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Vplyv jablkovych vyliskov na hypercholesterolémiu
a karcinogenézu hrubého ¢reva u potkana

PAVEL BOBEK - STEFAN GALBAVY

SUHRN. U samcov potkanov (Wistar) kimenych cholesterolovou (0,3 %) diétou, z ktorych
jednej polovici sa v tyzdnovych intervaloch 12-krat subkutdanne aplikoval dimetylhydrazin
(DMH, 20 mg.kg-! hmotnosti), sa sledoval vplyv jablkovych vyliskov (15 % v diéte) na roz-
voj hypercholesterolémie a na karcinogenézu hrubého ¢reva. V 30-tyzdiiovom pokuse
jablkové vylisky 0 40 % zniZili hladinu sérového cholesterolu podobnym podielom na ticet
velminizko- a nizkodenzitnych lipoproteinov. O 40 % sa zniZila hladina konjugovanych
diénov v plazme a u DMH-exponovanych zvierat i v erytrocytoch. U DMH-exponovanych
zvierat jablkové vylisky znizili aktivitu kataldzy a glutationperoxidazy v erytrocytoch a ka-
taldzy i v peceni. Jablkové vylisky signifikantne neovplyvnili incidenciu nddorov na hru-
bom creve, ale signifikantne zniZili rozvoj prekanceréznych fokusov aberantnych krypt.
Signifikantne sa znizila aktivita ornitindekarboxyldzy v peceni i hrubom creve.

KIUCOVE SLOVA: jablkové vylisky, potkan, cholesterolémia, dimetylhydrazin, karcino-
genéza, hrubé Crevo

Kardiovaskuldrne a nddorové ochorenia predstavujui v industrializova-
nych krajindch hlavny zdravotny problém a su hlavnou pri¢inou morbidity
a mortality [1,2]. Karcindm hrubého ¢reva patri k najcastejSim zhubnym
nddorom a predstavuje jednu z hlavnych pri¢in imrtia na nddory vobec [3].
Prevenciu mozZno povazovat za jednu z hlavnych metdd kontroly procesov
aterogenézy i karcinogenézy a di€tne faktory patria k jednym z najvyznam-
nejSich sucasti takejto prevencie [4,5]. Vldknina md prominentny vyznam
v diétnej prevencii oboch ochoreni a tak obe ochorenia s multifaktoridlnou
patogenézou spdja otdzka (ne)zabezpecenia dostato¢ného privodu potravi-
novej vldkniny [6,7]. Vldknina schopnostou viazat v ¢revnom trakte ZICové
kyseliny (¢i iné potencidlne karcinogény) vstupuje do reguldcie metabolizmu
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cholesterolu [8], ovplyviiuje metabolizmus zZl¢ovych kyselin v hrubom creve
a vplyvom na viaceré jeho metabolické funkcie [9,10] m6Ze ucinne regulovat
hladinu krvného cholesterolu [11] a pdsobit protektivne v karcinogenéze
hrubého c¢reva [12 ]. Nas epidemiologicky vyskum zistil vyznamne nizsiu ako
odporucand konzumaéciu vlakniny [13]. V uvedenych suvislostiach nds zauja-
la myslienka skimat vplyv bohatého, v podstate odpadového zdroja vlakni-
ny, jablkovych vyliskov, na rozvoj diétou navodenej hypercholesterolémie
a chemicky indukovanej karcinogenézy hrubého Creva.

Material a metddy

V pokuse sme pouzili samce potkanov (kmeri Wistar, Top-Velaz, Ceskd
republika, n = 60) s pociato¢nou hmotnostou okolo 60 g, chované za Stan-
dardnych podmienok bez ovplyviiovania svetelného reZimu. Zvieratd mali
nepretrzity pristup k pitnej vode a strave nasledovného zlozenia [14] (v %) :
skrob 51, kazein 18, bravCova mast 10, celuldza 15, mineralna zmes 4, vita-
minova zmes 1, fel tauri (komer¢na susena volska zI¢) 0,55, cholesterol 0,3
a cholinchlorid 0,15 (kontrolnd diéta s 15 % celuldzy). U pokusnej skupiny
sme celulézu nahradili susenymi mletymi vyliskami nekonzervovanych jablk,
suSenych v laboratornych podmienkach pri 60 - 70 °C. Vo vyliskoch sme sta-
novili enzymovo-gravimetrickymi metédami obsah nerozpustnej a rozpust-
nej vlakniny [15]. Po nasadeni na diéty sme polovici zvierat v oboch skupi-
nach 12-krdt v tyzdnovych intervaloch subkutdnne aplikovali 20 mg.kg!
hmotnosti 1,2-dimetylhydrazinhydrochlorid (DMH, Aldrich) vo fyziologic-
kom roztoku. Po dalSich 17 - 18 tyzdnoch po skonceni aplikdcie DMH boli
zvieratd usmrtené dekapitdciou v lahkej éterovej narkéze po 18 h odstavenia
od potravy. V sére, lipoproteinoch a chloroform-metanolovom (2:1)
extrakte pecene, v srdci a aorte sme stanovili obsah cholesterolu a v sére,
srdci a peceni obsah triacylglycerolov (supravami Oxochrom Chol 2150 E,
TG 450 T, resp. Bio-La-Test, Ceskd republika). V plazme, erytrocytoch
a peceni sme stanovili obsah konjugovanych diénov [16]. V erytrocytoch
a peceni sme stanovili aktivity superoxiddizmutdzy (SOD) suipravou Ran-
dox Lab. Ltd., UK, kataldzy (KAT) [17] a glutationperoxidazy (GSH-PX)
[18]. V peceni sme naviac stanovili aktivity glutationreduktdzy (GR) [19],
glutationtransferdazy (GST) [20] a obsah protefnov [21]. V erytrocytoch
a peceni sme stanovili obsah redukovaného glutationu (GSH) [22]. V ten-
kom creve a v peceni sme stanovili aktivitu ornitindekarboxyldazy (ODC,
EC4.1.1.17). Stru¢ne: 14CO2 uvolneny z DL-[1-14C]-ornitinu po 30
minutach inkubdcie supernatantu tkanivovych homogendatov za pritomnosti
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pyridoxalfosfatu bol zachyteny na filtracny papier zvlhéeny etanolaminom
a radioaktivita bola zmerana scintilacnou spektrometriou (Rackbeta, LKB-
Pharmazia) [23].

Bezprostredne po usmrteni zvierat bolo vybrané hrubé ¢revo, pozdizne
otvorené, preplachnuté fyziologickym roztokom a bola makroskopicky
posudend pritomnost nddorov a lymfoidnych agregitov. Potom bolo ¢revo
rozdelené na 5 Casti (7 cm proximadlna cast, 5 cm hlavna flexura, 2 x 3 cm dis-
tdlna Cast a zvySok kolorektdlny segment). Jednotlivé Casti hrubého creva
boli napnuté na parafinovi podlozku a 24 h fixované v neutrdlnom
10 %-nom tlmenom formole. Po fix4cii boli vzorky ponechané 15 min v roz-
toku Giemsa (6 ml/50 ml fosfatového tlmivého roztoku). Giemsov roztok bol
potom nahradeny tlmivym roztokom a vzorky boli vySetrené v stereomikro-
skope (pri 40-ndsobnom zvéacSeni) so zameranim na hodnotenie vyskytu
fokusov aberantnych krypt (ACF). Zaznamendvali sme celkovy pocet ACE,
ako aj ich charakteristiku so zretelom na velkost, tvar a hribku vystielajice-
ho epitelu. RozliSovali sme ACF malé (1 -3 krypty), stredné (4 - 6 krypt)
avelké (7 a viac krypt). Dalsie histologické vySetrenie bolo urobené techni-
kou parafinovych rezov farbenych hematoxylinom-eozinom. Hodnotili sme
celkovy pocet nddorov, podiel karcindmu in situ (CIS: nddorové loziska cha-
rakteru vysokodiferencovaného adenokarcindmu rastice exofyticky bez
znamok prieniku cez lamina basalis), infiltrujiceho karcinému (ICA: s prie-
nikom nddorovych buniek cez lamina basalis s Sirenim sa do vSetkych vrstiev
steny ¢reva), sigloceluldrneho variantu infiltrujiceho karcinému (SI) a muci-
nozneho variantu infiltrujiceho karcindmu (MU). Ur¢ili sme vyskyt lozisk
lymfoidnej hyperpldzie (LYH: zmnoZenie lymfatického tkaniva v Crevnej
stene v normdlnej anatomickej lokalizicii s rozSirenim sa do ostatnych Casti
steny Creva). Vysledky sme Statisticky hodnotili Studentovym t-testom, jed-
nofaktorovou analyzou rozptylu (Anova) a Fisherovym exaktnym dvojstran-
nym testom na hladine vyznamnosti a = 0,05.

Vysledky

Jablkové vylisky obsahovali 36,44 % celkovej vldkniny, z toho 11,99 %
v rozpustnej forme. Bez ohladu na expoziciu DMH, jablkové vylisky zniZili
0 40 % hladinu sérového cholesterolu a 0 46 % a 14 % obsah cholesterolu
v aorte (u zvierat neexponovanych a exponovanych DMH). Pokles hladiny
sérového cholesterolu bol dany rozsahom podobnym poklesom (o0 40 - 60 %)
obsahu cholesterolu vo velminizkodenzitnych (VLDL) a nizkodenzitnych
(LDL) lipoproteinoch. Len u DMH neexponovanych zvierat sa zvysil podiel
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TABUIKA 1. Lipidy séra a tkaniv a distribuicia cholesterolu v lipoproteinoch u potkana.
Table 1. Serum and tissue lipids and cholesterol distribution in lipoproteins of rats.

Diéta2
Parameter! kontrolnd, celuléza 15 %3 jablkové vylisky, 15 %*
- + DMH - + DMH
n 14 8 13 13
Cholesterol’
sérum® [mmol.I1] 9,65 = 0,82 8,78 = 0,54 | 5,65 = 0,74* | 527 = 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.I-1] 5,22 = 0,68 432 =046 | 2,16 = 0,32*% | 2,25 = 0,20*
[%] 56431 | 50,6+35 | 37,8%3,7% | 441=1,1
HDL [mmol.I'1) 2,50 = 0,08 2,54 £ 0,15 2,76 + 0,19 1,84 = 0,14
(%] 27019 | 303+25 | 482 =19 | 36,1 %3,
srdce” [mmol.kg ] 8,31 =031 | 10,45 + 0,508 | 8,01 = 0,45 8,71 £ 0,93
aorta8 [mmol.kg ] 9,84 + 0,54 8,78 = 0,54 | 5,28 = 0,37* | 7,51 + 0,25*%
peceit? [mmol.kg'!] 346 + 9 333 = 12 333 = 10 386 9
Triacylglyceroly!?
sérum [mmol.I-1] 0,86 + 0,06 0,73 = 0,08 0,70 = 0,02 0,95 + 0,12
srdce [mmol.kg ] 2,09 = 0,20 1,91 £ 0,13 2,29 + 0,13 2,50 = 0,29
pedent [mmolkgl] | 178 =13 | 230=13 | 269%33 | 281=21

Hodnoty si priemery * SEM (Standardnd odchylka aritmetického priemeru) z n poctu zvierat

v skupindch.

*, § - Statistickd preukaznost: * - Statisticky preukazné oproti kontrolnym skupindm, § - Statisticky
preukazné oproti skupindm neexponovanym DMH (jednofaktorovd analyza rozptylu, Anova).
% - podiel z celkového sérového cholesterolu.

VLDL, LDL, HDL - lipoprotein s velmi nizkou, nizkou a vysokou denzitou, separované sekvenc¢nou
flotdciou na ultracentrifige 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.
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cholesterolu neseny vo vysokodenzitnych (HDL) lipoproteinoch. Jablkové
vylisky neovplyvnili hladinu triacylglycerolov v sére, ani ich obsah v tkani-
véch (tab. 1).

Vylisky bez ohladu na expoziciu DMH zniZili o 40 % obsah konjugova-
nych diénov v plazme, v erytrocytoch len u DMH-exponovanych zvierat.
O 50 - 60 % sa znizila aktivita KAT v erytrocytoch a v peceni iba u DMH-
exponovanych zvierat. Podobne len u tychto zvierat sa o takmer 50 % znizi-
la aktivita GSH-PX v erytrocytoch. V peceni vylisky znizili aktivitu SOD, sig-
nifikantne (o 40 %) len u neexponovanych zvierat. Jablkové vylisky zniZili
040 % a 60 % aktivitu ODC v hrubom ¢reve u zvierat bez expozicie DMH i
po expozicii. V peceni vylisky zniZili 0 65 % aktivitu ODC iba u DMH-expo-
novanych zvierat. Expozicia DMH iba u kontrolnych zvierat zvySila na troj-
nasobok aktivitu ODC (tab. 2).

U vsetkych zvierat exponovanych DMH sa na hrubom ¢reve vyvinuli pre-
kancerdzne loziskd aberantnych krypt (ACF). Priemerny vyskyt pocetne
dominantnych - malych ACE, ako aj priemerny vyskyt vSetkych ACE, bol sig-
nifikantne nizs$i pod vplyvom jablkovych vyliskov. Celkova incidencia nddo-
rov na hrubom ¢reve nebola signifikantne ovplyvnend jablkovymi vyliskami,
aj ked pomer poctu zvierat s nddorom k celkovému poctu zvierat v skupine
dencia najcastejSie metastazujiceho sigloceluldrneho variantu infiltrujiceho
karcinému (SI), (tab. 3).

Diskusia

Hypocholesterolemicka aktivita jablkovych vyliskov je v rozhodujucej
miere sprostredkovand pdsobenim vldkniny, najma jej vodorozpustnych
komponentov (pektiny) [24]. Rozhodujicim krokom je pritom schopnost
vldkniny viazaft zl¢ové kyseliny, urychlenie ich exkrécie, co obmedzuje tvor-
bu micel a ndsledne absorpciu cholesterolu [8]. Obmedzenie nédvratu zl¢o-
vych kyselin do pecene spiatnou vizbou urychluje katabolizmus cholesterolu
s kone¢nym efektom poklesu cirkulujiceho cholesterolu [8,11]. Rozpustna
vldknina zvySuje frakénu katabolicku rychlost plazmatickych VLDL a LDL
[25] a zvySuje aktivitu lecitin:cholesterolacyltransferazy (LCAT) [25]. Krat-
koretazcové mastné kyseliny, produkty bakteridlnej degraddcie najma roz-
pustnych komponentov vldkniny, redukuju biosyntézu cholesterolu v peceni
[27].

Prekvapivo bol v prepocte na ekvivalentni davku neporovnatelne vysSsi
hypocholesterolemicky efekt rozpustnej zlozky vldkniny vyliskov ako cCistého
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TABUIKA 2. Obsah konjugovanych diénov a aktivita antioxidacnych enzymov
v krvi a peceni u potkana.
TaBLE 2. Conjugated dienes and antioxidative enzymes activity in blood and liver of rats.

Diéta2
Parameter! kontrolnd, celuléza 15 %3 jablkové vylisky, 15 %*
- + DMH - + DMH
n 14 8 13 13
Konjugované diény>
plazma® [d.ml-1] 0,83 = 0,10 0,63 = 0,06 | 0,44 =0,08* | 0,38 = 0,06
erytrocyty’ [d.g] 6,93 £ 0,81 | 30,6 £29% | 143 = 18* | 7,15 = 1,1*§
pedens [dgl] 3B1+10 | 3l4=14 | 347x31 | 35111
ERYTROCYTY
SOD [U.ml] 166 * 14 145 £ 10 153 £ 11 156 = 12
KAT [U.ml1] 4001 = 211 2445 + 1968 | 1605 = 218* 1154 = 88*
GSH-PX [U.ml] 8,3 +0,8 13,5 = 1,18 10,9 = 0,9 7,2 = 1,0%8
GSH [wmol.ml1] | 0,22 = 0,01 0,22 + 0,02 0,26 = 0,01 0,30 = 0,01
PECEN
SOD [U.mg] 284+29 | 21,1%32 | 168=27* | 172+31
KAT [U.mg1] 139+17 | 204118 | 163+18 | 149+ 1,6*
GSH-PX [U.mg] 0,15 = 0,01 0,12 = 0,01 0,13 = 0,02 0,12 = 0,01
GR [U.mg!] 0,25 = 0,01 0,28 += 0,02 0,27 = 0,01 0,31 = 0,02
GST [U.mg] 0,27 = 0,02 0,32 = 0,05 0,23 + 0,01 0,24 = 0,02
GSH [wmol.g] 2,60 = 0,07 3,28 = 0,13 2,61 = 0,10 2,69 + 0,11
ODC - ¢revo? | [pmolmgl]| 27,6 =43 | 249+16 | 168+08 | 98 = 0,6*
— pecen | [pmol.mg] 6,0 = 1,7 18,8 = 1,08 10,9 + 0,7 6,5 = 0,68

Hodnoty si priemery + SEM (Standardnd odchylka aritmetického priemeru) z n poctu zvierat
v skupinach.

*, § - Statistickd preukaznost pozri Tabulku 1.

SOD - superoxiddizmutdza, KAT - kataldza, GSH-PX - glutatiénperoxiddza, GR - glutatiénreduktaza,
GST - glutation-S-transferdza (hodnoty aktivit si vyjadrené na ml erytrocytov, alebo na mg proteinu
v peceni), GSH - redukovany glutation (hodnoty st vyjadrené na ml erytrocytov, alebo na g tkaniva),
ODC - ornitin dekarboxyldza (aktivita je vyjadrend v pmol na mg proteinu po inkubdcii 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 expressed
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.
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TABUIKA 3. Vyskyt fokusov aberantnych krypt, nddorov a lymfoidnej hyperplazie
na hrubom ¢reve potkanov po aplikdcii dimethylhydrazinu®.
TaBLE 3. Incidence of aberrant crypt foci, tumors and lymphoid hyperplasia
in rat colon after DMH application®.

DiétaZ2
Parameter! - -
kontrolnd, celuléza 15 %3| jablkové vylisky, 15 %*
n 8 13

Fokusy aberantnych kryptA>

- celkovy pocet® 163 = 4 145 = 3b

- malé’ 120 =2 112 = 22

- stredné8 36 3 28+2

- velké? 6,3 +1,2 52+0,8
NéddoryB10

- celkovy pocet 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 hyperpldziall 1/12 3/23

A - hodnoty st priemery + SEM (Standardnd odchylka aritmetického priemeru) z n poctu zvierat
v skupinach, B - hodnoty vyjadruji pocet zvierat s patologickym ndlezom / podiel zvierat s patologickym
ndlezom zo suboru [%].

a, b - Statistickd preukaznost: a - p < 0,05, b - p < 0,002 (Studentov t-test).

* - oproti kontrolnej skupine je rozdiel na hranici Statistickej preukaznosti (Fisherov exaktny test).

CIS - karcinoma in situ, ICA - infiltrujici karciném, SI - sigloceluldrny variant infiltrujiceho karcindmu,
MU - mucindzny variant infiltrujiceho karcindmu.

@ - pre absenciu patologickych ndlezov boli skupiny zvierat neexponovanych DMH z tabulky 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.

31



Bulletin potravinarskeho vyskumu (Bulletin of Food Research)

jablkového pektinu [28]. Mdze to svedCit o spoluicasti napr. antioxidacne
posobiacich fytochemikdlii (polyfenoly, flavonoidy, karotenoidy, vitaminy
ai.). Tieto latky moZu chrdnit nizkodenzitné lipoproteiny pred lipoperoxi-
ddciou, ktorej produkty nepriaznivo ovplyviiujui metabolizmus vysokodenzit-
nych lipoproteinov priamou inhibiciou LCAT [29]. To ohrozuje spétny
transport cholesterolu z periférnych tkaniv (a teda aj ciev) k odburaniu
v peceni [30]. Na ucet tychto latok je zrejme potrebné pripocitat pokles obsa-
hu primarnych produktov peroxidécie lipidov, konjugovanych diénov, pri ne-
zmenenych, alebo nizSich (KAT, SOD) aktivitdch antioxida¢nych enzymov
v erytrocytoch, ¢i peceni. Niektoré komponenty vlakninového komplexu
zeleniny a ovocia (glukany, lignin) m6zu pdsobit ako inaktivatory reaktiv-
nych kyslikovych produktov [31,32].

Aj ked vysledky vicsiny epidemiologickych Studii svedcia o protektivhom
efekte vldkniny v karcinogenéze hrubého creva [33,34], viaceré rozporné
udaje zatial nedovoluju dobre definovat jej charakteristiku a urcit mecha-
nizmus tohto efektu [35,36]. Vldknina moZe protektivne posobit v karcino-
genéze hrubého Creva vézbou ZICovych kyselin, ¢i dalSich karcinogénov
endogénneho i exogénneho pdvodu a urychlenim ich exkrécie, o spolu
so zriedenim obsahu ¢reva zniZuje expoziciu sliznice karcinogénmi [10]. Bol
popisany protektivny efekt kratkoretazcovych mastnych kyselin produkova-
nych fermentdciou vldkniny (stimuldciou apoptdzy rakovinovych buniek,
¢i inhibiciou proliferacie) [37]. Jablkové vylisky signifikantne neovplyvnili
incidenciu nddorov, ale signifikantne znizili priemerny vyskyt prekancerdz-
nych fokusov aberantnych krypt [38], najmd dominantného typu - malych
fokusov. Signifikantny pokles aktivit ODC v hrubom ¢reve i peceni sved¢i
o zniZeni syntézy polyaminov (ODC katalyzuje reakciu limitujicu rychlost
tejto syntézy), ktorych zvySené hladiny boli zistené v proliferujicich bun-
kach, neoplastickych bunkdch a v bunkdch podliehajicich neoplastickej
transformdcii [23,39]. Jablkové vylisky svojim vyraznym hypocholesterole-
mickym a miernym antioxida¢nym efektom, zniZenim vyvoja prekancerdz-
nych zmien steny hrubého ¢reva a zniZenim biosyntézy polyaminov v hrubom
¢reve maju perspektivu v dietetickej prevencii kardiovaskularnych ochoreni
a v karcinogenéze hrubého cCreva.
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Apple pomace effect on hypercholesterolemia
and colon carcinogenesis in rat

BOBEK, P. - GALBAVY , S.: Bull. potrav. Vysk., 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! 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
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