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Summary

Periparturient changes in plasma lipoprotein compo-
sition of dairy cows

Protein and lipid content of three lipoprotein frac-
tions (VLDL, LDL, HDL) were measured before and
after parturition in nine healthy and twelve diseased
cows with symptoms of subclinical fatty liver. By
means of ultracentrifugation it has been shown that
after parturition the only visible fraction among li-
poproteins is HDL| with a density gradient of 1.063.
Concentration of protein in VLDL, LDL and HDL
fractions increased after parturition in both groups
of animals but values significantly lower in LDL and
higher in HDL (p < 0.05) in diseased cows have been
obtained. Simultaneous to the progressive increasing
protein content the level of triglyceride dropped in
investigated fractions after parturition. In this period
almost twice as low values of triglyceride in fractions
of VLDL and LDL in diseased cows were observed.
In VLDL fraction cholesterol and phospholipid levels
increased after parturition in healthy cows, but de-
creased in diseased cows, Analysis of apoproteins of
HDL fraction with the use of electrophoresis on
polyacrylamide gel revealed that in diseased cows,
apart from apo-A I band, especially apo-C III band
was demonstrated. We conclude that additionaly to
the suppression of triglyceride transport by fraction
of VLDL and LDL in postpartum cows with a syn-
drome of fatty liver, a very important causative
impact on the development of disease is exerted by
apolipoproteins belonging to apo C isoforms.

Zwigkszona mobilizacja wolnych kwaséw thusz-
czowych w osoczu w okresie okotoporodowym uwa-
zana byfa w pierwszych pracach za czynnik etiolo-
giczny stluszczenia watroby u kréw (16, 23, 34).
Nastepne (6, 14, 22) lokalizowaly zaréwno skutek
jak i przyczyng w samej watrobie. Reakcja na stres
metaboliczny okresu okotoporodowego uzalezniona
jest bowiem od wielkosci watrobowej syntezy a
glownie sekrecji tréjglicerydéw (Tg) w formie li-
poprotein (Lp) frakcji VLDL, warunkujacych trans-
port kwaséw ttuszczowych do tkanek. Wydzielanie
tej frakcji jest najstabszym ogniwem przemian li-
pidowych watroby u kréw (10, 12, 15). Wzmozona
infiltracja watroby ttuszczem, ktora jest nastgpstwem
tego ograniczenia, wystgpuje czesto u wysokomlecz-
nych kréw w okresie poporodowym i okreslana

bywa jako zespét sttuszczenia watroby. W prezen-
towanej pracy zwrdécono uwage na dotychczas nie
uwzglednione trzecie ogniwo przemian lipidowych,
zwigzane z procesem degradacji osoczowych lipo-
protein 1 pobieraniem uwalnianych kwaséw ttusz-
czowych przez tkanki docelowe. Lipoproteiny oso-
czowe pochodzenia watrobowego bedac kompleksa-
mi ztozonymi z centralnie zlokalizowanych obojet-
nych tréjglicerydéw i estréw cholesterolu oraz
obwodowo polozonych polarnych fosfolipidéw i
niezestryfikowanego cholesterolu zawieraja réwniez
polimorficzne apolipoproteiny (17, 18). Determinuja
one nie tylko ich fizyko-chemiczne wtasciwosci ale
rowniez metabolizm lipidowy (29). Zmiany w skla-
dzie lipidowym i biatkowym Lp decyduja o ich
zdolnosciach transportowych i o wykorzystaniu
kwasow ttuszczowych przez tkanki obwodowe (20).
Zwigkszone watrobowe wydzielanie bogatych w Tg
lipoprotein frakcji VLDL (Lp o bardzo malej ge-
stosci) we wczesnej laktacji przy podwyzszonym
stezeniu wolnych kwaséw tluszczowych (wkt) w
osoczu indukuje zalezng od lipazy lipoproteinowe;
(LpL) masywna wewnatrznaczyniowa lipolize frak-
cji VLDL (32). Okazuje sig, iz aktywno$é LpL
uzalezniona jest od jednego z komponentéw bial-
kowych frakcji HDL znanych jako apolipoproteina
C (apo C) (2). Frakcja VLDL w osoczu natychmiast
przeksztalcana jest w bardzo lekka frakcje HDL
(Lp o duzej gestosci) zlokalizowang podczas ultra-
wirowania, wyjatkowo u bydta, w zakresie gestosci
frakcji LDL (Lp o matej gestosci). Podjete badania
obejmujace rozdziat frakcji lipoprotein, ustalenie
ich sktadu lipidowego oraz elektroforetyczna analize
apolipoprotein wykonano w celu stwierdzenia ja-
kosciowych i ilo§ciowych zmian w ich skfadzie w
okresie przed i poporodowym u kréw zdrowych i
z objawami sttuszczenia watroby. Postanowiono
réwniez okresli¢ zalezno$é pomigdzy sktadem kwa-
sow tluszczowych we frakcjach Lp a okresem cigzy
1 laktacji oraz stanem zdrowia kréw.

Material i metody

Badaniami objeto 21 kréw, rasy czarno-biatej z dole-
wem krwi HF, w wieku 4-10 lat, pochodzacych z wyso-
koprodukcyjnego stada, w ktérym w kolejnych trzech
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latach poprzedzajacych obecne badania, stwierdzono wy-
stgpowanie zespotu sthuszczenia watroby.

Krew pobierano o tej samej porze dnia, przed karmie-
niem, z zyly jarzmowej w odstepach tygodniowych od 4
tygodnia przed do 4 tygodnia po porodzie. Krew z dodat-
kiem 1mg/ml NazEDTA poddano odwirowaniu (15 min,
2500 g) a do uzyskanego osocza ponownie dodano
Na2EDTA w celu inhibicji zawartych proteaz. Lipopro-
teiny z objetoéci 1 ml osocza uzyskiwano metoda flotacji
za pomoca preparatywnego ultrawirowania (18 h przy
165 000 g) w izopyknotycznym gradiencie gestosci KBr
(1,006 < p < 1,21) przy uzyciu ultrawiréwki typu UP-65
z rotorem horyzontalnym (3). Indywidualne lipoproteiny
zbierano przez uwazne pobranie statej objetosci z po-
szczegblnych gestosci KBr, z rozdzieleniem na cztery
klasy gestosci: VLDL p < 1,006, LDL 1,006 < p < 1,019,
HDL; 1,019 < p < 1,063, HDL2 1,063 < p < 1,21 (26).
W celu uwidocznienia frakcji Lp do osocza dodawano
50 pl 1% roztworu czerni sudanowej. Lipidy catkowite
osocza i poszczeg6lnych frakcji lipoprotein ekstrahowa-
no podwéjnie metoda Folscha i wsp. (9). W ekstraktach
oznaczano: kolorymetrycznie fosfor, ktérego iloS¢ prze-
liczano na zawarto$¢ fosfolipidéw (5), czutymi metodami
enzymatycznymi cholesterol catkowity i tréjglicerydy 21).
Stezenie biatka we wszystkich wyizolowanych frakcjach
lipoprotein oznaczono zmodyfikowana metoda Lowrego
(28) z uzyciem albuminy bydlecej jako standardu. Sktad
kwaséw thuszczowych we frakcjach lipoprotein oznacza-
no metoda chromatografii gazowej i komputujacego in-
tegratora (estry metylowe kwaséw thuszczowych otrzy-
mane przez reakcje z metanolowym roztworem
tréjfluorku boru poddawano analizie w warunkach: ko-
lumna szklana 1,5 m wypelniona 20% DEAGS na chro-
mosorbie W, gaz nosny Na, przeptyw 5 ml/min) (34).
Kwas heptadekanowy uzyto jako wewngtrzny standard
do wyliczenn % wagowej ilosci kwaséw thuszczowych.
Elektroforetyczne rozdzialy apolipoprotein w zelu poli-
akrylamidowym (PAGE) przeprowadzono po uprzedniej
dializie preparatéw lipoprotein w roztworze zawieraja-
cym bufor Tris-glicynowy (pH 8,91) i roztwér glikolu
polietylenowego z dodatkiem azydku sodowego. Po za-
geszezeniu, lipoproteiny delipidowano 1,1,3,3-tetramety-
lomocznikiem (TMU) uwalniajacym w obecnosci roz-
tworu redukujacego (tiodiglikol-kwas merkaptaoctowy-
-wersenian czterosodowy 2:5:4) wszystkie apolipoprotei-
ny z wyjatkiem apo-B. Po odwirowaniu lipidéw do su-
pernatantu dodawano odpowiednio 10% objetosci 80 %
roztworu sacharozy i 10% objetosci 1% roztworu biekitu
bromofenylowego i nanoszono na zel (7). Po 4 h elektro-
forezy zel utrwalano w 12,5% roztworze kwasu tr6jchlo-
rooctowego i barwiono 0,25% roztworem Coomassie
Brilliant Blue R-250 w roztworze metanol/kwas octo-
wy/woda4:1:15. W ten spos6b wyeliminowano wszystkie
bialka osocza z wyjatkiem zawartych w najwickszej u
bydta frakcji HDL. Apo B jest przez TMU wytracana z
roztworu (13) dzicki masie czasteczkowej (550 kDa) wie-
lokrotnie przewyzszajacej mase innych apolipoprotein.
Prazki rozpoznawano na podstawie standardéw biatko-
wych. Wykonano 12,5% PAGE uwzgledniajac masg cza-

steczkowa w zakresie 7,6-34 kDa apolipoprotein frakcji
HDL bydta.

Sposréd 21 kréw, na podstawie badar klinicznych i
laboratoryjnych obejmujacych oznaczenie stgzenia glu-
kozy, wkt, zwiazkéw ketonowych, cholesterolu catkowi-
tego, Tg, bilirubiny catkowitej i aktywnosci enzymow
(AST, GGT i GLDH) we krwi, 9 uznano za zdrowe a 12
za chore. U chorych kréw, w poréwnaniu ze zdrowymi,
stwierdzono w okresie poporodowym zaburzenia prze-
miany weglowodanowo-tluszczowej oraz upo$ledzenie
funkcji watroby typowe dla zespotu sttuszczenia watroby
(8). Wyrazem tego byl statystycznie istotny (p < 0,05)
spadek stezenia glukozy z 4,20 + 0,30 mmol/l w 2 tygo-
dniu przed porodem do 2,40 0,40 mmol/l w 2 tygodniu
po porodzie, Wzrost stezenia wkt z 0,32 £0,10 do 1,40
+0,40 mmol/l, zwiazkéw ketonowych z 0,40+ 0,17 do
2,47 £ 0,95 mmol/l, spadek stgzenia cholesterolu z 3,30
+0,29 do 2,70 0,23 mmol/l i Tg z 0,36 £ 0,06 do 0,09
+0,02 mmol/l, wzrost stezenia bilirubiny catkowitej z
4,62 +0,98 do 16,90 + 6,53 umol/l oraz aktywnoSci en-
zyméw: AST z 30,10 £4,70 do 71,40 + 16,80 IU/I, GGT
210,50+ 1,30 do 13,00 +2,52 TU/Ni GLDH z 5,10 £ 1,20
do 22,10 % 8,00 TU/L. Szczegétowe oméwienie wynikow
tej czesci badan podano we wczesniejszej publikacji (8).
Istotno$é réznic miedzy badanymi parametrami okreslano
stosujac test — t-Studenta dla prob nieparzystych oraz
prosta analize regresji (ANOVA) z wykorzystaniem pro-
gramu komputerowego Statgraf.

Wyniki i oméwienie

Sklad lipoprotein u kréw zdrowych i chorych.
Przewazajacym komponentem frakcji VLDL zarow-
no u kréw zdrowych jak i chorych byty tréjglicerydy -
(Tg) (tab. 1). Ich stezenie w okresie przedporodo-
wym byto wieksze niz po porodzie. U kréw zdro-
wych przed porodem we frakcji VLDL zawarto§¢
Tg wynosita okoto 2,29 mg/dl a u chorych 1,51
mg/dl. Stezenie biatka w tej frakcji bylo istotnie
nizsze (p < 0,05) w okresie poporodowym w grupic
kréw chorych. Réwniez zmniejszong zawartosc cho-
lesterolu (0,33 mg/dl) i fosfolipidéw (0,28 mg/dl)
wykazano po porodzie u kréw chorych. We frakcji
LDL stezenie biatka bylo wigksze w okresie popo-
rodowym z istotnie mniejsza zawartosciag u krow
chorych (tab. 1). Obnizenie Tg stwierdzane w okresie
poporodowym byto istotnie wigksze (p < 0,01) u
kréw chorych (2,49 mg/dl). Postgpujacy wzrost za-
wartosci biatka we frakeji LDL i spadek Tg w kori-
cowym okresie ciazy i pierwszych 4 tygodniach po
porodzie przedstawia ryc. 3. Zmiany stezenia Tg
we frakcji LDL zachodzace u kréw zdrowych i
chorych w okresie przed i poporodowym poddano
analizie regresji w stosunku do zmian stgzenia biatka.
Wykazano w ten sposéb ujemny zwiazek (r = -0,87)
biatka z Tg, szczegdlnie u kréw chorych (r = -91)
(ryc. 6 i 7). Nizsze wartosci cholesterolu w tej
frakcji u kréw chorych osiagaty 28 dzien laktacji
(ryc. 3). Najwyzsze proporcje biatka w stosunku do
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Tab. 1. Zawartos¢ bialka, tréjglicerydéw, cholesterolu oraz fosfolipidéw we frakcjach lipoprotein osocza kréw zdrowych
i z objawami sthuszczenia watroby (x + sD)

Oznaczane VLDL LDL HDL
parametry przed porodem po porodzie | przed porodem po porodzie przed porodem po porot;ie
Biatko mg/dl
Krowy zdrowe (n=9) 0,19 £0,023 0,22 £ 0,009 35,16 £2,56 40,77 £ 3,24 54,67 2,25 62,12 +4,75
Krowy chore (n=12) 0,18 £0,028 0,18 £0,007* 2783%1,52 | 3511%245% : 61,18 £2,78* 69,45 £ 3,34*
—— Tréjglicerydy mg/dl
Krowy zdrowe 2,29 +0,21 1,96 £0,18 11,50 £1,76 7,89%1,51 2,58+1,35 0
“K_rowy chore 1,51 £0,51 1,04 £0,27* 6,16 +1,62* 2,49 +0,76** 0,68 £ 0,26* 0
T Cholesterol mg/dl - -
Krowy zdrowe 0,72 £0,27 0,87£0,18 42,70 £7.47 37,11 £5,94 46,33+ 6,78 40,21 +2,11
Krowy chore 3 0,57 £0,22 0,33+0,12 28,66_;4,76* 20,78 £ 6,88* 36,16 +7,43* 31,42 £6,69%
- Fosfolipidy mg/dl -

Krowy zdrowe 0,37 £0,09 0,41 £0,08 . 24,11 £1,86 ‘ 19,66 + 1,53 II 35,04 £1,71 32,15£ 1,17
Krowy ch;re 0,34 £0,07 0,28 £ 0,04 20,33 £3,42 17,22 ; 2,91 32,94 +£2,25* 29,13+1,53

Objasnienia: * p £0,05;, **p <0,01.

lipidéw wystgpowatly we frakcji HDL (tab. 1). U
krow chorych we frakcji HDL stwierdzono wysokie
stezenie biatka w okresie poporodowym (69,45
mg/dl), istotnie wigksze (p < 0,05) w poréwnaniu
do wartoSci stwierdzanych w tym okresie u kréw

1 l 2
= \VLDL-"1,006
LDL — —1,019
A
HDL(‘.“ 1,063
HDL,— —-1,21

VLDL——1,006

LDL — —1,019
B HDL,— e — 1,063
i -._':— 1 ,21

HDL,~

Ryc. 1. Rozdziat lipoprotein osocza kréw zdrowych (A) i chorych (B)
po ultrawirowaniu w gradiencie KBr. 1-14 dni przed porodem,
2-14 dni po porodzie

zdrowych (62,12 mg/dl). Laktacja powoduje, iz za-
réwno w grupie kréw zdrowych jak i chorych nie
stwierdzano w tej frakcji Tg. Istotnie nizsze wartosci
Tg wystepowaly u kréw chorych w okresie przed-
porodowym. Zubozenie frakcji HDL po porodzie
w cholesterol i fosfolipidy dotyczyto zwtaszcza kréw
chorych.

Profil kwaséw ttuszczowych w osoczu krwi i fra-
keji LDL u kréw w okresie poporodowym. W osoczu
krwi krow zdrowych stosunek kwaséw nienasyco-
nych do nasyconych (33:68=0,48) byt nizszy niz u
kréw chorych (36:64=0,56). Frakcja LDL lipopro-
tein zawierala zaréwno w grupie I jak i II znacznie

1 2 3

A B A B
i
i A-TI
4 ‘ § cm
S I9Y, 3 ? C_I

Ryc. 2. Elektroforetyczna analiza na zelu poliakrylamidowym
apolipoprotein frakcji HDL kréw
Objasnienia: 1 — zdrowej, 2 — chorej, 3 — zasuszonych poddanych ubojowi,
A - przed porodem, B — po porodzie
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Ryc 3 Sktad frakeji LDL u krow zdrowych (n=9) i chorych (n=12)

(%) kw. ttuszczowych

c14 C16 C18 C18:1 C18:2 C20:4

Ryc 4 Skiad kwaséw ttuszezowych lipidow catkowitych osocza kréw

(%) kw. tluszczowych

C14

Ryc. 5. Sktad kwaséw tluszczowych frakeji LDL lipoprotein osocza krow

c16 C18 C181 c182 C204

wiecej nasyconych kwaséw tluszczowych a stosunek
kwaséw nienasyconych do nasyconych osiagat war-
to$é 0,34 u zdrowych i 0,32 u chorych kréw. Do-
minujacym kwasem tluszczowym w osoczu Krwi
kréw zdrowych byl kwas stearynowy (C18:0) (36,6%)
a u chorych palmitynowy (C16:0) (34,8%) a nastep-
nie oleinowy (C18:1) (26,18%) (ryc. 4). Krowy
zdrowe charakteryzowala obecno$¢ we frakcji LDL
kwasu palmitynowego w ilosci 40,1% oraz wigksza
zawarto$¢ kwasu linolowego (C18:2) w poréwnaniu
do kréw chorych (ryc. 5).

Apolipoproteiny frakeji HDL. W zastosowanej

procedurze eliminujacej apo-B, ktéra stanowi sktad-
nik biatkowy frakcji LDL i VLDL uchwycono zmia-
ny w skladzie biatkowym apoprotein frakcji HDL.
U kréw zdrowych wykazano duzy prazek apo-A]
i niewielki prazek apo-Cj. Krowy chore we frakcji
HDL posiadaty wyraZny prazek apo-Aj i apo-Ci1 a
ponadto wystepowat dodatkowy prazek apo-Cs.
Lipidy osocza krwi bydta w 90% transportowane
sa w formie lipoprotein (2, 6, 18). Wystgpujaca w
najmniejszej ilosci u kréw frakcja VLDL, w ktore]
94% masy zajmuja lipidy a jedynie 6% biatko (gtow-
nie apo-B) (26) ma zdecydowanie najwigkszy obrot
wynoszacy 9 razy/h (31) i znaczacy udzial w prze-
noszeniu lipidéw. Niejednorodna pod wzglgdem
skiadu biatkowego (apo-Bioo i apo-Bag) frakcja
LDL, nie zawsze oddzielajaca si¢ od frakcji HDL,
okresla efektywnos¢ dostarczania gtéwnie Tg do
tkanki tluszczowej, gruczotu mlekowego i migsni
szkieletowych (20), mimo iz stanowi 10% wszyst-
kich lipoprotein bydta (2). Stwierdzana w przewa-
zajacej ilodci u krow (przekraczajacej 80%) frakcja
HDL (4, 27) (ryc. 1), o najwickszej gestoscel 1 naj-
mniejszej czasteczce (6,5 nm), w ktdrej biatko w
polimorficznej formie apo-A| oraz apo-C i apo-E
stanowi 30% masy, kieruje metabolizmem lipopro-
tein. Apo-C jest aktywatorem lipazy lipoproteino-

14 B

131 y=-059x +3199r=-087

7||1III1III]II|]||||

320 330 340 350 360 37,0 380 390 400 410 420

mg/d! biatka LDL

Ryc. 6. Analiza regresji réznych odpowiedzi biatka frakcji LDL
w stosunku do TG u kréw zdrowych

y=-0,48x + 25,67r=-091

29,0 31,0 33,0

mg/dl biatka LDL

Ryc. 7. Analiza regresji odpowiedzi biatka frakcji LDL
w stosunku do TG u kréw chorych

27,0
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wej (LpL) odszczepiajacej Tg w tkankach docelo-
wych (32), a izoforma apo-C3 inhibitorem tego en-
zymu. Apo-E majac specyficzne powinowactwo do
watrobowych receptoréw lipoproteinowych zapew-
nia zwrotny powrét resztkowych czasteczek LDL
ponownie do watroby po oddaniu Tg w tkankach
(10). U kréw zdrowych frakcja LDL jest wigksza
ilzejsza, w okresie przedporodowym stanowi zaled-
wie 50% iloSci obserwowanej w okresie wczesnej
laktacji (ryc. 6). Frakcja LDL widoczna, gdy do
osocza przed ultrawirowaniem dodano czern suda-
nowa, ulegata zredukowaniu u kréw chorych; jest
ona ci¢zsza i uktada si¢ w dolnej czgsci gradientu
(ryc. 6). Podobnie dochodzi do supresji frakcji HDL.
Elektroforetycznie wykazano, iz we frakcji HDL
kréw chorych jest nie tylko wyraZniejsza ekspresja
apo-C, ale réwniez apolipoproteina ta pojawia sig
w dwéch formach (apo-C 1 i apo-C III) (ryc. 2).
Wskazuje to, iz w warunkach zmniejszonej sekrecji
Tg z watroby dochodzi do modyfikacji aktywnosci
LpL w tkankach, dalsze badania musza wyjasnié
jednak jakiego typu sa to zmiany, wykazano bowiem,
ze apo-C I pobudza a apo-C I jest inhibitorem
LpL (2). Duze zwigkszenie Tg we frakcji VLDL i
LDL w okreste przedporodowym ulega zmniejszeniu
w okresie laktacji u krow zdrowych, a u chorych
stwierdzono istotne (p < 0,01) dalsze obnizenie w
poréwnaniu do kréw zdrowych. Arave (1) stwierdzit
zwigkszenie udziatu estréw cholesterolu w transpor-
cie kwaséw tluszczowych i obnizenie udzialu Tg z
chwilg przejscia ze stanu ciazy w okres laktacji.
Otrzymane wyniki wskazuja, iz u kréw zdrowych
mozliwe jest to we frakcji VLDL, gdyz stwierdzono
w niej wzrost stezenia cholesterolu catkowitego (tab.
1). Natomiast u kréw chorych stgzenie cholesterolu
obniza si¢, powodujac dodatkowe utrudnienie trans-
portu tréjglicerydéow z watroby.

Stwierdzona wieksza proporcja kwasu linolowego
(C18:2) we frakcji LDL kréw zdrowych (ryc. 1)
wigze si¢ z zaleznym od aktywnosci lecytyn-cho-
lesterol-acyltransferazy (LCAT) przenoszeniem tego
kwasu z fosfatydylocholiny frakcji HDL do estréw
cholesterolu frakcji LDL (2, 12). Wysoka specyficz-
no$¢ u bydta LCAT do wiazania estrowego B w
czasteczce fosfatydylocholiny zajmowanego przez
kwas linolowy (12) promuje stan korzystnych prze-
suni¢¢ nienasyconych kwaséw ttuszczowych miedzy
frakcjami lipoprotein. Zmniejszenie fosfolipidéw
frakcji HDL kréw chorych (tab. 1) ogranicza jednak
dostepnos¢ tego kwasu dla aktywnosci enzymu
transferujacego kwas linolowy. W osoczu krwi kréw
zdrowych dominowat kwas stearynowy (ryc. 4), kt6-
rego ilo§¢ wzrastala wraz ze zwigkszeniem iloSci
resorbowanych kwaséw z jelit (33).

Stwierdzony u kréw chorych przyrost kwaséw
palmitynowego i oleinowego w osoczu jest nastep-

stwem wzmozone] mobilizacji rezerw # tkanki th-
szczowej (33) i powodem akumulacji Tg w watrobie.
Badania, zwtaszcza Grummera (10), potwierdzone
rowniez przez innych autoréw (33, 34) wskazujag,
ze kwas oleinowy jest o wiele wazniejszy jako czyn-
nik hamujacy metabolizm lipidéw w watrobie kréw
w porownaniu do mato znaczacych w estryfikacji
i oksydacji kwaséw thuszczowych takich hormonéw
jak estrogeny, insulina, glukagon czy somatotropina.
Nie wyjasniono nadal dziatania estrogendéw, gtéwnie
tozyskowego estronu na wzmozona infiltracj¢ thu-
szczowg watroby w okresie okoloporodowym. Jego
stgzenie, tuz przed porodem stukrotnie wyzsze w
poréwnaniu do okresu rujowego, powoduje wpraw-
dzie pobudzenie sekrecji Tg w formie VLDL z wa-
troby ale réwnoczesnie dziata hamujaco na LpL w
tkankach (10) 1 wtérnie przyczynia si¢ do infiltracji
ttuszczowej tego narzadu.
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