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1. Bevezetés és célkirés

Az elhizéas, valamint a kettes tipusu cukorbetgggobalis trendként jelentkezik, és
egyertelnii 0sszefliggésbe hozhaté a magas energia tartalmdolgetott élelmiszerek,
cukrozott Udié italok, az uUgynevezett nyugati étrend térhoditdsavA vildgon
cukorbetegséggel kigdemberek ardnya ma eléri a népesség 6,4 szazdidatz)k szerint
a cukorbetegek szama 2030-ra akar 70 szazalékkamilkedhet, ami az egészségugyi
rendszer szamara igen komoly kihivast jelent. Agregmoveky szénhidrat bevitel mellett,
bizonyitott a fruktdéz fogyasztas kilondsen karosdem a szénhidrat anyagcsere, és a kettes

tipusu cukorbetegség szempontjabol.

A novek fruktdz bevitel az egyre szélesebb kérben eltenjggynevezett magas
fruktéz tartalmd kukorica szirup- high fructose corn syrup (HFCS) széles Kkdr
élelmiszeripari felhasznalasaval van 6sszefiggefeA HFCS szamos 6koldgiai analizis

szerint a legfontosabb étrendi faktora a nem infiigjgs diabetes kialakulasanak.

Megfigyelheb, hogy ahol a HFCS-t nagy mennyiségben fogyaszipdk,ezzel
ardnyosan nagyobb a szénhidrat metabolizmus zawbrdilzds emberek szama.
Vilagviszonylatban kiemelkedik a sorbol & HFCS eballitd orszag, az USA, ahol
koztudottan a tarsadalom kétharmada tulsulyosnaky wsulyosan elhizottnak tekintBet
Magyarorszagon az egyre jutd HFCS fogyasztas megkozéliég 15-17 kg perd évente,
ami az USA adatainak nagyjabdl a kétharmada, udgamatobbszorbése a németek altal
fogyasztott mennyiségnek, ahol a metabolikus z&vaiéfordulasi aranya joval a magyar

atlag alatt van.

A elmult évtizedben a fogyokura ipar, valamintuakorbetegek szamara taplaléek
kiegészibket gyartd vallalatok is komoly reklamkampanyokablyfattak a fruktdz
népszeisitése céljabol. Eislatasra valdban sok vonzé dolog allapithatd mdgukiozzal
kapcsolatban. A gliikozhoz viszonyitva a fruktoz tegyy kétszer édesebb, ezaltal kevesebb is
elég az ételek izesitéséhez. Masrészt természetksr, cami a mai ,szintetikus”,
adalékanyagokban duskalo vilhgunkban sokak szaimdi@s dolog.

Az utébbi években azonban egyre tobben fejekiélaggodalmukat a fruktoz
fogyasztasaval kapcsolatban [2] és a legujabbmedagiek ismertéi mar inkabb a fruktdz
fogyasztasanak meékését javasoljak, kuldndsen olyan rizikdcsoportokbanint a
cukorbetegek, tulsullyal kiidd, illetve valtozdkoron tul &y nok.



Mivel a fruktéz a mai modern ember taplallezdoran sosem énmagaban fordul
elé, hanem egyéb szénhidratok, mint keményi$ glikéz tarsasagaban, fontos lehet annak
vizsgalata, hogy a frukt6z fogyasztas soran megftggth anyagcsere valtozasok hogyan
viszonyulnak a keményit vagy a glikéz altal kivaltott hatashoz. Van-e ddtizk Iényegi
kilonbség, és ha igen, akkor az miben nyilvanul™&gegtdbb kisérletben a fruktdzt, illetve
a glukozt ondlléan vizsgéljak, ezért kisérletinkbangsulyt fektettiink arra, hogy a fruktdz
anyagcsere hatasat nem csak ©Onmagaban, hanem zglikealé kulonboé aranyud
keverékeiben is megvizsgaljuk, ami sokkal pontoaabnodellezi a modern taplalkozas

soran megfigyelhétviszonyokat.

A frukt6z etetés hatasait a legtobb kutatasrsbién allatokon végzett vizsgalatokbdl
ismerhetjuk. Ennek az az oka, hogistény allatokban vélhéeg az magas 6sztrogén szint
védelmet biztosit a fruktdz negativ hatasaival $mamigy a szénhidrat anyagcsere zavarai
joval ritkdbban fordulnak 6l Megfogalmazddott benniink a kérdés, hogy vajéstémy
allatok vizsgalata soran is meg tudjuk-e figyelnhian allatokban leirt rendellenességeket,
agymint emelkedett vércukorszint, dyslipidaemia,séfiek szintjén az inzulin érzékenység

csOkkenése.

Vizsgalatunk kiterjedt annak tanulmanyozasaoayhaz elfogyasztott szénhidratok
minésége, azok egymashoz viszonyitott aranyai befolighse az immunvalasz intenzitasét,

a termelt immunglobulinok mennyiségeét.

Végezetul tanulmanyoztuk a fruktéz, és a glukgalamint ezek kulénbdz
ardnyainak hatasat az allatok takarmany fogyasaasdily gyarapodaséra, testdsszetétel
alakulasara, a zsirszévet szervezeten bellli m&gisa.

Reményeink szerint a kisérleti eredményeink megitjiik a fenti ttmakban a frukt6z
és a glukoz hatasat, valaminbstény allatokban is kozelebb visznek azok metabslik

hatterének megértéséhez.



2. Irodalmi attekintés

2.1. Afruktdz és a glukdz altalanos jellemzése lfmsznalasa

A fruktoz és a glukéz a két legismertebb, széledbdid fogyasztott monoszacharid.
Mindkét vegytilet jelen van a természetben, azidmiovenyi szervezetek alkotéjaként. A
fruktéz és a glikéz molekula a répacukor, azaz acherdz alkotja, de oOnalldan is

megtalalhatok a mézben és szamos gyumolcsben.

A két hexdz metabolikus tulajdonsagainak, az azioki kilonbségek vizsgalatanak,
az egyre szélesebb korben eltesj@oh. ,high fructose corn syrup” (HFCS) élelmiszearip
alkalmazasa adott lendiletet.

A fruktéz Ujabban szamos taplalék-kiegészikedvelt Osszetéyevé valt.
Népszeiisitik, mint étvagycsokkeét alternativ cukorforras fogyokurazéok, nem inzuligdp
cukorbetegek szamara. Utobbi felhaszndlasanak aaldmgy a fruktéz mintegy kétszer
édesebb a glukdznal, emiatt kevesebb energia belvidehet) el ugyanaz az édes iz, valamint

sportolok kedvelt taplalék-kiegésaikozt is szerepel [2, 3.

A magas zsirtartalmu, Ugynevezett ,nyugati” étreszl,egyre néveky adagok, és a
HFCS széles kdr elterjedése lehet az alapja a manapség gesmrtekben megjelén
metabolikus betegségeknek, a fokoz6do elhizasiald[& HFCS fogyaszto allam az USA,
ahol kdzismerten az egyik legmagasabb a széntadségcserezavarral, és sulyfolésleggel

kizds emberek szama [1].

Régéta ismert, hogy a magas cukortartalma diétaskdatasacleg a szachardz 6tven
szazalékat ado fruktéz szamlajara irhatd. Az adguadafokozodtak, mikor bizonyitast nyert,
hogy a fruktdz emelt koncentracidban, hosszu ittgyasztva szamos metabolikus betegség,
agymint dyslipidaemia, hyperuraemia, inzulin remsxia, réz anyagcserezavarok alapja
lehet [3].

Az emlitett jelenségek indokoljak a fruktéz és dikgkz anyagcserére gyakorolt
hatasanak részletes megismerését, mely ismeretalaggkielenisége van az an. civilizacios

betegségek kialakulasanak meégeélsében és gyogykezelésében.



2.2. A glukoz és a fruktoz felszivoédasa és metabotiusa
2.2.1. Felszivédas

A fruktéz és a glukéz, mint a legtobb monoszachadidszetett formaban, mint
keményib, szachar6z, maltdz kerll a szervezetbe. A bélb@bnkdzd diszacharidazok
hatdsara jonnek létre a monoszacharidok. Ezt &éweta glik6z egy natrium-glikoz
kotranszport révén jut az bélhamsejtekbe. A folyaeraergia igényes. Ezzel szemben a
fruktéz egy nem natriumfligg transzport révén, détgn passzivan szivodik fel. Az
abszorpcidé mindkét esetben d@erban a duodenum és a jejunum szakaszan zajlik. A
felszivodast kovéen a glikoz és a fruktdz a portalis vérarammal gpanjat, ahol egy részik
felvevodik és bekapcsolédik a szénhidrat anyagforgalomba.

2.2.2. Metabolizmus
Jelenbs kulénbségek vannak a glikéz és a fruktoz metainolsaban, melyekb

elté biologiai hatasuk ered.

2.2.2.1. A glik6z metabolizmus sajatossagai

A felszivédott glikoz a sejtekbe a GLUT-4-es tranmsierek segitségével jut be, mely
bejutas inzulinfugg folyamat a legtobb sztvet esetén. Az agy inzudiarjlétésl fuggetlendl
is képes glukdzt felvenni. A gliikéz jelenléte stlédja a pancreas inzulin felszabaditasat. Az
inzulin az inzulin receptorokhoz kapcsolddva noeetiejtek felszinén a glikdz transzporterek
szamat, igy ékeqiti a glikoz felvételét a sejtekbe. A sejtekltetf glikoz el§ lepéeskent
foszforilalodik a glikokinaz enzim hataséara és glis-foszfatta alakul. Ebben a formaban

alkalmassa valik a szénhidrat anyagcserébe tbkapcsolodasra [2].

2.2.2.2. Afruktéz metabolizmus sajatossagai

A fruktoz a glikdézzal szemben nem stimulalja aaulimzkibocséatast, a rovid tavon
kivaltott inzulin felszabadulas Iényegesen kisebpligoz altal kivaltott inzulin valaszhoz
képest. A fruktéz a GLUT- 5-0s transzporter réwdngj sejtekbe, mely folyamat fliggetlen az
inzulin jelenlétédl. Az emlitett transzporter hidnyzik tobbek koz@tt pancreas, és az
idegrendszer sejtjeflh ami az emlitett szovetekbe valé korlatozott gahoz vezet. Ez a
jelenség lehet az egyik oka annak, hogy a fruktéertrmem képes a glikézhoz hasonlo
jOllakottsag érzet kialakitasara az agyban, amiegfigyelhet hyperphagia egyik oka lehet
[2]. A sejtekben a fruktdz a fruktokindz hatasarszforilalodik, fruktdz-1-foszfatta alakul [3].
A frukt6z-1-foszfat az aldoldz-B és a triokindz &sdtra dihidroxiaceton-foszfatta, valamint
gliceraldehid-3-foszfatta alakul, melyek a glikadikozti termékeiként belépnek a szénhidrat

metabolizmusba.



Végs soron a sejtekben a frukt6zbdl glikoz, glikogéamgy laktat képédik, melyek aranya

kilonbd® nutriciés, és hormonalis hatasoktol fligg. A fruktédk fontos szerep jut a
szénatomok hosszU szénlancl zsirsavakka vald épelés ezaltal a glik6zhoz képest
lényegesen serkenti a triglicerid szintézist [3]A folyamat részletes ismertetésére a

kégbbiekben kertiil sor.

2.3. A fruktdéz és a glikoz hatasa a szervezet forsmbb metabolikus paramétereinek
alakulasara
2.3.1. A fruktéz és glukdéz hatasa a szervezetimallalasztdsara, és a vércukorszint
alakulasara
2.3.1.1. Rovid tavon észlelldetnetabolikus kilénbségek

A szervezetbe jutott glikdz a pancreas béta dagijeinzulin felszabadulast idédeA
glikoz hatasat két gastrointestinalis erédighérje- a glucose-dependent insulinotropic
polypeptide és a gucagon-like peptidedegiti eb [4]. Az inzulin felszabadulas a frukt6z
esetén sokkal visszafogottabb meértékben mutatkaaik, feltételezhéen a pancreas béta
sejtek GLUT-5 transzporterének hianyabol fakad,ymell kovetkezménye, hogy a frukt6z
ezekbe a sejtekbe csak igen alacsony koncentracjabae a gliikkozhoz képest [5]. igy, ha a
takarmany szénhidrat tartalmanak egy részét frakiohelyettesitik, az a postprandialis

inzulin koncentraciok csokkenéséhez vezet, a tisghdkozt fogyasztd csoportokhoz képest.

Maga az inzulin Gnmagaban is fontos szerepheztgplalékfelvétel szabalyozasaban,
mely két alapveét tulajdonsdgabdl fakad. Egyrészt az inzulin kozaretigatld hatassal
rendelkezik a kozponti idegrendszerben az éhségérbefolyasold6 magcsoportokra [6],
masrészt médositja a taplalékfelvéetelt azaltahagy szabalyozza a leptin termelést, ami a

zsirsejtek inzulin modulalt glikéz anyagcseréjéng@kozasain nyugszik [7].

A fruktdéz hatasara felszabaduld csokkent mennyisérulin, amely a fent ismertetett
modon csokkent leptin szintet eredményez, hozzagréokozott étvagy kialakulasahoz,
hosszu tavon pedig elhizashoz vezet, melyet I&pdimyos embereken végzett szamos kisérlet

igazol [8].

Fontos figyelembe venni, hogy a fent leirtak a féakés glikdz rapid hatdsabol
fakadnak, hosszan tarté adagolasuk esetén mas mimthigok kerilnek érvényre, amik a
fruktdéz fogyasztas kovetkeztében kialakult inzudm leptin anyagcsere szabalytalansagaival

fuggnek Ossze, és alabb kerllnek részletes isréereet



2.3.1.2. Hosszu tavon kialakulé metabolikus kiil@&gek

A fruktéz és a glukdz metabolikus hatdsanak hodstaon valo vizsgalata soran az
elébbieknek tébb ponton ellentmond6 eredmények székethobb kutatds szamol be magas
fruktéz és glukdéz tartalmd diétak esetén az éhgyowdarcukorszintek szignifikans
novekedését a fruktdzt fogyasztd ragcsalok esetén, Osszetidgmna glikozzal taplalt
csoporttal [9]. Az inzulin koncentraciok o©sszehdgésa soran hasonldé tendenciat
figyelhetink meg, a fruktéz csoportban mért inzidimekek meghaladjak a glikoz csoport
ertékeit [9]. Az eredmények élslatasra zavarba égk, hiszen az inzulin kozismerten
csokkenti a vércukor szintet, mégis a magasabtiinkoncentraciok esetén tapasztalhatjuk
az emelkedett vércukor értékeket.

A jelenség hatterében a fruktdéz altal okozott imzukzisztencia all, mely soran a
periférias szovetek inzulinra adott valasza remael$, csokkent mértékaz élettani, vagy

gyakran emelkedett inzulin jelenlétének ellenére is

Az inzulin hatas kiesése miatt nagymeértékben cabkkeglikéz metabolizmusa a
fehér zsirszovetben a fruktoz diétan tartott rdgés@&setén. A rezisztencia a majban
megfigyelhed koros szénhidrat metabolizmusban is megnyilvanahol fokoz6do
glikogénbontés, és glikéz leadas figyetheteg. Az izomszovet és a m§j glikogén tartalma
egyarant csokkéntendenciat mutat a frukt6z diéta hataséara [10].

2.3.2. A fruktdz és a glukdz hatasa a lipid metabalsra

A fruktoz és a glukdéz anyagcserére gyakorolt élteatasa a lipid metabolizmus
vizsgélata soran nyilvanul meg a legszerib&@ben. A magas fruktdéz tartalmia diétadk
ragcsalok estén a vérplazma triglicerid, szabagagiés VLDL (very low density lipoprotein)
koncentraciéjanak emelkedését okozzak. Ez a jalessen a glikoz, sem a kemétydlapu
diétak esetén nem igazolhato6 [10, 11, 12].

A jelenség igen 0Osszetett, részben a fruktoz rédwd hatasan alapul a rendelkezésre
allé enzim garnitdran, részben hosszu tavu enzeptadié eredménye [3].

A fruktéz a majsejtekben kordbban leirt enzimes keigk kovetkeztében
dihidroxiaceton-foszfatta, és piruvatta alakubli koncentraciéja egyensulyt tart a glicerol-
3-foszfattal, mely kozretikddik a hosszu szénlancu acyl-CoA észterifikacidmbezaltal a
trigliceridek és foszfolipidek szintézisében [3].tégliceridek © perkurzorai a VLDL-nek,
melyet a maj szekretal.

A fruktoz atalakulasa soran kémd masik metabolit, a piruvat, mely szintén jetent

a triglicerid szintézis szempontjabdl. A piruvatyegsze laktatta alakul, mas része pedig a



mitokondriumban a piruvat-dehidrogenaz enzim hatds&etyl-CoA-v4 alakul. Az emlitett
enzim aktivitdsa szabja meg a piruvat sorsat asezetben. Az aktivitds szabalyozasdban az
ATP-ADP arany alakulasanak, és a rendelkezésrepailivat mennyiségének van szerepe.
Magas fruktoz tartalmu diétak esetén a fruktoz flm#Acidja soran felhasznalt foszfat miatt
csokken az ATP-ADP arany, mely a fokozott mértékké&pz’d6 piruvattal egyutt a piruvat-
dehidrogenaz aktivitds fokozéddsadhoz vezet. A foptk eredje az acetyl-CoA
koncentracio emelkedése.

Az acetyl-CoA ezt kovéen oxidalédhat, és végsoron széndioxidda alakulhat, vagy
a lipogenesis anyagcsere Utjaba kapcsolodva hassmilancu zsirsavakka épilhet, illetve
keton testekké alakulhat. Lathato tehat, hogy atyb€oA a lipogenesis egyik legfontosabb
kiindulo vegyllete.

Az emlitett de novo lipogenesis fokozodaséara atfmikonallo hatdsa bizonytalan,
altalaban glukéz egyuttes jelenlétében van csakesér hatasa a folyamatra, ami a glikéz
altal kivaltott emelkedett inzulin szinttel van Befliggésben [3]. Az emelkedett triglicerid és
VLDL koncentraciok a fruktéz tartalmu diétdk sorabbol eredhetnek, hogy a fruktdznak
komoly befolyasa van az un. ,nem esszencialis agils’ (NEFA) sorsara [3].

A NEFA a majban oxidalédhat, azaz széndioxidda €ghmitokondriumokban, vagy
észterifikalédhat és VLDL-¢é alakulhat. Hogy a kayagcsereut kozul melyik kerlléérbe,
azt a NEFA mitokondriumokba valé belépésének kémpsszabja meg, mely taplaltsagi,
hormondlis és enzimatikus lIépések révén szabalyozot

A zsirsavak bejutasat a mitokondriumba a palmitoyszferaz | enzim teszi lelbgé.
Azok a zsirsavak, amelyek nem képesek rogton begsnoxidalodni, nem raktarozédnak a
citoplazmaban, hanem észerifikalédnak, VLDL-é alalilk. A palmitoyl-transzferaz |
aktivitasa gatlodik malonil-CoA jelenlétében [13].

Mind a fruktéz, mind az inzulin, kilonésen a Ke#tgyittes jelenléte soran gatlodik a
zsirsav oxidacio, és fokozodik az észterifikacij a VLDL koncentracio ndvekedésével jar
[3]. A jelenség hatterében a fruktéz diétdk sor&@ld kialakuld inzulin koncentracié
emelkedése all, mely allosztérikus aktivatora aetib€oA-karboxilaz enzimnek, mely a
malonil-CoA eballitasaért feldls [14]. A malonil-CoA a fent leirt moédon gatoljazairsav
oxidaciot ezaltal kedvez az észterifikacio folyaamatk, emelve a plazma triglicerid és VLDL
koncentracidjat.

A fiziologiasnal 1ényegesen magasabb frukt6z kotréeiok esetén (8,9 mmol/L)
ami csak intravénas frukt6z adagolasnal mérhetnem sikerllt megfigyelni a mar leirt
VLDL koncentracio emelkedést. Ennek oka abbantaly a lipogenesis, mint a legtdbb
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anyagcsere folyamat energiaigényes; és a fruktGasém bekdvetkéz jelentss ATP
koncentracié csokkenés gatat szab a zsirszintéiianiatanak, szemben azon mérésekkel,
ahol normal (1,5 mmol/L) plazmakoncentraciokat gatak.

A fruktdéz diétak soran megfigyelt, és adldbiekben targyalt inzulin rezisztencia,
valamint a ké8bb ismertetett leptin rezisztencia oka 0sszeflggérizhaté az emelkedett
triglicerid koncentracidval. Megfigyelh&tugyanis egy forditott arany a vérplazma triglideri
koncentracidja és a sejtfellleti inzulin receptoszi@éma kozott. A csokkérreceptorszamot
kompenzalandd, hyperinzulinaemia alakul ki. Az iimzwktivatora a lipoprotein-lipaznak,
mely a periférian valo lipolizist segitiéelezaltal tovabb ndvelve a vér triglicerid szintigmni
egy koros onéisité folyamatot general a periférias szdvetekben [15].

Meg kell emliteni a fruktéz azon tulajdonsagat, yneterint fokozza a majban, és a
periférias szdvetekben a gyulladasos mediater@tsisorban a tumor necrosis factor alpha
(TNF-alpha) — felszabaduldsat, ami direkt szignal a hepatikusnésstinalis lipoprotein
szekréciora. Ez a hatas tovabb ndveli a keérimggliceridek mennyiségét, csokkenti a
majsejtek inzulin receptorainak foszforilaciojaaktal az inzulin érzékenységet. A maj VLDL
termelése megemelkedik, a bél kilomikron kibocstakegyuitt [11, 12].

2.3.3. A fruktéz hatdsa a purin metabolitok anymyéjére, a hyperuraemia és a frukt6z

kapcsolata
A frukt6z hatasa a purin metabolizmusra akkor Kkedllfigyelem kdzéppontjaba,

amikor kimutattak, hogy a frukt6z egészséges dadmintolerans emberek esetén is noveli a
vérplazma hugysav tartalmat [16]. A jelenség sjlacsfa fruktézra, mert sem gliikéz, sem
galakt6z esetén nem figyelbieneg az emelkedés [17]. Hogy megértsik a fruktéres#t a
hyperuricaemia kialakulasaban, fontos érteni anpdeigradacio alapjait és regulaciéjat.

A purin vegyuletek kozul az ATP, ADP és AMP egymasialakulni képes vegyuletek,
koztik az egyensulyt az adenilat-kinaz tartja feAn. AMP degradacidja soran az AMP-
deaminadz hatdsara IMP (inosin-monofoszfat) képgz Az IMP-r6l a foszfatot az 5’
nukleotidaz enzim hasitja le, igy jon létre az ino#\ bontasi reakcié sordn hypoxantin,
xantin, majd végul hagysav ké&fik. A hugysav demlbsok és ember esetén az AMP
degradacio védsterméke, mig mas allatokban a joval oldékonyalidntdin a terminalis
metabolit.

A purin degradacié az AMP-deaminaz enzim aktivitdis&ligg, amelyet az IMPét

Felmerul a kérdés, hogy a fruktoz miként befolyg@sakz emlitett folyamatot, és mi

allhat annak a hatterében, hogy fruktoz diétak rsoé@csalokon megfigyelhiea csokket
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ATP koncentracid a majban, amit szervezet szinigradenin nukleotidok mennyisége is
kovet. Tartds fruktdéz diétak sordn megfigyethehogy enzim adaptacié kovetkeztében
emelkedik tobbek k6zott a fruktokindz enzim koncécibja a sejtekben. A fruktokindz a
korabban leirt médon bekapcsolja a fruktdzt az goyarébe fruktoz-1-foszfatta alakitva azt.
Mint lathato a folyamat foszfat igényes, a szalasrfiat elvonasaval jar, ezaltal csokken az
purin degradacié fontos gatld6 mediatora, rdadagubxdativ foszforilacibhoz sziikséges
foszfatbdl is hiany mutatkozik, ami az ATP szingeesokkenéseével jar.

Végs soron az emlitett hatdsok az AMP bontas fokozddisaezetnek, csokken a
purin nukleotidok mennyisége,6na vérplazma hugysav koncentracidja, mely rossz

oldhat6saga miatt emberben ésrhiésokben kdszvény kialakulasdhoz vezet.

2.4. A glikoéz és a fruktéz hatadsa a testdsszetétd testzsir alakulasara, nemek kozotti
kulonbségek a szénhidrat metabolizmusban

2. 4.1. A testisszetétel és a testzsir vizsgalata

A két monoszacharid ©Osszehasonlitasa a testdsdzetébmeggyarapodas
szempontjabol széles kérben vizsgélt. Ragcsaldyalasokban alapvéen nem mutatkozik
szignifikans eltérés a fruktdz és a glukoz alaparmanyokkal taplalt csoportok k6z6tt a hasitott
karkasz 0sszetételébg0].

A basalis thermogenesis [18], illetve a fehér éméqazsirszovet mennyisége, és
aranyai is hasonléan alakulnak a frukt6z és a glidietak 0sszehasonlitasaban. Fontos
figyelembe venni, hogy az emlitett kisérletekberfriaktdzt és a glukozt kalén-kilon
vizsgéltak, valamint azt, hogy az allatok taplalésen ad libitum zajlott az elhizasbol fakado,
hétermelést befolyasold torzitd tényzkikiiszobolése végett.

Ezzel szemben néhany eredmény a fehér zsirszévekedéséil szamol be a fruktdz
tartalma diétak vizsgalata soran ragcsalokban [AQ].utdbbi elbirdlasanal figyelembe kell
vennunk, hogy a fokozott zsirlerakédast kimutageRetben jellemien ad libitum taplalast
alkalmaztak [19]. Az adott fajtak kdzotti genetilkd@ilonbségek a kulonbéxisérletek soran
eltés életkorok, a fogyasztott takarmanyok Osszetétalefruktdz altal kivaltott leptin
rezisztenciaval szembeni fogékonysag fajtankénirkit s lehet.

Maga a kép&dott zsir eloszldsa kdzott is kimutathatok kilogesea fruktoz és a
glikéz vizsgalata sordn. A fruktoz étorban a zsigerekben fokozza a fehér zsirszévet

beépilését, szemben a glikdzzal, mely esetbencatsmzsirdepdk épitése dominal [11].
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2.4.2. Szénhidratok metabolikus hatasainak ivaibmidiségei

A kulonb6® szénhidratok, etsorban a fruktoz tartalmu diétdk soran megfigyélhet
metabolikus zavarok, mint hyperinzulinaemia, inzulezisztencia, dyslipidaemia, valamint
az emelkedett vérnyomas értékek nemenként éeltéertékben jelentkeznek. ostény
patkanyokon végzett vizsgalatokbdl kiderilt, hogyrukt6z tartalmi diétdk nem okoznak
szignifikans kilonbséget a vérnyomas és az egyédhholkus paraméterek esetén, standard,
kemeényib vagy glikoz alapu csoportokkal 6sszehasonlitvari@gtomiat kévéien azonban
jelens kilénbségek alakulnak ki a kulonlbozsoportok kozott [18]. Az ébbieket
figyelembe véve feltételezligthogy a Bi nemi hormonoknak jeleés befolydsa lehet az
anyagcserére, és védhetnek a fruktdz diétak soegfiggelhet metabolikus és érrendszeri

betegségekt.

2.4.2.1. A szénhidrat metabolizmus nemenkénti Kidégei

Him patkanyokon végzett kisérletékbkidertl, hogy a magas szachar6z tartalmu
diétan tartott allatoknal hypertrigliceridaemia, #zulin rezisztencia alakul ki. d$tény
egyedekben a fenti elvaltozasok nem tapasztalh@0k Kimutattak azt is, hogy a nem
ivarérett egyedek esetén a magas szachardz, wagp4rtartalmu diéta egyarant vérnyomas
emelkedést okoz mindkét nemben [21], ami ivaréegitedekben méar csak a himek esetén
figyelhe® meg.

A fruktoz tartalmu diétaknak 6nmagaban nincs hatésuesttomeg alakulasara, a
felvett taplalek és fogyasztott ivoviz mennyiségéegyik ivarban sem a hagyomanyos

keményib alapu étrendhez képest [18].

A metabolikus paraméterek vonatkozasdban him &lladésetén a triglicerid
koncentraciok tébbszorosei a fruktdzzal taplaltesipkben a keményitel etetett csoporthoz
képest. Nsteny egyedekben a fent emlitett eltérés nem naitath. Hasonl6 figyelhétmeg
a vernyomasok alakulasaban, ahol himekben par ha&ti§g fruktoz diéta szignifikhnsan
novelte a vérnyomas értekeket, migstényekben csak a korral jaro6 fiziologias emelkedés
figyeltek meg [18].

2.4.2.2. Az ivartalanitas hatasa a szénhidrat mérabusra

Amennyiben ivaros és ivartalanitotéstényeket vetiink 6ssze, a testtomeg jékent
novekedése figyelhét meg az ivartalanitott csoportban az ivaros egyeeiekképest.
Onmagéban a frukt6z jelenléte, vagy hidnya nindgngikans befolyassal a testsily

alakulasara. Hyperinzulinaemia és emelkedett vén@gocsak abban az esetben alakul ki, ha
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ovariectomizalt #stényeket emelt fruktoz tartalmu tappal etetnek.alfdan tehat az
ivartalanitas, vagy a fruktoz diéta éstényekben nem okoz jeléstmetabolikus valtozasokat.
Ugyanakkor az inzulin koncentraciok emelkedésezéaaulin szenzitivitas csékkenése mind
ivaros, mind ivartalanitott egyedekben megfigyeihatfrukt6z diétat kovét csoportokban
[18].

A nemi kulénbségek alapja egyrészt a him egyedekbfenktéz metabolikus hatasait
ersity valamely mechanizmus lehet, masrészt 6atényekben jelenlév valamely véd
mechanizmus, amely, mint azkbi vizsgalatok valdszitsitik, hormonalis alapon nyugszik,
és bleg az dsztrogén védchatdsanak tudhatd be. Ezt tAmasztja ald, hogyijisz@sstények
nem veédettek a fruktdéz diétdk soran fellémagas vérnyomassal szemben. Az 6sztrogén
jotékony hatasat igazoltdk a lipoprotein szintéag, inzulin kivalasztas és érzékenyseég,
valamint a gliikoz metabolizmus alakulasat vizsgal@tasok soran [21].

Az 0sztrogén javitja az inzulinra adott valaszt @ban, a fehér zsirszévetben, és az
izomszdvetben is, amely szovetekben a glukoz felvéglikogén, és lipid szintézis
fokozédasa figyelhét meg. Bizonyos vizsgalatok szerint az 6sztrogénoZak a maj
triglicerid szintézisét, habar ez utobbi nem sZigans mérték, ugyanakkor magyarazatot
jele a magas fruktdéz tartalma diétaknak [22]. Eblagnesetben a frukt6z és a Osztrogén
egymas szinergistaiként fokozzak a maj triglicegrintézisét. Ez a jelenség azonban
elhanyagolhatd az Osztrogén korabban emlitett &ia@ds képest. Az Gsztrogén
cardiovascularis hatasairdl tobb kutatasi anydgeszamol, melyekben megfigyelbiehogy
dsztrogén hianyaban a frukt6z diéta vérnyomas esdélt okoz, a kontroll csoportokhoz
képest. Azonban az is megallapithatd, hogy dnmagabadsztrogén hianya nem okozza az
emlitett elvaltozast.

Az Osztrogén védl hatasa igazolhatd, ha ivartalanitott egyedeketesdtink iatrogen
hormon kiegészitésben, mely esetben a kordbbatdbfrukéta soran kimutatott vérnyomas
emelkedés megsénik [23]. Az 6sztrogén véilszerepe a magas vérnyomas és a metabolikus
zavarokkal szemben azon alapul, hogy védelmet rg/jiyperinzulinaemia é€s az inzulin
rezisztencia ellen, amit az a tény is alatamasjy még tartds inzulin kezeléssel sem lehetett
inzulin rezisztenciat kialakitani normal 6sztroganttel rendelkaz patkanyokban.

Az emlitett Osszefliggések megmagyarazzak a nemekittkdkilonbség alapjait,
megvilagitjdk a kapcsolatot a szénhidrat metabalznéds annak hormonalis regulacioja

kozott.
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2.5. A leptin metabolikus szerepe, a fruktdéz és digkoz hatdsa a leptin anyagcserére, a
leptin rezisztencia kialakuldsanak okai és kovetkeményei

2.5.1. A leptin szerepe az anyagcsereben

A leptin fontos zsirszovet eredehormon, mely a testsuly kontrolldlasaban, az
anyagcsere intenzitas szabalyozasaban jatszikpeterke leptin fent emlitett hatasai azonban
sérulhetnek koros elhizottsag, taplalkozasi téblyezagy genetikai rendellenességek, mint az
an. ,0b” gén mutéacidja soran. A leptin az obesiéngxpresszids terméke [24], mely gatolja
az elhizast, fokozza az energia felhasznalast. BEzl@jdonsagan alapul, hogy emberben

felhasznalhat6 a leptin hianyos betegek monotesapiagyszereként, az elhizas kezelésében.

Ennek fényében kilonésen medlapk finik, hogy kérosan elhizott emberek, illetve

ragcsalok vérében kiemelk@&sh magas leptin koncentraciok métef25, 26].

A fenti jelenség magyarazata, hogy fokozdédd elhizdsan a leptin termelés
novekedése és tartdsan magas koncentracidja agtiedyntvekedést gatlo hatas kiesését
okozza, azaz a leptin hatékonysaga jéeen romlik. Ezt a jelenséget nevezzik leptin

rezisztencianak [26, 27].

A rezisztencia egyik oka lehet, hogy a leptin kkgtekapcsolodni a célsejt
receptorahoz az agyban, melyet periférias reziséirak nevezink [28]. Ez utobbitbekgiti
az emelkedett plazma triglicerid koncentracio, mgdyolja a leptin atjutasat a véragygaton
[29].

A leptin rezisztencia masik formaja, hogy a recdpia kapcsolodott leptin
szabalytalan, csokkent sejtsfinwvalaszt eredményez, melyet centralis reziszteakian
nevezink [30, 31]. Ebben az esetben az un. STAA®stkripcios fehérje foszforilacioja,
illetve kot fehérjéjének aktivitasa kimutathatdan csokken, résilik a melanocortin
kivalasztas [30]. Elhizott rAgcsalok esetén a tepzisztencia bevezeszakasza a periférias
rezisztencia, melyet késb a centralis rezisztencia kovet. Feltétele@eta taplalkozasi

eredel rezisztencia reverzibilis, a nutritiv tény&zorrigalasaval kikiszobolhiet

2.5.2. Aleptin és az elhizas kapcsolata

Szamos vizsgalatbol kidertl, hogy a leptin rezisei® fontos prediszpozicios
tényedje az uan. ,diet induced obesity” diéta altal kiwditelhizasnak [33], mely lényege,
hogy a kialakult leptin rezisztencia nem nyilvamug mindaddig, amig a vizsgalt egyedek
nem valtanak magas zsirtartalmu diétara, mely esethzonban fokozodo elhizast
tapasztalhatunk a nem leptin rezisztens csoportokképest [34]. Leptin antagonistak

alkalmazasa ragcsalok esetén elhizashoz vezet, mifthgyomanyos, mind a magas
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zsirtartalmu diétak esetén, csakugy, mint a lepoeptorok 6rokletes hibai [33]. Amellett,
hogy a leptin rezisztencia elhizdshoz vezet, atimtceset is igaz: az elhizds soran a nagyobb
mennyiséq zsirszovetbl tobb leptin szabadul fel, ami tompitja a kbézpadégrendszerben a

leptin iranti érzékenyseéget [33].

2.5.3. Kapcsolat a kilénbézszénhidratok és a leptin rezisztencia kozott

Az elhizas komplex metabolikus betegség, melyngikddemelked faktora a leptin
rezisztencia. Szamos vizsgalat feltételez bizonysszefiiggést a hosszu ideig fogyasztott
fruktéz tartalmu diétak és az elhizas kozott [28]fruktoz adagolas soran megfigyelbet
leptin rezisztencia lehet a kapcsolat az emliteénkidrat és a sulygyarapodas kdzott [33].
Szamos vizsgélat soran megfigyethet korabban emlitett leptin rezisztencia kialakallas
fruktdéz diéta soran, melynek egyik oka a fruktaglirerid koncentraciot névélhatasa. A
magas triglicerid szint a korabban leirt médon fgeias rezisztenciat okoz [29], a kébi
vizsgélatokban pedig a centrdlis rezisztenciart BaAT3 fehérje csokkent foszforilacidja is
kimutathat6. latrogén leptin kezelések hatasatgaks a fruktéz diéta soran kialakult
rezisztens csoportokban semmilyen csokkenés nemtkoabtt az energia felvételben, mig a
keményib alapu csoportokban Iényeges csokkenést irtakdle [3

Mindennek ellenére a frukt6z diéta soran leptinsaenssé valt egyedek a triglicerid
és a hugysav koncentracié emelkedésén kivil nerattakiteltérést a kontroll csoportokkal
0sszehasonlitva a metabolikus paraméterek vizsgadatesttomegek, és testzsir szazalék
0sszehasonlitasa soran [34].

A leptin rezisztencia jelefisége akkor lesz nyilvdnvald, ha a magas zsirtaftalm
diétak hatdsat vizsgéljuk a tompult leptin érzélsémget mutatd radgcsaldkon. Ebben az
esetben szadmos eredmény a rezisztens allatok idmsztsulygyarapodasarol, és
etvagyfokozodasarol szamol be a fruktéz mentesatagiptett kontroll csoporthoz képest [34].

A fentieket attekintve lathatd, hogy a fruktoz fagytas miként okoz un. ,csendes”
leptin rezisztenciat, anélkil, hogy a metabolikasaméterek, és a testsuly |Iényeges valtozasa
megfigyelhed lenne. Az utébbi jelenség a keméyds glikdz diétak soran nem alakul ki. A
fruktdéz elhizasra gyakorolt hatasa tehat kozvetést,a leptin érzékenység centralis és
periférias tompitasabdl fakad, mely magas zsittadtadiétak soran mutatkozik, fokozodoé

elhizast okozva.
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3. Anyag és modszer
3.1. Kisérleti allatok

A kisérletet 66 Wistar CRL:(WI) BR 8 heteistény patkannyal végeztik. Az

allatokat a Toxi-coop KKTétl (Bp., X. Cserkesz u.) szereztik be.

3.2. Takarmanyok
Az allatok szukségletének megfélekisérleti tApokat az Intézet laboratériumaban

allitottuk eb az Amerikai Taplalkozastudomanyi Intézet (Ameritastitute of Nutrition, AIN)
ajanlasa alapjanA tapok osszetételét & 1. tablazdtan foglaltuk 6ssze. A tablazatbdl is
lathato, hogy a takarmanyok fehérje- és energataa - ennek kovetkezményeként azok

fehérje/energia ardnya- megegyezett, eltérés csakrdnidrat miségéeben (aranyaban) volt.

3.1. tAblazat
A kisérleti tApok 6sszetétele
Kisérleti csoportok

Osszetetk, % K 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
Kukoricacsiraolaj 5 5 5 5 5 5
Celluloz 5 5 5 5 5 5
AIN-9§G asvanyianyag 35 35 35 35 35 35
keverek
AIN-9§VX vitamin 1 1 1 1 1 1
keverek
Egyéb kiegészités
(CYS, MET, kolin- 0,5 0,5 0,5 0,5 0,5 0,5
klorid)
Szénhidratforrds 6sszesen
(keményib, glukéz, 65 65 65 65 65 65
frukt6z)
Szénhidratforras (az 6sszes szénhidrat szazalékabhan
Kukoricakeményité 100 0 0 0 0 0
Glukoz 0 100 75 50 25 0
Frukt6z 0 0 25 50 75 100
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A t4pok OsszedllitAsdhoz felhasznalt oss#dtetv (kazein, tejfehérje-izolatum, fruktdz,
glukdz, celluléz, kukoricakeményit kukoricacsira-olaj) kiskereskedelmi forgalombdl
szereztik be. Az asvanyianyag- és vitaminkever@k&IN altal ajanlott 6sszetétel szerint az

intézet laboratoriumaban kevertik.

3.3. Modszerek
3.3.1. A kisérlet elrendezése és folyamata

A patkanyokat 4 nap szoktatas utan testsuly szbant11-11 allatbol allé csoportba
osztottuk oly médon, hogy a csoportok atlagos &estlya leheileg azonos, a csoportokon

bellli széras pedig minimalis legyen.
A hat csoportot a tovabbiakban az aldbbiak szgialtik:

» K csoport (szénhidratforrds 100% kukoricakeméf)yit

* (100 csoport (szénhidratforras 100% glukdz)

* G75-F25 csoport (szénhidratforras 75% glikoz + 258t0z)
*  GbO0-F50 csoport (szénhidratforras 50% glikoz + Hki6z)
* G25-F75 csoport (szénhidratforras 25% glikoz + Talktoz)
* F100 csoport (szénhidréatforrds 100% frukt6z)

Az Aéllatokat egyedi ketrecekben helyeztik el ésC2d§ terembmeérsékletet
biztositottunk a kisérlet alatt. A takarmany ésvawiz ad libitumallt rendelkezésre.

Az allatok testsulyat és takarmanyfelvételét alA,, 21. és 28. napon egyedileg
mértuk.

A kisérlet indul6 napjan az allatokat 100 pg ovaliy 100 pl inkomplett Freund
adjuvans és 100 ul foszfat puffer oldat szuszpéizad subcutan immunizaltuk.

A 14. napon valamennyi allattol veért vettink az iomwalasz intenzitasanak
meghatarozasara. A vért az éterrel boditott alldielsy szemgodri vénas obléb tveg
mikrokapillarissal vettik. A vérmintakat centrifugk (10 perc, 4°C, 1000 g), majd a
vérszérumot titve juttattuk el a vizsgald laboratoriumig.

A vérvétel utan valamennyi allatot Gjra immunizé&ltu

A 28. napon ismét vért vettink valamennyi allatfhmunoldgiai, biokémiai és
hormonanalitikai vizsgalatokhoz). A vérvétel modia a mintdk kezelése a 14. naphoz
hasonlo volt. Ezutan az allatokat felboncoltuk, heggroztuk az Ures test-, a maj, a bél és a
viszceralis zsir tomegét. Csoportonként 6-6 allatoelyfagyasztottunk a kékbi
testosszetétel meghatarozashoz.
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3.3.2. Biokémiai paraméterek

A vérszérum glukdz-, koleszterin-, triglicerid-uktézamin koncentraciojat s a laktat-
dehidrogenaz aktivitasat a Kar Korélettani és Damgtikai Laboratoriumaban fotometrias
reakciokkal, automata nedves kémiai analizator@lyropus 400, Olympus, Hamburg,

Németorszag) hataroztak meg.

3.3.3. Inzulin és kortikoszteron

A mintak inzulin- és kortikoszteron szintjét a Karilészeti és Szaporodasbioldgiai
tanszékeének izotop és endokrinoldgiai laboratorienahataroztak meg radio-immuno-assay
(RIA) médszerrel. Az inzulinszint mérése RIA12B8ulin (DRG International) teszttel, a
kortikoszteron meghatarozas a laboratérium sajldstegés modszerével (,home made

assay”) tortént.

3.3.4. Immunvalasz intenzitasa
A vizsgalatot a Kar Jarvanytani és Mikrobiologianszékén végezték ELISA-teszt
segitségével a szabvany protokollokat kévetve. iékélés Multiskan EX eszkdzzel 450 nm-

en tortént.

3.3.5. Szervek kémiai 0sszetétele, testdsszetétel

A mélyhitott szerveket (maj, bél), illetve testeket ipanistaralon ledaraltuk,
homogenizaltuk, majd 3C-on, 48 o6ran at szaritottuk. A széritott mintakamételten
homogenizaltuk, és Soxhlet extraktorban az MSZ 683084 ,Nyerszsirtartalom
meghatarozasa dietil-éteres extrahdlassal” szabsaenntzsirtalanitottuk. A zsirtalanitott

mintak tovabbi analizise az alabbi fenti szabvargzéeint tortént.

MSZ ISO 6496:1993 Takarmanyok nedvességtartalmamahatarozasa
MSZ 6830-4:1981 Nitrogéntartalom meghatarozasa oakieldahl

moddszerrel a nyersfehérje-tartalom meghatarozdsahoz

MSZ ISO 5984:1992 Takarmanyok nyershamutartalmamedghatarozasa

3.3.6. Statisztikai analizis
Az eredmények statisztikai értékeléséhez (ANOVAYxb&n a Microsoft Office 2007
programcsomagba integralt EXCEL programot, résazeiBM SPSS Statistics V21-es

programot hasznaltuk.
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3.4. Allatvédelem

A kisérletben résztvév allatok tartasi korilményei és a vérvételek lelmgsa
megfeleltek az EGK 86/609 iranyelvében foglaltakn&k kisérletet a hatalyos magyar
allatvédelmi térvényben (XXVI11/1998-FVM), illetva 40/2013-as kormanyrendeletben (“a
Kormany rendelete az allatkisérlet@k)y foglaltak szerint folytattuk le.

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

Sulygyarapodas

Megfigyelhet, hogy a keményds csoporténdl valamennyi csoport atlag testsulggyotzb.
Kdrvonalazhato egy trend a testsuly emelkedés &@pak fruktoz tartalmanak ndovekedése
kozt. A csoportok kozotti kilénbség nem szignifikdnAz egyes csoportokban meért

testsulyokat a 4.1. tdblazat foglalja 6ssze.

4.1. tablazat
A Kisérleti allatok testsulya a kisérlet 28. napjg
Szénhidratforras a tapban
Kemeényié | G100+F0| G75+F25| G50+F50| G25+F75| GO+F100
Csoportatlag 229.1 2342 | 2393| 2362 2361 240,
(n=11)
szoOras 14,6 14,1 21,6 17,0 12,9 20,]
Takarmanyfogyasztas

A napi takarmanyfelvétel 100 g testsulyra vonatabz nem mutat szignifikdns kilonbséget
a csoportok kozott, azonban megfigyethehogy a keményés csoporthoz (9,61+1,22
g/nap/100 g testtomeg; n=11) képest az egiiszapbnoszacharidot fogyaszté allatok
takarmanyfelvétele 10,2 £ 0,89 g/nap/100 g testfim=55) emelkedett.

Inzulin

Az éallatok kozotti nagy egyedi kiulonbségek miattnnjzolodik ki szignifikans 6sszeflgges
a tapok fruktoz tartalma é€s a mért inzulin konaantk kozoétt. Megfigyelhét hogy a G100
csoportban mért inzulin valasz meghaladja a F1Qfpars értékeit, azonban az egyedi
eltérések miatt a kilonbség nem szignifikans. Aostok atlag inzulin értékeit a 4.2. tablazat

ismerteti.
4.2. tablazat
A Kkisérleti csoportok inzulinértékei (ng/ml)
Szénhidratforras a tapban
Keményi6 | G100+F0| G75+F25| G50+F50| G25+F75| GO+F100
Csoportatiag 0,41 0,43 0,33 0,32 0,40 0,35
(n=11)
szoras 0,22 0,23 0,16 0,13 0,24 0,15
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Szérum glukoz

Szignifikans 6sszefliggés mutathato ki a tapok ézkartalma és a vércukorszint alakulasa
kozott (korrelaciés r= 0,977). A megfigyelietrenden kivil az egyes csoportok kozott is
szignifikans kilonbség van a szérum glikéz értékpklA keménytt és a G100 csoport
vércukor értékei kdzott nincs szignifikans kulordpsA vércukor koncentraciok alakulasat a
4.3. tablazat ismerteti.

4.3. tablazat
Az egyes csoportok szérum glikéz értékei (mmoll/l)

Szénhidratforras a tapban
Keményi6 | G100+FO| G75+F25| G50+F50| G25+F75 GO+F100
Csoportatiag 18,1 17,7 19,0 19,7 21,2 23,7
(n=11)
S76rés 2,95 3,24 4,14 4,12 3,27 2,57

Szérum koleszterin

Szoros pozitiv korrelacié van a szérum koleszteéig, a tapok frukt6z tartalma kozott
(korrelaciés r=0,915). A keméngd csoportban mérhi#& a legalacsonyabb értékek, a
kemeényié és a G100 csoport kozott nincs szignifikans kiségo A G100 és F100 csoport
kozotti kulonbség szignifikans. A csoportok kdzétieszterin szint alakuldséat a 4.4. tdblazat

foglalja 6ssze.

4.4. tablazat
Az egyes csoportok szérum koleszterin értékei (fnmol
Szénhidratforras a tapban
Keményi6 | G100+F0| G75+F25| G50+F50| G25+F75| GO+F100
Csoportatiag 1,65 1,71 1,68 1,74 1,80 1,89
(n=11)
szoras 0,29 0,37 0,31 0,22 0,38 0,3%

Szérum triglicerid

A tapok fruktdz tartalma és a szérum triglicerichkentraciéja kozott szignifikans kapcsolat
figyelhe®b meg (korrelaciés r=0,962). A kemértygtcsoport, valamint a G100 csoport kdz6tti
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kilénbség nem szignifikans. A G100 és F100, ezeiilld G50+F50 és az F100 csoport

d

kozott is ebs, szignifikans kulonbség mériet A csoportokban mért trigliceri
koncentracidkat a 4.5. tablazat foglalja 6ssze.
4.5. tablazat
Az egyes csoportok szérum triglicerid értékei (mijnol
Szénhidratforras a tapban
Kemeényit | GL00+FO| G75+F25| G50+F50) G25+F75| GO+F100
Csoportatlag 0,76 0,61 0,61 0,75 0,01 1,10
(n=11)
szOras 0,39 0,32 0,24 0,41 0,46 0,4
Szérum LDH

A tapok fruktoz tartalma és a szérum LDH (laktatideogenaz) aktivitas k6zott negativ

korrelacio figyelhet meg. A szérum LDH értékeit a 4.6. tablazat mathg.

4.6. tablazat

Az egyes csoportok szérum LDH értékei (U/l)

Szénhidratforras a tapban

Keményit | G100+F0| G75+F25| G50+F50| G25+F75| GO+F100
Csoportatlag 629.9 6995 | 6765| 5682 5677 460.6
(n=11)
Sz6ras 314.0 5111 3805 438, 2643 2339

Szérum fruktézaminumol/l)

A tapok fruktoz tartalma és a szérum fruktézamindemtracidja k6zott negativ dsszefliggés

figyelhe®® meg. A keményét és a G100 csoport kozotti kilonbség nem szigmigk® G100

eés F100 csoport kozotti eltérés szignifikans kig#aget mutat. A kilénbézcsoportokban

mért fruktézamin koncentracidkat a 4.7. tAblazgtdia 6ssze.
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4.7. tablazat

Az egyes csoportok szérum fruktozamin értékeirsdebasonlitdsagsnol/l)

Szénhidratforras a tapban

Keményit | G100+F0| G75+F25| G50+F50| G25+F75| GO+F100
Csoportatlag 507.0 5120 | 478.8| 4497 4503 412,
(n=11)
Sz6ras 112.8 1689 1109  102.4 80,9 78,

Az immunvalasz vizsgalata

Az egyes csoportok ellenanyag termelése kdzott aerl$, sem a masodik immunizalast
koveen nem volt jelerdts killbnbség.

A maj tdmege (g)

A maj tomegek és a tapok fruktéztartalma kozotymifikans pozitiv 6sszefiiggés mutathatd
ki. A G100 és F100 csoport kozott kiemelked nagy kilénbség mérléetUgyanez az
eredmény detektalhaté 100 g testtbmegre vetitgtbmagek vizsgalatanal is. A majtémegek

és a kulénbdz szénhidratok kozotti 6sszefliggéseket a 4.8. tabfaglalja magaban.

4.8. tablazat
Az egyes csoportok majanak atlagos témege, g
Szénhidratforras a tapban
Kemeényié | G100+F0| G75+F25| G50+F50| G25+F75| GO+F100
Csoportatlag 8,54 8,20 9,22 8,77 923 11,02
(n=11)
szOras 1,50 1,35 1,84 2,06 1,22 0,86

A maj lipid-, fehérje- és szénhidrat-tartalma

Szignifikdns negativ korrelacio figyelléeneg a tapok fruktdztartalma és a mdj lipidtartalma
kozott. A keménylt és a G100 csoport kdzott nincs szignifikdns kiségh A G100 és
G25+F75, valamint a G100 és F100 csoport kozottorkiség szignifikans. Az egyes

csoportok maj lipidtartalma és a szénhidrattipukOkotti 6sszefiiggést a 4.9. tablazat
mutatja.

24



4.9. tablazat
Az egyes csoportok méjanak lipidkoncentracioi1@g/g maj sz.a.)

Szénhidratforras a tapban
Keményit | G100+F0| G75+F25| G50+F50| G25+F75 GO+F100
Csoportatlag 8,39 8,40 7,54 7,22 6,68 6,48
(n=11)
S761as 1,92 1,68 2,17 1,43 1,53 0,70

Megfigyelhet, hogy amig a tdpokban valamely mennyiségben glitade jelen a frukt6z
mellett a maj nitrogénmentes kivonhaté anyag (nam).kartalma fokozatosan cstkken. Az
F100 csoportban a maj n.m.k.a.-tartalma enyhén melgedik. A kilonbség az egyedi
eltérések miatt nem szignifikans.

A maj fehérjetartalma és az etetett szénhidratokéséige és mennyisége kozott nem
mutathato ki szignifikans 6sszefliggés.

Bél szarazanyag- és nyerszsirtartalma (g)

Kimutathat6 szignifikans kulonbséget talaltunk adzérazanyag-tartalom tekintetében a
keményib és G100, valamint a G100 és F100 csoport kozdtilldnbdz csoportokban mért

értékek a 4.10. tablazatbdl olvashatok le.

4.10. tablazat

Az egyes csoportok bél szarazanyag tartalmanaleliasanlitasa (g)

Szénhidratforras a tapban
Keményi6 | GL00+FO| G75+F25 G50+F50| G25+F75| GO+F100
Cs?np:"ﬁé)‘“ag 886 | 1012 | 1084 998 1078 12,6
sz6ras 3,15 237 | 187| 193 156 16

A bél nyerszsir tartalma valamint a tapok frukt@ztadlma kozott nem volt kimutathato

0sszefliggés.

A zsigerelt test tomege és Osszetétele

A tapok fruktéz tartalma, valamint az Ures test égmkozott nem mutathatd ki jeleist

0sszefliggés. A kemén§ies G100, valamint a G100 és F100 csoportok kokéttinbség

elhanyagolhato.

25



Megfigyelhet, hogy a keménydtdiétan tartott csoportban a szrazanyag tartalbegosan 5

szazalékkal alacsonyabb, mint a G100 csoportbamban a kilonbség nem szignifikans. A
G100 és F100 csoport k6zott nem méststignifikans kilénbség.

A fruktdézkoncentracid novekedésével parhuzamosangfigyelhett a zsigerelt test

zsirtartalmanalenyhe emelkedése, azonban az emelkedés nem &&gasif
A tapok szénhidratforrasdnak mennyisége ésiséige, valamint a zsigerelt test fehérje- és

hamutartalma kdzt nincs szignifikans 6sszefiiggés.

Teljes testzsir (g/100 g szaraz testre vonatkaaYatv

Megfigyelhet hogy a fruktozkoncentraciok emelkedése a testusiekedésével jar, de a ket

paraméter kdzotti 6sszefliggés nem szignifikans.

Visceralis zsir (g/100 g szaraz testre vonatkoadatv

A viszceralis zsir valamint a tapok fruktoztartalkdzotti 6sszefliggés nem szignifikans,
ugyanakkor itt is megfigyelhéta korabban leirt zsirmennyiség emelkedése a nagyoktz
koncentracidju tpok esetén.

Retroperitonealis zsir (0/100 g szaraz testre \kmzéhtva)

A mért paraméterek szerint szignifikans kulonbsagatimatd ki a G100 valamint az F100
csoport retroperitonealis zsirraktarainak dsszetiiéeakor (1,4s 2,17 g/100g széraz test;
p<0,05). A tapok fruktéztartalma, valamint a rewopnealis zsir ndvekedése kozotti
0sszefliggés nem szignifikans, azonban a magasalioAr tartalma tapot fogyasztd
csoportokban az értékek emelkedését lehet megfigy&l csoportokban mert értékeket az

4.11. tablazat foglalja dssze.

4.11. tAblazat
Az egyes csoportok retroperitonedlis zsirmennyisglgésszehasonlitdsa (g/100 g szaraz test)

Szénhidratforras a tapban

Kemeényit | G100+FO| G75+F25| G50+F50) G25+F75| GO+F100

Csoportatlag 113 147 2 28 177 179" 217
(n=11)
SzOras 0.74 0.41 0.58 0.61 0.30 0.80

2D A kilonbszs betivel jelolt atlag értékek kdzotti eltérés szignifilsd(P<0,05)
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5. Diszkusszio

Az allatok sulygyarapodasa, valamint takarmanyteleéés a tapok fruktoz tartalma
kozott nem volt szignifikans kapcsolat, ugyanakkamygfigyeltiik, hogy a monoszacharidokat
fogyasztott csoportok atlagos takarmany felvétél@ 2+0,89 g/nap/100 g testtdmeg n=55)
szignifikansan tobb volt a keménstifogyasztékhoz (9,61+1,5 g/nap/100 g testtomedlh=1
képest.

A tapok fruktdz tartalma szignifikans pozitiv 6sSggyést mutatott az allatok vercukor
szintjével (r=0,977), koleszterin- (r=0,915), valatntriglicerid- (r=0,962) értékeivel, a maj
tomegével (r=0,845). A fruktoztartalom a maj ligidalmaval (r= - 0,975), a szérum LDH (r=
- 0,963) aktivitasaval és a fruktozamin koncentigsial (r=- 0,969) szignifikans negativ

0sszefliggésben volt (5.1. abra).

Szérum
gliiké6z
r=+0,977

LDH
aktivitas

Koleszterin

r=+0,915

r=-0,963

FRUKTOZ
a tapban

Triglicerid

r =+ 0,962

Maj lipid-
tartalma

Maéijtomeg

r =+ 0,845

r=-0,975

5.1. dbra

A takarmany frukt6ztartalma és egyes mért paraméteek kozti 6sszefliggés

Az egyes csoportok vércukor értékeit 6sszehaseanlitvegallapithatdo, hogy a
keményit (18,12+2,95 mmol/l) és a G100 csoport (17,70+£3r@dol/l) szérum glikdz
értékei nem térnek el jeléien egymastdl. Ha a vércukor szinteket a tapok
fruktdztartalmanak tikrében vizsgaltuk, akkor Thorb és mtsai[10] és Zavaroni és
mtsaihoz [9] hasonléan szignifikans pozitiv Osszeflggést tat&lt a fruktoztartalom

emelkedése és a vércukorszint k6zott (5.2. abra).
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5.2. abra

A vérszérum gliikdzkoncentracioja a fruktéz aranyan fliggvényében 4 hetes etetés utan

A jelenség oka egyrészt a frukt6z fokozott atalakalgliik6zz4, mely enzimadaptécio
kovetkezménye, azaz a fruktéz hosszu tadvl hataséeldakthet. Masrészt a periférias
szovetek inzulin receptor szamanak cstkkenése, mgljikdz sejtekbe valo mérsékeltebb
bejutasahoz vezet. A jelenségre a lipid metabol&@bekintésekor még utalok. Az inzulin
rezisztencia kovetkeztében a majban, illetve amir@n megfigyelhét fokozott glikogén
bontés is hozzajarul a vércukorszint emelkedéséerzaz emlitett szervekben is igazolja az

inzulin hatas cstkkenését.

Ve

emelkedésével a fruktoz etetés soran [11, 15]. géizgainkban ez a jelenség nem volt
kimutathato.

A lipid anyagcserét tukr@z paraméterek vonatkozasdban Dekker és nitkHi,
valamint Kelley és mtsaihol2] hasonléan megfigyeltiik mind a koleszterin, mindigea
triglicerid koncentraciéjanak jeletg emelkedését (5.3. abra). A paraméterek emelkealése

tapok fruktdz tartalmaval aranyos.
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5.3. dbra
A vérszérum koleszterin és triglicerid értékei a fuktdz aranyanak fliggvényében

(4 hetes etetés utan)

Az emelkedett triglicerid, és koleszterin, valamia fruktdztartalom kapcsolata
egyrészt a fruktdz hatasara létréjoATP-ADP arany csdkkenésében, valamint a fruktézhbal
|étrejott piruvat mennyiségének emelkedésébefBhlEzen két folyamat egytttesen fokozza
a piruvat-dehidrogenaz enzim aktivitasat, az a€xih képddését, ezaltal a lipogenesis
folyamatat. A fruktéz 6nélléan is fontos hatassal & nem esszencialis zsirsavak, azaz a
NEFA sorsara. Irodalmi adatok szerif8] a fruktoz onalléan is serkénthatassal van a
malonil-CoA termelésére, masrészt a tartdos frukthetaval egy idben megfigyelt
megnovekedett inzulin szint is fokozza a malonilACszintézisét. A malonil-CoA a
zsirsavakat a mitokondriumba bejuttaté enzimetaknjpoil-transzferaz I-et gatolja, igy a
zsirsavak nem képesek a mitokondriumba jutni, €syatlalodni, ehelyett észterifikaldédnak
es koleszterinng, illetve trigliceriddé épulnek,lynmagyarazatul szolgal a szérumban mert
megemelkedett értékeikre. Fontos tovabbi szempsnéaum emelkgdNEFA, koleszterin és
triglicerid szintje szempontjdbdl az a jelenséglynmszerint a periférian a megemelkedett
triglicerid koncentracié miatt csokken a sejtfetgzinzulin receptorok szama. Ez a fehér
zsirszovet romlé glukoz felhasznalasahoz vezetymeél kdvetkeztébenona kibocsatott

NEFA mennyisége, ami a fent leirt folyamatokaisét.

A laktat-dehidrogenédz (LDH) aktivitds vizsgalataan a tdpok fruktdz tartalma és a

mert értékek kozotti negativ korrelacié azzal magghato, hogy a fruktdzbol Iétrejott
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piruvatb6l az LDH enzim hatasara nagy mennyisélgktat képadik. A laktat
koncentracidjdnak novekedése gatl6 hatassal varlld#2 enzim aktivitasara, ami jol

tukrozodik a vizsgalati eredményeinkben.

A fruktézamin koncentracio és a tapok fruktoz tianea k6zott efs negativ kapcsolat
figyelhe6 meg. Ugyanakkor a veércukorszint a fruktéz tartattah egyenes aranyban
novekszik. Jelenlegi vizsgalati eredményeink alapj@m tudunk elfogadhaté magyarazatot
adni arra, hogy a vércukorszint emelkedését miém hkoveti a fruktézamin koncentracio

emelkedése.

A maj Osszetételének vizsgalata soran megallapitott hogy a tépok
fruktoztartalmanak névekedésével parhuzamosanifkigman csokkent a maj lipid tartalma
(5.4. abra).
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5.4. abra
A mjj lipidtartalma a frukt6z aranyanak figgvényében

(4 hetes etetés utan)

A lipid mobiliz&cié magyarazata a fruktoz tartéstesébl fakado inzulin rezisztencia,

mely kdvetkeztében fokozddik a lipid mobilizacionajban.

A m@j lipid tartalma a G75-F25, G50-F50, G25-F7bpmatokban a fruktoztartalom
novekedésével parhuzamosan folyamatosan csokkeekHeltételezhéen az az oka, hogy
a glukoéz hataséra felszabadult inzulin a fruktdenkéte mellett csokkent sejtsZinvalaszt
Valt ki, azaz a zsirsavak épilése helyett a matilis folyamatok dominalnak. A rendellenes

inzulin valasz hatasa kiegészulhet azon vizsg@edményekkel, mely szerint a fruktoz
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fokozza a majsejtekben a TNFalpha szintézisét,samién noveks koleszterin és triglicerid

kibocsatast okoz, és jol korrelal a megemelkeaetisn lipid koncentraciovll?].

Tendencigjadban hasonlé figyelbetneg a maj nitrogénmentes kivonhaté anyag

tartalmat vizsgalva is.

Stanhope és mtsaihd4d9] hasonl6an a retroperitonealis zsirraktarak szlgmft
kilonbséget mutatnak a G100 és az F100 csopordindktosszehasonlitasa soran. A G100
csoport atlag értéke (1,41+0,41 g/ 100g szaraz k&syegesen kisebb volt az F100 csoport
atlag ertékénél (2,17+0,80 g/ 100g szaraz testjelénség hatterében a fruktéz kordbban
ismertetett lipogenesist serkérttilajdonsaga, és ennek kdvetkeztében az emelkezfiim
triglicerid koncentracio allhat, amideqgiti a fokozott zsirlerakddast. A tapok fruktdtebna
onmagaban nem mutatott szignifikans kapcsolatoeteoperitonealis zsir mennyiségével,
ugyanakkor az adatok elemzése soran megfigye(detl. tablazat), hogy a G75-F25 csoport
értékei az 6sszes csoportnal magasabbak. A métkeaett értékek megfigyelhsk tovabba
a zsigerelt test zsirtartalmanak vizsgalata sosaiittiis lehetséges magyarazata lehet a fent
emlitetteknek, hogy a takarmany magas glukoztaéibh (75%) adddd altalanosan
emelkedett inzulin a fruktdzzal egyutbsegiti a retroperitonealis zsir lerakodast, és ey
glukéz-fruktdz ardny kilondsen kedvez a folyamatn8@kjnos a mi kisérletinkben mért
inzulin értékek ezt az elképzelést nem tamaszigkjelen adataink alapjan a jelenségre nem

tudunk magyarazatot adni.

Kisérletesen igazolt, hogy a frukt6z diétdk altabzott metabolikus valtozasok joval
szembdinébbek him allatokorj20]. Ennek magyarazata, hogy az 6sztrogens wémtasa a
him allatokban nem érvényesil. Az emlitett hormarasa feltételezhé&tn abban all, hogy
meggatolja a hyperinzulinaemia kialakulasat és miega sejtek felszinén jelen l&wnzulin
receptorok szamanak csokkenését, ezaltalonmg@ a sejtek inzulin érzékenységét. Noha
him allatokban sokkal szemkatbben figyelhet meg a fruktoz etetés karos kovetkezménye,
szemben Galipeau és mt§a8] és Horton és mts@R(] vizsgalataival a mi eredményeiritb
kitinik, hogy még 6stény allatokon is kimutathaté a fruktéz karos rnelikus hatasa,
agymint a vércukorszint szignifikans emelkedésesligidaemia és szabdlytalan inzulin

valasz.

A kisérlet tervezése soran fontos szempontnakttiakichogy a glikoz és a fruktdz ne
csak onalléan, hanem kulonbaranyokban szerepeljen az egyes csoportok takgéhan.
Ennek oka az volt, hogy a glikdz, valamint a frakbh@tasat vizsgaldé tanulmanyok az egyes
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monoszacharidok hatasat 6nmagukban vizsgaljakelEgkndolkodnunk azonban azon, hogy
a mai modern t4plalkozasunk sordn az emlitett sdéatbk csak a legritkdbb esetben vannak
jelen a masik nélkul. A glikoz-fruktéz szirupok &telmiszeripar altalanosan hasznalt

alapanyagai kozé tartoznak, igy nem fliggetlersthegymastol.

Kisérleti eredményeinkib feltételezhai, hogy a glukdéz jelenléte a fruktdz
anyagcserére, testosszetételre gyakorolt hatasdostifa, és a kettejuk egyulttes vizsgalata
soran nyert eredmeények jobban megvilagitjak a sadeben eiforduld szénhidrat- és lipid

anyagcsere- zavarok hatterét.
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6. Osszefoglalas

Dolgozatomban arra kerestem a valaszt, hogy a kdlénszénhidratforrasok hogyan
befolyasoljak az éllatok sulygyarapodasat, a bidkémaramétereik valtozasat, a szérum
glukoz, inzulin, és a kortikoszteron koncentradidjazsgalataink kiterjedtek a veér, valamint a
méj lipid-koncentraciéjanak megfigyelésére, a wsalis, retroperitonedlis zsirdepok
meghatarozaséara, valamint az immunvalasz mértékémsskehasonlitasara a kilondoz
szénhidratok esetében.

A kisérletet 4 héten keresztil végeztik, 66 nyeles Wistar éstény patkannyal. Az
allatokat egyedileg helyeztik el, és ad libitumtdéitottuk a takarmanyt és az ivovizet. A
csoportok a kovetkék voltak: 1. kontroll csoport (szénhidratforras (8Z100% kemenyd,

2. G100 (SZF: 100% gliikéz) 3. G75-F25 (SZF: 75%@h+ 25% fruktdz) 4. G50-F50 (SZF:
50% glik6z+50% fruktdz) 5. G25-F75 (SZF: 25% glikdb% fruktdz) 6. F100 (SZF: 100%
fruktdz).

A tapok fehérje-, energia- és zsirtartalma valarngensoportban megegyezett, és az
adott koru patkanyok szikseégletének megbelaennyiségben tartalmaztak a vitaminokat,
asvanyi anyagokat és esszencialis zsirsavakat.

A kulbnb6d csoportokban hetente egyedileg mértik az allatakyas és
takarmanyfogyasztaséat. A biokémiai paraméterek lkirmghataroztuk a szérum glukozt, a
fruktézamint, az 0Osszkoleszterin-, a triglicerids €DH-szintet, valamint az inzulin és
kortikoszteron koncentraciét. Csoportonként 5-5athbhl testdosszetétel meghatarozast
végeztink. Vizsgaltuk a maj sulyat és Osszetételétyalamint a
perirendlis, retroperitonealis, viszceralis ms@nnyiségét is.

A tapok szénhidrattartalmanak tipusa az allatolg@rapodasat nem befolyasolta
jelentbs mértékben.

Szignifikans pozitiv 6sszeflggeést talaltunk a tadokktoztartalma és az alabbi
paraméterek kdzott: szérum koleszterin (+0,915rsn glukoz (+0,977); szérum triglicerid
(+0,962); m4j sulya (+0,845)

Szignifikans negativ korrelacié figyelldetneg a tapok fruktdztartalma és az alabbi
paraméterek kozott: LDH (-0,963); maj lipid tartalifz0,975); szérum fruktdzamin (-0,969)

Az immunvélasz vizsgéalata soran nem volt kimutathdtionbség a csoportok kdzott.

A fenti eredményeldl kittinik, hogy a kilonbdZ szénhidratforrasok szamos,
egymastol eltér bioldgiai, metabolikus tulajdonsaggal rendelkezneakelyeknek az
anyagcserére gyakorolt hatasa fontos élelmiszériphatjolliéti és gazdasagi jeléiseggel
birhat.
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Summary

Vértes llka: The effect of feeding different carbdydrate sources on the growth and

biochemical parameters in rats

In my thesis | tried to find an answer to how difiet carbohydrate sources affect the
weight gain of the animals, changes in their bioaical parameters, and the concentrations of
the serum glucose, insulin, and corticosterone. €wdy included monitoring of lipid
concentrations of the blood and liver, definitidrtlee visceral, retroperitoneal fat depots, and
also comparisons of the level of the immune respdnsvarious carbohydrates (glucose-
fructose ratio).

The study was carried out for 4 weeks, using 66teigeeks old female Wistar rats. The
animals were individually placed and the feed andkihg water were given ad libitum.The
groups were as follows: 1. Control group (carbohygrsource (CS): 100% starch), 2. CS:
100% glucose, 3. CS: 75% glucose+ 25% fructos€34.50% glucose+ 50% fructose, 5. CS:
25% glucose+ 75% fructose, 6. CS: 100% fructose.

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

The weight gain and feed intake of the animals wed&vidually measured weekly in the
different groups. Among the biochemical parametes measured the serum glucose,
fructosamine, total cholesterol, triglycerides (T&)d LDH levels, and also defined the
concentrations of the insulin and corticosterone.@eried out determination of body
composition of 5 animals per group. We examinedabigght and composition of the liver, as
well as the amount of the perirenal, retroperitbaea visceral fat.

The type of carbohydrate content of the diets didaffect the weight gain of the animals
significantly.

We found a significant positive correlation betwete fructose concentration of the
feeds and the following parameters: Serum chol@ls(e®0.915); Serum glucose (+0.977);
Serum triglyceride (+0.962); Liver weight (+0.845).

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

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

The above results indicate that different carboatgisources have different biological
and metabolic properties, and their effect on tleatmolism may be significant for the food
industry, animal welfare and economy.
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