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1.  

inzulin-an

 

-

szerepet. Az inzulin rezisztencia oka   nem az inzulin 

-

 

 

gyakrabb  az inzulin-

pontos ismerete   

 

filja, pontosabban a 

A 

an nem olyan sok szakirodalmi adat, mint 

 

 -
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2.  

-  

 

- s

-  

, 

,  , vagy a 

 -

 

sejtekbe. GLUT-  -  a 

vese sejtjein, GLUT- -4 az izom- 

-4 inzulin dependens, azaz  

 adott sejt az 

 

i  

. Erre a 

-  

s, ahol 

-6- szerv  

-Meyerhof- t 

jelenti, mely lehet aerob vagy anaerob folyama naerob 

piruv  

 

, 



5 

 

 -

 

-

keletk

enzimek, mel -

-

 

A felsorolt anyagcsere -  

  

m - DESPOPOLUS, 1996). 

s  a glu -

  amely a h -  

- -, delta- -sejtek. Az alfa-sejtek a glu -sejtek az 

inzulint, a delta-sejtek a szomatosztatint, az F-sejtek a pankreatikus polipeptidet (PP) 

-

 az alfa-sejtek glu

fa-sejtek a glukagon terme

-

Az alfa-sejtek e -

sejtek szomatosztatin is serkentik, amely mind az inzulin, mind a glu

idegrendszernek is. 

A t

Ez 

etben a 

ett anti-

 -

- kagon-
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A -sejtjeinek 

10 per - -

 gluko-

 -6- ja

az inzulin te -

- -

 

Az inzulin receptor -

-

-  se 

-  tirozin- rendszer 

-

-any  szintet 

 mivel fokozza a sejtek inzulin- okozza a GG-t, 

GNG-t  

lipogenezist

-  

2000). 

-

diabetes mellitust 

-

 -

-

-

AGL - DESPOPOLUS, 

1996). 
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5- (FELDMAN  NELSON, 2004). 

17.-

-6-

-6-

-

 

4

-70 ng/ml. A 

t a P4 

- a 

li 

 

 

a progeszteron, anna

hez vezet (FELDMAN - NELSON, 2004).  

  

de novo anti-

fogva inzulin-
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kialakulhat (VERSTEGEN-ONCLIN - VERSTEGEN, 2008). Az inzulin 

43%-  (JOHNSON, 2008). Az anyai 

inzulin- ta

 is (FALL, et al., 2008). 

 a Langerhans szigetek sejtjeinek 

ulin-reziszten

- t in vitro

, hogy a prolaktin receptor (PRLr)  meg a 

 

- - vemhes egereken 

a 0., 15., 18. napon. a PRLr +/- egyedek

. A PRLr +/+ 

- - szemben. A PRLr 

- is 

in vivo 

gi hormonok a PRLr- - az anyai 

isra (HUANG, et al., 2009). 

A GDM alatt, - or van 

llenben, h  

a hat

-dependens DM kialakul (Feldman - Nelson, 2004).  

2007-  

ki  

- treptozotocinnal (STZ) 

-  

amely az ell nt. Az STZ-

alacsonyabb vo
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-

zimek 

-sejtek 

(HAN, et al., 2007). 

In vitro 

In 

vivo STZ-

-

on (WEI, et al., 2003). 

-

e

-sejtjeinek -

Az enyhe cukorbeteg any

ok

NIDDM (HAN, et 

al., 2007). 

in utero. Az 

 

ja 

(KERVRAN - GIRARD, 1974).  

- -ciklus is 
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n a 

SHEPARD, et al., 1997). 

illetve azok 

burok volt a 

k

 -

(AKAZAWA, et al., 1994). 

1,5 mmol/l 0,089 mmol/l, 

 0 C-

C-

 38 C-

konce

napos korig (PARK - SHEPARD, 1994). 

Az amnion  nagyon fon

, illetve annak metabolizmusa 

elengedhetetlen a magzat  

-16 napos korban jelentkez

, 1997). 

In vitro 

 term  

anaerob gli

s AKAZAWA, 

2005). 

-

18-

zt, hogy a -e 

ntartani a norm

-
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v -  elengedhetetlen a GNG-

hez  

(BOSSI - GREENBERG, 1972). 

folyamat, mely 

o

-re, a piruv

ges foszfoenolpiruv -

-t is (KALHAN - 

PARIMI, 2000). 

 -

. A GLUT-4 egy inzulin-  transzporter a 

a a  

 A 

az energia-  en, 

u kagon, 

 

  

  

A vem  hat  -  az inzulin 

reziszt   

-   

esetben GDM alakulhat ki. Ebben a folyamatban fontos szerepe van a progeszteronnak, 

 

in

alakul ki inzulin- ek inzulin 
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a GLUT- -

nek bizonyult. Emiatt egy poszt-recept  , 

ami az JOHNSON, 2008). 

Az inzulin 

em 

vemhes n is,  

jelentkezik a rezisztencia. Ennek D

met

z

rendszeres n cs

(FALL, et al., 2008). 

-val  

maxim  reab

 10 mmol/l  koncent

Emiatt p  polidipszia a leggyakoribb klinikai jele a DM-

 nek. 

a zis is 

. melyet 

A DM sok metabolikus zavart 

  

lhat az inzulin-  

indokolt a vizelet- .  

 

ros

gyakori vemhesen 

 

(JOHNSON, 2008).  
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  2-12%-

DM 

makros  

(FALL, et al., 

2008). 

-

emelkedett. 

-

pat

-

-60 %-k  BARBOUR, et al., 

2007). 

-

- -

inzulin-

 

-  

in- , miszerint az 1. 

t

alatt. Ahogy a terhes - -

-rezis

- -60 %-
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t  -

  

receptor tirozin- nzulin-

-    

katekolamin-

3-

- 3-

b, mint 50%- ., 20.) 

RAMOS, et al., 2003). 

 

- ai inzulin 

reziszten zis faktor-alfa (TNF-

-

-10-  

-

k szerint a foszfatidilinozitol(PI)-3-

zat -3-

 -3- (BARBOUR, et al., 

2007). 

a leptin, a TNF- -

  tatott a 

hipe  in vitro 

- . 

A TNF- -1 szerin foszfo

inzulin receptor (IR) tirozin-

-

 et al., 2002). 
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 (2002) -

harminc GDM-  

A GDM-

 

- WINKLER, et al., 2002). 

t 

 , et al.

inzulin-  - , 

-

iponektin 

-es egyedekben (BARBOUR, et al., 2007). 

in vitro. A 

-

%-kal cs

-kal GLUT-

-

 

 (BARBOUR, et al., 2007). 

-a

alfa-

z 

(Shao,  defektus az oka az inzulin receptor 

-f

BARBOUR, et al., 2007). 

Az inzulin receptorokat  ogy az inzulin 

 

-

 (SHAO, et al., 2000). 
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-1, IRS-

IRS- -1 az inzulin 

 l ki. Az IRS-1 szintje 

-

 

 szerepe

IRS- a PI-3- -3-

l a PI-3- a 

-

- - szik a 

 - -50 % 

-

- N

kimu egerekben in vitro in vivo -

mRNS-t (MASTERNAK, et al., 2005). 

hogy a magzati korban a barna zs GLUT-

-

-  de a GLUT- A GLUT-4 

-

-4 -

-1 is 

POSTIC, et al., 1994). 

-

-  

-

citotrofoblast sejteken. A GLUT-4 transzportert nem  (WOLF 

- DESOYE, 1993). 
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UT-

GLUT-1 transzporter -

a GLUT-12- -1-

-12- e

szerepe (GUDE, et al., 2005). 

 

- ti, hogy 

-

 

fiatal 

va szs

in vitro 

in vitro 

 

A l

(TUCH, et al., 1985). 

-

az anyai inzulin. A 

r

 

-

anizmus (INGERMANN, 1987).  

-

 mutatkozott 

az exo -cs  trimeszterben.  
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 az 1. trimeszterben, mint 

-70%-

el koncen  

3. trimeszterre az 

kent inzul -

, 

 

 -  

 

12-    0,56-0,83 mmol/l-

rel alacsonyabb lesz, 

 

- -30%-kal emelkedik, hogy 

kiel  

,   

 

inzulin ko  

 

-

 - , ill. 

nem-  

, 

te , 

, -es 

-

-

- a. A GDM nem az inzulin 

. 

-  

emelkedik a GDM-
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an  

inzulin -re ha

BUTTE, 2000). 

 

-

 

-

-

-

- - -os volt 

-

 

-  

  csak a 62%-

mellett volt tapasz -  g-ig terjedtek a -

-  szintig. A mate

-ra  

t, de 

-8. napon etetve, majd 4% 

 

l a kontroll 

 

csoport (62 -

mellett pedig 84% volt.  
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Az adatok azt bizon  

 

-

 

az 

2 -  

 

-

nyagcsere-   a magzatban 

n-  

shez vezet (KOSKI - HILL, 1986). 

-

 -ben 

 iban ingatta me  vemhes szuka vett 

  egyedet 

teszt-

Labr

ahogy  -

t -

volt mi  al 

 ugyanis  a s

- 

. 
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-alanin szint volt m  

oka a 

(BLAZA, et al., 1989).  

s

en vagy 

- MEYER, 1989). Ez a farkas-

is, hiszen a farkas, mi

 

 Az inzulin-

vemhes  a met z , 

truszos szuka DM 

 - -35 nap) ker  et al., 

1983).  

-  

s t. A 

t

tkoruk 5,

-  

 

-szinttel rendelkeztek. A GDM 

az inzulin rezisztencia volt, ami reve

ma   a 

-sejt

 autoimmun 

 vagy lmirigy-  kutya id

  vagy a 

 n. 

 

-sejt po , a DM meg is 

 szuk  egyed



22 

 

 

 

 

 magasabb, mint  

-  

 

 

25%-

1975).  

Kutya magzatok allantois 

  

 -

(BARRETO, et al., 2006). 

 , mint inzulin antagonista 

hipergl

dog   mint a Ca-

  el

 

t  

 , 

  eset

 len 

- NAJAFIYAN, 2009). 
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(JOHNSTON, et al., 2001).  

 

-

t z inzulin 

 -

RAND, et 

al., 2004).  

(JOHNSTON, et al., 2001).  

 

-

emelkede -, inzulin-, 

koncen  

 i 

 

, 

2009-  

 

, ill. 

%-uk (376 egyed) bizonyult 

f FALL, 2009). Ez a 60%-os 

etek csak FALL, et al., 2008).  

k le. Az Elkhound fajta 

-
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fel tudnak gy -

be  

FALL, 2009). 

  

az Elkhound az a legnagyobb 

kezelni.  

sz -

polidipszia jeleit mutatta a 

 

 

-am

(ARMENISA, et al., 2011). 
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3.  

3.1  

-

. 

 

Az adatok egy 

 

 1. 

nem csak egyszer, hanem 

sor  . A 2. 

r . csoportba tartoznak a 

-

 

A azok a 

ek 

- szerepelnek. 

 . 

A 

 

.  
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1 :  

 1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9. 

 1 3 6 22 30 15 20 23 31 

 

2 :  

Angol bulldog 2 Mopsz 2 

Beagle 15  4 

 3  1 

Bichon Frise 1 Retriever 6 

Bullmasztiff 4 Shar pei 1 

 1 Staffordshire terrier 3 

Csivava 2  1 

Dobermann 3  1 

Havanese 1 Orosz Terrier 2 

Hovawart 2  2 

 2 West Highland White terrier 1 

-szigeteki kutya 1 Yorkshire terrier 2 

 3   

A 2

 

3  

Angol bulldog 1 Kuvasz 1 

Beagle 1 Magyar vizsla 2 

 3  1 

Csau csau 1 Pumi 1 

Csivava 1 Rottweiler 2 

Husky 1  1 

 3 Yorkshire terrier 2 
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A 3  

4. :  

Szuka  Magzatok kora  

 3 20 napos allantios, amnion 

 6 30 napos allantois, amnion 

Beagle 6 30 napos  

 11 30 napos  

 8 50 napos  

 7 50 napos  

cukorbetegek. 

3.2  

  A 

. 

-20-22 G  

hagytuk megalvadni tuk. 

-8 C-on  -20 C-on 

.  

A 

Ketamin-xylazin- ma 

 

 

- -  
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A mag

-  

-20 C-

  

3.3  

 (allantois, amnion e a 

- -

-peroxid (H2O2) is keletkezik. A 

H2O2- - -

 

 

-

Elektronika Kft., Budapest, Magyar  

 Progeszteron 

- -

Az anti-progeszteronnal fedett ELISA 

oldatok - -  2, 5, 10, 20, 40 

ng/ml proge

-torma-  adtunk, majd 

homogeni  

 -benzidin) 

-

3 N 
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-40 ng/ml (3,17-126,8 

 

Az inzulin k

-1203-

lis anti-inzulinnal fedett ELISA 

-

 

-torma-  

z

0,5 M 

elegyet. 

-

 0,01-  
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4.  

4.1  

 

Az 1. h

  

az 1., 2., be 

szerint. 

5  

 
 

(mmol/l) 

 

 SD (ng/ml) 

1. 4,7 0,077 
_ 

2.   3,7 

3.    

4.    

5.    

6.    

7.    

8.    

9.    
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1 :  

 

 

2   

 

 

3   



32 

 

 

 

a  

 

 

A Student- -  (p <

 

   

4.2  

. 

kezett 

 

A Student- -  

 

4.3 Magzatok  

  

6  

AMNION 
 

(mmol/l) 

Inzulin  

 

Progeszteron  

(ng/ml) 

20 napos 5,16  _ _ 

30 napos 2,93  0,015  0,58  

50 napos 1,83  0,020  0,52  
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ALLANTOIS 
 

(mmol/l) 

Inzulin  

 

Progeszteron  

(ng/ml) 

20 napos 4,86  _ _ 

30 napos 3,68  0,117  0,75  

50 napos 2,11  0,158  2,70  

    

20 napos _ _ _ 

30 napos 6,66  0,035  1,13  

50 napos 12,23  0,055  1,48  

 

 

 amnion-, 

 

 

4 : a magzatban 
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5 :  a magzatban 

A 6 -50 napja 

 

 

6 :  a magzatban 

 

A 30 napos magzat

meg 
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(r =0  

 

A 30 napos magzatok allantois-

 (r =0,98). A 

  

(r = - 

mutatkozik (r =0,99).  

-

volt 

az amnion 

r =

az amnion  

 

 , mind az amnion 

- -  

 

 

 

 

7  
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5.  

5.1  

-70 ng/ml (FELDMAN  

 

  

 8

 

 

8  ai 
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de novo 

(VERSTEGEN-ONCLIN - VERSTEGEN, 2008)

az in

- re 

 

tes. Ez azt 

  

ko -2 transzporter nem inzulin-

-

tkora 3,

 

 

5.2  

A T-
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inzulin 

 

7  

   

   

   

(ng/ml) 
  

 

let a nem vemhes 

(FELDMAN - NELSON

 

SZIE-  

5.3 Magzatok 

  

 -

magzatok allantois-

allantois-

g mind az allantois , mind az amnion , mind a 
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- -  <0,05). 

(BARRETO, 

et al., 2006).  

 

   

allantois  

ban. 

 Az amnion ban az alacsony 

inzulin  -

- 0,74). A 

-

- -  sz

  

 

  A 30 napos 

mutatkozik (r =0,98

amnion 

s 

 

 

az amnion 

-

- GREENBERG, 1972). 
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6.  

amely anti-

  

a 

allantois- Anyag : 

-

-

: 

 

 

jelentkezett. Nem ve

  ban a 

Megbe : 

inzulin szi

- P4 
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7.  

8  

  

 

 

1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9. 

1 Beagle    1 1 1 1 1 1 

2 Beagle    1 1 1 1 1 1 

3 Beagle    1 1 1 1 1 1 

4 Beagle    1 1 1 1 1 1 

5 Beagle    1 1 1 1 1 1 

6 Beagle    1 1 1 1 1 1 

7 Beagle    1 1 1 1 1 1 

8 Beagle    1 1 1  1 1 

9 Beagle    1 1   1 1 

10 Beagle     1    1 

11 Beagle     1    1 

12 Beagle   1 1 1 1  1  

13 Beagle 1 1 1  1 1 1 1  

14        1 1  

15 Bullmasztiff    1    1 1 

16 Dobermann  1   1 1 1 1 1 

17 Hovawart     1  1  1 

18 Hovawart     1   1  

19 szetter    1 1  1   

20      1  1   

21     1 1 1 1 1 1 

22 Retriever    1   1   

23 Retriever    1   1   

24 Staffordshire terrier    1   1 1 1 

25 Staffordshire terrier     1  1  1 

26      1 1 1   

27       1  1 1 

  1 2 2 16 21 14 19 18 18 
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9  

 

 
1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9. 

 

Angol bulldog     2     2 

Beagle    1    1  2 

  1       1 2 

Bichon Frise         1 1 

Bullmasztiff    2 1     3 

         1 1 

Csivava         2 2 

Dobermann        2  2 

Havanese         1 1 

   1       1 

-szigeteki kutya         1 1 

     3     3 

Mopsz         2 2 

      1 1   2 

   1       1 

Retriever    1 2   1  4 

Shar pei   1       1 

Staffordshire terrier    1      1 

         1 1 

Orosz terrier    1    1  2 

         1 1 

West Highland White 

terrier 
  1       1 

Yorkshire terrier         2 2 

 0 1 4 6 9 1 1 5 13 39 egyed 
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8. Summary  

The maternal and fetal glucose homeostasis changes during pregnancy in dogs 

Introduction: The hormonal changes during pregnancy in female dogs have a major impact 

on glucose metabolism. The main hormone of pregnancy is P4, which stimulates the GH 

production of mammary glands. GH has an anti-insulin effect, and reduces insulin sensitivity 

in peripheral tissues. As a result, gestational diabetes may occur. The bitches in metoestrus  

due to a similar P4 profile  also develop insulin resistance, but to a lesser extent. In the 

developing fetal glucose metabolism is closely linked that of to the mother. The scope of the 

study covers pregnant females and females in diestrus, we measured and compared their 

glucose, insulin, and P4 concentrations. Furthermore, we determined the same parameters for 

the fetal whey, and the allantois, and the amniotic fluid. Materials and methods: Glucose, 

insulin, and P4 concentrations were determined for 66 pregnant females, and, as a control for 

21 females in metoestrus. We investigated the gestation period in one-week fractions, based 

on the date of the blood samples. Fetuses of 20, 30 and 50 days were examined. Blood sugar 

level was determined by the D-Cont Personal blood glucose meter, while the P4 and insulin 

concentrations were measured by ELISA kit, the allantois and the amniotic fluid glucose 

determination was carried out by the GOD/POD method. Results: In the case of pregnant 

females, P4 profile changes and insulin levels were detected to moving along especially from 

the third week, where correlation is high (r = 0.88). Glucose and insulin concentrations are of 

the highest correlation during the 7th week (r = 0.62), glucose and P4 during the sixth week (r 

= 0.66). Data of non-pregnant females compared with data from the fourth week of pregnancy 

showed a significant difference (p< 0,05) in P4 concentrations. The fetuses, in the period of 

the experiment, showed significant difference (p <0.05) in P4 and glucose concentrations. 

Both parameters increased in the whey, allantoic glucose decreased, P4 increased 

significantly, while P4 and glucose in the amniotic fluid also decreased. Insulin increased for 

all three liquids, the largest concentration having been reached in the allantois fluid. 

Discussion: The increased concentration of progesterone in pregnant bitches evoked an 

increase in insulin secretion; the decrease in insulin sensitivity started around the 28th day of 

pregnancy. Gestational diabetes did not develop, and insulin levels returned to normal by the 

end of gestation. Non-pregnant animals showed much less reduction of insulin sensitivity 

during the diestrus. Glucose concentration in the serum of fetuses after day 30 significantly 

increased, while in the allantoic, and amniotic fluid it decreased. Insulin and P4 concentration 

in the allantois fluid increased the most, while in the amnion fluid, P4 decreased and insulin 

only slightly increased. 
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