
SZENT ISTVÁN EGYETEM ÁLLATORVOS-TUDOMÁNYI KAR  
ÁLLATTENYÉSZTÉSI, TAKARMÁNYOZÁSTANI és  

LABORÁLLAT-TUDOMÁNYI INTÉZET  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

KÜLÖNBÖZ İ SZÉNHIDRÁTFORRÁSOK ETETÉSÉNEK HATÁSA 
PATKÁNYOK NÖVEKEDÉSÉRE és BIOKÉMIAI PARAMÉTEREIRE  
 

 

 

 

 

Készítette:  

Vértes Ilka 

V. évf. 

 

 

 

 

 

Témavezetı:   Andrásofszky Emese tanszéki mérnök és 
    Szabó József egyetemi tanár 

 

Budapest 

2014



2 
 

Tartalomjegyzék 

 

1. Bevezetés és célkitőzés ...................................................................................................... 4 

2. Irodalmi áttekintés ................................................................................................ ……….6 

2.1. A fruktóz és a glükóz általános jellemzése, felhasználása ........................................... 6 

2.2. A glükóz és a fruktóz felszívódása és metabolizmusa ................................................. 6 

2.2.1. Felszívódás ........................................................................................................... 7 

2.2.2. Metabolizmus ....................................................................................................... 7 

2.2.2.1. A glükóz metabolizmus sajátosságai .......................................................... 7 

2.2.2.2. A fruktóz metabolizmus sajátosságai ......................................................... 7 

2.3. A fruktóz és a glükóz hatása a szervezet fontosabb metabolikus paraméte-
reinek alakulására ......................................................................................................... 8 

2.3.1. A fruktóz és glükóz hatása a szervezet inzulin elválasztására, és a vér-
cukorszint alakulására ......................................................................................... 8 

2.3.1.1. Rövid távon észlelhetı metabolikus különbségek...................................... 8 

2.3.1.2. Hosszú távon kialakuló metabolikus különbségek ..................................... 9 

2.3.2. A fruktóz és a glükóz hatása a lipid metabolizmusra ........................................... 9 

2.3.3. A fruktóz hatása a purin metabolitok anyagcseréjére, a hyperuraemia 
és a fruktóz  kapcsolata ....................................................................................... 11 

2.4. A glükóz és a fruktóz hatása a testösszetétel és testzsír alakulására, ne-
mek közötti különbségek a szénhidrát metabolizmusban .......................................... 12   

2.4.1. A testösszetétel és a testzsír vizsgálata ............................................................... 12 

2.4.2. Szénhidrátok metabolikus hatásának ivari különbségei ..................................... 13 

2.4.2.1. A szénhidrát metabolizmus nemenkénti különbségei .............................. 13 

2.4.2.2. Az ivartalanítás hatása a szénhidrát metabolizmusra ............................... 13 

2.5. A leptin metabolikus szerepe, a fruktóz és a glükóz hatása a leptin anyagcse-
rére, a leptin rezisztencia kialakulásának okai és következményei ............................ 15 

2.5.1. A leptin szerepe az anyagcserében ..................................................................... 15 

2.5.2. A leptin és az elhízás kapcsolata ........................................................................ 15 

2.5.3. Kapcsolat a különbözı szénhidrátok és a leptin rezisztencia között .................. 16 

3. Anyag és módszer ............................................................................................................ 17 

3.1. Kísérleti állatok .......................................................................................................... 17 

3.2. Takarmányok .............................................................................................................. 17 

3.3. Módszerek .................................................................................................................. 18 

3.3.1. A kísérlet elrendezése és folyamata .................................................................... 18 



3 
 

3.3.2.  Biokémiai paraméterek ...................................................................................... 19 

3.3.3. Inzulin és kortikoszteron .................................................................................... 19  

3.3.4. Immunválasz intenzitása  ................................................................................... 19  

3.3.5. Szervek kémiai összetétele, testösszetétel .......................................................... 19  

3.3.6. Statisztikai analízis ............................................................................................. 19 

3.4. Állatvédelem .............................................................................................................. 20 

4.  Eredmények .................................................................................................................... 21 

5. Diszkusszió ...................................................................................................................... 27 

6. Összefoglalás ................................................................................................................... 33 

    Summary .......................................................................................................................... 34 

7. Irodalomjegyzék .............................................................................................................. 35 

Köszönetnyilvánítás 
 

 

 

 

 

 



4 
 

1.   Bevezetés és célkitőzés 
   

   Az elhízás, valamint a kettes típusú cukorbetegség globális trendként jelentkezik, és 

egyértelmő összefüggésbe hozható a magas energia tartalmú feldolgozott élelmiszerek, 

cukrozott üdítı italok, az úgynevezett nyugati étrend térhódításával. A világon 

cukorbetegséggel küzdı emberek aránya ma eléri a népesség 6,4 százalékát. Elemzık szerint 

a cukorbetegek száma 2030-ra akár 70 százalékkal is emelkedhet, ami az egészségügyi 

rendszer számára igen komoly kihívást jelent. Az egyre növekvı szénhidrát bevitel mellett, 

bizonyított a fruktóz fogyasztás különösen káros hatása a szénhidrát anyagcsere, és a kettes 

típusú cukorbetegség szempontjából. 

   A növekvı fruktóz bevitel az egyre szélesebb körben elterjedt úgynevezett magas 

fruktóz tartalmú kukorica szirup − high fructose corn syrup (HFCS) − széles körő 

élelmiszeripari felhasználásával van összefüggésben [1]. A HFCS számos ökológiai analízis 

szerint a legfontosabb étrendi faktora a nem inzulinfüggı diabetes kialakulásának. 

   Megfigyelhetı, hogy ahol a HFCS-t nagy mennyiségben fogyasztják, ott ezzel 

arányosan nagyobb a szénhidrát metabolizmus zavaraival küzdı emberek száma. 

Világviszonylatban kiemelkedik a sorból a fı HFCS elıállító ország, az USA, ahol 

köztudottan a társadalom kétharmada túlsúlyosnak, vagy súlyosan elhízottnak tekinthetı. 

Magyarországon az egy fıre jutó HFCS fogyasztás megközelítıleg 15-17 kg per fı évente, 

ami az USA adatainak nagyjából a kétharmada, ugyanakkor többszöröse a németek által 

fogyasztott mennyiségnek, ahol a metabolikus zavarok elıfordulási aránya jóval a magyar 

átlag alatt van. 

   A elmúlt évtizedben a fogyókúra ipar, valamint a cukorbetegek számára táplálék 

kiegészítıket gyártó vállalatok is komoly reklámkampányokat folytattak a fruktóz 

népszerősítése céljából. Elsı látásra valóban sok vonzó dolog állapítható meg a fruktózzal 

kapcsolatban. A glükózhoz viszonyítva a fruktóz mintegy kétszer édesebb, ezáltal kevesebb is 

elég az ételek ízesítéséhez. Másrészt természetes cukor, ami a mai „szintetikus”, 

adalékanyagokban dúskáló világunkban sokak számára fontos dolog. 

   Az utóbbi években azonban egyre többen fejezték ki aggodalmukat a fruktóz 

fogyasztásával kapcsolatban [2]  és a legújabb eredmények ismertetıi már inkább a fruktóz 

fogyasztásának mellızését javasolják, különösen olyan rizikócsoportokban, mint a 

cukorbetegek, túlsúllyal küzdık, illetve változókoron túl lévı nık. 
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      Mivel a fruktóz a mai modern ember táplálkozása során sosem önmagában fordul 

elı, hanem egyéb szénhidrátok, mint keményítı és glükóz társaságában, fontos lehet annak 

vizsgálata, hogy a fruktóz fogyasztás során megfigyelhetı anyagcsere változások hogyan 

viszonyulnak a keményítı, vagy a glükóz által kiváltott hatáshoz. Van-e közöttük lényegi 

különbség, és ha igen, akkor az miben nyilvánul meg? A legtöbb kísérletben a fruktózt, illetve 

a glükózt önállóan vizsgálják, ezért kísérletünkben hangsúlyt fektettünk arra, hogy a fruktóz 

anyagcsere hatását nem csak önmagában, hanem glükózzal való különbözı arányú 

keverékeiben is megvizsgáljuk, ami sokkal pontosabban modellezi a modern táplálkozás 

során megfigyelhetı viszonyokat. 

   A fruktóz etetés hatásait a legtöbb kutatás során hím állatokon végzett vizsgálatokból 

ismerhetjük. Ennek az az oka, hogy nıstény állatokban vélhetıleg az magas ösztrogén szint 

védelmet biztosít a fruktóz negatív hatásaival szemben, így a szénhidrát anyagcsere zavarai 

jóval ritkábban fordulnak elı. Megfogalmazódott bennünk a kérdés, hogy vajon nıstény 

állatok vizsgálata során is meg tudjuk-e figyelni a hím állatokban leírt rendellenességeket, 

úgymint emelkedett vércukorszint, dyslipidaemia, és sejtek szintjén az inzulin érzékenység 

csökkenése. 

   Vizsgálatunk kiterjedt annak tanulmányozására, hogy az elfogyasztott szénhidrátok 

minısége, azok egymáshoz viszonyított arányai befolyásolják-e az immunválasz intenzitását, 

a termelt immunglobulinok mennyiségét. 

   Végezetül tanulmányoztuk a fruktóz, és a glükóz, valamint ezek különbözı 

arányainak hatását az állatok takarmány fogyasztására, súly gyarapodására, testösszetétel 

alakulására, a zsírszövet szervezeten belüli megoszlására. 

Reményeink szerint a kísérleti eredményeink megvilágítják a fenti témákban a fruktóz 

és a glükóz hatását, valamint nıstény állatokban is közelebb visznek azok metabolikus 

hátterének megértéséhez. 
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2. Irodalmi áttekintés 

2.1. A fruktóz és a glükóz általános jellemzése, felhasználása 

A fruktóz és a glükóz a két legismertebb, széles körben fogyasztott monoszacharid. 

Mindkét vegyület jelen van a természetben, az állati és növényi szervezetek alkotójaként. A 

fruktóz és a glükóz molekula a répacukor, azaz a szacharóz alkotója, de önállóan is 

megtalálhatók a mézben és számos gyümölcsben. 

A két hexóz metabolikus tulajdonságainak, az azok közötti különbségek vizsgálatának, 

az egyre szélesebb körben elterjedı ún. „high fructose corn syrup” (HFCS) élelmiszeripari 

alkalmazása adott lendületet. 

A fruktóz újabban számos táplálék-kiegészítı kedvelt összetevıjévé vált. 

Népszerősítik, mint étvágycsökkentı, alternatív cukorforrás fogyókúrázók, nem inzulinfüggı 

cukorbetegek számára. Utóbbi felhasználásának alapja, hogy a fruktóz mintegy kétszer 

édesebb a glükóznál, emiatt kevesebb energia bevitellel érhetı el ugyanaz az édes íz, valamint 

sportolók kedvelt táplálék-kiegészítıi közt is szerepel  [2, 3]. 

A magas zsírtartalmú, úgynevezett „nyugati” étrend, az egyre növekvı adagok, és a 

HFCS széles körő elterjedése lehet az alapja a manapság ijesztı mértékben megjelenı 

metabolikus betegségeknek, a fokozódó elhízásnak [2]. A fı HFCS fogyasztó állam az USA, 

ahol közismerten az egyik legmagasabb a szénhidrát-anyagcserezavarral, és súlyfölösleggel 

küzdı emberek száma [1]. 

Régóta ismert, hogy a magas cukortartalmú diéta káros hatása fıleg a szacharóz ötven 

százalékát adó fruktóz számlájára írható. Az aggodalmak fokozódtak, mikor bizonyítást nyert, 

hogy a fruktóz emelt koncentrációban, hosszú ideig fogyasztva számos metabolikus betegség, 

úgymint dyslipidaemia, hyperuraemia, inzulin rezisztencia, réz anyagcserezavarok alapja 

lehet [3]. 

Az említett jelenségek indokolják a fruktóz és a glükóz anyagcserére gyakorolt 

hatásának részletes megismerését, mely ismereteknek nagy jelentısége van az ún. civilizációs 

betegségek kialakulásának megelızésében és gyógykezelésében. 
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2.2. A glükóz és a fruktóz felszívódása és metabolizmusa 

2.2.1. Felszívódás 

A fruktóz és a glükóz, mint a legtöbb monoszacharid, összetett formában, mint 

keményítı, szacharóz, maltóz kerül a szervezetbe. A bélben különbözı diszacharidázok 

hatására jönnek létre a monoszacharidok. Ezt követıen a glükóz egy nátrium-glükóz 

kotranszport révén jut az bélhámsejtekbe. A folyamat energia igényes. Ezzel szemben a 

fruktóz egy nem nátriumfüggı transzport révén, döntıen passzívan szívódik fel. Az 

abszorpció mindkét esetben elsısorban a duodenum és a jejunum szakaszán zajlik. A 

felszívódást követıen a glükóz és a fruktóz a portális vérárammal a májba jut, ahol egy részük 

felvevıdik és bekapcsolódik a szénhidrát anyagforgalomba. 

2.2.2. Metabolizmus 

Jelentıs különbségek vannak a glükóz és a fruktóz metabolizmusában, melyekbıl 

eltérı biológiai hatásuk ered. 

2.2.2.1. A glükóz metabolizmus sajátosságai 

A felszívódott glükóz a sejtekbe a GLUT-4-es transzporterek segítségével jut be, mely 

bejutás inzulinfüggı folyamat a legtöbb szövet esetén. Az agy inzulin jelenlététıl függetlenül 

is képes glükózt felvenni. A glükóz jelenléte stimulálja a pancreas inzulin felszabadítását. Az 

inzulin az inzulin receptorokhoz kapcsolódva növeli a sejtek felszínén a glükóz transzporterek 

számát, így elısegíti a glükóz felvételét a sejtekbe. A sejtekbe jutott glükóz elsı lépésként 

foszforilálódik a glükokináz enzim hatására és glükóz-6-foszfáttá alakul. Ebben a formában 

alkalmassá válik a szénhidrát anyagcserébe történı kapcsolódásra [2]. 

2.2.2.2. A fruktóz metabolizmus sajátosságai 

A fruktóz a glükózzal szemben nem stimulálja az inzulin kibocsátást, a rövid távon 

kiváltott inzulin felszabadulás lényegesen kisebb a glükóz által kiváltott inzulin válaszhoz 

képest. A fruktóz a GLUT- 5-ös transzporter révén jut a sejtekbe, mely folyamat független az 

inzulin jelenlététıl. Az említett transzporter hiányzik többek között a pancreas, és az 

idegrendszer sejtjeibıl, ami az említett szövetekbe való korlátozott bejutásához vezet. Ez a 

jelenség lehet az egyik oka annak, hogy a fruktóz miért nem képes a glükózhoz hasonló 

jóllakottság érzet kialakítására az agyban, ami a megfigyelhetı hyperphagia egyik oka lehet 

[2]. A sejtekben a fruktóz a fruktokináz hatására foszforilálódik, fruktóz-1-foszfáttá alakul [3]. 

A fruktóz-1-foszfát az aldoláz-B és a triokináz hatására dihidroxiaceton-foszfáttá, valamint 

gliceraldehid-3-foszfáttá alakul, melyek a glikolízis közti termékeiként belépnek a szénhidrát 

metabolizmusba. 
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Végsı soron a sejtekben a fruktózból glükóz, glikogén, vagy laktát képzıdik, melyek aránya 

különbözı nutríciós, és hormonális hatásoktól függ. A fruktóznak fontos szerep jut a 

szénatomok hosszú szénláncú zsírsavakká való épülésében, ezáltal a glükózhoz képest 

lényegesen serkenti a triglicerid szintézist [3].  A folyamat részletes ismertetésére a 

késıbbiekben kerül sor. 

 

2.3. A fruktóz és a glükóz hatása a szervezet fontosabb metabolikus paramétereinek 

alakulására 

2.3.1. A fruktóz és glükóz hatása a szervezet inzulin elválasztására, és a vércukorszint 

alakulására 

2.3.1.1. Rövid távon észlelhetı metabolikus különbségek 

A szervezetbe jutott glükóz a pancreas béta sejtjeiben inzulin felszabadulást idéz elı. A 

glükóz hatását két gastrointestinalis eredető fehérje− a glucose-dependent insulinotropic 

polypeptide és a gucagon-like peptide-1 −segíti elı [4]. Az inzulin felszabadulás a fruktóz 

esetén sokkal visszafogottabb mértékben mutatkozik, ami feltételezhetıen a pancreas béta 

sejtek GLUT-5 transzporterének hiányából fakad, melynek következménye, hogy a fruktóz 

ezekbe a sejtekbe csak igen alacsony koncentrációban jut be a glükózhoz képest [5]. Így, ha a 

takarmány szénhidrát tartalmának egy részét fruktózzal helyettesítik, az a postprandiális 

inzulin koncentrációk csökkenéséhez vezet, a tisztán glükózt fogyasztó csoportokhoz képest. 

Maga az inzulin önmagában is fontos szerephez jut a táplálékfelvétel szabályozásában, 

mely két alapvetı tulajdonságából fakad. Egyrészt az inzulin közvetlen gátló hatással 

rendelkezik a központi idegrendszerben az éhségérzetet befolyásoló magcsoportokra [6], 

másrészt módosítja a táplálékfelvételt azáltal is, hogy szabályozza a leptin termelést, ami a 

zsírsejtek inzulin modulált glükóz anyagcseréjének változásain nyugszik [7]. 

A fruktóz hatására felszabaduló csökkent mennyiségő inzulin, amely a fent ismertetett 

módon csökkent leptin szintet eredményez, hozzájárul a fokozott étvágy kialakulásához, 

hosszú távon pedig elhízáshoz vezet, melyet leptin hiányos embereken végzett számos kísérlet 

igazol [8]. 

Fontos figyelembe venni, hogy a fent leírtak a fruktóz és glükóz rapid hatásából 

fakadnak, hosszan tartó adagolásuk esetén más mechanizmusok kerülnek érvényre, amik a 

fruktóz fogyasztás következtében kialakult inzulin és leptin anyagcsere szabálytalanságaival 

függnek össze, és alább kerülnek részletes ismertetésre. 
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2.3.1.2. Hosszú távon kialakuló metabolikus különbségek 

A fruktóz és a glükóz metabolikus hatásának hosszabb távon való vizsgálata során az 

elıbbieknek több ponton ellentmondó eredmények születnek. Több kutatás számol be magas 

fruktóz és glükóz tartalmú diéták esetén az éhgyomri vércukorszintek szignifikáns 

növekedésérıl a fruktózt fogyasztó rágcsálók esetén, összehasonlítva a glükózzal táplált 

csoporttal [9]. Az inzulin koncentrációk összehasonlítása során hasonló tendenciát 

figyelhetünk meg, a fruktóz csoportban mért inzulin értékek meghaladják a glükóz csoport 

értékeit [9]. Az eredmények elsı látásra zavarba ejtıek, hiszen az inzulin közismerten 

csökkenti a vércukor szintet, mégis a magasabb inzulin koncentrációk esetén tapasztalhatjuk 

az emelkedett vércukor értékeket. 

A jelenség hátterében a fruktóz által okozott inzulin rezisztencia áll, mely során a 

perifériás szövetek inzulinra adott válasza rendellenes, csökkent mértékő az élettani, vagy 

gyakran emelkedett inzulin jelenlétének ellenére is. 

Az inzulin hatás kiesése miatt nagymértékben csökken a glükóz metabolizmusa a 

fehér zsírszövetben a fruktóz diétán tartott rágcsálók esetén. A rezisztencia a májban 

megfigyelhetı kóros szénhidrát metabolizmusban is megnyilvánul, ahol fokozódó 

glikogénbontás, és glükóz leadás figyelhetı meg. Az izomszövet és a máj glikogén tartalma 

egyaránt csökkenı tendenciát mutat a fruktóz diéta hatására [10]. 

2.3.2. A fruktóz és a glükóz hatása a lipid metabolizmusra 

A fruktóz és a glükóz anyagcserére gyakorolt eltérı hatása a lipid metabolizmus 

vizsgálata során nyilvánul meg a legszembetőnıbben. A magas fruktóz tartalmú diéták 

rágcsálók estén a vérplazma triglicerid, szabad zsírsav, és VLDL (very low density lipoprotein) 

koncentrációjának emelkedését okozzák. Ez a jelenség sem a glükóz, sem a keményítı alapú 

diéták esetén nem igazolható [10, 11, 12]. 

A jelenség igen összetett, részben a fruktóz rövid távú hatásán alapul a rendelkezésre 

álló enzim garnitúrán, részben hosszú távú enzim adaptáció eredménye [3]. 

A fruktóz a májsejtekben korábban leírt enzimes reakciók következtében 

dihidroxiaceton-foszfáttá, és piruváttá alakul. Elıbbi koncentrációja egyensúlyt tart a glicerol-

3-foszfáttal, mely közremőködik a hosszú szénláncú acyl-CoA észterifikációjában, ezáltal a 

trigliceridek és foszfolipidek szintézisében [3]. A trigliceridek fı perkurzorai a VLDL-nek, 

melyet a máj szekretál. 

A fruktóz átalakulása során képzıdı másik metabolit, a piruvát, mely szintén jelentıs 

a triglicerid szintézis szempontjából. A piruvát egy része laktáttá alakul, más része pedig a 
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mitokondriumban a piruvát-dehidrogenáz enzim hatására acetyl-CoA-vá alakul. Az említett 

enzim aktivitása szabja meg a piruvát sorsát a szervezetben. Az aktivitás szabályozásában az 

ATP-ADP arány alakulásának, és a rendelkezésre álló piruvát mennyiségének van szerepe. 

Magas fruktóz tartalmú diéták esetén a fruktóz foszforilációja során felhasznált foszfát miatt 

csökken az ATP-ADP arány, mely a fokozott mértékben képzıdı piruváttal együtt a piruvát-

dehidrogenáz aktivitás fokozódásához vezet. A folyamatok eredıje az acetyl-CoA 

koncentráció emelkedése. 

Az acetyl-CoA ezt követıen oxidálódhat, és végsı soron széndioxiddá alakulhat, vagy 

a lipogenesis anyagcsere útjába kapcsolódva hosszú szénláncú zsírsavakká épülhet, illetve 

keton testekké alakulhat. Látható tehát, hogy az acetyl-CoA a lipogenesis egyik legfontosabb 

kiinduló vegyülete. 

Az említett de novo lipogenesis fokozódására a fruktóz önálló hatása bizonytalan, 

általában glükóz együttes jelenlétében van csak serkentı hatása a folyamatra, ami a glükóz 

által kiváltott emelkedett inzulin szinttel van összefüggésben [3]. Az emelkedett triglicerid és 

VLDL koncentrációk a fruktóz tartalmú diéták során abból eredhetnek, hogy a fruktóznak 

komoly befolyása van az ún. „nem esszenciális zsírsavak” (NEFA) sorsára [3]. 

A NEFA a májban oxidálódhat, azaz széndioxiddá éghet a mitokondriumokban, vagy 

észterifikálódhat és VLDL-é alakulhat. Hogy a két anyagcsereút közül melyik kerül elıtérbe, 

azt a NEFA mitokondriumokba való belépésének képessége szabja meg, mely tápláltsági, 

hormonális és enzimatikus lépések révén szabályozott. 

A zsírsavak bejutását a mitokondriumba a palmitoyl-transzferáz I enzim teszi lehetıvé. 

Azok a zsírsavak, amelyek nem képesek rögtön bejutni, és oxidálódni, nem raktározódnak a 

citoplazmában, hanem észerifikálódnak, VLDL-é alakulnak. A palmitoyl-transzferáz I 

aktivitása gátlódik malonil-CoA jelenlétében [13]. 

Mind a fruktóz, mind az inzulin, különösen a kettı együttes jelenléte során gátlódik a 

zsírsav oxidáció, és fokozódik az észterifikáció, ami a VLDL koncentráció növekedésével jár 

[3]. A jelenség hátterében a fruktóz diéták során késıbb kialakuló inzulin koncentráció 

emelkedése áll, mely allosztérikus aktivátora az acetil-CoA-karboxiláz enzimnek, mely a 

malonil-CoA elıállításáért felelıs [14]. A malonil-CoA a fent leírt módon gátolja a zsírsav 

oxidációt ezáltal kedvez az észterifikáció folyamatának, emelve a plazma triglicerid és VLDL 

koncentrációját. 

A fiziológiásnál lényegesen magasabb fruktóz koncentrációk esetén (8,9 mmol/L) − 

ami csak intravénás fruktóz adagolásnál mérhetı − nem sikerült megfigyelni a már leírt 

VLDL koncentráció emelkedést. Ennek oka abban áll, hogy a lipogenesis, mint a legtöbb 
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anyagcsere folyamat energiaigényes; és a fruktóz hatására bekövetkezı jelentıs ATP 

koncentráció csökkenés gátat szab a zsírszintézis folyamatának, szemben azon mérésekkel, 

ahol normál (1,5 mmol/L) plazmakoncentrációkat vizsgáltak. 

A fruktóz diéták során megfigyelt, és az elıbbiekben tárgyalt inzulin rezisztencia, 

valamint a késıbb ismertetett leptin rezisztencia oka összefüggésbe hozható az emelkedett 

triglicerid koncentrációval. Megfigyelhetı ugyanis egy fordított arány a vérplazma triglicerid 

koncentrációja és a sejtfelületi inzulin receptorok száma között. A csökkenı receptorszámot 

kompenzálandó, hyperinzulinaemia alakul ki. Az inzulin aktivátora a lipoprotein-lipáznak, 

mely a periférián való lipolízist segíti elı, ezáltal tovább növelve a vér triglicerid szintjét, ami 

egy kóros önerısítı folyamatot generál a perifériás szövetekben [15]. 

Meg kell említeni a fruktóz azon tulajdonságát, mely szerint fokozza a májban, és a 

perifériás szövetekben a gyulladásos mediátorok − elsısorban a tumor necrosis factor alpha 

(TNF-alpha) − felszabadulását, ami direkt szignál a hepatikus és intestinalis lipoprotein 

szekrécióra. Ez a hatás tovább növeli a keringı trigliceridek mennyiségét, csökkenti a 

májsejtek inzulin receptorainak foszforilációját, ezáltal az inzulin érzékenységet. A máj VLDL 

termelése megemelkedik, a bél kilomikron kibocsátásával együtt [11, 12]. 

 2.3.3. A fruktóz hatása a purin metabolitok anyagcseréjére, a hyperuraemia és a fruktóz 
kapcsolata 

A fruktóz hatása a purin metabolizmusra akkor került a figyelem középpontjába, 

amikor kimutatták, hogy a fruktóz egészséges és fruktóz intoleráns emberek esetén is növeli a 

vérplazma húgysav tartalmát [16]. A jelenség specifikus a fruktózra, mert sem glükóz, sem 

galaktóz esetén nem figyelhetı meg az emelkedés [17]. Hogy megértsük a fruktóz szerepét a 

hyperuricaemia kialakulásában, fontos érteni a purin degradáció alapjait és regulációját. 

A purin vegyületek közül az ATP, ADP és AMP egymásba átalakulni képes vegyületek, 

köztük az egyensúlyt az adenilát-kináz tartja fenn. Az AMP degradációja során az AMP-

deamináz hatására IMP (inosin-monofoszfát) képzıdik. Az IMP-rıl a foszfátot az 5’ 

nukleotidáz enzim hasítja le, így jön létre az inosin. A bontási reakció során hypoxantin, 

xantin, majd végül húgysav képzıdik. A húgysav fıemlısök és ember esetén az AMP 

degradáció végsı terméke, míg más állatokban a jóval oldékonyabb allantoin a terminális 

metabolit. 

A purin degradáció az AMP-deamináz enzim aktivitásától függ, amelyet az IMP-rıl 

lehasadó foszfát intracelluláris koncentrációjának az emelkedése gátol. 

Felmerül a kérdés, hogy a fruktóz miként befolyásolja az említett folyamatot, és mi 

állhat annak a hátterében, hogy fruktóz diéták során rágcsálókon megfigyelhetı a csökkenı 
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ATP koncentráció a májban, amit szervezet szintjén az adenin nukleotidok mennyisége is 

követ. Tartós fruktóz diéták során megfigyelhetı, hogy enzim adaptáció következtében 

emelkedik többek között a fruktokináz enzim koncentrációja a sejtekben. A fruktokináz a 

korábban leírt módon bekapcsolja a fruktózt az anyagcserébe fruktóz-1-foszfáttá alakítva azt. 

Mint látható a folyamat foszfát igényes, a szabad foszfát elvonásával jár, ezáltal csökken az 

purin degradáció fontos gátló mediátora, ráadásul az oxidatív foszforilációhoz szükséges 

foszfátból is hiány mutatkozik, ami az ATP szintézis csökkenésével jár. 

Végsı soron az említett hatások az AMP bontás fokozódásához vezetnek, csökken a 

purin nukleotidok mennyisége, nı a vérplazma húgysav koncentrációja, mely rossz 

oldhatósága miatt emberben és fıemlısökben köszvény kialakulásához vezet. 

2.4. A glükóz és a fruktóz hatása a testösszetétel és testzsír alakulására, nemek közötti 
különbségek a szénhidrát metabolizmusban 

 2. 4.1. A testösszetétel és a testzsír vizsgálata 

A két monoszacharid összehasonlítása a testösszetétel, tömeggyarapodás 

szempontjából széles körben vizsgált. Rágcsáló vizsgálatokban alapvetıen nem mutatkozik 

szignifikáns eltérés a fruktóz és a glükóz alapú takarmányokkal táplált csoportok között a hasított 

karkasz összetételében [10]. 

A basalis thermogenesis [18], illetve a fehér és barna zsírszövet mennyisége, és 

arányai is hasonlóan alakulnak a fruktóz és a glükóz diéták összehasonlításában. Fontos 

figyelembe venni, hogy az említett kísérletekben a fruktózt és a glükózt külön-külön 

vizsgálták, valamint azt, hogy az állatok táplálása nem ad libitum zajlott az elhízásból fakadó, 

hıtermelést befolyásoló torzító tényezık kiküszöbölése végett. 

Ezzel szemben néhány eredmény a fehér zsírszövet növekedésérıl számol be a fruktóz 

tartalmú diéták vizsgálata során rágcsálókban [19]. Az utóbbi elbírálásánál figyelembe kell 

vennünk, hogy a fokozott zsírlerakódást kimutató kísérletben jellemzıen ad libitum táplálást 

alkalmaztak [19]. Az adott fajták közötti genetikai különbségek a különbözı kísérletek során 

eltérı életkorok, a fogyasztott takarmányok összetétele, a fruktóz által kiváltott leptin 

rezisztenciával szembeni fogékonyság fajtánként különbözı lehet. 

Maga a képzıdött zsír eloszlása között is kimutathatók különbségek a fruktóz és a 

glükóz vizsgálata során. A fruktóz elsısorban a zsigerekben fokozza a fehér zsírszövet 

beépülését, szemben a glükózzal, mely esetben a subcutan zsírdepók építése dominál [11]. 
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2.4.2. Szénhidrátok metabolikus hatásainak ivari különbségei 

A különbözı szénhidrátok, elsısorban a fruktóz tartalmú diéták során megfigyelhetı 

metabolikus zavarok, mint hyperinzulinaemia, inzulin rezisztencia, dyslipidaemia, valamint 

az emelkedett vérnyomás értékek nemenként eltérı mértékben jelentkeznek. Nıstény 

patkányokon végzett vizsgálatokból kiderült, hogy a fruktóz tartalmú diéták nem okoznak 

szignifikáns különbséget a vérnyomás és az egyéb metabolikus paraméterek esetén, standard, 

keményítı vagy glükóz alapú csoportokkal összehasonlítva. Ovariectomiát követıen azonban 

jelentıs különbségek alakulnak ki a különbözı csoportok között [18]. Az elıbbieket 

figyelembe véve feltételezhetı, hogy a nıi nemi hormonoknak jelentıs befolyása lehet az 

anyagcserére, és védhetnek a fruktóz diéták során megfigyelhetı metabolikus és érrendszeri 

betegségektıl. 

2.4.2.1. A szénhidrát metabolizmus nemenkénti különbségei 

Hím patkányokon végzett kísérletekbıl kiderül, hogy a magas szacharóz tartalmú 

diétán tartott állatoknál hypertrigliceridaemia, és inzulin rezisztencia alakul ki. Nıstény 

egyedekben a fenti elváltozások nem tapasztalhatók [20]. Kimutatták azt is, hogy a nem 

ivarérett egyedek esetén a magas szacharóz, vagy fruktóz tartalmú diéta egyaránt vérnyomás 

emelkedést okoz mindkét nemben [21], ami ivarérett egyedekben már csak a hímek esetén 

figyelhetı meg. 

A fruktóz tartalmú diétáknak önmagában nincs hatásuk a testtömeg alakulására, a 

felvett táplálék és fogyasztott ivóvíz mennyiségére, egyik ivarban sem a hagyományos 

keményítı alapú étrendhez képest [18]. 

A metabolikus paraméterek vonatkozásában hím állatok esetén a triglicerid 

koncentrációk többszörösei a fruktózzal táplált egyedekben a keményítıvel etetett csoporthoz 

képest. Nıstény egyedekben a fent említett eltérés nem mutatható ki. Hasonló figyelhetı meg 

a vérnyomások alakulásában, ahol hímekben pár hétig tartó fruktóz diéta szignifikánsan 

növelte a vérnyomás értékeket, míg nıstényekben csak a korral járó fiziológiás emelkedést 

figyeltek meg [18]. 

2.4.2.2. Az ivartalanítás hatása a szénhidrát metabolizmusra 

Amennyiben ivaros és ivartalanított nıstényeket vetünk össze, a testtömeg jelentıs 

növekedése figyelhetı meg az ivartalanított csoportban az ivaros egyedekhez képest. 

Önmagában a fruktóz jelenléte, vagy hiánya nincs szignifikáns befolyással a testsúly 

alakulására. Hyperinzulinaemia és emelkedett vérnyomás csak abban az esetben alakul ki, ha 
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ovariectomizált nıstényeket emelt fruktóz tartalmú táppal etetnek. Önállóan tehát az 

ivartalanítás, vagy a fruktóz diéta a nıstényekben nem okoz jelentıs metabolikus változásokat. 

Ugyanakkor az inzulin koncentrációk emelkedése és az inzulin szenzitivitás csökkenése mind 

ivaros, mind ivartalanított egyedekben megfigyelhetı a fruktóz diétát követı csoportokban 

[18]. 

A nemi különbségek alapja egyrészt a hím egyedekben a fruktóz metabolikus hatásait 

erısítı valamely mechanizmus lehet, másrészt a nıstényekben jelenlévı valamely védı 

mechanizmus, amely, mint az elıbbi vizsgálatok valószínősítik, hormonális alapon nyugszik, 

és fıleg az ösztrogén védı hatásának tudható be. Ezt támasztja alá, hogy juvenilis nıstények 

nem védettek a fruktóz diéták során fellépı magas vérnyomással szemben. Az ösztrogén 

jótékony hatását igazolták a lipoprotein szintézis, az inzulin kiválasztás és érzékenység, 

valamint a glükóz metabolizmus alakulását vizsgáló kutatások során [21]. 

Az ösztrogén javítja az inzulinra adott választ a májban, a fehér zsírszövetben, és az 

izomszövetben is, amely szövetekben a glükóz felvétel, glikogén, és lipid szintézis 

fokozódása figyelhetı meg. Bizonyos vizsgálatok szerint az ösztrogén fokozza a máj 

triglicerid szintézisét, habár ez utóbbi nem szignifikáns mértékő, ugyanakkor magyarázatot 

adhat arra, hogy miért pont a triglicerid plazma koncentrációjának emelkedése az elsı klinikai 

jele a magas fruktóz tartalmú diétáknak [22]. Ebben az esetben a fruktóz és a ösztrogén 

egymás szinergistáiként fokozzák a máj triglicerid szintézisét. Ez a jelenség azonban 

elhanyagolható az ösztrogén korábban említett hatásaihoz képest. Az ösztrogén 

cardiovascularis hatásairól több kutatási anyag is beszámol, melyekben megfigyelhetı, hogy 

ösztrogén hiányában a fruktóz diéta vérnyomás emelkedést okoz, a kontroll csoportokhoz 

képest. Azonban az is megállapítható, hogy önmagában az ösztrogén hiánya nem okozza az 

említett elváltozást. 

Az ösztrogén védı hatása igazolható, ha ivartalanított egyedeket részesítünk iatrogen 

hormon kiegészítésben, mely esetben a korábban fruktóz diéta során kimutatott vérnyomás 

emelkedés megszőnik [23]. Az ösztrogén védı szerepe a magas vérnyomás és a metabolikus 

zavarokkal szemben azon alapul, hogy védelmet nyújt a hyperinzulinaemia és az inzulin 

rezisztencia ellen, amit az a tény is alátámaszt, hogy még tartós inzulin kezeléssel sem lehetett 

inzulin rezisztenciát kialakítani normál ösztrogén szinttel rendelkezı patkányokban. 

Az említett összefüggések megmagyarázzák a nemek közötti különbség alapjait, 

megvilágítják a kapcsolatot a szénhidrát metabolizmus és annak hormonális regulációja 

között. 
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2.5. A leptin metabolikus szerepe, a fruktóz és a glükóz hatása a leptin anyagcserére, a 
leptin rezisztencia kialakulásának okai és következményei 

 2.5.1. A leptin szerepe az anyagcserében 

A leptin fontos zsírszövet eredető hormon, mely a testsúly kontrollálásában, az 

anyagcsere intenzitás szabályozásában játszik szerepet. A leptin fent említett hatásai azonban 

sérülhetnek kóros elhízottság, táplálkozási tényezık, vagy genetikai rendellenességek, mint az 

ún. „ob” gén mutációja során. A leptin az obesity gén expressziós terméke [24], mely gátolja 

az elhízást, fokozza az energia felhasználást. Ezen tulajdonságán alapul, hogy emberben 

felhasználható a leptin hiányos betegek monoterápiás gyógyszereként, az elhízás kezelésében. 

Ennek fényében különösen meglepınek tőnik, hogy kórosan elhízott emberek, illetve 

rágcsálók vérében kiemelkedıen magas leptin koncentrációk mérhetık [25, 26]. 

A fenti jelenség magyarázata, hogy fokozódó elhízás során a leptin termelés 

növekedése és tartósan magas koncentrációja az eredeti, súlynövekedést gátló hatás kiesését 

okozza, azaz a leptin hatékonysága jelentısen romlik. Ezt a jelenséget nevezzük leptin 

rezisztenciának [26, 27]. 

A rezisztencia egyik oka lehet, hogy a leptin képtelen kapcsolódni a célsejt 

receptorához az agyban, melyet perifériás rezisztenciának nevezünk [28]. Ez utóbbit elısegíti 

az emelkedett plazma triglicerid koncentráció, mely gátolja a leptin átjutását a véragygáton 

[29]. 

A leptin rezisztencia másik formája, hogy a receptorhoz kapcsolódott leptin 

szabálytalan, csökkent sejtszintő választ eredményez, melyet centrális rezisztenciának 

nevezünk [30, 31]. Ebben az esetben az ún. STAT3 transzkripciós fehérje foszforilációja, 

illetve kötı fehérjéjének aktivitása kimutathatóan csökken, és romlik a melanocortin 

kiválasztás [30]. Elhízott rágcsálók esetén a leptin rezisztencia bevezetı szakasza a perifériás 

rezisztencia, melyet késıbb a centrális rezisztencia követ. Feltételezhetıen a táplálkozási 

eredető rezisztencia reverzibilis, a nutritív tényezık korrigálásával kiküszöbölhetı. 

 2.5.2. A leptin és az elhízás kapcsolata 

Számos vizsgálatból kiderül, hogy a leptin rezisztencia fontos prediszpozíciós 

tényezıje az ún. „diet induced obesity” diéta által kiváltott elhízásnak [33], mely lényege, 

hogy a kialakult leptin rezisztencia nem nyilvánul meg mindaddig, amíg a vizsgált egyedek 

nem váltanak magas zsírtartalmú diétára, mely esetben azonban fokozódó elhízást 

tapasztalhatunk a nem leptin rezisztens csoportokhoz képest [34]. Leptin antagonisták 

alkalmazása rágcsálók esetén elhízáshoz vezet, mind a hagyományos, mind a magas 
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zsírtartalmú diéták esetén, csakúgy, mint a leptin receptorok örökletes hibái [33]. Amellett, 

hogy a leptin rezisztencia elhízáshoz vezet, a fordított eset is igaz: az elhízás során a nagyobb 

mennyiségő zsírszövetbıl több leptin szabadul fel, ami tompítja a központi idegrendszerben a 

leptin iránti érzékenységet [33]. 

2.5.3. Kapcsolat a különbözı szénhidrátok és a leptin rezisztencia között 

Az elhízás komplex metabolikus betegség, melynek egyik kiemelkedı faktora a leptin 

rezisztencia. Számos vizsgálat feltételez bizonyos összefüggést a hosszú ideig fogyasztott 

fruktóz tartalmú diéták és az elhízás között [28]. A fruktóz adagolás során megfigyelhetı 

leptin rezisztencia lehet a kapcsolat az említett szénhidrát és a súlygyarapodás között [33]. 

Számos vizsgálat során megfigyelhetı a korábban említett leptin rezisztencia kialakulása 

fruktóz diéta során, melynek egyik oka a fruktóz triglicerid koncentrációt növelı hatása. A 

magas triglicerid szint a korábban leírt módon perifériás rezisztenciát okoz [29], a késıbbi 

vizsgálatokban pedig a centrális rezisztenciára utaló STAT3 fehérje csökkent foszforilációja is 

kimutatható. Iatrogén leptin kezelések hatását vizsgálva a fruktóz diéta során kialakult 

rezisztens csoportokban semmilyen csökkenés nem mutatkozott az energia felvételben, míg a 

keményítı alapú csoportokban lényeges csökkenést írtak le [34]. 

Mindennek ellenére a fruktóz diéta során leptin rezisztenssé vált egyedek a triglicerid 

és a húgysav koncentráció emelkedésén kívül nem mutattak eltérést a kontroll csoportokkal 

összehasonlítva a metabolikus paraméterek vizsgálata, a testtömegek, és testzsír százalék 

összehasonlítása során [34]. 

A leptin rezisztencia jelentısége akkor lesz nyilvánvaló, ha a magas zsírtartalmú 

diéták hatását vizsgáljuk a tompult leptin érzékenységet mutató rágcsálókon. Ebben az 

esetben számos eredmény a rezisztens állatok drasztikus súlygyarapodásáról, és 

étvágyfokozódásáról számol be a fruktóz mentes táppal etetett kontroll csoporthoz képest [34]. 

A fentieket áttekintve látható, hogy a fruktóz fogyasztás miként okoz ún. „csendes” 

leptin rezisztenciát, anélkül, hogy a metabolikus paraméterek, és a testsúly lényeges változása 

megfigyelhetı lenne. Az utóbbi jelenség a keményítı és glükóz diéták során nem alakul ki. A 

fruktóz elhízásra gyakorolt hatása tehát közvetett, és a leptin érzékenység centrális és 

perifériás tompításából fakad, mely magas zsírtartalmú diéták során mutatkozik, fokozódó 

elhízást okozva. 
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 3. Anyag és módszer 
3.1. Kísérleti állatok 

A kísérletet 66 Wistar CRL:(WI) BR 8 hetes nıstény patkánnyal végeztük. Az 

állatokat a Toxi-coop KKT-tıl (Bp., X. Cserkesz u.) szereztük be. 

 3.2. Takarmányok 

Az állatok szükségletének megfelelı kísérleti tápokat az Intézet laboratóriumában 

állítottuk elı az Amerikai Táplálkozástudományi Intézet (American Institute of Nutrition, AIN) 

ajánlása alapján. A tápok összetételét a 3. 1. táblázatban foglaltuk össze. A táblázatból is 

látható, hogy a takarmányok fehérje- és energiatartalma - ennek következményeként azok 

fehérje/energia aránya- megegyezett, eltérés csak a szénhidrát minıségében (arányában) volt. 

  3.1. táblázat 
A kísérleti tápok összetétele 

 Kísérleti csoportok 

Összetevık, % K G100 G75+F25 G50+F50 G25+F75 F100 

Kazein 
     (83,8 % nyersfehérje) 10 10 10 10 10 10 

Tejfehérje izolátum 
      (84,1 % nyersfehérje) 10 10 10 10 10 10 

Kukoricacsíraolaj 5 5 5 5 5 5 

Cellulóz 5 5 5 5 5 5 

AIN-93G ásványianyag 
keverék 

3,5 3,5 3,5 3,5 3,5 3,5 

AIN-93VX vitamin 
keverék 

1 1 1 1 1 1 

Egyéb kiegészítés 
(CYS, MET, kolin-
klorid) 

0,5 0,5 0,5 0,5 0,5 0,5 

Szénhidrátforrás összesen 
(keményítı, glükóz, 
fruktóz) 

65 65 65 65 65 65 

S Szénhidrátforrás (az összes szénhidrát százalékában) 

Kukoricakeményítı 100 0 0 0 0 0 

Glükóz 0 100 75 50 25 0 

Fruktóz 0 0 25 50 75 100 
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A tápok összeállításához felhasznált összetevıket (kazein, tejfehérje-izolátum, fruktóz, 

glükóz, cellulóz, kukoricakeményítı, kukoricacsíra-olaj) kiskereskedelmi forgalomból 

szereztük be. Az  ásványianyag- és vitaminkeveréket az AIN által ajánlott összetétel szerint az 

intézet laboratóriumában kevertük. 

3.3. Módszerek 

3.3.1. A kísérlet elrendezése és folyamata 

A patkányokat 4 nap szoktatás után testsúly szerint hat, 11-11 állatból álló csoportba 

osztottuk oly módon, hogy a csoportok átlagos kezdı súlya lehetıleg azonos, a csoportokon 

belüli szórás pedig minimális legyen. 

A hat csoportot a továbbiakban az alábbiak szerint jelöltük:   

•  K csoport (szénhidrátforrás 100% kukoricakeményítı) 

•  G100 csoport (szénhidrátforrás 100% glükóz) 

•  G75-F25 csoport (szénhidrátforrás 75% glükóz + 25% fruktóz) 

•  G50-F50 csoport (szénhidrátforrás 50% glükóz + 50% fruktóz) 

•  G25-F75 csoport (szénhidrátforrás 25% glükóz + 75% fruktóz) 

•  F100 csoport (szénhidrátforrás 100% fruktóz) 

  

Az állatokat egyedi ketrecekben helyeztük el és 24°C-os teremhımérsékletet 

biztosítottunk a kísérlet alatt. A takarmány és az ivóvíz ad libitum állt rendelkezésre. 

Az állatok testsúlyát és takarmányfelvételét a 7., 14., 21. és 28. napon egyedileg 

mértük. 

A kísérlet induló napján az állatokat 100 µg ovalbumin, 100 µl inkomplett Freund 

adjuváns és 100 µl foszfát puffer oldat szuszpenziójával subcutan immunizáltuk. 

A 14. napon valamennyi állattól vért vettünk az immunválasz intenzitásának 

meghatározására. A vért az éterrel bódított állatok belsı szemgödri vénás öblébıl üveg 

mikrokapillárissal vettük. A vérmintákat centrifugáltuk (10 perc, 4°C, 1000 g), majd a 

vérszérumot hőtve juttattuk el a vizsgáló laboratóriumig.  

A vérvétel után valamennyi állatot újra immunizáltuk. 

A 28. napon ismét vért vettünk valamennyi állattól (immunológiai, biokémiai és 

hormonanalitikai vizsgálatokhoz). A vérvétel módja és a minták kezelése a 14. naphoz 

hasonló volt. Ezután az állatokat felboncoltuk, meghatároztuk az üres test-, a máj, a bél és a 

viszcerális zsír tömegét. Csoportonként 6-6 állatot mélyfagyasztottunk a késıbbi 

testösszetétel meghatározáshoz.  
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3.3.2.  Biokémiai paraméterek 

A vérszérum glükóz-, koleszterin-, triglicerid-, fruktózamin koncentrációját és a laktát-

dehidrogenáz aktivitását a Kar Kórélettani és Diagnosztikai Laboratóriumában fotometriás 

reakciókkal, automata nedves kémiai analizátorral (Olympus 400, Olympus, Hamburg, 

Németország) határozták meg. 

3.3.3. Inzulin és kortikoszteron 

A minták inzulin- és kortikoszteron szintjét a Kar Szülészeti és Szaporodásbiológiai 

tanszékének izotóp és endokrinológiai laboratóriumában határozták meg radio-immuno-assay 

(RIA) módszerrel. Az inzulinszint mérése RIA1253 Insulin (DRG International) teszttel, a 

kortikoszteron meghatározás a laboratórium saját fejlesztéső módszerével („home made 

assay”) történt. 

3.3.4. Immunválasz intenzitása  

A vizsgálatot a Kar Járványtani és Mikrobiológiai tanszékén végezték ELISA-teszt 

segítségével a szabvány protokollokat követve. Az értékelés Multiskan EX eszközzel 450 nm-

en történt. 

3.3.5. Szervek kémiai összetétele, testösszetétel 

A mélyhőtött szerveket (máj, bél), illetve testeket ipari húsdarálón ledaráltuk, 

homogenizáltuk, majd 50°C-on, 48 órán át szárítottuk. A szárított mintákat ismételten 

homogenizáltuk, és Soxhlet extraktorban az MSZ 6830-6:1984 „Nyerszsírtartalom 

meghatározása dietil-éteres extrahálással” szabvány szerint zsírtalanítottuk. A zsírtalanított 

minták további analízise az alábbi fenti szabványok szerint történt. 

MSZ ISO 6496:1993  Takarmányok nedvességtartalmának meghatározása 

MSZ 6830-4:1981 Nitrogéntartalom meghatározása makro-Kjeldahl 

módszerrel a nyersfehérje-tartalom meghatározásához 

MSZ ISO 5984:1992 Takarmányok nyershamutartalmának meghatározása 

3.3.6. Statisztikai analízis 

Az eredmények statisztikai értékeléséhez (ANOVA) részben a Microsoft Office 2007 

programcsomagba integrált EXCEL programot, részben az IBM SPSS Statistics V21-es 

programot használtuk. 
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3.4.  Állatvédelem 

A kísérletben résztvevı állatok tartási körülményei és a vérvételek lebonyolítása 

megfeleltek az EGK 86/609 irányelvében foglaltaknak. A kísérletet a hatályos magyar 

állatvédelmi törvényben (XXVIII/1998-FVM), illetve a 40/2013-as kormányrendeletben (“a 

Kormány rendelete az állatkísérletekrıl”) foglaltak szerint folytattuk le.  

A kísérlet keretengedély száma: 22.1/5/003/2010,  a MÁB kari engedélyszáma: 

53/2013.  
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4. Eredmények 

Súlygyarapodás 

Megfigyelhetı, hogy a keményítıs csoporténál valamennyi csoport átlag testsúlya nagyobb. 

Körvonalazható egy trend a testsúly emelkedés és a tápok fruktóz tartalmának növekedése 

közt. A csoportok közötti különbség nem szignifikáns. Az egyes csoportokban mért 

testsúlyokat a 4.1. táblázat foglalja össze. 

4.1. táblázat 
A  kísérleti állatok testsúlya a kísérlet 28. napján, g 

 Szénhidrátforrás a tápban 

 Keményítı G100+F0 G75+F25 G50+F50 G25+F75 G0+F100 

Csoportátlag 
(n=11) 

229,1 234,2 239,3 236,2 236,1 240,3 

szórás 14,6 14,1 21,6 17,0 12,9 20,7 

  

Takarmányfogyasztás 

A napi takarmányfelvétel 100 g testsúlyra vonatkoztatva nem mutat szignifikáns különbséget 

a csoportok között, azonban megfigyelhetı, hogy a keményítıs csoporthoz (9,61±1,22 

g/nap/100 g testtömeg; n=11) képest az egyszerő monoszacharidot fogyasztó állatok 

takarmányfelvétele 10,2 ± 0,89  g/nap/100 g testtömeg; n=55) emelkedett. 

Inzulin 

Az állatok közötti nagy egyedi különbségek miatt nem rajzolódik ki szignifikáns összefüggés 

a tápok fruktóz tartalma és a mért inzulin koncentrációk között. Megfigyelhetı, hogy a G100 

csoportban mért inzulin válasz meghaladja a F100 csoport értékeit, azonban az egyedi 

eltérések miatt a különbség nem szignifikáns. A csoportok átlag inzulin értékeit a 4.2. táblázat 

ismerteti. 

4.2. táblázat 
A kísérleti csoportok inzulinértékei (ng/ml) 

 Szénhidrátforrás a tápban 

 Keményítı G100+F0 G75+F25 G50+F50 G25+F75 G0+F100 

Csoportátlag 
(n=11) 

0,41 0,43 0,33 0,32 0,40 0,35 

szórás 0,22 0,23 0,16 0,13 0,24 0,15 
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Szérum glükóz 

Szignifikáns összefüggés mutatható ki a tápok fruktóz tartalma és a vércukorszint alakulása 

között (korrelációs r= 0,977). A megfigyelhetı trenden kívül az egyes csoportok között is 

szignifikáns különbség van a szérum glükóz értékekben. A keményítı és a G100 csoport 

vércukor értékei között nincs szignifikáns különbség. A vércukor koncentrációk alakulását a 

4.3. táblázat ismerteti. 

4.3. táblázat 
Az egyes csoportok szérum glükóz értékei  (mmol/l) 

 Szénhidrátforrás a tápban 

 Keményítı G100+F0 G75+F25 G50+F50 G25+F75 G0+F100 

Csoportátlag 
(n=11) 

18,1 17,7 19,0 19,7 21,2 23,7 

szórás 2,95 3,24 4,14 4,12 3,27 2,57 

  

Szérum koleszterin 

Szoros pozitív korreláció van a szérum koleszterin, és a tápok fruktóz tartalma között 

(korrelációs r=0,915). A keményítıs csoportban mérhetık a legalacsonyabb értékek, a 

keményítı és a G100 csoport között nincs szignifikáns különbség. A G100 és F100 csoport 

közötti különbség szignifikáns. A csoportok közötti koleszterin szint alakulását a 4.4. táblázat 

foglalja össze. 

4.4. táblázat 
Az egyes csoportok szérum koleszterin értékei (mmol/l ) 

 Szénhidrátforrás a tápban 

 Keményítı G100+F0 G75+F25 G50+F50 G25+F75 G0+F100 

Csoportátlag 
(n=11) 

1,65 1,71 1,68 1,74 1,80 1,89 

szórás 0,29 0,37 0,31 0,22 0,38 0,35 

  

Szérum triglicerid 
  
A tápok fruktóz tartalma és a szérum triglicerid koncentrációja között szignifikáns kapcsolat 

figyelhetı meg (korrelációs r=0,962). A keményítıs csoport, valamint a G100 csoport közötti 
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különbség nem szignifikáns. A G100 és F100, ezen kívül a  G50+F50 és az F100 csoport 

között is erıs, szignifikáns különbség mérhetı. A csoportokban mért triglicerid 

koncentrációkat a 4.5. táblázat foglalja össze. 

  

4.5. táblázat 
Az egyes csoportok szérum triglicerid értékei (mmol/l)  

 Szénhidrátforrás a tápban 

 Keményítı G100+F0 G75+F25 G50+F50 G25+F75 G0+F100 

Csoportátlag 
(n=11) 

0,76 0,61 0,61 0,75 0,91 1,10 

szórás 0,39 0,32 0,24 0,41 0,46 0,42 

  

 

Szérum LDH 

A tápok fruktóz tartalma és a szérum LDH (laktát-dehidrogenáz) aktivitás között negatív 

korreláció figyelhetı meg.  A szérum LDH értékeit a 4.6. táblázat mutatja be. 

4.6. táblázat 
Az egyes csoportok szérum LDH értékei (U/l) 

 Szénhidrátforrás a tápban 

 Keményítı G100+F0 G75+F25 G50+F50 G25+F75 G0+F100 

Csoportátlag 
(n=11) 

629,9 699,5 676,5 568,2 567,7 460,6 

szórás 314,0 511,1 380,5 438,0 264,3 233,9 

 

 

Szérum fruktózamin (µmol/l) 

A tápok fruktóz tartalma és a szérum fruktózamin koncentrációja között negatív összefüggés 

figyelhetı meg. A keményítı és a G100 csoport közötti különbség nem szignifikáns. A G100 

és F100 csoport közötti eltérés szignifikáns különbséget mutat. A különbözı csoportokban 

mért fruktózamin koncentrációkat a 4.7. táblázat foglalja össze. 
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4.7.  táblázat 
Az egyes csoportok szérum fruktózamin értékeinek összehasonlítása (µmol/l) 

 Szénhidrátforrás a tápban 

 Keményítı G100+F0 G75+F25 G50+F50 G25+F75 G0+F100 

Csoportátlag 
(n=11) 

507,0 512,0 478,8 449,7 450,3 412,4 

szórás 112,8 168,9 110,9 102,4 80,9 78,8 

  

Az immunválasz vizsgálata 

Az egyes csoportok ellenanyag termelése között sem az elsı, sem a második immunizálást 

követıen nem volt jelentıs különbség.  

A máj tömege (g) 

A máj tömegek és a tápok fruktóztartalma között szignifikáns pozitív összefüggés mutatható 

ki.  A G100 és F100 csoport között kiemelkedıen nagy különbség mérhetı. Ugyanez az 

eredmény detektálható 100 g testtömegre vetített májtömegek vizsgálatánál is. A májtömegek 

és a különbözı szénhidrátok közötti összefüggéseket a 4.8. táblázat foglalja magában. 

4.8.  táblázat 
Az egyes csoportok májának átlagos tömege, g 

 Szénhidrátforrás a tápban 

 Keményítı G100+F0 G75+F25 G50+F50 G25+F75 G0+F100 

Csoportátlag 
(n=11) 

8,54 8,20 9,22 8,77 9,23 11,02 

szórás 1,50 1,35 1,84 2,06 1,22 0,86 

  

A máj lipid-, fehérje- és szénhidrát-tartalma 

Szignifikáns negatív korreláció figyelhetı meg a tápok fruktóztartalma és a máj lipidtartalma 

között. A keményítı és a G100 csoport között nincs szignifikáns különbség. A G100 és 

G25+F75, valamint a G100 és F100 csoport közötti különbség szignifikáns. Az egyes 

csoportok máj lipidtartalma és a szénhidráttípusok közötti összefüggést a 4.9. táblázat 

mutatja. 
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4.9.  táblázat 
Az egyes csoportok májának lipidkoncentrációi   (g/100 g máj sz.a.) 

 Szénhidrátforrás a tápban 

 Keményítı G100+F0 G75+F25 G50+F50 G25+F75 G0+F100 

Csoportátlag 
(n=11) 

8,39 8,40 7,54 7,22 6,68 6,48 

szórás 1,92 1,68 2,17 1,43 1,53 0,70 

  
Megfigyelhetı, hogy amíg a tápokban valamely mennyiségben glükóz van jelen a fruktóz 

mellett a máj nitrogénmentes kivonható anyag (n.m.k.a.) tartalma fokozatosan csökken. Az 

F100 csoportban a máj n.m.k.a.-tartalma enyhén megemelkedik. A különbség az egyedi 

eltérések miatt nem szignifikáns. 

A máj fehérjetartalma és az etetett szénhidrátok minısége és mennyisége között nem 

mutatható ki szignifikáns összefüggés. 

 Bél szárazanyag- és nyerszsírtartalma (g) 

Kimutatható szignifikáns különbséget találtunk a bél szárazanyag-tartalom tekintetében a 

keményítı és G100, valamint a G100 és F100 csoport között. A különbözı csoportokban mért 

értékek a 4.10.  táblázatból olvashatók le. 

4.10.  táblázat 

Az egyes csoportok bél szárazanyag tartalmának összehasonlítása (g) 

 Szénhidrátforrás a tápban 

 Keményítı G100+F0 G75+F25 G50+F50 G25+F75 G0+F100 

Csoportátlag 
(n=11) 

8,86 10,12 10,84 9,98 10,78 12,68 

szórás 3,15 2,37 1,87 1,93 1,56 1,61 

  

A bél nyerszsír tartalma valamint a tápok fruktóz tartalma között nem volt kimutatható 

összefüggés. 

A zsigerelt test tömege és összetétele 

A tápok fruktóz tartalma, valamint az üres test tömege között nem mutatható ki jelentıs 

összefüggés. A keményítı és G100, valamint a G100 és F100 csoportok közötti különbség 

elhanyagolható. 
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Megfigyelhetı, hogy a keményítı diétán tartott csoportban a szárazanyag tartalom átlagosan 5 

százalékkal alacsonyabb, mint a G100 csoportban, azonban a különbség nem szignifikáns. A 

G100 és F100 csoport között nem mérhetı szignifikáns különbség. 

A fruktózkoncentráció növekedésével párhuzamosan megfigyelhetı a zsigerelt test 

zsírtartalmának enyhe emelkedése, azonban az emelkedés nem szignifikáns. 

A tápok szénhidrátforrásának mennyisége és minısége, valamint a zsigerelt test fehérje- és 

hamutartalma közt nincs szignifikáns összefüggés. 

Teljes testzsír (g/100 g száraz testre vonatkoztatva) 

Megfigyelhetı hogy a fruktózkoncentrációk emelkedése a testzsír növekedésével jár, de a két 

paraméter közötti összefüggés nem szignifikáns. 

Viscerális zsír (g/100 g száraz testre vonatkoztatva) 

A viszcerális zsír valamint a tápok fruktóztartalma közötti összefüggés nem szignifikáns, 

ugyanakkor itt is megfigyelhetı a korábban leírt zsírmennyiség emelkedése a nagyobb fruktóz 

koncentrációjú tápok esetén. 

Retroperitoneális zsír (g/100 g száraz testre vonatkoztatva) 

A mért paraméterek szerint szignifikáns különbség mutatható ki a G100 valamint az F100 

csoport retroperitoneális zsírraktárainak összehasonlításakor (1,41 vs 2,17 g/100g száraz test; 

p<0,05). A tápok fruktóztartalma, valamint a retroperitoneális zsír növekedése közötti 

összefüggés nem szignifikáns, azonban a magasabb fruktóz tartalmú tápot fogyasztó 

csoportokban az értékek emelkedését lehet megfigyelni. A csoportokban mért értékeket az 

4.11. táblázat foglalja össze. 

4.11. táblázat 

Az egyes csoportok retroperitoneális zsírmennyiségének összehasonlítása (g/100 g száraz test) 

 Szénhidrátforrás a tápban 

 Keményítı G100+F0 G75+F25 G50+F50 G25+F75 G0+F100 

Csoportátlag 
(n=11) 

1,13a 1,41a 2,25b 1,72a 1,79a 2,17b 

szórás 0,74 0,41 0,58 0,61 0,30 0,80 
a, b A különbözı betővel jelölt átlag értékek közötti eltérés szignifikáns (P<0,05)  
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5. Diszkusszió 
  

Az állatok súlygyarapodása, valamint takarmányfelvétele és a tápok fruktóz tartalma 

között nem volt szignifikáns kapcsolat, ugyanakkor megfigyeltük, hogy a monoszacharidokat 

fogyasztott csoportok átlagos takarmány felvétele (10,2±0,89 g/nap/100 g testtömeg n=55) 

szignifikánsan több volt a keményítıt fogyasztókhoz (9,61±1,5 g/nap/100 g testtömeg n=11) 

képest. 

A tápok fruktóz tartalma szignifikáns pozitív összefüggést mutatott az állatok vércukor 

szintjével (r=0,977), koleszterin- (r=0,915), valamint triglicerid- (r=0,962) értékeivel, a máj 

tömegével (r=0,845). A fruktóztartalom a máj lipidtartalmával (r= - 0,975), a szérum LDH (r= 

- 0,963) aktivitásával és a fruktózamin koncentrációjával (r= - 0,969) szignifikáns negatív 

összefüggésben volt (5.1. ábra). 

 

5.1. ábra 

A takarmány fruktóztartalma és egyes mért paraméterek közti összefüggés 

  

Az egyes csoportok vércukor értékeit összehasonlítva megállapítható, hogy a 

keményítı (18,12±2,95 mmol/l) és a G100 csoport (17,70±3,24 mmol/l) szérum glükóz 

értékei nem térnek el jelentısen egymástól. Ha a vércukor szinteket a tápok 

fruktóztartalmának tükrében vizsgáltuk, akkor Thorburn és mtsai [10] és Zavaroni és 

mtsaihoz [9] hasonlóan szignifikáns pozitív összefüggést találtunk a fruktóztartalom 

emelkedése és a vércukorszint között (5.2. ábra). 
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5.2. ábra 

A vérszérum glükózkoncentrációja a fruktóz arányának függvényében 4 hetes etetés után 

  

  

A jelenség oka egyrészt a fruktóz fokozott átalakulása glükózzá, mely enzimadaptáció 

következménye, azaz a fruktóz hosszú távú hatásának tekinthetı. Másrészt a perifériás 

szövetek inzulin receptor számának csökkenése, mely a glükóz sejtekbe való mérsékeltebb 

bejutásához vezet. A jelenségre a lipid metabolizmus áttekintésekor még utalok. Az inzulin 

rezisztencia következtében a májban, illetve az izomban megfigyelhetı fokozott glikogén 

bontás is hozzájárul a vércukorszint emelkedéséhez, ami az említett szervekben is igazolja az 

inzulin hatás csökkenését. 

A szakirodalomban gyakran találkozunk a szérum inzulin koncentrációjának 

emelkedésével a fruktóz etetés során [11, 15]. Vizsgálatainkban ez a jelenség nem volt 

kimutatható. 

A lipid anyagcserét tükrözı paraméterek vonatkozásában Dekker és mtsai [11], 

valamint Kelley és mtsaihoz [12] hasonlóan megfigyeltük mind a koleszterin, mind pedig a 

triglicerid koncentrációjának jelentıs emelkedését (5.3. ábra). A paraméterek emelkedése a 

tápok fruktóz tartalmával arányos. 
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5.3. ábra 

A vérszérum koleszterin és triglicerid értékei a fruktóz arányának függvényében 

(4 hetes etetés után) 

 Az emelkedett triglicerid, és koleszterin, valamint a fruktóztartalom kapcsolata 

egyrészt a fruktóz hatására létrejövı ATP-ADP arány csökkenésében, valamint a fruktózból 

létrejött piruvát mennyiségének emelkedésében áll [3]. Ezen két folyamat együttesen fokozza 

a piruvát-dehidrogenáz enzim aktivitását, az acetil-CoA képzıdését, ezáltal a lipogenesis 

folyamatát. A fruktóz önállóan is fontos hatással bír a nem esszenciális zsírsavak, azaz a 

NEFA sorsára. Irodalmi adatok szerint [3] a fruktóz önállóan is serkentı hatással van a 

malonil-CoA termelésére, másrészt  a tartós fruktóz diétával egy idıben megfigyelt 

megnövekedett inzulin szint is fokozza a malonil-CoA szintézisét. A malonil-CoA a 

zsírsavakat a mitokondriumba bejuttató enzimet, a palmitoil-transzferáz I-et gátolja, így a 

zsírsavak nem képesek a mitokondriumba jutni, és ott oxidálódni, ehelyett észterifikálódnak 

és koleszterinné, illetve trigliceriddé épülnek, mely magyarázatul szolgál a szérumban mért 

megemelkedett értékeikre. Fontos további szempont a szérum emelkedı NEFA, koleszterin és 

triglicerid szintje szempontjából az a jelenség, mely szerint a periférián a megemelkedett 

triglicerid koncentráció miatt csökken a sejtfelszíni inzulin receptorok száma. Ez a fehér 

zsírszövet romló glükóz felhasználásához vezet, melynek következtében nı a kibocsátott 

NEFA mennyisége, ami a fent leírt folyamatokat erısíti. 

 A laktát-dehidrogenáz (LDH) aktivitás vizsgálata során a tápok fruktóz tartalma és a 

mért értékek közötti negatív korreláció azzal magyarázható, hogy a fruktózból létrejött 
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piruvátból az LDH enzim hatására nagy mennyiségő laktát képzıdik. A laktát 

koncentrációjának növekedése gátló hatással van az LDH enzim aktivitására, ami jól 

tükrözıdik a vizsgálati eredményeinkben. 

A fruktózamin koncentráció és a tápok fruktóz tartalma között erıs negatív kapcsolat 

figyelhetı meg. Ugyanakkor a vércukorszint a fruktóz tartalommal egyenes arányban 

növekszik. Jelenlegi vizsgálati eredményeink alapján nem tudunk elfogadható magyarázatot 

adni arra, hogy a vércukorszint emelkedését miért nem követi a fruktózamin koncentráció 

emelkedése. 

A máj összetételének vizsgálata során megállapítottuk, hogy a tápok 

fruktóztartalmának növekedésével párhuzamosan szignifikánsan csökkent a máj lipid tartalma 

(5.4. ábra). 

 

5.4. ábra 

A máj lipidtartalma a fruktóz arányának függvényében 

(4 hetes etetés után) 

  

A lipid mobilizáció magyarázata a fruktóz tartós etetésébıl fakadó inzulin rezisztencia, 

mely következtében fokozódik a lipid mobilizáció a májban. 

A máj lipid tartalma a G75-F25, G50-F50, G25-F75 csoportokban a fruktóztartalom 

növekedésével párhuzamosan folyamatosan csökken. Ennek feltételezhetıen az az oka, hogy 

a glükóz hatására felszabadult inzulin a fruktóz jelenléte mellett csökkent sejtszintő választ 

vált ki, azaz a zsírsavak épülése helyett a mobilizációs folyamatok dominálnak. A rendellenes 

inzulin válasz hatása kiegészülhet azon vizsgálati eredményekkel, mely szerint a fruktóz 
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fokozza a májsejtekben a TNFalpha szintézisét, ami szintén növekvı koleszterin és triglicerid 

kibocsátást okoz, és jól korrelál a megemelkedett szérum lipid koncentrációval [12]. 

Tendenciájában hasonló figyelhetı meg a máj nitrogénmentes kivonható anyag 

tartalmát vizsgálva is. 

Stanhope és mtsaihoz [19] hasonlóan a retroperitonealis zsírraktárak szignifikáns 

különbséget mutatnak a G100 és az F100 csoport adatainak összehasonlítása során. A G100 

csoport átlag értéke (1,41±0,41 g/ 100g száraz test) lényegesen kisebb volt az F100 csoport 

átlag értékénél (2,17±0,80 g/ 100g száraz test). A jelenség hátterében a fruktóz korábban 

ismertetett lipogenesist serkentı tulajdonsága, és ennek következtében az emelkedett szérum 

triglicerid koncentráció állhat, ami elısegíti a fokozott zsírlerakódást. A tápok fruktóztartalma 

önmagában nem mutatott szignifikáns kapcsolatot a retroperitonealis zsír mennyiségével, 

ugyanakkor az adatok elemzése során megfigyelhetı (4.11. táblázat), hogy a G75-F25 csoport 

értékei az összes csoportnál magasabbak. A mért emelkedett értékek megfigyelhetık továbbá 

a zsigerelt test zsírtartalmának vizsgálata során is. Itt is lehetséges magyarázata lehet a fent 

említetteknek, hogy a takarmány magas glükóztartalmából (75%) adódó általánosan 

emelkedett inzulin a fruktózzal együtt elısegíti a retroperitoneális zsír lerakódást, és hogy ez a 

glükóz-fruktóz arány különösen kedvez a folyamatnak. Sajnos a mi kísérletünkben mért 

inzulin értékek ezt az elképzelést nem támasztják alá, jelen adataink alapján a jelenségre nem 

tudunk magyarázatot adni. 

Kísérletesen igazolt, hogy a fruktóz diéták által okozott metabolikus változások jóval 

szembetőnıbbek hím állatokon [20]. Ennek magyarázata, hogy az ösztrogén védı hatása a 

hím állatokban nem érvényesül. Az említett hormon hatása feltételezhetıen abban áll, hogy 

meggátolja a hyperinzulinaemia kialakulását és megelızi a sejtek felszínén jelen lévı inzulin 

receptorok számának csökkenését, ezáltal megırizve a sejtek inzulin érzékenységét. Noha 

hím állatokban sokkal szembetőnıbben figyelhetı meg a fruktóz etetés káros következménye, 

szemben Galipeau és mtsai [18] és Horton és mtsai [20] vizsgálataival a mi eredményeinkbıl 

kitőnik, hogy még nıstény állatokon is kimutatható a fruktóz káros metabolikus hatása, 

úgymint a vércukorszint szignifikáns emelkedése, dyslipidaemia és szabálytalan inzulin 

válasz. 

A kísérlet tervezése során fontos szempontnak tartottuk, hogy a glükóz és a fruktóz ne 

csak önállóan, hanem különbözı arányokban szerepeljen az egyes csoportok takarmányában. 

Ennek oka az volt, hogy a glükóz, valamint a fruktóz hatását vizsgáló tanulmányok az egyes 
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monoszacharidok hatását önmagukban vizsgálják. El kell gondolkodnunk azonban azon, hogy 

a mai modern táplálkozásunk során az említett szénhidrátok csak a legritkább esetben vannak 

jelen a másik nélkül. A glükóz-fruktóz szirupok az élelmiszeripar általánosan használt 

alapanyagai közé tartoznak, így nem függetleníthetık egymástól. 

Kísérleti eredményeinkbıl feltételezhetı, hogy a glükóz jelenléte a fruktóz 

anyagcserére, testösszetételre gyakorolt hatását módosítja, és a kettejük együttes vizsgálata 

során nyert eredmények jobban megvilágítják a széles körben elıforduló szénhidrát- és lipid 

anyagcsere- zavarok hátterét. 
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6. Összefoglalás 

Dolgozatomban arra kerestem a választ, hogy a különbözı szénhidrátforrások hogyan 

befolyásolják az állatok súlygyarapodását, a biokémiai paramétereik változását, a szérum 

glükóz, inzulin, és a kortikoszteron koncentrációját. Vizsgálataink kiterjedtek a vér, valamint a 

máj lipid-koncentrációjának megfigyelésére, a viszcerális, retroperitoneális zsírdepók 

meghatározására, valamint az immunválasz mértékének összehasonlítására a különbözı 

szénhidrátok esetében. 

A kísérletet 4 héten keresztül végeztük, 66 nyolc hetes Wistar nıstény patkánnyal. Az 

állatokat egyedileg helyeztük el, és ad libitum biztosítottuk a takarmányt és az ivóvizet. A 

csoportok a következık voltak: 1. kontroll csoport (szénhidrátforrás (SZF): 100% keményítı), 

2. G100 (SZF: 100% glükóz) 3. G75-F25 (SZF: 75% glükóz+ 25% fruktóz) 4. G50-F50 (SZF: 

50% glükóz+50% fruktóz) 5. G25-F75 (SZF: 25% glükóz+ 75% fruktóz) 6. F100 (SZF: 100% 

fruktóz). 

A tápok fehérje-, energia- és zsírtartalma valamennyi csoportban megegyezett, és az 

adott korú patkányok szükségletének megfelelı mennyiségben tartalmazták a vitaminokat, 

ásványi anyagokat és esszenciális zsírsavakat. 

A különbözı csoportokban hetente egyedileg mértük az állatok súlyát és 

takarmányfogyasztását. A biokémiai paraméterek közül meghatároztuk a szérum glükózt, a 

fruktózamint, az összkoleszterin-, a triglicerid- és LDH-szintet, valamint az inzulin és 

kortikoszteron koncentrációt. Csoportonként 5-5 állatból testösszetétel meghatározást 

végeztünk. Vizsgáltuk a máj súlyát és összetételét, valamint a 

perirenális,  retroperitoneális,  viszcerális zsír mennyiségét is. 

A tápok szénhidráttartalmának típusa az állatok súlygyarapodását nem befolyásolta 

jelentıs mértékben. 

Szignifikáns pozitív összefüggést találtunk a tápok fruktóztartalma és az alábbi 

paraméterek között: szérum koleszterin (+0,915); szérum glükóz (+0,977); szérum triglicerid 

(+0,962); máj súlya (+0,845) 

Szignifikáns negatív korreláció figyelhetı meg a tápok fruktóztartalma és az alábbi 

paraméterek között: LDH (-0,963); máj lipid tartalma (-0,975); szérum fruktózamin (-0,969) 

Az immunválasz vizsgálata során nem volt kimutatható különbség a csoportok között. 

A fenti eredményekbıl kitőnik, hogy a különbözı szénhidrátforrások számos, 

egymástól eltérı biológiai, metabolikus tulajdonsággal rendelkeznek, melyeknek az 

anyagcserére gyakorolt hatása fontos élelmiszeripari, állatjólléti és gazdasági jelentıséggel 

bírhat. 
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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, insulin, 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% glucose+ 25% fructose, 4. CS: 50% glucose+ 50% fructose, 5. CS: 

25% glucose+ 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 insulin and corticosterone.We carried out determination 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 glucose (+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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