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W patologii chorob krazenia krwi czlowieka
hiperlipoproteidemie, zwlaszcza pierwotne, uwa-
runkowane genetycznie, nalezg do szczegolnych,
lecz nie jedynych czynnikéw ryzyka choroby
niedokrwiennej serca i miazdzycy tetnic.

U zwierzat domowych, najcze$ciej u $swin i
ptactwa, identyfikuje sie zjawiska pierwotnej
hiperlipidemii z zaburzeniami metabolicznymi,
ktére mogg uzewnetrznic sie tez w pestaci zmian
miazdzycowych w aorcie, naczyniach wienco-
wych serca, a niekiedy tez mézgu (5, 7, 8, 9). U
$§win zdotano wykazaé wyrazne powigzania przy-
czynowe miedzy podwyzszonym  poziomem
zwigzkow lipidowych w surowicy krwi, a zmia-
nami naczyniowymi typu miazdzycowego (4, 6,
10, 11).

Przyczyng wtornych hiperlipidemii staja sig
zwykle: glod, wady zywieniowe, dysregulacja
hormonalna i immunologiczna, a takze stres (12).
Zatem hiperlipidemie spotykane sg najczesécie]
.7 pewnych zespolach chorobowych np.: w cuk-
1 .ycy, ketonemii, niewydolnoéci watroby, nerek,
trzustki, w skazie moczanowej, intensywnym le-
czeniu estrogenami oraz w reakcji stresowej. W
stresie napiecie trwajace kilka godzin wywoluje
pobudzenie ukladu neurohormonalnego, w kté-
rym jedno ogniwo stanowi wielokrotny wzrost
we krwi poziomu amin katecholowych, drugie
ogniowo — zlozone zaburzenia metaboliczne.
Wyrazem zaburzen metabolicznych jest lipoliza,
prowokowana udzialem noradrenaliny i lipazy
lipoproteidowej, zlokalizowanych w $cianie na-
czyn wlosowatych tkanki tluszezowej. Wskutek
tego wzrasta wysoce we krwi obwodowej po-
ziom lipidéw, zwlaszcza cholesterolu, tréjglicery-
dow, wolnych kwaséw tluszezowych i frakeji
pre- i beta-lipoproteidéw (3, 12).

Niewatpliwie problem hiperlipoproteidemii
jest przede wszystkim sprawg ludzi, bowiem pro-
wadzi do miazdzycy tetnic — zawalu serca lub
wylewdéw krwi do mézgu.

Ekologiczna wspdlnota, wszystkozernosé, po-
dobienstwo przemiany materii, czynnosci ukla-
du neurohormonalnego i in., zezwalajg na po-
rownywanie i wzajemng konfrontacje analogicz-
nych zjawisk zachodzacych w ustroju ludzi i
§win. Powyzszy fakt przyczynil sie do uznania
tego gatunku zwierzat za optymalny model bio-
logiczny w patologii poréwnaweczej, w tym réw-
niez miazdzycy tetnic (2, 4). Nadal sprawg otwar-
ta jest zagadnienie naglej Smierci sercowej swin.
Nie mozna wykluczyé w przypadkach ostrej nie-
wydolnoéci serca, przyczynowego udzialu miaz-

dzycy glebokich naczyn wiencowych serca, po-
niewaz zmiany te zostaly poznane przez wielu
autorow i dostrzegane réwniez przez nas (7, 8, 9,
10).

W analizie zaburzen gospodarki lipidowej u
ludzi pewien lad wprowadzila prosta klasyfika-
cja lipoproteidemii dokonana przez Fredricksona
i wsp. (1). Polega ona gléwnie na ocenie charak-
terystycznego rozkladu lipoproteidow surowicy
krwi, dokonanego na poszczegdlne frakcje z po-
mocg elektroforezy na réznych podlozach, a tak-
ze ultrawirowania i pomiarow densytometrycz-
nych, w jednostkach Sf.

Hiperlipoproteidemie, w szerszym pojeciu hi-
perlipidemie mdéwig o istnieniu znamiennych za-
burzeh przemiany materii i wzmozonego trans-
portu lipidow przez krew. Wlagnie ich role, do-
brze juz poznang w patologii choréb krazenia
czlowieka eksponuje przede wszystkim w aspek-
cie rokowniczym wspomniana klasyfikacja fre-
dricksonowska.

Typ I charakteryzuje sie w surowicy krwi roz-
dzielanej elektroforetycznie: wysokim wzro-
stem poziomu tréjglicerydéw, w postaci szerokie-
go pasma chylomikronéw (frakcja O). Surowica
zachowuje dlugo zmetnienie.

Typ II cechuje sie wzrostem cholesterolu su-
rowiczego 1 poszerzcniem pasma beta-lipopro-
teidow, w pomiarach gestosci zwanych LDL
(Low Density Lipoproteins). W obrebie tego ty-
pu wyroznia sie jeszeze 2 podtypy, A i B. Na
wystepowanie typu II, a niekiedy IV i V rzutuje
niewydolno$¢ tarczycy.

Typ 1II podobnie charakteryzuje sie niepra-
widlowym, trudnym do rozdzielenia skladem
frakeji lipoproteidowych, podwyzszonym pozio-
mem cholesterolu i trojglicerydow.

Typ IV odznacza sie podwyzszonym stezeniem
trojglicerydéw 1 szerokim pasmem frakcji pre-
beta-lipoproteidéw — VLDL (Very Low Den-
sity Lipoproteins). Frakcja prebeta rozdziela sie
na podiozu agarowym lub poliakrylamidowym
na 2 podfrakcje. Podfrakcja prebeta; wskazuje
na genetyczne uwarunkowanie do miazdzycy i
choroby niedokrwiennej serca. Typ II i IV u
ludzi najcze$ciej kojarza sie z choroba wien-
CoOwaq serca.

Typ V znamionuje podwyzszony poziom tréj-
glicerydéw, umiarkowany cholesterolu oraz
szerokie pasmo chylomikronow.

Chylomikrony zawieraja w swym skladzie
80—90% pokarmowych trojglicerydow, frakeja
prebeta (VLDL) ok. 50% cholesterolu i 50% tréj-
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glicerydow syntetyzowanych endogennie, frak-
cja beta (LDL) od 2/4—3/4 cholesterolu endo-
gennego, frakcja alfa (HDL — High Density -
Lipoproteins), najwydatniej zaznacza si¢ w wa-
runkach fizjologicznych.

Bogatokaloryczna dieta, zwlaszcza weglowo-
danowa, zmienia réwniez sklad i zawartose li-
pidéw, przede wszystkim kwaséw ttuszczowych.
Np. u szczuréow powstaje w lipidach watroby
deficyt nienasyconych kwasbéw tluszczowych.
Obniza sie zatem udzial egzogennych kwasoéw
tluszezowych, wskutek tego wzrasta poziom
frakeji VLDL i LDL, w mniejszym stopniu
HDL, fosfatydow i cholesterolu zestryfikowa-
nego. U osobnikéw z wydolng watrobg i bez
skazy metabolicznej nadmiar tréjglicerydéw
wywolany dieta, podlega stosunkowo szybkie-
mu wyréwnaniu. Stezenie trojglicerydéw pod-
waja sie w surowicy krwi mniej wiecej wtedy,
gdy kalorie pochodzgce z weglowodanéw prze-
wyzszgy zapotrzebowanie dobowe o 40—50%.

W otylo$ci wynikajacej z wysokiej podazy
weglowodanéw czesto brak tolerancji ustroju
na obcigzenie glukozg.

Obecnie przyjmuje sie, ze w patogenezie
miazdZzycy majistotniejsze ogniwo stanowi hi-
percholesterolemia oraz hiperpre- i betalipopro-
teidemia. Natomiast wzrost stezenia tréjglicery-
déw we krwi przyczynia sie szczegélnie do ak-
celeracji procesu krzepniecia krwi.

Poprzednie hadania dotyczgce naturalnej
miazdzycy u swif, wykazaly sprzezenie i zalez-
nos¢ aortosklerozy od metabolicznych zaburzen
zwigzkow lipidowych (6). W przedstawianym
opracowaniu skierowano uwage na sprawe hi-
perlipidemii i jej zwiazku z miazdzycg naczyn
wiencowych serca oraz moézgu u swin-loch,
ktérych cykl produkeyjny dobiegt konca, w na-
sltepstwie czego zostaly przeznaczone na ubdj.

Material i metody

Badania wstepne objely 4 samice w wieku 51 6 lat
rasy whbp, ciezaru ciala ok. 200 kg, pochodzacych z
WOPR w Kw.

Na 2 godziny przed transportem pobierano krew z
zyly czczej przedniej na EDTA (kwas etyleno-2-
-amino-octowy) i w odwirowanym osoczu oznaczano
poziom cholesterolu calkowitego (Chc), met. Lifschiitza,
tréjglicerydéw (TG), met. Carlsona i lipoproteidéw
(Lp), met. elektroforetyczng na podiozu bibulowym
oraz agarozowym. Dalsze postepowanie metodyczne
zostalo podane w innych opracowaniach (6, 12). Do-

Tab. 1. Poziom lipidéw osocza krwi $§win i stopier

datkowo, lipidy osocza rozdzielano met. chromatogra-
fii cienkowarstwowej i pomiaréw densytometrycznych
— ocena analizy w toku.

Wyniki _dotyczace poziomu lipidéw
przedstawia tab. 1.

Izolowane serce, mozg i aorte badano makroskopo-
wo oraz mikroskopowo, po sporzadzeniu preparatéow
histologicznych barwionych hematoksyling i eozyna
(h.e) oraz Sudanem III,

W poréwnaniu do norm fizjologicznych dla tego ga-
tunku i rasy, uzyskanych w innych pracach (6), po-
ziom lipidéw krwi by! znacznie podwyzszony. Zasta-
nowienia wymaga fakt braku prostej zaleznosci u sa-
mic nr 3 i 4, miedzy poziomem cholesterolu calkowi-
tego we krwi a wielkoScig patomorfologicznych zmian
typu miazdzycowego, zwlaszcza w naczyniach wierico-
wych serca. U samic w okresie spoczynkowym za-

osoczowych

lezno$¢ ta jest wprost proporcjonalna i wykazuje
sprzezenie.
Podwyzszenie stezenia  cholesterolu catkowitego,

trojglicerydéw a zwlaszcza frakeji pre- i beta-lipopro-
teidow zezwala na zakwalifikowanie zmian w skltadzie
lipidéw krwi do typu II B, lub IV wg Fredricksona.

Ryec. 1.

Uksztaltowana plytka aterosklerotyczna,
obrebie blony zewnetrznej i §rodkowej tetnicy wietico-

W
wej lewego ramienia zastepujgcego serca $wini, lat 5.
Barwienie h.e. pow. ok. 380 X

W preparatach sporzadzonych 2z ,serca lewego”,
z warstwy glebokiej i powierzchownej, dostrzezono
u nas po raz pierwszy u $win, typowe zmiany natu-
ralnej miazdzycy, zlokalizowane nie tylko w glebokich
tetniczkach sierdzia, lecz rowmniez w Scianie wierzch-
niej galezki ramienia zstepujgcego, lewej tetnicy wien-
cowej serca, ktéra u ludzi nalezy do szczegdlnie uprzy-
wilejowanych przez miazdzyce.

We wszystkich przypadkach, a zwlaszcza w 4-tym
stwierdzono mikroskopowo: ,necrobiosis”, kardiomio-
cytow, mikrozawaly, obrzek okolonaczyniowy, rozrost
bliznowatej tkanki lgcznej i miedzywldkienkowe na-
cieczenie tluszczowe. W jednym przypadku dostrzezo-
no obecnos$é cew Mieschera i drobnoogniskowych na-

A morfologicznych zmian miazdzycowych w sercu,

w mozgu i aorcie

Lipidy _ Stopieri zmian miazdzycowych
Nr $wini I' : frakeje lipoproteidéw w % _ seres |
i wiek Che TG | o s | & in- | moézg | aorta
w m | i i r. desc. | a. in- L
g% | w mgy | O ‘ pre beta ‘ alfa s atn | tea, ‘

1 —16 | 2891 | 4500 | 12 34 24 50 | +— | F+++ | —

2 — 16 | 3072 528,0 | 14 27 24 35 4+ ‘ +++ —

3 —15 | 1564 3820 | 15 18 22 | 45 +EE | o+ |

4 — 15 ‘ 198,3 401,0 11 19 20 50 —+-+ I ++-+ | —+— +++
Objasnienia: Che = cholesterol calkowity; TG = tréjglicerydy.

16



Nr 1

MEDYCYNA WETERYNARYJNA

Rok XXXIV

ciekébw komérkowych =z reprezentacjg granulocytéw
kwasochtonnych.

W naczyniach wtosowatych mézgu, tylko u Swini
nr 3, zauwazono zgrubienia $cian, zatarcie budowy i
zwezenie Swiatla przewodow. Zmianom tym towarzy-
szyly niekiedy drobne krwinkotoki i obrzek okolona-
czyniowy.

Rye. 2. Zwezenie $wiatta 2 naczyn glebokich uktadu
wiedcowego serca $wini, lat 5, spowodowane obec-
nos$cig miazdzycowych plytek. Okolonaczyniowy i mie-
dzymie$niowy obrzek w otaczajgcym polu.
Barwienie h.e. pow. ok, 480 X

W odcinku brzusznym aorty przekonano sie o wy-
raznie zaawansowanym procesie zwyrodnieniowo-wy-
twoérezym, charakteryzujacym sie obecnodcig typowych
plytek miazdzycowych, od poczatkowych zmian pre-
arteriosklerotycznych do rozwinietych w intimie i me-
dii blaszek, pelnych komérek piankowatych, przez to
wiotkich — aterosklerotycznych oraz zageszczonych
— arteriosklerotycznych, dzieki rozrostowi wldkien
kolagenowych i elastycznych.

Ryc. 3. Obumieranie zespolu kardiomiocytéw w na-
stepstwie mikrozawalu, Obrzek i dezintegracja w polu
ctaczajgcym.

Barwienie h.e. pow. ok. 480 X

Omoéwienie wynikoéw

Obserwacje poczynione poprzednio oraz za-
notowane obecnie polwierdzaja badania auto-
row szwajcarskich i amerykanskich (7, 8, 10),
ktérzy dysponowali nader starymi lochami w
wieku 6—14 lat. Analizujac patomorfolegicznie
uktad sercowo-naczyniowy loch wyeksploato-
wanych podkreslili stale wystepowanie zmian
miazdzycowych w glebokich naczyniach serca.

Podobne spostrzezenia poczynil u $win Neuman
(9).

Porownujgc sprawe miazdzycy naczyn wien-
cowych serca u ludzi i $win z wystepujaca hi-
perlipidemis, nie mozna odrzuci¢ u $win takich
samych sprzezen, ktore u ludzi zostalty dobrze
poznane i udowodnione.

Nie przeprowadziliSmy badan okreslajacych
u swin zaleznoéé¢ poziomu lipidow we krwi od
cyklu hormonalnego jajnika i przejasniajacego
dziatania estrogenéw. Badane zwierzeta liczyly
5—6 lat i byly zdolne do rozrodu, aczkolwiek
liczebnosé miotéw spadta, co stalo sie przyczyng
przeznaczenia ich na ubdj. U tych osobnikéw,
w obrebie ukladu naczyniowego macicy stwier-
dzono wysoce rozwinietg arterioskleroze, upo$-
ledzajaca ukrwienie rogéw macicy (Koper, Ka~
dziotka — dane nieopublikowane).

Stwierdzajac u $§win — samic w wieku 5—6
lat, wycofywanych z hodowli, znacznego stopnia
hiperlipoproteidemie odpowiadajacg typowi II
B wg Fredricksona oraz wysoce rozwinieta
miazdzyce gtebokich i wierzchnich naczyh wien-
cowych serca, z konsekwencjami zmian wstecz-
nych i postepowych w sierdziu, nie sposéb nie
mysleé¢ o niewydolnosci tego narzadu, jako jed-
nej z przyczyn Smierci sercowej u swin.
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Koupzénxa A., Touncuop B. — IloABJeHne rumepsimimo-
IIPOTEeNAEMIU 1 ATEPOMATO3a BEeHEYHBIX COCYZOB CepPAIA
Y cBMHEI.

Y cBuHeN~CaMOK B Bo3pacTe 5—6 JjieT Kpynuosi 6esodt
[I0JILCKOM IIOPOABI MCCJEAOBAJNM B KDOBM, B3ATOM M3
KpaHMajlbHOM LepedHel BeHBI HA EDTA, KOHIEHTPAaLNIO
o0ulero xoJecTepuHa, TPULNIULIEDUOOB M JIUMIIOIPOTENUL-
HBIX (ppakumi, obHapy:XuBasg WMX TOBBIIEHME HA
50—100%. ITocie 3a60s MCCIEROBAJINU IIATOMODPCOIIOTH-
YEeCKM: cepjlle, MO3r U aopTry. B OprOILIHOII aopTe KOH-
CTATHMPOBANM aPTEPUOCKJIIEPOTUYUECKME M3MEHEHUS pas3-
JMYHOM CTelleHM Pa3BUTHUA. B cepAlle, B IIy60KMX U mo-
BEPXHOCTHBIX COCYJlaX KOPOHAPHOI CMCTEMBI 3aMeTH-
A TOPUCYTCTBUE THUIIMYHBIX aPTePUOCKJIePOTHHECKUX
NINTOK M WUX IIOCJHEACTBMII B BUJEe OYATOBBIX MU-
KPOUIIEeMUI, MUKDOMH(MAPKTOB ¥ MUKDPODPYOILI0BOM3ME~
HUI, KPOME TOTO OKOJI0COCYAMUCTBIX OTEKOB M MHTEPCTU-
OMaJbHBIX XUPOBBIX MHMUIBLTPalMI. B MO3ry CTelleHb
MHTEHCUMBHOCTM WU3MeHeHUui1 Oblia He3HAYUTeJIbLHOM.

3aMeTHIM CBA3L MEXXAY TUIEePIMIIONPOTEUAEMUEIT M
aTEePOCKJIEPO30M, a TaKKe 3aBUCUMOCTL ITOBPeXJeHUIeC-
KMX M3MEeHEeHMI cepflla, Kak pe3ylibTaTa Henocpen-
CTBEHHBIN IIOCJEACTBMII MeTaboJMUYECKUX HapylIeHMA.
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Kadziotka A., Gasior W. — Hyperlipoproteinaemia and
atherosclerosis of coronal vessels in pigs.

In the blood of pigs, age 5—6 years, the concentration

of total cholesterol, triglicerides and lipoproteins frac-
tions were examined. Their levels were elevated at
50—100 per cent. Post mortem the heart, brain and aorta
were assayed. The atherosclerotic changes of different

degrees were found in the abdominal aorta. In the deep
and superficial connal vessels of the heart the presence
of typical atherosclerotic plaques and microischemia,
microinfarctions, oedema around the vessels, and inter-
stitial fat infiltration was noticed. In the brain the le-
sions were of little significance. There was a relation-
ship between hyperlipoproteinaemia and atheroscle-
rosis, and also the dependence between heart hurts and
the degree of metabolic disturbances.

KRZYSZTOF WALAWSKI, BOGUSLAWA GLOGOWSKA, EWA KACZMARCZYK,

GALINA KOLMAN, ZENONA KRUK

Analiza zaleznosci miedzy polimorfizmem
i aktywnoscig alkalicznych fosfataz
W surowicy krwi i leukocytach bydlecych*)

Z Instytutu Genetyki i Metod Doskonalenia Zwierzat AR-T w Olsztynie

Alkaliczna fosfataza u ludzi i zwierzat wyka-
zuje zroznicowanie aktywnosci w zaleznosci od
plci, wieku, zaawansowania ciazy, laktacji oraz
wplywu roéznych czynnikéw Srodowiskowych
(1, 2, 3, 5, 7, 8). Aktywno$¢ tego enzymu w su-
rowicy krwi jest wskaznikiem diagnostycznym
zaburzen wzrostu i rozwoju, zmian nowotworo-
wych kosci oraz stanoéw patologicznych, prze-
jawiajacych sie zo6ltaczkg mechaniczng (2, 3, 9,
12).

Wystepujace u bydta formy molekularne al-
kalicznej fosfatazy warunkowane sg parg alle-
licznych genow autosomalnych. Gen dominu jg-
cy determinuje obecnos¢ frakeji wykrywanej w
surowicy krwi w strefie alfa-globulin, nato-
miast gen recesywny przejawia sie brakiem
frakcji o najszybszym tempie migracji (4, 13).

Badania Gahnego (4) przeprowadzone na 40
parach bliznigt wskazaly na genetyczne uwa-
runkowanie wysokiej aktywnosci tego enzymu.
Wyniki te zostaly potwierdzone przez Walaw-
skiego i wsp. (13) na duzym materiale, obejmu-
jacym ponad 1000 krow w réznym wieku.
Stwierdzono $cisly zwigzek miedzy polimorfi-
zmem i aktywnoscig. Zwierzeta z genem domi-
nujagcym charakteryzowaly sie $rednig aktyw-
noscig 155,7 IU, natomiast homozygoty rece-
sywne zaledwie 55,1 IU. Ponad 30% osobnikow
przekraczalo zakres zmiennosci x * 2s, uznawa-
ny za norme fizjologiczng. W krancowych przy-
padkach aktywnos$¢ alkalicznej fosfatazy u
zwierzat z genem dominujgcym przewyzszala
$rednig obliczong dla calej populacji o 40—70
jednostek odchylenia standardowego.

Okreglenie zaleinosci miedzy genetycznie
warunkowanym polimorfizmem i aktywnoscig
stwarza realne mozliwo$ci ksztalttowania zmien-
nosci enzymu w populacjach hodowlanych.

#) Praca wykonana w ramach Problemu Miedzyresortowego
MR-II/9, koordynowanego przez Polskg Akademie Nauk.
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Praktyczne wykorzystanie stwierdzonych do-
tychczas prawidiowosci wymaga jednak wszech-
stronnego rozpatrzenia wplywu wysokiej i nis-
kiej aktywnos$ci alkalicznych fosfataz na prze-
bieg procesé6w metabolicznych, decydujgeych o
stanie zdrowia, odpornosci i wydajnosci zwie-
rzat.

W niniejszej pracy przedstawiono wyniki ba-
dan nad zréznicowaniem aktywnosci alkalicz-
nych fosfataz w leukocytach, jej zwiazku z po-
limorfizmem i aktywnos$cig w surowicy krwi
oraz liczbg leukocytéw i procentowym udzia-
tem limfocytéw.

Materiatl i metody

Badaniami objeto 532 krowy-pierwiastki, pochodzace
z czterech duzych stad bydla rasy nizinnej czarno-bia-
lej. Probki krwi pobierano z zyly jarzmowej w ilosci
okolo 10 ml, stosujgc heparyne jako $érodek zapobie-
gajacy Krzepnieciu.

Badania polimorfizmu prowadzono metoda elektro-
forezy poziomej na zelu skrobiowym (11). Wprowadzo-
no szereg wtasnych modyfikacji, !aczacych elementy
elektroforezy klasycznej i cienko-warstwowej (13).

Liczbe leukocytéw okreslano w komorze Biirkera.
Badania leukograméw obejmowaly obliczenie procen-
towego udzialu limfocytéw. Limfocyty barwiono meto-
dg Pappenheima. Stosowano roztwory May-Grinwalda
i Giemzy (6).

Leukocyty izolowano wykorzystujge réznice w cis-
nieniu osmotycznym bialych i czerwonych komérek
krwi. Po odwirowaniu krwi i §ciggnieciu surowicy, do
krwinek dodawano 0,85% roztwor NH4Cl, dokladnie
mieszano i wirowano przy 3000 obr./min. Czynnosci te
powtarzano 2—3-krotnie $ciggajac kazdorazowo hemo-
lizat pompks wodng. Wyizolowane leukocyty przemy-
wano fizjologicznym roztworem NaCl. Po odwirowaniu
plyn znad osadu komoérek zlewano a leukocyty wraz
z niewielks iloScig plynu fizjologicznego wciggano do
kalibrowanych pipet. Wyloty pipet zaklejano, a nastep-
nie pipety wraz z zawarto$ciag wirowano przez 5 minut
przy 3000 obr./min. Objetos¢ leukocytow odezytywano
na skali, a nastepnie zawarto§¢ pipety usuwano wyd-
muchujge leukoeyly wraz z plynem fizjologicznym do
wezesniej przygotowanych probek, zawierajgeych od-



