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Wybrany artykut

Endokrynopatie u koni. Cukrzyca.
Czesc |. Cukrzyca pierwotna

Andrzej B. Slebodzinski
z ENDO-CANIS w Poznaniu

Endocrinopathies in horses. Diabetes mellitus. Part 1. Primary diabetes
mellitus. Slebodzinski A. B., ENDO-CANIS, Poznan.

An etiologically and clinically heterogeneous syndrome leading to insulin
deficiency, characterized by hyperglycemia and known as diabetes
mellitus is uncommon in horses. According to recent classification
based on etiological rather than clinical signs and effects of treatment,
exists as type 1, previously classified as insulin-dependent diabetes
mellitus and primarily due to B-cell destruction resulting in decreased
insulin levels and which requires exogenous insulin for treatment,

and type 2 (or secondary diabetes mellitus), previously classified as
noninsulin-dependent diabetes mellitus - namely due to insulin resistance
or B-cell malfunction associated with endocrinopathies, drugs or
pancreatic damage. While the primary diabetes mellitus in horses is
thought to be extremely rare condition, the most of equine diabetes
mellitus presented in the literature is of the type 2 or secondary.

Organ systems involved in diabetes mellitus, laboratory diagnostic aids,
and the blood insulin measurements have been discussed.

Keywords: horse, diabetes mellitus, hyperglycemia, insulin.

Zaburzenie znane u ludzi jako zespot cukrzycowy lub cukrzyca zostato opisane juz
w dokumentach datowanych 1500 lat przed naszg erg jako choroba manifestujgca sie
wielomoczem. W Il w. pojawit sie grecki termin diabetes (oznaczajacy przeciekac lub zasysac)
odnoszacy sie do szczegodlnego objawu choroby — zwiekszonego wypijania wody i czestego
oddawania moczu, okreslanego jako ,miodowy”. Stgd wywodzi sie pdzniejsza nazwa, ktora
przetrwata do naszych czasow — diabetes mellitus. W XIX w. ustalono, ze mocz cukrzykow
zawiera glukoze (1). Jeszcze przed wprowadzeniem terminu hormon i powstaniem
endokrynologii jako wyodrebnionej dyscypliny naukowej Oskar Minkowski i Joseph von
Mehring (1889)* wykryli, ze u psow operacyjne usuniecie trzustki powoduje pojawienie sie
glukozy w moczu, podobnie jak w przypadkach znanych z obserwaciji klinicznych. Odkrycie to
znacznie przyspieszyto powigzanie roli wysp trzustki, opisanych wczesniej przez Langerhansa,

* W publikacjach naukowych zwykle wymienia sig nazwiska tych badaczy w kolejnosci: von Mehring i Minkowski.
Wiadomo jednak, ze o tej kolejnosci zadecydowat nie wkiad pracy, lecz alfabetyczny porzadek nazwisk, co wedtug
wspotczesnych zasad nie jest prawidiowe. Obecnie przyjmuje sie (przynajmniej w teorii), iz uszeregowanie nazwisk
autorow publikacji zalezy od ich wktadu intelektualnego. Jednak nie tak dawno, bo w poczatkach lat sze$¢dziesiatych,
autor tego artykutu zetknat sie z redakcyjnym wymogiem wymieniania nazwisk w porzadku alfabetycznym. Odmienna
kolejno$¢ wymagata uzasadnienial
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z hipotetycznym hormonem trzustki nazwanym insuling. Swiadomos¢ tych faktéw pozwolita
takze dostrzec, ze wiele gatunkow zwierzat moze chorowac na cukrzyce, jakkolwiek
w poczagtkowym okresie badan byta ona najdoktadniej rozpoznana i opisana u psow.

Badania nad trzustkg jako narzgdem wewngtrzwydzielniczym i jej rolg w patogenezie
cukrzycy od dawna prowadzone byly bardzo intensywnie. Trwajgc przez dziesieciolecia,
wyrdznialy sie licznymi odkryciami, takze terapeutycznymi i diagnostycznymi, bedgc
I pozostajgc do dzisiaj w czotowce badan endokrynologicznych. Wiadomo, ze czesc
wewnatrzwydzielnicza trzustki, kiorej masa wynosi w przyblizeniu 3% masy catego narzadu,
zawiera kilka rodzajow komaorek wydzielajgcych hormony, w tym trzy podstawowe: komorki
beta (B) — insuline, komérki alfa (A) — glukagon oraz komaérki delta (D) — somatostatyne —
polipeptyd o znacznym rozprzestrzenieniu w tkankach, znany gtownie jako hormon podwzgorza
hamujgcy sekrecje somatotropiny, prolaktyny i TSH z przysadki.

Wraz z rozwojem endokrynologii i postepem nauki 0 hormonach prace prowadzone
w drugiej dekadzie XX wieku byty ukierunkowane gtéwnie na wykrycie hipotetycznej substanciji
hormonalnej trzustki, co ciekawe, jeszcze niewyizolowanej, a juz nazwanej insuling. Po licznych
nieudanych probach poszukiwan prace uwienczyli sukcesem Charles Herbert Best i Frederic
Grant Banting w 1921 r. (w Kanadzie, w zakfadzie Johna Jamesa R. MaclLeoda), ogtaszajac
rok pozniej wykrycie insuliny. Za odkrycie, ktore spowodowato przewrot w leczeniu cukrzycy,
otrzymat Banting wraz z MacLeodem Nagrode Nobla, ktorg podzielit sie z Bestem, pominietym
przez Komitet Noblowski. Nalezy zwrécic uwage na to, ze insulina byta pierwszym poznanym
biatkiem o wtasciwosciach hormonu! Ci sami badacze, wraz z Jamesem Bertramem Collipem,
opracowali takze metode ekstrakcji hormonu z trzustki bydlecej, co byfo rzeczg wielkiej wagi,
gdyz metoda ta okazata sie przydatna w przemysle farmaceutycznym do uzyskiwania insuliny
w celach terapeutycznych. Prace nad insuling nabraty od tej chwili znacznego tempa i wkrétce
uzyskano takze insuline w stanie krystalicznym. Jednak dopiero w latach 1954-1955 Frederic
Sanger i wspotpracownicy okreslili sekwencje aminokwasow, a w 1958 r. Sanger opisat
budowe strukturalng czgsteczki insuliny, za co miedzy innymi otrzymat Nagrode Nobla. Kolejna
Nagroda Nobla przypadta Rosalyn Yalow (1977 r.) za wczesniejsze badania rowniez zwigzane
z hormonem trzustki; w szczegolnosci za wprowadzenie metody radioimmunologicznej, ktora
umozliwita oznaczanie stezenia insuliny we krwi. Dodajmy, ze insulina byta tez pierwszym
biatkiem hormonalnym uzyskanym na drodze rekombinacji genetycznej.

Dziatanie hormonow trzustki

Stezenie insuliny we krwi i jej oddziatywanie na tkanki docelowe pozostaje w funkcjonalnej
zaleznosci od poziomu glukozy. Insulina bowiem w przypadku podwyzszonego poziomu
glukozy (hiperglikemii) powoduje obnizenie poziomu cukru, natomiast glukagon, w przypadku
obnizenia poziomu glukozy (hipoglikemii), podwyzsza jej poziom. Somatostatyna wywiera
hamujgcy wptyw na sekrecje zarowno insuliny, jak i glukagonu. W cukrzycy dominujgca rola
przypada insulinie, doktadniej skutkom jej bezwzglednego lub wzglednego niedoboru.

W najprostszym ujeciu cukrzyce lub zespot cukrzycy mozna okreslic jako niedobor insuliny.
Zespot objawow wywotanych niedoborem insuliny charakterystyczny i patognomiczny dla
cukrzycy jest nastepujgcy:

* hiperglikemia (na czczo) * zwiekszona diureza, wielomocz * glikozuria * obnizone wykorzystanie cukrow
* wzrost katabolizmu ttuszczow i kwasica ketonowa ¢ zwiekszony metabolizm biatka, potgczony z utratg azotu
* glukoneogeneza, jako skutek rekompensujgcego wzrostu aktywnosci sekrecyjnej komaorek alfa
* spadek masy ciata, mimo wzrostu taknienia * zejscie w $pigczce cukrzycowej, jesli nie nastgpi wczesniej

z innych przyczyn, z uwagi na zwiekszong w przebiegu cukrzycy podatno$¢ na zachorowanie.




Z wyjatkiem hiperglikemii i glikozurii (wielomocz jest zjawiskiem wtornym, wymuszonym
przechodzeniem glukozy bezposrednio z krwi do moczu, co pocigga za sobg diureze
osmotyczng — utrate znacznej ilosci wody i koniecznos¢ czestego jej uzupetniania), reszta
objawow moze wystepowacé okresowo, w zaleznosci od nasilenia i przebiegu choroby oraz
czasu jej trwania, jako objawy dodatkowe, pojedynczo lub w zespole, w rozmaitych
konfiguracjach.

Zespot objawow rozwinietej cukrzycy insulinozaleznej, lecz niekomplikowanej innymi
przypadto$ciami, nie ma cech gatunkowych. Oznacza to, ze jest podobny u wszystkich ssakow.
Podobienstwo przyczyn i objawdw Klinicznych pozwala wiec na uproszczenie opisu przez
pominiecie niektdrych podstawowych wiadomosci, pod warunkiem odwotania sie
do znajomosci podstaw patofizjologii wewnatrzwydzielniczej czynnosci trzustki u zwierzat
towarzyszgcych (2).

Wsréd zwierzat towarzyszgcych zaburzenia hormonalne trzustki wystepujg najczesciej
u psow, z wyrazng predylekcjg do pfci. Psy samce chorujg dwukrotnie czesciej niz suki,
natomiast suki kastrowane okoto siedmiokrotnie czesciej niz kastrowane samce. Wedtug
statystyk z konca lat siedemdziesigtych, posréd endokrynopatii u kotéw na pierwsze miejsce
wybija sie wtasnie cukrzyca, podczas gdy u psow plasuje sie na drugim miejscu po hipotyreozie
(zestawienie na podstawie czestosci diagnozowanych przypadkow endokrynologicznych
w klinikach amerykanskich). Relatywnie znacznie mniejszg wykrywalnos¢ cukrzycy obserwuije sie
U przezuwaczy, przy czym sgdzi sie, ze przebieg choroby jest u przezuwaczy Izejszy (1).

Cukrzyca u koni

Pigmiennictwo na temat cukrzycy u koni jest bardzo skromne. Do niedawna w podrecznikach
uniwersyteckich, w rozdziatach omawiajgcych przemiane cukrowsg i role insuliny w patogenezie
cukrzycy, brakowato nawet odniesienia do faktu, ze choroba ta moze wystepowac u koni, bgdz
sprowadzano do ogolnikowego stwierdzenia, ze — tak jak u krow, Swin czy owiec — cukrzyca
zdarza sie tez u koni (1, 3, 4, 5, 6).

We wspotczesnych podrecznikach pojawiajg sie juz kilkuwierszowe wzmianki lub krotkie
podrozdziaty poswiecone problemowi cukrzycy u koni, lecz sg zwykle ukierunkowane bardziej
na patofizjologie choroby, anizeli na klinike.

Odnotujmy dla porzadku, ze wyspy trzustki konia zostaty dobrze poznane i wiadomo, ze tak
jak u innych gatunkoéw zwierzgt udomowionych wydzielajg do krwi insuling. Jej metaboliczny
efekt w organizmie jest podobny. Nie ma zadnych przestanek pozwalajgcych sgdzi¢, ze konie
na cukrzyce nie chorujg. Istniejgce informacje moga zatem nasuwac szereg uzasadnionych
pytan, czy na przykfad sporadyczne opisy przypadkow cukrzycy u koni odpowiadajg liczbie
faktycznie diagnozowanych przypadkow? Czy liczba opisanych przypadkéw odzwierciedla
rzeczywisty stan zachorowan na cukrzyce? Czy stan diagnostyki laboratoryjnej, w tym dostepnos¢
oznaczania insuliny we krwi sg adekwatne do potrzeb? Czy nie bytoby celowe podejmowanie
badan przesiewowych ukierunkowanych na wykrywanie przypadkow podklinicznych postaci
cukrzycy koni?

To tylko kilka z wielu pytan uzasadnionych zwtaszcza okolicznoscig, iz wspotczesne
doniesienia rzadko nawigzujg do cukrzycy pierwotnej (typu 1) u koni, a coraz czesciej donoszg
o wykrywalnosci wtérnej postaci cukrzycy u koni (typu 2). W tym miejscu celowe jest rozwazenie
wspotczesnej klasyfikaciji cukrzycy, ktora w przypadku zwierzat towarzyszgcych jest adaptacjg
klasyfikacji rekomendowanej dla kliniki cztowieka.

Klasyfikacja postaci cukrzycy

Wedtug wspotczesnej terminologii i nazewnictwa zwigzanego z cukrzycg, ktore ewoluuje
odpowiednio do rozwoju poglgdow na etiologie i patogeneze cukrzycy, klasyfikacja cukrzycy
u ludzi rekomendowana przez Swiatowa Organizacje Zdrowia jest nastepujgca.



1. Cukrzyca insulinozalezna, w przebiegu kiorej przezycie pacjenta zalezy od podawania
egzogennej insuliny. Jest to postac nazywana cukrzycg typu 1 (IDDM — insulin dependent
diabetes mellitus) lub cukrzycg mtodziencza.

2. Cukrzyca insulinoniezalezna, dawniej typu dorostych, a teraz nazywana cukrzycg typu 2
(NIDDM — non-insulin dependent diabetes mellitus) lub cukrzyca wtérng (niekiedy okreslang
jako typu S — secondary). Dodajmy, ze okreslenie cukrzyca wtorna, zwtaszcza w klinice
zwierzat, bywa czesto odnoszone do hiperglikemii i obecnosci glukozy w moczu spowodowane;
chorobami gruczotow wewnatrzwydzielniczych. W postaci typu 2 pojawia sie czesto takze
insulinoopornos¢, podobnie jak w stanach uposledzonej tolerancii glukozy (patrz dalej, pkt 3a).
Podanie insuliny egzogennej w przebiegu ktorejkolwiek postaci cukrzycy insulinoniezaleznej
ma na celu monitorowanie i podtrzymywanie prawidtowe] przemiany cukrowe;.

3. Cukrzyca wynikajgca z uposledzonej regulacji stezenia glukozy we krwi wykrywana
jest testem toleranciji glukozy, stad okreslana jest jako stan uposledzonej toleranciji glukozy (3a),
czesto w wyniku nabytej insulinoopornosci czy tez wykrywana podwyzszong glikemig na czczo
(wynik nasilonej glukoneogenezy), stagd okreslana jako stan hiperglikemii na czczo (3b).

4. Cukrzyca ciezarnych. W odréznieniu od innych postaci dotychczas nie zostata opisana
u zwierzat. U ludzi oznacza cukrzyce, ktdra pojawia sie w czasie cigzy i mija po porodzie.
Diagnostycznie sprawa moze by¢ skomplikowana w przypadkach uprzednio nierozpoznanej
cukrzycy przedcigzowej (typow 1 lub 2). Wszystkie te postaci wymagajg kontroli metabolicznej
ciezarnych kobiet, nierzadko koniecznosci podawania egzogennej insuliny w celu zapewnienia
urodzenia zdrowego dziecka i zmniejszenia Smiertelnosci okotourodzeniowej. Charakterystyczng
cechg przebiegu cukrzycy u ciezarnych jest stopniowy wzrost zapotrzebowania na insuline,
stgd koniecznos¢ dostosowania dawki hormonu z kazdym kolejnym trymestrem cigzy.

Z punktu widzenia epidemiologicznego i analityki diagnostycznej klasyfikowanie glikemii na:
glikemie cukrzycy, glikemie stanu uposledzonej tolerancji glukozy i glikemie prawidtowego
stanu tolerancji glukozy (jak w pkt. 3) jest mato czytelne. Dlatego proby potaczenia jednolitg
klasyfikacjg klinicznych objawdw i mechanizmdw patogennych w tych stanach bywa krytykowane.
Wedtug Keena (7) okreslenie typ 1 powinno odnosi¢ sie do zdefiniowanych etiologicznie
procesow, a nie do klinicznych cech cukrzycy. Keen zwraca uwage, ze typy 1 i 2 to terminy
kliniczno-opisowe standw, ktére mogg by¢ wywotane odmiennymi mechanizmami patogennymi,
a wiec z natury heterogennymi. Z tego wzgledu uwaza, ze te postacie cukrzycy powinny
zosta¢ w przysztosci sklasyfikowane poprzez rozpoznanie ich etiologii. Podobne zastrzezenia
podnosi w stosunku do kategorii cukrzyca ciezarnych. Natomiast uwaza, ze dla celow
porownawczych ,glikemiczne” definicje cukrzycy nalezy akceptowac.

Krytyczna opinia Keena z 1985 r. zbiezna jest ze wspotczesnymi wywodami Hamosa z 2002 r. (8).
Autor ten uwaza, ze klasyfikacja zbudowana na koncepcji rozpoznania etiologicznego,

w odroznieniu od wczesniejszej, bazujgcej gtéwnie na efektach terapeutycznych, powinna
obowigzywac. Jednakze w celu unikniecia pomytek akronimy IDDM i NIDDM powinny zostac
zarzucone na rzecz uzywania wytgcznie okreslen typ 1 i typ 2. Typ 3 powinien obejmowac inne
postacie cukrzycy, ale zdefiniowane etiologicznie. Termin cukrzyca ciezarnych moze by¢ utrzymany.

PiSmiennictwo weterynaryjne postuguje sie zwykle przedstawionymi elementami klasyfikacii
cukrzycy u ludzi. Mimo oczywistej celowosci w dgzeniu do postugiwania sie ujednolicong
terminologig, istniejg obiektywne trudnosci postugiwania sie nig, co wynika z banalnie proste;
przyczyny, jakg jest bardzo skgpa dokumentacja przypadkow cukrzycy u zwierzat gospodarskich,
a przede wszystkim u koni. Przeniesienie rozbudowanej klasyfikacji cukrzycy u ludzi na przypadki
cukrzycy u koni bedzie mozliwe lub utatwione dopiero wtedy, kiedy bedziemy dysponowali
dostatecznie duzg iloscig definitywnie rozpoznanych przypadkow, etiologicznie roznych
postaci cukrzycy.

W odniesieniu do psow sprawa wyglgda prosciej, gdyz juz wiadomo, ze potowa zachorowan
na cukrzyce daje sie zakwalifikowac do typu 1, czes¢ do cukrzycy wtornej, a czes¢ odpowiada
typowi 2. U kotow, wedtug wezesnych ustalen, przewaza cukrzyca typu 1 (9). Jak jednak



wynika z nowszych badan, u kotéw, podobnie jak i u ludzi, dochodzi¢ moze takze do wystgpienia
cukrzycy typu 2 w zwigzku z hormonopodobnym polipeptydem wysp trzustki, zwanym amyling
(10). Amylina trzustki ma nie tylko zmniejszac sekrecje insuliny, ale nasilac¢ insulinoopornosc.
W rezultacie jest czynnikiem, ktdry moze przyczyniac sie do wywotania cukrzycy typu 2. Opis
zwigzku amyloidozy z cukrzycg znalez¢ mozna we wczesniej opublikowanym artykule (11).

Budowa insuliny koni

Czgsteczka insuliny wytwarzana jest w procesie wieloetapowym. Jest pochodng dfugiego
taricucha peptydowego skréconego ostatecznie do 86 aminokwasow, zwanego proinsuling,
ktory nie ma jeszcze dziatania biologicznego. Dopiero czgsteczka insuliny ztozona z 51
aminokwasow jest biologicznie czynna. Tak samo jest u cztowieka i zwierzat, a wsrdd nich konia.

Czasteczka insuliny zbudowana jest z dwdch tancuchéw. Jeszcze w fazie proinsuliny,
do pierwszego aminokwasu fancucha A przyfgczony jest tancuch peptydu C. Krotszy tancuch A
ztozony jest z 21, a diuzszy z 30 aminokwasow; oba tgczg dwa mostki dwusiarczkowe.
Uwolnieniu jednej czgsteczki insuliny towarzyszy odszczepienie czasteczki peptydu C.

Nie wykazuje on aktywnosci biologicznej, lecz jego obecnos¢ we krwi ma pewne znaczenie

w diagnostyce laboratoryjnej, gdyz nie cechuje sie swoistoscig gatunkowsg i ma znacznie dtuzszy
czas pottrwania we krwi od insuliny. W klinice diabetologicznej bywa oznaczany niezaleznie

od insuliny. Réznice w budowie samej czasteczki insuliny wystepujg miedzy gatunkami tylko

w tancuchu A, na krotkim odcinku objetym mostkiem dwusiarczkowym od aminokwasu 6 do 11,
jak przedstawiono na ryc. 1 (12).

tancuch A: S S
NH, NH, NH, NH, NH,
Gly lle Val Glu Glu Cys Cys Ala Ser Val Cys Ser Leu Tyr Glu Leu Glu Asp Tyr Cys Asp
1 2 383 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21

S S
tancuch B: S S
Phe Val Asp Glu His Leu Qys Gly Ser His Leu Val Glu Ala Leu Tyr Leu Val Cyg Gly Glu Arg-
1 2 83 4 5 6 8 9 10 11 12v 13v 14 15 16 17 18 19 20 21 22-

-Glu Phe Phe Tyr Thr Pro Lys Ala
23 24 25 26 27 28 29 30

Ryc. 1. Sekwencja aminokwasow

N Roznice gatunkowe tancucha A: w poz.: 8 9 10

w czgsteczcee insuliny bydta, wg Sangera (12) Bydlo Aa  Ser Val
Swinia Thr  Ser lle

Kon Thr  Gly lle

Cztowiek Thr  Ser lle

Pies Thr  Ser lle

Czagsteczka prekursorowa i insulina majg strukture podobng do relaksyny i insulinopodobnych
czynnikow wzrostu. Homologia wystepuje zwtaszcza w obszarach N- i C-terminalnych czgsteczki
insuliny. Schemat pokazuje, ze tancuch A insuliny konia rézni sie od tancucha insuliny ludzkie;
tylko jednym aminokwasem w pozycji 9, a od insuliny swini podobnie tylko jednym aminokwasem,
rowniez w pozycji 9. Natomiast insulina $wini i cztowieka ma identyczny tancuch A, réznigc sie
jedynie ostatnim aminokwasem w taricuchu B. Tak znaczne podobienstwo strukturalne ma
znaczenie w diagnostyce laboratoryjnej, gdyz stwarza mozliwosci oznaczania insuliny w surowicy
wszystkich wymienionych gatunkow jednym rodzajem pomiarowego zestawu immunologicznego,
po wstepnej walidacji metody.



Glikemia i insulinemia

Najsilniejszym stymulatorem wydzielania insuliny jest niskie stezenie glukozy we krwi.
Rozroznia sie dwa typy sekrecji insuliny: podstawowg obserwowang w warunkach na czczo
i stymulowang na przykfad spozytym pokarmem. U psow, dla ktérych mamy wiecej danych
eksperymentalnych, anizeli dla koni (w odniesieniu do patofizjologii i diagnostyki kliniczne;
trzustki), wiadomo ze prawidtowy stosunek stezen insuliny na czczo do stezen w okresie
po nakarmieniu jest w przyblizeniu jak 1 do 5-10. Sekrecja podstawowa insuliny utrzymuije
stezenie glukozy we krwi na czczo na poziomie podobnym u ludzi, koni i pséw, to jest w zakresie
od 60 do 120 mg/100 ml. Te wartosci stezen glukozy mogg sie stosunkowo znacznie wahac
u tego samego pacjenta w zaleznosci od czasu pobrania krwi w stosunku do ostatniego positku.
Po nakarmieniu stezenie glukozy we krwi z reguly wzrasta, lecz nie przekracza
fizjologicznego progu nerkowego dla glukozy, ktory okreslony poziomem cukru we krwi
odpowiada stezeniu okoto 180 mg/dl. Popositkowy wzrost stezenia glukozy we krwi z reguty
nie przekracza granic normy fizjologicznej. Glikemia na czczo, wyzsza niz 120 mg/dl moze byc¢
niekiedy zwiastunem zmniejszonej tolerancji glukozy i wczesnego stadium rozwoju jednej
z postaci cukrzycy insulinoniezaleznej (typu 2).

Stezenie glukozy we krwi koni podczas treningu

U koni dos¢ czesto dokonuje sie oznaczen stezenia glukozy we krwi. Zwykle sg to pomiary
stezenia spoczynkowego, ktore nie powinny by¢ mylone z pomiarem stezenia glukozy
na czczo. Na spoczynkowy poziom glukozy we krwi moze mieC wplyw trening, proces
ujezdzania, préby sprawnosciowe lub wytrzymatosciowe. Poniewaz zainteresowanie takimi
pomiarami dotyczy koni zdrowych, a koncentruje sie na efektach sprawnosciowych, kontrolg
dla grupy poddanej wysitkowi bywajg z reguty te same konie przed i po wysitku (lub inne
konie w spoczynku — niepoddane probie). Kilka przykfadow z tatwo dostepnych publikacii
krajowych ilustruje ten problem. W procesie ujezdzania ogierow rasy arabskiej objetych
dwutygodniowym treningiem wstepnym (niewysitkowym), poziom glukozy we krwi mierzony
w mmol/l dnia pierwszego i dnia ostatniego — po jednodniowej przerwie w pracy, nie zmieniat sie
istotnie, oscylujgc wokot 5,0 mmol/l, podczas gdy wzrost z 5,4 do 6,6 (P < 0,001) w grupie
poddanej wysitkowi intensywnemu po 14 dniach (13). W przypadku treningu
wytrzymatosciowego w otwartym terenie (trwajgcego okoto trzech miesiecy), odnotowano
nieznaczne obnizenie poziomu glukozy po zakonczeniu wysitku, ktore ustepowato juz
w okresie 30-minutowego odpoczynku. W probie treningu szybkosciowego, po zakonczeniu
biegu, obserwowano, przeciwnie, wzrost stezenia glukozy, a spadek po 30 minutach,
nieosiggajgcy jednak wartosci spoczynkowych; sredni poziom w spoczynku u 3-letnich koni
arabskich wynosit 6,08 = 0,98 mmol/l (14). Dtugos$¢ wysitku wytrzymatosciowego fgczy sie
z reguty z obnizeniem poziomu glukozy w 30 minucie, a takze ze zwigkszonym poziomem
spoczynkowym w 24 godzinie po zakonczeniu rajdu. Jednak zmiany te ukazywaty co najwyzej
tendencje, gdyz nie byly statystycznie istotne (15). W warunkach wysitku ekstremalnego
roznice $rednich poziomu glukozy z okresu przed i po obnizeniu, takze nie wykazaty
statystycznej istotnosci (16).

Sumuijgc, rézne formy treningu i aktywnosci fizycznej konia mogg mie¢ krétkotrwaty wptyw
na poziom glukozy we krwi. Wahania sg raczej niewielkie i diagnostycznie niewymierne,
zwlaszcza przy porownaniu z naturalng okotodobowg oscylacijg stezenia glukozy. W ustalonych
porach karmienia, przykiadowo okotfo 8 rano i 20 wieczorem, u koni stabilizuje sie okotodobowa
zmienno$c¢ stezenia glukozy z charakterystycznie niskim poziomem przed positkami rano
i wieczorem, a podwyzszonym na kilka godzin (po okoto czterech godzinach od positku),
co daje szczytowy wzrost glukozy we krwi po potudniu i ponownie w godzinach nocnych.
Rezultatem rytmu okotodobowego sg zmiany poziomu glukozy we krwi znacznie mocniej
wyrazone niz wywotane rozmaitymi formami treningu.



U koni istnieje silny zwigzek miedzy stezeniem glukozy a insuliny we krwi. Stezenie glukozy
we krwi Scisle koreluje z jej zawartoscig w ptynie srodmigzszowym, dzieki czemu, przy
zastosowaniu odpowiednich czujnikéw wprowadzanych pod skore, stafo sie mozliwe
opracowanie systemu ciggtego monitoringu zmian koncentracji glukozy bez koniecznosci
pobierania krwi. Metoda okreslona skrétem CGMS (continuous glucose monitoring system)
sprawdzona zostata miedzy innymi u koni zdrowych i chorych na cukrzyce (17).

Stezenie insuliny we krwi konia na czczo wynosi od 5 do 30 yU/ml surowicy. Takie
stezenie pozwala na oznaczenie insuliny z pomocg wiekszosci wspotczesnych analizatorow
wieloczynnosciowych mierzacych tak zwang insuling immunoreaktywng. Nalezy mie¢ na uwadze,
ze analitycznie oznacza sie tylko czesc tak zwanej aktywnosci insulinowej we krwi, bowiem
reszta pochodzi od licznych immunoreaktywnych biatek insulinopodobnych, lecz pozbawionych
biologicznej aktywnosci hormonu. Pomiar jest do pewnego stopnia ograniczony kréotkim
czasem pottrwania insuliny we krwi, ktory wynosi okoto 5-10 minut. Jest wiec wielokrotnie
krotszy od okresu pottrwania we krwi peptydu C, co powoduje, ze oznacza sie wyzsze
stezenia peptydu C anizeli samej insuliny.

Tkankami docelowymi dla insuliny sg gtownie: tkanka tfuszczowa, miesnie szkieletowe
i watroba. W stosunku do dwoch pierwszych rola insuliny sprowadza sie gtownie do usprawnienia
transportu glukozy do wnetrza komorek. Transport transbtonowy glukozy w watrobie nie podlega
wptywowi insuliny. Procesem limitujgcym w tym przypadku jest samo stezenie glukozy we krwi.
Przy wzroscie stezenia glukozy we krwi powyzej 150 mg/dl watroba nie wychwytuje glukozy
z krwiobiegu. Ten graniczny poziom bywa niekiedy nazywany poziomem glukostatycznym
i charakteryzuje sie rownowagg miedzy wychwytem a uwalnianiem glukozy. Ponizej poziomu
150 mg/dl glukoza jest bardziej wychwytywana, anizeli wydzielana. Tak dzieje sie w wigkszosci
okresow wspomnianego wczesniej cyklu okotodobowego glukozy we krwi.

Tkankami, ktére nie korzystajg z utatwionego insuling transportu glukozy, sa: erytrocyty,
komorki mozgowia (z wyjatkiem czesci podwzgorza), komorki watroby, czesciowo nerek,
nabtonka jelit i komaorki beta trzustki. W kazdym razie insulina nie jest bezwzglednie konieczna,
aby doszto do wnikniecia glukozy do wnetrza tych komadrek i zapoczagtkowania cyklu
glikolitycznego. Insulina jedynie znacznie utatwia albo usprawnia przejscie glukozy i jej
fosforylacije.

Utrzymanie normoglikemii wynika nie tylko z dziatania insuliny, ale takze licznych jej
antagonistow. Gtoéwnymi hormonalnymi antagonistami insuliny sg: hormon wzrostu, kortyzol,
adrenalina, glukagon, tyroksyna, estrogeny i progestageny. Ich nadmiar wigze sie czesto ze
stanami hiperglikemii lub stanami chorobowymi, ktorych jednym z objawdw jest zaburzenie
homeostazy glukozy we krwi. Moze to by¢ przyczyng zaburzen okreslanych u koni jako
cukrzyca wtorna, ktora bedzie omdéwiona w drugiej czesci artykutu.
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