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Mozné priciny intoxikaci u ovci

Souhrn

Intoxikace jsou, spolu s infekénimi onemocnénimi a traumaty, nejcastéj§imi faktory,
které snizuji produktivitu a zpisobuji ekonomické ztraty chovateli. Velka ¢ast intoxikaci je
zpusobena pozitim toxické latky zvifetem. To obzvlasté plati u pasoucich se zvirat. Ovce jsou
vSak pfi pastvé pomérne vybiravé a jsou diky tomu i méné nachylné k moznym otravam. To
vSak neznamen4, ze jsou zcela chranéné a intoxikace se u nich nevyskytuji. Pro ovce chované
v naSich podminkéach jsou nejrizikovej§imi typy otrav intoxikace minerdlnimi litkami a
dusikatymi latkami, které jsou vyuzivany jako krmné dopliky. Tyto intoxikace jsou Casto
spojené se selhanim lidského faktoru a naptiklad zaménou krmného dopliiku, ktery je ureny
pro jiny druh zvifat (napfiklad skot) nebo jeho chybnym davkovanim. Dale se mizeme u ovci
setkat s intoxikacemi kovy a asi nej¢astéji se jedna o intoxikace jedovatymi rostlinami, které se
vyskytuji bud’ na pastvinach, nebo v sen¢ a senazi, kterou ovce konzumuji. Mezi toxiny,
kumulujici se v rostlinach a zpuisobujici nejvice otrav u ovci, patii pyrrolizidinové alkaloidy,
kalcinogenni glykosidy a dusi¢nany. V Ceské republice se ovce mohou setkat s témito toxiny
napfiklad u rostlin jako je hadinec obecny, otoCnik evropsky, staréek pfimétnik a starcek
bludny, trojstét zlutavy, oves sety, fepa obecna, tufin, vodnice, brokolice, pchac rolni, svlacec,
durman obecny, mrkev obecnd a u mnohych dalsich.

Akutni intoxikace maji vét§inou velice rychly pribéh a §patnou prognozu. Pokud jsou vSak
diagnostikovany vc¢as, mohou byt terapeuticky feSitelné a chovatel mize predejit dalSim
ztratam ve stadé. Chronické intoxikace jsou Casto spojené s vyskytem nespecifickych piiznakt
u zvitat. Casto klesa jejich uzitkovost, zvifata hubnou, projevuje se u nich inapetence, slabost
a apatie. Pokud neni takovy typ intoxikace vCas rozpoznany, spravné diagnostikovany a
terapeuticky feSeny, vede u zvifat vétSinou k nevratnému poskozeni vnitfnich organdg,
vyraznému naruSeni metabolickych drah a nezfidka dochazi k umrti zvifat, coz zpusobuje
chovateli nejenom ekonomické Skody. Znalost moznych pficin intoxikaci zvitat je tedy pro
chovatele klicova a usnadriuje mu tak péci o zdravotni stav stada, a to nejenom u ovci.

Tato prace se vénuje pri¢inam nejcastéjSich intoxikaci u ovci, klinickym pfiznakim, které
se u intoxikovanych zvirat projevuji, toxokinetice dané latky v organismu zvifete, vhodnym
diagnostickym pfistuptim, adekvatni prvni pomoci a terapii dané intoxikace a také preventivnim
opatfenim, ktera je vhodné dodrzovat, aby se intoxikacim v chovu piedchéazelo.

Klicova slova: diagnostika, intoxikace, jedy, klinické pfiznaky, ovce, prevence, prvni pomoc,
toxiny



Possible Causes of Intoxication in Sheep

Summary

Intoxications, together with infectious diseases and traumas, are the most common
factors that reduce productivity and cause economic losses to breeders. A large part of
intoxications are caused by the ingestion of a toxic substance by an animal. This is especially
true of grazing animals. However, sheep are relatively picky when grazing and are therefore
less prone to poisoning. However, this does not mean that they are completely protected and do
not have intoxications. For sheep bred in our conditions, the most common types of poisoning
are intoxication with minerals and nitrogenous substances, which are used as feed supplements.
These intoxications are often associated with human factor failure and, for example, the
replacement of a feed supplement that is intended for another animal species (e.g. cattle) or its
incorrect dosing. Furthermore, in sheep, we can encounter intoxications with metals, and
probably the most common are intoxications with poisonous plants, which occur either in
pastures or in hay and silage that sheep consume. Toxins that accumulate in plants and cause
the most poisoning in sheep include pyrrolizidine alkaloids, calcinogenic glycosides, and
nitrates. In the Czech Republic, sheep may encounter these toxins, for example in plants such
as common snake, European warbler, old wagtail, yellow wagtail, oat grass, beetroot, turnip,
turnip, broccoli, field beetle, morning glory, nightingale, carrots and many others.

Acute intoxications usually have a very fast course and a poor prognosis. However, if
diagnosed in time, they can be therapeutically feasible and the breeder can prevent further losses
in the herd. Chronic intoxications are often associated with the occurrence of non-specific
symptoms in animals. Their performance often decreases, the animals lose weight, and they
show decreased appetite, weakness, and apathy. If this type of intoxication is not recognized in
time, correctly diagnosed, and treated therapeutically, it usually leads to irreversible damage to
internal organs, significant disruption of metabolic pathways, and often leads to the death of
the animals, which causes economic and other damage to the breeder Knowledge of the possible
causes of animal intoxication is therefore crucial for breeders and thus makes it easier for them
to take care of the health of the herd, not only sheep.

This work deals with the causes of the most common intoxications in sheep, clinical
symptoms in intoxicated animals, toxicokinetics of the substance in the animal, appropriate
diagnostic approaches, adequate first aid and treatment of the intoxication, as well as preventive
measures that should be followed to protect against intoxication in breeding.

Keywords: clinical symptoms, diagnostics, first aid, intoxication, poison, prevention, sheep,
toxins
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1 Uvod

Intoxikace jsou vedle infek¢énich onemocnéni a traumat nejCastéj§im faktorem snizujicim
produktivitu zvifat, ktera zpusobuje ekonomické ztraty (Guitart et al. 2009, Molin et al.
2021). U pasoucich se zvifat jsou otravy nejcast€ji zpusobeny pozitim Skodlivé latky
(Henderson 1990). Ovce jsou diky své vybiravosti k otravam méné nachylné, neznamena to
ale, ze jsou pred intoxikaci chranény nebo jsou dokonce rezistentni.

Toxické latky se do téla zvifete dostanou bud’ pfimo z pastvin ¢i sena a senaze, kterou
zvitata konzumuji (napfiklad otravy jedovatymi rostlinami nebo kovy) nebo selhanim lidského
faktoru. To plati napfiklad u intoxikaci mineralnimi a dusikatymi latkami, kdy mize dojit
k zaméné krmného dopliku (napiiklad zkrmovanim smési pro skot) nebo jeho chybnym
davkovanim.

Mezi toxiny kumulujicich se v rostlinach a zptsobujici nejvice otrav u ovci, patii
pyrrolizidinové alkaloidy, kalcinogenni glykosidy a dusi¢nany. V Ceské republice se ovce
mohou setkat s témito toxiny naptiklad u rostlin jako je hadinec obecny, otocnik evropsky,
starCek pfimétnik a starCek bludny, trojstét zlutavy, oves sety, fepa obecna, tufin, vodnice,
brokolice, pchac rolni, svlacec, durman obecny, mrkev obecnd a u mnohych dalSich. Otravy
kovy muzou nastat z olova, médi ¢i arsenu. Lidsky faktor je nejCastéjsi piiCinou u otrav
mineralnimi latkami, jako je selen, chlorid sodny ¢i fluor.

Setkavame se s intoxikacemi akutnimi, které maji vétsSinou velice rychly pribéh a Spatnou
prognozu. Pokud jsou vSak diagnostikovany véas, mohou byt terapeuticky feSitelné a chovatel
muze predejit dal§im ztratam ve stadé. Vedle toho chronické otravy jsou Casto spojené
s vyskytem nespecifickych piiznaki u zvifat. Casto klesa jejich uZitkovost, zhorsuje se jejich
kondice, projevuje se inapetence, slabost a apatie. Pokud neni takovy typ intoxikace vcCas
rozpoznany, spravné diagnostikovany a terapeuticky fesSeny, vede u zvifat vétSinou
k nevratnému poskozeni vnitinich organt, vyraznému naruSeni metabolickych drah a nezfidka
dochdzi k umrti zvifat, coz zpusobuje chovateli nejenom ekonomické skody. Znalost moznych
pficin intoxikaci zvifat je tedy pro chovatele klicova a usnadiuje mu tak péci o zdravotni stav
stdda, a to nejenom u ovci.

Tato prace se vénuje typologii nej¢astejsich otrav ovci, toxokinetice latek v organismu
zvitete, vhodné diagnostice intoxikaci, terapeutickému feSeni akutnich i chronickych
intoxikaci s ohledem na druhovou specificitu a prevenci s cilem zabranit snizeni uzitkovosti,
hubnuti zvifat a ekonomickych dopadti pro chovatele.



2 Cil prace

Cilem této bakalaiské prace bylo vytvoftit podrobny a uceleny literarni pfehled o moznych
pii¢inach intoxikaci u ovei v Ceské republice s vyuzitim aktualni védecké literatury.



3 Literarni prehled

3.1 Intoxikace

rec

Bartik a Piskac¢ (1981) popisuji intoxikaci jako systémové ,onemocnéni* organismu
indukované vstfebanou toxickou latkou, ktera do t€la vstoupila oralné nebo pres kizi, inhalaci
nebo parenteralné. Stejné jako infekéni onemocnéni, maji intoxikace svou pficinu a pivodce,
inkubacni dobu, klinické a patoanatomické pfiznaky. Jedy mohou zasahovat do metabolismu
bunék, omezovat vyuziti kysliku, blokovat nervovy prenos, poSkozovat urCity organ aj.
(Vokurka et al. 2004).

Za toxickou povazujeme jakoukoliv latku, nebo jeji metabolit, kterd negativné ovliviiuje
fyziologické funkce v organismu, mize zpusobit vazné poskozeni organismu, ¢i dokonce mize
vést az ke smrti organismu. VSechny latky mohou byt potencialné toxické, vzdy zalezi na jejich
davce (Duffus a Worth 2015). Toxicita latky je tedy obecné zdvisla pravé na mnozstvi latky,
kterému je dany organismus vystaven. LDso (dosis letalis, lethal dose) uddva mnozstvi latky,
které je letdlni pro 50 % testovanych jedincd. Zajimavosti je, Ze na samém vrcholu toxicity jsou
vétSinou latky prirodniho pavodu (botulotoxin), nikoliv latky vyrobené Clovékem (Linhart
2012).

Jed je tedy prirodni nebo synteticka latka, ktera zptisobuje poSkozeni organismu ¢i jeho
smrt, a to jiz v malém mnozstvi ¢i po opakovanych ddvkach. Noxa je oznaceni pro Skodlivé
latky, které vyvoldvaji jakékoliv poskozeni organismu (Balikova 2017). Toxiny jsou latky
produkované vyhradné zivymi organismy, napiiklad bakteriemi nebo houbami (Vokurka et al.
2004). Slovem toxicky se potom popisuje ucinek jedu na zivy organismus.

Reakce organismu na danou jedovatou latku nezalezi jen na samotné povaze latky, ale je
ovlivnéna i délkou expozice, intenzitou expozice, individualitou daného jedince, kde ma
vyznamny vliv druh, pohlavi, vek, télesné kondice, aktudln€ probihajici onemocnéni,
komorbidity i pfedchozi vystaveni dané toxické latce (Gupta 2007).

Zdroje potenclaini otravy > Expozice > Dévka pro blologicky dl > Reakce na zdrav(
Pramyslova ¢innost Mechanismy Pritomnost jedu Mechanismy Davka na vice Mechanismy vedoucl Akutni az chronické
Spotfebnizbozi ovlivitujfcl transport v raznych médiich oviivitujict urovnich od kritické ke zméné ve funkci odpovédi véetné
Zemédélské postupy  nékolika cestami -vzduch, voda, absorpd, distribuci, makromolekularni a struktufe funkénfho efektu
Krmivo potrava metabolismus pfes tkané po cely a rakoviny
a exkreci organismus
Posouzeni expozice Toxikokinetika Toxikodynamika

Charakteristika vztahu rizika a expozice-reakce

Charakteristika risku

Obrazek 1: Tabulka znazoriujici obecné principy prubéhu intoxikace toxickou latkou
(pfevzato a upraveno z Gupta 2007).



3.2 Zavislost u¢inku na davce

Utinek latek zpravidla stoupa s jejich davkou. Pii piekroceni prahové hodnoty se
u nekterych jedinci zanou projevovat piiznaky otravy. Se stoupajici davkou se priznaky
otravy za¢nou projevovat u stale vétsiho procenta testovanych jedinct, az nakonec se projevi
u vSech (Linhart 2012). Tento vztah, tzv. dose-response (ddvka-odpoveéd’), popisuje vztah mezi
davkou (koncentraci) a incidenci definovaného biologického ucinku v exponované populaci a
vyjadiuje se nejcastéji v procentech (Duffus a Worth 2015). LDso (dosis letalis, lethal dose) je
mnozstvi latky smrtelné pro 50 % testovanych jedinca.

V praxi se Casto setkavame s opakovanou expozici jednou latkou. Toxicita se pak muze
projevit i v ptripadé, kdy jednotlivé davky jsou hluboko pod prahem ucinku (Linhart 2012).
Pokud ma latka pomalou eliminaci a organismus je ji vystavovan po dlouhou dobu, muze se
kumulovat a pusobit toxicky bez ohledu na to, jak jsou jednotlivé davky nizké. Naopak se
muzeme setkat s vaznéjSim efektem otravy. U nékterych zvifat se mize pifi opakovaném
podavani malého mnozstvi toxické latky vyvinout Castecnd habituace. Tato zvifata budou

tolerovat daleko vétsi mnozstvi jedu, které by jinak mélo tézké nebo az letalni u¢inky (Bartik a
Piskac 1981).

rezistence

hypersenzitivita

ED50 DAVKA ED100

Obrazek 2: Zavislost ucinku latky na jeji davce (pfevzato a upraveno z Linhart 2012)

3.2.1 Akutni intoxikace

Akutni intoxikace je zpusobena jednorazovou vysokou davkou jedu (Linhart 2012),
ktera se projevuje specifickymi a charakteristickymi symptomy, takze pavod je obvykle
pomérné snadno zjistitelny (Molin et al. 2021).



3.2.2 Chronické intoxikace

Chronicka toxicita je zpusobena dlouhodobym vlivem toxické latky a projevuje se az po
dlouhém latentnim obdobi bez vyskytu ptiznakii otravy. Chronické otravy byvaji zakeiné&jsi,
Casto se projevuji nespecificky, naptiklad jako jind bézna onemocnéni (Gupta 2007, Linhart
2012). V téchto situacich muze byt diagnostika narocna a meéla by byt zacilena na dukladnou
anamnézu v kombinaci s makroskopickymi a histologickymi ndlezy (Molin et al. 2021).

V poslednich letech roste incidence chronickych otrav, které jsou zpiisobeny dlouhodobym
vystavovanim organismu malému mnozstvi toxické latky (Gupta 2007).

3.3 Pusobeni toxické latky v organismu

Dulezitou vlastnosti urcujici toxicitu latek je jejich rozpustnost ve vod€ nebo tucich. Jen
takto rozpustné litky mohou byt absorbovidny do krevniho a lymfatického systému a
transportovany do tkani a organti. Nicméné i nékteré latky nerozpustné ve vodé a tucich mohou
mit na organismus toxicky efekt, a to v pfipadé peroralniho podani, kdy jsou rozpustény
tekutinami travici soustavy.

Aby latka mohla v organismu pusobit toxicky, musi byt navazana na buinky. Vazba
muze byt fyzicka nebo chemicka, ktera je zprostifedkovana aktivnimi skupinami (-COOH,
-NHz, -SH, -OH) (Bartik a Piska¢ 1981). Vyznamné jsou receptory v molekulach enzymu.
Pokud se receptor nachazi pfimo v aktivnim mist¢ enzymu, jed zpomaluje enzymem
katalyzovanou reakci, ktera se muze az zablokovat. Mluvime pak o kompetitivni inhibici
(Linhart 2012). Pro takovyto vztah musi mit jed stejnou strukturu jako metabolit (Bartik a
Piskac 1981).

Latky zpravidla neptisobi na cely organismus rovnomérné, ale nejcastéji maji vliv na
organ, ktery je na né nejcitlivéjsi. Nemusi to byt, a Casto ani nebyva, organ, kde je dosazeno
nejvyssi koncentrace latky. Castymi cilovymi orgdny jsou centralni nervova soustava, periferni
nervy, jatra, krev, cévy, krvetvorny systém v kostni dfeni, ledviny a plice (Linhart 2012).

Reverzibilita ¢i nevratnost otravy je dana regeneracnimi schopnostmi cilovych organda.
Pro jatra, kterd maji vysokou schopnost regenerace jsou nezadouci ucinky otravy reversibilni a
muze dojit k dplnému uzdraveni. Pro CNS, kterda ma velmi omezené schopnosti regenerace,
vede vétSina nezadoucich ucinka k ireversibilnim morfologickym zménam a zotaveni je
pfinejmensim omezené (Duffus a Worth 2015).

3.4 Toxikokinetika a toxikodynamika

Povaha 1 zavaznost intoxikace jsou charakterizovany jak toxokinetikou (procesy a
mechanismy od absorpce latky po jeji exkreci), tak toxikodynamikou (mechanismy a projevy
pusobeni dané latky) (Balikova 2017). Toxokinetika se vztahuje k vystaveni organismu latce
(tedy se jedna o mnozstvi latky v médiu, piijaté mnozstvi a Casovy prubéh piijmu, potencialni
biotransformace a zpusob exkrece dané latky), toxikodynamika se vztahuje k davce latky
(koncentrace jedu v raznych tkanich, mechanismy vedouci ke zméné funkce a struktury
postizené tkan¢) (Gupta 2007).

Transport a distribuci jedu v organismu (piedev§im difuzi, pronikdnim bunéCnymi
membrdnami, vazbou na plazmatické proteiny, distribuci do tkani a ovlivnénim celkového



metabolismu jedd v organismu) muzeme rozdélit do tii fazi: (1) absorpce z mista vstupu, (2)
distribuce v organismu a (3) metabolismus jedl a jejich eliminace (Balikova 2017).

3.4.1 Absorpce

Absorpci definujeme jako vSechny procesy, které prenaseji nezménéné xenobiotikum
(organismu cizorodou slouceninu) z vn¢j§iho prostfedi do organismu (Gupta 2007). Zptsob
vstupu jedu do organismu vyznamneé ovliviiuje rozsah a rychlost absorpce (Balikova 2017). Po
intravendznim podéni (napf. 1éCiva) je téméf okamzité dosazeno maximdlni koncentrace latky
v krvi, plazmatickd koncentrace latky obvykle rychle klesa, nasleduje dalsi pomalejsi pokles
koncentrace latky v eliminacni fazi. Po peroralnim podani (nejcastéjsi zpusob piijmu toxind
pasoucimi se zviraty) se plazmatickd koncentrace dané latky béhem absorpce postupné zvysuje,
uplatiiuje se resorpce a teprve pozdé€ji pfi eliminaci koncentrace latky v plazmé klesa.
Vseobecné muzeme fict, ze nejrychlejsi pribéh intoxikace organismu zpusobuji, kromé
intravendzné podanych latek, latky inhalované, ndsleduji latky vstfebané z traviciho traktu a
nejméné nebezpeCné byvaji latky vstiebané pres kizi (Duffus a Worth 2015).

3.4.2 Distribuce

Jakmile latka vstoupi do obéhového systému, krvi nebo lymfou se distribuuje do celého
téla, cilovych organt a organt, kde se latky kumuluji (Ensley 2021). Rychlost a zpasob
distribuce zdvisi na prokrveni tkani, na rozdé€lovacim koeficientu (kvantitativni vyjadfeni
rozdélovaci rovnovahy) jedu mezi krev a tkan€, na polarité a velikosti molekul noxy a na jeji
vazbé na proteiny plazmy i tkani (Balikova 2017).

3.4.3 Biotransformace

Biotransformace toxickych latek je pfeména téchto latek v organismu s cilem jejich
detoxikace a nasledné eliminace. Az na malé vyjimky se pfi biotransformaci latky méné polarni
a lipofilni preméiuji na polarnéjsi a hydrofilni a tim se usnadiiuje jejich nasledné vylucovani
z organismu. Biotranformace toxickych litek v§ak nemusi nutné€ probéhnout na méné toxické
latky, neni nijak neobvykla zvySena toxicita metabolitu pavodni latky, dochdzi tedy
k metabolické aktivaci (Linhart 2012, Ensley 2021).

Existuji dvé faze biotransformace toxinu. Prvni faze zahrnuje mechanismy oxidace,
redukce a hydrolyzy. Tyto reakce, katalyzované predevsim jaternimi enzymy, obecné pievadéji
xenobiotika na derivaty, které obvykle vstupuji do reakci druhé faze, mohou vSak byt jiz v této
fazi vylouCeny z organismu. Druhd fize v zasadé zahrnuje konjugacni nebo syntézni reakce.
Metabolismus xenobiotik jen ziidkakdy probiha jedinou cestou, obvykle je cast vylouCena
v nezménéné podobé, zbytek je vylouen nebo uloZzen jako metabolit (Ensley 2021). Razné
druhy zvifat mohou metabolizovat stejny jed jinou cestou (Bartik a Piska¢ 1981) a znalost
biotransformace toxickych latek je nezbytnd pro spravnou diagnostiku otravy (Esley 2021).

3.4.4 Eliminace

Po biotransformaci latek dojde bud k jejich ulozeni do organismu, nebo k jejich
vylouceni — eliminaci. VSechny télesné sekrety mohou obsahovat xenobiotika, ale na eliminaci



cizorodych latek ma nejvétsi podil vyluCovani moci (Linhart 2012). Tuto sekreci zajistuji
ledviny a tfi hlavni procesy, které v nich probihaji: glomerularn{ filtrace, tubuldrni reabsorpce
a tubularni exkrece. Vét§i molekuly, chemické latky vdzané na proteiny a lipofilni latky jsou
vylouCeny zluc¢i. DalSimi cestami vylucovani nékterych latek je GIT a stolice, mléko ¢i
vydechovany vzduch (Gupta 2007, Ensley 2021).

Rychlost eliminace cizorodych latek muze byt vyznamnym problémem v produkénich
chovech zvirat, nebot nékteré toxické latky mohou jako rezidua zistiavat v tkanich zvirat
urcenych k produkci potravin (Ensley 2021).
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Obrazek 3: Schéma absorpce, distribuce a eliminace jedi (pfevzato a upraveno z Balikova
2017).



3.5 Obecné pristupy k mozné intoxikaci

Jak bylo zminéno vySe, akutni otravy mivaji charakteristické klinické pfiznaky, chronické
intoxikace se projevuji Casto nespecificky. Mezi nespecifické pfiznaky patii ztrata télesné
hmotnosti nebo zpomaleni pfiristku hmotnosti (Linhart 2012), pfi onemocnéni si tedy nutné
musime uvédomit celou historii stada v pribéhu poslednich tydnu. Prvni z klicovych informaci
je, kde se zvirata pasla, ddle je potfeba neopomenout zadny z detaild z provozu farmy a
ptilehlych pastvin — informace o postficich plodin nebo i uplné€ zakladni aplikace strusky mohou
byt vysoce relevantni (Henderson 1990).



3.7 Intoxikace ovci plyny

Toxické plyny, se kterymi se mizeme obecné setkat pii ustajeni hospodaiskych zvirat,
nejenom ovci, jsou oxid uhelnaty, sulfan, metan a plynny amoniak.

S ohledem na nejvhodnéjsi technologii ustajeni ovci, kterou je hluboka podestylka,
nebyva v ov¢in€ problém z mociavkou, ze které by se uvoliioval plynny amoniak (Horédk et al.
2007, Lorgue et al. 1996) a proto se vchovech ovci stouto intoxikaci témer
nesetkavame; otrava sulfanem se tyka predevs§im velkochovi prasat.

3.8 Intoxikace oxidem uhelnatym

3.8.1 Etiologie

Oxid uhelnaty je nedrazdivy bezbarvy plyn bez zapachu, vytvareny v priabéhu neuplné
oxidace (nedokon¢eného spalovani) uhlikatych substanci, napt. tabaku, paliv, dfeva, uhli atp.
U menSich a starSich staji se Spatnym vétranim existuje riziko otravy pii uniku tohoto plynu
z topnych zafizeni (Bartik a Piska¢ 1981) ¢i motorovych vozidel, spotiebict vyuzivajicich paliv
na bazi uhliku, plynovych motorti nebo odstranovact barev obsahujicich dichlormetan (Varon
et al. 1999).

3.8.2 Mechanismus ué¢inku

Je zfejmé, ze jednim z hlavnich aspekti patofyziologie otravy oxidem uhelnatym
(chemicky vzorec CO) je interference s transportem kysliku z alveol do tkani kvuli navazani
oxidu uhelnatého na hemoglobin. CO rychle difunduje pfes membrany alveolarnich kapilar a
vaze se na hemoglobin s afinitou vice nez 240krat vyssi nez kyslik (Hardy a Thom 1994). Ve
chvili, kdy se CO navaze na dva ze 4 hemi, méni se alostericka konfigurace (prostorové
usporadani) molekuly hemoglobinu a zabrariuje tomu, aby se zbylé molekuly kysliku snadno
uvolfiovaly do chvile, nez nastane niz§i parcialni tlak kysliku. CO tvofici COHb -
karbonylhemoglobin — a posun disociacni kiivky hemoglobinu pro kyslik doleva ma za
nasledek snizeni dodavky Oz na urovni tkani (Weaver 1999). V dasledku zhorSeného
metabolismu jsou buiky, tkdn€ a organismy poSkozeny hypoxii a v pfipadé zavazného
poskozeni muze dojit az k umrti (Penney 1990).

Existuje zna¢né mnozstvi studii svédcicich o tom, ze se oxid uhelnaty chova i jako
nitrobunéény jed (Weaver 1999). Podle Bartika a Piskace (1981) se oxid uhelnaty vaze na
enzymy dychaciho fetézce obsahujici bivalentni zelezo, tim omezuje bunécné dychani a vede
k poskozeni nervového systému.

Stuperi absorpce CO zavisi na rychlosti ventilace, dob¢ expozice a relativni koncentraci
oxidu uhelnatého a kysliku (Hardy a Thom 1994).

3.8.3 Klinické priznaky

Podle Penney (1990) patfi (az na vyjimky) mezi pfiznaky otravy oxidem uhelnatym
hypotenze, zména srdeCniho rytmu a hyperpnoe.
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Hypotenze (pokles krevniho tlaku) je pravdépodobné vysledkem periferni vazodilace.
Srdecni rytmus obvykle stoupa béhem prvnich moment vystaveni oxidu uhelnatému, ale
nasledné klesa s tim, jak stoupd mnozstvi COHb. Tachykardie (zrychleni srdecni frekvence) je
pravdépodobné nasledkem obecné stimulace sympatického systému a reflexni reakce na
klesajici arteridlni tlak, zatimco bradykardie (zpomaleni srdecni frekvence) je vSeobecné
povazovana za odpovéd na hypoxemii (snizenou koncentraci kysliku v krvi) myokardu.
Hyperpnoe (prohloubené dychani) piichazi az pfi velmi vysokych (> 60 %) koncentracich
COHD.

Langston (1996) uvadi, ze pfi vystaveni ovei 1 % oxidu uhelnatého po dobu 35 minut
(65 % COHDb) ovce vykazovaly zmény chovani, od jejich rozruSeni, po pozdéjsi zklidnéni
nasledované komatem.

Jedinci, umirajici po akutni otraveé oxidem uhelnatym, maji edematézni mozek, difuzni
petechie a krvaceni. Divodem umrti je ischemie (tedy nedokrvenost tkani) a anoxie bunek
(nedostatek kysliku v tkdnich). (Varon et al. 1999).

3.8.4 Diagnostika

Pro otravu oxidem uhelnatym je typické prekrveni tkani vis§fiové ¢ervenou krvi (Gupta
2007). Bartik a Piskac (1981) uvadi jako prvni symptomy celkovou unavu, ndsledovanou
nehybnosti a zjevnou paralyzou zejména zadnich koncetin. Pozd¢ji se objevuji tfes, klonus,
kieCe, dusnost, hluboké koma, prohloubené dychani, tézka cyanodza sliznic a Casto rychle
nastavajici smrt (Lorgue et al. 1996). V piipad¢, ze zvife otravu piezije, mohou se v nekterych
piipadech projevovat zmény chovani ¢i poruchy koordinace i tydny po otravé v dusledku
nedostatku kysliku v neuronech (Svobodova et al. 2017).

Post mortem vySetfeni muze odhalit mala krvaceni na nékterych organech jako nasledek
duseni, otoky a nekrézu mozkové tkané (Bartik a Piskac 1981, Lorgue et al. 1996).

3.8.5 Prvni pomoc a lécba

Prvnim opatfenim je okamzity pfesun zvifete z uzavienych prostor na Cerstvy vzduch
(Lorgue et al. 1996), zajiSténi dostatku kysliku, v prvni fad€ pro mozek a srdce (Svobodova et
al. 2017) a odpocinku pro postizena zvifata (Bartik a Piska¢ 1981). Nasledujici 2-4 tydny po
otravé minimalizujeme fyzickou zatéz zvirat (Svobodova et al. 2017), Gupta (2007) doporucuje
monitorovat srdecni a plicni funkce po dobu minimalné 2, v nékterych pfipadech az 6 tydna.

3.8.6 Prevence

Podstatnym preventivnim opatfenim pro otravy oxidem uhelnatym je spravné zapojeni a
pravidelna kontrola lokalnich vytapéni, dodrzovani bezpe¢nosti prace pii provozu automobill
a zejména dostatecné vétrani uzavienych staji. Pro ty se doporucuje instalace detektorti oxidu
uhelnatého (Svobodova et al. 2017).
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3.9 Intoxikace ovci mineralnimi latkami

3.10 Intoxikace chloridem sodnym

Chlorid sodny (NaCl), sul, je jednou ze zakladnich zivin, a dokonce zvifatim
zatraktiviiuje chut’ krmiva. Uvadi se, ze jde o jedinou mineralni slou¢eninu, ktera ve zviratech
vyvolava zévislost (Gupta 2007).

Dospéla ovce spotiebuje 9 g soli denn€, jehnata potom polovinu (Pugh 2020). Sil je bézné
zastoupena v krmné davce z 0,5-1 %. Pozadavek na denni pfisun se zvySuje s ohledem na
laktaci, namahu a zvySenou teplotu okoli. Stejné podminky zaroveni zvySuji narok na piijem
vody (Gupta 2007).

3.10.1 Etiologie

Otravu soli, respektive sodikem (neboli hypernatremii) mizeme rozdé€lit na pfimou
toxikézu (v pripadé nadbyte¢ného piijmu sodiku), kterd nastava od 24 do 48 hodin od piijmu
toxické davky a neptfimou toxikézu (pii nedostatecném piijmu vody) (Svobodova et al. 2017).
Nejcastdji se setkdvame s kombinaci piimé a nepfimé otravy (Siroka et al. 2017).

Akutni otrava postihuje zvifata bez dlouhodobého pfistupu k soli nebo ta, kterd nejsou
navykla na vyS$si pfijem soli v krmivu. Stejny efekt mohou mit Spatné namichana krmiva ¢i
pouziti syrovatky (Gupta 2007). Prikladem akutni otravy je pfipad z roku 2015, kdy ve Slezku
ptes noc zemfelo 51 ovci ze stada o 295 kusech, protoze nocni vytrvaly dést’ rozpustil liznou
sul do malého potoka slouziciho jako jeden ze zdroji vody pro stado Cerstvé vyhnané na pastvu
(Siroka et al. 2017).

Castgji se viak setkdvame s otravou nepiimou s chronickym prib&hem, zptisobenou
nedostatkem pitné vody po dobu 4—7 dni naptiklad pfi zamrznuti vody, poruse napdjecek nebo
jejich nedostateCném mnozstvi, neptijemné chuti vody nebo novém prostiedi (Svobodov4 et al.
2007; Thompson 2020).

Pro ovci je letalni davka NaCl 6 g na kilogram zivé hmotnosti (Svobodova et al. 2007),
coz z nich podle Thomspona (2014) déla k této otravé nejodolnéjsi zvirata. Obecné jsou
bylozravci vici této otraveé vice odolni, protoze jejich potrava piirozené obsahuje nizsi davky
sodiku (Siroka et al. 2017). Pii dostatku pitné vody jsou zvifata schopna snést i vy$si podil soli
v krmné davce (Svobodova et al. 2007).

Zajimavosti je, ze otrava chloridem sodnym Casto nastava z kriminalnich divoda, tedy
je zamérna (Lorgue et al. 1996).

3.10.2 Mechanismus ué¢inku

Pozity chlorid sodny se z 90 % vstiebava v gastrointestindlnim traktu, kde pfi vys§im
mnozstvi drazdi sliznice a muize zpusobit gastroenteritidu s t€zkymi prijmy. Hlavnim
problémem pii nadmémém piijmu sodiku je vSak jeho vstup do krevni plazmy a naruSeni
osmolality, jelikoz sodik je hlavnim kationtem extracelularni tekutiny a hraje dalezitou roli pti
udrzeni homeostazy (Siroka et al. 2017, Hemmings 2019).

Pfi zvySeni koncentrace Na* v krevnim séru se sodik rychle distribuuje po celém téle.
Osmolalita extraceluldrnich tekutin je monitorovdna osmoreceptory v hypotalamu a télo
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reaguje zvySenim ziznivosti. V neurohypofyze se zaroven zvySuje sekrece antidiuretického
hormonu, ktery zptisobuje retenci vody v ledvinach, a tedy tvorbu koncentrovan€jsi moci. Tyto
odpovédi by mély navratit osmolalitu do normalu, ale funguji pouze v pfipad€, ze jsou
osmolalni zmény pozvolné a zvife ma dostatek pitné vody (Thompson 2014).

Pokud tyto systémy nefunguji, voda se pfi zvySeném obsahu sodiku v krevni plazmé
pfesouva z intersticia a intracelularni tekutiny do extracelularniho prostoru po sméru
osmotického gradientu. Sodik pasivné difunduje pres hematoencefalickou bariéru (bariéra
oddélujici vnitfni prostfedi mozku od cévni soustavy), a tak se zvySuje jeho koncentrace
v mozkomi$nim moku (Gupta 2007). Organismus reaguje na rozvijejici se hypernatrémii
zvySenim koncentrace sodiku, drasliku a chloridu v butikach, aby byl zachovan osmoticky tlak
(Svobodov4 et al. 2007) a zabranilo se nadmérné ztraté vody do extracelularniho prostoru, coz
by mélo za nasledek smrsténi buriky. To nastdvd, pokud se hypernatremie rozvine piilis rychle
a tyto bezpecCnostni systémy selzou. Potom pfichazi vyznamnd dehydratace bun¢k, cely mozek
se zmensuje, odtahuje se od calvaria, a to ma za nasledek naruseni pfivodu krve do mozku.
(Cebra a Cebra 2004).

Pokud se bude nadale zvySovat koncentrace sodiku v nervovych burnkach, dojde
k inhibici glykolyzy a tim klesne mnozstvi pro buiiku dostupné energie (Gupta 2007). Zatimco
do nervovych bunék se sodik dostane pasivni difuzi, pro jeho transport ven je zapotiebi energie
(ATP-dependentni sodno-draselna pumpa). Dysfunkce této pumpy ma za nasledek hromadéni
intracelularniho sodiku, které podporuje piijem vody do prostoru buriky a tim jeji otok. Edémy
a bunécné otoky jsou pro mozek velmi nebezpecné a mohou skoncit nekrozou nervovych
bunék, protoze lebka vazné€ limituje moznost mozku se zvétSovat (Cebra a Cebra 2004).

3.10.3 Klinické priznaky

Ptiznaky otravy soli se obecné tykaji GIT a CNS (Thompson 2020). Slinéni, zvySena
Ziznivost, zvraceni, bolesti bficha a prijmy jsou nasledovany ataxii (porucha koordinace
pohybu; neurologicky symptom), kruhovym pohybem zvifete po prostoru, slepotou, svalovou
kieCi a CasteCnou paralyzou (Thompson 2014). U ovci jsou pozorovany zaskuby svala
zacinajici na hlave, postupné prechazejici v klonicko-tonické zachvaty kieci, opistotonus (kiece
zadového svalstva zpusobujici obloukovité prohnuti téla) a plovaci pohyby (Svobodova et al.
2007).

3.10.4 Diagnostika

Nadmeérny ptijem NaCl se projevuje ziznivosti, diagnostiku tedy zaciname kontrolou,
zda méla zvirata dostateCny piijem vody (Svobodova et al. 2007). Vhodné jsou rozbory krmiva
a vody (Thompson 2020), pro potvrzeni diagnoézy nam poslouzi testovani hladiny sodiku v krvi
a mozkomi$nim moku (Thompson 2020), ale nedostatek dat o normdlnich hodnotiach Na*
v mozku ztézuje interpretaci namérenych hodnot (Thompson 2014).

Post mortem diagnostika vyuzivd obsah zazivaciho traktu — vySetfeni mize odhalit
poskozeni GIT vcetné vzniku viedt a krvaceni (Bartik a Piska¢ 1981), obsah GIT muze byt
abnormalné suchy (Thompson 2014). Je ovSem mozné, Ze se chlorid sodny z traviciho traktu
jiz vstiebal a k odhaleni otravy je tedy nutné podrobit testu i jatra. Praimémy obsah NaCl
v jatrech u savcu je 350 mg na 100 g a navySeni jiz o 20 % muze indikovat otravu chloridem
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sodnym (Bartik a Piska¢ 1981). Histopatologické 1éze mohou byt patrny v mozkové tkdni a
ndlezy zahrnuji edémy mozku a zanét mozkovych blan. V pfipad€ akutnich otrav ale nemusi
byt léze vubec pritomny (Thompson 2014), jak dokazuji i vysledky post mortem vySeteni po
nahodné otravé stada ve Slezku (Sirok4 et al. 2017).

3.10.5 Prvni pomoc a lécba

V prvnim kroku musime odstranit krmivo ¢i vodu obsahujici nadbytek soli. Zvifeti
dopfejeme Cerstvou vodu, ze zaCatku v malém mnozstvi, aby nedoS§lo ke zhorSeni
neurologickych pfiznakii (Thompson 2020). Pokud dojde k pfili§ rychlé rehydrataci,
koncentrace Na* vkrvi klesne a voda vstoupi na zakladé osmotického gradientu do
cerebrospindlni tekutiny, kde vznikne edém (Svobodovi et al. 2007).

Ve stadé by mél byt pfijem vody omezen na 0,5 % zivé hmotnosti v hodinovych
intervalech do doby, nez je dosazeno normalni hydratace, coz obvykle trva nékolik dni
(Thompson 2014). Podle Svobodové et al. (2007) by se koncentrace sodiku v krevni plazmé
neméla snizovat rychleji nez 0,3-0,5 mmol za hodinu, proto navrhuje podavat mirné
hypertonické roztoky. Pfi toxikoze byva v krevnim séru vice nez 170 mmol/l Na*, proto se
doporucuyje zvysit obsah sodiku ve fyziologickém roztoku ze 154 mmol/l Na* na 160 mmol/l.
Tézce otravena zvirata by méla dostat vodu zalude¢ni sondou (Thompson 2020).

Koncentrace Na* v krevnim séru klesd, pokud je vylucovan ledvinami, musi byt tedy
pravideln¢ sledovana. K 1écbé mozkového edému se doporucuje intravenozné aplikovat 25%
manitol v davce 1-2 g/kg zivé hmotnosti v prubéhu 20-30 minut. K 1écbé otoku je také mozné
aplikovat glycerol v davce 1 ml/g z. hm. podéavany peroralné po naredéni vodou 1:1 (Svobodova
et al. 2007).

Podle Thompsona (2020) je umrtnost vyssi nez 50 % bez ohledu na 1écbu.

3.10.6 Prevence

Podle Svobodové (2007) je zdkladem prevence kontrola obsahu soli v krmivu 1 vodé a
pravidelnd kontrola dostate¢ného napéjeni zvitat. Dostatek pitné vody u ovci znamena cca 3,7—
8 litru na jehnici a den a je nutné jej uzplsobit dle véku zvitete, pripadné laktaci a teploté
vngjsiho prostiedi (Pugh 2020). Siroka et al. (2017) dopliiuji prevenci o respektovani
prechodného obdobi, kdy si zvifata zvykaji na jiny druh krmiva a mistni podminky.

3.11 Intoxikace selenem

Selen (Se) je mineralni latka nepostradatelna v fadé biologickych procest — je nezbytny
pro rist a plodnost, funkci neutrofilti a lymfocyti, produkci protilatek (Khanal a Knight 2010)
a v syntéze, metabolismu a funkci thyroidnich hormont (Hosnedlova et al. 2017).

Jeho nedostatek i nadbytek muze zptisobit onemocnéni a rozmezi mezi nedosteCnym a
toxickym mnozstvim je velmi tizké (Hall 2014). Dopliiky stravy (u ovci naptiklad k 1écbe
nutriéni svalové dystrofie neboli ,,nemoci bilych svali“) obsahuji 0,2-0,3 ppm selenu, za
nejvyssi tolerovanou koncentraci se u prezvykavea povazuje 3—20 ppm (Ammerman a Miller
1974).
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Otrava mize nastat po intramuskularni aplikaci nebo pfi podavani peroralnich dopliku
pii deficitu (Hall 2014), pfipadné kdyz je Se podavan z vice zdroji (Henderson 1991).
Chronicka otrava, alkali desease, mize byt zptisobena nespravné namichanou krmnou davkou
(Martin a Aitken 1991). Ve statech jako USA, Kanada, Australie, Irsko a Cina se setkavame i
s chronickou otravou zptusobenou spasanim rostlin akumulujicich selen z pudy (Bartik a Piskac
1981, Hall 2014). Geologické podlozi v Ceské republice je na selen chudé, a proto se
s rostlinami s vysokym obsahem selenu nesetkdvame (Baldn a spol. 2014).

Zajimavosti je, ze prvni zminky o nemoci, ktera odpovida otravé selenem pochazi jiz od
Marca Pola pii jeho navitévé zapadni Ciny v roce 1295 (Ammerman a Miller 1974).

3.11.1 Etiologie

Selen ma chemické a fyzikalni vlastnosti podobné site, arsenu a telluru, tedy prvkam,
které jsou v periodické tabulce ve stejné skupiné VI (Khanal a Knight 2010). Stejné jako sira,
selen se prirozené vyskytuje ve 4 oxidacnich stupnich -2 (selenidy), O (elementdrni), +4
(seleniCitany) a +6 (selenaty) (Gupta 2007). Je soucasti vice nez 25 selenoenzymi a
selenoproteint, mezi nejznaméjsi patii antioxidacni enzym glutathion peroxidaza (Hosnedlova
et al. 2017). Tento enzym redukuje peroxidy v burikach, ¢imz zabraiuje jejich oxidativnimu
poskozeni (Khanal a Knihgt 2010).

Vétsina sloucenin selenu se vstiebava ve dvanactniku, méné potom v lacniku a
kycelniku. Minimum selenomethioninu se vstiebava z bachoru pfimo do krve. Chemicka forma
selenu ovliviiuje misto vstiebavani, ale neovliviiuje celkové vstiebavani selenu, coz naznacuje,
ze selen nepodléha homeostatické regulaci. Oproti monogastrum piezvykavci absorbuji méné
selenu, coz je zpisobeno mikrobialni pfeménou v bachoru na biologicky nedostupné selenidy
a elementérni selen (Gupta 2007).

3.11.2 Mechanismus uéinku

Presto, ze existuje mnoho vyzkumi otravy selenem, neni piesny mechanismus
intoxikace znamy. Pti akutni otraveé je jednou z teorii vyCerpani latek antioxidacni povahy jako
je glutathion a S-adenosylmetionin, coz narusuje jejich enzymatickou aktivitu. Dalsi teorii je
produkce volnych radikala reakci selenu s thioly zptsobujicimi oxidacni stres a poSkozeni tkani
(Gupta 2007, Raisbeck 2020). Dale je prokazano, ze seleniCity ion reaguje s redukovanym
glutathionem a predpoklada se, Ze cytotoxické ucinky Se jsou vysledkem denaturace kritickych
proteinovych thiolti (Hall 2014, Raisbeck 2020). Posledni teorie zaclefiuje selen na misto siry
v proteinech, coz narusuje jejich normalni bunécnou funkci (Gupta 2007). Nahrazeni sirovych
aminokyselin cysteinu a methioninu selenovymi (selenocystein a selenomethionin) vede ke
zméné struktury a funkce bunécnych komponent a enzymu kvili ztraté disulfidovych mustka
(Hall 2014). Toto je obzvlasté pravdépodobné s ohledem na poskozeni hiivy a kopyt ostatnich
hospodarskych zvirat pfi chronické otravé, tato teorie ov§em nebyla nikdy disledné otestovana
(Raisbeck 2020). Je pravdépodobné, ze vSechny tyto teorie jsou platné s ohledem na chemickou
strukturu vstfebavaného selenu (Gupta 2007).
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3.11.3 Klinické priznaky

U akutni otravy se klinické projevy objevuji obvykle béhem 8-10 hodin, nejpozdéji vSak
do 36 hodin od podéni toxické ddvky. Akutni otrava se projevuje abnormdalnim chovanim,
neklidem a letargii, svéSenou hlavou 1 uSima, dychacimi a gastrointestinalnimi potizemi
spojenymi se ztratou chuti, nejistou chiizi, pénivym vytokem z nosu. Smrt vétSinou nastava do
nékolika hodin od davky (Gupta 2007, Hall 2020). Dalsim z pfiznaku je ,.Cesnekovy dech®,
vzacne se vyskytujici i u otrav chronickych. Zapach je zptisoben eliminaci selenu, béhem které
se produkuji metylované metabolity selenu, které jsou tékavé, ale pretrvavaji pouze 1-2 dny po
kope v dusledku velkych bolesti biicha. Intoxikovana zvifata mohou také tisknout hlavu na zdi,
skfipat zuby a slintat (Henderson 1991).

Chronické otrava nastdva obvykle po 30 dnech krmeni pici s vysokym obsahem selenu.
Pti chronické otravé jsou zvitrata depresivni, otupéla, vyhubla, chroma a bez energie, Casto trpi
prajmem (Gupta 2007). Chronicka intoxikace se projevuje i neplodnosti (Molin 2021), mezi
dalsi projevy patti anémie (chudokrevnost) a onemocnéni jater (Hall 2020). U nékterych zvirat
muze chronickd intoxikace selenem vyvolat srdecni a jaterni atrofii (zmensSeni organu), plicni
otoky a kongesce (piekrveni organt). V nékterych pripadech muze byt detekovana degenerace
kardiomyocyti, pravdépodobné zpisobena metabolizaci selenu na volné radikaly (Gupta
2007).

U ostatnich hospodarskych zvifat se chronicka otrava nejpatméji projevuje kvili
poskozeni keratinu na kopytech a hiivé. Ta se lame, naopak kopyta se vyznacuji abnormalnim
ristem, kruhovymi vyvySeninami a praskanim (Hall 2020). U ovci se s alopecii ani poskozenim
paznehtt nesetkavame, muzeme ale sledovat zpomaleni rustu viny (Gupta 2007).

3.11.4 Diagnostika

Diagnoza zacina u kontroly krmné davky. LDso se u prezvykavci pohybuje mezi 1,9-
8,3 mg/kg zivé vahy, nekteré reference ale mluvi az o 9-20 mg/kg zivé vahy. U jehrat a
intramascularniho podéni je LDso 0,5g/kg zivé vahy (Gupta 2007). Vice nez Sppm selenu
v krmné davce po dobu vice nez tficeti dni zpiisobi otravu, u koncentrace 10-25 ppm se ocekava
rozvoj t€zkych klinickych priznakd (Hall 2020).

Dale se testuje krevni sérum, krev a/nebo tkané (napftiklad jater a ledvin) (Hall 2020).
Hladiny selenu v Cervenych krvinkach a tkanich jsou pouzivany pro méfeni intracelularni
hladiny selenu a odrazeji jeho dlouhodoby stav, protoze selen jako glutation peroxidaza je
inkorporovan do erytrocytu pfi jejich tvorbé (Hosnedlova 2017). Hladiny v plazmé a moci jsou
citlivymi indikatory mnozstvi selenu zkonzumovaného predchozi den nebo dva a neodpovidaji
presné hladin€ Se v tkdnich (Khanal a Knight 2010).

Pfi post mortem diagnostice jsou hlavni nélezy plicni edém, plicni kongesce (prekrveni),
plicni krvaceni, nekrdza jater, nekr6za myokardu, krvaceni do myokardu a také nekréza ledvin
(Khanal a Knight 2010, Hall 2014).
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3.11.5 Prvni pomoc a lécba

V soucasné dobé neexistuje efektivni chelatova latka na 1écbu selendzy a hlavni terapie
spociva v presunu stada z oblasti zdroje selenu nebo odstranéni jeho nadbytku z krmné davky
a volby vhodné podparné 1écby (Henderson 1991, Hall 2020, Molin et al. 2021). Pti akutni
otravé muze byt prospésny acetylcystein, ktery zvySuje systémovou koncetraci glutathionu,
ktery se podili na odstranéni reaktivnich forem kysliku (Hall 2014).

3.11.6 Prevence

Hlavni preventivni opatfeni zahrnuje kontrolu krmné davky. Prezvykavci mohou mit v 1
kg suSiny maximalné 0,1-0,2 mg selenu na den, pii tvorbé krmné davky je tfeba vzit v potaz i
ptipadné antagonisty selenu (Si, As, Cu, Ni, Cr...) (Hosnedlova et al. 2017), krmna davka musi
byt dobfe promichana, jinak mize mit za nasledek akutni otravu (Martin a Aitken 1991).

3.12 Intoxikace ovci fluorem / fluoridy

Fluoridovy ion je odvozen od prvku fluoru, plynu, ktery se v pfirodé nikdy nevyskytuje
ve volném stavu. V prostiedi je hojny, existuje pouze v kombinaci s jinymi prvky jako
fluoridové slouceniny, které jsou slozkou mineral( v horninach a ptidé (Barbier at al. 2010),
hraje dulezitou roli v produkci a ristu u lidi i zvifat. Vysoké davky jsou vSak toxické a zptsobuji
zubni, kosterni i neskeletalni fluor6zu (Rahim et al. 2022). Zvitata jim muzou byt vystavena
diky mineralnim doplikim, pfijetim pice s pfemirou fluoridu z primyslového znecisténi
(Molin et al. 2021) nebo ze zneli§ténych zdroji vody. Dalezitym, ale v Ceské republice
nepravdépodobnym zdrojem otrav, muze byt popel z vulkanické ¢innosti (Gupta 2007).

3.12.1 Etiologie a mechanismus ucinku

Fluorid je po pozieni rychle absorbovan ze zazivaciho systému a je distribuovan do
vSech ¢asti téla, pricemz piiblizné 50 % fluoridu je vylouceno ledvinami (Blakely 2021), zbytek
je zaClenén do kosti (az 95 %) a zubud s velmi malou akumulaci v mékkych tkanich (Gupta
2007). Tam fluorovy ion tvoii komplexy s kovy obsazenymi v enzymech vcetné Zeleza,
vapniku a hoiCiku a tim zpomaluje enzymatické reakce v organismu. Inhibuje napftiklad
enoldzu v systému, ktery pfeménuje kyselinu glycerovou na pyruvat béhem glykolyzy (Bartik
a Piskac 1981), antioxidac¢ni obranny systém nebo myosin-ATPazovou drahu (Kant et al. 2009).

Jak bylo ov§em naznaceno vySe, hlavni neptiznivy efekt chronického nadbytku fluoridu
se tyka zubu a kosti (Gupta 2007).

Zubni fluordza je nejcastéjSim ptiznakem chronické otravy u ovci (Rahim et al. 2022).
Presto, zZe je znamo, ze fluor spousti tvorbu kiehc¢iho fluoropatinu v zubech a jeho prebytek
vede k fluordze, presny mechanismus ptuisobeni neni znam. Nejvyznaméjsi teorii je, ze fluordza
je zpusobena poSkozenim ameloblasti. Ameloblasty, buriky podilejici se na tvorbé skloviny,
jsou ulozeny v dasnich v buiikach vyvijejicich nové zuby (Johnston a Strobel 2020). Expozice
fluoridu zptasobuje stres endoplazmatického retikula, fragmentaci DNA, defekty cytoskeletu,
inhibici syntézy proteint, snizenou sekreci proteinii matice skloviny a pfipadnou apoptozu
(Johnston a Strobel 2020), coz nepfiznivé ovlinuje sklovinu 1 dentin (Gupta 2007). Zubni
fluordza je charakterizovana horizontalnimi pruhy od svétle zluté po hnédou nebo cernou,
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nepravidelnymi doli¢ky na skloving€, skvrnami, ustupujicimi dasnémi, obnazenymi kotreny zubt
a abnormalnim opotiebenim zubli. Vazné postizena zvifata mohou vykazovat abrazi skloviny,
kiehkost, poSkozeni a ¢asteCnou nebo uplnou ztratu zubti (Rahim et al. 2022), coz muze vést ke
ztraté kondice kvuli problémim se zvykanim (Gupta 2007). Zubni fluoréza se vyviji pfi
nadmémém piijmu fluoridu béhem vyvoje zubt, tedy mezi 30-36 mésicem veéku (Gupta 2007).

Chronicka fluordéza se vSak projevuje predevsim na kostech. I v kostni matrix fluorid
nahrazuje hydroxylovou skupinu v hydroxyapatitu a méni jej na fluorapatit, ktery je
mechanicky slabsi (Johnston a Strobel 2020), méni mineralizaci, krystalickou strukturu kosti a
snizuje jejich celkovou pevnost (Gupta 2007, Blakely 2021).

Kostni zmény vyvolané nadmérnym piijmem fluoridu se vyznacuji vyraznymi zménami
v kostni tvorbé, jako je exostoza (povrchovy kostni vybézek), osteoskleréza, osteopordza,
osteofyt6za (Rahim et al. 2022) a kalcifikace mezikostnich membran, vaza a Slach (Bartik a
Piska¢ 1981). Studie prokazuji, ze expozice fluoridu je spojena s nedostatkem vapniku, coz
muze zvysit ztratu kostni hmoty a vést ke zlomeninam (Rahim et al. 2022).

Akutni otrava fluoridem se objevuje po poziti velkého mnozstvi rozpustitelnych forem
60 minut po pfijeti toxické davky. Pfesto, Ze mechanismus ucinku neni zcela znam, zvysuje se
obsah fluoridu v krvi a mékkych tkanich, ktery vede k hyperkalcemii. Pfedpoklada se, ze nahla
smrt v dasledku akutni fluridozy zahrnuje rozvoj hyperkalémie (zvySeny obsah drasliku v krvi),
snizenou aktivitu Na*/K*-ATPaz a inhibici glykolyzy (Gupta 2007).

3.12.2 Klinické priznaky

Uginky fluoridu na kostni tkaii a kostni remodelaci, tvorbu specifickych 1ézi a ptiznaka
zavisi jak na jeho pfijatém mnozstvi, tak na dobé trvani expozice (Rahim et al. 2022), na
biologické dostupnosti, véku a krmné davce zvitete. Bod, kdy se mnozstvi fluoridu stava pro
zvite Skodlivé se také lisi zvife od zvifete. Klinické pfiznaky se rozvijeji pomalu a mohou byt
zaménény s jinymi chronickymi obtizemi pohybové soustavy. Zvifata Casto ze zacatku
projevuji pouze nespecifickou ztuhlost a kulhavost (Gupta 2007). Naésledny vyvoj
abnormalnich kosti se projevuje exostézami (povrchové kostni vybézky), nejvice zietelnymi na
dlouhych kostech a mandibule (Martin a Aitken 1991), skler6zou (kost je mimotadné
kompaktni) a osteoporozou (snizeni denzity kosti) (Blakely 2021).

Otrava se bude dale projevovat hnédym nebo ¢ernym zabarvenim zubt, které budou mit
defekty na skloving, budou vykazovat znamky nadmérného opotiebeni a odhaleni dfenové
dutiny, ktera bude zpusobovat bolest béhem prezvykovani nebo pfi polykani velmi studené
vody. Bude korelace mezi lézemi na fezacich, tfefidcich a stolickach, které se vyvijeji a
mineralizuji ve stejném obdobi. Trenaky a stolicky, které jsou nadmérné opotiebované povedou
k problémum se zvykanim (Gupta 2007). Klasifikace dentdlnich 1éz{ je rozdélena do nékolika
stupnd v rozsahu 0 (normdlni zuby) — 5 (zavazné projevy nadmérného piijmu fluoridu) (Rahim
et al. 2022).

3.12.3 Diagnostika

Kvili povaze a slozitosti této otravy by zubni 1éze nemély byt jedinym kritériem pro
diagnostiku (Gupta 2007). Zvife bude mit snizeny pifijem potravy spojeny s nechutenstvim
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(Martin a Aitken 1991) a sniZzenou produkci, zpomaleny rist a vSeobecné Spatny zdravotni stav
a depresi. Vyraznym symptomem je kulhdni a kostni 1éze (Gupta 2007). Kosti jsou mékci a
silngj§i a bolestivé pfi manipulaci, nachylnéjsi ke zlomeninam, obzvlasté kopytni kosti a zebra
(Henderson 1990).

ZvySeny obsah fluoridu v krvi a/nebo moci (z obvyklych 1-8 ppm az na 80 ppm (Martin
a Aitken 1991)) spolu se zubnimi lézemi mize podpofit diagnostiku otravy (Molin et al. 2021).
V souvislosti s chronickou otravou fluoridem byl pozorovan i §patny stav kize a viny (Gupta
2007, Molin et al. 2021). Diagnostika se d4 dale podpofit nedostatkem vitaminu D, vépniku a
fosforu (Martin a Aitken 1991).

Post mortem by méla byt provedena kompletni pitva se zaméfenim na posouzeni stavu
kosti a zubt (Gupta 2007).

3.12.4 Prvni pomoc a lécba

Onemocnéni vyplyvajici z chronické expozice fluoridovym sloucenindim obecné
nereaguje piizniveé na lécbu (Blakely 2021). Zakladem prvni pomoci a 1écby je pfesun zvifat
z takto postizenych pastvin, ¢i odstranéni zdroje z krmné davky. Vapenaté nebo hlinikové soli
mohou byt pfidany do krmné davky pro snizeni rozpustnosti fluoridu a zamezeni jeho
akumulace (Molin et al. 2021). Dopliikova 1écba zahrnuje dostatek vitaminu A, D, vapniku a
fosforu (Lorgue et al. 1991).

Pfi snizeni pfijmu fluoridu se mirné€ a stfedné zménéné kosti mohou vratit do normalu.
Rozsahlé zmény kosti a zubni léze jsou vSak nevratné. Podpurna lécba zvifat zahrnuje
poskytnuti vysoce kvalitniho, snadno zvykatelného krmiva a opratieni proti pozivani studené
nebo ledové vody (Gupta 2007).

3.12.5 Prevence

Prevence je zalozena na kontrole pastvin, krmné davky i vody. Maximalni koncentrace
fluoridi v krmivu u ovei musi byt nizsi nez 50 mg/kg susiny (Lorgue et al. 1996).

3.13 Intoxikace ovci kovy

Nejznaméjsimi kovy, které zpusobuji otravy hospodaiskych zvitat jsou arsen, méd’, fluor,
zelezo, olovo, rtut’, molybden, sodik a zinek (Gupta 2007). Hoff et al. (1998) zdokumentovali
béhem 5leté periody 887 otrav kovy u hospodarskych zvifat a divokych ptakt a z toho 399 bylo
zpusobeno otravou olovem, 387 otravou médi a 49 otravou zinkem. Zinek svou nizkou toxicitou
zpusobuje pouze prilezitostné otravy, a to vétSinou domacich zvirat.

3.14 Intoxikace olovem

Olovo (Pb) je modrosttibrny toxicky tézky kov vyuzivany od starovéku dodnes. Historické
vyuziti olova v benzinu (tetraethyl olovnaty), v barvach (bily, zluty a Cerveny pigment) ¢i jako
konstrukéniho materidlu vedlo k tomu, ze olovo bylo jednou znejvyznamnéjSich latek
znecCist'ujicich zivotni prostedi (Gupta 2007).
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Zvysovanim regulace pouzivani olova a tim jeho snizené vyuzivani se celkovy vyskyt otrav
u lidi i zvitat redukuje, stédle je to ale toxicky kov zplsobujici nejvice otrav (Blakely 2021).
Ovce jsou otravou olovem postizeny méné Castéji nez skot, ktery je znam jako zvidavéjsi a
vSezravéjsi (Henderson 1991), ale ani tak se jim tato otrava nevyhyba.

Antropogenni zdroje olova v piirodé jsou baterie (zapomenuté nebo spédlené baterie
ohradnikii nebo z auta/traktoru), opusténé nebo spalené stavebni materidly, elektroinstalace a
vozidla, skladky, taboraky, staré natéry, olovéné vodovodni potrubi (obzvlasté staré, korodujici
a rozpadajici se) a/nebo kontaminované krmivo (Payne a Livesey 2010). VSechny tyto zdroje
mohou otravit zvifata ptfimo nebo sekundarné, zvySenym obsahem olova v padé (Cebra a Cebra
2004). Dalezitym zdrojem zneCisténi zivotniho prostiedi je tézba, taveni rudy ¢i recyklace
(Gupta 2007). V Ceské republice patii mezi typické oblasti se zvySenym obsahem olova
Plzerisko, Pribramsko, Kutnohorsko a lokalita Havlicktiv Brod — s nejvétsi pravdépodobnosti
jde o pozistatky stfedoveéké t€zby stiibra a rozsahlé sklarské Cinnosti v danych oblastech
(Poldkova et al. 2016).

3.14.1 Etiologie

Olovo muze vstoupit do organismu tfemi cestami. Nejméné se setkavame s dermalni
absorpci (vyznamnd u organickych slouceniny olova), druhou moznosti je vstup pres plicni
alveoly, kdy se vdechnuté vypary obsahujici velmi malé ¢astice olova dostavaji mukocilidarnim
transportem do plic (Gupta 2007). Nejcastéji k intoxikaci dochdzi perordlnim pozitim, nisledné
vstiebavani olova v GIT zavisi na jeho chemické formé a fyziologickém stavu zvifete. Obecné
se 1épe vstiebavaji organické slouc¢eniny nez anorganické (soli a kovové slitiny) (Gupta 2007).
Velmi Spatné vstiebatelné pozité kovové slitiny Casto zastavaji po dlouhou dobu v Cepci a
zpusobuji chronickou otravu (Cebra a Cebra 2004). Vstiebatelnost ¢astic olova zavisi také na
jejich velikosti i krmné ddvce. Jemné castice s velkou plochou povrchu jsou vstiebavany
rychleji (Payne a Livesey 2010). Vysoky deficit tukt, mineralt, vapniku, Zeleza, zinku a
vitaminu D mnohonasobné zvySuje vstiebavani olova (Gupta 2007). Slouceniny obsahujici
vapnik a siru absorbci inhibuji a zda se, ze kadminum zvySuje jeho toxicitu (Cebra a Cebra
2004). Mlada zvirata, biezi a kojici samice absorbuji daleko vétsi mnozstvi olova (az 90 %) nez
star$i zvifata (méné€ nez 3 %). Olovo muze prechazet pres placentarni bariéru do plodu a jeho
rezidua najdeme ve vysokych objemech v krvi i organech mlad’at (Gupta 2007), u jehniat jsou
popsany i malformace patefe, zpusobené otravou olovem. Olovo najdeme i v mléce
kontaminovanych bahnic.

V bachoru se cast piijatého Pb pfeméni z pomérné rozpustnych a vstfebatelnych latek
na sulfid olovnaty, ktery je nerozpustny, Spatné vstfebatelny a je vyloucen stolici (Payne a
Livesey 2010). Zbytek olova se po vstiebani vtenkém stfevé nevratné vaze na proteiny
erytrocytt. Kdyz erytrocyty zestdrnou a jsou odstranény Kupfferovymi bunkami, az 90 % olova
se akumuluje jako trifosfatova sul v kostni matrix (Cebra a Cebra 2004), kde je uloZena jako
pomeérné inerntni depozitum olova (Gupta 2007). Mobilizace olova z kosti je stimulovdna
hormonalné v prabéhu laktace a biezosti, pti remodelaci kosti (De Souza et al. 2018) a v reakci
na chelatové latky (Gupta 2007). Mensi objem olova se uklada v mékkych tkanich, predevsim
v jatrech a ledvinach, jako difosfatova sul (Cebra a Cebra 2004), zbytek se navazuje na proteiny
nebo thioly. Jen velmi malo Pb zlstava nenavazaného v krevnim séru. Olovo se dostava do
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celého organismu a prostupuje i hematoencefalickou bariérou (Gupta 2007). Iontové Pb muze
ovlivnit metabolismus v bachoru tvorbou organokovovych sloucenin rozpustnych v tucich,
které inhibuji rist a dychani bachorovych mikroorganismut (Phillips 2011).

LDso je davka 600-800 mg/kg zivé vahy. Jehriata mohou byt otravena daleko mensi
davkou, a to uz od 1 mg/kg zivé vahy za den (Peyne a Livesey 2010).

3.14.2 Mechanismus uéinku

Olovo zasahuje do biochemickych procest tim, Zze se navazuje na thioly a nukleofilni
funk¢ni skupiny, inhibuje enzymy a méni metabolismus vitaminu D a vapniku (Gupta 2007).
Kompetice s vapnikem ovliviiuje kosti stejné jako CNS a nervosvalovy prenos. Inhibice sodiko-
draselné pumpy postihuje membréanovou stabilitu (Payne a Livesey 2010).

Olovo inhibuje enzymy tvofici hem a snizuje hematopoézu. Tyto zmény vedou pfi
chronickych otravach k anémii, ke které napomaha i zvySena kiehkost erytrocytd (Philips
2011). Kromé erytrocyti pusobi olovo svymi ucinky na endotel kapilar a zpusobuje
mikroangiopatii (poskozeni drobnych krevnich cév vedouci k poruse krevniho prutoku v dané
oblasti). Mikroangiopatie mize byt zodpovédna za mnoho neurologickych pfiznaki. Bylo
zjisténo cerebelarni krvaceni a edém, nekroza, otoky, dysfunkce neurotransmiterti, snizené
vychytavéani glukdzy a interference s ATP4azou (Cebra a Cebra 2004).

Z ngkolika experimentalnich studii je zifejmé, ze olovo je neurotoxinem a vyrazné
naruSuje mozkové struktury a funkce. Vysoké davky olova naru$uji hematoencefalitickou
bariéru a molekuly jako albumin vstupuji spolu s vodou a ionty do mozku, kde tvoti edémy. Ty
maji za nasledek zvySeni intrakranidlniho tlaku a kviili omezeni prostoru lebkou kon¢i ischemii.
(Gupta 2007).

Mnohé z neurotoxickych efekti olova mimikuje nebo inhibuje ptsobeni vapniku jako
reguldtoru funkci bun€k. Na neurdlni drovni ovliviiuje olovo uvolfiovani transmitert: (dopamin,
acetylcholin a kyselina y-aminomadselnd) na koncich nervli. Samovolné uvoliiovani je zvysené
a vyvoldvané naopak snizené (Gupta 2007).

3.14.3 Diagnostika

Vzhledem k tomu, ze vice nez 90 % olova je navazano na erytrocyty a priznaky
intoxikace olovem jsou podobné jako u polioencefalomalécie, doporucuje se stanovit obsah
olova v krvi (Cebra a Cebra 2004, Payne a Levesey 2010).

Akutni otravy olovem se u ovci nevyskytuji ¢asto a pokud ano, setkdvdme se s nimi
spiSe u mladych zvitat (Blakley 2021). Pfi akutni otravé smrt nastdva obvykle do 24 hodin
(Cebra a Cebra 2004).

Primarni ucCinky olova v téle souvisi s neurologickymi, hematologickymi,
kardiovaskularnimi, imunitnimi, kostnimi, reprodukénimi a renalnimi dysfunkcemi. Siroké
spektrum pfiznakt naznacuje, ze olovo muze poskodit ne€kolik systému interakci s mnoha
bunécnymi slozkami a/nebo ovlivnit signaliza¢ni kaskady. Slozitost a riznorodost pfiznaka
intoxikace olovem odrazeji systémové poskozeni bunécnych funkci (De Souza 2018).

Akutni otravy se projevuji rozvinutim neurologickych piiznakd. Cim je otrava silngjs,
tim vyrazn€jsi jsou klinické pfiznaky. Ty mohou zahrnovat vravorani, svalovy tres, zvykaci
zachvaty, slinéni, vykulené oci, slepotu, zaskuby kuze a obCasné zbésilé a/nebo agresivni
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chovani. Srdecni frekvence a frekvence dychani souvisi s urovni aktivity a tfesem. Nasleduje
ulehnuti s kfeCemi, opistotonem, hyperestezii, rozsifenymi zornickami a komatem (Cebra a
Cebra 2004). Pokud zvife akutni otravu pfezije, zustava Casto slepé (Henderson 1991).

Chronicky otravené zvife muze trpét anorexii, ztratou hmotnosti, slabosti a
reprodukénimi poruchami vcetné abortd. Jehnata zoblasti s vysokym obsahem olova
v prostiedi mohou mit rozvinutou osteoporézu. Pb ma tendenci akumulovat se v rostoucich
kostech a mUze se projevit jako tzv. ,lead line” v metafyze kosti. Kvili inhibici tvorby hemu
provazi chronické otravy i anémie (Molin et al. 2021). Obzvlasté u ovci nastava po otraveé
olovem neuropatie (Payne a Livesey 2010)

Post mortem vySetieni prokazuje vysoky obsah olova v jitrech, ledvindch a/nebo krvi
(Molin et al. 2021). U zvitat uhynulych na akutni otravu je typické prekrveni ledvin a svétle
zbarvené ledviny, muze se vyskytnout gastrointestinalni krvaceni ptripadné i velmi viditelny
edém CNS (Payne a Livesey 2010).

3.14.4 Prvni pomoc a lécba

Dulezité je odstranit od zvifat zdroj otravy. Prvni pomoc poskytuji perordlni adsorbenta
a projimadla (hot¢ikové soli), kterd mohou snizovat absorpci olova a zvySovat jeho vyluCovani
stolici. Neni ale zndmo, zda lze touto cestou odstranit dostatek olova. Pozité olovo je totiz Casto
ve forméach, které se do roztoku rozpousteji jen pomalu (Cebra a Cebra 2004).

Lécba chelatovymi latkami, napfiklad CaEDTA (sodnovapenata sil kyseliny
ethyeldiaminotetraoctové), odstrafiuje olovo ulozené v kostech (Gupta 2007). Thiamin
hydrochloridum Gspés$né snizuje usazovani olova v tkanich, je tedy vhodnou komplementarni
lécbou k chelatatorim (Molin et al. 2021) a zda se, ze vyrazné snizuje neurologické klinické
projevy (Cebra a Cebra 2004). Podpurna 1écba zahrnuje kardiorespiracni stimulanty, Ci,
v ptipad¢ potieby, sedativa (Payne a Livesey 2010).

Te&zce postizena zvirata vétS§inou umiraji, a to 1 navzdory 1é¢be. Mén¢ postizena zvifata
mohou byt potencialné vylécena, Blakley (2021) ale nedoporucuje 1écbu masnych zvifat kvili
obavam o bezpecnost potravin, dlouhé dobé 1éCby, trvalému degenerativnimu poSkozeni organt
zvitat a §patné prognoze.

3.14.5 Prevence

Data z Velké Britanie ukazuji na vyssi incidenci otravy olovem kazdoro¢né na jare, po
vyhnani zvifat na pastvu. Zda se, Ze je to zptusobeno autobateriemi a dal§imi odpady, které byly
na pastviné pres zimu zanechany a na jafe nalezeny zvifaty. Mezi preventivni opatfeni tedy
nutné patii kontrola stanovist' pred vypusténim stada. V piipadé znecisténi pudy olovem je
dulezité vyhnout se nadmérnému spasani a zajistit pro ovce dostatecné€ vysokou pastvu (vyssi
nez 3 cm), aby spolu s trdvou nespdsaly infikovanou hlinu (i na Cistych, letnich, bohatych
pastvindch ovce pravdépodobné spase alespon 2-3 % hliny) (Payne a Livesey 2010).

3.15 Intoxikace médi

Méd je uslechtily kov s vysokou elektrickou i tepelnou vodivosti. Hraje dulezitou roli
v syntéze melaninu, elastinu a kolagenu, v metabolismu Zeleza a vzniku myelinu. Méd’ ma svij
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vyznam také b&hem imunitni reakce (Gupta 2018). Je obsazena v krvi, ledvinich, jatrech,
mozku i svalové tkani, je katalyzatorem tvorby hemoglobinu, ma vliv na rist, zlepsuje vyuZiti
sacharidu a spolu s zelezem se podili na krvetvorbé (Horak et al. 2004). Méd’ je pro zvifata (i
rostliny) sice esencidlnim prvkem, ale dokaze byt i vysoce toxicka (Gupta 2007).

Otrava médi je nejCastéji pozorovana u ovci (Gupta 2007). Zatimco pro skot a kozy je
tolerovana koncentrace 40mg/kg suSiny, u ovci je to jen 15mg/kg susiny (Svobodové et al.
2007). Akutni otravy, které mohou nastat oralni 1 parenteralni cestou, nejsou tak Casté jako
otravy chronické. I nepatrny nadbytek médi v kazdodenni krmné ddvce se mize v organismu
hromadit tydny a mésice pted tim, nez se projevi piiznaky intoxikace (Gupta 2007).

3.15.1 Etiologie

U prezvykavced ma méd komplexni vztah s molybdenem a sirou, které v nadbytku
omezuji absorpci médi a inhibuji jeji vyuziti. Tvorba tri- a tetrathiomolybdenant v bachoru
inhibuje vstfebavani médi nebo ji, pfi vysokych objemech, dokaze udrzet v biologicky
nedostupné formé, prebytek siry podporuje tvorbu sulfid, které mohou inhibovat absorpci
médi z gastrointestindlniho traktu (Gupta 2007). Prave proto je intoxikace nejcastéji zptisobena
nikoliv nadmérnym mnozstvim meédi, ale nedostateCnym piijmem molybdenu a siry (Gupta
2018).

Akutni intoxikace je obvykle zpisobena nechténou administraci nadmérmého mnozstvi
rozpustnych soli médi, které mohou byt pfitomny v antihelmentikdch, mineralnich mixech nebo
v nevhodné namichanych krmnych davkach (Gupta 2018). Nejvétsim zdrojem médi v krmivu
jsou aditiva jako siran méd’naty, chlorid méd'naty a oxid méd'naty. Problémy mohou nastat i
v pfipad€, Ze jsou ovcim zkrmovdna krmiva s vy$§im obsahem Cu (naptiklad krmiva urena
pro vii&i mé&di odolna zvifata) (Blakley 2021), jak se tomu stalo v Cechach pii obohaceni krmné
smési premixem pro skot (Siroka et al. 2018). Dal§im zdrojem akutnich otrav médi jsou
paznehtové 1azn€ s modrou skalici (siran méd'naty) a algicidy ¢i fungicidy s obsahem médi.
Vétsina vodnich zdrojui obsahuje méd’ v nizkych koncentracich, ale pouzivani médénych trubek
s lehce kyselou vodou mize mit za nasledek dalsi uvoliovani médi. Dalsim zdrojem mohou
byt napiiklad médeéné draty v krmivu ¢i jiné pevné formy médi, které se omylem pfimichaji do
krmné davky, nasledné zistanou v bachoru a postupem ¢asu se pomalu rozlozi (Gupta 2007).
Blakley (2021) dopliuje, ze jetel podzemni (stale cCastéji vyuzivany pii ekologickém
zemeédeélstvi), otocnik evropsky €i zdstupci rodu Senecio mohou pfi jejich dlouhodobém spasani
zpusobit vnitini mineralni nerovnovahu a zadrzovani médi, které vede k chronické otravé.

Toxickd davka pro ovce se uvddi mezi 20-100 mg na kilogram zivé vahy. Mezi
nejcitlivesi plemena patii Suffolk a Texel (Henderson 1991), mezi nejvice odolnd Finska ovce
(Gupta 2018).

3.15.2 Mechanismus uéinku

Pii akutnich otravach jsou zasazenymi organy GIT, jatra a ledviny. Pfi chronické otraveé
jsou to pak predevsim jatra, Cervené krvinky a ledviny. Ovce akumuluji méd’ v jatrech, kde se
pomalu uklada, poté muze dojit k jejimu nahlému uvolnéni (Blakley 2021).

Meéd je primarné vstiebavana v tenkém stfeve a transportovana krvi transkupreinem a
albuminem, které snizuji oxidativni efekt dvojmocné meédi. V jatrech muze byt uloZena
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v lysozomech, vyloucena zlu¢i nebo zaclenéna do ceruloplazminu (plazmaticky glykoprotein)
pro transport a pouziti v burikach v jinych cCastech téla. VyluCovani zlu¢i je hlavnim
mechanismem zodpovédnym za homeostazu médi v organismu.

Akutni vystaveni nadmémému mnozstvi médi zpasobuje iritaci GIT a maze zpusobit
slizni¢ni erozi zaludku, stejné€ jako modrozelené zabarveni jeho obsahu ¢i stén. Obvykle je
koncentrace volné médi v bunikach velmi nizka diky proteinim vazajicim méd, jako jsou
metalothionein, glutathion a chaperony. Nadmérné mnozstvi médi mize tyto vazebné proteiny
vycerpat a umoznit nadbytecnym volnym iontim médi pfitomnost ptimo v burice, kde se pfimo
navazou na bilkoviny nebo nukleové kysliny. Navic mize volna méd’ tvofit reaktivni formy
kysliku a hydroxylové radikdly, zpuasobujici lipidovou peroxidaci membran a poskozeni
nukleovych kyselin a bunéénych protein (Gupta 2007).

Chronicka otrava médi u ovci je zpusobena neschopnosti vyluovat prebytecnou méd’
Zlu€i. Méd’ se akumuluje v jatrech, béhem akumulace se negativni u€inky projevuji minimalné
nebo viubec (Gupta 2007). V literatuie se popisuji dvé cesty uvolnéni médi z jater. Prvni z nich
je stres, ktery muze byt zptusobeny manipulaci, pfepravou, nedostatkem potravy i po kratkou
casovou periodu nebo jen Spatnym pocasim. Nasledkem stresu se méd’ z jater uvolni zpét do
krevniho feciste¢ (Henderson 1991).

Druhou variantou je pokracujici hromadéni médi az do stadia, kdy dojde k pfimému
poskozeni jater, rozviji se nekroza jater a méd’ je uvolnéna do krevniho fecisté. ZvySena
koncentrace meédi v krvi pretizi transportni funkci transkupreinu a albuminu, coz mize vést
k rozpadu Cervenych krevnich bunék v disledku oxidace jejich membrany ionty médi. Méd’
uvolnéna z jater se mize akumulovat v ledvinach, které mohou byt poskozeny jak z hromadéni
meédi, tak pfimym toxickym efektem hemoglobinu, ktery se uvoliiuje po hemolyze (rozpad
cervenych krvinek) (Gupta 2007).

3.15.3 Klinické priznaky

Akutni otravy se Casto projevuji velmi tézkym slinénim, bolesti bficha, prijmy
Sedozelené barvy, Casto krvacivymi ¢i bolestivymi kolikami. Gastrointestinalni piiznaky
mohou doprovazet kiece nasledované paralyzou i smrti (Lorgue et al. 1996).
akutni hemolyzou.

Pfi chronickych otravach, kdy se méd’ akumuluje v jatrech po tydny, mohou zvitata trpét
akutni hemolytickou krizi, depresi, letargii, mohou vykazovat slabost, anorexii, dusnost, mit
bledé sliznice ¢i ikterus (zluté zabarveni tkani) (Gupta 2018, Blikely 2021). Nékolik hodin pred
ikterem muze nastat edém hlavy a krku, avSak po jeho projevu je jiz otrava nelécitelna a zvire
uhyne (Lorgue 1996). U tézce otravenych zvifat je béznad hemoglobulinurie a smrt (Gupta
2007).

3.15.4 Diagnostika

V prvni fadé musime zkontrolovat nejblizsi okoli ovci a vyskyt zdroji médi (Henderson
1991). VysSetreni krevniho séra vykazuje zvySenou koncentraci meédi, ktera ale postupem ¢asu
klesd (Lorgue 1996).
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Post mortem vySetfenim lze pozorovat gastroenteritidu, modrozelené zabarveni sliznic
GIT i jeho obsahu a vysoky obsah médi v tkanich. U akutni otravy jsou ledviny i jatra médi
prosté, dramati¢téj§i zmény v téchto organech prichazeji az po 48 hodinach. Ledviny jsou
tmavé Cervené nebo modrocCerné barvy, jatra jsou svétla a drobiva. Mikroskopické nalezy
zahrnuji koagulacni nekrozu hepatocytt, fibrozu jaterni brany a profileraci zlu¢ovodu.
Ledvinové tubuly vykazuji degeneraci epitelu. V nékterych pfipadech se akutni otrava
projevuje krvdcenim a otokem slezu (Gupta 2007).

3.15.5 Prvni pomoc a lécba

Lécba akutni otravy sestava predevs§im z podpurné 1éCby zaméiené na terapii Soku,
dehydratace a poskozeni GIT. Podpirna péce by méla zahrnovat tekutinovou terapii a zvazeni
krevni transfize (Gupta 2007). Penicilamin (50 mg/kg/den, p.o., po dobu 6 dni) mize byt
ucinny, pokud je podan v pocatcich otravy (Gupta 2018, Blakley 2021). Vitamin C (500
mg/den/ovce, podkozn€) snizuje oxidativni poskozeni Cervenych krvinek pii hemolytické krizi
(Gupta 2018). Lécba ovci se zavaznymi klinickymi pfiznaky je ¢asto netspésna.

Pfi chronickych otravach je mozné podavat molybden amonny (50-500 mg) a thiosiran
sodny (0,3-1 g) denné po dobu alespoii 3 tydnd nejen postizenym zviratim, ale v§em se stejnou
vyzivou. Ke snizeni absorpce médi je vhodné navysit obsah molybdenu v krmni ddvce na 5
ppm a zinku na 100 ppm (Gupta 2007).

3.15.6 Prevence

Prvnim krokem prevence je dodrzovani spravného poméru Cu:Mo a to idealné v poméru
6:1, maximalné do poméru 10:1 (Pugh 2020). Koncentrace téchto latek v krmné davce by méla
byt pravideln€ kontrolovana (Blakley 2021). Dulezité je také minimalizovat pfilezitosti piijmu
toxického mnozstvi médi z jinych zdroja (vysSe zminované vodovodni trubky ¢i draty). Lorgue
et al. (1996) dokonce zminuji pfipady olizovani vykrystalizované modré skalice po koupelich
paznehtd, je tedy nutné dodrzovat zaklady hygieny ve stajich. Gupta (2018) nedoporucuje
k hubeni slimakd na pastvinach pouzivat siran méd’naty, ktery je miZze znedistit.

V ptfipad€ potvrzeni akutni otravy je nutné okamzité oSetfeni veterinarnim lékarem
vSech ovci v ohrozeni, které mize znacné snizit poCet uhynulych zvirat ve stadé (Henderson
1991).

3.16 Intoxikace arsenem

Arsen (As) je vSudypfitomny polokovovy prvek s dlouhou historii rizného pouziti od
ochrany dfeva, pres vyuziti v herbicidech, pesticidech a insekcidech az po dopliiky stravy a
léky. Dlouho patfil mezi nejcastéjsi piic¢iny otrav u zvifat (Ashrafihelan et al. 2013). Vyskytuje
se v organickych 1 anorganickych slouceninach, pfi¢emz druhé uvedené jsou toxictéjsi (Molin
et al. 2021).

V reakci na legislativni zmény se vyuziti arsenu vyrazné snizilo, nicméné 1 pfes to
k otravam stdle dochdzi (Zubair a Martyniuk 2018). Podle World Health Organization (2018)
jsou anorganické formy arsenu svétove nejvyznamngjSimi polutanty pitné vody.
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3.16.1 Etiologie

Chemicka forma arsenu uréuje jeho toxicitu. As** neboli arsenit je vic toxicky nez
arsendt As>* a tyto anorganické slouCeniny jsou toxi¢t&jsi nez organické (Ashrafihelan et al.
2013). Studie naznacuji, ze diky bachorové mikroflofe dochéazi k methylaci anorganickych
forem, nicméné neexistuje dostatek dat, ktery by tuto teorii potvrdil (Beresford et al. 2001).
Vstiebatelnost sloucenin je ovlivnéna nékolika faktory — velikosti ¢astic (pokud je €astice moc
velka, nevstieba se vubec), jejich Cistotou, rozpustnosti i fyzickou kondici zvirete. Pétivalentni
arsenaty se vstfebavaji 1épe nez trivalentni arsenity, obzvlasté v gastrointestindlnim traktu
(Gupta 2007).

Ve chvili, kdy jsou slouCeniny arsenu absorbovany, jsou distribuovany krvi do vSech
organt téla. Arsen se kumuluje v ledvinach a je pomalu distribuovan do dalSich tkani. Hromadi
se pfedevsim v jatrech, ledvinach, sleziné a plicich (Zubair a Martyniuk 2018, Garland 2021).
Studie naznacuji, ze ledviny pravdépodobné ukladaji vice arsenu nez jatra (Beresford et al.
2001). Slouceniny arsenu jsou ukladany do kosti, kiize a dalSich keratinizovanych tkani jakymi
jsou vlna a paznehty (Garland 2021).

Slouceniny arsenu jsou vyluCovany mnoha procesy. Mezi 40-70 % absorbovanych
pentavaltentnich arsenatd je vylou¢eno moci béhem prvnich 48 hodin (Gupta 2007). Trivalentni
formy jsou vylouceny zluci do vykala (Zubair a Martyniuk 2000).

3.16.2 Mechanismus uéinku

Arsen reaguje s thioly (-SH) proteint a inhibuje enzymy blokovanim jejich aktivnich
center. Inhibici latek zapojenych do oxidace pyruvétu, hraje zdsadni roli v citrdtovém cyklu
(Gupta 2007). Organy, kde probiha nejvice oxidativni fosforylace jako jsou jatra, ledviny a ktize
jsou nachylnéjsi k toxickému puasobeni tohoto prvku (Ashrafihelan et al. 2013). Poskozenim
jater a ledvin dale omezuje syntézu proteinu (Zubair a Martyniuk 2018).

Pfi otravé arsenem dale dochazi k redukci poctu a objemu erytrocyti, hemoglobinu a
leukocyti. Snizeni hemoglobinu a leukocyti se pfipisuje vstupu arsenu do kostni diené pfi
chronickych otravach, kde ovliviiuje krvetvorbu. Zaroveti ovliviiuje oxida¢né-redukcni procesy
v bunikach, kde se zacnou tvofit volné radikaly, které vedou az k oxidativnimu stresu
v erytrocytech a jejich smrti (Zubair a Martyniuk 2018).

Vazodilatace zpisobena arsenem muze piejit az v poranéni cév. Pfesny mechanismus
poskozeni integrity bun€k kapilar neni znam. Dikazem této nestability je prekrveni, edém a
krvaceni ve vétsiné organu zvirat s akutni otravou arsenem (Gupta 2007).

Jednim z cilovych organtu pii chronické otravé je nervova soustava, kde dochazi
k mirnému edému bilé hmoty mozku a michy a ke smrstovani a zménam na neuronech
prodlouzené michy (Ashrafihelan et al. 2013).

3.16.3 Klinické priznaky

Akutni otrava je velmi dobfe popsana a byva spojovana s vyraznou gastroentritidou a
také s poskozenim cév (Ashrafihelan et al. 2013). Mezi prvni pfiznaky akutni otravy patii
zvraceni, prijem, svalové kieCe a poSkozeni cév (Zubair a Martyniuk 2018). Dale mtuzeme
pozorovat bolest bficha ¢i koliku, vravoravou chiizi a celkovou slabost, jasnou
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nekoordinovatelnost pohybt. Pokud doslo k otravé povrchem kiize budou na ni strupy, otoky,
bude popraskand a krvacejici a bude tedy piistupna pro sekundarni infekce (Gupta 2007,
Garland 2021). Akutni otrava kon¢i vétSinou kolapsem organismu a smrti jedince (Gupta 2007).

U chronické otravy nejvyrazn€ji pozorujeme neurologické piiznaky. Zvifata jsou
obecné ziva a bdéla, ale nekoordinuji své pohyby. Pohyby zvifete budou obtizné, strnulé a
nekoordinované. Néktera zvifata muzou oslepnout. Neurologicka poSkozeni mohou byt
reverzibilni v pfipadé, Ze nejsou jesté piimo poskozeny nervy (Gupta 2007). Dale je patrna
§patna uzitkovost, anémie, tmavy, krvacivy a velmi tekuty prijem, bukalni (na vnitini strané
tvari) a kozni viedy, sucha vlna a ser6zni atrofie tukovych zasob, redukce produkce mléka,
potraty a alopecie (Ashrafihelan et al. 2013).

3.16.4 Diagnostika

Diagn6za otravy arsenem je zalozena na Kklinickych pfiznacich, anamnéze a
diagnostickém vySetfeni (Garland 2021). ZvySeni obsahu kreatinu v moCi je zpusobeno
poskozenim parenchymu ledvin a je jednim z indikatorti intoxikace. Pfi otravé se zvySuje i
télesna teplota zvitete. U ovci bylo zdokumentovana horecka o teploté 39,2 °C (oproti 37,2 °C).
Predpoklada se, ze vlivem toxicity arsenu se snizuje pocet bilych krvinek. U otravenych zvitat
se snizuje pocet erytrocytl a jejich objem (Zubair a Martyniuk 2018).

Protoze se arsen postupné uklada v ruznych tkanich, jeho zvySena hladina je
prokazatelnd v jatrech, ledvinach, vin€, moci i vykalech (Molin et al. 2021). Jatra a ledviny
zdravych zvitat neobsahuji vice nez 0,1 ppm arsenu, toxicita je spojovana s nalezy vys§imi nez
3 ppm (Garland 2021). Ledviny jsou vétSinou meékké a zluté (Gupta 2007). Stanoveni
koncentrace arsenu v zaludku je pouzitelné do 24-48 hodin od jeho poziti (Garland 2021). Pti
akutni otravé dochézi k poskozeni GIT, vétSina zvifat v ném bude mit nadbyteCnou vodu.
Prezvykavci maji zelatinovy serdzni edém v piedzaludcich 1 zaludku. Ledviny jsou vétSinou
mekké a zluté (Gupta 2007).

3.16.5 Prvni pomoc a lécba

Prvni pomoc zacina identifikaci zdroje otravy ajeho odstranénim. Pti 1écbé plati obecné
pravidlo, Zze by méla nastat do 4 hodin od expozice. Jako u¢inné se ukazalo solné projimadlo,
20-30 g thiosiranu sodného podavaného oralné, nasledované 10% roztokem trikrat denné po
nekolik nasledujicich dni (Garland 2021).

Pokud byla expozice velmi dlouhd, Sance na uzdraveni jsou velmi limitované. Latky
jako 2,3- dimerkaptopropanol nebo thiosiran sodny se ukédzaly jako efektivni pfi 1é¢beé (Molin
et al. 2021). Je doporucovano 1,5-5 mg/kg Dimercaprolu intramuskularng, 2-4krat denné po
dobu deseti dni. Lécbu lze doplnit 30-40 mg/kg thiosiranu sodného intravendzné do vylécent,
které by mélo nastat do 2-4 dni (Gupta 2007).

3.16.6 Prevence

Zakladem prevence je zabranéni pfistupu zvirat k arsenovym pesticidim a herbicidim,
kontaminované vodé a pici a namaceni zvifat do pesticidnich roztokd obsahujicich arsen pro
oSetfeni ektoparazitl (Ashrafihelan et al. 2013).
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3.17 Intoxikace ovci dusikatymi latkami

3.18 Intoxikace dusikatymi latkami nebilkovinné povahy, mocovinou,
amoniakem

Dusikaté litky nebilkovinné povahy (NPN — non protein nitrogen) zahrnuji vSechny
neproteinové zdroje dusiku (napf. mocovinu, biuret, amonné soli) (Molin et al. 2021).
Prezvykavci maji diky bachorovym mikroorganismiim jedine¢nou fyziologickou schopnost
pfemeénit tyto latky v aminokyseliny a proteiny, které jsou pak traveny ve slezu a tenkém streve
(Ortolani a Mori 2000), a tim snizit ¢ast potfeby pfijmu bilkovin v krmné ddvce (Cocimano a
Leng 1966, Joysowal et al. 2019, Molin et al. 2021).

Nejhojnéji ze vSech NPN je, pro svou cenu a dostupnost, vyuzivand mocovina
(CO[NH?2]2). Ta se v t€le savcu vyskytuje piirozen€, v téle prezvykavcu cirkuluje slinami pres
zazivaci trakt, kde je vyuzivana (Shimbayashi a Obara 1988). Jeji rychld hydrolyza uredzou na
amoniak (NH3) muze pfi nevhodném zkrmovani zvysit koncentraci amoniaku v bachoru do
takové vySe, ze neni spotiebovan, a naopak muze vstupem do organismu zpusobit jeho otravu.
Je tedy nutné ptisn€ kontrolovat piijem dusiku v krmné davce (Gupta 2007).

3.18.1 Etiologie

Mocovina je v bachoru rozlozena bakteridlni uredzou na amonny kation (HN4*) a
amoniak (NH3). Ty jsou spolu s rozpustnymi sacharidy (napf. melasou) vyuzity bachorovymi
bakteriemi k tvorb€ aminokyselin a proteind (Gupta 2007). Zaroven témér 80 % druhu
bachorovych bakterii, obzvlasté celulotickych, mize vyuzivat amoniak jako jediny zdroj dusiku
pro svij rust, zatimco 26 % jej vyzaduje a 55 % muze vyuzit bud amoniak nebo aminokyseliny.
Prvoci nedokazi vyuzivat amoniak a své pozadavky na dusik napliiuji pozirdanim bakterii
(Joysowal et al. 2019).

Ptes to, Ze jsou si obé latky (NH3 a NH4*) velmi podobné, amoniak je lipofilni a vysoce
absorbovatelny (Ortolani a Antonelli 2004). Krvi se pfes portalni obéh dostava do jater, kde je
zaClenén do mocovinového cyklu, zde je metabolizovan na mocovinu a ta je ndsledné vyloucena
moci nebo se slinami vraci opét do bachoru (Ortolani a Mori 2000, Gupta 2007, Joysowal et al.
2019). Pokud je naruSena rovnovaha mezi reakcemi, které¢ amoniak vyuzivaji a které amoniak
generuji, zvySuje se obsah NH3 v krvi (Bartik a Piskac 1981, Joysowal et al. 2019). Pokud
objem amoniaku v krvi naplni kapacitu hepatocytd (100 g jater dokaze detoxikovat 150 mg
amoniaku, ekvivalentem je 6-7 mg amoniaku na 100 ml portalni krve), zvySuje se objem
amoniaku nejen v krvi, ale 1 mozkomi$nim moku a dalSich tkanich s ndsledkem klinicky
vyznamné hyperamonémie (Antonelli 2007). Podle Bartika a Piskace (1981) je smrtelna davka
mocoviny 25-45 g, v piipad€, Ze je ovce podvyzivena nebo ma poskozena jatra, smrtelna davka
je 10 g.

3.18.2 Mechanismus ué¢inku

Amoniak u savci pusobi primarné jako toxin nervové soustavy. Presto, ze mozek
dokaze amoniak detoxikovat pfeménou na glutamin, je tato enzymatickd reakce limitovana.
Syntéza glutaminu probihd v astrocytech a vyzaduje glukozu jako zdroj energie.
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Mechanismus u¢inku na CNS je sporny, ale zfejmé zahrnuje strukturdlni zmény
v hematoencefalické bariéfe, zmény v pratoku krve mozkem, ovliviiuje elektrofyziologické
vlasnosti CNS (Dimski 1994).

Amoniak déle inhibuje Krebstuv cyklus snizenim dostupnosti alfa-ketoglutaratu, ktery
je pro cyklus nezbytny. Timto se snizi produkce ATP, coz vede k anaerobni glykéze, tvorbe
laktatu a systematické metabolické acid6ze (Haliburton and Morgan 1989, Svobodova 2007).

3.18.3 Diagnostika

Diagnostika NPN intoxikace je zalozena na historii vystaveni se zdroji spolu
s klinickymi pfiznaky, pfipadn€ na laboratornim vySetieni (Gupta 2007). U této otravy
neexistuji zadné relevantni nalezy, na otravu nejcastéji ukazuje vysoké pH zaludku (nad 8),
vysokd koncentrace amoniaku v séru a/nebo komorové vodé muze diagnostiku podpofit (Molin
et al. 2021) Normalni koncentrace amoniaku je 0,5 mg/dl, klinické pfiznaky se zacinaji
objevovat pii dosazeni priblizné 1,0 mg/dl, smrt nastava pti koncentraci vyssi nez 2,0 mg/dl
(Whitehair 1989). Odebrané vzorky je nutné ihned po odbéru zmrazit vzhledem k tekavosti
amoniaku (Gupta 2007).

Subakutni a chronické projevy jsou vzdacné, mohou mit projevy od mirnych nervovych
pfiznakd po letargii, anorexii a obecn¢ Spatny vnéjsi stav zvifete (Molin et al. 2021).

Prvnimi akutnimi pfiznaky jsou neklid, ataxie (porucha koordinace pohybi) a
fascikulace (samovolné zaskuby svalovych vlaken) postupuyjici od krku a prednich koncetin
kaudalné, nasleduje svalovy tfes, vypoulené ocni bulvy, bolest bficha, slintani, vylu¢ovani
velkého mnozstvi moci, dehydratace a staze bachoru (Antonelli et al. 2004, Thompson 2020).
Postup pfiznaki je velmi rychly, ulehnuti, kieCe a smrt pfichazeji do 4 hodin (zvirata zfidka
preziji akutni otravu po projevu akutnich klinickych pfiznakit) (Gupta 2007).

Pokud zvife vystavime toxické davce NPN v krmné davce, reakce pfichazi extrémné
rychle, Casto jiz do 30 minut. Zpozdéni nastupu klinickych pfiznakd mize zaviset na velikosti
davky, zptusobu podani a stupni adaptace na NPN. VSeobecné NPN otravy souviseji s nedavno
zménénou krmnou davkou (Gupta 2007).

Post mortem vySetfeni nedokaze otravu amoniakem v piipadé, ze je kadaver starsi 12
hodin (Thompson 2020).

3.18.4 Prvni pomoc

Rychly zéasah je zéasadni pro preziti zvitete, 1éc¢ba je efektni, pokud zacne do dvaceti
minut od projevu klinickych pfiznaka, u jiz leZicich zvifat jsou progndzy velmi $patné (Gupta
2007).

Lécba se zamétuje na snizeni bachorového pH. Kyselina octova (napf. ocet), poddvana
oralné nebo ptimo do bachoru se u nékterych pripada ukazala jako ucinna (Molin et al. 2021)
v objemu 0,5-1 I na ovci. Po této davce by melo okamzité dojit k pfisunu velkého mnozstvi
studené vody. Kyselina octova snizi pH zaludku, ¢imz snizi absorpct NH3. Studena voda snizi
teplotu bachoru a tim zpomali enzym uredzu, ktery $tépi mocovinu na amoniak (Gupta 2007).

Podpuarna 1écba zahrnuje rehydrataci a aplikaci glutonatu vapenatého a hoiciku proti
svalovym kfec¢im (Thompson 2020).
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3.18.5 Prevence

Vseobecné se doporuCuje obsah NPN v krmné davce postupné navySovat v prabéhu
nekolika dni, aby se bachorové bakterie adaptovaly na zdroj amoniaku. Nejvice otrav
u prezvykavcu je zpusobenych kratkou dobou adaptace, nevhodnym ptimichanim dopliku do
krmné davky a neomezenym pfistupem k chutnym tekutym dopliikim NPN (Gupta 2007).
U ovci plati zasada davkovani mocoviny — pfi 100 kg hmotnosti nepfesahne mocovina 30 g za
predpokladu postupného navykani (7-14 dni) a pfidavani dostatecného mnozstvi pohotové
energie, a to ve forme melasy nebo kukuri¢né silaze (Horak et al. 2007), ktera vyrazné ovliviiuje
schopnost bachorovych bakterii NH3 vyuzivat (Joysowal et al. 2019).

Dal§imi faktory, které mohou potencialné predisponovat k otravé NPN je vysoké pH
bachoru, zvysSeni télesné teploty, ktera zvySuje aktivitu uredzy, dehydratace, stres, zmény
v bachorové mikrofléie a selhani ¢innosti jater (Cope 2018).

3.19 Intoxikace dusicnany a dusitany

Dusi¢nany v krmivech jsou stale zajimavejsim tématem, jak pro zadouci ucinky svych
metabolit, tak i pro svou schopnost inhibovat metanogenezi ve stievé (Villar et al. 2020, Villar
et al. 2021). Vedle zkrmovanych dusi¢nand jim podle Molin et al. 2021 mohou byt ovce
vystaveny i konzumaci rostlin, které je akumuluji, rozkladajici se organickou hmotou a/nebo
urcitymi hnojivy, kterd mohou kontaminovat pitnou vodu (Cocrum et al. 2009).

Bachorova mikrobiota pfeméniuji dusi¢nany (NO3°) na toxi¢tejsi dusitany (NO2"), které
jsou absorbovany, vyvolavaji vytvareni methemoglobinu, coz vede k nasledné hypoxii. Pribéh
je vétsinou akutni projevujici se rychlym tepem, cyandzou a slabosti. Vystavovani subletdlnim
davkam dusi¢nand muze vést ke ztrat€ hmotnosti a reprodukénim problémim, coz vede ke
snizeni uzitkovosti (Molin et al. 2021).

Oproti skotu, maji ovce vyssi toleranci k otravam dusicnany diky své schopnosti zvysit
koncentraci erytrocyti v krvi (Cockrum 2009) jako adaptivni reakci na snizenou schopnost krve
prenaset kyslik (Diven 1964).

3.19.1 Etiologie a mechanismus ucinku

Dusi¢nany jsou nejprve bachorovymi mikrobioty rozlozeny na dusitany (NO2) a
nasledné na amoniak. Pokud koncentrace dusitani vzroste nad limit, kdy jsou bachorové
bakterie schopny rozklddat dusitany na amoniak, zaCne se NO2" v bachoru akumulovat a
vstupuje do krevniho obéhu (Levis 1951, Villar et al. 2020), kde méni zeleznaty ion
hemoglobinu na Zelezitou formu (z Fe?** na Fe’*) (Cocrum 2009) a tim ddvd vzniknout
methemoglobinu, ktery snizuje schopnost erytrocytt pienaset kyslik a oxid uhliity a tim
zpusobuje hypoxii. Ta z téchto divodi neni reverzibilni pouhou kyslikovou terapii, tedy
zvySenim koncentrace inhalovaného kysliku (Cocrum 2009, Gao et al. 2021). Pfirozené
mechanismy erytrocytd redukuji zpét Zelezo z trojmocného na dvoumocné diky systému
cytochrom b5 reduktdzy, ktera Fe’* piedava elektron a tim ho redukuje na Fe?*. Na redukci
hemoglobinu se podili NADPH, ktery je schopny se za pfitomnosti exogenniho akceptoru
elektronti — methylenové modri (rychle ptsobici) nebo kyseliny askorbové (pomaleji ptsobici)
— pfemeénit na NADP a stat se tak donorem H* iontu (Gao et al. 2021).
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25 g dusi¢nanu sodného (NaNO3) a 10 g dusitanu sodného (NaNQO2) produkuje stejny
stupefi methemoglobinémie. Smrtelnd davka je 1 g NaNOs3/1 kg z.v. (Lewis 1950). Ta béhem
nékolika hodin pfeméni 70-80 % hemoglobinu na methemoglobin (MetHDb). Za zivot ohrozujici
se povazuje hodnota jiz mezi 40-50 % methemoblobinu v krvi (Gao et al. 2021).

3.19.2 Klinické priznaky

Methemoglobin inhibuje prenos kysliku krvi, a to ma za nasledek tkafiovou hypoxii,
dusnost nebo tachypnoi (zrychlené dychani) a hypotenzi (nizky krevni tlak) v dusledku
vazodilataci. Rychly, slaby srdecni tep se snizenou télesnou teplotou, svalovy trest, slabost a
ataxie jsou Castymi znamkami otravy pii hladindch methemoglobinémie 30-40%. Pti hladinach
vysSich nez 50 % se rozvijeji hnédé cyanotické sliznice. Pokud je otrava zavazna, nastava smrt
v disledku anoxie (Thompson 2021).

Subakutni a chronické intoxikace jsou tézce rozpoznatelné a mohou mit za nasledek
opozdény rust, snizenou produkci mléka jako nasledek snizené chuti, nedostatek vitaminu A,
potraty, snizeni hmotnosti plodu, zvy$enou nachylnost k infekcim, letargii, tlaceni hlavou proti
prekazkam (Cockrum et al. 2009, Thompson 2021).

3.19.3 Diagnostika

Mezi diagnostické ptiznaky patii zvySeny obsah dusi¢nant v séru, plazmé a/nebo v ocni
tekutiné. Post mortem nalezy jsou patrné pouze na velmi Cerstvém kadaveru. Muazeme
pozorovat nahnédlé zbarveni svall, plic a/nebo mozku, s hnédou, hustou ,,cokoladovou* krvi.
Jsou to projevy methemoglobinémie, a protoze se methemoglobin rychle rozpada na
hemoglobin, maji tyto nélezy tendenci rychle po smrti mizet (Molin et al. 2021, Thompson
2021).

3.19.4 Prvni pomoc a lécba

Lécba je zaméfena na zpétnou preménu methemoglobinu na hemoglobin. Intravendzni
injekce vodného roztoku methylenové modii se ukazala jako efektivni (Molin et al. 2021).
Aplikuje se pomalu nitroziln€ 1-2 % roztoku na 4-15 mg / kg z. v. v zavislosti na zavaznosti
expozice a v pripadé potteby se aplikace opakuje (Thompson 2021).

3.19.5 Prevence

Pravidelna kontrola vyvazené krmné davky i pitné vody a postupné navykani zvifat na
zvy§eny obsah N-latek mohou pomoci predchazet porucham spojenym s nadmérnym piijmem
dusi¢nant, stejné jako pravidelna kontrola zdroji vody pomoci testovacich prouzki na
dusi¢nany (Thompson 2020, Thompson 2021).

Pro prevenci otravy zptisobenou hnojivy je nutné vyloucit hnojeni v nevhodném obdobi,
na podmacenych, zaplavenych nebo zamrzlych pozemcich a nasledovat dal§i zasady pro
ochranu vod pred dusi¢nany (Klir, Kozlova 2016).
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3.20 Intoxikace ovci jedovatymi rostlinami

Nekteré druhy trav, lusténin a ket obsahuji toxiny, které mohou ovliviiovat produk¢ni
ukazatele zvifat a vést k jejich intoxikaci a/nebo smrti (Molin et al. 2021). Jedovaté rostliny
maji Casto nepfijemnou chut’, které se zvifata vétSinou vyhybaji. Pokud je ovSem jedovata
rostlina v sené nebo silazi, zvire témé&f nema volbu. Prilezitostn€ se u zvifat vyviji zvracena
chut’ pro urcitou jedovatou rostlinu a pfes to, ze zptusobuje nevolnost, zvife ji nadale aktivné
vyhledav4 a spasa (Henderson 1991).

Mezi toxiny, kumulujici se v rostlinich a zpuasobujici nejvice otrav u ovci, patii
pyrrolizidinové alkaloidy, kalcinogenni glykosidy a dusi¢nany (Molin et al. 2021).

3.21 Intoxikace rostlinami obsahujicimi pyrrolizidinové alkaloidy

Toxické pyrrolizidinové alkaloidy (PA) jsou mnoha rostlinami syntetizovdny jako
obranna strategie proti bylozraveim (Tamariz et al. 2018). Konzumace téchto rostlin je
nejcastejsi pricinou otrav tohoto typu u hospodarskych zvitat (Molin et al. 2021). Vice nez 350
PA bylo identifikovano ve vice nez 6 000 krmnych rostlinach, s pfevahou ve tfech Celedich:
hvézdicovité (napf. rod starek), bobovité (napt. rod chiestanec) a brutnakovité (napf. rody
kostival, uzanka, hadinec, zelenatka a oto&nik) (Bildfell 2013). V Cechach rostou z vyse
uvedenych cCeledi napfiklad hadinec obecny, otoCnik evropsky, starek pfimétnik a starCek
bludny.

Rostliny obsahujici pyrrolizidinové alkaloidy nejsou chutné a pro zvifata predstavuji
problém pouze v pripadé€, ze neni dostatek jiné pastvy nebo jsou soucasti bujného porostu
(Bildfell 2013), také pokud jsou piimo soucasti sklizeného sena nebo dalSich slozek krmné
davky (Molin et al. 2021). Ovce jsou navic povazovany za vyrazné rezistentni vuci otravam
zpusobenym PA, protoze jejich bachorova mikroflora dokaze tyto latky detoxikovat a
konjugace glutathionu s metabolity alkaloidi toho typu v jatrech je velmi efektivni (Molin et
al. 2021). Podle Bildfell (2013) musi ovce zkonzumovat ~20krat vice rostlin nez skot, aby doslo
k jejich otravé. Nicméné, pokud je ovce nevybiravd nebo nema dostatek jiné potravy, k otrave
muze dojit (Molin et al. 2021).

Zajimavosti je, ze o toxickém pusobeni rostlin z rodu starcka na jatra u zvirat piSe uz
v roce 1903 a 1904 John A. Gilruth (Wiedenfeld a Edgar 2010).

3.21.1 Etiologie a mechanismus ucinku

PA se obecné vyskytuji jako esterové alkaloidy, které se v jatrech metabolizuji na
vysoce reaktivni pyrroly. Ty jsou cytotoxické, pfedevsim pro hepatocyty (Bildfell 2013) a jatra
jsou tedy prvnim cilovym orgénem této otravy (Wiendenfeld a Edgar 2010).

Expozice PA je povazovana za jednu ze dvou hlavnich pfi¢in syndromu jaterni
sinusoidinalni obstrukce (dfive veno-onluzivni choroba jater). Jednd se o pomérné vzicné
jaterni vaskularni onemocnéni s vysokou umrtnosti (Tamariz et al. 2018). Je charakterizovdno
toxickym poskozenim malych jaternich cév a sinust vedouci k edému, nekréze a oddéleni
endotelovych bunék v malych sinusoiddlnich jaternich a interlobularnich zilach, dochdzi
k prekrveni jater, portalni hypertenzi (zvySeny tlak) a jaterni disfunkci (Xu et al. 2019).
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Dalsi poskozeni jater nastava v souvislosti s , .cross-linking DNA* (tvorba nechténych
kovalentnich vazeb v DNA) (Wiedenfeld a Edgar 2011), coz ma za nésledek bunécnou
dysfunkci, abnormélni mitézu a nekrozu tkané jaterniho parenchymu (Gupta 2007). Tyto
patologické zmény mohou vést az k indukci rakovinového bujeni (Hartmann a Witte 1995).
Vysoky obsah glutathionu a cysteinu snizuje toxicky potencidl PA. Nekteré pyrroly mohou
hydrolyzovat a poté jim jejich vy§si rozpustnost umoziiuje prechazet z jater do dalSich organt,
naptiklad do plic (Wiedenfeld a Edgar 2011).

Detoxikace PA probihd v jatrech a GIT. Prezvykavci disponuji velmi u€innym
detoxika¢nim procesem, a to diky bachorovym mikroorganismim. Ty hydrogenolyzou §tépi
esterovou vazbu PA a produkuji pyrrolizidinové metabolity, které jsou netoxické (Wiedenfeld
a Edgar 2011). Presto, ze neni zcela jasné, proc jsou ovce k t€émto jedim odolnéjsi nez skot,
dikazy naznacCuji, ze hlavnim ochrannym mechanismem je druhové specificka bachorova
mikrofléra a jeji schopnost rychlé metabolizace PA (Craig et al. 1992), dal§i vyzkumy
naznacuji, ze mozna za detoxikaci PA stoji druhové specificka enzymaticka aktivace PA (Gupta
2007).

3.21.2 Klinické priznaky

Klinické priznaky jsou variabilni a mohou se projevit n€kolik tydnt az mésici po
chronické expozici t€mto alkaloidim. Pfedpoklada se, ze pokracujici poSkozeni jater je
zpusobeno recyklaci toxickych pyrrolt, které jsou po uvolnéni z umirajici buriky zpétné
resorbovdny okolnim jaternim parenchymem (Bildfell 2013). Zatimco nektera zvifata ztrati
chut’ k jidlu, maji bledé sliznice, postupné ztraci kondici, projevuji apatii a jsou vyhubla, dalsi
mohou Zit bez zjevnych klinickych pfiznakt a pak nahle uhynout. Ve spojeni s PA otravou byl
pozorovan i ikterus nebo fotodermatitida (zanét kiize vyvolany UV paprsky), ktera se projevuje
strupovymi 1ézemi na usich a nozdrach (Gupta 2007, Molin et al. 2021).

Stres vyvolany porodem nebo stfizi mize u chronicky intoxikovanych zvirat vyvolat
ndhlou smrt (Molin et al. 2021).

3.21.3 Diagnostika

Diagnostika je zalozena na anamnéze, pfiznacich a mikroskopickém vySetieni jaterni a
ledvinové tkané odebrané pfi pitveé (Bildfell 2013). Akutni otrava rostlinami obsahujicimi PA
je velmi vzdcnd. Tyto rostliny jsou pro zvifata velmi nechutné a rychlé poziti velkého mnozstvi
je proto velmi neobvyklé. Pokud by nastalo, nasleduje rychla smrt v dusledku krvacivé jaterni
nekrozy a viscerdlniho krvaceni (Bildfell 2013).

Typické histologické ndlezy zahrnuji otoky hepatocytt a jejich nekrézu, megalocytozu
(zvétSené parenchymatické buriky), proliferaci zlucovodi, vaskularni fibrozu a okluze. Jaterni
buniky mohou byt 10-30krat vétsi nez obvykle a obsah DNA miiZe byt az 200nasobny (Gupta
2007). Opakovand expozice PA vede k jaterni atrofii s tvorbou regeneracnich uzlin. Pfi pitvé
mohou byt objeveny multifokalni (mnoholoziskové), 2-5 mm v priméru velké uzliny a také
zvétSeny zlucnik. Pro chronickou otravu, zpisobenou dlouhodobym pozivanim malych davek
PA, jsou charakteristicka pevna, fibroticka a atrofickd jatra bez regeneraCnich uzlin; jatra
mohou byt stejné velka nebo mensi nez obvykle s mirné Sedozlutym zabarvenim kvuli ztlusténi
Glissonova pouzdra a se zvySenou pevnosti kvali parenchymalni fibroze. Chronicka otrava
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muze také zpusobit lipidozu, ketdzu nebo podpofit sekundarni hepatitickou otravu meédi. Mezi
dalsi pitevni nalezy muaze patfit hydroperikard (nahromadéni tekutiny v obalu srdce), ascites
(zvySeny obsah tekutiny v dutiné bfisni), hydrothorax (nahromadéni tekutiny v hrudni duting)
a edém mezentria (okruzi) (Molin et al. 2021).

3.21.4 Prvni pomoc a lécba

Je tfeba zabranit dalSimu pfijmu toxickych rostlin. U syndromu jaterni sinusoidindln{
obstrukce neexistuje zadna klinicky Uc¢inna terapie, protoze toxicky mechanismus neni zcela
objasnén (Xu et al. 2019). Zvirata vykazujici ptfiznaky se jen vyjimecné uzdravi a léze
u asymptomatickych zvifat se mohou zhorsovat a vést k jejich dal§im ztratam v prubéhu casu.
Protoze vysoky piijem bilkovin mize urychlit klinické pfiznaky, jsou indikovany krmné davky
s vysokym obsahem sacharidG. Muze byt zapojena podpurna léCba dehydratace a
fotosenzibilitace (Bildfell 2013).

3.21.5 Prevence

Je tfeba dbat na kontrolu pastvin a prevenci ohnisek rastu rostlin obsahujici
pyrrolizidinové alkaloidy. StarCek miZe byt kontrolovan kazdoro¢ni aplikaci herbicidi, nejlépe
na jafe, pak pred sklizni sena nebo senaze (Bildfell 2013).

3.22 Intoxikace rostlinami obsahujicimi kalcinogenni glykosidy

U ovci spésajicich rostliny obsahujici kalcinogenni glykosidy se rozviji enzooticka
kalcin6za — mineralizace m&kkych tkani. Jedinym zastupcem t&chto rostlin rostoucim v Ceské
republice je trojstét zlutavy (Molin et al. 2021).

3.22.1 Etiologie

Trojstét zlutavy obsahuje kromé velkého mnozstvi vitaminu D3 1 G¢innou latku, ktera
je ve stfevé hydrolyzovana na 1,25-dihydroxycholekalciferol (1,25(OH)2D3) — kalcitriol
(Mello 2001). Ten napodobuje kalcinogenni ucinek vitaminu D3 (Braun et al. 2016) jehoz
hormondlni vlastnosti jsou nezbytné pro metabolismus védpniku a fosforu. 1,35(OH)2D3
zvySuje stievni absorpci vapniku ze stfeva diky stimulaci aktivniho transportu véapniku; dale
zvySuje rychlost absorpce povrchem sliznice stfeva (Mello 2001), a stimiluje syntézu CaBP
(,intestinal ~ calcium-biding protein“ — vdpnik vézajictho proteinu), coz vede
k nekontrolovatelnému vstiebavani vapniku a fosfati z GIT (Braun et al. 2016) a nasledné
hyperkalcémii a/nebo hyperfosfatemii. Nadmérné mnozstvi vstiebaného mineralu se usazuje
v tkdnich a cévich a vede ke kalcin6ze (Mello 2001). Kalcinéza je souhrnny termin pro
kalcin6zni onemocnéni s ukldddnim vdpniku v tkénich. Spole¢nym faktorem je aktivni
metabolit vitaminu D3, ktery pfimo zasahuje do metabolismu vapniku (Mello 2001).
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3.22.2 Mechanismus uéinku

Kalcitriol je aktivni forma vitaminu D a zptisobuje zvySenou absorbci vapniku z GIT a
kostni resorpci a snizuje exkreci vapniku ledvinami (Molin et al. 2021). Nadmérné mnozstvi
absorbovaného vapniku nemuze byt organismem vyuzito a vede k jeho ukladani v mékkych
tkanich vCetné srdce, aorty, ledvin, kloubt a slach, délohy a stfevni a zaludecni sliznice (Mello
2001). S postupem kalcifikace ledvin se zvySuje obsah mocoviny v krvi a kreatininu v seru.
(Molin et al. 2021).

3.22.3 Klinické priznaky

Podle Brauna (2016) jsou u ovci kardiovaskularni ptiznaky vice charakteristické nez
poruchy motoriky. Mezi casté ndlezy patii kardiovaskularni potize a dyspnoe (dusSnost),
tachypnoe (zrychlené dychani) a tachykardie (zvySena tepova frekvence) (Braun et al. 2016).
Mezi dalsi viditelné klinické pfiznaky patii ubytek hmotnosti az anorexie, deprese, slabost,
neplodnost, kachexie, ztuhlost, zhorSena chize a kyfoza (mimoradné konvexni zakfiveni
patefe). U nékterych ovci mizou byt pozorovany muskuloskeletarni abnormality, vCetné
mirného ohybu prednich koncetin pfi chizi, abnormalné rovnych zadnich koncetin a/nebo
chtize po kolenou (Mello 2001, Machado et al. 2020). Dale jsou popsana také zvysena dechova
frekvence ¢i snizena hybnost bachoru. Po vleklych klinickych ptfiznacich nastava smrt. VétSina
vySe popsanych piiznakd souvisi s hyperkalcémii a naslednou kalcifikaci mékkych tkani
(Molin et al. 2021).

3.22.4 Diagnostika

U ovci se zvySenym vyskytem kardiovaskularnich potizi provazenych dusnosti je tieba

enzootickou kalcindézu zahrnout do pravdépodobnych diagnéz. Echokardiografie je vhodnym
nastrojem pro identifikaci kalcifikace srde¢nich chlopni (Braun et al. 2016). Orientacni
diagnostika mize byt provedena méfenim 1,25-dihydroxycholekalciferol v séru, ktery muze
byt zvySeny u nedavno exponovanych zvifat. Ultrasonografie mize odhalit rizna loZiska
kalcifikace (Molin et al. 2021).
Pokud je ve stadu podezieni na enzootickou kalcinézu, uhynuld ovce by méla podstoupit pitvu
k potvrzeni kardiovaskularnich nalezli (Braun et al. 2016). Pfi pitvé maze byt zjisténo vycCerpani
tukovych zdsob (Machado et al. 2020), mineralizace tkdni se prezentuje seskupenim zrnitého,
bilého az zlutohnédého materialu na povrchu organd a tkani, konkrétné na aort€, chlopnich a
sténach endokardu, plicich (ty jsou neelastické s pemzovitym vzhledem) a ledvinach (s ohnisky
bélavé oblasti mineralizace v kiife a homogennimi bélavymi pruhy v dfeni). Mineralizace muaze
byt také v déloze, na knize a bachoru, v kloubech a vazech. V reakci na chronickou
hyperkalkémii se C buriky §titné zl1azy Casto stavaji hyperplastickymi a pfistitna téliska mohou
podléhat atrofii (Mello 2001, Molin et al. 2021).

3.22.5 Prvni pomoc a lécba

Prognodza této otravy je velmi nepfizniva. Pfi rozsahlé kalcifikaci organi a tkani
neexistuje lécba (Molin et al. 2021).
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3.22.6 Prevence

Kontrola pastvin je zakladni a jedinou moznou prevenci této otravy (Molin et al. 2021).
3.23 Intoxikace rostlinami obsahujicimi dusi¢nany

Prezvykavci jsou k otravé dusi¢nany obzvlasteé nachylni. Trava a plevel, ktery ovce
spasaji muze, za jistych okolnosti, akumulovat ve svych burikach toxické mnozstvi dusi¢nant
(Gupta 2021). Piebytek dusi¢nant v rostlinach je obecné spojen s vlhkym podnebim a nizkymi
teplotami, ackoliv vysoké koncentrace se pravdépodobné mohou objevit i pii rychlém ristu
rostlin béhem horkého a vlhkého pocasi. Dobfe provzdusnéna pida s nizkym pH a nizkym nebo
nedostatecnym mnozstvim molybdenu, siry nebo fosforu v piadé ma tendenci zvySovat piijem
dusi¢nani rostlinami (Thompson 2021). Dal§imi zdroji jsou krmné plodiny z pud, které jsou
intenzivné hnojeny, dale maze byt zdrojem otravy dusiCnany také seno nebo Cerstvé nafezané
krmivo podavané zviratim (Molin et al. 2021).

Seznam rostlin, které obsahuji dusi¢nany a rostou na uzemi Ceské republiky, zahrnuje
nasledujici: ambrozii, oves sety, fepu obecnou, tufin, vodnici, brokolici, pchac¢ rolni, svlacec,
durman obecny, mrkev obecnou, kaluznici indickou, sadec nachovy, soju lustinatou, lociku
kompasovou, slunecnici rocni, jemen sety, povijnici batitovou, lociku setou, komonici
lékarskou, sléz malokvéty, proso vlaskovité, slanobyl obecny, Zito seté, ptaCinec prostiedni,
kotvicnik zemni, pSenici setou, kopfivu dvoudomou, kukufici setou a dalsi. Koncentrace
dusic¢nani v téchto rostlinach se od sebe znacné lisi (Molin et al. 2021).

Patogeneze a klinické priznaky spojené s touto otravou jsou stejné jako u ostatnich otrav
dusi¢nany.

36



4 7ZAavér

U ovci chovanych v podminkdch Ceské republiky jsou nejrizikovéj§imi typy otrav
intoxikace minerdlnimi latkami a dusikatymi litkami, které jsou vyuzivany jako krmné
dopliky. Tyto intoxikace jsou ¢asto spojené se selhanim lidského faktoru a naptiklad zaménou
krmného dopliiku, ktery je urCeny pro jiny druh zvitat (naptiklad skot) nebo jeho chybnym
davkovanim. Dale se mizeme u ovci setkat s intoxikacemi kovy a asi nejCasteji se jedna
o intoxikace jedovatymi rostlinami, které se vyskytuji bud’ na pastvinach, nebo v sené a senazi,
kterou ovce konzumuji. Mezi toxiny, kumulujici se v rostlinach a zptisobujici nejvice otrav
u ovci, patii pyrrolizidinové alkaloidy, kalcinogenni glykosidy a dusi¢nany. V Ceské republice
se ovce mohou setkat s témito toxiny naptiklad u rostlin jako je hadinec obecny, oto¢nik
evropsky, starCek pfimétnik a starCek bludny, trojstét zlutavy, oves sety, fepa obecna, tufin,
vodnice, brokolice, pchac rolni, svlacec, durman obecny, mrkev obecna a u mnohych dalSich.

Zékladem prevence moznych intoxikaci je téméf vzdy kontrola pastvin a krmné davky.
Akutni intoxikace maji vétSinou velice rychly prubéh a Spatnou prognozu. Pokud jsou vSak
diagnostikovany vc¢as, mohou byt terapeuticky feSitelné a chovatel maze predejit dalSim
ztratam ve stadé. Chronické intoxikace jsou Casto spojené s vyskytem nespecifickych ptiznakt
u zvitat. Casto klesa jejich uzitkovost, zvifata hubnou, projevuje se u nich inapetence, slabost
a apatie. Pokud neni takovy typ intoxikace vCas rozpoznany, spravné diagnostikovany a
terapeuticky feSeny, vede u zvifat vétSinou k nevratnému poskozeni vnitinich organd,
vyraznému naruSeni metabolickych drah a nezfidka dochazi k umrti zvifat, coz zpusobuje
chovateli nejenom ekonomické Skody.

Tato bakalarskd prace shrnuje informace o nejvyznamnéjSich moznych pficinach
intoxikaci u ovci a muze slouzit chovatelim zvirat dostupny zdroj ucelenych zdkladnich
informaci dané problematiky.
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