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SOUHRN

Èlánek pojednává obecnì o diabetu u psù a koèek a vìnuje se významu pùsobení chromu pøi jeho léèbì. Klinická studie popisuje 
použití bioaktivního chromu v prùbìhu terapie 17 diabetických psù. Statisticky se srovnávají glykémie všech psù léèených úvodnì 
samotným inzulínem s hodnotami glykémie pøi následné kombinaci inzulínu a bioaktivního chromu. Bylo prokázáno statisticky 
významné pozitivní pùsobení suplementace bioaktivního chromu pøi inzulínové terapii diabetických psù.
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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

Úvod
Diabetes mellitus patøí mezi relativnì èasté endokrin-

ní poruchy psù i koèek. Incidence u obou druhù zvíøat je 
zhruba 1:100 až 1:5001. Diabetes typicky vzniká u star-
ších psù, nejèastìji mezi 7-9 lety a starších koèek mezi 9-11 
lety stáøí. Vznik juvenilního diabetu pøed 1. rokem stáøí je 
u psù a koèek neobvyklý1.

Posuzování hladiny glykémie by mìlo být rutinní sou-
èástí vyšetøení akutních a kritických pacientù, pøedope-
raèních vyšetøení a preventivních geriatrických programù. 
Hodnoty glykémie a glykosurie jsou jedny z výchozích 
laboratorních parametrù diferenciální diagnostiky polyu-
rie/polydipsie. Tato skríningová vyšetøení mohou umožnit 
vèasnou diagnostiku diabetu.

U psù a koèek se v souèasné dobì doporuèuje klasifi-
kace diabetu podle potøeby aplikace inzulínu. Upøednost-
òuje se oznaèení inzulín dependentní diabetes mellitus 
(IDDM) a inzulín non dependentní diabetes mellitus 
(NIDDM) pøed humánním rozdìlením na 1. a 2. typ 
diabetu1. Ani tato klasifikace však nemusí u psù a koèek 
pøesnì korespondovat s klinickým projevem, protože 
u nìkterých pacientù s NIDDM (zejména koèek) se mùže 
v prùbìhu progrese onemocnìní vyvinout IDDM1. Nìkdy 
dokonce mùže stav pøecházet mezi NIDDM a IDDM 

následkem vznikající inzulínové rezistence a kolísavé pro-
dukce inzulínu poškozenými beta buòkami pankreatu1. 
Zmìny v diabetickém stavu pacienta je možno chápat 
jako dùsledek rùzného rozsahu patologického procesu 
v ostrùvcích pankreatu. Patologický proces v pankreatu 
mùže mít progresivní nebo statický prùbìh a rozsah od 
mírného po tìžký stupeò destrukce1. Schopnost pan-
kreatických ostrùvkù produkovat inzulín závisí na váž-
nosti patologického procesu v pankreatu. Tato sekreèní 
schopnost obvykle s postupem èasu klesá. Odpovídavost 
tkání na inzulín závisí na konkurenèních zánìtlivých, 
infekèních a neoplastických onemocnìních nebo hor-
monálních problémech a urèuje tak potøebu pacienta 
dostávat terapeuticky inzulín, ovlivòuje výši jeho dávky 
a úspìšnost terapie1.

IDDM je charakterizovaný permanentní hypoinzu-
linémií a nutností exogenní aplikace inzulínu k udržení 
glykémie1. U nìkterých plemen psù se pøedpokládá 
zvýšené riziko vzniku diabetu, zejména u australského 
teriéra, kníraèù, bišonka, špice, foxteriéra, pudla, jork-
šírského teriéra, maltézského pinèe a dalších1. Etiologie 
diabetu je multifaktoriální viz Tab.1 Nejèastìjší pøíèinou 
vzniku IDDM u psù se zdá autoimunitní poškození ost-
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zující inzulín nebo jako dùsledek podávání lékù, zejména 
glukokortikoidù1. Typickým pøíkladem je projev hypergly-
kémie u nekastrované intaktní feny v diestru1.

Diagnostika diabetu je u psù a koèek bez ohledu na 
typ založena na hodnotách hyperglykémie a glykosurie 
mìøených nalaèno1. U psù se pøedpokládá IDDM typ, 
takže by mìli být léèeni inzulínem ve všech pøípadech, kdy 
se nepøedpokládá diabetes vzniklý následkem konkurenè-
ního onemocnìní antagonizujícího inzulín1. U koèek, kde 
se pøedpokládá vìtší pravdìpodobnost výskytu NIDDM 
nebo pøechodného typu, je dùležité se snažit diferencovat 
IDDM od NIDDM. Mìøení hladin sérového inzulínu se 
však k tomuto rozlišení zdá nespolehlivé. Jsou-li hladiny 
sérového inzulínu vyšší než normální støední koncentra-
ce (nad 12 μU/l), pøedpokládá se funkènost beta bunìk 
a možnost existence NIDDM1. Spolehlivá diferenciace 
IDDM a NIDDM u koèek je však možná pouze retro-
spektivnì pøi posouzení odpovìdi na terapii inzulínem 
po nìkolika týdnech podávání. Iniciální rozhodnutí 
k použití inzulínu nebo perorálních antidiabetik je závislé 
na klinických pøíznacích, pøítomnosti ketoacidózy, na 
celkovém zdravotním stavu koèky a také pøání nebo 
možnostech majitele1. 

Patofyziologické dùsledky relativního nebo absolutní-
ho nedostatku sekrece inzulínu jsou ve snížené utilizaci 
glukózy, aminokyselin a mastných kyselin v periferních 
tkáních, zrychlené jaterní glykogenolýze a glukoneogenezi 
a tím vzniklé hyperglykémii. Dále pøispívá ke zvýšené 
hladinì glykémie absorbovaná glukóza z pøijatého krmi-
va. Jak vzrùstá glykémie, dochází k pøesáhnutí možností 
renálních tubulárních bunìk rezorbovat glukózu zpìt 
z glomerulárního ultrafiltrátu a vzniká glykosurie. 
Následkem vzniklé osmotické diurézy dochází k polyurii 
a kompenzaèní polydipsii jako prevenci dehydratace. 
Snížená schopnost periferních tkání utilizovat vstøebanou 
glukózu vede ke ztrátì hmotnosti, tím jak se tìlo snaží 
kompenzovat “periferní hladovìní”. Polyfágie je i pøes 
hyperglykémii zpùsobena vyblokováním vstupu dostateè-
ného množství glukózy do bunìk hypotalamického centra 
zodpovìdného za pocit hladu1. Stav dlouho nezjištìné 
a nekontrolované hyperglykémie vede k rozvoji diabetické 
ketoacidózy vzniklé následkem oxidace neesterifikovaných 
nebo volných mastných kyselin v játrech a jejich násled-
ným využitím jako zdroje energie pro tkánì s nedostatkem 
glukózy. Volné mastné kyseliny se mobilizují z triglyceridù 
tukových rezerv a také pøestavením metabolismu jater ze 
syntézy tukù na jejich oxidaci a ketogenezi. Inzulín je silný 
inhibitor lipolýzy a oxidace volných mastných kyselin, 
takže pøi jeho nedostatku se snadno zvyšuje lipolýza a tím 
dostupnost volných mastných kyselin pro játra a následnì 
se podporuje ketogeneze. Snížení inzulínu dále pøispívá 
ke zvýšeným ztrátám elektrolytù a vody ledvinami, snížuje 
se cirkulující objem, vzniká hypoperfúze a prerenální 
azotémie. Zvyšující se hladina ketonù vede postupnì 
k vyèerpání pufrovacích mechanismù a vzniká progresivní 
metabolická acidóza. Pokraèující ztráty vody a elektrolytù 
zvracením a prùjmy dále zhoršují stav acidózy a dehydra-
tace, zmenšuje se objem krve a rychle se dále koncentruje 
hladina glukózy a ketonù. Zvyšuje se osmolalita krve, 
následnì dochází k pøestupu vody extracelulárnì a vzniká 
bunìèná dehydratace a rozvíjí se kóma1. 

Tabulka 1: Potenciální etiologické faktory vzniku IDDM (upra-
veno podle Etingera)1

rùvkù pankreatu v kombinaci s genetickými dispozicemi 
a environmentálními faktory1.

NIDDM se klinicky èastìji vyskytuje u koèek než u psù. 
Pøíèinou bývá amyloidóza ostrùvkù pankreatu. Amyloido-
vé peptidy neboli amylin jsou vyluèovány beta buòkami 
pankreatu souèasnì s inzulínem a pùsobí zejména post-
prandiálnì jako neuroendokrinní hormony s doplòko-
vými glukoregulaèními efekty synergickými s inzulínem. 
Chronicky zvýšená sekrece inzulínu a amylinu vyskytu-
jící se u obézních pacientù nebo jiných inzulín rezistent-
ních stavù vede k agregaci a formování depozit amylinu. 
Amylin pùsobí cytotoxicky a vede k apoptóze bunìk os-
trùvkù pankreatu s následnou poruchou sekrece inzulí-
nu. Rozsah patologického procesu urèuje, zda bude dia-
betes inzulín dependentní (u koèky s kompletní destruk-
cí ostrùvkù), nebo projeví-li se vùbec klinicky u pacien-
ta s èásteènou destrukcí ostrùvkù. Pokud je proces amy-
loidových depozit u koèky progresivní, dospìje postupnì 
ke vzniku NIDDM a následnì témìø pravidelnì k IDDM. 
Pøítomnost a rozsah inzulínové rezistence u koèek jsou 
variabilní a ovlivòuje klinický obraz onemocnìní u koèek 
s parciální destrukcí ostrùvkù. Inzulínová rezistence zvy-
šuje potøebu sekrece inzulínu. Èím vyšší je stupeò inzulí-
nové rezistence a vìtší ztráta funkèních ostrùvkù, tím vìt-
ší je pravdìpodobnost vzniku hyperglykémie. Perzistentní 
hyperglykémie mùže následnì zpìtnì potlaèovat funkci 
zbylých beta bunìk a zpùsobovat hypoinzulinémii a tím 
zhoršovat hladiny hyperglykémie. Pøíèinami NIDDM 
koèek jsou obezita, chronická pankreatitida, akromega-
lie, hyperadrenokorticismus a dlouhodobá aplikace kor-
tikoidù nebo megestrol acetátu. U psù se NIDDM obyk-
le projeví jako dùsledek konkurenèní choroby antagoni-

pes koèka

genetická dispozice amyloidóza ostrùvkù 
pankreatu

pankreatitida obezita

imunitnì zprostøedkovaná 
insulinitis

pankreatitida

obezita konkurenèní endokrinopatie
- hyperadrenokorticismus
- akromegalie
- hypertyreóza

konkurenèní endokrinopatie
- hyperadrenokorticismus
-  vzestup hladin rùstového hor-

monu indukovaný diestrem
- hypotyreóza

iatrogennì
-glukokortikoidy
- megestrol acetát

iatrogennì - glukokortikoidy infekce

infekce konkurenèní onemocnìní
- renální insuficience
- onemocnìní srdce

konkurenèní onemocnìní
- renání insuficience
- onemocnìní srdce

hyperlipidémie

hyperlipidémie genetické dispozice

amyloidóza ostrùvkù 
pankreatu

imunitnì zprostøedkovaná 
insulinitis
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Pùsobení chromu v organizmu a vztah k diabetu 
Chrom je esenciální biogenní prvek, který má vztah 
k sacharidovému a lipidovému metabolizmu. Chrom patøí 
mezi ultrastopové prvky, jejichž hladiny v organismu není 
prakticky možno exaktnì stanovit. 
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Schéma 1: Apo-chromodulin získá 4 x Cr3 od trasferinu a mìní se 
na aktivní chromodulin.
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Schéma 2: Chromodulin se naváže na vnitøní èást receptoru pro 
inzulín. Chromodulin plnì aktivuje receptor pro inzulín. Úèinek 
fosfotyrozínfosfatázy se ještì 8x zvýší a spoleènì s tyrozinkinázou 
je dosažen plnohodnotný metabolizmus glukózy.
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Schéma 3: Po skonèení metabolizmu glukózy se inaktivovaný 
inzulín uvolní z vazby na receptor a podobnì i chromodulin, který 
i se 4 atomy Cr3 se vylouèí do moèe. V buòce se objeví nový apo-
chromodulin.
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Schéma 4: Plná saturace chromem.
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Schéma 5: Nedostateèná saturace chromem.

U lidí se metabolické známky deficitu chromu projeví 
jako hyperglykémie a hyperinzulinémie nalaèno, jako 
porušená tolerance glukózy, sníží se poèet aktivovaných 
inzulínových receptorù, zvýší se koncentrace cholesterolu 
a triglyceridù. U humánních pacientù s diabetem 2. typu 
se pøedpokládají zvýšené ztráty chromu moèí, jejichž pøí-
èina dosud nebyla objasnìna. U zdravých lidí se chrom asi 
z 80-95% zpìtnì rezorbuje v tubulech ledvin. Zvýšené 
ztráty se pøedpokládají pøi podávání stravy bohaté na 
sacharidy, ale rovnìž pøi aplikaci inzulínu, což mùže pro-
hlubovat inzulínovou rezistenci. Pouze velmi nízké pro-
cento chromu pøijatého stravou se vstøebává. Vstøebávání 
je ovlivnìno formou, ve které se chrom nachází2. 

Pøedpokládaný mechanizmus úèinku chromu Po 
vstøebání je trojmocný chrom transportován k buòkám 
vázán na plazmatickou bílkovinu transferin. Inzulín ini-
ciuje vstup chromu do bunìk, kde se váže na oligopeptid 
apochromodulin, který vytváøí se 4 molekulami troj-
mocného chromu aktivní chromodulin (tento nízko-
molekulární oligopeptid byl v roce 1983 izolován z jater 
psa). Po vazbì na inzulínový receptor aktivovaný vazbou 
inzulínu se zvyšuje aktivita tyrozinkinázy, která je souèástí 
intracelulární strany inzulínového receptoru a aktivuje se 
metabolizmus glukózy2. Pøi poklesu krevní koncentrace 
inzulínu se pak chromodulin uvolòuje z vazby na vnitøní 
èást inzulínového receptoru (viz Schema è. 1-5)3.

Materiály a metody
V pokusné skupinì bylo 17 diabetických psù, u kte-

rých byla bìhem léèby dlouhodobì mìøena glykémie. Ze 
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souboru pacientù bylo 9 psù s pøedpokládaným IDDM 
a 8 fen s pøedpokládaným NIDDM. Hladiny inzulínu 
v krvi nebyly pøed nasazením terapie mìøeny. Glykémie 
byla u pacientù v testu sledována øádovì týdny až mìsíce 
od zaèátku terapie. Glykémie se mìøila ihned po odbìru 
krve z periferní žíly pøímo v ordinaci glukometrem One 
touch ultra. Na základì úvodnì zjištìné hyperglykémie 
byla zavedena monoterapie støednì dlouho pùsobícím 
biosyntetickým humánním inzulinem (Insulatard HM 
100 IU/ml) aplikovaným 1x dennì subkutánnì v dávce 
1-1,5 IU/kg hmotnosti. Glykémie byla pacientùm mìøena 
vždy nalaèno v dobì maximálního úèinku inzulinu, tj. 
6-8 hodin po ranní dávce inzulínu, kterou aplikoval ma-
jitel doma. Po snížení glykémie pod 15 mmol/l pøi mo-
noterapií inzulínem a získání aspoò 2 postupnì zmìøe-
ných stabilních hodnot glykémie pøi stejných dávkách in-
zulinu byl pøidán k terapii Bioaktivní Chrom Dia (Phar-
ma Nord,Vejle, Dánsko) v dávce 1x dennì 100 μg poda-
né s krmivem. 

U všech testovaných fen byla po snížení glykémie pod 
15 mmol/l monoterapií inzulínem nejprve provedena 
ovariohysterektomie. Bioaktivní chrom byl u této skupiny 
diabetikù aplikován vždy až po tomto zákroku.

Ke statistickému vyhodnocení úèinnosti bioaktivního 
chromu byla použita první 2 následná mìøení v interva-
lu prvního a druhého týdne po zapoèetí suplementace 
bioaktivním chromem. Pro statistické vyhodnocení byly 
vybrány hodnoty glykémie namìøené vždy pøi stejných 
dávkách aplikovaného inzulinu. Následnì byla dlouho-
dobì sledována hladina glykémie pøi pravidelných kont-
rolách pacientù, kteøí byli dále léèeni kombinací inzulinu 
a bioaktivního chromu.

Výsledky statistického hodnocení
Tabulka 2 uvádí 5 postupných hodnot mìøení gly-

kémie. Prvních 9 øádkù reprezentuje vybrané hodnoty 
glykémie pacientù s pøedpokládaným IDDM (psi), dalších 
8 øádkù ukazuje glykémie pacientù s pøedpokládaným 
NIDDM (feny). Sloupec 0 je úvodní hodnota hladiny 
glykémie bez terapie, sloupec 1 a 2 jsou postupnì zmìøené 
2 hladiny glykémie pøi monoterapii inzulinem a sloupce 
3 a 4 jsou první 2 zmìøené hodnoty glykémie pøi terapii 
inzulinem po suplementaci bioaktivním chromem. 

Statisticky byly vyhodnoceny jen sloupce 1 až 4 z Tab.2, 
t.j. hodnoty glykémie pøi terapii inzulínem bez výchozí 
hodnoty diagnostikované hyperglykémie (Tab.2 sloupec 
0). Dvouvýbìrovým Wilcoxonovým testem (Mann-Whit-
ney U-testem) se porovnávaly hodnoty sloupce 1 versus 3 
a sloupce 2 versus 4. Hypotéza je, že sloupec 1 a 3 pocházejí 
ze stejného rozdìlení se stejnými mediány. Alternativní 
hypotéza je, že sloupce 1 a 3 nepocházejí ze stejného 
rozdìlení nebo nemají stejné mediány. Výsledek testu 
zamítá hypotézu na hladinì významnosti p = 2.1992e-006 
( tj. = 0.000 002 199 2). Prakticky to znamená, že mùžeme 
tvrdit, že se jejich mediány velmi významnì liší. Pøitom 
pravdìpodobnost (p-hodnota), že toto naše tvrzení nepla-
tí, je menší nebo rovna 2.1992e-006 (cca 2 miliontiny).

Porovnání sloupce 2 a 4 vychází z hypotézy, že 
pocházejí ze stejného rozdìlení se stejnými mediány. 
Alternativní hypotéza je, že sloupce 2 a 4 nepocházejí ze 
stejného rozdìlení nebo nemají stejné mediány. Testuje 
se opìt dvouvýbìrovým Wilcoxonovým testem (Mann-
Whitney U-testem). Výsledek testu zamítá hypotézu na 
hladinì významnosti p = 7.6788e-004 ( tj. = 0.000 7678 8). 
Prakticky to znamená, že mùžeme tvrdit, že se jejich medi-
ány liší, a to velmi významnì. Pøitom pravdìpodobnost 
(p-hodnota), že toto naše tvrzení neplatí, je menší nebo 
rovna 7.6788e-004 (cca 8 desetitisícin).

Diskuse
Naše pracovištì má dlouhodobé pozitivní zkušenos-

ti s terapií diabetu psù i koèek humánním inzulinem. 
Upøednostòujeme tuto variantou terapie pro subjek-
tivnì dlouhodobì vysledovaný dobrý terapeutický efekt 
a relativnì dobrou finanèní dostupnost pro majitele. 
U pacientù respektujeme obecné doporuèení dávkování, 
kdy úvodnì aplikujeme 1 IU/kg hmotnosti 1x dennì, 
u nìkterých pacientù však lépe funguje rozdìlená denní 
dávka. Pøi nedostateèném efektu této dávky zvyšujeme 
inzulín maximálnì do 2 IU/kg hmotnosti. U testova-
ných pacientù se používala jednodenní dávka inzulínu. 
U nekastrovaných fen s pøedpokládaným NIDDM obvykle 
nedochází k dostateèné odpovìdi na aplikovaný inzulín 
v dùsledku vzniklé hormonálnì podmínìné periferní 

Tabulka 2: Testované hodnoty glykémie psù léèených inzulínem 
a následnì inzulínem se suplementací bioaktivním chromem.

Popis tabulky: sloupec 0 je úvodnì diagnostikovaná hladina hyper-
glykémie, sloupce 1 a 2 jsou postupné hladiny namìøené glykémie pøi 
terapii inzulínem, sloupce 3 a 4 jsou 2 po sobì následující hodnoty 
glykémie namìøené pøi terapii inzulínem s dotací chromu

Výchozí
glyké-
mie

Glykémie pøi 
terapii inzulinem

Glykémie pøi 
terapii inzulinem 
+ chromem

Èíslo 
sloupce 0 1 2 3 4
Pacient

1 15.5 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 5.4

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 2.1 5.2

17 nad 40 25.4 18.0 5.1 9.7
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rezistenci tkání. U tìchto pacientù proto provádíme 
co nejdøíve ovariohysterektomii. K zákroku pøistupu-
jeme až ve stavu stabilizované glykémie nebo aspoò po 
kompenzaci metabolické ketoacidózy, pokud glykémie 
po aplikaci inzulinu dostateènì neklesá. U pacientù 
s dlouhodobì vyššími hladinami glykémie i pøes podávání 
inzulínu a chromu doporuèujeme majitelùm podávání 
klinické diety.

U lidí suplementace chromem snižuje rezistenci tkání 
na inzulín a zlepšuje i nìkteré parametry lipidového me-
tabolizmu. Nedostatek chromu se mùže podílet na hyper-
glykemii a hyperlipidémii. U potkanù, krmených potra-
vou bez pøítomnosti chromu, došlo k manifestaci všech 
pøíznakù diabetu, paradoxnì rezistentních na podání in-
zulínu. Po pøidání trojmocného chromu do potravy se ob-
novila tolerance glukózy a vymizely všechny známky di-
abetu2. Podobný vývoj pøíznakù nastal u humánních pa-
cientù odkázaných dlouhodobì výhradnì na intravenóz-
nì podávanou výživu, která neobsahovala chrom. Pøidání 
chromu do infúze opìt všechny odchylky od normálu vy-
øešilo4. Øada dlouhodobì provádìných odborných studií 
u humánních pacientù s diabetem 2. typu pozdìji potvrdi-
la, že podávání chromu vedlo ke statisticky významnému 
snížení hyperglykémie a hyperinzulinémie2.

Suplementaci bioaktivního chromu doporuèujeme 
diabetickým pacientùm vždy pøi nedostateèné odpovìdi 
na terapii inzulínem nebo pøi opakovanì výraznì kolísají-
cích hladinách mìøené glykémie. Diabetickým pacientùm 
podáváme organický komplex chromu vázaný na pekaøské 
kvasnice (Bioaktivní Chrom DIA, Pharma Nord, Vejle, 
Dánsko). Z definovaných slouèenin chromu se v této 
formì v organismu nejlépe vstøebává2.

Rozdíly ve vstøebávání jednotlivých slouèenin chromu 
byly popsány i mezi jednotlivými živoèišnými druhy2. 
U zdravých lidí suplementace chromu nezvýšila vnímavost 
tkání na inzulín ani nesnížila glykemii, ale u osob s poru-
šenou tolerancí inzulínu, zpùsobenou deficitem chromu, 
má prokazatelný efekt. U diabetikù inzulínrezistentního 
- 2. typu byly zjištìny zvýšené ztráty chromu ledvinami, 
takže je jeho suplementace vhodná. Inzulínová rezistence 
èasto pøedchází manifestaci klinických pøíznakù diabetu 
2. typu, takže suplementace chromem mùže oddálit kli-
nické známky diabetu. Suplementace je bez popsaných 
vedlejších úèinkù2. U lidí klasické rozdìlení diabetu 
na 2 základní typy (1. typ-závislý na podání inzulínu 
a 2. typinzulínorezistentní) také však není zcela bez výji-
mek. U diabetu 2. typu sekrece inzulínu trvá, ve vìtšinì 
pøípadù jde o hypersekreci. V této fázi suplementace 
chromu zvýší úèinek základní léèby a použití inzulínu 

není vhodné. Inzulín je však nasazován v pokroèilých 
stadiích diabetu 2. typu, kdy již vlastní sekrece inzulínu 
klesá a zøejmì pøetrvává nízká saturace tkání chromem. 
Dle dosud nepublikovaných sdìlení umožòuje u tìchto 
humánních pacientù souèasné podávání chromu snížit 
dávkování inzulínu3. Na základì našich dlouhodobých 
sledování pøedpokládáme, že tento stav je obdobný 
u psù s NIDDM.

Výsledky naší studie ukázaly, že po podání chromu 
se projevil pozitivní efekt snížením glykémie již léèených 
diabetických psù.

V pokusné skupinì bylo dlouhodobì sledováno 
20 zvíøat, z toho bylo 9 psù s pøedpokládaným IDDM, 
8 fen s pøedpokládaným NIDDM a 3 koèky, které nebyly 
zahrnuty do statistického vyhodnocení. Dùvodem vylou-
èení koèek ze statistického hodnocení byl pøedevším malý 
poèet pacientù tohoto živoèišného druhu léèených inzu-
línem zaøaditelných do objektivního testování.

Dále jsme oèekávali relativnì ménì objektivní hladiny 
mìøené glykémie vzhledem k možnosti známé stresové 
hyperglykémie koèek. Koèkám jsme navíc podávali nižší 
dávku bioaktivního chromu (30 μg) než psùm (100 μg). 
Pøesto byl i u koèek zjišśován pozitivní efekt suplemen-
tovaného chromu v prùbìhu dlouhodobého sledování. 
Statisticky byly vyhodnoceny hodnoty glykémie psù bez 
rozlišení IDDM a NIDDM, protože k analýze jednotlivých 
skupin by bylo nutno mít vìtší soubor pacientù.

Závìr
Po pøidání chromu vázaného na pekaøské kvasnice 

do diety diabetických psù léèených inzulínem došlo 
k dalšímu statisticky významnému snížení glykemie. 
Z toho lze usuzovat, že hyperglykémie byla u psù kromì 
vlastní snížené produkce inzulínu zpùsobena rovnìž zvý-
šenou rezistencí tkání na inzulín, a to nejen u pacientù 
s NIDDM, ale i s IDDM. Pøedpokládáme, že pøidáním 
chromu došlo k pøirozenému zvýšení tkáòové tolerance 
glukózy, což je fyziologiètìjší a bezpeènìjší zpùsob snížení 
glykémie u léèených psù, než by bylo podávání vyšších 
dávek inzulínu.

MVDr. Pavel Mužík, 
Veterinární klinika Vedilab s.r.o, 

Pod vrchem 51 
312 00 Plzeò

muzik@vedilab.cz
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