
Leczenie i zapobieganie

Leczenie zakażenia układu moczowego jest 
w pełni skuteczne tylko wtedy, jeżeli od-
powiednio wcześnie zostaną zastosowane 
odpowiednio dobrane antybiotyki, przede 
wszystkim te, które koncentrują się w ner-
kach: czyli aminoglikozydy (np. streptomy-
cyna), tetracykliny (np. aureomycyna) oraz 
tiamulina. Zalecane są także: gentamycyna, 
neomycyna, spektinomycyna, jak też po-
tencjonowane trimetoprimem sulfonami-
dy lub furazolidon. Przy leczeniu większej 
liczby zwierząt uzasadnione jest podawa-
nie antybiotyków w paszy lub w wodzie. 
Ze względu na częsty udział kilku gatun-
ków bakterii, o różnej wrażliwości na an-
tybiotyki, wskazane jest stosowanie takich, 
które cechują się możliwie szerokim spek-
trum działania. Zakwaszenie moczu może 
mieć znaczenie wspomagające antybioty-
koterapię (8).

Popularnym, stosowanym w paszy, w le-
czeniu i profilaktyce zakażenia układu mo-
czowego, zakwaszaczem układu moczo-
wego jest preparat Biomin pHD (prod. 
Biomin). W skład tego specyfiku wcho-
dzą kwasy nieorganiczne, substancje anio-
nowe i naturalne ekstrakty roślinne. Po-
dawanie tego preparatu lochom w  ilości 
5 kg/tonę paszy przez 7 dni przed i 7 dni 
po oproszeniu, a później przez 3–5 dni 
przed kryciem lub alternatywne okresowo 
przez kolejne 4 tygodnie, 2–4 razy w roku, 
obniża pH moczu, wzmaga mobilizację 
wapnia w okresie porodu oraz ogranicza 

możliwości namnażania się i adhezji bak-
terii w układzie moczowym.

W zapobieganiu chorobie istotne jest 
stałe zapewnienie higieny w pomieszcze-
niach dla loch w czasie ciąży i porodu gdyż, 
jak wspomniano, kał jest głównym źródłem 
bakterii wywołujących tę chorobę. Waż-
na jest również stała kontrola zaopatrze-
nia loch w wodę pitną, w tym sprawności 
funkcjonowania poideł samoczynnych.

Ze względu na częstsze występowanie 
zakażenia u starszych loch należy je w od-
powiednim czasie eliminować z rozrodu, 
zazwyczaj po 6–7 cyklu reprodukcyjnym.

Coraz częściej spotykanym problemem 
jest zapalenie kłębuszków nerkowych. Me-
chanizmy jego powstawania związane są 
z  uszkodzeniem powodowanym przez 
kompleksy antygen-przeciwciało, które 
powodują zatory w naczyniach. Inną przy-
czyną uszkodzeń funkcji kłębuszków ner-
kowych są krążące we krwi toksyny, któ-
rych źródłem są np. podawane świniom 
pasze zawierające mikotoksyny. Zapale-
nia kłębuszków nerkowych stwierdzane 
są też w przypadkach zakażenia cirkowi-
rusem typu 2 (PCV-2). Występuje również 
w przypadkach zespołu rozrodczo-odde-
chowego (PRRS), czyli dwóch bardzo waż-
nych aktualnie chorobach trzody chlewnej.

Reasumując, zakażenia układu moczo-
wego u loch stają się coraz poważniejszym 
problemem zdrowotnym, co związane jest 
przede wszystkim ze zmieniającymi się dy-
namicznie zasadami intensywnego chowu 
świń. Konieczne jest zwracanie większej 

uwagi na ten upowszechniający się, trud-
ny do opanowania, nawracający problem 
zdrowotny u samic. Schorzenie to jak na ra-
zie sprawia spore trudności zarówno w dia-
gnostyce, jak i leczeniu. Odpowiednia hi-
giena pomieszczeń, w których przebywają 
lochy oraz zakwaszanie paszy w zdecydo-
wany sposób wpływają na ograniczenie wy-
stępowania tego zakażenia u loch.
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Cukrzyca jest jedną z najczęściej wy-
stępujących chorób metabolicznych 

u kotów. Z roku na rok rejestruje się co-
raz więcej przypadków tej choroby. W la-
tach 60–70. ubiegłego wieku jeden na ty-
siąc pięćset kotów chorował na cukrzycę, 
natomiast w latach 90. już jeden na dwie-
ście pięćdziesiąt (1). Według najnowszych 
dostępnych danych, w Wielkiej Brytanii je-
den na dwieście kotów ma zdiagnozowa-
ną cukrzycę. W USA natomiast pod koniec 
XX wieku 1,2% kotów leczonych w klini-
kach uniwersyteckich miało zdiagnozo-
waną cukrzycę. Obecnie szacuje się, że 

w USA około miliona kotów ma cukrzy-
cę (2, 3). Według aktualnej definicji WHO 
cukrzyca jest chorobą (a właściwie gru-
pą chorób o złożonej etiologii) związaną 
z niedostatecznym wytwarzaniem i/lub 
działaniem insuliny oraz stanami hiper-
glikemii. Cukrzyca pierwotna obejmuje 
typy 1 oraz 2 (3).

Cukrzyca typu 1, odpowiadająca cu-
krzycy określanej według starego podzia-
łu choroby jako cukrzycy insulinozależnej, 
jest spowodowana niedoborem insuliny, 
wynikającym z braku lub niedostatecznego 
jej wydzielania przez trzustkę. Przyczyną 
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takiego stanu mogą być zakażenia, prze-
ciwciała skierowane przeciwko komórkom 
β trzustki lub uwarunkowania genetyczne. 
Ten typ cukrzycy występuje bardzo rzadko 
u kotów (4). Markerami immunologiczne-
go zniszczenia komórek β trzustki są m.in. 
przeciwciała skierowane przeciwko dekar-
boksylazie kwasu glutaminowego, fosfata-
zom tyrozyny (IA-2, IA-2β) lub endogennej 
insulinie. U ponad 80% ludzi cierpiących 
na cukrzycę typu 1 stwierdza się obecność 
wyżej wymienionych przeciwciał. Badania 
przeprowadzone z udziałem zdiagnozowa-
nych, niepoddanych terapii kotów, nie wy-
kazały obecności żadnego z wymienionych 
czynników immunologicznych, wskazują-
cych na fakt ich udziału w rozwoju choro-
by (5). Cukrzyca typu 1 znacznie częściej 
jest diagnozowana u psów, u których sta-
nowi co najmniej 50% wszystkich zacho-
rowań na cukrzycę [4].

Cukrzyca typu 2 (typ odpowiadający cu-
krzycy insulinoniezależnej) związana jest 
z niekontrolowanym wydzielaniem insu-
liny oraz obniżoną wrażliwością lub opor-
nością tkanek na działanie tego hormo-
nu. Przyczynami mogą być m.in.: otyłość, 
czynniki genetyczne, dieta, zaawansowa-
ny wiek, brak aktywności fizycznej. U ko-
tów, podobnie jak u ludzi, zapadalność na 
cukrzycę typu 2 występuje z częstością 
między 80 a 95% wszystkich przypadków 
cukrzycy (4). Pomimo że u zdecydowa-
nej większości kotów występuje cukrzy-
ca typu 2, Feldman i Nelson (6) proponu-
ją stosowanie podziału cukrzycy u kotów 
na insulinozależną i insulinoniezależną, co 
związane jest z możliwością kontrolowania 
stężenia glukozy we krwi oraz zapobiega-
niu kwasicy ketonowej za pomocą egzo-
gennej insuliny. Warto tutaj podkreślić fakt, 
że pomimo występowania u zdecydowanej 
większości kotów cukrzycy odpowiadają-
cej cukrzycy typu 2 u ludzi (związanej z in-
sulinoopornością) większość kotów cho-
rych na cukrzycę (około 70%) poddaje się 
leczeniu insuliną egzogenną, mają zatem 
cukrzycę insulinozależną. Insulinonieza-
leżna cukrzyca kotów dotyczy natomiast 
około 30% przypadków cukrzycy u  tego 
gatunku zwierząt (6).

Wtórna cukrzyca jest następstwem pier-
wotnej choroby, np. zapalenia trzustki, no-
wotworu trzustki, nadczynności tarczycy, 
akromegalii lub stosowania leków, takich 
jak glikokortykosteroidy lub progestageny. 
Ten typ cukrzycy, definiowany również jako 
typ 3 (7), łącznie z typem 1 cukrzycy, wy-
stępuje u około 15–20% kotów, a najczęst-
szymi przyczynami obniżenia liczby komó-
rek β trzustki u kotów są zapalenie trzust-
ki oraz jej gruczolakoraki (4).

Najczęściej diagnozowany kot chorują-
cy na cukrzycę to osobnik w średnim wie-
ku (lub starszy), zwykle starszy niż 6 lat, 
kastrowany, płci męskiej, bardzo często 

z nadwagą, prowadzący mało aktywny 
tryb życia (2).

Etiologia choroby

Etiologia cukrzycy u kotów jest złożona, 
a na rozwój choroby wpływa wiele czyn-
ników, do których należą między innymi 
predyspozycje genetyczne, płeć męska, ka-
stracja, otyłość, brak aktywności fizycznej, 
występowanie innych chorób oraz stoso-
wanie niektórych leków.

Predyspozycje 
uwarunkowane genetycznie

Cukrzyca jest w pewnym stopniu uwa-
runkowana genetycznie. Wykazano za-
leżność częstości występowania choroby 
w związku z rasą. Koty burmańskie (bur-
skie) są bardziej narażone na rozwój cho-
roby w porównaniu do kotów innych ras 
(co pięćdziesiąty kot tej rasy choruje na 
cukrzycę; 2). Kolejnym czynnikiem pre-
dysponującym do cukrzycy (bądź otyło-
ści) może być mutacja w sekwencji genu 
kodującego receptor melanokortyny 4, 
która została zidentyfikowana w genomo-
wym DNA kotów. Polimorfizm podobne-
go regionu tego genu u ludzi jest związa-
ny z predyspozycją do otyłości. Zakłada 
się, że podobna geneza otyłości lub/i roz-
woju cukrzycy może być charakterystycz-
na również dla kotów (2). Na częstość wy-
stępowania insulinooporności i cukrzycy 
duży wpływ ma poziom ekspresji genów 
dla białek: IRS-1, IRS-2 oraz PI3-K. Biał-
ka IRS-1 i IRS-2 są białkami substratowy-
mi ufosforylowanymi przez receptor in-
sulinowy, odgrywającymi kluczową rolę 
w wewnątrzkomórkowym przekazywaniu 
sygnału z receptora insulinowego. Ponad-
to duże znaczenie ma również fosfatydy-
loinozytolo-3-kinaza, biorąca także udział 
wspólnie z białkami IRS w wewnątrzko-
mórkowym przekazywaniu sygnału z re-
ceptora insulinowego (3, 8, 9).

Badania przeprowadzone z udziałem 
kotów pozwalają przypuszczać, iż obniżony 
poziom ekspresji genów IRS-1, IRS-2 oraz 
PI3-K przyczynia się do obniżenia wraż-
liwości tkankowej na insulinę i nierzadko 
prowadzi do rozwoju oporności tkanek 
na insulinę (8). Analiza poziomu ekspre-
sji genu kodującego transporter glukozy 
GLUT4 w tkankach mięśniowej i tłuszczo-
wej u kotów otyłych i z nadwagą wykaza-
ła jednoznacznie jej obniżenie w porów-
naniu do osobników zdrowych (2). U lu-
dzi cukrzyca pod względem predyspozycji 
genetycznych dzielona jest na dwie grupy, 
takie jak cukrzyca monogeniczna i polige-
niczna, choć niektórzy autorzy wyróżniają 
trzecią grupę określaną jako cukrzyca mi-
tochondrialna (10, 11). Cukrzyca monoge-
niczna ujawnia się jako choroba w wyniku 

zmiany dotyczącej tylko jednego genu po-
wodującej upośledzenie wydzielania in-
suliny i dotyczy około 5–10% populacji. 
Z kolei cukrzyca poligeniczna stanowiąca 
zdecydowaną większość przypadków cu-
krzycy typu 2 dotyczy zmian w wielu ge-
nach, a choroba ujawnia się jako sumarycz-
ny efekt zmian w poszczególnych genach 
dotyczących produkcji i działania insuli-
ny, natomiast na ujawnienie się choroby 
wpływają głównie czynniki ryzyka, takie 
jak otyłość, dieta wysokotłuszczowa oraz 
niska aktywność fizyczna. Cukrzyca mito-
chondrialna, zaliczana według niektórych 
autorów do cukrzycy monogenicznej, jest 
z kolei związana z mutacjami w genomie 
mitochondrialnym i ujawnia sie jako je-
den z defektów zespołu chorób o podło-
żu dziedzicznym (10, 11).

Otyłość

Otyłość u kotów jest definiowana jako prze-
kroczenie średniej, przyjętej jako opty-
malna, masy ciała powyżej 30%. Nadwa-
ga natomiast określana jest jako przekro-
czenie normalnej masy ciała powyżej 15% 
(1, 12). Zarówno u ludzi, jak i u kotów oty-
łość jest jednym z czynników związanych 
z rozwojem insulinooporności i w dalszej 
konsekwencji z rozwojem cukrzycy typu 2 
(1, 3). Ryzyko zachorowania na cukrzycę 
wzrasta 2-krotnie u kotów z nadwagą, na-
tomiast prawie 4-krotnie u kotów otyłych 
(13, 14). Warto również zwrócić uwagę na 
fakt, iż otyłość typu brzusznego związana 
z rozwojem insulinooporności u ludzi ob-
serwowana jest również częściej u kotów 
z nadwagą rasy burmańskiej, które uważa-
ne są za rasę predysponowaną do rozwoju 
cukrzycy typu 2 (4). Obecnie problem oty-
łości narasta zarówno u ludzi, jak i u zwie-
rząt domowych. Dane statystyczne zebra-
ne z  różnych części świata szacują czę-
stość występowania otyłości u kotów na 
poziomie 25% populacji dorosłych, hospi-
talizowanych kotów w północno-wschod-
nich Stanach Zjednoczonych do 40% po-
pulacji dorosłych, hospitalizowanych ko-
tów w Danii (15). W przypadku kotów na 
rozwój otyłości wpływają m.in.: depresja, 
nieregularne karmienie, mało aktywny 
tryb życia, nieprawidłowo dobrana dieta 
(12). Obecnie wiadomo, iż tkanka tłusz-
czowa odgrywa rolę złożonego narządu 
wydzielania wewnętrznego, a produko-
wane i uwalniane przez komórki tłusz-
czowe hormony nazywane są adipokina-
mi (np. leptyna, rezystyna czy adiponek-
tyna), których rolą jest regulacja między 
innymi przemian metabolicznych. Oty-
łość prowadzi do zaburzenia produkcji 
i wydzielania tych adipokin (u osobników 
otyłych wzrasta stężenie krążącej rezysty-
ny i leptyny, natomiast obniża się stężenie 
krążącej adiponektyny odgrywającej rolę 
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w obniżaniu insulinooporności), co zwią-
zane jest z kolei z rozwojem insulinoopor-
ności i cukrzycy typu 2, czego przykładem 
może być udział podwyższonego stężenia 
rezystyny we krwi w rozwoju insulino-
oporności, czy też wyższe stężenie leptyny 
u kotów z insulinoopornością (16, 17, 18).

Warto jednak zwrócić uwagę na fakt, 
iż nie wszystkie otyłe koty chorują na cu-
krzycę i nie wszystkie koty chorujące na 
cukrzycę są otyłe (7).

Kastracja

Kastracja zwierząt indukuje wiele zmian 
w  ich podstawowym metabolizmie. Za-
równo u osobników męskich, jak i  żeń-
skich usunięcie gonad związane jest ze 
wzrostem masy ciała. Znacząco zwiększa 
się prawdopodobieństwo otyłości, i co za 
tym idzie rozwoju cukrzycy (2). Według 
Reichler (19) ryzyko rozwoju otyłości u ko-
tów kastrowanych wzrasta względem ko-
tów niekastrowanych 3,4-krotnie. Z kolei 
ryzyko wystąpienia cukrzycy u kotów ka-
strowanych jest 2–9-krotnie wyższe niż 
u kotów niekastrowanych (19). Zmiany 
w gospodarce hormonów płciowych mają 
wpływ na podwzgórze, które jest odpo-
wiedzialne między innymi za kontrolo-
wanie uczucia głodu i sytości. Wykazano, 
iż gonadektomia u szczurów redukuje ha-
mujący wpływ estrogenów na łaknienie. 
W związku z tym wydaje się prawdopo-
dobne, że hormony płciowe również u ko-
tów mogą wpływać na odczuwanie uczucia 
głodu i sytości (2). Wykazano również, że 
surowicze stężenie leptyny (jednej z adi-
pokin) związanej z otyłością było wyższe 
u kotów kastrowanych niż u kotów nieka-
strowanych (16).

Płeć

Osobniki płci męskiej kotów chorują na 
cukrzycę częściej niż osobniki żeńskie, 
co związane jest z większą predyspozycją 
samców kotów do rozwoju otyłości w po-
równaniu do samic. Wykazano, że wrażli-
wość tkanek na insulinę u zdrowych kotów 
płci męskiej jest o 37% niższa niż u zdro-
wych samic, co wpływa na rozwój otyło-
ści u samców. Podobne różnice względem 
płci obserwowano u kotów otyłych. Ponad-
to samce kotów karmione ad libitum szyb-
ciej przybierają na wadze od samic kar-
mionych w ten sam sposób, a u otyłych 
samców kotów występuje wyższe bazowe 
stężenie insuliny niż u otyłych samic (4). 
Wykazano również różnice w stężeniach 
adiponektyny odgrywającej rolę w obni-
żaniu insulinooporności względem płci. 
Adiponektyna jest białkiem występującym 
w postaci trimerów, heksamerów oraz mul-
timerów o wysokiej masie molekularnej 
(tzw. forma HMW – high molecular weight 

multimers) składających się z 4–6 niekowa-
lentnie związanych trimerów adiponekty-
ny. Forma HMW adiponektyny występuje 
w wyższym stężeniu u samic niż u samców, 
co również może mieć potencjalny wpływ 
na rozwój insulinooporności i otyłości (16). 
Warto również wspomnieć, iż u kotów za-
obserwowano predylekcję płciową wzglę-
dem zachorowalności na akromegalię (na 
tę chorobę znacznie częściej zapadają sam-
ce kotów), która jest jedną z chorób przy-
czyniających się do rozwoju insulinoopor-
ności i cukrzycy (20).

Patogeneza

Cukrzyca u zdecydowanej większości ko-
tów odpowiada cukrzycy typu 2 u  ludzi, 
a patogeneza jest zbliżona. Zarówno u lu-
dzi, jak i u kotów dochodzi do obniże-
nia liczby komórek β wysp trzustki, cze-
go konsekwencją jest obniżenie wydziela-
nia insuliny, względem której dodatkowo 
rozwija się insulinooporność szczególnie 
w mięśniach, wątrobie i tkance tłuszczo-
wej (3, 21).

Insulinooporność

Insulinooporność określana jest jako ob-
niżona odpowiedź tkanek obwodowych 
na działanie insuliny, czemu na ogół to-
warzyszy podwyższone jej stężenie we 
krwi. W wyniku rozwoju insulinooporno-
ści dochodzi do upośledzenia transportu 
i zużycia glukozy w mięśniach szkieleto-
wych oraz komórkach tłuszczowych (22). 
Oporność tkanek (obniżenie wrażliwo-
ści) na działanie insuliny jest główną ce-
chą cukrzycy typu 2. U kotów z cukrzycą 
występuje około 6-krotnie niższa wrażli-
wość na insulinę w porównaniu z kotami 
zdrowymi (23). Przyczyną insulinoopr-
ności u kotów najczęściej jest obniżenie 
powinowactwa receptorów insulinowych 
do insuliny (przyczyna receptorowa) oraz 
upośledzenie sygnału przekazywanego za 
pośrednictwem receptora insulinowego 
po jego związaniu się z insuliną (przyczy-
na postreceptorowa). Czynniki przyczy-
niające się do rozwoju insulinooporności 
to m.in.: otyłość, stosowanie glikokortyko-
steroidów lub progestagenów oraz choro-
by, takie jak: zapalenie trzustki, zakażenia 
bakteryjne (dróg moczowych, jamy ust-
nej lub posocznica), choroby nerek i wą-
troby, akromegalia, nadczynność tarczy-
cy, zespół Cushinga oraz guz z komórek 
chromochłonnych (24). Ponadto, do roz-
woju insulinooporności (jak również obni-
żonego wydzielania insuliny) przyczyniać 
się mogą zarówno u ludzi, jak i u zwierząt 
niedobory witaminy D3 (25). Według Cook 
(26) większość klinicystów diagnozuje in-
sulinooporność u kotów w przypadku, gdy 
insulina stosowana w dawce 1,5 U/kg m.c. 

nie powoduje obniżenia stężenia glukozy 
poniżej wartości 300 mg/dl. Insulinoopor-
ność należy również uwzględnić u kotów, 
u których pomimo zastosowania dawki in-
suliny wynoszącej 1,5 U/kg m.c. utrzymu-
je się hiperglikemia lub u kotów z utrzy-
mującym się stale wysokim stężeniem in-
suliny (24).

Otyłość
Wrażliwość tkanek na insulinę obniża się 
o ponad 50% u kotów otyłych w porów-
naniu do zdrowych osobników (24). Ni-
shii i wsp. (27) wykazali, że hiperlipide-
mia u kotów indukuje insulinooporność. 
Tkanka tłuszczowa wykazuje zdolność do 
produkcji i sekrecji wielu białek, uczestni-
czących w procesach metabolicznych ko-
mórek. Zalicza się do nich wymienione 
wcześniej adipokiny oraz cytokiny proza-
palne, takie jak TNF-α oraz IL-6. Poziom 
ekspresji wymienionych białek w przypad-
ku otyłości jest zmodyfikowany u osobni-
ków otyłych i może być podwyższony lub 
znacznie obniżony, w zależności od biał-
ka. W warunkach fizjologicznych leptyna 
stymuluje β-oksydację kwasów tłuszczo-
wych oraz hamuje obwodową lipogenezę. 
Jednakże w przypadku otyłości podwzgó-
rzowe komórki docelowe dla leptyny stają 
się oporne na jej działanie, przez co docho-
dzi do obniżenia przemian metabolicznych 
i dalszego przybierania na wadze. Przewle-
kle podwyższony poziom leptyny wywołuje 
stan zapalny i apoptozę komórek β trzust-
ki. Z kolei poziom adiponektyny biorącej 
udział w zwiększaniu wrażliwości tkanek 
na insulinę u kotów otyłych obniża się. Po-
nadto, zarówno u otyłych ludzi, jak i zwie-
rząt, stężenie TNF-α i IL-6 we krwi ulega 
podwyższeniu. Cytokiny te hamują dzia-
łanie insuliny w adipocytach poprzez se-
rynową fosforylację białek substratowych 
receptora insulinowego, co prowadzi do 
obniżenia ich aktywności i w konsekwen-
cji hamowania transportu glukozy za po-
średnictwem białka transportujących glu-
kozę GLUT4 (2). Ponadto, według Zoran 
(18) prozapalne cytokiny, takie jak TNF-α 
i IL-6, prowadzą do obniżenia ekspresji ge-
nów dla adiponektyny w tkance tłuszczo-
wej u osobników otyłych, przez co dodat-
kowo obniża się u tych osobników wraż-
liwość tkanek na insulinę.

Omawiając wpływ otyłości na rozwój 
insulinoopornosci oraz cukrzycy typu 2, 
warto również zwrócić uwagę na udział 
niedoborów witaminy D3 w rozwoju tej 
choroby. Według niektórych badaczy u oty-
łych osobników znaczne ilości witaminy D3 
zgromadzone w tkance tłuszczowej biolo-
gicznie skutkują niedoborem tej witaminy. 
Według tej hipotezy w konsekwencji niedo-
boru witaminy D3 (zatrzymywanej w tkan-
ce tłuszczowej) dochodzi do zwiększonego 
wydzielania parathormonu, który hamuje 
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produkcję i uwalnianie insuliny z komórek 
β trzustki oraz obniża wrażliwość tkanek na 
insulinę (28). Warto również wspomnieć, 
iż sama witamina D3 wiąże się ze swoimi 
receptorami na komórkach β, stymulując 
uwalnianie insuliny (28). Ponadto wyka-
zano redukcyjny wpływ witaminy D3 na 
stężenie cytokin pozapalnych, takich jak 
TNF-α i IL-6, odgrywających rolę w roz-
woju insulinooporności (25).

Glikokortykosteroidy i progestageny
Zarówno glikokortykosteroidy, jak i pro-
gestageny są antagonistami insuliny (26). 
Według Scott-Moncrieff (24) następujące 
mechanizmy działania tych leków mogą 
prowadzić do rozwoju insulinooporności: 
glikokortykosteroidy obniżają zużycie glu-
kozy przez komórki, obniżają powinowac-
two insuliny do receptorów insulinowych, 
redukują ilość oraz powinowactwo trans-
porterów glukozy oraz zwiększają poziom 
glukagonu i wolnych kwasów tłuszczo-
wych. Z kolei progestageny według tego sa-
mego autora mogą przyczyniać się do roz-
woju insulinooporności poprzez redukcję 
wiązania insuliny do receptora oraz trans-
port glukozy do tkanek (24).

Inne choroby
Jak wyżej wspomniano, do rozwoju insu-
linooporności, a następnie cukrzycy jako 
wtórnej choroby, może przyczyniać się 
również inna pierwotna choroba. Mecha-
nizmy, w zależności od pierwotnej choro-
by prowadzące do rozwoju insulinoopor-
ności i następnie do rozwoju cukrzycy, są 
różne. Przykładowo w przypadku akrome-
galii nadprodukcja somatotropiny prowa-
dzi do zwiększonej produkcji i wydzielania 
przez wątrobę insulinopodobnego czynni-
ka wzrostu 1 (IGF-1), którego efektem ana-
bolicznego działania jest proliferacja w ob-
rębie kości, chrząstek i  tkanek miękkich 
(6). Nadmiar krążącego we krwi hormonu 
wzrostu prowadzi do obniżenia liczby re-
ceptorów insulinowych oraz ich powino-
wactwa do insuliny. Ponadto utrzymują-
ce się wysokie stężenie hormonu wzrostu 
powoduje upośledzenie sygnału przeka-
zywanego za pośrednictwem receptora 
insulinowego. Z kolei ten postreceptoro-
wy mechanizm prowadzi do zwiększonego 
wydzielania insuliny i następnie obniżenia 
liczby receptorów dla insuliny (29). W efek-
cie tych działań dochodzi do zmniejsze-
nia wrażliwości tkanek na insulinę, obni-
żonego zużycia glukozy i rozwoju hiper-
glikemii (24, 29).

Kolejną grupą chorób, które mogą przy-
czynić się do rozwoju insulinooporności, 
są zakażenia bakteryjne (najczęściej zwią-
zane z układem moczowym, jamą ustną, 
skórą oraz drogami żółciowymi), w prze-
biegu których dochodzi do zwiększenia 
wydzielania hormonów diabetogennych, 

takich jak: glukagon, kortyzol, katechola-
miny czy hormon wzrostu (23, 24).

Inną chorobą o podłożu endokrynolo-
gicznym u kotów jest nadczynność tarczy-
cy, która również może przyczyniać się do 
rozwoju wtórnej cukrzycy. U kotów z nad-
czynnością tarczycy spoczynkowe stężenie 
glukozy oraz stężenie insuliny we krwi są 
prawidłowe, jednakże występuje upośle-
dzona tolerancja glukozy. Hormony tar-
czycy najprawdopodobniej powodują ob-
niżenie produkcji i wydzielania insuliny, 
obniżają zdolność wiązania insuliny do 
receptora, zwiększają wydzielanie proin-
suliny oraz powodują upośledzenie sygna-
łu przekazywanego za pośrednictwem re-
ceptora insulinowego (23, 24).

Zaburzenia wydzielania insuliny

Zaburzenie działania komórek wysp trzust-
ki jest drugim istotnym czynnikiem wpły-
wającym na rozwój cukrzycy typu 2. Masa 
komórek wysp trzustki u osobników z ty-
pem 2 cukrzycy zredukowana jest od 40 do 
60% na skutek ich śmierci na drodze apop-
tozy (7). Efektem tego jest obniżenie pro-
dukcji i wydzielania insuliny, co z kolei pro-
wadzi do zmniejszonego wykorzystania 
w tkankach glukozy, aminokwasów i wol-
nych kwasów tłuszczowych (23).

Nadmierna eksploatacja komórek β
Zaistnienie insulinooporności powoduje, 
że komórki β wysp trzustki muszą pro-
dukować i wydzielać więcej insuliny, aby 
utrzymać właściwe stężenie glukozy we 
krwi. W tej sytuacji dochodzi do wyczer-
pania i niewydolności części komórek β 
wysp trzustki, co doprowadza do obniże-
nia lub całkowitej redukcji produkcji insu-
liny, a finalnie do ich uszkodzenia. Spadek 
wydzielania insuliny, który temu towarzy-
szy, prowadzi do rozwoju cukrzycy (4, 23). 
Dysfunkcja komórek β jest w dużym stop-
niu powodowana toksycznym działaniem 
glukozy. U ludzi z cukrzycą typu 2 apopto-
zie komórek β wysp trzustki nie towarzy-
szy odpowiednia regeneracja tych komó-
rek, czego efektem jest obniżenie ich liczby. 
Przyczyną apoptozy u ludzi z tym typem 
cukrzycy jest przewlekłe narażenie na stan 
hiperglikemii, które prowadzi do przero-
stu komórek β wysp trzustki i ostatecznie 
ich apoptozy. Zmianom tym towarzyszy 
również wydzielanie prozapalnej IL-1β 
(nazywanej również IL-1F2). Ponadto do 
rozwoju apoptozy tych komórek przyczy-
nia się również przewlekłe podwyższone 
stężenie wolnych kwasów tłuszczowych. 
Mechanizm obniżenia liczby komórek β 
w wyspach trzustki u kotów jest podobny, 
choć nie wykazano u nich jednak kompo-
nenty prozapalnej oraz wpływu podwyż-
szonego stężenia wolnych kwasów tłusz-
czowych na stężenie insuliny, pomimo 

faktu, iż hiperglikemia i hiperlipidemia 
mogą u kotów indukować uogólnione re-
akcje zapalne (2).

Amyloidoza
Komórki β trzustki, oprócz insuliny wy-
dzielają również inny hormon peptydo-
wy – amylinę. Poziom obydwu hormo-
nów jest proporcjonalny, co jest następ-
stwem ich równoległej syntezy i sekrecji. 
Amylina pełni istotną rolę w kontrolo-
waniu przyjmowania pokarmu i pozio-
mu glukozy we krwi poprzez hamowa-
nie wydzielania glukagonu, stymulowa-
nie uczucia sytości oraz redukcję tempa 
opróżniania żołądka z treści pokarmowej 
(30, 31). Terapia insulinowa normalizu-
je poziom glukozy we krwi, ale do pełnej 
optymalizacji homeostazy glukozy nie-
zbędne jest jeszcze kontrolowanie popo-
siłkowej hiperglukagonemii, co uzyskano 
u kotów po zastosowaniu u nich szczurzej 
nieamyloidogennej amyliny (30). Amylina 
u kotów (podobnie jak u ludzi i małp) po-
siada w swojej aminokwasowej sekwencji 
region o właściwościach amyloidogen-
nych, który predysponuje amylinę u ko-
tów, małp i ludzi do odkładania się i for-
mowania amyloidu w wyspach trzustki. 
Odkładające się w wyspach trzustki złogi 
amyloidu prowadzą z kolei do utraty ko-
mórek β, przyczyniając się w ten sposób 
dodatkowo do obniżenia produkcji i wy-
dzielania insuliny. Odkładanie amyloidu 
w wyspach trzustki u kotów chorych na 
cukrzycę przyczynia się do redukcji masy 
komórek β o około 50%, złogi amyloido-
we w wyspach trzustki występują prawdo-
podobnie u ponad 80% kotów chorych na 
cukrzycę typu 2 (2).

Podsumowanie

Powyżej przedstawiono najważniejsze 
czynniki predysponujące do rozwoju in-
sulinooporności, a następnie cukrzycy oraz 
mechanizmy powodujące zaburzenia wy-
dzielania insuliny związane ze zmniejsze-
niem liczby komórek β oraz amyloidozą 
trzustki. Jak widać z powyższego zestawie-
nia, na rozwój insulionooporności oraz cu-
krzycy u kotów wpływa wiele czynników. 
Poznanie czynników predysponujących do 
rozwoju cukrzycy oraz zrozumienie me-
chanizmów jej powstawania pomocne jest 
zarówno w rozpoznaniu, jak i leczeniu tej 
choroby u kotów. W drugiej części arty-
kułu przedstawione zostaną metody dia-
gnostyczne i ich ograniczenia oraz możli-
wości terapii.
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Anaplazmoza granulocytarna jest trans-
misyjną, wielonarządową chorobą lu-

dzi i zwierząt, przebiegającą z trombocyto-
penią (1, 2, 3, 4, 5, 6). Choroba występuje 
w okresie wiosennym i jesiennym – sezonie 

aktywności kleszczy (7). Czynnikiem etio-
logicznym granulocytarnej anaplazmo-
zy kotów (feline granulocytic anaplasmo-
sis – FGA) jest Anaplasma phagocyto-
philum. Jest to niewielka, Gram-ujemna 
bakteria o sferoidalnym lub pleomorficz-
nym kształcie utrzymująca się w zakażo-
nym organizmie wewnątrz granulocytów 
(2, 4). Klasyfikuje się ją w obrębie rodzaju 
Anaplasma, w rzędzie Rickettsiales. Rząd 
Rickettsiales powstał z połączenia rodzin 
Anaplasmataceae i Rickettsiaceae. Na pod-
stawie wyników badań molekularnych do 
A. phagocytophilum zaliczono patogeny 
uważane wcześniej za odrębne gatunki: 
Ehrlichia phagocytophila, E. equi i czyn-
nik HGE (human granulocytic ehrlichio-
sis agent – HGE agent; 3, 8).

Epidemiologia

Anaplasma phagocytophilum wykazuje 
zmienność antygenową, dzięki której zdol-
na jest zakażać różne gatunki zwierząt. He-
terogeniczność wariantów genetycznych 
sprawia, że żywicielami riketsji mogą być 
zarówno bezkręgowce, jak i kręgowce (9).

Wektorem A. phagocytophilum w Eu-
ropie jest Ixodes ricinus (10, 11). Ponie-
waż kleszcze te mogą przenosić również 
Borrelia burgdorferi i Babesia spp., ana-
plazmozie często towarzyszą takie jed-
nostki chorobowe, jak borelioza czy piro-
plazmoza (12).

W populacji kleszczy A. phagocytophi-
lum przekazywana jest transstadialnie (7). 
Pajęczaki ulegają zakażeniu podczas paso-
żytowania na zwierzętach stanowiących re-
zerwuar zarazka. Stanowić mogą go zwie-
rzęta domowe i dziko żyjące, w tym gry-
zonie (10, 13, 14). By doszło do transmisji 
patogena z zakażonych kleszczy na ssa-
ki, konieczne jest utrzymywanie się tego 
ostatniego w powłokach ciała żywiciela 
2–36 godzin (15, 16).

U kotów zakażenia na tle Anaplasma 
spp. są rzadkością (2, 17). W Stanach Zjed-
noczonych seroprewalencja A. phagocyto-
philum w populacji tych zwierząt wynosi 
4,3%, natomiast w Hiszpanii 8,4±1,1% (17, 
18). W Niemczech Hamel i wsp. (19) wy-
kryli przeciwciała przeciwko A. phagocy-
tophilum u 16,2% badanych kotów, pod-
czas gdy wyniki badań Morgenthal i wsp. 

Anaplazmoza granulocytarna u kotów
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Feline granulocytic anaplasmosis
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The aim of this paper was to describe anaplasmosis in 
cats. Anaplasma phagocytophilum is an emerging path-
ogen of cat transmitted by Ixodid ticks. Recent studies 
suggest that multiple strains of A. phagocytophilum 
may be circulating in wild and domestic animal pop-
ulations and these strains may have different host tro-
pism and pathogenicity. Co-infection with other tick-
borne pathogens especially Borrelia burgdorferi may 
also occur. The organism infects, propagates and sur-
vives within neutrophils and/or eosinophils. A. phago-
cytophilum causes febrile disease in cats with lethargy, 
inappetence, pale mucous membranes, epistaxis, swol-
len and painful joints. Diagnosis is based on morulae 
presence within peripheral granulocytes and detec-
tion of A. phagocytophilum DNA using specific poly-
merase chain reaction. Most reports indicate that fe-
line anaplasmosis is a self-limiting disease and that 
it responds well to a tetracycline therapy.

Keywords: Anaplasma phagocytophilum, cats, 
tick‑borne disease.
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