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ELELMISZEREKBEN GYAKRAN HASZNALT MESTERSEGES
TARTOSITOSZEREK HATASA AZ ATHEROSCLEROSIS KIALAKULASABAN
SZEREPET JATSZO KOROS MECHANIZMUSOK MODULALASABAN

Bevezetés: Napjaink felgyorsult életmodja, kiilonosen a varosi teriileteken él6k korében a
feldolgozott élelmiszerek piacatol valdo ndvekvd Kkitettséghez vezet. Az élelmiszeripar
alkalmazkodva ezen igényekhez a kész ételek eltarthatdsagat kulonféle adalékanyagokkal tudja
biztositani. Eurdpaban tobb, mint 330 élelmiszer-adalékanyag (pl. mesterséges édesitdszerek,
emulgeéloszerek, szinezékek, tartdsitoszerek, etc.) felhasznalasa engedélyezett, amelyeknek
mennyiségi és mindségi kritériumait az Eurdpai Elelmiszerbiztonsagi Hatdsag (EFSA),
nemzetkozi szinten pedig a JECFA (Koz6s FAO/WHO Elelmiszer Adalékanyag Szakérté
Bizottsag) hatarozza meg.'?

Problémafelvetés: A mesterseges elelmiszer-tartositoszereknek tulajdonitott elénydk mellett
azonban bizonyos aggéalyok fennallnak azok biztonsagos felhasznélasa és a szervezetre
gyakorolt lehetséges karos hatasaikkal kapcsolatban. A tartdsitdszerek kozil a natrium-
benzoat, illetve a kdlium-szorbat a két leggyakrabban hasznalt tartésitoszer az élelmiszerekben,
de az ¢lelmiszeripar elGszeretettel alkalmazza a natrium-metabiszulfitot is. Nemzetkozi
kutatasok eredmeényei ramutattak arra, hogy a mesterseges élelmiszer-adalékanyagok hatassal
lehetnek egyes kronikus betegségek kialakulasara - az oxidativ stressz moduldlasa altal
kdvetkezményesen kialakulé atherosclerosis, daganatos megbetegedések, vese és
majkarosodas, tovabba a viselkedési habitus megvaltozasa (hiperaktivitas). 34 56

Az atherosclerosis kozepes méreti és a nagy artériak falaban ateromakkal, vagy
atheroscleroticus plakkokkal jaro, a véraramlast gatlo vagy lehetetlenné tevo, ischaemias
szivbetegséget megeldzd allapot.” Hazankban az ischaemias szivbetegség az egyik vezetd
halalok, Kbézponti Statisztikai Hivatal adatai szerint szamszertsitve a 2020-as éveben 26.280
személy veszitette életét a szoban forgd betegség kovetkeztében. &

Magyaroroszag dobogos helyen all a daganatos megbetegedésekben, Ugy incidencia, mind
letalitas tekintetében. Szintén a Kdzponti Statisztikai Hivatal adataira timaszkodva a 2020-as
adatok alapjan — egy kozepes méretii varos népesség szamaval megegyez6 — 31.623 16
honfitarsunk veszitette életét, valamilyen daganatos megbetegedés okan. 8

Oxidativ stressz A szabad gyokok paratlan elektronnal rendelkezé instabil atomok,

atomcsoportok, amelyek nagyon reaktivak, lancreakcioikkal Gjabb gyokoket képeznek, illetve



gyorsan reagalnak, reaktivak mas molekuldkkal, kiilonbozé problémakat okozva ezzel a
bioldgiai rendszerekben. Két f6 csoportja van az un. reaktiv oxigén fajtdknak (reactive oxygen
species — ROS) a szabadgyokok (pl. szuperoxid gyok, lipidperoxid gyok, hidroxil gyok,
nitrogenoxid gyok), illetve a nem-gydkok (pl. szinglet oxigén, 6zon, hidrogén-peroxid,
hipoklréossav). Ezen reaktiv oxigén fajtak olyan oxigéntartalmi molekulak, amelyek erételjes
oxidalo hatéassal rendelkeznek. Bizonyos mértékig szikség van rajuk a szervezetben, ugyanis
szerepiik van a sejten belili jeltovabbitasban, gyulladasos folyamatok kialakitasaban. Nagy
mennyiségben ugyanakkor karositjak a fehérjéket (csokkenhet az enzimaktivités, karosodhat a
sejtmembranhoz kotott ATP szintézis), sejtfelszini receptorokat valtoztatnak meg, igy annak
szerkezeti megvaltozasa miatt a jelfelismerés (pl. hormonok) zavart szenved, tovabba a
lipidperoxidacios folyamatokat indithatnak el. °

Zhang és munkatarsai 0sszefliggést talaltak a szulfitok, mint mesterséges tartositoszer (pl.
natrium-metabiszulfit) és a szabad gydkok képzddése kozott.!? A szulfitok szamos utat
stimulalhatnak, amelyek a szabad gyokok fokozott termeléséhez vezethetnek, ezaltal
peroxidaciés kaszkadot generdlva. Ezen folyamat ugyanakkor lipidperoxidaciot,
fehérjeoxidaciot, DNS-karosodast és sejthalalt eredményez, és hozzajarulhat kéros allapotok
kialakulasahoz (pl. atherosclerosis) a szervezetben. *

Savcioglu és munkatérsai in vivo vizsgalatuk célja volt megvizsgalni, hogy a natrium-
metabiszulfit (SMB), mint mesteréges tartdsitészer, hogyan befolyasolja az oxidativ statuszt 8
hetes, 25 mg/kg/nap expozicié hatasara Wistar egereken. 30 egeret hdrom csoportra osztottak
fel (10 egér /csoport) az alabbiak szerint: kontrollcsoport; SMB-tal kezelt; SMB + E-vitamin
szuplementacio. Az olivaolaj (E-vitamin - a-tokoferol) adasa 50 mg/kg/nap dozisban tortént.
SMB hatéasara a lipidperoxidacié szignifikansan (p<0,05) megndvekedett a kontroll csoporthoz
képest. A lipidperoxidaciot an. tiobarbitursav reaktiv médszerrel (TBARS) vizsgaltak, amely a
lipidoxidacié kimutatasara szolgal6 metddus. Mindezek mellett megfigyeltek, hogy az a-
tokoferol 44%-kal csokkentette a lipidperoxidaciot a SMB-tal kezelt csoportban. 2

A reaktiv oxigén fajtak ellen a szervezetnek haromszintii semlegesit6 Un. antioxidans rendszere
van. Az elsé szintet képviselik az antioxidans enzimek (pl. katalaz [CAT], glutation-peroxidaz
[GPx], szuperoxid-dizmutaz [SOD], glutation-S-transzferaz [GST]). Masodik védelmi vonal a
kis molekolasulyd antioxidansok, mint a C-, E-, A-vitaminok, valamint a p-karotin. Harmadik
védelmi vonal akkor 1ép életbe, ha kdrosodas mar megtortént (pl. peroxiszéma, foszfolipaz-
A2), hogy ezen sériilt részeket eltavolitsak. 13

Khan és munkatarsai in vivo kutatasuk célja volt megvizsgalni, hogy a natrium-benzoat, mint a

legtobbet felhasznalt szintetikus tartositoszer, hogyan befolydsolja a majban a



lipidperoxidaciot, tovabbi célul tizték ki, hogy megfigyeljék az enzimatikus antioxidans
szintek (CAT, GPx, SOD, GST) valtozasait. Kutatasukban 25 Wistar egeret hasznaltak,
amelyeket 5 kiilonboz6 csoportra osztottak (5 egér/csoport). Natrium-benzoatot az aldbbi
dozisban kaptak: 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 keresztil.
Eredményeik szerint — amelyek az enzimatikus antioxidans szintek valtozasait figyelték meg —
a natrium-benzoat szignifikansan (p<0,05) csOkkentette azok szintjét 200 mg/ttkg/nap
expozicio felett a kontrollcsoporthoz képest. A méjban levé lipidperoxidacid, amelyet a korabbi
tanulmanyban is hasznalt modszerrel (TBARS) mértek, szignifikansan ndvekedett szintén 200
mg/ttkg/nap dozistdl a kontrollcsoporthoz képest. 14

Sugihara és munkatéarsai in vitro normal majsejten végzett kutatasukban azt vizsgaltak, hogy a
kalium-szorbat milyen médon modulalja az glutation antioxidans enzim szintjét. A majsejteket
négy kiilonbozo idéhosszusagig (6, 12, 24, 48 o6ra), 5 kiillonb6zo doézisban (0, 1.0, 2.5, 5.0, 10
mM) expozicionaltdk. Eredményeik szerint a glutation szintje dézisdepends méodon csdkkent,

amely eltérések szignifikansnak bizonyultak (p<0,05).

Megbeszélés: A lipidperoxidacid a sejtmembran lipid komponenseinek szerkezeti
atalakulashoz és ezen keresztiil a membran ateresztOképességének megvaltozasahoz vezet. A
karosodott sejtmembranon keresztiil fontos sejtkomponensek aramlanak ki a sejtb6l, mikdzben
felvehet szamara toxikus vegylleteket, metabolitokat, melyek végsé soron a sejt halalalnak
kovetkezmenyei. LDL koleszterin oxidalodasa donté szerepet jatszik az atherosclerosis
kialakuldsdban. Valamint oxidacié6 hatasara aldehidek keletkeznek, amelyek képesek
hozzékapcsolodni a DNS-hez, adduktokat létrehozva, ezaltal fennallhat a karcinogenezis
kockazata.

Tovabba az enzimatikus antioxidans szintekre gyakorolt redukal6 hatds, tovabbi negativ
tényezéként rohatd fel a harom mesterséges tartdsitoszer tekintetében. Azéltal, hogy
csokkentik, igy elnyomjak a szervezet reaktiv oxigénfajtak elleni védekez6 mechanizmusat,

eldsegitik a természetes sejtroncsold, védekez6 hatasuk gatlasat.

Konkluzi6: Bemutatott kutatasi eredmények tekintetében, mindenképpen alapos megfontolast
igényel azon élelmiszerek fogyasztasa, amelyek natrium-benzoat, kalium-szorbat, vagy
natrium-metabiszulfit tartdsitoszer tartalmaznak, figyelembevéve a lehetséges atherosclerosist
eléidéz6 potencialjukat, kilondsképpen azok szamara, akiknek korabbi, orvos Aaltal

diagnosztizalt cardiovascularis megbetegedés szerepel korel6zményiikben.
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