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BIOAKTIVNIHO CHROMU U PSU LECENYCH
INZULINEM
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SOUHRN

Clanek pojednavd obecné o diabetu u psii a kocek a vénuje se vyznamu ptisobeni chromu pfi jeho 1é¢bé. Klinicka studie popisuje
pouziti bioaktivniho chromu v priibéhu terapie 17 diabetickych pst. Statisticky se srovnavaji glykémie vsech psti lécenych tvodné
samotnym inzulinem s hodnotami glykémie pfi ndsledné kombinaci inzulinu a bioaktivniho chromu. Bylo prokdzano statisticky
vyznamné pozitivni ptisobeni suplementace bioaktivniho chromu pfi inzulinové terapii diabetickych pst.
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SUMMARY

The article deals with the diabetes in dogs and cats in general and describes the importance of the chromium action in the therapy
of diabetic patients. The clinical study shows the use of bioactive chromium during the therapy of 17 diabetic dogs. The levels of
glycemia of all dogs initially treated only with insulin are statistically compared to glycemia levels obtained later within the combined
insulin and bioactive chromium therapy. The statistically significant positive effect of the bioactive chromium supplementation to

diabetic dogs treated with insulin has been documented.
Key words: diabetes mellitus, chromium, therapy, dog

Uvod

Diabetes mellitus patfi mezi relativné ¢asté endokrin-
ni poruchy psii i kocek. Incidence u obou druht zvifat je
zhruba 1:100 az 1:5001. Diabetes typicky vznika u star-
$ich pst, nejcastéji mezi 7-9 lety a starsich kocek mezi 9-11
lety stafi. Vznik juvenilniho diabetu pied 1. rokem stafi je
u pst a kocek neobvykly.

Posuzovani hladiny glykémie by mélo byt rutinni sou-
casti vysetfeni akutnich a kritickych pacientd, predope-
ra¢nich vysetfeni a preventivnich geriatrickych programti.
Hodnoty glykémie a glykosurie jsou jedny z vychozich
laboratornich parametrt diferencidlni diagnostiky polyu-
rie/polydipsie. Tato skriningovd vySetfeni mohou umoznit
véasnou diagnostiku diabetu.

U pst1 a kocek se v souc¢asné dobé doporucuje klasifi-
kace diabetu podle potieby aplikace inzulinu. Upfednost-
fiuje se oznaceni inzulin dependentni diabetes mellitus
(IDDM) a inzulin non dependentni diabetes mellitus
(NIDDM) pted humannim rozdélenim na 1. a 2. typ
diabetu’. Ani tato klasifikace vSak nemusi u psti a kocek
presné korespondovat s klinickym projevem, protoze
u nékterych pacientti s NIDDM (zejména kocek) se mtize
v pritbéhu progrese onemocnéni vyvinout IDDM*. Nékdy
dokonce muize stav prechizet mezi NIDDM a IDDM

nasledkem vznikajici inzulinové rezistence a kolisavé pro-
dukce inzulinu poskozenymi beta burikami pankreatu.
Zmény v diabetickém stavu pacienta je mozno chapat
jako dusledek rtizného rozsahu patologického procesu
v ostrivcich pankreatu. Patologicky proces v pankreatu
muize mit progresivni nebo staticky prtibéh a rozsah od
mirného po tézky stupen destrukce!. Schopnost pan-
kreatickych ostriivktt produkovat inzulin zavisi na vaz-
nosti patologického procesu v pankreatu. Tato sekre¢ni
schopnost obvykle s postupem ¢asu klesa. Odpovidavost
tkani na inzulin zavisi na konkuren¢nich zanétlivych,
infekénich a neoplastickych onemocnénich nebo hor-
mondlnich problémech a uréuje tak potfebu pacienta
dostédvat terapeuticky inzulin, ovliviiuje vysi jeho davky
a ispésnost terapie’.

IDDM je charakterizovany permanentni hypoinzu-
linémii a nutnosti exogenni aplikace inzulinu k udrzeni
glykémie'. U nékterych plemen pst se predpoklada
zvysené riziko vzniku diabetu, zejména u australského
teriéra, kniract, biSonka, $pice, foxteriéra, pudla, jork-
Sirského teriéra, maltézského pince a dalsich'. Etiologie
diabetu je multifaktoridlni viz Tab.1 Nej¢astéjsi pri¢inou
vzniku IDDM u psti se zda autoimunitni poskozeni ost-
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pes kocka
geneticka dispozice amyloidéza ostrivki
pankreatu
pankreatitida obezita
imunitné zprostiedkovand pankreatitida

insulinitis

obezita

konkurenéni endokrinopatie
- hyperadrenokorticismus

- akromegalie

- hypertyreéza
konkuren¢ni endokrinopatie iatrogenné
- hyperadrenokorticismus -glukokortikoidy

- vzestup hladin rastového hor-

- megestrol acetdt

monu indukovany diestrem
- hypotyreéza

iatrogenné - glukokortikoidy infekce

konkuren¢ni onemocnéni
- renalni insuficience
- onemocnéni srdce

infekce

konkurenéni onemocnéni
- renani insuficience
- onemocnéni srdce

hyperlipidémie

hyperlipidémie genetické dispozice

amyloidéza ostriivka
pankreatu

imunitné zprostiedkovana
insulinitis

Tabulka 1: Potencidlni etiologické faktory vaniku IDDM (upra-
veno podle Etingera)1

rivkd pankreatu v kombinaci s genetickymi dispozicemi
a environmentalnimi faktory.

NIDDM se klinicky ¢astéji vyskytuje u kocek nez u psti.
Pri¢inou byvd amyloid6za ostrivkil pankreatu. Amyloido-
vé peptidy neboli amylin jsou vyluc¢ovany beta bunikami
pankreatu soucasné s inzulinem a ptisobi zejména post-
prandidlné jako neuroendokrinni hormony s dopliiko-
vymi glukoregula¢nimi efekty synergickymi s inzulinem.
Chronicky zvySend sekrece inzulinu a amylinu vyskytu-
jici se u obéznich pacientti nebo jinych inzulin rezistent-
nich stavii vede k agregaci a formovani depozit amylinu.
Amylin ptisobi cytotoxicky a vede k apoptéze bunék os-
travkd pankreatu s naslednou poruchou sekrece inzuli-
nu. Rozsah patologického procesu urcuje, zda bude dia-
betes inzulin dependentni (u kocky s kompletni destruk-
ci ostriivki), nebo projevi-li se viibec klinicky u pacien-
ta s ¢astecnou destrukci ostrivki. Pokud je proces amy-
loidovych depozit u kocky progresivni, dospéje postupné
ke vzniku NIDDM a nésledné téméf pravidelné k IDDM.
Pritomnost a rozsah inzulinové rezistence u kocek jsou
variabilni a ovliviiuje klinicky obraz onemocnéni u kocek
s parcidlni destrukei ostrivki. Inzulinova rezistence zvy-
Suje potiebu sekrece inzulinu. Cim vy3i je stuperi inzuli-
nové rezistence a vétsi ztrata funkcénich ostrtivki, tim vét-
8i je pravdépodobnost vzniku hyperglykémie. Perzistentni
hyperglykémie muize nasledné zpétné potlacovat funkci
zbylych beta bunék a zptisobovat hypoinzulinémii a tim
zhorSovat hladiny hyperglykémie. Pricinami NIDDM
kocek jsou obezita, chronickd pankreatitida, akromega-
lie, hyperadrenokorticismus a dlouhodoba aplikace kor-
tikoid nebo megestrol acetdtu. U psit se NIDDM obyk-
le projevi jako diisledek konkurenéni choroby antagoni-

zujici inzulin nebo jako dtisledek podavani léku, zejména
glukokortikoidii!. Typickym piikladem je projev hypergly-
kémie u nekastrované intaktni feny v diestru’.

Diagnostika diabetu je u pst a koc¢ek bez ohledu na
typ zalozena na hodnotich hyperglykémie a glykosurie
méfenych nala¢no’. U psii se predpoklada IDDM typ,
takze by méli byt léceni inzulinem ve vSech pripadech, kdy
se nepfedpokladd diabetes vznikly nasledkem konkurenc-
niho onemocnéni antagonizujiciho inzulin'. U kocek, kde
se predpoklada vétsi pravdépodobnost vyskytu NIDDM
nebo prechodného typu, je diileZité se snazit diferencovat
IDDM od NIDDM. Méfeni hladin sérového inzulinu se
vSak k tomuto rozliSeni zda nespolehlivé. Jsou-li hladiny
sérového inzulinu vys$si nez normdlni stiedni koncentra-
ce (nad 12 pU/I), predpokldda se funkénost beta bunék
a moznost existence NIDDM!. Spolehliva diferenciace
IDDM a NIDDM u kocek je vSak mozna pouze retro-
spektivné pfi posouzeni odpovédi na terapii inzulinem
po nékolika tydnech podavani. Inicidlni rozhodnuti
k pouziti inzulinu nebo peroralnich antidiabetik je zavislé
na klinickych pfiznacich, pfitomnosti ketoacidézy, na
celkovém zdravotnim stavu kocky a také prani nebo
moznostech majitele’.

Patofyziologické diisledky relativniho nebo absolutni-
ho nedostatku sekrece inzulinu jsou ve snizené utilizaci
glukézy, aminokyselin a mastnych kyselin v perifernich
tkdnich, zrychlené jaterni glykogenolyze a glukoneogenezi
a tim vzniklé hyperglykémii. Dale pfispiva ke zvysené
hladiné glykémie absorbovand glukéza z ptijatého krmi-
va. Jak vzriista glykémie, dochazi k pfesahnuti moznosti
renalnich tubuldrnich bunék rezorbovat glukézu zpét
z glomeruldrniho ultrafileratu a vznikd glykosurie.
Nasledkem vzniklé osmotické diurézy dochazi k polyurii
a kompenzac¢ni polydipsii jako prevenci dehydratace.
Snizend schopnost perifernich tkani utilizovat vstiebanou
glukézu vede ke ztraté hmotnosti, tim jak se télo snazi
kompenzovat “periferni hladovéni”. Polyfagie je i pfes
hyperglykémii zptisobena vyblokovanim vstupu dostatec-
ného mnozstvi glukézy do bunék hypotalamického centra
zodpovédného za pocit hladu'. Stav dlouho nezjisténé
anekontrolované hyperglykémie vede k rozvoji diabetické
ketoacid6zy vzniklé nasledkem oxidace neesterifikovanych
nebo volnych mastnych kyselin v jatrech a jejich nasled-
nym vyuzitim jako zdroje energie pro tkané s nedostatkem
glukézy. Volné mastné kyseliny se mobilizuji z triglyceridii
tukovych rezerv a také prestavenim metabolismu jater ze
syntézy tuki na jejich oxidaci a ketogenezi. Inzulin je silny
inhibitor lipolyzy a oxidace volnych mastnych kyselin,
takze pri jeho nedostatku se snadno zvysuje lipolyza a tim
dostupnost volnych mastnych kyselin pro jatra a nasledné
se podporuje ketogeneze. Snizeni inzulinu dale pfispiva
ke zvysenym ztratam elektrolytti a vody ledvinami, snizuje
se cirkulujici objem, vznika hypoperftze a prerenalni
azotémie. Zvysujici se hladina ketonti vede postupné
k vycerpani pufrovacich mechanismti a vznika progresivni
metabolicka acid6za. Pokracujici ztraty vody a elektrolytt
zvracenim a priijmy dale zhorsuji stav acidézy a dehydra-
tace, zmensuje se objem krve a rychle se dale koncentruje
hladina glukézy a ketont. ZvySuje se osmolalita krve,
nasledné dochazi k prestupu vody extracelularné a vznika
bunéénd dehydratace a rozviji se koma®.
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Ptisobeni chromu v organizmu a vztah k diabetu
Chrom je esencidlni biogenni prvek, ktery ma vztah
k sacharidovému a lipidovému metabolizmu. Chrom patii
mezi ultrastopové prvky, jejichz hladiny v organismu neni
prakticky mozno exaktné stanovit.
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Schéma 1: Apo-chromodulin ziskd 4 x Cr3 od trasferinu a méni se
na aktivni chromodulin.
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Schéma 2: Chromodulin se navize na vnitini cdst receptoru pro
inzulin. Chromodulin plné aktivuje receptor pro inzulin. Ucinek
fosforyrozinfosfatdzy se jesté 8x zvysi a spolecné s tyrozinkindzou
je dosazen plnobodnotwy metabolizmus glukozy.
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Schéma 3: Po skonceni metabolizmu glukozy se inaktivovany
inzulin uvolni z vazby na receptor a podobné i chromodulin, ktery
i se 4 atomy Cr3 se vylouci do moce. V burice se objevi novy apo-
chromodulin.
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Schéma 4: Plnd saturace chromem.

APO
CCHROMODULIN

GLUKOZA

EEL

Ll
gt
O
O
L

INZULIN

INZULIN

Schéma 5: Nedostatecnd saturace chromem.

U lidi se metabolické zndmky deficitu chromu projevi
jako hyperglykémie a hyperinzulinémie nala¢no, jako
porusena tolerance glukdzy, snizi se pocet aktivovanych
inzulinovych receptorti, zvysi se koncentrace cholesterolu
a triglyceridt. U humdnnich pacientt s diabetem 2. typu
se predpokladaji zvySené ztraty chromu modi, jejichz pii-
¢ina dosud nebyla objasnéna. U zdravych lidi se chrom asi
z 80-95% zpétné rezorbuje v tubulech ledvin. Zvysené
ztraty se piredpokladaji pfi podavani stravy bohaté na
sacharidy, ale rovnéz pfi aplikaci inzulinu, coz mtize pro-
hlubovat inzulinovou rezistenci. Pouze velmi nizké pro-
cento chromu pfijatého stravou se vstfebava. Vstrebavani
je ovlivnéno formou, ve které se chrom nachazi*

Predpokladany mechanizmus G¢inku chromu Po
vstiebani je trojmocny chrom transportovan k bunkdm
vazan na plazmatickou bilkovinu transferin. Inzulin ini-
ciuje vstup chromu do bunék, kde se vaze na oligopeptid
apochromodulin, ktery vytvafi se 4 molekulami troj-
mocného chromu aktivni chromodulin (tento nizko-
molekularni oligopeptid byl v roce 1983 izolovan z jater
psa). Po vazbé na inzulinovy receptor aktivovany vazbou
inzulinu se zvysuje aktivita tyrozinkinazy, kterd je soucasti
intraceluldrni strany inzulinového receptoru a aktivuje se
metabolizmus glukézy?. Pfi poklesu krevni koncentrace
inzulinu se pak chromodulin uvolfiuje z vazby na vnitini
¢ast inzulinového receptoru (viz Schema ¢. 1-5)°.

Materiily a metody
V pokusné skupiné bylo 17 diabetickych pst, u kte-
rych byla béhem lécby dlouhodobé mérena glykémie. Ze
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Popis tabulky: sloupec 0 je divodné diagnostikovand hladina hyper-
glykémie, sloupce 1 a 2 jsou postupné hladiny namévené glykémie pri
terapii inzulinem, sloupce 3 a 4 jsou 2 po sobé ndsledujici hodnoty
glykémie namérené pri terapii inzulinem s dotaci chromu

Vychozi | Glykémie pfi Glykémie pri

glyké- terapii inzulinem | terapii inzulinem

mie + chromem
Cislo
sloupce 0 1 2 3 4
Pacient
1 18.5 9.9 11.3 3.3 6.7
2 9.4 12.9 14.2 10.1 12.5
3 11.8 14.1 13.4 9.2 4.5
4 26.4 18.4 18.0 3.7 10.4
5 22.4 10.9 13.2 10.2 8.6
6 25.4 14.8 11.5 7.6 10.8
7 21.6 14.4 11.0 9.8 5.0
8 17.8 15.6 17.8 6.4 6.4
9 24.8 14.1 7.1 7.2 3.5
10 16.6 17.5 9.3 11.2 10.8
11 28.4 13.9 9.6 11.6 54
12 16.3 13.1 11.2 4.1 3.6
13 24.1 4.7 9.1 4.6 4.3
14 24.3 14.4 11.2 6.6 11.2
15 28.5 28.6 20.6 11.7 9.0
16 nad 40 15.5 6.4 21 5.2
17 nad 40 25.4 18.0 5.1 9.7

Tabulka 2: Testované hodnoty glykémie psit lécenych inzulinem
a ndsledné inzulinem se suplementaci bioaktivnim chromem.

souboru pacientil bylo 9 psit s predpokladanym IDDM
a 8 fen s predpokladanym NIDDM. Hladiny inzulinu
v krvi nebyly pfed nasazenim terapie méfeny. Glykémie
byla u pacientti v testu sledovina fddové tydny az mésice
od zacatku terapie. Glykémie se méfila ihned po odbéru
krve z periferni zily pfimo v ordinaci glukometrem One
touch ultra. Na zikladé tvodné zjisténé hyperglykémie
byla zavedena monoterapie stfedné dlouho ptisobicim
biosyntetickym humannim inzulinem (Insulatard HM
100 IU/ml) aplikovanym 1x denné subkutdnné v davce
1-1,51U0/kg hmotnosti. Glykémie byla pacientim méfena
vzdy nala¢no v dobé maximalniho G¢inku inzulinu, tj.
6-8 hodin po ranni davce inzulinu, kterou aplikoval ma-
jitel doma. Po snizeni glykémie pod 15 mmol/l pfi mo-
noterapii inzulinem a ziskani aspon 2 postupné zméfe-
nych stabilnich hodnot glykémie pfi stejnych davkach in-
zulinu byl pfidan k terapii Bioaktivni Chrom Dia (Phar-
ma Nord,Vejle, Dansko) v davce 1x denné 100 pg poda-
né s krmivem.

U vsech testovanych fen byla po snizeni glykémie pod
15 mmol/l monoterapii inzulinem nejprve provedena
ovariohysterektomie. Bioaktivni chrom byl u této skupiny
diabetikt aplikovan vzdy az po tomto zikroku.

Ke statistickému vyhodnoceni ti¢innosti bioaktivniho
chromu byla pouzita prvni 2 naslednd méfeni v interva-
lu prvniho a druhého tydne po zapoceti suplementace
bioaktivnim chromem. Pro statistické vyhodnoceni byly
vybrany hodnoty glykémie naméfené vzdy pti stejnych
davkach aplikovaného inzulinu. Nésledné byla dlouho-
dobé sledovana hladina glykémie pfi pravidelnych kont-
rolach pacientt, ktefi byli ddle lé¢eni kombinaci inzulinu
a bioaktivniho chromu.

Vysledky statistického hodnoceni

Tabulka 2 uvadi 5 postupnych hodnot méfeni gly-
kémie. Prvnich 9 fadkd reprezentuje vybrané hodnoty
glykémie pacientti s predpokladanym IDDM (psi), dalsich
8 radka ukazuje glykémie pacientt s predpokladanym
NIDDM (feny). Sloupec 0 je Gvodni hodnota hladiny
glykémie bez terapie, sloupec 1 a 2 jsou postupné zméfené
2 hladiny glykémie pfi monoterapii inzulinem a sloupce
3 a 4 jsou prvni 2 zméfené hodnoty glykémie pfi terapii
inzulinem po suplementaci bioaktivnim chromem.

Statisticky byly vyhodnoceny jen sloupce 1az 4 zTab.2,
t.j. hodnoty glykémie pfi terapii inzulinem bez vychozi
hodnoty diagnostikované hyperglykémie (Tab.2 sloupec
0). Dvouvybérovym Wilcoxonovym testem (Mann-Whit-
ney U-testem) se porovndvaly hodnoty sloupce 1 versus 3
asloupce 2 versus 4. Hypotéza je, Ze sloupec 1 a 3 pochazeji
ze stejného rozdéleni se stejnymi medidny. Alternativni
hypotéza je, ze sloupce 1 a 3 nepochdzeji ze stejného
rozdéleni nebo nemaji stejné medidny. Vysledek testu
zamitad hypotézu na hladiné vyznamnosti p = 2.1992e-006
(tj.=0.000002 199 2). Prakticky to znamen4, Ze mtizeme
tvrdit, Ze se jejich medidny velmi vyznamné lisi. Pfitom
pravdépodobnost (p-hodnota), Ze toto nase tvrzeni nepla-
ti, je mensi nebo rovna 2.1992e-006 (cca 2 miliontiny).

Porovnani sloupce 2 a 4 vychdzi z hypotézy, ze
pochdzeji ze stejného rozdéleni se stejnymi medidny.
Alternativni hypotéza je, Ze sloupce 2 a 4 nepochazeji ze
stejného rozdéleni nebo nemaji stejné medidny. Testuje
se opét dvouvybérovym Wilcoxonovym testem (Mann-
Whitney U-testem). Vysledek testu zamitd hypotézu na
hladiné vyznamnosti p = 7.6788e-004 ( tj. = 0.000 7678 8).
Prakticky to znamend, Ze mtzZeme tvrdit, Ze se jejich medi-
any li8i, a to velmi vyznamné. Pfitom pravdépodobnost
(p-hodnota), ze toto nase tvrzeni neplati, je mensi nebo
rovna 7.6788e-004 (cca 8 desetitisicin).

Diskuse

Nase pracovi$té ma dlouhodobé pozitivni zkusenos-
ti s terapii diabetu psti i ko¢ek humdnnim inzulinem.
Upfednostniujeme tuto variantou terapie pro subjek-
tivné dlouhodobé vysledovany dobry terapeuticky efekt
a relativné dobrou finanéni dostupnost pro majitele.
U pacientti respektujeme obecné doporuceni davkovani,
kdy tvodné aplikujeme 1 IU/kg hmotnosti 1x denné,
u nékterych pacientt vSak Iépe funguje rozdélend denni
davka. Pfi nedostatecném efektu téro davky zvySujeme
inzulin maximalné do 2 IU/kg hmotnosti. U testova-
nych pacienttl se pouzivala jednodenni davka inzulinu.
U nekastrovanych fen s predpokladanym NIDDM obvykle
nedochazi k dostate¢né odpovédi na aplikovany inzulin
v dtsledku vzniklé hormonalné podminéné periferni
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rezistenci tkdni. U téchto pacient1 proto providime
co nejdrive ovariohysterektomii. K zakroku pfistupu-
jeme az ve stavu stabilizované glykémie nebo aspon po
kompenzaci metabolické ketoacidézy, pokud glykémie
po aplikaci inzulinu dostatecné neklesa. U pacientt
s dlouhodobé vyssimi hladinami glykémie i pies podavani
inzulinu a chromu doporucujeme majiteldim podavani
klinické diety.

U lidi suplementace chromem snizuje rezistenci tkani
na inzulin a zlep$uje i nékteré parametry lipidového me-
tabolizmu. Nedostatek chromu se mtize podilet na hyper-
glykemii a hyperlipidémii. U potkanti, krmenych potra-
vou bez pritomnosti chromu, doslo k manifestaci vSech
priznaki diabetu, paradoxné rezistentnich na podani in-
zulinu. Po pfidani trojmocného chromu do potravy se ob-
novila tolerance glukézy a vymizely v§echny znamky di-
abetu?. Podobny vyvoj pfiznakt nastal u humannich pa-
cientti odkdzanych dlouhodobé vyhradné na intravendz-
né podavanou vyzivu, kterd neobsahovala chrom. Pridani
chromu do inftize opét vSechny odchylky od normalu vy-
fesilo’. Rada dlouhodobé provadénych odbornych studii
u humdnnich pacientt s diabetem 2. typu pozdéji potvrdi-
la, Ze podavani chromu vedlo ke statisticky vyznamnému
snizeni hyperglykémie a hyperinzulinémie®

Suplementaci bioaktivniho chromu doporucujeme
diabetickym pacienttim vzdy pii nedostatecné odpovédi
na terapii inzulinem nebo pfi opakované vyrazné kolisaji-
cich hladinach mérené glykémie. Diabetickym pacientim
podavame organicky komplex chromu vazany na pekafské
kvasnice (Bioaktivni Chrom DIA, Pharma Nord, Vejle,
Dansko). Z definovanych sloucenin chromu se v této
formé v organismu nejlépe vstrebava?.

Rozdily ve vstiebavani jednotlivych slouc¢enin chromu
byly popsadny i mezi jednotlivymi zZivocisnymi druhy?
U zdravych lidi suplementace chromu nezvysila vnimavost
tkani na inzulin ani nesnizila glykemii, ale u osob s poru-
$enou toleranci inzulinu, zptisobenou deficitem chromu,
ma prokazatelny efekt. U diabetikil inzulinrezistentniho
- 2. typu byly zjistény zvysené ztrity chromu ledvinami,
takze je jeho suplementace vhodna. Inzulinova rezistence
casto predchdzi manifestaci klinickych pfiznakt diabetu
2. typu, takze suplementace chromem mtize oddalit kli-
nické znamky diabetu. Suplementace je bez popsanych
vedlejsich ac¢inkt?. U lidi klasické rozdéleni diabetu
na 2 zakladni typy (1. typ-zavisly na podani inzulinu
a 2. typinzulinorezistentni) také v§ak neni zcela bez vyji-
mek. U diabetu 2. typu sekrece inzulinu trva, ve vétsiné
pripada jde o hypersekreci. V této fazi suplementace
chromu zvysi tcinek zdkladni lé¢by a pouziti inzulinu

neni vhodné. Inzulin je vSak nasazovin v pokrocilych
stadiich diabetu 2. typu, kdy jiz vlastni sekrece inzulinu
klesa a zfejmé pretrvava nizka saturace tkani chromem.
Dle dosud nepublikovanych sdéleni umoznuje u téchto
humannich pacientt soucasné podavani chromu snizit
davkovani inzulinu®. Na zdkladé nasich dlouhodobych
sledovani predpokldddme, Ze tento stav je obdobny
u pstt s NIDDM.

Vysledky nasi studie ukazaly, ze po podani chromu
se projevil pozitivni efekt snizenim glykémie jiz [é¢enych
diabetickych psti.

V pokusné skupiné bylo dlouhodobé sledovano
20 zvifat, z toho bylo 9 psii s predpokladanym IDDM,
8 fen s predpokladanym NIDDM a 3 kocky, které nebyly
zahrnuty do statistického vyhodnoceni. Diavodem vylou-
¢eni kocek ze statistického hodnoceni byl predevsim maly
pocet pacientt tohoto zivocisného druhu lécenych inzu-
linem zafaditelnych do objektivniho testovani.

Dile jsme ocekavali relativné méné objektivni hladiny
méfené glykémie vzhledem k moznosti zndmé stresové
hyperglykémie kocek. Kockdm jsme navic podavali nizsi
davku bioaktivniho chromu (30 pg) nez pstim (100 pg).
Presto byl i u koéek zjistovan pozitivni efekt suplemen-
tovaného chromu v pribéhu dlouhodobého sledovani.
Statisticky byly vyhodnoceny hodnoty glykémie psti bez
rozliseni IDDM a NIDDM, protoze k analyze jednotlivych
skupin by bylo nutno mit vétsi soubor pacientti.

Zavér

Po pfidani chromu vdzaného na pekarské kvasnice
do diety diabetickych pst [écenych inzulinem doslo
k dal$imu statisticky vyznamnému snizeni glykemie.
Z toho lze usuzovat, ze hyperglykémie byla u pstt kromé
vlastni snizené produkce inzulinu zptisobena rovnéz zvy-
Senou rezistenci tkani na inzulin, a to nejen u pacient(
s NIDDM, ale i s IDDM. Predpokladime, ze ptidinim
chromu doslo k pfirozenému zvyseni tkafové tolerance
glukézy, coz je fyziologictéjsi a bezpecnéjsi zptisob snizeni
glykémie u lécenych psti, nez by bylo podavani vyssich

davek inzulinu.
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