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Cukrzyca u pséw — jej przyczyny i diagnozowanie
y P - [€] przy

Katedra Fizjologii Zwierzat Wydzialu Weterynaryjnego SGGW-AR,
ul. Nowoursynowska 166, 02-766 Warszawa

Stezenie glukozy we krwi u zwierzgt migso-
zernych, bedace nastepstwem skomplikowanych
przemian posrednich, jest precyzyjnie regulo-
wane wspbldziataniem szeregu hormonéw. Hor-
mony te moga by¢ podzielone na dwie prze-
ciwstawne grupy: jedna reprezentowana przez
insuline i druga grupa to hormony diabetogen-
ne, Insulina jest silnym hormonem anabolicz-
nym produkowanym w komérkach beta wysp
trzustki; jej wydzielanie jest przede wszystkim
zalezne od ilo$ci glukozy wchtanianej z prze-
wodu pokarmowego. Wzrost stezenia glukozy
we krwi jest czynnikiem uruchamiajgcym czyn-
noéci sekrecyjne komérek beta, co z kolei pro-
-wadzi do zachowania normoglikemii. Insulina
wplywa réwniez na caly szereg innych reakeji
metabolicznych jak wzrost syntezy glikogenu i
bialka, nasilenie lipogenezy i jednoczesne za-
hamowanie rozpadu tluszezu oraz zmniejszenie
watrobowej glukogenezy i ketogenezy.

Do hormonéw diabetogennych naleza gluka-
gon, adrenalina, kortyzol i tyroksyna. Wszyst-

kie one zwiekszajg procesy kataboliczne w or-
ganizmie, Przede wszystkim wplywaja na uwal-
nianie glukozy, aminokwaséow i kwasow tlusz-
czowych z tkanek prowadzac do wzrostu ich
stezenia we krwi, Cze$¢ tych produktow jest
zrodlem syntezy cukru w procesie glukoneo-
genezy, powodujgc wzrost stezenia glukozy we
krwi.

Hormonem najmniej poznanym, a bardzo
waznym z punktu widzenia prawidlowego funk-
cjonowania trzustki jest somatostatyna (8), pro-
dukowana w komérkach delta tego gruczolu.
Dziala ona hamujgco na wydzielanie przede
wszystkim insuliny i glukagonu, jak réwniez
obniza wydzielanie hormonu wzrostu.

U psow wszelkie zaburzenia dotyczace me-
tabolizmu glukozy wynikaja najczeSciej z nie-
dostatecznego wydzielania insuliny lub, co zda-
rza sie rzadziej, jej nieprawidlowego obwodo-
wego dziatania na tkanki.
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Etiologia cukrzycy

Cukrzyca jest schorzeniem wystepujgcym na
podiozu dziedzicznym, ale powszechnie uwaza
sie, ze dziedzicznie przekazywana jest tylko
sktonnos¢ do wystgpienia cukrzycy, nie za$ sa-
ma choroba. Do tego, by zwierze zachorowalo,
potrzebne sy jeszcze dodatkowe czynniki $ro-
dowiskowe, Czynniki te zostaly przedstawione
w tab. 1.

Tab. 1. Czynniki usposabiajgce do rozwoju cukrzycy
u psoOw

Genetyczne Zapalenie trzustki

Cieczka Leki

Cigza —sglikokortykoidy
Hormonalne —chlormadinon
Immunologiczne Stany stresowe
Wirusowe Inne choroby
Ctylosé

Z zestawionych w tabeli czynnikéw szeze-
golng uwage nalezy zwrdci¢ na hormony diabe-
togenne, przede wszystkim glikokorytykoidy,
ktorych naduzywanie w codziennej praktyce
weterynaryjnej moze usposabia¢ do powstania
cukrzycy u psow (2).

Wiszystkie te diabetogenne czynniki zwieksza-
ja zapotrzebowanie na insuline, niezbedna do
utrzymania prawidlowego stezenia glukozy we
krwi. Zwiekszona sekrecja insuliny w komér-
kach beta, zwlaszcza jesli utrzymuje sie diuzej,
moze prowadzi¢ do trwalego uszkodzenia tych
komarek, czego nastepstwem jest zmmiejszenie
wydzielania insuliny i stopniowo wzrastajaca
hiperglikemia (10). Trwaly wzrost poziomu glu-
kozy we krwi na czezo jest najwezesniejszym
sygnalem rozwoju choroby. Dopiero pdézniej do-
lgczajg sie objawy kliniczne,

Uwaza sie powszechnie, ze u pséw wystepu-
je tylko cukrzyca pierwotna, zwana inaczej in-
sulinozalezng, zwiazana z bezwzglednym niedo-
borem tego hormonu we krwi (5). U ludzi
oprocz cukrzycy pierwotnej wystepuje takze
cukrzyca regulacyjna, inaczej zwana niezalez-
na od insuliny, ktéra zwigzana jest z uposle-
dzonym wykorzystaniem insuliny przez tkan-
ki. U osobnikéw z tego typu cukrzyca poziom
insuliny we krwi moze by¢ prawidlowy, a na-
wet podwyzszony. Brak jest natomiast dosta-
tecznej wrazliwosci tkanek na insuline, naj-
prawdopodobniej w wyniku zaburzeri na dro-
dze jej receptorowego wigzania (13). Prowadzi
to do rozwoju choroby.

U psow cukrzyca regulacyjna nie byla jak
dotad opisana w literaturze, stad nalezy przy-
puszczaé, ze tylko bezwzgledny niedobdr in-
suliny jest powodem wystepowania objawow
chorobowych. Wyjatek stanowi cukrzyca mlo-
dziencza, zaliczana jednak do cukrzycy pier-
wotnej, ktéra stanowi okoto 2% wszystkich opi-
sanych przypadkow cukrzycy. Ta forma cho-
roby charakteryzuje sie prawidlowym lub na-
wet podwyzszonym stezeniem insuliny we krwi,
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natomiast zaburzeniu ulega stosunek insuli-
nafglukoza, Cukrzyca mlodziencza jest stwier-
dzana u pséw ponizej 1 roku zycia (1). Istnie-
ja predyspozycje rasowe, np. najczesciej choru-
ja dobermany i pudle.

Cukrzyca pierwotna pojawia sie u psow zwyk-
le pomigdzy 5 a 12 rokiem Zzycia. Suki choruja
dwa razy czesciej niz psy. Choroba atakuje
przewaznie przedstawicieli malych ras, jak np.
miniaturowe pudle i miniaturowe sznaucery.

Oddzielnego oméwienia wymaga cukrzyca u
suk w czasie cieczki i ciazy. W okresie tym cze-
sto dochodzi do ujawnienia choroby u suk zu-
pelnie zdrowych, ktore nigdy przedtem nie wy-
kazywaly zadnych objawow cukrzycy. Jak wia-
domo, w czasie eieczki dochodzi do wzrostu wy-
dzielania progesteronu. Podwyzszone stezenie
progesteronu we krwi utrzymuje sie nastepnie
przez okolo 2 miesigce, prowadzac z kolei do
zwigkszonego wydzielania hormonu wazrostu,
bedgcego znanym antagonistg insuliny. Poja-
wia sie przejSciowy spadek wrazliwosci tkanek
na insuline, i to zaréwno te endogenna, jak i
podawang z zewnatrz (4). Stad czeste sg przy-
padki, ze w czasie cieczki dochodzi do gwal-
townega wzrostu stezenia glukozy we krwi u
suki, ktora uprzednio byla z powodzeniem le-
czona insuling. W gskrajnych przypadkach zwie-
rzg pada wsrod objawow kwasicy ketonowej.
Gdy jednak dojdzie do zaplodnienia, rozwija-
jace sie tozysko zaczyna produkowaé insulina-
z¢, enzym, kiory rozklada insuline i przez to
dodatkowo utrudnia kontrole nad chorym zwie-
rzeciem (7). )

U cukrzycowych suk pojawiajg sie rowniez
zaburzenia ze strony plodu. Najczesciej plody
sg przerosniete w wyniku nadmiernej produkeiji
ptodowego hormonu wzrostu. Jego wydzielanie
pobudza hipoglikemia plodowa wywolana
zwickszong sekrecjg insuliny plodowej pod
wplywem glukozy doptywajgcej z krwig mat-
ki. Stad konieczno$é cesarskich cie¢, jesli cig-
za zostanie donoszona. Obserwowany przerost
komodrek beta trzustki plodu jest nastepstwem
pobudzajacego dziatania wysokich stezen ami-
nokwaséw i glukozy, docierajgcych przez to-
zysko z krwig matki. Produkcja insuliny plo-
dowej jest zwiekszona, co w skrajnych przy-
padkach moze prowadzi¢ do $pigczki plodu na
tle hipoglikemii (3). Dlatego u wszystkich suk,
u ktorych istnieja genetyczne predyspozycje do
cukrzycy, badZz tez cukrzyca zostala juz wczes-
niej zdiagnozowana, nalezy dazy¢ do jak naj-
szybszego usuniecia jajnikéw na drodze opera-
cyjnej.

Rozpoznanie choroby

Jednym z nastepstw obnizonego wydzielania
insuliny jest zmniejszenie wykorzystania po-
karmowej glukozy przez tkanki. Jednoczesnie

nasila sie watrobowa glukoneogeneza i gliko-
genoliza. Wszystko to prowadzi do wzrostu po-
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ziomu glukozy we krwi. Gdy stezenie glukozy
przekroczy 200 mg/dl, cukier zaczyna przecho-
dzi¢ do moczu jako nastepstwo przekroczenia
nerkowego progu dla glukozy. Cukromocz wy-
woluje zwiekszong diureze i wielomocz, ale ob-
serwowany w tym okresie wzrost iloSci przyj-
mowanych plynow zapobiega nadmiernej utra-
cie wody przez organizm. Wynikiem utraty
kalorii wraz z glukoza jest spadek masy ciata
zwierzecia, obserwowany czesto pomimo wzmo-
zonego apetytu. Do wczesnych objawdw cukrzy-
ey naleza zatem: wzmozone oddawanie moczu,
zwiekszone pragnienie, wzrost apetytu i nie-
kiedy utrata wagi. Ten ostatni objaw nie zaw-
sze jest obserwowany we wczesnym okresie
choroby, zwlaszcza u otylych osobnikéw.

Do objawow cukrzycy, ktore dolgczaja sie
pozniej nalezy ketoza. Feldman (6) uwaza, zZe
glowng przyczyng wzrostu stezenia ciatl keto-
nowych we krwi i ich przechodzenia do moczu
jest zwiekszona sekrecja glukagonu, obserwo-
wana w cukrzycy. Lipolityczne dziatanie tego
hormonu prowadzi do znacznego wzrostu ste-
zenia wolnych kwaséw tluszezowych we krwi,
ktore przy rownoczesnym braku glukozy we-
wnatrzkomérkowej nie mogg by¢ prawidlowo
rozktadane i powstajace czagsteczki acetylo-ko-
enzymu A laczag sie miedzy sobg tworzgc kwas
acetooctowy. Kwas ten ulega nastepnie latwe-
mu przeksztalceniu w aceton i kwas beta-hy-
droksymastowy.

Wzrost stezenia ciat ketenowych we krwi i
w moczu dodatkowo nasila diureze nerkows,
podwyzszong juz weczesniej obecnoscig cukru
w moczu. Prowadzi to do znacznych strat elek-
trolitow, przede wszystkim potasu, sodu i chlor-
kow, ktore razem z moczem ,uciekajg” przez
nerki. Pojawiajace sie w tym okresie wymioty,
czasem bilegunka, dodatkowo komplikujg obraz
choroby. Zwierze jest osowiale, ostabione, ma
przyspieszone oddechy, czesto bdél w okolicy
podbrzusza. Tkanki wykazujg znaczne odwod-
nienie, co prowadzi do hiperosmolarnosci oso-
cza. Z pyska wyczuwalny jest charakterystycz-
ny zapach acetonu.

Przy braku odpowiedniej {erapii zwierze naj-
czesciej ginie wsrod objawow szoku., Nalezy
jednak zaznaczy¢, Ze istnieje pewien procent
przypadkow cukrzyey u pséw, gdzie wystepuja
wszystkie typowe objawy choroby z zejsciem
smiertelnym wlgcznie, natomiast brak jest pod-
wyzszonego stezenia cial ketonowych we krwi
I w moczu (7). Etiologia tej formy cukrzycy
jest jak dotad nieznana.

Jednym z powiklan czesto towarzyszacych
cukrzycy u psow jest zmetnienie soczewki, uza-
leznione #cisle od czasu trwania choroby. Przy-
czyng zaémy jest nieprawidlowy przebieg gli-
kolizy, spowodowany utrzymujaca sie hipergli-
kemig (15). W wyniku tych zaburzen wzrasta
wewnglrzkomoérkowa synteza sorbitolu i fruk-
tozy. Cukry te jako trudno przepuszczalne przez
blony komoérkowe zaczynaja przyciagaé wode

Tab. 2. Zmiany obserwowane we krwi i w moczu
u psdéw z cukrzycg

Krew Mocz
Hiperglikemia Cukromocz
Ketonemia Ketonuria
Wazrost stezenia Biatkomocz

N-mocznikowego Bakteriomocz

Hipercholesterolemia

Wzrost stezenia fazy zasa-
dowej i aminotransferazy
alaninowej

Leukocytoza

do wnetrza komoérek, Prowadzi to do uszkodze-
nia elementow sprezystych w soczewce i w kon-
sekwencji do jej zmetnienia.

Wstepne rozpoznanie cukrzycy opiera sie za-
tem na stwierdzeniu objawéw klinicznych, ale
w kazdym przypadku musi by¢ ono bezwzgled-
nie potwierdzone laboratoryjnie. Nalezy pod-
kregli¢, ze obecno$é cukru w moczu nie zaw-
sze oznacza cukrzyce. Czesto moze by¢ to wy-
nikiem obnizonego wchianiania zwrotnego cuk-
ru w kanalikach nerkowych jako nastepstwo
stanéw zapalnych nerki i wtedy stezenie cukru
we krwi jest prawidlowe. Przejsciowa hipergli-
kemia (170 mg/dl) pojawia sie w stanach stre-
sowych oraz przy nadczynno$ci kory nadner-
czy. Wystepuje réwniez po positkach, zwlasz-
cza U psOw z bardzo wczesng, subkliniczng po-
stacig choroby (8). Dlatego badanie stezenia glu-
kozy powinno sie bezwzglednie odbywac u psow
pozostajacych na czczo.

Préba obcigzania glukoza, szerokq stosowana
w medycynie ludzkiej, u psow wydaje sie miet
mniejsze znaczenie (12). Moze by¢ stosowana
jako badanie uzupelniajgce wszedzie tam, gdzie
objawy choroby sg bardzo niejednorodne, np.
lekka hiperglikemia, cukromocz przy prawidio-
wym sStezeniu glukozy we krwi, czy wreszcie
genetyczna skionnos¢ do cukrzycy. Istnieje na-
tomiast caly szereg zmian dotyczacych wskaz-
nikéw biochemicznych krwi i moczu, ktére mo-
g5 byé pomocne w rozpoznaniu cukrzycy. Zmia-
ny te zostaly przedstawione w tab. 2.

U pséw z cukrzycg stwierdza sie czesto stany
zapalne trzustki oraz bakteryjne zapalenia drog
moczowych, Dlatego, o ile jest to mozliwe, dob-
rze jest oznaczy¢ poziom lipazy osoczowej, jak
réwniez pobra¢ probke moczu metodg punkeji
pecherza moczowego i okresli¢ rodzaj bakterii
i ich wrazliwo$é na antybiotyki.

W rozpoznawaniy zaburzen w funkcjonowa-
niu trzustki pewng pomoc mogg oddaé¢ zdjecia
rentgenowskie (7). Wypelniona gazem dwunas-
tnica i jelito czcze, sptaszczony odzwiernik zo-
tadka, czy wreszcie przemieszczenie catego zo-
ladka mogg wskazywaé na stany zapalne trzust-
ki. Czasem stwierdza sie powiekszenie watroby
jako wynik sttuszczenia tego narzadu.

Niektorzy badacze (10, 14) podkreslaja zna-
czenie glikozylowanej hemoglobiny w rozpoz-
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nawaniu cukrzycy u psow. Zwigzek ten two-
rzy sie¢ w wyniku nieenzymatycznego, nieod-
wracalnego polaczenia hemoglobiny z we-
wnatrzkrwinkowsg glukozg. PoniewaZz metabo-
lizm erytrocytéw jest niezalezny od insuliny,
wiec przediuzajgca sie hiperglikemia prowadzi
do wzrostu poziomu glikozylowanej hemoglo-
biny we krwi. Metoda oznaczen glikozylowa-
nej hemoglobiny jest jednak dos¢ kosztowna
i dlatego nie wydaje sie, aby znalazla na szer-
szg skale zastosowanie w medycynie weteryna-
ryjnej.

W podsumowaniu nalezy stwierdzi¢, ze cu-
krzyca jest chorobg metaboliczng, ktérej ob-
jawy kliniczne we wczesnym okresie sg trudne
do rozpoznania. Dlatego w przypadku jakich-
kolwiek podejrzen nalezy zawsze dazyé do prze-
prowadzenia doktadnych badai laboratoryjnych
krwi i moczu. Dopiero one pozwolg na rozpoz-
nanie wczesnych stadiéw choroby, gdy orga-
nizm jest jeszcze silny, a szybko zastosowane
leczenie moze przynies¢ poprawe.

JANUSZ A. MADEJ
Wroctaw
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Fizyczne podstawy proceséw wnikania czynnikéw leskemogennych

do komérki limfatycznej u bydla (analiza teoretyczna)

Przedstawienie zjawisk biologicznych w opar-
ciu o prawa matematyczno-fizyczne wydaje sie
odgrywaé doniostg role we wspéczesnej medy-
cynie, Na podstawie odpowiednich wzoréw ma-
tematycznych mozna obliczy¢ rbéine zmiany za-
chodzgce w komorkach; w tej liczbie zmiany w
obrebie blon biologicznych. Mozna np. okreslié
rozklad stezern niektérych substancji miedzy
srodowiskiem zewngtrz- i wewnatrzkomérko-
wym, co z kolej utatwia zrozumienie metabo-
lizmu komorek, a takZe przesledzi¢ transport
tych zwiazkéw poprzez blony biologiczne.

Blony biologiczne ulegaja zmianom pod wply-
wem roznych czynnikow modyfikujacych struk-
ture i konformacje poszezegélnych ich sklad-
nikéw (6, 8, 27). Zmiany te mogg byl wywola-
ne przez czynniki natury fizycznej, chemicz-
nej oraz wirusy. Niektére z nich doprowadza-
ja do transformacji komérki prawidliowej w no-
wotworowa (5, 8, 10, 33—35).

W niniejszej pracy postanowiono dokonaé
podstawowej analizy teoretycznej tfizycznych
proceséw wnikania niektérych czynnikéw leu-
kemogennych do komérki limfatycznej u bydta.
We wezesdniej wykonanych badaniach wiasnych
wykazano bowiem, Ze transformacja limfocyta
prawidlowego w kierunku limfocyta bialaczko-
wego u zwierzat zwigzana jest nie tylko z istot-
nymi zmianami biochemicznymi (7, 11, 14—18,
20, 21, 31), ale takze biofizycznymi zachodza-
cymi w tej komérece (14, 16). Szczegélng role
w tych zajwiskach odgrywaja blony biologicz-
ne (14—=21),
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Do czynnikow leukemogennych u bydta obec-
nie zalicza si¢ (19): n, — czynniki genetyczne
(predyspozycja genetyczna), n, — czynniki che-
miczne, n, — czynniki fizyczne i n, — czynni-
ki biologiczne (gldéwnie leukemowirus — wirus
BLV). W zwigzku z istnieniem czterech czyn-
nikéw leukemogennych mozliwosci dziatania
pojedynczych czynnikéw lub jch wzajemnej re-
kombinacji w indukowaniu biataczki limfatycz-
nej u bydta wyraza sie sumarycznym wzorem:

y+2+3+4

B= 3 n = 15, gdzie B = bialaczka.

ny

bodzcdw i strumieni
chemicznen iczynniki
fizyczne ny)

Dziatanie
{czynniki

Do czynnikéw leukemogennych chemicznych
(n;) u bydla zalicza sig (19): czynniki bezpo-
srednie, czyli ostateczne, prokancerogeny i ko-
kancerogeny. Z kolei do czynnikéw leukemq-
gennych natury fizycznej (n;) nalezg: promienie
jenizujgece (X, gamma i neutronowe) natural-
nych i sztucznych pierwiastkéw radioaktyw-
nych, promienie niejonizujgce (UV, p‘odcze‘r\fvo—
ne), bodzce termiczne, urazy mechaniczne 1:cp.

Wiekszos¢ proceséw zachodzgcych w kompr-
kach przebiega pod wplywem odpowiednich
bodZzcow (czynnikow). Do proceséw uwarunko-
wanych dzialaniem réznych bodZcow mozna



