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A citokin-indukalt szivfunkcio csokkenés egyiitt jar a xantin-
oxidoreduktaz (XOR) és. a nitrogén-monoxid szintaz (NOS)
enzimaktivitasok emelkedésével a miokardiumban

Endotoxémia és szepszis soran a miokardium elégtelensége a
megnovekedett citokin  (pl.:  IL-1B, TNF-o, y-INF) termelés
kovetkezménye. Ezek a citokinek csokkentik a miokardium
pumpafunkciojat, melynek pontos mechanizmusa meég nem tisztazott. A
bakterialis endotoxinok vagy citokinek az indukalhato NOS
expresszidjat okozzak a vaszkularis és endokardialis endotélsejtekben
€s a miokardiumban. Jelen kisérleteinkben arra kerestik a valaszt,
hogy a citokinek altal okozott szivfunkcié romlasban a nitrogén monoxid
(NO) mellett szuperoxid aniongy6kok emelkedett szintézise is szerepet
jatszik-e.

Kisérleteink soran izolalt dolgozd patkanysziveket citokinek
kombinacidjaval kezeltink: IL-18 5 ng/ml, TNF-a 20 ng/ml, y-INF 9
ng/ml. A perfazié soran mértik a szivfunkciokat a 0., 30., 60., 90., 120.
percben. Ezekben az id6pontokban meértik tovabba a sziv széveti NOS
izoenzimek aktivitasat és a sziv egyik legfontosabb szuperoxid termeld
enzimének, a xantin-oxidoreduktaznak (XOR) az aktivitasat.
Eredmeényeink szerint a citokin kezelés hatasara a 120. percben a
szivfunkcios index a kiindulasi értékrdl szignifikansan csodkkent a kontroll
csoporthoz képest (53844299 mixperc'xHgmmx102-r6l 935+187*-re; ill.
5773+376-r6l 4410+470-re; p<0,05). A XOR a kezelt csoportban
szignifikdnsan emelkedett volt a kontrollhoz képest a 120. percben
(19,26+1,31* pmolxperc'xmg protein™; ill. 11,56+1,13 pmolxperc'xmg
protein'; ) és hasonloképpen az iINOS aktivitas is szignifikansan
emelkedett volt a kontrollhoz viszonyitva (4,75+0,89* pmolxperc'xmg
protein™ ill. 0,37+0,1 pmolxperc’'xmg protein™'; p<0,05).

Eredményeink alapjan megallapithatjuk, hogy a citokinekkel kezelt
szivekben jelentésen emelkedik a NO és a szuperoxid termel6 enzimek
aktivitasa. Feltételezhetd, hogy a NO és szuperoxid gyokok reakcidja
kovetkeztében keletkez6 rendkivil toxikus peroxinitrit szerepet jatszhat a
citokinek altal okozott szivfunkcié csékkenésben.
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