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The Influence of Stress on Hyperlipidemy in Swine

Zagadnieniu mobilnosci lipidow i ich przemiany w stresie u zwierzat po$wie-
cono dotychczas mniej uwagi niz zaburzeniom przemiany biatkowej lub weglowo-
danowej. Tymczasem sprawa wtérnych hiperlipidemii prowokowanych napieciem
stresowym, w nastepstwie zwielokrotnionego wyrzutu amin katecholowych do krwi,
Uruchamiajaeych lipolize i hiperlipidemie transportywna posiada nie tylko zna-
Czenie poznawcze. Zapobieganie stresowi i dzialaniu gléwnie noradrenaliny uru-
chamiajacej lipaze lipoproteidowa i zjawisko lipolizy tkanki tluszczowej ma réw-
niez wartoéé praktyczng.

Majac na wzgledzie fakt szczegblnej podatnoéci $win na dziatanie stresoréw,
W tym psychogennych (5, 6) i zjawisko wtérnej hiperlipidemii, postanowiono pod-~
daé¢ 3-krotnej analizie niektére wskazniki thuszezowe surowicy krwi $win rzefnych
W tzw. poZnym okresie obrotu trzoda chlewna, mianowicie: a) w tuczarni, b) po
tT«'iTISporc.ie W magazynie zywca na terenie zakladéw miesnych, ¢) po uboju.

MATERIAL I METODY

Materiat stanowilo 14 §win, samic, rasy wielkiej bialej polskiej (wbp), w wieku
ok. 8—9 miesiecy, ciezaru ok. 100 kg. Zwierzeta pochodzily z tuczarni w R. Wa-
funki $rodowiskowe zostaly opisane w pracy Nowaka (9). Odleglosé miedzy
tuczarnig a zakladami miesnymi wynosila 25 km. Zwierzeta transportowano sa-
Mochodem. Czas dostawy przypadl na miesigce letnie, godziny ranne. Grupa $win
Wybranych losowo byla trzymana w 2 okolnikach. Nie dostrzeiono miedzy zwie-
Tzetami wzajemnego antagonizmu.

Krew pobierano z naczyn ogonowych, w tuczarni na 2 godziny przed zalado-
Waniem i transportem, w magazynie zywca, po 24-godzinnym wypoczynku i prze-
Blodzeniu, w hali ubojowej, w chwili §émierci klinicznej. Swinie te celowo trakto-
Wano brutalnie, popedzano je ,elektrycznym poganiaczem”.

8 Annales, sectio DD, t. XXXIV
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W surowicy krwi oznaczano poziom nastgpujacych zwigzkow ttuszczowych: 1)
cholesterolu catkowitego (ch.c.) i wolnego (ch.w.) metodg Zlatkisa i wsp., estrowego
(ch.e.) z roznicy miedzy cholesterolem catkowitym a wolnym; 2) wolnych kwaséw
tluszczowych (w.k.t.) metoda Duncombe’go; 3) tluszczow catkowitych (t.c.) metodg
Zollnera i Kirscha; 4) fosfolipidow (flp) metodg Connerty’ego; 5) frakcji lipidowych
metodg elektroforezy bibulowej w buforze weronalowym z dodatkiem 1% albuminy
bydlecej o wartosci pH 8,6 i sile jonowej 0,1 V, w czasie ktérej uzyskano rozdziai:
chylomikronoéw (0), pre- i beta (VLDL i LDL) oraz alfa-lipoproteidéw (HDL). Paski
barwiono Sudanem B. Poszczegélne frakcje eluowano 20% kwasem octowym w me-
tanolu. Ekstynksje oznaczano na spektrofotometrze ,,Specol” stosujgc odpowiednie
diugosci fal dla poszczegdlnych sktadnikéw truszczowych.

Lipidy surowicy krwi rozdzielano dodatkowo metodg chromatografii cienko-
warstwowej na plytkach DC Fertigplatten Kieselgel firmy Merck. Dokladny opis
metodyczny podano w innej pracy (14).

Wartosci liczbowe lipidow oznaczonych metoda biochemiczng poddano analizie
statystycznej z zastosowaniem testu t-Studenta i zamieszczono w tab. 1.

Tab. 1. Stezenie lipidow surowicy krwi $Swin w poszczegdinych etapach badawczych
Lipids level in blood serum of swine in individual stages of investigation

Zwigzki lipidowe M SD SE v P Etap
1. Cholesterol catkowity 124,3 19,1 9,11 15,4 >0,10 1
w mg/100 ml 127,8 16,8 4,48 13,1 <0,01 2
144,1 17,5 4,69 12,2 <0,001 3
2. Cholesterol wolny 30,96 8,38 2,24 21,1 >0,060 1
w mg/100 ml 33,89 6,48 1,73 19,1 ~0,09 2
38,33 7,59 2,03 19,8 <0,01 3
3. Cholesterol estrowy 93,39 15,31 4,09 16,04 <0,04 1
w mg/100 ml 1 93,94 12,22 3,26 13,0 <0,01 2
105,75 11,61 3,10 11,0 <0,001 3
4. Wolne kwasy tluszczowe 325,0 525 14,02 16,02 =(0,08 3
w mEq/l 360,0 55,9 14,94 15,5 <0,01 2
425,0 49,6 13,24 11,7 <0,001 3
5. Tluszcze catkowite 398,0 88,7 23,7 22,3 >0,50 1
w mg/100 ml 422,0 78,0 20,8 18,5 0,09 2
483,0 94,1 25,1 19,5 <0,001 3
6. Fosfolipidy w mg/100 ml 138,9 17,6 4,71 12,7 <0,05 1
131,3 19,7 5,26 15,0 >0,15- 2
135,3 17,3 4,63 12,8 ~=0,07 3
7. Lipoproteidy w % 48,11 5,51 1,47 11,5 >0,10 1
frakcja alfa 48,52 3,85 1,03 7,0 0,09 2
40,99 7,70 2,06 18,8 <0,001 3
frakcja beta 36,15 3,39 0,91 9,4 <0,02 1
. 37,41 4,29 1,15 11,8 ~20,09 2
41,40 5,39 1,44 13,0 <0,001 3
frakcja 0 15,74 5,21 1,39 33,1 >0,50 1
14,06 4,35 1,16 31,0 >0,80 2
17,61 5,07 1,35 28,8 >0,40 3

M — érednia arytmetyczna, SD — odchylenie standardowe, SE — $redni blad
éredniej, V — wspélczynnik zmiennosci, P — prawdopodobienstwo, 1 — etap w tu-
czarni, 2 — etap w magazynie zywca, 3 — etap w hali ubojowej.

. M — mean value, SD — standard deviation, SE — standard error of the mean,
V — coefficient of variability, P — probability, 1 — stage on the farm, 2 — stage
in a slaughter house, 3 — stage in a slaughter house.
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WYNIKI

1. Cholesterol catkowity; poziom ch.c. w surowicy krwi $win z tu-
czarni (analiza 1) wynosit $rednio 124,3 mg/100 ml surowicy. W magazy-
nie zywca (analiza 2) — 127,8 mg/100 ml. Wzrost ten byl nieznaczny
1 wybitnie losowy. W krwi pobranej po uboju (analiza 3) osiggnal po-
ziom 144,1 mg/100 ml. Wzrost ch.c., jaki wystapil w tym czasie w odnie-
sieniu do analizy 1 byt statystycznie wysoce znamienny.

2. Cholesterol wolny; sredni poziom u zwierzat przebywajacych w tu-
czarni wynosit 31,0 mg/100 ml, w magazynie zywca — 33,9 mg/100 ml,
w hali ubojowej — 38,3 mg/100 ml. Wzrost w kolejno notowanych bada-
niach byl statystycznie znamienny.

3. Cholesterol estrowy; $redni poziom u $win przebywajacych w tu-
czarni ksztaltowal sie na poziomie 93,4 mg/100 ml, w magazynie zywca —-
93,9 mg/100 ml, w hali ubojowej — 105,8 mg/100 ml. Tylko w analizie
3 poziom ch.e. ulegl miernemu wzrostowi.

4. Wolne kwasy tluszczowe; $redni poziom wk.t. wzrastal z kazdym
etapowym badaniu i wyjsciowo u $win przebywajacych w tuczarni wy-
nosit 325 mEq/l, w magazynie zywca — 360 mEq/l i w hali ubojowej -—
425 mEq/l. Wzrost miedzy poszczegblnymi analizami byl wysoce zna-
mienny.

5. Tluszeze catkowite; $redni poziom t.c. ksztaltowal sie nastepujgco,
u zwierzat przebywajacych w tuczarni — 398 mg/100 ml, w magazynie
zywca — 422 mg/100 ml, w hali ubojowej — 483 mg/100 ml. Wzrost po-
ziomu t.c. w kolejnych analizach byl statystycznie wysoce znamienny.

6. Fosfolipidy; w obrebie flp nie dostrzezono okresowych przesunigc,
$redni poziom utrzymywal sie na wysokosci 135 mg/100 ml surowicy.

7. Lipoproteidy; frakcja chylomikronowa — 0 (lp), u $win przeby-
wajacych w magazynie zywca ulegla pewnemu obnizeniu, zas po uboju
podwyzszeniu, nie dochodzac wartosci wyjsciowych. Frakeje pre- i beta-
~lipoproteidéw oznaczane lacznie wykazywaly zréznicowanie. W kolej-
nych analizach wartosci w odsetkach ksztaltowaly sie nastepujaco: 36,2%,
37,4%, 41,4%. Wzrost ten okazal sie statystycznie wysoce istotny. Frakcja
alfa-lipoproteidow w analizie 1 wyniosta 48,1%, w 2 48,5% i w 3 41,0%.

Tab. 1 uzupelnia podane wyniki. Podobnie czyni to analiza chroma-
tograficzna, przy pomocy ktérej wykazano wyrazny wzrost mobilnodei
takich zwiazkéw lipidowych, jak: wolnego cholesterolu, tréjglicerydéw
1 w mniejszym stopniu cholesterolu estrowego.
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OMOWIENIE

Z obserwacji wynika, ze oznaczanie zwiazkéw tluszczowych w suro-
wicy krwi zwierzgt znajdujacych sie pod naporem stresoréw jest wiary-
godnym testem oceny zjawisk katabolicznych zainicjowanych neurohor-
monalnie, w drodze uczynnienia ukladu wspélczulnonadnerczowego w
stresie (2, 6, 11, 12). U badanych $win zaréwno manipulacja transporto-
wa, jak i gléwnie okres przedubojowy wyzwalajg bodzce stresotwoércze,
ktore wywoluja w fazie alarmowej stresu zesp6! zaburzen metabolicz-
nych, wyrazonych wyraznym zachwianiem réwnowagi lipemicznej w
ustroju. Najbardziej istotne przesuniecia wystapily w stezeniu choleste-
rolu wolnego, caltkowitego, wolnych kwasow tluszczowych, tluszczu cal-
kowitego oraz lipoproteidéw, zwlaszcza frakeji pre- i beta.

Poréwnanie wynikéw ilosciowych z jakosciowymi uzyskanymi meto-
da chromatografii cienkowarstwowej, ktéra podkreslita wzrost poziomu
cholesterolu wolnego, tréjglicerydéw 1 czesciowo cholesterolu estrowego,
wskazywalo, ze zwigzki te osiggnely najwyzsze stezenie w surowicy krwi
w czasie trwania maksymalnego naporu stresora psychogennego — stra-
chu, tj. przed ubojem. Poziom lipidéw krwi od 1 pobrania krwi w tuczar-
ni do 3 w czasie uboju wyraznie i statystycznie znamiennie wzrastat.
Ujawnila sie zatem adekwatnoéé stresora psychogennego i ruchu lipidow
krwi.

Wykazana hiperlipidemia posiadala jednak charakter umiarkowany.
Na jej obecno$c¢ zlozyl sie wzrost wolnych kwaséw tluszezowych, chole-
sterolu calkowitego i wolnego oraz frakcji pre- i beta-lipoproteidowych.
U $win opasowych lub starych wyeksploatowanych samic poziom lipidow
krwi jest czesto wyzszy, zwlaszcza gdy wystepuje sprzezenie zaburzen
metabolicznych ze zmianami miazdzycowymi w aorcie i naczyniach wien-
cowych serca (7). Swinie typu miesno-tluszczowego cechuja sie wysoka
pobudliwo$cia nerwowa oraz nikly zdolnoscig termoregulacyjna (8).
W rozwoju ontogenetycznym u tego typu zachodzg dysproporcje miedzy
intensywnym wzrostem ciezaru ciala a wielkoscia serca.

W tramsporcie oraz w pobudzeniu stresowym, zwlaszcza pochodzenia
mozgowego, zapoczatkowanym w reakeji alarmowej wyrzutem amin ka-
techolowych rozwija sie tachycardia, tachypnoe, hypoxia, hyperthermia,
co w konsekwencji prowadzi do duszno$ci, niedotlenienia i sinicy. W mi-
tochondriach wlékien miesniowych $wini malo jest enzyméw utleniaja-
cych, stad energia w postaci ATP pokrywana jest beztlenowym rozkla-
dem glukozy. Ro$nie zatem kwasica metaboliczna, wskutek wyczerpania
sie zasobéw weglowodanowych. We krwi gromadzi sie kwas mlekowy,
a takze wzrasta poziom wolnych kwaséw tluszezowych, w nastepstwie
lipolizy tkanki ttuszczowej (2, 3).
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Lipoliza tkanki tluszczowej i wynikajacy z tego stan hiperlipidemii
transportywnej zalezy w stresie od wzmozonego dzialania noradrenaliny,
ktéra znajduje si¢ w zakonczeniach beta-adrenergicznych. Noradrenalina
aktywizujgc lipaze lipoproteidows s$ciany naczyn wlosowatych tkanki
tluszczowej przyczynia si¢ w pierwszym rzedzie do demobilizacji zapa-
sébw tluszczowych i strat ciezaru ciala. Dochodzi do wzrostu poziomu
wolnych kwasoéw tluszeczowych, cholesterolu oraz tréjglicerydéw trans-
portowanych we krwi przez apoproteidy we frakcjach lipoproteidowych
prebeta (VLDL) i beta (LDL). Za tego rodzaju mechanizmem lipolitycz-
nym przemawiajg badania doswiadczalne Cunninghama i Frien-
da oraz Perssona (4, 10), ktorzy wykazali u $win zdolnos¢ urucha-
miania lipazg lipoproteidows lipolizy, po pozajelitowej iniekcji amin ka-
techolowych. Aktywnos$¢ lipolityczna jest szczegblnie wysoka u Swin
miesnych o wadze 90—100 kg (8, 13).

Swoéj udzial w lipolizie ma aktywizacja endogennych lipaz spowodgl
wana hipoglikemig glodowsg. W tym przypadku ujawnia sie szczego6lna
aktywnos¢ lipazy lipoproteidowej. Po 10-godzinnym glodzeniu poziom
wolnych kwasow tluszczowych moze wzrosngc ok. 50%, a po 24-godzin-
nym nawet do 100%. Wysoki poziom w.k.t. w ustroju, ktéry znajduje sie
w stanie wzglednej rownowagi, utrzymuje si¢ bardzo krétko, trwa za-
ledwie kilka minut, poniewaz wykazujg one duza zdolnos¢ energetyczno-
-metaboliczng (1). Z tego wynika, ze 24-godzinne glodzenia badanych
$win moglo przyczyni¢ sie tez do wzrostu w.k.t. we krwi. Zaznacza sig,
ze poziom tych zwigzkéw wysoce i znamiennie réznil si¢ wlasnie w 3 ana-
lizie i byl niewgtpliwie stymulowany fazg szoku reakcji alarmowej.

Tylko pewna czegs¢ w.k.t. zostaje przetwarzana w energie, reszta pod-
lega wbudowaniu do tréjglicerydow i fosfolipidow oraz estréw choleste-
rolu, w tej postaci pojawia si¢ we krwi obwodowe].

Przedstawiony (w pewnym uproszczeniu) mechanizm lipolizy przyczy-
nia sie do stosunkowo szybkiego i dos¢ diugo utrzymujgcego sie w stresie
stanu hiperlipidemii. Zjawisko hiperlipidemii i jego ocena, jak wolno sg-
dzi¢, na podstawie pi$miennictwa i spostrzezen wlasnych moze posiuzye
za wartoSciowy test charakterystyki stanu stresowego.
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PE3IOME

OneIThl BeNMCh Ha CJyHaliHO M3OpaHHBIX 14 CBUHBAX—CAMKAX KPYNHOVW Genosi
NOJILCKOJM MOpOABLI BecoM 0kojo 100 kr. Jlna mcenenopanwit 6pany KPOBhL U3 XBOCTA-
TbIX BEH B 3 IIOCJIEJOBATEJbHLIX 3Tanax: &) B OTKOPDMOYHMKE — 2 yaca J0 TpaHC-
nopra; 6) B Xxpauuuile, nocje TpaHcnopTa; B) mocie 24 4acos ronojanus B yGolinom
3ajye u cpa3y xe mnocje y6osa. B chIBOpOTKe KpPOBM OIpPEJIeJIEHO TOTAJbHLIA, cBO6ON-
HBIJt M 3(DUPHBIN XOJIeCTePHH, TOTaJbHbIE XMUDbI, CBOGOHBIE XUPHBIE KUCIOTHI, (hoc-
thonmunuan, O dpaknuo, npebery, 6era u anbanunonporenasl. JUnuasl cbIBOPOTKK
pasfeiieHo MAOIOJHMUTENLHO METONOM TOHKOCJOeBO) xpomarorpadmyu Ha MNIACTUHKAX
AC Fertigplatte Kieselgel Marcka, npumensia B o6eux cilydasXx METOAb! NpPeAbIAYIMX
yicCJieI0OBaHMA.

OGHapysKeHo BbIPA3UTENLHOE BJIMAHME CTPECCOB TPAHCIOPTHOIO M ICHUXOJOTH-
YEeCKOro TUIla Ha ypPOBEHb MCCJIAENOBAHHBIX JNMIMAOB KpOBM. JIMHENHBLIA pOCT 3ame-
YeHO B CJly4yae TOTaJbHOro XoJecrepuua (gram 1, 2, 3) 124,3—127,8—144,1 mr/100 mx
CBIBOPOTKY, cBOGOAHOTO xXoJsiectepuua: 31,0—33,0—38,3 mr/100 Mi, cBOBOAHBLIX IKMUP-
HBIX KMCJIOT: 325—360—425 Mr/ja, TOTaNbLHBLIX KUPOB: 398—422—483 mr/100 mia. Ypo-
BeHb (POChONMUNMUAOB, TaK KakK M ypoBeHb 3(bupHOro XoJiecTepuHa IPOABIAJ OTHO-
CUTEJIbHOE TIOCTOSHCTBO. 3HAUMTEJIbHOE NepeMelleHue OTMeUeHO BO (bpariu npe
u OeTa-nuNonpoTeMAOBLIX OlEHKax BMecTe C npouedToM: 36,2—37,4—414%. Pocr
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NpeACTaBJIEHHbIX JUIMAOB Obin craTucTHMuecKmit. BoicTynana noxoxuUTeN LHAd Koppe-
NAUMA MeXKJY CWION JeMCTBYIOLIEro crpeccoobpasylomero ucToyHukKa (cTpeccopa),
ocobenno BO Bpems yb0os M BbICOTOM ypPOBHA IMINUAOB B KpoBu. Ilepememienue B CO-
CTaBe MCCJeAOBAHHBIX JMNUAOB ObIIIO pPE3yJbTATOM YMEPEHHOM TI'MINepIUIUAEMUN.
U3menenus BoICTyNaaM ObICTPO M YAEPKUBAJUCL HA COOTBETCTBYyMONIEM ypoBHe. Cum-
TAETCs, YTO ONpejesienye YPOBHS JIMIMAOB CHIBODOTKM KPOBM BO BPEMs CTpecca MO-
XKeT ObITh OPUEeHTUPOBOYHLIM TECTOM NPM XapPaKTEePUCTHKE BeaWYMHLI peakuuu opra-

HU3Ma CBUHEN.

SUMMARY

A group of 14 sows, taken at random, WPB, weight about 100 kg was investigat-
ed in 3 successive stages. In blood serum taken from the vena caudalis, total chole-
sterol (CT), free (CF), estrified (CE), total fat (TF) free fatty acids (FFA), phospho-
lipide (PhL) and lipoprotein fractions (LPf) — chylomicrons, prebeta (VLDL), beta
(LDL) and alfa (HDL), were investigated: a) on the farm, 2 hours before transpor-
tation, b) in a slaughter house, ¢) 24 hours after fasting in a slaughter house hall
immediately after slaughter. Serum lipids were divided with the help of thin
layer chromatography on silica gel plaques of Merck, according to the previous
methods.

A clear effect of transportation and psychogenic stressors was seen on the
level of the investigated blood lipids. Linear increase of CT was found (stages a,
b, ¢) — 124.3--127.8—144.1 - mg/100 ml serum, CF — 31.0—33.0—38.3 mg/100 ml,
FFA — 325—360—425 mval/l, TF — 398—422—483 mg/100 ml. The level of phospho-
lipides, similar to that if CE was relatively stable. In pre- and beta fractions
of lipoproteids taken totally deviations were considerable, 36.2—37.4—41.4%. The
increase of these lipids was a positive correlation between the strengh of the
siressor, especially at slaughter and the level of blood lipids. Deviations in the lipids
Compounds pointed to moderate hyperlipidemy. It occurred fast and remained on
the appropriate level. It is suggested that the evaluation of serum lipids in stress
can be as a test of information for the characteristics of the reaction extent
in swine organism.



