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Vplyv jablkových výliskov na hypercholesterolémiu
a karcinogenézu hrubého èreva u potkana

PAVEL BOBEK − ŠTEFAN GALBAVÝ

SÚHRN. U samcov potkanov (Wistar) kàmených cholesterolovou (0,3 %) diétou, z ktorých
jednej polovici sa v týždòových intervaloch 12−krát subkutánne aplikoval dimetylhydrazín
(DMH, 20 mg.kg−1 hmotnosti), sa sledoval vplyv jablkových výliskov (15 % v diéte) na roz−
voj hypercholesterolémie a na karcinogenézu hrubého èreva. V 30−týždòovom pokuse
jablkové výlisky o 40 % znížili hladinu sérového cholesterolu podobným podielom na úèet
ve¾minízko− a nízkodenzitných lipoproteínov. O 40 % sa znížila hladina konjugovaných
diénov v plazme a u DMH−exponovaných zvierat i v erytrocytoch. U DMH−exponovaných
zvierat jablkové výlisky znížili aktivitu katalázy a glutatiónperoxidázy v erytrocytoch a ka −
talázy i v peèeni. Jablkové výlisky signifikantne neovplyvnili incidenciu nádorov na hru−
bom èreve, ale signifikantne znížili rozvoj prekanceróznych fokusov aberantných krýpt.
Signifikantne sa znížila aktivita ornitíndekarboxylázy v peèeni i hrubom èreve.

K¾ÚÈOVÉ SLOVÁ: jablkové výlisky, potkan, cholesterolémia, dimetylhydrazín, karcino−
genéza, hrubé èrevo

Kardiovaskulárne a nádorové ochorenia predstavujú v industrializova−
ných krajinách hlavný zdravotný problém a sú hlavnou príèinou morbidity
a mortality [1,2]. Karcinóm hrubého èreva patrí k najèastejším zhubným
nádorom a predstavuje jednu z hlavných príèin úmrtia na nádory vôbec [3].
Prevenciu možno považova� za jednu z hlavných metód kontroly procesov
aterogenézy i karcinogenézy a diétne faktory patria k jedným z najvýznam−
nejších súèastí takejto prevencie [4,5]. Vláknina má prominentný význam
v diétnej prevencii oboch ochorení a tak obe ochorenia s multifaktoriálnou
patogenézou spája otázka (ne)zabezpeèenia dostatoèného prívodu potravi−
novej vlákniny [6,7]. Vláknina schopnos�ou viaza� v èrevnom trakte žlèové
kyseliny (èi iné potenciálne karcinogény) vstupuje do regulácie metabolizmu

25

RNDr. Pavel BOBEK, CSc., Výskumný ústav výživy, Limbová 14, 833 37 Bratislava 37.
Doc. MUDr. Štefan GALBAVÝ, CSc., Lekárska fakulta Univerzity Komenského,
Sasinkova 4, 811 08 Bratislava 1.



cholesterolu [8], ovplyvòuje metabolizmus žlèových kyselín v hrubom èreve
a vplyvom na viaceré jeho metabolické funkcie [9,10] môže úèinne regulova�
hladinu krvného cholesterolu [11] a pôsobi� protektívne v karcinogenéze
hrubého èreva [12 ]. Náš epidemiologický výskum zistil významne nižšiu ako
odporúèanú konzumáciu vlákniny [13]. V uvedených súvislostiach nás zauja−
la myšlienka skúma� vplyv bohatého, v podstate odpadového zdroja vlákni−
ny, jablkových výliskov, na rozvoj diétou navodenej hypercholesterolémie
a chemicky indukovanej karcinogenézy hrubého èreva.

Materiál  a  metódy

V pokuse sme použili samce potkanov (kmeò Wistar, Top−Velaz, Èeská
republika, n = 60) s poèiatoènou hmotnos�ou okolo 60 g, chované za štan−
dardných podmienok bez ovplyvòovania svetelného režimu. Zvieratá mali
nepretržitý prístup k pitnej vode a strave nasledovného zloženia [14] (v %) :
škrob 51, kazeín 18, bravèová mas� 10, celulóza 15, minerálna zmes 4, vita−
mínová zmes 1, fel tauri (komerèná sušená volská žlè) 0,55, cholesterol 0,3
a cholínchlorid 0,15 (kontrolná diéta s 15 % celulózy). U pokusnej skupiny
sme celulózu nahradili sušenými mletými výliskami nekonzervovaných jabåk,
sušených v laboratórnych podmienkach pri 60 − 70 °C. Vo výliskoch sme sta−
novili enzýmovo−gravimetrickými metódami obsah nerozpustnej a rozpust−
nej vlákniny [15]. Po nasadení na diéty sme polovici zvierat v oboch skupi−
nách 12−krát v týždòových intervaloch subkutánne aplikovali 20 mg.kg−1

hmotnosti 1,2−dimetylhydrazínhydrochlorid (DMH, Aldrich) vo fyziologic−
kom roztoku. Po ïalších 17 − 18 týždòoch po skonèení aplikácie DMH boli
zvieratá usmrtené dekapitáciou v ¾ahkej éterovej narkóze po 18 h odstavenia
od potravy. V sére, lipoproteínoch a chloroform−metanolovom (2 : 1)
extrak  te peèene, v srdci a aorte sme stanovili obsah cholesterolu a v sére,
srdci a peèeni obsah triacylglycerolov (súpravami Oxochrom Chol 2150 E,
TG 450 T, resp. Bio−La−Test, Èeská republika). V plazme, erytrocytoch
a peèeni sme stanovili obsah konjugovaných diénov [16]. V erytrocytoch
a peèeni sme stanovili aktivity superoxiddizmutázy (SOD) súpravou Ran −
dox Lab. Ltd., UK, katalázy (KAT) [17] a glutatiónperoxidázy (GSH−PX)
[18]. V peèeni sme naviac stanovili aktivity glutatiónreduktázy (GR) [19],
glutatióntransferázy (GST) [20] a obsah proteínov [21]. V erytrocytoch
a peèeni sme stanovili obsah redukovaného glutatiónu (GSH) [22]. V ten−
kom èreve a v peèeni sme stanovili aktivitu ornitíndekarboxylázy (ODC,
EC 4.1.1.17). Struène: 14CO2 uvo¾nený z DL−[1−14C]−ornitínu po 30
minútach inkubácie supernatantu tkanivových homogenátov za prítomnosti
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pyridoxalfosfátu bol zachytený na filtraèný papier zvlhèený etanolamínom
a rádioaktivita bola zmeraná scintilaènou spektrometriou (Rackbeta, LKB−
Pharmazia) [23].

Bezprostredne po usmrtení zvierat bolo vybrané hrubé èrevo, pozdåžne
otvorené, prepláchnuté fyziologickým roztokom a bola makroskopicky
posúdená prítomnos� nádorov a lymfoidných agregátov. Potom bolo èrevo
rozdelené na 5 èastí (7 cm proximálna èas�, 5 cm hlavná flexúra, 2 x 3 cm dis−
tálna èas� a zvyšok kolorektálny segment). Jednotlivé èasti hrubého èreva
boli napnuté na parafínovú podložku a 24 h fixované v neutrálnom
10 %−nom tlmenom formole. Po fixácii boli vzorky ponechané 15 min v roz−
toku Giemsa (6 ml/50 ml fosfátového tlmivého roztoku). Giemsov roztok bol
potom nahradený tlmivým roztokom a vzorky boli vyšetrené v stereomikro−
skope (pri 40−násobnom zväèšení) so zameraním na hodnotenie výskytu
fokusov aberantných krýpt (ACF). Zaznamenávali sme celkový poèet ACF,
ako aj ich charakteristiku so zrete¾om na ve¾kos�, tvar a hrúbku vystielajúce−
ho epitelu. Rozlišovali sme ACF malé (1 − 3 krypty), stredné (4 − 6 krýpt)
a ve¾ké (7 a viac krýpt). Ïalšie histologické vyšetrenie bolo urobené techni−
kou parafínových rezov farbených hematoxylínom−eozínom. Hodnotili sme
celkový poèet nádorov, podiel karcinómu in situ (CIS: nádorové ložiská cha−
rakteru vysokodiferencovaného adenokarcinómu rastúce exofyticky bez
známok prieniku cez lamina basalis), infiltrujúceho karcinómu (ICA: s prie−
nikom nádorových buniek cez lamina basalis s šírením sa do všetkých vrstiev
steny èreva), siglocelulárneho variantu infiltrujúceho karcinómu (SI) a muci−
nózneho variantu infiltrujúceho karcinómu (MU). Urèili sme výskyt ložísk
lymfoidnej hyperplázie (LYH: zmnoženie lymfatického tkaniva v èrevnej
stene v normálnej anatomickej lokalizácii s rozšírením sa do ostatných èastí
steny èreva). Výsledky sme štatisticky hodnotili Studentovým t−testom, jed−
nofaktorovou analýzou rozptylu (Anova) a Fisherovým exaktným dvojstran−
ným testom na hladine významnosti α = 0,05.

Výsledky

Jablkové výlisky obsahovali 36,44 % celkovej vlákniny, z toho 11,99 %
v rozpustnej forme. Bez oh¾adu na expozíciu DMH, jablkové výlisky znížili
o 40 % hladinu sérového cholesterolu a o 46 % a 14 % obsah cholesterolu
v aorte (u zvierat neexponovaných a exponovaných DMH). Pokles hladiny
sérového cholesterolu bol daný rozsahom podobným poklesom (o 40 − 60 %)
obsahu cholesterolu vo ve¾minízkodenzitných (VLDL) a nízkodenzitných
(LDL) lipoproteínoch. Len u DMH neexponovaných zvierat sa zvýšil podiel
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TABU¾KA 1. Lipidy séra a tkanív a distribúcia cholesterolu v lipoproteínoch u potkana.
Table 1. Serum and tissue lipids and cholesterol distribution in lipoproteins of rats.

Hodnoty sú priemery ± SEM (štandardná odchýlka aritmetického priemeru) z n poètu zvierat
v skupinách.
*, § − štatistická preukaznos�: * − štatisticky preukazné oproti kontrolným skupinám, § − štatisticky
preukazné oproti skupinám neexponovaným DMH (jednofaktorová analýza rozptylu, Anova).
% − podiel z celkového sérového cholesterolu.
VLDL, LDL, HDL − lipoproteín s ve¾mi nízkou, nízkou a vysokou denzitou, separované  sekvenènou
flotáciou na ultracentrifúge L 8 55 (Beckman) pri d < 1,006, 1,063 a 1,21 g.ml−1.

Values represent means ± SEM (standard error of the mean) for n animals per group.
*, § − statistical significance: * − statistically significant comparing with the control groups, § − statistically
significant comparing with DMH nonexposed groups (one way analysis of variance).
% − contribution to total serum cholesterol.
VLDL, LDL and HDL − very−low−density, low−density and high−density lipoproteins separated by se −
quential flotation using preparative ultracentrifuge L 8 55 (Beckman) at d <1.006, 1.063 and 1.21 g.ml−1.
1 − parameter, 2 − diet, 3 − control, cellulose 15 %, 4 − apple pomaces, 15 %, 5 − cholesterol, 6 − serum,
7 − heart, 8 − aorta, 9 − liver, 10 − triacylglycerols.

Parameter1

Diéta2

kontrolná, celulóza 15 %3 jablkové výlisky, 15 %4

− + DMH − + DMH

n 14 8 13 13

Cholesterol5

sérum6 [mmol.l−1] 9,65 ± 0,82 8,78 ± 0,54 5,65 ± 0,74* 5,27 ± 0,55*

VLDL
[mmol.l−1] 1,53 ± 0,13 1,63 ± 0,22 0,82 ± 0,22* 1,01 ± 0,14*

[%] 16,6 ± 3,2 19,1 ± 2,7 14,0 ± 2,5 19,8 ± 2,1

LDL
[mmol.l−1] 5,22 ± 0,68 4,32 ± 0,46 2,16 ± 0,32* 2,25 ± 0,20*

[%] 56,4 ± 3,1 50,6 ± 3,5 37,8 ± 3,7* 44,1 ± 1,1

HDL
[mmol.l−1) 2,50 ± 0,08 2,54 ± 0,15 2,76 ± 0,19 1,84 ± 0,14

[%] 27,0 ± 1,9 30,3 ± 2,5 48,2 ± 1,9* 36,1 ± 3,1

srdce7 [mmol.kg−1] 8,31 ± 0,31 10,45 ± 0,50§ 8,01 ± 0,45 8,71 ± 0,93

aorta8 [mmol.kg−1] 9,84 ± 0,54 8,78 ± 0,54 5,28 ± 0,37* 7,51 ± 0,25*§

peèeò9 [mmol.kg−1] 346 ± 9 333 ± 12 333 ± 10 386 ± 9

Triacylglyceroly10

sérum [mmol.l−1] 0,86 ± 0,06 0,73 ± 0,08 0,70 ± 0,02 0,95 ± 0,12

srdce [mmol.kg−1] 2,09 ± 0,20 1,91 ± 0,13 2,29 ± 0,13 2,50 ± 0,29

peèeò [mmol.kg−1] 17,8 ± 1,3 23,0 ± 1,3 26,9 ± 3,3 28,1 ± 2,1



cholesterolu nesený vo vysokodenzitných (HDL) lipoproteínoch. Jablkové
výlisky neovplyvnili hladinu triacylglycerolov v sére, ani ich obsah v tkani−
vách (tab. 1).

Výlisky bez oh¾adu na expozíciu DMH znížili o 40 % obsah konjugova−
ných diénov v plazme, v erytrocytoch len u DMH−exponovaných zvierat.
O 50 − 60 % sa znížila aktivita KAT v erytrocytoch a v peèeni iba u DMH−
exponovaných zvierat. Podobne len u týchto zvierat sa o takmer 50 % zníži−
la aktivita GSH−PX v erytrocytoch. V peèeni výlisky znížili aktivitu SOD, sig−
nifikantne (o 40 %) len u neexponovaných zvierat. Jablkové výlisky znížili
o 40 % a 60 % aktivitu ODC v hrubom èreve u zvierat bez expozície DMH i
po expozícii. V peèeni výlisky znížili o 65 % aktivitu ODC iba u DMH−expo−
novaných zvierat. Expozícia DMH iba u kontrolných zvierat zvýšila na troj−
násobok aktivitu ODC (tab. 2).

U všetkých zvierat exponovaných DMH sa na hrubom èreve vyvinuli pre−
kancerózne ložiská aberantných krýpt (ACF). Priemerný výskyt poèetne
dominantných − malých ACF, ako aj priemerný výskyt všetkých ACF, bol sig−
nifikantne nižší pod vplyvom jablkových výliskov. Celková incidencia nádo −
rov na hrubom èreve nebola signifikantne ovplyvnená jablkovými výliskami,
aj keï pomer poètu zvierat s nádorom k celkovému poètu zvierat v skupine
vyznieval v ich prospech. Na hranici štatistickej preukaznosti bola nižšia inci−
dencia najèastejšie metastázujúceho siglocelulárneho variantu infiltrujúceho
karcinómu (SI), (tab. 3).

Diskusia

Hypocholesterolemická aktivita jablkových výliskov je v rozhodujúcej
miere sprostredkovaná pôsobením vlákniny, najmä jej vodorozpustných
komponentov (pektíny) [24]. Rozhodujúcim krokom je pritom schopnos�
vlákniny viaza� žlèové kyseliny, urýchlenie ich exkrécie, èo obmedzuje tvor−
bu micel a následne absorpciu cholesterolu [8]. Obmedzenie návratu žlèo−
vých kyselín do peèene spätnou väzbou urých¾uje katabolizmus cholesterolu
s koneèným efektom poklesu cirkulujúceho cholesterolu [8,11]. Rozpustná
vláknina zvyšuje frakènú katabolickú rýchlos� plazmatických VLDL a LDL
[25] a zvyšuje aktivitu lecitín:cholesterolacyltransferázy (LCAT) [25]. Krát −
kore�azcové mastné kyseliny, produkty bakteriálnej degradácie najmä roz−
pustných komponentov vlákniny, redukujú biosyntézu cholesterolu v peèeni
[27].

Prekvapivo bol v prepoète na ekvivalentnú dávku neporovnate¾ne vyšší
hypocholesterolemický efekt rozpustnej zložky vlákniny výliskov ako èistého
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TABU¾KA 2. Obsah konjugovaných diénov a aktivita antioxidaèných enzýmov
v krvi a peèeni u potkana.

TABLE 2. Conjugated dienes and antioxidative enzymes activity in blood and liver of rats.

Hodnoty sú priemery ± SEM (štandardná odchýlka aritmetického priemeru) z n poètu zvierat
v skupinách.
*, § − štatistická preukaznos� pozri Tabu¾ku 1.
SOD − superoxiddizmutáza, KAT − kataláza, GSH−PX − glutatiónperoxidáza, GR − glutatiónreduktáza,
GST − glutatión−S−transferáza (hodnoty aktivít sú vyjadrené na ml erytrocytov, alebo na mg proteínu
v peèeni), GSH − redukovaný glutatión (hodnoty sú vyjadrené na ml erytrocytov, alebo na g tkaniva),
ODC − ornitín dekarboxyláza (aktivita je vyjadrená v pmol na mg proteínu po inkubácii 30 min).

Values represent means ± SEM (standard error of the mean) for n animals per group
*, § − statistical significance as shown in Table 1.
SOD − superoxide dismutase, CAT − catalase, GSH−PX − glutathione peroxidase, GR − glutathione reduc−
tase, GST − glutathione−S−transferase (enzyme activities in erythrocytes are expressed per ml of erythro−
cytes, in liver per mg of protein), GSH − reduced glutathione (values in erythrocytes are expressed per ml
of erythrocytes, in liver per g of tissue), ODC − ornithine decarboxylase (enzyme activity is ex pressed
in pmol per mg of protein after 30 min incubation).
1 − parameter, 2 − diet, 3 − control, cellulose 15 %, 4 − apple pomaces, 15 %, 5 − conjugated dienes, 6 − plas−
ma, 7 − erythrocytes, 8 − liver, 9 − colon.

Parameter1

Diéta2

kontrolná, celulóza 15 %3 jablkové výlisky, 15 %4

− + DMH − + DMH

n 14 8 13 13

Konjugované diény5

plazma6 [d.ml−1] 0,83 ± 0,10 0,63 ± 0,06 0,44 ± 0,08* 0,38 ± 0,06

erytrocyty7 [d.g−1] 6,93 ± 0,81 30,6 ± 2,9§ 14,3 ± 1,8* 7,15 ± 1,1*§

peèeò8 [d.g−1] 33,1 ± 1,0 31,4 ± 1,4 34,7 ± 3,1 35,1 ± 1,1

ERYTROCYTY

SOD [U.ml−1] 166 ± 14 145 ± 10 153 ± 11 156 ± 12

KAT [U.ml−1] 4001 ± 211 2445 ± 196§ 1605 ± 218* 1154 ± 88*

GSH−PX [U.ml−1] 8,3 ± 0,8 13,5 ± 1,1§ 10,9 ± 0,9 7,2 ± 1,0*§

GSH [μmol.ml−1] 0,22 ± 0,01 0,22 ± 0,02 0,26 ± 0,01 0,30 ± 0,01

PEÈEÒ

SOD [U.mg−1] 28,4 ± 2,9 21,1 ± 3,2 16,8 ± 2,7* 17,2 ± 3,1

KAT [U.mg−1] 13,9 ± 1,7 20,4 ± 1,1§ 16,3 ± 1,8 14,9 ± 1,6*

GSH−PX [U.mg−1] 0,15 ± 0,01 0,12 ± 0,01 0,13 ± 0,02 0,12 ± 0,01

GR [U.mg−1] 0,25 ± 0,01 0,28 ± 0,02 0,27 ± 0,01 0,31 ± 0,02

GST [U.mg−1] 0,27 ± 0,02 0,32 ± 0,05 0,23 ± 0,01 0,24 ± 0,02

GSH [μmol.g−1] 2,60 ± 0,07 3,28 ± 0,13 2,61 ± 0,10 2,69 ± 0,11

ODC − èrevo9 [pmol.mg−1] 27,6 ± 4,3 24,9 ± 1,6 16,8 ± 0,8 9,8 ± 0,6*§

ODC − peèeò [pmol.mg−1] 6,0 ± 1,7 18,8 ± 1,0§ 10,9 ± 0,7 6,5 ± 0,6*§
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TABU¾KA 3. Výskyt fokusov aberantných krýpt, nádorov a lymfoidnej hyperplázie
na hrubom èreve potkanov po aplikácii dimethylhydrazínu⊕.

TABLE 3. Incidence of aberrant crypt foci, tumors and lymphoid hyperplasia
in rat colon after DMH application⊕.

A − hodnoty sú priemery ± SEM (štandardná odchýlka aritmetického priemeru) z n poètu zvierat
v skupinách, B − hodnoty vyjadrujú poèet zvierat s patologickým nálezom / podiel zvierat s patologickým
nálezom zo súboru [%].
a, b − štatistická preukaznos�: a − p < 0,05, b − p < 0,002 (Studentov t−test).
* − oproti kontrolnej skupine je rozdiel na hranici štatistickej preukaznosti (Fisherov exaktný test).
CIS − karcinoma in situ, ICA − infiltrujúci karcinóm, SI − siglocelulárny variant infiltrujúceho karcinómu,
MU − mucinózny variant infiltrujúceho karcinómu.
⊕ − pre absenciu patologických nálezov boli skupiny zvierat neexponovaných DMH z tabu¾ky vynechané.

A − values represent means ± SEM (standard error of the mean) for n animals per group, B − number
of animals with pathological findings / portion of animals with pathological findings from total number
of animals in the group [%].
a, b − statistical significance: a − p < 0.05, b − p < 0.002 (Student’s t−test).
* − difference compared with the control group is at the limit of statistical significance (Fisher´s exact
test).
CIS − carcinoma in situ, ICA − infiltrating adenocarcinoma, SI − siglocelular variation of infiltrating car−
cinoma, MU − mucinal variation of infiltrating carcinoma.
⊕ − due to absence of pathological findings the groups of animals nonexposed to DMH were not includ−
ed in the table.
1 − parameter, 2 − diet, 3 − control, cellulose 15 %, 4 − apple pomaces, 15 %, 5 − aberrant crypt foci, 6 − total
number, 7 − small, 8 − moderate, 9 − large, 10 − tumors, 11 − lymphoid hyperplasia.

Parameter1
Diéta2

kontrolná, celulóza 15 %3 jablkové výlisky, 15 %4

n 8 13

Fokusy aberantných krýptA,5

− celkový poèet6 163 ± 4 145 ± 3b

− malé7 120 ± 2 112 ± 2a

− stredné8 36 ± 3 28 ± 2

− ve¾ké9 6,3 ± 1,2 5,2 ± 0,8

NádoryB,10

− celkový poèet 7/88 8/62

− CIS 2/25 2/15

− ICA 4/50 7/54

− SI 2/25 0/0*

− MU 1/12 1/8

Lymfoidna hyperplázia11 1/12 3/23



jablkového pektínu [28]. Môže to svedèi� o spoluúèasti napr. antioxidaène
pôsobiacich fytochemikálií (polyfenoly, flavonoidy, karotenoidy, vitamíny
a i.). Tieto látky môžu chráni� nízkodenzitné lipoproteíny pred lipoperoxi−
dáciou, ktorej produkty nepriaznivo ovplyvòujú metabolizmus vysokodenzit−
ných lipoproteínov priamou inhibíciou LCAT [29]. To ohrozuje spätný
 transport cholesterolu z periférnych tkanív (a teda aj ciev) k odbúraniu
v peèeni [30]. Na úèet týchto látok je zrejme potrebné pripoèíta� pokles obsa−
hu primárnych produktov peroxidácie lipidov, konjugovaných diénov, pri ne −
zmenených, alebo nižších (KAT, SOD) aktivitách antioxidaèných enzýmov
v erytrocytoch, èi peèeni. Niektoré komponenty vlákninového komplexu
zeleniny a ovocia (glukany, lignín) môžu pôsobi� ako inaktivátory reaktív−
nych kyslíkových produktov [31,32].

Aj keï výsledky väèšiny epidemiologických štúdií svedèia o protektívnom
efekte vlákniny v karcinogenéze hrubého èreva [33,34], viaceré rozporné
údaje zatia¾ nedovo¾ujú dobre definova� jej charakteristiku a urèi� mecha−
nizmus tohto efektu [35,36]. Vláknina môže protektívne pôsobi� v karcino−
genéze hrubého èreva väzbou žlèových kyselín, èi ïalších karcinogénov
endogénneho i exogénneho pôvodu a urýchlením ich exkrécie, èo spolu
so zriedením obsahu èreva znižuje expozíciu sliznice karcinogénmi [10]. Bol
popísaný protektívny efekt krátkore�azcových mastných kyselín produkova−
ných fermentáciou vlákniny (stimuláciou apoptózy rakovinových buniek,
èi inhibíciou proliferácie) [37]. Jablkové výlisky signifikantne neovplyvnili
incidenciu nádorov, ale signifikantne znížili priemerný výskyt prekanceróz−
nych fokusov aberantných krýpt [38], najmä dominantného typu − malých
fokusov. Signifi kantný pokles aktivít ODC v hrubom èreve i peèeni svedèí
o znížení syntézy polyamínov (ODC katalyzuje reakciu limitujúcu rých los�
tejto syntézy), ktorých zvýšené hladiny boli zistené v proliferujúcich bun−
kách, neoplastických bunkách a v bunkách podliehajúcich neoplastickej
transformácii [23,39]. Jablkové výlisky svojím výrazným hypocholesterole−
mickým a miernym antioxidaèným efektom, znížením vývoja prekanceróz−
nych zmien steny hrubého èreva a znížením biosyntézy polyamínov v hrubom
èreve majú perspektívu v dietetickej prevencii kardiovaskulárnych ochorení
a v karcinogenéze hrubého èreva.
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Apple pomace effect on hypercholesterolemia
and colon carcinogenesis in rat

BOBEK, P. − GALBAVÝ , Š.: Bull. potrav. Výsk., 38, 1999, p. 25−35

SUMMARY. The effect of apple pomace (15 % in the diet) on the development of hypercho−
lesterolemia and colon carcinogenesis induced by dimethylhydrazine (DMH) was studied
in male Wistar rats fed with a cholesterol (0.3 %) diet. DMH was administered to one−half
of experimental animals subcutaneously in 12 doses (one dose a week, 20 mg.kg−1 of body
weight) during 12 weeks. In the experiment lasting for 30 weeks, apple pomace reduced
serum cholesterol level by 40 %. This reduction could be proportionally attributed to changes
in very−low−density and low−density lipoproteins. The diet caused a 40 % decrease of conju−
gated dienes in plasma and in DMH−exposed animals also in erythrocytes. Apple pomace
reduced the activities of catalase and glutathione peroxidase in erythrocytes (and catalase
also in liver) in DMH−exposed animals. The incidence of tumors was not significantly affect−
ed by apple pomace. However, the development of pre−cancerous foci of aberrant crypts was
significantly reduced. A significant decrease in the activity of ornithine decarboxylase
was observed in both − the liver and the colon.

KEYWORDS: apple pomaces, rat, cholesterolemia, dimethylhydrazine, carcinogenesis, colon

Roè. 38, 1999, è. 1, s. 25−35

35


