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ajwazniejsze czynniki ryzyka

zwigzane z cukrzyca u kotéw

obejmuja: starszy wiek, pte¢

meska, otytosé, brak aktywno-

$ci fizycznej, predyspozycje
genetyczne oraz stosowanie pewnych form
leczenia. Typowy pacjent koci z cukrzyca to
wykastrowany samiec, w wieku powyzej
7 lat, z nadwagg oraz o niskiej aktywnosci
fizycznej. (1, 8).

Niezaleznie od plci pacjenta, wiek po-
wyzej 7 lat zawsze jest istotnym czynni-
kiem ryzyka. Cukrzyca u kotéw nie jest
zwigzana z cyklem plciowym. Biorac
pod uwage rozklad ze wzgledu na ple,
samce, szczegélnie wykastrowane, maja
wigksze ryzyko zachorowania na cukrzy-
ce. Maja nizsza wrazliwo$¢ tkanek na in-
suling, ponadto znacznie szybciej przy-
bieraja na wadze. Kastracja skutkuje zmia-
nami w metabolizmie, ktére oddziatuja
na o$rodki czucia glodu oraz sytosci.
Wykastrowane koty maja tendencje
do rozwoju otylosci, gdy wlasciciele nie
kontroluja w doktadny sposéb ilosci po-
bieranego przez nie pokarmu i/lub nie
dostosuja diety do nowych potrzeb kota.
Przekroczenie powyzej 30% optymalnej
masy ciala, jest kluczowym elementem
zwigkszajacym cztery razy szansg na roz-
wéj insulinoopornosci, a nastgpnie cu-
krzycy, w poréwnaniu z osobnikami
o prawidlowej wadze. Dane z Australii,

Nowej Zelandii oraz Wielkiej Brytanii

wskazuja, ze koty rasy burmariskiej mo-
ga by¢ predysponowane do rozwoju cu-
krzycy. Prawdopodobnie moga mie¢ ge-
netyczne sklonnosci do zaburzen meta-
bolizmu lipidéw (8). Pewne formy le-
czenia, takie jak stosowanie glikokorty-
koidéw i progestagenéw, moga prowa-
dzi¢ do insulinoopornosci, stwarzajac ry-
zyko rozwoju cukrzycy u kotéw. (1,4, 5, 8).

Badania (9) wykazaly, ze u 14 ze 143
kotéw (9,8%) spelniajacych kryteria i bio-
racych udzial w doswiadczeniu, zdia-
gnozowana zostala cukrzyca wywola-
na prednizolonem. Wybrano do niego
dane kotow, ktérych poczatkowa dawka
terapeutyczna prednizolonu wynosila
>1,9 mg/kg/dzieni, a czas leczenia trwat
minimum 3 tygodnie. Dodatkowo dane
o ich stanie byly zbierane przez co naj-
mniej 3 miesigce po rozpoczeciu leczenia.
Wykluczono osobniki, ktére byly chore
na cukrzyce juz wezesniej, a takze te z cho-
robami nowotworowymi i hiperadreno-
kortycyzmem. Zaden z kotéw, u ktérego
rozwinela si¢ cukrzyca, nie byl rasy bur-
mariskiej. Nie bylo statycznie istotnych réz-
nic w rozkladzie ze wzgledu na plec i wiek.

Diagnostyka

Diagnostyka kliniczna powinna obej-
mowacd:
* wywiad oraz badanie kliniczne,

* morfologi¢ krwi z rozmazem,

Diabetes in cats, including
insulin resistance in the
course of acromegaly

Diabetes is a complex disease and is
usually accompanied by other
diseases and complications.
Diabetes and the accompanying
chronic hyperglycemia often cause
other diseases. Knowledge of feline
diabetes in everyday practice is
crucial. The goal of treating diabetes
in cats is to achieve remission,
reduce or eliminate the clinical
symptoms of the disease, and
improve the animal's quality of life. In
order to achieve therapeutic success,
cooperation between the
veterinarian and the owner is very
important.

Keywords: diabetes, insulin resistance,
glucose, fructosamine, cat

badanie biochemiczne surowicy (w tym
pomiar stezenia fruktozaminy),
pomiar stezenia tyroksyny (w celu wy-
kluczenia nadezynnoscei tarczycy),
analize moczu wraz z posiewem,
badanie ci$nienia krwi,

badanie USG,

przy podejrzeniu toczacego si¢ proce-
su nowotworowego badanie RT'G lub
tomografi¢ komputerows pluc.
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Charakterystyczne symptomy choro-
by to: poliuria, polidypsja oraz polifagia.
Dodatkowo kot cierpiacy na cukrzyce
moze wykazywaé objawy ogélne, takie
jak apatia, zmniejszenie aktywnosci w cia-
gu dnia oraz nieuzasadniony spadek ma-
sy ciata. Czesto obserwuje si¢ réwniez
pogorszenie stanu okrywy wlosowe;j.
W przypadku zaawansowanej choroby
u kotéw pojawiajg si¢ zaburzenia poru-
szania, charakterystyczne opieranie koni-
czyny miednicznej na calej stopie, ktére
jest wynikiem neuropatii cukrzycowej
(1,4,5,7). Ze wzgledu na wrodzong ni-
ska aktywnos$¢ reduktazy aldozy w so-
czewce kotéw, zaéma u tego gatunku
wystepuje bardzo rzadko (3).

Rozpoznanie cukrzycy u kotéw za-
zwyczaj opiera sie na udokumentowa-
nej hiperglikemii i glukozurii, ktére sg
spéjne z objawami klinicznymi.
Przed rozpoczgciem leczenia konieczne
jest wykluczenie hiperglikemii streso-
wej. Monitorowanie st¢zenia glukozy
we krwi i moczu w kolejnych bada-
niach, potwierdza utrzymujaca si¢ hi-
perglikemie zwigzana z cukrzycy. U zdro-
wego kota, w wyniku stresu jakim jest
transport, wizyta w klinice, czy spotka-
nie z obcg osobg, w tym wypadku leka-
rzem weterynarii, moze wystapic¢ induk-
cja hiperglikemii. Wyniki u takiego pa-
cjenta moga wskazywaé glukoze prze-
kraczajaca 300-350 mg/dl, co nie jest
jednoznaczne z tym, Ze pacjent ma cu-
krzyce. W celu postawienia trafnej dia-
gnozy positkowaé nalezy sie takze in-
nymi metodami (1, 2,5, 7).

Fruktozamina to glikowane biatka oso-
cza krwi, ktéra powstaje w wyniki wig-
zania sie z glukoza, gdy jej poziom wzra-
sta. Polaczenie glukozy z albuminami
jest nieodwracalne, jak réwniez nie jest
wynikiem stresujacej sytuacji. Dlatego
badanie fruktozaminy w surowicy wska-
zuje Srednie stezenie glukozy we krwi
w poprzednich 1-2 tygodniach, co moze
by¢ pomocne w potwierdzeniu diagno-
zy cukrzycy, a nastepnie monitorowaniu
choroby. U zdrowego zwierzgcia frukto-
zamina powinna miesci¢ si¢ w przedzia-
le 175-400 pmol/l. Jesli u kota rozwine-
ta si¢ cukrzyca, to stezenie fruktozami-
ny zaczyna rosngé (1, 4, 5). Nalezy pa-
migtaé, ze u kotéw z nadczynnoscig tar-
czycy stezenie fruktozaminy moze by¢
nizsze niz oczekiwane, co nie jest do-
brym odzwierciedleniem rzeczywistego
stanu glikemii (2, 3).

Istotne w diagnostyce oraz pézniej-
szym monitorowaniu choroby jest réw-
niez badanie moczu. Prég nerkowy

glukozy u kotéw zdrowych wynosi

Interpretacja stezenia fruktozaminy (pmol/L)

w monitoringu cukrzycy, wedtug (2)

>450 staba kontrola

400 - 450 Srednia kontrola

300 - 400 bardzo dobra kontrola

<300 scisle kontrolowana/poczqgtek remisji

16 mmol/l, czyli 290 mg/dl. W przy-
padku kota chorego prég obniza sig
do 11 mmol/1 (200 mg/dl). Brak gluko-
zy w moczu $wiadezy o tym, ze jej ilosé
we krwi spadta ponizej wartosci progo-
wej 200 mg/dl. Przez to, ze koty nie re-
aguja szybko na hipoglikemig, dtugo mo-
ga zachowywac si¢ normalnie. Nieswia-
domy wiasciciel mégtby zaobserwowad
niepokojace objawy dopiero w sytuacji
krytycznej, gdy stezeniu cukru wynosi
okoto 30 mg/dl, co jest stanem bezpo-
$redniego zagrozenia zycia. Kontrolo-
wanie moczu jest wazne, aby wykry¢ po-
czatek remisji i zmniejszy¢ dawke insu-
liny 0 0,5-1 jednostek. U chorego zwie-
rzecia mozna stwierdzi¢ takze biatko-
mocz, obecno$¢ bakterii 1 wateczkéw.
Co wiecej, glukoza powoduje zwicksze-
nie cigzaru wiasciwego moczu ponad war-
to$¢ 1,025. Dodatkowo, jesli w przebie-
gu choroby doszlo do rozwoju kwasicy
ketonowej, to w moczu mozna wykry¢
ciala ketonowe (2, 4, 7).

Whyniki badan laboratoryjnych, jakich
mozemy si¢ spodziewac u chorego kota
to: leukogram stresowy, nadkrwistos¢,
hipercholesterolemia, wzrost aminotrans-
ferazy asparaginianowej, transaminazy
alaninowej, fosfatazy alkalicznej, spadek
stezenia jonéw: Na+, K+ oraz fosforu,
azotemia przednerkowa. W diagnostyce
réznicowej cukrzycy nalezy uwzgledni¢
inne stany zdrowotne, takie jak stany
zapalne: dzigsel, trzustki, drég moczo-
wy; zaburzenia endokrynologiczne: nie-
doczynnosé tarczycy, nadczynno$é kory
nadnerczy, akromegalia, a takze PNN
czy nowotwory (1, 8).

W szczegdlnosci moze byé przydat-
na ultrasonografia jamy brzusznej, zwlasz-
cza gdy istnieje podejrzenie zapalenia
trzustki, a takze oznaczenie fPLI lub li-
pazy DGGR. Te dwie jednostki choro-
bowe czesto wspdlistnieja i nie zawsze
da si¢ ustali¢, ktéra z nich pojawita sie
jako pierwsza. Pancreatitis moze by¢ przy-
czyng cukrzycy jak i jej skutkiem. Dlate-
go warto bada¢ kontrolnie kocich pa-
cjentéw z cukrzyca co 6-12 miesiccy
w kierunku zapalenia trzustki. Wiasci-
cieli nalezy takze poinstruowac, ze na-

wet lagodne objawy: brak apetytu, spo-

radyczne wymioty, czy spadek zaintere-
sowania otoczeniem, mogg wskazywac
na problemy zdrowotne kota i wtedy na-
lezy przyspieszy¢ kolejny cykl badarn (4).

Cele terapeutyczne zaleza od stanu kli-
nicznego pacjenta. Obejmuja uzyskanie
remisji, kontrole glikemii, ustabilizowanie
masy ciala, pozbycie si¢ objawéw klinicz-
nych cukrzycy oraz poprawe komfortu
zycia kota. Terapia kota z cukrzycg polega
na stosowaniu insuliny, zmianie diety oraz
leczeniu chordb wspétistniejacych (1, 3, 16).

Koci pacjent z cukrzyca powinien przejsé
na specjalng diete, ktéra pomoze mu uzy-
ska¢ wlasciwa mase ciata i ograniczy¢ wy-
stepowanie hiperglikemii po positku, a tak-
ze wzmocni efekty dziatania insuliny. Za-
lecana jest dieta niskoweglowodanowa
i wysokobiatkowa, szczegélnie biorac
pod uwage osobniki otyle, ktérych tkan-
ki maja zmniejszona wrazliwos¢ na dzia-
tanie insuliny. Wiasciciel powinien raz
w tygodniu wazy¢ pacjenta, pozadany jest
spadek masy ciala o 1% tygodniowo, az
do idealnej wagi. Zapisy powinny trafi¢
do przygotowanego wezesniej dziennika.
Nowa karma powinna by¢ wprowadza-
na w sposéb stopniowy, przez kilka dni
od uzyskania diagnozy. Kota powinno
karmic si¢ minimum 4 razy dziennie. Nie
mozna réwniez zapomnie¢ o zapewnie-
niu mu stalego dostgpu do $wiezej wody.
Znajac kocie usposobienie do regularne-
go picia wody, warto zwréci¢ uwage wia-
$cicielowi, aby rozstawil miski w réznych
miejscach domu, badz posilil si¢ fontan-
n3. (1, 6,10, 14, 15).

U kotéw, w przeciwieristwie do pséw,
szybkie osiagnigcie zadowalajacych efek-
téw moze stanowi¢ wyzwanie, ze wzgle-
du na ich nieprzewidywalng reakcje na le-
ki, szybszy metabolizm, wahania steze-
nia glukozy w ciggu dnia, czy stosunko-
wo czeste zjawisko spontanicznych re-
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misji. Na rynku dostgpne s3 rézne ro-
dzaje insuliny, a takze jej analogi.

Inne rodzaje insulin stosowane sg pod-
skérnie dwa razy dziennie. Aby zastrzy-
ki, ktére stang si¢ nieodigcznym rytu-
alem kazdego dnia, kojarzyly si¢ kotu
z czym§ przyjemnym, warto zaleci¢ wia-
$cicielom, aby wykonywali je w czasie
lub pod koniec positku (4, 11). Poczat-
kowa dawka insuliny dla kota wyno-
si 0,25-0,5 U/kg masy ciata co 12 go-
dzin. Dawke w razie potrzeby nalezy
zaokragli¢ w dét. Terapie nalezy zaczaé
od niskich dawek i stopniowo je zwigk-
szaé. Jedli chodzi o otyle oraz niedozy-
wione koty, dawka powinna by¢ przeli-
czona do oszacowanej idealnej wagi da-
nego pacjenta (1, 7, 16).

Poczatkowo zaleca si¢ kontrole glike-
mii po 5-7 dniach od rozpoczecia lecze-
nia. Kolejne badania powinny przypa-

da¢ na 2-3, 3-4 oraz 8-10 tydzien od uzy-
skania diagnozy (4). W tym celu wyko-
nuje si¢ krzywa cukrows, oznaczenie ste-
zenia glukozy w moczu oraz oznaczenie
stezenia fruktozaminy w surowicy.
Do uzyskanych wynikéw nalezy dopa-
sowa¢ nowg dawke insuliny. Dawke mo-
dyfikuje si¢ 0 0,25-1 jednostki. Krzywa
cukrowg nalezy wykona¢ po 5-14 dniach
za kazdym razem po zmianie rodzaju
lub dawki insuliny. Konieczno$é obni-
zenia dawki insuliny wystepuje wtedy,
gdy stezenie glukozy wynosi mniej
niz 150 mg/dl i/lub wystepuja u pacjen-
ta objawy hipoglikemii (1, 7, 15).

Inhibitory kotransportera
sodowo-glukozowego 2

Welagliflozyna to nowy lek, inhibitor

kotransportera sodowo-glukozowego 2.

%

:

Wechodzi na rynek w postaci syropu,
ktéry z tatwoscig moze poda¢ wiasciciel
zwierzecia. Wskazaniem do jej stosowa-
nia jest obnizenie hiperglikemii u kotéw
z cukrzycy insulinoniezalezng. Produkt
mozna podawaé bezposrednio do pyska
lub z niewielky ilo$cig karmy. Zaleca-
na dawka leku to 1 mg/kg masy ciala raz
na dobe. W przypadku zmiany leczenia
z insuliny na welagliflozyng, nalezy po-
ming¢ wieczorng dawke insuliny z dnia
poprzedzajacego rozpoczecie leczenia
welagliflozyna.

SGLT-2 jest gléwnym transporterem
odpowiedzialnym za wchlaniane zwrotne
glukozy z moczu w proksymalnym kana-
liku nerkowym. Hamowanie SGI'T-2 pro-
wadzi do znacznej eliminacji glukozy
z moczem, co powoduje szybkie i utrzy-
mujace si¢ zmniejszenie podwyzszone-
go stezenia glukozy we krwi u kotéw




z cukrzycg. Obnizenie hiperglikemii zwy-
kle obserwuje si¢ w ciagu 7 dni od roz-
poczecia leczenia. Ryzyko hipoglikemii
jest zmniejszone, poniewaz w malym
stezeniu glukoza nadal bedzie ulegata
ponownemu wchianianiu w wyniku nie-
catkowitego zahamowania SGLT-1
w nerkach. Oddziatywanie na SGLT-1
w jelitach cienkich moze réwniez przy-
czyni¢ si¢ do zmiekezenia stolca i wy-
stepowania biegunki.

Mechanizm dziatania leku powoduje,
ze u kotéw leczonych inhibitorami
SGLT-2 moze wystapi¢ glukozuria, dla-
tego tez nalezy uprzedzi¢ wiascicieli, ze
pomiar cukru w moczu nie jest wiary-
godny diagnostycznie podczas monito-
ringu leczenia. Z powodu glukozurii
u leczonych kotéw moga wystepowacl
infekcje drég moczowych. Lek przeciw-
wskazany jest u pacjentéw z kwasica ke-
tonows. Nie nalezy stosowaé go takze
u pacjentéw z ciezkim odwodnieniem,
ani w polaczeniu z insuling (18, 19).

Doustne leki przeciwcukrzycowe

W praktyce pochodne sulfonylomoczni-
ka i metformina nie pozwalaja osiggnaé
zadowalajacych efektéw terapeutycznych.
Skutecznos¢ glipizydu jest szacowa-
na na 35%, a jest to jedyny lek, ktérego
dziatanie popieraja wystarczajace dowo-
dy naukowe. Trudno jest ustali¢, jak koci
pacjent zareaguje na leczenie nim, po-
nadto nie jest bezpieczniejszy niz insuli-
na. Jedynym powodem przemawiajacym
za podawaniem glipizydu jest sytuacja,
w ktérej wlasciciele odmawiaja robienia
kotu zastrzykéw z insuling, badZ biorg
pod uwage eutanazje. Poczatkowa daw-
ka glipizydu wynosi 2,5 mg co 12 go-
dzin. Jesli nie wystapig dzialania niepo-
zadane, a glikemia nie zostanie uregulo-
wana w ciggu 2 tygodni, dawka moze
by¢ zwigkszona do 5 mg co 12 godzin.
Odpowiedz na leczenie zazwyczaj poja-
wia sie¢ dopiero po 4-6 tygodniach stoso-
wania. Jesli glipizyd nie zadziata, nalezy

zastgpi¢ go insuling (7, 11,17).

Remisja cukrzycy

Szacuje si¢, ze od 17% do 67% kotéw
cierpigcych na cukrzyce doswiadcza spon-
tanicznej remisji po rozpoczeciu insuli-
noterapii. Remisja cukrzycy zazwyczaj
definiowana jest jako utrzymanie nor-
moglikemii przez ponad cztery tygodnie
u zwierzecia, ktdére nie otrzymuje egzo-
gennej insuliny. U % do Y2 pacjentéw
po remisji dochodzi do nawrotu cukrzy-

cy. Okres remisji jest indywidualny osob-

niczo. Moze trwaé od kilku tygodni
do kilku miesigcy, a nawet lat. Na praw-
dopodobienstwo remisji wplywaja réz-
ne czynniki, takie jak czas trwania cu-
krzycy, obecno$¢ kwasicy ketonowej pod-
czas pierwszej wizyty, dieta, rodzaj sto-
sowanej insuliny, rasa kota, obecnos¢
choroby pierwotnej bedacej przyczyna
cukrzycy oraz zakres odchylenia steze-
nia glukozy od normy po podaniu insu-
liny. Wykazano, ze wigksze prawdopo-
dobieristwo remisji jest zwigzane z krét-
kim czasem utrzymania si¢ cukrzycy, po-
nizej 180 dni, a takze starszym wiekiem
zwierzat, nizszym st¢zeniem choleste-
rolu we krwi i brakiem polineuropatii.
Zazwyczaj dochodzi do remisji cukrzy-
cy w ciggu kilku pierwszych miesiecy
od rozpoczecia terapii, przy niskich daw-
kach insuliny. Pacjenci w remisji powin-
ni pozosta¢ na diecie o niskiej zawarto-
$ci weglowodanéw i musza byé¢ Scisle
monitorowani pod katem nawrotu obja-
wéw klinicznych cukrzycy. Whasciciele
powinni by¢ takze poinstruowani, jak
wygladaja objawy hipoglikemii oraz kwa-
sicy ketonowej. Zaleca si¢ oczywiscie re-
gularne pomiary stezenia glukozy we
krwi lub w moczu. Takze u kotéw, u kt6-
rych poczatkowo stwierdzono kwasice
ketonowsa, moze dojs¢ do remisji przy od-
powiedniej regulacji glikemii i wyelimi-
nowaniu wspélistniejacej choroby
(1, 12, 15). Podczas badan (4) powstata
hipoteza, ktére sugeruje, ze koty z zapa-
leniem trzustki majg mniejsze szanse
na osiggniecie remisji cukrzycy. Nie jest
to jeszcze potwierdzone.

Monitorowanie pacjenta

Wicekszo$¢ pacjentéw z niepowiktang cu-
krzyca uzyskuje dobre efekty terapeu-
tyczne, dzigki insulinoterapii oraz zmia-
nie diety. Istotne jest tutaj porozumienie
na linii lekarz weterynarii — wlasciciel
i przekazanie wskazéwek na temat zy-
wienia, przygotowania, magazynowania
oraz podawania insuliny, a takze rozpo-
znawania objaw6w hipoglikemii oraz kwa-
sicy ketonowej. Najlepiej jest przekazac¢
te informacje na pismie i zacheci¢ wia-
Sciciela do prowadzenia dzienniczka, w kté-
rym bedzie odnotowywaé¢ najwazniejsze
informacje dotyczgce monitoringu lecze-
nia. Pacjentéw po uzyskaniu diagnozy
kontroluje si¢ czesciej, co 7-14 dni, w ce-
lu dobrania rodzaju oraz dawki insuliny.
Nalezy pamietaé takze o mozliwosci re-
misji, ktéra moze nastapic¢ w ciagu pierw-
szych miesiecy leczenia (3). Koci pacjenci
ze wspolistniejacym przewleklym zapa-
leniem trzustki s czesto niestabilnymi

pacjentami, dlatego w ich przypadku re-
gularne monitorowanie stezenia glukozy
jest wazniejsze niz w przypadku dobrze
kontrolowanego zwierzecia z utrwalong
cukrzycy bez zapalenia trzustki (4).
Metody monitorowania kota z cu-
krzyca mozna podzieli¢ na posrednie
oraz bezposrednie. Posrednie opieraja
si¢ na ocenie pobierania wody przez ko-
ta, oznaczanie glukozy oraz cial keto-
nowych w moczu oraz pomiar stezenia
fruktozaminy. Ograniczeniem tych me-
tod jest mozliwos¢ przegapienia okre-
s6w hipoglikemii u kota. Dodatkowo
na ilo§¢ spozywanej wody ma wplyw
takze temperatura otoczenia, rodzaj sto-
sowanej karmy, czy choroby wspélist-
niejace. Bezposrednia i lepsza diagno-
stycznie metodg monitorowania pacjen-
ta jest krzywa cukrowa, lub wykorzysta-
nie sensora do stalego monitorowania
§rédmigzszowego stezenia glukozy (3).

%

Szacuje sie, ze od 17% do 67%
kotow cierpiacych na cukrzyce
doswiadcza spontanicznej
remisji po rozpoczeciu
insulinoterapii.

Remisja cukrzycy zazwyczaj
definiowana jest joko utrzymanie
normoglikemii przez ponad cztery

tygodnie u zwierzecia, ktore nie
otrzymuje egzogennej insuliny.

Glukometry

Na rynku dostepne s3 urzadzenia prze-
znaczone dla ludzi, jak i te weterynaryj-
ne. Glukometry zaprojektowane do uzyt-
ku u ludzi majg tendencj¢ do zanizania
stezenia glukozy u zwierzat. Warto prze-
kona¢ wlasciciela do zainwestowania
w urzadzenie weterynaryjne z tego tez
wzgledu, Ze wymagana objetos¢ krwi
do badania jest wtedy mniejsza, wynosi
tylko 0,3 ml. Krew nalezy pobiera¢ z ucha,
badz opuszek tap, jednak biorac pod uwa-
ge, ze wiele kotéw nie lubi manipulacji
przy konczynach. Po nakluciu nalezy
poczekaé, az krew samoistnie splynie,
nie nalezy jej wyciskaé, poniewaz moze

to zafalszowad wyniki (3).
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Sensory do statego monitorowania
stezenia glukozy

Whascicielom warto przedstawic jako al-
ternatywe sensory do stalego monitoro-
wania §rédmigzszowego stezenia gluko-
zy, ktére pracuja przez calg dobe przez
okres 10-14 dni. To rozwigzanie odcigzy
ich w kwestii wielokrotnego naktuwania
i stresowania kota, jest jednak drozszym
rozwigzaniem niz klasyczny glukometr.
Urzadzenie ma postaé krazka, ktéry przy-
czepia si¢ na ogolonym grzbiecie pacjen-
ta klejem medycznym. Jest to sprzet fa-
twy w obstudze, pozwalajacy na odczyt
wiarygodnych parametréw, nawet w cig-
gu 2 godzin od umieszczenia go na pa-
cjencie. Sensory dobrze sprawdzaja si¢
na poczatku leczenia, gdy istotne jest
ustalenie odpowiedniej dawki insuliny
dla pacjenta. Zebrane przez nie dane po-
zwalajg wykry¢ wahania stezenia gluko-
zy w ciagu dnia, w tym przejsciowa hi-
poglikemie. Najlepsze miejsce do umiesz-
czenia urzadzenia to grzbietowa okolica
szyi. Mliejsce z przyczepionym sensorem
zabezpiecza si¢ dodatkowo opatrunkiem.
Do wstepnej kalibracji sensora koniecz-
ne sa 2-3 pomiary stezenia glukozy we
krwi. Ich wada jest ograniczony zakres
pomiaréw mieszczacy si¢ pomiedzy 40-
400 mg/dl. Nie nadaja si¢ do stosowania
u pacjentéw z kwasica ketonows (2, 20).

Wptyw cukrzycy na uktad moczowy

U pacjentéw z glikozurig wystepuje zwigk-
szone ryzyko zakazen bakteryjnych i grzy-
biczych w obrebie uktadu moczowego.
Brakuje jednak doniesien, iz cukrzyca
sama w sobie prowadzi do przewleklej
choroby nerek czy ich ostrego uszko-
dzenia. Natomiast u pséw z cukrzyca

stwierdzano takie cechy nefropatii cu-
krzycowej, jak nadcisnienie tetnicze, bial-
komocz czy zmiany kigbuszkowe (1).

Akromegalia kotow

Choroba dotyczy gléwnie starszych sam-
c6w, natomiast z uwagi na podobny ob-
raz kliniczny akromegalia jest stosunko-
wo rzadko rozpoznawana. Za gléwna
przyczyng choroby uwaza si¢ gruczolaka
przysadki mézgowej, ktéry wydziela
w nadmiarze hormon wzrostu (somato-
tropina), w polaczeniu z wadliwie dzia-
tajacym mechanizmem ujemnego sprze-
zenia zwrotnego. Sekrecja somatotropi-
ny fizjologicznie jest regulowana przez
szereg czynnikéw zewnetrznych oraz we-
wnetrznych. Gléwna role odgrywaja hor-
mony produkowane w podwzgérzu: so-
matoliberyna i somatostatyna, a takze
ujemne sprzezenie zwrotne oraz IGF-1.
Hormon wzrostu oddzialywuje na wiele
narzadéw, przez co objawy kliniczne mo-
g3 by¢ bardzo zréznicowane. Pobudza
on lipolize, prowadzac do zwigkszenia
stezenia glukozy we krwi, a poprzez
wplyw na insulinopochodne czynniki
wzrostu, wywiera dziatanie hipertroficz-
ne i anaboliczne.

U pacjentéw z akromegalia w pierw-
szej kolejnosci diagnozuje sie zwykle in-
sulinooporng cukrzyce oraz przyrost ma-
sy ciata. Powigkszeniu ulegaja takze na-
rzady wewnetrzne, obwodowe czesci kori-
czyn, czes¢ twarzowa glowy, zuchwa, ele-
menty uktadu oddechowego (krtan, pod-
niebienie migkkie). Moga wystgpowaé
réwniez objawy oddechowe, kardiologicz-
ne, neurologiczne, a takze uszkodzenie
nerek i zwyrodnienie stawéw. Rozpozna-
nie akromegalii jest trudne i nie powinno
opiera¢ si¢ na wykonaniu jednego testu,

gdyz mozna otrzymaé wyniki zaréwno
falszywie dodatnie jak i falszywie ujem-
ne. Do najczesciej wykonywanych badan
nalezg: badanie morfologiczne, bioche-
miczne krwi oraz badanie moczu — obraz
wspdlistniejacej cukrzycy, a takze ozna-
czenie stgzenia somatotropiny (hormon
wydzielany cyklicznie — zmienne steze-
nie u zdrowych kotéw), IGF-1, RTG
(przerost tkanek, osteofity, odczyny okost-
nowe), USG, rezonans magnetyczny, to-
mografia komputerowa oraz badanie hi-
stopatologiczne, ktére umozliwia osta-
teczng diagnoze po stwierdzeniu prolife-

racji komérek somatotropowych (10). @
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