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Η αιχιοπαθογένεια και η κλινική 
εικόνα του απλού σακχαρώδη 
διαβήτη οτη γάτα 

Μ.Ν. Σαριδομιχελάκης, Α.Φ. Κουζίνας 

Π Ε Ρ Ι Λ Η Ψ Η . Ο σακχαρώδης διαβήτης, χο κλινικό σύνδρομο 

που οφείλεται σε σχετική ή απόλυτη έλλειψη της ινσουλίνης ή/και 

σε μείωση του αριθμού ή της ευαισθησίας των υποδοχέων της 

στους ιστούς, θεωρείται διεθνώς η δεύτερη συχνότερη, μετά τον 

υπερθυρεοειδισμό, ενδοκρινοπάθεια οτη γάτα. Η αιτιολογία του τύ

που Ι σακχαρώδη διαβήτη της γάτας παραμένει σε σημαντικό βαθ

μό αδιευκρίνιστη, αν και σε αρκετές τουλάχιστον περιπτώσεις οφεί

λεται σε χρόνια παγκρεατίτιδα. Ο τύπος Π, που είναι και ο συχνό

τερος στην κλινική πράξη, χαρακτηρίζεται από τη σχετική έλλειψη 

της ινσουλίνης και οφείλεται σε διάφορα αίτια που προκαλούν μει

ωμένη παραγωγή της από το πάγκρεας (χρόνια παγκρεατίτιδα, 

αμυλοείδωση), διαταράσσουν τη βιολογική της δράση στα κύττα

ρα του ήπατος, του μυϊκού και του λιπώδη ιστού (αντίσταση στην 

ινσουλίνη) ή/και αυξάνουν την παραγωγή της γλυκόζης από το 

ήπαρ (παχυσαρκία, χρόνια καταπόνηση, υπερπαραγωγή αμυλί-

νης). Τέλος, ο δευτερογενής (τύπος III) σακχαρώδης διαβήτης 

οφείλεται σε διάφορες παθολογικές καταστάσεις που δεν αφο

ρούν στο πάγκρεας, αλλά προκαλούν αντίσταση στην ινσουλίνη, 

όπως ο υπερφλοιοεπινεφριδισμός, το φαιοχρωμοκυττωμα, η ακρο-

μεγαλία, ο υπερθυρεοειδισμός, οι λοιμώξεις, τα νεοπλάσματα, η 

υπερλιπιδιαμία, η καρδιακή και η χρόνια νεφρική ανεπάρκεια και 

η χορήγηση ορμονών, όπως τα γλυκοκορτικοειδή και τα προγε-

σταγόνα. Στα συχνότερα συμπτώματα του απλού σακχαρώδη δια

βήτη, που συνήθως έχουν προοδευτική εμφάνιση και εξέλιξη, πε

ριλαμβάνονται η πολυουρία, η πολυδιψία, η πολυφαγία, η προο

δευτική απώλεια του σωματικού βάρους, η ηπατομεγαλία, η αμ-

φιβληστροειδοπάθεια, η περιφερική πολυνευροπάθεια, η ξηρή 

σμηγματόρροια και εκείνα που οφείλονται στις δευτερογενείς λοι

μώξεις, όπως οι ουρολοιμώξεις και η στοματίτιδα. 

Λέξεις ευρετηρίασης: γάτα, ινσουλίνη, σακχαρώδης διαβήτης 

Ε Ι Σ Α Γ Ω Γ Η 

Ο σακχαρώδης διαβήτης (ΣΔ) είναι το κλινικό σύν
δρομο που οφείλεται σε σχετική ή απόλυτη έλλειψη της ιν
σουλίνης ή/και σε μείωση του αριθμού ή της ευαισθησίας 
των υποδοχέων της στους ιστούς, με αποτέλεσμα τη δια-

Etiopathogenesis and clinical 
manifestations of the non-ketotic 
feline diabetes mellitus 

Saridomichelakis M.N., Koutinas A.F. 

ABSTRACT. Diabetes mellitus, the clinical syndrome that results 

form absolute or relative insulin deficiency and/or reduced number 

or sensitivity of the insulin receptors, is considered one of the most 

common endocrine diseases in the cat, being secondary only to 

hypethyroidism. The exact etiology of type I feline diabetes mellitus 

remains obscure, although in many cases occurs secondarily to 

chronic pancreatitis. Type II diabetes mellitus, which is very 

common in the everyday clinical practice, is characterized by relative 

insulin deficiency, secondary to reduced production of this hormone 

(chronic pancreatitis, pancreatic amyloidosis), insulin resistance 

and/or increased glucose production by the liver (obesity, chronic 

stress, overproduction of amylin). Secondary (type III) diabetes 

mellitus is the result of various causes, not directly involving 

pancreatic tissue, that cause insulin resistance, such as 

hyperadrenocorticism, pheochromocytoma, acromegaly, hyper

thyroidism, infections, neoplasia, hyperlipidemia, chronic heart 

and renal failure and the exogenous administration of glucocorti

coids and progestagens. The most common clinical manifestations 

of feline non-ketotic diabetes mellitus include polyuria, polydipsia, 

polyphagia, weight loss, hepatomegaly, retinopathy, peripheral 

polyneuropathy, dry seborrhea and those resulting form the 

secondary infections, such as cystitis and stomatitis. 

Key words: cat, insulin, diabetes mellitus 

ταραχή του μεταβολισμού των υδατανθράκων, των πρω

τεϊνών και των λιπιδίων και τη χρόνια υπεργλυκαιμια και 

γλυκοζουρια (Crenshaw and Peterson 1996). Η συχνότη

τα εμφάνισης του έχει υπολογιστεί σε 1/100 -1/500 γάτες 

(Johnson et al. 1986, Panciera et al. 1990, Feldman and 
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Nelson 2004) και διεθνώς θεωρείται η δεύτερη συχνότε
ρη, μετά τον υπερθυρεοειδισμό, ενδοκρινοπάθεια στο 
ζωικό αυτό είδος (Nelson 2003). Αντίθετα, στη χώρα μας, 
όπου ο υπερθυρεοειδισμός διαπιστώνεται σχετικά σπάνια 
στην κλινική πράξη, ο ΣΔ αποτελεί την πλέον συχνή εν
δοκρινοπάθεια της γάτας. Με βάση μάλιστα το αρχείο της 
Κλινικής Παθολογίας των Ζώων Συντροφιάς, του Τμή
ματος Κτηνιατρικής, του Α.Π.Θ., κατά τη χρονική περίο
δο 2002-2003, οι 6 από τις 262 (2,3%) ασθενείς γάτες που 
προσκομίσθηκαν παρουσίαζαν ΣΔ. 

ΑΙΤΙΟΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ 

Η ενδοκρινής μοίρα του παγκρέατος αποτελείται από 
τα νησίδια του Langerhans, στα οποία διακρίνονται 4 
μορφολογικώς και λειτουργικώς διαφορετικοί τΰποι κυτ
τάρων: τα α, τα β, τα δ και τα F-κΰτταρα που παράγουν, 
αντίστοιχα, τη γλυκαγόνη, την ινσουλίνη, τη σωματοστα-
τινη και το παγκρεατικό πολυπεπτίδιο (Feldman and 
Nelson 2004a). Τα β-κΰτταρα στην πραγματικότητα εκ
κρίνουν την προ-ινσουλινη, η οποία αποτελείται από ένα 
μόριο ινσουλίνης και το C-πεπτίδιο. Η βιολογικώς ενερ
γή ινσουλίνη απελευθερώνεται μετά την απόσπαση του 
τελευταίου από το μόριο της προ-ινσουλίνη ς (Feldman 
and Nelson 2004a). Τόσο η ινσουλίνη όσο και το C-πε
πτίδιο μεταφέρονται στη συνέχεια, μέσω της πυλαίας κυ
κλοφορίας, στο ήπαρ, όπου σημαντικός αριθμός μορίων 
ινσουλίνης (50% περίπου) κατακρατείται και μεταβολί
ζεται, ενώ τα υπόλοιπα περνούν στη συστηματική κυκλο
φορία. Αντίθετα, το C-πεπτίδιο δεν υπόκειται σε παρό
μοιο ηπατικό μεταβολισμό και κατά συνέπεια οι συγκε
ντρώσεις του στο αίμα αποτελούν περισσότερο αξιόπιστο 
δείκτη της λειτουργικής ικανότητας των β-κυττάρων σε 
σχέση με τις συγκεντρώσεις της ινσουλίνης. 

Στη γάτα τα κυριότερα ερεθίσματα για την έκκριση 
της ινσουλίνης από το πάγκρεας είναι η αυξημένη συ
γκέντρωση των αμινοξέων και της γλυκόζης στο αίμα, με
τά από την πέψη της τροφής (Nelson 2003). Η ινσουλίνη, 
αφοΰ συνδεθεί με τους υποδοχείς της στα όργανα - στό
χους και ιδιαίτερα στο ήπαρ, τους γραμμωτούς μυς και το 
λιπώδη ιστό, προκαλεί τη μαζική είσοδο αμινοξέων και 
γλυκόζης μέσα στα κύτταρα και την εναποθήκευση τους 
με τη μορφή πρωτεϊνών και γλυκογόνου, αντίστοιχα (ανα
βολική δράση), ενώ ταυτόχρονα αποτρέπει την αύξηση 
της συγκέντρωσης της γλυκόζης στο αίμα σε επίπεδα με
γαλύτερα απο τα φυσιολογικά. Αντίθετα, κατά τις περιό
δους της νηστείας, η μειωμένη συγκέντρωση των αμινο
ξέων και της γλυκόζης στο αίμα αναστέλλει την έκκριση 
της ινσουλίνης. Ταυτόχρονα, διεγείρονται οι υποδοχείς 
της γλυκόζης στον υποθάλαμο, με αποτέλεσμα την παρα
γωγή των ανταγωνιστικών της ινσουλίνης ορμονών και 
συγκεκριμένα των κατεχολαμινών και της κορτιζόλης από 
τα επινεφρίδια, της γλυκαγόνης από τα α-κΰτταρα των νη
σιδίων του Langerhans και της αυξητικής ορμόνης από την 
αδενοϋπόφυση. Οι ορμόνες αυτές έχουν καταβολική δρά
ση, αφοΰ προκαλούν τη διάσπαση του γλυκογόνου και 
των πρωτεϊνών και την υδρόλυση των λιπαρών οξέων 

στους γραμμωτούς μυς και το λιπώδη ιστό. Με τον τρόπο 
αυτό παράγεται η απαιτουμένη ενέργεια για τον κυττα
ρικό μεταβολισμό, αλλά και προϊόντα (γαλακτικό οξΰ, 
αμινοξέα και γλυκερόλη), που μέσω της κυκλοφορίας του 
αίματος μεταφέρονται στο ήπαρ, όπου και χρησιμοποι
ούνται για τη γλυκόνεογέννεση. Η ηπατική παραγωγή 
γλυκόζης κατά τις περιόδους της νηστείας επιτυγχάνεται 
και μέσω της διάσπασης του αποθηκευμένου γλυκογό
νου (γλυκογονόλυση). Στη συνέχεια, η γλυκόζη που περ
νάει στην κυκλοφορία του αίματος δεν μπορεί να κατα
ναλωθεί από τα κύτταρα του μυϊκού και του λιπώδη ιστοΰ, 
εξαιτίας των χαμηλών συγκεντρώσεων της ινσουλίνης 
(Nelson 2003). Με τον τρόπο αυτό οι συγκεντρώσεις της 
γλυκόζης στο αίμα παραμένουν φυσιολογικές, ακόμα και 
σε περιόδους παρατεταμένης νηστείας. 

Ο ΣΔ διακρίνεται αιτιοπαθογενετικά στον πρωτογε
νή, που περιλαμβάνει τον τΰπο Ι (ινσουλινοεξαρτώμενος 
ΣΔ) και τον τΰπο II (ινσουλινοεξαρτώμενος ή μη ινσου-
λινοεξαρτώμενος ΣΔ) και στο δευτερογενή (τΰπος III). Ο 
τύπου Ι πρωτογενής ΣΔ χαρακτηρίζεται από τη μη αντι
στρεπτή καταστροφή των β-κυττάρων των νησιδίων του 
Langerhans, που δεν μποροΰν πλέον να παράγουν την 
απαιτουμένη ποσότητα ινσουλίνης για τη διατήρηση της 
μεταβολικής ομοιοστασίας του οργανισμοΰ. Στον άνθρω
πο και το σκΰλο τα περισσότερα περιστατικά της επίκτη
της μορφής του τΰπου Ι ΣΔ οφείλονται σε καταστροφή των 
β-κυττάρων μέσω ανοσολογικών μηχανισμών (αυτοάνο-
ση νησίϊτιδα) (Eisenbarth 1986, Alejandro et al. 1988, 
Hoening and Dawe 1992, Atkinson and Maclaren 1994, 
Feldman and Nelson 2004a). Αντίθετα, στη γάτα η αιτιο
λογία του παραμένει σε σημαντικό βαθμό αδιευκρίνιστη, 
αφοΰ στην ιστοπαθολογική εξέταση του παγκρέατος σπά
νια διαπιστώνεται φλεγμονώδης διήθηση που να αφορά 
αποκλειστικά και μόνο στα νησίδια του Langerhans, ενώ 
από τον ορό του αίματος συνήθως απουσιάζουν τα κατά 
της ινσουλίνης ή/και των β-κυττάρων αυτοαντισώματα 
(Hoening et al. 2000). Φαίνεται πάντως ότι σε αρκετές πε
ριπτώσεις για την εμφάνιση του ευθΰνεται η χρόνια πα
γκρεατίτιδα, που διαπιστώνεται ιστοπαθολογικά στο 50% 
περίπου των περιστατικών (Goossens et al. 1998) και εν
δεχομένως η αμυλοείδωση του παγκρέατος (Yano et al. 
1981), ενώ στα σπανιότερα αίτια του περιλαμβάνονται η 
ανοσολογική καταστροφή των νησιδίων (Nakayama et al. 
1990, Woods et al. 1994), τα νεοπλάσματα του παγκρέα
τος και η έκθεση των ζώων σε διάφορες τοξικές ουσίες 
(Feldman and Nelson 2004). 

Ο πρωτογενής τΰπου II ΣΔ χαρακτηρίζεται από τη 
σχετική και όχι απόλυτη έλλειψη της ινσουλίνης. Συγκε
κριμένα, οφείλεται σε διάφορα αίτια που προκαλοΰν μει
ωμένη παραγωγή ινσουλίνης από το πάγκρεας, αλλά και 
που διαταράσσουν τη βιολογική της δράση στα κΰτταρα 
του ήπατος, του μυϊκοΰ και του λιπώδη ιστοΰ (αντίσταση 
στην ινσουλίνη) ή/και αυξάνουν την παραγωγή της γλυ
κόζης από το ήπαρ. 

Η μειωμένη έκκριση της ινσουλίνης από το πάγκρεας 
οφείλεται γενικά στα ίδια αίτια που προκαλοΰν τον τΰπο 
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Ι του ΣΔ (χρόνια παγκρεατίτιδα, αμυλοειδωση κλπ), με τη 
διαφορά ότι η δράση τους είναι περιορισμένη και κατά 
συνέπεια η καταστροφή των β-κυττάρων λιγότερο εκτε
ταμένη ή επισυμβαίνει με πιο αργό ρυθμό (Nelson et al. 
1998, Feldman and Nelson 2004). Επισημαίνεται ότι η 
αμυλοειδωση του παγκρέατος προκαλείται από τις ενα
ποθέσεις της αμυλινης, ενός πολυπεπτιδίου που εκκρίνε
ται μαζί με την ινσουλίνη από τα β-κύτταρα (Lutz and 
Rand 1996). Αν και σε φυσιολογικές συγκεντρώσεις η 
ενδοκρινής δράση της αμυλινης επικουρεί εκείνη της ιν
σουλίνης (Feldman and Nelson 2004), η αΰξησή της στο 
αίμα την ανταγωνίζεται (Johnson et al. 1990), ενώ η υπερ
βολική εναπόθεση της στο πάγκρεας προκαλεί το θάνα
το των β-κυττάρων των νησιδίων του Langerhans, μέσω 
του μηχανισμού της απόπτωσης (Lorenzo et al. 1994, 
Nelson 2003a). 

Τα κυριότερα αίτια αντίστασης στην ινσουλίνη σε γά
τες με τΰπου II ΣΔ είναι η παχυσαρκία, η χρόνια κατα
πόνηση (stress), αλλά και η υπερπαραγωγή της αμυλίνης. 
Ειδικότερα, η παχυσαρκία, που αποτελείτο σημαντικό
τερο ίσως προδιαθετικό παράγοντα για την εμφάνιση του 
ΣΔ στη γάτα (Moise and Reimers 1983, Nelson et al. 1990, 
Panciera et al. 1990, Scarlett and Donoghue 1998), αυξά
νει σημαντικά τις ανάγκες του οργανισμού σε ινσουλίνη 
λόγω της αύξησης του λιπώδη ιστοΰ, μειώνει τη σχετική 
αναλογία των υποδοχέων της στα κύτταρα - στόχος, μει
ώνει την ικανότητα σύνδεσης των υποδοχέων με την ιν
σουλίνη, διαταράσσει τη δράση της τελευταίας σε μετα-
συναπτικό επίπεδο (Truglia et al. 1985) και μεταβάλλει 
την κινητική της έκκρισης της από το πάγκρεας (Nelson 
et al. 1990, Appleton et al. 2001). Επισημαίνεται ότι η 
αντίσταση στην ινσουλίνη που η παχυσαρκία προκαλεί 
αποκαθίσταται σχετικά γρήγορα με την επάνοδο του ζώ
ου στο φυσιολογικό σωματικό βάρος (Biourge et al. 1997, 
Fettman et al. 1998). Επιπλέον, έχει διαπιστωθεί ότι η 
αντίσταση στην ινσουλίνη έχει γενετικό υπόστρωμα, αφοΰ 
η βιολογική της δράση διαφέρει σημαντικά, ακόμα και με
ταξύ υγιών γατών με φυσιολογικό σωματικό βάρος 
(Appleton et al. 2001). 

Το τελικό αποτέλεσμα της μειωμένης παραγωγής ιν
σουλίνης από το πάγκρεας, σε συνδυασμό με την αντί
σταση στη δράση της και την αυξημένη παραγωγή γλυ
κόζης στο ήπαρ είναι αρχικά η δυσανεξία στη γλυκόζη, 
που χαρακτηρίζεται από ήπια και παροδική υπεργλυκαι-
μία, ιδιαίτερα μετά από τα γεύματα, και στη συνέχεια η 
μόνιμη υπεργλυκαιμία. Η τελευταία με τη σειρά της επι
δεινώνει ακόμα περισσότερο την αντίσταση στην ινσου
λίνη, μειώνοντας περαιτέρω την ευαισθησία των υποδο
χέων της (Struble and Nelson 1997). Αντισταθμιστικά, τα 
λειτουργικώς ενεργά β-κΰτταρα που έχουν απομείνει, 
προσπαθώντας να αντιμετωπίσουν τη χρόνια υπεργλυ
καιμία, παράγουν αυξημένες ποσότητες ινσουλίνης, με τε
λικό αποτέλεσμα την εκφύλιση και το θάνατο τους λόγω 
υπερλειτουργίας (Leahy et al. 1986). Έτσι, σταδιακά, ο 
αριθμός των β-κυττάρων μειώνεται και ο μη ινσουλινοε-
ξαρτώμενος τΰπος II του ΣΔ μετατρέπεται σε ινσουλινο-

εξαρτώμενο. Το φαινόμενο αυτό, που είναι γνωστό ως το-
ξίκοοση arto γλυκόζη (Rossetti et al. 1990, Yki-Jarvinen 
1992, Nelson 2003a), επισυμβαίνει σε σχετικά σύντομο 
χρονικό διάστημα (περίπου 3 μήνες) μετά την εγκατά
σταση της μόνιμης υπεργλυκαιμίας και την εμφάνιση των 
συμπτωμάτων του ΣΔ (Nelson et al. 1999, Hoening et al. 
2000a). 

Τέλος, ο δευτερογενής ΣΔ (χύΐίος III) οφείλεται σε 
διάφορες παθολογικές καταστάσεις που προκαλούν αντί
σταση στην ινσουλίνη, χωρίς, τουλάχιστον στα αρχικά 
στάδια, να διαπιστώνονται μορφολογικές ή λειτουργικές 
μεταβολές στα β-κΰτταρα. Μεταξύ των αιτίων του περι
λαμβάνονται οι ενδοκρινοπάθειες εκείνες που χαρακτη
ρίζονται από την υπερπαραγωγή των ορμονών που αντα
γωνίζονται την ινσουλίνη, όπως είναι η κορτιζόλη (υπερ-
φλοιοεπινεφριδισμός), οι κατεχολαμίνες (φαιοχρωμο-
κΰττωμα), η αυξητική ορμόνη (ακρομεγαλία) και οι ορ
μόνες του θυρεοειδή (υπερθυρεοειδισμός). Επιπλέον, 
αντίσταση στην ινσουλίνη προκαλούν οι λοιμώξεις των 
διαφόρων οργάνων (π.χ. στοματίτιδα, ουρολοιμώξεις), 
τα νεοπλάσματα, η υπερλιπιδιαμία, η καρδιακή και η χρό
νια νεφρική ανεπάρκεια και η χορήγηση ορμονών, όπως 
τα γλυκοκορτικοειδή και τα προγεσταγόνα (Pukay 1979, 
Lutz and Rand 1995, Crenshaw and Peterson 1996, Elliot 
et al. 2000). Στις γάτες με δευτερογενή ΣΔ, τα λειτουργι
κά ικανά β-κΰτταρα παράγουν αυξημένες ποσότητες ιν
σουλίνης, σε μια προσπάθεια του οργανισμού να μειώσει 
τη συγκέντρωση της γλυκόζης στο αίμα. Στη συνέχεια, 
όμως, ο συνδυασμός της χρόνιας υπεργλυκαιμίας και της 
υπερλειτουργίας των β-κυττάρων οδηγεί και πάλι σε το-
ξίκωση απο γλυκόζη, με τελικό αποτέλεσμα την εμφάνι
ση ιστολογικών αλλοιώσεων στα νησίδια του Langerhans 
και την εγκατάσταση ινσουλινοεξαρτώμενου ΣΔ. 

Σε αντίθεση με το σκΰλο, ο δευτερογενής ΣΔ θεωρεί
ται σχετικά σπάνιος στη γάτα, κυρίως επειδή οι διάφορες 
ενδοκρινοπάθειες που ευθύνονται για την εμφάνιση του 
δεν είναι ιδιαίτερα συχνές στο ζωικό αυτό είδος. Στην 
κλινική πράξη το κυριότερο αίτιο δευτερογενή ΣΔ στη 
γάτα είναι η χορήγηση γλυκοκορτικοειδών (ιδιαίτερα οξε-
ϊκής μεθυλοπρεδνιζολόνης μακράς δράσης) και προγε-
σταγόνων (Nelson et al. 1999). Σε ό,τι αφορά στον πρω
τογενή ΣΔ, σήμερα είναι γνωστό ότι, ενώ όλοι σχεδόν οι 
διαβητικοί σκύλοι εμφανίζουν τον τΰπο Ι, στις γάτες, όπως 
άλλωστε και στον άνθρωπο, συχνότερος είναι ο τΰπος II 
(Lutz and Rand 1995). Δυστυχώς, όμως, το μεγάλο χρονι
κό διάστημα που συχνά μεσολαβεί απο την εμφάνιση των 
συμπτωμάτων μέχρι την προσκόμιση για κλινική εξέταση, 
έχει ως αποτέλεσμα, λόγω της τοξίκωσης απο τη γλυκόζη, 
οι περισσότερες γάτες (60-75%) να εμφανίσουν τελικά ιν-
σουλινοεξαρτώμενο ΣΔ (Kirk et al. 1993, Nelson 2003a, 
Feldman and Nelson 2004). Παρά το γεγονός αυτό, αρ
κετές διαβητικές γάτες, που διατηροΰν έναν ορισμένο 
αριθμό λειτουργικά ενεργών β-κυττάρων, μεταβαίνουν 
από τον ινσουλινοεξαρτώμενο στο μη-ινσουλινοεξαρτώ-
μενο ΣΔ και αντίστροφα ή εμφανίζουν, για ποικίλο χρο
νικό διάστημα, το δεΰτερο (Feldman and Nelson 2004). 
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Η σημασία της έγκαιρης θεραπευτικής αντιμετώπι
σης φαίνεται και από την περίπτωση του παροδικού ΣΔ, 
που διαπιστώνεται στο 13-40% των περιστατικών (Struble 
and Nelson 1997, Nelson et al. 1999, Feldman and Nelson 
2004). Στα ζώα αυτά προϋπάρχει υποκλινικός ΣΔ με μι
κρή μείωση της παραγόμενης ινσουλίνης, που εκδηλώνε
ται κλινικά μόνο όταν εμφανιστεί και αντίσταση στη δρά
ση της, λόγω της αύξησης του σωματικού τους βάρους, των 
παθολογικών εκείνων καταστάσεων που προκαλούν δευ
τερογενή ΣΔ ή της χορήγησης διαβητογόνων φαρμάκων 
(Nelson et al. 1999). Αν η έναρξη της θεραπείας καθυ
στερήσει, η τοξίκωση από τη γλυκόζη θα έχει ως αποτέ
λεσμα την εγκατάσταση μόνιμου ΣΔ. Σε περίπτωση, όμως, 
που την εμφάνιση των συμπτωμάτων ακολουθήσει, μέσα 
σε σύντομο χρονικό διάστημα, η έναρξη της θεραπευτικής 
αντιμετώπισης, τόσο του υποκείμενου αιτίου όσο και της 
ίδιας της υπεργλυκαιμίας (ινσουλινοθεραπεία), συχνά 
και μέσα σε χρονικό διάστημα 4-6 εβδομάδων, οι συγκε
ντρώσεις της γλυκόζης στο αίμα μειώνονται στα φυσιο
λογικά επίπεδα και παραμένουν εκεί για μεγάλο χρονικό 
διάστημα μετά τη διακοπή της θεραπείας (Nelson et al. 
1999, Nelson 2003a). Δυστυχώς, όμως, ακόμα και σε αυ
τές τις περιπτώσεις, η υποκείμενη δυσλειτουργία των β-
κυττάρων (π.χ. λόγω της αμυλοείδωσης των νησιδίων του 
Langerhans) συνήθως επιδεινώνεται προοδευτικά, με 
αποτέλεσμα, μετά από περίοδο μερικών εβδομάδων μέ
χρι και αρκετών μηνών, να επανεμφανίζονται τα συ
μπτώματα του ΣΔ (Nelson et al. 1999, Nelson 2003a). 

ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΙΚΟΝΑ 

Ο ΣΔ έχει διαπιστωθεί σε γάτες όλων των ηλικιών 
(Root et al. 1995), συχνότερα όμως παρατηρείται σε με
σήλικα και υπερήλικα ζώα, ιδιαίτερα μάλιστα μετά την 
ηλικία των 7 χρόνων (Shaer 1977, Panciera et al. 1990, 
Nelson 2003a, Feldman and Nelson 2004). Παρά το γε
γονός ότι οι περισσότερες μελέτες δε δείχνουν προδιά
θεση σε σχέση με τη φυλή (Panciera et al. 1990, Crenshaw 
and Peterson 1996), ενδέχεται να είναι συχνότερος στις 
γάτες των φυλών Βιρμανίας (Rand et al. 1997) και Σιάμ 
(Schaer 1977). Σε ό,τι αφορά στο φΰλο, ο ΣΔ διαπιστώ
νεται συχνότερα στις αρσενικές και τις στειρωμένες γά
τες (Meier 1960, Panciera et al. 1990, Crenshaw and 
Peterson 1996, Feldman and Nelson 2004). 

Τα συμπτώματα εμφανίζονται και εξελίσσονται προ
οδευτικά, με αποτέλεσμα να μη γίνονται αντιληπτά από 
τους ιδιοκτήτες και τα ζώα να προσκομίζονται για κλινι
κή εξέταση με μεγάλη καθυστέρηση. 

Τα συχνότερα συμπτώματα του ΣΔ στη γάτα είναι η 
πολυουρία, η πολυδιψία και η πολυφαγία. Η πολυουρία 
(77%) οφείλεται στην οσμωτική διούρηση λόγω της γλυ-
κοζουρίας. Η τελευταία παρατηρείται εφόσον η συγκέ
ντρωση της γλυκόζης στο αίμα ξεπεράσει τον ουδό απέκ
κρισης στα οΰρα, που κυμαίνεται απο 200 μέχρι 310 
mg/100 ml (Nelson 2003a, Feldman and Nelson 2004). 
Αποτέλεσμα της οσμωτικής διούρησης είναι οι αυξημένη 
απώλεια ηλεκτρολυτών και ιδιαίτερα του καλίου, του να

τρίου και του φωσφόρου στα οΰρα και η ήπια αφυδάτω
ση (50%). Η πολυδιψία (77%) είναι αντισταθμιστική στην 
πολυουρία στην προσπάθεια του οργανισμού να αντιμε
τωπίσει την αφυδάτωση (Feldman and Nelson 2004a), 
ενώ η πολυφαγία (23%) οφείλεται στη μειωμένη ενδο
κυτταρική συγκέντρωση της γλυκόζης στα νευρικά κύτ
ταρα του κέντρου του κορεσμού, που βρίσκεται στον υπο
θάλαμο (Feldman and Nelson 2004a). Επισημαίνεται πά
ντως ότι, συμφωνά με τα αποτελέσματα ορισμένων μελε
τών (Crenshaw and Peterson 1996), η ανορεξία (29%), 
που διαπιστώνεται στα προχωρημένα σταδία της νόσου 
και οφείλεται συνήθως στις υποκείμενες παθολογικές κα
ταστάσεις ή σε επιπλοκές του ΣΔ, είναι συχνότερη σε 
σχέση με την πολυφαγία στις διαβητικές γάτες. 

Το αρνητικό ενεργειακό ισοζύγιο λόγω των απωλειών 
της γλυκόζης στα οΰρα, η μειωμένη σύνθεση των πρωτε
ϊνών και η αυξημένη λιπόλυση οδηγούν σε προοδευτική 
απώλεια του σωματικού βάρους (68%) (Crenshaw and 
Peterson 1996, Feldman and Nelson 2004a). Όμως, το 
σωματικό βάρος των περισσότερων γατών με ΣΔ που 
προσκομίζονται για εξέταση είναι μεγαλύτερο (38%) και 
όχι μικρότερο (36%) από το φυσιολογικό (Crenshaw and 
Peterson 1996, Nelson 2003a), ακριβώς επειδή η παχυ
σαρκία προδιαθέτει στην εμφάνιση της ενδοκρινοπάθει-
ας αυτής. 

Η λιποειδωση του ήπατος είναι ιδιαίτερα συχνή στις 
γάτες με ΣΔ και κλινικά εκδηλώνεται με ηπατομεγαλία 
(21-77%) και ενδεχομένως ίκτερο (5-33%). Αντίθετα, η 
συχνότητα εμφάνισης υποτροπιάζουσας οξείας παγκρε
ατίτιδας δεν είναι γνωστή, λόγω των δυσκολιών που πα
ρουσιάζει η διάγνωση της στη γάτα, ενώ εξωκρινής πα
γκρεατική ανεπάρκεια διαπιστώνεται πολΰ σπάνια. Σε 
ορισμένες διαβητικές γάτες εμφανίζονται και σποραδικού 
χαρακτήρα εμετοί (23%) ή/και διάρροια (14%). Η χρόνια 
νεφρική ανεπάρκεια, που διαπιστώνεται σε μικρό σχετι
κά ποσοστό των γατών με ΣΔ, οφείλεται στη σπειραμα-
τοσκλήρυνση λόγω της σπειραματικής υπέρτασης από την 
αυξημένη ροή του αίματος στα αγγειώδη σπειράματα. 

Στη γάτα, σε αντίθεση με το σκΰλο, ο καταρράκτης και 
η φακολυτική ιριδοκυκλιτιδα που ο ΣΔ προκαλεί στα τε
λικά του στάδια, αποτελούν εξαιρετικά σπάνια κλινικά 
ευρήματα. Ως συχνότερη κλινική εκδήλωση από τους 
οφθαλμούς θεωρείται η ξηρή κερατοεπιπεφυκίτιδα και, 
ιδιαίτερα, η αμφιβληστροειδοπάθεια, που χαρακτηρίζε
ται από αγγειακά ανευρύσματα, αιμορραγίες και ενδε
χομένως αποκόλληση του αμφιβληστροειδή χιτώνα. 

Οι νευρομυϊκές διαταραχές είναι, επίσης, συχνές στις 
διαβητικές γάτες και εκδηλώνονται με εύκολη κόπωση, 
μειωμένη κινητική δραστηριότητα (47%), μυϊκή αδυναμία 
(20%) και ατροφία (50%), υπερευαισθησία με άλγος κα
τά την ψηλάφηση των άκρων, στήριξη και βάδιση στα με-
τατάρσια (3-8%), αταξία, παραπάρεση και μείωση των 
νωτιαιων αντανακλαστικών και των αντανακλαστικών 
θέσης, συμπτώματα που είναι πιο έντονα ή αφορούν μό
νο στα οπίσθια άκρα (Nelson 2003a). Οι διαταραχές αυ-
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τες αποδίδονται κατά κΰριο λόγο στη διαβητική πολν-
νευροπάθεια και δευτερευόντως στη μυοπάθεια και τη 
συμπιεστική νευροπάθεια από τα ξανθώματα (Kramer et 
al. 1984, Munana 1995). Η διαβητική πολυνευροπάθεια 
χαρακτηρίζεται ιστοπαθολογικώς από εκφύλιση κυρίως 
του ελύτρου της μυελινης και κατά δεύτερο λόγο των νευ-
ραξόνων των περιφερικών νεύρων (Cuddon 2001) και 
οφείλεται σε μεταβολικές διαταραχές των νευρώνων και 
ιδιαίτερα στη γλυκοσυλιωση των ενδοκυτταρικών πρω
τεϊνών ή/και σε αγγειακές διαταραχές που οδηγούν σε 
μειωμένη αιμάτωση των περιφερικών νεύρων (Llewelyn 
1995). Η διαφορική της διάγνωση περιλαμβάνει κυρίως το 
λεμφοσάρκωμα του νωτιαίου μυελού και την ισχαιμική 
νευρομυοπάθεια μετά από αρτηριακή θρομβοεμβολή 
(Cuddon 2001). Επιπλέον, σε αρκετές διαβητικές γάτες 
διαπιστώνεται ληθαργικοτητα (58%), που συχνά αποδί
δεται στη χρόνια αφυδάτωση των κυττάρων του κεντρικού 
νευρικού συστήματος, λόγω της αυξημένης οσμωτικής 
πίεσης του πλάσματος (Feldman and Nelson 2004). 

Οι δερματικές αλλοιώσεις, αν και δεν είναι ιδιαίτερα 
εντυπωσιακές, διαπιστώνονται στις περισσότερες γάτες 
με ΣΔ και συνήθως η υποχώρηση τους συνοδεύει τον κα
λό θεραπευτικό έλεγχο της ενδοκρινοπάθειας αυτής. Συ
γκεκριμένα, συχνή είναι η μειωμένη περιποίηση του τρι

χώματος και η σμηγματορροια, που συνηθέστερα είναι 
ξηρή (24%) παρά ελαιώδης. Επιπλέον, σε γάτες με ΣΔ 
μπορεί να διαπιστωθούν λέπτυνση και υποτονικοτητα 
του δέρματος, ξηρό, θαμπό και εύθραυστο τρίχωμα 
(49%) (Nelson 2003 a), μη αυτοπροκαλοΰμενη συμμετρι
κή υποτρίχωση-αλωπεκία στον κορμό του σώματος 
(Roosje and Henfrey 2003) και ξανθώματα. 

Τέλος, οι δευτερογενείς λοιμώξεις των διαφόρων ορ
γάνων συχνά επιπλεκουν την κλινική εικόνα του ΣΔ και 
επιδεινώνουν την αντίσταση στην ινσουλίνη. Συχνότερες 
είναι οι ουρολοιμώξεις, που συνήθως αφορούν στην ου
ροδόχο κΰστη, αν και σε ορισμένα περιστατικά η μόλυν
ση επεκτείνεται οδηγώντας σε πυελονεφριτιδα (Feldman 
and Nelson 2004). Πολΰ συχνή είναι επίσης και η στομα
τίτιδα, ενώ σπανιότερα διαπιστώνονται λοιμώξεις του 
κατώτερου αναπνευστικού συστήματος. Οι λοιμώξεις 
στα διαβητικά ζώα οφείλονται στη μειωμένη λειτουργική 
ικανότητα των ουδετερόφιλων, των Τ- και των Β-λεμφο-
κυττάρων. Επιπλέον, η γλυκοζουρια συμβάλλει στην εμ
φάνιση των ουρολοιμώξεων, επειδή η γλυκόζη αποτελεί 
θρεπτικό υπόστρωμα για τα βακτηρίδια και η αυξημένη 
οσμωτική πίεση των οΰρων εμποδίζει την ήδη μειωμένη 
φαγοκυτταρική ικανότητα των ουδετερόφιλων λευκοκυτ
τάρων. • 
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