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A mult szazad masodik felében jelentds valtozasok kovetkeztek be
az eurdpai és mas fejlett orszagok lakossaganak egészségi allapotdban,
amelyek megnovelték a varhato élettartamot, de ugyanakkor az idiilt,
nem fertdzd betegségek sokkal szélesebb kori elterjedéséhez vezettek.
Ez a jelenség feltlint, illetve felgyorsult a legtobb fejlédd orszagban is,
amelyekben seregnyi fert6z6 betegség és a hidnyos tépanyag-
ellatottsag, mint a haldlozds és a rokkantsdg egyik Ilétrehozoja,
visszaszoruloban van (Reddy 2002). Az emlitett idiilt betegségek kozott
a vezetd helyet a sziv- és érrendszeri betegségek (cardiovascularis
betegségek, a tovdbbiakban CVD) foglaljak el. Mivel a
kiegyensulyozatlan tdpldlkozas, az elhizds és a testmozgds hidnya
egyardnt hozzajarul a CVD kialakulasdhoz, az ezek megsziintetésére
iranyulé torekvések, a dohanyzds elleni kiizdelemmel egyiitt,
segithetnek megfékezni a kedvezStlen valtozasokat. Ezeknek az
elveknek eredményes alkalmazhatosdgat azok a sikeres intézkedések
mutatjak, amelyeket szdmos fejlett orszagban megvaldsitottak.

A CVD kialakuldasanak az életmoddal, és ezen beliil a tdplalkozéssal
kapcsolatos tényezSinek bizonyitottsagat az 1. tablazat foglalja Ossze.

A CVD ,lappangasi ideje”, tehat a kockédzati tényezdk tartods
behatdasa és a biologiai kovetkezmények, a klinikai tiinetek jelentkezése
kozott eltelt id6, meglehetésen hossza, ezért az 0Osszefiiggések
kideritése bonyolult feladat, amely nagy koriltekintést, mas
hat6tényezGk befolyasanak felismerését és figyelembe vételét koveteli
meg. A CVD kialakuldsdban kozremtkodd, leggyakrabban jelentkezd
tényezdk: talsuly, centrdlis (hasi) elhizas, magas vérnyomas, a vérzsirok
rendellenességei (dyslipidaemiék), cukorbetegség, nem kielégitd fizikai
edzettség. A helytelen taplalkozasi gyakorlat csatlakozd elemei: talzott
energia-felvétel, sok telitett zsir, transz-zsirsavak, sO, finomitott
szénhidratok, kevés gylimolcs, z0ldség. Mindezek a tényezdk
Osszegezddnek és a gyakorlatban egy csoportként jelentkeznek.
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1. tablazat: A sziv- és érrendszeri betegségek életmodi
tényezoinek bizonyitottsaga

Bi {tottsa Csokkenti a Nincs Noveli a
1zonyltotisag kockazatot kapcsolat kockazatot
Meggy6z6 Rendszeres testmozgas | E-vitamin | Mirisztin és
Linolsav kiegészités palmitinsav
Hal és halolaj Transz-zsirsavak
(eikozapentaénsav és Tulsuly
dokozahexaénsav) Nagy
Z06ldség és gytimolcs alkoholfogyasztés
Kalium (szélutésnél)
Csekély-mérsékelt
alkoholfogyasztas
(koszoruér
betegségnél)
Valészinii Alfa-linolénsav Sztearinsav Etrendi koleszterin
Olajsav Nem filterrel f6zott
Nem keményitd kavé

poliszacharid (NSP)
Teljes kidrlésti gabona
Dio6félék (nem sozott)
Novényi szterinek/

sztanolok
Folat
Lehetséges Flavonoidok Laurjnsavban gazdag
Széjatermékek zsirok
Hibas magzati taplal-
kozas
Béta-karotin
kiegészi-tés
Elégtelen Kalcium Szénhidréatok
Magnézium Vas
C-vitamin

Forras: Diet, nutrition 2003

Zsirsavak és a koleszterin

A taplalék zsirja és a CVD, kiilonosen a szivkoszoruér-betegség (a
kovetkez6kben CHD) kozotti szoros és kovetkezetes kapcsolatot
allatkisérletekben, tovabba kiilonbozé jellegli emberi megfigyelésekben
nagyon részletesen vizsgaltdk (Kris-Etherton és mtsai 2001a). A
tanulmdnyok alapjdn kimondhat6, hogy a telitett zsirsavak novelik a
vérszérum Osszes koleszterin (TC) és kis-strtiségld lipoprotein
koleszterin (LDL-C) szintjét, de az egyes zsirsavak kovetkezményei

74 Elelmiszervizsgalati Kozlemények, 54, 2008/2



eltéréek (Grundy & Vega 1988; Katan, Zock & Mensink 1995; Mensink
& Katan, 1992). A mirisztin- és a palmitinsav hatdsa a legintenzivebb.
Ezeket a zsirsavakat jellemzden a tejtermékek €s a hasok tartalmazzak.
A sztearinsav altalaban nem mutat koleszterinszint emel$ hatist, mert
gyorsan atalakul a szervezetben olajsavva. A telitett zsirsavak
helyettesitése tObbszordsen telitetlen zsirsavakkal kedvezd, kiilondsen
a CHD vonatkozasdban. Hasonl6éan elényds a transz-zsirsavak ilyen
irdnya cseréje is (Hu és mtsai 1997). A transz-zsirsavak a telitetlen
zsirsavak geometriai izomerjei, amelyeknek a telitett zsirsavakhoz
hasonl6 konfiguraciojuk van. A zsiradékok részleges hidrogénezése, a
margarin gyartasa sordn, ilyen zsirsavak képzd&dését és az esszencialis
linolsav és alfa-linolénsav mennyiségének csokkenését eredményezi. A
transz-zsirsavak, a telitett zsirsavakhoz hasonldéan, elGsegitik az
érelmeszesedés kialakuldsat (atherogének), nemcsak a LDL-C
szintjének emelésével, hanem a szOvetekbdl a koleszterint a ma4jba
szallito, védd jellegl, nagy-sirtségl lipoprotein koleszterin (HDL-C)
csOkkentésével is (Katan 2000). Szamos atfogd vizsgdlat igazolta azt,
hogy a transz-zsirsavak fokozzak a CHD kockazatat. Ez a kedvezGtlen
hatds a telitett zsirsavakénal is erdteljesebb lehet (Oomen és mtsai
2001; Hayes 1997; Willett és mtsai 1993).

Ha a telitett zsirsavakat akar egyszeresen, akir tobbszordsen telitetlen
zsirsavakra cserélték, mindkét esetben csokkent a TC és LDL-C
koncentracid (Kris-Etherton 1999). A tobbszordsen telitetlen zsirsavak
valamivel hatékonyabbak, mint az egyszeresen telitetlenek. Az utdbbiak
kozott csak egyetlen, az olajsav fontos téaplalkozasi szempontbdl. A
tobbszorosen telitetlen zsirsavak n-6 csalddjabol a linolsav a napraforgd
és szdjaolajban, az n-3 csaladbdl az alfa- linolénsav a repceolajban és mas
novényekben, a nagyon hosszi szénlancu eikozapentaénsav (EPA) és a
dokozahexaénsav (DHA) a zsiros halakban taldlhaté bdségesen. Az n-3
zsirsavak, illetve a szervezetben a beldliik képzddd, hormonszert anyagok,
az eikozanoidok, befolydsoljak a vérben a lipideket és lipoproteineket, a
vérnyomast, a szivmtkodést, ennek elektromos jellemzdit, a verSereket,
az érfal belsd rétegének, az endothelnek, a funkcidit, az erek reakcigjat,
gatoljak a vérrog kialakuldsat az érrendszerben és gyulladasgéatlok (Mori,
Beilin 2001). Az EPA és DHA erételjesen csokkenti a vérszérumban a
triacylglycerolok (TG, TAG) szintjét, de noveli az LDL-C-ét. Ezért CHD
vonatkozdsiban elsGsorban mas wutakon és nem a vérlipidek
befolyasolasin keresztiil fejtik ki el6nyds hatasukat. Ennek epidemioldgiai
bizonyitékat a halak fogyasztasaval kapcsolatban regisztraltak. A halolaj
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segiti a szivinfarktuson atesett betegek tulélését, sGt az alfa-linolénsavban
gazdag élelmiszerek rendszeres fogyasztasa segit a fatdlis kimeneteld
szivinfarktus kockdzatdnak mérséklésében (GISSI 1999; Hu és mtsai 1999;
Ascherio és mtsai 1996). A vér és a szovetek koleszterinje a taplalékbol és
a szervezeten beliilli szintézisbll szarmazik. Az utdObbi részesedése tObb
mint 80%. A tejzsir, a hus zsirja, az allati eredetd zsiradék és tojas az
exogén koleszterin f6 forrdsa. A szervezeten beliili képzddésnél a telitett
zsirsavak szerepe a dontd, ezért a taplalékkal bevitt koleszterin és a CVD
kapcsolata ellentmondasos, bar altalaban kétségkiviil noveli a vérben a
koleszterin szintjét. Ha a tdplalékban a koleszterin mennyisége kisebb,
novekszik az endogén szintézis és forditva. A zsirsavak és a vérszérum
lipidjeinek kapcsolatat a 2. tablazatban foglaltuk Ossze.

2. tablazat: A zsirsavak hatasa a vérzsirokra és a vérrogképzédésre
(a vérlemezkék osszetomoriilésére)

Zsirsav l‘;‘;)vl‘ft LDL | HDL |VLDL | Lp(a) | O%5ze
Telitett zsirsavak
Laurinsav C12:0 T T
Mirisztinsav C14:0 T T
Palmitinsav' C16:0 T T T \2
Sztearinsav C18:0 ~/T \! T
Egyszeresen telitetlen zsirsavak
Olajsav cig,n9 L | T [ I [ - |
Tobbszorosen te-litetlen zsirsavak
Linolsav C18:2, n—-6 d J - - ?
a-linolénsav C18:3, n-3 l - \: \
Arachidonsav | C20:4, n-6 T
Eikozapentaénsav| C20:5, n-3| | vagy T2 - d \2 2
Dokozahexaénsav| C22:6, n-3| | vagy T2 \2 \2 \2
T IR
Forrés: Biesalski 2004
! Kozombos normalis koleszterinszintnél ? Novekedés csak nagy dozisnal

Magyarazat: LDL: kis-stirtiség(i lipoprotein (low-density lipoprotein)
HDL.: nagy-stiriiségti lipoprotein (high-density lipoprotein)
VLDL.: igen kis-stirtiségt lipoprotein (very-low-density lipoprotein)
Lp(a): lipoprotein(a)

T noveli/fokozza; | csokkenti/mérsékli; — nincs hatés
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A koleszterin jelentGségét — fontos bioldgiai funkcioi ellenére — az
érelmeszesedéssel €s ehhez kapcsoloddan a koszoruér betegséggel, a
szivizom vérellatasi zavaraival (ischaemic heart disease, IHD) valé
Osszefliggése hatdrozza meg. Mar a mult szdzad elején kimutattdk,
hogy a féverdér (aorta), illetve az artéridk falaban taldlhaté koros
lerakodasokban koleszterin van, f6ként koleszteril-észter form4jaban.
Stlyos érelmeszesedést tudtak eldidézni tejjel €s tojassargajaval taplalt,
illetve koleszterinben gazdag étrenden tartott nyulakban.

Az 1940-es évek végétsl szamos epidemioldgiai tanulmanyban
vizsgaltdk a vérplazma koleszterin- és mas lipidjeinek szintje, az
étkezési szokasok és a CHD gyakorisdga kozotti osszefiiggéseket. Ezek
kozott a legismertebbek a Seven Countries Study és a Framingham
Study. Tisztaztak szamos kockdzati tényezé szerepét, amelyek a CHD
fokozott kockazataval jarnak egytitt. Ezek kozott vannak genetikus,
csaladi faktorok is, amelyek nem moddosithaték, azonban vannak
befolyasolhatd Osszetevdk is. Ezek koziil a legfontosabbak: (1) a nagy
koleszterin- és telitett zsirsav-bevitel, (2) az emelkedett plazma-
koleszterinszint (hiperkoleszterinémia), (3) a magas vérnyomas, (4) a
dohdnyzéas. A plazma lipidjei koziil a legalaposabban a koleszterint
tanulmanyoztak, és az erre vonatkozé eredmények mutattdk a
legszorosabb korreldciot. Meg lehetett hatarozni a relativ kockdzatot,
azaz a legtobb és a legkevesebb koleszterinbevitelt mutaté személyek
CHD kockazatat és az abszolit kockdzatot, amely egy adott idészakra
(altalaban egy évre) vonatkozdan tdjékoztat az emlitett csoportok
kozotti kockéazat kiillonbségérdl, tehat arrdl, hogy a nagy beviteliiek
kockédzata mennyivel nagyobb. A koleszterinszint eldre jelzi a szivizom
infarktust talélék varhato halalozasi kockazatat is.

A leginkdbb atfogd adatokat szolgéltaté Seven Countries Study
eredményei vildgosan mutattdk, hogy a plazma-koleszterinszint
magasabb az olyan populdcié tagjainal, akik koleszterin- és telitett
zsirsav-bevitele nagyobb, mint azokban az orszdgokban, ahol ezek
bevitele kisebb ¢és ugyanakkor bdséges a tobbszordsen telitetlen
zsirsavak felvétele. Erdsen pozitiv korrelaciot taldltak a lakossag
atlagos koleszterinszintje és a tiz év alatt bekovetkezett CHD haldlozas
kozott (a korrelacios koefficiens: 0,8). E vizsgalatok alapjan volt
lehetséges az Osszefiiggéseket olyan egzakt matematikai formuldkban
kifejezni, amelyek jelzik a telitett zsirsavak és a koleszterin bevitelének
a koleszterinszintet emeld kovetkezményét és a telitetlen zsirsavak
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kedvezé hatasat, sGt ezek mértékét is. A Keys és Hegsted Aaltal,
egymastol fiiggetleniil kidolgozott képletek legujabb valtozata a
tobbszorosen telitetlen zsirsavak n-3 és n-6 csoportja kozotti
kiilonbségekrdl is tdjékoztatast ad:

C12+C 14+ Cyq telitett zsirsavak energia%

Plazma-koleszterinszint valtozdsa = ,
0,5M+0,5(P n—6)+P n-3+ (P n-3/n-6)

ahol M = egyszeresen telitetlen zsirsavak energia%-a, P n-3 = tobbszordsen
telitetlen n—-3 zsirsavak energia%-a, P n—6 = t0bbszorosen telitetlen n—6
zsirsavak energia%-a; plazma-koleszterinszint dimenzidja: mg/L.

A téplalék koleszterinjét is bemutato forma:
Plazma-koleszterinszint viltozdsa = 2,7 AS - 1,35 AP + 1,5 A Z,

ahol 4 S = telitett zsirsavak energia% valtozéasa, 4 P = tobbszordsen
telitetlen zsirsavak energia% valtozdsa, 4 Z = étrendi koleszterin
mg/4184 kJ-ban kifejezett mennyiségének valtozdsa; a plazma-
koleszterinszint dimenzidja: mg/L. A transz-zsirsavakat ebben a
vonatkozdasban a telitett zsirsavakhoz kell szamolni.

Az utobbi képlet vilagosan szemlélteti, hogy a koleszterinszint
étrendi befolyasoldsdban a telitett zsirsavak csaknem kétszer olyan
hatékonyak, mint maga a koleszterin.

Az Oslo Heart Study soran szoros linearis kapcsolatot talaltak az
optikailag igazolt koszoraér-szklerdzis és a koleszterinszint kozott.
Azokon a terileteken, ahol a telitett zsirsavak bevitele a felvett
energianak csak 3%-at teszi ki, a CHD miatti haladlozas tizezer fére
szamitva 144 (Japan), 22 energia%-ndl 1202 (Finnorszag keleti része,
Karélia). Hasonldan szoros a kapcsolat a zsirbevitel és a plazma 0sszes
koleszterinje kozott a két orszagban: 4,3 mmol/L, illetve 7,0 mmol/L.
Kina falusi teriiletein az dtlagos plazma-koleszterinszint 3,24 mmol/L
és itt a CHD miatti haldlozds a Nagy-Britannidban regisztraltnak
mindossze 4%-a. Epidemioldgiai megfigyelések arra utalnak, hogy a
koleszterinszint 10%-os csokkenése a koszoruér-betegség miatti
halalozast 20%-kal mérsékli. Ujabb megfigyelések még ennél is
kedvez6bb adatokat szolgaltatnak: 10%-kal kisebb koleszterinszint
egyharmaddal, 30%-kal alacsonyabb szint haromnegyeddel széllitja le a
CHD okozta halalozast. 3,89 mmol/L f6lotti koleszterinszintnél a CHD
kockazata folyamatosan nd, ezért nehéz meghatarozni a minimalis
kockazatot jelentd szintet, amelyet altalaban 5,2 mmol/L-ben szoktak
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megdallapitani. Ennek realitdsat tdmasztja ald az, hogy az a népesség,
amelynek tagjai 3-10 energia% telitett zsirsavat tartalmazd étrendet
fogyasztanak, 5,17 mmol/L atlagos koleszterinszintiek. Ennél nagyobb
értéknél a koszoruér-betegségek el6forduldsa és haldlozasa hirtelen
megnd. Ugyanakkor azonban vannak ellenmondasos tapasztalatok is.
Azonos atlagos koleszterinszinti  lakossagnal kétszeres, sOt
haromszoros CHD halalozasi eltérést regisztraltak Ausztralia és
Franciaorszag, illetve Skoécia és Svédorszdg esetében. Ezeknek a
kétségkiviil jelentls eltéréseknek a héatterében részben az all, hogy a
sziv- és érrendszeri betegségek kialakuldsaban a tdplalkozds nem az
egyetlen kiilsé tényezd, az életmod szamos mas Osszetevdje, a
kornyezeti hatasok is befolydssal vannak. A taplalkozas szerepét e
betegségek koroki faktoraként atlagosan mintegy 30%-ra becsiilik
(Hopkins 1992; Hu és mtsai 1999a; Bir6 2000).

Novényi szterinek, kiilondsen a szitosztanol (telitett szitoszterin), a
koleszterin felszivodasanak gatlasaval csokkentik a szérumkoleszterint.
Ez a hatas jol kivizsgalt és a kereskedelemben is taldlhatdk az erre
alapozott készitmények, de a hosszii idejdi behatds még tovabbi
vizsgalatokat kivan. A fitoszterineket a szervezet nem szintetizalja,
ezek kizarolag a taplalékbdl szarmaznak, altalaban napi 160-360 mg
mennyiségben, ennek csak mintegy 5%-a szivddik fel. Felhasznal6dnak
a mellékvese és nemi hormonok termeléséhez, illetve a Cy
epesavakhoz (a szokasos C,s epesavak helyett). Mivel az endogén
koleszterin termelésének indikatora a vérben 1évé lathoszterin, ezért
ennek és a szitoszterinnek az alacsony ardnya nagy exogén koleszterin
felvételt, kisebb endogén szintézist jelez €s egyben a sziv
koszoruereinek sulyosabb veszélyeztetettségére utal (Miettinen és
mtsai 1995; Law 2000).

A konjugalt linolsav (CLA)

A konjugalt linolsav gytjt6fogalom bizonyos tobbszordsen telitetlen
zsirsavak szaméra, amelyeket a kémiai konfiguraciojukban taldlhato
két konjugalt (tehat CH2 csoporttal el nem valasztott) kettds kotésiik
(cisz és/vagy transz) miatt neveznek igy. Megtaldlhaté a tejben és a

tejtermékekben (ideértve a vajat és a joghurtot), a kéréddz8k (tehén,
birka) husaban. Koncentrécidja a tejzsirban elérheti a 30 mg/g-ot.

A CLA iranti érdekl6dés novekszik, mert néhany tanulmany azt
sugallta, hogy jelent8s szerepet jatszhat az egészség meglrzésében. A
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CLA gatolhatja az érelmeszesedés kialakuldsat (antiaterogén),
csokkenti az 0sszes és az LDL koleszterint, a testzsir mérséklésével és a
zsirmentes testtomeg novelésével befolyasolja a testOsszetételt.
Kozolték a CLA-r6l, hogy allatkisérletekben hozz4jarul a kémiai
anyagokkal kivaltott rak kivédéséhez, kiilondsen a bdr, az eldgyomor és
az emld rakjanal. Vannak olyan allitasok is, hogy a CLA hatasos lehet a
nem-inzulinfiiggé cukorbetegség megelézésében és gyodgykezelésében,
ezen kiviil gétolja vérrog képzddését (antitrombotikus, csokkenti a
vérlemezkék Osszecsapddisat, a véralvadast) és védShatasu az
immunolégiai okok miatti lebontasi (katabolikus) folyamatokkal
szemben az immunvalasz elnyomasaval (immunszuppresszioval). Eddig
szamos vizsgalatot végeztek dllati modelleken, és jelenlegi kutatas azt
mutatja, hogy a CLA nem minden, egymdastol helyzeti és geometriai
felépitésben kissé killonbozd, izomerjének van hasonld hatdsa. A hatés
tisztazadsara tovabbi emberi megfigyelések indokoltak, hiszen a
tanulmanyok kozel felénél a CLA adagoldas nem hozta a vart kedvezd
kovetkezményeket (Kelly 2001). Erre anndl is inkabb sziikség van,
mivel tobb kedvezdtlen kovetkezményrdl is jelentek meg beszamolok (a
CLA kissé emeli a gyulladasos betegségek bioldgiai jelzdit, ideértve a
C-reaktiv fehérjét /CRP/, a fehérvérsejtszamot és a vérben, vizeletben
az isoprostanokat, bar A4llatkisérletekben a CLA nem bizonyult
gyulladaskeltdnek; rovid idétartamia megfigyeléseknél az inzulin-
rezisztencia fokozdédasat regisztraltdk t10c12 izomernél, de nem akkor,
ha c9t11 izomerrel egyiitt adtak, ezzel szemben tobb utdnvizsgalatnél
nem volt valtozds, vagy éppen javult az inzulin-érzékenység; a CLA
feltehetden eldsegiti mind a nem-enzimatikus, mind az enzimatikus
lipid-peroxidaciot) (Whigham és mtsai 2007; Gnadig és mtsai 2001;
Sommer & Rust 2007).

Szénhidratok

Extrém mértékd cukorfogyasztds kovetkeztében emelkedik a
vérszérum triacylglycerol és igen alacsony sirségli lipoprotein
koleszterin (VLDL-C) szintje és ugyanakkor csokken a nagy strtségi
lipoprotein koleszterin (HDL-C) szintje, ami kétségen kiviil noveli az
érelmeszesedés kockazatat. A hatds a kiilonb6z6 cukroknal eltérd
mértékd, pl. a fruktdz hatasa kifejezettebb, mint a gliik6zé. Hormonélis
fogamzasgatlokat szed6 néknél azonban mar a megszokott, normalis
szintd bevitel is hatrdnyos kovetkezményd lehet. A komplex
szénhidratok hatédsa a zsirhaztartasra inkabb0 kedvezd.
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Az édes iz, a cukrok hatdsidra, mar kis mennyiségli édesség
elfogyasztds utdn csokken, illetve megsziinik az €hségérzet, erdsodik és
hamarabb alakul ki a telitettségi érzés, tehat tulajdonképpen kevesebb
a felvett taplalék mennyisége. Azonban a tulsdgosan sok répacukor
fokozza az epe kivdlasztasat, a koleszterin telitettséget, ezért
feltételezik, hogy fokozza az epekd8képzddés kockazatat, de ez nem
bizonyitott (Biré 1994, Bir6 2002a).

Elelmi rostok (nem keményito poliszacharidok, NSP)

Az élelmi rost poliszacharidok és lignin heterogén keveréke, amelyet
az emésztéenzimek nem képesek lebontani. A vizoldékony rostok a
pektin, novényi gumik, nydkok ¢és némely hemicelluldoz, az
oldhatatlanok a cellul6z és mas hemicellul6zok. A legtdobb rost
csokkenti a TC és az LDL-C szintjét. Tobb vizsgalat alapjan szamoltak
be arrdl, hogy a sok rostot tartalmazd étrend, valamint a teljes magbdl
készilt cerealia-termékek csokkentik a CHD kockazatat (Anderson &
Hanna 1999; Truswell 2002; Liu és mtsai 1999; Pietinen és mtsai 1996;
Rimm és mtsai 1996).

Antioxidansok, a flavonoidok és a folat

Elméletileg az antioxidansok védenek a CVD ellen és vannak
vizsgdlatok, amelyek ezt alatdmasztjdk, azonban E-vitamin
szupplementacional nem volt valtozas a szivinfarktus, a széliités és a
CVD miatti haldlozas gyakorisdgédban (Yusuf és mtsai 2000). Hasonld
eredményt kaptak C-vitaminnal, béta-karotinnal is nagy kockazatd
személyeknél (HPSCG 2002). Az étrendi C-vitamin kedvezd volt a
CHD kockazatanal, de ennél tobbnek csekély hatisa volt; a béta-
karotin tobblet inkdbb ndveli a CVD okozta haldlozds kockazatat
(Egger, Schneider & Davey Smith 1998).

Vannak tanulmanyok, amelyek kovetéses vizsgalatoknal az
antioxidans polifenol flavonoidok bevitele és a CHD kozott inverz
asszociaciot  jeleznek, azonban mds tipust megfigyeléseknél
ellentmondd eredmények sziilettek (Keli és mtsai 1996, Hertog és
mtsai 1993). Epidemioldgiai megfigyelések szerint az antioxidansokban
(f6ként karotenoidokban és E-vitaminban) gazdag gylimolcsok,
zO0ldségek, teljes gabonaszembdl késziilt termékek rendszeres
fogyasztasahoz kisebb CVD kockazat tarsul (Tribble & Krauss 2001).
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A homocisztein a CHD fiiggetlennek tartott kockédzati tényezdje,
amely a kéntartalmd aminosav, a metionin anyagcseréje soran
keletkezik. A folsav ahhoz sziikséges, hogy a homocisztein metilalédjon
¢s metioninna alakuljon. A folyamatban a piridoxin (B6-vitamin) és a
kobalamin (B12-vitamin) is részt vesz. Ujabb vizsgilatok arra utalnak,
hogy a homocisztein nem fiiggetlen mas CVD kockézati tényez6ktdl,
tovabba az emelkedett homocisztein szint nem annyira az oka, mint
inkdbb kovetkezménye az érelmeszesedésnek. Azonban a nagyobb
folatbevitel (0,8 mg/nap folsav) 16%-kal kisebb IHD és 24%-kal kisebb
szélités kockazatot jelent (Brouwer és mtsai 1999; Ueland és mtsai
2000; Nygard és mtsai 1996; Brattstrom & Wilcken 2000; Guttormsen
és mtsai 1997; Rimm és mtsai 1998; Wald, Law & Morris 2002).

Natrium és kalium

A magas vérnyomas kockézati tényezd6i koziil legtobbet a taplalék
natrium-, illetve konyhasOtartalmanak hatdsat tanulményoztak. Az
eredmények egyontetlien jelzik, hogy a natrium bevitele egyenes
Osszefliggésben van a magas vérnyomassal. Napi 100 mmol véaltozas a
felvett natrium mennyiségében a szisztolés vérnyoméast 5 Hgmm-rel
valtoztatja meg 15-19 éves korban és 10 Hgmm-rel a 60-69 éveseknél
(Gibbs, Lip & Beevers 2000; Law, Frost & Wald 1991). A diasztolés
vérnyomds valtozasa ennek fele, de az Osszefiiggés erdsodik a korral és
a kiindulasi vérnyomds nagysdgdval parhuzamosan. Becslések szerint a
natrium bevitelének altaldnos 50%-o0s csokkentése ugyanilyen
mértékben csOkkenti a magas vérnyomas kezelésére szoruldk szdmat,
22%-kal a széliités miatti haldlozast és 16%-kal a CVD halalozast. A
kapcsolat talstulyos embereknél a legerGsebb (Tuomilehto és mtsai
2001). Szadmos klinikai vizsgdlatot is végeztek a redukalt
natriumbevitelnek a magas vérnyomdésra gyakorolt hatdsar6l. A napi
70-80 mmol-lal kevesebb natrium kovetkeztében a magas és normalis
vérnyomdasu egyének szisztolés/diasztolés vérnyomasa csokkent 4,8/1,9
Hgmm-rel az el6bbieknél és 2,5/1,1 Hgmm-rel az utébbiaknal (Cutler,
Follman & Allender 1997; Mingley és mtsai 1996). A vérnyomas ilyen
irdnyu befolyasoldsa érvényesiil a csecsem@knél és idGseknél is. A 24
Ords vizeletben mintegy 70 mmol/ml néatrium tekinthetd a hatékony és
biztonsagos hatidrnak. Portugalidban ¢és Kindban epidemioldgiai
vizsgalatokkal is bizonyitottdk a so6fogyasztas mérséklésének
hatékonysagat (Geleijnse és mtsai 1997; Hofman, Hazebroek &
Valkenburg 1983; Wheltin és mtsai 1998; Sacks és mtsai 2001; Forte és
mtsai 1989; Tian és mtsai 1995).
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A rendelkezésre 4ll6 vizsgalati eredmények elemzése arrol
tandskodott, hogy a kaliumpoétlas az atlagos szisztolés/diasztolés
vérnyomast 1,8/1,0 Hgmm-rel redukalta normalis vérnyomdasuaknal és
4,4/2,5 Hgmm-rel hipertonidsokndl. A kdalium bevitele és a széliités
kockazata kozott forditott kapcsolat van. A kalium kedvezd hatédsu a
vérnyomdas szabdalyozdsidban és a CVD esetében, de nincs bizonyiték
arra, hogy étrend-kiegészitéként mérsékelné a CVD kockazatiat. A
zoldségekben, gyimolcsokben elegendd kalium van ahhoz, hogy a
kielégitd bevitelt — ezek ardnyos fogyasztasaval — fedezni lehessen
(Whelton és mtsai 1997; Ascherio és mtsai 1998; Khaw & Barrett-
Connor 1987).

Elelmiszerek és élelmiszercsoportok

Jollehet a zoldségek és gyumdlcsok kedvezS hatasa az egészségi
allapotra régota ismert ¢és elfogadott, csak a kozelmultban
bizonyitottak be azt, hogy ezek védenek a CVD ellen (Ness & Powles
1997). Szémos, kiillonb6z4 tipusu vizsgdlat sordn igazoltdk a
gyimolesok, zoldségek fogyasztasa és a CVD, a széliités megeldzése
kozotti pozitiv kapcesolatot (Liu és mtsai 2000, Joshipura és mtsai 1999;
Gilman és mtsai 1995). Ezt az el6nyds hatéast erdsiti a kevés zsirt
tartalmazo6 étrend, amelynek mértéke ugyan egyénileg nem nagy, de a
lakossag CVD kockazatat csokkenti, mert kedvezd irdnyban tolja el a
vérnyomas megoszlasat.

Szinte valamennyi, ilyen vonatkozasu tanulményban hangsulyozzak a
halfogyasztas idvos szerepét a CHD kisebb kockdzataban. Nagy
kockédzati népességnél napi 40-60 g (tengeri) hal elfogyasztdsa akar
50%-kal kisebb CHD halalozashoz vezethet. A lezajlott szivinfarktus
utdni felépiilésnél és az infarktus ismétlédésének megel6zésénél
fontosak a halbdl késziilt ételek, legalabb kétszer hetenként. Vannak
olyan megfigyelések is, amelyek szerint a halfogyasztas a CVD
haldlozds mellett az Osszes haldlozast is csokkenti (Appel és mtsai
1998; Marckmann & Gronbaek 1999; Burr és mtsai 1989; Zhang és
mtsai 1999).

Szamos széleskord tanulmanyban hangsulyozzak a  diofélék
fogyasztasahoz kapcsol6dd kisebb CHD kockazatot. Ezek a termések
gazdagok tobbszordsen telitetlen zsirsavakban és kevés benniik a
telitett zsirsav, ezért hozzajarulnak a szérum koleszterinszintet
csOkkent$ zsirsav-profil kialakitasahoz. Nagy energiatartalmuk miatt
azonban csak a kivdnatos energiaegyensuly figyelembevételével
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illeszthet6k be az étrendbe (Kris-Etherton és mtsai 2001, Hu &
Stamfer 1999).

Bizonyitottdk azt is, hogy a széjanak jotékony hatasa van a
plazmalipidekre. Egy példa: napi 47 g szOjafehérje fogyasztasa mellett
a TC szintje 9%-kal, az LDL-C szintje 13%-kal lett kisebb. A szojat
rendszeres fogyasztoknal kevesebb CVD figyelhetd meg. A szdja
gazdag izoflavonokban, amelyek struktirija és élettani hatdsa az egyik
néi nemi hormonhoz, az dsztrogénhez hasonlé. Allatkisérletek szerint
az izoflavonok védenek a CHD ellen, de a hatékonysagra é&s
biztonsagra vonatkozé definitiv emberi megfigyelések még varatnak
magukra, jollehet vannak kedvezd elGjelek: a vérnyomas csokkenése
ndknél, a vérrogok képzddésének, a szivkoszortuerek gorcsének gatlasa.
(Third International Symposium 2000; Crouse ¢és mtsai 1999;
Anderson, Smith & Ashnok 1999; Tribble & Krauss 2001).

Vannak meggy6z06 bizonyitékok arra, hogy a csekély vagy mérsékelt
alkoholfogyasztashoz kisebb CHD kockazat kapcsolddik. A tanulmanyok
egyik csoportja szerint valamennyi alkoholtartalmu ital hatékony (bor,
sOr, tomény italok), mig masok csak a bort, alapvetSen a vorosborokat
emelik ki (Rimm és mtsai 1999). Mivel azonban az alkoholos italokhoz
mas cardiovascularis és egyéb betegségek (pl. majcirrhosis) kockéazata
tarsul, fogyasztasuk nem ajanlhato.

A nem-filteres kavé, a terpenoid lipid cafestol-tartalom miatt noveli
a TC és LDL-C szintjét. A cafestol mennyisége a f6zési modtol fiigg:
nulla a papirsztirGvel készitett kavéndl és sok a torokos kavénal. A
nalunk szokasos 4tg6zolésnél a cafestol-tartalom a kettd kozott van.
Sok, napi 9-10 csésze ilyen kéavé elfogyasztiasa fokozza a CHD
kockazatat. A filteres kdvéra valo attérés kedvez6 a TC szint
szempontjabol (Tverdal és mtsai 1990; Pietinen és mtsai 1996a).

A taplalkozasi tényezok a CVD kialakulasaban: attekintés

A CVD kialakulasaban, a fentiekben Kkissé részletesebben
bemutatott faktorokon tulmenden, még szamos mas taplalkozasi
tényezd is szerepet jatszhat. A kérdést Osszefoglaldéan a 3. tdbldzatban
mutatjuk be. A ,kedvezd”-nek feltiintetett hatasok akkor varhatdk, ha
az adott tdpanyagok a kiviant mennyiségben és aranyban vannak jelen a
taplalékban és keriilnek be a szervezetbe. A tulzott, ardnytalan bevitel
esetén mar ezeknél is kedvezdStlen hatasokkal kell szamolni. Itt sem
igaz, hogy ami jO, abbol tobb még jobb, a tulzas ebben az esetben is
egészségtelen. Masrészt a , kedvezStlen” hatasok nem jelentkeznek, ha
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a felsorolt tdpanyagok egy elfogadhatd hatar alatt vannak jelen (pl. a
telitett zsirsavakbol szarmazod energia, a teljes napi mennyiség 10%-a
alatt van, a koleszterin nem éri el a napi 300 mg-ot, a konyhasobdl
szdrmazd natrium napi 2 g-nal, azaz kb. 5 g konyhasonal kevesebb).
Mindez azt jelenti, hogy a megfelel6en kiegyensulyozott étrenddel a
kedvezdtlen faktorok kovetkezményei kivédhetdk, a kedvezdké
erdsithetdk. Kovetkezésképpen a taplalkozas nem egészségi kockazatot
fog jelenti, hanem eredményesen fogja szolgdlni a megeldzést.
Hangsulyozni kell, hogy az étrendfiiggd betegségek kialakulasaban, igy
a CVD, IHD vagy CHD esetében is, soha nem egyetlen élelmiszer vagy
élelmiszer-Osszetevéd donti el az adott taplalkozas egészségi
kovetkezményeit, hanem a taplalkozdas egésze, valamennyi elfogyasztott
taplalék egyiittesen, komplex modon.

3. tablazat: Taplalkozasi tényezok a sziv- és
érrendszeri betegségek kialakulasaban

Tényezo Kedvezé | Kedvezitlen
Zsirbevitel (20-)30 energia% felett +
Telitett zsirsavak +
Egyszeresen telitetlen zsirsavak +
Tobbszordsen telitetlen zsirsavak +
Koleszterin +
Osszetett szénhidratok +
Elelmi rost +
Natrium +
Kalcium +
Magnézium +
Vanddium +
Szelén +
Aszkorbinsav +
Piridoxin +
Retinol, béta-karotin +
Tokoferol +
Novényi fehérjék +
Napi 5-7 kis étkezés, 1-3 nagy étkezéssel n
szemben
Sziikségesnél tobb energia bevitele +
Elhizas +
Napi 9-10 vagy tobb kavé +

Forréas: Bir6 2002

A taplalék egyes komponenseinek, illetve a komponensek
egyittesének kovetkeztében meghatarozott élettani valtozasok zajlanak
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le. Ezek jelentik végiil is azokat a végpontokat, amelyek
eredményeként megmaradnak, s6t erdsodnek a normalis élettani
folyamatok, vagy ezzel ellentétben olyan valtozidsok indulnak meg,
amelyek hibas funkcidkat eredményeznek. Ezek kovetkeztében elGszor
csak laboratoriumi modszerekkel kimutathato eltérések jelennek meg,
majd a koros folyamatok elérehaladtaval fellépnek a klinikai tiinetek,
az egyén szubjektiven és objektiven beteggé valik. A kérdés
attekintésére a 4. tablazat szolgdl, bemutatva a koszortuér betegség
kialakuldsdnak, mint a legstulyosabb kovetkezménynek étrendi
tényezdit, az egyiittjaré élettani véltozasokat és ezek kapcsolatat a
korfolyamat féazisaival. A felfelé mutaté nyilak a novekedést, a lefelé
mutatok a csokkenést jelzik.

Az Egyesiilt Allamokban dolgoztak ki egy olyan étrend-osszeallitasi
ajanlast, amelynek célja a koleszterinszint csOkkentése. A hazai
taplalkozasi szokasokhoz igazitott 6sszedallitas 1ényege az alabbi:

e Sovany csontos huas, baromfi, hal: napi <140-170 g. A sovany sertés-,
marha- vagy baranyhust elkészités eldtt joOl letisztitani a lathato
zsirt6l. A baromfi bdrét eltavolitani. Rendszeres (heti kétszeri —
haromszori) halfogyasztds. A huskészitményekbSl a kisebb
zsirtartalmuak kivalasztasa. Keriilni a zsiros, a zsirban siilt hisokat,
a belsdségeket, a zsiros huskészitményeket.

e Teljes tojasbol heti 2, de legfeljebb 4. Ez magaban foglalja a
sitéshez, az ételkészitéshez, a fott tésztahoz felhasznalt tojést is.
Inkdabb a tojasfehérjét célszert felhasznalni, két tojas fehérjéje
azonos értékd a receptekben megadott egy tojassal.

o Kevés zsirt tartalmazo tejtermékekbdl egyiittesen napi egy csésze
tej, egy csésze kefir vagy joghurt és 50-70 g sajt. A tejtermékek
egymas kozott felcserélhetdk, ha az egyikbdl tobbet fogyasztunk,
akkor a masikbol kevesebbet lehet. Célszerd a 1,5%-os vagy ennél
kisebb zsirtartalmu tej, a 12%-os tejfol vagy ennek novény olajjal
kiegészitett véltozata, sovany sajt, zsirtalanitott joghurt. Keriilni
kell a teljes tejet, a zsiros sajtokat, tejszint, fagylaltot.

o Az ételkészitéshez olaj haszndlata, de az Osszes felhaszndlt zsiradék
(beleértve a kenyérre kent, lehetSleg csokkentett transz-
zsirsavtartalmd margarint is) ne legyen tobb 6-8 kavéskanalndl.
Keriilni kell a sertészsirt, a vajat: ezeket csak a feltétleniil
sziikséges mértékben hasznaljuk, ahol az étel ize ezt megkivanja, de
kis talalékonysaggal még itt is mell6zhetdk.

86 Elelmiszervizsgalati Kozlemények, 54, 2008/2



4. tablazat: A koszoriér betegség kialakulasat
befolyasolo étrendi tényezdk

Korfolyamat

Elettani valtozas

Taplalkozasi tényezd

Az érfal sériilése

Lipid peroxidacioT Oxidansok T
Lagy ivovizT
TrombézisT Sok n-6, kevés n-3
GyulladasT telitetlen
zsirsav T (n—6/n-3)
VérnyomasT Konyhas6 (natrium)T

AlkoholT
ElhizasT

n-6 zsirsavT

n-3 zsirsavl vagyT

Plazma antioxidansok 4

Aszkorbinsavl
Béta-karotinl
Tokoferold
Szelénd

Fibrozus plakk
kialakuldsa

Kis-stirtiségt

Telitetlen zsirsavi

lipoprotein Telitett zsirsavT
Nagy-strtscgi Osszes zsirT

lipoprotein Elelmi rost
Triacylglycerol T n-3 zsirsavl

Szénhidrat (sok cukor)T

Inzulin rezisztenciaT

Hasi elhizasT

Trombdzis, infarktus

TrombézisT n-6/n-3 zsirsavT
ErosszehtzédasT

Fibrinoldés{ Telitetlen zsirsavT?
AritmiaT Telitett zsirsavT?

Telitetlen zsirsavi

Forras: A. Halliday, M. Ashwell, 1995 (Mddositva)

Magyarazat: T{ a taplalkozasi tényezS oszlopdban: a tapanyag bevitele

novekszik vagy csokken; az élettani valtozas oszlopdban: az élettani
valtozas (mértéke, szintje) ennek kovetkeztében erdsodik,
emelkedik, illetve mérséklédik, csokken.

e Kenyérbdl, pékarubdl (kifli, zsemle stb.), gabonafélékbdl (rizs,
koles, arpagyodngy stb.) napi 6 vagy tobb adag kivanatos. Egy adag:
egy szelet kenyér, fél csésze rizs, tészta vagy kasa. A teljes szembdl

késziilt, teljes vagy magas ki6rlési (barna) lisztbsl késziilt
termékek, pékaruk, szaraztészta (tojas nélkili) elényben

részesitése. Keriilni kell a vajas, zsiros pékarukat, zsiros kekszet €s

2 2

mas hasonlo lisztes arat, a fehér lisztbdl elallitott termékeket.
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o Z0ldségekbdl — féként nyersen — jusson minden étkezéshez, az
évszaknak megfelel6en. Sovany kefirbsl készitett dresszingekkel
izletes salatak készitheték. Keriilni kell a zsirban siitdtt, zsiros
szOsszal készitett zoldségeket.

e A gyimolcsoknél ugyanaz a kovetelmény, mint a zoldségeknél:
jelenjen meg minden étkezésnél nyers forméban. Azonban
barmennyire finom, ne egyiink szamdcat tejszinhabbal és hasonlo
csemegéket. A hazai és az import gyiimoOlcsok egész évben biséges
valasztékot kindlnak.

e Az édességek minél kevesebb zsirt rejtsenek magukban,
készitésiikhoz zsirszegény tejet, jO mindségil, minimalis vagy semmi
transz-zsirsavat tartalmazo, csokkentett zsirtartalmud margarint,
kevés cukrot hasznaljunk. Keriilni kell a csokoladét, a sok zsiros
krémmel késziilt tortakat.

o Az ételek készitéséhez altalaban kevés zsiradékot, kevés sot, sok
z0ldséget hasznaljunk (Bir6 & Bir6 2000).
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