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BEVEZETÉS – Kutatások igazolják, hogy a termé-
szetes antioxidánsok közvetve hatnak a jelátvite-
li utakra, és több ponton is képesek befolyásolni
az apoptózist kezdeményezô gének indukcióját.
A fekete retekbôl készült epegranulátum fôbb
bioaktív vegyületei – az izotiocianátok, flavonoi-
dok, vitaminok, nyomelemek – az újabb kutatá-
sok szerint módosítják a molekuláris biológiai
folyamatokat. Ezért közepesen aktív gyulladásos
bélbetegségben vizsgáltuk a készítmény hatását
a redox homeosztázisra.
BETEGEK ÉS MÓDSZEREK – Az értékelhetô ada-
tok összesen 32 középkorú betegtôl (13 férfi, 19
nô) származtak. A betegek fele (hat férfi, tíz nô)
a szükséges kezelés mellett hat hónapon át
epegranulátumot is kapott (napi 0,2 g). Az egyéb
rutinvizsgálatok mellett meghatároztuk a plazma
redukálóképességet, a H-donor-aktivitást, a sza-
bad SH-csoport-, az epesav-, az IL-6-, az IL-1-, a
TNF-α-, a koleszterin- és a triglicerid-koncent-
rációt, valamint a vörösvértest kemiluminesz-
cenciát és a HbA1c-szintet.
EREDMÉNYEK – Az epegranulátummal történô
kezelés nem befolyásolta a betegség aktivitását.
A kedvezô szubjektív megítélés mellett, a perió-
dus végére kismértékben megemelkedett a szé-
rumepesav-koncentráció, és csökkentek a plaz-
mában a redoxiparaméterek értékei. A készít-
mény szignifikánsan csökkentette a vörösvértest-
kemilumineszcenciát és mérsékelten csökkentet-
te a vörösvértestek HbA1c-koncentrációját. 
KÖVETKEZTETÉSEK –  Az adatok azt mutatták,
hogy az antioxidánsokban és izotiocianátokban
gazdag epegranulátum már ebben a kis dózisban
is jelentôsen beavatkozott a redox homeosztá-
zisba.

gyulladásos bélbetegség, antioxidáns,
izotiocianátok, redox homeosztázis,

keresztesvirágúak

A redox homeosztázis alakulása
bélbetegségekben fekete retek
tartalmú készítmény hatására
Blázovics Anna, Kovács Ágota, Székely Edit, Lugasi Andrea

THE EFFECT OF A BLACK RADISH
PREPARATION ON THE REDOX HOMEOSTASIS
IN INFLAMMATORY BOWEL DISEASE

INTRODUCTION – Natural antioxidants have
been shown to indirectly act on signal transduction
pathways and influence the induction of apoptotic
genes in several ways. The black radish-based
granules contain several bioactive components
including isothiocyanates, flavonoids, vitamins and
trace elements that can modify various molecular
biological pathways. The aim of this study was to
find out whether this preparation has an effect on
the redox homeostasis of patients with inflamma-
tory bowel disease. 
PATIENTS AND METHODS – Data from 32 middle-
aged patients (13 male, 19 female) with moderately
active IBD were evaluated. Half of the patients (6
male, 10 female) received 0.2 g/day granules for 6
months in addition to regular treatment. Apart from
other routine laboratory measurements, redox
parameters including plasma reducing power,
H-donor ability, free SH groups and IL-6, IL-1, TNF-
alpha, bile acids, cholesterol, triglycerides, red
blood cell chemiluminescence and HbA1c level
were determined.
RESULTS – The black radish-based granules had no
effect on the activity of inflammatory bowel disease.
Beside a positive subjective judgement, bile acid
levels had slightly increased and the values of redox
parameters had decreased in the plasma by the end
of the study period. The granules significantly di-
minished red blood cell chemiluminescence and
moderately reduced the HbA1c-level.
CONCLUSION – The results show that the granules
rich in antioxidants and isothiocianate have a mar-
ked effect on the redox homeostasis of IBD patients
even at low doses.

inflammatory bowel disease, antioxidant,
isothiocyanates, redox homeostasis,
Cruciferous vegetables
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Az oxidatív stressz kulcsfontosságú modulátor,
amely extracellulárisan és intracellulárisan is 
módosítja a ligand-receptor kölcsönhatásokat,

befolyásolja a génexpressziót. A szabad gyökök má-
sodlagos hírvivôként hatnak számos jelátviteli úton,
részt vesznek a kemotaktikus citokinek és a sejtfelszí-
ni adhéziós molekulák aktiválásában stb. (1). Az oxi-
datív stressz indukálja a stresszválaszgéneket, ugyanak-
kor a mérsékelt oxidatív stressz down-regulálja számos
gén expresszióját (2, 3). A DNS-szintézis, a szelektív
génexpresszió, az enzimek aktiválása és a sejtproli-
feráció szabályozása érintett a redoxi-jelátvitelben. A
mérsékelt szintû szabadgyök-termelés módosítja a ki-
názok mûködését vagy közvetlenül aktiválja a transz-
kripciós faktorokat, ezáltal befolyásolja a génszabályo-
zást a magban. Az NF-κB és AP-1 transzkripciós fak-
torok olyan proteinek, amelyek mûködését a reaktív-
oxigén-intermedierek a biokémiai folyamatok során
szabályozzák (4).

Az „antioxidáns” fogalomhoz hosszú idôn át csak a
szabad gyökökkel szembeni védelem fûzôdött. Jelen-
tôségük nem kétséges az oxidatív stresszel összefüggô
állapotok terápiájában. A Janus-arcú antioxidánsok
azonban a fehérjefoszforiláció és a transzkripciós fak-
torok gátlásával megakadályozhatják a sejtproliferá-
ciót, károsíthatják az oxidatív stresszel szembeni adap-
tációs mechanizmusokat. Az átmeneti fémionok redu-
kálásával felerôsíthetik az oxidatív stresszt. Gátolhat-
ják a szabad gyökök által kezdeményezett apoptózist,
és fokozhatják a nekrotikus folyamatokat is (5, 6).

A legismertebb vitaminok, mint például az A-, C-,
E-vitaminok, a polifenolos vegyületek, a flavonoidok
és a glükozinolátokból származó izotiocianátok hatá-
sukat közvetve génszinten is kifejtik. Antioxidáns ka-
rakterük révén közvetlenül is hatnak a jelátviteli utak-
ra, a génszabályozásra és a fehérjeszintézisre (7–10).

Gyulladásos bélbetegségekben a plazmában az anti-
oxidáns retinol, az α-tokoferol, likopin, β-kriptoxantin
és a β-karotin szignifikánsan kisebb koncentrációit ta-
lálták, míg a lutein, zeaxantin és az α-karotin koncent-
rációja nem különbözött az egészséges emberekétôl. A
C-vitamin koncentrációja a beteg mucosában szintén
kisebb volt, mint az egészségesben (11–13). Szignifi-
kánsan alacsony volt a szérum A-vitamin-szintje termi-
nális ileitisben, colorectalis polyposisban, illetve külön-
bözô malignus folyamatokban is (14). Sok kutató fel-
tételezi, és részben igazoltnak látszik, hogy ezeknek a
vegyületeknek a pótlása kedvezô lehet e betegségek te-
rápiájában (6, 11, 14, 15). 

Mivel Crohn-betegségben és ileumreszekciót követô
állapotokban gyakori az epekövesség, a kôképzôdés
megelôzésében hasznos lehet a cholereticus, cholekine-
ticus hatású feketeretek-préslé felhasználásával készült
epegranulátum (Raphacol), amelynek gyulladás-
csökkentô, lipidperoxidációt gátló és gyökfogó tulaj-
donsága kedvezôen befolyásolhatja a gyulladásos bélbe-
tegségekben szenvedô betegek diszkomfort érzését. A
fekete retek glükozinolátjaiból képzôdô izotiocianátok
a rákprevenció igazolt hatóanyagai. Feltételeztük, hogy
a készítmény polifenol-, flavonoid-, izotiocianát-, vala-

mint vitamintartalma jelentôsen befolyásolja a bélhám-
sejtek redoxiállapotát. A készítmény enyhe baktericid,
fungicid hatása védelmet biztosíthat a bél normális bél-
flórájának. E megfontolások alapján adtuk a készít-
ményt gyulladásos bélbetegségben szenvedôknek. 

Arra voltunk kíváncsiak, hogy milyen idôintervallum
alatt jelentkezik kedvezô hatás, és a több hónapos ke-
zelés alatt jelentkezik-e nem kívánt mellékhatás. A kér-
dések eldöntésére a redox homeosztázis vizsgálatára al-
kalmas módszereket adaptáltunk, illetve fejlesztettünk
ki. A spektrofotometrián és luminometrián alapuló
módszerek kiegészítik egymást, és biztonsággal infor-
málnak az antioxidáns-kezelés hatásáról (16).

Betegek és módszerek

Betegek

A vizsgálatokba önként jelentkezô, gyulladásos bélbe-
tegségben szenvedô betegeket vontunk be, akik közül
az egyik csoport fekete retek hatóanyagú epegranulá-
tum kiegészítô kezelésben részesült, míg a másik fele
nem kapott kiegészítô kezelést. Ezt az utóbbi csopor-
tot tekintettük kontrollnak. 

Korábbi vizsgálataink során az aktivitástól, illetve tü-
netmentes állapottól függôen a vér redoxi-paramé-
tereiben megfelelô antioxidáns terápia mellett is szigni-
fikáns különbségeket tapasztaltunk (16, 17). Ezért a je-
len tanulmányban az 50, gyulladásos bélbetegségben
szenvedô beteg közül a mérések idején csak mérsékel-
ten aktív betegségtôl szenvedôk – 32 beteg – adatait
dolgoztuk fel. A vizsgálatokba bevont betegek fél éven
keresztül azonos terápiával, azonos állapotban voltak.
A kezelést csak súlyosbodás esetén változtattuk. Ezek-
nek a betegeknek az adatait nem dolgoztuk fel, így a
nemek és a csoportok összetétele némileg változott a
mérési idôpontokban. 

Tekintettel a gyulladásos bélbetegségek közös auto-
immun eredetére, és a korábbi vizsgálatok eredménye-
ire, az értékelésnél nem tettünk különbséget a  diagnó-
zis szerint. Ez késôbbi célkitûzésünk. Ugyancsak nem
tettünk különbséget a nemek között sem, mert vizsgá-
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RÖVIDÍTÉSEK

AP-1: aktivátor protein-1 (transzkripciós faktor).
ARE: antioxidáns-válaszelem.
CAI: colitisaktivitási index/Rachmilewitz.
CD: Crohn-betegség.
CDAI: Crohn-betegség-aktivitási index.
CU: colitis ulcerosa.
DPPH: 1,1-difenil-2-pikrilhidrazil stabil gyök.
IBD: gyulladásos bélbetegségek (inflammatory bowel

diseases).
IL-1β és IL-6: interleukinek (citokinek).
NF-κB:  magfaktor-κB (transzkripciós faktor).
p53: transzkripciós faktor.
TNF-α: tumornekrózis faktor alfa.
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lataink során a férfiak és nôk között a redox home-
osztázisban sem kaptunk szignifikáns eltéréseket (16,
17). Az aktivitást colitis ulcerosában a colitisaktivitási
index (CAI) (Rachmilewitz), Crohn-betegségben a
Crohn-betegség-aktivitási index (CDAI) alapján ítél-
tük meg. Közepes aktivitásnak vettük a CAI 6–10 és a
CDAI 150–200 értékeket. A javulást, illetve a panaszok
változását kérdôív segítségével regisztráltuk. Az 1. és 2.
táblázatban részletezzük a betegekkel és betegségekkel
kapcsolatos ismereteket.

Mindhárom mérési idôpontban hat férfi- és tíz
epegranulátumot szedô nôbetegektôl nyertünk érté-
kelhetô adatokat. 

A kezelést különbözô okok miatt kellett megszün-
tetni. Két férfi esetében mûtétre került sor, egy férfi
émelygett a készítmény szagától, egy nôbeteg a megen-
gedett dózis többszörösét vette be, mert így több zsí-
ros ételt fogyaszthatott saját bevallása szerint. Egy nô
és egy férfi nem szedte rendszeresen a készítményt, há-
rom nô remisszióba került. 

A random kiválasztott gyulladásos bélbetegségben
szenvedôk kontrollcsoportjában is csak azok adatait
dolgoztuk fel, akik közepesen aktív állapotban voltak
(hét férfi és kilenc nô) a mérési idôpontokban. Nem
volt szignifikáns különbség a megváltozott aktivitású
betegek számában. A betegek ellátása, felügyelete és
ellenôrzése biztosított volt.

A kiegészítô kezelésben részesülôk fél éven át 0,2 g

epegranulátumot kaptak fôétkezésükhöz. A készít-
mény hatását a redox homeosztázisra a szokásos ellen-
ôrzô vizsgálatokkal egy idôben végeztük. Mérésekre a
kezelést megelôzôen, majd három és hat hónap eltelté-
vel került sor. Hasi ultrahangvizsgálat alapján kizártuk
az epekôbetegséget. Kizáró ok volt a tumor, a diabetes
mellitus és a májbetegségek. A betegek a kúra alatt
minden szükséges gyógyszert szedtek. A vizsgálatok
során a betegek egyszerûsített kérdôívet töltöttek ki
életminôségükre vonatkozóan. 

Kutatási engedély száma: SOTE–TUKEB 24/1996.

Készítmény 

A készítmény 60 g fekete retekbôl (Raphanus sativus L.
var. niger) nyert friss préslét és 0,25 g édesköményola-
jat (Aetheroleum foeniculi) tartalmaz 100 g inaktív hor-
dozógranulátumra porlasztott formában. Javasolt kú-
raszerû dózisa: naponta minimum 0,2 g. Országos
Gyógyszerészeti Intézet nyilvántartási száma: OGYI-
090/1988, megújítva 1998-ban, forgalmazási engedély
száma: 3386/68/89 98.07.11.

Az ismertetô alapján a készítmény az epemûködés
fokozása által javítja és gyorsítja az emésztést, meg-
szünteti a puffadást és teltségérzetet. Az Aetheroleum
foeniculi ismert és széles körben alkalmazott karmina-
tívum, eredményesen egészíti ki a fekete retek hatását,
és teljesen elfedi annak kissé kellemetlen ízét és szagát.
A készítmény enyhén sárgás színû, jellegzetes édeskö-
ményillatú és -ízû feketeretek-préslét és édeskömény-
olajat tartalmazó granulátum. Fogyasztása javasolt
dyspepsia, cholecystopathia esetén. Mellékhatások és
interakciók más vegyületekkel eddig nem ismertek.
Szükség esetén vagy kúraszerûen fôétkezések után, mi-
nimum egy csapott adagolókanállal fogyasztható. 

A fekete retek a keresztesvirágúak családjába tartozó
kultúrnövény. A népi gyógyászatban évszázadok óta is-
mert emésztésjavító, epehajtó, epekôképzôdést meg-
akadályozó, féreghajtó, de leírták vesekôoldó és lég-
zéskönnyítô hatását is (18–20).
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A betegek nem, kor és diagnózis szerinti csoportosítása

Csoport Nem Kor (év) Diagnózis

Kontroll IBD
(n=25) 10 férfi, 15 nô 47,5±15,7 11 CU, 14 CD

Epegranulátummal 
kezelt IBD
(n=25) 10 férfi, 15 nô 42,5±12,7 9 CU, 16 CD

IBD(inflammatory bowel disease): gyulladásos bélbetegség; CU: colitis ul-
cerosa; CD: Crohn-betegség

1. TÁBLÁZAT

A betegek nem, illetve a betegség kiterjedése, aktivitása, típusa és kezelése szerinti csoportosítása

Csoport Nem Kiterjedés Aktivitás, típus Kezelés

Kontroll IBD (25 beteg)

CU betegek 5 férfi, 6 nô bal kolonfél CAI 6–10 aminoszalicilsav

CD betegek 6 férfi, 8 nô vékony- és vastagbél CDAI 150–250 
sipolyozó 9 aminoszalicilsav 
szûkületes 5 azatioprin

Epegranulátummal kezelt IBD (25 beteg)

CU betegek 4 férfi, 5 nô bal kolonfél CAI 6–10 aminoszalicilsav

CD betegek 7 férfi, 9 nô vékony- és vastagbél CDAI 150–250
sipolyozó 11 aminoszalicilsav
szûkületes 5 azatioprin 

IBD(inflammatory bowel disease): gyulladásos bélbetegség; CU: colitis ulcerosa; CAI: colitisaktivitási index; CD: Crohn-betegség; CDAI:
Crohn-betegség-aktivitási index

2. TÁBLÁZAT
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A készítmény alapanyaga, a feketeretek-préslé, a
részleges fitokémiai elemzés alapján glükozinolátokat
nem tartalmazott. Irodalmi adatok alapján feltételez-
hetô, hogy a fekete retek glükozinolátjai a feldolgozás
során a mirozináz enzim aktivitására izotiocianátokká
alakultak. A fô bioaktív komponensek a következôk
(mg/100 ml): aszkorbinsav (5,0), karotin (0,02), toko-
ferolok (0,31), polifenolok (25,5), ezen belül kvercetin
(0,07) és kempferol (0,50). Az ásványianyag-analízis
szerint toxikus fémek nem fordultak elô a préslében. A
kálium/nátrium arány 10,5:1 és a kalcium/magnézium
arány 2,1:1 volt (20).

Módszerek és anyagok

Az erythrocyta szabadgyök-szintjének meghatározásá-
ra saját fejlesztésû lumineszcenciás módszert alkalmaz-
tunk (16). A reakcióelegy hidrogén-peroxidot, lumi-
nolt és mikroperoxidázt tartalmazott. Az eredménye-
ket relative light unit (RLU) egységben adtuk meg. 

A plazma redukálóképességét Oyaizu szerint határoz-
tuk meg (21). A redukálóképességet aszkorbinsav-ekvi-
valensben (eqAS) adtuk meg. Egy aszkorbinsav-ekviva-
lens az egységnyi térfogatú minta (1 ml) redukálóké-
pessége, ha hatása egyenértékû 1 μmol aszkorbinsavval. 

A plazma H-donor-aktivitását Blois módszerének
kis módosítása (22) alapján 1,1-difenil-2-pikrilhidrazil
stabil gyök jelenlétében mértük spektrofotometriával
517 nm-en. Az abszorbanciát 517 nm-en metanol-vak-
kal szemben olvastuk le. Az eredmény gátlásszázalékot
jelent. 

Sedlak és Lindsay módszere szerint mértük a plaz-
mában a szabad szulfhidrilcsoportok koncentrációját
5,5-ditiobisz-nitrobenzoesav reagenssel pH 7,4-es nát-
rium-foszfát-pufferben 512 nm-en. Standardként redu-
kált glutationt használtunk (23).

A szérumkoleszterint, trigliceridet és epesavat rutin
laboratóriumi módszerekkel, Hitachi 717 klinikai auto-
matával határoztuk meg a szérumból. 

A glikált hemoglobin (HbA1c) meghatározása Ran-
dox kittel 700 nm-en történt.

Az IL-1β-t és IL-6-ot szilárd fázisú, enzimmel jel-
zett immundiagnosztikai készítménnyel (Diagnosti-
cum) határoztuk meg. A TMB-szubsztrát-oldattal ka-
pott színreakciót 450 nm-en mértük.

A TNF-α meghatározása Biosource TNF-α szilárd
fázisú szendvicsmódszeren alapuló kittel történt. A le-
olvasást 450 nm-en végeztük.

A mérések kiértékeléséhez Microsoft Excel és Sta-
tisztika 6.0 programokat használtunk. Alkalmaztuk a
Student-féle t-próbát. A szignifikanciát 95%-os való-
színûségi szinten adtuk meg. 

Eredmények

A kezelés alatt a betegek CDAI- és CAI-mutatói spon-
tán változtak. A szubjektív tünetekre vonatkozó kér-
dôívek értékelésével és az aktivitási indexek eredmé-

nyeivel mértük fel a készítmény hatását. Az epegranu-
látum hatóanyagai az adott dózisban nem befolyásol-
ták a betegség lefolyását.

Az epegranulátummal nem kezelt gyulladásos bélbe-
tegségben szenvedôknél is mindhárom mérési idôpont-
ban csak a közepesen aktív betegségtôl szenvedôk adata-
it dolgoztuk fel. Az 1–6. ábrákon az epegranulátum-ke-
zelés hatását mutatjuk be a redoxi-paraméterek változá-
sára.

Az epegranulátummal nem kezelt gyulladásos bélbe-
tegségben szenvedô betegek plazmájának redukálóké-
pessége január hónapban 1,18±0,18 mmol/leqAS volt,
és áprilisra ez az érték 1,75±0,85 mmol/leqAS–ra nôtt
(1. ábra). Az epegranulátum-kezelteké nem változott. A
plazma H-donor-aktivitása a kontrollcsoportban január-
ban 39,16±6,11 gátlásszázalék, míg az epegranulátumos
csoportban 45,35±4,11 gátlásszázaléknak adódott. Ez a
paraméter áprilisra 44,67±4,45 gátlásszázalékra nôtt az
epegranulátumot nem szedôk esetében, az epegranulá-
tumos csoportban viszont alig változott a januári érték-
hez képest, de a szeptemberi értékhez viszonyítva szig-
nifikáns csökkenést tapasztaltunk (2. ábra). 
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Epegranulátum-kezelés hatása gyulladásos bélbetegség-
ben a plazma redukálóképességére

*A kiindulási értékhez képest szignifikáns változás, p<0,05.

1. ÁBRA

Epegranulátum-kezelés hatása gyulladásos bélbetegség-
ben a plazma H-donor-aktivitására

*A kiindulási értékhez képest szignifikáns változás, p<0,05.

2. ÁBRA



A szabad SH-csoport koncentrációja a plazmában
szintén ellentétesen változott a két betegcsoport kö-
zött (3. ábra). Az eltérés a terminus végére szignifikáns
lett a nem kezeltekhez képest. Az epegranulátumos
csoportban csökkent, a kontrollokban pedig nôtt a ki-
indulási értékhez viszonyítva, annak ellenére, hogy a
készítmény kéntartalmú hatóanyagokat tartalmaz. En-
nek magyarázata az lehet, hogy az izotiocianátok meta-
bolizmusa során a redukált glutationnal történô konju-
gáció, majd a metabolitok gyors kiürülése miatt a
tiolvegyületek mennyisége változhat. 

A vörösvértest-kemilumineszcencia az epegranulá-
tummal kezelteknél szignifikánsan csökkent a hat hó-
nap alatt [113,36±9,85 → 87,73±7,65 (RLU%)], míg a
nem kezelt kontrollcsoportban nem tapasztaltuk ezt a
kedvezô változást (4. ábra). A HbA1c-koncentrációk
nem szignifikáns mértékben, de szintén csökkentek (5.
ábra). A HbA1c-koncentráció a gyulladásos bélbeteg-
ségben szenvedô kontrolloknál januárban 5,90±
0,43%, az epegranulátum-csoportban 5,70±0,14%
volt. Ez az érték áprilisra a gyulladásos bélbetegségben
szenvedô kontrolloknál nôtt (6,15±0,58), míg az
epegranulátumos csoportban csökkent (5,62±0,28%).
A csoportok között áprilisban szignifikáns volt a kü-
lönbség. 

A beválasztás alkalmával megvizsgált közepesen sú-
lyos állapotú betegeknél a citokinek közül csak az
IL-6-koncentráció meghatározása volt informatív. Az
IL-1β- és a TNF-α-szérumszintek nagyon alacsonyak
voltak. A kóros IL-1β-aktivitás 90 Crohn-beteg vizs-
gálatakor összesen négy esetben, míg a TNF-α-
aktivitás csupán egy Crohn-betegnél volt detektálható
az általunk használt kitekkel. Mivel ezek a betegek nem
kerültek be egyik vizsgálati csoportba sem, így e két
citokinnel nem foglalkoztunk a továbbiakban. Az IL-6
koncentrációja áprilisban az epegranulátummal nem
kezelt gyulladásos bélbetegségben szenvedô betegek-
ben 305,0±444,4 pg/ml, míg az epegranulátum-keze-
lésben részesülteknél 207,6±217,31 pg/ml volt. A 6.
ábra mutatja az IL-6-koncentráció kedvezôbb változá-
sát a kezelési periódus alatt. 

A terminus alatt a koleszterin koncentrációja fokoza-
tosan csökkent, viszont a trigliceridkoncentráció inkább
nôtt az epegranulátumos csoportban. A triglicerid szé-
rumszintjének növekedése feltehetôen táplálkozási fe-
gyelmezetlenség következménye. E két szérumparamé-
ter esetében nem észleltünk szignifikáns változást.

Az epesav-koncentráció az epegranulátum-kezelés
alatt a nagy szórást figyelembe véve, nem kívánt mó-
don, mérsékelten nôtt a szérumban, míg a gyulladásos
bélbetegségben szenvedô kontrollokban kisebb mér-
tékben változott. 

Megbeszélés

A természetes eredetû készítmények számos ismert és
ismeretlen hatásmechanizmusú biológiailag aktív ve-
gyületet tartalmaznak. A hosszú távon adott drogok,
illetve kivonatok mai ismereteink szerint jelentôsen be-
folyásolhatják szervezetünk redox homeosztázisát.
Például az A-vitamin, illetve a β-karotin túlzott fo-
gyasztása Crohn-betegségben és colitis ulcerosában
nem ajánlott, mert a betegség fellángolását idézheti elô
(24). Az A-vitamin túladagolása a CYP2EI fokozot-
tabb indukciója miatt fokozza a vitamin toxicitását,
cholestasis és krónikus májbetegség tünetei jelentkez-
nek. A β-karotin 250–500 mg/kg dózisban indukálja
a CYP1AI/2, CYP3AI/2, CYP2EI, CYP2BI/2,
CYP2CI1 izoenzimeket a májban, a tüdôben, a bélben
és a vesében, ezek a szabad gyökök túltermelését ered-
ményezik (25, 26).

A flavonoid típusú kvercetin in vitro nagy koncent-
rációban végzett  kísérletekben DNS-mutációkat okoz,
annak ellenére, hogy epidemiológia tanulmányok tanú-
sága szerint az e vegyületet tartalmazó élelmiszerek
tartós fogyasztása az érelmeszesedés és az infarktus
megelôzésében jelentôs (27, 28). Számos polifenolról
bebizonyították, hogy részt vesznek a celluláris anti-
oxidáns hálózatban. Ismert, hogy a katechin, epika-
techin, taxifolin, ferulasav, procianidin az NF-κB- és az
AP-1-aktivitást gátolják a TNF-fel stimulált endo-
thelsejteken (13, 29, 30).

A glükozinolátokból képzôdô izotiocianátok nem-
csak a kaszpázok aktiválásával indíthatják be az apop-
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Epegranulátum-kezelés hatása gyulladásos bélbetegség-
ben a plazma szabad SH-csoport-koncentrációjára

***Szignifikáns változás a kiindulási értékhez és az áprilisi kont-
rollhoz viszonyítva, p<0,05.

3. ÁBRA

Epegranulátum-kezelés hatása gyulladásos bélbetegség-
ben a vörösvértestben indukálható szabadgyök-reakci-
ókra 

*Szignifikáns változás a kiindulási értékhez képest p<0,05.

4. ÁBRA



totikus kaszkádot, hanem a p53-on keresztül is. Elô-
segítik a citokróm C kiáramlását a mitokondriumok-
ból. Az apoptózist csak nagy dózisban indítják be.
Ilyenkor az ARE aktivitása a magban teljesen megszû-
nik (10).

Számos tudományos vizsgálat igazolja, hogy a táplál-
kozási antioxidánsok együttes alkalmazása kedvezôbb
hatást eredményez, mintha külön-külön történne a be-
vitelük (15, 28, 31).

Gyulladásos bélbetegségben különösen jelentôs a
megfelelô antioxidáns-ellátottság, mert a gyulladásos
folyamatokban képzôdô szabadgyökös reakciók fel-
erôsítik a nekrotikus folyamatokat. Az antioxidánsok
túlzott fogyasztása azonban nem kívánt módon fel-
erôsítheti az apoptózist, így nehezen valósul meg a
szöveti regeneráció (32–34).

A fekete retek hatóanyagú epegranulátummal törté-
nô kiegészítô kezelés nem befolyásolta az IBD-s bete-
geknél a betegség fellángolását vagy remisszióját. A pe-
riódus végére kismértékben megemelkedett a szérum-
epesav-koncentráció, amely nemkívánatos. Romlottak
a plazmában a redoxi-paraméterek értékei (redukáló-
képesség, H-donor-aktivitás, szabad SH-csoport). Lé-
nyeges eltérést azonban nem tapasztaltunk a laborató-
riumi rutinvizsgálatok eredményeiben a kiegészítô ke-
zelés alatt. 

A fekete retek hatóanyagú epegranulátum szignifi-
kánsan csökkentette a vörösvértest-kemilumineszcen-
ciát és mérsékelten csökkentette a vörösvértestek
HbA1c-koncentrációját a hat hónap alatt, ami kedvezô
hatás (16).

A kapott adatokból arra lehet következtetni, hogy e
bioaktív hatóanyagokat tartalmazó szer már ilyen kis
koncentrációban (0,2 g/nap) is hosszú távon képes be-
folyásolni a redox homeosztázist. Ennek okát abban
látjuk, hogy az izotiocianátok és a többi redoxiaktív
ágens származékai (a készítmény vitamin- és polife-
nolos vegyületei) be tudnak jutni a sejtmagba, és ott
különbözô reakcióutakat stimulálnak.

Megállapítható volt, hogy a várttal ellentétben a
fekete retek hatóanyagai hosszú távon nem javítják a
szervezet antioxidáns kapacitását, nem segítik a szerve-
zet szabad gyökökkel szembeni védekezését, hanem
kompenzatorikus mechanizmusok indulnak be, azaz a
szervezet szabad gyökös reakciói felerôsödnek a kívül-
rôl bejuttatott antioxidánsokkal szemben, ami új re-
doxiegyensúly kialakulásához vezet. Az a gondolat is
felmerült, hogy a terápiában alkalmazott egyéb antioxi-
dánsok (például 5-ASA) mellett a kis dózisú antio-
xidánsokban gazdag készítmény hatása már nem elha-
nyagolható a hat hónapos kúra során. Mivel a redox
homeosztázis az oxidációs és redukciós folyamatok
egyensúlyát jelenti, a szükségesnél több antioxidáns
felvétele az oxidációs folyamatok felerôsödését kell,
hogy eredményezze. A készítmény – összetétele mi-
att – valószínûleg több szinten és több ponton is mó-
dosítja a redoxireakciókat.

A vörösvértest HbA1c-koncentrációjának kedvezô
alakulása arra enged következtetni – tekintettel a vö-
rösvértest életidejére és funkciójára –, hogy egy koráb-

bi állapot kedvezôbb oxidáltsági értékét mértük a vizs-
gálati idôpontokban, tehát a készítmény hatásossága
dózis- és idôfüggô, ezért csak megfelelô orvosi ellen-
ôrzés mellett lehet ilyen típusú készítményeket hosz-
szú távon fogyasztani, amelyet ma már a nemzetközi
irodalomban is hangsúlyoznak. 

A betegek zsíremésztése javult (hasi görcsök meg-
szûnése, bélgázképzôdés csökkenése) a fekete retek
alapú epegranulátum hatására, ezért elôfordult, hogy
fegyelmezetlenekké váltak az étkezésben, amelyrôl a
betegekkel történô beszélgetés során értesültünk. Ez
lehetett az oka a mérsékelt lipidszint-növekedésnek.

Az antioxidáns-terápia hatásosságának vizsgálatára
már Magyarországon is rendelkezésre állnak külön-
bözô kitek, mint például a Randox és Oxys cégek ter-
mékei. Az ilyen irányú vizsgálatokat támogatja az Or-
szágos Egészségbiztosítási Pénztár. A módszerek szé-
les körû alkalmazása azonban még nem általános a nagy
költségigény miatt. 

Az általunk adaptált, illetve kifejlesztett módszerek,
amelyek alkalmasak az emberi szervezet redox home-
osztázisának jellemzésére, és viszonylag egyszerûen
kivitelezhetôek, könnyen bevezethetôk a rutin labora-
tóriumi alkalmazásra, új utakat megnyitva ezáltal az ál-
talános egészségi állapotot felmérô, betegségmegelôzô
programok megtervezéséhez és megvalósításához. Ezek
a redoxiállapotot felmérô módszerek lehetôvé teszik
nagy betegcsoportok egészségi állapotának megítélését
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Epegranulátum-kezelés hatása gyulladásos bélbetegség-
ben a HbA1c-koncentrációra (normálérték: 4,4–6,4%)

**Szignifikáns változás az áprilisi kontrollhoz viszonyítva, p<0,05.

5. ÁBRA

Epegranulátum-kezelés hatása gyulladásos bélbetegség-
ben a plazma-IL-6-aktivitás változására

*Nincs szignifikáns változás.
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és a betegségmegelôzô programok menedzselését. Így
költséghatékonyan megvalósítható az antioxidáns-ke-
zelések rövid és hosszú távú ellenôrzése, és lehetõvé
válik az adaptációs folyamatok megértése (16, 17).
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