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Der Zusammenhang zwischen dem Gehalt  der Nahrung an verschieden- 
art igen Kohlenhydra ten  und dem Fettstoffwechsel  wurde  in zahlreichen 
Modifikationen untersucht  (siehe bei 14, 15, 7, 8). Dabei wurden  teilweise 
auch infolge sehr unterschiedl icher  Versuchsanordnungen v~llig gegen- 
s~tzliche Ergebnisse erzielt. Unte r  bes t immten Bedingungen kann selbst 
bei sehr hohem Kohlenhydra tante i l  an einer fe t t f re ien Ern~hrung keine 
, ,kohlenhydrat induzierte" Hyperl ip~mie erreicht  werden (7, 8). Zahlreiche 
zus~tzliche Faktoren  scheinen yon nicht unerhebl icher  Bedeutung bei der 
AuslSsung der Kohlenhydra t indukt ion  zu sein. 

Bei exper imentel ler  Di~t zur Untersuchung yon Stoffwechseleffekten 
ist immer  eine gewisse Einseitigkeit der Zusammensetzung erforderlich,  
soll eine wei terre ichende Aussage gemacht  werden.  Die endogene Chole- 
s ter inkonzentrat ion bei Rat ten ist verh~ltnism~i/3ig niedrig, sie wird durch 
verschiedene Kohlenhydratzus~tze zur Di~t nicht wesentl ich beeinflugt  
(8, 12). Auch bei einer typischen fruktoseinduzier ten Hyperl ipoprotein-  
fimie war  keine Veriinderung der Cholesterinkonzentrat ion in der Leber  
oder im Serum festzustellen (8, 12). 

Es ist seit l~ngerer  Zeit bekannt,  dab durch Zusatz von Cholesterin zur 
Di~t auch bei Rat ten eine Hypercholesterin~imie erzeugt werden kann (5). 
Am wirksamsten in dieser Beziehung ist nach frf iheren Untersuchungen 
die Kombinat ion yon Cholesterin und Gallens~uren (1). Bei der weitgehend 
fe t t f re ien exper imentel len Di~t sind exogene Gallens~uren wahrschein-  
lich ffir die Mizellenbildung erforderlich.  Es sollte daher  der Versuch ge- 
macht  werden, den Einflug yon verschiedenen Kohlenhydra ten  (St~rke 
gegenfiber den Monosacchariden Glukose und Fruktose) auf den Stoff-  
wechsel zu tiberprtifen, bei gleichzeitiger ern~hrungsbedingter  Hyper -  
cholesterin~imie. Diese ktinstlich herbeigeffihrte Ernfihrungssituation hat 
damit  eine gewisse Ahnlichkeit  mit  den derzeit igen Ern~hrungsbedingun-  
gen der westlichen Welt. Neben der Zunahme der  NIonosaccharide und 
der  Disaccharide in der Ern~hrung ist der hohe Cholesteringehalt  ein 
typisches Merkmal  der Ern~hrung in der Wohlstandsgesellschaft.  Der 
Monosaccharidgehalt  der  Di~t wurde  ffir die exper imentel len Studien 
allerdings zun~chst wesentl ich ~iberhSht, um verwer tba re  Aussagen zu 
erhalten.  Insofern sind die gew~hlten Ern~ihrungsbedingungen mit  70 % 
Monosacchariden als Glukose oder Fruktose  sicher nicht  als physiologisch 
zu betrachten.  
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Tab. 1. Zusammensetzung der Altromin-R-Pellets-I324. 

~ohn~hrstoffe (% in der Di/it) 
Rohprotein 19,0 
Rohfett  4,2 
Rohfaser 6,0 
Asche 7,0 
Wasser 12,5 

Mineralstoff~ (~/o in der Di~t) 
Calcium 0,95 
Phosphor 0,80 
Magnesium 0,20 
Nat r ium 0,25 
Kal ium 0,60 
Chlor 0,70 

Vi~amine Zus~tze in 1000 g Di~t) 
Vitamin A 15000 I.E. 
Vitamin D~ 1600 I.E. 
Vitamin E 75 mg 
Vitamin K3 3 mg 
Vitamin B1 18 mg 
Vitamin B~ 12 rng 
Vitamin Bs 9 mg 
Vitamin Bls 24 mcg 

Spurenelemente (rag in 1000 g Dilit) 
Mangan 100 
Eisen 180 
Kupfer 15 
Zink 55 
Jod 1,5 
Fluor 0,4 

Nicotins~iure 30 mg 
Pantothensiiure 21 mg 
Fols~ure 2 mg 
Biotin 60 meg 
Cholin 600 mg 
Vitamin C 30 mg 

Material und Methoden 

Die Versuche wurden mit  m~nnlichen Lister-Ratten mit  einem KSrperge- 
wicht yon 200-250 g durchgefiihrt. Die Versuchstiere wurden in einem vollkli-  
matisierten K~figgestell in Einzelk~figen gehalten. Die Ffitterungsperioden 
betrugen jeweils 12 Tage. Die TStung der Tiere erfolgte morgens zwischen 
8.{}0 Uhr und  9.00 Uhr. In  Athernarkose wurde das Abdomen geSffnet und aus 
der Bauchaorta Blur entnommen.  Die Leber wurde  anschliehend entfernt,  

Tab. 2. Zusammensetzung des Proteinbasisfutters (%). 

Casein 52,3 
Stiixko 4,6 
SojaSl 11,0 
Cellu]osepulver 14,7 
Vitaminmisehung 0,9 
Mineralsalzmisehung 16,5 

100,0 
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Tab. 3 (Fortsetzung). 

N Glukoso Laktat Protein 
rag/100 ml mg/100 ml g/100 ml 

Glukoso 70% 20 118,6 4- 12,5 33,70 4- 9,40 6,34 4- 0,26 
Fruktese 34 136,8 4- 19,5 22,19 4- 7,38 6,08 • 0,27 
St~rke 70% 14 119,1 4- 13,4 15,98 4- 3,59 5,23 -4- 0,14 
Pelletfuttor 32 125,9 • 13,3 20,84 ~ 4,13 6,40 4- 0,31 
Cholesterin 2,5% 6 118,4 4- 23,1 23,40 4- 7,70 5,52 4- 0,655 
Cholosterin 2,5% 12 118,6 4- 23,4 27,37 4- 6,67 6,20 4- 0,30 
Chols~ure 0,25~o 
Cholestorin 2,5% 10 155,5 -4- 20,0 20,42 4- 3,90 7,04 4" 0,56 
Chols~uro 0,25% 
~'ruktose 67,25% 
Oholesterin 2,5% 10 128,4 4- 6,0 29,41 4- 6,76 6,52 :l: 0,13 
Chols/iure 0,25% 
Glukoso 67,25 ~/o 

gewogen und zum Teil jeweUs entweder in eiskalte 35~ Kalilauge (zur 
Glykogenbestimmung) eingegeben, ffir die Lipidbestimmungen homogenisiert 
odor fiir die Enzymaktivit~itsmessungen aufgearbeitet. 

Die experimentelle Di~t enthielt 30 % ,,Proteinbasismischung" (Tab. 1) und 
70 ~ bzw. 67,25 ~ Kohlenhydrate unterschiedlicher Zusammensetzung (Tab. 2). 
Ferner wurden bei einigen Gruppen Cholesterin oder Cholesterin plus Chol- 
s~ure zugesetzt. 

Die Triglyceridkonzentration wurde enzymatisch mit der Methode yon Egg- 
stein und Kreutz  (4) gemessen. Zus~tzlich wurden zur Kontrolle noch die 
Gesamtlipide mit der Phosphorsfiure-Vanillinreaktion bestimmt (bei 6). Chole- 
sterin wurde mit der Liebermann-Burchard-Reakt ion analysiert (bei 6). Die 
Glykogenbestimmung erfolgte halbenzymatisch nach tier ursprfinglich yon 
Good et al. (1O) angegebenen und modifizierten Methode (9). Die Glukose wurde 
mittels Hexokinase/Glukose-6-phosphatdehydrogenase analysiert (17). 

Die Fetts~urekonzentration im Serum wurde mit der iYIethode nach Dun- 
combe gemessen (3). Die Gesamtproteinbestimmung erfolgte mit einer modifi- 
zierten Biuretmethose (20}. 

Die Enzymaktivit~ten warden nach ttomogenislerung des Lebergewebes im 
Extrakt photometrisch bestimmt. Dabei wurden die iiblichen Standardmethoden 
verwandt (siehe bei 2). 

Ergebnisse 
1. S e T u m w e r t e  

Der Austausch yon St~irke in der Nahrung  durch Monosaccharide ffihrt 
lediglich zu verh~iltnism~i~ig geringen Ver~inderungen der im Serum ge- 
messenen Parameter  (Tab. 3). Die Fetts~iurekonzentration ist bei den mit 
St~irke oder mit Fruktose geffitterten Tieren geringffigig hSher als bei den 
mit  Glukose geffitterten Tieren. Der Fruktosezusatz zum Fut ter  ffihrt zu 
einer deutlichen Hypertriglycerid~imie, es fehlt jedoch ein Einflul] auf die 
Cholesterinkonzentration. Die Blutglukosekonzentrat ion ist bei den fruk-  
tosegefiitterten Tieren deutlich hSher als bei den beiden Vergleichsgrup- 
pen, obwohl alas Fut ter  ann~ihernd glukosefrei war. 
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Der  isolierte Zusatz von Cholesterin zum Fu t t e r  hat  ann~hernd keine 
Wirkung auf die Serumwerte .  Die Erg~nzung durch  geringe Mengen Gal- 
lens~iuren fi ihrt  dann allerdings zu einem deutl ichen Anstieg der Chole- 
sterinkonzentrat ion,  am st~rksten ausgepr~gt bei den mit  Fruktose  ge- 
f i i t ter ten Tieren, am geringsten bei den mit  Glukose gefi i t terten Tieren 
(Tab. 3). Die f ruktoseinduzier te  Hypert r iglyeer id~mie wird  durch den 
Zusatz yon Cholesterin und Gallens~uren wesentl ich intensiviert,  mit  
614 mg/100 ml werden  s tark fiberhShte Triglycer idkonzentrat ionen er-  
reicht. Auch das andere Monosaecharid Glukose ffihrt  zu einer deutl ichen 
Hypertr iglyeer id~mie mit  Werten,  welche hSher liegen als bei der f ruk-  
tosegefi i t terten Kontrol lgruppe.  Paral le l  zur Hyperl ip~mie ist auch ein 
deutl icher  Anstieg der  Serumeiwei•konzentration festzustellen. Auch die 
Konzentra t ion der  f re ien Fet ts~uren erhShte sich unter  dem F.influ~ des 
Zusatzes yon  Cholesterin und Gallensfiuren auf e twa das Doppelte (Tab. 3). 
Insgesamt konnte  durch diese Zus~tze innerhalb kurzer  Zeit also eine 
Hyperl ip~mie mit  Hyperl ipazid~mie hervorgerufen  werden.  Der gleich- 
zeitige signifikante Anstieg der  Glukosekonzentrat ion bei den glukose- 
f re i  ern~hrten Tieren der Fruktosegruppe (p ~ 0,02) weist  auf die Ver-  
s t~rkung der  la tent  diabetischen Situation hin. Gleiches gilt ffir die Glu- 
kosegruppe, auch hier  ist die Ver~nderung der Blutglukosekonzentrat ion 
statistisch signifikant (p ~ 0,02). 

2. Ver(inderungen in der Leber  

Fruktosezusatz zum Fut te r  hat  keinen wesentl ichen EinfluB auf den 
Leberfe t tgehal t  (Tab. 4). Auch die gleichzeitige Zufuhr  von Cholesterin 
und  Gallens~uren ffihrt nu r  zu einer  sehr m~Bigen Fet teinlagerung,  bei 
einer  allerdings sehr deutl ichen Cholesterinspeicherung. Auch der  isolierte 
Cholesterinzusatz ffihrt zu einer  ErhShung der Tr iglycer idkonzentra t ion 
und vor  allen Dingen der Cholester inkonzentrat ion in der Leber. Die un-  
spezifische Gesamtl ipid-Best immung erbr ingt  ebenfaUs stark erhShte 
Konzentra t ionen bei Cholesterinzus~tzen zum Futter .  Der Anstieg der  
verschiedenen Lipidfrakt ionen wird damit  abgesicherL 

3. Enzymak t i v i t~ ten  der Leber  

Glukosezusatz zum Fu t t e r  f i ihrt  zu einer  m~I~igen ErhShung der Hexo-  
kinaseaktivit~t  der Leber  (Tab. 5). Bei glukosegefii t terten Tieren ist die 
Pyruvatkinaseakt iv i t~ t  um etwa 50 ~ erhSht gegenfiber St~rkeffit terung. 
Allerdings ist die Pyruvatkinaseaktivit~it  bei Mischfutter  (Pelletfutter) 
hSher als bei St~rkezusatz. Cholesterinzusatz ffihrt vor  allen Dingen bei 
hohem Glukoseanteil  zu einer sehr s tarken ErhShung der Pyruva tk inase-  
aktivit~t (Tab. 5). Auch die Phosphorylaseaktivit~it wurde  durch Chole- 
sterinzusatz gesteigert. Hingegen scheint eine deufliche Verminderung der 
Glukose-6-Phosphataktivi t~t  durch Cholesterin hervorgerufen  zu werden.  
Die Steigerung der  Glukose-6-Phosphat-Dehydrogenaseakt ivi t~t  wird  bei 
St~rke, Glukose und besonders s tark ausgepr~gt bei Fruktose  festgestellt. 
Sie dfirfte ihre Ursache in der Intensivierung der zytoplasmatischen Fe t t -  
s~uresynthese aus Kohlenhydra ten  in der Leber  haben. 

Die Hemmung der Glutamadehydrogenaseaktivit~it  durch Cholesterin 
ist vorers t  nicht  zu erkl~iren. Sie steht im Gegensatz zur deutl ichen Steige- 
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rung  der  Aktivit~it der  Glutaraa t -Pyruvat -Transaminase  (Tab. 5). Beide 
Enzyme sind mitochondrialer  Herkunf t .  

Insgesamt gesehen werden  durch den hochdosierten Zusatz yon Koh-  
l enhydra ten  die beiden ffir die Umwandlung von Kohlenhydra ten  zu Fet t -  
s~uren erforder l ichen Enzyme Pyruvatk inase  und insbesondere Glukose- 
6-Phosphatdehydrogenase in ihrer  Aktivit~t gesteigert  (Tab. 5). Unter  dem 
Einflu~ yon  Cholesterin ist dann zwar  eine wei tere  Steigerung der P y -  
ruvatkinaseakt ivi t~t  festzustellen, w~hrend jedoch die Glukose-6-Phos- 
phatdehydrogenaseakt ivi t~t  deutlich reduzier t  wurde.  

Diskussion 

Wie bereits  in frf iheren Untersuchungen gezeigt worden  war,  ffihrt  
alleiniger Fruktosezusatz zum Fut te r  weder  zu einer  Fet t leber  noch zu 
einer  wesentlichen Hypertr iglycer id~mie (8, 12). Bei gleichzeitigem Cho- 
lesterinzusatz sind jedoch vor  allen Dingen im Serum sehr deutliche 
Effekte  festzustellen (Tab. 4 und Tab. 5). 

Es kommt zun~ichst (auch ohne Gallens~iurezusatz) zu einer massiven 
Cholesterineinlagerung in der Leber. Aul3erdem ist neben der Cholesterin- 
konzentrat ion die Tr iglycer idkonzentra t ion in der Leber  ebenfalls deutlich 
erhSht. Daneben ist eine s tarker  ausgepr~igte Hyperl ip~mie mit  Hyper -  
tr iglycerid~mie und Hypercholester in~mie festzustellen. Auch die Serum- 
eiweiBkonzentration ist statistisch signifikant erhSht. Da kein anderer  
Pa rame te r  ge~ndert  worden  ist, ist der  Anstieg der Eiwei/3konzentration 
ebenfalls auf den Zusatz yon  Cholesterin (mAt Gallens~uren) zurfickzu- 
ffihren. Es handel t  sich offenbar  um eine kohlenhydrat induzier te  (fruk- 
toseinduzierte) Hyper l ipopro te in~nie  infolge eines erhShten Cholesterin- 
zusatzes zur Digit. 

Besonders interessant  ist der  ex t reme Anstieg der  Konzentra t ion der  
f re ien Fet ts~uren bei Cholesterinzuffi t terung {Tab. 4). Es ist seit langem 
bekannt,  dab bei Fet tsucht  iiberhShte Seruminsul inwerte  festgestellt  wer -  
den kSnnen (13, siehe bei 11). Gleichzeitig liegt eine verminder te  Empfind-  
l ichkeit  gegen Insulin vor. Es sind gr6Bere Mengen Insulin erforderlich,  
um den Stoffwechsel  im Gleichgewicht zu hal ten (11, 16). Eine der wesent-  
l ichsten Insul inwirkungen ist die Hemmung der  per ipheren  Lipolyse 
(11, 16). Der ex t reme Anstieg der Fet ts~urekonzentrat ion kann unter  die- 
sen Umst~nden eigentlich nur  auf eine gesteigerte per iphere  Lipolyse 
zurfickgeffihrt werden. Die Hyperl ipazid~mie w~re also als Folge einer  
verminder ten  per ipheren Insul inwirkung zu betrachten.  

Die Pyruvatk inase  der Leber  geh6rt  hingegen zusammen mit  Hexoki-  
nase (bzw. Glukokinase der Leber) zu den Schliisselenzymen der Gly-  
kolyse, welche gemeinsam durch Insulin induziert  werden sollen (18, 19). 
Bereits  bei Fruktose  ist eine deutliche Differenzierung gegenfiber Glukose 
vorhanden.  Glukose ffihrt  zu einem Anstieg der Hexokinaseaktivit~it, 
w~hrend Fruktose  eine ErhShung der  Pyruvatkinaseaktivit~it  zur Folge 
hat. Bei Cholesterinzusatz kommt  es einerseits zu einer Einschr~nkung 
der Hexokinaseaktivit~t ,  aber  zu einer  sehr deutl ichen Steigerung der  
Pyruvatkinaseakt ivi t~t ,  sogar fiber die bereits erh6hten Werte bei F ruk-  
toseffi t terung hinaus (Tab. 5). Daraus w~re abzuleiten, dab die Aktivit~t 
beider  Enzyme nicht gleichf6rmig und parallel  regul ier t  wird, e twa mit- 
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tels einer Indukt ion unter  dem Einflu~ von Insulin (siehe jedoch 18, 19). 
Dieses Verhalten whre ein weiterer  Hinweis darauf, dab keine gemeinsame 
Regulation aller glykolytischen Schliisselenzyme stattfindet. 

Die bei Zusatz yon Cholesterin verminderte  Aktivit~t der Glukose-6- 
Phosphatdehydrogenaseaktivitf i t  deutet  darauf  hin, dab die Fetts~ureneu- 
synthese in der Leber aus Kohlenhydra ten  unter  diesen Bedingungen - 
trotz tiberhShter Kohlenhydra tzufuhr  - verminder t  sein kSnnte. Die Hy-  
pertriglycerid~imie w~ire dann vorwiegend auf eine verst~irkte hepatische 
Verwer tung der in ihrer  Konzentrat ion erh~Shten Fetts~iuren im Serum 
zurfickzuffihren. Es k~ime somit durch Cholesterinzuffitterung zu einer 
Ver~nderung des Stoffwechsels der Leber, die Glukoseneubildung aus 
Fruktose mtiBte dann gegeniiber der Fetts~ureneubildung begfinstigt sein, 
da das Ausmal3 des Fruktoseumsatzes unver~ndert  bleibt. Die Glukose- 
konzentrat ion ist bei Zusatz yon Fruktose plus Cholesterin zur Di~t deut-  
lich auf ,,latent diabetische" Werte erhSht (Tab. 3). Aueh ohne Cholesterin- 
zusatz ist die Blutglukosekonzentrat ion bei den mit Fruktose geffitterten 
Ratten signifikant hSher als bei den Tieren, deren Fut ter  Glukose enthielt  
(p ~ 0,02). Der Anstieg der Glukosekonzentrat ion bei den glukosegefiit- 
ter ten Tieren mit  Cholesterinzusatz ist ebenfalIs signifikant (p ~ 0,02). 
In allen F~illen ffihrt somit der Zusatz yon Cholesterin anscheinend zu 
einer StSrung der Glukosetoleranz. Am st~rksten ist diese Wirkung bei 
den mit Fruktose erntihrten Tieren, bei denen bereits prim~ir eine der- 
artige St5rung vorhanden ist (p ~ 0,02). Dies ist besonders aufftillig unter  
Berticksichtigung des fast vollsthndigen Fehlens von Glukose (oder Glu- 
kosepolysacchariden) in der Diiit bei dieser Versuchsgruppe. Die aus 
Fruktose neugebildete Glukose wird also erst bei deutlich tiberhShten 
Werten umgesetzt, d. h. in einer diabetischen Stoffwechselsituation. 

Der Zusatz von Cholesterin und Gallens~iuren zur Digit ffihrt nach den 
vorgelegten Untersuchungen bei stoffwechselgesunden Tieren offenbar 
innerhalb yon kurzer  Zeit zu einer typischen , ,kohlenhydratinduzierten" 
Hyperlipoproteiniimie mit  einer dem latenten Diabetes entsprechenden 
Stoffwechselsituation (Tab. 3). Diese Ergebnisse k~nnten neue Anregungen 
ftir die pathophysiologischen Zusammenhtinge bei der ,kohlenhydra t in-  
duzierten" Hyperlipoprotein~imie geben. Es ist nattirlich immer zu berfick- 
sichtigen, dab tierexperimentel]e Ergebnisse wohl Hinweise auf patho-  
physiologische Mechanismen beim Menschen geben k6nnen, dab aber auch 
deutliche Unterschiede zum Menschen bestehen. So ist z.B. die Resorp- 
tionskapazittit ffir exogenes Cholesterin bei der Ratte relativ gr6fler als 
beim Menschen. Doch hat  das Nahrungscholesterin auch beim Menschen 
eine Wirkung auf die Cholesterinkonzentration im Serum (21). 

Z u s a m m e n f a s s u n g  

Ira Tierversuch wurde der EinfluB yon verschiedenen Kohlenhydratzu- 
siitzen (St~rke, Glukose, Fruktose) zum Futter auf das Verhalten yon Stoff- 
wechselparametern im Serum und in der Leber sowie auf verschiedene Leber- 
enzymaktivittiten geprtift. Ferner wurde die Wirkung eines Zusatzes yon Cho- 
lesterin mit Gallens~uren zum Futter untersucht. Lediglich Fruktose (70 % des 
Futters) ftihrt zu einer mtil3igen ErhShung der Triglyceridkonzentration im 
Serum und zu einem geringen Anstieg in der Leber. Bei Verwendung yon 
Glukose (70 % des Futters) und - st~irker ausgeprtigt - bei Fruktose erfolgt 
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g e g e n i i b e r  S t ~ r k e  e i n  A n s t i e g  d e r  P y r u v a t k i n a s e a k t i v i t ~ i t  als  A u s d r u c k  e i n e r  
g e s t e i g e r t e n  P y r u v a t s y n t h e s e  in  d e r  Lebe r .  A u c h  die  A k t i v i t ~ t  d e r  G l u k o s e - 6 -  
p h o s p h a t d e h y d r o g e n a s e  i s t  be i  G l u k o s e z u s a t z  le icht ,  be i  F r u k t o s e z u s a t z  s e h r  
s t a r k  e r h 6 h t .  C h o l e s t e r i n  ( g e m e i n s a m  m i t  Cholsf iure)  in  d e r  N a h r u n g  f f ih r t  zu  
e i n e r  t e i lwe i se  s e h r  s t a r k e n  E i n s c h r ~ n k u n g  d e r  G l u k o s e - 6 - p h o s p h a t a k t i v i t ~ t  
u m  m e h r  a ls  70 %.  A u c h  d ie  A k t i v i t ~ t  d e r  G l u t a m a t d e h y d r o g e n a s e  i s t  be i  
C h o l e s t e r i n z u s a t z  v e r m i n d e r t .  

I n s g e s a m t  g e s e h e n  w u r d e  d u r c h  F r u k t o s e  e ine  l e i c h t e  H y p e r t r i g l y c e r i d ~ m i e  
ausge l~s t  be i  e i n e r  T e n d e n z  zu  e i n e r  l a t e n t  d i a b e t i s c h e n  S to f fweehse l l age .  D e r  
Z u s a t z  y o n  C h o l e s t e r i n  u n d  G a l l e n s ~ u r e n  v e r s t ~ r k t  d i e s e n  Ef fek t ,  b e s o n d e r s  
a u f f a l l e n d  i s t  d ie  in  a l l en  G r u p p e n  f e s t z u s t e l l e n d e  w e s e n t l i c h e  E r h S h u n g  d e r  
K o n z e n t r a t i o n  d e r  F r e i e n  Fe t t s~ iuren  i m  S e r u m  (rel. I n s u l i n m a n g e l ? )  u n t e r  d ie -  
sen  B e d i n g u n g e n .  Die  , k o h l e n h y d r a t i n d u z i e r t e "  I - Iyper t r iglycer id~imie w i r d  also 
i n n e r h a l b  k u r z e r  Zc i t  d c u t l i c h  beg f ins t ig t  d u t c h  e ine  h o h e  C h o l e s t e r i n z u f u h r  
m i t  d e r  N a h r u n g .  

Summary  

T h e  e f fec t  of a d d i t i o n  of d i f f e r e n t  c a r b o h y d r a t e s  ( s ta rch ,  glucose,  f ruc tose )  
to  t h e  f eed  w a s  i n v e s t i g a t e d  u s i n g  t h e  e x p e r i m e n t a l  an ima l .  Add i t i ona l l y ,  t h e  
a d m i x t u r e  of cho le s t e ro l  a n d  of cho le s t e ro l  p lu s  chol ic  ac id  w a s  t e s t ed .  

F r u c t o s e  (70 % of t h e  feed)  causes  a s l i gh t  i n c r e a s e  in  s e r u m  t r i g l y c e r i d e  
c o n c e n t r a t i o n  a n d  a v e r y  s l i gh t  i n c r e a s e  in  t r i g l y c e r i d e  c o n c e n t r a t i o n  i n  t h e  
l iver .  F r u c t o s e  a n d  to  a l e s s e r  d e g r e e  g lucose  cause  a n  i n c r e a s e  in  p y r u v a t e  
k i n a s e  a c t i v i t y  i n  t h e  l iver .  T h e  a c t i v i t y  of g l u c o s e - 6 - p h o s p h a t e  d e h y d r o g e n a s e  
is i n c r e a s e d  s l igh t ly  f o l l o w i n g  h i g h - d o s e d  glucose,  w h e r e a s  t h e  i n c r e a s e  is v e r y  
p r o n o u n c e d  fo l l owing  f r u c t o s e - r i c h  feed.  T h e  a d m i x t u r e  of cho l e s t e ro l  (wi th  
chol ic  acid) causes  a d e c r e a s e  in  g l u c o s e - 6 - p h o s p h a t e  d e h y d r o g e n a s e  a c t i v i t y  u p  
to 70 ~ T h e  a c t i v i t y  of g l u t a m a t e  d e h y d r o g e n a s e  is d e c r e a s e d  a lso  f o l l o w i n g  
c h o l e s t e r o l  a d m i x t u r e .  

A f r u c t o s e - r i c h  d ie t  causes  a s l i gh t  d e g r e e  of  h y p e r l i p e m i a  w i t h  a m e t a b o l i c  
s i t u a t i o n  s i m i l a r  to  a l a t e n t  d i abe t i c  s ta te .  T h i s  e f fec t  is g r e a t l y  i n t e n s i f i e d  b y  
t h e  a d d i t i o n  of c h o l e s t e r o l  a n d  cho l ic  ac id  to  t h e  d ie t  of  t h e  ra ts .  E s p e c i a l l y  
s t r i k i n g  w a s  t h e  i n c r e a s e  in  s e r u m - f r e e - f a t t y - a c i d  c o n c e n t r a t i o n s  in  a l l  g r o u p s  
of an ima l s .  T h i s  is s p e c u l a t e d  to  be  a s ign  of i n s u l i n  def ic iency .  T h e  so -ca l l ed  
" c a r b o h y d r a t e - i n d u c e d  h y p e r t r i g l y c e r i d e m i a "  is o b v i o u s l y  i n t ens i f i ed  w i t h i n  a 
s h o r t  p e r i o d  by  t h e  a d m i x t u r e  of cho l e s t e r o l  p lu s  chol ic  ac id  to t h e  e x p e r i m e n t a l  
diet .  
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