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1. Bevezetés és célkituzés

Az ehizas, valamint a kettes tfpusti cukorbetegség globalis trendként jelentkezik, €s
egyértelmli  Osszefliggésbe hozhatdé a magas energia tartalmi feldolgozott élelmiszerek,
cukrozott uditd6 italok, az ugynevezett nyugati étrend térhoditasaval A vildgon
cukorbetegséggel kiizdd emberek ardnya ma eléri a népesség 6,4 szazalékat. ElemzOk szerint a
cukorbetegek szama 2030-ra akér 70 szazalékkal is emelkedhet, ami az egészségligyi rendszer
szamara igen komoly kihivast jelent. Az egyre novekvd szénhidrat bevitel mellett, bizonyito tt
a fruktéz fogyasztds kiilonosen karos hatdsa a szénhidrat anyagcsere, €s a kettes tipust

cukorbetegség szempontjabdl.

A novekvd fruktéz bevitel az egyre szélesebb korben elterjedt Ugynevezett magas
fruktéz tartalmi kukorica szirup — high fiuctose corn syrup (HFCS) — szles kora
¢leimiszeripari felhaszndlasaval van Osszefliggésben [1]. A HFCS szamos o6kologiai analizis

szerint a legfontosabb étrendi faktora a nem inzulinfiiggd diabetes kialakulasanak.

Megfigyelhetd, hogy ahol a HFCS-t nagy mennyiségben fogyasztjak, ott ezzel
ardnyosan nagyobb a szénhidrdit metabolizmus zavaraival kiizd0 emberek szama.
Vilagviszonylatban kiemelkedik a sorbol a f6 HFCS eldallité orszag, az USA, ahol koztudottan
a tarsadalom kétharmada tulsulyosnak, vagy sulyosan elhizottnak tekinthetd. Magyarorsza gon
az egy fore jutd HFCS fogyasztds megkozelitdleg 15-17 kg per {0 évente, ami az USA adatamak
nagyjabol a kétharmada, ugyanakkor tobbszordse a németek altal fogyasztott mennyiségnek,

ahol a metabolikus zavarok eléforduldsi ardnya joval a magyar atlag alatt van.

A elmilt évtizedben a fogyoktra ipar, valamint a cukorbetegek szamara taplalék
kiegészitoket gyartd vallalatok is komoly reklamkampanyokat folytattak a fruktoz
népszersitése céljabol. Els latdsra valdban sok vonzd dolog éllapithatd meg a fruktdézzal
kapcsolatban. A glikbzhoz viszonyitva a fruktéz mintegy kétszer édesebb, eziltal kevesebb is
eldg az ételek izesitéséhez. Masrészt természetes cukor, ami a mai ,szintetikus”,

adalékanyagokban duskald vildgunkban sokak szdmara fontos dolog.

Az utdbbi években azonban egyre tobben fejezték ki aggodalmukat a fruktdz
fogyasztasaval kapcsolatban [2] és a legijabb eredmények ismertetdi mar inkabb a fruktoz

fogyasztasanak melloz€sét javasoljak, kilonosen olyan rizikdcsoportokban, mint a

cukorbetegek, tllstllyal kiizdok, illetve valtozokoron til 1évo ndk.



Mivel a fruktdz a mai modern ember taplilkozisa soran sosem 6nmagaban fordul
eld, hanem egyéb szénhidratok, mmt keményitd ¢&s glikdz tarsasdgaban, fontos lehet annak
vizsgalata, hogy a fruktdéz fogyasztds sordn megfigyelhetd anyagcsere valtozasok hogyan
viszonyulnak a keményitd, vagy a glikoz 4ltal kivaltott hatdshoz. Van-e kozottik knyegi
kiilonbség, €s ha igen, akkor az miben nyilvanul meg? A legtobb kisérletben a fruktézt, illetve
a glikézt onalloan vizsgaljak, ezért kisérletiinkben hangsulyt fektettimk arra, hogy a fiuktoz
anyagcsere hatasat nem csak Onmagiban, hanem glikozzal valo kiilonbozo ardnyd
keverékeiben is megvizsgaljuk, ami sokkal pontosabban modellezi a modern taplalkozis soran

megfigyelhet6 viszonyokat.

A fruktéz etetés hatdsait a legtobb kutatds soran him allatokon végzett vizsgalatokbol
ismerhetjiik. Ennek az az oka, hogy nOstény allatokban vélhetdleg az magas Osztrogén szint
védelmet biztosit a fruktéz negativ hatdsaival szemben, igy a szénhidrdt anyagcsere zavarai
joval ritkabban fordulnak eld. Megfogalmazddott benniink a kérdés, hogy vajon ndstény allatok
vizsgalata sordn is meg tudjuk-e figyelni a him allatokban lefrt rendellenességeket, ugymint

emelkedett vércukorszint, dyslipidaemia, ¢és sejtek szintjén az nzulin érzékenység csokkenése.

Vizsgalatunk kiterjedt annak tanulminyozisara, hogy az elfogyasztott szénhidratok
mindsége, azok egymashoz viszonyitott aranyai befolydsoljdk-e az immunvalasz mtenzitdsat, a

termelt immunglobulinok mennyisé gét.

Végezetiil tanulmanyoztuk a fruktoz, és a glikdz, valamint ezek kiilonb6z6 aranyainak
hatasat az allatok takarmany fogyasztdsara, suly gyarapodasara, testosszetétel alakuldsara, a

zsirszovet szervezeten belili megoszlasara.
Reményeink szerint a kisérleti eredményeink megvilagitjdk a fenti témakban a fruktdz
¢s a glikdz hatdsat, valamint nOstény allatokban is kozelebb visznek azok metabolik us

hatterének megértéséhez.



2. Irodalmi attekintés

2.1. A fruktoz és a gliikoz altalanos jellemzése, felhasznalasa

A fruktdz és a glikdéz a két legismertebb, széles korben fogyasztott monoszacharid.
Mindkét vegyiilet jelen van a természetben, az allati és novényi szervezetek alkotojaként. A
fruktoz ¢és a glikoz molekula a répacukor, azaz a szachardéz alkotdja, de Ondlldan is

megtaldlhaték a mézben ¢és szamos gylimélcsben.

A két hexdz metabolikus tulajdonsagainak, az azok kozotti kilonbségek vizsgalatanak,
az egyre szélesebb korben elterjedd un. ,high fructose corn syrup” (HFCS) élelmiszeripari
alkalmazasa adott lendiiletet.

A fruktéz ijabban szamos taplalék-kiegészitd kedvelt Osszetevdjévé valt. Népszertsitik,
mint étvagycsokkentd, alternativ cukorforrds fogyoktrdzok, nem inzulinfliggd cukorbetegek
szamara. Utobbi felhaszndlasanak alapja, hogy a fruktoz mintegy kétszer édesebb a glikdznal,
emiatt kevesebb energia bevitellel érhetd el ugyanaz az édes iz, valamint sportolok kedvelt

taplalék-kiegészitdi kozt is szerepel [2, 3].

A magas zsirtartalmil, ugynevezett ,nyugati” étrend, az egyre novekvo adagok, és a
HFCS széles kort elterjedése lehet az alapja a manapsag ijeszté mértékben megjelend
metabolikus betegségeknek, a fokozddoé elhizisnak [2]. A & HFCS fogyaszto allam az USA,
ahol kozismerten az egylk legmagasabb a szénhidrat-anyagcserezavarral, és stlyfolosleggel
kiizd6 emberek szama [1].

Régota ismert, hogy a magas cukortartalmi diéta kéaros hatdsa foleg a szacharéz 6tven
szazalékat ado fruktéz szamldjara irhatd. Az aggodalmak fokozddtak, mikor bizonyitdst nyert,
hogy a fruktdz emelt koncentracidban, hosszu ideig fogyasztva szdmos metabolikus betegség,
ugymint dyslipidaemia, hyperuraemia, nzulin rezisztencia, réz anyagcserezavarok alapja lehet
[3].

Az emlitett jelenségek indokoljdk a fruktéz ¢és a glikoz anyageserére gyakorolt
hatasanak részletes megismerését, mely ismereteknek nagy jelentdsége van az un. civilizicids

betegségek kialakulasanak megelozésében és gyogykezelésében.



2.2. A gliikoz és a fruktoz felszivodasa és metabolizmusa
2.2.1. Felszivddas

A fiuktoz és a glikéz, mint a legtobb monoszacharid, Osszetett formaban, mint
keményitd, szachardéz, maltéz keriil a szervezetbe. A bélben kiilonb6z6 diszachariddzok
hatdsara jonnek létre a monoszacharidok. Ezt kovetden a glikoz egy natrum-gliikéz
kotranszport révén jut az bélhamsejtekbe. A folyamat energia igényes. Ezzel szemben a fruktdz
egy nem natriumfliiggd transzport révén, dontden passzivan szivddik fel. Az abszorpcidé mindkét
esetben elsdsorban a duodenum és a jejunum szakaszan zajlik. A felszivodast kovetden a glikoz
¢s a fruktdz a portdlis vérarammal a majba jut, ahol egy részik felvevddik ¢€s bekapcsolodik a
szénhidrat anyagforgalomba.

2.2.2. Metabolizmus
Jelentds kiilbnbségek vannak a gliikdz és a fruktoz metabolizmusaban, melyekbdl eltérd

biologiai hatasuk ered.

2.2.2.1. A glik6z metabolizmus sajatossagai

A felszivodott glikoz a sejtekbe a GLUT-4-es transzporterek segitségével jut be, mely
bejutds inzulinfiiggd folyamat a legtobb szovet esetén. Az agy inzulin jelenlététdl fliggetleniil
is képes glikozt felvenni. A glikoz jelenkéte stimuldlja a pancreas inzulin felszabaditasat. Az
inzulin az inzulin receptorokhoz kapcsolddva noveli a sejtek felszinén a gliikkdz transzporterek
szamat, igy elosegiti a glikoz felvételét a sejtekbe. A sejtekbe jutott glikoz elsdé Epésként
foszforildlodik a glikokindz enzim hatdsara és glikoz-6-foszfattd alakul. Ebben a formaban

alkalmassa valik a szénhidrat anyagcserébe torténd kapcsolodasra [2].

2.2.2.2. A fruktéz metabolizmus sajatossagai

A fruktéz a glikozzal szemben nem stimulilja az mzulin kibocsatast, a rovid tadvon
kivaltott nzulin felszabadulds Iényegesen kisebb a glikdz altal kivaltott mnzulin valaszhoz
képest. A fruktoz a GLUT- 5-0s transzporter révén jut a sejtekbe, mely folyamat fliggetlen az
mzulin jelenlététdl. Az emlitett transzporter hidnyzik tobbek kozott a pancreas, €s az
idegrendszer sejtjeibdl, ami az emlitett szovetekbe vald korlatozott bejutdsahoz vezet. Ez a
jelenség lehet az egylkk oka annak, hogy a fruktoz miért nem képes a glikozhoz hasonld
jollakottsag érzet kialakitasdra az agyban, ami a megfigyelhetd hyperphagia egyk oka lehet [2].
A sejtekben a fruktdz a fruktokindz hatasara foszforildlodik, fruktoz-1-foszfattd alakul [3]. A
fruktoz-1-foszfat az aldolaz-B és a triokindz hatasara dihidroxiaceton-foszfatta, valamint
gliceraldehid-3-foszfatta alakul, melyek a glikolizis kozti termékeiként belépnek a szénhidrat

metabolizmusba.



Végsd soron a sejtekben a fiuktozbol glikoz, glikogén, vagy laktat képzodik, melyek ardnya
kiilonb6z6 nutriciés, és hormondlis hatasoktol fligg. A fruktéznak fontos szerep jut a
szénatomok hosszii szénlanci zsfrsavakka vald épiilésében, ezaltal a glikozhoz képest
Iényegesen serkenti a ftriglicerid szintézist [3]. A folyamat részletes ismertetésére a

késobbiekben keriil sor.

2.3. A fruktoz és a gliikkoz hatasa a szervezet fontosabb metabolikus paramétereinek
alakulasara
2.3.1. A fruktoz és gliikoz hatasa a szervezet inzulin elvalasztasara, és a vércukorszint
alakulasdara
2.3.1.1. Rovid tdvon észlelhetd metabolikus kiilonbségek

A szervezetbe jutott glilkdz a pancreas béta sejtjeiben inzulin felszabadulast idéz elo. A
glik6z hatdsat két gastromtestinalis eredetli fehérje— a glucose-dependent msulinotropic
polypeptide és a gucagon-like peptide-1 —segiti eld [4]. Az nzulin felszabadulds a fruktdz
esetén sokkal visszafogottabb mértékben mutatkozik, ami feltételezhetéen a pancreas béta
sejtek GLUT-5 transzporterének hianyabol fakad, melynek kovetkezménye, hogy a fruktoz
ezekbe a sejtekbe csak igen alacsony koncentraciéban jut be a glikézhoz képest [5]. Igy, ha a
takarmany szénhidrat tartalmanak egy részét fruktozzal helyettesitik, azapostprandidlis inzulin

koncentraciok csokkenéséhez vezet, a tisztan glikozt fogyasztd csoportokhoz képest.

Maga az nzulin 6nmagaban is fontos szerephez jut a taplalékfelvétel szabalyozasaban,
mely két alapvetd tulajdonsdgabol fakad. Egyrészt az mzulin kozvetlen gatld hatdssal
rendelkezik a kozponti idegrendszerben az éhségérzetet befolyasold magcsoportokra [6],
masrészt modositja a taplalékfelvételt aziltal is, hogy szabdlyozza a leptin termelést, ami a

zsirsejtek inzulin modulalt glikoz anyagceseréjének valtozasain nyugszik [7].

A fruktéz hatasara felszabaduld csokkent mennyiségli inzulin, amely a fent ismertetett
modon csokkent leptin szintet eredményez, hozzajarul a fokozott étvagy kialakulasdhoz, hosszu

tavon pedig elhizdshoz vezet, melyet leptin hidnyos embereken végzett szamos kisérlet igazol
[8].

Fontos figyelembe venni, hogy a fent lefrtak a fruktoz és glikdz rapid hatasabol
fakadnak, hosszan tartd adagoldsuk esetén mas mechanizmusok keriilnek érvényre, amik a
fruktéz fogyasztds kovetkeztében kialakult inzulin és leptin anyagcsere szabdlytalansdgaival
fuggnek 0Ossze, és alabb keriilnek részletes ismertetésre.



2.3.1.2. Hossz tavon kialakuldé metabolikus kiilonbségek

A fruktoz és a glikdéz metabolikus hatdsanak hosszabb tavon vald vizsgilata sordn az
elobbieknek tobb ponton ellentmondd eredmények sziiletnek. Tobb kutatds szamol be magas
fruktoz ¢s glikoz tartalmii diétdk esetén az éhgyomri vércukorszintek szignifikéns
novekedésérol a fruktozt fogyasztd ragesalok esetén, Osszehasonlitva a glikozzal taplalt
csoporttal [9]. Az inzulin koncentraciok Osszehasonlitdsa soran hasonld tendenciat figyelhetiink
meg, a fiuktéz csoportban mért inzulin értékek meghaladjak a gliikéz csoport értékeit [9]. Az
eredmények elsd latasra zavarba ejtdek, hiszen az nzulin kozismerten csokkenti a vércukor
szintet, mégis a magasabb inzulin koncentraciok esetén tapasztalhatjuk az emelkedett vércukor
értékeket.

A jelenség hatterében a fruktéz altal okozott inzulin rezisztencia 4&ll, mely soran a
periférids szovetek inzulinra adott valasza rendellenes, csokkent mértékii az éElettani, vagy

gyakran emelkedett inzulin jelenlétének ellenére is.

Az inzulin hatds kiesése miatt nagymértékben csokken a gliikéz metabolizmusa a fehér
zstrszovetben a fruktoz diétdn tartott ragesalok esetén. A rezisztencia a majban megfigyelhetd
kéros szénhidrat metabolizmusban is megnyilvanul, ahol fokozddd glikogénbontas, és glikoz
leadas figyelhetdé meg. Az izomszovet €s a maj glikogén tartalma egyarant csokkend tendenciat
mutat a fruktéz diéta hatasara [10].

2.3.2. A fruktoz és a gliikoz hatasa a lipid metabolizmusra

A fruktoz és a glikoz anyageserére gyakorolt eltérd hatasa a lipid metabolizmus
vizsgalata sordn nyllvanul meg a legszembetiindbben. A magas fruktdz tartalmu diétak
ragesalok estén a vérplazma triglicerid, szabad zsirsav, és VLDL (very low density lipoprotein)
diétdk esetén nem igazolhato [10, 11, 12].

A jelenség igen Osszetett, részben a fruktdz rovid tavi hatdsan alapul a rendelkezésre
allo enzim garnitiran, részben hosszi tavl enzim adaptacio eredménye [3].

A fruktéz a mijsejtekben kordbban left enzimes reakcidk kovetkeztében
dihidroxiaceton- foszfatta, és piruvattd alakul. Elobbi koncentracioja egyensulyt tart a glicerol-
3-foszfattal, mely kozremiikkodik a hosszii szénlincu acyl-CoA észterifikdciojaban, eziltal a
trigliceridek és foszfolipidek szintézisében [3]. A trigliceridek {6 perkurzorai a VLDL-nek,
melyet a maj szekretal.

A fruktdz atalakulasa soran képzodd masik metabolit, a piruvat, mely szmtén jelentds a

triglicerid szntézis szempontjdbdl. A piruvat egy része laktattd alakul, mas része pedig a

10



mitokondriumban a piruvat-dehidrogendz enzim hatésara acetyl-CoA-va alakul. Az emlitett
enzim aktivitisa szabja meg a piruvat sorsat a szervezetben. Az aktivitds szabalyozidsdban az
ATP-ADP arany alakulasanak, és a rendelkezésre all6 piruvat mennyiségének van szerepe.
Magas fruktoz tartalmti diétdk esetén a fruktéz foszforilacidja sordn felhasznalt foszfait miatt
csOkken az ATP-ADP arany, mely a fokozott mértékben képz6dd piruvattal egyiitt a piruvat-
dehidrogendz aktivitds fokozddasdhoz vezet. A folyamatok ereddje az acetyl-CoA koncentracio
emelkedése.

Az acetyl-CoA ezt kovetden oxidaldodhat, €s végsé soron széndioxiddd alakulhat, vagy
a lipogenesis anyagcsere utjaba kapcsolddva hosszi szénldncu zsirsavakka épiilhet, illetve
keton testekké alakulhat. Lathaté tehat, hogy az acetyl-CoA a lipogenesis egyik legfontosabb
kiinduld vegytilete.

Az emlitett de novo lipogenesis fokozddasara a fruktéz Ondlldo hatdsa bizonytalan,
altaldban gliikdz egyiittes jelenlétében van csak serkentd hatdsa a folyamatra, ami a gliikoz altal
kivaltott emelkedett inzulin szinttel van Osszefliggésben [3]. Az emelkedett triglicerid és VLDL
koncentraciok a fruktéz tartalmi diétdk soran abbol eredhetnek, hogy a fruktoznak komoly
befolydsa van az un. ,jnem esszencialis zsirsavak™ (NEFA) sorsara [3].

A NEFA a majban oxidalédhat, azaz széndioxiddd éghet a mitokondriumokban, vagy
¢szterifikdlodhat és VLDL-¢ alakulhat. Hogy a két anyagcsereut koziil melyik kertl elétérbe,
azt a NEFA mitokondriumokba valo belépésének képessége szabja meg, mely taplaltsagi,
hormondlis ¢€s enzimatikus épések révén szabalyozott.

A zsirsavak bejutasat a mitokondriumba a palmitoyl-transzferdz 1 enzim teszi lehetoveé.
Azok a zsfrsavak, amelyek nem képesek rogton bejutni, és oxidalodni, nem raktdrozodnak a
citoplazmaban, hanem észerifikdlodnak, VLDL-¢ alakulnak. A palmitoyl-transzferdz 1
aktivitasa gatlddik malonil-CoA jelenlétében [13].

Mind a fruktéz, mind az nzulin, kiilondsen a kettd egyiittes jelenléte soran gatlodik a
zsirsav oxidacio, ¢€s fokozodik az észterifikacid, ami a VLDL koncentracidé novekedésével jar
[3]. A jelenség hatterében a fruktoz diétdk soran késobb kialakuld inzulin koncentracid
emelkedése all, mely allosztérikus aktivatora az acetil-CoA-karboxilaz enzimnek, mely a
malonil-CoA eldallitdsaért felelés [14]. A malonil-CoA a fent leit médon gatolja a zsirsav
oxidaciot eziltal kedvez az észterifikacid folyamatanak, emelve a plazma triglicerid és VLDL

A fiziolégiasnal Iényegesen magasabb fruktéz koncentraciok esetén (8,9 mmol/L) —ami
csak intravénas fruktéz adagolasndl mérhetdé — nem sikerilt megfigyelni a mar leirt VLDL
koncentracid emelkedést. Ennek oka abban 4ll, hogy a lipogenesis, mint a legtobb anyagcsere
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folyamat energiaigényes; és a fruktoz hatasara bekovetkezd jelentds ATP koncentracid
csokkenés gatat szab a zsfrszintézis folyamatanak, szemben azon mérésekkel, ahol normal (1,5
mmol/'L)) plazmakoncentracidkat vizsgaltak.

A fruktéz diétdk soran megfigyelt, ¢s az elobbiekben targyalt inzulin rezisztencia,
valamint a késobb ismertetett leptin rezisztencia oka Osszefliggésbe hozhatdé az emelkedett
triglicerid koncentracioval. Megfigyelhetd ugyanis egy forditott ardny a vérplazma triglicerid
koncentracidja és a sejtfelilleti inzulin receptorok szama kozott. A csokkend receptorszd mot
kompenzalandd, hyperinzulinaemia alakul ki. Az inzulin aktivatora a lipoprotein-lipaznak,
mely a periférian valo lipolizist segiti eld, eziltal tovabb novelve a vér triglicerid szntjét, ami
egy koros onerdsitd folyamatot generdl a periférids szovetekben [15].

Meg kell emliteni a fruktéz azon tulajdonsagat, mely szerint fokozza a majban, ¢és a
periférias szovetekben a gyulladdsos medidtorok — elsdsorban a tumor necrosis factor alpha
(TNF-alpha) — felszabadulasat, ami direkt szigndl a hepatikus ¢&s intestinalis lipoprotein
szekréciora. Ez a hatds tovabb noveli akeringd trigliceridek mennyiségét, csokkenti a majsejtek
inzulin receptorainak foszforilaciojat, ezaltal az nzulin érzékenységet. A maj VLDL termelése
megemelkedik, a bél kilomikron kibocsatasaval egyiitt [11, 12].

2.3.3. A fruktoz hatasa a purin metabolitok anyagcseréjére, a hyperuraemia és a fruktoz

kapcsolata
A fruktéz hatdsa a purin metabolizmusra akkor kertilt a figyelem kozEéppontjaba, amikor

kimutattdk, hogy a fruktéz egészséges és fruktdoz mtolerdns emberek esetén is noveli a
vérplazma higysav tartalmat [16]. A jelenség specifikus a fruktdzra, mert sem glikdz, sem
galaktoz esetén nem figyelhetd meg az emelkedés [17]. Hogy megértsiik a fruktoz szerepét a
hyperuricaemia kialakulasaban, fontos érteni a purin degradacié alapjait és regulaciojat.

A purin vegytiletek kozil az ATP, ADP és AMP egymasba atalakulni képes vegyiiletek,
koztik az egyensulyt az adenilat-kindz tartja fenn. Az AMP degradacija sordn az AMP-
deamindz hatdsdra IMP (inosin-monofoszfit) képzddik. Az IMP-rél a foszfatot az 5’
nukleotiddz enzim hasitja le, igy jon Iétre az inosin. A bontasi reakcid soran hypoxantin, xantin,
majd végiil hugysav képzodik. A higysav foemldsok €s ember esetén az AMP degradacié végso
terméke, mig mas allatokban a joval oldékonyabb allantoin a termindlis metabolit.

A purin degradacio az AMP-deamindz enzim aktivitasatol fligg, amelyet az IMP-rol

Felmeriil a kérdés, hogy a fruktoz miként befolydsolja az emlitett folyamatot, ¢és mi
allhat annak a hatterében, hogy fiuktéz diétdk soran ragcsaldkon megfigyelhetd a csokkend

ATP koncentracié amajban, amit szervezet szintjén az adenin nukleotidok mennyisége is kovet.
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Tartos fruktoz diétdk soran megfigyelhetd, hogy enzim adapticio kovetkeztében emelkedik
tobbek kozott a fruktokindz enzim koncentracidja a sejtekben. A fruktokindz a korabban leirt
modon bekapcsolja a fruktézt az anyagcserébe fruktoz-1-foszfattd alakitva azt. Mt lathato a
folyamat foszfat igényes, a szabad foszfat elvondsaval jar, ezaltal csokken az purin degradacio
fontos gatldo mediatora, rdaddsul az oxidativ foszforilicidhoz szikséges foszfatbol is hiany
mutatkozik, ami az ATP szintézis csokkenésével jar.

Végsd soron az emlitett hatasok az AMP bontas fokozddasahoz vezetnek, csokken a
purin nukleotidok mennyisége, nd a vérplazma higysav koncentracioja, mely rossz oldhatosaga

miatt emberben és foemlosokben koszvény kialakuldsdhoz vezet.

2.4. A gliikoz és a fruktéz hatasa a testosszetétel és testzsir alakulasara, nemek kozotti
kiilonbségek a szénhidrat metabolizmus ban

2. 4.1. A testosszetétel és a testzsir vizsgalata

A két monoszacharid Osszehasonlitasa a testosszetétel, tomeggyarapodads szempontjabdl
széles korben vizsgdlt. Ragesald vizsgalatokban alapvetden nem mutatkozik szignifikéns
eltérés a fruktéz €s a glikoz alapu takarmanyokkal taplalt csoportok kozott a hasitott karkasz
Osszetételében [10].

A basalis thermogenesis [18], illetve a fehér és barna zsirszovet mennyisége, és aranyai
is hasonldéan alakulnak a fruktoz ¢s a glikéz diétdk Osszehasonlitasdban. Fontos figyelembe
venni, hogy az emlitett kisérletekben a fruktdézt és a glikdzt kiilon-kilon vizsgaltdk, valamint
azt, hogy az éllatok taplildsa nem ad lbitum zajlott az elhizdsbol fakadd, hdtermelést
befolyasolo torzitd tényezok kikiiszobolése végett.

Ezzel szemben néhany eredmény a fehér zsfrszovet novekedésérdl szamol be a fruktdz
tartalmi  diétdk vizsgilata soran ragcsaldkban [19]. Az utdbbi ebirdlasanal figyelembe kell
venniink, hogy a fokozott zsirlerakddast kimutatd kisérletben jellemzden ad libitum taplalast
alkalmaztak [19]. Az adott fajtdk kozotti genetikai kiilonbségek a kiilonbozd kisérletek soran
eltérd életkorok, a fogyasztott takarmanyok Osszetétele, a fruktéz 4ltal kivaltott leptin
rezisztenciaval szembeni fogékonysag fajtanként kiilonbozd lehet.

Maga a képzodott zsir eloszlasa kozott is kimutathatok kiilonbségek a fiuktoz és a
glikéz vizsgalata sordn. A fruktéz elsdsorban a zsigerekben fokozza a fehér zsirszovet

beépiilését, szemben a gliikozzal, mely esetben a subcutan zsirdepok épitése dommal [11].
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2.4.2. Szénhidratok metabolikus hatdsainak ivari kiilonbségei

A kiilonbozd szénhidratok, elsdésorban a fruktéz tartalmi diétdk sordn megfigyelhetd
metabolikus zavarok, mint hypernzulinaemia, mzulin rezisztencia, dyslipidaemia, valamint az
emelkedett vérmyomds értékek nemenként eltér6 mértékben jelentkeznek. NOstény
patkanyokon végzett vizsgalatokbol kidertilt, hogy a fruktéz tartalmii diétdk nem okoznak
szignifikdns kiilonbséget a vérnyomas ¢&s az egyéb metabolikus paraméterek esetén, standard,
keményité vagy glikéz alapu csoportokkal dsszehasonlitva. Ovariectomidt kovetden azonban
jelentds kiilonbségek alakulnak ki a kiilonb6zo csoportok kozott [18]. Az elobbieket figyelembe
véve feltételezhetd, hogy a ndi nemi hormonoknak jelentds befolyasa lehet az anyagcserére, és

védhetnek a fruktoz diétdk soran megfigyelhetd metabolikus ¢€s érrendszeri betegségektol.

2.4.2.1. A szénhidrat metabolizmus nemenkénti kiilonbségei

Him patkanyokon végzett kisérletekb6l kideriil, hogy a magas szachar6z tartalmi diétan
tartott allatoknal hypertrigliceridaemia, ¢s inzulin rezisztencia alakul ki Nostény egyedekben a
fenti elvaltozdsok nem tapasztalhatok [20]. Kimutattdk azt is, hogy a nem ivarérett egyedek
esetén a magas szachardz, vagy fiuktéz tartalmii diéta egyarant vérnyomas emelkedést okoz

mindkét nemben [21], ami ivarérett egyedekben mar csak a himek esetén figyelhetdé meg.

A frukt6z tartalmu diétaknak onmagdban nincs hatdsuk a testtomeg alakulasara, a felvett
taplalék ¢és fogyasztott ivoviz mennyiségére, egyik ivarban sem a hagyomdnyos keményitd

alapu étrendhez képest [18].

A metabolikus paraméterek vonatkozdsdban him 4llatok esetén a ftriglicerid
koncentracidk tobbszorosei a fruktdzzal taplalt egyedekben a keményitovel etetett csoporthoz
képest. Nostény egyedekben a fent emlitett eltérés nem mutathaté ki Hasonlo figyelhetd meg
avérnyomasok alakulasaban, ahol himekben par hétig tartd fruktdz diéta szignifikansan novelte
a vérnyomas ¢értékeket, mig ndstényekben csak a korral jaro fiziologids emelkedést figyeltek

meg [18].

2.4.2.2. Az ivartalanitds hatdsa a szénhidrat metabolizmusra

Amennyiben ivaros és ivartalanitott nOstényeket vetiink Ossze, a testtomeg jelentds
novekedése figyelhetd meg az ivartalanitott csoportban az ivaros egyedekhez képest.
Onmagaban a fiuktéz jelenléte, vagy hiAnya nincs szgnifikans befolyassal a testsiily
alakuldsdra. Hyperinzulinaemia és emelkedett vérnyomas csak abban az esetben alakul ki, ha
ovariectomizalt néstényeket emelt fiuktdz tartalmi tippal etetnek. Onalldan tehat az

ivartalanitds, vagy a fruktoz diéta a nOstényekben nem okozjelentés metabolikus valtozasokat.
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Ugyanakkor az inzulin koncentraciok emelkedése ¢€s az nzulin szenzitivitas csokkenése mind
ivaros, mind ivartalanitott egyedekben megfigyelhetd a fruktoz diétat kovetd csoportokban [18].

A nemi kiilonbségek alapja egyrészt a him egyedekben a frukt6z metabolikus hatdsait
erdsitd6 valamely mechanizmus lehet, masrészt a ndstényekben jelenlévd valamely védo
mechanizmus, amely, mint az eldobbi vizsgalatok valdszintisitik, hormondlis alapon nyugszik,
¢s f0leg az Osztrogén védo hatdsanak tudhatd be. Ezt tamasztja ald, hogy juvenilis ndstények
nem védettek a fruktoz diétdk soran fellépd magas vérnyomassal szemben. Az Osztrogén
jotékony hatdsat igazoltdk a lipoprotein szintézis, az mzulin kivalasztads és érzékenység,
valamint a gliikdz metabolizmus alakuldsat vizsgald kutatdsok soran [21].

Az Osztrogén javitja az nzulinra adott valaszt a majban, a fehér zsfrszovetben, ¢és az
izomszovetben is, amely szovetekben a glikoz felvétel, glikogén, és lipid szintézis fokozddasa
figyelhetdé meg. Bizonyos vizsgdlatok szerint az 6sztrogén fokozza a méj triglicerid szintézisét,
habar ez utobbi nem szignifikdns mértékli, ugyanakkor magyarazatot adhat arra, hogy miért
tartalmi  diétdknak [22]. Ebben az esetben a fruktéz és a Osztrogén egymas szmergistaik ént
fokozzak a mdj triglicerid szintézisét. Ez a jelenség azonban elhanyagolhaté az 6sztrogén
korabban emlitett hatdsathoz képest. Az Osztrogén cardiovascularis hatasairol tobb kutatdsi
anyag i beszamol, melyekben megfigyelhetd, hogy Osztrogén hidnydban a fiuktéz diéta
vérnyomds emelkedést okoz, a kontroll csoportokhoz képest. Azonban az is megallapithato,
hogy 6nmagaban az 6sztrogén hidnya nem okozza az emlitett elvaltozast.

Az Osztrogén védo hatdsa igazolhatd, ha ivartalanitott egyedeket részesitiink iatrogen
hormon kiegészitésben, mely esetben a kordbban fruktéz difta sordn kimutatott vérnyomas
emelkedés megsziinik [23]. Az Osztrogén védo szerepe a magas vérnyomas és a metabolikus
zavarokkal szemben azon alapul, hogy védelmet nyljt a hyperinzulinaemia és az inzulin
rezisztencia ellen, amit az a tény is alatdmaszt, hogy még tartds inzulin kezeléssel sem lehetett
mnzulin rezisztencidt kialakitani normal Osztrogén sznttel rendelkezd patkanyokban.

Az emlitett Osszefliggések megmagyarazzak a nemek kozotti kilonbség alapjait,

megvilagitjdk akapcsolatot a szénhidrat metabolizmus ¢s annak hormonalis regulacidja kozott.

2.5. A leptin metabolikus szerepe, a fruktoz és a gliikkoz hatasa a leptin anyagcserére, a
leptin rezisztencia kialakulasanak okai és kdvetkezményei

2.5.1. A leptin szerepe az anyagcserében
A leptin fontos zsirszOvet eredeti hormon, mely a testsily kontrollalasdban, az

anyagcsere intenzitds szabalyozasdban jatszik szerepet. A leptin fent emlitett hatdsai azonban
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sériilhetnek koros elhizottsag, taplalkozasi tényezok, vagy genetikai rendellenességek, mint az
un. ,,0b” gén mutacidja sordn. A leptin az obesity gén expresszios terméke [24], mely gatolja az
elhizast, fokozza az energia felhaszndlast. Ezen tulajdonsdgan alapul, hogy emberben

felhaszndlhatd a leptin hidnyos betegek monoterdpids gydgyszereként, az elhizas kezelésében.

Ennek fényében kiilonosen meglepdnek tinik, hogy korosan elhizott emberek, illetve

ragesalok vérében kiemelkedden magas leptin koncentraciok mérhetdk [25, 26].

A fenti jelenség magyarazata, hogy fokozddé elhizds sordn a leptin termelés novekedése
¢s tartosan magas koncentracioja az eredeti, sulyndvekedést gatld hatas kiesését okozza, azaz a
leptin hatékonysaga jelentdsen romlik. Ezt a jelenséget nevezzik leptin rezisztencidnak [26,

27].

Arezisztencia egyk oka lehet, hogy aleptin képtelen kapcsolddni a célsejt receptorahoz
az agyban, melyet periférids rezisztencidnak neveziink [28]. Ez utobbit eldsegiti az emelkedett

plazma triglicerid koncentracid, mely gatolja a leptin atjutdsat a véragygaton [29].

Aleptin rezisztencia masik formaja, hogy a receptorhoz kapcsolodott leptin szabalytalan,
csokkent sejtszintli valaszt eredményez, melyet centralis rezisztencidnak neveziink [30, 31].
Ebben az esetben az un. STAT3 transzkripcids fehérje foszforilacidja, illetve kotd fehérjéjének
aktivitasa kimutathatéan csokken, és romlik a melanocortin kivalasztas [30]. Elhizott ragcsalok
esetén a leptin rezisztencia bevezetd szakasza a periférids rezisztencia, melyet késobb a
centralis rezisztencia kovet. Feltételezhetden a taplalkozasi eredetli rezisztencia reverzbilis, a

nutritiv tényezok korrigdlasdval kikiiszobolheto.

2.5.2. A leptin és az elhizdas kapcsolata

Szamos vizsgalatbdl kidertil, hogy a leptin rezisztencia fontos prediszpozicids tényezdje
azun. ,diet mduced obesity” diéta altal kivaltott elhizasnak [33], mely lényege, hogy a kialakult
leptin rezisztencia nem nyilvanul meg mindaddig, amig a vizsgalt egyedek nem valtanak magas
zsirtartalma  diétara, mely esetben azonban fokozddd elhizast tapasztalhatunk a nem leptin
rezisztens csoportokhoz képest [34]. Leptin antagonistdk alkalmazasa ragcsalok esetén
elhizdishoz vezet, mind a hagyomanyos, mind a magas zsirtartalmti diétdk esetén, csaktgy, mint
a leptin receptorok orokletes hibai [33]. Amellett, hogy a leptin rezisztencia elhizashoz vezet, a
forditott eset is igaz: az elhizds soran a nagyobb mennyiségli zsirszovetbdl tobb leptin szabadul

fel, ami tompitja a kozponti idegrendszerben a leptin wéanti érzékenységet [33].
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2.5.3. Kapcsolat a kiilonbozo szénhidratok és a leptin rezisztencia kozott

Az elhizds komplex metabolikus betegség, melynek egyik kiemelkedd faktora a leptin
rezisztencia. Szamos vizsgalat feltételez bizonyos Osszefliggést a hosszi ideig fogyasztott
fruktéz tartalmil diétdk €s az elhizds kozott [28]. A fruktdz adagolds sordn megfigyelhetd leptin
rezisztencia lehet a kapcsolat az emlitett szEénhidrat €s a stlygyarapodas kozott [33]. Szamos
vizsgalat soran megfigyelhetd a korabban emlitett leptin rezisztencia kialakuldsa fruktéz diéta
soran, melynek egyik oka a fruktoz triglicerid koncentraciot noveld hatasa. A magas triglicerid
szint a kordbban lefrt modon periférids rezisztenciadt okoz [29], a késobbi vizsgalatokban pedig
a centralis rezisztenciara utalo STAT3 fehérje csokkent foszforildcidja is kimutathatd. Iatrogén
leptin kezelések hatasat vizsgalva a fruktéz difta sordn kialakult rezsztens csoportokban
semmilyen csokkenés nem mutatkozott az energia felvételben, mig a keményité alapu
csoportokban Iényeges csokkenést irtak le [34].

Mindennek ellenére a fruktéz diéta soran leptin rezisztenssé valt egyedek a triglicerid
¢s a hugysav koncentracid emelkedésén kivil nem mutattak eltérést a kontroll csoportokkal
Osszehasonlitva a metabolikus paraméterek vizsgalata, a testtomegek, &s testzsir szazalék
Osszehasonlitasa soran [34].

A leptin rezisztencia jelent0sége akkor lesz nyilvanvald, ha a magas zsfrtartalmu diétdk
hatasat vizsgaljuk atompult leptin érzékenységet mutatd ragesaldkon. Ebben az esetben szamos
eredmény a rezisztens allatok drasztikus sulygyarapodésardl, €s étvagyfokozddasarol szamol
be a fruktéz mentes tdppal etetett kontroll csoporthoz képest [34].

A fentieket attekintve lathatd, hogy a fruktéz fogyasztds miként okoz Un. ,csendes”
leptin rezisztenciat, anélkil, hogy a metabolikus paraméterek, és a testsuly lényeges valtozdsa
megfigyelhetd lenne. Az utobbi jelenség a keményitd ¢&s glikoz diétak soran nem alakul ki A
fruktoz elhizasra gyakorolt hatasa tehat kozvetett, ¢s aleptin érzékenység centralis és periférias
tompitdsabol fakad, mely magas zsirtartalmu diétdk soran mutatkozik, fokozodd elhizast

okozva.

17



3.1. Kisérleti allatok

3. Anyag és modszer

A kisérletet 66 Wistar CRL:(WI) BR 8 hetes ndstény patkannyal végeztikk. Az allatokat
a Toxi-coop KKT-tdl (Bp., X. Cserkesz u.) szereztik be.

3.2. Takarmanyok

Az allatok sziikségletének megfeleld kisérleti tdpokat az Intézet laboratéruméaban

allitottuk eld az Amerikai Téaplalkozdstudomanyi Intézet (American Institute of Nutrition, AIN)
ajanlasa alapjan. A tapok Osszetételét a 3. 1. tablazatban foglaltuk Ossze. A tablazatbdl is lathato,

hogy a takarmanyok fehérje-

és energiatartalma

- emnek kovetkezményeként

azok

fehérje/energia aranya- megegyezett, eltérés csak a szénhidrat mindségében (ardnyaban) volt.

3.1. tablazat

A kisérleti tapok Osszetétele

Kisérleti csoportok

Osszetevok, % G100 G75+F25 | G50+F50 | G25+F75 | F100
Kazein

(83,8 % nyersfehérje) 10 10 10 10 10 10
Tejfehérje izolatum

(84,1 % nyersfehérje) 10 10 10 10 10 10
Kukoricacsfraolaj 5 5 5 5 5 5
Celluloz 5 5 5 5 5 5
AIN-93G asvanyanyag| 5 3.5 3.5 3.5 3.5 3.5
keverék
AIN -93VX vitamin ke- 1 1 1 1 1 1
verék
Egyéb kiegészités
(CYS, MET, kolin-klo- 0,5 0,5 0,5 0,5 0,5 0,5
rid)
Szénhidratforras Gsszesen
(keményito, glik 6z, 65 65 65 65 65 65
frukt6z)
Szénhidratforras (az 6sszes szénhidrat szizalékaban)
Kukoricake mé nyit6 100 0 0 0 0 0
Gliikéz 0 100 75 50 25 0
Frukto6z 0 0 25 50 75 100
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A tapok Osszedllitasahoz felhasznalt Osszetevoket (kazen, tejfehérje-izolatum, fruktoz,
glikoz, celluldz, kukoricakeményitd, kukoricacsira-olaj) kiskereskedelmi forgalombdl
szereztik be. Az 4svanyianyag- ¢és vitaminkeveréket az AIN altal ajanlott Osszetétel szerint az

mtézet laboratorumaban kevertiik.

3.3. Médszerek
3.3.1. A kisérlet elrendezése és folyamata

A patkédnyokat 4 nap szoktatds utdn testsuly szerint hat, 11-11 allatbdl all6 csoportba
osztottuk oly mdédon, hogy a csoportok atlagos kezdd sulya lehetdleg azonos, a csoportokon

beliili szdras pedig minimalis legyen.
A hat csoportot a tovabbiakban az aldbbiak szerint jeloltiik:

o K csoport (szénhidratforras 100% kukoricakeményitd)

e (100 csoport (sz€nhidratforras 100% gliik6z)

o (75-F25 csoport (szénhidratforras 75% glikoz + 25% fruktéz)
e G50-F50 csoport (szénhidratforras 50% glikoz + 50% fruktdz)
o (G25-F75 csoport (szénhidratforrds 25% glikoz + 75% fruktdz)
e F100 csoport (szénhidratforras 100% fruktdz)

Az allatokat egyedi ketrecekben helyeztik el és 24°C-os teremhdmérsékletet
biztositottunk a kisérlet alatt. A takarmany ¢&s az wvoviz ad libitum &llt rendelkezésre.

Az éllatok testsulyat éstakarmanyfelvételét a7., 14.,21. és 28. napon egyedileg mértiik.

A kisérlet induld napjan az allatokat 100 pg ovalbumin, 100 pl inkomplett Freund
adjuvans és 100 pl foszfat puffer oldat szuszpenzidjaval subcutan immunizaltuk.

A 14. napon valamennyi allattol vért vettink az immunvalasz intenzitisanak
meghatarozasara. A vért az éterrel boditott allatok belsé szemgddri vénas 6blébol iiveg
mikrokapillarissal vettikk. A vérmintdkat centrifugdltuk (10 perc, 4°C, 1000 g), majd a
vérszérumot hiitve juttattuk el a vizsgdld laboratériumig,.

A vérvétel utdn valamennyi éllatot Ujra immunizaltuk.

A 28. napon ismét vért vettlink valamennyi allattél (immunologiai, biokémiai és
hormonanalitikai vizsgalatokhoz). A vérvétel mddja és a mintdk kezelése a 14. naphoz hasonld
volt. Ezutan az allatokat felboncoltuk, meghataroztuk az {ires test-, a maj, a bél és a viszceralis
zsit  tomegét. Csoportonként 6-6 allatot mélyfagyasztottunk a késobbi testdsszetétel
meghatarozashoz.
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3.3.2. Biokémiai paraméterek

A vérszérum glikkoz-, koleszterin-, triglicerid-, fruktozamin koncentraciojat €s a laktat-
dehidrogendz aktivitdsat a Kar Korélettani ¢és Diagnosztikai Laboratoriumaban fotometrias
reakciokkal, automata nedves kémiai analizitorral (Olympus 400, Olympus, Hamburg,
Németorszag) hataroztak meg.

3.3.3. Inzulin és kortikoszteron

A mintdk inzulin- és kortikoszteron szintjét a Kar Szilészeti és Szaporodasbiold giai
tanszékének izotdp €s endokrinoldgiai laboratorumaban hatdroztdk meg radio-immuno-assay
(RTA) modszerrel. Az inzulinszint mérése RIA1253 Insulin (DRG International) teszttel, a
kortikoszteron meghatarozas a laboratorium sajat fejlesztésti modszerével (,home made

assay”) tortént.

3.3.4. Immunvdlasz intenzitdsa
A vizsgalatot a Kar Jarvanytani és Mikrobiologiai tanszékén végezték ELISA-teszt
segitségével a szabvany protokollokat kovetve. Az értékelés Multiskan EX eszkozzel 450 nm-

en tortént.

3.3.5. Szervek kémiai osszetétele, testosszetétel

A mélyhiitott szerveket (mdj, bél), illetve testeket ipari husdardlon ledaraltuk,
homogenizaltuk, majd 50°C-on, 48 6ran &t sziritottuk. A sziritott mintdkat ismételten
homogenizaltuk, ¢&s Soxhlet extraktorban az MSZ 6830-6:1984 |, Nyerszsirtartalom
meghatarozasa dietil-éteres extrahalassal” szabvany szerint zsirtalanitottuk. A zsirtalanitott

mintak tovabbi analizise az aldbbi fenti szabvanyok szerint tortént.

MSZ ISO 6496:1993 Takarmanyok nedvességtartalmanak meghatarozasa
MSZ 6830-4:1981 Nitrogéntartalom meghatarozasa makro-Kjeldahl

modszerrel a nyersfehérje-tartalom meghatarozasahoz

MSZ ISO 5984:1992 Takarmanyok nyershamutartalmanak meghatarozasa
3.3.6. Statisztikai analizis
Az eredmények statisztikai értékeléséhez (ANOVA) részben a Microsoft Office 2007
programcsomagba mtegralt EXCEL programot, részben az IBM SPSS Statistics V21-es
programot hasznaltuk.
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3.4. Allatvédelem

A kisérletben résztvevd allatok tartdsi korlilményei ¢és a vérvételek lebonyolitasa
megfeleltek az EGK 86/609 wanyelvében foglaltaknak. A kisérletet a hatdlyos magyar
allatvédelmi torvényben (XXVIII/1998-FVM), illetve a 40/2013-as kormanyrendeletben (“a
Kormany rendelete az allatkisérletekr61™) foglaltak szerint folytattuk le.

A kisérlet keretengedély szama: 22.1/5/003/2010, a MAB kari engedélyszama:
53/2013.
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4. Eredmények

Stlygvarapodas

Megfigyelhetd, hogy a keményitds csoporténal valamennyi csoport atlag testsilya nagyobb.
Korvonalazhatd egy trend a teststly emelkedés €s a tapok fruktoz tartalmanak novekedése kozt.
A csoportok kozotti killonbség nem szignifikdns. Az egyes csoportokban mért testsulyokat a
4.1. tdblazat foglalja Ossze.

4.1. tablazat
A kisérleti allatok testsulya a kisérlet 28. napjan, g

Szénhidratforras a tapban
Keményitd | GI00+F0 | G75+F25 | GSO+FS0 | G25+F75 | GO+F100
CS‘(’Ejﬁa‘)ﬂag 2201 | 2342 | 2393 | 2362 | 2361 | 2403
szorés 14,6 14,1 21,6 17,0 129 | 207
Takarmanyfo gvasztas

A napi takarmanyfelvétel 100 g testsulyra vonatkoztatva nem mutat szignifikdns kiilonbséget a
csoportok kozott, azonban megfigyelhetd, hogy a keményitds csoporthoz (9,61+1,22 g/nap/100
g testtomeg; n=11) képest az egyszeri monoszacharidot fogyaszté allatok takarmanyfelvétele
10,2 £ 0,89 g/map/100 g testtomeg; n=55) emelkedett.

Inzulin

Az allatok kozotti nagy egyedi kiilonbségek miatt nem rajzolodik ki szignifikans Osszefliggés
a tapok fruktdz tartalma é€s a mért inzulin koncentraciok kozott. Megfigyelhetd, hogy a G100
csoportban mért inzulin valasz meghaladja a F100 csoport értékeit, azonban az egyedi eltérések
miatt a kiilonbség nem szignifikdns. A csoportok atlag inzulin értékeit a 4.2. tdblazat ismerteti.

4.2. tablazat
A kisérleti csoportok inzulinértékei (ng/ml)

Szénhidratforras a tapban
Keményitd | G100+FO | G75+F25 | GS0+F50 | G25+F75 | GO+F100
Csz’rll’:"ﬁ"")ﬂag 0,41 0,43 0,33 032 | 040 | 035
szorés 0,22 0,23 0,16 | 0,13 024 | 0,5
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SzEérum gliikéz

Szignifikans Osszefliggés mutathatd ki a tdpok fruktdz tartalma és a vércukorszint alakuldsa
kozott (korrelacios = 0,977). A megfigyelhetd trenden kivil az egyes csoportok kozott is
szignifikans kiilonbség van a szérum glikoz értékekben. A keményitdé és a G100 csoport
vércukor értékei kozott nincs szignifikans kiilonbség. A vércukor koncentraciok alakulasat a

4.3. tablazat ismerteti.

4.3. tablazat
Az egyes csoportok szérum gliikoz értékei (mmol/l)

Szénhidratforras a tapban
Keményité | G100+F0 | G75+F25 | GS0+F50 | G25+F75 | GO+F100
CS‘(’IE’fﬁ%tlag 18,1 17,7 19,0 19,7 212 23,7
s76rhs 2,95 3,24 4,14 4,12 3,27 2,57

Szérum koleszterin

Szoros poztiv korrelacid6 van a szérum koleszterin, ¢s a tapok fruktdz tartalma kozott

(korrelacios 1=0,915). A keményitds csoportban mérhetdk a legalacsonyabb értékek, a
keményitd és a G100 csoport kozott nincs szignifikans kiilonbség. A G100 és F100 csoport
kozotti kiilonbség szignifikans. A csoportok kozotti koleszterin szint alakulasat a 4.4. tdblazat
foglalja Gssze.

4.4. tablazat

Az egyes csoportok szérum koleszterin értékei (mmol/l )

Szénhidratforras a tapban
Keményito | G100+F0 | GT5+F25 | GS0+FS0 | G25+F75 | GO+F100
CS‘(’Ejlﬂf‘)ﬂag 1,65 70| ones | o174 | o180 | 1,89
szbrds 0,29 037 | 031 | 022 | 038 | 035

Szérum triglicerid

A tapok fruktoéz tartalma és a szérum triglicerid koncentracidja kozott szignifikans kapcsolat
figyelhetdé meg (korrelacios 1=0,962). A keményitds csoport, valamint a G100 csoport kozotti
kiilonbség nem szignifikans. A G100 és F100, ezen kivil a G50+F50 és az F100 csoport kozott

is erds, szignifikans kiilonbség mérhetd. A csoportokban mért triglicerid koncentraciokat a 4.5.
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tablazat foglalja Ossze.

4.5. tablazat

Az egyes csoportok szérum triglicerid értékei (mmol/l)

Szénhidratforras a tapban
Keményitd | G100+F0 | G75+F25 | G50+F50 | G25+F75 | GO+F100
Csoportatlag 0,76 0,61 0,61 0,75 0,91 1,10
(n=11)
sz6rs 0,39 0,32 0,24 0,41 0,46 0,42
Szérum LDH

A tapok fruktéz tartalma és a szérum LDH (laktat-dehidrogendz) aktivitds kozott negativ

korrelacid figyelheté meg. A szérum LDH értékeit a 4.6. tablazat mutatja be.

4.6. tabldazat

Az egyes csoportok szérum LDH értékei (U/l)

Szénhidratforras a tapban
Keményitd | G100+F0 | G75+F25 | G50+F50 | G25+F75 | GO+F100
CS‘(’Ejﬁa‘)ﬂag 629,9 6995 | 6765 | 5682 | 5677 | 460,6
SZOTAS 314,0 511,1 380,5 | 4380 | 2643 | 2339

SzEérum fruktézamin (pmol/l)

A tapok fruktdz tartalma és a szérum fruktézamin koncentracidja kozott negativ Osszefliggés

figyelhetd meg. A keményitdé és a G100 csoport kozotti kiilonbség nem szignifikans. A G100

¢s F100 csoport kozotti eltérés szignifikdns kiilonbséget mutat. A kiilonbdzd csoportokban

mért fruktézamin koncentracidkat a 4.7. tablazat foglalja Ossze.
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4.7. tablazat
Az egyes csoportok szérum fruktozamin értékeinek 6sszehasonlitasa (pmol/l)

Szénhidratforras a tapban
Keményit | G100+F0 | G75+F25 | GS0+F50 | G25+F75 | GO+F100
CS‘(’gjﬁ"‘)ﬂag 507,0 | 5120 | 4788 | 4497 | 4503 | 4124
szbrds 12,8 | 1689 | 1109 | 1024 | 809 | 788

Az immunvalasz vizsgalata

Az egyes csoportok ellenanyag termelése kozott sem az elsd, sem a masodik immunizalast

kovetden nem volt jelentds kiilonbség.

A maj tomege (g)

A mij tomegek és a tapok fiuktdztartalma kozott szignifikans pozitiv Osszefliggés mutathatd
ki. A G100 és F100 csoport kozott kiemelkedden nagy kiilonbség mérhetd. Ugyanez az
eredmény detektalhato 100 g testtomegre vetitett majtomegek vizsgalatanal is. A majtomegek
¢s a kiilonbozd szénhidratok kozotti osszefliggéseket a 4.8. tdblazat foglalja magaban.

4.8. tablazat
Az egyes csoportok majanak atlagos tomege, g

Szénhidratforras a tapban
Keményits | G100+F0 | G75+F25 | GS0+F50 | G25+F75 | GO+F100
Cs?ﬁfﬁitlag 8,54 8,20 9,22 8,77 9,23 11,02
sz6rds 1,50 1,35 1,84 2,06 1,22 0,86

A mij lipid-, fehérje- és szénhidrat-tartalma

Szignifikdns negativ korrelacid figyelhetd meg a tdpok fruktdztartalma és a maj lipidtartalma
kozott. A keményitd és a G100 csoport kozott nincs szignifikdns kiilonbség. A G100 és
G25+F75, valamint a G100 és F100 csoport kozotti kiilonbség szignifikdns. Az egyes
csoportok maj lipidtartalma és a szénhidrattipusok kozotti osszefliggést a 4.9. tablazat mutatja.
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4.9. tablazat
Az egyes csoportok majanak lipidkoncentracioi (g/100 g mdj sz.a.)

Szénhidratforras a tapban

Keményitd | G100+F0 | G75+F25 | G50+F50 | G25+F75 | GO+F100

Csoportitlag 8.39 8.40 7.54 7.22 6,68 6.48
(n=11)
sZ6rAs 1,92 1,68 2.17 143 1,53 0,70

Megfigyelhetd, hogy amig a tdpokban valamely mennyiségben gliikéz van jelen a fruktdz
mellett a maj nitrogénmentes kivonhaté anyag (n.mk.a.) tartalma fokozatosan csokken. Az
F100 csoportban a mdj n.mk.a.-tartalma enyhén megemelkedik. A kiilonbség az egyedi
eltérések miatt nem szignifikans.

A maj fehérjetartalma ¢€s az etetett szénhidratok mindsége ¢s mennyisége kozott nem mutathatod
ki szignifikans Osszefliggés.

Bél szarazanyag- ¢€s nyerszsirtartalma (g)

Kimutathaté szignifikdns kiilonbséget talaltunk a bél szarazanyag-tartalom tekintetében a
keményitd és G100, valamint a G100 és F100 csoport kozott. A kiilonbozd csoportokban mért
értékek a 4.10. tablazatbol olvashatok le.

4.10. tablazat

Az egyes csoportok bél szarazanyag tartalmanak osszehasonlitasa (g)

Szénhidratforras a tapban

Keményitd | G100+F0 | G75+F25 | G50+F50 | G25+F75 | GO+F100

Csoportatlag

8,86 10,12 10,84 9,98 10,78 12,68
(n=11)

SzOras 3,15 2,37 1,87 1,93 1,56 1,61

A bél nyerszsir tartalma valamint a tipok fruktéz tartalma kozott nem volt kimutathato
Osszefligges.

A zsigerelt test tomege és Osszetétele

A tapok fruktéz tartalma, valamint az ires test tomege kozott nem mutathatd ki jelentds
Osszefliggés. A keményitd és G100, valamint a G100 és F100 csoportok kozotti kiilonbség
elhanyagolhato.
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Megfigyelhetd, hogy a keményitd diétan tartott csoportban a szirazanyag tartalom atlagosan 5

szazalékkal alacsonyabb, mint a G100 csoportban, azonban a kiilonbség nem szignifikdns. A
G100 és F100 csoport kozott nem mérhetd szignifikans kiilonbség,

A fiuktozkoncentraci® novekedésével parhuzamosan megfigyelhetd a zsigerelt test
zsirtartalménak enyhe emelkedése, azonban az emelkedés nem szignifikans.

A tapok szénhidratforrdsdnak mennyisége és mindsége, valamint a zsigerelt test fehérje- ¢&s

hamutartalma kozt nincs szignifikdns Osszefligges.

Teljes testzsir (g/100 g szaraz testre vonatkoztatva)

Megtfigyelhetd hogy a fruktézkoncentraciok emelkedése a testzsir novekedésével jar, de a két

paraméter kozotti 6sszefliggés nem szignifikans.

Visceralis zsir (g/100 g szaraz testre vonatkoztatva)

A viszcerdlis zsfr valamint a tdpok fruktdztartalma kozotti Osszefliggés nem szignifikéns,
ugyanakkor itt is megfigyelhetd a kordbban leirt zsirmennyiség emelkedése a nagyobb fruktoz

koncentracidju tapok esetén.

Retroperitonealis zsir (2/100 g szaraz testre vonatkoztatva)

A mért paraméterek szerint szignifikdns kiilonbség mutathatdé ki a G100 valamint az F100
csoport retroperitonealis zsfrraktarainak Osszehasonlitasakor (1,41 vs 2,17 g/100g szaraz test;
p<0,05). A tipok fruktoztartalma, valamint a retroperitonedlis zsir novekedése kozotti
Osszefliggés nem szignifikdns, azonban a magasabb fruktdz tartalmi tdpot fogyaszto
csoportokban az értékek emelkedését lehet megfigyelni. A csoportokban mért értékeket az 4.11.
tablazat foglalja Ossze.

4.11. tablazat

Az egyes csoportok retroperitonedlis zsirmennyiségének Osszehasonlitasa (g/100 g szaraz test)

Szénhidratforras a tapban

Keményitd | G100+F0 | G75+F25 | G50+F50 | G25+F75 | GO+F100

Csoportatlag 1,132 1,41° 2,25" 1,720 1,79° 2,17
(n=11)
sztés 0,74 0,41 0,58 0,61 0,30 0,80

@b A kiilonbozb betiivel jelolt atlag értékek kozotti eltérés szignifikans (P<0,05)
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5. Diszkusszio

Az éllatok sulygyarapodasa, valamint takarmanyfelvétele és a tapok fruktéz tartalma
kozott nem volt szignifikans kapcsolat, ugyanakkor megfigyeltiik, hogy a monoszacharidokat
fogyasztott csoportok atlagos takarmany felvétele (10,2+0,89 g/nap/100 g testtomeg n=55)
szignifikdnsan tobb volt a keményitét fogyasztokhoz (9,61+1,5 g/nap/100 g testtdmeg n=11)
képest.

A tapok fruktoz tartalma szignifikans pozitiv Osszefliggést mutatott az allatok vércukor
szimtjével (r=0,977), koleszterin- (1=0,915), valamint triglicerid- (=0,962) értékeivel, a maj
tomegével (1=0,845). A fruktéztartalom a mdj lpidtartalmaval (= - 0,975), a sz€érum LDH (1=
- 0,963) aktivitasaval ¢és a fruktozamin koncentracidjaval (= - 0,969) szignifikdns negativ
Osszefliggésben volt (5.1. abra).

LDH
aktivitas
r =- 0,963

Koleszterin

r=+0915

FRUKTOZ
a tapban

Triglicerid

r=+0,962

Maj lipid-
tartalma

r=-0975

5.1. abra

A takarminy fruktdéztartalma és egyes mért paraméterek kozti osszefiiggés

Az egyes csoportok vércukor értékeit osszehasonlitva megallapithatd, hogy a keményitd
(18,124+2,95 mmol/l) ésa G100 csoport (17,70+3,24 mmol/l) szérum glikdz értékei nem térnek
el jelentésen egymastél Ha a vércukor szinteket a tdpok fruktoztartalmanak tikrében
vizsgaltuk, akkor Thorburn és mtsai [10] és Zavaroni €s mtsathoz [9] hasonldan szgnifikéns

pozitiv Osszefliggést taldltunk a fruktéztartalom emelkedése és a vércukorszint kozott (5.2.
abra).
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5.2. abra

A vérszérum gliikk6zkoncentracidja a fruktéz aranyanak fiiggvényében 4 hetes etetés utan

A jelenség oka egyrészt a fruktoz fokozott atalakulasa glik6zza, mely enzimadaptacio
kovetkezménye, azaz a fruktdz hosszil tavu hatasanak tekinthetd. Masrészt a periférids szovetek
inzulin receptor szamanak csokkenése, mely a glikdz sejtekbe vald mérsékeltebb bejutdsahoz
vezet. A jelenségre a lipid metabolizmus attekintésekor még utalok. Az inzulin rezisztencia
kovetkeztében a majban, illetve az izomban megfigyelhetd fokozott glikogén bontas is
hozzijarul a vércukorszint emelkedéséhez, ami az emlitett szervekben is igazolja az inzulin

hatas csokkenését.

A szakirodalomban gyakran taldlkozunk a szérum mzulin koncentraciéjanak
emelkedésével a fruktoz etetés soran [11, 15]. Vizsgdlatainkban ez a jelenség nem volt

kimutathato.

Alipid anyagcserét tikroz0 paraméterek vonatkozasaban Dekker és mtsai [11], valamint
Kelley és mtsathoz [12] hasonloan megfigyeltik mind a koleszterin, mind pedig a triglicerid
koncentracidjanak jelentds emelkedését (5.3. dbra). A paraméterek emelkedése a tdpok fruktoz

tartalmaval aranyos.
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5.3. abra
A vérszérum Koleszterin és triglicerid értékei a fruktéz aranyanak fiiggvényében

(4 hetes etetés utan)

Az emelkedett ftriglicerid, ¢és koleszterin, valamint a fruktoztartalom kapcsolata
egyrészt a fruktoz hatdsara Ktrejovo ATP-ADP arany csokkenésében, valamint a fruktézbol
Etrejott piruvat mennyisé gének emelkedésében all [3]. Ezen két folyamat egyiittesen fokozza
a piruvat-dehidrogendz enzim aktivitasat, az acetil-CoA képzodését, eziltal a lipogenesis
folyamatat. A fruktoz onalloan is fontos hatdssal bir a nem esszencidlis zsirsavak, azaz a NEFA
sorsara. Irodalmi adatok szerint [3] a fruktoz Onalloan is serkentd hatassal van a malonil-CoA
termelésére, masrészt a tartds fruktdz diétdval egy idoben megfigyelt megndvekedett mnzulin
szmt is fokozza a malonil-CoA szintézisét. A malonil-CoA a zsirsavakat a mitokondriumba
bejuttatd enzimet, a palmitoil-transzferdz I-et gatolja, igy a zsfrsavak nem képesek a
mitokondriumba jutni, és ott oxidalodni, ehelyett észterifikdlodnak és koleszterinné, illetve
trigliceriddé épiilnek, mely magyardzatul szolgal a szérumban mért megemelkedett értékeikre.
Fontos tovabbi szempont a szérum emelkedd NEFA, koleszterin és triglicerid szintje
szempontjabdl az a jelenség, mely szerint a periférian a megemelkedett triglicerid koncentracid
miatt csokken a sejtfelszini inzulin receptorok szima. Ez a fehér zsirszovet romld gliikkoz
felhasznalasahoz vezet, melynek kovetkeztében nd a kibocsatott NEFA mennyisége, ami a fent

lefrt folyamatokat erdsiti.

A laktat-dehidrogendaz (LDH) aktivitds vizsgalata sordn a tdpok fruktoz tartalma és a
mért értékek kozotti negativ  korrelacid azzal magyardzhatd, hogy a fruktozbol Iétrejott
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piruvatbol az LDH enzim hatdsdra nagy mennyiségli laktat képzodik. A laktat
koncentracidjanak novekedése gatld hatdssal van az LDH enzim aktivitdsdra, ami jol

tikrozodik a vizsgalati eredményeinkben.

A fruktézamin koncentracid ¢&s a tdpok fruktoz tartalma kozott erds negativ kapcsolat
figyelhetd meg. Ugyanakkor a vércukorszint a fruktéz tartalommal egyenes aranyban
novekszik. Jelenlegi vizsgalati eredményeink alapjan nem tudunk elfogadhaté magyarazatot
adni arra, hogy a vércukorszint emelkedését miért nem koveti a fruktozamin koncentracid

emelkedése.

A mij osszetételének vizsgalata soran megallapitottuk, hogy a tapok fruktoztartalmanak

novekedésével parhuzamosan szgnifikdnsan csokkent a maj lipid tartalma (5.4. abra).
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5.4. abra
A m4j lipidtartalma a fruktéz aranyanak fiiggvényében

(4 hetes etetés utan)

A lipid mobilizici6 magyardzata a fruktoz tartds etetésébdl fakadd inzulin rezisztencia,

mely kovetkeztében fokozodik a lipid mobilizicid a majban.

A mdj lipid tartalma a G75-F25, G50-F50, G25-F75 csoportokban a fruktoztartalom
novekedésével parhuzamosan folyamatosan csokken. Ennek feltételezhetéen az az oka, hogy a
glikdz hatasara felszabadult nzulin a fruktoz jelenléte mellett csokkent sejtszintli valaszt valt
ki, azaz a zsfrsavak épiilése helyett a mobiliziciés folyamatok domindlnak. A rendellenes
mzulin valasz hatédsa kiegésziilhet azon vizsgilati eredményekkel, mely szerint a fruktoz

fokozza a majsejtekben a TNFalpha szintézisét, ami szintén novekvd koleszterin ¢és triglicerid
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kibocsatast okoz, és jol korreldl a megemelkedett szérum lipid koncentracioval [12].

Tendencidgjadban hasonld figyelhetd meg a mdj nitrogénmentes kivonhatdé anyag
tartalmat vizsgalva is.

Stanhope ¢s mtsathoz [19] hasonldéan a retroperitonealis zsirraktdrak szignifik dns
kiilonbséget mutatnak a G100 és az F100 csoport adatainak Osszehasonlitdsa soran. A G100
csoport atlag értéke (1,41+£0,41 g/ 100g szaraz test) lényegesen kisebb volt az F100 csoport
atlag értékénél (2,17+£0,80 g/ 100g szaraz test). A jelenség hatterében a fruktéz korabban
ismertetett lipogenesist serkentd tulajdonsaga, és ennek kovetkeztében az emelkedett szérum
triglicerid koncentracié allhat, ami eldsegiti a fokozott zsirlerakodast. A tdpok fruktdztartalma
onmagdban nem mutatott szgnifikdns kapcsolatot a retroperitonealis zsfr mennyiségével,
ugyanakkor az adatok elemzése soran megfigyelhetd (4.11. tdblazat), hogy a G75-F25 csoport
értékei az Osszes csoportndl magasabbak. A mért emelkedett értékek megfigyelhetdk tovabba a
zsigerelt test zsirtartalmanak vizsgilata soran is. Itt is lehetséges magyardzata lehet a fent
emlitetteknek, hogy a takarmany magas gliikdztartalmabol (75%) adodo altalinosan emelkedett
inzulin a fruktozzal egyiitt elosegiti a retroperitonealis zsir lerakodast, és hogy ez a glik6z-
fruktéz ardny kiilonosen kedvez a folyamatnak. Sajnos a mi kisérletiinkben mért inzulin értékek
ezt az elképzelést nem tamasztjdk ald, jelen adataink alapjan a jelenségre nem tudunk

magyarazatot adni

Kisérletesen igazolt, hogy a fruktéz diétdk altal okozott metabolikus valtozasok joval
szembetiinObbek him allatokon [20]. Ennek magyarazata, hogy az 6sztrogén védd hatasa a him
allatokban nem érvényesiil. Az emlitett hormon hatasa feltételezhetbéen abban all, hogy
meggatolja a hyperinzulinaemia kialakulasat és megeldzi a sejtek felszinén jelen 1évoé inzulin
receptorok szamanak csokkenését, eziltal megérizve a sejtek inzulin érzékenységét. Noha him
allatokban sokkal szembetlindbben figyelheté meg a fruktéz etetés karos kovetkezménye,
szemben Galipeau ¢s mtsai [18] €s Horton és mtsai [20] vizsgalataival a mi eredményeinkbd1
kittinkk, hogy még nOstény allatokon is kimutathato a fruktoz karos metabolikus hatésa,

ugymint a vércukorszint szignifikdns emelkedése, dyslipidaemia ¢&s szabalytalan inzulin vélasz.

A kisérlet tervezése soran fontos szempontnak tartottuk, hogy a glikéz és a fruktdz ne
csak onalldan, hanem kiilonb6z6 aranyokban szerepeljen az egyes csoportok takarmanyaban.
Ennek oka az volt, hogy a glikoz, valamint a fruktoz hatdsat vizsgaldo tanulmanyok az egyes
monoszacharidok hatdsat onmagukban vizsgaljak. El kell gondolkodnunk azonban azon, hogy

a mai modern taplalkozasunk soran az emlitett szénhidratok csak a legritkdbb esetben vannak
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jelen a masik nékiill. A glikoz-fruktéz szirupok az Elelmiszeripar altalinosan hasznalt
alapanyagai kozé tartoznak, igy nem fliggetlenithetok egymastol

Kisérleti eredményeinkbdl feltételezhetd, hogy a glikkdz jelenléte a fruktoz anyagceserére,
testosszetételre gyakorolt hatdsdt mddositja, ¢s a kettejik egylittes vizsgalata soran nyert
eredmények jobban megvilagitjak a széles korben eloforduld szénhidrat- és lipid anyagcsere-

zavarok hatterét.
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6. Osszefoglalas

Dolgozatomban arra kerestem a valaszt, hogy a kiilonb6z6 szénhidratforrasok hogyan

befolydsoljadk az allatok sulygyarapodasat, a biokémiai paramétereik valtozasat, a szérum

crcr

crer

mdj lipid-koncentracidjanak megfigyelésére, a viszceralis, retroperitonedlis zsirdepok
meghatdrozasara, valamint az immunvalasz mértékének Osszehasonlitisara a kiilonb6zo
szénhidratok esetében.

A kisérletet 4 héten keresztiill végeztilkk, 66 nyolc hetes Wistar ndstény patkannyal. Az
allatokat egyedileg helyeztik el, és ad libitum biztosftottuk a takarmanyt és az ivovizet. A
csoportok a kovetkezok voltak: 1. kontroll csoport (szénhidratforras (SZF): 100% keményito),
2. G100 (SZF: 100% glik6z) 3. G75-F25 (SZF: 75% glikozt+ 25% fruktéz) 4. G50-F50 (SZF:
50% glikoz+50% fruktdz) 5. G25-F75 (SZF: 25% glikoz+ 75% fruktdéz) 6. F100 (SZF: 100%
frukt6z).

A tapok fehérje-, energia- ¢&s zsirtartalma valamennyi csoportban megegyezett, ¢s az
adott kori patkanyok szikségletének megfeleld mennyiségben tartalmaztdk a vitaminokat,
asvanyi anyagokat és esszencidlis zsfrsavakat.

A kiilonbozd csoportokban hetente egyedileg mértik az allatok sulyat és
takarmanyfogyasztasat. A biokémiai paraméterek kozil meghatdroztuk a szérum glikozt, a
fruktozamint, az Osszkoleszterin-, a triglicerid- és LDH-szintet, valamint az inzulin ¢&s
kortikoszteron — koncentraciét. Csoportonként 5-5 allatbol testosszetétel meghatarozast
végeztiink. Vizsgaltuk a maj stlyat és Osszetételét, valamint a
perirenalis, retroperitonedlis, viszcerdlis zsir mennyiségét is.

A tapok szénhidrattartalmanak tipusa az allatok sulygyarapodasat nem befolyasolta
jelentds mértékben.

Szignifikdns pozitiv Osszefliggést talaltunk a tdpok fruktoztartalma és az alabbi
paraméterek kozott: szérum koleszterin (+0,915); szérum glikéz (+0,977); szérum triglicerid
(+0,962); maj stlya (+0,845)

Szignifikdns negativ korrelacid figyelhetdé meg a tapok fruktdéztartalma ¢és az aldbbi
paraméterek kozott: LDH (-0,963); m4j lipid tartalma (-0,975); szérum fruktézamin (-0,969)

Az immunvalasz vizsgilata sordn nem volt kimutathat6 kiilonbség a csoportok kozott.

A fenti eredményekbdl kitiinik, hogy a kiilonbozo szénhidratforrasok szamos,
egymastél eltérd Dbioldgiai, metabolikus tulajdonsaggal rendelkkeznek, melyeknek az

anyagcserére gyakorolt hatasa fontos élelmiszeripari, allatjolléti és gazdasagi jelentdséggel
birhat.
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Summary

Vértes Ilka: The effect of feeding different carbohydrate sources on the growth and

biochemical parameters in rats

In my thesis I tried to find an answer to how different carbohydrate sources affect the
weight gain of the animals, changes in their biochemical parameters, and the concentrations of
the serum glucose, isulin, and corticosterone. Our study included monitoring of lipid
concentrations of the blood and liver, definition of the visceral, retroperitoneal fat depots, and
also comparisons of the level of the immune response to various carbohydrates (glucose-
fructose ratio).

The study was carried out for 4 weeks, using 66 eight weeks old female Wistar rats. The
animals were individually placed and the feed and drinking water were given ad libitum. The
groups were as follows: 1. Control group (carbohydrate source (CS): 100% starch), 2.CS: 100%
glucose, 3. CS: 75% glucoset+ 25% fructose, 4. CS: 50% glucose+ 50% fructose, 5. CS: 25%
glucoset+ 75% fructose, 6. CS: 100% fructose.

The protein, energy and lipid concentrations of the feed were equal in each group, and
contained the adequate amount of vitamins, minerals and essential fatty acids appropriate to the
needs of rats of the given age.

The weight gain and feed intake of the animals were individually measured weekly in the
different groups. Among the biochemical parameters we measured the serum glucose,
fructosamine, total cholesterol, triglycerides (TG) and LDH levels, and also defined the
concentrations of the msulin and corticosterone.We carried out determmnation of body
composition of 5 animals per group. We examined the weight and composition of the liver, as
well as the amount of the perirenal, retroperitoneal and visceral fat.

The type of carbohydrate content of the diets did not affect the weight gain of the animals
significantly.

We found a significant positive correlation between the fructose concentration of the feeds
and the following parameters: Serum cholesterol (+0.915); Serum glicose (+0.977); Serum
triglyceride (+0.962); Liver weight (+0.845).

We found significant negative correlation between the fructose concentration of the feeds
and the following parameters: LDH (-0.963); Liver lipid concentration (-0.975); Serum
fructosamine (-0.969).

There was no detectable difference between the groups during the analysis of the immune
response.

The above results indicate that different carbohydrate sources have different biological and
metabolic properties, and their effect on the metabolism may be significant for the food industry,

animal welfare and economy.
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