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Zanét slinivky briSni a diabetes mellitus u pst

Pancreatitis and diabetes mellitus of the dogs

Souhrn

Tato prace objasniuje fungovani slinivky biisni, jako zlazy s vnitfni 1 vné&jsi sekreci.
Popisuje sloZeni pankreatické $tavy, kterd se uplatiiuje v travicim procesu. K rozvoji akutni
nebo chronické pankreatitidy dochéazi, pokud je sekrece pankreatické Stavy z né&jakého
diitvodu narusena. V praci je potvrzeno i dédi¢né zalozené, poskozeni sekreCnich acinli u
nékterych plemen. Toto onemocnéni se nazyva exokrinni pankreaticka insuficience. Na 1é¢bé
pankreatitidy se vyznamné podili i sdm majitel nemocného zvifete, a to dodrzovanim diety a
pravidelnym podévanim 1ékti. DalSi problematika, kterou tato prace popisuje, je porucha
hormonalni sekrece slinivky bfiSni — diabetes mellitus, lidové zvana cukrovka. Jde o jedno
z nejcastejSich onemocnéni psti, které muize mit souvislost s pankreatitidou. Diagnostika
tohoto onemocnéni neni nikterak slozitd ani finanéné naro¢na. V praci jsou popsany
nejcastéjsi pri¢iny vzniku diabetes mellitus 1 zptsob 1é€by. Pokud nedojde ke véasné diagnoze
a nasazeni 1é¢by inzulinem, miZze dojit k thynu zvifeciho pacienta. Naopak pii v€asném

nasazeni [éCby je mozné zZivot psa vyrazn¢ prodlouzit.

Kli¢ova slova: pes, slinivka btiSni, z&nét slinivky btisSni, diabetes mellitus, cukrovka,

hormony, inzulin



Summary

This work explains the functioning of the pancreas, a gland with internal and external
secretion. Describes the composition of pancreatic juice, which is applied in the digestive
process. If the violation occurs the secretion of pancreatic juice, to the formation of acute
pancreatitis, which can go into the chronic form. The work is supported inherently based, non-
refundable, damage pancreatic acines for certain breeds. This disease is called exocrine
pancreatic insufficiency. On the treatment of pancreatitis, and has been the owner of a sick
animal, and by complying with diet and regular medication. Other problems, which he
maintains, this work is a hormonal disorder of the pancreas - diabetes mellitus, popularly
known as diabetes. It is one of the most common diseases of dogs, which may have a link
with pancreatitis. Diagnosis of this disease is not too complex or expensive. The work
describes the most common causes of diabetes mellitus and method of treatment. Unless there
is a timely diagnosis and treatment of insulin can lead to death of the patient. In contrast,

when early treatment is possible deployment life dog significantly extend.

Keywords: dog, pancreas, pankreatitis, diabetes mellitus, hormons, insulin
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1 Uvod

Nejcastéji chovanym domdacim zvifetem je nepochybné pes. V minulosti byli psi
vyuzivani hlavné k praci nebo ostraze objektii. Péce, ktera jim byla tehdy poskytovana se ani
zdaleka neda srovnat s dnesni dobou. Pokud byl pes nemocny nebo byl té€Zce zranén, byl
utracen. Krmeni byli pfevazné zbytky z kuchyné. Piezivala jen ta nejsilnéjsi a nejodolné;si
zvifata. Tyto tvrdé podminky vedly k vyselektovani zdravych jedincl, nezatiZzenych
dédicnymi chorobami.
novych, atraktivnich plemen. Lidé se zacali zabyvat Slechténim a vylepSovanim exteriéru pst.
V dnesni dobé bere mnoho lidi svého psa jako €lena rodiny. Poskytuji jim tu nejlepsi stravu i
péci. Diky tomu se vék pst prodlouzil, ale na druhou stranu se zvysil i vycet chorob, kterymi
dnesni psi trpi.

Nekteti lidé si psa pofizuji proto, Ze nemaji déti a taky se pak podle toho ke psu chovaji.
Psi dostavaji ,,na ptilepSenou®, kromé klasické denni davky krmiva, rizné pamlsky a dobroty
od stolu. Uz toto vede v nejlepSim piipad€ pouze k zazivacim potizim psa. Pokud je navic
majitel psa pohodlny nebo nemé cas a nedopieje zvifeti dostatek pohybu, vede to ke vzniku
obezity. V posledni dobé je obezita u pst jedou z hlavnich pfi¢in vzniku riznych potizi a
chorob.

Spolu s velkym zdjmem lidi o chov psii dochazi i k rozvoji veterinarni mediciny.
Probihaji rizné vyzkumy a studie, vedouci k objasnéni pti€¢in vzniku nemoci. S tim souvisi i
neustalé zlepSovani a zkvalitiovani péce o zvifeci pacienty. Veterinarni medicina dosla tak

daleko, ze ji Ize v mnoha ptipadech srovnat s péci o lidské pacienty.



2 Cil prace

Cilem této prace je jednak popsat stavbu a funkce slinivky bfiSni a zaroven posoudit
vztah mezi zanétem slinivky bfiSni a hormondlni poruchou této Zlazy, diabetes mellitus.
Popsat zéavislost mezi fungovanim endokrinni ¢asti slinivky bfiSni a zdravim nebo

onemocnénim celé Zlazy u domacich pst. Popsat i piedpokladané pfic¢iny téchto onemocnéni.



3 Literarni reSerse

3.1 Travici soustava

Travici soustava slouzi k pfijmu, zpracovani a trdveni potravy a naslednému
vylu€ovani nestravenych zbytkli potravy ztéla. Bunky trdvici soustavy maji rGznou
specializaci. Funkci nékterych bunck je vyluovani enzymi rozkladajicich potravu na
jednodussi latky. Jiné bunky tyto latky vstfebavaji. V travici soustavé tedy dochazi
k extracelularnimu traveni. Zaklad travici soustavy tvofi travici trubice zacinajici Ustni
dutinou na kterou navazuje hltan a poté jicen. Cast jicnu prochazi hrudni dutinou a ptes
jicnovy otvor v brédnici se dostava do bifiSni dutiny. Jicen usti to zaludku, ze kterého je
natrdvena potrava presunuta do tenkého a nasledné do tlustého stfeva. Posledni ¢asti travici
trubice je fitni otvor, kterym se nestradvend potrava dostava ztéla ven ve formé vykali.
Prevazna Cast travici trubice je ulozena v dutin€ bfiSni, vystlanou pobfisnici, kterd kryje
povrch jednotlivych organt jako serdza. Nejvétsimi zldzami Usticimi do travici trubice jsou
slinné Zlazy, slinivka bfi$ni a jatra. Traveni napomahaji i drobné zladzy ulozeny piimo ve sténé

travici trubice (Marvan a kol., 2007).

3.1.1 Slinivka b¥i$ni - pancreas

Slinivka bfisni, patii k velkym Zlazdm traviciho uUstroji. Jedna se o Zlazu jak s vnitini,
tak s vnéjsi sekreci (Rozinek, Jeseta, 2012).

U jednotlivych zivocisnych druhti se 1iSi tvarem i velikosti. Pouzdro z kolagenniho
vaziva, které kryje povrch slinivky bfi$ni, tvofi v nitru organu vazivové piepazky. Diky nim je
parenchym této Z1azy rozdélen na velké mnozstvi lalicki (Tichy a kol., 2004).

Z téla slinivky btiSni (corpus panceatis), leziciho u vratniku a pocatecniho tseku
dvanactniku, vybihaji na ob¢€ strany mensi levy lalok (lobus pancreatis sinister) a vétsi pravy
lalok (lobus pancreatis dexter) (Marvan a kol., 2007).

Slinivka bfiSni psa mé dva vyvody. Podstatné mensi hlavni sinivkovy vyvod (ductus
pancreaticus) a pridatny slinivkovy vyvod (ductus pancreaticus accessorius). Oba vyvody
usti na jednom misté proti sob€ do dvanactniku (Rozinek, Jeseta, 2012).

Tvar slinivky bfiSni psa a kocky pfipomind kaudalné oteviené pismeno ,U“.
Pti odstupu velké opony (omentum majus) na dorzalni strané btisni stény probihd kratsi levy
lalok. Sestupnou cast dvanactniku (pars descendens duodeni) provazi levy lalok

(Konig, Liebich, 2003).



Krveni slinivky bfi$ni zajiStuji cévy odde€lujici se od biiSni tepny (arteria celiaca) a
pfedni okruzni tepny (arteria mesenterica cranialis). Do pravého laloku slinivky bii$ni
ptivadi krev slinivkodvanéctnikova tepna (arteria pancreaticoduodenalis cranialis)
ptichazejici od jaterni tepny. Zadni slinivkodvanactnikova tepna pfichazi od zadni okruzni
tepny a vede krev do pravého laloku slinivky bfisni. Od slezinné tepny (arteria lienalis)
dostavaji krev télo a ¢ast levého laloku. Stfedem slinivky bfi$ni prochézi Zila vratnice (vena

portae), kterou je krev ze slinivky bfiSni odvadéna (Rozinek, Jeseta, 2012).

3.1.1.1 Exokrinni ¢ast slinivky bfiSni

Exokrinni ¢ast slinivky bfisni je Zlaza serdzniho typu. V jejim parenchymu se nachézi
okrsky endokrinni zlazové tkané. Exokrinni tkan zaujimé vétSinu objemu slinivky biisni. Jeji
hlavni funkeci je produkce pankreatické §t'avy, ktera se uplatituje v procesu Stépeni cukrti, tukti
a bilkovin pomoci velkého poctu hydrolaz (Marvan a kol., 2007).

Enzymy produkované touto ¢asti slinivky jsou vyluovany piimo do tenkého stfeva
(Edelsberger, 2009).

Exokrinni tkan se skldda z lalacka sestavenych z ovalnych vacka (acint). Ty jsou
vystlany acinéznimi (Zldzovymi) buiikami. Zldzové buiiky svym pyramidovym tvarem
nasedaji na bazalni membranu. V bazélni ¢asti buiiky je uloZeno jadro s vyraznym jadérkem.
Serézni (zymogenni) granula vypliluji apikdlni tGsek cytoplazmy. Tato granula obsahuji
ve formé proenzymi veskeré enzymy pankreatické $tavy. V centrdlni ¢asti Zlazové builky se
nachéazi oplostélé centroacindzni buiiky polyendrického tvaru se svétlou cytoplazmou. Mezi
témito bunikami probihaji mezibunééné kandlky, kterymi prochdzi sekret Zlazovych bunék
do vyvodnych cest (Tichy a kol., 2004).

Vyvody slinivky bfisni jsou zaloZeny rozdiln€ jak mezidruhové, tak individualné.
Kocka a mali prezvykavci maji pouze hlavni slinivkovy vyvod (ductus pancreaticus), prase a
skot jen ptidatny slinivkovy vyvod (ductus pancreaticus accessorius) a pes i klin maji oba
vyvody (Konig, Liebich, 2003).

Uzkymi vsunutymi vyvody, vystlanymi jednovrstevnym plochym epitelem, za¢inaji
vyvodni cesty exokrinni casti slinivky bfisni. Vsunuté vyvody prechazeji ve vyvody
nitrolalickové a mezilalickové, které jsou vystlany jednovrstevnym kubickym nebo
cylindrickym epitelem. Spojenim mezilali¢kovych vyvodlu se vytvotily hlavni a vedlejsi
slinivkovy vyvod. Stény tvoii vazivova vrstva s hladkou svalovinou a vystyld ji vétSinou
jednovrstevny  cylindricky epitel s ojedinéle se vyskytujicimi  pohdrkovymi a

enterochromafinnimi buitkami (Tichy a kol., 2004).
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3.1.1.2 Endokrinni ¢ast slinivky bfi$ni

Endokrinni ¢ast slinivky bfiSni je tvofena roztrouSenymi ostrivky endokrinnich bun¢k
slinivky bfisni, také oznaCovanymi jako Langerhansovy ostrivvky (insulae pancreatis, insulae
Langerhansi). Langerhansovy ostriivky ve slinivce bfi$ni psa jsou malé a po¢tem néckolika
tisic ostrivkd zaujimaji pouze 2 — 3 % objemu zlazy. S pfibyvajicim vékem zvifete pocet
ostravku klesa (Rozinek, Jeseta, 2012).

Langerhansovy ostrivky jsou specifické oblasti parenchymu slinivky bfi$ni. Jejich
tvar je vétSinou kulovity nebo ovalny s nepravidelnou velikosti. Od exokrinni tkané jsou
jednotlivé ostritvky oddéleny tenkym vazivovym obalem, ktery tvoifi sit’ retikuldrnich a
kolagennich vlaken (Marvan a kol., 2007).

Langerhansovy ostrivky patii k ¢asti slinivky bfi$ni, produkujici hormony piimo
do krevniho ob&hu. Hlavni funkci téchto hormoni je, jak uvadi Necas a kol., (2007), tizeni
latkové premény glycida a s tim souvisejici latkové premény lipida.

Husta sit’ krevnich sinusoid zajiStuje bohaté prokrveni ostrivkd. Veskera krev je
z ostrivkil odvadéna zilou vratnici do jater, které jsou hlavnim mistem u¢inku hormont
glukagonu a inzulinu, a poté do systémového obchu. Inervaci Langerhansovych ostrivka
zajistuji sympaticka a parasympaticka vlakna (Necas a kol., 2007).

Podle rozdilné barvitelnosti cytoplazmy, velikosti a mnoZstvi granul, rozliSujeme Ctyti
typy bun€k ostravkl slinivky bfisni -  A-bunky, B-builkky, D-buiky a PP-buiky
(Marvan a kol., 2007).

Podle Svobody a kol, (2001), patii pes a kocka mezi druhy s nepravidelnym
uspofadanim buiiek Langerhansovych ostrivka.

Zastoupeni A-bunck v Langerhansovych ostriiveich je u psa asi z dvaceti procent a
nachéazi se predevSim na okrajich ostrivki V cytoplazmé jsou drobnd okrouhld granula,
ohrani¢end membranou. Ukolem A-bunék nebo také alfa-bundk je produkce glukagonu
(Tichy a kol., 2004).

Glukagon patii mezi polypeptidy a tvofi ho 29 aminokyselin. Tvoii se nejprve jako
reproglukagon, transformaci se pfeméni za proglukagon, také oznacovany jako glicetin.
Ten je uzavien do sekre¢nich granuli Golgiho aparatu. Pfesunem k plazmatické membrané je
hormon vyloucen z builky exocytézou, kdy dojde ke splynuti membrany granuli
s plazmatickou membranou buiiky (Svoboda a kol., 2007).

Glukagon je antagonistou inzulinu, tzn. ma opacnou funkci nez inzulin. Hlavni funkci

glukagonu je spusSténi glykogenolyzy pifi poklesu hladiny krevniho cukru (hypoglykémii).
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Glykogenolyza spociva ve vyplaveni zasob glukozy =z jater, kde je ulozena ve formé
glykogenu. Gluakagon rovnéz spousti ketogenezi. Jde o tvorbu ketolatek v jatrech, které
slouZzi jako nahradni zdroj energie (Edelsberger, 2009).

Glukagon, ovliviiuje latkovou pfeménu hlavné v jatrech (Necas a kol., 2007).

Jak uvadi Svoboda a kol, (2001), glukagon je hormonem katabolickym a odpovida
za dostatek metabolizovatelné energie i v obdobi hladovéni.

Sekreci glukagonu stimuluji aminokyseliny z ptijaté potravy. Katecholaminy ovliviiuji
sekreci ucinkem glukokortikoidi. Pfi zvySujici se koncentraci glukézy v krvi se sekrece
glukagonu snizuje. Ucinek glukagonu se projevi obvykle od 3 do 6 minut po vyplaveni
do ob&hu. Glukagon je degradovéan zejména v ledvinach, ale jak uvadi Svoboda a kol., (2001),
az 50 procent glukagonu se, u la¢niciho psa, odbourava v jatrech.

Slinivka bii$ni psa, pfesnéji jeji pravy lalok, je na alfa-buiiky chudy a neobsahuje
témef Zadny glukagon (Svoboda a kol., 2001).

Bunky typu A produkuji 1 proglukagon a peptidy glukagonu podobné
(Necas a kol., 2007).

B-buiiky, ozna¢ovany také jako beta-burnky, jsou v populaci bun¢k Langerhansovych
ostrivkid nejpocetnéj$i. Predstavuji asi 75 % bunck a nejpocetnéji jsou zastoupeny
v centralnich ¢astech ostrivkl (Tichy a kol., 2004).

Cytoplazma téchto bun¢k obsahuje jemnd beta granula. Bunééné organely B-bunck
jsou vyrazné, coz ukazuje na vyssi syntetickou aktivitu (Rozinek, JeSeta, 2012).

Hlavnim tkolem bunék typu B je produkce inzulinu. Krom¢ inzulinu produkuji jesté
proinzulin, C-peptid, Amalin, a kyselinu y-aminomaselnou (GABA) (Necas a kol., 2007).

Inzulin je tvofen, podobné jako glukagon, nejdiive jako preproinzulin. Syntézou
se pfeméni na proinzulin. Vylucovani probihd, jako u glukagonu, emiocytézou. Obsah
inzulinu ¢ini u psa 0,08 - 0,16 mg/g Cerstvé tkadné slinivky biisni (Svoboda a kol.,2001).

Kli¢ovou tlohou inzulinu je sniZzovéani hladiny krevniho cukru. DalSimi funkcemi je
stimulace ukladani gluk6zy v jatrech, stimulace produkce tuku znadbytku sacharidd,
stimulace produkce bilkovin. Navic pomahd glukdéze dostavat se do bunck
(Edelsberger, 2009).

Poloc¢as rozpadu inzulinu uvolnéného do cirkulace je 3 — 5 minut. K uvolnéni inzulinu
dochazi po zvySeni hladiny cukru v krvi. Podobn¢ jako u glukagonu, jsou stimuldtorem
sekrece aminokyseliny z potravy a nékteré peptidy traviciho systému. Produkci inzulinu

ovlivituje 1 samotny glukagon. Uclinek na cilové tkané probihd pomoci inzulinovych
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receptorl, lokalizovanych na povrchu bunék v tukové tkani, jatrech a pti€né pruhovanych
svalech. Katecholaminy a somatostatin uvolfiovani inzulinu tlumi (Necas a kol., 2007).

Mezi uc€inky inzulinu patii i ovlivilovani transportu sodikovych a draslikovych ionth
pfes membrany bunck, stimuluje vstup drasliku do jater, tukové tkdné a svali. RovnéZz
potlatuje vyluCovani sodiku moci. Lze fici, ze je inzulin hormonem anabolickym
(Svoboda a kol., 2001).

Degradace inzulinu probihd, za spolutiCasti glutationinzulintranshydrogendzy a
inzulinové proteazy, hlavné v jatrech. Ledviny maji v degradaci inzulinu vyznam pokud jde o
inzulin exogenni. V podstat¢ mulze byt inzulin degradovan ve vSech tkanich
(Svoboda a kol., 2001).

V nejmensim poctu se v Langerhansovych ostriiveich vyskytuji D-buniky. Tvofi jen asi
5 % bunek. Tyto buiiky obsahuji velky pocet svétlejsich granul (Rozinek, Jeseta, 2012).

Delta-bunky vylucuji hormon somatostatin. Tichy a kol., (2004), udadi, Ze jde o petid
tvofeny 14 aminokyselinami.

Sekreci jak inzulinu, tak somatostatinu stimuluje glukéza. Uginek spociva
ve snizovani produkce gastrinu, tim snizuje kyselost v Zaludku. Také snizuje pritok krve
utrobni oblasti, tlumi transport Zivin z tenkého stfeva do cirkulace a vyprazdiiovani zaludku a
zluéniku (Svoboda a kol., 2001).

Tichy a kol., (2004) uvadi vycet stfevnich hormond, jejichz uvolfiovani somatostatin
inhibuje. Jsou to gastrin, cholecystokinin, sekretin, motilin, vazoaktivni stievni peptid ,
zalude¢ni inhibi¢ni polypeptid, enteroglukagon. Ddéle tlumi motilitu travicitho traktu a
vyluovani zalude¢ni a pankreatické St'avy.

RovnéZ tlumi pocit hladu, inhibuje sekreci inzulinu a glukagonu a exokrinnich
hormon slinivky bfis$ni. Tlumi i uvolnovani rastového hormonu (Tichy a kol., 2004).

Dalsi hormon produkovany D-buiikami je gastrin. Podle Necas a kol., (2007) je ale
jeho produkce za fyziologickych okolnosti bezvyznamna.

Gastrin vznikd hlavné v bunikdch zaludku a jeho ucinkem je zrychleni traveni.
To spociva ve zvySovani sekrece pepsinu a kyseliny chlorovodikové v Zaludku a prokrvovani
zalude¢ni sliznice. Sekreci pankreatické Stavy a stahy hladké svaloviny stimuluje pouze
ve vysokych davkach (Svoboda a kol., 2001).

PP-buiiky, podle Necas a kol., (2007), oznaCované jako F-buiiky, jsou buiiky nalezené
na okraji Langerhansovych ostrivkii a pfilehlych bunék obsahujicich somatostatin a

glukagon. Objemové procento téchto bunek v ostrivku je 15 — 25 %.
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PP-buniky vyluc€uji pankreaticky polypeptid. Pankreaticky polypeptid tlumi vylucovani
hydrogenuhli¢itanii, enzymt slinivky bfiSni. Pasobi proti rozkladani tukd v tukové tkani.
jednim z hormontl nasyceni, tzn. ze v hypotalamu vyvolava atlum v pfijmu potravy. Sekreci
pankreatického polypeptidu zvySuje pfijem krmiva a exogenni inzulin. Endogenni inzulin a
somatostatin jeho produkci tlumi. Sekrece inzulinu a glukagonu neni pankreatickym
polypeptidem nijak ovlivnéna (Svoboda a kol., 2001).

Rozinek, JeSeta, (2012), uvadéji v Langerhansovych ostriiveich ptitomnost C-bunék
s predpokladem, Ze jde o kmenové butiky, ze kterych vznikaji nové buiiky A a B.

V endokrinni ¢asti slinivky bfiSni byly prokdzany dalsi peptidy. Jsou jimi
amylopeptid, zjistény v B-buiikach, a pankreastatin, u kterého nebyl prokazan typ bunck
odpovédny za jeho produkci. Sekreci amylopeptidu zvySuje piijem potravy, exogenni inzulin
a somatostatin jeho sekreci brzdi. Ug¢inky amylopeptidu jsou vyvolavany parakrinné nebo
autokrinné. U pankreastatinu se piedpoklada, Ze ovliviiuje nékteré funkce slinivky biisni

(Svoboda a kol., 2001).

3.1.1.3 Pankreaticka st'ava

Pankreatickd S§t'dva je tvofena exokrinni Casti slinivky bfisni. Slozena je z vody,
ve které jsou rozpustény ionty Na+, Cl- , K+ a bikarbonatovy aniont HCOs-. Pfi maximalni
sekreci dosahuje koncentrace HCOs-az 150 mmol/l (koncentrace v plazmé je kolem 24
mmol/l), pH pankreatické $tavy miiZe nabyvat hodnot az 8,3. Takto vysoké pH je dilezité
k neutralizaci kyseliny chlorovodikové, kterd je obsaZena v natrdveniné pii piechodu
z 7aludku do dvanactniku, kde se pH pohybuje v rozmezi 6,0 — 7,0 (Necas a kol., 2006).
chymotripsin, amyldza, lipaza, cholesterolesteraza, peptidaza, elastdza, ribonukledza,
deoxyribonukledza. Mezi organické latky obsazeny v pankreatické Stavé patii albuminy,
globuliny, mucin, cholesterol, lipoidy (Vajc, 2005).

V aktivni formé jsou vyluCovany enzymy lipdza, amylaza, ribonukleaza,
deoxyribonukledza. Dalsi enzymy, jako tripsinogen, chymotripsinogen, prokarboxypeptidaza,
proelastaza, fosfolipdza A2, jsou uvoliiovany jako proenzymy v inaktivni formé. K jejich
aktivaci dochazi v lumenu dvandctniku. Mezi dal$i proteiny obsazené v pankreatické §tave
patii mukoproteiny, plazmatické bilkoviny a inhibitor t¢inku trypsinu. U¢inkem enterokinazy
je aktivovan trypsinogen. Ukolem trypsinu je pfeména jak trypsinogenu, tak ostatnich

proenzymu v aktivni formy (Necas a kol., 2007).
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Sekrece pankreatické §tavy je fizena nervovymi a humoralnimi vlivy. Nejvice sekreci
ovlivituji hormony sekretin a cholecystokinin, produkované sekre¢nimi buiikami ve sliznici
dvanactniku. Vylu€ovani sekretinu stimuluje Zalude¢ni §t'ava, peptidy a aminokyseliny, jako
produkty traveni proteinii. Po stimulaci a vylou€eni sekretinu dojde k produkei velkého
objemu $tavy bohat¢ na vodu a HCO;- a chudé na enzymy. Jakmile dojde ke vstupu
natraveniny do dvandctniku, §tépy trdveni proteint a lipidl spusti sekreci cholecystokininu.
Nasledkem tohoto procesu se uvolni malé mnozstvi pankreatické $tavy s malym obsahem
HCO;-, ale vysokym obsahem travicich enzymi. Denni produkce pankreatické Stavy se

pohybuje okolo 1000 — 1500 ml (Necas a kol., 2007).

Slozeni Mnozstvi
Voda 1000 ml
Celkova bilkovina 5-10 g/l
Na+ 145 mmol/l
K+ 5 mmol/l
Ca2+ 1,6 mmol/l
Mg2+ 0,4 mmol/l
HCOs- + CI- 155 mmol/l

SloZeni pankreatické $tavy pii bazalni sekreci ( Necas a kol. 2007).

Vzacné je pozorovana zvySena produkce pankreatické $tavy. Mnohem castéji dochazi
ke snizené sekreci, provazejici endokrinni pankreatickou nedostate¢nost, jejiz pfic¢inou miize

byt zejména chronicka pankreatitida nebo také proteinova podvyziva (Necas a kol., 2007).

3.1.2 Zanét slinivky bFiSni — pankreatitida

Pankreatitida vznikd jako dusledek zéanétlivych procesii ve slinivee biisni, jejichz
disledkem doSlo k poskozeni nebo zaniku acindznich bunék, plsobenim aktivnich
pankreatickych enzymi. Tento defekt mlze vést aZ ke ztrat¢ zevné sekretorické funkce
slinivky bfisni. Jsou zndmy dva zékladni typy zanétu slinivky biiSni — akutni a chronicka

pankreatitida (Necas a kol., 2007).
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3.1.2.1 Akutni pankreatitida

Akutni pankreatitida patii mezi zanétlivé onemocnéni slinivky bfiSni. Nejcastéji
se vyskytuje u obéznich psii stfedniho a vyssiho veéku. Rovnéz je Castéji pozorovana u psi
mensich plemen. V posledni dobé se vyskytuje i u mladsich jedincl v optimalni fyzické
kondici (Vajc, 2005).

Hlavni roli v rozvoji akutni pankreatitidy hraje aktivace travicich enzymi, pfedev§im
aktivniho trypsinu uvnitt organu, ktery aktivuje dalsi proenzymy, dojde poskozeni bunécnych
membran s ndslednym samonatravenim slinivky bfisni 1 tkdni ji obklopujici. Uvolnéné
enzymy uvnitf slinivky bfiSni vyvolavaji zanétlivou reakci. Aktivovana elastdza §tépi elastin
v krevnich cévach, ¢imz dochdzi ke krvaceni ve tkani slinivky bfiSni. Pisobeni kalidinu a
bradykininu vyvolava vazodilataci a zvySenou propustnost cév. Timto pfispivaji k moznému
rozvoji Soku (Necas a kol., 2007).

Pfi¢in mize byt nekolik, napt. operacni zakrok v dutin€ btisni nebo infekéni agens (£.
coli, Klebsiela pneumonie). Dalsi pfi¢inou mize byt tézkd porucha funkce ledvin, ktera
spoc¢iva v neschopnosti vyluovat z téla odpadni latky (urémie). Také podavani nékterych
l1é¢iv, napt. kortikoidy, cytostatika, furosemid, tetracyklin, sulfonamidy, estrogeny,
vagomimetika, metronidazol, miize mit za nasledek vznik akutni pankreatitidy, stejné¢ jako
dlouhodobé vysoka hladila hormonu kortizonu (hyperadrenokorticismus) (Vajc, 2005).

Hyperkalcémie, neboli zvySena hladina vapniku v krvi, vznika pokud je v krvi pfili§
vysokd hladina parathormonu nebo pokud je organismus pieddvkovan vitaminem D. Vapnik,
pokud se zacne srazet ve vyvodech slinivky bfiSni, zplsobi sniZzeni priichodnosti vyvodi
nebo jejich Gplnou nepriichodnost (Necas a kol., 2007).

Akutni zanét slinivky miZze zptsobit i dietologickd chyba a to bud’, u hladovégjicich
zvitat, ndhlou konzumaci nadmérného mnozstvi tuku nebo prudkd zména kvality krmiva.
Toto zpiisobi nejcastéji sém majitel, kdy po dlouhodobém podavani nekvalitni a nevyvazené
potravy nahle pfejde na krmivo plnohodnotné s vysokym obsahem tuki a bilkovin. Na takovy
jednorazovy vysoky piijem tukl a bilkovin neni travici trakt zvitete pfipraveny (Vajc, 2005).

Jak uvadi Necas a kol.,, (2007), etiologicky faktor odpovédny za vznik akutni
pankreatitidy se neprokéaze asi ve 25 % piipadu.

Pfiznakem, typickym pro akutni pankreatitidu, je tzv. akutni bficho bolestivé
pii vySetfeni pohmatem. Tento stav doprovazi nechutenstvi, ¢asté zvraceni, apatie, horecka,

prijem s piimeési krve. V nékterych piipadech se naopak objevi zacpa, nadymani i zastaveni

16



peristaltiky stfev. Pes, kvili prudkym bolestem bficha, zaujima abnormélni postoj
(Schrey, 2005).

Klinické ptiznaky, doprovazejici akutni pankreatitidu, mohou mit Siroké spektrum.
V leh¢ich ptipadech jsou mirné, naopak u tézkého zanéctu slinivky dochazi k mnohocetnym
organovym selhanim a rozvoji Soku. V kone¢né fazi mize dojit k umrti pacienta (Vajc, 2005).

K diagnostice akutni pankreatitidy se vyuziva rentgenové vysetfeni, ultrasonografické
vySetfeni a vySetfeni krve. Rentgenové vySetieni vétSinou vykazuje nespecificky nalez.
Na sonografu jsou patrné krvaceniny, nekrézy. U nékterych pacienti mize byt i
ultrasonografické vySetfeni bez makroskopickych zmén. Nejptesnéji je akutni pankreatitida
diagnostikovatelnd z vySetfeni krve, kde se sleduje aktivita pankreatické amylazy a lipazy,
ta je pfi zdnétu slinivky bfiSni zvySena (Schrey, 2006).

Castym zvracenim a prijmem dochazi k tézké dehydrataci organizmu. Terapie je
zalozena na udrzeni dostate¢né hydratace a absolutnim zamezeni peroralniho pfijmu potravy.
Hladovka zpravidla trva tfi az pét dni, podle stavu pacienta. Po dobu trvani hladovky jsou
vSechny Ziviny podavany pacientovi intravendzné (Schrey, 2006).

Jakmile dojde ke stabilizaci stavu pacienta, je nasazena nizkotucna dieta se zvySenym
obsahem vitaminu E a B12. Dilezity je vysoky obsah lehce stravitelnych sachariddi, nizky
obsah tuku a vldkniny a stfedni obsah kvalitnich bilkovin. Minimalni doba, po kterou je
nizkotu¢na dieta podavéana jsou tfi mésice, avSak u nekterych pacientl se stava doZzivotni
zalezitosti (Vajc, 2005).

Je predpoklad, Ze zakutni pankreatitidy se mlzZe po Case vyvinout pankreatitida
chronicka. Pokud je ztrata funkéni tkané slinivky bfiSni vice nez 85 %, muze chronicka
pankreatitida vyustit az v exokrinni pankreatickou nedostatecnost. Pfi takto rozsdhlém
poskozeni tkdné byva cCastéji poSkozena tkan endokrinni, ¢imZ vznikd diabetes mellitus,

obecné znamy jako cukrovka (Necas a kol., 2007).

3.1.2.2 Chronické pankreatitida

Chronickd pankreatitida byla dfive pokladdna za neobvyklé onemocnéni psii. Studie
potvrdily, ze jde o onemocnéni, které je vyznamnou pfi¢inou chronické bolesti u pst
(Watson, Penny, 2012).

Pro tento typ pankreatitidy je charakteristické chronické zanétlivé postizeni tkané
slinivky bfisni, které vede k postizeni sekre¢nich bun¢k, abnormalnimu zizeni vyvodi vlivem
ukladani vapniku a celkovému zmenSeni organu. Faktory odpovédné za vznik chronické

pankreatitidy jsou ve vétsi mife shodné s témi, které vedou ke vzniku akutniho zanétu
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slinivky bfi$ni. Pfi¢inou miZe byt proteinova podvyZziva, vyrazné nizsi obsah bilkovin v krvi,
protoze  bunky sekrecnich acinli jsou na nedostatek aminokyselin velmi citlivé
(Necas a kol., 2007).

Bostrom et al., (2013), vypracoval studii, jejimz cilem bylo porovnat a vyhodnotit
klinické a histopatologické nédlezy u psi s pankreatitidou. Studie zahrnovala 61 pst
s chronickou pankreatitidou. Pfipady byly rozdéleny do dvou skupin. Do prvni skupiny,
oznaCené¢ jako klinickd chronickd pankreatitida, byly zafazeni jedinci, ktefi vykazovali
ptiznaky jako zvraceni a/nebo sniZzenou chut’ k jidlu. Pokud psi nevykazovali Zadny z téchto
pfiznakt byli zafazeni do skupiny oznacené jako vedlej$i chronickd pankreatitida.
Z celkového poctu 61 jedincii bylo zafazeno 40 pst do skupiny s klinickou chronickou
pankreatitidou, 18 pst do skupiny s vedlejsi chronickou pankreatitidou. 3 jedinci byli
vyfazeni vzhledem k nedostatecnym zaznamim. Ve skupiné bylo zastoupeno tficet tfi
plemen. Nejcastéji se vyskytovali labradorsky a zlaty retrivr, boxer, knira¢, kolie, jezevcik,
dalmatik a kitizenci. Psi byli ve véku od jednoho do Sestnécti let s hmotnosti od 1,1 kg
do 45,8 kg. Z vysledkii vyplynulo, ze vétsi pravdépodobnost vyskytu chronické pankreatitidy
je u psit zafazenych, podle American kennel club, do skupin toy plemena a nesportovni
plemena. Zaroveil maji plemena spadajicich do téchto dvou skupin vyrazné vyssi
pravdépodobnost, Ze budou kvalifikovéani jako jedinci s klinickou chronickou pankreatitidou.
Chronickd pankreatitida se s vétsi Cetnosti vyskytovala u jedincl kastrovanych bez ohledu
na pohlavi. Ze studie vyplyva, Ze mezi nejCastéjsi klinické piiznaky patii letargie (80 %),
snizend chut’ k jidlu (70 %), zvraceni (63 %) a prujem (36 %). Chronickou pankreatitidou
vyrazné Castéji trpéli psi s onemocnénim jater, zlu€ovych cest a endokrinnim onemocnénim,
pfevazné diabetes mellitus. Poslednim zjisténim, které ze studie vyplyvéa je fakt, ze psi
s klinickou chronickou pankreatitidou byli hospitalizovani podstatné déle, od 0 do 34 dnti, nez
psi s piilezitostnou chronickou pankreatitidou, ktefi nebyli hospitalizovani déle nez 6 dnd.

Mistni a systémové komplikace akutni a chronické pankreatitidy jsou ¢etné. V mistech
nekrézy mohou vzniknout pseudocysty ohranicené fibrozni st€nou a vyplnéné pankreatickou
Stavou, které drti nekrotické tkdné. Dale to mohou byt pravé cysty, které vznikaji rozsifrenim
vyvodl a jsou vystlany epitelem. Z cyst i pseudocyst mize pankreatickd Stava uniknout
do bfiSni dutiny 1 do dutiny hrudni (pleurdlni). Pleuropulmondlni komplikace mohou vést
k plicnimu edému a dale aZ k respiracnimu selhani. Pfitomnost proteolytickych enzymt v krvi

miZe vyvolat rozptylenou (disiminovanou) intravaskularni koagulaci (Necas a kol., 2007).
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3.1.2.3 Exokrinni pankreaticka insuficience - EPI

Exokrinni pankreatickd insuficience byva nasledkem chronické pankreatitidy.
Vzniknout mtiZe i jako nasledek zhoubného nadoru slinivky bfisni. Méné Castym diivodem
vzniku je abnormalné zvySend sekrece kyseliny chlorovodikové (Necas a kol., 2007).

Protoze je EPI zdvaznou pfiCinou chronického prijmu, ovéfovali Vondrékova a
Klimes, (2002), vyuzitelnost radidlni enzymodifuze (RED), jako jedné z metod k urceni
pfi€iny chronického prijmu. Referenéni metodou pro porovnani vysledki RED bylo
stanoveni imunoreaktivity trypsinu a trypsinogenu (TLI). Dosli k zavéru, Ze RED je snadno
proveditelna, rychld a zaroveil levnd metoda, pomoci které lze vyloucit ptipady, jejichz
ptiinou neni exokrinni pankreatickd insuficience. Zaroven je vSak potfeba potvrdit pozitivni
vysledky RED pomoci TLI. Metoda byla zaloZena na stanoveni proteolytické aktivity faéces
u psu. Jako substrat byl pro proteazy slinivky biisni pouzit vodny roztok suseného mléka.
Ovéteni radidlni enzymodifuze probéhlo na 24 psech rtiznych plemen, u kazdého byly
vySetieny tii vzorky vykald. Pro kontrolu slouzilo deset zdravych pst.

Westermarc et al, (2012), potvrzuje, ze se v poslednich letech stalo TLI
nejpouzivanéjsi metodou k diagnostice endokrinni pankreatické insuficience.

Exokrinni tkan slinivky bfiSni méa velkou rezervni sekrecni kapacitu. Tudiz
se poruchy tradveni zacnou projevovat az ve chvili, kdy slinivka bfisni ztrati az 90 % své
sekre¢ni kapacity (Westermarc et al., 2012).

Za jednu z nejcastéjSich pri¢in endokrinni pankreatické insuficience byva dédicné
podminéné zmenSeni lalickt slinivky bfiSni. Vrozena nedostateCnost se vyskytuje
u nejriiznéjSich plemen a to zejména u mladych jedinci do péti let Zivota. Nejcastéji propuka
mezi prvnim a druhym rokem zivota (Stuchly, 2007).

Studie provedené v Evropé a Severni Americe oznacily plemena, u kterych jsou
pfedpoklady pro rozvoj EPI nejvyssi. Patfi sem kavalir king charles Span¢l, americky i
anglicky kokr$panél, némecky ov¢ak, kolie a west higland white teriér (German, 2012).

Wiberg et al., (1999) prokazal, ze mezi plemeny nejCastéji postizenymi vrozenou
pankreatickou nedostate¢nosti prevladaji némecti ov¢aci a kolie, u kterych je tato nemoc
dédicna. Histologické nalezy prokazaly, ze zdrava tkan slinivky bfisni je nahrazena atypickym
tukovym parenchymem. Pomoci testli bylo prokazano, Ze nizké sérologické koncentrace TLI
svédc¢i o tzv. subklinické EPI (SEPI), takze je moZno endokrinni pankreatickou isuficienci
diagnostikovat jest¢ pfed propuknutim klinickych ptiznaki. Testy byly provadény na psech,

ktefi méli trvale nizké koncentrace podle TLI. Navzdory tomu, ze byly u téchto pst
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pozorovany tézké zmény v parenchymu slinivky bfisni, pfipominajici tkai v konecné fazi EPI
1 vyrazné niz8§i hmotnost slinivky bfi$ni, nemél zadny ze pst klinické pifiznaky. Na zakladé
této studie lze exokrinni pankreatickou insuficienci rozdé¢lit do dvou fazi. Faze lymfocytarni
s aktivni destrukci tkang, kde bylo prokazano, Ze lymfocyty zplsobi rozsédhly zanét
s postupnou devastaci parenchymu slinivky bfiSni. Tyto ndlezy naznacuji, Ze za zniceni tkané
je odpoveédny imunitni systém jedince. Ve druhé, konecné, fazi nahrazuje tkan slinivky bfisni
atypicky parenchym.

Studie o dédicné povaze adrenalinu naznaCuji recesivni dédicnost tohoto
autoimunitniho onemocnéni. Pravdépodobné je u némeckych ovéakid a kolii dédinost
ovlivnéna polygennim zaloZenim adrenalinu. Je zndamo, Ze psi s diagnézou subklinické
exokrinni insuficience méli sourozence s prokdzanou EPI (Wiberg et al., 1999).

Moeller at al., (2002), identifikoval dvé linie némeckych ovéaka ve Spojenych statech
s vysokym poctem onemocnéni EPI. Polovina postizenych jedinct jedné linie, pfestoze pfi
opakovanych testech TLI vykazovala hodnoty odpovidajici EPI, nikdy netrpéli klinickymi
ptiznaky. Z vrhu Sesti $téilat nemély Ctyfi zadné klinické ptiznaky, u jednoho se ve véku
25 mé&sict vyvinula klinickd EPI a u jednoho byly po pitvé prokdzany zmény na slinivce
btisni odpovidajici EPI, ackoli pes nemél ani ve v€ku 12 let zddné klinické ptiznaky. Toto
zjisténi jen doklada tvrzeni Wiberg et al., (1999), Ze je EPI geneticky polygenni porucha.

Exokrinni pankreatickou nedostateCnost miize zplsobit i1 porucha v produkci
pankreatickych enzymu, kterd narusi stimulaci jejich produkce a nésledné uplatnéni pti
traveni potravy. Do této kategorie spadd napf. onemocnéni stfevni sliznice, potize
s vyprazdnovanim Zaludku nebo pouhé piekyseleni zazivaciho traktu (Stuchly, 2007).

Dlouhodobé sledovani pst s dédicné podminénou EPI ukazuje, Ze nebyly nalezeny
fadné diagnostické markery predpovidajici, Ze se bude onemocnéni rozvijet do klinické faze.
V subklinick¢ fazi tak mohou jedinci zistat roky nebo dokonce cely Zivot
(Westermarc et al., 2012).

Do celého procesu vzniku exokrinni pankreatické insuficience jsou zapojeny jak
geneticka vnimavost, tak 1 faktory Zivotniho prosttedi a imunologické abnormality.
U geneticky vnimavych jedincl jsou k zahajeni klinického autoimunitniho EPI potiebné
vngjsi faktory, at’ uz mikrobialni nebo nemikrobialni. Spekuluje se o rizném ptinosu faktord
zivotniho prostiedi, jako je krmeni, stres nebo viry v patogenezi EPI, ale Zadné komplexni
studie zatim nejsou k dispozici. Neprokdzaly se ani Zadné spolecné spoustéci faktory

zivotniho prostiedi (Wiberg et al., 1999, Westermarc et al., 2012).
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Podle nejnovéjSich nazort se EPI vyviji u jedinci zhruba od sedmi let véku.
pfiin zacind postupné klesat mnozstvi travicich enzymi produkovanych slinivkou bfiSni
(Stuchly, 2007).

Exokrinni pankreaticka insuficience je, jako onemocnéni traviciho traktu,
charakterizované nedostatecnou produkci travicich enzymu, pfi¢inou rizn€ zavaznych
zazivacich potizi. Nedostatek travicich enzyml vede ke Spatnému trdveni Zivin ve stfeve,
a k tomu, Ze je nasledné jejich vstfebavani nedostatecné. Mezi charakteristické ptiznaky EPI
patii ubytek télesné hmotnosti, polyfagie, trus je fidky a objemny. Pacientiiv vyZivny stav je
Spatny stejné jako kvalita srsti, zplisobena nedostatkem vitamind, véetné vitaminu H neboli
biotinu, a nedostatkem vysoce nenasycenych mastnych kyselin (German, 2012).

Chybéni proteaz vede k nedostate¢nému Stépeni proteini. Aminokyseliny
a oligopeptidy, jako vysledek Stépeni, vznikaji v nedostatecném mnozstvi. Jedinec tak strada
jejich nedostatkem. Porucha tradveni lipidl se projevi obsahem nestraveného tuku ve vykalech
(steatorea). Podobné je tomu pii traveni sacharidd. (Stuchly, 2007).

U mladych zvifat se, jako dusledek Spatného vstfebavani a vyuzivani zivin, zpomaluje
rust. V disledku poruch traveni se na sliznici tenkého stfeva vyvijeji zmény, které vedou
k podvyzive. Zvite hubne, 1 kdyz zaroven trpi neodbytnym pocitem hladu, ktery vede
k nadmérmému piijmu potravy i k pozivani nepozivatelnych véci. NaruSena je i absorpce
vitaminli rozpustnych v tucich, zejména vitaminu E. Napadnym piiznakem exokrinni
pankreatické insuficience jsou zvuky vznikajici pohybem plynil a tekutin ve stfevé, lidove
"kru¢eni v bfiSe", zvySeny odchod stfevnich plynti kone¢nikem, zapach zustni dutiny
1 pfi odstranéném zubnim kameni (Stuchly, 2007).

Vykaly jsou tidké, Casto krvavé, objemné, obsahuji zbytky nestrdvené potravy. Jsou
kaSovité konzistence, svétlé barvy, obsahuje mnoZzstvi tuku a né€kdy hlen. Frekvence kéleni
miZze byt zvySend (az 10krat denné€). Vykaly péachnou nepiijemné kysele az Zlukle po
t€kavych mastnych kyselinach, které jsou produktem bakterialni degradace nestravenych tukt
a glycidi. N&kdy postizené zvife zvraci, nckdy trpi nadmérnou ziznivosti (polydipsii)
(Stuchly, 2007).

Zakladem 1écby je dodéani chybéjicich travicich enzymi, tzv. indikovana enzymaticka
substituéni terapie. U psit maji nejvyssi a aktivitu enzymy ziskané ze syrové sekané slinivky
nebo praSkové enzymy. Plati, Ze nejvhodnéjsi jsou preparaty, v nichz jsou ucinné latky
spolehlivé chranény, protoze jen mald Cast perordlné podavanych enzyml se dostane

do tenkého stfeva neporusena, vlivem kyseliny chlorovodikové v zaludku. Ve srovnani
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s podavanim nechranénych preparati, bylo u 1lécby pomoci enzymil v enterosoventnim
povlaku prokazano zlepSeni kvality stolice a také zvySeni télesné hmotnosti. Kromé dietnich
enzymu vede ke zlepSeni stavu i dieta. Mez nej€astéji pouzivana antibiotika pii 1é€bé EPI
patii oxytetracyklin a metronidazol. Pankreatickd Stdva ma bakteriostatické ucinky. Hlavnim
diivodem pro vyuziti antibiotik je fakt, Ze pfi nedostatku pankreatické stavy bakteriostaticky
ucinek klesd a dochazi k pfemnoZzeni stfevnich bakterii, ¢emuZz napomaha i1 pfitomnost
nestravené potravy ve stievé (Westermarc et al., 2012, German, 2012).

German, (2012), zmifiuje i moZznost vyuziti antagonisti histaminu, ktery zvySuje
vyluovani zalude&ni §Pavy. Uginek mél spocivat v blokaci sekrece kyseliny chlorovodikové,
¢imz by se minimalizovala hydrolyza podanych pankreatickych enzym a zvysila se tak jejich
ucinnost v tenkém stfevé. Studie vSak prokazaly, Ze by tato moZnost byla G€innd pouze
v piipadé¢ podavani syrovych slinivek biiSnich nebo pfipravkii bez ochranného obalu.
Mnohem jednodusSim a cenové vyhodnéj$im feSenim je prosté zvyseni davky podavanych
enzymu.

Pomérné béZznym jevem u psi nemocnych exokrinni pankreatickou insuficienci je
nedostatek vitaminu B12. V nedavnych studiich byl prokdzan u vice nez 80 % piipadu,
pfiCemz tfetina méla koncentraci kobaltaminu vyrazné snizenou. Dlouhodoby nedostatek
kobaltaminu negativné ovliviiuje dlouhodobé pieziti nemocného jedince (German, 2012).

U mladych zvifat, u nichz se s 1écbou zacalo v¢as, je urcitd nadéje, Ze dotaci travicich
enzymil bude po Case mozno opatrné¢ omezovat a ukoncit za predpokladu, Ze budou nadale
krmeni kvalitni dietni potravou. Pokud se stav postizené¢ho zvifete zhor$i, je tieba se vratit
k ptisné dieté a opétovnému podavani travicich enzyma (Stuchly, 2007).

German, (2012), prokédzal, Ze dieta pro psy nemocné exokrinni pankreatickou
insuficienci nemusi byt nutné nizkotu¢nd. Krmivo s 19 % obsahem tuku v kombinaci
s enzymovou substitucni terapii, zlepSuje kvalitu vykall a pfispiva ke zvySeni hmotnosti.
Zaroven priznava, ze v klinické praxi je tfeba brat v uvahu individualni potieby jednotlivych
pacientd.

Nejvhodnéjsi je krmivo neobsahujici soju, kterou postizend zvifata a zvifata
s dédicnymi pfedpoklady mimoiadné Spatné travi (s vyjimnou sdjového oleje). K dispozici
jsou komer¢ni klinické diety, ale nejlepsi vysledky dava cerstvé ptipravena strava sestavajici
z rozvatené ryze a nadrobno pokrajeného libového vafeného dribeziho masa. Lze ptidat také
troSku dokonale uvafené a na kaSi rozmackané mrkve. Celkova denni krmnou davku
se rozdeli do tii, Ctyt dil¢ich davek. Travici enzymy se podavaji pii kazdém krmeni v davce

odpovidajici velikosti psa a mnozstvi podané stravy. Krmnou dévku je tfeba doplnit
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pravidelnym podavanim kvalitnich minerdln¢ vitaminovych pfipravkll pro psy
(Stuchly, 2007).

Dlouhodobé podavani krmiv, obsahujicich séju, je nesporné faktorem vyvolavajicim
onemocnéni u predisponovanych jedinci. U zvitat, kde se jiz klinické ptiznaky EPI projevily,
takova strava vyrazn€ zhorSuje jejich zdravotni stav. Na strdveni s6ji potfebuje organismus
obrovské mnozstvi pankreatickych enzymu, coz tkan, kterd je postiZzena sniZenou schopnosti
sekrece pankreatické Stavy, neimérné zatézuje. To plati i pfi trvalém krmeni pfili§ tucnou
stravou. U jedincii se sklonem k onemocnéni, l1ze zhorSovani nemoci zbrzdit a predejit jejimu
propuknuti, jestlize se krmi potravou obsahujici pouze kvalitni bilkoviny Zivo¢isného ptivodu
a kvalitni tuky v omezeném mnozstvi (Stuchly 2007, Westermarc et al., 2012).

Jak jiz bylo zminéno, je tfeba pfistupovat k nemocnym pacientim individudlné.
Ne vSichni psi reaguji na tutéz 1écbu optimalné. Podle poslednich vyzkumii reagovalo
na uvodni 1é¢bu, spocivajici v podavani travicich enzymd, ptiblizné¢ 60 % psit zlepSenim.
U 17 % pst bylo zlepSeni pouze Céastecné a u zbyvajicich 23 % byla reakce Spatna.
Variabilita v prvotni reakce na 1é€bu miiZze souviset i s jinymi, neZ veterinarnimi faktory.
Ptikladem mutze byt napf. nespolehlivost majitele psa v pravidelném podévani 1€ka
(German, 2012).

Na zéklad¢é soucasnych informaci by méla 1écba EPI zahrnovat podavani enzymu
slinivky bfiSni v kombinaci s vysoce stravitelnym krmivem a dopliiovani vitaminti B

(German, 2012).

Obr. 1. Zdrava slinivka bfisni psa. SA — sekre¢ni aciny, LO — Langerhanstv ostriivek

(JeSeta, Rozinek, 2005).
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Obr. 2. Exokrinni ¢ast slinivky bfisni psa se subklinickou EPI. T¢Zka zanétliva reakce

spojend s postupnym zni¢enim sekre¢nich bunék (Westermarc et al., 2012).

Obr. 3. Slinivka bfi$ni psa s klinickou EPI. Jsou patrné typické zmény v souvislosti

s atrofii sekre¢nich acini (Westermarc et al., 2012).
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Obr. 3. Patologicky nélez na slinivce bfi$ni psa s jasné viditelnymi vyvodnymi

kanalky. Normalni Zlazova struktura je stézi znatelna (Westermarc et al., 2012).

3.1.3 Diabetes mellitus — cukrovka

Diabetes mellitus ptfedstavuje nejcastéjsi poruchu endokrinni €asti slinivky bfisni.
Jde o heterogenni skupinu onemocnéni charakterizovanou vysokou hladinou cukru v krvi
(hyperglykémie) a ptipadné ptitomnosti cukru v moci (glykosurii) (Necas a kol., 2007).

Svoboda a kol., (2001) definuji diabetes mellitus jako polyfaktoridlni onemocnéni,
zpusobené nedostatkem inzulinu, jehoZz hlavnim diisledkem je hyperglykémie.

Diabetes mellitus je jednou z nejcastéjSich poruch u pst. Diagnostika je relativné
jednoduché. Aby se ptedeSlo komplikacim v podobé hypoglykémie, hubnuti, ketoaciddze
a infekci mocCovych cest, je nezbytné dlouhodobé a peclivé sledovani pacienta
(Willems at al.,2012).

Ke vzniku diabetes mellitus dochazi v disledku sehléni pfirozenych mechanismi,
které za normalnich okolnosti udrzuji hladinu krevniho cukru. To vede k hyperglykemii,
glykosurii a hubnuti pacienta (Catchpole et al.,2013).

V devadesatych letech pfipadal u nas na 200 psit jeden ptipad diabetes mellitus.
Béhem poslednich let pocet novych ptipadl tohoto onemocnéni rapidné vzrostl. Nepochybné
tomu napomohlo castéjs$i pouzivani preparati k potlaceni tije a také plosné podavani
kortikoidt. Urcitou mérou ptispivaji k nartstu vyskytu cukrovky u pst i civiliza¢ni faktory,
zejména obezita chovanych zvifat. Vyssi vyskyt diabetickych pacientli byl u nas zaznamenan

hlavné u pudli, jezevEika a némeckych oveaka (Svoboda a kol., 2001).
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Guptill et al., (2003), identifikoval plemena knirac, biSonek fris¢, miniaturni pudl,
samojed a kern teriér, jako plemena se zvySenym rizikem k vzniku onemocnéni. Studie
se tykala 6000 diabetickych psti.

Podobné rozdé€leni plemen potvrdil i Catchpole at al., (2008), u psti ve Velké Briténii.
Nejvice predisponovanymi plemeny byly samojed, tibetsky teriér a kern teriér. U ostatnich
plemen, véetné némeckého ovcéka, zlatého retrivra a boxera, je predpoklad rizika vzniku
diabetes mellitus niz$i. Tyto plemenné rozdily v nachylnosti k onemocnéni naznacuji,
ze vyznamnou roli miiZze hrat geneticka piislusnost jednotlivych plemen.

Podle pfic¢iny vzniku rozliSujeme primérni a sekundarni diabetes mellitus. Primarni
diabetes mellitus vyvolava autoimunitni destrukce Langerhansovych ostrivki slinivky bti$ni.
Destrukce Langerhansovych ostrivki mize nastat také jako diisledek akutni pankreatitidy.
Vedle dominantniho poskozeni exokrinni tkdn¢ mulze dojit i k zasazeni tkan€ endokrinni.
Dtkazem je pfechodnd hyperglykémie u pacienti s akutnim zanétem slinivky bfiSni.
K redukci poctu a funkce bunék produkujicich inzulin, mize dojit napt. tlakovou atrofii
v disledku nédorového procesu. Mechanismus diabetes mellitus sekundéarniho typii spoc¢iva
v necitlivosti  perifernich tkdni vici inzulinu. Krezistenci dochdzi pifi nadbytku
glukokortikoidl. U pst je dilezitym faktorem, vyvoldvajicim sekundarni diabetes mellitus ,
hyperadrenokorticismus. Diabetogenni efekt glukokortikoidd neni zplisoben pouze zvySenou
rezistenci glukozy vici inzulinu, ale také zvySenou glukogenezi. Obezita nehraje v etiologii
diabetes mellitus u pst tak velkou roli, jako u ¢lovéka (Svoboda a kol., 2001).

U obou forem cukrovky znamena vysoka hladina glukézy v krvi ztratu G€inku inzulinu

a rovnéz je u obou forem porusena glukoézova tolerance (Necas a kol., 2007).
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Z nasledujici tabulky je patrné Ze u psil prevladaji pficiny sekundarni.

Druh diabetes mellitus | Pri¢ina nemoci

1. Endokrinni pankreas

- autoimunitni destrukce Langerhansovych ostravkl
Primarni 2. Exokrinni pankreas

- pankreatitida

- neoplazie

1. Nadprodukce hormonii s diabetogennim t¢inkem

- nadprodukce riistového hormonu vyvolana progestiny
L - hyperadrenokorticismus

Sekundarni 2. Léky

- glukokortikoidy

- progestiny a jimi vyvolany nadbytek riistového hormonu
3. Obezita

Tab. 1. Etiologie diabetes mellitus u psa (Rijnberk, 1996)

Feldman, Nelson, (2004), uvadi, ze z veterinarniho hlediska lze cukrovku rozdélit
na insulin-dependent diabetes mellitus (IDDM, diabetes mellitus zavisly na podavani
inzulinu) a non-insulin-dependent diabetes mellitus (diabetes mellitus na podavani inzulinu
nezavisly).

Catchpole at al., (2008), toto oznaeni povazuje za nevhodné, vzhledem k faktu,
ze prakticky vSichni psi s diabetes mellitus vyzaduji 1é€bu exogennim inzulinem.

Ve vétsing piipadit dochazi k rozvoji cukrovky ve stfednim a vyS$im véku psi
(Catchpole et al.,2013).

Nejcastéji se diabetes mellitus vyskytuje u starSich u fen, obvykle nekolik tydnt
po harani. V evropskych zemich, kde se feny ziidka kastruji v ranném véku, byvaji hlavni
pfi¢inou cukrovky gestageny, které se fenam podavaji ve snaze potlacit fijovy cyklus.
Jako gestageny se oznacuje skupina samicich hormontli, k nimZz patii 1 progesteron
(Vokurka a kol., 2007).

Nejvyssi koncentrace endogenniho progesteronu byla naméfena v pozdnim metestru,
tj. mezi 20. a 30. dnem od pocatku harani. Progesteron stimuluje zvySenou sekreci ristového
hormonu, somatotropinu (STH), coZ snizuje efekt inzulinu na glukézu. V této souvislosti
se somatotropin netvoii v adenohypofyze, ale je uvoliiovan predevsim z mlécné zlazy. Z toho
vyplyva, Ze na vyuziti stejného mnozstvi sacharidi ptijatych krmivem je tteba mnohem vétsi
mnozstvi inzulinu. Zpétnou vazbou dochazi k nadmérné funkci B-bun€k slinivky bfiSni.

Pokud tento hormondlni vliv pfetrvava déle, nez fyziologické dva az tii tydny, dojde
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k Gplnému vycCerpani, degeneraci a nevratnému posSkozeni a zmenSeni Langerhansovych
ostriivkll (Svoboda a kol., 2001).

V prvotni fazi onemocnéni, Casto pfed samotnymi klinickymi projevy, mize byt
mnozstvi inzulinu normélni, ale je porusen charakter sekrece. V souvislosti s hyperglykémii
produkce a sekrece inzulinu postupné stoupd. Odpovédi B-bunék na zvyseni hladiny krevniho
cukru jsou histologické abnormality (Necas a kol., 2007).

Hlavnim pfiznakem diabetes mellitus, je vysokad hladina krevniho cukru, vznikajici
v disledku absolutniho nebo relativniho nedostatku inzulinu, pfip. rezistence na ng¢j.
Glykoregulaéni funkce jater je porusena a vyrazné sniZena je i periferni utilizace glukézy.
Extracelularné zjiStujeme hyperglykémii, naopak intracelularné je glukézy nedostatek
a builky trpi energetickym deficitem. U pst je ledvinny prah pro koncentraci glukozy
nastaven na 10 — 12 mmol/l. Pokud je tato hodnota piekrocena, dochazi k vylu€ovani glukézy
moc¢i (glykosurie). Osmoticka diuréza vyvolava polyurii, ktera je kompenzovana zvySenym
pfijmem tekutin (polydipsii), a doprovazena hypokalémii, hyponatrémii a hypofosfatemii.
Hypertonickd plazma ma za nasledek snizeni rendlni exkrece glukdézy a intraceluldrni
dehydrataci (zejména v CNS). V akutni fazi proto miize nastat koma (Svoboda a kol., 2001).

Diabetickd ketoaciddéza je zavaznou komplikaci diabetes mellitus. Jde o stav,
kdy v organismu dochdzi k nadmérnému St€peni tuku, misto glukozy, jejiz vyuziti
je blokovano nedostatkem inzulinu. Z tuk® vznikaji latky kyselé povahy, tzv. ketolatky, mezi
které patii kyselina B-hydroxymadselnd, kyselina acetonovd a aceton. Ty se hromadi
v organismu a naruSuji acidobazickou rovnovahu. Napadnym ptiznakem byva hluboké
dychani a zapach acetonu v dechu (Vokurka a kol., 2007).

Pii lécbé diabetické ketoacidozy je nesmirné dilezitd nahrada ztracené vody
a elektrolytl spolu s poddnim inzulinu. Pokud by byl podan pouze samotny inzulin, doslo by
k transportu tekutiny z extracelularniho prostoru do intraceluldrniho prostoru. Hladina
krevniho cukru by se snizila, ale jedinec by byl na druhou stranu ohroZen vaskularnim
kolapsem (Necas a kol., 2007).

De Causmaecker et al., (2009), provedl retrospektivni studii na 54 psech. Pacienti byli
sttedniho v€ku a objevila se u nich polyurie spojena s polydipsii, letargie, nechutenstvi,
zvraceni, ztrata hmotnosti a prijem. U 57,4 % nebyl diagnostikovan diabetes mellitus.
Diabetickd ketoacidéoza 1 ketéza byly casto spojovany s pankreatitidou, neoplazii
nebo rendlnim selhanim. Pro vyhodnoceni stavu pacienti byl proveden rozbor moci,
biochemické vySetfeni, kompletni krevni obraz, hrudni rentgenové snimky 1 bii$ni

ultrasonografické vysetteni. Bylo zjiSténo, Ze 1é¢ba diabetické ketoacidozy i diabetické ketozy
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zavisi na soubézné probihajicim onemocnéni. Prognéza byla velmi Spatna, 48 % psii zemielo
nebo bylo utraceno béhem dvou tydnii po stanoveni diagnézy. U péti pst doslo do Sesti
mésicl k opétovnému obnoveni nemoci.

Lécba diabetes mellitus u pst se skladd z pravidelného podévani inzulinu a diety.
K dostani jsou komercné vyrabénd dietni krmiva uréend piimo pro pacienty s cukrovkou.
Vyznacuji se vysokym obsahem vldkniny a nizkym obsahem sacharidii a tukii. Inzulin
se podava dvakrat denné a v pocatcich 1écby je nutné Casté piehodnoceni a Uprava dennich
davek inzulinu, podle potieb pacienta. Ve vétSiné€ piipadid miiZze byt zlepSeni a stabilizovani
stavu dosazeno béhem dvou az tii mésicii. Béhem této doby také obvykle dojde i k vymizeni
ptriznaki. (Reusch, Claudia, 2011).

Larson et al., (2003), zkoumal vliv krmiva na glukézovou toleranci a citlivost
organismu vici inzulinu u labradorskych retrivri. Celkem bylo po cely Zivot sledovano 48
pst ze sedmi vhri. Psi byly ndhodné rozdéleni do dvou skupin. Ob¢ skupiny byly krmeny
stejnym krmivem, rozdil byl pouze v mnoZstvi poddvaného krmiva. V osmi tydnech véku
méla Sténata jedné skupiny pfistup ke krmivu v adlibitnim mnozstvi. Tato skupina byla
oznatena CF (kontrol-fed). Stéfiata v druhé skuping, oznagené RF (restricted-fed), dostavala
75 % z davky krmiva, kterou spotiebovala S$téfata z prvni skupiny v pfedchozim dni.
V dospélosti bylo vSech 48 zvitat krmeno potravou s 27 % obsahem bilkovin. Psim skupiny
CF bylo vypoéteno maximalni mnozstvi krmiva, které mohou za den spotiebovat,
aby se predeslo vzniku obezity. Zbyvajicich 24 pst ze skupiny RF dostavali denné o 25 %
niz§i davku krmiva, nez pifedchozi skupina. Psi byli pravidelné¢ vaZeni. V devatém
az dvanactém roce zZivota byly provadény intravenozni glukézové tolerancni testy (IVGTT).
Lacnicim psim byl infuzi podan roztok D-gluk6ézy v mnozstvi dvou gramii na kilogram
télesné hmotnosti psa. Vzorky krve byly odebrany pfed podanim glukézy a nasledné 5, 30,
45, 60 a 120 minut po podéani. Hladina krevniho cukru se stanovila pomoci spektrofotometru.
Ptijem energie, pokud byl vyjadien v kj na gram télesné hmotnosti byl mezi obémi skupinami
podobny (0,223 + 0,006 kj/g pro CF skupinu a 0,233 + 0,005 kj/g pro skupinu RF). Nicméné
po pfepoctu na kj na gram cCisté svalové hmoty, bylo jasn€ patrné, Ze psi ze skupiny CF
pottebuji o 15 % vyssi piijem energie pro udrzeni svalové tkdn€ nez psi ze skupiny RF.
Vyzkum prokazal vyssi citlivost vii€i inzulinu u psi, ktefi neméli vice nez 20 % télesného
tuku. Z toho vyplyva, ze adlibitni ptijem krmiva, spojeny s obezitou, snizuje citlivost vici
inzulinu a tim vyznamné zvySuje riziko vzniku diabetes mellitus. Navic jedinci s omezenym

pfisunem krmiva Zzili v priméru o 1,8 let déle. Studie ukazuje, Ze zvySend citlivost vici
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inzulinu prostfednictvim dozivotniho dodrzovéani urcit¢ krmné davky je v piimé souvislosti
se snizenou moznosti vzniku chronickych chorob.

K 1écbé pst se pouzivd nékolik typl inzulinu. Inzulin lispro pisobi velmi krétce
a vyuziva se predevsim k intenzivni 1écbé pst s diabetickou ketoacid6zou. Mezi dlouhodobé
pusobici inzuliny patii inzulin glargin a inzulin detemir. Oba jsou spojeny se sniZzenym
rizikem vzniku hypoglykémie. Detemir byva také spojen s naristem hmotnosti, coz miize byt
vyhodou u pacientl s vyraznym ubytkem hmotnosti (Gilor et al., 2010).

Fracassi et al., (2012), vypracovali studii, jejiz cilem bylo zhodnotit bezpecnost
a ucinnost inzulinu glargin na dvanacti psech. Inzulin glargin byl psim podavan podkozné
kazdych dvanéact hodin po dobu Sesti mésici. Po jednom, dvou, Ctyfech, osmi, dvanacti
a dvaceti Ctyfech tydnech byla psim pravidelné méfena hladina glukézy v krvi a sérova
koncentrace fruktosaminu. JiZ po dvou tydnech 1éby byly primérné koncentrace glukozy
vkrvi vyznamné niz§i. U 91 % pst, béhem 24 tydnl, doSlo ke sniZeni Ziznivosti
a naslednému abnormalnimu moceni. Ze studie vyplyva, Ze inzulin glargin se jevi jako mozna
a bezpecnd 1écba psti s diagnostikovanym diabetes mellitus.

Podobnou studii vypracoval Della Maggiore et al., (2012), kdyz hodnotil uc¢innost
rekombinovaného lidského izulinu (rthPZI), na 1é¢bu psiho diabetes mellitus. Do studie bylo
zahrnuto Sest pst s noveé diagnostikovanym diabetes mellitus a jedendct pst, kteti jiz byli
inzulinem 1éceni. Psi byli thPZI 1é¢eni po dobu Sedesati dnii. V sedmém, ¢trnactém, tficatém
a Sedesatém dni byla zmétena hladina glukézy v krvi i sérova koncentrace fruktosaminu.
Ve srovnani s prvnim dnem studie doslo k vyraznému zlepSeni stavu u vétSiny pst. Autofi
dosli k zavéru, Ze rhPZI je Gi¢inny a mize byt povazovan za alternativni 1é¢bu u psti s diabetes

mellitus.
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4 Zavér

Jak vyplyva z popisu stavby a funkce slinivky bfisni, jde o velmi sloZitou Zzlazu
s vnitini 1 vnéj$i sekreci. NaruSeni jakékoli jeji funkce ma negativni dopad na fungovani
celého organismu i na celkovy zdravotni stav zvifete. Pankreatitida mé za nasledek nedostatek
travicich enzymil a tim zplsobuje potize pfi traveni. V praci je uveden vycet predpokladanych
pti€in vzniku jak akutniho, tak chronického zanétu slinivky btisni.

Pii vzniku pankreatitidy nemusi nutné dojit k naruSeni hormonalni funkce slinivky
btisni. Mezi zanétem slinivky bfisni a diabetes mellitus sice existuje urcitd spojitost, ale neni
pravidlem, Ze u psa, ktery trpi zanétem slinivky biiSni bude v budoucnu diagnostikovan
diabetes mellitus. U obou chorob hraje ur€itou roli i Zivotni styl zvitete. Je pravdépodobné, ze
u pst s dédi¢nou exokrinni pankreatickou insuficienci, by se neobjevily klinické ptiznaky,
pokud by byli celozivotné krmeni kvalitnim, lehce stravitelnym krmivem. Naopak i u pst,
ktefi nemaji k pankreatitidé predispozice, se miZe onemocnéni projevit, pokud jsou krmeni
nekvalitnim nebo pfili§ tuénym krmivem. Z toho vyplyva i jistd odpovédnost majitele za

zdravotni stav svého psa.
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