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Leptyna i grelina s¹ hormonami tkankowymi uczest-
nicz¹cymi w regulacji bilansu energetycznego ustroju.
Leptyna jest syntetyzowana przede wszystkim w tkance
t³uszczowej i poprzez oddzia³ywanie na centralny uk³ad
nerwowy zmniejsza ³aknienie i pobór pokarmu, a tak¿e
przyspiesza proces utleniania kwasów t³uszczowych
w w¹trobie. Poziom leptyny we krwi koni, podobnie jak
u innych ssaków, jest dodatnio skorelowany z mas¹ cia-
³a i stopniem od¿ywienia poszczególnych osobników,
co jednak nie ma wp³ywu na funkcje rozrodcze klaczy
(8, 13, 28). Grelina jest syntetyzowana g³ównie przez
komórki X/A �cian ¿o³¹dka, a tak¿e w dwunastnicy,
³o¿ysku, nerkach, przysadce i podwzgórzu (18). Fizjo-
logiczna rola tego hormonu jest przeciwstawna do dzia-
³ania leptyny. U ludzi stê¿enie greliny istotnie wzrasta
przed posi³kiem i obni¿a siê w ci¹gu godziny po jego
przyjêciu. Do�wiadczalne zwiêkszenie stê¿enia tego hor-
monu we krwi zwierz¹t powoduje zwiêkszenie ilo�ci
pobieranego pokarmu, podniesienie wydajno�ci proce-
su lipogenezy i w rezultacie wzrost zasobów triacylo-
gliceroli (TG) w w¹trobie (2, 22, 27). Poziom TG, cho-
lesterolu i sk³ad lipoprotein w osoczu krwi klaczy ule-

gaj¹ istotnym wahaniom w okresie oko³oporodowym
oraz znacznie siê ró¿ni¹ u koni ras gor¹cokrwistych
i kuców (7, 24, 30). Natomiast stê¿enie glukozy w tym
czasie utrzymuje siê na sta³ym poziomie przy obni¿o-
nym poziomie insuliny i podniesionym stê¿eniu gluka-
gonu i hormonu wzrostu we krwi (20, 24). Znacznie
zmieniony metabolizm t³uszczu w okresie oko³oporo-
dowym u klaczy oraz ró¿nice w poziomie poszczegól-
nych sk³adników przemian lipidów u koni ró¿nych ras
mog¹ byæ zwi¹zane ze zró¿nicowanym wydzielaniem
leptyny i greliny.

Celem badañ by³o okre�lenie zale¿no�ci miêdzy stê-
¿eniem leptyny i greliny ca³kowitej a wielko�ci¹ wska�-
ników przemian lipidowych w osoczu krwi klaczy rasy
czystej krwi arabskiej i kuców feliñskich w okresie oko-
³oporodowym o fizjologicznym przebiegu.

Materia³ i metody
Badaniami objêto 15 klaczy czystej krwi arabskiej w wieku

5-13 lat i 6 klaczy typu kuc feliñski w wieku 9-16 lat. W czasie
prowadzonych badañ klacze by³y klinicznie zdrowe, dobrze
od¿ywione i utrzymane. Zwierzêta ¿ywiono paszami gospo-
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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 kits (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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darskimi: owsem, sianem i marchwi¹, podawanymi w daw-
kach proporcjonalnych do masy cia³a.

Materia³ do badañ stanowi³a krew pobierana z ¿y³y szyjnej
zewnêtrznej do probówek zawieraj¹cych EDTA K

2
. Próbki krwi

pobierano 2 tygodnie przed przewidywanym terminem poro-
du, w dniu wy�rebienia oraz 3, 9, 15 i 22 dni pó�niej, zawsze
w godzinach po³udniowych przed karmieniem. Porody odby³y
siê w miesi¹cach wiosennych, si³ami natury, w wiêkszo�ci przy-
padków w godzinach nocnych. Wzrost i rozwój �rebi¹t prze-
biega³ bez daj¹cych siê zauwa¿yæ nieprawid³owo�ci. W 8-13
dni po wy�rebieniu obserwowano wystêpowanie objawów ru-
jowych, po czym klacze by³y inseminowane lub dopuszczane
do krycia. Klacze, u których w tym czasie ruja nie wyst¹pi³a,
nie wesz³y w sk³ad grupy badanej.

Uzyskane osocze dzielono na porcje o objêto�ci 1,2 ml
i zamra¿ano do czasu wykonania oznaczeñ. Poziom leptyny
i greliny ca³kowitej w badanym osoczu okre�lono metod¹
radioimmunologiczn¹ stosuj¹c zestawy diagnostyczne firmy
Linco Research (St. Charles, USA) i wyra¿ono w ng/ml
i pg/ml. Stê¿enie TG, cholesterolu ca³kowitego oraz w frakcji
HDL w badanym materiale oznaczano przy u¿yciu testów
enzymatycznych firmy Cormay (Lublin, Polska), a poziom gli-
cerolu i WKT stosuj¹c zestawy diagnostyczne firm Boehrin-
ger-Manheim (Darmstadt, Niemcy) oraz Roche (Mannheim,
Niemcy). Stê¿enie cholesterolu w frakcji LDL wyra¿onego
w mmol/l obliczano wg wzoru: cholesterol LDL = cholesterol
ca³kowity � cholesterol HDL � (TG/2,2). Do obliczenia wspó³-
czynników WKT/TG, WKT/cholesterol i WKT/LDL choleste-
rol wziêto warto�æ WKT wyra¿on¹ w mmol/l.

Uzyskane wyniki poddano analizie statystycznej obliczaj¹c
�redni¹ i odchylenie standardowe (�x ± s). Istotno�æ ró¿nic miê-
dzy badanymi grupami zwierz¹t okre�lano testem t-Studenta
dla ró¿nicy �rednich, a w obrêbie grup miêdzy kolejnymi dnia-
mi okresu przej�ciowego testem t-Studenta dla zmiennych po-
³¹czonych, przyjmuj¹c minimaln¹ granicê istotno�ci na pozio-
mie p £ 0,05 (Microsoft Excel XP).

Wyniki i omówienie
�redni poziom leptyny w badanym okresie u klaczy

arabskich utrzymywa³ siê w przedziale 5,56-6,60 ng/ml,
podczas gdy u kuców by³ 2-3-krotnie ni¿szy (tab. 1).
Stê¿enie leptyny w osoczu koni jest determinowane
g³ównie mas¹ tkanki t³uszczowej, jednak wystêpuje
znaczne zró¿nicowanie indywidualne, st¹d u klaczy
w dobrej kondycji stwierdzono zarówno warto�ci w gra-
nicach 1-5 ng/ml, jak i 10-50 ng/ml (11, 28). Leptyna
u koni jest wydzielana w sposób ci¹g³y, brak jest efektu
pulsacyjnego uwalniania opisanego np. u szczurów (1,
9). Dobowe wahania stê¿enia tego hormonu we krwi s¹

zwi¹zane z programem ¿ywienia, najni¿sze warto�ci
odnotowano w godzinach porannych, a najwy¿sze
w czasie popo³udniowego karmienia (16). W grupie
obecnie badanych kuców stwierdzono istotny wzrost po-
ziomu leptyny w dniu porodu ustêpuj¹cy ju¿ w 3 dni po
wy�rebieniu, by w kolejnych dniach badañ ulec dalsze-
mu, znacznemu obni¿eniu. Udzia³ peptydowych hormo-
nów tkankowych leptyny i greliny w regulacji przemian
energetycznych u klaczy w okresie oko³oporodowym jest
s³abo udokumentowany. W badaniach ciê¿arnych ko-
biet, ma³p i kóz wykazano wzrost stê¿enia tych hormo-
nów we krwi w okresie ci¹¿y i spadek ich poziomu na-
stêpuj¹cy po porodzie, jednak zakres tych wahañ by³
ró¿ny u poszczególnych gatunków (6, 15, 29). Wysoki
poziom leptyny po porodzie i jego spadek w kolejnych
miesi¹cach laktacji u klaczy opisali wcze�niej Rama-
gnoli i wsp. oraz Heidler i wsp. (19, 25).

Stê¿enie greliny ca³kowitej w osoczu krwi klaczy rasy
arabskiej w badanym okresie by³o istotnie wy¿sze, ni¿
w grupie kuców feliñskich (tab. 1). Poród, odej�cie
³o¿yska i rozpoczêcie laktacji nie wp³ynê³y istotnie na
poziom omawianego hormonu. Zatem jego rola w re-
gulowaniu przemian energetycznych w okresie oko³o-
porodowym wydaje siê ograniczona. Stê¿enie greliny
w osoczu krwi koni jest �ci�le zwi¹zane ze stanem syto�ci
i zmienia siê w relacji do poziomu glukozy we krwi (17).

Poziom metabolitów przemian t³uszczowych bada-
nych w osoczu krwi klaczy przedstawiono w tab. 2.
Uzyskane warto�ci stê¿enia TG i cholesterolu mie�ci³y
siê w zakresie warto�ci referencyjnych, z wyj¹tkiem stê-
¿enia TG w osoczu krwi kuców w 3 dni po porodzie,
wynosz¹cym zaledwie 0,093 mmol/l (21). Poziom TG
w osoczu krwi klaczy obydwu ras by³ najwy¿szy przed
porodem, potem istotnie obni¿a³ siê w dniu porodu i w
trzecim dniu po wy�rebieniu, po czym utrzymywa³ siê
na niskim poziomie. Podobne wyniki uzyskano w ba-
daniach klaczy czystej krwi przeprowadzonych w po-
dobnym uk³adzie do�wiadczalnym (24). Natomiast
badania innych autorów, w których krew pobierano raz
w miesi¹cu, nie pozwalaj¹ na uchwycenie podobnych
zmian lub potwierdzaj¹ wystêpowanie podwy¿szonego
stê¿enia TG w ostatnim miesi¹cu ci¹¿y (30). W 3. i 9.
dniu laktacji stê¿enie TG oznaczone u badanych kuców
feliñskich by³o ni¿sze ni¿ u klaczy rasy arabskiej.

Stê¿enie glicerolu uwalnianego do krwi podczas roz-
k³adu TG nie ulega³o w omawianym okresie istotnym

Tab. 1. Stê¿enie leptyny i greliny w osoczu krwi klaczy czystej krwi arabskiej i kuców feliñskich w okresie oko³oporodowym
(�x ± s; n = 6)

Obja�nienia: oo � klacze czystej krwi arabskiej; kf � kuce feliñskie; a, b, c � �rednie w poszczególnych dniach badañ oznaczone
kolejnymi literami ró¿ni¹ siê istotnie przy p £ 0,05; x, y � �rednie w badanych grupach koni ró¿ni¹ siê istotnie przy p £ 0,05, X, Y �
przy p £ 0,01
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wahaniom, natomiast by³o znacznie wy¿sze u kuców
ni¿ u klaczy czystej krwi.

W grupie klaczy rasy arabskiej poziom WKT w oso-
czu osi¹ga³ najwy¿sze warto�ci w dniu porodu, po czym
obni¿a³ siê i od 9. dnia po porodzie osi¹ga³ istotnie ni¿-
sze warto�ci utrzymuj¹ce siê do 22. dnia laktacji. Nato-
miast u kuców stwierdzono znaczne wahania wielko�ci
tego wska�nika, odnotowuj¹c najni¿sz¹ warto�æ w trze-
cim dniu laktacji, a najwy¿sz¹ 9 dni po porodzie, przy
czym �rednie stê¿enie WKT w osoczu krwi kuców by³o
istotnie wy¿sze w porównaniu z klaczami arabskimi.
W badaniach kuców szetlandzkich wykazano istotny
wzrost poziomu tego wska�nika w 1. miesi¹cu laktacji,
osi¹gaj¹cy warto�æ 1 mmol/l, a wiêc wielokrotnie prze-
kraczaj¹cy wyniki uzyskane w prezentowanej pracy (30).
Wysoki poziom WKT we krwi �wiadczy o wystêpowa-
niu chwilowej przewagi tempa ich uwalniania w proce-
sie lipolizy nad zdolno�ci¹ tkanek obwodowych do wy-
korzystania tych zwi¹zków, przede wszystkim w proce-
sach energetycznych.

Podobnie jak w przypadku WKT, warto�ci choleste-
rolu ca³kowitego i we frakcji HDL by³y najwy¿sze
w dniu porodu, po czym stopniowo obni¿a³y siê. Po-
nadto stwierdzono, ¿e stê¿enia tych wska�ników by³y
istotnie wy¿sze w osoczu krwi kuców feliñskich. Cyto-
wane ju¿ badania kuców szetlandzkich wykaza³y utrzy-
mywanie siê wysokiego stê¿enia cholesterolu w pierw-
szym miesi¹cu laktacji (30). Natomiast u klaczy rasy
arabskiej hodowanych w Turcji wielko�æ tego wska�ni-
ka ulega³a wahaniom podobnym do uzyskanych w ni-
niejszych badaniach (24). Stê¿enie LDL cholesterolu
w osoczu oznaczane w obydwu badanych grupach ob-

ni¿a³o siê stopniowo w kolejnych dniach badañ. Synte-
za cholesterolu wymaga dostarczania energii i sk³adni-
ków budulcowych pochodz¹cych z rozpadu glukozy
i WKT. Znaczne zmniejszenie stê¿enia cholesterolu
w osoczu krwi zwi¹zane jest z ujemnym bilansem ener-
getycznym organizmu. Niedobór sk³adników energe-
tycznych oraz cholesterolu obni¿a zdolno�æ gruczo³ów
dokrewnych do syntezy hormonów steroidowych i mo¿e
byæ jedn¹ z przyczyn wystêpowania zaburzeñ w prze-
biegu procesów rozrodczych w czasie laktacji (5, 26).
W przedstawionych badaniach nie odnotowano zak³óceñ
w przebiegu procesów rozrodczych, natomiast stwier-
dzono niemal trzykrotne obni¿enie poziomu LDL cho-
lesterolu w 15 dni po porodzie u kuców, co mo¿e �wiad-
czyæ o zwolnieniu tempa syntezy cholesterolu w w¹tro-
bie w wyniku niedoboru sk³adników energetycznych.

Jak wynika z przedstawionych wyników badañ, okres
oko³oporodowy wywo³uje zmiany w regulacji przemian
lipidów przejawiaj¹ce siê istotnym spadkiem stê¿enia
TG, WKT, cholesterolu ca³kowitego oraz w frakcjach
HDL i LDL w pierwszych dniach po porodzie. Podob-
ny efekt przejawiaj¹cy siê szczególn¹ dynamik¹ zmian
stosunku stê¿enia WKT do TG lub cholesterolu opisano
u prze¿uwaczy (4). Omawiane zmiany w stê¿eniu wska�-
ników przemian lipidowych s¹ przejawem nasilaj¹cego
siê deficytu energetycznego, wyra¿onego najsilniej
w 3. dniu laktacji w badanej grupie kuców. W kolejnym
dniu badañ tej grupy zwierz¹t poziom WKT istotnie
wzrasta³, powoduj¹c gwa³towny wzrost wspó³czynnika
WKT/TG, co wskazuje na osi¹gniêcie znacznej prze-
wagi szybko�ci przebiegu lipolizy nad syntez¹ TG
w w¹trobie. Podobnie kszta³towa³a siê zale¿no�æ WKT/

Tab. 2. Wielko�æ poszczególnych wska�ników przemian lipidów w osoczu krwi klaczy czystej krwi arabskiej i kuców feliñ-
skich w okresie oko³oporodowym (�x ± s)

Obja�nienia: jak w tab. 1.
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cholesterol ca³kowity i WKT/LDL cholesterol (tab. 2).
Wzrost poziomu WKT w osoczu krwi koniowatych jest
czu³ym wska�nikiem niedoboru energetycznego zazna-
czaj¹cym siê ju¿ w kilka godzin po wstrzymaniu dostê-
pu do karmy (14). W kolejnych dniach laktacji obser-
wowano w badanej grupie kuców obni¿enie poziomu
leptyny. Spadek stê¿enia leptyny w kr¹¿¹cej krwi sty-
muluje pobieranie pokarmu i podnosi efektywno�æ wy-
korzystywania rezerw energetycznych tkanki t³uszczo-
wej. Obni¿enie poziomu leptyny w osoczu stwierdzono
podczas do�wiadczalnego g³odzenia koni ró¿nych ras
przez okres 24-48 godzin wskazuj¹c, i¿ stê¿enie lepty-
ny w osoczu krwi nie tylko odzwierciedla stopieñ ot³usz-
czenia zwierz¹t, ale jest tak¿e czu³ym wyk³adnikiem
pokarmowego zaopatrzenia organizmu w sk³adniki
od¿ywcze (10, 23). Zatem opisany w niniejszym opra-
cowaniu spadek poziomu leptyny w grupie kuców zo-
sta³ poprzedzony niedoborem energii i wyst¹pi³ równo-
cze�nie z uruchomieniem zasobów WKT, co stopniowo
prowadzi³o do przywrócenia równowagi metabolicznej.
Potwierdzeniem tak rozumianej roli leptyny w regulacji
metabolizmu lipidów mog¹ byæ wyniki prac, w których
wykazano wysoki dodatni wspó³czynnik korelacji wiel-
ko�ci tego hormonu i TG oraz odwrotnie proporcjonal-
n¹ zale¿no�æ w porównaniu do stê¿enia WKT w osoczu
(3, 12). W niniejszej pracy wspó³czynnik korelacji stê-
¿enia leptyny do WKT wynosi³ �0,43, natomiast stê¿e-
nia leptyny do ilorazu stê¿eñ WKT/TG �0,52, a w gru-
pie kuców nawet �0,61. Z badañ Breidenbacha i wsp.
wynika, ¿e komórki tkanki t³uszczowej kuców, w po-
równaniu do koni ras gor¹cokrwistych, s¹ znacznie bar-
dziej podatne na aktywacjê procesów lipolizy (7). W ni-
niejszym opracowaniu stwierdzono, i¿ w grupie klaczy
kuców feliñskich poziom leptyny osoczowej by³ znacz-
nie ni¿szy ni¿ u klaczy rasy arabskiej, a jego dalsze ob-
ni¿enie wi¹za³o siê z nasileniem proces uwalniania
WKT. Zatem na podstawie uzyskanych wyników i da-
nych z pi�miennictwa mo¿na stwierdziæ, ¿e obni¿enie
poziomu leptyny w kr¹¿eniu obwodowym w okresie po-
porodowym wystêpuje w przypadku niedoboru energe-
tycznego i sprzyja jego równowa¿eniu poprzez omówio-
ne ju¿ mechanizmy stymulacji napêdu g³odowego i efek-
tywno�ci wykorzystania produktów lipolizy.

Podsumowuj¹c, omówione w niniejszym opracowa-
niu zmiany stê¿enia leptyny, greliny, WKT oraz chole-
sterolu w frakcji HDL i LDL w osoczu krwi klaczy ba-
dane w kilkudniowych odstêpach w okresie przej�cio-
wym nie by³y dot¹d publikowane. W pierwszych dniach
laktacji, w grupie klaczy kuców feliñskich wyst¹pi³y
objawy deficytu energetycznego, przejawiaj¹ce siê istot-
nym spadkiem stê¿enia TG i cholesterolu frakcji LDL
w osoczu oraz wzrostem poziomu WKT i warto�ci
wspó³czynników WKT/TG, WKT/cholesterol ca³kowi-
ty i WKT/LDL cholesterol. Zmianom tym towarzyszy³o
stopniowe obni¿anie siê zawarto�ci leptyny w osoczu
krwi. Leptyna pe³ni istotn¹ rolê w regulacji metaboliz-
mu lipidów w okresie oko³oporodowym, obni¿enie jej
poziomu we krwi mo¿e sprzyjaæ wyrównywaniu ujem-
nego bilansu energetycznego we wczesnym okresie lak-
tacji.
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