνες πιστεύουν απολύτως, δτι πρέ
πει νά ύπάρχη καί είς «αλάνθαστος μηχανισμός θανάτου» -έν είδος ασφαλείας 
ή «διπλοσκοποΰ»- εντός τών κυττάρων, διά νά μή ύπάρχη δυνατότης διαφυ
γής εκ τούτου, είς περίπτωσιν αδυναμίας ελευθερώσεως της ώς άνω ορμόνης. 
Τοΰτο όμως φαίνεται έκ πρώτης δψεως, δτι ευρίσκεται είς άντίφασιν προς τό 
νόημα, δτι ή έπιβίωσις τών είδων απαιτεί αρκετά μεγάλον αριθμόν ατόμων είς 
εκάστη ν γενεάν διά νά έξασφαλισθή σημαντικός αριθμός έκ τούτων καί οΰτω 
έπωφεληθή τών πλεονεκτημάτων τών κατά περιόδους παραλλαγών, χωρίς δ-
μως καί νά δημιουργηθή σημαντική αριθμητική διαταραχή ίσορροπίας τοΰ εί
δους. Ή αλήθεια δμο>ς φαίνεται νά είναι, δτι έάν ό θάνατος νικά τήν ζωήν 
τών ατόμων, ή ζωή νικά τόν θάνατον μέ τό άπό δισεκατομμυρίων ετών χρο-
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νολογούμενον και μεταβιβαζόμενον DNA, δσον τούτο άφορα την διαιώνισιν 
του είδους. Έξ άλλου, «φυσικός» θάνατος φαίνεται δτι παρατηρείται είς εξαι
ρετικός περιπτώσεις. 'Από σχετικά ώς ελέχθη πρωτόκολλα νεκροψιών και άλ-
λ(ον εξετάσεο)ν είς τά ζώα και τόν άνθρωπον προκύπτει, δτι ό θάνατος προέρ
χεται άπό σοβαρός αλλοιώσεις δύο κυρίως συστημάτων, του καρδιαγγειακού 
και του ΑΠΣ, γεγονός, δπερ δύναται να όδηγήση είς τόν συλλογισμόν, δτι ή 
διάτηρησις της ακεραιότητας τούτων έν τη ζωή θα ήδύνατο να εξασφάλιση 
μακροβιότητα. Προς διευκρίνισιν της παρατηρούμενης ώς άνω συγχύσεως, ώς 
προς τάς ύπό της ΥΦ παραγομένας όρμόνας, προβάλλεται ύπό των είδικών το 
επιχείρημα, δτι πλείονες ορμόνες της ΥΦ υπάρχουν ύπό διαφόρους μορφάς, 
πιθανόν δια τινας επιδεκτικός «μετουσιώσεως» κατά τόν τρόπον της διασπά-
σεο>ς τών κατεχολαμινών ύπό του ένζυμου monoamine oxydase. "Αν ή σχέσις 
τούτων μέ τό γήρας δέν έχει ακόμη πλήρως έξακριβωθή, έν τούτοις ή ύπόθε-
σις, δτι υπάρχει ορμόνη τις, ή οποία διέπει τά κύτταρα του σώματος ν' αυξά
νονται και να καταστρέφονται έν καιρώ, παραμένει σχεδόν αδιάσειστος. 

Επικρατεί Οθεν ευρέως ή γνώμη δτι υπάρχει έν ενεργεία είς φυσιολογικός 
παράγων, έλευθερούμενος ύπό τών ΥΦ, κατά τόν γνωστόν τρόπον, μετά την 
έφηβικήν ήλικίαν, δστις μειώνει βαθμιαίως και τήν «ετοιμότητα» προς άπάντη-
σιν τών περιφερειακών ίστών είς τάς όρμόνας του ΘΑ καί δτι ό παράγων ού
τος (όρμ. θανάτου) προκαλεί ωσαύτως μείωσιν τής αντιστάσεως ολοκλήρου 
του οργανισμού, μέ τήν πρόοδον τής ηλικίας, καταλήγουσαν είς θάνατον. Ση
μειωτέον, δτι αί γενόμεναι προσπάθειαι εις τίνα εργαστήρια προς άπομόνωσιν 
τής ορμόνης ταύτης δέν απέδωσαν Ικανοποιητικά αποτελέσματα. 

Όρμόναι "Επινεφριδίων 

Σχετικώς μέ τους άλλους ενδοκρινικούς αδένας υπάρχουν σοβαραί ύπο-
ψίαι, δτι τά επινεφρίδια — καί πιθανόν άλλοι ορμονικοί αδένες — ευθύνονται 
δια τινας άπό τάς βαθμιαίας αλλοιώσεις, αί όποΐαι λαμβάνουν χώραν 
είς τόν έγκέφαλον κατά τήν περίοδον του γήρατος. Ώ ς ήτο έπόμενον, ή 
δημιουργία τής υποθέσεως ταύτης προήλθεν άπό τήν ομοιότητα μεταξύ τών 
φυσιολογικών μεταβολών, παρατηρουμένων είς τους κανονικώς γηράσκοντας 
καί έκείνο>ν τών έκδηλουμένων είς τους νεαρούς, πάσχοντας έκ τοϋ συνδρό
μου του Gushing, μιας παθήσεως, ήτις ώς γνωστόν χαρακτηρίζεται μέ εκδη
λώσεις προώρου γήρατος, προηγηθείσης ή συνυπαρχούσης μέ υψηλά επίπεδα 
επινεφριδίων ορμονών. Ούχ ήττον, πολύ πρίν τούτου εϊχεν πράγματι παρατη-
ρηθή είς τά πειραματόζωα, δτι ή παρουσία τοιούτων ορμονών έσυσχετίζετο 
στενώς μέ τόν βαθμόν αλλοιώσεων τών έκδηλουμένων είς τόν έγκέφαλον ατό
μων περασμένης ηλικίας. 'Ωσαύτως εϊχεν παρατηρηθη δτι αί έπιταχυνόμεναι 
δομικαί μεταβολαί, αί όποϊαι επιτυγχάνονται μέ τήν χορήγησιν ορμονών έπί 
μακρόν χρονικόν διάστημα εις τά πειραματόζωα, ήσαν παρόμοιαι τών του γή
ρατος. Τελευταίας μάλιστα ευρέθη δτι ποντικοί ύποστάντες άφαίρεσιν τών ε
πινεφριδίων παρουσιάζουν όλιγώτερα σημεία γήρατος είς τόν έγκέφαλον, άπό 
τους μάρτυρες. Έάν ή ανωτέρω παρατήρησις έπιβεβαιωθή πλήρως, ασφαλώς 
θά καταστή άνευ χρονοτριβής δυνατόν, διά καταλλήλου χειρισμού τών ορμο
νικών επιπέδων του αίματος, να αμβλυνθούν καί τά πλέον επιβλαβή επακό
λουθα του γήρατος του εγκεφάλου. Εύνόητον τυγχάνει, δτι, προ τής έφαρμο-
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γής τοιούτοι ορμονικών χειρισμών, προς λύσιν τών προβλημάτων υγείας του 
ανθρώπου, υπάρχει ανάγκη δια σοβαράν έργασίαν και ξρευναν προς άποκλει-
σμόν της δυνατότητας ως προς τήν δημιουργίαν αρνητικών αποτελεσμάτων 
εις άνώτερον χρόνον. 

'Ορμονικοί Δέκτοι 

Τελευταίος, μέ τάς νέας επιστημονικός προόδους, πολλοί τών γεροντο
λόγοι ήρχισαν να ένδιαφέρωνται, έκ παραλλήλου μέ τον μηχανισμόν ε
νεργείας τών ορμονών, καί μέ τόν τρόπο μέ τον όποιον αύται υφίστανται αλ
λοιώσεις, λόγω ηλικίας. Λαμβανομένου ύπ' όψιν δτι αί όρμόναι ρυθμίζουν 
πλείονας φυσιολογικός λειτουργίας, έπόμενον είναι νά συμπεράνη τις, δτι 
οιανδήποτε είδους αλλοιώσεις ή μεταβολή τούτων κατά τό γήρας θα συνεπά
γεται καί μέ διαταραχάς της όμοιοστατικής ισορροπίας του οργανισμού. Αί 
μεταβολαί αδται δυνατόν νά λάβουν χώραν είς δλα τά επίπεδα του οργανι
σμού ή να περιορισθούν είς ειδικά όργανα, ίστούς, κύτταρα ή ακόμη καί ε{ς 
μόρια τούτίον. 

Ώ ς γνωστόν ή λειτουργία τών ορμονών αποτελεί σύνολον λίαν πολύπλο-
κον φυσιολογικών καί βιοχημικών επεξεργασιών. Έκτος τών ήδη λεχθέντων 
κατά διαφόρους ευκαιρίας, ό τρόπος ένεργείαςκαί αντιδράσεως τών ορμονών 
εξαρτάται άπό άλλους παράγοντας καί κυρίως άπό τό περιβάλλον, εντός ή πέ
ριξ τοΰ ορμονικού άδενος, άπό τό κυκλοφορούν αίμα, άπό τά κύτταρα μετά 
τού πέριξ τούτ(ον χοίρου προς τά όποια αί όρμόναι κατευθύνονται (target 
cells) καί άπό τους καταλλήλους ορμονικούς δέκτας τούτων, οί όποιοι μέ τήν 
σειράν το>ν δύνανται νά δεχθούν ταύτας στιγμιαίως ή βαθμιαίως καί νά μετα
βάλουν τόν βαθμόν προσλήψεως, αναλόγως τής ηλικίας. Καίτοι κατά τό γή
ρας έχουν άναντιρρήτο>ς διαπιστωθή αλλοιώσεις καί είς πλείονα μοριακά σύν
θετα τής ορμονικής ενέργειας, ή παρατηρούμενη έλάττωσις τής συνδέσεως ορ
μονών μέ τους ειδικούς των δέκτας, ασφαλώς άπετέλεσεν τήν πλέον ένδιαφέ-
ρουσαν άποκάλυψιν, δΓ δ,τι ζήτημα τούτο κατέστη άντικείμενον εντατικής έ-
ρεύνης, μέ αποτέλεσμα τήν δημοσίευσιν πλειόνων εργασιών. Ούτω αί όρμό
ναι, άνεξαρτήτο)ς είδους μοριακού τόπου, ή φυσιολογικής αντιδράσεως, αρχί
ζουν τήν ένέργειάν τοιν διά τής προσκολλήσεώς των είς τους είδικούς δέκτας. 
Εντούτοις τό άγγελμα παραλαμβάνεται μόνον, δταν τά κύτταρα είναι έτοιμα 
νά δεχθούν τούτο, μία συνθήκη ήτις εξαρτάται άπό τόν αριθμόν τών έν ενερ
γεία δεκτών, οί όποιοι υπάρχουν είς τό κύτταρον. Οί δέκται αποτελούνται άπό 
μεγάλα μόρια προκεΐνης, κείμενα μεταξύ τών κυττάρων ή έπί τής κυτταρο-
πλασματικής μεμβράνης καί έχοντας τήν Ικανότητα νά συλλαμβάνουν καί νά 
συνδέονται μέ τά αντίστοιχα τοιαύτα τών είδικών ορμονών ή τών κυτταροδια-
βιβαστών. Τά μόρια ταύτα μετρούνται γενικώς διά τής συναγωνιστικής συνδέ-
σεο)ς το)ν μέ ραδιοενεργάς όρμόνας, έν παρουσία ή έν απουσία σεσημασμένων 
τοιούτο)ν. Μερικοί μεμβρανικοί δέκται, δπως οί τοιούτοι τοΰ ACTH, τού γλυ
κογόνου καί τών κατεχολαμικών συνδέονται λειτουργικώς μέ τό ένζυμον ade
nylate cyclase καί εμπλέκονται είς αντιδράσεις, εξαρτωμένας άπό τό κυκλικόν 
σύστημα AMP. Μερικοί δμως έκ τών μεταξύ τών κυττάρων ευρισκομένων 
δεκτών, δπο)ς οί τοιούτοι τών στεροειδών, ευρίσκονται έν συνδέσει άπ' ευθείας 
μέ τάς κληρονομικός μεταβολάς (genoms). Δι' άλλους δέκτας, δπως οί τής ίν-
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σουλίνης ό μηχανισμός παραμένει άγνωστος. Οί δέκται ασκούν και έλεγχον 
τίνα έπί των αντιδράσεων μετά των οποίων ούτοι εμπλέκονται. Ούχ ήττον είς 
τα επίπεδα τούτων λαμβάνουν χώραν μεταβολαί, αί όποΐαι φαίνεται νά είναι 
στενώτερον συνδεδεμέναι με τοιαύτας, άφορώσας βιολογικός αντιδράσεις κατά 
τήν περίοδον της αναπτύξεως τού σώματος, βιολογικούς κύκλους ή παθολογι
κός καταστάσεις. 

Σχετικώς μέ τον τρόπον ενεργείας τών δεκτών πιστεύεται ύπό τίνων δτι ή 
έξασθένισις της Ικανότητος συνδέσεως τούτων μετά τών αντιστοίχων ορμο
νών προκαλείται διά της ελαττώσεως του αριθμού τών èv ενεργεία δεκτών πα
ρά έξ απώλειας της ένεργητικότητος τούτων. Τά αποτελέσματα της πλειονότη-
τος τών ερευνών είς τούτους συμφωνούν μέ τήν ΐδέαν της ελαττώσεως τών ε
πιφανειών τών δεκτών κατά τήν ώρίμανσιν τού οργανισμού ή κατά τήν έναρ-
ξιν της περιόδου τού γήρατος, ώς καί μέ τήν ύπαρξιν στενού συσχετισμού με
ταξύ ελαττώσεως ή άπωλείας της συμπυκνώσεως τών δεκτών, της είδικής βιο
λογικής αντιδράσεως της ύπαρχούσης είς τον πορί ο5 πρόκειται κυρίως ίστόν. 
Πράγματι υπάρχουν ενδείξεις δτι μέ τήν πρόοδον της ηλικίας λαμβάνουν χώ
ραν σημαντικαί άπώλειαι τής Ικανότητος της ορμονικής συνδέσεως είς ποικί
λους ίστούς τού σώματος. 

Ούτω, ή ίκανότης τών γλυκοκορτικοειδών (PK) νά παρεμποδίζη τήν όξεί-
δωσιν τής γλυκόζης είς τά λιποσφαίρια καί ή άναρρόφησις τού uridone ύπό 
τών λυμφοκυττάρων έλαττοΰνται συγχρόνως μέ τόν βαθμόν πυκνότητας τών 
δεκτών του ΓΚ είς γηραλέους ποντικούς. Παρόμοιοι συσχετισμοί παρατη
ρούνται μέ τους δέκτας ίνσουλίνης ανδρογόνου, οίστρογόνου καί καταχολαμι-
νών. Σχετικόν προς τούτο είναι καί τό γεγονός δτι οί διάφοροι ίστοί τού εγκε
φάλου τών ΓΠ παρουσιάζουν ήλαττωμένην ίκανότητα αντιδράσεως είς τινας 
όρμόνας καί φάρμακα, έχοντα ένέργειαν έπί τού ΚΝΣ. Τούτο αναμφιβόλως ο
φείλεται είς τήν έλάττωσιν τής επιφανείας τών δεκτών τών ν. κυττάρων τών 
διαφόρων τμημάτων τού εγκεφάλου, δπως π.χ. τής παρεγκεφαλίδος, τού εγκε
φαλικού φλοιού, του ραβδωτού σωματίου (corpus striatum) καί τής έπιφύσεως 
(pineal grand). Ή ύπαρξις αναπληρωματικής λειτουργίας τών υπολειπομένων 
πλευρών τών δεκτών δέν φαίνεται ώς πιθανή. Λαμβανομένης ύπ' δψιν τής ε
λαττωματικής αντιδράσεως τής καρδίας καί τών εγκεφαλικών τμημάτων είς 
τους ερεθισμούς τών διαφόρων φαρμάκων, είναι δυνατόν νά λεχθή δτι αί αντι
δράσεις τών φυσιολογικών συστημάτων είς τό έπίπεδον τών κυτταρικών μεμ
βρανών έλαττοΰται αναντιρρήτως είς τά ΓΖ. Τούτου ένεκεν τό ζήτημα συνε
πάγεται τήν έξεύρεσιν μεθόδου προς αποκατάσταση τής «προθυμίας ή έτοιμό-
τητος» (responsiveness) προς αντιδράσεις είς τά γηράσκοντα κύτταρα απαραι
τήτου διά τήν «έπισκευήν» του άλλοιωθέντος συστήματος δεκτών. Ούχ ήττον 
δέον νά σημειωθή δτι, καίτοι αί έρευναι είς τά τρωκτικά ήσαν άρκεταί είς αρι
θμόν καί οί διάφοροι ορμονικοί δέκται είναι ευάριθμοι, έν τούτοις ή άνάλυσις 
καί ή επεξεργασία τών συλλεχθέντων στοιχείων δέν είναι πλήρης καί τά απο
τελέσματα δέν έχουν μελετηθή επαρκώς διά τήν έξαγωγήν τελικών συμπερά
σματος. Έξ άλλου έρευναι τινές είς τους έπιμΰς καί είς τους ποντικούς δέν έ
δειξαν ουσιώδεις μεταβολάς είς τά επίπεδα δεκτών τών ΓΚ τού ήπατος. 
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Ώσαύτοις δέν ευρέθησαν σημαντικαί διαφοραί είς το περιεχόμενον του κορτι-
κοστεροειδοΰς δέκτου του εγκεφαλικού φλοιού μεταξύ ωρίμων (8-12 μηνών) 
ή γηραλέων (28-32 μηνών) έπιμυών. Έν τούτους είς δλλας έρευνας ευρέθη έ-
λάττο)σις κατά 35-60% είς τα επίπεδα τών δεκτών τούτων. Τέλος δέν ευρέθη
σαν μεταβολαί είς τους δέκτας χαμηλής πυκνότητας άποπρωτεϊνών (LDL). 
Σχετικώς προς το ζήτημα τούτο αναμένεται νά διαφωτισθοΰν άλλα σκοτεινά 
σημεία ο')ς π.χ. έάν ή ανεπάρκεια αύτη τών δεκτών οφείλεται ώς άπώλειαν, ά-
πόφραξιν, άδράνειαν, ή έπιβράδυνσιν του ρυθμού συνθέσεως τούτων ή δλλας 
αιτίας. 

Αί μέχρι σήμερον άνακοινωθεΐσαι μεταβολαί συμπυκνώσεις τών δεκτών α
ναφέρουν έλάττωσιν ταύτης, έκτος του γήρατος, καί κατά τήν άρχικήν περίο-
δον της ζωής οργανισμού τινός. Αί άπώλειαι αδται τών δεκτών, υπολογιζόμε
νοι είς 50-70% τουλάχιστον κατά τήν ΔΖ συμφωνούν μέ τήν γνώμην, δτι 
πολλαί έκδηλο')σεις του γήρατος αντικατοπτρίζουν λίαν χαράκτηριστικώς τήν 
ϋπαρξιν μερικών βασικώς ρυθμιστικών γονιδίων. Λόγω τούτου οί όρμονικαί 
δέκται προσφέρουν ενδιαφέροντα πρότυπα διά τήν μελέτην της ρυθμίσεως, 
της σχετικής μέ τήν μεταβίβασιν τών γενετικών πληροφοριών κατά τό γήρας. 

Ή έξέτασις τής γενετικήςήλλοιωμένης ορμονικής ενεργείας δύναται νά γε
φύρωση τό χάσμα μεταξύ επιπόλαιων μετρήσεων τής ΔΖ καί τών δυναμικών 
και εξαιρετικώς διονυχιστικών μελετών έπί τής βιολογίας τοΰ γήρατος. Ήδη 
έγένετο αρχή χρησιμοποιήσεως ύπό καθαράν μορφήν τών έκ τών δεκτών 
προερχομένου στοιχείων καί ούτω αρκείται μελέται τής συνθέσεως καί άποδο-
μήσείος τούτ(ον ευρίσκονται έν προόδφ. Μέ τάς νέας γνώσεις, δτι όρμόναι τι
νές είναι δυνατόν νά ρυθμίζουν καί άλλους δέκτας, δπως τους ειδικούς των 
τοιούτους, συνιστάται, δπως ληφθή ύπ' δψιν σοβαρώς καί ή δυνατότης τοΰ 
διά τούτων χειρισμού τών φυσιολογικών κατά τό γήρας λειτουργιών. 

Έπί πλέον, μεταξύ επειγόντων τινών ζητημάτων είναι, έκτος τής καταστά
σεως τοΰ μηχανισμών οί όποιοι συμμετέχουν είς τάς άπωλείας τών δεκτών 
τών σχετιζομένων μέ τό γήρας καί ή ερμηνεία στατιστικών διά τής μελέτης 
πληθυσμού μεταμιτοοτικών κυττάρων άπό διάφορα HZ -έφ' δσον ταύτα ήθελον 
χρησιμοποιηθή διά τήν λύσιν κληρονομικών προβλημάτων κατά τάς σπουδάς 
έπί ίδιαζόντίον ιστών- καί ή έξακρίβωσις τής λειτουργικής δραστηριότητος 
τών ουσιών τών δεκτών, εκεί δπου καθίσταται τούτο δυνατόν, είς κατάστασιν 
πλήρους άγνότητος. 

ΠΕΡΙΛΗΤΙΣ 

Λόγω τών υφισταμένων αμφισβητήσεων ώς προς τα αίτια τοΰ γήρατος καί 
τών διισταμένο>ν γνωμών έπί τών πολύπλοκων επεξεργασιών τούτου, έδη-
μιουργήθη, (ός ητο έπόμενον, είς ίκανός αριθμός υποθέσεων ή θεωριών προς 
έξήγησιν τών κατά τό γήρας λαμβανούντων χώραν. Σχετικώς προς τούτο α
ναφέρονται, μερικαί άπό τάς επικρατούσας τήν σήμερον τοιαύται, ώς: ή πιθα
νή άμαύρωσις ή παρεμπόδισις τών γενετικών παραγγελιών, ή βλάβη, ή θέσις 
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καί ή επισκευή του DNA, ή πιθανότης εμπλοκής τής επαναλήψεως καί αλ
λοιώσεως τής γενετικής μεταφράσεως, ή σύνθεσις, ή άποδόμησις των πρωτεϊ
νών, ή έλλάτωσις τών ριβοσοομάτων, ή άλλοίωσις τής χρωματίνης καί ή παρα-
γωγή βλαστοπαραλλαγών. ή σκλήρυνσις τών ίστών δομής του διπλέκτου άλι
κος του DNA κατά τό γήρας έκ τής παρουσίας δυσκόλως χωριζόμενων πρω
τεϊνών εις τους δεσμούς τούτου, αί σταυροειδείς συνδέσεις τών μορίων, ό επι
βλαβής ρόλος αχρήστων καί παρεμφερών στοιχείων (συσσώρευσις λιποφουξί-
νης) από ελεύθερα άνιομαλα συμπλέγματα ατόμων καί ή έκ τούτων δυνατότης 
βλάβης τού ανοσοποιητικού συστήματος δια τής δημιουργίας επιπλοκών αύ-
τονοσιακών καταστάσεων, τά σφάλματα καταστροφής, ή σκλήρυνσις τού συ
νεκτικού ιστού κτλ. Μέ βάσιν τ' ανωτέρω, ως καί μέ τήν παρατήρησιν, δτι με
ρικά ζώα μέ ταχύτερον ρυθμόν μεταβολισμού (τό πιθανώτερον, ίσως μέτρον 
καθορισμού παραγοογής τών έκ φθοράς άχρηστων) έχουν τάσιν νά θνήσκουν 
ένωτίτερον, ώς καί μέ τήν βεβαιότητα τής έπάπειρον διατηρήσεως τών κυττά-
ρο)ν κακοήθ(»ν ογκίον είς ιστοκαλλιέργειας, έν αντιθέσει προς τά τών -
βραχυβύον τοιούτων -καίτοι, είς άμφοτέρας τάς περιπτώσεις τά κύτταρα αυτά 
υπόκεινται είς τάς αύτάς επιδράσεις τής φθοράς άχρηστων- έδημιουργήθη, ώς 
ήτο φυσικόν καί ή πλέον έλκιστική, άλλα καί ή περισσότερον αμφισβητήσιμος 
γενετική θεωρία, ήτοι αυτή τού κυτταρικού ωρολογίου τού γήρατος (cellulal 
aging clock theory) ήτις υποστηρίζει, δτι τά βασικά στοιχεία, τά όποια προκα
λούν καί ελέγχουν τό γήρας, ευρίσκονται είς τήν γενετική μηχανή τού κυττά
ρου, τό DNA. Παράλληλος έκ τών περιγραφομένων λειτουργιών τών διαφό-
ρ(ον ορμονών τού σο')ματος υπάρχουν ενδείξεις, δτι τό ένδοκρινικόν σύστημα 
συμμετέχει ενεργώς είς τάς διαφόρους επεξεργασίας τού γήρατος. Τούτου ένε
κεν προβάλλεται ή εκδοχή, δτι υπάρχει εΪς ή καί περισσότεροι ενδοκρινικοί α
δένες, οί όποιοι δύνανται νά είναι υπεύθυνοι διά τάς διαφόρους επεξεργασίας, 
τάς έκ τού νευροχυμο')δους συστήματος (εγκεφάλου, νεύρων κτλ) εξαρτωμέ
νας. Ούτω πολλοί πιστεύουν, δτι ό θύμος, ώς παράγων πλείονας όρμόνας καί 
ελέγχουν τό άνισοποιητικόν σύστημα, είναι ό άδήν ό διέπων τάς διαφόρους ε
πεξεργασίας τού γήρατος. Πράγματι ή θυμοσίνη, ή κυρία ορμόνη τούτου, απε
δείχθη ίκανή, μεταξύ άλλων, είς τήν προφύλαξιν τού σώματος ή αύξησιν ανο
σίας κατά τού καρκίνου ή τών άλλων παθήσεων, είς τήν έπιτάχυνσιν τής α
πορρίψεως μοσχευμάτο)ν καί έν γένει είς τήν έπιβράδυνσιν τών επεξεργασιών 
τού γήρατος. Έν τούτοις, άλλοι θεωρούν τον θυροειδή αδένα (ΘΑ) ώς τον κύ-
ριον παράγοντα, διέποντα τό γήρας. Ούτος, μετά τήν ύπόφυσιν ρυθμίζει κεν-
τρικάς ενδοκρινικός μεταβολάς τού γήρατος καί παίζει άναγκαστικώς ρόλον 
είς κύριον αύτόνομον νευρ. μηχανισμόν καί τήν λειτουργίαν τών ένδ. εκκρί
σεων. Ή θυροξίνη ο')σαύτο)ς θεωρείται ώς ή μόνη ορμόνη, ή ελέγχουσα τήν 
λειτουργίαν δλο)ν τών κυττάρων καί τών ίστών. Αύτη καθορίζει καί τον ρυ
θμόν μεταβολισμού (ΡΜ), ένώ ή ανεπάρκεια ταύτης (ύποθυροειδισμός) προκα
λεί διαταραχάς, αί όποΐαι προσομοιάζουν τάς τού γήρατος. Έξ άλλου μέ τήν 
πρόοδον τής ηλικίας ή ύπόφυσις καί ό ΘΑ προκαλούν τήν έπιβράδυνσιν τού 
ΡΜ διά'τής ελευθερώσεως, ώς πιστεύεται, τής κατασταλτικής ορμόνης DECO 
(decreasal oxygen consumption), τής είς άλλους γνωστής καί ώς ορμόνης θα-
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νάτου. Σημεκοτέρον, δτι ή ανεπάρκεια του ΘΑ προκαλεί εύαισθησίαν του καρ
διαγγειακού συστήματος με τάσιν προς καρδιακός προσβολάς, εις τά ζώα και 
τόν άνθρωπον, ένώ και άφαίρεσις τούτου συσχετίζεται με την άρτιριοσκλήρω-
σιν τούτον. Έκ των ανωτέρω, ώς και έξ δλλων περιστατικώς προκύπτουν εν
δείξεις δτι υπάρχει είς βιολογικός παράγων, ελευθερωμένος ύπο της ύποφύ-
σεο)ς, όστις ελαττώνει μετά την ώρίμανσιν του οργανισμού των των περιφε-
ριακών ίστών είς τήν όρμόνην τοϋ ΘΑ, μέ αποτέλεσμα τήν σημαντικήν ελάτ
τωση ταύτης κατά τό γήρας. 

'Ακολούθως, αναφέρονται αί ύπάρχουσαι ύποψίαι, δτι τά επινεφρίδια και 
πιθανόν και άλλοι ορμονικοί αδένες ευθύνονται δια τίνας άπό τάς βαθμιαίας 
μεταβολάς, αί όποίαι λαμβάνουν χώραν είς τόν έγκέφαλον κατά τό γήρας, λό
γω της παρατηρούμενης ομοιότητας μεταξύ των «φυσιολογικών» μεταβολών 
και άλλοιο')σεων κανονικού γήρατος καί τών τοιούτων νεαρών ατόμων πα
σχόντων έκ του συνδρόμου του Cushing, μέ τάς γνωστάς εκδηλώσεις προώ
ρου γήρατος καί μέ προ-ή συνύπαρξιν υψηλών επιπέδων ορμονών τών επινε
φριδίων, α')ς καί τών δλλων αλλοιώσεων τών προκαλουμένων είς τά πειραμα-
τόζο)α δια της χρονιάς χορηγήσεως είς ταύτα σχετικών ορμονών. 

Σχετικώς μέ τήν δραστηριότητα τών ορμονών αναφέρεται δτι αύται ανε
ξαρτήτως είδους καί μοριακού τύπου, αρχίζουν τήν ενέργεια των διά της 
προσκολήσεοός των είς τους ειδικούς δέκτας τών κυττάρων. Ούτοι αποτελούν
ται άπό μεγάλα μόρια πρωτεΐνης, κείμενα μεταξύ τών κυττάρων ή της πρωτο-
πλασμικής μεμβράνης έχουν τήν ίκανότητα να «συλλαμβάνουν» καί νά συν-
δέωνται μέ τά μόρια τών ειδικών ορμονών. Οί δέκται ούτοι διαφέρουν σημαν-
τικώς μεταξύ των ώς προς τήν πυκνότητα τών επιφανειακών μορίων, ήτις έ-
λαττοΰνται μέ τήν ήλικίαν. Καίτοι τά δεδομένα τών σχετικών μετρήσεων τού
των δεν συμφωνούν πάντοτε απολύτως, υπολογίζεται δτι ή απώλεια της συν
δετικής Ικανότητος τών δεκτών κατά τήν ΔΖ ανέρχεται είς 50-70%. Ή έξα-
σθένισις της συνδέσεως τών δεκτών μετά τών ορμονών προκαλείται διά της ε
λαττώσεως του βαθμού ενεργείας τών πρώτων, δι' ö καί καταβάλλονται προσ-
πάθειαι εξευρέσεων μέσων προς «επισκευήν» τοΰ αλλοιωμένου συστήματος 
δεκτών είς τά γηράσκοντα κύτταρα. 
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