
 1 

Pintér Márton – PTE-ETK 

2022 

ÉLELMISZEREKBEN GYAKRAN HASZNÁLT MESTERSÉGES 

TARTÓSÍTÓSZEREK HATÁSA AZ ATHEROSCLEROSIS KIALAKULÁSÁBAN 

SZEREPET JÁTSZÓ KÓROS MECHANIZMUSOK MODULÁLÁSÁBAN 

Bevezetés: Napjaink felgyorsult életmódja, különösen a városi területeken élők körében a 

feldolgozott élelmiszerek piacától való növekvő kitettséghez vezet. Az élelmiszeripar 

alkalmazkodva ezen igényekhez a kész ételek eltarthatóságát különféle adalékanyagokkal tudja 

biztosítani. Európában több, mint 330 élelmiszer-adalékanyag (pl. mesterséges édesítőszerek, 

emulgeálószerek, színezékek, tartósítószerek, etc.) felhasználása engedélyezett, amelyeknek 

mennyiségi és minőségi kritériumait az Európai Élelmiszerbiztonsági Hatóság (EFSA), 

nemzetközi szinten pedig a JECFA (Közös FAO/WHO Élelmiszer Adalékanyag Szakértő 

Bizottság) határozza meg.1,2  

Problémafelvetés: A mesterséges élelmiszer-tartósítószereknek tulajdonított előnyök mellett 

azonban bizonyos aggályok fennállnak azok biztonságos felhasználása és a szervezetre 

gyakorolt lehetséges káros hatásaikkal kapcsolatban. A tartósítószerek közül a nátrium-

benzoát, illetve a kálium-szorbát a két leggyakrabban használt tartósítószer az élelmiszerekben, 

de az élelmiszeripar előszeretettel alkalmazza a nátrium-metabiszulfitot is. Nemzetközi 

kutatások eredményei rámutattak arra, hogy a mesterséges élelmiszer-adalékanyagok hatással 

lehetnek egyes krónikus betegségek kialakulására - az oxidatív stressz modulálása által 

következményesen kialakuló atherosclerosis, daganatos megbetegedések, vese és 

májkárosodás, továbbá a viselkedési habitus megváltozása (hiperaktivitás). 3, 4, 5, 6 

Az atherosclerosis közepes méretű és a nagy artériák falában ateromákkal, vagy 

atheroscleroticus plakkokkal járó, a véráramlást gátló vagy lehetetlenné tevő, ischaemiás 

szívbetegséget megelőző állapot.7 Hazánkban az ischaemiás szívbetegség az egyik vezető 

halálok, Központi Statisztikai Hivatal adatai szerint számszerűsítve a 2020-as éveben 26.280 

személy veszítette életét a szóban forgó betegség következtében. 8 

Magyaroroszág dobogós helyen áll a daganatos megbetegedésekben, úgy incidencia, mind 

letalitás tekintetében. Szintén a Központi Statisztikai Hivatal adataira támaszkodva a 2020-as 

adatok alapján – egy közepes méretű város népesség számával megegyező – 31.623 fő 

honfitársunk veszítette életét, valamilyen daganatos megbetegedés okán. 8 

Oxidatív stressz A szabad gyökök páratlan elektronnal rendelkező instabil atomok, 

atomcsoportok, amelyek nagyon reaktívak, láncreakcióikkal újabb gyököket képeznek, illetve 



 2 

gyorsan reagálnak, reaktívak más molekulákkal, különböző problémákat okozva ezzel a 

biológiai rendszerekben. Két fő csoportja van az ún. reaktív oxigén fajtáknak (reactive oxygen 

species – ROS) a szabadgyökök (pl. szuperoxid gyök, lipidperoxid gyök, hidroxil gyök, 

nitrogénoxid gyök), illetve a nem-gyökök (pl. szinglet oxigén, ózon, hidrogén-peroxid, 

hipoklróossav). Ezen reaktív oxigén fajták olyan oxigéntartalmú molekulák, amelyek erőteljes 

oxidáló hatással rendelkeznek. Bizonyos mértékig szükség van rájuk a szervezetben, ugyanis 

szerepük van a sejten belüli jeltovábbításban, gyulladásos folyamatok kialakításában. Nagy 

mennyiségben ugyanakkor károsítják a fehérjéket (csökkenhet az enzimaktivitás, károsodhat a 

sejtmembránhoz kötött ATP szintézis), sejtfelszíni receptorokat változtatnak meg, így annak 

szerkezeti megváltozása miatt a jelfelismerés (pl. hormonok) zavart szenved, továbbá a 

lipidperoxidációs folyamatokat indíthatnak el. 9 

Zhang és munkatársai összefüggést találtak a szulfitok, mint mesterséges tartósítószer (pl. 

nátrium-metabiszulfit) és a szabad gyökök képződése között.10 A szulfitok számos utat 

stimulálhatnak, amelyek a szabad gyökök fokozott termeléséhez vezethetnek, ezáltal 

peroxidációs kaszkádot generálva. Ezen folyamat ugyanakkor lipidperoxidációt, 

fehérjeoxidációt, DNS-károsodást és sejthalált eredményez, és hozzájárulhat kóros állapotok 

kialakulásához (pl. atherosclerosis) a szervezetben. 11 

Savcioglu és munkatársai in vivo vizsgálatuk célja volt megvizsgálni, hogy a nátrium-

metabiszulfit (SMB), mint mesteréges tartósítószer, hogyan befolyásolja az oxidatív státuszt 8 

hetes, 25 mg/kg/nap expozíció hatására Wistar egereken. 30 egeret három csoportra osztották 

fel (10 egér /csoport) az alábbiak szerint: kontrollcsoport; SMB-tal kezelt; SMB + E-vitamin 

szuplementáció. Az olivaolaj (E-vitamin - α-tokoferol) adása 50 mg/kg/nap dózisban történt. 

SMB hatására a lipidperoxidáció szignifikánsan (p<0,05) megnövekedett a kontroll csoporthoz 

képest. A lipidperoxidációt ún. tiobarbitursav reaktív módszerrel (TBARS) vizsgálták, amely a 

lipidoxidáció kimutatására szolgáló metódus. Mindezek mellett megfigyeltek, hogy az α-

tokoferol 44%-kal csökkentette a lipidperoxidációt a SMB-tal kezelt csoportban. 12 

A reaktív oxigén fajták ellen a szervezetnek háromszintű semlegesítő ún. antioxidáns rendszere 

van. Az első szintet képviselik az antioxidáns enzimek (pl. kataláz [CAT], glutation-peroxidáz 

[GPx], szuperoxid-dizmutáz [SOD], glutation-S-transzferáz [GST]). Második védelmi vonal a 

kis molekolasúlyú antioxidánsok, mint a C-, E-, A-vitaminok, valamint a β-karotin. Harmadik 

védelmi vonal akkor lép életbe, ha károsodás már megtörtént (pl. peroxiszóma, foszfolipáz-

A2), hogy ezen sérült részeket eltávolítsák. 13 

Khan és munkatársai in vivo kutatásuk célja volt megvizsgálni, hogy a nátrium-benzoát, mint a 

legtöbbet felhasznált szintetikus tartósítószer, hogyan befolyásolja a májban a 
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lipidperoxidációt, további célul tűzték ki, hogy megfigyeljék az enzimatikus antioxidáns 

szintek (CAT, GPx, SOD, GST) változásait. Kutatásukban 25 Wistar egeret használtak, 

amelyeket 5 különböző csoportra osztottak (5 egér/csoport). Nátrium-benzoátot az alábbi 

dózisban kapták: 1. csoport nem kapott (kontroll); 2. csoport 70 mg/ttkg/nap; 3. csoport 200 

mg/ttkg/nap; 4. csoport 400 mg/ttkg/nap; 5.csoport 700 mg/ttkg/nap, 30 napon keresztül. 

Eredményeik szerint – amelyek az enzimatikus antioxidáns szintek változásait figyelték meg –

a nátrium-benzoát szignifikánsan (p<0,05) csökkentette azok szintjét 200 mg/ttkg/nap 

expozíció felett a kontrollcsoporthoz képest. A májban levő lipidperoxidáció, amelyet a korábbi 

tanulmányban is használt módszerrel (TBARS) mértek, szignifikánsan növekedett szintén 200 

mg/ttkg/nap dózistól a kontrollcsoporthoz képest. 14 

Sugihara és munkatársai in vitro normál májsejten végzett kutatásukban azt vizsgálták, hogy a 

kálium-szorbát milyen módon modulálja az glutation antioxidáns enzim szintjét. A májsejteket 

négy különböző időhosszúságig (6, 12, 24, 48 óra), 5 különböző dózisban (0, 1.0, 2.5, 5.0, 10 

mM) expozícionálták. Eredményeik szerint a glutation szintje dózisdepends módon csökkent, 

amely eltérések szignifikánsnak bizonyultak (p<0,05). 15 

Megbeszélés: A lipidperoxidáció a sejtmembrán lipid komponenseinek szerkezeti 

átalakuláshoz és ezen keresztül a membrán áteresztőképességének megváltozásához vezet. A 

károsodott sejtmembránon keresztül fontos sejtkomponensek áramlanak ki a sejtből, miközben 

felvehet számára toxikus vegyületeket, metabolitokat, melyek végső soron a sejt halálálnak 

következményei. LDL koleszterin oxidálódása döntő szerepet játszik az atherosclerosis 

kialakulásában. Valamint oxidáció hatására aldehidek keletkeznek, amelyek képesek 

hozzákapcsolódni a DNS-hez, adduktokat létrehozva, ezáltal fennállhat a karcinogenezis 

kockázata.  

Továbbá az enzimatikus antioxidáns szintekre gyakorolt redukáló hatás, további negatív 

tényezőként róható fel a három mesterséges tartósítószer tekintetében. Azáltal, hogy 

csökkentik, így elnyomják a szervezet reaktív oxigénfajták elleni védekező mechanizmusát, 

elősegítik a természetes sejtroncsoló, védekező hatásuk gátlását. 

Konklúzió: Bemutatott kutatási eredmények tekintetében, mindenképpen alapos megfontolást 

igényel azon élelmiszerek fogyasztása, amelyek nátrium-benzoát, kálium-szorbát, vagy 

nátrium-metabiszulfit tartósítószer tartalmaznak, figyelembevéve a lehetséges atherosclerosist 

előidéző potenciáljukat, különösképpen azok számára, akiknek korábbi, orvos által 

diagnosztizált cardiovascularis megbetegedés szerepel kórelőzményükben.  
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