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A redox-homeosztázis változása a citokinek és szabad gyökök változásával jár és számos intracelluláris jelátviteli 

utat befolyásolhat különböző májbetegségekben. A liofi lizált cékla + répa készítmény (GPS Powder Kft. 1361/004/ 

2003BFÁÉÉÁ) bioaktív komponensei, mint például a betain, betaninok, betaxantinok, fl avonoidok, polifenolok, 

glutamin, β-karotin, vitaminok és folsav megváltoztathatják a különböző sejtfolyamatokat. Célok: A szerzők célul 

tűzték ki a cékla + répa liofi lizált készítmény bioaktív hatóanyagai védőhatásának vizsgálatát experimentális zsírmáj-

ban. Módszer: Hím Wistar patkányokat etettek standard és zsírdús táppal (a standard tápot kiegészítették 2% kolesz-

terinnel, 0,5% kólsavval és 20% napraforgóolajjal) és a kezelt csoportoknak az etetéssel együtt 0,1 vagy 1 g/ttkg/nap 

természetes készítményt adagoltak. Az indukálható ciklooxigenáz-2 enzim, az indukált nitrogén-monoxid-szinte-

táz és a tumornekrózis-faktor-α mRNS-szinteket molekuláris-biológiai módszerekkel határozták meg. A szabad 

 gyököket, a H-donor-aktivitást, a redukálóképességet és a szabad SH-csoport-koncentrációt luminometriás vagy 

spektrofotometriás eljárással mérték. A mobilizálható metilcsoportokat túlnyomásos folyadék-kromatográfi ával ta-

nulmányozták. Eredmények: A nagyobb dózisú természetes készítmény jobban csökkentette az indukált szabadgyök-

reakciókat, az indukálható ciklooxigenáz-2 enzim, az indukált nitrogén-monoxid-szintetáz és tumornekrózis-faktor-α 
mRNS-szintjeit, mind egészséges májszövetben, mind zsírmájban. Bár a kezelés nem gyakorolt szignifi káns változá-

sokat az összes globális antioxidáns-paraméterre, zsírmájban a kezelés után megnövekedett mobilizálható metilcso-

port-koncentrációkat észleltek és kedvező tendenciát találtak a máj redox-homeosztázisában is. Következtetések: 

A vártnak megfelelően a mérsékelt dózisú cékla + répa liofi lizátum „funkcionális élelmiszernek” bizonyult az élelmi 

zsír által indukált experimentális zsírmájban. Lehetséges, hogy e kedvező hatás a klinikumban is hasznosulást  nyerhet. 

Orv. Hetil., 2011, 152, 1035–1042.

Kulcsszavak: alimentáris eredetű zsírmáj, alacsony szintű szisztémás gyulladás, antioxidáns, bioaktív hatóanyag, 

 cékla, immuntáplálás, redox-homeosztázis, szignáltranszdukció, táplálékkiegészítők

Alimentary induced fatty liver and adjuvant therapy 

with effective natural bioactive molecules

Changes of redox-homeostasis generate cytokines, and free radicals infl uence many intracellular signaling pathways 

in different liver diseases. Liophylised table beet and carrot powder (GPS Powder Kft. 1361/004/2003BFÁÉÉÁ) 

containing bioactive components such as betaine, betanins, betaxanthins, fl avonoids, polyphenols, glutamine, beta 

carotene, vitamins and folic acid may produce changes various cellular pathways. Aim: The aim of this study was to 

determine the protecting effects of bioactive agents of the liophylised table beet and carrot powder on fatty liver in a 
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“short term” experiment. Method: Male Wistar rats were fed with chow with or without high fat (2% cholesterol, 

0.5% cholic acid, 20% sunfl ower oil) and treated with 0.1 or 1 g/bwkg/day natural product for ten days parallel with 

the feedings. Cyclooxygenase-2, inducible nitric oxide synthase and tumor necrosis factor-α mRNA levels were de-

termined using molecular biologic methods. Free radicals, H-donating activity, reducing power and free SH-group 

concentrations were determined by luminometry and spectrophotometry. Mobilized methyl groups were assayed 

by over pressure liquid chromatography method in liver homogenates. Results: It was found that the higher dose 

of the natural product better decreased the induced free radical reactions, cyclooxygenase-2, inducible nitric oxide 

synthase and tumor necrosis factor-α mRNA-levels both in normal and fatty liver tissues. Although treatments 

failed to exert signifi cant changes in all global antioxidant parameters, mobilized methyl group concentrations 

were higher after treatments in fatty liver. Favorable tendencies were also noted in the redox-homeostasis of the 

 fatty liver after treatment. Conclusions: As expected, lyophylised table beet and carrot proved to be a “functional 

food” in rats with alimentary fat induced fatty liver. It cannot be ruled out that this benefi cial effect may have clinical 

relevance. Orv. Hetil., 2011, 152, 1035–1042.

Keywords: alimentary induced fatty liver, antioxidants, low grade systemic infl ammation, bioactive agents, immuno-

nutrition, redox homeostasis, signal transduction, dietary supplements

(Beérkezett: 2011. április 27.; elfogadva: 2011. május 16.)

Rövidítések

AP-1 = aktivátor protein-1; ATBC = (Alpha-Tocopherol, Beta-

Carotene Cancer Prevention Study) Alfa-tokoferol/β-karotin 

hatását vizsgáló tanulmány; Bcl2-L1 = (B-cell lymphoma 

2-like1) apoptózisindukáló faktor; CARET = (Beta-Carotene 

and Retinol Effi cacy Trial) β-karotin és retinol hatását vizsgáló 

tanulmány; COX-2 = indukálható ciklooxigenáz-2 enzim; 

DPPH = 1,1-difenil-2-pikrilhidrazil; EGF = (epidermal growth 

factor) hámeredetű növekedési faktor; G-CSF = granulocyta-

kolónia-stimuláló faktor; GM-CSF = granulocyta-monocyta 

kolóniastimuláló faktor; HIF1-α = (hypoxia-inducible fac-

tor 1-alpha) hypoxiaindukált transzkripciós faktor-1-alfa; 

ICAM-1 = (inter-cellular adhesion molecule-1) intercellulá-

ris adhé ziós molekula-1; JNK = c-Jun N-terminális kináz; 

MAPK = mito génaktivált proteinkinázok; MCP-1 = (mono-

cyte  chemotactic protein-1) monocyta kemotaktikus pro-

tein-1; MMP-1/-19 = (matrix metalloproteinase-1/-19) má-

trixmetalloproteináz-1/-19; NAD+ = nikotinamid-adenin-

dinukleotid oxidált forma; NADPH = nikotinamid-adenin-

dinukleotid-foszfát redukált forma; NASH = (nonalcoholic 

steatohepa titis) nem alkoholos steatohepatitis; NF-κB = (nu-

clear factor kappa-light-chain-enhancer of activated B cells) 

nukleáris faktor-κB; OPLC = (over pressured liquid chroma-

tography) magas nyomású folyadék kromatográfi a; PPAR-γ = 

(peroxisome proliferator activated receptor) peroxiszómapro-

liferátor-aktivált receptor; REF-1 = redoxfaktor-1; TLR = Toll-

like receptor; TNF-α = tumornek rózis-faktor-alfa; VCAM-1 = 

( vascular cell adhesion protein 1) vascularis sejtadhéziós mo-

lekula-1

A táplálkozási eredetű zsírmáj korunk egyik vezető kró-

nikus betegsége, amelynek latens fennállása miatt a bete-

gek csak előrehaladott stádiumban kerülnek kezelésre. 

A napjainkra jellemző túlzott gyógyszerhasználat is fo-

kozza a zsírmáj kialakulásának nagyobb kockázatát. 

 Egyre nagyobb az igény a tartósan fennálló zsírmáj terá-

piás megoldása mellett a napi rutinban alkalmazható 

adjuváns terápiára. Irodalmi adatok alapján ismert, hogy 

a májat ért különböző metabolikus behatások következ-

tében zsíros degeneráció alakul ki, amely oxidatív stressz 

növekedéséhez vezet [1, 2]. Zsírmájban rendkívül rom-

lik a szerv ischaemiástolerancia-ideje, azonban állatkísér-

letek során azt tapasztalták, hogy az ép májállomány 

ischaemia-reperfúzió miatt kialakult gyulladását alimen-

táris eredetű bioaktív hatóanyagokkal mérsékelni lehet 

[3, 4, 5]. Eddig csak a nem alkoholos steatohepatitis-

nél (NASH) és az alkoholos zsírmájnál igazolták a gyul-

ladásos citokinek és a szabad gyökök által okozott ká-

rosodást [6]. Ismert, hogy NASH-ban a redoxszenzitív 

fehérjéken (hypoxiaindukált transzkripciós factor-1-alfa 

[HIF1-α], redoxfaktor-1 [REF-1], p53) és transzkrip-

ciós faktorokon (nukleáris faktor-κB [NF-κB] és akti-

vátor protein-1 [AP-1]) keresztül a jelátviteli utak meg-

változnak és további proinfl ammatorikus citokinek 

(interleukin-1 és 6 [IL-1, IL-6], TNF-α) termelése ön-

magát gerjesztő módon, alacsony szintű szisztémás 

 gyulladást eredményez [7]. A Toll-like receptorok (TLR) 

a NF-κB igen fontos aktivátorai, és a legújabb kutatá-

sok szerint e receptoroknak a szabad zsírsavak az egyik 

legfontosabb ligandjaik [2]. Az elhízást és érelmesze-

sedést okozó egészségtelen és túlzott mértékű zsírdús 

táplálékok fogyasztását már sokan tanulmányozták, 

azonban nem vizsgálták a gyulladásos paraméterek meg-

jelenését és a táplálkozási eredetű biológiailag aktív mo-

lekulák, fémelemek hatását az alimentáris zsírmájra. 

Ezért kutatásaink célja az volt, hogy molekuláris bioló-

giai és biokémiai módszerekkel megvizsgáljuk az ala-

csony szintű gyulladás jelenlétét patkányban kiváltott 

zsírmájban, továbbá felmérjük a cékla+répa liofi lizált ki-

vonat hatását a zsírmáj regressziójára.

Anyagok és módszerek

A liofi lizált cékla+répa por (GPS Powder Kft. No.1361/ 

004/2003BFÁÉÉ) a GPS Powder ajándéka volt. A ké-

szítmény számos bioaktív hatóanyagot tartalmaz, ame-

lyek közül jelentősek a betaxantin, betacianin, betain, 

glutamin, B
1
-, B

6
- és C-vitamin, folsav, polifenolok, fl a-
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vonoidok, β-karotin, valamint a kálium, magnézium és 

vas [8, 9].

A laboratóriumi vizsgálatokhoz használt hidrogén-

peroxid, luminol, mikroperoxidáz, 1,1-difenil-2-pikril-

hidrazil (DPPH) a SIGMA (Amerikai Egyesült Államok), 

szérum bovin-albumin a Calbiochem AG (Svájc) cégek-

től származtak. A Silica gél 80 F254 vékonyréteg-le-

mezt a Mercktől (Németország), míg a többi analitikai 

tisztaságú vegyszert a Reanaltól szereztük be (Buda-

pest). A molekuláris biológiai vizsgálatokhoz felhasznált 

vegyületeket, reagenseket a módszerleírásnál részletez-

zük.

Állatkísérletes modell

A kísérletben 200–250 g-os hím Wistar patkányokat 

használtunk. Hat csoportot hoztunk létre, amelyek 

mindegyike 10-10 állatot tartalmazott. Az állatokat a 

Biofarm Promt Kft.-től vásároltuk (BFP, Gödöllő, Ma-

gyarország). Az I., II. és III. csoport hagyományos tápot 

kapott, míg a IV., V. és VI. csoport zsírdús (2% kolesz-

terinnel, 0,5% kólsavval és 20% napraforgóolajjal dúsí-

tott táp) etetésben részesült. A II-es és V-ös csoport a 

tápjukba kevert 0,1 g/ttkg cékla + répa liofi lizátumkeze-

lésben, míg a III. és VI. csoport szintén a tápjukba ke-

vert 1 g/ttkg cékla+répa kezelésben részesült [10].

Kísérleti protokoll

Az állatok mély narkózisát 100 mg/ttkg ketaminnal biz-

tosítottuk. Laparatomia után az állatok vérét a vena 

cava inferioron keresztül aspiráltuk, és citrátos csőben 

szeparáltuk. Az állatok máját molekuláris biológiai és 

redoxparaméter vizsgálatokhoz készítettük elő. Ezen-

kívül a májmintákból meghatároztuk a kötöttformal-

dehid-koncentrációkat is.

Molekuláris biológiai mérések

RNS-izolálás és cDNS-előkészítés

A gyorsfagyasztott májmintákat (körülbelül 100 mg) 

Trizol reagensben homogenizáltuk (Invitrogen, Carls-

bad, CA), majd RNS-izolálást végeztünk. A homogeni-

zálás után az oldhatatlan anyagot 10 percig 12 000 G-n 

centrifugálással eltávolítottuk, majd fenol-kloroformos 

extrakciót végeztünk. Az RNS-t a vizes fázisból 0,8 ml 

isopropranolollal vontuk ki. Az így kapott nukleinsav-

precipitátumot ismét 75%-os alkoholban mostuk. Az 

RNS-t dietil-pirokarbonát oldatban feloldottuk (DEPC, 

Biomol GmbH, Hamburg), majd –80 °C-on tároltuk. 

Az RNS-meghatározás Qanti-IT RNS fl uoriméterrel és 

Qubit fl uoriméterrel történt (Invitrogen, Carlsbad, CA). 

Az RNS-integritást formaldehid agaróz gélelektroforé-

zissel ellenőriztük. 100 μl reakcióelegyben, 10 μg teljes 

RNS-t használtunk a reverztranszkriptáz reakcióhoz, 

amelyhez nagy kapacitású Archive kitet használtunk a 

gyártó utasításai szerint (Applied Biosystems, Foster 

City, CA). Az RNS degradációjának csökkentésére, 

a cDNS-szintézis reakciójánál, 100 egység RNázt ad-

tunk a reakcióelegyhez. A reverztranszkriptáz reakciója 

37 °C-on 120 perig tartott iCycler Thermal Cyclerben 

(Biorad, Herculas, CA), majd a mintákat –20 °C-on tá-

roltuk.

Real-time PCR

Az iNOS, COX-2 és TNF-α mRNS mennyiségét Taqman 

assay-vel határoztuk meg. Kontrollként minden egyes 

reakcióban GAPDH gént használtunk. A primereket és 

TaqMan-mintákat, amelyeket patkány gliceraldehid-3-

foszfát-dehidrogenáz számára fejlesztettek ki (GAPDH, 

TaqMan Rodent GAPDH Contol Reagents) az Applied 

Biosystemstől szereztük be. Minden egyéb primert és 

mintát a Metabion International AG-től vásároltuk 

(Martinsried, Németország). A TaqMan minták 5’ végét 

(FAM: 6-karboxi-fl uoreszcein) és 3’ végét (TAMRA: 

6-karboxi-tetrametil-rodamin) fl uoreszcens jelzőfesték-

kel jelöltük meg.

A következő primer és mintaszekvenciákat használtuk: 

COX-2 előrehaladó primer: 5’-AGT-CTC-TCA-ATG-

AGT-ACC-GC-3’, COX-2 reverz primer: 5’-GCA-

GCC-ATT-TCT-TTC-TCT-CC-3’, a vizsgált COX-2-

szekvencia: 5’-AAC-GAT-GTG-TAA-GGT-TTC-AGG-

GAG-AAG-CG-3’, iNOS előrehaladó primer: 5’-AAC-

TCG-GGC-ATA-CCT-TCA-GG-3’, iNOS reverz pri-

mer: 5’-TCG-ATG-TCA-TGA-GCA-AAG-GC-3’, a vizs-

gált iNOS-szekvencia: 5’-TAC-ATG-CTG-GAG-CCC-

AGG-CCA-AAT-AC-3’, a TNF-α előrehaladó primere: 

5’-CAC-CAC-GCT-CTT-CTG-TCT-AC-3’, TNF-α re-

verz primer: 5’-ATG-AGA-GGG-AGC-CCA-TTT-GG-3’, 

a keresett TNF-α-szekvencia: 5’-CTT-GTT-GGG-ACC-

GAT-CAC-CCC-GAA-GG-3’. A PCR során képzett 

másolatok 25 μl-es reakcióterében létrejött cDNS-ek 

szintetizálódtak, amelyek mintegy 200 ng hozzáadott 

RNS-ből, 12,5 μl×2 Sensimix passzív jelzőfestékkel 

(ROX) ellátott dT-ből álltak (Quantance Ltd., London, 

UK). Az oldat végső, 5,5 mM koncentrációját MgCl
2
 

biztosította. A reakcióelegy minden egyes előrehaladó és 

reverz primerből 2,5 pmol-t, valamint a vizsgált szekven-

ciából 5 pmol-t tartalmazott. Ezen kétlépéses PCR 

(Taqman assay) esetén kezdeti 10 perces, 95 °C-os dena-

turálás szükséges a hot-start enzim miatt, majd az ezt 

követő mintegy 40 ciklus során már 15 másodperc is 

elég 95 °C-on. Az annealing (primer, probe bekötés) 

és extenzió (amplikon szintetizálás) egyszerre történik, 

58 °C-os 1 perces inkubálás után (Stratagene, La Jolla, 

CA). Az amplifi kációt poolozott cDNS-mintákkal és 

MxPro analitikai programmal ellenőriztük, amely a be-

csült számolási értéket hasonlítja össze a kapott relatív 

kópiaszámmal (Stratagene, La Jolla, CA). Minden egyes 

mRNS-transzkriptumot a GAPDH-szint mérésével ha-

tároztunk meg, és a kapott értékeket átlagoltuk.
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Biokémiai mérések

Redukálóképesség meghatározása

A redukálóképességet Oyaizu módszere szerint határoz-

tuk meg 700 nm-en spektrofotometriás eljárással. Refe-

renciavegyületként aszkorbinsavat használtunk. A minta 

redukálóképességét aszkorbinsav-ekvivalensben (ASE) 

adtuk meg. Egy aszkorbinsav-ekvivalens az egységnyi 

térfogatú minta (1 ml) redukálóképessége, ha hatása 

egyenértékű 1 μmol aszkorbinsavval [11].

H-donor-aktivitás meghatározása

A H-donor-aktivitást Blois módszerének kis módosítása 

alapján 1,1-difenil-2-pikrilhidrazil stabil gyök jelenlé-

tében mértük 517 nm-en spektrofotometriás eljárással. 

Az eredményt a gátlás százalékában adtuk meg. Gátlás % 

= [Abs(kontroll)–Abs(minta)]/Abs(kontroll)×100 [12].

Szabad szulfhidrilcsoportok 

meghatározása

Ellman és Lysko módszere szerint határoztuk meg a sza-

bad szulfhidrilcsoportok koncentrációját. 5,5-ditiobisz-

nitrobenzoesav reagenssel pH 7,4 Na-foszfátpufferben 

512 nm-en. Standardként redukált glutationt alkalmaz-

tunk [13].

Diénkonjugátum-koncentráció 

meghatározása

A májhomogenizátumok lipidtartalmát izooktánnal 

(1 g/5 ml) extraháltuk, majd 20 óra elteltével a levegő-

től elzárt szobahőmérsékletű minták diénkonjugátum-

tartalmát 232 nm-en az AOAC útmutatása szerint hatá-

roztuk meg [14].

Kemiluminometriás mérések

Az összscavenger-kapacitás meghatározására kemilumi-

neszcenciás módszert alkalmaztunk Blázovics és mtsai 

szerint [9]. A reakcióelegy hidrogén-peroxidot, lumi-

nolt és mikroperoxidázt tartalmazott. A mérés elve az, 

hogy a luminol szabad gyökök hatására gerjesztődik és 

fényt bocsát ki, amelyet luminométerben lehet detek-

tálni. A fényintenzitás csökkenthető gyökfogó moleku-

lák hatására. Az eredményeket relatíve light unit (RLU) 

értékekben adtuk meg.

Fehérjetartalom meghatározása

A fehérjetartalmat Lowry módszerével határoztuk meg 

fotometriásan 650 nm-en, standardként bovin szérum-

albumint alkalmaztunk. Az eredményeket mg/ml-ben 

adtuk meg [15].

Túlnyomásos rétegkromatográfi a

A formaldehid dimedonnal képzett addukt (formalde-

meton) mérésére kromatográfi ás eljárást alkalmaztunk 

[16]. A májhomogenizátumokat dimedonnal kezeltük 

(0,07% dimedon-metanol), majd az oldatot 1500 g-on 

centrifugáltuk és a felülúszót használtuk fel a kromatog-

ráfi ás szeparáláshoz [17]. A kromatográfi ás meghatáro-

zást TLC-60 F245, bevont szilikagél lemezen végeztük. 

A futtatóoldat kloroform-metilénklorid (35/65, v/v) 

volt. A minták denzitometriás elemzését Shimadzu CS-

930 TLC/HPTLC szkennerrel (Shimadzu Co., Kiotó, 

Japán) végeztük el λ = 265 nm-en.

Statisztikai analízis

A statisztikai kiértékeléshez Statisztika 7.0 programot 

használtunk.

Eredmények

A 10 napig alkalmazott zsíretetés okozta zsírmájban 

 alacsony szintű gyulladást igazoltunk, amelyet mind a 

molekuláris biológiai vizsgálatok eredményei (COX-2-

mRNS, TNF-α-mRNS és az iNOS-mRNS-szintek), 

mind a szabad gyökös paraméterek (indukálható sza-

badgyök-szint, diénkonjugátum-koncentráció) szignifi -

káns növekedése és a globális antioxidáns-paraméterek 

(redukálóképesség, szabad-SH-csoport) változása is 

megerősített (1–6. és 8. ábra). A máj redukáló ekviva-

lensben bővelkedik a 10 napig tartó zsíretetés miatt, 

ezért megnövekedett redukálóképesség-értékeket és 

H-donor-aktivitást találtunk. Ezzel szemben a fehérjék 

szabad-SH-koncentrációja kisebb volt, mint az egészsé-

ges állatokban, jelezve, hogy a fehérjeszintézis, így az 

antioxidáns enzimvédelem is károsodott. A zsírmájban 

alkalmazott különböző dózisú (0,1 mg/ttkg; 1 mg/

ttkg) céklakezelés tendenciaszerű gyulladáscsökkenést 

okozott, ami mind az mRNS-, mind a szabadgyök-szin-

tekben megjelent (1–5. ábra). A redukálóképesség a 

zsírdús diétán tartott csoportokban a vártnak megfele-

lően megemelkedett a valószínűsíthetően megnöveke-

dett NADPH/NAD+ arány miatt. Sem a redukálóképes-

ségben, sem a H-donor-aktivitásban lényeges eltérést 

nem mértünk, noha a 0,1 g/ttkg dózisú céklakezelés a 

zsírdús tápon tartott csoportok értékeiben kisebb in-

gadozásokat eredményezett (6. és 7. ábra).

Érdekes összefüggést találtunk a májhomogenizátu-

mokban mért szabad-SH-csoport és a kötött formalde-

hid (mobilizálható metilcsoport) szintje között, amelyek 

a céklakezelések hatására zsírmájban szinkrón növeked-

tek, azonban a normáltápon tartott, de 1 g/ttkg céklával 

kezelt csoportban a várttal ellentétes hatást mutattak a 

transzmetilálóképességben a két diétás csoport között 

(8. és 9. ábra).
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1. ábra A májhomogenizátumban mért indukált COX-2 mRNS-szintje 

a különböző kezelések hatására

2. ábra A májhomogenizátumban mért TNF-α mRNS-szintje a külön-

böző kezelések hatására

3. ábra A májhomogenizátumban mért iNOS mRNS-szintje a külön-

böző kezelések hatására

4. ábra A májhomogenizátumban mért szabadgyök-szint RLU%-ban 

kifejezve a különböző kezelések hatására

5. ábra A májhomogenizátumban mért diénkonjugátum-koncentráció 

változása a kezelések hatására

6. ábra A májhomogenizátumban mért redukálóképesség változása a 

különböző kezelések hatásáraMegbeszélés

Az alkoholos és nem alkoholos eredetű zsírmáj pato-

mechanizmusa széles körben kutatott, és a biokémiai, 

immunológiai, szövettani, valamint az újabb moleku-

láris biológiai vizsgálatok egyértelműen igazolták a be-

tegségben fennálló gyulladást, a vele járó szabad gyökös 

reakciók felerősödését és a szervezet antioxidáns védel-

mének fokozatos csökkenését, amely végül májcirrhosis 

kialakulásához vezethet [18, 19]. A táplálkozási eredetű 

zsírmáj tankönyvi adatok szerint reverzíbilis és a helyes 

életmódra váltással gyógyulhat. Az egészségtelen táplál-

kozás okozta elhízás és az ezzel járó zsírmáj incidenciája 

egyre növekvő tendenciát mutat már a fi atalabb populá-

ció körében is. Úgy tűnik, hogy a megrögzült étkezési 

szokások, vagy inkább a megrögzült kínálat nem teszi 

lehetővé a helyes táplálkozást bizonyos néprétegek szá-

mára. Feltételezhető, hogy a hosszan tartó alimentáris 

eredetű zsírmájban – hasonlóan a patkánykísérletünk-

26.indd   1039 2011.06.06.   16:18:08



EREDETI  KÖZLEMÉNYEK

2011  ■  152. évfolyam, 26. szám ORVOSI HETILAP1040

a redox-homeosztázis fenntartásához, hanem veszélye-
ket is rejthet magában, különösen elhízott betegek ese-
tében [20, 21]. A legújabb kutatások szerint az NF-κB 
transzkripciós faktor szabályozza a különböző citokinek 
(IL-1β, IL-6, TNF-α), kemokinek (IL-8, monocyta 
kemotaktikus protein-1 [MCP-1]), sejtadhéziós mole-
kulák (vascularis adhéziós molekula-1 [VCAM-1], inter-
celluláris adhéziós molekula-1 [ICAM-1]) és növeke-
dési faktorok (granulocyta-monocyta kolóniastimuláló 
faktor [GM-CSF], granulocytakolónia-stimuláló faktor 
[G-CSF]) génjeinek átírását, a proinfl ammatorikus gé-
nek közül az indukált nitrogén-monoxid-szintetázét, 
 valamint a hősokkfehérjék közül a szuperoxid-dizmutá-
zét (SOD), amely ismert antioxidáns enzim. Ezáltal az 
NF-κB-szint szignifi káns növekedése szoros kapcsolat-
ban áll a fokozott immunválasszal és gyulladásos reak-
cióval [22, 23, 24, 25]. A „short term”, kísérletes 
alimentáris eredetű zsírmájban tapasztalt szabadgyök-
változások, a lipidperoxidáció fokozódása és a proin-
fl ammatorikus citokinek megnövekedett termelése egy-
beesnek azzal a megállapítással, hogy a TNF-α szignifi -
 káns növekedését egy önmagát gerjesztő folyamat 
okozza [26]. A zöldségek, gyümölcsök olyan biológiai-
lag aktív kis molekulákat (vitaminokat, polifenolokat, 
fl avonoidokat és egyéb fontos molekulákat) tartalmaz-
nak, amelyek optimális esetben kedvezően befolyásol-
hatják a jelátviteli utakat, ezáltal az öngerjesztő gyulla-
dásos folyamatokat gátolhatják [27]. Más vegyületek, 
mint például a betain, fontos metilező ágens, és nagy-
ban hozzájárul a stabil „metil pool” kialakulásához. 
A betainkezelést már nem alkoholos steatohepatitises 
 betegnél is alkalmazták és megállapították, hogy szig-
nifi kánsan javult a betegek ASAT- és ALAT-szintje, vala-
mint kisebb volt a gyulladás, a kezdődő fi brosis mértéke 
is [28, 29]. A táplálékkal felvett nyomelemek a redox-
homeosztázis nélkülözhetetlen komponensei, mind az 
oxidatív károsodások, mind az antioxidáns védelmi vo-
nal nélkülözhetetlen alkotói. Az utóbbi évek kutatásai 
alapján a cékla „funkcionális élelmiszernek” számít, mert 
élettani szempontból fontos vegyületei antioxidáns tu-
lajdonságukon túl számos metabolikus utat, sőt, magát 
a jelátvitelt is befolyásolják. Bár a pontos mechaniz-
musok nem ismertek, saját eredményeink is ezt erősítik 
meg [30, 31]. A polifenolokkal történő kezelés az 
 NF-κB gátlásán keresztül a sejtciklus deregulációját és 
apoptózisát okozza tumorsejtekben [32]. A fenolos tí-
pusú antioxidánsok képesek befolyá solni a mitogén-
aktivált proteinkináz (MAPK) szignálmolekulákat is, 
 amelyek az apoptózist kezdeményező gének indukció-
jához vezetnek [33]. A MAP-kinázok (c-Jun N-termi-
nális kináz [JNK] és p38-utak) részt vesznek az NF-κB 
transzkripciós aktivitásában [34]. Iro dalmi adatok bizo-
nyítják, hogy a polifenolok antioxi dáns vagy prooxi-
dáns tulajdonsága között dózis–hatás összefüggés van, 
amely a sejtciklusra is kihat. Az A-vitamin és az aktív 
retinoid metabolitok teratogén, tumo rogén hatása ösz-
szefüggésbe hozható e molekulák génszabályozásban 
betöltött szerepével [35]. Az E-vitamin az újabb kuta-

8. ábra A májhomogenizátumban mért szabad-SH-csoport mennyisége 

a különböző kezelések hatására

7. ábra A májhomogenizátumban mért H-donor-aktivitás változása a 

különböző kezelések hatására

9. ábra A májhomogenizátumban mért transzmetiláló képesség válto-

zása a különböző kezelések hatására

ben igazolt mérsékelt fokú gyulladáshoz – enyhe szisz-

témás gyulladás alakul ki, amely elhízott egyénekben 

 növelheti a metabolikus X-szindróma kialakulásának na-

gyobb esélyét. A fogyókúrák nem vagy alig segítenek, 

ezért egyre nő az igény olyan optimális adjuváns keze-

lések iránt, amelyek alimentáris eredetű zsírmájban mér-

sékelhetik, illetve megállíthatják a már kialakult negatív 

folyamatokat. Nemzetközi és hazai tanulmányok, vala-

mint saját kutatásaink alapján azt a következtetést von-

tuk le, hogy a természetes bioaktív hatóanyagokban és 

nyomelemekben gazdag étrend-kiegészítő terápia szá-

mos betegségben nemcsak szükséges és nélkülözhetetlen 
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tások szerint részt vesz számos gén szabályozásában 
[36]. Ezek közé tartoznak például a cito króm P450 
(CYP3A) gének, a CD36, az MMP-1/-19 (mátrixme-
talloproteináz-1 és -19), E-szelektin, ICAM-1, integrinek, 
citokinek, valamint a peroxiszómaproliferá tor-aktivált 
receptor (PPAR-γ), a ciklin-D1, ciklin-E, apoptózis-
indukáló faktor (Bcl2-L1), p27 és CD95  (Apo-1/ Fas 
ligand) génjei is. A C-vitamin és az E-vitamin génszintű 
hatásaiban sok hasonló vonás fedezhető fel [37, 38]. 
A C-vitamin antioxidáns és prooxidáns  hatása egyaránt 
érvényre jut a szervezetben. In vivo ál latkísérletekben 
az antioxidánsok, illetve kombinált  alkalmazásuk, sziner-
getikus hatás révén, jóval effektívebben hatnak a szig-
náltranszdukciós utakra, mint mono terápiában alkal-
mazva [21]. Több epidemiológiai tanulmány, mint 
például a β-karotin és retinol hatását vizsgáló CARET 
vagy az alfa-tokoferol, illetve β-karotin hatását vizsgáló 
ATBC nem váltotta be a hozzá fűzött reményeket [39, 
40]. A kezelések több ember halálát okozták, fi gyelmez-
tetve a ma indokolatlanul alkalmazott táplálék kiegészí-
tők veszélyeire is. A céklával kapcsolatos eddigi kutatások 
alapján megállapítható volt, hogy az egészséges állati 
szervezet jól tolerálja a kis dózisú kezeléseket, de az is 
ismertté vált, hogy taxánkezelt metasztatikus proszta-
tarákos betegeknél alkalmazott cékla kiegészítő kezelés 
csak a betegek 60%-ában volt biztonsággal alkalmaz-
ható, míg 40%-uknál a hámeredetű növekedési faktor 
(EGF) szignifi káns emelkedése felhívta a fi gyelmet a 
tumorprogresszió lehetőségére [2, 41]. Ez az újabb adat 
is felhívja a fi gyelmet a körültekintő és megfontolt ke-
zelési stratégiákra. E hatás hátterében feltételezhető a 
cékla folsav- és jelentős vastartalmának kontraindikált 
hatása tumoros betegekben, ezért a táplálkozási fakto-
rok emelt dózisban történő alkalmazása orvosi felügye-
letet igényel [20]. A glutaminban gazdag cékla alkalmas 
lehet arra – az egyéb körülmények fi gyelembevételével –, 
hogy a más vegyületek által kiváltott túlzott mértékű 
apoptózist mérsékelje, ezáltal megóvja a szervezetet az 
indokolatlan energiavesztéstől vagy a sejtek aponekrózi-
sától, illetve a szöveti nekrózistól, különösen a kritikus 
állapotú szeptikus betegek esetében, vagy a jövőben 
elektív májműtétek kapcsán [42, 43]. Az általunk alkal-
mazott kísérletes zsírmájmodellben a cékla + répa liofi li-
zátumban található polifenolok, vitaminok, glutamin, 
betain és más bioaktív ágensek, valamint a nyomelemek 
csökkentették az alacsony szintű gyulladásban részt 
vevő COX-2-, iNOS- és TNF-α-mRNS-szinteket és a 
szabad gyökös folyamatokat, fokozták az antioxidáns-
aktivitást, valamint javították a máj transzmetilációs 
 képességét. Ezek alapján a cékla „funkcionális élelmi-
szernek” tekinthető zsírmájjal járó kórállapotokban.
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Kórházak, egészségügyi intézmények,
tudományos társaságok

szakmai és továbbképző programjait,
az egészségüggyel, az orvostudománnyal

kapcsolatos pályázatok felhívásait,
ösztöndíj-felhívásait és

a kórházak, az egészségügyi intézmények
pályázati hirdetményeit

kedvezményes áron tudjuk közölni lapunkban.

Szódíj: 25 Ft + áfa
Előfizetőink hirdetéseit
70 szó terjedelemig térítésmentesen
jelentetjük meg.

A hirdetés megrendelhető e-mailen,
a Budai.Edit@akkrt.hu címen.

A számla kiegyenlítése átutalással vagy
a kiadó által küldött csekk befizetésével lehetséges.
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