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Bevezetés: Napjainkban az élelmiszeripar egyre gyakrabban alkalmaz kiilonféle adalékanyagokat az élelmiszerek elGdl-
litasa soran. Célkitiizés: Allatkisérletben vizsgaltuk, hogy a nétrium-glutamat tart6s fogyasztasa befolydsolja-e a DNS-
metil-transzferazok génexpresszidés mintdzatit mRNS-szinten. Anyagok és modszer: Vizsgilatunkban 24 néstény CD1
egeret kezeltiink kiillonb6z6 dozist natrium-glutamdttal. Az dllatok maj-, vese-, tidS- és 1épszovetébdl mintavételt
kovetSen kvantitativ RT-PCR segitségével hatiroztuk meg a DNMTI1, DNMT3a és DNMT3b enzimeket kédold
gének expresszidjit. Evedmények: A négy szovettipus génexpresszids mintizatiban tobb esetben eltérést taldltunk a
kontrollcsoporthoz viszonyitva. A DNMT1 mind a hirom csoportban szignifikinsan (p<0,05) visszaszoritotta a
génexpressziot. A DNMT3A a tiid6szovetben az elsé és masodik csoportnal (p<0,05), a vese- és majszovetben mind
a hdrom csoportnal szignifikinsan visszaszoritotta a génexpressziét (p<0,05). Kovetkeztetések: A natrium-glutamdt
hasonléan a kemopreventiv tulajdonsagokkal rendelkez$ epigallo-katekin-gallithoz, kurkuminhez, geniszteinhez,
likopinhoz, rezveratrolhoz, mRNS-szinten visszaszoritotta a kisérleti egerek tobb szervébenisa DNMTIés DNMT3A
génexpresszidjit, amely tulajdonsigai miatt feltételezhetS, hogy antikarcinogén hatdssal is rendelkezik.Orv. Hetil.,
2017, 158(10), 380-385.
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Effects of dietary monosodium-glutamate on gene expression

Introduction: Nowadays, the food industry more often uses different type of additives during the food production.
Aim: Our aim was to examine the monosodium-glutamate’s eftect (in animal experiment) on DNA-methyltransferas-
es in gene expression patterns of mRNA levels. Materials and method: In the investigation we used 24 (n=24) CD1
type female mice. The animals were fed with different equivalent human doses of the tested substance. After autopsy,
mRNA was isolated from different tissues (lung, liver, kidney, spleen). DNMT1, DNMT3A and DNMT3Blevels were
determined by Quantitative Real-Time PCR. Results: DNMT1 significantly suppressed the gene expression in all the
three treated groups (p<0.05). The DNMT3A expression patterns showed significant decreasing tendency in the 1.
and 2. treated groups of the lung tissue (p<0,05) and 1, 2, 3. groups of liver and kidney tissues (p<0,05). Conclusions:
Our results shows that the monosodium glutamate, suppressed the DNMTI and DNMT3A gene expression — on
mRNA levels of several organs — in mice. It can be a similar chemopreventive effect to epigallo-catechin-gallate’s,
curcumin’s, genistein’s, likopine’s and rezveratrol’s effects. In this case it can be possible that the MSG has anticarci-
nogenic effects.
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Roviditések

5Aza-C = 5-azacytidine; ADI = (acceptable daily intake) napi
megengedett beviteli mennyiség; DMBA = 7,12-dimethyl-
benz[a]anthracén; DNMT = DNS-metil-transzferaiz; DNMT1
= DNS-metil-transzferiz-1; DNMT3a = DNS-metil-transzfe-
riz-3a; DNMT3b = DNS-metil-transzferaz-3b; EGCG = epi-
gallo-katekin-gallait; HDACI = hiszton-deacetiliz-1; MBD2 =
methyl-CpG-binding domain protein 2; MSG = (monosodi-
um-glutamate) natrium-glutamat; NMBA = N-nitrozometil-
benzilamin; RT-PCR = real-time polymerase chain reaction

Az emberiség mar Gsid6k 6ta hasznal kiilonféle adalék-
anyagokat az élelmiszerek mindségének megdbrzése vagy
javitdsa, a szin, iz és a textra megvaltoztatasa céljabol.
Napjainkban az élelmiszerek eléallitdsa soran egyre gyak-
rabban alkalmaznak mind szintetikus, mind természetes
forrasbdl elédllitott adalékanyagokat. Az élelmiszer-ada-
lékanyagok szindékos hozzdadis révén keriilnek bele az
élelmiszerekbe, azok érzékszervi tulajdonsagainak javita-
sa, eltarthatosaganak novelése, tipértékének megdbrzése,
tfeldolgozhatésaganak megkonnyitése céljabol [1].

Az utdbbi években megjelent tanulményok néhany —
mai napig alkalmazott — adalékanyag egészségkarositd
hatasar6l szamolnak be. El-Wahbab és Moram allatkisér-
letében az élelmiszer-szinezékek koziil a brilliantkék,
azorubin, tartrazin, az izesitGanyagok koziil a transz-
anetol, propilén-glikol és a vanillin hatdsit vizsgiltik. Az
adalékanyagok szignifikinsan csokkentették a testtome-
get, a hemoglobinkoncentraciét, vorosvérsejtszamot,
valamint a vérben és a majban is szignifikinsan csokken-
tették a glutation-S-transzferdz-, szuperoxid-dizmutaz-
aktivitast. Tovabbd a kontrollcsoporthoz viszonyitva
novekedett a szérum-alanin-amino-transzferaz-, aszpar-
tat-amino-transzferdz-, alkalin-foszfataz-aktivitds, vala-
mint a bilirubin-, karbamid-, kreatin-, 6sszprotein- és
albuminszint [2].

Tsuda és mtsai a szintetikus voros élelmiszer-szinezé-
keket (amaranth, alluravoros, neukokcin) vizsgaltak al-
latkisérletben. Kezelés utin hirom, hat és 24 6raval min-

tit vettek az agybdl, tidébSl, majbol, vesébdl,
gyomorbdl, vastagbélbdl, huagyhoélyagbol. Alkalikus

comet assay-vel torténd elemzés sorin hirom o6raval a
szinezékek (amaranth, alluravoros) elfogyasztisa utin
DNS-karosodast taldltak a vastagbélben, hat éraval az
amaranthkezelést kovetSen pedig a tiid6ben. A neukok-
cin, amaranth és alluravoros egyiittesen a vastagbélben
okozott DNS-karosoddst, mig a neukokcin magaban: a
gyomor, vastagbél és a htigyholyag esetén fejtett ki direkt
degradaciot [3].

Shal és Verma dllatkisérletében bizonyitotta, hogy a
butil-parabén indukélta oxidativ stressz kozponti szere-
pet jatszik a hepatotoxicitisban. A kisérleti allatoknak
(ragesalok) 30 napon keresztiil, harom kiilonb6z§ dozis-
ban adtak butil-parabént (40, 20 és 13,33 mg/0,2 ml
olivaolaj/ttkg/nap), amely jelentds lipidperoxidicié-no-
vekedést eredményezett. Biokémiai vizsgalatok szignifi-
kans (p<0,05) és dézisfiiggs csokkenést eredményeztek
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a nem enzimatikus antioxidins (példul a glutation- és
aszkorbinsavszintben), valamint szignifikans csokkenést
taldltak az enzimatikus antioxiddns (példdul a szuper-
oxid-dizmutiz, kataldz, glutation-peroxidiz, glutation-
S-transzferaz) -szintek esetében is [4].

Eweka a nitrium-glutamét hisztokémiai hatésait vizs-
galta felnStt Wistar patkdnyok mdjan. A mdjszoveteket
etanolba dehidrataltak, xilinnel megtisztitottik és paraf-
finba dgyaztik, majd forgé mikrotém segitségével 7 mik-
ron vastagsigi metszeteket készitették. A deparaffinalt
metszeteket PAS-reagenssel kezelték. Digitdlis kutatasi
tényképészeti mikroszképpal fotomikrogrifos mintat
kaptak. A ndtrium-glutamattal kezelt allatok maja tobb
esetben jelent8s szoveti eltérést mutatott. A centralis
vénak szétesett vorosvérsejteket tartalmaztak, tovibba
sejtszerkezeti torzuldsok voltak megfigyelhetSk a majsej-
tekben. Egyes esetekben centrolobularis vérzéses nekro-
zisokat is megfigyeltek. A 0,08 mg/ttkg natrium-gluta-
mattal kezelt csoportban atréfids és  degenerativ
valtozasok jelentek meg [5].

Az el6bb emlitett vegyiiletek metabolizmusa és kiva-
lasztasa jelentGsen fligg a maj, a vese és a gastrointestina-
lis traktus dllapotitél. A kirosodds veszélyének leginkabb
ezek a szervek vannak kitéve. Az élelmiszerek feldolgo-
zasa soran alkalmazott kiillonb6z6 adalékanyagok egytit-
tesen a szervezetbe keriilve novelhetik a daganatkép-
z6dés kockizatit [6, 7].

Az izfokozé anyagoknak Snmagukban jelentéktelen ize
és illata van, de mar kis mennyiségben alkalmazva is sok-
szorosan felerésitik az élelmiszerek jellegzetes {zét, aro-
mdjit [8]. Az izfokozd hatas és a kémiai szerkezet kozott
szoros Osszefliggés van. Legismertebb vegyiiletek a glu-
taminsav és s6i (INS 620, 621, 622), inozinsav és so6i
(INS 630, 632, 633, 631), valamint a guanilsav és séi
(INS 626, 627, 628, 629). A munkacsoportunk dltal
vizsgilt natrium-glutamat egy nem esszencialis amino-
sav, a glutaminsav s6ja, amely jelen van szamos élelmi-
szerben. A natrium-glutamat természetes médon megta-
lilhaté a parmezdn sajtban, tehén- és anyatejben, csirke-,
kacsahtisban, tojasban, sertés- és marhahtsban, makréla-
ban, t6kehalban, tonhalban, hiivelyesekben, kukorica-
ban, répaban, spendtban, paradicsomban, burgonyaban.
A szabad glutamat szint az allati és n6vényi eredetd élel-
miszerekben alacsony. Jelentésebb mennyiségben talal-
haté meg fiszerekben, szészokban, kozétkeztetésben
elkészitett ételekben, a kereskedelemben taldlhaté fél-
kész-kész termékek tobbségében [9]. Napi ajanlott bevi-
teli mennyisége (ADI) nincs meghatirozva [10].

A karcinogenezis bizonyos 1épései szorosan Ossze-
fiiggnek a hierarchikus és szabalyozott génexpresszids
mintazatokkal. A génexpressziét szimos molekularis
folyamat szabdlyozza. Ezen folyamatok koziil a DNS-
metilacié egy epigenetikus folyamat, amely hossza tava
clfojtast, gitlast okoz a génexpressziés mintizatban.
A DNS-metilaciét a DNS-metil-transzferaz enzimcsalad
(DNMTI1, DNMT3a és DNMT3b) katalizalja. A DNS-
metilaciés mintdk a daganatos sejtekben nagymértékben
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moédosulnak, igy jelentGs szerepiik van a daganatos sej-
tek és az egészséges szovetek egymastdl valé megkiilon-
boztetésében. A DNS-metil-transzferdzok mindemellett
létfontossaguiak az embriogenezis soran. Szerepiik van a
génexpresszid szabilyozasiban, az X-kromoszéma-inak-
tivacidéban, génitirédisban, kromatinmodifikiciéban és
az endogén retrovirusok elcsendesitésében (,,silencing”)
[11,12].

A DNMT]I-expresszié a sejtciklusban egy szigortan
szabalyozott folyamat, amely képes ,,de novo” metilacio-
ra (Gj metildcids mintdzat kialakitisa). A DNMT3a leg-
alabb két enzimatikusan aktiv fehérjeterméket kodol.
A DNMT3b gén két aktiv és hiarom inaktiv izoformat
kédol. A DNMT3a és a DNMT3b alapvet§ fontossagh a
de novo metilacidéban és az embriondlis fejlédésben egya-
rant [13, 14].

A de novo metilicié egy kritikus fejl6dési folyamat az
egerek fejlédésében, amelynek soran a DNMT3b kiesése
haldlos kimeneteld az allatok embriondlis dllapotiban.
A tumorszuppresszor gének hipermetildcidja allélvesz-
téssel jard inaktivaciot és facilitalt génmutaciot okozhat
[15]. Humin karcinogenezis esetében mindhirom
DNS-metil-transzferdz emelkedett mRNS- és fehérje-
expresszids szintje a jellemz6. A tumorszuppresszor gé-
nek hipermetilacidja korreldl a DNS-metil-transzferdzok
magas expressziojaval. Feltételezések szerint a tumoros
elviltozasok kialakuldsit az enzimek taltermel&dése
elézheti meg. A DNMT3a-ban el6fordulé kiros mutaci-
6k okozta daganatok nem gyakoriak. Allatkisérletekben
kimutattak, hogy a DNMT1-ben bekovetkez$ heterozi-
gota muticiok a DNS-metildcié csokkenését okozhatjik,
és csokkentik az intestinalis tumorok fejlédését, minde-
mellett novelhetik a lymphomagenesis kockdzatit [16,
17]. Tud&daganatos ragcsiléomodellben ugyanakkor a
DNMT3n torlése elGsegitette a tumor progresszidjit

[18].

Anyagok és modszer

Vizsgalatunkban karcinogenezisre érzékeny egértorzson
(CD1) vizsgaltuk, hogy a natrium-glutamat tartés fo-
gyasztisa mRNS-szinten befolydsolja-e az epigenetikai
valtozasokban szerepet jitszé6 DNS-metil-transzferazok
génexpressziés mintazatit a kisérleti dllatok kiilonbozé
szerveiben.

Csoportonként hat-hat darab, hathetes (m = 18 =
1,23 g) néstény CD1 egeret alkalmaztunk. Az expozicid
meghatirozasanal Ataseven és mitsai kordbbi vizsgalati-
nak adatait vettiikk figyelembe, amely alapjin a kisérleti
allatok egyszeres, kétszeres és négyszeres humdn ekviva-
lens dozist fogyasztottak 30 napon at [19]. A vizsgilat
teljes ideje alatt a kontrollcsoport dllatai szokvanyos rag-
csalotapot, mig a kezelt egyedek specialis tapot fogyasz-
tottak. A csoportfelosztast és a dozisokat az 1. tablizat
tartalmazza.

A vizsgilatba bevont egereket a 30. napon cervicalis
dislocatiét kovetSen felboncoltuk, szerveiket (vese, mdj,
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1ép, tiid6) kiemeltiik, RNA-ase-mentes vizzel mostuk,
totdl RNS-t izolaltunk bel6le Trizol-protokoll szerint
(Nucleotest Bio Kft.). A génexpresszidés mintdzatot
kvantitativ real time PCR-rel (ROSCHE Light Cycler
480) hatiroztuk meg, amelyhez a primereket a Primer
Express™ szoftverrel (Applied Biosystems) terveztiik, és
a Csertex Kft. szintetizaltatta (2. tablazat). A PCR-reak-
ci6 20 pl végtérfogatban zajlott, a reakciéelegy mindkét
primerbSl 200-200 nmol-t, 100 ng RNS-t, 200 pg
dUTP-t, valamint egyszeres higitist KAPA SYBR® FAST
qPCR Master Mixet (Nucleotest Bio Kft.) és egyszeres
higitist KAPA RT Mixet (Nucleotest Bio Kft.) tartalma-
zott. A héprogramot a KAPA SYBR® FAST One-Step
qRT-PCR kit protokolljanak megfelelGen allitottuk be,
az annealing hémérséklet 60 °C volt. Adatainkat IBM
SPSS 21.0 statisztikai szoftverrel dolgoztuk fel. A valto-
z0k 0sszehasonlitd elemzésére kétmintas t-probit és va-
rianciaanalizist alkalmaztunk. A szignifikanciaszintet
p<0,05-ndl hatiroztuk meg, 95%-os konfidenciainterval-
lum mellett.

1. tablazat | A kezelésre felhaszndlt ndtrium-glutamit dozisai
1. csoport 700 mg/ttkg natrium-glutamat,/nap
I1. csoport 350 mg/ttkg nitrium-glutamat,/nap

III. csoport 175 mg/ttkg ndtrium-glutamat/nap

Kontrollcsoport 0 mg/ttkg ndtrium-glutamdt/nap

2. tablazat | A Q-RT-PCR sordn alkalmazott primer szekvenciik
Gén neve Primer kédja  Primer szekvencidja
DNS-metil-  DNMT1_F AAGAATGGTGTTGTCTACCGAC
transzferdzl - pNMTI R CATCCAGGTTGCTCCCCTTG
DNS-metil-  DNMT3A_ F GAGGGAACTGAGACCCCAC

transzferdz-3a K\ AvT3A R CTGGAAGGTGAGTCTTGGCA

DNMT3B_F AGCGGGTATGAGGAGTGCAT
DNMT3B_R GGGAGCATCCTTCGTGTCTG

DNS-metil-
transzferdz-3b

Hipoxantin- HPRT_F  TCAGTCAACGGGGGACATAAA
foszforibozil- ~ pppT R GGGGCTGTACTGCTTAACCAG
transzferdz-1

Eredmények

A nitrium-glutamit fogyasztisinak hatisira bekovetke-
26 génexpresszios mintizatok moédosulasit a bevezetés-
ben ismertetett DNS-metil-transzferazok esetében mu-
tatjuk be. A kisérleti dllatok tiidejébdl izolalt mRNS
génexpressziés mintazatiban (1. 4bra) a DNS-metil-
transzferaz-1 enzimet kodol6 génrdl expresszalt mRINS-
szint a kontrollcsoportndl a legnagyobb, és mér a legala-
csonyabb dézisban fogyasztott ndtrium-glutamat is
visszaszoritotta a génexpressziot (0,53-szorosdra). A ma-
gasabb dézisban fogyasztott nitrium-glutamat még ala-
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2. dbra A DNS-metil-transzferizok expressziés mintizatanak alakuldsa

mRNS-szinten a kisérleti egerek veséjének szovetében

csonyabb mRNS-szintet eredményezett, amely kilonb-
ségek szignifikdnsak (p<0,05) voltak. A DNMT3a
génexpresszids mintdzata alapjan megdllapithatjuk, hogy
szignifikins kilonbséget a kontrollcsoport értékeihez
képest csak a masodik kezelt csoport egyedeinek tiid6-
szovetében mért mRNS-szintekben taldltunk (p<0,05).
A DNS-metil-transzferaz-3b enzimet kédoldé gén ex-
presszids adatai szerint a ndtrium-glutamat fogyasztas
nem okozott szignifikins viltozast (p<0,05).

A veseszovet mintdzatiban (2. dbra) a DNS-metil-
transzferdz-1 és a DNS-metil-transzferdz-3a enzimet ké-
dol6 génekrdl expresszalt mRNS koncentracidja a kont-
rollcsoportnal a legnagyobb, és mind a harom kiilonb6z6
dézisban fogyasztott natrium-glutamat szignifikinsan
visszaszoritotta a génexpressziot a kisérleti egerek vese-
szovetében (p<0,05). A DNMT3b génexpressziés mintd-
zata alapjan megallapithatjuk, hogy szignifikdns kilonb-
séget a kontrollcsoport értékeihez képest csak a harmadik
csoport, a legalacsonyabb doézissal kezelt egyedeknek
veseszovetében mért mRNS-szintekben  taldltunk
(p<0,05).

Mijszovet esetén (3. abra) a DNMTI és a DNMT3a
enzimet kédold génekrdl expresszalt mRNS-szint mind
a hiarom dézis hatdsira szignifikinsan visszaesett a kont-
rollcsoporthoz viszonyitva (p<0,05). A DNMT3b enzi-
met kédold gén expresszids adatai szerint szintén nem
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4. dbra A DNS-metil-transzferdzok expressziés mintizatinak alakuldsa

mRNS-szinten a kisérleti egerek 1épének szovetében

okozott szignifikins viltozast a natrium-glutamat-fo-
gyasztis (p<0,05).

A 1épszovet mintizatiban (4. d4bra) a DNS-metil-
transzferdz-1 enzimet kédolé génrél expresszalt mRNS
alapjan megallapithatjuk, hogy a natrium-glutamat szig-
nifikdnsan csokkentette a génexpressziét mind a hirom
kezelt csoport esetében a kontrollcsoporthoz képest
(p<0,05). A DNS-metil-transzferaz-3a és -3b enzimet
kédold gének expresszids szintjei szerint nem okozott

szignifikins valtozast a natrium-glutamat fogyasztas
(p>0,05).

Megbeszélés

Vizsgalatunk soran Ataseven és mtsai kisérletében alkal-
mazott natrium-glutamat-dézis alapjan torténd fogyasz-
tist modelleztiik allatkisérletes tesztrendszerben [19].
A kisérlet 30. napjan cervicalis dislocatiot kévetd autop-
szia soran mintat vettiink az dllatok szerveibdl. Ezt kove-
téen 0ssz-RNS-t izoldltunk, majd kvantitativ RT-PCR
segitségével meghatiroztuk a metilaciés mintazat kiala-
kitdsaban fontos szerepet jatsz6 enzimek expresszidjat
mRNS-szinten.

DNS-hipermetilacié és -hipometilacié is érintheti a
génexpressziot, valamint a karcinogenezis tobblépcsss
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folyamatat. Az epigenetikus valtozasok célzott étrendi
intervencidval visszafordithaték lehetnek.

Nem talaltunk arra vonatkozé adatot, hogy a natrium-
glutamat hogyan valtoztatja meg a DNS-metil-transzfe-
razok génexpresszidés mintizatit sem sejtvonalon vég-
zett, sem dllatkisérletes tesztrendszerben.

Tobb tanulmdny bizonyitja, hogy a zold tea bioaktiv
vegytiletei, mint példiul az epigallo-katekin-gallat
(EGCG) megyviltoztatja a DNS-metil-transzferdzok ak-
tivitasat nyelGcs6-, szdj-, bor-, tiid6-, mell- és prosztata-
tumorsejtekben egyarant [20]. Allatkisérletekben kimu-
tathaté volt az epigallo-katekin-gallat DNS-metildciot
gatld hatasa [21, 22]. Az EGCG potencidlis mechaniz-
musit a DNMTI-gatlasra Lee és misai vizsgaltik [23],
mig Ming Zhu Fang és mtsas tanulmanya szintén bizo-
nyitja, hogy a tea 6 bioaktiv komponense (EGCG) gai-
tolja a DNMT-k aktivitasat és reaktivilja a metildciot
csendesitd géneket [24]. Munawwar Ali Khan és mtsai
molekularis modellezéssel vizsgaltik az epigallo-katekin-
gallat és DNMT3b, illetve HDACI kot6dési kolesonha-
tasat. Megfigyelték a DNS-metil-transzferizok és hisz-
ton-deacetilaizok gatlasat, RT-PCR-rel értékelték a
DNMT3b és a HDACI transzkripcids szintjét is [25].

Shabana Magid és misai a bioflavonoidok koziil a
genisztein kemopreventiv hatasat vizsgaltak prosztatada-
ganat- és egészséges sejtvonalon. A kisérlet eredménye-
képpen a daganatszovetben és -sejtekben a BTG3
mRNS-expresszidja alulszabdlyozott volt. A genisztein
és az 5Aza-C az Osszes daganatos sejtben BTG3-mRNS-
expressziot indukdlt. A genisztein- és 5Aza-C-kezelés
szignifikinsan csokkentette a promoter metildciét, Gjra-
aktivilva a BTG3-expressziot, valamint novelte a hisz-
ton-acetiliz-3, hiszton-acetiliz-4, 2H3K4, 3H3K4 és
Pol 11, tovabba csokkentette a DNMT, MBD2 aktivitasit
[26].

Priyadarsini és mtsai a kvercetin kemopreventiv hatd-
sat vizsgaltak 7,12-dimetil-benzantracénnel (DMBA)
indukalt rigesilé buccalis zacskédaganata esetén. Im-
munhisztokémiaval, western blottal és RT-PCR segitsé-
gével kiillonb6z6 markereket elemeztek, koztik az epi-
genetikai markereket is (HDACI, DNMT1). A kvercetin
egyidejli addsaval a DMBA-val festett horcsogoknél a
daganat-elSfordulds esélye csokkent, mig az kvercetinnel
valé utélagos kezelés hatdsara szignifikinsan késleltette a
tumor novekedését, raadasul sejtciklusmegallast, apoptod-
zist, blokkolt inviziét és angiogenezist eredményezett.
Tovabbi eredményként pozitiv korrelaciot talaltak a
kvercetin antikarcinogén tulajdonsidginak koszonhetd
HDACI és a DNMTI gatlisa kozott [27].

Huanyg és munkatdrsai dllatkisérletben modellezték a
fekete malna preventiv tulajdonsagait NMBA-val indu-
kalt aberralt nyelScs6laphamrak esetén. A fekete malna
csokkentette a DNS-metil-transzferizok koziill a DNMT1
és DNMT3b szintjét [28].

Jiang és mtsai dllatkisérletben vizsgdltak a kurkumin
tidédaganatra kifejtett pozitiv hatisit. Tiidédaganatos
sejtekben mRNS- és fehérjeszinteken a kurkumin szigni-
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fikinsan megemelte a RAR-B-expressziot, tovabbd csok-
kentette a RAR-f promoter metiliciot. A vizsgilat meg-
mutatta, hogy a kurkumin a kontrollcsoport allataihoz
viszonyitva csokkenti a DNMT35-mRNS-szinteket. Tii-
dédaganatos ragcsilémodellekben a kurkuminkezelés
soran csokkent a daganatnovekedés tovabbi lehetSsége
[29].

Eredményeink szerint a ndtrium-glutamat mRNS-
szinten visszaszoritotta a kisérleti egerek tobb szervében
isa DNMTI és DNMT3a génexpresszidjat, hasonléan a
kemopreventiv tulajdonsigokkal rendelkezs, epigallo-
katekin-gallathoz, kurkuminhez, geniszteinhez, likopin-
hoz, rezveratrolhoz [30-33]. Ezen vegyiiletekrdl irodal-
mi adatok alapjin ismert, hogy képesek beavatkozni a
tobblépcsds karcinogenezis folyamatiba, ezzel megaka-
délyozva, késleltetve a tumorgenezist [ 34 ].

Kovetkeztetések

Kisérleti eredményeink azt mutatjak, hogy a natrium-
glutamat a vizsgalt rendszerben nem emeli meg a daga-
natkialakulas kockazatit, s6t az is elképzelhets, hogy
antikarcinogén hatdssal bir. Ugyanakkor tovabbi vizsgi-
latok sziikségesek annak eldontésére, hogy a natrium-
glutamat kemopreventiv dgensnek tekinthet§-¢ vagy
esctleg mds, a karcinogenezisben szerepet jatszé gének
expresszidjira hatdssal van.

Anyagi tamogatds: A kozlemény megirasa, illetve a kap-
csolodd kutatémunka anyagi timogatasban nem része-
stilt.

Szerzdi munkamegosztis: J.J. V., G. KL A, V. T.,R. L. B.:
A vizsgilat tervezése és lefolytatdsa. J. J. V., G. K. A,
V. T, R. L. B.: Irodalomkutatds. R. L. B., V. T.: Statisz-
tikai elemzések: J. J. V., V. V., Sz. Z.: Eredmények in-
terpretacidja. J. J. V., R. L. B., Sz. Z., V. V.: A kézirat
megszovegezése. A cikk végleges valtozatit valamennyi
szerzd elolvasta és jévahagyta.

Erdekeltségek: A szerz6knek nincsenek érdekeltségeik.
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