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Diabetes mellitus u psu

Souhrn

Diabetes mellitus je chronické metabolické onemocnéni podminéné relativnim nebo
absolutnim deficitem hormonu inzulinu, ktery je produkovan Langerhansovymi ostrivky
slinivky bfisni.

Toto onemocnéni bylo zndmo jiz v roce 1550 pfed naSim letopotem. Samotné slovo
diabetes pochazi z Feétiny a doslova znamena sifon ¢i prlichodny. Pozdéji bylo pfidano slovo
mellitus, kdy doslovny preklad je sladky. V soucasné dobé se diabetes fadi k nejcastéji se
vyskytujicim endokrinnim onemocnénim slinivky bFisni.

Z etiologického hlediska se diabetes déli na dva typy. Prvni typ diabetu je vyvolan
destrukci B bunék pankreatu. U tohoto typu diabetu dochazi k tvorbé specifickych protilatek
proti B bufikam pankreatu, které produkuji inzulin. Tvorba téchto protilatek ma za nésledek
autoimunitni autodestrukci B bunék a nedostate¢nou produkci inzulinu. Nejdfive se jedna o
relativni nedostatek inzulinu, pozdéji se vSak méni na nedostatek absolutni s nasledkem
vysokého mnozstvi glukdzy v krvi. Druhy typ diabetu, neboli na inzulinu nezavisly diabetes
mellitus, se vyskytuje zejména u starSich zvifat, kdy dochazi ke kombinaci porusené sekrece
inzulinu a jeho pusobeni v cilovych tkanich v dlsledku snizeného poctu receptord.

Diagnostikovat diabetes Ize zejména vySetfenim krve a moci. Mezi zé&kladni projevy
diabetu patfi patologicka Zravost, nadmérné moceni, nadmérna Ziznivost, Ubytek hmotnosti,
pripadné kombinace téchto problémd. Vzdy je vSak nutné vyloudit jind onemocnéni, ktera se
mohou projevovat podobné.

Hlavnim cilem Iécby je odstranéni priznakl nemoci a predejit komplikacim. Zakladem
terapie je podavani inzulinovych preparatl spolu s dodrZzovanim dietetickych opatfent.

Nové diagnostikovani psi s diabetem by méli byt povaZovani za inzulin-dependentni a 1éCba
inzulinem by méla byt zah4jena ihned po zjisténi diagndzy.

NejcCastéji se k IéCbé diabetu pouZivaji pFipravky s prolongovanym ucinkem, Kkteré
obsahuji 30 % amorfniho ZN-inzulinu a 70 % krystalického ZN-inzulinu. Amorfni inzulin je
velmi rychle vstfebavan, nejvyssi koncentrace dosahuje za 4 hodiny po aplikaci, poté jeho
ucinek odezniva. Na naSem trhu jsou pfipravky (jak veterindrni tak i humanni), jejichz
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ucinnost se blizi 24 hodindm. To umozZiuje podavat pouze jednu injekci za den. VZdy je viak



vyZzadovan pravidelny rezim, ktery je pfedpokladem dlouhodobé Uspésnosti l1éCby. U léCby
inzulinem je dlezité sledovat pravidelné hladinu glukézy. Sledovani glukézy se provadi bud
meéfenim hladiny glukézy v krvi anebo se kontroluje hladina glukézy v moci (neni tak presné
jako méreni hladiny glukdzy v krvi).

Velice dllezita jsou pfi léché dieteticka opatfeni, kdy denni potfeba kalorii u dobre
kontrolovaného diabetického psa je totozna jako u zdravého psa, je vSak potfeba
minimalizovat vykyvy koncentrace gluk6zy pomoci jednotného planu krmeni. U obézniho
psa by méla byt jeho hmotnost vzdy korigovana, jelikoZ zplsobuje rezistenci na inzulin a tim
se zhorSuje moznost léCby. Krmny rezim diabetického psa by mél byt neménny, at’ uz se
jednd o sloZeni krmné davky, mnoZstvi krmiva nebo dobu podévani.

Pokud nedojde ke v€asné diagnoze a nasledné IéCbeé, konci diabetes vzdy smrti pacienta.
PFi odpovidajici terapii ma diabetes mellitus velmi pfiznivou prognozu. Pokud je psovi
dopfana spravna péce a pravidelné kontroly u lékare, je délka Zivota témér stejna jako u

zdravych jedincl.
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Diabetes Mellitus in Dogs

Summary

Diabetes mellitus is a chronic metabolic disease caused by relative or absolute deficiency
of the hormone insulin which is produced by Islets of Langerhans of the pancreas.

This disease was already known in 1550 BC. The word diabetes comes from Greek and
means literally siphon or passable. The word mellitus was added later, the literal translation is
sweet.

From the aetiological point of view, the diabetes is divided into two types. The first type
of diabetes is caused by destruction of pancreatic B cells. In this type of diabetes results in the
formation of specific antibodies against the B cells of the pancreas, which produce insulin.
The formation of these antibodies results in an autoimmune destruction of B cells and a lack
of insulin production. First, it is a relative lack of insulin, However, later it changes to
absolute deficiency resulting in high levels of blood glucose. The second type of diabetes, or
insulin dependent diabetes mellitus, occurs mainly in older animals, where there is a
combination of impaired insulin secretion and its action in target tissues due to reduced
receptor numbers. Diabetes can be diagnosed especially by blood tests and urine tests or
through clinical symptoms and physical exam. The basic symptoms of diabetes include
pathological greed, excessive urination, excessive thirst, weight loss, or a combination of
these problems. It is absolutely necessary to exclude other diseases that can manifest alike.

The main goal of treatment is to relieve the symptoms of the disease and prevent
complications, especially hypoglycemia (pathological reduction in blood sugar), recurrent
ketosis (re-accumulation of ketone bodies), recurrent lethargy (somnolence, drowsiness). The
basis of therapy is the administration of insulin preparations along with adherence to dietary
measures.

Newly diagnosed dogs with diabetes should be considered as insulin-dependent and insulin
therapy should be initiated immediately after the diagnosis.

The most commonly used to treat diabetes are the preparations with prolonged effect
containing 30 % amorphous zinc insulin and 70 % crystalline zinc insulin. Amorphous insulin
is rapidly absorbed, reaching maximum concentrations for 4 hours after application, then its

effect subsides. In our market there are products (both human and veterinary), the efficiency



approaches 24 hours. This enables you to make only one injection per day. Regular routine is
always required, which is a prerequisite for long-term treatment success. For insulin
treatment, it is important to regularly monitor blood glucose. Monitoring of glucose is carried
out either by measuring blood glucose and or monitored level of glucose in the urine (not as
accurate as the measurement of blood glucose).

Dietary measures are very important in the treatment, the daily calories needed for a well-
controlled diabetic dog is the same as for a healthy dog, but it is necessary to minimize
fluctuations in glucose levels using a single plan feeding. Obese dog should always be
corrected by its weight, since it causes insulin resistance and thereby worsens treatment
option. Feeding regime of diabetic dog should be constant, whether the composition of the
diet, the amount of feed or administration period.

If there is no early diagnosis and subsequent treatment, diabetes always ends with death
of the patient. When there is an appropriate therapy, diabetes mellitus has very favorable
prognosis. If a dog is treated with proper care and regular appointments with the doctor, and
overall good quality of life, there is an expectation of life length almost the same as in healthy

individuals.
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1 Uvod

Onemocnéni diabetem se stava zavaznym problémem. Na vzestupu je zejména ve vSech
vyspélych spole¢nostech. Za poslednich pét let incidence tohoto onemocnéni vyrazné
vzrostla. Neni pochyb o tom, Ze tomu napomohlo ¢astéjsi uzivani preparatl na potlaceni Fije a
také plosné podavani kortikoidd. Samoziejmé urcitou roli sehravaji civilizacni faktory.
Zejména obezita, kdy majitelé své psy Casto prekrmuji (podavaji psiim zbytky lidské stravy a
davaji nadmérné mnozstvi pamisk(l) a nedopravaji jim dostatek pohybu. Diabetes je
nepochybné jednou z nejzavazngjSich chorob latkové premény. Svymi projevy a
komplikacemi prolind do vSech odvétvi mediciny (napfiklad do kardiologie, nefrologie,
gastroenterologie).

Lécebné moznosti diabetu psl vychazi z poznatkl humanni mediciny, které jsou
dopInéné o poznatky tykajici se diabetu u zvifat. Soucasné je mozno konstatovat, Ze se
v poslednich letech veterinarni medicina velmi rozvijela a tim i poznatky tykajicich se diabetu
pstl.

Vyzkum v oblasti diabetologie jak v humanni tak i veterinarni mediciné je na vyrazném
vzestupu. Cilem vyzkumu v oblasti onemocnéni diabetes mellitus je predevSim vyvoj co
nejdokonalejSich praktickych metod prevence a samotné léCby diabetu a zabranéni vzniku
zavaznych komplikaci. DalSim cilem je ziskavani nejzakladnéjSich informaci o etiologickych

mechanizmech diabetu a jeho komplikacich.



2 Cil prace

Cilem této préace je podat literarni pfehled o problematice onemocnéni diabetes mellitus u
pst. Hlavni dlraz je kladen na oziejmeni fyziologie ¢innosti slinivky bFisni, pficiny vzniku
diabetu s ndvaznosti na terapii diabetu. Tato prace mé ambici poucit chovatele a poskytnout
rady jednak pro v€asné rozpoznani nemoci a jeho terapii a také jak s takovym zvifetem
zachazet.



3 Literarni reSerse

3.1 Anatomie a fyziologie pankreatu

Pankreas neboli slinivka bFisni patfi k velkym Zlazam traviciho Ustroji (po jatrech druha
2013).

Nach&zi se podél pocatecni Casti tenkého stfeva (dvanactniku). Na slinivce se vyskytuje
uprostfed umisténé télo (corpus pancreatis), které se priklada k dvanactniku, pravy duodenalni
lalok (lobus pancreatis dexter) a levy slezinny lalok (lobus pancreatis sinister). Slinivka ma
tvar kaudalné otevieného pismene U, v jeho nitru probiha Zila vratnice (vena portae) (Konig
et Liebich, 2003).

Povrch slinivky kryje pouzdro z kolagenniho vaziva. Z hlediska mikroskopické anatomie
je slozena z laldickl (acind) a je typickym parenchymatickym organem (Tichy et al., 2004).

Slinivka bfidni u psa, je-li silné naplnéna krvi, ma temné rudou barvu. VSechny Casti
slinivky psa maji pfiblizné stejny tvar a to tvar protdhlého hranolu. Z pravého laloku a z téla
vystupuje vyvod slinivky bFisni (duktus pancreaticus), ktery usti na velkou dvanactnikovou
papilu (papilla duodeni major). Z levého laloku vystupuje pfidatny vyvod slinivky brisni
(ductus pancreaticus accesorius), ktery je silngj$i a Gasto mlze byt jen jedinym vyvodem
slinivky. Usti na malou papilu dvanactniku (papilla doudeni minor). Slinivka bfisni vylucuje
pankreatickou Stavu, vylévajici se pankreatickymi vyvody do dvanactniku (Najbrt et al.,
1980).



Obr. 1. Schématické zndzornéni lokalizace slinivky (Svoboda et al., 2001).

3.1.1 Endokrinni ¢ast

Endokrinni funkce je zprostfedkovana Langerhansovymi ostrlivky, které jsou roztrouseny
v exokrinni €asti slinivky brisni. U psa maji buriky Langerhansovych ostrlivku nepravidelné



usporadani. Tyto ostriivky byly objeveny roku 1869 Paulem Langerhansem (Svoboda et al.,
2001).

Langerhansovy ostrlivky jsou morfologicky i funkéné specifické oblasti Zlazového
parenchymu slinivky. Na barevnych histologickych preparatech se jevi jako ndpadné svétlé
okrsky, roztrousené nejcastéji ve stfedu pankreatickych laliick( (Tichy et al., 2004).
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Obr. 2. Langerhansdv ostrivek: svétlejsi ovalny Gtvar uprostfed snimku. 12. listopadu 2010
[cit. 2015-3-20]. Dostupné z: http://katalog.If3.cuni.cz/katalog//id/751.

Tvar téchto ostriivkl je podélny az nepravidelny. Velikost ostrivk( kolisd od nékolika
bunék az do ostrlivkl o velikosti 0,5 mm. Pocet ostrlvk( miiZze dosahnout az nékolika
miliond, avsak svékem jejich pocet klesa. Ostrivky jsou tvoreny ztramcl nebo shluk
epitelovych bunék, oddélenymi krevnimi sinusoidami a retikularnimi vlakny. Barvenim lze

rozlisit Ctyfi typy bunék, z nichZ hlavni jsou buiiky nazyvajici se A bunky a B buriky, kromé



téchto bunék jsou jesté buriky druhu C a D. Buriky typu A se nachazeji na periferii ostriivku
(Marvan et al., 2013).

Buiiky A jsou zastoupeny v Langerhansovych ostrdvcich v druhové odliSném mnoZstvi.
U psa je tento pocet kolem 20 %, nejvice jsou bufiky typu A zastoupeny poctem 45 % u koné
a naopak nejméné u skotu 9 %. V cytoplazmé tyto buriky obsahuji zhruba 0,3 mikrometru
velka granula (alfa granula) s vyrazné elektrondenznim stfedem a svétlym okrajem (Tichy et
al., 2004).

V burikéch tipu A vznikéa glukagon (Macék et Macakova. 2004).

Glukagon byl objeven roku 1923 Murlinem a jeho tymem. Z chemického hlediska je
glukagon linearni polypeptid obsahujici 29 aminokyselin v jednom Fetézci. Vznika
odstépenim z molekuly proglukanu tvofeném 160 aminokyselinami. Glukagon je
produkovany A burikami Langerhansovych ostrlvkl slinivky. Glukagon je také Castecné
produkovany ve stfevé a Zaludku, kde je ovSem nazyvany enteroglukagon (Jelinek et al.,
2003).

Vysledkem aktivity glukagonu je zvySend koncentrace krevni gluk6zy. Toho je dosazeno
aktivaci enzymu adenylatcyklazy v jaternich burikach, ktera pak stimuluje enzym fosforylazu
a ma za nasledek Stépeni glykogenu. Glukagon navic zvysuje, podporuje glukoneogenezi (z
aminokyselin a laktatu), intenzitu metabolismu a stimuluje, urychluje lipolyzu tukd. Dalsi
¢innosti glukagonu je stimulace sekrece inzulinu a somatostatinu. Glukagon je dllezitym
katabolickym hormonem. V jatrech inhibuje syntézu glykogenu a stimuluje glykogenolyzu
(Reece, 1998).

Ucinky glukagonu: jeho molekula pfes kratkou dobu existence (polocas 5 minut) staci
ovlivnit hlavné jatra a tukovou tkan, velmi malo sval. Konecny efekt na tkané zavisi na
aktualnim poméru inzulin/glukagon. Glukagon je v uc€incich antagonistou inzulinu,
mobilizuje potencionalni zdroje energie (Ledvina et al., 2005).

Glukagon urychluje glykogenolyzu, avSak pouze v jatrech, ve svalech glykogenolyzu
neurychluje. Disledkem je pokles zasob glykogenu; plsobi tedy stejné jako adrenalin, avSak
ten Ucinkuje aZz ve vysokych koncentracich (Ledvina et al., 2005).

Glukagon potlacuje syntézu mastnych kyselin, triacylglycerolli (TAG) a cholesterolu v jatrech
(Ledvina et al., 2005).

PFi hladovéni bylo u psa zjisténo, Ze se v jatrech odbourava az 50 % pankreatického
glukagonu (Svoboda et Doubek, 1998).



Buiky typu B jsou v ostrlvcich zastoupeny nejpocetnéji. U psa to mize byt aZ 75 %
z celkového poctu bunék, které tvori ostrlivek (Marvan et al., 2013).

Napriklad i u ¢lovéka jsou bunky typu B zastoupeny nejcastéji az 70 % z celkového poctu
bunék tvorici ostrivek (Macak et Macakova, 2004).

Nejvice se nachazeji v centralnich ¢astech ostrlivkd. V cytoplazmé obsahuji tvarové i
velikostné polymorfni granula (beta granula). Tato granula obsahuji homogenni nebo jemné
zrnitou substanci, popFipadé krystaloidni struktury (Tichy et al., 2004).

Jemna granula bunék typu B jsou prekurzorem hormonu inzulinu (Marvan et al., 2013).

Inzulin byl poprvé popsén, respektive izolovan, Bantingem a Bestem roku 1921, avsak
poprvé ndzev inzulin byl uzit uz roku 1909. Slovo inzulin pochazi z latinského slova insula,
coz v prekladu znamena ostrov (Jelinek et al., 2003).

Z chemického hlediska je inzulin peptidovy hormon sloZzeny z 51 aminokyselin. Sklada
se ze dvou fetézcl, fetézce A (21 aminokyselin) a fetézce B (30 aminokyselin). Oba fetézce
jsou spojeny 2 disulfidovymi mistky, tfeti disulfidovy mistek stabilizuje Fetézec A (Andél et
al., 2001).

Inzulin sniZuje hladinu krevniho cukru a usnadriuje vstup glukézy do bunék, tkani a svald
(Marvan et al., 2013).

Fyziologickou hodnotu glukézy v plazmé udrZuji vzajemnym pdsobenim inzulin a
kontraregulacni hormony, mezi které jsou Fazeny glukagon, adrenalin, kortizol a rdstovy
hormon (Skrha, 2008).

Deficit inzulinu je pfi¢inou onemocnéni cukrovkou (diabetes mellitus). Inzulin se tvofi
v endoplazmatickém retikulu v cytoplazmé bunky, odkud se transportuje do Golgiho
komplexu, kde se tvofi granula. Tato granula pFechazeji pfes bunéénou membranu do
krevniho obéhu (Marvan et al., 2013).

Vzajemny pomér obou typl bunék je druhové odlisny. Napriklad u prasete jsou A a B
bunky v poméru 1:4. A buriky a B burky jsou receptory a regulatory hospodareni s krevnim
cukrem, zatimco Cetné tkané téla jsou efektory v udrZeni homeostadzy krevniho cukru a
zasobeni a z&sobeni téla energii (Marvan et al., 2013).

Rizeni sekrece inzulinu: nejddleZitéjsim podnétem je hladina glukdzy. Vysoka hladina
glukézy pfi jidle m& pozitivni vliv na sekreci inzulinu nahromadéného v
Langerhansovych ostrlivcich. PFi hladovéni a bezsacharidové stravé sekrece inzulinu zna¢né
klesa. Pozitivnimi faktory sekrece inzulinu (jako je glukdza) jsou i aminokyseliny a vapenaté
kationy. Déle sekreci podnécuje hormon adrenalin a dal3i beta adrenergni faktory, kortisol,



rlstovy hormon, estrogeny, gastrointestinalni hormony. Inhibi¢né plsobi alfa adrenergni
faktory (Ledvina et al., 2005).
Odbouravani inzulinu se odehréava v jatrech a je velmi rychlé. Cestou inaktivace je proteolyza,
usnadnénd reduktivni likvidaci disulfidovych mlstk{ mezi Fetézci A a B. Z téchto dlvodu je
biologicky polo€as secernovaného i podaného inzulinu velmi kratky, a to 5-10 minut
(Ledvina et al., 2005).
Uginky inzulinu na metabolismus: insulin Fidi metabolismus lipidd a aminokyselin ,
podporuje anabolické pochody (syntézu bilkovin, glykogenu a tukd), potladuje katabolismus.
Z toho plyne, Ze efekty inzulinu jsou opacné nez u glukagonu a adrenalinu (Ledvina et al.,
2005).
Aktivacni efekt inzulinu: vstup glukézy do bunék, glykolyza, syntéza glykogenu, syntéza
mastnych kyselin, syntéza triacylglyceroldl, vstup aminokyselin do bunék, syntéza bilkovin,
proliferace bunék (Ledvina et al., 2005).
Inhibi¢ni efekt inzulinu: glukoneogeneze, glykogenolyza, $tépeni tryacylglycerol(.
Nejhlubsi metabolické zmény inzulin vyvolava ve svalech, jatrech a v tukové tkani. Naopak
minimalné citlivé na inzulin jsou erytrocyty, mozek, stfevni sliznice a ledviny (Ledvina et al.,
2005).
V tukové tkani po GCinku inzulinu doch&zi k urychleni pfestupu glukézy do tukové buriky
(adipocytu) spojenému s urychlenim katabolismu glukdzy. Dale v tukové tkani dochazi
k urychleni syntézy mastnych kyselin a esterifikace na triacylglyceroly (TAG), jehoz
vysledkem je ukladani tuku (Ledvina et al., 2005).
V tukové tkani acinkem inzulinu také dochazi ke sniZeni hladiny hormon-senzitivni lipasy
(Ledvina et al., 2005).

V jatrech zvySuje inzulin vychytavani glukézy stimulaci enzymd, které napomahaji
tvorbé glykogenu a lipogenezi (Reece, 1998)

Ve svaloviné jsou metabolické zmény po ucinku inzulinu podobné jako v tkani tukové
(Ledvina et al., 2005).

Obecné inzulin podporuje ukladani tukl a syntézu proteinli (Reece, 1998).
Cilovymi organy, popripadé tkanémi, jsou jatra, tukova tkan a sval. Organy nejsou k inzulinu
stejné citlive, pficemz nejcitlivéjsi je tkan tukova (Svoboda et al., 2001).

Vysledkem aktivity inzulinu je snizeni hladiny krevni glukézy (glykémie) (Reece, 1998).
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Obr. 3. Mechanismy Gc€inku insulinu (Ledvina et al., 2005).

Funkéni vyznam C bunék neni zcela jasny, uvadi se, Ze z nich vznikaji klidové A bunky nebo
B bunky (Marvan et al., 2013).

Nejméné jsou v Langerhansovyvh ostriivcich zastoupeny buriky D, tyto buriky tvofi hormon
somatostatin (Marvan et al., 2013).

Cytoplazma bunék typu D obsahuje gama granula. Jejich obsah ma vlaknitou strukturu
(Tichy et al., 2004).

Somatostatin je hormon peptidové povahy a je to dalSi hormon slinivky. Byl objeven
roku 1969 Hellmanem a Lernmarkem (Svoboda et Doubek, 1998).

Vznik4 z pre-pro-somatostatinu (116 aminokyselin), ze kterého vznika pro-somatostatin
(28 aminokyseln, pfitomny hlavné ve stfeve), poté vznikd vlastni somatostatin, cyklicky
peptid o 14 aminokyselindch (Trojan et al., 2003).

Somatostatin plsobi jako inhibi¢ni agens ke zpomaleni vydavani Zivin do krevniho obéhu
a zmirfiuje metabolické efekty inzulinu, glukagonu a rlistového hormonu. Timto je inhibovana
sekrece inzulinu a glukagonu. Dale je inhibovana sekrece gastrinu, sekretinu,

cholecystokininu, pankreatickd exokrinni sekrece a sekrece kyseliny chlorovodikové



v Zaludku. Somatostatin téZ moderuje gastrointestinalni pohyby a resorpci glukdzy (Reece,
1998).

Kromé zakladnich Gty typl bunék, existuji i dalsi typy bunék, napfiklad F buiky. Z F
neboli PP bunék Langerhansovych ostriivkl se secernuje pankreaticky polypeptid (Ledvina et
al., 2005).

Sekrece pankreatického polypeptidu je stimulovéana travenim proteind, fyzickou ndmahou
a hladovénim. Tento polypeptid v hypotalamu mé& za G€inek vyvolani Gtlumu pfijmu potravy.
Ihned po jidle byla prokazéna zvy3ena hladina tohoto hormonu. AvSak funkce pankreatického

polypeptidu nebyla zatim zcela objasnéna (Reece, 1998).

Typ bunék Faktory

B-buriky Inzulin, met-enkefalin,amiloidpeptid.
A-buriky Glukagon, glicentin, sekretin, lipotropin.
D-burniky Somatostatin, gastrin (fetalné).
PP-burky Pankreaticky polypeptid, dopamin.

Zékladni typy bunék a faktory vnitfni sekrece prokdzane v pankreatu: (Svoboda et al., 2001)

3.1.2 Exokrinni ¢ast

Exokrinni Cast slinivky bfisni je sloZitad alveolarni Zlaza serdzniho typu, v jejimz
parenchymu jsou rozptyleny okrsky endokrinni Zlazové tkang, oznaCované jako
Langerhansovy ostrlivky. Sekretem exokrinni ¢asti slinivky je pankreaticka Stava (Tichy et
al., 2004).

Povrch pankreatu kryje pouzdro z kolagenniho vaziva, od néhoZz do vnitfku orgéanu
vybihaji vazivové prepazky, které rozdéluji zlazu na mnozstvi lalGckd. Tyto lalGcky jsou
sestaveny z ovalnych acind vystlanych acindznimi burikami, které maji vzhled ser6znich

bunék. V centralni ¢asti acinll se nachazeji centroacindzni buriky (Tichy et al., 2004).
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Acinézni bunky maji pyramidovy tvar a nasedaji na bazalni membranu acind.
Centroacindzni bufiky jsou oplostélé buriky polyedrického tvaru se svétlou cytoplazmou a
predstavuji pokracovani vystelky vsunutych vyvodd. Mezi centroacinéznimi burikami jsou
vytvoreny intercelularni kanalky, kterymi prostupuje sekret acin6znich bunék do vyvodnych
cest. Vyvodné cesty zaCinaji Uzkymi vsunutymi vyvody, vystlanymi jednovrstevnym plochym
epitelem. Vsunuté vyvody pak pokraCuji jako vyvody intralobularni a interlobuléarni, které
vystyld jednovrstevny kubicky nebo cylindricky epitel. Interlobulérni vyvody se spojuji
v hlavni vyvod slinivky neboli duktus pancreaticus a vedlejsSi vyvod neboli duktus
pancreaticus accesorius (Tichy et al., 2004).

Sekretem exokrinni Casti slinivky je pankreatickd Stdva. Pankreatickd Stava obsahuje

anorganické i organické latky. Vzhledem kjeji funkci jsou velmi ddlezité
hydrogenkarbonatové ionty, voda a travici enzymy (ty tvofi 90 % bilkovin pankreaticke
St'avy) potiebné pro Stépeni peptidl, tukd, cukrll a dalSich latek v chymu (traveniné). Slinivka
produkuje na jednotku své hmotnosti nejvice bilkovin ze vSech tkéani v lidském téle. Je-li
slinivka stimulovana k sekreci, je Stava Cira, bezbarva, alkalickd a isotonicka s krevni
plazmou (Trojan et al., 2003).
Rizeni tvorby pankreatické $tavy: nervové Fizeni tvorby a uvolfiovani pankreatické stavy
zprostfedkovavaji parasympatickd vlakna nervu vagu plsobenim na neurony ve tkani
pankreatu. Cést postgangliovych vladken sméfuje k aminlim, kde uvolfiuji acetylcholin.
Acetylcholin plisobi na muskarinové receptory bunék acind. Aktivovany receptor umozni v
povrchové membrané oddéleni nékolika podjednotek alfa z G-proteinu. Uvolnéné
podjednotky méni aktivitu enzymu adenylatcyklazy. Utlum nebo zvyseni tvorby cyklického
adenosinmonofosfatu (CAMP) ovlada exocytdzu sekre€nich granul. Po stimulaci nervu vagu
dochazi ke zvyseni sekrece enzymu. Sympatikus tlumi sekreci exokrinni Casti pankreatu.
Hlavni ¢ast sympatické inervace pankreatu je ur€ena cévam (Trojan et al., 2003).

Tvorba pankreatické Stavy je Fizena predevsim dvéma hormony, a to sekretinem a
cholecystokininem. Uvolriovani cholecystokininu zplsobuji tuky a peptidy, uvoliovani
sekretinu zplsobuji také tuky, peptidy a snizena hodnota pH v duodenalni traveniné. Sekretin
se dostava krvi do slinivky, kde plsobi hlavné na vyvody. Zde aktivuje obohacovani
pankreatické Stavy o vodu a enzym karbonatdehydratazu. Zvy3ena intracelularni koncentrace
cAMP pUsobi zvyseni tvorby a sekrece karbonatdehydratazy (Trojan et al., 2003).
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Enzymy pFitomné v pankreatické Staveé jsou protedzy a profosfolipazy. Tyto enzymy jsou
secernovany v neaktivni podobé (jako proenzymy), jejich aktivace probiha ve stfevé. Pokud
dojde k aktivaci jiz ve slinivce, mize dojit k nekréze pankreatu. Enzym enteropeptidaza
pfevede neaktivni trypsinogen na aktivni trypsin. Aktivni trypsin méni chymotrypsinogen na
chymotrypsin. Trypsin aktivuje i dalSi protedzy (Trojan et al., 2003).

Trypsin a chymotrypsin Stépi urcité peptidové vazby uvnitf proteinové molekuly. Trypsin
je také schopen zahdjit Stépeni nativnich bilkovin, které nepodlehly Stépeni pepsiny Zalude¢ni
Stavy. Mezi dalsi enzymy slinivky patfi karboxypeptidaza, ktera odStépuje jednotlivé
aminokyseliny  z karboxylového konce polypeptidd. DalSim enzymem slinivky
hydrolyzujicim polysacharidy je alfa-amylaza, kter4 Stépi Skroby a glykogen na
oligosacharidy a disacharidy. Nasledné odbouravani zajistuji enzymy epitelu tenkého streva.
NejdUlezitéjsi enzym, ktery S$tépi tuky, je pankreaticka lipdza. Pankreaticka lipaza Stépi
triacylglyceroly na monoacylglyceroly a volné mastné kyseliny. Avsak pro své dal$i plsobeni
potfebuje dalSi kofaktor kolipazu (Trojan et al., 2003).

3.1.3 Nejcastéji se vyskytujici onemocnéni pankreatu

Mezi onemocnéni majici souvislost s endokrinnim pankreatem, kromé nejCastéji se
vyskytujiciho onemocnéni diabetes mellitus, patfi také nadory ostrlivkovych bunék. Tyto
nadory produkuji pouze jeden hormon a podle ného se nazyvaji inzulinom a glakagonom
(Macék et Macakova, 2004).

Inzulinom

Toto n&dorové onemocnéni charakterizované nadprodukci inzulinu a z toho plynouci
hypoglykémii. PFi¢inou onemocnéni je zvySena produkce inzulinu neoplasticky aktivnimi B
buikami slinivky bfisni. Inzulinomy jsou obvykle jednotlivé, pFipadné mohou byt i
mnohocetnymi nadory, vétSinou se jedna o nadory maligni. Maji vyraznou tendenci k
metastadzam do regionalnich miznich uzlin, tkani v tésném sousedstvi (mezenteria) a ze
vzdalengjsich organt pak obvykle do jater (Svoboda et al., 2001).

Nadorova transformace B bunék pankreatu byla pozorovana Castéji u stfednich a velkych

plemen pst. Primérny vék zvitat, kterd& onemocni inzulinomem, je 8 let. Hranicni
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hypoglykémie vyvolava u psa pocit hladu a pokud majitel zvySuje krmnou davku, dochazi
zpravidla k nardistu hmotnosti (Svoboda et Doubek, 1998).

Hlavnimi klinickymi projevy inzulinomu jsou zachvaty (68 % psu), kolapsy (34 %),
generalizovana slabost (33 %), paréza (obrna) panevnich koncetin (33 %), letargie (chorobna
spavost, netecnost) (19 %), svalovy tfes (18 %), zmény chovani (15 %), polyfagie (chorobna
zravost) (11 %), intolerance fyzické zatéze (10 %), polyurie/polydipsie (chorobné zvysené
vylu€ovani moci/patologicky nadmérna Ziznivost) (7 %). Pomérné vzacné byva popisovana i
periferni neuropatie (porucha perifernich nervll) (Kolevska et Vlach, 2011).

Klinicke pFiznaky nastupuji obvykle pfi lacnéni zvifete (napf. rano), po fyzické zatézi nebo
pfi kombinaci zatéze a hladovéni. V pocateCnich stadiich maji klinické pfiznaky prechodny
charakter, pozdéji se stupniuji v permanentni kfee (Svoboda et Doubek, 1998).

O inzulinomu je tfeba uvaZzovat pri Casto klesajicich hodnotach plazmatické glukozy pod 3
mmol/l (Svoboda et Doubek, 1998).

Pro Iéébu tohoto onemocnéni se doporucuje podavat presné stanovené davky kortikoid(l
(vyuZiva se jejich hyperglykemického ucinku), v nékterych pripadech vsak tato Iécba selhava.
Déle se doporucuje radikalni odstranéni nadorové zménéné tk&né parciélni pankreatektomii,
nasledné je nutné odstranéni metastdz v lymfatickych uzlinach. Avsak je velmi naro¢né nador
presné lokalizovat a cely ho odstranit (Svoboda et Doubek, 1998).

Nejvétsi vyznam v lokalizaci nddoru ma pocitacovd tomografie. Predstavuje pomérné
presnou metodu pro zobrazeni inzulinom(. Robben publikoval v roce 2004 vysledky srovnani
senzitivity CT a USG vySetteni pfi vizualizaci inzulinomd, z celkovych 12 psl u kterych byla
prokadzana diagn6za inzulinomu, byli pfi vySetfeni USG zobrazeny pouze dva inzulinomu,
zatimco pfi vysetieni CT s podanim kontrastni latky bylo odhaleno inzulinom(l 10 (Kolevska
et Vlach, 2011).

Pro zamezeni rizika vzniku hypoglykémie béhem operace, doporucuje se béhem, ale i po
zakroku nitrozilni infuze 5% glukozy, pokud mozZno za pravidelného monitorovani hladin
plazmatické glukézy. Nejméné po dobu 2 dnll by se nemélo podavat krmivo per os ani
tekutiny (riziko akutni pankreatitidy). Pes dostava tekutiny a vyZivu pomoci kontinualnich
infuzi. Na pooperacni komplikace umird az 20 % pst (v disledku Soku, akutni pankreatitidy).
Po Uspé&sném chirurgickém zéakroku se priimérna doba Zivota bez nutnosti podavat dalsi
medikace prodluZuje o jeden rok. Pro pfiznivou progndzu je tfeba dodrZovat urcité zasady a
to zejména dodrzovat dietu chudou na sacharidy, pficemz by se krmivo mélo podavat vice jak
ve Ctyfech davkach béhem 24 hodin, déle je nutné omezit fyzickou zatéz a dodrZovat
medikamentdzni terapii (Svoboda et Doubek, 1998).

13



Glukagonom (diabetick& dermopatie)

Jedné se u pstl o velmi vzacné onemocnéni. V dlsledku postizeni A bunék pankreatu
nadorovym bujenim dochazi ke vzniku glukagonomu. Mezi pfiznaky tohoto onemocnéni
patfi kozni zmény na distalnich Castech koncetin, které maji vétSinou charakter erozi az
ulceraci, dochazi také k vypadavani srsti, zanétlivé infiltraci a tvorbé krust okolo pyskd, o€i,
analniho otvoru, vulvy, Sourku a usi. Casto také dochazi k sekundarnim infekcim. PFi
onemocnéni glukagonomem mlZe pes vykazovat pfiznaky podobné dibetes mellitus. Casto je
u postizenych jedincli pozorovan prijem. Za vhodnou lécbu se povaZuje resekce postizené
Casti v€etné metastaz. Postupuje se podle stejnych zasad jako pfi Ié¢bé inzulinomem. Obecné
ma toto onemocnéni velmi Spatnou prognézu (Svoboda et al., 2001).

Mezi dalSi onemocnéni slinivky patfi napfiklad akutni a chronicka pankreatitida a exokrinni

pankreaticka insufience (Svoboda et al., 2001).

3.2 Diabetes mellitus

v v s

Diabetes mellitus s prevalenci 0,32 az 0,64 % je jednou z nejCastéjSich endokrinnich
poruch u pst (Willems et al., 2012).

Diabetes mellitus je zplsoben absolutnim nebo relativnim nedostatkem inzulinu, hlavnim
disledkem je hyperglykémie (zvySena koncentrace glukézy v krvi) (Svoboda et al., 2001).

Mezi akutni komplikace diabetu patfi take hypoglykémie. Glukdza je zékladnim zdrojem
energie pro mozkovou tkan. Mozek je pfimo zavisly na nepfetrzitém dodavani glukozy
z krevniho obéhu. Pokud dojde k poklesu pod normu (hypoglykémii), je ohroZena spravna
funkce mozkovych bunék i jejich preziti (Venh&Cova et Venhacova, 2006).
Inzulin sniZuje hladinu cukru v krvi a disledkem nedostatku inzulinu vznika hyperglykémie.
(Svoboda et al., 2001).

Nejbéznéjsi forma diabetu u psli se podoba diabetu prvniho typu u ¢lovéka. | moznosti
IéCby jsou velmi podobné metodam léCby pouzivanym v humanni mediciné (Nelson et
Reusch, 2014).
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Za poslednich 5 let je diabetes u psti velmi na vzestupu. Velkou roli hraje Castéjsi pouzivani
preparatd na potlaceni Fije, plosné podavani kortikoid(. Velkou roli také sehravaji civilizaéni
faktory (zejména obezita psd). Co se tyka plemenné predispozice, vyssi vyskyt byl
zaznamenan predevsim u pudld, jezevéikl a némeckych oveakl. Az dvakrat Castéji postihuje
diabetes mellitus feny nez psy. Vyssi vyskyt diabetu byl také zaznamenan u zvirat stfedniho a
vys$siho véku (Svoboda et al., 2001).

Mezi hlavni pfiznaky diabetu patfi: ¢asté moceni, nadmérnd Ziznivost, chorobné zvysena
chut’ k jidlu, dbytek hmotnosti, anorexie, Zloutenka, mastna srst, Sedy zakal, patologické
zvétseni jater, zvraceni, nezanétlivé poskozeni funkce a struktury perifernich nervd,
nezanétlivé onemocnéni ocni sitnice, prdjem, kozZni onemocnéni, infekce mocovych cest
(Schrey, 2006).

Psi s diabetem mohou mit i jiné soubézné onemocnéni. Mezi nejcastéjsSi soubézna
onemocnéni diabetu patfi infekce mocovych cest, zanét klize, hyperadrenokorticismus
(onemocnéni kiry nadledvin), akutni pankreatitida (zanét slinivky bfisni), nadory a
hypothyréozy (snizené funkce Stitné Zlazy) (Hess et al., 2000).

3.2.1 Historie onemocnéni diabetes mellitus

Oznaceni cukrovka neboli diabetes mellitus pochézi z feCtiny. Diabetes mellitus patfi
k nejstar§im znamym chorobam vibec. Za prvni zminku o této nemoci byva povazovan
Ebersdv papyrus z obdobi 1550 I. pf. n. I. O cukrovce se zde hovofi jako o zvIastni nemoci,
pFi niZ se maso a kosti ztraceji do moci. Také indicky védec Susruta pomérné presné popsal
cukrovku, nazyva ji madhumeda (v prekladu medova moc€) a uvadi dva typy choroby. Prvni,
pfi které se hubne a druhou, pro kterou je typicka otylost. Recky IékaF Aretaios z Kappadokie
chapal cukrovku jako chorobu, pfi které maso a kosti zkapalfiuji a mizi spolu s moci tak
dlouho, dokud ji ledviny a mogovy méchyi nepfestanou produkovat. Také starovéka Cina
znala pomérné presny popis cukrovky (Rybka et al., 2006).
Ve stfedovéku popsal cukrovku arabsky védec Avicenna. Avicenna dokazal jako jeden z
prvnich rozpoznat pfiznaky cukrovky (Rybka et al., 2006).
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DalSi vyznamnou osobnosti v historii diabetu je Claude Bernard, ktery zjistil, Ze jatra
produkuji glukézu nezavisle na privodu sacharidl v potravé. Prokazal tedy, Ze télo je schopno
samo vyrabét sloZité chemické latky i za normélnich podminek. Bernard tento proces nazval
vnitfni sekrece a tento pojem se stal klicovym pro celou budouci endokrinologii. DalSimi
pokusy prokazal, Ze cukr nevznika v krvi, ale v jatrech ze specialni latky, kterou v roce 1857
objevil a nazval glykogen (Rybka et al., 2006).

V roce 1869 objevil Paul Langerhans ve slinivce brfisni shluky specializovanych bunék, které
byly pozdéji nazvany podle pana Langerhanse Langerhansovy ostrlivky, ale v této dobé stale
nebyla zndma jejich presna funkce. V roce 1889 provadéli pokusy na psech Oskar Minkowski
a Josef von Mehring. Zjistili, Zze cukrovku lze u pokusnych psd vyvolat odstranénim
pankreatu. Pozdéji Edward Sharpey-Schafer zjistil, Ze latka nezbytnd pro metabolismus
sacharidd vznika pravé v Langerhansovych ostrlivcich a nazval ji inzulin (podle latinského
slova insula neboli ostrov) (Rybka et al., 2006).

V roce 1921 provedli Frederick Grant Banting a jeho spolupracovnik, student mediciny
Charles Herbert Best, experimenty s extrahovanim inzulinu z psich a telecich slinivek (Schott
et al., 1994).

Na jare roku 1923 se inzulin objevil na trhu, téhoZ roku byla Bantingovi a Macleodovi
udélena Nobelova cena (Houdek, 2012).

V roce 1934 se dansky védec Hagedorn jako prvni zasadil o vznik inzulinu s prodlouzenym
ucinkem, téhoz roku pfipravil jako prvni protamininzulin (Houdek, 2012).

V roce 1925 Cesky internista Josef Charvat pouZil jako prvni na svété inzulin jako katalyzator
vyZivy pFi nediabetickych stavech slabosti a vycerpani (Houdek, 2012).

V roce 1930 argentinsky fyziolog B. Houssay provedl pokus, pfi némz objevil a popsal
vzajemny antagonisticky vztah inzulinu a hormonu pfedniho laloku hypofyzy v latkové
vymeéné cukrl. PFi provadéni pokusu prokazal zlepseni zdravotniho stavu u diabetického psa
se zcela odstranénym pankreatem po nasledném vynéti hypofyzy. V roce 1947 ziskal Houssay
Nobelovu cenu (Houdek, 2012).

V roce 1952 britsky biochemik Frederick Sanger stanovil kompletni strukturu inzulinu (jako
vilibec prvni bilkovinné latky) (Houdek, 2012).

Na pocatku 60. let americky biochemik Martin Rodbell zjistil, Ze inzulin ve fyziologickych
koncentracich stimuluje vstup glukézy do buniky (Houdek, 2012).

V roce 1966 probéhla v USA prvni transplantace slinivky. V Ceské republice se prvni
transplantace slinivky uskutecnila v ¢ervnu 1983 a prvni transplantace Langerhansovych
ostrlivk(l v Unoru 2005 (Houdek, 2012).
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V roce 1978 se v USA poprvé podafilo biotechnologicky pfipravit inzulin. V roce 1982 byl
transgenni (geneticky modifikovany) inzulin schvalen k pouZziti (Houdek, 2012).

V roce 1978 inzulin mohl byt vyrabén dvéma zpUsoby. Prvni zplisob byl genetickou cestou
pomoci zaclenéni protiinzulinového genu do bakterie Escherichia coli nebo semisynteticky

(vyroba inzulinu z inzulinu vepfového) (PeruSicova, 2007).

3.2.2 Typy diabetes mellitus

Diabetes mellitus I. typu

Primarni diabetes je vyvolan destrukci B bunék pankreatu. Tento typ diabetu je také
nazyvan IDDM (inzulin-dependentni diabetes mellitus), neboli na inzulinu zavisly. Vyskytuje
se v juvenilnim véku a pretrvdvd do dospélosti. U tohoto typu diabetu dochazi k tvorbé
specifickych protilatek proti B bufikdm pankreatu, které produkuji inzulin. Protilatky jsou
déleny podle mista svého ucCinku. Prvni typ je typ ICA (protilatky proti cytoplazmé
ostrlvkovych bunék) a na typ ICSA, coZ jsou protilatky proti povrchim bunék
Langerhansovych ostrlivkd. Vytvoreni téchto protilatek ma za nasledek autoimunitni
autodestrukci B bunék a nedostateCnou produkci inzulinu. Nejprve se jednd o relativni
nedostatek inzulinu, pozdé&ji se vSak méni na nedostatek absolutni s nasledkem vysokého
mnozstvi glukdzy v krvi. Pokud dojde k prekroCeni ledvinového prahu (ledvinny prah se
pohybuje u psd v rozmezi 10-12 mmol/l), dochazi k vyluGovani glukézy moci. To ma za
nasledek casté a nadmérné moceni, kompenzované velkou Ziznivosti, doprovazené
nadmérnym pfijmem tekutin, dale snizenou hladinou drasliku, fosforu a sodiku v krvi.
Destrukce Ci atrofie bunék pankreatu mlze byt zplisobena i jinymi patologickymi procesy
(napriklad pFi zanétu pankreatu) (Svoboda et al., 2001).

Diabetes mellitus I1. typu

Diabetes mellitus Il. typu, neboli na inzulinu nezavisly diabetes mellitus (non-inzulin
dependentni diabetes mellitus, NIDDM). Vyskytuje se zejména u starSich zvirat, kdy dochazi

ke kombinaci porusené sekrece inzulinu a jeho pusobeni v cilovych tkéanich v disledku
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snizeného poctu receptorll. U tohoto typu diabetu se vyrazné uplatiiuji genetické predispozice
a faktory wvnitfniho prostfedi. Nizk& vnimavost bunék kinzulinu je oznaCovana jako
inzulinova rezistence, coz je metabolickd odpovéd na télem produkovany inzulin, ktery je
vyluéovan v nadmérném mnozstvi a zabranuje tukovym burikam vydavat svij zdroj energie.
Tento typ diabetu byva velmi ¢asto doprovazen dal$imi chronickymi onemocnénimi kize,

sliznic, oc€i, ale také mozku a srdce (Svoboda et Doubek, 1998).

Primarni absolutni deficit inzulinu (inzulin dependentni diabetes, IDD) je charakterizovany
nedostateCnou produkci inzulinu v pankreatu, zatimco relativni deficit inzulinu (IRD) vznika
pfi nedostatecné funkci inzulinu ve tkénich. Prolongovana glykémie (glukéza v krvi vice nez
14 mmol/l) mliZze byt také pricinou permanentni dysfunkce B bunék pankreatu. Proto mize u
nékterych zvifat dojit ke zméné z primarniho IRD na IDD, pravdépodobné v disledku
sekundarnich ztrat B bunék, které mohou souviset s toxicitou glukézy nebo vyCerpanim B
bunék. Plvodni diagnéza u téchto pacientl mdze byt IDD, ale tlumeni hyperglykémie
izulinovou terapii je obtizné, protoZe pFiCinou onemocnéni je inzulinova rezistence. IDD
postihuje typicky psy mezi patym a dvanactym rokem. U vétSiny psd neni pficina deficitu
inzulinu objasnéna, predpokladd se poSkozeni B bunék souvisejici se zanétem
slinivky (pankreatitidou) nebo s autoimunitni destrukci B bunék. Pfitomnost protilatek byla
prokazana u vétsiny diabetickych psl, coZz potvrzuje, Ze by mohla hrat urcitou roli v
patogenezi onemocnéni (Catchpole et al., 2008).

Urcita plemena psl jsou ke vzniku diabetu predisponovana. V databazi zahrnujici vice
nez 6000 diabetickych psti (v USA) patfili k rizikovym plemenim predevsim miniaturni
kniraci, biSonci a minituarni pudli. Byla zjisténa vysoka predispozice k diabetu u samojeda,
tibetskeho teriéra a kern teriéra, nizké riziko u boxera, némeckého ovcéka a zlatého retrivra.
Tyto plemenné rozdily potvrzuji vyznamny geneticky rizikovy faktor a plemennou specifitu.
U nékterych diabetickych psti byly detekovany protilatky, coz potvrzuje existenci imunitné
zprostfedkované substance vztahujici se k patogenezi diabetu u nékterych jedincl (Catchpole
et al., 2008).
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3.2.3 Symptomy a diagnostika diabetes mellitus

Klinické pfiznaky u psa se vyvijeji velmi pozvolna. U fen zaCina onemocnéni obvykle
koncem metestru polyurii a zvySenym pfijmem tekutin (Svoboda et al., 2001).

U fen které onemocni diabetem v pribéhu brezosti nebo v diestru, je tento typ diabetu
srovnatelny s lidskym gestacnim diabetem (Rand et al., 2004).

Lidsky gestacni diabetes je porucha tolerance sacharid(l rlizného stupné, je dignostikovan
v dobé téhotenstvi a po porodu vymizi (Barto$ et Pelikanova, 1996).

Zvire zaCina hubnout i presto, Ze dobfe prijima krmivo. V nékterych pfipadech je mozné
v raném stadiu pozorovat pfiznaky hypersomatotropismu (nadmérnd produkce rlstového
hormonu). V pribéhu diabetu se miiZe objevit jako pozdni komplikace difuzni zékal ¢ocky
(diabetickd katarakta). Zvife trpi metabolickou ketoaciddzou, ktera se projevuje zejména
hubnutim. V plazmé se nachazi vétsi mnozstvi glukdzy a lipidd. V moci je pritomna glukoéza,
pFipadné ketolatky (Svoboda et al., 2001).

Mezi dal$i pfiznaky diabetu patfi Zloutenka (ikterus), mastna srst, nezanétlivé onemocnéni
ledvin postihujici pfedevSim glomerulus (glomerulonefréza), infekce moCovych cest. Pfi
laboratornim vysetfeni krve je zjisténa zvysena hladina cukru v krvi (v moci se cukr objevi aZ
pfi vyssich hladinach cukru v krvi). Jsou rovnéz zjistény zvysené hodnoty jaternich enzymd
(Schrey, 2006)

PFi podezieni na diabetes mellitus je nutné potvrdit, zda se opravdu jednd o onemocnéni
diabetes mellitus a nebylo zaménéno s jinym onemocnénim s podobnymi symptomy
(Pelik&nova et Bartos, 2003).

Diagnostikovat diabetes Ize zejména vySetfenim krve a moci, pomoci klinickych pfiznakd

a dle vyse popsanych pfiznak( (Johnson, 2014).

Kompletni laboratorni vySetfeni psa, u kterého je podezieni na diabetes zahrnuje:
1) vySetfeni krve: krevni cukr, fruktosamin (glykosilovany protein), hematokrit (pomér
objemu erytrocytd k celkovému objemu krve), albumin (hlavni bilkovina krevni plazmy),
erytrocyty (Cervené krvinky), hemoglobin (Cervené krevni barvivo), leukocyty (bilé krvinky),
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diferencialni krevni obraz, rychlost sedimentace, sodik, draslik, chlér, bilirubin (ZluCové
barvivo), mocovina, amylaza, lipaza, triglyceridy (Schrey, 2006).
2) vysetfeni moci: specifickd hmotnost, chemicka analyza,, mo¢ovy sediment (Schrey, 2006).

U psa se zjistuje hladina plazmatické glukozy po 12 hodinové hladovce. Pokud je tato
hladina vyssi nez 7,00-7,5 mmol/l, jedna se pravdépodobné o diabetes. Diagn6zu diabetu je
podporena nalezem glykosurie. Rovnéz je mozné provést glukdzovy tolerancni test, ktery se
vyuziva zejména pri hranini glykémii, tj. 6-8 mmol/l. U pacientll pfi hyperglykémiich
vyss$iho stupné a v priibéhu diabetické ketoacidozy je toto vysetfeni nezadouci. Glukézovy
tolerancni test se provadi po 12-ti hodinové hladovce, kdy se aplikuje nitroZilné D glukozu
v davce 1g/1kg Zivé hmotnosti, ve formé 40-50 % roztoku. Ke stanoveni hladiny plazmatické
glukdzy se odebira krev za 15, 30, 45 a 60 minut. U zdravych psl se hladina plazmatické
glukdzy vrati k plvodnim hodnotam do 45 minut (Svoboda et al., 2001).

PFi diabetu jsou Langerhansovy ostrlivky postizeny nejcastéji: u mladych psl vrozenou
hypoplazii, Langerhansovy ostrivky jsou redukovany v disledku nekréz a fibréz. Nasledné
dochézi k vakuolizaci bunék ostrivkid (je vyvolana akumulaci glykogenu a je typicka pro
diabetes mellitus) (Svoboda et al., 2001).

3.2.4 Terapie diabetes mellitus

Zakladnim principem terapie diabetu u psl je sledovat klinické priznaky a vyhnout se
béznym komplikacim, zejména hypoglykémii (patologické sniZzeni hladiny cukru v krvi),
rekurentni ketdze (opétovné hromadéni ketolatek), rekurentni letargii (chorobna spavost,
netecnost). DalSimi projevy jsou patologicka Zravost, nadmérné moceni, nadmérna Ziznivost,
ubytek hmotnosti, pripadné kombinace téchto problémd (Nelson et Reusch, 2014).

Zéakladni terapeutické schéma je postaveno na podavani inzulinu za dodrzovani
dietetickych opatfeni (Svoboda et al., 2001).

Inzulin je mozné aplikovat nitroZilng, do svalu €i do podkoZi. Nejcastéji se inzulin aplikuje
podkozné neboli subkutanné (Pithova, 2006).

Inzulin se podle délky G¢inku déli na kratce plsobici (G¢inek kon&i za 4-6 hodin), stfedné

dlouho plsobici (G¢inek kon¢i az za 12 hodin) a dlouho pdsobici (U¢inek konéi az za 36
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hodin). U psli se nejcastéji pouziva inzulin stfedné dlouho pdsobici a dlouho pdsobici
(Zerrenner et al., 2007).

Preparaty inzulinu s kratkodobym G¢inkem jsou nevhodné, Casté podavani preparatu by
bylo nepraktické (Svoboda et al., 2001).

Nové diagnostikovani psi s diabetem by méli byt povazovani za inzulin-dependentni a
Ié¢ba inzulinem by méla byt zahdjena ihned po zjisténi diagndzy (Nelson et Reusch, 2014).

K 1é€bé inzulinu se pouziva nékolik typl inzulinu, napfiklad lispro, detamir, glargin a dalsi
(Gilor et Graves, 2010).

Inzulinové pripravky urcené k lééebnym UGcellm jsou vysoce Cisténé, neutralni vodné
roztoky inzulinu, tvoficiho smés monomer(, dimerd, tetramer(l a hexamer(l. Kromé latek,
které ovliviuji délku ucinku inzulinu, obsahuji Fadu konzervacnich, stabilizujicich a
pufrujicich pFisad (Pithové, 2006).

Nejcastéji se pouzivaji pripravky s prolongovanym Gcinkem, které obsahuji 30 %
amorfniho ZN-inzulinu a 70 % krystalického ZN-inzulinu. Amorfni inzulin je velmi rychle
vstiebavan, nejvyssi koncentrace dosahuje za 4 hodiny po aplikaci, poté jeho GCinek
odezniva. Na naSem trhu jsou pfipravky (jak veterinrni tak i humanni), jejichZ ucinnost se
blizi 24 hodinam. To umoZfuje podavat pouze jednu injekci za den. VZdy je vyZadovan
pravidelny rezim, ktery je pfedpokladem dlouhodobé Uspésnosti l1é€by (Svoboda et al., 2001).

Doporucend pocatecni davka inzulinu je 1 mezindrodni jednotky/kg Zivé hmotnosti/den.
K celkové dévce lze pridat pridavek 1. j. psa 0 hmotnosti 10 kg, 2-3 mezinarodni jednotky pro
psa 0 hmotnosti 10-20 kg a 4 mezindrodni jednotky pro psa o hmotnosti 20 kg a vyse.
V nasledujicich dnech se pocatecni davka inzulinu zvySuje o 10 % denné, neZ se podafi
hladinu plazmatické glukdzy stabilizovat. Pokud pes pfijima pouze Cast krmiva nebo Cast
krmiva vyzvraci, je nutné podat mensi davku inzulinu. K dosaZeni optimalni davky je potfeba
az jeden tyden. V tomto obdobi je dobré pacienta hospitalizovat. Pokud neni mozné
dosahnout G¢inné davky zvySovanim o 10 %, doporucuje se narlst az 0 20 %, musi se vSak
peclivé monitorovat hladina plazmatické glukdzy a sledovat glykosurie. Nutnost podavani
vysokych davek inzulinu mlze signalizovat pfitomnost dalSich obvykle primarnich
onemocnéni jako je napfiklad hyperadrenokorticismus nebo inzulinova rezistence (Svoboda et
al., 2001).

PFi studiu protilatek proti inzulinu u diabetickych psi po oSetfeni rlznymi inzulinovymi
pripravky bylo zjisténo, Ze hovézi inzulin, ktery byl podan diabetickym psiim v ramci léCby,

je vice imunogenni nez vepfovy inzulin (Davison et al., 2008).
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Rezistenci na inzulin zplsobuji  konkurenéni onemocnéni a medikace. Napfiklad
prednison zplsobuje rezistenci na inzulin a interferuje s efektivitou inzulinové terapie. Rozsah
rezistence na inzulin mize byt mirny az po rozsahly. Nadbytek glukokortikoidd, rlstového
hormonu a progesterond zplsobuje silnou rezistenci na inzulin a vyraznou hyperglykémii
(bez ohledu na davkovani inzulinu). Mirnou rezistenci na inzulin  zpUsobuji zanéty jako
napfiklad chronickd pankreatitida, gingivitida a jiné. Mirnéd rezistence na inzulin se da
prekonat zvysenim davky aplikovaného inzulinu. Onemocnéni zplsobujici mirnou rezistenci
na inzulin maji prokazatelné negativni dopad na diabetika v disledku kolisavé povahy
inzulinové rezistence. PFi diagnostice nového diabetika je nutné provést kompletni krevni
obraz, biochemické vysetfeni krve, vySetfeni moci s bakterialni kultivaci, stanoveni sérové
koncentrace T4 (thyroxin) a u nekastrovanych fen stanoveni koncentrace sérového

v =v s

progesteronu. Nejcastéjsi konkurenéni onemocnéni u diabetickych pst je pankreatitida, proto
je také nutné provést ultrasonografické vySetfeni bfisni dutiny a stanoveni imunoreaktivity
plazmatické lipdzy (Nelson et al., 2009).

PFi predavkovani inzulinem miZe nastat obranna reakce, ktera se nazyva Somogyiho efekt

(Svoboda et Doubek, 1998).

Somogyiho fenomén (posthypoglykemickd ghyperglykémie) je vysledkem fyziologické
odpovédi na rozvijejici se hypoglykémii, indukovanou nadbytkem inzulinu. Tato fyziologicka
odpovéd na hypoglykémii zvysi koncentraci glukdzy, minimalizuje hypoglykémii a béhem 12
hodin zplsobi hyperglykémii. Po této dobé mlze byt koncentrace glukdzy extrémné zvysena
az na 22mmol/l, koncentrace gluk6zy pfi méreni v moci je 0,5 az 1 mmol/l (Nelson et al.,
2009).

Nerozpoznany kratky a dlouhy efekt inzulinu a kolisani rezistence na inzulin jsou
nejcastéjsi pficinou Somogyiho fenoménu. Diagnostika Somogyiho efektu zahrnuje stanoveni
hypoglykémie (pod 4,4 mmol/l) n&sledované hyperglykémii (vice nez 17 mmol/l) po aplikaci
inzulinu. O Somogyiho efekt se jednd i pfi rapidnim poklesu glukdzy bez ohledu na nejnizsi
bod glykémie (napfiklad pokles z 22 na 5,6) béhem tfi hodin. Somogyiho fenomén miZze byt
snadno prehlédnutelny béhem inzulinové rezistence navozené diabetogennimi hormony a
mlZe pretrvavat nékolik dni. Terapie spociva vredukci davky inzulinu a vyhodnoceni
klinické odpovédi v néasledujicich 5 dnech. Pokud béhem této doby nebyla zaznamenana

Zadnd zména v klinickych pFiznacich, pokraCuje se v postupném snizovani davky inzulinu.
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Pokud se vSak klinické priznaky diabetu zhorSily po redukci davky, mély by byt hledany jiné
priciny zplsobujici neefektivnost inzulinu (Nelson et al., 2009).

Somogyiho efekt byl pojmenovan po madarsko-americkem védci (biochemik), ktery se
timto fenoménem zabyval. Déle rozvinul metodu stanoveni amylaz v séru, jako metodu ke

zjisténi akutni pankreatitidy (Lukas et al., 2010).
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Obr. 5. Somogyiho efekt (Svoboda et Doubek, 1998)
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3.2.5 Dieta a stravovani diabetického psa

Denni potfeba kalorii u dobfe kontrolovaného diabetického psa je totozna jako u zdravého
psa, je viak potfeba minimalizovat vykyvy koncentrace gluk6zy pomoci jednotného planu
krmeni (Remillard, 1999).

Jaky tip diety se zvoli, zavisi na vyZivovém stavu psa (zda je obézni, ¢i ma optimalni
hmotnost nebo horsi vyzivovy stav). Dilezita je skutecnost, zda se spolu s diabetem vyskytuje
u nemocného také konkurenéni onemocnéni jako je napfiklad pankreatitida nebo selhavani
ledvin. Cilem diety je dosaZeni optimalniho vyZivného stavu. U obézniho psa by méla byt
jeho hmotnost korigovana, jelikoZ zpidsobuje rezistenci na inzulin. Uspé3na redukce télesné
hmotnosti vyZaduje kombinaci restriktivniho pfijmu kalorii, krmeni krmiv s nizkym obsahem
kalorii a zvySeni kalorického vydeje pohybem. Existuje mnoho diet navrzenych specidlné na
redukci hmotnosti psl, vétsina z téchto diet obsahuje vlakninu (Nelson et al., 2009).

Viskozni rozpustnd vldknina (napfiklad lepek, pektin) je efektivnéjsi ve zpomalovani
vstiebavani glukézy pres stfevni sténu neZ nerozpustna vlaknina. MnozZstvi vildkniny se
v jednotlivych produktech znacné lisi a pohybuje se v rozmezi od 3 do 25 % v susiné. U psl
s diabetem jsou preferovany diety se smiSenym podilem rozpustné a nerozpustné vlakniny.
Diety obsahujici 8 a vice procent podilu rozpustné a nerozpustné vlakniny jsou efektivnéjsi
v minimalizaci postprandialni hyperglykémie (hladina glukozy v krvi po jidle, vzestup této
hladiny zacina s ur¢itym odstupem po zacatku jidla, maxima dosahuji mezi 30. a 60. minutou)
u diabetickych pst. Diety, které obsahuji vlakninu, jsou indikované u psich pacientl
s nadvahou na redukci hmotnosti. U psl, ktefi maji optimalni vahu, se tento tip diety pouziva
k minimalizaci postprandialni hyperglykémie a snizené primérné koncentrace béhem
dvanactihodinové periody. UdrZovaci diety obsahuji malé mnoZstvi smiSené vlakniny a jsou
doporucovany u hubenych diabetickych psli na podporu zvySovani hmotnosti (Nelson et al.,
2009).

Obezita je definovana jako hromadéni nadmérného mnozstvi tukové tkané v téle a patfi

Ty

Obezita u psd je velmi Casty jev ve veterinarnich ordinacich, bohuzel se vyskyt tohoto
fenoménu spiSe zvySuje. Obezita zplsobuje problémy s pohybovym aparatem, zejména se
jedna o velky napor na klouby, kardiovaskularni onemocnéni, ale i zkracuje délku Zivota psa.
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Pro zhodnoceni fyzického stavu psa a jeho vahy je samoziejmé hlavni ukazatel vaha psa, dale
je vhodné pouzit tzv. ,,Body Condition Scoring- Systems* (systém pro hodnoceni télesné
kondice) (Passlack et Zentek, 2014).

NejCastéjsi prFiciny obezity jsou prekrmovani, kastrace, hyperkoticizmus (Cushingdv
syndrom), dlouhodobé terapie glukokortikoidy, hypotyre6za (snizend funkce §titné Zlazy) a
nedostatek pohybu (Schrey, 2009).

Mezi nejucinnéjsi moznosti 1éCby obezity patfi zejména dietni opatfeni a zvyseni fyzické
aktivity (German, 2006).

Krmny rezim diabetického psa by mél byt neménny, co se sloZeni krmné davky tyka. Stalé
by mélo byt i mnoZstvi krmiva a doba podavani. Je doporu¢eno krmeni dvakrat denné,
pricemz interval mezi dvéma krmenimi by mél byt 7,5 hodin. Je davana prednost krmiviim
s vy$Sim obsahem vlakniny a standardnim obsahem ptimérené stravitelnych polysacharid(,
které po pfijmu potravy nenavozuji vysoké kolisani plazmatické glukézy. Z krmiva by mél
byt odstranén med, Fepny cukr, atd. Z komercné vyrabénych diabetickych diet je
doporucovana napfiklad High Fibre diet (Svoboda et al., 2001).

3.2.6 Télesna aktivita diabetického psa

Télesna aktivita pomahé udrZovat glykémii v poZadovanych hodnotach pomoci sniZzovani
hmotnosti a eliminovat vznik rezistence na inzulin zplsobené obezitou. Snizuje hladinu
glukdzy zvysenim mobilizace inzulinu z mista injekéni aplikace, zvysenim pritoku krve do
pohybujicich se, respektive cvicicich svalll a stimuluje pfesmérovani transportérd glukézy do
svalovych bunék. Denni rezim cviceni u diabetickych psti by mél zahrnovat cviceni ve
stejném Case. Nejlepsi doba na fyzickou aktivitu je v dobg, kdy je koncentrace glukdzy v krvi
nejvyssi. Neni doporuCena fyzickd ndmaha, kdyZ je koncentrace glukozy v krvi nizka
(pfiblizné v dobé aplikace inzulinu) a také neni doporuceno cvicit, kdyZ ma inzulin na
glykémii maximalni G¢inek. U diabetickych psl je neZzadouci nepfimérena zatéz a sporadické
cviceni (Nelson et al., 2009).
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3. 2.7 Monitoring a kontrola diabetika

v v,

NejdilezitéjSim parametrem pro kontrolu stavu diabetického pacienta je subjektivni nazor
majitele na intenzitu klinickych pfiznakl a celkovy zdravotni stav psa, klinické vysetreni a
stabilizace télesné hmotnosti. KdyZ je majitel spokojen s vysledkem lécby, klinické vySetfeni
ukazuje dobrou glykemickou kontrolu, nejsou pozorovany klinické pfiznaky hypoglykémie a
télesnd hmotnost je stabilni, je pacient adekvatné kompenzovany. Dalsim ukazatelem spravné
korigovaného diabetu je stanoveni sérového fruktosaminu (glykovanych proetin(). Stanoveni
sérovych krivek se doporucuje na zacatku léCby diabetického psa a u Spatné regulovanych
pacientll. Variabilni vysledky jsou primym disledkem vsech pficin, které mohou ovliviiovat
koncentraci glukézy u diabetikd. Ugelem téchto méFeni je vystihnout bod Ginku inzulinu u
daného diabetického zvifete a identifikovat dlvod, pro¢ je pacient Spatné kompenzovany.
Zhodnoceni anamnézy, klinického vySetfeni, télesné hmotnosti a koncentrace sérového
fruktosaminu poméaha redukovat potfebu opétovného stanoveni sérove krivky glukdzy,
minimalizuje averzi zvifat ktéto diagnostické metodé a zvySuje Sanci na dosaZeni

smysluplnych vysledk( (Nelson et al., 2009).

Domaci monitoring:

Na doméci stanoveni glykémie se pouziva veterinarni pFirucni glukometr kalibrovany pro
psa. Lidsky glukometr vyuziva techniku kalibrovanou pro lidskou krev a jeho pouZivanim u
psi mlze dochazet k odchylkdm aZ okolo 30 %, coZz znemoZrfiuje spravnou interpretaci
vysledk(l. Odchylka se obvykle zvySuje pfi extrémné vysokych nebo nizkych hodnotach
glykémie, coz by mohlo mit signifikantni nasledky u pacientd s hypoglykémii a mohlo by to
vést k nespravnym terapeutickym krokdim. V Ceské republice byl v roce 2013 uveden na trh
veterinarni glukometr Wellion Gluco Galea, ktery je doporuovany pro pouZiti na
veterinarnich klinikéach, ale je také vhodny pro domaci monitoring diabetickych pacient( (pst
i koCek). Pro stanoveni hladiny gluk6zy staci velmi malo krve, pfiblizné 0,5 mikrolitru. Na
odbér kapky krve se pouZiva odbérové pero nebo jednorazové lancety (chirurgicky noZik
nejcastéji s dvéma brity pro vytvareni vpich() (TarkaSova et Svoboda, 2014).

Cile doméaciho monitoringu jsou: minimalizace a odstranéni nezadoucich klinickych priznaka,

udrzeni hodnoty glykémie v priibéhu dne pod 10 mmol/l, prevence hypoglykémie a diabetické
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ketoacidézy, prevence chronickych komplikaci diabetu, remise (stav pacienta pred
onemocnénim) (TarkaSova et Svoboda, 2014).

V kombinaci s domacim monitoringem se doporucuji pravidelné kontroly u veterinarniho
Iékare, kde se vyhodnocuji zapsané vysledky méreni a optimalizuje se terapie. U diabetickych
pacientll se doporucuje hematologické a biochemické vySetfeni krve, mocCi a sérového

fruktosaminu (TarkoSové et Svoboda, 2014)

3.2.8 Recidiva klinickych pFiznak

Navratnost a perzistence priznakli onemocnéni je u diabetickych pacientd Castou
komplikaci. NejCastéji je to zplsobeno problémy s aplikaci inzulinu majitelem nebo s
podanim nespravného tipu inzulinu, jeho davkou, druhem a frekvenci podavani,
nedostate¢nou odpovédi na inzulin zplsobenou zanétem, infekci, pfipadné hormonalnimi
poruchami. Chybné aplikace spravné davky biologicky aktivniho inzulinu je vyusténa v trvalé
(perzistentni) klinické priznaky. Dlvodem je aplikace biologicky inaktivniho inzulinu
(napfiklad inzulin po datu expirace, po zahrati, pfedchozim zmraZeni, znic¢eni zplisobené
tfepadnim lahviCky s inzulinem), aplikace zfedéného inzulinu, pouZivani nevhodnych
injekCnich stfikaCek k aplikaci inzulinu podle koncentrace inzulinu (obsahujici 100 m.j.,
respektive 40 m.j.), pfipadné problémy spojené s nevhodnou aplikacni technikou
(nepochopeni spravného odecitani davce na stfikaCce, nespravna technika aplikace). Tyto
komplikace se eliminuji kontrolou klienta po dobu aplikace nového, nezfedéného inzulinu a
nékolika méfenimi koncentrace gluk6zy béhem dne (Nelson et al., 2009).

Mezi nejCastéjSi problémy inzulinové terapie je jejich poddavkovani, predavkovani
zpUsobujici Somogyiho efekt, nedostatecny efekt lente inzulinu a davkovani jednou denné.
Strategie léCby inzulinem by méla byt prehodnocend na zakladé uvedenych problémd a
vhodné korigovana za Ucelem zvyseni efektivity inzulinu, zvIasté, kdyZ anamnéza a klinické

vySetfeni nevykazuji konkurencné probihajici onemocnéni, které zplisobuje rezistenci na
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inzulin. Uréovani krivek gluk6zy umoziuje detekovat zakladni pFi¢inu problémd vznikajicich

v pribéhu lécby inzulinem (Nelson et al., 2009).

3.2.9. Prevence vzniku diabetes mellitus

Diabetes je polyfaktorialni onemocnéni, proto neni snadné urCit komplexni preventivni
opatfeni tohoto onemocnéni, zejména pokud se jedna o diabetes primarniho tipu. Pro omezeni
pri¢iny vzniku sekundéarniho tipu diabetu by mélo byt chovateli vysvétleno riziko spojené
s opakovanym uzivanim gestagen( za G¢elem oddaleni Fije feny. Pokud to zdravotni stav feny
dovoluje, je davana pfednost ovariohysterektomii (Svoboda et al., 2001).

Diabetogenni Gcinek kortikoidll je schopen veterinarni lékai zmirnit uvazlivym
podavanim pouze v indikovanych pripadech, které jsou podpofeny spravnou diagnostikou.
Veterinarni Iékaf by mél plsobit na chovatele, informovat ho o moZnostech prevence a

zejména radit v otdzkach adekvatni vyZivy psa (Svoboda et al., 2001).

3.2.10. Prognoza diabetes mellitus

Neléceny diabetes mellitus kon¢i vzdy smrti pacienta, a to bud primo v ddsledku
diabetické ketoacidozy nebo sekundarnich infekci (napfiklad moCovych cest) (Svoboda et al.,
2001).

PFi odpovidajici terapii ma diabetes mellitus velmi pfiznivou prognézu. Po vcasné
ovariohysterektomii doch&zi u velkého procenta fen ktrvalému zlepSeni bez nutnosti
pokracovaci lécby inzulinem. Také dlouhodoba inzulinova terapie ma velmi dobrou
prognozu, ovsem za predpokladu zodpovédného pristupu majitele. Dlouhodoba Ié¢ba diabetes
mellitus je bez tésné spoluprace mezi majitelem psa a veterinarnim Iékafem nemozna.. Po
stanoveni diagnézy je kladen velky dlraz na obsahlé seznameni majitele s timto
onemocnénim, moZnostmi a riziky terapie, poZadavky na denni rezim, dietu, prvni pomoc
pokud dojde k predavkovani inzulinem a mnohé dalsi informace. Je vhodné, aby tyto
informace mél majitel k dispozici. Majitel by mél se zvifetem travit co nejvice €asu, aby mohl

kontrolovat pfijem potravy, tekutin, moceni a kolisani hladiny plazmatické glukdzy.
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Dlouhodoba lécba diabetu se poji s vy$§imi finanénimi naklady, s tim by mél majitel zvirete
také pocitat, zejména pokud se jedna o psa téZsiho 20 kg (Svoboda et al., 2001).

Mezi nejddlezitéjsi chronické komplikace nedostateéné kompenzovaného diabetu patfi
cévni onemocnéni sitnice (diabeticka retinopatie), postizeni nervil (neuropatie), onemocnéni

ledvin (nefropatie) a diabeticky Sedy zakal (diabeticka katarakta) (Svoboda et al., 2001).
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4 Zavér

Bakalarska prace shrnuje poznatky tykajici se onemocnéni diabetes mellitus. Pojednava o
fyziologii slinivky bfisni, pFiCindch vzniku diabetu s ndvaznosti na terapii diabetu. Prace se
zminuje i o dalSich onemocnénich, které maji souvislost s endokrinnim pankreatem. Cilem
prace bylo nastinit Siroké chovatelské verejnosti, jak onemocnéni predchazet, jak ho
rozpoznat a také upozornit na jiné onemocnéni slinivky bfisni, které mohou byt s diabetem
zameneény.

Pocet psli s onemocnénim diabetes mellitus v poslednich péti letech narlista. | pres to, Ze
se jedna o nejcastéji se vyskytujici endokrinologické onemocnéni, jsou majitelé zvirat Casto
touto diagndzou prekvapeni. DlleZitou roli u tohoto onemocnéni hraje prevence. Majitel by
mél dodrZovat zasady spravné vyZzivy (zejména psa neprekrmovat), zabranit vzniku obezity,
doprét zvireti dostateCnou pohybovou aktivitu a u fen nepouZivat preparaty oddalujici Fiji. PFi
vCasné diagn6ze a odpovidajici terapii ma diabetes mellitus velmi dobrou prognézu a pes ma
Sanci proZit kvalitni a dlistojny Zivot. Na majiteli pak zavisi, jak se k onemocnéni postavi, jak
kvalitné bude o psa peCovat a dodrzovat rady lékare.
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