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Wpływ stresu na zjawisko hiperlipidemii u świń 

BnuaHne cTpecca Ha ABJeHKe TMIEPJIUNMĄEMKK y CBKHEJŻ 

The Influence of Stress on Hyperlipidemy in Swine 

Zagadnieniu mobilności lipidów i ich przemiany w stresie u zwierząt poświę- 
cono dotychczas mniej uwagi niż zaburzeniom przemiany białkowej lub węglowo- 
danowej. Tymczasem sprawa wtórnych hiperlipidemii prowokowanych napięciem 
stresowym, w następstwie zwielokrotnionego wyrzutu amin katecholowych do krwi, 
uruchamiających lipolizę i hiperlipidemię transportywną posiada nie tylko zna- 
g<zenie poznawcze. Zapobieganie stresowi i działaniu głównie noradrenaliny uru- 
chamiającej lipazę lipoproteidową i zjawisko lipolizy tkanki tłuszczowej ma rów- 
nież wartość praktyczną. 

Mając na względzie fakt szczególnej podatności świń na działanie stresorów, 
w tym psychogennych (5, 6) i zjawisko wtórnej hiperlipidemii, postanowiono pod- 
dać 3-krotnej analizie niektóre wskaźniki tłuszczowe surowicy krwi świń rzeźnych 
w tzw. późnym okresie obrotu trzodą chlewną, mianowicie: a) w tuczarni, b) po 
transporcie w magazynie żywca na terenie zakładów mięsnych, c) po uboju. 

MATERIAŁ I! METODY 

Materiał stanowiło 14 świń, samic, rasy wielkiej białej polskiej (wbp), w wieku 
ok. 8—9 miesięcy, ciężaru ok. 100 kg. Zwierzęta pochodziły z tuczarni w R. Wa- 
runki środowiskowe zostały opisane w pracy Nowaka (9). Odległość między 
tuczarnią a zakładami mięsnymi wynosiła 25 km. Zwierzęta transportowano sa- 
mochodem. Czas dostawy przypadł na miesiące letnie, godziny ranne. Grupa świń 
wybranych losowo była trzymana w 2 okólnikach. Nie dostrzeżono między zwie- 
rzętami wzajemnego antagonizmu. 

Krew pobierano z naczyń ogonowych, w tuczarni na 2 godziny przed załado- 
waniem i transportem, w magazynie żywca, po 24-godzinnym wypoczynku i prze- 
głodzeniu, w hali ubojowej, w chwili śmierci klinicznej. Świnie te celowo trakto- 
wano brutalnie, popędzano je „elektrycznym poganiaczem”. 

4 Annales, sectio DD, t. XXXIV 
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W surowicy krwi oznaczano poziom następujących związków tłuszczowych: 1) 
cholesterolu całkowitego (ch.c.) i wolnego (ch.w.) metodą Zlatkisa i wsp., estrowego 
(ch.e.) z różnicy między cholesterolem całkowitym a wolnym; 2) wolnych kwasów 
tłuszczowych (w.k.t.) metodą Duncombe'go; 3) tłuszczów całkowitych (t.c.) metodą 
Zóllnera i Kirscha; 4) fosfolipidów (flp) metodą Connerty'ego; 5) frakcji lipidowych 
metodą elektroforezy bibułowej w buforze weronalowym z dodatkiem 1% albuminy 
bydlęcej o wartości nH 8,6 i sile jonowej 0,1 V, w czasie której uzyskano rozdział: 
chylomikronów (0), pre- i beta (VLDL i LDL) oraz alfa-lipoproteidów (HDL). Paski 
barwiono Sudanem B. Poszczególne frakcje eluowano 20% kwasem octowym w me- 
tanolu. Ekstynksje oznaczano na spektrofotometrze „Specol” stosując odpowiednie 
długości fal dla poszczególnych składników tłuszczowych. 

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

Wartości liczbowe lipidów oznaczonych metodą biochemiczną poddano analizie 
statystycznej z zastosowaniem testu t-Studenta i zamieszczono w tab. 1. 

Tab. 1. Stężenie lipidów surowicy krwi świń w poszczególnych etapach badawczych 
Lipids level in blood serum of swine in individual stages of investigation 

 

 

 

 

 

 

 

 

Związki lipidowe M SD SE V P Etap 

1. Cholesterol całkowity 124,3 19,1 5,11 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 1,59 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 | 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 tłuszczowe 325,0 52,5 14,02 16,02 =0,08 1 

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. Tłuszcze całkowite 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* Ź 
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 7=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 11,5 20,09 > 
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 — średnia arytmetyczna, SD — odchylenie standardowe, SE — średni błąd 
średniej, V — współczynnik zmienności, P — prawdopodobieństwo, 1 — etap w tu- 
czarni, 2 — etap w magazynie żywca, 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 całkowity; poziom ch.c. w surowicy krwi świń z tu- 
czarni (analiza 1) wynosił średnio 124,3 mg/100 ml surowicy. W magazy- 
nie żywca (analiza 2) — 127,8 mg/100 ml. Wzrost ten był nieznaczny 
i wybitnie losowy. W krwi pobranej po uboju (analiza 3) osiągnął po- 
ziom 144,1 mg/100 ml. Wzrost ch.c., jaki wystąpił w tym czasie w odnie- 
sieniu do analizy 1 był statystycznie wysoce znamienny. 

2. Cholesterol wolny; średni poziom u zwierząt przebywających w tu- 
czarni wynosił 31,0 mg/100 ml, w magazynie żywca — 33,9 mg/100 ml, 
w hali ubojowej — 38,3 mg/100 ml. Wzrost w kolejno notowanych bada- 
niach był statystycznie znamienny. 

3. Cholesterol estrowy; średni poziom u świń przebywających w tu- 
czarni kształtował się na poziomie 93,4 mg/100 ml, w magazynie żywca — 
93,9 mg/100 ml, w hali ubojowej — 105,8 mg/100 ml. Tylko w analizie 
3 poziom ch.e. uległ miernemu wzrostowi. 

4. Wolne kwasy tłuszczowe; średni poziom w.k.t. wzrastał z każdym 
etapowym badaniu i wyjściowo u świń przebywających w tuczarni wy- 
nosił 325 mEq/l, w magazynie żywca — 360 mEq/l i w hali ubojowej -—— 
425 mEq/l. Wzrost między poszczególnymi analizami był wysoce zna- 
mienny. 

5. Tłuszcze całkowite; średni poziom t.c. kształtował się następująco, 
u zwierząt przebywających w tuczarni — 398 mg/100 m1, w magazynie 
żywca — 422 mg/100 ml, w hali ubojowej — 483 mg/100 ml. Wzrost po- 
ziomu t.c. w kolejnych analizach był statystycznie wysoce znamienny. 

6. Fosfolipidy; w obrębie flp nie dostrzeżono okresowych przesunięć, 
średni poziom utrzymywał się na wysokości 135 mg/100 ml surowicy. 

7. Lipoproteidy; frakcja chylomikronowa — 0 (lp), u świń przeby- 
wających w magazynie żywca uległa pewnemu obniżeniu, zaś po uboju 
podwyższeniu, nie dochodząc wartości wyjściowych. Frakcje pre- i beta- 
-lipoproteidów oznaczane łącznie wykazywały zróżnicowanie. W kolej- 
nych analizach wartości w odsetkach kształtowały się następująco: 36,2%, 
37,4%, 41,4%. Wzrost ten okazał się statystycznie wysoce istotny. Frakcja 
alfa-lipoproteidów w analizie 1 wyniosła 48,1%, w 2 48,5% i w 3 41,0%. 

Tab. 1 uzupełnia podane wyniki. Podobnie czyni to analiza chroma- 
tograficzna, przy pomocy której wykazano wyraźny wzrost mobilności 
takich związków lipidowych, jak: wolnego cholesterolu, trójglicerydów 
i w mniejszym stopniu cholesterolu estrowego. 
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OMÓWIENIE 

Z obserwacji wynika, że oznaczanie związków tłuszczowych w suro- 
wicy krwi zwierząt znajdujących się pod naporem stresorów jest wiary- 
godnym testem oceny zjawisk katabolicznych zainicjowanych neurohor- 
monalnie, w drodze uczynnienia układu współczulnonadnerczowego w 
stresie (2, 6, 11, 12). U badanych świń zarówno manipulacja transporto- 
wa, jak i głównie okres przedubojowy wyzwalają bodźce stresotwórcze, 
które wywołują w fazie alarmowej stresu zespół zaburzeń metabolicz- 
nych, wyrażonych wyraźnym zachwianiem równowagi lipemicznej w 
ustroju. Najbardziej istotne przesunięcia wystąpiły w stężeniu choleste- 
rolu wolnego, całkowitego, wolnych kwasów tłuszczowych, tłuszczu cał- 
kowitego oraz lipoproteidów, zwłaszcza frakcji pre- i beta. 

Porównanie wyników ilościowych z jakościowymi uzyskanymi meto- 
dą chromatografii cienkowarstwowej, która podkreśliła wzrost poziomu 
cholesterolu wolnego, trójglicerydów i częściowo cholesterolu estrowego, 
wskazywało, że związki te osiągnęły najwyższe stężenie w surowicy krwi 
w czasie trwania maksymalnego naporu stresora psychogennego — stra- 
chu, tj. przed ubojem. Poziom lipidów krwi od 1 pobrania krwi w tuczar- 
ni do 3 w czasie uboju wyraźnie i statystycznie znamiennie wzrastał. 
Ujawniła się zatem adekwatność stresora psychogennego i ruchu lipidów 
krwi. 

Wykazana hiperlipidemia posiadała jednak charakter umiarkowany. 
Na jej obecność złożył się wzrost wolnych kwasów tłuszczowych, chole- 
sterolu całkowitego i wolnego oraz frakcji pre- i beta-lipoproteidowych. 
U świń opasowych lub starych wyeksploatowanych samic poziom lipidów 
krwi jest często wyższy, zwłaszcza gdy występuje sprzężenie zaburzeń 
metabolicznych ze zmianami miażdżycowymi w aorcie i naczyniach wień- 
cowych serca (7). Świnie typu mięsno-tłuszczowego cechują się wysoką 
pobudliwością nerwową oraz nikłą zdolnością termoregulacyjną (8). 
W rozwoju ontogenetycznym u tego typu zachodzą dysproporcje między 
intensywnym wzrostem ciężaru ciała a wielkością serca. 

W tramsporcie oraz w pobudzeniu stresowym, zwłaszcza pochodzenia 
mózgowego, zapoczątkowanym w reakcji alarmowej wyrzutem amin ka- 
techolowych rozwija się tachycardia, tachypnoe, hypoxia, hyperthermia, 
co w konsekwencji prowadzi do duszności, niedotlenienia i sinicy. W mi- 
tochondriach włókien mięśniowych świni mało jest enzymów utleniają- 
cych, stąd energia w postaci ATP pokrywana jest beztlenowym rozkła- 
dem glukozy. Rośnie zatem kwasica metaboliczna, wskutek wyczerpania 
się zasobów węglowodanowych. We krwi gromadzi się kwas mlekowy, 
a także wzrasta poziom wolnych kwasów tłuszczowych, w następstwie 
lipolizy tkanki tłuszczowej (2, 3). 
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Lipoliza tkanki tłuszczowej i wynikający z tego stan hiperlipidemii 
transportywnej zależy w stresie od wzmożonego działania noradrenaliny, 
która znajduje się w zakończeniach beta-adrenergicznych. Noradrenalina 
aktywizując lipazę lipoproteidową ściany naczyń włosowatych tkanki 
tłuszczowej przyczynia się w pierwszym rzędzie do demobilizacji zapa- 
sów tłuszczowych i strat ciężaru ciała. Dochodzi do wzrostu poziomu 
wolnych kwasów tłuszczowych, cholesterolu oraz trójglicerydów trans- 
portowanych we krwi przez apoproteidy we frakcjach lipoproteidowych 
prebeta (VLDL) i beta (LDL). Za tego rodzaju mechanizmem lipolitycz- 
nym przemawiają badania doświadczalne Cunninghama i Frien- 
da oraz Perssona (4, 10), którzy wykazali u świń zdolność urucha- 
miania lipazą lipoproteidową lipolizy, po pozajelitowej iniekcji amin ka- 
techolowych. Aktywność lipolityczna jest szczególnie wysoka u świń 
mięsnych o wadze 90—100 kg (8, 13). 

Swój udział w lipolizie ma aktywizacja endogennych lipaz spowodo- 
wana hipoglikemią głodową. W tym przypadku ujawnia się szczególna 
aktywność lipazy lipoproteidowej. Po 10-godzinnym głodzeniu poziom 
wolnych kwasów tłuszczowych może wzrosnąć ok. 50%, a po 24-godzin- 
nym nawet do 100%. Wysoki poziom w.k.t. w ustroju, który znajduje się 
w stanie względnej równowagi, utrzymuje się bardzo krótko, trwa za- 
ledwie kilka minut, ponieważ wykazują one dużą zdołność energetyczno- 
-metaboliczną (1). Z tego wynika, że 24-godzinne głodzenia badanych 
świń mogło przyczynić się też do wzrostu w.k.t. we krwi. Zaznacza się, 
że poziom tych związków wysoce i znamiennie różnił się właśnie w 3 ana- 
lizie i był niewątpliwie stymulowany fazą szoku reakcji alarmowej. 

Tylko pewna część w.k.t. zostaje przetwarzana w energię, reszta pod- 
lega wbudowaniu do trójglicerydów i fosfolipidów oraz estrów choleste- 
rolu, w tej postaci pojawia się we krwi obwodowej. 

Przedstawiony (w pewnym uproszczeniu) mechanizm lipolizy przyczy- 
nia się do stosunkowo szybkiego i dość długo utrzymującego się w stresie 
stanu hiperlipidemii. Zjawisko hiperlipidemii i jego ocena, jak wolno są- 
dzić, na podstawie piśmiennictwa i spostrzeżeń własnych może posłużyć 
za wartościowy test charakterystyki stanu stresowego. 
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PE3IOME 

OnBITbl BEIKCE Ha CHyHAŃHO M3OÓpaHHbIX 14 CBUHbAX—CAMKAX KPyNHoń Gedoń 
NOJIBCKOŃ INOPOĄbBI BECOM OKOJIO 100 Kr. JIA uccieqoBanuń Opa1u KPOBŁ M3 XBOCTA- 
TbIX BH B 3 HOCJIEJOBATEJIbHBIX STANAX: A) B OTKOPMOUHUKE — 2 uaca jo TpaHc- 
nopTa; 6) B Xpauuiuiie, NocJie TpaHCHopTa; B) nocJe 24 HACOB TONOĄAHMA B yÓOŃHOM 
3ajle u cpa3y >xe nocJie yóoa. B CbIBOpOTKEe KDPOBU OIIpe4eJeHO TOTAJbHBIĄ, CBOG60N- 
Hbiń M SC(DUPHBIA XOJIECTEDHH, TOTAJIBHbIe ZKXMDbI, CBOOOJHbIE XXKMPHbIE KICJIOTBI, (bOC- 
cponununbi, O cbpaknuio, npeoeTy, 6eTa u anbcpanunonpoTeMĄbI. JIMIKĄYBI CHIBOPOTKU 
pa3neJleHo ĄONOJHUTEJbBHO METOĄOM TOHKOCJIOEBOŃ XPOMATOTPAC(buM Ha NJIACTMHKAX 
JĄC Fertigplatte Kieselgel Marcka, npumeuaa B obenx cjyuaax METOĄb! HpeĄBINYLĄMX 
UCCJIEeĄOBAHNH. 

Oó6HapyzxeHO BbIpa3MTEJILHOE BJIMAHHE CTPECCOB TPAHCIOPTHOTO M IHICUXOJNOTU- 
4eCKOTO TMIIA HA ypOBEHb KCCJIEĄXOBAHHbBIX JIMIMXOB KPOBM. JIMHeŃHbIA POCT 3aMe- 
geHO B CJlyuae TOTAJIbHOro xojlecrepuHa (3ram 1, 2, 3) 1243—127,8—144,1 mr/100 Mu 
CBIBODOTKM, CBOGONHOTO XoJiecTepuHa: 31,0—33,0—38,3 mr/100 Mil, CBOGONHbIX 7KMpP- 
HbIX KMCJIOT: 325—360—425 MT/JI, TOTAJIbBHŁIX 2XUDOB: 398—422—483 mr/100 mn. Ypo- 
BeHb CDOCCDOJIMIIMĄOB, TaK KAaK M ypOBeHŁ SCbupHOTO XOJIECTEepMHA IIDOABIAJI OTHO- 
CUTEJIbHOE IIOCTOAHCTBO. SHAHUTEJILHOE IepeMEINIGHME OTMETEHO BO Cbpakiimu 1rpe 
u OeTa-JIUNoHpoTeMNOBbIX OHNEHKAX BMECTe C NHPOLEHTOM: 36,2—37,4—41,4%. Pocr 
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nIpeqcTaBJIeHHbIX JIMIMĄOB ÓbIjl CTATUCTMYECKMA. BbicTynaja NONOKUTEJBHAA KOPPE- 
NANA MEMJIy CUJIOŃ NeŃCTByIoliero cTpeccooópa3ytoLiero MCTO4HMKa (cTpeccopa), 
Oco0eHHo BO BpeMA yOOA M BbICOTOŃ yPOBHA JMIIMĄOB B KpOBM. IlepeMelneHue B CO- 
CTABe UCCJIEĄOBAHHbIX JIMNMĄOB OblIo pe3yYJlbBTAaTOM yMEpeHHOŃ TMNEPIMIIMĄEMNU. 
M3M€HEHMUA BbICTYIIAJIM ÓbICTPO M YĄEPZKMBAJIMCE HA COOTBETCTBYKIIEM yPOBHE. CHM- 
TaeTCA, uro OonpejleJjeHue ypoBHA JIMNMXOB CHIBODOTKM KPOBM BO BDEMA CTPECCa MO- 
2KET ObITb OpUEHTUDOBOUHBIM TECTOM IIpu XApAaKTepKCTKKE BEJIMAYMHbBI pPeAKIIMM OPTA- 
HM3MAa CBUHEŃ. 

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, c) 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. j 

A clear effect of transportation and psychogenic stressors was seen on the 
łevei of the investigated blood lipids. Linear increase of CT was found (stages a, 
b, c) — 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 considerabie, 36.2—37.4—41.4%. The 
increase of these lipids was a positive correlation between the strengh of the 
stressor, 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. 


