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Vliv nedostatku vapniku na organismus psa

Souhrn

Cilem této prace bylo shrnout dilezité procesy, které mohou nastat u psa pfii
nedostatku vapniku.

Vapnik hraje velmi dulezitou tlohu v organismu psa. Nejvice vapniku se nachazi v
kostech a zubech, zbytek v bunikach, plazmé a extracelularnim prostoru. Véapnik se déli na
ionizovany, vazany v bilkovindch a vdzany v rozpustnych komplexech a solich. Nejcast¢jsi
forma u psa je ionizovany vapnik.

V organismu se tc¢astni mnoha intracelularnich a extracelularnich procesu. Je dilezity
pro spravnou mineralizaci kosti, svalovy stah, koagulaci krve a nachézi se také ve formé
otoliti ve vnitinim uchu. Na ptisobeni vapniku v organismu se podileji dalsi dulezité faktory
jako je vitamin D, fosfor, parathormon, kalcitriol, kalcitonin a hoi¢ik.

V téle psa je dalezité udrzovat spravnou hladinu vapniku i regulujicich faktori. Pes
nejcastéji vapnik vstiebava ze stravy - at’ uz komeréné vyrabéné nebo doma piipravované, ale
pii vazngjSim nedostatku mulze byt vapnik podavan i1 jako doplnék stravy naptiklad
Vv tabletach. U vazné nemocnych pacientl trpicich hypokalcémii je na misté podani vapniku
oraln¢ nebo intravenozné.

Pokud je hladina vapniku vyssi, nez je pozadovano, jedna se o hyperkalcémii. Pokud
je hladina vapniku nizsi, jedna se o hypokalcémii. Jelikoz nejvice vapniku v téle je ve forme
ionizovaného vapniku, nejcastéji se objevuje ionizovana hypokalcémie. Projevy
hypokalcémie mohou byt hypertermie, kiece, ztuhlost, roztékanost, ataxie apod. Nejvice jsou
nedostatkem vapniku postiZzeny hlavné kosti, ledviny a travici trakt.

Pii postizeni kosti dochazi k nespravné mineralizaci kosti a objevuje se osteopordza
hypokalcémie ve formé eklampsie. U vazné nemocnych pacientll trpicich pankreatitidou,
selhanim ledvin, sepsi nebo traumatem je hypokalcémie spojena s narocnéjsi a delsi 1écbou.

Z prace vyplyva, ze vapnik je pro organismus psa velmi dtlezity a pii jeho nedostatku

muzou nastat nemoci kosti nebo nedostatek vapniku ztéZuje zotaveni u vazné¢ nemocnych.

Kli¢ova slova: hypokalcémie, vapnik, pes, nedostatek



Influence of calcium deficiency on canine organism

Summary

The target of this bachelor thesis was summarize the important processes that can
occur in dogs in the absence of calcium.

Calcium plays a very important role in the body of the dog. Most calcium is found in
the bones and teeth, the rest in cells, plasma and extracellular space. Calcium is divided into
ionized, bound in proteins and bound in complexes and soluble salts. The most common form
is ionized calcium in the dog body.

Calcium participates in many intracellular and extracellular processes in the organism.
It is important for proper bone mineralization, muscle contraction, blood coagulation and it is
also in the form of otoliths in the inner ear. The effect of calcium in the organism is involved
in other important factors such as vitamin D, phosphorus, parathyroid hormone, calcitriol,
calcitonin, and magnesium.

It is important to maintain proper level of calcium and regulating factors in the body.
Most of calcium is absorbed from the diet - whether commercial food or home diet, but when
bigger deficiency calcium can be administered as a dietary supplement, for example in tablets.
The calcium can be administred orally or intravenously for critical ill patients suffering from
hypocalcemia.

If the level of calcium is higher than required it is a hypercalcemia. If the level of
calcium is lower it is a hypocalcaemia. Because most of calcium in the body is in the form of
ionized calcium, ionized hypocalcemia mostly occurs. Manifestations of hypocalcemia may
be hyperthermia, convulsions, stiffness, restlessness, ataxia, etc. Bones, kidneys and digestive
tract are mostly affected by calcium deficiency.

Improper bone mineralization occurs during bone disease and then ostoporosis or
osteomalacia appears. For pregnant females and newborn puppies the most dangerous form of
hypocalcemia is eclampsia. For critical ill patients suffering from pancreatitis, renal failure,
sepsis or trauma the hypocalcaemia is associated with demasnding and longer treatment

The thesis suggests that calcium is very important in dog organism and during the
hypocalcemia it may occurs bone diseases or this deficiency hampers recovery in critical ill.

Keywords: hypocalcemia, dog, calcium, deficiency
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1 Uvod

V organismu psa maji pfi fizeni fyziologickych funkci jednu z hlavnich tloh mineralni

latky, mezi které patfi 1 vapnik.

Vapnik byl objeven jiz ve starovékém Rimé, ale ¢isty vapnik byl izolovan aZ v roce 1808
Sirem Humphry Davym. Ve volné pfirodé se samostatny vapnik nevyskytuje, pouze ve

slou€eninach a mineralech, nachazi se také v povrchovych a mineralnich vodach.

Pro Zivy organismus je vapnik velmi dilezity biogenni prvek. V psim téle se ho nejvice
nachazi v kostech a zubech — 99 %, zbytek je obsazen v bunkach, plazmé a extracelularnim

prostoru.

Vépnik ma velkou ulohu pii vyvoji a riistu zubl a kosti, podili se pfi ¢innosti hladké a
pfi¢né svaloviny, stejné tak pfi ¢innosti srde€niho svalu a je dileZity pro spravné srazeni krve.
Dale je nezbytny pro spravné fungovani nervové soustavy a také se nachazi ve vestibularnim

aparatu stfedniho ucha.

Pro spravny vyvoj psa je potfebné spravné mnozstvi vapniku v téle. Nadbytek nebo
nedostatek tohoto prvku mize u pst zpusobovat rizné nemoci, deformace nebo ztézovat

1é¢bu dalSich onemocnéni. Pfi nelé¢eni nebo zanedbani mize dojit az k ochrnuti nebo tthynu.

2 Cil prace

Cilem mé prace je na zéklad¢ studia odborné a védecké literatury vypracovat literarni

resersi o vlivu nedostatku vapniku na organismus psa.



3 Literarni prehled

Vépnik se v piirod¢ vyskytuje pouze ve formé svych sloucenin napf. ve vépenci,
sadrovci, fluoridu a jako fosforecnan vapenaty v kostech a zubech. Poprvé byl Cisty vapnik
ziskan elektrolyzou v roce 1808 pii pokusu Sira Humphryho Davyho. Tento prvek je zafazen
v periodické tabulce prvkli ve druhé skuping, je to tedy s?-prvek. Spolu s nékterymi prvky 2.
skupiny (stroncium, baryum a radium) patii mezi tzv. kovy alkalickych zemin.

V dnesni dobé€ je vapnik vSude kolem nés. V ptirod¢ zplsobuje napiiklad tzv. krasové
jevy nebo je pticinou tvrdosti vody. Ve stavebnictvi se pouziva ve slouceninach jako palené
vapno nebo ho zndme jako sadru. V zeméd€lstvi ho nalezneme spolu s dusikem jako

pramyslové hnojivo.

3.1 Zastoupeni vapniku v organismu

Vapnik v organismu psa nalezneme z 99 % procent v jeho kostech a zubech, 1 % se
nachazi v bunkach a nepatrné mnozstvi je v plazmé a extracelularnim prostoru.

Dle Vesel¢ho (2013) je v plazmé vapnik ve forme iontl, které se dale déli na tii frakce:

- ionizované kalcium (kationty Ca®")
- kalcium vazané na plazmatické bilkoviny
- kalcium vazané v rozpustnych komplexech a solich.

U zdravého psa se piiblizné¢ 56 % vapniku vyskytuje v ionizované formé, kterd je
povazovana za biologicky nejaktivnéjs$i a ptisné regulovanou formu. Vapnik véazany na
plazmatické bilkoviny pfedstavuje 34 % procent z celkového mnozstvi a 10 % vapniku se
nachazi v komplexech a solich, kde ma prvek zfejmé nejméné aktivni biologickou roli
(Holowaychuk, 2013). Pii vétSiné nemoci nebo poruch se ale toto procentudlni rozdéleni

muze zmenit.



3.2 Vyznam vapniku v organismu

Vépnik je velmi dualezity pro mnozstvi dilezitych intracelularnich a extraceluldrnich
procesii odehravajicich se v téle. Protoze je vapnik ¢asto nezbytny pro aktivaci receptoru, je
hlavnim regulatorem intracelularnich metabolickych procesti a hraje vyznamnou roli pfi
udrzovani bunécné a organové celistvosti (Holowaychuk, 2013).

V kostech se nachéazi nejvétsi mnozstvi vapniku v téle. Zde se také diky funkci
osteoblastii (za pomoci vitaminu D, parathormonu a kalcitoninu) udrzuje homeostaza
zminéného prvku. V téle také mluvime o tzv. remodela¢nim cyklu. Dle Veselého (2013) je
soucasti remodelacniho cyklu konstantni faze, kdy se vapnik zabudovava do organického
matrix, a faze resorpce, kdy se vapnik ¢innosti osteoklasti uvoliiuje z vazby hydroxyapatitu
(ptirozena forma vapniku a fosforu).

Ve svalech se vapnik resp. jeho ionty ucastni svalového stahu. Svalovy stah je
interakce aktinovych a myozinovych filament, kdy jednotliva vlakna jsou k sobé pfitahovana.
Vépenaté ionty se nachazeji v tubulech sarkoplazmatického retikula, odkud se ionty po
nervovém impulzu dostavaji do sarkoplazmy a do myofibril a vazi se na troponin. Timto
uvolnénim véapenatych iontti dochazi k reakci mezi aktinem a myozinem. Pak se zpét vraceji
do sarkoplazmatického retikula. Pfi navratu je spotfebovana energie ve formé ATP (Reece et
al., 2012; Nelson a Cox, 2008).

Vapenaté ionty se dale ucastni akéniho potencialu v kardiomyocytech. V pomalé fazi
plato se oteviraji kanaly pro vapnikové ionty a ty se spolu Se sodikovymi ionty dostavaji ven
z buriky a udrzuji tak depolarizaci membrany kardiomyocytu. Néasledné se kanaly pro Ca?*
uzaviraji, do bunky se dostavaji draslikové ionty a dochazi k repolarizaci membrany (Reece et
al., 2012, Nelson a Cox, 2008).

Dle Veselého (2013) wvzestup intracelularni koncentrace vapenatych iontl také
zpusobuje zménu aktivity fady enzymu a dal$i pochody jako napt. uvoliiovani hormoni,
proliferaci bunék, otevieni ¢i uzavieni iontovych kanali apod.

Dalsi nezbytnou tulohu vapnik hraje pii koagulaci krve spolu s vitaminem K.
V trombocytech se vapnik nachazi v granulich, ze kterych je pfi jejich aktivaci uvolnén do
cytoplazmy. Dle Reece (2011) vapenaté kationty zprostiedkovavaji proces uvoliiovani
trombocyti. Zpusobuji, ze se granule hromadi Vcentru trombocytu po smrsténi jeho
mikrotubularniho systému a nakonec vylouci sviij obsah z oteviené¢ho kanalkového systému

do vné&jsiho prostiedi.



Malé krystalky uhli¢itanu vapenatého se nachazeji jako ve formé otolitd ve vnitinim
uchu - utrikulu a sakulu, které predstavuji statickou ¢ast tohoto ¢idla a registruji ptsobeni
gravitace (Vesely, 2013).

Je dulezit¢é udrzovat spravnou hladinu vépniku v organismu psa. Prebytek
(hyperkalcémie) i1 nedostatek (hypokalcémie) vapniku muze zpisobovat rizné zdravotni
problémy. Hyperkalcémie vznikd z pieddvkovani vépnikem (pfiddvani vapniku do stravy)
nebo toxikozou vitaminu D (Holowaychuk, 2013.) Pfiznaky hyperkalcémie mohou byt
polydipsie (nadmérna zizen), polyurie (zvysené vylucovani moci), problémy s udrzenim moci
atd. Jelikoz hyperkalcémie souvisi 1 s hladkou svalovinou, mohou se pii této nemoci
objevovat i anorexie, zvraceni a zacpa. Hypokalcémie vzniké pii nedostatku vapniku. Nejvice
postiZzenymi organy jsou kosti, ledviny a travici trakt. O nedostatku vapniku bude podrobnéji

pojednavano pozdéji v této praci.

3.3 Zdroje vapniku v potravé

Jelikoz pes sam o sob& nema v téle dostatek vapniku a nemiiZze si ho sam vytvofit, je
tteba mu tento prvek dodat ve stravé. Komeréné vyrabéna krmiva obsahuji vapnik z raznych
zdroju. Nejlepsi prirodni zdroje vapniku jsou rybi maso, kosti, driitbez, tasy, chaluhy, listova
zelenina, krev, celd vejce a skotfapky. Divoce Zijici populace pst ziskdvaji vapnik z kosti,
vV mensi mife z krve. Samotna svalovina neni dobrym zdrojem vapniku, obsahuje vSak velké
mnozstvi fosforu (Holowaychuk, 2013).

Vyuziti vapniku z rostlinnych potravin také zalezi naptiklad na pfitomnosti kyseliny
Stavelové nebo fytové. Tyto kyseliny ztézuji dostupnost vapniku z nékterych rostlin, jelikoz
inhibuji absorpci vapniku. Vysokou koncentraci kyseliny S$tavelové obsahuji napiiklad
Stovik, Spenat, rebarbora, celer. Vysokou koncentraci kyseliny fytové obsahuji napiiklad
ofechy a obili (Theobald, 2005). Dle Fishbein (2004) nejenze kyselina $tavelova snizuje
biologickou dostupnost vapniku z listové zeleniny na méné nez 5 %, ale zaroveit mize mit
vliv i na absorpci vapniku z jinych potravin, které jsou spotfebovavany ve stejném jidle.

DalSim zdrojem vapniku, ktery je nedilnou soucésti psi stravy, je voda. Voda
z vodovodu obsahuje 1 az 160 mg vapniku na litr. Obsah vapniku zavisi na tvrdosti vody:

voda s obsahem pod 100 mg/l je povazovana za mékkou vodu, voda s obsahem vice jak 150

mg/l je povazovéna za tvrdou vodu (Nerbrand et al., 2003).
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3.4 Faktory podilejici se na ptisobeni vapniku

Ptisobeni vapniku v organismu je regulovano fadou dalSich faktort. Patii sem vitamin

D, fosfor, parathormon, kalcitriol a kalcitonin a dale hoi¢ik (Cline, 2012).

3.41 VitaminD

Vitamin D je velmi dilezity pro fyziologické pochody. Usmériiuje metabolismus
vapniku a fosforu. Vitaminem D, také nazyvanym kalciferol, se rozumi skupina vitamini D.
Nejznaméjsi a nejvyznamnéjsi jsou vitamin D (ergokalciferol) a D3z (cholekalciferol). U
obratlovcti se tvofi v kizi na zakladé pisobeni slune¢niho zafeni z 7-dehydrocholesterolu
(derivat cholesterolu). Zdrojem muze byt také rybi tuk, vaje¢ny Zzloutek, jatra, maslo,
obiloviny apod. U psu je spiSe nutné vitamin D dodavat ve vyzivé, jelikoz v kiizi maji velmi
nizkou hladinu 7-dehydrocholesterolu a samotnd pifeména v cholekalciferol je u nich
neefektivni (Holowaychuk, 2013).

Dle Cline (2012) je vitamin D metabolizovan na biologicky aktivni formu ve dvou
krocich:

1. Vjatrech je cholekalciferol hydrolyzovan na 25-hydroxycholekalciferol, ktery je

nejrozsirenéjsi formou vitaminu D v krevnim obé&hu.

2. Vledvinach je 25-hydroxycholekalciferol dale hydrolyzovan na 1,25-

dihydroxycholikalciferol nebo 1,25-dihydroxid vitaminu D — metabolicky aktivni

forma vitaminu D.

Vitamin D ovliviiuje vstiebavani vapniku a fosforu v tenkém stievé. Nasledné se tyto
prvky ukladaji v kostech. U vazné€ nemocnych pacienti je nejastéji pozorovanou pfi¢inou
vzniku hypokalcémie nedostatek vitaminu D (Holowaychuk, 2013). Pokud je vitaminu D
malo, nemlZe se vapnik a fosfor spravné ukladdat. Vysledkem je meknuti a deformace kosti.
Nedostatek vitaminQ je také spojovan s kritickymi stavy pacientli jako je sepse a zranéni
ledvin. Nadbytek vitaminu D zase zpUsobuje zvySené vstiebavani vapniku. Ten se nasledné
uklada ve tkanich a mize zpusobit napi. tvorbu ledvinovych kamenu (Hazewinkel a

Tryfonidou, 2002).
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3.4.2 Fosfor

Fosfor je dalsi dalezity prvek, ktery souvisi s regulaci vapniku, jelikoz pfi zméné
hladiny fosforu se méni i hladina vapniku v Krvi.

Fosfor je biogenni prvek, ktery patfi mezi nekovy. Vyskytuje se ve tfech alotropnich
modifikacich: bily fosfor, Cerveny fosfor a ¢erny fosfor. Mezi anorganické slouc¢eniny fosforu
patii napiiklad apatit nebo fosforeGnan vapenaty, ktery se nachazi v kostech a zubech
(Crichton et al., 2008).

V organickych slouceninach ho nalezneme mezi fosfolipidy, nukleovymi kyselinami
jako zbytek kyseliny trihydrogenfosfore¢né, koenzymu NADP a v ATP, ktery je dilezity
jakozto zasobarna energie v bunice (Reece et al., 2012).

Pii zmén¢ hladiny fosfatt se casto méni i hladina vapniku. Jelikoz volny fosfat mtze
reagovat sionizovanym vapnikem, tak vétSinou plati, ze pii poklesu hladiny fosfatd se
zvySuje hladina ionizovaného kalcia. Dale je dulezity iontovy soucin plazmatickych
koncentraci vapnikovych a fosfatovych ionti. Pii zvySeni hodnoty tohoto soucinu, napiiklad
pii selhani ledvin, se muze fosfore¢nan vapenaty srazet v mékkych tkanich a muize zadit
utvaret metastatické kalcifikace (Nelson a Cox, 2008).

Doporucené mnozstvi vitaminu D, fosforu a vapniku a jejich pomér ve vyzivé psa

nalezneme v tabulce 1 vypracované dle Cline (2012).

Tabulka 1: Doporuc¢ené denni davky vapniku, fosforu a vitaminu D ve vyzivé psa

Obdobi vivoic Vitamin D (MJ v|Vapnik (% v |Fosfor (% v denni [ Pomér vapniku a
yvel denni davce) denni davce) dévce) fosforu

Rast 500 1 0,8 1,2:1

Dospélost 500 0,6 0,5 1,2:1

Maximum 5000 2,5 1,6 2:1

3.4.3 Parathormon, kalcitriol, kalcitonin

Parathormon ma v téle psa velmi diilezitou ulohu. Dle Reece (2011) je parathormon
(PTH) polypeptid s molekulovou hmotnosti 9 500 daltond, ktery je tvofen fetézci z 84
aminokyselin. Je to hormon pfistitnych télisek — v ledvinovych tubulech zvySuje resorpci

vapnikovych kationtli a soucasné podporuje vylucovani fosforu.
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Parathorhormon je aktivovan pii dlouhodobém nedostatku vapniku. Hladinu vapniku
Vv extracelularni tekutin€ vyrovnava tim, Ze pusobi na kosti, kde urychluje jejich odbouravani
(dodani vapenatych kationtii do extracelularni tekutiny). Neptimo plisobi na stfevni sliznici,
jelikoz zvySuje ucinnost resorpce vapniku ve stfevé stimulaci syntézy kalcitriolu (Murray et
al., 2002).

Parathormon puisobi také v ledvinach. Zvysuje koncentraci plazmatického Ca?* tim, Ze
zvysuje resorpci vapniku z glomerularniho filtratu buitkami ledvinovych tubuld. Pfi tomto
déji je zaroven snizena resorpce fosforu ledvinami (Reece, 2011).

Kalcitriol neboli 1,25-dihydroxycholekalciferol je velmi dutlezitda aktivni forma
vitaminu D. Ve stfevé vyvola Kalcitriol tvorbu proteint, které vazou vapnik. Tyto proteiny
umozni prenos vapniku kartaCovym lemem do bunécéné cytoplazmy. Zminéné proteiny
pietrvavaji v bunikach nékolik tydnti a zabezpecuji tak dlouhodobé&jsi vliv na resorpci vapniku
(Reece, 2011). Parathormon je hlavné zodpovédny za kontrolu okamzit¢ hladiny
ionizovaného kalcia, kdezto kalcitriol zodpovida za dlouhodobéjsi kontrolu hladin vapniku
(Holowaychuk, 2013).

Kalcitonin je hormon, ktery se tvoii ve §titné zlaze. Je to peptid skladajici se z 32
aminokyselin a je syntetizovan parafolikularnimi bunikami stitné zlazy (Cline, 2012). Jeho
uloha je opakem tulohy parathormonu. Kalcitonin inhibuje aktivitu osteoklastll a tim resorpci
vapniku z kosti. V diisledku toho snizuje hladinu Ca?* v krevni plazmé. Kalcitonin téZ tlumi

resorpci fosforu a zvySuje ztraty vapniku v ledvinach (Reece, 2011; Murray et al., 2002).

3.4.4 Hoidik

Hofi¢ik je nezbytny pro regulaci vapniku, jelikoz plisobi na aktivitu parathormonu
a vitaminu D. V prirodé se vyskytuje pouze ve svych slouceninach jako je napi. dolomit nebo
magnezit. U rostlin je soucasti chlorofylu (Crichton et al., 2008).

Tento prvek je druhy nejvice vyskytovany intracelularni kationt a ctvrty nejvice
vyskytovany kationt vtéle. Ma dveé dilezité vlastnosti — schopnost vytvaret chalaty
s nekterymi intracelularnimi aniontovymi ligandy (ATP) a ma schopnost reagovat s vapnikem
ohledn¢ vazebnych mist na proteinech a membranach (Swaminathan, 2003).

Dle Veselého (2013) se hot¢ik v organismu objevuje ve titech modifikacich:

- Vanorganické formé — v kostni dieni

- vorganické formé — vaze Se na proteiny
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- jako elektrolyty Mg?" - v t&lnich tekutinach.

Jelikoz hoicik ovliviluje zminény parathormon a vitamin D a tim 1 hladinu
intraceluldrniho véapniku, ovliviiuje tim padem i vazokonstrikci hladkého svalstva, coz je
velmi dilezité pro zakladni patofyziologii nékterych kritickych stavii (Tong a Rude, 2005).

Dle Tong a Rude (2005) se nedostatek hoic¢iku objevuje hlavné u vazné nemocnych
pacientd, zvySuje jejich mortalitu a pfimo souvisi i1 s hypokalcémii. Studie také ukazuji, Ze
nedostatek hoi¢iku vyastuje v nedostatek parathormonu a rezistenci na parathormon v
koncovych organech (kosti, ledviny). A jelikoz parathormon ma dtlezitou ulohu pti aktivaci
vitaminu D, nedostatek hoic¢iku se také dale podili na nedostatku vitaminu D. Chronicky
nedostatek hot¢iku mize vyustit az v nékteré chronické nemoci jako jsou: cukrovka, vysoky

krevni tlak, osteoporoza a srde¢ni onemocnéni (Swaminathan, 2003).

3.5 Stanoveni vapniku

Mnozstvi vapniku se uréuje z krve, moc¢i nebo ztkan€. Normalni hladina kalcia je

uvedena v tabulce 2, ktera je zpracovana dle Holowaychuk (2013).

Tabulka 2: Koncentrace celkového a ionizovaného vapniku u psa

Celkové kalcium Ionizované kalcium
Staii pst mmol/I mg/dl mmol/I mg/I
Psi mladsi 3 mésici 2,5-2,9 10,0-11,5(1,30-1,55 5,1-6,2
Psi star$i 1 roku 2,2-25 9,0-10,0 [1,25-1,45 5,0-5,8

Nejcastéji se hladina vapniku stanovuje z krve. Metody jsou nasledujici:
- pomoci aequorinu — bioluminiscencni metoda vyuzivajici fotoprotein z meduzy
Aequorea victoria
- vapnikové elektrody — zaloZené na selekci ionti
- fluorescen¢ni vapnikové indikatory — zalozené na vzajemném pusobeni zkoumané
latky a elektromagnetického zatreni
Vapnikové elektrody jsou pravdépodobné nejpiesnéjSi metodou, ale také technicky
nejvice naro¢nou a poskytuji pouze velmi lokalizované méteni. Méfeni pomoci aequorinu je
pomérn¢ vhodna metoda, pokud je tieba zjistit celkovy primér hladiny vapniku v burikach,

ale je tézké zjistit adekvatni informace o jeho lokalizaci. Fluorescencni indikatory jsou
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nejpiimé&jsi pouzivanou metodou a poskytuji velké mnozstvi informaci o lokalizaci vapniku
kalibraci (Cork, 1989).

Celkovy véapnik mizeme rozdé€lit do n€kolika forem. Zakladni déleni je na difuzibilni
a nedifuzibilni. Vapnik v nedifuzibilni form¢ je vazédn na proteiny, neni tedy biologicky
aktivni, ale je povazovan za dostupnou rezervu. Difuzibilni vépnik se déli na vépnik
v nizkomolekularnich komplexech a volny neboli ionizovany vapnik. Ionizovany vapnik je
vapniku méfit ionizovany vapnik nez jen celkovy vapnik (Sava et el., 2005).

Rovnovdha mezi védpnikem ionizovanym a vapnikem vazanym na plazmatické
bilkoviny je ovlivnéna vysi pH. Acidéza zvySuje hladinu ionizované¢ho vapniku, kdezto
alkaléza tuto hladinu snizuje. Naproti tomu hladina celkového véapniku neni vysi pH
ovlivnéna. Proto naptiklad zvife s acidézou nemusi mit Zddné ptiznaky hypokalcémie, i kdyz
hladina vapniku v séru je velmi nizka. A naopak zvife s alkal6zou miize vykazovat ptiznaky
hypokalcémie i pies to, Ze hladina ionizovaného vapniku je normalni (Groman, 2012).

Pro méteni celkového vapniku mohou byt pouzity vzorky séra nebo heparinizované
plasmy, nicméné jiné antikoagulanty véetné citratu a Kkyseliny ethylendiamintetraoctové
(EDTA) vytvaii s vapnikem komplexy, a je proto nutné se jim vyhnout (Holowaychuk, 2013).

Dale je tieba fici, ze pti méfeni celkového a ionizovaného vapniku nejsou naméfené
hodnoty pfimo timérné. Pokud chceme zméfit pouze hladinu ionizovaného vapniku, je tfeba
m¢éfit rovnou tuto hodnotu (Schenck a Chew, 2008). Napiiklad pfi studii 1.600 psich vzorka
séra, kdy byla méfena hladina celkového i1 ionizovaného vapniku, se naméfené hodnoty
neshodovaly ve 27 %. U pst s chronickou nemoci ledvin toto ¢islo vzrostlo na 36 %

(Holowaychuk, 2013).

3.6 Stavy spojené s nedostatkem vapniku

U kriticky nemocnych pst je hypokalcémie spojovana s vétsinou fyziologickych zmén.
Tyto zmény neboli stavy maji zjevny patofyziologicky mechanismus, ktery hypokalcémii
vyvolava. Nedostatek vapniku se objevuje piiblizn€ u 16 % psit pfijatych na jednotku

intenzivni péce a je spojovana s delsim pobytem na klinice (Holowaychuk, 2013).
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Nedostatek vapniku se projevuje u fady onemocnéni — stavil jako jsou napiiklad: akutni
pankreatitida, akutni selhani ledvin, diabeticka ketoacidéza, eklampsie, otrava
etylenglykolem, nemoc pfistitnych télisek, exsudativni enteropatie, transplantace ledvin,
sepse, trauma, syndrom nadorového rozpadu, obstrukce uretry.

Hypokalcémie se dle Holowaychuk (2013) projevuje Sirokym spektrem klinickych
pfiznakd. Mezi nejbéznéjsi patii ataxie, tfeni hlavy, hypertermie, svalové chvéni a kiece,
lapani po dechu, roztékanost, ztuhlost, slabost nebo zachvaty. Dale je velmi dilezité sledovat i
kardiovaskularni ptiznaky, které jsou ventrikularni arytmie, snizeny srdeéni vykon a
stazitelnost, hypotenze, systémova a plicni vaskularni resistence.

Nejvice postizenymi organy pii hypokalcémii jsou travici trakt, ledviny a kosti
(Schenck et al. 2012). Tato prace bude pojednavat o vybranych stavech spojenych

S nedostatkem vapniku.

3.6.1 Eklampsie

Eklampsie je akutni, Zivot ohrozujici forma hypokalcémie, kterd se objevuje v obdobi

wewr

2013).

Holowaychuk (2013) uvadi, ze eklampsie se Casteji objevuje u malych plemen pst a
vicepocetnych vrhi.

Pred porodem je zvySena poptavka vapniku, jelikoz fena musi osifikovat kosti ploda,
zah4ajit kojeni a zvySit aktivitu myometridlnich svali. Dé€loZzni kontrakce potiebna pro
vypuzeni mlad’at pii porodu je tak zavisld na vysi hladiny ionizovaného vapniku, kterého ale
muze byt nedostatek v disledku naptiklad ptrechodného nechutenstvi (Johnston et al., 2001).
Nasledné se mlize nedostatek ionizovaného vapniku projevit eklampsii 1 pii laktaci. Fena ma
zvySenou absorpci vapniku v gastrointestinalnim traktu, snizené vylucovani vapniku z ledvin
a zvySenou osteolyzu. Proto je pro ni téz8i udrzovat vapnikovou homeostazu (Aroch et el.,
1999). Jelikoz je nasledné zvySena i1 vazba vapniku v bilkovinach a je snizena hladina
parathormonu, muze dojit k hypokalcémii. Tato preexistujici atrofie pfistitnych télisek
(zptisobena nizkou hladinou parathormonu) se podili na vzniku eklampsie (Feldman a Nelson,
2003).

Hypokalcémie zpiisobuje hlavni klinické ptiznaky, mezi které se fadi: svédéni obliceje,

bolest koncetin, lapani po dechu, ttes, svalové kiece, slabost a ataxie. Po nékolika hodinach
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tyto stavy prestupuji v ztuhlost, tetanii a tonicko-klonické kiece (viz obr. 3). Dale se zvysuje
srdeCni tep, zrychluje se dychéani a roste teplota téla. Tyto klinické ptfiznaky je dualezité
nepodcenovat, jelikoz mohou byt fatalni (Nelson a Couto, 2013; Pathan et al., 2011).

Obrazek 1: Svalové kiece pti eklampsii u feny 9 dni po porodu

Tetanic seizures

Maltese,
female
42 deg C

Eclampsia
toapayohvets.com
Jan 9, 2008

Zdroj: http://www.bekindtopets.com/animals/tpvets_Jan1708.htm

Ve studii Drobatz a Casey (2000) bylo zkoumano 31 fen s eklampsii a porovnavano
s kontrolnim vzorkem 31 zdravych pst. Psi s eklampsii vazili méné a byli mensiho vzristu.
Rychlost dechu a srde¢niho tepu byla zrychlena, stejné tak byla zvySena teplota téla. Hladina

ionizovaného vapniku byla velmi nizka.
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3.6.2 Hypoparatyreéza

Hypoparatyre6za je onemocnéni, které¢ je charakteristické pro nedostatek nebo
snizenou aktivitu parathormonu. Dle Svobody et al. (2005) je pfi¢inou hypoparatyredzy
autoimunitni proces. Kviili poruse metabolismu véapniku je tento prvek nedostatecné
mobilizovan z kosti a dochazi ke snizeni absorpce vapniku ve stieveé a reabsorpce v ledvinach.
Toto onemocnéni se projevuje latentni nebo zjevnou hypokalcémii. Dle stupné hypokalcémie
(mirna az t€zka) se projevuji i ptiznaky (Maeda et al., 2006).

Mezi hlavni symptomy patii neurologickd a nervosvalovd onemocnéni. Ve studii
Bruyette et al. (2008) i Russell et al. (2006) mé&li vSichni zkoumani psi pii hypoparatyreoze
pravé neurologické ptiznaky. Mezi dal§i symptomy hypoparatyredzy patii ataxie, letargie,
tonické ktece, které mohou vést az k tetanii, dale fokalni nebo generalizované zaskuby,
laryngospasmus (kfeCovité uzavieni hrtanu), parestézie (napiiklad mravenceni, brnéni,
svédeni) atd. (Betterle et al., 2014).

Milovancev a Schmiedt (2013), Arbaugh et al. (2012) a Sawyer et al. (2012) tvrdi, Ze
hypoparatyre6za a zaroven tézka totalni hypokalcémie se objevuji po dobu 2 — 3 dnti u 36 —
71 % pst, kteti podstoupili paratyreoidektomii (chirurgické odstranéni ptistitného téliska).

Dle Holowaychuk (2013) se hypoparatyredza i ionizovana hypokalcémie velmi casto
objevuji u vazn€ nemocnych pacientt, pfedevsim u pacientt trpicich sepsi, eklampsii nebo po

traumatu.

3.6.3 Nemoci kosti — osteoporoza, osteomalacie

Osteopordza je nemoc kosti, ktera se projevuje ibytkem kostni hmoty a zhorSenim
stavu mikroarchitektury kostni tkan¢. Kvili této zméné jsou kosti kiehéi a je zvySené riziko
zlomeniny (Pinkerton a Dalkin, 2007). Dle Cline (2012) jsou pfiznaky osteopor6zy hlavné
bolesti kloubti, kulhdni a nechut’ k pohybu. TéZka osteopordza pak vede k jiz zminénym
zlomeninam dlouhych kosti a ke kompresnim zlomenindm obratlt.

Problémy riistu kosti mohou postihnout jiz psy v utlém véku, jak je naptiklad zminéno
Vv ¢lanku Dobenecker et al. (1998). Zde je popsan pes ve véku 5,5 mésice, ktery mél jiz
problémy s koncetinami a kulhal. Toto bylo zptisobeno nedostatecnym ptisunem vapniku ve

strave.

18



Ve studii de Fornel-Thibaud et al. (2007) byla studovana Sestileta fena s velkym
otokem horni a dolni Celisti. Bylo zjisténo, ze kviili nevyvazené domaci stravé s nedostatkem

vapniku a vitaminu D fena trpéla osteopénii (piedstupeni osteopordzy).

Obrazek 2: Zlomenina kosti pfi osteopordze

FIG. 76 Marked osteoporosis with pathologic fractures, bone
deformity, and soft tissue swelling are present in a dog with
osteogenesis imperfecta.

Zdroj: http://cal.vet.upenn.edu/projects/saortho/chapter_07/07mast.htm

Dal$im onemocnénim kosti zplisobenym nedostatkem vapniku a zaroven i
nedostatkem vitaminu D je osteomalacie. Osteomalacie postihuje na rozdil od kiivice
(onemocnéni mladych pst zplsobené nedostatkem vitaminu D) pouze dospélé jedince
(Dittmer a Thompson, 2011). Dle Cline (2012) je tato nemoc charakterizovana nadbytkem

osteoidil (nemineralizovana kostni hmota) v trabekuldrnich kostech. Mezi piiznaky patii
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bolest kosti, kulhdni, abnormalni fije a Casté zlomeniny dlouhych kosti, Zeber a panevnich
kosti.

Nejcastéji tato nemoc vznika pii nedostateCném piisunu vapniku ve stravé. Ve studii
Becker et al. (2012) je zminén pes, ktery byl krmen pouze domaci stravou obsahujici klokani
maso, brambory a obcCasné pfimichani zeleniny. Kvili této nevyvazené stravé pes trpé€l

osteomaldcii, kterd se projevila naptiklad demineralizovanou celisti.

3.6.4 Pankreatitida

Pankreatitida je zanétlivé onemocnéni slinivky bfisni. Dle Maxie (2007) muze byt tato
nemoc u pst zpisobena $patnou vyzivou, hyperlipoprotinémii (zvySena hladina tukt v Krvi),
1éky, toxiny, gastrointestinalnimi obtizemi apod. Pankreatitida se d€li na akutni a chronickou
formu.

Akutni pankreatitida je nahly zanét slinivky bfisni, ktera postihuje nejcastéji obézni
psy ve veéku nad 7 let (Svoboda et al., 2000). Ma nespecifické klinické piiznaky — anorexie,
zvraceni, bolesti bficha a slabost. Tato nemoc se obtizn¢ diagnostikuje, protoze pro stanoveni
diagndzy je Casto nedostatek laboratornich ukazateli. Pro prokazéani akutni pankreatitidy se
nejcastéji pouziva biisni sonografie. Na nalezech je patrna zvétSend, hypoechogenni (viditelné
tmavsi tkan pii sonografickém vysetfeni) a nepravidelna slinivka s peripankreatickymi
okruzimi. Ddle se miize objevit gastroparéza (porucha vyprazdiovani zaludku), zvInéni
dvanactniku, funk¢ni ileus (neprichodnost stieva zpisobena paralyzou stievni svaloviny) a

rozsifeni zluCovych cest (Chartier et al., 2014).
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Obrazek 3: Akutni nekrotizujici pankreatitida

Zdroj: http://www.webpathology.com/image.asp?case=250&n=3

Chronicka pankreatitida je pokracujici zanétlivé onemocnéni slinivky bfisni, které se
vyznauje nevratnymi morfologickymi zménami. Tyto zmény mohou zplsobovat bolest
anebo trvalou ztradtu funkce pankreatu (Watson, 2012). Tato nemoc se miiZze projevovat
prerusovanymi, mirnymi gastrointestinalnimi obtizemi. Muze se ale také projevovat jako
akutni pankreatitida, jaterni bilidrni obstrukce nebo akutni diabetickd ketoacidoticka krize
(Watson et al, 2010). Kvuli témto divodium s obtiznym uréenim diagnézy je nejspolehlivéjsi
prostiedek pro urceni chronické pankreatitidy u psa histopatologie (Xenoulis et al., 2008).

Ionizovana hypokalcémie se objevuje u pst s akutni pankreatitidou ziidka, ale jakmile
je diagnostikovana, je pravdépodobné, ze 1écba psa bude komplikovanégjsi (Holowaychuk,
2013, Jacobs, 1985 Schaer, 1979). Hypokalcémie se vice objevuje u psi s chronickou
pankreatitidou.

Jeden z duvodu, pro¢ se nedostatek vapniku objevuje u pst s pankreatitidou, je
zvySeni hladiny volnych mastnych kyselin, které se vazi na vapnik. DalSimi divody mohou
byt uvolnovani vapniku do mékkych tkani nebo vznik peripankreatického tuku jako vysledek
saponifikace (Holowaychuk, 2013).
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Studie Bostroma et al. (2013), kter4 probihala na 61 psech 33 plemen, také ukazuje, zZe
40 % pst mélo pfi histopatologickém ndlezu chronické pankreatitidy hladinu vépniku nizsi

nez je normalni hladina.

3.6.5 Selhani ledvin

Ledviny v organismu zastavaji velmi rozsahlé funkce, které jsou dulezité pro udrzeni
homeostazy. Mezi tyto funkce patii regulace elektrolyti a acidobazické rovnovahy, kontrola
vodni bilance, regulace krevniho tlaku, vyluCovani metabolickych odpadd, hormont a
exogennich sloucenin, syntéza vitaminu D (Lunn, 2011).

Mezi charakteristické jevy pfi akutnim selhani ledvin patii pokles funkce ledvin, ktery

vvvvv

naruseni acidobazické rovnovahy (Langston a Eatroff, 2015).

Obrazek 4: Poskozeni ledvin pfi akutnim selhdni

Zdroj: http://en.wikipedia.org/wiki/Acute_kidney_injury
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Hypokalcémie u psi s akutnim selhanim ledvin je pfisuzovana snizené rychlosti
glomerularni filtrace, coz zpisobuje rapidni nariist koncentrace fosforu, a to nasledné vede k
sekundarni hypokalcémii (Holowaychuk, 2013).

Ve studii Holowaychuk et al. (2009) bylo zkoumano 99 pst s akutnim selhanim ledvin
a koncentraci celkového vapniku nizsi nez 8,6 mg/dl (méné nez 2,15 mmol/l). Tito psi mé&li
podstatné niz8$i Sanci na pieziti do doby propusténi znemocnice nez psi s normalni
koncentraci vapniku.

Pokud poskozeni ledviny nebo obou ledvin trva vice jak tfi mésice, jedna se jiz o
chronické selhani ledvin. Chronické selhani ledvin je nevratna ztrata funkce ledviny a patfi
mezi nejéastéjsi ledvinova onemocnéni vyskytujici se u starSich pacient. Toto onemocnéni je
progresivni, ale pti spravné diet¢ a za pomoci spravnych 1€ka je Sance na zlepSeni kvality
Zivota a 1 na preziti (Bartges, 2012).

Dle Fensenfelda a Levine (2015) je hypokalcémie u chronického selhavani ledvin

patrna az v pokro€ilém stadiu nemoci.

3.6.6 Sepse

Sepse je klinicky syndrom zanétu v organismu, ktery reaguje na infekci. Je
zpiisobovana vniknutim mikroorganismi do krevniho obéhu. NejcastéjSimi mikroorganismy
zpusobujici sepsi jsou bakterie uvedené v tabulce 3 (Svoboda et al., 2000). Vétsina umrti pti

sepsi je vysledek zanétlivé odpovédi hostitele (Boller a Otto, 2015)

Tabulka 3: Nejcast¢jsi bakterie zpisobujici sepsi

G* bakterie G bakterie Anaerobni bakterie
Staphylococcus spp. Escherichia coli Clostridium spp.
Streptococcus spp. Proteus spp. Fusobacterium spp.
Enterobacter spp. Bacteroides spp.
Psedomonas aeruginosa
Klebsiella spp.
Salmonella spp.
Pasteurella multicoda

Svoboda et al. (2000) a Boller a Otto (2015) uvadéji, ze pfiznaky u pacienta, ktery trpi
sepsi, odpovidaji priznaklim infekce - tachypnoe, tachykardie, zvySena teplota, nefunkcni

mikrocirkulace, zvySeni propustnosti cév, koagulacni abnormality atd. Pfi sepsi se dostavuje
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septicky Sok, ktery ma tfi stadia: septicky stres, septicky preSokovy stav a septicky Sok
(Svoboda et al., 2000).

Jak jiz bylo feceno, ionizovany vapnik je nezbytny pro spravny chod fyziologickych
funkei v kardiovaskularnim systému. Pfi sepsi jsou ovlivnény mechanismy centralni nervové
soustavy, které jsou spojeny S hypokalcémii (Steinhorn, 1990).

Studie 58 ptipadi (Luschini et al., 2010) uvadi, ze psi, kteti maji sepsi, vykazuji nizsi
hladinu ionizovaného vapniku, ktera je spojovana s delsi hospitalizaci.

Holowaychuk (2013) ve své studii uvadi, ze zminény vapnikovy deficit mélo 24 % pst
se sepsi. Z téchto pst bylo 67 %, kteti méli zastavu srdce a zemfieli béhem hospitalizace. Jako
mozné piiciny jsou uvedeny: nahromadéni vapniku v tkdnich nebo bunkach, ziskany nebo
podminény nedostatek parathormonu, vazba véapniku s laktity nebo volnymi mastnymi

kyselinami, nedostatek hot¢iku, nedostatek vitaminu D a alkaldza.

3.6.7 Trauma

Castou pfi¢inou pfijeti psa do veterindrni péée je trauma. Dle povahy traumatu se
rozliSuje zavaznost zranéni. Zavaznost zranéni a mira poranéni organovych systémi Casto
urcuje pravdépodobnost pieziti postizeného. U lidi byly naptiklad stanoveny bodové systémy.
Na zakladé¢ anatomického umisténi a stupné poranéni je mozné odhadnout zdravotni
komplikace a rychlost rekonvalescence (Chawda et al., 2004)

Pti¢iny vzniku hypokalcémie u kriticky poranénych pacient jsou nejasné, ale jiz bylo
zkoumano nékolik mechanismu, které se na jejim vzniku pravdépodobné podileji. Jedna se
napiiklad o kalciurii (vylucovani vapniku moci), fedéni tekutin v prib&hu resuscitace,
zvySeny piijjem bunééného vapniku pii urazech pohybového aparatu (Vivien et al., 2005;
Koch et al., 1996; Henderson, 1992). Mezi dal$i navrhy patii napiiklad odchylky v ¢innosti
vitaminu D, parathormonu, kalcitoninu nebo hoi¢iku.

Hollowaychuk (2013) ve své studii sledovala 88 pst. Hypokalcémie se objevila u 16
% psu, kteti byli pfijati do veterinarni nemocnice po traumatu. Nedostatek vapniku se objevil
vice u psu s poranénim biicha a byl spojovan se zvySenym pozadavkem na syntetické
koloidy, vazopresory a krevni transfuze. Psi S hypokalcémii po traumatu méli vaznéjsi
zranéni, snizeny systolicky krevni tlak, zvySovala se doba potiebna pro hospitalizaci a méli

mensi pravdépodobnost pieziti nez psi S normalni koncentraci vapniku.
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3.7 Lécba a prevence

Prevenci pied nedostatkem vapniku by méla byt kvalitni strava s dostateCnym piisunem
vsech pottebnych latek. Zasobarnou vapniku je kostra. Tato zasobarna caste¢n¢ zavisi i na
dennim pfijmu vapniku a rovnovaze mezi piijmem a vylu¢ovanim vapniku a fosforu (Heaney,
2001; Nap a Hazewinkel, 1994). Proto mtize vyvazena strava s dostatkem vapniku a
spravnym pomeérem vapniku a fosforu zlepsit mineralizaci kosti (de Fornel-Thibaud et al.,
2007).

Psa je mozné krmit bud’ komerénimi krmivy, kde je jiz pomér vapniku a Zivin namichan
Vv ur¢itém pomeéru, nebo pfirozenou stravou — BARF (strava zaloZena na syrovém mase,
kostech a zelening). U BARFu je nutné dodrzovat spravny pomér zivin — nekrmit pouze
samotnym masem, ale dodavat i kosti, vnitfnosti, ovoce, zeleninu, celd vejce a pripadné razné
vyzivové doplitky (Novosadova, 2011).

Pokud se objevi hypokalcémie z diivodu nevyvazené stravy, je nutné stravu upravit a
doplnit chybéjici mineraly. Vapnik mize byt podavan v tabletach ve vysi 50 mg/kg az po
dobu 3 tydnu (Fascetti a Delaney, 2012). Napiiklad ve studii Diquélou et al. (2005) staéilo pro
zvySeni hladiny vapniku 4 dny podavani kalcitriolu a krmeni vyvazenou stravou.

Spravna perinatdlni vyziva miize byt povazovana za prevenci eklampsie. V druhé
poloviné biezosti je optimdlni pouzivat komeréni krmiva se spravnym pomeérem Zivin, poté
neni tfeba pfidavat vitaminové nebo minerdlni dopliky. Tato vyziva by méla obsahovat
idealné¢ 1,0 — 1,8 % vapniku a 0,8 — 1,6 % fosforu. Dokrmovani naptiklad tvarohem je
nezadouct, jelikoz to narusuje normalni pomér vapniku a fosforu. Po porodu by méla byt opét
strava vyvazena. Méla by obsahovat nejméné 1,4 % vapniku a pomér vapniku k fosforu by
mél byt 1:1,3 (Davidson, 2012).

Jestlize se objevi hypokalcémie u nemocného, tak dle Green (2015) je okamzita 1écba
indikovéna jen pfi zmén¢ hladiny ionizovaného vapniku. Pfi snizeni nebo i zvyseni hladiny
celkového vapniku v séru zadna specificka 1écba neni potieba.

U kriticky nemocnych pst se pfiznaky hypokalcémie nesmi podcenit a je tfeba zacit
s 1é¢bou. Lehka hypokalcémie (ionizované kalcium v hodnoté 0,9 - 1,1 mmol/l) je u Kkriticky
nemocnych pacientii obvykle dobie snaSena, ale hranice pro vypuknuti kritickych ptiznaku je
u kazdého jedince jinde. U pacientti s hladinou ionizovaného vapniku mezi 0,8 a 0,9 mmo/I
(mirnd hypokalcémie) je jiz doporuc¢ovano doplnéni vapniku. U pacientii s hladinou vapniku

nizéi nez 0,8 mmol/l (tézka hypokalcémie), predevsim téch pacienti vyZzadujicich
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vasopresorickou nebo inotropni podporu, je doplnéni véapniku nezbytné (Holowaychuk,
2013).

Doplniovani vapniku u tézce nemocnych pacientt je shrnuto v tabulce 4 dle Schencka
(2012).

Tabulka 4: Podavani vapniku u kriticky nemocnych pst

Lék Dévkovani Komentar

10% kalcium 0,5-1,5 ml/kg intraven6zné (na Nouzové feSeni; pii rychlém podani se

glukonat vice jak 10-15 min) nebo 5-15 muze objevit bradykardie; pfi podani
mg/kg/hod intraven6zné perivaskularné nekrozy kize

Uhlic¢itan vapenaty | 20-50 mg/kg/den oralné Nejrozsiten¢jsi oralni forma vapnikové

(tablety s obsahem nahrady

40 %)

Kalcitriol 20-30 ng/kg/den oralné (prvni 3-4 | Nejvyssi efekt v prvnich 4 dnech

dny), poté 5-15 ng/kg/den oralné

Sulfid hotecnaty Nejprve 0,15-0,3 mEqg/kg Nesmi se podavat zaroven s dopliiky
nebo chlorid intraven6zné poté 0,02-0,04 vapniku
hotec¢naty mEq/kg/hod intraven6zné
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4 7Zavér

Bakalatska prace pojednava o dilezitosti nedostatku vapniku na psi organismus. Projevy
nedostatku vapniku je dulezité sledovat, jelikoz tento jev mize vést az k fatalnim nasledktim.

Nejcastejsimi projevy demineralizace kosti jsou nemoci osteopordza a osteomalacie, u
kterych dochazi k deformaci kostry a ¢astym zlomeninam dlouhych kosti. U pst s akutni nebo
chronickou pankreatitidou, selhdnim ledvin, sepsi a traumatem nedostatek vapniku ztézuje a
prodluzuje 1é¢bu. U biezich fen a mladych Sténat je dilezité se vyvarovat eklampsii.

Pii sledovani vapniku v organismu psa je dulezité i sledovani dalSich faktort, které jeho
plsobeni ovliviiuji. Mezi tyto faktory patii vitamin D, fosfor, hot¢ik, parathormon, kalcitriol a
kalcitonin. Pokud je hladina vapniku nizsi nez by méla spravné byt, je pravdépodobné, ze
bude zménéna 1 hladina regulujicich faktorii a naopak.

Bakalatska prace by mohla byt uzitecna jak pro chovatele, tak i pro laickou vetejnost. Pro
spravny a svédomity chov psa by mél jeho majitel védét, jakou roli vapnik v organismu
zastava a co v§e muze hypokalcémii provazet. Je také dilezité védeét, ze i kdyz je mnoho
nemoci zptisobena nizkou hladinou vapniku, neni zaddouci psovi podavat vétsi nez doporucené

mnozstvi tohoto prvku.
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