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The purpose of this paper was to present some clin-
ical aspects of hyperglycemia in horses. Hyperglyce-
mia is defined as an excess of glucose in the blood.
The most common cause is diabetes mellitus but the
problem of hyperglycemia diagnostic in horses consists
of numerous elements. Due to this fact, dinical disor-
ders seemingly not involving carbohydrates economy
ought to be noticed and carefully analyzed. This ar-
ticle presents major physiological mechanisms which
are involved in maintaining glucose level in blood.
Also hyperglycemic and related diseases were pre-
sented together with the clinical symptoms and di-
agnostic methods.
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horoby koni zwiazane z zaburzenia-

mi gospodarki weglowodanowej cze-
sto pozostaja nierozpoznane. Ztozonos¢
zjawisk patologicznych prowadzacych do
hiperglikemii u koni, a takze réznorod-
no$¢ objawdéw klinicznych choréb z nia
zwigzanych nakazuja zwrdcenie szczegdl-
nej uwagi na metabolizm weglowodandw,
nie tylko u koni poddanych intensywnym
programom treningowym. Ponadto znajo-
mo$¢ podstawowych mechanizméw utrzy-
mania prawidlowej glikemii i sposobéw
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rozpoznawania jej zaburzen jest koniecz-
noscia we wspdlczesnej hipiatrii.

Czynniki
regulujace poziom glukozy we krwi

Spozyte przez konia weglowodany ulega-
ja hydrolizie do cukréw prostych w jelicie
cienkim lub stanowia Zrédlo lotnych kwa-
sow ttuszczowych powstajacych w proce-
sie fermentacji przy udziale mikroflory
jelita grubego. Jedne i drugie po wchio-
nieciu dostarczane sa zyta wrotna do wa-
troby. Tutaj znaczna ilo$¢ glukozy podlega
fosforylacji do glukozo-6-fosforanu przez
enzym zwany heksokinazg, podobnie jak
inne monosacharydy, takie jak fruktoza
i galaktoza. Produkt tych przemian jest
potem magazynowany w postaci glikoge-
nu lub stanowi Zrédlo ATP, powstajacego
w procesie oksydacji. Losy gléwnych lot-
nych kwaséw tluszczowych sa odmienne:
zmetabolizowany propionian jest przecho-
wywany w watrobie i mie$niach w posta-
ci glikogenu, zas octan i maslan dostarcza-
ja wegla do syntezy tluszczéw. Na poziom
glukozy we krwi wplywaja miedzy inny-
mi liczne produkty ukladu dokrewnego.
Dla przykiadu glikokortykosteroidy, glu-
kagon, katecholaminy, hormony tarczycy

stymuluja glukoneogeneze i glikogenolize
w watrobie (1, 2). Odwrotny efekt wywo-
tuje najistotniejsza z klinicznego punktu
widzenia insulina. Hormon ten produko-
wany jest przez komorki f wysp trzust-
ki i reguluje metabolizm oraz magazyno-
wanie zwiazkéw energetycznych. Dzieje
sie to z udzialem weglowodandw, bialek
i tluszczéw, a ma miejsce gléwnie w wa-
trobie, migéniach szkieletowych i serco-
wym oraz w tkance ttuszczowej (2). Insu-
lina po przyltaczeniu do receptora insuli-
nowego uruchamia biatko transportujace
glukoze (GLUT-4) oraz aktywuje prze-
miany wewnatrzkomdrkowe, ktére w mie-
$niach szkieletowych maja miejsce gléwnie
po wysitku fizycznym (2, 3, 4). Koncentra-
¢ja insuliny w surowicy zwiazana jest z sze-
regiem réznych czynnikéw, wlaczajac w to
pore karmienia, wielko$¢ dawki pokarmo-
wej, podekscytowanie i stres, status repro-
dukcyjny, chorobe, uwarunkowania gene-
tyczne, otyto$¢ oraz endokrynopatie (1, 5).

Poziom glukozy we krwi w warunkach
prawidlowych roénie po spozyciu pa-
szy, szczegblnie bogatoweglowodanowej.
Hiperglikemie z towarzyszaca mobilizacja
tluszczéw i katabolizmem biatek obserwu-
je sie podczas stresu, w przebiegu ktérego
ma miejsce wyrzut kortyzolu przez kore
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nadnerczy. Dzieje si¢ to po transporcie,
urazie, zakazeniu, narazeniu na zbyt wy-
soka lub zbyt niska temperature otocze-
nia, zabiegu operacyjnym itd. (5). Na po-
ziom glukozy we krwi wplywa takze wy-
sitek fizyczny, lecz jest to zalezne od jego
intensywnosci, czasu trwania oraz stop-
nia wytrenowania konia. Z reguly obnize-
nie poziomu glukozy zaobserwowa¢ moz-
na u koni w trakcie dtugotrwatego wysitku
fizycznego, kiedy wyczerpuja sie rezerwy
glikogenu, a proces glukoneogenezy nie
wystarcza. Zawarto$¢ glukozy we krwi ro-
$nie za$ w przypadku krétkotrwalego tre-
ningu, nawet dwukrotnie, kiedy mobiliza-
cja glukozy przewyzsza jej zuzycie. Wtedy
to takze zmieniajg si¢ poziomy hormondéw,
takich jak grelina, leptyna, insulina i korty-
zol. Poniewaz biora one udzial w kontro-
lowaniu apetytu i bilansu energetyczne-
go, sugeruje sie, ze moga one mie¢ zwig-
zek z anoreksja wystepujaca u niektérych
koni poddanych znacznemu obciazeniu
fizycznemu (6).

Wazniejsze choroby
powigzane z zaburzeniami
gospodarki weglowodanowej

Wzrost poziomu glukozy we krwi ma réw-
niez miejsce w réznych stanach patolo-
gicznych oraz pod wplywem czynnikéw
jatrogennych. Ponizej przedstawiono naj-
czestsze z nich.

Cukrzyca u koni wystepuje rzadko (7).
Jest ona definiowana jako trwata hipergli-
kemia i cukromocz, spowodowane hipoin-
sulinemia lub insulinoopornoscia. Cechuje
sie ona zaburzeniami w metabolizmie sub-
stratow energetycznych, takich jak weglo-
wodany, ttuszcze i bialka, oraz jest zwiaza-
na z nieprawidtowo$ciami w wydzielaniu
insuliny, glukagonu, katecholamin, soma-
totropiny i glikokortykosteroidéw oraz
z zaburzeniami wrazliwosci na te hormo-
ny (2). Jest ona bardzo ztozonym patofi-
zjologicznie i klinicznie zespotem choro-
bowym. Z uwagi na wystepowanie u koni
i ludzi podobnych zjawisk diabetologicz-
nych w artykule przyjeto klasyfikacje me-
dyczna (7).

Bardzo rzadko spotykana jest u koni
cukrzyca insulinozalezna (typu I), ktéra
jest zwiazana ze zmniejszeniem lub bra-
kiem produkcji badZ wydzielania insuliny
na skutek uszkodzenia trzustki (7). Ma ona
miejsce po zaistnieniu przewleklych stanéw
zapalnych tego narzadu, ktérych gtéwna
przyczyng sa migrujace larwy stupkowcéw
Strongylus equinus, rzadziej S. edentatus.
Jedno z doniesien literaturowych opisuje
przypadek dwuletniego konia, u ktérego
zaobserwowano znaczny spadek masy cia-
fa (8). Blony $luzowe pacjenta byly zazét-
cone, przy czym kon wykazywat normal-
ny apetyt. Badania laboratoryjne ujawnily
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typowa dla osobnikéw z obecnoscia larw
wedrujacych eozynofilie i hiperglobuline-
mie oraz hiperglikemie, hiperbilirubine-
mie, podwyzszona aktywnos¢ fosfatazy
zasadowej i gammaglutamylotransferazy
w surowicy krwi. U zwierzecia wystepo-
wat ponadto cukromocz. Kon zostal pod-
dany eutanazji oraz badaniu sekcyjnemu.
Stwierdzono powiekszenie i zwldknie-
nie trzustki. Na podstawie badania przy-
zyciowego, po$miertnego i histopatolo-
gicznego stwierdzono cukrzyce zwigzana
z przewleklym zapaleniem trzustki. W ob-
rebie tego gruczotu nie zaobserwowano
jednak larw stupkowcéw, lecz wyniki ba-
dania sekcyjnego i laboratoryjnych badan
dodatkowych sugerowaly te inwazje. Za-
jecie trzustki przez pasozyta ma miejsce
zazwyczaj po kilku tygodniach od zaraze-
nia, lecz niekoniecznie az na taka skale, by
doprowadzi¢ do calkowitego zatrzymania
wewnatrzwydzielniczej funkcji gruczotu.
Poza wymienionym traceniem masy ciala
u zwierzecia podejrzanego o cukrzyce za-
obserwowa¢ mozna depresje, wielomocz,
zwigkszony apetyt i pragnienie oraz pogor-
szenie jako$ci wloséw, co moze przypomi-
na¢ chorobe Cushinga (2). Rozpoznawanie
cukrzycy typu I opiera sig, oprdocz stwier-
dzenia przedstawionych objawéw, na oce-
nie insulinowego mechanizmu kontroli po-
ziomu glukozy we krwi poprzez zastoso-
wanie doustnego testu tolerancji glukozy
(7,8). Pomimo zbyt powierzchownej wie-
dzy na temat przyczyn tego typu cukrzy-
cy u koni, na podstawie diagnozowanych
przypadkéw, zaproponowaé mozna zapo-
bieganie chorobie, polegajace na regular-
nym odrobaczaniu zwierzat (8).

W powstawaniu innych typéw cukrzy-
cy znamienna role odgrywa insulinoopor-
nos¢. Definiuje sie ja jako zupelny brak lub
spadek wrazliwosci komérek docelowych
na insuling podczas przemian glukozy (3).
Jest to nieprawidlowa reakcja zaréwno na
insuling endogenng, jak i egzogenna w wy-
niku zmian w receptorach insulinowych i/
lub zmian w efekcie postreceptorowym na
obwodzie. Doprowadza to do zwieksze-
nia koncentracji insuliny we krwi, a pro-
ces ten wyzwala tzw. efekt blednego kola
(2). Zazwyczaj jednak konie kompensuja
nieznaczna opornos¢ na insuling poprzez
wzrost wydzielania tego hormonu (9).

Cukrzyca insulinoniezalezna (typu II)
wystepuje u koni, szczegdlnie u kucéw
w starszym wieku, lecz nie jest to choro-
ba spotykana czesto. U dotknietych pro-
blemem pacjentéw stwierdza sie trwala
hiperglikemie z prawidlowym poziomem
insuliny osoczowej oraz otyto$¢, podobnie
jak u wiekszosci chorych ludzi, przy czym
moga one nie wykazywac zadnych zmian
klinicznych, poza otyloscia (7, 10). Wraz ze
wzrostem masy ciala dochodzi do poste-
pujacego spadku wrazliwosci na insuline,
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przy czym poczatkowo stwierdza sie osta-
biona tolerancje glukozy, nastepnie zas roz-
wdj hiperinsulinemii i hiperglikemii. U ta-
kich zwierzat ro$nie prawdopodobienstwo
pojawienia si¢ ochwatu i zespotu hiperli-
pemicznego (7). W celu rozpoznania przy-
padkéw o lekkim lub subklinicznym prze-
biegu przydatne jest oznaczenie poziomu
glukozy oraz ocena dynamiki sekrecji in-
suliny, ktéra w warunkach prawidlowych
wykazuje charakter pulsacyjny (10).

U koni najczesciej wystepuje cukrzyca
wtorna. Jest ona zwykle powiktaniem hi-
perkortyzolemii w przebiegu choroby Cu-
shinga lub pojawia si¢ u klaczy z guzem
z komérek ziarnistych, ktéry jest u nich
najczesciej wystepujacym nowotworem
jajnikéw. Jest prawdopodobne, ze ten typ
cukrzycy, tak jak np. u pséw, moze mie¢
zwiazek z dziataniem somatotropiny. War-
to zaznaczy¢, ze problem choroby Cushin-
ga u koni wydaje si¢ obecnie powazny, gdyz
wraz z postepem nauki i stosowaniem co-
raz lepszych testéw endokrynologicznych
liczba koni ze zdiagnozowang chorobg Cu-
shinga rosnie (7). Istotne jest, ze kortyzol
pogarsza dzialanie insuliny, co doprowa-
dza do insulinoopornosci i hiperinsuli-
nemii, a towarzyszy temu podwyzszenie
poziomu glukozy we krwi na skutek hi-
perstymulacji glukoneogenezy i obnize-
nia zuzycia glukozy na obwodzie. Podob-
ne zjawiska, lecz jatrogenne, wystepuja po
ogblnym lub nawet miejscowym zastoso-
waniu glikokortykosteroidéw. Leki te nie
tylko podnosza poziom glukozy i insuliny
we krwi oraz zwigkszaja ryzyko wystapie-
nia insulinoopornoéci, ale przyczyniaja sie
do wystapienia konskiego zespotu metabo-
licznego, a takze cukrzycy i ochwatu (11,
12, 13). Dlatego w postepowaniu klinicz-
nym warto zwrdci¢ uwage na koniecznos¢
ograniczonego ich stosowania.

Innym rodzajem zaburzen w gospodar-
ce weglowodanowej jest cukrzyca cigzo-
wa. Stwierdzono, ze podczas ciazy moze
rozwijac sie hiperinsulinemia i zwigksze-
nie wrazliwo$ci komoérek B wysp trzustki
na glukoze oraz pojawia si¢ insulinoopor-
no$¢. Uznaje sig, Ze sa to zjawiska adapta-
cyjne, ktére maja prawdopodobnie na celu
zapewnienie odpowiedniego rozwoju pto-
du w ostatnim trymestrze ciazy (7).

Bardziej skomplikowanym problemem
jest konski zesp6l metaboliczny. Obser-
wuje sie pewne jego podobieristwa do ze-
spolu stwierdzanego u ludzi, u ktérych ma
miejsce otylo$¢ i wysokie ryzyko wystapie-
nia opornosci insulinowej, a takze hiper-
lipidemii z powiktaniami naczyniowymi
i nadci$nieniem (u kucéw z opornoscig in-
sulinowa réwniez notuje si¢ nadci$nienie
i przerost lewej komory serca). Podejrze-
nie zespolu metabolicznego u koni moz-
na postawi¢ w przypadku wystepowania
charakterystycznego fenotypu, na ktéry
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skladaja sie: przebyty lub obecny ochwat,
otylos¢ uogélniona i miejscowa, opornosé
insulinowa, hiperinsulinemia, hiperlepty-
nemia, hipertriglicerydemia. Jakkolwiek byt
on obserwowany u réznych ras, czesciej
pojawia sie u paso fino, arabskiej, ameri-
can saddlebred, morgan i koni fiordzkich.
Prawdopodobnie jest to wynik posiada-
nia specyficznego genotypu, ktéry dzieki
opornosci insulinowej pozwala na prze-
trwanie tych okreséw roku, w ktérych sro-
dowisko nie obfituje w pasze. To przysto-
sowanie niepotrzebne jest w warunkach
udomowienia i spozywania diety bogato-
weglowodanowej, kiedy to powoduje oty-
fos¢, oporno$¢ insulinowa i wzrost ryzy-
ka wystapienia ochwatu (3). Koniski zesp6t
metaboliczny moze by¢ dostrzegalny juz
od wczesnych lat zycia zwierzecia. Jed-
nym z pierwszych objawdw jest otylosc,
ktdra pojawia sie juz miedzy 3 a 4 rokiem
zycia. Ochwat natomiast stwierdzany jest
z reguly w wieku 5-15 lat. Problem doty-
czy koni utrzymywanych gléwnie na pa-
stwisku, a prawidlowos¢ te latwiej zauwa-
zy¢ wiosna (9).

Rozpoznawanie konskiego zespotu me-
tabolicznego polega na wykorzystaniu i po-
faczeniu wielu informacji. Istotne sa dane
z wywiadu, stwierdzone predyspozycje
rodzinne, wiek chorego, obecnos$¢ wspo-
mnianego fenotypu oraz wyniki dodatko-
wych badan laboratoryjnych. Warto zwré-
ci¢ uwage na typowy, znaczny obrys wie-
zadla karkowego chorych zwierzat oraz
otluszczenie nasady ogona, a takze okolicy
fopatek i napletka (5, 10). W rozpoznawa-
niu przydatny moze okazac si¢ test wrazli-
wosci na insuline oraz pomiary pozioméw
insuliny i leptyny. Z reguly jednak, z uwa-
gi na fatwo$¢ i dostepno$¢, stosuje sie po-
ranny pomiar poziomu insuliny i gluko-
zy we krwi na czczo. Bardziej wiarygodne
wydaje sie oznaczanie poziomu insuliny
w okoto 2 godziny po karmieniu (10). Po-
zwala to na ocene wydolnosci komoérek {3
trzustki w odpowiedzi na wzrost poziomu
glukozy we krwi, bowiem u koni insulino-
opornych z dalece zaawansowana choroba
podstawowy poziom insuliny bywa niekie-
dy prawidiowy.

Pomimo ze ochwat nie jest sam w sobie
zaburzeniem euglikemii, to jednak wymaga
opisu pod katem jego powiazan z zaburze-
niami gospodarki weglowodanowej. Wig-
ze sig on $cidle z wystepowaniem otylosci
i insulinoopornosci oraz opisanego wcze-
$niej fenotypu. U zdrowych kucéw mozna
wywola¢ ochwat w przebiegu kilkudniowej
doswiadczalnej hiperinsulinemii. Dlatego
choroba moze by¢ wywotlana przez prze-
wlekla opornos¢ insulinowy, ale pod wa-
runkiem istnienia Srodowiskowych czyn-
nikéw sprawczych, takich jak: skarmianie
roélin zielonych oraz zbéz z duza zawar-
to$cia weglowodanéw niestrukturalnych

(gtéwnie skrobia), niedostosowanie dawki
pokarmowej do wykonywanej pracy i po-
daz glikokortykosteroidéw (3). Do rozwo-
ju opornosci insulinowej przyczynia sie
otytos¢ powodujaca podniesienie pozio-
mu wolnych kwaséw ttuszczowych, lep-
tyny, rezystyny, adiponektyny oraz nie-
ktérych cytokin prozapalnych. Przewle-
kta opornos¢ insulinowa powoduje zmiany
w komérkach $rédbtonka naczyniowego,
predysponujac do ochwatu, szczegdlnie
u pacjentéw otylych. Dochodzi u nich do
zaburzen glikozylacji wewnatrzkomoérko-
wej, ktéra poprzedza zmniejszenie produk-
¢ji tlenku azotu (NO) i wzmozone wytwa-
rzanie endoteliny-1, co z kolei wplywa na
napiecie mie$ni gltadkich naczyn, prowa-
dzac do spadku perfuzji. Opornosc¢ insu-
linowa przyczynia sie wraz z innymi czyn-
nikami do wystapienia zespolu rozsianego
krzepniecia wewnatrznaczyniowego (DIC)
oraz zaburza stan réwnowagi prooksyda-
cyjno-antyoksydacyjnej, co uszkadza blasz-
ki tworzywa kopytowego. Ryzyko ochwa-
tu jest bardzo wysokie podczas stosowania
glikokortykosteroidéw (szczegdlnie triam-
cynolonu i deksametazonu), zwlaszcza
u zwierzat z nieprawidtowosciami w ob-
rebie blaszek tworzywa kopytowego oraz
przy braku przestrzegania ogélnych za-
sad glikokortykosteroidoterapii. General-
nie glikokortykosteroidy sa przeciwwska-
zane w leczeniu ochwatu, gdyz negatywnie
wplywaja na perfuzje w obrebie tworzywa
kopytowego bezposrednio, jak i posrednio,
poprzez wywolywanie opornoéci insulino-
wej i nasilanie dzialania katecholamin. Jak
powszechnie wiadomo, stymuluja one ka-
tabolizm bialek, przez co w kopycie, po-
dobnie jak w skérze, wywotuja zanik bla-
szek tworzywa i pogarszaja w ten sposéb
ich funkcje (5).

Dodatkowa diagnostyka diabetologiczna
u koni

Rozpoznawanie hiperglikemii u koni jest
niezmiernie istotne w przebiegu wymie-
nionych jednostek chorobowych, gdyz
u ich podstaw leza powazne zaburzenia
gospodarki weglowodanowej. Oprécz ba-
dania klinicznego niezbedne jest do tego
celu zastosowanie metod badania endo-
krynologicznego. Opieraja si¢ one nie tyl-
ko na bezposredniej ocenie funkcjonowa-
nia ukladu dokrewnego, ale takze na ana-
lizie zaburzen metabolicznych opartej na
pomiarze wskaznikéw biochemicznych.
Rozpoznawanie wielu z tych probleméw
jest skomplikowane z uwagi na ich wtér-
ny i czesto subkliniczny charakter, co po-
woduje, ze konieczne jest holistyczne po-
dejscie do pacjenta.

Poranna ocena poziomu glukozy na
czczo jest bardzo warto$ciowym wskaz-
nikiem zaburzen euglikemii, ktéra wynosi

60—120mg/dl (3,3-6,6 mmol/l). Chociaz
stwierdzenie warto$ci powyzej 120 mg/dl
sugeruje stan zmniejszonej tolerancji glu-
kozy, to nie méwi zbyt wiele o zdolnosciach
regulacyjnych organizmu. Podobnie przy-
datne, ale w ograniczonych przypadkach,
jest mierzenie poziomu insuliny endogen-
nej, ktéry w warunkach prawidtowych na
czczo waha si¢ od 5 do 30 ptj.m./ml. Wzrost
jej zawartosci w surowicy sugerowac¢ moze
opornos¢ insulinowa, a obnizenie — cu-
krzyce insulinozalezna (2).

W wielu przypadkach u koni i kucow
konieczne jest zastosowanie testu tole-
rancji glukozy po jej podaniu doustnym
lub dozylnym. Pozwala to na dokladniej-
sze okreslenie charakteru zaburzen. Do-
ustny test tolerancji glukozy polega na do-
zoladkowym podaniu 20% glukozy w daw-
ce 1g/kg m.c. po 16-godzinnej glodéwce
i oznaczeniu poziomu glukozy i insuli-
ny natychmiast oraz po 30, 60, 90, 120,
150, 180 i 210 minutach od podania glu-
kozy. Pomiedzy 90 a 120 minuta u zdro-
wych osobnikéw moze doj$¢ do podwo-
jenia poziomu glukozy i insuliny we krwi,
po czym notuje sie szybki spadek tych po-
ziomow (7).

Dozylny test tolerancji glukozy wydaje
sie lepszy od poprzedniego w przypadku
zaburzert motoryki przewodu pokarmo-
wego. Polega na dozylnym podaniu glu-
kozy w nizszej dawce — 0,5 g/kg m.c. jako
40-50% bolus i pobraniu prébek krwi po
0, 15, 30, 45, 60, 120, 180 i 240 minutach
réwniez w celu oznaczenia poziomu glu-
kozy i insuliny. U zdrowych koni insulina
jest wydzielana natychmiast, a poziom glu-
kozy powraca do wartosci wyjsciowej po
okoto 3 godzinach. U osobnikéw ,insulino-
niezaleznych” (insulinooporne i z typem II
cukrzycy) maja miejsce zaburzenia obni-
zania stezenia glukozy, nawet przy bardzo
wysokiej koncentracji insuliny. Z kolei cu-
krzyca insulinozalezna objawia sie wysoka
koncentracja glukozy przy matym wzroscie
poziomie insuliny (7).

Innym przydatnym badaniem jest test
tolerancji insuliny. Polega on na dozylnym
podaniu 1-8 j.m./kg m.c. insuliny krét-
kodzialajacej lub 0,05 j.m./kg m.c. insu-
liny krystalicznej i okredleniu poziomu
glukozy we krwi, co 15 minut przez 3 go-
dziny. U zwierzat zdrowych w 15 minu-
cie ma miejsce 30—-50% spadek poziomu
glukozy, o0 60% w 30 minucie, a poziom
prawidlowy pojawia sie po 2 godzinach.
Brak obnizania poziomu glukozy $wiad-
czy o opornosci insulinowej. Podczas
wykonywania testu nalezy mie¢ przygo-
towana glukoze do szybkiego wlewu do-
zylnego na wypadek wstrzasu hipoglike-
micznego (2).

Monitoring poziomu glukozy we krwi
moze by¢ prowadzony przy uzyciu ozna-
czania glikozylowanej hemoglobiny (HbG).
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Wskaznik ten nie jest zalezny od przyjmo-
wania paszy, stresu czy wysilku fizyczne-
go i pozwala na badanie retrospektywne,
tzn. okresla zaburzenia euglikemii w ostat-
nim czasie, podobnie jak u innych gatun-
kéw zwierzat i ludzi — zdrowych i cho-
rych na cukrzyce. Glikozylowana hemo-
globina powstaje w erytrocytach, gdzie ma
miejsce nieenzymatyczna reakcja glukozy
z resztg aminokwasowa hemoglobiny. Po-
niewaz konskie erytrocyty zyja okoto 149
dni, stezenie glikozylowanej hemoglobi-
ny jest miarg $redniego stezenia glukozy
w ciagu ostatnich kilku tygodni. Srednia
jej zawartosc¢ jest wyrazona w procentach
i wynosi u koni 3-6%. W celu obliczenia
$redniej zawartosci glukozy we krwi nalezy
postuzyc¢ sie wzorem (14): GLUK (mg/dl)
= 16,62 x HbG (%) + 28,75 +3,29.

Podsumowanie

Jak wynika z artykulu, wystepujaca u koni
hiperglikemia jest rzadkim, lecz waz-
nym objawem zaburzeri metabolicznych.
W wielu przypadkach do postawienia roz-
poznania choroby zwigzanej z jej obec-
noscia nie wystarcza jednak wylacznie
kontrola poziomu glukozy we krwi, ale

konieczne jest zastosowanie zlozonych te-
stéw endokrynologicznych Dzieki zapro-
ponowanym w artykule metodom rozpo-
znawania, stosowanym w diabetologii hi-
piatrycznej, istnieje mozliwo$¢ doktadnego
monitoringu gospodarki weglowodanowej
co zwykle pozwala na postawienie rozpo-
znania oraz kontrole ewentualnego poste-
powania leczniczego.
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