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Osszefoglalas

Az egészségiinkre jotékony hatdsi novényi eredetli molekuldk vizsgélata egyre nagyobb
figyelmet kap. A mértékletes vorosborfogyasztds kedvezd hatasarol tobb tanulmany is
megjelent (1-3). A sz616 héjaban termel6dé polifenoloknak (4,5) kardioprotektiv, antioxidans,
trombocita-aggregaciot csokkentd (6-8) hatast tulajdonitanak.

A Pécsi Tudoméanyegyetem Orvostudomanyi Karan régota foglalkoznak kiilonbozd
vorosbor  polifenolok  (rezveratrol, quercetin, malvidin, ferulaldehid) molekularis
hatdsmechanizmusainak vizsgalataval. A gyulladdsos folyamatok modellezésére a Gram-
negativ baktériumok kiils6 membranjabol szarmazé lipopoliszachariddal kezelt makrofag
sejtvonalakat és egereket alkalmaztak. A rezveratrol, a ferulaldehid, valamint a malvidin
koncentracio-fiiggd modon gatolta a lipopoliszacharid altal indukalt erdteljes oxidativ
tulajdonsaggal rendelkezd vegyiiletek termelddését (9,10). A ferulaldehid intraperitonedlisan
6 mg/kg koncentracioban adagolva MRI felvételen is jol lathatd moddon, csokkentette a
gyulladds mértékét, a szérum gyulladdsos citokin tartalmat, ugyanakkor emelte a szérum
gyulladasgatlo citokin szintjét (10). A lipopoliszachariddal kezelt egerekben a ferulaldehid
megvédte a mitokondriumok membranjat a depolarizalodéstol, gatolta a gyulladasos jelatviteli
utvonalakat elindité faktorokat. (9). A malvidin aktivalt RAW 264.7 egér makrofagokban,
antioxidansként miikodott, és aktivalta a gyulladas féken tartasaért felelés kompenzatorikus
mechanizmusokat (10). A rezveratrolt gatolni képes a lipopoliszacharid altal kivaltott
gyulladasos folyamatokat (11). Tobb vélemény szerint, a polifenolok egészségvédd hatasa
nem érvényesiil in vivo formaban, mivel biologiai hasznosulds alacsony, ezért az egyszeri,
oralis adagolast kovetéen nem érhetd el a szérumban olyan magas koncentracid, ami
szlikséges a kedvezd bioldgiai hatasok kivaltasahoz (12).

A vorosbor polifenolok kiegészitd kezelésként fokozhatjdk a hagyomdnyos terapiak
hatékonysagat, azonban az ehhez sziikséges koncentracidé nem érhetd el a kizardlagosan a bor
fogyasztassal. Az ajanlas szerint, n6knél napi egy, férfiaknal pedig maximum kettd pohar jo
mindségli vordsbor elfogyasztasa jotékony hatdsu lehet, a gyulladdsos, tumoros ¢&s
kardiovaszkularis megbetegedések megel6zésére, azonban az ennél nagyobb mennyiség
fokozza az emlitett megbetegedések kialakulasanak kockazatat.
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Biomedical role of red wine polyphenols: from the molecular mechanism to the sickbed

Summary

Research of vegetable molecules with positive physiological effect is getting more and more
attention nowadays. Several studies explain the positive effects of moderate red wine
consumption (1-3) and the polyphenols present in the grape skin (4,5) are proved to have
cardioprotective-, antioxidant-, and platelet aggregation inhibition (6-8) factor.



Research projects at the Medical School of University of Pécs have long been examining the
molecular mechanisms of red wine polyphenols (such as resveratrol, quercetin, malvidin and
feruladehyde), using liposaccharide-stimulated macrophage cell lines extracted from outer
membranes of Gram-negative bacteria and mice to model inflammation processes. Resveratrol,
feruladehyde and malvidin inhibited the creation of strongly antioxidative compounds induced by
liposaccharide according to their concentration levels (9,10). As depicted by MRI-scans,
feruladehyde injected intraperitoneally at 6 mg/kg concentration decreased the level of
inflammation and the serum’s inflammatory cytokine content, while increased the anti-
inflammatory cytokine content (10). In case of lipopolysaccharyde-treated mice, ferulaldehyde
protected the mitochondria’s membranes from depolarization, and inhibited the factors initiating
inflammatory transmitting pathways (9). Malvidin functioned as antioxidant in case of activated
RAW 264.7 mouse macrophages and activated the compensatory mechanisms responsible for
controlling inflammations (10).

Resveratrol is able to inhibit the inflammatory processes generated by lipopolysaccharides (11).
Several researchers claim that the protective factor of polyphenols does not apply in vivo, since
the biological utility is low, thus a concentration favourable for the positive biological effect can
not be achieved in the serum following the single oral dosage (12).

As a complementary treatment, red wine polyphenols may increase effectiveness of traditional
therapy, although the required concentration cannot be achieved merely through wine
consumption. The medical recommendation suggests that good quality red wine — one glass per
day in case of women and maximum two glasses per day in case of men — may have positive
effect on the prevention of inflammatory-, tumour-related and cardiovascular diseases, while
higher consumption of the wine is increasing the risk for the abovementioned diseases’
development.
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Roviditések:

ERK: extracellularis szignal-regulalt kinaz
IL: interleukin

JNK: c-Jun N-terminalis kinaz

LDL: low density lipoprotein — alacsony s{iriiségii lipoprotein
LPS: lipopoliszacharid

MAP kinaz: mitogén-aktivalt protein kindz
MKP: MAP kindz foszfataz

NF-«B: nuklearis faktor kappa B

NO: nitrogén-monoxid

PARP: poli-ADP-rib6z polimeraz

ROS: reaktiv oxigén speciesz

TNFa: tumor nekrézis faktor a

TRAF: TNF receptor asszocialt faktor
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