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Vplyv chromu na zmeny hladin glukdzy a cholesterolu
u Japonskych prepelic

The influence of chrome on the glucose and cholesterol changes in Japanese quails
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Abstract

In this study effect of Cr on levels of glucose and cholesterol in Japanese quail was
observed. Chromium was daily applied in dose 0.12 mg for quail. Glucose and
cholesterol were analysed with Lachema Tests and photometric determined on 1, 35 and
50 day of experiment. In group with Cr addition an decreased levels of glucose (15.55;
13.15 mmo/l) and cholesterol (4.80; 4.53 mmol/l) were found in the middle of the study
as well as in the end of experiment. Positive effect of chromium was observed after 50
day of application chromium to Japanese quails.

Uvod

Trojmocny chrom Cr'™ je esencialny biogénny prvok, ktory ma vztah k sacharidovému
a lipidovému metabolizmu. Pridavok Cr je najcastejSie vo forme organickych zltcenin.
Podl'a poslednych poznatkov je preukazané, ze Cr je dolezitou sucastou
autoamplifikacného sysému, uplatiiujiiceho sa pri signalnom ucinku inzulinu v bunke.
Glukéza patri medzi najdolezitejSie sacharidy potrebné pre bunky. Pri poklese hladiny
glukézy v krvi sa spustaju degradacné systémy pecene, Stiepia glykogén na volnu
glukozu a ta sa uvolnuje do obehu. Naopak, pri dostatocne vysokej hladine glukézy
v krvi prebieha intenzivna tvorba glykogénu (Brechtlova, 1998).

Cholesterol je sprievodna latka zivocisSnych tukov. Organizmus vSak sdm mdze tvorit’ az
niekol’ko nasobok cholesterolu, ktory je prijimany potravou a nie je preto odkdzany na
prisun cholesterolu  z potravy. Japonské prepelice sa vyuzivaju ako vhodny
experimentalny objekt na sledovanie metabolickych zmien u hydiny (Koc¢isova, 2001,
Massanyi akol.,, 1995). V organizme sa nachiddza 30-40% vo forme volného
cholesterolu a 60-70% esterifikovaného cholesterolu (Barceloux 1999). Ciel'om prace
bolo sledovanie hladin glukézy a cholesterolu v sére Japonskych prepelic po aplikécii
chromu.

Material a metodika

Japonské prepelice (40) bola rozdelend do dvoch skupin, kontrolna a pokusna. Pokusne;j
skupine bol aplikovany Cr ** v davke 0,12 mg na kus a defi vo vodnom roztoku.
Prepelice boli ustajnené v klietkach po 10 ks, pricom mikroklimatické podmienky
zodpovedali poziadavkdm pre ich rast. Prepelice boli kfmené kompletnou kifmnou
zmesou HYD-10. Experiment bol schvalend etickou komisiou UVL, pricom podmienky
pokusu boli v sulade s etickymi Standardmi welfare a starostlivosti o zvieratd. Krmivo
a voda boli podavané ad libitum. Hladiny glukézy a cholesterolu v krvnom sére prepelic
boli stanovené spektrofotometricky pouzitim Bio-lachema-testu. Vysledky boli
Statisticky vyhodnotené v programe Microsoft Excel 7.0.
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Vysledky a diskusia

Hladina sledovanej gluk6zy v krvnom sére prepelic na zaciatku experimentu bola
10,07 mmol.I"". Na 35.defi experimentu sme v kontrolnej skupine prepelic zaznamenali
mierne zvysenie hladin glukézy v krvnom sére, ktoré dosiahlo maximum na 50. deni
experimentu (Tab.1). V skupine s pridavkom chrému bola pozorované u prepelic vyssia
hladina glukézy na zaciatku experimentu. Po 50. diioch aplikdcie chromu sme
zaznamenali vyrazné znizenie hladin glukézy v porovnani so zaciatkom experimentu.
Zaznamenany bol korela¢ny koeficient az 0,90 pri porovnani hladin gluk6zy na 1. a 50
den aplikacie chromu.

Hladina sledovaného cholesterolu v krvnom sére prepelic na zaciatku experimentu
bola 6.77 mmol.I" s dosiahnutym maximom 8.01 mmol.I"". Na 35.defi experimentu sme
v kontrolnej skupine zaznamenali zniZzenie (p<0,05) hladin cholesterolu v krvnom sére,
ktoré dosiahlo na 50. defi experimentu priemernti hodnotu 4,72 mmol.I"). V pokusnych
skupinach, v ktorych bol aplikovany chrom, sa po 50. diloch aplikacie prejavil
pozitivny uc¢inok chromu (p<0,05), pricom doslo ku zniZzeniu hladin cholesterolu na
konci experimentu. Pozorovali sme korelacny koeficient 0,86 pri porovnani hladin
gluko6zy na 35. a 50 den aplikacie chromu.

Mechanizmom uc¢inku chromu sa zaoberal Wada a kol. (1983), ktori izolovali z pe¢ene
psa oligopeptid nizkej molekulovej vahy Cr viazica substancia (LMWCr). Navrhnuty
bol ndzov chrommodulin, pre ndpadnid podobnost mechanizmu Gc¢inku
s kalmodulinom, intracelularnou bielkovinou viazucou Ca. NeskorSie bol izolovany
z celej rady tkaniv réznych savcov, kralikov, mysi, potkanov, ¢i v hovidzej alebo
bravcovej peceni alebo kolostra. Zistené bolo, ze tato bielkovina potencuje ucinok
inzulinu a zvySuje metabolizmus gluk6zy v adipocytoch (Vincent, 2000).

Predpoklada sa, ze Cr je v plazme viazany na transferin. Tento [3; globulin, roky
znamy ako transportnd bielkovina pre Fe, je v plazme nasyteny Fe len asi na 30%,
zvy$né molekuly predstavuju vol'ni vizobnu kapacitu a mézu viazat’® napr. atom Cr
(ITI), ako bolo preukdzané in vitro . Zistené bolo, ze inzulin stimuluje transport novo
vytvorenych  transferinovych receptorov  smerom k cytoplazmatickej membrane
(Kandror, 1999). Po naviazani transferinu obsahujiceho Cr (III) sa tato molekula
prostrednictvom endocytézy dostdva do cytoplazmy, v ktorej je obsiahnuta vo
vezikulach. Z nich je pomocou ATP protonovej pumpy Cr (III) vypudeny do
cytoplazmy, kde sa viaze na oligopeptid aprochrommodulin. Vzniknutd zlu¢enina sa
nazyva chrommodulin (holochrommodulin) a je vlastne biologicky aktivha forma Cr.
Jedna molekula chrommodulinu viaze 4 atémy Cr(III).

Inzulin, uvolneny v B bunkach Langerhansovych ostrovéekov pri hyperglukémii sa
viaZze na extraceluldrnu Cast’ inzulinového receptora senzitivnych buniek. Dochadza
pritom ku konformacnym zmenam receptorom s autofosforylaciou zbytku tyrozinu vo
vnutornej Casti podjednotky inzulinového receptoru, tym sa tito Cast’ receptorov meni
na aktivnu kindzu. Inzulin spdsobuje zvyseny prisun Cr (IIT) do bunky (prostrednictvom
transferinovych receptorov). V bunke vzniknuty chromodulin sa viaze na intraceluldrnu
Cast’ aktivovaného inzulinového receptora, udrzuj jeho aktivnu konforméciu a zosiluje
tak ucinok inzulinu, respektive im vyvolanou aktivaciu tyrozokindzu az osemkrat.
(Davis and Vincent, 1997). Dal§i enzym, ktory chromodulin v membrane adipocytov
v pritomnosti inzulinu aktivuje, je fosfotyrosin-fosfotdza. Najvy$si Uc¢inok bol
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preukézany u u chromodulinu obsahujuci 4 atdémy Cr, ziadny prechodny kov nemodze
Cr v tomto G¢inku nahradit’.

Pri poklese krvnej koncentracie inzulinu chrommodulin uvoliiuje z vdzby na vnutornu
Cast’ inzulinového receptora. Vysokd védzobnd konStanta Cr k apochrommodulinu
sposobuje, ze bunku opusti celda molekula chrommodulinu, t.j. snaviazanym Cr.
Uvolnenie Cr z vizby na chrommodulin, a tym regeneracia apochrommodulinu, bolo
dosiahnuté len posobenim silnych chelata¢nych ¢inidiel, ¢i po redukcii Cr(III) na (Crll),
tieto procesy nie st za podmienok in vivo mozné.

Chrommodulin uvolneny z bunky je najskor vylucovany glomeruldrnou filtraciou do
mocu, tato hypotéza je konzistentna s ndlezom zvysenej exkrécie Cr moc¢om po podani
glukézy ¢i inzulinu (Kozlovsky a kol., 1986). Predpoklada sa, ze apochrommodulin
musi byt’ syntetizovany v bunke de novo, snad’ vo forme prekurzora, ktory podlieha
posttranslaénym zmenam. Tak vznikd apochrommodulin schopny viazat dalSie
molekuly Cr. Regulécia tohto procesu vSak doposial’ nie je znama.

Tabul’ka 1.
Hladiny glukézy a cholesterolu (mmol/l) v krvnom sére Japonskych prepelic po
aplikécii chromu

X 10,7 11,18 12,01

Glukoza sd 8,53 2,87 1,40
Xxmax 21,75 15,31 13,13

X 6,77 5,58 4,72

Cholesterol sd 1,51 1,10 0,81
Xxmax 8,01 6,60 5,53

X 16,36 15,55 13,15

Glukéza-cr sd 5,99 4,32 1,20
Xxmax 23,35 20,78 14,23

X 6,32 4,80 4,53

Cholesterol-cr sd 1,77 1,12 0,88
Xxmax 8,98 5,68 5,68

Zaver
Metabolizmus je sthrn chemickych reakcii v zivom organizme. Tieto reakcie su
navzdjom uzko prepojené. Chrém ako suplement moéze poOsobit’ len tam, kde

skutocne chyba (napriklad diabetes 2. typu. Pri jeho dostatku sa ucinok pridavku
vyrazne neprejavi (Simko a Simkova, 2004).

Spracovanie prispevku bolo podporené projektmi VEGA 1/0564/03, 1/1336/04
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