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Diabetes mellitus u pst
Souhrn

Nejen u onemocnéni diabetem mellitus je metabolismus energetickych zdroja
dulezity pro spravné fungovani organismu a zachovani vnitini homeostdzy. Hlavnim
zdrojem energie pro télo jsou sacharidy, pfedevsim glukéza. Ta je v organismu
preménéna bud’ na okamzitou energii glykolyzou nebo se z ni glykogenezi stava
zasobni polysacharid glykogen. Pii nedostate¢ném pfijmu energie stravou je
glykogen zpét preménovan v procesu glykogenolyzy nebo glukoneogeneze na
glukozu.
hormony pankreatu, ke kterym se fadi inzulin, glukagon, somatostatin a pankreaticky
polypeptid. Hladinu glukézy v krvi ale ovliviwji i stresové hormony jako je kortizol,
somatotropin a adrenalin. V tukové tkani se tvoti adipocytarni hormony ucastnici se
pfi regulaci pfijmu potravy a metabolismu.

Diabetes mellitus existuje ve dvou typech podle pivodu onemocnéni. Diabetes
mellitus 1. typu je zpusoben autoimunitni destrukci B bun€k pankreatu, zatimco
diabetes mellitus 2. typu je ve vétSin¢ piipadi disledkem obezity ¢i nespravné
vyZzivy. 2. typ se u psi ovSem nevyskytuje. Specidlnim typem diabetes mellitus je
tzv. gestacni diabetes vyskytujici se pouze u nekastrovanych fen v diestru.

Lécba diabetu mellitus zahrnuje podavani exogenniho inzulinu, dodrZzovani
dietniho rezimu a dostate¢ny pohyb. U vétSiny pacientt je 1écba dozZivotni a je nutné
u pacienta provadét pravidelny monitoring.

V piipadech dosud nediagnostikovaného nebo nedostate¢né lé¢eného diabetu
mellitus hrozi akutni zdravotni komplikace. Mezi komplikace ohrozujici az Zivot
pacienta patiti napi. hypoglykémie, laktitova acidoza, hyperglykemicky
hyperosmolarni syndrom nebo diabeticka ketoaciddza.

Diabetes mellitus miZe vyvolat i n€ktera dal$i onemocnéni. Nejcastéji se jedna
o posSkozeni oci, perifernich nervii nebo ledvin. Vyskytuje se napi. diabeticka

katarakta, retinopatie, diabeticka neuropatie a nefropatie.

Klicova slova: diabetes, sacharidy, metabolismus, hormony, inzulin



Diabetes mellitus in dogs

Summary

The energy source metabolism is important for the proper functioning of the
organism and the preservation of internal homeostasis not only in the case of diabetes
mellitus. Carbohydrates, mainly the glucose, are the main energy source for the
body. In the organism, the glucose turns either to immediate energy by glycolysis, or
to spare polysaccharide glycogen by glycogenesis. In case of insufficient energy
intake in diet, the glycogen turns to glucose within the glycogenolysis or
gluconeogenesis process.

The carbohydrate metabolism is regulated by many hormones. The most
important group is formed by the hormones of the pancreas, which include insulin,
glucagon, somatostatin and pancreatic polypeptide. The blood glucose level is
affected by the stress hormones like cortisol, somatotropin and adrenalin. In the
adipose tissue, adipocyte hormones participating in the regulation of food intake and
metabolism are created.

There are two types of diabetes mellitus according to the origin of the disease.
Type 1 diabetes mellitus is caused by autoimmune destruction of pancreatic B cells,
while type 2 diabetes mellitus is in most cases a consequence of obesity or improper
diet. Type 2, however, does not occur in dogs. The so-called gestational diabetes
occurring only in non-spayed female dogs in diestrus is a special type of diabetes
mellitus.

Treatment of diabetes mellitus involves the administration of exogenous
insulin, observation of the dietary regime and sufficient movement. In most patients,
the treatment is lifelong, requiring regular monitoring.

In the cases of undiagnosed or inadequately treated diabetes mellitus, there is a
risk of acute health complications. Life threatening complications include e.g.
hypoglycemia, lactic acidosis, hyperglycaemic hyperosmolar syndrome or diabetic
ketoacidosis.

Diabetes mellitus may cause several other diseases. Most often, they include
damage of eyes, peripheral nerves or kidneys. For example, diabetic cataract,

retinopathy, diabetic neuropathy and nephropathy occur too.

Keywords: diabetes, carbohydrates, metabolism, hormones, insulin
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1 Uvod

Diabetes mellitus je u pst velmi ¢astym onemocnénim, ale i pfes to o ném
Siroka vetejnost vi velmi malo. Pfitom je pro vhodnou lécbu a spravnou péci o
diabetického pacienta znalost nemoci, moznosti 1é€by a moznych komplikaci velmi

dilezita.

O tomto onemocnéni se dnes jiz vi velmi mnoho. I pfesto se rizni pohledy na
ptic¢iny propuknuti nemoci a to pfedevsim u diabetes mellitus 1. typu. Rozdilné jsou
nazory i na postupy v 1éCb¢ a stale je snaha 0 nalezeni terapie, ktera by vedla k
uplnému uzdraveni. Vyviji se nové metody usnadiiujici monitoring pacienta nebo se
nové zkouseji aplikovat na psy ty metody, které jsou jiz pouzivané a osvédéené u

lidi.

Snahou této prace je poskytnout srozumitelné pro kazdého chovatele veskeré
dilezité informace, aby péfe o psa s diabetem mellitus nebyla piekazkou v

radostném zivoté€ pro néj 1 pro jeho majitele.



2 Cil prace

Cilem bakalaiské prace je na zaklad¢ studia aktudlni odborné literatury
zpracovat literarni reSer§i na téma diabetes mellitus u psu z hlediska patogeneze,

moznosti 1écby a prevence.



3 Literarni reSerse

3.1 Metabolismus sacharida

Sacharidy neboli glycidy jsou ptirodni organické latky, jejichz molekuly jsou
slozené ze tii prvki - uhliku (C), vodiku (H) a kysliku (O). Podle velikosti molekul
se rozdéluji na jednoduché - monosacharidy a slozené - oligosacharidy a
polysacharidy (Cervinka et al., 1991; Hole¢ek, 2006). Monosacharidy jsou typické
sladkou chuti a spolu s oligosacharidy se oznacuji spole¢nym nazvem cukry. Jejich
vznik probihd v rostlinném téle procesem fotosyntézy z oxidu uhli¢itého a vody. Na
tomto procesu se ucastni i slunecni zatfeni a chlorofyl pfitomny v rostlindch. Skrz
potravu zivodichui se dostavaji do jejich t€l, kde se ucastni traveni a jsou zdrojem
energie. Hlavnim sacharidem metabolismu cukri je glukéza. Je to heterocyklicka
sloucenina se Sesti uhlikovymi atomy - hexosa. Jeji souhrnny vzorec je CeH120e.
Oznacuje se také jako hroznovy cukr. Je to bila, krystalicka, ve vod¢ rozpustna a
lehce stravitelna latka (Cervinka et al., 1991; Holegek, 2006). Dalsim sacharidem
energetického metabolismu je glykogen. Je to polysacharid, makromolekularni latka
vznikla z velkého mnozstvi molekul monosacharidti. Souhrnny vzorec polysacharidii
je (CeH100s)n. Glykogen je zasobni latka hlavné v jatrech a jeho dilezitou vlastnosti

je, Ze se v piipadé nutnosti rychle §tépi na glukozu (Cervinka et al., 1991).

3.1.1 Kolobéh cukru v téle

Regulace energetickych zdroji organismu jsou nejpodstatnéj$Sim tkonem pro
zachovani vnitini homeostazy a udrzeni spravnych funkci organii a tkani (Konig et
Liebich, 2002; Starka et al., 2005). Vzhledem k tomu, ze je pfijem i vydej energie v
pribéhu dne velmi proménlivy, musi organismus stale udrzovat homeostazu a zajistit
ulozeni pfebytecné energie piedev§im v podobé glykogenu a triacylglycerolt, nebo
jeji uvolnéni v piipadé nedostatku. Pfi kratkodobém nedostatku se tak dé&je pomoci
glukézy a volnych mastnych kyselin, pii dlouhodobém pak pomoci proteint (Starka

et al., 2005; Holecek, 2006).

Zékladnim sacharidem v organismu je glukéza. Je pro télo nejrychleji
vyuzitelnym zdrojem energie a jedinym sacharidem, ktery se muze ucastnit dalsich

metabolickych procesti. Mezi buiikami je pienaSena pasivnim transportem po



koncentratnim gradientu, ale za pomoci specialnich transportnich proteind, tzv.
transportérti. Oznacuji se GluT1 az GIluT5. Dle jejich schopnosti sluovat se s
dal§imi latkami se uplatiuji v ruznych metabolickych procesech. GIuTl, 3 a 5
umoziuji vstup glukdzy do bunék za piitomnosti inzulinu, GluT2 pak i bez jeho
ptitomnosti. GluT4 se nachazi pifedevsim ve svalovych a tukovych bunkach (Starka

et al., 2005; Holecek, 2006; Anthanasiou et al., 2015).

Homeostaza glukézy je pro zdravy organismus velmi dualezita. Té¢lo ziskava
glukozu bud'to z potravy, tvorbou v jatrech nebo vychytavanim z bunék. Standardni
hladina v krvi je u zdravého jedince 4 - 7 mmol/l a v tomto rozmezi je udrzovana za
jakychkoli okolnosti. Tyto hodnoty jsou zajistény rovnovahou mezi inzulinem, ktery
omezuje jeji uvoliiovani a dalsimi hormony, napt. katecholaminy nebo glukagonem,
které naopak glukézu uvoliuji. V ptipadé nedostatku potravy se prvotné zdrojem
energie stava glukoza z jater. V opacném piipad¢ pii dostatku potravy se potom
glukdza do jater opét uklada ve formé glykogenu, nebo se méni na tuk (Starka et al.,

2005; Skrha et al., 2009).

Schema metabolickych drah glukosy

glukosa

pouze v jatrech (a ledvinach)
NADPH
N

syntéza glykogenu

pentosy “ pentosovy oykius glukosa-6-P glykogen
(DNA, RNA ~..) g glykogenolyza Uatraysvaly)
—glykolyza 1 Tg/ukoneogeneze
fruktosa =
pyruvat laktat

anaerobni glykolyza

oxidaénidekarboxylace (nevratna !)

mastné kyseliny «———— acetyl-CoA
i
lipidy l citréatovy cyklus + dychac/ Fetézec

CO, + H,O + energie

45

Obrazek ¢. 1: Schéma metabolickych drah glukozy. [cit. 2017-02-20]. Dostupné z
<http://slideplayer.cz/slide/5621323/>.

Dilezitym organem v téle pfi metabolizaci cukrii jsou jatra. Jsou nejveétsi
zlazou v téle Zivocichl a zaroven nejaktivnéj§im organem organismu. Jsou sloZena z
jaternich bun¢k - hepatocytil, které¢ tvoii jaterni lalic¢ky. Ty na jedné své strané
komunikuji s krevnim ob&éhem a na stran¢ druhé vytvaii zluc, ktera je odvadéna do

Zluéniku. Jejich hlavni funkci je fizeni pfemény zivin (Konig et Liebich, 2002).



3.1.1.1 Glykolyza

Glykolyza je proces piemény glukdzy na energii. Z potravin obsahujicich
sacharidy se gluk6za dostava za plsobeni inzulinu skrz sténu stfeva a dale do bun¢k
difuzi pomoci glukézovych transportérti. V buitkdch mtize byt metabolizovana prave

procesem glykolyzy nebo se zde vyuziva pro tvorbu glykogenu (Skrha et al., 2009).

Glykolyza muaze probihat dvéma riznymi zpisoby, za ptistupu kysliku ¢i bez
néj. Prvotné vznikd pyruvat (anion kyseliny pyrohroznové), z néhoz dalSim
metabolizovanim vznika energie ve formé ATP (adenosintrifosfat). Za pfistupu
kysliku je tedy produktem 36 molekul ATP a voda. Pfi nedostatku kysliku vznika
glykolyzou laktat a také ATP, ale v mnohem mensim mnozstvi (3 molekuly),
(Cervinka et al., 1991; Holeéek, 2006). Laktat je anion kyseliny mlééné a pravé pfi
vysoké zatézi pii anaerobni aktivité se hromadi ve svalech, coz umoziiuje zachovani
pfisunu energie a pokradovani v aktivité (Skrha et al., 2009). Jeho odstranéni probiha
pii nasledném ptisunu kysliku oxidaci zpét na pyruvat, ktery mize byt vyuzit jako
zdroj energie v Krebsové cyklu (tvorba energie v buiice). Dal§i moznosti je
transformace laktatu procesem glukoneogeneze na glukézu - viz podkapitola 3.1.1.4
Glukoneogeneze. Pti nadbytku pfijimané glukozy se z ni pies meziprodukty
glykolyzy tvofi triacylglyceroly, které se ukladaji v tukové tkdni nebo v jatrech
(Cervinka et al., 1991; Holegek, 2006).

3.1.1.2 Glykogeneze

Glykogeneze je preménéna glukdzy na zasobni polysacharid glykogen. Spojuji
se pfi ni jednotlivé molekuly glukézy do slozitych a rizné dlouhych fetézch. Pii
nadbytku sacharidi v potravé se v jatrech glukdza preménuje procesem glykogeneze
na zasobni glykogen, ktery se uklada ve svalech a v jatrech. Zasoba glykogenu v
jatrech tvofi asi 4-6 %, ve svalech potom 0,5-1% tkané. Ale vzhledem k mnozstvi
svali v téle je vzdy zasoba pravé ve svalech nékolikandsobné vétsi nez v jatrech

(Skrha et al., 2009).



3.1.1.3 Glykogenolyza

Pii nedostatku sacharidii ve stravé, tedy i1 nedostatku glukézy v krvi, se
procesem glykogenolyzy preménuje opét jaterni i svalovy glykogen na glukézu, ze

které se opét glykolyzou ziskava energie (Starka et al., 2005; Skrha et al., 2009).

Mnozstvi inzulinu je 8-10 hodin po jidle jiz nizké, ale koncentrace glukagonu
se zvySuje. Nastava uvolnéni glukézy glykogenolyzou z jaterniho glykogenu. Jeji
zasoba v jatrech vysta¢i pfiblizné na 12-16 hodin. Zaroven mulze probihat
glykogenolyza ve svalech, které jsou také zasobarnou glykogenu. Glykogen odtud
ale t¢lo neumi vyuzit v jinych buiikach. Je tedy zdrojem laktatu a pyruvatu bud’ opét
pro sval, nebo se presouva do jater, kde se teprve pieméiiuje na glukozu (Skrha et al.,
2009). Glykogenolyza uvoliiuje glukézu ptredev§im pro nervovou soustavu. Ta
vyzaduje energii neustale, ale nema Zzadné vlastni zasoby glukdézy a ani nedokdze

Zerpat energii z volnych mastnych kyselin (Skrha et al., 2009).

3.1.1.4 Glukoneogeneze

Se snizovanim produkce glukozy glykogenolyzou se zvySuje tvorba glukozy
glukoneogenezi. Je to syntéza gluk6zy z necukernych sloucenin a probiha ve chvili,
kdy télu pomalu ubyva glykogen, tedy cukerna sloucenina (Holecek, 2006). Mize se
uskuteciiovat pouze v jatrech, diky specifickym enzymiim zde obsaZenych. Laktat ze
svall a dalSich buné¢k se dostava do jater a zde probiha glukoneogenezi jeho pfeména
na glukézu (Skrha et al., 2009). Do procesu glukoneogeneze viak mize vstupovat
kromé laktatu i pyruvat a glycerin. I nékteré aminokyseliny v jatrech, pfedevsim
alanin a glutamin, se pfeménuji pomoci glukoneogeneze na glukézu. Pii
dlouhotrvajicim hladovéni potom intenzita glukoneogeneze klesa, ¢imz si télo
dokaze Setfit aminokyseliny potfebné pro proteiny. Tento proces se oznacuje také

jako tzv. novotvorba glukézy (Holecek, 2006).

3.1.1.5 Lipolyza a lipogeneze

Lipolyza probihd v tukové tkani a je popsana jako pfeména tuk na volné
mastné kyseliny, které prechazeji do krve a stavaji se zde zdrojem energie (Skrha et

al.,, 2009). V ptipadé¢ onemocnénim diabetem Se proces lipolyzy zrychluje. V



extracelularnim prostoru totiz sice dochézi k hyperglykémii, ale diky malému
vstiebavani glukozy se jeji hladina v bunkach snizuje. Vyuziti glukdézy bunkami je
totiz zavislé na hladin¢ inzulinu. V duasledku tohoto deficitu glukézy v buiikach se
spousti lipolyza s velkou produkci mastnych kyselin, které jsou vychytavany jatry a
zde se metabolizuji na triacylglyceroly a ketolatky, které mohou byt pro vétSinu
bun¢k nahradnim zdrojem energie. Ty burky ale opét nemohou vyuzit, protoze stejné
jako u glukozy je jejich vstiebavani zavislé na inzulinu. Tento proces pak tUsti v

ketoaciddzu, viz. kapitola 3.5.2 Diabeticka ketoacidoza (Rehakova et al., 2008).

Lipogeneze je proces stimulovany uvolnénym inzulinem po poziti potravy,
pfedevs§im pak pii pozitivni energetické bilanci. Probihé pfi ném pfeména nevyuzité

glukodzy na zasobni tuk (Skrha et al., 2009).

3.1.2 Hormony v metabolismu sacharida

Hormony jsou biokatalyzatory nutné pro normalni ¢innost organismu. Tvoii se
v endokrinnich zlazach, tedy ve Zlazach s vnitini sekreci a jsou vylu€ovéany do krve.

Je to skupina riiznorodych latek od bilkovin po steroidy (Starka et al., 2005).
3.1.2.1 Hormony pankreatu

Hormony ovliviiujici metabolismus cukril vznikaji v bunikach ostriivka slinivky
bfisni (Langerhansovych ostrivki). Pankreas (slinivka bfi$ni) se nachazi v zahybu
dvanactniku. Je Clenéna na laloky a obsahuje exokrinni a endokrinni tkan. Vyvod
exokrinni tkan¢ pankreatu usti do dvanactniku a produkuje pankreatickou $tavu,
ktera se zde ucastni traveni (Konig et Liebich, 2002; Starka et al., 2005). Endokrinni
tkan pankreatu tvoii pravé Langerhansovy ostruvky. Ostruvky tvoii asi 1-2% zlazy.
Jsou to shluky bunék pfiblizné ovalného tvaru, obalené jemnym vazivem. Standardné
se v nich rozdé&luji bunky na ¢tyfi zakladni typy, které se nejcastéji oznacuji jako A
buiiky, B bunky, C buiiky a D bunky. Kazda z téchto bunék ma sviij specificky
vyznam a vylucuje hormony (polypeptidy), udrzujici hladinu glykémie v krvi. Na
okraji ostrivkd jsou umistény hlavné A buiky (cca 20%) produkujici glukagon. Az
75% bunék tvoii u psa B buiky, které uvoliiuji hormon inzulin (Cerveny, 2004).

Hormon somatostatin se vylucuje z D bun¢k, kterych je vétSinou nejméng. C buiky



netvoii zaddny hormon a jejich funkce neni zcela jasna. Predpokladd se, ze se

pretvafeji na A a B buiiky (Starka et al., 2005; Skrha et al., 2009).
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Obrazek ¢. 2: Umisténi slinivky bfisni. [cit. 2017-02-20]. Dostupné z
<http://slideplayer.cz/slide/3406393/>.

3.1.2.1.1 Inzulin

Inzulin je polypeptidicky hormon, ktery byl objeven v roce 1921 a zpocatku
byl oznaGovén jako protein (Skrha et al., 2009). Jedinym jeho zdrojem u psii jsou B
buniky pankreatu, kde se tvofi, skladuje i je odsud uvoliiovan do krve. Tvorba
inzulinu probiha v endoplazmatickém retikulu bunky, odkud se piesouva do Golgiho
aparatu a po pruchodu bunéénou membranou se uvolituje do krve. Je to anabolicky

hormon (Konig et Liebich, 2002, Starka et al., 2005).

Inzulin je pro organismus velmi vyznamny, protoze pouze tento hormon
snizuje hladinu glukézy v krvi a udrzuje ji v uzkém rozmezi v priabéhu dne, ackoliv
je tato hladina vyznamné ovliviiovana p¥ijmem potravy a fyzickou aktivitou (Skrha
et al., 2009). To je zpusobeno predevsim stimulaci syntézy glykogenu jak v jatrech,
tak i ve svalech. Ovliviiuje metabolismus nejen glukozy, ale obecné sacharidu, tuk i
bilkovin (Cerveny, 2004). Dilezitou funkci je také usnadiiovani vstupu glukozy do
bungk svall a do bunék tukové tkané (Kerl, 2001a). Inzulinové receptory Se nachazi
v plazmatické membran¢ bun¢k mnoha tkani. Pfedev§im jsou to tkdné¢ kosternich
svalil, jater a také tukova tkan. Tyto receptory umoziuji navazani inzulinu na buiiku

(Holecek, 2006). V bunétné membran€ inzulin zvySuje mnozstvi transportnich



kanalt,, tim umoziiuje prichod transportérim glukozy GluT4 a tim urychluje
vstiebavani glukézy do buiiky (Skrha et al., 2009). Pouze buiiky ledvin, mozku,
sttevni sliznice a erytrocyty nepotiebuji jako prostfednika inzulin a jsou schopny
vstfebavat a vyuzivat glukézu 1 bez n¢j (Holecek, 2006). V metabolismu lipidiit mimo
jiné stimuluje lipogenezi (tvorba tuki) v tukové tkani a v jatrech. V metabolismu
proteinli pak podporuje vstup aminokyselin do bun¢k a tvorbu bilkovin, a dale

inhibuje glukoneogenezi, ¢imZ brani i rozkladu bilkovin (Skrha et al., 2009).

3.1.2.1.2 Glukagon

Glukagon byl objeven roku 1957. Skrha et al. (2009) uvadi, Ze vznikd v
pankreatu z proglukagonu v A buikach pankreatu a uvolnuje se vlivem aminokyselin
a vlivem snizenych hodnot glykémie. Za normalnich okolnosti jeho sekreci inhibuje
(zpomaleni nebo zastaveni) inzulin, zatimco sekreci inzulinu glukagon naopak

stimuluje.

Glukagon je oproti inzulinu katabolickym hormonem (Holecek, 2006). Jeho
vyznamnou funkci je zvySovani glykémie v krvi podporou glukoneogeneze a
glykogenolyzy v jatrech, zvySovanim intenzity metabolismu a podporou lipolyzy
(odbouravani tukil). Mize tedy zptisobovat hyperglykémii. Také stimuluje degradaci

proteint v jatrech (Kerl, 2001a).

3.1.2.1.3 Somatostatin

Dalsim dualezitym hormonem v metabolismu sacharidd je somatostatin
objeveny az roku 1973. Je to polypeptidicky hormon tvofeny v D bunkach pankreatu.
Ovliviiuje nejen sekreci rustového hormonu, jak se ptivodné myslelo, ale i dalsi
hormony v tradvicim uUstroji. Zmirfiuje efekty inzulinu a riistového hormonu, ale i
glykogenu. Inhibuje sekreci inzulinu, a to pfi jakychkoli hladinach glukozy, a pii
nizkych hodnotach glukézy pak i sekreci glukagonu (Skrha et al., 2009). Také
ovliviiuje 1 spoustu dalSich pochodl v travici trubici, zaludku i ve stfevé - utlumuje
produkci gastrinu a tim i kyseliny chlorovodikové, ovliviiuje pohyb stiev a inhibuje

vstiebavani zivin do krve (Holecek, 2006).



3.1.2.1.4 Pankreaticky polypeptid

Pankreaticky polypeptid je hormonem, jehoz fyziologicky vyznam ¢i u¢inek
neni dodnes znam. Jedinou znamou informaci je, ze jeho plazmatickd koncentrace
stoupa v zavislosti na stravé (pfijem bilkovin), fyzické namaze, pti hladovéni nebo
pfi vyskytu naddorti v travicim traktu (Starka et al., 2005; Skrha et al., 2009).
Pankreaticky polypeptid se tvoii v F bunkach Langerhansovych ostravki slinivky
btisni (Cerveny, 2004).

3.1.2.2 Stresové hormony

Mezi stresové hormony se fadi kortizol, somatotropin (STH - ristovy hormon)
a adrenalin (Kerl, 2001a).

Kortizol je steroidni hormon tvofici se v kife nadledvin. Diky své ucasti na
metabolismu glukézy se fadi do skupiny glukokortikoidd. Spolu s dal§imi hormony,
které se tvoii v kufe nadledvin (kortikosteron, kortizon, 11-dehydrokortikosteron),

zvySuje hladinu glukézy v krvi stimulaci glukoneogeneze, a to hlavné z

rrrrr

jako 1éky (Cerveny, 2004; Starka et al., 2005).

Somatotropin je peptidovy hormon tvofeny v adenohypofyze - pfednim laloku
hypofyzy (podvések mozkovy) (Cerveny, 2004). Jeho produkei ovliviiuji hormony
tvofené hypotalamem (¢ast mezimozku) a to somatostatin inhibujici jeho sekreci a
somatoliberin, ktery ji naopak stimuluje. Sekrece Somatotropinu pak stoupa
predevSim pii zatézi jak fyzické, tak i1 psychické, pti hladovéni, poranéni a i v
prvnich hodinach spanku. Somatotropin stimuluje rast a déleni bunék vSech tkani.
Zaroven dava podnét jatrim k tvorbé proteini zvanych somatomediny.
Zprosttedkované skrz n€ pak stimuluje k ristu také chrupavky a kosti. V
metabolismu sacharidd, tukd a bilkovin ma také nezastupitelnou ulohu - stimuluje
glykogenolyzu, glykoneogenezi a lipolyzu, spousti transport aminokyselin do bun¢k
a inhibuje vyuziti glukozy (Holecek, 2006).

Adrenalin vznikd v dieni nadledvinek a spolu s noradrenalinem se fadi do
skupiny katecholamini. Pusobeni adrenalinu se projevuje piedevSim v tzv.

nouzovych stavech, kdy zajistuje udrzeni organismu v pohotovosti. Jednd se na
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ptiklad o stresové situace, pii poranéni nebo pii hypoglykemii. Noradrenalin méa v
podstat¢ velmi obdobné ucinky. Oba tyto hormony stimuluji glykogenolyzu a

lipolyzu (Konig et Liebich, 2002).

Vsechny stresové hormony tedy nejen, ze zvySuji mnozstvi volnych mastnych
kyselin pfi nedostatku inzulinu, ale i zvySuji rezistenci bun¢k vi¢i nému, ¢imz

podporuji tvorbu hyperglykémie v organismu (Cerveny, 2004).

3.1.2.3 Adipocytarni hormony

Adipocytarni hormony neboli adipocytokiny jsou dalsimi hormony
zasahujicimi do metabolickych procest. Jsou produkované tukovou tkani a mohou se

oznacovat také jako tkanové hormony. Zasadné se ucastni na regulaci pfijmu potravy

a metabolismu (Starka et al., 2005; Holec¢ek, 2006).

Prvnim, u pst nejlépe popsanym, tkanovym hormonem je leptin. Ten ovliviiuje
chut k pfijmu potravy, u lidi pak ¢asto zpusobuje obezitu. U psu tento efekt ale nikdy
nebyl popsan. Leptin se také ucastni reprodukénich a imunitnich funkci organismu a
ovlivituje senzitivitu na inzulin. Je prozanétovy (pfispiva k tvorbé zanéth),
protromboticky (pfispiva k tvorbé trombl) a prooxidac¢ni (zvySuje aktivitu
kyslikovych radikald). NejcastéjSim problémem je pak hyperleptinemie, ale je
dilezité pii sledovani hladiny leptinu myslet na to, Ze je ovliviiovana piijmem

potravy (Starka et al., 2005; Uhrikova et al., 2011).

Druhym, v opozici stojicim hormonem, je adiponektin. Adiponektin reguluje
metabolismus glukdzy, zvySuje citlivost na inzulin a podporuje proces glykolyzy.

Jeho nedostatek je Casto spojovan se vznikem diabetu 2. typu. Na rozdil od leptinu je

oy w1

stimuluje oxidaci mastnych kyselin (Holec¢ek, 2006).

Tretim adipocytokinem je hormon rezistin, ktery se vyskytuje u lidi, ale u psi
zatim nebyl objeven (Uhrikova et al., 2011).
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3.2 Typy diabetes mellitus

U diabetes mellitus je mozné rozliSovat tii zakladni typy. Toto rozdéleni se ale
pouziva hlavné v huméanni medicin€, zatimco u psi neni oficidlné pouzivano. Obcas
se pouziva rozdé€leni na inzulin dependentni diabetes a non-inzulin dependentni
diabetes, coz ovSem neni u pst presné, vzhledem k tomu, Ze se ve vétSiné piipadu
pfistupuje k 1é€bé podavanim inzulinu. Existuje jen jakési navrhované rozdéleni, kde
jsou uvadény 2 typy. Prvnim je diabetes zavisly na podéani inzulinu (absolutni deficit
inzulinu), ktery je charakteristicky ztratou B bunék. Je mozné ho piirovnat k diabetes
mellitus 1. typu. Druhym je diabetes rezistentni na inzulin (relativni deficit inzulinu),
ktery vétSinou vznika nasledkem antagonismu ostatnich hormont na inzulin. Tento

pak koresponduje v piipadé pst hlavné s gesta¢nim diabetes (Catchpole et al., 2008).

3.2.1 Diabetes mellitus 1. typu

3.2.1.1 Charakteristika

Diabetes mellitus 1. typu je jinak oznaovany jako inzulin dependentni, tedy na
inzulinu zavisly diabetes mellitus. Do této skupiny patii vétSina psu, kterym je
diabetes diagnostikovan (Rehdkova et al., 2008). Trpi jim pfiblizné 1% viech psi a
jeho pfi¢inou je obvykle nedostate¢na produkce inzulinu az jeho uplna absence v B
bunikach pankreatu (Jiran, 1996). Obvyklym identifikaénim znakem u pst je porucha
prvni faze produkce inzulinu. To zplisobuje, Ze po nakrmeni zvifete hladina glukozy
v krvi velmi prudce stoupne a sekrece inzulinu se zvySuje az v druhé fazi. Glukozova
homeostaza je vétSinou v pocatcich onemocnéni vyrazné nepozménéna. Az ve tieti
fazi nemoci, tedy az kdyz dojde ke zniceni cca 70-85% B bunék, dochazi ke zménadm

(Uhrikova et al., 2011).

Zajimavym zjiSténim je, Ze diky sniZené glutation peroxidaze pifi diabetu se
hromadi v téle peroxid vodiku, ktery také poskozuje B burnky pankreatu. Glutation
peroxidaza je enzym, ktery v téle méni jedovaty peroxid vodiku na vodu a kyslik
(Doubek, 1996).
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Tento typ se miiZze objevovat i u mladych jedinct, zpravidla se vSak objevuje

mezi patym a dvanactym rokem zivota (Catchpole et al., 2008).

3.2.1.2 P¥iciny vzniku

Hlavni pfi¢inou vzniku diabetes mellitus 1. typu je nedostatek inzulinu v
organismu. Pfi¢ina tohoto nedostatku v téle pst ale neni jasna. Predpoklada se, ze
diabetes 1. typu je vétSinou vyvolan autoimunitni destrukci beta-bunék pankreatu a
to vlastnim imunitnim systémem, nebo Ze poSkozeni B bunék souvisi s
pankreatitidou. Diivodem muzou byt i primarni onemocnéni jako jsou nadory, zanéty
nebo nekrézy pankreatu (TarkoSova et Svoboda, 2014). Diabetes mellitus se muze
také vyvinout z jinych nemoci - naptiklad Cushingova syndromu. Tato destrukce v
téle zplsobuje hypoinzulinemii. Na zakladé podobnosti s humanni medicinou byla
provedena geneticka analyza, z jejihoz vysledku vyplyva, ze pti¢ina vzniku muze byt
geneticka, ale roli v propuknuti nemoci hraji i faktory vnéjsiho prostfedi. Témi
mohou byt virovd onemocnéni, stravovani, stresové situace a napiiklad i léky a
kdy fijovy cyklus ve stadiu diestru vyznamné ovliviiuje hladiny hormont v téle.
Uvoliovany progesteron spousti produkci rstového hormonu, coz vytvaii v
organismu relativni nedostatek inzulinu. Dalsi rizikovou skupinou jsou psi malych

plemen (Jiran, 1996).

Diabetes mellitus 1. typu vznika a projevuje se u obéznich i u hubenych pst a
to kdykoli a v riizné intenzité, ktera je udavana rychlosti destrukce B bunék. V prvni
fazi je produkce inzulinu stale v normé, postupné nemoc piechazi do druh¢ faze, kdy
dochazi k destrukci B bunék, ale zbyvajici stale staci produkovat dostatek inzulinu.
Az kdyz zbyva piiblizné jen 10% plvodniho mnoZzstvi B buné€k, zac¢ind glykémie
prudce stoupat a nemoc se dostava do treti faze, kdy se inzulin neuvoliuje jiz viibec

(Uhrikova et al., 2011).

K diabetes mellitus 1. typu maji uréitd plemena genetické dispozice. Je
vytvofen seznam tzv. diabetickych psi (USA), ktery obsahuje na 6000 jedinct. V
ném dominuji predev§$im plemena miniaturni knira¢, kern teriér, miniaturni pudl,

biSonek a samojed (Catchpole et al., 2008).
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3.2.2 Diabetes mellitus 2. typu

3.2.2.1 Charakteristika

Nejcastéji se vyskytujicim typem u lidi, ale téeba i u kocek, je diabetes mellitus
2. typu, neboli non-inzulin dependentni, tedy na inzulinu nezavisly diabetes mellitus.
Tento typ je charakteristicky inzulinovou resistenci tkani, zptsobenou vétSinou
dlouhodobym nadmérnym pfijmem sacharidii ve stravé. V laboratornich nalezech
jsou typické vysoké hladiny glukézy zaroven s vysokymi hladinami inzulinu. Je

typicky pro dospél¢ jedince, ale nemusi to byt pravidlem. (Sekaninova, 2011)

3.2.2.2 Pri¢iny vzniku

Pfi¢in vzniku diabetes mellitus 2. typu mize byt mnoho. Hlavni pfi¢inou ale
byva obezita. Obezitou dnes trpi ptiblizn¢ kazdé tteti zvife. Velmi Casto je zpisobena
ptevahou energetického piijmu nad energetickym vydejem a nejnachylnéjsi jsou feny
sttedniho véku chované v domacnosti (Uhrikova et al., 2011). Dulezitym faktorem je
i kastrace, kde se predpoklada, ze zptisobuje zpomaleni metabolismu, coz ale neni
spolehlivé dokazano (TarkoSova et Svoboda, 2014). Potvrdilo se ale, Ze zvifata
krmenda levnéj$Simi komer¢nimi krmivy trpi obezitou castéji a to z divodu nizsi
kvality pouzivanych surovin v krmivech. Dalsi pfi¢inou obezity mohou byt i
genetické dispozice, které jsou prokazany hlavné u labradorskych retrivri,

kernteriéri, kavalir King Charles $pan¢la, kokrSpanéla a skotskych teriérit (Uhrikova

etal., 2011).

S obezitou je uzce spojena inzulinova rezistence. Je to stav, kdy pfislusna
hladina inzulinu nezptsobuje reakci tukovych, svalovych ani jaternich bunék, coz
pfedchézi vzniku diabetes 2. typu. Uvedené bunky maji snizenou citlivost, tedy
jakékoli mnozstvi vyplaveného inzulinu zplsobuje v téle nizkou nebo dokonce
zadanou reakci (TarkoSova et Svoboda, 2014). V pribéhu ¢asu zpisobuje sniZzena
citlivost bun¢k nejprve zvySovani produkce inzulinu. Pokud je vSak tento stav
dlouhodoby, absence pfislusnych reakci na inzulin vyvolava utlum jeho uvoliiovani,
az dochazi k uaplnému inzulinovému deficitu - nevylucuje se vibec. I piesto, Ze
spojitost inzulinové rezistence s obezitou je popsana i u psi, neni jisté, ze to tak

opravdu je (Uhrikova et al., 2011). Na rozdil od kocek si psi totiz umi mnohem 1épe
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poradit s nadbytkem sacharidii. Kocky jako typicti masozravci nejsou prizptisobeny k
traveni nadmémého mnozstvi sacharidti ve stravé (Rehakova et al., 2008). To je
mozna i divodem, pro¢ diabetes 2. typu nebyl u psi nikdy diagnostikovan (Uhrikova
et al., 2011), ale u kocek je nejCastéji diagnostikovanym typem (TarkoSova et
Svoboda, 2014).

3.2.3 Gestaéni diabetes mellitus

3.2.3.1 Charakteristika

Poslednim specidlnim typem je potom diabetes zplsobeny progesteronem a
rastovym hormonem u fen v diestru. Tento typ by se dal ptirovnat k tzv. gestatnimu,
tedy téhotenskému diabetu mellitus u lidi (Uhrikova et al., 2011). A¢ je u psich
pacientt s diabetes mellitus remise velmi ojedinéla, v piipadé gestaniho diabetes je

uplné uzdraveni mozné (Nelson, 2012).
3.2.3.2 Pri¢iny vzniku

Gestacni diabetes, jak jiz bylo feceno vyse, je specifickou formou diabetu,
vyskytujici se pouze u fen. Vznika hlavné u starSich nekastrovanych fen v tiji ve fazi
diestru a pfic¢inou je opét inzulinova rezistence. Ta je vyvoldna plisobenim zvySené
hladiny progesteronu, ktery stimuluje tvorbu riistového hormonu. Ristovy hormon
neboli somatotropin stimuluje glykogenolyzu, glykoneogenezi a lipolyzu. Tim
vyznamné napomaha k navyseni hladiny glukézy. MnoZstvi somatotropinu mize byt
v téle feny v obdobi diestru tak velké, az dochazi jeho plisobenim praveé k inzulinové
rezistenci a vznika gestacni diabetes (Uhrikova et al., 2011). Dalsi 1é¢ba podavanim

exogenniho inzulinu nemusi byt nutna, pokud se v¢as pfistoupi ke kastraci (Nelson,
2012).
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3.3 Priznaky diabetes mellitus

Dlouhodoba hyperglykémie vyvolava v organismu mnoho biochemickych
procesu, které nejsou pro zdravého jedince standardni. K tomuto dochazi ve chvili,
kdy télo nedokaze v béznych procesech odbouravat velké mnozstvi glukozy z krve.
Nadbytek glukézy se pak zaCina Ucastnit alternativnich procesd, které vytvari

meziprodukty vyvolavajici dal§i metabolické zmény (Skrha et al. 2009).

Hlavnimi a zfejmé i prvnimi zjistitelnymi pfiznaky diabetu jsou zvySena zizen
(polydipsie) a zvySené vyluCovani moci (polyurie). Mize dochéazet i k hmotnostnim
ubytktim, které jsou zpiisobeny piedevSim dehydrataci. Snizena ¢i zvySeni chut k
jidlu nebyva tak Gast4, ale miize se také vyskytovat. Casto dochazi k vysoké unavé az
letargii. Typické je i zhorSeni kvality srsti (Jiran, 1996). VSechny tyto znaky by mély
byt u zvifete snadno rozpoznatelné. Muze se vsak stat, ze v pocatcich je onemocnéni
témef bezpfiznakové. Pak je mozné prvni podezieni pojmout az pii jinych
komplikacich, které jsou vSak jasné napovidajici (Sekaninova, 2005). Diabetes
mellitus je jednim z mnoha celkovych faktort zvySujici nachylnost k infekcim. Muze
se zhorsit 1 hojeni ran nebo se vyskytuji onemocnéni kiize, za¢ind se projevovat
periferni neuropatie, slabost zadnich koncetin pfedevSim pii vstdvani nebo se
objevuje Casté zvraceni. V pokrocilych stadiich neléCeného diabetes se muze zviie
dostat dokonce do stavii celkové slabosti az kolapsu. VSechny tyto pfiznaky mohou
byt individualni, u riznych jedinct se mohou vyskytovat jen nékteré z nich a po

odlis$n¢ dlouhé dobé (Tarkosova et Svoboda, 2014).

Nejptesnéjsim diagnostickym vysetfenim je stanoveni hladiny glukézy v krvi,
ale je mozné provést i méné piesné vySetieni moc¢i pomoci testovacich papirkd.
Ledviny jsou totiz schopny obsahnout jen urcité mnozstvi glukézy. Pokud vSak
hladina ptekro¢i tzv. ledvinovy prah (175-200ml/dl krve), za¢ne se glukdza
vylu€ovat do moci. Pro potvrzeni diagndzy se mize vySetfeni opakovat nebo se dale
doklada deficit syntézy inzulinu, sklony ke ketoacidoze, popiipadé¢ i1 dikaz o

autoimunitnim onemocnéni (Jiran, 1996).
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3.4 Lécba

V pocatcich vyzkumu a 1écby cukrovky byl viceméné nahodou vytvoien
doposud pouzivany model zvifete. Tento model vznikl pfi zkouméani role pankreatu
béhem traveni. Byl objeven i hormon ovliviiujici hladinu glukézy v téle, pozdéji
pojmenovany inzulin. V pozdéjSich dobach byla 1é¢ba psi S diagnostikovanym

diabetes mellitus obdobna jako v humanni mediciné (Catchpole et al., 2008).

3.4.1 Exogenni inzulin

Nejcastéjsi terapeutickou volbou u vSech typu diabetes mellitus je podavani
exogenniho inzulinu. Cilem 1é¢by je nejen dostat hladinu glukézy do fyziologickych
hodnot, ale 1 opétovné nastartovat jeji vstiebavani do bun€k pomoci inzulinu, udrzet
ideélni hmotnost zvifete a eliminovat moznost vzniku diabetickych komplikaci. Neni
ale nutné udrzet hladinu glykémie u pacienta na normalnich hodnotach. Pes miize byt
zdravy a bez piiznakd i pii hodnotach v rozmezi 5,6-14 mmol/l. Pramérnou
podavanou davkou inzulinu je pfiblizné 0,5 m.j./kg hmotnosti (m.j. - mezinarodni
jednotka - mérna jednotka na zaklad¢ ucinku latky), ktera vétSinou postacuje na
stabilizaci pacienta (Nelson, 2012). Je ale nutné po zbytek Zzivota hlidat hladinu
glukézy v krvi a podle ni piipadné upravit mnozstvi podavaného inzulinu nebo
stravu. U vétSiny pst je nutné podavat inzulin dvakrat denné, ale tato skute€nost se
odviji od typu podévané¢ho inzulinu, doby nastupu jeho uUc¢inku, délky trvani a
intenzity G¢inku a podle zptsobu jeho aplikace (Jiran, 1996). Podle Davidsona et al.
(2004), mohou vsak pii 1é¢bé nastat komplikace v podobé existence autoprotilatek
nebo vzniku protilatek proti podavanému inzulinu. Zatimco inzulinové protilatky
reaguji na vSechny druhy inzulinu a to 1 na humanni a psi, tak autoprotilatky jsou
druhové specifické. Doba vzniku autoprotilatek neni nijak zavisld na délce 1écby
inzulinem. Existuji jedinci, u kterych se autoprotilatky vytvoii zédhy po zahajeni
1é¢by, ale 1 taci, u kterych nevzniknou nikdy. Ur¢ité necistoty v podéavanych
inzulinech mohou také zptsobovat tvorbu téchto protilatek. OvSem je mozné i
dolozit ptipady, kdy i pfes vznik antiinzulinovych protilatek nebyla 1écba diabetu

témito latkami nijak ovlivnéna.
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Standardné se podavaji dva druhy inzulinu a to bovinni (hovézi) a porcinni
(veptovy) inzulin. Molekula inzulinu je slozena ze dvou fetézcli, oznacenych A a B.
Bovinni inzulin se od psiho odliSuje dvéma rozdily v potfadi aminokyselin v A
fetézci, B fetézec je identicky. Porcinni inzulin ma se psim identické oba fetézce - A
i B. To je mozné i divodem, pro¢ je v 1éCbé pst nejcastéji pouzivan Caninsulin,
ktery obsahuje pravé porcinni inzulin (Davidson et al., 2004). V Caninsulinu je tedy
v jednom mililitru vodni suspenze 40 m.j. vysoce purifikovaného porcinniho
inzulinu, z toho 30% v amorfni a 70% v krystalické formé. Pomocnou latkou je
methylparaben (E218). Caninsulin je sttednédobé pusobici s dvoufazovym efektem.
Obsazena amorfni forma inzulinu s rychlej$im nastupem pisobeni dosahuje
nejvétsiho uginku pfiblizné za 3 hodiny. Uginek pak trva asi 6-8 hodin. Krystalick4
forma ma pomalej$i nastup uéinku. Vrcholu dosahuje za 7-12 hodin a ptsobi celkem

okolo 16-24 hodin (Caninsulin, ptibalova informace, 2014).

Dals$i variantou podavaného inzulinu je uméle vyrobeny inzulin. Ten vznika
modifikaci lidského inzulinu. Jak jiz bylo feceno, riizné typy exogenniho inzulinu
maji rizné vlastnosti. Odlisuji se predev§im V nastupu ucinku a v délce a intenzité
ucinnosti. Nastup ucinku je charakterizovan dobou, ktera je potieba k proniknuti
podaného inzulinu do krevniho ob&hu a k zahéjeni snizovani hladiny glukézy. Jako
"vrchol" se potom oznacuje okamzik, kdy je G¢innost inzulinu nejvétsi, tedy hladina
glukozy v krvi je nejnizsi. Délka ucinnosti je celkova doba, po kterou inzulin v téle

pusobi (TarkoSova et Svoboda, 2004).

V ptipadé onemocnéni diabetes mellitus 1. typu muze mit véasné podavani
exogenniho inzulinu za vysledek i ochranu zbyvajicich B bun¢k a ¢aste¢nou obnovu
inzulinové senzitivity. Vlivem ozdraveni B bunék, kdy jejich vlastni sekrece inzulinu
n¢kdy muze postupné pokryt i veskerou potifebu organismu, mize nastat i vyrazné
zlepseni celkové stavu a postupné snizovani davek podavaného inzulinu (Skrha et al.,
2009).
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3.4.2 Dieta

Dalsim z dulezitych bodu 1éc¢by je uprava stravy - dieta. Byl napiiklad
prokazan pozitivni vliv zvySenych davek proteinti a 3 mastnych kyselin. Strava by
nem¢la obsahovat slozky s rychlymi sacharidy (Uhrikova et al., 2011). Je prokazan i
pozitivni vliv stravy bohaté vlakninou na glykemickou kiivku (Kimmel et al., 2000).
Efektivnéjsi je pak vlaknina rozpustna nez nerozpustna. Hlavnimi sloZkami potravy
jsou voda, cukry, vlaknina, tuky, bilkoviny, mineraly a vitaminy. DuleZity je neustaly
ptistup k Cerstvé vod€. Vhodné je i umistit misky s vodou na vice mistech. Optimalni
strava pak obsahuje 45-55% bezdusikaté susiny, 8-18% hrubé vlakniny, ptiblizné
12% tuku a dostatek kvalitnich proteinl. Pii vyvaZené stravé neni nutné dodéavat
vitaminy ani minerdly. Ty se do stravy ptfidavaji jen v piipad¢ jejich nedostatku
(Remillard, 1999). Je vhodné podavat potravu ve vétSiné piipadt dvakrat denné, na
rozdil od zdravych zvitat, u kterych je bézné krmeni jen jednou denné. Pocet krmeni
je ale zavisly na plsobeni inzulinu. Krmi se pak vzdy pted injekénim podanim

inzulinu (Jiran, 1996).

3.4.3 Monitoring pacienta

V pocatcich 1é¢by, kdy je predevsim dulezité pacienta stabilizovat, se provadi
pravidelné kontroly. Nékteré muze zajistit majitel doma, napiiklad méfeni hladiny
glukozy v krvi glukometrem. Odbér krve k tomuto méfeni se vétSinou provadi z
ucha. Kapka krve se poté nanasi na meéfici prouzek synchronizovany s danym
glukometrem (TarkoSova et Svoboda, 2014). Nékdy muze byt i potieba sestavit tzv.
glykemickou kiivku, kdy se v domacim prostiedi provadi méteni piiblizné po dvou
hodinach po dobu 24 hodin a zaroven je nutné pfesné zaznamenavani ¢asu piijmu
potravy 1 fyzické aktivity. Znalost této kiivky je dulezitd jak u cCerstvé
diagnostikovaného pacienta, tak i toho, ktery je jiz pii 1écbé nestabilni (Nelson,
2012). Bohuzel pii tomto zaznamenavani nejenze dochazi ke stresu jedince, ale i pfi
dvouhodinovych rozestupech méfeni se mize stat, ze se nezachyti kratkodoba
hyperglykemie nebo hypoglykemie, ktera mtize byt dilezita (Davidson et al., 2003).
Ve veterinarni ordinaci se provadéji mnohd dal$i méfeni a rozbory, naptiklad moci
na pritomnost ketolatek (TarkoSova et Svoboda, 2014). To je mozné ale uskutecnit i

v domacim prostfedi nebo pii venceni pomoci testovacich papirki. Jejich vysledky
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jsou vsak pouze orientacni oproti pfesnym laboratornim vySetfenim, ale vyznamnou
vyhodou je rychlost ziskani vysledkd naptiklad v akutnich ptipadech (Athanasiou et
al., 2015).

Existuje tzv. systém kontinualniho monitoringu glukozy, ktery se i v Ceské
republice pouziva u lidi asi od roku 2000 (Davidson et al., 2003; Athanasiou et al.,
2015). Je to pristroj, ktery pomoci podkozné umisténého senzoru snima hladinu
glukozy z tkanového moku a to kazdych deset vtefin. Kazdych pét minut se potom z
naméfenych hodnot pocita primér. Hodnoty jsou uklddany do monitoru velikosti
pageru, ktery je se senzorem propojen kabelem a je pfipevnén na téle pacienta.
Pfistrojem je vyuzivana informace, Ze tkanova gluk6éza méni svou hladinu v
zavislosti na krevni glukéze a to se zpozdénim piiblizné deset minut. S jistymi

vyjimkami je mozné pouziti tohoto pfistroje i u psu (Davidson et al., 2003).

Cilem usp&sné 1écby je tedy dobra kompenzace diabetu a zaroven
minimalizace pfipadnych hypoglykémii, které mohou i vyrazné ohrozit stav az zivot
pacienta. Dale také vcéasné odhaleni rozvoje moznych komplikaci tohoto
onemocnéni. Je tedy nezbytné pacienta pravidelné¢ kontrolovat a v pfipadé potieby

v¢as zapocit potiebnou dalsi 1é¢bu (Nelson, 2012).
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3.5 Akutni stavy

Akutnimi stavy nemoci se oznacuji pfiznaky daného onemocnéni, které
vznikaji nahle, mivaji kratké trvani, ale velkou intenzitu. Vazné ohrozuji stav nebo

Zivot pacienta a vyzaduji okamzitou odbornou pomoc.

3.5.1 Hypoglykémie

Hypoglykémie je stavem, na rozdil od hyperglykémie, s niz se da i dlouhodobé
zit, akutné ohrozujicim Zzivot zvifete. Pfi tomto stavu klesa glykémie v krvi pod
hodnoty 3,4-3,6 mmol/l. Vné&jSimi ptiznaky potom jsou neklid, ties, hlad, chvéni,
ataxie, poruchy koordinace pohybt, buseni srdce a nervové zaskuby. Pii poklesu pod
hodnotu 2,8 mmol/l miZe nastat inava az porucha védomi ¢ koma (Skrha, 2008).
Nejrychlejsi pomoci v téchto ptipadech je okamzité podani roztoku glukézy (1g/kg
7ivé hmotnosti) a to vétsinou peroralné. Uginek glukozy trva piiblizné 30-60 minut,
je tedy dulezité mit i po této dobé zvife pod kontrolou a v ptipad¢ potieby podani

glukézy opakovat (Jiran, 1996).

Pii hypoglykémii se muize dostavit tzv. Somogyiho efekt. Je to epizoda, pfi niz
dochazi pti pfedavkovani inzulinem k hypoglykemii. Ta stimuluje tvorbu adrenalinu
a glukagonu, coz je vlastné¢ obranou reakci téla, kterou se uvoliiuje glukédza, a
minimalizuji se pfiznaky hypoglykémie. Pfiblizné do 12 hodin od této reakce
dochazi naopak k vyznamné hyperglykémii. Tento efekt zplisobuje kratkodobou
rezistenci na inzulinu trvajici obvykle 24-72 hodin. Pokud neni pacient v odborné
péci, Casto o této epizod¢ oSetfujici nevi. Vznikla rezistence na inzulin pak obvykle
vede k dalSimu zvySovani davek poddvaného inzulinu. Tak se mliZe Somogyiho

efekt opakovat (Nelson, 2012).

Velmi Casto se objevuje také tzv. syndrom nepoznané hypoglykémie. Tento se
muze projevit jak u diabetika, tak u zdravého jedince. Vyskytuje se obvykle jiz po
prvni prodélané hypoglykémii, ktera zptisobi vyssi toleranci téla k nizkym hladindm
glukozy v krvi. Puvodni teorie, Ze je zpusoben diabetickou neuropatii, neplati. Dnes
je jiz znamo, ze se vyskytuje 1 u pacientil, ktefi toto onemocnéni nemaji. Po prvnim

tomto stavu ma zvife pfi lehké hypoglykémii zanedbatelné varovné piiznaky a do
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plazmy se nevyplavuje adrenalin. Je to vlastné zvySeni glykemického prahu

organismu. Glykémie tedy dale klesa az na hranici ohrozujici Zivot (Skrha, 2008).

3.5.2 Diabeticka ketoacidoza

Diabeticka ketoaciddza je Castou komplikaci pii nediagnostikované cukrovce
(Stegmann et al.,, 2011). Je to onemocnéni, pfi némz se vyskytuji hormonalni
abnormality zptsobujici nerovnovahu elektrolytt a tekutin. Jeji pfi¢inou je prebytek
glukagonu nad inzulinem. Mize akutné¢ ohrozovat az Zivot zvifete dehydrataci,
elektrolytovymi abnormalitami a hyperosmolaritou. Projevuje se dechem
pachnoucim po acetonu, prohloubenym dechem, polyfagii, poklesem hmotnosti,
zvracenim, snizenim aktivity nebo tinavou az vyvojem katarakty. Jejim feSenim je
pifedevsim zahajeni 1é¢by diabetes (Kerl, 2001b). Hlavni pfic¢inou je pak nedostatek
nebo Uplnéd absence inzulinu v krvi. Diky tomu, 1 pfes zvySenou hladinu glukozy v
krvi, ji té€lo nedokdze vyuzit a vstiebat do bunék. Zacne si tak vytvéfet jiny zdroj
energie pomoci lipolyzy a tim jsou mastné kyseliny uvoliované do krve. Krevni
buiky je rozkladaji zpét na triaclyglyceroly, ze kterych vznikly hydrolyzou diky
zvySené Cinnosti lipazy, nebo na ketony. Vyuziti ketolatek je ale také zavislé na
inzulinu, tedy ani ty se nemohou vstiebavat do bun€k. Ketolatky jsou silnymi
kyselinami, které pii vysokém mnozstvi mohou vést k poklesu pH krve (acidemie).
Ketolatky se pii nadbytku vylucuji moci (ketonurie), coZ umoZziuje 1 snadnou
diagnostiku pomoci testovacich prouzkii (Rehdkova et al., 2008). Umrtnost miize byt

az 25-30% (Stegmann et al., 2011).

K tspésné 1é€bé je nutné dostat do normy acidobazickou a elektrolytickou
rovnovahu a nedostatek tekutin. Provadi se ndhrada tekutin a elektrolytli vétSinou
podavanim infuze, aplikace inzulinu a pravidelny monitoring pacienta k ptipadné
upravé 1écby dle jeho aktualnich potfeb. Lécba je vyrazné€ snazsi u pacientd, ktefi

nezvraceji a ptijimaji samostatné potravu i tekutiny (Kerl, 2001b).

3.5.3 Hyperglykemicky hyperosmolirni syndrom

Zakladnimi pfiznaky této komplikace nelécené cukrovky jsou zvySena
osmolarita, zvySené¢ pH krve nad 7,3 bez ketonémie (hladina ketolatek v krvi) a

ketonurie (pritomnost ketolatek v mo¢i). Ketonémie se ziejmé nevyskytuje proto, ze
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v organismu se nachazi dostatek inzulinu k lipolyze, ale uz ne dostatek k zvladnuti
hyperglykemie. Tato akutni komplikace se tedy zpravidla vyskytuje u pacientd s
jeste nezjisténym diabetes. Jeji pficiny jsou pak obdobné jako u pfedchozi nemoci.
Postizeni jedinci mivaji vétsinou hyperglykemie na hornich hranicich - 33-50mmol/I
a jsou vyrazné dehydratovani. Dehydratace je zpusobena vysokou koncentraci
glukézy v tubulech ledvin, kde brani zpétnému vstiebavani vody. Dochazi k selhani
ob¢hu az k smrti. Umrtnost u této komplikace je vysoka - az 60% (Stegmann et al.,
2011).

3.5.4 Laktatova acidoza

Laktat je anion kyseliny mlécné, ktery vznika pii anaerobni glykolyze. Ma dva
izomery - L a D (D - laktat je produktem stfevnich bakterii). Laktat neni jen
laboratornim ukazatelem, ale hlavné€ zdrojem energie pfi svalové kontrakci prave pii
nedostatku kysliku v organismu. Za normélnich okolnosti tak umoziuje pokracovat
svalu v praci pfi anaerobni namaze. Vznika tedy z pyruvatu ve vSech tkénich,
predevsim pak v kosternich svalech, mozku, dieni ledvin a v erytrocytech. Prvotnim
pfijemcem laktatu jsou jatra, pak ledviny a kosterni svaly, kde se méni zpét na
pyruvat a ¢ast je vyloucena do moci. Pfi hromadéni laktatu se pak mluvi o laktatové
acidoze. Je to naruseni acidobazické rovnovahy kyselin a zasad v organismu, kdy
prevladaji pravé kyseliny (kyselina = acid). Termin laktatovd acidéza je ale v
podstaté nesmyslny, protoZe laktat neni kyselinou, ale pouze jejim anionem. Zmény
acidobazické rovnovahy zpusobuji zmény pH krve. Pii acidoze se jedna o pokles pH,
pii alkaloze (vE€tsi mnozstvi zasad nez kyselin) o zvySeni pH. Duvody vzniku
acidozy, tedy prebytku kyselin v organismu, nejsou pii nadbytku laktatu zndmy. A to
praveé proto, ze laktat neni pfimo kyselinou, ale jen jejim anionem. Teorii vzniku je
soucasnd produkce nespecifikovanych kyselin nebo snizend spotieba vodikovych

iontll v dychacim systému (Uhrikova et al., 2012).

Moznost vzniku laktatové acidézy je i divodem, pro¢ se Casto neuZzivaji
peroralni antidiabetika. TarkoSova et Svoboda (2014) uvadgji, ze ty obvykle jako
ucinnou latku obsahuji slouceninu metformin, ktery zvysuje citlivost na inzulin a
zéaroven snizuje tvorbu glukdzy v jatrech. To pak blokuje vychytavani laktatu v téle a

vznika pravé laktatova acidoza.
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Laktatova acidoza se déli na dva typy - A a B. Typ A se projevuje nizkym
krevnim tlakem, snizenym prokrvovanim tkani a nepfitomnosti kysliku v tkanich.
Typ B je charakteristicky neschopnosti tkani vyuzit kyslik a mize byt zptisoben
naptiklad otravou (Uhrikova et al., 2012).

Typickymi vnéjs§imi piiznaky jsou poruchy védomi az koma, nevolnost,
zvraceni, apatie. Také se vyskytuje tzv. Kussmaulovo dychani. Je to abnormalni druh
dychani typicky hlubokym usilovnym nadechem s nizsi frekvenci. Je spojovano
pravé s metabolickou acidézou nebo jeste¢ s méstnavym srde¢nim selhanim. V
pfipad¢ acidozy se da vysvétlit urCitou snahou téla vydychat oxid uhlicity. K
hromadéni oxidu uhli¢itého mize dochézet pti vychytavani vodikovych iontl a jejich

postupné piemény na kyseliny a dale pravé na oxid uhlicity (Tello, 2006).
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3.6 Nemoci zptusobené cukrovkou

A¢ u lidi s cukrovkou jsou nejcastéjsimi komplikacemi nefropatie, vaskulopatie
a ischemicka choroba srdce, u diabetickych pst se vyskytuji ziidka. Casté jsou viak
nefropatie, neuropatic a rtizné oftalmopatie, jako je napiiklad retinopatic nebo
katarakta. Vyskyt téchto onemocnéni se testoval na psech s experimentalné uméle
vyvolanym diabetes mellitus. Ty propukly v obdobi od 3 mésici do 2,5 let po
onemocnéni (Nelson, 2012). P#i pfirozeném propuknuti nemoci ale nejsou piesné
vlivy zpisobujici tato onemocnéni ani doba jejich pocatku znama. V pokusu byli
testovani psi riznych ras piiblizné stejného véku. Nezjistila se Zadna ndvaznost mezi
propuknutim téchto komplikaci a délce trvani nemoci, ani zavislost mezi

jednotlivymi komplikacemi (Herring et al., 2014).

3.6.1 Diabeticka oftalmopatie

Oftalmopatie je obecné oznaceni pro onemocnéni oka. Mezi diabetické
oftalmopatie se fadi naptiklad diabeticka retinopatie, Kkatarakta, makulopatie,

glaukom a neuropatie mozkovych nervii okohybnych svali (Rencova, 2006).

3.6.1.1 Diabeticka retinopatie

Toto onemocnéni je typickou mikrovaskularni komplikaci diabetu. Z moznych
oslepnuti. Dosud ale neni znama ptima navaznost délky trvani diabetes mellitus na
vznik retinopatie. Jedna se 0 poskozeni cév, které vyzivuji sitnici. Tvoii se zde
mekkd 1 tvrda loziska, zplsobujici zjizveni sitnice az jeji odchlipnuti od ocniho
pozadi. Sitnice pifi vySetfeni na pohled vypada zvinénd, se zdhyby nebo je piimo
vidét jeji odchlipeni (Herring et al., 2004). Jsou znamy dv¢ formy - neproliferativni a
proliferativni. V piipadé proliferativni formy se vyskytuje krvaceni do sitnice a
sklivce, coz miize vést az k slepoté€. Diilezitym prvnim krokem je stabilizace diabetu,
ktera Casto zastavi nebo zpomali priibéh nemoci. V ¢asnych fazich onemocnéni se

pak pristupuje k 1écbe laserem (Rencova, 2006).
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Obrazek ¢. 3: Diabeticka retinopatie a diabeticky makularni edém. [cit. 2017-02-20].

Dostupné z <http://www.vsechnoozdravi.cz/zrak/soucasne-postupy-pri-lecbe-

chorob-zraku-spojenych-s-cukrovkou?utm source=propeller>.

3.6.1.2 Diabeticka katarakta

Katarakta je Sedy zékal Cocky, tzv. zména nebo ztrata transparence Cocky
(Zavadilova et Beranek, 2010). Pro diabetes mellitus je typicka bilateralné
symetricka katarakta s rychlym nastupem, ktera postihuje celou plochu cocky
(Kecova et Necas, 2004). Dé€li se na kataraktu primarni (dédi¢nou) a sekundarni, kdy
diabeticka katarakta se fadi mezi sekundarni, tj. zptisobena jinou nemoci (Zavadilova
et Beranek, 2010). V piipadé onemocnéni diabetem se Casto vyskytuje i u mladych
jedinci a to bez ohledu na léCbu diabetes. V piipad€, Ze neni jedinec zaroven

postiZen i retinopatii, po operaci katarakty opét vidi (Rencova, 2006).

Vznik zakalu pii diabetu zac¢ina nadmérnym ukladanim glukozy v cocce
(Jiraskova, 2006). PiekroCi-li se prah glukozy v Cocce, dochazi k jeji pfeméné na
sorbitol (alkoholicky cukr) (Zavadilova et Beranek, 2010). Ten ale nepronika ven z
¢ocky a tim vznika vétsi osmoticky tlak a hromadéni vody v ¢occe, coz méni celkovy
stav oka, zvétSuje jeho objem a nasledné zptsobuje az roztrzeni bunék. V Cocce
probihd tzv. dystroficka kalcifikace, kdy se v ¢occe ukladaji vapenaté soli, které

postupné zpusobuji jeji kalcifikaci (zvépenaténi). Témito zménami mize dochazet
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pravé k zakalu, ktery se ovSem v ni¢em nelisi od zakalu u zdravych jedinci (Kecova

et Necas, 2004).

Obrazek ¢. 4: Katarakta. [cit. 2017-02-20]. Dostupné z

<http://www.animal-life.sk/cukrovka-u-zvierat-poznate-priznaky/>.

Jedinou moznou 1écbou je chirurgicky zasah. S postupujici kataraktou brani
zakal dopadu svételnych paprsktl na sitnici a také dochazi ke ztencovani a rozpadu
(zanét jedné z vrstev oka - uvei) az vznik sekundarniho glaukomu (zvySeny nitroo¢ni
tlak - zeleny zakal) (Zavadilova et Beranek, 2010). Prvni operativni metodou byla
tzv. intrakapsularni extrakce, kdy se odstranéni ¢ocky provadi pieruSenim zavésu a
vyjmuti celé Cocky 1 s pouzdrem. Postupné se =zacala vyuzivat metoda
extrakapsularni extrakce, kdy se ¢ocka odstrani po odtrhnuti pfedni ¢asti pouzdra.
Dnes se zakrok provadi metodou fakoemulzifikace a spociva v odstranéni ptivodni
cocky, ptiCemz pouzdro zistava zachovano (Kecova et Necas, 2004). To je dalezité
pro nahrazeni ¢oc¢ky umélou nitroo¢ni ¢oc¢kou a zachovani oddélenych prostori v
oku (Jiraskova, 2006). Fakoemulzifikace ptinesla moznost fezu dlouhého jen 3,2mm
diky pfedchozi fragmentaci (rozmélnéni jadra ultrazvukem) kalcifikované Cocky na
malé kousky, emulzifikaci a naslednému odsani vakuem a podtlakem. Byly vyvinuty
dva druhy umélych nitroocnich cocek specialné urcené pro psy. Prvnim typem je

tvrda cocka z polymetylmetakrylatu, druhym typem je draz$i ohebna a mekké ¢ocka
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ze silikonu nebo akrylatu. Standardné se u psa pouZzivaji Cocky s optickou silou 41 D

(Kecova et Necas, 2004).

3.6.2 Diabeticka neuropatie

Diabeticka neuropatie je postizeni periferniho nervového systému, kdy se na
perifernich nervech naléza mikrovaskularni poskozeni. U psi je pomérné vzacnd, ale
muze se vyskytnout. U vétSiny pacientil je ale 1écba UspéSna pouze castecné.
Projevuje se oslabenymi spindlnimi reflexy a svalovou atrofii. Vznika diky
snizenému prokrvovani tkani, zplisobujicimu tak nedostatek kysliku ve tkanich, a
také poruchy metabolismu, zptsobujici nadmérné hromadéni sorbitolu a fruktozy,
vznikajicich jako produkt metabolizace gluk6zy ve Schwannovych bunikach (buiky
obklopujici axon nervovych bun€k - neuronil - v periferni nervové soustave, slouzi

jako izolant a urychluji nervové pienosy) (Rehakova et al., 2008).

3.6.3 Diabeticka nefropatie

Diabeticka nefropatie je chronické onemocnéni ledvin  zplsobené
hyperglykémii. Je to nejbéznéjsi pfi¢ina selhani ledvin. Dochédzi pfi ném k
pozménéni glomerult (cévni klubka) v ledvinach (Herring et al., 2014). U psu se
vSak vyskytuje jen vyjimeéné (Nelson, 2012). K v¢asnému odhaleni nefropatie se
pouziva diagnostika mikroalbuminerie. Tou se stanovuje mnozstvi albuminu v moci,
jehoz normalni hladina se pohybuje mezi 0,01-0,3 g/l. PouZivaji se specialné

vyvinuté testy pro psy a kocky (Kucera, 2009).

28



4 Zavér

Diabetes mellitus je onemocnéni, které je u pst, stejné jako u lidi, zpisobeno
nedostatkem inzulinu v organizmu. Pocet pacientt s touto chorobou se stale zvySuje.
Vrozené piedpoklady, hormonalni nerovnovaha, nedostate¢na fyzicka aktivita,
obezita a nevhodné krmeni, to v8e se negativné projevuje na zhorSené kondici zvitete
a podili se na vzniku onemocnéni.

Cukrovka je u psi jednim z nejcastéjSich endokrinologickych onemocnéni,
které vSak je zaroven pri¢inou vzniku dal$ich naslednych zdravotnich potizi.

Pokud se podaii ptesvédCit majitele zvifete o nezbytnosti disledného
dodrzovani doporuceného slozeni krmné davky, piresného casu krmeni, podavani
1€kt a upravé rezimu fyzickych aktivit, je progndza onemocnéni velmi piizniva a pes
ma Sanci prozit kvalitni a dlouhy Zivot.

M¢ osobni zkuSenosti jako majitelky feny cukrovkou postizené, mne vedly ke
zjisténi, ze mnohdy jsou nasledky onemocnéni zdvazné€jsi nez onemocnéni samotné.
Az v pribéhu psani bakaldiské prace jsem ziskala informace, které jsem diive
neméla, a pochopila jsem, jak organismus postizeny touto nemoci funguje. Pokud je
totiz diabetes mellitus 1é¢en vcas a disledné, pak je mozné dalSim komplikacim
predejit.

Cilem bakalaiské prace bylo zpracovat téma srozumitelné¢ a zaroven

komplexné¢ a zminit také aktudlni poznatky o novych metodach monitoringu a 1écby.

V zavéru bych timto rada pod€kovala MVDr. Tereze Zavadilové, teditelce
veterinarni kliniky Vetnemo, ktera mé fence opakované v pribéhu jeji nemoci

zachranila Zivot.
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