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Onemocreni kize u koni zpisobené vijsimi vlivy

Skin diseases of horses caused by external influesc

Souhrn

Kuze plnitadu dilezitych funkci, které zajiiji celkovou homeostazu. NéjezitejSi
z nich jsou funkce bariérova a imunitni. Kozni lézely narusuji &které (rékterou) z &chto
funkci. V&Zné poSkozenfike miZze znemoznit ndvrat zZeite k givodnimu vyuZziti.

Onemockni kize u koni zpsobena v&Simi vlivy, jmenovig fotodermatitidy,
kontaktni dermatitidy, popaleniny a omrzliny, sevyskytuji @ili§ ¢asto, ale jejich kEba
muze byt velmi komplikovana a nasledky vazné az rféatal

Fotodermatitidou rozumime zétivé onemoctni malo pigmentovanych nebo
nepigmentovanych oblastike, vyvolané fisobenim slunmiho zd&eni (solarni dermatitida),
nebo msobenim slunmiho zd&eni v kombinaci s ditymi exogennimi a endogennimi
fotodynamickymi latkami (fotosenzitivita). Solardiermatitidu a primarni fotosenzitivitu,
ktera vznikda bezpro&tdre po pozeni rostliny obsahujici fotodynamické agens, Izt 1é
pomerné jednoduSe. Progndza hepatogenni fotosenzitivitly, jsou kozni léze nasledkem
vazného poskozeni jater, je vSak Spatna. KozZni dgraované jako kontaktni dermatitida
jsou zpisobeny pimym kontaktem s drazdivou latkouti Rritac¢ni kontaktni dermatitié je
spoustcem reakce dostateé dlouhy kontakt s latkou v dostdteé koncentraci. Reakci
mohou zfisobit napiklad prostedky na udrzbu sedlového materiakini exkrety (fekélie a
moc), chemické latky, topické déva, repelenty, podestylka nebékteré rostliny. Alergicka
kontaktni dermatitida je hypersenzitivni reakcitiypu, kdy latky zfisobujici reakci funguji
jako hapteny, které se spoji s bilkovinarfliata vytvdi alergen. Alergie s€asto niiZze
vyvinout na latku, kterd se v okoli kbrvyskytuje léta a zatim Zadnou reakci nevyvolala.
Popaleniny a omrzliny pdtmezi termaini zraimi. Popaleniny vznikaji n&stji v dusledku
pozaru, mohou byt rowi zpisobeny horkym roztokem, elektrickym proudem nelashkgm,
ttenim, odenim, radiani terapii, nebo chemikaliemi. Podle hloubky, dd&éjaje tka
zasazena, se¢kl na popaleniny I, II, Il a IV stuph Létba hlubSich popalenin je velmi
nara:na a nakladna s nejistou prognézou. Popaleninyhafisavice nez 50 % povrchgla
obvykle korgi smrti. Omrzliny jsou nasledkem vystaveni k@xtrémr nizkym teplotam a u
zdravych dosglych jedindi se ténsit nevyskytuiji.



Kli édova slova: kun, kize, kozni onemocmi, fotodermatitida, kontaktni dermatitida,

popaleniny, omrzliny

Summary

The skin has many important functions, which relatethe homeostasis, most
important of them being the barrier and immunoldgiection. Skin lesions always interfere
with these functions. If the skin damage is sevietenits the animal’s return to former use.

Skin diseases of horses caused by external infasgnas photodermatitis, contact
dermatitis, burns and frostbite, are not partidylaommon, but the treatment is often very
complicated and the consequences severe.

Photodermatitis is an inflammatory disease whisloives the less pigmented areas of
the skin, and is caused by the exposure to sun{ggiar dermatitis) or by the exposure to
sunlight in combination with certain exogenous adogenous photodynamic agents
(photosensitization). In case of solar dermatitigl gorimary photosensitization (caused
directly by ingestion of phototoxic plants), theatment is quite easy. The prognosis for
hepatogenous photosensitization, where the skiblgmts are the consequence of a serious
hepatic disease, is poor. The skin lesions knownoasact dermatitis are caused by direct
contact with the irritating substance. In the caéritant contact dermatitis the prolonged
contact with the substance causes the reactiothd oritants belong such substances as tack
cleansing ointments, body excretions (feces andhelri chemical substances, topical
medication, repellents, bedding, or particular tdaillergic contact dermatitis is a type 1V
hypersensitivity reaction, where the irritating stémce is in the role of a hapten, which binds
to a protein to become a complete antigen. Theactamt is rarely a recent addition to the
animal’'s environment. Burns and frostbite are trlarimjuries. Burns usually occur as a
reason of a barn fire. They may also result fromtact with hot solutions, electrocution or
lightening strike, friction, abrasions, radiatidretapy or chemicals. Burns are divided to I, Il,
[l and IV degree burns, according to the depthhef wound. The therapy of full — thickness
burns is very difficult and costly and the progmsoisi uncertain. With burns over 50 % of the
body surface area, the animal usually dies. Friestisi a result of exposing the horse to

extremely low temperature and is very rare in tgadrown-up individuals.

Keywords: horse, skin, skin disease, photodermatitis, atrdtarmatitis, burns, frostbite
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1 Uvod

Kuze je nej¢tSim a nejviditeldjSim organemda koni, pokryva prakticky cely jeho
povrch a tvéi anatomickou a fyziologickou bariéru meziimtem a progedim. Poskytuje
ochranu ped fyzickym, chemickym a mikrobialnim poSkozeninep senzorické receptory
vnimaji teplo, chlad, bolest, &kni, dotek a tlak (Scott and Miller, 2010). Skladaze ti
hlavnich vrstev, a to z epidermis (pokoZzky), ktgranejvrchrjSi strukturou kze, dermis
(Skary), ktera fedstavuje nejtSi cast kize (jedna se vlastno pojivovou tk#), a subcutis
(podkozi), tizré silné vrstvy tukové tk&n kterd tvdi spojovaci polStamezi dermis a
podloZnimi tkaami (svaly, kosti). Tloutka kize se liSi mezi plemeny (teplokrevnik versus
chladnokrevnik) a v zavislosti na lokalizaci ndet nejsilrgjSi je na bazi ocasu,ilet,
dorzalni stra#é krku a nacele. Zakladni struktura vSakistava stejna. Koznihoapodu jsou
nékteré specializované struktury, dégad kopyto nebo wW)Si ucho (Rybniek, 2002).

KuzZe plnitadu dilezitych funkci, které maji vyznam pro celkovou hemstazu. Mezi &
pafti termoregulace¢iti, schopnost upravovat krevni tlak diky moznymémam v pfitoku
krve, sekrece a exkrece piyra tekutin, flexibilita, syntéza vitaminu D, tvorkmnlupai,
zasobarna vitamin tuka, elektrolyti, vody a dalSich latek, pigmentace (ochraredpUV
zaenim) a komunikace mezi #aty diky vylwovani specifickych sekniet NejdilezitéjSimi
funkcemi Kize z dermatologického hlediska jsou ale funkceépavé (ochranaipd vrejSimi
vlivy, zabrargni ztratam vody, makromolekul a elektrdlyta funkce imunitni (obranared
infekcemi a nadory na z&kkadrozené i ziskané imunity, antimikrobialni vliasstiqgpovrchu
kuze) (Rybnéek, 2002).

Kozni Iéze maji vzdy negativni dopad nikteré (rekterou) z funkci kZe. V gipadech
poSkozeni #Ze zpisobeného WjSimi vlivy mohou byt kozni léze reakci na mechkéic
poSkozeni, termalni zrami, chemické toxiny, rostlinné toxiny nebo mykotoxi Kozni
reakce mze byt primarni nebo sekundarni wstedku poskozeni jinych orgar{Scott and
Miller, 2010). Tato prace setrnuje reékolika typim onemoc#ni kiZze u koni zpsobenym

vnejSimi vlivy, konkrétrg fotodermatiti@, kontaktni dermatitiél popaleninam a omrzlinam.



2 Cil prace

Cilem prace je poskytnout komplexniepled o vybranych onemogmich kize u koni
zpasobenych v&Simi vlivy, konkrété o fotodermatitidach, kontaktnich dermatitidach,
popaleninach a omrzlindch, jejickiginach, giznacich a l&e.



3 Literarni reSerSe

3.1 Fotodermatitida

Elektromagnetické spektrum zahrnuje elektromagkétie&eni riznych vinovych
délek. V dermatologii ma velky vyznam ultrafialogéeni. UV zdeni se dli na spektralni
oblasti UVA (320 — 400 nm), UVB (290 — 320 nm) a OYmér nez 290 nm). UVB Zé&ni
je zodpo¥dné za spaleni sluncem (solarni dermatitidu), U¥é#&ai pronika hlouji do kize
a je spojované s fotosenzitivnimi reakcemi (Scodt Miller, 2010).

Ultrafialové zdeni jecast&né odrazeno @&asté&né absorbovano dotkZe, kde zvySuje
energetickou urowe molekul absorbujicich $tlo (chromofor), coz vede Kgenym
biochemickym procesn, které mohou poskodit jakoukoli btémou strukturu. Mezi kozni
chromofory pati keratinocyty, krev, hemoglobin, porfyrin, karotenukleové kyseliny,
melanin, lipoproteidy a esencialni aminokyselinkojayrosin, histidin a tryptofan.iffozené
bariéry proti UV zé&eni jsou stratum corneum, melanin, krev a karot&fglaniny absorbuji
UV zéreni a pohlcuji vylotené volné radikaly, ale vyuji jiné volné radikaly, které mohou
byt stejé, nebo i vice nebezpeé. Rirozené bariéry mohou tedy byt jednodus$ekpnany
dlouhym, opakovanym vystavenim sldnanu z&eni (Scott and Miller, 2010).

V souvislosti s onemoeénimi, zpisobenymi slungnim z&enim, je ve veterinarni
medicirt zajem sougedn na solarni dermatitidu a fotosenzitivitu. Soladeirmatitida je
klasické spaleni sluncemjipfotosenzitivie se Kize stava citligjSi na UV zéeni diky
produkci, pokeni, injeknimu vpraveni nebo kontaktu s fotodynamickou latk@ale
muazeme rozliSovat fotoalergii, ktera je systémovoumeontakini alergickou reakci na
chemickou latku v kombinaci s UV i#nim (Scott and Miller, 2010).

3.1.1 Solarni dermatitida

Solarni dermatitida (aktinicka dermatitida, spalnncem) je akutni, neinféki zaret
kuze, vyskytujici se po vystaveni malo pigmentovae®onposkozené (depigmentované,

Zjizvené) Kize, ktera je slabosrstna, gimému nebo reflektovanému slénému zdeni.



Rychlost nastupu a zavaznost reakce zavisi na gélogtu na slunci a intenzislun&niho
zaeni, kterd je nejvysSi v letnichémicich mezi devatou hodinou ranni f&tit hodinou
odpoledni (Scott and Miller, 2010).

Patogeneze solarni dermatitidy neni zcela obj@snReakce probiha v epidermis a
krevnich cévach povrchového a subepidermalnihaupi8xott and Miller, 2010).

Priznaky spaleni sluncem jsou nejprveéddni, pri tézSim phibéhu i nagti kuze a
bolest charakterizované zarudnutimiippdré vznikem puchiki a puchyt. Solarni
dermatitida jetasgji vyskytuje u izabel a albinnebo u koni s nepigmentovanymi odznaky na
hlaw. Spaleni sluncem je va%ai na mistech, kde jeike vystavena iffmému dopadu
slunenich paprsk. Nagiklad pri spaleni nosu se posSkozen&é& shrne okolo dfpi a reakce
neni tak zavazné (Scott and Miller, 2010).

Solarni dermatitidu lze & aplikaci chladivych, uklidujicich topickych Il&iv,

v zavazijSich gipadech je mozné pouziti glukokortikaidi nesteroidnich protiz&tlivych
léki. Prevenci mize byt gesunuti ko na stinné misto nebo pouZiti reflexnich dek a kase
piipadré aplikace opalovaciho krému s vysokym ochrannyntofan (Scott and Miller,
2010).

3.1.2 Fotosenzitivita

Pri fotosenzitivie se Kize stava citligjSi na slunéni z&eni diky misobeni utitych
exogennich a endogennich fotodynamickych latek,wwbla zawtlivou reakci (Dammrich
et al., 1991; Wintzer, 1999)&sny mechanismus této reakce je neznamy,raippklada se,
Ze se jedna o stlem vyvolanou oxidéni reakci. Oxidované aminokyseliny (histidin, tyirgs
tryptofan) vyvolavaji intenzivni z&tivou reakci v krevnich cévach a okolnichrikéch, a ta
zpasobuje nekrézu tk&(Knight and Walter, 2001).

VSechny formy fotosenzitivity majiitspole&né viastnosti: fitomnost fotodynamické
latky v kiZzi, vystaveni UV zéeni spojené s absorpci energie, kterou zjednodwahgence
pigmentu a ochranného osrst Tim se fotosenzitivita liSi od solarni dermidiif kterd méa
podobné Kklinické fiznaky (Dietz und Huskamp, 2006; Taylor und Hillye2004).
Onemockni se vyskytuje v letnich &sicich, prvotnim projevem je silnééskni (Taylor und
Hillyer, 2004).
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3.1.2.1 P¥iginy

Fotosenzitivitu mzeme rozdit do kategorii dle fivodu fotodynamické substance:

- pri primarni fotosenzitivk se do Kze dostava fotodynamicka latkdijata nebo
vytvorena metabolismem po p@ni, injeknim vpraveni nebo kontaktu.

- pii hepatogenni fotosenzitigitse v krvi nachazi zvySena koncentrace fyloerytjako
nasledek pokrélé hepatopatie.

- pii idiopatické fotosenzitivit je pivod a podstata fotodynamické latky nezndma
(Dietz und Huskamp, 2006).

3.1.2.2 Primarni fotosenzitivita

Primarni fotosenzitivita nastava poté, corgypoze rostlinu, obsahujici polyfenolické
pigmenty, které maji nejvysSi koncentraci v zeldny@ivych) rostlinach, jsou ihned
absorbovany travicim traktem &egphazeji do krevniho &bu (Knight and Walter, 2001).
Fotodynamické agens se ted§t8inou dostava doie v nezrdanéném stavu (Stegelmeier,
2002). V nepigmentovanéuki dochazi k reakci s UV #anim a produkci energie, ktera
zpisobuje oxidaci esencialnich aminokyselin vikach Kkize. Buiky odunfou ve
fotosenzitiviz&nim procesu a postizendide se oloupe (Knight and Walter, 2001). Podle
definice nepai mezi pivodce primarni fotosenzitivity poSkozeni jater, alvlast toxiny
obsaZzené vdkterych travach maji jak fototoxicky, tak hepatatdoy Ucinek, coZ ¢ini
rozliSovani obtiz&Sim (Stegelmeier, 2002).

V¢étSina rostlin musi byt pro nastup fotosenzitivrakee kaimi pozena, ale &které
mohou zfiisobit tvorbu 1ézi fi piimém kontaktu sii. S rekterymi rostlinami pichazi ko
do kontaktu casgji kvuli postupnému roz&vani jejich vyuZiti v bylinnych k&vych
piipravcich a holistické (celostni) medi€ifStegelmeier, 2002).

Mezi nejznanyjSi priciny primarni fotosenzitivity pat rostliny z¢eledi tezalkovitych
(HypericaceaeJuss.). Toxickou latkou je hypericin obsazeny gnpéntovych skvrnkach,
pokryvajicich listy. Rostliny jsou nebezjpe& ve vSechiistovych stadiich. Mladé vyhonky
mohou byt lakavé na ij@, dosplou rostlinu zvfata spasaji pouze, maji-li nedostatek jiné
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potravy. Bez probléinje ale gijimana, je — li je obsaZzena v setakto niize zmisobit otravu
i vzimé. Klinické ptiznaky obvykle nastupuji mezi 2 — 21 dnem poipok (Stegelmeier,
2002).

Toxiny fagopyrin, fotofagopyrin a pseudohypericinpsazené v rostlindch rodu
pohanka Fagopyrum spp.), maji struktury a toxicitu podobnou hypemici Otrava je
nejsznéjSi u ovci a skotu, fite se vyskytnout i u koni (Knight and Walter, 2001;
Stegelmeier, 2002).

Vyskyt furanokumarifi byl zaznamenan zejménaeledich routovitych Rutaceae
Juss.) a niikovitych (ApiaceaeLindl.). Rostliny z &échto ¢eledi zpgisobuji fotosenzitivitu po
pozZeni nebo po imém kontaktu sii. Také bolSevnik velkolepy Heracleum
mantegazzianurBommier & Levier) ma potencial vyvolat fotosenaiti reakci (Knight and
Walter, 2001; Stegelmeier, 2002).

K odhaleni primarnich fotoreaktivnich sloZzek v liosich mize byt pouzit test,
zaloZeny na citlivosti kvasinky rodu kandidaapndida albicandBerkhout, 1923) na ogeni.
Postup testovani je velmi jednoduchy. Rostliny, g@elé z gisobeni primarni fotosenzitivity
je treba umistit na agarové desky, pokryté vytr@y albicansa vystavit UV zéeni.
Fotoreaktivni rostliny budouugobit jako inhibitor éstu C. albicans(Knight and Walter,
2001).

Mezi dalSi spouste primarni fotosenzitivni reakce patnagiklad mykotoxin
fytoalexin, nebo roztina I&iva a chemické latky (fenothiaziny, thiazidy, suiéomidy,
tetracykliny, furosemidy, methylenova mipdektera antimikrobialni mydla) (Stegelmeier,
2002).

3.1.2.3 Sekundérni / hepatogenni fotosenzitivita

V piipact hepatogenni fotosenzitivity je fotodynamickou tikfyloerytrin, ktery je u
bylozravdéi produktem bakterialniho rozkladu chlorofylu &i spravné funkci jater je
vylouéen Zlknikem. Ri téZkych jaternich posSkozenich, hepatitichebo cholestaze je
fyloerytrin odbouravan neupdn hromadi se v jatrech, krvi a naslédn kiaZzi a zpisobuje
fotosenzitivity u koni i ostatnich hospdadiych zvfat (Dammrich et al., 1991; Stegelmeier,
2002).
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Jakoukoli gi¢inou vyvoland hepatickd cholestdzaza u koni vyustit v hepatogenni
fotosenzitivitu. Bi experimentainim podvazani #Zwodu bylo prokazéno, Zze koncentrace
fyloerytrinu, bilirubinu a Zldovych kyselin vséru se zvySuje. Klinickétignaky
fotosenzitivity nastupuji, kdyZ je koncentrace #gtrinu v séru vy3si neZz 8.0 pg*dl
Koncentrace Zkovych kyselin jsou obvykle vy3§i nez 10.0 pmolPro nastup klinickych
piiznaki fotosenzitivity je nutné spémi tti podminek. Jatra musi byt natolik poSkozena, aby
nedochéazelo k odbouravani fyloerytrinuinkmusi gijimat krmeni bohaté na chlorofyl, aby
dochéazelo k produkci fyloerytrinu, a musi byt vy&ta dostaténe silnému slunénimu zdeni,
aby doslo k fotoaktivaci fyloerytrinu viki (Stegelmeier, 2002).

Onemockni jater, které zjsobuje rozsahla poskozeni jako je cholestarajiza
vyvolana ucpanim Zzbovodu (napiklad cholangitida zfsobena $evnim bakteridlnim
onemocgnim), migraci parazit cholelitiazou, nebo jako nasledek intrahepatiok&rdzy a
fiborozy (u koni nejastjSi), spiSe vyusti ve fotosenzitivitu. PoSkozerntejamusi byt
dostatén¢ rozsahlé, aby byla poSkozena i schopnost hepdita@zgat fyloerytrin nebo jej
vyluéovat do Zldovych kanalk. Jatra mohou byt ro¥d poSkozena rostlinnymi toxiny,
mykotoxiny nebo toxickymi chemikaliemi. Fotosenzita tedy mén zalezi na toxinu, ktery
ji vyvola, a vice na stupni poskozeni jater, patragalSim metabolismu chlorofylu, a
mnoZzstvi slunéniho zdeni (Stegelmeier, 2002). Prognéza hepatogennidoiitsvity je na
rozdil od primarni fotosenzitivity Spatna (Dietzduduskamp, 2006).

3.1.2.3.1 PoSkozeni jater figobené pyrrolizidinovymi alkaloidy (PA)

Spasani rostlin obsahujicich latky pro jatra to&jgkko jsou pyrrolizidinové alkaloidy
(PA), zpisobuje onemocmi jater. Pokud je¢mito alkaloidy poskozeno vice nez 80 % jater,
pak jiz nejsou schopna fyloerytrin odbouravat. $emasledhhromadi v krvi, dostane se do
kuze, je vystaven UV Zéni, a zfisobuje oxidani poSkozeni cév a tkani. Naslednadtkra
reakce je nejhorSi v nepigmentovany@stech kze. Ve vaznych ifjpadech otravy PA je
mozné, ze akutni selhani jater a smrt nastaiditwe,dnez se objevitfznaky fotosenzitizace
(Knight and Walter, 2001).

Pyrrolizidinové alkaloidy nachazime hlaviv ¢eledich h¥zdnicovité Compositae
Giseke), bobovitéHabacead.indl.) a brutnadkovité Boraginaceaeluss.). N&asgjsi pricinou
otravy PA jsou rostliny péici k rodu statek (Seneciospp.), o nichZ je jiz dlouho znamo, Ze
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pii konzumaci zpsobuji onemoai jater u lidi i zvfat. Zjinych drui je nagiklad
krotalarie Crotalaria spectabilisRoth) znama prodinky PA monocrotalinu, ktery se nachazi
v jejich semenech. U lidi apobuje plicni hypertenzi #gobenou hypertrofii hladkého
svalstva plicnich arterii. U koni, skotu, prasatopic zpisobuje tato rostlina zavazna
onemocgni jater a plic. Nkteré rostliny zcéeledi brutndkovitych Boraginaceag maji
dostatény obsah PA, aby mohly #pobit hepatogenni fotosenzitivitu u koni a skotmi¢ft
and Walter, 2001).

Po spaseni rostliny obsahujici PA jsou tyto absagtby zaZivacim traktem a v jatrech
transformovany na toxické pyroly a jiné reaktivnietabolity. Pyroly fsobi na
endoplazmatické retikulum jaternich Blninhibuji mitézu a replikaci hepatodytZvirata ve
Spatném vyzivném stavu, idzi, nebo s metabolickymi poruchami, jsou sajDz
nachylrgjSi k otra¥. PA ve vysokych davkach #pobuji nekrdzu jaternich béky v nizSich
davkach charakteristické patologické &m jako megalocyt6zu, hyperplazii ¢bwodu a
fiborozu. K podobnym zgnam dochézi i na ledvinach. V nizkych davkach PAsepuji
zmeény na endotelu plicnich kapilar s naslednou pliypertenzi a selhanim srdce. ¥Mpac
monocrotalinu fisobi jeho vysoce toxicky metabolit dihydromonoclintaa jatra, plice a
pravdEpodobr i jiné tkaré. U koni se po zkrmeni potravy kontaminované senkeatalarii
vyskytuje akutni alveolarni fibr6za s fatalnimi leékky (Knight and Walter, 2001).

Obsah PA vrostlinach se viihu ristu néni. NejvySSich koncentraci dosahuje
tésné pred kwtem. Zviata rostliny s obsahem PA nespasaji, pokud k togjgon donucena
nedostatkem jiné potravy. Suché rostliny pouzersmdélni redukci obsahu alkaldigsou ale
pomerné chutné, a pokud jsoufjpomny v sen, jsou velmi rizikové. Winky PA jsou
kumulativni, takZze symptomy jaterni choroby a fetwstivita se mohou objevit mnoho
mesial poté, co zve ijalo toxické mnozstvi PA. Teéini diagnostiku &chto toxim obtiznou,
protoZe v momexg kdy se jaterni onemoéni a fotosenzitivita u zite projevi, nevyskytuji
se tyto rostliny ani na pastvani v set (Knight and Walter, 2001). Séasna diagnostika je
tedy zaloZzena na zjiti charakteristickych histologickych 1ézi, snazeidentifikaci PA
v krmivu ¢i past¥ a PA metabolit v tkanich. Pro zjiovani gitomnosti pyrol v tkanich
jsou pouzivany chemické metody vyuZzivajici spektiarhetrii a plynovou chromatografii /
hmotnostni spektrometrii.i®stoZe jsou tyto metodyiainé (i vyhledavani zvat, kterd byla
toxickym &inkam vystavena, nemaji dostateu citlivost a nejsou kvantitativni. LepSi
informace o kinetice pyr@} jejich mozné recyklaci nebo kumulativnim efektwagy by
mohly piinést diagnostické metody s vyssi citlivostietr® imunodiagnostickych metod jako
ELISA (Stegelmeier, 2002).
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3.1.2.3.2 Rostliny obsahujici jiné hepatotoxiny

Sekundarni fotosenzitivita je téZtgmbovana rostlinnymi toxiny chemicky odliSnymi
od PA. Ctverozakrovniky Tetradymiaspp.) a pelgky (Artemisia spp.) ¢asto rostou ve
stejnych oblastech, a pokud jsou spaseny 8paélejejich fotosenzitizéni &inek je
synergicky (Knight and Walter, 2001). Libora&imava (antana camard..) obsahuje toxiny
lantaden A a B, které apobuji nekr6zu jater, cholestazu a nastedotosenzitivitu.
Metabolity lantadenu poSkozuji membranycbuych kanalk. Mezi griznaky otravy paft
Zloutenka, fotosenzitivita, anorexie, dehydratacenat. Jatra jsou 2¥8ena, tvrda a Zluta.
Histologické zminy zahrnuji fibrozu a biliarni hyperplazii. e se objevit centrilobularni
nekrdza (Stegelemier, 2002).

Razné druhy prosaPanicum spp.), rostliny rodu brachiarieBfachiaria spp.) a
kotvi¢nik (Tribulus sp.) obsahuji saponiny (napdiosgenin, yamogenin a epismilagenin),
které tvdi krystaly ve Zldovodech a zfpsobuji cholestazu, degeneraci a nekrézu hepdtocyt
Priznaky otravy zahrnuji fotosenzitivitu a zvySenoworbu fyloerytrinu a y-glutamyl
transferazy (GGT). U koni se vyskytuje anorexieatat hmotnosti affezitostr® hepatalni
encefalopatie. GGT, amoniak, celkovyidnpy bilirubin a fyloerytrin v séru mohou vykazovat
vyrazré vySSi hodnoty. Mezi mozné poSkozeni ostatnichrirgeati nekréza proximalnich
renalnich tubui a otok a nekr6za myokarduéiBhaky rychle mizi, kdyz je konim zamezeno v
pristupu ke Skodlivému krmivu. Mlada #afa jsou k poSkozeni nachyjdi (Stegelmeier,
2002).

3.1.2.3.3 Mykotoxiny

Vyznamnymi mykotoxiny zfisobujicimi hepatogenni fotosenzitivitu jsou spositén
a phomopsin. Sporidesmin obsahuiji travy rodu béa@hiBrachiaria spp.), jsou-li napadeny
saprofytemPithomyces chartarur(Berk. & Curtis, 1960). Phomopsin je produkovaolgrm
Phomopsis leptostromiformigKihn) Bubak, 1913), jehoZz hlavnim hostitelemvjéi bob
(Lupinus spp). Phomopsiny omezuji mitézu Bkninhibici polymerace mikrotubdl
Vysledna nekr6za jater #pobuje cholestdzu a naslédrsekundarni fotosenzitivitu
(Stegelmeier, 2002).

15



3.1.2.4 Idiopaticka fotosenzitivita

Ptiznaky onemoaini po zkrmovani jetele zvrhléhd rfforium hybridumL.), vojtéSky
(Medicagospp.) a jinych bobovitych rostlin se nevyskytugiuge i pusobeni slungniho
z&eni na nepigmentovanycdiastech &la, proto se fedpoklada, Ze za zéthivou reakci jsou
odpowvdné jest dalsi latky (Wintzer, 1999).

U koni se po spasani jetele zvrhlého vyskytuji symy dvou onemocmi. Jednak
nevyl&itelné onemockni jater,casto doprovazené neurologickymi poruchami a éavené
jako otrava jetelem zvrhlym, a jednak fotosenzitiiez zjevného onemaini jater, ktera se
ozna&uje jako trifoliosis (dew poisoning). Specifickéxioy odpowdné za kterykoli zé&chto
syndronti nebyly zjiS€ny. MiZe se jednat i o mykotoxiny, protoze otrava jetemmilym se
¢asto vyskytuje v obdobi s vysokym vyskytem srazelgsmkou vihkosti (Knight and Walter,
2001).

3.1.2.5 Klinické p¥iznaky

Klinické zmeény u koni nastavaji poékolikadennim pijmu toxického krmiva, kdy
jsou kort nasleds vystaveni slungnimu zdeni. Klinické projevy jsou sdloplachost,
zesilené slzeni, na nepigmentované a malo éogrskizi lehké zarudnuti a mirny otok,
swdéni a bolestivost. V nociffznaky slabnou a vifpact vcasného ukofeni pobytu na
slunci se po &kolika dnech ztraci (Wintzer, 1999). Nalezy se wygK v nepigmentovanych
oblastech &Ze na distalniclidstech ko&etin, hla¥ nebo trupu, mista prvotniho vyskytu jsou
o¢ni okoli, Kbet nosu, pysky, usi a ntléa zlaza (Dammrich et al., 1991; Dietz und Huskamp,
2006). U koni, u kterych se Iéze vyskytuji na késdaoh a kloubech, jeginé kulhani (Knight
and Walter, 2001). Pokud neni omezen pobyt na sldichazi k ser6zni exsudaci (tvérb
¢irého vypotku), ulcer6zni dermatitidvyraznym otokm, vznikaji puchie, hnisava lozZiska
az nekrozy kZe. Nasled& dochézi k odleovani epidermis (Dammrich et al., 1991; Wintzer,
1999). Na takto postizenych misteckiza dojit k sekundarni bakterialni infekci (Knigmda
Walter, 2001).

V piipact sekundarni fotosenzitivity asobené otravou PA jsou typickymiipnaky
fotosenzitivita a ztrata hmotnosti. DalSimiiznaky jsou onemoeni jater jako Zloutenka,
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ascites, pijem, tenesmus a vitz rekta. Kdyz choroba pokiip a jatra ztraci schopnost
odbouravat toxiny zéta, nastupuji neurologické projevy, jejichZiginou je degenerace
mozku, z@isobend hromadicimi se toxiny. Klinicky se projelvh@rmalnim chovanim, jako
je casté zivani, malatnost, bezcilné blénidpo boxe / vybhu, neustalé olizovani objekt
neklid, nutkavé chovani,ré&te, koliky, somnolence, ochrnuti a kéma (Knight aidlter,
2001; Wintzer, 1999). Diky poSkozeni jateliza dojit k hemolyze a hemoglobinurii. Je znam
piipad umrti koni i akutni hemolytické anemii po konzumaci star piimétniku (Senecio
jacobaeal.) (Knight and Walter, 2001).

Obr. 2: Hepatogenni fotosenzitivita — dist&ast
koncetiny (Scott and Miller, 2010)
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3.1.2.6 Stanoveni diagnozy

Stanoveni diagnézy je zaloZené na histafipadu, fyzické prohlidce a laboratornim
vyhodnoceni vysledk VZdy by se rily provést jaterni testy,tgjiz kan vykazuje znamky
jaterniho onemocami ¢i nikoli. Primarni fotodynamické agens lze idemifvat tiznymi
zpasoby. Je vhodné prozkoumat pastvinu a obadechny rostliny, se kterymi mohfik
prijit do styku. Porovnani gou ohroZenych zvat s pétem zviat, u kterych se vyskytla
fotosenzitivni reakce, e pomoci rozlisit, jestli se jedna o fotosenzitidermatitidu (vice
postizenych z¥at), nebo dermatitidu fotoalergickou (jedno post&evfe). Fotodermatitida
pouze na distalnictastech kodetin a / nebo dfipi byva zgisobena fotokontaktni reakci na
rostliny, postiky nebo topické medikamenty (Scott and Miller, @1

3.1.2.7 Lécba

OSeteni by mElo byt primar cileno na odstrami fotosenzitizujicich latek a
zamezeni fisobeni UV z#eni (Dietz und Huskamp, 2006). Kbje nutno ustajit na stinném
mis€, vyprazdnit zaZivaci trakt a zamezifigpupu k fotosenzitizujicim rostlinam. Mistse
aplikuji chladivé obklady, studena vodaing olej nebo zasyp (Wintzer, 1999)iké pomoci
lokalni aplikace protizétlivych masti a I8ba nesteroidnimi antiflogistiky pro ulevu od
bolesti. Ri sekundarnich bakterialnich infekcich je vhodnékapat antibiotika (Dietz und
Huskamp, 2006). Pokud nelze &mt pastvinu, mohou ji zvéta spasat pouze, kdyz je
zatazeno, nebo v noci. Jinou moznosti je tmavévebabilych odznak (Wintzer, 1999).

Pti hepatogenni fotosenziti¢it je treba odpovidajicim Zgobem Iéit jaterni
onemocgni. Pro I€bu hepatogenni fotosenzitivity igobené PA byla navrZebada tiznych
postui, avSak maloktery, pokudibec rjaky, je efektivni. Krmna davka by da byt
vyrovnana, s vysokymifsunem energie a nizkym obsahem bilkovin. U konimgZné
dosahnout klinického zlepSenfigdvanim esencialnich aminokyselin leucinu, isoleuca
valinu pro zajid&ni jejich adekvatni hladiny (Knight and Walter, 200

Zvirata s primarni fotosenzitivitou seitSinou uzdravi Upky pokud nedochazi k
dalSimu zkrmovani fotosenzitizujicich rostlin. Se#arni fotosenzitivita ma vzhledem k

nevyl&itelnému onemocmi jater Spatnou prognozuiiBhaky fotosenzitivity se &sSinou
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neobjevi, dokud neni postizeno minimAlB0 % jater. Nemocn& Zaita obvykle uhynou
v disledku jaterniho selhani, nebo jsou utracena, atgabranilo jejich zbytmému utrpeni
(Dietz und Huskamp, 2006; Knight and Walter, 2001).
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3.2 Kontaktni dermatitida

Dermatitidou rozumime zaniceni hlubSich vrsté¥ekwetre krevnich a lymfatickych
cév. Bur¢né vrstvy epidermis jsou timto ovligmy pouze sekundanPodle druhu Skodlivé
latky ma dermatitida tizné projevy. MZze byt akutni, chronickd, hnisava, mokvaijici,
seboroickd, ulcerézni neboésind. Ve vSech fipadech dochazi k otoku a zvySené teplot
u postizené tkan misto je bolestivé a / neboésh, a na nepigmentované&i je patrné
zarudnuti. Histologickym nalezem je prokazovana odédatace, infiltrace leukocyty a
burg¢na nekréza. Tyto zémy jsou v gipadt chronické dermatitidy ménzietelné (Radostis
et al., 1999).

3.2.1 Irita éni kontaktni dermatitida

Stanovit diagndzu irikmi kontaktni dermatitidy neni jednoduché. PomodiZzen
peilivd anamnéza, dermatologické vy&eti. Je Zadouci, aby majitel poskytl seznam vSech
latek, které fiSly s kizi korg do kontaktu. Problém je, Ze majitelétasto nepamatuji (nebo
nechtji priznat), jaké preparaty naiki aplikovali (Dietz und Huskamp, 2006; White, 2011

Vi s

kontaktni dermatitida (Scott and Miller, 2010).

3.2.1.1 Klinickeé pFiznaky

Kontaktni dermatitida se vyskytuje na mistech, &fgifjdou do kontaktu s drazdivou
latkou. Byva to hlavé na hla¥, distalnich¢astech koeetin, iSe, a na mistech, ve kterych je
kuze v kontaktu se sedlem, uzéleu a gisluSenstvim (Taylor und Hillyer, 2004).¢K,
plemeno a pohlavi nejsou podstatné, pokud nemighugz frekvenci styku s drazdivou latkou
(Scott and Miller, 2010).

Na postizenych mistech nejprve pozorujeme zarudnatiySenou teplotu. Nasledna
stadia se liSi podle typu a Skodlivosti latky, ktetermatitidu zagicinila. Je-li spou&tem
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tekutina, 1éze maji tvar z#pinény gravitaci (viditelné stopy stékani) (Taylor uHdlyer,
2004; White, 2011). Mohou vznikat nenapadné veaiil Iéze nebo rozptylena mokvava
mista, strupovitost a &#ni, ztluseni kize a fizré intenzivni vypadavani srsti. \Ekterych
pitipadech je prvni reakci kéipka, ve vaznych fipadech dochazi k otékn kize a podkozi.
Kontaktni dermatitida e zpisobit i podlomy ve sfkach (Taylor und Hillyer, 2004;
Radostis et al., 1999).

Stadium hojeni znamend tvorbu stipgpokud je pibéh vazrjSi, mize dojit az
k nekr6ze nebo gangrémostizené oblastitiZe. Roz&eni infekce do podkoziime vyustit
v difuzni celulitidu nebo flegmdnu. Konkrétni hnigaléze jsou &Sinou oznaovany jako
pyodermie. Hluboké |éze zasahujici do dermélnihtagenu mohou Zjsobit zjizveni a
idiopatickou fibrotizujici dermatitidu (Radostisadt, 1999).

Systémova reakce je praygbdobna, pokud je poSkozeniZe rozsahlé. \¢asnych
stadiich se riZe vyskytnout 3ok spolu s perifernim éobvym selhanim. V pozgBich
stadiich nize dojit k toxémii, diky absorpci produktozkladu tkas, nebo sepsi, diky infekci
nechragnych tkani (Radostis et al., 1999).

3.2.1.2 P¥iginy

Drazdivé latky zfisobuji dermatitidu, kdyz fjdou v dostaténé koncentraci na
dostatén¢ dlouhou dobu do kontaktu $&. Nedochazi k senzitizaci. tlRZzitym
predispozinim faktorem je vihkost, protoZe sniZzuje efektivinosrmalnich koznich bariér a
¢ini kontakt mezi drdzdivou latkou a povrchefZ& intimrgjSim. ldealni podminky pro vznik
kontaktni dermatitidy tedy poskytuje zpocenshkRychlost ndstupu reakce a jeji zavaznost
zavisi na druhu latky, jeji koncentraci, délce ket a pedchozim zdravotnim stavuie
(Scott and Miller, 2010).

Kontaktni dermatitidu vyvolavaji hlagnlatky, kterd jsou s¥i v dlouhodobém
kontaktu. Mezi drazdidla pétnagiklad prostedky na udrzbu sedlového materialdint
exkrety (fekélie a md), sekrety z ran, Ziraviny, nafta, benzin, terpentyididla na Kizi i na
dievo, rtu, topicka I€iva, blistry, repelenty, gkteré rostliny, podestylka a Spinavé predi.
Ve WwtSing pripadi miZze misto vyskytu lézi pomoctipidentifikaci spousice reakce (Scott
and Miller, 2010; Taylor und Hillyer, 2004).
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Jednou z forem kontaktni dermatitidy je dermatitigiicinén4d mai. Jedna se o
zarttlivou reakci na mo, kterd odkapava z vulvy inkontinentnich klise@iasto je
inkontinence nasledek infekce equinnim herpesvirlemmér c¢asto souvisi s equinni
polyneuritidou. Co se & inkontinence, je progn6za v obotipadech Spatna. Dermatitidu
Ize |I&it pomoci specialnich hygienickych opaxti a oSéeni kiZze petrolejovym gelem (Dietz
und Huskamp, 2006).

U koni se vyskytuje rowz poSkozeni &Ze z dlouhodobého poreni kortetin do
vody. Jednd se o0 vazoneuropatii spojovanou s dibathyom vystavenim vihku, chladu a
snizenému ivodu krve do koeetin. VSechna postizena pafa stala v chladné veéd
minimalns 2 — 3 dny. Prvotnimi komplikacemi jsou bolest,htist, neochota k pohybu, otok
a zarudnuti ponienych¢asti, dermatitida naslednisti v nekrézu a odlupovantize (Scott
and Miller, 2010).

Je znam fipad kontaktni dermatitidy jako reakce na Sestivaliechrom obsazeny
v kozenych podiisnicich. Chrom je prvek ze skupiny kgktery se vyskytuje jako 2-3-4-5-
a 6-tivalentni. Chrom-(lll)-sulfat Cr(OH)SGse pouziva i moieni, barveni a kozeluZstvi.
Skody na zdravi, zavimé chromem, jsou ipvazi zpisobeny jeho Sestivalentnimi
sloweninami. V pipad koZeluzstvi se pouZzivaji zékladni trojvalentnii,s8estivalentni
chrom se mize vyskytnout pouze jako zfisténi. Ve zmigném gfipac doslo v tréninkové
stdji k ndkupu vice koZenych padiniki, a nasledhise u jednoho z koni vyskytlo podeani
na otlaky. PestoZe nebyl dale je&d, jeho stav se zhorSoval. NaruSefid se rozgio od
podkisniku az po karpalni klouby, meziganimi kogetinami se vytviil mokvajici ekzém,
objevila se vyrazka, kterd se&Hem ¢tyriadvaceti hodin rozila po celém &le ve forng
bolestivych bouli velikostite&iovych pecek. Bhem¢trnacti drii onemocslo sedmnact koni
s podobnymi symptomy. UétSiny koni se vyskytla také apatie, Unava a necisivé Velmi
téZce byli postizeni jezdecky hoé&inyuzivani ko#, u kterych dochazelo k vyraznému poceni.
V jiné stdji onemocd#i dalSi korg se stejnymi fiznaky. VSichni nemocni keérbyli jezdni se
stejnymi podbisniky. Diky podefeni na moznou souvislost byly tyto pédhniky stazeny
z provozu. Pacienti se postupopit uzdravili. Podle zavaznosti trvalocEni mezictyrmi
tydny a temi mesici. Nejdéle trvalo vyhojeni vyrdzky. Od nejvicespzenych koni byly
odebrany vzorky krve, které byly vygetny na citlivost na mykotoxiny, bakterie a kovyoPr
dalsi os¥tleni piipadu byl jeden z podBniki poslan na chemickou analyzu, ktera prokazala
témei patnactinasolin prekrateny limit obsahu Sestivalentniho chromu v pouZiedéiny
podkiSnicich (povolena hranice <3mg/kdide, zjiSna hodnota 42mg/kguike) (Baltus
Heuschmann, 1996).
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Dermatitida spojena s hoblinami pochazejicimi ¥kboi (Quassia spp.) byla
pozorovana u 24% koni, kiese @&astnili zavod ve stejném arealu. Kémejprve reagovali
piecitlivéle na dotyky na hlava kthem dvou dni odifjezdu se u nich vytudy vezikuly a
buly. U vSech koni bylo postizenoighi, dalSimi postizenymi oblastmi byl@m okoli (22%
koni), okoli konéniku (14% koni) a pysky (12%). WHmne¢ obsahuji latky quassin a
neoquassin, u kterych byla in vitro prokazana opimita. Dermatitida se objevila vimeru
52 hodin po prvnim kontaktu s hoblinami a oddanstSinou po pti dnech (rozsah 2 — 21
dni) od ukogeni kontaktu (Scott and Miller, 2010).

Vyskytly se gipady cheilitidy spojené s konzumaci sena ie$&tho herbicidy a
spasanim witych druhi rostlin (Scott and Miller, 2010).

LW hr i

. St :
Obr. 3: Kontakini dermatitida v zadni¢sge po
aplikaci hdcicového oleje (Scott and Miller,
2010)

3.2.1.3 Lécbha

K uzdraveni vede odstrami drézdivé latky, pokud je mozné ji identifikovéiDietz
und Huskamp, 2006; White, 2011)ti Rontaktni dermatitid se giznaky onemoaini ¢asto
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vyskytuji jen na ufitych mistech dla, ¢imz poukazuji na latky, které dermatitiduagpbily
(Gehlen und Niedermaier, 2009; Scott and Miller1l@0 V pipact kontaktni reakce na
rostliny je dermatitida pozorovana na e distalnichtdstech kogetin, ntla by tedy byt
brana v potaz ip diferencialni diagnostice podlam Pokud reakci vyvol4d Sampon nebo
repelent, mze se dermatitida vyskytnout po celéfte {Fadok, 1995).

Po znéné podestylky (odprasmé hobliny, papirové utrzky, ryzové slupky, gumové
podloZky) nebo eliminaci jinych moznych spaust klinické piiznaky Bhem dvou aztyr
tydni vymizi (Gehlen und Niedermaier, 2009). Zbytky diidfa by n€ly byt z €la
odstragny dostaténym mnozstvim vody a jemného mydla (Scott and Mil010). Jako
doplrek maze pomoci pentoxifyllin (10 mg/kg, 2-3x/24h), nefpakokortikoidy (systémova i
lokalni aplikace, dle druhu lézi) (White, 2011; Bkd 1995). V pipact onemocsni
z dlouhodobého poiieni korgetin do vody je fieba postizené képtiny zaliat, aplikovat
topicka I€iva a v gripact potreby proveést chirurgicky zakrok (Scott and Millef1®).

Obr. 4: Kontaktni dermatitida jako nésledek aplékac
repelentu. Alopecie a ztrata pigmentu (Scott antieMi
2010).

3.2.2 Alergicka kontaktni dermatitida

Alergicka forma kontaktni dermatitidy se vyskytwjelmi zidka. Latky zgsobujici

reakci funguji vtomto fipackt jako hapteny, které se spoji s bilkovinaliata vytvai
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alergen. Alergie se fie vyvinout i na latku, ktera se v okoli Komyskytuje léta a zatim
Zadnou reakci nevyvolala. Po senzitizaci genpvém kontaktu &hem jednoho aziit dm
vyvine s\¥diva dermatitida. Fiznaky jsou podobné jako u kontaktni dermatitidjergii je
mozné diagnostikovat, kdyZ je teipg'emistno do prostedi alerget prostého. Na alergicky
puvod onemoceéni mize poukazat také biopsie (Taylor und Hillyer, 2004)

3.2.2.1 Pri¢iny a patofyziologie

V humanni medicih je alergicka kontaktni dermatitida&zmym a dobe popsanym
problémem, Kklinickych zprav o jejim vyskytu u kgutvrzenych epikutdnnimi testy existuje
vSak velmi malo. Ve skuteosti se ve veterinarni literdas informace o iriténi kontaktni
dermatitict a alergické kontaktni dermatiidasto pekryvaji (Scott and Miller, 2010).

Alergicka kontaktni dermatitida je hypersenzitiveakci IV typu, histologicky jsou
pieviadajicimi bitkami lymfocyty. Na rozdil od iriténi dermatitidy je alergicka kontaktni
dermatitida charakterizovana imunologickou reakai hapten, obvykle malou, chemicky
reaktivni, v tucich rozpustnou molekulu, ktera s&ev s bilkovinou a stdva se antigenem.
Komplex haptenu a bilkoviny se vaze na epidermébmigerhansovy hiky a obvykle
dochazi k pinocytdze. NasledujestSeni Langerhansovy bky, prezentace antigenu hlavnim
histokompatibilnim komplexem Il (MHC Il) a syntézaterleukimi 1 (IL — 1) (Scott and
Miller, 2010; Swiderski, 2000). Rozpoznani a préaea haptein se nazyva aferenti faze
kontaktni alergické reakceidtlpoklada se, Ze tato faze vyvola transfer hapddasghujicich
Langerhansovych bgh z kize do regionalnich lymfatickych uzlin, coz je pr&wddobr
iniciovano pomoci TNF -e. Dochazi k stimulaci T — lymfoc§ta jejich gesunu do &Ze.
Pokud do kontaktu s haptenetfijge jiz senzitizované zig, jedn& se o eferentni (elicita)
fazi. Prestoze mze dojit k migraci Langerhansovych Win vétSinou je reakce lokalni.
Aktivované pamtové T — lymfocyty se i@souvaji na misto kontaktu diky expresi
adhezivnich molekul jako VCAM - 1, E — selektin@AM — 1 na vaskularnim endotelu.
Langerhansovy hiky a keratinocyty vyltuji TNF —a, coZ stimuluje expresi E — selektinu a
VCAM - 1 na endotelialnich kiké&ch (Scott and Miller, 2010).

TNF — a je rovreZz vylucovan jako odpodd’ na substanci P, neuropeptid, ktery je
praveEpodobré vylucovan kwali interakci Langerhansovych béks nervovymi viakny. Mezi
ostatni epidermalni cytokiny, které seagtni reakce, pétlL — 6 a MIP. Vlereni cytokini,
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které jsou spojovany s alergickou kontaktni dertidati a nikoli iritatni kontaktni
dermatitidou je problematika pro rozsdhlou samaostat studii. Je prawgodobné, Ze
klicovym faktorem jsou rozdily mezi IL -1 IL — 6, IL — 12 a IFN —. Rozhodujici pro
aktivaci Th — 1 bu&k je pravapodobr tvorba IL — 12 (Scott and Miller, 2010).

Ve skut€nosti je hranice mezi alergickou kontaktni derndditl a irita&ni kontaktni
dermatitidou velmi nejasnd. Klinické a histopatatg nalezy jsou z velkéasti totozné.
Langerhansovy hiky jsou aktivovany jak f alergické, tak f iritacni reakci, stejéitak jsou
piitomny vSechny druhy cytokin Procentualni zastoupeni Langerhansovych élun
mikrofagi a riznych tym T — lymfocyti rovnéZz neni vyznamé odliSné. Dokonce i vysledky
epikutdnnich tefit jsou v podstat totoZzné. Rozdil mezi iritai a alergickou reakci je
pravdpodobr spiSe pojmovy nez prokazatelny (Scott and Mi2€x10).

Posledni fazi kontaktni hypersenzitivity je fazealace. Mechanismy této faze jsou
malo znamé, vyznamnou roli ve spojeni s produkci Bheytokiri pravéépodobr hraje IL —
10 (Scott and Miller, 2010).

Dobre zdokumentovanétipady alergické kontaktni dermatitidy jsou ve visi@mi
literature vzacné. Mezi latky, které jsou spojovany s kotmtiaslergickou reakci patnekteré
rostliny, podestylka, mydla, Sampdny, repelentykydeopicka I€iva, sedla, uzddky a
piisluSenstvi ($tSinou spiSe latky pouzité ve vyrobnim procesu,gahotny material) ¢Eké
kovy, chrom, vina, bavina a juta (Scott and Mill2610; Swiderski, 2000). U¢kterych koni
jsou znadmy pozitivni vysledky epikutdnniho testdvana neomycin. Blezitym
predispozinim faktorem je vihkost, protoZze sniZzuje efektivinosrmalnich koznich bariér a
¢ini kontakt mezi alergenem a povrchemzé intimrgjSim. Idealni podminky pro vznik
alergické kontaktni dermatitidy tedy poskytuje zgg kin (Scott and Miller, 2010).

3.2.2.2 Klinickeé p Fiznaky

Pravéa alergicka kontaktni dermatitida je prgatiobr velmi vzacna. Nejsou znamé
Zadné souvislosti skem, plemenem, nebo pohlavimieBtoZze u lidi mize byt alergicka
kontaktni dermatitida vyvolana po 3 — 5titydenmizgzacni period, v pripadt prirozeného
vyvoje nemoci se jedna oésice az roky. U koni je latka vyvolavajici alergiokreakci

v jejich okoli malokdy novéa (Scott and Miller, 2010
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Mezi klinické piznaky alergické kontaktni dermatitidy piagrytém, otok, Supinatost,
puchyte, vezikuly, mokvani, strupovitost a mirn4 aZ viézkogivka. Casto dochazi
k sebepoSkozovanitipdrbani a k nasledné bakterialni infekci. V chokjch gipadech se
vyskytuje alopecie, liSeje a ztrata pigmentui¥ilka / nebo srsti (Scott and Miller, 2010).

ProtoZze kod se ¢asto poti, spouste reakce se lépe dostanou n#iki v silné
osrstnych oblastech. Kontaktni alergie mohou byt v Zési$ na alergenu sezénni i
nesezénni. V situaci, kdy je vice koni stejrstajeno, poukazuje onemaai jednoho z nich
na alergii, naopak vyskyt klinickychtignaki u vice zvfat spiSe na iritani dermatitidu (Scott
and Miller, 2010).

3.2.2.3 Stanoveni diagnozy

Rozmistni 1ézi mize byt vyraznym indikdtorem toho, Ze se jednd otadkini
dermatitidu. Diferencialni diagnostika tere zahrnovat iriténi kontaktni dermatitidu,
atopickou dermatitidu, alergii na potravu, pradivitetni vyrazku, dermatitidu agobenou
hlisticemi a stafylokokovou folikulitidu. Definitivi diagndza je zaloZena na histotiigadu,
klinickych nalezech, a vysledcich provéké&h test a epikutdnnich test(Scott and Miller,
2010).

Provoka&ni testy se provadi nasledujicimigpbem: zvie je umyto hypoalergennim
Sampénem, aby se odstranily drazdivé latkyizeki srsti, a fesunuto do prostdi prostého
moznych alergehna cca 14 dni. Nasledije postups vystavovano kontaktu s podeiymi
latkami, a po 7 — 10 dni pozorovano, jestli se mgvdermatitida. Provokai testy jsou
caso¥ velmi nar@né acasto neproveditelné. Kraimtoho nelze jejich pomoci spolehiiv
rozliSit alergickou a iriténi reakci bez provedeni biopsie nebo epikutanréski.tPro lepsi
definovani reakce jee¢ba provést biopsii vzoik odebranych z Iézi vzniklych po vystaveni
zvirete drazdivé latce (Scott and Miller, 2010).

Provedeni epikutdnniho testu je dalSi moZnosti, gakvrdit kontaktni alergii.
V klasickém uzakeném testu je testovana substance nanesena natkusébo na jemny
papir, ten je umish piimo na KiZi (je nutné oholit srst), ipkryt nepropustnou latkou a
zafixovan. Po 48mi hodindch se odstrani a zkoumdkaini reakce. Vzhledem ke

komplikacim, které jsou spojeny se spolehlivytipgvrenim na ko#i, se epikutanni testy
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pouZzivaji malo, posunuti materialu vede k chybrtérpretaci vysledk (Scott and Miller,
2010; Young and Lunn, 2000).

Pravdpodobr nejlepSi postup je provedeni uranwych epikutannich teéss pouzitim
alergert v jejich prirozeném stavu. Test se provadi na lateralni &tkeku, mozné alergeny
se ripevni na Kzi pomoci lepici pasky argkryji obvazem. Testované materialy se odstrani
po 48mi hodindch a koZni reakce je pozorovana pteddjici 3 — 5 dni. Optim&inby se
vysledné Iéze #ly podrobit biopsii, ale vyrazij§i reakce mize byt povazovana za pozitivni.
Kromé toho by se u latek vyvolavajicich pozitivni reakoél provést test na zdravych
zviratech kwli ujisténi, Ze se nejedna o irltiai reakci (Scott and Miller, 2010).

3.2.2.4 Lécbha

Lécebna prognodza alergické kontaktni dermatitidy d&vis alergenu. Liba spéiva
bud’ v zamezeni kontaktu s alergenem, nebo v pouzikioffortikoidi. Zamezeni kontaktu
s alergenem je lepSiteSenim, které ale e byt neproveditelnéfgiz kvali latce samotné,
nebo kwili tomu, Ze ji nelze identifikovat. V takovychripadech je obvykle velmi efektivni
aplikace glukokortikoid, alec¢asto je nutné je pouzivat doziveétiJ nékterych zviat postai
topické aplikace, u jinych je nutna aplikace sysiean(Scott and Miller, 2010).
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3.3 Popaleniny

Popaleniny se u koni ifi§ nevyskytuji. NejasgjSi péicinou jsou pozary
hospodéskych budov (staji) neborgpravnik v piipads dopravni nehody, termaini zram
muze byt zgisobeno také horkym roztokem, elektrickym prouderhoneleskem, fenim
(spaleniny od provazu), ¢ehim, radiani terapii, nebo chemikaliemi (nesprévpouzita
topicka I&€iva) (Hanson, 2005; French, 1994)i Bozarech staji se popéleniny vyskytuji
negasgji na zadech, hlay usich, bebeni krku a dle, v pripac pozaru pepravniku jsou
obvykle zasazeny k@ptiny (French, 1994).

V¢étSina popalenin je povrchova, jednoduSe serogetl&ba neni finating narana a
zraréni se rychle hoji. Zavaéji popaleniny mohou ale &pobit popéleninovy Sok nebo
hypovolémii a souvisejici kardiovaskularni&m. Problémy zpisobuje také inhalace kimia
ulcerace rohovky. L#ba vaznych a rozséhlych popalenin je obtizna, deata&ow narana.
Cim wt3i oblast je zasaZena, tingtsi je potencialni ztrata tekutin, elektrdlya kalorii.
Popaleniny zasahujici padesat a vice procent poénjsou ¥tSinou smrtelné, vliv ma ale
rovreéz to, do jaké hloubky je tkAzasazena (Hanson, 2005)&t8ina koni s vaznymi
popaleninami zasahujicimi vice nez 50 % povretautSak uhyne dhem deseti dni (French,
1994). Vzhledem k obtiZnzajistitelnému sterilnimu pragdi je ténsi nemozné fedejit
masivni infekci rany. ® dlouhodobé 1&b¢ je treba zamezit tomu, aby sik na ranu dosahl,
protoZe popaleninyasto s¥di, a zvie se Bzné samo optovre zrani. Popaleni kénmohou
zistat znetvéeni, coZ znemaitje navrat k fivodnimu vyuziti. Bed zahajenim by je tedy
tteba pacienta tdkladre prohlédnout a &novat specialni pozornost kardiovaskularnim
funkcim, stavu dychaci soustavyti,oa rozsahu a zavaznosti popélenin. Majitel k¥ byt
informovan o nakladnostidéy a progndézach (Hanson, 2005).

3.3.1 Déleni popalenin

Popaleniny sedi podle hloubky zragni na:

- popaleniny prvniho stugn jsou posSkozeny pouze povrchové vrstvy epiderin$o

popaleniny jsou bolestivé, charakteristické jsowtéamy, otoky a deskvamace
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povrchovych vrstevikze. Zarodéna vrstva epidermis neni zasazena a tyto popéleniny
se hoji bez komplikaci (Wilson, 2011).

- popaleniny druhého stupn je zasazena epidermis, popaleniny mohou bytghmweé
nebo hluboké (Hanson, 2005). Povrchové popaleninghé&ho stup®h poskozuji
stratum corneum, stratum granulosum, a zasatagt€éné az do bazalni vrstvy.
Receptory hmatu (taktilni receptory) a bolesstavaji nepoSkozené. Protoze bazalni
vrstva je relativd nezragna, hoji se povrchové popaleniny druhého stuprchle
s minimainim zjizvenim (14 — 17 dni) (Wilson, 2018 hlubokych popéleninidch
druhého stuph jsou poSkozeny vSechny vrstvy epidermiget® bazalni.
Charakteristicky je erytém a otok dermoepiderma@lnéipojeni, nekréza epidermis,
hromadni bilych krvinek v nejhlubSim mistpopaleniny, pgiskvar a minimalni
bolestivost. Jediné zachované zakodebuiky jsou buiky v kanalcich potnich Zlaz a
chlupové folikuly. Hluboké popaleniny druhého stéim@ mohou zahojitdmem 3-4
tydni, pokud jsou dinény kroky k zamezeni dermalni ischémie, kter@envyustit
v nekrézu celé postizené tkhnObecr se tato zrani hoji jizvenim, pokud neni
provedena transplantacéZe (Wilson, 2011).

- popaleniny itetiho stup# - jsou charakterizovany ztratou epidermalni a ddémnim
sloZzky, wetre pridatnych orgain kize. Zragni mohou mit barvu od bilé p&ernou.
Dochéazi ke ztrét tekutin, tvorls priSkvari, ztrd€ bolestivosti, Soku, infekci rany,
mozZna je bakteriémie a septikémie. Hojeni probibwtrakci a epitelizaci strem od
okrajfi do stedu rany.Casto je nutnd transplantace ik&#ého 3fpu. Tento typ
popalenin byva komplikovan infekci (Wilson, 2013Mzhledem k poSkozeni vSech
vrstev Kize jsou povazovany zéyrikrat zavazgjSi. U velkych zuiat je stanoveni
skut&ného rozsahu a hloubky popéleniny obtiznéaato trvactyti az sedm dni
(French, 1994).

- popaleniny ¢tvrtého stup# - jsou zasazeny vSechny vrstvyizk a podkoZniho

svalstva, kosti, vazy, tuk a povazka (Wilson, 2011)

3.3.2 Mechanismus popalenin

Nasledek popélenin je naruSeni integrity &iné@ membrany, aktivace cytokina
pieruSeni lokalniho krevniho &hu. Na bugcné drovni jsou poskozeny komponenty
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burg¢ného skeletu, coz z#pinuje zvySenou permeabilitu membrany. Béma membrana je
extrémi@ nachylna k poskozeni v ramci termalniho 2ranprotoze molekuly jeji lipidové
dvouvrstvy jsou k sabvazané hydrofilnimi a hydrofobnimi silami. Narugermeability
k odunteni tkar (Frantz, 2011).

Z&vaznost popaleniny zavisi na tepladroje pora#ni, velikosti plochy postizené
tkarg a délce kontaktu (Frantz, 2011). Rozsah poSkot&€mt zavisi nadale na zasobeni
tkare krvi a mist porargni. Popéleninu je mozné roditl na ti zony: vnitni zénu koagulace,
stredni zOnu vaskularni stazy aé&jgi zonu hyperémie. Centralni zona koagulace odidovi
oblasti, kterd byla nejblize tepelnému zdroji (FzarR011; Hanson, 2005). V této 20n
dochazi k nejstSimu posSkozeni, sraZeni krve a Zilni trombozen(zra2011). B teplotach
vySSich nez 45 °C je denaturace prateychlejSi neZz obnova poskozenych &a nasleduje
buns¢na smrt. Zavaznost porani tkaré klesa radialé od tohoto centra zaroires klesajici
teplotou. K zés koagulace fléha stedni zona vaskularni stazy, ktera vznika jakeletlek
trombozy dermalnich zil v pbéhu 24 hodin od popaleni (Hanson, 2005). Diky vadatalii a
zvySené mikrovaskularni permealgilise rozviji otok, nasleduje hypoperfuze a posléze
ischémie tka# (Frantz, 2011). festoZze posSkozené liky se mohou zotavit pouze v idealnich
podminkéch, je tkav této z6w mozné zachranit, proto se na ni soest WtSina terapii. Ty
jsou zamdfeny na obnoveni perfuze v postizené oblasti, abyzamezilo nevratnému
poSkozeni. Poskozeni tkhmmiZze zmirnit pouZiti heparinu a tromboxanovych intwitdi
(Frantz, 2011; Hanson, 2005). ZO6na hyperémie jefguai oblast popaleniny, kterou
charakterizuje zvySeny fiok krve. Tka& v této zO® se rychle zotavuje, pokud nenasleduje
sepse nebo prodlouzena hypotenze (Frantz, 2011).

Obr. 4 (Scott and Miller, 2010)
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Obr. 5 (Scott and Miller, 2010)

3.3.3 Patofyziologie popalenin

Reakci organismu na popaleni je mozné &bzdo ctyr fazi. Nejdive, lEhem minut
az hodin po zrami, dochazi k vyltovani katecholamin zrychleni tepu a dechu a zvySeni
tlaku krve v tepnach. Druha fazeshem které poskozené itky iniciuji zaretlivou reakci,
trva 18 az 24 hodin. Unik tekutin do extracelulamiprostoru zpsobuje generalizovany
edém. Teti faze niZe trvat dny az tydny. Jedn& se o obdobi, kdy fsdiwodu zrychleného
metabolismu zvySeny nuirii naroky, aby byly uspokojena zvySenarpba organismu a
zarovér mohlo pokréovat hojeni poskozené tkarCtvrta faze je faze hojeni, které Usti ve
formovani jizvy a postupny navrat k normalni funkcére (Frantz, 2011).

Pri zavaznych popéleninach se dostavuje kardiovaskiul@akce zvana popaleninovy
Sok, kterd se podoba hypovolemickému Soku &naase rozvijet jiz v okamziku Urazu
(Wilson, 2011). Pod pojmem 3ok rozumimézkobu celkovou hemodynamickou a
metabolickou poruchu podn@inou generalizovanym postiZzenim mikrocirkulace. Patds
této poruchy je vzdy postizentkieré ze tti zakladnich satasti krevniho okhu (tj. ztrata
intravasalniho objemu, porucha gHpa permeability $hy cév a pokles srdaiho vykonu)
(Brychta a Frant, 2001). Popaleninovy 3ok je zavazny stav charaktesny hypoperfuzi
tkani nedostatmé reagujicich na hrazeni ztrat tekutin. Hypoperftkami vede k hypoxii a
nedostaté&nému zasobeni tkani energetickymi substraty (Wjlaéa1).
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Rozsahlé fimé tepelné poSkozeni tkani vede k poSkozeni kajiidiecisté (piimé
destrukce, tromboza, dilatace) a vyplavenintkdch vazoaktivnich mediator(cytokiny,
tromboxan, prostaglandiny, interleukiny, kardiodegivni faktory, serotonin, histamin, volné
kyslikové radikdly a dalSi mediatory) (Brychta akai, 2001). Mistni poSkozeni tkani je
dusledek masivni koagulace bilkovin a odumiranickuiwilson, 2011). V poSkozené oblasti
dochazi ke konstrikci arterii a venul a dilatacpikar. Nasledkem zatu a poSkozeni tka&n
jsou vylwovany vazoaktivni aminy, které &gobuji zvySeni propustnosti kapilarnicknst
Tyto cévni zmny asti v akumulaci tekutin, protéira bugk zodpowdnych za zattlivou
reakci v ras, ucpavani cév, trombozu, dermalini ischémii a gadSkozovani tkan Ischémie
tkarg pokratuje nasledujicich 24 — 48 hodin po zmia je zfisobena lokalnim vyktovanim
tromboxanu A. Drive nez dojde k jakymkoli zémam v objemu krvei plazmy, nastupuje
diky vyplavovani kardiodepresivnich fakiordramaticky pokles srdaiho vydeje. Unik
tekutin do extravaskularnich prostoruspbuje redukci objemu krve. Nasledkem poklesu
objemu krve a srdmiho vydeje stoupa rezistence perifernich a pulimicta cév, klesa
perfuze perifernich tkani a nasleduje selhani drgélianson, 2005).

Kapilary se stavaji propustnymi pro bilkoviny delikosti 15 nm ¥etng albuminu.
Pri sttedré zavaznych popalenindch dochazi k extravasaci ajnélsobku intravaskularniho
obsahu albuminu mimo cirkulaci, a to do tkani aétakkreci z oté¢ené rany. Koncentrace
bilkoviny v extracelularni tekutén mize byt aZz 3g*dt, co? vede k osmotickému uniku
tekutiny do extravaskularniho prostoru. Timto meds@em se vyviji zpravidla do 60ti minut
otok tk&ni (Hanson, 2005).

V zavislosti na zavaznosti popaleniny dochazi th&éztratdm tekutin podminym
extrémnimi ztratami tepla vidledku nefunknosti popélené d¢e jako bariéry a naslednym
zrychlenim metabolismu a zvySenou $pbbu kysliku pi snaze organismu vyrovnat tepelné
ztraty. Kompenzace je dosazeno $pbbvavanim tukovych zasob &kterych endogennich
zasob bilkovin, coz ale vede ke ztr&motnosti, negativni dusikové bilanci a zpomaleni
hojeni rany. Proto je vyZzivova kondicdgepd zradnim vychozi pro prognézu. Pokud je
zasazeno vice nez 10% povrcliat zvySuje se visledku zrychleni metabolismgleésna
teplotao 1 °C — 2 °C. U paciéns popaleninami zasahujicimi vice nez 30 % povtélause
vydej energie zdvojnasobuje, proto je nutné zvygifem kalorii a bilkovin, aby byla
zachovana &desna hmotnost a nedochazelo tak k rapidnimu uUbWbsterni svaloviny a
zpomalenému hojeni rany. Teplotu piesdi je teba udrzovat mezi 28 °C a 33 °C (Hanson,
2005).
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Procentudlni vyjaigeni rozsahu popalené tkawe vztahu k celkovému povrchéld je
mozné stanovit pomocitipazeni uéitého pdtu procent jednotlivymtastem &la. U lidi se
pouZziva takzvané ,pravidlo deviti“. V tabulce 1g#&déleno procentualni zastoupeféistem
téla dosglého kort a dvoutydennihoiibéte (Duckett, 1995).

Tabulka 1 (Duckett, 1995)

Dospély kin Dvoutydenni h¥ibé

Hlava 8 % 7%

Usi 1% 2%

Krk 8 % 7%
Hrudnik 20 % 10 %
Bricho a hrbet 20 % 15 %

Zad 12 % 12 %
Hrudni kon ¢etiny 2*6% 2*10%
Panevni kortetiny 2*9% 2*13%
Ocas 1% 1%

3.3.4 Inhala¢ni poranéni

Inhalatni porarni je hlavni limitujici faktor mortality. Proto je¢asné rozpoznani
klinickych priznaka a porozurani patofyziologii zra#ini nutné pro odpovidajici terapeuticky
zasah (McFarlane, 1995).

3.3.4.1 Patofyziologie inhal&niho poranéni

Kour poSkozuje dychaci cesty kbnlvéma rozdilnymi zfsoby, gimym termalnim
zrarénim a toxicitou v Bm obsaZzenych chemikalii.fité termdlni zrami je nésledek
kontaktu horkého kae s povrchem a sliznici hornich cest dychacidliznaky zahrnuji
ozehnuti kivy a ¢upriny, popaleniny okolo & a ozehnutdéasy, saze u nozder a popaleniny
chripi. i popaleni sliznice vznika otok hornich cest dydblacktery je nejvyraz$Si 18 — 24
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hodin po vzniku. Laryngospasmus a efektivni medrans vyngny tepla zabnguji rozSteni

popalenin do dolnich cest dychacich. Laryngospasspoti se zavaznym otokemiie ale

zpasobit obstrukci hornich cest dychacich, coz je auisl treba reSit intubaci nebo
tracheostomii (McFarlane, 1995).

Druhy zpisob je poSkozeni dychacich cest Skodlivymi chemmikylatkami
obsaZzenymi v koti Jsou fi kategorie toxickych inhalaft asfyxianty (latky branici
organismu vyuZzivat kyslik), systémoveé toxiny aainity. Nejvyznam&sim asfyxiantem je
oxid uhelnaty, ktery je ifi¢inou smrti v 80 % fatalnichtfpadi inhala&niho poragni. Je
bezbarvy, bez chuti i zapachu, neni dradzdivy, tg&zwzké ho identifikovat jak v proidi,
tak u olgti otravy. Sliznice nejsou cyanotické, poslecholer nad dychacimi cestami a
plicemi je normalni a parciélni tlak kysliku v aiéni krvi je také v norfa (McFarlane,
1995).

Hlavni nebezp# pri vdechnuti oxidu uhelnatého tkvi v jeho vysokéogmiosti vazat
se na hemoglobin, kterd je 230 — 270kréat vysSin&¥sliku a posunuje disociai kiivku
kysliku doleva. Vysledny karboxyhemoglobin neni ggmén transportovat kyslik. Oxid
uhelnaty se row# vaze na myoglobiniimz zhorSuje fenos kysliku do svalstva (Hanson,
2005; Mc Farlane, 1995).

Poskozeni nadéle zavisi na materiélu, ktérppzaru sheel. Produkty spalovani jako
napgiklad kyanovodik, chlorovodik, fosgen, oxid siroayaldehydy mohou v kombinaci
s vlhkosti v dychacich cestach ugpbit vaznou tracheobronchitidu. Z@bku se mize
vyskytovat pouze otok, ale chemické poSkozovara,tdokud saze pokryté chemikaliemi
zistavaji v kontaktu se sliznici dychacich cest. Bkbyl spalovani zjsobuji zvySeni tlaku
v pulmonélnich artériich, peribronchiaini edém,updiani sliznice, snizeni mukociliarniho
transportu a zemy ve funkci surfaktantu (Hanson, 2005).

Plicni infekce je potencialni komplikaci u vSeckippdi inhala&niho poragni. Po
poSkozeni se zvySi pet alveolarnich makrofég primarni buiéné obrany v plicich, ale
jejich baktericidni funkce a schopnost fagocytéeyspizena. Nachylnost k plicni infekci a
edému plic se vyraznzvySuje u paciedt u kterych zarove doSlo k povrchovym
popaleninam. Vztah mezi inh&ldmi a povrchovymi popaleninami je nejasny, ale gedyt
aditivni. Zavazné popaleningla zpisobuji plicni dysfunkci u 25 % paciént inhal&ni

poraréni zvySuje umrtnost vifpac popalenidla (Hanson, 2005).
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3.3.5 Lécba popalenin

Stanoveni prognozy a terapeutického plamu lgbeé popélenin zavisi na kondici
pacienta a rozsahu, hloubce a usmistpopaleniny (Duckett, 1995). ProtoZe teplo se
z popélené tkan vytraci pomalu, jecasto obtizné vyhodnotit poSkozentasném stédiu
poraréni. Diive neZ se lze zabyvat samotnou ranoglprby prokkhnout kompletni vySéeni
a stabilizace celkového stavu pacienta. Hodnotiryigi®m, otok, bolestivost, vznik puctiya
priSkvar, pritomnost infekce, desnou teplotu a stav kardiovaskularniho systémjskyt
erytému, otok a bolestivost jsou povazovany za éohkinameni, protoze indikuji
Zivotaschopnost tké&n prestoZze bolestivost neni spolehlivy faktor pro pasmi hloubky
poraréni. FFesné vyhodnoceni zavaznosti popaleniny je mnohdinénaz po uplynuti tité
doby, Bhem které dochézi v tkani k dalSim&ram (Hanson, 2005).

Prestoze pro fipady popalenin u velkych zait neexistuji Zzadné simice, lze pi
popaleninach druhého a vysSiho stugasahujicich vice nez 30% povrchilatdopordit
utraceni. B rozhodovani jeieba zvazit dosazitelnost adekvatnibig jeji cenu, a mozné
utrpeni ko® v prabéhu l&by. ProtoZe rekonvalescencdidm trvat az dva roky, je eutanazie
casto pijatelnou alternativou (Hanson, 2005).

3.3.5.1 Tekutinové terapie

Ztrata tekutin je stanovena na 1 mi*kgslesné hmotnosti na procento popélené &kan
po Sesti hodindch. Pokud je zasaZzeno vice nez 1pdxrchu Ela, je nutné intravendzni
podani tekutin, aby se zamezilo kolaps¢hmyého systému (Duckett, 1995). Neadekvatni
tekutinova resuscitace vede ke sniZzeni renalni siragatestinalni perfuze, ktera tie
zpasobit stevni bakterialni translokaci a sepsi. Pro tekutinovterapii je obvykle
nejvhodrijSi vyvazeny elektrolytovy roztok (Hanson, 2005)odoriiuje se aplikace
krystaloidi a v zavaznych fipadech ptiprocentniho roztoku glukdzy. Ztratu bilkovin
z diavodu vaskularniho poSkozeni lpesSit aplikaci plazmy (Duckett, 1995)¢iem podavani
tekutin je teba monitorovat hydrataci, plicni ozvy a stav kaweskularniho systému
(Hanson, 2005).
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3.3.5.2 Lé¢ba inhalaéniho poranéni

Zakladem pi terapii inhal&niho porasni je zachovani ichodnosti dychacich cest,
adekvatni okystiovani a ventiléni podpora a stabilizace hemodynamického stavuepti
V¢asny zasah a podpora dychani jsou nutné @fte nez je potvrzena diagn6za inkalno
poraréni (Hanson, 2005). Pro zachovanigitodnosti dychacich cesti#e byt nutné intubace
nebo tracheostomie. Otok hornich cest dychacictosdji do 18 — 24 hodin po poram,
proto je teba pacienta po tuto dobu sledovat, zda nevykan@emky obstrukce hornich cest
dychacich (McFarlane, 1995).

Pro terapii hypoxie se pouziva zitimy 100 % kyslik, ktery je obvykle aplikovan
nosnim katétrem (McFarlane, 1995}i tPacheostomii je mozné dodavat kyslik v mnoztvi
— 20 I*mint. Je teba pokraovat, dokud organismus pacienta neni schopen zwiédn
normalni okyskiovani (Hanson, 2005).

Zvih¢ovani vzduchu rize zmirnit vysychani dychacich cest a zanaSeniictiz Je
tteba se pokusit zabranit pseudomembranovych waledychacich cestach a uddth
odstraiovani vylwovanych sekrét vhodna je proto nebulizace s pouzitim N—acety&igs a
heparinu a zvikeni vzduchu. Pokudiesto dojde k vytvieni velkych pekazek v dychacich
cestach, nwze inést zlepSeni tracheostomie &inpé odstraéni téchto pekazek.
Tracheostomie ovSem znemoZni ietii kaslat, ¢imZz omezi jeho schopnost satideni
dychacich cest (Hanson, 2005; McFarlane, 1995)ul&ite (inhalace) dimethylsulfoxidu
omezuje hromathi tekutiny v pleurdini dut¥y rozpraSovani albuterolu uvnije
bronchokonstrikci zfisobenou vdechovanim kimu(Hanson, 2005).

Antibiotika a kortikosteroidy by ne#ly byt u pacieni s inhal&nim poragnim
rutinné ordinovany. Systémovéa aplikace antimikrobialniédivi je indikovana pouze u
prokadzanych infekci, jejichZz incidence se zvySujedm 2 aZz 3 dni po vzniku inhakiho
poraréni. Proti oralnim kontaminaimn kolonizujicim dychaci cesty se dopéuje
intramuskularni aplikace penicilinu, pokud dézpaky respiratorniho onemasn zhorsi, je
Zadouci provést kultivaci vzorku odebraného trastealni aspiraci, afippusobit volbu
antibiotik zjis€nym vysledkim (Hanson, 2005).

37



3.3.5.3 P&e o0 rany zpisobené popélenim

Popaleniny prvniho stupmeohroZuji Zivot zwete a jejich 18ba je obvykle snadna.
Topické terapie sestava z chlazeni vodou, stedlkilgti ran a chladivého kompresniho kryti.
2011).

Pti 1é¢bé povrchovych popélenin druhého stapge dileZité, ponechat vzniklé puciey
béhem prvnich 24 — 36 hodin neporusené, protoZeitekutnich obsazena poskytuje ochranu
proti zartu a puchy je mér bolestivy neZz obnazena tk@po jeho prasknuti. Po uplynuti
tohoto intervalu je puchiynaruSen a tkaoSetena antibakterialnimi prastdky (Hanson,
2005, Wilson, 2011).

Lécba hlubSich popéleniniie byt velmi obtizn4.#ed zapdetim I&by samotné rany
je nutné stabilizovat celkovy stav pacienta taleda) jak je to mozné.iPposkozeni dermis
se tvdi primérni kolagenni struktura zvanéikvar (eschara). Na zakkatbho, Ze bakteriim
se ned# na suchém povrchu, je cilem udrzovat rdnu sueholragnou ged mechanickym
traumatem. Nevyhodou je ztrata tepla a tekutinkzyté rany. Existuje ¢kolik metod I€by
popaleninovych ran u koni a volba zavisi na jejmsahu a umishi (Hanson, 2005; Wilson,
2011).

Hluboké popaleniny Ize &t pomoci okluzivnich obvaz(uzawena metoda), vihkych
obvazi (poloote¥ena metoda), tvorbyifkvaru (oteiend metoda), nebo provedenim excize
a koznimi &py (Hanson, 2005):

- pii uzawené metod se pouzivaji okluzivni obvazyisténi rany a debridement se
provadi pi kazdém zetnych pevazi. Kryti rany miZze snizit mnozstvi bakterii, ztraty
tepla a tekutin, chranit grandglad tk& a urychlit hojeni, ale fiZe naopak vytwviit
prostedi vhodné pro mnoZeni bakterii a hojeni prodlo(izdnson, 2005; Scott and
Miller, 2010). U rozsahlych popdlenin jgasté pevazovani a debridement velmi
bolestivé a kryti rozsahlych ran nemusi byt dkterych zviat proveditelné nebo
financné akceptovatelné (Hanson, 2005).

- pii poloote¥ené metod zastava pisSkvar neporusSeny a jergkryt antimikrobialnim
vihkym obvazem. Obvaz poskytuje ochranu proti tratumbakterialni kontaminaci a
ztratdm vyparem. VIhké obvazy urychluji odlupovdniiSkvaru. Tento zsob je

ovSem velmi nakladny a krytitiie byt roviZ obtizrig proveditelné. (Hanson, 2005).
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- U otexené metody se rana ponechava nekryta, aby séilatptirozena biologicka
bariéra z exsudatu, kolagenu a vrstev mrtvé gkamameé jako fiSkvar. RiSkvar
nezaji¥uje ochranu fed bakterialni kontaminaci ztratami tepla a tekutin athem
procesu vysychani iie dojit k odureni WwtSiho mnozstvi tkénh Ranu je iteba
dvakrat dena cistit antibakterialnim prostdkem. Dokud je rana krytaipkvarem,
nedochazi k jeji kontrakci.tBkvar se odlupuje v pb¢hu 4 tydri. Poté je mozna
samovoln& kontrakce rany, nebo transplantace ko&tipu (Hanson, 2005).

Chirurgické odstrami piiSkvaru a nasledna transplantacé&Zek jsou vhodné vifpac
mensich popélenin, u rozsahlych popélenin nelzel&bu pouzit kli nedostatku &Ze pro
provedeni transplantace. V takovéhippd Ize pouzit &tpy z cizi tkag (prasei kuze), toto
ieSeni ale mohou znemoznit vysoké naklady. Nejefe¥fi, nejvice praktickou a
ekonomicky nejvyhod¥)Si terapii rozsahlych popalenin u koni je tedyvigad metoda
s ponechanimifskvaru a stalyngisténim rany (Hanson, 2005).

Nejprve je feba oholit okolni srst, chirurgicky odstranit mnivtkai z rany, a pokusit
se ochladit postizenou oblast ledem nebo studewalow Vhodny je hojny vyplach rany
sterilnim roztokem 0,05 % chlorhexidinu. Aplikaggibiotické masti na vodni bazi zakitge
ztratam tepla a vilhkosti, chrani proti bakteri@miazi a uvohuje nekrotickou tka (Frantz,
2011; Hanson, 2005).ri8kvar se ponechava neporusSeny a funguje jakmdni obvaz,
dokud se sam nesloupne (Hanson, 2005).

PrestoZe bakterialni kolonizaci rozséhlych popalanikoni nelze zabranit, rdna by
méla byt ¢iSténa 2 — 3x denhvéetnt opakované aplikace topickych antibiotik (Hansdd0Z,
Scott and Miller, 2010).

3.3.5.3.1 Antimikrobialni terapie popéalenin:

Popaleniny umaiuji bakteriim proniknout i@s girozenou bariéru ke a zfisobit
lokalni nebo systémovou infekci. Hlavse jedna o streptokoky, stafylokoky, gramnegativni
enterické a neenterické aerobni bakterie, anaerbakierie mohou infikovat nekrotickou
tk&d, vzniklou nésledkem zr&ni a / nebo infekce, #gobené jinymi organismy.
Antimikrobialni I&iva Ize aplikovat topicky a / nebo systémiove dilezité brat v potaz, ze
je-li kize porusena, ifghazi i topicky aplikovana &&va do kontaktu se subkutannimi

39



tkargmi, coz je podob¥jSi spiSe inje&ni (systémové) aplikaci, a mohou se vyskytnout
nezadouci &inky (Brumbaugh, 1994).

Systémova aplikace antibiotik negativovliviiuje hojeni a rze podpdit vyskyt
rezistentnich mikroorganiam Kromg¢ toho je krevni oéh v popalenych oblastectasto
poSkozeny, tim padem je efekt parenterdplikovanych antibiotik na oblast rany velmi
nepravé@podobny (Hanson, 2005).

Pro topickou Iébu popalenin se n&gsgji pouziva stibrny sulfadiazin (Brumbaugh,
1994; Hanson, 2005). Je to Sirokospektry antib@dtér piipravek, ktery je schopny
proniknout piSkvarem. Je dinny proti gramnegativnim bakteriim, obzviast
pseudomonadadm. Naneseni neni bolestivé, algelpa iej aplikovat dvakrat de&inprotoze
jeho &innost snizuji tkhové sekrety. $tbrny sulfadiazin ma u koni zanedbatelné systémové
Gcinky a dobré terapeutické vysledky (Hanson, 2005).

Uspsre se fiii lécbé popélenin pouziva gel z aloe vera, ktery mirniebol zéadt,
stimuluje Kist burgk a ma baktericidni a fungicidnéiaky. RovreéZ pisobi proti vyplavovani
thromboxanu a prostaglandinu (Frantz, 2011; Han2605). PouZiti v akutni fazi déy je
UspEsné, ale po ode#ni zarktu miZze zpomalovat hojeni (Hanson, 2005).

Mezi dalSi uspdre pouzivana topicka déva pati nitrofurazon, mafenid, chlorhexidin,
jodovany povidon (povidon-jéd) a masti s gentammuffatem. Nitrofurazon p#t mezi
Uzkospektré Pipravky, mize vytv&et rezistenci a nepronika debpriSkvarem. Chlorhexidin
in vitro pasobi proti mnohym grampozitivnim bakteriim, kvagink a dermatofytnim
houbam, jeho &inky proti gramnegativnim organigm jsou vSak sporné. Lze jej aplikovat
jako mast nebo roztok. PouZiti povidon-joduza byt rekterym pacientm negijemné, ale je
efektivni proti bakteriim, kvasinkam i houbam. Jehgperosmolalita zisobuje vazZznou
hypernatrémii a acidozu diky ztratam vody, takZp rjeni mozné pouZzit u hlubokych
popalenin, kde je moZna systémovéa absorpce. Geritajmivynikajici gi vaZznych infekcich
zpasobenych gramnegativnimi organismy, jeho pouzitvdak nutné omezit na vybrané
piipady, protoZze se ime vyvinout rezistence, a u packns renalnimi problémy #Ze
pusobit nefrotoxicky. FleZitostrg se pouZzivaji také neomycin, bacitracin a polymyRin
jejich pouziti je vSakasto spojovano s rapidnim zvySenim bakterialnsteace a systémové
toxicity. Pro rutinni uzivani v ramci dlouhodobéhbg se nedopoxiuji (Hanson, 2005).

Je vhodné rmit antibakterialni krémy podle klinickych vysleiddk U velkych
popalenin je vhodné provést biopsii. Prevenci paaurii infekce do hloubky a nasledné
systémové sepse je lokalni pouzivani antibiotikn@da, 2005).
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Pri systémové aplikaci antibiotik jsou proti streppim a stafylokokm, ktei
neprodukujiB-laktamazu, obvykle dinné betalaktamy (penicilin, cefalosporiny). Metliica
oxacilin pati mezi specifické (Uzkospektré) peniciliny, kteséde ngly pouzivat u pacieit
napadenych stafylokoky produkujicimp-laktamézu. Citlivost &hto organism je
nepedvidatelna. Lébu je tedyiteba zvolit na zakladdostupnych informaci o organismech,
jejichz pritomnost se fedpoklada, a pra¥godobnosti, Ze budou vnimavé ke zvolené
medikaci. Aminopeniciliny nebo cefalosporinyeti generace obvykle zabiraji proti
gramnegativnim aerdm a rékterym anaeralbm. Aminoglykosidy jsou dobra volba pro
pocateini terapii v pipadd gramnegativnich aer@b a rekteré (gentamicin, amikacin,
tobramycin) se pouZzivaji proti pseudomonadam. Aiktioiialni pisobeni aminoglykosid
na pseudomonady Ize podijto topickou aplikaci kyseliny etylendiamintetraoeto
Aminoglykosidy by nerély ptijit in vitro do kontaktu s betalaktamy, protoz&sina z nich je
chemicky nesleitelnd, vzajemna reakce in vivo vSak nebyla u kompsana jako klinicky
vyznamna. Nicménse (i podavani aminoglykosiddopor@uje I&bu monitorovat, protoze
zmeény v tekutinové bilanci a stavu kardiovaskularniystému nebo konkureni l&ba
mohou jejich dinky modifikovat (Brumbaugh, 1994).

Tikarcilin a kyselina klavulanova jsou dalSi poefibu kombinaci v s (Cinkem
proti pseudomonadam a ostatnim gramnegativnim aerolbze je aplikovat jak topicky, tak
systémov. Pro gipravu roztoku na vyplach ran je mozné pouZzit Isdmidy (100 — 300 mg
v 500 ml sterilni vody), &inkuji proti anaerobim. Systémova aplikace linkosamide u koni
nedoporduje, proto neni vhodné je pouzivai pyplachu rozsahlych hlubokych ran, kdy je

diky absorpci i topicka aplikace spiSe systémovarttbaugh, 1994).

3.3.5.3.2 KoZni S&py

Popaleniny se hoji pomalu aiée trvat mnoho tydi) nez se rana uz#e granulaci,
kontrakci a epitelizaci. Pokud je mozné ranu potradi priSkvaru uzakit Sitim nebo
pouzitim koZniho $pu, dosahne se rychlejSiho hojeni a Ulevy od badeshbrani se ztratam
tepla, vody a exsudatu bohatého na proteiny z povrény. Hluboké popaleniny se hoji
nekolik mésial, béhem kterych se rozviji bakterialni kontaminace rangsledkem hojeni je
slaby epitelizace bez srsti, ktera je nachylna taeni. V téchto gipadech se dopotuje
excize a nasledna transplantace kozZnibpustPro podporu hojeni je mozné pouzit ihned na
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pocatku klinické |€by Sgpy kiZze vcelé tlouke z kadaveru, po zformovani zdravé
granul&ni tkaré Ize transplantovat autogenni dermoepidermalfované 3fpy. Excize a
transplantace tk@vého Stpu miZze pomoci rovéZ u koni, ktéi netoleruji kazdodenni
debridement &isténi rany (Hanson, 2005).

Rany jsou u koni¢asto l€eny rekolik tydni, nez se fistoupi k transplantaci.
V takovém pipact je @ijeti transplantatu komplikovano tim, Ze grarulatké je fibrozni a
mére prokrvena nez nova granuatd tk&. Frijeti a hojeni transplantatu tbe roviéz
komplikovat infekce v rah(Hanson, 2008).

Pro Uspsné pijeti transplantatu jeféba minimalizovat bakterialni kolonizaci rany. Za
timto &elem je ¥tSinou vhodwjSi pouZzit topicka antiseptika nez antibiotika, réate
predstavuji riziko vyskytu rezistentnich organismzejména pokud jsou pouzivana
dlouhodols a rutinrg. Presto je u infikovanych ran lepSi aplikovat Sirokelgpa antibiotika a
s nasledujici terapii gkat na vysledky bakterialni kultivace (Hanson, 2008

3.3.5.4 Viyziva

Pro posuzovani adekvatniho vyZivového stavuet®ije nutné pravidelné vézeni
minimalré jednou tyds. Pokles hmotnosti o0 10 — 15 % indikuje nedostateplreni
nutricnich pozadavik Nutricni podpora mize byt poskytovana parenteréinebo enterath
(Hanson, 2005, Ralston, 1990)asné zajigni prijmu potravy enteralni cestou minimalizuje
ztratu hmotnosti a atrofii slizni¢jmz udrzuje funknost intestinalni bariéry (Hanson, 2005).

Potreba bilkovin u popélenych 2at mize byt vice nez dvojnasobnéa oproti zdravému
zviteti (Ralston, 1990). Pokud jeik schopen fijimat potravu sam, je krokrzvysSeni davky
jadrného krmiva vhodnétglavat rostlinny olej a poskytnout adlibitniigtup k vojgeskovému
senu. UZiti anabolickych sterd@idniZze pomoci nastolit pozitivni dusikovou bilanci (ldan,
2005). Jakékoli navySeni krmné davky,jid ji kun prijima sam, nebo je vyZiva poskytovana

nosojicnovou sondou nebo intraven§zmusi probihat pomalu a postédiiRalston, 1990).
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3.3.6 Komplikace

Hojici se popaleniny jsou pruritické.iK se tedy mze @i snaze o drbani ran sam
opétovre vazré zranit. Obvykle jsou obdobim nejsijiho swdéni prvni tydny, Bhem
zaretlivé faze hojeni a déhem odlupovani i§kvaru (Hanson, 2005). Aby se zabranilo
zraréni,musi Kin byt po tuto dobu fivazany a / nebo zklidmy (utlumeny) sedativy (Scott
and Miller, 2010).

U koni je znamy vyskyt neoplazii jizev po popéaléuh (karcinomy, fiborosarkomy,
fiboromy, sarkoidy), je tedy nutné postiZzena mistavigelre prohlizet. Zjizvena &Ze je bez
srsti acasto nepigmentovana, proto jélefité omezit dobu, po kterou je mwivystaveno
slungnimu zdeni (Hanson, 2005; Scott and Miller, 2010). Nasjegopalenin mohou
limitovat navrat zviete k ivodnimu vyuziti (Hanson, 2005).
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3.4 Omrzliny

Omrzlinou rozumime por&ni kiZze, vyvolané filiSnym vystavenim chladu. U
zdravych aklimatizovanych et se vyskytuje velmiridka (Divers, 2007; Scott and Miller,
2010). Vyskyt je pravhodobrjSi u novorozenych ifbat, nemocnych, oslabenych nebo
dehydrovanych zvat, zvfat s cévni chorobou, a %af, kterd byla fes€éhovana z teplého
klimatu do chladnéhoCim nizsi je teplota, tim vy3Si je risk. Neddsiigci pristresek, vitr a

vihkost zkracuji dobu, nutnou ke vzniku omrzlinycé® and Miller, 2010).

3.4.1 Klinické p¥iznaky

Omrzliny se bzré vyskytuji na Sgikach usi, Sgice ocasu, miné Zlaze, Sourku a
korcetinach. Tyto oblasti jsodasto mé# osrséné a cévy nejsou tak digbchragné. Ri
omrznuti je KZe necitlivd a na dotek studena, barvéZzenbyt od bilé po tmavfialovou
(Scott and Miller, 2010; Wilson, 2011). Potéti (rozmraZzeni) se uisdre zavaznych
piipadi objevuje erytém, otok, Supinatost a alopecie. ¥Yazaych pipadech dochazi
k nekroze, suché gangeém odlupovani &Ze (Scott and Miller, 2010). fPomrzlinich,
zasahujicich hlowji do tkaré se v podkozi mohou vyskytnout hemorrhagické pishy

ulcerace, gangréna, snizena citlivost nebo naogadrastezie (Wilson, 2011).

3.4.2 Patofyziologie omrzlin

Teploty pod bodem mrazu zZafinuji vazokonstrikci, poruseni a poSkozeni endotelu.
Krystalizace vody na led uvhitkare a kapilar vede k dalSimu poSkozeni tkannasled#é k
ischemické nekroze. Dochazi k vitwani volnych radikdl, prostaglandinu, tromboxanu A2
a proteolytickych enzytnha vyviji se celkovy z&n (Wilson, 2011).
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3.4.3 Lécba

Lécba se lisi podle z&vaZznosti omrzliny. #vije nutné femistit do tepla nebo
minimalné do za¥tii a opaiit je dekou, aby nedochazelo k dalSim tepelnymtamna zatimco
probiha piprava k vlastnimu t&ebnému zasahu (Divers, 2007). Zmrzlé tkg@gnnutné opatrh
rozmrazit teplou vodou (41 — 44 °C). To lIze provyésmoci vihkych ranika (nikoli trenim,
které niize zmrzlou tka poSkodit), s&u nebo lahvi napknych teplou vodou (Wilson,
2011). Rozmrazovani jgeba provést az ve chvili, kdy je jisté, Ze Ize zatrapstovnému
omrznuti, jinak niZe vysledné poskozeni byt jestetsSi. Po zafati je dobré aplikovat na
postizend mista hojivou ochrannou mast nebo kré@wot{@nd Miller, 2010). Pozitivnidinky
ma rovigz gel s obsahem aloe vera, nanaséikyat azctyiikrat denr (Divers, 2007). Pro
zmirreni bolestivosti a zatu je mozné pouzit nesteroidni antiflogistika (\Wits 2011). Ve
vaznych pipadech doprovazenych nekrézou a odlupovanifizekje nutné podani
systémovych antibiotik. Chirurgick@ésténi rany nebo amputaci jéeba odlozit do doby, nez
se vytvdi jasnd hranice mezi Zivotaschopnou a neZivotasuhopkani. Tké jiz jednou
poSkozena mrazem byva nachiyii k optovnému omrznuti (Scott and Miller, 2010).
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4 Zavér

Problematika koznich onemagn koni zpisobenych v&Simi vlivy je obsahla a
komplikovana. Fotodermatitidy, kontaktni dermatitidoopéleniny a omrzliny se u koni
nevyskytuji pilis casto, ale zfpsobena poskozeni mohou byt velmi zavazna.

Fotodermatitidy zfisobené prostym spalenim na slunci (solarni deride}itnebo
pozenim rostlin s fotodynamickou sloZkou v kombinaei Sun€nim z&enim (primarni
fotosenzitivita) jsou &Sinou pordrné bezproblémové a jejich dba neni piliS slozita.
Hepatogenni fotosenzitivita, u které jsou kozneléaikatorem zavazného poskozeni jater,
vétSinou kori Uhynem zuiete. Fotosenzitivni reakce je vtomtdipac nasledkem
nedostaténého odbouravéani fyloerytrinu,demuz dochézi az tehdy, je-li poSkozeno vice nez
80 % jater.

Zargtliva kozni reakce Zjsobena kontaktem s drazdivou latkou neboli konfaktn
dermatitida mize byt irita&ni nebo alergicka. Projevy jsou natolik podobné séetato d¥
onemocgni v praxi malokdy rozliSuji. Pokud se povede vldkavirete odhalit spoust
reakce a odstranit jejiignaky vymizi Bhem rekolika tydn.

Popéaleniny mohou byt #Zgobeny pozarem, elektrickym proudenienim nebo
chemikaliemi. Obechje Ize &lit na povrchové a hluboké. Eba rozsahlych popalenin je
dlouhodoba, nakladna a komplikovana, pokud je zaga¥ice nez 50 % povrchéld, jsou
nasledky ¥tSinou fatalni.

Omrzliny zpisobuje vystaveni ztdte extrémé& nizkym teplotam. OhroZujiipvazr
oslabené jedince nebo novorozenidbdta, u zdravych koni se t&mevyskytuiji.

Vzhledem k mnohatdezitym funkcim, které &ze plni, je rozsahlejSi poSkozeni vzdy
problematické a lba ¢asto vyZaduje velkou téfivost a zn&né olgti. Obtizné nize byt i
stanoveni fesné diagn6zy a progndza byva leckdy nejgsnép‘izniva. Je na zodpeunosti
majiteli koni, aby byli dostate¢ informovani a dinili dostupna opdeni pro to, aby
onemocinim ¢i zrargnim zviat predchazeli, a pokud to neni mozné, aby neotaleli
s vyhledanim odborné veterinarni pomoci. Rozsabinkléze mohou omezii znemoZnit

navrat zvfete k givodnimu vyuZiti.
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