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Poporodni eklampsie u fen

Souhrn

Eklampsie je akutni, Zivot ohrozujici onemocnéni vyskytujici se u laktujicich fen
V poporodnim obdobi. Toto onemocnéni je téz oznaCovano jako hypokalcémie, laktacni
tetanie, puerperalni tetanie ¢i mlé¢na horecka.

Na zaklad¢ metabolickych zmén je za hlavni pfi¢inu eklampsie povazovan pokles
hladiny vapniku v krvi a jeho ptechod do mléka. Nerovnovaha mezi piijjmem a vydejem
vapniku z extracelularni tekutiny z divodu ztrat vépniku pifi produkci mléka se jevi jako
dulezity faktor pti vzniku eklampsie.

Existuje mnoho pficin, které vedou ke vzniku eklampsie, ale kromé hypokalcémie je
rovnéz zpusobena snizenou sekreci parathormonu, dale vysokou produkci mléka, Spatnou
vyzivou a onemocnénim pfistitnych télisek. Snizeni sekrece parathormonu nastava diky
abnormalnimu vyvoji pfistitnych télisek, pfi jejich poskozeni nebo po jejich chirurgickém
odstranéni.

Pii hypokalcémii se aktivuje systém ledviny — vitamin D, ktery mé za tkol zajistit
zvySené vstiebavani vapniku ve stfevé nebo systém pfistitnych télisek — parathormon, ktery
zodpovida za uvolnovani vapniku z kosti. Pokud by se jednalo o opaény ptipad, kdy dochazi
k nadbytku vapniku, aktivuje se vylucovani kalcitoninu z pfistitnych télisek (jeho tkolem je
ukladani vapniku do kosti).

V soucasné dobé je stfedem zajmu predevsim deficit vitaminu D, jelikoz eklampsie je
u fen povazovana za negativni prognosticky ukazatel a jednou z pfi¢in rozvoje hypokalcémie
je praveé hypovitaminoza D.

Ptiznaky eklampsie se u fen objevuji zejména béhem prvnich 4 tydnt po porodu,
v dob¢ maximalni laktace. Z metabolického hlediska ptedstavuje puerperium (obdobi po
porodu) u feny enormni zatéz spojenou s péci o rostouci §ténata a jejich vyzivou. Propuknuti
eklampsie se Kklinicky projevuje celkovou vycerpanosti, neklidem, tfenim hlavou o zem ¢i
prednich koncetin o Cenich, nervozitou, tzkosti, ztratou zajmu o Sté€hata a pohybovymi
potizemi. Chiuze se zpocCatku zda koordinovana, ale postupné se stava topornou.
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pfedstavuje 15 minut az 12 hodin. Za normalnich okolnosti je tento stav diagnostikovan
dikladnym klinickym vySetienim, anamnézou v korelaci s klinickymi ptiznaky, odpovédi na
1éCbu a stavem potvrzenym laboratornimi vysledky. Zakladnim krokem pro 1écbu eklampsie
je nitrozilni aplikace vapniku. Obecné plati, ze 5 — 10 ml 10% kalcium glukonatu poskytne
dostatecnou davku vapniku pro feny o hmotnosti do 10 kg zivé hmotnosti. Pozdni zahajeni
1écby muze vést u feny k fatadlnim nasledkim. Prevence eklampsie neni doposud piesné
znama. Piiznivé plsobi malopocetné vrhy a brzky odstav S§ténat. Nadmérné preventivni
podavani vitamin6znich a mineralni doplikd se nedoporucuje. Jednoduchym a vhodnym

fesenim je podavani krmné davky ve formé kompletnich krmiv pro biezi a kojici feny.

Kli¢ova slova: eklampsie, hypokalcémie, lakta¢ni tetanie, vapnik, vyziva



Postpartum Eclampsia in Dogs

Summary

Eclampsia is an urgent illness, which threatens lactating female dogs in postpartum
period. This illness is also called hypocalcemia, lactation tetany, puerperal tetany or milk
fever.

Based on the metabolic changes the main cause of eclampsia is a decrease of calcium
in blood and its transition into milk. Balance between the intake and output of calcium from
the extracellular fluid due to calcium loss in milk production appears like an important factor
in the development of eclampsia.

There are many causes which lead to the disease. The disease is caused by
hypocalcemia, decreased secretion of PTH (parathyroid hormone), as well as high milk
production, poor nutrition and diseases of the parathyroid glands. Reduction of PTH secretion
occurs due to abnormal development of parathyroid glands, when they are damaged or after
their surgical removal.

The system of kidney is activated during hypocalcemia — vitamin D, which has the
task of ensuring increased calcium absorption in the intestine or the system of parathyroid
glands — parathyroid hormone, which is responsible for the release of calcium from the bones.
If it was the opposite case, when there is an excess of calcium, calcitonin secretion from the
parathyroid gland is activated. Calcitonin secretion from the parathyroid glands is responsible
for calcium deposition in bones.

Today, deficiency of vitamin D is the main center of interest because eclampsia in
female dogs is considered as a negative prognostic indicator and one of the causes in
development of hypocalcemia is just hypovitaminosis D.

The symptoms of eclampsia occur in female dogs, especially during the first 4 weeks
after birth in the period of maximum lactation. From a metabolic perspective puerperium (the
period after birth) in female dogs represents an enormous ballast associated with caring of
growing puppies and their nutrition. The outbreak of eclampsia indicates total exhaustion,
restlessness, rubbing head on the ground or forelimb of the nose, nervousness, anxiety, loss of
interest in puppies and difficulty in movement. Walking seems to be coordinated but

gradually becomes stiff. In more serious cases thirst starts, excessive drooling, rapid



breathing, muscle twitching and spasms. The time from the first symptoms to develop of
overall clinical presentation represents 15 minutes to 12 hours. In normal conditions, this state
is diagnosed thorough clinical examinations, history correlated with clinical symptoms,
response to therapy and the condition accepted laboratory results. The basic step for treating
eclampsia is an intravenous aplication of calcium. Generally, 5 — 10 ml of 10% calcium
gluconate provides a sufficient dose of calcium for female dogs weighing up to 10 kg of body
weight. Late initiation of treatment can lead to fatal consequences. Prevention has not been
exactly known yet. Small litters of puppies and early weaning has a positive effect. Excessive
preventive use of vitamin supplements and mineral supplements is not recommended. Easy
and convenient solution is feeding rations in the form of complete feed for pregnant and

lactating bitches.

Keywords: eclampsia, hypocalcemia, lactation tetany, calcium, nutrition
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1 Uvod

Pranim kazdého chovatele, ktery alespon jednou necha svoji fenu pfipustit je, aby
nakryti i nasledné oplozeni bylo Gspé$né. Aby se porod obesel bez jakychkoliv komplikaci a
fena porodila zdrava Zzivotaschopna Sténata. Velmi naroCnou fazi nésledujici po obdobi
biezosti je poporodni obdobi, béhem kterého se objevuji mnohem vaznéjsi komplikace, ¢asto
ohrozujici zivot nejen matky, ale i Sténat. K témto komplikacim patii poporodni eklampsie,
Kk jejimuz propuknuti obvykle dochézi v pribé¢hu prvnich ¢tyf tydnt po porodu. Jde o
onemocnéni, jemuZ je Vénovat zna¢nou pozornost a v piipadé projevu této nemoci vyhledat
okamzitou lékatskou pomoc.

Mezi hlavni ptiznaky eklampsie patii celkova vycerpanost, neklid, svalové kiece az
poruchy védomi. Duilezitym krokem, jak tomuto onemocnéni piedejit, je spravna vyziva feny
s dostate¢nym piisunem minerdlnich latek a vitamint.

Poporodni eklampsie postihuje kojici feny piedev§im malych a stfednich plemen.

Feny, které timto onemocnénim trpi opakovang, je nutné vytadit z chovu.



2 Cil prace

Cilem bakalarské prace je na zakladé studia aktualni odborné literatury zpracovat
literarni reSerSi na téma poporodni eklampsie u feny. Soucasti prace je popis piiznakd,

moznosti terapie a prevence vzniku onemocnéni.



3 Literarni reSerse
3.1 Anatomie samicich reprodukénich organi

Mezi zakladni reprodukéni orgdny patii parové vajecniky, parové vejcovody, déloha,
pochva a vulva. Dulezitou soucasti samic¢iho reprodukéniho systému je rovnéz mlécna zlaza

(Reece, 1998).

3.1.1 Vajecniky feny

Vajecniky feny jsou parové zlazy, jejichz délka se pohybuje okolo 1 — 2 cm, Sitka
az1-5cm. Maji podlouhly (mandlovity) tvar a jejich velikost zalezi na plemeni
(Reece, 1998). Povrch vajecniku je znaéné hrbolaty (zvife je multiparni — schopné
Vv jednotlivych vrzich porodit vice jedinct) (Najbrt, 1982). Je pokryty epitelovou vrstvou, pod
kterou se nachazi bélavy obal (tunica albuginea). Jedna se o kolagenni vazivo pokryvajici cely
vajecnik. Pod bélavym obalem se nachazi korova vrstva, obsahujici velké mnozstvi folikula
vV rizném vyvojovém stadiu. Dfen, kterd je umisténa centralné, obsahuje fidké kolagenni
vazivo, lymfatické a krevni cévy a nervy (Reece, 1998). Vajecniky jsou ulozeny v duting
btisni, konkrétné pod 3. — 4. bedernim obratlem (Najbrt, 1982), kde jsou zavéseny na vlastnim
okruzi (mesovarium). Mesovarium je ¢ast Sirokého zavésného vazu dé€lohy, cozZ je jednotny
nazev pro okruzi vejcovodii (mesosalpinx) a vaz d€lozni (mesometrium) (Reece, 1998).
U feny jsou vajecniky z ¢asti ukryty ve vajeénikovém vaku (bursa ovarii). Je zde vyvinut
vaje¢nikovy vaz tj. ligamentum suspenzorium ovarii'. Probiha v mist& podél ledvin k brénici,

kde se upina v trovni posledniho zebra (Najbrt, 1982).

3.1.2 Vejcovod feny

Vejcovod (tuba uterina) je parova zvinéna hladkosvalova trubice vystlana sliznici,
ktera je dlouhd 5 — 10 cm a pivadi vaji¢ka od vaje¢niku do piislusného délozniho rohu. Cast
vejcovodu, ktera priléha k vajecniku, se rozsifuje a vytvari nalevku vejcovodu. Z této nalevky

vy¢nivaji na volny okraj vajecniku tfasné, které béhem ovulace pomahaji nasmérovat vajicko

! Zbytek brani¢niho vazu prvoledvin



do vejcovodu. Serdzni povrchova vrstva vejcovodu predstavuje mesosalpinx, tj. okruzi
vejcovodu, coz je pokraCovani okruzi vajeCniku (tvofi soucast Sirokého vazu délozniho).
Vejcovod je vystlan sekrecnimi a fasinkovymi buiitkami, které vytvareji spravné prostiedi pro
vajicka a transport spermii. Ve stén¢ se nachazi jak kruhova, tak podélna hladka svalovina,
ktera svymi kontrakcemi pii transportu vajicek i1 spermii napomaha (Najbrt, 1982;
Reece, 1998).

3.1.3 Déloha feny

D¢loha (uterus) slouzi jako prostor pro vyvoj plodu v piipadé, ze doslo k oplozeni
vajicka a jeho sestupu do délohy. Je vystlana bohaté zldznatou sliznici — endometriem, jejiz
tloustka a stupen prokrveni se odviji dle hormonalnich zmén ve vaje¢niku a podle toho, zda
embryu vyzivu pfed placentaci. V ur¢itém okamziku dochazi k dokonceni vyvoje placenty a
naslednému poskytovani vyzivy z krve matky (Anderson, 1969; Barrau et al., 1975).

D¢loha se sklada ze tii ¢asti (viz. obrazek 1):
- dva délozni rohy (cornua uteri)

- jednotné dé€lozni télo (corpus uteri)

- déloZni kréek (cervix uteri)

U feny jsou délozni rohy dlouhé a rovnomérné Siroké. U stiedné velké feny jsou silné
jako tuzka a zasahuji daleko do dutiny bfisni (Evans et de Lahunta, 2013; Reece, 1998).

Délozni télo je dlouhé 2 — 3 cm a jeho sliznice je pokryta fasami, které jsou umistény
podélng, ztidka pricné (Reece, 1998).

Délozni kréek je dlouhy pouze 1 cm (Najbrt, 1982) a vstupuje kaudalné do pochvy.
Tento silny svéra¢ je pevné uzavien, S vyjimkou obdobi fije a béhem porodu. Béhem fije se
vytvari viditelny hlen, ktery je sekretem zldzovych pohéarkovitych bunék a béhem biezosti
vtekda do  pochvy, kde brani proniknuti infekce zvaginy do  délohy
(Evans et de Lahunta, 2013; Reece, 1998).

Myometrium je stiedni svalova vrstva délohy, ktera se sklada z hladkosvalovych
bunck. V obdobi biezosti vrstva myometria n¢kolika ndsobné zesili (hypertrofuje). Jeho
hlavni funkci je napomahat pii vypuzovani plodu pfi porodu (Evans et de Lahunta, 2013).

Zevni vrstva délohy (tzv. tenka vrstva pobfiSnice — perimetrium) piechazi ze
zaveésného Ustroji (d€lozni okruzi — mesometrium). Mesometrium umoznuje déloznim rohiim

zna¢nou volnost, zejména u nebiezi délohy vytvaii zavés. Brezi (gravidni) déloha feny se
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zvétSuje a zasahuje na dno dutiny bfisni. Jeji hlavni oporu tvofi bfisni sténa (Reece, 1998;

Najbrt, 1982).

3.1.4 Pochva feny

Pochva (vagina) je svalova trubice, ktera kranialn¢ navazuje na délohu a kaudalné
prechazi v posSevni predsin. Slouzi jako vyvodna pohlavni cesta a zaroven jako pafici organ.
U feny je vagina relativné dlouha a poSevni sliznice je podélné i cirkularné ziasena

(Najbrt, 1982).

3.1.5 Vnéjsi genitalie feny

Vng&jsi genitalie feny jsou tvofeny vulvou, ktera se sklada ze stydkych pyska (uzaviraji
mezi sebou stydkou §térbinu) a klitorisu. Vyvod mocové trubice je mistem spojeni vaginy a
vulvy. PoSevni piedsin zahrnuje ¢ast vulvy od stydké $térbiny po vyvod mocové trubice. Jde o
cast vnéjSich genitalii mezi vaginou a stydkymi pysky. Postévacek (klitoris) je samici
rudimentarni analog penisu, ktery je zakryt nejspodnéjsi ¢asti vulvy. M4 topofivou tkan a

senzitivni nervové zakonceni (Reece, 1998).

4

1. Vajecnik =
2. Vejcovod
3. Délozni roh =
4. Délozni télo
5. Délozni kréek + kanalek krc¢ku

délozniho }
6. Pochva
7. Vyvod mocové trubice © ;;
8. Posevni predsin
9. Vulva :
10. Postevacek (Klitoris) q //

40

Obr. 1: Anatomie pohlavniho tstroji feny (Ko6nig, 2013)



3.2 Fyziologie samic¢i reprodukéni soustavy

Hlavnimi reprodukénimi funkcemi u samic je zajistovani produkce vajicek a
poskytovani prostfedi pro spravny riust a vyvoj plodu. Plod se vyviji po oplozeni zralého
vajicka spermii. Pro zachovani druhu je dilezité, aby samice plnila svoji zakladni roli matky,
tzn. porodit ve spravném cCase zivotaschopné mladé a zarovenn mu v prab¢hu laktace zajistit
veskerou vyzivu. Béhem toho je nutnd koordinace komplexnich vztahi mezi hormony

a tkdnovymi zménami v téle samice (Reece, 1998).

3.2.1 Sami¢i hormony

Sami¢i pohlavni organy jsou ovliviiovany neurohumordlné¢ neboli vzajemnou
spolupraci nervového systému a zlaz s vnitini sekreci. Mezi zakladni hormony souvisejici
sovarialnim cyklem, bfezosti a porodem jsou estrogeny, progesteron, OXytocin,

gonadotropiny a prolaktin. (Reece, 1998).

3.2.1.1 Estrogeny

Estrogeny jsou sami¢i hormony, které jsou vytvareny v buiikdch granuldzy, theca
interna zrajiciho folikulu, v intersticiu (ve vmezefené tkani) vajeéniku (Kudlac et kol., 1987),
dale jsou produkované placentou a klirou nadledvin. VSeobecné je jejich hlavni funkci
stimulace ristu bunék a tkani, které maji vztah k reprodukci. Estrogeny navozuji sexudlni
chovani (f{ji, svolnost k pafeni), podileji se na vyvoji sekundarnich pohlavnich znak,
ovliviuji riist a vyvoj mlécné zlazy, podileji se na tvorbé bilkovin a upravuji hladiny dalSich

hormoni (Vermeirsch et al., 1999; Reece, 1998).

3.2.1.2 Progesteron

Jedna se o steroidni hormon tvofeny ve zlutém télisku (Kudla¢ et kol., 1987).
Je produkovan placentou a kiirou nadledvin. Aktivity progesteronu casto probihaji spolecné
s estrogeny (zadouci je predbézné puisobeni estrogent, které zcitlivi, popf. nabudi tkan pro
ptijeti signalu, ktery progesteron poskytuje). Progesteron je oznacovan jako hormon bfezosti

diky jeho funkci udrzet graviditu (Verstegen-Onclin et Verstegen, 2008). Podporuje rist zlaz



endometria, brani déloznim stahiim b&hem gravidity, podili se na vzniku mateiského pudu
(Kudlac et kol., 1987), stimuluje rast alveoll mlé¢né zlazy i sekreci vejcovodu, kterou
zajiStuje vyzivu pro vyvijejici se embryo pfed implantaci (uhnizdénim) a reguluje sekreci

gonadotropint (Verstegen-Onclin et Verstegen, 2008; Reece, 1998)

3.2.1.3 Oxytocin

Hormon oxytocin je neurohypofyzou uvoliiovan do krve, ale skuteCnym mistem
tvorby je hypotalamus, odkud se do hypofyzy dostava po neurosekre¢nich drahach. Sani ¢i
jind  stimulace struku zplsobuje jeho uvolnéni a naslednou ejekci mléka
(Kudlag et kol., 1987). Pusobi i na svalovou vrstvu délohy, ktera je pod vlivem estrogentl, coz
se projevi zvySenim kontraktility délohy (transport spermii do vejcovodu pii kopulaci,

vypuzeni plodu pii porodu) (Gram et al., 2014; Reece, 1998).

3.2.1.4 Gonadotropiny

Gonadotropiny jsou spoleény nazev pro folikulostimulaéni hormon (FSH) a
luteinizani hormon (LH). Jejich hlavni ulohou je tvorba pohlavnich hormonl a vyzravani
pohlavnich bunék (tj. aktivita uvnitf gonad) (Kooistra et al., 1999). Jsou secernované buitkami
ptredniho laloku hypofyzy na zakladé impulzu z hypotalamu pomoci tzv. fidicich, releasing
hormont (GNRH — gonadotropin releasing hormon). Pokud organismus rozpozna, ze se FSH
¢1 LH snizuje pod vymezenou uroven, vysle signal hypotalamu, ktery za¢ne produkovat
ptislusny releasing hormon a poté zajisti sekreci patficného hormonu FSH nebo LH
(Tanietal,, 1996). Na produkci téchto hormoni ma vliv i koncentrace estrogent
a progesteronu. Plati, Ze navySujici se koncentrace estrogend zpusobi 1 zvySeni citlivosti
piedniho laloku podvésku mozkového vuci releasing hormonu, kdy ve vysledku dochazi
K intenzivnéj§imu uvoliiovani gonadotropini. Hormon progesteron puisobi naopak, citlivost
snizuje a hladiny FSH a LH se snizuji (Hoffmann et al., 2004; Reece, 1998;
Shille et al. 1987).

Po transportu krvi se gonadotropiny dostavaji k vnimavym buikdm vajecniku.
Fyziologickym u¢inkem FSH je stimulace ristu a zrani folikult v ovariich. Spole¢né s LH
zahajuje a podnécuje tvorbu estrogend, které vyvolavaji fiji a obecné maji vliv na reprodukci

(ptsobi na piipravu vejcovodu, délohy na ptitomnost vajicka atd.). Zvysuje se i produkce LH.



Po prudkém zvySeni jeho hladiny (LH vlna) dochézi k ovulaci nejzralejSich Graafovych
folikulti. Vajicko se uvoliiuje a putuje do vejcovodu (Reece, 1998; Concannon, 1993). Na
mist¢ Graafova folikulu se postupné¢ beéhem nékolika dni vyviji zluté télisko. V piipadé,
7e dochazi ve vejcovodu k oplozeni, vznika embryo, které po piiblizn¢ 8 — 11 dnech
(Kudlag¢ et kol., 1987) sestoupi do délohy. Zluté t&lisko pietrvava, je produkovan progesteron
a tak udrzovana btezost. Jestlize Kk oplozeni nedochazi, déloha zacina produkovat latku
prostaglandin (PGFaa1a), ktery vyvola postupny zanik zlutého téliska. Cyklus se obnovuje a
opakuje (Hoffmann et al., 2004; Kooistra et al., 1999).

3.2.1.5 Prolaktin (LTH, laktotropni hormon)

Hormon prolaktin je produkovan adenohypofyzou a napomahd samici zahajit

a zaroven udrzet laktaci po porodu (Jochle, 1997).

3.2.2 Folikuly na vajec¢niku

Bé&hem pohlavniho cyklu probihd na vaje¢nicich rast a zrani folikuld (i vajicek),
dochazi k jejich ovulaci a ke vzniku a zaniku zlutého téliska (Kudlac et kol., 1987). Folikuly
uvniti kiry vajecniku se déli na primordialni (primarni), rostouci folikuly a méchyikovité
(Graafovy folikuly) (Reece, 1998).

Primordialni folikuly obsahuji jeden oocyt, ktery ma kolem sebe jedinou vrstvu
granuloznich bun€k vznikajicich z povrchového epitelu (Reece, 1998). Folikuly zlstavaji v
tomto uspofadani az do okamziku, kdy nastane regrese (atrézie) nebo podstoupi proces zrani,
ktery nakonec vyusti v ovulaci a uvolnéni zralych a oplodnénych vajicek. Tvorba
primordialnich zarode¢nych bunék probiha jiz v embryonalnim obdobi (Guraya, 1985). Urcité
mnozstvi rostoucich primordialnich folikulti se objevuje uz v dobé narozeni a pietrvava do
puberty. Tyto folikuly vSak neuzraji do stadia Graafova folikulu a podstupuji regresi
(Reece, 1998). Rust a zrani folikuli probihd pod vlivem gonadotropnich hormont FSH a LH
(Kudla¢ et kol., 1987). Reostouci folikuly jsou ty, které se vyvijeji z klidového stadia
primordialnich folikuld, ale zatim v tomto stddiu nevznikd dutina uvnitt folikulu vyplnéna
tekutinou. Oocyt je obklopen dvéma nebo vice vrstvami granuldéznich bunék. Ristem vznikaji
dalsi vrstvy. Prihlednym obalem oocytu, ktery je lokalizovan pod vrstvou bunék granulozy

blize k vajicku, je zona pellucida. V tomto obale se nachazeji pory, jimiz prochéazeji vybézky



granul6znich bun¢k a dochazi tak ke kontaktu granuléznich bunék s povrchem oocytu. Zralé
folikuly (méchyikovité neboli Graafovy) maji uz dobie viditelnou dutinu a je zde vyvinut
vnéj§i i vnitini obal folikulu. Jde o zraly folikul v kone¢ném vyvoji pied ovulaci

(Reece, 1998; Kudlac¢ et kol., 1987).

3.2.3 Reprodukéni aktivita u feny

3.2.3.1 Pohlavni ,,estralni* cyklus

Termin ,,estralni neboli pohlavni cyklus zahrnuje stfidani specifickych zmén na
pohlavnich organech, v pohlavnim chovani a v celém organismu (Kudla¢ et kol., 1987). Tyto
zmény zahrnuji pravidelné, ale omezené periody svolnosti k pafeni. Nastup puberty se u fen
dostavuje obvykle 2 — 3 mésice po dosazeni télesného ramce dospé€lého zvifete a pohlavni
organy jsou v této dob¢ jiz pripraveny na cyklicky se opakujici zmény pod vlivem hormonalni
stimulace. Konkrétn¢ jde o dostate¢nou hypofyzarni sekreci gonadotropinti a na vajecnicich
dosazeni urcitého stupné vyvoje folikull a jejich citlivosti k hypofyzarnim gonadotropiniim
(Svoboda et kol., 2001).

V zévislosti na plemeni se puberta objevuje nejcastéji mezi 8. — 12. mesicem (krajni
hodnoty jsou 6 — 24 mésici). Casnéj§i projev puberty neboli rychlejsi pohlavni dospivani
byva u fen malych plemen chovanych ve skupinach, popiipadé pii kontaktu s jinymi psy.
Projevuje se nastupem prvni fije (harani), kterd byva ve vétsiné ptipadl atypicka. Standardni
prubéh reprodukéniho cyklu lze ocekavat az pii ndstupu druhé ftije. Fena ma obvykle
dlouhou periodu ovaridlni inaktivity, kterd neméa Zadny vztah k fotoperiod&® ani k vyzive
(Beach et al., 1982; Svoboda et kol., 2001). V dasledku toho je nékdy povazovana za
monoestrickou (u pteslechténych plemen). I pfesto u dvou tietin fen dochazi ke dvéma fijim
v pribéhu roku (zpravidla jednou na jafe a jednou na podzim) a jsou oznacovany
za diestrické. U néckterych malych plemen se dostavuji 3 — 4 pohlavni cykly za rok
(Kudlac et kol., 1987). Reprodukéni cyklus feny se sklada ze 4 casti — proestrus, estrus,
diestrus a anestrus. Tato staddia se v reprodukéni periodé Zivota feny v tomto potadi opakuji a

mizi ve véku 10 — 14 let, kdy fena piechazi do senia (obdobi nevyraznych piiznaki fije,
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prodluzovani ¢i nepravidelnost pohlavniho cyklu ¢i nezabfezavani). Stadia estralniho cyklu se
od ostatnich druhti savcu 1isi v délce trvani. Proestrus i estrus trva od 7 do 10 dnti. Diestrus je

prodlouzen a trva 70 az 80 dnt (Reece, 1998; Beach et al., 1982; Svoboda et kol., 2001).

Proestrus

Jednd se o periodu zacinajici po regresi zlutého téliska a koncici nastupem estru.
Na konci proestru se objevuje LH vina a v dalsich 24 — 48 hodinach nasleduje ovulace
(Svoboda et kol., 2001).

Béhem této faze na vajecnicich probiha rychly vyvoj folikull a tim 1 zvySeni sekrece
estrogent v periferni krvi, které jsou produkované buitkami granul6zy ve folikulu. V zevnich
ptfiznacich dominuje krvavy vytok z pochvy, otok piezky, zvySena atraktivita pro psy a

svolnost k pareni, ktera nasleduje az po LH vIné (Beach et al., 1982).

Estrus

Estrus neboli fije je doba sexualni ochoty. Ovulace se nejéastéji dostavuje ke konci
tije (Beach et al., 1982). Béhem ovulace dochazi k prasknuti folikuli a tim uvolnéni vajicek
do dutiny bfi$ni, kterd jsou zachycena tfasnémi vejcovodu. Probihéd proces luteinizace, kdy
jsou stény folikuli preménény na bunky luteinové (vznika zluté télisko). Dochazi tak
K produkci  progesteronu, pficemz jeho koncentrace v  periferni krvi  dosahuje
hodnot 2 - 4 ng/ml, které jsou idedlni pro zvoleni terminu vhodného  kryti.
Koncentrace progesteronu se b&hem této faze postupné zvySuje a na konci fije
dosahuje hodnot 8 — 15 ng/ml (Svoboda et kol., 2001).

Diestrus

Jedna se o nastup postovula¢niho obdobi, tzv. lutealni faze pohlavniho cyklu. Pocatek diestru
je spojen se zménou v chovéni feny projevujici se vymizenim svolnosti k paieni (Beach et al., 1982).
V pribéhu této faze dochazi k vyvoji zlutého téliska. Konec diestru u feny je spojen
s poklesem pod 1 ng/ml hladiny progesteronu v periferni krvi. Koncentrace progesteronu je
nepatrné vySsi u brezich fen nez u fen, které jiz obdobim fije prosly. V zavislosti na poklesu

progesteronu dochazi ke zvyseni hladiny prolaktinu (Svoboda et kol., 2001).

Anestrus
Klinicky nelze anestrus jednoznacné rozeznat od diestru. Jednd se o klidovou fézi

pohlavniho cyklu fen, pii které je hladina progesteronu v periferni krvi nizsi nez 1 ng/ml.

10



Féze kon¢i nastupem pfiznakti proestru. Obvykle tato perioda trva 125 — 150 dni

(Concannon, 2011; Svoboda et kol., 2001).

3.2.4 Brezost

Brezost (gravidita, gestace) a jeji délka (gestacni perioda) zacind oplodnénim a konci
narozenim mladéte. Jednim z prvnich zevnich ptiznakt biezosti byva zvétSeni ¢i zarGzoveni
mlécnych Zlaz, které lze vypozorovat Ctyfi tydny po oplozeni. Pomoci sonografického a
rentgenového (RTG) vySetfenim lze odhadnout pocet plodl, avSak nikoliv pfesné urcit.
Rozliseni plodu neni mozné, dokud neni dostate¢ny kontrast kalcifikovanych kosti. K tomu
u fen dochazi az po 45. dnu biezosti (Reece, 1998). Jeden ze zptsobi diagnostiky biezosti u

mensich plemen je pouziti zevni palpace bficha (Kudla¢ et kol., 1987).

3.2.4.1 Fyziologie biezosti

Po uvolnéni zralych vajic¢ek ve vajecniku vznikaji po prasknuti folikulu Zlutd téliska,
kterd produkuji hormon progresteron. B&hem biezosti je progesteron produkovan Zlutym
téliskem i placentou. Ukolem tohoto hormonu je piipravit sliznici délohy na pfijeti
oplozeného vajicka a udrzet délohu ve vhodném stavu pro vyzivu a ochranu zarodki

(Svoboda et kol., 2001). Biezost feny trva 58 — 63 dni, poté nastava porod (Concannon, 2000).

Oplozeni, implantace a placentace

Implantaci a placentaci ptedchazi proces fertilizace (oplozeni) tj. spojeni samci a
samici pohlavni buiiky a vytvoreni jedné bunky zvané zygota.

Implantace embrya znamend, Ze se zarodek usadi v ur¢itém misté a vytvofii si fyzicky i
funk¢ni kontakt pfimo s délohou. Tento proces nastava az po fertilizaci (oplodnéni). U fen
probiha doba implantace nej€astéji v intervalu dvou tydnd. Vyzivu rostoucimu zarodku jiz
neni mozné zajistit pouhou difuzi, a proto dochazi k vyvinu jednotlivych plodovych obalt,
které plodu zprostiedkuji ziviny od matky (Reece, 1998).

Pojem placentace je oznaceni pro vyvoj extraembryondlnich obali (membran).
Placenta plodu se sklada z obalti: amnion, chorion a allantois. Amnion obaluje plod a
obsahuje amniovou tekutinu (plodovou vodu) v amniovém vaku. Amniova tekutina ma

ochranou funkci. Brani plod pfed vnéjSimi narazy, udrzuje stalost teploty, brani infekci,
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zabranuje srustu kiize plodu k amniové membrané, napoméha pii roztahovani délozniho krcku
a porodnich cest, ¢imz usnadni prichodnost plodu pii porodu. Tato tekutina vznika z fetalni
moci, z ustni dutiny plodu a ze sekretid dychaci soustavy. Chorion je vnéjsi blana, ktera je
Vv nejbliz§im kontaktu s endometriem. Allantois je slepé koncici vychlipka do zarodeéného
stvolu a vyviji se ze zadniho stfeva. U vétSiny zvitat véetné fen srista vnéjsi vrstva allantois
s choriem a naopak vnitini vrstva allantois Samnionem. Prostor mezi vnéjsi a vnitini
vrstvou se nazyva allantoidovy vak. Tekutina allantois vznikd z moc¢i plodu a ze sekrecni
aktivity membrany allantois. Soucasti plodovych oball je Zloutkovy vak, ktery funguje jako
zdroj Zivin v ¢asném vyvoji embrya a podili se na vyvoji stfeva (Wooding and Bruton, 2008;
Kudlac et kol., 1987; Reece, 1998). Podrobnosti tykajici se piipravy a podminek na oplozeni a

implantaci jsou shrnuty v tabulce ¢. 1.

Doba transportu vajicka
Vlastnosti a depozice semene, transport a redukce poctu spermii . .
vejcovodem a implantace
u feny
embryi
) Doba objeveni
Objem Pocet spermii Piestup do
. Misto spermii ve Implantace
Samice semene v ) ) dosahujicich délohy
depozice vejcovodu po (dnu)
ml ) ) mista oplozeni (dni)
ejakulaci
Nékolik minut az
Fena 10 déloha hodi 5-100 8-11 16 - 17
odin

Tab. 1. Pfipravy a podminky na oplozeni, implantace (Kudlac et kol., 1987).

Postupny vyvoj plodu v souvislosti s naroky na vyzivu feny probiha obvykle 9 tydnu.
Prvni tyden (1. — 7. den) zacina biezost oplozenim vajicka ve vejcovodu. Fené neni tieba
stravu upravovat ani ji nijak omezovat. Ve druhém tydnu biezosti (8. — 14. den) sestupuje
oplozené vajicko vejcovodem a poté nastdva presun do délohy, kde se vznasi v délozni
tekutiné produkované Zlazkami endometria (v tzv. dé€loznim mléce) odkud embryo cerpa
ziviny pro svuj dalsi vyvoj. Treti tyden (15. — 21. den) je obdobim implantace embrya a
vytvafenim pasové placenty. Okolo 20. dne je ukoncen vyvoj vSech téech plodovych obalt
(amnion, chorion a allantois). Anatomicka struktura a jednotlivé organy se stale vyvijeji.
Béhem tohoto tydne je fené doporuceny klid. Ve étvrtém tydnu (22. — 28. den) je vyvoj

zarodku nejintenzivnéjsi (jatra, Celisti, oCi, usi, nos, zuby obratle koncetiny). Lze pomoci

12




ultrazvuku zaznamenat i jeho srde¢ni Cinnost. V patém tydnu biezosti (29. — 35. den)
intenzivni vyvoj organti a anatomickych struktur pokracuje. V prvni poloviné biezosti
(od 1. - 5. tydne) neni potieba upravovat krmnou davku (Fontaine, 2012). Béhem Sestého
tydne (36. — 42. den) se zacina hovofit o vyvoji nikoli zarodku, ale plodu (fetu). Postupné je
pln¢ dokoncen vyvoj hlavnich organti, klouby a prsty se osifikuji, o¢i se zaviraji. Fena je
krmena 3x — 5x denné a je tieba piejit na krmivo pro biezi feny (Sterc et Stercova, 2014b).
Sedmy tyden (43. — 49. den) pokracuje intenzivni rist a zrani plodu. Krmeni je obdobné jako
v predeslém tydnu (ke konci bfezosti je doporuc¢eno zvysit mnozstvi krmiva oproti zachovné
davce o 25 — 50% ). V osmém tydnu (50. — 56. den) jsou zfetelné pohyby Sténat v déloze
matky, které postupné zesiluji. Fena vyhledava klidna mista. V devatém tydnu (57 — 63. den)
Sténata dozravaji a dorGstaji porodnich velikosti a vahy. Vtomto tydnu dochazi
k planovanému porodu (Svoboda et kol., 2001; Concannon, 2000; Kudla¢ et kol., 1987;
Reece, 1998).

3.25 Porod

Mezi ptiznaky bliziciho se porodu spadaji zmény v chovani feny, ale i zmény vzhledu
mlécné zlazy véetné projevi sekrece mleziva, otok vulvy a vytok z ni, neklid feny, odmitani
potravy apod. Fena vétSinu Casu stravi lezenim na klidném vyhrazeném misté nebo naopak
nezaléza a vyzaduje pfitomnost chovatele. Dal§im projevem bliziciho se porodu je zvysena
frekvence dechu, u nekterych fen se zvysi agresivita a podrazdénost (Reece, 1998). Patii sem i
zména rektalni teploty, kterd se méni pod vlivem G€inku hormonalnich zmén souvisejicich
s porodem. Ke konci gravidity se télesna teplota zvySuje, tésné pied porodem klesa a pfi
porodu v dusledku kontrakci opét nartsta. Teplota se dramaticky méni, kdyZ u fen nastane
pokles teploty (zaptic¢inény snizenim hladiny progesteronu o 2 az 3 °C) v dobé 6 az 8 hodin
pted porodem (Kudlag et kol., 1987; Kim, 2007).

Porod probihd ve tfech fijovych fazich. Béhem oteviraci faze dochazi ke vzniku
silnych déloZnich kontrakci, k nimZ se pfipojuji vyrazné biisni stahy. Fena je neklidna, casto
moc¢i. Kontrakce dé¢lohy tla¢i na plodové obaly a jejich obsah na dé€lozni kréek
(Kudlac et kol., 1987), tim pfispivaji kroztazeni krcku a vtlaceni plodu do krc¢ku
(Reece, 1998). Zacatek oteviraciho stadia Ize tézko postiehnout. Jeho ukonceni je ohraniceno

prasknutim plodovych obalti (Kudla¢ et kol., 1987).
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Na zacatku druhé faze — vypuzeni plodu feny vzdy ulehaji (Kudlac et kol., 1987).
Objevuji se prvni vypuzovaci stahy, plod obaleny plodovymi obaly piechdzi do porodniho
kanalu, pficemz praskd vnéjsi (allantochorionovy) obal a z porodnich cest vytéka plodova
voda z pochvy. V pochvé se objevuje amnion, ktery praska a dochazi k vytlaGeni plodu.
Stéfiata jsou vypuzovana vétSinou stfidavé zjednoho i druhého rohu (Reece, 1998;
Svoboda et kol., 2001).

Treti poporodni fiaze je obdobim od vypuzeni plodu az do vypuzeni placenty.
Celkova namaha feny se zmenSuje a intenzita déloznich stahti se snizuje. Tyto stahy jsou
oznacovany jako poporodni kontrakce, které zabramnuji piipadnému krvaceni stény délozni.
Napomahaji predevsim pii vylucovani placenty a plodovych obaltl, které byva nepravidelné.
U fen jsou obvykle vypuzeny plodové obaly posledniho nebo piedposledniho plodu kratce po
porodu posledniho plodu (Reece, 1998; Kudlac et kol., 1987).

Po porodu se mohou vyskytnout komplikace — nejéastéjsimi jsou infekce, krvaceni a
vyhtezy délohy ¢i se mize do piiblizné 4 tydni po porodu projevit poporodni eklampsie
(Reece, 1998; Svoboda et kol., 2001).

3.2.6 Mlécna zlaza

Struky (veminka) feny se nachazi na ventralni strané trupu a jsou rozlozeny ve dvou
soubéznych fadach. Na kazdé strané je vétSinou 4 — 6 veminek, které se rozprostiraji od
stydké krajiny az po kaudalni ¢ast hrudniku. Ty nejvétsi jsou v kaudalni ¢asti biisni stény a ve
stydké krajiné. Pokud ma fena mensi pocet strukd, jejich absence byva ptredev§im Vv hrudni
¢asti. V hrudni ¢asti a kranialnim tsekem btisni ¢asti pfipominaji spiSe vyvyseniny ovalného
tvaru, v kaudalni Casti bfisni stény a ve stydké krajiné maji tvar plochého kozniho valu.
Veminka jsou pokryta jemnou tenkou kiizi, ktera je fidce porostla hladkymi dlouhymi chlupy,
u nichZ jsou dobfe vyvinuty mazové i povrchové srstni zlazy. Délka struku se pohybuje od
5—15 mm, ke konci hrotu ma kuZzelovity tvar a konec hrotu struku je plochy. Uvnitt jsou
ulozeny strukové ¢asti, tj. 10 — 15 mlékojemt a na kruhové plosce konce struku usti 10 — 20
strukovych kanélkl s jednotlivymi drobnymi otvirky. Nékteré kanalky se v svém pribéhu

Stépi a tim nabyva i jejich pocet (Najbrt, 1982; Reece, 1998).
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3.2.6.1 Slozeni mlékau fen

Zékladni slozeni mléka je dano obsahem vody, lipidi, sacharidd, protein a minerald.
Souhrn té€chto slozek, kromé vody, se uvadi v % a jsou oznafovany jako suSina, ¢i pevné
slozky mléka. Sacharidy obsazené¢ v mléce se obvykle vyjadiuji jako ekvivalenty laktozy a
mohou zahrnovat dalsi sacharidy. Obsah proteinti zastupuje vSechny proteiny, véetné enzymt.
MIé¢né mineraly jsou vyjadieny mnozstvim popelovin (Reece, 1998).

SloZeni a denni produkce mléka se znacné 1i8i v zavislosti na druhu zvifat (plemeni).
Odhad potiebnych zivin pro matku i kojence vyzaduje kvantitativni udaje o vykonnosti
laktace. Feny produkuji spiSe zahusténé mléko s obsahem 21 - 26 % pevnych latek, 8 - 12 %

tuku, 7 - 10 % bilkovin (Oftedal, 1984). Procentualni slozeni mléka u fen je znazornéno

v tabulce 2.
DRUH SLOZKA (%)
Tuky 9,5%
Laktoza 3,1%
Bilkoviny 9,3%
Popeloviny 1,2 %
Tab. 2: Slozeni mléka u fen (Reece, 1998)
Tuky (lipidy)

Mlécné tuky se skladaji zejména z triacylglycerold. V malém mnoZstvi jsou
zastoupeny fosfolipidy, cholesterol, volné mastné kyseliny, monoacylglyceroly a vitaminy

rozpustné v tucich (Oftedal, 1984).

Cukry (sacharidy)
Hlavnim zastupcem sacharidi je disacharid — laktoza (mléény cukr), ktery je

syntetizovan v mlééné zlaze (Oftedal, 1984).
Bilkoviny (proteiny)

Hlavni ¢ast mlécnych proteinti tvoii kaseiny. Imunoglobuliny jsou pfitomny ve velmi

malém mnozstvi s vyjimkou kolostra (mleziva) (Oftedal, 1984).
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Popeloviny
Hlavni mineralni latkou v mléce je vapnik (0, 12 %), dale fosfor, sodik, draslik a
chlor. Ostatni mineralie jsou zastoupeny ve stopovém mnoZzstvi a zahrnuji hoi¢ik, méd’, siru,

zelezo, zinek, kobalt a jod (Reece, 1998; Oftedal, 1984).

3.2.6.2 Mlezivo (kolostrum)

Mlezivo je produkt pocatecni sekrece mlécné Zlazy po porodu. Jeho sloZenim se
vyznamné 1isi od normalniho (zralého) mléka. Rozdily ve slozeni klesaji béhem 4 az 6 dnti po
porodu. Kolostrum je bohaté ptedev$im na syrovatkové proteiny — imunoglobuliny. Diky
imunoglogbulinim ziskavaji §ténata pasivni imunitu, Ktera je pro né v poporodnim obdobi
nezbytnd. Doba, béhem které je mozna resorpce imunoglobulinil ze stfeva do krevniho ob¢hu
Sténéte, trva od 1 do 2 dnii (Reece, 1998).

DalSimi vyznamnymi rozdily mezi mlezivem a zralym mlékem jsou vyssi koncentrace
vitaminu A, E, karotenu a riboflavinu v kolostru. Obecné je v mlezivu ve srovnani

s normalnim mlékem vice proteini, popelovin i tuki a mén¢ laktozy (Oftedal, 1984).
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3.3 Laktogeneze

3.3.1 Hormony regulujici metabolismus vapniku a fosforu

Vapnikové kationty (Ca®") spliiuji v organismu fadu dalezitych funkei. Uplatiiuji se
pii srazlivosti krve (hemokoagulaci), pfi pfenosu nervového vzruchu, jsou nezbytné pfi
spravném prub¢hu svalové kontrakce (maji vyznam pro optimalni ¢innost srdce) a pii pienosu
intracelularniho signalu jako druhy posel. Proto je nutné, aby byla koncentrace plazmatického
vapniku hormonalné regulovdna. Spole¢né s fosfore¢nanovymi ionty tvoii zaklad kostni a
zubni tkané. Fosfor je dulezitym pienaseCem energie v organismu (Hand et al., 2010;
Sterc et Stercova, 2012).

Metabolismus véapniku a fosforu je ovlivilovan tfemi hormony: parathormonem,
kalcitoninem a kalcitriolem (=1,25-dihydroxycholekalciferol) (Sterc et Stercova, 2012).
Parathormon a kalcitriol jsou hlavnimi regulatory pii udrZovani vapnikové homeostazy
(DiBartola, 2012).

Parathormon (PTH) je peptidicky hormon, ktery je syntetizovan v pfistitnych
téliscich a jeho sekrece je stimulovana snizenou hladinou ionizovaného vapniku v Krvi.
Tvorba parathormonu je zavisla nejen na hladinach vapniku, ale i fosforu v krvi. Cilovymi
organy tohoto hormonu jsou kosti a ledviny. Pokud dojde k poklesu hladiny vapniku v krvi
nebo naopak k nartstu hladiny fosforu, zvysi se mnozstvi cirkulujiciho parathormonu. Ten
vyvola uvolfiovani vapniku z kosti a zvysi vyluovani fosforu z organismu ledvinami.
V kostech podporuje uvoliiovani vapniku (ale i fosfatd) tim, ze zvySuje aktivitu osteoklasti,
¢imz vyvolavd osteolyzu a uvolhovani vapnikovych kationtl (Ca®") z kosti.
Hlavni funkci parathormonu je pifedev$im zvySovani hladiny vapniku v krevni plazmé
(Sterc et Stercova, 2012; Reece, 1998), zvysuje tvorbu kalcitriolu (steroidniho hormonu)
Vv ledvinach a nepiimo stimuluje resorpci vapniku v tenkém stievé (Gow et al., 2011).

Antagonistou parathormonu je kalcitonin, ktery je syntetizovan C-buinikami Stitné
zlazy a jeho sekrece je stimulovana zvySenou hladinou vapniku v Krvi
(Dhupa et Proulx, 1998). Plni hlavné funkci snizovani hladiny vapniku v krevni plazmé a
ovlivituje hlavné kostni tkai. V ledvinach podporuje zvySené vylucovani vapniku a tlumi jeho
resorpci. Zaroven tlumi aktivitu osteoklastd (kostnich buné€k) a tim podporuje ukladani
véapniku v kostech (Sterc et Stercova, 2012).

Kalcitriol (=1,25-dihydroxycholekalciferol) je syntetizovan v ledvinach z kalcidiolu

(25-hydroxycholekalciferolu), kdy jeho syntézu podporuje parathormon (tedy i nizka hladina
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vapniku v krvi) a nizka hladina fosfatd. V piipadé, ze klesne hladina vapniku v krvi, dojde ke
zvySeni mnozstvi vytvofeného kalcitriolu vlivem parathormonu, coz zplisobi zvySené
vsttebavani vapniku ze stieva z béznych 40 % na 90 %. Tim je zvySeno vyuziti vapniku v
pfipadé¢ jeho nedostate¢ného obsahu v potravé. V kostech aktivuje kalcitriol alkalickou
fosfatazu, ¢imz podporuje kalcifikaci kosti a v ledvindch stimuluje zpétnou resorpci

vapnikovych kationtii (Ca®") i fosfati (Sterc et Stercova, 2012; Reece, 1998). Viz obrazek 2.

ZVYSUJE VYLUGOVANI VAPNIKU
SNIZUJE VYLUCOVANI FOSFATU

|| INHIBICE OSTEOKLASTU -
|| UKLADANI VAPNIKU DO KOSTI

i
.- KALCITONIN

VZESTUP VAPNIKU 2,25-2,75 mmol/l
V KRVI

POKLES VAPNIKU
V KRVI

| | AKTIVACE OSTEOKLASTU - A Jrds
| UVOLROVANI VAPNIKU A FOSFATU

ZVYSUJE ZPETNOU RESORPCI VAPNIKU | |
SNIZUJE ZPETNOU RESORPCI FOSFATU

AKTIVACE VITAMINU D

ZVYSUJE RESORPCI VAPNIKU VE STREVE

Obr. 2: Kalciofosfatovy  metabolismus [cit. 2016-18-3].  Dostupné  z:

<http://www.wikiskripta.eu/images/6/60/Kalciofosfatovy metabolismus.png>

3.3.2 Mnozstvi vapniku a fosforu v organismu

Mineralni latky — vapnik a fosfor, jsou nejvice obsazeny v kostech a zubech, tj. okolo
98 % vapniku a 85 % fosforu z jejich celkového obsahu v téle. Oba ionty by se do téla mély
dostavat nejcastéji v krmné davce v urcitém poméru, ktery je zavisly na spotiebé urcitého

organismu (produkce mléka, gravidita) (Sterc et Stercova, 2012).
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Obecné lze fici, Zze doporuCeny pomér vapniku a fosforu (Ca:P) pro zvifata s
jednoduchym zaludkem je v rozmezi mezi 1:1 a 2:1. Vstiebavani probihd nejucinnéji
v tenkém stievé, konkrétné v laéniku a ve dvanactniku. Cést iontdl se resorbuje ve sméru
koncentra¢niho spadu béhem stimulace aktivni formy vitaminu D — zvany také Kalcitriol, ale
také znaceny jako 1,25 dihydroxycholekalciferol. Je to steroidni hormon a vznikd z D3. Tento
vitamin D — zvany téz jako kalciferoly (patii sem ergokalciferol D2 a cholekalciferol D3, coz
jsou steroidni hormonalni prekurzory) jsou zédkladem pro syntézu hormonu
kalcitriolu - hormonu ovliviiujiciho metabolizmu Ca a P. Zahajuje ve slizni¢nich bunkach
syntézu Ca®" vézajiciho proteinu (Hand et al., 2010; Sterc et Stercové, 2012). Ovlivnéni
syntézy vitaminu D (1,25 dihydroxycholekalciferolu) v ledvinach je zpisobeno koncentraci
kalcia v krevni plazmé (zvySeni ji tlumi a pokles naopak stimuluje). Z toho vyplyva, Ze je
syntéza vitaminu D ovlivnéna i hormonem pfistitnych télisek — parathormonem. Vstiebavani
kalciovych iontd tlumi fosfaty a oxalaty, bilkoviny ji zrychluji. K vylucovani dochazi
Vv ledvinach a je regulovano parathormonem (pfistitna téliska) a kalcitoninem ($titna Zlaza)
(DiBartola, 2012). Pouze malé procento kalciovych ionti se vyluéuje stolici. Koncentrace
vapniku v krevni plazmé je sice nizka, ale i pfesto vyznamné zasahuje do fady funkci
probihajici v organismu. Aby mohl byt vapnik transportovan, je nezbytnd jeho vazba na
bilkovinu. Z funkéniho hlediska je patrné, Ze je v organismu vyuzitelnd pouze ionizovana

forma vapniku (Hand et al., 2010; Sterc et Stercova, 2012).

3.3.3 Hodnoceni obsahu vapniku v krevni plazmé

Celkova koncentrace vapniku v krevni plazmé je u fen hormonalni regulaci udrzovana
na trovni 2,3 — 3 mmol/l (Kraft et Diirr, 2001; Doubek et kol., 2007). U fen, které jsou mladsi
nez jeden rok, pfevazné u velkych plemen, byvaji hodnoty az o 0,1 — 0,5 mmol/l vyssi, nez je
uvedeno Vv referencnim rozmezi pro dospélé feny. Zejména diky silnému homeostatickému
mechanismu je hladina vapniku udrZzovéana na téchto hodnotach i za predpokladu, Ze jeho
pfisun z krmiva neodpovidd skutecné potiebé, a dokonce i1 tehdy, kdyz v disledku
neadekvatniho pfisunu vapniku z krmiva nastdvaji patologické zmény v osifikaci kosti. Proto
je nutné akceptovat, ze jsou tyto hodnoty spiSe orientacni a nevypovidaji o skutecném
zasobeni organismu vapnikem. Nizkd dotace vapniku z krmiva se vétSinou na krevnich
hodnotach nijak neprojevi, protoze diky ptisobeni parathormonu se potiebny vapnik uvolituje
Z kosti. To zplsobuje snizeni obsahu kostnich mineralli, které mohou vést az ke vzniku

deformaci kosti a patologickych fraktur. Pfi sniZeném pifijmu vapniku z krmiva zlstava
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koncentrace véapniku v krevni plazmé obvykle v referenénim rozmezi, ale naopak nastava
zvySeni hladiny fosfati vlivem zvySené demineralizaci kosti a zvySené resorpce ve stieve.
Skute¢né snizend hladina vapniku v krvi nastava piedev§im u fen po porodu, pfi vyskytu
poporodni eklampsie. Hypokalcémie, kterda vétSinou nebyva doprovazena dalSimi klinickymi
ptiznaky, se mize vyskytnout u fen, které maji nizkou hladinu albuminu. Je to diky tomu,
Ze se znacna Cast celkového vapniku v Krevni plazmé vaze na albumin. Proto je dulezité,
aby se pfi posuzovani hladiny vapniku kontrolovala i koncentrace albuminu
(Sterc et Stercova, 2012).

V piipad¢ vyskytu vysoké koncentrace vapniku v téle bfezi feny muze dojit ke
zméndm vyvoje fetdlnich tkani a k naruseni spravné funkce véapniku pii vyvoji kostry u
potomki v obdobi ristu. U biezich fen byl proveden pokus, pii kterém byly feny krmeny
dietetickym krmivem s 3x v€t§im piisunem vapniku, nez je doporuéena davka (3, 27 g/100 g
susiny vs. 1, 14 ¢g/100 g suSiny). V prab&éhu druhé poloviny biezosti doslo v krevni plazmé
k poklesu koncentrace 1,25 dihydroxycholekalciferolu, zatimco hladina vapniku (Ca), fosforu
(P), parathormonu (PTH) a kalcitoninu (CT) zistala nezménéna. Nadmérny ptijem vapniku u
matky nevedl k zadnym zménam plazmatickych koncentraci (vapniku, fosforu, parathormonu,
kalcitoninu a 1,25 dihydroxycholekalciferolu — vitaminu D) u mlad’at ve srovnani s mladaty,
jejichz matka byla krmena bé&Znou potravou s normalnim obsahem vépniku v prabéhu celé
biezosti. Hodnota vapniku pro sekreci parathormonu se tedy nijak od stanovenych norem
nelisi. Z toho Ize usoudit, Ze nadmérny piijem vapniku v pozdni fazi biezosti u feny nema

zadné negativni ucinky na hladinu vapniku u potomku (Schoenmakers et al., 2000).

3.3.4 Vitamin D

V soucasnosti je V odbornych literdrnich zdrojich zaznamenan obrovsky nartst
publikaci na toto téma ve vztahu k riznym onemocnénim. Vitamin D je stdle povaZovan za
velice vyznamny regulator podilejici se na kalciofosforovém metabolismu, ktery je spojovan
s dulezitymi cilovymi organy kosti, ledvinami a sttevem. Bylo prokazano, ze tuto ulohu
spliiuje prfedevsim 1, 25 — vitamin D. Podstata vlivu vitaminu D spociva i v oblasti modulace
funkci imunitniho systému, kardiovaskularniho systému a neuromuskularni aktivity
(Uhrikova et kol., 2013).

O jeho zaklad se zajimaji onkologové, pneumologové nebo diabetologové. Vylouci-li
se experimentalni prace, veterindrni medicina se vitaminem D zacala zabyvat az v dobé&, kdy

1€kati ziskali nové poznatky souvisejici s onemocnénim kostniho skeletu. Dnes je predevsim
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sttedem zajmu deficit tohoto vitaminu, zplsobeny zménami zivotniho stylu ¢lovéka ¢i zptisob
chovu urcitych druht zvifat a tim i zvySenou zatézi (Uhrikova et kol., 2013; Cline, 2012).
Vitamin D je po své metabolizaci povazovan za pravy hormon. Jeho hlavni tlohou je
udrzovani homeostaze vapniku, diky které je znam. Obojzivelnici, plazi a ptéaci si vitamin D
syntetizuji pomoci UV zafeni v kiizi. Pfedpoklada se, ze 1 bylozravi a vSezravi savci maji
rovnéz schopnost jeho syntézy v kuzi (zejména béhem letnich mésict, kdy je intenzita
slunecniho zafeni podstatné vyssi), zbylou potfebu zajistuji pfijmem vitaminu D z potravy.
Masozravci jsou jiz plné¢ odkazani na pfijem pouze potravou (How et al., 1995;
Hazewinkel et Tryfonidou, 2002). V pokusech in vitro bylo prokazano, ze psi pfijimaji
vitamin D pouze v potrave, protoze maji mensi schopnost produkovat vitamin D subkutdnné,

na rozdil od mnoha jinych sav¢ich druht (How et al., 1995; Gow et al., 2011).

3.3.4.1 Fyziologie vitaminu D

Syntéza

Vitamin D je Siroky pojem. Rozdé€luje se na dvé formy (sekosteroidy), které jsou
biologicky netéinné: ergokalciferol (vitamin Dy) a cholekalciferol neboli kalciol (vitamin D3).
Ob¢ formy jsou produktem fotolyzy prirozené se vyskytujicich sterold, vznikajici pomoci
UVB zafeni (tj. typu UV zafeni a vinové délce 270 — 315 nm (Dittmer et Thompson, 2011).
Vitamin D2 je syntetizovan z ergosterolu, nachazejici se pouze v rostlindich a houbach
(Uhrikova et kol., 2013)).

Tvorba vitaminu D3 (vznika z 7-DHC = 7-dehydrocholesterolu) v ktzi je ovlivnéna
stupném pigmentace kiize, obsahem 7-DHC v kuzi (zavisi na véku) a intenzitou UVB zafeni
(Holick, 1981), tj. vznika pfedevsim pusobenim ultrafialového zafeni na pokozku, zatimco
vitamin D; je ziskavan pouze ze stravy. I presto, ze tyto dveé slozky pfispivaji k celkovému
stavu vitaminu D u jedince riiznym zpusobem, je nezbytné, aby byly obé formy posuzovany
stejné (Cline, 2012). Intenzita UVB zafeni je ovlivnéna zemépisnou Sitkou, nadmoiskou
vySkou a stupném zneciSténi ovzdus$i. Z logického hlediska je UVB nizsi, ¢im je vyssi
nadmoiska vyska, zejména v zimé, kdy je slune¢ny den kratsi (Holick, 1981, Bikle, 2011).

Schopnost syntézy vitaminu D3 je druhové specificka, napt. expozice UVB zéfeni u
pst (popft. 1 kocek) nevede k syntéze vitaminu D3, naopak stejnd intenzita zafeni u potkant

vede az ke Ctyficetinasobné syntéze vitaminu D3 (How et al., 1995). Vétsina bylozravcu je

21



schopna syntézy vitaminu D3 v kizi, ale zména pfirozeného biotopu mize vést az
K hypovitaminéze D (sniZeni hladiny vitaminu D) (Smith et Van Saun, 2001).

Jeho syntéza v organismu je spusténa poklesem vapnikovych iontl (vapniku) v krevni
plazmé. Nejvyznamnéjs$i funkce D3 v téle je pfedevSim stimulace vstiebavani vapniku a
fosforu v tenkém sttevé. Mimo jiné se podili na mobilizaci vapniku z kosti (pIni podobnou
funkci jako parathormon) a podobné jako parathormon ovliviiuje resorpci fosfatu v ledvinach

(Uhrikova et kol., 2013).

Tansport vitaminu D

Vitamin D spole¢né s jeho metabolity jsou $patné rozpustné ve vodg, proto je nucen se
béhem transportu krvi na misto metabolizace nebo ucinku vazat na proteiny. Jedna se o
vitamin D vdzajici protein, tvofeny jatry a transportujici alesponn 85 % vitaminu D. V malé

mife jsou schopny transportu i lipoproteiny (Dusso et al., 2005; Uhrikova et kol., 2013).

Metabolizace vitaminu D

V poslednich letech bylo dokazano, ze metabolismus vapniku (viz obrazek 3) je
odlisny dle wvelikosti raznych plemen pst. Dlkazem jsou nejen rozdilné hladiny
somatotropinu (STH) a ristového faktoru podobnému inzulinu 1 (insulin like-growth factorl,
IGF-1), ale také rozdilna hladina vitaminu D. Ob¢& formy vitaminu D se od sebe odliSuji
postrannimi fetézci (tzv. pritomnosti metylové skupiny na uhliku 24 a dvojnou vazbou mezi
uhlikem 22 a uhlikem 23 u vitaminu D,). Tim je ovlivilovana jejich vazebna schopnost,
transport a metabolismus (Uhrikova et kol., 2013). Aby se stal vitamin D biologicky

aktivnim, musi nastat aktivace obou forem, kterd vyzaduje dva stupné hydroxylace:

1. jatrech — cholekalciferol hydroxyluje na 25-hydroxyvitamin D neboli
25 - hydroxycholekalciferol (25-vitamin D, 25-HCC), coz je hlavni cirkulujici forma
vitaminu D (Cline, 2012).

2. V ledvinach — 25-dihydroxycholekalciferol (1,25-vitamin D, 25-DHCC) hydroxyluje
na 1,25-dihydroxychoekalciferol nebo 1,25-dihydroxyvitamin D3, na metabolicky

aktivni formu vitaminu D (Cline, 2012).
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Naptiklad hladiny 25-vitaminu D (kaldiol, 25-HCC) a 24,25-vitaminu D (24,25-
dihydroxycholekalciferol, 24,25-DHCC) jsou u dog podstatné niz§i, nez u malych pudla,
zatimco hladiny 1,25-vitaminu D (Kkalcitriol, 1,25-DHCC) jsou vys$$i. Mista metabolizace
se véak mohou liSit v zavislosti na zivoCisném druhu (Uhrikova et kol.,, 2013;

Dhupa et Proulx, 1998).

Funkce vitaminu D

I presto, ze je vitamin D nejcastéji spojovan s poruchami skeletu, ma pleomorfni
(vicetvarné) ucinky. Mezi hlavni cilové organy patii kost, stievo, ledviny a pristitna téliska
(viz obr. 2). Spole¢né s parathormonem (PTH) je hlavni funkci vitaminu D regulace hladiny
vapniku a fosforu (Uhrikova et kol., 2013).

Vitamin D je spole¢né s vapnikem velice podstatny pro tvorbu enchondralni kosti
(nachazejici se uvniti chrupavky), kdy pfi nedostatku vitaminu D dochéazi k nemoci zvané
ktivice nebo po uzavéru ristovych chrupavek k osteomalacii (m&knuti kosti). V piipad¢, ze
hodnoty ionizovaného vapniku a fosforu odpovidaji fyziologickému rozmezi, vitamin D neni
az tak nezbytny pro mineralizaci organické matrice kosti (osteoidu). Vitamin D spole¢né
s parathormonem vV kostech stimuluje mobilizaci vapniku pies stimulaci osteoklastogeneze,
kdy oba urychluji zrdni osteoklastickych progenitorovych?’ bunék na osteoklasty
(Suda et al., 2003; St-Arnaud, 2008).

Ve stiev€ vitamin D stimuluje vychytavani a transceluldrni transport vapniku, tj. na
stran¢, kterd je ptivracena ke stftevnimu lumenu, je vyuZzivana specifickd transportni bilkovina,
nazyvana jako kalbindin D. Vitamin D zvySuje mnozstvi vapnikovych kanalti a koncentraci
kalbindinu, zatimco hyperkalcémie ma opacny efekt (Dusso et al., 2005;
Dittmer et Thompson, 2011).

Vitamin D v ledvinach plni funkci pfedevsim pii regulaci aktivity hydroxyldz (vneseni
hydroxylové skupiny (-OH) do slouceniny). Zda vitamin D ovliviiuje transport vapniku
V ledvinach, neni stile dostate¢né¢ prokdzdno, nicméné je potvrzeno, ze vitamin D,
parathormon a estrogeny nezavisle na sob& ovliviiuji vytlateni véapnikovych kanall a
transportni intracelularni bilkoviny kalbindinu D. Mimo jiné zpisobuje |1 zvySovani
reabsorpce fosfatt v tubulech ledvin, ale jen za ptedpokladu, Ze je pfitomen parathormon
(Dusso et al., 2005; Dittmer et Thompson, 2011).

® Mohou produkovat pouze jediny typ bunék, ale maji schopnost samy se pln& obnovit
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I piesto, ze vitamin D a VDR (vitamin D (1,25-dihydroxy vitamin D3) receptor)
nejsou esencialni pro produkci parathormonu, nedostatek vitaminu D vede k hypokalcémii
s naslednou hyperplazii pfistitnych télisek a k hyperparatyredze (Uhrikova et kol., 2013).
Vitamin D podporuje citlivost pfistitné zlazy k ionizovanému vapniku a zpisobuje pokles

hladiny parathormonu (Dhupa et Proulx, 1998; Gow et al., 2011).

Mezi biologické funkce vitaminu D dale patii:
- Regulace imunitnich funkci
- Angiogeneze (tzv. neokapilarizace — novotvorba krevnich kapilar)
- Proliferace bungk, v¢etné nadorovych (bujeni, mnoZzeni, rust)
- Diferenciace bungk, v¢etné nadorovych
- Apoptdza (programovana smrt) mnoha bunék, véetné nadorovych

(Russell et al., 2010)
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25-HCC (25-hydroxycholekalciferol); 1,25- DHCC (1,25- dihydroxycholekalciferol); PTH (parathormon)

Obr. 3: Metabolizace a funkce vitaminu D — schématicky (Uhrikova et kol., 2013)
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3.3.4.2 Odchylky od fyziologickych hodnot vitaminu D v téle

Hypervitamin6za D

Hypervitaminéza D ptedstavuje zavazny zdravotni problém. V praxi malych zvirat se
vyskytuje castéji, nez nedostatek vitaminu D. Vznikd v disledku ptedavkovani vitaminem D
nebo intoxikaci preparaty obsahujicimi vitamin D. V etiologii hypervitaminozy D se vyhradné
uplatnuji tyto iatrogenni faktory (tj. faktory, vyvolané Spatnym vySetfenim ¢i chybnou
1éCbou):
- Pfedavkovani vitaminem D v krmivu (vitaminovym koncentratem)
- Pfedavkovani vitaminem D veterindrnim lékafem — pii terapii hypoparatyredzy nebo

udajné rachitidy
- Intoxikace  rodenticidy na  bazi  antikoagulanich  preparatt v kombinaci
s cholekalciferolem

Podstatou mechanismu G¢inku je extrémni hyperkalcémie a hyperfosfatémie v souvislosti se
zvySenou intestindlni absorpci a rendlni reabsorpci vépniku a fosforu, diky tomu dochazi
k akutnimu selhani ledvin (Uhrikova et kol., 2013; Svoboda et kol., 1998). K piedavkovani
vitaminem D dochdazi nejcastéji u mladych zvifat v obdobi ristu. Analyzou primyslovych
krmiv pro psy byl zjistén vysoky vyskyt nadbytku vitaminu D, ktery sice nedosahoval
toxickych hodnost, ale n€kolikanasobné prekracoval skutecnou potiebu. Toxicka davka pro
psa je bud’ 37 mg/kg/den jednorazove nebo 3,6 mg/kg/den po dobu sedmi dnli. K akutnimu
selhani ledvin dojde béhem 12 — 24 hodin (Uhrikova et kol., 2013) a projevuje se
napft. polyurii/polydipsii (PU/PD), nechutenstvim, dehydrataci a celkovou slabosti.
V nékterych piipadech se ptidava zvraceni a prijem, které ovSem mohou souviset s azotemii®

v disledku renalniho selhani (Svoboda et kol., 1998).

Hypovitaminéza D

Jednd se o onemocnéni V disledku absolutniho nedostatku vitaminu D
v krmivu (Svoboda et kol., 1998). V soucasné dobé je hypovitamindéza D velmi vzacna,
protoze kompletni primyslovd krmiva 1 vitaminové dopliky, které se nachazi na

trhu ve velkém mnozstvi, poskytuji vitamin D v dostatecném, mnohdy i piebyte¢ném

* Mnozstvi nebilkovinného dusiku v krvi, zejména dusiku modoviny, kterd je odpadni latkou

metabolismu bilkovin a vylucuje se moci. Azotemie stoupa pii selhani ledvin.
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mnozstvi (Sterc a Stercova, 2012). Jedind pii dlouhodobém hladovéni nebo pii krmeni
vyluéné libovym masem (bez tuku) nebo ovocem a zeleninou se mize hypovitamindéza D
projevit (Svoboda et kol., 1998).

U mlad’at se vyskytuje vzacné, projevuje se metabolickym onemocnénim rachitidou
(ktivici) a osteomalacii (méknutim kosti) u zvifat s ukoncenym rustem skeletu. U dospélych
psti osteomalacie probiha asymptomaticky (Uhrikova et kol., 2013; Sterc a Stercova, 2012).
Dosud byly popsany ojedinélé piipady u dospélych pst, nékdy v souvislosti s akutnim
selhanim ledvin pfi krmeni renalni dietou s nizkym obsahem fosforu (Uhrikova et kol., 2013;
Svoboda et kol., 1998).

Nedostatek vitaminu D vyvolava nedostate¢nou tvorbu 1, 25-DHCC, coz zptisobuje
mimo jiné nedostateCnou resorpci vapniku a fosforu ze stfeva, snizenou osteoklastickou
aktivitu a reabsorpci vapniku a fosforu v ledvinnych tubulech. Ve vysledku dochazi k poklesu
plazmatickych hladin vapniku (Svoboda et kol., 1998).

Eklampsie je u fen povazovana za negativni prognosticky ukazatel a jednou z pii¢in
rozvoje hypokalcémie je pravé hypovitaminéza D. (LeVine et al., 2009;
Uhrikova et kol., 2013).

3.4 Eklampsie

Eklampsie, tézZ oznacovana jako mlécna horecka, lakta¢ni tetanie, puerperélni tetanie
nebo hypokalcémie, je povazovéana za akutni a zivot ohrozujici onemocnéni laktujicich zvirat
provazené tonicko—klonickymi® kieGemi az poruchou védomi (Svoboda et kol., 2001).
V nejtézSich  pfipadech muize toto onemocnéni konc¢it 1 Uthynem  zvifete
(Holowaychuk et Monteith, 2011).

Z metabolického hlediska ptredstavuje puerperium (obdobi po porodu) u feny enormni
zatéZ spojenou s péci o rostouci Sténata a jejich vyzivou. Zejména u predisponovanych zvitat
relativné snadno dochédzi k naruSeni homeostdzy, coz se poté nejCastéji prezentuje dvéma
nozologickymi jednotkami s podobnymi ptfiznaky, hypokalcémii a hypoglykémii
(Hand et al., 2010; Svoboda et kol., 2001).

> Tonicko-klonické kiece - smiSeny typ dlouhodob&jsich svalovych kontrakei a zagkubi
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Eklampsie se projevuje u fen zejména béhem prvnich 4 tydnd po porodu, v dobé
maximalni laktace (Orfanou et al., 2010). Onemocnéni se v malé miie vyskytuje v intervalu
20 dni pied porodem a ziidka i v pozd¢jsich fazich laktace. Postizena jsou zejména mala a
sttedni plemena s nadprimérnou produkci mléka nebo neklidné feny pecujici o vrh s vétSim
poctem Sténat sajicich matefské mléko. Existuje nékolik pfipadl, kde se eklampsie vyskytuje
u malych, hyperaktivnich plemen ve 2. — 4. tydnu po porodu a jen vyjimecné to byva
zapri¢inéno mnohocetnym vrhem (Svoboda et kol., 2001; Davidson, 2012).

Na zaklad¢ prokazanych zmén v metabolismu, kdy dochazi k naruseni homeostazy, je
u predisponovanych zvitat za hlavni pti¢inu eklampsie povazovana hypokalcémie — tj. prudké
snizeni hladiny vapniku v krvi pod hranici 1,7 mmol/l a jeho naslednym ptechodem do mléka
(Pathan et al., 2011; Davidson, 2012). Nemusi se nutné jednat o celkovy nedostatek vapniku
Vtéle, nybrz o naruSeni poméru koncentrace ionizované¢ho (volného, tedy biologicky
aktivniho) vapniku a vapniku vazaného na proteiny (Orfanou et al., 2010). V téle zdravych
zvirat je pfiblizné 50 % vapniku ve vazané form¢. Druha polovina je ionizovana — biologicky
aktivni. Tento nepomér rozlozeni forem vapniku muze nastat hned z nékolika pfi¢in. Na
redukci ionizované formy vapniku v extracelularni tekutiné se podili napf. alkaloza®.
Respirac¢ni alkaldza je disledkem procest spojenych s hyperventilaci7. Velky podil na vzniku
poklesu koncentrace Ca®" predstavuje i vyziva biezi feny (Hand et al, 2010;
Svoboda et kol., 2001). Nadmérny piisun vapniku béhem biezosti se miize negativné projevit
po porodu. Prostfednictvim negativni vazby dojde k hypofunkci paratyreoidey a pak nasledné
po porodu z divodu jeji snizené funkce a zvySenych ztrat mlékem se neudrzi normokalcémie
(Svoboda et kol., 2001). Na poklesu ionizované formy vapniku se mohou podilet i rostlinné
fytétys, které jsou Casto obsazené v nevhodnych dietach. Ty vétSinou zapfi€ini nedostatecné
vstiebavani vapniku ze stfeva. Za pfifiny vzniku a rozvoje nemoci je mozno zvazovat i
casteCny pokles vapniku v dusledku budovani fetalniho skeletu, vydejem pfi laktaci,
celkového snizeni pfisunu krmiva a nechutenstvi pfi nadmérné zatéZi pied porodem

(Svoboda et kol., 2001; Pathan et al., 2011).

® Porucha acidobazické rovnovahy, pii které stoupa pH nad fyziologickou mez
7 Zahrnuje zrychlené (tachypnoe) a prohloubené (hyperpnoe) dychéni
8 Soli kyseliny fytové obsazené zejména v obilovinach, ofesich, ovoci a zelening, které na sebe vazi

nekteré mineralni latky (ptedevsim fosfor, vapnik, Zelezo a zinek)
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Pti hypokalcémii se aktivuje systém ledviny — vitamin D, ktery mé za tkol zajistit
zvySené vstiebavani vapniku ve stfevé nebo systém pfistitnych télisek — parathormon, ktery
zodpovida za uvoliiovani vapniku z kosti. Pokud by se jednalo o opa¢ny ptipad, kdy dochézi
k nadbytku vapniku, aktivuje se vylucovani kalcitoninu z pfistitnych télisek, ktery ma na
starosti ukladani vapniku do kosti (Dibartola, 2012).

Existuje mnoho pficin, které vedou ke vzniku eklampsie, ale kromé hypokalcémie je
téz zpusobena snizenou sekreci PTH. Snizeni sekrece PTH nastava diky abnormalnimu vyvoji
pristitnych télisek, pii jejich poskozeni nebo po chirurgickém odstranéni (Norris, 2007).

Nejdilezitéjsi endokrinni i ostatni pfi¢iny hypokalcémie psi jsou shrnuty v tabulce 3.

ENDOKRINOLOGIE

OSTATNI

Primarni hypoparatyre6za

Poporodni eklampsie

Hyperkalcitoninismus

Akutni pankreatitida

ZPROSTREDKOVANA HORMONY

Malabsorpce

Sekundarni nutri¢ni hyperparatyredza Chronické a akutni selhani ledvin

Aplikace glukokortikoid Intoxikace etylénglykolem

Stavy po tyroidektomii a soucasné _ )
. . Dieta deficitni na vapnik
paratyroidektomii

Paraneoplasticka hypokalcémie Hypoproteinémie (hypoalbuminémie)

Deficit vitaminu D (vzacné) Traumata mékkych tkani

Hemolyza

Lécba antikonvulzivy

Klyzmata obsahujici fosfaty

Aplikace antikoagulancii vazicich vapnik (citrat)

Aplikace plasmaexpandert

Tab. 3: Ptic¢iny hypokalcémie u psi (Svoboda et kol., 1998).

3.4.1 Priznaky eklampsie

Ke zjevné hypokalcémii dochazi, jestlize hladina plazmatického vapniku poklesne pod
1,75 mmol/l. Pocate¢ni priznaky jsou charakterizovany celkovou vycerpanosti zvitete,
neklidem, svédénim tvaii (facialni pruritus), nervozitou az agresivitou (vrceni), uzkosti,

moznou dezorientaci a ztratou zajmu o Sténata (Svoboda et kol., 2001; Davidson, 2012).
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Mezi intenzivni projevy facialniho pruritu patii tfeni hlavou o zem, Skrabani za uSima ¢i tfeni
ptednich koncetin o ¢enich (Svoboda et kol., 1998; Greco, 2012). Dale nastupuje ziznivost,
hypersalivace®, inapetence’® ¢i tachypnoe a zaginaji se projevovat problémy v Einnosti
pohybového aparatu (napf. ataxielz). Ty probihaji nejprve v podob¢ slabého ttesu, postupné
prechazeji v tonické a klonické kiece. Svalové zaskuby zacinaji obvykle na hlavé a nasledné
kiece jsou lokalizované az generalizované bez ztraty védomi (Russell et al., 2006;
Svoboda et kol., 2001; Svoboda et kol., 1998).

Fena neni schopna koordinovaného pohybu, pfi snaze o chlizi pada do stran a pozdé&ji
neni schopna se sama postavit. V dusledku kie¢i svaloviny se objevuje hypertermie, kdy
t&lesna teplota dosahuje hodnot az na 42 °C (Kudlag et kol., 1987), miéza™ nebo mydriaza®®,
zrychleni pulzu, ptekrveni sliznic (Svoboda et kol., 2001). Holowaychuk et Monteith (2011)
uvadéji, ze zvire, kterému neni poskytnuta okamzitd veterinarni péce, upadd do Soku, ma
suché a bledé sliznice, rozsifené zornice a vysokou teplotu. Smrt nastava v disledku deprese
dychéni, hypertermie a cerebralniho edému® (Svoboda et kol., 2001; Davidson, 2012).
Veskeré klinické priznaky jsou vesmés neuromuskularni (Svoboda et kol., 1998). Eklampsie
ma velmi rychly pritbéh. Doba od prvnich ptiznaki k rozvinuti celkového klinického projevu

piedstavuje 15 minut az 12 hodin (Svoboda et kol., 2001; Pathan et al., 2011).

3.4.2 Diagnostika eklampsie

Diferencialné diagnosticky je nutné vyloucit epilepsii, meningoencefalitidu, otravy
strychninem, metaldehydem, olovem, toxémii. Vzhledem k zavaznosti a rychlému pribéhu je
nezbytné diagndézu stanovit co nejdiive. Vychéazi se z anamnestickych udaja, klinickych
ptiznaki a reakce na okamzitou 1é¢bu (Svoboda et kol., 2001). Klinicka diagnéza je zalozena
na historii (poporodni obdobi, vysoka spotfeba vapniku) a na zjisténych klinickych

ptiznacich. Laboratorni vySetfeni je vSak nutné (Svoboda et kol., 2001) a spociva na zakladé

% Zvysena produkce slin

!9 Nechutenstvi - anorexie

1 Abnormalng zrychlené dychani

12 porucha hybnosti zpiisobena onemocn&nim nervového systému - napt. mozecku
13 Zizeni zornice

4 Rozsiteni zornice

5 Otok mozku
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odhadu hladiny vapniku, fosforu v séru a hladiny glukoézy v krvi (Pathan et al., 2011,
Orfanou et al., 2010).

Me¢éfeni koncentrace glukdzy v krvi je nutné pro diferenci diagnéz hypokalcemie a
hypoglykémie. Pii zvySené svalové kontrakci mnohdy byva koncentrace glukozy u
hypokalcemickych fen nizsi, nez je bézna hladina. Koncentrace fosforu a hoi¢iku se pohybuji
vV ramci normalniho rozmezi. Obecné je dilezité poznamenat, ze celkova koncentrace vapniku
v krevnim séru koreluje s ionizovanym vapnikem (Orfanou et al., 2010). SniZeni hladiny
sérového vapniku z normalnich hodnot 2,3 — 3,0 mmol/l na 1,25 — 1,75 mmol/l je dostate¢né
prikazné, avSak vzhledem k patofyziologii eklampsie nemusi ke snizeni koncentrace

celkového vapniku dojit (prokazano asi u 10 % piipadi) (Svoboda et kol., 2001).

3.4.3 Terapie eklampsie

Osetfeni by mélo byt provedeno ihned pifi podezieni v poporodnim obdobi a po
rozpoznani hlavnich pfiznakd. Nedoporucuje se vyckavat na potvrzeni diagnozy
biochemickymi vysledky. VEasna diagndza mize byt rozhodujici. Béhem tohoto onemocnéni,
jakoz 1 vpribéhu poskytovani 1écby postizené fené, je nutnd péce o jeji Sténata
(Svoboda et kol., 2001; Orfanou et al., 2010).

Zakladnim krokem je nitrozilni aplikace vapniku. Doporucuje se pouzit 10 % glukonat
vapenaty nebo boroglukonat vapenaty v davce od 3 ml do 20 ml (5 — 15 mg/kg zivé
hmotnosti) (Orfanou et al., 2010; Davidson, 2012). Nékteti autofi uvadéji uspésnou terapii
50 % roztokem glukonatu vapenatého nebo boroglukonatu vapenatého — tato koncentrace
vSak neni doporucovana pro riziko vyvolani bradykardie ¢i arytmie (Svoboda et kol., 2001).
Aplikace by méla byt v kazdém piipadé provedena pomalu (I ml za 1 min.) a dokoncena
béhem 10 — 20 minut za stalé kontroly srdec¢ni ¢innosti. Obvykle byva reakce na 1écbu
okamzita. Pokud se objevi zvraceni, nepravidelny rytmus, fibrilace® — tj. znamky rychlé
aplikace, predavkovani nebo aplikace pfili§ studeného roztoku, je nutno ihned 1écbu pterusit a
pokracovat az po stabilizaci stavu (Orfanou et al., 2010). Pokud nedojde k odpovidajici reakci
na lécbu, je mozné za dodrZzeni vSech diive uvedenych naleZzitosti ihned oSetfeni opakovat
(Svoboda et kol., 2001). Nejvhodnéjsi je v téchto pripadech aplikovat vapnikovou injekci

bud'to podkozné nebo nitrosvalové. Velikost davky zistava stejna, ale musi byt rozdélena na

18 Mihani, velice rychlé a nepravidelné stahy srde¢niho svalu
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dvé stejnd mnozstvi a aplikovana do riznych mist na téle tak, aby se minimalizovaly
potencionalni drazdivé Gc¢inky vapniku. Aplikace by mély byt opakovany kazdych 24 hodin
nebo jeSté Castéji (napf. kazdych 6 az 8 hodin). Podavani glukokortikoidi je
kontraindikovano, protoze snizuji vstiebavani vapniku ze stteva a zvysuji vylu¢ovani v moci a
nepfispivaji ke zlepSeni zdravotniho stavu. Po zlepseni a stabilizaci celkového stavu zviiete
by mél byt vapnik podavan peroralné, tj. do krmiva, K zabranéni opétovného navratu
onemocnéni (Svoboda et kol., 2001; Orfanou et al., 2010).

Aby se dosahlo rychlého klinického uzdraveni, sténata by méla byt od feny odebrana
na 12 az 24 hodin. U matek, které dobfe reagovaly na 1é¢bu, 1ze prikladat Sténata za 12 hodin
po oSetfeni, ale jen na par minut a poté se je snazit rychle odstavit. V ptipadé opakujiciho se
onemocnéni by méla byt od matky trvale odebrana (Svoboda et kol., 2001).

Fenu je doporuc¢eno krmit 1lkrat denné po dobu 2 — 3 dni (je dulezité vynechat mléko
a tvaroh), nechat u matky pouze jedno sténé a ostatni ptikladat na nezbytné¢ dlouhou dobu.
Matka musi byt sledovana i v pribehu noci. Doporucuje se provést do¢asny odstav Sténat a
zaroven jim zajistit umé¢lé krmeni. Zda budou Sténata nadale uméle vykrmovana, zavisi
pfedevsim na jejich véku, na reakci feny na lé€bu a na schopnosti majitele se o mladata
postarat. P¥ nedostate¢né udinnosti oletfeni je mozna aplikace antikonvulziv'’, napf.
diazepamu (2,5 — 20 mg/kg z. hm. i. v.), pentobarbitalu nebo fenobarbitalu (20 — 35 mg/kg
Zivé hmotnosti i. v. pomalu). P#i vysoké hypertermii téla se doporucuje ledova nebo
alkoholova vodni koupel (Svoboda et kol., 2001; Davidson, 2012).

Neékteré pripady sekundarné postizenych fen s hypoglykémii reaguji velmi vyrazné na
podani glukonatu vapenatého nebo boroglukonatu, jelikoz glukonaty mohou ¢asteéné prispét
k ziskani energie (Orfanou et al., 2010; Pathan et al., 2011).

3.4.4 Prognoza eklampsie

V ptipad€ v€asného oSetfeni byva progndza ptizniva a zvife je mimo ohroZeni Zivota

(Svoboda et kol., 2001).

1 Lék pouzivany k 16¢b& kie¢i i prevenci jejich vzniku
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3.4.5 Prevence eklampsie

Prevence neni doposud ptesné znama. Optimalni je maly pocet Sténat a jejich brzky
odstav od matky. Feny, u kterych se eklampsie objevuje pii kazdé laktaci, by nemély byt
v chovu nadale zatazeny a vyuzivany (Svoboda et kol., 2001).

V prvni poloving biezosti (0d 1. — 5. tydne) neni potfeba upravovat krmnou davku.
Vyhovujici je krmeni pouze 1x denné s obsahem cca 26 % bilkovin (standardni krmivo).
Podstatou je, aby fena v téchto prvnich péti tydnech nepfibirala na hmotnosti. Naopak je tomu
od 5. tydne, kdy plody nabyvaji hmotnosti a fena jiZ neni schopna pokryt potieby rostoucich
plodi z bézného jednodenniho krmiva. Mnozstvi predkladdaného krmiva by proto mélo byt
navyseno dle poctu plodi tak, aby na konci biezosti byl pomér o 25 — 50 % vyssi (b&zné o
10 % kazdy zapocaty tyden biezosti) oproti klasické denni davce krmiva (Fontaine, 2012).
Kudla¢ et kol. (1987) doporucuji fenam podavat prvni dny po porodu mléko se syrovym
vejcem.

Pouhym navysenim mnozstvi krmné davky neni mozné eklampsii ptedejit. Je velmi
dulezité zajistit vysoce kvalitni, nutri¢né vyvazené a kompletni krmivo bfezim a laktujicim
fenam (tzv. krmivo pro psy v zatézi), které obsahuje vy$§i mnozstvi bilkovin (az 30 %)
dostatek nezbytnych aminokyselin, mineralnich latek a vitamint (Sterc et Stercova, 2014a;
Nelson et Couto, 2009). Kvantita a kvalita proteini ovliviiuje téZ produkci mléka. Pokud fené
neni poskytnuto dostatecné mnozstvi kvalitniho krmiva s poZadovanymi Zivinami, fena
vyuZzije svych rezerv na vyzivu Stéilat a ndsledné¢ dochéazi ke ztrdt€ hmotnosti a celkové
kondice (Fontaine, 2012, Fascetti, 2010). V pribéhu kojeni by mél byt piistup k potravé a piti
umoznén ad libitum (Nelson et Couto, 2009).

Je potieba se vyhnout krmiviim s vysokym obsahem fytatl, které jsou pievazné
obsazeny v s0ji. Nedodavat preventivné vétsi mnozstvi vapniku béhem biezosti, které¢ by
mohlo naopak uskodit. Vhodny je i brzky odstav sténat (Svoboda et kol., 2001).

Preventivni podévani soli vapniku je doporucovano laktujicim fenam b&hem vrcholu
laktace v davce piiblizné 1 — 3 g denné. Je zde mozZnost, Ze nastane riziko naruSeni
homeostdze. Dalsi vitamin6zni a minerdlni dopliikky se nedoporucuji, je vhodné&jsi podavat
vyvazenou krmnou davku, nejlépe ve formeé kompletnich krmiv pro biezi a kojici feny nikoli
doma pfipravovanou stravou (Sterc et Stercova, 2014b). Doplitkové krmeni z lahve
s nahrazkami mléka Casné Vv laktaci, spole¢né s pevnou stravou po tiech az Ctyfech tydnech

veku je piinosné a mize byt feSenim, zejména pro velké vrhy (Nelson et Couto, 2009).
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I po zdanlivé Gspesné 1é€bé se zachvaty mohou znovu objevit i tfi tydny od prvnich

projevu eklampsie (Svoboda et kol. 1998).

3.4.6 Plemena se zvySenou dispozici k onemocnéni eklampsii

Eklampsii trpi zejména mala a stfedni plemena s nadmérnou produkci mléka nebo
feny, které porodily vétsi pocet Sténat sajici jejich matetské mléko (Svoboda et kol., 2001).
Mezi mald plemena s nejCastéjSim vyskytem tohoto onemocnéni patii predevSim jezevcici,
pudli, Spicové, Civavy a jorkSirsti teriéfi. Jako vzdy existuji vyjimky, kdy nemoci trpi i feny
velkych plemen (napt. boxeti) (Orfanou et al., 2010).

Hlavnim divodem, pro¢ jsou pfevazné postihovana mala plemena, je pomér mezi
celkovou hmotnosti feny souvisejici ¢asto s poctem Stéfat. Vrh s péti Stéiaty jezevcikl
piedstavuje okolo 15 — 20 % hmotnosti feny, zatimco napt. vrh s péti §ténaty zlatych retrivra
piedstavuje pouze 5 — 7 % hmotnosti. Z toho plyne, ze feny malych plemen musi vynalozit
pro tvorbu a vyzivu svych Sténat 3x — 4x vice latek, nez feny velkych plemen.
Podobny princip plati i pro tvorbu a vydej matefského mléka (Hand et al., 2010;
Svoboda et kol., 2001).
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4 Zavér

Bakalarska prace se zabyva problematikou eklampsie u feny v poporodnim obdobi.
V soucasnosti se S poporodni eklampsii 1ze setkat spise ojedinéle, jelikoz existuje mnoho
kvalitnich komer¢né vyrabénych krmiv pro bfezi a kojici feny obsahujicich vyvazena
pozadovana mnozstvi jednotlivych slozek. Spravnou vyzivou a péci se zaruci fené v obdobi
kojeni dostatecny piisun latek. Informace uvedené v této praci by mohly pfispét k vétsi
informovanosti chovatelt. Nelze vSak zcela spoléhat na pomérné nizkou Cetnost vyskytu
eklampsie — je nutné znat jeji typické priznaky a tim zajistit vCasnou prvni pomoc a
nasledujici adekvatni 1é¢bu.

Duvodem vybéru tématu bakalafské prace pro mne byla osobni zkuSenost jako
majitelky feny stafordSirského bulteriéra. Pfi¢inou propuknuti onemocnéni v tomto
konkrétnim ptipadé byla nadmérna produkce mléka, nikoli nadpramérny pocet sténat ve vrhu.

K ziskani novych informaci a poznatki mi napomohla letni tydenni praxe ve
veterinarni nemocnici Vetcentrum ve Stodtlkach, kterou jsem absolvovala od 5. - 11. 8. 2015.
Velmi ptinosny byl také osobni rozhovor sveterindrni lékatkou Martinou Svecovou

z veterinarni kliniky na Arbesové namésti, Praha 5 Andél.
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