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1. BEVEZETO

Az iparosodott orszdgokban, igy hazankban is egyre nd a 2-es tipusi diabetes
mellitusban szenvedd betegek szama. A betegek tobbsége mar a felismerés pillanataban
inzulinrezisztens, hiperinzulinémias, illetve dislipidémias, kardio-és vaszkularis betegségben
szenved.

Az inzulinrezisztencia olyan 4llapot, amikor a normadlis mennyiségli inzulin a
normalistol eltérd, csokkent valaszt valt ki. Ez lehet kompenzalt, amikor a B sejtek inzulin
termelése fokozott, ill. lehet dekompenzalt, amikor mér hiperglikémia van jelen. A szekunder
hiperinzulinémia miatt hiperlipidémia, hiperglikémia, hipertonia és az endotélsejtek
elvaltozasa alakul ki. 2-es tipust diabetesre jellemz6, hogy 35-40 %-al csokken az egész test
gliikozfelhasznalasa, melynek oka az izomszdvet glikogénképzésében ¢s az itt folyo
glitkozoxidacio csokkenésében keresendé. Igy a folos cukor laktattd alakul, amely a majbeli
glikoneogenezis szubsztratja, és a Kori-koron keresztiil egyik oka a maj fokozott glikogén
szintézisének. A kronikus hiperglikémia idején a szervezet védekezik a tilzott cukorfelvétel
ellen, csokken az inzulin stimulalta cukorfelhasznalas. Ismert, hogy cukorbetegekben az
alacsonyabb cukorfelvétel csaknem egészéért a csokkent glikogénszintézis felelds.

2-es tipust cukorbetegekben a periférids inzulinrezisztencia és a -sejtek kadrosodasa
mar a betegség manifesztidcidja eldtt kimutathatd, és a hiperglikémia Onmagat ronto
folyamatként tovabb sulyosbitja az inzulinrezisztenciat és kimeritheti a 3 sejteket. A
diabeteses betegekben altaldban az egészséges egyénekben mérhetd szintekhez képest
magasabb a triglicerid és a szabadzsirsavak (Free Fatty Acids, FFA) szintje. A magasabb
FFA szint az inzulinrezisztencia nyilvanvalo jele. Ez 6nmagéaban is inzulin-szekretalog,
vagyis ha emelkedik a szintje, gatolja a gliikkdz stimulalta inzulinszekréciot, a gliikkokinaz,
foszfofruktokinaz enzimet, a gliikozoxidaciot és a gliikkdz stimulélta inzulinbioszintézist.
A B sejtek cukorérzékeld és az inzulinvalaszt add képességét a cukoradast kovetd korai
inzulinvalasz jelzi. Az ¢hgyomri vércukor novekedésével romlik az inzulinvalasz, vagyis
feltételezhetd, hogy a ,,cukorérzékeld rendszer” érzékenysége csokken, ,,downregulalodik”,
gliikozrezisztencia alakul ki.

Elképzelhetd az a lehetdség is, hogy a primér metabolikus hiba a nervus vagus
kozvetitette hiperinzulinizmus, amely talan centralis (hipotalamikus) 1ézi6 kovetkeztében,
genetikus prediszpozici6 talajan alakul ki. Az elsddleges hiperinzulinizmus ellen a szovetek

védekeznek, a hipoglikémiat kivédve inzulinrezisztenssé¢ valnak. Az inzulinrezisztencia



azutan jelentés testsulygyarapodashoz vezet. Mind a paraszimpatikus rendszer
hiperreaktivitasanak, mind a szimpatikus idegrendszer csokkent muikodésének alapvetd
szerepe lehet. Ez az idegrendszeri regulacids zavar a hipotalamusz-hipofizis tengely
aktivalasa utjan hozzéjarulhat a centralis obezitashoz, és a megndvekedett gliikokortikoid
kiaramlas révén hozzajarul az izomszdvet inzulinrezisztenciajahoz.

A 2-es tipusu diabetes mellitus heterogén betegségcsoport, amelyben a hiperglikémia
egyfeldl a gliikoz hatdsdra bekdvetkezd csokkent foku inzulin szekrécido révén jon létre,
masfeldl az inzulin kisebb hatékonysaggal noveli a vazizomzat gliikozfelvételét, fékezve a
m4j gliikdztermelését (inzulin rezisztencia). Az inzulinrezisztencia gyakori, ennek ellenére
nem mindig alakul ki diabetes, mivel a szervezet az inzulin szekrécio fokozasaval megfeleld
kompenzaciora képes. A 2-es tipusu diabetes mellitus gyakori véltozatdban az inzulin
rezisztencia nem az inzulin receptor vagy a gliikoz transzporter genetikai valtozasanak
eredménye, hanem kialakuldsdban valdsziniileg szerepet jatszanak a receptor utani
intracelluldris jelatvitel genetikailag meghatarozott defektusai is. Az allandosult
hiperinzulinémia kovetkezményeként egyéb gyakori korképek 1is tarsulnak, mint pl.
abdomindlis elhizds, hipertenzid, hiperlipidémia ¢s koszoriér megbetegedés (inzulin
rezisztencia szindroma).

Mar évtizedek ota folynak vizsgalatok arra nézve, hogy a krom (III) ionok milyen
szerepet toltenek be a glilkoz-metabolizmusban és a 2-es tipusu diabetes mellitus
megeldzésében, illetve a krom poétlasaval megeldézhetd vagy kezelheté-e a cukorbetegség
bizonyos fajtaja, ahol a kromnak, mint nyomelemnek a hidnya feltételezhetd a betegség
kialakulésa hatterében.

Ertekezésemben kitérek a krom feltételezett biologiai szerepére, utalok az irodalomban
leirt fontosabb kutatdsi eredményekre, részletezem a munkdm sordn végzett in vitro ¢és
allatkisérletes vizsgélatok eredményét, illetve a humdn vizsgalatok sordn végzett

megfigyeléseket.



2. CELKITUZESEK, KERDESFELVETESEK

Célom, munkdm soran, az irodalombol ismert krom (III) vegyiiletek gliikkéz
metabolizmusban bet6l1tott szerepének vizsgalata volt.
A kovetkez0 kérdésekre kerestiik a valaszt:

1. A harom vegyértékii krom megvaltoztatja-c a sejtek gliikoz felhasznalasat és/vagy a
sejtmembranok permeabilitdsat? Valamint van-e hatasa az inzulinmolekula stabilitasara. A
kérdés eldontésére in vitro modszert dolgoztunk ki.

2. Kollaboraciés allatkisérletekben azt tanulmdnyoztuk, hogy a ventromedialis
hipotalamuszt vagy gliikozmonitorozo idegsejtjeinek elpusztitdsa nyoman 1étrejovo, kérosan
csokkent gliikoztolerancia kialakuldsat befolyasolja, megakadalyozza-e krom(III)-ionokkal
végzett eldkezelés.

3. A 2-es tipusu diabetes mellitusban szenvedd betegek egy csoportjanak oralis
kromkezelése jar-e kimutathatd elonnyel az egyéb antidiabetikus terapiaval kombinalva?
Ismert, hogy napjainkban a krém bevitel nem optimalis, ezért feltételezhetd, hogy csokkent
gliikéz toleranciaban, hiperlipidémidban, totalis parenteralis taplalast kdvetden kialakult
diabetesben ¢és néhany 2-es tipusu diabetes mellitus-ban szenvedd betegnél a krém hianya
szerepet jatszhat a betegség kialakulasaban. Sajat kezdeményezésii human vizsgalatot

végeztiink a kérdés eldontésére.



3. EREDMENYEK

IN VITRO VIZSGALATOK (PILOT STUDY)

Vizsgalatunk célja a kromnak és szelénnek inzulin jelen-, ill. tdvollétében a vorosvértestek
gliikdz anyagcseréjében kifejtett szerepének tisztdzasa volt in vitro koriillmények kdzott.
Egyben vizsgéltuk a magnéziumnak, mint fontos ionnak az esetleges hatdsat is ezen
folyamatban. Uj, konnyen alkalmazhato, in vitro modszert fejlesztettiink ki a fentiekben
vazolt kérdéskor vorosvértestek gliikoz fogyasztasara kifejtett hatdsdnak vizsgéalatara. A
vorosvértest-szuszpenziok gliikoz felhasznalasat kiilon-kiilon a krom(I1I), szelén, inzulin,
magnézium ionok jelenlétében, illetve egyszerre tobb, az elobb emlitett vizsgalt 4gens

egylittes jelenlétében, az alabb ismertetett modszerrel és koriilmények kozott mértiik.

Levonhato kovetkeztetések:

- az alkalmazott inkubécidos médium Osszetétele nem veszélyeztette szdmottevd
mértékben a vizsgéalatok soran a membranok integritasat,

- a vizsgalt vegyliletek szintén struktirbaratnak bizonyultak az alkalmazott
koncentraciokban ¢és vegyiilet formaban,

- akalium kiaramlasi adatokbdl becsiilt sériilt struktura hanyad a valdsagos értéknél
alacsonyabb, mivel a sejtkozi térbe keriilt kalium jelentds hanyada nem a
strukturdk integritdsanak sériilése soran, hanem diffiziés mechanizmus utjan jut a
vizsgalt térfogatba.

Osszegezve: A kidolgozott modell és a mellé rendelt vizsgalati koriilmények alkalmasnak

latszanak a kutatasi cél megvalositasara.

A gliikozkoncentraciok osszetételtol fiiggo valtozasa az
inkubacios médiumokban
A sejtszuszpenzio gliikkdz felhaszndldsdnak mérdszamdul az inkubécidos médiumbol

eltint gliik6z mennyiségét hasznaltuk az alkalmazott Osszes glilkéz mennyiségének

szazalékaban kifejezve. A kiilonbozd kémiai Osszetételli inkubacidos médiumokkal végzett



kisérletek soran kapott eredményeket az 1. abra foglalja Gssze. A mérési eredmények
értékelése soran a kovetkezo f6 megallapitasok tehetdk.

Ugy tiinik, hogy a vizsgalat idétartama alatt sikeriilt a sejtek életfunkcioit végig megtartani,
azaz a sejtek éltek.

Kézenfekvonek latszik a kovetkeztetés, hogy egy egészséges sejtszuszpenzid a vizsgalt
paramétert tekintve a legoptimalisabban fizioldgids koriilmények kézott mikodik.

Az inzulin az alkalmazott mennyiségben nem fokozta mérhetd mértékben a vordsvértest
membranok permeabilitasat glilkdzra, vagy ha novelte is a membranok permeabilitasat, a
gliikkoz felhasznaldsa soran a glilkkéz membranon keresztiili transzportja nem ratalimitald
1épése a gliikoz felhasznalas folyamatanak.

A Se -ionok megjelenése az el6bbiekkel ellentétben a kontroll Gsszetételben mért gliikoz
fogyasztasnal jelentdsen nagyobb gliikéz fogyasztast eredményez a fentiekben jelzett
mintadsszetételek esetén. A jelenségre tobb lehetséges magyardzat is szolgalhat, igymint:

- a vorosvértest szuszpenziok eredendden, vagy elékészitésik (mosas)
kovetkeztében szelénhianyosak,

- a Se -ionok ismert antioxidans tulajdonsaguk kovetkeztében a gliikkoz
metabolizmusat jelentésen novelik,

- a glikéz metabolizmus sebesség meghatarozd folyamatdban olyan
transzportmechanizmusok vagy kulcsenzim(ek) szerepel(nek), amely(ek)
aktivitdsa szelén ionokkal jelentdsen fokozhato.

Ez utébbi feltételezést tamogatja az a megfigyelés is, hogy a vizsgalt folyamat idobeni
lefolyasa mintadsszetételtol fiiggd jelentds eltérést (a tendencia idéleges megfordulasa) mutat
ugy, hogy a vizsgalt idéperiodus végén ez a kiilonbség mar nem észlelhetd. A
mintadsszetételtdl fliggd bonyolult idébeniségi valtozasok valds voltat a 2. tablazat adatai, a

180. percben mért értékek igazsagtartalmat pedig a 3. tdblazat adatai timogatjak.

Az inzulinkoncentraciok osszetételtol fiiggo valtozasa az

inkubacios médiumokban

Az adatok elemzése soran a kovetkezd f6 megallapitasok tehetdk:

1./ Az inzulin eltlinését (lebomlasat, vagy penetralasat a vorosvértestekbe) az inkubacios

médiumbol a csak inzulint tartalmazo6 mintak esetén a Se -ionok jelentdsen gatoljak.



2./ A Mg- ill. a Cr -ionoknak mind 6nmagukban, mind egyiitt alkalmazva azokat, a
teljes vizsgalati periodus alatt jelentés inzulint stabilizald6 hatdsa (a mérhetd
inzulinkoncentracidk alapjan) észlelhetd az inkubacios médiumban.

3./ A Mg- és Cr -ionok egyiittes alkalmazdsa nem eredményezett additiv hatast a
vizsgalt rendszerben.

4./ A Mg- ¢és Cr -ionok inkubacios médiumbeni inzulinkoncentracié csokkenést gatlo
hatésa Se -ionok hatésara jelentésen mérséklodik.

Ugy tiinik, hogy a Cr- és Mg-ionok gatoljak az inzulinkoncentracié csokkenését az
inkubécios médiumban. Ezen ionok tavollétében a Se-ionok hasonl6 hatasa is megfigyelheto.
Tekintettel arra, hogy a sejten beliili térben technikai okok miatt az inzulinkoncentacio
alakuldsdt nem tudtuk mérni, nem donthetd el teljes bizonyossadggal, hogy az észlelt
koncentraciovaltozasok mekkora hdnyada szarmazik az inzulinmolekula bomlasabol, illetve a
sejtkozi térbdl a sejten belilli térbe kertilésétdl. Valosziniisithetd, hogy a vizsgalt ionok
elsdsorban az inzulinmolekula stabilitasanak ndvekedésén, a lebomléas gatlasan, és nem a

membrantranszport, illetve membran- permeabilitas fokozasan keresztiil hatnak.

Osszefoglalva:

Az in vitro mérések tanusaga szerint a Cr-ionoknak Onmagukban, esetleg a Mg-
ionokkal egylitt jelentdés szerepe lehet a glilkéz hasznosuldsi folyamat sebességének
alakitasdban, részben az inzulinmolekula stabilitasdnak ndvelésén, részben egyéb
folyamatokon keresztiil. A Se-ionok valdszinlileg jelentds szerepet jatszhatnak az

inzulinmolekula ¢élettartamanak egyes iddszakaiban. (Keszthelyi és mtsai, 2003)

ALLATKISERLETES VIZSGALATOK

Centralis streptozotocin-diabetes modell

Karadi és munkatarsai kordbbi vizsgalataik soran megallapitottak, hogy az STZ
kozvetlenil a VMH-ba juttatva, a 2-tipusi diabeteshez hasonlitdo allapot 1étrejottét
eredményezi.

A pankreasz béta sejtek és a GR sejtek tobb kozos, biokémiai és elektrofiziologiai
tulajdonsaga alapjan feltételezték, hogy az STZ a KIR-i neuronokra is toxikus. A GR sejtek,
mas neuronoktol eltérden, a gliikkdzt valdsziniileg a GLUT2 transzporteren keresztiil veszik

fel, hasonldan a pankredsz béta sejtjeihez. A GR sejteken GLUT?2 jelenlétét indirekt médon



lehetett bizonyitani. Immunhisztoldgiai médszerekkel lokalizdlva a GLUT2 transzportert az
agyban, a kapott teriilet jelentds atfedésben van a gliilk6z-monitorozé sejteket tartalmazoé agyi
struktarakkal, igy a VMH-val is. Elektrofiziologiai vizsgalatok soran GR sejteken STZ
hatasara kezdeti facilitdcié utdn a kisiilési frekvencia csokkenését tapasztaltdk, majd az
aktivitds végérvényesen megsziint, mig GIS neuronokon milkddési zavar nem volt
kimutathatd6. VMH-ba adott STZ mikroinjekci6 mind akutan, mind kronikusan a
gliikéztolerancia koros valtozasat okozta (,,impaired glucose tolerance”), ami specifikusan a
VMH GR ek sejtjeinek pusztulasa miatt johetett 1étre. (Karadi és mtsai, 1988, 1992). Az agyi
STZ mikroinjekcid adasa utani negyedik héten végzett OGTT alapjan a valtozas
irreverzibilisnek  tint, kompenzaciés funkcidjavulds nem jelentkezett. Szdvettani
vizsgalatokkal intracerebralis sejtkdrosodas volt kimutathat6, igy valoszinii, hogy ez volt a
szabalyozasi zavar oka. Egyes kutatasok szerint a VMH stimulacidja inzulintol fiiggetlen
gliikozfelvételi utakat nyithat meg egyes periférias szovettipusokban, pl. a véazizomban,
szivizomban, barna zsirszovetben (179), ami részben magyardzatul szolgalhat a VMH

miukodészavarok DM-szerl allapotot okozo hatésara.

MEGBESZELES

A korabbi eredményeknek megfelelden, a VMH STZ mikroinjekciézésa hatdsara, mind
akutan, mind kronikusan patologidsan magas vércukor-értékek alakultak ki az oralis gliik6z-
tolerancia tesztek soran.

A centralisan alkalmazott STZ az i.p. inzulin kivaltotta tapfelvétel ndovekedését is
eléidézte. Abban a csoportban, ahol krom eldkezelést alkalmaztunk, ezek a koros elvaltozasok
nem voltak megfigyelhetok.

Szignifikans eltérést az inzulin és leptin szintek tekintetében egyik csoport esetén sem
sikeriilt megfigyelni.

Kisérletiinkben a krom elokezelés megakadalyozta a streptozotocin kezeléssel
kivalthato diabetes-szerti tiinetek kifejlodését. Korabbi kisérleteink tanusaga szerint a VMH-
ba adott STZ els6sorban az itt talalhaté Un. gliikoz-monitorozo idegsejteket pusztitja el,
valoszintisithetjiik, hogy az agy krom-szintjének lokalis valtozasai hatdssal lehetnek e gliikoz-
receptor neuronok miitkddésére.

Karadi és mtsai (1999, 2000) korabbi kisérletei soran fény deriilt arra, hogy a VMH-ba
juttatott STZ mikroinjekcio a kezelt allatokban adaptacids zavart okoz, nagyobb adag gliikkoz

fogyasztasakor. A tesztek soran az emberi diabetes mellitusban latotthoz hasonléan koros



gliikoztolerancia alakult ki. Az eredmény megegyezik mas, VMH 1€zios irodalmi adatokkal,
ahol elektromos, vagy kémiai roncsolds utdn hiperglikémiat tapasztaltak (Oomura 1980).
Joggal feltételezhetd, hogy a gliikoz-tolerancia véltozasait a VMH GR sejtjeinek pusztulasa
okozza, mivel a pankredszban, ahol az STZ béta sejteket karositdo hatdsa esetleg hasonld
eltérést okozhatott volna, a sejtpusztulds patomorfologiai jeleit nem tapasztaltuk.

Elemezve az eldbbi beavatkozéas hosszatavi ok-okozati Osszefliggéseit, a kovetkezok
varhatok:

1. A plazma inzulin jelentésen cs6kken — 1. tipust diabetes mellitus

2. A plazma inzulin szint jelentdsen né — hiperinzulinémia,
inzulin-rezisztencia,
diabetes mellitus,
metabolikus X-szindroma.

Tovabba, a plazma leptin szint novekedése esetén az Ossz-zsirraktdrak novekedése is
felmeriil. Suga és mtsai VMH 1€zi6s kisérletiikben 2 héttel a miitét utan hatszoros emelkedést
talaltak a plazma leptin szintben, és ez az érték 14 hét multan is tovabb emelkedett.

Annak ismeretében, hogy az ¢életkor eldrehaladtaval szinte az Osszes szovet
kromtartalma csokken, igy az agyé is, az alabbi kovetkeztetések vonhatok le:

o clképzelhetd, hogy a krom szintjének lokalis valtozasai a KIR-ben befolyasoljak a gliikdz
monitoroz6 idegsejtek miikodését,

e a krom lehetséges kozponti idegrendszeri szerepe mogott all6 mechanizmusok nem
teljesen ismertek, ezek feltarasa tovabbi vizsgalatokat igényel,
Felvetdédik annak lehetdség is, hogy a KIR kromtartalmanak a kor novekedésével
kapcsolatos csokkenése 0sszefligghet a szénhidrat anyagesere kozponti szabéalyozasaban
kialakul6 zavarokkal,

o feltételezhetd, hogy szdmos 2. tipusu diabetes mellitusban szenvedd betegnél a krémhiany
szerepet jatszik a betegség kialakulasaban.

A kérdéskor tovabbi tanulmanyozasa fontos eredményeket hozhat a diabetes esetleges

megeldzésével, ill. kezelésével kapcsolatban, mivel feltételezhetd, hogy szdmos 2-es tipusu

diabetes mellitusban szenvedd betegnél a krom hianya a kdzponti idegrendszerben esetleg

szerepet jatszik a betegség kialakulasaban. (Kezthelyi és mtsai, 2003)



A KROM ADAGOLAS HATASANAK VIZSGALATA 2-ES TiPUSU
CUKORBETEGSEGBEN SZENVEDO EGYENEKBEN

A megfigyelés sorozatot sajat kezdeményezésii vizsgalatként klinikdnk diabetologiai
jarébeteg szakrendelésén végeztem. Az irodalombdl ismert tényanyag, in vitro és idegélettani
allatkisérletes vizsgalatok alapjan levont kovetkeztetések, és részben bioldgiailag aktiv,
szerves krom(Ill)-vegyiileteket tartalmazo ¢€lelmi rostkészitmények eldallitdsara kidolgozott
szabadalmunk képezte. A vizsgdlat idOtartamat a szakirodalomi tapasztalatok alapjan hat
hoénapban hataroztuk meg. A nyolc gondozott diebeteses betegnek 2x50 pg kromtartalmi
készitményt adtunk naponta. A vizsgalat ideje alatt a kovetkezd paramétereket vizsgaltuk:
¢hgyomri vércukor, fructozamin, hemoglobin A, , triglicerid, koleszterin, HDL-koleszterin,
koleszterin/HDL koleszterin aranyt.

A laboratoriumi paraméterek valtozasa alapjan a kovetkezoket lehetett megallapitani:

1./ Az antidiabetikus kezelést kromterapiaval kiegészitve minden esetben a kezelések
hatékonysaganak novekedését lehetett megfigyelni.

2./ Ugy tiinik, hogy a hatékonysag novekedése mind az inzulinnal, mind oralis
antidiabetikummal kezelt esetekre érvényes.

3./ A kromterapia jotékony hatasa figyelhetd meg a vérzsir tiikor alakulasanak
vizsgélata soran is.

4./ A hosszan tartd szulfanil-urea kezelésben részesiilt betegek esetén a kromterapia
eredményessége kétséges, bar a rendelkezésiinkre all6 esetek szdma miatt a kovetkeztetés
némi fenntartassal kezelendd.

5./ A fentiek alapjan felvethetd a kromterapia kiegészito kezelésként valé alkalmazasa,
ha:

- az alkalmazott antidiabetikummal szembeni érzékenység csokkenése 1¢ép fel
(még a doziseszkalacid, vagy gyogyszervaltas eldtt),

- azel6z6 megallapitas mind inzulinnal, mind oralis antidiabetikumokkal kezelt esetekre
vonatkoztathato,

- kezdddé fiatal nem inzulin dependens és kezd6dd oregkori diabeteses esetekben
(frissen feltart elvaltozasok) még az oralis antidiabetikumokkal val6 kezelés
megkezdése elott érdemes megkisérelni a kromterapiat, majd a kromterapia
eredményétdl fliggden donteni az esetlegesen sziikséges tovabbi terapias

beavatkozasrol.
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Irodalmi leirasok és sajat in vitro és in vivo vizsgalataink alapjan Ggy latom, hogy a
harom vegyértékii szerves kromvegyiiletek hatdsosak lehetnek csokkent gliikkdztolerancias, 2.
tipus cukorbetegek ¢és parenteralis taplalds sordn kialakult diabetes kezelésében.
Hangstlyozni kivanom —nem tekintve egyes specidlis eseteket — a kroémterdpidt nem a

szokasos antidiabetikus terapia helyett, hanem annak kiegészitéseképpen javaslom.
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4. OSSZEFOGLALAS

Irodalmi adatok és sajat kisérletes vizsgalataink alapjan elmondhato, hogy a krom(III)
kezelésében.

In vitro vizsgalataink alapjan, a vordsvértest modellen végzett kisérletek ramutattak
arra, hogy az inzulinreceptorral nem rendelkezd sejtekben is fontos szerepet jatszik a kréom. A
krom és a szelén képes az inzulinmolekula stabilitasara, igy levonhaté a kovetkeztetés,
miszerint in vivo koriilmények kdzott is hasonld hatdssal rendelkezik.

Allatkisérletes vizsgalatunkban a ventromedialis hipotalamuszba adott streptozotocin
injekcid az intraperitonealisan adott inzulin kivaltotta taplalékfelvétel eltéréseit is eldidézte.
Abban az éllatcsoportban, amelyben krom eldkezelést alkalmaztunk, ezek a koros valtozasok
nem alakultak ki. Itt az agyi gliikbzmonitoroz6 sejtek pusztuldsa okozta az adaptacios zavart
az allatokban. Valdszintisithetd, hogy az agy krom szintjének lokalis valtozasai hatéssal
lehetnek a gliikoz-receptor neuronok milkodésére. Az agy kroémtartalmanak csokkenése
(példaul a kor eldrehaladtaval), Osszefiiggést mutathat a szénhidrat anyagcsere koézponti
szabalyozasaban kialakul6 zavarokkal.

Humaén vizsgalatainkban oralisan alkalmaztuk a kromterapiat. A hat honapos vizsgalat
soran csokkent a vércukorszint, és a lipid értékek is. Azoknal a betegeknél, ahol régota allt
fenn a diabetes, és évek ota szulfaniluredkat szedtek, a krom hatdsa nem volt jelentds. Viszont
ott, ahol a szulfanilurea kezelés nem szerepelt az anamnézisben, a kromkezelés effektivnek

bizonyult.
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