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Concentrations of plasma leptin, ghrelin and parameters of lipid metabolism
in purebred Arabian and pony mares during the periparturient period

Summary

The aim of this study was to investigate the relationship between blood plasma levels of leptin, ghrelin
and parameters of lipid metabolism during the peripartum period in mares. The investigation included 15
purebred Arabian broodmares 5 to 13-years-old and 6 pony mares from 9 to 16-years-of-age. The blood samples
were collected two weeks before the term of anticipated foaling and on days 0, 3, 9, 15 and 22 post partum. The
levels of leptin and ghrelin in the blood plasma were determined using RIA Kkits (Linco Research) and the
concentration of triacylglycerols (TG), glycerol, free fatty acids (WKT), total cholesterol and HDL cholesterol
were measured via enzymatic methods. The plasma concentration of leptin, WKT, total cholesterol and HDL
cholesterol attained maximum values at parturition day. Plasma TG and LDL cholesterol levels were the
highest in late pregnancy and diminished in the days following parturition. The values of glycerol, WKT, total
cholesterol and HDL cholesterol were lower and the levels of leptin and ghrelin were higher in purebred
Arabians than in pony mares. A negative correlation was found between the plasma leptin concentration and
the WKT/TG ratio. Leptin can play an important role in the regulation of lipid metabolism during the
periparturient period in mares.
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Leptyna i grelina sag hormonami tkankowymi uczest-
niczacymi w regulacji bilansu energetycznego ustroju.
Leptyna jest syntetyzowana przede wszystkim w tkance
thuszczowej 1 poprzez oddzialywanie na centralny uktad
nerwowy zmniejsza faknienie i pobor pokarmu, a takze
przyspiesza proces utleniania kwasow tluszczowych
w watrobie. Poziom leptyny we krwi koni, podobnie jak
u innych ssakow, jest dodatnio skorelowany z masa cia-
fa 1 stopniem odzywienia poszczegolnych osobnikow,
co jednak nie ma wptywu na funkcje rozrodcze klaczy
(8, 13, 28). Grelina jest syntetyzowana gtéwnie przez
komorki X/A $cian zotadka, a takze w dwunastnicy,
tozysku, nerkach, przysadce 1 podwzgorzu (18). Fizjo-
logiczna rola tego hormonu jest przeciwstawna do dzia-
tania leptyny. U ludzi stezenie greliny istotnie wzrasta
przed pos11k1em 1 obniza si¢ w ciagu godziny po jego
przyjeciu. Doswiadczalne zwigkszenie st¢zenia tego hor-
monu we krwi zwierzat powoduje zwigkszenie ilosci
pobieranego pokarmu, podniesienie wydajno$ci proce-
su lipogenezy 1 w rezultacie wzrost zasobow triacylo-
gliceroli (TG) w watrobie (2, 22, 27). Poziom TG, cho-
lesterolu i sktad lipoprotein w osoczu krwi klaczy ule-

gaja istotnym wahaniom w okresie okotoporodowym
oraz znacznie si¢ réznia u koni ras goracokrwistych
i kucow (7, 24, 30). Natomiast stezenie glukozy w tym
czasie utrzymuje si¢ na stalym poziomie przy obnizo-
nym p0210mle insuliny 1 podniesionym stgzeniu gluka-
gonu i hormonu wzrostu we krwi (20, 24). Znacznie
zmieniony metabolizm tluszczu w okresie okotoporo-
dowym u klaczy oraz réznice w poziomie poszczegol-
nych sktadnikéw przemian lipidéw u koni roznych ras
moga by¢ zwigzane ze zréznicowanym wydzielaniem
leptyny 1 greliny.

Celem badan bylo okreslenie zaleznosci migdzy stg-
zeniem leptyny i greliny catkowitej a wielko$cia wskaz-
nikow przemian lipidowych w osoczu krwi klaczy rasy
czystej krwi arabskiej 1 kucow felinskich w okresie oko-
toporodowym o fizjologicznym przebiegu.

Materiat i metody

Badaniami objgto 15 klaczy czystej krwi arabskiej w wieku
5-13 lat i 6 klaczy typu kuc felinski w wieku 9-16 lat. W czasie
prowadzonych badan klacze byly klinicznie zdrowe, dobrze
odzywione 1 utrzymane. Zwierzegta Zywiono paszami gospo-
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darskimi: owsem, sianem i marchwig, podawanymi w daw-
kach proporcjonalnych do masy ciata.

Materiat do badan stanowita krew pobierana z zyly szyjnej
zewngtrznej do probowek zawierajacych EDTA K. Probki krwi
pobierano 2 tygodnie przed przewidywanym terminem poro-
du, w dniu wyzrebienia oraz 3, 9, 15 1 22 dni p6zniej, zawsze
w godzinach potudniowych przed karmieniem. Porody odbyty
sig¢ w miesigcach wiosennych, sitami natury, w wigkszosci przy-
padkéw w godzinach nocnych. Wzrost 1 rozwoj zrebiat prze-
biegat bez dajacych si¢ zauwazy¢ nieprawidtowosci. W 8-13
dni po wyzrebieniu obserwowano wystgpowanie objawow ru-
jowych, po czym klacze byly inseminowane lub dopuszczane
do krycia. Klacze, u ktorych w tym czasie ruja nie wystapita,
nie weszty w sktad grupy badane;.

Uzyskane osocze dzielono na porcje o objetosci 1,2 ml
i zamrazano do czasu wykonania oznaczen. Poziom leptyny
i greliny catkowitej w badanym osoczu okreslono metoda
radioimmunologiczng stosujac zestawy diagnostyczne firmy
Linco Research (St. Charles, USA) i wyrazono w ng/ml
i pg/ml. Stgzenie TG, cholesterolu catkowitego oraz w frakcji
HDL w badanym materiale oznaczano przy uzyciu testow
enzymatycznych firmy Cormay (Lublin, Polska), a poziom gli-
cerolu i WKT stosujac zestawy diagnostyczne firm Boehrin-
ger-Manheim (Darmstadt, Niemcy) oraz Roche (Mannheim,
Niemcy). Stezenie cholesterolu w frakcji LDL wyrazonego
w mmol/l obliczano wg wzoru: cholesterol LDL = cholesterol
catkowity — cholesterol HDL — (TG/2,2). Do obliczenia wspot-
czynnikow WKT/TG, WK T/cholesterol i WKT/LDL choleste-
rol wzigto wartos¢ WKT wyrazona w mmol/l.

Uzyskane wyniki poddano analizie statystycznej obliczajac
$rednia i odchylenie standardowe (X £ s). Istotnos$¢ réznic mig-
dzy badanymi grupami zwierzat okreslano testem t-Studenta
dla r6znicy $rednich, a w obrebie grup migdzy kolejnymi dnia-
mi okresu przej$ciowego testem t-Studenta dla zmiennych po-
taczonych, przyjmujac minimalna granicg istotno$ci na pozio-
mie p < 0,05 (Microsoft Excel XP).

Wyniki i omowienie

Sredni poziom leptyny w badanym okresie u klaczy
arabskich utrzymywat si¢ w przedziale 5,56-6,60 ng/ml,
podczas gdy u kucéw byl 2-3-krotnie nizszy (tab. 1).
Stezenie leptyny w osoczu koni jest determinowane
gtownie masa tkanki tluszczowej, jednak wystepuje
znaczne zrdznicowanie indywidualne, stad u klaczy
w dobrej kondycji stwierdzono zarowno warto$ci w gra-
nicach 1-5 ng/ml, jak 1 10-50 ng/ml (11, 28). Leptyna
u koni jest wydzielana w sposob ciagty, brak jest efektu
pulsacyjnego uwalniania opisanego np. u szczuréw (1,
9). Dobowe wahania stgzenia tego hormonu we krwi sa
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zwigzane z programem zywienia, najnizsze wartosci
odnotowano w godzinach porannych, a najwyzsze
w czasie popotudniowego karmienia (16). W grupie
obecnie badanych kucow stwierdzono istotny wzrost po-
ziomu leptyny w dniu porodu ustepujacy juz w 3 dni po
wyzrebieniu, by w kolejnych dniach badan ulec dalsze-
mu, znacznemu obnizeniu. Udzial peptydowych hormo-
néw tkankowych leptyny i greliny w regulacji przemian
energetycznych u klaczy w okresie okotoporodowym jest
stabo udokumentowany. W badaniach cigzarnych ko-
biet, matp 1 k6z wykazano wzrost stezenia tych hormo-
néw we krwi w okresie ciazy i1 spadek ich poziomu na-
stgpujacy po porodzie, jednak zakres tych wahan byt
rézny u poszczegolnych gatunkéw (6, 15, 29). Wysoki
poziom leptyny po porodzie i jego spadek w kolejnych
miesigcach laktacji u klaczy opisali wczesniej Rama-
gnoli 1 wsp. oraz Heidler i wsp. (19, 25).

Stezenie greliny catkowitej w osoczu krwi klaczy rasy
arabskiej w badanym okresie bylo istotnie wyzsze, niz
w grupie kucow felinskich (tab. 1). Pordd, odejscie
tozyska 1 rozpoczgcie laktacji nie wptynety istotnie na
poziom omawianego hormonu. Zatem jego rola w re-
gulowaniu przemian energetycznych w okresie okoto-
porodowym wydaje sig ogramczona Stezenie greliny
w osoczu krwi koni jest $cisle zwiazane ze stanem sytosci
1zmienia si¢ w relacji do poziomu glukozy we krwi (17).

Poziom metabolitow przemian thuszczowych bada-
nych w osoczu krwi klaczy przedstawiono w tab. 2.
Uzyskane wartos$ci st¢zenia TG i cholesterolu miescilty
si¢ w zakresie wartosci referencyjnych, z wyjatkiem ste-
zenia TG w osoczu krwi kucow w 3 dni po porodzie,
wynoszacym zaledwie 0,093 mmol/l (21). Poziom TG
w osoczu krwi klaczy obydwu ras byt najwyzszy przed
porodem, potem istotnie obnizat si¢ w dniu porodu i w
trzecim dniu po wyzrebieniu, po czym utrzymywat si¢
na niskim poziomie. Podobne wyniki uzyskano w ba-
daniach klaczy czystej krwi przeprowadzonych w po-
dobnym uktadzie doswiadczalnym (24). Natomiast
badania innych autoréw, w ktorych krew pobierano raz
w miesigcu, nie pozwalaja na uchwycenie podobnych
zmian lub potwierdzaja Wystqpowame podwyzszonego
stezenia TG w ostatnim miesiacu ciazy (30). W 3.109.
dniu laktacji stgzenie TG oznaczone u badanych kucow
felinskich bylo nizsze niz u klaczy rasy arabskiej.

Stezenie glicerolu uwalnianego do krwi podczas roz-
ktadu TG nie ulegato w omawianym okresie istotnym

Tab. 1. Stezenie leptyny i greliny w osoczu krwi klaczy czystej krwi arabskiej i kucéw felinskich w okresie okoloporodowym

(X*£s;n=06)

Wskaznik | Gr. zp‘zf& s '(’pz(')':(')‘d‘; : L ;mm - $rednia
L 00 5,56 + 1,78% 6,60 = 3,12% 5,62 £ 1,47* 5,68 + 1,88* 5,93 + 2,05% 5,88 + 2,20%
(ng/mi) ki 2,47 £ 0,363 3,30 £ 1,01 2,31+ 0,689 1,86 = 0,42V 1,77 £ 0,32 2,34:0,78Y

Grelina catk. | 00 911 £ 54% 938 + 45 956 + 44* 981 + 107% 926 + 96* 942 + 81X
(pg/mi) kf 793 + 55 878 + 97 782 + 39 802 + 38 810 + 42 813 = 65"

Objasnienia: oo — klacze czystej krwi arabskiej; kf — kuce felinskie; a, b, ¢ — §rednie w poszczegdlnych dniach badan oznaczone
kolejnymi literami rdznia sig istotnie przy p < 0,05; x, y — $rednie w badanych grupach koni r6znia si¢ istotnie przy p < 0,05, X, Y —

przy p < 0,01
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Tab. 2. Wielko$¢ poszczegolnych wskaznikéw przemian lipidow w osoczu krwi klaczy czystej krwi arabskiej i kucow felin-
skich w okresie okoloporodowym (X + s)

Parametr Gr. n Z;zg:&g;ﬁd I()pz‘:igdl; - 9 — porod2|e15 > Srednia
16 00 | 15 | 045:0,112 | 0,32:0,21® | 0,23+0,08°X | 0,200,075 | 0,22+0,04% | 0202:0,04° | 0,2820,15
(mmol/) ki | 6 | 047:026% | 0,380,352 | 0,00:0,04% | 0,13:010° | 015:0,00% | 014:0,11" | 0,23:0,23
Glicerol 00 | 15 | 11,6%123 11,3+ 14,0 790:10,8 | 6,77:591% | 742:588% | 127:720 | 9,78=11,2
(umolfl) ki | 6 | 226+136 21,3+12,6 11,2:4,83 | 205:126Y | 210:145 | 195:133 | 19,1118
WKT oo | 15 | 39,4:30,9° | 47,8:47,42 | 27,1:34,6% | 145:153% | 14,6+10,0° | 13,5+:4,61° 28,2 + 32,4
(umolfl) ki | 6 | 88,0+ 1243 103 £ 106 | 18,2 = 20,1 145+ 1129 | 85,0 £35,02 | 655+505% | 88,7 +0939"
Cholesterol | 00 | 15 | 1,950,242 | 2,030,262 | 1,74£0,20" | 1,552 0,26 | 1,440,225 | 1412018 | 1,73 20,34
(mmolfl) ki | 6 | 2,15£0,36% | 2,33+023" | 1,89:0,192 | 1,78£017% | 1,71£031% | 1,75+0,26% | 1,95 = 0,33
Chol.HDL | 00 | 15| 1,0720,14% | 12520215 | 1,230,275 | 1,10£0,20% | 1,060,182 | 0,99 0,15% | 1,13 0,22X
(mmolfl) ki | 6 | 1,330,199 | 1,56+0,19% | 1,470,129 | 1460213 | 14420359 | 1,41:0,18% | 1,43 20,22
Chol. LDL oo | 15 | 0,67x020% | 0,63+0,26% | 0,40z 0,26" 0,36 +0,15" | 0,29:0,22" | 0,32:0,17 0,47 £ 0,26
(mmol/) K| 6 | 06120422 | 060:0317 | 03920212 | 027:0120 | 0,21:0,23" | 026+0,11" | 0,4120,29
witehon | % 15 | 0,020 = 0,0162" | 0,023 = 0,022 | 0,015 = 0,0182 | 0,009 + 0,008"* | 0,010 = 0,007 | 0,010 = 0,003" | 0,015 = 0,016X
ki | 6 |0,041 20,0612 | 0,047 = 0,0542" | 0,010 = 0,013 | 0,084 = 0,077" | 0,058 + 0,026 | 0,055 = 0,040 | 0,047 = 0,055"
WKT/LDL 00 | 15 | 0,058+0,047 | 0,075+0,087 | 0,079 0,094 | 0,041 +0,033% | 0,034 = 0,033* | 0,094 + 0,154 | 0,063 = 0,082
Chol. ki | 6 | 0242033 027:034 | 0,052:0,060 | 057:039 | 044:038 | 035:028 | 0,207+ 0,330"

Objasnienia: jak w tab. 1.

wahaniom, natomiast bylo znacznie wyzsze u kucow
niz u klaczy czystej krwi.

W grupie klaczy rasy arabskiej poziom WKT w oso-
czu osiagat najwyzsze wartosci w dniu porodu, po czym
obnizat si¢ i od 9. dnia po porodzie osiagat istotnie niz-
sze warto$ci utrzymujace si¢ do 22. dnia laktacji. Nato-
miast u kucow stwierdzono znaczne wahania wielkos$ci
tego wskaznika, odnotowujac najnizsza warto$¢ w trze-
cim dniu laktacji, a najwyzsza 9 dni po porodzie, przy
czym $rednie st¢zenie WKT w osoczu krwi kucow byto
istotnie wyzsze w poréwnaniu z klaczami arabskimi.
W badaniach kucéw szetlandzkich wykazano istotny
wzrost poziomu tego wskaznika w 1. miesiacu laktacji,
osiagajacy warto$¢ 1 mmol/l, a wigc wielokrotnie prze-
kraczajacy wyn1k1 uzyskane w prezentowanej pracy (30).
Wysoki poziom WKT we krwi §wiadczy o wystepowa-
niu chwilowej przewagi tempa ich uwalniania w proce-
sie lipolizy nad zdolnoscia tkanek obwodowych do wy-
korzystania tych zwiazkow, przede wszystkim w proce-
sach energetycznych.

Podobnie jak w przypadku WKT, warto$ci choleste-
rolu catkowitego i we frakcji HDL byly najwyzsze
w dniu porodu, po czym stopniowo obnizaly si¢. Po-
nadto stwierdzono, ze stezenia tych wskaznikow byty
istotnie wyzsze w osoczu krwi kucow felinskich. Cyto-
wane juz badania kucow szetlandzkich wykazaty utrzy-
mywanie si¢ wysokiego stezenia cholesterolu w pierw-
szym miesiacu laktacji (30). Natomiast u klaczy rasy
arabskiej hodowanych w Turcji wielkos¢ tego wskazni-
ka ulegata wahaniom podobnym do uzyskanych w ni-
niejszych badaniach (24). Stezenie LDL cholesterolu
W osoczu oznaczane w obydwu badanych grupach ob-

nizato si¢ stopniowo w kolejnych dniach badan. Synte-
za cholesterolu wymaga dostarczania energii i sktadni-
kéw budulcowych pochodzacych z rozpadu glukozy
1 WKT. Znaczne zmniejszenie stezenia cholesterolu
w osoczu krwi zwigzane jest z ujemnym bilansem ener-
getycznym organizmu. Niedobor sktadnikow energe-
tycznych oraz cholesterolu obniza zdolno$¢ gruczotow
dokrewnych do syntezy hormonow steroidowych i moze
by¢ jedna z przyczyn wystgpowania zaburzen w prze-
biegu proceséw rozrodczych w czasie laktacji (5, 26).
W przedstawionych badaniach nie odnotowano zaktocen
w przebiegu procesOw rozrodczych, natomiast stwier-
dzono niemal trzykrotne obnizenie poziomu LDL cho-
lesterolu w 15 dni po porodzie u kucéw, co moze swiad-
czy¢ o zwolnieniu tempa syntezy cholesterolu w watro-
bie w wyniku niedoboru sktadnikow energetycznych.
Jak wynika z przedstawionych wynikow badan, okres
okotoporodowy wywotuje zmiany w regulacji przemian
lipidow przejawiajace si¢ istotnym spadkiem stezenia
TG, WKT, cholesterolu catkowitego oraz w frakcjach
HDL i LDL w pierwszych dniach po porodzie. Podob-
ny efekt przejawiajacy sig szczeg6lna dynamika zmian
stosunku stezenia WKT do TG lub cholesterolu opisano
u przezuwaczy (4). Omawiane zmiany w st¢zeniu wskaz-
nikow przemian lipidowych sa przejawem nasilajacego
si¢ deficytu energetycznego, wyrazonego najsilniej
w 3. dniu laktacji w badanej grupie kucow. W kolejnym
dniu badan tej grupy zwierzat poziom WKT istotnie
wzrastal, powodujac gwattowny wzrost wspofczynnika
WKT/TG, co wskazuje na osiagnigcie znacznej prze-
wagi szybkosci przebiegu lipolizy nad synteza TG
w watrobie. Podobnie ksztattowata si¢ zaleznos¢ WKT/
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cholesterol catkowity 1 WKT/LDL cholesterol (tab. 2).
Wazrost poziomu WKT w osoczu krwi koniowatych jest
czutym wskaznikiem niedoboru energetycznego zazna-
czajacym si¢ juz w kilka godzin po wstrzymaniu doste-
pu do karmy (14). W kolejnych dniach laktacji obser-
wowano w badanej grupie kucow obnizenie poziomu
leptyny. Spadek stezenia leptyny w krazacej krwi sty-
muluje pobieranie pokarmu i podnosi efektywnos$¢ wy-
korzystywania rezerw energetycznych tkanki thuszczo-
wej. Obnizenie poziomu leptyny w osoczu stwierdzono
podczas doswiadczalnego gltodzenia koni réznych ras
przez okres 24-48 godzin wskazujac, iz st¢zenie lepty-
ny w osoczu krwi nie tylko odzwierciedla stopien ottusz-
czenia zwierzat, ale jest takze czutym wykladnikiem
pokarmowego zaopatrzenia organizmu w sktadniki
odzywcze (10, 23). Zatem opisany w niniejszym opra-
cowaniu spadek poziomu leptyny w grupie kucow zo-
stat poprzedzony niedoborem energii 1 wystapit rowno-
czesnie z uruchomieniem zasobow WKT, co stopniowo
prowadzito do przywrdcenia rownowagi metaboliczne;.
Potwierdzeniem tak rozumianej roli leptyny w regulacji
metabolizmu lipidéw moga by¢ wyniki prac, w ktorych
wykazano wysoki dodatni wspotczynnik korelacji wiel-
kosci tego hormonu i TG oraz odwrotnie proporcjonal-
na zalezno$¢ w poréwnaniu do st¢zenia WKT w osoczu
(3, 12). W niniejszej pracy wspotczynnik korelacji ste-
zenia leptyny do WKT wynosit —0,43, natomiast st¢ze-
nia leptyny do ilorazu stezen WKT/TG -0,52, a w gru-
pie kucow nawet —0,61. Z badan Breldenbacha 1 wWsp.
wynika, ze komorki tkanki thuszczowej kucow, w po-
rownaniu do koni ras goracokrwistych, sa znacznie bar-
dziej podatne na aktywacjg procesow lipolizy (7). W ni-
niejszym opracowaniu stwierdzono, iz w grupie klaczy
kucow felinskich poziom leptyny osoczowej byt znacz-
nie nizszy niz u klaczy rasy arabskiej, a jego dalsze ob-
nizenie wiazalo si¢ z nasileniem proces uwalniania
WKT. Zatem na podstawie uzyskanych wynikow i da-
nych z piSmiennictwa mozna stwierdzi¢, ze obnizenie
poziomu leptyny w krazeniu obwodowym w okresie po-
porodowym wystepuje W przypadku niedoboru energe-
tycznego i sprzyja jego rownowazeniu poprzez omowio-
ne juz mechanizmy stymulacji napedu glodowego i efek-
tywnosci Wykorzystama produktow lipolizy.

Podsumowujac, omoéwione w niniejszym opracowa-
niu zmiany st¢zenia leptyny, greliny, WKT oraz chole-
sterolu w frakcji HDL i LDL w osoczu krwi klaczy ba-
dane w kilkudniowych odstgpach w okresie przejscio-
wym nie byly dotad publikowane. W pierwszych dniach
laktacji, w grupie klaczy kucow felinskich wystapity
objawy deficytu energetycznego, przejawiajace sig istot-
nym spadkiem st¢zenia TG i cholesterolu frakcji LDL
w osoczu oraz wzrostem poziomu WKT i1 wartosci
wspotczynnikow WKT/TG, WKT/cholesterol catkowi-
ty 1 WKT/LDL cholesterol. Zmianom tym towarzyszyto
stopniowe obnizanie si¢ zawartosci leptyny w osoczu
krwi. Leptyna pelni istotng rol¢ w regulacji metaboliz-
mu lipidow w okresie okotoporodowym, obnizenie jej
poziomu we krwi moze sprzyja¢ wyrOwnywaniu ujem-
nego bilansu energetycznego we wczesnym okresie lak-
tacji.
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