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Cukrzyca jest jedną z częstszych cho-
rób endokrynologicznych występu-

jących u kotów, a liczba rozpoznawanych 
przypadków stale wzrasta (1). W pierwszej 
części pracy poświęconej etiopatogenezie 
cukrzycy u kotów omówiono najważniej-
sze czynniki ryzyka rozwoju choroby oraz 
mechanizmy powodujące zaburzenia dzia-
łania i wydzielania insuliny. W prezento-
wanej drugiej części pracy przedstawiono 
metody diagnostyczne oraz metody lecze-
nia tej choroby u kotów.

Diagnostyka

Do objawów klinicznych nasuwających po-
dejrzenie cukrzycy u kotów należą przede 
wszystkim poliuria, polidypsja i polifagia. 
Ponadto w przebiegu cukrzycy u kotów 
obserwuje się zmniejszenie masy mięśni 
i związany z tym spadek masy ciała, choć 
koty z cukrzycą, o czym już wcześniej 

wspomniano, bardzo często są otyłe lub 
mają nadwagę (2). Rozpoznanie cukrzycy 
u kotów z objawami klinicznymi sugeru-
jącymi cukrzycę opiera się na stwierdze-
niu u nich trwale utrzymującej się na czczo 
hiperglikemii i glikozurii (3, 4).

Jak wspomniano w pierwszej części ar-
tykułu, cukrzyca jest chorobą, w przebie-
gu której występuje hiperglikemia. U zdro-
wych, niezestresowanych kotów stężenie 
glukozy we krwi na czczo utrzymuje się 
w zakresie wartości poniżej 171 mg/dl (2). 
Jednak ze względu na fakt, że koty są szcze-
gólnie podatne na stres, z czym związane 
jest zjawisko występowania hiperglikemii 
indukowanej stresem, pomiar glukozy we 
krwi kotów jest badaniem o niskiej swoisto-
ści. Stężenie glukozy w surowicy u kotów 
w wyniku stresu może przekroczyć wartość 
300 mg/dl. Stres prowadzący do wystąpie-
nia hiperglikemii u kotów może być zwią-
zany z podróżą do lecznicy, oczekiwaniem 

w poczekalni na wizytę oraz z samym po-
bieraniem krwi do badania (2, 5). Induko-
wana stresem hiperglikemia stwierdzana 
jest również u ludzi i psów, niemniej jed-
nak koty są pod tym względem zdecydo-
wanie bardziej wrażliwe. Analiza częstości 
występowania tego zjawiska u kotów hospi-
talizowanych wykazała, iż około 64% pa-
cjentów w trakcie pobytu w szpitalu mia-
ło podwyższony poziom glukozy we krwi 
(6). W związku z tym w diagnostyce cu-
krzycy u kotów zalecane są inne badania, 
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w oparciu o które możliwe jest rozpozna-
nie hiperglikemii nieindukowanej stresem. 
Do badań tych zalicza się wykrywanie glu-
kozy w moczu oraz oznaczanie stężenia 
fruktozaminy w surowicy (3).

U kotów próg nerkowy dla glukozy jest 
wyższy niż u psów. Glukoza pojawia się 
w moczu kotów, gdy stężenie glukozy w su-
rowicy przekracza wartości, w zależności 
od źródła informacji, od 200 do 288 mg/dl 
(11–16 mmol/l; 1, 3, 7). Glukoza w moczu 
wykrywana jest za pomocą do tego prze-
znaczonych pasków testowych i oznacza-
na jest na skali w zakresie 1+ do 4+. Wy-
krycie glukozy w moczu na czczo wskazu-
je, iż został przekroczony próg nerkowy, co 
z kolei wskazuje na hiperglikemię na czczo. 
U kotów z cukrzycą najczęściej glukoza 
w moczu wykrywana jest w zakresie od 3+ 
do 4+ (3). Wykrywanie glukozy w moczu 
jest badaniem nieinwazyjnym, w związku 
z czym na wynik tego badania teoretycznie 
nie wpływa indukowane stresem podwyż-
szenie stężenia glukozy w surowicy. Nale-
ży również dodać, iż przekroczenie progu 
nerkowego dla glukozy związane jest z nie-
pełnym wchłanianiem zwrotnym glukozy 
w kanalikach bliższych, czego konsekwen-
cją jest wystąpienie diurezy osmotycznej, 
objawiającej się wielomoczem (3). Obec-
na w moczu ostatecznym glukoza powodu-
je jednak, że pomimo występowania obja-
wów poliurii i polidypsji, osmolalność i gę-
stość względna (ciężar właściwy) moczu są 
stosunkowo wysokie. U większości kotów 
z cukrzycą gęstość względna moczu prze-
kracza wartość 1,025 i na ogół mieści się 
w przedziale 1,026–1,035 (3, 7). W związ-
ku z  tym badanie ogólne moczu pozwa-
lające na wykrycie glukozy oraz określe-
nie jego gęstości względnej przydatne jest 
w diagnostyce cukrzycy u kotów. War-
to również dodać, że badanie ogólne mo-
czu pozwala na wykrycie w nim obecno-
ści związków ketonowych, które powstają 
w wątrobie na skutek upośledzonego me-
tabolizmu tłuszczów w przebiegu cukrzy-
cowej kwasicy ketonowej, będącej jednym 
z groźniejszych powikłań cukrzycy u ko-
tów (8). Ponadto w moczu kotów z cukrzy-
cą stwierdza się obecność białka, wałecz-
ków oraz bakterii (4).

W diagnostyce cukrzycy u kotów oraz 
monitorowaniu efektów leczenia niezmier-
nie przydatne jest również oznaczanie w su-
rowicy stężenia fruktozaminy, którą stano-
wią glikowane białka osocza krwi (głównie 
albuminy) powstające na skutek nieod-
wracalnego nieenzymatycznego wiązania 
tych białek z glukozą (5, 9). Stężenie fruk-
tozaminy w surowicy u kotów odzwier-
ciedla stężenie glukozy we krwi w okresie 
2–3 tygodni poprzedzających jej oznacze-
nie, dzięki czemu w badaniu tym zniesio-
ny jest efekt stresu związanego z wizytą 
w lecznicy (3). U zdrowych kotów stężenie 

fruktozaminy mieści się w przedziale od 
175 do 400 μmol/l, w zależności od wykonu-
jącego oznaczenie laboratorium (2, 5). Na-
tomiast u kotów z cukrzycą stężenie fruk-
tozaminy w surowicy przekracza na ogół 
400 μmol/l, choć u części kotów z cukrzycą 
może pozostawać w zakresie górnych war-
tości referencyjnych, tj. 350–400 μmol/l (3, 
5). Stwierdzenie u części kotów z cukrzycą 
stężenia fruktozaminy w zakresie tych war-
tości według Feldmana i Nelsona (5) może 
wskazywać na początek cukrzycy. Należy 
jednak zaznaczyć, iż stężenie fruktozami-
ny może być obniżone w przypadku spad-
ku stężenia białek osocza krwi (zwłaszcza 
stężenia albumin) oraz w przypadku nad-
czynności tarczycy (1, 2, 5).

Warto również wspomnieć, że u ko-
tów z podejrzeniem cukrzycy możliwe jest 
oznaczenie we krwi pełnej (pobranej do 
probówki z EDTA) stężenia hemoglobiny 
glikowanej, która powstaje na skutek nie-
odwracalnego nieenzymatycznego zwią-
zania glukozy z hemoglobiną w krwin-
kach czerwonych. Proces ten jest nieza-
leżny od insuliny i odzwierciedla u kotów 
stężenie glukozy z około 70 dni poprzedza-
jących wykonanie oznaczenia (5). U zdro-
wych kotów wartość hemoglobiny gliko-
wanej mieści się w przedziale od 0,9 do 
2,5% (według innych źródeł do 3%), nato-
miast w nowo rozpoznanych przypadkach 
cukrzycy u kotów wartości dla hemoglo-
biny glikowanej mieściły się w przedziale 
od 1,2 do 4,7% (5, 10). Wyniki oznaczania 
hemoglobiny glikowanej mogą być jednak 
obniżone w przypadku niedokrwistości lub 
przetrzymywania próbki krwi do badania 
w temperaturze pokojowej (5). Hemoglo-
bina glikowana ze względu na długość cza-
su, w jakim odzwierciedla stężenie gluko-
zy we krwi, jest wykorzystywana w dłu-
goterminowym monitorowaniu efektów 
leczenia cukrzycy u ludzi. U kotów jednak 
oznaczanie hemoglobiny glikowanej rzad-
ko wykorzystywane jest w diagnostyce cu-
krzycy, jak i monitorowaniu efektów tera-
pii ze względu na zbyt długi czas, w jakim 
odzwierciedla stężenie glukozy we krwi (5), 
choć według Elliott i wsp. (11) badanie to 
może być przydatne w ocenie długotermi-
nowej terapii cukrzycy u kotów.

Warto również dodać, że u ludzi okre-
ślono kryteria rozpoznania insulinoopor-
ności. W pierwszej części artykułu, po-
święconej etiologii i patogenezie cukrzycy 
u kotów, podano definicję insulinooporno-
ści oraz kryteria jej rozpoznawania u ko-
tów leczonych insuliną. U ludzi natomiast 
rozpoznanie insulinooporności stawia-
ne jest jeszcze przed rozpoczęciem tera-
pii za pomocą insuliny. W tym celu ozna-
cza się w surowicy stężenie glukozy i in-
suliny na czczo lub godzinę po doustnym 
podaniu 75 g glukozy. Na podstawie uzy-
skanych wyników oblicza się stosunek 

stężenia insuliny (mU/l) do stężenia gluko-
zy (mg/dl). Wartość tego stosunku wyższa 
niż 0,3 wskazuje na rozwój insulinooporno-
ści (12). Ponadto u ludzi, w oparciu o wy-
niki oznaczeń stężenia glukozy i insuliny 
w surowicy na czczo oblicza się wskaźniki 
HOMA (homeostatic model assessment). 
Wskaźnik HOMA-IR (homeostatic model 
assessment of insulin resistance) użyteczny 
jest w rozpoznaniu insulinooporności, na-
tomiast wskaźnik HOMA‑B (homeostatic 
model assessment of β-cell function) wy-
korzystywany jest w ocenie czynności ko-
mórek β (13, 14). Indeks insulinooporno-
ści HOMA obliczany jest według wzoru 
HOMA‑IR = (stężenie glukozy (mmol/l) 
× stężenie insuliny (mU/l)) ÷ 22,5. Z ko-
lei indeks czynności komórek β oblicza 
się według wzoru HOMA‑B = (stężenie 
insuliny (mU/l) × 20) ÷ (stężenie gluko-
zy (mmol/l) – 3,5). U ludzi fizjologicznie 
wartość wskaźnika HOMA‑IR wynosi 1,0, 
natomiast wartość wskaźnika HOMA‑B 
wynosi 100%. Wzrost wartości wskaźni-
ka HOMA‑IR wskazuje na rozwój insu-
linooporności, z kolei obniżenie wartości 
wskaźnika HOMA‑B wskazuje na obni-
żoną czynność komórek β (12, 14). Za-
równo wskaźnik HOMA‑IR, jak i wskaź-
nik HOMA‑B pozwalają na ocenę ryzyka 
rozwoju cukrzycy typu 2 u  ludzi, stano-
wiąc narzędzie prognostyczne w diagno-
styce laboratoryjnej (13, 14). Inne badania, 
takie jak test tolerancji insuliny oraz meta-
boliczna klamra euglikemiczna, są znacz-
nie rzadziej wykorzystywane w diagnostyce 
insuliooporności u ludzi ze względu na ich 
koszty, inwazyjność i czasochłonność (12).

U kotów podejrzenie rozwoju insulino-
oporności stawiane jest dopiero w wyniku 
trudności w utrzymaniu prawidłowego stę-
żenia glukozy we krwi podczas terapii in-
sulinowej, co objawia się występowaniem 
utrzymujących się objawów poliurii, poli-
dypsji i polifagii, pomimo stosowania da-
wek insuliny wyższych niż 1,5 U/kg m.c. 
Jak wspomniano w pierwszej części artyku-
łu poświęconej etiologii i patogenezie cu-
krzycy u kotów, insulinooporność u tych 
zwierząt wstępnie jest rozpoznawana, gdy 
terapia insuliną w dawce 1,5 U/kg m.c. nie 
prowadzi do obniżenia stężenia glukozy 
w surowicy poniżej wartości 300 mg/dl (15, 
16). Jednak rozpoznanie insulinooporności 
u kotów stawiane jest na podstawie wykre-
ślenia krzywej cukrowej, w oparciu o oce-
nę pomiarów stężeń glukozy wykonanych 
co 2 godziny w ciągu 12 godzin. U kotów 
z insulinoopornością przez cały czas wyko-
nywania pomiarów glukoza utrzymuje się 
na wysokim poziomie. Ponadto charaktery-
styczny jest brak występowania na wykre-
sie krzywej cukrowej wyraźnej najniższej 
wartości (nadir) po podaniu insuliny (16). 
W rozpoznaniu insulinooporności, w opar-
ciu o ocenę wykresu dla krzywej cukrowej, 
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należy również uwzględnić wpływ stresu 
na wyniki pomiarów, występowanie i na-
silenie objawów klinicznych, obecność 
glukozy w moczu oraz wynik oznaczenia 
fruktozaminy w surowicy. U kotów z in-
sulinoopornością stężenie fruktozaminy 
w surowicy jest wysokie. Ponadto w przy-
padku trudności w utrzymywaniu prawi-
dłowego stężenia glukozy w diagnostyce 
różnicowej należy uwzględnić inne choro-
by, takie jak nadczynność tarczycy, zespół 
Cushinga czy akromegalię (16).

Leczenie

W leczeniu dąży się do ustąpienia obja-
wów klinicznych choroby i ewentualnych 
jej komplikacji (takich jak neuropatia ob-
wodowa oraz kwasica ketonowa), uzy-
skania właściwej masy ciała, zminimali-
zowania stanu poposiłkowej hiperglike-
mii oraz unikania stanów hipoglikemii. 
W badaniach laboratoryjnych dąży się na-
tomiast do uzyskania najniższej wartości 
dla stężenia glukozy we krwi w przedzia-
le 80–150 mg/dl, uzyskania tej wartości 
po 8 godzinach od podania insuliny oraz 
uzyskania przeciętnego stężenia glukozy 
we krwi <250 mg/dl. Cele te realizowane są 
poprzez leczenie za pomocą insuliny, diety, 
leków przeciwcukrzycowych oraz leczenie 
współistniejących chorób przyczyniających 
się do rozwoju cukrzycy (4, 5). Ponadto na-
leży pamiętać o ewentualnej eliminacji in-
nych czynników diabetogennych, takich jak 
stosowane leki oraz zwiększeniu aktywno-
ści fizycznej poprzez zabawy czy spacery 
(4, 5, 17). W przypadku kotów z podkli-
niczną postacią cukrzycy na początku te-
rapii zalecane jest jedynie wprowadzenie 
odpowiedniej diety oraz wyeliminowanie 
czynników diabetogennych, takich jak inne 
choroby powiązane z cukrzycą oraz stoso-
wane leki sprzyjające rozwojowi cukrzy-
cy. Według Rucinsky i wsp. (4) insulino-
terapię równocześnie z dietą wprowadza 
się natomiast u kotów z kliniczną posta-
cią cukrzycy oraz u kotów z postacią pod-
kliniczną, u których, pomimo wprowadze-
nia odpowiedniej diety i wyeliminowania 
czynników diabetogennych (niektóre leki 
i choroby), nadal stwierdzane są niepra-
widłowości w wykonywanych co 2  tygo-
dnie oznaczeniach glukozy we krwi i mo-
czu. Według autorów tej pracy ze względu 
na ograniczenia związane z oznaczaniem 
glukozy we krwi warto również u kotów 
z podkliniczną postacią cukrzycy wyko-
nywać oznaczenie fruktozaminy.

Terapia insulinowa

Insulina jest białkowym hormonem pro-
dukowanym przez komórki β trzustki, bio-
rącym udział w utrzymywaniu odpowied-
niego stężenia glukozy we krwi. W wyniku 

działania insuliny dochodzi do obniżenia 
we krwi stężenia glukozy, kwasów tłusz-
czowych i aminokwasów. Wychwyt glukozy 
przez komórki oraz jej przeniesienie przez 
błony komórkowe do wnętrza komórek 
możliwe jest dzięki działaniu tego hormo-
nu. Wyjątek pod tym względem stanowią 
leukocyty, erytrocyty, komórki mózgu oraz 
wątroby, które są zdolne do wychwytu glu-
kozy bez udziału insuliny, co związane jest 
z ciągłym zapotrzebowaniem tych komórek 
na glukozę. Dostarczenie glukozy do komó-
rek umożliwia uzyskanie energii w procesie 
glikolizy. Ponadto insulina aktywuje proces 
glikogenogenezy, co umożliwia magazyno-
wanie glukozy w postaci glikogenu, jak rów-
nież działa hamująco na procesy glikoge-
nolizy i glukoneogenezy. Należy również 
dodać, że insulina w wątrobie i tkance tłusz-
czowej wpływa stymulująco na proces lipo-
genezy i hamująco na procesy lipolizy, na-
tomiast w mięśniach aktywuje syntezę bia-
łek oraz hamuje procesy ich rozpadu (18).

Farmakologiczne leczenie cukrzycy 
u większości kotów oparte jest na zasto-
sowaniu insulin lub ich analogów. W prak-
tyce weterynaryjnej u kotów stosowane są 
różne insuliny, ale tylko dwie z nich są za-
twierdzone przez FDA (Food and Drug 
Administration, USA) do leczenia kotów 
i psów: wieprzowa insulina cynkowa o śred-
niej długości czasu działania oraz ludzka re-
kombinowana insulina protaminowo-cyn-
kowa (4). Insulina wieprzowa (Caninsulin®, 
Intervet) jest zarejestrowana do stosowania 
u psów i kotów w ponad 20 krajach w Eu-
ropie (w tym również w Polsce), Ameryce 
Północnej i w Australii. Ponadto ostatnio 
insulina ta została również zarejestrowa-
na w USA do stosowania u psów (Vetsu-
lin®, Intervet; 19). Nelson i wsp. (20) wy-
kazali, że ludzka rekombinowana insulina 
protaminowo-cynkowa (protamine zinc 
recombinant human insulin – PZIR) jest 
skuteczna w kontrolowaniu poziomu glu-
kozy u kotów z cukrzycą. Natomiast Nor-
sworthy i wsp. (21) wykazali, że insulinę tę 
cechuje podobna skuteczność do wcześniej 
produkowanej insuliny wołowo-wieprzowej 
(PZI VET®, Idexx Pharmaceuticals). Ponad-
to, pomimo różnic czterech aminokwasów 
w sekwencji ludzkiej insuliny w stosunku 
do kociej, nie stwierdzono u kotów obec-
ności przeciwciał skierowanych przeciw-
ko temu białku (21). Jak podają Marshall 
i wsp. (22) nie określono dotychczas ide-
alnej insuliny dla kotów. Wiele insulin ma 
względnie krótki czas działania i wyma-
ga dwukrotnego ich stosowania w ciągu 
doby, a w efekcie występują okresy hiper-
glikemii (22). Osiągnięcie stanu normo-
glikemii, czyli właściwego stężenia gluko-
zy we krwi i utrzymywanie go na stałym 
poziomie, jest u kotów bardzo trudne, po-
nieważ dostępne preparaty nie mają wy-
starczająco długiego czasu działania przy 

dawkowaniu dwa razy dziennie. Dodatko-
wo należy u kotów wziąć pod uwagę zmien-
ność stężenia glukozy uzależnioną od pory 
dnia oraz zmienność międzyosobniczą. 
Wyjściem z tej sytuacji wydaje się zastoso-
wanie analogu insuliny ludzkiej o przedłu-
żonym działaniu – insuliny glargine (Lan-
tus®, Sanofi-Aventis; 23). W insulinie tej, 
uzyskanej metodami inżynierii genetycz-
nej, kwas asparaginianowy zastąpiono gli-
cyną w pozycji A21 cząsteczki ludzkiej in-
suliny oraz dodano dwie cząsteczki argininy 
na C-końcu łańcucha B (24). Zastosowa-
nie insuliny glargine u kotów z cukrzycą 
pozwoliło na zwiększenie szansy uzyska-
nia remisji w porównaniu z insuliną pro-
taminowo-cynkową (22, 23). Innym analo-
giem ludzkiej insuliny, którego zastosowa-
nie oceniano po raz pierwszy w minionym 
roku u kotów jest insulina detemir (Leve-
mir®, Novo Nordisk). Insulina detemir jest 
analogiem ludzkiej insuliny o przedłużo-
nym działaniu, z której cząsteczki usunię-
to z pozycji B30 treoninę oraz dołączono 
kowalentnie do znajdującej się w pozycji 
B29 lizyny 14-węglowy kwas tłuszczowy, za 
pomocą którego insulina ta we krwi wiąże 
się odwracalnie z albuminą, co przedłuża 
czas jej działania (25). Badania przeprowa-
dzone przez Roomp i Rand (25) wykazały, 
że insulina detemir jest równie skuteczna 
w leczeniu cukrzycy u kotów, podobnie jak 
insulina glargine. W badaniach tych stwier-
dzono również podobny czas oraz podob-
ny odsetek uzyskanych remisji w porówna-
niu z insuliną glargine (25).

Zastosowanie w praktyce klinicznej 
nowych analogów ludzkich insulin u ko-
tów, takich jak insulina glargine, według 
Cook (15) może być jednak utrudnione. 
Trudności te związane są z wysokim stę-
żeniem insuliny dostosowanym do masy 
ciała człowieka. Przykładem może być in-
sulina glargine, której stężenie w gotowym 
preparacie wynosi 100 U/ml (15). Insuli-
nę glargine w dotychczasowych badaniach 
nad jej skutecznością u kotów stosowano 
w dawce 0,25–0,5 U/kg m.c. (22, 23, 24). 
W związku z tym zastosowanie tego leku 
u kotów (zwłaszcza mniejszych) może wy-
magać jego rozcieńczenia. Jednakże roz-
cieńczenie tej insuliny prowadzi do zmia-
ny jej pH, natomiast w przypadku insuli-
ny glargine czas jej uwalniania po podaniu 
podskórnym uzależniony jest właśnie od 
pH, a zatem rozcieńczenie leku wpływa 
na czas jego działania (15). W związku 
z  tym nie zaleca się rozcieńczania insu-
liny glargine (26). Warto również wspo-
mnieć, iż w związku z wykryciem w bada-
niach in vitro potencjału mitogennego oraz 
zwiększeniem powinowactwa do receptora 
IGF-I insuliny glargine w porównaniu do 
ludzkiej insuliny pojawiły się kontrower-
sje dotyczące bezpieczeństwa jej stoso-
wania u ludzi (27, 28). Jednakże potencjał 
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mitogenny in vivo insuliny glargine naj-
prawdopodobniej jest mniejszy. Może to 
wynikać z faktu, iż po podaniu tego analogu 
insuliny podskórnie dochodzi do częścio-
wej degradacji insuliny glargine w miejscu 
iniekcji prowadzącej do powstania dwóch 
aktywnych biologicznie produktów okre-
ślanych jako M1 (brak argininy w pozy-
cji B31 i B32 cząsteczki) i M2 (dodatkowe 
odłączenie treoniny w pozycji B30), wyka-
zujących znaczne podobieństwo do ludz-
kiej insuliny (29). Morden i wsp. (28) na-
tomiast w badaniach na dużej grupie lu-
dzi nie wykryli bezpośredniego związku 
pomiędzy stosowaniem insuliny glargine 
oraz występowaniem raka u ludzi. Według 
wiedzy autorów dotychczas nie prowadzo-
no jednak badań nad bezpieczeństwem sto-
sowania insuliny glargine u kotów związa-
nego z ryzykiem powstawania nowotwo-
rów u tego gatunku zwierząt.

W leczeniu cukrzycy u kotów lekarz, 
wybierając insulinę, kieruje się głównie 
własnymi doświadczeniami z dotychczas 
stosowanymi insulinami. U zwierząt tych 
bowiem nie ma jednej powszechnie stoso-
wanej insuliny skutecznej w utrzymaniu 
prawidłowego stężenia glukozy we krwi 
(5). Nie ma dotychczas na rynku również 
insuliny dla kotów swoistej gatunkowo. 
Krótkodziałające insuliny stosowane są 
u kotów w przypadkach nagłych w prze-
biegu cukrzycy nieustabilizowanej, jak np. 
cukrzycowej kwasicy ketonowej. Z kolei 
insuliny o średnim i długim czasie działa-
nia stosuje się w leczeniu cukrzycy ustabi-
lizowanej [26]. Zarówno insuliny lente, jak 
i ultralente rutynowo stosowane są u ko-
tów 2  razy dziennie. Według Feldmana 
i Nelsona (5) terapię insulinową u kotów 
należy rozpoczynać od ludzkiej rekombi-
nowanej insuliny lente lub wieprzowo-wo-
łowej insuliny protaminowo-cynkowej po-
dawanej podskórnie w dawce 1 U na kota 
2 razy dziennie. Rucinsky i wsp. (4) propo-
nują natomiast zastosowanie na początku 
terapii insuliny glargine lub ludzkiej insu-
liny protaminowo-cynkowej.

Z kolei według najnowszych rekomen-
dacji Rand (30) terapię insulinową u kotów 
z nowo rozpoznaną cukrzycą należy rozpo-
cząć od insuliny glargine lub detemir, dają-
cych najwyższy odsetek remisji i obecnie 
uznawanych za insuliny z wyboru w lecze-
niu cukrzycy u kotów. Natomiast wieprzo-
wo-wołowa insulina protaminowo-cynko-
wa powinna być wybierana dopiero jako 
druga w kolejności (30). Czas działania tych 
insulin może być jednak krótszy niż 12 go-
dzin, czego konsekwencją jest nie do końca 
odpowiednie utrzymywanie prawidłowego 
stężenia glukozy we krwi. U zdecydowanej 
większości kotów czas wystąpienia warto-
ści najniższej wartości dla stężenia gluko-
zy we krwi po podaniu insuliny protami-
nowo-cynkowej jest zmienny, a wartość 

ta pojawia się w ciągu 9 godzin od poda-
nia insuliny. To początkowe niskie dawko-
wanie insuliny u kotów ma na celu zapo-
bieganie wystąpieniu efektu odbicia oraz 
okresów hipoglikemii (5). Rucinsky i wsp. 
(4) proponują początkowo stosować insu-
linę w dawce 0,25 U/kg m.c., s.c., co 12 go-
dzin, co odpowiada 1 U insuliny na 4 kg 
m.c. kota. Nie jest jednak zalecane na po-
czątku leczenia stosowanie wyższych da-
wek niż 2 U insuliny na kota, nawet w przy-
padku bardzo dużych i ciężkich osobników 
(4). Z kolei Zerrenner i wsp. (26) proponu-
ją, aby w przypadku insuliny glargine po-
czątkową dawkę ustalić na 0,25 U/kg m.c. 
kota z glukozą we krwi <360 mg/dl oraz 
0,5 U/kg m.c. u kotów z glukozą we krwi 
>360 mg/dl.

Wraz z  rozpoczęciem insulinoterapii 
opiekun kota powinien rozpocząć kontrolę 
skuteczności leczenia poprzez ocenę stęże-
nia glukozy we krwi oraz obecność glukozy 
i ewentualnie związków ketonowych w mo-
czu. Rucinsky i wsp. (4) sugerują, by stęże-
nie glukozy we krwi oceniać co 2–3 godzi-
ny w przypadku stosowania insuliny PZI 
lub co 4 godziny w przypadku insuliny glar-
gine w ciągu dnia podczas 10–12 godzin. 
Monitoring ten może być wprowadzony 
od pierwszego dnia insulinoterapii lub po 
upływie tygodnia leczenia, gdy ustąpią ob-
jawy kliniczne (4). Ze względu na znaczny 
wpływ stresu u kotów związanego z wizytą 
w lecznicy i pobieraniem krwi, wskazane 
jest, jeśli to możliwe, badanie krwi u kotów 
w warunkach domowych z pomocą gluko-
metru (2, 5). Ristic i wsp. (31) wykazali, że 
wyniki krzywej cukrowej uzyskane za po-
mocą glukometru są porównywalne z wyni-
kami uzyskanymi za pomocą systemu cią-
głego monitorowania glikemii (continuous 
glucose monitoring system – CGMS). Po-
nadto Dietiker-Moretti i wsp. (32) wyka-
zali, że ustalenie właściwego dawkowania 
insuliny u kotów w oparciu o system cią-
głego monitorowania glikemii jest zbliżo-
ne do ustalenia tej dawki na podstawie po-
miarów przeprowadzonych za pomocą we-
terynaryjnych glukometrów AlphaTRAK®. 
Autorzy tego artykułu nie mają doświad-
czenia w monitorowaniu stężenia glukozy 
we krwi u kotów za pomocą systemu cią-
głego monitorowania glikemii, w związku 
z czym nie są w stanie przedstawić swoich 
obserwacji dotyczących inwazyjności tego 
badania. Jednakże, jak podają Ristic i wsp. 
(31), ograniczeniem zastosowania tej me-
tody w praktyce u kotów może być zasięg 
pomiarów mieszczący się w przedziale od 
40 do 400 mg/dl oraz potrzeba kalibracji 
urządzenia co 12 godzin.

Równocześnie z rozpoczęciem terapii 
insulinowej wprowadzana jest dieta, któ-
ra również wpływa na stężenie glukozy 
we krwi (4). Z obserwacji własnych wyni-
ka, iż część kotów (zwłaszcza starszych) 

niechętnie akceptuje wprowadzoną dietę, 
a ponadto niektóre z nich potrafią się gło-
dzić, co utrudnia i opóźnia, a czasem wręcz 
uniemożliwia wprowadzenie nowej diety. 
W związku z tym w sytuacjach wymaga-
jących zwiększenia dawki insuliny należy 
ostrożnie wprowadzać zmiany w jej daw-
kowaniu, a wyższe dawki leku wprowadzać 
jedynie w przypadkach, gdy zwierzę przy-
zwyczai się do nowej karmy, a objawy kli-
niczne nie ustąpią po upływie tygodnia od 
rozpoczęcia insulinoterapii (4). W przy-
padkach, w których objawy kliniczne nie 
ustępują po upływie tygodnia od wprowa-
dzenia do leczenia insuliny, przed ewen-
tualnym zwiększeniem dawki leku należy 
ocenić prawidłowość nabierania leku do 
strzykawki oraz wykonywanie wstrzyknię-
cia przez właściciela kota (4). Według au-
torów tej pracy warto również upewnić się, 
w jakich warunkach przechowywana jest 
insulina oraz w jaki sposób przygotowy-
wana jest do podania. Ponadto Cook (15) 
zwraca uwagę na fakt, iż preparaty zawie-
rające insulinę są szczególnie wrażliwe na 
wysokie i niskie temperatury. Transport 
natomiast tych preparatów i narażenie ich 
na działanie sił fizycznych może prowa-
dzić do mechanicznego uszkodzenia czą-
stek tego białka.

Według Cook (15) warto również 
uwzględnić bakteryjne zanieczyszczenia 
preparatu. W związku z powyższym może 
dochodzić do obniżenia aktywności biolo-
gicznej stosowanego dotychczas preparatu 
insulinowego. Dlatego też Cook (15) pro-
ponuje przed podjęciem decyzji o zwięk-
szeniu dawki insuliny rozważyć możliwość 
otwarcia nowego opakowania zawierające-
go stosowaną dotychczas insulinę. Z kolei 
Rand i wsp. (33) zwracają uwagę na fakt, 
iż w niektórych przypadkach wyleczenie 
chorób jamy ustnej u kotów prowadzić 
może do poprawy kontroli glikemii, a cza-
sem nawet do obniżenia dawki stosowa-
nej dotychczas insuliny. Rozważając ewen-
tualne zwiększenie dawki insuliny, należy 
również wziąć pod uwagę inne współist-
niejące choroby, a zwłaszcza nadczynność 
tarczycy w przypadku kotów starszych niż 
7  lat. Wykluczenie innych chorób towa-
rzyszących cukrzycy oraz niestwierdze-
nie nieprawidłowości w badaniach do-
datkowych, takich jak badanie technika-
mi obrazowania jamy brzusznej i klatki 
piersiowej oraz wynikach laboratoryjnych 
oznaczeń funkcjonowania tarczycy, nad-
nerczy i  trzustki (PLI, TLI), pozwala na 
podjęcie decyzji o zwiększeniu dawki insu-
liny. Dawkę insuliny u kotów zwiększa się 
do 2 U na kota, podawanych co 12 godzin 
(4). Według rekomendacji Zerrenner i wsp. 
(26) dawkę insuliny glargine można zwięk-
szyć o 0,5 U w każdej iniekcji po tygodniu 
od rozpoczęcia insulinoterapii, gdy stęże-
nie glukozy przed podaniem insuliny jest 
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≥360 mg/dl oraz najniższa wartość stęże-
nia glukozy ≥180 mg/dl.

Obniżenie dawki insuliny należy nato-
miast wprowadzić, w przypadku gdy pro-
wadząc monitoring glikemii, stężenie glu-
kozy w którymkolwiek pomiarze będzie 
niższe niż 150 mg/dl lub wystąpią jakie-
kolwiek objawy wskazujące na rozwój hi-
poglikemii (4). W przypadku wystąpienia 
objawów hipoglikemii Zerrenner i wsp. (26) 
sugerują obniżenie dawki insuliny glargi-
ne o 50%. Ponadto dawka insuliny glargine 
powinna być obniżona o 0,5 U w przypad-
ku w każdej iniekcji, gdy najniższa wartość 
stężenia glukozy we krwi mieści się w prze-
dziale 60–90 mg/dl oraz stężenie glukozy 
przed podaniem insuliny ≤180 mg/dl. Jeśli 
najniższe stężenie glukozy jest <60 mg/dl, 
dawka insuliny glargine powinna być ob-
niżona o 1 U w każdej iniekcji (26). Warto 
podkreślić, iż monitoring glikemii, zwłasz-
cza na początku leczenia ma przede wszyst-
kim na celu rozpoznanie i zapobieganie hi-
poglikemii. Występująca w wyniku zbyt 
wysokiej dawki hipoglikemia powodować 
może również efekt odbicia, a przewlekłe 
stosowanie zbyt wysokiej dawki insuliny 
może prowadzić także do rozwoju utrzy-
mującej się hiperglikemii spowodowanej 
wydzielaniem hormonów będących anta-
gonistami insuliny, takich jak katecholami-
ny, glukagon, kortyzol czy hormon wzro-
stu, które prowadzą do utrzymywania się 
hiperglikemii (4, 5).

U kotów, u których nie jest możliwe wy-
konanie pomiarów glukozy we krwi Rand 
(30) proponuje dostosowanie dawki insu-
liny (glargine, detemir lub PZI) w opar-
ciu o ilość przyjmowanej przez kota wody 
do picia oraz obecność glukozy w mo-
czu. Według tych zaleceń należy utrzy-
mać stosowaną dawkę insuliny w przypad-
ku przyjmowania przez kota wody w ilości 
<20 ml/kg m.c. (żywionego karmą wilgot-
ną) lub <60 ml/kg m.c. (żywionego kar-
ma suchą) na dobę. Z kolei w przypadku 
zwiększonego spożycia wody należy dawkę 
insuliny zwiększyć o 0,5 do 1 jednostki na 
każdą iniekcję. Z kolei, w oparciu o ocenę 
występowania glukozy w moczu, zalecane 
jest zwiększanie lub zmniejszanie dawki 
insuliny o 0,5–1 U na iniekcję, aby utrzy-
mać glukozę w moczu na 1+, gdy stosowa-
na jest skala od 0 do 4+ (30).

W przypadku ustąpienia objawów kli-
nicznych choroby, po tygodniu stosowa-
nia insuliny oraz niestwierdzenia obec-
ności związków ketonowych w moczu, 
należy utrzymać stosowaną dotychczas 
dawkę insuliny oraz zalecić opiekunowi 
zwierzęcia prowadzenie monitoringu le-
czenia w domu (4). Monitoring ten pro-
wadzić można, oceniając stężenie gluko-
zy i związków ketonowych w moczu oraz 
oznaczając stężenie glukozy we krwi za 
pomocą glukometru. Martin i Rand (34) 

podają, że w monitorowaniu skuteczno-
ści leczenia kotów za pomocą insuliny po 
upływie 4 tygodni od rozpoczęcia terapii 
w praktyce klinicznej najbardziej przydat-
ne są: ocena ilości wypijanej wody, maksy-
malne i średnie stężenie glukozy we krwi 
w oparciu o wyniki krzywej cukrowej oraz 
oznaczanie glukozy w moczu. Według au-
torów tej pracy warto również w monito-
rowaniu skuteczności leczenia oznaczać 
stężenie fruktozaminy, na której stężenie 
stres ma znacznie mniejszy wpływ niż na 
wynik stężenia glukozy we krwi, pomimo 
uzyskania przez Martin i Rand (34) prze-
ciętnej, jednak istotnej statystycznie ko-
relacji (wartość r w przedziale od 0,4 do 
0,47; wartości p <0,001) stężenia fruktoza-
miny ze stężeniami glukozy we krwi i mo-
czu. Feldman i Nelson (5) podają kryte-
ria, według których, w oparciu o stężenie 
fruktozaminy w surowicy, można ocenić 
efektywność i bezpieczeństwo prowadzo-
nej terapii insulinowej. Według tych kry-
teriów stwierdzenie stężenia fruktozami-
ny w przedziale 350–450 μmol/l wska-
zuje na dobrą lub bardzo dobrą kontrolę 
glikemii. Z kolei uzyskanie wyniku stę-
żenia fruktozaminy powyżej 500 μmol/l 
wskazuje na słabą kontrolę glikemii. War-
to również zwrócić uwagę na fakt, że po-
mimo podanej wcześniej normy dla fruk-
tozaminy (175 do 400 μmol/l), uzyskanie 
wyniku stężenia frukozaminy w surowi-
cy kotów leczonych insuliną wynoszące-
go <300 μmol/l wskazuje na długie okre-
sy hipoglikemii związane ze zbyt wysoką 
dawką stosowanej insuliny (5).

W przypadku utrzymujących się obja-
wów cukrzycy u kotów wymagających po-
dawania insuliny w dawce 3 U co 12 go-
dzin, należy uwzględnić wpływ innych cho-
rób, leków lub czasu działania insuliny (4).

Leki doustne

Doustne leki obniżające stężenie glukozy 
we krwi stosowane są u kotów z cukrzycą 
niepoddającą się leczeniu za pomocą eg-
zogennej insuliny, czyli u kotów z cukrzy-
cą insulinoniezależną (5). Jednak cele te-
rapii uzyskuje się jedynie u 5–30% kotów 
leczonych lekami stymulującymi wydzie-
lanie insuliny, natomiast remisję uzyskuje 
się jedynie u 18% kotów (30). Doustne leki 
przeciwcukrzycowe działają poprzez sty-
mulowanie wydzielania insuliny (pochod-
ne sulfonylomocznika, np. glipizyd; glini-
dy, np. repaglinid), zwiększenie wrażliwości 
tkanek na insulinę (biguanidy, np. metfor-
mina; glitazony – troglitazon) bądź spo-
wolnienie jelitowego wchłaniania gluko-
zy (inhibitory α-glukozydazy, np. akarbo-
za). U kotów stosowano głównie pochodne 
sulfonylomocznika oraz akarbozę (2, 35). 
Leki te nie są jednak często stosowane ze 
względu na liczne działania niepożądane 

(hepatotoksyczność, żółtaczka, wymio-
ty i hipoglikemia w przypadku glipizydu 
oraz biegunka w przypadku akarbozy), 
wysokie koszty (akarboza) oraz trudno-
ści w podawaniu przez właścicieli kotów 
leków doustnych (2, 3, 35, 36). Ponadto, 
według Rios i Ward (2) pochodne sulfony-
lomocznika mogą pogłębiać występującą 
u kotów z cukrzycą amyloidozę trzustki. 
Rucinsky i wsp. (4) sugerują, aby doustne 
leki przeciwcukrzycowe, w połączeniu ze 
zmianą diety, stosować u kotów wyłącznie 
w tych przypadkach, w których ich właści-
ciele odmawiają stosowania insulinotera-
pii lub rozważają poddanie chorego kota 
eutanazji. Feldman i Nelson (5) wspomi-
nają również, że preparaty zawierające wi-
taminy C i E, chrom, wanad oraz żeń-szeń 
i cynamon wpływają również na poprawę 
hiperglikemii. Według Rand i Marshall (3) 
chrom przyczynia się do nieznacznego ob-
niżenia stężenia glukozy u zdrowych ko-
tów, natomiast wanad w dawce 0,2 mg/kg 
m.c. dziennie pozwala na obniżenie daw-
ki stosowanej insuliny. Jednakże stosowa-
nie wanadu może prowadzić do wymiotów 
i braku apetytu, co ogranicza jego zastoso-
wanie w praktyce klinicznej (3).

Dieta

Celem leczenia kotów z cukrzycą za po-
mocą diety jest uzyskanie właściwej masy 
ciała (zalecany spadek masy ciała powinien 
wynosić nie więcej niż 1–2% tygodniowo) 
oraz ograniczenie poposiłkowej hiperglike-
mii (4). Należy przy tym pamiętać, że po-
żądany spadek masy ciała oraz zwiększenie 
wrażliwości tkanek na insulinę wymagać 
będzie również u kotów leczonych insuliną 
modyfikacji jej dawki (37). U kotów z pod-
kliniczną postacią cukrzycy możliwe jest 
utrzymanie prawidłowego stężenia gluko-
zy we krwi wyłącznie w oparciu o zasto-
sowanie odpowiedniej diety. Z kolei koty 
z kliniczną postacią cukrzycy leczone rów-
nocześnie insuliną powinny być karmione 
(jeśli jest to możliwe) cztery razy dziennie, 
co zapobiega występowaniu epizodów hi-
poglikemii (4). Wprowadzenie nowej die-
ty powinno mieć miejsce jak najszybciej, 
jednak po wykluczeniu z diagnostyki róż-
nicowej innych chorób (37, 38). Ponadto 
zalecane jest wprowadzanie nowej diety 
stopniowo przez 7–10 dni (38). Tradycyj-
nie stosowane karmy zawierające zwięk-
szoną ilość włókna pozwalają na obniże-
nie ich kaloryczności oraz ograniczenie 
poposiłkowej hiperglikemii.

Jak wyżej wspomniano, u kotów z cu-
krzycą obserwuje się zaniki mięśni, 
w związku z czym w diecie zalecane jest 
dostarczenie odpowiedniej ilości białek 
(39). Według Kirk (39) zawartość białek 
w suchej masie powinna być wyższa niż 
30% i wystarczać na syntezę odpowiedniej 
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ilości glukozy w procesie wątrobowej glu-
koneogenezy (wyjątkiem w tym przypadku 
są ciąża i laktacja). Obecnie według wie-
lu autorów u kotów z cukrzycą zaleca się 
stosowanie niskowęglowodanowej wysoko-
białkowej diety, gdzie dieta niskowęglowo-
danowa definiowana jest jako dieta, w któ-
rej od 5 do 25% (a według niektórych au-
torów poniżej 15%) energii metabolicznej 
pochodzi z węglowodanów (węglowoda-
ny stanowią <15% suchej masy), natomiast 
dieta wysokobiałkowa definiowana jest jako 
dieta, w której ponad 45% energii metabo-
licznej pochodzi z białek (1, 2, 4, 30).

Zastosowanie diety niskowęglowoda-
nowej sprawia, iż za stężenie glukozy we 
krwi u kotów odpowiada głównie proces 
wątrobowej glukoneogenezy (39). Zasto-
sowanie diety niskowęglowodanowej wy-
sokobiałkowej zapobiega zanikom mięśni 
oraz obniża poposiłkową hiperglikemię, 
przez co możliwe jest obniżenie stosowa-
nej dawki insuliny (2, 4). Ponadto dostar-
czana w diecie arginina stymuluje wydzie-
lanie insuliny (4). Należy jednak podkreślić, 
że żywienie kotów z cukrzycą za pomocą 
diety z wysoką zawartością włókna i umiar-
kowaną zawartością węglowodanów po-
zwoliło na uzyskanie remisji u 41% zwie-
rząt. Z kolei u kotów żywionych dietą z ni-
ską zawartością włókna i węglowodanów 
odsetek remisji wynosił 68% (37). Należy 
również pamiętać, że w przypadku zmia-
ny diety z wysokowęglowodanowej na ni-
skowęglowodanową u kotów leczonych już 
wcześniej insuliną jej dawka powinna zo-
stać obniżona o 30–50%, co zapobiega hi-
poglikemii (38). Warto także wspomnieć, 
że dieta niskowęglowodanowa sprzyja po-
wstawaniu związków ketonowych, jednak-
że w porównaniu z ketozą rozwijającą się 
jako powikłanie nieleczonej cukrzycy ilość 
tych związków jest niewielka (39). Jak już 
wcześniej wspomniano, nie u wszystkich 
kotów możliwe jest wprowadzenie die-
ty, ze względu na fakt, że niektóre odma-
wiają przyjmowania nowo wprowadzonej 
karmy, głodzą się, co sprzyja rozwojowi 
stłuszczenia wątroby. Dotyczy to w szcze-
gólności kotów w podeszłym wieku z usta-
lonymi nawykami żywieniowymi. Kirk (39) 
zaznacza, że szczególnie w przypadku die-
ty ze zwiększoną zawartością włókna część 
kotów może odmawiać przyjmowania po-
karmów. W związku z tym stosowana die-
ta powinna smakować kotu [2, 39].

Omawiając żywienie kotów z cukrzycą, 
należy podkreślić znaczenie wody do picia. 
U kotów z cukrzycą stała jej dostępność 
jest szczególnie ważna ze względu na diu-
rezę osmotyczną (37). Z faktem tym wią-
że się również podejście preferujące stoso-
wanie w żywieniu kotów z cukrzycą karm 
wilgotnych, dodatkowo zwiększające ilość 
wody spożywanej przez zwierzę (4). Sto-
sując w przebiegu cukrzycy u kotów dietę, 

należy również uwzględnić inne współist-
niejące choroby, a w szczególności choroby 
nerek, wątroby i trzustki, w przypadku któ-
rych żywienie musi być zmodyfikowane (4).

Podsumowanie

Podsumowując pierwszą i drugą część pracy 
na temat cukrzycy u kotów, należy stwier-
dzić, że jest to choroba o złożonej etiolo-
gii i patogenezie, a jej leczenie jest trudne 
i może skończyć się niepowodzeniem. Na-
leży również podkreślić, że część właści-
cieli kotów chorych na cukrzycę, zwłasz-
cza w przypadkach nowo rozpoznanych, 
oczekuje całkowitego ustąpienia objawów 
klinicznych oraz uzyskania stężeń glukozy 
we krwi w zakresie wartości referencyjnych 
dla zwierząt badanych na czczo. Uleganie 
presji tej grupy właścicieli kotów prowadzić 
może do występowania groźnych epizo-
dów hipoglikemii. Dlatego też należy pod-
kreślić, że edukacja właścicieli kotów oraz 
jasne przedstawienie im celów prowadzo-
nej terapii jest niezmiernie ważne dla po-
żądanego efektu terapeutycznego.
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