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Vplyv vlákniny cvikly (Beta vulgaris var. rubra)
na nutriènú hypercholesterolémiu a chemicky indukovanú

karcinogenézu hrubého èreva u potkana

PAVEL BOBEK − ŠTEFAN GALBAVÝ − MAGDA MÁRIÁSSYOVÁ

SÚHRN. U samcov potkanov (Wistar), kàmených diétou s 0,3 % cholesterolu, ktorým sa
12−krát v týždòových intervaloch subkutánne aplikoval dimetylhydrazín (20 mg.kg−1),
sa sledoval vplyv diéty s 5 % a 15 % celulózy, alebo s 15 % vlákniny izolovanej z cvikly
(Beta vulgaris var. rubra) na rozvoj hypercholesterolémie a karcinogenézy hrubého èreva.
Po 26 týždòoch na uvedených diétach boli zvieratá usmrtené. Pod vplyvom repnej vlákni−
ny (pri absencii vplyvu zvýšeného príjmu celulózy) poklesla hladina cholesterolu a tria−
cylglycerolov v sére (o 30 % a 40 %) a signifikantne sa zvýšil podiel cholesterolu nesené−
ho vo vysokodenzitných lipoproteínoch. Signifikantne, takmer o 30 %, sa znížil obsah cho−
lesterolu v aorte. Zvýšenie obsahu celulózy, výraznejšie repná vláknina, signifikantne
znížili výskyt prekanceróznych lézií, fokusov aberantných krýpt na hrubom èreve. Diéta
s repnou vlákninou signifikantne neovplyvnila incidenciu nádorov na hrubom èreve, aj
keï poèet postihnutých zvierat bol až o 30 % nižší. Zvýšenie obsahu celulózy v diéte, ale
výraznejšie aplikácia repnej vlákniny, signifikantne znížili obsah konjugovaných diénov
v plazme, erytrocytoch i peèeni a signifikantne zvýšili aktivitu superoxiddismutázy a kata−
lázy v erytrocytoch i hrubom èreve a aktivitu glutatiónperoxidázy a glutatión−S−transferázy
v peèeni.
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Otázky zlepšenia u nás chronicky deficitného príjmu vlákniny motivujú
nutricionistov k h¾adaniu a štúdiu netradièných, ekonomicky nenároèných
zdrojov tohoto nutrièného komponentu. Máriássyová so Šimekovou [1]
nedávno publikovali štúdiu o obsahu a vlastnostiach vlákniny 18 rôznych
rastlinných zdrojov. S poukázaním na fyziologický význam vlákniny v racio−
nálnej výžive autorky opísali spôsoby izolácie, niektoré fyzikálno−chemické
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vlastnosti vlákniny z rôznych zdrojov a ich využitie v bezlepkových pekár−
skych výrobkoch. Poh¾ad na trh s potravinami vo vyspelých krajinách svedèí
o trende využívania vlákniny z rôznych zdrojov na prípravu potravín s diete−
tickými vlastnos�ami. Z výsledkov poèetných epidemiologických, klinických
i experimentálnych štúdií vyplýva, že vláknina schopnos�ou vstupova�
do metabolizmu cholesterolu, žlèových kyselín a ïalších látok v èrevnom
trakte môže pôsobi� hypocholesterolemicky a ma� protektívny efekt v karci−
nogenéze [2−5]. Viacerí autori preto pokladajú vlákninu za jeden z viacerých
možných komponentov spoloènej nutriènej prevencie aterosklerózy a rako−
viny. Èastá nesúrodos� zatia¾ získaných údajov nedovo¾uje jednoznaène defi−
nova� charakteristiku protektívne pôsobiacej vlákniny [6−8] a je preto po −
treb né získa� ïalšie údaje štúdiom jednotlivých typov vlákniny z rôznych
prírodných zdrojov. V prezentovanej štúdii sme sledovali vplyv èistej vlákni−
ny izolovanej z cvikly na metabolizmus cholesterolu v podmienkach choles−
terolovej diéty, antioxidaènú kapacitu organizmu a chemicky indukovanú
karcinogenézu hrubého èreva.

Materiál  a  metódy

V pokuse sme použilil samce potkanov (kmeò Wistar, Top−Velaz, Èes −
ká republika, n = 34) s poèiatoènou hmotnos�ou okolo 60 g, chované v štan−
dardných podmienkach bez ovplyvòovania svetelného režimu. Zvieratá mali
nepretržitý prístup k pitnej vode a strave nasledovného zloženia [9] (v %):
škrob 61; kazeín 18; bravèová mas� 10; celulóza 5; 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 5 % celulózy). U ïalšej kontrolnej
skupiny sme v tej istej diéte na úkor škrobu zvýšili obsah celulózy na 15 %.
U pokusnej skupiny sme celulózu nahradili 15 % vlákniny izolovanej z cvik−
ly (Beta vulgaris var. rubra). Vláknina bola získaná z narezanej cvikly
po odstránení farbív a vo vode rozpustných komponentov extrakciou 0,1 %
kyselinou citrónovou, 90 % etanolom a 10 % hydrogénperoxidom, vylisova−
ním a usušením [1]. V produkte sme stanovili enzýmovo−gravimetrickými
metódami obsah nerozpustnej a rozpustnej vlákniny [10]. Po nasadení
na diéty sme zvieratám všetkých skupín 12−krát v týždòových intervaloch
subkutánne aplikovali 1,2−dimetylhydrazín hydrochlorid (DMH) f. Aldrich
vo fyziologickom roztoku v množstve 20 mg.kg−1 hmotnosti. Po ïalších
14 týždòoch od skonèenia aplikácie DMH boli zvieratá usmrtené dekapi−
táciou v ¾ahkej éterovej narkóze po 18 h odstavenia od potravy. V sére, lipo −
proteínoch a chloroform−metanolovom (2 : 1) extrakte peèene, srdci a aorte
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sme stanovili obsah cholesterolu a v sére, srdci a peèeni obsah triacyglycero−
lov (súpravami Oxochrom Chol 2150 E, TG 450 T, resp. Bio−La−Test, Èes −
ká republika). V plazme, erytrocytoch a v peèeni sme stanovili obsah konju−
govaných diénov [11]. V erytrocytoch, peèeni a vo vzorkách tkaniva hrubého
èreva odobraných mimo nádoru sme stanovili aktivitu superoxiddismutázy
(SOD) súpravou Randox Lab. Ltd., UK, katalázy (KAT) [12], glutatiónpe−
roxidázy (GSH−PX) [13]. V erytrocytoch a peèeni sme okrem toho stanovili
aktivitu glutatiónreduktázy (GR) [14] a glutatión−S−transferázy (GST) [15].
V peèeni a v stene hrubého èreva sme stanovili obsah proteínov [16]. V eryt−
rocytoch, peèeni a èreve sme stanovili obsah redukovaného glutatiónu
(GSH) [17].

Bezprostredne po usmrtení sme zvieratám vybrali hrubé èrevo, pozdåžne
otvorili, prepláchli fyziologickým roztokom a makroskopicky posúdili
prítomnos� nádorov a lymfoidných agregátov. Potom sme èrevo rozdelili na
5 èastí (7 cm proximálna èas�, 5 cm hlavná flexúra, 2 cm x 3 cm distálna èas�
a zvyšok kolorektálny segment). Jednotlivé èasti hrubého èreva sme napli
na parafínovú podložku a 24 h fixovali v neutrálnom 10 % tlmenom formo−
le. Po fixácii sme vzorky ponechali 15 min v roztoku Giemsa (6 ml/50 ml fos−
foreènanového tlmivého roztoku). Giemsov roztok sme potom nahradili
tlmivým roztokom a vzorky sme vyšetrili v stereomikroskope (pri 40−násob−
nom zväèšení) so zameraním sa na hodnotenie výskytu fókusov aberantných
krýpt (ACF). Zaznamenávali sme celkový poèet ACF, ako aj ich charakteris−
tiku so zrete¾om na ve¾kos�, tvar a hrúbku vystielajúceho epitelu. Rozlišovali
sme ACF malé (1−3 krypty), stredné (4−6 krýpt) a ve¾ké (7 a viac krýpt).
Ïalšie histologické vyšetrenie sme previedli technikou parafínových rezov
farbených hematoxylínom−eozínom. Hodnotili sme celkový poèet nádorov,
z toho podiel karcinómu in situ (CIS: nádorové ložiská charakteru vysokodi−
ferencovaného adenokarcinómu rastúce exofyticky bez známok prieniku cez
lamina basalis) a infiltrujúceho karcinómu (ICA: s prienikom nádorových
buniek cez lamina basalis so šírením do všetkých vrstiev steny èreva).

Spracovanie materiálu na morfometrické meranie
Celý histologický objekt (nádor) sme narezali sériovými rezmi o známej

hrúbke rezu (10 μm). Histomorfometrickým zariadením (IMPOR, systém
digitalizácie obrazu a videoanalýzy, Quant, SR) sme zmerali plochu každé−
ho rezu, vynásobili ju hrúbkou rezu a vypoèítali objem celého histologické−
ho objektu. Výsledky sme štatisticky hodnotili  jednofaktorovou analýzou
rozptylu (Instat) a  Fisherovým exaktným dvojstranným testom (Epi Info).
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Výsledky a diskusia

Zloženie diét významným spôsobom neovplyvnilo finálne hmotnosti
 zvierat. V porovnaní s fyziologickou úrovòou viacnásobne zvýšené hladiny
sérového cholesterolu neboli signifikatne ovplyvnené zvýšením obsahu celu−
lózy v diéte. Pod vplyvom repnej vlákniny poklesla cholesterolémia o tretinu,
z 60 % na úkor nízkodenzitných lipoproteínov (LDL), prièom podiel vyso−
kodenzitných lipoproteínov (HDL) na transporte cholesterolu sa signifi−
kantne zvýšil. Nebol ovplyvnený obsah cholesterolu v peèeni a v srdci, ale
signifikante, takmer o 30 % bol znížený v aorte. Došlo k signifikatnému
poklesu hladiny triacylglycerolov v sére (tab. 1). V literatúre sme nenašli
ïalšie obdobne zamerané pokusy s cviklou. Vláknina z cukrovej repy znižo−
vala hladinu cholesterolu a triacylglycerolov v pokusoch na potkanoch [18]
i v štúdiach na dobrovo¾níkoch v klinicky významnom rozsahu [19]. Získané
výsledky podporujú nálezy, že i prevažne nerozpustné formy vlákniny
(pri prevažujúcom efekte rozpustných foriem [20]) niektorých druhov zele−
niny a ovocia môžu pôsobi� hypocholesterolemicky [21]. U potkanov vlákni−
na cukrovej repy v porovnaní s celulózou v diéte zvýšila aktivity 7α–hydro−
xylázy (enzým limitujúci rýchlos� katabolizmu cholesterolu) i exkréciu žlèo−
vých kyselín, pri absencii vplyvu na aktivity HMG−CoA−reduktázy (enzým
limitujúci rýchlos� biosyntézy cholesterolu) [18]. V súlade s doterajšími
poznatkami je možné konštatova�, že rozhodujúcim krokom v mechanizme
hypocholesterolemického efektu vlákniny je schopnos� viaza� žlèové kyseli−
ny, èím je obmedzená absorpcia cholesterolu, urých¾uje sa ich exkrécia a zni−
žuje návrat do peèene, èo spätnou väzbou urých¾uje katabolizmus choleste−
rolu [18,20] Okrem poklesu hladín lipidov v krvi potkanov pri diéte s 30 %
vlákniny cukrovej repy sa zistila v hrubom èreve zvýšená koncentrácia krát−
kore�azcových mastných kyselín (produkty bakteriálnej degradácie vlákni−
ny), ktoré inhibujú biosyntézu cholesterolu v peèeni [20].

U všetkých zvierat po aplikácii dimetylhydrazínu boli na hrubom èreve
zistené fókusy aberantných krýpt, považované väèšinou za skutoèné pre neo −
plastické lézie [22]. Repná vláknina, ale v menšom rozsahu i zvýšenie obsa−
hu celulózy v diéte, signifikantne znížila výskyt poèetne dominantných
malých fókusov i celkový výskyt týchto patologických nálezov. Nebola však
signifikantne ovplyvnená incidencia nádorov hrubého èreva, aj keï poèet
zvierat s nádorom bol pri diéte s repnou vlákninou takmer o 30 % nižší
(tab. 2 a 3). Podobne pri orálnej aplikácii rovnakej dávky dimetylhydrazínu
sa zistil pri diéte s vlákninou cukrovej repy nižší poèet malých, ako aj nižší
celkový poèet fókusov aberantných krýpt (pri absencii signifikantného vply−
vu na incidenciu nádorov) a zvýšený obsah krátkore�azcových mastných

Bulletin potravinárskeho výskumu (Bulletin of Food Research)

254



Roè. 38, 1999, è. 4, s. 251−260

255

TABU¾KA 1. Lipidy v sére a tkanivách a distribúcia cholesterolu v lipoproteínoch u potkana.
TABLE 1. Serum and tissue lipids and cholesterol distribution in lipoproteins of rat.

Údaje sú priemery ± SEM pre n poèet zvierat v skupine.
* − podiel z celkového sérového cholesterolu.
a, b, c − štatistická preukaznos� oproti diéte s 15 % celulózy: a − p < 0,05, b − p < 0,01, c − p < 0,001.
A, B, C − štatistická preukaznos� oproti diéte s 5 % celulózy: A − p < 0,05, B − p < 0,01, C − p < 0,001.
VLDL, LDL a HDL (lipoproteíny s ve¾mi nízkou, nízkou a vysokou denzitou) boli izolované sekvenènou
flotáciou ultracentrifúgou L8 55 (Beckman) pri denzitách d < 1,006; d < 1,063 a d < 1,21 g.ml−1.

The values represent means ± SEM (standard error of the mean) for n animals per group.
* − % of total serum cholesterol.
a, b, c − statistical significance comparing with the animal group fed with the diet containing 15 % cellu−
lose: a − p < 0.05, b − p < 0.01, c − p < 0.001.
A,B,C − statistical significance comparing with the animal group fed with the diet containing 5 % cellu−
lose: A − p < 0.05, B − p < 0.01, C − p < 0.001. 
VLDL, LDL and HDL (very−low−density, low−density and high−density lipoproteins) were separated
by sequential flotation using preparative ultracetrifuge L8 55 (Beckman) at the densities: d < 1.006;
d < 1.063 and d < 1.21 g.ml−1.
1 − parameter, 2 − diet, 3 − cellulose, 4 − beetroot fibre, 5 − body weight, 6 − cholesterol,  7 − serum, 8 − liver,
9 − heart, 10 − aorta, 11 − triacylglycerols.

Parameter1

Diéta2

Celulóza3,
5 %

Celulóza,
15 %

Vláknina cvikly4,
15 %

n 11 12 11

Hmotnos�5 [g] 450 ± 16 455 ± 16 471 ± 17

Cholesterol6

sérum7 [mmol.l−1] 9,93 ± 0,22 9,19 ± 0,47 6,82 ± 0,53b,C

VLDL
[mmol.l−1] 1,86 ± 0,13 1,61 ± 0,11 0,69 ± 0,07c,C

[%]* 19,2 ± 1,1 18,4 ± 1,1 10,6 ± 0,9c,C

LDL
[mmol.l−1] 4,72 ± 0,43 3,93 ± 0,37 2,79 ± 0,36B

[%]* 48,5 ± 1,9 45,1 ± 1,6 42,7 ± 2,0

HDL
[mmol.l−1] 3,14 ± 0,24 3,19 ± 0,25 3,05 ± 0,43

[%]* 32,3 ± 1,1 36,5 ± 1,3 46,7 ± 1,9C

Peèeò8 [mmol.kg−1] 511 ± 7 496 ± 13 523 ± 22

Srdce9 [mmol.kg−1] 10,06 ± 0,66 9,78 ± 0,66 8,67 ± 0,49

Aorta10 [mmol.kg−1] 7,46 ± 0,33 7,23 ± 0,37 5,54 ± 0,34b,B

Triacylglyceroly11

sérum [mmol.l−1] 0,76 ± 0,03 0,67 ± 0,05 0,44 ± 0,03

peèeò [mmol.kg−1] 48,6 ± 4,2 38,1 ± 5,8 45,1 ± 6,9

srdce [mmol.kg−1] 1,54 ± 0,11 1,17 ± 0,15 1,26 ±  0,18
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TABU¾KA 2. Incidencia a charakter fókusov aberantných krýpt u potkana.
TABLE 2. Incidence and character of aberrant crypt foci in rat.

Údaje sú priemery ± SEM pre n poèet zvierat v skupine.
A, B, C − štatistická preukaznos� ako v Tabu¾ke 1.

Values are means ± SEM (standard error of the mean) for n animals per group.
A, B, C − statistical significance as shown in the Table 1.
1 − parameter, 2 − diet, 3 − cellulose, 4 − beetroot fibre, 5 − aberrant crypt foci, 6 − small, 7 − moderate,
8 − large, 9 − total.

Parameter1

Diéta2

Celulóza3,
5 %

Celulóza,
15 %

Vláknina cvikly4,
15 %

n 11 12 11

Fókusy aberantných krýpt5

malé6 123 ± 3 91 ± 7C 94 ± 5B

stredné7 34,2 ± 2,7 22,4 ± 3,9A 11,8 ± 2,7C

ve¾ké8 4,1 ± 0,9 3,2 ± 1,0 0,82 ± 0,38A

Spolu9 161 ± 3 117 ± 11B 107 ± 7C

TABU¾KA 3. Incidencia, charakteristika a objem nádorov u potkana.
TABLE 3. Incidence, character and volume of tumors in rat.

* − poèet zvierat s patologickým nálezom / % zvierat s patologickým nálezom z celkového poètu zvierat
v skupine.
§ − údaje sú priemery ± SEM pre n poèet zvierat v skupine.

* − the values represent the number of animals with pathological findings / % of animals with pathologi−
cal findings from the total number of animals per group.
§ − the values represent means ± SEM (standard error of the mean) for n animals per group.
1 − parameter, 2 − diet, 3 − cellulose, 4 − beetroot fibre, 5 − tumors, 6 − total, 7 − number, 8 − volume.

Parameter1

Diéta2

Celulóza3,
5 %

Celulóza,
15 %

Vláknina cvikly4,
15 %

n 11 12 11

Nádory5

CIS* 2/18 2/17 2/18

ICA* 8/73 6/50 5/46

Spolu6* 8/73 7/58 5/46

− poèet7§ 1,91 ± 0,74 0,75 ± 0,22 1,00 ± 0,47

− objem9§ [mm3] 59,6 ± 21,2 54,2 ± 25,9 16,2 ± 6,5
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TABU¾KA 4. Konjugované diény a aktivita antioxidaèných enzýmov
v krvi, peèeni a v hrubom èreve u potkana.

TABLE 4. Conjugated dienes and activity of antioxidant enzymes
in blood, liver and colon of rat.

Údaje sú priemery ± SEM pre n poèet zvierat v skupine.
* − údaje sú vyjadrené v optickej denzite (d) na ml plazmy, erytrocytov alebo g tkaniva, ** − údaje sú vyja−
drené na ml erytrocytov, alebo mg proteínov, *** − údaje sú vyjadrené na ml erytrocytov, alebo na g tkani−
va.
a, A, b, B, c, C − štatistická preukaznos� ako v Tabu¾ke 1.
SOD − superoxiddismutáza, KAT − kataláza, GSH−PX − glutatiónperoxidáza, GST − glutatión−S−transfer−
áza, GR − glutatiónreduktáza, GSH − redukovaný glutatión.

The values represent means ± SEM (standard error of the mean) for n animals per group.
* − the values are expressed in optical density (d) per ml of plasma and erythrocytes, or per g of liver
 tissue, ** − the values are expressed per ml of erythrocytes, or per mg of organ protein, *** − the values
are expressed per ml of erythrocytes, or per g of organ tissue.
a, A, b, B, c, C − statistical significance as shown in the Table 1.
SOD − superoxide dismutase, KAT − catalase, GSH−PX − glutathione peroxidase, GST − glutathione−S−trans −
ferase, GR − glutathione reductase, GSH − reduced glutathione.
1 − parameter, 2 − diet, 3 − cellulose, 4 − beetroot fibre, 5 − conjugated dienes, 6 − plasma, 7 − erythrocytes,
8 − liver, 9 − colon.

Parameter1

Diéta2

Celulóza3,
5 %

Celulóza,
15 %

Vláknina cvikly4,
15%

n 11 12 11

Konjugované
diény5*

plazma6 [d233.ml−1] 1,78 ± 0,07 1,46 ± 0,13 1,20 ± 0,11B

erytrocyty7 [d233.ml−1] 28,73 ± 2,92 20,3 ± 3,3 14,6 ± 1,2B

peèeò8 [d233.g−1] 32,7 ± 1,4 16,1 ± 2,4C 14,3 ± 2,4C

SOD**

erytrocyty [U.ml−1] 176 ± 5 209 ± 14 195 ± 22

peèeò [U.mg−1] 22,0 ± 2,6 13,2 ± 1,6 17,2 ± 2,1

hrubé èrevo9 [U.mg−1] 116 ± 6 155 ± 7 151 ± 4c,C

KAT**

erytrocyty [U.ml−1] 1460 ± 230 1897 ± 154 1607 ± 287

peèeò [U.mg−1] 21,3 ± 2,1 56,4 ± 2,0C 44,3 ± 3,0b,C

hrubé èrevo [103 U.mg−1] 175 ± 4 170 ± 4 490 ± 40c,C

GSH−PX**

erytrocyty [U.ml−1] 6,80 ± 0,37 7,36 ± 0,34 7,65 ± 0,45

peèeò [103 U.mg−1] 161 ± 18 81 ± 8C 157 ± 13c

hrubé èrevo [103 U.mg−1] 41 ± 3 40 ± 2 40 ± 2

GST**
erytrocyty [U.mg−1] 2,54 ± 0,10 3,12 ± 0,20 2,87 ± 0,17

peèeò [U.mg−1] 0,21 ± 0,02 0,23 ± 0,02 0,33  ± 0,02b,C

GR**
erytrocyty [U.ml−1] 0,33 ± 0,04 0,23 ± 0,04 0,66 ± 0,10c,B

peèeò [U.mg−1] 0,16 ± 0,01 0,16 ± 0,01 0,16 ± 0,01

GSH***

erytrocyty [U.ml−1] 0,23 ± 0,05 0,22 ± 0,01 0,22 ± 0,01

peèeò [U.g−1] 2,41 ± 0,05 1,95 ± 0,05C 2,10 ± 0,13A

èrevo [U.g−1] 1,88 ± 0,07 2,15 ± 0,11 1,95 ± 0,14



kyselín v lúmene èreva [23]. Výsledky poèetných štúdií indikujú protektívny
efekt vlákniny v karcinogenéze, súèasne však èasto inkonzistentné údaje
(podobne ako v problematike aterosklerózy) nedovo¾ujú presne definova�
typ protektívne pôsobiacej vlákniny, ani jednoznaène urèi� mechanizmus
tohto efektu [3−5]. Protektívny efekt vlákniny je dávaný do súvisu s ovplyv−
nením metabolizmu žlèových kyselín, pôsobením produktov fermentácie a
vplyvom na proliferáciu mukózy [4]. Schéma protektívneho efektu vlákniny
poèíta so znížením expozície èrevnej mukózy žlèovými kyselinami a ïalšími
karcinogénmi, èi promotérmi exogénneho, alebo endogénneho pôvodu,
prostred níctvom ich väzby na vlákninu a urýchlením ich exkrécie [3−5].

V etiopatogenéze aterosklerózy i nádorového ochorenia pod¾a súèasných
vedomostí hraje úlohu pôsobenie reaktívnych kyslíkových produktov [24,25].
Primárnou obranou proti ich pôsobeniu sú antioxidaèné enzýmy, ktoré pôso−
bia v cytosole a na celulárnej membráne. Zvýšenie obsahu celulózy v diéte
viedlo k poklesu primárnych produktov lipoperoxidácie − konjugovaných
diénov − v peèeni, ale po diéte s repnou vlákninou poklesol signifikantne ich
obsah v plazme, erytrocytoch i v peèeni. Tieto výrazne pozitívne zmeny boli
sledované vzostupom aktivity SOD a KAT v  hrubom èreve, KAT, GSH−PX
i GST v peèeni a GR v erytrocytoch (tab. 4). Vzostup aktivity antioxidaèných
enzýmov vo vzorkách èreva odobraných mimo nádor, je možné poklada�
za obranu proti lipoperoxidácii v prekanceróznom štádiu tkaniva. K tejto
úvahe je potrebné pripomenú�, že dimetylhydrazín je nepriamy karcinogén,
ktorý sa v sérii oxidaèných krokov za úèasti enzýmov peèene a hrubého èreva
aktivuje na elektrofilný karcinogén [26]. V súvislosti s rizikom karcinogené−
zy sa najèastejšie uvádza obranný efekt enzýmového systému naviazaného
na najvýznamnejší neenzýmový intracelulárny antioxidant − GSH. GSH je
substrátom GSH−PX, ktorá eliminuje toxické peroxidy a GST sprostredkuje
konjugáciu s glutatiónom, èo je rozhodujúci krok v detoxifikácii elektrofil−
ných dekompozièných produktov z reakcií reaktívnych kyslíkových produk−
tov s lipidmi a DNA [27]. Pokusné využitie repnej vlákniny ako zdroja vlák−
niny v bezlepkových pekárských výrobkoch [1] môže ma� potenciálne výz−
nam v otázkach dietoprevencie predovšetkým hypercholesterolémií i možno
všeobecne „radikálových“ ochorení.
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Effect of beetroot fibre (Beta vulgaris var. rubra) on nutritive hypercholesterolemia
and chemically induced colon carcinogenesis in rats

BOBEK, P. − GALBAVÝ, Š. − MÁRIÁSSYOVÁ, M.: Bull. potrav. Výsk., 38, 1999, p. 251−260.

SUMMARY. Hypercholesterolemia and colon carcinogenesis development was studied at male
Wistar rats fed with a diet containing 0.3 % of cholesterol supplemented with 5 % and 15 %
of cellulose or with 15 % of fibre isolated from beetroot (Beta vulgaris var. rubra), while
12 doses of dimethylhydrazine (20 mg.kg−1) were applied subcutaneously in one−week inter−
vals. The animals were killed 26 weeks since the respective diets started. The beetroot fibre
(not the increased cellulose intake) caused a reduction of serum cholesterol and triacylgly −
cerol levels (by 30 and 40 %, respectively) and a significant increase of the cholesterol frac−
tion carried in high−density lipoproteins (HDL). A significant decrease of cholesterol content
in aorta (almost by 30 %) was detected. A significant reduction of precancerous lesions −
aberrant crypt foci in the colon − was caused by increasing of cellulose proportion and more
by increasing of beetroot fibre content in the diet. The diet containing beetroot fibre did not
affect significantly the incidence of colon tumours although the number of animals bearing
tumours was reduced by 30 %. The dietary cellulose share increase, and even more the appli−
cation of the beetroot fibre caused a significant reduction of conjugated dienes content
in plasma, erythrocytes and in liver as well as a significant increase in the activities of super −
oxide dismutase and catalase in erythrocytes and in colon and activities of glutathione
peroxid ase and glutathione−S−transferase in liver.

KEYWORDS: dietary fibre; beetroot; cholesterolemia; carcinogenesis; colon; rat
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