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Porovnani rozdili mezi rachitis (krivici) a osteoporézou u
pst

Comparison of differences between rickets and osteoporosis in
dogs

Souhrn

Bakalaiska prace se zabyva porovnanim onemocnéni psi osteopordzou a rachitis. V
prvni Casti je uvedena charakteristika zdravé kostni tkdn¢ a dlouhé kosti psa. V dalSich
kapitolach jsou detailné popsdny obé nemoci, véetné jednotlivych pficin jejich vzniku. V
zavislosti na téchto faktorech pak muzeme obé& onemocnéni rozde€lit na nékolik forem.
Nékteré priciny maji kiivice i osteopordza shodné, coz je jeden z jejich spolecnych ryst. Mezi

né patii mimo jiné nedostatek vapniku a vitaminu D, jiné nemoci ¢i Iéky.

Nedilnou casti bakalafské prace je kapitola zaméfend na vzhled kostni tkané po
histopatologickém vySetfeni psa, ktery onemocnél osteopordézou a kiivici. Na téchto

ilustracich je zfetelné viditelné, v cem se v rdmci postiZeni kosti ob&é onemocnéni 1isi.

Dtlezitou soucasti je 1 kapitola zaméfena na prevenci jejich vzniku, jejiz nejvétsi dil
zastdvd spravnd a vyvazend vyZziva psi. V ramci vyZivy se zaméfujeme predevSim na
zastoupeni mineralnich latek. Nejdilezitéjsi je pomér vapniku, vitaminu D a fosforu. Pro
spravnou stavbu kosti jsou potiebné jeste¢ dalSi slozky, mezi které patii naptiklad hoicik,
mangan, vitamin C, zinek a jiné. Celou praci uzavird kapitola zaméfend na 1écbu téchto

onemocnéni.

Klicova slova: pes, kosti, rachitis, osteoporoza, prevence, 1é¢ba



Summary

The bachelor thesis deals with comparison of osteoporosis and rickets in dogs. The
first part describes characteristics of healthy bone tissue and long bones of dog. The following
chapters describe both diseases in detail, including the causes of their formation. Depending
on these factors we can divide both diseases in several forms. Some causes of rickets and
osteoporosis are identical, which is one of their common features. This includes lack of

calcium and vitamin D, other diseases or medicines.

An inseparable part of the thesis is a chapter focusing on the appearance of bone tissue
after histopathological examination of the dog that had fallen ill with osteoporosis and
rickets. In these illustration is clearly visible in what affliction of bones are both diseases
different.

An important part is the chapter aimed on preventing of their formation, whose
greatest part is good and balanced diet of dogs. In nutrition we primarily focus on the
representation of minerals. The most important is the ratio of calcium, vitamin D and
phosphorus. For proper bone structure other extra components are necessary, which include
for example magnesium, manganese, vitamin C, zinc and others. The last chapter focuses on

the treatment of these diseases.

Keywords: dog, bones, rickets, osteoporosis, prevention, treatment
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1. Uvod

Kostra hraje velice dulezitou roli v Zivoté vSech obratlovcu. Jeji funkci je opora,

ochrana a pohyb, coz jsou aktivity nediln¢ spojené s zivotem.

| piedci psa domaciho byli diive divoké Selmy, které si musely lovem, $tvanim a
zabijenim kofisti zabezpecit své preziti. Béhem domestikace vsak ¢loveék vyslechtil mnoho
plemen psl, mezi kterymi jsou jiz na prvni pohled patrny markantni rozdily v rozmérech
kosterni soustavy. Ale i pfes vSechny tyto rozdily a evolu¢ni zmény plni kostra stale stejné
zivotni funkce, a proto jeji poruchy mohou fataln¢ ovlivnit zdravi nasich psi. Spole¢né souziti
psa a Cloveéka vSak s sebou nese i mnohé nevyhody. Mezi n€ patii mimo jiné naptiklad i
Spatny zivotni styl spojeny s nevyhovujici vyzivou. Pravé vyziva je kliCovym faktorem pro
prevenci, ale i 1é¢bu onemocnéni osteopordzou ¢i rachitidou. V dne$ni dobé€, kdy jsou nami
chovana zvitata odkazana pouze na potravu, kterou jim poskytujeme, se mohou objevit rizna
onemocnéni pohybového aparatu, které plynou z nekvalitni a nevyvazené stravy. Mezi né
patii pravé i kiivice a osteopordza. Presto, ze rachitida jiz nebyva pfili§ velkym problémem a
osteoporoza se V chovu pst téz témét nevyskytuje, pii zanedbani klicového faktoru, kterym
vyziva bezesporu je, se mize nékteré z téchto onemocnéni projevit. Cas od &asu se pak
muzeme setkat s ptipady zanedbanych psi s velkymi rachitickymi problémy. V ptipadé, ze
jesté nedoSlo k nevratnym zménam na kostie zvifete, byva prognodza pii v€asném zasahu

pfizniva. Nékteti jedinci si vSak nésledky této nemoci nesou cely sviij Zivot.



2. Cil prace

Cilem prace je popis a porovnani onemocnéni pst kiivici (rachitis) a osteoporozou.
Prace se zaméfuje na zmény ve stavbé kosti nemocnych zvifat a na rozdily po jejich
histopatologickém vySetieni. Dale se prace zabyva pfi¢inami, projevy, 1é€bou a prevenci

téchto onemocnéni pst.



3. Literarni prehled

3.1. Anatomicky a histologicky popis zdravé kostni tkané a dlouhé kosti

psa

Kost je samostatny organ. Spolu s chrupavkou a kosternimi spoji vytvari kosterni
soustavu, jejiz funkci je opora t€la, ochrana vnitfnich organti a lokomoce téla. Kost se sklada

s kostni tkané, okostice a kostni diené.

3.1.1. Okostice

Okostice neboli periost je vazivovy obal kosti, ktery ji kryje po celé jeji délce
s vyjimkou mist, kde je pokryta kloubni chrupavkou nebo mista odstupu svall. Je nestejné
silnd a vétSinou tésné priléha ke kosti diky vazivovym vlaknim. Svazky kolagennich vlaken
tvoii Sharpeyova vlakna, ktera jsou zalita do kostni kompakty a zabezpecuji tak pevny upon
okostice na zna¢né plose kosti. Spolu s témito vlakny vstupuji do kompaktni kosti i cévy a
nervy, a proto predstavuje okostice nejen mechanickou ochranu povrchu kosti a mezi¢lanek
pro upon svall, ale je také vyznamnym zdrojem cévniho zasobeni kosti a nervovych
zakonceni. Pokud dojde k odtrzeni okostice, nastava pteruSeni cévniho zasobeni v ptislusné

¢asti kosti (Konig a Leibig, 2001; Ptridalova a Riegerova, 2008; Dylevsky, 2009).

Okostice se sklada ze dvou vrstev: vnéjsi vazivové (fibrozni) a vnitini diefové
(kambiové). Vlaknita (fibrozni) vrstva je tvofena podélné vedoucimi snopci kolagennich a
elastickych vldken. Zarode¢nd (kambiovd) vrstva je bohata na osteoblasty, mladé kostni
bunky vytvarejici novou Kostni tkan. Vznikaji tak nové povrchové lamely a kost se od
okostice rozsifuje. Tyto osteoblasty tvoii i novou kostni tkan po jejim poskozeni (Najbrt a
kol., 1980). Dale obsahuje velké mnozstvi nervl, miznich a krevnich cév. V dospélosti a ve
stafi prevladaji ve vnitini vrstvé nepravidelné uspotfadand vlakna a redukované cévni sité

(Dylevsky, 2009).

Jelikoz je zarodecnd vrstva zodpovédna za rist kosti do Sitky a v dospélosti jiz nové
osteoblasty nevznikaji, splyne postupné s vrstvou vazivovou. Vlastnosti osteoblastt zistavaji

vSak latentné¢ zachovany a tato schopnost ma diilezity vyznam pfii hojeni ran a zlomenin. Pii



nékterych chirurgickych zdkrocich musi byt okostice odloupnuta a i1 v tuto chvili je

osteoblasticka funkce velmi diilezitd (Novotny a kol., 1966).

V nékterych zdrojich se mizeme setkat s rozdélenim okostice na tfi vrstvy. Dylevsky
(2009), Popesko a kol. (1992) a dalsi popisuji mimo fibrozni a zarodeéné vrstvy jesté
povrchovou adventicii tvofenou fidkym vazivem s mensim mnozstvim vazivovych bunék
(fibrocytd, tukovych bungk) a spise sitovité orientovanymi vlakny. Je bohatd na cévy a nervy

a pripojuje okolni tkan¢ ke kosti (Popesko a kol., 1992).

Vnitini plochu kosti (mezi kostni tkani a dfeni) vystyla endosteum = vniti'ni okostice.
Tato vrstva je stavbou podobna okostici, je vSak tenci. Obsahuje osteoblasty, podili se na

tvorbé nové kostni tkan¢ a podporuje krvetvorbu (Dylevsky, 2009).

Cévy a nervy, které do kosti vstupuji, jsou okosticové a dieniové. Prvni z nich se
Vv okostici rozvétvuji na malé tepénky, které dale pokracuji Volkmannovymi kanalky do
Haversovych kanalkti kompaktni kosti. Jsou doprovazeny miznimi cévami a nervy. Nervy
jsou vasomotorické nebo vytvareji citna zakonceni tzv. hluboké citlivosti. Dienové cévy
prochézeji velkym mnozstvim otvorti do koncti dlouhych kosti a zasobuji houbovitou kost i
dfen. Do téla dlouhé kosti vstupuje velkd dieniova tepna vyZivnym otvorem a prochézi
vyzivnym kanalem kompaktni kosti do dien¢, kde se vétvi (Najbrt a kol., 1980). Diky bohaté
vétvenému krevnimu fecisti ma tedy okostice také vyznam pro vyzivu kosti (Novotny a kol.,

1966).

3.1.2. Kostni diei (medulla ossium)

Kostni dien vypliuje drefiové dutiny, které se vyskytuji v télech dlouhych kosti,
dutinkach houbovité kostni tkané a kanalcich osteonti. Jedna se o mékkou rosolovitou tkan,

ktera se dé€li na Cervenou, zlutou a Sedou (Najbrt a kol., 1980).

1. Cervena kostni dfefi — je tvofena retikuldrnim vazivem se siti krevnich vlasecnic.
Nazyva se organem krvetvorby, jelikoZ jsou zde uloZeny kmenové (matetské)
bunky slouzici k tvorbé erytrocytti, ¢asti lymfocytli - granulocytl a vznikaji zde
krevni desticky (Pfidalova a Riegerova, 2008). Postupné se zacind preménovat a je

nahrazovana zlutou kostni dieni (Dylevsky, 2009).



»Na celé kostfe zaCina preména kostni dfen¢ v distalnich castech koncetin a
v kaudalni ¢asti patefe a postupuje smérem k srdci a hlavé. Cervena kostni dfen
zustava zachovana v krénich obratlich, v Zzebrech, v hrudni kosti a v plochych
kostech.* (Najbrt a kol., 1980)

2. Zluta kostni dfen — vznikd po infiltrovani retikularniho vaziva &ervené diend
tukovymi bunkami. Ty funguji jako energeticka rezerva (Pfidalova a Riegerova,
2008).

3. Sedé kostni dieit — nasledkem ztraty tuku dochazi ve vysokém véku, po nékterych
chorobdch a po podvyzivé zivoCicha k pfeméné zluté kosti diené v Sedou

(vazivova degenerace) (Najbrt a kol., 1980).

3.1.3. Kostni tkan (textus osseus)

Kostni tkan je zakladni stavebni hmotou tvofici kosti. Obsahuje vlastni cévy a nervy.
Jeji usporadani se u jednotlivych druhit kosti lisi (Popesko a kol., 1992). Je silné
impregnovana anorganickymi latkami, coz zpisobuje, Ze je mimotadné odolna vici tahu,
tlaku, ohybu a jeji pevnost zabezpecuje ochranu a podporu téla (Belak a kol., 1990). Mezi tyto
anorganické latky patii v nejvétsi mife hydroxyapatit, ktery zpiisobuje tvrdost a pevnost,
méné oktakalciumfosfat a amorfni kalciumfosfat (Halouzka, 2000). Kostni tkan se sklada

z kostnich bun¢k a mezibuné¢né hmoty.
Kostni buiiky se vyskytuji v nékolika formach:

a) Osteoblasty — nachazi se ve vyvijejicich se kostech jako vrstva bunék kubického,
cylindrického nebo hvézdicovitého tvaru. Okraje téchto bunck jsou navzajem
spojené kratkymi vybeézky. Jsou epitelidlniho usporadani a ucastni se tvorby
mezibunééné hmoty kostni. Pozdé€ji se z nich vytvaii osteocyty. Bunky obsahuji
velké, excentricky ulozené jadro. V cytoplazmé je dobife vyvinuty Golgiho
komplex, cetné mitochondrie protdhlého tvaru, granulované endoplazmatické
retikulum a ribozomy. Ty mohou byt volné nebo védzané na endoplazmatické
retikulum. V buikach tedy probiha proteosyntéza a jejich cytoplazma je basofilni.
Mimo tyto organely se v cytoplazmé nachazi jesté jemna granula, tukové kapénky
a lysozomy. Osteoblasty maji za ukol vytvaret zakladni hmotu pfi rastu kosti

(Belak a kol., 1990; Horky a kol., 1991).
5



b) Osteocyty — jsou bunky jiz vybudované kostni tkan€. Vznikaji pieménou

osteoblastil tak, ze se postupné zalévaji vyprodukovanou mezibuné¢nou hmotou
po skonceni vyvoje a ristu kosti. Maji tvar dynového seminka a podobné jako
osteoblasty jsou navzajem propojené na svych vybézcich, které jsou vSak delsi nez
vybézky osteoblastl. Jsou spojené s krevnimi cévami prostiednictvim kandlka
zakladni hmoty, ve kterych jsou ulozeny. Na rozdil od osteoblastii nemaji tolik
rozvinuté organely. Obsahuji jen slabé basofilni cytoplasma, ve kterém se nachazi
necetné mitochondrie, maly Golgiho komplex, kapénky tuku a glykogen. Maji
ovalné jadro, chromatin je organizovan do hrudek a miize se v nich nachazet
jadérko. Funkei osteocytl je pravdépodobné uvolnovani mineralti z kostni tkan¢ a
tim se UCastni na regulaci vépniku v télnich tekutinach. Latkovou vymeénu
zprostiedkovavaji kanalky vrstvou hydratovaného gelu, ktery vypliiuje misto mezi
vybézky osteocytli a zakladni amorfni hmotou kostniho kanalku. Osteocyty jsou
také potencialni zasobou kostnich bunék. Maji schopnost se v pfipadé potieby
diferencovat na osteoblasty, osteoklasty nebo retikularni bunky (Belak a kol.,
1990; Horky a kol., 1991).

Osteoklasty — jsou to velké mnohojaderné buiky riznych tvarti v mistech, kde se
uskuteciuje odbourdvani kostni tkané (kde je rozruSovéana zkalcifikovana kostni
tkan). Mohou obsahovat vice jader. Mladé bunky maji jadra ovalna a jejich
cytoplazma je bazofilni, dospélé osteoklasty pak maji na povrchu jadra cetné
zatezy a cytoplazma mé acidofilni charakter. V cytoplazmé se vyskytuje
endoplazmatické retikulum, pficemz pievladd vyskyt hladkého pied drsnym,
granulovanym. Déle se zde nachazi velké mnoZstvi vakuol, které mohou
dosahovat velikosti az n¢kolika mikrometrti. Jsou schopné pozitivné reagovat na
kyselou fosfatazu. Cast povrchu, ktery je natoden k resorbované kostni tkani
vytvaii Cetné zahyby a nepravidelné vybézky. Jejich funkce neni Uplné jasna, ale
predpokladd se, ze uvoliuji kyselou fosfatdzu a proteolytické enzymy do
extracelularniho prostiedi, ¢imz se ucastni na resorpci a prestavbé kostni tkané
(Belak a kol., 1990; Halouzka, 2000; Horky a kol., 1991).

Osteoklasty spolu s osteoblasty vytvaii kostni funkcni jednotku. Soub&zné
probihajici odbourdvani a tvorba kosti jsou fizeny systémovymi faktory a mistnimi

cytokiny (Halouzka, 2000).



Mezibunéénd hmota je tvofena slozkou fibrildrni (vldknitou) a zdkladni hmotou
amorfni. Vlaknita slozka je produkovana mladymi kostnimi bunikami osteoblasty pfi rastu
kosti. Je tvofena kolagennimi vlédkny, kterd mohou byt uspoiadany nepravidelné v podobé
sit¢, rovnobézné, nebo vytvareji lamely (Beldk a kol., 1990). Zékladni amorfni hmota tvofi
vypln mezi kolagennimi vlakny a sklada se z organickych i anorganickych latek. Organické
latky zastavaji 35 % hmotnosti kosti a spojuji kolagenni vldkna s mineraly. Mezi tyto
organické latky patii predevSim kyselé mukopolysacharidy. Mezi anorganické latky tvofici
amorfni hmotu se fadi fosforeCnan vépenaty, ktery se svym zastoupenim 85 % mezi vSemi
mineradlnimi latkami pfevazuje. V kosti je ulozen ve formé krystalkd, které jsou na
kolagennich vlaknech pfipevnéné jako §tihlé jehlice. DalSimi anorganickymi latkami jsou
uhli¢itan vapenaty (asi 10 %), fluorid vapenaty (asi 0,3 %) a fosfore¢nan hofecnaty.
Dohromady tyto mineralni latky zastavaji asi 65 % hmotnosti kosti. Amorfni hmota je diky
tomu zodpovédna za tvrdost a pevnost tkané, zatimco vlaknita slozka za pruznost (Beldk a
kol., 1990; Horky a kol., 1991). Podle uspotadani lamel vlaknité slozky mezibunécné hmoty

muzeme rozeznat dva druhy kostni tkdné: lamelarni a vlaknitou.

a) Vlaknita kost je primitivnim typem tkang, ktera se vyskytuje u nizSich obratlovcl
(ryby, obojZivelnici a plazi) a u savel pii primarni osifikaci béhem embryonéalniho
vyvoje. U dospélct se s nim setkdvame v zubnim cementu a drsnatin€ kosti, pokud
se objevi 1 jinde, ukazuje to na patologicky stav. Tvofi pfechod mezi tuhym a
fibroznim vazivem a kostni tkani. Je tvofena kostnimi buiikami, kolagennimi
vlakny a amorfni hmotou. Builkky maji mnoZstvi vyb&zkil a jsou uloZeny mezi

kolagennimi vlakny (Belak a kol., 1990; Horky a kol., 1991; Halouzka, 2000).

b) Lamelarni kost je dokonalejsim typem kosti, ktery vznika béhem rustu z vlaknité

kosti sekundarni osifikaci. Je mnohem pevnéjsi a bézné se vyskytuje u savct.
Stejné jako vlaknita kostni tkan se sklada z kostnich bunék, kolagennich vlédken a
amorfni hmoty, ktera je utvofend do lamel. Tyto lamely mohou byt uspotadané
jako nepravidelné tramce, které mezi sebou vytvari nepravidelné velké dutinky.
Nebo jako osteony, coz jsou koncentricky do sebe zasunuté valecky. Diky témto
dvéma uspofadanim rozliSujeme spongidzni a kompaktni kostni tkan (Belak a kol.,

1990; Horky a kol., 1991; Halouzka, 2000).



A. Kompaktni kostni tkdn wvytvaii téla rourovitych kosti, pficemz je
nejtlustsi ve stfedu diafyzy dlouhych kosti a jeji vrstva se postupné
zmenSuje smérem k epifyzam, kde zni zbyva jen slaba skotfapka. Dale
vytvaii povrchové vrstvy plochych a kratkych kosti. Systém uspofadani
kompaktni kosti je dokonalejsi a vice rozsifeny. Je tvofen lamelami, které
mohou byt ulozeny paralelné, anebo jsou upotddané do Haversovych
systémul = osteonti. Na povrchu kosti jsou zevni plastové lamely, které jsou
ploché, ulozené do vrstev a vedou soub&zné s povrchem kosti. V dutiné
muzeme najit vrstvu vnitinich plastovych lamel. Mezi obéma vrstvami se
rozprostira kompaktni kostni tkan sestavend z osteond. Ty jsou slozeny
Z lamel zapadajicich do sebe jako trubice zvétSujicich se priméra. Kazdy
systém je tak tvofen 3 — 20 lamelami. Uprostfed osteonu je kanalek pokryty
fidkym vazivem, kterym vedou krevni a mizni cévy a nervova vlédkna. Tento
centralni kandlek se vétvi na mensi, Volkmannovy kandlky. Probihaji na
vngjs$i povrch kosti 1 do dfefiové dutiny, diky ¢emuz se dostavaji ziviny
k jednotlivym kostnim bunkam. Ziviny se totiz nemohou dostat pies
amorfni hmotu difuzi, diky tomu, ze je kalcifikovana (Belék a kol., 1990;
Horky a kol., 1991; Popesko a kol., 1992). Mezi koncentricky poskladanymi
osteony se vytvareji Stérbinovité prostory, které jsou vyplnény
intersticidlnimi lamelami. Ty zde zGstavaji jako zbytky po dfive zaloZenych,
ale uz odbouranych a ptestavénych osteonech (Horky a kol., 1991). Osteony
se skladaji z kostnich bun€k spojenych jemnymi kanalky, kolagennich
vldken a amorfni hmoty. Kolagenni vlakna jsou sdruzené do jednotlivych
svazkil po 6 — 8 fibrilach a probihaji spirdlovité tak, Ze jejich priibéh je vzdy
kolmy na smér pribéhu vlaken ve vedlejsi lamele (Belak a kol., 1990). Pro

piehlednost je stavba kompaktni kostni tkan€ uvedena na obr. ¢. 1.
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Obr. €. 1: Schematické zobrazeni tiseku kompaktni kosti diafyzy dlouhé kosti (Konig a Leibig, 2001).

B. Spongiézni kostni tkan je oproti kompaktni jednodus$i. Muzeme ji najit

v epifyzach dlouhych kosti (obr. €. 2) a uvnitt kratkych a nékterych plochych kosti
(Belak a kol., 1990).

Obr. €. 2: Epifyza dlouhé kosti (Ross and Pawlina, 2011).



Je tvofena tramci, které jsou usporadany do houbovité struktury. Toho uspotadani
je zpasobeno tlakem mechanickych sil na kost. Mezi tramci se vytvaii
nepravidelné velké dutinky vyplnéné kostni dieni (Beldk a kol., 1990; Horky a
kol., 1991; Bacha and Bacha, 2012). Struktura spongiézni kostni tkan¢ se muize
béhem zivota jedince prestavovat (Belak a kol., 1991; Popesko a kol., 1992).

3.1.4. Dlouha kost psa

Dlouhé kosti maji dlouhé valcovité télo s rozsSifenymi konci. Stiedni ¢ast kosti se
nazyva diafyza a koncové Casti jsou epifyzy. Nachazeji se pfedevsim na koncetinach, napft.
kost stehenni nebo pazni (Novotny a kol., 1966; Evans and de Lahunta, 2013). Povrch diafyzy
je tvoten kompaktni kosti a vytvari trubicovitou diefiovou dutinu naplnénou kostni dfeni.
Dienova dutina je vystlana endostem, zahusténou vrstvou stromatu. Zevni povrch je tvoieny
obalovou soustavou lamel, které jsou ulozeny koncentricky k podélné ose celé kosti. Obsahuji
soustavu Haversovych i Volkmannovych kanalkti. Volkmannovy kanalky se od Haversovych
tedy 1i8i tim, Zze nemaji lamelarni obaly a vchazi do kosti kolmo nebo $ikmo k priabéhu lamel
pfevazné ze strany okostice, v menSim rozsahu i z vnitini plochy od kostni dfen¢ a usti do
Haversovych kanalkd. Zabezpecuji tak spojeni mezi vnéjSim a vnitinim povrchem diafyzy.

Vnéjsi povreh je kryt okostici (Novotny a kol., 1966).

Kost nejlépe odolava ohnuti a pomalé torzi v misté, kde je kompaktni kost nejtlustsi.
To byva u vétSiny dlouhych kosti zpravidla uprostred délky diafyzy. V diafyze se neobjevuje
struktura houbovité kosti. Zejména jeji tramce chybi nebo mohou byt vytvofeny pouze
primitivné na dutinové plose kompaktni kosti. Proto neni diafyza prostorové odolna a podléha

pricné ptusobicim sildam (Dylevsky, 2009).

Hlavice kosti (epifyza) je tvofena houbovitou kosti potazenou tenkou vrstvou
kompaktni kosti. Na n€kterych mistech miize byt tento povlak silnéjsi a potom se zde utvari i
Haversovy soustavy. Mezi tramci se nachazi kostni dfen. (Novotny a kol., 1966) Na epifyze
spocivaji kloubni plochy, hrbolky a vybézky (Najbrt a kol., 1980). Mimo tyto plochy je
epifyza kryta okostici (Novotny a kol., 1966).

Epifyza je od diafyzy odd¢lena na obou stranach chrupavcitymi epifyzarnimi

ploténkami, diky kterym muze kost rast do délky. Po ukonceni riistu zde zastava pfima cara
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tvofena zahusténou spongidzou. U starych zvitat neni patrny ani tento piedél a epifyzy zde

voln¢ prechézeji v diafyzu (Novotny a kol., 1966).

Epifyza neni omezena pouze na vymezenou oblast, ale mize zasahovat i do diafyzy.
Tato Cast se potom nazyva metafyza, ma schopnost se remodelovat a ma vlastni cévni
zasobeni (Novotny a kol., 1966; Ptidalova a Riegerova, 2008; Evans and de Lahunta, 2013).
Nejvétsi rozsah mé metafyza v dlouhych kostech lichokopytnikli, v mensi mife je potom u
ptezvykavcl a nejméné je u Selem (Pfidalova a Riegerova, 2008). Vyse uvedena popis dlouhé

kosti je vyobrazen na nasledujicim obrazku (obr. ¢. 3)

substantia corticalis cartilago articularis
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zami chrupavka
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Obr. & 3: Podélny fez macerovanou dlouhou kosti (A), podélny fez dlouhou kosti s kloubni

chrupavkou a ¢ervenou kostni dfeni (B) (Konig a Leibig, 2001).
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3.2. Podrobny popis onemocnéni psii osteoporozou

Osteoporoza je systémové onemocnéni Kostry, které se vyznacuje ubytkem organické i
anorganické kostni hmoty. Tim je zvySend poréznost kosti a naruSend jeji mikrostruktura.
Dochazi ke ztenCeni kostnich trdmct az jejich preruSeni, coz vede ke ztraté mechanické
pevnosti, zvySeni kiehkosti a zvétSeni rizika zlomenin (Kanis et al., 1994; Halouzka, 2000;
Blahos a kol., 2006; Broulik, 2009). Porovnani stavby zdravé a postizené kosti je zndzornéno

na nasledujicim obrazku (obr. ¢. 4).

Normal

Osteoporosis

i
o

Obr. €. 4: Porovnani zdravé kosti a kosti s osteoporozou (Lopez, 2011).

Osteopordza muze zasdhnout pouze urcitou oblast kosti nebo zachvati cely kosterni
systém, coz se u pacienta objevi jako disledek metabolické poruchy. Osteopordza je
poskozenim, které popisuje momentalni stav kosti ¢i skeletu (Halouzka, 2000). V Halouzkovi
(2000) se nadale mtizeme docist, Ze o postiZzeni kosti osteopordézou do jisté miry rozhoduje i
obsah spongiozni kosti, pficemz uvadi, Ze onemocnéni postihuje pfedevsim ¢asti kosti, které
této kostni tkan€ maji velké mnoZstvi. Tyto kosti maji vétsi povrch a patii mezi né naptiklad
kycelni kosti, téla obratll, lopatka, ploché lebecni kosti, metafyzy dlouhych kosti a jiné. To,
ze jsou Kosti kiehké a lehké je casto dano také ubytkem dané mekké tkané. Neékdy se vSak
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muze objevit nerovnovaha mezi kosti a objemem mékké tkané. Proto jsou nasledky

osteopordzy dané rovnovahou mezi svalovou tkani a kosti, druhem postizeni kosti a stupném

fyzické aktivity zvifete (Halouzka, 2000). Osteopordza miize byt definovana jako dusledek

nerovnovahy pii piestavbé kosti, kdy resorpce prevazuje nad jeji formaci (novotvorbou)

(Halouzka, 2000; Blahos a kol., 2006).

Kostni remodelace neboli piestavba kosti je proces, pfi kterém dochazi
k rozrugovani staré kosti a jejimu nahrazovani novou kostni tkani. Uastni
se na ném tyto typy bunék: osteoklasty, osteoblasty, osteocyty, bilé
krvinky, zirné a dalsi fagocytujici bunky (Pfidalova a Riegerova, 2008).
Bil¢ krvinky, zirné a dalsi bunky maji podplirny vyznam.

Remodelace probiha ve ctyfech fazich: aktivace, resorpce, faze zvratu a
novotvorba (Spustova, 1998). V aktivac¢ni fazi se na kostnich tramcich
objevuji osteoklasty, které¢ diky osteolytickym enzymim rozrusuji a
odstraniuji (resorbuji) ptivodni kost. Lezi potom v prohlubnich trdmct a
vytvaii tak dutinky tzv. Howshipovy lakuny (Novotny a kol., 1966;
Spustova, 1998). Tato faze trva asi 7 dni a po ni nastava faze zvratu trvajici
5 az 15 dni. Faze novotvorby trvé ptiblizné 1 az 3 mésice (Spustova, 1998).
Osteoklasty tedy vyhlodéavaji v kosti dutinku, do které pomoci cévy vnikaji
také osteoblasty. Ty zacinaji na zadnim konci dutinky vytvéfet novou
kostni tkan upotadanou do Haversovych lamel (Novotny a kol., 1966).
V tomto procesu existuje dynamickd rovnovaha: kostni tkan rozruSena
osteoklasty je neustale dopliiovdna kostni tkani vytvofenou osteoblasty na
zadnim konci dutinky. Diky tomu se Howshipova lakuna neustéle posunuje
dopiedu a aniz by se zvétSovala, zanechdva za sebou hotovy osteon
(Novotny a kol., 1966; Spustova, 1998).

V nékterych zdrojich se miZeme docist o jiném rozdéleni. Napiiklad
Broulik (2009) uvadi rozdéleni na tfi faze: resorpcni, kdy osteoklasty
resorbuji kost (2 — 4 tydny), ptechodnou a apozi¢ni fazi, pii které
osteoblasty opét vypliluji vzniklé resorpéni prohlubné. Podle Broulika
(2009) tak cely proces trva ptiblizné ctyii mésice.

Pti poruchach metabolismu kosti dochazi tedy k syndromu osteoporozy,

dale k osteomalacii, osteodystrofii a osteopetrdze (Broulik, 2009).
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Kostni tramce jsou tedy slab¢ a ztraci tramecky, které je spojuji dohromady. To vede k

mikrofrakturam a zhrouceni kostni hmoty (Halouzka, 2000). Kviili zvétsujicim se sklipkim

spongidzy ma kost houbovity a porézni vzhled. V nékterych piipadech se pii velmi intenzivni

osteoporoze u mladych zvifat miize zuzovat hypertrofickd zona rastové chrupavky. Tato

chrupavka ma zasluhu na rustu kosti do délky. Pfi Giplnému preruseni ristu dochazi k nahradé

hypertrofické zony chrupavky platkem kosti (Halouzka, 2000).

3.2.1. Déleni osteoporozy

Osteopordézu miizeme rozdélit na dveé formy. Prvni formou je osteopordza primarni,

ktera nema konkrétni pti¢inu. Mize se tak jednat napiiklad o vznik onemocnéni v dusledku

stafi, kdy se stavba kosti méni pfirozené. Sekundéarni osteopordza se pak vyznacuje tim, ze

vznika jako nasledek né&jakého primarniho onemocnéni (Payer a kol., 2007; Wilhelm, 2007).

3.2.2. Rizikové faktory pro vznik osteoporozy

Nedostatek vapniku

Nedostatek vitaminu D — Vitamin D ma vyznam pro spravny vyvoj kostry
a celkové ovliviiuje kostni metabolismus.

Nedostatek télesného pohybu

Onemocnéni — endokrinni poruchy, hematologické choroby, onemocnéni
ledvin a gastrointestinalniho traktu

Piijem lé¢iv — naptiklad glukokortikoidl — 1€k prednison aj.
Kyselinotvorna strava, kterd naruSuje pfirozené mirné¢ zdsadit¢ pH
organismu. T¢lo se snazi tento rovnovazny stav obnovit, a proto muze
odebirat alkalicky pisobici slozky (napt. Ca, K, Fe,...) ze zubi a kosti.
VEk — senilni osteopordza

Hormonalni vlivy

Halouzka (2000) nadéle uvadi, Ze osteoporéza miize byt také definovanad jako

osteopordza zplisobena parazity stiev.
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3.2.2.1. Nedostatek vitaminu D
Vitamin D ma vyznam pro spravny vyvoj kostry a celkové ovliviiuje kostni
metabolismus. Jeho nedostatek ma za nasledek onemocnéni kosti a je charakterizovan
poruchou kostni mineralizace. Mimo to se také podili na udrZeni rovnovahy vapniku a fosforu
v organismu. Pfi nedostatku vitaminu D dochazi ke snizovani absorpéni schopnosti stieva pro

vapnik a fosfor (Broulik, 2009; Clarke and Thacher, 2011).

Vitamin D je zndmy ve dvou formach a nékolika metabolitech. Prvni formou je
vitamin D, (znamy také jako ergokalciferol) a druhou vitamin D3 (cholekalciferol) (Broulik,
2009; Clarke and Thacher, 2011). Forma D3 vznika v kizi ptisobenim ultrafialového zafeni ze
slune¢niho svétla nebo ho lze ziskat ze stravy zivoc¢isného pivodu (ryby, vajecné zloutky
nebo jatra). Vitamin D, je rostlinného pivodu. Ob¢ tyto formy jsou vSak pouze prekurzory
aktivnich metabolitl a k jejich aktivaci musi podstoupit identicky metabolismus. Nejprve jsou
obé formy ptevedeny na 25 — hydroxycholekalciferol (zkracené 25(OH)D) neboli kalcidiol
Vv jatrech. Jatra maji velkou kapacitu pro tvorbu kalcidiolu a jeho koncentrace v plasmé
pomaha uréit stav vitaminu D v organismu. K dal3i hydroxylaci® dochazi aZ v ledvinach, kde
se pusobenim enzymu méni kalcidiol na kalcitriol (1,25(OH);D) Vv proximalnim ledvinném
tubulu. Kalcitriol je jiz aktivni formou vitaminu D. Jeho tvorba je vSak v ledvinach omezend a
fidi ji hladina kalcia a fosforu v krvi. Kalcitriol plisobi na stfevni buiiky a napomaha tak ke
vstiebavani vapniku. Také pasobi na kostni buiky (osteoblasty a osteoklasty) a
zpusobuje mobilizaci kalcia. Naopak tedy pii nizké hladiné kalcidiolu je zaroven sniZena
hladina kalcitriolu a dochazi tak k niZs§i absorpci vapniku ve stfevé, coz vede ke zvySeni
sekrece parathormonu v pfistitnych téliskach. Ten odvapiuje kosti (Broulik, 2009; Clarke and
Thacher, 2011; Spustova, 1998). Cely metabolismus vitaminu D je pro nazornost uveden

V nasledujicim obrazku (obr. €. 5).

! Chemicka reakce, pii které dochazi k obohaceni slougeniny o jeden nebo vice hydroxyli — OH.
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Obr. &. 5: Metabolismus vitaminu D (Clarke and Thacher, 2011).

3.2.2.2. Nedostatek vapniku

Vapnik je v organismu nepostradatelny hned v n€kolika funcich. Mezi né patii i stavba
kostni hmoty. Pokud nastanou problémy v metabolismu vapniku, projevi se to na struktuie a
vlastnosti kosti velmi zietelné. Mezi dalSi funkce, které¢ pottebuji ke své spravné cinnosti
piitomnost vapniku, patii srazeni krve (faktor IV), regulace enzymi, regulace excitace fady
tkani a uvolilovani pfenasect (transmiterd), uvolfiovani hormont a dalsi (Wilhelm, 2007).
Jeho resorpce probihd ve stievé dvéma zplsoby: aktivnim transportem a pasivni difuzi
(Spustova, 1998). Ve dvanactniku, horni Casti tenkého stfeva, probiha aktivni vstfebavani
(resorpce), zatimco v nizSich ¢astech a tlustém stievé proces pasivni (Wilhelm, 2007). Aktivni
transport je vyuzivan za stavu, kdy je ptivod vapniku nizky. Je stimulovén kalcitriolem, ktery
ho kontroluje. Pasivni transport je naopak vyuzit v ptipad¢, kdyz je ptivod vapniku dostatecny
(Spustova, 1998). Dvéma zpiisoby dochazi také ke vstiebavani na urovni enterocyt. Prvni
zpusob je transcelularni na strané stievniho lumenu, k ¢emuz je vyuzita specificka transportni
bilkovina calbindin. Déale na bazolaterdlni membrané¢, kde dochdzi k aktivnimu transportu
vapniku proti koncentraénimu spadu, je nutné pouzit energii. Druhym zplsobem je
paracelularni (mimobunécny) transport, pfi némz je vapnik jednak pfenesen piimo ze
sttevniho lumen do mimobunééného prostoru uvolnovanim zlysozomu stfevni bunky

(enterocytu) (Wilhelm, 2007).
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Schopnost vstiebavat vapnik je ovlivnéna hned nékolika faktory. Jednim z nich je vék.
Pticemz se zvySujicim se vékem schopnost absorpce klesa (Broulik, 2009). Dale ho ovliviuji
1 chybégjici pohlavni hormony (Broulik, 2009), konkrétn¢ estrogeny vstfebavani vapniku
zvysuji. Stejny efekt maji i cukry a nékteré aminokyseliny (Wilhelm, 2007). Vlaknina pisobi
opacné, tedy zapficiituje snizenou resorpci vapniku (Broulik, 2009; Wilhelm, 2007). Dal$imi
latkami, které zvySuji resorpci, jsou: inzulin, ristovy hormon, prolaktin a serotonin. Mezi
latky snizujici vstfebavani vapniku jesté fadime: glukokortikoidy (v nékterych ¢astech stieva)
a nékteré hormony §titné zlazy (Wilhelm, 2007). Vstiebavani vapniku je nizsi za ptitomnosti
fytath (Stavelant), oxalati a stavelové kyseliny, nadmérného piijmu zinku, Zeleza a soli
sodiku (Broulik, 2009; Wilhelm, 2007). Broulik (2009) také dodava, ze je vstiebavani snizeno

pii nedostatku vitaminu D.

Z vyse uvedeného popisu osteopordézy vyplyva, Ze dochazi k narusSeni struktury
organické hmoty Kkosti a jeji mineralizace. Na této poruse ma neodmyslitelny podil vapnik,
ktery zaroven zastava dllezitou cast i v zékladech diagnostiky, preventivnich a terapeutickych
opatieni (Spustova, 1998). Jeho podavani vede ke vstfebavani travicim traktem, podminkou je
vSak spravna hladina vitaminu D. Tuto hladinu mtizeme urcit stanovenim mnozstvi kalcidiolu
vkrvi. Pokud se télu dostava spravny ptisun vapniku, dochazi k inhibici (tlumeni)
odbouravani kostni tkan¢€. Dale vapnik zabraniuje uvoliiovani parathormonu a zvySuje hladinu

endogenniho kalcitoninu (Payer a kol., 2007; Broulik, 2009).

3.2.2.3. Hormonalni vlivy
Nejvétsi vliv na remodelaci kosti maji pohlavni hormony, kalciotropni hormony,

kortizol, hormony §titné zlazy, ristovy hormon a inzulin.

Estrogeny jsou inhibitory kostni resorpce. Snizuji citlivost kosti na parathormon
(Spustova, 1998). Gestageny maji naopak kladny vliv na novotvorbu kosti a mineralizaci.
Stejn¢ tak testosteron méa stimulujici vliv na kostni novotvorbu (Spustova, 1998).
Parathormon je nejvyznamnéjSim regulatorem vépniku a stimuluje jeho uvolfiovani z kosti.
Diky tomu tedy dochazi ke zvySeni hladiny vapniku v krvi. Jeho dlouhodobéj$i nadprodukce

piinasi zvyseny pocet a aktivitu osteoklasti (Payer a kol., 2007).

Kalcitonin je inhibitorem osteoklastické resorpce kosti. Inhibuji aktivitu osteoklastd a
zmenSuji jejich pocet. Kortizol snizuje aktivitu osteoblastli v kosti a taktéZ negativné

ovlivituje absorpci vapniku ze stieva a opétovné vstiebavani vapniku v ledvinach.
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Riastovy hormon ovliviiuje resorpci vapniku a zvySuje kostni metabolismus. Inzulin ovliviiuje
vyvoj kostry. Napomaha syntéze kostni hmoty a jeji mineralizaci (Spustova,1998; Payer a
kol., 2007).

3.2.2.4. Onemocnéni
Mezi onemocnéni, které mohou vést ke vzniku osteoporozy, patii endokrinni poruchy,
hematologické choroby, onemocnéni ledvin a gastrointestinalniho traktu (Spustova, 1998).
Spustova (1998) uvadi jako zastupce ledvinovych a gastrointestindlnich chorob renalni
tubulopatii, insuficienci (selhani ledvin), malabsorpci (porucha vstiebavani) a jaterni poruchy.
Mezi endokrinni poruchy potom ftadi hyperparatyredzu, hypoparatyreézu, Cushinglv

syndrom, tyreotoxikozu (zvysSend Cinnost §titné z1azy), hypogonadizmus a diabetes mellitus.

Hyperparatyre6za je nadprodukce parathormonu. Miuze vzniknout jako patologické
postizeni piisStitnych télisek a potom hovofime o hyperparatyredéze primarni. Sekundarni
forma vznika, pokud zvySend sekrece parathormonu vyvazuje jiné patologie, naptiklad
spojené se zvySenym nedostatkem nebo potiebou vapniku. Divodem miZzou byt chronicka
rendlni insuficience, malabsorpéni syndromy a dal§i. Tercidlni podoba nastane, kdyZz
autonomni zvySend sekrece parathormonu z pfistitnych télisek pokracuje 1 po ztraté
vyvolavajici pfiiny (naptiklad po transplantaci ledvin). Mezi ptiznaky patii svalova slabost,

bolesti kosti a kloubu, zvraceni, zacpa, ledvinové koliky a dalsi (Kolombo a kol., 2004).

Hypoparatyre6za je naopak charakterizovana nedostatkem parathormonu anebo jeho
nedostatenym plisobenim. Tento stav muZe vést k hypokalcémii, coz je nizk4 hladina
vapniku v krvi a hyperfosfatémii, coz je vysoka hladina fosfatd v krvi. Mezi projevy
hypoparatyredzy patii zvySena nervosvalova drazdivost, psychdza, vyzivné (trofické) zmény

cocky, nehtt a zubl (Payer a kol., 2007).

Cushingliv syndrom je onemocnéni, které vznika pii poruSe hormondlniho systému
Vv pfipadé, Ze na télo plsobi pfili§ mnoho glukokortikoidi. Konkrétné se jedna o hormon
kortizol, ktery se tvofi v kiife nadledvin. Mezi jeho funkce patii mimo jiné i snizovani hustoty
kostni hmoty, coz mlize mit za néasledek osteoporozu. Vysoka hladina kortizolu v téle mize
nastat dvéma zplsoby. Prvnim znich je, pokud zvife dostava nckteré Iéky, naptiklad
Prednison (Feldman, 2008). Piirozen¢ se muze hladina kortizolu zvedat pfi nékterych
zménach v téle. Mezi n€ paii naptiklad nador nadledvin, ktery trvale vyrabi kortizol a

zpusobuje tak jeho prebytek. Tato forma je podle Feldmana (2008) zastoupena pfiblizné u 15
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% pst a kocek. U vétSiny psii a koCek se vSak prirozena forma Cushingova syndromu vytvari
diky nadoru hypofyzy, odkud je pak vysilan pozadavek Kk nadmérné tvorbé kortizolu
(Feldman, 2008). Feldman (2008) uvadi, Ze pfirozend forma onemocnéni je u starSich psu
pomérné bézna. Priznaky onemocnéni jsou Casté a dlouhé moceni, ztrata srsti, svalova slabost

a abnormalné velky hlad zvitete (Feldman, 2008).

Hypogonadizmus je nedostatek pohlavnich hormond. Pfi¢inou mutze byt piimo
porucha pohlavnich organt (varlata, vaje¢niky) nebo porucha spojeni hypotalamu a hypofyzy

(Payer a kol., 2007).

Diabetes mellitus je onemocnéni, které vznika jako dusledek nedostatku inzulinu,
anebo jeho nedostate¢ného ucinku. To vede ke Spatnému pienosu glukézy z krve do bunék.
V bunkach je tedy nasledné nedostatek glukozy, coz ma za nasledek vysokou koncentraci
glukézy v krvi. Diabetes mellitus je rizikovy faktor pro vznik osteoporotickych zlomenin
(Hofbauer et al., 2007). U pacientii s onemocnénim diabetes mellitus se objevuji poruchy

metabolismu vapniku. Ty jsou zptsobeny nasledujicimi pti¢inami:

e Spatné vstiebavani vapniku v tenkém stfevé. Kvili nedostatku inzulinu se
nevytvaii pozadované mnozstvi bilkovinného nosi¢e véapniku ve sliznici
tenkého stfeva.

e Velké vylucovani vapniku z organismu stolici.

e Hormonalni zmény.

e Zmény metabolismu kosti. Pti diabetu dochazi k onemocnéni cév a i kostnich

cév. Tim se narusuje zasobovani kosti krvi (Spustova, 1998).
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3.3. Podrobny popis onemocnéni psi rachitis

Rachitida (kiivice) je onemocnéni rostoucich kosti, proto jsou nejvice ohrozena rychle
rostouci Sténata. Tato nemoc je velice podobnd osteomalacii, ta se vSak objevuje az
v dospélosti zvifete. Jedna se 0 nemoc vyznacujici se nedostate¢nou a opozdénou mineralizaci
chrupavkové a kostni hmoty (osteoidu) (Halouzka, 2000; Payer a kol., 2007). Kosti se tedy
zakiivuji a jsou nepevné. Nedostatecnd a nepravidelnd mineralizace spolu s vaskularni
hyperplazii hmoty chrupavky je pocate¢ni poruchou rozvijejici se rachitidy. Diky tomu je
chrupavka nedostatecné chranéna a je poruSena jeji vyziva. Muze dochazet k utlumu rustu
chrupavky a jejimu nahrazeni vazivovou tkani. Tato tkafi potom podléha osteoidni metaplazii®
a vznika chrupavkovy osteoid. Jednou z pfi€in rachitidy je hypokalcémie, tedy snizeny obsah
vapniku v krevnim ftecisti, kvili které se objevuji v kostni tkéni piiznaky fibrozni

osteodystrofie. Tato nova vazivova tkan je ale fidsi a rozvolnéna (Halouzka, 2000).

Jako dusledek deficitni mineralizace chrupavky mnozici se normalni rychlosti, je
vyrazné zesileni rustové epifyzo-diafyzarni ploténky. Daéle dochazi ke zkrouceni
nemineralizovanych mékkych tkani metafyz a hlavic kosti navozené tlakem svalstva a tim, Ze
dochdzi k zatizeni kosti hmotnosti téla. Tim se vytlacuje a deformuje chrupavka v pficném
sméru a zaroven se tedy méni smér a prib&h jejich bunéénych sloupcl. Nahrazovani
ustupujici chrupavky houbovitou kosti je pak omezeno a také formace osteoidu je znacné
neusporadand, coz vede k riznym nepravidelnostem. Dochdzi k prortistani vazivoveé tkan¢ do
metafyz a mohou tak vznikat rizné deformace tvaru a struktury kosti. Tato poskozeni jsou
nejvice znat na mistech, kde chrupavka roste nejrychleji. Sem patii naptiklad ristové ploténky
proximalnich koncl pazni kosti, oba konce loketni a holenni kosti, distalni konce vietenni

kosti, Zeber a kosti stehenni (Halouzka, 2000).

Kost je transparentni (prtthlednd) a ma rozmazanou strukturu. Naptiklad na dlouhych
kostech se spongidzni Cast rozsifuje az do dfeniovych prostor a kompaktni kost je tak zna¢né

omezena. Hranice mezi nimi je tedy smazand. V zoné piestavby se mohou vyskytnout malo

? Pfeména jedné diferencované tkang ve tkaii jiného druhu
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mineralizované hyperplastické osteoidové kalusy. Pokud jsou tyto zony symetrické,

nazyvame je Milkmaniv syndrom (Payer a kol., 2007).

Mezi prvni piiznaky rachitidy patii takzvané zvracené chuté. Tento nazev oznacuje
stav, kdy $téné€ zacne olizovat napiiklad stény, podlahu, pozirat vlastni nebo cizi trus,
ptipadné cizi pfedméty (Sova, 1987). Pro rachitidu je charakteristickd bolestivost kloubu,
ktera je vysledkem jejich kulovitého zdufeni. To je vyvolano dvéma zplsoby. Prvnim je
prertistani metafyzy a druhym je zpomaleni podélného rustu kostni hlavice a jeji zatézovani
hmotnosti téla. Pokud se toto zdufeni objevi u dlouhych kosti, je nasledovano dislokaci
(rozlozenim) kloubnich ploch a lateralni nebo medialni odchylkou kosti. Na zebrech v misté
spojeni kosti s zebernimi chrupavkami se pak vytvari tzv. rachiticky riizenec, ktery je pro toho
onemocnéni rovnéz charakteristicky. Toto misto je potom tedy vice hmatné a obcas je zdufeni
vidét i pouhym okem. Kloubni chrupavky lezici nad stlaCovanymi epifyzealnimi kostnimi
tramecky potom mohou byt mekké, prihledné a dystrofické (Halouzka, 2000; Payer a kol.,
2007).

Mimo rachiticky riZenec se objevuji i dalsi pro rachitidu charakteristické deformity:

. tzv. kraniotabes, coz je opozdéné uzavirani fontanel a mékka klenba lebky,
ktera n€kdy muze prerust az k deformacim lebky zplsobenym rostoucim
mozkem.

o Harrisonova ryha — je pozorovatelna na hrudniku. Jde vlastné o vkleslou ryhu
poskozujici distalni ¢ast hrudni kosti.

o Deformity obratlii zpisobené Spatnym ukladanim mineralnich latek do kostni
tkang

. Deformity panve — zmény jejiho tvaru

o Deformity koncetin — crura vara rachitica (bérec), coxa vara (kycel), pedes

plani (ploché nohy) (Dungl, 2005; Sosna a kol., 2001).

Dale dochazi k postiZzeni zubil a jejich zhorSenému vyvinu jako disledek opozdéného
ristu dolni celisti (Halouzka, 2000). Poskozeni je viditelné pouhym okem, kdy si mizeme
vSimnout $patné kalcifikace skloviny vedouci k jejimu zabarveni nebo zakrslého vzristu zubt

(Dick, 1916).

K dalsim disledkim kiivice patii Gplné nebo docCasné zastaveni rastu. To se

w7
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Dutina, ve které je ulozena kostni dieni se potom zuzuje (Halouzka, 2000). Kiira kosti mékne a
poddava se hmotnostni zatézi, diky ¢emuz nasledné vybocuje a ¢asto se mohou objevovat
zlomeniny (Halouzka, 2000; Payer a kol., 2007). Jak je kiivici zménén celkovy vzhled pst, je

dobfe viditelné na néasledujicich fotografiich.

Obr. €. 6: Pokrocila forma kfivice u Sté€néte (Sova, 1987).

Obr. & 7: Sténé s kfivici.
Zdroj: <http://kelthevet.wordpress.com/2009/04/01/first-day-at-kat/>

Dale se setkdvame s poruchami patete, mezi které patii kyfoza, lorddza nebo skolioza.
S oznacenim kyf6za a lordoza se setkavame i pfi studiu ptirozeného zakiiveni patete clovéka.
Tato pojmenovani se vSak objevuji 1 ve spojitosti s onemocnénim, kdy kyféza znaci nadmérné

prohnuti patefe dozadu (tedy tzv. ,kulatd zada®) a lordéza naopak oznacuje zvétSeni uhlu

zaktiveni patefe doptedu. (Halouzka, 2000) Skoliéza je patologicka deformace, pti které je
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patef vybocena na pravou nebo levou stranu ve frontalni roviné (Sosna a kol., 2001; Dungl,
2005). Mimo zastaveni rustu se u pacientti dale objevuje svalova slabost a bolest kosti, ktera

je neodmysliteln¢ spojena s obtiznym pohybem (Payer a kol., 2007).

3.3.1. Déleni rachitidy

Dungl (2005) rozliSuje rachitidu na kalcipenickou, fosfopenickou a vitamin D -

rezistentni. Toto rozdéleni je podle ptiCin jejiho vzniku.

Prvni znich je tedy kalcipenickd forma, pii které dochdzi k nedostatecnému
vstiebavani vapniku ve stteveé. To je zpiisobeno bud’ nedostatkem vitaminu D v potravé, nebo

nedostate¢nou tvorbou endogenniho vitaminu D (Dungl, 2005).

Druha forma je fosfopenicka, kterd vznika pii ptili§ vysokém vydeji fosfati ledvinami.

Diky tomu je tedy v téle fosfati nedostatek (Dungl, 2005).

Vitamin D — rezistentni rachitida zahrnuje dédicna onemocnéni vyznaclujici se
poruchami metabolismu véapniku a fosforu. Tato onemocnéni zptisobuji, ze i normalni piijem

vitaminu D nepostacuje k pfiméfené mineralizaci osteoidu (Dungl, 2005).

3.3.2. Rizikové faktory pro vznik rachitidy

e Nedostatek vitaminu D nebo chyby v jeho metabolismu
e Nedostatek vapniku

e Nedostatek fosforu

e Systémova acidoza

o Léky

e Defekt mineralizace

Je potieba jeste¢ upfesnit, ze se nemusi jednat pouze o nedostatek vySe uvedenych
latek. Problémy mohou nastat i pii nadbytku latek nebo jejich Spatnému metabolismu a

vstiebavani v téle.

Sova (1987) dodava, Ze Castou piicinou vzniku rachitidy je umély odchov §téiat na

kravském mléku, kvuli kterému maji Sténata nedostateény piivod vapniku a fosforu. Podle
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Sovy (1987) je zaroven dulezité i sledovani trusu $ténat a jejich odcervovani, jelikoz kiivici

nejcastéji onemocni jedinci, u kterych se vyskytuji stfevni parazité, napiiklad Skrkavky.

3.3.2.1. Nedostatek fosforu

Fosfor patii mezi latky s pomérné velkym zastoupenim v téle zivocichu. Payer a kol.
(2007) uvadi, ze priblizné 85 % fosforu je ulozeno v kostie v krystalické forme. Zbylych 15
% je k potiebé mekkych tkani a extracelularni tekutiny. V kostfe tedy zastava strukturni
funkci stejné jako véapnik. Dale je obsazeny v membranovych fosfolipidech, fosfoproteinech,
nukleovych kyselinach, energetickych slouceninach (napt. ATP) a kofaktorech enzymu (napf.
NADP). V téchto formach se tedy zucastiiuje zakladnich fyziologickych procesu.
V bunéénych membranach pomaha udrzovat jejich celistvost. Kromé toho tedy reguluje geny
a formuje enzymatickou aktivitu jako soucdst vitaminli. Neodmyslitelné se podili na udrzeni
acidobazické rovnovéhy, intermedidlniho metabolismu (napt. Krebstiv cyklus) a pienosu

energie (Payer a kol., 2007).

3.3.2.2. Systémova acidoza
Metabolicka acidéza je porucha acidobazické rovnovahy. Patii sem dale jesSté
metabolickd alkaldza a respiracni acidoza a alkaloza. Acidobazicka rovnovaha je dynamicky
rovnovazny stav vnitiniho prostfedi, kdy je pomér vyluCovani a tvorby zasad a kyselin
vyrovnany. Tato rovnovaha je udrzovdna pomoci pufrd, které okamzité reaguji na zménu

V rovnovaze a jsou schopny zménit pH soustavy (Trojan a kol., 2003).

Metabolicka acidéza je stav, kdy je rovnovaha vychylena do stavu nadbytku
nezadoucich kyselin a potom je tedy pH vnitiniho prostfedi nizsi nez 7,4. K této zmeéné
dochdzi pfi abnormalnim metabolismu ve chvili, kdy poklesne hladina hydrogenuhli¢itand.
Tato ztrata je potom kompenzovéana plicemi a ledvinami. Pfi¢iny metabolické acidozy jsou
naptiklad dlouhodobé prijmy, vysoky piijem bilkovin, Spatné¢ odbouravani tukd, diabetes

mellitus nebo hladovéni (Trojan a kol., 2003).

24



3.4. Porovnani kostni tkané

Ke své funkci je kost uzptisobena nejen celkovou stavbou, ale také usporadanim svych
stavebnich slozek, coz jsou builky a mezibunéna hmota spongiézy a kompakty. Tyto
stavebni slozky jsou uspotadany do tzv. trajektorii, diky ¢emuz ve své stavbé kost vykazuje
tzv. maximaln¢ — minimalni konstrukci. To znamena, Ze i pfi spotfebé minimalniho mnozstvi
stavebniho materialu je schopnost zatizeni kosti maximalni. Pokud na kost ptsobi v hranici
jeji pruznosti tlak nebo tah, vznikne uvnitt soustava elastickych napéti. Tato soustava je pro
kaZdou cast télesa riiznd podle sméru a velikosti napéti. Soustavy, které maji stejné napéti,

muzeme graficky znazornit pravé trajektoriemi (Novotny a kol., 1966).

Jak jiz bylo uvedeno, zdrava spongidzni kostni tkan je tvofena tramci, které jsou
vzajemné spojené tramecky. Zdravou a spravné utvotrenou kost si mizeme prohlédnout na
obr. ¢. 8, kde je naznacena hranice pifechodu mezi diafyzou a epifyzou v houbovité kosti diky
pficnému zahusténi. Houbovitd kost je sloZzend z hlavnich tramcii, které se kiizi pod pravym

thlem. Tento pribéh je znazornén na obrazku ¢ 9. (Novotny a kol., 1966).

! Obr. 9

Obr. &. 8: Prufez proximalnim koncem holenni kosti (Novotny a kol., 1966).

Obr. & 9: Schéma prub&hu hlavnich tramci a lamel se znazornénim tlaku (Novotny a kol., 1966).
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Co se tedy tyka struktury houbovité kosti, mizeme si vSimnout, ze mimo lamel a
tramcl probihaji v hlavnich trajektoriich dalsi slabsi trdmce a lamely, které zabezpecuji kost,
pokud dojde K jejimu namahani v neobvyklém sméru. Hlavni lamely a tramce jsou potom
spojeny kolmymi opérnymi tramecky, které kost vyztuzuji (Novotny a kol., 1966). Detailni
pohled na stavbu kosti mizeme vidét na obr. ¢. 10. Zde je zobrazena stavba houbovité tkané
dlouhé¢ kosti se zaméfenim na spongiosa lamellosa. Tato tkan je jedna ze tii druhit houbovité
kosti, které Konig a Leibig (2001) rozdé€luji podle funkce a struktury. Dalsi jsou spongiosa

tubulosa a spongiosa trabeculosa (Konig a Leibig, 2001).

£ spongiosa lamellosa

Obr. ¢&. 10: Rez dlouhou kosti (Kénig a Leibig, 2001).

Pti onemocnéni kosti osteopordzou vsak dochéazi k poruseni téchto trameckt, diky
¢emuz vznikaji mikrofraktury a mize nastat zhrouceni kostni hmoty. Na histopatologickém
preparatu si pak mizeme povSimnout toho, Ze sklipky tvofené ve struktuie spongidzy se
zvétsuji (Halouzka, 2000). Rysem kosti postizené osteopordzou jsou tedy redukované kostni
tramce v ¢asti metafyzy s viditelné vytvorenymi dutinkami Vv téle kosti. Diky tomu je potom
kost kiehka, ale ne mekka, jako je u kiivice (Lopez, 2011). Tramcita (trabekularni)
architektura kosti je tedy rozrusena, jak si mizeme vSimnout na nasledujicim obrazku (obr. ¢.
11). Zde je v Casti a) znazornéna zdrava kostni tkan téla obratle a ¢ast b) zobrazuje zmény

obratlového téla pii té¢zkém poskozeni kosti osteopordzou (Ross and Pawlina, 2011).
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Obr. &. 11: Porovnani zdravé kosti a kosti postizené osteoporézou (Ross and Pawlina, 2011).

Pokud jde o kiivici (rachitis), jeji vyssi stadia lze rozpoznat i jen pouhym okem.
Muzeme si povSimnout jiz diive uvedenych deformit, piipadné rozsifeni zapéstniho
(karpalniho) kloubu. Toto rozsifeni je zptisobeno nahromadénim nekalcifikované chrupavky
Vv pribéhu endochondralni osifikace. Makroskopicky se tedy kiivice vyznacuje timto
rozsifenim chrupavky, méknutim kosti a s nim spojenymi deformacemi a otoky kloubii

(Lopez, 2011).

Na obr. €. 12 si tak mizeme povSimnout nepravidelného zesileni rstové ploténky.
Béhem endochondralni osifikace by doslo ke zmineralizovani chrupavky, pfi rachitidé se vSak
chondrocyty namnozi, ale nejsou potadné zralé, chrupavka je zachovana a hromadi se

Vv kostech (Lopez, 2011).

Obr. €. 12: Sagitalni fez rachitické dlouhé kosti (Lopez, 2011).
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V porovnani se zdravou kosti, jak miizeme vidét na obr. 13, je kiivice vyrazna velkym
zesilenim rastové ploténky. Tento defekt mize byt detekovan palpacné nebo radiologickym

vySetienim. (Lopez, 2011).

‘.?mo?m;?.; y

i Rickets

Obr. €. 13: Porovnani normalni, zdravé kosti s kosti postiZzenou rachitidou.

Na obrazku €. 14 je pomoci Sipek zndzornéno misto, ve kterém selhala mineralizace a

dochazi k abnormalnimu zadrzovani chondrocyta (Lopez, 2011).

Obr. ¢&. 14: Histologie — normalni versus kost s rachitidou (Lopez, 2011)
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3.5. Prevence osteopordézy a rachitidy

Nejvyznamnéjsi ¢asti prevence tvoii vyziva, kdy je dulezité spravné slozeni krmné
davky. Zajima nas zejména zastoupeni vapniku, fosforu a vitaminu D a dalSich latek. Tyto
latky spolu neodmyslitelné souvisi a obzvlasté u sténat velkych plemen muize mit jejich
nedostatek za nasledek rachitické zmény na kostie. Tyto odklony od normalu mohou byt
nevratné a zvife si je nasledné nese cely svij zivot (Kvas, 1998). Nedostatek fosforu a
vapniku v dnesni dob¢ neni tolik obvykly a to z divodu kvalitné sestavenych komercnich
krmiv. Proto se s nim setkavame v piipad¢, ze je dany pes nespravné krmen. K tomu mize
dojit, pokud jsou Sténata krmena nekonvenéni stravou, ktera obsahuje velky podil svaloviny a
vnitinosti. Tato strava ma nevhodny pomér vapniku a fosforu. Hladina vapniku je velmi nizka
na rozdil od extrémné vysoké hladiny fosforu. Diky tomu vznikéd syndrom nutri¢ni sekundarni
hyperparatyredzy, jejimz nasledkem je odvépnéni kosti. Toto onemocnéni je podrobné
popsano jiz vyse (Agar, 2001; Case et al., 2011). Dtikazem spravné vyzivy psa je jeho
celkovy stav, coz zahrnuje kvalitni srst, spravny rust a vyvin, kondici, zdravi a vykonnost psa

(Kvas, 1998).

3.5.1. Vapnik

V piedchozich kapitolach je uvedeno, jak nepostradatelnou funkci mé vapnik pro télo
a funkci organismu. Jeho drtiva vétSina je uloZena v kostech, zubech, vazech a Slachéch.
Zbylé necelé 1 % se potom nachazi v krevni plazmé, lymf€ a mekkych tkanich. V téle psa
zastava hned nékolik funkci. V prvni tadé je to tedy stavba kostry a zubl, udrzeni
acidobazické rovnovahy a v neposledni fadé se podili na mnoha enzymatickych procesech

(Kvas, 1998).

Ztoho tedy vyplyva, jakym zplsobem se jeho nedostatek mlze podepsat na
organismu. Pfi jeho nedostatku télu nehrozi pouze osteopordza nebo kiivice, ale také
problémy v reprodukci. Kojici feny pak mohou byt ohroZeny poporodni parézou nebo
mlécnou horeCkou. Nadbytek vapniku naopak muze zaptiCinit nadmérnou kiehkost kosti
(Kvas, 1998). Nejcastéjsi pricinou nadbytku vépniku je, pokud chovatelé vyvazenou a

kompletni krmnou davku jesté dopliuji ptidavky vapniku (Case et al., 2011).
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Vhodnymi zdroji vapniku jsou mlécné vyrobky, mékké kosti, vajeéné skotapky a

svalovina (Kvas, 1998).

3.5.2. Fosfor

Dal$i vyznamnou mineralni latkou, kterou bychom méli sledovat v potravé psa, je
fosfor. Stejn¢ jako vapnik i fosfor je ulozen v kostech a zubech, dale je v mozku, plicich,
srdci, jatrech a endokrinnich Zzlazach (Kvas, 1998). Jelikoz je vSak obsazen v mnoha
potravinach, jeho nedostatek byva spiSe vzacny (Case et al., 2011). Za zdroje fosforu se tedy
povazuji ryby, vnitinosti a produkty z nich vyrobené (Kvas, 1998). Nachazi se i v rostlinné
stravé, kde je vazan ve fytatovych vazbach (Stavelan), odkud je vSak vyuzitelny jen malo

(Agar, 2001; Kvas, 1998).

3.5.3. Vitamin D

Vitamin D tedy existuje ve dvou formach: jako vitamin D2 a D3, pficemz
v komerénich krmivech nalezneme pievazné formu D3. Uginky obou forem jsou u savci
prakticky stejné. Vitamin D vznika z provitamin diky slune¢nimu zéfeni (Kvas, 1998).
Pokud se v dnesni dobé setkame s téz8i formou rachitidy, byva to v ptipadech, kdy je dané
§tén¢ chovano v nevhodnych podminkach. Muze to byt prostiedi velmi omezené na slune¢ni

zafeni a zdroven $ténéti neni poskytnuto krmivo dostatecné bohaté na vSechny potiebné

Ziviny.

Vitamin D hraje zasadni roli v regulaci metabolismu fosforu a vapniku a dale ma vliv
na vstiebavani a ukladani hotciku (Kvas, 1998). Jeho nedostatek tedy u rostoucich zvitat
muze vyvolat ptiznaky kiivice. U dospélych zvifat se mize projevit osteomalacie, kterd je

zpusobena odvapnovanim kosti s jejich naslednou nachylnosti k lamani (Case et al., 2011).

3.5.3.1. Vzijemny vztah mezi vapnikem, fosforem a vitaminem D
Jak jiz bylo fe€eno, vztah mezi fosforem, vapnikem a vitaminem D je velmi dulezity.
Zejména podil mezi vapnikem a fosforem by mél byt jeden z faktort, ktery by méli chovatelé
ve straveé psa pozorovat. Fosfor 1 vapnik je organismem psa regulovan prostfednictvim jejich
absorpce v zavislosti na momentalni potieb¢ téchto mineralnich latek. Pokud jejich potieba
stoupd, jejich stravitelnost roste a naopak. Teprve ve chvili, kdy je jejich pfivod potravou
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nedostateény, za¢nou se tyto prvky mobilizovat z kostni tkan¢ (Kvas, 1998; Case et al., 2011).
Jejich vzajemny pomér je zaroven ovliviiovan i pfitomnosti vitaminu D. Aby byl tento pomér
spravny, rozmezi mezi vapnikem a fosforem by se mélo pohybovat mezi 1 : 1 az 1,7 : 1
(Kvas, 1998). Ale napiiklad Case et al. (2011) uvadi jako optimalni pomér Ca:P stanoveny
odborniky na vyzivu jen mezi 1,2 : 1 az 1,4 : 1. K dodrzeni spravné hladiny téchto latek je
nejvhodnéjsi krmit psa kvalitnimi komeréné vyrabénymi krmivy, jejichz slozeni je nastaveno
tak, aby bylo pro psa nejvhodnéjsi (Kvas, 1998). Samozicjmé, Ze se nékteti chovatelé mohou
rozhodnout pro doma piipravované krmivo. Tato alternativa vSak vyzaduje vice Casu a
znalosti. Je dilezité pfipravovat krmnou davku dostate¢n¢ vyvazenou z hlediska vSech
nezbytnych Zzivin. Poptipadé k sestavené davce dodavat potiebné minerdlni latky ve forme

doplnkt stravy.

3.5.4. Dalsi latky

Existuji jest¢ dalsi latky, které maji podstatnou zasluhu na rastu a stavbé kostry.
Vyznamnou roli hraje obsah vitaminu C, ktery je dilezity pro spravny vyvoj kostni tkané.
Dospéli psi jsou schopni si vitamin C syntetizovat sami, na rozdil od §ténat, u kterych syntéza
neni dostate¢na. Syntéza ovSem nemusi byt dostacujici ani u dospélych, protoze se potieba
vitaminu C muze zvySovat naptfiklad pii stresovych situacich nebo onemocnéni. Proto je
nutné tento vitamin piidavat do potravy (Kvas, 1998; McDowell, 2000). Primarni roli hraje
pfi piekonavani stresovych situaci (dlouha pteprava, rekonvalescence, zvySend ndmaha,

intenzivni trénink apod.) Jeho zdroji je ovoce, zelenina a syrové maso (Kvas, 1998).

Dalsi latkou majici vyznam pro tvorbu kostni tkané je hoi¢ik. Mimo to aktivuje
enzymy podilejici se na energetickém metabolismu a metabolismu sacharidii a zastavuje
uvolnovani acetylcholinu, diky ¢emuz se sniZzuje draZdivost nervl a svald. Proto se ptipravky
obsahujici hotf¢ik pouzivaji k uklidnéni. Jeho nedostatek neni tak Casty. Mize k nému dojit
Vv ptipadé, Ze je v krmné davce nadbytek vapniku a fosforu. Nicméné jsou na jeho nedostatek
citlivi predev§im mladi psi, ktefi vyuzivaji hoi¢ik na stavbu zubl a kosti. Vhodnymi zdroji

jsou kosti, jatra, ledviny a svalovina (Kvas, 1998).

Také mangan se podili na stavbé kostry. Déle slouzi k aktivaci bunéénych enzymd,

ovlivituje reprodukci, je soucasti metabolismu sacharidii a syntézy mastnych kyselin. Pfi jeho
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nedostatku mize dojit kK porucham reprodukce, centralniho nervového systému a také miuze

dojit k poruchédm riistu kosti (Kvas, 1998).

Zinek ma také vliv na rist kostry. V metabolismu kostni tkan¢ figuruje béhem celého
Zivota zvifete tak, zZe zvySuje novotvorbu kosti, pfiznivé ovlivituje syntézu kolagenu a také
tlumi resorpci kosti (Kucerova, 2010). Mezi jeho dalsi funkce patii stavba nékterych enzymii,
je soucasti inzulinu a ma spojitost s plodnosti (Kvas, 1998). Pti jeho deficienci se mohou
objevit poruchy ristu kostry, kdy je rast zpomalen a dochazi ke zhorSenému hojeni zlomenin.
(Kucerova, 2010) Jeho nedostatek se muze dale projevit poruchami tvorby srsti, poruchy

plodnosti a parakeratoza. Nejvice ho nalezeme v kostech, kiizi a jatrech (Kvas, 1998).

Méd’ mé funkci hned nékolik. Patii sem resorpce Zeleza, ovliviluje pigmentaci srsti,
nervovou soustavu a plodnost, podili se na syntéze hemoglobinu a v neposledni fadé
ovliviiuje stavbu kosti. Pfi jejim nedostatku je negativné ovlivnén rust kosti a s tim spojeny
rust zvifete. V krmnych davkéach pst ji mizeme nalézt ve slezing, srdci, svaloving, jatrech,

kostech, kvasnicich, tvarohu a ledvinach (Kvas, 1998).

Kiemik je také dilezitou slozkou kostry. Zastdva nedilnou funkci pfi jejim rlstu,

zlepSuje mineralizaci a stimuluje tvorbu kolagenu (Kucerova, 2010).

Vitamin K ovliviluje mineralizaci a funkci osteoblasti. Pokud je nedostatecné
pfijiman potravou, miiZe se v kostech projevit nizk4 hustota mineralnich latek a zvySuje se

pravdépodobnost zlomenin (Kucerova, 2010).

3.5.5. Pohyb

Pohyb nema na rozvoj rachitidy vétsi vliv, av§ak pro osteopordzu hraje roli prevence i
1écby. Jeho funkce spociva vtom, Ze télesnd aktivita plisobi jako pfiméfend zatéz pro
stimulaci tvorby kostni tkané a zaroven ji ochrafiuje pied zbyteénymi ztratami. Uginek se
sklada ze tfi mechanismi. Prvnim z nich je aktivace osteoblastli. Dale je to fixace vapenatych
iontl na povrchy kosti, které jsou negativné nabité. A poslednim krokem je zvétSeny piisun
stavebnich latek potfebnych pro osifikaci. Dulezité je také to, Ze pohyb posiluje kosterni
svalstvo a diky tomu se celkové zlepSuje udrZzovani rovnovahy. To miize zabranit

potencionalnim zlomeninam oslabené kosti (Némcova a Korsa, 2008; Kucerova, 2010).
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3.6. Lécba osteoporadzy a rachitidy

Na ptedchozich strankach jsou dopodrobna uvedené faktory ovliviujici zdravi
kosterni soustavy v souvislosti s rachitidou a osteopordézou. Spousta z nich se zaroven da

zatadit mezi latky vhodné pro jejich 1écbu.

Nejvyznamngjsi ¢ast 1€¢by rachitidy tvoii podavani vitaminu D v kombinaci s nutriéné
vyvazenym krmivem. Dale je dulezité dostate¢né ptisobeni slune¢niho zafeni (Svoboda a kol.,
2001).

Lécba osteopordzy je cilend na priciny, které zavinili vznik onemocnéni. Jejim tcelem
je potom udrZeni kvality a mnozstvi kostni tkané€, coZ ma zaroven figurovat jako prevence
proti zlomenindm. K tomu se pouzivaji 1écebné piipravky, které obsahuji pfedev§im vitamin

D a vépnik (Broulik, 2009).
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AC maji kiivice a osteopordza spolecné nekteré rizikoveé faktory, vyskytuje se mezi
nimi mnoho rozdila. Jedna se predevsim o zpisob, kterym onemocnéni postihuji organismus.
Pii osteopor6ze Vvznikaji deformity kostni tkané, kvuli kterym je kostra velmi kiehka, a
nejvetsSim problémem jsou pak osteoporotické zlomeniny. U kiivice, na rozdil od
osteoporozy, je kost ochromena pfilis velkym mnozstvim chrupavcité tkané, nasledkem ¢ehoz
ztraci svou pevnost, kosti jsou mekké, jejich tvar se nasledkem toho mize ménit a zaroven

dochazi k porucham ristu.

Dal$im rozdilem mezi témito onemocnénimi pohybového aparatu je vékova kategorie
psu, u kterych se vyskytuji. Osteoporoza byva Castym problémem u starSich jedinct, zatimco
rachitida postihuje pfedevsim rostouci §ténata. Nejvyznamnéjsi roli v prevenci v chovu psu
zastupuje vyziva. Z tohoto diivodu by kazdy chovatel mél dbat na vhodnou potravu pro svého
psa. Obzvlast’ strava rychle rostoucich §ténat velkych a obfich plemen by méla byt kvalitni a

vyvazena.

Rachitida i osteoporéza mtzou byt vV chovu psii pouze ojedin€élou a velmi vzacnou
zalezitosti. Zalezi vSak na lidech a na tom, jak zodpovédné budou k této problematice

v budoucnu pristupovat.
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