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V  naší každodenní 
klinické praxi je jistě nejčas-
tějším problémem suchozem-
ských želv „měknutí kruný-
ře“. Nejen mezi chovateli, ale 
bohužel také mezi veterináři 
se dosud traduje jako hlavní 
důvod deficit vitaminů. Jak 
ovšem ukáže následující člá-
nek, je tento problém nesmír-
ně komplikovanější a  mnoho 
aspektů tohoto onemocnění 
dodnes není zcela objasně-
ných.

Měknutí krunýře u  želv je 
všeobecně považováno za 
onemocnění spojené s deficity 
vápníku a vitamínu D

3
 v potra-

vě (Frye, 1991; McArthur et 
al., 2004). Tento předpoklad 
platí ovšem pouze pro část 
pacientů, kteří jsou na naší 
klinice prezentováni. Jedná se 
o  symptom několika různých 
chorob, které mají poměrně 
odlišnou etiologii. Také samot-
ná terminologie jednotlivých 
chorob zahrnutých do tohoto 
syndromu není často zcela 
jasná. Nejčastěji se v literatuře 
uvádí označení „metabolické 
onemocnění kostí“, „fibrotická 
osteodystrofie“, „osteomala-
cie“, „osteoporóza“ či „rachi-
tis“. Etiologie jednotlivých 
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onemocnění je velice různo-
rodá a  proto považuji za nej-
vhodnější název „syndrom 
metabolického onemocnění 
kostí“. 

V naší praxi se onemocně-
ní týká nejčastěji terestrických 
herbivorních druhů želv všech 
věkových kategorií, přičemž 
jsou některé formy onemoc-
nění častější u  juvenilních 
a  rostoucích jedinců. Majo-
rita případů, prezentovaných 
na našem pracovišti, patří do 
skupiny želv chovaných za 
zcela nevhodných podmínek. 
Jedná se většinou o jednotlivě 
chované „mazlíčky“. Tyto žel-
vy trpí zpravidla dlouhodobými 
deficity vápníku. V  některých 
případech je tento deficit způ-
soben absolutním nedostat-
kem vápníku v potravě, v jiných 
je dán nevhodným poměrem 
vápníku a  fosforu či zkrmová-
ním rostlin, obsahujících vel-
ké množství oxalátů, které na 
sebe váží kalcium (například 
ledový salát či špenát). Proble-
matický je totiž nejen celkový 
obsah vápníku v  potravě, ale 
zvláště relativní či absolutní 
obsah fosforu. Při převládají-
cí frakci ionizovaného fosforu 
v krvi je vápník majoritně vázán 
jako kalciumfosfát a  není pak 
k dispozici k  jeho další meta-
bolizaci. V  současnosti se 

vychází z  toho, že by měl být 
ideální poměr vápníku a  fos-
foru v  potravě 2:1, lépe 3:1 
až 6:1 (Fledelius & al., 2005; 
Donoghue, 2006; Liesang & 
al., 2007).

Snížený obsah vápníku, 
či přesněji - absolutně nebo 
relativně vysoký obsah fosfo-
ru v potravě vede ke kompen-

zační reakci příštítných tělísek 
ve formě nadměrné produkce 
parathormonu, který akceleru-
je odbourávání vápníku z kost-
ry (nutriční sekundární hyper-
parathyroidizmus = NSHP). 
Výsledkem je postupná demi-
neralizace kostry, která se 
u  rostoucích jedinců často 
nazývá „rachitis“ a u adultních 
zvířat „osteomalacie“. Výstiž-
nější a  správnější termín pro 
tuto postupnou demineralizaci 

Juvenilní Testudo hermanni, akutní měknutí 
krunýře následkem infekce hexamity a roupy
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kostní matrix a  její přeměnu 
v kolagenní tkáň a málo mine-
ralizovaný osteotid je „fibrotic-
ká osteodystrofie“ (Heuber-
ger, 2006; Mader, 2006).

Druhou nejvýznamnější 
skupinu postižených „měk-
kých želv“ tvoří překrmovaní 
jedinci, kteří rostou mnohoná-
sobně rychleji, než je přiroze-
né. Zvláště zkrmování potravy, 
která obsahuje velké množství 
bílkovin, vede k příliš rychlému 

a  disproporčnímu růstu želv. 
Za předpokladu, že současně 
není těmto želvám podáváno 
adekvátní množství vápníku, 
které je úměrné k  rychlosti 
jejich růstu, dochází k  nedo-
stačující mineralizaci skeletu 
a deformitám krunýře (Zwart & 
al., 1997). Existují i úvahy, že 
u  pacientů dlouhodobě pře-

krmovaných proteiny dochází 
také ke zvýšenému renálnímu 
vylučování vápníku, což vede 
k  dalším poruchám metabo-
lizmu kostí (McArthur & al., 
2004). 

Část pacientů trpí součas-
ně deficitem vitaminu D

3
 (1,25 

-   dihydroxicholecalciferol). 
Tento vitamin hraje centrální 
roli v  absorpci a metabolizaci 
vápníku a proto i jeho násled-
ného ukládání do kostry. 
Jeho deficit může vzniknout 
buď nedostatkem vitaminu 
D v  potravě, poruchou ente-
rální absorpce podávaného 
vitaminu D v  potravě, nebo 
častěji absencí ultrafialového 
světla (UVB - 290 až 320 nm), 
nezbytného pro endogenní 
syntézu cholecalciferolu (pre-
kurzor vitaminu D). Také může 
ovlivnit chronické onemocně-
ní ledvin následnou syntézu 
1,25 dihydroxycholecalcifero-
lu (Mader, 2006; McArthur & 
al., 2004). Z našeho souboru 
pacientů je patrné, že je nut-
riční nedostatek vitaminu D 
spíše vzácnějším problémem, 
nejčastější jsou poruchy jeho 
syntézy následkem nevhodné-
ho světelného režimu.

Zajímavé jsou v  této sou-

vislosti úvahy některých 
autorů ohledně stresu a  vli-
vu glukokortikoidů na funkci 
vitaminu D

3
. Pravděpodobně 

může u  juvenilních želv zvláš-
tě termický stres (přehřívání) 
způsobit prudkou deminera-
lizaci skeletu. Zde dochází 
k vyplavení takzvaných „stess-
inducible heat shock proteinů“ 
(SIHSP), které mají vysokou 
strukturální shodu s  bílkovi-
nou, která váže intracelulárně 
vitamin D, takzvaným „intracel-
lular vitamin D binding protei-
nem“ (IDBP). Prudký vzestup 
SIHSP může teoreticky vést 
k  významnému „odchycení“ 
volně cirkulujícího vitaminu D. 
Současně dochází pod vlivem 
stresových faktorů ke zvýše-
nému vyplavení glukokortikoi-
dů, které mohou způsobovat 
ztrátu bílkovin z kostní matrix. 
Vzniká tak „vitamin D rezis-
tentní demineralizace kostry“, 
která může proběhnout veli-
ce rychle - někdy je to otáz-
kou několika málo dní. Sem 
patří zvláště juvenilní pacienti 
z výše uvedené první skupiny 
(Bidmon, 2006).

Onemocnění ledvin (napří-
klad po infekci hexamity) vede 
následkem retence fosforu 
k  patologickému navýšení 
jeho seroplasmatických hla-
din, k  takzvanému renálnímu 

Chronický NSHP u subadultní Testudo graeca 
s přerůstáním rohoviny do zobáku

Pyramidální a disproporční růst krunýře (dlouhodo-
bé překrmování)
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sekundárnímu hyperparathy-
roidizmu (=RSHP). Zvláště ve 
skupině adultních želv trpících 
měknutím krunýře je podstat-
ná část postižena chronic-
kým onemocněním ledvin. 
Naopak vede i  dlouhodobý 
NSHP sekundárně k  renál-
nímu poškození, a  tím k další 
akceleraci onemocnění (Heu-
berger, 2006). 

Mezi další důvody vedoucí 
ke ztrátám vápníku a následné 
demineralizaci skeletu patří 
onemocnění střeva (parazi-
tární, bakteriální infekce atd.). 
Zde lze očekávat sníženou 
schopnost enterální absorpce 
minerálních látek i za předpo-
kladu jejich dostatečné satu-
race v  potravě. Mezi parazi-
tární infekce zažívacího traktu, 
způsobující pravděpodobně 
sekundárně syndrom měknutí 
krunýře, patří kryptosporidi-
óza, balantidióza a  infekce 
některými oblými červy (Häfeli 
& Zwart, 2000). Souvislost 
s izolací zatím neurčeného viru 
(„virus X“) a měknutím krunýře 
juvenilních terestrických želv je 
dosud pouze předmětem spe-
kulací (Marschang, 2002). 

Z hlediska klinického obra-
zu je společným jevem všech 
nemocných želv na pohmat 
měkký krunýř. Často je pal-
pačně zjevné nejdříve měknutí 
plastrónu, teprve později kara-
paxu. U  juvenilních jedinců 
v  prvním roce života je určitá 
elasticita plastrónu ovšem 

fyziologická. Některé druhy 
mají za normálních podmínek 
elastický krunýř (například 
skalní želva Malacochersus 
tornieri). 

U  chronicky nemocných 
subadultních jedinců pozo-
rujeme asymetrický a  pyra-
midální růst štítků karapaxu, 
u  některých terestrických 
druhů želv dochází současně 
k  výraznému zploštění („pro-
padnutí“) klenby krunýře. Běž-
né jsou i  deformity v  oblasti 
lebky spojené s  přerůstáním 
horní či dolní čelisti. Vzácněj-
ší jsou patologické zlomeni-
ny, otoky kloubů a  pokřivení 
dlouhých kostí (Mader, 2006). 
Jedinci trpící pokročilým one-
mocněním krvácejí do kruný-
ře. U septikemických jedinců, 
se současným renálním selhá-
ním, dochází k rozvolnění švů 
mezi kostěnými destičkami, 
mezi kterými prosakuje sero-
sangiózní tekutina, až k  roz-
padávání krunýře, které vede 
k rychlému úhynu jedince.

Akutní hypokalcemie může 
způsobovat neuromuskulár-
ní symptomy (slabost, paré-
zy atd.), vzácněji tympanie či 
výhřezy kloaky a kopulačních 
orgánů. 

V rámci hledání příčin měk-
nutí krunýře je velice důležitá 
důkladná anamnéza, zvláš-
tě ohledně druhu a  složení 
potravy, druhu a  frekvence 
suplementace minerálními lát-
kami a  vitaminovými směsmi 
a  poskytování ultrafialového 
světla (UV-B). 

Palpační vyšetření je dob-

rým kritériem pro hodnoce-
ní pevnosti krunýře, zde je 
ovšem nutno brát v  úvahu 
druh želvy a  její věk. Evident-
ní deformity krunýře naznačují 
chronicitu onemocnění. Rent-
genovým vyšetřením zjišťuje-
me osteodystrofické změny 
skeletu (demineralizaci) a  pří-
padně pokřivení dlouhých 
kostí či jejich patologické frak-
tury. Biochemické vyšetření 
krve má význam z  hlediska 
stanovení hladin ionizovaného 
vápníku a  fosforu. Extrémně 
nízké hodnoty kalcia v  séru 
nacházíme u pacientů trpících 
různými formami metabolic-
kého onemocněním kostry. 
Hyperfosfatemie a  hyperu-
rikemie je běžným nálezem 
u želv s RSHP. Biopsie kruný-
ře je sice možná, nicméně jen 
minimálně přínosná pro další 
terapeutické rozhodování.

Standardně provádíme 
rozbor trusu a zvláště u akva-
tických želv i moči, s ohledem 
na možnost parazitární etiolo-
gie onemocnění. 

Hlavním pilířem terapie 
NSHP je optimalizace světel-
ných a  teplotních podmínek 
v  teráriu či ideálně poskytnutí 
přímého slunečního záření 
pro jedince, které lze cho-
vat v  našich podmínkách ve 
venkovních výbězích. Záře-
ní UV-B umožňuje většinou 
dostatečnou syntézu vitami-
nu D

3
3, čímž je nutnost další 

aplikace vitamínů omezená na 
jednotlivé případy. Současně 
je nezbytné upravit potravu 
herbivorních druhů. Je nutno 

omezit přísun bílkovin na mini-
mum, zcela nezbytné je elimi-
novat živočišné bílkoviny.

Hlavním pilířem terapie želv 
s NSHP je suplementace váp-
níku v  potravě (přibližně 1  % 
suché masy) a korekce pomě-
ru vápníku a  fosforu v  potra-
vě (ideálně používat směsi 
s  poměrem 3:1 až 6:1 - Ca:
P) (Calvert, 2004, Donoghue, 
2006). Dále je nutné vyloučit 
z jídelníčku zeleninu obsahující 
větší množství oxalátů (špenát, 
zelí a jiné brukvovité rostliny).

U  převážně karnivorních 
druhů želv často postačí změ-
na potravy z  monodiety na 
podávání čerstvých, celých 
obratlovců (ryby, myší holát-
ka), které obsahují dostatečné 
množství vápníku a vitamínů.

Tyto postupy jsou často 
dostatečné pro dlouhodobý 
management nekomplikova-
ných případů NSHP.

Komplikované případy je 
nutno řešit zpočátku injekční-
mi aplikacemi vápníku (calcium 
gluconicum) a  orálním podá-
váním vitaminu D

3
. Parenterál-

ní aplikace vápníku je ovšem 
kontraindikovaná u  pacientů 
s  renálním onemocněním. 
Opakované parenterální apli-
kace vitaminu D jsou spojené 
s potenciálním rizikem předáv-
kování a následné dystrofické 
mineralizace měkkých tkání 
(zvláště ledvin). Alternativní 
cestou je u  anorektických 
želv aplikace permanentní 
jícnové sondy, pomocí které 
lze podávat postiženým jedin-
cům výživu i  krmný vápenec. 
Tento postup považujeme za 
vhodnější. Současně aplikuje-
me u většiny postižených želv 
opakovaně injekčně calcitonin 
(Miacalcic®). Calcitonin podá-
váme nejdříve jednorázově 
několik dní po zahájení terapie 
vápníkem a vitaminem D. Opa-
kované aplikace mohou být 
zapotřebí v  závislosti na hla-
dinách ionizovaného vápníku 
v séru pacienta.

U  pacientů s  primárně 
parazitárním onemocněním 
realizujeme vhodnou kauzální 
terapii odpovídajícími antipara-
zitiky. Jedinci trpící primárním 
či sekundárním renálním one-
mocněním mají většinou velice 

RTG nález Emydura sp., kompletní demineralizace 
kostry (NSHP)
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vážnou prognózu a často je 
veškerá snaha o  léčbu mar-
ná. 

Jak vyplývá z  výše uve-
deného, není problematika 
měkkého krunýře u  želv až 
tak jednoznačná a  jasná, 
jak se často uvádí. Bez řád-
né diagnostiky je „samoléč-
ba“ chovatelem a  zvláště 
nezodpovědná aplikace vita-
mínových preparátů zcela 
nevhodná a  končí v  mnoha 
případech fatálně.
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