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Endokrinologické choroby psi

Souhrn

Bakalafska prace je zaméfend na endokrinologické choroby u pst. Utvafi souhrnny
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diagn6zy a moznosti 1écby. Vysvétluje pojmy, které souvisi s chorobami a zakladni anatomii.

Klicova slova: endokrinologie, pes, choroby, anatomie



Endocrinological diseases of dogs

Summary

Bachelor thesis is focused on endocrinological diseases in dogs. It generates a comprehensive
overview of the most common and most important diseases. Describes clinical signs, causes
of onset, diagnosis and treatment options. It explains concepts that are related to diseases and
basic anatomy.

Keywords: endocrinology, dog, diseases, anatomy
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1 Uvod

V poslednich letech doSlo k vyraznému naristu endokrinologickych onemocnéni.
Ptredevsim onemocnéni Diabetes mellitus se vV dnes$ni dob¢ vyskytuje u pst mnohem castéji
nez pied par lety. Souvisi to zejména s pouzivanim preparatd na potlaceni fije u fen. Diabetes
mellitus je polyfaktoridlni onemocnéni, pfi¢emz dulezitou roli hraji predispozi¢ni faktory,
jako napftiklad vek, pohlavi, obezita a do jisté miry i plemenna ptislusnost.

Toto onemocnéni se vyviji v disledku deficitu hormonu inzulinu, ktery je produkovéan
specifickymi buiikkami slinivky bfiSni. Nasledn¢ postupné dochazi ke zhorSeni celkového
zdravotniho stavu psa v disledku naruseného metabolismu glukézy.

Lécba spocivd v kombinaci aplikace vhodnych davek inzulinu a dodrzovani
dietetickych opatieni.

Dalsi z nejbéznéjsich endokrinologickych onemocnéni u pst je hypotyredza. Podstatou
je nedostatecna funkce S$titné zlazy, respektive snizena koncentrace jejich hormontl.

Utinky hypotyreézy jsou polymorfni a zasahuji rtizné organové soustavy véetné kize,
kardiovaskularniho, reprodukéniho a nervového systému. Mezi nejbéznéjsi piiznaky patii
dermatologické symptomy a ptiznaky souvisejici se snizenou metabolickou aktivitou, které se
projevuji obezitou, letargii, celkovou slabosti a intoleranci chladu.

Lécba spociva v terapii, kterou je L-tyroxinova substituce chybé&jiciho hormonu.



2 Cil prace

Cilem mé bakalaiské prace je zpracovat kompletni literarni studii a utvorit prehled

vvvvvv

Pozornost bude vénovana piedevsim pfi¢inam vzniku, projevu nemoci a piipadné 1écbe

téchto chorob.



3 Prehled literatury

3.1 Endokrinni soustava

Endokrinni soustava je tvofena ze zlaz s vnitini sekreci, neboli Zlaz bez vyvodu=
endokrinnich zlaz. Tyto zlazy sviij sekret pfedavaji pres mezibunécné prostory do krve,
kterd zlazou protéka. Sekrety téchto zlaz se nazyvaji hormony. Ty jsou krvi roznaSeny
po téle k cilovym bunkam. Hormony jsou z endokrinnich zlaz uvoliovany do krve
v urcitych davkach (pulzech), které mohou byt rizné velké a rizné Cetné za urcity Cas.
Cilova bunka s receptory potom reaguje jak na mnozstvi hormonu v Krvi, tak na
velikost a cCetnost jednotlivych pulzi, ¢ili informace pfenaSena hormonem je
komplexnéjsi. Hormony jsou prubézné odbouravany v jatrech a proto zadna endokrinni

zlaza, s vyjimkou slinivky bfi$ni, nepteddva hormony ptimo do biisni zily, vratnice.

3.1.1 Zakladni charakteristika endokrinnich Zlaz

Endokrinni zlazy jsou ve zvlast uzkém vztahu k autonomni nervové soustave a obé
¢asti se neustale navzajem dopliuji. Koordinacéni a integracni centrum pro ¢innost
endokrinnich 714z a neuroendokrinnich oblasti nervové soustavy predstavuje
hypotalamus. V ném je také hodnoceno mnozstvi hormonu jedné Zlazy v krvi. Pokud
je toho hormonu v danou dobu malo, tak hypotalamus stimuluje pomoci hormonu
liberinu nadfazenou endokrinni zlazu, hypofyzu, kterd svym hormonem podpofti vyssi
sekreci hormonu sledované Zlazy. Stejné tak nadbytek hormonu v krvi podniti reakci
hypotalamu, ktery pomoci hormonu statinu vyvol4 snizeni nebo Uplné zastaveni
sekrece hormonu sledované Zlazy.

Endokrinni zlazy maji specialni histologickou stavbu, podle které je mizeme rozdélit

do ¢tyf riznych typt:

1. Folikularni typ zlazy

Ve zlaze jsou vytvofeny vacky- folikuly, které jsou vystlany jednou vrstvou
zlazovych bunék. Krevni cévy husté obklopuji folikul, ptinédseji ziviny, kyslik a
informace a odvadé¢ji vytvorené hormony. Takovym typem zlazy je naptiklad Stitna

7laza.



2. Tramdity typ zlazy

Z1azové buiiky jsou vzajemné spojené do tramcil, mezi kterymi je husta sit’ krevnich
vlasec¢nic. Tramce bunék mohou byt rizné dlouhé a také riizné usporadané.
Vytvotfené hormony jsou odvadény z povrchu sekrecnich bun¢k. Takovym typem

zlazy je pfistitnd zlaza, ¢i nadledviny.

3. Sitovity (retikularni) typ zlazy

Retikularni bunky vytvareji sitovity zaklad celé zlazy a na ném jsou dalsi dulezity

bunky. Mezi takovy typ zlazy radime brzlik.

4. Rozptylenv typ zlazy

Zlazové buiiky jsou rozptyleny v jiné tkani, kterd jim zajistuje krevni zasobeni a
odvadéni hormont. Napiiklad Leydigovy builkky ve varleti a Langerhansovy

ostrivky ve slinivce btisni.

3.1.2 Nejdiilezitéjsi endokrinni Zlazy a organy z hlediska chorob psi

3.1.2.1 Hypofyza- podvések mozkovy
Hypofyza mé v endokrinnim systému nadiazenou funkci nad ostatnimi endokrinnimi
zlazami, protoZe je funkéné prosttednikem mezi hypotalamem mezimozku a
endokrinnimi zlazami téla psa (Rozinek et Jeseta, 2012). Je ulozena na spodiné
lebecni dutiny v malé prohlubni téla klinové kosti zvané turecké sedlo. Hypofyza
poziistava ze dvou, pivodem i strukturou odliSnych, lalokii- adenohypofyzy a

neurohypofyzy. (Dostal et al., 1997)
3.1.2.1.1 Adenohypofyza- piedni lalok

Adenohypofyza je tvofena Zlazovymi buitkami, které jsou zodpovédné za produkci
zivotng dilezitych hormont. Alfa- buiiky produkuji predevs§im ristovy hormon=

somatotropin. Beta-buiky produkuji vétsi mnozstvi hormont, mezi ty nejdilezitéjsi

patii:

1. Folikulostimula¢ni hormon- ovliviiuje rist a vyvoj vaje¢nikovych folikula a

spermatogenezi u samcil.
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2. Luteiniza¢ni hormon- dokoncuje zrani folikull, ovulaci a vznik zlutého téliska u

samic. U samci stimuluje Leydigovy bunky varlete k produkci testosteronu.
3. Tyreotropin- stimuluje ¢innost §titné zlazy.

4. Kortikotropin- stimuluje ¢innost kury nadledviny.

Neurohypofyza- zadni lalok

Neurohypofyza neobsahuje Zlazové buniky. Vznikd zde hormon oxytocin, ktery
vyvolava kontrakci hladké svaloviny- kontrakce d€lohy, peristaltika stieva,
spousténi mléka z mlécné zlazy. Druhym hormonem, ktery vznika v neurohypofyze
je vazopresin (antidiuereticky hormon), ktery fidi ¢innost ledviny a ma vztah

k vylu€ovani moci.

3.1.2.2 Stitna zlaza

Stitna 7laza je uloZena v blizkosti §titné chrupavky u spojeni hrtanu s priidusnici. Je
tvofena z pravého laloku a levého laloku a ventralni spojky, kterd na ventralni ploSe
obepina pradusnici. U psa jsou laloky na dorzolateralni plose pradusnice v urovni 5.
az 8. prstence pradusnice. Laloky jsou tuhé a maji ¢ervenohnédou barvu. Ventralni
spojka je v podobé¢ vazivového pruhu a zlazové tkané (Ward, 2008).

Hormony produkované §titnou Z1azou se nazyvaji trijodtyroxin (T3) a tetrajodtyroxin
(T4). Jejich tkolem je zvySovani bazalniho metabolizmu téméf vSech tkani a
zvySovani vstiebavani glukézy a Stépeni tukli. Pfimo se podileji na obnoveé bunék a
tkani, ovliviuji starnuti. U mladych jedinct pisobi na rust a diferenciaci bunék a tim
na vyvojové procesy téla. Cinnost §titné Zlazy se startuje tepelnym a svételnym
Sokem pfi porodu mladéte a ma vyrazny vliv na Zivotaschopnost narozeného Sténéte.
Cim je porodni $ok mladéte umérné vyssi, tim je vyrazngj§i nastup produkce
hormonti §titné zlazy. Cinnost §titné Zlazy také uréuje délku kolostralniho obdobi
(vstiebavani gama globulinll) u narozené¢ho mladéte. Zvlasté vyznamny je ucinek na
nervovy systém, predevsim na tvorbu podminénych reflexii (Dostal et al., 1997).

Parafolikularni buiiky Stitné Zlazy tvoii a do krve ptredavaji hormon kalcitonin. Tento



hormon se tcastni hospodareni s vapnikem v téle. Vyrovnava hladinu vapniku v

krvi, podporuje vylucovani vapniku z téla, nebo jeho ukladani v kostech.

3.1.2.3 Pristitna téliska

Pristitna téliska, oznacovany také Casto jako pfistitné zlazy, jsou drobna zlutohnéda
zlazova téliska v té€sné blizkosti §titné zlazy. Hormonem pfistitnych z1az je
parathormon — paratyrin. Ten pusobi na hospodaieni s vapnikem v téle a jeho
distribuci krevni cestou do tkani a organt. Podili se také na ukladani vépniku do
kostni tkané a tim ji zpeviiuje. Vapnikové ionty jsou nezbytné pro reaktivitu nervi a
vedeni vzruchti. Ve svalovin¢ zabezpecuji pfenos signalu z nervového zakonceni do
svalového vldkna, které se smrsti. Nedostatek vapnikovych ionti, nebo jejich
nedostatecna distribuce (nejsou v misté€ jejich potieby), vede ke svalové kieci
(tetanii), ktera mtze koncit smrti jedince. ZvySovani hladiny vapniku v krvi
pusobenim parathormonu muze byt uskutecnéno jeho uvolnénim z kostni tkan¢, nebo
stimulaci vstiebavani vapniku sténou stfeva z potravy, ptipadné zvysenim zpé&tné
resorpce vapniku z primarni moce v ledvinach. Nadmérnym pasobenim
parathormonu miize dojit k fidnuti kosti a nestabilité kostry (Rozinek et Jeseta,
2012).

3.1.2.4 Nadledvinky

Nadledvinky jsou parové Zlazy, které se nachazi tésné€ u kranidlniho okraje ledviny.
Leva nadledvina psa ma tvar Cislice 8 a prava nadledvina ma tvar cislice 1. Jsou
kryty spolecnym tukovym pouzdrem ledviny. Na povrchu Zlazy je pevny vazivovy
obal. Vlastni Zl4za je rozdélena na kiru a dfen, pficemz kazda z téchto ¢asti
produkuje jiné hormony.

V dfeni vznikaji katecholaminy- adrenalin a noradrenalin. Ty ovliviiuji pfedev§im
vegetativni nervovou soustavu, teda krevni tlak, intenzitu metabolismu, ¢innost
hladkych svala (pohyb stfev).

Kira nadledvin produkuje pfedevsim kortikoidy (aldosteron, (kortikosteron, kortizol,
kortizon), které ovliviiuji metabolizmus vody, elektrolytti a hlavnich Zivin v téle a
malé mnozstvi pohlavnich hormont (estrogeny, androgeny a ¢astecné progesteron),

které dopliuji hormonalni sekreci pohlavnich zlaz (Dostal et al., 1997).
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3.1.2.5 Mozkov4 SiSinka- epifyza

Epifyza je maly zlaznaty utvar na stropé¢ teti mozkové komory. Funguje v tésném
kontaktu s epitalamem a talamem, kde prochazeji hlavni zrakové drahy. Cinnost této
zlazy je tedy zavisla na osvétleni sitnice oka, tedy fazi svétla a tmy. V SiSince se tvofi
hormony melatonin a serotonin. Hormon melatonin se tvoii za tmy a v period¢ svétla
se odbourava. Prodluzovanim periody tmy se neodbourané¢ ¢asti melatoninu hromadi,
naopak pii prodluzovani periody svétla dochazi k deficitu melatoninu. Toto funguje
jako biologické hodiny, jak v ramci jednoho dne, tak i v rdmci jednoho roku.
Propojeni mezimozku s hypofyzou potom pienasi tyto cykly na hormonélni fizeni

téla (Rozinek et Jeseta, 2012).

3.1.2.6 Ostravky slinivky bfi$ni

Ostravky slinivky bfisni, pfesnéji ostrivky endokrinnich bunék v parenchymu
exokrinni zlazy — slinivky bfi$ni, maji ovalny az nepravidelny tvar s rozdilnou
velikosti. Ve slinivce bfi$ni psa jsou ostrivky malé a jejich pocet je nékolik tisic,
avsak zaujimaji pouze 2-3 % objemu celé zlazy. S vékem zvitete jejich pocet klesa.
Jsou tvofeny ze Ctyt typl bunék, které se daji odlisit rozdilnou barvitelnosti

cytoplazmy a kazdé z nich tvofii jiny hormon.

1. Buiikky A- tyto bunky tvofti a do krve pfedavaji hormon glukagon, ktery se podili

na Stépeni glykogenu v jatrech a tim zvysuje hladinu cukrt v Krvi.

2. Bunky B- v jejich cytoplazmé jsou jemna beta granula, ktera jsou polotovarem
(prekurzorem) inzulinu. Inzulin se tvofi v objemném endoplazmatickém retikulu a
usnadnuje prinik cukrii pfes bunéénou membranu do buné€k a svalovych vldken,
ktera vyzaduji zdroj energie, ¢imZ se snizuje hladina cukru v krvi. Nedostatek
inzulinu, nebo jeho Spatna ¢innost, vede k onemocnéni, které nazyvame cukrovka

(diabetes mellitus).



3. Buiiky C- pfedpoklada se, Ze to jsou kmenové buiiky, ze kterych se formuji nové

A a B bunky ostravkd.

4. Bunky D- prevladé nazor, Ze se v téchto buitkach tvofi hormon somatostatin, ktery
inhibuje vymésovani endokrinnich hormont pankreatu tj. inzulinu a glukagonu a
exokrinnich hormont pankreatu, také tlumi uvoliovani ristového hormonu

a inhibuje uvoliovani zaludecnich a stfevnich hormon.

3.1.2.7 Pohlavni zlazy
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3.1.2.7.2

Pohlavni zlazy pst vedle tvorby zdrode¢nych bunck také tvoti hormony, které
ovliviiji fyziologické funkce organti a tkani, podileji se na pohlavnim dospivani
jedince a na koordinaci vSech ¢innosti, které¢ vedou ke vzniku embrya a narozeni

mladéte.

Varlata

Varle patii k zZlazam s dvoji sekreci. Exogenné produkuje spermie, jako zlaza

s vnitini sekreci vylucuje do krve sam¢i pohlavni hormon testosteron. Testosteron
ovliviiuje produkei spermii a prodluzuje jejich Zivotnost v nadvarleti, ptisobi na
formovani druhotnych sam¢ich pohlavnich znakt a typického samc¢iho chovani a

také pisobi na sekreci pfidatnych pohlavnich zlaz.

Vajecniky

Vajecnik produkuje vajicka a kromé toho vylucuje do krve dva hlavni hormony, a
to estrogeny a progesteron. Estrogeny piisobi na prib¢h ristu a zrani vajicka a
vyvolavaji projevy fije u feny. Progesteron tlumi projevy fije u feny, stimuluje
délohu pro pfijem embrya a zamezuje ristu a funkci nového ovula¢niho folikulu na

vajecniku.

3.1.2.8 Ledviny

Ledviny maji také svou dulezitou endokrinni funkci a to hlavné z divodu produkce

tfi vyznamnych hormont, kterymi jsou renin, kalcitriol a erytropoetin.


https://cs.wikipedia.org/wiki/Inzulin
https://cs.wikipedia.org/wiki/Glukagon
https://cs.wikipedia.org/wiki/R%C5%AFstov%C3%BD_hormon

Renin je starter tzv. renin-angiotensinového systému, ktery se podili na fizeni
vylucovani vody a iontti ledvinami. Erytropoetin je dilezity z hlediska regulace
tvorby Cervenych krvinek. Kalcitriol je steroidni hormon, ktery piedstavuje vysoce

aktivni formu vitaminu D a zplsobuje zvySovani plazmatické koncentrace vapniku.

3.1.2.9 Brzlik

Brzlik lezi v ptedni Casti hrudni dutiny v rozsahu od 1. do 6. zebra. Je dobfe vyvinut
od narozeni do doby pohlavniho dospivani. Hormony této zlazy thymozin a
thymopoetin ovliviluji rst organismu, tlumi tvorbu pohlavnich hormont a vyrazné

se podileji na bunécné imunité organismu.


https://cs.wikipedia.org/wiki/Ion
https://cs.wikipedia.org/wiki/Ledvina
https://cs.wikipedia.org/wiki/Steroidy
https://cs.wikipedia.org/wiki/Hormon
https://cs.wikipedia.org/wiki/Vitam%C3%ADn_D

3.2 Endokrinologické choroby psi

3.2.1 Diabetes mellitus

Diabetes mellitus ¢esky cukrovka je nejdulezitéjsi a nejcastéjsi porucha metabolismu
endokrinniho systému u pst. Jde o polyfaktorialni onemocnéni (Svoboda et Doubek,
2001). Diabetes mellitus je chronickym onemocnénim, vznikajicim v dusledku
absolutniho nebo relativniho nedostatku inzulinu, coz vede k poruse metabolismu.
Jeho hlavnim projevem je zvysena koncentrace glukozy v krvi — hyperglykemie
(Karen, 2005).

3.2.1.1 Vyskyt a rozsifeni

Diabetes mellitus je u pst nej¢astéjsi nemoci endokrinniho systému. Po¢atkem 90.
let u nas ptipadal 1 pes s diabetem na 200 zdravych psi (viz. Tabulka 1). V posledni
dob¢ vsak vyskyt tohoto onemocnéni stoupd, hlavné z diivodu castéjsiho vyuziti
preparati na potlaceni fije u fen a ploSnému pouzivani kortikoidt. Dalsi pti¢inou
jsou takeé civiliza¢ni faktory, naptiklad zvySujici se poc€et obéznich jedinct v psi
populaci. K vyssimu poctu klinickych ptipadi prispivaji také zvysujici se odborné
znalosti veterinarnich 1€kait, kteti jsou schopni 1épe diagnostikovat toto onemocnéni
a také zvysujici se zajem chovateld o zdravotni stav jejich zvifat (Svoboda et
Doubek, 2001). Naptiklad v Americe je v soucasnosti mira diabetu u domacich
zvifat v§eobecné vice nez ztrojnasobena od roku 1970. Dnes postihuje asi 1 z
kazdych 160 pst (Poutinen et Straus, 2012). Diabetes se vyskytuje Castéji u fen nez u
pst a u zvifat ve véku 8. az 10. let. Plemenna predispozice byla zaznamenédna u
pudli, jezev¢ika a némeckych ovéakn (Svoboda et Doubek, 2001). Podle
zahraniCnich statistik ze 167 psu trpicich diabetem jich bylo 100 také obéznich
(Sova, 1978).
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Endokrinopatie psu Vyskyt
Skupina endokrinnich onemocnéni | Poéet | Procento
Diabetes mellitus 61 0,48
Hypotyredza 48 0,38
Hyperadrenokorticismus 24 0,19
Hyperparatyredza 20 0,15
Dysbalance pohlavnich hormont 11 0,08
Hypertyredza 5 0,04
Diabetes insipidus 3 0,02
Hypoadrenokorticismus 2 0,02
Hyposomatotropismus 2 0,02
Hypersomatotropismus 1 0,01
Celkem endokrinnich poruch 177 1,39
Celkem vy3etifeno psii 12736 | 100,00

Tabulka 1: Vyskyt endokrinnich onemocnéni u psi na L. interni klinice FVL VFU v letech 1988-
1992 (Svoboda, 1993)

3.2.1.2 Ptvod onemocnéni

Onemocnéni diabetes mellitus miizeme rozdé€lit ze dvou hledisek a to z hlediska jeho
vzniku a od nutnosti aplikace inzulinu.

Z hlediska jeho vzniku ho délime na primarni a sekundéarni. Primarni diabetes vznika
v disledku ztraty produkce inzulinu zplisobené destrukei a snizenim poctu B bunék
Langerhansovych ostravkil. Sekundarni diabetes je zas vyvolavan sniZzenou citlivosti
jaternich a svalovych bunék a bun¢k tukové tkané na plsobeni inzulinu, tzv.
periferni inzulinorezistence a sekundarné zvysenou produkei inzulinu (Sulc, 2007).
Podle tohoto dé€leni se u pst vyskytuje pfedevsim sekundéarni forma.

Pfi druhém typu déleni rozlisSujeme diabetes mellitus 1. typu - IDDM (insulin-
dependent diabetes mellitus) a diabetes mellitus 2. typu - NIDDM (non-insulin
dependent diabetes mellitus). Naprosta vétsina psi spada do kategorie IDDM, a teda

je u nich nezbytné kazdodenni aplikace inzulinu.
Primarni diabetes zpisobuje autoimunitni onemocnéni endokrinniho pankreatu, kdy

dochazi k destrukci Langerhansovych ostravku. Vyskytuje se jiz u mladych jedinct a

je pomérn¢ vzacny. K poskozeni funkce buné€k produkujicich inzulin a redukci jejich
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poc¢tu miize dochézet také pti nadorovém onemocnéni. Hlavni pfi¢inou sekundarniho
diabetu a diabetu u pst viibec v evropskych zemich jsou endogenni i exogenni
gestageny (progestiny), protoze zde neni bézné provadét kastraci fen v raném véku.
V pozdnim metestru dochazi piirozené ke kulminaci endogenniho progesteronu,
ktery zpiisobuje zvySenou produkci ristového hormonu STH, ktery nasledné snizuje
efekt inzulinu na glukozu. Disledkem toho je zvySena potieba inzulinu na utilizaci
stejného mnozstvi sacharidi obsazenych v krmivu. Na tento stav reaguje slinivka
biisni hyperfunkci B bunék. Pokud tato situace ptetrvava delsi dobu, dojde k
naprostému vycerpani Langerhansovych ostravki, jejich degeneraci a nevratné
atrofii. V soucasnosti jsou gestageny umeéle podavany ¢im dal ¢astéji fenam za
ucelem potlaceni fijového cyklu, coz je nej€astéjsi pti¢inou psiho diabetu hlavné v
zépadnich zemich. Dalsi potencionalni pfiinou je zvySené mnozstvi glukokortikoidl
v disledku Cushingova syndromu (vic v kapitole 3.2.3.) nebo pti podavani
glukokortikoid za terapeutickym ucelem. Glukokortikoidy ovliviiuji metabolismus
nejen zvySovanim rezistence glukozy vici inzulinu, ale také zvySenim
glukoneogeneze. Obzvlast v dnesni dob¢ je Castou pficinou rozvoje sekundarniho
diabetu stale ¢astéji se vyskytujici obezita pst v zdjmovych chovech. V disledku
¢eho dochézi ke zvySovani rezistence vici inzulinu kvili jeho snizené vazbé na
receptory a i kviili porucham jeho u¢inku v postreceptorové fazi (Svoboda et
Doubek, 2001).
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Druh DM Etiologie

1. Endokrinni pankreas

- (autoimunitni) destrukce Langerhansovych
ostravkd.

2. Exokrinni pankreas

- pankreatitida,

- neoplazie.

1. Nadprodukce hormont s diabetogennim Géinkem
- nadprodukce ristového hormonu vyvolana
progestiny,

- hyperadrenokorticismus.

2. Léky

- glukokortikoidy,

- progestiny a jimi vyvolany nadbytek STH.
3. Obezita

Primarni

Sekundarni

Tabulka 2: Etiologie diabetes mellitus u psa (Rijnberk, 1996)

3.2.1.3 Patogeneze a projevy

V disledku rezistence vii¢i inzulinu nebo jeho uplného nedostatku, dochazi k
hlavnimu projevu a to hyperglykémii, zjednodusené k zvysené hladiny cukru v Krvi.
Dal$im néasledkem je naruSeni regulaéni funkce jater a vyznamné se snizuje vyuZziti
glukdzy. V extracelularni tekutin€ je zvySena koncentrace glukozy, zatimco uvnitt
bun¢k dochazi k energetickému deficitu zpisobené nizkou hladinou glukozy v

intracelularni tekutin¢ (Svoboda et Doubek, 2001).

Jestli hladina glykémie v krevni plazmé presdhne urcitou hranici, zpiisobi glykosurii
a osmotickou diurézu, kdy je znemoZnéna dostatecna resorpce vody v proximalnim
tubulu. Diuréza nasledn¢ vyvolava polyurii (produkce moci nad 50 ml/kg zivé
hmotnosti za den) a nasledné kompenzacni polydipsii (ptijem tekutin nad 100ml/kg
Zivé hmotnosti za den), takzvany syndrom PU/PD (Kucera, 1999). To je
doprovazeno nizkou hladinou drasliku, sodiku a anorganického fosforu v krevni
plazmé. Hypertonicka krevni plazma ma za nasledek intracelularni dehydrataci
predevsim v centralni nervové soustavé a mize vyvolat az koma. Chronicka forma
hyperglykémie narusuje funkci proteini, coz se projevi u hemoglobinu, membrany
erytrocytl, imunoglobulini, proteinti skeletu, proteinti ¢ocky, bazalni membrany,
ledvinovych glomeruld, stény tepen a nervovych synapsi. V neposledni fadé¢ dochazi

k naruseni metabolismu lipidi nebo k poSkozeni ristovych faktord. VSechny tyto
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projevy v metabolismu zpuisobuji dalsi problémy jako je postizeni perifernich nervi,

cév, ledvin, sitnice a Casty Sedy zakal.

Nedostatek glukozy v buiikach perifernich tkani zptsobuje zvySeni lipolyzy a tim
zvySenou produkci mastnych kyselin. Metabolizaci mastnych kyselin vznika
nadbytek ketolatek, jejichz transport do vétSiny bunék je zavisly na inzulinu, a proto
nejsou dostatecné zpracovany a energeticky vyuzity v dasledku ¢eho dochazi
glukoneogenezi, ktera snizuje syntézu proteinti. Tento stav se projevuje celkovou
slabosti organismu, zpomalenim hojeni ran a snizenim funkce imunitniho systému

(Svoboda et Doubek, 2001).
3.2.1.4 Priznaky a diagnostika

3.2.1.4.1 Ptiznaky

Pfiznaky onemocnéni diabetes mellitus se u pst objevuji zpravidla postupné. Mezi
zakladni lehko pozorovatelné piiznaky patii zvySeny piijem tekutin, zvySena

produkce moci a, 1 pres neménici se chut’ do jidla, hubnuti. Pozvolna se zacinaji

Obrazek 1: Difuzni zakal ¢oc¢ky diabetického psa (RAUSER, 1998)
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3.2.1.4.2 Diagnostika

Hyperglykémii mizeme odhalit pii biochemickém vySetfeni krve, v moci se pak
objevuje glukdza a v ptipadé rozvinuté metabolické ketoaciddzy i ketolatky
(Svoboda et Doubek, 2001). Nejcéastéji se provadi vySetfeni moci na pritomnost
glukozy, protoze se za normalnich okolnosti u zdravych jedinct v moci
nevyskytuje. Nejprve je vSak nutné vyloucit falesné pozitivni reakci obvykle
zpusobenou napiiklad pouzitim expirovaného testa¢niho papirku a dalsi mozné
normoglykemické pii¢iny (Kucera, 1999). V ptipadé piekroceni stanovenych
hodnot hladiny glykémie je vhodné udélat gluk6zovy tolerancni test a to
podavanim intravenozné psovi 40-50 % roztok D glukdzy v mnozstvi 1 g/kg zivé
hmotnosti po pfedchozi 12 hodinové hladovce. Odbér krve provedeme pied
podanim roztoku a nasledné po 15, 30, 45 a 60 minutach. Vzdy provedeme
biochemickou analyzu obsahu 16 glukézy v krevni plazmé. U zdravych jedinct se
po aplikaci roztoku glukézy vrati jeji hladina v plazmé na ptivodni hodnotu do 45
minut. V posledni dob¢ se uz ale tenhle test neprovadi tak ¢asto, protoze jeho
vysledek mlize byt ovlivnén mnoha faktory. Z diferencialni diagnostiky je nutné
odlisit jiné pti¢iny syndromu PU/PD jako je napiiklad hyperadrenokorticismus,
diabetes insipidus, pyometra, ¢i selhani jater (Svoboda et Doubek, 2001).

3.2.1.5 Terapie

U psi trpicich cukrovkou je zakladem terapie kombinace dietetickych opatieni a
aplikace inzulinu, jelikoZ peroralné podavana antidiabetika nemaji pti 1écbé diabetu
u psti zadny pozitivni efekt.

U fen u kterych je diagnostikovan diabetes béhem lutedlni faze fijového cyklu a
pfiznaky netrvaji déle nez tfi tydny, se doporucuje okamzitd ovariohysterektomie.
Pokud je provedena vcas, dojde k preruseni piisobeni hormont a je mozné dosdhnout
vyléceni, aniZ by bylo nutno aplikovat inzulin po zbytek Zivota feny. Pro pravidelné
podavani inzulinu se vyuzivaji preparaty s prolongovanym ucinkem, kterych efekt

odeznivé az po 14-24 hodinach, coz umoziuje aplikaci pouze 1x denné a to injek&né
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subkutanné. Pokud podavani inzulinu 1x denné nestaci ke kompenzaci
hyperglykémie, je nutné aplikovat prolongované inzulinové preparaty 2x denn¢ a to
2/3 réano po prvnim krmeni a 1/3 po 12 hodinéch. Je dtlezité¢ tomu pfizptisobit i
krmeni a to 3x denn¢ v rozmezi 6 hodin a musime dat pozor na moznou

hypoglykemii v noci.

Co se tyce Upravy stravy a dietetickych opatieni celkove, nejlepsi moznosti jsou
specialni krmiva pro diabetické pacienty. Vhodna je krmna davka s vy$s§im obsahem
vlakniny (10-13%) a standardnim obsahem pfimétené stravitelnych polysacharidd,
které po nakrmeni nezptsobuji velké kolisani hladiny glykémie. Ze stravy by mély
byt vyfazeny jednoduché sacharidy, které naopak zpiisobuji velké kolisani hladiny
glukdzy v krevni plazmé (Svoboda et Doubek, 2001).

Neléceny diabetes konci thynem psa bud’ ptimo jako duisledek metabolické

ketoacidozy nebo v dlisledku sekundarnich infekci napt. mocovych cest (Svoboda et

Doubek, 2001).

) 4€

N

VETERNARY

Obrazek 2: Piiklady specidlnich granuli uréenych pro diabetické psy
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3.2.2 Hypotyreéza

Tvorba tyreoidalnich hormonti, kontrolni mechanizmy jejich produkce a efekty

Vv cilovych tkanich jsou fizeny mnoha slozitymi procesy. Chyba v jakémkoliv z mnoha
kroki potiebnych k produkci tyreoidalnich hormont, ztrdta hormonalni trofické
podpory z hypofyzy nebo destrukce §titné zlazy miize vyustit v hypotyredzu.
Hypotyreoza patii mezi nejcastéjsi endokrinni onemocnéni pst, kterého podstatou je
nedostatecna funkce $titné zlazy, respektive snizena koncentrace jejich hormont
tyroxinu (T4) a trijodtyroninu (T3).

S timto onemocnénim se setkdvame jak ve §ténécim, tak predevsim v dospélém veéku.
Vétsina nemocnych pst je v rozmezi mezi 5 az 7 rokem, i kdyZ neni vyjimkou pacient
podstatn¢ mladsi, naptiklad kolem jednoho roku, tak i pfedevsim starsi, okolo deseti
let. Mezi nejcastéji zastoupena plemena s timto onemocnénim patii predevsim
rhodésky ridgeback (v poslednich letech neobvykle ¢asto), retrivr, jezevceik,

kokr$panél, bernsky salaSnicky pes, némecké doga, dobrman apod.
3.2.2.1 Etiopatogeneze

I kdyz dysfunkce na jakémkoliv misté v hypotalamo-hypofyzarni ose mize vyustit
do nedostatku tyreoidalnich hormont, vice nez 90-95% klinickych ptipadi
hypotyredzy je vysledkem poskozeni samotné §titné Zlazy. Hypotyre6zu miiZzeme
rozdé¢lit na pfirozené se vyskytujici a iatrogenni; a podle mista postizeni na

tyreoidalni, hypofyzarni a hypotalamickou (Daminet et Fergusom, 2003).

3.2.2.1.1 Pfirozené se vyskytujici hypotyre6za

1.) Tyreoidalni (primarni) hypotyredza

Lokalizace na ose je samotna §titna zlaza. NejbéZnéjSimi pfi¢inami primarni
hypotyredzy dosp€lych pst jsou autoimunitni lymfocytarni tyreoiditida a
idiopatické tyreoidalni atrofie Stitné Zlazy. Ostatnimi, méné se vyskytujicimi,
formami jsou kongenitadlni (juvenilni) hypotyredza a neoplasticka destrukce tkané

stitné zlazy (Feldman et Nelson, 2004; Meeking, 2005; Graham et al., 2007).
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AUTOIMUNITNI LYMFOCYTARNI TYREOIDITIDA

Lymfocytarni tyreoiditida je histologicky charakterizovana difuzni infiltraci Stitné
zlazy lymfocyty, plazmatickymi buiitkami a makrofagy, cehoz vysledkem je
progresivni destrukce folikulti a nasledna fibréza. Klinicky se tato forma projevi,
kdyz je zdestruovanych vice nez 75% tkané¢ stitné zlazy. Lymfocytarni tyreoiditida
je pravdépodobné¢ imunitné- zprosttedkované onemocnéni jak nasvédcuje
morfologie 1ézi a ¢asty vyskyt protilatek proti tyreoglobulinu. Protilatky mizou
aktivovat kaskadu komplementu nebo buiikou zprostfedkovanou cytotoxicitu, co
zpusobi destrukci folikularnich bunék §titné zlazy (Feldman et Nelson, 2004;
Meeking,2005).

IDIOPATICKA TYREOIDALNI ATROFIE

Histologicky jde o stratu parenchymu §titné Zlazy, ktery je nahrazen tukovou nebo
fibrozni tkani. Pfi¢ina je doposud neznédma. I kdyz folikularni atrofie mtize
reprezentovat i konecné stadium lymfocytarni tyreoiditidy, v tomto ptipadé jde o
nezapalovou atrofii; ¢ehoz ditkazem je nepfitomnost bunééného zapalového
infiltratu. S nejvétsi pravdépodobnosti jde o degenerativni onemocnéni §titné Z1azy,

které postihuje jednotlivé folikularni bunky (Feldman et Nelson, 2004).

KONGENITALNI HYPOTYREOZA

Incidence kongenitalni hypotyre6zy pst je nizka a je velmi pravdépodobné, ze toto
onemocnéni vyusti do nediagnostikovaného tthynu §ténéte. Pouze 3,6% ptipadi
hypotyredzy u Sténat bolo opsanych ve v€ku jednoho roka. Z moznych pticin
vyskytu ptichdzeji do uvahy aplazie nebo hypoplazie §titné Zlazy, deficience jodu,
autoimunitni tyreoiditida, vyvojové poruchy hypofyzy a hypotalamu (Greco, 2006;
Mooney et Anderson, 1993).

NEOPLASTICKA DESTRUKCE STITNE ZLAZY

Klinicky i laboratorné se mize potvrdit hypotyreodza po destrukci vice nez 75%

tkan¢ §titné zlazy nefunkEnim tumorem §titné Zlazy. NejCastéji se vyskytuje
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karcinom, ktery je ve vétSiné ptipadti hormondlné inaktivni. I kdyz vétSina
tyreoidalnich tumori se povazuje za nefunkéni, mizou se do krve vylucovat
alterované formy hormoni, které neni mozné zachytit diagnostickymi testy, ale
muzou byt schopné tlumit sekreci TSH (Feldman et Nelson, 2004). V jedné studii
autofi potvrdili moznost existence tyreoidalni neoplazie s nadprodukci kalcitoninu
a klinickymi ptiznaky hypotyredzy u psa, ktera byla potvrzena i laboratornimi testy

(Lee Jiajing et al., 2006).

2.) Hypofyzarni (sekundarni) hypotyredza

Hypofyzarni hypotyreoza je vysledkem snizené schopnosti hypofyzy vylucovat
tyreotropin (TSH), co vyusti vV sekundérni folikularni atrofii Stitné Zlazy (atrofie

Z nec¢innosti). Tento typ hypotyredzy tvofi u psa asi 5% ptipadi. Etiologie zahrnuje
hypofyzarni tumory a kongenitalni malformace hypofyzy (Scott et al., 1995;
Feldman et Nelson, 2004).

3.) Hypotalamicka (terciarni) hypotyredza

U pst se predpoklada, jako pticina tercidlni hypotyredzy, deficientni produkce
nebo uvolilovani tyreotropin-uvoliiujiciho hormonu (TRH) ze supraoptického a
paraventrikularniho jadra hypotalamu. Spolehlivé rutinni metody na jeji ur€ovani u
psu nejsou bézné v praxi k dispozici (Feldman et Nelson, 2004). Zatim se pomoci
magnetické rezonance podatilo u jednoho labradorského retrivra s ptiznaky
hypotyredzy zaznamenat masu v tkdni mozku v oblasti nad hypofyzou, u kterého se
pozdé¢ji pti patologicko-morfologickém vySetfeni zjistil vysoko infiltrativni
adenom. Navzdory Gspésné pocateéni terapii a zlepSovani ptiznaka doslo postupné

k vyvoji neurologickych symptomi a nasledné eutanazii (Shiel et al., 2007).
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3.2.2.1.2 TIatrogenni hypotyre6za

Primarni iatrogenni hypotyreoza se vyskytuje vétSinou u psu s hypertyredzou, kteri
byly léCeni radiojodem, po chirurgické tyreoidektomii, nebo uzivanim
antityreoidalnich 1é¢iv. Sekundarni iatrogenni hypotyre6za vznika obycejné po
chirurgickém odstranéni hypofyzarnich tumort, nebo po radioterapii téchto naddora

(Feldman et Nelson, 2004).
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3.2.2.2 Ptiznaky

Hormony $titné zlazy ovliviiuji funkci témét vSech organa v téle, proto se
hypotyredza psti mtize manifestovat Sirokou Skalou klinickych ptiznaka. Ty
nejobvyklejsi se tykaji snizeni metabolické aktivity a koznich projevil, nicméné bylo
zaznamenano i mnoho jinych klinickych ptiznaki, v¢etné reprodukénich,
neurologickych a kardiovaskularnich abnormalit. V disledku toho jsou ptiznaky
hypotyredzy polysystemické a hodné variabilni (Nelson et Ihle, 1987; Rios et al.,
1990).

Ptiznaky se miizou objevit jak u dospélych psi, tak i u sténat (Panciera,1997).

U Sténat se hypotyredza projevuje zaostavanim v ristu, poruchami sani mléka,
neuzavienymi fontanely, hypotermii a snizenou fyzickou aktivitou. Hlava je

V porovnani s télem vétsi a mize se objevit myxedém. Tyreoidalni hormony jsou
dilezité také pro postnatalni vyvoj nervové soustavy, proto se u Stéiat

s hypotyredzou obyéejné projevuje i mentalni retardace, ataxie, hyporeflexie,
zvySena laxnost kloubti, ztuhlost nebo svalovy tremor ( Moonery et Anderson, 1993;
Greco, 1997).

Pti diagnostikovani hypotyredzy u $ténat je dilezité myslet na fakt, ze koncentrace
TT4aTT3 v séru je ve véku 1-5 tydnl ptiblizné€ 2-3 nasobné vyssi nez u zdravych
dospélych psu (Greco, 2006).

U dospélych pst deficit tyreoidalnich hormont postihuje metabolické funkce vSech
organovych systému. Z toho diivodu jsou vSeobecné klinické ptiznaky variabilni,
Casto nespecifické a len méalokdy patognomické pro hypotyre6zu. Nejcastéji se
vyskytuje u plemen nad 20-30 kg, hlavné u némeckych ov¢éak, retrivri, dobrmanti a
rotvajlert ve véku od 3-4 let. Sledovani vyskytu hypotyredzy u riznych psich
plemen potvrdilo fakt, Ze na jeji vznik maji predispozici vétsi plemena pst (Feldman
et Nelson, 2004).

Mnoho klinickych pfiznakil je v pfimém vztahu se zpomalovanim buiikového
metabolismu. To vyusti do vzniku letargie, mentalni deprese, neochoty k pohybu,
intoleranci zatéZe a pribirani na hmotnosti bez vyrazného zvySeni apetitu (n¢kdy i

snizeni). Uvadi se, ze u 50-70% pstl se vyvine stfedni az vyraznd obezita. Casto se u
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dospélych jedinct vyskytuje i hypotermie. Typicky obraz hypotyre6zniho psa je

obraz ,,vyhledavace tepla,” z divodu chladové intolerance, vznika tzv. termofilie.

3.2.2.2.1 Dermatologické ptiznaky

Tyreoidalni hormony jsou extrémné diilezité pro udrZeni normalni funkce ktze,
pficemz dermatologické abnormality jsou zaznamenavany u 80% hypotyre6znich
pst. Tyroxin je potfebny pro zahajeni anagenni faze rastu chlupi ve folikulech,
proto pii hypotyredze pst perzistuji chlupy v klidové faze vyvoje. Ty chlupy, které
ptece jen dorostou do anagenni faze, maji mensi pramér jako normalné a srst ztraci
svij lesk, stava se matnou, suchou a lamavou (Rosychuk, 1997; Scott-Moncrieff,
2007).

Vypadavani srsti nastava obvykle béhem obdobi, kdy srst fyziologicky nevypadava
a ztracena srst bud’ dordista pomalu, viibec, nebo ve zménéné barveé. Nejdiiv se
vyskytuje zietelnd hypotrichdza nebo alopecie na mistech nejvétsiho otirani srsti,
na ventralni ¢asti trupu, perineu a ocase (tzv. potkani ocas). Velké a gigantické
plemena Casto ztraceji srst na lateralnich plochach koncetin. S postupem casu se
ztrata srsti stdva generalizovanou, symetricky postihuje cely trup. V rozvinutych
stadiich onemocnéni je témeét celd srst, kromeé srsti na hlave a distalnich ¢astech
koncetin, vypadana (Frank, 2006; Bansal et al., 2007). Atypickym nalezem je
hypertrich6za, pii které se srst stava hustou. Jestli se piedci jenom objevi, tak
prevazné jen u irskych setrti a boxert. V takovych ptipadech se mtize srst stat’
svétlejsi, hlavné na konci chlupti, protoZe neobménéné chlupy jsou citlivéjsi na
environmentalni odbarvovani. Tahle barevna zména srsti se miZe vyskytnout i
psu, kteti netrpi hypotyredzou, no v diferencialni diagnostice je tento nalez prece

vvvvvv

Rosychuk, 1998).

Charakteristické je 1 Supinaténi kiize. Mechanizmus patogeneze zahrnuje ovlivnéni
aktivity delta-6-desaturazy, ktera ma dulezitou funkci v metabolizmu mastnych
kyselin. Kyselina arachidonova je prekurzorem prostaglandint, leukotrienti a
tromboxand, pii¢emz prave deficit prostaglandin E2 vede k hyperproliferaci

keratinocytt a k Supinaténi kuize (Svoboda et al., 1994).
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Jelikoz tyreoidalni hormony ovliviiuji koncentraci mastnych kyselin nejenom

Vv séru, ale i v kiizi a zdroven ovliviuji funkei mazovych zlaz, alterovany lipidovy
profil mize vést ke vzniku seboreické nebo i1 suché dermatitidy. To se projevi
hlavné v usich (otitis ceruminosa), na téle nebo na obou mistech soucasné. Tyto
zmeény jsou predispozici ke sekundarni stafylokokové nebo Malasseziové infekci,
které jesté vic zintenzivni priznaky seborey (Rhodes, 1990; Rosychuk et White,
1991; Mayr, 2007). Pokud pii hypotyreodze vznikne seborea, bakterialni
dermatitida, malasseziova, demodexova nebo sarcoptova dermatitida, maze se
objevit sekundarny pruritus (Jackson, 1995; Saridomichelakis et al., 1999;
Panciera, 1999; Mayr, 2007).

Dal$im castym dermatologickym ptiznakem je bakteridlni pyoderma. Ta mlze byt
lokalizovana (napt. pododermatitis nebo otitis externa), multifokalni, nebo
generalizovand. Zaroven muze byt povrchova (foliculitis) nebo i hluboka
(furunculosis). Mechanizmus patogeneze téhle zvySené vnimavosti k bakteridlni
pyoderme je pravdépodobné ve vztahu s alterovanou kozni bariérou,
imunologickou hyporeaktivitou nebo jejich kombinaci (Rosser, 1997; Scott-
Moncrieff, 2007).

Pro hypotyredzu je taktéZ Casto pfiznacné oslabeni funkci B a T lymfocyti.
Obvyklym ptiznakem byva také z1¢é hojeni se ran v dusledku defektt fibroblastt a
defektd v metabolismu kolagenu. To se projevuje dlouhym hojenim se
traumatickych nebo chirurgickych ran, nebo také tvorbou nadmérné fibrézni tkané
na mistech, kde je poskozeni ¢asto jen minimalni. Lehko vznikajici podlitiny
mizou mit vztah se zminénymi defekty metabolismu kolagenu, nebo s trombastenii
a defekty srazecich faktoru (Ettinger, 1989; Scott et al., 1995).

Jelikoz hormony §titné Zlazy pomahaji regulovat produkci dermalnich
glykosaminoglykant, v kiizi nemocnych psti se miize akumulovat kyselina
hyaluronova. To mize mit za nasledek vznik myxedému, pfi kterém je ktize
zhrubnutd, zifasenda a na dotyk chladna. Myxedematdzni defekty se obycejné
projevuji na tvari, kde kiize cela, o¢nich vicek a pyskl poklesava a dava tak psovi
Htragicky vyraz® (Miller et Buerger,1990; Doliger et al., 1995; Scott-Moncrieff,

2007). Byla taktéz popsana akumulace v tkanich intestinalniho traktu, v kosternich
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svalech a v srdci (Scott et al., 1995).

Jiné kozni zmény spojené s hypotyre6zou zahrnuji hyperpigmentaci, lichenifikaci,
tvorbu komedont, akumulaci mucinu. Hyperpigmentace a lichenifikace sice nejsou

specifické pro hypotyredzu, ale jsou odrazem jeji chronicity (Rosychuk, 1997).

Neurologické ptiznaky

Nejbéznéjsim neurologickym piiznakem hypotyredzy je malo vyrazné motoricko-
neuronové onemocnéni, které je charakterizovano celkovou svalovou slabosti,
tfesem nohou a mirnymi poruchami v chiizi (Merchant et Taboada, 1997; Fors et
al., 2006).

Pokracujici neurologicky proces zahrnuje manifestaci dalSich symptomt, jako jsou
ztuhlost koncetin, kulhani, neochota k pohybu, otoky kloubt, ztrata svalové hmoty
a zfidkavé 1 nehybnost (Klopmann et Tipold, 2006).

Jaggy a kol. (1994) kompletné zhodnotil a popsal neuromuskulérni ptiznaky u 29
nemocnych pst. Dle ptiznaki je rozdélil do ¢tyt skupin. Prvni a zarovei nejvetsi
skupinu tvofilo 11 psu, které projevovali slabé motoricko-neuronové ptiznaky,
predstavované hlavné celkovou slabosti. U nékterych jedincii se postupné vyvinula
paraparéza az tetraparéza. Druhou skupinu tvofilo 9 psu s perifernimi
vestibularnimi pfiznaky. Tady se objevovala ataxie, hemiparéza, hypermetrie,
naklanéni hlavy vpravo nebo vlevo, nystagmus a sniZzeny palpebralni reflex. Byla u
nich zji§ténd taky sniZzena akusticka vnimavost. Vhodna tyroidni suplementace
castecné kompenzovala vestibularni dysfunkci, ale nékteré ptiznaky potrad
pretrvavali. U treti skupiny, kterou tvofili 4 psy, byl pozorovan megaesofagus. Ten
se projevoval regurgitaci nestravené potravy hned po nakrmenti, a taky silnym
kaslem. I po nasazeni vhodné terapie byla prognoza u této skupiny nepiizniva.
Posledni zkoumanou skupinu tvofilo 5 psil s diagnostikovanou laryngealni
paralyzou, demonstrovanou problematickym dychanim, stridorem a kaslem,
spojenou s hypotyredzou.

I kdyz se Jaggy (1994) snazil jasn¢ zdokumentovat spojitost hypotyredzy

s vyskytem neurologickych ptiznak, jejich pfesnou patogenezi vzniku

Vv souvislosti se snizenou funkci §titné zlazy se doposud nepodafilo jasné vysvétlit.
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Panciera (2001) ptipousti u jasné zdokumentovanych ptipadt pst s hypotyre6zou
vyskyt polyneuropatii, ohniskovych neuropatii a taky dysfunkci centralniho
nervového systému. Vznik polyneuropatii pfisuzuje nejvice naruSeni metabolismu
V ramci neuronu, co zahrnuje abnormality axonalniho transportu 1 dysfunkci
Svanovych bunék. Manifestace téchto polyneuropatii piedstavuje predevsim
celkovou slabost, hyporeflexii, naru$ené védomi, tfes koncetin a nechut’ k pohybu.
Vysetieni biopsie svall nejcastéji potvrdili myelinovou degeneraci. Neobvyklym
projevem této polyneuropatie mtize byt opakujici se kulhani spojené s bolesti
kloubi. V jedné studii byla jako soucast polyneuropatie u psa s hypotyre6zou
popsana cricopharyngealni achalasia (Bruchim et al., 2005).

Po nasazeni L-tyroxinové terapie by v pfipadé jednoznaéné pficiny hypotyreozy
mélo dojit k postupnému zlepSeni neurologickych dysfunkci (Budsber et al., 1998;
Coates, 1997). Podobné i Torres a kol. (1996) popsala tiplné vymizeni kulhani u
psa s hypotyreozou.

Panciera (2001) ve své studii zdokumentoval u 4% nemocnych psti 1 vyskyt
ohniskovych neuropatii, které se projevovaly hlavné jako facialni nervova paralyza
nebo periferni vestibularni onemocnéni zahrnujici naklonéni hlavy, nystagmus,
strabizmus a ataxii. Zlepseni klinického stavu psti a dokonce az uplné vymizeni

ptiznaki bylo pozorované po nékolika mésiéni terapii L-tyroxinem.

U lidi byla pozorovana spojitost mezi autoimunitni lymfocytarni tyre6zou a
ziskanou myasteniou gravis (Dewey et al., 1995). Ziskand myastenia gravis je
onemocnéni vznikajici produkei vlastnich protilatek proti nikotin-acetylcholinovym
prenosu vzruchll v kosternim svalstvu a klinicky se projevuji jako svalova slabost.
Dewey a kol. (1994) popsal riizné stupné neuromuskularnich dysfunkci u péti pst,
kteti trp€li hypotyredzou, které se projevovaly svalovou slabosti a zaroven jeiich
séra vySetfil na pfitomnost nikotin- acetylcholinovych protilatek. Pozitivni
vysledky potvrdily myastenii gravis u kazdého psa. Taky se u nich radiograficky
zjistily nélezy shodné s megaezofagem. Tyto vysledky by mohly ¢astecné
naznacovat spojitost hypotyre6zy s myastenii gravis i u pst (Dewey et al., 1995).
Problematiku myastenie gravis u pst popisuji King a Vite (1998), kteti podobné
potvrdili u 5 starych psa (primér byl 10 let) pfitomnost autoprotilatek proti
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acetylcholinovym receptoriim. Pfiznaky onemocnéni vznikly néhle a zahrnovaly
celkovou svalovou slabost, hypersalivaci, respiracni tézkosti, ztizené polykant,
regurgitaci krmiva, oslabeny analni a mocovy sfinkter a u tfi z nich také srdcovy
Selest. U vSech pst byl radiograficky potvrzen rozsiteny ezofagus a chybéni jeho
peristaltiky. I kdyz byly psy podrobeny intenzivni terapii, trpély na nasledky
aspiracni pneumonie a musely byt utraceni. Pouze u jednoho psa se potvrdila
hypotyredza spojena s hypoadrenokorticizmem. Na zéklad¢ svych zkusenosti King
a Vite (1998) ptipoustéji existenci ohniskové formy myastenie gravis,
charakterizované manifestaci ezofagedlni dilatace a regurgitace, ale jeji existenci
nespdjeji jednoznacné s hypotyredzou.

Ohniskova myastenie gravis byla popsdna nejenom u starych psi, ale také u
mladého 10- mésicniho $ténéte, u kterého byla zjisténa dilatace ezofagu,
regurgitace krmiva, aspira¢ni pneumonie a oslabeny palpebralni reflex.
Podrobnymi laboratornimi vySetienimi nebyla zjisténa zadna endokrinopatie, ale
zvySena piitomnost autoprotilatek proti acetylcholinovym receptortim. Klinicky
stav Sténéte se po nékolikamesicni anticholinesterazové terapii postupné upravoval,
ale pfi¢ina této ohniskové formy myastenie gravis zjisténa nebyla (Webb et al.,
1997).

Sledovanim psti s diagndzou myastenie gravis se zjistila jeji predispozice u starSich
pst (pramér 8 let) plemen némecky oveak, zlaty retrivr, irsky setr. Pohlavni
predispozice a ani piima souvislost s hypotyre6zou potvrzena nebyla (Gaynor et al.,
1997; Shelton et al., 1997).

Podobny nazor vyjadril 1 Panciera (2001) pfi sledovéani 162 psti s potvrzenou
hypotyredzou, u kterych se pouze v 1 ptipadé vyskytla myastenie gravis. V stejné
studii popsal také vyskyt laryngealni paralyzy u 4% hypotyredznich psui. Jelikoz na
zvladnuti terapie bylo potiebné podavani glukokortikoida pfipadné chirurgicky
zékrok, nebylo mozné celkoveé zhodnotit zlepSeni této paralyzy pouze za pouziti
suplementacni terapie L-tyroxinem, kromé jednoho psa. Autor predpokladal, Ze
pokud korekce laryngealni paralyzy nenastane po podavani L-tyroxinové terapie,

neméla by byt za jeji vznik povaZovana hypotyreoza.

Odlisny nazor vyjadtili ve své praci Cizinauskas a kol. (2000), ktefi u
hypotyredznich psii potvrdili vyskyt celkové neuromuskulérni slabosti, perifernich

vestibularnich ptiznaki, laryngeélni paralyzy, megaezofagu, encephalopatii a
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3.2.2.2.3

epileptickych zachvati. Jejich Gsili vylécit uvedené neurologické symptomy
pomoci vhodné L-tyroxinové terapie bolo zavrSeno bud’ celkovym, nebo alespon
¢astecnym uspéchem. Autofi uvadeli i fakt, ze tyto neurologické piiznaky nemusi
byt sprovazené vyraznymi klinickymi symptomy, které jsou charakteristické pro
hypotyredzu na jinych organovych soustavach.

Mnozi autofi opisuji postizeni centralniho nervového systému v souvislosti

s hypotyre6zou. Mezi ty nejCastéjsi ptiznaky na CNS u pst Panciera (1997)
povazuje ataxii, hemiparézu, hypermetrii, naklonéni hlavy, dysfunkci hlavovych
nervl a nystagmus. McKeown (2002) opisuje ptipad 6 rocného boxera s nahlym
naklonénim hlavy a poklesem ucha, pyskli a o¢niho vicka na levé strané tvare

S potvrzenou diagndzou hypotyredza. Po L-tyroxinové terapii doslo u ngj

k celkovému vymizeni uvedenych ptiznaki. Podobny uspéch popisuje i Buhr
(2008) u border teriéra, ktery trpél epileptickymi zachvaty. Po nasazeni L-

tyroxinové terapie u n¢j doslo k vyrazné snizené frekvenci zachvatt.

V souvislosti s poruchami centralni nervové soustavy néktefi autofi pfisuzuji
hypotyredze vyznam i pii vyskytu vazné agresivity u pst (Seydell, 2007). I kdyz se
projevy agresivity po L-tyroxinové terapii v mnohych pfipadech zmirnily,
nepodafilo se, aby Gplné€ vymizeli (Dodman et al., 1995; Fajté et al., 2002).

V tézkych ptipadech hypotyredzy se miize objevit i celkové otupeni az koma

(Towell et Shell, 1994).
Reprodukéni pfiznaky

Studium efektu hypotyredzy na reprodukci pst ptineslo konfliktni a nevyrazné
zdokumentované vysledky (Panciera, 1997; Panciera 2001).

Bé&hem poslednich let byl popsan vliv tyreoidalnich hormoni na testikularni rist,
gametogenezi, vyvoj Leydigovych bun¢k, mnozstvi ejakulatu a kvalitu produkce
spermii (Nelson et Ihle, 1987; Jeffers, 1990).

Rios a kol. (1990) dokumentovala vyskyt testikularni atrofie, redukovanou
spermatogenezi a chybgjici libido u psit s hypotyreézou. Snizena plodnost a slaba
kvalita semene byly popsany i u barzoju s diagnostikovanou lymfocytarni
tyreoiditidou (Johnson et al., 1997). U bigli se objevil jako dédi¢ny znak vyskyt
lymfocytarni orchitidy u jedinct s hypotyredzou. Nemocni psi méli snizenou

testikularni velikost, snizenou kvalitu semene, subfertilitu az sterilitu (Banjamin et
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al., 1996; Johnson, 1997).

Jelikoz lymfocytarni orchitida pozorovana u nékterych neplodnych pst nemusi
bezprostifedné souviset S hypotyredzou, byla iniciovana studie, ktera se zaobirala
vlivem experimentalné vyvolané hypotyredzy na reprodukéni funkce u bigl

v pribehu 2 let. U psii s experimentalné vyvolanou hypotyre6zou se postupné
pozorovaly specifické kozni ptiznaky, obezita a letargie. Rozdil v denni produkci
spermii mezi nemocnymi a zdravymi psy ale pozorovan nebyl. Neobjevil se ani

v pohyblivosti, ¢i morfologii spermii (Johnson et al., 1997). V souvislosti

s uvedenymi vysledky Panciera (2001) pochybuje, jestli reprodukéni dysfunkce u
pstt mize byt nasledkem hypotyreozy, pokud se u nich neobjevila orchitida.
Reprodukéni abnormality u fen mohou zahrnovat zkraceni trvani estru, prodlouzeni
anestru nebo nepravidelnosti v estralnim cyklu, ptipadné potrat (Johnson et al.,
1997; Panciera, 2001). Rios a kol. (1990) také uvedla vyskyt nepravidelnosti

Vv estralnim cyklu, mensi libido, spontanni aborty a nizkou porodni vahu u Sténat.
Uvedené abnormality u fen byly zdokumentovany v ranych studiich o hypotyredze,
kdy se diagnoza urcovala prevazné na zakladé hodnoceni celkového tyroxinu, coz
se dnes uz nepovazuje za dostatecny zpusob diagnostiky (Scott-Moncrieff, 2007).
Navzdory tomu néktefi autofi i v nedavnych studiich popisuji v souvislosti

s hypotyredzou vyskyt nevyrazného estru, projevy pseudogravidity a galaktorei,
kdy jsou mlécné zlazy dikladné naplnény a pfipraveny na laktaci. Je to
pravdépodobné nésledkem uvoliovani prolaktinu, po predchazejicim uvolnéni
TRH hormonu (Panciera, 2001; Cortese et al., 1997). I kdyz hyperprolaktinémie a
galaktorea byly zdokumentovany v nékterych pfipadech hypotyredzy, zatim chybi
jasné ovéfené piipady fen s hypotyredzou s vyskytem galaktorey, kterd neni

béznym piiznakem tohohle onemocnéni (Panciera, 2001).

Kardiovaskularni ptiznaky

Myokard je citlivy na G€inky tyreoidalnich hormont a jejich zvySené nebo snizené
koncentrace mlizou vyvolat klinicky diilezité zmény v kardiovaskularnim systému.
Mezi nejcastéjsi kardiovaskularni ptiznaky hypotyredzy u psu patii bradykardie,
slabost uderu srde¢niho hrotu a srde¢ni arytmie (Kienle, 1997). U psu se spontanni
hypotyredzou jsou nejbéznéji pozorované abnormality EKG- nizké odchylky na

QRS komplexe a negativni T vlna (Kienle, 1997). U pst s experimentalné
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vyvolanou hypotyredzou byl pozorovan prodlouzeny interval PR, coZ naznacuje
abnormality v atrioventrikularnim ptenosu vzruchti (Kienle, 1997).

Mnoho z téchto abnormalit se da zpétné€ odstranit podanim tyroidni suplementace a
vypada to tak, ze existuje pfima korelace mezi elektrokardiografickymi zménami a
zavaznosti tyroidni deficience (Gaalova et al., 2008).

Nekteti autofi predpokladali vliv hypotyredzniho stavu na myokard pst, predev§im
na funkci levé komory (Atkins et Snyder, 1992; Panciera, 1994).

U 11 psu s diagnostikovanou hypotyre6zou byla zjisténa snizena kontraktilita
myokardu a na jeji zhodnoceni se sledovali intervaly systolického ¢asu (STI-
systolic time intervals), které zahrnovali periodu pied vydajem (PEP- preejection
time) a Cas vydaje levé komory (LVET- left ventricular ejection time). Jako PEP
byl hodnocen ¢as od zacatku depolarizace komory k zacatku vydaje komorou, ktery
byl méfen od zagatku Q vlny po otevieni aortalni chlopné. Cas ejekce levé komory
je interval kdy aortalni chlopen zlstava oteviena. Tuto studii popsal Panciera
(1994) s cilem zjistit, jestli kardiologické dysfunkce u hypotyre6znich psi budou
reverzibilni po L tyroxinové terapii. Vysledky potvrdily hodnoceni ¢asové periody
pred vydejem (PEP), které byly u 6 pst z 11 prodlouzené, ale u péti pst se po
suplementacni terapii upravily do normalu.

Sonografické vySetteni potvrdilo sniZzené frakéni zkraceni a zvySeny primér levé
komory v systole (LVSD) u pst pied terapii. Frakéni zkraceni se navzdory vhodné
terapii L-tyroxinem nepodafilo upravit u dvou pst a setrvavalo na hodnoté <25%.
Hodnoceni LVSD pfineslo lepsi vysledky po terapii, které potvrdily snizeni hodnot
a upravu smérem k normalu u 7 pst. Jako vhodné se ukézalo hodnoceni poméru
PEP/LVET, které¢ po dlouhodobé¢ terapii L-tyroxinem poukazalo na sniZeni jejich
hodnot do fyziologického rozpéti. EKG abnormality, které se nejcastéji vyskytuji u
hypotyredznich psit zahrnovaly snizenou R vinu prodlouzeny PR interval. I kdyz se
nepodafilo upravit klinicky stav u vSech jedenécti sledovanych psti jenom pomoci
L-tyroxinové suplementace, Panciera (1994) naznacil souvislost mezi vznikem
myokardidlnich dysfunkei a hypotyre6zou. Vliv deficitu tyreoidalnich hormoni na
¢innost srdce opisuje 1 Ferguson (2005), jako zpomaleni Cinnosti a sniZeni
srde¢niho vydeje.

Podobné vysledky pii hypotyreoze psti popisuje 1 Kienle (1997), ktery uvadi mirné
zvySené hodnoty pruméru levé komory v systole, mirn€ snizené frakéni zkraceni a

ztenceni stény levé komory. Tyto nalezy by se mély pomoci vhodné L-tyroxinové
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terapie upravovat. Uvadi ale, ze urc¢ité myokardidlni zmény souvisejici

S hypotyredzou mohou vést i ke vzniku kongestivniho srde¢niho selhani.

Dva piipady kongestivniho srde¢niho selhani popisuje i Phillips a Harkin (2003) u
némeckych dog, které trpi hypotyre6zou. U obou se potvrdilo snizené frakcni
zkraceni a zvySeny systolicky a diastolicky pramér levé komory. Po dlouhodobé
substitucni terapii kontrolni vySetfeni potvrdilo navrat uvedenych ukazateld
levostranné funkce srdce do normalu u obou psu. Tim autofi vyjadfili jasnou
souvislost mezi vznikem srde¢niho selhani a hypotyredzou. Predpokladanym
divodem vzniku srde¢niho poskozeni uvadéji bud’ infiltraci mukopolysacharidi
v myokardu, nebo arteriosklerézu koronarnich artérii. Jini autofi se také priklanéji
k podobnému nazoru, ze arterioskler6za se mize z divodu hypercholesterolémie
vyskytnout jako komplikace hypotyredzy a zptisobit tak kardiovaskularni
onemocnéni (Hess et al., 2003).

I Kienle (1997) vyjadiil podobny nazor na vyvoj srdecniho selhani. Uvadi, ze
arteriosklerdza koronarnich cév mize vzniknout ze zvySenych hladin cholesterolu a
lipidli v krvi a mtze byt povzbuzujicim faktorem pro vznik arytmii a srde¢niho
selhani. Arteriosklerézu potvrdila i studie u 11 psi z 12 po smrti vySetfovanych
jedinct, u kterych bylo potvrzené srde¢ni selhani a nasledny tthyn (Tidholm et al.,
2003). Pruvodnim ptiznakem srde¢niho selhani mize byt i fibrilace pfedsini,
kterou popsali u némeckych dog i Philips a Harkin (2003). U jedné z nich i po
uspesné terapii L-tyroxinem bylo potiebné upravovat mirnou atridlni fibrilaci
klasickou terapii (diltiazem).

Gerritsen a kol. (1996) popsali také zvySeny vyskyt atrialni fibrilace u psi

s diagnostikovanou primarni hypotyre6zou jako soucasné se objevujici
onemocnéni, které provadi tuhle endokrinopatii.

Naopak, Panciera (2001) pii sledovani 162 hypotyredznich psi uvadi, ze ani u
jednoho z nich se atridlni fibrilace neobjevila.

Utinky hypotyredzy na kardialni kontraktilitu a rytmus miizou byt dilezité u psi se
soucasnym primarnim kardidlnim onemocnénim, pii kterém jakékoliv sniZzeni
kontraktility a tepu mtze byt nepiiznivé. Kardidlni abnormality se ¢aste¢né vyléci
po dvou mésicich terapie, no Uplné vymizeni vyZaduje v mnohych piipadech
prodlouzenou 1é¢bu tyreoidalnimi hormony (Panciera, 1997). I kdyz existuji

ptipady zlepSeni az upraveni srde¢niho selhani L-tyroxinovou terapii, je potieba Si
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uvédomit, Ze srde¢ni selhani s ndlezem nizkych koncentraci tyreoidalnich hormoni

v krvi se mohou vyskytovat i pii eutyroidnim syndromu (Panciera, 2001).
3.2.2.2.5 Gastrointestinalni ptiznaky

U vétsiny psu trpicich hypotyredzou se gastrointestinalni ptiznaky nevyskytuji.
Apetit je obycejné také zachovan. Obcas se ale mlize vyskytnout obstipace, nebo
diarea, pfipadné vomitus. Patogeneze zahrnuje redukovanou elektrickou a
motorickou aktivitu hladkého svalstva zaludku, tenkého stieva a kolonu (Ettinger,
1989).

V souvislosti s hypotyre6zou byl popsan vyskyt megaezofagu u pst a vyvoj
zavazné pankreatitidy. Je mozné predpokladat, Ze na patogenezi pankreatitidy se

podileji hlavné hypertriglyceridemie (Panciera, 2001).
3.2.2.2.6 Oftalmologické ptiznaky

Jako dusledek hypotyredzy vznika hyperlipidémie a s ni se objevuji ptiznaky jako
uveitida, lipidalni efuze komorového moku a sekundarni glaukom, ¢i
keratokonjunctivitis sicca. V ptipadé dlouhotrvajici hypotyredzy se ziidka mohou
objevovat kornealni vied a retinopatie (Merchant et Taboada, 1997; Panciera
1997).

Scott- Moncrieff (2007) pfipousti i moZnost vyvoje sekundarniho glaukomu a
naruseni sitnice oka ukladanim lipidi. Tyto pfiznaky zatim neni mozné davat do
souvislosti pouze s hypotyredzou, protoze i u psi, kde byla hypotyreoza
vyvolavana a sledovana Sest mésicl se o¢ni pfiznaky nevyvinuly (Miller et
Panciera, 1994).

Nekteti autofi upozoriiuji na vyskyt snizené produkce slz s mozZnosti vyvoje
keratokonjunctivitis sicca. I kdyz se tento pfiznak uvadi i pfi jinych
endokrinopatiich, doporucuje se provadet kontrolni vysetieni produkce slz pii

podezieni na diagnozu hypotyreoza (Williams et al., 2007).

3.2.2.2.7 Poruchy koagulace a anémie

U pst trpicich hypotyredzou se asi v 30 % ptipadech objevuje neregenerativni

normochromni, normocytarni anémie. Nékteti autofi predpokladali, ze na
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3.2.2.28

patogenezi anémie se podili snizeny metabolismus kostni dfené (Ettinger, 1989).
Jiné nazory zas ptedpokladaji, Ze tyreoidalni hormony maji pfimy vliv na tvorbu
erytropoetinu a pfimo u¢inkuji na hemopoetické pluripotentni bunky (Panciera,
2001).

Je mozna urcita souvislost mezi hypotyredzou a vyvojem ziskané koagulopatie-
Willebrandovou chorobou, kdy se objevuje nedostatek Willebrandova faktoru
nevyhnutného pro normalni adhezi trombocyta. VétSina piipadii onemocnéni ma
dédi¢ny charakter, ale piedpoklada se i existence ziskané formy (Riehl et al., 2000).
Patogeneticky mechanizmus, kterym hypotyre6za mtze indukovat ziskanou
Willebrandovou chorobu neni doposud objasnény. Predpoklada se ale, ze
tyreoidalni hormony mohou ovliviiovat produkei faktoru VIII a zhorSovat
koagula¢ni schopnost u psu (Panciera, 1994).

Jelikoz je Willebrandov faktor nevyhnutny pro fyziologické srazeni krve, sledovala
se jeho koncentrace u hypotyredznich pst v souvislosti s casem krvaceni bukalni
sliznice. I kdyz se u nemocnych psti ¢as krvaceni zvysil, nebyly potvrzeny
signifikantni rozdily v délce krvaceni mezi zdravymi a hypotyredznimi psy a psy
na L-tyroxinové terapii. Studie nepotvrdila pfimou souvislost hypotyreozy

v indukci Willebrandové choroby (Panciera 1996; Scott- Moncrieff, 2007).
Myxedémové koma

Myxedémové koéma je relativné dost zfidkavy syndrom, ktery se projevuje pfi
tézké forme hypotyredzy. Jeji prubéh mtize byt velmi rychly a zahrnuje letargii,
prechazejici do stuporu a nasledného komatu. VéEtSinou jsou pritomné vSeobecné
ptiznaky jako je naptiklad alopecie, no zaroven lze pozorovat hypoventilaci,
hypotenzi, bradykardii a vyraznou hypotermii. Laboratorni nalezy mtzou
zahrnovat hyperkapnii, hypoxii, hyponatrémii a hypoglykémii. Je nevyhnutné, aby
byla okamzité zahajena terapie, nakolik je s nelécenym myxedémovym kdématem
spojena vysoka mortalita. Samoziejmée az po stanoveni piesné diagndzy (Scott-
Moncrieff, 2007). Uspé&snost terapie miizeme zvysit pouzitim intravendzni terapie

L-tyroxinem (Finora et Greco, 2007).
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3.2.2.3 Diagnostika hypotyredzy u pst

Hypotyredza se projevuje velkym mnozstvim ptiznaki, proto je dilezité¢ vykonat
také rutinni hematologické a biochemické vysetieni, které mohou pomoct objevit
znamky 1 jinych onemocnéni nebo zvysit podezieni na hypotyre6zu. Kombinace
vétsiho mnozstvi symptoma signalizuje hypotyredzu vic nez jeden ojedinély
symptom jakym je napiiklad samostatné kozné onemocnéni (Ramsey, 1997).

Pti diferencidlni diagnostice musime brat do tivahy vSechny chronické, piipadné
recidivujici kozni onemocnéni doprovéazeny alopecii, pyodermii, ¢i seboreou, které
mohou odhalit rtizné abnormality. Celkem Casto se k hypotyredze ptidruzuje vyskyt
ektoparazitli Demodex canis a Sarkoptes scabiei. Jestli ziskand anamnéza, klinické
vySetfeni a vySetfeni krve poukazuji na hypotyredzu, je dulezité zhodnotit funkéni
stav §titné zlazy pomoci specifickych testt.

Na vyskyt hypotyre6zy mizou upozornit i neurologické symptomy jako apatie,
deprese, nechut’ k pohybu, hyporeflexe, vestibularni ptiznaky, paréza, ptipadné az
paralyza facialniho nervu nebo zachvatovité onemocnéni (Jaggy, 1994; Klopmann et
Tipold, 2007; Vitale et Olby, 2007). Sirokou $kalu klinickych piiznakt hypotyre6zy
doplnuji i riizné kardiovaskularni, reprodukéni, pripadné oftalmologické a
gastroenterologické nalezy. VZzdy je potfebné brat v tivahu, Ze klinické symptomy se
vyvijeji u psa az po 75% destrukci tkané $titné zlazy (Dixon, 2001). Tyreoidalni
patologie mtize byt prezentovana mésice nebo dokonce roky pted vyvojem
klinickych pfiznakt (Breyer et al., 2004).

Na vySetfeni §titné Zlazy se pouZivaji testy hodnoceni celkovych hladin tyreoidalnich
hormonti TT4 a TT3, stanoveni volnych frakci T4, stanoveni hypofyzarniho cTSH,
TSH a TRH stimulacni testy, stanoveni tyroidnich autoprotilatek, terapeuticka
zkouska, tyroidni biopsie a ultrasonografické zhodnoceni §titné zlazy (Peterson et al.,
1997; Ramsey, 1997; Nachreiner et al., 1998; Dixon, 2001; Kemppainen et Behred,
2001; Bromel et al., 2005; Ferguson, 2007).

3.2.2.4 Terapie hypotyredzy pst
Podstatou terapie hypotyreozy psu je trvald substituce hormont Stitné zlazy. Idedlni

nahrazeni tyreoidalniho hormonu terapii by mélo napodobit fyziologickou sekreci

Stitnou Zlazou. Nejpreferovangjsi v 16¢bée je synteticky L-tyroxin (levotyroxin sodny),
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prakticky pro vSechny ptipady psi hypotyredzy. Aplikace exogenniho syntetického
L-tyroxinu se nasledné zaznamenéva v nartstu koncentrace TT4 v plazmé a

ve snizeni sérovych koncentraci cTSH pies negativni zpétny ucinek na hypofyzu
(Feldman et Nelson, 2004).

Poloc¢as rozpadu tyroxinu u psa je 9-15 hodin v zavislosti na davce L-tyroxinu.
Vrcholna koncentrace TT4 v séru je dosazena 4-6 hodin po podani levotyroxinu.
Pocatecni davka levotyroxinu je 0,02 mg 1x denné, v rozdélenych davkach nebo 2x
denn¢ (Nelson, 1994; Panciera, 1997). Na mezinarodnim sympoziu v srpnu 1996
doslo k ujednoceni doporucené davky levotyroxinu na 0,02 mg/kg kazdych 12 hodin
(Feldman et Nelson, 2004).

Lécba L-tyroxinem podavana 2x denné¢ zabezpecuje mensi fluktuaci dennich
koncentraci T4, ale tyreoidalni hormony maji vétSinu svého ucinku pies aktivaci
nuklearnich receptord, které zapricinuji genovou transformaci a produkci proteint.
Ptes tenhle mechanizmus maji tyreoidalni hormony trvani akce, které prevysuji
jejich pritomnost v plazmé a déla 1écbu ve vét§in€ piipadi GspéSnou i pii davkovani
1x denné. Kviili individualni farmakokinetice tyreoidalnich hormonti nékteré psy
nereaguji adekvatné na 1é¢bu pti davce podavané 1x denné. Proto je podavani 1éku
2x denn¢ nejlepsi zplisob na zabezpeceni spravné terapeutické reakce. Davkovani by
mélo byt individudlni podle klinického stavu psa. Nedoporucuje se vSak prekrocit
davku 0,8 mg 2x denné u jakéhokoliv psa ( Panciera, 1997).

Pocatecni davka levotyroxinu by méla byt upravena u starSich pst a u psu s jinymi
soucasnymi onemocnénimi jako je napiiklad diabetes mellitus nebo
hypoadrenokortikoidizmus. U takovych psli by pocateni davka méla byt asi 25% ze
standardni davky a méla by byt zvySend o 25% kazdych 2-4 tydni, dokud se
nedosdhne vhodna individudlni ddvka. Kardiovaskularni onemocnéni miize byt
zhorSeno nahlym zvysSenim tyreoidalnich hormoni v plazmé. Terapie L-tyroxinem
zvysuje srde¢ni frekvenci a tim miiZze snizit ¢as naplnéni srde¢nich komor. To mtze
mit za nasledek oslabeni funkce srdce, jeho dekompenzaci a zhorSeni ptiznakl

srdec¢niho selhani (Panciera, 1997; Feldman et Nelson, 2004).

3.2.2.4.1 Reakce na lé¢bu

Reakce na 1écbu je obvykle pozorovana uz v pribéhu jednoho tydne od zacatku

1é¢by. Prvnim ptiznakem byva nartst Cilosti psa a to 1 v ptipadech, pfi kterych
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nebyla pfedtim pozorovéna letargie. V nésledujicich tydnech se objevuje zvyseny
apetit a celkova aktivita psa. Dermatologické abnormality a zna¢né redukce

V hyperpigmentaci klize se muze zlepsit az v pribehu nékolika mésicti.
Kardiovaskularni zmény se ¢aste¢né vyléci do 8 tydnti 1€cby, no Uplné vymizeni
symptomil mtize trvat mnohem déle. Neuromuskularni zmény jsou Casto
poslednimi zménami v normalizaci zdravotniho stavu. Jejich zlepSeni 1ze pozorovat
uz po 2 tydnech terapie, ale k uplné regeneraci dochazi obycejné az po né¢kolika
mésicich. Mirné poruchy vestibularniho nervu miizou pietrvavat v nékterych

ptipadech dlouhodobé¢ (Feldman et Nelson, 2004).

3.2.2.5 Hypotyredza u jednotlivych plemen

Vyskyt klinickych ptiznakl u hypotyredzy uzce souvisi s predispozici mnohych
plemen k tomuhle onemocnéni. V nasich podminkach se hypotyredza vyskytovala
nejvic u velkych plemen pst (n=34), co predstavovalo 55,7% postihnutych jedincti

zZ celkového poctu. Onemocnéni bylo diagnostikovano nejvic u plemen: némecky
ovéak (n=2) 19,6%, labradorsky retrivr (n=4) 6,5%, dobrman (n=3) 4,9% a rhodésky
ridgeback (n=3) 4,9%. U stiednych plemen se hypotyredza objevila u 21 pacienti, co
predstavovalo 34,2% z celkového po¢tu. Dominovalo hlavné plemeno americky
kokrspanél (n=5), kde postihnuti jedinci méli na celkovém vyskytu podil 8,2%.
Anglicky kokrSpanél (n=4) ptedstavoval z celkového poctu hypotyredz 6,5%. U
malych plemen se hypotyredza vyskytuje jen ziidkave a v naSich podminkéch (n=6)
tvotily postihnuté psy pouze 9,8%. Tabulka 3 piedstavuje procentudlni zastoupeni

jednotlivych plemen na celkovém vyskytu hypotyredzy.
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" Vel’ké plemena Spolu 34 557% |

Bradac vel'ky 2 39
Doberman 3 4,9
Kaukazsky ovciak 2 3,3
KriZenec velky 2 33
Labradorsky retriever 4 6,5
Nemeckd doga 2 3.3
Nemecky ovciak 12 19,6
Newfoundlandsky pes 2 35
Rodézky ridgeback 3 4,9
Rottweiler 2 38
Stredné plemena Spolu 21 34,2%
Americky kokerspaniel S5 8,2
Anglicky buldog 1 1,6
Anglicky kokerSpaniel 4 6,5
Beagle 2 33
KriZenec stredny 2 3,3
Lajka 1 1,6
Shar-pei 1 1,6
Slovensky kopov 1 1,6
Staford.terier 1 1,6
Stredny $pic 1 1,6
Tibetsky terier 2 39
Malé plemena Spolu 6 9,8%
Jazvedik 2 33
Krizenec maly 2 33
Mops 1 1,6
Pudel 1 1.6

Tabulka 3: Procentualni zastoupeni jednotlivych plemen na celkovém vyskytu

hypotyredzy
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3.2.3 Hyperadrenokorticismus

Hyperadrenokorticismus neboli Cushingliv syndrom patii mezi nejcastéjsi
endokrinologicka onemocnéni pst. Jde 0 komplex klinickych a biochemickych zmén,
které jsou zptisobené chronicky vysokou koncentraci cirkulujicich glukokortikoidi,
zejména kortizolu. Kortizol mobilizuje energetické rezervy, modifikuje reakci téla na
zanét, stimuluje jatra ke zvyseni hladiny glukozy v krvi a pomaha regulovat mnozstvi
vody v téle. Postihuje obvykle star$i psy a Castéji mala plemena (pudly, jezevciky,
bostonské teriéry a bigly).

Jeho incidence v populaci je 0,1-0,2%. Primarni forma (ADH) se vyskytuje u 15-20%
pacientt, sekundarni forma (PDH) u 80-85% pacienti (Danko et al., 2008).

3.2.3.1 Etiologie

Pti¢inou hyperadrenokorticismu je zvysené vylu¢ovani hormont — tzv.
glukokortikoid, nebo jejich dlouhodobé podavani pti 1€cbé jinych onemocnéni,
napf. alergii. Glukokortikoidy jsou produkovany malou parovou Zldzou s vnitini
sekreci — nadledvinkou. Tyto hormony jsou velmi dileZité pfi zpracovani t€lnich
cukra, tukt a bilkovin, maji vliv na imunitni reakce organismu a na mnoho dalsich
slozitych télnich pochodu. Jejich nadbytek zplisobuje vyrazné poskozeni vsech
téchto funkci, coz vede k postupnému zhorSovani celkového zdravotniho stavu
zvifete az K mozné smrti. Diivodem zvySené produkce hormont je narusena funkce
¢asti centralni nervové soustavy — hypotyzy, kterd fidi ¢innost nadledvinek nebo
jejich nadorové bujeni. Nadorové bunky produkuji velké mnozstvi hormonu ACTH,
ktery stimuluje nadledviny k nadprodukci kortizolu. V mensi mife je pfi¢inou
onemocnéni nddor nadledviny, ktery produkuje kortizol bez ohledu na regulacni

mechanismy. (Ward, 2008)
3.2.3.2 Klinické ptiznaky

Cushingtiv syndrom se vyskytuje obvykle ve stfednim a vy$§im véku. Castgji
onemocni feny a psi mensiho vzristu. V Cesku se nejéastéji objevuje u jezevéiki a
pudld, z vétsich plemen je predisponovan boxer. Cast&ji byvaji postizeni &istokrevni
psi nez kiizenci.

Ptiznaky hyperadrenokorticismu nastupuji pozvolna. Jednim z nejcastéjSich prvnich

ptiznak je pfibirani na vaze i pres zvétSenou chut’ k jidlu. Nemocny pes ma
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zvétSené povislé biicho a dochazi k ochabovani svali. Pes trpici Cushingovym
syndromem hodné pije a moci.

Co se tyce nalady a fyzického stavu, pacient je vétsinou unavenéjsi, hodné spi a
nerad se pohybuje.

Vétsina pst s hyperadrenokorticismem ma také dermatologické problémy, jako je
vypadéavani chlupti, hlavné na bedrech, hrudniku, btichu a ve slabinach (viz Obrazek
3). Chlupy rostou pomalu, jsou tenké, tfepivé. Kiize psi ztraci elasti¢nost, je ziasena,
suchd. Zvysuje se produkce mazu, mohou se objevit ¢erné te€ky na kizi

(komedomy). Nemocné zvife je nachylnéjsi ke vzniku zanét kaze.

Obrizek 3: Fenka malého pudla trpici hyperadrenokorticismem (Veterina Bohumin)

Pti téchto koznich problémech je vhodné pouzit stravu s dostate¢nym obsahem
slozek, které podporuji obnovu kiize a koznich derivatl. Tato strava by méla byt
bohata na nenasycené mastné kyseliny a méla by obsahovat zvySené mnozstvi
vitamind A, E a B komplexu, kvalitnich bilkovin, zinek a selen. Tyto slozky
podporuji obnovu a udrzeni zdravé kuze a jejich derivata (Hensel, 2010). Navic
zvySeny piijem omega-3 mastnych kyselin a beta-glukant ovliviiuje produkci

eikosanoidl a cytokinil tak, Ze zvySuje odpoveéd’ imunitniho systému psa.
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Ackoli stav kiize i srsti se obvykle po nasazeni medikament6zni 1é¢by zlepsi, nékteti
psi mohou zacit vykazovat klinické ptiznaky alergické dermatitidy. Je to tim, ze u
téchto pst vysoké hladiny endogenniho kortizolu tlumi zanétlivé kozni reakce

a svédeéni. V dasledku snizeni hladiny kortizolu v plazmé po oSetfeni téchto psi,
muze byt tato alergickéd dermatitida ,,odmaskovana“ a plné se projevi jeji pfiznaky.
Velmi vhodné je pak u takovych pacientii pouzit diety s vysokymi hladinami omega-
3 mastnych kyselin, které zdravotni stav atopikil velmi zlepsuji ( Baddaky-Taugbel
B et al., 2005).

Hyperadrenokorticismus je diagnostikovan piedevs§im u starSich pst. U této vekové
kategorie se pak Casto vyskytuji dalsi soubézné zdravotni problémy, mezi které patii
predevsim: obezita, snizena funkce srdce, ledvin a snizena imunita.

Pro tyto pacienty je pak vhodna strava s upravenou energetickou hodnotou,
snizenymi hodnotami fosforu a sodiku a s pfidavkem taurinu, L- karnitinu, omega-3
mastnych kyselin a beta-glukanti. Vhodna strava by méla byt nedilnou soucasti 1é¢by

pstt s HAC a piipadnymi soubéZnymi nemocemi.
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3.2.3.3 Diagnostika a lécba

Pti diagnostice se nejdiive provadi kompletni klinické vySetieni psa a vySetfeni krve,
Vv némz se projevi typické odchylky. Diagnézu potvrdime pomoci dalSich
laboratornich vySetteni jako je stanoveni poméru kortizolu/kreatininu v moci a
specifickymi funkénimi testy, které nam ukézi, jestli nadledviny a hypofyza pracuji
spravng.

K diagndéze ndm miize také napomoci rentgenologické a sonografické vysetieni.
Nejcastéjsim testem, ktery se pii diagnostice hyperadrenokorticismu vyuziva je
ACTH stimulaéni test, pfi kterém se postupuje podle specialniho diagnostického

protokolu (viz Obrazek 4).

ACTH Stimulacni test

Diagnosticky protokol pfi podezieni na Cushingiv syndrom nebo Addisonovu chorobu

Anamneéza, klinicke vysetreni, CBC, biochemické vysetreni + elektrolyty,
vysetfeni moci -> v souladu se znalostmi o CS nebo ACH

Zmefte zakladni hodnotu kortizolu v séru.

Provedte ACTH stimulacni test se Synacthenem® 0,25 mg/pes i.v.

I Hodnota kortizolu v séru za 1 hodinu I

v v v v v

: Kortizol 2 ?
.Kortlzol Kortizol pied testem Kortizol Kortizol pled
pred testem testem a po
i Saatis po testu 55-166 nmol/l po testu testy
= ;Sonmolll 55-166 nmol/l a po testu 497-607 nmol/l 5607 el
166-497 nmol/
hypoadreno- . - nejednoznacne,
AT neprukazné normalni mosny CS cs

-

Pravedte
supresni test
s vysokou dav-
kou dexametha-

Zacnéte lécbu
sonu (HLLD) pro
rozliseni PDH*
a ATH"" nebo
USG bricha

mineralokor-
tikoidy nebo

glukokort‘ikoidy * Pituitary dependent hyperadrenokorticismus
(dle potreby) ** Adrenal tumor hyperadrenokorticismus

Obrizek 4: Diagnosticky protokol pii podezieni na Cushingtiv syndrom (Cymedica)
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Pti 1é¢bé rozlisujeme dve hlavni moznosti 1€¢by a jednu dopliikovou.

Jednou z hlavnich moznosti 1é¢by je chirurgické odstranéni postizené nadledviny, nebo
podvésku mozkového a nasledné doZivotni uzivani hormoni (tyroxin a kortizol). Jedna se ale
o velmi rizikovy zakrok, ktery se v CR téméf viibec neprovadi.

V dnesni dobé se stale ¢astéji vyuziva druhda moznost a to konzervativni 1écba 1éky (Vetoryl-
viz obrazek 6) s cytostatickym tc¢inkem. Tyto 1éky ni¢i zbytnélou tkan nadledvinek a tim
pomahaji snizovat hladinu jimi produkovanych hormont. BohuZzel ani tenhle druh 1écby neni
bezproblémovy, nakolik se pii 1é¢bé Casto vyskytuji nezadouci vedlejsi piiznaky, jako je
zvraceni, nechutenstvi a slabost (Danko et al., 2008).

Pti 1écbé Cushingova syndromu je dilezité nemocného psa pofad pravidelné monitorovat. Na
zacatku 1écby jsou kontroly Castéjsi, aby se stanovila optimélni davka 1€kt pro konkrétniho
pacienta. Prvni kontrola s vySetfenim krve nasleduje po 10 dnech, dalsi po 4 tydnech, pak 12

tydnech a nakonec kazdé 3 mésice, pokud je zvife bez potizi.

Je tfeba myslet na fakt, Ze 1éky nedokaZzi hyperadrenokorticismus zcela vylécit, ale umozni

utlumit pfiznaky nemoci a vyrazné zlepsi kvalitu zivota nemocného psa.

Hladiny glukoézy v krvi u pst s hyperadrenokorticismem jsou ¢asto pii horni hranici
referenéniho rozmezi a u 10 % nemocnych psu se rozviji diabetes mellitus (Herrtage et
Ramsey, 2012). Spatna regulace hladiny glukézy v krvi je zptisobena antagonismem inzulinu
k vysokym hladinam glukokortikoidd, které maji glukogenni efekt. I kdyz 1é¢ba HAC
vyznamné sniZuje plazmatické hladiny kortizolu, u nékterych pacientli nevydrzi jejich nizka
hodnota po celych 24 hodin a to pak ma vliv na nedostate¢nou kontrolu hladiny glukozy

v krvi. Proto je i strava diileZitou sloZkou pfi fizeni hyperglykémie a klinicka dieta je
doplitkovou formou 1écby.

Krmiva s vysokym obsahem vlakniny a s komplexnimi sacharidy (viz Obrazek 7) snizuji
hladinu postprandialni glukozy (Graham et al., 1994) a vysoké hladiny omega-3 mastnych
kyselin mohou zvySovat citlivost na inzulin u pst, ktefi na n¢j vykazuji rezistenci (Le Bloc’h
Jetal., 2010).
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Vetoryl (trilostan) - davkovani a monitoring
DEN 1.
Zatatek podavand Vetorylu
Poddni rano s jidlem pokeadovdni tabulky 2leva
Dévkovand podle tabulky L *
0N 10, Veimi malé nebo 2adné zlepdeni Vyznamné Zepdend
ACTH stimuladnd test |
4 hodiny po podéni Vetorylu v v v v
Biochemické hodnoty + elektrolyty
ACTH test ACTH test ACTH test ACTH test ACTH test ACTH test
kortizol < kortizol > koetizol < kortizol 50-200 kortizol kortizol > 250
v 1 200 nemalil 200 nenol/l 50 nmolfl amol 200-250 nmol/l nmoldl
méné jak SO nmall | | vice jak 50 nmolf 1. Kortikosteroidovému JraehActy | Zenidenni | Zastavitlétbu - Pokralovat Ponstovet Zuysit ranni
Ziepdeni klinickych | | Ziepeni kinickyich bstinenrimu synd Skl et dévky a névrat na7 dni Pak vIéthe vidtbé soulas-  divku andvrat
phiznaki slabost, letargie, strula naDEN1. pokratovat sowasnou  noudiavkou de  naDENY.
chitze, nechutenstyi, horecka s niss ddvkou dévkou pedlivé moni-
v v behem prynich 10 dal lécby. rlﬂ Névrat na oecvetfCinicke
Zastavit létbu Pokratovat v lécbe 2. Hypoadrenok ek pﬂm&wy. e
na7 dni soutasnou dévkou | napk. anorexle, letargie / deprese, e .
Snidit déviu slabost, thes, vraceni, prdjem, e xS 2 vl
Vetoryls ¥ bradyhardie olaps ezt | [Biostosck SN ppt
ZpétnaDEN 1. DEN28. 7 v 2viiitfrekvencl
ACTH stimulatni ‘} podavini.
test 4 hodiny po Létbu Vetorylem ZASTAVT.
podani Vetoryhs Potvrdte 2da jsou kinické Vyloutit
Blochemické hod- pifznaky zplsobery soubliné
noty + elektralyty _hypoadrenokortc pacE
* pomoci ACTH stimulatniho testu
a analyzou sérovych elektrolyts v
Posoudit stupeft {22jména Na aK). Kontaktovat Pokratovat v monitoringu pacienta
Hepieni Klinickjch /- Nasadit symptomatickou terapi wrobce o podie doporucent Provadét ACTH
piiznaki napt. Lv. 0,.9% NaCl, s 2adosti o radu test 4 hodiny po rannim podéni
I prednison (0,1-0,2 mg/kg), 5 dévikovanim Vetorylu.
popi. dexametazon.
pokrolovdni tabulky vpravo

Obrazek 5: Schéma davkovani a monitoringu pri 1é¢bé 1ékem Vetoryl

VETORYL CAPSULES ‘

(trilostane)
30 Capsules

ety 1

ot
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Obrazek 6: LéKy Vetoryl vyuZivany na lé¢bu Cushingova syndromu
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jo o)
SPECIFIC

L ——
Endocrine Support

Klinicka dieta Specific CED Endocrine Support

* klinicka dieta regulujici pfisun glukézy (diabetes mellitus) a metabolismus
lipidd (hyperlipidémie)

= vyuZiti je moZné u pacientd trpicich hypertenzi, rekurentnimi infekcemi,
$patnou kondidi srsti a nadvahou, ktefi maji diagnézu hypotyreézy nebo
Cushingova syndromu

* napomaha také pfi odstranéni zacpy a kolitidy ovlivnitelné vlakninou

« ceredlie se snizenym glykemickym indexem a vysokou hladinou
viakniny snizuji postprandialni hyperglykémii u diabetickych pacient

* unikatné vysoky obsah omega-3-mastnych kyselin EPA a DHA (z rybiho

oleje) a omega-6-mastné kyseliny GLA (z brutnidkového oleje) snizuje
hyperlipidémii, hypertenzi a zvy$enou citlivost na inzulin. Zvy3uji produkci
eikosanoidd, tim zlep3uji imunitni odpovéd a tlumi zanétlivé reakce

* imunitni systém také podporuje obsah beta 1,3/1,6-glukani (z kvasnic) a
zvysena hladina zinkuy, selenu a vitamind A,E,B komplexu

* kontrolované hladiny sodiku a fosforu plisobi pozitivné na ¢innost ledvin
« pridavek taurinu a L-karnitinu podporuje dobrou funkci srdce
* dostupna jako granule v baleni2kg a Skg

Obrazek 7: Specialni dieta SPECIFIC™ CED Endocrine Support vyvinuta pro podporu lé¢by
endokrinnich poruch
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3.2.4 Ostatni endokrinologickd onemocnéni psu

Mezi dalsi méné¢ Castd, ale poradd vyznamna endokrinologickd onemocnéni patii:

1.) Hyposomatotropismus psi

Hyposomatotropismus patii mezi vzacné endokrinopatie, se kterymi se setkdvame
zejména u némeckych ovcaki a jejich kiizenct. Byl prokédzan autosomalné recesivni
podklad dédi¢nosti tohoto onemocnéni (Kooistra H. S., Voorhout G., Mol J., Rijnberk
A, 2000).

Diive se za pficinu klinickych symptomu pokladala tlakova atrofie ptedniho laloku
hypofyzy vyvolana cystou Rathkeho vychlipky. V posledni dobé v§ak bylo prokdzano,
ze u nékterych némeckych ovcaki se vyskytuji pouze velmi malé cysty, které
nemohou tlakovou atrofii zptuisobit (Haman F., Kooistra H. S., Mol J. A., Gottschalk
hyposomatotropismu je selhani diferenciace bun€k anteriorniho laloku hypofyzy v
jejich normalni trofickou a hormonalné sekre¢ni aktivitu. Cysty vznikaji v disledku
defektniho metabolismu sekundéarné.

Hlavnimi klinickymi symptomy onemocnéni jsou postupné zaostavani v ristu a kozni
zmeény. Po prvnim roce Zivota se €asto pfipojuji i deficity ostatnich
adenohypofyzarnich hormonti (TSH, ACTH) a klinicky dominuje apatie, nizsi
aktivita, inapetence. Bez adekvatni terapie zvitata zpravidla hynou do véku péti let na

chronické renalni selhani (Svoboda; Doubek; Raska, 1998).

2.)_ Hypersomatotropismus

3.) Diabetes insipidus

Diabetes insipidus je skupinou relativné vzacnych onemocnéni, jejichz podstatou
je naruseni hospodaieni organismu s vodou.

Zakladnim ptiznakem je velka Zizen (polydipsie) a produkce nadmérného mnozstvi
moce (polyurie), které mize piti vyrazné poruse dosahovat 20 az 30 litrd za den.
Lécba spociva v nahrazeni chybé&jiciho antidiuretického hormonu syntetickym
analogem — desmopressinem ve form¢ nosnich kapek, tablet ¢i injekéné (Minirin).
V ptipadé necitlivosti ledvin na antidiureticky hormon by podavani desmopressinu

nemélo ucinek, podava se proto 1€k stimulujici zpétné vstiebavani sodikovych iontd,
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které na sebe v ledvinach vazou vodu (hydrochlorothiazid ¢i indometacin) a
organismus o ni tak nepfichazi. Dilezité je omezit sul ve stravé a dodrzovat

predepsany pitny rezim.

4.) Hypertyre6za

Hypertyredza je onemocnéni zptisobené nadmérnou ¢innosti §titné zlazy a nadmérnou
produkeci jejich hormonti.

Prvnim pfiznakem, Ze se néco déje, je obvykle zna¢né zvySena chut’ k jidlu. I pfesto
ale pes ztraci na vaze. Jeho srst se stava drsnym, matnym a neupravenym. Dal§imi
pfiznaky jsou neklid, agresivita, tfes, zizen, Casté moceni, zvraceni a prijem. Asi u
jednoho z deseti pfipadu jsou piiznaky netypické, opaéné nez se predpoklada. Jsou to
deprese, nechutenstvi a celkova télesna slabost.

Lécba je jednoducha a relativné rychla. Podavaji se 1€ky (jednou az ttikrat denn¢),

které brani produkci hormonu $titné zlazy (Ward, 2008).

5.) Hypoparatyre6za

Hypoparatyreoza je onemocnéni, které vznika disledkem vyznamného ubytku
parathormonu, coz vede k poklesu hladiny vapniku v Krvi.
Projevuje se zvySenou nervosvalovou drazdivosti tzv. tetanii, coZ nemocny pes

pocituje jako mravenceni az kieCe svalll obliceje, jazyka a koncetin.

6.) Primarni hyperparatyredza

Primarni hyperparatyredza je onemocnéni zplisobené zvysenou funkei pfistitnych
télisek, kdy téliska tvoii nadbytek parathormonu. To vede k nadmérnému zvyseni
hladiny vapniku v krvi, kterému se fika hyperkalcémie. Také je snizena hladina
fosfatli — hypofosfatémie.

NejcastéjSim divodem je nezhoubny nador zlazky — adenom (asi v 80% piipadi),
dalsi moznou pticinou je tzv. hyperplazie (zvétseni) jednoho nebo vice ptistitnych
télisek, velmi zfidka mlze byt divodem primérni hyperparatyre6zy zhoubny naddor —

karcinom.

Hyperparatyreoza Casto probiha po dlouhou dobu bez piiznakii nebo jsou obtize jen
velmi mirné. Primarni hyperparatyre6za klasicky postihuje hlavné dva systémy, a to

kosti a ledviny.
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V ledvinach vznikaji kameny (nefrolitiaza), nadbytecny vapnik se také uklada do
tkan¢ ledviny. Z divodu postizeni koncentrac¢nich funkci ledviny dochdzi k zvySené
tvorbé moci, dale se dostavuje pocit zizn€. Pfitomnost kamenti vede k ¢astéjSimu
vyskytu mocovych infekci. Zvysené mnozstvi parathormonu piisobi na kost tak, ze ji
rozpousti. Déle se v kosti tvoii cysty, kost je nahlodavéna, tvofi se v ni tzv. eroze.
Vsechny tyto procesy vedou k bolestem kosti, zejména v zadech, v ky¢lich a v zadnich
koncetinach. Pokud onemocnéni déle pokracuje, miize dojit az k zlomenindm kosti a
deformitam jako je napt. zkraceni trupu, prohnuti hrudni patefe a vyklenuti hrudni
kosti. Postaveni dolnich konéetin se méni do ,,0%.

U nemocnych s primarni hyperparatyre6zou se ¢astéji vyskytuje viedova choroba
zaludku a dvanactniku, zanétu slinivky, zluénikovych kamenti. Nemocni psi maji
zvySeny krevni tlak, poruchy srde¢niho rytmu, z divodu vyssi hladiny vapniku se jim
na rohovce tvoii prouzkovité kalcifikace. Ze stejného divodu se pak vapnik uklada

I do kloubd.

Vysoka hladina vapniku ma vliv 1 na nervovy systém a svaly. Objevuje se svalova
slabost prednich konéetin, zvySena inava. Nemocny pes je letargicky, apaticky,

dezorientovany, ma halucinace, objevuji se u néj stavy paranoii.

7.) Hypoadrenokorticismus

Jedna se 0 mén¢ ¢asté hormonalni onemocnéni predevsim mladych pst vyvolané
nedostate¢nou tvorbou glukokortikoidli a / nebo mineralokortikoidd. Nedostate¢na
produkce téchto hormonti mize zptsobit fadu vaznych problémi, které mohou byt
pfiinou smrti psa.

RozliSujeme dvé formy. Primarni, kdy je patologicky proces lokalizovan v
nadledvindch, nejcastéji se jednd o autoimunitni proces, kdy imunitni systém napada a
nici bunky nadledvin a tim padem kleséa produkce hormont. Dale se uplatiiuji
nadorova a infekéni onemocnéni. Sekundarni forma se vyskytuje ¢astéji, vznika v
dusledku nedostate¢né sekrece hormonu ACTH, ktery vznika v hypofyze a stimuluje
produkci koritkoidt v nadledvinach. Nedostate¢nou sekreci ACTH muze zplsobit
naptiklad tumor v podvésku mozkovém.

Primarni formou obvykle onemocni zvifata ve stafi 2 — 6 let, ¢astéji samice.
Onemocnéni se mize projevit chronickym nechutenstvim, zvracenim, zvySujici se

unavitelnosti, slabosti, tfesem a apatii. Castéji vSak dochazi k ndhlému nastupu
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ptiznakd, zvitata byvaji apatickd, maji slaby pulz, dochéazi k rychlé a vyrazné
dehydrataci organismu.

Sekundarni forma postihuje pfevazné jedince stiedniho a vyssiho véku, nedochazi k
vyrazné dehydrataci, ale pomalu se rozviji nechutenstvi, apatie a deprese, zviie hubne,
Spatné zvlada stresové situace, mohou se objevit symetricka mista bez srsti.
Diagnostika se opira o anamnézu, klinické vySetfeni psa a o laboratorni vySetieni krve.
Dale k odhaleni onemocnéni pomtze rentgenologické a EKG vySetfeni a specialni
testy, které ukazi, jestli nadledviny a hypofyza funguji spravné a dokazi odlisit, zda se
jedné o priméarni, ¢i sekundarni hypoadrenokorticismus.

Terapie se zakladd na podavani hormont kortikoidi. Zvite je krmeno dietou se
zvySenym obsahem soli (NaCl).

V ptipadé€ sekundarniho hypoadrenokorticismu zplisobeného agresivnim nadorem, je
mozné chirurgicky odstranit podvések mozkovy a dodavat psovi chybéjici hormony.
Ale vétSina nadort nepatii mezi agresivni a pomoci nalezité konzervativni terapie

hormony je prognéza relativné ptizniva.

8.) Inzulinom- hyperinzulinémie

Izulinom patii mezi tzv. funk¢éni nadory pankreatu. Ve zvySeném mnozstvi secernuje
hormon inzulin a tak vyvolava zachvatovité stavy hypoglykémie.

Hlavnim klinickym pfiznakem onemocnéni psa inzulinomem jsou prave tyhle
zachvatovité hypoglykemické stavy. Pfitom ptfiznaky a objektivni nalez pfi
hypoglykemickych stavech vyvolavanych inzulinomem se rozvijeji v pribéhu
hladovéni a mohou napodobovat ¢etné psychické a neurologické poruchy.
Charakteristické jsou pfedevSim poruchy centralniho nervového systému, jako jsou
bolesti hlavy, zmatenost, poruchy vidéni, svalova slabost, chvéni, ¢i ataxie (Danko,
Flesarova et al., 2008).

Léceni psa trpiciho inzulinomem je v naprosté vétSing ptipada chirurgicka, spocivajici
v jeho opera¢nim odstranéni, samoziejmeé aZ po nejprve piesném urceni umisténi

izulinomu v téle pacienta.

Etiologii, klinické pfiznaky, diagnostiku i moznosti terapie téchto onemocnéni je

mozné si podrobnéji prohlédnout v piehledné Tabulce €. 4.
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A S i
Zriedkav g .
symetrickou alopéciou
Zvactenie makkych tkaniv, v orolingvainej a orolaryngal- vxmzwnmmmr
r\ejoblasnvzmkamsmratmslndor 2zvacienie lebky a auskultacia.

a labiek, mﬂrenebn&nexdutmy polyuria a polydipsia,

hrubé a tvrdé pazury,

Nizka koncetracia mocu, nadmerny prijem telqm‘n,
absencia ochorenia obliciek, zvysenie osmolarity
po aplikacii vazopresinu

Chronicka polydria, ktora je primarne
spdsobena ochorenim obliciek. A
test — meranie pecificke] Ivmymem. A

chladu (pes wyhladéva teplé miesta). Zsmmnkmsmsﬁmﬂazyapm
Obezita alebo strata hmotnost, koné priznaky: alebo vylGeit hypotyredzu. Hs»am
a alopécia, srst sucha, lamava, a biochemické vy3etrenie, Klinicky )
lahkovypadéva hyperpigmentacia, bez priznakov biopsia koze, TSH alebo TRH stimulacne 7
pruritu. testy, biopsia stitnej Zfazy. "’-_
| Hyperplazia stitne] Zlazy alebo jej adenom Strata hmotnosti, zvjéend aktivita, polydria, USG, bi Ké vy Stanovenie
<A Fo kozné zmeny, zvacenie Stitnej 2lazy - hladiny horménov ¥
| Pooperatné poskodenie prigttnych Ziaz pr Psy v strednom a staréom veku, prevazne u sik. Klinieky- obraz Y

2Zvyseny neuromuskuiémy tremor, tetanom, ataxia,
a hyperventilacia, kachexia,
vypadévame srsti.

Apatia, ospalost, znizeny apetit, zvracanie, hnacky,
postupné chudnutie

Polydria, polydipsia, nezravost, apatia, slabost

Obezita, vypadavanie srsti, polydipsia, polyuria, atrofia
pohlavnych 2liaz, zvé&ienie pecene

Slabost, unavitelnost, ataxia, apatia a nezaujem

Tabulka 4: Piehled dalSich endokrinologickych onemocnéni psit (DANKO, FLESAROVA et al.,

2008)
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4 Zavér

Prace pfinasi prehled o nejcastéjSich a nejzavaznéjSich endokrinologickych onemocnénich
psU. Vyznamna ¢ast prace je zamérend predevsim na onemocnéni Diabetes mellitus,
Hypotyredza a Hyperadrenokorticismus neboli Cushinglv syndrom, jelikoz pravé tyhle tfi
endokrinologické choroby se u psu vyskytuji nejvic a maji vazny vliv na jejich organizmus.
Proto si myslim, Ze je dllezité, aby byl pravé o téchto chorobach informovan jak kazdy
zkuSeny chovatel, tak i béZny majitel psa.

Zvlast velka pozornost byla vénovana priznaklim jednotlivych onemocnéni a moznostem

jejich 1éCby.

Soucasti prace bylo i sledovani hypotyredznich psu. Bylo zjisténé, Ze hypotyredza dominovala
hlavné u velkych plemen psu. Nejvice bylo z velkych plemen psu postizené plemeno
némecky ovcak, labradorsky retrivr a dobrman.

U stfednych plemen pst s hypotyredzou dominoval vyskyt onemocnéni u plemene americky
kokrspanél, anglicky kokrSpanél, bigl a tibetsky teriér.

U malych plemen se hypotyredza objevovala vzacnéji.
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