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ÖSSZEFOGLALÁS 

A tanulmány célja az volt, hogy felmérjük a zöld rooibos (ZR) teakivonat hatását az FB1 által kiváltott oxidatív 

stresszre és a májsejtek membránlipid-összetételére patkánymáj esetében (n = 6 / csoport, 3 csoportba ren-

dezve). A 10 napos vizsgálat során a kísérleti kezelésekben intraperitoneálisan injektáltunk fumonizin B1-et 

(FB1) (50 mg/kg takarmánydózisnak megfelelő értéken), és egy csoport esetében zöld rooiboskivonatot is 

biztosítottunk az FB1 mellett (per os, 15 mg tea/nap/egyed). Az eredmények szerint az FB1 károsította a 

májfunkciót. A rooiboskivonat jelentősen csökkentette a máj malonaldehid- (MDA-) szintjét (a lipid perox-

idációmarkere), a kontrollcsoporthoz hasonló értékre. A rooiboskivonat korlátozottan befolyásolta az FB1 

májsejtmembránra gyakorolt hatását, mely a többszörösen telítetlen zsírsavakra és azok számított indexeire 

volt igazolható. Összefoglalva, a zöld rooibos csökkentheti az FB1 által kiváltott oxidatív stresszt a patkány 

májában, de korlátozott hatással van a májsejtmembránlipid zsírsavösszetételének integritására, krónikus 

FB1 expozíció esetén. 

ABSTRACT 

The aim of the study was to assess the effect of green rooibos (ZR) tea extract on FB1-induced oxidative stress 

and the membrane lipid composition of liver cells in rat liver (n = 6 per group, arranged into three groups). 

During the experimental treatments in a 10-day long study fumonisin B1 (FB1) was injected intraperitoneally 

at a dose equivalent to 50 mg/kg feed, and in one group, green rooibos extract was also administered alongside 

FB1 (orally, 15 mg tea/day/individually). The results indicated that FB1 impaired liver function. The rooibos 

extract significantly reduced liver malondialdehyde (MDA) levels (a marker of lipid peroxidation) to values  

comparable to the control group. The rooibos extract had a limited effect on the impact of FB1 on liver cell 

https://doi.org/10.54597/mate.0166
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membranes, which was evident in the changes observed in polyunsaturated fatty acids and their calculated 

indices. In summary, green rooibos may reduce FB1-induced oxidative stress in the rat liver but has a limited 

effect on the integrity of the membrane lipid fatty acid composition of liver cells during chronic FB1 exposure. 

BEVEZETÉS 

A Fusarium species. okozta fertőzés a növényekben kifejezetten kritikus jelenség, mivel 

ezek a gombatörzsek a fumonizin B1 (FB1) mikotoxin elsődleges termelői (El-Sayed et 

al., 2022). Számos bizonyíték utal a fumonizin B1 állatállományra, köztük sertésekre, bá-

rányokra és lovakra gyakorolt toxikus hatásaira (Chen et al., 2021; El-Sayed et al., 2022). 

A szfingolipid-metabolizmus megzavarása kulcsfontosságú szerepet játszik az FB1-hez 

kapcsolódó toxicitásban és karcinogenitásban, leginkább a ceramidszintáz-enzimkomp-

lex kompetitív gátlása révén (Merrill et al., 2001). A legújabb tanulmányok azonban 

rávilágítottak a toxicitás más lehetséges mechanizmusaira, beleértve az epigenetikai 

diszregulációt, a DNS-károsító hatást, a mitokondriális diszfunkciót és az oxidatív stresszt 

(Abdul és Marnewick, 2023; Arumugam et al., 2021; Domijan és Abramov, 2011). 

Oxidatív stressz a reaktív oxigénfajták (ROS) fokozott termelése vagy csökkent 

„hatástalanítása” miatt alakul ki (Hybertson et al., 2011). Kimutatták, hogy ezek a ROS-

típusok makromolekulákat céloznak és károsítanak, ami az FB1-nek kitett sejtek 

esetében is jellemző (Arumugam et al., 2019; Wang et al., 2016). Az oxidatív stressz mér-

séklése fontos és hatékony stratégiát jelenthet az FB1-szennyezettség esetén gyakran 

megfigyelt sejtkárosodás enyhítésére (El-Adawi et al., 2009; Ezdini et al., 2020). Az Aspa-

lathus linearis (Burm.f.) Dahlg., más néven Rooibos, a dél-afrikai Cederberg régióban en-

demikus, és általában gyógytea formában fogyasztják (Joubert & de Beer, 2011). Gyógy-

hatása, biológiai értéke elsősorban magas polifenol-tartalmával áll összefüggésben. 

Mivel a mikotoxinok nem távolíthatók el a táplálékláncból, az innovatív megoldások 

hozzájárulnak kártételük csökkentéséhez. Ezért a tanulmányunknak az volt a célja, hogy 

megvizsgálja a rooiboskivonat (zöld, ZR) alkalmazását potenciális beavatkozási stratégia-

ként az FB1 toxin megnyilvánulásait kiváltó pato-mechanizmusok megelőzésére és/vagy 

módosítására, ko-expozíciós modellben, patkányokon. 

ANYAG ÉS MÓDSZER 

Rooibos növényi anyag és -készítmény 

A kereskedelemben kapható zöld rooibos (Fine cut, U15-03-JJ) növényi anyagot a Rooi-

bos Ltd-től (Clanwilliam), Dél-Afrikából szereztük be. A rooibos gyógyteakivonatot a tea-

készítéshez szokásosan használt koncentrációban állítottuk elő, Marnewick et al. (2009) 

szerint. 

Kísérleti állatok és kezelések 

A kutatási protokollt az MATE KC MÁB és a Somogy Vármegyei Kormányhivatal, 

Élelmiszerlánc-biztonsági és Állategészségügyi Osztálya engedélyezte 

(SO-04/EAO/02184-2/2023). A hímivarú HAN:Wist SPF patkányok (250–275 g 

testtömeg) napi 15 ml teakivonatot kaptak, amelyet ivóvízzel 30 ml-re hígítottunk. A 
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kontroll- és csak az FB1-gyel kezelt állatok napi 30 ml tiszta ivóvizet kaptak. A negatív 

kontrollcsoport tiszta ivóvizet fogyasztott és fiziológiás sóoldatot kapott intraperito-

neálisan, a toxinkezelt csoport napi 50 ppm (mg/kg takarmány ekvivalens) FB1 adagot 

kapott, azaz 65,625 μg FB1-et (Merck-Sigma-Aldrich, Schnelldorf, Németország) 0,5 ml 

steril fiziológiás sóoldatban, intraperitoneális injekcióban, és egy további csoport az em-

lített, napi intraperitoneális FB1 dózist kapta, és azzal együtt ZR-t fogyasztott (FB1 + ZR), 

15 ml tea+15 ml víz elegyeként. 

Máj oxidatívlipid-markerei 

A lipidperoxidációt a malondialdehid ekvivalens (MDA eq.) szintjének 2-tiobarbitursav 

módszerrel történő mennyiségi meghatározásával jellemeztük (Botsoglou et al., 1994). 

Az antioxidáns rendszer összetevői közül a redukált glutation (GSH) koncentrációját  

Sedlak és Lindsay (1968) módszerével mértük, a glutation-peroxidáz- (GPx-) aktivitást 

pedig Matkovics et al. (1998) szerint. A GSH-koncentrációt és a GSH-Px-aktivitást fehé-

rjetartalomra vonatkoztatva számítottuk ki; utóbbit Lowry et al. (1951) által leírt mód-

szerrel határoztuk meg. 

Az összes foszfolipid zsírsavösszetétele a májban 

A májmintákat kloroform/metanol-elegyben homogenizáltuk 2:1 (v/v), Folch et al. 

(1957)  szerint. Nagy tisztaságú oldószereket (Merck-Sigma-Aldrich, Schnelldorf, Német-

ország) és 0,01 tömegszázalék butilhidroxi-toluolt használtunk a zsírsavak oxidációjának 

gátlására. Tíz milligramm összes extrahált lipidet vittünk át 300 mg  

szilikagélt (230–400 mesh) tartalmazó üveg kromatográfiás oszlopokra frakcionálás 

céljából, Leray et al. (1997) módszere szerint. A neutrális lipideket 10 ml kloroformmal 

eluáltuk, majd 15 ml aceton-metanolt (9:1 v/v) alkalmaztunk, míg az összes foszfolipidet 

10 ml tiszta metanollal eluáltuk. A foszfolipid-frakciót argonáram alatt szárazra pároltuk 

és Christie-féle báziskatalizált NaOCH3-módszerrel metiláltuk a zsírsavakat (Christie, 

1982). 

A zsírsav-metilésztereket a korábban leírt módszerrel számszerűsítettük (Ali et al., 

2021; Szabó et al., 2021). Az eredményeket az összes zsírsav-metilészter 

tömegszázalékában adtuk meg. A zsírsav-összetételt GC-FID módszerrel elemeztük (1. 

ábra). 
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1. ábra. A kontrollmintában lévő azonosított zsírsav kromatogramja, amelyet a GC-FID-módszerrel 
elemeztünk 

Adatelemzés 

A kapott adatkészletet egyváltozós (FBs-koncentráció mint csoportosítási változó) vari-

anciaanalízissel (ANOVA) elemeztük a Tukey-féle „post hoc” teszttel a csoportok közötti 

különbségek elemzése érdekében, az IBM SPSS 24-es verziójának használatával. A májból 

származó különböző foszfolipidek zsírsavprofiljain főkomponens-analízist (PCA) 

végeztünk az Unscrambler 9.7 szoftverrel, hogy a lehető legnagyobb hatékonysággal azo-

nosítsuk a „csoportképzésért” felelős varianciát leíró főkomponenseket.  

EREDMÉNYEK ÉS MEGBESZÉLÉS 

A májból mért antioxidánsok és lipidperoxidáció paramétereit a 1. táblázat mutatja. Az 

FB1 emelte a GSH koncentrációját, míg a GPx-aktivitásban nem találunk szignifikáns el-

térést a csoportok között. A lipidperoxidációs biomarker, az MDA szintje a kontroll- 

állatokhoz képest a csak FB1-gyel kezelt patkányok májában volt magasabb; a ZR-

kiegészítés jelentősen csökkentette (p < 0,05) az FB1 MDA-koncentrációra gyakorolt 

hatását (2. ábra). 

1. táblázat. A májszövetben mért redoxstátusz-markerek (n = 6/csoport, átlag és szórás) 

Paraméter Kontroll    FB1    FB1+ZR 
Redukált glutation (µmol/g protein) 7,41 ± 1,27 b 11,4 ± 1,80 a 10,5 ± 2,58 a 
Glutation peroxidáz (IU/g protein) 3,79 ± 0,20 c 4,59 ± 0,81 bc 6,24 ± 2,10 ab 

A különböző felső indexekkel ellátott értékek a kezelések közötti szignifikáns különbségre utalnak 
(p-érték < 0.05) 
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A GSH a máj fő intracelluláris antioxidánsa. Vizsgálatunkban az FB1 expozíció stimulálta 

a celluláris antioxidáns védelmi rendszert, a GSH-szint emelésével. A szakirodalomban 

rendelkezésre álló, ezekre a paraméterekre vonatkozó adatok azonban nagyon változa-

tosak. Szabó et al. (2018) tanulmányában 10 napos 50 mg FB1/kg expozíció csökkentette 

a GPx-et, míg a GSH változatlan maradt. 

 

2. ábra. A máj malonaldehid (MDA) szintjei a kísérleti csoportokban, a kísérlet végén. Az adatok átlagot 
és szórást mutatnak. A különböző betűkitevők (a, b és c) a kezelések közötti szignifikáns különbségre 

utalnak (p-érték < 0,05). 

Egy ötnapos kísérletben az FB1 szignifikánsan csökkentette, a GSH értékét, de a GPx vál-

tozása nem volt kimutatható (Szabó et al., 2016). Vizsgálatunkban az antioxidáns védelmi 

rendszer a sejtek fokozott ROS-termelése miatt aktiválódott, amit a lipidperoxidációból 

származó magas MDA-szint jelez. A polifenoltípusú vegyületben gazdag zöldrooibos- 

kivonat a kontrollnál alacsonyabb MDA-szinthez vezetett (ZR-csoport). 

A máj foszfolipidjeinek zsírsavösszetétele 

Minden FB1-gyel kezelt patkány hasonló és szignifikáns változásokat mutatott az összes 

foszfolipid zsírsav esetében (2. táblázat és 3. ábra). Az FB1-gyel kezelt csoportokban szig-

nifikánsan csökkent a sztearinsav (C18:0) aránya, ami a teljes telítettség (SFA) csökke-

néséhez vezetett. Ezzel szemben az FB1-nek kitett patkányok mindegyikénél nőtt az 

olajsav aránya (C18:1n9) és a teljes egyszeres telítetlenség (MUFA) szintje. Az FB1-gyel 

kezelt csoportokban nagy arányban volt kimutatható arachidonsav (C20:4n6) és doko-

zahexaénsav (C22:6n3 vagy DHA), valamint összes omega-3 zsírsav (n3) és telítetlenségi 

index (UI) is magas volt. Ezzel szemben mind az eikozapentaénsav (C20:5n3, vagy EPA), 

mind az n6 és n3 zsírsavak (n6:n3) aránya csökkent az FB1-gyel kezelt csoportokban. 
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2. táblázat. A máj foszfolipidzsírsav-összetétele (n = 6/csoport, átlag  szórás) 

 
Zsírsav Kontroll    FB1    FB1+ZR 

C14:0 0,19 ± 0,02 b 0,23 ± 0,05 ab 0,28 ± 0,05 a 

C16:0 20,0 ± 3,44  20,1 ± 1,06  19,5 ± 1,41  

C16:1n7 0,64 ± 0,14  0,82 ± 0,35  0,94 ± 0,44  

C18:0 25,3 ± 4,82 a 20,4 ± 1,51 b 19,8 ± 1,23 b 

C18:1n9 2,57 ± 0,24 b 4,97 ± 1,22 a 5,52 ± 1,22 a 

C18:1n7 2,82 ± 0,42  2,88 ± 0,74  3,42 ± 0,58  

C18:2n6 12,4 ± 1,89  13,0 ± 2,47  12,4 ± 2,33  

C18:3n6 0,13 ± 0,03 b 0,2 ± 0,11 ab 0,26 ± 0,09 a 

C18:3n3 0,10 ± 0,03  0,12 ± 0,06  0,10 ± 0,04  

C20:0 0,06 ± 0,01 0,05 ± 0,02 0,07 ± 0,03 

C20:1n9 0,10 ± 0,03  0,13 ± 0,05  0,13 ± 0,05  

C20:2n6 0,39 ± 0,10  0,42 ± 0,14  0,46 ± 0,17  

C20:3n6 0,86 ± 0,09  0,64 ± 0,25  0,61 ± 0,14  

C20:4n6 28,2 ± 2,85 26,5 ± 1,43 26,7 ± 1,19 

C20:3n3 0,02 ± 0,01  0,03 ± 0,01  0,05 ± 0,03  

C20:5n3 0,29 ± 0,08 a 0,12 ± 0,03 b 0,15 ± 0,03 b 

C22:4n6 0,42 ± 0,05 b 0,67 ± 0,17 a 0,71 ± 0,12 a 

C22:5n6 0,28 ± 0,10  0,52 ± 0,41  0,60 ± 0,34  

C22:5n3 0,93 ± 0,25  1,17 ± 0,38  1,12 ± 0,20  

C22:6n3 4,14 ± 0,79 b 6,97 ± 0,81 a 7,16 ± 0,59 a 

SFA 45,6 ± 4,23 a 40,8 ± 1,83 b 39,7 ± 1,59 b 

MUFA 6,13 ± 0,59 b 8,80 ± 2,22 a 10,0 ± 2,17 a 

PUFA 48,2 ± 3,71 50,4 ± 1,13 50,3 ± 1,92 

n6 42,8 ± 3,41  42,0 ± 1,51 41,7 ± 1,92 

n3 5,49 ± 1,01 c 8,39 ± 0,90 a 8,54 ± 0,63 a 

n6:n3 8,00 ± 1,55 a 5,07 ± 0,75 c 4,91 ± 0,49 c 

UI 182,1 ± 13,6 b 198,2 ± 6,11 a 200,6 ± 4,54 a 

ACL 18,4 ± 0,12  18,5 ± 0,06  18,5 ± 0,06  

ACL, átlagos lánchossz; FB1, fumonizin B1; MUFA, egyszeres telítetlenség; ZR, zöld rooibos; n3, omega-3 
zsírsavak; n6, omega-6 zsírsavak; PUFA, többszörösen telítetlen; SFA, telített zsírsavak; UI, telítetlenségi 

index. A különböző felső indexek a kezelések közötti szignifikáns különbségre utalnak (p < 0.05) 
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3. ábra. A főkomponens-analízis score (a) és loading (b) grafikonjai, az összes egyedi zsírsavra épülő 
elemzésre építve (a kontroll elkülönülése (1) a toxinos csoportoktól (2 = FB1, 3 = FB1 + ZR) látható a PC1 
mentén). A PC1 és PC2 a májmembránzsírsavak teljes varianciájának 57%-át, illetve 21%-át magyarázza. 

A loading grafikon alapján a főbb zsírsavak, amelyek jelentősen hozzájárultak a csoportok közötti 
varianciához, a C18:0, C18:1n9, C22:6n3 és C20:4n6. 

A májsejtmembrán-lipidek FB1 általi módosulását számos tanulmányban dokumen-

tálták, amit főként a ceramidszintáz, és következésképpen a teljes szfingolipid- 

anyagcsereútvonal megzavarásának tulajdonítottak (Ali és Szabó, 2024). Jelen vizsgálat-

ban az FB1 változásokat idézett elő a patkánymájsejt membránlipidjeinek zsírsavössze-

tételében, elsősorban a lipid metabolizmusenzimeinek aktivitásgátlása által, és 

valószínűleg nem a fokozott lipidperoxidáció által. Ali et al. (2021, 2022) sertések máján 

végzett vizsgálatai is dokumentálták a membránlipid-módosulásokat, jelentősebb 

lipidpero-xidáció nélkül. Jelen tanulmányunk megerősíti ezt, mivel a C18: 0 / C18: 1n9 

jelentős csökkenése az FB1-kezelt csoportokban közvetetten a sztearoil-CoA-deszaturáz 

(D9D) magas aktivitását jelzi; ennek megfelelően a MUFA-szint kompenzálta a csökkent 

SFA-jelenlétet. Ezenkívül az FB1-expozíció dózisfüggő növekedést okozott a patkány- és 

sertésmáj PC-frakciójának olajsav- és MUFA-szintjében (Ali et al., 2022; Szabó et al., 

2019). A PC-frakció jelentősen hozzájárul a teljes membrán zsírsavösszetételéhez, az eu-

karióta sejtekben az összes foszfolipid mintegy 50%-át teszi ki (Ali és Szabó, 2023). A 

többszörösen telítetlen zsírsavak esetében Szabó et al. (2019) a jelenlegihez hasonló 

eredményekről (aránynövekedésről) számoltak be patkánymáj különböző foszfolipid-

frakcióiban, például foszfatidil-kolinban (PC), foszfatidil-etanolaminban és foszfatidilino-

zitolban, alacsonyabb (20 mg/kg) és magasabb (100 mg/kg) FB1-dózisoknak való 

kitettség esetén 10 napon át. 
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Mind a DHA, mind az n3 zsírsavak általában ismertek a gyulladásos biokémiai folya-

matokban való részvételükről, különösen gyulladáscsökkentő és proliferációs jelek in-

dukálásával kapcsolatosan (Riedel et al., 2024). Az arachidonsavról azonban ismert, hogy 

gyulladásos intermedierek előanyaga, melyek a sejtmembránokból az A2 típusú foszfo-

lipázzal történő arachidonsav-felszabadulás után alakulnak ki, ami eikozanoidok szin-

tézisét alapozza meg (Ali és Szabó, 2023). Összehasonlítva a Szabó et al. (2019) által 5 

napos expozíciót követően publikált eredményeivel, jelen vizsgálatunk ellentétes ered-

ményt (arányemelkedést) mutatott az arachidonsav esetében az FB1-nek kitett csopor-

tokban. Mindazonáltal Gelderblom et al. (2002), viszonylag hosszabb expozíciós idősza-

kokkal (21 nap), mint Szabó et al. (2019), az arachidonsav arányának emelkedéséről 

számolt be patkánymáj mikroszomális PC-frakciójában 20 és 50 mg 

FB1/kg takarmánynak való expozíció esetén. A zöldrooibos-kivonattal történő 

kiegészítés azonban nem volt hatékony az FB1 májsejtmembrán-zsírsavakra gyakorolt 

hatásainak enyhítésére, ami számos tényezőnek tulajdonítható, mint például a rooibos 

esetlegesen alacsony dózisa vagy a kiegészítés időtartama. 

KÖVETKEZTETÉSEK ÉS JAVASLATOK 

Eredményeink rávilágítanak arra, hogy a zöld rooibos funkcionális élelmiszer-

összetevőként képes enyhíteni a mikotoxinok, például az FB1 által kiváltott oxidatív 

stresszt patkányokban. A rooibosnak azonban elhanyagolható hatása volt a májsejtmem-

brán zsírsavösszetételének FB1 okozta „torzulásával” szemben. További kutatásokra van 

szükség ahhoz, hogy tisztázzuk azokat a mechanizmusokat, amelyekkel a rooibos mod-

ulálja az oxidatív stresszt kiegészítő útvonalakat és annak downstream szakaszait az al-

kalmazott állatmodellben. A különböző kísérleti modellek alkalmazása (például az 

expozíció előtti és alatti kezelési protokollokat alkalmazó további vizsgálatok) értékes 

betekintést nyújthat a rooibos mint protektív kezelés optimális időzítésébe a maximális 

védőhatás érdekében. 

KÖSZÖNETNYILVÁNÍTÁS 

A kutatást a Nemzeti Laboratórium projekt (RRF-2.3.1-21-2022-00007), az MTA Kiemelt 

Vendégkutatói Ösztöndíja 2003 (VK-10/2023) és a HUN-REN Mikotoxinok az 

Élelmiszerláncban kutatócsoport (13003) támogatta. 
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