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Wspdiczesna klasyfikacja postaci cukrzy-
cy wyrdznia cukrzyce wtorng, czyli typu 2,
w pismiennictwie anglosaskim, w odniesieniu
do koni okreslang jako typu S (secondary; 1),
ktora nie wynika z zaburzen wysp trzustki, lecz
z chordb innych gruczotow wydzielania we-
wnetrznego i niekoniecznie wymaga lecze-
nia insuling. Cukrzyca typu 2 jest porowny-
wana do cukrzycy insulinoniezaleznej wedtug
klasyfikaciji stosowanej u ludzi, w przebiegu
ktorej wydzielanie insuliny przez trzustke jest
zmniejszone lub opodznione.

U koni cukrzyca typu 2 wystepuje naj-
czgsciej w powigzaniu z chorobami ukfadu
wewnatrzwydzielniczego lub mato zdefinio-
wanymi innymi przypadto$ciami. Poniewaz
statystyka zaburzen endokrynologicznych
wskazuje, ze u koni najczestszg endokryno-
patig jest zespot zaburzen odpowiadajgcy
chorobie Cushinga (ECS - equine Cushing
syndrome), przewazajgca liczba przypadkow
cukrzycy typu 2 kojarzy sie u nich z zespotem
Cushinga lub szeroko pojetym hiperadreno-
kortycyzmem (HAC — hiperadrenocortism).
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Wykrywalnym skutkiem ECS jest wspotistnie-
jace zaburzenie funkcji wewnatrzwydzielniczej
trzustki, ktore charakteryzuje zespot polyurii
i polydipsiji, hiperglikemia i hiperinsulinemia,
ta ostatnia w zwigzku z narastaniem opor-
nosci tkanek na insuling (2). To istotny, cho-
ciaz nie jedyny powdd, dla ktorego w prakty-
ce klinicznej bywa wykrywana pewna liczba
przypadkow hiperglikemii u koni. Mozna do-
dac, ze liczba ta jest przypuszczalnie znacz-
nie mniejsza od faktycznej zachorowalnosci,
bowiem wykrywalno$¢ ECS/ HAC u koni nie
jest zadowalajgca.

Pochopny i nieuzasadniony bytby jednak
poglad, ze cukrzyca nalezy do nieodtgcznych
elementow choroby Cushinga u koni. Staty-
stycznie, hiperglikemia potaczona z ECS wy-
stepuje w 25 do 85% przypadkow tej cho-
roby. Mozna sgdzic¢, ze tak znaczna rozpig-
to$¢ wystepowania pozostaje w zwigzku ze
znacznego stopnia zréznicowaniem obrazu
ECS w chwili rozpoznania, jak i z nieznany-
mi dotad przyczynami hiperglikemi skojarzo-
nej z tym zespotem.
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Odmiany cukrzycy wtérnej
Guzy przysadki a cukrzyca

Od wczesnych lat sze$c¢dziesigtych uwa-
za sie, ze hiperglikemia pojawia sig w prze-
biegu ECS w zwigzku z guzami przysadki
i przerostem pars intermedia (3, 4), jak i na-
silajgcej sig insulinoopornosci (5). Ta ostat-
nia sprawia, ze niedobdr insuliny ma wzgled-
ny charakter. Diagnostyka kliniczna zdaje sie
potwierdzac ten poglad, bowiem hiperinsuli-
nemii towarzyszy nieprawidtowa odpowiedz
w probie tolerancji glukozy. Pomiar stezenia
insuliny we krwi koni podejrzanych o ECS
w Swietle tych ustalen stat sig elementarnym
wymogiem postepowania diagnostycznego.
Doniesienie Taskera i wsp. z 1966 r., w pi-
Smiennictwie anglojezycznym odnotowywa-
ne jest jako pionierski przyczynek na temat
cukrzycy u koni. W trzecim wydaniu znane-
go podrecznika ,Pathology of Domestic Ani-
mals” z 1985 r. (6), w podrozdziale cukrzy-
ca, jedynym odwotaniem do tej przypadto-
Sci cukrzycy u koni jest wymieniona praca
Taskera (4).

Cukrzyca w zapaleniu trzustki

W 1968 r. ukazato sie doniesienie o cu-
krzycy wtornej na tle zapalenia trzustki u kuca
(7), a kilka lat pdzniej kolejne o przypadku cu-
krzycy na tle martwiczego zapalenia trzust-
ki u kuca, u ktdrego nie stwierdzono oznak
nowotworzenia przysadki (8).

Nalezy zwrdci¢ uwage, ze kuce bardziej
od koni podatne sg na zaburzenia czynno-
&ci trzustki, co manifestuje sie wystepowa-
niem u nich cukrzycy typu 2, w starszym
pismiennictwie okreslanej skrotem NIDDM
(non-insulin-dependent diabetes mellitus —
cukrzyca insulinoniezalezna). Jest ona po-
wigzana ze wzrostem insulinoopornosci,
Cco W rozpoznaniu endokrynologicznym
moze manifestowac sig hiperinsulinemiag
(9, 10). Prognostycznie wazng cechag tych
zaburzen jest okoliczno$¢, iz u otytych ku-
cow ten rodzaj hiperinsulinemii moze usta-
pi¢ pod wptywem treningu i diety obnizajg-
cej mase ciata (11). Interesujacy jest fakt, iz
u ludzi zwigzek cukrzycy insulinoniezaleznej
w wigkszos$ci przypadkow kojarzy sie z wia-
Snie z otytoscia.

Guzy warstwy ziarnistej jajnika
klaczy

Guzy te u klaczy nalezg do najczesciej
wykrywanych. W 1986 r., McCoy (12) opi-
saf przypadek cukrzycy typu 2 u dziesiecio-
letniej klaczy, na tle obustronnych guzow
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wywodzgcych sie z komorek warstwy ziar-
nistej jajnika (zidentyfikowanych histoche-
micznie). W rozpoznaniu réznicowym usta-
lono, ze klacz, z wyjgtkiem zaburzen rozrod-
czych, nie wykazywata zmian chorobowych
przysadki i trzustki. Wykryta w tych okolicz-
nosciach hiperglikemia oraz insulinoopor-
nos¢ uzasadniala przypuszczenie, ze pier-
wotng przyczyng cukrzycy byta nadmierna
sekrecja hormondw przez guz jajnikow. Do-
dajmy, ze w tym samym roku u klaczy wy-
kryto cukrzyce powigzang z hiperinsulinemig
i insulinoopornoécig (13), przy braku zabu-
rzen ze strony przysadki i nadnerczy oraz
przy prawidtowym stezeniu hormonu wzrostu
we krwi. W pdzniejszym komentarzu do tego
przypadku zidentyfikowang insulinooporno$¢
klasyfikowano jako insulinoopornos¢ idio-
patyczng, co moze byc trafne, lecz w $wie-
tle ograniczonego zakresu rozpoznania nie
do konca uprawnione.

Cukrzyca hipoinsulinemiczna

Najczesciej wykrywana cukrzyca typu 2
u koni z reguty charakteryzuje sig hiperglike-
mig i hiperinsulinemig. Ta ostatnia z uwagi
na towarzyszacg chorobie insulinoopornosc.
Natomiast cukrzyca przebiegajaca z objawa-
mi hipoinsulinemii uwazana jest za postac
wystepujacg u koni niezmiernie rzadko i je-
dynie w okolicznosciach prowadzacych do
obnizenia dostgpnosci insuliny do tkanek,
np. w wyniku destrukcji komorek B trzustki.
Okreslenie ,cukrzyca hipoinsulinemiczna”
nie jest wiec terminem klasyfikacji cukrzycy,
a jedynie wyrdznieniem na tle powszechnie
rozpoznawanej odmiany cukrzycy insulino-
niezaleznej, podkreslajgcym okolicznosc, ze
u koni insulinozalezna, cho¢ rzadka, winna
by¢ brana pod uwage w rozpoznaniu rozni-
cowym, np. u zwierzat mtodych dotknietych
inwazjg Strongylus equinus. Cukrzyca wywo-
tana strongyloidoza nie jest rezultatem odpo-
wiedzi organizmu na obecnos¢ larw pasozy-
tow, lecz wynikiem ich migracji w potgczeniu
z uszkodzeniem trzustki, gtéwnie wysp trzust-
ki odpowiedzialnych za produkcje i sekrecije
insuliny. Przypadki takie obserwowano i opi-
sano u kucow (13, 14).

Guz rdzenia nadnerczy

Jakkolwiek trwata hiperglikemia (poziom
glukozy we krwi powyzej 100-120 mg/dl) jest
u koni zjawiskiem wyjatkowym i przypisanym
cukrzycy lub warunkom sprzyjajgcym wzro-
stowi stezenia glukozy (np. zwiekszonej ak-
tywnosci czynnikdw antagonizujgcych dzia-
tanie insuliny), to okresowa hiperglikemia
jest zjawiskiem nierzadkim. Wystgpi¢ moze
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migedzy innymi w przebiegu czynnego guza
rdzenia nadnerczy — barwiaka chromochton-
nego (phaeochromocytoma) wydzielajgcego
nadmierne iloéci adrenaliny lub/i noradrenali-
ny. Katecholaminy te w gospodarce weglowo-
danowej dziafajg antagonistycznie w stosun-
ku do insuliny. Dziatanie adrenaliny sprzyja
wzrostowi poziomu glukozy we krwi. W wa-
runkach prawidtowych dziatanie to jest ha-
mowane przez insuling. Czynny guz rdzenia
nadnerczy, posrod groznych klinicznie ob-
jawow (wzmozona akcja serca i oddechy,
drzenie miesni, niepokdj, poty), manifestu-
je sie dodatkowo zespotem polyurii i po-
lydipsji, hiperglikemig oraz cukromoczem
i z tych wzgleddw bywa w niektorych opra-
cowaniach wymieniany jako przyczyna cu-
krzycy typu 2 u koni.

Rozpoznanie cukrzycy

Z dokonanego przegladu przypadkdw cu-
krzycy u koni wynika jasno, ze w praktyce kli-
nicznej prawdopodobnie nie spotyka sie przy-
padkow cukrzycy insulinozaleznej typu 1, kto-
ra charakteryzuje znaczny niedobdr lub brak
insuliny i ktéra wymaga leczenia insuling eg-
zogenng. Natomiast przy wnikliwej obserwa-
cji wspomaganej diagnostyka laboratoryjng,
mozna rozpoznac ktorgs z licznych odmian
cukrzycy typu 2.

Objawy

Kierujgc sie przestankami epidemio-
logicznymi i statystycznymi, z niewielkim
stopniem ryzyka mozna przyjac¢, ze pod-
stawowymi diagnostycznie objawami cu-
krzycy koni sa:

1) utrzymujgca sie hiperglikemia;
2) glukozuria;
3) hiperinsulinemia (spoczynkowa).

Jednorazowa analiza biochemiczna krwi
moze wykry¢ hiperglikemie, lecz nie daje
podstaw do odroznienia hiperglikemi trwa-
tej od chwilowej. Ta ostatnia moze pojawi¢
sie w wyniku nadmiernego spozycia weglo-
wodanow, wzrostu glikogenolizy stymulowa-
nej adrenaling, stresu, czynnikow jatrogen-
nych (podanie glikokortykosteroidow). In-
tensywnos$c¢ hiperglikemii wywotanej takimi
czynnikami moze nie wykraczac¢ poza grani-
ce zmiennosci wywotanej rytmem okotoobo-
wym (15). Podobne uwagi dotyczy¢ moga
takze diagnostycznej wartosci wykrywane;j
analitycznie glikozurii. Aby nie popetni¢ bte-
du w sztuce hiperglikemie, glukozurig a tak-
ze hiperinsulinemig nalezy zawsze potwier-
dzi¢ ponownym (drugim lub trzecim) pomia-
rem, w celu wyeliminowania wptywu losowych
zdarzen przypadkowych.

Rozpoznanie réznicowe

W ustalaniu rozpoznania w pierwszej ko-
lejnosci nalezy mie¢ na uwadze okoliczno$c,
iz cukrzyca typu 2 koni najczesciej bywa
wywotana:

1) nowotworzeniem w obrebie przysadki;

2) guzami kory nadnerczy;

3) guzami jajnikow;

4) uszkodzeniami komérek wysp trzustki
(np. na tle strongyloidozy).
Wymienionym przypadtosciom, prowadza-

cym do zachwiania rownowagi hormonalnej,

towarzyszy zakiocenie gospodarki cukrowej,

a nade wszystko nasilajgca sie z czasem in-

sulinooporno$c¢ tkanek. Nie mozna przy tym

wykluczy¢ istnienia przypadkow insulinoopor-
nosci samoistnej.

Podejrzenie o cukrzyce nasuwac powin-
ny zawsze te przypadki, w ktorych, w okolicz-
nosciach nie uzasadniajgcych stan kliniczny,
kon wykazuje objawy polyurii i polydipsji, po-
stepujgcy spadek masy ciata (mimo taknie-
nia, a nawet zwiekszonego pobierania kar-
my) oraz zmiany w okrywie wiosowej. Taki
zespot objawow, tgcznie z ujawniong hiper-
glikemig, zdaje sie typowy w zachorowaniach
wywotanych czynnym guzem przysadki, cho-
ciaz moze pojawic sie rowniez w cukrzycy na
tle innych chorob zwigzanych z insulinoopor-
noscig (rzadko na tle hipoinsulinizmu). Kie-
rujgc sie tg przestanka, pacjent ze wstepnie
potwierdzong trwatg hiperglikemig i glikozu-
rig powinien by¢ badany celem wykrycia lub
wyeliminowania obecnosci guza przysadki,
najlepiej testami czynnosciowymi — hamowa-
nia deksametazonem lub testem stymulacji
tyreoliberyng — omowionymi poprzednio (2,
16). Wykluczenie tta przysadkowego lub nad-
nerczowego, daje racjonalng podstawe do
wnikliwszego rozpoznania patogenezy, w tym
potwierdzenia cukrzycy na tle rzadziej spoty-
kanych czynnikéw, jak réwniez rozpoznania
stanu cukrzycy w relacji z insulinoopornoscia.
Takim celom stuzy¢ moze oznaczanie insuliny
we krwi, jak i préba tolerancji glukozy.

Hiperglikemia na tle zaburzen
trzustki

Zaburzenie bardzo rzadko rozpoznawane,
poniewaz konie rzadko chorujg na zapalenie
trzustki. Przewlekte zapalenie trzustki moze
przebiega¢ wsrdd objawdw polyurii i polydip-
sji, spadku masy ciata, hiperglikemii i glikozurii,
ktérym towarzyszy hipoinsulinemia. Jesli wcze-
$niejsze postepowanie diagnostyczne wyeli-
minowato udziat zaburzen przysadki, pomiar
insuliny we krwi ma fundamentalne znaczenie
dla ostatecznego potwierdzenia cukrzycy insu-
linozaleznej. Dodajmy, ze przypadki cukrzycy
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hipoinsulinemicznej u kucéw (o czym byta juz
mowa wczesniej) zdajg sig jedynymi, w prze-
biegu ktérych stosowano do celow terapeu-
tycznych iniekcje insuliny. W jednym z donie-
sien (7) szesciotygodniowe podawanie insu-
liny niwelowato objawy, a przerwa w leczeniu
powodowata nawrot choroby. W kontekscie
leczenia insuling nalezy mie¢ na uwadze, ze
u koni po iniekcjach insuliny stosunkowo fa-
two o wstrzgs hipoglikemiczny (7, 17).
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