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1  UVOD

Kalciumoxalatova urolitidza pst je ve veterinarni urologii aktudlnim problémem.
Jeji vyskyt ve srovnani s dal§imi mineralnimi typy urolitli stoupa. V soucasné dob¢ neni
znamo jiné nez invazivni feSeni tohoto onemocnéni, které s sebou vzdy nese urcité riziko
pro pacienta. Kalciumoxalatova urolitidza je multifaktoridlni onemocnéni, neni proto

jednoduché ur¢it vSechna rizika s ni spojena a zajistit tak spolehlivou prevenci.

Vysoka koncentrace vapniku v moci je znamym rizikovym faktorem v etiologii
kalciumoxaldtové urolitidzy. Ve veterinarni praxi se bézné nevyuziva zddného konkrétniho
parametru, ktery by disponoval referenénimi rozmezimi a umoznoval tak objektivné
zhodnotit stav vépniku v moci psii. Takovy parametr by mohl naleznout uplatnéni v rdmci
prevence (obzvlast zadouci u predisponovanych plemen), kontroly ucinnosti terapie

a zhodnoceni rizika recidivy.

Ve své praci jsem se zaméfila na moZnosti stanoveni vapniku v moci psh

a vyuzitelnost t€chto metod u konkrétnich skupin zdravych a nemocnych pst.



2 LITERARNI PREHLED

21  VAPNIK A JEHO VYZNAM V ORGANISMU

Vépnik patii mezi mineraly, jez jsou organismem vyzadovany v nejvyssich
mnozstvich. Tento prvek sehrava vyznamnou roli v pevnosti kosti a zubti, aktivné se podili
na srazeni krve, na prenosu nervového vzruchu, svalové kontrakci, podstatna je téz jeho

funkce membranova. Jedna se o zasadni mineral (BARRETTE, 1987).

21.1 ROZLOZENi VAPNIKU V ORGANISMU

Vapnik je nutné organismu poskytovat z potravy (BLANCHARD, 2012). Psi maji
obecné vyssi pozadavky na mnozstvi vapniku obsazeného v potravé v porovnani s jinymi
zivocisnymi druhy vcetné ¢lovéka. To je zplsobeno sniZenou schopnosti kiize syntetizovat
vitamin D. Jeho koncentrace v kuzi tedy nestoupa za pfitomnosti UV zafeni, jako tomu je
u jinych druhtt (HOW et al., 1994).

Denni pfijem véapniku u pst by se mél pohybovat v rozmezi 100 az 200 miligramt
na kilogram zivé hmotnosti. Potfebné mnozstvi mize kolisat dle ve€ku (vEtsi potieba je
u rostoucich S§ténat, niz§i u starnoucich pst), dle reprodukéniho obdobi, piipadné
s ohledem na probihajici onemocnéni. Zdrojem vapniku jsou mlééné produkty a kosti

(BLANCHARD, 2012).

Ve skeletu se nachazi 99 % vépniku, zbylé procento je obsaZeno predevSim

v buiikdch, nepatrné mnozstvi vapniku je pfitomno také v extracelularni tekutiné

(BLANCHARD, 2012).

V krvi se kalcium vyskytuje ve tfech formach. U klinicky zdravych pst se 34 %
vapniku nachazi ve formé vazané na proteiny, 10 % tvoii komplexy s anionty (sulfat,
bikarbonat, fosfat, citrat) a 56 % zaujima vapnik ve formé ionizované (volné). lonizovany
vapnik, tedy biologicky aktivni frakce vapniku, je citlivym indikatorem patologickych
stavi (SCHENCK and CHEW, 2005). V pfipad¢ akutnich zmén v koncentracich
ionizovaného vapniku se uplatiuje pufraéni systém kalcia vazaného na proteiny
(SCHENCK and CHEW, 2003). Vépnik v této formé neni biologicky dostupny, v pfipadé
vychyleni kalciové rovnovahy ve sméru hypokalcemie vSak funguje jako rezerva rychle

zajistujici upravu kalcemického stavu. Snizi-li se koncentrace plazmatickych bilkovin,



dojde k poklesu koncentrace celkového vapniku. Hodnota ionizované frakce vsak zlstava
beze zmén. Mira vazby véapniku na proteiny krevni plazmy zdvisi na pH plazmy.

Pii acidoéze vzrlstd ionizovana forma, pii alkaldoze naopak frakce vazana na proteiny

(MURRAY, 2002).

2.1.2 REGULACE METABOLISMU A HOMEOSTAZY VAPNIKU

Organismus sméfuje vzdy kudrzeni sérové hladiny ionizovaného véapniku
(BARRETTE, 1987). Homeostaza vapniku je regulovana prostfednictvim aktivity
parathormonu (PTH) a 1,25- dihydroxycholekalciferolu (kalcitriol) v kostech, ve stfevech
a Vv ledvinach. Pti snizeni koncentrace sérového ionizovaného vapniku vzrusta tvorba PTH
(BARTGES et al., 2004). Tento hormon stimuluje produkci 25- hydroxycholekalciferolu
(kalcidiol) jatry a kalcitriolu ledvinami. Kalcitriol podporuje vstfebani kalcia ze stfeva.
Prostfednictvim PTH zvySuje mnozstvi a aktivitu osteoklastt, ¢imz stimuluje resorpci
vapniku z kosti. Parathormon uc¢inkuje rovnéz v ledvinnych tubulech, kde inhibuje resorpci
tubuldrniho fosfatu. Tim zajiStuje zvySeni jeho vylu¢ovani moci. Tento proces zpomaluje
vzestup fosfatemie, ktera vzniké jako nasledek kostni resorpce. Parathormon rovnomérné
zvySuje tubuldrni reabsorpci kalcia pro obnoveni koncentrace ionizované¢ho vapniku.
Zvyseni mnozstvi této frakce vede k utlumu uvoliiovani PTH a k poklesu produkce
kalcitriolu. Mobilizace véapniku z kosti je sniZzena. Klesd téz stfevni absorpce kalcia.

Zaroven se zvySuje mocova exkrece vapniku (BARRETTE, 1987).

V ptipad€ vzestupu kalcemie je aktivita parathormonu nizka. Aktivni ulohu
zaujima kalcitonin. Kalcitonin vykazuje opacné U€inky neZ parathormon. Redukuje
osteoklastickou aktivitu a snizuje dalsi pfisun vapniku do krevni plazmy (BARRETTE,
1987).

Hladina celkového vapniku v krevni plazmé nebo séru u psu se fyziologicky
pohybuje v rozmezich 2,3-2,9 mmol/l (ROZANSKI and RUSH, 2007).

2.2 HODNOCENI METABOLISMU VAPNIKU

Biochemické laboratofe vétSinou stanovuji vapnik spoleéné s fosforem, jelikoz
oba zminéné analyty disponuji podobnymi regula¢nimi mechanismy. Vyuzivany jsou
metody fotometrické (plamenova fotometrie, atomova absorpcni spektrofotometrie),

kolorimetrické, titracni ¢i metody vyuzivajici iontové selektivnich elektrod (BAIRD, 2011,



DE BRITO GALVAO et al., 2011), v ptipad¢ zjistovani koncentrace parathormonu se
uplatiiuji metody radioimunologické (TORRANCE and NACHREINER, 1989).

22.1 KONCENTRACE CELKOVEHO VAPNIKU V SERU

Celkovy vapnik (total calcium, tCa) patii mezi nejcastéji stanovované parametry
v krevnim séru. Obvykle se méfi za pouziti kolorimetrickych metod. Za pfitomnosti
hyperlipidemie nebo hemolytickych stavii mize byt koncentrace tCa faleSné¢ zvySena.
Ackoliv biologicky aktivni frakci je vapnik ionizovany (iCa), pfi zhodnocovani jeho

hladiny se ¢asto spoléha na hodnoty tCa (DE BRITO GALVAO et al., 2011).

222 KONCENTRACE IONIZOVANEHO VAPNIKU V SERU

Ionizovany vapnik je lepSim indikdtorem onemocnéni, obzvlast’ pii hodnoceni
hyperkalcemickych stavii (LADENSON et al., 1979). Mize byt méfen V séru nebo
V heparinizované plazmé. Pro co nepfesnéj$i vysledky by mél byt vzorek udrzovan
V anaerobnim prostiedi, jelikoz slouc¢enim krevniho séra a vzduchu mize dojit k faleSnému
snizeni koncentrace iCa. Existuji vSak druhové specifické pH piisady, které umoziiuji
uchovévat vzorky v aerobnim prostfedi (DE BRITO GALVAO et al., 2011). Na trhu jsou
dostupné pifenosné analyzatory, které umoZznuji ziskat hodnoty ionizovaného véapniku
ptimo v ordinaci. V soucasné dob¢ se tato metoda ve veterinarni medicing ptili§ nevyuziva.
Ackoli je tato frakce velmi vyznamnym parametrem Urovné homeostazy v organismu, stale
se preferuje stanovovani celkového véapniku a albuminu, zfejmé pro nizs$i financni

i technickou naroénost (CERMAKOVA, 2012).

2.2.3 KONCENTRACE PARATHORMONU

Ke stanoveni hladiny parathormonu se vyuZziva radioimunologickych metod, které
stanovi koncentraci aktivniho hormonu v krvi. Méteni koncentrace PTH je vSak zatiZzeno
nizkou dostupnosti a narocnymi podminkami provedeni (TORRANCE and NACH-
REINER, 1989). K méfeni mize byt pouzito krevni sérum nebo separované vzorky plazmy
(DE BRITO GALVAO et al., 2011). Pro relevantni interpretaci je vyzadovana hladovka 12
hodin a minimalni fyzickd namaha (TORRANCE and NACHREINER, 1989). Pied
analyzou je nutné vzorky uchovat v chladu ¢i v mrazu. Parathormon by mél byt zhodnocen

ve stejném cCase jako iCa (DE BRITO GALVAO et al., 2011).



2.24 KONCENTRACE PARATHORMONU PODOBNEHO PEPTIDU

Parathormonu podobny peptid (parathyroid hormone-related peptide, PTHrP) je
hormon vyluCovany nékterymi malignimi bunkami. Muze se vazat na PTH receptory
v ledvinach a kostech a vyuGstuje v maligni hyperkalcemii. Je citlivy k degradaci.
V porovnani se sérem se zda byt stabiln€jsi v separované plazmé odebrané do zkumavek
obsahujicich etylendiamintetraacetat (EDTA, ethylenediaminetetraacetic acid). Krevni
plazma by méla byt pfed analyzou uchovavana v chladu (DE BRITO GALVAO et al.,
2011).

225 METABOLITY VITAMINU D

Metabolity jsou u vSech zivocisnych druhti chemicky identické. Dobrym indi-
katorem piijmu vitaminu D je hladina sérové koncentrace kalcidiolu. Pro méfeni 1ze pouzit
separovanou plazmu i sérum, vzorky by vSak mély byt chranény pied svétlem, aby se
zabranilo jejich degradaci. Aktivnim metabolitem vitaminu D je kalcitriol, jehoz
laboratorni analyza vSak zatim neni lehce dostupna (DE BRITO GALVAO et al., 2011).
Koncentraci kalcitriolu u lidi se selhanim ledvin vyrazné ovliviiuje forma ledvinného
selhani. U 59 % lidi s akutnim rendlnim selhanim byla hladina tohoto metabolitu snizena.
GERBER et al. (2003) studovali psy s akutnim i chronickym selhanim ledvin. V obou
ptipadech doSlo k poklesu koncentrace kalcitriolu, avSak u vétSiny pst se hodnoty
pohybovaly v referenénich mezich. Nebyly zaznamenany vyznamné rozdily mezi
hodnotami naméfenymi u pacientd s chronickym selhdnim od hodnot stanovenych

u pacientil se selhanim akutnim.

2.3 NARUSENI HOMEOSTAZY VAPNIKU

231 HYPERKALCEMIE

Hyperkalcemii 1ze dle vétSiny laboratoti definovat jako stav, kdy hodnoty vapniku

Vv krevni plazmé u psi pfevysSuji 3 mmol/l (SVOBODA and DOUBEK, 1998).

Rzné stupné hyperkalcemie se mohou vyskytnout jako artefakty (napft. lipidemie,
vzorek kontaminovany detergentem), coz muze piechodné souviset s hemokoncentraci,
hyperproteinemii, hypoadrenokorticismem nebo tézkou hypotermii. Hyperkalcemie téz
byva trvalou patologickou abnormalitou ptfidruZenou k mnoha problémlim, mezi néz patii

maligni neoplazie, hypoadrenokorticismus, primarni hyperparatyreézu, renalni selhani.
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Mén¢ Casté priciny hyperkalcemie, zahrnuji otravu vitaminem D, granulomatézni zanétliva
onemocnéni, vyraznou osteolyzu. Piiblizné 70 % hyperkalcemickych psi je azotemickych,
avSak u psu s primarni hyperparatyre6zou je azotemie vzacnd (DE BRITO GALVAO
etal., 2011; FELDMAN et al., 2010; SCHENCK et al., 2006).

U mladych pst velkych plemen se mize objevit mirnd hyperkalcemie, ktera je
odrazem zrychleného obratu vapniku spojeného s rapidnim ristem kosti (FELDMAN

etal., 2010).

2.3.1.1 PRICINY HYPERKALCEMIE

vvvvvvvv

postihuji jinou tkai nez tkan piistitnych télisek. Jedna se pfevazné o lymfomy (KRUGER
et al., 1996). CHEW a MEUTEN (1982) prokézali pfitomnost téchto neoplazii u 40 %
hyperkalcemickych pst. Maligni bunky uvolnuji kalcemické faktory, které zesiluji
osteoklastickou kostni resorpci a predevSim pak tubularni resorpci véapniku. U pst
postizenych lymfomem ¢i adenokarcinomem andlniho vacku je za primdrni mediator
hyperkalcemie povazovan PTH-rP (KRUGER et al, 1996). Psi slymfomem
a s detekovatelnym PTH-rP vSak mohou byt i normokalcemicti (KUBOTA et al., 2002).
Pisobenim PTH-rP dochazi ke kostni resorpci, reabsorpci vapniku v distdlnim tubulu,
k inhibici reabsorpce fosforu v proximalnim tubulu. Tento peptid dale stimuluje aktivitu
renalni la-hydroxylazy (KRUGER et al., 1996).

Druhym nejCastéj§$im onemocnénim, jez je doprovazeno hyperkalcemii,
je hypoadrenokorticismus (CHEW and MEUTEN, 1982). Podle vysledki riznych studii
se hyperkalcemie objevuje u 28-45 % psi s hypoadrenokorticismem (KLEIN
and PETERSON, 2010; LATHAN and TYLER, 2005; PETERSON and FEINMAN,
1982). Hyperkalcemie postihujici psy s Addisonovou chorobou vétSinou nevyusti ve vazné
klinické ptiznaky. Zahajenim infuzni terapie a hormonalni suplementace se hladina
vapniku obvykle vraci do fyziologickych rozmezi (KLEIN and PETERSON, 2010).
Mechanismus vzniku hyperkalcemie zde neni piesné znam. Predpoklada se vliv sniZzené
glomerulérni filtrace na retenci vapniku. Dalsi pravdépodobnou pfi€inou je zvySend rendlni
reabsorpce vapniku vyplyvajici ze snizené¢ho objemu cirkulujici tekutiny (KRUGER et al.,
1996).

11



Pii chronickém onemocnéni ledvin (chronic kidney disease, CKD) pst a kocek
se muze objevit hyperkalcemie. Mnoho pacienti s CKD ma vSak hodnoty tCa
v referenCnich rozmezich. Vyznamna hyperkalcemie mize zpisobit renalni selhani,
pfipadné se vyvinout jako néasledek CKD. U 11 % sledovanych psti s CKD se vyskytovaly
zvysené hodnoty tCa, pficemz hodnoty iCa se nachazely ve fyziologickych rozmezich (DE

BRITO GALVAO et al., 2011).

Primarni hyperparatyreéza je obvykle diagnostikovana nalezem mirné az
sttedn¢ tézké hyperkalcemie u psii s normalni rendlni funkci a nepfimétfené zvySenou

koncentraci intaktniho sérového PTH (FELDMAN et al., 2010).

Primarni kostni tumory i maligni tumory s metastizami do kosti (napf.
adenokarcinom mlééné zlazy, prostaty, lymfom) zpisobuji resorpci kosti a tim téz vedou
k hyperkalcemii. Ke kostni resorpci dochédzi nejcastéji prostfednictvim nadorové sekrece
prostaglandinu E; interleukinu 6 nebo tumor nekrotizujiciho faktoru. Ackoli kostni
neoplazie patfi mezi casté pfi¢iny hyperkalcemie u lidi, u psi a kocek zplisobuji
hyperkalcemii vzacné. Hyperkalcemii muze zpusobit téz septickd osteomyelitida

(KRUGER et al., 1996).

K hyperkalcemii mohou vést granulomatézni onemocnéni (napt. blastomykoza).

Granulomatdzni tkan je schopna pfemény kalcidiolu na kalcitriol (KRUGER et al., 1996).

U psu byla jako pii¢ina hyperkalcemie popsana intoxikace vitaminem D
obsazenym v cholekalciferolovych rodenticidech. Hyperkalcemie mlzZe byt vzéacné
zpusobena predavkovanim analogy vitaminu D (KRUGER et al., 1996). Byl téZ popsan
pfipad hyperkalcemie vyvolané nadmérnym mnoZstvim vitaminu D v komercni dieté

(MELLANBY et al., 2005).

KRUGER et al. (1996) uvadi jako jiZz prokazanou pfi¢inu hyperkalcemie u kocek
poziti kladivniku denniho (Cestrum diurnum). U psi zatim nebyl podobny piipad
publikovéan. Jedna se o pokojovou rostlinu, ktera je dostupna i v Ceské republice. Listy
kladivniku denniho obsahuji biologicky aktivni kalcidiol a kalcitriol. Ty se v rostling
nachdzeji ve formé€ volné 1 ve formé vazané na glykosidy (PREMA
and RAGHURAMULU, 1994). Intoxikace kladivnikem dennim byla také popsana u skotu,
prasat a koni (DURAND et al., 1999; KASALI et al., 1977; KROOK et al., 1975).
CHENNAIAH et al. (2004) prokazali, Ze ptidavani rozmélnénych listi kladivniku denniho

do dribezi potravy zvysuje tloustku vajecné skotfdpky a tim snizuje ekonomické ztraty

12



zpusobené jeji kiehkosti. Mezi dalsi potencidlné nebezpecéné rostliny patii Solanum
malacoxylon (neni ¢esky nazev) &i trojstét zlutavy (Trisetum flavescens) (DAVIES
and SHELL, 2007).

Pfic¢iny hyperkalcemie jsou shrnuty v tabulce 1.

Tabulka 1: Priciny hyperkalcemie (dle PETERSONA, 2014)

Na priStitnych téliscich zavislé

Spojené s malignitami
- humoralni maligni hyperkalcemie
- adenokarcinom paranalnich vacku
- karcinom (plic, pankreatu, nosni dutiny, $titné zlazy, mlécné zlazy, dfené nad-
ledvin)
- thymom

- hematologické malignity
- lymfom
- multipni myelom
- myeloproliferativni onemocnéni
- leukemie
- metastatické/ primarni kostni neoplazie

Idiopaticka hyperkalcemie
Chronické selhani ledvin
Hypoadrenokorticismus
Hypervitaminoza D
- latrogenni
- rostliny (kalcitriolové glykosidy)
- rodenticidy (cholekalciferol)

Granulomatézni onemocnéni
- blastomykdza
- dermatitida
- panikulitida
- postinjekéni reakce
Akutni selhani ledvin

Nemaligni kostni l1éze
- osteomyelitida (bakteridlni / mykoticka)
- hypertroficka osteodystrofie
- difuzni osteopordza
Vapnik obsahujici stievni vazace fosfati (uhlic¢itan vapenaty)

Nadmérna suplementace vapniku

v ry

Na prisStitnych téliscich nezavislé

- primarni hyperparatyre6za
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2.3.1.2 DUSLEDKY HYPERKALCEMIE

Mezi organy nejcitlivéjsi k hyperkalcemii patfi ledviny. NaruSeni jejich funkce
a morfologie vede k vétSin€ klinickych ptiznakti spojenych s hyperkalcemii (KRUGER
etal., 1996).

[

vyvolala a na rozsahu a stupni zmén v hladinach sérového vapniku. Projevy zahrnuji
slabost, letargii, polyurii a polydipsii (PU/PD), inapetenci a zvraceni. I pfes identicky
zméneéné hladiny jsou vSak klinické ptfiznaky velmi individudlni. Jako Casny piiznak se
obvykle pozoruje PU/PD. Véaznost klinickych projevii a vyvoj poskozeni v disledku
hyperkalcemie nezavisi pouze na jejim stupni. Ovlivnén je téz rychlosti vyvoje a délkou
trvani. U psi se stejnou hodnotou hyperkalcemie 1ze zaznamenat velmi rozdilné klinické
pfiznaky (tabulka 2). U psa s primarni hyperparatyre6zou se mlize objevit pouze PU/PD,
zatimco u psa s lymfomem ¢i adenokarcinomem anélniho vacku dochézi navic ke zvraceni
a anorexii. Pfiznaky hyperkalcemie mohou byt nespecifické (napi. letargie, anorexie,
PU/PD, dehydratace), ptipadné se vztahovat k mocovému systému (napf. hematurie,
polakisurie, dysurie spojend s urolitidzou), gastrointestinalnimu (napf. zvraceni,
konstipace), neuromuskularnimu (napft. slabost, kiece) nebo srdeénimu systému (napf.

arytmie) (DE BRITO GALVAO et al., 2011).

Hyperkalcemie snizuje citlivost ledvinnych tubulll k antidiuretickému hormonu
(ADH). Snizenim mnoZstvi extracelularni tekutiny dochéazi k redukei trovné glomeruléarni
filtrace, kterd je ztiZena pfimym vazokonstriktivnim U¢inkem vapniku na aferentni
glomeruldrni arterioly. SniZené mnoZstvi sodiku pfitomného v tubulech zvySuje zpé&tné
vsttebavani vapniku. Tim se hyperkalcemie zvyraziuje. Rozvoj hyperkalcemie sméiuje
k naruseni renalnich funkci reverzibilnimi procesy, které nemusi ovlivnit strukturu ledvin,
ani nutn¢ zpuisobit nevratnou ztratu nefronu. Riziko vzniku ireverzibilnich zmén vSak
predstavuje ukladani kalciumfosfatu do ledvin (nefrokalcinéza). V rizné mife k nému
muZe dojit pfi zavazné hyperkalcemii. Depozita kalciumfosfatu poSkozuji nefrony.
Pii vysokém mnoZstvi destruovanych nefroni dochazi ke ztraté¢ funkéni ledvinné masy
a nasledné k poSkozeni rendlnich funkci. Trvald hyperkalcemie muze byt pficinou
vyznamného strukturdlniho onemocnéni ledvin (FELDMAN et al., 2010; KRUGER et al.,
1996).
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U pst s vyraznou hyperkalcemii Ize zaznamenat zvySenou koncentraci vapniku

Vv moci a zvysené hodnoty frakéni exkrece vapniku (KRUGER et al., 1996).

Hyperkalcemie je predispozicnim faktorem pro vznik uroliti slozenych
z vapenatych soli (kalciumoxalat, kalciumfosfat). Studie, do niz bylo zafazeno 72 psi
postizenych primarni hyperparatyre6zou, prokéazala pfitomnost vapnik obsahujicich urolitt

u 31 % pacienti (KRUGER et al., 1996).

Dusledky a klinické ptiznaky hyperkalcemie shrnuje tabulka 2.

Tabulka 2: Dusledky a klinické priznaky hyperkalcemie
Diisledky Klinické priznaky

Naruseni renalnich funkci anorexie, inapetence, zvraceni, letargie, slabost,

Nefrokalcindza kiece, hematurie, konstipace, arytmie
Urolitiaza hematurie, polakisurie
(kalciumoxalatova/kalciumfosfatova)

- pii obstrukci inapetence, zvraceni, hematurie, polakisurie,

dysurie, arytmie

232 HYPOKALCEMIE

Pti hypokalcemii se pohybuje hladina vapniku v krevni plazmé u psit pod

hodnotou 1,75 mmol/l (SVOBODA and DOUBEK, 1998).

Koncentrace ionizované i na proteiny vazané frakce véapniku jsou ovliviiovany
mnoha faktory. Hodnoty celkového vapniku nemusi nutné korelovat s ionizovanou frakci.
Ta tudiz neni jednozna¢nym indikatorem klinické hypokalcemie. Jelikoz vysoké procento
z celkového vapniku tvofi vapnik vazany na proteiny, bude ke sniZeni jeho hladiny
dochéazet pii1 hypoalbuminemii. MnoZstvi celkového véapniku lze vypocitat pfi znalosti
hodnot albuminu nebo celkového proteinu nasledovné (WILLARD and TVEDTEN, 2011):

cCa (mg/dl) = mCa (mg/dl) — Alb (g/dl) + 3,5

cCa (mg/dl) = mCa (mg/dl) - [0,4 x tP (g/d)] + 3,3

cCa...hodnota vapniku v séru prizpusobenad hladiné albuminu
mCa...namérena koncentrace tCa

Alb...koncentrace albuminu

tP...celkovy protein
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Pro pfepocet na jednotky standardné pouZzivané v nasich podminkach by bylo
mozné za vyuziti konverznich faktorGi modifikovat vzorec nasledujicim zpisobem

(Oddgleni laboratorni mediciny Stfedomoravska nemocni¢ni, © 2011- 2015):

Alb (g/1) +3

cCa (mmol/l) x 4 = mCa (mmol/l)x 4 — 10

,5

0,4xtP l
(g/)+3

cCa (mmol/l) x 4 = mCa (mmol/l)x 4 — 10

,3

K ovéfeni pfitomnosti hypokalcemie je tedy vhodné zméfit hladinu albuminu.
Mirnad hypokalcemie pifi soucasné hypoalbuminemii vétSinou nevyvolava potize

v metabolismu vapniku (FRENCH et al., 2013).

Rovnovéha mezi ionizovanym vapnikem a na proteiny vdzanym vapnikem je
ovliviiovana hodnotami pH krve. Acidoza zvySuje ionizovanou frakci, zatimco alkaldza ji
snizuje, hladina celkového véapniku vSak neni narusena. Proto se u acidemického zvitete
nemusi vyskytovat piiznaky hypokalcemie i pfi velmi snizené koncentraci tCa. Naopak
u alkalemického zvifete mtize dochazet k projeviim hypokalcemie i ptes to, Ze se hladiny
tCa nachazi v referen¢nich mezich. Proto by pfi stanovovani kalcemie kromé& hladiny
albuminu méla byt téZ stanovovana hladina bikarbonatu a anionové okno (anion gap)

(FRENCH et al., 2013).

Ke stanoveni hladiny vapniku v séru slouzi zkumavky s aktivatorem srdzeni.
Pro stanoveni vapniku v plazmé se pouzivaji heparinizované zkumavky (FRENCH et al.,
2013). K odbéru krve by nemélo byt vyuzivano citratovych, oxalatovych zkumavek ¢i
zkumavek s EDTA. Tato ¢inidla se s vapnikem vazi a snizuji tak jeho dostupnost
pro méteni (HENDRIX and SIROIS, 2007). Dochazi k falesné hypokalcemii, kdy hodnoty
vapniku mohou klesnout aZ pod 2 mg/l. Takovyto pokles by za standardnich podminek

odbéru nebyl slucitelny se zivotem (FRENCH et al., 2013).

2.3.2.1 PRICINY HYPOKALCEMIE

Hypokalcemie miize byt zpiisobena snizenou absorpci véapniku gastro-
intestindlnim systémem, zvysSenou exkreci vapniku ledvinami, pfipadné inhibici osteolyzy
(FRENCH et al., 2013). Nejcastgjsi piri¢inou hypokalcemie byva poporodni eklampsie,
akutni a chronické rendlni selhani, malasimila¢ni syndrom a primdrni hypoparatyredza

(WILLARD and TVEDTEN, 2011).
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Poporodni eklampsie je definovana jako poporodni hypokalcemie nebo kalcemie
spojena s laktaci. Hypokalcemii lze detekovat téZ pied porodem (DROBATZ and CASEY,
2000). Vyskytuje se predevsim u malych ¢i stiednich plemen pst. Postihuje feny s vysSSim
poctem Sténat ve vrhu ¢i s nadmérnou tvorbou mléka. Hladina vapniku pfi poporodni
eklampsii mtze klesnout pod 1,7 mmol/l. Klinické ptiznaky zahrnuji tonicko-klonické
kieCe az poruchy védomi. Muze dojit i k thynu (SVOBODA et al., 2001). Ve studii
DROBATZE a CASEYHO (2000) nedoslo u 19 % fen s eklampsii ke klinické manifestaci
hypokalcemie. Celkem 39 % fen jiz v minulosti mélo §téhata. Zadna fena diive eklampsii

neméla.

K hypokalcemii v dusledku chronického selhavani ledvin dochazi pomalu
a postupné (GARCIA-RODRIGUEZ et al., 2003). Jiz v ranych stadiich CRF se zvysuje
produkce a uvolilovani PTH (POLZIN and OSBORNE, 1995). Jako pfi¢ina je uvadéna
snizend produkce kalcitriolu a mirné snizeni hladiny ionizovaného vépniku
(SLATOPOLSKY et al., 2001). Tim je udrzovana normokalcemie po dlouhou dobu. Bez
dokud nevznikne chronicka sekundarni renalni hyperparatyreéza. Mnohem castéji
a vyraznéji je vSak hypokalcemii doprovazeno akutni selhani ledvin, pfedevsSim
v disledku nartGstu koncentrace fosforu (DAVIES and SHELL, 2007). Typicky se
hypokalcemie vyskytuje pii otravach nemrznoucimi kapalinami (etylenglykol). Pfi¢inou je
precipitace vapniku s oxalatem, ktery patii mezi metabolity etylenglykolu (FRENCH et al.,
2013).

Klinicky se manifestujici hypokalcemii u neazotemickych a nelaktujicich pst
zpusobuje nejcastéji primarni hypoparatyreéza (WILLARD and TVEDTEN, 2011).
Klinické ptiznaky zahrnuji zachvaty, ataxii, zdkal ¢ocky. Charakteristickd je pfitomnost
hypokalcemie spolu se zvySenou hladinou fosfatu a s hladinami hoic¢iku v referen¢nich
rozmezich. U psi je onemocnéni vétSinou zpusobeno lymfocytarni infiltraci, atrofii
a fibrozou pristitnych tclisek. Soucasné nizka hladina PTH diagndézu primarni

hypoparatyredzy potvrzuje (FRENCH et al., 2013).

Malasimila¢ni syndrom je charakterizovan neschopnosti dostate¢né zpracovat
pfijaté Ziviny. Malasimilace mlZe mit dvé pfi¢iny. MlzZe se jednat o nedostatecné
vstfebavani ze stieva (malabsorpce) nebo o stavy spojené s nedostateCnym travenim
(maldigesce). Klinickd manifestace téchto stavli zahrnuje priijmy a chronické hubnuti

(GRYM, 2004).
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Nutri¢ni sekundarni hyperparatyreéza se vyskytuje u jedincii se zvySenym
pfijmem fosfatu a redukovanym piijmem vépniku nebo vitaminu D v dieté. Hodnoty
ionizovaného kalcia jsou nizké a stimuluji PTH ke kostni resorpci. Pristitna téliska tedy
obvykle zajisti normokalcemii, ovSem na tukor vapniku obsazeného v kostech. Mezi
nejCastejs$i priznaky patii kulhdni, bolestivost kosti, osteopenie a patologické fraktury

(FRENCH et al., 2013).

Obstrukce mocovych cest byva kromé hyperfosfatemie, hyperkalemie a azotemie
doprovazena hypokalcemii (DAVIES and SHELL, 2007), ktera vznika sekundarné jako
reakce na hyperfosfatemii (FELDMAN and NELSON, 2004).

Na hladinu vapniku v krvi ma vliv infekce virem psinky (CDV, canine distemper
virus). Virové inkluze zpusobuji degeneraci pfistitnych télisek, snizuji jejich aktivitu
Vv procesu tvorby PTH a tim vedou k hypokalcemii. Ackoli nakazZeni psi obvykle projevuji
neurologické ptiznaky, v nervové tkani se vyskytuji pouze minimalni 1éze. WEISBRODE
a KRAKOWKA (1979) se domnivaji, ze muze virem indukovand paratyreoidalni

dysfunkce podporovat poruchy nervové ¢innosti.

Mirné hypokalcemie, obvykle bez typickych ptiznakl, byvd bézna pti akutni
pankreatitidé. Mechanismus vzniku je nezndmy. Piedpoklada se, ze vapnik je zde vyuzit
k tvorbé soli s mastnymi kyselinami. Ty jsou uvoliiovany z peripankreatického tuku
za pusobeni lipdz. Zanétlivé zménéna tkan pankreatu vylucuje glukagon. Tento proces
podporuje uvolnéni kalcitoninu ve §titné Zlaze (FRENCH et al., 2013). Pankreatitidu jako
pii¢inu hypokalcemie Ize potvrdit zhodnocenim hladiny sérové lipazy, TLI (trypsin-like
immunoreactivity) a provedenim ultrasonografie bficha (WILLARD and TVEDTEN,
2011).

Hypokalcemie byla téZ popsdna u nadoru parafolikularnich C-bunék Stitné
Zlazy (PATNAIK et al., 1978).

Pti¢iny hypokalcemie uvadi tabulka 3.
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Tabulka 3: Priciny hypokalcemie

Nepatologické priciny
- pouziti nevhodnych antikoagulancii (EDTA, citrat, oxalat)
Patologické priciny
- Na pristitnych téliscich zavislé
- poporodni eklampsie
- primarni hypoparatyredza
- nutricni sekundarni hyperparatyredza
- rendlni sekundarni hyperparatyredza
- pankreatitida
- Na pristitnych téliscich nezavislé
- malasimila¢ni syndrom
- hyperkalcitoninismus (tumor C-bun¢k)
- otrava nemrznoucimi smésmi (ethylenglykol)

Vrwe

Piechodné priciny
- hypoproteinemie

2.3.2.2 DUSLEDKY HYPOKALCEMIE

Kalcium zajist'uje integritu bunéénych membran. Jeho nedostatek umozituje vstup
sodiku do bunék. Nasleduje membranova depolarizace (ROZANSKI and RUSH, 2007).
Je-li pokles hladiny ionizovaného véapniku natolik vyrazny, zZe jeho mnoZstvi nepokryva
potieby svall a nervll k plnéni jejich funkei, dojde ke klinickym projeviim hypokalcemie
(WILLARD and TVEDTEN, 2011). Tento stav se muze projevit akutnim nastupem
nervosvalovych potizi, kter¢ zhorSuje pohybova aktivita a vzruSeni. Mezi dalsi klinické
pfiznaky patii zrychlené dychani, nervozita, zaSkuby svali, intenzivni Skrabani hlavy,
difuzni bolestivost. S dal§im poklesem koncentrace vapniku dochazi ke svalovému tiesu,
ataxii, rigidit¢ svalii, ztuhlé chlizi, ztuhnuti mimickych svall, epileptiformnim kie¢im ¢i

tézkym tetaniim (DAVIES and SHELL, 2007).

Komplikaci chronického selhavani ledvin (CRF, chronic renal failure) byva
sekundarni hyperparatyredza, ktera vznika v disledku hypokalcemie. Pfi onemocnéni
ledvin dochazi ke snizené syntéze kalcitriolu. Tento stav vede k naruSeni stfevni absorpce
vapniku a ke vzniku rezistence skeletu viici G€inkiim parathormonu. Zvysend hladina
ionizované¢ho vapniku v séru pst s chronickym selhdnim ledvin nesnizuje uvoliovani
parathormonu. Hypokalcemie tudiZ neni jedinym spousStécim faktorem sekundéarni
hyperparatyredzy u pacientd s chronickym selhanim ledvin (LOPEZ-HILKLER et al.,
1986).
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Studie in vitro prokazaly, ze kalcitriol tlumi syntézu a sekreci PTH. V pfistinych
téliscich se nachézi receptory pro kalcitriol. U pst s chronickou urémii je mnozstvi téchto
receptorti snizené. Koncentrace kalcitriolu v krevnim séru klesa a jeho inhibi¢ni vliv
na syntézu PTH je redukovan. Tim je vznik sekundarni hyperparatyreézy u pst

s chronickym selhdvanim ledvin usnadnén (BROWN et al., 1989).

Parathormon ptlisobi jako vyznamny uremicky toxin. ZvySuje hladinu vapniku
v bunikach a tim narusuje jejich funkce. Vapnik se kumuluje v Sedé a bilé hmoté¢ mozkové
a podmifiuje rozvoj apatie. U pacientl s tfi dny trvajici urémii doslo k nartstu koncentrace
vapniku o 47 % v Sedé a o 66 % v bilé hmoté¢ mozkové za sou¢asného mirného snizeni
koncentrace kalcia v krevni plazmé a v cerebrospinalnim moku. Za tento fenomén jsou
pravdépodobné zodpovédné metabolické disledky urémie (metabolickd aciddza,

sekundérni hyperparatyre6za) (ARIEFF and MASSRY, 1974).

24 PROBLEMATIKA HYPERKALCIURIE

Hyperkalciurii Ize definovat jako nadmérné vylu¢ovani vapniku do moci za 24
hodin (KHAMZIN, 2004). K tomuto stavu muze dochazet pii soucasné hyperkalcemii

(hyperkalcemickd hyperkalciurie), ale také pfi normokalcemii (normokalcemicka

hyperkalciurie) (KUCERA, 2007).

24.1 PRICINY HYPERKALCIURIE

Hyperkalcemicka hyperkalciurie se vyskytuje jako reakce na hyperkalcemii.
Do této kategorie patii dle GISSELMANA et al. (2009) resorpéni hyperkalciurie. Je

vysledkem primarni hyperparatyredzy, kterd je pti¢inou parathormonem zprostfedkované
mobilizace vapniku z kosti. Parathormon rovnéz zptsobuje zvySenou absorpci vapniku

Vv renalnich tubulech (KAWACIUK, 2009).

Normokalcemicka hyperkalciurie miiZze byt zpiisobena zvySenym vstfebavanim
vapniku ze stfeva (absorpcni hyperkalciurie) ¢i snizenou resorpei vapniku v ledvinnych

tubulech (renalni hyperkalciurie).

Absorpéni hyperkalciurie se projevuje pouze po nakrmeni, a to i v piipade

normalnich hladin vapniku v dieté. Pfi¢inou této abnormality je zvySena tvorba kalcitriolu
Vv ledvinach, zvazuje se 1 moZna souvislost s hypofosfatemii (v humanni urologii

ozna¢ovéno jako phosphate leak) (DRLIK, 2013), ktera je zptisobena stievni abnormalitou

20



a vede Khypervitaminéze D. Po nakrmeni stoupa hladina vapniku v krvi, coz vede
k poklesu hladiny PTH. Snizuje se zpétna resorpce kalcia v ledvinnych tubulech vyust'ujici
v hyperkalciurii. Absorpcni hyperkalciurie je povazovéana za nejCastéj$i pric¢inu

hyperkalciurie u malych knira¢t (KUCERA, 2007; LULICH et al., 1991).

Renalni hyperkalciurie je zpusobena snizenym vstiebavanim vapniku

z glomerularniho filtratu nezavisle na mnozstvi vapniku v krmivu, tedy i v piipadé, ze je
pacient nalacno. Klesajici hladina vapniku v krvi stimuluje produkci PTH a tim i zvySenou

syntézu kalcitriolu (KUCERA, 2007).

wrwe

vitaminu D a vitaminu C v dieté, okyselujici dietou, pfijmem acidifikatord moci
a nékterych 1€¢iv (napt. klickova diuretika, glukokortikoidy). Hyperkalciurie doprovazi
také nckterd onemocnéni, jako je hyperadrenokorticismus ¢i Fanconiho syndrom

(GISSELMAN et al., 2009). Pti¢iny hyperkalciurie shrnuje tabulka 4.

Tabulka 4: Priciny hyperkalciurie

Normokalcemicka

- Renalni
- hyperadrenokorticismus
- Fanconiho syndrom
- léciva (klickova diuretika, glykokortikoidy)
- Absorpéni
- stfevni abnormality
- Z dietnich pFi¢in
- zvySeny piijem véapniku, sodiku, vitaminu D a vitaminu C
- okyselyjici dieta

Hyperkalcemicka

- Resorpéni

- primarni hyperparatyre6za

2.4.1.1 HYPERADRENOKORTICISMUS (Cushingtiv syndrom)

Hyperadrenokorticismus patii mezi nejcastéji se vyskytujici endokrinopatie pst.

Vyznacuje se chronickym nadbytkem glukokortikoidi (SVOBODA and DOUBEK, 1998).

Glukokortikoidy ovliviiuji metabolismus sacharidd, proteint, lipidd, vapniku

a fosforu (SVOBODA and DOUBEK, 1998).
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Spontanni hyperadrenokorticismus postihuje obvykle psy ve stfednim a vys§im
véku. Postizené byvaji ¢astéji feny neZ psi. Onemocnéni se v Ceské republice nejéastéji
diagnostikuje u pudli a jezevciki. Z velkych plemen je predisponovan boxer (SVOBODA
and DOUBEK, 1998).

Ztrata bilkovinnych struktur, ke které pii onemocnéni dochazi, se projevi vznikem
pendulujiciho bficha (centripetalni obezita), zpomalenym hojenim ran, celkovou svalovou
slabosti az myastenii (SVOBODA and DOUBEK, 1998) a osteoporozou, kterou
prohlubuje zvysSena ztrata vapniku moci (TANAGHO and McANINCH, 2006).

Glukokortikoidy ovliviiuji metabolismus vapniku prostfednictvim inhibice jeho
sttevni absorpce. Snizuji reabsorpci kalcia a fosforu v ledvinach. Diky efektu
parathormonu vSak nedojde k hypokalcemii. Pfi dlouhodobém ptisobeni zvySené hladiny
glukokortikoidi mutze dojit ke zvySené resorpci kosti. Také dlouhodobd tendence
k hypokalcemii muize zpisobit sekundarni hyperparatyredozu (SVOBODA and DOUBEK,
1998).

Mezi klinické pfiznaky hyperadrenokorticismu patii polyurie a polydipsie
(PU/PD), polyfagie, unavitelnost, zvySujici se naroky na spanek a apatie. Diagnosticky
vyznamné jsou kozni projevy onemocnéni (difuzni alopecie, zpomaleny rast chlupd,
ztenceni kize, komedony) (SVOBODA and DOUBEK, 1998). U nékterych pacientl 1ze
pozorovat mnohocetné okrsky ztvrdlé kiize obsahujici bilou drobivou hmotu. Jedna se
o kozni kalcinozu (MORIELLO, 2005). U fen dochézi k prodluzovani mezifijovych
intervalll az anestru, u 20 % pst se vyskytuje postupna atrofie varlat. Laboratorni vySetteni
krve mohou vykazovat zmény leukogramu (leukocytéza, lymfopenie, monocytdza,
eosinopenie), mirnou polycytemii, zvySené koncentrace ALP, ALT, hypercholesterolemii,
mirnou hyperglykemii, hypokalemii, hypernatremii a hypotyroxinemii. Analyza moci
vykazuje Casto hypo- nebo izostenurii, dale se mohou vyskytovat ptiznaky infekce
mocovych cest (SVOBODA and DOUBEK, 1998).

Pfesnd diagnostika hyperadrenokorticismu se opira predevSim o dynamické
funkéni testy (supresni test s nizkou davkou dexametazonu, stanoveni poméru kortizolu
a kreatininu v mo¢i, ACTH - stimulacni test), k dalsi specifikaci umisténi patologického
procesu a K upfesnéni diagnozy se vyuziva RTG, USG, CT, MRI a vysetieni kozniho
bioptatu (REUSCH and FELDMAN, 1991; SVOBODA and DOUBEK, 1998).
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V terapii Cushingova syndromu se vyuziva o,p’-DDD (v Evropé pod nazvem
Lysodren, v USA jako Mitotane), trilostan ¢i ketokonazol (SVOBODA and DOUBEK,
1998), diskutovanym terapeutikem s nejednoznacnymi vysledky je aminogluthetimid,
stejné tak mifepriston (BROWN and GRAVES, 2007). V piipad¢ sekundarniho hyper-
adrenokorticismu lze zvazit vyuziti radiacni terapie (SVOBODA and DOUBEK, 1998).

Prognéza onemocnéni zavisi na rozsahu a na Casnosti zahdjené 1écby. VétSina
nelécenych pacientll nepieziva déle nez rok. U spravného dodrzeni terapeutickych krokt

byva progndza velmi dobra (SVOBODA and DOUBEK, 1998).
2.4.1.2 FANCONIHO SYNDROM

Fanconiho syndrom je onemocnéni charakterizované poskozenim reabsorpéni
schopnosti proximdlniho ledvinného tubulu. Dochazi ke ztrdtdm vody, glukdzy, fosfatu,
sodiku, drasliku, bikarbonatu, kyseliny mocové, aminokyselin a proteini (YEARLEY
et al., 2004). Jedna se o molekuly o mensi nez 50 000 daltoni (CHESNEY et al., 1995).
Riziko predstavuje vyusténi v rendlni selhani (LEFEBVRE et al., 2008).

VétSina piipadt Fanconiho syndromu je dédi¢né a projevuje se u dospélych psi.
Mezi predisponovana plemena patii basenji a norsky losi Sedy pes (LEFEBVRE et al.,
2008). V USA byva tato choroba popisovana ¢astéji nez v Evropé (KUCERA, 2007).

MV

hyperparatyre6zou nebo uZivanim gentamicinu, amoxicilinu ¢i streptozotocinu
(HOSTUTLER et al.,, 2004). Riziko vzniku ziskané formy Fanconiho syndromu
piedstavuje konzumace suSeného masa (chicken jerky treats) (HOOPER and ROBERTS,
2011). Od roku 2007 zaznamenal Ustav pro kontrolu potravin a 16¢iv Spojenych stati
americkych (FDA, U.S. Food and Drug Administration) zvySenou incidenci onemocnéni
u pstt po dlouhodobé konzumaci suseného masa pochazejiciho z Ciny. Pfiblizné 30 %
ptipadl se tykalo postizeni ledvin ¢i mocovych cest. Ze 150 psti s dostacujici dokumentaci
bylo 72 pozitivnich na Fanconiho syndrom nebo na syndrom podobny Fanconiho
syndromu. Konkrétni mechanismus vzniku onemocnéni zatim neni znam (FDA, © 2015).

vvvvvv

etal., 2014).

Klinické ptiznaky Fanconiho syndromu zahrnuji PU/PD, slabost, dehydrataci,
ztratu hmotnosti, letargii a bolestivost svali ¢i kloubu (SETTLES and SCHMIDT,
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1994). V pripad¢ ziskané formy zpisobené piijmem suseného masa je dale uvadéno

zvraceni a priijem S moZnou pHimési krve (FDA, © 2015).

V dutsledku dlouhotrvajici hypofosfatemie dochéazi ke snizeni tubuldrni resorpce
vapniku. Ledviny zvysuji produkeci kalcitriolu, stimulovana je téz resorpce vapniku z kosti.
Vysledkem je hyperkalciurie (CESKA, 2007). Diagnosticky vyznam zde ma frakéni
exkrece véapniku (FEca), jejiz hodnoty mohou byt zna¢né zvySeny (LEFEBVRE et al.,
2008).

Pti Fanconiho syndromu dochazi k alteraci zpétného vstiebavani aminokyselin,
které klesa z 97-100 % na 50-96 % (HOSTUTLER et al., 2004). Pro odliseni Fanconiho
syndromu od diabetu se méti také hladina fruktosaminu. Vysoce smérodatna je pfitomnost

glykosurie pii soucasné absenci hyperglykémie (LEFEBVRE et al., 2008).

Od roku 2007 existuje moznost diagnostikovat Fanconiho syndrom pomoci
DNA testll. V soucasné dob¢ existuji testy, které nevyzaduji vzorek krve, ale pouze vzorek
slin. Testovani DNA na pfitomnost Fanconiho syndromu ma vyznam piedevSim
u predisponovanych plemen (basenji) a pozitivni vysledek tak upozornuje na nutny
monitoring pacienta je§té pied objevenim prvnich klinickych piiznakii (NACERADSKA,
2009).

Terapie Fanconiho syndromu pfichazi v avahu pouze u ziskané formy
onemocnéni a spociva ve vysazeni toxicky plsobici latky. U vrozené formy onemocnéni
lze pouze korigovat mnozstvi elektrolytl v téle a acidobazickou rovnovahu (KUCERA,

2007).

24.2 UROLITIAZA

Urolitidza je vyskyt krystalickych a pfileZitostné i nekrystalickych pevnych latek,
formujicich se na jednom nebo vice mistech mocového traktu. Je-li mo¢ presycena

litogennimi substancemi, mize dojit K tvorbé uroliti (BARTGES et al., 2004).

2.4.2.1 KALCIUMOXALATOVA UROLITIAZA

Kalciumoxalatova urolitidza patii mezi tzv. litogenni postizeni multifaktorialni
etiologie. K jejimu vzniku je tieba zvySené koncentrace litogennich substanci (kalcium-
oxalatt)) v moci. Dulezita je téz ptitomnost rizikovych faktorti a nerovnovaha mezi piso-

benim promotorl a inhibitort krystalizace (RAJMON and MUCHA, 2008).
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Kalciumoxalatové urolity se prevazné vyskytuji u pst sttedniho a vyssiho véku.
Avsak u pst plemene bichon frisse jsou predisponovani spise jedinci ve véku 3 az 4 let
(BARTGES et al, 2004). LEKCHAROENSUK et al. (2000) sledoval 1074 pst
s kalciumoxalatovou urolitidzou a 1724 zdravych pst. Jeho studie ukazuje, ze zvySené
riziko vzniku kalciumoxalatové urolitidzy predstavuji psi ve veku 8-12 let, pfedevSim
kastrovani. WISENER et al. (2010) srovnavali faktory incidence kalciumoxaldtovych
a struvitovych kamenli u nemocnych psi. Zatimco u nemocnych fen bylo zastoupeni
kalciumoxalatovych urolitt 25 %, u 93,4 % psi konkrementy tohoto mineralniho typu
jasné¢ dominovaly. Dle HOUSTONA et al. (2004) zfetelné dominuje vyskyt
kalciumoxalatové urolitidzy u pst. Vyrazné se poméry pohlavi lisi v riiznych zemich, vzdy
vsak v neprospéch saméiho pohlavi. V Ceské republice je uvadén pomér vyskytu
kalciumoxalatovych uroliti u fen ke psiim 1:5,8, v Kanadé 1:3, v Némecku 1:8,3 (HESSE
and NEIGER, 2009). U fen malych kniracl je téméf stejnd pravdépodobnost vyskytu
kalciumoxaldtovych a struvitovych konkrementd. U fen ostatnich plemen struvitova

urolitidza vyrazné¢ dominuje nad kalciumoxalatovou (HOUSTON et al., 2004).

Predisponujicim faktorem pro vyskyt kalciumoxalatové urolitidzy je hyper-

2.4.2.1.1HYPEROXALURIE

Hyperoxalurie je zvySené mnozstvi kyseliny stavelové v moci. Kyselina
Stavelova je kone¢nym metabolickym produktem kyseliny askorbové a aminokyselin, jako
glycinu ¢i serinu, jeZ jsou vyuzity z dietnich zdrojh. Kyselina §tavelova vytvarii rozpustné
soli se sodikem a draslikem, ale relativné nerozpustné soli s vapenatymi ionty. Proto
zvySend mocova exkrece této kyseliny muze podpofit vznik uroliti (BARTGES et al.,

2004). Hyperoxalurie se rozd¢luje na endogenni a absorpcni.

Na vzniku endogenni hyperoxalurie se podili endogenni prekurzory oxalatu
(kyselina askorbova, glykolat, glyoxylat, tryptofan, fenylalanin, hydroxyprolin nebo
etylenglykol). Neni zatim popsdn piipad kalciumoxalatové litidzy, ktery by souvisel
s nadmémym piijmem vitaminu C. Primarni hyperoxalurie vede k oxalatové nefropatii
se selhanim ledvin a k celkové oxaldze. Jedna se o dédi¢nou metabolickou poruchu, pii niz
dochazi ke zvySené biosyntéze oxalatli. V Zadném ptipad¢ tohoto onemocnéni u psit vSak
nebyla soucasné p¥itomna urolitizza (KUCERA, 2007). V huméanni medicing je primarni

hyperoxalurie rozd€lovana na typ I (defekt alaninglyoxaldtaminotransferazy) a typ II
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(absence D-glyceratdehydrogenazy). Dochazi zde ktvorbé Spatné rozpustného
kalciumoxalatu, jez je ukladdn v ledvinach. Zde svym drazdénim zpisobuje zanétlivé
reakce a muze vyustit v rendlni insuficienci. PfedevS§im u juvenilni formy se mohou
depozita oxalatli vyskytovat i v prevodnim systému srdeCnim a tim zpisobovat fatalni
prubéh onemocnéni (HUMKE et al., 1993). U pst se v ptipadé¢ primdrni hyperoxalurie
jedna o enzymovy defekt shodny s humannim typem I (DANPURE et al., 1991).

Absorpéni hyperoxalurii zpiisobuje nadmérné vstfebavani oxalatl ze stieva.
Mize byt podminéna piijmem potravy bohaté na stavelany (Spenat, Caj, Cokolada, kakao
a dalsi), ale stejny dopad muize mit i dieta s nizkym obsahem vapniku, ktery vytvari
ve stfevé se Stavelany Spatné rozpustné slouceniny. Proto neni-li v dieté obsazeno
adekvatni mnozstvi vépniku, oxalaty zGstavaji v rozpustné formé& a tudiz se lépe
vstiebavaji a nasledné vylu€uji ledvinami do moci. V jedné studii byla porovnavéna
exkrece oxalatii moci za 24 hodin u pst krmenych komeréni dietou a u pst nala¢no. Zaver
této studie poukazoval na vyssi exkreci oxalati u pstt krmenych komeréni dietou a zaroven
oxalurii vys$§i u pst nez u fen. Predpokldda se souvislost s tim, Ze i1 kalciumoxalatova
litidza se Castéji vyskytuje u pst. AvSak u nemocnych malych kniract, ktefi jsou pro kal-
ciumoxalatovou urolitidzu predisponovani, nebyla hyperoxalurie zjistétna (LULICH

etal., 1991).

Vznik kalciumoxalatové urolitidzy je téz podminén aktivitou promotord
a inhibitord krystalové formace. Mo¢ je komplexnim roztokem. Obsahuje mnoho latek,
které mohou tlumit ¢i podporovat vznik mocovych krystali a jejich rist. Nekteré
inhibitory, jako naptiklad citrat, hoi¢ik a pyrofosfat, tvoii rozpustné soli s vapnikem nebo
kyselinou S§tavelovou, a proto sniZuji moZnost precipitace vapniku nebo kyseliny
Stavelové. DalSimi inhibitory jsou vysokomolekularni proteiny (naptfiklad Tamm-
Horsefalliiv glykoprotein nebo nefrokalcin), které interferuji se schopnosti vapniku
a kyseliny Stavelové se vzdjemné kombinovat, a proto snizuji riziko vzniku

kalciumoxalatové litiazy.
Nékteré latky naopak jeji vznik podporuji. Kyselina mocova blokuje inhibitory
krystalizace. Jiné latky slouzi jako zadklad pro heterogenni krystalovou nukleaci (napf.

kalctumfosfatové krystaly, intraluminélni Sici materidl). U psti ani u kocek vSak jesté

nebyla ptitomnost takovychto latek popsana (BARTGES et al., 2004).

26



Kalciumoxaladtové kameny se nej€astéji nachdzi v moovém méchyii, nejméné
¢asto v ledvinach a mocovodech (HESSE and NEIGER, 2009). Obecné je vSak nefrolitiaza

u pst nejvice zastoupena timto mineralnim typem urolitti (ROSS et al., 1999).

Pravdépodobnost vzniku kalciumoxalatovych urolitl se zvySuje S vékem. ZvySené
riziko pfedstavuje obezita. LEKCHAROENSUK et al. (2000) déale udava predisponovana
plemena: u 18,06 % kniract a 14,10 % malych knirac¢i byla prokazana kalciumoxalatova
urolitidza. Mezi dal$i predisponovana plemena patii lhasa apso (10,95 %) a yorkshirsky

teriér (6,64 %) (LEKCHAROENSUK et al., 2000).

U vétSiny pacient se kalciumoxalatova urolitidza objevuje po piedchozich
onemocnénich mocového traktu, ptipadné po metabolickych onemocnénich, ktera vznik
mocovych kament podporuji. Pokud se urolity vyskytuji v dolnich mocovych cestach,
klinické ptiznaky mohou zahrnovat strangurii, hematurii, polakisurii, uretralni obstrukei.
Klinické ptiznaky spojené s pritomnosti uroliti formovanych v ledvinidch nebo ureterech
zahrnuji zvraceni, depresi, anorexii, piipadné¢ bolest btficha. Mnoho urolitd hornich
mocovych cest se vSak vyskytuje asymptomaticky. Kalciumoxaldtové urolity mohou
vznikat v souvislosti sjinymi metabolickymi onemocnénimi, jako jsou onemocnéni

spojena s hyperkalcemii a s hyperadrenokorticismem (BARTGES et al., 2004).

Kompletni hematologické vySetfeni a biochemicka analyza krevniho séra obvykle
nevykazuji abnormality. Hyperkalcemie se vyskytuje u 4 % psi s kalciumoxaldtovou
urolitiazou. V piipad¢ uretralni obstrukce miize byt pfitomna téz azotemie, hyperkalemie
a metabolickd acidoza. VySetfeni moc¢i vykazuje hematurii, pyurii, bakteriurii nebo
krystalurii. Mo¢ byva u zvitat postizenych kalciumoxalatovou litiazou kysela, avsak je-li
pfitomna infekce moCového aparatu zplisobena bakteriemi, které produkuji uredzu, mize
byt alkalickd. Kultivace moc¢i vétSinou neprokazuje rist bakterii, ale nelze vyloucit
sekundarni bakteridlni infekci a tudiz pozitivni vysledky kultivace. NejcastéjSim

patogenem byva Escherichia coli (BARTGES et al., 2004).

Kalciumoxalatové urolity jsou radioopakni, pro jejich diagnostiku tedy obvykle
stati provést RTG bficha. Pouziti dvojité¢ kontrastni cystografie zlepSuje detekci
urocystolitl. Pfi této procedufe mohou byt malé urolity vyjmuty a vyuzity ke kvantitativni
analyze. Exkre¢ni urografie je vyznamnd pro identifikaci nefrolith a ureterolith

a pro potvrzeni ¢i vyvraceni pfitomné obstrukce. Urolitidzzu mize potvrdit
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1 ultrasonografie. Zde je vSak obtizné ur¢it mnozstvi a typ pfitomnych uroliti (BARTGES

etal., 2004).

Kalciumoxalatové krystaly se vyskytuji ve dvou formach, jako kalciumoxalat
monohydrat (whewellit) a kalciumoxalat dihydrat (weddellit). Krystaly whewellitu se
pod mikroskopem zobrazuji jako vietenovité, ovalné ¢i Cinky pfipominajici utvary raznych
velikosti. Byly téz pozorovany krystaly whewellitu morfologicky podobné kyseling
hippurové (tj. krystaly jehlicovitého tvaru) pfedev§im u psu s otravou ethylenglykolem.
Krystaly weddellitu jsou bezbarvé a mivaji charakteristicky oktahedralni tvar, nebo tvar
pfipominajici obalku. Ve svételném mikroskopu pfipominaji malé nebo velké ctverce

S rohy, jez jsou spojeny kiizicimi se diagonalami (OSBORNE and STEVENS, 1970).

Velikost uroliti se pohybuje kolem 0,5-1 cm. Jejich povrch muze byt hladky
1 drsny. Pro weddellit jsou typické ostré driizy, whewellit ma moruSovity vzhled. Barva je
variabilni od bilé, pfes odstiny Zluté az po hnédozelenou (KUCERA, 2007). Whewellit
i weddellit maji relativné malé mnozstvi matrix, tj. asi 3 % (KOEHLER et al., 2009).
Kvantitativni analyza urolitil, které byly odebrany v pribéhu mikce nebo prostfednictvim
urohydropropulze, katetrizace nebo cystotomie, uddva nejvice informaci o mineralnim
slozeni urolitli. V porovnani s kvantitativni analyzou byva kvalitativni analyza korektni
pouze v 43 % piipadd, proto se doporucuje provadet analyzu kvantitativni (BARTGES
et al., 2004). Vétsinou byvaji zjistovany rizné kombinace, kalciumoxalat monohydrat vsak
svym zastoupenim dominuje nad weddellitem. Jsou-li soli kalciumoxalatu ptitomny
Vv kombinaci, weddellit vétSinou obklopuje jadro whewellitu. Kalciumoxalat dihydrat se
nejspiSe formuje inicialn€ a z n&j poté vznikd monohydrat. V humanni mediciné indikuje
weddelit na vnéjsi strané urolitu nedavny vznik, zatimco detekce vnéjSich vrstev tvofenych
whewellitem poukazuje na opa¢nou skute¢nost. Potvrzeni téZze situace u pst by vyrazné
pomohlo urcit, zda faktory, jez zplsobily kalciumoxalatovou urolitidzu, perzistuji a tudiz
i ur€it, zda je tfeba v ramci prevence recidivy pokracovat v terapii (KOEHLER et al.,
2009).

Mali knira¢i patfi mezi predisponovand plemena pro kalciumoxalatovou
urolitiizu. STEVENSON a MARKWELL (2001) srovnavali 8 zdravych labradorskych
retrivri a 8 zdravych malych kniract. Vysledky ukazuji, Ze frekvence moceni byla u
malych kniraci vyznamné nizsi neZ u labradorskych retrivri a pH jejich moci signifikantné
vyssi, stejné jako koncentrace kalcia v moci. Ve srovnani s labradorskymi retrivry meéli

mali knira¢i vyznamné vy$§i pfijem minerald, coZz by patrné mohlo souviset
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s absorpcni hyperkalciurii, ktera se u tohoto plemene vyskytuje. Mali kniraci méli vyssi
pfijem, ale niz$i koncentraci oxalati v moc¢i ve srovnani s labradorskymi retrivry, coz
vedlo autory k zavéru, ze pfitomnost $tavelani v mo¢i nemusi byt faktorem vedoucim

Kk tvorbe kalciumoxalati (STEVENSON and MARKWELL, 2001).

V souCasnosti  neexistuje  zadny  lékaifsky  postup  pro  rozpusténi
kalciumoxalatovych urolitii. V piipadé¢ vzniku klinickych obtizi se pfistupuje k jejich
odstranéni. K 1écbé se pfistupuje u urocystoliti ¢i nefrolith zpisobujici opakované
obstrukce mocovych cest, Casto provazené bolestivosti, hematurii a infekcemi mocového

traktu.

Urocystolity mensi nez je primér mocové trubice, mohou byt odstranény pomoci
urohydropropulze ¢i technikami s pouzitim katetru. Urolity, které zplsobuji obstrukei
uretry, by mély byt prostfednictvim retrogrddni urohydropropulze navriceny
do mocového méchyfe. Nefrolity a ureterolity byvaji Casto zpozorovany pii RTG
vySetfovani bficha jako ndhodny nalez. U zvifat, kterd jsou hematurickd, maji renalni
selhani ¢i trpi nespecifickou bolesti bticha, vS§ak mohou byt pfi¢inou obtizi. Chirurgické
feSeni je tfeba zvazit vzhledem k dlouhodobé¢jsimu poskozeni ledvin nefrotomii. Pokud
urolity v hornich mo¢ovych cestach nezptisobuji obtize, doporucuje se monitoring (RTG
bfiSni dutiny kazdych 3-6 mésicli) pro moznost véasn¢ho zésahu v ptipad¢ piekroceni
velikosti ¢i mnoZstvi nefrolitd. V pifipadé komplikaci je tfeba zvolit litotrypsi c¢i
chirurgické feSeni. Problematické ureterolity a nefrolity musi byt odstranény chirurgicky ¢i
za pouziti litotrypse, je-li zachovana funkce ledvin. U distalnich ureterolitd je vhodna
resekce a reimplantace ureterd. Jsou-li ureterolity pohyblivé, 1ze je pfiblizit do mocového
méchyie a nasledné vyuZit metodu cystotomie. Zde vSak dochazi u 15-20 % pst
k nekompletnimu odstranéni vSech urolitt. Jsou-li urocystolity, které zlstaly v mocovém
meéchyfi dostatecné malé velikosti, mohou byt néasledné odstranény urohydropropulzi.

(BARTGES et al., 2004).

Litotrypse je nechirurgickou modifikaci a je definovana jako ,,breaking
of stones”, tedy ,,rozbijeni“ mocovych kamenli. M¢la by byt vyuzita v piipadech
jednostrannych nefrolitli, ureterolitl, nebo u pacientli, jez nejsou vhodnymi kandidaty
pro chirurgickou intervenci. Litotrypse je Setrnéjsi k ledvinné tkani a funkcim a je dobrou
alternativou oteviené chirurgie (BARTGES et al., 2004). Extrakorporalni litotrypse
(ESWL - extracorporal shock wave lithotripsy) vyuziva razovych vin. Jde o efektivni

metodu Vv pfipadé uroliti lokalizovanych v hornich cestach mocovych. Vlivem energie
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razovych vin dochdzi k fragmentaci mocovych kamenti na mensi konkrementy, které jsou
schopny projit mocovymi cestami. Tato metoda neni vhodna k terapii castéji se
vyskytujicich urocystolitiu. Pfi¢inou je jejich tendence ke zménam lokalizace v prubéhu
litotrypse. Neni tedy zaruena dostate¢nd fragmentace uroliti (LULICH et al., 2007).
V soucasné dobé jsou vhuméanni mediciné favorizovany ureteroskopické techniky
u distalné situovanych ureterolitii a v budoucnu Ize ocekavat jejich adaptaci na velka
plemena pst. Ackoli 1éEba mimotélnimi rdzovymi vlnami je Siroce vyuzivana v humanni
urologii, zkuSenosti s 1écbou pst a kocek touto metodou jsou omezené (BARTGES et al.,

2004).

Nov¢jsi metodou je laserova intrakorporalni litotrypse. ADAMS et al. (2008) do
studie zaradili 73 pst. Cystoskopem vedend transuretralni litotrypse dosdhla kompletni
fragmentace urocystolit a uretroliti u 100 % zatazenych fen a u 86,7 % psti. BEVAN et
al. (2009) porovnavali metodu laserové litotrypse s cystotomii. Laserovou litotrypsi Ize dle
vysledkii povazovat za minimalné invazivni alternativu chirurgické 1é¢by uretrolitd a

uretrocystolitd u pst.

Jelikoz dochézi k Casté rekurenci, odstranéni uroliti by nemélo byt poslednim
krokem terapie. Ovéieny piinos ma udrzovani niz$i koncentrace moci. Néktefi pacienti by
mohli zit roky s urolity bez klinickych ptiznaki a obtizi. Proto je vZdy tfeba zvazit pfinosy

medikamento6zni a chirurgické terapie (BARTGES et al., 2004).

Ackoli kdispozici nejsou lé€ebné metody vedouci k rozpusténi kalcium-
oxalatovych wurolitt, klinické zkuSenosti ukazuji, ze nutricni management muze
minimalizovat rekurenci urolitli nebo preventivné pusobit proti ristu jiz ptitomnych urolit

(BARTGES et al., 2004).

Preventivni dietni cile zahrnuji snizeni supersaturace moci kalciumoxalaty,
podpoteni vysSich koncentraci a aktivity inhibitorii riistu a agregace vapenatych krystald,
redukci koncentrace moc¢i a taktéZz redukci vystavovani pacienta nedietnim rizikovym
faktorim. Epidemiologické a klinické studie poukazuji na to, Ze rekurence
kalciumoxalatovych urolith miZze byt minimalizovdna zkrmovanim neokyselujicich krmiv
s vysokym obsahem vlhkosti, ve kterych neni nadmémé mnoZstvi vapniku, oxalatu
a proteinu. Diety by mély obsahovat adekvatni mnozstvi fosforu pro minimalizaci renélni
aktivace vitaminu D. Pozitivni vliv mize mit dle OSBORNA et al. (2008) piidavani

citritu. V ramci prevence recidivy kalciumoxalatové urolitiazy lze vyuzit thiazidova
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diuretika. Sledovani psi, jimz byl po dobu 2 tydni podavan hydrochlorthiazid, méli
vyznamné snizenou koncentraci vapniku v moc¢i. Objem moci zaroven vyznamné vzrostl.
Sérova koncentrace drasliku vyznamné poklesla, ale zlstala v referencnich rozmezich.
Ze studie vyplyva, ze thiazidova diuretika snizuji riziko vzniku kalciumoxalatové
urolitidzy a povazuje se za vhodné vyuzit jich v pfipad¢ rekurence. Thiazidova diuretika
nejsou doporucovana pro inicialni terapii vzhledem k riziku hypokalemie (OSBORNE
et al., 2008). Za ucelem snizeni kalciumoxalatové krystalurie je mozno podavat vitamin Bg

v davce 2-4 mg/kg (LULICH et al., 2007).

STEVENSON et al. (2000) zkoumal vyznam ptidavani citratu draselného do diety
u 12 zdravych pst. U poloviny malych knirac se po podani této diety vyskytlo snizeni
relativni supersaturace kalciumoxalaty. U ostatnich psi (4 biglové, 2 labradorsti retrivii)
nedoslo k vyznamnym zménam. Alkalizujici vlastnosti citratu draselného zvysily pH moci
jen nepatrn€. Ve srovnani s huméanni medicinou zde jeho vyuziti vykazuje pouze omezené

vysledky.

Diskutovanym dietnim suplementem je chlorid sodny. Ackoli ordlni piijjem NaCl
by mél zvysit objem moci, vysledky studii na krysiach a lidech ukézaly, Ze dietni
suplementace NaCl také zvySuje mocovou exkreci vapniku a sodiku. LULICH et al. (2005)
ve své studii zjiStovali, zda perordlni pfijem NaCl snizuje riziko kalciumoxalatové
urolitidzy zvySenim objemu moc€i, nebo toto riziko naopak zvySuje podpofenim
hyperkalciurie. Podavani chloridu sodného po dobu 28 dnt signifikantné sniZilo
koncentraci kyseliny Stavelové v moci a relativni supersaturaci moc¢i kalciumoxalaty u 6
zdravych fen plemene beagle. LULICH et al. (2005) vSak upozorfiuji na nutnou

obezfetnost v pouzivani tohoto dietniho ptidavku.

Dalsi otazkou v managementu kalciumoxalatové urolitidzy a jeji rekurence je typ
podavaného krmiva. LEKCHAROENSUK et al. (2002) zjiStovali souvislost mezi
podavanim suchého i1 konzervovaného krmiva a vyskytem kalciumoxalatovych urolitt.
Diety snizkymi koncentracemi sodiku, fosforu, vapniku, chloridt, proteinu, hoiciku
a drasliku pfedstavovaly zvySené riziko. Pozorovana byla nelinedrni souvislost
s acidifikujicim potencidlem suché diety, jeji nizkou vlhkosti a vyskytem kalciumoxalatové
urolitidzy. Dal§i nelinearni souvislost byla prokdzdna mezi snizenym vyskytem
kalciumoxalatovych konkrementii a obsahem karbohydrati a vlakniny v suchém krmivu.
Také u konzervovanych diet s vysokym obsahem karbohydrati bylo riziko vzniku

kalciumoxalatové litiazy vyssi (LEKCHAROENSUK et al., 2002).
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V literatute je obecné doporuovdno v ramci prevence urolitidzy pouZzivat
konzervovana krmiva sobsahem 70-80 % vody, ktera pomahaji udrzet specifickou
hmotnost mo¢i pod hodnotou 1,020 (KOEHLER et al., 2009), pfipadné¢ vodu piidavat

do krmiva.

Jelikoz priciny vzniku kalciumoxalat nejsou kompletné znamy, zadny typ terapie
nelze povazovat za zcela efektivni. Kalciumoxalatova urolitiaza vykazuje vysoké riziko
rekurence, dle KOEHLERA et al. (2009) po roce u 36 %, po 2 letech u 42 % a po 3 letech
u 48 %, dle LULICHA et al. (1999) az 60 % psi. Z uveden¢ho divodu by méla byt
provadéna preventivni méfeni u pacientl, u nichz se v minulosti kalciumoxaldtova
urolitidza vyskytla. Tato vySetfeni by méla zahrnovat kompletni analyzu moci vcetné
specifické hmotnosti, pH a pfitomnosti kalciumoxalatové krystalurie. Kazdych 6 mésici je
doporucovano provést RTG bfisni dutiny. U pacientll je vhodné udrzovat niz§i hustotu
moci. U pst krmenych alkalizujici dietou s restrikci proteinu a sodiku bylo prokézan efekt
oddaleni rekurence. Tato dieta je vSak bohat4 na tuk, nékteti psi ji netoleruji. U pst je pak
doporucovano podéavat krmeni s nizkym obsahem tuku a vy$$im mnozstvim vldkniny se
suplementaci citratem draselnym. Ten je vhodné ptidavat ke krmivu, nezprostfedkovava-li

samotna dieta neutralizaci ¢i mirnou alkalizaci moc¢i (BARTGES et al., 2004).

2.4.2.2 KALCIUMFOSFATOVA UROLITIAZA

Kalciumfosfatovad wurolitidiza se vyskytuje asi u 3 % psh s urolitidzou
(KLAUSNER and OSBORNE, 1986). Jako faktor predisponujici k tvorbé kalcium-
fosfatové urolitidzy u pst se uplatituje primarni hyperparatyre6za, hyperadrenokorticismus

a renalni hyperkalciurie (OSBORNE et al., 2010).

Mezi nej€astéj$i mineralni typ urolitd sloZzenych z vapniku a fosfath patii apatity.
Vyskytuji se ve formé& Kkalciumapatitu (pentakalciumhydroxyfosfat) a dahllitu
(karbonatapatit). DalSimi zjiStovanymi mineralnimi typy jsou brushit (kalcium-
hydrogenfosfat dihydrat) a whitlockit (trikalciumfosfat) (KUCERA, 2007).

Pro vznik kalciumfosfatové urolitidzy je rozhodujici dostatecnd koncentrace
vapenatych iontl v moci, anorganického fosforu v moci a pH moci. Fosfor patii mezi
elektrolyty, jez jsou do moci vylu¢ovany v nejvyssi mife. Jeho koncentraci v moci zvysuje
dieta bohata na bilkoviny. Hodnoty pH v alkalickém rozmezi omezuji rozpustnost

kalciumfosfatu (KUCERA, 2007).
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Kalciumfosfatova urolitidza se obvykle teSi chirurgicky. U malych urolitd je
uptednostiovana litotrypse, urohydropropulze ¢i aspirace pfes mocovy katetr. Terapie

byva doplnéna o dietni opatieni v ramci prevence recidivy (OSOBRNE et al., 2010).

25 ZJISTOVANI MNOZSTVI VAPNIKU V MOCI

25.1 FRAKCNI EXKRECE

Frakéni exkrece (FE) je parametr, ktery umoziuje kvantifikovat mnoZzstvi
elektrolytu vyluCované moci. Tato metoda nahrazuje slozité 24hodinovy sbér moci kviili
vztazeni hodnot elektrolytu k hodnotdm kreatininu, jehoz vylucovani ledvinami je
konstantni. Je velmi obtizné interpretovat mnozstvi elektrolytu v moci, jelikoz je jen
¢aste¢n¢ zavislé na objemu produkované moci. Celkové mnozstvi elektrolytu vylouc¢ené do
moc¢i za jednotku casu by bylo relevantnéjsi, zavisi vSak na mnozstvi elektrolytu
filtrovaného glomeruly. Z tohoto diivodu je FE nejlep$i metodou zobrazeni zachdzeni

ledvin s elektrolytem (LEFEBVRE et al., 2008).

Pro vypovidajici vysledky je tfeba dodrzet stanoveni koncentrace elektrolytu
1 kreatininu vzdy ve stejném vzorku moci nebo krevni plazmy. Idealné by se mély tyto
vzorky odebirat ve stejny ¢asovy okamzik (LEFEBVRE et al., 2008). Hlavni faktory, které
ovliviiuji miru frakéni exkrece, jsou druh, vék a alimentirni mnoZstvi elektrolytu

(LEFEBVRE et al., 2008).

Ve veterinarni mediciné neni stanovovani frakéni exkrece casto méfenym
parametrem. Divodem je pfedev§im vysoka individudlni variabilita. Hodnoty pifesahujici
referencni mez nejsou obvykle doprovazeny klinickymi pfiznaky ani obtiZzemi.
Poukazuji pouze na to, Ze rendlni tubuly musi vice ¢i méné reabsorbovat elektrolyt. Jedna
se tedy o homeostatické opatieni (LEFEBVRE et al., 2008). Dle KING (1994) v§ak mize
frak¢éni exkrece umoznit rozpoznani rendlnich ¢i metabolickych potizi diive, neZ dojde
k jejich obtizn¢ fesitelnému zhorSeni.

Frak¢ni exkrece sodiku, fosforu a chloru byva zvySena u chronického onemocnéni
ledvin. Alterovana je pii nerenalnich onemocnénich, jako je diabetes mellitus nebo
rhabdomyolyza a v pribéhu 1écby xylazinem, rehydrataénimi roztoky a diuretiky.
Frakéni exkrece vapniku (FEca) a jinych prvkl je uzite€nd pro zhodnoceni minerdlni

balance pii pouzivani klinickych diet. Vyznamna je FEc, Vv diagnostice Fanconiho
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syndromu, pfi némz mohou byt jeji hodnoty zvyseny az na 2,5-2,9 % (LEFEBVRE et al.,
2008).

K vypocu FE je tieba znat hodnoty koncentrace daného elektrolytu v moci (Ug)

a v krevni plazmé¢ (Pe), stejné tak i hodnoty kreatininu (Ucreat & Pereat)-

Vzorec pro vypodet frakéni exkrece (KUCERA, 2007):

Ue X Pereat

FE = x 100

Pe X Ucreat

Fyziologické hodnoty frakéni exkrece (FEcs) vapniku u psa jsou 0-0,4 %
(KUCERA, 2007).

Plemenny vliv na hodnoty FE zatim neni zndm. Vzhledem k vyzkumim,
které poukazuji napiiklad na rozdilné mnozstvi vépniku v mo¢i u malych kniraci
a labradorskych retrivrt, 1ze tyto rozdily téz ocekavat v hodnotach frakéni exkrece. Frakéni
exkrece je ovliviiovana vékem, vzrusenim (cvienim) a obsahem elektrolytii v krmné
davce (LAROUTE et al., 2005). Frakéni exkrece vapniku je u nakrmenych pst o 45 %
vy$$i neZ u psli nalacno. Predev§im u skotu a velkych zvitat byl zjistén vliv faze laktace ¢i
cirkadianniho rytmu na frakéni exkreci (LEFEBVRE et al., 2008). Zmény v hodnotach ex-
krece elektrolyti do moci v prubéhu dne byly pozorovany i u pst. Ke zvySeni exkrece vap-
niku do moc¢i dochazi u pstt mezi 8. -9. a 11. -12. hodinou ranni (HARTENBOWER et al.,

1974). Tato skutecnost by pravdépodobné mohla ovliviiovat téz hodnotu frakéni exkrece.

Dle studie BURANKARLA et al. (2007), v niz byla hodnocena FEk, FEmg, FENna
a FEci u pacientll srendlni azotemii, lze predpokladat, Ze tento parametr muze byt

uzitecnym indikatorem miry naruseni glomerularni filtrace.

V humanni medicin¢ bylo prokdzdno zvySeni hodnot FEc; u pacientd
s pokroc¢ilym selhanim ledvin. U mirnéjSich forem selhani ledvin nebyl tento efekt
pozorovan. U zvifat nebyly zatim podobné studie provedeny (GARCIA-RODRIGUEZ
et al., 2003).
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252 POMER VAPNIKU KE KREATININU V MOCI

Pomér vapniku ke kreatininu v moci je parametr, ktery lze vyuzit ke zhodnoceni

kalciurie. Vyuziva se nasledujiciho vzorce:

UCa

UCa/Cr =
Cr

Uca: koncentrace vapniku v moci (mmol/l)

Ucr:koncentrace kreatininu v moci (mmol/I)

FURROW et al. (2015) ve své studii za pouziti tohoto parametru potvrdili,
ze kalciumoxalatova urolitidza je u vybranych predisponovanych plemen (maly knirag,

bichon frisse, shih-tzu) spojena s hyperkalciurii, nikoli v§ak s hyperoxalurii.

Hodnoty UCa/Cr zavisi na mnozstvi kalcia ptijatého potravou a na diuréze. Kolisa
diky riznému vylucovani kreatininu v pribéhu dne, ovliviiovéan je téz vyzivnym stavem,
pfijmem a katabolismem proteind (svalovy katabolismus pfi onemocnéni nebo nadmérna
svalova zatéZ). Na vysledné hodnoty UCa/Cr miiZze mit vliv nedokonalé promichani vzorku
moci (JABOR, 2008). Dle studie CERANA et al. (2003) je pomér vapniku ke kreatininu
v moci zavisly na geografické poloze, vyzive, roénim obdobi a klimatu. Hodnoty zavisi
i na véku (SO et al., 2001). PAL et al. (2013) uvadi, Ze vyssi pomé&r vapniku ke kreatininu
v mo¢i vykazuji kojenci ve srovnani se star§Simi v€kovymi kategoriemi. Nizka exkrece
kreatininu je vysvétlovana niz§im mnozstvim télesné masy a nezralosti rendlnich tubult.
Ve studiit FURROWA et al. (2015) byl pomér UCa/Cr vyssi u fen nez u pst. Pacienti
konzumujici CaOx preventivni dietu méli vy$§i UCa/Cr nez ostatni psi. Dle studie
DIJCKERA et al. (2012) je vyssi UCa/Cr u pst krmenych suchym krmivem nez u pst
krmenych syrovym masem. Pozitivni vliv na UCa/Cr u hyperkalciurickych pacienti ma dle

OSORIA and ALONA (1997) zvySeny ptijem drasliku.

V humanni mediciné byl tento parametr vyuzit v mnoha studiich za ucelem
vymezeni referen¢nich hodnot kalciurie u déti riznych v€kovych kategorii. Méteni UCa/Cr
bylo uptednostnéno pred 24hodinovym métfenim vapniku v moci z divodu jednodussiho

provedeni (NIKIBAKHSH et al., 2009).
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3  CILE PRACE

Ve své praci jsem si stanovila nasledujici cile:

1. Stanovit mnoZstvi vapniku v moci zdravych psi a zjistit vliv véku, pohlavi
a typu podavaného krmiva na tento parametr.

2. Stanovit mnozZstvi vapniku v mo¢i zdravych psi vybranych plemen predispo-
novanych pro vznik kalciumoxalatové urolitiazy.

3. Stanovit mnoZstvi vapniku v moci pst s vybranymi onemocnénimi, ktera jsou
spojovana s naruSenou homeostazou vapniku.

4. Porovnat vyuZitelnost dvou metod zjist’ujicich mnoZstvi vapniku v mo¢i psi.

36



4 MATERIAL A METODIKA

41 MATERIAL

Do studie bylo zafazeno celkem 77 psti ve véku od 8 mésicii do 16 let (pramérny
veék 6 let) v poétu 43 fen (12 kastrovanych) a 34 pst (4 kastrovani). V souboru bylo
zastoupeno 32 riznych plemen, vcetné kiizenct (podrobné v tabulce 5). Jednalo se o psy
soukromych majitelti, nemocni psi byli pacienty Odd¢leni vnitinich chorob Kliniky chorob

pst a kocek FVL VFU Brno.

Tabulka 5: Plemena zastoupena ve studii Fazena sestupné dle cetnosti

Plemeno Pocet
Maly knira¢ 14
Yorksirsky teriér 11
Kftizenci 6
Zlaty retrivr 5
Dobrman

Anglicky Springr Span¢l, australsky honacky pes, barzoj, bigl, border kolie,

bulteriér, ¢ivava, francouzsky buldocek, gordonsetr, rhodézsky ridgeback, 2
rotvajler

Americky pitbull teriér, australska kelpie, bedlington teriér, bernsky

salasnicky pes, Ceskoslovensky vl¢ak, dalmatin, hovawart, italsky chrtik, 1
jezevcik, Kavalir King Charles Spanél, labradorsky retrivr, leonberger,

maltézsky psik, némecky Spic maly, stafordSirsky bulteriér, vipet

Do studie bylo zahrnuto 54 klinicky zdravych pst. O jejich dobrém zdravotnim
stavu bylo rozhodnuto na zdklad¢ anamnézy a klinického vySetfeni. Majitelim byl pfedem
zaslan dotaznik ke zjiSténi dualezitych informaci, které by mohly negativné ovlivnit
vypovédni hodnotu studie (onemocnéni, medikace). Informace byly zaroven vyuzity
k dopInéni anamnézy. Do studie byli dale zafazeni pacienti s diagndzou chronické selhani
ledvin (n=10), lymfom (n=5), hyperadrenokorticismus (n=5) a kalciumoxalatova urolitiaza
(n=3). U vSech psi byl zaznamenan vé¢k, pohlavi, plemeno, typ krmeni a piipadna
medikace.

Blizsi charakteristiku jednotlivych skupin zahrnuje tabulka 6 a 7.
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411 KONTROLNI SKUPINA

Kontrolni skupina se sestdvala ze 33 zdravych pst. V rdmci této skupiny bylo
vytvofeno nékolik podskupin, které byly nasledné¢ porovnavany mezi sebou. V prubéhu
studie byl v ramci kontrolni skupiny patrny pomérné vysoky pocet zvifat krmenych BARF
stravou (Bones And Raw Food). Byly tedy vytvotfeny dvé skupiny: BARF a komer¢ni

strava tak, aby byl zji§tén vliv podavané stravy na hladinu vépniku v moci.

412 VEK, POHLAVI

Jako podskupina kontrolni skupiny byly zvlast hodnoceny feny a psi a mladi
a stafi psi. Za staré psy byli povazovani jedinci star$i 7 let pii hmotnosti do 22,7 kg a psi
nad 6 let stafi pfi hmotnosti nad 22,7 kg (BELLOWS et al., 2015).

413 MALI KNIRACI A YORKSIRSTI TERIERI

Jako zastupci plemen predisponovanych ke kalciumoxalatové urolitidze byli
vybrani mali knira¢i (n=11) a yorksirsti teriéfi (n=10) (LULICH et al., 1999). Tyto dvé
skupiny nebyly zafazeny do skupiny kontrolni, ale byly hodnoceny zvlast, coz

umoziovalo jejich porovnani se skupinou kontrolnich pst.

414 NEMOCNI PSI

Diagnoza chronického selhani ledvin byla vyslovena na zakladé anamnézy,
klinického vysetfeni a vysledkli laboratorniho vySetfeni krve (pfitomnost perzistentni
azotemie déle neZ 3 mésice) a moc¢i. Lymfom byl diagnostikovan za pomoci anamnézy,
klinického vySetfeni, laboratorniho vySetfeni krve a moci, cytologického vySetfeni,
histopatologického ndlezu a zobrazovacich metod. Hyperadrenokorticismus byl zjiStén
na zakladé pozitivniho dexametazonového testu s nizkou davkou dexametazonu, k némuz
bylo pfistoupeno na zdklad¢ vysledki anamnézy, klinického vySetfeni a laboratorniho
vySetieni krve a moci. Kalciumoxalatova urolitidza byla diagnostikovana infracervenou
spektroskopii (Calculi, Brno) urolitti ziskanych béhem chirurgického zakroku. Skupiny psi

se zminénymi diagnézami byly porovnavany s kontrolni skupinou.
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Tabulka 6: Pocty zvirat, vekovy priimér a typ krmeni u jednotlivych skupin psii

) celkovy pocet vek (roky) krmeni
Skupiny
zvitat prumér = smodch  komer¢ni BARF

Kontrolni skupina 33 49+ 3,37 16 17
BARF 17 5,2+3,33 0 17
Komercni strava 16 4,5+ 3,45 16 0
Psi 8 4,55+ 3,66 4 4
Feny 25 4,9 +3,33 12 13
Miladi 25 3,3+2,16 12 13
Stari 8 9,6 +1,3 4
Mali kniraci 11 4,6 +£2,03 8 3
Yorksirsti teriéii 10 57+25 10 0
Chronické selhani ledvin 10 10,4 £ 5,06 10 0
Urolitiaza 3 8,5+2,6 3 0
Hyperadrenokorticismus 5 9,66 + 3,6 4 1
Lymfom 5 6,6 £1,13 5 0

smodch- smérodatna odchylka

Tabulka 7: Zastoupeni kastrovanych a nekastrovanych zvirat v jednotlivych skupindch

Skupiny Feny Z toho , Psi Z toho ’
celkem kastrované celkem Kastrovani
Kontrolni skupina 25 5 8 0
BARF 13 2 4 0
Komercni strava 12 3 4 0
Miladi 19 1 6 0
Stari 6 2 2 0
Mali kniraci 6 1 5 0
Yorksirsti teriéri 6 2 4 1
Chronické selhani ledvin 3 1 7 1
Urolitiaza 0 0 3 0
Hyperadrenokorticismus 2 2 3 1
Lymfom 1 1 4 1
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42 METODIKA

V ramci studie byl od kazdého psa ziskan vzorek krve a moci Vv odstupu

maximaln¢ tficeti minut. VSichni zdravi psi byli vySetfovani v rannich hodinéch a nala¢no.

421 LABORATORNI VYSETRENI KRVE

Krev byla odebirana lege artis zv. jugularis nebo v. cephalica antebrachii.
Po ziskani byla odstfedéna (3000 otacek/min, 5 minut) a ziskané krevni sérum, pfipadné
plazma byly dopraveny do Centralni klinické laboratofe pro maléd zvirata (KLMZ) VFU

Brno pro zjisténi hladiny vépniku a kreatininu.

422 LABORATORNI VYSETRENI MOCI

Moc byla ziskavana od zdravych pst spontdnni mikei, od nemocnych ve vétSing
pfipadd cystocentézou v ramci diagnostického postupu. Moc¢ byla vySetfena do 30 minut
po ziskani. U nemocnych psii byla snaha o dodrzeni podobného postupu. Po odstfedéni
moci (3000 otacek za minutu, 3 minuty) byl ziskany supernatant transportovan do KLMZ

VFU Brno za G¢elem laboratorniho vySetfeni vapniku a kreatininu.

423 FRAKCNI EXKRECE VAPNIKU

Vépnik 1 kreatinin byly méfeny v KLMZ VFU Brno fotometricky prostfednictvim
biochemického analyzatoru DPC Konelab 20i — Thermo Scientific. Ziskané hodnoty byly
nasledné dosazeny do vzorce pro vypoéet frakéni exkrece vapniku (KUCERA, 2007):

Ue X Pereat

FE =

= x 100
Pe X Ucreat

U,: koncentrace elektrolytu v moci (mmol/l)

Pereat: KONncentrace kreatininu v plazmeé (umol/l)

Pe: koncentrace elektrolytu v plazmé (mmol/l)

Ucrear: kOncentrace kreatininu v moci (mmol/l)
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424 POMER VAPNIKU KE KREATININU V MOCI

U vSech psi byl stanoven pomér mezi koncentraci vapniku a kreatininu
(UCa/Cr) vmoci pro zjisténi miry kalciurie (JABOR, 2008) a s ni souvisejiciho rizika

vzniku Ca-Ox urolitidzy za pouziti nasledujiciho vzorce:

UCa

UCa/Cr =
Cr

Uca: koncentrace vapniku v moci (mmol/l)

Ucr:koncentrace kreatininu v moci (mmol/I)

425 STANDARDNI VYSETRENI MOCI

Ve vzorku moc¢i byly hodnoceny chemické parametry (pH, bilkovina, glukéza,
ketony, bilirubin, krev) za pouziti semikvantitativniho diagnostického prouzku
HEPTAPHAN. Prouzek byl pokapan moci, piipadné¢ namocen do vzorku moci na dobu
1-2 sekund. Vysledek byl odecitdn po uplynuti jedné minuty porovnanim barevné zmény
na prouzku sdodanou barevnou Skalou. Hustota moc¢i byla hodnocena ru¢nim
refraktometrem. Kapka moci byla aplikovana na opticky hranol a pfiklopena krytkou
hranolu. U nékterych psti byla moc natolik koncentrovana, ze ptesahovala stupnici
a nebylo mozné ji timto postupem zméfit. V takovych ptipadech byla ke vzorku ptidana
destilovana voda ve stejném objemu a nésledné byla refraktometrem zméfena hustota.
Posledni dvé ¢islice odectené hodnoty byly vynasobeny dvéma. Vysledné ¢islo odpovidalo
hustoté¢ moci. Sediment byl aplikovan do komiirek desticek FAST READ a byl vySetfen
pod mikroskopem pii malém (100x) a nasledné¢ velkém (400x) zvétSeni bez pouziti

barvicich technik.

426 STATISTICKE ZPRACOVANI VYSLEDKU

Priméry a smérodatné odchylky byly stanovovany v programu Microsoft Office
Excel. VSechny parametry byly statisticky vyhodnoceny v programu KyPlot za pouZiti

mnohonasobného neparametrického porovnavani.
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4.2.7 PROJEKT POKUSU

Vzhledem k invazivnimu charakteru technik vyuzivanych v této praci (odbéry
krve) byla vypracovana zadost o schvaleni projektu pokusu a Netechnické shrnuti projektu
pokusii. Tyto materidly byly schvaleny Ministerstvem Skolstvi, mladeze a t€lovychovy

pod ¢islem 56-2014 a odborna komise VFU Brno udé¢lila povoleni provadét tuto studii.

42



5 VYSLEDKY

51 FRAKCNI EXKRECE VAPNIKU

Hodnoty frak¢ni exkrece vapniku piekracovaly fyziologickou mez u vSech skupin
nemocnych psu (tabulka 8). U pacientd s chronickym selhanim ledvin byla prokazana
vysoka statisticka vyznamnost (P< 0,01). Mali kniraci i yorksirsti teriéii vykazovali vyssi
frakéni exkreci vapniku oproti kontrolni skupiné (tabulka 9). Primérné hodnoty se zde
pohybovaly u horni hranice fyziologického rozmezi. Pouze v ptipad¢ malych kniract byl
vSak prokazan statisticky vyznamny rozdil (P< 0,05). Jednotlivé podskupiny kontrolniho
souboru pst nevykazovaly vyznamné rozdily v hodnotach frakéni exkrece véapniku
(tabulka 10).

Tabulka 8: Hodnoty FEc, u jednotlivych skupin nemocnych psit a u kontrolni skupiny

. FE
Skupiny o
(primér + smodch)

Kontrolni skupina 0,19+0,11
Chronické selhani ledvin 1,45 + 1,44**
Urolitiaza 1,14 £ 1,08
Hyperadrenokorticismus 1,05 + 1,56
Lymfom 1,06 £ 1,60

smodch- smerodatna odchylka, ** (P< 0,01)

Tabulka 9: Hodnoty FEca u malych kniracii a yorksirskych teriérii a kontrolni skupiny

Skupiny FEca

(primér + smodch)

Kontrolni skupina 0,19+0,11
Mali kniraci 0,37 £0,16*
YorkSirsti teriéri 0,35+0,19

FEc, — frakéni exkrece vapniku, smodch- smérodatna odchylka, * (P< 0,05)
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Tabulka 10: Hodnoty FEc, u kontrolni skupiny a jednotlivych podskupin

Skupiny

FECa

(pramér + smodch)

Kontrolni skupina
BARF

Komercni strava
Psi

Feny

Miladi

Stari

0,19+ 0,11
0,19+0,12
0,19+ 0,10
0,20 + 0,07
0,19+0,13
0,18+ 0,10
0,17+ 0,09

smodch- smérodatnd odchylka

52 POMER VAPNIKU A KREATININU V MOCI

Pomér vépniku a kreatininu v moc¢i prokazal statisticky vyznamny rozdil

(P< 0,05) u malych kniraci, yorksirskych teriéri a u pacientt s lymfomem v porovnani

s kontrolni skupinou (tabulka 11).

Tabulka 11: Pomer vapniku a kreatininu v moci u jednotlivych skupin psii

Skupiny

UCal/Cr

(primér + smodch)

Kontrolni skupina

BARF

Komercni strava

Psi

Feny

Miladi

Stari

Mali kniraci

Yorksirsti teriéri
Chronické selhani ledvin
Urolitiaza
Hyperadrenokorticismus

Lymfom

0,06 + 0,04
0,07 + 0,05
0,06 + 0,03
0,10 + 0,09
0,06 + 0,04
0,07 + 0,04
0,05 + 0,03
0,15+ 0,08
0,16+ 0,09"
0,12+ 0,07
0,50 + 0,51
0,40 % 0,55
022+0,15"

smodch- smérodatna odchylka, *(P< 0,05)
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53 HUSTOTA MOCI

Statisticky vyznamné niz$i hustota moci byla zjisténa u pacientl s chronickym
selhanim ledvin (P< 0,001) a hyperadrenokorticismem (P< 0,05). Yorksirsti teriéti
vykazovali vyssi primérnou hustotu moci oproti kontrolni skupin€, ovSem bez statistické
vyznamnosti. Stejn¢ tomu bylo u pst krmenych systémem BARF ve srovnani se psy

krmenymi komer¢ni stravou (tabulka 12).

Tabulka 12: Hustota moci u jednotlivych skupin psii

Skupiny Hustota
(primér + smodch)

Kontrolni skupina 1,050 £ 0,015
BARF 1,053 +0,013
Komercni strava 1,047 £ 0,017
Psi 1,051 +£0,017
Feny 1,050 £0,014
Mladi 1,052 +£ 0,015
Stari 1,045 £ 0,058
Mali kniraci 1,045 £ 0,022
YorkSirsti teriéri 1,057 £ 0,087
Chronické selhani ledvin 1,015 £ 0,043%**
Urolitiaza 1,021 +£ 0,078
Hyperadrenokorticismus 1,010 +£0,098*
Lymfom 1,027 £0,016

smodch- smérodatna odchylka, * P< 0,05, *** P< 0,001

54 pHMOCI
Mezi jednotlivymi skupinami nebyly prokazany statisticky vyznamné rozdily

V hodnotach pH moc¢i (tabulka 13).
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Tabulka 13: Hodnoty pH moci u jednotlivych skupin psii

. pH
Skupiny (pramér + smodch)
Kontrolni skupina 6,4+ 0,45
BARF 6,3 £ 0,44
Komercni strava 6,5+0,45
Psi 6,3+ 0,46
Feny 6,4 +0,45
Mladi 6,4 +0,43
Stari 6,4+ 0,52
Mali kniraci 6,1+ 0,32
Yorksirsti teriéri 6,3 +0,59
Chronické selhani ledvin 6,3 £0,54
Urolitiaza 6,5+0,70
Hyperadrenokorticismus 6,6 0,82
Lymfom 6,3+ 0,58

smodch- smérodatna odchylka

55 MOCOVY SEDIMENT

Ze vSech krystald, které se vyskytovaly u kontrolni skupiny, bylo 88,88 %
pfitomno vmo¢i psi krmenych syst¢tmem BARF. Nélezy mocového sedimentu

u jednotlivych skupin sledovanych pst jsou uvedeny v tabulce 14.

Tabulka 14: Zhodnoceni mocového sedimentu u vsech skupin psii

Mocovy sediment

Skupiny .
ST WH WD BI NeWPicke 4\ Bakterie
krystaly

Kontrolni skupina 4x - 2X 2 1x - -
BARF 3X - 2X  2X 1x - -
Komercni strava 1x - - - - - -
Psi - - Ix 1x 1x - -
Feny 4x - 1Ix 1x - - -
Miladi 2X - Ix 1x - - -
Stari 2X - Ix 1x 1x - -
Mali kniraci 2X - - - - - -
Yorksirsti teriéii 3X - - - - 1x -
Chronické selhani ledvin - - - - - 1x 1x
Urolitiaza - Ix 1x - - - -
Hyperadrenokorticismus - Ix - - - - -
Lymfom - - - 1Ix 1x - 1x

ST- struvit, WH- whewellit, WD-weddellit, Bl- bilirubin, Leu- leukocyty
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56 PRUMERNE KONCENTRACE VAPNIKU A KREA-

TININU V KRVI A V MOCI

Pacienti s CRF m¢li statisticky vyznamné vys$si mnozstvi vapniku v krvi (P< 0,05)

a statisticky vysoce vyznamné vys$si mnozstvi kreatininu v krvi (P< 0,005). Koncentrace

kreatininu v mo¢i byla vSak u pacienti s CRF statisticky vysoce vyznamné nizsi

(P< 0,005) v porovnani s kontrolni skupinou zdravych psu (tabulka 15).

Tabulka 15: Priumeérné hodnoty vapniku a kreatininu v Krvi a v moci u vybranych skupin
psii

Krev Mo¢

Skupiny tCa Krea Ca Krea

prumér = smodch prumér + smodch pramér + smodch  primér + smodch
:f(‘;‘girr:’;m 2494013 7957+ 15,52 1324085 2423 +12.66
MK 2,56+ 0,12 70,47 + 15,08 1,78 0,9 15,42 £ 9,48
YT 2,54+0,13 57,75+ 4,17 2,62 +0,93* 19,1 + 5,63
CRF 2,890+0,26" 294,84+ 157,437 0,65+0,32 596+2,17"
HAC 2,63 + 0,34 61,62 5,8 1,23+ 1,35 324 +1,65

KREV: tCa- celkovy vapnik (mmol/l), Krea- kreatinin (umol/l), MOC: Ca- vapnik (mmol/l), Krea- Kreatinin
(mmol/l), smodch- smérodatna odchylka,  (P< 0,05),  (P< 0,01), MK- mali kniraci, YT- yorksirsti teriéri,

CRF- chronické selhani ledvin, HAC- hyperadrenokorticismus

57 FRAKCNI EXKRECE VAPNIKU A POMER VAPNIK
KE KREATININU U HYPERKALCEMICKYCH PSU

U

V nasi studii jsme hyperkalcemii zaznamenaly u 4 psi s CRF, 1 psa s hyperadre-

nokorticismem, 2 pst s lymfomem a 1 psa s urolitiazou (tabulka 16).

Tabulka 16: Hladiny celkového vapniku, frakcni exkrece vapniku a pomeér vapniku
kreatininu v moci u jednotlivych psii s hyperkalcemii

ke

Skupiny tCa (mmol/l) FEca (%) UCa/Cr
Chronické selhani ledvin 3,05 0,56 0,14
3,04 0,29 0,05
3,04 1 0,11
3,26 0,9 0,1
Hyperadrenokorticismus 3,28 0,83 0,41
Lymfom 3,77 0,13 0,46
3,01 0,53 0,22
Urolitiaza 3,11 2,4 1,1

tCa- celkovy vapnik, FEc,- frakcni exkrece vapniku, UCa/Cr- pomér vipniku ke kreatininu v moci
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6 DISKUZE

Stanoveni vapniku v moci pst je dilezitym a uziteCnym ukazatelem rizika vzniku
kalciumoxalatové urolitiazy. Ptesto, ze hyperkalciurie neni jedinym faktorem uplatitujicim
se pii jejim vzniku, moznost vyuziti obecné platného zptisobu méteni by méla byt dilci
soucasti diagnostiky, prevence i kontroly ucinnosti terapeutickych postupti. Vzhledem
k tomu, Ze jakakoli dysbalance v metabolismu vapniku muize potencialné zvysovat jeho
koncentraci v moc¢i, méla by byt metoda jeho stanoveni jednoducha a jeji ziskani by
nemé¢lo byt zatizeno technicky a finanné naroénymi podminkami. Nedavné studie
zabyvajici se etiopatogenezi kalciumoxaldtové urolitidzy u predisponovanych plemen psit
prokazaly, Ze onemocnéni je vice spojeno s hyperkalciurii nez s hyperoxalurii (FURROW
et al., 2015). Pozitivnim faktem je, Ze stanovovani vapniku v mo¢i, na rozdil od oxalatu ¢i

citratu, patii k bézné stanovovanym parametrim v huménnich i veterinarnich laboratotich.

Mezi metody vyuzitelné k uréeni mnozstvi vapniku v moéi lze zatadit 24hodinové
méieni, frakéni exkreci vapniku a pomér vapniku ke kreatininu v mo¢i. Prvni zminéna
metoda je Casové i technicky naro¢na. Pro jeji provedeni je nutnd 24hodinova
hospitalizace. Provadi se spiSe vramci védeckych experimentd. Nejcastéji jsou psi
umistovani do metabolickych kleci, kde je v pribéhu celého dne sbirdna vyprodukovana
mo¢. Vzhledem k hygienickym navykim pst vSak mize dojit k problémiim, kdy se psi
odmitaji vymocit v klecich, a je nutné metodu modifikovat. V takovém ptipad¢ se voli
napiiklad ziskavani moci v osmihodinovych intervalech za vyuziti katetrizace. To jiz muze
byt doprovazeno rizikem kontaminace mocovych cest a nutnosti preventivnich aplikaci
antibiotik (LULICH et al., 2001). Z uvedenych divodi nelze tuto metodu rutinné vyuZzivat
vV kazdodenni klinické praxi. TaktéZ v humanni pediatrii bylo od této metody upusténo
obzvlaste v souvislosti se studiemi, jejichz cilem bylo stanoveni referen¢nich hodnot
kalciurie u déti riznych vékovych skupin. Bylo zjisténo, ze vysledky méfeni koreluji
s vysledky jednoduseji zjistitelného poméru vapniku ke kreatininu v moéi (GOKCE et al.,

1991).

Frakéni exkrece a pomér vapniku ke kreatininu jsou v porovnani s 24hodinovym
sbérem moci Casove 1 technicky pfijatelnéjsi. V nasi studii jsme mély moZnost porovnat
vyuzitelnost téchto dvou metod. Vzhledem k tomu, ze vysledky FEc, a UCa/Cr odhalily

zajimavé rozdily predev§im u predisponovanych plemen a nékterych skupin nemocnych
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pst, rozhodly jsme se statisticky vyhodnotit téz dil¢i parametry nutné k jejich ziskéani

(koncentrace vapniku a kreatininu v Krvi i v moci).

Do studie byli zatazeni psi vSech vékovych kategorii a riiznych plemen tak, aby
kontrolni skupina reprezentovala primérny vzorek populace pst v naSich podminkach. Pro
moznost porovnani jednotlivych kategorii byly vytvofeny podskupiny dle véku a pohlavi.
Zastoupeno bylo vice fen (75 %). Zajem o ucast ve studii projevily predev§im Zeny (91 %),
které byly ve vétsing piipada (93 %) majitelkami fen. V prubéhu studie jsme zaznamenaly,
Ze znacna Cast pst je krmena systémem BAREF. Z tohoto diivodu jsme vytvorily dalsi dvé
podskupiny dle typu poddavaného krmiva (BARF a komeréni strava). VSechny podskupiny
zahrnovaly dostate¢ny pocet jedinct, aby bylo mozné vyuzit statistickych metod k jejich

vzajemnému porovnani.

Ackoli kalciumoxalatova urolitidiza byla prokdzdna u mnoha plemen pst,
58 % ptipadd se vyskytovalo u 6 plemen (maly knira¢, lhasa apso, yorksirsky teriér,
bisonek, shih-tzu, trpasli¢i pudl) (LULICH et al., 1999). V nasi studii byli zvlast
hodnoceni mali knira¢i (n=11) a yorksirsti teriéfi (n=10), protoze ob& plemena patii mezi
deset nejéastéji chovanych plemen v Ceské republice (The Basement Geographer, 2012).
U malych kniraéti byla popsana absorpéni hyperkalciurie (KUCERA, 2007).  FURROW
et al. (2015) povazuje hyperkalciurii u cistokrevnych malych knira¢ti za idiopatickou
a piirovnava ji K hyperurikosurii u dalmatind. I pfes vys$i pfijem oxalati je jejich
koncentrace vV moc¢i malych knira¢d niz8i a hyperoxalurie proto nemusi byt nutné
spojovdna se vznikem kalciumoxalatovych urolitt (FURROW et al.,, 2015; HESSE
and NEIGER, 2009; LULICH et al., 1991).

Dale byli hodnoceni psi s onemocnénimi, u nichz dochazi ke zvySenému
vylu¢ovani vapniku do moci. Do studie byli zafazeni psi s chronickym selhdnim ledvin
(n=10), hyperadrenokorticismem (n=5), lymfomem (n=5) a kalciumoxalatovou urolitidzou
(n=3). Nedostatkem této prace mize byt nizky pocet pst s diagnostikovanou
kalctumoxaléatovou urolitiazou. BohuZzel ve sledovaném obdobi bylo na naSem pracovisti
zjiSténo pouze 6 pst s touto diagndzou a jen tfi z nich byli zachyceni pted aplikaci latek,

které by mohly ovlivnit parametry mo¢i.

Odbéry moci 1 krve byly provadény v co nejkrat§im ¢asovém odstupu pro zajisténi
spravnosti vysledkii FEca. Zastupci kontrolni skupiny byli zvani na kliniku v rannich

hodinach po absolvovani minimaln€ 12hodinové hladovky. Tak bylo zabranéno ovlivnéni
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hladin vépniku pfijatou dietou. Moc¢ byla vySetfovana do tficeti minut po ziskani, ¢imz

bylo eliminovano riziko vzniku nezadoucich krystali v mo¢i (KOVARIKOVA, 2014).

Frakcni exkrece vapniku u kontrolni skupiny a vSech podskupin zdravych psii se
pohybovala v referen¢nich rozmezich. DIJCKER et al. (2012) ve své studii porovnavali
vliv diety na mnozstvi kreatininu a vapniku v mo¢i a na pomér vapniku
ke kreatininu v moci. Dle jejich vysledkd byla koncentrace kreatininu v mo¢i vyssi, ale
koncentrace vapniku v moci a UCa/Cr nizsi u pst krmenych syrovym masem nez u psu
krmenych granulemi. Tuto skute¢nost vysvétluji na zakladé vysledki analyz suchého
krmiva. Suché krmivo obsahovalo dvakrat vice véapniku a tiikrat vice sodiku, ktery
podporuje kalciurii v porovnani se syrovym masem. Komer¢ni strava by tedy mohla byt
spojovana s vysSim rizikem vzniku kalciumoxalatové urolitidzy nez syrova strava. Nase
vysledky vSak tuto teorii nepotvrdily. Pomér vapniku ke kreatininu byl v nasi studii vyssi
u pst krmenych zptisobem BARF (bez statistické vyznamnosti). Tento nesoulad miize byt
zpuisoben variabilitou ve slozeni komer¢nich diet. Navic zminéna studie srovnévala
jednotlivé parametry vzdy u stejnych pst. Vyhodou této metody je eliminace vlivu télesné
hmotnosti a svalové hmoty na koncentraci kreatininu, nevyhodou je vSak niz§i zohlednéni
interindividuélni variability. Krmeni syrovym masem bylo ve studii DJICKERA et al.
(2012) omezeno faktem, Ze do skupiny byli zafazeni vSichni psi, u nichZ syrové maso
zaujimalo nadpolovi¢ni podil stravy. Kategorie BARF sledovand v nas$i studii zahrnovala

psy, kteti byli striktné krmeni syrovou stravou, ovSem bez ohledu na podil syrového masa.

Frakeni exkrece vapniku 1 pomér vapniku ke kreatininu byl vyssi u psti nez u fen
(bez statistické vyznamnosti). Stejné tak u mladych psi byla zaznamenana vyssi FEc,
1 UCa/Cr (rovnéZ bez statistické vyznamnosti) oproti skupin€ starych pst. Dle CERANA
et al. (2003) existuje v humanni medicin€ negativni korelace mezi UCa/Cr a vékem. Vice
studii potvrdilo, ze u lidi do 7. roku véku pomér vapniku ke kreatininu v moci postupné
klesa a dostavd se na hladiny srovnatelné s dospélym clovékem (CERAN et al., 2003;
KRUSE et al., 1984; MATOS et al., 1997). Ve veterinarni mediciné v soucasné dobé¢
neexistuji vSeobecné platné referen¢ni hodnoty pro pomér vapniku ke kreatininu v moci.
Stanoveny byly zatim jen primérné hodnoty UCa/Cr (140 mmol/mol) (STEVENSON
et al., 2004). Pokud by se tato skutecnost dala aplikovat na psi populaci, pro zhodnoceni
rizika kalciumoxalatoveé urolitiazy by bylo vhodné zajisténi referen¢nich hodnot piredevsim

pro kategorii dospélych pst.
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V nasi studii jsme prokazaly statisticky vyznamné vys$si hodnoty FEc, u malych
kniracii a statisticky vyznamné vys$i hodnotu UCa/Cr u malych kniract i yorkshirskych
teriért v porovnani s kontrolni skupinou. U yorkshirskych teriérii jsme zaznamenaly
statisticky vyznamné niz$i (P< 0,01) mnozstvi kreatininu v Krvi, coz patrné odpovida
nizkému mnozstvi svalové hmoty u tohoto plemene, zatimco jeho mnozstvi v moci
nevykazovalo rozdily oproti kontrolni skupiné. U tohoto plemene byla zaroven statisticky
vyznamné vyssi (P< 0,05) koncentrace véapniku v moc¢i. Ve studii FURROWA
et al. (2015) byl u psit méfen ionizovany vapnik v séru. U predisponovanych plemen byly
jeho hodnoty statisticky vyznamné vyssi (P< 0,01) nez u kontrolni skupiny. V nasi studii
byl méfen celkovy vapnik, ktery byl, a¢ bez statistické vyznamnosti, téz vyssi
u predisponovanych plemen oproti kontrolni skupin€. Je vSak tfeba zohlednit, Ze mezi
hodnotami tCa a iCa existuje 27% nesoulad (SCHENCK and CHEW, 2005). Nizsi
koncentrace kreatininu v krvi u yorkshirskych teriér z divodu jejich télesnych proporci je

moznym vysvétlenim, pro¢ u FEc, nebyla zjisténa statistickd vyznamnost. Z tohoto

wewvr

U v8ech skupin nemocnych psu pickra¢ovaly hodnoty FEc, fyziologickou mez.
Nase studie prokazala statisticky vysoce vyznamny rozdil v hodnotach FEc; u pst s CRF
Vv porovnani s kontrolni skupinou zdravych pst. Stejnych vysledkd dosahl i GARCIA-
RODRIGUEZ et al. (2003). Pfi selhdni ledvin je alterovana homeostaza vapniku. Hlavni
endokrinni funkci ledvin je tvorba Kkalcitriolu (1,25- dihydrocholekalciferol).
Pti chronickém selhdni ledvin je jeho syntéza narusena. Obvyklym nalezem u pacientt
s CRF byvaji normalni ¢i snizené hladiny vapniku v krvi (KRUGER et al., 1996).
Na snizené vstiebavani vapniku ze stfeva vSak miiZze reagovat parathormon zvySenim
resorpce kalcia z kosti. Tento stav mulze vyustit v sekundarni renalni hyperparatyredzu
(KUCERA, 2007). Hyperkalcemie byla popsana u 10-15 % psti s CRF (STOCKHAM and
SCOTT, 2013). Vyznamna hyperkalcemie miize zpusobit rendlni selhani, ptipadné se
vyvinout jako jeho nasledek (DE BRITO GALVAO et al 2001). V nasi studii byla
hyperkalcemie p¥itomna u 4 psit s CRF. Stejné jako ve studii GARCIA-RODRIGUEZE
et al. (2003) nedoslo ani dle naSich vysledk ke zménam v koncentracich vapniku v moci.
Hodnoty UCa/Cr byly narozdil od FEc, u pacienti s CRF nejnizsi ze vSech 4 skupin
nemocnych pst. Frakéni exkrece je u téchto pacientd znacné ovlivnéna vysokymi
hodnotami kreatininu v krvi v disledku azotemie, ktera selhani ledvin doprovazi. Pacienti

s CRF maji sniZenou schopnost ledvin vylucovat odpadni produkty a tudiz koncentrace
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kreatininu v moci je zde snizena, coz jsme statisticky prokazaly i v nasi studii. Vzhledem
K tomu, ze mnozstvi vapniku v moci oproti ostatnim skupinam dosahuje spise nizsich
hodnot, lze opét u téchto pacienti pro zhodnoceni kalciurie doporucit spiSe meéfeni

UCa/Cr. FEc, zde pravdépodobné dostate¢né nekoreluje s mnozstvim vapniku v moci.

Pii hyperadrenokorticismu dochézi k hyperkalciurii. Glukokortikoidy pii svém
inhibi¢nim ucinku na stfevni absorpci kalcia zaroven snizuji reabsorpci vapniku a fosforu
V ledvinach (SVOBODA and DOUBEK, 1998). Frak¢ni exkrece vapniku byla ze vSech
vapniku ke kreatininu byl u téchto pacientii trojndsobné vySsi nez u pacientd s CRF
a Sestkrat vyssi nez u skupiny kontrolni. Pfi pouziti tohoto parametru v souvislosti s CaOx
urolitiazou by nase vysledky byly v souladu se studii HESSE et al. (1998), jenz uvadi, ze
psi postizeni hyperadrenokorticismem vykazuji desetindsobné vyssi riziko vzniku uroliti
obsahujicich vapnik. I pfes zminény efekt glukokortikoidll na sttevni absorpci kalcia jsme
u jednoho psa s hyperadrenokorticismem zaznamenaly hyperkalcemii. Dil¢i vysledky
prokazaly téz statisticky vyznamné nizsi (P<0,05) mnozstvi kreatininu v moc¢i v porovnani
s kontrolni skupinou zdravych pst. Tento fakt zvySuje relevanci UCa/Cr jakoZto ukazatele
kalciurie. Dtkladna diagnostika a 1écba Cushingova syndromu mohla snizit prevalenci
vyskytu urolitd obsahujicich vapnik (HESS et al., 1998). U urolitiatikit by mély byt dle
BARTGESE et al. (2004) indikovany ACTH-stimula¢ni test, supresni test s nizkou davkou
dexametazonu, supresni test svysokou davkou dexametazonu nebo abdominalni

ultrasonografie.

Ke zméndm v metabolismu kalcia dochézi téz u pacienti s lymfomem. U téchto
pacientll jsme prokazaly statisticky vyznamné vyssi (P<0,05) pomér vapniku ke kreatininu
vmoci. Frakéni exkrece véapniku nevykazovala statisticky vyznamné odchylky.
Za primarni mediator hyperkalcemie je povazovan PTH-rP uvolfovany malignimi
buiikami. Ten zesiluje osteoklastickou kostni resorpci a tubuldrni resorpci vapniku

(KRUGER et al., 1996). Hyperkalcemii jsme zaznamenaly u 2 pacientti s lymfomem.

Narozdil od frakéni exkrece vapniku, ktera u urolitiatikii nevykazovala vyznamné
rozdily ve srovnéni s ostatnimi skupinami nemocnych pstli, byl u téchto pacientli zjistén
nejvyssi prumeérny UCa/Cr. Tento vysledek neni doprovazen statistickou vyznamnosti
pravdépodobné¢ z divodu vysoké smeérodatné odchylky a nizkym poctem pacientl

ve skuping.
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V ramci studie jsme zvlast vyhodnotily FEc, a UCa/Cr u hyperkalcemickych
pacientl. Psi s chronickym selhdanim ledvin i pfes hyperkalcemii nevykazuji odchylky
v UCa/Cr v porovnani s normokalcemickymi pacienty se stejnou diagndézou. U jednoho
hyperkalcemického pacienta (maly knira¢) s urolitidzou byly hodnoty UCa/Cr dvojnasobné
vy$$i nez prumérnd hodnota UCa/Cr vSech urolitiatikl. S vyjimkou urolitidzy byly hodnoty
FEca nizsi v porovnani s primérnymi hodnotami vSech pst v jednotlivych skupinéch.
Frakcni exkrece vapniku u hyperkalcemického psa s urolitidzou byla dvojnasobné vyssi
nez pramérna frakcéni exkrece vapniku vSech zastupct skupiny. Vzhledem K tomu, Ze se
jednalo o malého knirace, je mozné, ze FEc,, stejn€ jako UCa/Cr zde slouzi jako ukazatelé
absorp¢ni hyperkalciurie. Pro potvrzeni této hypotézy by vsak bylo tfeba SirSi zastoupeni

pacientl ve skuping.

Kalciumoxalatova urolitidza je onemocnéni vyskytujici se pfevazné u psh
sttedniho véku (LEKCHAROENSUK et al., 2000). Dle LOWA et al. (2010) se z 69 %
vyskytuje u pstt a z 31 % u fen. Vyssi vyskyt u psi je vysvétlovan vyssi produkci oxalatu
zprostiedkované testosteronem. Naopak u fen estrogeny potencuji exkreci citratu, ktery
pusobi jako inhibitor krystalizace (GRAUER, 2014). Mo¢ muzii ma vyS§i osmolalitu
a tudiz vyssi supersaturaci minerdly (PERUCCA et al., 2007). Tato skutecnost miize
i ve veterinarni mediciné pfispivat k rozdilnému vyskytu urolit u pst a u fen, ovSem

V tomto piipad¢ se nemusi jednat striktné o CaOx urolitidzu.

Kalciumoxalatova urolitidza u psti méa zvysujici se incidenci. Konkrétné v Ceské
republice byl zaznamenan obrat, kdy v roce 2001 pievazoval vyskyt struvitii a v roce 2002
JiZ dominovaly kalciumoxalaty (SOSNAR et al., 2005). Vzhledem k tomu, zZe CaOx
urolitidza je multifaktoridlnim onemocnénim, nelze vzdy jednoznaéné urcit jeji pficinu
a tudiZz eliminovat riziko jejiho vzniku. Dle LOWA et al. (2010) se na zvySujicim se
vyskytu kalciumoxalatové urolitiazy u psi miiZze podilet krmeni acidifikujici stravou,
zmény v mineralnim sloZeni diet, obezita (HESSE and NEIGER, 2009) a v neposledni fadé
také stoupajici naklonnost chovatelii k predisponovanych plementim. Kalciumoxaldtova
urolitidza mize vznikat v ndvaznosti na metabolickd onemocnéni spojend s hyperkalcemii,
v souvislosti s hyperadrenokorticismem, ptipadné po predchozim onemocnéni mocového
traktu (BARTGES et al., 2004). Postihuje pifedev§im mala plemena pst. Vyjimkou jsou
némecti Spicové vICi, ktefi jsou predisponovani k primarni hyperparatyre6ze (GOLD-
STEIN et al., 2007), pti niz dochazi u 31 % pst ke vzniku vapnik obsahujicich urolitd
(KRUGER et al., 1996). V soucasné dob¢ jsou pro chovatele tohoto plemene k dispozici
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genetické testy, které odhali pfitomnost genu zodpovédného za vznik primérni
hyperparatyre6zy (SCHAEFER and GOLDSTEIN, 2009). V ptipadé pozitivnich vysledkii
je na misté disledna prevence. Primarni hyperparatyre6za byla téz zjiSténa ve vySSim

zastoupeni u jezevciki a zlatych retrivrit (SCHAEFER and GOLDSTEIN, 2009).

K formaci krystalii dochazi pouze v moci, kterd je, nebo nedavno byla
supersaturovana krystalogennimi substancemi. Krystalurii je proto nutné povazovat
za rizikovy faktor urolitidzy, ne vSak za prikaz pfitomnosti mocovych kament. Mineralni
typ krystalti v moci litiatika se navic nemusi shodovat s mineralnim typem kamene. Moc¢
zdravych pst byva bézné supersaturovana a krystalurie se s vyjimkou cystinu vyskytuje
velmi Casto. Vysledky vysetfeni mocového sedimentu v nasi studii jsou v souladu s timto
tvrzenim. Ve skupiné zdravych psii byly pfitomny krystaly v moc¢i u 27 % pst. V naprosté

vetSing se jednalo o psy krmené stravou BARF.

V podminkach in vitro je krystalurie ovlivnéna teplotou, vypafovanim, pH
a technikou ptipravy vzorku. Roli hraje napiiklad objem vzorku, centrifugace aj. Dle
nékterych autorti zmény in vitro mohou zvysit formaci nebo rozpousténi krystalt. Ackoli
nékteré zmény vyvolavané in vitro se vyuzivaji pro identifikaci urcitych typa krystall
(napriklad acidifikatory pro precipitaci cystinu), neméla by byt formaci krystala v téchto
podminkéch piikladana velka klinicka dialezitost. Pro vypovidajici urceni typu krystalu by
mél byt vzorek cCerstvy a méla by byt zhodnocena velikost krystalu, tvar, struktura
a tendence agregovat (OSBORNE and STEVENS, 1970). Pro minimalizaci rizika, Ze dojde
k ovlivnéni vzorku teplotnimi zménami a €asem, se doporucuje provést analyzu moci
nejpozdéji do 60 minut po jejim odbéru. V ptipadé nalezu mocovych krystali ve vzorku,
u n&z doslo k casové prodlevé mezi jeho odbérem a analyzou, by mélo byt znovu
provedeno vySeteni Cerstvého vzorku moci (ALBASAN et al., 2003). V nasi studii jsme
mo¢ vySetrovaly do tficeti minut po odbéru u vSech zdravych pst. U nemocnych psi byla

snaha o dodrzZeni stejného postupu.

Mezi faktory, které ovliviiuji formaci krystald v podminkach in vivo, patii
dostacujici koncentrace krystalotvornych latek v moci, snizend koncentrace inhibitort
krystalizace, dostatecn¢ dlouha doba pfetrvavani moci v mocovém systému, vyhovujici pH
moci pro krystalizaci konkrétniho minerdlniho typu a pfitomnost nukleacniho centra

(KUCERA, 2007).
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Ke vzniku mocovych kament dochédzi v piipad€é, Ze rychlost rastu krystali
ptevysi rychlost jejich vyluCovéani. Dochéazi k tomu u zvitfat, jimz je odnimana voda ¢i
nemaji moznost se pravidelné¢ vyprazdiovat. Predisponovani jsou téz jedinci s funkcni
¢i morfologickou obstrukci mo¢ové trubice nebo s atonii mo¢ového méchyfe (KUCERA,
2007). U litiatiki byva v moci pfitomno vice krystall, jejich agregace je vyssi a krystaly
jsou vétsich velikosti ve srovnani se zdravymi jedinci (KAWACIUK, 2009). Ptesto,
ze v nasem piipadé¢ nalezy v moCovém sedimentu odpovidaly vysledkiim nasledné analyzy,
nelze u pacientl s potvrzenou urolitidzou povazovat mikroskopické zhodnoceni mocovych
krystalii jako dostacujici kritérium urcujici minerdlni slozeni urolitu. Pouze kvantitativni
analyza konkrementu muze zprostiedkovat definitivni informaci o minerdlnim sloZeni
celého kamene. Interpretace krystalurie spolu s dal$imi klinickymi ptiznaky vSak miize
pfedbézné urcit minerdlni slozeni urolitu, pfedev§sim jeho vnéjSich vrstev (OSBORNE

and STEVENS, 1970).

Zakladnimi predisponujicimi faktory pro vznik kalciumoxalatové urolitidzy jsou
hyperkalciurie a hyperoxalurie. V souvislosti s hyperkalciurii u lidi byly popsany rozdily
dle geografické lokality. Euroasiati a lidé Zijici ve Stfedni Evrop¢, Britanii a Skandinavii
vykazuji vyssi vyskyt hyperkalciurie, naopak niz$i incidence je pozorovana ve Stiedni
a Jizni Americe a Australii (STEJSKAL, 2007). Pavod predisponovanych plemen psii
ke kalciumoxalatové urolitidze je ve shodé¢ s geografickym piivodem lidi, u nichz se Castéji
vyskytuje hyperkalciurie. Piijjem vapniku je nepiimo umérny stfevni absorpci oxalati
(HESSE and NEIGER, 2009). Ptfi nizkém mnoZstvi vapniku v diet¢ miZze dojit
k hyperoxalurii (VON UNRUH et al., 2004). V souvislosti s hyperoxalurii byla u lidi
a hlodavci prokézana souvislost mezi vy$Sim rizikem vzniku CaOx urolitidzy a niZsi
koncentraci bakterie Oxalobacter formigenes, ktera degraduje oxalat (GRAUER, 2014;
HESSE and NEIGER 2009). U psii zatim nebyla tato souvislost popsana. V humanni
medicin€é jsou mezi dal$i faktory predisponujici ke kelaciumoxalatové urolitidze fazeny
hyperurikosurie, hypocitraturie a hypomagnezemie. Hyperurikosurie zptsobuje
hypersaturaci mo¢i urdtem sodnym, ktery podporuje heterogenni krystalizaci CaOx a vaze
na sebe inhibitory krystalizace (STEJSKAL, 2007). Hyperurikosurie se vyskytuje
u dalmatint jako geneticky zplsobeny defekt, ale muze se vyskytovat téz u pst

S portosystémovymi zkraty ¢i s onemocnénim jater (BANNASH et HENTHORN, 2008).

Aby doslo k formaci urolitd, musi byt v mo¢i sniZzena koncentrace inhibitorii

krystalizace (citrat, hof¢ik, pyrofosfat), které tvoii rozpustné soli s vapnikem ¢i kyselinou
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Stavelovou a tim snizuji moznost jejich precipitace (BARTGES et al., 2004). Kyselina
citronova vytvari s vapnikem rozpustné soli citratu vapenatého. Jeji vylu€ovani snizuje
zvyseny piijem zivoc¢iSného proteinu. Naopak piijem drasliku jeji koncentraci zvySuje
(LULICH et al., 1999). Také hypomagnezemic muze hrat roli v etiopatogenezi CaOx
urolitidzy. Hoi¢ik vaze stfevni a mocové oxalaty za vzniku rozpustnéjsiho komplexu.
Pti terapii hoi¢ikem dochdzi u lidi ke snizeni rizika recidivy o 10 % (STEJSKAL, 2007).
Jako dalsi inhibitory krystalizace se uplatiiuji glykosaminoglykany, Tamm-Horsfalltv

protein, osteopontin a nefrokalcin (GRAUER, 2014).

Spontanni tvorba krystali neni mozna v nesaturovaném roztoku. V takovém
prostiedi se predpoklada rozpusténi krystali (OSBORNE and STEVENS, 1970). Mezi
dalsi nutné faktory uplatiiujici se v etiopatogenezi urolitiazy patii relativni supersaturace
moc¢i (relative super saturation, RSS). Tento parametr stanovuje riziko vzniku
krystalii/uroliti a je odlisSny pro kazdy mineralni typ. Vyuziva se predevsim pii hodnoceni
ucinnosti klinickych diet a je ur€ovan na zakladé hustoty moci, koncentrace mineralnich
komponentti, interaktivity jednotlivjch ionti a pH (VRANKOVA and GUHA-
HYLMAROVA, 2010).

Vyznamnym negativem kalciumoxalatové urolitidizy je nerozpustnost
konkrementii: v soucCasnosti nejsou k dispozici takové protokoly, které¢ by dokazaly
rozpustit tyto urolity in vivo. Musi tedy byt odstraiovany invazivnimi metodami.
Vzhledem k malé velikosti a nepravidelnému tvaru je velmi obtizné spolehlivé odstranit
vSechny urolity z mocového traktu. Kromé chirurgické intervence je mozna aspirace pres
mocovy katetr nebo urohydropropulze. Dle ADAMSE et al. (2008) nabyva vysoké
efektivity v terapii kalciumoxalatové urolitidzy laserova litotrypse. Jedna se o minimalné
invazivni zékrok, u naprosté vétSiny jednorazovy, trvajici v priméru 25 minut. Ve studii
ADAMSE et al. (2008) byla tspésnost u fen 100 % a u pst 86,7 %. Nizsi uspésnost u psti
souCasn¢ s faktem, Ze psi do 7 kilogramt s pfitomnosti vétSich urolitl v uretfe
I v mocovém méchyti nejsou dle autorti k tomuto zakroku indikovani, je dosti limitujicim
faktem s ohledem na pohlavni a plemennou predispozici u tohoto typu urolitiazy. V Ceské

republice ve veterinarni medicing zatim neni laserova litotrypse dostupna.

Vzhledem ke zminénym skutecnostem je u tohoto typu urolitiazy tteba klast velky
diraz na prevenci. Obecné se doporucuje zajistit dostatecny piijem tekutin a frekvenci
moceni. V ramci terapie a snizeni rizika recidivy existuje mnoho postupt. Vzdy je tieba

klast diraz na provedeni zobrazovacich metod pied i po zdkroku tak, aby bylo zajisténo,

56



ze doslo k odstranéni vSech ptitomnych urolitd. Sebemensi poztstatek miize slouzit jako
nové jadro pro dalsi krystalizaci. Je tfeba provadét pravidelnd vysetfeni moci vcetné
zhodnoceni mocového sedimentu. Dale je vhodné sledovat hladiny vapniku v Krvi
a Vv moci. V ptipad¢ hyperkalcemie by méla byt odhalena jeji pricina. Odbornici doporucuji
eliminovat acidifikujici 1é¢iva a dietu, zajistit dostate¢ny pfijem vody tak, aby hustota moci
nepiekracovala 1,020. Alkalizace pouzitim citratu draselného ptichazi v uvahu v ptipadé,
kdy pH moci se konstantné¢ pohybuje kolem 6,5 (GRAUER, 2014). Na trhu jsou
k dispozici komeréni diety (napf. Hill’s Canine Prescription Diet u/d, Royal Canine
Veterinary Diet Urinary s/o a dalsi). Pouzivaji se téz thiazidova diuretika, kterd snizuji
kalciurii tim, Ze podporuji reabsorpci sodiku a vapniku (LULICH et al., 1999). GRAUER
(2014) doporucuje hydrochlorthiazid (1-2 mg/kg) v kombinaci s dietou Hill’s Canine
Prescription Diet u/d, je vSak tfeba zohlednit mozné nezadouci ucinky téchto diuretik
(napf. hypokalemicka metabolicka alkal6za, hyperurikemie, hyperlipidemie). Dlouhodobé
ucinky podavani tohoto 1éCiva zatim nejsou znamy (LULICH et al., 2001). SniZzovani
obsahu vapniku v diet¢ mé& vyznam pouze se soucasnym sniZzenim oxalatl. Snizené
koncentrace vapniku zvySuji intenzitu absorpce oxaldtu ve stievé a jeho vylucovéni do
moc¢i. Ke vzniku nerozpustného CaOx je tfeba niz§iho navySeni oxalatu nez kalcia.

Doporucuje se podavani pyridoxinu, ktery snizuje oxalurii.

Urolitidza pro svij vznik vyZaduje dostatecné koncentrovanou moc. Dle
DJICKERA et al. (2012) byla hustota moc¢i i pH moci vyssi u psit krmenych syrovym
masem oproti psim krmenym suchou stravou. Nase vysledky téz prokazaly vyssi hustotu
moci u pst krmenych systémem BARF oproti psim krmenym komer¢ni stravou. Primérné
hodnoty pH moci vSak byly u této skupiny niz$i. V piipad€ chronického selhani ledvin,
hyperadrenokorticismu i lymfomu lze diky pfitomnému PU/PD (polyurie, polydipsie)
vylouc¢it presyceni moci krystalotvornymi latkami, bez n€hoZz ke vzniku urolitidzy nemtize
dojit. V tvahu je téz tieba brat dobu preziti, ktera mize byt krat$i nez formace urolitt.
Hustota moci byla signifikantné niz§i u pacienti s chronickym selhanim ledvin

a s hyperadrenokorticismem.

U pst krmenych stravou BARF jsme zaznamenaly vyssi vyskyt krystald v moci
a soucasn¢ nejvyssi primeérnou hustotu moci v rdmci kontrolni skupiny (bez statistické
vyznamnosti). Nelze vyloucit, Ze Castéj$i podavani nékterych surovin bohatych na oxalaty,
by mohlo byt pfi¢inou presyceni moci oxalatem a za ptiznivych podminek vést k formaci

kalciumoxaléatovych uroliti.
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BAREF je ¢im dal castéji vyuzivanym zpiisobem krmeni u pst. Zkratka vychazi
z anglického terminu ,,Bones and Row Food®“. Cilem tohoto zptsobu krmeni je co nejvice
se priblizit pfirozené vyzivé psa. V souvislosti s krmenim systémem BARF spojuji néktefi
autofi zlepSeni stavu pruritickych koznich alergii, imunitniho systému ¢i nervozity.
VyuZzivéany jsou rizné druhy zeleniny, ovoce, masa i kosti, v§e vyhradn€ v syrovém stavu.
Do krmné davky jsou pridavany obiloviny, ryze, téstoviny, mlécné vyrobky, ofechy, oleje,
tuky, rizné druhy fas, vitaminy ¢i propolis. Mezi uvadénymi postupy je mozno nalézt
kombinace ranni (napf. Cervena fepa, mrkev, olivovy olej, kedlubna, rukola, syr cottage,
vitamin C), poledni (napf. hovézi maso) a veCerni davky (naptf. hovézi hrudni kost).
Nékteré suroviny se pro krmeni nedoporucuji, nebo jsou autory oznacovany jako zakazané
(nalezi do Svycarské databaze jedl). Mezi tyto nezddouci slozky patii naptiklad cibule,
porek, Cesnek, fazolové klicky, listy a stonky rostliny alfalfa, s6jové produkty, nezralé

ovoce, vepiové maso &i rostliny z éeledi lilkovitych (SCHAFER and MESSIKA, 2008).

Publikace podporujici BARF kladou diiraz na suroviny, které zvysuji vstiebavani
vapniku a v nékterych ptipadech (mé-li pes hlad) dokonce doporucuji zvysit mnozstvi
ovoce a zeleniny, obsahujicich vitamin C nad denni doporu¢ené mnozstvi (SCHAFER
and MESSIKA, 2008). Pravé dotace vitaminu C a oxalati vsak muzou byt pfi¢inou
hyperoxalurie (KUCERA, 2007). Mezi suroviny vyuZivané ke krmeni syrovou stravou
patii naptiklad Cervena fepa, rebarbora, lilek, mrkev, kiwi, Spenat apod. VSechny zminéné
suroviny obsahuji stfedni (10-50 mg/100 g) az vysoké (> 50 mg/100 g) koncentrace
oxalath (HESSE and NEIGER, 2009). V ramci prevence vzniku 1 recidivy
kalciumoxalatové urolitidzy je doporucovano vyhybat se acidifikujici dieté. Acidifikujici
potencidl mé obecné maso (ve vy$$i mife naptiklad sled’ ¢i losos), okurky, bobulové ovoce,
merunky ¢i jablka (LULICH et al., 1999). Je tedy Zadouci doplhovat krmnou davku
o alkalizujici sloZzku. Ta je vSak u systému BARF z velké ¢asti zastoupena surovinami
bohatymi na oxalaty ¢i vitamin C (Spenat, mrkev, zeli, grapefruit apod.). Z hlediska

kalciumoxalatové urolitidzy je tedy velmi obtizné sestavit vyvaZenou krmnou davku.

V prabéhu ziskdvani zastupct predisponovanych plemen pro nds vyzkum jsme se
setkaly se zdsadnim rozdilem mezi majiteli malych kniracl a yorkSirskych teriérti. Zatimco
majitelé malych kniract byli velmi dobfe informovéani o predispozici tohoto plemene
ke CaOx urolitidze a byli ochotni ucastnit se studie (vSichni majitelé, jimz byla cast
ve studii nabidnuta, se dostavili k odbéru), vétsina tazanych majiteld yorksirskych teriért

o zminéném riziku nevédéla a k vySetfeni se odmitla dostavit nebo nedostavila 1 pies
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puvodni souhlas. Vzhledem k tomu, ze trend krmeni syst¢émem BARF v soucasné dobé
dospiva tak daleko, ze n¢ktefi majitelé¢ yorksirskych teriérii jsou presvédceni o nezbytnosti
navratu svého psa k piirozené stravé jeho vi¢ich piedku, bylo by vhodné v tomto ohledu

zajistit vyssi informovanost Siroké verejnosti.

Vzhledem k vysledkiim skupiny psi krmenych stravou BARF je doporucitelné
klast vyss$i dliraz na pitny rezim a na takové zastoupeni a pomér dil¢ich surovin, které
minimalizuji riziko vzniku moc¢ovych kamend. Nezodpovédny a laicky piistup v ptripade
volby tohoto zplGsobu krmeni je mozno v souvislosti se zminénym rizikem povazovat
za nebezpecny. V soucasnosti jsou pro psy krmené systémem BARF doporucovana
biochemicka vysetieni krve s diirazem na zhodnoceni mineralniho profilu. Nase vysledky
ukazuji, ze by se tato vySetfeni méla doplnit i o analyzu moci (stanoveni hustoty,

chemickych vlastnosti a mikroskopické vySetieni sedimentu).

Frakéni exkrece vapniku disponuje platnymi referen¢nimi hodnotami. Jedna se
o parametr, ktery urcuje, kolik elektrolytu se z primarni moc¢i nereabsorbovalo a bylo
vylou€eno do definitivni moc¢i. Vyjadfuje se v procentech. Ovliviilovana je hladinou vap-
niku a kreatininu v krvi. Vys$si hladina vapniku v krvi nemusi byt nutné spojena s vysSim
mnozstvim vapniku v moci, které je pro zhodnoceni kalciurie smérodatné. Ze stejného
divodu se nejevi méfeni FEc, jako relevantni metoda pro zhodnoceni kalciurie
u azotemickych pst. Z hlediska zhodnoceni rizika vzniku kalciumoxalatové urolitiazy je
dilezité zjistit predev§im koncentraci vapniku v moc¢i. Ta se meéni v priabéhu dne
a nepostaci tedy jeji jednordzové méteni. Vyuziva se proto koncentrace kreatininu v moci,
ktery zde slouzi jako konstanta, jelikoz jeho vyluCovani moci je v pribéhu dne takika
neménné. Tim je zajiSt€éna ndhrada zdlouhavého 24hodinového sbéru moci. Na piipadu
chronického selhani ledvin, kde byla prokézana statisticka vyznamnost v hodnotach FEc,,
lze sohledem na nizkou hustotu moc¢i dolozit, ze objektivnéjsim parametrem
pro hodnoceni Kkalciurie a sni souvisejiciho rizika vzniku CaOx urolitiazy je UCa/Cr.
Statisticky vyznamné vyssi FEc, je zde v rozporu s relativné nizkou koncentraci vapniku
v moc¢i a UCa/Cr. Aplikovatelnost obou metod by bylo nejvhodnéjsi zhodnotit u pacientli
s urolitiazou, ktera je hlavnim diivodem, pro€ by se kalciurie méla stanovovat. Domnivame
se, ze v ptipad¢ Sirsi skupiny nemocnych pstt by UCa/Cr disponoval vysokou statistickou
vyznamnosti. K ovéfeni této hypotézy je tieba dalSich studii. Na rozdil od FEc, neni tieba
ke zhodnoceni UCa/Cr odebirat krev, jednd se o neinvazivni, jednoduSe ziskatelnou

a pro pacienta minimaln¢ zatézujici metodu, ktera objektivné vypovida o mnozstvi vapniku
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v moc¢i. Dle nasich vysledkd by bylo velmi vhodné stanovit referené¢ni hodnoty pro UCa/Cr

tak, aby bylo mozné s timto parametrem pracovat a vyuzivat ho v klinické praxi.
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V nasi praci jsme stanovily mnozstvi vapniku v moc¢i zdravych psi. Vysledky

neprokazaly statisticky vyznamny vliv véku, pohlavi ani typu poddvaného krmiva

na tento parametr.

Dale jsme zhodnotily mnoZstvi vapniku v mo¢i zdravych pst vybranych
plemen predisponovanych pro vznik kalciumoxalatové urolitiazy. U malych kniraca

jsme prokazaly statisticky vyznamné vys$§i FEc, a UCa/Cr. YorkSirsti teriéri

vykazovali statisticky vyznamné vyssi hladiny vapniku v moc¢i a UCa/Cr.

U vSech sledovanych skupin psii s onemocnénimi, ktera jsou spojovana
S naruSenou homeostazou vapniku, presahovaly hodnoty frakéni exkrece vapniku

fyziologickou mez.

Porovnaly jsme vyuzitelnost frakéni exkrece vapniku a poméru vapniku
ke kreatininu v modi psi v souvislosti s rizikem vzniku kalciumoxalatové urolitiazy.
Na zakladé naSich vysledkii je pro zhodnoceni kalciurie doporucitelné méieni
UCa/Cr, jehoz ziskani je neinvazivni a jehoZ hodnoty maji pro pacienta vyssi
vypovédni hodnotu nez FEc,.

V ramci vySetfeni moci jsme zjistily vy$Si hustotu moci a vysSi vyskyt
krystalii v mocovém sedimentu u psi krmenych systémem BARF v porovnani se psy
krmenymi komer¢ni stravou. Tyto nilezy mohou byt povazovany za rizikové faktory

pro vznik urolitiazy.

61



8 SOUHRN

Frakéni exkrece vapniku (FEc, fractional excretion of calcium), stejné jako
pomér vapniku ke kreatininu v moc¢i (UCa/Cr) se ve veterinarni praxi bézn¢ nestanovuji.
Cilem této prace bylo zjistit FEc; a UCa/Cr u zdravych psi, zdravych psi plemen
predisponovanych ke kalciumoxalatové urolitiaze a pst s vybranymi onemocnénimi, ktera
jsou spojena s narusenou homeostazou vapniku. Soucasné byl hodnocen vliv plemenné
ptislusnosti, pohlavi, véku a typu krmeni na FEc, a UCa/Cr. Dil¢im cilem bylo srovnani
nékterych parametrt (hustota, pH, nalez sedimentu) moci u vSech psi zafazenych
do studie. Do studie bylo zatfazeno 33 zdravych psii riznych plemen, 11 zdravych malych
kniraci a 10 zdravych yorkSirskych teriérti. Skupina nemocnych pst byla reprezentovana
psy s diagnézou chronické selhani ledvin (n=10), lymfom (n=5), hyperadrenokorticismus
(n=5) a kalciumoxalatova urolitiaza (n=3). Nebyl zjistén vliv pohlavi, véku ani typu
krmeni na hodnoty frakéni exkrece vapniku ani na hodnoty UCa/Cr. Statisticky vyznamné
vy$§i hodnoty FEc, byly zaznamenany u malych knira¢t a pacientd s chronickym selhanim
ledvin, v ptipadé¢ UCa/Cr pak u malych kniracd, yorkSirskych teriéri a pacientd s lym-
souvisejicitho rizika vzniku kalciumoxalatové urolitidzy povazujeme pomér vapniku

ke kreatininu v mo¢i.
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SUMMARY

Fractional excretion of calcium (FEc,) as well as urinary calcium-to-creatinine
ratio (UCa/Cr) are not parameters that are usually measured in veterinary medicine.
The aim of this study was to determine the FEc, and UCa/Cr in healthy dogs, healthy dogs
of selected breeds predisposed to calcium oxalate urolithiasis, and in dogs suffering from
specific diseases which are associated with alteration of calcium homeostasis.
The influence of breed, sex, age and the type of diet on the fractional excretion of calcium
and urinary calcium-to-creatinine ratio was evaluated. The component aim of the study
was the comparison of some urine parameters (specific gravity, pH and urine sediment
detection) in all dogs of the study. The study included 33 healthy dogs of different breeds,
11 healthy Miniature Schnauzers and 10 healthy Yorkshire Terriers. Dogs with chronic
renal failure (n=10), lymphoma (n=5), hyperadrenocorticism (n=5) and calcium oxalate
urolithiasis (n=3) comprised the groups of diseased dogs. No influence of sex, age or the
food type on the FEc, and UCa/Cr was found. There were statistically significantly higher
values of fractional excretion of calcium in Miniature Schnauzers and patients with chronic
renal failure and statistically significantly higher values in Miniature Schnauzers,
Yorkshire Terriers and patients with lymphoma in case of UCa/Cr. Based on our research,
we consider the urinary calcium-to-creatinine ratio a more useful method for evaluating

urinary calcium levels and related risk of calcium oxalate urolithiasis.
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10 OBRAZOVA PRILOHA

Obr. 1: Aplikace vzorku moci na opticky hranol ru¢niho refraktometru.

Obr. 2: Mocovy sediment usazeny na dné zkumavky po odstiedéni.
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Obr. 3: Aplikace moc¢ového sedimentu na desticku FAST READ.

Obr. 4: Vyrazna bakteriurie u 6leté feny ¢eskoslovenského vi¢aka (v anamnéze chronické
cystitidy, na kliniku pfedvedena zcela bez klinickych ptiznakil). Nebarveno, zvétSeni
400x.
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Obr. 5: Netypické krystaly u zlatého retrivra krmeného stravou BARF po piedchozim
podani $penatu. Nebarveno, zvétseni 400x.
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Obr. 6: Krystaly weddellitu a whewellitu. Nebarveno, zvétseni 400x (S. Kovatikova).
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Obr. 7: Krystaly struvitu. Nebarveno, zvétseni 400x.

Obr. 8: Kalciumoxalatové mocové kameny (S. Kovatikova).
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Obr. 9: Kalciumoxalatovy urolit typicky drazovitého vzhledu (S. Kovatikova).
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