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Onemocnéni slinivky briSni u psu

Souhrn

Slinivka bfiSni (pankreas) je vyznamnym organem pro zZivot jedince, ktery ma hlavni
ulohu v latkové vymeéné a traveni. Skladé se ze dvou €asti: exokrinni a endokrinni. Exokrinni
pankreas vylucuje do duodena pankreatickou S§tavu sobsahem travicich enzymu, které
zajiSt'uji intraluminarni S$tépeni Zivin vtenkém stfevé. Endokrinni cast pankreatu jsou
Langerhansovy ostrivky produkujici hormony inzulin, glukagon, somatostatin
a pankteraticky peptid, které jsou pak odvadény do krve.

Na nerovnovahu ve vyzivé psa pankreas zareaguje jako prvni. Onemocnéni slinivky
bfiSni se d€li na exokrinni a endokrinni. NedostateCnost typu exokrinniho pankreatu je
zédvazny stav, ktery vede kporuSe traveni a vstiebavani tukd, bilkovin, sacharidi
a esencialnich prvki. Nej€astéjSim onemocnénim je zanét slinivky bfiSni (pankreatitis), ktery
predstavuje celé spektrum prabéhu od akutniho az po chronicky stav, kam patii chronicka
recidivujici pankreatitida a exokrinni pankreatickd insuficience. Mezi exokrinni onemocnéni
pankreatu patii 1 nddory karcinom a adenokarcinom. Poruchy souvisejici s endokrinnim
pankreatem patii diabetes mellitus, inzulinom, glukagonom a gastrinom. Jako nejcastéjsi
endokrinni onemocnéni se povazuje diabetes mellitus, tedy cukrovka. Pro majitele je péce
0 psa s nemocnou slinivkou naro¢nd nejen ¢asove, ale také financné.

Pro sluzebni, pracovni a sportovni plemena je nemocna slinivka zavaznym
handicapem, protoZe nezvladaji nadmérnou fyzickou zatéz. Vzhledem k dédiéné dispozici
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neni moZné nemocné jedince zafadit do chovu, aby se zabranilo dal§imu Sifeni témto nemoci.

Kli¢ova slova: pes, onemocnéni, slinivka bfisni, diagnostika, terapie



Pancreas diseases in dogs

Summary

Pancreas is an important organ for the life of an individual, which has a major role in
metabolism and digestion. Pancreas is composed of two parts: the exocrine and endocrine.
Exocrine pancreas excludes into the duodenum of pancreatic juice containing digestive
enzymes that provides intraluminal digestion of nutrients in the small intestine. Endocrine
part of the pancreas are the islets of Langerhans producing the hormones insulin, glucagon,
somatostatin and pankteratic peptide, which are then discharged into the blood.

Pancreas responds first to the imbalance in the dog nutrition. Diseases of the pancreas
are divided into exocrine and endocrine. Type insufficiency of the exocrine pancreas is a
serious condition that leads to disorder of digestion and absorption of fats, protein,
carbohydrates and essential elements. The most common disease is an inflammation of the
pancreas (pancreatitis), which represents the entire spectrum of progression from acute to a
chronic condition, which includes chronic recurrent pancreatitis and exocrine pancreatic
insufficiency. Between the exocrine pancreatic disease belong tumors of carcinoma and
adenocarcinoma. Disorders associated with endocrine pancreas include diabetes mellitus,
insulinoma, gastrinoma, and glucagonoma. A dog care with sick pankreas is time but also
financially demanding for the owner.

Service, working and sporting breeds diseased pancreas is a serious handicap, because
it can not cope of excessive physical stress. Due to genetic predisposition is not possible to

use sick patients in breeding to prevention the further spread of these diseases.

Keywords: a dog; disease; pancreas; diagnostics; therapy
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1 Uvod

Slinivka bfi$ni (pankreas) patii mezi velmi dulezity orgdn psa. Hned po jatrech je
povazovana za druhou nejvétsi Zlazu s vnitini sekreci. Nemoci spjaté se slinivkou btisni jsou
stale aktudInéjSim vyskytem. Onemocnéni psa zavisi v prvni fad€ na druhu a poskozeni zlazy.

Onemocnéni slinivky bfiSni mize byt jednak dédi¢né a jednak zptisobeno nevhodnou
skladbou stravy psa obsahujici ptili§ tu¢né slozky vyzivy nebo vysoky podil obilovin. V 1écbé
ale 1 v prevenci onemocnéni dbdme na zpiisob vyzivy a snizeni hmotnosti, v piipadé obézniho
psa. Dieta by méla obsahovat nizky obsah tuku, vysoce kvalitni bilkoviny a krmeni
po mensSich davkach. Vse je v rukou majitele psa, ktery zodpovida za jeho stravu a mél by si
byt téchto skutecnosti védom.

Mezi hlavni ptiznaky onemocnéni patii hubnuti psa 1 pf1 zvySené Zravosti, dal$i
znamkou muze byt nekvalitni srst ¢i nemocna kiize.

Vcasna diagnoza, odpovidajici 1écba ¢i vhodna prevence mohou zvifeti 1 majiteli
zamezit zbytecné starosti. V opacném piipadé mohou byt ndsledky pro zvitata casto fatélni,

ale 1 pro chovatele ¢asove, financné 1 psychicky narocné.



2 Cil prace

Cilem bakalaiské prace je podat uceleny piehled poznatkl tykajici se problematiky

onemocnéni slinivky bfi$ni u psi.



3 Slinivka brisni

Slinivka bfiSni (pankreas) ma Ulohu v latkové vyméné a trdveni (Swanie, 2010).
Pankreas (f. pan = cely, kreas = maso) je zlaza s exokrinni 1 endokrinni funkci (Halouzka,

1999) a je vyznamnym organem pro Zivot jedince (Cerveny, 1998).

3.1. Anatomie slinivky briSni

Slinivka biis$ni je zlaza houbovité struktury (Svoboda a kol., 2000). V Cerstvém stavu
ma lalickovitou strukturu. Je tuhé konzistence a svétlé riizové barvy (Cerveny, 1998). Najbrt

a kol. (1980) uvadéji, je-1i silné naplnéna krvi, mé az temné rudou barvu.

Embryondln¢ vznika pankreas jako vychlipka z entodermu prvostieva ve stejné tirovni
jako jatra, a to z ventralniho a dorzélniho pupenu. Oba zdklady maji kazdy svilj exokrinni
vyvod. Béhem intrauterinniho vyvoje splyvaji v jeden organ (Cerveny, 1998).

Zustava, na rozdil od jater, v blizkosti mista svého ptivodniho vzniku a vyusténi. Ma
uzky prostorovy vztah k pars cranialis duodeni a je ulozena v mesogastrium dorsale

a v mesoduodenum (Konig a Liebich, 2002).

Topograficky je pankreas vdzan na jaterni branu, duodenum, zaludek, ledviny, slezinu
a kranialné situované useky tlustého stfeva. V bfiSni dutin€ leZi dorzalné, vétSinou s pievahou
v pravé polovingé. Vazivovy obal pankreatu je velmi tenky, kryty ser6zou. Na mistech, kde
dochazi ke sriistu s okolnimi organy, povrch zlazy kryje povazka. Lalicky jsou odd€lené jen

velmi jemnym Fidkym vazivem (Cerveny, 1998).

Pankreas se sklada z téla, z néjz vybihaji dva laloky. Pravy lalok lezi v mezoduodenu
podél pars descendens duodeni a colon ascendens a kaudalnim smérem zasahuje az
ke slepému stfevu. Levy lalok lezi ve velké oponé podél Zalude¢niho antra a doleva mize
zasahovat az ke slezin¢. Télo pankreatu je ulozeno mezi colon transversum a vena portae,

podél pyloru a flexura duodeni cranialis (Svoboda a kol., 2000).



lobus pancreatis dexter

=

P &
I-;"_=:'“\_ ,: 1A M ?
lobus pancreatis sinister __{ -, 1\ > /
incisura pancreatis ,\ —_—
§¥: ponan Nl S 7 papilla duodeni
Corpus pancreatis minar

pylorus papilla duodeni

major

Obr. ¢. 1.: Slinivka b¥isni psa (Konig a Liebich, 2002)

Pankreas se d€li na télo, corpus pancreatis a levy a pravy lalok, lobus pancreatis
sinister a lobus pancreatis dexter (obrazek ¢. 1.) (Cerny, 2002). Corpus pancreatis je ta Gast
zlazy, kterd je v kontaktu s pars cranialis duodeni a s visceralni plochou jater. Dorzalné ma
t8lo pankreatu zafez — incisura pancreatis, kterym prochazi v. portae (Cerveny, 1998).
Z diivodu hlubokého uloZeni mezi okolnimi organy nelze pankreas vySetfit palpaci.
Sonograficky se pankreas za normalnich podminek zobrazuje jako anechogenni organ,
pfi zanétu (pankreatitis), nebo naddoru se zobrazuje na pravé strané¢ mezi patefi a sestupnou
&asti duodena jako hypoechogenni utvar (Cerny, 2002).

Na pankreatu rozliSujeme dorzalni plochu — facies dorsalis a ventralni plochu — fascies
ventralis. Kranialni a kaudalni okraje — margo cranialis a margo caudalis dopliuji jesté levy
okraj — margo sinister a pravy okraj — margo dexter. Cely orgéan, 1 kdyz méa dva vyvojové
zéklady, je zevné jednotny a ndznaky dvojitého zdkladu jsou né€kdy zachovéany ve stavbé
vyvodi exokrinni &asti zlazy (Cerveny, 1998).

Levy lalok, pon¢kud kratsi a $ir§i, je zanofen v hluboké tase velké opony, zatimco lalok
pravy, delsi a StihlejSi, sdili mezenteridlni zaveés se sestupnou ¢asti duodena (Svoboda a kol.,
2000). U psa corpus pancreatis predstavuje vrchol ulozeny v nevyrazné ansa sigmoidea
dvanactniku. Kaudalnim smérem zt€la pankreatu vybihd /lobus dexter, ktery sleduje
duodenum descendens v jeho zavésu az k flexura duodeni caudalis. Lobus sinister pancreatis
vybiha z téla pankreatu smérem k pyloru do velké opony, pronikd az ke colon transversum

a k levé ledving (Cerveny, 1998).
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Slinivka bfisni je lokalizovana v oblasti gastroduodenélni (obrdzek ¢. 2.) (Svoboda,
2001). Krveni pankreatu zajistuji vétve a. celiaca a a. mesenterica cranialis, zilni odvod
sméiuje do v. portae. Inzuloacinarni portalni systém zajistuje, aby veskera krev z ostravki
prosla kapilarami acinti jeSt¢ pifedtim, neZ opusti pankreas. Hormony vylucované
endokrinnimi bunkami tak mohou regulovat exokrinni funkce pankreatu. Levy lalok je krven
vétvi a. lienalis, pravy lalok prostfednictvim a. pancreaticoduodenalis. (Svoboda a kol.,
2000).

Hlavni vyvod (Wirsungtiv, ductus pancreaticus) je tvotfen dvéma, fidCeji pak tfemi
hlavnimi vyvody, zpravidla situovanymi do stfedni ¢asti zlazy (Svoboda a kol., 2000).
Vychazi z téla a pravého laloku pankreatu a sti do duodena spolecné s ductus choledochus
na papilla duodeni major 3—6 cm za pylorem (Cerveny, 1998). Tento vyvod u nékterych psi
neni vyvinut (Svoboda a kol., 2000). Konig a Liebich (2002) uvadéji, ze hlavni vyvod ductus
pancreaticus je maly, nebo mize zcela chybét.

Ptidatny vyvod (Santoriniho, ductus pancreaticus accessorius) je paradoxné vétsi nez
hlavni vyvod (Svoboda a kol.,, 2000). Tento vyvod vychazi zlevého laloku. U psa je
konstantni, siln€jSiho prisvitu a v piipad€ absence ductus pancreaticus ptijima téz vyvody
ztéla a pravého laloku. Zajistuje tak odtok pankreatické §tavy z celého pankreatu. Usti
do duodena na papilla duodeni minor, ktera lezi 5-15 cm za pylorem (Cerveny, 1998).

Vyusténi alternativniho tietiho (pouze drobného) vyvodu je nejcastéji mirn€ proximalne

od papilla duodeni major (Svoboda a kol., 2000).

Pankreatis u psa

- télo
(corpus pancreatis)

- dva laloky
(lobus pancreatis sinister
a lobus pancreatis dexter)

Obr. ¢. 2.: Schématické znazornéni lokalizace pankreatu u psa (podle Rijnberka, 1996)
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3.2. Fyziologie ¢innosti slinivky briSni

Zevné sekretorickd Cast — pars exocrina pancreatis nalezi k extramurdlnim zlazam
travici trubice a vnitin¢ sekretoricka ¢ast — pars endocrina pancreatis je vyznamnou zlazou
endokrinni (Cerveny, 1998). Exokrinni pankreas syntetizuje, kumuluje a sekretuje do lumina
proximalni ¢asti tenkého stieva travici enzymy (Halouzka, 1999). Ptevazuje a vylucCuje
pankreatickou Stavu, kterd odtékd do duodena jednim nebo dvéma vyvody. V pankreatické
§tavé jsou enzymy, které §tépi bilkoviny, cukry a tuky (Cerveny, 1998). Bez enzymii nemize
télo zuzitkovat Zadné Ziviny (Swanie, 2010). Endokrinni pankreas — Langerhansovy ostrivky
jsou unikatnimi mikroorgdny obratloveii a pfedstavuji anatomickou specializaci
roztrousenych endokrinnich bun€k ve sliznici traviciho traktu a zlu¢ovodi (Halouzka, 1999).
Vylu€uje do krve a mizy hormony — inzulin a glukagon. Makroskopicky nelze exokrinni

a endokrinni slozky od sebe rozlisit (Cerveny, 1998).
3.2.1. Exokrinni ¢ast slinivky b¥iSni

Exokrinni oddil slinivky bfiSni je funk¢ni sloZzkou gastrointestindlniho traktu. Jedna se
o typickou tuboalveoldrni Zlazu velmi podobnou parovym slinnym zldzdm. Tvofi se v ni
za den pfiblizné 1 az 2 litry Stavy (je nutno pocitat s opakovanym zvySenim po normalnim
pfijmu potravy), kterd se do dvanactniku dostava na Vaterove papile bud’ samostatné, nebo
spoleCnym kandlem se zluc¢i. Funkéni ¢asti zlazy jsou buiniky duktd, centroacindlni bunky

a bunky acini (pokracovani kanalkl v acinech) (Trojan, 2003).

Zakladni stavebni jednotkou exokrinni tkané pankreatu je acinus tvofeny buiikami, jez
syntetizuji travici enzymy (obrazek ¢. 3.) (Svoboda a kol., 2000). Maji podobu vackl
vystlanych jednou vrstvou sekrecnich bunék (Marvan, 2007). Jsou intraceluldrné skladovany
v zymogennich granulich. Centroacindzni bunky predstavuji zacatek rozvétveného systému

vyvodi (Svoboda a kol., 2000).

Exokrinni serdzni buiiky jsou vétSinou pyramidového tvaru a vytvaieji aciny, jejichz
lumen prechazi do malych vsunutych vyvodi. V bazélni €asti jsou bazofilni pro akumulaci
ribozomii a endoplazmatickych retikul, v apikdlni ¢asti jsou acidofilni pfitomnosti
zymogennich granul. V centralni ¢asti acinii se vyskytuji ojedin€lé centroacindézni buiiky,

jejichz cytoplasma je chudd na organely a neobsahuje sekre¢ni granula. Sténa hlavnich
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vyvodi pankreatu je slozena z vrstvy kolagenniho vaziva, dvouvrstevného cylindrického
epitelu s poharkovymi a endokrinnimi bunkami. Systém sinusoid v ostriiveich umozZiuje
riznym bunéénym typim ménit funkci jinych bun€k a portalni systém kapilar odstupujici

ze sinusoid zasobujici aciny umoZznuje troficky a inhibi¢ni G€¢inek hormont (Halouzka, 1999).

Dokonalé oddéleni lumen acini od mezibuné€ného prostoru pomoci junkéniho
komplexu ("tight junction", zonulae adherentes a desmosomy) brani piestupu makromolekul,
ale voda a elektrolyty jim pomérné snadno prochdzeji. Je dilezité 1 z hlediska oddé€leni
lumindlniho prostoru, kam jsou uvoliovany (v neaktivni podob¢) potencialné nebezpecné
enzymy, které by v mezibunééném prostoru zlazy mohly byt aktivovany a zpusobit jeji tézky
zanét. Centroacinalni builky a bunky duktG obsahuji mnoho karbonatdehydratazy

a proti buitkdm acini maji malo endoplazmatického retikula (Trojan, 2003).

o seroEni
~ bunky
©oueinh

intralobuliami vyvody

Obr. ¢. 3.: Schéma pankreatickych acini a vyvodu a jejich sekrece (Svoboda a kol.,

2000)

Pankreaticka Stava

Pankreatickd $t'ava obsahuje anorganické a organické latky (tabulka €. 1.). Vzhledem
k jeji funkei jsou diilezité hydrogenkarbonatové ionty (HCO03-), voda a travici enzymy (tvoii
90 % bilkovin pankreatické $tavy) potiebné pro Stépeni peptidu, tuku, cukru a dalSich latek

v chymu. Pankreas produkuje na jednotku své hmotnosti nejvic bilkovin ze vSech tkani
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v lidském téle. Je-1i slinivka stimulovana k sekreci, je S$tva Cira, bezbarva, alkalicka
a isotonicka s krevni plazmou. V klidu se ji tvofi 0,2-0,3 ml/min a toto mnozstvi muze

stoupnout az na 3 ml/min (Trojan, 2003).

Tab. ¢. 1. Hormony a neurotransmitery, které stimuluji intestinalni sekreci stiedni

stavy in vintro

Intracelularni mediator

cAMP Ca™* Neznamy
vazoaktivni intestinalni peptid Bradykinin Bombesin
Prostaglandiny Acetylcholin produkty lipooxygenazy
substance P Thyreokalcitonin
Bradykinin Neurotenzin Histamin
Serotonin Vazopresin

Pankreaticka $t'ava zahrnuje mnozstvi hydrolaz sté€picich bilkoviny, lipidy a sacharidy.
Z lumenu acint je sekret odvadén vsunutymi vyvody do nitrolalickovych a mezilalickovych
vyvodi (Marvan, 2007). Exokrinni pankreas vylucuje do duodena pankreatickou S$téavu
s obsahem inaktivnich prekurzorti (zymogenil) travicich enzymii. Ty po své aktivaci
rozhodujicim zpiisobem zajiStuji intraluminalni Stépeni Zivin v tenkém stfevé. Nazvy
zymogenil jsou od piislusnych enzymli odvozeny piedponou pro- nebo koncovkou -gen.
Bilkoviny jsou Stépeny protedzami - trypsinem, chymotrypsinem, karboxypeptidazou,
elastazou, kolagenazou, leucinaminopeptidazou (Svoboda a kol., 2000).

Trypsin a chymotrypsin $tépi urCité peptidové vazby uvnitt proteinové molekuly, jde
tedy o endopeptiddzy. Dal§i enzym slinivky bfiSni, karboxypeptiddza je fazena mezi
exopeptidazy, nebot’ odStépuje jednotlivé aminokyseliny na karboxylovém konci peptidového
fetézce. Je uvolnéna trypsinem z neaktivni formy prokaboxypeptidazy (Trojan a kol., 2003).
Tuky jsou Stépeny lipazou za piispéni koenzymu kolipdzy, a dale fosfolipAzou A
a cholesterolesterazou. Skroby hydrolyzuje alfa-amyldza. Kromé toho pankreas secernuje
deoxyribonukle4dzu, ribonukleazu a dalsi faktory, z nichZ je nutno zminit intrinsicky faktor
nezbytny pro absorpci vitaminu B12. U ¢lovéka je tento faktor na rozdil od psa a kocky
vytvaren ve sliznici zaludku. Autoaktivaci agresivnich protedz uvnitt zlazy a jeji nasledné

autodigesci brani jejich syntéza ve form¢ zymogenti a oddéleni zymogennich granuli
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od lysozomi. Déle je to pankreaticky sekre¢ni inhibitor trypsinu (PSTI), ktery je produkovan
souCasn¢ s trypsinogenem. Aktivaci trypsinogenu na trypsin zahaji v duodenu stfevni enzym
enterokinaza (enteropeptidaza) (Svoboda a kol.,, 2000). Pokud by aktivace probchla jiz
ve slinivce bri$ni, doSlo by k akutni nekréze pankreatu. Endopeptiddzy katalyzuji konverzi
trypsinogenu na aktivni trypsin, ktery pak zméni chymotrypsinogen na chymotrypsin (Kittnar
a kol., 2011).

Poté uz pokraCuje autoaktivace trypsinem, ktery aktivuje 1 nékteré dalSi enzymy.
Sekrece odpovidajicich enzymi nartsta béhem nckolika dnit po zvySeni obsahu ptisluSnych
zivin v krmivu. Pankreaticka S§tava ma alkalickou reakci, ¢imZ zabezpecuje optimalni pH
pro pusobeni protedz, ale téz inaktivaci zaludecniho pepsinu ve stteve. Tato alkalickd reakce
je dana vysokym obsahem hydrogenuhli¢itanti. Jejich zdrojem jsou pifedevSim buiky

vystylajici vyvodny systém pankreatu (Svoboda a kol., 2000).

3.2.2. Endokrinni ¢éast slinivky bFisni

Insulae pancreaticae (Langerhansi) — Langerhansovy ostrivky bfiSni slinivky jsou
roztrousené¢ ostravky specialnich zlazovych bunc¢k v exokrinnim zlazovém parenchymu
slinivky bfis$ni. Endokrinni tkan tvofena Langerhansovymi ostriivky se na celkové hmotnosti
zlazy podili nejvyse 20 % (Svoboda a kol., 2000). Jednotlivé ostriivky jsou tvotfeny zpravidla
nékolika bunikami velikosti 75-175 pm a nékdy dosahuji velikosti aZ 500 pm. Od exokrinni
tkdn¢ pankreatu jsou insulae pancreaticae ohranic¢ené jen velmi jemnym vazivovym obalem
(Cerveny, 1998).

Langerhansovy ostriivky jsou roztrouSeny v exokrinni tkani a zajiStuji endokrinni
funkce. U mladych pst zaujimaji tyto shluky specializovanych bunck asi 5 % tkané
pankreatu, v dospélosti jejich podil klesana 1-2 % (Svoboda et. al., 1998). Marvan (2007)
uvadi 2-3 %.

Od okolni tkan€¢ jsou témef neohranieny. Ostriivky jsou slozeny ze vzajemné
anastomoézujicich tramcu epitelidlnich bunck ptiléhajicich na krevni sinusoidy. Bez ohledu
na velikost je vaskularizace ostriivkli velmi husta. Mitoticky index bunck ostrivka je velmi
nizky ve srovnani s exokrinni ¢asti pankreatu. BéZnymi barvicimi metodami se Spatné barvi
a jevi se jako svétlé utvary v tmavé zbarvené exokrinni tkéani, ackoliv beta-buiiky se dobie
barvi chromovym hematoxylinem nebo aldehyd fuchsinem v trichromové metodé€. Dobte se

odlisi imunohistochemickymi metodami pti pouziti specifickych protilatek (Halouzka, 1999).
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V Langerhansovych ostriiveich jsou ¢ty zékladni typy bunék s prokazanou endokrinni
aktivitou. V tabulce €. 2. jsou uvedeny zdkladni typy bun€k a v nich prokézané faktory vnitini
sekrece (Svoboda, 2001). Jsou oznacovany jako o—bunky (A-bunky) (glukagon), B-bunky (B-
buiiky) (inzulin), d-buiiky (D — buiiky) (somatostatin) a F-bunky (PP-bunky) (pankreaticky
polypeptid). VSechny pankreatické hormony jsou polypeptidy (Reece, 2011). Z funk¢niho
hlediska jsou nejdilezitéjsi A-bunky (alfa bunky), B-buiky (beta buiiky) a D-buiky (delta
buiiky) (Cerveny, 1998).

Tab. ¢. 2. Zakladni typy bunék a faktory vnitini sekrece prokazané v pankreatu

(upraveno podle Fischera, 1994)

Typ bunék Faktory

B buiiky (B-bunky) | Inzulin, GABA, TRH, CA, met-enkefalin, amyloidpeptid.

Glukagon, CCK, GABA, glicentin, sekretin, VIP, peptid YY,
A buiiky (a—buiky) | Jipotropin, bombezin (GRP), CA, STH, gastricky inhibiéni peptid
(GIP), B endorfin (BEN), neuropeptid Y.

D buiiky (d-buiiky) | Somatostatin, gastrin (fetaln¢).

PP burniky Pankreaticky polypeptid, dopamin.

Langerhansovy ostravky jsou velmi slozitymi strukturami slozenymi z né€kolika typt
endokrinnich bun¢k, které produkuji Skalu bioaktivnich peptidd nezbytnych v regulaci
karbohydratového metabolismu. Maji rovnéZz vyznamné regulacni ucinky na exokrinni
pankreas a sekreci gastrointestindlnich hormonti (Halouzka, 1999).

Pes a kocka patfi mezi druhy s nepravidelnym uspotadanim bunék Langerhansovych
ostravki. Podil B-bunék kolisa mezi 60-80 % (Svoboda, 2001). Tyto buiiky vylucuji hormon
inzulin, ktery snizuje hladinu cukru v krvi tim, ze zvySuje jeho utilizaci (vyuziti) ve tkanich.
Nedostatek inzulinu vyvolava onemocnéni nazvané cukrovka (Diabetes mellitus) (Cerveny,
1998). A-bunék je mezi 10-20 % (Svoboda, 2001). V cytoplazmé obsahuji ¢ervené se barvici
tzv. alfa granula. Vylucuji hormon glukagon, ktery plsobi jako hyperglykemizujici faktor
(HGF), tedy zvy3uje hladinu glukézy v krvi (Cerveny, 1998). D-bungk je mezi 5-10 %
(Svoboda, 2001). Produkuji hormon somatostatin (Cerveny, 1998). PP-bunék je mezi 3-10 %
z celkového poctu bun€k ostrivkd. Mnohé zuvedenych hormonii — somatostatin, gastrin,
pankreaticky polypeptid (PP), cholecystokinin (CCK), sekretin, glicentin aj. patii ke

gastroenteralnim hormoniim (Svoboda, 2001).
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Hormony pankreatu

Vnitinésekretorickou casti slinivky bfiSni jsou Langerhansovy ostrivky umisténé
difuzné ve tkani zlazy (Rokyta, 2000). Langerhansovy ostriivky pankreatu secernuji nejméné
Ctyfi peptidy s hormonalni aktivitou (Ganong, 2005). Ty jsou secernovany specifickymi
buiikami, uloZenymi v ostravcich (insulae pancreatis), kde se nachézeji 4 hlavni typy bunck
a kazdy typ je odpovédny za sekreci jednoho hormonu. Jsou oznaovany jako alfa bunky
(glukagon), beta buiikky (inzulin), delta buiiky (somatostatin) a F buiky (pankreaticky
polypeptid) (Reece, 2011). Dva z téchto hormonii, inzulin a glukagon, maji vyznamné funkce
v regulaci intermediarntho metabolismu sacharidi, proteini 1 tukd. Tieti hormon,
somatostatin, se uplatiiuje pii regulaci sekrece ostrivkl a c¢tvrty hormon, pankreaticky
polypeptid pravdépodobné primarné piasobi na gastrointestinalni funkce. Glukagon,
somatostatin a asi 1 pankreaticky polypeptid jsou secernovany téz buiikami sliznice traviciho

ustroji (Ganong, 2005).

Inzulin

Inzulin je jednim znejvyznamnéjSich hormonti intermediarniho metabolismu v téle
(Halouzka, 1999). Je produktem B-bunék Langerhansovych ostrivki. Chemicky se jedna
o protein, tvofeny peptidovymi fetézci A (21 aminokyselin) a B (30 aminokyselin), které jsou
spojené¢ dvéma disulfidovymi vazbami. Nazev inzulin poprvé pouzil de Meyer v roce 1909.
Banting a Best spolecné v roce 1921 tento hormon izolovali z pankreatu psa a dali mu jméno
isletin (Svoboda et. al., 1998). Jméno bylo pozdéji zménéno MacLeodem na inzulin. Ziejmé
neveédél, ze tento nazev uz byl vytvoren Mayerem v roce 1909. Pozd¢ji Banting a Best tuto
skute¢nost uznali (Poretsky, 2010).

Obsah inzulinu ¢ini u psa 0,08-0,16 mg/g cerstvé tkan¢ pankreatu. Z hlediska
klinického vyuziti je vyznamna skute¢nost, Ze u psa a prasete ma inzulin identickou strukturu
(Svoboda et. al., 1998).

Inzulin je polypeptid, slozeny ze dvou fetézcl aminokyselin, fetézce jsou spojeny
disulfidovymi mistky (Ganong, 2005). Tvofi se z prekurzori preproinzulinu a proinzulinu.
Preproinzulin se syntetizuje a pfeméiuje na proinzulin v endoplazmatickém retikulu
(Svoboda et. al, 1998). Pak se transportuje do Golgiho aparatu, kde je ,balen*

do membranami ohrani¢enych granul. Granula se pak pohybuji smérem k bunécné sténé
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mechanismem, ve kterém se uCastni mikrotubuly. Membrany granul se pak spojuji
s membranou bunéénou (Ganong, 2005). Hormon je pak vylucovan zvlaStnim druhem
exocytozy, oznaCovanym emiocytdza. Jeji podstatou je splynuti membrany granuli
s plazmatickou membranou (obrazek ¢. 4.) (Svoboda et. al., 1998). Inzulin pak piechazi
pies bazalni membrany bunék B a prilehlé kapilary (okénky — fenestracemi — v endotelu
kapilary) do krevniho ob¢hu (Ganong, 2005). C-peptid ma ve srovnani s inzulinem podstatné
pomalejsi metabolicky obrat. V krevni plazmé cirkuluje proto ve vysSich koncentracich nez
inzulin, coZ mize byt vyuzito k hodnoceni funkce B-bunék. Je to vyznamné zejména

u pacientu s protilatkami proti inzulinu (Svoboda et. al., 1998).

endoplazmaticke b. membrana

| Jadro retikulum

/| __— proinzulin
A

prepro- 4~
inzulin

Golgiho ;
aparat =

Obr. ¢. 4.: ZjednoduSené schéma tvorby inzulinu. INS : inzulin, ECT : extracelularni

prostor, ICT : intracelularni prostor (Svoboda et. al., 1998).

V krevni plazmé je vedle inzulinu pfitomen malym podilem 1 proinzulin. Koncentrace
proinzulinu se zvysuje pii inzulinomech, CRF, hypertyreoze, nikoli vSak pti diabetu. V krevni
plazmé jsou ptitomny dalsi faktory s inzulinovymi u€inky — ristové faktory podobné inzulinu
(IGF-I a IGF-II). Jejich aktivita neni inhibovdna protilatkami proti inzulinu. Inzulin je
degradovan hlavné¢ v jatrech za ucasti glutationinzulintranshydrogenazy a inzulinové
proteinazy. Ledviny sehrdvaji v degradaci inzulinu men$i roli. VEt§i vyznam maji
pfi degradaci exogenniho inzulinu. Inzulin miZe byt ale degradovan v podstaté ve vSech
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tkénich (Svoboda et. al., 1998). Vyslednym U¢inkem inzulinu je ukladani cukri, proteint
a tukd. Proto se inzulin n€kdy nazyva ,hormonem nadbytku® (Ganong, 2005). Hlavnimi

cilovymi organy, piip. tkanémi jsou jatra, tukova tkan a sval (na obrazku ¢. 5).

T glykogeneze
T syntézy TAG
T proteosyntézy

 glukoneo-
geneze

1 ketogeneze

T transportu
drasliku

T transportu
glukozy

T glykogeneze
T transportu AK
T proteosyntézy

{ katabolismu
proteind

sval
T transportu

ketolatek

T transportu
drasliku

T transportu
glukozy

T ukladani TAG
4 hydrolyzy TAG

T transportu
drasliku

tukova tkan

Obr. ¢. 5.: Hlavni u€inky inzulinu. AK = aminokyseliny, TAG = triacylglyceloly
(Svoboda et. al., 1998).

Orgény nejsou k inzulinu stejné citlivé — nejcitlivéjSi je tukova tkan. Inzulinovy
receptor je lokalizovdan na membrané a mé tyrozinkinazovou aktivitu. Uinek vyzaduje
autofosforylaci receptorového tyrozinu a fosforylaci specifického signdlniho proteinu.
Mechanismus neni stale zcela poznan. Uplatiiuji se vném cAMP, DAG, IP3, ptip. dalsi
poslové. Vysledkem aktivace tohoto mechanismu je postreceptorovy efekt inzulinu. V jatrech
inzulin stimuluje glykogenezi, syntézu triacylglycerolii a proteosyntézu. Inhibuje
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glukoneogenezi a ketogenezi. Ve svalech stimuluje transport glukdézy do bunck a reguluje
glykogenezi a glykolyzu. Stimuluje transport aminokyselin a proteosyntézu. Inhibuje
katabolismus proteini ve svalech. Zde také urychluje vychytavani a oxidaci ketolatek
v cirkulaci. V tukové tkani rovnéZz stimuluje transport glukézy do adipohibici hormon-
senzitivni lipazy brzdi hydrolyzu uskladnénych triacylglyceroli. Zasahem do metabolismu
lipidd se tak inzulin podili na zvySeni zasob tuku v téle. Inzulin zasahuje 1 do metabolismu
elektrolytti. Ovliviiuje transport iontl pfes membrany (stimuluje aktivitu NA+, K+, -ATPazy).
Stimuluje vstup drasliku do svald, tukové tkané a jater. Inhibuje natriurézu. To mize byt
pti¢inou vzniku edému pfii terapii inzulinem. Obecné stimuluje rst bun¢k. Lze shrnout, Ze
inzulin je hormonem anabolickym (Svoboda, 2001).

Sekreci inzulinu stimuluje zejména glukdza, v menSi mife pak dalSi sacharidy
(fruktéoza, manodza), aminokyseliny (leucin, arginin, lyzin), mastné kyseliny, ketolatky
(3-hydroxymaselna kyselina). Stimulatory jsou i1 nékteré gastroenteralni hormony (sekretin,
gastrin, CCK, gastrointestinalni inhibi¢ni peptid - GIP). Hormondalnimi antagonisty inzulinu
jsou glukagon, kortizol, STH, adrenalin, tyroiddlni hormony, somatostatin, estrogeny,
progesteron. Gluk6zou stimulované sekrece inzulinu je inhibovana cytokiny — IL-1 beta, IL-6,
TNF alfa a IFN gama. Cestou zvySovani tvorby NO pisobi tyto cytokiny v ostrivcich
cytotoxicky (Svoboda et. al., 1998).

Tkan€ se 1i$i svou citlivosti k plisobeni inzulinu. Zatimco jatra, svaly, tukova tkan
a leukocyty jsou na inzulin velmi citlivé, mozek, ledviny, stfeva a erytrocyty odpovidaji malo.
Hlavnim mechanismem u¢inku inzulinu na sacharidovy metabolizmus ve tkanich, které¢ jsou
k nému vnimavé (s vyjimkou jater), je umoznit transport glukozy ptes bunéné membrany.
V téchto tkanich inzulin aktivni difuzi zvySuje. V jatrech zvySuje inzulin vychytavani glukozy
stimulaci enzymi, které napomahaji tvorbé glykogenu a lipogenezi. Dale inhibuje enzymy,
které katalyzuji glykogenolyzu. Obecné inzulin podporuje ukladani tukli a syntézu proteind.

Vysledkem aktivity inzulinu je sniZzeni hladiny krevni glukozy (glykémie) (Reece, 2011).

Glukagon

Glukagon je polypeptid tvofeny 29 aminokyselinami. Byl objeven vroce 1923

Murlinem a spolupracovniky. Murlin mu dal 1 jméno. Duodenalni lalok pankreatu psa je

chudy na A-buiiky a neobsahuje témét Zadny glukagon. Je tvofen rovnéz nejprve jako
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preproglukagon, ktery se transformuje na proglukagon. Ten se oznacuje také jako glicentin
(Svoboda, 2001).

Podobné jako inzulin se vyplavuje glukagon ze sekrecnich granuli emiocytdzou.
V plazm¢é mé jen cast glukagonu biologickou aktivitu. Vedle néj se vyskytuje v plazmé
1 glukagon biologicky neaktivni, tzv. velky plazmaticky glukagon. Riizné formy glukagonu
vplazmé se musi brat vuvahu pii interpretaci nalezid, ziskanych pouZitim riznych
analytickych metod. U psa je tak vysoky podil Zalude¢niho glukagonu, Ze po pankreatektomii
se hladina glukagonu v krevni plazmé prakticky neméni (Svoboda et. al., 1998).

Glukagon je degradovan predevSim v ledvindch. Pokud pes la¢ni, v jeho jatrech se
odbourava az 50 % pankreatického glukagonu (Svoboda, 2001). V organismu ma glukagon
opacnou funkci nez inzulin. O hyperglykemickém uc¢inku extraktu z pankreatu publikovali jiz
vroce 1923 soucasné Collip a Fisher. Glukagon je hormonem katabolickym. V mechanismu
ucinku se uplatiuje jako druhy posel cAMP. Stimuluje glykogenolyzu, glukoneogenezi
a ketogenezi v jatrech (Svoboda et. al, 1998). Glukagon odpovidd za dostatek
metabolizovatelné¢ energie 1 v obdobi hladovéni. Zasah do metabolismu sacharidi ma
za nasledek vzestup glykémie. Stimulace ketogeneze ma pivod v tlumeni lipogeneze (snizuje
malonyl-CoA). Ve svalech glykogenolyticky nepiisobi. Stimuluje sekreci inzulinu, STH
a somatostatinu piivodem z pankreatu. Sekreci stimuluji aminokyseliny, CA, glukokortikoidy.
S ohledem na tuto informaci nepiekvapuje, ze stimulatorem jsou razné stresory. Stimula¢ni
efekt vykazuji také gastroenteralni hormony (CCK, gastrin). Glukoza, ketolatky, mastné
kyseliny, inzulin, somatostatin, sekretin, GABA (kyselina gama-aminomaselna) sekreci
inhibuji (Svoboda, 2001).

Vysledkem aktivity glukagonu je zvySeni koncentrace krevni glukézy. Toho je
dosazeno aktivaci adenylatcyklazy v jaternich bunkéch, kterd pak stimuluje fosforyldzu a ma
za nasledek Stépeni glykogenu. Glukagon navic zvySuje glukoneogenezi, intenzitu
metabolizmu a stimuluje lipolyzu. Dalsi €innosti glukagonu je stimulace sekrece inzulinu

(a tak mtize do bun€k difundovat nové gluk6za) a somatostatinu (Reece, 2011).

Somatostatin

Somatostatin je peptid, tvofeny 14 aminokyselinami. Byl extrahovan jako G¢inna latka

z Langerhansovych ostravkii Hellmanem a Lernmarkem vroce 1969 a pozdéji byl
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identifikovan jako somatostatin. Podobné jako inzulin plisobi proti uvolhovani glukagonu
(Svoboda, 2001).

Jeho sekreci stimuluji prakticky stejné faktory jako produkci inzulinu, ptredevSim
glukdza. Inhibuje pfesun Zivin ze stieva do cirkulace, inhibuje evakuaci Zaludku a Zluéniku.
Snizuje produkei gastrinu a tim 1 kyselost v Zaludku. Inhibuje exokrinni pankreatickou sekreci
a perfuzi splanchnické oblasti. Jeho sekreci stimuluji pfijem potravy (glukoza,
aminokyseliny), dale glukagon, inzulin aj. (Svoboda et. al., 1998).

Somatostatin obvykle plisobi jako inhibi¢ni agens. Zpomaluje vydej Zivin do krevniho
obéhu a zmirfiuje metabolické efekty inzulinu, glukagonu a rGstového hormonu. Takto
somatostatin inhibuje sekreci inzulinu a glukagonu. Také vSak jako modulator inhibuje
sekreci gastrinu, sekretinu, cholecystokininu, pankreatickou exokrinni sekreci a sekreci
kyseliny chlorovodikové v zaludku. Somatostatin téz moduluje gastrointestindlni pohyby

a resorpci glukozy (Reece, 2011).

Pankreaticky polypeptid

Pankreaticky polypeptid (PP) ma primarni strukturu z 36 aminokyselin. Byl prokézan
v roce 1968 Kimmelem. Inhibuje sekreci pankreatickych hydrogenuhli¢itanti a enzymt a dale
sekreci zIuci. V tukové tkéani pasobi antilipolyticky (Svoboda, 2001). V hypotalamu vyvolava
utlum pfijmu potravy (jeden z hormonil nasyceni). Relaxuje Zlu¢nik. Jeho sekreci stimuluji
piijem krmiva a exogenni inzulin. Endogenni inzulin a somatostatin sekreci PP tlumi
(Svoboda et. al., 1998). Sekrece pankreatick¢ho polypeptidu je stimulovana travenim
proteind, fyzickou namahou a hladovénim. Funkce pankreatického polypeptidu nebyla zatim

zcela objasnéna (Reece, 2011).

3.3. Onemocnéni slinivky briSni u psii

Slinivka bfiSni (pankreas) plni dvé zivotné diilezité funkce. Produkuje inzulin, ktery
v téle tidi distribuci gluk6ézy (proces endokrinni), dale vyrabi travici enzymy (proces
exokrinni). Jeji onemocnéni postihuje obé funkce. Nejzndméjsi poruchou Z1az s vnéjsi sekreci
je exokrinni nedostatecnost pankreatu. Nejznaméjsi endokrinni poruchou je cukrovka (Taylor,

1994),
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3.3.1. Onemocnéni exokrinni ¢asti slinivky briSni

Exokrinni nedostateCnost pankreatu je zavazny stav, ktery vede k poruse traveni
a vstiebavani tukl, bilkovin a sacharidd, liposolubilnich vitamini (A, D, E a K)

a esencialnich prvka (vapnik, Zelezo, hot¢ik, zinek a selén) (Seifert a Spicak, 2014).
3.3.1.1. Akutni pankreatitida

Pankreatitida

Pankreatitis, zanét slinivky bfiSni, je nejcastéjSim onemocnénim exokrinniho
pankreatu psi (Xenouli, 2015). Piedstavuje celé spektrum prabéhu od akutniho
po chronickou. VétSinou se jednd o zanét sterilni, ale pfiCiny a patofyziologie dosud nejsou

zcela prostudovany (Watson, 2015).

Akutni pankreatitida

Akutni pankreatitida je akutni zanétlivé onemocnéni pankreatu (Vajc, 2005). Postihuje
nejcastéji obézni psy ve v€ku nad 7 let. Ziejmé& pro sklon k obezité jsou Castéji postizeni
kastrati obojiho pohlavi. Obezita nebo nadvaha je zjiStovana u 43 % psh s pankreatitidou.
Retrospektivni studie prokazaly, ze u 26 % pst s fatalni akutni pakreatitidou byla prokazana
hyperlipidémie (Hess, 1998). Cast&jsi vyskyt byl zaznamenan i u malych knira&d, u nichz se
predispozi¢né uplatiuje hyperlipoproteinémie. Nékdy je vyssi vyskyt zmiflovan 1 u teriérd,
briardii a Seltii (Klime$, 2000). Vajc (2005) uvadi, ze se vyskytuje 1 u zvifat v optimalni
kondici a nizSich vé€kovych kategorii.

Definice akutni pankreatitidy mize byt jako nahle vznikly zanét slinivky bfisni, ktery
po odstranéni vyvolavajici pfi¢iny mize byt reverzibilni a nezanechavat trvalé
patomorfologické zmény. Obdobné jako v humanni mediciné se popisuje mirna edematdzni
a tézkd, potenciadlné letalni hemoragicko-nekrotickd forma (akutni nekréza pankreatu
na obrazku ¢. 6) (Svoboda a kol., 2000). Je-li pankreatitida ptfesn¢ diagnostikovana, mize byt
vCas zahdjena odpovidajici a UCinnd lécba a snizena tak morbidita 1 mortalita pacientl

(Carsten, 2010).
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Obr. ¢. 6.: Akutni nekréza pankreatu (Sipky znaci nekrotickou slinivku)

U lidi nejcastéji vyvolava akutni pankreatitidu pfijem vétSiho mnozstvi alkoholu
v kombinaci s tu¢nym jidlem a cela fada Iéki (Westermarck, 2012). Mezi znamé vyvolavajici
pri¢iny vzniku je u psi na prvnim misté nahly pfijem velkého mnozstvi tu¢né potravy,
obzvlast, jedna-li se kofenéna a smazena jidla (Simpson, 1993), dale pak dlouhodobé
nebo opakované ptisobeni vysokych hladin endogennich ¢&i exogennich kortikoidi. Casté&ji se
tak pozoruje u pacientli s hyperdrenokorticozmem a konzervativné lé¢enymi diskopatiemi
(Moore, 1982).

Klinicky pribéh mize byt velmi variabilni od potizi lehc¢iho razu se spontannim
uzdravenim az po tézké zivot ohrozujici stavy. Pii mirné formé onemocnéni zjistujeme
zvraceni a n¢kdy 1 prijem, ktery mize byt hemoragicky (Klimes, 2000).

Mezi majoritni klinické ptiznaky patii tzv. akutni abdomen — nahle vznikla vyrazna
abdomenalgie, uporné zvraceni a profuzni prujem (Simpson 1993). Abdomenalgie se
projevuje neklidem, vyhledavanim chladu, tfesem, povrchnim kostdlnim dychanim
a zaujimanim abnormalnich odleh¢ovacich postoji (tzv. prosebny postoj, obrazek ¢. 7).
Absence palpaéni bolestivosti vSak pankreatitidu nevyluéuje. Casta je rovnéz dehydratace

a zvysena teplota nebo naopak hypotermie. V tézkych piripadech se pak objevuji ptiznaky
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koagulopatie, akutniho selhani ledvin a Soku. Dezorientace muize byt projevem tzv.

pankreatické encefalopatie (Klimes, 2000).

Diagnostika miiZze byt velmi obtizna, nebot’ neexistuji Zadné patognomonické pfiznaky
akutni pankreatitidy. Pti diagnostice je nutné, kromé peclivé odebrané anamnézy a klinického
vySetteni, provést vylouceni dalSich onemocnéni vyvoldvajicich zvraceni (Simpson 1993).
Proto mezi zékladni paraklinickd vySetfeni rutinné patfi hematologické a biochemické
vySetfeni vetné stanoveni hladiny pankreatické lipdzy, amylazy a TLI, RTG dutiny bfi$ni
a ultrasonografie slinivky a okolnich organli, z pokrocilejSich pak magnetickd rezonance
a pocitacova tomografie (Xenouli, 2015). Trypsin-like immunoreactivity (TLI) je soucasné

méfeni koncentrace trypsinu a trypsinogenu v krvi (Mansfield, 2015).

R

TR

Obr. & 7.: Ulevova pozice psii (,prosebny“ postoj) p¥i abdomnalgii (Svoboda a Kol.,
2000)

Moznosti 1é¢by jsou riazné. Lisi se podle zavaznosti choroby, kterd zavisi na jeji
etiologii a lokalnich nebo celkovych komplikacich (Carsten, 2010). Zakladem terapie je
neékolikadenni hladovka a intenzivni infuzni terapie pii souCasném podévani antiemetik,
ptipadné analgetik a antibiotické clony (Steward, 1994). Intraven6zni podani tekutin - béhem
prvnich 12-24 hodin lécby by podané infuze mély ptredstavovat zachovnou davku a zaroven

kompenzovat dehydrataci. Davku je potiteba Casto korigovat tak, aby pokryla pokracujici
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ztraty (napf. zvraceni, prijmy, ascites) a vyrovnala elektrolytovou nerovnovahu (Carsten,
2010).

Pokud neméd zvracejici pacient komplikace, doporucuje se hladovka po dobu 24-48
hodin a po odeznéni zvraceni pomald realimentace dietou s nizkym obsahem tuku. Hladovka
predstavuje pro pankreas ,,odpocinek®. VétSina veterinarnich pacientt vSak jiz pti predvedeni
k veterinafi nejedla déle nez 48 hodin. Dalsi hladovéni mlze byt Skodlivé (Steward 1994).
Proto je nezbytné nutnd intraven6zni vyziva obsahujici pottebné ionty, glukdzu,
aminokyseliny, pfipadné 1 lipidy. Pacienti s opakovanymi zichvaty akutni pankreatitidy
nebo s podezienim na chronickou pankreatitidu by vSak méli byt drZzeni na dieté s nizkym
obsahem tuku (Carsten, 2010).

Jako prevence je dobré predchazeni obezité, nepodavani pfili§ tuénych krmiv
(nad 20 % tuku v suSin¢), zabranéni dietnim excesim a pozirani odpadkli a v opatrnosti

pii1 pouzivani 1éCiv, ktera jsou spojovana se vznikem tohoto onemocnéni (Klimes, 2000).

3.3.1.2. Chronickda a rekurentni akutni pankreatitida (chronicka recidivujici

pankreatitida)

Tyto formy z&nétu pankreatu u psa probihaji epizodicky, Casto i subklinicky. Projevuji
se tézko specifikatelnou chronickou bolesti bficha, opakovanym nechutenstvim a zvracenim.
Chronickd pankreatitida predstavuje kontinudlni zanétlivy proces v  pankreatu
charakterizovany ireverzibilnimi morfologickymi zménami (fibrézou) a potencialné trvalym
narusenim jak exokrinni funkce (EPI), tak i endokrinni (cukrovka) (Watson, 2012). Castgji je
diagnostikovana akutni rekurentni neboli chronickd recidivujici pankreatitida, pfi niz
navzdory opakovanym ataklim pfetrvavaji jen malé nebo Zadné trvalé¢ patologické zmény

(Klimes, 2000).

Klinické priznaky jsou nespecifické, velmi variabilni a obvykle odpovidaji
symptomim pii mirné akutni pankreatitidé, stejné jako u vétSiny béznych zanéth traviciho
ustroji. Zahrnuji epizodickou inapetenci, apatii, zvraceni nebo abdomenalgii. Onemocnéni

mnohdy probiha subklinicky (Watson, 2012).
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Diagnostika je velmi naro€nd. Definitivné lze chronickou pankreatitidu diagnostikovat
jediné pomoci histologického vySetieni. V obdobi recidiv je nékdy mozno zachytit zvySené
aktivity lipdzy a amylazy nebo hyperglykémii. Pozitivni mohou byt rovnéZz vysledky testl
zamétenych na EPI, tj. predev§im stanoveni TLI (Bostrom, 2013). Pfi fibroze je pankreas
pt1 USG vySetieni hyperechogenni, 1épe 1ze vSak moZné zmény zobrazit, stejné jako u akutni
pankreatitidy, zobrazit pomoci magnetické rezonance nebo pocitacové tomografie (Manstield,
2015). Diferencialn¢ diagnosticky je tieba odliSit napt. nddory pankreatu, vesSkeré opakujici se
a chronické zanéty traviciho ustroji, procesy projevujici se opakovanymi nebo dlouhodobymi
bolestmi dutiny bfiSni (napf. srasty, peritonitidu, nadory), drdzdivy tracnik, hepatopatie

a nemoci zlucovych cest (napft. cholelitidzu) (Watson, 2015).

Terapie je substitu¢ni pomoci pankreatickych enzymua. Poddvame trvale dietu jako
pii akutni pankreatitidé bez jakychkoli pamlskli a zamezime poZirani odpadki. V dobé recidiv
je nutno zavést hladovku a poté pozvolnou realimentaci dietou se snizenym obsahem tuku.

Pti soucasném vyskytu diabetli provadime 1€cbu inzulinem (Watson, 2012).

Progno6za je opatrna. Zavisi na mife poskozeni a nasledcich sekundarné vzniklych
onemocnéni, jako je cukrovka a exokrinni pankreatickd insuficience (Bonstrom, 2013). Velmi
dalezita je zde role majitele, protoze pro zivot pacienta je nezbytna spravna dieta, piipadné
spravné podavani 1ékti. Oboje je dlouhodobé Casoveé a finanéné narocné. Diky Spatnému
pristupu dochazi k recidivdm ¢i komplikacim. Proto konci celé¢ tfada piipadli eutanazii

(Watson, 2012).

3.3.1.3. Exokrinni pankreaticka insuficience (EPI)

Exokrinni pankreatickd insuficience (EPI) je ¢asteCna nebo Uplna zevné sekretoricka
nedostatecnost slinivky biisni, nejcastéjsi pifi¢ina maldigesce u pst (Williams, 1994).
Nejvyznamnéjsi priCinou je dédicn€¢ podminéna atrofie pankreatickych acinG postihujici
nejcastéji mladé némecké ovcaky (obrazek €. 8) (Klimes, 2000), obvykle do dvou let véku,
kteti tvoti 40 az 50 % pacientti s EPI (Klimes, 1999), projevujici se polyfagii (chorobné
zvySenou chuti k jidlu), hubnutim a chronickym prijmem se steatoreou (Klimes, 2000).
Steatorea znamend nadmérné mnozstvi tuku ve stolici (Raftery, 2010). Toto onemocnéni se
nejcasteji vyskytuje u mladych pst jako vrozené onemocnéni, méné Casto se projevuje jako
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nasledek probéhlych zanéth slinivky biis$ni, predisponovanym plemenem je némecky ovcak
(German, 2012).
EPI postihujici kterakoli plemena v dospélém veéku pokladame za idiopatickou chorobu (neni

znama vlastni pti¢ina nemoci) (Nelson, 1998).

Obr. ¢. 8.: Atrofie pankreatu pii EPI u feny némeckého ovcéaka (Svoboda a kol., 2001)

Postizeni psi trpi na ¢asto se opakujici ¢i chronické prijmy, hubnuti, mlada zvitata se
Spatné vyvijeji. Mivaji snizenou kvalitu srsti. Stolice pacientdi je svétlad, objemna a vyrazné
zapachajici. Nékdy byva soucasné i zvraceni a polydipsie (nadmérnd Zzizen). U vaznych
postizeni pozorujeme i zvySenou krvacivost zpisobenou snizenou hladinou vitaminu K
(Kennedy, 2012). Jsou pfitomny borborygmy (Skroukani) a flatulence (plynatost), pripadné
i halitosis (zapach z dutiny ustni) (Klimes, 1999).

Protoze pacienti Casto trpi hladem a maji tendence pozirat odpadky, byvaji prvni

epizody prijmu lé¢eny jako bézné alimentarni intoxikace (Williams, 1994).

U vrozené formy onemocnéni dochazi k atrofii funk¢nich acinii pankreatu, nejedna se
o vrozenou hypoplazii (German, 2012). Pfi¢ina ubytku funkénich acinli u vrozené formy je
zatim nejasnd. Problémem v blizSim poznani patogeneze tohoto onemocnéni je,
7ze zachycujeme pacienty s jiz rozvinutym onemocnénim. Pomohlo by prozkoumani
preklinické faze onemocnéni (Westermarck, 2012). Klinické ptiznaky se projevuji az

po ubytku alespon 85 % funkéni exokrinni tkan¢ (Williams, 1994).
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Neni-li pfitomno konkurentni onemocnéni, jsou hematologické a biochemické nalezy
u béznych piipadi v referencnim rozmezi. Specifickd diagnostika se provadi pomoci
stanovenim hladiny TLI (soucasné meéfeni koncentrace trypsinu a trypsinogenu v krvi)
(Mansfield, 2015). Referen¢ni hodnoty jsou v literatuie obvykle uvaddény v rozmezi 5-35
ng/ml. Hodnoty nizs$i nez 2,5 ng/ml sv&d¢i jednoznaéné o EPI. Hodnoty v rozmezi 2,5-5
ng/ml mohou byt v souvislosti s nedodrzenim hladovky (Feldman, 1996). Hodnota TLI v krvi
odréazi uvoliovani trypsinogenu z bunék pankreatickych acint, a proto snizené¢ hodnoty svédci
o nedostatecné exokrinni sekreci, respektive o redukci funkéni masy pankreatu. Je-1i EPI
ve vzacnych ptipadech zptisobena obstrukei pankreatickych vyvodi, hladina TLI neklesé a je
nutno pouzit jiné diagnostické postupy (Strombeck, 1991). Byly popsany 1 ptipady
se zvySenou hladinou TLI. Toto zvySeni vSak bylo zplsobeno soucasné probihajici
pankreatitidou (Keller, 1990).

Krev odebirame bezpodminecné po 12-ti hodinové hladovce, jinak naméfime faleSné
vysoké hodnoty (Strombeck, 1991). Nevyhodou stanoveni TLI je jeho vysokéa cena. Pfimé
naklady na analyzu jednoho vzorku se pohybuji okolo 500,- K¢ (Klimes, 1999).

Terapie spociva v podavani pankreatickych enzymii spolu s dietnim krmivem.
Davkovani pankreatickych enzymt je zcela individudlni a zalezi na celé fadé faktorti. Mezi né
patfi predev§im mira pankreatické nedostateCnosti, pripadné konkurentni onemocnéni
(ptedevsim zanéty pankreatu a stfev) a sloZeni krmiva (Westermarck, 2012).

V zahraniCi se doporucuje pouze pankreatin (extrakt ze zvifeciho pankreatu) ve formé
prasku (naptf. Viokase-V), ktery vSak u nds neni béZn€ dostupny. UrCitou ndhrazkou
pravdépodobné mohou byt drcené tablety pro humanni tcely, napt. Panpur-N, Panzynorm,
Nutrizym, Pangrol, Pankreon, Combizym, Pancreolan Forte, Digestif Rennie, Cotazym apod.
(Svoboda a kol., 2000). V cCeské republice jsou v soucasné dobé registrovany 3 ptipravky
na bazi mikropelet — Kreon (Solvay Pharma, SRN), Panzytrat (Nordmark Arzneimittel, SRN)
a Pangrol (Berlin-Chemie, SRN) (Lebenthal, 1994).

K tprave stolice by mélo dojit béhem 2-5 dnil, zvySovani hmotnosti se projevi za 5-10
dnli. V zahrani¢i rovné€z pouzivaji syrovy mlety ¢i sekany hovézi nebo vepfovy pankreas.
Nezbytnou soucasti 1éCby je aplikace vitaminti. Zasadni vyznam ma parenlerdlni podévani
kobalaminu v davce 250 (ig pro toto 1 x tydné 4x za sebou s opakovanim po 6-12 mésicich.
Peroraln¢ ptidavame vitamin E v davce 20-25 mg/kg Z. hm. denné po dobu jednoho mésice,

¢imz dosdhneme normalizace jeho snizenych hladin v krvi (Svoboda a kol., 2000).
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Zakladem tuspéSné stabilizace je spravné slozeni krmiva. Hlavnimi faktory zde jsou
stravitelnost jednotlivych slozek krmiva (alespoit 87 % bilkovin a 90 % tuki a sacharidi),
obsah tuku (10-15 %) a vlakniny (max. 2 %) v susSiné (Westermarck, 1990). Pacienti by méli
byt krmeni Castéji mensimi davkami krmiva. Optimalni je krmeni tfikrat denné (Westermarck,

2012).

Progn6za zéavisi na mife poskozeni pankreatu, piipadném vyskytu konkurentnich
onemocnéni, ale predev§im na pfistupu a spolupraci majitele. Mnoho pacienti je utraceno
z tinan¢nich divodu, protoze zékladni terapie velkych pst je pomérné nékladnd (Kennedy,
2012). Pacienti zpravidla vyzaduji celozivotni substitucni terapii, coz plati zejména u mladych
némeckych ovEakl. Majitel musi byt o této skutenosti informovan 1 s ohledem na finan¢ni
naklady takové terapie, které u psa plemene némecky ovéak mohou ¢init kolem 500-1500,-
K¢ na meésic, nepocitaje v to ndklady na dietni krmivo. I ve vyspélych zemich se nékteti
majitelé po zvdzeni vSech okolnosti rozhodnou pro eutanazii, pfiCemz ovSem diagndéza musi

byt stanovena zcela bezpecné (Klimes, 1999).

Kromé¢ toho se Casto vyskytuji bézné komplikace, jako je bakteridlni piertstani
provazené prijmy, pii kterém je nezbytnd aplikace antibiotik (Kennedy, 2012). Vyhlidky
na stabilizaci onemocnéni v piijatelné podobé jsou tim vétsi, ¢im diive je choroba spravné
rozpoznana a zahajena odpovidajici 1€¢ba (Klimes, 1999).

Do chovu nezafazujeme jedince plemen némeckych ovcaka a kolii vzhledem
k dédi¢né dispozici (Svoboda a kol., 2000).

Pokud maji pacienti adekvatni péci, byva kvalita jejich Zivota dlouhodob¢ velmi dobra

a mohou dosahnout normalni délky Zivota (Nelson, 1998).

3.3.14. Nadory exokrinniho pankreatu

S nadory exokrinniho pankreatu se u malych zvifat setkdvame pomérné ziidka.
Klinicky nejvyznamnéj$im primarnim nadorem exokrinnitho pankreatu je karcinom
a adenokarcinom (adenokarcinom na obrazku €. 9) (Dennis, 2008). PostiZzeni jsou obvykle
star$i jedinci; Castéj$i vyskyt je uvadén u erdelteriéri. Vyznacuje se ¢asnou tvorbou metastaz

a vysokou malignitou (Klimes, 2000).
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Obr. ¢. 9.: Adenokarcinom pankreatu u psa (Svoboda a kol., 2000)

NejcastéjsSim nadorem exokrinniho pankreatu je adenokarcinom projevujici se
progresivnim hubnutim, pfiznaky akutniho abdomenu imitujici akutni pankreatitidu,
nechutenstvim, pfipadné¢ znamkami obstrukce zlucovych cest (Bennett, 2001). Vzhledem
k rychlému postupu onemocnéni se jen vzacné staci rozvinout EPI. V nékterych ptipadech se
pridavaji ptiznaky metastaz jako dyspnoe (dychaci potize), kulhani, bolestivost kosti.

Charakteristicky je rychly progresivni pribeh (Klimes, 2000).

Diagnostika byva zna¢né obtizna. Laboratorni vySetfeni krve byva malo piinosné
a obvykle odrazi extrahepatickou obstrukci zZlu¢ovych cest. Pti nekrotizaci dochazi k zanétlivé
reakci a leukocytdze. Nékdy mizeme zjistit anémii, hyperglykemii, hypokalemii, azotemii,
vzacné i elevaci aktivity amyldzy a lipazy. RTG mize podobné jako pii pankreatitidé odhalit
odtlaceni okolnich struktur masou pankreatu (Klimes, 2000). NejcennéjSim neinvazivnim
vySetifenim je USG kombinovana s biopsii. Pozorujeme masu v oblasti pankreatu a piipadnou
efuzi. Definitivni stanoveni diagnozy vsak obvykle vyzaduje probatorni laparotomii a biopsii,
nebot’” makroskopicky mnohdy nelze odliSit karcinom od benignich nadorti, nodularni

hyperplazie, nekrozy tukové tkané, nékterych chronickych zanét apod. (Bennett, 2001).
Diferencidlni diagnostika je, vzhledem k nespecifi¢nosti pfiznakli, velmi Siroka

a zahrnuje mimo jiné ostatni pankreatopatie, dalsi pfi¢iny obstrukce zluCovych cest,

hepalopatie, gastritidu, enteritidu a nadory GIT (Klimes, 2000).
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Terapie je chirurgickd; pankreatektomie muiZe prodlouZit pfezivani u jedincii bez

ziejmych metastaz (Dennis, 2008).

Progno6za byva infaustni vzhledem k tomu, ze v dobé zjisténi nadoru jsou jiz ve vice
nez 80 % piipadl rozvinuty metastazy v jatrech, regionalnich miznich uzlindch, kostech,
zaludku nebo v plicich (Klimes, 2000). VétsSina pacientli 1 po operaci hyne do 6 mésici
po stanoveni diagnozy. Pokud pacient Zije déle nez 12 mésici od stanoveni diagnozy,

povazujeme terapii jako velmi uspéSnou (Dennis, 2008).

3.3.2. Onemocnéni endokrinniho pankreatu

Z poruch souvisejicich s endokrinnim pankreatem jsou nejvyznamnéjsi diabetes

mellitus, inzulinom, glukagonom, gastrinom (Svoboda et. al., 1998).

3.3.2.1. Cukrovka (Diabetes mellitus)

Cukrovka (diabetes mellitus, DM) je onemocnéni zpusobené absolutnim
nebo relativnim nedostatkem inzulinu. Jednd se o nejcastéj$i endokrinni onemocnéni pst
(Svoboda, 2001).

U Lidi rozeznavame dva typy. U DM 1. typu je zpusoben ubytkem [-bunck
langerhansovych ostrivkli, takze slinivka neni schopna produkovat dostatecné mnoZstvi
inzulinu. Jedna se tak o jeho absolutni nedostatek. Naproti tomu u DM 2. typu, ozna¢ovaného
také jako cukrovka 2. typu, non-inzulin-dependentni diabetes mellitus (NIDDM) ¢i cukrovka
vznikajici v dospélosti, je metabolickou poruchou charakterizovanou zvySenou hladinou
glukdzy v krvi pfi soucasné rezistenci na inzulin a relativnim nedostatku inzulinu. Pfitom je
pocet 1 produkce B-bunck normalni. U lidi pfipada cukrovka 2. typu 90 % piipadi. (Kumar,
2005).

U pst se vyskytuje diabetes, ktery je podobny 1. typu diabetu u lidi, ale s tim
rozdilem, Ze psi trpi timto onemocnénim piedevSim ve stiednim a vy$Sim véku (Shields,

2006).
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Predisponovanou skupinou jsou nekastrované feny stiedniho a star§iho véku. To
zpusobuje predevSim zvySend hladina progesteronu béhem diestru. Progesteron stimuluje
uvoliovani somatotropniho hormonu (STH) z hypofyzy. STH funguje jako pfimy antagonista
inzulinu. Proto je béhem diestru produkce inzulinu zvysSena. Postupem casu tak dochazi
k ,,vyCerpani“ B-bunck pankreatu (Fall, 2010). Obdobn¢ jako somatotropni hormon piisobi
jako antagonista inzulinu 1 glukokortikoidy. Dalsi skupinu proto tvoii jedinci dlouhodobé
nebo opakované a Casto vystaveni ptisobeni zvySené hladiny glukokortikoidi v krvi. Sem
patfi predevSim pacienti s hyperadrenokorticizmem a s riznymi typy alergii, imunitné
zprostiedkovanymi  a  autoimunitnimi  chorobami.  Pacienti s nestabilizovanym
hyperadrenokorticizmem maji dlouhodobé zvySenou hladinu endogennich glukokortikoidd,
uvedeni pacienti s poruchami imunity opakované dostdvaji glukokortikoidy jako soucast
terapie (Feldman, 1996).

Patofyziologie vzniku diabetu u pst neni dosud dostate¢né prostudovana. Neni jasné,
co presné zpusobuje ubytek B-bunck. Soucasné teorie, mimo jiné, piedpokladaji probihajici
atrofii pankreatu, chronickou pankreatitidu a imunitné zprostiedkovanou destrukci B-bunék
(Shields, 2015).

StarSi teorie uvadéji, ze dispozici k cukrovce maji pfedevSim pietloustli psi, kdy
statistiky prokazovaly, ze vétSina psti nemocnych cukrovkou byla obéznich (Sova, 1987).
Podle soucasnych poznatkli je vSak situace opacnd, cukrovka byva pfiCinou obezity
za soucasného ubytku svalové hmoty. Stejné tak diive predpokladand uprava krmné davky,
boj proti obezit¢ a dostatecny pohyb nemé na vyskyt cukrovky v populaci pst statisticky
vyznamny vysledek (Shields, 2015).

Hlavnimi klinickymi pfiznaky jsou polyurie a polydipsie (PU/PD), zvySena
unavitelnost, zmény télesné hmotnosti (CastéjSi obezita, n€kdy hubnuti), zvySeny apetit,
snizena odolnost proti infekcim projevujici se CastéjSimi infekcemi mocovych a dechovych
cest a ztrata zraku (Svoboda, 2001). Spatné se hoji rany a mohou se objevit i riizné kozni
nemoci. Nepiijemné jsou o¢ni komplikace (zékaly rohovky, porucha sitnice apod.) (Sova,
1987).

Typickym nélezem je pfitomnost glukdzy v moci (glykosurie). K tomu zde dochazi
ptekroc¢enim ledvinného prahu, kdy je hodnota glykemie vyS$$i nez 10 mmol/l (Feldman,

1996). Ptitomnost glykosurie vSak diagnozu nepotvrzuje, protoze glukoéza se do mo¢i mize
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dostat 1 pfi normalni hladiné krevni gluk6zy, napt. pfi onemocnéni ledvin. Pro definitivni
diagnozu je nutné provést biochemické vysetieni krve (Svoboda, 2001).

Komplikace jsou disledek dlouhodobé zvySené hladiny glukézy a soucasného
nedostatku energie. Zivot ohroZujici komplikaci je diabeticka ketoacidoza, pii které ziskava
organizmus energii anaerobnim metabolizmem, proto se hromadi velké mnozstvi ketonil
v krvi a postupem casu je vaznym zpusobem narusSena acidobazicka rovnovaha (Svoboda,
2001). Dlouhodobé zvySenou hladinou krevni glukézy dochdzi k jejimu navazovani
na nékteré proteiny, tzv. glykace proteini. Tim nekteré proteiny ztraci své zakladni funkcni
vlastnosti. Jedna se predev§im o imunoglobuliny, hemoglobin a proteiny ¢ocky oka. Proto
maji pacienti snizenou obranyschopnost, jsou unavitelnéj$i a mohou oslepnout.
U pokrocilejsich ptipad ubyvaji 1 svalové bilkoviny (Feldman 1996). Difuzni zékal ¢ocky je

pozdni komplikaci onemocnéni (obrazek €. 10) (Svoboda, 2001).

Obr. ¢. 10.: Difuzni zakal ¢ocky diabetického psa (Svoboda, 2001)

Terapie spociva v podavani inzulinu a upravé krmného rezimu. Nekastrované feny je
nezbytné nutné vykastrovat (Feldman, 1996). Jak vyplyva z vySe uvedené¢ho, humanni
antidiabetické Iéky, které stimuluji B-buniky pankreatu k vysSi produkci inzulinu, je
kontraindikované. Vlivem jejich t¢inku dojde ke kratkodobé upravé glykemie, zbyvajici -
buiikky se vSak za kratkou dobu vycCerpaji a celkovy stav pacienta se vyrazné¢ zhorsi.
Je nezbytné nutné podavat pouze inzulin, proti kterému si organizmus nevytvaii protilatky,
jak je tomu u humannich preparati. Jinak mohou vzniklé protilatky plsobit 1 na pivodné
vhodné preparaty nebo dokonce na vlastni, endogenni, inzulin. To mé fatadlni dusledky

(Hoenig, 1995).
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Uprava krmného rezimu spo¢iva ve dvou krocich, doba podani vhodného mnozstvi
a spravné slozeni krmiva. Kromé¢ spravného sloZeni a frekvence krmeni je prokazéano, ze
krmeni suchym krmenim je mnohem vhodnéjsi, neZ vlhkym, mékkym, krmenim (Holste,
1989).

Je nutné rozdélit krmnou davku na dvé nebo tfi dil¢i podle toho, jestli je inzulin
aplikovan jednou nebo dvakrat denné. Inzulin pisobi ve dvou vlnach, proto pii aplikaci
jednou denné krmime psa dvakrat (2/3 davky pied ranni aplikaci a 1/3 po 8-9 hodinach)
a pti aplikaci dvakrat denn¢ krmime tiikrat denné (1/2 krmné davky rano, 1/4 po 8-9 hodinach
pted podanim druhé davky inzulinu a 1/4 za dalSich 6-8 hodin) (Feldman, 1996).

Spravné krmivo pro diabetického psa by mélo obsahovat (v susing) 10-15 % hrubé
vlakniny, 45-55 % sacharidl, 18-25 % bilkovin a 8-12 % tukl (Zicker, 2000). Dulezitou
prevenci cukrovky je boj proti obezité, upravena krmnéa davka a dostatecny pohyb psa (Sova,
1987).

Za ptredpokladu dodrzeni dietetickych opatieni je u psti zdkladem terapie pravidelné
podavani inzulinu. Inzulin by mél byt u pacientii aplikovan s koncentraci plazmatické glukdzy
nad 15 mmol/l. U pst se vétSinou preferuji ptipravky s prolongovanym (intermedidrnim)
ucinkem obsahujici 30 % amorfniho Zn- inzulinu a 70 % krystalického Zn inzulinu. Amorfni
inzulin se rychle vstfebava, maximalni koncentrace dosahuje za 4 hodiny po aplikaci
a pak jeho uginek odezniva. Uginek krystalického inzulinu nastupuje pozdé&ji, vrcholu

dosahuje za 11 hodin a u¢innost odezniva za 14 az 24 hod po aplikaci (Svoboda a kol., 2000).

Pti dlouhodobé inzulinové terapii pst jsou nejvhodngjsi ptipravky, které obsahuji
porcinni inzulin, jenZ ma stejnou strukturu jako inzulin psa, jako napiiklad Caninsulin
Monotard MC. Riziko tvorby protilatek je niZ8§i nez u heterolognich inzulinti (Dowling,
1995). Pocatecni davka inzulinu se doporucuje 1 m.j./kg Z. hm./den. Davka se postupné
zvySuje o 10 % denné az do chvile nez se podati stabilizovat hladinu plazmatické glukdzy
(zjistovanou pied odpolednim krmenim) v rozmezi 6-8 mmol/l. K dosazeni optimélni davky
inzulinu je obvykle tfeba nékolik dnii az jednoho tydne (je doporucovéano za hospitalizace
pacienta) (Svoboda a kol., 2000). Hlavni je dobrd spoluprace majitele psa a veterinarniho

I¢kate (Dowling, 1995).
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3.2.2.2. Inzulinom (Insulinoma)

Inzulinomy jsou vzacné maligni funk¢ni tumory B-bunék pankreatu, které si ponechaly
schopnost produkovat a sekretovat inzulin. Jsou to nejCastéji se vyskytujici pankreatické
neuroendokrinni nadory u pst. Navozuji fadu klinickych ptfiznakli vychazejicich
z hypoglykemie a sekundarné vzniklych neuroglykopenickych a adrenergnich tcinkt (Goutal,
2012). Tyto nadory ohrozuji Zivot pacienta nadmérnou a nekontrolovanou produkei inzulinu
a nasledn¢ vzniklou hypoglykemii (Meleo, 1990). Vyskytuji se u psu stfedniho a vysSiho
véku. Prognoza zavisi na moznosti terapie (Goutal, 2012). Nador pankreatickych ostravka

(nesidiom) u psa je zachycen na obrazku €. 11. (Svoboda, 2001).

Mezi hlavni klinické ptiznaky patii slabost, nervozita, intolerance zatéze, pitipadné
synkopy nebo kieCové stavy ¢i epileptiformni zadchvaty. Tyto pfiznaky se projevuji predevsim
nalacno (Goutal, 2012). Pfi biochemickém vySetieni krve je markantnim nalezem
signifikantni hypoglykemie vyskytujici se soucasné se zvySenou hladinou inzulinu v krvi.
Nalez hypoglykemie o hodnoté mensi nez 3 mmol/l a souCasné zvySené¢ hladin€ inzulinu je
pro diagnoézu inzulinomu patognomicky (Silart, 1996). Tento nalez vSak nebyvd u vSech
pacientll. Definitivni diagnoézu lze u nejasnych piipadi potvrdit jedin€ biopsii a naslednym
histologickym vysetfenim. Toto vySetfeni je vSak technicky naro¢né a pro pacienta rizikové

(Cordner, 2015).

Terapie spociva v chirurgickém odstranéni nddorové tkané. Moznost provedeni
a uspésnost tohoto zakroku zalezi na tom, zda se jednd o lokalizaci a rozsahu nadoru.
Operovat je mozné pouze nddory, které zasahuji pouze Cast slinivky. Nadory infiltrované
do vétsi €asti jsou neoperabilni (Meleo, 1990). Rozsah nadoroveé tkan€ je mozné urcit ¢astecné
pomoci ultrasonografie, presnéji pomoci magnetické rezonance ¢i pocitatové tomografie
(Goutal, 2012). Jako provizorni konzervativni pfistup je moZné pouziti vysSich davek
glukokortikoidli a rozlozeni denni krmné davky do n€kolika (5-6) dil¢ich. Tento postup ma

v8ak, na rozdil od fretek, velmi omezeny ucinek (Meleo, 1990).
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Obr. ¢. 11.: Nador pankreatickych ostrivkii — nesidiom u psa (Svoboda, 2001)

3.2.2.3. Glukagonom (Glucagonoma)

Glukagonom (diabeticka dermatopatie) je vzacné endokrinni onemocnéni psu.
Dochdzi k nému v dusledku nadprodukce glukagonu s dermatologickou manifestaci
(Svoboda, 2001).

Hlavnim klinickym projevem onemocnéni jsou kozni zmény totozné s tzv.
Hepatokutannim syndromem. Postizeny jsou piedevsim distalni ¢asti koncetin a mukokutanni
spoje v oblasti o¢i, pyskl, anu (fitniho otvoru) a vulvy. Dale ¢enich, usni boltce a tlakové
body. Jedna se o alopecie, eroze az ulcerace a krusty (Oberkirchner, 2010). Pacienti maji
pohybové problémy (kulhani v disledku bolestivych tlapek) vyrazné zhorSenou kvalitu srsti
a progresivné hubnou. V pozdégjSich stadiich onemocnéni se mohou projevit i klinické
ptiznaky cukrovky, predevsim polyurie a polydipsie (Gross, 1990).

Pti laboratornich vysetienich nalézame hyperglukagomenii v pokrocilejSich stadiich,
potom i hypoglykemii (Allenspach, 2000), krom¢ toho snizenou hladinu aminokyselin v séru
a zvySenou aktivitu jaternich enzymi (ALP, ALT). Histolocky se v mistech koznich zmén
nachazi intracelularni a intercelularni edém a nekréza v horni poloviné epidermis a difuzné
parakeratdza (Gross, 1990).

Podobné¢ jako u ostatnich tumori vychazejici ze slinivky bfi$ni se za terapii volby
povazuje resekce postizené ¢asti véetné pripadnych metastdz. Glukagonom jako samostatné
onemocnéni, a tim spiSe v kombinaci s polyneoplastickym procesem, ma Spatnou prognozu

(Svoboda, 2001).
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3.2.24. Gastrinom (Gastrinoma, Zollingertav-Ellisoniv syndrom)

Vzacné endokrinni onemocnéni pstt a kocek vyvolané zejména zvySenou Zaludecni
sekreci kyseliny chlorovodikové v diisledku nadprodukce gastrinu. S gastrinomy se
setkavame pii1 nddorech pankreatu, které jsou zpravidla maligni a v obdobi vyskytu klinickych
ptiznaki jiz vice nez 75 % znich vykazuje metastazy v predilekénich miznich uzlinach,
jatrech, slezing, ale 1 na mezenteriu (Svoboda, 2001). PfevaZzna vétSina ptipadii gastrinomu
byla popsana jako nadory pankreatu, existuji vSak 1 pfipady nadort tenkého stieva (Vergine,
2005).

Nasledkem nadprodukce gastrinu je zvySena sekrece kyseliny chlorovodikové, ktera
postupné vyvola hypertrofickou gastriditu, gastroduodendlni ulceraci, pfip. erozivni

ezofagitidu, jenZ je disledkem reflexu kyselého zaludecniho obsahu (Klimes, 2000).

Gastrin

Gastrin zahrnuje ti1 biologicky aktivni peptidy obsahujici od 14 do 34 aminokyselin.
Je produkovan ve fetdlnim obdobi D bunkami, hlavné vSak vznikd v G buikach zaludku
a duodena. Ve sliznici zaludku byl také Edkinsem v roce 1905 poprvé prokazan. Hlavnim
uc¢inkem gastrinu je stimulace sekrece kyseliny chlorovodikové a pepsinu v zaludku a perfuze

zaludecni sliznice (Svoboda, 2001).

Gastrin pusobi na parietalni bunky zaludku a ma troficky efekt na Zalude¢ni sliznici.
Ve vysokych davkach také stimuluje sekreci pankreatické Stavy, kontrakce hladké zalude¢ni
svaloviny a proteosyntézu v travicim systému aj. VéEtSina nadort uvolnujicich gastrin,

gastrinomtl, je lokalizovana v Langerhansovych ostritveich (Svoboda et. al., 1998).

Toto onemocnéni je vétSinou diagnostikovano u pstt ve stfednim a vySSim véku.
Postizena zvifata jsou obvykle apatickd a ve Spatném vyzivovém stavu. Hypertroficka
gastritida se klinicky manifestuje anorexii, zvracenim, pokracujicim hubnutim a prijmem,
ptipadné polyurii a polydipsii. Klinické ptiznaky jsou zplsobeny disledkem erozivniho
zanétu jicnu a gastroduodendlni ulcerace, perforujicich ulceraci, obstrukci Zlu€ovoda

(Hughes, 2006).
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Zollingertv-Ellisontiv syndrom bychom m¢li brat v ivahu u pacientt s chronickym
gastroenteralnim postizenim, hubnutim, hematemezi, melenou, a to zejména tehdy, pokud
jsou klinické ptiznaky podpotfeny endoskopickym nalezem ezofagitidy, hypertrofické
gastroenteritidy, pfip. ulceraci v Zzaludku nebo v duodenu. VySetieni krve neni pftili§
specifické. VéEtSinou se popisuje regenerativni anémie, leukocytdza, (mirnd) hyperglykémie
a hypoproteinémie. Definitivni diagnézu lze stanovit na zdkladé mnohokrat (3-100 krat)

zvySené hladiny gastrinu v krvi (Svoboda, 2001).

Stejné jako u ostatnich nadort slinivky bfiSni by metodou prvni volby méla byt
resekce nadorové zménéné tkané a pripadnych metastaz. Bohuzel 1 pfi tomto onemocnéni je
pacient vystaven zna¢nému riziku metastaz bez valné nadéje na jejich chirurgické odstranéni

(Hughes, 20006).

JelikoZ produkce HCI je stimulovana nejen gastrinem, ale 1 histaminem
a acetylcholinem, lze hypersekreci HCI snizit H2-blokatory a anticholinergiky.
Z H2-blokatorit se v soucasné dob¢é doporucuje famotidin. Star§i preparaty, obsahujici
cimetidin a ranitidin jsou mnohem méné¢ ucinné. Efekt H2-blokatort Ize podpofit
Omeprazolem, inhibitorem protonové pumpy (H+, K+-ATPazy) a Sukralfaitem (Parente,
2014). Tato terapie je vSak pouze kratkodoba. S ohledem na znacné riziko metastaz je
dlouhodoba prognéza gastrinomu nepfizniva (Svoboda, 2001). Cas piezivani je u pst

s gastrinomem zhruba 5,5 mésicti (Simpson, 1997).
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4 Z.avér

Slinivka bfiSni (pankreas) je vétSinou prvnim organem, ktery =zareaguje
na nerovnovahu stravovani. Vybrala jsem si toto téma pro vEtSi informovanost vefejnosti.
Bohuzel, toto onemocnéni se v poslednich letech vyskytuje stale Castéji. Nemusi se vzdy
jednat o dédicnou poruchu, ale hraje vtom roli 1 nespravné sestavena vyziva psa. Dalsi
moznou chybou miize byt nizka informovanost mezi chovateli. Pes trpici onemocnénim
slinivky btiSni by nemél byt pfipustén dale do chovu, protoZe nese velké riziko pfenosu této
nemoci na potomky. Jako dobra prevence se povazuje vhodna dieta. Urcité je dulezité se
vyvarovat lidskému jidelnicku obsahujici pfevdzné kotfenéné, mastné a piepalené strave
z divodu zbytecného zatéZovani psiho organismu.

Je tfeba se umét orientovat v komeréné dostupnych krmivech a nenakupovat pouze
nahodné. Kazdému psovi vyhovuje néco jiného, kazdy pes ma jiné naroky na stravu, stejné
jako u lidi. Vizitkou vhodnych krmiv miize byt vzhled psa, krasna leskla srst bez Supin, kize
zdrava a prokrvena, pevné vykaly a hlavné chovani psa.

Péce o nemocného psa slinivkou biisni je velice naro¢na a finanné néakladna, ale
piinasi uspokojivé vysledky. Pii dodrzovani diety, spravného davkovani, pohybu
a psychického pohodli se mize pes dozit v naprosté pohod¢ i1 vysokého véku. Zalezi na péci

majitele a dobré spoluprace s veterinarem.
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