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AZ INZULINREZISZTENS
ALLAPOTOK ES A KARDIOVASZKU-
LARIS BFTEGSEGEK KEZELESENEK
LEHETSEGES MOLEKULARIS
TAMADASPONTJAI

A SEJTEK MUKODESEHEZ SZUKSEGES MILIO KIALAKITASABAN IGEN JELENTOS SZEREPE VAN AZ ENDOKRIN ES ANYAGCSERE REND-
SZERNEK. A HORMONKOLCSONHATASOK EREDOJEKENT JONNEK LETRE AZOK A RECEPTORAKTIVITASOK, AMELYEK BIZTOSITIAK A
SEJTEKNEK A GLUKOZ FORMAJABAN TORTEN® ENERGIAFELVETELT ES REAKCIOJUKAT A KULS® KORNYEZETI INGEREKRE. A KERIN-
GESBEN LEVO GLUKOZ FELVETELET A SEJTEK FELSZINEN LEVO GLUKOZ-TRANSZPORTER RECEPTORAKTIVITAS HATAROZZA MEG,
AMELY INZULINFUGGO. NAPJAINK EGYIK KOMOLY KIHIVASA AZ ELHiZAS ES A 2-ES TiPUSU DIABETESZ, AMELYEK KOZOS JELLEM-
ZOJE AZ INZULINREZISZTENCIA; ENNEK KOVETKEZTEBEN KAROSODIK A SEJTEK GLUKOZFELVETELE, ENERGIA-HOMEQSZTAZISA. A
RENIN-ANGIOTENZIN-RENDSZER GATLOI ES KALCIUMCSATORNA-BLOKKOLOK OLYAN INTRACELLULARIS ES KORNYEZETI VALTOZA-
SOKAT HOZNAK LETRE, AMELYEK EREDMENYEKENT OPTIMALIZALODIK A SEJTEK ELEKTROLIT MILIOJE, CSOKKEN AZ ANGIOTENZIN ES
A KATEKOLAMINOK IRANTI ERZEKENYSEG ES iGY JAVUL A HIPERTONIA. A RIZIKOFAKTOROK KEZELESEN KivUL UGY IS TUDJUK MER-
SEKELNI AZ ISZKEMIAS TUNETEK KIALAKULASAT, HA A SZIVIZOMSEJTEK OXIGENFELHASZNALASANAK OPTIMALIZALASAN KERESZTUL
CSOKKENTIUK AZ OXIGENKINALAT ES -SZUKSEGLET KOZOTTI DISZKREPANCIAT. IGY A SESTMUKODESEK KULONBOZO SZINTIEIRE
HATVA HATEKONY MODON MERSEKELHETJUK A KARDIOVASZKULARIS RIZIKOFAKTOROK HATASAT, ILLETVE A MAR KIALAKULT
ISZKEMIAS SZIVBETEGSEG ROMLASAT IS MEGELOZHETJUK.

Kulcsszavak: inzulinrezisziencia, metabolikus szindréma, iszkémias
szivbetegség, AMPK

THE POTENCIAL TARGETS OF TREATMEMT OF INSULIN RESISTANCE AND
CARDIOVASCULAR DISEASES, THE ENDOCRINE AND METAROLIC SYSTEM PLAYS A
PIVOTAL ROLE IN THE MAINTEMANCE OF THE INTRACELLUILAR MILIEY, HORMONAI
INTERACTIONS RESULT IN OPTIMAL RECEPTOR ACTIVITIES PROVIDING EMERGY UPTAKE
FOR THE CELLS 1IN THE FORM OF GLUCOSE AND THEIR REACTION TO EXTERNAL STIMULL.
THE UPTAKE OF CIRCULATING GLUCOSE IS DETERMINED BY THE INSULIN-DEPENDENT
ACTIVITY OF GLUCOSE TRANSPORTERS. OBESITY AND TYPE 2 DIABETES MELLITUS ARE
MAJOR CHALLENGES OF MEDICINE RECENTLY, LEADING TO IMPAIRED CELLULAR GLUCOSE
UPTAKE AND ENERGY HOMEOQSTASIS, INHIBITORS OF THE RENIN-ANGIOTENSIN SYSTEM
AND CALCIUM CHANMNEL BLOCKERS ALTER INTRA- AND EXTRACELLULAR AMBIENCE,
LEADING TO OPTIMAL CELLULAR ELECTROLYTE MILIEU TOGETHER WITH DECREASED
SENSITIVITY TO ANGIOTENSIN AND KATECHOLAMINES RESULTING IN THE AMELIORATION
OF HYPERTENSION. BESIDES TREATING THE RISK FACTORS, WE COULD DECREASE THE
DEVELOPMENT OF ISCHEMIC COMPLAINTS RY OPTIMIZING THE MYOQCARDIAL OXYGEN
CONSUMPTION LEADING TO REDUCED DISCREPAMCY BETWEEN OXYGEN SUPPLY AND
DEMANMD. ‘HU?, MODULATING DIFFERENT LEVELS OF CELLULAR FUNCTION, WE COULD
EFFICIENTLY REDUCE THE HARMFUL EFFECTS OF CARDIOVASCULAR RISK FACTORS OR
DELAY THE PROGRESSION OF THE ALREADY PRESENT ISCHEMIC HEART DISEASE,
eywords: insulin resistance, metabolic syndrome,
ischemic heurt disease, AMPK
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AZ ELHIZAS ES A 2-ES
TiPUSU CUKORBETEGSEG
GYAKORISAGA

A XXl. szdzad medicindjénak egyik leg-
nagyobb kihivésa az elhizds. 2005-
ben 1,6 milliard talstlyos és mintegy
400 millié elhizott volt a vildégon, mig
2015-re varhatéan 2,3 milliérd t0lso-
lyossal és 700 milli6 elhizottal kell sza-
molnunk. Magyarorszdgon Biré és
Zajkds 1985 és 1988 kozott végzett
felmérése alapjdn a férfiak 58%-a és a
nék 61%-a volt tilstlyos; mig a férfiak
9%-a, a nék 15%-a volt elhizott (1).
Halmy vizsgdlatai alapjén pedig a vizs-
gdlt populécié 40%-a tolsulyos, 20%-a
elhizott volt (2). A populdciés szintd je-
lentéséget kilénésen néveli az, hogy
egyre fiatalabb korban jelentkezik az
obesitas: az Amerikai Egyesilt Alla-
mokban a 6-11 évesek 25-30%-a, a
pubertéskorvak 15-20%-a mar elhi-
zott. A mozgdsszegény életméd, az
energiadis téplalkozas eredménye-
ként megvdltozik a szervezet homeo-
sztdzisa és energiaszabdlyozésa, igy
olyan metabolikus vdltozasok alakul-
nak ki, amelyek inzulinrezisztenciat
hoznak létre. Ezzel is magyarazhaté,
hogy az obesitassal parhuzamosan né
a 2-es tipust diabétesz eléforduldsa:
2007-ben 246 millié diabéteszes be-
teg volt, mig 2025-re mar 380 millis-
ra becsilik ezen betegek szamat (3-5).

2-ES TiPUSU DIABETESZ-
BEN ESZLELHETS

JELLEGZETES METABOLI-
KUS ELTERESEK

A 2-es tipust cukorbetegekben meg-
valtozik a vézizomzat, a zsir- és mdj-
sejtek inzulinérzékenysége, ezért ezek
a sejtek nem tudnak megfeleld mér-
tékben felvenni glikoézt. A zsirsejteken
emellett nem érvényestl az inzulin
lipolizist gatlé hatasa sem, amelynek
kévetkeztében a fokozott mértékben
kiGramlé szabad zsirsavak (free fatty
acids, FFA) tovébb rontjdk az inzulinre-
zisztencidt (1. dbra). A magas vércu-
korszint a pancreas B-seijtjeinek foko-
zott aktivaciojat létrehozva hyperinsu-
linaemidat eredményez. A hyperglykae-
mia, hyperinsulinaemia, és a megno-
vekedett FFA-szint fokozza a mdj en-
dogén lipid szintézisét és very-low

~density lipoprotein (VLDL)-termelését,

ugyanakkor csékken a trigliceridben
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gazdag lipoproteinek lebontdsa, igy
hypertrigliceridaemia, alacsony high-
density lipoprotein (HDL)-szint, és ate-
rogén kicsi-denz low-density lipopro-
tein (small dense LDL, sdLDL) felhal-
mozdédasa figyelheté meg (6). Ezen
kivil a Na*/K*-ATP-é4z, az Na'/H"-
pumpa, és a Ca**-ATP-dz akfivitdsok
megvdltozdsa miatt né az intracelluld-
ris natrium-koncentrdcié, amelyet az
intracellularis  kalcium-koncentrécié
névekedése kisér. Az ilyen sejtek foko-
zottan érzékenyek az angiotenzin-ll és
a katekolaminok irdnt, aminek kévet-
keztében a vérnyomas emelkedése fi-
gyelhetd meg (7). Fentieken kivil a hi-
perténidhoz hozzdjarul az is, hogy az
inzulinrezisztencia miatt a vesék natri-
um kivélasztésa csékken, igy folyadék-
retencié alakul ki (2. ébra).

A diabétesz, a hiperténia, a dyslipidae-
mia és az obesitas tarsuldsa alakitja ki
a metabolikus szindrémat, amelyben
fokozédik a sziv-érrendszeri betegségek
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kialakulasénak veszélye: a 2-es tipust
diabéteszben 2-4-szeresére né a cereb-
rovaszkuldris betegség és a stroke elé-
forduldsi gyakorisdga, mig a nem trau-
mds eredetl l[dbamputacié 60%-Gért
szintén a 2-es tipusl cukorbetegség
felel, emellett a felnétt lakossdg kéré-
ben kialakulé veseelégtelenség 44%-
Gért szintén a diabétesz tehets feleldssé.
Mindezek eredményeként a betegek
élettartama 5-10 évvel csdékken az
egészséges tarsaikhoz képest (8).

A VERCUKORKONTROLL
HATASA A DIABETESZ
SZOVODMENYEIRE

Ennek megitélésében 1-es tipust diabé-
teszes betegeken a Diabetes Control és
Complication Trial (DCCT) nevd tanul-
mdny segitett, amelyet 1983 és 1993
kozott végeztek: a betegeknél 6%-os
HbA,-érték elérése 76%-kal csékken-
tette a szem, 50%-kal a vese és 60%-kal

1. ABRA: A 2-ES TIPUSU DIABETESZ PATOFIZIOLOGIAJA
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2. ABRA: METABOLIKUS ELTERESEK 2-ES TIPUSU DIABETESZBEN
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a neuropdtias szovédményeket (9). Az
UKPDS (United Kingdom Prospective
Diabetes Study) nevd tanulmdnyban 2-
es tipust diabéteszes betegeket vizsgal-
va azt mutattak ki, hogy a szoros vércu-
korkontroll jelentés mértékben csokken-
tefte a szovédményeket: igy a cukorbe-
tegséggel sszefiggd haldlozas rizikdja
1%-0s HbA,-csokkenés esetén 21%-
kal, a miokardidlis infarkius rizikéja
14%-kal, a mikrovaszkuldris szovédmé-
nyek rizikéja "37%-kal, az amputécié,
vagy periférids érbetegség miatti halélo-
245 43%-kal csékkent (10). Ezek az ada-
tok azt mutattdk, hogy a diabéteszes be-
tegeknél alkalmazott szoros vércukor-
kontroll mind a mikro-, mind a makro-
vaszkuldris  szévédményeket  jelentés
mértékben csdkkentheti. Ugyanakkor az
ACCORD- (Action to Control Cardio-
vascular Risk in Diabetes) vizsgélatban
nagyszdmu beteganyagon azt talaldk,
hogy az alacsonyabb (<6%) HbA, -
érték mellett nétt a sziv-érrendszeri hald-
lozés, ezért a vizsgalatot el6bb be is kel-
left fejezni (11). Ez arra utal, hogy nem
minden esetben célravezeld a minél
alacsonyabb vércukorérték.

A fenti eredményeket is figyelembe vé-
ve az amerikai és eurépai tudomdnyos
tarsasagok (American Diabetes Asso-
ciation; ADA és az European Associa-
tion for the Study of Diabetes; EASD)
2009-ben megfogalmaztak a 2-es ti-
pusy diabétesz kezelésének az algorit-
musdat, amelynek alapjén a diagnézis
felallitasat kovetden életmédbeli val-
toztatds és metformin terdpia javasolt
(12). Amennyiben igy nem érjik el a
kivant 7%-os HbA,--értéket, szulfonil-
urea, pioglitazon, dipeptidil peptidaz-4
(DPP-4)-gatlé, vagy glucagon-like
peptid-1 (GLP-1) analég hozzdaddésa
jon széba. Az ACCORD-vizsgdlat
eredményeinek elemzései arra hivtdk
fel a figyelmet, hogy a nemkivanatos
kardiovaszkuldris események kialaku-
laséban a hypoglykaemia gyakoribb
volta szerepet jdtszhatott (11). Ezért a
kombindciés kezelésnél is kivanatos a
nem-hipoglikaemizalé 0j tipust gyégy-
szerek addsa, fgy a DPP-4-gatlék,
vagy GLP-1-mimetikumok alkalmaza-
sa (3. dbra). A GLP-1 és a GIP (gluco-
se-dependent insulinotropic peptide) a
gasztrointesztindlis traktusban szaba-
dul fel és fokozza az inzulinszekréciét,
gatolia a glikagon termelédését, va-
lamint elésegiti a béta-sejtek szdma-
nak megérzését Ggy, hogy nem valt ki

3. ABRA: AZ INKRETINHATASON ALAPULO ANTIDIABETIKUMOK HATASMECHANIZMUSA
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hypoglykaemidt és teststlycsokkenést
hoz létre (13). A GLP-1 az ileum L-seijt-
ieiben, mig a GIP a jejunum K-sejtjei-
ben termel&dik. Szdmos sejt és szévet
hordoz inkretinreceptorokat, igy pl. @
sziv, az erek, a kézponti idegrendszer,
a gaszirointesztindlis trakius, a zsirsej-
tek és a mellékvese. Ezen 0j készitmé-
nyek mertforminnal t6rténé kombind-
cidja sordn javult az inzulinérzékeny-
ség, csokkent a testémeg, és szignifi-
kdnsan javult a vércukorszint (14).

AZ ANTIHIPERTENZIV KE-
ZELES LEHETOSEGEI 2-ES
TiPUSU DJIABETES MELLI-
TUSBAN ES ELHIZASBAN

Ezen betegségekben szimpatikus t4l-
suly figyelheté meg, amelynek eredmé-
nyeként az arterioldk sztkilete, sziv-
frekvencia-névekedés és a renin—an-
giotenzin-rendszer (RAS) aktivitdsanak
fokozéddsa jon létre. Az angiotenzin-II
az 1-es tipust receptorait stimuldlva
szivizom-hipertréfidt, szisziémds vazo-
konstrikciot hoz létre; a mellékveseké-
reg aldoszteron szekrécidjat fokozva
pedig csokkenti a vese natrium kiva-
lasztasat és folyadékretenciét okoz,
ezzel tovabb rontva az inzulinreziszten-
ciat kisérd folyadékvisszatartast. Az
intracelluléris natrium és kalcium fel-
halmozodésanak eredményeként ak-
tomiozin komplex akfivalédas  és
simaizomseijt kontrakcio j6n létre, ami
fokozza a periférias vaszkularis rezisz-
tencidt, igy hiperténia alakul ki.

Fenti patomechanizmusok ismereté-
ben olyan gyogyszereket kell elsésor-
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ban alkalmaznunk, amelyek csékken-
tik a RAS akfivitést, a folyadékretenci-
ot, és gatoljak oz intracelluldris kalci-
um felhalmozédést. A vérmyoméscsok-
kenték kozil elsésorban a angiotenzin
konvertdlé enzim (ACE)-gatldk, az an-
giotenzinreceptor-blokkolék (ARB-k) és
a kalciumesatorna-blokkolék (CCB-k)
alkalmazésa kertl elétérbe, mivel ezek
a szerek nem okoznak dyslipidaemiat
és nem rontjdk az inzulinrezisztencidt.
Hasonlé megfontoldsok alapjdén a diu-
refikumok k&zil elsésorban az indapa-
mid alkalmazésa j6n szo6ba; emellett
még kevés a rendelkezésre allé to-
paszialat, de igéretesnek tGnik a direkt
reningatlé, az aliskiren is. A RAS anta-
gonistdi szdmos tdmaddésponton javit-
iak az anyagcserehelyzetet és az atero-
szklerozis progresszidja ellen hatnak:
fokozzdk a vézizomzat vérdtaramlésat,
csokkentik a szimpatikus aktivitést, ja-
vitigk a hasnydlmirigy vérellatasdt, fo-
kozzdk a nitrogén-monoxid (NO) ter-
melést, valamint a kaliumretencié ré-
vén el8segitik az inzulin szekréciojat.
Emellett fokozzdk az adiponektin szek-
réciét, csékkentik a lipolizist és el&se-
giti a zsirsejtek differencialédésat,
amely folyamatok szintén javitjgk oz
inzulinérzékenységet (15). A dihidropi-
ridin tipusd CCB-k fokozzdk az en-
dotheli¢glis NO biolégiai hasznosulé-
sat, ezen kivil elésegitik a kontraktilis
tipust simaizomsejtek szamdnak no-
vekedését, amelyen keresztil ki tudjak
fejteni a hatésukat (16).

A szimpatikus aktivitds csokkentésére
alkalmazhatok a f-adrenerg receptor-
blokkolék is, de tudni kell azt, hogy
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ezek a gyogyszerek (kuléndsen az 1.
és 2. generdcios készitmények) test-
salygyoropodc’xst és inzulinrezisztencia
fokozéddsat valthatjék ki, és kedvezéi-
lentl befolyésoljék a lipidprofilt. Elsé-
sorban iszkémids szivbetegségben ja-
vasolt alkalmazésuk.

A STATINOK SZEREPE
A KARDIOVASZKULARIS
PREVENCIOBAN

A kordbbi prospekitiv multicentrikus ta-
nulményok azt igazoltdk, hogy a
lipidcsskkenték kéziil a statinok, ame-
lyek a mdj citokrém P450 rendszeren
keresztol metabolizélédnak, szignifi-
kansan csékkentik az LDL és az 6ssz-
koleszterin szintet és ezzel ardnyosan
csdkken a kardiovaszkuldris esemé-
nyek szama és a kardiovaszkularis ha-
lalozds (17-24). Az LDL csdkkentésen
kival megfigyelheté a statinok 0n.
pleiotrép hatdsa is (4. Gbra), amelynek
eredményeként csékken a thrombo-
xan A2 és az endothelin szintje, gat-
l6dik a trombocita aggregdcié és a
simaizomseijt proliferdcié, fokozédik
az NO szintje és a plakk stabilabba va-
lik (25). A statinokat a metabolikus
szindromas betegek széles korénél al-
kalmazzuk a hyperlipidaemia gyakori
eléforduldsa miatt, kardiovaszkularis
mortalitdst és morbiditést csokkentd
hatasuk |61 ismert diabéteszes és nem
diabéteszes egyénekben (HPS — Heart
Protection Study és CARDS — Collabo-
rative Atorvastatin  Diabetes Study)
(26-29).

Ugyanakkor szdmos bizonyiték van
arra vonatkozélag, hogy a statinok kli-
nikai haszna — pleiotrép hatasukndl
fogva — talmutat azok lipidesékkentd
hatdsan. A statinok koleszterin-csék-
kenté hatdsukat a hidroximetil-glu-
taril-koenzimA (HMG-CoA) reduktaz
gatlasan keresztl feitik ki, az enzimak-
tivités csékkenése pedig aktivdlija az
adenozin-monofoszféat- (AMP)-aktivélt
protein kindz (AMPK) enzimet (30).
Xenos és munkatérsai igazoltdk azt,
hogy az AMPK és az endothelialis NO-
szintetdz (eNOS) expresszidja mar 2
nappal a fluvastatin kezelést kdvetéen
fokozédott humdn endothelialis sejte-
ken (31). Sun és munkatdrsai azt talél-
tak, hogy az atorvastatin és a lovasta-
tin gyors AMPK, eNOS és ACC (acetil-
CoA karboxildz) aktivéciét hoz létre
egér myocardiumban és endothelialis
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4. ABRA: A STATINOK PLEIOTROP HATASAI
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5. ABRA: A TRIMETAZIDIN METABOLIKUS HATASAI
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sejteken (30). Az endothelialis funkcio-
ra gyakorolt kedvezd hatds hatterében
az eNOS fokozott aktivaciéja, vala-
mint anti-inflammatorikus és anti-
atherogén hatésok allhatnak (26-28,
32-35), ezek alapjan megdllapithatd
az, hogy AMPK aktivdcié kulcsszerepet
jatszhat a statinok kardiovaszkuldris
pleiotrép hatésdaban.

AZ AMPK AKTIVALAS
JELENTOSEGE METABOLI-
KUS SZINDROMABAN
ISZKEMIAS SZiVBETEG-
SEGBEN

A metabolikus szindrémaban a kardi-
ovaszkuldris rizikéfaktorok egyittes
eléforduldsa fokozza az érelmeszese-
dés progressziojat és jelentésen né a
kardiovaszkuldris szév8dmények koc-
kézata. Ez is hozzdgjarulhat ahhoz,
hogy szivelégtelenség éves prevalen-
cidja az Egyesilt Allamokban megha-
ladja az 5 milliot és kézel 1 millié de-
kompenzdlt beteget hospitalizalnak
(36). A szivelégtelenség tovabbra is
megmaradt a haldlozds vezeté oka-
ként, ugyanakkor a fentebb is emlitett
gyogyszerek és beavatkozdsok, re-
szinkronizdciés kezelések jelentdsen
javitottdk a betegek életmindségét és
élettartamét (37, 38).
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m=> S|MAIZOMSEIT-HIPERTROFIA
ES -HYPERPLASIA GATLAS

u=p \/AZODILATACIO

m=p PLAKK STABILITAS FOKOZASA

wsp [NTRACELLULARIS ACIDOSIS §
u=p OXIDATIV STRESSZ &
usp CARDIALIS INFLAMMATIO ES FIBROSIS B

u=p APOPTOSIS 8

A szivelégtelen betegek myocardiuma-
ban a mitokondridlis oxidativ foszforild-
ci6 kdrosoddsa, a glikéz- és a zsirsav-
oxidécié kézotti egyensily eltolédasa
figyelhetd meg a glikéz-oxidécié kéra-
ra, amely a kontraktilis funkcié csokke-
nésében és a dekompenzdcié romlésa-
ban nyilvanul meg (39, 40). Ezen meta-
bolikus allapot médositasénak egyik le-
hetséges alternativdja a trimetazidin (5.
dbra), mivel a zsirsavak S-oxiddacidja
fel8l a hatékonyabb oxigénfelhasznd-
last biztositd glikdz-oxiddciéd irdnydba
forditja az energiatermel folyamatokat
és fokozza a piruvat-dehidrogendz akfi-
vitdsat azdlial, hogy gdtolja a mito-
kondriumban a hosszilanct 3-keto-
acil-CoA-tioldz enzimet (41). Ezdlal
javul a glitkéz-oxidacié hatékonysdga,
csokken az infracelluldris ndatrium- és
kalcium-felhalmozédés és az infracel-
luléris acidosis (37, 38). A trimetazidin
az oxiddécios folyamatok moduldaldsan

keresztil el8segiti a hatékonyabb
adenozin trifoszfat-  (ATP)-termelést,

csokkenti az oxigéngyoksk dltal indu-
kalt sejtkarosodast és gdtolja a sziv-
izomzat fibrosisat és gyulladdasat (39),
valamint a MAPK (mitogen-activated
protein kinase) Utvonalon keresztil gé-
tolja az apoptosist (40).

Ismert, hogy a szivizomzat inzulinérzé-
kenysége csokkent szivelégtelenség-
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ben és a glukéz helyett elsédlegesen
zsirsavakat vesz fel a keringésbdl és
azokat hasznositja elsédlegesen (42,
43). A ftrimetazidin ugyanakkor —
ahogy fentebb emlitettik — részlege-
sen gdtolja a zsirsavoxiddciés folya-
matokat és javitja az inzulinérzékeny-
séget (44). Mds tanulmdnyok arra hiv-
tak fel a figyelmet, hogy a 8-blokkolok
csokkentik szivelégtelen beteg myo-
cardiuméban a szabad zsirsavak ke-
ringésbol torténd felvételét (45, 46). A
trimetozidin  kedvezd hatdsa azon
egyéneknél is jelentkezik, akik -blok-
kolé kezelésben részesilnek, emellett
a készitmény részlegesen gatolja az
zsirsavoxiddaciéban részivevd enzime-
ket (41, 47). Az AMPK a sejtek fontos
energia-érzékeléije, egyfajta metaboli-
kus szenzora. Az AMPK 3 («, f3, y) al-
egységhdl all, mindegyiknek legaldbb
2 izoformja van. Az a-alegység felel a
katalitikus aktivitasért, mig a 8-, és y-
alegység szabdlyozo funkciét 16t el és
fenntartia a komplex stabilitdsat. Az
a2 alegység védi a vascularis endo-
theliumot az oxidativ stressztél, mivel
gdtolja a NADPH- (nikotinamid-ade-
nin dinukleotid foszfaf)-oxidazt és igy
a reaktiv oxigén gydkok képzédése
ellen hat (48). Véds hatdsdat erdsiti,
hogy a fentiek mellett elésegiti a sza-
badgyskok szintjét csdkkentd szuper-
oxid-dizmutdz és glutation-peroxiddz
enzim. aktivalodasat (49). Az AMPK
hatdssal van a zsir- és szénhidrat-

Az it kizolt informdciok o szerz6k véleményét tiikrdzik. Barmely emlitett készitmény haszndlatakor oz alkalmazdsi elirds oz irdnyado.
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