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ROVIDITESEK JEGYZEKE

3DG-H: 3-deoxigliikozon-hidroimidazolon (3-deoxyglucosone hydroimidazolone)
AGE: eldrehaladott glikacios végtermék (advanced glycation end-product)

AU: 6nkényes egység (arbitrary units)

BMI: testtomeg index (body mass index)

CEL: Ne-karboxietil-lizin (Ne-carboxyethyl-lysine)

CML: Ne-karboximetil-lizin (Ne-carboxy-methyl-lysine)

CRP: C-reaktiv protein (C-reactive protein)

GHI1: glikoxal-szarmazék hidroimidazolon-1 (Glyoxal-derived Hydroimidazolone 1)
HCA: heterociklusos aminok (Heterocyclic amines)

HbAlc: hemoglobin Alc

HMEF: 5-hidroxi-metil-furfurol (5-hydroxymethylfurfural)

kU: kilounits

LDL: alacsony stirliségii lipoprotein (low-density lipoprotein)

NF: nuklearis faktor (nuclear factor)

NO: nitrogén-oxid (nitric oxide)

MG: metilglioxal (methylglyoxal)

MG-HI1: metilglikoxal-szarmazék  hidroimidazolon-1  (N&-(5-hydro-5-methyl-4-
imidazolon-2-yl)-ornithine)

MRP: Maillard-reakcio termékek (Maillard reaction products)

RAGE: elérehaladott glikacids végtermék receptor (receptor for advanced glycation end-
products)

SAF: bor autofluoreszcencia (skin autofluorescence)

T2DM: 2-es tipusu cukorbetegség (Type 2 diabetes mellitus)



1. BEVEZETES

A szakirodalom szerint az elérehaladott glikéacios végtermékeknek meghatarozé szerepiik
van tobbek kozott az olyan kronikus betegségekben, mint a kardiovaszkularis problémak
¢s a cukorbetegség, amelyek nagy szamban érintik a magyar lakossagot is. Disszertaciom
témavalasztasa kapcsdn az motivalt, hogy a mindennapokba is beilleszthetd modszereket,
stratégidkat talaljak a fent emlitett betegségek megeldzésére vagy ezen betegségek
szovodmeényeinek csokkentésére. A kutatdsomat 50 év feletti személyek csoportjan
végeztem, mivel ebben a csoportban mar jelentésen emelkedik a sziv-, és érrendszeri
betegségek, valamint a diabétesz el6fordulasa, illetve az elérehaladott glikdcios
végtermeékek is felhalmozdodnak a szervezeten beliil az €életkor elérehaladtaval. Kutatdsom
tobb szempontbdl is Gjszerii: egyrészt az elorehaladott glikacios végtermékek szintjének
vizsgalata még nem elterjedt hazankban, masrészt a magyar lakossag korében hasonld
felmérés az elorehaladott glikacios végtermékek szintje, valamint az étrend és életmod
vonatkozasaban még nem késziilt. Tekintettel az fent emlitett betegségek gyakori
eléfordulasara, a kutatds eredményei és annak tovabbfejlesztése akar népegészségiigyi

jelentéséggel is birhat.

1.1. Maillard-reakcio és Maillard-reakcio termékek

Az elérehaladott glikéacios végtermékek (Advanced Glycation End-products - AGE-k) a
glikdcionak nevezett kémiai folyamat soran alakulnak ki és egy heterogén, Osszetett
vegyiiletcsoportot alkotnak. A folyamatot eldszor Louis Camille Maillard francia orvos
¢és kémikus irta le 1912-ben. Maillard megallapitotta, hogy az aminosavak redukald
cukrok jelenlétében melegitve jellegzetes sargasbarna szint eredményeznek, és az
¢lelmiszerek "barnulasaért” is feleldsek. Mindezek miatt nevezik a reakcidt Maillard vagy
,barnuladsi” reakcionak is. Ez a nem enzimatikus reakci6 az aminosavak amino-csoportja
¢s a cukor redukalt formdajanak karbonil-csoportja kozott alakul ki (4ALjahdali, &
Carbonero, 2019). A Maillard reakcio az élelmiszerekben hdkezelés, feldolgozas és
tarolas soran fordul eld, és sokféle élelmiszerhez kapcsolodo jelenséghez vezethet,
beleértve az izeket, aromakat, szineket és texturat. Mindez pozitiv és negativ hatassal is
jarhat az ¢lelmiszerek mindségére és biztonsagara; igy a reakciot szamos teriileten

tanulmanyoztak kémiai, fiziologiai és toxikologiai tulajdonsagai miatt (Wu et al., 2011).



A Maillard-reakcié harom szakaszbdl all: kezdeti, kozbensé és végsd szakasz. A
szakaszok novelik a komplexitast és kiilonbozo izt, aromat és textarat eredményeznek. A
kezdeti szakaszban szintelen termékek képzddnek, ekkor torténik a cukor-amin
kondenzacid és az Amadori atrendez0dés. A kdzbensd szakaszban sarga vagy szintelen
vegyiiletek keletkeznek, ilyenek példaul a dikarbonil-vegytiletek. A végsd szakaszban
barna szinti termékek keletkeznek, mint példaul a melanoidin (4Ljahdali, & Carbonero,
2019; Ahmed et al., 2005). A reakcid olyan fizikai paraméterektdl fligg, mint példaul a
homérséklet, a viztartalom, a pH és az aminogyok tartalom. A Maillard-reakcioban az
elszinez6dés a cukor hd hatdsara torténd pirolizisének kovetkezménye, a cukor
karbonilcsoportjan végbemend pH-reakcio altal (4Ljahdali & Carbonero, 2019). A
kozEpso €s végso reakcidszakaszban a szin mellett kialakul6 izek és aromék a Strecker
féle lebomlason keresztiil jonnek 1étre. Az aminosav tipusa hatarozza meg a kapott izt, és
ezek a molekuldk képezik az élelmiszeripari aromak alapjat is (Draelos, 2013). A
Maillard-reakcid az ételek texturajat is befolydsolhatja a fehérjék térhalosodasa révén

(ALjahdali & Carbonero, 2019).

A Maillard-reakcié termékek (MRP - Maillard reaction products) pozitiv €s negativ
moddon is képesek befolydsolni az élelmiszerek taplalkozasi €s tapanyag mindségét. A
néhany pozitiv bioldgiai hatas koz¢ tartozik példaul az antioxidans, a kemopreventiv vagy
antimutagén hatas. Az emlitett kedvezd antioxidans hatas abban nyilvanul meg, hogy ha
elézetesen MRP-ket adnak a husokhoz (pl. huspogacsdhoz), akkor azok hatékonyan
gatoltak a lipidek oxidacigjat a huspogacsa hokezelése és tarolasa soran (Bedinghaus &
Ockermann, 1995). Kemopreventiv hatasuk elsdsorban az antioxidans és fémkelatképzo
tulajdonsagaiknak koszonhetd, amelyek altal képesek megkotni a reaktiv oxigénformakat
(Somoza, 2005). Antimutagén hatdsukat pedig azaltal fejtik ki, hogy kozvetlentil is
képesek semlegesitik a mutagéneket, tovabba antioxidans és redukald hatasaikkal
gatoljak a pro-mutagének aktivalodasat vagy javitjak a DNS-karosodasokat (Wagner et
al, 2007). Azonban ezen pozitiv hatdsok mellett az MRP-khez szdmos negativ hatas is
kapcsolddik. Az MRP-k karositjak a fehérjéket azaltal, hogy AGE-ket és mas adduktokat
képeznek, amelyek keresztkotéseket képeznek a fehérjékben, és ezaltal csokkentik az
emészthetdséget €s megvaltoztatjak a tapértéket (Wei et al, 2024). Tovabba az MRP-k

csokkentik a vitaminok, kiilondsen a B-vitaminok mennyiségét, valamint megvaltoztatjak



az dsvanyi anyagok biologiai hozzaférhetéségét azaltal, hogy kelatkomplexeket képeznek
a fém kationokkal (Tamanna & Mahmood, 2015). Ezenkiviil potencialisan karcinogén és
mutagén vegyiileték is talalhatok kozottik (Delgado-Andrade et al., 2007, Birlouez-
Aragon et al, 2010).

Az atlagos étrendben a legfontosabb a MRP a furozin (Nefruktozlizin), a HMF (5-hidroxi-
metil-furfurol), az akrilamid, a heterociklusos aminok, a melanoidinek €s az elorehaladott

glikacios végtermékek (ALjahdali & Carbonero, 2019).

Furozin: Ez volt az elsé élelmiszerben azonositott MRP. Hasznéljdk az élelmiszerek
tapértékének indikatoraként, valamint a melegités altal okozott fehérjekdrosodas
becslésére gabonakészitményekben. A homérséklet és az 1d6 fontos szerepet jatszik az

¢lelmiszerek furozin tartalmanak mennyiségében (4Ljahdali & Carbonero, 2019).

HMF: Ez a vegyiilet a Maillard-reakci6 koztes szakaszaban, szénhidratban gazdag
¢lelmiszerekben képzddik. A HMF példaul a pékaruk és a kavé tapértékének széles
korben hasznélt jeloldje. Koncentracidja emelkedik az élelmiszerek hdkezelése vagy
tarolasa soran, emellett a pH és a cukor tipusa is fontos szerepet jatszik a mennyiségében.
A pékaruk és a kavé jelentik a HMF-bevitel {6 forrasait, tovabba magas koncentracidban

fordul el§ a szaritott gyiimolcsokben és a karamellben (4Ljahdali & Carbonero, 2019).

Akrilamid: Ez a vegyiilet a Maillard-reakcio koztes szakaszaban keletkezik hokezelt
pékarukban ¢és keményitdtartalmt élelmiszerekben. Az akrilamid képzddése is fiigg a
cukrok és az aminosavak tipusatol és koncentracigjatol, valamint a hdmérséklettdl és az
1d6tol. A legmagasabb akrilamid szint a siilt burgonyatermékekben (pl. chipsz) talalhato
(ALjahdali & Carbonero, 2019). Az akrilamidnak valoszintileg karcinogén hatdsa van
(Nowotny et al., 2018).

Heterociklusos aminok (HCA-k): A Maillard-reakcido koztes szakaszéban keletkezd
vegyiiletek a redukald cukor, az aminosavak és a kreatin eldanyaga kozotti reakcid
eredményeként jonnek létre. A hdmérséklet és az 1d6 novekedése fontos szerepet jatszik

a keletkezésiikben, magas koncentracioban képzédnek 150 °C felett. Féként a husokban,



halakban és huskészitményekben talalhatok meg. A legmagasabb HCA-tartalmat a siilt
szalonndban mérték, tovabba nagy mennyiségben taldlhatok meg siilt hiisokban is
(ALjahdali & Carbonero, 2019). A heterociklusos aromés aminoknak mutagén hatast
tulajdonitanak (Nowotny et al., 2018).

Melanoidinek: Barna szin{i, nitrogéntartalmu, nagy molekulatomegl pigmentek, amelyek
a Maillard-reakci6 végsd szakaszdban jonnek Ilétre. A melanoidinek esetében a
homérséklet és az id6 befolyasolja a molekulatomeget, mig a pH a kémiai szerkezetében
jatszik szerepet. A kavé, malata, kenyér, kakad és mas porkolt ételek jellegzetes szine a
melanoidinek eredménye. A legnagyobb mennyiségben a kenyérben és az instant

kavéban talalhatok meg (ALjahdali & Carbonero, 2019).

1.2. Elorehaladott glikacios végtermékek

Az el6rehaladott glikdcids végtermékek képzddésének elsd 1épésében vagy kezdeti
fazisdban a cukor aldehidcsoportjanak és a fehérje aminocsoportjanak kondenzacioja
soran reverzibilis termékek képzddnek, amelyeket Schiff-bazisnak neveznek. Ilyen
példaul az aldimine. Ezutan a Schiff-bazisok hidrolizisen vagy atrendezddésen mennek
keresztiil és stabilabb Amadori- vagy Heyns-termékeket képeznek, attdl fliggden, hogy a
kiindulasi cukor aldehid- vagy ketoncsoportot tartalmazott. Ezt a fazist proliferacios
szakasznak is nevezik. Minden termék még reverzibilis ebben a szakaszban. Az Amadori-
¢s Heyns-termékek atrendezOdhetnek a-dikarbonilokka, hogy irreverzibilis AGE-
formakka, példaul gliikozepana alakuljanak, vagy oxidalodhatnak, hogy mas AGE-
vegyiileteket, példaul Ne-karboximetil-lizint (CML) ¢és pentozidint hozzanak létre. A
tovabbi dehidratalasi és oxidacios reakciok Osszetettebb szerkezetil, keresztkotésit AGE-
ket hoznak 1étre, amik még stabilabb molekulédk (ALjahdali & Carbonero, 2019; Ahmed
et al., 2005; Atzeni et al., 2022; Aragno & Mastrocola, 2017; Asadipooya et al., 2019;
Fernando et al., 2019, Fuhr et al., 2022; Gill et al., 2019). Az AGE-k képzddését olyan
tényezOk fokozzak, mint a hd, az oxidaloszerek jelenléte, a pH-érték novekedése, a
légkdri nyomas, valamint a redukald cukrok és aminosavak magasabb koncentracidja
(Fernando et al., 2019, Fotheringham et al., 2022). In vitro megtigyelések azt mutatjak,
hogy a frukt6z a leggyorsabban ¢s leghatékonyabban glikdlodé anyag a tobbi cukorral



Osszehasonlitva. A fruktéz magasabb reakcidoképességét az okozza, hogy oldatban
gyakran van jelen nyilt lanc formajaban és csak a nyilt lancu cukor reagalhat egy fehérje
aminocsoportjaval ~ Schiff-bazist képezve. A fruktézbol kialakuldo Schiff-bazis
atrendezOdése olyan Heyns-termékeket eredményez, amelyek kiillonboznek a gliikkozbol
képz6d6 Amadori termékektdl, mivel gyorsabban alakulnak at AGE vegyiiletekké.
(Aragno & Mastrocola, 2017).

A kiindulasi komponensek sokfélesége €s valtozatossaga miatt az AGE-k egy nagy
csoportot alkotnak, ahova kiillonboz6 méretli és szerkezetli molekulak tartoznak. Ezek a
kis molekulatomegii, egyetlen AGE-vel modositott aminosavaktol az olyan komplex,
nagy molekulatdmegii vegyiiletekig terjednek, amelyek keresztkotéseket is tartalmaznak
(Fotheringham et al., 2022). Fontosabb AGE-k: Ne-karboxi-metil-lizin (CML), Ne-
karboxi-etil-lizin (CEL), pentozidin, pirralin, argpirimidin, gliikozepan, metilglikoxal-
szarmazék hidroimidazolon-1 (MG-H1), glikoxél-szarmazek hidroimidazolon-1 (GH1),
3-deoxigliikozon-hidroimidazolon (3DG-H), két dikarbonil molekuldval keresztkotésii
lizin dimerek (GOLD, MOLD, DOLD), valamint arginin és lizin keresztkotések (GODIC,
MODIC, DODIC) (ALjahdali & Carbonero, 2019, Atzeni et al., 2022; Chen & Guo,
2021; El Kamari et al., 2021).

A Maillard-reakciot kezdetben az ¢élelmiszerekkel kapcsolatban tanulméanyoztak,
azonban késObb kideriilt az is, hogy a Maillard-reakci6 termékek endogén modon is
keletkeznek az emberi szervezetben. Errdl el6szor Monnier és Cerami szamolt be 1981 -
ben és kémiailag jellemezte a Maillard-reakcido el6forduldsat a hossza élettartamu
lencsefehérjében. Tovabba a kutatok szignifikans Osszefiiggést talaltak az életkorhoz
igazitott kollagénhez kotott fluoreszcencia €s a diabéteszes szovodmények kozott (Atzeni
et al., 2022). Biologiai rendszerekben a glikacio foként a fehérjék modosuldsa soran
zajlik, és fel lehet osztani korai és elorehaladott reakcidoszakaszokra. A korai szakaszban
kialakul a Schiff-bazis, amely a fehérje amino-csoportjanak kolcsonhatasa a redukalod
cukorral, és ami a-dikarbonsavakat general vagy atrendezddik Amadori termékké
(ALjahdali & Carbonero, 2019). Egy jol ismert Amadori termék a glikéalt hemoglobin
(HbA1c), amely a rovid tavl (<12 hét) glikémias kontrollt tiikkr6zi (Prasad et al., 2012).

Az elorehaladott szakaszban az Amadori termékek atrendezOdnek és eldrehaladott



glikacios végtermékeket képeznek. Az elsé in vivo izolalt és jellemzett AGE a CML volt
Ahmed, Thorpe ¢€s Baynes altal 1986-ban (4Ljahdali, & Carbonero, 2019). A Maillard-
reakci6 mellett mas utvonalakon is képzddhetnek AGE-k. A gliik6z autoxidacidja €s a
lipidek peroxidacioja az oxidativ stressz fokozddasa altal a-oxaldehideket eredményez
(pl. glikoxal és metilglikoxal), amelyek kolcsonhatasba léphetnek monosavakkal és
AGE-ket képezhetnek (Fotheringham et al., 2022; Luevano-Contreras & Chapman-
Novakofski, 2010). Az AGE-k képzddésének tovabbi jol tanulmanyozott mechanizmusa
a poliol utvonal, amely sordan a gliikozt az ald6z-reduktaz enzim szorbittd, majd a
szorbitol-dehidrogendz frukt6zza alakitja. A fruktdéz-metabolitok ezutdn a-oxaldehiddé
alakulnak, ¢és monosavakkal kolcsonhatasba lépve AGE-ket képeznek (Luevano-
Contreras & Chapman-Novakofski, 2010). Ezenkivil a sejtekben az anaerob
glikolizisbdl, valamint a zsirsavak vagy a ketontestek katabolizmuséabol is keletkeznek

hatékony glikaloszerek és erdsen reaktiv dikarbonilok (Fotheringham et al., 2022).

A fehérjek glikacioja fiziologias koriilmények kozott folyamatosan, az egész élettartam
alatt zajlik, igy az AGE-k alland6an képzddnek a test a normal anyagcseréjének részeként
¢s felhalmozodnak a szovetekben az 6regedés soran (Aragno & Mastrocola, 2017; Abate
et al., 2017). Bizonyos koriilmények kozott azonban ez a folyamat felgyorsul. Az AGE-
k nagy mértékii felhalmozodésat altaldban a hiperglikémia okozza; de az olyan allapotok
is részt vesznek benne, mint az oxidativ stressz, a gyulladés és a hipoxia (4sadipooya et
al., 2019; Botros et al., 2017; Ergun et al., 2019; Merhi et al., 2019). A hosszu
¢lettartamu, jelentds lizin €s arginin tartalmu fehérjék (pl. kollagén €s elasztin) kiilonosen

érzékenyek a glikaciora (Fuhr et al., 2022).

Kezdetben az étrendi AGE-k kéros hatasait tobbnyire figyelmen kiviil hagytdk, annak
ellenére, hogy mind humén, mind allatkisérletek kimutattdk, hogy az étrendi AGE-k
hozzajarulhatnak a szervezet AGE-allomanyahoz. El6szér Koschinsky és mtsai.
vizsgaltak 1997-ben azt, hogy az étrendi AGE bevitel hozzajarul-e a szervezet AGE
szintjéhez (Koschinsky et al., 1997). Késobb Uribarri és mtsai. egészséges alanyok
részvételével késziilt vizsgalataban azt talalta, hogy az AGE-k étrendi bevitele dsszefligg
a szérum AGE szintjével fliggetleniil az életkortol és az alanyok energiafelvételétdl. Tobb

tovabbi tanulmanyban is megfigyelték, hogy az étrendi AGE bevitel pozitivan korrelal a
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szérum CML és MG szintjével (Uribarri et al., 2005, Uribarri et al., 2007, Uribarri et
al., 2014; Cordova et al., 2020, Scheijen et al., 2016). Becslések szerint a taplalékkal
bevitt AGE-k kb. 10%-a szivodik fel. Ezen AGE-k egyharmada a vizelettel €s a széklettel
iirlil, mig kétharmada a szervezetben marad (Chen & Guo, 2021; Koschinsky et al., 1997,
Uribarri et al., 2005; Kellow & Savige, 2013). Az étrendi AGE felszivodasa fiigg a
fehérje-hidrolizis termékeinek molekulatomegétdl, tovabba attol, hogy milyen tipust
transzporterek vannak jelen a gasztrointesztinalis epitéliumban, illetve a szallitott AGE-
k fajtjatol. Néhany szabad formdji AGE egyszerti diffuzioval szivodik fel, mig a
peptidhez kotott AGE-knek peptid transzporterre van sziiksége az epitéliumon valo
befolyasolja az étrendi bevitel és a test képessége az AGE eliminélésara.
Veseelégtelenségben szenvedd betegek csokkent képeséggel rendelkeznek az étrendi
AGE-k vizeleten keresztiili iiritésére (Kellow & Savige, 2013, Yacoub et al., 2017). Az
elmult évtizedekben embereken végzett kontrollalt vizsgalatok tovabbi bizonyitékot
szolgaltattak arra, hogy a keringésben 1évé AGE-k mintegy 30%-a exogén forrasbol
szarmazik, leginkabb az étrendnek koszonhetden. Az exogén AGE bevitel masik fontos
forrasa a dohanyzas. A dohany kezelése soran nagy mennyiségben keletkeznek AGE-k,
amelyek a fiist belélegzése utan felszivodnak a keringésben és megemelik a szervezet
AGE szintjét, hasonléan az élelmiszer-eredetli AGE-khez (Kellow & Savige, 2013;
Garay-Sevilla et al, 2020). A keringd AGE-k fennmaradd része fiziologias
folyamatokbol, hibas glikolizisb6l és az AGE-k elégtelen kiiiriilésébdl szarmazik

(Guilbaud et al., 2016, Granic et al., 2023).

Miutan felfedezték, hogy a szervezeten belill is képzddnek AGE-k, illetve kiilsd
forrasokbol is a szervezetbe juthatnak ¢és ott felhalmozddhatnak, alaposan tanulmanyozni
kezdték oket és megallapitottak, hogy ezek a vegyiiletek nem csupan felhalmozodnak,
hanem karos potencidllal is birnak (Nowotny et al., 2018, Gaens et al., 2013). Annak
ellenére, hogy egy nagyon heterogén csoportrdl van szo, minden ismert AGE ugyanazon
kovetkezményekhez vezet és gyakorlatilag a szervezet minden szovetére hatassal van. Az
AGE-k hdrom f6 mechanizmuson keresztiil fejtik ki karos hatasukat: extracellularis
fehérjek modositasa, intracelluldris fehérjék modositasa és a sejtfelszini receptorok altal

kozvetitett jelatvitel (Fuhr et al., 2022; Hegab et al., 2012).
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Az extracellularis matrix fehérjék hosszu turnover-iik miatt hajlamosabbak a glikaciora.
A glikacio és a keresztkotések merevebbé, valamint a proteolitikus emésztésre kevésbé
érzékennyé teszik Oket. Az AGE-k altali modositdsok megvaltoztatjdk a szdvetek
szerkezetét, miikodését és tulajdonséagait. Mindez hozzajarulhat példaul az érrendszeri
merevséghez ¢és diasztolés diszfunkcidhoz. Az AGE-k a glikacido révén képesek
megvaltoztatni az alacsony stiriségli lipoproteinek (LDL) szerkezetét is, igy
megakadalyozzak a keringésbdl vald kiiiriilésiiket, ami hozzajarul az érelmeszesedés
patogeneziséhez (Fuhr et al., 2022; Hegab et al., 2012). Az AGE-k részt vesznek az
intracellularis fehérjék keresztkotésében is, és megvaltoztatjdk azok élettani
tulajdonsagaikat és miikodésiiket (Hegab et al., 2012). A keresztkotések befolyadsoljak a
fehérjék mikodését, példaul az izmokban, inakban, érfalakban, porcokban és a bérben
1évo fehérjék merevségéhez vezethetnek (Atzeni et al., 2022). Az AGE felhalmozodas a
szovetekben befolydsolja a proteolizist, ami megnoveli az oxidalt és sériilt fehérjék
mennyiségét, befolydsolja a cellularis anyagcsere miikodését, gyulladast indukal és
noveli a reaktiv oxigénforméak eldallitdsat, amely folyamatok tovabbi AGE-k
termelés¢hez vezetnek (Asadipooya et al., 2019). Az AGE-k intracellularis
felhalmozodésa az endoplazmatikus retikulumban sejtszintli stressz okoz, ami
karosithatja a fehérjeatalakulds folyamatait, tovabba gyulladast vagy sejtszintli apoptdzist
indukal. Az AGE-k kotddhetnek a 1égzési lanc elektronszallitasban részt vevo
mitokondrialis fehérjékhez is, csokkentve az ATP-szintézist és ndvelve a szuperoxid és a
reaktiv oxigénformdk termelését a sejtlégzésben. Ezenkiviil az antioxidans rendszer
enzimjeinek AGE-k altali modositasa az enzimaktivitds csOkkenéséhez vezet, ami

eldsegiti a redox egyensulyhianyt az antioxidansok csokkentésével (Fuhr et al., 2022).

Az AGE-knek nemcsak kozvetlen prooxidans ¢és gyulladaskeltd hatasa van, de
kolcsonhatasba léphetnek a kiilonbozd sejtfeliileteken elhelyezkedd receptorukkal is
(Asadipooya et al., 2019). Az AGE-k receptorat eldszor 1992-ben irtdk le, és
elérehaladott glikacios végtermék receptornak (RAGE) nevezték el. A RAGE a legjobban
jellemzett AGE receptor, azonban nem ez az egyetlen, amely képes megkdtni az AGE-
ket. [lyen még az AGER-1, 2, 3, valamint a makrofag-fogé6 CD36 receptor (Bettiga et al.,
2019). A RAGE az immunglobulin szupercsaladba tartozik, és szamos sejttipusban

megtalalhatd, beleértve a monocitdkat, makrofagokat, limfocitdkat, neutrofileket,
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fibroblasztokat, endotélsejteket, simaizomsejteket, majsejteket, valamint
kardiomiocitakat (4sadipooya et al, 2019). A RAGE harom doménbdl Aall:
extracellularis, transzmembran és citoplazmatikus domén. Az extracellularis domén nagy
méretli és tartalmazza az immunglobulin-szeri V (véltozo), valamint a C1 és C2
(konstans) aldoméneket. (Merhi et al., 2019). A RAGE egy multiligand receptor,
amelynek elsé ismert ligandumaként az AGE-ket azonositottdk, majd szdmos mas
ligandumot is feltartak, tobbek kozott a nagy mobilitast fehérjecsoport-box-1-et, az S100
fehérjecsalad néhany tagjat, az amiloid B-t és a fibrillaris fehérje aggregadtumokat. A
RAGE ezért fontos szerepet jatszik ezen ligandumok altal kivaltott betegségek, tobbek
kozott gyulladasok, daganatok, neurodegeneracid €s amiloidozisok patogenezisében
(Hegab et al., 2012). Az AGE-RAGE kolcsonhatas aktivalja a nukleéris faktor kB-t (NF-
kB), fokozza a génexpressziot, a gyulladasos citokinek felszabadulasat, serkenti a
proliferativ, fibrotikus és trombotikus tUtvonalakat, amelyek szintén gyulladashoz
vezetnek, Osszekapcsolva az RAGE altal kozvetitett jelatvitelt egy sor patogén
folyamattal. A RAGE-aktivitas példaul 0Osszefiiggésbe hozhaté a diabéteszes
mikrovaszkularis szovédményekkel, beleértve a nefropatiat, a retinopatiat és a
neuropatiat (Fuhr et al., 2022, Bettiga et al., 2019; Chaudhuri et al., 2018). Az AGE-
RAGE kétés indukalja maga a RAGE expresszidjat is, ami egy pozitiv visszacsatolast
képez a ligandum ¢és annak receptora kozott (Garg & Merhi, 2015). Tovabba az AGE-
RAGE kapcsolodas fokozza a reaktiv oxigénformak termelését is, amelyekrdl kimutattak,
hogy kulcsszerepet jatszanak a diabétesz és a kardiovaszkularis betegség patogenezisében
a sejtfehérjék, lipidek és nukleinsavak szerkezetének modositasan és ezaltal fiziologiai
szerepiik megvaltoztatasan keresztiil (Merhi et al., 2019; Hegab et al., 2012). A RAGE-
nek van egy C-alaku, szekretdlt izoformaja is, amit oldhat6 RAGE-nek (sRAGE)
neveznek. Ellentétben a RAGE-vel, az sSRAGE csapdaként miikodik és megakadalyozza
a RAGE-ligandum kotédést, ezaltal képes csokkenteni a karos hatasokat, példaul a
gyulladast azaltal, hogy blokkolja az AGE-RAGE kolcsénhatasat (Asadipooya et al.,
2019; Fuhr et al., 2022; Merhi et al., 2019; Chaudhuri et al., 2018, Ebert et al., 2020).
Tanulméanyok beszamoltak arrél, hogy a plazma sRAGE szintje forditottan aranyos a
metabolikus szindroma komponenseivel, mint példaul a szisztémas artérias nyomas, a

testtomeg index, a derék/csip0 arany, a szérum triglicerid és az inzulinrezisztencia-index.
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Tovabba azt is kimutattak, hogy az sSRAGE szint alacsonyabb volt azoknal, akiknek

emelkedett a vérnyomasuk €s az ¢hgyomri gliikoz szintjiik (Angoorani et al., 2016).

1.3. Az elorehaladott glikacios végtermékek szerepe kiilonb6z6 betegségekben

Napjainkra szamos tanulmany kimutatta, hogy az AGE-k felhalmozddésa a szervezetben
kapcsolatban all az 6regedéssel és mas patoldgias allapotokkal. Tobb human, allatkisérlet
€s in vitro vizsgalat utal arra, hogy az AGE-k nagy aranyu bevitele és szovetekben valo
felhalmozodasa szerepet jatszik tobbek kozott a metabolikus szindrémaéban, a sziv- és
érrendszeri  betegségekben (CVD), a diabéteszben, a vesebetegségekben, a
neurodegenerativ betegségekben, a nem alkoholos eredetli zsirméj kialakuldsédban, a
policisztds ovarium szindromaban, az ételallergidban, az izom Gsszehtzdodas
funkcidjanak zavardban, valamint rdk kockazattal kapcsolatos utvonalakat is
beindithatnak (Uribarri et al., 2003, Uribarri et al., 2011, Uribarri et al., 2015, Jiao et
al., 2013; Clarke et al., 2016, Bijnen et al., 2019; Chen et al., 2020, Bengmark, 2006,
Mendoza-Herrera et al., 2018; Merhi, 2019; Sebekovd & Somoza, 2007, Si et al., 2024,
Smith et al., 2017; Sohouli et al., 2020; Tahara et al., 2012). A szervezet AGE szintje
lehetdveé teheti a betegségekben bekovetkezd valtozasok korabbi azonositasat,
lehetdséget adva a felgyorsult 6regedési folyamatok vizsgalatara, vagy akar lassitasara és

visszaforditasara (Atzeni et al., 2022).

1.3.1. Diabétesz

A cukorbetegség egy kronikus betegség, amely akkor alakul ki, amikor a hasnyalmirigy
nem termel elegend? inzulint, vagy amikor a szervezet nem tudja hatékonyan felhasznalni
a termelt inzulint. A hiperglikémia a kontrollalatlan cukorbetegség gyakori
kovetkezménye, és idével stlyos karosodast okoz a szervezet szamos rendszerében,
kiilonosen az idegekben és az erekben. Ez tobbek kozott szivbetegségekhez, stroke-hoz,
vesebetegségekhez, neuropatidhoz, retinopatidhoz, vaksdghoz, valamint amputacidkhoz
vezethet. Az International Diabetes Federation (IDF) 2024-es adatai szerint a Fo6ldon a

cukorbetegek szdma a 20-79 ¢év kozotti lakossagot illetéen 589 millid volt és az
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elorejelzések alapjan ez a szdm 2050-re elérheti a 853 milliot. 2024-ben a diabétesz 3,4
millié haldlesetet okozott és a magas vércukorszint okolhaté a sziv- és érrendszeri
halalesetek koriilbeliil 11 szazalékaért (IDF). Magyarorszagon is jelentésen novekedett
az elmult két évtizedben a 2-es tipusu diabétesz prevalencidgja. A Nemzeti
Egészségbiztositasi Alapkezelé 2016-os adatbadzisa alapjan 2016-ban Gsszesen 744.192
2-es tipusu cukorbeteget tartottak nyilvan, akiknek az atlagos életkora 66 év volt és 54,4
%-uk volt n6 (Kiss et al, 2021). A KSH 2021-es adatai szerint a 19 évesnél idOsebb
lakossag korében 10.000 f6bol 1406 {6 volt cukorbeteg (KSH 1.).

Az AGE-k sokkal nagyobb aranyban halmozdédnak fel a cukorbetegek szervezetében,
mivel a hiperglikémia felgyorsitja az AGE-k termelddését (Fuhr et al., 2022, Oleniuc et
al., 2011, (Luevano-Contreras & Chapman-Novakofski, 2010). Ezenkiviil az AGE-k
hozz4jarulhatnak a hasnyalmirigy béta sejtjeinek diszfunkcidjahoz vagy halalahoz is, ami
ahhoz a hipotézishez vezetett, hogy a tulzott AGE-képzddés és az oxidativ stressz
szerepet jatszhat a cukorbetegség kialakuldsaban (Kellow & Savige, 2013, Liet al., 2022).
Az AGE-k éltal okozott karos folyamatok és gyulladas eldsegiti a cukorbetegség,
valamint a szovédményeinek kialakuldsat és progresszidjat (Meerwaldt & Links et al.,
2005, Fuhr et al., 2022; Viassara et al., 2002; Viassara & Striker, 2011; Negrean et al.,
2007, Stirban et al., 2008). Klinikai és kisérleti bizonyitékok egyarant arra utalnak, hogy
az AGE-k részt vesznek a diabéteszes nefropatia kialakuldsaban, ami a legelterjedtebb
mikrovaszkularis szovédmény, és a betegek 20-40 szazalékanal fordul elé (Khanam et
al., 2023). Tovabba az AGE-k megnovekedett szintje szerepet jatszhat a diabétesz
neurologiai szovodményeinek kialakulasaban is, mivel az AGE-k megvaltoztatjak az
idegszovet szerkezetét és miikodését, hozzajarulva a neuropatidhoz (A4/-Saoudi at al.,
2022). Megfigyelték azt is, hogy az Gjonnan diagnosztizalt 2-es tipusu cukorbetegségben
(T2DM) szenveddk akar 21 %-anak korai stadiumu diabéteszes retinopathidja van, ami
arra utal, hogy a megnovekedett AGE képzddéssel jaro koéros érrendszeri folyamatok mar

a hiperglikémia kialakulasa el6tt megkezdddnek (Kellow et al., 2018).
A sziv- és érrendszeri szovOddmények a diabéteszes betegek morbiditasanak és

haldlozasadnak legfobb okai (Cai et al, 2004). Azt feltételezik, hogy az AGE-k

kulcsszerepet jatszanak a diabéteszben szenveddk sziv- és érrendszeri betegségeinek
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kialakulasdban és progresszidjaban a szovetek szerkezetének, funkcidjanak és
mechanikai tulajdonsagainak a keresztkotéseken keresztiil torténd modositasa révén,
valamint a sejtfolyamatok modulalasaval a sejtfelszini receptorukhoz val6 kotodés révén.
A CML emelkedett szérumszintjét dokumentaltak azoknal T2DM személyeknél, akiknél
szivkoszoruér-betegség all fenn, ami arra utal, hogy az AGE-k szerepet jatszanak a
cukorbetegeknél fellépd ateroszklerozis kialakulasaban (ALjahdali, & Carbonero, 2019;
Hegab et al., 2012). Tanulmanyok szerint az AGE-k szérumszintje cukorbetegség esetén
elére jelzi a szivkoszoruér-betegség okozta haldlozast, fliggetleniil mas ismert
kardiovaszkuldris eseményektdl és kockdzati tényezOkt6l, mint példaul az életkor, a
testtomegindex, a dohanyzas, a magas vérnyomads vagy a hiperlipidémia (Hegab et al.,
2012). Az AGE-k emelkedett szintje cukorbetegeknél felgyorsitja a szivelégtelenség
kialakulasat €s progressziojat mind kozvetett modon, az érrendszeri hatdsaik révén
(érelmeszesedés és trombozis), mind pedig kdzvetleniil, a szivizomra gyakorolt hatasuk
révén. Az AGE-k szerepet jatszanak a cukorbetegek szisztolés és diasztolés szivmiikodési
zavarainak kialakuldsdban is, ami magyarazatot adhat a szivelégtelenség fokozott

gyakorisagara cukorbetegeknél (Fuhr et al., 2022; Hegab et al., 2012).

Ebben a populaciéban a CVD egyik fontos tovabbi rizikéfaktora a megndvekedett LDL
szint. A kvantitativ valtozasokon kiviil az LDL kémiai valtozésai, mint példaul a glikacio
vagy a glikoxidacio, késleltethetik a receptor altal kozvetitett LDL clearance-t,
hozzajarulva szdmos rendellenes vaszkularis valaszhoz. A diabéteszes LDL modosulast
okoz6 6 forrasok az endogén redukalo cukrok. Szamos AGE-t azonositottak proaterogén
tulajdonsagokkal, amelyek magukba foglaljak az AGE-RAGE kapcsolodast, az oxidativ
stresszt, valamint a mitogén-aktivalt protein-kindz (MAPK) jelatvitelét és a NF-xB
transzkripcids faktor utvonalakat (Cai et al., 2004). Tovabba jol ismert, hogy a
cukorbetegség és a magas vérnyomads kozott szoros kapcsolat all fenn, a cukorbetegeknél
kétszer olyan gyakori a vérnyomas emelkedése, mint a nem cukorbetegeknél. Ehhez a
kapcsolathoz olyan k6zos mechanizmusok is hozzajarulnak, mint az AGE-k fokozott
képzbédése, a RAGE aktivalasa, a fokozott oxidativ stressz, a kronikus gyulladas, az

endotél diszfunkcio €s a renin-angiotenzin rendszer (Fuhr et al., 2022).
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1.3.2. Sziv- és érrendszeri betegségek

A kardiovaszkularis betegségek a leggyakoribb haldlokok k&zé tartoznak mind
Magyarorszagon, mind vilagszerte. Magyarorszagon a sziv- és érrendszeri betegségek
felelnek az Osszes halaleset kozel feléért, ami évente kb. 64.000 halalesetet jelent (KSH
2.) A sziv- és érrendszeri megbetegedések egy gylijtéfogalom, amely a sziv és/vagy a
keringési rendszer zavarait érintd diagndzisok és tiinetegyiittesek széles spektrumat
foglalja magéba. Ide tartozik tobbek ko6zott a korondria- vagy koszortér-betegség
(ischaemias szivbetegség), a cerebrovaszkularis betegségek, a periférids artérias
betegség, az aritmidk €s szivelégtelenség. A sziv- és érrendszeri betegségek mar ismert
kockazati tényezdje a magas szisztolés vérnyomas, a nem megfeleld étrend (pl. magas
telitett zsirsav bevitel, magas cukor és so bevitel), a magas LDL koleszterinszint, a
légszennyezEs, a magas testtomeg-index, a dohdnyzas és a magas vércukorszint (Roth et
al, 2020). A legujabb szakirodalmi adatok alapjan az AGE-ket is a fontosabb
kardiometabolikus kockdzati tényezdk kozé sorolhatjuk (Fuhr et al., 2022).

Az AGE-k koros hatasait az okozza, hogy képesek a gyulladasos €s oxidativ stressz utak
aktivalasara a specifikus, membranhoz kotott receptorukkal vald kdlcsonhatés révén. Az
AGE-RAGE interakcio fokozza a gyulladaskeltd citokinek, adhézids molekuldk és
magénak a RAGE-nek a termelédését is. Ugy tiinik, hogy ez a feliilszabalyozott
visszacsatoldsi mechanizmus magyardzza a kapcsolatot az AGE-k és a kardiometabolikus
betegségek patogenezise kozott (ALjahdali, & Carbonero, 2019; Angoorani et al., 2016,
Tavares et al., 2020; Kilhovd et al, 2005). Tovabba az AGE-k keresztkotések
kialakitasaval megvaltoztatjak az extracellularis matrixfehérjék élettani tulajdonsagait,
befolyasolva a szovet mechanikai tulajdonsdgait, ami csokkent rugalmassagot
eredményez, és elosegiti az ér- €s szivizomzat merevségét, hozzajarulva a relaxacio és a
diasztolés funkcié karosodasahoz. A glikalt kollagénmolekuldk ellenallnak a
proteolitikus emésztésnek is, ami szintén az érfal rugalmassaganak csokkenéséhez vezet
(Fuhr et al., 2022; Hartog et al, 2008). Mindez endothel diszfunkcidhoz, artérids
merevséghez, hiperkoaguldcidohoz, csokkent fibrinolizishez, kalcium anyagcserezavarhoz
¢s érsziikiilethez vezet (Fuhr et al., 2022; Oleniuc et al., 2011, Filipov et al., 2022; Arshi
etal, 2023).
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Egy masik mechanizmus, amellyel az AGE-k karositjdk a sziv- és érrendszert, az LDL
sejtreceptorok altali felvételének csokkentése, ami az LDL-részecskék apolipoprotein B
¢s foszfolipid komponenseiben bekdvetkezd glikacion keresztiil torténik. A glikalt LDL
érzékenyebb az artériafalban 1évo kollagénnel valo keresztkotésre, ezért nem kertil be a
sejtekbe ¢és felhalmozddik. Ezen moddositott LDL-ek makrofagok altali felvétele
habsejtképzddéshez és az ateroma kialakuldsdhoz vezet. A nitrogén-oxid (NO) aktivitas
csokkenése egy tovabbi mechanizmus, amelyet az AGE-k a sziv- és érrendszert karosito
hatasaként irtak le. Az értagitd hatassal biré NO ellenstlyozza az ateroszklerozist. Ugy
vélik, hogy az AGE-k csokkentik az NO-szintdz felezési idejét. Emiatt az AGE-k
felhalmozoddsa magyardzhatja az Oregedéssel jard kardiovaszkularis véltozasokat,
példaul az érrendszeri merevséget, valamint a diasztolés és az endotélidlis diszfunkciot

(Luevano-Contreras & Chapman-Novakofski, 2010, Ergun et al., 2019).

1.4 Az elorehaladott glikacios végtermékek szerepe az oregedési folyamatokban

Az AGE-k részt vesznek az o6regedés patofiziologiajaban €s az 6regedéssel kapcsolatos
rendellenességekben azéltal, hogy keresztkotéseket képeznek, modositjak a fehérjék
szerkezetét, vagy az RAGE-hoz kotédve gyulladasos folyamatokat inditanak el (Chen et
al., 2020; Semba, Nicklett, & Ferrucci, 2010). Az AGE-k a normadlis 6regedés részeként
felhalmozodnak, kiilondsen a hosszu életli szovetekben, mivel irreverzibilis képzddésiik
és korlatozott kiiiriilésiik foként a szovetek forgalmi sebességétol fiigg (Chaudhuri et al.,
2018; Chen et al., 2020). Emiatt egy idds egyén szervezete nagyobb mennyiségli exogén
¢s endogén AGE-nek van kitéve, amelyek hozzajarulhatnak az ¢életkorral 6sszefliggod
betegségek kialakuldsdhoz. Az iddsebb korosztdlyban az AGE-k felhalmozodasa
kozvetleniil osszefiigghet az olyan ¢€letkorral kapcsolatos betegségek kialakuldsaval és
sulyossagaval, mint példaul a CVD, veseelégtelenség, metabolikus szindréma, diabétesz,
csokkent kognitiv €s motoros funkcidk, valamint a fokozott torékenység. A legtobb ilyen
betegség kapcsolatban van a gyulladésos folyamatokkal és az oxidativ stresszel és az
AGE-k fokozzak az oxidativ stresszt és a gyulladasos folyamatokat. Azt feltételezik, hogy
az étrendi AGE-k fontosabbak ebbdl a szempontbol, mig az endogén AGE-k (Nowotny
etal, 2018, Almajwal et al., 2020).
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Sok kréonikus betegség kozos pontja a megndvekedett gyulladasos reakcio, amely gyakran
mar azelott megfigyelhetd, hogy a betegséget klinikailag dokumentaljak. A gyulladasos
folyamatok novekedése elsGsorban az életmod és a taplalkozasi szokasok kovetkezménye
(Bengmark, 2006). Az oregedé immunrendszert alacsony fokt kronikus szisztémas
gyulladasos allapot ("inflammaging") jellemzi, amelyet a gyulladdsos molekulak, példaul
az interleukin-6 és a C-reaktiv protein (CRP) emelkedett szérumszintje jellemez. E
markerek szintje pozitiv kapcsolatban all a fehérjék és lipidek nem enzimatikus
glikacidjan és oxidaciojan keresztiil az AGE-k szintjével (Chen & Guo, 2021). 65 évnél
iddsebb felndtteken végzett populdcids vizsgalatban a plazma magas CML szintje pozitiv
korrelaciot mutatott az 6sszhaldlozas vagy a CVD miatti halalozas kockazataval. A CML
¢s a megndvekedett haldlozasi kockazat kozotti Osszefliggés fliggetlen volt a
cukorbetegségtdl. Mindezek alapjan az AGE nemcsak biomarker, hanem az oregedés

egyik lehetséges mozgatorugodja is lehet (Chaudhuri et al., 2018).

A 60 év felettick egyharmadara jellemz0 a szarkopénia, amelyet az izomerd- és
1izomtomeg-csokkenése jellemez ¢és 2016-t61 hivatalosan is 6nallo betegségként ismerik
el (Waqas, Chen et al., 2022). Az oregedéssel csokken az izom keresztmetszete és
felgyorsul az izomrostok sorvadasa. Az emberek 20 €s 80 éves koruk kozott a vazizomzat
tomegének és erejének 20—40%-at elveszitik. Az alacsony vazizomtomeg alacsonyabb
erdvel, az also végtag teljesitményének csokkenésével és az esések novekedésével jar. A
szarkopénia patogenezisét az alultaplaltsag, az oxidativ stressz, a gyulladas, az endokrin
valtozasok és inaktivitas jellemzi. Egyre tobb bizonyiték tdmasztja ala azt a hipotézist,
hogy az AGE-k is szerepet jatszhatnak az izommukodés csokkenésében és igy
szarkopéniaban (Momma et al., 2011). Az AGE-k keresztkotéseket képezhetnek az
intramuszkularis kotoszovet kollagénrostjai kozott, ami csokkent rugalmassaghoz okoz.
Ezenkiviil az AGE-RAGE ko&tédés gyulladast indukél és endothél diszfunkcidhoz vezet
(Wagqas, Chen, et al., 2022). Az AGE-k hozzajarulhatnak az izomszovet megndvekedett
merevségéhez és viszkoelasztikus tulajdonsagainak csokkenéséhez is, ami kérosithatja az
izom mikodését. Az i1ddsebbek vazizomzatinak AGE-koncentracioja tobb mint
kétszerese a fiatalabbakénak, ami arra utal, hogy a glikéacié hozzéjarulhat az izomfunkcid
csokkenéséhez az dregedés soran (Semba et al., 2010, Dalal et al., 2009). Tovabba az

AGE-k hatassal lehetnek az izom-, és csontrendszer mas dsszetevdire (csont, pore, inak
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¢s szalagok) és az idegrendszerre (motoros neuronok) is, ami szintén karos strukturalis és
funkcionalis valtozasokat eredményezhet (Granic et al., 2023; Liu et al., 2022). Human
vizsgalatokban az AGE-k felhalmozddasa a vazizmokban Osszefliggést mutatott a
vazizomzat erejének és tomegének csokkenésével. A kéz fogdereje szorosan Osszefligg
az izmok egyéb markereivel, ezért gyakran tekintik reprezentativnak a teljes test
izomzatanak becslésénél. Egy 65 ¢év feletti nokkel végzett vizsgalatban a magasabb AGE
szintli néknek kisebb volt a fogoereje (Chen & Guo, 2021, Dalal et al., 2009). Tovabba
Momma ¢s mtsai. emelkedett AGE szintet figyeltek meg a vazizomszovetben
cukorbetegség esetén és az életkor elérehaladtaval, a szérum AGE szint pedig negativan
korrelalt a fogoerdvel. Mindezek alapjan az AGE felhalmozodésa lehet az egyik oka az

iddsek csokkent izomerejének (Waqas, Chen, et al., 2022; Momma et al., 2011).

1.5. Az élelmiszerek elérehaladott glikacios végtermék tartalma

Fogyasztas eldtt a legtobb élelmiszer bizonyos mértékii feldolgozason megy keresztiil
annak érdekében, hogy garantalt legyen mindsége ¢és mikrobioldgiai biztonsadga, hogy
novekedjen az eltarthatosdga, hogy javuljon az aroma, szin vagy izhatasa, illetve, hogy
étel legyen beldle. A fogyasztasra kész és kényelmi élelmiszereket a legtobb esetben
olyan magas hdmérsékletii és gyors feldolgozasi technikakkal allitjak eld, mint a siités
vagy tilnyomadsos f6zés. Bar ezek a technoldgiak mar régdta ismertek, azonban a modern
étrend egyre tobb olyan ételt tartalmaz, ami igy késziil. A fogyasztott élelmiszerek MRP
tartalma jelentésen megndtt a nyugati étrendben az elmult 50 évben, azaltal is, hogy a
magas homérsékleten keletkez6 MRP-k hozzajarulnak ahhoz, hogy a fogyasztok az ételt
finomnak itéljék (Delgado-Andrade et al., 2007, Birlouez-Aragon et al, 2010). Az MRP-
k mennyisége nemcsak a feldolgozas modszerétdl, hanem az étel 9sszetételétdl is fiigg.
Fokoz6 tényez6k az MRP-k, igy az AGE-k kialakulasaban a magas hdmérséklet, a magas
lipid- és fehérjetartalom, az alacsony viztartalom, a prooxidansok jelenléte és a magasabb
pH. A szaraz hoének kitett ételekben (siités és grillezés) tobb AGE keletkezik, mint az
alacsony hoémérsékleten viz jelenlétében hokezelt ételekben (f6zés ¢és parolds).
Ugyanazon élelmiszer AGE-tartalma 10-200-szorosdra novelhetd a feldolgozédsa soran
alkalmazott hdmérséklet novelésével (Nowotny et al., 2018, Cordova et al., 2020, Garay-
Sevilla et al., 2020, Kellow et al., 2018; Semba et al., 2009, de Courten et al., 2016).
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Miutén analitikai modszerekkel képesek voltak megmérni az élelmiszerekben az AGE-k
mennyiségét, szamos esetben elvégezték ezeket az elemzéseket. Az els adatbazis az
¢lelmiszerek AGE tartalmarél 2004-ben jelent meg Goldberg és mtsai. altal, akik 250
¢lelmiszerben mérték a CML tartalmat ELISA modszerrel (1. tdblazat). Méréseik alapjan
a zsiradékok csoportjaban taldlhato ételek tartalmaztak a legnagyobb mennyiségi AGE-t
(atlagosan 100£19 kU/g). Ebben a csoportban a vaj, a krémsajt, a margarin és a majonéz
birt a legmagasabb CML tartalommal, ezt kdvették az olajok és a diofélék. A husok és
huskészitmények is viszonylag sok AGE-t tartalmaztak (4tlagosan 43+7 kU/g). Ezzel
szemben alacsony AGE tartalmat mértek az olyan szénhidratdusabb alapanyagokban,
mint a gabonak, zoldségek ¢s gylimdlcsok (atlagosan 3,4+1,7 kU/g). Az AGE tartalom
Osszefiiggésben volt a hékezelésnél alkalmazott hdmérséklettel és idével, valamint a
nedvességtartalommal. A magasabb hdmérsékletnek valo kitettség minden esetben
nagyobb AGE-tartalmat eredményezett. A tendencia az alabbi volt: roston/grillen siités
(225°C) > b0 zsirban siités (177°C) > siités (177°C) > £6zés (100°C). A mikrohullamusiitd
hasznalata a f6zéshez hasonldan emelte meg az AGE tartalmat. Példaul a pérolt csirke
egynegyeddel kevesebb AGE-t tartalmazott, mint a siilt vagy rantott csirke. A magas zsir
¢és fehérjetartalma élelmiszerek magas AGE tartalméanak oka lehet a szabad gyokok
nagyobb mennyisége, amelyek katalizaljak az AGE-k kialakulasat hokezelés soran. A
glikaciot és a lipoxidaciot eldsegiti a hd, a nedvesség hianya és a fémek jelenléte, amelyek
faktorok az étkezési zsirok eldallitasanak fontos tényez6i. Emiatt CML olajokban is
képzddik, annak ellenére, hogy a fehérjetartalom elhanyagolhat6. Bar a
szénhidratforrasok altaldban kevés AGE-t tartalmaztak, azonban az ipari feldolgozas
ebben az esetben is nagy mértékben novelte a mennyiségiiket. Szamos fogyasztasra kész
gabonakészitmény feldolgozasa magaban foglalja a magas homérsékletii hevitést, ami
magyarazatot adhat ezen termékek magas AGE-tartalmara. Tovabba sok gabonatermék
¢s snack keresztlil megy az extrudalas folyamatan is, ami olyan kémiai valtozasokat okoz,
mint a bomlds hdé hatdsara, dehidratidcio, depolarizaci6 ¢és a fragmentumok

rekombinacidja, amelyek mindegyike eldsegitik a glikaciot (Goldberg et al., 2004).
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1. tdblazat: Kiilonboz6 élelmiszerek és ételek elérehaladott glikacios végtermékek (AGE)

tartalma Goldberg ¢és mtsai. mérései alapjan

Elelmiszer e Elelmiszer G
(kU/g vagy kU/ml) (kU/g vagy kU/ml)

mandula, porkolt 66.5 kU/g csirkemell, stilt 58 kU/g
olivaolaj 120 kU/mL csirkemell, olajban stilt 61 kU/g
vaj 265 kU/g marhahts, fott 22 kU/g
majonéz 94 kU/g marhahds, siilt 60 kU/g
kenyér, teljes kidrlést, 0.54 kU/g tonhal, siilt 51 kU/g
kozéprész

palacsinta, hazi 10 kU/g tojas, siilt 27kU/g
tej, tehén, teljes 0.05 kU/mL tojassargaja, fott 12 kU/g
alma 0.13 kU/g sajt, amerikai 87 kU/g
banan 0.01 kU/g sajt, brie 56 kU/g
sargarépa 0.1 kU/g tofu, nyers 8 kU/g
z6ldbab 0.18 kU/g tofu, siilt 41 kU/g

Az ¢élelmiszerek CML mennyiségét tartalmazo adatbazis 2010-ben Uribarri és mtsai. altal
a kibdviilt 549 tételre (2. tablazat). Méréseik alapjan is a zsirok €és a hiisok tartalmazték a
legtobb AGE-t. Bar a zsirok 4ltaldban tobb AGE-t tartalmaztak, azonban a husok
valosziniileg nagyobb mértékben jarulnak hozza az altalanos étrendi AGE bevitelhez,
mivel azokat nagyobb mennyiségben fogyasztjuk, mint a zsirokat. Amennyiben hasonl6
moddon voltak elkészitve, akkor a legmagasabb AGE szintet a marhahusban figyelték
meg, ezt kdvette a baromfihus, sertéshus, hal és tojas. Figyelemre méltd, hogy még a
sovany husok is nagy mennyiségii AGE-t tartalmaznak, ha szaraz hé hatasanak vannak
kitéve. A magas AGE-tartalom oka a husokban valdszinlileg ahhoz is kotédik, hogy
szaraz ho hatdsara az izomsejtek szakadasa révén nagy mértékben szabadulnak fel nagy
reakcioképességli aminolipidek és redukald cukrok. A magasabb zsirtartalmu és érlelt
sajtok (pl. parmezan) tobb AGE-t tartalmaztak, mint az alacsony zsirtartalmu sajtok (pl.
mozzarella és a cottage cheese). Bar a hdkezelésrdl ismert, hogy eldsegiti az uj AGE-k
keletkezését, azonban a sajtok is nagy mennyiségii AGE-t tartalmaznak, ami valoszintileg
a pasztorozés és/vagy a szobahdmérsékleten vald tarolas miatt van. A glikacids-oxidacios
reakciok, bar lassabban, de alacsonyabb hémérsékleten is zajlanak, ami elésegiti az AGE-
k felhalmozodésat. A sajtokhoz hasonléan a vaj és a kiilonféle olajok még nyers formaban

is AGE-ben gazdagok. Frdemes megjegyezni azt is, hogy ugyanazon hémérsékleten
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hasznalt kiilonboz6 zsiradékok eltéré AGE mennyiségekhez vezettek. Példaul az
olajspray-vel, margarinnal vagy olajjal készitett rantotta 50—75% -kal kevesebb AGE-t
tartalmazott, mint a vajjal készitett. A zsirszegény tejnek alacsonyabb az AGE tartalma,
mint a teljes tejnek. Bar a h6 noveli a tej AGE tartalmat is, de még igy is alacsonyabb
maradt, mint a sajtok esetében. Hasonloképpen a tejhez, a magas nedvességtartalmii
tejtermékek, mint példaul a joghurt, a puding és a fagylalt szintén kevesebb AGE-t
tartalmazott. Erdekes modon a fehérjében gazdag hiivelyeseknek nem volt magas az AGE
szintje. Ennek magyarazata 6sszefligghet a szénhidratok természetével: a husok és a bab
fehérje Osszetétele mas, eltérd szénhidratokat tartalmaznak és mas f6zési modszerekkel

készitik el 6ket (Uribarri et al., 2010).

2. tablazat: Kiilonbozo €lelmiszerek ¢és ételek eldrehaladott glikacios végterméek (AGE)

tartalma Uribarri és mstai. mérései alapjan

Elelmiszer AGE Elelmiszer AGE
(kU/g vagy kU/ml) (kU/g vagy kU/ml)

marhahts, nyers 7,1 kU/g bab, voros, fott 2,98 kU/g
marhahts, fott 26,6 kU/g rizs, fott 0,09 kU/g
marhahts, siilt 61 kU/g burgonya, fott 0,17 kU/g
baconszalonna, sertés, siilt 916 kU/g burgonya, siilt, hazi 6,9 kU/g
sonka, sertés, fiistolt 23,5kU/g burgonya, siilt, McDonalds 15,2 kU/g
kolbasz, sertés és marha, siilt 54,3 kU/g burgonya, chips 28,8 kU/g
cottage cheese, 1% zsir 14,5 kU/g croissant, vajas 11,1 kU/g
sajt, cheddar 55,2 kU/g sos keksz 11,3 kU/g
sajt, feta 84,2 kU/g csokis keksz 16,5 kU/g
vaj 264,8 kU/ml hamburger, McDonalds 78 kU/g

olivaolaj 119 kU/ml pizza 68,3 kU/g

Uribarri és mtsai. vizsgalatdban 1is alacsonyabb AGE-t tartalommal birtak a
szénhidratforrasok. Ennek oka az lehet a magasabb a viztartalom, az antioxidansok ¢és
vitaminok jelenléte, valamint, hogy a legtobb poliszacharid nem-redukalod cukorbdl all,
amelyek faktorok csokkenthetik az uj AGE-k kialakuldsat. A szénhidratok csoportjaban
a legtobb AGE-t a szaraz hdvel feldolgozott élelmiszerek, példaul a kekszek és chipsek
tartalmaztdk. Ez valdszinlileg az olyan Osszetevok jelenlétének koszonhetd, mint a

zsiradékok, sajt, tojas és diofélék, amelyek hokezelés soran jelentdsen felgyorsitjak az
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AGE-k keletkezését. Noha ezekben az ételekben (snackekben) az AGE szint messze
elmarad a hiisoktol, mégis karos hatast jelenthetnek azon emberek szamara, akik gyakran
fogyasztanak beldliik. A gabonafélék, kenyér, zoldségek és gytimolcsok a legalacsonyabb
AGE tartalmu ¢lelmiszerek kozé tartoztak. A kutatok megallapitottak azt is, hogy az
ecetet vagy citromlevet tartalmazo savas pacok gatoltak az AGE-k képzddését. Abban a
marhahtsban, amelyet 1 6ran at pacoltak ilyen médon fele annyi AGE keletkezett, mint

abban, amit nem pacoltak (Uribarri et al., 2010, Bettiga et al., 2019).

2012-ben Hull és munkatarsai egy Gjabb adatbazist tetté¢k kozz¢, amelyben 257 élelmiszer
CML-tartalmat mérték ultra teljesitményti folyadékkromatografia tomegspektrometrias
detektalas (UPLC-MS/MS) modszerével. Ezen modszer alapjan a legmagasabb CML
tartalma a magas homérsékleten feldolgozott gabonaterméknek (2,6 mg/100 g),
haskonzerveknek és dioféléknek volt. A gylimoles- és zoldségfélek AGE tartalma ebben
az esetben is alacsony volt (0,13 mg/100 g), tovabba az olajokban is alacsony CML
tartalmat mértek (Hull et al., 2012). 2015-ben Takeuchi €s mtsai. ELISA modszert
hasznalt a CML szint meghatarozéasara 1650 Japanban éltalanosan fogyasztott italban és
¢lelmiszerben. Vizsgdlatuk eredményei azt mutatjdk, hogy egyes tejsavbaktériumos
italok, szénsavas italok, cukrozott gylimolcsitalok, sportitalok, siitemények, snackek,
aszalt gylimolesok és készételek magas AGE tartalommal birnak (Takeuchi et al., 2015).
2016 6ta Scheijen ¢€s mtsai.-nak koszonhetden elérhetd egy olyan adatbazis is, amely 190
¢lelmiszer CML, CEL és MG-H1 szintjét tartalmazza. Az AGE-k kimutatasara ebben az
esetben UPLC-MS/MS modszert hasznaltak. Azt talaltak, hogy az élelmiszerek CML
tartalma altalaban 6sszehasonlithaté volt a CEL tartalommal, mig a MG-H]1 szinte mindig
magasabb volt. A mogyorévajban, csokolddé daraban ¢s a véres hurkaban (black
pudding) mérték a legmagasabb a CML ¢és a CEL mennyiséget (5-7 mg/100 g), és a
legmagasabb MG-H1 tartalma is a véres hurkanak volt (63 mg/100 g). A gyiimdlcsok,
z0ldségek, vaj és kavé AGE-tartalma volt a legalacsonyabb ezen mérés alapjan (Scheijen

etal, 2016).
Chen ¢és Smith husokban elemezte a CML mennyiségét kiilonbozd elkészitési moédok

hatasara. Méréseik alapjan magas vagy kézepes CML szint volt kimutathaté minden siilt

vagy grillezett hus esetén, mig a halakban 4ltaldban alacsonyabb volt a CML szintje.
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Jelent6sen nagyobb CML mennyiséget detektaltak grillezés és serpenydben siités esetén,
mint siitében torténd stitéskor. Grillezés és serpenydben siités esetén a his a hoforrassal
kozvetleniil érintkezik, ami tobb CML-t eredményez, mint a siitében torténd siités esetén,
amikor a hus a forrd levegd altal kozvetve siil. Azt talaltak, hogy a serpenydben siilt husok
kiilsé rétegében magasabb a CML szint, mint a belsd rétegében. Ezt azzal magyaraztak,
hogy vizben jobban old6do prekurzorok keriilhetnek a hus felszinére siités soran,
amelyekbdl AGE képzddnek. Méréseik alapjan az is befolyasolta a CML képzddést, hogy
hanyszor forditottak meg a hust serpenydben siités kozben. Ha tobbszor forgattak, akkor
kevesebb CML keletkezett, mint amikor csak egyszer forditottdk meg. Ez azzal lehet
Osszefiiggésben, hogy az egyszeri megforditas felgyorsitja a vizoldhaté prekurzorok
elvesztését. Véleményiik szerint az alabbi moddszerek csokkenthetik az AGE-k
mennyiséget a husok siitésre sordn: alacsonyabb hdmérséklet alkalmazasa, a hus
gyakoribb megforditasa serpenydben siités esetén, valamint a kiils6 réteg eltavolitasa

tulsiitott hus esetén (Chen & Smith, 2015).

Valamennyi adatbéazisban a gyiimolcsok és z6ldségek AGE tartalma elhanyagolhato6 volt,
azonban egyes ételek esetében jelentds kiillonbség van a CML tartalom tekintetében. A
CML szintje nagyon valtozo6 volt a magas zsirtartalma termékeknek, példaul vajban az
UPLC-MS/MS modszer nem mutatott ki CML tartalmat, mig ELISA mddszerrel nagyon
magas CML szintet mértek. Ez azzal magyarazhatd, hogy az ELISA-nak a lipidmatrix
esetében nem specifikus interferencidja van, ami ezen élelmiszerekben 1évé AGE-k
tulbecslését okozza (Nowotny et al., 2018, Chen & Guo, 2021). A szénhidratban gazdag
ételek esetében is kiilonbségek figyelhetok meg: a reggelizo pelyhek és kekszek esetén
magas CML tartalmat mértek UPLC-MS/MS modszer alkalmazasaval, mig az ELISA
modszerrel alacsonyabb CML szintet detektaltak. A két elemzési modszer kozotti eltérést
megerdsitette az a tanulmény is, amelyben 24 élelmiszerben elemezték a CML szinteket
UPLC-MS/MS modszerrel ¢és 0Osszehasonlitottdk az ELISA moddszerrel kapott
mérésekkel. Kimutattdk, hogy a magas zsirtartalmiu termékek CML tartalmanak
tulbecslése mellett, az ELISA modszer aldbecsiilte a szénhidratban gazdag ételek a CML
szintjét. 2018-ban kutatok 20 élelmiszer CML-szintjét elemeztél ELISA és HPLC-
ITMS/MS moddszerekkel. A legmagasabb CML koncentracidt a huskészitményekben

figyelték meg, mig a tejtermékek, gabonatermékek, valamint gylimolesok és zoldségek
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CML szintje alacsony volt. Olajokat és zsirokat nem elemeztek ebben a tanulmanyban

(Nowotny et al., 2018).

Jelenleg a Goldberg ¢és mtsai., valamint Uribarri €s mtsai. altal létrehozott AGE
adatbazisokat hasznaljdk a leggyakrabban az étrendi AGE bevitel kiszdmitasdhoz.
Azonban a kozelmultban késziilt vizsgalatok alapjan lathato, hogy egyes élelmiszerek
AGE tartalma talértékelt vagy aldbecsiilt. Emiatt vannak olyan vélemények, hogy az
adatbéazisoknal hasznalt modszerek az AGE mérésére bizonyos korlatokkal birnak, mivel
olyan szennyezddéseket is kimutatnak, amelyek nem a keresett ligandumhoz
kapcsolddnak. Tovabbi hatranya ennek a vizsgalati modszernek, hogy az élelmiszerek
mas analitikai modszerekkel lehetetlen. Mindezek végett sziikség lenne szabvanyositott,
validalt —mérési  eszkozok  kifejlesztésére. A folyadékkromatografia  és
tomegspektrometriai modszerek megfelelden érzékeny technikdnak tiinnek az AGE
szamszerlsitéséhez és lehetévé tenné az eredmények Osszehasonlitasat a kiilonbozd
laboratoriumok kozott (Nowotny et al., 2018; Kellow & Savige, 2013; Kellow et al.,
2018). A leggyakrabban tanulmanyozott étrendi AGE a CML, amelyet nem csak
¢lelmiszerekben, hanem biomintdkban is lehetséges mérni (ALjahdali, & Carbonero,
2019; Chen & Smith, 2015). Bar a CML részt vesz mind a glikécio, mind a lipoxidacids
mechanizmusokban, azonban az AGE-k annyira valtozatosak, hogy egy molekula
onmagaban nem képes teljes mértékben leirni az élelmiszerek AGE-tartalmat. Ez egy
nagyon lényeges korlat, amelyet nehezen lehet feloldani, még akkor sem, ha tobbféle
modszert hasznalnak a mérésnél. Az élelmiszerek AGE-tartalméanak masik markere az
MG-H1, de ellentétben a CML-lel, amely koriilbeliil 10% -os felszivodasi képességgel
rendelkezik a bélben, az MG-H1-r6l ugy gondoljak, hogy nem szivodik fel és ezért nem

gyakorol in vivo hatast az AGE-k szérum szintjére (Bettiga et al., 2019).

Kevés adat all rendelkezésre a kiilonféle étkezési szokasokkal rendelkezd lakossag napi
AGE bevitelével kapcsolatban. Goldberg €s mtsai. elemezték egészséges egyének AGE
bevitelét, ahol azt kaptak, hogy a napi atlagos AGE bevitel 16.000+5.000 kU AGE volt
(Goldberg et al.,, 2004). Uribarri és mtsai. vizsgalata alapjan az atlagos AGE bevitel
egészséges amerikai felndttek esetében pedig napi 14.700 kU volt (Uribarri et al., 2007).
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Angoorani és mtsai. tanulmanyaban az AGE-k atlagos étrendi bevitele 9.686 kU/nap volt
iraniak esetében. Véleménylik szerint ennek oka az irani és a nyugati étrend kozotti
kiilonbség lehet, mivel az irani étrend tobb Osszetett szénhidratot, kevesebb zsir €s hust,
¢s igy kevesebb AGE-t tartalmaz a nyugati étrendhez képest (4dngoorani et al., 2016).
Nowotny ¢és mtsai. vizsgalatdnak az volt célja, hogy meghatarozzak a napi étrendi AGE
bevitelt a rendelkezésre allo tanulmanyok adatai alapjan. Nem véve figyelembe a vizsgalt
populacio egészségi allapotat, a napi étrendi AGE bevitel 4.000 és 24.000 kU kozott
mozgott a kiilonbozé kutatasokban. Az értékek kozotti nagy eltérés okat a kiilonbozd
étrend visszakérdezési modszerek haszndlataba lattak. A legalacsonyabb bevitelt annél a
modszernél kaptak, amely a felmérés eldtti napon fogyasztott élelmiszereket rogzitette, a
legmagasabb napi AGE-bevitelt pedig ¢lelmiszer fogyasztasi gyakorisag kérddiv
segitségével kaptak (Nowotny et al., 2018). Ezeket az adatokat fel lehet haszndlni az
étrendek megitélésénél: a magas AGE étrend, tobb mint 15.000 kU AGE-t tartalmaz, mig
az alacsony AGE tartalmu étrend kevesebb, mint 15.000 kU-t. Azok az emberek, akik
sok hust, zsirt vagy feldolgozott ételt fogyasztanak elérhetik a napi 20.000 kU AGE
bevitelt is. Ezzel szemben azok az emberek, akik rendszeresen fogyasztanak alacsonyabb
huastartalmt €s nedves hon készitett ételeket, valamint novényi eredetii alapanyagokban
gazdag az étrendjiik, azoknak a napi AGE bevitele az el6bb emlitett mennyiség fele

(Uribarri et al., 2010).

1.6. Az elérehaladott glikacios végtermék bevitel csokkentésének lehetdoségei és

elonyei

Miutén felfedezték, hogy az AGE-k jelenléte az emberi szervezetben szerepet jatszhat az
oregedési folyamatokban ¢€s kiillonbozd kronikus betegségekben, szamos vizsgalatot
végeztek annak érdekében, hogy étrendi és egyéb stratégidkat taldljanak az AGE-k
felhalmozodéasanak  csokkentésére, ¢és igy a  betegségek  kialakuldsanak
megakadalyozéasara. Az alacsony AGE tartalmu élelmiszert (zoldségek, gyiimdlesok,
hiivelyesek) fogyasztasnak novelése, €s a magas AGE tartalma élelmiszerek
fogyasztasanak (husok, zsiros tejtermékek, magas cukortartalmu és ultrafeldolgozott
¢lelmiszerek) korlatozasa fontos 1épés az AGE bevitel csokkentésében (Abate et al.,

2017; Baye et al., 2017). Az AGE-k keletkezése csokkenthetd azaltal is, hogy ndveljiik
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vagy megorizziik az ételek nedvesség tartalmat. Az olyan ételkészitési modszerek
alkalmazasa, mint a f6z¢és vagy a parolas lehetové teszik, hogy a napi étrendi AGE bevitel
a felére csokkenjen, mikdzben megmarad a mikrotapanyagok mennyisége is (Abate et al.,
2017, Jiao et al., 2013, Goldberg et al., 2004, Baye et al., 2017, Pashikanti et al., 2010).
Az AGE kialakuléasat csokkenthetjiik a husok savas paccal val6 elékezelésével, példaul
ecettel vagy citromlével, ami akadalyozza az AGE képzddés novekedését a magas ho
hatdséra. A fliszerek és zoldfliszerek szintén akaddlyozhatjdk az ételkészités soran
keletkez6 AGE-k képzddését (Abate et al., 2017; Bettiga et al., 2019). Az alacsony
glikémids indexii ételek eldnybe részesitése és a glikémias kontroll is csokkenti az AGE

felhalmozodasat (Fernando et al., 2019).

Szdmos in vivo ¢és in vitro vizsgalat kimutatta, hogy az étrendi flavonoidok
megakadalyozhatjdk az AGE-k képzddését. A flavonoidok olyan polifenolos vegyiiletek,
amelyek jelen vannak a gylimodlcsokben, zoldségekben €s a novényekbdl szdrmazod
italokban, valamint fiiszer-, és gyogyndvényben. A polifenolok tobb mddon is gatolhatjak
az AGE-k kialakulasat, ezek kozé tartoznak az antioxiddns folyamatok, a fehérje
kolcsonhatas, a féem-kelatképzo képesség, az MG csapdazas és RAGE blokkolas (Bettiga
et al., 2019). Tanulmanyok arrél szamoltak be, hogy az olyan étrendi flavonoidok, mint
a luteolin, a rutin, az EGCG, a genistein, a kvercetin, a rezveratrol, a heszperidin, a
tanninsav €s az ecetsavat jelentds gatld hatast gyakorolnak a glikéaciora és az AGE-k
képzddésére. Tovabba a polifenolok rendszeres bevitele a reaktiv oxigénformékat és az
ezzel jard oxidativ stresszt is csokkentheti (Draelos, 2013, Abate et al., 2017; Guilbaud
etal., 2016, Lvetal., 2011, Pashikanti et al., 2010, Song et al., 2021; Harris et al., 2014,
Li et al., 2014). Vitaminok, aminosavak és az antioxidansok is védelmet nyujthatnak az
AGE-k képzddésével szemben. Ilyen tobbek kozott az allicin, a kreatin, a karnozin, a
tiamin, a benfotiamin, a niacinamid, a piridoxamin és az alfa-liponsav (Wu et al., 2011;
Draelos, 2013, Fernando et al., 2019; Guilbaud et al., 2016, Bengmark, 2006, Smith et
al., 2017; Reddy et al., 2022). Tovabba a D-, C-, és E-vitamin elényds az AGE-k
csokkentésében (Bettiga et al., 2019, Merhi, 2019, Wu et al., 2011; Song et al., 2021;
Rabizadeh et al., 2023).
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Keresztmetszeti €s eset-kontroll vizsgalatok tobbségében az alacsony AGE-étrend
csokkentette a keringd AGE-k szintjét, a gyulladas és az oxidativ stressz markereit,
tovabba javitotta az inzulinérzékenységet, az endothel diszfunkcio, a hiperlipidémiat, a
hiperglikémiat és a CVD kockazatat (Birlouez-Aragon et al, 2010; Aragno & Mastrocola,
2017; Abate et al., 2017, Koschinsky et al., 1997, Kellow & Savige, 2013, Garay-Sevilla
etal, 2020; Uribarri et al., 2011; Clarke et al., 2016; Mendoza-Herrera et al., 2018; Si
et al., 2024, Sohouli et al., 2020; Viassara et al., 2002, Cai et al., 2004, de Courten et
al., 2016, Baye et al., 2017; Oliveira et al., 2022; Viassara et al., 2016, Mark et al., 2014,
Di Pino et al., 2017). Voltak olyan tanulmanyok, amelyekben az alacsony AGE étrend a
testsulyt, a BMI-t és a derékkorfogatot is csokkentette (Baye et al., 2017; Macias-
Cervantes et al., 2015). Bér voltak olyan vizsgalatok is, amelyek nem mutattak ki ezeket

az Osszefliggéseket (Kellow & Savige, 2013, Clarke et al., 2016; Linkens et al., 2021).

Jelenleg nincs hivatalos ajanlas a megfeleld étrendi AGE bevitel mennyiségérdl. Az
atlagos AGE bevitel fele, vagyis koriilbeliil 7500-15000 kU/nap lehetne egy realis cél.
Az ¢étrendi AGE ilyen mértékii csOkkentése megvalosithatd, ¢és jelentGsen
megvaltoztathatja a keringd AGE-k szintjét, mikdzben csokkenti az oxidativ stressz és
gyulladds markerjeinek szintjét, valamint fokozza az inzulinérzékenységet (Garay-
Sevilla et al., 2020). Az étrend AGE tartalmanak csokkentése egy egyszerii, konnyen
megvaldsithato és alacsony koltségli taplalkozasi stratégia, amely nem feltétleniil jelenti
bizonyos ¢lelmiszerek megvondsat, hanem elérhetd a megfeleld ételkészitési technikak
alkalmazasaval is, példaul a f6z¢és és parolas elényben részesitésével, valamint savas
0sszetevOk hozzaadasaval. Tovabba a polifenolban gazdag étrend is gatolhatja a fehérjék
glikacigjat és hasznos lehet az élelmiszerek feldolgozasa soran keletkezd AGE-k
csokkentésében. (Negrean et al., 2007, Oliveira et al., 2022). Lopez-Moreno ¢és mtsai.
vizsgalatuk alapjan arra a kovetkeztetésre jutottak, hogy a mediterran étrend alacsony
AGE bevitelt biztosit és csokkenti a keringd AGE-k szintjét, ami kedvezden
befolyasolhatja az 6regedési folyamatokat is (Lopez-Moreno et al., 2016). Mindezek
alapjan a mediterran étrend, amely egyszeresen telitetlen zsirsavakban, vitaminokban,
antioxidansokban gazdag és csak minimalisan dolgozza fel a természetes ételeket jo
példaja lehet egy olyan alacsony AGE tartalmu étrendnek, amely képes csokkenteni a

keringd AGE-k mennyiségét is és igy segithet az egészség megdrzésében és a kronikus
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betegségek megeldzésében (Bettiga et al.,, 2019). Az étrendi AGE bevitel csokkentése
kiilonosen fontos lehet a cukorbetegek szdmara, akik tobb endogén AGE-t termelnek,
mint a nem cukorbetegek, valamint a vesebetegek szdmara, akiknek az AGE-k kitiriilése

a szervezetbol karosodott (Sharma et al., 2015).

1.7. A szervezet elorehaladott glikacios végtermék szintjének mérése

A szervezet AGE szintje a szérumban és plazmaban szamos technikaval mérhetd, ilyen
példaul az ELISA, a fluoreszcencia spektroszkopia, a folyadékkromatografia vagy a
gazkromatografia tomegspektrometriaval. Ezekhez a vizsgdlatokhoz azonban
bdrbiopszidra van sziikség, amely egy invaziv eljards és populdcids szinten nehezen
megvaldsithatd. Tovabba ezek a modszerek nem feltétleniil tiikrozik megfeleléen az
AGE-k szintjét, mivel a keringésben 1év6 fehérjék fluktudcios sebessége magasabb a
szovetekben 1évo hosszu €lettartam fehérjékhez, példaul a kollagénhez képest (Atzeni et
al., 2022). Egy nemrégiben kidolgozott noninvaziv mddszer a szoveti AGE-k értékelésére
hasznalhat6. Jelen kutatdsban is hasznalt AGE Reader (DiagnOptics Technologies)
késziiléket a hollandiai Groningeni Egyetem Orvosi Kozpontjdban fejlesztették ki a
boérben 1évé AGE-k értékelésére. A mérési mddszer arra alapszik, hogy az AGE-k az
extracellularis matrixfehérjékkel kapcsolddva hossza tavon lerakddnak a boérszovetben,
illetve szamos AGE fluoreszcens tulajdonsaggal is bir, ami lehetdvé teszi a boron beliili
detektalasukat a bor autofluoreszcenciajanak (SAF) mérésével. Mindezek végett a SAF

képes az egyén szisztémas AGE-terhelését tiikrozni (Kellow et al., 2018).

A SAF bizonyitottan a szervezetben felhalmoz6dé AGE-k érvényes markere. Ezt a
technikat szamos vizsgalatban validaltak diabéteszben szenvedd betegek, hemodializalt
betegek és egészséges kontroll személyek borbiopszidin keresztil (Atzeni et al., 2022;
Gerrits et al, 2008). Meerwaldt és mtsai. altal végzett tanulmany foglalkozott el6szor az
AGE Reader, mint a bér AGE felhalmozodéasanak értékelésére szolgald eszkdz
érvényességével. Szignifikdns €s erds korrelaciot talaltak a SAF és az elsdsorban a fehér
borszinli eurdpai cukorbetegek és az életkor és nem szerinti nem cukorbeteg kontroll
személyek borbiopszidiban mért AGE szintek kozott. A borbiopszidkat ugyanarrdl a

helyrdl nyertek, ahol a SAF mérést is végezték, és szamos AGE szintjét hatdroztak meg
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kromatografids és tomegspektrometriai modszerekkel. A SAF korreldlt a bor
kollagénjében talalhato fluoreszcens €s nem fluoreszcens AGE szintekkel is (Meerwaldit,
Links et al., 2005). Tovabba Meerwaldt és mtsai. egy masik vizsgalatban korrelaciot
talaltak a hemodializalt betegek borbiopszidiban mért AGE szintek és a SAF kozott is.
Eredményeik alapjan a SAF er0s és fiiggetlen eldrejelzdje volt az altalanos és a
kardiovaszkularis mortalitdsnak a hemodializalt betegeknél. Tovabba a SAF szorosan
korrelalt a triglicerid, LDL és CRP szintekkel, ami alapjan hiperlipidémia is hozzajarulhat
a SAF értékhez (Meerwaldt, Hartog et al., 2005). Az AGE Reader-rel mért SAF foként a
bdrszovetben 1év0, hossza élettartamu fehérjékben felhalmozdodott AGE-k szintjét
tiikrozi, azonban oxidativ stressz koriilményei kozott is megfigyelték a SAF, valamint a
keringd AGE-k atmeneti valtozasait (pl. mitét utdn), ezért a SAF potencialisan

hasznalhat6 az akut oxidativ stressz noninvaziv értékelésére is (Fujiwara et al., 2022).

Az AGE Reader-rel végzett vizsgalatok megerdsitették, hogy a cukorbetegek SAF-szintje
magasabb, mint a kontrollcsoportoké, kiilondsen a mikro- vagy makrovaszkularis
szovodmeényekben érintettek esetében (Yozgatli et al., 2018). Nemrégiben kimutattak,
hogy a SAF mar a metabolikus szindroémaban szenvedd embereknél is emelkedett (van
Waateringe et al., 2019). A SAF szint kapcsolatban van a cukorbetegséggel és annak
sziv- és érrendszeri, nefrologiai és neuroldgiai szovddményeivel, valamint a mortalitassal
(Botros et al., 2017, Oleniuc et al., 2011, Kellow et al., 2018; van Waateringe et al.,
2016, Rigo et al., 2020; Borderie et al., 2023; Martinez-Garcia et al., 2024, Lutgers et
al., 2006). A SAF korrelal az atlagos hemoglobin Alc értékkel és ez novekszik, ha a
HbA 1c-t hosszabb idon keresztiil mérik. Ha a SAF értéket a HbAlc egyszeri mérésével
vetik Ossze, akkor az Osszefiiggés csak mérsékelt. A hagyomanyos HbAlc méréssel
0sszehasonlitva a SAF a multbeli hosszu tava szovetkarosodas markerének tiinik, és a
kronikus hiperglikémia hiteles és gyorsan elérhetd jelzdje (Atzeni et al., 2022; Ergun et
al., 2019; Oleniuc et al., 2011, Filipov et al., 2022). Gerrits és mtsai. megvizsgaltak a
SAF és a T2DM mikrovaszkularis szovédményeinek kialakuldsa kozotti kockazatot. A 3
éves kovetési periddus utdn a kiindulasi SAF érték szignifikdnsan magasabb volt azoknal
a betegeknél, akiknél valamilyen mikrovaszkularis szovédmény, neuropathia vagy
(mikro)albuminuria alakult ki. A tobbvaltozos elemzések azt mutattak, hogy a SAF a

mikrovaszkularis szovodmények eldrejelzdjeként szolgalhat (Gerrits et al, 2008). Egy
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masik tanulmany kimutatta ugyanezt 1-es tipusu cukorbetegség esetén is (Genuth et al.,
2005). Rigo és mtsai. T2DM miatt korhazba kertilt személy adatait elemezték. A SAF
Osszefiiggott a HbAlc értékkel és a magasabb SAF szintek gyakoribb mikroangiopatias
szovodménnyel alltak kapcsolatban. Mindezek alapjan a SAF a glikézmemoria

markereként értékelhetd T2DM esetén (Rigo et al., 2020).

Szamos tanulmdny szerint a SAF hasznos elOrejelzéje a sziv- és érrendszeri
eseményeknek a CVD-ben szenvedd betegeknél. Mulder és mtsai. kimutattak, hogy a
SAF megnovekedett a CVD-ben érintetteknél, és Osszefiiggésben allt a jovobeli
kardiovaszkularis eseményekkel (Mulder et al., 2009). Paolillo és mtsai. emelkedett SAF
szintet mértek inzulinrezisztencidban, cukorbetegségben vagy stroke-ban szenvedd
betegeknél. Pozitiv korrelacio taldltak a SAF, valamint az életkor, a BMI, a testzsir, a
derékkorfogat és a szisztolés vérnyomas kozott. Mindezek alapjan arra a kdvetkeztetésre
jutottak, hogy az emelkedett SAF érték a cukorbetegség ¢s a CVD kockéazatanak
noninvaziv szlirését biztosithatja (Paolillo et el., 2019). Jujic és mtsai. egy idésebb
populdcioban mérte a SAF értékét, ami Osszefliggésben allt a nyaki erekben az
ateroszklerdzis novekvd mértékével, fiiggetlenil a cukorbetegségtdl ¢és a
kardiovaszkularis kockézati tényezoktdl. Mindezek alapjan az AGE-k felhalmozddasa
jelentds szerepet jatszik a CVD-t eredményezd gyulladasos folyamatokban, ezért a SAF
kiegészitd eszkoz lehet a kockazatértékelésben (Jujic et al., 2019). Meerwaldt és mtsai.
vizsgalata azt mutatta, hogy a SAF szorosan Osszefligg a szivkoszoruér-betegség
jelenlétével és a szivproblémakhoz kothetd halandosaggal (Meerwaldt et al., 2007).
Kawamoto ¢és mtsai. vizsgalataban a SAF fiiggetlen 0Osszefliggést mutatott a
kardiovaszkuléris eseményekkel a koszoraér-betegségben szenvedd korében. Tovabba a
SAF a restenozis és a stroke eléfordulasat is elore jelezte (Kawamoto et al., 2024).
Willemsen és mtsai. kimutattak, hogy a szivelégtelenségben szenvedd cukorbetegeknek
megnovekedett a SAF szintje €s ez az érték fiiggetlen dsszefliggést mutatott a diasztolés
diszfunkcioval és a csokkent terhelhetéséggel (Willemsen et al., 2011). Arshi és mtsai.
vizsgalatdban a magasabb SAF szint Osszefliggésben volt a szivelégtelenség

prevalenciajaval és ez az §sszefiiggés még erdsebb volt T2DM esetén (Arshi et al., 2023).
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Vizsgalatok alapjan SAF érték emelkedett dializalt személyeknél és a magasabb SAF
szint a kardiovaszkularis €s a teljes halalozas fiiggetlen kockazati tényezdje. A kevésbé
elérehaladott kronikus vesebetegségben a magasabb SAF szint eldre jelezte a teljes
halalozast és a betegség progresszidjat. Mindezek alapjan ugy vélik, hogy a SAF, mint az
AGE felhalmozodas markere, a halalozas és a vesefunkcid romlasanak kockazati
tényezdje a vesebetegség szamos tipusaban (Hartog et al., 2008; Viramontes Horner &
Taal, 2019; Januszewski et al., 2021). Keresztmetszeti vizsgalatok kimutattdk azt is, hogy
a borben felhalmozdédd AGE-k 0Osszefiiggésbe hozhatok a rosszabb kognitiv
képességekkel és a demencidval. Mooldijk és mtsai. tanulmanyaban a magasabb SAF
értek a demencia €s az Alzheimer-kor fokozott kockéazataval jart egyiitt, fliggetleniil az
¢letkortél és mas potencidlisan zavard tényezoktdl. Ezek az Osszefiiggések még

kifejezettebbek voltak a T2DM esetén (Mooldijk et al., 2024).

Az elmult években késziilt tanulmanyok ramutattak, hogy a SAF megtelelden tiikrozi a
szervezet AGE szintjét, és biomarkerként hasznalhato az AGE-vel kapcsolatos
betegségeknél. A hordozhato AGE Reader kis mérete, nem invaziv jellege és a mérések
egyszerlisége miatt a SAF mérés alkalmasabb az AGE-k mennyiségének értékelésére a
vizsgalatokban ¢és a klinikai gyakorlatban, mint a szdveti biopszidkban ¢és
plazmamintdkban mért AGE-k biokémiai elemzése (Atzeni et al., 2022; Kellow et al.,
2018: Januszewski et al., 2021). A SAF-r6l kimutattdk, hogy Osszefiiggésbe hozhato
szamos olyan betegséggel, amelyet a kronikus glikaci6 és az oxidativ stressz befolyasol.
Az elmult két évtizedben exponencidlisan nétt a SAF-rol szolo klinikai vizsgalatok
szama. Egyértelmiien bebizonyosodott, hogy a SAF erdsen 0sszefiigg az oregedéssel és
szamos olyan kronikus, korral 6sszefiiggd betegséggel, amelyekben az AGE-k szerepét
az AGE-k szdmszerlisitésének mas modszereivel is bizonyitottak. A modszert klinikai
gyakorlatban is hasznaljdk kockazatbecslésére, kiillondsen CVD, veseelégtelenség és
cukorbetegség esetén. Ebben az értelemben az AGE Reader eszkdz hasznos lehet a
betegségek megeldzésében, a betegek kezelésében és a nagy populaciokban végzett
kutatasban (Filipov et al., 2022; Gerrits et al, 2008; Fujiwara et al., 2022; Corstjens et
al., 2008; Kaneko & Makabe, 2022).
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2. CELKITUZESEK

Az attekintett szakirodalom szerint az AGE-k magas szintje 0sszefiiggésben all szamos,
az ¢letkor elérehaladtaval gyakoribba vald kronikus betegséggel és az oOregedési
folyamatok felgyorsuldsaval. Ebbdl kifolydan nagy jelentdséggel birna, ha a vizsgalt
relaciok révén ratalalnék olyan egyszeri, akar a hétkoznapokban is konnyen
alkalmazhaté megoldasokra, amelyekkel csokkenteni lehet a szervezet AGE szintjét és
ezaltal elkerlilni azokat a betegségeket, amelyek kapcsolatban vannak az AGE-k

magasabb szintjével és nagy szdzalékban érintik a lakossagot.

A munkam soran azt vizsgaltam, hogy 50 év feletti személyek esetében a fogyasztott
¢lelmiszerek fajtaja és mennyisége, az ételkészités modja, az életmod, a fizikai aktivitas,
a BMI, a derékkorfogat és a diagnosztizalt betegségek hogyan és milyen mértékben
jarulnak hozza a szervezet SAF méréssel értékelt AGE szintjéhez. A méréseket egy
késébbi idépontban megismételve célom volt vizsgalni azt is, hogy az étrendben és az
¢letmodban bekdvetkezett valtozdsok modositjak-e a szervezet AGE szintjét, és ha igen,

akkor milyen irdnyba.

Kutatasom alaphipotézisei:

1. Az életkor és az SAF szint kozott linearis kapcesolat mutathato ki

2. A magasabb BMI és/vagy derékkorfogat magasabb SAF szinttel jar egytitt

3. A fovarosban vagy nagyvarosban €16 személyek SAF szintje magasabb, mint a
kisvarosban vagy falun €16 személyeké

4. A sziv-, és érrendszeri betegségben ¢és/vagy cukorbetegségben érintettekre
magasabb SAF szint jellemzd

5. A dohéanyzas magasabb SAF szinttel jar egyiitt

6. Azon személyek, akik gyakrabban fogyasztanak otthon készitett ételeket
alacsonyabb SAF szinttel rendelkeznek, mint azok, akik étteremben/menzan
készitett ételeket fogyasztanak gyakrabban

7. A zdldségekben és gyiimdlcsokben gazdag étkezés alacsonyabb SAF szinttel jar
egylutt

8. A zoldfiiszerek gyakoribb hasznalata alacsonyabb SAF szinttel jar egylitt
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10.
11.
12.

13.

14.

15.

16.

A savanyu alapanyagok gyakoribb hasznélata alacsonyabb SAF szinttel jar egyiitt
A husfélék gyakoribb fogyasztasa magasabb SAF szinttel jar egytitt

A tejtermékek gyakoribb fogyasztasa magasabb SAF szinttel jar egyiitt

Azon személyek, akik gyakrabban fogyasztanak siilt / grillezett / panirozott
ételeket, azok magasabb SAF szinttel rendelkeznek

Gyakoribb kavéfogyasztas magasabb SAF szinttel jar egyiitt

A gyakoribb alkoholfogyasztds magasabb SAF szinttel jar egyiitt

Az aktiv életmodot fogytatd €s/vagy rendszeresen sportold személyek SAF szintje
alacsonyabb, mint a kevésbé aktiv és/vagy rendszeresen nem sportolo személyeké

A tudatos €letmodot, étrendet folytatoknak alacsonyabb az SAF szintje
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3. MODSZEREK

3.1. A bor autofluoreszcencia értékének mérése AGE Reader késziilékkel

A résztvevd személyeknél az AGE szint becslésére a bor autofluoreszcencia (SAF)
értekét hasznaltam, amit az AGE Reader késziilék segitségével hataroztam meg
(DiagnOptics Technologies, Groningen, Hollandia). Az AGE Reader megvilagitja az
alkar borének kb. 4 négyzetcentiméteres feliiletét, kivédve a kornyezo fényt. A gerjesztod
fényforras csucsintenzitasa 360-370 nm. A kibocsatott fényt és a borrdl visszatiikr6z6do
gerjesztett fényt egy 300-600 nm kozotti intervallumban miikodo, livegszalat hasznalo
spektrométer méri. Az autofluoreszcencia szdmitasdhoz a 420-600 nm kozotti kibocsatasi
spektrumon mért atlagos fényintenzitast osztjak el a 300-420 nm kozotti gerjesztési
spektrumon mért atlagos fényintenzitassal. A kapott értéket szdzzal szorozzak és
onkényes egységben (AU) adjak meg. Bar a SAF-hoz hozzajarul6 (epi)dermalis szoveti
0sszetevok pontos egyedi molekularis szerkezetét €s sokféleségét nehéz megallapitani, az
AGE Reader hullamhosszsavjat ugy valasztottak ki, hogy elsésorban a fluoreszkald
AGE-ket értékelje. A kutatdsomban is hasznalt, tovabbfejlesztett AGE Reader-ben (AGE
Reader MU valtozat) a spektrométert a kiilonb6z6 hulldimhosszusagu csucsérzékenységii
fotodiodak valtottak fel, ami lehetové tette a miiszer 6nalld hasznalatat, és csokkentette a

késziilék teljes méretét, megkonnyitve a gyakorlati hasznalatat (1. abra).

1. abra: SAF szint mérés AGE Reader késziilékkel

(abra forrasa: www.microcaya.com)

Az SAF szint mérése 12 masodperc alatt azonnali kardiovaszkularis kockéazatbecslést

biztosit. Az AGE Reader-t a betegbarat diagnosztika érdekében fejlesztették ki, igy az
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egészségligyi szakemberek személyre szabottabb ellatast tudnak nyujtani és ezaltal
megeldzhetik a betegséget vagy azok progressziojat. Ezenkiviil a mdédszer kényelmesen
hasznalhat6, valamint széles korben validalt. A sajat taskdjaban konnyen hordozhatd
AGE Reader késziilék olyan informéciot nyujt, amelyek segithetik az orvosokat a magas
kardiovaszkularis kockazatu betegek diagnosztizalasaban és kezelésében. Ide tartoznak a
cukorbetegségben, veseelégtelenségben, valamint akut rendellenességekben, példaul akut
korondria szindromaban szenvedd betegek. Ezenkiviil a késziilék kivald eszkéz a

kiilonbozo teriileteken dolgozo kutatok szamara is.

Az AGE Reader késziilek kijelz6jén a mérés értékén tal az is lathato, hogy mekkora a

kardiovaszkuldris betegség kockazata a SAF érték és az életkor ismeretében (2. dbra).

5
4
+1 50
= 3 Mean
E 2 <150
1
o 20 40 60 g0

Age (yaars)

Mo inoreased OV misk Risk group 1; Increased OV risk
Risk group 1z Limited increase of OV sk Rizk group Mi: Definite CY risk

2. abra: Az AGE Reader késziilék kijelzdje

(abra forrasa: www.diagnoptics.com)

A kockézati csoportok a kovetkezOképpen vannak meghatarozva:

o Normdl csoport, nincs megndvekedett CVD kockézat: Amennyiben az AGE
Reader mérése az ¢€letkorral 6sszefliggd atlag alatti vagy azzal egyenld, akkor a
vizsgalati alanynak nincs megndvekedett kardiovaszkularis kockéazata.

o I kockazati csoport, korlatozott CVD kockazat-novekedés: Amennyiben az AGE
Reader mérése maximum 1 SD-vel (szoras, standard deviation) van az életkori
atlagos SAF érték felett, akkor a vizsgalati alanynak korlatozott mértékii

kardiovaszkularis kockazat névekedése van.
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o II. kockazati csoport, megnovekedett CVD kockazat: Amennyiben az AGE
Reader mérési eredménye meghaladja az é¢életkori atlagos SAF érték +1 SD-t,
akkor a vizsgdlati alany kardiovaszkuldris kockdzatat megndvekedettnek
tekinthetjiik.

o III. kockazati csoport, egyértelmiien azonositott CVD kockazat: Amennyiben az
AGE Reader mérési eredménye 2,9 vagy annal magasabb, akkor a vizsgalt

személy egyértelmiien kardiovaszkuléris kockazattal bir.

Egy adott személy SAF szint referencia értékét Koetsier és munkatarsai eredményeinek
megfeleléen (ami alapjan az AGE Reader késziilék is szamol) az aldbbi képlet
segitségével hatdroztam meg: 0,024*¢letkor+0,83. A referencia érték feletti SAF szintl
személyeket magas kardiovaszkulédris betegség kockdzatii kategdridba soroltam, a
referencia értékkel azonos, vagy kisebb SAF szintli személyeket a normal kategoridba

soroltam, ahogy az AGE Reader késziilék is teszi (Koetsier et al, 2010).

3.2. Antropometria paraméterek mérése

Méroszalag segitségével megmértem a résztvevok testmagassagat és derékkorfogatat,
valamint személymérleggel megmértem a testsulyukat. A testsuly mérésére SENCOR
SBS 2301 WH digitalis személymérleget hasznaltam, amelynek terhelhetdsége 150 kg és
mérési pontossaga 100 g. A derékkorfogat és testmagassag mérésére egy 200 cm hosszu
mérdszalagot hasznaltam, ami 1 cm-enként volt beosztva. A testsulyt és a testmagassagot
cipd €s nehéz felsd ruhazat nélkiil mértem. A derékbdséget a legalso borda also széle és

a csipdcsont felsd széle kozotti rész kozépvonala koriil mértem.

A teststly és testmagassag adatokbol kiszamoltam az alanyok testtomeg indexét (BMI),
az alabbi képlet segitségével: testsuly (kg) / (testmagassdg (m) x testmagassag (m)). A
kapott értékeket a WHO ajanlasainak megfeleléen az alabbi kategoridkba osztottam:
normal (BMI: 18,5-24,9), talsulyos (BMI: 25,0-29,9), elhizott (BMI > 30,0) (Nuttall,
2015). A derékkorfogat mérés alapjan a férfiakat 94-101 cm derékkorfogat esetén
soroltam a ,,fokozott metabolikus szovédmény kockéazati” csoportba, mig 102 cm vagy

annal nagyobb derékkorfogat esetén a ,,lényegesen fokozott metabolikus szovédmény
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kockazati” csoportba. A ndket 80-87 cm derékkorfogat esetén soroltam a ,,fokozott

metabolikus szovédmény kockazati” csoportba, mig 88 cm vagy annal nagyobb

derékkorfogat esetén a ,lényegesen fokozott metabolikus szovédmény kockazata”

csoportba (Lean et al, 1995).

3.3. Eletmédbeli szokasokat felméré kérdéiv

Sajat fejlesztésti ¢életmodbeli szokédsokat felmérd kérdoéiv segitségével az alabbi

valtozokat mértem:

o

o

nem (férfi vagy no);

¢letkor (betoltott évek szama), melyet a statisztikai elemzéseknél
korcsoportonkénti bontasban is néztem (50-59 €v, 60-69 év és 70 év felettiek);
lakhely (févaros, nagyvaros, kisvaros, kozség/falu);

Orvos altal diagnosztizalt betegségek az alabbi csoportok szerint: sziv-, €s
érrendszeri betegségben és/vagy cukorbetegségben érintettek, egyéb betegségben
szenveddk vagy betegségtdl mentesek;

Dohéanyzési szokasok: nem dohanyzik, dohanyos, mar nem dohanyzik, de
korabban dohanyzott. Ezt a harom kategoriat statisztikai célbol két csoportra
bontottam: nem dohdnyosok és azok, akik valaha dohanyoztak vagy most is
dohényoznak;

Munka jellege: il6 munkat végzdk, és egyéb (konnyl, kozépnehéz és nehéz)
munkat végzok;

Fizikai aktivitas: nem sportol, heti maximum 2 6rat, heti 2-3 6rat, és heti 3 6ranal
tobbet sportol. Ezen kategoridkat a statisztikai elemzés sordn két csoportra
bontottam: nem sportol és hetente sportol;

Tovabba megkérdeztem, hogy milyen aranyban fogyasztanak otthon készitett
ételeket, illetve milyen gyakran étkeznek menzan/étteremben. Ezt i1s két
kategoridba soroltam: otthoni étkezés, illetve otthon és étteremben/menzan

étkezés egyarant.
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3.4. Elelmiszerfogyasztasi gyakorisag kérdéiv

A vizsgalatban résztvevo alanyoknal sajat fejlesztésii élelmiszerfogyasztasi gyakorisag
kérddiv segitségével kérdeztem ra kiilonféle ételek és italok fogyasztasi gyakorisagara. A
kérddivet a megadott kitdltési utmutatd szerint az alanyok onalldan toltottek ki €s postai
uton kiildték vissza. Az <¢lelmiszerfogyasztas gyakorisag kérdéiv adagnagysagra
vonatkozé részét nagyon kevesen jelolték, és azok kozott, akik jellték, szinte mindenki
a normal adagot adta meg. Emiatt az a kérddiv adatainak elemzése soran minden esetben

normal adaggal szadmoltam.

A kérddivben, illetve a Magyar Dietetikusok Orszagos Szovetsége Okostanyér®
utmutatéjaban megadott adagnagysdgok segitségével kiszamoltam, hogy a foébb
¢lelmiszercsoportokat (tejtermékek, pékaruk és gabonafélék, husfélék, halak, tojas,
z0ldségek ¢s gyiimdlesok, olajosmagvak) hany gramm/nap mennyiségben fogyasztjak a
vizsgalt alanyok (MDOSZ Okostanyér®). A kapott mennyiségeket Osszevetettem az
2019-es Orszagos Taplalkozas és Taplaltsagi Allapot Vizsgalatokban (OTAP 2019)
szerepl6 atlagos fogyasztassal (OTAP 2019). Statisztikai elemzés céljabol folytonos és
kategorialis valtozoként is vizsgaltam az élelmiszereket/élelmiszercsoportokat, és OTAP
2019 adatok alapjan atlagos ¢és afeletti fogyasztasu, illetve atlag alatti fogyasztast

csoportokba osztottam.

Az elemzés soran a kapott adatokat az aldbbi fobb élelmiszercsoportok alapjan
vizsgaltam.
1. Tejtermékek
A kérddivben a tejtermékek csoportjaba tartozé ételek: tej (3,6%; 2,8%; 1,5% és
0,1%), tejes italok, natur joghurt, gylimolcsjoghurt, tiro6, zsiros sajtok, félzsiros
sajtok, sovany sajtok, dmlesztett sajt, f6zd6tejszin (10% és 20%), habtejszin, tejfol
(12% ¢és 20%), frissfol, krémfol.
Tejtermékek atlagos fogyasztasa az OTAP 2019-es adatok alapjan: 238 g/nap.
2. Pékaruk és gabonafélék
A kérddivben a pékaruk €s gabonafélék csoportjaba tartozo ételek: fehér kenyér,

félbarna kenyér, barna kenyér, finom pékaruk, natir gabonapehely, izesitett
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gabonapehely, puffasztott gabonaszelet, fott rizs, fott buza, fott koles, fott hajdina,
fott quinoa, fott tészta.

Pékaruk és gabonatermékek atlagos fogyasztasa az OTAP 2019-es adatok alapjan:
233 g/nap.

. Husfélék

A kérdéivben a husfélék csoportjaba tartozd ételek: baromfihus, sertéshus,
marhahus, egyéb husok, vadhiis, m4j, egyéb belsdségek, parizsi, sonka, szalami,
majkrém, virsli, kolbasz, szalonna, teperto.

Husfélék atlagos fogyasztasa az OTAP 2019-es adatok alapjan: 172 g/nap.

. Halak

A kérddivben a halak csoportjaba tartozd ételek: édesvizi halak, tengeri halak,
tenger gyiimolcsei, halkonzerv.

A halak atlagos fogyasztasa az OTAP 2019-es adatok alapjan: 8 g/nap.

Tojas

A tojas atlagos fogyasztasa az OTAP 2019-es adatok alapjan: 33 g/nap.

. Zoldseégek ¢és gylimdlesok

Akérdbivben a zoldségek és gyiimdlcsok csoportjaba tartozo ételek: friss zoldség,
konzerv zoldség, fozelék, friss salata, friss gytimolcs, befott.
A z6ldségek és gyiimolesok atlagos fogyasztasa az OTAP 2019-es adatok alapjan:
339 g/nap.
Olajosmagvak
Az olajosmagvak atlagos fogyasztasa az OTAP 2019-es adatok alapjan: 10 g/nap
Egyéb, a SAF szintet befolyasolhato ételek/italok
Ezek fogyasztasat adag/hét mennyiséggel mértem. Statisztikai elemzés céljabol
kategorialis valtozokat hoztam 1étre, mindegyiket két csoportra bontva, atlagos
alatti, illetve atlagos vagy afeletti fogyasztas szerint. Az atlagos érték
meghatarozasdhoz a Vizsgalat II. mint4jabol szamolt median értéket vettem
alapul.
o Savanyu alapanyagok
Atlagos (median) fogyasztas 2,5 adag/hét. Egy adag megfeleltethetd 1

evokanal ecetnek vagy egy kistal savanyusagnak
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Kavé

Atlagos (median) fogyasztas 7 adag/hét. Egy adag megfeleltetheté napi
egy csésze (100 ml) kavénak

Alkohol

Atlagos (median) fogyasztas 1 adag/hét. Egy adag megfeleltetheté 300 ml
sornek vagy 50 ml roviditalnak

Zoldftiszerek/fliszerek

Atlagos (median) fogyasztas 4 adag/hét. Egy adag megfeleltethet6 1 kanal
zoldfiiszernek/fliszernek

Stlt/grillezett/rantott ételek

Atlagos (median) fogyasztas 2.5 adag/hét. Egy adag megfeleltethet egy
étkezésnek

Siilt/rantott/grillezett zoldségek

Atlagos (median) fogyasztas 1 adag/hét. Egy adag megfeleltetheté egy
étkezésnek

Fétt/parolt hus/hal

Atlagos (median) fogyasztas 0,5 adag/hét. Egy adag megfeleltetheté egy
étkezésnek

Fétt/parolt zoldség

Atlagos (median) fogyasztas 2 adag/hét. Egy adag megfeleltetheté egy

étkezésnek

3.5. Egészségtudatossag kérdoiv

A kérddiv végén a megkérdezetteknek az alabbi 6t kérdésekre kellett 1-5 kozotti

pontszamot adniuk, annak megfélden, hogy mennyire értettek egyet az adott allitassal (1:

egyaltalan nem, 5: teljes mértékben):

o

(@]

(@]

egészségesnek érzem magam,;

egészséges ¢letmoddot folytatok;

ahhoz, hogy egészségesek legylink, tudatosan kell taplalkozni;

a rendszeres fizikai aktivitas elengedhetetlen az egészséges ¢lethez;

taplalkozassal kapcsolatos tanacsokat csak szakemberekt6l fogadok el.
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3.6. Statisztikai elemzés

Az eredmények értékeléséhez az R 4.5.1 statisztikai szoftvert hasznaltam. A

szignifikancia szint 0,05 volt.

Leir6 statisztikai modszerek kozil szamoltam szamtani atlagot (aritmetikai
kozépértéket), szorast, hogy kiszamoljam, hogy az adatok atlagosan mennyire térnek el a
szamtani atlagtol. Minél nagyobb a szoras értéke, annal jobban szérddnak az adatok az
atlag koriil, és annal kevésbé reprezentativ az atlag. Hasznaltam tovabba median,
valamint minimum ¢és maximum értéket, hogy lassam az adatsor kozépértékét és a
legfontosabb szélséértékeit, amelyek a vizsgalt sokasag hatérait jelolik ki, valamint
szdmoltam relativ gyakorisagot, hogy megtudjam, hogy egy adott érték vagy kategéria

hanyszor fordul eld az adatsorban az 6sszes elemhez képest.

A kor eloszlasat férfiak és ndk kozott kétmintds t-teszttel néztem. A testtdmeg és
derékkorfogat kapcsolatat altaldnos linearis modellel és Pearson-féle korrelacios

elemzéssel is vizsgaltam.

A Vizsgélat I. statisztikai elemzéseinél a SAF kapcsolatdit a mért valtozokkal
kétféleképpen is néztem. Elsé korben SAF értéket, mint folytonos skalan mért valtozot
vettem figyelembe. A folytonos skalan mért SAF kapcsolatat a tobbi mért valtozoval
altalanos linearis modellel vizsgaltam. Ezt kovetden a SAF-ot mint kategoridlis valtozot
kezeltem. A referenciaérték alapjan két kategoriat hoztam létre: magas SAF értékd, illetve
normal SAF értékli személyek. A kordbbi vizsgalatok a SAF és életkor kozott lineéris
Osszefliggést mutattak ki, igy az 0sszefiiggés alapjan szamolt referenciaérték feletti SAF
szintll személyeket magas SAF, azaz magas kardiovaszkularis betegség kockazata
kategodriaba soroltam, a referencia értékkel azonos, vagy kisebb SAF szintli személyeket
a normal SAF értékii kategoridba soroltam, ahogy az AGE Reader késziilék is teszi

(Koetsier et al, 2010).

A kategorialis valtozok kozotti 6sszefliggéseket Fisher-teszttel vizsgaltam. A Fisher-teszt

jol alkalmazhat6 kis mintaclemszadm esetén is, és az esélyhanyados értékét is megadja,
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ami két esélyszam ardnyat mutatja. Az esély — ebben az értelemben — adott esemény
bekovetkezési valdsziniiségének és be nem kovetkezési valosziniiségének a hanyadosa.
Jelen vizsgalat keretei kozott az esélyhanyados azt fejezi ki, hogy mennyivel nagyobb a
magas SAF szint kialakulasanak esélye a kockézati tényezOk (magyarazo valtozok)

jelenlétében, mint azok hianya esetén.

A Vizsgalat II. statisztikai elemzéseinél a magas SAF értékkel rendelkezdk, és a sziv-, és
érrendszeri betegségben és/vagy cukorbetegségben érintettek (mint bindris kimeneti
valtozok) ¢és a vizsgalt magyardzd valtozok kapcsolatat tobbszords logisztikus
regresszioval néztem (manyglm, R mvabund csomag, binomialis modellezéssel). Ez a
modell lehetdvé teszi tobb bindris fliggd valtozd egyidejii vizsgalatat tobb fliggetlen
valtozoval. A globalis hatast Gjra-mintavételezésen (resampling) alapuldé ANOVA-val
értekeltem, amely figyelembe veszi a fliggd valtozok kozotti korrelaciot. Az egyes
kimenetek hatasat korrigalt egyenkénti (univarialis) tesztekkel vizsgéaltam, a logit-
koefficiensek exponencialisaval kiszamolva az esélyhdnyadosokat. Igy lehetséges volt a
prediktorok hatasat kvantitativ modon is értékelni. A nem szignifikans valtozok a végso
modellbdl eltdvolitasra keriiltek. A végsd szignifikancia modell illeszkedését q-q plottal

ellendriztem.

Az egészségtudatossag kérdésekre adott valaszok kozti kiilonbséget a magas és a normal
SAF szintli személyek kozott, valamint a tobbi mért valtozo kozott tobbvaltozos altalanos
lineéris modellel néztem (manylm, mvabund csomag, R) a Vizsgalat I1. adatait hasznalva.
A globalis hatast Ujra-mintavételezésen alapuldé ANOVA-val értékeltem, amely
figyelembe veszi a fliggd valtozok kozotti korrelaciot. Az egyes kimenetek hatasat
korrigalt egyenkénti tesztekkel vizsgaltam. A nem szignifikans valtozok a végsod
modellbdl eltavolitasra keriiltek. A végsd szignifikancia modell illeszkedését q-q plottal

ellendriztem. Tobbszords Osszehasonlitdshoz a Tukey-tesztet hasznaltam.

Kategorialis valtozoként szerepelt a fent emlitett modellekben a lakhely, a nem, tovabba
a Vizsgalat Il.-ben a magas SAF szint, a sziv és érrendszeri betegség és/vagy
cukorbetegségben jelenléte, a dohdnyzas, az iil6 munka, a heti sportolds, az otthoni

étkezés, az élelmiszercsoportok bevitt napi mennyisége az orszagos atlaghoz képest,
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illetve ezen adatok hianyaban a sajat adatok medidnjahoz képest. A BMI, a kor, a
derékkorfogat és az egészségtudatossag kérdéseket folytonos €s kategoridlis valtozoként

is vizsgaltam, kiilon modellben.

3.7. A mintavétel modja és a vizsgalatok mintajanak jellemz6i

A mintat kényelmi mintavételként vettem fel Magyarorszagon 2020. jiniusa és 2021.
oktobere kozott. Bevalasztasi kritérium a betdltott 50. életév volt, kizarasi kritérium nem

volt. A vizsgalat etikai engedély szama: SE RKEB 26/2020.

A Vizsgalat 1.-be 108 {6 keriilt be, ndluk AGE mérést és antropometria méréseket
végeztem. A mérések elvégzése utdn mindegyikiiknek adtam kérddiveket is. Végiil
koziiliik 87-en toltotték ki ezeket, igy Ok keriiltek a Vizsgalat I1.-be.

A 87 f6bol 11 fonél tudtam ismételt méréseket is végezni egy késdbbi idépontban is, 0k

keriiltek a Vizsgalat III.-ba.

3.7.1. A Vizsgalat I. mintajanak jellemzoi

Vizsgalat I.-ben 108 6tven év feletti személy szerepelt. A vizsgalt személyek atlagos+SD
betdltott eletkora 66,8+6,9 év volt. A vizsgalt személyek kozott 33 férfi (30,6%) és 75 nd
(69,4%) szerepelt. A férfiak szignifikansan iddsebbek voltak a nékhoz képest (t-teszt,
p=0,005, atlagos £SD kor: 69,1 £3,8 év vs. 65,9 £7,7 év).

A vizsgalt személyek koziil 38-an (35,2%) laktak a févarosban, 22-en (20,4%) egyéb
nagyvarosban, 38-an (35,2%) kisvarosban és 10-en (9,3%) faluban/kdzségben. A lakhely
szerinti eloszlas nem kiilonbozott szignifikdnsan sem a férfiak és ndk, sem a

korkategoridk kozott (Fisher-teszt p>0,1 minden esetben) (76th, et al., 2025).

A megkérdezettek koziil 30 6 (27,7%) volt normadl, 43 6 (39,8%) tulsulyos, és 35 6
(32,4%) elhizott BMI kategoriaja. A BMI kategoria eloszlas tekintetében szignifikans
kiilonbség volt férfiak és nék kozott (Fisher-teszt, p=0,003). A férfiak koziil 3 f6 a normal,
20 f6 a talsalyos és 10 f6 az elhizott BMI kategoéridba tartozott, mig a n6k esetében 27 {6
volt normal, 23 {6 talstlyos és 25 {6 elhizott BMI kateg6ridji (3. abra). A BMI-t folytonos

skalan vizsgalva a nemek kozotti kiilonbség nem volt szignifikans (t-teszt, p=0,155,
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atlagostSD BMI férfiak és ndk esetén 28,844,0 vs. 27,6+4,8 kg/m?). A BMI nem
kiilonbozott szignifikansan korcsoport és a lakhely kategoriak kozott sem (Fisher-teszt

p>0,1 minden esetben).
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3. abra: A Vizsgalat I. mintajanak BMI kategoriak kozotti megoszléasa férfiak és nok

esetében a Vizsgalat . alapjan (zo6ld: normal, narancs: talsulyos, piros: elhizott)

A derékkorfogat mérés alapjan 10 f6 (9,3%) volt normal, 18 6 (16,7%) fokozott
metabolikus sz6vodmény kockazata és 80 f6 (74,1%) lényegesen fokozott metabolikus
szovodmeény kockazati. A derékkorfogat atlagos mérete szignifikdnsan nagyobb volt a
férfiak esetében, mint a néknél (atlagos £SD derékkorfogat 109,3 £11,6 vs. 98,3 £14,5
cm, altalanos linearis model, p<0,001, 4. dbra). A derékkorfogat és a BMI szignifikans
erds pozitiv kapcsolatot mutatott (altalanos linearis modell, p<0,001 és Pearson-féle
korrelacios teszt: = 0,84, p<0,001, 5.4bra). A BMI kategoriak és derékkorfogat
kategoriak kozott is szignifikans kapcsolat volt kimutathatd. A 1ényegesen fokozott
metabolikus szovédmény kockézatra utald derékméret csaknem 23-szor nagyobb eséllyel
(Fisher teszt, p<0.001, esélyhdnyados értéke: 22.5) fordult el tulstlyos és elhizott
személyeknél a normal BMI-vel rendelkezd személyekhez képest (a 1ényegesen fokozott
metabolikus sz6vodmény kockazatra utald derékméret el6fordulasa 71/80= 88.8% illetve
7/28= 25.0%, 6. abra) (Toth, et al., 2025). A kor és a lakhely nem befolyasolta

szignifikdnsan a derékkorfogat méretét (altalanos linearis modell, p>0,1 minkét esetben).
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4. abra: A derékkorfogat eloszlasa férfiak és nok korében a Vizsgalat I. mintdja alapjan

(a boxplot abra a mediant, kvartiliseket, szorast €s a kiugro értékeket abrazolja)
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5. ébra: A derékkorfogat és a testtomeg index fiiggvényében a Vizsgalat I. mintaja
alapjan, valamint az altalanos linearis regresszios modellel illesztett egyenes (pirossal

korrel a nék, fekete korrel a férfiak adatai vannak jelolve)
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6. abra: A vizsgalat I. mintdjanak eloszldsa BMI kategoridk szerint, illetve
derékkorfogat alapjan (zold: normal, narancs: fokozott, piros: 1ényegesen fokozott

metabolikus szovOdmény kockdazat)

3.7.2. A Vizsgalat II. mintajanak jellemzoi

Az élelmiszerfogyasztasi gyakorisag és életmod kérddiveket 87 személy, 29 férfi és 58
nd toltotte ki. Ezen személyek atlagos+SD kora 66,9+7,1 €év volt. A vizsgalt személyek
koziil 29-en laktak a fOvarosban, 15-en nagyvarosban, 34-en kisvarosban és 9-en

faluban/k6zségben.

3.7.3. A vizsgalat I11. mintajanak jellemzoi

11 személy esetében a méréseket meg tudtam ismételni egy késObbi iddpontban is.
Ko6zoliik a kérddiveket mindenki kitoltotte az elsd és az ismételt mérés utan is. Ezen
személyek atlagos+SD kora 68,7+£7,6 év volt az elsd méréskor. A két mérés kozott
atlagosan 1,3 év telt el. Ebben a vizsgélatban 4 férfi és 7 n6 szerepelt. Harman laktak a

févarosban, harman nagyvarosban, 6ten kisvarosban.
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4. EREDMENYEK

4.1. A Vizsgalat 1. eredményei

4.1.1. Az AGE Reader segitségével értékelt bor autofluoreszcencia (SAF) mérés,

valamint az antropometria mérések eredményei

A vizsgalt populacidé (N=108) atlagos bor autofluoreszcencia (SAF) értéke 2,55 + 0,62
AU volt. A SAF értékek 1,6 és 5,8 AU kozott mozogtak. Az AGE Reader késziilékkel

mért atlagos+SD és a minimum és maximum SAF értékeket a 3. tablazat tartalmazza.

3. tablazat: Magas bor autofluoreszcencia értékii (referencia érték feletti SAF)
személyek szama és relativ gyakorisaga a vizsgalt valtozok fiiggvényében, valamint a

Fisher-teszttel szamolt p-értékek

Magas SAF
Osszes | Normil SAF | Magas SAF N“'::?“ o
(N=108) (N=52) (N=56) s ‘iﬂ ng p
(Gsszes)
Nem 0,663
Férfi 33(30,6%) | 14(26.9%) 19 (33,9%) 57.6%
N6 75(69.4%) | 38(73,1%) 37 (66,1%) 49 3%,
Kor kategoria 0,414
0-59 év 16 (14,8%) T(13,5%) 9i16,1%) 36,3%
60-69 év 51047,2%) | 25 (48,1%) 26 (46,4%) 51,0%
70 év felett 41 (38,0%) | 20(38,5%) 21 {37,5%) 51,2%
Lakhely
Kizsép/talu 10 (9,3%) 3(5.8%) Ti12,5%) T0,0%% 0,987
Kisvdros 38 (33,2%) 20 (38.5%) 18 (32,1%) 47 4%
Magywviros 22 (20,4%) 10 {19.2%) 12 (21,4%) 34,5%
Féviros 38(35,2%) | 19(36,5%) 19 (33,9%,) 50,0%
BMI kategiria 0,233
Mormil 30 (27,8%) 17 {32, 7%) 13 (23,2%) 36,7
Tilsalyos 43 (39.8%) 16 (30,8%) 27 (48,2%) 62,8%
Elhizott 35 (32.4%) 19 {36,5%) 16 (18,6%) 45, 7%
Derékkirfogat 0.195
Kategiria
Mormil 10 (9,3%) 4 (7. 7%) 6 10,7%) i, 0%
Fokozott 18 (16,7%) | 12 (23.1%) 6 (10,7%) 33,3%
:f;:;if““ R0 (74.1%) | 36 (69,20%) 44 (78,6%) 55.0%
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A vizsgalatba bevontak tobb mint fele, 51,9%-a (56 {6 a 108-bol) a magas SAF értékii
személyek kozé sorolhatd. A SAF és az életkor, mint folytonos valtozok kozott
szignifikans linedris Osszefiiggést tudtam kimutatni (linedris regresszio, p=0,014). Az
adataim alapjan az illesztett egyenes képlete, ha csak a kor hatasat vessziik figyelembe:
0,024* kor (betoltott évek szama) + 0,99. A 7. abran lathato illesztett egyenes végig a
korabbi kutatasok altal meghatarozott referencia egyenes felett haladt (Koetsier et al.,
2010). Az altalanos lineéris modellel a tobbi valtozd (derékkorfogat és BMI folytonos
skalan nézve, valamint a lakhely és a nem) nem mutatott szignifikans kapcsolatot (p>0,1

minden esetben) a folytonos skaldn mért bor autofluoreszcencia (SAF) értékekkel.

Bér autofluoreszeencia (SAF) értékek (AU)
4
|

50 60 70 80

Betoliott aletév

7. abra: A bOr autofluoreszcencia (SAF) értéke a betoltott életév fiiggvényében. Fekete
vonal: AGE Reader alapjan szamolt referenciaegyenes, szaggatott vonal: a sajat mintam

alapjan linearis regresszioval illesztett egyenes
A magas SAF értékii személyek el6fordulasi gyakorisaga nem kiillonb6zott szignifikdnsan

sem a férfiak és ndk, sem a lakhely, sem a BMI, sem derékkorfogat kategoridk kozott

(Fisher-teszt p>0,1 minden esetben, 4. tablazat).
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4. tablazat: Atlagos+SD, valamint minimum és maximum bér autofluoreszcencia (SAF)
értékek a mért valtozok fliggvényében €s az altalanos linedris modellel szamolt p-

értekek
Atlagos:l:SD r:;l:lﬁﬁ e REE S
SAF (AU) SAF (AU)
Nem 0,476
Férfi 2,77+0,72 1,6 —4,6
N6 2,49+0,66 1,6 -5.8
Korcsoport 0,865
50-59 év 2,29+0,42 1,7-3,2
60-69 év 2,54+0,70 1,7-5,8
> 70 év 2,74+0,73 1,7-4,6
Lakhely 0,613
Kozség/falu 2,79+0,84 1,8-4,6
Kisvaros 2,49+0,56 1,6 —4,2
Nagyvaros 2,55+0,55 1,7-3,6
Fovaros 2,63+0,83 1,6 -5,8
BMI 0,252
Normal 2,57+0,88 1,7-5.8
Tulsulyos 2,69+0,56 1,6 —4,6
Elhizott 2,45+0,64 1,6 —4,6
Derékkorfogat 0,188
Normal 2,80+0,59 1,7—5.,8
Fokozott 2,36+0,61 1,6 -43
Lényegesen fokozott 2,60+0,62 1,6 —4,6

4.2. Vizsgalat I1. eredményei

A Vizsgalat I1.-be bevontak (N=87) kozel fele, 41 f6 a magas SAF értékii személyek kozé
tartozott. A vizsgalt személyek koziil 43 fonek volt orvos altal diagnosztizalt sziv-, €s
érrendszeri betegsége és/vagy cukorbetegsége, mig 19 {6 szenvedett egyéb betegségtol és
minddssze 25 fdnek nem volt orvos altal diagnosztizalt betegsége. A sziv-, €s érrendszeri
betegség és/vagy cukorbetegség megléte nem befolyésolta szignifikdnsan a SAF szintet

(Fisher-teszt, p=0,669).

A magas SAF értékkel rendelkezok, és a sziv-, és érrendszeri betegséggel és/vagy

cukorbetegséggel rendelkezOk (mint bindris kimeneti csoportok) aranya a nem, a
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korcsoport, a derékméret, a lakhely, a dohanyzas, a munka jellege, a sportolds, az otthoni
étkezés, az €élelmiszerfogyasztasi gyakorisagok, valamint az egészségtudatossag kérdések

adatait (mint magyaraz6 valtozok) a 5-10. tablazatok mutatjak be.

A tobbvaltozos logisztikus regresszio univaridns tesztjei alapjan a SAF szint és a zoldség-
gyiimolcs fogyasztas kozott szignifikdns kapcsolatot lehetett kimutatni (p=0,023). A
magas SAF szint el6forduldsanak esélye tobb mint 15-szor (esélyhanyados/odds ratio,
OR=15,7) volt nagyobb azok kozott, akiknek a napi atlagos zdldség-gyiimdlcs
fogyasztasa az orszagos atlagos érték alatt volt, szemben azokkal, akiknek a zoldség-
gyimolcs fogyasztasa atlagos vagy afeletti mértékii volt (53,3% vs. 8,3%, 8. ébra, 7.
tablazat). A vizsgalt populacid jelentds része (75 f0) az orszagos atlagos fogyasztasnal

kevesebb zoldséget €s gylimdlcsot fogyasztott.

A sziv-, és érrendszeri betegséggel és/vagy cukorbetegséggel rendelkezok eléfordulasi
gyakorisdga szignifikansan nétt az életkorral (p=0,009). A modell alapjan az 50-59
évesekhez képest a 60-69 éveseknek nagyjabol hasonlé az esélye (OR=1,2), mig a 70 év
felettiecknél mar tobb mint 6tszordsére (OR=5,6) nott annak az es€lye, hogy sziv-, és
érrendszeri  betegséggel és/vagy cukorbeteggel diagnosztizaljak oOket (a sziv és
érrendszeri betegség €s/vagy cukorbetegség eldfordulasi gyakorisaga 23,1%, 40,0% és
70,6% volt a korcsoportoknal, 9. abra, 5. tablazat). A kor és betegség jelenlétének
kapcsolatat egy masik megvilagitasbol ugy is meg lehet fogalmazni, hogy a sziv-, és
érrendszeri  betegséggel és/vagy cukorbetegséggel rendelkezOk atlagos kora
szignifikdnsan magasabb volt (69,3 + 6,3 év), mig azok, akiket nem diagnosztizaltak ilyen

betegségekkel, jellemzden fiatalabbak voltak (64,5 £ 7,0 év) (t-teszt, p=0,001).

A tobbvaltozos logisztikus regresszios modell szerint a derékkorfogat mérete szignifikans
pozitiv kapcsolatban all a sziv-, és érrendszeri betegséggel és/vagy cukorbetegséggel
rendelkezdk el6forduldsi gyakorisagaval (p=0,015). A sziv és érrendszeri betegség
¢s/vagy cukorbetegség eldfordulasdnak gyakorisadga kozel 2-szer (OR=1,8) nagyobb volt
a fokozott, és 3-szor (OR=2,9) nagyobb a lényegesen fokozott derékméretiiek kozott a
normal méretiiekhez képest (a sziv és érrendszeri betegség és/vagy cukorbetegek aranya

0,0%, 50,0% ¢és 55,6% volt a derékkorfogat kategoriai szerint, 10. dbra, 5. tdblazat).
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A tobbi lehetséges kombindcidé esetén a végsd szignifikancia szint nem érte el a
kritériumot. A tobbvaltozds logisztikus regresszid univarians tesztjeinek a p-értékeita 11.

abra mutatja be.
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8. abra: A normal (fehér) és magas SAF (sziirke) szintli személyek el6fordulasi

gyakorisaga a zoldség- és gyiimélesfogyasztas szerint (OTAP 2019 adatokhoz képest)
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9. ébra: A sziv-, és érrendszeri és/vagy cukorbetegségben érintettek megoszlasa
korcsoportonként (sziirke: sziv-, és érrendszeri és/vagy cukorbetegségben érintettek,

fehér: nincs vagy egyéb betegség)
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10. 4bra: A sziv-, és érrendszeri és/vagy cukorbetegségben érintettek megoszlasa
derékkorfogat kategoridk szerint (normal, fokozott, Iényegesen fokozott
kardiovaszkuléris kockazat) (sziirke: sziv-, és érrendszeri és/vagy cukorbetegségben

érintettek, fehér: nincs vagy egyéb betegseg)
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HMagas SAF Betegség
Eltérés p-2rték Eltéréa p-érték

Korcsoport 0,893 0,731 11,516 0, 009%
Derékkérfogat 1,113 0,603 10,718 0, 015*
EMI kategéria 2,571 0,514 1,838 0,514
Hem 0,038 0,848 2,14 0,302
Lakhely 1,431 0,950 0,619 0,950
016 munka 0,348 0,830 0,137 0,830
Sport 0,403 0,532 1,183 0,552
Dohényzéas 0,417 0,690 0,689 0,630
Marinad 0,317 0,623 1,304 0,510
Otthon eszik 0,038 0,981 0,045 0,381
Tejtermék 1,124 0,582 0,299 0,648
Pé&kazu 0,127 0,857 0,298 0,857
Hasfélék 0,258 0,670 2,897 0,276
Halak 0,467 0,637 1,044 0,637
Tojés 0,01 0,930 1,535 0,526
Z8ldség + gyumSles 12,354 0,023* 0,79 0,488
Magvak 0,17 0,756 2,842 0,390
Savanyl alapanyagok g, 29 0,085 0,092 0,768
Kave 1,375 0,386 4,96 0,239
Alkohol 1,482 0,590 0,004 o,781
Fliszerek 0,03 0,828  z,064 0,509
Stlt hisok 0,627 0,692 0,005 0,692
stlt zdldségek 3,83 0,356 0,988 0,358
Fétt hisok 0,275 0,513 2,96 0,335
FOtt zuldségek 0,774 0,367 4,015 0,244

11. abra: A tobbvaltozos logisztikus regresszio univarians tesztjeinek a p-értékei

(csillaggal a szignifikans Osszefliggések vannak jelolve)
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. tdblazat: A mért valtozok magas SAF érték, és a betegség szerinti csoportositasban.

tobbvaltozos logisztikus regresszioval kapott szignifikans Osszefliggések csillaggal

A

vannak jelolve
Arany Briv s Ardamy
0 Mormal Magas ™ Nhr_ll;.f errendszeri M
(N=KT) SAF SAF ({magas kvt betegsiyg ésfvagy | (heteg)
i (=4} N=41) | SAF)/N l‘i-lﬂl]l cakorbetegsig Il
| Gesanes T M= 1) {iisses)
Derékkirfogat
Atlag (5D 102 (14,3 102 (15,6} | 101 {129 ITE'E] 104 (12,3 100,07
Medidn [Min, 00 [62,0, | 103 65,0, 100 65,1, .
K] ] k!
Max| 103 (65,0, 140) 140] 124] 140] 103 [K0,0, 134) 100,074
norml B {9,2%) AR 7% | 4098%) 50,0% | B{18.2%) 0 {07%) 0.0%
Fakazodt 16 {18,453 Pllg“m Ailda% | 37.5% | B{1E.2%) B (IH.6%0) S0, 0%
lényegesen 3z il IR
- 1 .'I|-| [=rd 1“;' - ; :L 'y | T o
fakazoat 63 (724%) (659,674 [75,6%) 43.2% (63, 6% 7 (81 4%) o
BMI
; . . 274 a7 27,3
Atlag (50 7.9 (4,51 ? 1 ol 28,5 (446 103, 7%
ag {50) e {4,77) {4.25) {4.52) B3 (446) '
, 27.5 7.7 273
7 - 1 T
r;ﬂjm:-!m - '.ful;*]”" [19,6, [1%,5, [18,5, 28,0 [21,5,394] | 103,74
o o 39,4] 38.3] 34,7]
Mormdl T4 (27.6%) 12 9(220%) | 37.5% 1 10 {23, 3%) A7
LA [32,6%] = = T2t (31,8%) L=l Ll
Titlsdilyos 35 (40,2%) L A 57,1% 1 17 (3%,5%) 4K 6%
- . - [32,6%) {48 5% 1 [0, 5% .
- R 16 12 — [F] R .
Elhizant B {31.2%) (34 194 (29334 47 99 (27.39%) 16 {37,2%) 5T7.15%;
Mem
- R 14 15 16 R .
lézl T4 (33,3%) 51,7% ) 13 (30,25 Frg:L"
=i B3 (304%) | (36.6%) Y| (3.4 (30,2%) i
. Az 246 IH i
(T 26 " 28 U (6 R -
nis SR (66,75 (69,6%) 63.4%) 44,8% (63,6%) {} {&%,R3) 51,
Lakhely
K iy falu 2 (1,3%) I(6,5%) | 61460 | 66,74 4 (8,150} 5 (11.6%) 55,65%
. i 19 15 14 R .
i o o I By .14
Kliswiras 4 I..'-':‘..| Bal Id]jq__.l.l |1'5|'-“'d"°.| '114.|. ] ||1_'~.J:°!-i>;| 15 -,.'-ﬂ.,':l sl '°||1.,| “a
Magyviras 15 {17.2%) BT 4%y | TEI7,0%) | 46,7 | B({18.2%) 7 (16,3%) 46, 7%
16 ] K]
- e LT a, i e LT e
Féiviras s L Bal I14.H-"!-“-'I |1'|T|"’-n.'| *14.”- ] |1qsd"n-:l 16 -,.'i-.r.._.u_l 55,-&
Kor
) 6.0 T fid 5
4 3 (7. : ' - 3.3 [,
Allag (50 f6,5% [7.05) (5.58) (BAB) (7019 H9.3 (6, 28)
, GEL 6,0 67,0
Wledidn 2,0 1 1 .
[Min, Max) (50,0, B7,0] (52,0, [50,0, [50.0, 70,0 51,0, B7,0]
75.0] §7.0) 73.4]
B0-5% iy 13 {14,9%3) G130y | TEI7,1%) | 53,8% 3 (7.0%) 13 {14,953) 231,1%
. X] 17 16 .
. ] [ B a; - B &
BO-6Y iy 0 (46,05 50,09 a1 5%} 42,5% (37.2%) ool {46, 054) 0,07
. - 17 17 ] R
=70 34 (39,1%) ) 50,07 ) 34 (3%, 1% TH6%*
= e i ares | a1 sw Y| (ssE%) =5 Wf
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6. Tablazat: A mért valtozok a magas SAF érték és a betegség szerinti csoportositasban

Ardny Szlv &5
Ardny
N Mimes | érrendszeri
Ou | N | Y | s | vl | s | gy
(N=8T) (N=46) (N=41) 5AF) ! hetegség éxlvagy N
N (=) cukorbetegség @ )
(Gaszes) {M=43)
Ul munka
. 22 15 . 0y (10
M A (46,0%5) (4T 8%) (43.9%) 45, 0% 20 [45,5%) 20 (46, 5% 30,05
. , 2 23
= T g 3 3 l::_-i‘
Igen 47 (54,0%5) (52, 2%) (56.1%) 48, 9% 24 (54,5%) 23 (53,5%) 48 9
Heti sport
. - . 7 17 . e o
nincs 34 (39, 1%) (37.0%) (41.5%) 50,00 12 (27,3%) 22051,2%) B, %%
- , 2 24 e o o
van 53 (60,5%) (63.0%) (58.5%) 45,3% 32072, 7%) 21 (48,8%) 30 6%
Dby zds
TEET TL(81,6%) 33 A2 45, 1% 36 (81,58%) 35 (R 4% 40 3%,
’ (B4.8%) | (78,0%) w ; ’ :
AT mem 12 (13,8%) | &(13,0%) iHE:S?-’} 50.0% 6 13,6%) & 14,0%) 50,0%
igen 4 (4,6%) L2290 | 3073%) | 75.0% 204,5%%) 204, 7%%) 0,0%%
Ecetes/citromleves marindd
haszndlata
TEET 62 (71,3%) (7 IJ;%} [753%} 46,8% 34 (77,3%) 28 (65,1%) 45 2%
S - . 13 12 . - = ‘
igen 25 (28, 7%) (28.3%) (29.3%) 48,0% 10 (22,7%) 15 (34,9%:) B0, G
Fiként otthon éthezik
. . &
T 3 4 2 3% 2%
TEET LT (19 5% 9 19,6%) (19.5%) 47,1% 10 (22,7%) T{16,3%) 41,2
igen W05 | o | sosvg | 1% | M0 | 36w | s1a%
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7. tablazat: Az élelmiszerfogyasztasi gyakorisag OTAP 2019 atlagok szerint a magas
SAF érték, és a betegség szerinti csoportositasban. A tobbvaltozos logisztikus

regresszioval kapott szignifikans 0sszefliggések csillaggal vannak jeldlve

Ardny Saiv bs
; Ariny
N Niincs [/ Errendszeri
A Normdl | Magas ¢ N
e SAF saF | (magas | egyéb betegseg heteg)
(N=ET) | ity | (nmany | BARN | betepsiy Esfvagy IN
7 i | =) cukorhetegsig & 4
fiisazes) (=43 S,
Tejlermikek
. o T 3 3 " 0 I .
dlages alalti fogyaszlis (44 B%) (50.0%) (39.0%) 41.0% (45.5%) 1% {84,2%) 48, 7%
dlagos vagy afeletti 4B I3 15 F—— | _ At ;
fopyassas 5525 | some | sros | 3P | (sase) M558 0,05
Fikiruk és
gabonatermékek
. et fovasath ] 42 5f $6.B% o M0 | s06%
Wilagron slatt fogyasztia 0% | 913%) | 02w | YR | jem e 1) i
Eﬁ:;::xﬂ alstot gio2%) | 487 | domm | soom | sonam 3 (7,0%) 37.5%
HiisFilick
ilagus alalti Togyasela 4 s 3 4B, 1% 5 W {93,0%) 51,9%
s nialil lngynaslis (BR5%) | (B7.0%) | (90.2%) o ra %) e s
it gy afeletti 10 f . ) R — .
T}..EE:E HeEe a1t | (s | HEE%) | s00% | 70595 3 (7,0%) 0, 0%
Halak, tengeri herkemiyiik
. o ) I6 14 F T R .
F o 4 LT 5 1
dlagos alatti fogyaseiis (29.9%) (30.4%) (29.3%) i, 2% (22.7%) 16 {37 2%3) 61, 5%
dlagos vagy afeletti Gl 32 e i H o pa e iy
fogyketis ity | s9m) | oz | YT | (o | TTEREN | 480k
Tujiis
) o ) &0 X % 6 . .
1 alatti Fogyuseti B, 3% 3 {79,1% 56, %
dtlagos alatt fagyasatis w000 | 57 | oz | Y] seam L
alages vagy afeletti 27 15 12 i 18 & 1% 192
foynents aLee | ozew | @oaw [ MM uagey | TR BN
Lildség és gyiimales
ilages alalti fogyaselis 13 - 0 53,30 3 36 (K3, 7%) AR, 0%
g EYasE (B62%) | (76,1%) | (9T.6%) (BE, &%) FrABS e
1 o i o g1y ¥
I‘:;’-’::;;xﬂ afelett :11]!:'&: |"-]a|*%: Lizam | 83%0 | sonas | 763w | sE3%
(Hajos magvak
i1 alalti gyt o * * 47.,3% 3 30 {90, 7%) 52,7%
Wilagrt slutt fngyasstia (5. 0%0 | (B4E%) | (ESA) e s F A il
dlagos vagy afeletti 13 7 6 Ahg . Al 1 1 ,
fogyastis (14.9%) | (152%) | (aemw | 8 | TR 413.3%) 0
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8. tablazat: Az ¢lelmiszerfogyasztasi gyakorisag (a vizsgalat II. median értékei szerint) a

magas SAF érték €s a betegség szerinti csoportositdsban

, Sxlv és Ardmy
Normil | Magas | Ariny Rines | Ervendszerl N
m":'“"'_a“ SAF BAF : [‘“FI‘F;I‘ s betepsig dsivagy | ibeteg)
(=i (M=d41) {Hlmxzes) (=) cuberbetegség ‘N
{N=43) [OESTES]
Savanyd alapanyagok
dthagns alesti fopyesis b e 2 S5.0% 2 (5. 5%) I dn. 4% L0.0%
gns nlatll fngy e | oeas) | (s A - 1o A
nilagos wagy adelet 7 I} (] -

: 5 (55 9% A
fugyasais ) 180474 (45 T4 a0.3% 24 (54.5%) I {35.0%) L ]
Kivé

1%
ailagos alasti fogyesetis (17385 Q198 | 6148 20.0% L2 (27.5%) 300450 200
{Ll81l%
dtlagos vagy afeleti T2 i? 35 74 2 s

: AH.0% a7 40 4E. ) S306%
lngyasmis paasy | oo | msa ' (P 12200
Alkohad
Gilagos aletti fogyesenis el Ly 13 a0 [EXEE L] 17 (59, 5% 3 0%

- {30 8%) | 3y ) (iR )
atlagos vagy afelesti L) 29 26 . p -

. 405 25 (h5.0% I {60 3] 7.3
fogynsatis gase | et | iesaw) (5. b
Ebld flxrerek
ditlagns alaii fogyesziis = 13 12 L R ERET AL 16 (23, 3%) S0

- {214, T%) |2 ) 59 0] )

Gilagos vagy afeleni &2 EE] 29 R A
fogymszzis v | e | ooms 406 | 2% i6d.8%) EEN L L3
Sl frelek
itlagos alatti fogyssenis LT R 1 (220} 4 198} B0.0% 479 0%) 1i{2.5%) 200
dilagos vagy afeleti k2 45 k) . 5 T T .
fugyasatis {339 (47 i) [ ) 45 1% i (1Y) 4L (4T 210
Sikfrintodt grillessn
ziildsigpek

la lasii. | - H - 56.4% 17 (58,60 TE{S1.2%) b4t
dilagos alesti fogyesenis J44.8%) (374 (55755 4% Ti38.6%) {51.2%) A
mlagos vagy aleles 2E L (]

: LR 27 (61.4% X0 {48.3%) 4L EY
fogyusatis | et | e ' (BLA%) BREE
Filltn/padrolt b Bl
dilagos aletii fogyeseis o 2 3 49.2% A (6H.2%) I 1%) SR

- LELER ] [ A L5 ) )
Gilagos vagy afeleni 2 14 11 5 .

g 42.5% L4 i51.4% LI 4h.2%
fogynsatis pess | oszew | e L3 ket
Flitpdrolt oidség
dtlagns alasti ogyesetis i o v S0.0% 14 (5 1LH%) FETETILY Lo

o e ey Eeas | ey | i o WA LT ¥
dilagos vagy afeleti L1 il 25 R P
fogyesmis s | oesE) | sl 01 20 (58.25) SRR %
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9. tablazat: Az élelmiszerfogyasztasi gyakorisag a magas SAF érték, és a betegség

szerinti csoportositas szerint (g/nap)

Sziv éx
Nines !
Ohsszes : - Magas SAF egvib drrend

(N-ET} el (N=d1} beteguiy | DettirE faNagy
[N=dii) N cukerbelegsiy

(N3}

Tejtermikek Atlag (D) wzi2igy | 320 | mizus 302 {245} 2 (191}

S I = 1

1 1
Medidn [Min, Max] oue) | ey | gege.ossy | 2661010000 | 284 [143,732)
Pékiruk és gabonatermikek . . - - .
Atlag (5D} 143 (B0,6) | 140(665) | 147 (94.7) 140 (71,9} 146 (89,4

. 136 131 136 125
Medidn [Min, M 184 [31,4, 567

tan [Min, Max] (7.1, 567] | [264,326] | (7,567 | (7., 3e3) 31,4, 367]
Hisfélék Atlag (SD) 109(57.8) | 11258 | 106477 117 (68,7} 101 (43,3)

. 55,9 B89 6.0 T R
Wiz [Min, Mar) 0, 409 [, 409] (200,223] | (200 400 | 95010, 21E]
Halak, tengeri herkentyllk 1720098 | 18726 | 156062 | 214236 13,0(13,9)
Atlag (SO

. 10,7 144 - -
Medidn [Min, Max] o, 101] o101 | 10705770 [ 14000 | 10700,57.7]
Tajiia Atlag (SD) 401 (355 | 416004 | w5075 | 481400 31,9 (35,1)

. 7.1 171
Medidn [Min, M 17,1 [0, 120] | 17.1[0, 120 17,1 [0, 120

tan [Min, Max] 0, 124 [0, 120] 10, 120] 10, 120] 10, 120]
Liibdsiy és gyiimidlcs " - -
Attag 3D} 4103y | 2230 | ez e 193 {104} 216 {102)

. 200 211 179 177 I
Medidn [Min, Max] [214,500] | (214, 471] | [25.0, S0d] [25,0, 471] 200 [21,4, 500]
Olajos magvak Atlag {5D) s30(700) | 5260784 | 533706 | 682908 3,74 (6.21)
Medidn [Min, Max] L14 414 214[0.30,0) | 21470, 300 | 21400, 21.4]

1 | V1., ax I':.l ."-El..l]j I':.l ."-El.,l]] Fa L A, . L . : o
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szerinti csoportositas szerint (adag/hét)

10. tablazat: Az ¢lelmiszerfogyasztasi gyakorisdg a magas SAF érték, és a betegség

Sziv és
il Mincs / érrendszerd
O | = Magas egyih betegség
SAF SAF
(N=8T7) N=46) (N=d1) betegsig Esfvagy
(M=dd} cukorbetegsig
(N=43)
Savanyd alapanyvagok 172 282 . 270 .
Alag (8D) 2ie | gz | FUED | g | EMEE
. . 2,50 [0, 2,50 [0, 2,00 [0, 2,50 [0,
Medidn [Min, Max] 2.50] 7.00] 7.50] 7.50] 250 [0, 7,040
£51 824 8,39
Kiivé Atlag (SD) (4.33) (4.43) 80 {4,25) 4,90) 8,63 {3,72)
. . 7,00 [0, 7,00 [0, 7,00 [0, 7,00 [0,
Medidn [Bin, hMax] 14.5] 14.5] 14.5] 14.5] 7,00 [0, 14.0]
i 166 157 3,03 o
Alkohol Atlag (5D} (3.42) (334) 277{3.54) (4.08) 228 {2.5T)
. . 1,00 [, 1,50 [0, 1,00 [0, 1,25 [0,
Medidn [Bin, hMax] 14.5] 14.5] 14.0] 14.5] 1,00 [0, 8,04
: 6,27 6,39 5,85
Zild fillszerek Atlag (5D} (4.89) (4.74) 6,13 {5.11) (5.10) &, 70 {4,69)
. . 4,00 [, 5,50 [0, 4,00 [0, 4,00 [0,
Medidn [Bin, hMax] 19.0] 14,0] 19.0] 19.0] 4,00 [0, 14.0]
; 1,11 141 3,26
' 3 ' 3
Siilt érelek Atlag (SD) (2.57) (2.97) 278 {2,02) (2.68) 297247
2,50 150
q. ¥ L 5
Medidn [Min, Max] 2]'5DI§T' 3'|”5” D[]':' 0500, | [0,500, | 235000, 1501
’ ’ 10,07 15.0]
Silvrantott'grillezett 1,39 1.64 1,77
zildségek Atlag (SD) (55 | sy | LIOUAR g e | OS8BOL03)
. . 1,00 [, 1,00 [0, 0,500 [0, 1,00 [,
Medidn [Min, Max)] 2.00] 5,00] 7.00] 7.00] 00,50k [10, 5,00]
Fitt/pirolt his'hal Atlag 0,983 I.18 0,756 1,02 0.942 (1.35)
{5 {1,25) (1,53) (0,792} {1,16)
. . 0,500 [0, [ 0500 [0, [ 0500 [0, 0,500 [0,
Medidn [Min, Max)] 5.00] 5,00] 2.00] 5.00] 00,50k [10, 5,00]
Fitt/pirolt zildség Atlag 1,567 .78 1,73
(SD) (1.43) (1.53) 1,55 {1,33) (1,35) 1A2{1,53)
. . 2,00 [, 2,00 [0, 2,00 [0, 2,00 [0,
Medidn [Min, Max] 2.00] 7.00] 7.00] 7,00] 2,00 [0, 7,007
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Az egészségtudatossag kérdésekre adott atlagos (SD) pontszamok az 11. tdblazatban
vannak felsorolva. A tobbszords altalanos linearis modell (manylm) univarians tesztjei
alapjan a sziv-, és érrendszeri és/vagy cukorbetegségben <érintettek szignifikdnsan
kevesebb pontot adtak maguknak a betegségben nem érintettekhez, vagy az egyéb
betegségben érintettekhez képest az ,,egészségesnek érzem magam” kérdésre (3.19 +0.98
vs. 4.14 £ 0.71, p=0,0022, 11. tablazat, 12. abra). A Vizsgalat II.-be bevont 87 személy

kozil 1 személy nem valaszolta meg ezeket az kérdéseket.

Egészségesnek érzem magam (1 kérdés)

T T
Nincs Van

Sziv és érrendszeri betegseg ésivagy cukorbetegség

12. abra: Boxplot abra az ,,egészségesnek érzem magam” (1.kérdés) és a diagnosztizalt

betegség fiiggvényében

Az elhizottak mind a talsulyos (Tukey teszt, p=0,033), mind a normal BMI kategdridhoz
képest (Tukey teszt, p=0,015) alacsonyabb pontot adtak maguknak az ,,egészségesnek
érzem magam” kérdésre (1.kérdés). Az atlagos pontszam (SD) a normal: 4,0 (0,7), a
tulsulyos: 3,8 (1,0), és az elhizott BMI kategoériaban: 3,7 (1,0) pont volt. Az elhizottak a
normal BMI kategoridhoz képest (Tukey teszt, p=0,021) alacsonyabb pontot adtak
maguknak ,,az egészséges életmodot folytatok™ kérdésre (2.kérdés). Az atlagos pontszdm
(SD) a normal: 3,8 (0,6), a talsulyos: 3,6 (0,7) és az elhizott BMI kategoriaban: 3,3 (0,9)

pont volt.
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11. tablazat: Az egészségtudatossag kérdések a magas SAF érték €s a betegség szerint.

A tobbvaltozoés altalanos linearis modellel kapott szignifikans osszefliggések csillaggal

vannak jelolve
Ardny Sxiv b5
Ma N | Mines s egyen | STRer M':“
Ohasees | Normil SAF M"F‘ (magas | T EEY helegsig S|
IN—86} N=d6) SAF), | Dt Ealvagy &
(=) N (N=d43) ; N
cakorhetegsig i '
{iismzes) {N=d 3} S
L. Egésrségpesnek éroem
I
. i
Atlag {500 ID-..;:'-'ﬁH-:I 3,76 (0,923) 355 (1) 4,14 40,7103 3,190,968y
Mleadian [Mm, 4,00 [ 1,00, o Ok [ 1,00, o, 0ol [ 1,0, 4,00 [ 2,06, 300 (1,00,
Melax | 5.00] 5,00 5,00 5,040 5,041
1-3 pont 34 (39, 1%) 17 (37, P} 17(41,5%4) | 500% G (13,6%) I8 {65,1%) B 49"
#-5 pont 52 (59 8% 29 [63,00%) 23456,1%) | #.2% 37 (B4, 1%) 15 (34,9%) 2E %"
I Egisriges éleimidot
folyiatok
i . 155 i 350 T 2E I B “ .
Atlag (50 (0,746} 359 0LTLT) {0,784 3065 {0,720) 3,44 (0,T65)
Mleddian B, A,00 [ 1,00, o Ok | 2, 0D, 31,50 [1,06, A, 00 | 2,06, 40 [ 100,
Melax | 5.00] 5,00 5,0 5,040 5,041
1-3 pont 41 (47, 1%h 21 (45, 7%} 2048,8%) | d4B.B% 17 (38,6%) 14 {55,8%) 58,5%
#-5 pont 45 (51, 7%ah 25 (54, 3%} 2048, 8%) | #A4% 6 (3%, 1%) 19 (44, 2%) 42,
3 Ahbox, hogy episesigesek legyiink, tndatosan kell
taplalkormi
. 4,15 4,00
. 72 IR 0.TEE) IET
Atlag {500 (0.B4T} 428 (1,724) {0.961) 4,28 {0,T66) 4,02 (09135
Mleadidn [Bm, A00 [ 1,00, o CHF |3, 0D, o, 0o} [ 1,0, 4,000 [ 3,06, a0 [ 1,00,
Ml | 5.00] 5,00 5, 0d01) 5,0d0) 3,011
1-3 pont 20 (23 0% T{15,2%) 1331, 734) | 65,0% B{1B.2%) 12 {27,9%) 60,
4-5 pont 66 (75, 9%a) 39 (B4, E%) 2T {65,%%) | L% 15 {7%,5%) 11 {72,1%) 47,
d. A remdszeres Arikai aktivitis dengedhetetlen az egisesiges
ilelhez
. e |
Atlag {500} ”:t;;_.'” 428 (0LBRE) | 405 (1,06) 4 (0,214 4,05 {1,02)
Mleadidn [Bm, A00 [ 1,00, o 54k | 2,00, o, 0o} [ 1,0, 5,00 [ 2,04, a0 [ 1,00,
Mol | 5.00] 5,00 5,01 5,061 R
1-3 pont 17 (019, 5%) T{15,2%) 10 {24,455 | 58,B% T(15,9%) 1 {23,3%) 58,5%
4-5 pont 64 (79, 3%ah 39 (B4, E%) I73,2%) | 43.5% 16 (81,8%) 13 {76,7%a) 47, 5%
5. Taplalkozissal kaposolatos tandcsokat csak
szakemberekiol fogadok el,
Allag (5D 1,55 (1,08} 3,54 (1,00) 355 (1,18) 363 (1,02) IAT(1,14p
Mleadian [Mm, 4,00 [ 1,00, o O [ 1,000, o, 0o} [ 1,0, A, 00 [ 1,0, d 000 [ 1,00,
Mol | 5.00] 5,00 5,01 5,061 R
1-3 pont 35 (43, T%) 21 [45,T%) 17{41,5%5) [ 44,7% 1B {40,%%) b {46,5%) 52,6%
4-5 pont A% (55, 2%) 25 [54,3%) 2356,1%) | 47.9% 15 {56,8%) 13 {53,5%) 47, 5%
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A tobbi lehetséges esetben a végsd szignifikancia szint nem érte el a valasztott kritériumot

(13. abra).

1. kérdés 2. Kerdes 3. Kerdées 4, Kerdes 5. kérdes

F p-érték F p-érték) F p-érték F p-érték F p-érték
Hagas SAF r,99¢ 0,752 0,288 0,349 2,41% 0,4%4 1,227 0,752 0,001 0,593
Beteg 27,532 0,002 1,763 0,485 2,23% 0,454 1,436 0,465 0,478 0,4B8
Korcsoport 0,806 0,851 2,582 0,334 2,008 0,433 0,445 0,851 0,49 0,851
Derékkarfogat 0,125 0,989 0,089 0,999 0,833 0,837 0,003 1,000 0,049 0,99%
BMI kategbria 5,127 0,028% 5,435 0,027* 2,171 0,211 0,94 0,405 2,888 0,172
Nem 0,89 0,603 1,521 0,551 3,183 0,320 1,872 0,551 0,004 0,984
Lakhely 0,498 0,993 0,279 0,994 0,304 0,994 0,286 0,994 0,588 0,993
18 munka 1,48 0,487 a,718 0,487 4,54 0,181 3,755 0,193 1,64 0,487
Sport 0,84 0,742 o 0,998 1,8 0,544 4,556 0,153 a.,006 0,993
Dohényzas 0,621 0,808 3,81 0,134 0,04 0,890 0,145 0,890 1,385 0,641
Marinid 0,855 0,664 0,079 0,915 0,535 0,844 0,13% 0,515 1,769 0,646
otthon eszik 0,021 0,999 0,17 0,996 0,175 0,996 0,046 0,999 0,011 0,999

13. abra: A tobbvaltozos altalanos linearis modell eredménye (1. kérdés: egészségesnek
érzem magam; 2. egészséges ¢letmodot folytatok; 3. ahhoz, hogy egészségesek legyiink,
tudatosan kell taplalkozni; 4. a rendszeres fizikai aktivitas elengedhetetlen az
egészséges ¢lethez; 5. taplalkozassal kapcsolatos tanacsokat csak szakemberektol

fogadok el). A szignifikans dsszefliggések csillaggal jelolve.

4.3. Vizsgalat I11. eredményei

Maisodik mérést, illetve kérdoiv kitoltést csak 11 személy esetében tudtam megvalositani.
A bor autofluoreszcencia atlagos értéke nem valtozott szignifikdnsan (péros t-teszt,
p>0,1) a két mérés kozott. A referencia értéknél magasabb SAF értékii (azaz magas
kardiovaszkularis kockazatu) személyek szdma sem valtozott a két mérés kozott (Fisher-
teszt, p>0,1), a referencia értéknél magasabb SAF érték alanyok szdma 3 volt mindkét
mérésnél. Egyéni szinten nézve 1 6 atkertilt a referencia értéknél magasabb SAF értékii
csoportba, 1 f6 pedig normal értékii lett az ismételt vizsgalat soran. A két mérés kozott
sem a mért valtozok, sem a kérddivre adott valaszok esetében nem volt szignifikans
kiilonbség kimutathatd (paros t-proba, p>0,1 minden esetben). A kis mintaszam miatt a

kapott eredményekbdl megalapozott kdvetkeztetések nem vonhatok le.

64



5. MEGBESZELES

5.1. Az AGE Reader segitségével értékelt bor autofluoreszcencia (SAF) mérés,
valamint az antropometria paraméterek és életmod kérdéiv eredményeinek

értékelése

A bor autofluoreszcencia variancidjanak legfontosabb tényezdje az életkor, amit jelen
vizsgalat eredményei is kimutattak. A varakozdsoknak megfeleléen az életkor
szignifikans ¢és fliggetlen Gsszefliggést mutatott a SAF értékkel. Az oregedés a fehérjék
nem enzimatikus glikdciojanak egyik kulcsfontossdgi tényezdje ¢€s az ¢letkor
elérehaladtaval a SAF szint természetes modon is novekvd tendencidt mutat. Ezt az
Osszefiiggést tobb, AGE Reader-t hasznalo vizsgélat is megerdsitette, €s mindegyik
linearis kapcsolatot mutatott a novekvo életkor és a magasabb SAF szint kozott (4hmad
etal, 2015, Botros et al., 2017, Koetsier et al, 2010; Lutgers et al, 2006, Paolillo et el.,
2019; Simon Klenovics et al., 2014, Yue et al, 2011; van Waateringe et al., 2016).

A SAF ¢érték az életkor elérehaladtaval ndvekvd tendenciat mutat, mind egészséges
személyeknél, mind bizonyos betegségekben szenveddknél. Az egészséges populacio
SAF referenciaértékei 456, sziv- és érrendszeri betegségben nem szenvedd alany
(dohényosok és nem dohanyosok) mérésein alapulnak (Lutgers et al., 2006, Koetsier et
al, 2010). A 12. tablazat ezeknek a referencia SAF értékeknek az atlagat és szordsat
mutatja be tobb korosztalyra vonatkozodan, 10 éves korcsoportokban. A SAF ¢€s az életkor
vonatkozasaban hasonld Osszefiiggést tudtam kimutatni, mint Koetsier és mtsai.
vizsgalata, azonban az altalam vizsgalt magyar populacio atlagos SAF értéke a referencia

értékhez képest magasabb volt (7. dbra) (Koetsier et al, 2010).
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12. tablazat: Az AGE Reader késziilékkel mért atlagos
bor autofluoreszcencia érték (= 1 SD) 10 éves korcsoportokban

Korcsoport (€v) AGE Reader
mérési
eredmény
0-9 0,97 +0,17
10-19 1,11 £0,20
20-29 1,53 £0,30
30-39 1,73 £ 0,41
40-49 1,81 £0,36
50-59 2,09 £ 0,36
60-69 2,46 + 0,57
70-79 2,73 £0,55
80+ 2,71 £0,44

Az altalam vizsgalt 50 év feletti populacio (N=108) atlagos bor autofluoreszcencia (SAF)
érteke 2,55 + 0,62 AU volt. Korabbi vizsgalatok az alabbi eredményekre jutottak az
altaluk vizsgalt személyek SAF szintjét illetden:

o Botros és mtsai. 957 20-77 év kozotti holland személy SAF szintjét mérte AGE
Reader segitségével, akiknek az atlagos SAF értéke 2,02 + 0,38 AU volt (Botros
etal, 2017).

o Den Engelsen és mtsai. 1247 20-77 év kozotti alany SAF szintjét vizsgalta, akik
kozott voltak hasi elhizott, illetve metabolikus szindroméban érintett személyek
is. A teljes populéacio atlagos SAF értéke 1,83 £ 0,42 AU volt. A 50-59 éves
korosztaly atlagos SAF értéke 2,03 += 0,41 AU volt, mig a 60-69 éves
korosztalyban az atlagos SAF értéke 2,21 + 0,47 AU volt (den Engelsen et al,
2012). Az éltalam mért 50-59, valamint 60-69 éves korosztdly SAF szintje
magasabbak volt, mint az el6bb emlitett kutatas eredményei (4. tablazat).

o Wagqas és mtsai. 2744 személy SAF szintjét mérte (atlagos életkor 74 + 14.2 év)
¢s azt talalta, hogy az atlagos SAF 2.38 +£0.48 AU volt (Wagas, Chen et al, 2022).

o Yue és mtsai. 1265 20-79 év kozotti egészséges kinai személy SAF szintjét mérte.

A teljes populacio SAF szintje 1,54 és 2,31 AU kozott valtozott. Az 50-59 éves
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korosztaly SAF szintje 1,87-2,03 AU; a 60-69 éves korosztaly SAF szintje 1,86-
2,09 AU; mig a 70-79 éves korosztaly SAF szinte 1,97-2,31 AU kozott valtozott
(Yue et al, 2011). Ezen értéknél az altalam mért és korcsoportban megegyezd
személyek SAF szintje magasabb értékek kozott valtozott (4. tablazat).

o Van Waateringe és mtsai. 9sszesen 9009 holland személy SAF szintjét mérte, akik
¢letkora 18 és 80 év kozott volt, és volt kozaottiik 314 {6 2-es tipust diabéteszben
szenvedd alany. A diabéteszben nem érintett résztvevok (N=8695) atlagos
¢letkora 49 + 11 év volt és az atlagos SAF szintjiik 2,04 = 0,44 AU volt, mig a
T2DM személyek (N=314) atlagos életkora 59 = 11 év volt és az atlagos SAF
szintjiik 2,44 £ 0,55 AU volt (van Waateringe et al., 2016).

o Lugers és mtsai. 973 cukorbeteg és 231 kontroll SAF szintjét értékelte, akik
¢letkora 40 év felett volt. A cukorbeteg személyek atlagos SAF szinte 2.79 £+ 0.8
AU, mig a kontrollszemélyek atlagos SAF szintje 2.14 + 0.6 AU volt (Lutgers et
al, 2006).

o Ahmad és mtsai. szatid-arabiai személyek (N=1999, életkor 18-98) kdrében mérte
a SAF szintet AGE Reader késziilékkel és azt talalta, hogy az 4tlagos SAF szint
2.06 £0.57 AU volt (4hmad et al, 2015).

o Kuiper és mtsai. 2382 4685 év kozotti személy esetében 2,3 AU atlagos SAF
szintet mért (Kuiper et al, 2025).

o Den Dekker és mtsai. 0sszesen 223 alany SAF szintjét mérte, akik koziil 96 6
kontroll, 67 {6 szubklinikai érelmeszesedésben, 60 fO0 pedig klinikai
érelmeszesedésben érintett személy volt. A kontroll csoport (életkor 43.8+9.5 év)
atlagos SAF szintje 1.87 AU volt (1.68-2.12 AU kozotti tartomany), a
szubklinikai érelmeszesedésben érintett csoport (¢letkor 51.8+7.8 év) atlagos SAF
érteke SAF 2.11 AU (1.83-2.46 AU), mig a klinikai érelmeszesedésben érintettek
(¢letkor 63.5+£7.6 év) atlagos SAF szintje 2.71 AU (2.15-3.27 AU) volt (den
Dekker et al, 2013).

A kutatdsom SAF érték eredményeinek dsszevetése a korabbi kutatasokkal nehézségekbe
iitkozik, mert mindegyik kutatas mas korosztalyt vizsgalt, akik kozott fiatalabb személyek
is szerepeltek, mint az én populdciomban. Az dsszehasonlitas legfeljebb korosztalyok

szintjén lenne lehetséges, azonban az erre vonatkoz6 adatokat csak ritkan tartalmaztik a
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korabbi kutatasok, ahol ez megtalalhat6 volt, ott az én eredményeim magasabb SAF

értéket mutattak.

Vizsgalatomban a magasabb SAF értékkel rendelkezOk aranya nem kiilonbozott
szignifikdnsan a lakhely kategoriak kozott. Ezzel szemben egy kutatds a nagyvarosban
€16 személyek esetében magasabb étrendi AGE bevitelt mutatott ki, valamint a kutatdk
ugy vélték, hogy a kipufogdgazok nagyobb mértékii belélegzése is hozzajarulhat a
szervezet AGE terheléséhez (Adlmajwal et al., 2020).

Hasonloan a sajat kutatdsomhoz, a legtobb korabbi tanulmany sem mutattak ki jelentds
nemek kozotti kiilonbségeket a SAF érték tekintetében. Azonban Botros és mtsai.
vizsgalatlaban a férfiak atlagos SAF szintje szignifikansan magasabb volt, mint a noké
(férfiak atlagos SAF 2,13 + 0,38 AU, nok atlagos SAF 1,90 = 0,38 AU) (Botros et al,
2017). Van Waateringe ¢s mtsai. kutatasdban a cukorbetegségben nem érintett személyek
kozott a férfi nem pozitiv Osszefiiggést mutatott a SAF értékkel (van Waateringe et al,
2016). Egy masik kutatdsban van Waateringe €s mtsai. azt talaltak, hogy a metabolikus
szindromaban nem érintett egyének kozott a férfiak SAF szintje szignifikdnsan magasabb
volt, mint a néké, mig a metabolikus szindromaban szenved6k kozott nem volt
kimutathatd nemi kiilonbség (van Waateringe et al, 2017). Koetsier és mtsai.
vizsgalataban a jelenlegi dohanyosok korében a ndk SAF-értéke szignifikdnsan magasabb
volt, mint a férfiaké. A nem dohanyosok korében azonban a nemnek nem volt hatésa a
SAF értékére (Koetsier et al, 2010). Klenovics és mtsai nemi kiilonbséget csak a n6k 40—
49 éves korosztalyban tudtak megfigyelni (Klenovics et al, 2016). Lutgers és mtsai. csak
a cukorbeteg ndk esetében talalt szignifikans kapcsolatot a nem és a SAF szint kozott, a
kontrollcsoportban nem volt kimutathatdé nemi kiilonbség (Lutgers et al, 20006).
Januszewski és mtsai. ndk esetében magasabb SAF szintet mért az 1-es tipusu
diabéteszben szenvedd és nem szenvedd kontrollcsoportban is (Januszewski et al, 2021).
Ahmad és mtsai. mérései azt mutattak, hogy szaud-ardbiai ndknek az Osszes vizsgalt
korosztalyban jelentdsen magasabb volt a SAF-értéke, mint a férfiaknak (4hmad et al,
2015). Az elébb emlitett kutatdsok nem tudtak megmagyardzni a nemi kiilonbségek okat.
Lehetséges, hogy a korabbi kutatasokban megfigyelt nemek kozotti kiilonbséget mas,

egyeldre ismeretlen tényezdk befolyasoljak. Az eddigi adatok alapjan még nem lehet
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megallapitani, hogy a nemek kozotti kiilonbség valddi kiillonbség-e, vagy a véletlennek

k6szonheto.

Az AGE Reader kaukazusi populacidkra lett validalva, tovabba &zsiai személyek
esetében is korrelal a SAF szint a bérében talalhatdo AGE-k szintjével (Atzeni et al, 2022).
Koetsier és mtsai. felhivjak a figyelmet arra, hogy magasabb pigmentaltsagi bortipus
esetén a gép eltérd értékeket adhat (Koetsier et al., 2010). A Fitzpatrick-féle bortipus
osztalyozasi rendszer VI. és V. tipusi bori személyeknél (szubszaharai afrikai és
afroamerikai bérszin) a bér erds pigmentacidja miatt a visszaverddési szint tul alacsony
ahhoz, hogy érvényes mérést lehessen végezni (Botros et al, 2017). A vizsgalatomban
csak kaukdzusi személyek szerepeltek, azonban mértem két kiugréan magas értéket (5,8
¢és 4,3). Az illetd ndk kora 69 és 70 év, sulya 45 és 50 kg, BMI kategoriaja 19,2 és 21,5,
derék korfogata 68 és 80 cm volt, és erdsen le voltak barnulva. A kaukazusi rasszhoz valo

tartozasuk végett nem zartam ki 6ket a vizsgalatbol.

5.1.1. A BMI és a derékkorfogat hatasa

Vizsgalatomban a magasabb SAF szinttel rendelkez6 személyek aranya nem kiilonbozott
szignifikansan a BMI ¢és derékkorfogat kategoridk kozott. Tovabba a BMI és a
derékkorfogat nem kiilonbozott szignifikansan a nem, a korcsoport és a lakhely
kategoriak kozott sem, azonban a BMI és derékkdrfogat kategoriak kozott szignifikans
kapcsolat volt kimutathato. A 1ényegesen fokozott metabolikus szovédmény kockazatra
utald derékméret gyakrabban fordult eld a tulstilyos és elhizott személyeknél, mint a
normal BMI-vel rendelkezé személyeknél. A derékkorfogat mérés hasznos kiegészitése
a BMI értéknek, foleg a zsigeri zsir kockazatéra, illetve az olyan személyeknél, akik a
normal BMI kategoriaba esnek. A kutatdsomban 27 nének volt normal BMI értéke (BMI:
18,5-24,9), azonban kozolik 10 6 olyan derékkdrfogattal rendelkezett, ami alapjan
fokozott metabolikus szovodmény kockazata volt, és 9 f6 volt 1ényegesen fokozott
metabolikus szovédmény kockazati. Kutatdsok alapjan a derékkorfogat, mint a hasi
elhizds mutatéja kovetkezetesebb és erdteljesebb elére jelzdje a szivkoszoriaér-

betegségnek noknél, mint a BMI (Canoy et al, 2007). Tovabba a normal BMI értékii, de
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hasi elhizott személyek rosszabb hosszu tavu télélési eséllyel rendelkeznek, mint a

tulsulyos, de hasi elhizdsban nem érintett személyek (Sahakyan et al, 2015).

Hasonldan az én kutatasomhoz Botros és mtsai., illetve Klenovics és mtsai. sem tudtak
szignifikans kapcsolatot kimutatni a BMI vagy a derékkdrfogat, valamint a SAF érték
kozott holland €s szlovak személyek esetében (Botros et al, 2017, Klenovics et al, 2014).
Az attekintett korabbi kutatasok nagy részében azonban szignifikans kapcsolat lathat6 a
SAF érték, valamint a BMI és/vagy a derékkorfogat kozott. Eredményeik alapjan a
kutatdk arra a kovetkeztetésre jutottak, hogy az emelkedett SAF érték a cukorbetegség és
a sziv- és érrendszeri betegségek kockazatanak nem invaziv szlirését biztosithatja (4hmad
etal, 2015; Apaydin et al, 2022; den Engelsen et al., 2012; Ergun et al., 2019; Hosseini
etal., 2023; Kellow et al., 2018, Lutgers et al, 2006, Paolillo et el., 2019, van Waateringe
et al, 2016, van Waateringe et al., 2017). A testzsirszazalék és SAF érték kozotti
kapcsolatot vizsgalva Sanchez ¢és mtsai. nem mutattak ki kapcsolatot. Megallapitasuk
szerint a teljes és a zsigeri elhizds nem jar egylitt az AGE-k nagyobb mértékii
lerakodasaval (Sdanchez et al., 2020). Ezzel szemben Botros és mtsai. szignifikans
kapcsolatot talaltak férfiak esetében a testzsirszdzalék és a SAF szint kozott, azonban
néknél nem tudtak ezt kimutatni (Botros et al, 2017). Egy tovabbi kutatdsban azt talaltak,
hogy a magasabb testzsirszazalékkal rendelkezd egyéneknek nem csak a kaloriabevitele,
hanem az étrendi AGE bevitele is magasabb volt. Tovabba a talevés fokozta az oxidativ
stresszt, €s ennek eredményeként ndvelte az endogén AGE-k képzddését (Tavares et al.,
2020). Elhizott alanyoknal megfigyelték a TNFo magasabb szintjét is, ami dsszhangban
van azzal, hogy az AGE-k magasabb szintje eldsegiti a gyulladast és az inzulin
érzékenység csokkenését. A nagy mennyiségli étrendi és endogén AGE fokozza az
oxidativ stresszt és az AGE-RAGE tengelyt, amely noveli a gyulladast egy mar eleve
gyulladt szovetben, ezéltal tovabb fokozva az elhizés progresszidja (Bettiga et al., 2019).

5.1.2. Dohanyzas hatasa

Vizsgalatomban csupan 4 f6 volt aktiv dohanyos, és 12 olyan személy volt, aki kordbban

dohanyzott, de mar abbahagyta. A dohdnyosok alacsony szama miatt statisztikailag

megbizhat6 Osszefiiggés nem volt kimutathatd a dohanyzas és a SAF érték kapcsolataban.
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Vizsgalatomban a dohanyosok aranya joval alulmarad a magyar atlagnal. A legutolso,
2019-es statisztikai adatok alapjan a 15 éves és anndl iddsebb lakossag 27,2%-a
dohanyzott. Ezen adatokban megfigyelheté az is, hogy a 65 felettiek kozott joval
kevesebben dohdnyoznak, mint a 15-64 év kozotti korosztalyban. (12,6% vs. 27,4%)
(KSH 3.). Mivel a vizsgalatomban is id6sebb (50 év feletti) személyek vettek részt, igy a
dohanyosok alacsonyabb ardnya szarmazhat abbdl, hogy ebben a korosztalyban
altalanosan is kevesebb személy dohanyzik. Tovabba a dohdnyosok alacsony szaméahoz
hozz4jarulhat az is, hogy a résztvevok nagyobb része egészséges életmoddot folytat a

kérddiv alapjan (,,egészséges ¢letmodot folytatok™ kérdésre 4 vagy 5 pontot adok).

Kordbbi tanulmanyok kimutattdk, hogy a dohanyosok SAF szintje magasabb a
nemdohanyzdkéhoz képest, mivel a dohanyfiist reaktiv glikacidos termékek exogén
forrésa, tovabba oxidativ stresszt is okoz, igy a sokéves dohanyzas kozvetleniil vagy
kozvetve is hozzajarulhat az AGE-k fokozott felhalmozodasédhoz (Atzeni et al., 2022;
Bettiga et al., 2019, Meerwaldt & Links et al., 2005; van Waateringe et al., 2016;
Januszewski et al., 2021). A dohanyzasbol szarmazo AGE-krdl kimutattdk, hogy hatasuk
megegyezik az endogén AGE-k hatdsaval, ugyanugy képesek keresztkotést képezni a
fehérjékkel és aktivalni a RAGE-t (Garay-Sevilla et al., 2020; Prasad et al., 2017). Ez
lehet az egyik magyardzat a CVD nagyobb eléforduldsara a dohanyosoknal, mint a
nemdohanyzoknal. Tovabba a dohanyzas fokozza szdmos, cukorbetegséggel dsszefiiggd
szovOdmény kockézatat is, igy elképzelhetd, hogy a dohanyzasnak a SAF szintre
gyakorolt hatdsa a cukorbetegeknél még nagyobb mértékii kockézatot jelent (van

Waateringe et al., 2016).

Az attekintett tanulmanyok alapjan a dohdnyzas fiiggetlen €s pozitiv kapcsolatban 4ll a
SAF értékkel, mind az egészséges személyek, mind a cukorbetegségben szenvedd
betegek esetében, és mind az aktiv, mind a passziv dohanyzas jelentésen képes ndvelni a
SAF szintet (Koetsier et al., 2010; van Waateringe et al., 2016, van Waateringe et al.,
2019, Atzeni et al., 2022; Botros et al., 2017, Kellow et al., 2018, den Engelsen et al.,
2012; Januszewski et al., 2021, Yue et al, 2011, Lutgers et al, 2006). Koetsier és mtsai.
azt talaltdk, hogy a jelenlegi dohanyosok korében a nék SAF érték 0,2 magasabb volt,

mint a férfiaké, ami arra utal, hogy a nék jobban szenvedhetnek a dohanyzés karos
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hatasaitol, mint a férfiak (Koetsier et al., 2010). Van Waateringe és mtsai. keresztmetszeti
vizsgalataban a korabbi dohanyosok SAF szintje a dohanyzasrél valé leszokast kovetd 15
¢év elteltével megkozelitette a soha nem dohdnyzok SAF szintjét (van Waateringe et al.,
2017). Ezzel szemben Nongnuch és Davenport nem tudott dsszefliggést kimutatni a
dohényzas és a SAF kozott. Ezt azzal magyaraztak, hogy az altaluk vizsgalt hemodializalt
betegek koziil sokan abbahagytdk a dohédnyzast, amint elkezdték a dializist (Nongnuch &
Davenport, 2015).

5.1.3. Diagnosztizalt betegségek hatasa

A megkérdezettek koziil 43 6 rendelkezett sziv-, és érrendszeri és/vagy
cukorbetegséggel. A kronikus betegséggel, koztiik a sziv-, és érrendszeri és/vagy
cukorbetegséggel rendelkezéknek nem volt szignifikdnsan magasabb SAF szintje, mint a
kronikus betegségekben nem szenvedd személyeknek. Eredményeim nem tudtik
megerdsiteni azt, hogy a kronikus betegségben, kiilondsen a sziv-, és érrendszeri és/vagy
cukorbetegségben érintettekre magasabb SAF szint jellemzd, és amit szamos korabbi
vizsgélat kimutatott (van de Zande et al., 2022; Hosseini et al., 2023; Nongnuch &
Davenport, 2015, Januszewski et al., 2021; Mulder et al., 2009, Paolillo et el., 2019,
Lutgers et al, 2006; den Dekker, 2013). Egy tovabbi kutatdsban azt vizsgaltdk, hogy a
SAF mérés képes-e elore jelezni a T2DM, a CVD és a halalozas kockézatat az altalanos
népességben. A kiindulasi SAF-értékek azoknal a személyeknél voltak a legmagasabbak,
akiknél mind a 2-es tipusu cukorbetegség, mind a CVD kialakult. Ez alapjan a bor
autofluoreszcenciaja eldre jelezte a 2-es tipusu cukorbetegség, a CVD ¢és a haldlozas
kialakulasat. Tovabba ugy talaltdk, hogy a SAF szamos hagyoményos kockazati
tényezo6tol fliggetleniil jelezte eldre ezeket a kimeneteleket, beleértve az életkort, a nemet,
a derékkorfogatot, a metabolikus szindromat, a dohanyzasi statuszt, valamint az éhgyomri
gliikoz és/vagy a HbAlc értéket (van Waateringe et al., 2019). Tovabba Meerwaldt és
mtsai. vizsgalatdban a SAF szorosan korrelalt CRP, a triglicerid és az LDL szintekkel
(Meerwaldt, Hartog et al., 2005). Kutatasok azt is kimutattdk, hogy a SAF érték
kapcsolatban all a HbAlc értékkel, ami amellett sz0l, hogy a SAF a glilkozmemoria
markereként értékelhetd (van Waateringe et al., 2016, Rigo et al., 2020). Tovabba

bebizonyosodott, hogy a bér autofluoreszcencia szintje korrelal a diabétesz hosszl tava
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szovodményeivel is. Ez alapjan a SAF szint mérése hasznos lehet a szovoddmények és a
rosszabb kimenetel nagyobb kockazatanak kitett diabéteszes betegek azonositasdban
(Filipovetal, 2022; (Ergun et al., 2019; Gerrits et al, 2008; Yozgatli et al., 2018, Genuth
et al., 2005, Papachristou et al., 2022, Kellow et al., 2018, Aoki et al., 2022, Atzeni et
al., 2022). Kutatasok feltartdk azt is, hogy a SAF szorosan 0sszefiigg a CVD jelenlétével
¢s a szivproblémakhoz kothetd halandosaggal, igy a SAF mérés fontos kiegészitd eszkoz

lehet CVD kockazatértékelésben is (Jujic¢ et al., 2019; Meerwaldt et al., 2007).

Vélhetden a kis mintaszam és/vagy a reprezentativitas hianya miatt nem volt kimutathat6
a kapcsolatot a sziv-, és érrendszeri és/vagy cukorbetegség eléfordulasa, valamint a
magasabb SAF szint kozott. Azonban az attekintett szakirodalom alapjan kijelenthetd,
hogy az AGE Reader késziilékkel tortén6 AGE mérés egy egyszerli, gyors,
koltséghatékony, nem invaziv eljards, emiatt idedlis eszkoz lehet az egészségi allapot
felmérésére kiilonbozd kornyezetben, példaul hdziorvosi vagy szakorvosi latogatas soran,
szlir6busszal torténd Kkitelepiiléseken vagy gyogyszertarakban. A mérés eredménye
egyszerien Osszehasonlithatd az egészséges alanyok referenciaértékeivel, amely
informaciot egy szinkddolt grafikon jeleniti meg, ami a paciens szdmara is kdnnyen
értelmezhetd. Amennyiben az AGE Reader mérési eredménye a magas kockazath
tartomanyban van, olyan személy esetében, aki nincs diagnosztizalva cukorbetegséggel
vagy kardiovaszkularis problémaval, akkor ajanlott az egyéb kockézati tényezok
ellendrzése. Ezen kiviil az SAF mérés segiti az orvosokat, hogy beazonositsak a
komplikéaciok magasabb kockazataval rendelkezd, mar diagnosztizalt betegeket. Az SAF
mérés kiilondsen a cukorbetegek kardiovaszkularis kockazatanak eldre jelzése kapcsan
ad plusz informaciot, mivel a glikometabolikus memoriat tiikrozi, amelyet a klasszikus
kockézati markerek nem fednek le. Mindezek alapjan az AGE-szint mérés az orvosi
vizsgalatok részeként hozzdjarul a prevencidhoz, valamint a betegségek hatékonyabb

kezeléséhez.

5.1.4. Aktiv életmod hatasa

Méréseim alapjan az aktivabb életmod folytatd személyeknek szignifikansan nem volt

alacsonyabb a SAF szintje, mint a kevésbé aktiv személyeknek. Eredményeim hasonldak
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Kellow és mtsai., valamint Sdnchez és mtsai. keresztmetszeti vizsgalatahoz, akik nem
talaltak Gsszefiiggést a SAF és a fizikai aktivitas kozott (Kellow et al., 2018, Sanchez et
al., 2020). Ellentétesek azonban egy szlovakiai populacids vizsgalattal, valamint Zande
€s mtsai. vizsgalatdval, amelyek Osszefliggést talalt SAF és a testmozgas kozott.
Eredményeik alapjan azok a résztvevok, akik hetente tobbszor edzettek alacsonyabb SAF
szinttel rendelkeztek, mint azok, akik ennél kevesebbszer edzettek (Simon Klenovics et
al., 2014; van de Zande et al., 2022). Tovabba vizsgalatok negativ 0sszefliggést mutattak
ki a SAF és szamos, az izmokkal kapcsolatos tényezd kozott az altalanos és az idésebb
populdcidban. A keresztmetszeti elemzésekben a magasabb SAF-szintek Osszefliggésbe
hozhatok voltak a csokkent izomerdvel és izomtomeggel, valamint a rosszabb fizikai
miikddéssel és a szarkopénidval. Ezek az 6sszefiiggések fliggetlenek voltak egy vagy tobb
olyan kardiometabolikus ¢és vesefaktortol vagy betegségtdl, amelyek a SAF magasabb
szintjéhez kapcsoldédnak. Mindez kihangstlyozza SAF klinikai potencidljat, mint az
1d6skori esenddség és szarkopénia biomarkere. (Granic et al., 2023; Kaneko & Makabe,

2022, lida et al., 2024; Wagqas, Szilagyi, et al., 2022, Kuiper et al, 2025).

5.2. Elelmiszerfogyasztasi gyakorisag kérdéiv eredményeinek értékelése

Az éltalam vizsgalt személyek esetében az Osszes husféle (hus, belsdség, feldolgozott
haskészitmény) atlagos fogyasztasa 109 g/map volt. Ebb6l a baromfihusok atlagos
fogyasztasa 24,4 g/nap volt, mig a vords husok atlagos fogyasztasa 27,1 g/nap volt. A
belsdségek atlagos fogyasztasa 7,4 g/nap volt. A feldolgozott huskészitmények (parizsi,
sonka, szalami, majkrém, virsli, kolbasz, szalonna, tepertd) atlagos fogyasztasa 50,0
g/map volt. Ezzel szemben a legutobbi, 2019-es Orszagos Téplalkozasi és Taplaltsagi
Allapot Vizsgalatok (OTAP 2019) adatai alapjan a magyarok hiisfélék fogyasztasa 172
g/map volt, ami tobb mint masfélszerese az altalam mért mennyiségnek. A kiillonbség
pontos okara nem taldltam magyarazatot, de elképzelhetd, hogy az idésebb korosztalyra
altalaban jellemzd sziikdsebb anyagi lehetdségek, csokkent étvagy és energiasziikséglet,
esetleg ragasi és nyelési nehézségek allhatnak mogotte. Bar ezeknek részben ellentmond,
hogy az altalam vizsgalt minta halfogyasztasa heti 17,2 g/nap volt, mig a OTAP 2019
adatok alapjan a magyarok halfogyasztisa 8 g/map volt. Tovabba a mintdmban a

tojasfogyasztas (40,1 g/nap) is magasabb volt, mint ami az OTAP 2019 adataiban lathato

74



(33 g/nap). A tejtermékek fogyasztasa a vizsgalt személyek korében 302,0 g/nap volt.
Ebbél a sovanyabb tejtermékek (tej, tejes ital, natir joghurt, gyiimolcs joghurt, tiro)
atlagos fogyasztasa 244,1 g/nap volt, mig a zsirosabb tejtermékek (sajtok, tejfol, tejszin,
frissfol/krémfol) atlagos fogyasztasa 57,9 g/nap volt. A tejtermékek atlagos fogyasztasa
szintén magasabb, mint az OTAP 2019 eredményeiben szereplé 238 g/nap mennyiség

(OTAP 2019).

Az 4ltalam vizsgalt mintdban a pékaruk és gabonatermékek atlagos fogyasztasa 143 g/nap
volt, ami alacsonyabb, mint amit az OTAP 2019 soran mértek (233 g/nap). A mintdm
z61dség és gyiimolcs fogyasztasa 204 g/nap volt, ami joval kevesebb, mint az OTAP 2019
felmérésben szerepld adat (339 g/nap) és messze alulmarad az MDOSZ Okostanyér®,
valamint a World Health Organization (WHO) ajanlasaitol, amik napi legalabb 400 g
z61dség és gyiimolcs fogyasztasat javasoljak (OTAP 2019; MDOSZ Okostinyér®; World
Health Organization). A diofélék, olajosmagvak atlagos fogyasztasa 5,3 g/nap volt a
vizsgalt személyek korében, mig az OTAP 2019 vizsgalat sorin ennek majdnem
kétszeresét regisztraltal (10 g/nap) (OTAP 2019). A burgonya atlagos fogyasztasa 68,1
g/map volt, ami kicsivel alulmarad a KSH 2020-as felmérésétdl, miszerint a magyar
lakossag burgonya fogyasztasa 80 g/nap. Mintdmban a hiivelyesek atlagos fogyasztasa

6,0 g/map volt, ami tobb mint kétszerese a KSH 2020-as adatainal (2,7 g/nap) (KSH 4.).

Erdekességképpen emlitem meg, hogy a vizsgalt személyek kozill 37 f6 vajat, 25 £
vegyes zsiradékokat, 16 6 csokkentett zsirtartalmti margarint, 4 f6 margarint, 3 f6 allati
eredetli zsirt (sertés, kacsa, liba), mig 2 f6 vajkrémet hasznalt kenyérkenéshez.
Etelkészitéshez 45 f6 olajat, 28 fé vegyes zsiradékokat, 13 £6 éllati eredetli zsirt ,1 f&
pedig margarint hasznalt. Az édességek (pl. csokoladé, napolyi, keksz, siitemény,
fagylalt): atlagos fogyasztas 5,1 adag/hét volt (egy adagnak felel meg példaul egy szelet
siitemény vagy 4-5 darab keksz), mig a sos snackek (sés keksz, chips) atlagos fogyasztas
0,9 adag/hét volt (egy adagnak felel meg 4-5 darab keksz vagy 30 gramm chips). A
gyimolcslevek atlagos fogyasztasa 2,9 adag/hét volt, mig a szénsavas iiditok atlagos
fogyasztasa 1,3 adag/hét volt (200 ml felel meg egy adagnak). Az alkoholos italok atlagos
fogyasztasa 2,7 adag/hét volt (egy adagnak felel meg példaul 300 ml sér vagy 50 ml

rovidital).
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A sziv-, és érrendszeri és/vagy cukorbetegségben érintett csoport (N=43) kevesebb
husfélét fogyasztott, mint az egyéb betegségben vagy betegségben nem érintett csoport
(N=43) (101 g/nap vs. 117 g/nap). A voros husok fogyasztasa is joval alacsonyabb volt a
CVD ¢és/vagy T2DM-ben érintettek csoportjaban. Tovabba a CVD és/vagy T2DM-ben
érintettek tobb zoldséget €s gylimolesot (216 g/map vs. 193 g/nap), tobb gylimolcslevet
(2,9 adag/hét vs. 2,1 adag/hét), illetve kevesebb alkoholt fogyasztott (2,3 adag/hét vs. 3
adag/hét), mint az egyéb betegségben vagy betegségben nem érintettek. A mért
kiilonbségek oka kotddhet ahhoz, hogy a betegségiik végett olyan valtoztatasokat tettek,
ami kedvezden hat ezen betegségek étrendi kezelésében, gy, mint zdldség és
gyiimolcsok fogyasztasanak novelése (bar ez még igy is nagyon messze van az ajanlott

mennyiségtdl), illetve vords husok fogyasztasanak csokkentése (Sziics et al, 2021).

Az élelmiszerfogyasztasi gyakorisdg kérddiv eredményei alapjan csak a zoldség és
gyiimolcs fogyasztas mutatott szignifikans 0sszefiiggést a AGE Reader segitségével mért
bor autofluoreszcencia értékével. Azt taldltam, hogy azok, akik tobb zoldséget és
gyimolesot  fogyasztottak azoknak szignifikansan alacsonyabb volt az bor
autofloureszcencigja segitségével mért AGE szintjiik (7. tdblazat). Az élelmiszerek AGE
mennyiségét tartalmazé adatbazisok alapjan a zoldségek és gylimolesok alacsony AGE
szinttel rendelkeznek (Nowotny et al., 2018, Scheijen et al., 2016, Goldberg et al., 2004,
Uribarriet al., 2010; Hull et al., 2012). Ennek oka a magasabb viztartalmuk, valamint az
alacsony fehérje-, és zsirtartalmuk. A zoldségeknek és gyiimdlcsoknek magas az
antioxidans és vitamin tartalma is, amely tulajdonsdgok hozzajarulhatnak az uj AGE-k
kialakulasanak gatlasdhoz. Tovabba ezen élelmiszerekben a poliszacharidok nagy része
nem-redukdlod cukrokbdl all, amelyek kisebb valoszintileggel alakitanak ki AGE-eket
(Bettiga et al., 2019). A zdldségek alacsony fehérje-, és zsirtartalma, magas viz-,
antioxidans és szinanyagtartalma ellensulyozhatja a hd hatasara felgyorsuld glikacios
folyamatokat is. Megfigyelésemmel 0sszhangban van Almaywal és mtsai. vizsgélata,
akik azt talaltak, hogy a fitokémiai 6sszetevokben gazdag étrend még magas étrendi AGE
bevitel mellett is védé hatast fejtett ki (Adlmajwal et al., 2020). A zdldségeken és
gylimolcsokon kiviil a polifenolokban gazdag kulindris gydgyndvények (példaul
kurkuma, fahéj, petrezselyem, kakukkfii és szegfliszeg) is képesek gatolni a glikaciot.

Dearlove és mtsai. vizsgalata alapjan a fiiszerkivonatok és a gydgyndvény-kivonatok
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glikacio gatld hatasa osszefiiggésben all a teljes fenoltartalmukkal (Dearlove et al., 2008).
Vizsgalatok beszamoltak arrol is, hogy a ndvényi alapanyagokban gazdag mediterran
étrend kovetése csokkenti a szervezet AGE szintjét (Lopez-Moreno et al., 2016, Sanchez

et al., 2020).

Az ¢élelmiszerfogyasztds gyakorisdg kérddiv eredményei alapjan nem tudtam
Osszefiiggést kimutatni a husfélék fogyasztdsa, valamint a magasabb SAF szint kozott. A
hus €s huskészitmények, valamint SAF szint kapcsolatat vizsgalva Kellow és mitsai.
jelentds pozitiv korrelaciot talaltak. A kapott eredményeik alapjan tgy vélik, hogy az
endogén AGE termelés mellett az elfogyasztott hasokbdl szarmazd6 AGE-k is
hozzéjarulhatnak a szervezet teljes AGE terheléséhez (Kellow et al., 2018). Nongnuch és
Davenport vizsgalatdban a vegetarianusok szignifikdnsan alacsonyabb SAF szinttel
rendelkeztek (Nongnuch & Davenport, 2015). Ezzel szemben Jochemsen €és mtsai. nem
tudtak kimutatni kapcsolatot a husfogyasztas és a magasabb SAF érték kozott, viszont
magasabb SAF értékeket mértek azokndl, akik tGlnyomorészt margarint vagy vajat
hasznaltak, és forditott kapcsolatot figyeltek meg az olivaolaj fogyasztas €s a SAF kozott
(Jochemsen et al., 2009). Bar Chen és mtsai. sem tudtak kimutatni kapcsolatot az étrendi
AGE bevitele és a SAF kdzott, azonban a stratifikacios elemzések soran azt talaltak, hogy
a CML gyenge pozitiv kapcsolatban allt a SAF értékkel, miutdn mind a cukorbetegek,
mind a CKD-ben szenvedd egyének kizarasra keriiltek. Tovabba ez az Osszefliggés
erdsebb volt, ha az étrendi AGE bevitel becslése és a SAF mérés kozotti idobeli kiilonbség
rovidebb volt. Feltételezhetd, hogy az étrendi AGE-k a beviteltél a bérben tdrténd
lerakodasig a transzportok és az anyagcsere komplex lancolatan mennek keresztiil, és
Osszetett étrendi, metabolikus és fizioldgiai koriilmények befolyasoljak oket (Chen et al.,

2020).

Korabbi kutatasok eredményei alapjan alacsonyabb pH érték mellett lassabb a glikacio
folyamata, igy amennyiben savanyu ételt is fogyasztunk az étkezés részeként vagy
savanyu levet (ecet, citromlé) hasznalunk az ételkészités soran, az megakadalyozhatja az
AGE-k keletkezését. Uribarri és mtsai. megallapitottak azt is, hogy ha ecetet és/vagy
citromlevet hasznalunk egy marhahus szelet pacolasakor, akkor 50%-kal kevesebb AGE

keletkezik benne siités soran, mint abban az esetben, ha nem pacoljuk ilyen moédon
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(Uribarri et al., 2010). Mindezek ellenére nem taldltam Osszefliggést a gyakoribb
savanyusag ¢s ecet-, citromleves marinad hasznalat, valamint az alacsonyabb SAF szint

kozott.

Vizsgalatom nem tudott dsszefliggést kimutatni a nagyobb mértékii kavéfogyasztas és a
magasabb SAF szint k6zott, hasonldan egy korabbi, az étkezési szokasok €s a SAF kozotti
Osszefiiggést vizsgald holland tanulmanyhoz (Jochemsen et al., 2009). Ezzel szemben
tobb tanulmanyban azt talaltdk, hogy a SAF érték kapcsolatban all a kavéfogyasztassal.
A boérben megndvekedett fluoreszcencia szintet a kavéban jelen 1évé fluoroforok
okozhatjak. A kavébabok porkdlése hozzajarulhat az AGE-k képzddéséhez a Maillard-
reakcio altal, tovabba a koffein fluoreszkald tulajdonsadgokkal is rendelkezik. Ezenkiviil
a koffein anyagcseréjében részt vevo N-acetiltranszferaz 2 (NAT2) gén is Osszefliggésbe
hozhaté a SAF szinttel (Eny et al, 2014; Eny et al, 2015; Botros et al., 2017). Van
Waateringe €s mtsai. vizsgalatdban is a kavéfogyasztis dozis fliggden Osszefliggésbe
hozhat6 volt a magasabb SAF-szinttel mind a nem cukorbeteg populacidoban, mind a 2-es
tipust cukorbetegek alcsoportjdban. A kutatok ugy veélték, hogyha a SAF értéket
hasznéljuk példaul a kardiovaszkularis események eldrejelzésére, akkor ez a magas
kavéfogyasztasu személyek esetében a valddi kockazat tulbecsléséhez vezethet (van

Waateringe et al., 2016).
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5. KOVETKEZTETESEK

Munkém sordn igyekeztem olyan moddszereket és lehetdséget keresni az étrend és az

¢letmod teriiletén, amelyek hasznos segitséget nyujthatnak a szervezet AGE szintjének

csOkkentésében. A kutatdsom alaphipotézisei koziil az alabbiakat tudtam igazolni:

Az életkor fontos meghatarozoja a SAF szintnek, mivel az életkor szignifikans és
fiiggetlen 0sszefliggést mutatott a SAF értékkel.

A zoldségek és gylimolcsokben gazdag étkezés alacsonyabb SAF szinttel jar
egyutt

Ugyanakkor az alaphipotézisek koziil az alabbiakat nem tudtam megerdsiteni:

A févarosban vagy nagyvarosban €16 személyek SAF szintje nem volt magasabb,
mint a kisvarosban vagy falun €16 személyeké.

A magasabb BMI és/vagy derékkorfogat nem jart egylitt magasabb SAF szinttel,
bar a BMI és derékkorfogat kategoridk kozott szignifikans kapcesolat volt
kimutathato.

A kronikus betegségben, kiillondsen a sziv-, ¢és érrendszeri és/vagy
cukorbetegségben érintettekre nem volt jellemzé magasabb SAF szint, mint
azokra, akik nem szenvedtek kronikus betegségben

A dohanyzas nem jarult hozza a magasabb SAF szinthez, bar vizsgalatomban
csak nagyon kevés személy dohanyzott

Azon személyek, akik gyakrabban fogyasztottak otthon készitett ételeket nem
rendelkeztek alacsonyabb SAF szinttel, mint azok, akik menzén/étteremben
étkeztek gyakrabban

A zoldfiiszerek/fliszerek gyakoribb hasznalata nem jart egyiitt alacsonyabb SAF
szinttel

A savanyu alapanyagok gyakoribb hasznalata nem jart egyiitt alacsonyabb SAF
szinttel

A gyakoribb hus és/vagy huskészitmény fogyasztds nem jart egyiitt magasabb
SAF szinttel

A tejtermékek gyakoribb fogyasztasa nem jart egyiitt magasabb SAF szinttel
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- Azon személyeknek, akik gyakrabban fogyasztottak siilt / grillezett / panirozott
ételeket, nem volt magasabb a SAF szintje

- A gyakoribb kavéfogyasztas nem jarult hozzé a magasabb SAF szinthez

- A gyakoribb alkoholfogyasztas nem jarult hozza a magasabb SAF szinthez

- Azaktiv életmodot folytato és/vagy rendszeresen sportold személyeknek nem volt
alacsonyabb SAF szintje, mint azoknak, akik kevésbé aktivak és/vagy nem
sportolnak rendszeresen

- A tudatos ¢€letmodot, étrendet folytatoknak nem volt alacsonyabb a SAF szintje,
mint azoknak, akik kevésbé tudatosak

A kapott eredményekbdl elmondhatd, hogy a zoldség és gylimolcsfogyasztas novelése
segithet a SAF szint, azaz a szervezet AGE szintjének csokkentésében ¢és igy az
egészséges Oregedés tdmogatdsdban, valamint az életkorral is Osszefliggd kronikus
betegségek megeldzésében vagy a mar kialakult betegség karos szovOdményeinek

csOkkentésében.

Az attekintett szakirodalom alapjan a SAF szint, valamint a savas pacok ¢és zoldfiiszerek
hasznalata, az otthoni étkezés gyakorisaga, valamint a tudatos életmod/étrend kozotti

Osszefiiggést jelen tanulmany vizsgalta eldszor.

Annak hétterében, hogy sok teriileten nem volt kimutathaté kapcsolat, illetve, hogy nem
talaltam tobb olyan faktort, amik segithetnek a szervezet AGE szintjének csokkentésében,
a kovetkezok allhatnak:

- Abevont személyek alacsony szama, illetve, hogy k6zoliik sem mindenki toltotte
ki az élelmiszerfogyasztas gyakorisag kérddivet. Emiatt jovObeli cél lenne tobb
személyt bevonni, akik kozott fiatalabb korosztalyok is megtalalhatok, és minél
reprezentativva tenni a vizsgalatot. Ezaltal néne azon alcsoportoknak is a szama,
ahol az alanyok nagyobb mértékben lehetnek kitéve az AGE-k karos hatasanak
(pl. dohanyosok, kronikus betegségben érintettek).

- A kitoltok (vélhetéen az életkorukbdl adoddoan) nagyon hasonld étrendi
szokasokat folytattak. Ennek jovobeli megoldasat szintén a nagyobb elemszam ¢és

mas korosztalyok bevonasa jelenthetné.

80



- Elképzelhetd, hogy a kérddiv Osszeallitdsa til aprolékos volt és/vagy nem a
megfeleld paramétereket tartalmazta, ami miatt csokkenhetett a valaszadasi
pontossag és hajlandosag. A késébbiekben cél lenne egy jobb Osszeallitasu,
konnyebben atlathatod és értelmezhetd €lelmiszerfogyasztasi gyakorisag kérdoéiv
hasznélata, vagy helyette harom napos étkezési napld alkalmazisa, amit
szakember segitsége mellett téltenek ki a résztvevok. Hasznos lenne az igy kapott
adatokbol az étrend AGE tartalmanak megbecslése is.

- Tovabbi fejlesztési iranyt jelenthetne a bevont személyek testzsirszazalékanak és
vérnyomasanak mérése, illetve olyan laborparaméterek vizsgéalata, mint ¢hhomi
gliikdz, HgAlc szint, €hhomi inzulin, HOMA index, lipidprofil (6sszkoleszterin,
HDL, LDL, triglicerid), CRP, eGFR, és mdjenzimek (GOT, GPT, Gamma-GT,
alkalikus foszfataz).

- Tovabba az erdsen lebarnult személyeknél mért kiugréoan magas SAF érték végett
érdemes lehet a jovOben a bor szinére odafigyelni, illetve javasolt a méréseket

nem nyaron végezni.

Eléfordulhat ugyanakkor az is, hogy a valasztott populacid, az elemszam ¢és a kérdéiv
megfeleld volt, azonban az étkezés, illetve a vizsgalt egyéb tényezdk nem, vagy csak kis
mértékben befolyasoljak a SAF szintet és igy a szervezet AGE szintjét, és inkabb mas, a
vizsgalatomban nem mért valtozok hatdsa erdsebb. Az szervezet AGE, illetve SAF
szintjének vizsgalata egy 1j kutatasi teriilet, amiben egyelére még nincs feltarva minden
olyan faktor, ami befolyassal van r4, illetve az egyes faktorok AGE/SAF szinthez valo

hozzéjaruldsanak aranya nagymértékben fligg a vizsgalt populaciotol is.

A szervezet AGE szintjének csokkentése egy egyszeri és nem invaziv terepias
lehetdséget biztosithat az egészségmegdrzésben, illetve egészségiigyi problémak
kiegészitd kezelésében. Nehéz azonban felmérni az étrendi AGE bevitel vagy az életmod
tényezok a szervezet AGE szintjére gyakorolt hatasat; a kordbbi tanulmanyok is sok
esetben ellentmondésos eredményekre jutottak. Megjegyezném, hogy a magyar lakossag
korében a fenti Osszefiiggéseket jelen tanulmany mérte fel elészor. fgy a pontosabb
eredményekhez ¢és kovetkeztetésekhez sziikség lenne tovabbi kutatasokra, amelyek tobb

korosztalyra is kiterjednek, illetve vizsgalnak mas tényezdoket és markereket is. Mindezek
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segithetnek pontosabban beazonositani azokat az étrendi és életmoddbeli stratégidkat,
amik csokkenhetik a szervezet AGE szintjét és ezzel hozzdjarulnak az egészséges
oregedéshez, kronikus betegségek megeldzéséhez vagy ezen  betegségek

szovodményeinek elkertiléséhez.
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7. OSSZEFOGLALO

Az elérehaladott glikacios végtermékek (AGE-k) keletkezhetnek endogén moédon a
szervezeten beliil és exogén moddon is a szervezetbe juthatnak, példaul a taplalkozason
keresztlil. Napjainkra mar jol dokumentédlt, hogy az AGE-k felhalmozdédasa a
szervezetben kapcsolatban all az oOregedéssel és szerepet jatszik tobbek kozott a
metabolikus szindromaban, a sziv-, és érrendszeri betegségekben, a diabéteszben, a
vesebetegségekben vagy a neurodegenerativ betegségekben. Az eldbbiek miatt a
szervezet AGE szintje fontos informacidval bir, amelynek nem invaziv értékelését bor

autofluoreszcenciajanak (SAF) mérése teszi lehetdve.

A munkam célja annak vizsgalata volt, hogy 50 év feletti személyek esetében a
fogyasztott élelmiszerek, az ételkészités modja, az életmod, a fizikai aktivitds, a BMI, a
derékkorfogat és a diagnosztizalt betegségek hogyan és milyen mértékben jarulnak hozza
a szervezet SAF méréssel értékelt AGE szintjéhez. A vizsgalatba bevont személyek SAF
szintjét AGE Reader késziilékkel hataroztam meg, tovabba mértem a magassagukat,
testsulyukat és derékkorfogatukat, valamint a résztvevok kitoltottek egy-egy életmodot
¢s élelmiszerfogyasztasi szokasokat felmérd sajat fejlesztésii kérddivet is. A méréseket
Magyarorszagon 2020.06. és 2021.10. kozott végeztem. Bevalasztasi kritérium a betdltott
50. életév volt, kizarasi kritérium nem volt. 108 fénél végeztem SAF szint mérést és

antropometria méréseket. A kérdoiveket koziiliik 87-en toltotték ki.

A statisztikai vizsgalatok alapjan SAF szintre csak a zoldség €s gylimdlcs fogyasztas volt
szignifikédns hatassal (p=0,023). A magas SAF el6forduldsdnak gyakorisdga tobb mint
15-sz6r (OR=15,7) volt nagyobb azok kozott, akiknek a napi atlagos zoldség-gyiimolcs
fogyasztasa az orszagos atlagos érték alatt volt, szemben azokkal, akik atlagos vagy tobb
z0ldséget és gyliimOlcsot ettek. A tobbi vizsgalt valtozo és a SAF szint kdzott nem tudtam
kapcsolatot kimutatni. Tanulmanyom el8szor mérte a magyar lakossdgot a fenti a
szempontokbol, igy sziikség van tovabbi kutatdsokra, amik nagyobb létszamra és tobb

korosztalyokra is kiterjednek, illetve vizsgalnak mas tényezdket és markereket is.
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