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Bevezetés - a Francia Paradoxon

A rezveratrol (az eredeti, tdobbnyire angol nyelvli szakirodalomban resveratrol,
aminek az angol kiejtés miatt javasolt magyar irasméddja: rezveratrol) az utdbbi
néhany évben valt az élettan és a biokémia, s6t ma mar a klinikai vizsgalatok
targyava. Az iranta mutatott nagyfoku érdeklddés feltehetéen annak tudhaté be,
hogy megtaldltdak a vordsborban (1), és igy sokan benne vélték felfedezni azt a
hatdanyagot, amely képes lehet - legalabb részben — megmagyarazni az Un. Francia
Paradoxon jelenséget.

A Francia Paradoxon. A francidk épp annyi zsiros ételt fogyasztanak, mint
pl. a norvégok. Ennek ellenére a szivinfarktus el6forduldsa Franciaorszaban kb.
O6téde a Norvégiaban tapasztalhatdnak.
S6t, egész Eurdpaban Franciaorszagban

a legalacsonyabb a haldlos kimeneteld
Magyaro.
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A paradoxon ‘felfedezése” utan szinte

mar azonnal gyanitottak, hogy a Francia

Zsirb6l szarmazé napi kaléria bevitel Paradoxon oka nem a szerencsés francia

1. abra: a koszoruér betegségbdl eredé halal- g?nie kben keresendq. Inkabb, a franciak

esetek szama a napi zsirfogyasztas vorosbor szeretete, ill. az a tény, hogy a

fuggvényében az EU-ban szeretett nedibél viszonylag sokat

fogyasztanak, feltehetéen joval tobbet,

mint pl. a norvégok. Ma mar ismert, hogy a vérésbor valdban tartalmaz

szamos kedvezd élettani hatassal biré veglletet: specidlis flavonoidokat és
rezveratrolt.

Portugalia .Franciao.

Az a szokatlan gondolat, hogy egy alkoholtartalmu ital, mint pl. a vorésbor, kedvez6
élettani hatassal birhat, alapos és mindenre kiterjedé kutatéi munkat inditott el a
vilag szamos élettani és biokémiai laboratoriumaban. Mind a mai napig egyre
névekvé szamban jelennek meg tudomanyos kdzlemények, melyek a rezveratrollal
kapcsolatos biokémiai és élettani kutatasok eredményeirdl szamolnak be, és amelyek
a rezveratrol valdban jotékony hatasait bizonyitjdk. Kidertlt pl., hogy a rezveratrol
gyulladasgatléd és rakellenes hatassal bir, csokkenti az inzulin-rezisztenciat 2-es



diabetesben, javitja az un. oxidativ statuszt, az erek allapotat, és mind ezek mellett
ugy tlnik noveli a varhato élettartamot (/dsd a részleteket alabb). A Mayo Klinika
belgydgydaszati osztdlyanak vezetlje, Dr. Breant Bauer szerint: “a rezveratrol a
legjobb dolog, ami az utébbi években az emberrel tortént””.

Nos, szamos jel utal arra, hogy Dr. Bauernak taldn még igaza is lehet; érdemes
tehat dsszefoglalnunk az alabbiakban a rezveratrollal kapcsolatos, a szakirodalombdl
kihdmozhato tényeket.

Kémia
A rezveratrol, melyet gyakran, de tévesen a flavonoidok k&zé sorolnak, egy un. sztilbén
szarmazék (3,5,4'-trihidroxisztilbén), ami szamos névényben kisebb-nagyobb mennyiségben
megtaldlhatd (2). Legtobb a sz616
cisz-rezveratrol héjaban és a kacsban, a kinai kojo-kon
AN névény  (Polygonum  cuspidatum)
gyokerében, bizonyos bogydfélékben,
O pl. a fekete afonyaban, és a foldi
on MO mogyoroban szintetizdlddik. Szamos
HO jel utal arra, hogy a névények mint
“védekezd” molekulat termelik

L valaszképen pl. gomba fertdzésre,
transz-rezveratrol-3-O-glikozid

(piceid) mechanikai sérllésre, vagy éppen az

HO

UV sugarzas Kkarositd hatasainak
2. abra: a rezveratrol természetben el6fordulé formai,
szarmazékai

kivédése érdekében (3).

A rezveratrol négy kilonb6zd kémiai
formaban taldlhaté meg a természetben (2 abra). Ezek a rezveratrol transz és a cisz izomerei,
ill. azok glikozidjai (4). Ugy tlinik azonban, hogy kizarélag a transz izomer (transz vagy t-

rezveratrol) rendelkezik bioldgiai aktivitassal.

Dézis és felszivodas

Mar 30 perccel a rezveratrol per os alkalmazasa utan maximalis plasma koncentracié mérheto,
ami jol mutatja a resveratrol rendkivil gyors felszivédasat. Ugyanakkor, a rezveratrol
metabolizmusa is meglehetésen gyors: 60 percel késébb a koncentracidja a plazmaban mar
jelentésen csokken (5,6). Ezzel szemben a rezveratrol kiilonb6z6 metabolitjai joval tovabb
mutathatdk ki a vérben, ami alapjan sokan gyanitjak, hogy els6sorban ezek a rezveratrol-
metabolitok lehetnek kozvetlentl felelések a rezveratrol élettani hatasaiért (5).

Mind az allatkisérleteket, mind pedig az in vitro sejtes kisérleteket nagyon kiilonb6z6
rezveratrol dozis, ill. koncentracid mellet végezték, ami meglehetésen kétségessé teheti a
helyes human dodzis megallapitdsat. Nem véletlen tehadt, hogy a szakirodalomban (és

" Sz6 szerinti forditasban: “...a legjobb dolog a szeletelydefelfedezése 6ta”.
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sajnalatosan a kulonféle étrendkiegészité készitményekben) a javasolt rezveratrol ddézis a
néhany mg-tdl egészen a kodzel g-os dozisig terjed, holott mind a mai napig pusztan egyetlen
hiteles human vizsgalat adatai allnak rendelkezésre. E vizsgalat szerint (7) a napi kb. 10 mg-
os oralisan adott rezveratrol dodzis szlikséges és elégséges a kedvezd biologiai valaszok
kivaltasahoz (lasd még alabb).

Biokémia, élettan

Antioxidans hatas. In vitro kisérletekben a rezveratrol hatékony antioxidansnak bizonyult
(8); azaz képes a szabadgyokoket megsemmisiteni. Ugyancsak ezt latszik alatamasztani az a
amely utébbi - ti. az LDL oxidacidja - nagyban hozzajarul az érelmeszesedés (arteriosclerosis)
kialakuldsahoz. Ugyanakkor, nagyon is kétséges, hogy a rezveratrol in vitro észlelt antoxidans
tulajdonsagaval kozvetlenil magyarazhaté lenne az in vivo LDL oxidacié gatlas, hiszen -
kémiai megfontoldsok alapjan - hasonld antioxidans hatas lenne elvarhaté az egyébként
“biolégiailag kdz6mbos” cisz izomertdl is. Ugyancsak egy biokémiai és nem kémiai
hatdsmechanismust latszik aldtdmasztani az a tény is, amely szerint viszonylag alacsony
rezveratrol dézis mellett mar jelentés (a vartnal jéval nagyobb) Un. oxidativ stressz elleni
hatdst lehet detektdlni (/dsd a "Human klinikai vizsgalat” c. fejezetet).

Osztrogén-szerii hatds. Az 6sztrogének természetes szteroid hormonok, amelyek szdmos
funkcioval birnak a szervezetben, bar elsGsorban mint n6éi nemi hormonok ismertek. Az
0sztrogének a hormonhatast kilonb6z6 Un. 0sztrogén-receptorokhoz (bizonyos sejtek specialis
Osztrogén-kotd fehérjéihez) kapcsoltan fejtik ki. (Azok az Un. 6szrogén-receptor pozitiv sejtek
adnak Osztrogén valaszt, amelyek rendelkeznek Osztrogén receptorral.) Az a tény, hogy a
rezveratrol kémiai strukturajat tekintve valamelyest emlékeztet az 6sztrogének szerkezetére,
felvetette annak a lehet6ségét, hogy a rezveratrol taldn az Osztrogéneket “utédnozza” és igy
Osztrogén receptorokhoz koétédve, azaz mint 6sztrogén analdg, fejt ki élettani hatésokat. Ma
mar igazoltnak tekinthet6, hogy alacsony endogén Osztrogén szint mellett a rezveratrol
valéban kotédni képes Osztrogén-receptorokhoz, és - a kortulményektdl, ill. az Osztrogén-
receptor fajtajatél fliggéen - képes Osztrogén-szeri (11,12), vagy épp anti-0sztrogén hatast
mutatni (13,14). Ezek alapjan a rezveratrolt gyakorta soroljdk az un. fitodsztrogének (azaz
novényi eredetl Osztrogének) kozé. Az azonban mind a mai napig kétséges, hogy a
rezveratrol bioldgiai/éllettani hatasai valdban magyarazhatdk-e a rezveratrol 6sztrogén-szer(,
ill. 6sztrogén antagonista viselkedésével.

Rakellenes hatds. Szamos allatkisérletben, ill. sejt-tenyészeteken végzett kisérletekben
mutatott a rezveratrol anti-karcinogén hatast (részletesebb ésszefoglalé talalhaté a 3.
hivatkozasban). E vizsgalatokbdl Ugy tlnik, hogy a rezveratrol rékellenes hatdsa szamos
kiilénb6z6 mechanizmuson keresztiil valésulhat meg.

1. Méregtelenités. Szamos olyan, a szerevezet szamara idegen anyag (pl. a
kornyezetb6l szarmazd szennyezd anyag) van, amely ©Onmagaban ugyan nem
karcinogén, de a maj méregtelenité enzimei, els6sorban az Un. P450-es citokromok -



szerencsétlen mdédon - rakkeltévé alakitjak. Ezek a citokrdmok ugyan nagyon alacsony
koncentracidoban vannak jelen a sejtben, de a méregmolekuldk szervezetbe keriilése
utan, épp azok hatdsara szintjik a sejtben (egy un. enzim indukcié sorén) sokszorosra
emelkedik. A rezveratrolrdl kimutattdk, hogy képes gatolni ezen citokromnak
aktivitasat és indukcidjat egyarant (15,16), igy a rezveratrol csokkentheti bizonyos
idegen anyagok karcinogénné valadsat. Valodszin(ileg hasonlé mechanizmus képes
megmagyarazni azt a jelenséget, amelyrél néhdny rendszeres alkoholfogyaszto
szamolt be: tapasztaltdk, hogy rezveratrol szedés mellett kisebb mennyiség(i alkoholt
képesek toleralni.

Ugyanakkor a rezveratrol jelentésen aktivédlja az Gn. fazis II biotranszformacids
enzimeket (17,18), amelyeknek szintén feladata a kilonb6zé mérgek és karcinogének
eliminaldsa a szervezetben.

A mai elképzelések szerint az Un. degenerativ betegségek (rak, érelmeszesedés,
osteoartritis, metabolikus betegség, 2-es diabetes, stb...) kialakuldsaban és az
Oregedés folyamataban az oxigén szabadgyokok kiemelked6 szerepet jatszanak.
Ezekr6l a szabadgyokokrél ma mar tudjuk, hogy er0s sejtmérgek; megtamadjak és
mikedésképtelenné tehetik a sejtek fehérjéit, membranjait és genetikai anyagat, a
DNS-t. Antioxidansokkal (E vitamin, C vitamin, szelén, bizonyos flavonoidok)
védekezhetlink ellenlik, ill. a szervezetnek maganak vannak Un. antioxidans enzim-
rendszerei, amelyek egyrészt termelnek antioxidansokat (pl. glutationt, koenzim Q-t,
stb...), masrészt képesek bizonyos hatékonysaggal megsemmisiteni az oxigén
szabadgyokoket (szuperoxid dizmutaz, katalaz, glutation peroxidaz).

A szabadgyokok keletkezése és megsemmisitése egyszerre folyik a szervezetben,
aminek az eredménye, hogy alacsonyabb, vagy magasabb szabadgytk szint
mutathatd ki pl. a vér plazmaban, vagy bizonyos jellemz6 szabadgyokos reakcid
termékeként a vizeletben. Ezek mért szintje az Un. oxidativ statusz, vagy oxidativ
stressz. Human Kklinikai vizsgalatban sikerilt kimutatni 2-es diabeteses betegeken,
hogy a rezveratrol (napi 2-szer 5 mg-os ddézisban szignifikdnsan csékkenti az oxidativ
stresszt (7). Epp ezen adatok alapjén tiinik valészin(inek, hogy a rezveratrol nem mint
egy direkt antioxidans hat, hanem valamelyik szabadgyodk eliminalé enzimet (vagy
enzim rendszert) aktivalja (lasd még fent az Antioxidans hatas c. bekezdést).

2. Kolcsonhatas az av,Ba integrinnel. Az integrinek a sejtek kuls6 feliiletén
taldlhato fehérjék, amelyeknek az (egyik) funkcidja az extracelluladris matrix és a sejt
kozotti kommunikacid kozvetitése. Szerepet jatszanak a sejtek alakjanak és
mobilitAsanak a szabalyozdsdban (metastasis), ill. valamelyest a sejt-ciklus
szabalyozasaban is. Rezveratrol képes nagy affinitdssal és specifikusan k&étodni az
aVB3 integrinhez (19), aminek szerepe lehet a rezveratrol réakellenes, ill. apoptdzis
indukalod hatasaban (lasd még alabb).

3. Sejt-ciklus szabalyozas, apoptoézis indukcié. Amikor a DNS megséril, a sejt-
ciklus (egy ciklikus biokémiai reakcid sorozat, amely DNS replikacidhoz, ill.
sejtosztédashoz vezet) ledll annak erdekében, hogy beindulhassanak folyamatok, mint
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pl. a DNS javitd mechanizmusok, vagy Un. programozott sejthalal (apoptdzis). Mindkét
mechanizmus, a DNS javitas és az apoptdzis a sejt védelmét szolgadlja, pl. rakos
elvaltozads ellen, ami utédbbi a DNS sérlilés, vagy mutécié kovetkezménye. Sejt-
tenyészeteken végzett kisérletekbdl kiderllt, hogy a rezveratrol szadmos rakos
sejtvonalon képes a sejt-ciklus ledllasat kivaltani (20) és a sejtosztédast gatolni (21).

Normalis (nem rakos) sejtek csak akkor osztédnak, ha erre utasitast kapnak (pl. a
szervezet novekedése soran, vagy egy sérilt szovetet, sejtet helyettesitendd).
Amennyiben DNS-Uk sérlil és a DNS javitas sikertelen, “6ngyilkossagot” kdvetnek el,
azaz beindul benniik az apoptdzis (programozott sejthalél) folyamata. Ezzel szemben a
rakos sejtek szaporodnak specifikus utasitas nélktl, és bennik nem figyelhet6 meg
apoptdzis (nem hajlandék oOngyilkossagot elkdvetni). Szamos rakos sejtvonalon
végzett kisérlet igazolta, hogy a rezveratrol beinditja a rdkos (de nem az egészséges)
sejtekben a programozott sejthaldl folyamatat (3).

4. Tumor-ivazié és angiogenezis gatlas. Invaziv tumorok esetében a rakos sejtek
az egész szOveten szétterjednek. E tumor-invazidnak nevezett folyamat soran,
amelyhez az Un. matrix metalloproteindz enzimek mlikodése elengedhetetlen, a szovet
normalis sejtjei elhalnak, ill. tumorsejtekké alakulnak. A rezveratrolrdl kimutattak,
hogy gatolni képes e metalloproteinazok egyikének a miikodését emlésckben (22).

Annak érdekében, hogy a tumor kell6en ellatott legyen tdpanyagokkal és oxigénnel, a
rakos sejtek olyan kémiai anyagokat szekretalnak, amelyek hatdsara a tumorszovetet
behaldzo Uj erek képzbédnek az Un. angiogenezis folyamata soran. A rezveratrolrdl
kimutattak, hogy hatékonyan gatolja az angiogenezist (3,23).

Gyulladasgatlé hatas. Sokasodnak azok az eredmények, amelyek alapjan feltehetd egy
szoros kapcsolat megléte a gyulladasos allapot kialakuldsa és a karcinogenezis kozott. A
gyulladasos allapot pl. serkentbleg hat az angiogenezisre, a sejtosztédasra, de gatolja az
apoptodzist. Ugyancsak kisérleti eredmények tamasztjak ald azt a hipotézist is, amely szerint
az érelmeszesedés kialakuldsa szintén kotheté bizonyos gyulladdsos folyamatokhoz. A
rezveratrolrél kimutattdk, hogy jelent6s gyulladasgatld hatassal bir; gatolja a gyulladast
serkenté enzimek (ciklo-oxigendz és lipoxigenaz) miikédését (24,25), ill. csokkenti a
gyulladasos folyamatok kialakuldsat indukald Un. transzkripcids faktorok egyikének, az NFkB-
nak a szintézisét (26,27).

A sziv- és érrendszeri betegségek megel6zése. Ahogy arrol a fentiekben mar esett szo, a
rezveratrol lényegében mint a vorosbor, és igy a Francia Paradoxon hatdanyaga valt
“népszerlivé” a kutatdk korében. Mara mar szamos kisérleti eredmény bizonyitja, hogy a
rezveratrol valdban jelentGs szerepet jatszhat a sziv- és érrendszeri betegeségek kivédésében,
sOt, azok gyogyitasaban is. E betegségek kialakuldsa — az esetek tulnyomod tobbségében - az
artériak kezdeti rugalmassag vesztésére, majd pedig az ezt kévetd meszesedésére vezethetd
vissza (amely utdbbi két folyamatot egylttesen szokas érelmeszesedésnek nevezni). Az
érelmeszesedés (arteriosclerosis) egy éveken, s6t évtizedeken at kialakuld, szamos kiilonb6z6
biokémiai valtozas kovetkeztében kifejlédé betegség, amelynek az utolsd stadiumaban mar a
nagyban lesz(kult erek nem képesek a szoveteket kell6 mennyiségl vérrel (azaz oxigénnel és
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bizonyos tédpanyagokkal) ellatni, aminek eredménye pl. szivinfarktus vagy sztrék. A széleskéri
biokémiai vizsgalatokb6ol ma ugy tlinik, hogy a rezveratrol szdmos ponton képes az
arteriosclerosis folyamatat leallitani, ill. kedvezden befolyasolni.

1. Az adhéziés molekulak keletkezésének gatiasa. Az érelmeszesedés folyamata
ma mar egy specidlis gyulladasos folyamatnak tekinthetd. Erre utal pl., hogy szamos
klinikai paraméter, amelyek egy kronikus gyulladas meglétét mutatjak, egyben
megemelkedett szivinfarktus rizikét is jeleznek. igy az arteriosclerosis kialakulasanak
soran leukocitak (fehérvérsejtek) tapadnak ki az érfalhoz, amely folyamat biokémiai
szempontbdl Iényegében azonos egy fertézést koveté gyulladas alkalmaval torténd
leukocita aktivalddassal. Ez a kitapadés a vaszkularis endotél sejtek altal gyartott un.
adhéziés (fehérje) molekuldak segitségével torténik. Endotél sejtkultirakkal végzett
kisérletekben azt talaltak, hogy a rezveratrol hatékonyan gatolja az ilyen addhézids
molekulak szintézisét (28,29).

2. A vaszkularis simaizom-sejtek szaporodasanak gatlasa. Az érelmeszesedés
bizonyos stadiumaban az érfalban talalhaté simaizom-sejtek szaporodasnak indulnak
és hozzdadddnak a képz6do plakk tomegéhez, tovabb novelve annak térfogatat, azaz
tovabb szlkitve az adott érszakaszt. Sejt-tenyészetekben azt taldltdk, hogy a
rezveratrol képes gatolni a vaszkularis simaizom-sejtek szaporodasat (30,31).

3. A vazodilatacio elésegitése. A megfeleld vazodilatacié (az erek taguldsa adott
koralmények kozott, ill. a szivritmusnak megfeleléen) a normalis kardiovaszkularis
m(ikodés elengedhetelen feltétele. Az erek tagulasi képessége az érfalban talalhatd
simaizom-sejtek elernyedési képességének a fiiggvénye. Az erek vérrel talalkozo
legklilsé rétege az un. endotél sejtekbdl allo réteg az, amely szabalyozza az endotél
réteg alatti simaizmok m{ikodését ugy, hogy elernyedésre, ill. 6sszehlzodasra képes
utasitani a simaizom-sejteket. Az elernyedést kivalté kémiai utasitds egy, az endotél
altal kibocsajtott molekula, a nitrogén monoxid (NO), amelyet az endotélben talalhatd
Nitrogen Oxid Szintdz (eNOS) enzim szintetizdl. Oregebb korban, ill. bizonyos
korképekben az endotél sejtek NO gyartd képessége jelentésen csokken, aminek
eredményeképen a vazodilatacio mértéke mar nem lesz megfelel6, azaz az erek
szlikilnek, rugalmassagukat vesztik. Fontos kihangsulyozni, hogy ez az NO gyarto
képesség csOokkenés valdszinlileg az egyik kezdeti torténés az arteriosclerosis
kialakuldasanak folyamataban. Tenyésztett vaszkularis sejtek vizsgalatakor figyelték
meg, hogy a rezveratrol egyrészt noveli a csokkent mennyiségii eNOS szintézisét
(enzim indukcid), masrészt fokozza az enzim aktivitdsat (32,33). Egyben azt is
medfigyelték, hogy a rezveratrol gatolja az endotelin-1, az endotél sejtek altal
bizonyos stimulusok hatasara szekretalt érsz(ikité anyag szintézisét (34). A rezveratrol
ezen kett6s hatdsa, azaz az NO keletkezésének fokozasa és endotelin-1
expresszidjanak a gatlasa, képes lehet - legaldbbis részben - megmagyarazni a
“Francia Paradoxon”-ként ismert jelenséget (/asd fent).

4. Trombocita aggregacio gatlas. A sebek gydgyuldsat elGsegité folyamat a
trombocitak (vérlemezkék) Gsszecsapddasa (aggregacidja), amely - normalisan - az
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érfalon 1évo sérilés fizikai lezarasat szolgalja. Sajnalatos modon, ez az aggregacié a
plakk kialakuldsdban is szerepet jatszik, aminek kovetkeztében létfontossagl erek
zarodhatnak el (szivinfarktus, sztrok, stb...). Vizsgdltdk magas szivinfarktus rizikéju
betegek vérében a trombocita aggregacié jellemzoit, és azt taladltdk, hogy a rezveratrol
jelentésen csokkentette a vérlemezkék 6sszecsapddasi hajlamat (35,36).

5. Ischemias prekondicionalas. Az érelzarédas un. ischemias sérilést, elhalast
okoz (ischemids epizdd) abban a szbvetben, vagy szovet-részben, amely az érintett ér
altal ellatott. Ez, amennyiben a sziv egy adott erében kovetkezik be, szivinfarktushoz,
ha pl. egy agyi érben, akkor sztrok kialakuldsahoz vezethet. Kisérleti korilmények
kozott tapasztaltdk, hogy ilyen ischemids epizédokkal szemben (amennyiben azok
viszonylag rovid ideig tartanak, de tobsszor ismétlédnek) egy védelmi mechanizmus
alakul ki. Az ilyen jellegl védelem kialakuldsat nevezik ischemids prekondiciondlasnak.
Kider(lt, hogy rezveratrol hatasara ez a mechanizmus joval hatékonyabban miikodik,
pl. az ischemias epizéd nyoman elhalt sz6veti terlilet szivizomban is (37) és az agyban
is (38) joval kisebb rezveratrol-el6kezelt, mint nem-kezelt allatokban. Feltehetd, hogy
a rezveratrol ezen szivinfarktus/sztrok elleni hatdsa 6sszefliggésbe hozhatd azzal a
fent emlitette ténnyel, hogy a rezveratrol aktivalja a NOS enzimet (/asd fenn), aminek
m(ikodése elengedhetetlen a prekondicionalas kialakuldsadhoz. Nagyon valdszind, hogy
a rezveratrol ischemias prekondicionaldst fokozé hatdsa kozvetlen kapcsolatban all a
“Francia Paradoxon”-nal.

Oregedés-gatlds. Kilonbdzd fajokban (egér, élesztégomba, légy, hal, stb...) megfigyelték,

hogy az un. kaldria restrikcid (csokkentett kaldria bevitel) szédmos kedvezd élettani hatéssal

bir, aminek kovetkeztében pl. né a varhato élettartam (3. abra). Ugyan keveset tudunk még

az 6regedés (itemét befolyasold biokémiai folyamatokrol, de ezek megismerését talan épp az a

normal kaléria

3. abra: a rezveratrol kaloria restrikci6-szerii hatasa

felismerés fogja majd nagyban elGsegiteni,
amely szerint resveratrol “utanozni”, sét,
tulszarnyalni képes a kaldria restrikcio

magas kaléria altal kivaltott kedvez6 biokémiai/élettani
hatdsokat (39). A 3. abra mutatja, hogy

alacsony kalbria pl. az élesztégombak esetében a
normal kaléria _ rezveratrol a kaloria restrikciéhoz

+ rezveratrol hasonléan, ill. annal jéval hatdsosabban

° Elet:\%gsz% 200 néveli az élesztd sejtek élettartamat. Egy

tulhizlalt egerekkel végzett kisérletben
élesztogomban hasonld megfigyelést tettek: a kaloriadus
étkezés csOkkentette az egerek varhato

élettartamat és rontotta azok altaldnos allapotat (pl. gyakran kialakult bennik a 2-es tipusu

diabetes, csokkent a fizikai teljesitOképességiik, a csont denzitds, az artéridk rugalmassaga).

s

allatok altaldnos egészségi allapotat (az Osszes fent amlitett paraméter tekintetében) és

novelte az egerek élethosszat (40).



Human Klinikai vizsgalat

A maig egyetlen befejezett human klinikai vizsgalat (amelyhez az ARGINA Kft. névényi
eredetd, tisztitott t-rezveratrol készitményét haszndltdk) a Pécsi Egyetem I. Belklinikdja és
Biokémiai Intézete kozotti egylttm(ikodésben 2-es diabeteses betegek részvételével késziilt. A
betegek 30 napon at napi 2 x 5 mg rezveratrolt (vagy placebot) kaptak. A placebo-kontrollalt
vizsgalat fobb megallapitasai (7):

1. az ordlisan adott rezveratrol cs6kkentette a HOMA indexet, azaz javitotta az
inzulin érzékenységet (ami 2-es diabetesben jellemz&en romlik) és

2. ezzel parhuzamosan csokkentette az oxidativ stresszt (cstkkentette az un.
orto-tyrozin, egy oxidativ marker Uritését).

A vizsgalat jelentésége azon tul, hogy az elsé bizonyitékot szolgaltatta arra vonatkozéan, hogy
a resveratrol embereken is hatasos lehet degenerativ betegségek kezelésében (mint amilyen a
2-es diabetes is), sikeresen meghatdrozta a hatdsos human dézist. Ugyancsak kivételes
jelent6séggel bir az a vizsgalati eredmény is (a HOMA index csOkkenéssel parhuzamosan
megfigyelhet6 oxidativ status javulds), amely alatdmasztja azt a feltevést, hogy a degenerativ
betegségek kialakuldsaban az oxigén szabadgytkok okozta oxidativ stressz valdban (ahogy azt
kordbban feltételkezték) kiemelkedd szerepet jatszhat.
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