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Bevezetés

A karotinoidokkal foglalkozó cikkünk első részében
[Gyógyszerészet 55, 667-671; 674 (2011)] bemutattuk
azélővilágban,köztükanövényekbenelőfordulójelen-
tősebbkarotinoidokat,azokfontosabbkémiaijellegze-
tességeit, természetes forrásaikat. Utaltunk rá, hogy a 
vegyületcsoportnak számos olyan közös és 
vegyületspecifikus fiziológiai aktivitása van, amelye-
ketgyógyászati,egészség-megőrzésiszempontbólálta-
lában előnyösnek szoktakminősíteni. A karotinoidok
olyanszekundermetabolitoknaktekinthetőek,amelyek
azőketszintetizálónövényiszervezeteketvédikakör-
nyezetihatásoktól(elsősorbannapsugárzás),demaiis-
mereteink szerint nincsenek káros hatással más növé-
nyekre és az állatokra sem. Preventív hatásuk össze-
függ kémiai szerkezetükkel: a többségében negyven 
szénatomos, hossszú szénláncú, számos kettőskötést
tartalmazó molekulák delokalizált elektronrendszere 
jól gerjeszthető, azUV-fény elnyelésévelmegvédik a
növényi fehérjéket, membránokat a károsodástól. Ezen 
kívülafotoszintézisbenisszerepükvan,ugyanisajel-
lemzően 400-500 nm-es tartományban elnyelő pig-
mentek, amelyek a hatékonyabb fényelnyelést segítik
előésaklorofillmolekulákatvédikagerjesztettálla-
potban bekövetkező fénykárosodástól [1]. Az emberi
szervezetbekerülvepreventívhatásukelsősorbannem
afénytőlvalóvédelemszempontjábólfontos,bárkoz-
metikumokban ilyen céllal is alkalmazzák. 
Akarotinoidokantioxidánshatássalbírnak, amely

előnyöslehetaszervezetbentermelődőszabadgyökök
károsítóhatásainakkivédésében.Szabadgyökökfizio-
lógiáskörülményekközöttistermelődnekaszerveze-
tünkben, és a normális működés fenntartásában is
szerepük van, többek között részt vesznek a baktéri-
um- és vírusfertőzések elleni védekezésben.Rendkí-
vül reakcióképesek, köszönhetően párosítatlan elekt-
ronjaiknak. Az emberi szervezetben a prooxi dáns-
antioxidáns egyensúly fenntartásához szükséges az 
antioxidánsoktáplálékkaltörténőbevitele,miveltöbb
fontos antioxidáns anyag (C-vitamin, E-vitamin, 
karotinoidok,szelén)előállításáraaszervezetnemké-
pes. Ha az egyensúly felborul, például ha valamely 
külsőbehatáseredményeként túlnagymennyiségben

képződnekszabadgyökök,oxidatívstresszalakulki.
Aszabadgyököknagyaffinitássalkötődnekéskáro-
sítják a nukleinsavakat, foszfolipideket, fehérjéket.
Mindezrövidvagyhosszútávúműködésianomáliákat
eredményezhet.

A karotinoidok a lipidperoxidáció folyamatában 
szerepelnek antioxidánsként. A lipidperoxidácó első
lépésébenaszabadgyökök(X•)hidrogénelvonássala
lipidet (RH) lipid-szabad gyök állapotba hozzák, mi-
közben maguk redukálódnak (XH). A keletkezett sza-
bad gyök oxigénnel reagálva lipid-peroxil gyököt 
(ROO•)képez:

X•+RH→R•+XH
R•+O2→ROO•

A következő lépésben a folyamat láncreakciószerűen
gyorsulvaterjed.Alipid-peroxilgyökökazélőszerve-
zetbizonyosmolekuláitszabadgyökké(X•)oxidálják:

ROO•+XH→ROOH+X•

Akarotinoidokképesek szinglett oxigénatomok (,O’)
befogására, de antioxidáns hatásuk főleg annak kö-
szönhető,hogyszabadgyökökkelvégeredménybenin-
aktív terméket képeznek, így a lipidperoxidációban
hatékonylánctörőantioxidánsoknakszámítanak[2, 3].
Az egyes karotinoidok esetén az itt bemutatott mellett 
más utakon is kialakulhat antioxidáns, szabad-
gyökfogó hatás.

kar+ROO•→kar•
kar•+ROO•→inaktívtermék

A karotinoidok az oxigéntenzió függvényében pro- és 
antioxidánsként egyarántműködhetnek.Amennyiben
azoxigéntenziómagasabb,mintalevegőénormállég-
köri nyomáson, prooxidáns hatásúak, normál oxigén-
nyomásnál antioxidánsként funkcionálnak [4]. Az
egyes karotinoidok antioxidáns hatáserőssége eltérő,
ésnagybanfüggamolekulábantalálhatókettősköté-
sekszámától[5].Ebbőlkövetkezik,hogyakörnyezet-
től, a karotinoid típusától, a szervezetben lévő karo-
tinoidok arányától nagymértékben függ az antioxi-
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dáns hatás mértéke. Bár logikusnak tűnne, hogy az
antioxidánsokmindenolyanbetegségeseténvédőha-
tásúak,amelyetoxidatívkárosodásokoz,vagyamely-
nek a súlyosbodásában szerepet játszik (rák, érelme-
szesedés,ízületikárosodások,cukorbetegségstb.),lát-
ni fogjuk, hogy ez az összefüggés nem minden eset-
ben magától értetődő. Jelen cikkben az antioxidáns
aktivitással összefüggésbe hozható hatásokon túl a je-
lentősebb karotinoidok egyéb, specifikus aktivitásai-
nakbemutatásáraissorkerül,aklinikailagisjelentős
hatásokra koncentrálva.

β-karotin

A legismertebb (és a szokásos növényi tápanyagokban 
legszélesebbkörbenelőforduló)karotinoidaβ-karotin,
és nem érdemtelenül, hiszen a vegyület az A-vitamin 
legjelentősebbelőanyagakéntazegészségfenntartásá-
ban nagy fontosságú. Az átlagos étrendben napi 0,5-
6,5mgβ-karotin található [6].AzA-vitaminajánlott
napi bevitele 0,8mg [7], ami 1,6mg β-karotin elfo-
gyasztásávalfedezhető.Tekintettelarra,hogyatáplá-
lékbólafelszívódásnemteljes,étrendiforrásbólmint-
egynapi9,6mgβ-karotinravanszükség.
Számostermék(gyógyszertőlazétrend-kiegészítő-

ig) tartalmazβ-karotintA-vitaminpótlásraésantioxi-
dáns hatásáért. 2009-ben világszinten mintegy 130 
millió dollárnyi forgalmat generált étrendkiegészítő-
komponensként, ugyanez a szám likopin esetén 70, 
lutein és zeaxantin esetén 85 és 35, asztaxantin eseté-
benpedig5millióUSD[8].Vitaminpótlásraazértelő-
nyös alkalmazni, mert nem toxikus, és nagy dózis ese-
ténazA-vitaminná történőmetabolizmusnemmegy
végbe (a toxikus hatások jelentkezése kizárt). Az A-vi-
taminpótláscéljávaltörténőalkalmazásánakindokolt-
sága megkérdőjelezhetetlen, de nagyobb dózisú ada-
golásának rákmegelőző hatásával kapcsolatban sok a
kétely.Akövetkezőkbenazezzelkapcsolatostudomá-
nyos eredményeket foglaljuk össze röviden.
Egynemrégközzétettmetaanalízisbenaβ-karotin

rákmegelőzőhatásáttanulmányozólegjobbminőségű,
azaz randomizált, placebókontrollos tanulmányokat 
elemezték [9]. 2009-ig 9 klinikai vizsgálatról beszá-
moló 13 közlést vettek figyelembe. Összesen 182323
résztvevőadataialapjánvizsgáltákanagy(20-30mg/
nap) vagy kis (6-15 mg/nap) dózisú karotin pótlás, az 
egyidejűlegfogyasztottegyébantioxidánsokésavizs-
gált populáció összetételének hatását. 

Az összes rákos esetet tekintve a karotinfogyasztás 
rizikócsökkentőhatásanemvoltkimutatható,mivela
vegyületet kapó csoportban a rák relatív kockázata
(RR) 1,01 volt a placebóhoz képest. Ez azt jelenti, 
hogyaplacebótfogyasztók1,00értékűnektekinthető
kockázatához képest a karotinfogyasztók 1%-kal na-
gyobbeséllyel (eznemszignifikánskülönbség)bete-
gednek meg daganatos betegségben. Ugyanilyen ered-

ményt kaptak, ha a karotint önmagában vagy más an-
tioxidánssal kombinálva alkalmazták, és a dózis, vala-
mint arésztvevők neme sem befolyásolta az ered-
ményt.Fontosmegállapítás az, hogy fokozott kocká-
zatot (RR = 1,08) figyeltek meg azokban a
vizsgálatokban, amelyekben csak dohányosok (Alpha-
Toco pherol, Beta-Carotene Cancer Prevention, rövi-
dítveATBCvizsgálat)vagycsakazbesztteldolgozók
(BetaCarotene and Retinol Efficacy Trial, CARET) 
vettek részt.
A tüdőrák és a karotinfogyasztás összefüggését 8

vizsgálatbandokumentálták.Ezekegyesítettelemzése
atüdőrákkockázatánakszignifikánsnövekedéséttárta
fel (RR = 1,13) a placebóhoz képest, és egyes alcso-
portelemzésekmégennélisijesztőbberedménnyeljár-
tak.Napi20mg felettiβ-karotinbevitelesetén (RR=
1,16), valamint dohányosok és azbeszttel dolgozók kö-
rében (RR = 1,20) a kockázat jelentősen fokozódott,
ugyanakkor más alcsoportokban rákkockázatot fokozó 
hatás nem volt megfigyelhető. A több vizsgálat vég-
pontjaiközöttszereplőgyomorrákkockázatáraazösz-
szes adat elemzése esetén nincs hatással a 
karotinfogyasztás (RR = 0,99), ugyanakkor egy vizs-
gálatban az alacsony (< 20 mg/nap) dózisú pótlásnál ri-
zikócsökkenést, nagyobb adag alkalmazásánál rizikó-
emelkedéstfigyeltekmeg.Dohányosok,azbesztteldol-
gozókeseténakockázatemelkedésejelentősvolt(RR
= 1,54). Más daganatok (hasnyálmirigy, kolorek tális, 
prosztata,emlő,bőr)eseténarelatívrizikótnembefo-
lyásoltaaβ-karotinfogyasztás,amelanomakivételével,
amely két vizsgálat szerint nőknél gyakrabban fordul
elő(RR=1,18).Férfiaknálilyenösszefüggésnincs.
A fenti adatok tehát arra utalnak, hogy a β-karo-

tinfogyasztás nem csökkenti a rák kockázatát. A rák-
rizikó-növelésselkapcsolatoselsőközlésekaz1990-es
évek közepén komoly meglepetést okoztak, és az ezzel  
összefüggővitanapjainkigtart.Akövetkeztetésekkel
kapcsolatos (részben jogos) kritika, hogy speciális po-
pulációkon (dohányosok és azbeszttel dolgozók) vég-
zett vizsgálatokból születtek, továbbá nem tisztán 
β-karotint (alfa-tokoferolt és retinolt is) alkalmaztak,
és a kritikus végeredményű két nagy vizsgálatban
nemtermészetes,hanemmesterségesβ-karotintalkal-
maztak.
Egy másik metaanalízisbe csak azokat a rando-

mizált, kontrollos (placebó vagy kezelés hiánya) vizs-
gálatokat vonták be, amelyekben az önmagában alkal-
mazottβ-karotinkezelésrákincidenciáraésmortalitás-
rakifejtetthatásáttanulmányozták[10].Azígybevá-
logatott 6 vizsgálatban több mint 40 500 résztvevő
adataialapjánmegállapították,hogyaβ-karotinsema
rosszindulatú daganatok incidenciáját (RR = 1,08), 
sempedigamortalitást (R=1,00)nemjavította.Vi-
szontfokozottkockázatotállapítottakmegurotheliális
daganatok (RR = 1,35) és dohányosok esetén (RR = 
1,07)azösszesráktípusttekintve.
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Ha ugyanarról a molekuláról van szó, a természetes 
ésmesterségeseredetalapjántörténőkülönválasztás-
nakésszembeállításnakáltalábansemmialapjaésér-
telme nincs, a kemofóbia terjedésével mégis sokan 
vannak,akikcsaka„természeteseredetű”molekulák-
raesküsznek.Aβ-karotineseténazonbanaszembeál-
lításnakvannémialapja: amesterségesvegyület all-
transz(azazmindegyikkettőskötésetransztérállású),
a természetben viszont előfordul 9-cisz, 13-cisz és
15-cisz-β-karotinis.Ezekközüla9-ciszizomeraleg-
gyakoribb, de ez is csupán néhány (>5%) százalékot
képvisel a növényekβ-karotintartalmában.Kivételt a
Dunaliella algák jelentenek, amelyekben az all-transz 
és cisz izomerek aránya akár 1:1 is lehet.
Gyakranemlegetett,általánosítótévhit,hogyater-

mészetes anyagok jobban felszívódnak. Ennek egyik
legjobbcáfolataéppaβ-karotin.Azall-transzvegyü-
let ugyanis jobban hasznosul, mint a cisz izomert is 
tartalmazó tisztított természetes keverék, nem is be-
szélve arról, hogy a β-karotin növényi kivonatból a
tisztán alkalmazott mesterséges karotinhoz képest 
5-30%-oshatékonysággalszívódikfel[6].
A rosszabb felszívódás ellenére a cisz izomerek

a szervezetben feldúsulnak. A humán plazmában ará-
nyuk5%,aszövetekbenlegalább10%,mígamájban
a9-cisz izomerarányaeléria25%-ot.Azegyes izo-
merek szerepe még nem teljesen ismert, de a pontos 
okok ismerete nélkül is érdekesmegfigyelés, hogy a
jóindulatúmelldaganatbanszenvedőnőkmellszöveté-
ben a 9-cisz-β-karotin aránya jóval magasabb, mint
melldaganatban szenvedőknél [11].Ebből avegyület-
ből képződik a szervezetben a 9-cisz-retinolsav,
amelynek fiziológiás szerepei nem teljesen ismertek,
de különböző magreceptorok közvetítésével befolyá-
solja a normál epitélsejtek növekedését [12]. Az all-
transz-β-karotin metabolitja ilyen hatással nem ren-
delkezik.Ugyanakkorazisbizonyított,hogyaszerve-
zetben lejátszódnak izomerizációs folyamatok, azaz 
az all-transzból keletkezik cisz-β-karotin, és a fordí-
tottirányúreakcióisvégbemegy[6].
A „természetes” és „mesterséges” β-karotin rák-

kockázatban betöltött szerepét árnyalja (de nem tisz-
tázza)kétmegfigyelésesvizsgálat.Azegyikben több
mint59000francianőadataitvizsgáltáktöbbmint7
évenát,ésazttalálták,hogyazétrendikérdőívekalap-
jánmegállapítottβ-karotinbevitelésadaganatosese-
tek előfordulása között pozitív korreláció van dohá-
nyosok esetén, nem dohányzóknál viszont kockázat-
csökkenést tapasztaltak. Ebben a vizsgálatban a karo-
tinbevitel alapvetően étrendi forrásból történt, de fi-
gyelembe vették a készítmények formájában történő
adagolást is [13]. Hasonlóan figyelmeztetőek a több
mint 450 000 résztvevővelmintegy 10 éven át folyó
EPIC (European Prospective Investigation into Can-
cer and Nutrition) kohorszvizsgálat adatai, amely a 
kolorektális daganatok megnövekedett kockázatáról 

számol be sok gyümölcsöt és zöldséget fogyasztó do-
hányosoknál, míg nemdohányzóknál ezzel ellentétes
hatástfigyeltekmeg[14].Akarotinoid-fogyasztásésa
rákkockázat közötti közvetlen összefüggés ebben a 
esetbennembizonyított,azonbanazösszesrendelke-
zésreállóadatalapjánfeltételezhető,hogyafiziológi-
ás szükségleten felüli β-karotinfogyasztás nem jár
mindenesetbenasokakáltalvártrákmegelőzőhatás-
sal. A vegyület (akár mesterséges, akár szintetikus) bi-
zonyos esetekben prooxidánsként viselkedhet, és bár 
daganatkeltő hatására csak közvetett bizonyítékok
vannak, speciális esetekben (dohányosok, azbesztgyá-
ri munkások) célzott, nagy dózisú használata több ve-
széllyeljár,mintelőnnyel.

Likopin

A likopinnal kapcsolatos kutatásokat nagyban moti-
válja és katalizálja, hogy ez az anyag a paradicsom 
színanyaga.Aparadicsomamediterránétrend(külö-
nösen az olasz konyha) egyik legfontosabb, emblema-
tikus alapanyaga, Olaszország fontos exportcikke. 
Előnyös hatásainak dokumentálása nagyban hozzájá-
rulazolaszparadicsomtermékeknépszerűségéhezvi-
lágszerte.Azolaszokjelentősparadicsomfogyasztását
jól tükrözi, hogy vérplazmájukban a likopin koncent-
rációja amás országok eseténmért értéket 20-90%-
kalhaladjameg[15].
Alikopinaβ-karotinhozhasonlóanaszénhidrogé-

nek közé tartozik, molekulája lineáris, nem tartal-
mazza az A-vitaminra jellemző β-jonongyűrűt. 11,
transztérállásúkettőskötésttartalmaz,ciszizomerjei
a természetbennemfordulnakelő jelentősebbmeny-
nyiségben. (Ugyanakkor az emberi szervezetben je-
lentősmértékbenizomerizálódik,mivelavérplazmá-
bantalálhatólikopin60%-aaciszizomerekközétar-
tozik.)Hőkezeléssel is izomerizálható,ésfeltételezé-
sekszerintaciszizomerekjobbfelszívódásaazegyik
oka a likopin jobb biohasznosulásának főtt paradi-
csomból.Erősenlipofil,vízbenegyáltalánnemoldó-
dik,ezértolajosételekbőlnagyobbaránybanfelszívó-
dik[15].

Epidemiológiai vizsgálatokból régóta ismert, hogy 
amediterrántípusúétrendtöbb,sokakatérintőbeteg-
ség (rák, szív-érrendszeri kórképek, Alzheimer-kór)
csökkentvalószínűségével jár együtt.Hasonlóössze-
függést feltételeznek a jóindulatú prosztata-megna-
gyobbodás (BPH) és a prosztatarák esetén, és ezeknek 
a betegségeknek a legfőbb preventív tényezőjeként a
jelentősparadicsomfogyasztástazonosítják.Eztafel-
tételezéstprospektívvagyretrospektívepidemiológiai
tanulmányok vizsgálják, de a likopin terápiás (azaz az 
említettkétbetegség tüneteitenyhítő,azokatgyógyí-
tó) hatásosságával is több vizsgálat foglalkozik.
Azegyikelsőjelentős,nagyfigyelmetkapotttanul-

mányt 50000 amerikai férfi étkezési szokásainak
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elemzésévelkészítették.Aprosztatarákcsökkentkoc-
kázatát a magas paradicsom-, paradicsomszósz- és 
pizzafogyasztással hozták összefüggésbe. A legtöbb 
paradicsomterméket fogyasztók körében a keveset 
vagyaligfogyasztókhozképestarákkockázata21%-
kalalacsonyabbvolt[16].
Egy idénközzétettmetaanalízisbena likopinBPH

és prosztatarákmegelőzésében és kezelésében betöl-
tött szerepételemezték [17].Összesen8 randomizált,
kontrollos vizsgálat adatait elemezték újra, amelyek-
benarésztvevőknapi15-30mg-oslikopinkezelésben
részesültek. Sajnos, a vizsgálatok tervezése nagyon el-
térő volt, amimegnehezíti a következtetések levoná-
sát. A prosztatarák-specifikus mortalitás egyetlen
vizsgálat végpontjai között sem szerepelt. Bár statisz-
tikailag nem szignifikáns mértékben, de a likopin-
fogyasztáscsökkentetteaBPHésaprosztatarákelő-
fordulását. A likopin és a PSA plazmakoncentrációja 
közöttinverzösszefüggéstfigyeltekmeg.
Ennél pozitívabb képet fest az a metaanalízis,

amelyben 16 eset-kontroll és 5 kohorszvizsgálat adatai 
alapján elemezték a paradicsom- és likopinfogyasztás 
és a prosztatarák kockázatának összefüggését [18].
Mérsékeltnyersparadicsom-fogyasztásesetén6%-kal,
jelentős likopinbevitel esetén 11%-kal csökkent a
rosszindulatú prosztatadaganat kockázata. Jelentős
mennyiségűfőttparadicsomotfogyasztóknálarizikó-
csökkenés19%-osvolt(RR=0,81).Napi200gnyers
paradicsom fogyasztása az eset-kontroll vizsgálatok 
szerint nem (RR = 0,97), a kohorszvizsgálatokban 
azonbanjelentősen(RR=0,78)csökkentetteaprosz-
tatarák kockázatát. 
Mindezen túl a likopin (döntően paradicsomételek

formájában történő) fogyasztásának szív-érrendszeri
előnyeivel kapcsolatban is készültek vizsgálatok. Egy
tanulmányazLDL-oxidációcsökkenésérőlszámoltbe
tartósparadicsomfogyasztóknál,deaszív-érrendszeri
eseményekarányanemcsökkent[19].Egyvizsgálata
vérplazma likopinszintje és az ateroszklerózis kocká-
zata közötti inverz összefüggést igazolta. Ugyanebben 
atanulmánybanalutein,zeaxantinésβ-karotinesetén
nem találtak hasonló korrelációt [20]. Egy 8 hetes
placebókontrollos vizsgálat szerint napi 250 mg likopin 
hipertóniábanszenvedőkszisztolés (144->134Hgmm)
és diasztolés (87->84 Hgmm) vérnyomását egyaránt 
csökkentette,mígaplacebócsoportbannemtapasztal-
takcsökkenést[21].Eztegymetaanalízisismegerősí-
tette, amelyben bár kisebb szisztolés nyomáscsökke-
néstállapítottakmeg(–6Hgmm),ésadiasztolésnyo-
más esetén nem regisztráltak szignifikáns változást,
azonban az alkalmazott dózis (4,5-15 mg) is jóval ala-
csonyabb volt. Ugyanez az elemzés, amelyben 12 in-
tervenciósvizsgálatotértékeltek,megállapította,hogy
napi legalább 25 mg-os likopinbevitel mintegy 10%-
kal csökkentette a vérplazma LDL-koncent ráció ját 
[22].

Lutein és zeaxantin

A lutein és zeaxantin szerkezetileg nagyon hasonló, 
egymástól nehezen elválasztható vegyületek. Mivel ha-
tásuk,felhasználásukcéljaisazonos,készítményekben
általában a két vegyület keverékét alkalmazzák. A két 
vegyületet az emeli ki a többi karotinoid közül, hogy 
feldúsulnak a retinában és a szemlencsében (körülbelül 
három nagyságrenddel nagyobb koncentrációban van-
nak jelen, mint a plazmában) [23], antioxidáns hatá-
suknakpedigkifejezettennagyjelentőségevanaszem-
ben.Aszemkülönösenveszélyeztetettazoxidatívká-
rosodásoktól,mivel a hosszú távú fényexpozíció sza-
badgyök-képződést indukálhat, ami a lencse és a
sárgafolt regenerációra képtelen sejtjeinek krónikus 
károsodásához vezethet. A retina magas többszörösen 
telítetlenzsírsavtartalmamiattfokozottanérzékenyaz
oxidatív stresszre, a szemlencsében pedig a fehérjék
károsításafokozzaakataraktakockázatát.

A lutein és zeaxantin hatásának kialakulásában 
fontos szerepe van annak, hogy a molekuláikban talál-
ható hidroxilcsoportok révén a lipidmembránokba 
ékelődve,deazokbólmintegykinyúlvahelyezkednek
el, ígykapcsolatba tudnak lépniamembránonkívüli
szabad gyökökkel. Antioxidáns hatásukat szinglett 
oxigén- és szabadgyökfogó, lipidperoxidációt gátló 
aktivitásuk révén fejtik ki. Gátolják a lipofuszcin kép-
ződésétésfelhalmozódásátaretinaepitéljében,amia
szabadgyök-képződésellenhat.Anagyenergiájúkék
fény mintegy 40%-ának kiszűrésével védik a retina
sejtjeit a károsodástól.
Az időskorimakuladegeneráció (AMD)a65év fe-

letti korcsoportban a leggyakoribb oka az irreverzibilis 
látáskárosodásnak. Bár kialakulásának patofiziológiai
háttere nem teljesen tisztázott, az evidensnek tűnik,
hogyazoxidatívkárosodásésafényexpozicióakulcs-
tényezők közé tartozik. Kézenfekvőnek tűnt, hogy
megvizsgálják,akárosodáslassítható-eantioxidánsok-
kal,ezenbelülfotoprotektívhatásúkarotinoidokkal.Az
elsőfigyelemfelkeltőeredménytazaz1990-esévekele-
jén elvégzett vizsgálat hozta, amelyben A-, C- és E-vi-
tamin, valamint karotinoidok időskori makuladege-
nerációrakifejtetthatásáttanulmányozták[24].Atöbbi
antioxidáns esetén nem találtak összefüggést, viszont a 
legtöbb karotinoidot (ezen belül is luteint és zeaxantint) 
fogyasztókkörébenazAMDkockázata57%-kalkisebb
volt a keveset fogyasztókhoz képest.
Egynemrégelvégzettmetaanalízisbenazétrendré-

szeként elfogyasztott lutein és zeaxantin AMD-
incidenciára kifejtett hosszú távú hatását vizsgálták. 
Az elemzés alá vont, 5-16 év megfigyelési időszakú
kohorszvizsgálatban étrendi kérdőívek segítségével
becsülték meg a napi lutein- és zeaxantinbevitelt. 
Amennyiben a két vegyület jelentős mennyiségben
voltjelenatáplálékban,azidőskorilátásromláskocká-
zatajelentősencsökkent(RR=0,74)[25].
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A katarakta csökkent kockázata és a lutein/zeaxan-
tinfogyasztás közötti összefüggést az 1990-es évek 
második felében ismerték fel egy olyan vizsgálatban, 
amelyben kataraktás betegek és a betegségben nem 
szenvedőkantioxidáns-fogyasztásátelemezték[26].A
figyelembevettantioxidánsokközülcsakaluteinésa
zeaxantin esetén volt kimutatható protektív hatás: a
legkevesebbet és legtöbbet fogyasztók között a beteg-
ség kialakulásának kockázatát tekintve kétszeres kü-
lönbség volt. Ezt később számos hasonló vizsgálat
megerősítette.Bármakula-degenerációeseténalátás-
javításranincslehetőség,kataraktábanszenvedőknéla
karotinoidok ilyen jellegű kedvező hatását is leírták.
Egy randomizált, kettős vak, placebókontrollos vizs-
gálatban kataraktás betegek két évig kaptak luteint, 
tokoferoltvagyplacebókészítményt.Aháromcsoport
eredményeit összehasonlítva kiderült, hogy a lutein-
kezelésben részesülők vizuális teljesítménye javult,
E-vitamin esetén stagnálás, placebókezelésben pedig 
romlásvoltmegfigyelhető[27].

Asztaxantin

A mikroalgákban és egyes gombákban nagy mennyi-
ségben megtalálható asztaxantin a napjainkban leg-
népszerűbb–éslegaktívabbankutatott–karotinoidok
közétartozik.Bárgyógyszerszintűkészítményekben
nincs jelen a hazai piacon, számos étrend-kiegészítő
összetevőiközöttmegtalálható.Világszintenmamég
takarmánygyártásra használják nagy volumenben 
(mintegy ötvenszer meghaladva a humán felhaszná-
lást)[8],deapiacifolyamatokahumán,étrend-kiegé-
szítőkénttörténőfelhasználáselőretörésétmutatják.

Az asztaxantin a polárosabb karotinoidok közé tar-
tozik,köszönhetően2hidroxi-és2ketofunkciójának.
Antioxidáns hatása markáns, szinglettoxigén-befogó 
aktivitása a β-karotinénak többmint tízszerese [29].
Három szereoizomerje közül a természetben csak az 
egyik található meg, ugyanakkor a jobb biohaszno-
sulás érdekében előállított származékok (pl. az asz-
taxantin-dinátrium-diszukcinát) között mindhárom 
izomer megtalálható.

Az asztaxantinnal kapcsolatos kutatások közép-
pontjában a kardiovaszkuláris hatások felderítése áll.
Bárkézenfekvőazafeltételezés,hogyazantioxidán-
sokmérséklikazoxidatív folyamatokeredményeként
súlyosbodóateroszklerózistésaszív-érrendszerimor-
talitást, az ilyen célú alkalmazás racionalitását csak az 
E-vitamin és csak egy speciális betegcsoport (vese-
elégtelenségben szenvedők) esetén igazolták klinikai
vizsgálatban[28].Ugyanakkortény,hogyaβ-karotin
kedvező hatását több megfigyeléses vizsgálat alátá-
masztja–igaz,ezekzömbennemtisztaβ-karotintal-
kalmaztak,ésavegyülethatásátnemlehetelkülöníte-
ni az étrend más komponenseinek hatásától.

Az asztaxantinnak és származékainak legalaposab-

ban iszkémia-reperfúziós kísérleti állatmodellben ki-
fejtett hatását vizsgálták.Preventív kezelés esetén az
infarktus által érintett terület és a károsodás súlyossá-
ga kisebb volt, mint a kontroll állatokban. Trombus-
képződéstgátló,gyulladásgátlóhatásánkívülantioxi-
dánsaktivitásaszinténszerepetjátszhatavédőhatás-
ban. Hosszú távú alkalmazás szempontjából az 
ateroszklerotikus plakkokat stabilizáló, vérnyomást 
csökkentő, a HDL/LDL arányt javító, inzulinrezisz-
tenciátcsökkentőhatásaisjelentőslehet[14].

Az asztaxantinnal végzett humán vizsgálatokat át-
tekintvemeglepő lehet, hogy ezek zömét egészséges
önkénteseken végezték. Egy részük esetén a végpont 
(biohasznosulás vagy biztonságosság vizsgálata) is-
meretében ez érthető,másoknál apublikációdátuma
vezet közelebb a megoldáshoz. A múlt évtized máso-
dik felében elvégzett vizsgálatoknál ugyanis szempont 
lehetett, hogy az étrend-kiegészítők „indikációjának”
(jogi szakszóval: egészségre vonatkozó állításának)
meghatározásánál előnyt élveznek az egészségeseken
nyertadatok.Ezérthetőésjogosigény,tekintve,hogy
az étrend-kiegészítő nem gyógyszer, és fogyasztóik
zöme elvileg egészséges ember. A vizsgálatokban al-
kalmazott dózis tág határok között (4-100 mg/nap) 
mozgott.
Az embereken elvégzett vizsgálatok bizonyítékai

szerint a vegyület alkalmazása csökkenti az LDL-
oxidációt (1,8-21,6 mg/nap, 14 napig adagolva) [30],
napi12-18mg12hétenátalkalmazvaszignifikánsan
csökkenti a trigliceridszintet, növeli a HDL koncentrá-
cióját[31],6mg-osdózisban10napigalkalmazvaja-
vítja a vér reológiai tulajdonságait [32], csökkenti a
glikált hemoglobin koncentrációját metabolikus szind-
rómábanszenvedőknél(16mg/nap,3hónaponát)[33].
Az eddig elvégzett vizsgálatokban nem derült fény az 
asztaxantinspecifikusmellékhatására.

Az asztaxantin hatását betegcsoportokon is vizsgál-
ták, de a klinikailag releváns végpontokat használó 
vizsgálatok ritkák. Egy 2008-ban publikált cikkben 
veseátültetésben szenvedők részvételével, a szív-ér-
rendszeri károsodások kivédésében betöltött jelentő-
ség vizsgálatának tervéről számoltak be [34], de az
eredmények a mai napig nem láttak napvilágot.

Összefoglalás

 – A jelenlegi piaci súlyukat tekintve legjelentősebb
humán alkalmazású karotinoidok a β-karotin, a
liko pin, a lutein, a zeaxantin és az asztaxantin. A ve-
gyületek hazánkban étrend-kiegészítőként vannak
forgalomban.

 – Bár antioxidáns hatásuk közös, felhasználási céljuk 
eltérő:aβ-karotinesetén(azA-vitaminpótlástleszá-
mítva) a rákmegelőző, a likopinnál specifikusan a
prosztatarákrizikójátcsökkentő,aluteinészeaxan-
tin esetében az időskori látásromlást lassító, az
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asztaxantineseténpedigaszív-érrendszeriközpon-
tú ajánlások dominálnak, jóllehet eddig még részben 
hatósági jóváhagyás nélkül.

 – Afeltételezetthatásokbizonyítottságiszintjeeltérő.
Legmeggyőzőbbenaluteinészeaxantinkatarakta-
ésidőskorisárgafoltelfajulás-elleneshatásaigazolt,
a likopin prosztatarák-megelőző hatásával kapcso-
latban vannak (ha nem is nagyon robusztus) bizo-
nyítékok. A β-karotin esetén a rákmegelőző hatás
hiányát (egyesesetekbenkockázatotnövelőhatást)
több tanulmány dokumentálja, az asztaxantin esetén 
pedigamegfelelőadatokhiányaagátjaaracionális,
gyógyászati célú alkalmazásnak.

 – Étrend-kiegészítőként a karotinoidokat tartalmazó
termékek gyógyászati indikációval egyébként sem 
forgalmazhatóak, de ajánlásukhoz felhasználhatóak 
azEurópaiÉlelmiszer-biztonságiHatóság[Europe-
an Food Safety Authority(EFSA)]általösszeállított,
egészségrevonatkozóállításokkonszolidáltlistáján
szereplő elemek. Bár az itt szereplő állításoknak
mégcsak töredékéről született hatósági állásfogla-
lás, a karotinoidokkal kapcsolatos eddigi döntések 
többnyirenegatívak.Alegmeglepőbb,hogynemta-
lálták megalapozottnak a lutein és a zeaxantin látás-
romlás elleni hatását [35, 36], de a likopin [37], a
β-karotin[38]ésazasztaxantin[39]eseténisnega-
tívdöntéseksoraszületett.

 – Anegatívdöntésektermészetesennemtesziksem-
missé a vegyületekkel (legalábbis egy részükkel) 
kapcsolatos kedvező végkimenetelű vizsgálatokat,
azonban rámutatnak arra, hogy a hatásosság, ponto-
sabban a feltételezett ok-okozati összefüggés nem 
bizonyítottahatóságáltalelvártmértékbenésmó-
don. Elgondolkodtató ugyanakkor, hogy a szigorú 
döntésekkel mennyire nincs összhangban ugyan-
ezen termékek minőségbiztosításával kapcsolatos
EurópaiUniósszintűnagyonliberálisgyakorlat.

 – Számos ajánlás (köztük a WHO/FAO közös szakér-
tőianyaga)kiemeliugyanakkorazantioxidánsve-
gyületeket, köztük karotinoidokat tartalmazó növé-
nyiétrendjelentőségétakrónikusbetegségekmeg-
előzésében [40]. Ez azonban önmagában nem tá-
masztja alá, hogy az étrend egyes komponensei 
tisztított, koncentrált formában ugyanezen hatáso-
kat kifejtenék, és annak ellenére, hogy a leginkább 
megalapozott alkalmazási területek már kirajzolód-
tak, az étrendben kisebb-nagyobb mennyiségben 
jelenlévőkarotinoidokvalósértékénekmegismeré-
séhezvezetőútméghosszúnaktűnik.
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