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A szerz6k patkanykisérletekben vizsgaltdk a cink és a réz szerepét ischa-
emias szivbetegségek (I1SZB) rizikofaktoraink kialakuldsaban. A kisérlet
soran D-penicillaminnal (DPA) komplexképzés révén fokoztak a taplalék-
kal felvett réz Uriilését. Az igy létrehozott mésodlagos rézhiany érrendszeri
hatésait cholesteringazdag diéta alkalmazasaval és stressz-terheléssel kom-

binalva vizsgéaltak.

Megallapitottak, hogy a secunder rézhiany agy a szérumban, mint az
aortafalban el8segiti a Cholesterin felszaporodasat, illetve gatolja az 1SZB-
véd6faktornak tekintett HDL2-cholesterin képzddését.

1989-ben Oster (1) szivkoszory érelme-
szesedéshen szenvedd egyéneknél meglep6-
en alacsony szérum réz-szinteket tapasztalt.
Bhathena a (2) allat-kisérletei szerint a
plazma emelkedett pitvari nétriuretikus
hormonszintje és a szervezet rézhianya ko-
z0tt kozvetlen kapcsolat van. Irodalmi ada-
tok szerint (3) a cardiovascularis betegségek
indexként hasznalhat6: az egyensdly meg-
bomléasanak f6 oka a szervezetben a relativ,
vagy abszoldt rézhiany.

Intézetlinkben évek 6ta foglalkozunk az
ischaemids szivbetegségek megel6zésének
kérdéseivel (4, 5, 6,). Elkészitettlink egy
stlyozott rizikéfaktor-analizis modellt (7),
amelynek gyakorlati alkalmazasa soran fi-
gyelmiink tdbbek kozo6tt bizonyos makro-
és mikroelemek szerepének vizsgalata felé
fordult (8, 9, 10, 11). A kérdést allatki-
sérletes vizsgélatokkal az aldbbiak alapjan
prébaltuk megkdzeliteni.
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Anyag és mddszer:

Vizsgalatainkhoz kisérleti csoportként
12 db 210 * 25g atlagsulyu Sprague-Dawley
him patkanyt hasznéltunk.

Az alabbi kisérleti csoportokat allitottuk
fel:

I. Kontroll — normal patk&nytapon
(Cu-tartalom 5jxg/g) tartott, kezelet-
len allatok.

M. El6kezelt, normal tapon tartott cso-
port — normél patkénytapon tartott,
4 hétig DPA-al el6kezelt allatok (4 hé-
tig naponta subcutan Img DPA Imi
fiziol6giés s6oldatban (12)

I11. El6zekezeletlen, cholesterindis
diétan tartott csoport — 8 hétig 2%
cholesterinnel ddsitott patkanytapon
tartott, el6kezeletlen allatok

IV. El6kezelt, cholesterindds diétan
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tartott csoport — 4 hétig DPA-al el-
6kezelt, majd 4 hétig 2% cholesterin-
nel disitott patkanytapon tartott alla-
tok

V. El6kezelt, cholesterindus diétan
tartott stresszcsoport — 4 hétig DPA-
al el6kezelt, majd 4 hétig 2% choleste-
rinnel dusitott patkanytapon tartott

és 4 hétig napi 4 6rara mozgaskorlato-
zott csoport (specialis mianyagketrec-
be zaras a mozgaskorlatozas miatt
stresszszituaciot idéz eld)

A kisérleti id6 leteltével az allatokat
éternarkozisban elvéreztettiik, mellkasi aor-
taiviket Kipreparaltuk. A vizsgéalt nyome-
lemek  koncentracidjat atomabszorbcids
spektrofotometridval (Varian AA-1275)
hataroztuk meg (13). A triglicerid és cho-
zimatikus kittel (ELITECH, USA), az aor-
tafalbél kloroform-metanolos kirdzas utan
Rappaport modszerével mértiik fotometri-
asan (14). A HDL, illetve HDL2 koncent-
raciok méréséhez a szérumokat Mn-Idorid-
dal, illetve Mn-kloriddal és dextran-szul-
fattal precipitaltuk (15).

A szignifikancia értékét kétmintas Stu-
dent-t prébaval hataroztuk meg.

Eredmények:

Az 1. tablazat az egyes kisérleti cso-
portok szérum triglycerid és Cholesterin ér-
tékeinek atlagat és szorasat mutatja a ki-
sérleti id6 letelte utani idépontban. A kont-
rolihoz képest szignifikansan (p<0,01)
emelkedett szinteket mértiink az el6keze-
letlen, cholesterindls diétan tartott (LLl. cso-
port), valamint az el6kezelt és cholesterin-
gazdag diétan tartott allatok (IV. csoport),
illetve el6kezelt, cholesterindus diétan tar-
tott stresszcsoportban (V. csoport) is. Az
emelkedés szignifikanciaja a felsorolés sor-
rendjében novekszik. Az 1SZB-védéfaktor-
ként szamon tartott &ssz-HDL-cholesterin
(HDL=high density lipoprotein) szint nem
csdkkent egyik kezelt csoportban sem, el-
lenben ezen belul a HDL2-cholesterin ara-
nya szignifikansan alacsonyabb az el6keze-
lést kapott, cholesterindis diétan tartott,
illetve az el6kezelt és cholesterindus diétan
tartott stresszcsoportban (p<0,05).

A 2. téblazat, ill 1. dbra a szérum és
aorta réz-szinteket és cink/réz hanyadosok
dtlagait mutatja az egyes kisérleti csopor-
toknal a kezelési id6 letelte utani idépont-
ban. A szérumban a réz szintje csak a
kombinalt kezelést kapott stresszcsoport-

1. tablazat

Szérum triglycerid és cholesterin koncentracié alakuldsa patk&nyszérumban
a 8 hét kezelést kovetGen

csoport l. 1.
n=12 n=1I
Tg X 1.2 1.6
SD 04 0.6
Chol X 2.3 2.6
SD 13 14
HDL X 12 11
SD 0.3 0.3
HDL2 x 0.5 0.4
SD 0.1 0.1
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1. V. V.
n=12 i=uU n= 10
34 45 48
0.8 0.9 11
3.8 4.3 7.6
16 25 3.6
12 11 11
0.3 04 0.5
0.4 0.3 0.3
0.1 0.1 0.1
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2. tablazat

Szérum és aorta réz koncentraciok és cink/réz hanyadosok atlagai
a 8 hét kezelést kdvetéen

Csoport
Cu
Szérum X
(umol/1) +SD
Aortafal X
(ug/g wet weight) +SD
Zn/Cu
Szérum X
+SD
Aortafal X
SD
%

1.57
0.17

0.79
0.17

0.95
0.17

0.89
0.11

1. abra

u.

1.50
0.19

0.67
0.13

110
0.19

0.91
0.14

L.

1.55
0.22

0.74
0.12

1.02
0.22

0.90
0.10

V. V.
153 143
0.07 0.18
040 048
0.12 0.08
111 124
0.07 0.15
1.00 0.94
0.16 0.10

Aortafal

Az aortafal cink- és réztartalmanak valtozasa a 8 hét kisérleti id6 utan
a kezeletlen kontroll értékeinek %-&ban megadva
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Cu-tartalom ug/g nedves szdvet

<® 2

I Chol-tartalom mg/g

5 6. 7. 8
2.

| 4.

nedves szdvet

5 6 8 hét

abra

Az aortafal cink- és réztartalmanak valtozasa a 8 hét kisérleti id6 utan
a kezeletlen kontroll értékeinek %-aban megadva

ban (V. csoport) csokkent szignifikansan
(p<0,05) a kezelési id6 végére, mig az aorta
faldban a komplexképzddés miatti fokozott
iirilés hatasa valamennyi DPA-al kezelt
csoportban jelentkezett (p<0,02)

A szérum és aorta cink/réz hanyados szig-
nifikans emelkedését (p<0,05) csak a kom-
binalt kezelést kapott allatokban (V. illetve
IV. csoport) tapasztaltuk.

Az 1. bra szemlélteti, hogy a kombinalt
kezelést kapott allatok (V. csoport) aorta-
falaban a réz szintje a kezelési id6 fliggvé-
nyében szignifikdnsan csdkkent (p<0,01),
a cink mennyisége gyakorlatiiag nem val-
tozott.

A 2. dbra az aortafalban bekovetkez6
kedvezétlen valtozasokra utal. A kombinalt
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kezelést kapott allatoknal (IV. és V. cso-
port) a kezelési id6 fliggvényében a réztar-
talom fokozatos csokkenésével egyiitt ara-
nyosan n6 az aortafalban lerakodott Cho-
lesterin mennyisége. Az eltérés a stressz-
csoportnal gyorsabb (tem(i és a kezelési
id6 végére kifejezetebb (p<0,01).

Megbeszélés:

A kelétképzddés kapcsan a szervezetben
indukalt secunder rézhiany és a cholesterin-
dus diéta Gnmagaban nem idéz el§ a vizsgalt
paraméterekben jelentds eltéréseket a kont-
roll allatokhoz képest. Ellenben tobb riziko-
tényezd egyidejli megléte (secunder rézhiany
aecholesteringazdag diéta+stressz) Ugy a szé-
rumban, mint az aortafalban el@segiti a Cho-
lesterin felszaporodasat és a HDL2-cholesté-
rin aranyanak kedvez6tlen iranyd eltol6dasét.
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Irodalombol ismert, hogy a réz kidriilése
allatokban megvaltoztatja a szOveti zsirsav
és lipid dsszetételt, tovabba az energiame-
tabolizmust (16). Meissner igazolta, hogy
a Cu-hianyos diéta kisérleti allatokban fo-
kozza a cholesterin szintézist, gatolja a li-
poproteinek lebontasat és akadalyozza a
cholesterinek kilrilését a szervezethdl
(17). Szadmos szerz6 szerint dsszefliggés van
a kisérletesen elGidézett rézhiany és a sziv-
ritmus zavarok kozott, tletve mind ember-
ben (3), mind allatban rézhianyos allapot-
ban (18) nagyobb a myocardialis infarctus
el6fordulésénak veszélye.

Mindezek alapjan a rézhidnyos éllapot
ISZB rizikotényez6nek tekinthetd. A hajo-
20 alloméany egészsége és munkaképessége
hossz( idejli meg6rzése érdekében a jové-
ben ezzel a kdérilménnyel is szamolni kell.

Az  allatkisérlet eredményei szerz6k
megitélése szerint nem csak a repiilé-haj6z6
dlloméanyra, hanem természetesen egyéb
ISZB veszélyeztetett human populacidkra
is vonatkoztathatok.
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wiht food was enhanced by complex for-
ming D-pencilamin (DPA) in rats. Vascular
effects of me secondary copper deficiency
has been studied by combined use of cho-
lesterol-rich diet and stress loading.

It has been found that the secondary
copper deficiency enhances the increase of
cholesterol both in serum and in the aortic
wall and inhibits the HDL2 cholesterol rep-
resenting a protective factor of IHD.
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