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Diabetes mellitus u koc¢ek a psi

Souhrn

Slinivka bfisni je velkou zlazou traviciho ustroji, kterd se diferencuje na endokrinni
i exokrinni tkan. Endokrinni funkce je soustiedéna do ostrivki slinivky bfisni, ve kterych se
nachazeji 4 hlavni typy bun¢k produkujici hormony. Tyto hormony souviseji s metabolismem
glukozy.
Inzulin, produkovany v B-buiikéach slinivky bfisni, je anabolicky hormon, jehoz aktivita snizuje
hladinu krevni glukoézy. Usttedni roli pro vznik diabetes mellitus hraje $patna funkce B-bunék
produkujicich inzulin a resistence tkani na inzulin.
Diabetes mellitus je nejbéznéjsi endokrinni poruchou u psti a kocek. Jednd se o skupinu
chronickych a heterogennich onemocnéni, jejichz zakladnim rysem je hyperglykemie.
Podle nejpouzivanéjsiho rozdéleni se diabetes d¢li na diabetes mellitus 1. a 2. typu. Diabetes
mellitus 1. typu je charakteristicky rizné rychle probihajicim zdnétem B-bunék. Tento zanét
vede k absolutnimu nedostatku inzulinu. Diabetes 2. typu se objevuje jen u dospélych jedincii
a je obvykle spojen s obezitou, t€lesnou necinnosti a nedostate¢nou citlivosti tkani na inzulin.
M¢éné Castymi formami diabetu je gestacni diabetes, objevujici se zejména u fen, a diabetes jako
sekundarni porucha pfi t€Zkém zanétu slinivky bfisni.
Nejcastéj$imi ptiznaky diabetes mellitus je polydipsie, polyurie, tbytek svalti, letargie, tplna
ztrata chuti k jidlu a zvraceni. Pti pokroc€ilej$im stavu mize zvife upadnout do kématu.
Hlavnimi predispozicemi je plemenna pfislusnost, v€k, pohlavi, obezita a zdravotni stav
jedince.
Lécba diabetu je u pst i kocek podobna. Spoc¢iva hlavné v poddvani exogenniho inzulinu,

pravidelné krmné davce chudé na sacharidy a pravidelném pohybu.
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Diabetes mellitus in dogs and cats

Summary

The pancreas is a large gland of digestive system, which differentiates into endocrine
and exocrine tissue. Endocrine function is concentrated in the islets of the pancreas, where there
are 4 main types of cells, producing hormones. These hormones have impact to the glucose
metabolism.
The insulin is produced in B-cells of the pancreas. This anabolic hormone participates in
decreasing the level of blood glucose. The main role in the development of diabetes mellitus is
caused by a malfunction of the B-cells, producing insulin and tissue resistance to the insulin.
Diabetes mellitus is the most common endocrine disorder in dogs and cats. This disease is
composed of chronic and heterogeneous diseases, whose main feature is hyperglycemia.
According to the most widely used diabetes division is diabetes divided into diabetes mellitus
type 1 and 2. Type 1 diabetes is characterized by rapidly varying ongoing inflammation of
B - cells. This inflammation leads to an absolute lack of insulin. Type 2 diabetes is located only
in adults animals and usually associated with obesity, physical inactivity and lack of sensitivity
of tissues to insulin.
Less frequent forms of diabetes are gestational diabetes, occurring mainly in female dogs and
diabetes, as a secondary disorder in pancreatitis.
The most common symptoms of diabetes mellitus are polydipsia, polyuria, muscle wasting,
lethargy, complete loss of appetite, vomiting and pet may also fall into a coma.
The main predisposition are breed, age, sex, obesity, and health status of the individual.
Treatment of diabetes in dogs and cats is similar. It is mainly about application of exogenous

insulin, regular rations poor in carbohydrates and regular movement.
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1 Uvod

Diabetes mellitus je nejcastéjsi endokrinni porucha u pst a kocek. Jedna se o skupinu
chronickych heterogennich onemocnéni, které jsou charakteristické hyperglykemii.
Nemocné zvife trpi polyurii a polydipsii, je maladtné a nechce pfijimat potravu. Postupné
dochazi k dehydrataci, ibytku svald, letargii a zvife mize upadnout az do kdmatu.
Lécba diabetického zvitete je velice finanén€ 1 Casové narocnd. Denné se musi monitorovat
hladina cukru v krvi a nasadit 1écba na miru. Majitel musi uzce spolupracovat s veterinafem
a naucit se spravnému podavani inzulinu. Také musi zvitfe bedlivé pozorovat a v €as zachytit
vSechny zmény tykajici se nalady a fyzického stavu zviiete, aby nedoslo ke zhorSeni nemoci.

Dobfe l1écena zvitata vSak mohou nékolik dalSich let zit kvalitnim plnohodnotnym Zivotem.



2 Cil prace

Cilem prace je shrnout aktualni informace o diabetu u psii a kocek.
V préci bude kladen diraz zejména na rizné typy diabetu, pficiny, pfiznaky a terapii diabetu
u psit a kocek a jejich vzajemné srovnavani. Dalsi ¢ast prace bude vénovana nejnovejsim

poznatklim v prevenci a 1é¢bé diabetu u psti a kocek.



3 Slinivka briSni

Slinivka bfis$ni patii k velkym Zl4zadm traviciho Ustroji. U psa a kocky méa tvar pismene
V a lezi v oblasti gastroduodenalni (Svoboda a kol., 1998). Zlaznaty parenchym slinivky je
vmezetenym vazivem rozdélen na laloky a lalicky a diferencuje se na exokrinni a endokrinni
tkan (Marvan a kol., 2011). Na exokrinni ¢asti secernuje charakteristické enzymy pankreatické
Stavy. Na tuto funkci ptipada 98 az 99 % jeji hmotnosti, na endokrinni zbyva 1 az 2 % (Jelinek
a kol., 2003).

3.1 Ostruavky slinivky briSni

Endokrinni funkce slinivky je soustfedéna do jejich ostriivka (dfive Langerhansovy),
které se nachédzeji mezi zevné sekrecnimi alveolami (Konig a Liebich, 2002; Tsuchitani a kol.,
2016).

Jejich tvar je ovalny az nepravidelny. Velikost kolisd od n¢kolika bunék az do ostrivkl
o velikosti 0,5 mm. Poc¢et mize dosdhnout az n¢kolik milidni, ale s v€kem pocet klesa.

Jsou tvoteny z trdmct nebo shlukii epitelovych bunck, oddélenych krevnimi sinusoidami
a retikularnimi vlakny (Marvan a kol., 2011). Ostravky slinivky bfi$ni jsou jedinou endokrinni
zlazou, ktera je pfipojena k vena portae. Jejich inervace je vegetativni (Konig a Liebich, 2002).
V ostriiveich se nachazeji 4 hlavni typy bunék. Tyto buiiky jsou oznacovany jako A-buiiky,
B - buiiky, D-buiiky a F-buniky (Reece, 2011). Barvenim lze tyto Ctyfi druhy buné¢k rozlisit
(Marvan a kol., 2011). Pes a kocka patii mezi druhy s nepravidelnym usporaddnim téchto
bun¢k. Podil B - bunék kolisa mezi 60—-80 %, A-bun¢k mezi 10-20 %, D-bunék mezi 5-10 %
a F-bun¢k mezi 3 —10 % (Svoboda a kol., 1998).

B-buniky jsou rozptylené ve vSech ¢astech ostrivki slinivky, A-buiiky se nachdzeji spiSe na
periferii ostrivkil a jen v levé ¢asti slinivky bfisni (Tsuchitani a kol., 2016)

Cytoplazma A-bunék obsahuje acidofilni granula, kterd vylucuji hormon glukagon, uplatitujici
se pii Stépeni glykogenu v jatrech. Nejpocetnéj$i B-buiiky maji jemna granula vylucujici
proinzulin. D-buniky tvofi hormon somatostatin (Marvan a kol., 2011). F-buiikky secernuji
pankreaticky polypeptid. Tento peptidovy hormon ma spojitost se snizovanim pfijmu potravy

u savci (Akerberg a kol., 2010).



3.2 Inzulin

Inzulin je peptid s molekulovou hmotnosti 6000. Vznikd z prekurzoru inzulinu,
proinzulinu, ze které¢ho se odstépi fetézce C (Jelinek a kol., 2003). Tento proinzulin se tvofi
v granuldch endoplazmatického retikula B-bunék a je transportovan do Golgiho aparatu, kde je
uzavien do granuli opatfenych membranou (Svoboda a kol.,1998). Konecnou molekulu
inzulinu tvoii dva fetézce (A a B), které jsou spojeny disulfidovymi vazbami. Retézec A je
krat$i a je tvofen 21 aminokyselinami, fet€ézec B méa 30 aminokyselin (Jelinek a kol., 2003).
Struktura inzulinu je u ko¢ky trochu odli$na, li§i se ttemi aminokyselinami v fetézci A.

Obsah inzulinu ¢ini 0,08-0,016 mg/g Cerstvé tkané slinivky biisni (Svoboda a kol., 1998).
Tkané¢ se lisi svou citlivosti k pisobeni inzulinu. Zatimco jatra, svaly, tukova tkan a leukocyty
jsou na inzulin velmi citlivé, mozek, ledviny, stfeva a erytrocyty odpovidaji jen malo (Reece,
2011).

Pro dokonalou uc¢innost inzulinu jsou na buiikdch pfitomny glykoproteinové receptory.
Tyto receptory se skladaji z dvou podjednotek. Alfa podjednotky na sebe vazou inzulin a beta
podjednotky jsou specifické proteokinazy, které jsou orientovany smérem do stfedu bunck.
Pocet receptorii na povrchu bunék je rozdilny. Nejvyssi pocet receptort pro inzulin maji jaterni
buiiky (Jelinek a kol., 2003).

Inzulin je anabolickym hormonem, ktery obecné podporuje uklddani tukl a syntézu proteinti.
Také stimuluje rist bunék (Svoboda a kol., 1998). Vysledkem jeho aktivity je snizeni hladiny
krevni glukozy (glykémie) (Reece, 2011).

V jatrech inzulin stimuluje glykogenezi, syntézu triacylglycerolli a proteosyntézu, inhibuje
glukogenezi a ketogenezi. Ve svalech stimuluje transport glukézy do bunck a reguluje
glykogenezi a glykolyzu, transport AK a proteosyntézu. Urychluje vychytavani a oxidaci
ketokyselin a inhibuje katabolismus proteinii ve svalech. V tukové tkani inzulin stimuluje
transport glukézy do adipocytii a cestou stimuluje lipoproteinové lipazy. Umoziuje také
ukladani triacilglicerolt a inhibici hormonu - senzitivni lipazy brzdi hydrolyzu uskladnénych
triacylglycerol. Zasahem do metabolismu lipida se tak inzulin podili na zvySeni zasob tuku
v téle. Inzulin zasahuje také do metabolismu elektrolytii tim, Ze ovliviiuje transport iontl pies
membrany. V neposledni fadé€ stimuluje vstup drasliku do svalil, tukové tkan¢ a jater (Svoboda
a kol., 1998).

Rizeni sekrece inzulinu je humoralni i nervové. Vlakna sympatiku tlumi tvorbu inzulinu

a vlakna nervus vagus (X) naopak stimuluji jeho uvolnéni (Konig a Liebich, 2002).



Humoralni sekreci inzulinu stimuluje glukéza, v mensi mife fruktéza a mandza, AK, mastné
kyseliny, ketolatky, nékteré gastrointestialni hormony jako: sekretin, gastrin, CCK, GIP
(Svoboda a kol., 1998). Gastrointestinalni hormony jsou secernovany jako odpovéd na
pfijimani zivin, a tak zpUsobuji, Ze sekrece inzulinu pfedchazi resorpci glukézy. Sekrece
inzulinu je téZ stimulovéana pankreatickym glukagonem (Reece, 2011).

Inzulin je degradovan hlavné v jatrech za ucasti glutationizulintranshydrogenazy a inzulinové
proteindzy. V mensi mife se degraduje i v ledvinach, ale v podstaté¢ miize byt degradovan ve

vSech tkanich (Svoboda a kol., 1998).

3.3 Glukagon

Glukagon je peptidovy hormon secernovany hlavné v A-bunikach slinivky bfis$ni, castecné
i v zaludku a stfevé (enteroglukagon) (Jelinek a kol., 2003). Tento polypeptid je tvoten 29 AK.
Nejprve existuje jako preglukagon, ktery se transformuje na proglukagon. Hotovy hormon se
vyplavuje ze sekrecnich granuli emiocytézou do plasmy. V Plasmé se glukagon vyskytuje jak
ve formé biologicky aktivni, tak i ve form¢ neaktivni (Svoboda a kol., 1998).
Glukagon je hormonem katabolickym (Svoboda a kol., 1998). Je antagonistou inzulinu, protoze
jeho nejvétsi vyznam spocivd ve zvySovani koncentrace glukézy v krevni plazmé (Jelinek
a kol., 2003). Tohoto zvySeni je dosazeno tim, zZe dojde k aktivaci adenylatcyklazy v jaternich
buiikach, které pak stimuluji fosforylazu, coz ma za nésledek stépeni glykogenu (Reece, 2011).
V jatrech glukagon stimuluje glykogenolyzu, glukogenezi a ketogenezi. V obdobi hladovénti je
zodpovédny za dostatek metabolizované energie. Déle stimuluje sekreci STH, somatostatinu
a inzulinu (Svoboda a kol., 1998). Sekreci inzulinu stimuluje pfedevsim enetroglukagon.
Tato stimulace je dilezita z toho diivodu, aby do buné¢k mohla difundovat nova glukédza (Jelinek
a kol., 2003).
Sekreci glukagonu stimuluje AK, CA , glukokortikoidy a riizné stresory. Gastroenteralni
hormony vykazuji také stimulujici efekt. Jeho sekreci inhibuji gluko6za, ketolatky, mastné

kyseliny, inzulin, somatostatin, sekretin a GABA (Svoboda a kol., 1998).

3.4 Somatostatin

Somatostatin je také polypeptidem. Jeho tlohou je zpomalovani vydeje zivin do krevniho
ob¢hu. Inhibuje sekreci inzulinu a glukagonu a upravuje sekreci dalsich hormonti. Také ma vliv
na modulaci gastrointestindlnich pohybt a resorpci glukézy (Reece, 2011).

Sekrece somatostatinu je pfimo zvySovana krevni glykemii a snizovana katecholaminy (Vacha

a kol., 2004). Jeho sekreci stimuluje predevsim gluk6za (Svoboda a kol., 2001).



3.5 Metabolismus glukozy

V organismu existuji latky sacharidového typu, které oznacujeme jako glykogen
a glukéza. Glykogen (zivocisny Skrob) je hlavnim sacharidem zivoc¢isné bunky. Vyskytuje se
prakticky v kazdé bunice. V jaternich a svalovych buiikdch se nachazi ve vét§Sim mnozstvi. Je - 1i
v jatrech glykogen mobilizovén (glykogenolyza), dokaze na né€kolik hodin pokryt energetickou
potiebu organismu (Trojan a kol., 2003).
Glukoza je nejpodstatnéjsi slozka energetického substratu kolujiciho v krvi. Jeji koncentrace na
lacno v krvi je 3,9-5,6 mmol/l. Stény kapilar jsou pro glukézu volné propustné (Trojan a kol.,
2003). Metabolismus glukdzy zahrnuje slozité biochemické procesy a premény, které souviseji
s resorpci, glukoneogenezi, s prestavbou a odbouravanim glukézy. Nejintenzivnéjsi pfeména
glukdzy probiha v metabolicky aktivnich tkanich jako: jatra, ledviny, travici soustava, mlé¢na
zlaza, nervové bunky a exokrinni a endokrinni tkané (Jelinek a kol., 2003). Po poziti potravy
jsou ziviny absorbovéany z GIT do krve. Krev proudi pfes vena portae do jater a pak dale do
systémové cirkulace. Jatra maji stéZejni ulohu pii regulaci gluk6zové homeostazy v celém
organismu. Jsou hlavnim determinantem tolerance peroralni gluko6zy, odstranuji a ukladaji
velkou ¢ast pouzité glukozy piijaté s potravou a neustile snizuje jeho vydej zpatky do
systémové cirkulace (Rojal a Schwartz, 2014).
Mezi hlavni procesy, kterymi organismus ziskavéa glukézu pro jeho intermedidlni pfeménu,
patfi vedle resorpce z tenkého stfeva také odbourdvani glykogenu (glykogenolyza)
a glukogeneze. Glykogenolyza a glukogeneze jsou rozhodujicimi endogennimi zdroji glukdzy.
Glykogenolyza je proces rozkladu glykogenu pii kterém se v jatrech uvolnuje glukdza.
Glukoneogeneze je proces novotvorby glukézy z glukoplastickych sloucenin. Intenzita
glukoneogeneze zavisi na piijmu glukdzy z potravy a na fyziologickych procesech v organismu.
Glukoneogeneze je zvySena na zacatku laktace, pfi gravidité, v obdobi ristu a zvySeného
fyzického vykonu a pii negativni energetické bilanci (Jelinek a kol., 2003).
V organismu probihaji tfi typy energetické utilizace glukozy: glykolyza, fosfopentézovy cyklus
a citratovy (Krebstv) cyklus. Glykolyza probihd v cytoplazmé vSech bunck a jeji vyznam
spociva v utilizaci glukdzy na ATP a tvorbu intermediarnich substratli pro biosyntetické reakce.
Fosfopentdzovy cyklus umoznuje pfimy zisk energie z gluk6zo - 6 - fosfatu. V citratovém cyklu

se zase jedna o odbouravani pyruvatu v mitochondriich, na CO2 a H20 (Jelinek a kol., 2003).



3.5.1 Rizeni hladiny glukézy

Hladina glukézy je v krvi udrZzovana na relativné stalé Urovni prostfednictvim
neurohumeralnich mechanismil. Nervova soustava ovliviiuje metabolismus sacharidii nepfimo
pres endokrinni systém. Sympatikus tidi funkci diené ledvin. Hypotalamus a hypofyza tidi
¢innost kiiry nadledvin prostfednictvim liberiniti (RH) a ACTH na ose hypotalamus — hypofyza
— kura nadledvin. Na endokrinni regulaci glykémie a metabolismu se ucastni inzulin, glukagon,
STH a glukokortikoidy. Neurohumoralni regulace se uplatiiuje zejména pfi stresu, glukogenezi
a glykogenolyze (Jelinek a kol., 2003).

Hormondlni regulace zabezpecuje rovnomérny vydej glukézy z jater a udrzovani jeji stalé
hladiny v krvi. Glukogenezi stimuluji kortikoidy, glukagon, vazopresin, a antiogenzin 2,
zatimco inzulin pisobi inhibi¢né. Dilezity je pomér inzulinu a glukagonu (I/G). Pfi uzkém
pomeéru I/G, kdy je vyssi sekrece glukagonu, prevlada glykogenolyza a glukoneogenze. Nizky
pomér I/G se vyskytuje pti hladovéni (Jelinek a kol., 2003).

Na zacatku hladovéni hladina glukézy v plazmé zacne klesat a ziviny uz déale nejsou
absorbovany z GIT. Pribézné klesd sekrece inzulinu pankreatickymi buiitkami a sekrece
glukagonu se zvySuje. Krev s hormony ze slinivky odtékaji do vena portae a jatra jsou tak
vystavena jejich ptisobeni. Hladina téchto hormonil je znacné vys$si v jatrech, nez je tomu
v systémové cirkulaci. ZvySuje se produkce glukagonu a glukokortikoidl a zaroven se snizuje
produkce inzulinu, aby nedoslo k tomu, ze koncentrace glukézy spadne pod normalni rozsah
(Rojal a Schwartz, 2014).

Situace je opacna po poziti glukozy. Pti stoupajici rovni glukézy v plazmé inzulin efektivné
potlaci produkci glukozy v jatrech (HGP- hepatic glucose production) a zaroven zvySuje (HGU-
hepatic glucose uptake) piijem glukozy v jatrech. Pfi srovnavani je HGU mnohem méné
senzitivni k inzulinu nez HGP, u kterého je role inzulinu pfi inhibici vys$si (Rojal a Schwartz,

2014).

3.5.2 Koncentrace glukozy v krvi

Samotna koncentrace glukozy v krvi (glykémie) je vyslednice mezi piijmem glukdzy
a glukoneogenezi na jedné stran€ a jeji neustalou spotifebou buitkami celého téla na strané druhé
(Trojan a kol., 2003).
Stav glykemie je registrovan glukoreceptory umisténych jednak v hypotalamu, jednak na
periferii (Trojan a kol., 2003). Hladina glykemie je u riznych zvifat rozdilna. Zvysena hladina

glukézy v krvi nad fyziologickou normu se nazyvd hyperglykemie. Patologicky vznika



hyperglykemie pii snizené utilizace glukozy v krvi v disledku nizké hladiny inzulinu nebo
poruchéch receptoru citlivych na inzulin (Jelinek a kol., 2003).

Glykosurie vznika, kdyz hyperglikemie piekroci ledvinovy préh a glukéza prechdzi do moci.
K hypoglykemii naopak dochéazi pii nedostatecném piivodu sacharidii a vy€erpanim zésob

sacharidu v téle a zvySené utilizaci gluk6zy v tkanich (Jelinek a kol., 2003).

3.5.3 Meéreni hladiny glukézy

Nejnovéjsi metodou
kontroly glykemie, je
kontinudlni monitorovani
koncentrace glukozy.

Tato metoda ziskava na
popularité ve veterinarni
medicin€. Koncentrace se
sleduje pomoci malé pruzné

sondy, kterd je vloZena

do intersticialni tekutiny

Obr. 1. Kontinuadlni monitorovani koncentrace glukozy
subkutanniho prostoru. (https://www.dialekarna.cz/Glukometry/Glukometr-
Accu-Chek-Performa-Nano-Kit).

Po umisténi do podkozi,
je sonda pfipojena k zdznamovému zatizeni, které je ptipojené ke zvifeti a zaznamenava

z intersticialni tekutiny koncentraci glukézy kazdych 5 minut (288 méfeni za 24 hodin)
(Wiedmeyer a DeClue, 2008).

Po spravném navazani a kalibrovani miiZe pfistroj ziistat na svém misté po dobu nékolika dnti.
Hospitalizace zvifete neni nutnd a muze byt dokonce zachovan jeho bézny denni rezim.
Data ze zdznamového zafizeni jsou pak stazeny a muze byt ziskdn velmi podrobny obraz
koncentrace glukozy, z intersticialni tekutiny, v tomto ¢asovém obdobi (Wiedmeyer a DeClue,

2008).



4 Klasifikace diabetes mellitus

Diabetes mellitus (DM) je nejbéznéjsi endokrinni poruchou u pst a kocek (Svoboda
a kol., 2001). Pfedstavuje skupinu chronickych, etiopatogeneticky heterogennich onemocnéni,
jejichZ zakladnim rysem je hyperglykemie (Perusi¢ova a Stechova, 2014). Na DM se podileji
jak faktory genetické, tak faktory ze vnéjsiho prostiedi (Rybka, 2007).
V soucasné dobé jesté neexistuje mezinarodné akceptovana klasifikace DM u psii a kocek
(Catchpole a kol., 2005). Ve veterinarni medicing se ¢asto dé€li DM podle huméanni mediciny
(Svoboda a kol., 2001). Diive se pouzivalo rozdé€leni na inzulinodependentni diabetes mellitus
(IDDM) a noninzulodependentni diabetes mellitus (NIDDM). Dnes je jiz pouzivano termind

diabetes mellitus 1. a 2. typu (DM1T, DM2T) (Rybka, 2007).

4.1 Diabetes mellitus 1.typu

Diabetes mellitus 1. typu je onemocnéni charakteristické rizné rychle probihajicim
zanétem B-bunék, ktery vede k absolutnimu nedostatku inzulinu. Dochazi zde ke zni¢eni bunék
autoimunitnim procesem, ktery probiha u geneticky predisponovanych jedinct (Rybka, 2007).
Toto autoimunitni onemocnéni je vysledkem tzv. destruktivni autoimunitné podminéné
inzulitidy, tj. atokti bun€k imunitniho systému pravé proti B-builkkdm slinivky bfi$ni
(Perusiova a Stechovd, 2014). Na destrukci B-bungk se podili cytotoxické lymfocyty,
makrofagy a aktivuji se pochody apoptézy B-bunék. Jedna se o klinicky némy proces, kdy se
prvni znamky choroby dostavi az v okamziku kdy je zni¢eno pfiblizné 85 % B- bunék (Atkinson

a Eisenbarth, 2001).

4.2 Diabetes mellitus 2.typu

Diabetes 2. typu je obvykle onemocnéni vzniklé v dospélosti (Catchphole a kol. 2008).
K DM2T dochéazi zejména kvili neimunitni hyperaktivit¢ kiry nadledvin, nadprodukci
somatotropniho hormonu pfi perzistentni 1écbé progesteronem nebo imunitni blokadou
receptorit inzulinu (Toman a kol., 2009). Dochazi tedy zejména k vadné sekreci inzulinu
a snizeni citlivosti tkani na inzulin (Catchphole a kol. 2008).

DM2T je obvykle spojena s obezitou a télesnou necinnosti. (Catchphole a kol. 2008).



4.3 Diabetes s deficitem inzulinu

Klasifikaci DM podle humanni mediciny neni snadné aplikovat pro psi DM (Catchpole
a kol., 2005).
Proto se Casto vyuziva rozdéleni, pouzivané napt. Royal Veterinary College, které¢ neni
zalozené na klinické odpovédi na inzulinovou terapii, ale spiSe na patogenezi onemocnéni.
Podle tohoto rozdéleni se DM rozdéluje do dvou kategorii. Prvni kategorii je diabetes
s deficitem inzulinu - IDD (insulin deficience diabetes), u které je hyperglykemie ptic¢inou
hypoinzulinaemie. Druha kategorie je diabetes s resistenci na inzulin - IRD (insulin resistenc
diabetes), u které hyperglykemie koexistuje s hyperinzulinaemii (Catchpole a kol., 2005).
IDD je charakteristické progresivni ztratou pankreatickych B-bunék. Etiologie ztraty B- bunék
u pst jesté neni zcela objasnéna, ale je jisté, Ze je do ni zapojend celd fada chorobnych procesi.
Jedna se o vrozenou hypoplasii a abiotropii B-bun¢k, ztratu B-bun€k asociovanou exokrinni
pankreatickou chorobou, idiopatii a v neposledni fadé imunitnim systémem zprostiedkovanou

destrukci B-bunék (Catchpole a kol., 2005).

4.4 Diabetes s resistenci na inzulin

IRD je primarné disledkem plisobeni antagonistli funkei inzulinu jinymi hormony. IRD
mize vzniknout jako druhotnd nemoc k jinym endokrinnim nemocem jako napf.
hyperadrenocorticismus. Dale se mulze jednat o dioestrus nebo gestaéni diabetes.
Také glukozova intolerance asociovana s obezitou miize souviset s resistenci na inzulin, ale
neni to primarni pti¢ina DM u psii (Catchpole a kol., 2008).

Zvitata s onemocnénim IRD ¢asto postupuji k IDD, pravdépodobné v disledku sekundarni
ztraty B-bunck, ktera by mohla byt spojena s toxicitou glukozy nebo vycerpani B-bun¢k. Tyto
pfipady mohou vypadat tak, Ze pii diagndze je stanoveno diabetes typu IDD, ale kontrola
hyperglykémie mtize byt obtizna, pokud nebyla vyfesena zdkladni pficina inzulinové rezistence

(Catchphole a kol. 2008).
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5 Diabetes mellitus u psu

Diabetes mellitus je jedna z nejbéznéjSich endokrinnich poruch u pst s prevalenci mezi
0,4 - 1,2% (Catchpole a kol., 2005). Psi diabetes je heterogenni onemocnéni, kde nékolik

potencialnich patologickych mechanismli mtze vést k hyperglykémii (Catchpole a kol., 2008).

5.1 Priznaky diabetu u psi

Diabetes se diagnostikuje u pstt na zaklad¢ klinické anamnézy, pretrvavajici
hyperglykémie (> 9 mmol/l) a glykosurie. Pocatecni faze
diabetu muze probihat nepozorované, jen s pfiznaky
diabetické ketoacidozy, anorexie, letargie a dehydratace
(Catchpole a kol., 2005). U diabetickych psi se tedy
v moc¢i vyskytuje vétsi mnozstvi glukézy, coz vede
k castéjSimu moceni. Proto dochazi k dehydrataci
a nadmérnému piti vody. Na zac¢atku nemoci maji zvitata

nemetabolizujici cukr vétsi chut’ k jidlu. Pozdé€ji vSak

zaCina faze ztraty chuti k jidlu a nahly ubytek vahy.

Obr. 2. Difuzni zdkal u psa ~ V pokrogilejsi fazi nemoci dochazi k letargii, Giplné ztraté
(http:/Jkriz.wz.cz/kriz- chuti k jidlu, zvraceni a pes mize upadnout do kématu
new3/clanky/katarakta/katarakta

php). (Eldredge, 2007).

K diabetické ketoacidoze dochédzi az pti tézké hyperglykemii. V krvi se buduji ketony
(kyseliny), které jsou vedlejSimi produkty metabolismu tuki. Ketoacidozu lze poznat podle
slabosti, zvraceni, zrychleného dychéani a charakteristického acetonového zapachu (Eldrege,
2007).

Dalsi komplikaci pti pokroc¢ilém DM je difuzni zdkal ¢ocky (Elderge, 2007). Pokud se DM
neléci, mohou se u pst objevit mokvajici interdigitalni dermatitidy a zanéty drapkovych luzek
(Svoboda a kol. 2001). Nelé€eni psi mohou mit také neurologické problémy a rozsifena jatra.
V konecné féazi ovlivituje DM vSechny organy v organismu a pfi neposkytnuti pomoci mize
jedinec i zemftit (Elderge, 2007).

K histologickym abnormalitdm u DM patii redukce v poctu a velikosti ostriivki slinivky bfisni,
pokles poc¢tu B-bunék a degenerace a vakuolizace B-bunék. Extrémni forma této nemoci muze
nastat u juvenilnich pst. Pfi téchto ptipadech je charakteristicky absolutni nedostatek B-bunék

a hypoplasie ¢i aplazie pankreatickych ostrivka.
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U dospélych psit dochdzi k méné zdvaznym zménadm tykajicich se ostrivkl pankreatu

a B - buniek (Nelson a Reuch, 2014).

5.2 Typy diabetu u psi

5.2.1 DMIT

Nejbéznéjsi klinicky uznavand forma DM u pst se podoba DMIT u lidi. Vznik DMIT
u psit mad nepochybné mnoho faktorGi jako genetika, pankreatitida, obezita, imunné
R E y . o “o s
§ ) _,a‘} h% M zprostiedkovand inzulitida, soubéznd hormondlni

\@(‘. . f . %}?‘ "4 nerovnovaha, hyperadrenokorticismus, riistové hormony,
. 45 )ﬁ

" hypertyredza, I¢ky, glukokortikoidy, gestageny, infekce,

'\%:
P oy soubé&Zzna nemoc, onemocnéni ledvin.
L‘Q “"‘ - ~r . r 7 17 . . .
:K;P"t o Pritomnost cirkulujicich autoprotildtek proti inzulinu,
J'D

intracelularni kyselina glutamova - GADG65 a inzulinom

”. &'. &‘ % ,‘i antigen [A2, obvykle pfedchazi vyvoji hyperglykémie

Obr 3. T ééka infi ltrace T lymfocytu - nebo klinickym ptiznakim u lidi s DMIT. K podobnému

\%
a

ostriivku slinivky brisni (Nelson

Reusch, 2014). sledu udalosti mize dojit také u psi s DMIT (Davison

a kol., 2008).

Studie Davison a kol. (2008) poskytuje pfedbézny ditkaz pritomnosti GAD65 a IA2 u nékterych
diabetickych psti. Je tfeba vSak jeste ovétit, zda ptitomnost téchto protilatek ukazuje na primarni
imunitné zprostfedkovanou patogenezi, nebo zda tyto protilatky odrazi imunitni reakce proti
antigenim uvolnénych v disledku destrukce B-bunék (Davison a kol., 2008).

Typicky se DM1T vyskytuje u psi star§ich 8 let. (Andersen a kol., 2010).

Extrémni forma onemocnéni se mtize objevit u mladych pst, zastoupend absolutnim nedostatku
B-bunék slinivky bfis$ni a hypoplazii nebo aplazii ostrivk. Méné zavazné zmeény tykajici se
ostrivcich pankreatu a B-bunék jsou ptitomné u dospélych psti s DM poté, co pes byl vystaven
faktorim Zzivotniho prostfedi, jako nemocim a lékiim piisobicim antagonisticky na inzulin

(Nelson a Reusch, 2014).

5.2.2 DM2T

DM2T se u psii viibec nevyskytuje. Bylo sice dokumentovano nékolik ptipadii, kdy doslo
u pst k inzulinové resistenci kviili obezite, nedoslo vSak k progresi a vytvoreni DM2T (Verkest
akol., 2011). Etiopatogenetické mechanismy zodpovédné za vnik DM2T u lidi jsou asociované

s koncentraci hormonu adinopektinu vylu¢ovaného adipocyty v tukové tkani.
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Tato koncentrace u obéznich lidi klesd. Z nizké koncentrace adiponektinu se proto da
ptedpovidat progrese k DM2T u lidi (Li a kol., 2009). Naproti tomu cirkulujici koncentrace
adiponektinu u chronicky obéznich pst, neni niz§i ve srovnani s hubenymi psy. Adiponektin
proto u obéznich psti neni spojovan s citlivosti na inzulin (Verkest a kol., 2011). I kdyz
adiponektin nehraje roli v rozvoji obezity, spojené s resistenci na inzulin, jsou receptory
adiponektinu pfitomny na pankreatickych B-bunikach. Bylo prok4zano, ze u psii adinopektin

chrani B-buiiky ptfed apoptozou, kterd je vyvoland mastnymi kyselinami (Rakatzi a kol., 2004).

5.2.3 DM jako sekundarni porucha pri pankreatitidé

DM se miize objevit také jako sekundarni porucha slinivky bfisni, nejcastéji pii zanétu
slinivky. Vyskyt histologicky identifikovatelnych ¢asto tézkych pankreatitid u diabetickych pst
je 30 az 40 % a predpoklada se, Ze je pankreatitida faktorem, ktery pfispiva k rozvoji DM
a k diabetické ketoacidoze u postizenych pst (Bostrom a kol., 2013).

Ve studii 80 pst s t€Zkou pankreatitidou, 29 psit melo soucasné také DM. Prevalence DM v této
populaci byla mnohem vyssi, nezZ u pst bez pankreatitidy (Papa a kol., 2011). Otazkou vSak
zustava, zda DM zplsobuje zanét pankreatu, nebo zda je to naopak, tedy Ze pankreatitida vede
k DM. Zvysené riziko pankreatitidy u lidskych diabetikii naznacuje, Zze pankreatitida by
teoreticky mohl byt disledkem DM. Ob¢ nemoci vSak mohou mit negativni vliv na sebe

navzajem (Davison, 2015).

5.2.4 Gestaéni DM

Dalsim typem DM je gestacni diabetes, ktery je definovan jako sacharidova intolerance
vznikajici pfi ndstupu a béhem t¢hotenstvi (Nelson a Reuch, 2014).
Gestacni diabetes je podle rozdéleni na DM do kategorie IDD a IRD nejc¢astéjsi formou IRD
(diabetes s resistenci na inzulin) (Catchpole a kol., 2005).
U fen s ovulaci v 7mési¢nich intervalech se koncentrace sérového progesteronu zvysuje po
dobu diestru. Progesteron stimuluje sekreci ristového hormonu STH z psi mlécné zlazy.
Vysoké koncentrace cirkulujiciho progesteronu a STH pfi diestru antagonizuje funkci inzulinu
a miZe mit za nasledek snizeni gluk6zové tolerance. Gestacni diabetes je Castéji vidét u fen ve
sttednim véku a u starSich fen (Eigenman, 1983).
Je pravdépodobné, Ze opakované cykly inzulinové rezistence a glukdzové intolerance v diestru
muzou nakonec vést k trvalému zhorSeni glukézové tolerance (Catchpole a kol., 2005).
Piipady gesta¢niho diabetu jsou castéjsi u stfednich a velkych plemen psii. Muze se vSak

vyskytnout i u malych plemen. Jedna z ptipadovych studii se tyké fenky Yorkshirského teriéra.
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62 dni po pafeni fena zacala hodn¢ zvracet a kaslat. Majitel také uvedl, Zze fena méla posledni
dva tydny polyurii a polydipsii. Kompletni krevni obraz, sérovd biochemie a analyza moci
odhalila hyperglykémii, ketonemii, ketonurii a metabolickou acidézu. Diabeticka ketoaciddza
byla diagnostikovédna az pfi 1é€be€. Bylo ptistoupeno k akutni 1écbé feny.

Fena dostala staly pfisun tekutin pfes kapacku, profylakticka antibiotika a pravidelnou davku
inzulinu. Fena porodila Sest normalnich zdravych §ténat. Dva tydny po oSetieni, byla fena

klinicky normalni s normalni hladinou gluk6zy (Armenise a kol., 2011).

5.3 Dispozice k diabetu u psi

5.3.1 Vék a pohlavi

DM postihuje zejména psy ve veéku mezi 5—12 lety (Marmor a kol., 1982). Ve vyzkumu
Catchpole a kol. (2005) bylo zkoumano mnoho psitt ve véku od 3 mésicl az po 18 let.
Vyslo najevo, ze medianem je 9 let a to potvrzuje, ze DM postihuje hlavné stfedné staré a starsi
psy. U mladych pst je DM velice ojedin€lé, z 500 nemocnych zvifat jen 9 bylo mladsich
jednoho roku (Catchpole a kol., 2005).

Podle vyzkumu Marmor a kol. (1982) representuji feny 70 % nemocnych zvitat. Podle
Catchpole a kol. (2005) se sice jedna jen o 53 %, ale neni pochyb o tom, Ze je DM u fen ¢asto
spojené s nariistem progesteronu.

K pfirozené kulminaci endogenniho

50 4

progesteronu dochazi v pozdnim
45

metestru, coZ je mezi 20. a 30. w0

dnem od zacatku harani. 35 |
Progesteron navozuje zvysSenou 30
produkci STH, coz snizuje efekt 251

. . , 20 -
inzulinu na glukozu.

15 4
V této souvislosti se STH netvoii
10 4

v adenohypofyze, ale predevSim

v mlécné Zlaze. To znamena, Ze je 01

<1 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16

v téle feny zapotifebi mnohem vétsi

mnozZstvi inzulinu, aby mohlo dojit Obr. 4. Diabetes mellitus u psit ve Spojeném kralovstvi

v zavislosti na veku a pohlavi. Databdze obsahuje 500

diabetickych zvirat. Osa X ukazuje pocet jedincii

v krmivu. Zpétnou vazbou dochazi s diabetem, osa Y vek psii v letech. Psum patri modré
sloupce, fenam cervené (Catchpole a kol., 2005).

k utilizaci sacharidi piijatych

k hyperfunkci B-bungk ve slinivce
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bfisni, a pokud je tento hormondlni vliv delsi nez jsou fyziologické 2—3 tydny, dochazi

k uplnému vycerpani a degeneraci ostravki slinivky (Svoboda a kol., 1998).

5.3.2 Plemenna predispozice

Urcitda plemena psi maji predispozici k diabetu (Catchpole a kol., 2005).
Bylo prozkoumano pies 6000 diabetickych psit z 24 veterinarnich $kol v Severni Americe,
identifikovalo se n€kolik plemen jako miniaturnich schnaucer, biSon frisé, miniaturni pudl,
samojed a cairn teriér, které mély zvySené riziko nemoci (Guptill a kol., 2003). K podobnému
rozdé€leni plemen dosel i Catchpole a kol. (2005), kde samojed, tibetsky teriér, teriér a cairn
teriér mély nejvyssi relativni risk DM.
U nékterych plemen se naopak zdd, Ze maji niz$i riziko vzniku diabetu. Jedné se napiiklad
o popularni plemena jako: némecky ov¢ak, némecky boxer a zlaty retrivr (Guptill a kol., 2003).
Plemenné rozdily v citlivosti na diabetes mellitus u psti naznacuji zdkladni genetickou slozku
v patogenezi onemocnéni (Catchpole a kol., 2008). Rada gend, které jsou spojené s citlivosti
k DM u lidi, zvySuji riziko DM u pst (Catchpole a kol., 2013).
Diabetes u pst je spojené s hlavnim histokompatibilnim komplexem DLA (dog leukocyte
antigen). Tento komplex s podobnymi haplotypy a genotypy byl identifikovan u vétSiny plemen
pst nachylnych k DM, ale byl vzacny u diabetu u odolnych plemen, coz by mohlo vysvétlit
rozdily ve vyskytu DM u téchto riznych plemen (Catchpole a kol., 2008). Pfitomnost urcitych
fenotypti diabetu spolu s predispozici u specifického plemene na tyto rizné typy DM naznacuje
geneticky zadklad pro nachylnost k onemocnéni, ale mtize se lisit chov od chovu (Catchpole

a kol., 2013).

5.3.3 Obezita

Obezita souvisi s energetickou nerovnovéhou. Je zplsobena pfijmem energie, kterd je
vy$si nez kalorické pozadavky zvifete v ur€itém stadiu Zivota.
Roli pii obezité u zvifat hraje plemeno, v€k, pohlavi, pohlavni stav a s tim spojené hormonalni
zmeény (Zoran, 2010). Ojedinéle jsou pricinou obezity endokrinni poruchy a léky vyvoléavajici
polyfagii (Svoboda a kol., 2010).
V soucasné dobé¢ alesponi 1 ze 4 psti a kocek, pozorovanych u praktickych 1ékari, trpi nadvahou
nebo obezitou (Laflamme, 2006). V Ceské republice je prevalence obéznich jedincti v populaci

pst 24-30 % (Svoboda a kol., 2001).
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Obezita je spojovana s fadou onemocnéni a se sniZzenou zivotnosti. Nejcastéj$im onemocnénim
vedle osteoartrozy je pravé diabetes mellitus (Kealy a kol., 2002). Starsi data z vyzkumu
Scarlett a Donoghue (1998), naznacuji, ze u 31 % obéznich pst se rozvine DM.

U pst mize glukdzova intolerance asociovand obezitou souviset s resistenci na inzulin, neni to
vSak primarni pticina DM (Catchpole a kol., 2008). U obéznich psii se hladina hormonu
adinopektinu, nachdzejicim se v tukové tkani, nijak neméni, na rozdil od obéznich kocek a lidi,
kde pokles adinopektinu piispiva k resistenci na inzulin (Radin a kol., 2009). Obezita a télesna
necinnost vSak muze byt nepochybné jeden z mnoha faktort, ovlivitujicich rozvoj tohoto

onemocnéni u pstt (Nelson a Reusch, 2014).

6 Diabetes mellitus u kocek

Kocici DM, stejné jako u pst, je jedno z nejbéznéjSich endokrinnich poruch s prevalenci
0,4-1,2% (Catchpole a kol., 2005). Prevalence diabetu u kocek se vyrazné zvysila v poslednich
letech. Ve Spojenych statech bylo zjisténo, ze téméi 1 ze 200 kocek trpi na DM, odhadem je to
ptiblizn¢ 1 milion diabetickych kocek ve Spojenych statech (Osto a kol., 2013).

6.1 Priznaky diabetu u koc¢ek

Klinické ptiznaky DM se nevyvinou, dokud nedoséhne glykemie koncentrace, ktera vede
ke glykosurii, typicky u hladiny glukézy v krvi o koncentracich od 220-270 mg /dl u kocek
(Nelson a Reusch, 2014). U kocek je ledvinovy prah pro koncentraci glukdzy o néco vyssi nez
u psi, v pruméru o 50 mg/dl (Svoboda a kol., 1998).

Nejcastéjsimi klinickymi ptiznaky DM u kocek jsou polyurie, polydipsie, polyfagie, ibytek
svalil a hubnuti (Henson a O’Brien, 2006). V disledku lipid6zy jater jsou zvétSena jatra, kterd
1ze napalpovat (Svoboda a kol., 2001). Na rozdil od pst, byva zakal ¢ocky u kocek vzacnosti.
Dochazi vSak u nich k proSlapovani panevnich koncetin az na tarzalni klouby. Jsou také
oslabené spindlni reflexy, dochazi k hypotonii, svalové atrofii a proprioreceptivni insuficienci
(Svoboda a kol., 2001).

Postupné dochazi ke stale se snizujici sekreci inzulinu a ke ztraté piiblizné 50 % B-bunécné
hmoty (Henson a O Brien, 2006).

Na rozdil od psti se DM u kocek vétsinou klinicky manifestuje ze dne na den (Svoboda a kol.,

2001).
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6.2 Typy diabetu u kocek

Na rozdil od psa je DMIT povazovan u kocek za velice vzacny (Nelson a Reusch, 2014).
Vzacné je u kocek také DM vzniklé jako sekundarni nemoc pii tézké pankreatitidé (Nelson
a Reusch, 2014).

Podani glukokortikoidli a progestinu miize zpusobit intoleranci glukézy a DM u kocek, stejné
jako u psti (Nelson a Reusch, 2014). Nejcastéjsim typem DM u kocek je vSak DM2T. Ptiblizné
80 % diabetickych kocek trpi timto typem DM (Forcada a kol., 2014).

6.2.1 DMIT

Lymfocytarni infiltrace ostrivkll pankreatu, jako marker pro DMI1T, byla popséna jen
u par kocek (Zini a kol., 2012). Ve studii Zini a kol. (2012) zkoumajici tyto markery ve vétsi
skupin¢ diabetickych kocek proti kontrolni populaci, byla tendence lymfocytarni infiltrace
Castéj$i u diabetickych kocek. Bylo zjisténo, ze 20 % diabetickych kocek mélo tuto infiltraci,
ale infiltrace byla obvykle mirnd a mohla byt diisledkem zanétu, kterd muze byt pfitomna
i u DM2T (Zini a kol., 2012). V jiné studii bylo zjisténo, ze pouze jedna z 27 diabetickych
kocek méla téZkou lymfocytarni infiltraci, kterd je podobnéd zavaznosti infiltraci pii DM1T

(Hoenig a kol., 2000).

6.2.2 DM2T

Prevalence DM u kocek, zejména DM2T, dramaticky vzrostla v poslednich letech. Tento
narlst je Casto spojen s nartistem pandemie obezity, protoZe obezita a nasledné metabolické
disledky predstavuji hlavni rizikové faktory pro DM2T (Osto a kol., 2013).

Koci¢i DM sdili mnoho funkci lidského diabetu DM2T ve vztahu k jeho patofyziologii,
zakladnich rizikovych faktori a 1é¢ebnych strategii (Osto a kol., 2013).

DM2T je heterogenni onemocnéni spojené s kombinaci zhorSeného piisobeni inzulinu v jatrech,
svalech a tukové tkéni (inzulinové rezistence) a selhani B-bunék.

Vychazi z relativni neschopnosti endokrinniho pankreatu splnit metabolické pozadavky kvili
vadné sekreci inzulinu a snizené citlivosti tkdni na inzulin (Forcada a kol., 2014).

Hlavnim dGvodem, pro¢ k DM2T dochazi, je neimunitni hyperaktivita kiry nadledvin,
nadprodukce somatotropniho hormonu pfi perzistentni 1é¢bé progesteronem nebo imunitni
blokada receptort inzulinu (Toman a kol., 2009).

Pii DM2T dochdzi také k abnormalitdm sekrece amylinu (Ciobotaru, 2013). Amylin hraje
dilezitou roli pfi regulaci hladiny krevniho cukru tim, Ze zpomaluje vyprazdnovani Zzaludku

a podporuje tak pocit sytosti. Pti DM2T dochazi zejména k abnormalitdm pfi zpracovani
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amylinu a jeho mistnim uklddani v ostriveich. To muze pfispet k progresivni ztraté B-bunck

(Lorenzo a kol., 1994).

6.3 Dispozice k diabetu u kocek

Typicka diabetickd kocka je ve sttednim véku, obvykle starSi nez 6 let, kastrovana,
samciho pohlavi a velmi ¢asto obézni. Rizikové faktory Zivotniho prostfedi, jako fyzicka
necinnost a obezita, hraji ustfedni roli ve vyvoji a rostoucim vyskytu DM u kocek (Henson

a O’Brien, 2006).

6.3.1 Plemenna predispozice

Geneticka predispozice je klicovym faktorem pfispivajicim k diabetu u kocek.

Koci¢i DM je polygenni onemocnéni. Mnoho gentl je spojeno se zvySenym rizikem tohoto
onemocnéni (Nelson a Reusch, 2014).

Stejné jako u psi, je také u kocek ptitomna plemennd predispozice. U barmskych kocek se DM
zacne vyvijet v poctu jedna z 50 jedincii, zatimco u domacich kocek frekvence DM je pouze
jedna koc¢ka z 200 (Henson a O’Brien, 2006). Nejrozsahlejsi ditkkazy o genetickém zékladu DM
pochazi ze studie v barmské kocky z chovné linii v Australie, Novém Zélandu a Velké Britanii.
Bylo prokazéano, ze vyskyt DM je zhruba ctyfikrat vyssi u barmskych kocek nez u domécich
kocek. V nekterych rodinach barmskych ko¢ek dokonce vice nez 10 % potomki bylo postizeno
DM (Lederer a kol., 2009).

6.3.2 Obezita a pohlavi

Jednim z hlavnich rizikovych faktoru pro rozvoj DM u kocek je obezita. Dale také pohlavi
(u samct vyssi riziko nez u samic), nedostatek fyzické aktivity a s rostoucim vékem také zména
spravy glukokortikoidll a progestinu (Mc Cann a kol., 2007). Bylo prokdzano, Ze u obéznich
kocek je pravdépodobnost diabetu 3,9 krat vétsi v porovnani s koCkami, s optimalni télesnou
hmotnosti (Scarlett a Donoghue, 1998). Experimentalni studie na zdravych kockéach ukazaly,
ze primérny prirastek hmotnosti 1,9 kg v priibéhu studie, byl spojen se snizenim citlivosti na
inzulin o vice nez 50 % (Appleton a kol., 2001).
Obezita u kocek je obecné definovana jako 30 % vyssi vaha, nez je normalni hmotnost.
10-15 % kocek, trpi nadvahou (Forcada a kol., 2014). Podobné jako u lidi, je u koc¢ek tukova
tkan aktivni a komplexni endokrinni organ. Adiponektin, ktery je témét vyhradné v tukové

tkani, klesa u kocek s obezitou a DM (Hoenig a kol., 2007). Adiponektin zvySuje citlivost na

18



inzulin a plsobi protizanétlive, g N
proto jeho pokles pfispiva
k inzulinové rezistence a zanctu
(Radin a kol., 2009).

K rozvoji obezity mize pfispét |
také kastrace. Kastrace indukuje
zmény v bazalni metabolizmu a je
jednim z hlavnich rizikovych

faktort pro koc€ici obezitu. Samci

a samice kocky zvysili po kastraci

Obr. 4. Amyloidoza v ostriivcich slinivky brisni u kocky
s diabetem (Ciobotaru, 2013).

pfijem potravy a hmotnost
télesné¢ho tuku. Zda se, ze zmény
v pohlavnich hormonech maji vliv na centra v mozku, ktera jsou zodpovédna za tizeni piijmu
potravy a rychlost metabolismu. Tyto zmény muazou vést ke zvyseni energetického piijmu
(Hoenig a Ferguson, 2002).

Kocoufi maji obecné nizsi citlivost na inzulin pted procesem krmeni a dosahuji vétsi vahu nez
kocky, to by mohlo ¢aste¢né vysvétlit pro¢ maji kocouii zvySené riziko vzniku DM (Appleton
a kol., 2001).

V soucasné studii Bjornvad a kol. (2013) zkoumali celkovou koncentraci diabetickcyh kocek
ve vztahu k pohlavi, véku a kondici. Studie byla zaméfend na neaktivni kastrované domaci
kratkosrsté kocky. Zjistilo se, Ze byla vyznamné niz8i koncentrace cirkulujiciho celkového
adiponektinu u kastrovanych kocourti nez u ko¢ek. Tento rozdil pfetrvaval i po odecteni svalové
hmoty, coz naznacuje, Ze rozdil nebyl vyhradné v souvislosti s vétsi celkovou velikosti téla
a tukové hmoty. Pfedpoklada se, Ze inhibi¢ni androgeny, jako je testosteron, piimo snizuji
hladinu adiponektinu u lidi a hlodavct. Kocky zkoumané v této studii byly kastrované diive
nez v 6 mesicich véku, proto bylo mozné ocekavat, ze jejich hladina testosteronu bude
minimalni. Z vyzkumu vs$ak vyslo najevo, Ze hladinu testosteronu pfed kastraci miize vyvinout

dlouhodoby tc¢inek na koncentraci adiponektinu (Bjornvad a kol., 2013).
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7 Terapie diabetes mellitus

S ohledem na polyfaktoridlni etiologii DM neni snadné urcit komplexni preventivni
opatfeni pro toto onemocnéni. To plati zejména pro DMIT. Dulezité je upozornit majitele na
pouzivani gestagentl pti oddéleni fije u kocek a psi. Také dbat na spravnou vyzivu a pohyb
zvitat, aby nedochazelo k obezité. (Svoboda a kol., 2001).

V dnesni dobé¢ 1ze vSak zajistit zvifatim kvalitni terapii. Dobie 1é¢end diabetickd zvitata proto
mohou vést zcela kvalitni Zivot. Je vSak dilezitad odborna pomoc a zvySena pozornost majitele

k zajisténi kvalitni péce (Mathes, 2002).

7.1 Terapie diabetu u psu

Vétsina diabetickych pst trpi nedostatkem inzulinu a musi proto vyuZzivat exogenni
inzulin (Catchpole a kol., 2005). Oraln¢ podavana antidiabetika nejsou u pst k uzitku
(Catchpole a kol., 2005). Zakladni terapeutické schéma je proto postavené na podavani
inzulinu, pfi dodrZeni zdkladnich diabetickych opatieni (Svoboda a kol., 2001).

Denni aplikace inzulinu a spravna Zivotosprava miize pomoci regulovat hladinu cukru u vétsiny
diabetickych pst (Eldredge, 2007).

Fenam, kterym DM zacalo béhem luteédlni faze fijového cyklu a klinické ptiznaky jsou kratsi
tii tydnd, se déla ovariohysterektomie (Svoboda a kol., 2001). VcEasnym rozpoznanim
a zlepSenim inzulinové rezistence po odejmuti vajecnikii, zatimco nékteré B-bunécné funkce
jsou stale pfitomny, se mtize obnovit spravna hladina glykemie, bez dlouhodobé potieby
inzulinové terapie (Nelson a Reusch, 2014).

Neléceny diabetes konci u pst smrti (Svoboda a kol., 2001).

7.1.1 Inzulinova lé¢ba

Inzuliny se rozdéluji podle slozeni na zviteci inzuliny, humanni inzuliny a analoga.
Zviteci inzulin se ziskava ze slinivky zvitat, ale v dne$ni dob¢ se jiz moc nevyuziva.
Humanni inzuliny jsou synteticky vyrabéné se stejnym chemickym slozenim jako inzulin
z lidské slinivky bfi$ni. Inzulinova analoga se vyrabéji také synteticky, maji vSak jiné potradi
aminokyselin nez zvifeci a humanni inzulin, to méni trochu jejich biologické vlastnosti.
Tyto analoga proto maji jinou intenzitu a rychlost pisobeni (Haluzik, 2015).
Svoboda a kol. (2001) uvadi, ze pro dlouhodobou 1écbu psii jsou nejvhodnéjsi piipravky
obsahujici prase¢i inzulin, ktery ma stejnou strukturu jako psi inzulin. U podavéni tohoto

inzulinu bude tvorba protilatek nizsi, nez pfi dlouhodobé 1écbé analogy inzulinu (Svoboda
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akol., 2001). Struktury B fetézce psiho, hovéziho a praseciho inzulinu jsou identické. A fetézce
jsou stejné u psiho a praseciho inzulinu, u hovéziho A tetézce jsou 2 rozdily v pozice 8 a 10
(Davison a kol., 2003).

V soucasné dob¢ existuji ve Spojeném kralovstvi 2 inzulinové ptipravky na oSetfeni psiho
diabetu. Insuvet obsahuje hovézi inzulin, Lente inzulin (sttednédobé plisobici), nebo Protamin
zine¢naty inzulin (PZI) (Davison a kol., 2008). PZI v sob& obsahuje 90 % hovéziho a 10 %
praseciho inzulinu a je schvélen také pro kocky (Cook a kol., 2007).

Dalsi ptipravek je Vetsulin, coZ je praseci Lente inzulin se sttednédobym plisobenim a podéava
se psum dvakrat denn¢ (Cook a kol., 2007).

Kromé jejich vyuziti ve Spojeném kralovstvi, jsou hovézi a prase¢i inzulinové vyrobky
pouzivany k 1é¢bé diabetickych psu v celé Evropé, Severni Americe a Australii (Davison a kol.,
2008).

Ve studiich Davison a kol. (2002, 2008) se zkoumalo, metodou ELISA, vliv 1écby prase¢im
a hovézim inzulinem. Dosli k zavéru, ze 1é¢ba diabetickych pst hovézim inzulinem mize vést
k vyrobé protilatek proti tomuto druhu inzulinu. Diivodem miiZze byt praveé rozdilna struktura
A tetézce hovéziho inzulinu (Davison a kol., 2008).

Dalsi rozd¢leni inzulinu je podle doby jeho ucinku. Inzulin a inzulinové piipravky jsou
dostupné ve dvou formach — jako dlouhodobé puisobici inzulin a kratkodobé ptsobici inzulin.
Idealni dlouhodobé¢ plisobici inzulin by mél co nejlépe napodobovat piirozenou bazalni
endogenni sekreci inzulinu. M¢l by mit dostatecné dlouhy polocas rozpadu, umoznujici jeho
aplikaci jen 1x denné, vyrovnané vstiebavani z podkozniho depa a jeho vstiebavani by nemélo
byt ovlivnéné teplotou prostiedi, fyzickou aktivitou a dal$imi vnéj$imi vlivy (Haluzik, 2015).
Idealni kratkodobé plisobici inzulin by mé¢l mit nastup co nejrychlejsi a jeho trvani by mélo byt
relativné kratké, aby co nejméné zvySoval riziko hypoglykemie (Haluzik, 2015). Kratkodobé
pusobici inzulin 1ze aplikovat relativné krat$i dobu pied jidlem, to umoznuje vétsi flexibilitu
1€ku a ptizplisobeni se tak dennimu rezimu pacienta (Umpierrez a kol., 2004).

Podrobnéji se inzulin da rozdélit na kratkou (2—4 h.), stiedni (3—6 h.), dlouhou (12-22 h.)
a velmi dlouhou (nad 24 h.) dobu tc¢inku (Cook a kol., 2007).

Pro psa je doporucend bezpetna davka inzulinu na zacatku terapie 1 m. j/kg z. hm./d
(1 mezinarodni jednotka na kilo zivé hmotnosti denng¢).

V prvnich dnech se aplikuje davka az po pozieni krmiva, protoze pes muze v dusledku
hyperglykemie nebo ketoaciddzy trpét nechutenstvim a zvracet. V dalSich dnech s davka
zvySuje o 10 % az do doby, kdy se hladina plazmatické glukézy snizi a stabilizuje v rozmezi

6—8 mmol/l (Svoboda a kol., 2001).
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Vétsina pstt dostava injekci jednou denné, ackoli injekce dvakrat denné by vedla k lepsi
kontrole glykemie a redukovalo by to risk inzulinem indukované hypoglykemii (Catchpole
a kol., 2005).

Inzulin se aplikuje tak, Ze je nejprve uchopena kiize zvifete na ventralni strané¢ hrudniku nebo
na bfiSe a pak je pfiloZena jehla pod tthlem 45°. Musi se tfit misto vpichu, aby doslo k lepsi
absorpci, a zaroven to také odvadi pozornost zvifete od mozné bolesti. Na zacatku terapie
mohou byt mista aplikace vyholend, aby byla manipulace s jehlou jednodussi (Plotnick a kol.,

1995).

Mezi hlavni komplikace inzulinové terapie patii: kratkodoby Ucinek inzulinového preparatu,
hypoglykemie, inzulinova resistence, diabetickd ketoacidéza a Spatnd spoluprace s majitelem
(Svoboda a kol., 2001).

Pfi¢iny vnimané rezistence na exogenni inzulin zahrnuji neodbornou manipulaci inzulinu napf.
intenzivnim protfepanim ampule inzulinu, nespravné aplikace inzulinu nebo pouziti nespravné
inzulinové stiikacky (Hess, 2010). Pfi¢iny vnimané resistence vSak nejsou jen kviili Spatnému
zachazeni s 1écebnou latkou. Mlize nastat také situace, kdy se 1écebny efekt neuplatni ani pfi
davkach 2 m.j./kg z. hm. V piipadé, kdy aplikace 1 denné nema lécebny efekt, 1ze inzulin
aplikovat 2krat denné v davkach, kdy prvni davka bude 2/3, podavana brzo rano a zbytek o 12
h pozdéji (Svoboda a kol., 2001).

Ptipadové studie Johnstone a kol. (2014) popisuje jednoho pacienta s inzulinovou rezistenci.
Ctyilety samec plemene samojed 8 mésicti vykazoval znamky kulhdni a polydipsie.
Po fyzikéalnim vySetfeni byla zjiSténa obezita a Spatny stav srsti. Vysledky krevnich testl a testu
moci odhalily soubéznou hypotyredzy a diabetes mellitus. Dalsi vyzkumy ukézaly na
inzulinovou rezistenci. Pacientovi byl podavan kazdych 12 hodin Caninsulin a Levothyroxin
(0.02 mg/kg) jednou za den (Johnstone a kol., 2014).

Slozeni a velikost krmné davky psa se nezmeénila, jen byla rozdélena na dvé ¢asti naCasované
v dob€ podavani inzulinu. Caninsulin byl vysazen po 155 dnech. Pes zistal 2 roky po diagnoze
stale euglykemicky. Hypothyreoza se dostala pod kontrolu diky levothyroxinové 1é€bé. Kulhani
psa, obezita a srst se zlepSily (Johnstone a kol., 2014).

U nové diagnostikovanych diabetikl je inzulinova terapie sice provadéna doma, ale po tydnu
1écby se pes vrati na kliniku, aby se zjistila kiivka hladiny glukézy v krvi. K¥ivka zobrazuje,
kdy je koncentrace glukdzy maximalni a kdy minimalni. Po tomto testu 1ze pak uptesnit davky

inzulinu a pfesné nacasovat aplikaci injekce (Eldredge, 2007).
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Obr. 7. Spravna davka inzulinu. Obr. 8. Silné predavkovani inzulinem
Koncentrace glukozy klesa na pozadovanou (Svoboda a kol., 2001).
hodnotu (Svoboda a kol., 2001).

U pacientl muze dojit také k preddvkovani inzulinem. Pfi pfeddvkovani dochdzi k poklesu
plazmatické glukézy na 3—5 mmol/l. Zvife se zacne chovat neklidn¢, je hladové a miZze
dochazet i k apatii. Odpovédi na tento efekt je stimulace sekrece adrenalinu, glukagonu,
kortizolu a STH a dochazi proto ke glykogenolyze a ke zvyseni plazmatické glukézy v krvi az
do hyperglikemie. Tento efekt se nazyva Somogyiho efekt, ktery miize vést k potencidlné
fatalnim nésledkiim (Hess, 2010). Spravny postup je nasledujici den davku inzulinu o 20 %
snizit a monitorovat plazmatickou glukézu (Svoboda a kol., 2001).

Slozitda mize byt diabeticka ketoaciddza, kdy je potfeba Casté monitorovani vnitiniho prostiedi
zvitete na specializovanych pracovistich a dlouhodobé infuzni terapie (Svoboda a kol., 2001).
Pii diabetu dochézi také k dehydrataci, kterou je potieba napravit pomoci zavedeni permanentni
kanyly s vhodnym roztokem napi. Ringerovym laktitovym roztokem nebo NaCl (Svoboda
a kol., 2001).
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Alternativni pfistupy pro aplikaci inzulinu jsou: inhalaci, bukalni aplikaci a peroralni aplikaci.
Z téchto alternativnich metod je zatim dostupna jen inhala¢ni metoda, ktera je k dispozici pouze
v huménni mediciné v USA. Tato moznost je velice atraktivni diky velké aktivni ploSe plicniho
parenchynu. Vyhodou je také rychlé vstfebavani, a proto rychlej$i nastup ucinku nez pfi
injekénim podéani. Nevyhodou muize byt kolisani lokalni degradace inzulinu a ovlivnéni jeho

vstiebavani plicni funkci, onemocnénim plic a fyzickou aktivitou (Haluzik, 2015).

7.1.2 Ovariohysterektomie

Dlouhodobé inzulinové terapie neni nutnd jen v ptipadech, kdy u fen DM zacalo béhem
lutedlni faze fijového cyklu a klinické pfiznaky jsou kratsi tfi tydnt. U téchto ptipadi se déla
ovariohysterektomie. V obdobi ptedopera¢ni hladovky (24 h pred zdkrokem) se inzulin
nepodava. Fena dostava zradlo dvakrat denné v mensSich davkach, s nizkym obsahem sacharidu.
Obvykle dochéazi k postupnému poklesu plazmatické glukézy. U pacientli s koncentraci

plazmatické gluk6zy nad 15 mmol/l by se m¢l aplikovat inzulin. (Svoboda a kol., 2001).

7.1.3 Dieta

Cilem dietni 1é¢by je snizeni obezity a zamezeni vykyviim hladiny glukozy v krvi. Uprava
jidelnicku je Casto nutnd k 1é€bé DM. Tyto zmény mohou byt pro majitele nemocnych zvitat
velice naro¢né. Zvifata zvykld mit neomezeny pfistup ke krmivu, museji dodrzovat piisnou
dietu (Mathes, 2002). Obezita vSak vyrazné snizuje citlivost tkani na inzulin, proto je snizeni
obezity dulezité (Eldredge, 2007).

Kalorické pozadavky zvifete se stanovuji podle hmotnosti a Grovné jeho aktivity (Elderge,
2007). K dieté je dlilezity pravidelny pohyb, protoze zvySena metabolicka aktivita miize pomoci
udrzet kontrolu glykémie. Vysledkem této aktivity bude vyssi absorpce inzulinu a také nizsi
hladina cukru (Mathes, 2002). Se snizenim télesné hmotnosti tato odolnost proti inzulinu mize
byt zvracena (Biourge a kol., 1997).

Idealni hladiny glykemie je u psa nejlépe dosazeno krmivem s vysokym obsahem nerozpustné
vlakniny (Laflamme, 2006). Bézna sucha strava obsahuje max. z 2 % hmotnosti nerozpustné
vlakniny. Naopak krmeni pro obézni psy obsahuje az 8 % nerozpustné vldkniny (Plotnick a kol.,
1995).

7.1.4 Transplantace

Transplantace ostrivkl je terapie na bazi bungk, kterd poskytuje potencialni 1€k na

diabetes mellitus 1. typu. Tato transplantace ostrtivkl slinivky bfiSni se jiz nyni provadi ve
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velkych nemocnicich po celém svété. Navzdory rozsdhlému vyuziti zvifecich modeld pfi
vyzkumu této transplantace ostriivki je zavedeni této 1écby do veterinarni praxe, velice pomalé
(Vrabelova a kol., 2014).

Princip transplantace B-bun€k od dérce k pfijemci je velmi podobny transplantaci ostravkl
slinivky bfisni u lidi. To je dano, podobnou stavbou slinivky pst a lidi. Metodika ziskavani
B - buné¢k u ¢lovéka je velice slozity proces. Je to také finanéné velmi ndkladna metoda. U pst
jsou z finan¢nich divodi B-buiiky ziskédvany destrukéni metodou. Pii této metod¢€ vsak dochézi
k zna¢nému mechanického poskozeni tkané a ziska se jen omezeny pocet bunék. Otazka je,

jestli se jednd o eticky piijatelny postup. Darce totiz musi byt zesnuly (Vrabelova a kol., 2014).

7.1.5 VyuZziti chromu

Suplementace chromem snizuje rezistenci tkani na inzulin a zlepSuje také nckteré
parametry lipidového metabolizmu. Nedostatek chromu se pak miize v organismu podilet na
hyperglykemii a hyperlipidémii (Racek, 2003).

U potkand, kteti byli krmeni potravou bez ptitomnosti chromu, doslo k rozvinuti vSech priznak
diabetu. Po podéani trojmocného chromu do krmné davky se obnovila tolerance glukozy
a vymizely vSechny znamky DM (Racek, 2003).

Ve vyzkumu Muzik a kol. (2010) se podaval chrom diabetickym pstim lé¢enych inzulinem.
Chrom byl vazany na pekatské kvasnice a byl zatazen do diety diabetickych pst.

Doslo k dal$imu vyznamnému snizeni glykémie. Muzik a kol. (2010) ptedpoklada, Ze pfidanim
chromu doslo k pfirozenému zvySeni tkanové tolerance glukézy. Jednd se o fyziologictéjsi

wvewr

inzulinu (Muzik a kol., 2010).

7.2 Terapie diabetu u kocek

U kocek je inzulnova terapie v soucasnosti také nejucinngjsi 1é€bou. Dalsi 1écebné
strategie, jako jsou ordlni antidiabetické 1éky, se zdaji byt relativné méné tspeésné. (Osto a kol.,
2013).

Vedle zékladni inzulinové terapie jsou dal§imi postupy regulace obezity a ukonceni pfipadného

podavani glukokortikoidl a gestagent (Svoboda a kol, 2001).

7.2.1 Inzulinova terapie

Nejcastéji pouzivané inzulinové piipravky u kocek jsou: NPH inzulin (Humulin-N),

praseci Lente inzulin (Vetsulin), PZI, inzulin Glargin a inzulin Detemir (Graves, 2009).
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U kocek se testuje nejcastéji dlouhodobé pusobici inzulin Glargin, PZI a prasec¢i Lente inzulin
(Gostelow a kol., 2014).

Glargin je humanni inzulinovy analog, vykazujici u ko¢ek s DM velice dobré vysledky
(Gostelow a kol., 2014). Jedna se o rekombinantn¢ pfipraveny huménni inzulinovy analog,
ktery ma dlouhodobé systémové vstiebavani bez vyraznych vykyvi po dobu 24 hodin (Kvapil,
2007).

Ve studii Marshal a kol. (2009) dvakrat denn€ podany Glargin po dobu 10-16 tydnii mél spolu
s dietou, remisi az 100 %, kdezto ve srovnani s ostatnimi, napt. dvakrat denn¢ podany praseci
Lente inzulin, ma jen 25 % remise.

Inzulinova 1écba u kocek se zacina davkou 1 m.j./kg. ¥ hm./d. Davka se zvysuje po 0,5 m.j.
Efektivni davka inzulinu je ¢asto 3—6 m.j (Svoboda a kol., 2001).

Riziko hypoglykemie, z dlivodu vysokého podani inzulinu, je u ko¢ek nizsi, ale je dobré, aby
kazdy pacient m¢l v lednicce injekci 40-50 % glukdzy, kdyby k hypoglykemii doslo (Svoboda
a kol., 2001). Ptipadova studie Lewitt a kol. (2015) ukazuje jakym zplisobem veterinafi méni
podavani inzulinu béhem 1é€by zvitete. 11 let stard kastrovana samice barmské kocky byla
léCena na alergické dermatitidy. Béhem 1éc¢by se zjistilo, Ze trpi polyurii a polydipsii.
Biochemické vysSetieni krevniho séra odhalilo vyraznou hyperglykemii (koncentrace v krvi
byla 29,8 mmol/l). Kocka byla z pocatku 1é€ena dvakrat denné prase¢im Lente inzulinem.
Dostavala krmeni vysoké na obsah bilkovin s malym obsahem sacharidii od firmy Purina.
Kocce se pravidelné sledovala koncentrace glukozy pies kapilarni krev z uSniho boltce. 27. den
1écby doslo ke komplikaci a glukézova kiivka ukazovala jasné propady koncentrace glukdzy,
jako odpovéd na injekce Lente inzulinu, proto se vyménil za Glargin inzulin s del$i dobou
pusobeni. Injekce se podavaly kazdych 6 hodin.

Postupné zacalo dochdzet ke snizovani glykemie. Od 77 dne se kocka dostala na jednu davku
Glarginu denné, ale zdélo se, Ze je tato davka stale za pottebi aby se dosahlo euglykemie. Byla
zvySena fyzikalni aktivita kocky a krmna déavka byla kazdodenn¢ 75 g vlhké a 25g suché
potravy Purina, s nizkym obsahem sacharidl. Za dals$i mésic se inzulin uplné vysadil a po 4
dalsi roky byla kocka na exogennim inzulinu nezavisla. Koncentrace glukdzy se ustalila na 4,6

az 5,1 mmol/l (Lewitt a kol., 2015).

7.2.2 Poutziti antidiabetik
Antidiabetika jsou 1éky s nejriznéjSimi ucinky, které nejcastéji zlepsuji citlivost bunék na
ucinek inzulinu, nebo stimuluji buiiky slinivky bfisni, k tvorbé vétstho mnozstvi inzulinu

(Bélobradkova, 2006).
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Je potvrzeny ucinek perordlnich antidiabetik na rychlost 1€cby koci¢iho DM (Gostelow a kol.,
2014). Ve studii Mazzaferro a kol. (2003) vyuzivali po dobu CEtyf mésicti dvakrat denné
kombinaci inzulinu a Akarbozy. Remise byla v priméru 61 % (39-80 %) a pfi uzivani ¢istého
inzulinu byla remise v praméru 66 % (30-91 %). Ve starSich studiich Fledman a kol. (1997)
a Nelson a kol. (1993) byl pouzity antidiabeticky 1€k Glipizid s kombinaci s dietou. Remise
byla u obou studii v priméru jen kolem 10%.

Peroralni antidiabetika mizou tedy byt vhodné pro kocky. To se vSak tyka jen kocek s Casnymi
nebo mirnymi klinickymi pfiznaky DM. Antidiabetika Glipizid a Akarboza, se zdaji byt

nejucinnéjsi a pro kocky nejméné toxické (Gostelow a kol., 2014).

7.2.3 Dieta

Obezita a nasledné metabolické dusledky ptedstavuji hlavni rizikové faktory pro koc€ici
DM, proto je regulace hmotnosti u kocek velice dilezita (Osto a kol., 2013). Ve skutecnosti,
kazdy kilogram télesné hmotnosti snizuje citlivost na inzulin a i€¢innost glukézy u kocek o 30%
(Hoenig a kol., 2007). Studie Nelson a kol. (2000) uvadi, ze vysoce nerozpustné vlakniny
podané diabetickym kockam v krmivu zlepSily jejich glykemickou kontrolu. Toto zjisténi mize
byt zaloZené na niz$im obsahu sacharidii (na zaklad¢ procenta metabolizovatelné energie)
ve straveé s vysokym obsahem vlédkniny, ve srovndni s nizkym obsahem vlakniny (Gostelow
a kol., 2014). Déava se tedy prednost krmivu s vy$§im obsahem vlakniny (10-13%). M¢l by byt
vSak vytazen z krmné davky fepny cukr i med (Svoboda a kol., 2001).
Nejnovéjsi dotaznikovy vyzkum Ohlund a kol. (2016) se tykal riznych rizikovych faktort
u kocictho DM. V dotaznicich byly otdzky, tykajicich se plemene, véku, pohlavi, kondice,
urovné aktivity stravovacich navykd, zdravotniho stavu a 1¢kti ko¢kami uzivanych.
Autofi potvrdili riizné diive zndme rizikové faktory jako obezita, malo pohybu, v€k a plemeno
kocky, nasla se vsak i spojitost mezi krmenim suchymi granulemi a vznikem DM u kocek.
Odtivodnit se to da pfirozenymi stravovacimi navyky kocek, které jsou obligdtnimi masozravci
a jejichz pfirozena strava by méla sestavat pfevazné z bilkovin. V komerénim suchém krmivu
je vSak mnoho sacharidi, a to vede ke zvySenému naroku na sekreci inzulinu a dale

k predispozici k DM (Ohlund a kol., 2016).
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8 Doporuceni pro chovatele

Veterinafi hraji velikou roli pfi 1écb¢é diabetu, chovatel je vSak ten, ktery se musi
o diabetické zvife starat a v§imat si v§ech zmén v jeho chovani i zdravotnim stavu. Chovatel by
mél uzce spolupracovat s veterindfem a mél by byt podrobné informovan o této chorobé&. Také
je dilezité, aby si osvojil spravné podavani inzulinu. Veterinafi jsou ochotni majiteli zvitete
podrobné ukazat a vysvétlit aplikaci inzulinu.
Chovatel tézko ovlivni plemennou predispozici pro diabetes, ale mize udrzovat zvite v dobré
kondici a tim se vyvarovat obezité, ktera je jednou z dispozic pro tuto nemoc.
Zejména u kocek je obezita dispozici pro DM, majitel¢ zvitat by tedy méli jako prevenci zajistit
kockam dostatek pohybu a krmnou davku ptizptsobit stafi, kondici a pohlavi kocky.
Velkym trendem dnesni doby je kupovat suchd granulované krmiva. V téchto krmivech je ¢asto
vétsi mnozstvi sacharidii, nez by kocka pfirozené pfijimala. Kocky jsou pfirozeni masozravci
a jejich potrava je tedy postavend hlavné na bilkovinach, proto je dulezit¢ dbat na vybér
spravného krmeni s velkym obsahem bilkovin.
Pro psy sice neni obezita hlavni predispozici pro diabetes, ale hraje také roli. Majitel psa by
tedy m¢l byt informovany o tom, jaky druh a mnozstvi krmiva svému mazlickovi podavat.
Existuje mnoho komerén¢ vyrobenych granuli, které spise slouzi pro fyzické nasyceni psa, ale
nejsou zde pfitomny vSechny mineralni latky a spravny pomér bilkovin tukl a cukrt.
Vedle komeréné vyrabénych krmiv existuje n€kolik alternativ. Novym trendem je BARF
(bones and raw food), které je zalozené na syrové stravé obsahujici u koc¢ek syrové maso, kosti,
Slachy a také zeleninu a ovoce u pst. Tento novy trend ma mnoho nésledovnikii a zda se byt
pro psy a kocky velice dobrou volbou. Hrozi zde vSak riziko, Ze majitel bude Spatné sestavovat
krmnou déavku zvirete.
Krmeni syrovym masem ¢asto vykazuji nutri¢ni nerovnovahu. Casty je nedostatek vapniku,
médi, zinku, jodu a vitaminu A a D. Z tohoto diivodu se doporucuje kontrolovat a optimalizovat
stravu specializovanym veterinarnim lékafem (Koélle a Schmidt, 2015).
Dtlezity je tedy byt uvédomély a védét co zviteti v jeho kazdodenni krmné davce podévame,

abychom co nejvice zamezili vzniku civiliza¢nich nemoci, jako je diabetes mellitus.
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9 Zavér

Vyzkumem zaméfenym na diabetes mellitus, se zabyva mnoho védct. Zaméiuji se nejen
na zdokonalovéani klasickych lécebnych postupii, ale také objevuji nové alternativni cesty
v oblasti terapie diabetu a monitorovani koncentrace glukozy.
Moderni technika davd moznosti pro lepsi monitorovani koncentrace glukézy. Malé sondy
vlozené do podkozi zvifete, jsou schopné kontinualn¢ snimat data a poskytnout tak pfesnéjsi
obraz toho, jak se hladina gluk6ézy méni v prib¢hu dne.
Zakladni 1éCbou diabetu je stile inzulinova terapie, ale je snaha tuto terapii ulehCit jak
veterinaiim, tak chovatelim. Ve Spojenych statech probihaji pokusy v oblasti alternativnich
cest podavani inzulinu. Testuje se bukdlni, perordlni a inhala¢ni aplikace. Inhalace se zda byt
ze vSech alternativ nejpfijatelnéjsi v humanni medicing, aplikace na zvifeci pacienty je vSak
jesté v zacatcich.
Dal$i moznosti je zapojeni chromu do 1é¢by inzulinem. Chrom napomahd snizeni
Da se také zatadit do krmné davky diabetickych zvifat.
Nové techniky a postupy v terapii diabetu slibuji v budoucnu méné naro¢nou lécbu, ktera by
mohla byt z finan¢niho hlediska pfistupnéjs$i vSem majitelim a také méné ndrocné pro tclo
nemocného zvitete.
Majitel nemize ovlivnit plemennou predispozici pro diabetes, ale pomoci spravné krmné davky
a zajisténi dostatecného pohybu pro zvife miize omezit vzniku civilizaénich nemoci, jako

diabetes mellitus.
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