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Beveset é8 &

A dextrin egy magss mnlekulaaulyipaiiaﬁaahari&a, anelyet
glukoze egyaégekbél egyes aikroorganizmusok épitenek fel.
©18szlr wint ssennyesbdést izoliltdk a cukoriparbane A
feldolzomatlan, nyers dextrdn vizben csak részben oldd~
dik, 8 ag igy nyert anyap nagyon viszkogus és molekula-
sulya t8bb millis. Elektromos &ram hatisira a positiv
elektroda irdnyéban lassu elektroforstikus migraclos
készeéget mutat, Condos ellendrzés alatt végmett része
leges hidrolizis sordén, olyan dextriant lehet kapni, a~-
melynek molekulasulya 100 000 - 200 000 kdzbtt van és
anely a kapillaris falin lassan &tdiffunddil,

A dextranmolekuldk a vérfehérjékhez hasonldsn polidisze
perzrendussert képeznek. Bgyes molekuldk a szérunfehére
jékkel azonos nagye’'guak, mésck kisebbek nint a szérus
albumin, amelyek o legkiscbb molekulasulyuak a plazmaw-
fehérjék kigitt. Valdszinlleg a fibrinogénnél, a vérfe=
hérje legnagyobd molekuldjénil nagyobdb molekuldt is
turtalmaz. Ingelman Siecbann /31,%2/ szerint a dextrdn-
molokula'hasaévotﬁleggs vastagshga az elektromikroszkop
maximilis feloldéképessége mellett 30~100 As A dextrén-
nak plazmapétszerként vald alkalmazisa killonbsen a mni-
sodik vildghiboru misodik felében terjedt ki. 1945«ben
az amerikal hadsereg killdn orvosi és vegyl kutatécsow
portot kiildgstt Svédorssigba a dextrin elddllitisanak



68 klinikal felhaszndldsénak tenulninyoséséra.
ggﬁaﬁg;;,/aﬁj és munkatarsai plaamapbﬁauarkﬁnt a dexte
rén mddositott 6 Y-os oldatdt javasoltik, aminek kolleid
ozmozisos nyomisa 300-400 viz am, vagyis azonos a normil
plasméévals Az izoelektromos pontja pH 5,9-6,1, nitro-
géntartalaa 0,003«0,01 mg/nl, viszskozitésa -4 Ostwald
viszkosiméterrel asrve 37 C-on.

gorensen /47/ szerint a dextrén jobb, ha a dextrénmole-
kuléban levd bioléginilag‘aﬁtzv aldehid csoportot, hide
roxid esoporttal helyettesitik. Ilyen készitményeket

hoz az angol Glaxolaboratdérium, Iﬁtudex, Intradex, Plage
modex néven forgalomba. A parenteralican adott dextrin
hatisit éa viselkediését behatsds vizsgilat tadrgyavd tette
- Gromwell és Ingeluan /24/. Hidroliszdlatlan 1=3 %=os
dextrin oldatot nyulakba inyieidltak és tartés albumie
nuria lépett fel. Ismételt injekclok anurishoz &s haw
lilhoz vezetbek. A résszben hidrolizalt 100 000 - 200 000
molsulys dextrin kedvezd hemodinsmikei hatéet fejt ki,
és bistonsigosan adbatde

Hugper /29/ 1945«ben megjelens artepiosclerosissal foge
lakozd referitumiban killon fejezetben téirgyalja a maw
gasmolekulasulyu poliszacharidik és az arteriosclerow-
sis kapesolatit. E kérdésben ugyan meghatirozott 4lldsw
pontot nen foglal, de a nagasmolekulasulyu poliszaghaw
ridék fiziologids hatésat s koleszterinsclerosishoz ha-
sonlitja, és mint atherogen anyagot emlitl. Hiutén a



dextrén mint plazmapétszer 411 eldtérben a rendelkesésre
4114 irodalomban, a dextrin és érelmeszesedés viszonyd=
val foglalkozsé vizsghlatokat nem baliltunk. Csupén
Mollison /40/ emliti meg, hogy a dextrdin szérumkoleszw
terinszint csBkkentd hatisa eléggé hosszantarts.

Ezen eltérd és ellentmondd adatok, valamint az ilyen
irdnyu nmesficyelések csekély sgéma inditott minkeu arra,
hogy vizegilattdrgydva tegyik a dextrannak, mint ma as

" molekulasulyu poliszacharidénak és az atherosclerosise
nak kilestnis visszonyéb, valanint a dextrinnak a szerve-
zetben vald tarolddasdt.

I. Avér o8 zetétele.
A felndtt embornek kbe 5 liter vére van, amely nazyobb
régzben a keringésben suerspel, kisebb részben az egyes
sservekben helyezkedik el. A vér sx&razﬁnyagtartalma
17 4, ani az epész emberben 850 gewot jelent, Ha a
frissen levett vér slvaddasat meggitoljuk /pl. heparinol-
dat hozzdadésival/ és a vért centrifugdljuk, akior egy
tiszta opdlos szini felsd oldatra, a plazmira=-, és a
killepedd alakos elemekre vialik szét. Az alakos elemek
téne ének tulnyomdrésze virdsvértests A lecentrifu tlu
vérben a virdsvértestek vannak alul, és erre lilepednek
kil wvékony rétcpgben a fehérvérsejtek. ; :
Ha a levett vért engedjiik megalvadni, akkor asz alvadis



utén néhény ordval azt latjuk, hoyy az alvadék Jsszehus
z6dik és a plazmbihoz hasonld tieata‘ folysdék helyezkedik
el az alvadék felett, amely arrsl kinnyen lednthets, &z
a folyadék a szérum, smelynek Bsssetétele megegyesik a
plazma Bsezetételével, de természetesen az elébbi nenm
tartalnazza a fibrinogen nevii fehérjét, mert ez alvaw
déskor fibrin alakjéban kivalik. )
A vér lecfontosabd anyageirsl képet ad ag alddbbi tdbli-

zats
Haenoglobin : - 150 g/l teljesvér
Vérdsvértestek ezyéd fehirjéi ) "
Plagnafehérjék 40 "
Glukoz 1 ”
Anorganikus sék 0,9
Kem fehérje, nitrogéntartalmu

anyngok 075
Idpoidok ‘ 0,56 =
Polisracharidok 03 "

1./ Lipoidoks

Eméozntés sorin a lipoidok részben hidrelizélnak, résa-
ben hidrolizdlatlanul haladnak &4t a bélfalon, 8 igy a

vériranbs kepiilnek, Hgy 1406 utén a sservezetbe jJubott
zeirok és a t6bbi lipoid is étalaknlnak. vaigyis a szepr-



vezetben intenziv lebontds és ssintésis dllandd folyama=
tdban vesznek résat. ‘ :

war régen meghllapitottik, hogy a szervezetben szénhide
rogénekbll kdnnyen képzddnek lipoidok, forditva nem, vagy
csak izen ¢sekély mértékben, a zsirlebomlisbél keletkesd
glicerinbbl. A lipoldok fizikaiwkémial szempontbsl rokon
anyagok, az é15 szervezetben, as anyagcserdjikben is sok
kizbs vonds van, bioszintézisiik ls azonos uton indul el,
 de funkeidjuk nagyon killdabbzd,

A4 lipoidokat vizben val’ oldhatatlansiguk és blsonyos
organikus oldbészerekben /éter, klorofors, benzol/ vald
oldhatésbguk jellemzi. Disgnosstikal azeépouﬁbél fontos
a vér bssges lipoidjainak, tovabba a foszforlipoidoknak
és a koleszterinnek meghatirozisas.

a./ Ossslipoidoks

A vérszérum dsszlipoidjail legnagyobb részt neutralis
zelirokbsl, tovabba foszforlipoidokbsl és saterdnvézes
vegyiiletekbdl 4linak, mely utobbi szabad koleszterinbdl
é8 kolesztierin-ésasterekbsl 4ll.

Az Bsszlipoidok meghatdéroséséra régebuen csak extrakei-
o8 eljirasok voltak issmeretesek, amelyekben az éterben
0ld6ds lipoidokat gravimetridsan, vagy titirimetridsan
hataroztik mege Klinikai cé}ra alkalnas nefelometrids
eljarést Kunkel irt le/36/, mely hozzdvetlleges tijéw
koztatésra alkalsas. A Kunkel-féle 8sszlipoid meghatée
rozas elve az, hozy a szérumot ndtriuvmklorid-fenol



reagenssel higitjuk, és a kicsapéds Beszlipoidok 4ltal
okozott zavarossigot fotométervel ndrjliks

Avanylay egyszeri és sokkal pontosabb eljirdst ujabban
Swahn /48/ dolgozott ki, amelynek elvi menete s kivetw
kezdt a usﬁéﬁpupirra szapritott savét suddnefekete alkow
holos oldabdval festjik, hig alkohollal mossuk, a papire
caikot megssaritjuks A ssilrdpapirrsl a festéket ecetsaw
vags alkohollal eludaljuk, sz eludlé folysdékot Lotomete
ridsan mérjlik, A sziirdpapiron meskdtoddtt featdk mennyie
séye mértdéke a vérben levd lipoidoknak.

be/ Holesztering

4 koleszterint eldszdr Chevrene epébll iszolialta, Késbébb
4llati agyveldben, napjainkban pedig egyes mikroorganize
pusokban is felfedezték, Irdekes tulajdonsiga a koless-
terinnek, hogy a digitonin nevili szaponinnal molekula
vegyiiletet alkot, mely tulajdonsigs a meghatarozdsiban
Jétszik szerepet.

A koleszterin biokémial hatdsal a meghatirozott tér-
szerkezettel figgnek Ussze. 8 asszinetria centrum van
benne, tehat 2%:256 kiilonbizs izomér lehetséces. A cisue
transz izoméria lehetiségek az oldallénetdl figcben ala-
kulnak ki

A gyskorlatvan alkalmazott koleszterin meghatiroszésok a
kolesasterinnek a 3. szénatomon levd hidrofll csoport ree
akeibjat hasznaljék ki. :

Perrikloridos reakcios jégecetben oldott igen hig ferrie
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klorid oldattal kénsavas kiwegben a koleszierin élénk
ibolya sszinii komplex vegylletet ad, nely szinerdsség

a koleszterin mennyiségétdl flgs és fotometralni le=
heb.

Bz a kolessterin meghatirozés vérszérunbll kilinbsebb
eldkésziiletet nem 1gény¢1, vagyis a szérunbsl nem kell
kiextrahdlni a lipoidokat, de a sok zavard anyas Jje=
lenlétében a meghatdrosss osak téjékostatsé jellegils
Pontosabb meghatérozést szclzdltat a Licberman-reskeio,
Rappaport /41/ mbédositésa slapjént A viérszérunbsl a kow
leszterineket alkoholwéler elegydvel kiextrabalva, as
oldészert elpirologtatva,a koleszbterint kloroformmal
oldjuk, Majd ecetsavanhidrid és kénsavval keletkezd
reakelo alapjén s kapott szinerdssdéybdil a koleszterin
mennyiségére lehet k&vatkembatn&; Ugyanezen nddszerrel
me; van a lehetdség killdn a koleszterin észterek meg-
hatérosdséra is, ha elSszdr a ssabad kolesaterineket
digitoninnal kiesapjuk, ani kloroformban nem oldddik,
¢e/ Foszforlipoidoks

A foszforlipoidok mnlekul&jukban glicerin zsirsavéss-
tereken kiviil fossforsavat és nitrogéntartalmu vegyis
letet is tartalmasgnek. Legfontosabb kdziilik a lecitin,
A foszforliipoidok meghatirosiséra a szérumot alkohole
étor keverékével kivdssuk, ssilrjik, az olddészert elph—
rologtatjuk és a maradékot kénsavval és hidrogénperoxid-
dal ronesoljuke Igy az elroneselt 1ipoidbol maradt fosz=
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fort, illetve foszfatot hatbrozzuk mey, anmoniumnolibe
dénsavat adnak, nely veduk&ldésszer hatéséra molibdénkéke
ké alakul &te. A keletkezett molibdénkék szinerdssésg a
fossfit tartalommal arinyos.

2./ Plasmafehérjéke

A vérplazma Ssszfehérje tartalma 6«8 © kisitt ingadoaik,
gmelyek a vérplazmiban oldott &llapotban vannak jelen,

4 plagmafehérje tartalmének vizsgélata azt nutatja, hogy
itt szémos fehéprje keverdkrdl van szde A killSnbizd vizae
ghlati mbédszerek bisonyos Lrakeidkat killénbiztetnek meg,
8 a médezertdl flggben mis és més fehérjék kerilnek egy
grakeidbas As egyre tdkéletesedd midezerek mindiy tObL
és tobb Lrakelora képesek suétvilaszitanl ezeket a fehépw
“jékets Régebben a plazmafehérjéket nitriunszulfittal
tarténd kisszés révén vélasstobtik szét. Ha a plasmibos
37 C=on annyi telitett natriunssulfatot adunk, hogy
21,5 ge natriuvaszulfit lesyen 100 §1~ben, az kicsapja
oldatdbil a globulinokat és oldatban marad az albuaninnak
nevezelt frakeide. 4 véralvadacban szerepld fibrinogén,

a globulinokkal esapdédik ki, s6t azok kbzé a fehérjék
k826 tartouik, amelyek a legkisebb mennyiségi séval
esaphatd ki.

Bz a frakecionildsi mbdsger a klinikai dliagnossztika szene

i



pontjabsl igen hasznos volt, mert segliségével meg lehe-
tett hatiromsni, sgyrészt a plazmafehérjék abszolut menyw
nyiségét, masrészt ezen belil az albuminok és globulinok
arinyét, az ue.ns A/C hényadost.

Exészen uj szenmpontokat #asatett be a plazmafehérjék
szétvilasatdsdndl az elektroforézis alkalnazésas A paw
pirelektroforézis a plezmafehérjék tibb frakeibéra valsd
elvilasztintt és relativ mennyiségiik kiértékeléndét tessi
lehetdvé, Elektroforézis kizben a kildnbizd elektromos
t01téssel birs, pontosabban a tiltés/molsuly avdnyiban
xillBnbizd fehérjék, mis és mis sebossécgel véndorolnaks
Tehét a puffer oldattal atitabtott sziirdpapirra cseppente
Jik a fehérje oldatot és a papir két véuét a pufferole
datot tartalmazd edénybe mirtjuk, majd epyeniramot vew
getiink 4% rajta. Az dram hatésira lugos kdzegben a fehérw
Jjék az andd felé vandorolnak. Megfoleld 148 mulva az 4rame
behatést megssiintet ik, a papircsikban killdnbizsd sebességw-
gel elvandorolt fehérjéket megfestjlk és a festékoldatok
intenzitésdbdl kivetkestetiink a megfeleld fehérjefrakei-
4k relativ, adt abszolut mennyisdégére. |
Elektroforetikus analizissel meghatirvosott fehérjefrake-
cidk megoszlisa ¢ltrit-plazmibang

£/100 ml plazmiban Gsnglfehérje %
Ossezfehérje 6,03 100
Albumin B 52 55

Al fa=zlobulin 0,84 14



Bétawzlobulin i 0,78 13
Gazma=globulin 0,66 3 3
Pibrinogén 0y83 4

Az albuminok molekulasulyuk szerint a legkisebd /kb.

69 000/ tdmegét tekintve a legnazyobb frakeidja a plase
mafehérjékneks Visben: jo61l oldéds febérje, igen sok pow
liros disszocislhatd oldallancot tartalmaz, és czért
vandorol elekbtroforetikusan a leggyorsabban. Uzyancsak
a poliros Jellegil oldallénecok tulsulyénsk tulajdonithas=
t4 az albumin a2z a sajévséga, hoyy a killénbizd anyasoe-
kat meskdti és igzy a vérben szdllitani képes. Legjelenw
t8scbb szerepe o plazma albunminoknak a vishéstartisban
van.

A globulinokat Altalédban napgyobb meolekulasulyuk és vize
ben vals oldhatatlansdguk jellemzi, Hig ssoldatban ol
dsdnak, de oldataikbdl arénylag alacsonyabb sékoncentrie
¢is mellett valnak ki, mint a viszben j6l 0ldsds albuminok,

3«/ Lipoproteinek.

A& lipoproteinek tula donképpen a plazmafehérjék lipoid
8z411ité frakeidja, ugyanis a lipoidok vizben nem olddd-
naks. 4 lipoidok fehérjével nem kapcsolt alakban cssk a
iipémids plazwiban fordulnak eld, nagyobb mennyiségi
lipoidnak a tédplélékkal vald felvétele utdn, A teljesen
tiszta nem lipémids vér jJelentds mennyiséglii lipoidot
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tartalmas fehérjékhes kdtve a lipoproteinekben.
A Lipoproteinék tehat fehérje és zsirvezeri anyag komplexel
melyek vizben oldddnak, vagyis szerkezetl felépité#ﬂk
olyan, hogy beliil vannak a lipoid /neutrdliszeir, kolesze
terin, foszforlipoid/ molekulék és kivil est boritja a
fehérje része
A lipeprotoinék elektroforésis sorin két frakeisva bome
lanak, az alfa é8 béta lipoproteinekre. Az alfa-lipoprow
teinek frakeidja kb. 200 000 molsulyu fehérjét tartele
naz /vizmentes molekuléra ssémltVa/ ame lyben fehérjéhes
kdtve foszforlipoidokat és kolesgterineket talilunk. A
kétféle lipoid molaris arvdnya 1l:l. A kolessterin ami fe-
hérjéhez kitve van részben szabad, részben észieresitett
kolesaterin. A bétawlipoproteinek molsulya 1 300 000, és
75 % lipoidot 68 25 % fehérjét tartalmasz. A kialskult el-
képpelés szerint az orids molekula 850 molekula neutrie
1is zsirt, 750 koleszterinésztoert, 250 molekula szabad
kolegsterint és 400 molekula fossforlipoidot tarialmas,
A lipoproteinek Uesuzetétele meglehetdsoen 4llandd, kivet-
kezésképren a fehérjék és lipoidok kizitt valamilyen
specifikus kapesolédasnak kell lenni,

IIo Dextrédn okosgta vérkémiai@d

vadltonsdsok,

El8szér jiollison /40./ széwmolt be a dextrinnek az emberi
vér kolesgterint csdkkentd hatisérdl. T8bb esetben megfi-
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gyelte, hopy as 4ltala t6bL napon 4t adott esetenként
kBzel 500 mlenyi dextrin hatéséra, réviddel az infuzib
utan a koleszterinszint nasyfoku cstkkendse jon létre,
mely az infuzidt kivetden t8bb hétip fennills. by
Mollison is felveti annak a lehetlsézét, hopy megligye-
lése fiiggetlen a dextrinnak vérhigitd tevékenységétil,
amit esetelben azsal izaszol, hogy alacsony koleszterine
szint hosszu idelg Tennéll.

A dextrinnak mint magesmolekulasulyu poliszacharidinak
az emberi vér kémial értékelre gyakorolt hatésit szem-
lélve, vizsghlat targyavd tettilk, a szérum koleszterin,
5a;slipoid. foszforlipoid, kalcium, vércukor, tovibbi
a sszérunfehirje frakeisk és a lipoprotein frakeisk véle
tozdadt, Hzenkivil megvizsglltuk a ssérum pH és a szé-
rum lipoid jodszamnak valtozdsat is.

Vizsgdlatainkat 45«65 éves érelmeszesedésben szenvedd
f£érfin és nén véyeztilk, A betegek hét napon a4t a Claxoe
laboratiriva dltal gyartott és xntpadex ndéven forgalom-
ba hozott, 80 ml. 6 W08 dextrén intravénis adhsdban
részesiilteks A hasgnilt Intradex jellemzd8 adataibt a
Gyogyssertari Kbapont Gyégysserismertetd Orvostudominyi
Osztélya kOslése szerint az alibbi tdblizat tartalnmazzat

Dextrin g/1C0 ml. Gy 29wBy 55
Natriumkliorid * Uy Do)y 86
Nitrogén ™ ' 1,00

Relativ visskozitas 4’ 10“5.4@
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silrlisés  1,025+1,026

pﬁ ; 6‘90 "‘7'00
Atlag molekula méret 75 000 & 10 =

10 ember kontrollként szolghlt, akik ugyan ilyen meny=
nyiségil fiziolégiss konyhasét kaptak, szintén intravée
nésan. A fentebb esmlitett vérkémial értékek meghatirogd-
g4t a kiesérlet nmegkezdésekor, az Intradex beadéisa eldut
és a kezeléa B, napjan, 24 Sréval az utdlsd injekeid bew
addsa utdn vizsghltuk vénas vérbbl, A kisérlet vésén az
elébblekben emliﬁett vérkémial értékeken kiviil meghatiroze
tuk s szérum dextrantartalmat is. Nyolc esetben a kezelést
kBvetd haraadik hét mulva a szérunm kolenmtbrin.meghatérﬂ«
zhst isamételten elvégeatiik.
A mérdési adatok statisztikus sclnitdcdt, az u.n. szigni-
fikancla probat is meghatéroztuk.

1/ Szignifikéns killénbsés szénitdsa.
A& kapott kisérleti eredményeknek az alibbi képlet segit=-

ségével kiszimitottuk szdérdsdt,; majd egek ismeretében
meghatdroztuk a kizépértékek szérédsit. /5./

o oo

A képletben szerepld 3
8" az egyes értékek sziPAsAL
"SX" a késépértékek szévAsit
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“aﬁ ag esetek szamit

" az egyes &rtékeket

ngn o kbmépértéket jelenti

A kBzépértékek szérésa /5%/ * elSjellel bir.

A legfontosabb kérdés, hogy a két kisérleti sorosat kdzitt
talilt kilonbség szignifikins e, vagyis pusztin csak vé-
letlen kdpreaiikbdése folytdn kapunk a kisérlet sorin vile
tozd eredményts BEnnek eldbntésére a "t" préba ad valaszt,
wazaz ay esetek mekora hdnyaddban kRapnink az észlelt, vasy
annal nagyobb eltérést, pusztin csak véletlen folytin.
Vizepdlateinkben ai is, mint Altaliban a kutaté munkdiban
szokisos, 5 %08 ardnyt vettik a szignifikincia hatirie
nake

\Sstgnitikﬂnauak tebat akkor tartunk egy kiilldmbséget, ha
asonos feltétolek mellett, asz esetek kevesebb mint 5 %
ban kapunk a kisérleti sorozatokban latott, vagy anndl
na-yobb kiilénbsézet, pusztan véletlen folytén, tebhat

ugy, hogy beavatkozdsunk hatéstalan. H5zt az esélyt "P'e
vel jelezve ugy ssokas feltilntetni, hogy P £ 0,05.

A "P" érték kissdnmitdsdhoz sgilkséz van az n.n. """ éo-
tékre, aminek ismeretében tiblazatbél kikereshetjik a
Pwtis



Ahol "%" = a kisérleti sorozat dtlaga

"n" = az esetek azémi
» Z}xhﬂlag az egyes Lagok Atlagatél vald eliérések nézew
ténck Osszege.
wzzel a képlettel az egyetlen csoport &tlaginak szignifie
kincidjét szdnitjuk kis Tebidt a beavatkozés elitt és utén
nért adatok killonbségel egy kisérleti sorozatot alkotnak,
amely ha szignifikénsan kiilabdzik O-t4l, a beavatkozdis
hatiasosnak mondhatde Az ilyen undédon vezetett kisérletnél
minden adat Snmaga kontrollja.
Jelen kisérleti munkédkban nem minden esetben tudtuk a
szignifikincia szamitést elvégesni. Hgy kisérlet sorén
vérvizsgilatot lehet végezni beavatkozis elﬁtt és utén,
ez esetben valéban minden adat Onmaga kontrollja, de pl.
kisérletl nyulak szerveinek vizsgdlatiat nem lchet beavate
kozds elitt és utén is vizsgilni, Ilyen esetben a két ki-
sérleti sorozat atlagénak Ssszehasonlitésit kellett elew
vépgezni, tehdt a beavatkozési valtozdst, kontrollesoport-
hoz kellett Osszehasonlitanis Ittt is a "¢" prébat hasze-
naltuk esak eyy mbdositott képlettel,

Fas .
t:..&:!.'._-.v.‘.}..‘:_ﬂé
3 ajp + n2

S‘?'u-w ' a""z )
/ny=l/ + /np=l/

ahol Zx az egyik, Zx' a masik sorozat tasjainak Gsszegét
gelontt. ;



® oz egyik, ¥ = misik sorozat Atlaga.
ny az egyik, np a misik sorozat tagjainak széuna.

2¢/ Ssérum~koleszpterin.

A szérume=kolesztorin meghatarozdsira az egyszerl ferriw
kloridos szinreakeién alapulé médszert nem talalbink kie
elégitd pontossigunak, és ezért a Rappaport altal mbdow-
sitott Lieberman reakcidéval végentik a kisérleteket., Vizse
galataink sordn a szabad koleszterint ¢s a koleszterinész=
tereket nen valasztottuk szét, hanea egyiittesen az O8sz=
‘koleszterin nennyiségét hatdroztuk mez. A vizsgdlathosz

1 ml j61 lecentrifugdlt és friss szérumot hasznilbunk,
amelyet 25 mlwes részéhengerben levé kb. 15 ml alkoholsde
ter = 331l arinyu elegydhes adtuk, Az elegyet jol Goszew
raztuk és 30 midsodpercre forrd vizfirdbbe tettik, majd
nitéttik, 62 alkoholw-bter elegyével 25 mlere tHLltOLEik
fel. A osapadékos folyadékot sgirtilk, ¢s8 10 ml, sziirlew
tet kis f&zépoh&xhan szérazra paroltunk. A szdraz marasw
dékot 10 ml kloroformban oldottuk és saiirtilk, majd 5 ml,
sziirletet csiszoltdugds kémesdbe mérve 2 ml ecetsavane
hidridet é8 0,1 ml ccs kénsavat adtunk hozgd. Ezutén a
cobveket 37 ¢ =08 Germosztétba 20 percre betettilk, ahol

a reakeid lejatsczodott és az oldat a koleszterin mennyle
866661 figzden z6ldesini lett, amit Pulppich=-fotémétesw
ben 35 ees szinszird hasznilata mellett fotometrdltunk,
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Vak oldatnak 5 ml ticzta kloroform, 2 ml ecetsavanhidrid

és 0,1 ml kénsav elegyét haszniltukes A mért exﬁinkniék
kiértékeléséhez kallbréeids gbrbét készitettiink p.a. is-
mert timénységl koleszterin kloroformos oldatéwal.

A vizszalt 15 beteg szérun koleszterin tartalma a kisére
let mepkezdése, vagyis a dextrén adésa elitt, a normal
fiziologlids értéknil nasyobbnak adddott, mint érelmesspe~
sedéshen szonvedsd betegeknél altaldban véarhatd ie wplt.
Az alkalmaszott 7 napos dextréankezelésre a vizsgilt egyée
nek kolessterinszintje csaknem valamennyl esetben kifeje=
‘pett csbkkenést mutatott. 12 betegnél a esdkiends nagye
foku volt, mig 3 esetben lényegesen nem vAltozott a kow
lessterin értéke. A kolessterincsdkkenés mértéke 55-184
mg % kozbtt vAltozott, aml a kdeépértékek alapjiin 90 mg
% /43 %/ koleszterin csBkkenésnek felel mez. 8 esetben a
dextrankeszelés utolss napjiat kdvetl 21. napon ismételt
kolessterin meghatirozdst végeztink és méy 5 egyénben a
kezelés eldttl értékhez viszonyitva alacsony kolessterine
gsintet taldiltunk. A kontroll egyének koleszterin értéke
& 7 napon a4t alkalmazott i.v. fizlolégilds 84 hatisara
szamottevd, 20 %Y-ot meghaladd valtozist nem mutatobt.

4 meghatdrozott kisérleti adatokat az l. és 2, tablizate
ban gyl jtéttlik Sssze, amelyben a koleszterin értéken kiw
viil az Gsszlipoid, a lipoidfoszfor, a szérumkalecium,
dextrin és az atherogen index is fel van tintetve. A
kontrollesoport vissgilati adatalt a 3. tablazat mutatjae



Az 1. ébrén pedig a jellemzd vérkémiai valtoszasokat gra-
fikusan tlintettiik fel.

Heghllapithatd ezeksszerint, hogy dextrian infuzid hatdsdra
a ssérunkolessterinszint csbkkenése kivetkeszik be, 4 15
ezetbdl kiszénmltott kbzépbértékek szdrdss kezelés elitt
8% = 45-nek, dextrinkezelés ubin pedig SF = A2-nek adéw
dott. A szipgnifikencia szanolist elvégenve a csdkhkenést
szignifikénsnak taldltuk, :

3« Osszlipoidok,

A szérun Ssszlipoidok meghatirozisit Swahn mbdszere szew

rint a kbvetkezsdképpon vépgeztilk els, Wathman 1 minbségi
szﬁnﬁpapirbélvax# caw~es kis kockakat vagtunk, meiynek kie
gépére 0,02 ml virszérumot pipettistunk. By misik kockiw
ra pedig sbandardként 1 %~o08 triolein asbszolutalkoholos
oldatdibsl szintén 0,02 ml-t vittink fel., lLevegdn szérsd-
ni hagytulk, majd szudénfekete 60 F-08 alkoholban Lelitett
oldatdval 3 éréig festettik, uldnna pediy 3Jeszor, egy-
ey alkalomnal 15 perels 50 “-os alkoholban mostuk, Az
utolad mosds utén a szérum és a standard triolein helye

a sgiirdpapiron kékes-fekete lett, az egyéd helyekrdl pe-
dig a festékoldat teljesen kioldodott, Hamubtén a saziirdpa-
pir kockékat levegdn széradni hagyjuk, mejd 4 mls 20 %eos
abssolut alkobolban oldott ecetsavval eludltuk 45 percig.
Az ecetsavas alkoholban a festék kiocldodott, é3 a szines
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oldatot 1 cm rétegvastagsdgu kilvettaban Pulphrich fotdnée
terrel 590 mymnil fotometrdltuk, Reagens veknak epy lire=
sen maradt, sz eldbbiekben leirt keselésben részesitett
saiir8papir kockdt haszniltunk, amely szinbén 45 percig
411t az eluils folyadékban. A mért extinkcidkbsl, a
standarthoz vissonyitva, amely 1000 mg % lipoidtartalom=
nak felel meg, ssémitottuk ki a szérum 8sszlipoid tartale
mhte A kisérlet sorén a vizegilt 15 személynél dexbrénke-
zelés hatésbra, a koleszterinszint colkkenését valameny-
nyi esetben az Ssszlipoid esése kisért, mely 120 és 333
'mg % kizdtt lngadozott. Az 4tlagos csbkkends 160 ug %y
ami 2444 %enak felel meg. Hlvégezve a szignifikincia kil
1lBnbaég "t" prévajat megdllapithatd, hogy a csbkkenés
nem szignifikéna, Ha a 3 esetiinket, melyben a dextrinkeze
léat nem kdvette a kolessterin ds Sssazlipoidssint esése
figyelmenkiviil hagyjuk, akkor as Ssszlipoidszint valto-
sésa ssignifikinsnak tekinthetd.

4./ Szérunkaleium,.

A szérumkaleiun meghatirozdsit elészdr a nddositott
Tisdall /6./ nddszere szerint végeztilk, amelyben a kiloi=
umot oxaldt formajaban kicsaptuk, a csapadékot mostuk,
majd kénsavban oldottuk. Ezubén az oxAlsavat cérissulfit-
tal oxidaltuk és8 az oxiddlészer feleslegét jodometridsan
hatiroztuk megs A kivitelezés hossgadalmacsiga, tovdbbi a
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esapadék mosdsindl bekdvetkezd hibaforrdsok lehetlsége
nlatt, visegdlataink céljéra a lényezesen egyszoriibvh, de
kielégitd pontosségu komplexometrids médeszert vilasstobtbuk,
A szokédsos komplexometrids vissgilattél eltcrden azonbun
nen murexidet haszndltunk a kileiun ionok indikdlésdra,
haneu Kovéics Ge és Tarnoky K. /35/ szerint eriokron-kék
10 mg ‘~o0s oldatat. |

Tey a vizsgilandé suérumot nem kellett killbadsebd elkée
sgitéseknek alavetni, hanem 0,9 ml szérumy; 5 ml bidesst-
viz 68 1,5 nl 2 %=0s ndtriushidroxid elegyét, 1 ul indi
kivor oldat hozzdadésa mellett, mikrobilrebtival 0,001 M=
os komplexon IIX, oldataval titraltunk. A ssindtesapés
é1lénkpirosbsl kékeslilaba igen cles volts

15 esetinkbdl dextrin adédséra a vér kidleiumszintje cesupén
4 gsetben csBkkent kizel 20 Ywot. A kBzépirtékek kiabtt
f1049 mg # é8 10,1 mg %/ mindBseze 0,8 my % a kiillbnbeég,
amely arra ubal, hogy dextrénkeszelésre a vér kileiumszinte
Je lényegében nem valtozilk. e

5./ Lipoidfoszfors

& lipoldfousfor vizspdlatira a kolesztoerin meshatirozise
nAl maradt sséruskivonat 5 mleét hasznéltuk fel. A kivo-
natot Kjeldahl lombikba vizfiirdén ssépasra pdroltuk, majd
1 ml. 10 n kénsavval és 1-2 coepp 30 %e=os hidrogénperoxide
dal a szerves anyagokat elroncsoltuk, A tiszta kénsovas
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oldatot kevés vizzel kvantitative jeles kémcsdbe nostuk
4t, é8 homsd adtunk 1 ml 2,5 %e0s8, 0,5 n kénsavban oldott
annoniun-nolibdit oldatot, Bkkor a ¢sé tartalmit desatile
l4alt vizzel 9 mlere kiegészitettiik és 1 ml hig sztannoklo-
rid oldat hogzéadisival a molibdénkék oldat létrejitt, a-
melyet 5 perces szinkifejlessztés utin S.,-es szinszind
haszndlata mellett Pulfrich fotomdtervel fotometrdlituk,
desgtviz ellanéboﬁ. A aztanuckiaria reagenset a kivetkeszl~
képpen 4llitottuk elds 10 g« pene sstannokloridot 25 ml.
koncentriltsisavban oldottunk, &5 a tirzsoldatbsil 0,5 ml=t
200 mlere desztvizzel vizsgilat elétt hizitottunlk.
A fotométerben mért extinkeldkat kalibrdciss gdrbe sepite
ségével ortékeltik ki. Standarthént peas KHPO,-DEL készillt
big foszlor oldatot basznilbtunk.
, A kezelt egyének egyes eactébcn a lipoidfoszfor némi emel~
kedést mutatotts, 20 %wot meghaleﬁé értéknivekedést 7 eset-
ben taldltunk, 8 alkalommal lényegében viltozdst nem észw
leltiink. Az emlitett 7 egyénben a nivekedés mértéke 1,5«
359 mg ¥ kOzdtt valtakozott. Meghatarozva a kimépértékek
szérhsdt, s a szlsnifikdncis probat elvégezve mepillapite-
hat juk, hogy dextrénkezelés hatédsdra taldlt egyes lipoide
foszfor értékek emekély nbvekedése nem tekinthetd szigni~
fikansnak.
A kontrollesoportban, fiziolégléis konyhasé hatésira, 20 %e
o8 valtozést a lipoidfosufor értékekben egyetlen esebbgn
~gem taldltunks



- 29 -

6./ Véreukors.

FIREER®

4 véreukor seghatirosést Hagedomn-Jensen /27/szerint végese
tik el. 4 fehérjéket és legtibb nem cukortermbssetil redue
kélb anya;ot kicsptuk, majd a cukortartalmu sziirletet 1&*
pos kizegben k&liumterri@taniddtvhoamﬁadva forraltuk. A
cukor a kiliunferricianidot redukilja, 68 a feleslegben
mavedt ferricianidet jodometridsan meghatérostule A Vizee
541t 15 személy vércukor tarbalma dextrén infuzid hatésbe
re nem viltozott, illetve csak a normil ingadozésokat mue
tatta. :

7e/ Atherogeneindex.

Az atherogen-indexet Gofman /39/ formulija alapjén szémie
tottuk ki, Cofman &2 munkatérsai /197 sgerint az u.n. athe=
rogen~index 8z Sfpgy 8 88 Sfho .00 Prakeiék egyméshos vals
ardny4bdl ssédnitottul ki, az Gssslipoid és a kolessterine
érték ismeretében. Az Bfap é8 az B8Lap.400 ultracentrifugi-
‘val esétvalasstott lipoprotein frakeitkat jelenti, anelye=
ket Gofman mint atherogen anyagot emlit,

Bfagm = 3938 + 2,1 /kolesszterin mg %/ - 12,6 /sszlipoid
mg %7 o .

Bfa0.n00% 20995 = 1,1 /kolessterin ng %/ + 88,5 /Osszalipo~
1d ng %/

Az ©€1l0bbiekbSl az atherogen index:

AnTe = 031/SEo0 + 0,16 8L, .00/



Az index értéke normal viszonyok kizt 50«80 szokott lenni.
A vizsgAdlt 15 egyén atherogén-indexe, dextrin i4v. adisée
ra 12 esetben kifejesett csbkkendst mutatots, ami asz Gosz-
lipoid éo a koleszterin értékek csikkenésébll tormészete-
sen kbvetkezik. By esetben az index értéke kissé emelkes
dett, egy alkalounal ¢saknenm véltozatlan marsdt, egy esete
ben pedig a estkkenés mértéke a 10 T=0t nen érte el. A 12
cstkkenést mutats esetbdl 10~ben as atherogeneindex értée
ke 100 ald esett, amelybll 3 a normdlis 50«80 kizé kerilt.
Az atherogen-index cstkkenése 35,14 és 74,95 kizdtt valta-
kozotts 4 vigsgilat ald vett egyének atherogen indexének
kinépértéke 141,76, amely intradex kezelisre 99,4-re esett,
ani 29 7-08 csbkkenésnek felel megs Kiszdmitottuk a kisép~
értikek szdrasit /58 = & 16,9 és 8% = X 15,9/, tovibbd el~
végeatik a szignifikdneia prébat és a csbkkenést szignifi-
kénanak taldltuk.

30/ Dextran.

Amista Crémwall és Ingelman a dextrént nmint plazmapétszert
hasgndltn fel, szdnos mbédszer Jjelent meg a dextrén mepshaw
tarozasiro.

Tisata vizes oldatban savas hidrolizis elitt és utén mért
redukdloképesséy alapjin Klevals /34/ nédszere alapjin,
Thorsen alkalikus kizegben rézzel csapta ki a dextrint és a
naradék rezet kolorimetridsan, dietilditiokarbonAttal hatée
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rozta megs _ _

Polarimetrids médszerek is jelentek weg, é8 a plazmapdte
sgerként felbasendlt dextrdn speeifikuz potécidjat 185-nek
taldltiks | ' _

A dextrén tartolom meghatdrosisit fekete és Gyermek /17/
vizsgilati mbdszere szerint végeztik el.Vizsgilathoz 0,5
mls szérumot hasuniltunk, s ehhes adva 10 ml 10 %eos
triklorecetsavat a fehérjék kiesapdsira, és 2 ml., fiziolé=
glés konyhasé oldattal elkevertik. A csapadékos folyadékot
szlirtiik éa 1 al szlirlethez adfunk 2 ml. 96 “wos slkoholt,
melynek hatéséra a dextréan igen finom szemcsdék alakjéban
kicsapodott, vasyis savarosodds lépett fel, amit Malfrich
fotométerrel mériink, Sgz-as szinssiird kizbeiktatasival
finiologids nétriumklorid oldat ellenéhen. A nért extinke
¢id kiértikelésdhez kalibraciés gdrbét hassniltunk, melyet
fizioligids konyhasé oldatial 6 %~0s intradexbil higitott
dextranoldat sorozattal készitettink el.

Ezen mbdszerrel, anmely ugyan nem speeifikus dextrin nérée
gére, a kisérlet kezdetén a 15 beteg vérében dextrint,
illetve dexbtrinezeri anyazot kimutatni nem tudbunks 7 napos
dextrin adegolis utén 120-340, Atlagban 266,3 mg Genyl meny~
nyiségben tartalaagott dextrint a betegék szérumna.

94/ Szérumfehérje és lipoprotein frakeislk.

A szérunfehérje frakeisk és lipoproteinek vissgélata sz
arterioselercsis pathogenesisében az utobbi évtizedben az



érdeklddés homlokterébe keriilt.
Yubrmann ée Yunderly /54/ szerint sz albumin mennyiségénei
csdkkenése é8 a globulinok relativ megszaporodésa gyskori
elvéltozis az svberiosclerosisban. Fasoli, Salteri és Cesana
/16/ vizegilataibdl kideril, hopy arteriosclerosisban a béw
ealxyﬁprotexhek megszaporodnak és az alfe=-lipoproteinek csdke
kennel. , “ .
Az irodalmi adatokbsl kiinduIVa‘altalébéh azokat a aﬁaméw' :
lyeket vilasstobbuk ki, akiknek protein és lipoprotein die
asrammja a2 arteriosclerosisra jellemzd volt, illetve as
el8bbiekben emlitett 15 beteg kéziil 10-et az 1l 2. 3s 64
7e Be 9¢ 13. 18, 15=az, botegeket. A kisérlet sorén meghaw
taroztuk az albumin és globulin relativ szdzalékos mennyie
@éuét, as albumin/globulin hényadost, az alfa, alfa,, béta
é8 gammazlobulin relativ szézalékos értékeit, az alfe és bée
ta lipoprotein ugyancsak relativ sszdzalékos mennyiségeit,
és a béta/alfa lipoprotein gquocienst.
Az emlitett értdékeket papireelekiroforetikus mbidazerrel haw
taroztuk mes, amelyhez "Labor" tipusu elektroforetikus ké=
szliloket hasznAltunk, Az alkalaszott puffer oldat dietilbapre
batursavnatriunbsl és dietilbsrbitursavbil, 84,6 pHera volt
Pedllitva, A fehérje frakeidk és a lipoprotein frakeidk vizs-
gélatdnal is 0,00 ml. szérumot vittink fel Wathman 1 sinligée
gii sziirfpapirras A2 alkalmaszott fesziiltsés 220 ¥, az 4rone
erdsadée csikonként 2 mA és az elektrof.rezis i{d8tartalama 16
éra volt, A fehérjefrakeidk mesfestépe 0,3 “~08 alkoholos
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savanyufukszin oldattal tértént, Lélsrai festési 146t alw-
kalmazva, sajd 5 7-0s8 ecetsav oldatban eludltuk, és szobaw
himérsékleten ssaritobiuke A lipoproteincket Swabn szerint
ssudénfekete féltelitett 50 Ywos alkoholos oldatével fese
tettik, fectés elitt a sziirdpapir caikot 50 Cuon sséritote
tuk, Pestés utén a papircsiket 50 “wos alkohollal, majd
desatvizzel mostulk.

A lipoprotein frakeidk kidrtékelése a kivotkezdképpen t8r-
tént:

Az egyes frakeidkat kivégtuk, majd kis papir darabokon me =
k5t848tt festéket 20 %= ecetsavat tartalmazd abszolut ali@e
hollal 2 6ra alatt kioldottuk, végil Pulfrieh fotomiterrel
an exbtinkelsjat mértik,

A Tehérje frakeldkat ugyanesak kivégbtuk n/5 ndtriumbidroxid-
ba 30 pereig 37 Cwon tartottuk, abol a papir elszintelene~
dett, majd ne feleld ardnyu 3n sésav hossdadésival a szint
eldhivtuk, Az oldatokat szintén Pulfrich fotométervel reagens-
vak ellenében fotomebrdltuke A vizsgdlati ereduényeket a 4.
és 5. tiblizstban, a kontrollivizsgilatokat pedig a 6+ tAblaw
patban foglaltuk Sssze. 4 2. 4bra pedip grofikusan dbrézol-
va mutatjs a saérumfehérjék és lipoprotelinek viltozdsat.

Az albunin relativ %-os értéke az alkalnasott kezelés haté=
shra valaseanyl atheroscleroticus egyénben nbttes A nivekew
368 nértéke 3,6 %= 27,6 % kosdtt valtosotb. 4 kisépértékek
alapjin az albumin relativ %-o0s mennyiségének ndvekedése
12,5 “s Az albumin relativ =08 értékn vekedésének megfele=



Intradex kezelés okozta szérumfehérje ées lipoprotein-

frakcidk védltozésa.

Albumin Globulin Lipoproteinek rel.%. Béta/alfa
rel.%. rel. %. alfa béta Lipoprotein

Kezelés kezelés kezelés

18tt utdn Jeldtt utén Jeldtt utan




(EQ
M




Fiz. konyhasé okozta szérumfehérje és lipoprotein
vadltozasoke.

/Kontroll vizsgalat/

Esetel] Albumin Globulin Lipoproteinek.

széma alfa béta.
kezelés kezelés kezelés kezelés
16tt utén elétt;;ﬁ@;#ﬁlﬁtt utin leldtt

5+ 150 49 50 S 22 34 65
4, 49 |ao 51 |51 Jes 28 2
5. {48 |45 52 55 50 %3 70
6. |57 |55 45 NS >4 30 64
7154 1B3 49 47 58 38 62

O. |55 [55 Jas a5  J3q |34 ]7%C
atlag]52,3 51,4 f47,7 Ws8,6 132,2 |32,7 67,6
sz: *] 2,7]12,95] 2,6 [ 2,8 | 3.5 ] 3,0] 3.8




Intradex kezelés

relativ

okozta

valtozésok grafikus
/Kontroll vizsgs

70

20

10

7[
- ,)
s
Sz ér
SZel

béta 1ipoproteinrj

Albumin

Q

52,8

Globulin 47,2

umfehérje és lipoprotein
11élteté
1 lat/

eSe.

"

Kezdetil

=)
[q

N
rték

%
3 79,2
\.
e R
o . .
s o e e S
/f»
e P :7
-
>
7
-
i
%
Dextrannal ke

zelt

érték.



18en a globulinok relativ Teos mennyisége minden esetben
cabkkents A2 &tlagos csikkents 13,7 %enak adsddotb.

Az albumin/globulin hinyados nyilvianvaléan az albumin és
globulin értékviltondsénak fizrvénye. Miutédn a vizsgélatok
gorédn az albumin értéke minden esetben ndtt, a slobulinok
relativ %-08 mennyisége pcdig‘osﬁkkant, & quociens értéke
ternésaetozeriley oualkédett. Az index vhltoszds nértéko a
kbgépériékek alapaanlas,a T

A globulin frakeitk kSzil az alfs;, alfa, és béta frakeitk
szhmotbtevien nem vAltoztak, ellenben a gamma globulin frake
¢is mind a 10 esetben celkkent és a celkkends kigépirtéke
27,5 ienak adbdott. '

A 1&poprotoinek valtozdsa is mind a 10 esetben egylrdnyu
volt, méspedig az alfa lipoprotein Lfrakcid a 7 napos dextrine
kezelés hatdsira 4tlagban 41,1 %ot nivekedett, a béta lipo-
protein frakeld pedis 16,7 %eal esikkent.

A kontroll csoportban a bevitt fiziologids =24 hatdsirs ére
denlepges viltosdst nem taldltunk,

104/ pH é8 szérumlipoide-jédszdnm viltozdsok,.

A dextrin hatdsdre bekdvetkesd szérum pH és szdérum-lipoid-
Jédssin valtozdsat, kildn 20, 60 éven fellili - klinikel és
laboratériuni vizsgdlatokkal bizonyltoth atherosélerotikus
betegeken végenbik. 2 Satagek napi 80 ml., 60 “egs dextrint
kaptak 1.ve-an. A vizsp4lt személyck Yegyes, nen sairmentes



kosztot, és néhiny esetben, a keringésre, éreluespesedésre
és véralvadasra nem hatd gybdgyssert is kaptak a dextrdinon
kiviil, VMegfizyelésinket ¥ napon &t tarts dextrinkezelénsel
végoztilk, és a vizsgilati aradméuyukst a 7« tablézatban fog=-
laltuk Ganzes

- Jodszém alatt ast a pgramokban kifejesett joHdmennyisécet
értjik, anelyet 100 3. 28ir meghatérozott kisérleti kérilmée
nyek kisbtt megkdtni képes. =

Vizagilataink sordn s vérsavh telitetlen zsirsav nmennyisépée
nek valtozdsdt a jodesém vAlbozdsAval repisztriltuk, A jéde
szémot nemcsak a czérumba levd neutrdlic azsirokra és zsirsa-
vakra, hanen z Swhhn szerint nért 6saz11pu1d#a vonatkoztatbuk.
A ﬁagbatérazést Hilbl /30/ médszere szerint végestilk el Euy
ml. ssérumot 25 ml alkoholséter = 3:l arinyu elegyében kimdge
tunk, d koleszterin mephatdvozisihoz hasonldan. 4 csapadékot
saiirtik és kvantivative kimostuk az oldészer elegybens A
esapadékot viﬁfﬁrﬁﬁn sgdrazra parolbuk, é2 a szires maradée
kot 5 ml. kloroformban oldottuk, majd isnét 5 ml. kloroform=
mal kvantitative mostﬁk. és jodssénmlombikba ssirtilk. ?ettﬁnk'
hogzéd 2 ml. alkoholos jéd-reagenst, ami 0,25 g. J64/ 100 ml
96 Tw0s alkohol, és 0,30 g. merkuriklorid/ 100 ml. 96 %~o0s
alkohol 13l arédnyu elegydéd8l 4llt. Zsutén alaposan Seszserfisz-
tuk és 2 Hriig sBuét hgiyea,éllni hapytuk, 68 bedupva talw
tottuk. Hajd 5 mls 10 T~oa kéliunjodid és 1 ml. kendnyitd
indikitor hozzdadésa utdn n/200 nitriustiossulfit oldattal,
a f8l6slegben hozszéadott joédmemnyisépet nikrobiirettival tite
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rdltuk erds razogatds kdsben.
4 vizsgdlt 20 ecyén kiaiil 19-ben dextrén hatésira a ;jédssénm
Jelentbsen enelkedett. Az Gsszlipoldok jodszim kezelés elstt
Lot ;:Méitﬂnek. kbznépbrtékben 32,48enak talidlbuk. A napi
80 ml, dextrén adagolisra egy hetes keselds ubtdn a Jjédszim
/28-59/ kdzépértékben 42,47«re emelkedest, Megzdllapithats
tehit, hosy az alkelmazott dextrinkezelésre a vérlipoidok
Jodsgina omelkedik.
A vér pHenak mérésére RADELKISZ 922 tipusu pH nérét hasznile
tunk, melynek érazdékenysége Oyl pH; A méréshes kalomel és U
vegelektirodpirt hasznidltunk, és valamennyi meghatirozis elitt
a milsgert ismert pHeju foszflt-pufferrel Allitotbuk be.
Dextrinkezelés hatésira a vér pliejz minden esetben cstkkent. »
20 betegben a kezdeti pH értdket 7,4«7,8 kizdttinek taliltuk,
és dextrinkezelésré 6,9-7,6 kizadtti értéket mérbink. A konte
rollesoporthan a Ringer oldat hatésiras esak két esctben taw
l4ltunk Oy lees pH valtozist, Dextrinkezelds hatésira tehit
meusd llapithatd, hogy a vér pH értéke cabkken.

I3, Vér kémiail v4lt0og8880k 28 dexte
Réadnnal gdtalt kiasérletes kolegze=
terinse¢e leronsisban.,

Anitschkow /1/alapvetd jelentlséyi kutatésal hiviék fel a

figyelnet a lipoidok szerepére az érelmeszesedés pathoue™
nézisében, Pzt kivetden Anitechkow és Chaltow /2/ kolesztes
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terint adagoltak hézinyulaknak és atherosclerosist idésztek
eli. : |

Smen kisériet elvégzéoe Hta a kutatéik szdmos sora viaanélm
ta nyulakon a kisérletes koleszterinsclerosist, Ugyancsak
szanbalan vize dlat tOrtént kildnblzd anyagokkal ag experie
mentalis koxeaat@rinnulergaia megzétlisira,. illetve annak
kivédésére. A szeralk hgyrésae iy préhél utat taldlni asz
emberi atherosclerosis kezeléséhes, uely esetler alapjit
képesheti az érelumeszesedés késSbbi sikeves gydgyitésénak.
Az eldbbi vizsghlatainkban mejgdllapitottuk, hoyy dextrine
kezelés hatisira a szérumkoleszterinszint ée az Gasglipoid
szignifikinsan estkken. A fehérje ée lipoprotein frakeisk
viselkedését vizsgdlva, a vér albumin mennyiségének e&elko«
aését és a plobulinok csBkienssét taliltuks A lipoprotein |
frakeidk kdzil dextrdn hatdséra az alfa lipoprotein értéke
emelkedett, a béta l.ipoyrotemé cotkkents Hzen vizsgélati
adatok Attokintése utén vetdddtt fel a dextréannak kisérle=
tes koleszterinsclerosist g&tlé hatdsae

A kérdés eldBntése késatetett benniinket arra, hogy vizsgi-
latbargyivd tegylk a dextrinnak, mint mapas molekulasulyu
poliszacharidénak és a kisérletes kolessterinsclerosisnak
kGlesinds viszonyét.

19/ Wadszereks

A kisérieteket &tlag 2,5-3 kge sulyu him 68 ndstény hizie
nyulakon végestilk, amelyek 1 évnél fiatalabbak voltak, de
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pontos koruk nem lsmeretes. A hagzinyulak koleszterinscle~
rogisra fogdkony sajét tenydeztésil kevert tirzsbil ssirmaege
tak. Taplalékuk vegyes z81d takarminy, zab és Arpa volt.
Kisérlet céljira Gsszesen 34 nyulat hasznéltunk, amelyeket
3 gsoportra oszbottunk. '

1, esoport: 12 hazinyul 11 héten 4t naponta 1 g. kolesztee
rint kapott syomorszondan at, melyet a kényelmetlen olajos
oldat helyett DidmBsi és lmyed /12/ kisérletei alapjén 10 ml
vizes szuszpenzsidban alkalmastunk.

2+ cooports 12 hizinyul ugyanesak 1l héten 4t napPnta dexte-
ran és kolesszterin adidsiban részesiilt. A kolesgterint a fen-
ti médszer szerint alkalmastuk. Bmellett a kisérleti édllaw
tok naponts 30 ml. 6 “Z=0s Intradexet kaptak intraperitones~
lisan,.

3¢ csoports 10 hizinyul a fentl idedg neponta kizdrslag

%0 ul, dextréan intraperitonealis adagolésidban részesiilt.

Az 4llatok a kezelést viszonylag jol birbtdk. iz 1. és 2.
cgoportban 2«2 nyul a helytelen ;yomorszondizis kapcsin ele
pusztult. Tekintve, hogy mind a 4 hazinyul a kisérlet ele~-
jén pusztult el, azokat a kiértékelés sorin figyelmen kiviil
hagytuk. Valamennyi kisérleti dllat testsulya a kezelés ha~
- thsbra vagy kissé csbkkent, vagy egydlialin nem valtozott.
Lényegesebb aulyus&kionés nen fordult eld.

A kisérlet neckezdésekor és a kisérlet 78, napjén az éllaw
tok vérébdl elvégestiik a szérumkoleszbterin, Osszlipoid,
foszforlipoid, kilcium méréseket, tovibba a fehérjefrakeidk



és lipoproteinek relativ “-os mennylségeit, és a dextrén
tartalmat hatércztuk megs A kisérlet 78. napjin a nyulakat
ledltiik, azonnal boneolbtuk €3 a szervekbll dextrin és kow
leszterintartalom néréseket vigestink. Bebabd vizsgdlat ald
vettik az aortdt, anelybél a dextrinon éz koleszterinen ki-
viil mezhatéroztuk az Ssszaitrogén, Bscskén, Ssszlipoid, kile
cium és hamubartalmat is.

A széruskolessterin, Ssszlipoid, foszforlipoid, kalciua és
. dextrin méréscket az eldzd fejezetben ismertetett amddszerek
szerint végeztik. A szervek kolessterin és dextrin tartale
mAt saintén az 1amortet¢tt médszer szerint, ¢sak vizsgdlat
eldtt a szerveket dOrzsmossirban homogeniziltuk.

Sokkal Ragyobb problémit Jjelentett s kismennyiségii aortabsl
elvégeznl az Sssznitropgén, Bssskén, Ssszlipoid, kileium és
hamutartalom vizsgélatokat.

A kipreparalt érfalbdl eldszir is elvégeztilk a koleszterin,
dextrin és Osszlipoid tartalom méréseket, a maradék sortit
pedig 105 Cion suly&llandéséplp szaritottuk, és a kisséradt
aortdbsl végestik el az Hssznitrogén, Ssszkén, kileium és -
hamutartalom meghatérosisokat e

Az Usazlipold tartalmat extrakeids mddszerrvel vizsgiltuke A
tizedniligrgum pontossiggal lenért és szétdérzsilt aortat
alkoholiéters 3:& aranyu elepyével risbdhenserbe mostuk. Az
extrahilist 30 pereig végesztik erds razds, és tSbbsziri fores
vizfirddben vald melegités és hiités kizben. Utansa a jelir
t5165%% oldatot saiirtilk, és annak egy allikvot részébdl hae
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tarostuk mes a koleszterint a mar isuertotott Rappaport &le
tel midositott Lieberman reakcibvals Az Ssszllipoid mérésére
pedig a meradék sslrt oldatot, sz elbre leuért beparlécsé-
azébe mostuk kvantitative, viafirddn walsd szérazra parolt és
exikétorban sulyéllandbsaslsg vals szaritis ubtdn mértik.

Az Sssznitrosén tartalmat a szaraz aortdbél mikro Kjeldshl
médszer szevint végestik el. Mikro Kjeldahl lombikba 10-25 mg
aortdt mértink visszamérdssel, é 2 mle 25 térf. =08 kinsav-
val ronesoltuk, 10 esepp hidrogénperoxid adagolisa kizben.
Ronesolés ubtdn a teljesen tiszta kiénsavas o0ldatbdl 5 ml 20 %
o8 ndtrlumhidroxiddal felszabaditott ammonidt, a médositott
Wagnerw Parnass Téle késziilékkel desstillaltuk ki 2 mls 2 %e
og biérsav cldatba. Véglil pedig a bérsavban elnyelt ammsénidt
n/70 -kénsavval megbitridltuk 3 csepp metilénkéikenetilvirds
keverék indikitor jelenléte mellebt.

Az Sgszkén tartalon meghatirosdsara a lemért aorta darabkit
Llstblzd salétromsavval és hidrogénperoxid adagolisival ron=
esoltuk, Igy az érfalban levd kéntartaluu szerves agyagok
szulfatta alakultak. Ronesolis utin az anyagot csaknen soaé-
raszra paroltuk, és a sszulfit ionok meghatdrozisdt Jinklor Taie
/53/ korrvekeids médszerével gravimebriisan végestik els, A
forrd oldatban vépzett szulfit lecsapésire 5 “wos biriumklo-
rid oldatot hassznidlbunk, és az egy éjszakin 4t lilepedni ha=
gyott esspadékot hamumentes szirdpapiron sziirtilk, majd hame
vasatis utdn 800 Cwon 15 percig platina tégelybe helyesve
izzitotbuk, Az lzzibott biriumszulfit esapadékra korrekeisdt



alkalmaztunk. A hasutartalom me:hatlrozésdra az aorta darab-
kit 800 C-on suly&llandéséply ilzaitottuk és mértik, majd a
hamut hiz sssavbon felvéve szérasmra paroltulk és bideszbvize
ben valé feloldds utédn 0,001 M komplexon IIIeal titrdlva
eriokronkék indikdléséval a kidleiumot i1s meshatéroztuk.

A mért adatokat nyole tablagatba foplaltuk Bssze. A 8. &ébw
lazat a suérumkolessterin, OGswslipolid;dextrin 48 atherogenw
index valtosésit, a 9« 65 10, sz. tadblazat pedig a sziéruaw
. fehérje frakelsdk éz lipoprotein valtozdsit mutatja. A szelw
-vek dextrin és kolesgierintartaluinak mérési eredményeit a
1l. 12. 15e 68 1%. t4blésatba foglaltuk Bssze, az aorta
részletenebb vizsgdlati eredunényeit pediz a 15. tablasat

tartalnasza.
2¢/ Jellensd kémini viltozdsok.

Ssérumkoloazteﬁinszint véltozdsas ; :
Az 1. ecsoportba tartozd Allatoknidl amelyek naponkénti ko=
1esatérin adagoldsba résgesiilitek a ssérumkoleszterin véirhae
¢ méidon erisen megnivekedebt. A kezeliés megkeazdése elbHtti
atlag 95 mg ¥ kolessterinérték, 517 ug “-ra emelkedett fel.
A 3. csoportba tartosd nyulak szérumkoleszterin értéke a
dextran intraperitonealis adagolasira é&tlag 135 m; “=r6l
62 ng Yera, vagyls 54 %eot csikkent.

A 2+ csoportban a dexbrén addsa a kolessterin okozta kolesge
terinszint emelkedését megghtolni nenm tudtas. A kBzépértékek
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alapjin az Atlagos emelkedéds 121 %, miz dextrinkezelés néle
kiil az ls csoport é&llatalndl a szérumkoleszterinszintje

444 Z%eal ndtt. Tebit dextrin hatéséra, a koleszterin adago=-
14s okozta szérumkoleszterin érték emelkedése jelentdsen
nérsckloditt,

Osszlipoids

Az Osszlipoid valtozdsa pArhugsnosan halad a koleszsberine
szint valtozdsival, bar nex olyan nagymértékilse Az l. csoporte
ba tartozé nyulak szérumeSsszlipoldjinak &tlag 124 Z-os emole
kedése 68 a 3e Cooport 36,6 %wos csdhkeniése szignifikéns, a
2¢ csoportnil pedig az Yssslipoid emelkedésének dextrin o=
kozta gatlasa mondhatd szignifikénenak.

Iipoidfosafors ‘

A lipoidfoszfor értékek egylik csoportban sen nutatﬁak Jjelen-
tds viltosdste Az l¢ csoportban dtlag 5 T=~08 emelkedés, a

2+ é8 3, csoportban 6~7 %wos8 cebkkenés nen szipgnifikins,
Dexbring ‘ i
Kezelés elitt az 4llatok vére egyetien esetben sen tartale
maznott dextrant. A kisérlet végén a 2. csoport 4tlap dexte
rantartalua 538 mg. %, alg a e csoport 1262 ag. 7 volt,
Kalciums

A szérua kalciuan érték a lipoid foszforhoz hasonléan lényew
ges viltozdst esyik csoportban sem mutstott. A koleszerinnel
kezmelt kisdirletl allatoknil az emelkedés a kezdeti értékhes
képest 6 %y a 24 48 3+ csoportban pedis 3 1ll. 8 Fwot cstkw
kent.,



Koleszterin/fogsforlipoid kvocienss

A kvociens értike normidl kirilmények kdzitt e ynek vehetls

4 kisérlet megkezdése e¢litt uindhirom csoportba tartozd nyue
lak kbleszterin/feazforlipoid-kvoeianse ennek megfeleld volt,
Roleszterin a'agolésrs a kvoclens értéke a kisérlet végén

5y 3~re enelkedott, mig Intradex hatiésira 0,42ere csbkkents

A 24 csoportba a dextrin gdtolta & kvociens tulerds emelkew
dését, amely csak 2,37 értéket ért el,

Abherogen index:

Az atheroven index, az Beszlipoid és koleszterinszint fligge
vénye. iz els8 cscportban a kisérlet megkeadéeokor az index
értdke 86,9 volt dtlagben, 1l hetee kolesgterin adagolds
utin 240,5-re eselkedett fel. A 2. csoport kisérleti dllataw
intl, melyek dextrﬁﬁb'ée koleszterint egyiittesen kaptsk,
szintén minden esetben cnelkedett az index értéke, a 16 nyule
nél atlsy 89,8«rfl 156,5=re, do az emelkedés az l. csoport=
hosz visgonyitva erdsen ghtolt volt. |
gsck dextrin hatdsirs, nint ahogy azt a selerotikus dbetegeken
végzott vizsgdlatok alaplin mcgéilapitattuk, az atherogens
index értéke csdkkens A esbkienés mértéke 37,%-08. A konte
rollcsoportban szerepld 5 nyul atherogen indexe, =~ amelyek
usyenolysn kirilmények kizdtt éltek, usyanolyan takerminyt
kaptok, mind az eldbbi 3 csoport &llatail, = gyakorlatilag
senni viltozést nem mutatott, mint ahopy a koleszturin ée

Beezlipoid értékllk cem.
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Koleszterin, koleszterin és dextran, tovébba dextridn keze-
1és hatésadra létrejovd vérfehérje és lipoprotein véaltozasok
kisérleti nyulakban.
& e S
Esetek Albumin Globulin Lipoprotein rel.%
» o+ |Széma rel. % rel. % alfa béta
g kezelés kezelés kezelés kezelés
' el5tt utédnleldtt utén plétt utén | eldtt utén
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CYlRE S T G R R TR R o e
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Albunin=-zlobuling

Koleszterin adagoelésra az albunin relativ J=os értdke mine
den esctben csikkeont, mip dextran hatdsira ndtt. A ostkkew
nés mértdéke an olsd ceoporiban 23 %, a 3« csoportban a nis
vekedés 1845 e A globulinok viltozisa természetszerileg
fordltott irdnyu, mint az albuminokés. A 2, csoport nyulaiw
nil a dextrin sajdnen kivédte a koleszterin okozta Zlobue
lin emelkeddést, iil. egesszen minimilisra csﬁkkanteﬁte, atw
lag 4242-201 4441=re, ani alig 5 %=0s emelkedésuek felel
BeGs

 Albumin/clobulin binyadoss

A hanyados valtozése az albumin és globulin értékvaltozishe
nak Lflgovénye. Miutin a globulin relativ H=os értéke kie
lesszterin keselés hatésira jelentlsen, koleszterin ¢s dexte
ran egyittes hatésara csak kismértékben nivekedett, dexte
rankezelés batésdra pedly estkkent, a kvociens értéke az

1. capportiban csdkkent, a ‘de=ban ¢sak kismértdékben esﬁkksnt
68 a Je cﬁqyattban nivekedet b,

Globulin frakeléks

& globulin Lrakeidk részérdl a valtozéds mind a ¥ kisérleti
csoportban egyirdnyu, de mig az alfay, cliay és béta frak-
¢iéndl a viltozés mértéke 5=10 %, addig a gauna i‘mkdié
Vvéltozésa a 2¢ csoport kivételével dtlapg 42«50 %e Vasyis

az elsd csoportban a globulin gamua frakelédjibac tértént
50 Zwos cuelkedés, a B. csoportban 42 %-08 csbkkenésy a 2.
esoportban pedig a dextrin az emelkedést 5 Ze~ramérsdkelte.
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Idipoproteineks

& killonbbad kezelések hatisira a lipoproteinek alfa és bée
ta frakeisjdban a valtozds teljesen megesverik an albumin

és globulin véltozasival., Tehit koleszterinkezelée hatdsée
ra a béta frakeid ndvekedet’ atlag 15 T-ot, dextrinkezelés
hatéséra codkkent ssintén 15 Weot, dextrén és kolessterin
apyiittes kaseléséré pediz esk 4,5 @ nbvekedds kivetkezett

be " . : , |

Bétas/alla lipoprotein kvociens:

4 fentieknek megfelelden koleszterin etetésre a kvociens

50 feban emaléedett, dextrian intreperitoneslis adapolisira
%7 “eban cstkkent, mic d@xtrén és kolesgterin egyiities adbd-
stra esak 5 Teot emolkedett.

A kontrollként vizegalt 5 4llatndl sem a szérumfehérjdk,
‘sem a lipoproteinek relativ Z-os mennyisépében lényeges
valtozba nen tortént a 1) hetes kisdérlet alabbs .

Be/ A szmervek dextrin és koleszterin tartalna.

Az alibbi suervekbSl végestiink vizssdlatokabs mij, vese,
ﬁﬂd&, seivy 1ép, acy, izom, epe, caontveld, hasi nylrokesoe
mby bir, sorta, vékonybil, vaptogbél és ;s;yomor.

4 komtrollként lellt 5 éllat egyetlén sremvében mem‘l@hateti
dextrént kimustatnil, kolessterin visvont & hasl nyirokcsomsb
kivételével minden vizsgdlt szervben megialilbatd volts
Legnacyobd nennyiségi koleasterint - mint ilsmeretes - az



agy tartalmazott, 4tlas 836 mg “eob, viszont kismennyiségii
kolessterin tartalaa volt az epének, lzomnak, vastagbélnek,
béraek és ssivnek, atlag M4, 38, 40,41 é8 56 ng. %e

11 hetes kolessterin kezelés ubén mind a 10 kisérleti 4llat
szervében a koleszterin tartaloa lényegesen megszaporodott
és még a nyirokcsomdban is 40-80 mg, Fenyi mennyisésben ki-
mutathatsé volt, Ha figyelmen kivil hagyjuk a kolesaterdin
kezelés nélkiil alacsony koleszterin tartaluu szerveket, a-
me lyekben a koleszterin tartalom nivokedés nértéke G=l0=aze=
res nagysigot is eléri, megzdllapivhat juk, hogy legnagyobb
mennylségi kolessterint az avy, whj, aorta és tids halmoge
ta fel, a kontrollesoporthoz viazoniiEVa Bit gzoves mennyie
ségeket,

A 34 e¢soportban 4tlagban ugyanazokat figyelhetjik mes mint
a vér koleszterintartalminak vizsgilatandl, vagyis dextrin
hatisbra az aorta kivételével minden szervben a koleszte-
rintartalon jelentls csdkkenést mutatott a kontroll allatok
szorveinek kolesszterin tartalmdhoz vissonyitvs. Az sorba
koleszterin tartalua dextrinkezlés hatisara semmi viltozbst
nexn mutatott és viszonylag alacsony, 37 %08 cebikenés volt
tapaszstalhatd az syy koleszterin tartalmiban.

A 2+ csoportban dextrin és koleszterin egyittes hatisara a
koleszberin tartalon minden szervben megssaporodott, de
koréntsen olyan mértékben mint az l. caoportba tartozd nyus
laknil. Dextrénkezelés tehdt gatolja a szervek kolesszterin
etetéskor bekdvetkezd nagyarinyu koleszterintartalom emelw
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kedését, A dextrin okosta kolesztérinszint csikkends legje=
lentdsebb az agyndl és aortandl, ahol a koleszterinszint
csokkenése az l. csoporthos vissonyitva 72 és 55 %, Dextrén
a 2. csoportnil is az agyban és birben nem volt, a tibbi
szervekben pedipg 2050 Jeal csikkent a dextrintartalom a

3. csoporthos képest.

4./ Az sortafal vissgélata.

Ossanitrogén tartaloms

A kegeletlen édllabok aortvajénak Atlagos Ossznitrogén tartale
ma a kiszdritott aortira ssdmitva 8036 mz % volt, Lényegében
hasonld értékeket kaptunk a dextrinnal kezelt 3. csoport 4l
lataiban is, shol az sorta nitrogéntartalama 6500-8350 mge %
kdzbtt valtakosott, mely kdsépértékben 7725 mg Yenak felel
megs Valanivel alacsonyabb &értékeket éozleltiink a 2. cso=
port dllataiban, ahol az S5400-7150 mg, ¢ kdsbtt valtakozott,
mely atlag 6300 mge # volts Bz a normil értékekhez viszonyite
‘va 21,6 “w-oscesikkenést jelent. Az 1. csoportban a nitrogén
tartaloat 3900-5250 mg % kbsttinek taldltuk, Atlagértékben
4475 mg %e Bz a keseletlen nyulak aortédjénak nitrvogéntartale
mdhoz viszonylitva t6bL mint 40 %-os csdkkenést jelenb.
Megallapithatd tehdt, hogy a dextrin a koleszterinkezelés
okozta sorts nitrogéntartalom nagyfoku csSkkenését signifie
kénsan gitoljas Kizdrdlagos dextrinkezelés a nitrogéntare
talom valtozisdt nem befolydsolja.
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Eéntartalons

A normAl aortafal Altaliban kismennyiségli ként tartalmaz.

A sclerosis kifejlodése sorén sz érfalban kéntartalmu polie
szacharidak /kondriotinkénsav, mukoproteinek/ rakédnak le,

~ ami miatt a kéntartalom jelentdsen megnls A kontroll cso-
portban 268-390 ngs % koadtti, dtlagban 324 ng. %-o0s érté-
ket észleltiink, A 3. csoportban a kéntartalom lényegében
vaéltozatlan maradt, melynek kizépértéke 331 mg. % volt,

A 2. esoport 4llataiban, ahol a koleszterinsclerosist dexte
rinnal ghtoltuk, az aortafalban 350520, Atlagban 432 mg %w
o8 értéket kapbunk. Bz az érték a kontrollcsoporthoz viszo-
nyitva %% %eos emelkedésnek sszinit. A koleszterinselorosie
sos &llatokban a kéntartalom 467-785 mg. % kizitt valtako-
zott, &tlagban 601 mg. T=08 volt, ami a kontrollesoporthosz
vissonyitva 9L %wo0s emelkedést jelent.

Az ereduények alapdén meghllapithatjuk, hozy a bevitt dexte
ran az érfal kéntartalmit nem viltoztatja m@g. de koleszte~
rinnel egylitt adagolva az érfal kéntartaluminak emelkedését
szignifikinsan gitoljae

Kéleiumtartalons

A kidleluntartalmat a kezeletlen Allatok aortdjaban 58«73,
dtlagban 65,4 mge. Benak talaltunk. BitOl az eredaénytbl lé-
nyegesen nem kiildnbdzik a 3. ¢soportban kapott érték sem,
anol Atlag 59,6 mge Feot mértiink, A 2. csoportban a kentroll
értékekher viszonyitva 38,6 %=~08 enelkedést taliltunk, az
aortafal kéleluntartalmdnak kisépértéke 90,7 mg. Fenak bie



gonyults Az 1. csoporitban pediyg uhol_az 4llatok esak kolesze
terinkeselésben réssesiiltek az aortafal 163-210 mgs T-os
kédleium mennyiségeket tartalmazott, az atlagos kileiumbare
talom 184,7 mz % vol, csaknem haroumszoross & kontrollesow
port bréékéneks |

Mindezek sserint a dextedn sz sortafal kilelustartalmdnak
enelkedéadt k&f@éezéﬁten gatolja, egymapgiban azonban az érw
£al kdlelumbtaprtslndt men betoxyéaolsa;

Kolessberintertaloms

A kezeletlen nyulak aortijinsk koleszterintartalmit 428 mg.
depak taliltuk. Lényegében hasonld értékeket kaptunk a 3.
Allatesoportban is, abol kézépértékben 428,5 ng =08 érté-
ket mértink. A kolessterinsclerosisos nyulak sortédjinak ko=
leszberintartaluna 1100-1830 mg. % kisdtt viltakozott, atlag
1481 mge % wvolt, aml a kontroll éilaﬁokhna viszonyitva csak-
nem 300 %~o8 ecuelkedésnek felel meg. 4 dextrin és kolesztew
rin egyiitbes adfyolidsakor az érfal kolessterintartalminak
enelkedése mindBseze 54 Teos volt.

A dextrinkeszelés behit meggétolja, houy koleszterin etetése
kor aa érfal kolesstorintartalma ssinottevien emelkedjék,
mig kolessterin addsa nélkil kizdrdlap dextrénva, az érfal
koleasterintartalaa nem valtoszik.

Osszlipoid tartaloms

4 kontroll allatokban az acortafal Sssslipoid tartalmit 570=
680, dtlagban 624 mg. %enak taliltuk. 4 3, dllatcsoportban
570=800, & 2s=ban 8L0=1140 mg. % kizdttl értékeket mértink,



cuﬁ;n

Bz utobbi esoport Atlagértéke valamivel mageasabb nint a konte
roll /946 mg %/+ Az l. csoportban az érfal atlag 2308 mg Y=
nyi lipoidot tartaluazott, ami a kontrollhoz viszonyitva
aéaknem 400 =08 emelkedést jelent, :
Megallapithatjuk, hogy dextrén hatésira az aortafal kolesz—
terin adagolis okesta Bseslipoid tertaluinak emelkedése szige
pnifikingan gatolt. Hasonléan sz eddigiekhez kizardlagos dexte
rankezelés az Ossslipold tartaluat nea befolydsoljas
Dextrintartalons

A kontroll és sz l. csoportban dextrdnt az érfalban kimutebe
ni nenm tudtunke A csak dextrinnal kezelt csoportban 175«

270 mg. © kisotti értékeket, a dextrin és kolessterinnel
egyiittesen kezelt Allatok aortdjiban 175«240 uge % kdzdtti
dextrénnennyiségeket taldltunk, aml 4tlagban 217,6 mg. %,
ili. a 8. caoportban 205,5 mg. Senyl dextrintartalmat jee
lent.

Hamutartaloms

A kontrollesoport aortidjanak Atlagos hamubtartalmat 1964, a

3. csoportét 1835, a 2. csoportét 2192 mg. P=-nak taldlbuk,

B hérom csoport kizdtt lényegesebb differencia nemn volt. A
selerotilkus csoport aortéjiban 2460-3200, Atlasban 2873 mg

% hamutarteluat észleltiink,

Bzek saerint a dextrin az aorta henubartalmit nem befolyd-
golja. Dextrén és koleszterin egylittes adidsakor az aorta ha-
mutartalminak enelkedése erfsen gatolts

Jelen vimagﬂiataink sorin kimutattuk, hogy haszinyulakban



koleszterin vizes szusspenszidjinak hatisira a koleszterin-
pzint emelkedése mellett az Usszlipoid értékének ndvekeddw
se fisyelhetd megs Lipoidfoszfor és szérumkileium érték
kolesgterin adisira esak kisfokban nétt, ugyanukkor a ko=
leszterin/foszforlipoid quociens és az atherogen index
niévekedése kifejemett. :

A vérfehérjék koleszterin bevitelre szintén valbozist mu-
tattak. Az albumin relativ %-a minden eselben cstkkent, a
globulinoké emelkedett, melyet az albumin/globulin hinyaw
dos csdkkenése kisért. A globulin frakeidk kdzil a jelazett
viltogdasokat a gamma=globulin mutattae Az alfa és béta
frakeidban lényegesebb eltirés nem észlelhetds. Koleszterin
etetést nminden esetben a béta lipoprotein frakeid és a bé~
ta/alfa lipoprotein hényados nivekedése kisérte.

Dextran addséra a jelzett valtozdsok jelentlsen mérséklid-
tek, de a koleszterin bevitel okosta értékviltozdsockat tele
jesen kivédeni nem tudtas

A dextrin &8 koleszterin tarbalmit vizsgilva megidllaplithate
Juk, hoyy dextrdint, va 'y dextrdnszeril anyagot a hizinyul
szervel nem tartalmasnaks Koleszterin a hasl nyirokesond
kivételdvel minden vizspdlt szervben jol wegtaldlhatéc volt.
Koleszterin kezelésre a kisérleti 4llatok sserveiben a Kow
leszterintartalim erfsen emelkedott, mely dextrén sdagolisaw
kor jelentiésen mérsékliddtt. Lrdekességre tarthat szdmot az
a mezTigyelés, melyszerint dextrin és kolesatérin egylttes
adésa esetén a dextrén a koleszterinnek érfalban tBrbénd
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beéplilését pitoljja, de kizdrdlag dextrén addsakor az aortae
fal koleszbterin tartalmit nem csbkkenti. Viszonylag kismére
tékben kevesbedik dextrén hatéséra az agy koleszlerin bare
talma is. *éxadwck' alapjén arra gondolhatunk, hogy a Vizoe
ghlt szervek kizil az aorta és az agy a kolessterin erds
merkitésére képes, mely az aortibdl, adataink alapjén nehew
zen mobilisdlhatde |

Az aoi-t‘a behatéb’b kémlad vizsgilatal azt mutatjék, hogy a
Kkolesgberinnel etetett kisérleti Allatok érfalinak kolesze
terin, Beszlipoid, Sesskén, kileium és hanutertalma erdsen
megenelkedett, az desznitrogéntartalom pedig csdkkent. Igy
lényegében aszonos eredményt kaptunk, aiint' Blirger és munkatire
sals |

Dextran és koleszterin egyiittes keszelésére az eldzd valtoe
zheok lényegesen mérséklédtek.

IVe A Gextrédn t4rolisa a8 sazgerw

vezetbhben.

A dextrén fiziolégiai és biokémial habtdsat Gohr, Bolte és
Langenbers /22/ vissgiltak, Meghllapitottik, hogy as ieve
beadott dextrén 32 7ea vilasztédik ki a vizelettel. Thorsen
/50, 51/ szerint a bevitt dextrén 20 fea 24 éra alatt, a 2.
napon 10 Zea, @ 3. nap pedig 1 Zea lpril ki, ¥l0szir a finonm
diszperzitisfoku frakeidk ﬁrﬁlnek ki, a magasabb molekulaw
sulyu dextrin kilirlilése lasu, 3«5 napot vesz igénybe.



A vér dextrinszintje killontsen az elsd 24 Srdban esik. Allate
kisérletek sorén megillapitottéak, hogy a dextrén elsdsorban
a lépben és majban, de emellett a vesében, ssivben, izomben
és biddben Paktarossdik melyekben 48 nap mulve is kimubatha-
tés Az utolsd dextrin inyjekelidt kivetd 60s napon a szervek
mir dextrint nem tartalmaznak. Dextrininfuzio utdn a dext=
rin az epében is megjelenik, ugyanis a bevitt dextrin 2/3=~
4t a wij~epeutrendszer valasslija ki. A szerzlk feltétele~
aik, hogy a magasmolekulasulyu dextrénfrakecié elsddlegesen
a RES-ben tarolsédik és esak mdsodlagosan, a lerakodott pow
liszachariddk mobilizdlddasa utin vilasaztddik ki az epeuta~
kon kervessztil. Hapyrésse a bélbea bakterialis-fermentativ
hatdsra elbonlik és ezzel kimutatdsa lehetetlenné valik.
Kisérletiinkben 15 szervnek vizsgdltuk a dextréntartaludt
1l hetes dextrinadagolds utén. dint a 11, 12, 13. és 14,
szimu tablazatok mutatjik dextrin cssk as agyban és birben
nem volt, viszout nagymeanyiségben mubatkozott a mijban,
nyirokcsomébaﬁ, lépben és csontvellben, atlag 2843, 1298,
929 és 696 mge %~ban. Ezeken kivil a vese, tidd, saiv, vé-
konybsl, vastagbél tartalmazott vissonylag magas dextrine
mennyiségeket.
Izy lényegében hasonld arudabnyeket kaptunk Us Friebersz,
wz dlataival,
i by E ' szintén a mdjat, lépet; ssie
vet és GtUdSt taldlték a szervezet £O dextriantirols helyée

neke




V¢« 42 atherosclerosis éas vérkénmie
gl értbdkek kSzti Rhapesolat.

Atherosclercsis alatt, a kildnféle eredetii érfali elvilto=
zAsokkal jars kévképet értjik. Az atherosclerosis okit kue
tatvs egyeéres vélemény méz ma sem alakult ki, Rézebben a
korrel jars folysmatnak tekinbették és azt mondtaks olyan
6reg az ember, mint amilyen az érrendszere. Yar abban az
1&6b¢n is beszéltek azoﬁhan anyagesere zavarrsl és fOként

o tultéplalést okolték, mégpediz a fehérje bultéplilist, a
fohérjék bomlisi tewmékeinek mérgesd hatisat.

A vitoninok nmeglemerése utén sok kutatd a vitaminssepénysége
nek, vagy a vitamin bildnynak tulajdonlitott nagy jelentSsée
get az stherosclerosis pathoganoaimében.

Mintesy masfél éviizeddel fordult a kutaték figyelme a zsipe
anyagesere zavara felé. A kutatdk sszisali azdta kdzlemények
serezével Araszbottak el az irodalmat, oly annyira, hogy azt
ma mir ssinte 4t sen lehet tekinteni. A zsirvanyagesere zava®
é8 ag a&horoaaieroaia k&s&tti kapcsolatra Anieskow és Chale
tov /27 nér 1913«ban felhivtik a figyelmet, anikor koleszw
terin etetéssel nyulakban atherosclerosist sikerilt eldidéze
nie '

1+/ A kolessterin jelentdségét az atheroselerosisban ma mép
szémtalan vizsgilati és kisérleti kiézlemény erisitvi meg.
Kétségteleniill megéllapithaté, hogy az atherosclerosisban
szenveds bete ek vérének koleszterin tartalma Altaldban lée




nyevesen emeljedetts Mig egésseéges viszonyok kiadtt a vére
kolesztorin érbéke I40-200 mg. % koecdtt mozoy, addig atherow
: aclsrosiéban 200-350 mie %, de suiyosabb esetekben elérheti
as 500 mg Teot is. A koleszterin szint emelkedése az ervek
faldban nemcsak szerkezeti, hanem vepyi elvaltozasokat is
hoz létre, amive igen Jj4l réviligitansk Birger és munkatirw
sal /8/, Schlomka és Pl8tiner vizsgilatai. Vizsgalatalkbsl
kiderill, hogy 40 éves kortsl rohamosan emelkedik az aorta=
fal kolessterin, kilcium és kéntartealsma, nip a nitrogén
tartalon fokozatosan csBkkens Az érfal kén/nitrogin /8/%/
tartaladnak viszonya atherosclerosisban is és éltalidban
Sregkorban lényeges eltoldddst epenved a kén javirae
/Schwarg 44/A kén megszaporodasit a mukoprotein sayag, a
kondriotinkénsav lerakédisa okozsa. 4 ssérumkoleszierin

és az aortafal koleszterin tartalma kzti Osszefilpyés mepe
&dllapitésére Faber /l4/ ssémos aortat vizsgdlt és kimutabe
ta, bogy normal vékkolesaterin tartalon melleit is lebeb
eme lkedett az aorta koleszterin tartalua kiilondsen a kor
elérehaladtéval. Lande és Spery /37/ mér 1936w-ban rémutat-
tak arra, hogy az érelmesmesedésben szenveds belegek egy-
részében a vérkolessterinszint normilis, Jubser és Ungerlie-
der /26/ ugyancsak arre hivedk fel a figyeluet, hogy ez |
atherosclerosis aukyonaéga‘éa.a kolesgterinszint kizbdtt
nines kifejezett kapesolat. |

2+/ A lipoproteinek szerepét az athercsclerosisben, ultra-
centrifufval és papirelektroforéziscsel véguebtt kisérletek
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tisztdéztiks A lipoproteinek fehérjét és lipoidot tartalmas
25 komplexusok, melyek oldott allapotban vannak a vérbens
Fasoli, Salteri és Cesanna /15/ ujabb vizsgélataibsl kide-
riil, hogy atherosclerosisban signifikénsan a béta lipopro-
teinek szaporodnak mep és8 az alfa lipoproteinek csihkkennek.
Gofman és munkatdrsai /20, 21/ ultracentrifugival végezett
kisérletei sorén mezdllapitottdk, hopy a lipoprotein mole-
kulidk centrifugdilis kozben flotélddnak és tibb csoportra
killonillnek el, anelyeket "8uedherg“ égységekben fejez ki,
/58 0=12, 12«20, 80-100, 100=400/ Vizsgilatainkbsl kideriil,
hogy bilzonyos lipoprotein /Sf 80-100, 86t a L00-400 csoport-
ba tartozd/ molekulik szerepe kildnbsen fontos, azelyek mege
gzaporodnak az stheroselerosis kialakuldsa sorén. Fzeket as
anyagokat Cofman "atherogen"eeknek nevezl, és az atherogen
index emelkedését tartja az atherosclerocsisra jellemzlnek.
Legujabban kiterjedt vizsgilatokat végsett Ledvins és Lilkas-
tik /38/ és8 uwephllapitjék, hogy a ezérum béta lipoprotein
érték az atherosclerosis minden formijaban szignifikénsan
enelkedett. Antonini és Salvini /3/ eszerint az atherosclero=
gisban a béta/alia lipoprotein hinyados minden esetben domie
nénsan emelikedett.

%./ EKoleszterinefoszforlipoid viszony jelentﬁaésééel t6bb
szerad foglalkozott az atheroseclerosis patomechanizmusdnak
magyardzatira. Azt taldltik, hogy ép viszonyok kst o ko=
lesgterin/foszforlipoid ardny 1, s anig ez fenndll, addig
nem keletkezlk atherosclerosis. Eellner /33/ és aunkatdrsai
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nyulkisérletekben azt talaltdk, hogy megas fossforlipoid-
szint mellett méy koleszterin etetéssel sem lehet elbidége
ni athercsclerosist., Viszont Raymond /42/ és munkatérsai
szoerint a koleszterin/foszforlipoid quociens semmivel sem
mond tibbet, nint maginak a koleszterinnek az értéke,

4,/ Ujabban ZSincleir /45/ azt a megdllapitist tetie, hogy
az atherosclerosis az u.n. esenclidlis zsirsavak relativ
elégtelensége kivetkeatében alakul ki, és az atherosclero-
sist, mint egy hidnybetegségnek magyarizza.

Vie Dextrédn és az atherosclerow

8is viszonyan.

Az atherosclerosis pathomechanizmusiban valanennyi kutatsd
megogyoﬁik abban,; hogy az a lipoidanyapgforgalom sulyos zaw
varival masyardzhaté, de a finomabb pészleteket illetSen a
véleninyek eltérdek,

Egy esoport csupan a koleszberin megssaporodisival magyaw
razza az athercsclerosist,

Egy wmbésik csoport elismeri a koleszterin megszaporoddsinak
Jelentisdgét, de az atherosclerosist nem csak az okozza,
banen a fdsuforlipoidszint ca&kkeqés is szerepet Jatssik,
111l a koleszterin/foszforlipoid viszony eltolédidsa okozsza
& bajt. A 3, csoport a koleszlerinszint cmelkedése mellett
Adntd fontoessiagunak tartja az atherosclerosls kifejlidésée
ben a lipoproteinek frakeisi kozil a béta lipoprotein frake
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cid megnbvekedését az alfa lipoprotein rovisira.

A &4 csoport kutaté a koleszterinszint emelkedést, 1ill. a
telitett zsirsavakbdl 4116 zsirockozba lipémia mellett, ko=
moly Jelent8séget tulajdonit az atherosclerosis okiaul az
eszencldlis zsirsavak hidnyénaks ‘

Az atherosclerosis ezen Ssszef@glsld laboratirivami tincteie
nek, 1ll, okainak szemiinkeldtt vals tartisival figyeljlk
mes sajit vissgdlataink eredményelit,

1./ Haginyulekon 11 hetes kolesziterinetetéssel koleszbterine
gelerosist hoztunk létre, amelynek laboratériual vizsgélati
eredményei hesonldak mint az atheroselerosisgban szenvedd
betegeké,

A szérun koleszterin, Osszlipoid, koleastorin/foszforlipeid
guociens, 2 Gofman szerinti atherogen index, a béta Llipo=
probein és ezzel kapesolatban a béta/alfa lipoprotein hie
nyados a kisérlet sordn erdsen megemelkedett a kezdeti ér=
tékhes képeste /8¢ €8 9o tabddzat/ A nyulak aortsijéiban is
megbaliliuk azokat a kifejezl elvAltozisokat, amclyek az
atherosclerosisra jellemzfeks Az érfal koleszterin, Ssszlie
pold, Osszkén, kalciun és hamutartalma jelentdsen megndve=
kedett, az Ussanitrogén tartalon pediy caikkent. /15. tabliw
zat/

Mindezekre elvégesve a szignifikéinecia ssinolisokat, meghlla-
pithatd, hogy 11 hetes kisérlet alatt létrejitt, az ellzbek-
ben felsorelt kémiai értékvaltoddsok szignifikinsak.

Az Altalunk ellidézett kisérletes koleasteriasclerosis laboe
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ratériuni képe, a vérkémiel értékek valtozédsal, é8 az aor-
ta kémial valtozdsal megegyeznek az irodalomban ismert adaw
tokkale ' i
2./ Atherosclerotikus betégeknek napi 80 ml. 6 Hwos dexte
rént adagoltunk 7 napon &t 1.V., tovibbad hizinyulaknak ade
tunk napi 30 mls dextrint i.pe=an 11l hétige & viérkémial ér-
tékek valtozasdt nézve azt talaltuk, hogy mindazok az 6rté-
kek, amelyek koleszterinkezelés hatédsira emelkedtek, dexte
réankezelés hatésira caldkkentek, s ezek a cosikkenések szignie
fikénsak voltak /le é8 B, téablazat/, ‘

A dextrénnak a fentebb emlitett vérkémial értékekre gyako=
rolt hatdsét bizonyitva, valamennyl kisérletnél kontrolle
ként fizioldgids konyhasdit is adtunk, nehopy a wérkémial
értékek valtozdsit a dextrin vérhigitéd hatisival magyardse
guke A vizsgilatokbsl kideril, hogy a kontroll caeoportban
szerepld egyének, és a kontrollesoportban sserepld kisérlew-
ti nyulak vérkémial valtozésel jelentéktelenek, illetve a
vizsgdlati hibdk hatérain beliil voltak.

%a/ 20 atherosclerotikus betognek dextrint adbunk 7 napon At
napi 80 mlees adagokban, és a szérumlipoidok Jodszima emelw
kedett /7+ t4blézat/s A jédszim megemelkedése tulajdonkép=
pen azt jelenti, hogy a szérumlipoidok telltetlensége nive-
kedett, mert a jéd, a ssirck és zsivsavak telitetlen keltls
ktéseire kBLBABLL bes TehAt dexbtrin hatésira a szérun lie
poidok eszencialis zsirsaval ndvekedtek.
44/ 10 nyulnak naponként szintén 1l héten AL 30 ml, 6 Y=08



dextrint adtunk i.pe-an, és eszenkivill szintén naponként 1 g.
kolesgterints A kisérlet sordn az 4llatok vérénck koleszte-
rin, Ssszlipoid és béta lipoprotein tartalma, tovdbbd a ko=
1ea§ﬁerin/toszforlipaid hanyados és az atherogen index ugyan
emelkedett, de lényegesen kisebb mértékben mint a ¢sak kow
leszterin etetésben résszesiilt 4llatokndl. 4 szignifikineia
prébat elvégeszve, a vérkémial értékek emelkedémének mérsdke
lédééo mondbatd szignifikans valtozédsnak, scemben a kolesse
terinnel kezelt Allatokkal, :
Jseznegesve az eluondottakat megdllapithatd, hogy azokat asz
elviltozdsokat, amelyek az atherosclercsisra jellemabek, a
dextrin jelentésen mérsékelni tudjas fppen ezért a hatis@ért
antiatherogén anyagnak nevezhetd.

Vile A dextrédn antiatherogen effeke
tusa é8 a hatdsmnmechanizsnmus
kérad é's @ .

4z elbzd fejesetben részletesen ismertetett vérkémial viltoe-
zésok utin, amelyek dextran hatiséra létrejinnek, felvetldik
a kérdéss Miként fejti ki a hatasét a dextrin a szerveszetben?
Hiilyen hatésmechanizmus sserint jatszédnak le asok a valtow
sédsok, amelyek as atherosclerosis jellemszd laboratériuni tiie
netelt kizel a fizloligids mederbe terelik, amli miatt a dexte
‘mén antiatherogen anyagnak nevezhetd?

Ml vdrténik a vérben levd kolessterinnel, vagyis hovd lessz a
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dextran hatiséra lecsdkkend mennyiség? Hogyan alakul ki a lie
poproteinekben a valtozis?

Bmen kérdések tisztazdss érdekében vizsAltuk a vizelettel
firitett koleszterin mennylséget, a dextrdin hatisira beklw
vetkeszd pajesnirigy mikddés wiltozasat, tovibba a dextrin

és hisztemin hatéis, valanint a dextrin és heparin hatés kdzge
%i kapesolatots |

1/ A vizelet koleszterin tartalménak valtozésa.

Mivel dextrinkeszelésre a vér koleszterin tartalaa jelentie

sen osbkken, feltételestilk, hogy a koleszterin Urités foko-
z6dikes Bzért 10 betegnél, akik egy alkalommal 80 ml. dexte
rént kaptak L.ve=an, vizsgdltuk a vizelet koleszterin tare
talmidt naponta, a napi gyljtott vizeletbdl. Parhuzamosan

5 szenélytbl akik dextrin keselésben nem résgesiiltek konte
roll vissgilatot végeztink. i

A vizsgdlatokat 1ttt is a Rappaport &ltal wddositott Lieber-
man reakcidval vépeztiik, csak s meghatféivosidshos tizeseres
mennyisézeket haszniltunke

A betegek altal lritett vizelet kolesaterin tartalmdt a kee
zelés eldbt 60 mg/l-nek talaltuk, 1 napos dextrinkezelés ha=
tasdrs az atlapgos 60 mg/l vizelet koleszterin tartalem 24 mg/l-
ve esikkent, & 2. napon 36 mg/l, a 3.=0n 36,8, a 4,=en 48 mg/l
volt kizépértikben, azonban a iaaelés alatti szintet nem érte
el. A dextrinkeszelés uténni 6. napon a vizelet koleszterin



tartalma 3 betegnél elérte a kesdeui értdket, valamennyl
betegnél asonban ez csak a 14. napon kivetkezett be.

A kontroll egyénekben a vizelet koleszterin tartalom 62 mg/l
volt Atlagban, 8 a megfigyelés alatt maximum 10 mg/l=-nyi
kolessterin ingadozdst észleltink, azonban egyértelmll osbke
kenés mint & kegelt betegeknél nem volt.

Wepfllapithats tehdt, hogy mir egyszeri dextrinkeselés haw
thstrs a vizelet koleszbtervintartalna csdkkent. & vizsgalt
adatok &blasértékel a 3. 8z. grafikus séma ssemléltetie

2./ Pajmenirigy mikidés és o dextrin antiatherogen
hatdsa kdz2ti kapcaolat,

A kolesgterin anysgosere és a pajzsuirigy funkeldje kislte
ti kapesolat régbdta lsmeretes. iselsbers /13+/ mir a multe-
széagad vépén kinutabtta, hoyy birdayokbean és kecskegidsdjdke
ben a pajesuiripgy teljes kiirtdss sulyos atherosclerosist
eredaényess A pajssairigy hipofunkeidja & koleszterinssgint
enelkedéscel jar, melyhez legtdbbesdr koral atherosclerosis
tarsul. A pajesmirigy sserepét bisonyitja, hogy Dauber /10/
és munkatdrsal széritott pajzsmiripggyel jelentlsen cendkienw
tették a madarak kisérletesen eldidézett hiperkoleszterdémiem
fjat.

Felvetddik tehét a kérdés, hogy a dextrén hatéss - mely a
koleszterinszintet celkkenti, 48 a hiperkolessterémiit gée
tolje = valamint a pejzsamiripy funkelidja kizitt milyen kapw
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¢solat 4ll fent.

B kérdés tisstizdsa cfljabil vissghlat targyivd tebuilk,
hogy a dextrin adagolisa miként Befolyisolja a vérfehérjéke
hes kdtdtt jod mennylsépét.

A pajzsmirigy a sservezet legfontosabdb jod-depijes A pajase
ndrigy hormonja a trijodtrionin, valamint a tiroxin tartal-
mazza & plagma sservesen kitdtt jodjat, és iy a keringd
hormon mértdéke a vér uenes fehérjéhez kOLELL jodja. A pajese
mirizy Tokozottabb mﬂkﬁaéaé‘eaeEén a vér fehérjéhes kitobt
6@ tarbalma fokozédik., Tehit a vér Pehérje-jsdtartslninak
vizagdlata feleletet ad, hogy a dextrin, a pajesmirvigy nile
kbdést miként befolyisoljas

Dextrankeselés hatisdra bekdvetkezd Lfehirjékhez kitdtt Jod
mennyiségl viltosdsdnak vizsgdlatat 14, 40«60 éves pajus~
mirlgy betességben nenm szenvedd Lérfin és nin végestilk, aw
kik 7 nspon 4t naponta 80 ml, 6 %08 Intradexet kaphtak. Az
enlitett vizsgilatot a kisérlet kesdetekor, az Intradex be-
adésa elitt &8 a kezelés 8. napjan, 24 4Hrdvel az utolsd ine
Jekeid beaddsa utin vizspdltuk vénis vérbil,

& J6d mikedanalitikai neghatérosdss ason sz elven alapul,
hoyy a cériszulfitnak arzénessavvel vald oxidimetrids re-
akeldjat a jod katalimélja, amely ferroin indikitorral ész-
lelhetds A mért reakedd 1d6bdl a j6d mennylségére kivetkez=
tethetiink. /11, 43/

Allandd kbrilmények kiadtt, valbakozd mennyiseéglii és lsumert
tonénységl kdliunjodid oldattal katslizdilva a cériszulfit-~
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argénessav reakeidt, végpontként standard idbértékeket, kaw
libréeiss gorbét nyerhetink, amelynek birtokiban az ismevete
len mikrotéménységi ;364 meghatiroshatss

A reakeld kivitele a kivetkesnis Kbe 10 ens magas 20 nne fte
mér8jii csdbe 0,8 g. jédmentes nitriumkloridot mérink, majd
& meghatérosands nikrotdménységl jodoldatbsl L mle~t, Lovabba
042 mle 0,005 Meos ferroin indikitort, valanint s standard
értékek besllitésira megé;lgpitatt mennyiségli 0,2 n arzénes
savat /1,5«2 ml./ 6én annyl bidesztvizet, hoygy as egbuz 3,5
mle logyen. Bzt kivetben a cadvet 25 Gios viafirddbe tesasniiky
és elektronos keverdmotor ilivegbotjaval keverjiiks A konyhasd
tokéletes feloldddbsa utdn 1,5 als 0,01 ney 1,370 faktoru
kénsavas cériszulfitolt engedilink a veakecidtérbe, amely a reo-
akeid kezdetét Jjelentl, iz oldatnak a ferrolntiél eredd ple
ros szine a cériszulfat howsédadisakor sarghs-sdlddé valtow
ik, késdbb 28ld, kék, majd lila szini lesz. A kék szinbll :
az elsd halvinyvirde szin megjelenése a reakeld véspontjat |
Jelenti, 8 egyben 2 stopperorian a reakeid idot leolvassuk.

A szérunfebérjékhes kitott jod meghataroszdsidt Suabs-Feuer
749/ szerint végestik el. A szérumfehérjéket az usne Somogyi
reagenssel kicseptuk, majd a ecsapadék kimosésa utéan lugos
kdge ben hanvasztotbuk, vwégll kiz20nbisitettilk. Igy o szedw
ves Jodszhrmazédkoket szervetlen vegyliletté alakitva, a kataw
litikue jHdmeshatarosdst el tudtuk végeznl,

A széruafehérjéhen kétity jod, ezezel kapesolatban a standard
idbértékek meghalirosdsa igen nayy kiridltekintést igényelt,
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és csak uen. Jodmentes laboratdériun kiaslakitisédval volt elw
végezhetls

A 7 napon 4% adott 80 ml. 6 %08 Intradex hatdsira a fehére
jéhez kDOt j6d mennyisége a vérben alig, vasy egyiltalén
nen viltozott, melyeknek értéke valamennyi esetben a normil
hatérok kbzt volt. A vizsgilatl adatokat a 16 sz, tablézat
. tartalmazza. | :

A vizsgilt 14 egyén Atlagos vérjédtartalma a kezelés eldtt
3942 g %y mipg dextrankezelés utédn 3,21 ug % volt.
HegAllapithaté tehat, hogy a dextrén antiatherogen hatésa
a pajssulirigy milkbdésétsl figgetlen, ezt a dextrankezelés
nen befolyisolja.

3./ Dextrin és hisztaminhabis kapesolaba.

Felmeriilt annak a lebetdséye 18, hoyy dextrdinkozelés hatisde
ra hisstanln szabadul fel a szervezetben. Ugyanis sok killine
biizd ingerre hisztamin, ill. hisztaminezeri anyss szabadul
fel, anmely igen fontos aktiv asyaga a sservezetnek,
Kisérletelnk kepesin direkt hisstamin mezhabiromist nem Véw
gestink, A hisztenin Jelenlétére indirekt uton kivetkestetw
Blnk, ¥iubén a hisztamin felszabadulss értégulatot, vérnyo
mésesfkienést, s0t kollupszusyt okozhat, ezért legegyszeribb-
nek litszott szdmunkra, a vérnyamas, birhémérséklet és az
osgeillonetriss viltosésok mérése,

A vizsgdlatok alkalméval megéllapitdst nyert, hogy dextréne
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keselés hatisdrs sem a vérayomis, sem a bérhSmérséklet je-
lentésen nem viltozott. Tehdt bizonyitottnak taldltuk, hogy
dextrdnkezelés hatisdra lejédtszédsd valtosésok hatésmnechanize
masa nen hisztamin felszabadulissal masyardshatik.

4,/ Dextrin - heparin hatis.

A heparin egy savaayu poliszacharida, ametyetvolﬁszﬁr a 5&;~
b61 Allitottak el6. Kéntartalsa a benne levé savanyu kénsav
észterekbil szirmazik. Glukuronsavbsl és glukozaninbsl épil
fel, molekulasulya asomnban ardnyles alaesonmy / 16 000 / vagye
is 13 diszacharid ezységet tarbtalnaz.

4 heparimnak igen fontos szerepe van az emberi szervezete
ben, vagyis gétolja a véralvaddet, mert fehérjéhez kapesolédw
va megekaddilyozza a protoabin-trombin étalakulését. és emel=
lett insktivélje n kész trombint is,

A%z exberi téripidban hasznilhaté heparin készitményeket 19%6
kriili 1d6ben hostek elészbr forzalomba. Alkalmszdsival gyors
és biztosan sgabilyozhatd alvaddsgitlis érhetd el,

A heparin hatésidt teljes mértdékben kBsanhﬁsiti a protanine
saulfdt, smelyet a halak spermajébsl Allitottak eld.

A heparin, a plazua lipoproteinek és az atheropelerosis kap=-
esolata Hahn /28/ megfigyelésel 4ta ileuevetesek. Meghllapie-
totta, hozy heparin hefecskendezésekor in vive feltissztul

a lipémids plasma, és a heparin bhefecskendezése utdn vett
rér savija in vitro is kifejti ezt a hatist, smit "Clearinge



ef fektusnak™ neveznek.

A dextréin hatéismechanizmusét tanulsinyozva felvetddott benw
niink annek a lehetésége is, hogy a hetés heparinsgerii Cleaw-
ringeffoktuson alapszik. A kérdés eldbntése 06ljabil meg=

- wizegdltuk a dewtran clearing hatdsit, Baenkivil vizepdlst
tarEyaes tettik o szérum kolesazterin, Ossziipoid, lipoprote=
inek és a szérum heparintartalom valtosdsit protaainssullét
1 és 24 4rvés hatisbra, |

&e/ Clearing vizsgdlat.

A clearing vizegdlet menete a kﬁvétkeaazvoltt Egéazséges
ezyiéneknél mairterhelést végeztink, vasyis 20 dg. szalonna,
10 dg. vai, 5 dl. tejfel elfogyasztisa utan 2 éra‘mulva lo=
vettilk a vért., A vért centrifugiliuk, a lipéunide savit fisie
oligids séval haromszoroera higltottuk és a hizibtott savéhoz
adtuk az 214bbi elkészitett szérumot. 15 betey éhgyomorva
B0 ml, Intradexet kapott livewan. Kontrollként 10 egyén kaw
pott 25 mgs heparint blr alds A betegekill a vért az injekw
eisk adésa utin 3 perccel levettill, alvadisgitliként eit£é~4
tot haszniltunk, Centrifugdlis ubtin a savikat szonnal felw
dolgoztuk. ;

A fizs séval higitott lipdmiss sevd 1 ml.ehez, 1 ol elde
kezelt savét mértink. A savék Gssgehozisa ubdn azsounal, és .
3 4ral 37 0°~on valé inkubdlis utén Pulfrich fotiuméterben
8gy~es ssinsslrd hasanilate mellett leolyastuk az extinkeio
értdket, majd as exbtinkeisd killdnbségbil “~osan fejestilk ki
az - opbtikal dengitis valtoszést,.



A vizegilabok azt mutattak, hogy as optikal denzités a 10
egyén heparinos savéja hatdséra dtlag 204,59 %ot csbkkent,
mip a dextrinnal ellkeselt savé as savarodist Atlagosan
18,5 %-al cstkkentette. A vizegdlati adatokat a 17. és 18s
tdblazat tartalmasza.

Megillapithatd tehdt, hogy a dextrénnal keseltek savija a

" elearing vimspilatokban uwcy viselkedik, mint a heparinnal
kezelt egyének savijas ,

be/ Heparin tartalom valtosisa.

A vérsavé heparintartalmét a Gerendis /187 féle trombin ine
akbivalis médszerédvel regisstriltuk. A trosbin inaktivilise
hoz stundard trombin oldatot hasszniltunk,

A vér trombinjinaek inaktivildséiban a heparin jJateszsa a leg-
fontosabb szerepets A vér magasabb heparin twmm fokozott
tPombin inaktivAlast és cabkkent alvaddsi kédséget okoz.

A vér sajit trombinja 30 pere alatt teljesen lebomlik, mig

a heparintartalom ennyi 146 alatt nem szenved vesstesdgeb,

A savdét standard trombin oldatital Ossschozva a trombin ine
aktivilis mértékébdl - melyet as alvasztd képesség alapjin
hatérosunk meg = a heparin menayiségére kvetkeztebhetink.

A vizsgélatot két rendszerben végestilks A vizsgilandd szoe
mélytSl levett citrat nélkili vért 30 peseis 4llni hagytuk,
hopy as alvadés sordn benne keletkezett trombin eltiingék,
ezutdn az alvadékot a osd falirsl lvegbottal levilasatva
lecentrifugilbuk, A savét az alvadékrsl lepipettictuk és asz
inkubdlishoz hasznilt csdbe tettiik,
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Az inkubdecide elepy a vizsgdlandsd szérum és az lsmert titeri
trombin oldat 1:l ardnyu elegyébSl 411, A trombin oldat hoge
shaddsdnak plllanatatsl szémitott 1 perc mulva az elegybsl
Oyl mlet kivesziink és a porcelin tilacska mélyedésébe elire
elkészitett 0,2 ml, citrat plasmihoz adjuk, amely normél
citrat plasma 6s deSatvis Lil arényu elegysbsl 4ll.

Az inkubdcidés elegybdl kivett priba trombintartalminil foge
vs megalvasztja a citritos plazmits HMinél kevesebd lesz a
trombin az elegyben, ami most wmir a vizsgilandd vér heparin
tartalainak flggvénye, annidl hosszabb alvadasi 146¢ kapunk,
Igy a trombin eltiinését a wizsgilattal nyomon lehet kivetnies
Az inkubicids elezybil a 2ey Jey %oy ills 5. percben is pri=
bat vettink és az alvadisi iddket mértik, amelyek az 148
mulisavael egyre hosszabbodtak.

A heparintartalom pontos mennyiségi meghatirosisdra pedip
ezy heparin sorozatot késsitettink, s as inkubicids elegy= -
ben levé vizspgilandé szérum helyett, a killdnbdzd timénységi
heparin oldatot véve, az alibbi médszerrel szintén meghatée
roztuk a citrdtos plazma alvadisi ldejét.

9 sclerotikus egyén heparin tartalmit vizsgaltuk, s az Atla-
gos heparintartalom 7,7 (\z/ml.-nek mutatkozott. 80 nl, dext-
rén i.,v. addsa utdn 30 perccel, a szérua heparintartalma

15 épslnl-re enelkedett, 8 a dextrin addsa utin 3 Sraval elw
érte a maximumot 19,2 Lg/ml-es &tlagértékkels A kezelés utdn
még 6 6rdval is hasonld magas heparinszintet taldltunk, majd
8 6ra mulva s szérun heparintartalom lassan ostkkeni kezdett,
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agonban méy 12 4rdval az injekcié addsa utén is 15,2 ng/ml-
es értéket talaltunks A heparintartalom 24 Sra alatt normaw
liz4lédott, visszatért a kesdeti 7,25,1/mlees értékre. A
vizsghalati adatokat a 19« 8z Gablazat mutatjae

A ssérunm heparin tartaluinak fokozéedt na:yobb dextrin menyw
nyi-ségeknek a keringésbe jJuttatdsival probéltuk elérnie 5
betegnek infuzié formijéban 1080 ml. 6 #-0s Intradexet ad=
tunk. Azt tapasztaliuk, hogy'tisankatsaerea dextrin mennyis
8éz nem okozott olyan nagyfoku heparin valtosdst, mint ahogy
ast vartuk. Az 5 betep savijinak heparintartalma szintén
797 wg/mls volt, az infuzid befejesése ulin 30 perccel 19,25,
3 6ra mulva pedig 23 wg/nl-re emelkedetts 24 4ra alabt esen
szenélyekben is normalizalédott a heparintartalom.
Heghllapithaté tehéit a vizsgalatokbdl, hopy dextrinkezelés
hatdsidra a szérun heparin Sartalom hirtelen megemelkedik.
¢+/ Protaminszulfat hatésa a dextran okozba vérkémial vale
tozasokra.

Miutén a Gerendids féle troubin inakbtivilisi médszerrel mére
ve mepsillapitottuk, hogy dextrdnkezelés hatisira hiperhepas
rinémia keletkezlk, negvizsgdltuk, hosy a protaminszulfat
niképpen befolyésoljae a dextrin adagolisra bekBvetkezd vérkée
niai viltozisokat,

A heparin hatésa protaminnal antagonisélhats, ami a bésisos
fehérje és a savanyu heparin kizdtti elektrosstatikus kités
miatt létrejbvd szoros kapesolédés kivetkezménye. Ha tehit
feltételezsilk, hosy a dextrin hatésa a vérkémiei értékekre



‘ag endogén heparin tartalom felszabadulisdval magyrézhaté,
jorosan virhaté, hogy a protaminszulfit, mint a heparin anta-
gonistdja, felfliggeszti ezeket a hatisokatb, ‘
Bléesdr is megndbik, hozy a dextrén hatéséra felszabaduls
endogén heparin tartalmat a protaminszulfit miként befolyde
solja.

10 betegnél a kezdeti heparinszint meghatérozisa ubtén 80 mle
Intradexet adtunk, és a dextrin beadidsat kivetd 30, percben
15,4 Ug/ml. heparinszintet taliltunk. A vérvétel utén 50 mg.
protaminszulfitot/Roche/ adtunk, majd 10 pere mulva ismét
mértilk a savd heparin tartalumit. Mar a 10. pere mulva 3,76
Mgdalere cstkkent a heparinszint., A protaminezulfit hatdsa

1 sréiz tertott, 2 Sra mulva 11,94 hg/mlenek mutatkozott a
heparintartaloa, & 10 4ra alatt normalizdléodotte /204824 Ghbe
lizate/

Szintén 10 betegnél meghatéroztuk a kezdeti szérunkolesazterin,
8sszlipoid mennyiséget, és a lipoprotein frakeibdk relativ fe
os mennyiségét. Bz utan a betegek 7 napon 4% Intradexet kape
tak naponként 80 nlwes adagokban. A kisérlet 8, napjén vér-
vizsghlatot végesztink, majd a vérvétel utén 50 mg. protamin~
szulfitot adbunk. Bzutdn 1 4ra, majd 24 éra mulve ismételd
vérvizagilatot végestiink. A mérési eredményeket a 21. é8 22,
tabligatban tintettilk fel.

A 10 betegnél a kezdeti ssérumkoleszterin szint atlsgosan

165 mg %, az Gsszlipold tartalom pediz 500 mze @ volts 7 nae
pos dextrinkezelés hatésira a kolessterintartalom 120 nge He
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ra, az dsezlipoid tartalom pedig 370 nmss P-ra csbkkents Proe
taminezulfit inyicidldsa utdn 1 4rdval a szérunkoleszterin
J40; az Bsszlipoid 570 mg. Yers emelkedebt. Protaninssulféat
addsa utin 24 ordval a koleszterin tartalmat 160 mge Senak,
az Bsezlipoid tartalmet 800 mg. P-nak taliltuk,.

A saérun. lipoprotein szintén cyors viltozist mutatott. Dexte
rén kezelésre az alfa lipoproteinek 39, a béta lipoproteinek
61 relativ %enyi mennyiségét taldltuks 1 6rédval a protamine
pzulfat addes utén az alfa lipoproteink m}at“ %=08 arénya
32 %~ra osdkkenty s béta lipoproteineké 68 “era emelkedett.
Pehit mepdllapitottuk, hogy a dextrénnak a vérkémisl érbée
kekre gyskorolt hatdsdt a protaminssulfit felflis esuti.

A dexbrin antiatherogen hatisimaek mechanismusit tanulminyoze
va, vizsgilataink bigonyitottdik, hogy dextrinkezelésre endoe
zén beparin mobilizdlédik, hiperheparinémia jJelentkeznik,
A kutatisok szerint a heparin hatdsiért s molekulik szulfit
esoportjali feleldsek. Az irodalom szimos példat ismer arra,
hogy poliszacharidik kénsavas é&észterel in vitro heparinszew
rii hetést fejtenek ki. Igy Gronwall /25/ a dextrén kénsavas
észterének Astrup és Piper /4/ a celiuloze, Znyder /46/ ¢8
sinides /9/ az alginsav kénsavas ésstereinek hepavie
noid viselkedését igazolta. |
Bndogén heparin hatésdra vezethetd vissza, vélenénylink sze-
rint, azon: . meglAllapitdsunk, ho,y dextrinnal kesell egyé=
nek plazmija clearin; effektussal bir. Ugyancsak s felssapo-
rods endogén heparin a felelfs aszokért a vérkémial VAltozie




sokért, amelyet dextrin adagolds sorén észleltﬁ;k. tovabba
azért, hopy a dextrin antiatherogen effekbussal birs A dexbe
rin okozta endogén heparin mobilisécld tényét adnté modem
bizonyitotta a protamin szulfittal kapesolatos megfigyelée
geink, Vagyié a protaminsgulfit felfiisgesztette a dextrin
ckozta vérkémisi valtozisokat,

A dextrén antiatherogen hatisit tehdt nem az érfalra gyaw
korolt hatéeival, hanes humordlis uton fejtl kd.

Osesefoglalds.,

Risérleteinkben azt fipreltilk, hogy dextrin i.,v. adisira
milyen viltozdsok tértémnek a szervezetben. A vissgilati
erednények ast nutattdk, hosy dextrin hatislra a vér koe
leszterin és Ssszlipoid tartalma szignifikinsan csdkken,

a szérum fehérjék és lipoproteinek relativ f=os menpyisée
gében is szignifikins viltozdsok tOrténnek, wégpediy sz ale
buminok relativ %eos nennylisége névekedett a zlobulinok row
vésirs, a lipoprotein frakeidk kdziil pedig az alfa frakeld
mutatott erds nivekedést a dextrin kezelés alatt, Nzen kiw
viil dextrin hatdsdra a szérun lipoidok jidszéma is emelke-
dett, 8 a szérum pH egy kis csbkkenést mutatott. Vizsgilat
tarpyévd tettilk tovabbéd hidsinyulakon a2 kisérletes kolesg~
terinsclerosis okozta vérkémini és szervi elviltozdsokat,
najd a kisérletes kolessterinsclerosis kialakuldsat gdtolw
tuk dextrin egyidejii addsival, és killdn kisérleti 4llatoke
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ban figyeltilk a dexbtrin tirolidisit a szervesetben.

Az alibbi megfigyeléseket ssiirbik les

1./ A kolessterinnek 1l hetes gyomorszondin vald adagolisie
ra az 4llatokban kialakult a koleszterinsclerosis, amit a
szérua koleszberin, Ssszlipoid, béta/alfa lipoprotein erds
megemelkedéee 68 az albumin/globulin bhinyados csdkkenése
kisért.

24/ Ugyanezen v&ltoa&uﬂkhacxtrén és koleszterin egdiittes
adésira jelentisen mérséklidtiek, vagyis a dextrin ugyan
nem akadilyozta meg a kolessterin hatésirva bekivetkesd, oz
el5bbiekben emlitett vérkémiai értékek vilbozdsft, de jelenw
tésen gitolta.

3./ A szervek kolessterin tartalma, koleszterin ectetésre,
termbéozetesen Jelentlsen megemelkedett, a dextrin pedig a
kisérlet alatt felhaluozodott a szervezetben.

44/ Azon kisérleti 4llatok szervelibek vizsgilata, amelyek
csak dextrin adasolisban részesliliek, aznintén mutatjék a
dextrin tirolsdisidt a szervezetben. A azervek kizil a mij,
1én és csontveld mutatkozott, nint legjobb dextrantarold
sZOIV .

Se/ Az aorta vizegilatal azt mutatitdk, hogy koleszterin
kezelésre az aorte Sssznitrogén tartaluma cstkkent, a kén,
kdleiun,; hamutartazlom pedip emelkedett. Dextrin és kolosze
terin egylttes kezelésére az aortdban létrejivd Sssznitroe
gény kén, kileium és hamutartalon valtozdse szignifikins
nérséklédést mutatott,



iiindemen eredményck a dextrén antistherogen hatésat bizoayie
tottik, és tovabbi kisérleteink a dextrin antiatherogen hae-
tég-ncchanigmusinak kérdése felé irdnyultake '
 Vizepghltuk a vizelettel valé kolesszterin iiritést, tovdbba

a pajesmirigy niikddés és a dextrin hatis kbztl Ssszefiige
géats Az aredmégynkhél bebigonyosodott, hogy dextrin hatbw
séra a vigelettel Uritett kolessterin monnyisége nom ssaw
porodik, tovabbi, hogy a pajssairigy mikidés és a dextrin
antiatherogen hatisa kisdts nines Ssazefiiggéss

A tovabbi vizsgilatok a dextrén és heparinhetis kapesolaw
t4t bizonyitotbaks Dextrin i.v. adisiras ugyenis a szérum
heparinszeri clearingeffektust mutabott, és a sséfun hew
parin tartalma megndvekedett. A heparin mobilizicié biszow
nyltéséra elvépentilk, még a heparin antasonistdjanak a
protaminezulfit hatésénak vizsgélatét is,és meghllapltotbulk,
horsy azokat a sgérum kémial viltozésokat, asuwelyeket a dext-
rén létrchoz a protaminszulfét megsaziinteti.

Mindegek slapjin tehdt bebisonyosodott, hogy a dextrdn ane
tiatherogen enyag, mely a vérbe jubttatve endogén heparint
mobilizgdl, és a felszaporodsd heparinra veszethetlk vissza a
vérkénial érbékvaltosiaoi,



Zusanmenfassung.

Wir beobachteben in unseren experineaten die Var&ndoéungan,
die im Organismus infolge intravends gegebenen Dextrans sue
stande kommen. Wir fanden, dass infolge intravenbs gegebe-
nen Dextrans der Cholesterin und der gesammbe Lipoid Inhalb
des Blutes sich signifikent veraminderte., ¥8 kam auch bel

den Serum und [ipoproteinen eine signifikante Veripderung su-
stande; undzwar es erhfhte sich die relative Quantitit der
Albuminen, dabei verminderte sich die Quantitit der Globuli-
nen, und ven dén Lipoprotein-Fractionen zelgte ~wihrend der
Behandlung mit dextran - die alfa~Fraction elne starke Hp-
héhungze ¥ir beobachtebten dieselben Veriinderungen auch im
Blute der Kaninchen, wo bei uns ausser den chemischen Verw
énderungen auch die, durch der experimentellen ‘holesterine
selerose verursachten Vbranderd;gen, besonders die chemischen
Veriinderungen der Aorta registriert wurden.

Unsere Mwfolge bewlesen die antiatherogene Wirkun: dex Dextw
ronsy, und in den weiteren Untersuchungen beschiftigten wir
uns mit dem Wirkungemechanismus des Dextrans;

#e erstand infolge intravenis pgesebenen Dextrans ginn Hyper-
heparinascnie. Die Hyperheparinsenie und auch die mit ihr su-
samnen zustande kommenden chemischen Verdnderun en des Blu=-
tes waren nit Protaminsulfat erlischbar, dadurch wurde der
Zusamnenhany swischen der Wirkung des Dextrans und des Hee

paring bewiesen.
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