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Souhrn

Zvraceni, prijem, hubnuti, zvySena ziznivost, ¢ast¢ moceni. Chronické selhani ledvin
se projevuje celym komplexem ptiznakl. Zvifeti nechutna, hubne, nerado se pohybuje, je
zimomiivé, ma pachnouci dech, neudrzi mo¢ béhem noci, jeho srst je matna a lamava.
Piezivani od prvnich p¥iznakt se vét§inou pohybuje v fadu tydnti az mésict. Cim diive je toto
onemocnéni diagnostikovano a lé¢eno, tim delsi a kvalitngjsi zivot miize byt zviteti doptan.

A¢ je lécba chronického selhani ledvin komplexnim a naro¢nym procesem,
vyznamnou roli zde hraje vyZiva zahrnujici riiznd dietni opatfeni. Pravé na tuto oblast jsem se
proto ve své praci zameétila.

Zakladem zdravého a plnohodnotného Zivota kazdého psa je vyvazend a odpovidajici
strava. Jak ale vybrat vhodné krmivo pro psa s chronickym onemocnénim ledvin? Pravidla
jsou velmi pfisnd. Je tfeba zachovat potiebnou nutriéni hodnotu krmiva, Setfit nemocné
organy a nahradit chybéjici latky. V dieté by mél byt omezen fosfor a sodik, naopak strava by
méla byt obohacena o antioxidanty, omega-3 mastné kyseliny, vitaminy a vlakninu. Velkym
otaznikem zlstava restrikce bilkovin.

Dal$im diskutovanym tématem je urcCeni pfesného mnoZstvi Zivin a ostatnich latek
v krmivu. Vzhledem k tomu, ze kazdé zvife ma jiné pozadavky a je tieba brat ohledy na jeho
vek, télesnou kondici, zdravotni stav, popiipad¢ na dalSi pfidruzend onemocnéni, je nutné
piistupovat k danému zvifeti individualné. Navic zvitata s chronickym selhanim ledvin jsou
diagnostikovana v ruznych fazich onemocnéni a na dietni opatfeni reaguje kazdy pacient
jinak.

Jednou z cest jak dosdhnout adekvatni vyzivy je doma vyrobena strava. EXistuje
mnoho receptii, doporuceni a pravidel ohledné sestavovani jidelnicku. Zakladni informace o
piipravé véetné navrhu domaci stravy jsou v této praci obsazeny. Pro majitele vSak vétSinou
chybam, a pokud tato strava psovi chutnd a vyhovuje mu, zda se to byt nejjednodussim
feSenim.

Na ceském trhu existuje n€kolik vyrobcl téchto krmiv, takze majitel miize vybrat
zviteti takovou dietu, ktera mu bude vyhovovat. Pro snadng;si orientaci v soucasné nabidce
uvadim obecnou charakteristiku nékolika vybranych typti krmiv véetné srovnani zakladnich,
u rendlnich diet sledovanych, latek obsaZenych v téchto krmivech.

Casto byvé problém s pfechodem z normalniho krmiva pro zdravé psy na tuto stravu,

protoZze diky snizenému mnoZzstvi bilkovin a tukd byvaji diety méné chutné a trpi-li zvife



souCasn¢ gastrointestindlnimi poruchami, mize to vSe vést az k nechutenstvi a anorexii.
Ptechod na dietu by mél byt proto pozvolny.

Pti udrzovaci dieté je velmi dulezity peclivy dohled nejen majitele, ale i pravidelné
kontroly veterinarnim lékafem, predevsim vysetieni krve a moci. Déle je nezbytné¢ nutné, aby
m¢él pes vzdy ptistup k Cerstvé vodé a mohl neomezené pit.

Navzdory tomu, ze chronické selhani ledvin je nevratnym procesem, miizeme pomoci

stravy vyznamné¢ ovlivnit prib&h onemocnéni a dobu pieziti.
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Summary

VVomiting, diarrhea, weight loss, increased thirst, frequent urination. Chronic renal
failure is manifested through the complex of symptoms. The animal experiences reduced
apetite, loses weight, dislikes to move, shivers, has smelly breath, does not hold urine during
the night, has dull and brittle hair. Life expectancy from first symptoms usually ranges from
weeks to months. The sooner the disease is diagnosed and treated, the longer and better life
the animal can afford.

Although the treatment of chronic renal failure is a complex and demanding process,
nutrition including various dietary measures plays an important role. Therefore, | had focused
on this area in my thesis.

The key to a healthy and full life of each dog is a balanced and adequate diet. But how
to choose the appropriate food for the dog with chronic kidney disease? The rules are very
strict. It is required to maintain the nutritional value of food, saving the diseased organs and
supply the missing substances. The diet should contain lower amounts of phosphorus and
sodium but should be enriched with antioxidants, omega-3 fatty acids, vitamins and fiber.

Protein restriction remains a big question.

Another issue discussed is the determination of the exact amount of nutrients and
other substances in the diet. In view of the fact that each animal has different requirements
and that we should take into account age, physical condition, health, or other associated
diseases, it is necessary to treat each animal individually. In addition, animals with chronic
renal failure are diagnosed at different stages of disease and each patient reacts differently to

dietary measures.

One way to achieve adequate nutrition is home made food. There are many recipes,
recommendations and rules about how to write a menu. Basic information on preparing
homemade food, including some suggestions, are included in this thesis. For most owners,
however, is much simpler and more convenient to choose a commercially produced food. It
can prevent errors and if the dog likes it and the dog food does not cause the dog any

problems it seems to be simplest solution.

On the Czech market, there are several manufacturers of these foods, so the owner can
choose a diet that will satisfy the animal. For easier orientation in the current products, |
present some general characteristics of selected types of feed including a comparison of

primary substances essential for the renal diet in animal feed.



Often there is a problem with the transition from normal food for healthy dogs to this
diet, because due to a reduced amount of protein and fat these diets are less palatable, and if
the animal is suffering from gastrointestinal disorders at the same time, it can lead to a loss of

appetite and anorexia. Switching to this diet should be slow.

During maintenance diet not only careful supervision of the owner is very important,
but also regular veterinarian checks, particularly testing of blood and urine. It is imperative
that the dog has always an access to fresh water to drink it freely.

Despite the fact that chronic renal failure is an irreversible process, one can
significantly influence the course of the disease and the survival prognosis by using of the
proper diet.

Key words: dog, kidney, chronic kidney failure, nutrition, renal diet
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1 Uvod

Chronické selhani ledvin (Chronic renal failure; CRF) je jedno z nejcastéjSich
onemocnéni psii. Obecné je povazovano za velmi neptijemné progresivni onemocnéni, které
konc¢i smrti zvifete. Je spojeno se ztratou funkéni tkané ledvin. Tudiz ledviny pak nejsou
schopny dostatecné odstranovat odpadni produkty metabolismu z organismu a ty pak ptisobi
toxicky na dal$i organové systémy.

Neoddiskutovatelné vyznamnou roli v 1é€bé CRF hraje vyZziva. Diky ni mize dojit ke
zpomaleni progrese nemoci a tato ¢ast terapie na sebe pouta pozornost prednich svétovych
center zabyvajicich se vyzivou pst. Renoprotektivni dieta mtze pii dodrzeni vsech zasad

a pravidel prodlouZit a zkvalitnit Zivot nemocného zvifete.



2 Cil prace

Cilem této bakalarské prace je napsat literarni reSersi, ktera ma uvést majitele psa do
problematiky chronického selhdni ledvin a pfipadn€ napomoci v€asnému odhaleni nemoci.
Dale bych rada shrnula zakladni principy spravné vyzivy psa stimto onemocnénim

a napomohla pii vybéru vhodné stravy.



3 Prehled literatury

3.1 Stavba a funkce ledvin

Ledviny hraji nezastupitelnou roli v zivoté jedince tim, ze vylucuji metabolické
zplodiny z téla a udrzuji elektrolytovou a acidobazickou rovnovahu (Kucera a kol., 2007).

Ledviny jsou parové organy ulozené retroperitonealné na vnitini ploSe bedernich svalt
vV rozsahu 12. zebra az 4. resp. 5. bederniho obratle. Pfestoze lezi retroperitonedln€, mohou
casteCné ménit svou polohu. Pohyblivéjsi je leva ledvina, jejiz poloha se méni pifi zméné
polohy téla, pti dychani nebo pti ndplni zaludku. Prava ledvina je kryta zebry a vklada se do
hluboké jamy v ocasatém laloku jater, kde zanechava na jatrech otisk, impressiorenalis
(Cerny, 2002).

Svoboda a kol. (2001) piSi, ze ledviny psa maji oboustranné stejnou velikost
a fazolovity tvar. Jedna se o unilobarni ledviny s asi 415 000 nefrony. Maji hnédou barvu, pii
niz$im obsahu kysliku v krvi pak n¢kdy az hnédomodrou.

Ledviny jsou na povrchu ohrani¢eny relativné silnym a neelastickym pouzdrem
(Kucera a kol., 2007), které je potazeno peritoneem a zespodu volné€ spojeno s tkani ledvin.
V ledvinném hilu je prohluben, kde do ledviny vstupuji renalni tepna, zila, miznice, nervy
a ureter.

Ledvinna panvicka vznikéd z ledvinného hilu a dava vzniknout ureteru, ten sestupuje
do mocového méchyie v peritonedlnim zavésu (Svoboda a kol.,, 2001). Péanvicka spolu
s ledvinou a mo¢ovodem predstavuji z funkéniho hlediska horni cesty mocové (Kucera a kol.,
2007).

Ledviny maji dvé odlisné casti: vnéjsi kiiru a vnitini dfen. Klra obsahuje vSechny
glomeruly, proximdlni a distdlni stocené tubuly, korové sbérné kandlky a peritubuldrni
vlase¢nice. Dren obsahuje Henleho klicky, dfenové sbérné kandlky a vasarecta. Funkénimi
jednotkami ledvin jsou nefrony. Kazdy nefron je spojen s glomerulem, ktery poskytuje filtrat
pro néslednou reabsorpci. Nefron tvoii n€kolik ¢asti: proximalni stoceny tubulus, sestupné
raménko Henleho kli¢ky, tenké vzestupné raménko Henleho klicky, tlusté vzestupné raménko
Henleho klicky, distalni stoceny tubulus, korovy sbérny kanalek a dfefiovy sbérny kandlek
(Svoboda a kol, 2001).

Kucera a kol. (2007) popisuji procesy (jako vylu¢ovani metabolickych zplodin z téla

audrzovani acidobazické rovnovahy) probihajici v kazdém nefronu. V kazdém funkénim
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nefronu dochazi k tvorbé moci; déje se tak postupnym procesem, ktery zahrnuje glomerularni
filtraci, tubularni reabsorpci a tubuldrni sekreci. Jsou podstatnym orgédnem pii udrzovani
stalého pH vnitiniho prostfedi, slozeni extracelularni tekutiny (Reece, 1998).

Ledviny maji sviij vztah i k hormonim: produkuji je, modifikuji je, reaguji na né
a degraduji je. Mezi produkované nebo modifikované hormony patii erytropoetin, kalcitriol
arenin. Ledviny odpovidaji na hormondalni podnét axidlniho natriuretického peptidu,
aldosteronu, antidiuretického hormonu, parathormonu, tyroxinu, rdstového hormonu
a dalSich. Ledviny degraduji a eliminuji parathormon, thyroXin, inzulin, thyreotropni
hormon aj.

Pro svou bezchybnou funkci ledviny potiebuji adekvatni rendlni perfuzi, dostatecné
mnozstvi funkéni rendIni tkané (tj. nefronil) a celistvé a funkéni vyvodné cesty mocCove.

Do ledvin psa se krevni cestou dostava za normalnich okolnosti 10 az 20% srde¢niho
objemu. To predstavuje renalni perfuzi asi 20ml/min/kg.z.h. Rendlni perfuze ptimo ovliviiuje
glomerularni filtraci (GFR), na niz je zavisla vétSina exkre¢nich funkci ledvin. Rychlost
glomerularni filtrace je zavisla na intraglomerularnim hydrostatickém tlaku, jenz je funkci
arterioralni rezistence a rendlni perfuze (Kucera a kol., 2007). U zdravych pst se GFR rovna
25 — 30% pritoku plazmy ledvinami. Normdlni hodnoty GFR jsou u psi 3 — 5
ml/min/kg.z.hm (Svoboda a kol., 2001).

3.2 Selhani ledvin

Kucera a kol.(2007) uvadi, Ze selhani ledvin pfedstavuje stav snizené renalni funkce,
kdy ledviny nejsou schopny udrzet normalni slozeni vnitfniho prostfedi ani za bazalnich
podminek. Muze byt akutni nebo chronické. Pfi snizeni glomerularni filtrace o maximalné
75% obvykle nedochédzi ke zméndm ve sloZeni vnitiniho prostfedi, proto je hranice selhani
ledvin vztahovadna k vzestupu plazmatickych koncentraci mocoviny a kreatininu, které
stoupaji teprve pii ztraté 75% glomerularni filtraéni funkce.

Laboratornim vyjaddifenim selhani ledvin je azotemie. Azotemie piedstavuje
abnormalné vysokou koncentraci mo¢oviny a kreatininu v krvi, plazmé nebo séru.

Uremie je klinicky stav charakteristicky metabolicko-toxickymi zménami vzniklymi
v disledku selhavajici funkce ledvin. Uremie je vzdy doprovazena azotemii, avSak pacient
s azotemii nemusi mit uremii. Pfikladem takového stavu jsou dobfe kompenzovani pacienti
S chronickym selhanim ledvin, ktefi mivaji hodnoty kreatininu nejcastéji mezi 200 — 300

pumol/l, ale Zadné klinické pfiznaky onemocnéni.
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3.3 Chronické selhani ledvin

Chronické renalni selhani (Chronic Renal Failure, CRF) je nejbéznéjSim
onemocnénim ledvin u psi (Svoboda a kol., 2001). Vyznacuje se protrahovanym pribéhem
(mésice az roky) azotemie, ktera byva doprovazena vice nebo méné¢ vyjadienou uremickou
symptomatologii (Ku¢era a kol., 2007). Svoboda a kol. (2001) uvedli, ze déle trvajici
azotemie a fyziologickd adaptace zbyvajicich funkénich glomeruli vedou nakonec ke
klinickym ptiznakim, které tvofi uremicky syndrom.

Patogeneze uremického syndromu pti CRF je velice komplexni, ale vétSina projevi
muze byt pfipisovana jedné ze tii zdkladnich zmén plisobicich samostatné nebo spolecné:

e Vplazmé se hromadi toxické metabolity, které jsou normalné vylu¢ovany ledvinami,
e pfipoklesu GFR dochézi k fyziologické odpovédi s cilem udrZzet homeostazu,
e snizuje se produkce endokrinnich latek produkovanych Vv ledving, napt. kalcirtiolu

a erytropoetinu.

Jakékoliv terapeutické snahy nepovedou v zadném piipadé k obnové plné funkce
ledvin. Ty i pfi uspésné 1é¢bé nadale selhavaji (Kucera a kol., 2007). Vyvolavajici pti¢ina se
mize vyskytovat fadu let asymptomaticky a vétSinou ziistava nezjisténa (Haller, 2002).

U psii postihuje tato choroba rtiznd plemena véetné kiizenct a jsou zndma plemena,
unichz byla odhalena zvySena dispozice k rozvoji chronicky rendlni choroby s jejim
vyusténim v syndrom CRF. Takovych plemen je nékolik desitek a namatkou Ize jmenovat
bulteriér, anglicky kokrSpanél, $i-tzu ¢i Sarpej (Kucera a kol., 2007).

Vyskyt onemocnéni se zvysuje s rostoucim vékem (Kralova, 2009). Kucera a kol.
(2007) uvadi, ze CRF byva obvykle spojovano s geriatrickymi pacienty, ackoli se onemocnéni
vyskytuje velmi Casto i1 ve stiedni vékové skupin€. Primérny vék psich pacientti s CRF se u
nas pohybuje kolem 7 let; asi jedna tfetina pacientli pozorovanych autorem je mladsi péti let.
Vyssi vyskyt CRF v geriatrickém vE&ku souvisi s progresivné se sniZujici rezervni kapacitou

ledvin ve vys$im stafi. Nebyla odhalena zadna pohlavni ani vékova predispozice CRF.

3.3.1 Etiopatogeneze

Chronické selhani ledvin je vysledny stav dlouhodobého dynamického procesu, jenz
postupné a progresivné omezoval jejich funkénost. Podstatou tohoto procesu je vZdy rendlni
choroba, ktera pii fazi renalni insuficience ¢asem dospéje do faze renalniho selhani.

Zminéna rendlni choroba miZe byt velmi riznorodé patofyziologické povahy: zanétliva,

neoplasticka, cysticka, metabolicky degenerativni aj. (Kucera a kol., 2007)
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Sekundarni renalni hyperparatyreoza
Je Castou komplikaci chronického selhani ledvin u pst, i kdyz zjevné ptiznaky tohoto
onemocnéni diagnostikujeme jen ziidka. Je zplsobena nerovnovahou hladiny fosforu

v organismu (Barber a Elliott, 1996).

Renalni hypertenze

Hypertenze je definovana jako soustavné zvyseni tlaku krve (TK), a to systolického,
diastolického nebo nejcastéji obojiho (Kucera a kol., 2007). Normalni hodnoty systolického
krevniho tlaku jsou u pst do 180 mmHg a diastolického tlaku do 130 mmHg. Ptiznaky
hypertenze jsou neur€ité, ale extrémni hypertenze mtize zpusobit retinopatii (Svoboda a kol.,
2001). Kralova (2009) jako dalsi ptiznaky uvadi nahlou slepotu, arytmii, systolicky Selest
nebo tachykardii. Jako nespecifické uvadi i neurologické manifestace.

Piedpoklada se, ze hypertenze je spiSe nasledkem neZ pti¢inou CRF (Svoboda a kol.,
2001).

Gastrointestinalni poruchy

Pacienti s CRF trpi nechutenstvim, hubnutim, zvracenim a mén¢ ¢asto priiymem. Muze
byt postizen cely gastrointestinalni trakt od dutiny Gstni az po kolon (Svoboda a kol., 2001).

Zvraceni patii mezi nejcastéjSi klinické piiznaky selhani ledvin. Je dusledkem
uremické gastritidy a hromadéni toxint, které drazdi chemorecepcni spoustéci zoénu (Peters a
kol., 2005). Na poskozeni zaludku se podili i zvySena hladina gastrinu v plazmé (Goldstein a
kol., 1998). Uremicka enterokolitida mize také doprovazet chronické selhani ledvin, ale neni
tak Casta jako gastritida (Kralova, 2009).

Dysfagie, vznikajici v duasledku viedi a periodontilniho onemocnéni, prispiva

u pacientti s CRF k nechutenstvi (Svoboda a kol., 2001).

Dehydratace

Komplex polyurie a polydipsie typicky doprovazi chronické selhdni ledvin. Zvirata tak
vyzaduji zvySeny piisun tekutin. Jakmile nastane situace, Ze zvife nemiliZze pfijimat dostatecné
mnozstvi tekutin nebo dochdzi k jejich zvySenym ztratdm (zvraceni, prijem), velmi rychle se
u pacientii rozviji dehydratace. Dehydratace vede ke zhorSeni renalnich funkci a mize vyustit

az v uremickou krizi (Kralova, 2009).



Anemie

Kralova (2009) ve svém ¢lanku pise, ze anemie je hlavnim hematologickym nalezem u
pacientti s CRF. Avsak Svoboda a kol. (2001) uvedli, ze anemie nemusi byt viibec ptitomna
a Ettinger a kol. (2000), ze se anemie vyskytuje ve stfedni az pokrocilé fazi CRF. Anemie se
obvykle objevuje u pacientll s chronickym selhanim ledvin pii hladiné pfiblizné 300 pmol/I
a zhorSuje se s pokraCujici ztratou rendlnich funkci. Klinické ptiznaky anemie vyrazné
prispivaji k celkovému klinickému obrazu chronického selhdni ledvin. Mezi né patii
inapetence, slabost, unavitelnost, apatie, intolerance chladu a zvysena spavost (King a kol.,
1992).

Anemie pii CRF je multifaktoridlniho ptivodu (Kralova, 2009).

Metabolicka acidoza

S poklesem poctu funkénich nefront klesa schopnost ledvin vylu€ovat hydrogenovy
ion a ten se diky tomu hromadi v organismu. Rozviji se tak metabolickd acidéza (MAC).
Chronicka MAC stimuluje katabolismus bilkovin, potencuje osteodystrofii a mtize urychlovat
progresi selhani ledvin. Mezi klinické ptiznaky metabolické acidozy patii nauzea, zvraceni,

svalova slabost a ztraty hmotnosti (Elliott a kol., 2003).

Proteinurie

Mnozstvi bilkovin vylucovanych moci je u zvifat s CRF obvykle 1,5 — 2x vySsi nez
U zdravych pst. Proteinurie mize ptispivat k progresi CRF. Mimoto miize mit velikost
proteinurie prognosticky vyznam, nebot tézka proteinurie vétSinou koreluje se Spatnou

progndzou.

Zmény na ocich

Hypertenze mtiZze puasobit lokalni vazokonstrikci a nasledné ischemické poskozeni
retiny. Mezi typické ocni zmény pfipisované hypertenzi patii hyphema, zvinéni cév,
periarteritis, edém papily a odchlipeni retiny. N&ktera zvifata oslepnou (Svoboda a kol.,
2001).

3.3.1.1 P¥itiny
Kucera a kol. (2007) pisi, Ze CRF je kvantitativnim popisem stavu a nikoliv pfi¢innou

diagnézou. Je tudiz zieymé, Ze jakykoliv patologicky proces na ledvinach, ktery je dostatecné
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dlouhodoby a pomaly (aby neznicil ledviny v jedné atace akutniho selhdni), miize byt onou
pri¢inou tohoto chronického syndromu. Mezi typické strukturdlni procesy, které k CRF
vedou, patfi chronickd glomerulonefritida, chronickd intersticialni nefritida, ale také cCasto
opomijena pyelonefritida, pfipadné¢ kongenitdlni nefropatie, amyloidéza ¢i bilateralni

poskozeni tumordznim, litiatickym nebo uroobstrukénim procesem.

3.3.1.2 Progrese

Po vzniku CRF dochazi u mnoha pacientii k dalSimu poklesu GFR, i kdyz primarni
pfic¢ina poskozeni ledvin jiZ neni patrna. Bylo zkoumano mnoho potencialnich pti¢in CRF.
U pst dochazi k progresi CRF, je-li pfisun fosforu udrzovan na normalni vysi i pii snizené
funkci ledvin. K pokracujicimu poskozeni ledvin muize caste¢né¢ dochazet i v duasledku
mineralizace mekkych tkani. Progresi je mozné ptedejit restrikci fosforu, pfiméfenou poklesu
GFR.

Diilezitym mechanismem progrese mtize byt filtrace a nasledna reabsorpce bilkovin,
protoZze reabsorbované bilkoviny jsou metabolizovany na toxické latky, které vyvolavaji

intersticialni zanétlivou infiltraci a fibrézu (Svoboda a kol., 2001).

3.3.2 Symptomatologie

Symptomatologie CRF je velmi variabilni a zavisi na stadiu nemoci, ve které je
pacient vySetfovan (Kucera a kol., 2007). Intenzita klinickych piiznakt pti CRF se lisi
v zavislosti na velikosti a délce trvani azotemie. U zvitat s dobfe kompenzovanym CREF,
vykazujici malo nebo zadné klinické ptiznaky, se mize nahle objevit akutni epizoda tézkych
priznak, jestlize se k zédkladni chorob¢ piidruzi dalsi prerenalni, renalni a postrendlni faktory

(Svoboda a kol., 2001).

3.3.3 Diagnostika

Anamnéza a klinické ptiznaky casto svédéi pro diagnozu CRF; zvlaste, je-li
onemocnéni pokroc¢ilé a klinické pfiznaky jsou vyrazné (Svoboda a kol., 2001).

Kucera a kol. (2007) uvadi, ze chovatelé¢ pacientd s CRF si vétSinou stézuji na
nespecifické priznaky uremie, tj. zvraceni (obCasné, nebo i akutné opakované), nechutenstvi,
prijem, hubnuti, abdomenalgii, to vSe ve spojeni s polydipsii a polyurii, kterd nemusi byt tak

dobfte pozorovatelna jako polydipsie.



Fyzikalni vySetieni

Pacienti s CRF jsou obvykle vyhubli, n¢ktefi jen mirné a jini az kachektiéti. Kozni
pokryv u nich byvéa nekvalitni, k alopeciim vSak nedochézi. Palpace bficha obvykle nebyva
bolestiva, s vyjimkou termindlnich stavi. Viditelné sliznice jsou neziidka bledsi az anemické.
Erozivni stomatitida se lokalizuje na bukalni sliznici. Ma vzhled zlutobilych plo$nych ulceraci
casto pokrytych hlenem, mohou byt pfitomny i krvaceniny. VétSinou je nalézan i vyrazny
zubni kdmen, periodontdlni onemocnéni nebo i vypadané zuby. Celd dutina ustni velmi
typicky a neptijemné zapachd. Zvraceni byva pii CRF obvykle po dlouhou dobu jen obcasné.
Prijem objevujici se v souvislosti s uremickou enteritidou miize obsahovat i krev. Nervova
symptomatologie uremikii obvykle zahrnuje apatii, tfesy podkozni svaloviny, ojedinéle

I zachvaty klonickych kie¢i az koma (Kucera a kol., 2007).

VySetieni krve

Kucera a kol. (2007) uvadi, Zze ve vSech piipadech je nalézana azotemie. To potvrzuji
i Svoboda a kol. (2001), ktefi dokonce pisi, ze zjisténi azotemie je prvni definitivni krok
v diagnostice. Amylaza i lipaza byvaji pravideln¢ zvysené v dusledku selhani exkre¢ni funkce
ledvin, nejsou tedy v tomto piipad¢ indikatorem akutni pankreatitidy.

Pomérné Casto je zjistovana i vyssi aktivita ALP (Kucera a kol., 2007). Svoboda a kol.

(2001) navic uvedli, Ze pti pokroc¢ilém CRF je pravidelnym nalezem metabolicka acid6za.

VySeti‘eni moci
Moc¢ pacientit CRF byva typicky tidka, svetla a izostenurickd, nebo alespont minimalné
koncentrovana (1,015 — 1,030). Hematurie, proteinurie, pyurie a cylindriurie jsou velmi

Castymi nalezy (Kucera a kol., 2007).

Zobrazovaci vySetieni

Svoboda a kol. (2001) napsali, Ze rentgenologicky a ultrasonograficky nalez malych
ledvin je diagnosticky pro CRF. V tomto nazoru se s nim rozchazi Kucera a kol. (2007), ktefi
uvedli, Ze v nékterych piipadech maji ledviny normalni velikost, nebo byvaji i zvétsené.

Holt (2008) ve své knize popisuje diileZitost spravného zhotoveni snimku. Uvadi, Ze je
nadmiru dilezité, aby bylo zvife dobie fixované. Rentgenogram ledvin by se mél zhotovovat
okamzité po vydechu béhem respiracni pauzy, kdy se zvite nehybe.

V soucasné dobé je snahou detekovat CRF co nejdiive, nikoliv aZ v kone¢né fazi

(Kucera a kol., 2007).



3.3.4 Terapie
Lécba CRF je velice komplexnim postupem, jenz sestavd z nékolika dil¢ich

terapeutickych zaméri. Samy o sobé nemohou mit pozadovany celkovy terapeuticky efekt.

Jednotlivé dil¢i kroky lé¢by CRF zahrnuji:

e odstranéni pficiny CRF,
e tprava akutni dekompenzace,
e (prava renalnéendokrinného selhani,
e zpomaleni progrese CRF

o restrikce fosforu,

o restrikce sodiku,

o restrikce bilkovin,

o antihypertenziva,

o dodani kalcitriolu,
e transplantace ledviny,

e hemodialyza.

3.3.5 Prevence

Kucera a kol. (2007) uvadi, Ze formulovani jednotné prevence CRF je nemozné, ale
nekteré z pricin se daji redukovat:
e Duslednd chovatelska eliminace jedincii, jejichz potomstvo spliuje diagnostické
parametry renalni dysplazie, hereditarni nefritidy nebo familiarni nefropatie.
e Pravidelna vySetfeni moc¢i umoznuji véas odhalit mocovou infekci.
e Veskera zanétliva a nadorova onemocnéni by méla byt 1éCena vcas.
e U geriatrickych pacienti:
o nezatéZovat organismus nadmérnym piivodem fosforu,

o vcas eliminovat pri¢iny hyperkalcemie a hyperkalciurie.

3.3.6 Prognéza
CRF je svou povahou ireverzibilni onemocnéni, proto v zasadé¢ nelze ocekavat
vyléceni. Kratkodobd progndza je obvykle dobrd u téch jedinctli, ktefi nemaji rozvinuty

klinické ptiznaky uremie. Dlouhodoba progndza je dosti nepfedvidatelnd a zavisi do zna¢né
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miry na povaze primarni rendlni choroby. Vyznamnou roli zde hraje odstranitelnost
etiologickych faktori a dodrzovani prevence stresovych vlivli, v neposledni fadé i podavani

retinoprotektivni diety (Kucera a kol., 2007).

3.4 VyZiva psa pri CRF

Ledvina je organem homeostdzy, zachovavajicim nebo kontrolujicim extracelularni
tekutiny a objem krve, systémovy arteridlni tlak, produkci ¢ervenych krvinek, vylucovani
dusikatych odpadnich latek a vyvazenost riznych elektrolytti a mineralti. Kdyz je onemocnéni
ledvin natolik zdvazné, aby pozmeénilo jejich funkci, mnoho vyznamnych abnormalit se
objevuje v disledku selhani homeostatickych mechanismti ledvin. Pokud naruSeni télesné
homeostazy jsou natolik zdvazna, ze se projevi 1 klinické ptiznaky, je stav oznaCovan jako
uremie. DlleZitou zasadou dietni terapie je to, Ze rozsah abnormalit zplsobenych narusenim
homeostazy u zvifete s onemocnénim ledvin mize byt upraven stravou. Naptiklad krmeni
stravou s nizkym obsahem fosforu mlzZe sniZit hyperfosfatémii, hyperparatyredzu a renalni
osteodystrofii. K dalSim klinickym problémim ovlivnitelnym stravou patfi hypokalémie,
acidoza, systémova hypertenze a obecné klinické piiznaky uremie (napi. zvraceni a letargie)

(Ettinger a kol., 2000).

Hlavni roli v managementu chronického selhani ledvin hraje vyziva. Zde je nutny
individudlni  pfistup k pacientovi, nebot’ zvitata s chronickym selhanim ledvin
diagnostikujeme v riznych fazich onemocnéni, a kromé toho, na dietni opatfeni reaguje kazdy
pacient jinak.

Mezi hlavni principy dietoterapie patii zachovani optimalniho energetického piijmu,
minimalizace vykyvl v hladinach elektrolytti a zmén acidobazické rovnovahy.

Energetické pozadavky se u nemocnych psit pohybuji v rozmezi 40 — 60 kcal/kg/den,
nicméné energetické pozadavky musi byt posuzovany individualné podle hmotnosti
a vyzivného stavu pacienta. Krmivo musi obsahovat dostatek energie, aby se zabrénilo
endogennimu katabolismu bilkovin. Jako zdroj energie se u renalnich diet pouzivaji hlavné

tuky a sacharidy (Kralova a kol., 2009).

Tuky poskytuji ptiblizné dvakréat vice energie nez sacharidy. Pii pouziti tuka je tak

mozné, aby dieta spliiovala nutriéni pozadavky pifi menSim objemu krmiva. Diky tomu
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nedochdzi k zatézovani traviciho traktu velkymi objemy potravy. Ty totiz vedou k nadmérné
distenzi zaludku a tak se zvySuje riziko vzniku nauzey a zvraceni (Kralova, 2009).

Tuky maji i dal$i nezastupitelnou roli ve vyzivé psa s CRF a to prostfednictvim
nenasycenych mastnych kyselin (Suchy, 2007); ty jsou jednim z nejvyznamnéjSich objevil
medikament6zni terapie renalniho selhani pst posledniho desetileti. Nenasycené mastné
kyseliny zajistuji normalné celou fadu funkci v téle a rozezndvame je jako mononenasycené
(napf. kyselina olejova) a  polynenasycené  (zkracené PUFAs —  zangl.
Polyunsaturatedfattyacids) (Kucera a kol., 2007).

Nenasycené mastné kyseliny obsazeny v krmivu mohou ovlivnit ¢innost ledvin diky
svému antihypertenznimu ucinku. Psi s CRF ¢Casto trpi progresivnim rozvojem uremie, ta ma
za nasledek snizenou funkci ledvin, ktera se i nadale rozviji. To mulze byt zplisobeno
rozvojem glomerularni hypertenze u zbytku nefront (Brown a kol., 1998a).

Kralova (2009) uvadi, ze podavani omega-3 nenasycenych mastnych kyselin vede ke
snizeni mortality, zlepSeni rendlnich funkci, sniZzeni proteinurie a zaroven zmirnéni
histopatologickych zmén renalni tkané. Polzin a kol. (2005) navic uvedli snizeni
hypercholesterolémie, snizeni krevniho tlaku a pfiznivé ovlivilovani rendlni hemodynamiky,

¢1 omezeni intrarenalnich kalcifikaci.

Pii 1é¢b¢é onemocnéni ledvin se také vyuziva poznatki, ze mastné kyseliny ze skupiny
omega-3 vedou k tvorbé metaboliti tlumicich tvorbu latek podporujicich vznik zanéta
(Suchy, 2007).

Svoboda a kol. (2001) uvedli, ze diety s vysokym pomérem N3 (omega-3):N6 (omega-
6) PUFA mohou u pst zpomalovat progresi CRF. KdyZ byli psi s experimentalnim CRF
krmeni dietou s vysokym pomérem N3:N6 PUFA, dochazelo ke snizeni glomerularniho
hydrostatického tlaku.

Brown a kol. (1998b) testovali podavani omega-3 a omega-6 mastnych kyselin
nejdiive u potkanli s chronickym selhanim ledvin, kde dochazelo ke zlepSeni stavu. Tento test
provedli i u pst, avsak jejich reakce na tyto doplitky nebyla tak ptizniva, jak se ocekéavalo. Po
dlouhotrvajicich studiich dospéli k ndzoru, Ze podavani pouze samotnych omega-3
nenasycenych mastnych kyselin zabraniuje zhorSeni glomerularni filtrace a zachovava renalni
strukturu.

Dnesni dopliky mastnych kyselin pro zvifata obvykle obsahuji smés omega-3
a omega-6 mastnych kyselin a plisobi kompetitivng, neni tedy vhodné je pouzivat soucasné

(Brown a kol., 1998b). V tomto nazoru se tedy se Svobodou a kol. (2001) vyrazné rozchazeji.
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Dale uvadéji, ze podavani omega-6 mastnych kyselin v jedné studii sice vedlo ke zvySeni
GFR, ale tento efekt byl pouze kratkodoby a pii dalSim podavani uz dochazelo ke zvyseni
intraglomerularniho tlaku a tak ke zrychleni progrese selhdni ledvin. S t€mito jejich zavéry se
ztotoziuje 1 Kralova (2009) a Kucera a kol. (2007). Kucera a kol. (2007) navic zminuji
i doporu¢enou denni davku omega-3 pro psa: 1 — 5 gramy denné, pficemz pozadovany pomer
omega-6:0mega-3 je 0,2:1.

V posledni dobg je predmétem védeckého zajmu ve vyzive psi S chronickym selhanim
ledvin predevsim kyselina eikosapentaenova EPA a kyselina dokosahexaenova DHA, které
fadime mezi omega-3 mastné kyseliny. Uvedené kyseliny maji velky vyznam nejen
z dietetického, ale 1 z terapeutického hlediska (Suchy, 2007). Tyto kyseliny se zaéleni do
bunéénych membran a snizuji mnoZstvi kyseliny arachidonové. Ta je nutna pro syntézu
eikosanoidu, které podporuji vznik zanétu a zanétlivych reakci. Stejné tak snizuji produkci
zanétlivych cytokinti (Fetterman a Zdanowicz, 2009).

Omega-3 jsou hojné obsazeny piedevsim v olejich z moiskych ryb (typicky losos,
makrela, halibut), ale také v nékterych rostlinnych olejich (napt. Inény), kdezto omega-6 se
nachazi zejména v rostlinnych olejich (kukufi¢ny, sojovy, slune¢nicovy aj.), ale také v tuku

dritbeze a prasat. (Kucera a kol., 2007).

Tuky jsou nadale nezbytné pro spravnou funkci ledvin, protoze jsou nosici
liposolubilnich vitamint A, D, E, K (Suchy, 2007) a vitamin E (smés tokoferolii a derivata
V bunéénych membranach a slouzi k ochrané pted peroxidaci membranovych fosfolipidi
(Harper, 2000). Suplementace vitaminu E sniZuje oxidaéni stres (Stipek a kol., 2000), ktery je
spojen s chronickym selhanim ledvin. Je to stav, kdy je v organismu nadbytek reaktivnich
kyslikovych radikali a nedostatek antioxida¢nich systému (Galle, 2001). Ty jsou nejsilné;jsi
obranou proti oxida¢nimu stresu a chrani bunééné membrany a bunécéné struktury proti
poskozeni volnymi radikaly (Harper, 2000).

V organismu bézné vznika fada reaktivnich forem kysliku (reactive oxygen species —
ROS) a reaktivnich forem dusiku (reactive nitrogen species — RNS) a tyto latky maji znacné
fyziologicky a patogeneticky vyznam. Tyto latky pohotové reaguji s riznymi biologickymi
strukturami — mastnymi kyselinami, aminokyselinami a bilkovinami, mononukleotidy
a polynukleotidy (nukleovymi kyselinami) 1 sfadou nizkomolekularnich metabolitd,

koenzymt 1 jinych soucasti zivé hmoty. Jsou to prostfednici pfenosu energie, faktory imunitni
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ochrany a signdlni molekuly bunécné regulace, ale za urcitych okolnosti ptisobi jako toxické
latky, dezinformacni agenti schopni organismus poskodit nebo usmrtit (Stipek a kol., 2000).

Muze se tedy jednat o vysoce reaktivni latky, které v nadbytku poskozuji lipidy,
bilkoviny, DNA a sacharidy, coz vede k jejich strukturdlnim a funkénim abnormalitam. Jsou
produkovany enzymatickymi i1 neenzymatickymi cestami a odstrafiovany jsou pomoci
antioxidac¢nich systému (Descapms-Latscha s kol., 2002).

ROS se tedy podili na poskozovani ledvin a na progresi jejich selhani (Galle, 2001,
Brown, 2008). Stejné je to také u experimentalné vyvolané glomerulonefritidy a v riznych
formach akutniho selhani ledvin. Studie ukazaly, Ze lidé s chronickym selhanim ledvin (CRF)
maji ¢asto neobvykle nizké plazmatické hladiny vitamint E a C. A to i pti adekvatnim pfijmu
potravy, coz svédci o zvySeném vyuziti téchto konkrétnich antioxidantt (Harper, 2000).

Brown (2008) v jedné studii u psu s indikovanym krmivem doplnénym o omega-3
mastné kyseliny a antioxidanty (vitamin E, Kkarotenoidy, lutein) prokazal
jejich renoprotektivni ucinek. V tomto piipadé pridavek antioxidantd sniZuje proteinurii,
glomeruloskler6zu a intersticialni fibrozu nezavisle na poméru omega-3 PUFA:omega-6

PUFA v krmivu.

Studie na u¢inky krmiv doplnénych o antioxidanty (vitaminy E a C, karotenoidy) pro
psy s chronickym renalnim selhanim provedli i Yu a Paetau-Robinson (2006). Studie byla
provedena u 10 pst, kteti po dobu vyzkumu dale Zili u svych majitelii. Prvnich 6 tydna byli
psi krmeni normalni renalni dietou a dalsi 4 tydny dietou doplnénou o antioxidanty. Ve
srovnani s vychozimi hodnotami, krmivo doplnéné o antioxidanty vyznamné snizilo oxidacni
stres a klesla i hodnota kreatininu v séru. Doubek a kol. (2010) uvedli, Ze kreatinin je dokonce
specifictéjsim ukazatelem poskozeni funkce ledvin nez mocovina. Je kone¢nym produktem
metabolismu kreatinu a kreatinfosfatu ve svalech, vylucuje se hlavné¢ glomerularni filtraci
a z ¢asti tubularni sekreci (je typicky bezprahovou latkou, tzn. neresorbuje se v tubulech);
navic jeho mnoZstvi v krvi neni ovlivnéno krmivem, protoze pfi fyziologickych koncentracich
Vv plazmé je jeho vylu¢ovani mo¢i stabilni. Koncentrace kreatininu v séru/plazmé stoupa az pti
poklesu glomerularni filtrace o Va.

Kretatinin navic mizZe byt uZite¢ny pii diagnostice hyperfosfatémie (pokud dojde ke
ztraté vice nez 85% funkce ledvin), anemie (pii chronickém selhani ledvin) a dalSich
(Horzinek a kol., 2003).

U lidi trpicich chronickym selhanim ledvin je astou pfi¢inou smrti aterosklerdza. K té

dochazi diky poskozovani lipoproteinii nadbytkem ROS (Galle, 2001). Proto se tento fakt
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zohlednuje i pst a kvili jiz vySe zminénému je na misté pridavat antioxidanty ke krmivu.
Mezi nejvyznamnéj$i antioxidanty fadime vitaminy C a E, bioflavonoidy, karotenoidy,
koenzym Q10, karnitin, selen, zinek a méd’ (Yu a Pactau-Robinson, 2006).

Koenzym Q10, zvany také ubichinon, je silny antioxidant rozpustny v tuku. VSechny
zivé organismy pottebuji Q10 k ziskdvani energie. VEtsi mnozstvi ho nalezneme v organech
jako jsou srdce, jatra, ledviny, slinivka bfiSni a ve svalstvu. Uvniti bun¢k najdeme Q10
V mitochondriich, coz je misto, kde se ziskava energie z zivin; hraje tam dtlezitou roli pfi
zasobovani kyslikem. Koenzym chrani buiiky pted volnymi radikaly. Kromé toho stabilizuje
bunééné stény a podporuje jejich propustnost pro Zivotné diilezité latky (Simon, 2010).

Nakonec nesmi byt opomenut vyznamny antioxidant taurin. Na rozdil od kocek, pro
které je esencialni, psi si ho umi z potravy sami syntetizovat z prekurzorovych aminokyselin
(cystein a metionin). Vyznamnou roli hraje taurin také ve stabilizaci buné¢nych membran
a udrzovani homeostazy vapniku. V zavislosti na systému bylo prokézano, ze taurin muize
pusobit jako primarni antioxidant, ktery odstrafiuje volné radikdly, nebo jako sekundarni

antioxidant, ktery tlumi vyvolané oxida¢ni zméeny ve stabilité membran (Harper, 2000).

K oxida¢nimu stresu jsou velmi citlivé i bunky imunitniho systému (Kréalova a kol.,
2009) a to ptedevsim proto, Ze tyto buriky jsou zavislé na efektivni mezibunééné komunikaci.

Peroxidace bunéénych membran ohroZzuje integritu membrdny a narusuje
antioxidant pfitomny v bunécnych membranach, je jeho potencidl k zachovani integrity
membrany, a tim i podpofeni imunitni funkce buné¢k, disledné¢ zkouman. Ve studiich na
lidech a hlodavcich je doplnéni Girovné na 10 — 50ti nasobek minimalnich pozadavka vitaminu
E uvadéno jako posileni imunitni odpovédi. Vzhledem k udajim tykajici se bezpecnosti je
povazovano za vhodné dietni navySeni v rozmezi 10 — 20ti nasobku minimalnich nutri¢nich
pozadavku (Harper, 2000).

Kralova a kol. (2009) potvrdili zménu imunitniho systému u psi s chronickym
selhanim ledvin. Ve svém c¢lanku jako vyznamny ndlez u psi popisuji postupné prohlubujici
se lymfopenii (sniZeny pocet lymfocyti v krvi). Tento nalez koresponduje s nalezem u lidi
trpicich CRF a v humanni mediciné prevlada nazor, Ze lymfopenie je disledkem zrychlené
apoptozy lymfocytl, ale pfi¢ina apoptdézy neni ani v humanni ¢i veterindrni medicing
objasnénd (Soriano a kol., 2005).

DalSim jednozna¢nym ndlezem je zvySend hladina lysozymu u psi s CRF. Enzym

lysozym (bilkovina s nizkou molekularni hmotnosti) se ve vysokych koncentracich nachéazi
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v granulech neutrofili a kumuluje se v misté zanétu. V jedné studii hladina lysozymu stoupala
s mirou vyjadieni klinickych ptfiznakd a vysledkem této studie je hypotéza, ze zvySena

hladina lysozymu znamena chronickou aktivaci neutrofilii pfi uremii.

Kromé jiz uvedeného vlivu omega-3 mastnych kyselin a antioxidantli na imunitni
systém si mizeme uvést i vliv vitamint rozpustnych ve vodé. Deficit u pacientd s CRF je
zpuisoben v dasledku polyurie, a i kdyz deficit téchto vitaminti neni pfi¢inou imunodeficience,
piesto by tyto vitaminy mély byt soucasti diety, protoze jejich vliv na imunitni systém
rozhodné neni zanedbatelny (Kralova a kol., 2009).

U vétSiny pacientti s CRF nebo u hemodialyzovanych pacienti byl zaznamenan deficit
vitaminu B6 (je dilezity pro normalni funkci organovych systémt). Ten je mimo jiné
piisuzovan vedlej§imu U¢inku furosemidu, protoZze jeho intravendzni podani zvysilo
vyluCovani vitaminu B6. ZvySené davky vitaminu B6 se musi podavat u pacientt, ktefi jsou
léCeni erytropoetinem, protoZze mnoho vitaminu B6 je spotfebovano pti syntéze hemoglobinu
(Mydlik a kol., 1997). Deficit vitaminu B6 také vede ke snizeni T-lymfocytl a suplementace
pyridoxinem vedla ke zvySené proliferaci lymfocytti in vitro a u 1é¢enych pacienttt doslo ke
zvyseni podilu T a Th-lymfocytl (Kralova a kol., 2009).

Vyzkum Tamury a kol. (1999) ukézal, ze podavani vitaminu B12 vedlo ke zvySeni
aktivity Tc-lymfocytt a NK bunék.

Pfesto, Ze zvifata v porovnani s ostatnimi Zivinami pottebuji jen velmi mald mnozstvi
vitamind, jejich pfijem v dieté je nezastupitelny. Jestlize vitaminy chybi nebo je jejich prisun
v dieté nedostate¢ny, dochazi k vyznamnym porucham v metabolickych funkcich organismu,
manifestujicich se onemocnénim s nejriiznejsimi klinickymi ptiznaky (Suchy, 2007).

Dostupné komercni diety obvykle obsahuji dostatek téchto vitamina (Kralova, 2009).

3.4.1 Vyznam restrikce bilkovin pro psa s CRF

Soucasné renalni diety jsou koncipovany s nizkym obsahem bilkovin. V minulosti
bylo provedeno mnoho vyzkumi, jestli snizené nebo zvySené mnozstvi bilkovin v krmivu
Skodi ¢1 naopak prospiva zdravi a bylo snahou zjistit jaké je jejich optimalni mnozZstvi v dieté.
Uved'me si napiiklad vyzkum Boveeho (1991), kde v zavéru uvadi, ze snizenim obsahu
bilkovin v krmivu doSlo k poklesu mocoviny v krvi, ale nevyhodou byla sniZzena glomerularni

filtrace a sniZena filtrace plazmy.
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Dalsi studie také prokézaly, ze podavani diety s restrikci bilkovin vede ke sniZeni
hladiny mocoviny, ale nasledn¢ i ke zmirnéni uremickych ptiznakl a snizeni mortality (Jacob
a kol., 2002; Ross a kol., 2006).

Mocovina (urea) je kone¢nym produktem metabolismu bilkovin (Doubek a kol.,
2010). Syntéza mocCoviny stoupa pii podavani krmiva bohatého na bilkoviny, pii krvaceni
Vv kranidlni casti gastrointestinalniho traktu a pfi katabolické homeostaze (odbouravani
bilkovin V téle, napt. podavanim glukokortikoidll). Snizena je pti krmeni nizkobilkovinnou
potravou (Horzinek a kol., 2003). Mocovina vznik4 v jatrech (z amoniaku za uvolnéni
vodiku) jako odpadni latka, pomoci které se z téla vylucuje nadbyte¢ny dusik a vylucovan je
piedev§im ledvinami (Doubek a kol., 2010). Mocovina recirkuluje mezi sbéracimi kanalky
a Henleho kli¢kou (difunduje ze sbéracich kanalkti ve dieni pod vlivem antidiuretického
hormonu, do intersticidlni tekutiny a odtud do tenkych ¢asti vzestupného raménka Henleovy
klicky). Nakonec se mocovina dostane do sbérnych kanalki ve dieni (Reece, 1998). Jeji
vylu¢ovani moci je podminéno glomerularni filtraci a ¢aste¢né i zpétnou tubularni resorpci,
kterda zéavisi predevSim na diuréze. Koncentrace mocoviny v séru se méni v zavislosti na
poklesu filtrace, ktera je ndsledkem snizené funkce ledvin. Tudiz stanoveni mocoviny ma

vyznam v diferencialni diagnostice rendlniho selhani.

Mnozstvi bilkovin v diet¢ se také muze stanovovat podle rozvoje azotemie. Podle
nékterych zdroji je pro psy se stiedni azotemii doporucovan stiedni obsah bilkovin (15 —
24 %), pro psy s vysokou azotemii pak snizeny obsah (9 — 18 %). Obsah bilkovin by mé&l byt
dochazelo k bilkovinné malnutrici (Svoboda a kol., 2001).

T¢lo bilkoviny potiebuje, aby mohlo tvofit a udrzovat tkan€. Pokud bychom krmili
nedostateCnym mnozstvim bilkovin, tkan¢ se budou odbouravat, imunitni systém oslabovat
a aktivita enzymti bude ochabovat. To pouze urychli odbouravani tkdni, vcetné tkané
ledvinové (Simon, 2010). Zaroven plati, Ze bilkovina obsazend Vv dieté¢ by méla byt co
nejkvalitngj$i a nejstravitelngjsi (Kralova, 2009). To znamena, ze by méla mit vysokou
biologickou hodnotu a nemélo by dochéazet k deficitu esencidlnich aminokyselin (Ackerman,
2008).

Nejkvalitngjsi bilkovina je takova, kterd obsahuje vSechny esencidlni aminokyseliny
pfesné¢ v pozadovaném poméru (Reece, 1998). VSechny bilkoviny, at uz dietni nebo
endogenni, jsou vyrobeny z 20 alfa aminokyselin. Deset z nich jsou aminokyseliny esencialni

a musi byt v dieté; zbylé jsou také diilezité pro metabolismus bilkovin, ale vznikaji endogenné
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pfes transaminace, takze nejsou povazovany za dietni nalezitosti. Endogenni bilkoviny maji
Vv téle fadu vyznamd.

Kazda bilkovina mé& pouze omezenou zivotnost a musi byt dle potieby nahrazovana.
Syntéza kazdé bilkoviny je fizena RNA a vyzaduje dostupnost vsSech potiebnych
aminokyselin. Hlavnim zdrojem téchto aminokyselin je katabolismus endogennich bilkovin
v aktivni télesné hmoté. Probihajici proces katabolismu a syntézy novych bilkovin se
oznacuje jako obrat bilkovin. Ten je velmi citlivy na jejich piijem ¢i snad jejich
nedostatecnost (Laflamme, 2008).

Z hlediska vyzivy je rozhodujici, v rdmci dusikatych latek krmiva, obsah a vzajemny
pomér jednotlivych aminokyselin (AA). Ty rozdélujeme na aminokyseliny esencialni
(nepostradatelné) — lyzin, tryptofan, histidin, fenylalanin, leucin, izoleucin, treonin, metionin,
valin, arginin, semiesencialni (Castecné¢ nepostradatelné), kter¢ mohou byt do urCité miry
syntetizovany v ramci metabolismu z jinych aminokyselin (arginin, cystin, tyrosin)
a neesencialni (postradatelné) — ostatni aminokyseliny (Suchy, 2007). Kromé nich je dulezita
jesté beta aminokyselina — taurin, ktera je pro psy semiesencialni (Laflamme, 2008).

Aminokyseliny nemiize organismus uklddat. Nadbytecné aminokyseliny jsou

preménény na glykogen nebo tuk a v této podobé¢ jsou ulozeny jako energie (Laukner, 2006).

Nicméné obsah bilkovin je stale pfedmétem studii. Existuji totiz i1 studie, které
neprokazaly zlepSeni stavu po nasazeni nizkobilkovinné diety (Kralova, 2009).

Kucera a kol. (2007) uvedli, ze podavani nizkobilkovinné diety (16% bilkovin
Vv suSin€) experimentalnim psim nezabranilo v rozvoji glomerularni filtrace, hypertenze
a hypertrofie. Navic vyrazné sniZzeni obsahu bilkovin v dieté je tzce spojeno s vyssi
morbiditou a mortalitou pacientti s chronickym selhanim ledvin (Brown a kol., 1991; Finco
a kol., 1998).

CozZ potvrzuji ve své knize 1 Svoboda a kol. (2001), Ze dieta s vyrazn€ nizkym
obsahem bilkovin zpuisobuje u pacienti s CRF rozvoj anemie, hypoproteinémie a metabolické
acidozy.

Minimalni obsah bilkovin pro pacienty s CRF neni znam, ale je pravdépodobné, Ze se
podoba potiebam zdravych zvitat (Svoboda a kol., 2001). Minimalni pozadavek bilkovin pro
dospélé psy je obvykle definovan podle dusikové bilance. Béhem kratkého deficitu bilkovin
se jako prvni k tvorbé novych bilkovin vyuZzivaji endogenni bilkoviny Z jater a traviciho

traktu. Pokud nedostatek trva déle, nejvétsi rezervy se nachazi ve svalovych a koznich
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bilkovinach. Pokud by i nadale dochazelo k nedostatecnému piijmu bilkovin, télo by bylo
imunitné oslabeno a bylo by nachylnéjsi k infekcim a zanétam.

Zvysena potieba bilkovin, a to az 0 50%, je u geriatrickych pst (Laflamme, 2008).

Leflamme (2008) se ve své studii také zabyval tim, jakou roli hraje omezeni bilkovin
Vv 1écbé selhani ledvin, ale i v prevenci. Byl inspirovan mnoha ptedeslymi vyzkumy, napf.
Brennera a kol. z roku 1982, ktefi tvrdili, ze ptebytek bilkovin mize zpusobit poskozeni
ledvin.

Schopnost bilkovin zpusobit patologické poskozeni ledvin poté zkoumali Finco a kol.
(1992) u pst s rendlnim selhanim, ale i u psi, ktefi zddné poskozeni ledvin nevykazovali,
a dalsi skupiny tvofili psi star$i. Pouzil 4 diety se snizenym obsahem bilkovin a fosforu.
Vysledky ukézaly, ze omezeni bilkovin nema zadné nezadouci Gcinky, a to ani i u psu trpicich
selhanim ledvin, ale ze omezeni fosforu miize chranit ledviny proti dalSimu zhorSeni choroby.

Dalsi dvé studie (Finco a kol., 1994; Churchill a kol., 1997) jsou provedené na starSich
psech (6 — 8 let na zacatku studie), kde psi byli krmeni bud’ suchou stravou s obsahem 18%
nebo 34% bilkovin nebo konzervovanou stravou obsahujici 22% nebo 36% bilkovin v suSiné
a psi byli krmeni po dobu 4 let. Ani v jedné studii nebylo potvrzeno nezadouci pisobeni
bilkovin na organismus a v jedné studii, kde byli psi krmeni niz§im mnozstvim bilkovin, byla
umrtnost pst mirné vyssi. Tyto studie ukézaly, ze bilkoviny v souladu s kompletni
a vyvazenou stravou nemaji neptiznivé u¢inky na ledviny zdravych starSich psu.

Autofii novéjsi studie (Frantz a kol., 2007) dospé€li mylné k zavéru, Ze jejich hodnoceni
ukazalo, ze zvySené bilkoviny poSkozuji ledviny u zdravych starSich pst. Zakladem pro jejich
zaveéry byly zmény mocoviny v séru a piechodné rozdily v mikroalbuminurie. Autofi
dokézali, ze nizsi ptijem bilkovin mé za nasledek niz$i hladiny mocoviny, ale to je normalni
fyziologickd reakce spiSe nez ukazatel rendlnich funkci. Hladina sérového kreatininu se
nezménila béhem Sesti mésicni studie.

I u pst s existujicim chronickym selhdnim ledvin neprokéazaly ¢etné studie jasny vliv
bilkovin na renalni léze a progresi selhani ledvin. Uved'me si napiiklad studie: Finco a kol.,
(1992), Bovee (1991), Leibetseder a Neufeld (1991), Polzin a kol. (1991), Hansen
a kol.(1992).

Leflamme (2008) nakonec dospél k ndzoru, Ze divodem pro sniZzeni bilkovin
u pacientit s CRF je snizeni produkce dusikatych latek. Tyto odpadni latky jsou vysledkem

katabolismu bilkovin, hromadi se v ledvinach a tim je zatézuje. Proto jsou povaZovany za
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pti¢inu uremie. Tyto latky vznikaji z degradace bilkovin a jejich produkce je zavisla na
ptijmu bilkovin ve stravé.

Na zakladé¢ komplexniho zhodnoceni stdle neexistuje zadny dikaz, ze bilkoviny
zpusobuji poskozeni ledvin nebo ze by mély jakékoli jiné nezddouci u€inky u zdravych psu.
lu psi jiz trpicich chronickym onemocnénim ledvin bilkoviny v dietaich neptispivaji
k poskozeni ledvin. Nicméné béhem chronického selhani ledvin muze dojit k nahromadéni
vedlejSich produkti metabolismu bilkovin, které mohou zptsobit uremii. Proto u téchto
pacientii miZe byt omezeni bilkovin Vv dieté pfinosem. Na druhou stranu bilkoviny jsou pro
organismus dulezité¢ a je nutné podporovat normalni bilkovinovy obrat a udrzeni svalové
hmoty. Pokud to tedy neni l€katsky indikovéano, ptijem bilkovin by nemél byt omezen.

Ackerman (2008) uvadi, Ze ve Spojenych statech americkych existuji dva druhy diet
pro psy s CRF. Jeden druh diet je pro 18 — 20% nemocné psi populace a tvoii ji psi
azotemicti, ale bez uremickych ptiznakl. V této dieté je zachovano mnozstvi bilkovin jako u
normalniho krmiva pro zdravé psy, ale Snizené mnozstvi fosforu. Pro psy trpici uremii je

tvofena druha dieta, se snizenym obsahem bilkovin.

Laflamme (2008) navic uvadi, ze vice studii u pacientti s chronickym selhanim ledvin
potvrdilo sniZzeni nemocnosti a imrtnosti V zavislosti s podavanim diet se snizenym obsahem
nejen bilkovin, ale hlavné fosforu.

Jako ptiklad si mizeme uvést studie: Valli a kol. (1991), Jacob a kol. (2002).

Fosfor se normalné vylucuje ledvinami prostiednictvim glomerularni filtrace a jeho
celkovy vydej je pak upravovan reabsorbci v proximalnim tubulu (DiBartola and Willard,
2006). Jakmile pfi poskozeni ledvin klesa glomerularni filtrace, dochazi k retenci fosforu a to
ma za nasledek vznik hyperfosfatémie. Ta hraje roli v progresi sekundarni renalni
hyperparatyredzy alespon ¢astecné tim, Ze potlacuje preménu 25-hydroxycholekalciferolu na
calcitriol. To vSe muze zpsobovat renalni osteodystrofii a mize to vést az k relativnimu nebo
absolutnimu nedostatku vitaminu D (Roudebush a kol., 2010).

Sekundarni renalni hyperparatyreoza je ¢astou komplikaci chronického selhani ledvin
u psd. Parathormon (PTH) spole¢né s kalcitriolem (aktivni forma vitaminu D) udrzuji
rovnovahu vapniku a fosforu v organismu. Hlavni mechanismy udrzovani této rovnovahy jsou

na urovni stfeva — vstiebavani vapniku a fosforu, ledvin — vylu€ovani a kosti (Kralova a kol.,

2010).
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PTH zptisobi v ledvinovych tubulech zvyseni resorpce Ca®* a soucasnd podporuje
vylutovani fosforu. Parathormon se vym&Suje vodpovéd na pokles hladiny Ca®
v extracelularni tekuting. Dal$i uloha ledvin pfi odpovédi na snizenou koncentraci Ca®
v extracelularni tekutin€é predstavuje tvorbu aktivni formy vitaminu D  (1,25-
dihydroxycholekalciferolu), ktery je také znam jako kalcitriol. Aktivni vitamin D podporuje
resorpci Ca?* ve stievs. PTH ¥di tvorbu aktivni formy vitaminu D v ledvinach (Reece, 1998).

Vstiebavani fosforu ve sttevé neni na rozdil od vstfebavani vapniku nijak regulovano.
Tudiz pro udrzovani rovnovahy fosforu v organismu je tak klicové jeho vylu¢ovani ledvinami
a s postupem selhéni ledvin klesa schopnost vyluCovat fosfor a tvofit kalcitriol, hladina
parathormonu se tak i nadale zvySuje (Barber a Elliott, 1996).

ZvySena hladina parathormonu vede ke stimulaci osteoklastické aktivity a diky tomu
dochazi k demineralizaci kosti. Dal§im disledkem hyperparatyredzy je kalcifikace mékkych
tkéni, ¢asto byvaji postizeny plice, ledviny, Zaludek a myokard.

Parathormon je vSak také povazovan za dulezity uremicky toxin, ktery se podili na
vzniku dalSich klinickych ptiznaktt uremie. Svym zpisobem zvySuje hladinu véapniku
v bunkéach a tak narusSuje jejich funkci (Kralova a kol., 2010). Parathormon také piimo
zvysuje hladinu vapniku ve svalovych vldknech a tak dochazi k poruSeni funkce kosterni
a srde¢ni bunky (Cianciaruso a kol., 1991; Mak a DeFronzo., 1992).

Simon (2010) udava, ze ¢im vétsi vahu musi pes nést, tim je dalezitéjsi 1 dodavani
a spravny pomeér vapniku a fosforu, které jsou predevSim zodpovédné za stabilitu Ci statiku
kostry; vapnik je dilezity pro Cinnost svall, nervovy systém a srazlivost krve, zatimco fosfor
hraje roli spiSe pii déleni bunék a transportu tuk, ale 1 pfi tvorb¢ fosfatii bohatych na energii.
Pes umi zuzitkovat 10 — 90% vapniku v krmeni. Metabolismus vapniku a fosforu ma rovnéz

vliv na metabolismus vitaminu D a na metabolismus vody.

Pozitivni pfinos sniZeného piijmu fosforu v dieté byl popsan uz pred vice nez tficeti
lety (Bovee, 1980; Morris, 1980). Jak se zda, tak tento nazor ohledné restrikce fosforu
pretrvava dodnes. Napf. u kocek, kde byly provedeny rozsahlé studie, se nalezly velmi dobré
duvody k restrikci fosforu v dieté (Roudebush a kol. 2010), a dalsi studie (Block a kol., 1998)
V huméanni medicin€¢ u hemodialyzovanych pacientd potvrdily vys§i umrtnost u pacientl
S vy$$i hladinou sérového fosforu.

Brown a kol. (1991) provedli studii na 24 psech s prokazanym onemocnénim ledvin.
Témto psim podavali dietu s restrikci bilkovin a fosforu. Psi byli krmeni bud dietou

s vysokym mnozstvim fosforu (1,44% v susSin€), nebo dietou s nizkym obsahem (0,44%) po
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dobu 24 mésict. Ob¢ diety mély obsah bilkovin 17% v suSiné. Pfeziti po roce krmeni bylo
33% ve skupin¢ s vysokym obsahem fosforu a 75% ve skupiné se snizenym obsahem. Také
funkce ledvin se velmi snizila u psi krmenych dietou s vysokym obsahem fosforu.

Dalsi dv¢ studie provedené Fincem a kol. (1992) prokazaly delsi pfezivani u psi
s CRF krmenych dietou s restrikci fosforu.

Mechanismy, které jsou zakladem nepiiznivého vlivu fosforu na organismus psa
trpictho rendlni chorobou, nejsou jesté zcela presné objasnény, ale mohou souviset se

zvySenou rendlni mineralizaci a renalni fibr6zou (Roudebush a kol., 2010).

Americkd Narodni Rada pro vyzkum doporucuje minimalni denni piijem fosforu 89
mg/kg z.hm./den. Nicméné psi s chronickym selhanim ledvin krmeni méné nez 89 mg/kg/den
trpi hyperfosfatémii, coz naznacuje, Ze optimalni denni potieba fosforu pro psy se selhanim
ledvin je podstatné niz§i nez doporuc¢ena minimalni hodnota (Ettinger a kol., 2000).

Psi s CRF by méli byt krmeni dietou s nizkym obsahem fosforu, aby se hladina
sérového fosforu niZila pod 2 mmol/l a zmirnila se sekundarni rendlni hyperparatyredza.
S redukei piisunu fosforu by se mélo zacit, jakmile je CRF poprvé diagnostikovano, a to i pfi
absenci hyperfosfatémie. B€zna krmiva pro psy obsahuji 2,5 — 3,0 mg fosforu na kcal, kdezto
restringové diety pro CRF by mély fosforu obsahovat 0,3 — 0,5 mg/kcal (Svoboda a kol.,
2001). Pokud nedojde k upravé hladiny fosforu v krvi po 2 az 4 tydnech, pak je na misté
nasazeni latek, které vyvazuji fosfor ve stfevé, a tak nedojde k jeho vstfebavani (Rubin,
1997).

Tyto latky se uzivaji 1 u pst s téz$i renalni dysfunkci, protoze jen omezeni fosforu
v dieté nezabrani v rozvoji hyperfosfatémie (Jacob a kol., 2003). Vysoké mnozstvi fosforu
v dieté vSak mize vyrazné¢ omezit ti¢innost téchto latek a podstatné zvysit davku potiebnou k
dosazeni pozadovaného terapeutického u¢inku (Yudd a Llach 2000). Ve studii, kterou
provedli Finco a kol. (1985) u psu trpicich chronickym selhdnim s mirnym pribéhem, se
podavanim uhli¢itanu hlinitého nepodafilo dusledné zabranit hyperfosfatémii, kdyz psi byli
krmeni stravou obsahujici vice nez 1% fosforu v susiné. Ac¢koli klinické zkuSenosti naznacuji,
7e latky vazajici fosfaty ve stfevé jsou uzitecné pii snizovani hladiny koncentrace sérového
fosforu, kontrolované klinické studie neurcily piesné mnozstvi fosforu, které ma byt
pfidavano do diet psiim jiZ kompenzovanych témito latkami (Roudebush a kol., 2010).

Nejcastéji pouzivanymi latkami vyvazujici fosfor jsou hydroxid nebo uhli¢itan hlinity
a octan nebo glukonat vapenaty. VSechny tyto latky by se mély podavat s krmivem (Svoboda,

2001). Kucera a kol. (2007) uvedli, Ze proti pouZziti aluminovych ptipravkl hovoii jejich nizka
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chutnost a nebezpeCi resorpce hliniku s jeho naslednou toxicitou. S jeho nazorem se
ztotoznuji 1 Roudebush a kol. (2010). Naproti tomu jsou aluminiumhydroxidové gely levné
a zdaji se byt ve veterindrni mediciné i bezpecné, ale zminovana toxicita nebyla provéiena
Vv kontrolovanych studiich u pst. Kalciumkarbonat je na ¢eském veterinarnim trhu nabizen
i jako soucast speciality (Ipaktin) jez obsahuje rovnéz chitosan. Ten je piirodnim
polysacharidem ziskavanym z glukosaminu krabich krunyit a umi redukovat hladinu

uremickych toxinti (Kucera a kol., 2007).

Diety omezené v obsahu bilkovin jsou zpravidla soucasné¢ omezené i v obsahu
fosforu, takze u pacientli s hyperfosfatemii, ktefi jsou na nizkobilkovinné dieté, neni nutna

dalsi dietni manipulace (Kucera a kol., 2007).

3.4.2 Vyznam pfijmu vody u pst s CRF

Dal§im problémem u pst, ktefi trpi chronickym selhdnim ledvin je dehydratace
(Kralova, 2009).

Horzinek a kol. (2003) ve své knize uvadi, ze zvifata trpici chronickym selhanim
ledvin ztraci velké mnozstvi vody z divodu zhorSené koncentra¢ni schopnosti ledvin.
Z tohoto ditvodu mize vzniknout nadmérna polydipsie. Jakmile je pfijem vody pftili§ nizky,
dochazi k dehydrataci a hypoperfuzi ledvin a to vyvolava akutni krizi organismu. Zvife proto
musim mit stale k dispozici dostatek Cerstvé vody.

Pokud pes dostatecné nepije, mize pomoci, kdyz se do vody ptida trochu mléka,
abychom chut’ k piti povzbudili. K ochuceni vody se nesmi pouzivat stl nebo slané vyvary,
protoZe psi S nemocnymi ledvinami by neméli dostavat Zadnou sul navic (Simon, 2010).

Kralova (2009) uvadi, ze pro zvySeni piijmu tekutin je vhodné krmit konzervami nebo
namoc¢enymi granulemi a k ochuceni pitné vody doporucuje napf. masovy vyvar.

Ackerman (2008) doporucuje v nékterych piipadech pouzivat odstatou vodu, protoze

se Cast chloru odpafi a psi tuto vodu ptijimaji daleko 1épe.

Voda je jednou z nejvyznamnéjSich a nepostradatelnych Zivin ve vyziveé pst. Potvrzuje
to 1 skutecnost, zZe organismus v priméru obsahuje kolem 60 % vody z Zivé hmotnosti (Suchy,
2007). V organismu se nenachazi chemicky ¢ista voda, ale voda obsahujici bud’ rozpustné
krystaly, nebo vazana s koloidy (Zeman, 2006). Vyznam vody spo¢iva i v tom, Ze je dulezita

pro travici pochody, resorpci Zivin a je vyznamnym rozpoustédlem a nosiCem fady télu
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nezbytnych latek (Suchy, 2007). Ackerman (2008) uvedl, ze voda v téle se ztraci pti moceni,
defekaci, pres kiizi a dychaci cesty. Respiracni a kozni ztraty jsou nevyhnutelné, zviie nad
nimi nema Zzadnou kontrolu. Voda je bud ziskavana z metabolickych procesii nebo
konzumovana jako tekutina ¢i soucast stravy. Denni potieba vody pro zdravého psa se
odhaduje na 50 — 60ml/kg télesné hmotnosti (BW)/den. Kvas (1998) ve své knize uvadi nizsi
pottebu vody a to 35 — 50 ml/kg. Ale samoziejmé u psi s onemocnénim ledvin se potieba
vody zvySuje. Pfesné mnozstvi vSak zatim nebylo stanoveno.

Pti nedostateéném spontannim piijmu tekutin je mozno podavat vodu a elektrolyty
subkutanné (Horzinek a kol., 2003).

V nékterych ptipadech je nutné infuzni terapie (Kralova, 2009).

Podavat by se mela kombinace 5% roztoku glukézy (asi 2/3) a Hartmannova roztoku
nebo Ringerlaktatu. Dopliky elektrolytt k t€émto roztokiim se tidi jejich aktudlnimi hladinami
v plazmé&. Pozornost je tieba vénovat zejména drasliku, sodiku a vapniku (Kucera a kol.,

2007).

Draslik byva u chronickych uremikl udrzovan v homeostdze diky své zvysené frakéni
exkreci. Ledviny v8ak nejsou schopny rychle odpovédét na jeho zvySeny piivod v krmivu,
takze muze dojit k hyperkalemii. Ta je u psu s polyurickou krizi neobvykla; lze se s ni jesté
nejspis setkat v terminalni oligurické krizi.

Hypokalemie, neboli ztraty drasliku zapti¢inéné neefektivni renalni resorpci nebo
gastrointestinalnimu uremickymi pfiznaky (Kucera a kol., 2007), byva Casto pozorovana
u pstt a kocek s CRF. Je to zvlasté u zvitat trpicich polyurii nebo renalni tubularni poruchou
(Ettinger a kol., 2000).

Naopak jini autofi (Kucera a kol., 2007; Ackerman, 2008; Kralova, 2009; Svoboda
a kol., 2001) tvrdi, Ze hypokalemie se vyskytuje pouze u kocek.

U nékterych jedincli lze pozorovat hypokalcemii, kterd je nejspiS dlsledkem
kombinace n€kolika faktori: deficience kalcitriolu, hyperfosfatémie, intestindlni malabsorpce
vapniku a rezistence skeletu k u€¢inkim PTH. Dodavéani vapniku pacientim trpicich CRF se
déje zdsadné¢ peroralni cestou, a to jeSté¢ za piredpokladu, Ze se podafilo redukovat
hyperfosfatémii. Vedle hypokalcemie je indikaci k podavani vapniku rovnéZ klinicky nebo
rentgenologicky zjevna renalni osteodystrofie. K peroralni dotaci vapniku se nejlépe hodi

uhli¢itan vapenaty (Kucera a kol., 2007).
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Dalsi opodstatnénou zménou u rendlnich diet je omezeni mnozstvi sodiku. A to
z diivodu sniZeni poctu zivotaschopnych nefronii. Protoze hladiny sodiku v séru zlstdvaji
stejné, znamena to, Ze kazdy nefron ma zvysenou zatéz. To ma za nasledek zvyseni krevniho
tlaku a proto se doporucuje jeho disledné monitorovani u zvifat s poruchou ledvin. Hladina
sodiku by vsak neméla byt pfili§ omezena, protoze to mize mit za nasledek snizovani
reabsorpce bikarbonatu a to muze ptispét k metabolické acidoze (Ackerman, 2008).

Pacienti s CRF navic nemohou normalné koncentrovat mo¢. Jestlize poklesnou
celkové soluty, které maji byt denné vylouceny, snizuje se objem moci. Metabolity diety
0 nizkém obsahu bilkovin a sodiku, vyrdbéné pro psy s CRF, poskytuji k exkreci méné
celkovych solutl. Proto komer¢ni diety pro zvifata s CRF maji tendenci snizovat objem moc¢i
a zvySovat piijem vody (Svoboda a kol., 2001).

Kucera a kol. (2007) uvedli, Ze homeostdza sodikového metabolismu je u pacientl
S CRF udrzovéna velmi dlouho az k samotnému terminalnimu stavu a doporucuji dietu
S normalnim obsahem nebo stfednim omezenim sodiku. Vétsi omezeni mize byt zadouci
U pacientd, ktefi soucasné trpi méstnavou srdeéni chorobou, hypertenzi, hypoproteinemii
a otoky. Ma se za to, Ze vétSina chronickych nefropatikii ma 1 hypertenzi, takZe pragmaticky
pristup v praxi bude pravdépodobné¢ veden smérem k dietdm se snizenym obsahem sodiku.

Restrikce sodiku je tradicnim doporuc¢enim odvozenym z bézné praxe u humannich
hypertonikdi.

Podil ledvin na metabolismu sodiku je nasledujici. Sodik je volné filtrovany ion,
protoze neni vdzan na plazmatickou bilkovinu. Po filtraci je 67% filtrovaného mnoZstvi
reabsorbovano v proximalnim sto¢eném tubulu, 25% v Henleho klicce, 5% v distalnim
sto¢eném tubulu a 3% ve sbérném kanalku. Ve viech ¢astech nefronu piechézi Na* pasivné po
sméru elektrochemického gradientu pfes lunindlni membranu do cytosolu (Svoboda a kol.,
2001).

Doporucena hladina sodiku v renalnich dietach je 0,3% Vv susiné€ (Ackerman, 2008).
Buranakarl a kol. (2004) uvadi rozmezi 0,1 — 0,3%.

Nesmirné dilezité je, aby jakékoliv zmény v dietnim obsahu sodiku byly provadény
postupné v pribéhu dvou tydni, nebot’ chronicky nemocné ledviny jsou sice schopné
ptizpisobit se zménéné sodikové zatéZi, ale nikoliv ihned (Kucera a kol., 2007). Rychla
restrikce miiZze vyvolat sniZeni extracelularniho objemu, dehydrataci a hypotenzi (Buranakarl

a kol., 2004).

-25-



3.4.3 Vliv vlakniny v renalnich dietach

Kralova (2009) pise, ze fermentovatelna vlaknina je od neddvna soucasti diet urcenych
pro pacienty s chronickym selhdnim ledvin.

Obtizné stravitelné az nestravitelné polysacharidy, jako jsou celuldzy, hemicelulozy
a pektiny, souborn¢ v komplexu s ligninem, oznacujeme jako hrubou vlakninu.
U monogastrickych zvifat ma vldknina velmi ptfiznivy dieteticky ucinek. Jde piedev§im
0 podporu peristaltiky, ma Cistici efekt na sliznice traviciho traktu a pozitivni vliv na ¢innost
tlustého stfeva (Suchy, 2007).

Dieta obohacena o vldkninu vede ke snizeni mocoviny a celkového dusiku, protoze
vétSina téchto latek je diky vlaknin€ vyluCovana stolici a ne moc¢i. Ve skute¢nosti dochazi
Kk pfenosu moc¢oviny z krve do tlustého stfeva, kde je hydrolyzovana ureazou (Younes a kol.,
2004), enzymem produkovanym sttevnimi bateriemi na amoniak a oxid uhli€ity, a amoniak je
pak vyuzit stievnimi bakteriemi (Ackerman, 2008). Protoze zvySena koncentrace mocoviny
V séru patii mezi nezadouci ptiznaky CRF, je tedy mozZno uvést piiznivy vliv podavani
vlakniny na pacienty s CRF (Younes a kol., 2004).

Podle hypotézy je vldknina zdrojem sacharidl pro bakterie gastrointestindlniho traktu,
které vyuzivaji moc¢ovinu jako zdroj dusiku pro svij rist. ZvysSeni poctu bakterii ve stievé tak
zvysuje vylucovani dusiku ve feces. Diky tomu by mohlo dojit ke snizeni hladiny dusiku
Vv krvi a to by znamenalo, ze neni nutné tolik redukovat podil bilkovin v dieté. Bohuzel stfedni
molekuly (uremické toxiny) jsou pftili§ velké na to, aby prechazely pies bunééné membrany.
Je tak malo pravdépodobné, Ze by Cinnost stievnich bakterii vedla ke snizovani hladiny téchto
toxint (Elliott a kol., 2006). Plati ale, ze ptidavek vlakniny piiznivé ovliviiuje stav
gastrointestinalniho traktu. U pst s chronickym selhanim ledvin bylo totiz popsano sniZzeni
duodenojejunalni motility, takze vldknina by meéla motilitu traviciho traktu zvySovat

(Lefebvre a kol., 2001). S timto zavérem se ztotoziuje i Ackerman (2008).

3.4.4 Malnutrice a nechutenstvi

vvvvvv

K vysoké umrtnosti pst, ktefi zahynou bud’ naslednou eutanazii nebo na nasledky uremie. To
se projevuje snizenim hmotnosti, klesajicimi hodnotami sérového albuminu nebo celkovych
plazmatickych bilkovin, anemii a sniZeni svalové hmoty. PodvyZiva u pacientli s chronickym

selhanim ledvin je obvykle vysledkem nedostatecného piijmu potravy (Cowgill, Francey
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2004, Polzin 2007), kdyz zvife pfijme méné nez je jeho denni energeticka potieba. K ziskani
potifebné energie jsou nieny zasoby bilkovin v téle a uvoliiovany dusikaté odpadni latky

(Ettinger a kol., 2000).

Komer¢éné dostupné diety urcené pro pacienty s CRF obsahuji dostatek bilkovin,
kalorii a dalSich zivin a zarucuji adekvatni pfijem Zzivin, ale musi byt krmeny v ur¢itém
mnozstvi. Psi trpici vaznéjsi formou CRF ale nedokézi prijmout adekvatni mnozstvi potravy
dobrovolné, bez ohledu na chutnost a obsah Zivin (Cowgill a Francey, 2004; Polzin, 2007).

Polzin a kol. (2005), Polzin (2007) uvadi, Ze pokud je podezieni na podvyzivu, je
nutné co nejvice usnadnit adekvatni piijem potravy. Prvnim krokem je odstranit metabolické
a jiné pri¢iny nechutenstvi, v¢etné dehydratace, gastrointestinalniho krvaceni, metabolické
acidozy, hypokalemie, anemie, infekce mocovych cest a souvisejici anorexie.

Jakmile jsou tyto pfi¢iny vylouceny nebo upraveny, miZe byt zahijena léCba
gastrointestinalnich komplikaci uremie. To vSe za ptedpokladu, Zze se u psi nevyskytuje
zvraceni. Lécba Casto zahrnuje i1 pouziti antiemetik a pfipravkl chranicich Zalude¢ni sliznici
(Schulman a Krawiec 2000).

Nechutenstvi je tedy limitujicim faktorem pii zachovani Zivota vétSiny pacientl
s CRF, protoze konzervativni terapie se pii anorexii stavd skoro neuskutecnitelnou.
Nechutenstvi prohlubuje nizkobilkovinna dieta, ktera je pro psy méné chutna (Svoboda a kol.,
2001). Totéz potvrzuje i Ackerman (2008), ze piechod z b&ézné stravy pro zdrava zvitata, ktera

obsahuje vétsi mnozstvi soli a bilkovin, na renalni dietu miize byt z pocatku velmi obtizny.

Bylo navrzeno mnoho postupti jak piekonat anorexii u zvifat s CRF. Miize pomoci
ohrati krmiva na télesnou teplotu, krmeni Castéji a v malych davkach, predkladani potravy
0 preferované texture nebo podavani mekkého krmiva, takze pro zvirata se stomatitidou neni
jeho ptijem tak bolestivy. Dokud nevzniknou metabolické problémy, je lepsi oddalit zavedeni
nizkobilkovinné diety, a to zejména béhem obdobi hospitalizace, kdy mlize dojit k navozeni
averze K potravé, zaloZzené na mentalni asociaci k hospitalizaci (Svoboda a kol., 2001).

Kralova (2009) uvadi, Ze ptfechod na novou dietu by mé¢l byt postupny (béhem 1 az 2
tydni). Také upozoriiuje na mozné odmitani nové stravy v budoucnosti v ptipade€, ze by se
podavala v obdobi hospitalizace nebo v obdobi zvraceni. Doporucuje podavat krmivo vlhké,
ohfaté a denné Cerstvé. Ke krmivu se mohou pfidavat i zchutiiovala jako: bujon, ZivocisSny

tuk, Stavu z masa, maslo, syr cottage nebo Cesnek. Dostupné komercni diety jsou vesmes

-27-



velmi kvalitni, takze vybér konkrétni znacky vétSinou urcuji preference pacienta, tedy, kterou

dietu bude pacient ptijimat co nejochotnéji.

3.4.5 Komeréné vyrobena strava pro psas CRF

Krmiva s 1é¢ebnym Gc¢inkem pfi selhdni ledvin jsou ve veterinarnich praxich podavany
vice nez 60 let. Ve srovnani s krmivy pro zdravé psy, tyto diety obvykle maji snizené
mnozstvi bilkovin, fosforu, sodiku a zvySenou pufra¢ni dietni kapacitu, vice rozpustné
vlékniny, vitaminy ze skupiny B, antioxidanty a omega-3 mastné kyseliny (Allen a kol.,
2000).

Uginnost renalnich diet zkoumali ve své studii napf. Jacob a kol. (2002). Psi s renalni
chorobou byli rozdé€leni do dvou skupin. Jedna byla krmena béZnym krmivem pro zdravé psy
a druh4 rendlni dietou po dobu dvou let. Nakonec dosli k zavéru, Ze u pstt krmenych renalni
dietou doSlo ke snizeni rizika uremické krize o 72%. Ve skuteCnosti, psi krmeni touto
potravou ziistali 2,5krat del§i dobu bez uremickych ptiznaka (625 dni u psi na rendlni dieté,
proti 252 dnlim u psit krmenych béznym krmivem pro zdravé psy). Navic psi krmeni touto
dietou méli stiedni dobu pieziti vice nez tiikrat delsi nez druhd skupina (592 dni proti 188
dnlim). Zda se, ze divodem proc tito psi piezivali déle, byl fakt, ze funkce ledvin klesaly
pomaleji nez u pstt krmenych béznou stravou. Navic vlastnici psi krmenych renalni dietou
uvedli daleko lepsi kvalitu Zivota téchto pst ( Jacob a kol., 2004).

Tato zjiSténi jsou v souladu s jiz diive provedenymi vyzkumy (napf. Finco a kol.,

1985), kteti také uvedli ptinos krmeni pst rendlni dietou.

Specialni krmivo pro psy s onemocnénim ledvin dodava na cesky trh hned nékolik
vyrobcu. K nejznaméjsim patti: Royal Canin, Hill’s, Purina, Trovet.

Srovnani zakladnich, u renalnich diet sledovanych, latek obsazenych v granulovanych
krmivech Ize nalézt v niZe uvedené tabulce. Jako zdroj informaci o jednotlivych dietdch byly

pouzity udaje zvetejnéné na oficialnich strankach vyrobcii téchto krmiv.
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Tabulka €. 1: Prehled slozeni granulovanych krmiv.

Royal Canin' |  Purina? Hill's k/d ** | Hill's wd® Trovet *
Proteiny 16,0% 12,0% 13,4% 10,1% 11,5%
Tuk 18,0% 13,0% 18,3% 18,9% 17,0%
Cukry 46,2% 54,7% 58,3%
Vlaknina 2,4% 2,0% 1,7% 2,4% 2,3%
VIhkost 8,0% 12,0% 7,5% 7,5% 9,0%
Omega 6 mastné kys. 4,1% 2,6% 3,0%
Omega 3 mastné kys. 0,8% 1,2% 0,6%
Beta-karoten 0 mg/kg 1,5 mg/kg 1,5 mg/kg
Metabolizovatelné energie 4130 kcal/kg | 3978 kcal/kg | 3 940 kcal/kg | 4 000 kcal/kg | 3 726 kcal/kg
Vapnik (Ca) 0,7% 0,7% 0,3% 0,8%
Fosfor (P) 0,2% 0,4% 0,2% 0,2% 0,4%
Hoi¢ik (Mg) 0,1% 0,1% 0,1% 0,1%
Sodik (Na) 0,2% 0,3% 0,2% 0,2% 0,1%
Draslik (K) 0,7% 0,7% 0,6% 0,5%
Vitamin A 20 000 Ul/kg 10 000 Ul/kg | 12 800 Ul/kg | 20 000 Ul/kg
Vitamin B1 Thiamin 8,6 mg/kg 35 mg/kg
Vitamin B2 Riboflavin 4,4 mg/kg 15 mg/kg
Vitamin D3 1 030 Ul/kg 2 000 Ul/kg
Vitamin C 200 mg/kg 70 mg/kg
Vitamin E 600 mg/kg 600 mg/kg 600 mg/kg 200 mg/kg

Obecna charakteristika jednotlivych krmiv je nasledujici:

1) Royal Canin RENAL RF 16

Royal Canin ve svych dietach klade nejvétsi diraz na sniZeni obsahu fosforu a zvySeni

obsahu omega-3 mastnych kyselin s dlouhym fetézcem (EPA,DHA). Dale uvadi, Ze krmivo je

obohaceno o velkou davku antioxidantu.

Prvotradym kritériem u téchto diet je chutnost a tyto granule mohou bez problémt kousat

i psi s gingivitidou.
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Vyjimecnost téchto diet je dana také obsahem Flavanoli (zvlastni kategorie polyfenoli
pritomnych v zeleném caji), které pomahaji bojovat proti oxida¢nimu stresu a zlepSuji
tkanovou perfuzi ptisobenim na cévy. Dalsi jejich zvlastnosti je pouziti zeolitu (latka s velkym
adsorpénim povrchem pusobici jako ochrana travici sliznice) a frukto-oligosacharidi
(zabraniujicich vzniku uremie).

Oproti jinym dietam je v jejich slozeni obsazen L-arginin a extrakt z mési¢ku 1ékaiského
jako zdroj luteinu.

Vyrobce doporucuje rozdé€lit denni davku pro psa do dvou porci.

2) Purina VD Canine NF - Renal Failure
Dieta je prezentovana jako krmivo s nizkym obsahem fosforu, snizenym obsahem sodiku
a bilkovin. Ma pfidany draslik a je zdrojem omega-3 a omega-6 mastnych kyselin. Je to

neokyselujici dieta.

3) Hill’s Prescription Diet'™

Vyrobce krmiv Hill’s ma na trhu pro psy s onemocnénim ledvin dva druhy diet. Pacienty
rozd¢€luje podle stupné rozvoje CRF dle klasifikace IRIS.

IRIS ( International Renal Interest Society) roz¢lenila pacienty s diagnostikovanou renalni

chorobou do 4 stupnii podle hladiny kreatininu v séru (Kucera a kol, 2007).

a) Prescription Diet ™ k/d™ Canine

Je indikovano pro pacienty IRIS faze I — Ill. stupné¢.

Vyrobce uvadi, ze krmivo ma snizené mnozstvi fosforu, sodiku a bilkovin (kdy
bilkoviny v krmivu jsou vysoce kvalitni). Ma zvySeny obsah nebilkovinnych kalorii, které
zajist'uji dostatek energie a piredchazi katabolismu bilkovin. Dale ma zvysSeny obsah vlakniny
a vitaminli B-komplexu a dieta je doplnéna o omega-3 mastné kyseliny a antioxidanty.

Vyrobce uvadi, Zze krmivo bylo klinicky testovdno. Pokud je tato diety poddvéana
Vv ¢asném onemocnéni ledvin, redukuje progresi onemocnéni a psi vykazuji vyznamné méné
klinickych ptiznakl a pfezivaji dvakrat déle nez psi krmeni béznou stravou.

Ve srovnani s ostatnimi dietami se navic v jeho slozeni nachazi L-threonin, L-

tryptofan a Inéné seminko.

™ dTM

b) Prescription Diet u/d"™ Canine

Je indikovano pro pacienty IRIS faze I'V. stupné.
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Vyrobce uvadi, Ze krmivo ma stejng jako u Prescription Diet "™ k/d™ Canine snizené
mnozstvi fosforu, sodiku a bilkovin, ale zvySené mnozstvi bilkovinnych kalorii, pufrovacich
systémi a vitaminu B-komplex. Navic ma vysoky obsah vitamint E a Beta-karotenu.

Vzhledem Kk jeho indikaci pfi urolitidzze ma krmivo snizené mnozstvi vapniku

a nukleovych kyselin a udrzuje zasadité pH mo¢i (7,1-7,7).

4) Trovet Renal a Oxalate

Vyrobci své krmivo prezentuji jako dietu se snizenym obsahem fosforu a bilkovin, ale
s vysokym obsahem K-citratu (zabraniuje metabolické acidoze a snizuje tvorbu oxaldtovych
kamentl). Navic krmivo obsahuje vysoce vstiebatelny vapnik a vét§i mnoZzstvi vitaminu D3

a antioxidantt.

Chovatel ma u téchto uvedenych diet na vybeér mezi konzervovanym a granulovanym
krmivem. Mozna je vSak 1 kombinace obou téchto typ.

Uvedena krmiva se nesmi podéavat $téilatim a bfezim a kojicim fenam.

Ettinger a kol. (2000) uvadi, ze je k dispozici fada specialnich diet pro zvifata se
selhanim ledvin. Pro nékterd zvirata jsou tyto specidlni diety nepiijatelné, zvlasté pokud jsou
uremickd. Vzhledem k tomu, Ze specialni diety pro zvifata se selhanim ledvin maji obvykle
omezen obsah bilkovin a sodiku, mtize nasledovat hypoproteinémie a vyCerpani extracelularni
tekutiny. Tomu stavu nerovnovahy a sekundarni azotemie lze zabranit zménou nabizené
stravy nebo hledanim takové stravy, ktera je pro zviie ptijatelna. Tyto zmény zahrnuji ohtev
stravy nebo doplnénim malého mnozstvi latky pro zvyseni chutnosti (napt. 1 az 2 lzice
kratiho tuku). Tato iprava méni obsah Zivin pfijimané potravy a méla by byt provedeno

Setrné.

Nezbytné pii udrzovaci 1é¢bé psa s CRF je pravidelné zajistovani vhodné stravy
a peclivé Iékaiské sledovani. Coz zahrnuje monitorovani krevniho tlaku, ziskdvani anamnézy
od chovatele, fyzikalni vySetfeni, méteni télesné hmotnosti (Ackerman, 2008). Dale by m¢lo
byt provadéno sériové meéteni sérové koncentrace kreatininu, mocoviny v krvi, dusiku,
fosforu, vapniku, sody, bilkovin a albuminu. Kompletni krevni obraz a moce by mél byt

proveden 1 mésic po dietni zméné a mél by se opakovat kazdé 3 mésice po celou dobu zivota
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zvitete se selhanim ledvin. To umoznuje veterinafi odhalit abnormality a urcit odpovidajici

terapii (Ettinger a kol., 2000).

3.4.6 Doma pripravena dieta

Dalsi variantou krmeni psa s diagnézou CRF je domaéci strava.

I pres velky rozvoj v oblasti priimyslové vyrabénych diet je tradi¢ni doma ptipravena
dieta stale cCastym zplsobem krmeni psid. Vyuzivani individualné sestavenych diet
predpokladd odborné znalosti veterinarniho 1ékafe dietologa. Jde o nejpfirozenéjsi zplsob
vyzivy pst, nehled€¢ na chutnost takhle ptipravovaného krmiva. Ptiprava tradicni diety je vSak
pojena s tadou problému, bézny chovatel nebyva dostatecné vybaven nejen teoretickymi
znalostmi, ale 1 jeho praktické moznosti domaci pripravy krmiva byvaji z diivodu jeji ¢asove,

prostorové 1 technické naro¢nosti omezené (Svoboda a kol., 2008).

Pti vyrobé krmiva je nutné zohlednit fakt, Ze pozadovana restrikce bilkovin (2,0 — 2,5
g/kg z.h./den pro psy) se vztahuje na bilkoviny vajec. VSechny ostatni zdroje bilkovin
vychazeji jako biologicky méné plnohodnotné. Za vhodné lze povazovat krmeni masem
kazdy paty den a mezitim vejci. VétSina hovéziho nebo kufeciho masa obsahuje 20 %
bilkovin. Jeli navic potieba snizit hyperfosfatémii, pak je vhodnéjsi vyloucit ze stravy zloutek,
protoze obsahuje 20 x vice fosforu nez bilek.

Vhodna nizkobilkovinna dieta musi obsahovat také dostatek zdroji energie.
Zakladnim energetickym krmivem mohou byt vafené brambory ochucené napft. pridavkem
masla nebo rostlinného tuku. Lze ovSem volit 1 ryzi; v ¢ase zhorSujici se uremické anorexie
jsou na misté rtizné kolace a sladkosti. Pfi hrozicim ptebytku energie v krmné déavce lze jeji

zdroje omezit a pro pocit nasycenosti pacienta zvysit podil mrkve (Kucera a kol., 2007).

V nésledujici tabulce Kucera a kol. (2007) uvadi, jaké potraviny jsou vhodné na

ptipravu nizkobilkovinné diety.
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Tabulka €. 2: Obsah bilkovin v potravinach vhodnych do nizkobilkovinné diety

krmivo mnozstvi bilkoviny (g)
svétly chléb 1 krajic 2
maslo, rostlinny tuk cajova lzice 0

vejce vafené 1 kus 7
mléko 60g 2

ryZe vatena 1 salek 4,2
polévka kuteci 1 salek 3,5
bujon konzumni 1 salek 2
Spagety varené 1 salek 74

V dalsi tabulce je uvedena biologickd hodnota bilkovin v surovindch vhodnych na

doma ptipravenou dietu pro psy s CRF.

Tabulka €. 3: Biologicka hodnota bilkovin v potravinach.

krmivo biologicka hodnota
vejce 100
rybi moucka 92
mléko 92
hovézi maso 78
jatra 79
sojova mouka 67
masokostni moucka 50
kukufice 45

Dva ptiklady domacich diet uvedli Kucera a kol. (2007).

Vajecna dieta, na 10 kg Z.h.:
160 g vafenych vajec

250 g vatenych brambor

10 g masla

70 g mrkve

3 cm Skolni kiidy

5 g kalcium oxalatu

1 tbl. B-komplex
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Masova dieta na 10 kg z.h.:

100 g masa dribeziho (hovéziho)
30 g vajec

10 g masla

70 g mrkve

3 cm 8kolni kiidy

5 g kalcium oxalatu

1 tbl. B-komplex

Prestoze je k dispozici dostatek receptli na domaci stravu pro zvitata s chronickym
selhanim ledvin, vzdélavani majitelti a dodrzovani principti je obtizné. V dusledku toho je
komer¢né dostupny ptipravek pravdépodobné mnohem praktictéj$i pifi nastoleni dietnich

zmén (Ettinger a kol., 2000).
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4 Zaver

Cilem této prace bylo shrnout roli vyzivy pti chronickém selhani ledvin. Literarni
reSerSe je zamefena nejen na struéné sezndmeni se s vlastni nemoci, jeji patogenezi,
pri¢inami, symptomatologii a diagnostikou, ale pfedevSim na spravnou terapii. V naSem
pripad¢ je to udrzovaci terapie prosttednictvim vhodné stravy, tzv. rendlni diety.

Z tohoto divodu jsou v mé praci obsaZzeny zakladni zasady vyvazené stravy pro psa
S chronickym selhanim ledvin. Obecné Ize fici, Ze vyznamnou roli u této diety hraje restrikce
fosforu a sodiku a naopak doplnéni stravy o antioxidanty, omega-3 mastné kyseliny, vitaminy
a vlakninu. I ptfes dlouholeté studie a vyzkumy, dodnes neni jednotny nazor na piipustné
mnozstvi bilkovin v diet¢.

Uvadim zde také potfebné informace tykajici se pfipravy domaci stravy, stejné jako
obecnou charakteristiku v sou¢asné dobé dostupnych komeréné vyrobenych krmiv.

Pti krmeni vhodnou renalni dietou mize byt psovi prodlouzen Zivot i o vice nez

dvojnasobek. A ja doufdm, Ze ma prace tomu miize pomoci.
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