
Rizikové faktory potravového reťazca V. – 2005, Nitra 
 

Vplyv chrómu na zmeny hladín  glukózy a cholesterolu 
u Japonských prepelíc 

 
The influence of chrome on the glucose and cholesterol changes in Japanese quails 
 
Koréneková, B., Skalická, M., Naď, P., Korének, M.   
Univerzita veterinárskeho lekárstva, Košice, korenekova@uvm.sk 
 
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. 
 
Úvod 
 
Trojmocný chróm Cr3+ je esenciálny biogénny prvok, ktorý má vzťah k sacharidovému 
a lipidovému metabolizmu. Prídavok Cr je najčastejšie  vo forme organických zlúčenín. 
Podľa posledných poznatkov je preukázané, že Cr je dôležitou súčasťou  
autoamplifikačného sysému,  uplatňujúceho sa  pri signálnom účinku inzulínu v bunke. 
Glukóza patrí medzi najdôležitejšie sacharidy potrebné pre bunky. Pri poklese hladiny 
glukózy v krvi sa spúšťajú degradačné systémy pečene, štiepia glykogén na voľnú 
glukózu a tá sa uvoľňuje do obehu. Naopak, pri dostatočne vysokej hladine glukózy 
v krvi prebieha intenzívna tvorba glykogénu (Brechtlová, 1998). 
Cholesterol je sprievodná látka živočíšnych tukov. Organizmus však sám môže tvoriť až 
niekoľko násobok cholesterolu, ktorý je prijímaný potravou a nie je preto odkázaný na 
prísun cholesterolu  z potravy. Japonské prepelice sa využívajú ako vhodný 
experimentálny objekt na sledovanie metabolických zmien u hydiny (Kočišová, 2001, 
Massanyi a kol., 1995). V organizme sa nachádza 30-40% vo forme voľného 
cholesterolu a 60-70% esterifikovaného cholesterolu (Barceloux 1999). Cieľom práce 
bolo sledovanie hladín glukózy a cholesterolu v sére Japonských prepelíc po aplikácii 
chrómu.  
 
Materiál a metodika 
 
Japonské prepelice (40) bola rozdelená do dvoch skupín, kontrolná a pokusná. Pokusnej 
skupine bol  aplikovaný Cr 3+ v dávke 0,12 mg na kus a deň vo  vodnom roztoku. 
Prepelice boli ustajnené v klietkach po 10 ks, pričom mikroklimatické podmienky 
zodpovedali požiadavkám pre ich rast. Prepelice boli kŕmené kompletnou kŕmnou 
zmesou HYD-10. Experiment bol schválená etickou komisiou UVL, pričom podmienky 
pokusu boli v súlade s etickými štandardmi welfare a starostlivosti o zvieratá.  Krmivo  
a voda boli podávané ad libitum. Hladiny glukózy a cholesterolu v krvnom sére prepelíc  
boli stanovené spektrofotometricky použitím Bio-lachema-testu. Výsledky boli 
štatisticky vyhodnotené v programe Microsoft Excel 7.0.   
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Výsledky a diskusia 
 
Hladina sledovanej glukózy v krvnom sére prepelíc na začiatku experimentu bola    
10,07 mmol.l-1. Na 35.deň experimentu  sme v kontrolnej skupine prepelíc zaznamenali 
mierne zvýšenie hladín  glukózy v krvnom sére, ktoré dosiahlo maximum na 50. deň 
experimentu (Tab.1). V skupine s prídavkom chrómu bola pozorovaná u prepelíc vyššia 
hladina glukózy  na začiatku experimentu. Po 50. dňoch aplikácie chrómu sme 
zaznamenali výrazné zníženie hladín  glukózy v porovnaní so začiatkom experimentu. 
Zaznamenaný bol korelačný koeficient až 0,90 pri porovnaní hladín glukózy na 1. a 50 
deň aplikácie chrómu.    
Hladina sledovaného cholesterolu v krvnom sére  prepelíc na začiatku experimentu  
bola 6.77 mmol.l-1 s dosiahnutým maximom 8.01 mmol.l-1. Na 35.deň experimentu  sme 
v kontrolnej skupine zaznamenali zníženie (p≤0,05) hladín cholesterolu v krvnom sére, 
ktoré dosiahlo na 50. deň experimentu priemernú hodnotu 4,72 mmol.l-1). V pokusných  
skupinách, v ktorých  bol aplikovaný chróm, sa po 50. dňoch aplikácie prejavil 
pozitívny účinok chrómu (p≤0,05), pričom došlo ku zníženiu  hladín cholesterolu  na 
konci experimentu. Pozorovali sme  korelačný koeficient  0,86 pri porovnaní hladín 
glukózy na 35. a 50 deň aplikácie chrómu.    
Mechanizmom účinku chrómu sa zaoberal Wada a kol. (1983), ktorí izolovali z pečene 
psa oligopeptid  nízkej molekulovej váhy Cr viažúca substancia (LMWCr). Navrhnutý 
bol názov chrommodulin, pre nápadnú podobnosť mechanizmu účinku  
s kalmodulinom, intracelulárnou bielkovinou viažucou Ca. Neskoršie bol izolovaný 
z celej rady tkanív rôznych savcov, králikov,  myší, potkanov, či v hovädzej alebo 
bravčovej pečeni  alebo kolostra.  Zistené bolo, že táto bielkovina  potencuje účinok 
inzulínu a zvyšuje metabolizmus  glukózy  v adipocytoch  (Vincent, 2000). 
Predpokladá sa, že  Cr je  v plazme viazaný na transferín. Tento  β1 globulín, roky 
známy ako transportná bielkovina pre Fe, je v plazme  nasýtený Fe  len asi na 30%, 
zvyšné molekuly  predstavujú voľnú  väzobnú kapacitu a môžu viazať  napr. atóm Cr 
(III), ako bolo preukázané  in vitro . Zistené bolo, že inzulín  stimuluje transport  novo 
vytvorených  transferínových receptorov  smerom k cytoplazmatickej membráne 
(Kandror, 1999).  Po naviazaní transferínu obsahujúceho Cr (III) sa táto molekula 
prostredníctvom  endocytózy  dostáva do cytoplazmy, v ktorej je obsiahnutá  vo 
vezikulách. Z nich je pomocou ATP protónovej pumpy Cr (III) vypudený do 
cytoplazmy, kde sa viaže na oligopeptid  aprochrommodulin.   Vzniknutá zlúčenina  sa 
nazýva chrommodulin (holochrommodulin) a je vlastne  biologicky aktívna  forma Cr. 
Jedna molekula chrommodulinu viaže 4 atómy Cr(III).  
Inzulín, uvolnený v β bunkách Langerhansových ostrovčekov pri hyperglukémii sa 
viaže na extracelulárnu časť inzulínového receptora senzitívnych buniek. Dochádza 
pritom ku konformačným zmenám receptorom s autofosforyláciou zbytku tyrozínu vo 
vnútornej časti podjednotky inzulínového receptoru, tým sa táto časť receptorov mení 
na aktívnu kinázu. Inzulín spôsobuje zvýšený prísun Cr (III) do bunky (prostredníctvom 
transferínových receptorov). V bunke vzniknutý chromodulin  sa viaže na intracelulárnu 
časť  aktivovaného inzulínového receptora, udržuj jeho aktívnu konformáciu a zosiluje 
tak účinok  inzulínu, respektíve im vyvolanou aktiváciu tyrozokinázu až osemkrát. 
(Davis and Vincent, 1997). Ďalší  enzým, ktorý  chromodulin v membráne adipocytov 
v prítomnosti inzulinu aktivuje, je fosfotyrosin-fosfotáza. Najvyšší účinok bol 
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preukázaný u u chromodulinu obsahujúci 4 atómy Cr, žiadny prechodný kov  nemôže 
Cr v tomto účinku nahradiť. 
Pri poklese krvnej koncentrácie inzulínu  chrommodulin uvoľňuje  z väzby  na vnútornú 
časť inzulínového receptora. Vysoká väzobná konštanta Cr k apochrommodulinu 
spôsobuje, že bunku opustí celá molekula chrommodulinu, t.j. s naviazaným Cr. 
Uvolnenie Cr z väzby na  chrommodulin, a tým regenerácia apochrommodulinu, bolo 
dosiahnuté len pôsobením silných chelatačných činidiel, či po redukcii Cr(III) na (CrII), 
tieto procesy nie sú za podmienok in vivo možné.  
Chrommodulin uvolnený z bunky je najskôr  vylučovaný glomerulárnou filtráciou do 
moču, táto hypotéza je konzistentná s nálezom zvýšenej exkrécie Cr močom po podaní 
glukózy či inzulínu (Kozlovsky a kol., 1986). Predpokladá sa, že  apochrommodulin 
musí byť syntetizovaný v bunke de novo, snáď vo forme   prekurzora, ktorý podlieha 
posttranslačným zmenám. Tak vzniká apochrommodulin schopný viazať ďalšie 
molekuly Cr. Regulácia tohto procesu však doposiaľ nie je známa.  
 
Tabuľka 1. 
Hladiny  glukózy  a  cholesterolu  (mmol/l)  v  krvnom  sére Japonských prepelíc po 
aplikácii  chrómu 

x 10,7 11,18 12,01
Glukóza sd 8,53 2,87 1,40

xmax 21,75 15,31 13,13
x 6,77 5,58 4,72

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

x 16,36 15,55 13,15
Glukóza-Cr sd 5,99 4,32 1,20

xmax 23,35 20,78 14,23
x 6,32 4,80 4,53

Cholesterol-Cr sd 1,77 1,12 0,88
xmax 8,98 5,68 5,68

 
Záver 
 
Metabolizmus je súhrn chemických reakcií v živom  organizme. Tieto reakcie sú 
navzájom  úzko prepojené.  Chróm ako suplement  môže  pôsobiť  len tam, kde 
skutočne chýba (napríklad diabetes 2. typu. Pri jeho dostatku sa účinok prídavku 
výrazne neprejaví (Šimko a Šimková, 2004).   
 
Spracovanie príspevku bolo podporené projektmi VEGA 1/0564/03, 1/1336/04 
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