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Mecha nizm u s hypoch olesterolem ickdh o efektu h liry u stricovitej
(Pleureotus ostreatus) u potkana s hJrpercholesteroldm iou

PAVELBOBEK - LTIBOMfR C'ZDfN - LIIDOVTTKI.IMAK. MELITAHROMADOVA

StiHRN. V sdrii pokusov na samcoch potkanov (Wistar) sa zistilo, ie prtdavok 5 Vo
su5enej hlivy ustricovitej do clrolesterolovej (0,3 %) didtypo 8-10 tyZdioch vlrazneznfLrl
vstrebiivanie cirolesteroltr a jeho biosynt€zu v pedeni. Y,lrante poklesla produkcia
cholesterolom oLnhatenych lipoprotefitovvelrni nizlej htrstoty. tlrychlil sa katabolizmus
lipoprotefnov vietkfch tried, celliovdho plazrnatickdho cholesterolu a produkcia a fek6ina
exlirdcia neutri{lnych sterolov i Zldovych lyselfn. Hliva ovplyuienim vstrebiivania, biosyn-
tdzy a katabolizmu choiesterolu spomalbvala cholesterolcvou didtou indukovani aku-
muldciu clrolesterolu v plazme a pedeni.

Na ziiklade sridasnlrch poznatkov sa vteobEcne akceptuje, Ze korigovanie
zvySenych hladfn s6rovdho cholesterolu hrd vyznamnri rilohu v prevencii
ateroskler6zy I1l.Z pohl'adu kl'ridov6ho vlznamu oxida&r6ho stresu v pato-
geneze ateroskler6zy predstawje zvyien| hladina cholesterolu lipoprotefnov
nizkej hustoty (LDD zvyienri ponuku substrdtu pre lipoperoxiddciu. oxidadne
zmenend dastice LDL sd prednostne akceptovand skavengerovymi rec€ptormi
m;rkrof.{gc-rv zavzniktr peno{ch buniek, do zvy5uje riziko ateromat6znej pre-
stavby cievnej steny [21. V krajin6ch s twale nepriaznivym vlruojom hyper-
cholesterol6mif a kardiovaskuliirnych clchoreni m6 mimoriadny vfnnam
vyhlhdr{vanie a Stfdium prfrodnych kitok s hypocholesterolemickou a antioxi-
dadnou aktivitou. Z hlbdiska dietetickej prevencie rozvoja a liedby hyper-
cholesteroldmif sri vySSie huby takmer idedlnym prostriedkom pre vysoky
obsah di6tnejvkikniny, rastlinnfch sterolov, protefnov a mikroelementov a pre
nfzky obsah energie. orienti{lna medicfna ako prvd poukrizala na moznost'
vyuZitia hrib v prevencii a terapii hyperlip6mif. v efnskej lirdovej republike
pouZfvajri huby ako sridast' hypolipidemickej di6ty postavenej na bdze prirod-

RNDr. Pavel &rbek, CSc., Lubomir Ozdin, Vyskumrry fstav vjZivy, Limbovri 14,
833 37 Bratislava.
Ing. Ludovit Kuniak, (iSc., Cbemickotechrroiogickd fakulta STLI, Radlinskdho 9,
812 37 Bratislava.
MtlDr. Melita Hromadovii, CSg l"istav experimentrilnej endokrinol6gie, Slovenskii aka-
ddmia vied, Vlirska 3, 833 06 Bratisiava.
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nych l6tok s protisklerotickym ridinkom [3]. V sdrii experimentov sme zistili,
Ze dlhodobd konzumdcia didty s pr(davkom 5 7o su5enych plodnfc hlivy ustri-
covitej (Pleurotus ostreatus, drevokazn6 huba pestovanii u ni{s i v rade inych
krajfu priemyselne) efektfvne brdni akumuliicii cholesterolu v krvi i pedeni
pokusnych ntierat, ktord bola indukovand bud alimentdme (zv!(eny prfem
cholesterolu [4]), stimuliiciouendog6nnej produkcie lipidov (chronickyprfem
etanolu, streptozotocfnovy diabetes [5,6]), alebo geneticky (herediti{rne
zvylenii vn(mavost' k d idtnemu cholesterolu [ 7] ). V uvedenych e4perimentoch
rozhodujricu rilohu v poklese hladiny sdrovdho cholesterolu hral pokles hla-
diny cholesterolom obohatenych lipoprotefnov velmi n{zkej hustoty (VLDL)
a ich katabolitov - LDL, pridom hladina lipoprotefnov s vysokou hustotou
(HDL) sa zly5ovala. Uveden6 poznatky nasveddovali tomu, Ze hliva zasahuje
do metabolizmu lipoprote(novv5etkych tried a tym aj do regukicie homeostiizy
cholesterolu. V predloZenej prrici sme zhrnuli vysledky viacerych pokusov,
zameranych na vysvetlenie mechanizmu uvedendho javu a overenie teoreticky
predpokladanej antiliprrperoxidadnej aktivity hlivy ustricovitej.

Materir{l a metridy

Pokusy boli unitbrmne uskutodnend so samcami potkanov kmeila Wistar
(o podiatodnej hmotnosti okolo 60-75 g), kfmenych 8-10 tyzdiov semisyn-
tetickou cli6tou nasledovndho zloZenia [S] (9.100 g-1): Skrob 60, kazefn 18,

bravdovd mast' 10, celul6za 6, minerdlna a vitamfnovd zmes 4 a 1, Fel tauri 0,55,
cholesterol0,3 acholfnchlorid 0,15. Pokusn6zieratfmali vtejto di6te narikor
celul6zy 5 7" suienych mletych plodnfc hlivy ustricovitej (Pleurotus ostreatus)-
Mlet6 huba obsahovala (g.100g1): polysacharidy65-70 (z toho 20-25 gvo vode
rozpustny, g6lotvorny, nfzkopolymerovany B-1,3-D-glukan), proteiiry 20-'25,

lipidy 2,2,popol4,8 a voda do 5. Jednotlivd pokusy boli r6zne zakonden6 podlh
toho, na ktory risek metabolizmu cholesterolu boli zameran€. Vo vSetkych
prfpadoch bolizvieratdusmrcovand dekapitriciou po 18 h odstavenf od potravy.

Pravidelne sme stanovili obsah cholesterolu v s6re (Oxochrom Chol
250E), v chloroform-metanolovom (2:1) extrakte pedene (Bio-La-Test)
a v lipoprotefnoch [9], izolovanych sekvendnou flot6ciou [10] pri d < 1,006,
d < 1,063 a d <1,21. g.ml-l(vlDl, LDL, HDL).

Produkcia a sekrdciaVLDL bola stanoven6 z nameranych hodn6t r:idioaktivity
v pedeni a VLDL, izolovanych zo sdra 2 h po simultdnnom podanf Tritonu WR
1339 (i.v., blokuje lipopn'rtefnovd liprizu, tj. perifdrnri lipolyzu VLDL [11])
a [1-14(:]-acetdtu (i.p.) [12].

FraWnrt katabolickrt $chlost'(FR) sme urdili z regresnej anal,!'zy met6dou
n ajme nS (ch Stvorcov zdvislosti dpm-das [ 1 3] po i.v. podanf VLDL, LDL a HDL
oznadenych 12sI 
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Absorpciu cholesterolu sme stanovili met6dou dvojite znadendho cholesterolu
(Zalddodnou sondou sa podal [1,2-3HN)l-cholesterol a i.v. [4-14C]-choles-
terol [15]. Z hodn6t rridioaktivity v krvi nameranych v priebehu qftdfia je
moZnd urdit' regresnou analpou FCR plazmatickdho cholesterolu.

Biosyntizu lipidov v pedeni sme urdili z rozsahu inkorpori{cie i.v. aplikovan6ho

11-l4c]-acetdtu do lipidov [12].

Aktivitu H MG- CoA reduktd4 Q-hydrory-3 -metylglutaryl CoA reduktdza) sme

stanovili kvantifikovanfm produkcie 14C-mevalon6tu pri inkub6cii pedefiovych
mikrozdmov s HM(i-CoA[3-t4q I I 6].

Katabolizmus cholesterola sme urdili kvantifikovanfm fekdlnej exkrdcie neu-
trdlnych sterolov a Zldovych kyselfn zo 4-dilovej bilandnej Stfdie [1fl.

Aktivita 7-a-hydroxylti4 bola vyjadrenr{ rychlost'ou premeny [+-t+C1-
cholesterolu na 7-o-hydroxyderivr{t pri 30 min inkubricii za prftomnosti
pedefiovych mikrozdmov a NADPH [18].

Konjugovand didny sme stanoviliv erytrocytoch a pedeni [19] ako absorbanciu

pri 233 nm heptanovdho extraktu po extrakcii materirilu zmesou heptan-izo-
propanol (1:1) [191. Hydroperoxidy sme stanovili spektrofotometrickym
kvantifikovanfm oxiddcie jodidu draseln6ho vzorkou plazmy alebo chloro-
form-metanolovdho (2:1) extraktu pedene [201.

Vnimavost' peieilovdho tkaniva k oxidticii sme urdili z produkcie peroxidov
lipidov (boli stanc'rven6 ako produkty reagujrice s kyselinou tiobarbiturovou,
f'nnnS) pri t h inkubdcii vprostredf generujricom votnd radik6ly (Fe2+ +
kyselina askorbovri) [21 l.

Aktivity superoxiddiztnutd4), katald4 a glutatidnperortfui4 sme stanovili
v pedeni (komerdnym setom, respektfve podlh [22] a[23]).

Vysledky sme Statisticky hodnotili Studentovym t-testom.

Vfsledky a diskusia

Distibrtcia cholesterolu v lipoprotefi rcch
Podobne ako vo vietkych dhl5fch pokusoch hliva v di6te neovplrynila

v porovnanf s kontrolnou didtou finrilne hmotnosti ntierat ani pedene.

Po 8 tpdiloch vysokocholesterolovd di6ta u potkanov vyrazne zvpila hladinu
cholesterolu v sdre i pedeni. DoSlo kvjraznej redistribticii cholesterolu v lipo-
protefnoch: zvyiil sa obsah cholesteroluvo VLDL a ich katabolickfch produk-
toch LDL, pridom vlrazne poklesol obsah cholesterolu v HDL, ktord
za flzioltrgickych podmienok nesri 60-70 7o sdrovfho cholesterolu). U zvierat



na didte s hiivou (pri vysoko- i nfzkocholesterolovej didte) klesol obsah

cholesterolu v sdre i pedeni o 30 resp. viac ako 50 Vo. Na oboch di6tach
konzumi{cia hlity znftila obsah cholesterolu vo VLDL i LDL na menej ako
polovicu, pridom pri nfzkocholesterolovej di6te podiel cholesteroluviazandho
v HDL dosiahol Sziologickti tirovefi (tab. 1.). Zistend zmeny v distribdcii
cholesterolu v lipoprotefnoch nasvediujri, Ze konzumricia hlivy zniZuje pro-
dnkciu, alebo urychlirje kliiens,,rizikovych", cholesterolom obohatenych
VLDL a LDL a stimuluje tnt -spdtny transport cholesterolu, tj. od perifdrnych
tkanfv k odbriraniu v pedeni, sprostredkovany HDL.

TABITLKA r. Obsalr cholesterolu v sdre, pedeni a lipoprotefiroch potkana.
TABLE l. (lbolesterol conteut in senim, liver and in lipoproteins of rats.

DIETA I

I vysokocholesterolovd2

---
rfzliocholesterolovil 3 

I.-- r- - ---kontrolnd I shlivou r

302 t ll

zt::l--!!lll: 11tle

Hodnoty sr.i priemery + SEM (Standardnri odchylla aritmetickdho priemeru) z l0 anjerat
v oboch skupindch.
a,b,c,d,e-Statistickripreukaznost(slrlivouvskontrolniididta):a-p<0,05,b-p<002,c-
p < 0,01, d - p < 0,002, e-p < 0,001.
+ - podiel z celkovdho sdrovdho cholesterolu. Vysokocholesterolovd didta obsahovala 0,3 Vo

cholesterolu, nizkoclrolesterolov6 0,009 7o.

Values are means + SEM (standard error of tlre mean) for l0 animals per group.
a,b,gd,e-statisticalsigrificance(withmusluoomvs.controlgroup):a-p < 0.05,b-p <0.02,
c- p < 0.01, d -p < 0.002, e -p < 0.001.
+ - contribution to total sentm cholesterol. (bntent of cltolesterol in higlr aud low cholesterol
diet was 0.3 and 0.N9 Vo respectively.
l-diet,2-higlrcholesterol,3-lowcholesterol,4-control,5-withoystermushroom,6-body
weigh!7-liver,8-serum,9-very-low-densitylipoproteins, 10-low-densitylipoproteins, 11 -

high-density lipoproteins.
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Telesnri hmotlrostl6

mmo.

L2! 3-,!{ * 0-i6u 3.m + 0.20 2,?n + 0,6d

VIDL9
% +

2,56 !0,32
48,1 + 1,3

1,34 t 0,27b

39,0 + 3,0a

0,94 + 0,18

33,7 {- 3,1

0,26 r- e03c

12,9 x,0,9e

LDL 10

I%1*

2,t2 + 0,35

39,4 + 2,3

1,03 t 0,12b

32,4+ 2,4

0,58 {- 0,11

20,8 t 2,0

0,36 t 0,03

17,3 + 1,.2

TIDL IT

I%,1*

0,64 + 0,08

12,5 ! 1,6

0,86 t C,04a

?3,6 + 3,6c

L,'26 ! 0,04

45,5 r 3,9

1,55 t 0,08b

69,8 t 1,8e
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TABt,rxA 2. Biosyntdza Stnrktrirnych lipidov VLDL a ich inkorporricia do nascentnych VLDL
TABLE 2. Biosynthesis of stntctural lipids of VLDL

in liver:ind their incorporation into nascent secreted VII)L of rats.

celkovd lipioy)

fosfolipidy 6

cholesterol 7

L2,9 ! 0,9

celkovd lipidy

fosfclipidy

ch,)lesteroi

L-{qLslEeIeY- r_ Ji966 s286_1 8321 r 6s4c 
i

Ilodnotv sti priernerv -t- SEM z l0 ztierat v oboch skupinrich. Statistickd preukazuosf pozri
tab. L

Values are means + SEM for 10 animals per group. Statistical significance - see thble 1..

l-diet,2-control,3-withol'stermushroorn,4-radioacetateincorporationintoliverlipids,
5-tomliipids,6-phospholipids,T-cltolesterol,S-triacylgly^_ercls,9-radrolabelledlipids
incorporation iutoVLDI- l0-dpm.l0-3glof liver, 1I -cipm,ml'l of serurn.

Produkcia o sekrdcia VLDL
Pri blok6de peril€rnej lipolyzyTritonom WR 1339 sade novosptetizovan6

lipidovd konrponenty VLDL hromadia v pl^zme a z merania inkorpori{cie
riidioktfvne znadendho acetdtu do tychto lipidovvpedeni avo VLDL je moZn6
posridit' ich produkciu a sekrdciu. Z qlsledkov v tabulke 2. je zrejm6, Ze hliva
v di6te spomaluje biosynt6zu v5etkych Struktrirnych lipidov VLDL i inkor-
poriiciu de novo syntetizovanych lipidov do nascentnych VLDL. Sekredn6

rychlost' triacylglycerolov do plazmatickdho poolu bola pod vplyvom hlivy
takmer o 30 a/o spomalend (135+l vs. 98+5 pmoltg-1.h-l;. Zistilo sa, Le

de novo syntetizovand lipidy sd preferovanym zdrojom pri vystavbe VLDL
l24l,z doho vyplyva, Ze obmedzenie ich biosyntdzy a inkorpordcie do lipopro-
tefnu sri v,fnamnou sridast'ou mechanizmu ovplyvnenia koncentr6cie VLDL-
cholesterolu v s6re pod vplyvom hlivy. Zistilo sa, Ze u potkana cholesterol
v didte stimuluje hepatdlnu sekr6ciu v5etkych Vl-Dl--lipidov a apo B, pridom
zmeny velkosti pedeiovdho poolu cholesterolu urdujd rychlost' sekrdcie VLDL

t49

15243 + 1055

8lrr = 86

t476 t t81



[251. Nakolko proces hepat{lnej sekrdcie VLDL je procesom zdvislym
od doddvky substrdtu [24], je zrejm€,Le znfr,enie obsahu cholesterolu v pedeni
pod vplyvom hlivy o viac ako 50 % vytvdra podmienky pre znfteni. produkciu
a sekriciu VLDL. V tejto srivislosti sme v neskor5ich pokusoch sledovali vplyv
hlivy na vstrebdvanie, biosyntdzu a katabolizmus cholesterolu.

Kinetickd parametre plazmaticklchVLDL, LDL a HDL
Z rysledkov v tabulke 3. je zrejm6, Le hliva v didte ufchluje frakdnri

katabolickri rychlost' v5etkych lipoprotefnov transportujdcich cholesterol.
Je moZn6 predpokladat,Lepri tak vyraznom poklese intraceluldrneho obsahu
cholesterolu v pedeni doch6dza k istdmu uvolheniu blokddy apo B/E rec€p-
ttrrov (indukt'rvanej cholesterolovou di6tou [26]). To m6Ze mat za nrisledok
zv$enie kapacity receptormi sprostredkovandho katabolizmu LDL a VLDL-
remnantov, diZe urychlenie celej metabolickej kaskddy VLDL + LDL. Na-
scentnd HDL produkuje pedefi a tenkd drevo ako diskovitd dastice s vlaokou
afinitou k volh6mu cholesterolu. UmoZilujd sptitny transport cholesterolu
od perifdrnych tkaniv do pedene. Dokiizalo sa, Le HDL shiZia v pedeni ako
akceptor chcrlesterolu pri jeho prenose z endotelidlnych buniek do paren-
chym6lnych buniek. Tym sa zaisfuje exkrdcia cholesterolu do Zlde ijeho de-

TABLTLKA 3. Kinetickd parametre lipoprotefuov u potkana.
TABLE 3. Kinetics parameters of lipoproteins in rats.

DIETAI

kontrolnri 2 s hlivou 3

VLDL4

tltz lminl 10.5 + 0.8 7.2 ! 0.6c

F(:R s lmirfl 0,0(61 t 0,m64 0,0964 ! 0,0075c

LDL6

tLn [rl 6,5 t 0,4 5,0 t 0,3b

FcR [h-t 0,ltpl r 0,0075 0,1399 + 0,0086b

HDLT

ttn lhl 6,3 t 0,2 4,8 + 0,3d

FCR fh-r 0.1108 t 0,0030 0.1452 + 0.078c

Hodnoty sd priemery : SEM z !2 r,tieral v oboch skupinrich. Statistickd preukaznosf pozri
tab. 1.

Values are means g SEM for 12 animals per group. Statistical significance - see Thble 1.

l-diet,2-control,3-withoystermushroom,4-very-low-densitylipoproteins,5-fractional
catabolic rate, 6 - low-density lipoproteins, 7 - high-density lipoproteins.
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graddcia na Ll(ov€ kyseliny 1271. Urlchlenie frakdndho obratu cholesterolu
nepochybne urychluje katabolizmus cholesterolu a v konednom d6sledku
vedie k poklesu hlad(n cholesterolu v krvi.

Vstrebdvanie a biog'ntiza cholesterolu
V srivislosti so zistenym poklesom produkcie VLDL, zdvislej od dostupnosti

substrdtov, bolo moZn6 opriivnene predpokladat, Ze hliva v di6te ovplyvnila
vstrebdvanie a/alebo biosynt6zu cholesterolu. Zvysledkovv tabulke 4.vyplyva,
Le hliva znftila vstreb6vanie cht'rlesterolu signifikantne o 14 %. Aktivita
klUdovdho enzymu biosyntdzy cholesterolu - HMG-CoA reduktiizy
v pedeilovych mikrozdmoch bola pri nfzko- i vysokocholesterolovej di6te
pod vplyvom hlivy znft.en6 o 30-40 7o. Pokles biosyntdzycholesterolu (a dalSfch

lipidov) pod vplyvom hlivy bol dok6zany aj poklesom inkorpor6cie rddioak-
tfvne znadndho acetdtu do pedefiovych lipidov (tab. 2.). Hliva obsahuje vd'd5f

podet kitok, schopnych (usudzujric z efektu tychto l6tok z inych prfrodnych
zdrojov) interakciou so Zldovymi kyselinami inhibovat' tvorbu micel,
potrebnfch pre absorpciu cholesterolu i dhl5fch lipidov [28]. Ide najmd
o vo vode rozputn6 g6lotvornd komponenty vliikninov6ho komplexu hlivy
(nizkopolyrnerovany p-1,3-D-glukr{n, 15-20 %o, lignin a pektfn 2 a 6 Vo

TABIrLKA 4. Vstrebdvanie cltolesterolu a ak tivita HMG- CbA reduktriqy
v pedeiovyclt mikroz6moclr potkanov.

TABLE 4. (lholesterol absorption and HMG-CbA reductase activity
in liver microsomes of rats.

Parameler I DIE-TA2

kontrolnd 3 s hlivou 4

Vstrebdvanie cholesterolu 5 
[7n 61.6 + 2.4 5/9'r 2,0b

HMCi-CoA redukt6za+6 lpmol.min'l,mg t protefnul 9

l. nizkocholesterolov6 di6ta 7 237 -+ 22 160 -+ 16c

2. wsokocholesterolovi{ didta 8 137 + 16 86t9b
Hcrdnoty sf priemery t SEM z 8 uierat v oboclt skupindch. Statistickr{ preukaznost' pozri
tab. 1.

+ - 3-hyd roxy-3-metylgltr taryl (loA reduktdza-
Vysokoclrolesterolovd di6ta obsahovala0,3 Vo, nizkocholesterolovd 0,009 7o clrolesterolu.

Values are means + SEM for 8 animals per group. Statistical significance - see Table 1.

(bntent of cholesterol in higb and low cholesterol diet was 0.3 and 0.ffi9 % respectively.

1-parameter,2-diet,3-control,4-witlroystermushroorn,5-cholesterolabsorption,
6 - HMG-(bA (3-hydroxy-3-methylglutaryl (bA) reductase, 7 - low cholesterol diet" 8 - ltigh
clrolesterol diet, 9 - [pmol.mirl-l.mg-Iof proteinl.

I

i
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na su5inu). Steroly hlivy (0,2 7n na su5inu) mdZu kompetitfvnou inhibfciou
znlizovat vstrebdvanie cholesterolu [29]. So Zidoq'mi kyselinami sf schopnd
interakcif aj nestrdvend zvy$ky prc'rtefnov [30] a chitfn, ktory sa v tenkom dreve

pravdepodohne transforrnuje na chitozdn [31]. Pokles biosyntdzy cholesterolu
pod vplyvom hl iry je evide ntnym ddsle dkom prftomnosti mevi nolfnu (p6vodne

objaveny v niZS(ch hub6ch, predchodca dnednych rysokoridinnych hypo-
cholesterolemickych farmdk - statfnov) v hlive [32], ktory je kompetitiwym
inhibftorom HMG-CoA reduktr{zy a zvlduje expresiu apc' BIE receptorov
v pedeni [33]. Tieto ridaje podporujd na5u predstam o stimuldcii apo B/E
receptorovt'n d ho katabol iz mu cholesterolu pod vplyvom hlivy.

Kataboliznus chole st e rolu
NaSe zistenie, Ze hliva v di6te urychl'uje fiakdny katabolizmus lipoprotefnov

vSetkych tried i frakdny katabolizmus celkovdho plazmatickdho cholesterolu

[34,351 nris viedli k predstave, Ze hliva urychlirje katabolizmus cholesterolu
na Zldovd kyseiiny. Tento proces prebieha vyludne v pede'ni, pridom enzymom
limitujfcim rychlost' tejto reakcie je mikrozomdlna 7-o-hydroxylaza 1361.
Z vyslecJkov v tabulke 5. vidfme, Ze hliva pri nezmenenom mnoZstve vylddenej
stcrlice signifikantne zvySila exkr6ciu neutrdlnych sterolov (c',327o\ a o viac ako
50 7o ey*rdciu ildorych kyseiin. Aktivita kl'ddovdho enzymu 7-o-hydroxyldzy
bola tr 33 o/o zvjienii pri di6te s hlivou. Zvy5end.mu katabolizmu cholesterolu
zodpt'rvedd aj vyrazne (o 42 %,) zvyienii frakdnil katabolickd rychlosC
plazmatick6ho cholesterolu. Za uvecieny efekt hlivy sri pravdepodobne zod-
povednd uZ spominan6 lritky (B-glukdn, pektfn, lignfn, nestrdven6 zqdky pro-
te fntrv, ch i t fn -chit oz'/an). Zv a13en6, exkr6ci a Zldovych kysel fn viedl a
k obmedzeniu ich enterohepatiilnej cirkuliicie, k spdtncu vdzbou podmienenej
stimul:icii aktivity 7-a-hydroxylSzy a v konednom vysledku k urVchleniu kata-
bolizmu cholesterolu [28]. Dok6zalo sa, Ze pri syntdze Zldcvych kyseifn je ako
zdroj preferovanyvt'rlhycholesterol ,,prinesenf' do pedene lipoprotefnmi [371.
Je preto moZnrj uvaZovat', Ze urychlenie frakdn6ho obratu lipoprotefnov
nesricich cholesterol je podmienend zvy5enym niirokom pedene na prfsun
cholesterolu pre zvy5enri tvorbu Zldovych kyselfn na doplnenie ich strdt
zvy5enou exkrdciou. Hliva v di6te signifikantne zvy5ila aktivity enzymu
lecitfn:cholesterol acyltransferdzyv s6,re.Tento enzjmkatalpuje esterifik6ciu
volhdho cholesterolu, ,,vychytandho" nascentnyrni diskovitymi prekurzormi
HDL a mf rozhcldujrici vyznam pri spdtnom transporte cholesterolu
uskutodilovanym HDL. Homeostdza cholesterolu je regulovand tromi
vzrijomne siivisiacimi spdtnt-rvdzobnymi mechanizmami: regul6ciou produkcie
LDL receptorov, HMG-CoA reduktrizy a 7-cr-hydroxyluy.Z vysledkov je
zrejm6, Ze hliva v didte zasahuje do reguli{cie uvedenych dejov s jednoznadnym
konednym vysledkom: efektfvne zniLuje hypercholesterol6miu a akumuldciu
cholesterolu v pedeni, ktori{ bola indukovand cholesterolovou didtou.
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TABI.ILKA.s. Fekriina exlir€cia steroidov, aktivita cholesterol 7-cr-hydroryldzy aLC.NI
a frakdnd katabolickd rychlosf plazmatickdho cholesterolu (FCR).

TABTE 5. Fecal excretiou of sterords, 7-ct-lrydroxylase and LCAil activities
and plasma cholesterol fractional catabolic rate iu rats.

Parameter i DIETA2

kontrolnd 3

i Stolica [g.deiil na potkanai s

j Kyselina lryr:deoxycholovd lr

It_
i c z-o-hyoro*ykiza+ [prnol.mi,t' 

l.mg I protefrtov

,pg4T:_ [qn.rt-tlt3

I

ll,Lg t 1,34 | 2\84 + 1)3b

68,66 r 0,62 77,12 +
f -' l' 

--".r,rc
I FCR cholesteroltr [defi 'l '-
Hodnoty sti priemery * SEM z l0 rvierat v oboch skupinrich. Statistickd preukaznost pozri
tab. l.
+ - cholesterol 7-ct-lrydro4yl6za, ++ - lecitfn : cltoiesterol acyltrartsferdza.

Values are means t SEM for l0 animals per group. Statistical significance - see Thble l.
+ - cholesterol 7-a-hydroxylase, ++ - lecithin : cholesterol aryltratsferase.
l-parameter,2-diet,3-control,4-witlroystermushroom,5-faeces[g.day-lperrat],6-total
neutral sterols,T-totalbileacids,8-cholicacid,9-deorycholicacid, l0-lithocholicacid,
I I - hyodeorycholic acid, 12 - cholesterol 7-ct-hydroxylase [pmol.min'r.mg r of protein], 13 -
lecithin : cholesterol acyltransferase [Vo.lt-t\,14 - fractional catabolic rate of cholesterol [d"yl],
15 - [mg.day-lper rat].

Peroxifuicia lipidov a aktivita antiacidainfch enzymov
Z qlsledkov v tabulke 6. vypl1rua, Ze hliva v di6tev!,razne (o 35-40 Vo) znftila

koncentr6ciu konjugovanlch di6novv erytrocytoch i pedeni a hydroperoxidov
v plazme a pedeni. Signifikantne bola znftenf tvorba produktov reaguj(cich
s kyselinou tiobarbiturovou (malondialdehyd). Aktivity superoxiddizmutilzy,
katak{zy i glutati6nperoxidiizy v pedeni boli pod vplryom hlivy vyrazne zvy5en6.
Viacerf autori uk6zali, Ze cholesterolovd di6ta vyvoldva prooxidadnf stav
organizmu, charakterizovany zvy5enym obsahom peroxidov lipidov v pedeni,
poklesom aktivft od glutati6nu zi{visl6ho detoxikadn6ho syst6mu [38,39]
a zvy5enou vnfmavc'rst'ou LDL k peroxiddcii [401. ZatialbliLiie nezndme l6tky
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11,97 + e95a

10,87 + 0,54d

0,62 t 0,01

Ofr:
0,98 + 0,11 L82 t 4,17e



DISTAI

kontroln6 2 s hlivou 3

KONJTIGOVANE DIENY4

erytrocyry5 ID.mt-I1 9,50 = 1,1 5,41 t 0,86c

pererl6 td.f 
tl 7,70 ! 0,53 4.97 + 0.21

FTYDROPEROXIDYT

mu8 lpmol.ml'l 0,83't'0,07 048 = O04d

-sll'
-l 1,04 r 0,ll 0,57 + 0,04c

TBARS lpmol.g-l protefnrrl lo 30,37 t 1,03 23,17 .'2,05c

SOD fti.mgl proteinul rr 9,54 ! o,'15 16,97 = 1,,42e

KAT ftl.msr protefnul 12 6,58 t 0,37 8.65 + 0.51c

GSH-PX [l0z.tl.mgl proteinu] 13 8,05 = 0,32 14,12 + 0,95e

TABTILKA 6. Peroxiddcia lipidov a aktMty antioxidadnych enzymovv pedeni potkanov.
TABLE 6. Lipid peroxidation and liver antioxidant enzyme activities of rats.

Hodnoty s{ priemery + SEM z l0 wierat v oboch skupiniich. Statistickd preukaznost pozri
tab. 1.

TBARS - mnoZstvo produktov reagujricich s kyselinou tiobarbiturovou, SOD - superoxid-
dizmutlza, KAf - kataldza, GSH-k - glutati6rrperoxiddza-

Values are means -{- SEM for l0 animals per group. Statistical significance - see Thble 1.

l-diet,2-coltrol,3-withoystermushroom,4-conjugateddienes,5-erythrocytes; 6-liver,
7 - hydroperoxides, 8 - plasma, 9 - liver, 10 - net production of thiobarbituric acid-reactive

sgbstagces !.r.mol.g'l of proteinl, l1 - superoxide dismutase [U..gl of protein], 12 - catalase

Itl.mg-Iof prot.in1, t: - glutatlrione peroxidase [10-2'tl.mg-r of protein].

hlivy sti zrejme schopnd zvy5ovat' aktivity antioxidadnych en{mov ako reakciu
na ich zvyienri potrebu. Zkkan6, ridaje sri v srihlase s antilipoperoxidadnym
ef'ektom extraktu hlivyritvitro[4tla m6Zu byt ddvand do stivisu so schopnost'ou
karboxymetylglukdnov zhii5ad OH radikdly. Antimutagdnne, antikarcino-
gdnne a imunostimuladnd ridinky B-glukr{nov sri vyznamnym dielom
pripisovand ich schopnostiam zhi{Sat' volh6 radikdly [42J.

Ziver

Hliva ustricovit6 efektfvne brzdila akumuldciu cholesterolu v krvi a pedeni
u potkanov kfmenych cholesterolovou di6tou. Tento efekt je qysledkom spo-
malenia vstrebdvania a biosyntdzy cholesterolu a na druhej strane urychlenia
jeho katabolizmu pod vplyvom hlivy v di6te. Potwdil sa antilipoperoxidadny
efekt hlivy ustricovitej.
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4ic.-'. v peieni potkanov.

- 
.r::rities of rats.

r, Sli:-.r:ckd preukaznosf pozri

lft:-;r:*..-u. SOD - superoxid-

s-ll":ance - see Thble 1.

he\ : - ewthrocytes; 6 - liver,
t c( ::r.rrarbituric acid-reactive
lJ-c,g-: .-,' proteinl, 12 - catalase
I ptr-:.:r].
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8,65 r 0,51c
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. DREVON,

Mecbanism of bypocholesterolemic effect of dietary oysler mushroom
(Pleurotus ostreatus) in hypercholesterolemic rats

P,AVEL BOBEK - LTJBOMIR OZDfN - LI'DEVIT KUNIAK - MELITA HROMADOVA

SIIMMARY. In series of experimenls witlr male wistar rats, it was found that supplemen-
tation of cholesterol (0.3 %) diet with 5 %' of dried oyster mushroom (Pleurctus ostreatus)
significantly decreased choiestero] absorption and biosynthesis in 8-10 weeks. A significant
decrease of the clrolesterol-enricired very-low-density lipoproteins production was found.
(latabclism of all cholesterol-carrying lipoproteins as well as production and fecal excretion of
neutral sterols and of bile acids itrcreased. Oyster mushroom, affectingabsorption, biosynthesis
and catabolism of cholesterol, caused dimiriishingof dietarycholesterolaccumulation inplasma
and liver.
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