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Bevezetés  

Az ereket belülrıl borító endotélsejt hálózat a szelektív barrier funkció ellátása mellett 
számos folyamat regulátora. Az endotélium mőködése az érhálózat különbözı 
szakaszain hasonló, de mégis érszakasz specifikus. Így például a vérnyomás 
szabályozása az artériákon-arteriólákon, a permeabilitás szabályozása a kapillárisok 
területén, míg a fehérvérsejtek transzmigrációjának szabályzása a venulákon és a 
kapillárisoknál valósul meg a leghatározottabban. Bár a szív és érrendszeri 
megbetegedések nagyobb csoportokba oszthatók a kóros érszakaszok anatómiai 
helyzete alapján (1. ábra ), az endotélsejtek hibás mőködése az érszakasztól 
függetlenül, jól leírt módon hozzájárul, vagy megelızi e betegségek (pl. 
ateroszklerózis, krónikus vénás elégtelenség, diabéteszes retinopátia) kialakulását 
(1). 
Az endotélsejt funkciói közül a gyulladás szabályzása központi szerepet tölt be. Ezt 
citokinek, kemokinek és sejtfelszíni adhéziós molekulák segítségével valósítják meg 
az endotélsejtek, melyeknek hibás mőködése krónikus gyulladásos állapot 
kialakulásához vezet (2). A gyulladásos állapot kialakulása és krónikus fennállása 
nyomon követhetı a gyulladás kialakulását meghatározó citokinek és kemokinek, 
mint például az interleukin-6, interleukin-8 (IL-6, IL-8) és a moncita-kemoatraktáns 
protein-1 (MCP-1), termelıdésének fokozódásával, és a gyulladásban résztvevı 
sejtek sejtfelszíni adhéziós molekuláinak fokozott expressziójával. Ezen molekulák 
kifejezıdése több szignáltranszdukciós útvonalon beindítható, melyek közül az NFκB 
mediált traszkripcó az egyik legismertebb folyamat. A citokinek, kemokinek és az 
adhéziós molekulák olyan gyulladásos markerek, amelyek emelkedett szintjét leírták 
már számos szív és érrendszeri betegség esetén. Például a krónikus 
szívelégtelenség esetén fıleg az IL-6 és MCP-1 szérumszintje emelkedett, míg az 
ateroszklerózisban inkább az IL-8 növekedése jellemzı (3, 4).  
Az endotélsejtek mőködésének normalizálására azonban nem sok gyógyszeres 
kezelési lehetıség van. A flavonoid molekulacsalád számos tagjáról leírták már, az 
érhálózatra gyakorolt jótékony, gyulladáscsökkentı hatásuk van. A publikálók közül 
elsıként Szent-Györgyi és Rusznyák írták le az általuk elnevezett P-vitaminról, - 
amely szintén egy flavonoid származék, - hogy képes csökkenteni a kapillárisok 
permeabilitását (5). A flavonoidok másodlagos növényi anyagcseretermékek, 
megoszlásuk az emberi táplálékokban nagyon változó. A táplálkozási szokásoktól 
függıen az átlagos flavonoid fogyasztás 10-100 mg/nap között van. A legnagyobb 
mennyiségben a vöröshagyma, az alma, a cseresznye, a brokkoli, a lestyán, a vörös 
szılı, és a tea (camellia sinensis) tartalmaz flavonoidokat, közülük a kvercetin 
mennyisége a legnagyobb, amely elérheti esetenként az összes flavonoid bevitel 
2/3-ad részét is (1.táblázat ). Leírták, hogy azokban az országokban, ahol a 
táplálkozási szokások miatt az átlagos napi flavonoid bevitel magasabb mint 25 mg, 
a kardiovaszkuláris megbetegedések száma, valamint a kialakulásának rizikója 
szignifikánsan alacsonyabb azokhoz képest, ahol a flavonoid napi beviteli szintje a 
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19 mg-ot nem haladja meg (6). A természetes módosulatok gyakran glikoziláltak, a 
keringési rendszerbe azonban leginkább aglikon formában jutnak el (7). A fentebb 
említett P-vitamin, - más néven rutin - is a kvercetin egy rutinózzal szubsztituált 
módosulata. Ezt a vegyületet már évtizedek óta alkalmazzák a gyógyászatban 
visszér és aranyeres panaszok kezelésére. A rutinból szintetizálják a hidroxietil-
rutozidokat, melyek közül a legnagyobb arányban keletkezik a trihidroxietil-rutozid. 
Ezeket a vegyületeket a vaszkuláris funkciók javítása érdekében alkalmazzák a 
krónikus vénás elégtelenség és ödéma kezelésére. A természetben szintén gyakori, 
hogy szulfatált vagy metilált módosulatok jönnek létre. A kvercetin egy metilált 
módosulata endotélsejtekben alakul ki, ezt a vegyületet izoramnetin néven ismerik.  
A flavonoidok endotélsejtekre gyakorolt gyulladásgátló hatása régóta ismert, 
azonban a pontos hatásmechanizmus nem tisztázott. Fontos megjegyezni azonban, 
hogy a flavonoidokra általánosan nem lehet egyetlen mechanizmust illeszteni, hiszen 
az óriási molekuláris variabilitás eleve több csoportba osztható hatást feltételez. Ezek 
között szerepel elsısorban a szabadgyökfogóképesség, és bizonyos, a gyulladás 
folyamatában résztvevı enzimek mőködésének gátlása vagy éppen aktiválása is. A 
reaktív oxigéngyököknek (ROS) fontos szerepük van a gyulladás fiziológiás 
folyamatában, azonban a szabályozatlan termelıdésük vagy nem hatékony 
eliminációjuk súlyos következményekkel jár. Az általunk vizsgált ötféle flavonoid 
strukturálisan a kvercetin köré csoportosítható. Molekulaszerkezeti különbségeik jól 
definiáltak és a gyulladáscsökkentı hatásukról számos értekezés szól, azonban ezen 
vegyületek gyulladáscsökkentı hatásáról összehasonlító tanulmány nem készült.  
 
Célkit őzés  
 
Kísérleteinkben a kvercetin, az izoramnetin, a rutin, a trihidroxietil-rutozid és a 
hidroxietil rutozidok in vitro tenyésztett endotélsejtekre gyakorolt gyulladáscsökkentı 
hatásának összehasonlítását tőztük ki célul. Az irodalomban ugyanis hiányosak az 
ismeretek ezen flavonoidok gyulladáscsökkentı mechanizmusairól, és az egymáshoz 
viszonyított hatásukról egyetlen értekezés sem szól, pedig ezek strukturálisan 
hasonló vegyületek, és a szerkezet/hatás összefüggése a flavonoidok körében jól 
ismert. Mindemellett, a kvercetin családba tartozó flavonoidok közül a kvercetin 
(QRC) a legnagyobb mennyiségben elıforduló természetes flavonoid, a rutin (RUT) 
és a félszintetikus hidroxietilrutozidok (THR, HR) gyógyszerként alkalmazott 
flavonoidok, míg az izoramnetin (IRM) a kvercetin endothelsejtek által metilált aktív 
metabolitja, így ezen molekuláknak kiemelt szerepe van az endotélsejt diszfunkció 
kijavításában.  
 
Anyagok és módszerek   
 
Az endotélsejt preparálást az emberi köldökzsinór vénából és a tenyésztés 
folyamatát a laboratóriumunkban leírt és beállított protokoll szerint végeztük (8).  
Az endotélsejtekkel végzett kísérleteket mindig a második vagy a harmadik 
passzálás után végeztük. A méréseket legalább háromszor ismételtük.  
Elıször sejt citotoxicitási tesztet végeztünk kétféle módszer alkalmazásával. Az egyik 
egy mikroszkópos morfológiai vizsgálaton alapszik, melyben a sejtek alakját és 
számát értékeltük egy ötpontos rendszerben. A sejteket 96 lyukú sejttenyésztı 
lemezre szélesztettük konfluens (10000 sejt/lyuk) koncentrációban, majd kezeltük a 
különbözı koncentrációjú (200; 100; 50; 25; 12,5; 6,25µM) HR, THR, RUT, QRC és 
IRM flavonoidokkal 24, máskor 96 órán keresztül. A HUVEC sejtek számát és 
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morfológiáját pontoztuk a flavonoid kezelés 2., 24., máskor a 48. és 96. órájában. A 0 
pont közel 0% élı sejtet, 4 pont a konfluens, élı tenyészetet jelentette. A másik 
mérés fluoreszcens magfestésen alapul. Az elızıekben leírt kezelések alkalmazása 
után a sejteket mostuk, majd fixáltuk a 24 illetve a 96 óra elteltével jéghideg 
metanol/aceton 1:1 arányú elegyével. Ezután jelöltük a sejtmagot Sybr-Green 
fluoreszcens festékkel. Végül lyukanként leolvastuk a fluoreszcencia intenzitását, 
amely arányos a lyukankénti sejtszámmal.  
A HUVEC sejteket 96-lyukú sejttenyésztı lemezre szélesztettük Comp-AIM-V 
médiumban, 8000 sejt/lyuk (szemikonfluens) koncentrációban. 1 nap elteltével 
kezeltük a sejteket a flavonoidok háromféle koncentrációjával (1, 5, 10/50µM) és IL-
1ß-val (0,3ng/ml, Biosource). 60 perces kezelést követıen jéghideg 
metanol/acetonnal (50:50%) fixáltuk ıket 10 percig, majd ECP-vel (Salsol-A 500ml 
TEVA-Gyógyszergyár Zrt., Tris-Cl 5ml SigmaAldrich, FCS-1% SigmaAldrich) történı 
rehidrálást követıen 45 percig nyúl anti-humán NFκB p65 ellenanyaggal (1:200, 
Santa Cruz Biotechnology) inkubáltuk ıket, ezt követıen szekunder ellenanyagként 
kecske anti-nyúl Alexa-568-at (GAR-Alexa-568, 1:500, Molecular Probes), a mag 
láthatóvá tételéhez Hoechst 33342 (Molecular Probes) festéket használtunk. A festett 
sejteket Olympus DP70 digitális kamerával felszerelt, Olympus IX-81 típusú 
(Olympus Optical Co.) inverz fluoreszcens mikroszkóppal vizsgáltuk. A transzlokáció 
mértékét a magban és a citoszolban mérhetı piros fluoreszcencia intenzitások 
arányából számoltuk ki analySIS szoftver segítségével.  
Az xMAP technikával végzett mérés az R&D Systems cégtıl rendelt gyári xMAP-
kitben kapott protokoll szerint történt. A reakcióelegy egyfajta mastermixként 
tartalmazza az IL-6, IL-8 és MCP-1 antitestekkel fedett mikropartikulumokat. Ehhez 
mértük hozzá a felülúszó mintákat 1:30 hígításban, majd a detektáló antitest 
keveréket és végül a Streptavidin- Phycoerythrint. Végül Luminex® 100TM 
rendszerrel flow citometriás elven meghatároztuk az analitok koncentrációját.  
Az xMAP módszerrel nyert eredmények validálására az IL-6, IL-8 és MCP-1 
méréseket az R&D systems által forgalmazott gyári ELISA duo kittek 
felhasználásával is elvégeztük a megadott protokoll leírások szerint. A minták IL-6 
esetében háromszorosára, IL-8 esetében hússzorosára, MCP-1 esetében pedig 
nyolcvanszorosára hígított, flavonoidokkal és IL-1ß-val kezelt sejtek felülúszói voltak. 
Az ötféle flavonoid oxidációját a 230-500 nm közötti abszorpciós spektrum felvétel, 
spektrofotométerrel (SmartSpec 3000, Bio-Rad) mértük. Elıször PBS-ben (PAA 
Laboratories GmbH, Austria), 50µM koncentrációban, légköri oxigén jelenlétében 
rögzítettük az abszorpciós spektrumot hatvan percen keresztül. Ezután a kísérletet 
megismételtük 10 mM H2O2 hozzáadásával. A kapott abszorpciós spektrumok (OD) 
alapján az adatokat a flavonoidokra specifikus 345 és 373 nm hullámhosszokon 60 
percnél mért OD megváltozása alapján, százalékban kifejezve ábrázoltuk. Végül a 
kísérletet úgy is elvégeztük, hogy a hidroxietilrutozidokat illetve a kvercetint 90 percig 
inkubáltuk 0,1; 1; 10 mM hidrogénperoxid jelenlétében, 1 mU/ml tormaperoxidáz 
(HRP) hozzáadásával, majd lemértük az OD spektrumot és ábrázoltuk a fentebb leírt 
módon.  
Az eredményeket GraphPad Prism 4.02 (www.graphpad.com) szoftver segítségével 
elemeztük és ábrázoltuk. A statisztikai analízisekhez egy- illetve kétszempontos 
variancia-analízist (ANOVA) használtunk, majd Tukey post tesztet alkalmaztunk. 
Szignifikáns eltérésnek tekintettük, ha a kezeletlen vagy kezelt kontrollhoz 
viszonyítva p<0,05. Mindenbıl legalább három független kísérletet végeztünk, ebbıl 
egy reprezentatív ábrát tüntettünk fel az eredményeknél.  
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Eredmények   
 
A flavonoidok citotoxicitásának vizsgálata. Az in vitro endotélsejteken végzett 
kísérletek kimenetelét erısen meghatározza a sejtszám és a sejtek normális 
alapmőködése. Ezért a vizsgálatainkat citotoxicitási tesztekkel kezdtük, hogy 
megállapítsuk van-e mérhetı toxikus hatásuk a flavonoidoknak abban az 
idıtartományban, amelyben a kezeléseinket alkalmazzuk. A toxikus hatást többféle 
koncentrációnál vizsgáltuk négy idıpontban. A 2 órás a nekrotikus, míg a 24 órás 
mérések az apoptotikus hatások kimutatását szolgálták. A 48 és 96 órás kezeléseket 
azért végeztük el, hogy megbizonyosodjunk a 24 órás kezelés alatt nem indultak be 
olyan lassabb folyamatok, amelyek sejtkárosodáshoz vezetnek, de még nem 
kimutathatóak 24 óra után. A mérésekbıl kiderült, hogy egyik flavonoid sem volt 
toxikus hatású a kezelések idıtartama alatt, egyedül az izoramnetin mutatott némi 
toxikus hatást a magasabb koncentrációtartományokban (2. ábra ). Ezért méréseink 
során legfeljebb 24 órás 50µM-os kezeléseket alkalmaztunk. Kivételt az izoramnetin 
jelentett, amivel maximálisan 10 µM-os kezelést használtunk, a toxikus hatásokból 
származó hibás eredmények elkerülése érdekében.  
Flavonoidok hatása az NFκB nukleáris transzlokációjára. Az NFκB nukleáris 
transzlokációja gyulladásos indukció, például IL-1ß hatására megy végbe. A 
sejtmagba kerülı NFκB transzkripciós faktorként funkcionál, aminek hatására 
számos gyulladásban résztvevı citokin (pl. IL-6, IL-8) és kemokin (pl. MCP-1) 
molekula expressziója beindul. Ebbıl következıen a transzlokáció gátlása 
csökkentett gyulladásos választ eredményez. Megvizsgáltuk, mely flavonoidok 
képesek csökkenteni az NFκB nukleáris transzlokációján keresztül kialakuló 
gyulladásos választ. Azt tapasztaltuk, hogy önmagában egyik flavonoid sem váltott ki 
NFκB transzlokációt (3. ábra ). Ezzel szemben IL-1ß hatására erıteljes nukleáris 
transzlokációt figyelhettünk meg. Ezt a folyamatot az 5 és 50 µM kvercetin kezelés 
szignifikánsan képes gátolni (4. ábra ). Flavonoidok hatása a gyulladásos citokinek 
termelıdésére. A gyulladásos indukció hatására termelıdı citokinek és kemokinek 
mennyiségének csökkenésével jól jellemezhetı a gyulladás gátlása. Hibás 
endotélfunkció esetén gyakran a proinflammatorikus citokinek szintjének emelkedése 
tapasztalható, amely fontos tényezı számos betegségben. Méréseinkben arra 
kerestük a választ, hogy milyen különbségeket lehet kimutatni a flavonoidok között az 
IL-6, IL-8 és MCP-1 termelés indukciójában, illetve az IL-1ß hatására termelıdı 
citokinek termelıdésének gátlásában. Méréseinkbıl kiderül, hogy egyik általunk 
vizsgált flavonoid sem indukálta az IL-6, IL-8, MCP-1 termelıdését (5a, 6a, 7a ábra ). 
Az IL-1ß-val indukált IL-6 termelést azonban a kvercetin és az izoramnetin 
szignifikánsan gátolta (5b. ábra). Ehhez hasonlóan az indukált sejtek IL-8 
termelıdését a kvercetin és az izoramnetin mellett a rutin kezelés is gátolta (6b. 
ábra). Az endotélsejtek normál körülmények között is termelnek mérhetı mennyiségő 
MCP-1-et. Ezt a szintet az IL-1ß megnöveli, amit a megelızı kvercetin kezelés 
szignifikánsan gátol (7b. ábra ).  

Flavonoid oxidáció. A gyulladás folyamata együtt jár egy nagyon intenzív 
szabadgyök termelıdéssel, amelynek a védelmi funkció mellett jelentıs sejtkárosító 
hatása is van. A túlzott szabadgyök termelıdés elıidézıje lehet egy krónikus 
gyulladásos állapot létrejöttének. Ezért azok a vegyületek, amelyek jó gyökfogó 
képességgel rendelkeznek, általában a gyulladási folyamatokra is mérséklı hatással 
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vannak. A flavonoidok gyökfogó képességét már több tanulmány igazolta. Az is 
ismert, hogy a gyökfogó képesség és a flavonoidok molekulaszerkezete szoros 
összefüggésben van. Kísérleteinkben összehasonlítottuk az ötféle flavonoid 
oxidálhatóságát, mely összefügg a gyökfogó képességgel, valamint összefüggéseket 
kerestünk az oxidálható tulajdonság és a korábbi kísérletek eredményei között. 
Elıször megvizsgáltuk, hogy légköri oxigén hatására bomlanak-e a flavonoidok, majd 
a mérést megismételtük 10mM H2O2 jelenlétében is. Azt tapasztaltuk, hogy a 
kvercetin és az izoramnetin esetében bomlás figyelhetı meg az egy órás inkubáció 
során, és ez a bomlási folyamat a hozzáadott H2O2 hatására fokozódik (8 a,b. ábra ). 
Végül megnéztük, hogy a legstabilabbnak bizonyuló hidroxietil-rutozidok és a 
könnyen oxidálható kvercetin bomlása hogyan módosul 10; 1; 0,1 mM H2O2 és 1 
mU/mL torma-peroxidáz jelenlétében (9.ábra ). A hidroxietil-rutozidok még a 
legnagyobb koncentrációjú hidrogénperoxidos kezelés hatására sem mutattak 
jelentıs bomlást, míg a kvercetin bomlása már a leghígabb kezelés hatására szinte 
teljesen végbement.  

Megbeszélés   
 
Kísérleteinkben összehasonlítottunk ötféle, köztük természetes és szintetikus 
flavonoidszármazékok gyulladáscsökkentı hatását in vitro tenyésztett 
endotélsejteken. Az elsıként elvégzett citotoxicitási tesztekbıl kiderült, hogy a 
flavonoidok a késıbbi kísérletek során használt kezelési idınél jóval hosszabb 
idıtartományban sem mutattak toxikus flavonoid közvetlen hatását az NFκB 
aktivációra egyáltalán nem vizsgálták. Az NFκB nukleáris transzlokációját a kvercetin 
képes gátolni, az endotélsejteken, ami összefügg azzal, hogy az irodalom szerint a 
kvercetin az NFκB természetes gátlószerét, az IκB-t (inhibitor of κB) stabilizálja, és 
ezáltal tovább tud inaktív állapotban maradni az NFκB. (10, 11) Fontos még azt is 
megjegyeznünk, hogy egyik flavonoid sem váltott ki önmagában NFκB nukleáris 
transzlokációt. Az endotélfunkciók javítására egy lehetıség, hogy a hibás 
proinflammatorikus citokin szekréciót célzottan gátoljuk. Több flavonoidról leírták, 
hogy képes csökkenteni a gyulladás által indukált (IL-1ß, TNFα, LPS, oxLDL, ROS) 
citokinek termelıdését (12). Ezzel összhangban van, hogy az irodalom szerint, a 
citokin termelés gátlásában hatásosnak bizonyuló flavonoidok közül néhány képes 
gátolni az adhéziós molekulák kifejezıdését is (pl. ICAM-1, VCAM-1 (13). A kvercetin 
proinflammatorikus citokinekre gyakorolt hatásáról található a legtöbb irodalmi adat, 
azonban endotélsejt modellen eddig nem vizsgálták, valamint a gátló mechanizmust 
sem írják le egyértelmően. Vitatják ugyanis, hogy mi számít a kvercetin elsıdleges 
hatásnak, a gyökfogóképessége vagy valamelyik enzimre gyakorolt gátló hatása. 
Kísérleteinkben különbséget találtunk a flavonoidok proinflammatorikus citokinek 
termelıdésére gyakorolt gátló hatásai között. Az IL-6, IL-8 és MCP-1 általunk vizsgált 
citokinek expressziójához az NFκB aktivációja szükséges. Azonban felmerül a 
kérdés, hogy milyen más mechanizmusokon keresztül képes gátolni az izoramnetin 
illetve a rutin az IL-6 illetve IL-8 szinteket, hiszen a korábbi kísérleteinkben csak a 
kvercetinnél tudtuk kimutatni az NFκB aktivációjának gátlását. Ennek az lehet a 
magyarázata, hogy ezen citokinek expresszióját más szignáltranszdukciós 
útvonalakon keresztül is be lehet indítani (pl. p38-MAPK, JNK-MAPK stb.), és 
feltehetıen az izoramnetin és a rutin ezeknek a szignáltranszdukciós utaknak a 
gátlásán keresztül képesek csökkenti a citokin válasz mértékét. Mivel a kvercetin 
mind a három vizsgált citokin termelıdését képes gátolni, feltételezhetı, hogy 
hatását nem csak az NFκB aktivációjának gátlásán, hanem más utak gátlásán 
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keresztül is, szinergista módon fejti ki. A kvercetin MCP-1-re gyakorolt hatásáról 
fontos megjegyezni, hogy az endotélsejtek által termelt alap MCP-1 szintet nem 
befolyásolja semmilyen irányba, tehát önmagában nincs immunszupresszív hatása 
sem, ami nagyon fontos paraméter egy esetleges gyógyszer jelölt molekula 
esetében. A citokinekkel kapott eredményeink alapján az is felmerül, hogy a 
különbözı (akár természetes, táplálékban található, akár a gyógyszerként 
alkalmazott) flavonoidokkal szelektíven lehetne befolyásolni a gyulladásos válasz 
szignálútjait, és így a kimenetelét.  
A szakirodalomban szinte minden értekezés kitér a flavonoidok reaktív szabadgyök 
elimináló képességének fontosságára, és arra, hogy szoros összefüggés van a 
flavonoidok molekulaszerkezete és az antioxidáns/szabadgyök fogó hatásuk között. 
Számos tanulmány született a flavonoidok oxidáz enzimek (xantin/xantin-oxidáz, 
NADPH-oxidáz) mőködését gátló hatásáról (14, 15), és a szabadgyökökkel történı 
reakciójukról is (16). Mivel a hidrogén-peroxid nagyon aktív szereplıje a gyulladás 
folyamatának, - nemcsak az antimikrobás hatásán keresztül, hanem jelátviteli 
funkciókat is ellát (képes aktiválni az NFκB –t) - a mi kísérleteink ezért a flavonoidok 
hidrogén-peroxiddal történı reakcióinak megismerésére irányultak. A kvercetin és az 
izoramnetin képes reagálni a hidrogén-peroxidból származó reaktív 
szabadgyökökkel, míg az általunk vizsgált glikozilált flavonoid származékok nem. 
Ennek hátterében az eltérı molekulaszerkezet áll, és valószínőleg a glikozil csoport 
jelenléte akadályozza a szabadgyökkel történı reakciót, ami egyezik más 
munkacsoportok megfigyeléseivel (17). Azon túl, hogy egyik általunk vizsgált 
flavonoid sem mutatott toxikus hatást a vizsgálati körülmények között, önmagukban 
nincsenek hatással sem az NFκB transzlokációjára, sem a proinflammatorikus citokin 
szintre. IL-1ß gyulladásos indukciót alkalmazva azonban a kvercetin tőnik a 
leghatékonyabb gátlószernek, ugyanis az NFκB aktivációját is, valamint a 
proinflammatorikus citokin szintet is képes csökkenteni. Ugyanakkor a levegın 
történı gyors oxidációja miatt felhasználhatósága korlátozott. A glikozilált formák (pl. 
a kvercetin esetében a rutin) stabilabbak, felszívódás közben deglikozilálódnak, és 
az ilyen módon a keringésbe jutó aglikon formák a szervezet számára jobb gyökfogó 
képességgel rendelkezhetnek. Ezzel összefügg, hogy a gyógyászatban alkalmazott 
hidroxieitl-rutozidoknak semmilyen gyulladáscsökkentı hatást nem tudtunk 
bizonyítani az in vitro kísérletekben, azonban a bizonyított érvédı hatásukért 
feltehetıen az aglikon formák felelısek leginkább. Ezt a kereskedelmi forgalomban 
nem kapható, ezért nehezen hozzáférhetı hidroxietil-kvercetinnel végzett elızetes 
kísérleteink is bizonyítják (nem bemutatott ábra). A flavonoidok gyulladáscsökkentı 
hatásának pontosabb megismerése és az egyes hatásokért felelıs 
molekularészletek, funkciós csoportok felfedezése nagyban hozzájárulhat a keringési 
betegségek kapcsán felmerülı hibás endotélsejt mőködés gyógyszeres kezeléséhez.  
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