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(Keywords: conjugated linoleic acid, milkfat, biological effect, carcinogenesis)

��
���
��������������
�����������������
A daganatos betegségek kialakulásának több oka lehet, ugyanis mind a genetikai, mind a
káros környezeti hatások növelhetik a betegség kialakulásának kockázatát (3�	����
1997b). Egy epidemiológiai tanulmányokról írt összefoglalóban leírták, hogy a rákos
�����������	 �
���
����	 �����	 ������������	 ������	 �������� 	 �������	 �	 ���
�����
rákbetegségek esetében ez az érték 20 és 60% között van (2�����1992). Az elfogyasztott
��������	 ������������	 �����	 
������� ����	 ������	 ��� �����	 ����� ���	 �	 ������	 ��
lehetnek benne olyan alkotók is, amelyeknek szerepe lehet a rák kialakulásában (&�
����
����� ��1995;�2�����!""#$�	%�������	�	���	����� ����	���������	�����	������	�����	�����
természetes élelmiszer komponensek felfedezése, melyeknek rákellenes hatásuk van. A
����


	 �����	 ���������	 �	 �
�����	 ���&�� 	 ��������������	 �����'��	 ����
��	 �	 �'�������
�����	 ��&������	 ����	 ��	 ������	 ���&�� 	 ��(�� �	 ��	 ���������	 �


	 �����	 �����������
melyeknek rákellenes hatása van. Ilyenek a konjugált linolsavak, a szfingomielinek, a
vajsav, és az éter-lipidek (3�	�����1997b).

�	 )*+	 ����������	 �������	 �� ��
�	 3�	���� ��� 4�	�	��
� (1985) tapasztalta, akik
kezdetben arra kerestek választ, hogy milyen mutagén anyagok keletkeznek a hús
konyhatechnikai kezelése során. A mutagén anyagok helyett felfedeztek egy csoport
�����'�����	 ��������	 ���&����� 	 �� �������	 ������� �	 ��&������	 ����	 ���('����
�����������	 �	 ����� �	 ��&������	 ��(&	 ������
��	 ������,�
-�	 ���� ������	 ����� �������	 ��
részlegesen tisztított kivonatokat. Ezek a kivonatok gátolták a baktériumok
�'������������	 ��	 �	 .�!/�&������
���0�$�����1�����	 02%3�$	 ���������	 
 ����
����(� &����	 ������
���	4�	 �	�'����������	 ���
�����-	 �����	 �������	 (����	����	 �	 �����
darált marhahúsból készült kivonatokban, és nem bomlott le a sütés hatására sem. Ezt a
kísérletet 4�� ��� �������	��� (1987) folytatták tovább, akik egy alaposan tisztított
����1�-�	���
� ������	���	�����	��������

	���������
��	�	�
������ 	����	)*+	�������
tartalmazta: c9,t11; t9,t11; t10,c12; és t10,t12. Ez a négy izomer adta a teljes KLS-
tartalom több mint 90%-át. Ez a frakció a citokróm P-450 enzimcsalád aktivitását ��
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���	�	 ��������	 4�	 ��	 �����1����&	 ����� �	 �	 ������� 	 56	 0/�����������������&���78����]
kinolein, IQ) aktiválásáért a májban. Néhány év múlva kiderült, hogy a KLS a májban,
�������	�
���������	�
�
��	��	�������	�	1�����-�	9�8�:	�����1����&	� �
&�����	��	56
aktiválását a májon kívül a prostaglandin H-szintetáz végzi, és a KLS ezt az enzimet is
gátolta (��
/� ��� ����� �� 1995). 4�� ��� �������	��� (1987) a frakció elemzése után
���������'�	 )*+	 ���� ����������	 ����������	 ����	 ��������	 ��������	 4��	 ������1� �
� ������	 �����	 ����	 ��������	 ��������	 ����	 �����(���	 �	 )*+	 �	 
 ����	 ������'�����
������
���	�	)*+��	��������	������������	��	������	����	
 ���������	�	��������	��������
linolsavval, vagy acetonnal kezelték, majd az egerek DMBA-t és 12-O-tetra-
&�1���������
���!���1������	 0;9�$	 �������	 �	 �'������� &��	 ���������	 ��&���
���	 �
linolsavval és az acetonnal kezelt egerek esetében nem volt különbség a daganatos
esetek számában. Ezzel szemben a KLS-sel kezelt egereken mindössze fele annyi
papillóma keletkezett, és a daganatos esetek száma is alacsonyabb volt, mint a kontroll
1��������
���	 4��	 ��� 

�	 ���'�����
��	 4�� ��� �������	���� (1990)� azt tapasztalták,
hogy a szintetikus KLS meggátolta a� benz(a)pirén (BP) által indukált kóros
��
������� &���	 ��	 ������	 ���������	 ����� 	 �����
���	 <����	 �������-�	 ���������
kísérletsorozatot végeztek, melyek során egereknek gyomorszondán keresztül KLS-t,
�� ��	���(���	����	����������	�&����	��(&	������� 	��������	039$	���1�����������	�&�����
�� �	����
��	��	�������
���	���������	)*+��	�&���	�	39	�&������	�� ���	1���	����	�����
daganat keletkezett, mint a kontroll csoportokban (olívaolaj, vagy linolsav adagolás). A
három kísérletsorozatból két esetben a daganatos egyedek száma szintén kevesebb volt a
KLS-sel kezelt csoportban. A KLS intubálása után eltávolították az egerek gyomrát, és
biokémiai analízisnek vetették alá. Azt tapasztalták, hogy a KLS beépült a szöveti sejtek
membránjának foszfolipid frakciójába, azonban a kilenc izomer közül, amely jelen volt a
szintetikus KLS-ben, mindössze egyet, a c9,t11-C18:2 zsírsavat tudták kimutatni a
����������&��
 ��	 4

 �	 ����	 �
�������������	 ����	 1���	 �����	 ��	 ���	 ���������	 ���

���-����	 �����������	 �	 ����� �	 �	 � ��������	 �����	 �	 )*+	 �����=�&���	 �'��(&��������	 ��
felfigyeltek, és a KLS-t még az �����������ál is hatékonyabb antioxidánsnak találták. A
KLS majdnem annyira hatásosnak bizonyult a lipid peroxidációs folyamatok ellen, mint
�	 
'������&��=�����'��	 03<;$�	 �	 ����� �	 �������������	 �������	 �	 )*+	 ����������	 ������
azon alapult, hogy a KLS molekula ������� védelmet nyújtott a membránt támadó szabad
gyökök ellen.

A sejtproliferációs folyamatok beindulását többek között az ornitin dekarboxiláz
enzim (ODC) aktivizálódása jelzi. Az ODC szintje magas a gyorsan osztódó
��
�����
���	���&�'�	 �	
��������������
���	&�	 �	�����	>2?	�����	 �	&���������� &��
jele is lehet (3�	�����1994). !
�
���������������	��� (1992) azt tapasztalták, hogy az
������	 �� ������
��	 ������� 	 ��������	 0;9�$	 ���������	 >2?	 ���������-&��	 �	 )*+�
�&������	 ��������	������� &
���	�	�������	�����	?	 ������	 ��(���������
��	 ����	 ������
többek között a sejtek közötti kommunikációban, a sejtosztódásban, és a
&���������� &��	�� ���& ����
���	�	&���������� 	;9�	����������	�������(�	�	�������
kináz C enzimet (3�	�����!""8$�	<�	)*+	('�	�	���������
�	�	������� 	;9�	
��&���	�� ���
a KLS meggátolja, hogy a TPA a protein kináz C-t aktivizálja, és ez is okozhatja a KLS
rákellenes hatását a gyomorban és egyéb szervekben (!
�
������������� ��1992).

A grillezett marhahús olyan heterociklikusos amint tartalmaz (2-amino-3-
metilimidazo[4,5-�] kinolein, IQ) amely több szervben DNS elváltozásokat okoz. Ezt a
folyamatot is gátolták a konjugált linolsavak 9�� ��� �#��� (1992) egerekkel végzett
kísérleteiben. A KLS etetése szintén gátolta az IQ DNS-re gyakorolt negatív hatását
patkányok vastagbelében, és a rendellenes bemélyedések számának növekedését is
(����� ���	 �����������	 �	 ���&�������	 1������	 ��������-����	 ������������ ��	 ��
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�����������	 �	 �����	 �-���	 ��
������� &���	 ����� � ��	 (�����	 ����	 ������	 �����	 ���
arra, hogy a vastagbél karcinogenezis rosszindulatúvá fajuljon (��
/��������� ��1995).
4�� ���	 �����
��	 �	 ���������'�	 ,���	 �� ��� ����	 )*+	 (����� �	 �������1������	 �������-�
�������	 
�	 �


	 ����� �	 �����������	 �������	 � ��������	 ���&������	 ����(���	 -�� ��
�������	���	0!""!$	�	2%3�	
��&���	�� ��	���	�����	��	)*+��	�������	�	�������������	��
����������	�	��& �����	�&����	�������	�	� ������	�������	�	���������	:��@	!@	��	!������
����� 	)*+�
������	 ��������	 ��	 ��� &��������	 �����	�/@	 �#@	 ��	 #:�����	 1�
������	�
daganatos állatok száma, az egyedeken található átlagos daganatszám, és a daganatok
tömege hasonló mértékben csökkent a KLS bevitel növelésének hatására. A
fibroadenomák száma szintén csökkent a KLS-szintjének növelésével; tehát a KLS mind
�	 (-�	 ���&	 �	 �������&'���,	 &��������	 ���� &����	 ��������	 ��	 ��� �	 �����	 ��(�(�����
kivonatából és a májból nyert foszfolipid frakciók analízise azt mutatta, hogy csupán a
c9,t11-KLS izomer épült be a foszfolipidekbe, mindkét szerv esetében. A KLS összes
izomere megtalálható volt a szövetek triacil-glicerol molekuláiban; de csak a #���'9,
�	����'11 izomer épült be a foszfolipid membránokba. Ez az eredmény egybevág 4����
�������	����(1990)�kísérleteinek�eredményével. A KLS antioxidáns tulajdonságát -����
�������	������	0!""!$	� �������	��	���������	�	)*+�������	��������	��	��� ��������
��
1�
�����	�	 ����&	����=�&�1�-�	����������	������������	����
��	������-	������	�	����� �
���	������������	�	��(
���	%��	����� �	���������	�������	�	)*+����	���1�	�����=�&���
�������	� ��	���	�� 	��	��� �����	�	����&�=�&�1�-�	0�����
��!
	���������� ��1995;�*�
����
����� ��1997).

Egy másik kísérletben�� alacsonyabb karcinogén dózis alkalmazása esetén úgy
találták, hogy még alacsonyabb KLS-szintek (0,1 g KLS/100 g táplálék) hatására is
(����� ���	1�
�����	 �	������'��	 ��� &��������	 ������	�	 �����	 ���	� ������	 �����	 0-�� ��
����� ��1991��1994) kiderült, hogy a KLS hatása arányos volt annak dózisával egy adott
szintig (1 g KLS/100 g táplálék), viszont ezen érték fölött már nem volt további javulás.
��	������������-�	0/!	�����	���$�	�	������� 	�����	
��&�����	0�:	�����	���$	����-	�
��&
�& ������,	)*+�
������	�������	1�
���������	�	&���������� &���	����
��	��	������
���
mikor DMBA-t, vagy metil-nitrozo-ureát használtak karcinogén vegyületként (-�� ��
����� ��!""8$�	�	/!�	��	��	�:�	���������	�
�
��	��(���	�	���������	��� �����������	�����
����������	 ��	 �:�	 �����	 ��	 ��� ��������	 ����������	 ����������	 �	 ���� ��	 �������
��� �����������	 ����� �������	 03�	����� !"".
$�	 �	 )*+	 ��� ���	 ������'�����	 ����-
������	���	����
��	�	�����������	
�����	�����&��	����������� ��	��	� �'���-�	0-���������� �
1996). Szintén fontos kitérni arra, hogy a KLS csak akkor jelentett védelmet az
��� �'���	 ���� &�����	 ����
���	 ��	 �&��������	 ���	 �	 ������� 	 �����	 
��&���	 �� ��
������&���	 ��	 �����������	 '����	 ����	 �	 ����'
�����	 �& �����
���	 %����	 �����
������������	�&���	
�	���1������	��������	������	���	����� � ��	���	������	)*+���
��	 ��� ���������	 ���	 ����(� &����	 �����	 �	 ��&����	 ��&���
��	 �����	 ������	 �����
fogyasztaniuk kellett a KLS-t. Ezek a tapasztalatok közelebb visznek minket ahhoz,
����	���������	�	������'�	��� �'�����	������'�������	�����������	��	���'��������'�
�	)*+	�
�1�
��������	�	 ��(� & 	��� ��
���������	��	�	���1������	����������	 03�	����
1997b).

Sejtkultúrákban a KLS citotoxikus hatást gyakorolt az emberi rákos sejtekre. Ha az
inkubálás során a sejttenyészetekhez annyi KLS-t adtak, hogy az a vérben mért
������-����	 ���1�����1�-
��	 ������	 (�����	 �����	 �	 �'���	 ���&�� 	 �������&'���,
���������	 �	 1�����������	 �����	 ��(����	 ��	 ��	 ��� �'���	 ��(�(�����	 ���������1�-(�
(����� ���	1�
�����	�	��������	�'��,������	������	0�#�������������� ��1992). A KLS gátló
hatása nagyobb volt, mint a ����������	 �����	 1���	 ��	 ��� 	 �'�����(�(�����
���������1�-(��	 1�
����������	 �	 )*+��������	 �������	 �����	 ��& 	 �&���1��1�����
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sejtvonal szaporodását, de nem gátolta a glioblastoma sejtvonalak proliferációját
(�#����
	�� ��� �	������ !""�$�	 ����	 �	 �����	 ��� ��(����	 ���������	 )*+��	 �&����
kevesebb leucint, uridint, és timidint, a colorektális és a melanóma sejtek pedig kevesebb
leucint építettek be, mint a kontroll kultúrák. �#����������������	����(1992)��

 �	���	�
következtetést vonták le, hogy a KLS a fehérje- és a nukleotid bioszintézis gátlásán
���������	�����(�	�	�����	��(���	�
����&�����	4���	� ���	����������� ���	����������	����
a KLS befolyásolta az eikozanoid lebontást vagy a lipid peroxidációt is.

:����� ��� �����';����� (1998) a KLS antioxidáns tulajdonságait vizsgálták egy ��
���	� modell rendszerben. Linolsav-metilészter (LSM) és konjugált linolsav-metilészter
(KLSM) oldatokhoz metilénkéket (MK) adtak, majd megvilágítással fotooxidációt
váltottak ki. A KLSM oldatok peroxidszáma lényegesen kisebb volt, mint a LSM
��&������	�	�� ������������	����������	��	����

	������
��	1�
�����	�	
��'�������	�&
függvényében, mint a LSM oldatoknál. A zsírsavészterek mennyiségének csökkenésével
���������	 � ��	 �	 ����=�&������	 ���&���	 �� ����������	 �����
���	 &�	 ��	 �������
meredeksége nem volt azonos; egységnyi zsírsavészter veszteségnél lényegesen kisebb
volt a peroxidszám növekedés a KLSM oldatok esetében, mint a LSM oldatokban. A
����� �	���	�	(���������	�����	������������	����	�	)*+%����	�	��&������=�&����	� ���
����
	 ��� &�����	 �=�&�1�-�	 ��������	 ��	 �������	 ����A��	 �	 )*+%�
 �	 �������-
hidroperoxidok keletkezésükhöz hasonló sebességgel le is bomlottak másodlagos
�����������	4

 �	��	�
���������	����	1�'���	�	����=�&������	������	���	���������	�
KLSM oxidatív lebomlásának nyomon követésére. A fényérzékeny anyagként használt
����������	 ���	 �& 	 '���	 ���� �������&����	 �����	 ��&������	 ����	 ���	 �	 ��&������=�&���-�
(��
/�	���������� ��1983;�,���
������������� ��!""/$�	�	�������� ���	��� 	���	���(��	�
MK színváltozása nagyobb volt a KLSM oldatoknál, mint a LSM oldatoknál, a harmadik
����-�	 �������	 ���& ����	 �������	 ����	 �� �	 ������	 �� �����������	 ������������	 �������	 �
KLSM oldatok sokkal jobban elszíntelenedtek, mint a LSM oldatok. Mivel a KLSM
��&����
��	 ������

	 ��&������=�&	 ������������	 ����	 �	 *+%	 ��&����
���	 �	 ����� �	 ��
indikátor gyors színváltozásának okát valamely más, eddig még nem ismert reakcióban
���������	��	���&������
 �	���	�	�
������������	������	���	����	�	)*+%	��	�	*+%	���
viselkedik azonos módon a MK indikálta fotooxidáció során.

Sokan vizsgálták már, hogy a KLS milyen folyamatokon keresztül befolyásolja a
karcinogenezist, de ennek ellenére ezek a folyamatok még nagy részben feltáratlanok. A
�
�1�
������	 ��1������'��	 ����� 	 �����	 ���
�

� 	 � �'�'	 �'�����	 �����
���	 &�	 ��
��������	 �	 ���1������	 ��������	 ���-	 ���1�����	 �& ��������	 ��	 �	 ���1����������
�� ������&�������	��	���������������(�	�	)*+	�������1������'���	03�	�����1997b). Az
�&&��	 ��������	 �����	 �	 )*+	 �������1������	 �������	 ����-	 �����������	 �	 �
������ �B	 �
KLS viselkedhet antioxidánsként (4�� ��� ����� �� 1990;� -�� ��� ����� �� 1991), lehet
prooxidáns, amelynek citotoxikus hatása van (�#����
	�� ��� �	������ 1995) gátolja a
nukleotid szintézist (�#������ ��� ����� �� 1992), csökkenti a proliferatív aktivitást (-�� ��
����� ��1994), gátolja a DNS károsodást (9������#�����!""/$	��	�����(�	�	������� 	�����
aktivizálódását (��
/��������� ��1995).

A KLS rákellenes hatásán kívül egyéb biológiai hatásairól is beszámol néhány
kutató. A KLS alkalmazásával az immunstimuláció által okozott katabolikus hatás
����� ���� 	 ����	 0*���� ��� ����� �� 1993;� )���
	� ��� ����� �� 1994). Koleszterinszint-
1�
����� 	 ��	 �������������	 ������	 ��	 �'��(&�� �����	 �	 )*+����	 0�

� ��� ����� �� 1994;
7�������� ��� ������
��� 1996). Állatkísérletekben, egerek testének zsírtartalma 60%-kal
csökkent annak hatására, hogy tápjukba 0,5% KLS-t kevertek (3�	�� ��� ����� �� 1997).
%��	���	��������	����	�	�����������	������	�������	�	
���-����	����������	����� ����
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������������
��������������
Számos tanulmány szerint a tejtermékek fogyasztása csökkenheti bizonyos
rákbetegségek kialakulásának az esélyét. A tej több komponensének tulajdonítanak
antikarcinogén hatást: a tejfehérjéknek ()#-������ ��� ����� �� 1995), a tejsav
baktériumoknak (<������ ��� ����� �� 1996), a kalciumnak (7
/��	�� ��� �������� 1992)
valamint a tejzsír több alkotóelemének (konjugált linolsavak, szfingomielinek, vajsav,
éter-lipidek) (3�	�����1997b).

Néhány kísérletben az állatok takarmányában a tejzsírt vagy a vajat izokalorikusan
növényi olajokkal, vagy margarinokkal helyettesítették. *�	���� ��� ���	� (1971) úgy
találták, hogy bármely zsiradék etetése esetében magas volt a daganatos esetek száma
0��	�������	(����� �	���
��	����'��	��	&������$�	��	�	���������	�� ���������	/:�	�����	�
növényi olajban gazdag takarmánnyal ellátott csoport esetében, a DMBA-val kiváltott
�������	��� 	�&������1��-���	������	�����	������

	�����	����	�	��(���	����	��	����

��� ����	 �����&����	 ��������-	 1��������	 �����
���	 4��	 �����	 � ������
��	 � �����
patkányoknak 1,2-dimetilhidrazint (DMH), és DMBA-t adtak be, hogy vastagbél-, és
��� &��������	������������	�&�����	�� �	�	���������	��������������	!�	�A!::	�	��(��
(B), vagy 15 g/100 g kukoricaolajat (C) tartalmazott, fölözött tejporral (M), vagy
kazeinnel és szacharózzal (S) kombinálva. A négy kezelés (MB, MC, SB, SC) esetében a
vastagbél daganatos állatok aránya 46, 83, 46, és 78% volt (���	�
����������� ��1983a).
Mikor ���	�
�������������	��� (1983b) a fenti diétákkal az elválasztástól kezdve etették
�	������������	�	2%3����&'����	��� &��������	������	������	/:�	����	��	%3�	�C�	��
MC, 26% az SB és 56% az SC diéta esetében. Mikor ezeket a takarmányokat csak a
������� 	 �����	 
��&���	 '���	 ���&���	 ��	 �&������	 �	 �������������	 �	 &��������
�� ���&'����	 ������	 ������

	 ����	 0�#@	 .:@	 .:@	 !::�$�	 =������ ��� �������	��� (1989)
����	���
�

� 	 ������	�������	� �����	���������	��	�����������	'����	��	���������	/:�
vajjal, vagy margarinnal (64 g linolsav/100 g zsírsav), vagy pórsáfrány-olajjal
���&�� �������	 �	 � ����	 �&������1��-���	 �������	 ��� ���	 ������'�������	 �������
kisebb volt a vajjal etetett csoportban (21%), mint a margarinnal (43%) és a pórsáfrány-
���((��	 088�$	 �������	 1������
���	 <�����-	 �������������	 �&���	 � �����	 �������������
���	 ������	 �	 ������� 	 �����	 02%3�$	 
��&���	 �� ���	 ��	 ��� �'���	 �� ���&'�������
gyakorisága az alaptáp esetében, mely csak 4,9% zsírt tartalmazott, 44%; a vaj
hozzáadásnál 36%; a margarin hozzáadásnál 63%, és a pórsáfrány-olaj hozzáadásnál
pedig 46% volt. Annak érdekében, hogy eldöntsék, ténylegesen a tejzsír okozta-e a vaj
��� ���	����(� &����	����-	��������	=����������������	���	0!""/$	��	�� � 	� ���������
�
������-	�
���������	�
�
���	 ������������	 �	 �
������ 	 �������	 �������B	 �������	 08�#�
zsír); alaptáp és teljes tejpor (8,9% zsír) kiegészítés; fölözött tej (3,9% zsír) kiegészítés;
tejszín (20,8% zsír) kiegészítés. Ebben az esetben a magas tejzsír tartalmú tejszínes tápot
fogyasztó csoportban nem volt nagyobb a rákos esetek száma (42,3%), mint az alaptápot
fogyasztó csoportban. A teljes tejport és a fölözött tejet fogyasztó csoportokban
������

	����	�	���	�� ���&'����	������	0#:��	�������	�/�$�	����	��	�� � 	1��������
���
=������ ��� �������	���� (1994) patkányok alaptápját egy magasabb (20%) és egy
���1�����

	�������	�����������	����� ������	���	��	��� �����	������	������	�	��������
csoportban 40%, a kevesebb margarint fogyasztó csoportban 70%, a több margarint
fogyasztó csoportban pedig 80% volt. Mikor a táphoz 20% margarin mellett 20% vajat is
adtak, a rákos esetek aránya 70% körül alakult, azonban az összes kialakult daganatok
������	 ��	 �������	&�����������	 ��	 �	 &��������	 ����� (�	 (����� ���	����

	����	 �	 1���
margarint fogyasztó csoporthoz képest. *��
� ��� 1

�
	 0!""8$	 � �������
��	 �	 �� ������
(nude) egerek hajlamosabbak voltak az ultraviola (UV) fény, és az UV/DMBA
kombinált hatásával kiváltott fotokarcinózisra abban az esetben, ha sokszorosan telítetlen
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zsírsavakat tartalmazó margarinokat és napraforgóolajat fogyasztottak, mint ha vajat
tartalmazott a tápjuk.

A fenti állatkísérletek - melyekben a magas zsírbevitel miatt magas volt a bélrák
kialakulásának kockázata (1
����� 1992) - világosan mutatták, hogy a tejalapú étrend
kevesebb daganat kialakulását vonta maga után, mint a sokszorosan telítetlen növényi
���(��
��	���&��	�����&�	����
��	�	�����	� ��������
 �	���	&�����	���	����	�	&��������
esetek számában mért különbség minek volt tulajdonítható: a tejzsír rákellenes
hatásának; vagy a linolsav bélrákot (1
����� !""/$�	 ��� �����	 0>
��#��� 1992), és

 ������	 01

�
� ��� ����� �� !"CC$	 �� ���& �-	 ����������	 4����	 �	 ���&�����	 �
megválaszolására olyan kísérleteket kellene elvégezni, melyekben a linolsav bevitel és
��	�������	
������	��	������,��
��	����	3��	��	������ ��������	����������
��	�� ��� ���	�
karcinogenezis jobb megértését, a kapott adatokat humán (klinikai) esetekre csak nagy
óvatossággal és körültekintéssel szabad alkalmazni (3�	�����1997b).

��
���
��������������
���  ���
��������������������	�����������������
�	 )*+	 ��	 ��
���	 ���������
��	 ��	 �����������-@	 �	 �������'�
-��	 ��	 ������(
 ��	 ��
���
 ��	�	
����������
-��	��	�	�� �&��-�
-�	 ��	���'������	������	�	�� ��������	0*�/���
��� ����� �� 1983;� -�
	�
�� ��� ����� �� 1985;� ?��
	��� ��� ����� �� 1988;� &#������ ��� ����� �
1981). A c9,t11-KLS koncentrációja 0,3-0,5% között változott a vérszérumban, 0,3-
1,3% között az anyatejben (?��
	��� ��� ����� �� 1988); 0,3-0,9% között volt a
zsírszövetben� (&#������ ��� ����� �� 1981), a teljes zsírsavtartalom %-ában megadva. A
vérszérumban a KLS a koleszterin észterek, a triacil-glicerolok és a foszfolipidek
alkotórészeként szerepelt (*�/������������ ��1983). A KLS izomerek közül az emberi
�������'�
��	�	1"��!!�)*+	����	�	��������

	���������
��	�� ���&'�-	���('����	&���
(-�
	�
�� ��� ����� �� 1984). ?��
	��� ��� �������	��� (1988) 18 ausztráliai anyatej minta
)*+����������	 ����������	 ����	 ��	 �������	 �����	 :��C	 �	 )*+A!::	 �	 �� �	 �����	 �	 �����
értékek 0,31-0,85 g KLS/100 g zsír tartományba estek. A 4�	
��	���� vallási szektához
������-	� �	�����
��	��	������(	�������	)*+���������	!�!C	�A!::	�	�� �	����	0:�".�!�/�	�
KLS/100 g zsír).

A KLS lipid csoportok közti megoszlására ellentmondó eredményeket kaptak.
4�		����� ��� �������	��� (1985) szerint a KLS közel azonos mértékben található a
foszfolipidekben (36%), a triacil-glicerolokban (36%), és a koleszterin-észterekben
(28%). Ezzel szemben ?��
	�������������	��� (1988) azt állítják, hogy a szérum KLS
inkább a triacil-glicerolokban található (58-78%), mint a foszfolipidekben (16-34%)
vagy a koleszterin-észterekben (2-8%).

Kezdetben úgy vélték, hogy a konjugált linolsavak eredete az emberi szérumban a
�


��
�
���	��� ������	�� ������	���
�&	��
�
�	����1�-���	�������� 	������	02�	�����
��� >�#�
���� !"C.$�	 )�� 

	 ��&������	 ����	 �	 ��������	 )*+���������	 ��	 �	 ������ �	 ���
(����� ���	 
���������(�	 �	 �������'�	 ��	 ��	 ������(	 1"��!!�)*+������(���	 %����	 �	 ��(�� �
)*+������(�	������
��	������	�	 ��(�� ��
������	����������	(����� �	������	�����������	�
szérum KLS-szintjére (?��
	��� ��� ����� �� 1988;� !	������ ��� ����� �� 1992). ?��
	��� ��
�������	��� (1988) feltételezték, hogy a 4�	
��	���� vallási szekta tagjainak esetében
azért volt magasabb az anyatejek KLS-tartalma (1,18 g/100 g zsír), mint az ausztráliai
�����	�����
��	0:��C	�A!::	�	�� �$�	����	�� 

���	����	��������� 	��

-t, vagy vajat
használtak fel ételeik elkészítéséhez. A vaj és a ��

 a KLS-ben leggazdagabb ételek
közé tartoznak (3�	����� 1977;� &�

�� ��� )�	����� 1991). Bár az emberi szövetek KLS-
�����������	 ����	 �����	 ���-�� � ���	 ��������	 ���&�� �	 ���	 ������-	 ��	 ��	 ��&����
���������	 ����� ����	 ����	 *����������	 ����	 �	 ��������	 ���&�� 	 ��������	 ��	 ��
���
bélrendszerben is átalakul KLS-sé biológiai hidrogénezéssel, bár erre a folyamatra még
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nincs minden kétséget kizáró bizonyíték (3�	�����1994). !	�/�����)��	
 (1960) emberi
bélsárból� is� ki tudott mutatni olyan baktériumokat (!���	����	��� ���	�����
��)�� melyek
��� &� �
��	 �	 ��������	 
���-����	 ��&����������
��	 �������	 ������	 �	 ������������'�
�������	�
���	 �	���������	�����
��	���-�� � �	����	�	)*+	��&����	,���	 ��	 �����(
����
mivel *���� ��� �������	��� (1992a) kísérleteiben a patkány szövetek KLS-szintje
megemelkedett a magasabb linolsav-tartalmú diéta fogyasztásának hatására. Ezen felül a
���������	 ��(�
��	 �	 ��������	 ���&�� 	 �������!!�?!CB!	 �� ����	 ��	 ������'����	 1"��!!�
C18:2 zsírsavvá, a "�&�����'�áz enzim hatására (3����	�� ��� ����� �� 1980;� 4������ ��
)�������� 1981). Emberben eddig még csak a méhnyakban találtak bizonyítottan

������'�	���&�� 	)*+��	0?��	������������� ��!"C"$�	�	)*+	
����������	������ &�����	�
bélcsatornában még nincs bizonyíték (:������!""C$�	D��	������-	��	�����	�	����� ����
����	����	��	��
���	��
�����
��	�	��������	���&�� 	�	�����zsírsavak egy része konjugált
linolsavakká alakul. ������
������������	��� (1998) kísérleteiben az emberi vérszérum
KLS-koncentrációjának emelkedését figyelték meg, ha a táplálékban a �	���� zsírsavak
szintje magas volt.

����	�������3����
�
���
�����������������������������$���
����
A KLS beépülését a szövetekbe patkányokon már tanulmányozták. E vizsgálatok során
��&������	����	�	
�������	�������	����	�	��
�����(���-�@	�	��& ��
���
��	�	���������

�
és az agyszövetben a legalacsonyabb a KLS-szintje (��������������� ��1997). Az emberi
zsírszövet összetétele függ a táplálkozási szokásoktól, mely nagymértékben; míg a kor, a
nem, a mintavétel helye és a genetikai adottságok csak kis mértékben befolyásolják a
zsírszövet összetételét (?�
������*����������1984;�5�������
	
���������� ��1986).

!	����������������	��� (1992) azt vizsgálták, hogy az étrend KLS-tartalma milyen
hatással volt a vérszérum foszfolipidjeiben található konjugált linolsavak szintjére. Azt
tapasztalták, hogy magas KLS-tartalmú ételek fogyasztása esetében, a kísérletben
�������� �	0�E!8$	����'��)*+������(�	�����	���	�����	���������	!/�! ���A&�3 ������ �
!C�C ���A&�3	�������	� ���	4��	�
��� ��	���1����	)*+��������,	��������	�������������	�
�������� ��	��	�����	���	�����	�	����'�	)*+������(�	!8�� ���A&�3	������ �	C�" ���A&�3

értékre csökkent. Egy másik kísérletben kilenc lakto-ovovegetáriánus ember a szokásos
étrendjén felül, naponta #�
���	 sajtot fogyasztott (112 g sajt/nap; 178,5 mg KLS/nap).
D���	�����	 � �������	 �& ����	 �����	 �	 ����������&	 ��������
��	 ��������-	 )*+	 ����������
.�! ���A&�3	 ������ �	 "�# ���A&�3	 �������	 � ���	 ��(&	 ���	 �
��� ���	 ����	 �����
kiegészítés nélküli étrend hatására, a szérum KLS-szintje 7,8 ���A&�3 szintre állt vissza
(4������������� ��1994).

�	 �����	 ��������������	 ����
���	 ����	 �	 �������� �	 �����	 1�'���	 ����������	 ��
kilenc volt, :�����(1998) 123 ember esetében vizsgálta meg az összefüggést a táplálékkal
bevitt KLS-mennyiség és a szérumban, valamint a zsírszövetben mért KLS-koncentráció
�
�
���	 ��	 ���	 �����	 � �������	 �& ����	 �����	 �	 �������� �	 ���(���������	 ������	 ����
 �
�������	 ��������������	 ��(&	 ���	 ��	 ��
���������	 ������	 � ����	 4��	 ��	 ���	 �����	 ����-
� ��������	 ���	 �-�����	 
����	 ���	 �������	 ��������������	 ��(&	 ���	 �
��� ��	 /8	 -���
�& ������	 ������������	 (��������	 ���	 �	 �������� ��	 ���	 ����	 
����	 !8	 �����������	 ��
elfogyasztott tejzsír mennyiségét, és a bevitt zsírsavak mennyiségét irodalmi adatok
alapján, az ételek tejzsír-tartalmából, és az ételek zsírsav-tartalmából számították ki. A
� �������	 �& ������	'���	���	��	�� ���
���	������	������	�	�������� �� ��	�	�� ���
�����
)*+���������	 ��	 �	 ��(�� �	 
������	 �
�
��	 (����� �	 ����� �	 ���1�������	 ���������	 ����	 ���
(�����	 ����	 ��	 ��
����	 �� ���
�������	 )*+���������	 (����� �	 ������
��	 ����	 ��
�������������	 ��(��������	 ����������� ��	 �	 �� ���
���	 )*+������(�	 �������	 ����� �
kapcsolatban állt a becsült KLS-bevitellel. Ezzel szemben a zsírszövet KLS-tartalma
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fordítottan volt arányos a táplálékkal bevitt linolsav mennyiségével. A vérszérum KLS-
szintje átlagosan 0,24 g KLS/100 g zsír volt (0,13-0,52 g/100 g zsír), ami körülbelül fele
annyi, mint amennyit a zsírszövetben mértek. A szérum és a zsírszövet KLS-tartalma
között pozitív összefüggés állt fenn ugyan, de a korreláció alacsony volt (r=0,38;
9F:�:�$�	�	����� �	��	'�-

�	���1����	�������1�-�	��	�	�� ���
���	����'����	������� ����
magas KLS-szintje miatt további vizsgálatok elvégzését javasolták a KLS lehetséges
endogén szintézisének és metabolizmusának felderítésére.

A zsírszövetben :����� (1998) nem talált kapcsolatot a KLS és a linolsav
mennyisége között, ami egybevág az emberi vérplazma esetében kapott régebbi
eredményekkel (4������������� ��1994). :���������������	����(1996)����	���	����� �
vizsgálat során pozitív kapcsolatot fedeztek fel a tehéntej c9,t11-KLS és �	���11-C18:1
zsírsav szintje között. Ebben a tanulmányban csak gyenge korrelációt tapasztaltak az
��
���	 �� ���
���
��	 0�E:�/:$	 �	 ���	 �� ����	 ����������	 �
�
���	 4����	 ����
��	 �� �
kapcsolatot állapítottak meg a c9,t11-KLS, és a C15:0, a C14:1, és a C16:1 zsírsavak
���1�����1�-(�	 �
�
���	�	 ����� �	 �	���1���������	���	 ��������	�������������	�	������
���&������	�������	
�������
��	������	�	����� �	���	����

�	����������������	�����
szerint az emberi zsírszövet C15:0 szintjét biológiai markerként lehet használni a bevitt
tejzsír mennyiségének becslésére. 4
��
	����0!"#8$	��	�	����� �	�����	����	���&������

����������
 �	��&������	����	�	?!8B!�	��	�	?!#B!	�� ������	����������	&'���(�	����	�
hatvanas években az emberi zsírszövetben,�mint a kilencvenes években. Mivel :�������
�������	����(1998) a zsírszövet C14:1 és C16:1 szintje, valamint a KLS-szintje között
szoros pozitív korrelációt találtak, ennek alapján feltételezték, hogy a KLS mennyisége
is a felére csökkent az elmúlt évtizedekben az emberi zsírszövetben. A KLS-szint
�����������	��	������	���&�� 	�� ���	��������������	1�
����������	������������

%��	 ���	 �����(��	 ���������	 ����	 ������	 ��������� 	 )*+��	 ����	 �������	 ��
��
�����	 ��������������	 ������	 ����	 �	 )*+	 ��&��� 	 ��������	 �������
megmutatkozzanak. Az eddig elvégzett vizsgálatok tapasztalatai azt mutatták, hogy a
���������	 ��� &������	 ���� &���	 (����� ���	 ������� &
���	 ��	 ���������'�	 !::
grammja 0,1-1 g KLS-t tartalmazott. Egyes kutatók (-���������� ��!""!$	�

 �	��	�&��
-�
számolták ki az ember számára szükséges napi KLS-bevitelt (3,5 g KLS/nap), az ember
és a patkány testtömeg-aránya alapján. Az Egyesült Államokban a napi KLS-fogyasztás
kb. 0,5-1 g, Ausztráliában 0,5-1,5 g (3�	����� 1994), Németországban pedig 0,4 g
(?	���#�
� ��� ��
����	��� 1998). Ezek az értékek alacsonyabbak, mint amennyire
szükségünk lenne – már amennyiben a patkány és az ember KLS-igénye egységnyi
testtömegre vonatkoztatva megegyezik. :���������������	����(1998) úgy vélték, hogy a
hatékony mennyiség bevitele nem oldható meg a hagyományos tej alapú élelmiszerek
fogyasztásának növelésével, mivel ez 20-30 liter tej (!) fogyasztásával járna naponta. A
����� �	���������	�������	�	)*+�
������	(����� �	�
������	1���	�	)*+�
��	���&�� ����
tejtermékek fogyasztásával lehetséges. A tejalapanyag KLS-tartalmának növelését már
�


	 ����� 	 ������-� �����	 )*+������	 �
��� 	 ��������������	 �-&���������	 0:����� ��
����� ��1996;� 3	
#��� ��� )���
������ 2000;� 2������ ��� ����� �� 2000;� 2������� ��� ����� �
2000;�!�������������� ��2000), azonban ezeknél a módszereknél problémát jelenthet a
��(	 
�������������	 (����� �	 ������������	 0��(�� ��	 ��	 �����(����������	 �� ����
���������
��������$�	 4���	 �	 ����������	 ���	 ���&��	 ����
��	 ��&��� �������	 ����	 ��������
��������
-�	 ���	 ���&��	 (�����	 ��&��� ����	 ���������	 ����
��	 ��	 ����	 �������	 ����	 �
tejzsír KLS-tartalmának növekedése, ezekben a takarmányozási kísérletekben együtt járt
az élettani szempontból nem kívánatos �	����-C18:1 zsírsavak mennyiségének
növekedésével (:������������� ��1996;�?	���#�
������
����	���1998;�3	
#������)���
�����
2000;�2��������������� ��2000;�!�������������� ��2000). Ha a tej alapú élelmiszerek
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KLS-szint emelését a �	���� zsírsavak szintjének emelkedése nélkül akarjuk
megvalósítani, akkor szintetikus KLS-t kell az élelmiszerhez adni (?	���#�
������
����	��
1998), és azt enzimes úton kell a tejzsír triacil-gliceroljaiba bejuttatni (<�	#����������� �
/:::$�	 %����&���	 (��������	 ��	 ���	 ��	 )*+�
��	 ���&��	 ��(�� �	 ����1�-�	 ��� �'��	 ��
extrakcióval, de ebben az esetben felmerül a kérdés, hogy a visszamaradt KLS-ben
szegény, értékcsökkent frakciók hogyan hasznosíthatók (1��
	���������� ��2000).
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