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Nemoci pohlaviho aparatu plazi
J. Hnizdo, Animal Clinic Praha

Anatomie a fyziologie pohlavniho aparatu plazii:

Pohlavi mnoha druhti plazii je determinovano teplotami pii inkubaci vajec. U Zelv rodu Testudo
se napiiklad pfi vysSich inkubacnich teplotach (nad 32°C) lihnou pievazné samice, pii nizSich
teplotach (26-29,5°) prevazné samci. V inkubacnich teplotach mezi 30-31,5 °C je pomér pohlavi
vyrovnany.

Nékteré druhy plazh jsou pomérn€ monomorfni, jiné vykazuji napadny pohlavni dimorfizmus.
Mezi rozliSovaci znaky obou pohlavi patii u zelv délka ocasu, vyklenuty plastron samcti (zv1aste
suchozemské zelvy) ¢i zbarveni duhovky u nékterych druht (naptiklad Terrapene sp. nebo
Geomyda sp). Déle existuji 1 rozdily mezi velikosti samcti a samic (7rachemys sp., Geochelone
sp.), mén¢ napadné jsou sekundarni znaky jako je Sika lebky, ¢i délka drapt. U hadi 1ze pohlavi
urcit dle délky ocasu, ptipadné pomoci sondaze nebo palpace ("poping") hemipenist. VEétSina
had je pomérné monomorfni, vyjimkami jsou napiiklad dimorfni chiestySovci Tropidolaemus
waglerii nebo nékteré uzovky ( napt. Elaphe helena). Mnoho jestért vykazuje napadny pohlavni
dimorfizmus, ktery se ovSem vétSinou projevuje az v dospélosti (zbarveni, hiebinky, helmy,
velikost atd). Typickymi skupinami jestéra s vyznamnym pohlavnim dimorfizmem jsou zastupci
leguanovitych, chamelednti ¢i mnoha druh agam. Mezi znaky vyuzivané k urceni pohlavi u
jestéri patii také tloustka kofene ocasu a femoralni pory. U monomorfnich druhti jestéra
(napftiklad varani, nékteré druhy scinki) je uréeni pohlavi pomérné obtizné (sono, endoskopie).
Vétsina plazl jsou vejcorodi (ovopara). Kladou vejce, jejichz skotapka muize byt elastickd a
koznatd (naptiklad né€ktefi leguani a vejcorodi hadi) nebo tvrda a zvapenatéld (vétSina zelv,
nekteii gekoni...). Kladena vejce obsahuji zarodky a embrya v rizném stupni vyvoje. U nékterych
hadt z chladnéjsich oblasti, jsou naptiklad jiz v dobé kladeni ve vejci pomérn€ vyvinuté plody.
Zivorodost (vivipara, ovovivipara) je vzacné&j$i. Nachazime ji Gast&ji u hadd ( napf. Boa
constrictor, Ahaetulla sp., Trimeresurus sp., Crotallus sp., Bitis sp., Corallus atd. atd), vzacnéji u
jestéru (napt. Lacerta vivipara, Coroucia zebrata, Chamaeleo jacksonii ) a nikdy u zelv.

Samdi pohlavni Zlazy (varlata) jsou umistény tésné kranioventralné€ od ledvin, od kterych je
oddéluje pleuroperitoneum. Chamovody Usti do urodea. Velikost varlat se sezénné méni dle
reproduk¢niho cyklu daného druhu. Hadi vykazuji navic tzv. "sexsegment" v oblasti ledvin. V
proktodeu se nachazi u zelv penis, ktery je pti kopulaci aktivné vysunut z kloaky. Hadi a zelvy
disponuji parovymi hemipenisi, které se nachazi v koteni ocasu kaudalné od kloaky. Na rozdil
od savct se jedna pouze o kopulacni orgdny bez anatomické souvislosti s mo¢ovym ustrojim. U
samic nachdzime rtzné vyvinuty klitoris / hemiklitoris.

Samici pohlavni Zlazy jsou zavéSené v mesovarium kranialné€ od ledvin. Oba vajecniky jsou u
zelv a hadi zna¢né roztazené do délky a netvoii kompaktni organ jako tomu je u jestéra.
Vejcovody usti do urodealni ¢asti kloaky. Oba vejcovody jsou zavéSeny dorzalné v
mesotubarium/mesosalpinx. Morfologicky je 1ze rozd¢lit na nékolik ¢asti. Infundibulum je
vstupnim tsekem vejcovodu pro vajicko po ovulaci. V déloznim rohu (cornu uteri, neboli tuba)
vejcovodu dochdzi u jiz oplozeného vejce k tvorbé bilku. Pres kratky istmus se dostava nasledné
do pars uterina, kde dojde k tvorb¢ obalu vajicka a kone¢n€ 1 mineralizaci skotfapky. OdliSnosti
existuji u zivorodych druhti plazti. Pfes kratkou vaginu je vejce / mladé po dokonceni jeho vyvoje
vypuzeno do sinus urogenitalis a nasledn¢ kloakou ven. V hornim useku vejcovodu se nachazi



"zésobniky" (receptacula seminis), ve kterych je samice schopna uchovavat sperma samce n¢kdy
1 mnoho mésicl az let (Amphigonia retardata- zv1asté hadi a zelvy).

Reprodukéni cykly jsou zavislé na druhu plaza. VétSina tropickych druht ma malo vyvinuté
endogenni cykly oproti druhtim z chladnéjsSich oblasti, u kterych jsou napadné sezénni
reprodukéni cykly. Mnoho druhti Zelv a nékterych jestéri se reprodukuje pomalu a ke kladeni
dochazi i v odstupu nékolika let. Jiné druhy naopak produkuji i nékolik sntiSek za rok. Také
exogenni faktory jako okolni teploty a srazky hraji urcitou roli pfi folikulogenezi mnoha druht.
Doba vyvrcholeni folikulogeneze je druhové specifickd. Hibernujici druhy plazi ukoncuji
vétsSinou tvorbu folikulll pied zimovanim. Na jafe, po ukonceni hibernace dochazi k parent,
ovulaci, tvorb¢ vajec a naslednému vykladeni. Existuji i ivahy o indukované ovulaci nékterych
druht plazi (zvlasté zelv). Dochézi u nich k ovulaci teprve po uspésné kopulaci se samcem. U
mnoha druhti chovanych v zajeti dochazi i bez pfitomnosti samce bézné k ovulacim a tvorbé
neoplozenych vajec. Dobrym piikladem jsou semiakvatické Zelvy rodu Trachemys ale i
chameleon jemensky- Chameleo calyptratus. U téchto samic hraje velkou roli pti vitelogenezi
dlouhodobé ptekrmovani, kdy je piebytecna energie "investovana" do tvorby vajicek.
Partenogeneze (= reprodukce bez oplodnéni samcem) je u plazti pomérn€ vzacna. Popsana byla
naptiklad u hada Rhamphotyphlops brahminus, u varana komodského a nekterych gekont.

Vétsina chorob tykajicich se pohlavniho aparatu je zaznamenana v souvislosti s poruchami
reprodukce, at’ jiz jako neschopnost samice ke koncepci (folikularni staze, metabolické poruchy),
preruseni gravidity (resorpce folikul) ¢i patologicky prubéh pozdni gravidity a sniisky (retence
snisky/dystokie). Nékteré choroby mohou mit u solitdrné chovanych jedincti subklinicky prabéh.
Neschopnost ¢i neochota samice k pafeni nemusi byt zpisobena nemoci ale napiiklad
nevhodnym mikroklimatem ¢i fotoperiodou, Spatnou vyzivou nebo nevhodnym okamzikem pro
piipousténi samce. Také mize mit za podklad impotenci ze strany samce. Dobrym piikladem
jsou mediteranni druhy zelv, které nebyly zimovany. Tato zvifata jsou vétSinou neplodna.
Poruchy reprodukce vznikaji nékdy na zaklad€ chronickych zanétlivych a infekénich procest v
oblasti vaje¢nikll ¢i vejcovodi. Také chronicky vysilujici onemocnéni jinych organt ¢i zatizeni
endoparazity muze ovlivnit fertilitu samice. Nelze vyloucit vrozené aplazie, hypoplazie a
deformity (hermafrodizmus) v oblasti pohlavnich organti.

Patologicka gravidita:

Dystokie jsou jednim z nejbéznéjsich zdravotnich probléemit u semiakvatickych i terestrickych
zelv, leguanii a chameleonii v zajeti. U hadl jsou retence snusky vzacnéjsi. Nejcastéji jsou u
plazi registrovany poruchy reprodukce v posledni fazi gravidity, kde samice bud’ neni schopna
vyklast vejce vibec a nebo po normalnim pribéhu sntiSky pozastavi dalsi aktivitu. PieruSeni
probihajiciho porodu je také nejcastéjs$i komplikaci u Zivorodych druhd.

Prvnim symptomem dystokie je zména chovani samice a odmitani potravy. Extrémné neklidné
samice, pobihajici po terariu a intenzivné hrabajicic v substratu, ¢i naopak népadné apatické
samice mohou trpét poruchami gravidity. Evidentni snaha o expulsy vajec, pfipadné vykladeni
nékolika mala vajec a nasledné pferuseni dalSich aktivit znamend vétSinou véznou patologii
porodu. Nékdy je prechod z normélniho do patologického prib¢hu gravidity hladky, bez pfedem
pozorovanych symptomil. U nékterych asymptomatickych samic diagnostikujeme ndhodné pii
rentgenovém vysetieni v dutiné télni vejce, aniz by vykazovaly znamky gravidity nebo s tim
spojené potize (zvlasté zelvy). Tyto samice jsou Casto po mnoho mésicti zcela asymptomatické. V
téchto piipadech hovofime o chronické retenci postovulacni snisky. Nekterd tato vejce po



nekolika mésicich vykazuji ndpadné vrstvenou, hrubou skotapku. Rozhodnuti, zda se jiz jedna o
patologicky stav neni nékdy jednoduché. Stane se, ze jsou tato dlouhodobé¢ ,,zadrzovana“ vejce
vykladena bez obtizi az nasledujici rok s novou sniskou (plati jen u zelvv).

Castgji pozorujeme samice rtiznych druhti plazii s retenci Serstvé sntsky (akutni dystokie), které
vykazuji ndpadnou, rychle progredujici symptomatiku jako je anorexie, apatie, pfipadné dyspnoe.
Respiracni symptomy dominuji u samic s velkym poctem vajec, které ventralné¢ komprimuji plice
(zvlaste zelvy > krunyi!). Vzpticené vejce v panevni dutin€ je Casto pfi¢inou parézy panevnich
koncetin. Napadna apatie samice casto souvisi s rupturou vejcovodu, infekci vejcovodil ¢i
vajecnikli nebo ptipadné i poruSenim skotapky vajicka a unikem Zloutku do dutiny télni. Nékdy
pozorujeme problémy pii defekaci. U téchto samic dochdzi k obstipaci nasledkem tlaku snisky
na tlusté stfevo nebo obstrukci panevniho prostoru vzptfiCenym vejcem. Vzacnéj$i symptomy
retence snisky jsou vyhtezy kloaky ¢i vejcovodu, které vznikaji na zakladé dlouhodobych
tenesmtl (viz onemocnéni kloaky). U hadu je vzpticené vejce vétSinou dobie znatelné a hmatné.
Nejcastéjsim divodem pro zadrzeni €i preruseni snisky jsou nevyhovujici podminky v chovu .
Béznymi stresovymi faktory jsou:

- ptili§ mnoho jedinci a pritomnost agresivnich samci ve vybéhu/terariu
- opakovana manipulace samice chovatelem

- neposkytnuti vhodného kladisté ¢i nevhodné kladisté

- suboptimalni mikroklimatické ¢i svételné podminky

U vétSiny plazi prezentovanych kvili retenci sniiSky hraji roli prave tyto faktory .
Dal$im divodem pro neschopnost vykladeni snliSky jsou anatomické ¢i metabolické dispozice
samice jako napftiklad:

- deformity panve a krunyre, vétSinou nasledkem predchazejiciho metabolického
onemocnéni kostry

- obstrukce panevniho prostoru (mocové kameny, neoplazie, abscesy..)

- torze vejcovodu

- probihajici metabolické onemocnéni kostry a rozvrat krevnich ionti.

- systémové onemocnéni samice, infekce pohlavnich organii

- vyCerpani energetickych rezerv a nasledna atonie vejcovodu

- transportni stres u importovanych samic z odchytu a maladaptacni syndrom

Problém miizZe spocivat i v samotné sniiSce, jako jsou:

- realtivné velké vejce / plody ( mala samice, vejce normalni velikosti)
- absolutné velké vejce

- hyperfetace ( priliS§ mnoho vajec / plodi)

- ruptura skoiapky ve vejcovodu (napriklad po padu z vysky)

- ruptura vejcovodu a nasledny unik vajec do dutiny télni

- dislokace vejce do moc¢ového méchyre (Zelvy)

Posledni dva body jsou €asto zavinény nevhodnou a pfed€asnou aplikaci oxytocinu, respektive
predavkovanim samice uterotoniky chovatelem nebo veterinafem. Nékteti autofi povazuji vsunuti
vajec do mocového méchyfe za nasledek traumatu. Chronické retence vajec mohou mit za
nasledek zkaZzeni a maceraci vaji¢ek a zanét vejcovodu.

Neni zcela jasné, do jaké miry maji virové infekce (napft. herpesviry Zelv, retroviry had) vliv na



prubeh gravidity.

Pokrocilé stadium gravidity je diagnostikovano palpaci dutiny télni (jestéfi/hadi) a prefemoralni
nebo kloakalni palpaci (zelvy). Pocet, velikost a tvar vajec / plodi lze nejlépe hodnotit
rentgenologicky. Také lze zobrazit piipadny abnormalni tvar jednotlivych vajec, fragmentaci
skofapky ¢i vrstveni skofapky u dlouhodobé zadrzenych vajec. Velkou vyhodou rentgenové
diagnostiky je moznost posouzeni poméru velikosti vajec a pruméru panve. Toto kritérium je
zv1asté dalezité pii zvazovani konzervativni terapie.

Ultrasonografie je diilezitd v souvislosti se zobrazenim vaje¢nika / folikulli a pii posouzeni
vitality plodii u zivorodych druhii. Lze tak hodnotit funk¢ni stavy vajecnika ptipadné jejich
patologie (folikularni staze, ruptury folikul atd). Také samotna vajicka lze dobie zobrazit a
precizné zmétit pomoci ultrasonografie.

Kloakoskopie je ptfinosnd v piipad¢ vzpticenych vajec. Pfi podezieni na dislokaci vejce do
mocového méchyte je endoskopie nejlepsi moznosti pro piimé zobrazeni a jeho lokalizaci.
Standardné provadime u vSech postizenych samic biochemické a hematologické vySetieni krve.
Mezi typické laboratorni nalezy patii navyseni triglyceridii, cholesterolu a zmény hladin vapniku
v séru samic pii patologickych stavech vajecniki a béhem gravidity. Leukocytéza muize byt
indikatorem infekce vejcovodu ¢i probihajici serocoelomitis.

Pred zahéjenim terapie je nutno odliSit zdravé samice s fyziologickou graviditou od samic
trpicich postovulaéni retenci snisky. VétSinu piipadi zelv prezentovanych kvili dystokii lze
pomérné dobie feSit konzervativné, ovSem jen za predpokladu prokazatelné¢ volné pasaze
porodnich cest, bez mechanické obstrukce a to také jen u samic v celkové dobré kondici. U
jestéri a hadu jsou vysledky konzervativni terapie horsi.

Aplikujeme 10% roztok vapniku (calcium gluconicum (100 mg/kg IM) parenteralné. Absolutni
kontraindikaci pro parenteradlni aplikaci vapniku je dehydratace pacienta a prokézana
hypercalcemie. Vycerpané samice je nutné pfedem fadné rehydratovat (fyziologicky roztok a 5%
roztok glukézy v poméru 1:1), nejlépe kontinudlni infuzi do intraossedlné zavedeného katetru.
Nékteti autofi doporucuji aplikace vapniku pouze u pacienti s prokazatelnou hypokalcemii.
Postizené zelvy koupeme dvakrat denné deset az patnact minut ve vlazné vodé.

Do tficeti az Sedesati minut po injekci vapniku nasleduje aplikace oxytocinu (1 az 10 IU/kg IM,
zelvy vyssi déavky, jestéfi a hadi niz$i davky). Samice vkladame po injekci oxytocinu do
prostorné plastové vany naplnéné vysokou vrstvou stiedné vlhkého substratu (naptiklad smési
kokosového substratu a pisku). Box je vytapén pomoci infracervené lampy na preferenci tepoltu
danného druhu. U znaéné stresovanych jedinci mtize byt prospésna anxiolyza pomoci aplikace
nizké davky ketaminu. Pokud dochézi k postupnému vykladeni vajec, reaplikujeme v potiebnych
intervalech calcium gluconicum a oxytocin, dokud neni sniika zcela vykladena. Uginek
oxytocinu lze zvysit predchazejici aplikaci betablokatorii jako je napiiklad atenolol. Pokud ovSem
po prvni aplikaci oxytocinu nedojde k vykladeni zddného vejce, pfistupujeme k chirurgické
terapii. Zasadné u téchto samic neprovadime opakované aplikace oxytocinu s ohledem na
nebezpeci ruptury vejcovodu.

U casti postizenych jedincli je nutno vybavit vzpfiCené vejce manualné kloakou (kloakalni
ovocentéza). Vejce je lokalizovano palpacné nebo endoskopicky. Bézné pro tento ucel vyhovuje i
veterinarni otoskop nebo veterinarni vaginalni spekulum. Nasledné je vejce pod vizudlni
kontrolou napichnuto jehlou a obsah aspirovan stiikackou, nebo je opatrn€ prorazeno peanem.
Skotapka je bud protlacena opatrnym tlakem prstii asistenta v oblasti femoralni fossy (zelvy,
jestéti) kloakou ven nebo je vytazena po kusech peanem. U hadli je moznd i perkutanni



ovocentéza a nasledna masaz prazdné skorapky kloakou.

U téch samic, u kterych selhavaji moznosti konzervativni terapie, nebo kde je konzervativni 1é¢ba
ze jmenovanych diivodl kontraindikovana (obstruktivni dystokie) a u kterych neni mozné vejce
vybavit kloakou je nutny chirurgicky zakrok. Coeliotomie je provadéna u Zelv vétSinou pomoci
centralni osteotomie plastronu. Vzacnéji vybavujeme vejcovody pies prefemoralni incizi a to jen
u druh@ s prostornym inguinalnim vyklenkem. U samic jeStéri provadime paramedidni
coelotomii, nebo laterdlni intercostalni coelotomii (chameleoni).  Coeliotomie v linea alba se
nedoporucuje, kviili pfitomnosti mohutnych epigastrickych cév. Pfi retenci sntisky u hadi je
vhodna ventrolateralni incize, ¢asto je nutné provadét mnohocetné ptistupy pro vybaveni vSech
vajec. Pfed samotnym provedenim sectio caesarea je nezbytna optimalizace metabolismu samice
(rehydratace, optimalni télesnd teplota). Dle indikace a stavu pohlavnich organti provadime
salpingotomie (pouze vybaveni vajec) nebo ovariosalpingektomie.

Pokud to dovoluje stav vejcovodu, uzavirame ho po salpingotomii pokracovacim, invertujicim
stehem vstfebatelnym materidlem (PDS 4-0 USP, Vicryl 3-0 USP), samice pak ziistava fertilni.
Pokud si majitel pieje kastraci, nebo v ptipadech zavazného zanétu ¢i poskozeni vejcovodi
provadime ovariiosalpingektomii. Nékteti autofi doporucuji kastraci s ohledem na nebezpeci
recidiv v kazdém piipad€é. Vejcovody jsou podvazany vstiebatelnym materidlem (PDS nebo
Vicryl), ptipadné jsou u velkych druhii pahyly zaposity invertujicim stehem. Samotné vajecniky
vybavujeme opatrné do operacni rany a pod bipolarni kauterizaci cév resekujeme mesovarium.
VEtsi cévy jsou ligovany pomoci vstiebatelnych Sicich materiali nebo hemoklipi. Coelom
nasledn¢ dukladné¢ vyplachneme fyziologickym roztokem. Sutura pleuroperitonea (zelvy),
biisnich svali a kiize je provadéna rutinné. Kaze plazi je vzdy adaptovana evertujicim stehem.

S ohledem na pravdépodobnost recidiv by mély byt postizené, nekastrované samice vytazeny z
chovu. Zvlasté u jestéra existuje riziko iatrogenniho poskozeni nadledvin.

Dystokie maji pti spravném postupu a pti dobré celkové kondici samice pfiznivou prognézu ad
vitam. Operované samice ovSem nejsou vhodné pro dalsi odchovy. Progndza je horsi umérne s
hor$im klinickym stavem pacienta pied zahajenim terapie a s délkou trvani dystokie.

Folikularni staze:

Retence preovulacnich folikulti vajecniku je u samic zelv diagnostikovana mén¢ ¢asto nez u
jestért, u hadl se jedna o vzacné onemocnéni. Folikuly u postizenych samic neovuluji a
setrvavaji na vajecniku, pticemz vétsinou dochazi k jejich dal§imu zvétseni. U casti postizenych
samic dochézi zfejmé Casem k spontdnni regresi a atrofii téchto folikuli u ostatnich vypliuji
hypertrofické vajecniky velkou ¢ast coelomu a zptisobuji klinické potize.

Tvorba velkych folikultl je Casto subklinickd. Dosédhnou-li vaje¢niky ovSem urcité velikosti,
vytvaieji v dutiné télni masovy efekt na ostatni organy. Samice se chovaji podobné jako pii
zadrzeni snliSky, hrabou v substratu, nékdy odmitaji piijem potravy a €asto dochazi soucasné k
rozvoji hepatické lipidézy nebo nasledkem permanentni hypercalcemie k dalsim metabolickym
rozvratim. Vazné¢j$i klinické problémy (anorexie, apatie az exitus) nastanou pii vzniku
septickych ¢i aseptickych zanétt vajecniku (ooforitis). Zde muze dojit i k spontanni ruptute
zaniceného folikulu a uniku zloutku do dutiny télni, coz konci Casto fatalné.

Folikularni stdze vzniké zifejmé jen u plaza v zajeti. Diivodu je pravdépodobné nékolik, pficemz
dosud neexistuje jednoznacné vysvétleni vzniku onemocnéni.



Népadné Casto se jednd o obézni jedince, nékdy hraje urCitou roli i nevhodné slozeni stravy,
zvlast¢ u herbivornich druhtt (zkrmovani zivoc¢isné bilkoviny). Samice terestrickych
mediterannich druhti Zelv vétSinou nejsou hibernovany a je pravdépodobné ze z tohoto divodu
dochézi k porucham ovulace. Je také mozné, ze je hormonalni rovnovaha ovlivnéna dal§imi
stresovymi faktory (nevhodné mikroklima, transport, manipulace atd.). Nekteii autofi
predpokladaji u postizenych samic nedostateCnou produkci progesteronu pro fyziologickou
regresi folikultl. Castéji pozorujeme v nasi praxi toto onemocnéni u solitirné chovanych samic
leguanti a chamelednt. Zda chybi témto samicim impuls k ovulaci ze strany samce (tedy ve
smyslu indukované ovulace) neni jasné. Dlouhodoby hyperestrogenizmus zplsobeny
perzistentnimi ovarialnimi folikuly, ma také dopad na jaterni funkci a mlze zptlisobit supresi
kostni dfen¢€ spojenou s dalSimi nasledky (anemie, imunosuprese).

Popsény byly i salmonelové infekce vajecnikd u samic trpicich folikuldrni stdzi s néslednou
septickou ooforitidou. Pravé béhem prodlouzené folikulogeneze dochézi zfejmé u mnoha plazi k
salmonelové bakteriemii a tyto jinak oportunistické patogeny jsou schopny se uchytit v ovarialni
tkani a zptsobit systémové infekce. Ruptura téchto infikovanych folikul je témét vzdy fatalni
(serocoelomitis). U raznych druhti plazi byly popsany i1 protozodlni infekce vajecnikii jako
napiiklad amébami ¢i monocerkomonady.

Také je mozna ruptura velkého folikulu nasledkem padu z vysky nebo nesetrné palpace. Zloutek
zpusobuje masivni zanétlivou reakci (zloutkova serocoelomitis), coz vede Casto k akutnimu
uhynu pacienta.

U vétsich jedinct je mozna pfima palpace zvétSenych vajecnikt pii palpaci nebo pii kloakalnim
vysetifeni. Nejsenzitivngj$i je ovSem ultrasonografické vySetfeni. Folikuly se zobrazuji jako
sférické, mirn€ hyperechogenni / heteroechogenni utvary rizné velikosti ve sttednim coelomu.
Pro vysloveni podezieni na folikularni stdzy je nutné opakované ultrasonografické vySetfeni
jedince ptipad€ i po dobu nékolika tydnii. Pii setrvalém nalezu ¢etnych, mirné hyperechogennich
folikulti velikosti nad 15mm je folikularni staze vysoce pravdépodobna. Na rozdil od jestéra, se
u zelv nékdy setkdvame se samicemi, které trpi soucasné chronickou retenci postovula¢ni sntisky.
U téchto jedinct je pfinosna i rentgenova diagnostika. Pfi nejasném néalezu mize byt ndpomocné
coelioskopické vysetieni, zvlasté u samic s podezienim na dal§i orgdnové onemocnéni (jaterni
lipidoza atd.). Jednodu$si moznost piimé vizualizace vajecniku s preovulacnimi folikuly
umoziuje u zelv cystoskopie provedena rigidnim endoskopem. Pfes sténu transparentniho
mocového méchyie insuflovaného fyziologickym roztokem lze pfimo zobrazit vajec¢niky a
piipadné postovulacni vejce ve vejcovodech. Pocitacova tomografie neni dosud v bézné praxi
dostupnd, pti zobrazeni folikulii pfinasi jen dopliujici informace. Typicky vykazuji postizené
samice v ramci vitelogeneze zvysené seroplasmatické hodnoty vapniku, triglyceridl a albuminu.
Terapie: Optimalizace podminek v chovu a pfipusténi postizené samice k samci mize byt u
asymptomatickych pacientli dostacujici pro indukci ovulace. U anorektickych samic a u pacientl
s podezienim na rupturu folikulli je nezbytna okamzité chirurgické intervence (ooforektomie). Pti
soucasné ruptufe folikulu je nezbytna dikladna lavaz dutiny télni fyziologickym roztokem.
Pokusy o konzervativni, hormondlni terapii folikularni stdze nejsou €asto uspésné. Doporucovany
jsou aplikace proligestonu . Tato medikace je ovSem velice problematicka s ohledem na casto
soucasn¢ probihajici jaterni onemocnéni. Pfinosné miize byt u postizenych samic podéavani
tyroxinu.

Aseptické ooforitidy vznikaji pravdépodobné na zakladé traumatizace velkych folikuld pii
nesetrné kloakalni palpaci nebo pii padu z vysky. Unikem Zloutku do tukové tkand v oblasti
vajecnikli vznikaji granulomatozni zanétlivé reakce v mesenchymalni tkéni. Pii uniku Zloutku do



volné dutiny télni vznika rychle zivot ohrozujici serocoelomitis. Terapii volby je 1 zde
ovariektomie (ooforektomie).

Vyhrezy klitorisu / hemiklitorisu:

Etiologie onemocnéni je nejasnd, vétsinou se piredpokladéd predchazejici zanét kloaky ¢i masy v
dutin¢ t€lni (obstipace, vejce, mocové kameny). Existuje analogie k parafiméze samct (viz
kapitola nemoci samciho pohlavniho ustroji). Ne&ktefi autofi povazuji tento jev =za
pseudohermafrodismus, tedy za nalez sekundarnich samcich pohlavnich organii pii funkcnich
primarnich samic¢ich pohlavnich organech.

Terapii volby je feSeni primarni pfi¢iny a amputace vyhiezlého orgédnu. Samotna repozice
klitorisu vede zpravidla k rychlé recidivé. Poopera¢né aplikujeme do kloaky antibiotické a
antimykotické suspenze (Panolog ®). K vyhfeziim vejcovodi viz kapitola onemocnéni kloaky.

Nemoci sam¢iho pohlavniho ustroji:

Postizeni samcich pohlavnich orgédnt se miize vztahovat na pohlavni zlazy, vyvodové cesty a na
kopula¢ni organy.

Onemocnéni varlat je nespecické.

Podobné jako u jinych plazii lze predpokladat moznosti vrozenych deformaci (hypoplazie,
aplazie varlat a chamovodl) a hermafrodizmus. Tyto anomalie ovS§em vétSinou nemaji klinicky
dopad. Podobné¢ jako v pfipadé¢ vajeénikit pfipadaji v uvahu zanétlivé, abscedujici ¢i
granulomatozni afekce (mykobakteridoza). Také se zvazuje role ascendentnich protozoalnich
infekci varlat u Zelv. Zaznamendny byly u plazi vzécné také néadorové afekce samcich
pohlavnich zlaz.

Parafimoéza(= vyhiez penisu/hemipenisu):

Chovatel pozoruje prolabujici penis / hemipenis z kloaky. Casto dochazi k nabalovéani substratu a
celd masa je povaZovana za vyhfez stieva. Problémy vznikaji casto v dob€ pateni. Parafimézy se
dle zkusenosti autora u Zelv vyskytuji celkem bézné, u hadi a jestéri vzacngji. Casto se jednd o
zelvy s vyraznym metabolickym rozvratem (hypokaclemie, urikemie atd), dalsim divodem pro
vyhiezy penisu miize byt tenesmus (mocové kameny) a traumatizace béhem kopulace (Casty
diavod parafimdzy u hadt), infekce hemipenist, cloacitidy, hypovitamindzy, hypersexualizmus,
vzacnéji neurologické deficity (parézy). Fyziologicky dochazi u samct suchozemskych zelv
be&hem koupele ¢i po defekaci k everzi organu. Penis je ovSem vétSinou okamzité vtazen zpét do
kloaky.

V ranném stadiu parafimézy je prolabovany organ edematdzni pozd€ji povrchné exulcerovany a
sliznice krvaci, v pokroc€ilém stadiu nachdzime nekrézy ¢i gangrénu tkan€.

Terapie: Patologie v oblasti varlat 1ze fesit vasektomii. Popsany byly u Zelv i endoskopické
techniky. Prolabovany penis ¢asto nelze trvale reponovat. I po aplikaci nékolikadenni sutury
kloaky po repozici penisu, dochézi ¢asto opét k vyhtezu organu. VétSinou provadime ligaturu u
kofene penisu vstiebatelnym materidlem a nasledné amputaci. Lokaln¢ aplikujeme antibiotické
(napf. Chloramphenicol ung.”, Panalog®) ¢&i antiseptické (Betadine ung.”) masti. Soucasné je
nutno fesit primarni onemocnéni (mocové kameny, metabolické onemocnéni kostry, infekce atd).
V piipad¢ parafimozy v zévislosti na pivodnim onemocnéni je progndza vétSinou dobra.
Patologie varlat maji vétSinou dobrou az nejistou prognozu.

Literatura:



1. BACKUES K.A. & E.C. RAMSEY (1994): Ovariectomy for the treatment of follicular stasis in lizards.
Journ. Zoo and Wildl. Med. 25: 111

2. BAUR M.& E. HARTL (2008): Operatives Vorgehen bei Reptilien. Fortbildungsveranstaltungen der
Bayerischen Landestieraerztekammer Bd 6. Reptilienmedizin: 228-242.

3. BAUR M. (2008): Gynidkologische Erkrankungen der Reptilien. Fortbildungsveranstaltungen der
Bayerischen Landestieraerztekammer Bd 6. Reptilienmedizin: 214-223.

4. CHIODINI R.J. (1982): Transovarial passage, visceral distribution and pathogenicity of Salmonella in
snakes. Infection and Immunology 35, 710-713

5. DAVID T. (1976): Chirurgische Intervention bei einer Torsio oviducti sin. einer Griechischen
Landschildkréte (Testudo hermanni). Kleintier Prax. 21, 57-59

6. DeNARDO, D. (2006): Dystocias.-pp 787-792. In: MADER D.R. (ed): Reptile Medicine and
Surgery.- Philadelphia (W.B.Saunders Comp.) 1242pp

7. DIVERS S.J. (2000): Reptilian Renal and Reproductive Disease.- pp 217-222. In: FUDGE A.M. (ed):
Laboratory Medicine Avian and Exotic Pets. Philadelphia (W.B. Saunders Comp.). 486pp

8. DIVERS, S. J. & D. WILLIAMS (1993): Dystocia (eggbinding) in reptiles.- Brit. Herp. Soc. Bul. 45:
14-19.

9. FRYE F.L. (2008): Reptiles and Amphibians.-pp 202-301. In: ROSENTHAL K.L., FORBES N.A.,
FRYE F.L., LEWBART G.E. Rapid Review of Exotic Animal Medicine and Husbandary. London
(Manson Publ). 320pp.

10. GROSS T., GUILETTE L.J., GROSS T.A. & C. COX (1992): Control of oviposition in reptiles and
Amphibians. Proceedings of the American Association of Zoo Veterinarians. 155-165

11. HERNANDEZ-DIVERS S.J. (2004): Surgery: principles and techniques.- pp. 147- 168 in: GIRLING
S.J. & P. RAITI (eds): BSAVA Manual of Reptiles, Second Ed. Gloucester, B.S.A.V.A.: 425pp

12. HNIZDO J. (2008): Neobvykly piipad retence sniisky u Zelvy uhliiské (Chelonoidis carbonaria).
Akvarium Terarium 50 (1): 62-65.

13. JOHNSON 1J. (2004): Urogenital tract.- pp. 261-272. In:GIRLING S.J. & P. RAITI (eds): BSAVA
Manual of Reptiles, Second Ed. Gloucester, B.S.A.V.A.: 425pp

14. MADER, D.R.,, BENNETT A.R.,, FUNK R.S., FITZGERALD K.T., VERRA R. & S.J.
HERNANDEZ-DIVERS (2006): Surgery.-pp 581-630. In: MADER D.R. (ed): Reptile Medicine and
Surgery.- Philadelphia 2nd Ed (W.B. Saunders Comp), 1242pp.15.MATTHEY, R. (1927): Intersexualité
chez un tortue (Emys orbicularis).- Compt. Rend. Soc. Biol. France. 97: 369-371.

16. McARTHUR S. WILKINSON R. & J. MEYER (2004): Medicine and Surgery of Tortoises and
Turtles Oxford (Blackwell Publ). 579pp.

17. McARTHUR S. & S.J. HERNANDEZ-DIVERS (2004): Surgery.-pp 403-460. In: McARTHUR S.
WILKINSON R. & J. MEYER (eds): Medicine and Surgery of Tortoises and Turtles Oxford (Blackwell
Publ). 579pp.

18.MILLICHAMP, N.J. (1988): Surgical Techniques in Reptiles.-pp49-74. In: KOLLIAS, J.R. & E.R.
JACOBSON (eds): Contemporary issues in small animal practice: "Exotic Animals".- New York
(Churchill Livngston). 286pp.

19.RISLEY, P.I. (1941): Some observations on hermaphrodism in turtles.- J. Morph. 68: 101-121.

20. ROSSKOPF W.J. & R-W.WOERPEL (1983): Treatment of an egg-bound turtle. Modern Veterinary
Practice 64. 644-645

21. SASSENBURG L. & P. ZWART (2008): Schildkrdten.-pp.653-737. In: GABRISCH K. & P.
ZWART(eds): Krankheiten der Heimtiere. 7th ed. Hannover (Schliitersche Verlgges.).1018.

22. SCHILDGER, B. J. & W. HAFFELI (2003): Chirurgische Therapie der Dystokie bei Reptilien. -
Tierdrztliche Praxis 31(K): 41-48.

23. SCHILDGER, B.J. & W. HAFFELI (1989): Chirurgische Therapie der Legenot bei Reptilien. -
Tierdrztliche Praxis 17: 420-425.

24. THOMAS H.L., WILLER C.J. WOSAR M.A., SPAULING K.A. & G.A. LEWBART (2002): Egg-
retention in the urinary bladder of a Florida Cooter turtle, Pseudemys floridana floridana, J. Herpetol.
Med. Surg. 12(1): 4-6.



25. ZWART P., AKKER van der E.F.M., & M.J. BRUJN de (1985): Weibliche Geschlechtsorgane.-pp.
191-204. In: IPPEN R. & H. D. SCHRODER (eds): Handbuch der Zootierkrankheiten Bd 1.- Berlin
(Akademie Verl.). 432 pp.

Adresa autora:
MVDr. Jan Hnizdo
Animal Clinic
Cistovicka 44

163 00 Praha 6
www.animalclinic.cz
WWW. exopetvet.cz

Metabolické onemocnéni kosti (,,Metabolic Bone Disease Syndrom* )
J. Hnizdo, Animal Clinic, Praha

Vseobecné je povazovano méknuti krunyfe u Zzelv za onemocnéni spojené s deficity vapniku a
vitaminu D3 v potravé. Tento predpoklad plati ovSsem pouze pro ¢ast pacientl, prezentovanych
kvuli ,,m&knuti krunyie* .

Také samotna terminologie jednotlivych chorob zahrnutych do tohoto syndromu neni ¢asto zcela
jasna. Nejcastéji se uvadi terminus ,,metabolické onemocnéni kosti®, ,,fibrotickd osteodystrofie®,
»osteomalacie®, ¢i ,rachitis“ (viz tabulka). Etiologie jednotlivych onemocnéni je wvelice
riznoroda a je zde proto pojednana pod ndzvem ,,Metabolic Bone Disease Syndrom* (MBDS) .

Tabulka:
Terminologie

Osteoporoza: zvySena aktivita osteoklasti vede k ztenCeni kostni kortex a ptipadnym
patologickym frakturam. U zelv vzacné.

Osteomalacie: zvySena osteoklastickd aktivita u adultnich jedinch, ktera vede k resorpci
spogiozni i kortikalni kosti u dospélcti.

Rachitis: porucha mineralizace rostoucich kosti u mlad’at. Deficit UV-svétla, Vit D a vapniku.
Primarni hyperparathyroidizmus (PHP): vzacna primarni nadfunkce pristitnych télisek vede k
resorpci vapniku z kostry.

Sekundarni hyperparathyroidizmus (SHP): nasledek dlouhodobého deficitu vapniku v potrave
(nutriéni= NSHP) ¢i nésledek rendaniho onemocnéni spojeného se ztrdtou véapniku a retenci
fosforu (rendlni= RSHP).

Osteodystrofia fibrosa: vétSinou nasledek SHP, demineralizovand kostni matrix je nahrazena
fibrotickou tkani (kolagen a malo mineralizovany osteitid).

Fyziologie metabolizmu vapniku:

- ptijem Ca peroralné (v potrave)
- Exkrece Ca: trus/moc



- Homeostaze Ca v krvi:

UV zafeni:
> Kize: cholecalciferol
> Jatra: 25DHCC
> Ledviny: 1,25 DHCC (vit D3)
Funkce Vitaminu D3:
> kost: ukadani Ca
> stfevo: zvySend absorbce Ca
Regulace:
Calcitonin (ultimobranch. téliska)
> inhibuje Ca resorbci z kosti
Parathormon (pfistitna téliska)
> zvySuje Ca resorbci z kosti
PTH <-> CCT (negativni feedback)

Serum - Ca vysoké:

> Calcitonin +

> resorbce Ca z kosti —
Serum - Ca nizké:

> Parathormon +

> resorbce Ca z kostry +

Klinicky obraz:

Onemocnéni se tykad v naSi praxi nejcastéji terestrickych, herbivornich druhli zelv vSech
vekovych kategorii, pficemz jsou nékteré¢ formy onemocnéni Castéjsi u juvenilnich a rostoucich
jedincii. Setkavame se s timto onemocnénim ovSem také u akvatickych druhti Zelv vsech
vékovych kategorii.

Spoleénym jevem je na pohmat mékky krunytf. Casto je palpacné zjevné nejdiive méknuti
plastronu, teprve pozdéji karapaxu. U juvenilnich jedincii je urcita elasticita plastronu ovSem
fyziologickd. Nékteré druhy maji za normalnich podminek i v dospélosti elasticky krunyt
(naptiklad skalni zelvy).

U chronicky nemocnych, subadultnich jedincli pozorujeme asymetricky a pyramidalni rast stitkt
karapaxu, u nékterych terestrickych druhti Zelv dochazi soucasné¢ k vyraznému zplosténi
(,,propadnuti®) klenby krunyie. Bézné jsou i deformity v oblasti lebky spojené s preristanim
dlouhych kosti. Jedinci trpici pokroCilym end-stage onemocnénim krvaceji do krunyte. U
septikemickych jedinci se soufasnym rendlnim selhanim dochdzi k rozvolnéni Svi mezi
kosténymi destickami, mezi kterymi prosakuje serosangiozni tekutina, az k rozpadavani krunyte,
které vede k rychlému tthynu jedince.

Akutni hypokalcemie muze zplisobovat neuromuskularni symptomy (slabost, parézy atd),
vzéacnéji tympanie ¢i vyhtezy kloaky a kopulacnich orgéni.

Z klinického hlediska Ize rozlisit nékolik skupin pacientii:

1. Mlad’ata trpici extrémné rychlou demineralizaci krunyfe (n€kdy béhem nékolika malo dni) s
velice progresivnim onemocnénim koncCicim cCasto fatalné. Typicky tito jedinci netrpi
piedchazejicimi deformitami krunyte a obdrzuji vyvazenou potravu obsahujici dostatek vapniku.

2. Mlad’ata a subadultni jedinci trpici chronicky progresivnim onemocnénim spojenym s



disproporénim riistem, zploSténim krunyie, pyramidalnim rastem karapaxu a jinymi deformitami
spojenymi s postupnou demineralizaci skeletu. Tyto zelvy jsou vétSinou chovany za
suboptimalnich podminek a jsou nevhodné krmeny.

3. Juvenilni, intenzivné krmeni jedinci s disproporénim, obiim ristem.

4. Adultni jedinci s postupnym, pomalym méknutim krunyfe Casto soucasné s otoky kiize a
ocnich vicek.

Etiologie:

Majorita ptipadl prezentovanych na pracovisti autora patii do druhé kategorie. Jedna se vétSinou
o jednotlivé chované ,mazlitky*. Zelvy z této skupiny trpi z pravidla dlouhodobymi deficity
vapniku v potravé. V nékterych piipadech je tento deficit zplisoben absolutnim nedostatkem
vapniku, v jinych je dan nevhodnym pomérem vapniku a fosforu v potravé (¢asto 1:1 ale i mensi)
¢i vyhradnym zkrmovanim rostlin obsahujicich velké mnozstvi oxalati, které na sebe vazou
kalcium. Vhodny pomér vapniku a fosforu v potravé zelv je diskutovan v kapitole klinicka
dietologie. Pro udrzovani rovnovahy volného, ionizovaného a vazaného vapniku a fosforu v
organizmu plati nésledujici rovnice:

3 Ca?"+ 2PO* Ca3(PO4),
4

Pii prevladajici frakci ionizovaného fosforu je vapnik majoritné vazan jako kalciumfosfat a neni
pak k dispozici k dal§i metabolizaci. V soucasnosti se vychazi z toho, Zze by mél byt idealni
pomér vapniku a fosforu v potravé 2:1, 1épe 3:1 az 6:1 .

Snizené mnozstvi vapniku v potrave, at’ uz absolutni nebo relativni, vede ke kompenzacni reakci
piistitnych ~ télisesk a  ndslednému  hyperparathyroidizmu  (nutricni  sekundarni
hyperparathyroidizmus = NSHP). To ma za nasledek odbourdvani vapniku z kostry jako
kompenzaci nedostatku ionizovaného vapniku. Vysledkem je postupnd demineralizace kostry,
kterd se u rostoucich jedincti Casto nazyva ,rachitis“ a u adultnich zvifat ,,osteomalacie®.
Vystizné€jsi a spravnéjsi termin pro tuto postupnou demineralizaci kostni matrix a jeji pfeménu v
kolagenni tkan a malo mineralizovany osteitid, je ,,fibroticka osteodystrofie® .

Zkrmovani potravy, kterd obsahuje velké mnozstvi bilkovin vede k pfili§ rychlému a
disproporc¢nimu rustu zelv. Za predpokladu, ze souc¢asné neni t€émto zelvam podavéano adekvatni
mnozstvi vapniku, které je umérné k rychlosti jejich rastu, dochazi k nedostacujici mineralizaci
skeletu a deformitam krunyfe. Existuji i uvahy, Ze dochazi u pacientl, dlouhodobé
prekrmovanych proteiny také ke zvySenému renalnimu vylucovani vapniku, coz vede k dalSim
poruchdm metabolizmu kosti. Zde ov§em zatim chybi klinické dikazy.

Cast téchto pacientll trpi soudasné deficitem vitaminu D3 (1,25 dihydroxicholecalciferol). Tento
vitamin hraje centralni roli v absorpci a metabolizaci vapniku a jeho nasledného ukladani do
kostry. Jeho deficit mize vzniknou bud’ nedostatkem vitaminu D v potrave, poruchou enterdlni
absorpce poddvaného vitaminu D v potravé, nebo Castéji absenci ultrafialového svétla (UVB -
290 az 320nm), nezbytného pro endogenni syntézu cholecalciferolu (inaktivni forma vitaminu
D). Také mize ovlivnit chronické onemocnéni ledvin naslednou syntézu 1,25
dihydroxycholecalciferolu. Z naSeho souboru pacientli je ovSem patrné, Ze je nedostatek vitaminu
D spiSe vzacné€jSim problémem, nejcastéjsi jsou poruchy jeho syntézy nasledkem nevhodného
svételného rezimu.

Zajimavé jsou v této souvislosti ivahy nékterych autorti ohledné stresu a vlivu glukokortikoidt
na funkci vitaminu D;. Pravdépodobné mize zvlasté termicky stres (prehiivani) zptisobit prudkou



demineralizaci skeletu u juvenilnich Zelv. Zde dochézi k vyplaveni takzvanych ,,stess-inducible
heat shock proteini* (SIHSP), které maji vysokou strukturdlni shodu s bilkovinou, kterd vaze
intarcelularn€ vitamin D, takzvanym ,,intracellular vitamin D binding proteinem* (IDBP). Prudky
vzestup STHSP muize teoreticky vést k vyznamnému ,,odchyceni voln¢ cirkulujiciho vitaminu D.
Soucasné dochazi pod vlivem stresovych faktori ke zvySenému vyplaveni glukokortikoida, které
mohou zpusobovat ztratu bilkovin z kostni matrix. Vznika tak vitamin D rezistentni
demineralizace kostry, kterd mize prob¢hnout velice rychle - nékdy je to otdzkou nékolika malo

dni. Sem patti zvlasté juvenilni pacienti z vySe uvedené prvni skupiny.

Onemocnéni ledvin (naptiklad po infekci prvoky (Hexamitha)) vede nasledkem retence fosforu k
renalnimu sekundarnimu hyperparathyroidizmu (=RSHP), ktery je pojednan v kapitole
onemocnéni ledvin. Naopak vede i dlouhodoby NSHP k rendlnimu poskozeni a tim dalsi
akceleraci onemocnéni.

Mezi dalsi divody, vedouci ke ztratam véapniku a nasledné demineralizaci skeletu patii
onemocnéni stieva (parazitarni, bakterialni infekce atd.). Zde lze oCekavat snizenou schopnost
enteralni absorpce mineralnich latek i za predpokladu jejich dostatecné saturace v potravé. Mezi
parazitarni infekce zpiisobujici pravdépodobné sekundarné syndrom meéknuti krunytie patii
kryptosporididza, balantidioza a infekce nékterymi oblymi Cervy (viz kapitola parazitologie).
Souvislost s izolaci zatim nepopsaného viru (,,virus X* susp. polyomavirus) a meknutim krunyte
juvenilnich terestrickych Zelv je dosud pouze predmétem spekulaci.

Dosud je jen velice malo znamo, jaky vliv md u zelv funkce S§titné zlazy na metabolizmus
vapniku.

Tabulka:
Mozné divody pro deficity vapniku u zelv:

absolutni nedostatek vapniku v potravé
pomér Ca : P v potravé (menSi nez 1:1)
vysoky obsah oxalati v potravé
relativni deficit vapniku p¥i pFili§ rychlém riistu
sniZena enteralni resorpce vapniku
parazitarni infekce apod.
jina onemocnéni GIT
nedostatek Vit D
nedostatek Vit D v potrave
stres
nedostate¢na syntéza Vit D
nedostatek UV B zareni (290-320 nm)
onemocnéni ledvin
zvysSené ztraty vapniku
renédlni onemocnéni
primarni hyperparathyroidismus
sekundarni hyperparathyroidismus (NSHP, RSHP)

Diagnostika:



Velice dilezitad je v rdmci diagnostiky MBDS dukladnd anamnéza, zvlasté ohledné¢ druhu a
sloZeni potravy, druhu a frekvence suplementace minerdlnimi latkami a vitaminovymi smési a
poskytovani ultrafialového svétla (UV B). Zdroj UV musi byt umistén uvnitf teraria. Je nutno z
anamnestickych udaju zjistit frekvenci obnovovani zaficu, kterd by méla idedlné byt provadéna
kazdorocné. Jedna-li se u zelv trpicich méknutim krunyie s disproporénim riistem o juvenilni a
rostouci jedince, je pravdépodobnéjsi diagnéza NSHP. Adultni zelvy trpici soucasné anorexii a
otoky ktize a vicek jsou pravdépodobnéji postizeny RSHP. Atypickd akutni demineralizace
krunyte u velice mladych zelv €asto neni spojena s predchazejici symptomatikou.

Palpaéni vySetfeni je dobrym kritériem pro hodnoceni pevnosti krunyie, zde je ovSem nutno brat
v uvahu druh Zelvy a jeji v€k. Evidentni deformity krunyfe naznacuji chronicitu onemocnéni.
Rentgenovym vysSetienim zjistujeme osteodystrofické zmény skeletu a piipadné pokiiveni
dlouhych kosti ¢i jejich patologické fraktury. Biochemické vysetfeni krve ma vyznam z hlediska
stanoveni hladin ionizovaného véapniku a fosforu. Je nutno brat v uvahu vliv albuminu v séru na
hladiny véapniku v séru. Extrémné nizké hodnoty kalcia v séru nachazime typicky u pacientt
trpicich metabolickym onemocnénim kostry. Hyperfosfatemie a hyperurikemie je béznym
nalezem u zelv s RSHP. Biopsie krunyfe je sice mozna, nicméné jen minimalné pfinosna pro
dalsi terapeutické rozhodovani.

Standardné provadime rozbor trusu a zvlasté u akvatickych zZelv i moci, s ohledem na moznost
parazitarni etiologie onemocnéni.

Terapie:

Hlavnim pilifem terapie NSHP je optimalizace svételnych a teplotnich podminek v terariu, ¢i
idealné poskytnuti ptimého slunecniho zatreni pro jedince, které 1ze chovat v nasich podminkach
ve venkovnich vybézich. Zateni UV-B umoziiuje vétSinou dostateCnou syntézu vitaminu D3,
¢imz je nutnost dalsi aplikace vitamini omezena na jednotlivé pfipady. Soucasné je nezbytné
upravit potravu herbivornich druht zelv dle vySe zmifiovanych kritérii:

1. Nezbytné minimum bilkovin v potravé, zddné zivocisné bilkoviny

2. Suplementace véapniku v potraveé (cca 1% suché masy)

3. Korekce poméru vapniku a fosforu v potravé (idealné pouzivat smési s pomérem 3:1 az 6:1
(Ca:P)).

4. Vyloucit z jidelnicku zeleninu obsahujici vétsi mnozstvi oxalatl (Spenat, zeli..)

U prevazné karnivornich druhii zelv Casto posta¢i zména potravy z monodiety na podavani
cerstvych, celych obratlovct (ryby, mysi holatka), které obsahuji dostate¢né mnozstvi vapniku a
vitamindg.

Tyto postupy jsou casto dostate¢né pro dlouhodoby management nekomplikovanych ptipadu
NSHP.

Komplikované piipady je nutno feSit zpocatku parenteralnimi aplikacemi vapniku (calcium
gluconicum) a oralnim podavanim vitaminu Ds;. Parenteralni aplikace véapniku je ovSem
kontraindikovand u pacientl s renalnim onemocnénim. Opakované parenteralni aplikace
vitaminu D jsou spojené s potencidlnim rizikem piedavkovani a nasledné dystrofické
mineralizace mékkych tkdni. Alternativni cestou je u anorektickych zelv aplikace permanentni
jicnové sondy, pomoci které lze aplikovat postizenym jedincim vyzivu i krmny vapenec. Tento
postup povazujeme za vhodngjsi. Soucasné aplikujeme u vétSiny postizenych zelv opakované
injekéng calcitonin (Miacalcic®). Calcitonin podavame nejdiive jednordzové (50IU/kg IM),
nékolik dni po zahajeni terapie vépnikem a vitaminem D. Opakované aplikace mohou byt
zapotiebi v zavislosti na hladinach ionizovaného véapniku v séru pacienta (cca 1x za 3 tydny).

U pacientil s primarné parazitarnim onemocnénim realizujeme vhodnou kauzalni terapii. Jedinci



trpici primdrnim ¢i sekundarnim rendlnim onemocnénim maji vétSinou velice vaznou progndzu a
Casto je veskera snaha o 1é¢bu marna.

Prognoza je dle stupné onemocnéni a jeho etiologie dobra az beznadé&jna.
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Nemoci jater, hepaticka lipidoza a posthiberna¢ni anorexie
J.Hnizdo, Animal Clinic, Praha

VSeobecné uvahy: Jatra mohou byt u Zelv primarné postizenym orgdnem. Mnohem castéji se
ovSem setkdvdme s afekci jater v souvislosti s jinymi infekénimi a zvlast€ neinfekénimi
(metabolickymi) nemocemi. Z tohoto diivodu neexistuje podle nasi zkuSenosti uceleny klinicky
obraz Zelvy s onemocnénim jater. Zvifata mohou byt také dlouhou dobu klinicky zcela
nenapadnd. Prechody mezi (jesté) fyziologickymi a (jiz) patologickymi stavy jsou velice nejasné.

Anamnéza: Nespecifickd, casto chronické procesy - nejCastéji piekrmovani ¢i naopak
dlouhodoba anorexie. Pfipadné anamnesticky jiné infek¢éni onemocnéni (stomatitidy, pneumonie,
enteritidy atd).

Klinické symptomy:

Nespecifické, vétsinou anorexie. Nékdy extrémné obézni, prerostlé zelvy, piipadné ikterus sliznic
a kize (vzacné). Jindy se jedna naopak o chronicky stradajici, kachekticka zvitata. Pfi vyrazné
hypoporoteinemii otoky vicek, krku a koncetin. Pfipadn¢ je pozorovana polydypsie,
biliverdinurie a prijmy. Klinicky obraz tedy odpovidd dynamice onemocnéni (chronické
degenerativni procesy ¢i aktivni zanétlivé zmény).

Etiologie:

Zanétlivé zmény jater mohou byt:

A. Neinfekéni (zloutkova seroceolomitis, imunitné zprosttedkované)

B. Toxické (rostlinné toxiny, mykotoxiny, farmaka, pesticidy)

C. Infekéni:

1. Virové hepatitidy (naptiklad herpesvirus, iridovirus, ranavirus)

2. Bakterialni (naptiklad mykobakterie)

3. Plisiiové

4. Protozoalni (zvlaste¢ améby)

Tyto infekce mohou zptisobit primarni hepatitidu nebo sekundarni postizeni organu.

V ramci systémové infekce (septikémie) Casto nachdzime akutni hepatitidy, fokalni nekrézy c¢i
miliarni mikroabscesy nebo miliarni granulomy. Nelze také vyloucit septické tromboembolizace
a nasledné ischemické infarkty v jaternim parenchymu. LozZiskové zanéty (abscesy, granulomy)
¢i hnisavé afekce vrustajici z okolni tkdn€ nachdzime vzacnéji.

Moznymi patogeny zpusobujici hepatitidy jsou bakterie (napt. Salmonella sp, Aeromonas sp.,
Chlamydie), plisné€, napt. Aspergillus sp., Candida sp. a viry, napi. herpesviry ¢i ranaviry. K
amebiaze a kokcididze viz kapitola parazitologie. Také tvorba zlu¢nikovych konkrementl muze
vznikat v souvislosti s protozoalnimi infekcemi.

Neoplazie jater jsou spiSe vyjimecné.

Dalsi diilezitou skupinu tvoii nezanétliva onemocnéni jater.

1. Hepaticka lipidoza
2. Jaterni degenerace /cirhdza

3. Jaterni atrofie (=kachexie)

Mén¢ relevantni jsou infarkty a cystické zmény parenchymu



Zvl1aste hepaticka lipidoza ma velky klinicky vyznam v medicin€ Zelv. Je nutno brat v ivahu, ze
jatra tvofi u Zelv nejvétsi depozitni organ tuku. Proto je rozliSeni mezi fysiologickym stavem a
patologickym procesem u dobfe krmenych jedincti Casto velice obtizné a prechody z ,,normalni
tukové depozice* do klinicky relevantni hepatdzy jsou ¢asto nejasné. U klinicky relevantni jaterni
lipidézy dochazi kvuli dlouhodobé anorexii a deficitu proteinii k masivni mobilizaci tukovych
rezerv z jaterniho parenchymu. Klasicky se jednd o Zelvy obézni, u kterych byla velkd cast
funk¢niho jaterniho parenchymu nahrazena tukovymi buiikami. Anorexie ma pfitom fadu divodi
(jina orgdnova onemocnéni, retence sntiSky atd.). Tyto mobilizované lipidy nejsou, mimo jiné
kvili chybéjicim jaternim buiikdm optimalné metabolizovany a vznikaji ketolatky (ketoacidoza),
které maji dalsi systémovy dopad. Urcity stupen ,,jaterni lipidézy* a zmény hladin ,,jaternich
enzymu* jsou pozorovany fyziologicky u gravidnich samic a u obou pohlavi i po hibernaci.
Tukovad degenerace jater zpusobend intoxikaci riznymi pesticidy/herbizidy je zndma a byla
autory opakované pozorovana. Znamy je také hepatotoxicky efekt ivermectinu u zelv.

Bézné pozorujme, ze nevhodna vyziva (napiiklad maso pro herbivorni druhy, mléko pisSkoty
atd..) a dlouhodobé piekrmovani Zelv, rychle vede k patologické tukové depozici a tim k rozvoji
klinicky relevantni hepatické lipidozy. Tento problém lze registrovat ¢astéji u terestrickych druhti
zelv. Naproti tomu vede i dlouhodobé stradani a hladovéni pivodné obéznich zelv ke klinicky
relevantni degeneraci jater a vzniku ketdzy.

Hibernacni hepatickd lipidoza ptispiva v mnoha ptipadech zjevné k syndromu posthiberna¢ni
anorexie.

Do jaké miry se podili na rozvoji hepatické lipidézy hormony S§titné Zlazy ¢i preexistence
cukrovky neni u zZelv dosud jasné¢ dokumentovano. Prokdzana je jista souvislost jaterni lipidozy s
hyperparatyroidismem a zvlasté u samic s perzistentnim hyperestrogensimem pii patologické
folikularni stazi.

Jelikoz maji jatra plazi podobné jako u savcl velkou kompenzaéni a regenerativni schopnost,
nedochézi pii jejich postizeni dlouhou dobu k zaddné klinické manifestaci.

U vyloZen¢ kachektickych jedincli nachazime atroficka jatra. U pacientl s pokrocilou svalovou
atrofii dochézi navic, zfejmé nasledkem uvoliiovani myoglobinu ze svalstva, k depozici Zeleza v
okoli jaternich cév.

Diagnostika: V prvni fad¢ je nutno zjistit zda se jedna o klinicky relevantni jaterni onemocnéni,
coz v mnoha pfipadech neni jednoduché. Existuje cela tfada biochemickych parametrt,
uplatiiovanych pii diagnostice jaternich onemocnéni. Soucasné je ovSem vétsina téchto parametri
velice problematicka z hlediska interpretace. Naptiklad jsou ,,jaterni enzymy* (ALT, AST, ALP)
velice nespecifické, protoze se vyskytuji i v jinych tkanich, n¢které se v jatrech zelv nevyskytuji
vilbec. Také béZzné pozorujeme normalni, ¢i dokonce sniZzené hladiny téchto enzymi u Zelv s
prokazatelnym onemocnénim jater a naopak vysoké hladiny u zelv se zjevn€ normalni jaterni
funkci. U jinych parametri (napiiklad cholesterol a triglyceridy) mame obtize rozlisit
fysiologické hodnoty pii ne€kterych funkénich stavech (naptiklad gravidita). Hladiny Zlu¢ovych
kyselin v séru by mohly pfinést informace o funkci jater, dosud ovSem chybi studie pro stanoveni
referen¢nich hodnot u Zzelv. Stanoveni biliverdinu v séru plazti v soucasnosti neni v naSich
podminkach technicky dostupné. Nepiimy prikaz biliverdinu v moc¢i je mozny pomoci takzvané
jodové zkousky. Hypoporoteinemie a hypoalbuminemie jsou sice Castym symptomem pfi
chronickém jaternim onemocnéni, vyskytuji se ovSem beézné¢ také pifi jinych organovych
postizenich (nefropatie, enteropatie, hladovéni atd. Hematologické vysSetieni je nespecifickym
ukazatelem zanétlivych afekei (leukocytoza) a chronickych patologickych procesti (anémie). U



pacientll s podezienim na ketoaciddézu, mize byt diagnodza potvrzena stanovenim acidobazické
rovnovahy.

Ultrasonografie hraje urcitou roli v diagnostice jaternich onemocnéni zelv. Mizeme sonograficky
posoudit velikost a strukturu jater a odhalit ptipadné fokalni zmény (abscesy, neoplazie), obsah
zlu€ového méchyte, ¢i difusni zmeény echogenity jaterniho parenchymu. Hepatické lipidoza se v
mnoha ptipadech prezentuje jako difusné zvySend echogenita jaterniho parenchymu. Také je
mozné pod ultrasonografickou kontrolou odebirat pfimo biopsie z organu. Aplikovatelnost této
metody se omezuje ovSem jen na vétsi jedince.

Rentgenologie hraje v diagnostice hepatopatii zelv minimalni roli. V ojedinélych ptipadech
pacientt s ndpadnou hepatomegalii mizeme pozorovat ur€ity masovy efekt, zptisobujici odtlaceni
ostatnich organd.

MRT a CT skany jsou sice ziejmée pfinosnymi zobrazovacimi technologiemi, jejich dostupnost v
bézné praxi je ovSem omezena.

Zlatym standardem pro ptimou vizualizaci jater a cileny odbér biopsii je na pracovisti autora
endoskopie. Pfi coelioskopickém vySetfeni mizeme hodnotit velikost, tvar a barvu organu a
soucasné velice precizné odebirat vzorky na histopatologické vysetieni. Biopsie Ize také podrobit
piimo mikrobiologické kultivaci.

Cast jaternich onemocnéni je odhalena az pii patologickém vysetieni az post mortem. U
histopatologické diagnostiky nenadorovych onemocnéni jater je vzdy namisté velka opatrnost pii
interpretaci nalezu. Nalezy u zelv byvaji napadné, ovSem jak jiz bylo zminéno vySe, neni vzdy
jednoduché stanovit, zda jde o patologickou 1ézi ¢i zda jde o fyziologicky proces. Bez dobré
anamnézy je Casto vyklad histologického néalezu zcela irelevantni.

Terapie: Selhdvani jaterni funkce z divodl intoxikace ¢i patologické tukové degenerace jater je
nutno fesit symptomaticky. V piipad¢ toxické hepatdzy je prioritni zabranéni dalSiho plisobeni
toxinu.

U zelv, trpicich posthiberna¢ni anorexii spojenou s hepatickou lipidozou a v ostatnich ptipadech
tukové degenerace jater, zavadime pacientim esofagostomickou sondu. Zelvy intenzivné
rehydratujeme (viz posthiberna¢ni anorexie). Soucasné je nezbytnd vyvazena enteralni vyziva. U
vodnich zelv pro tento ucel postaci veterinarni konvalescentni diety pro masozravce (naptiklad
Hill’s A/D). U terestrickych druhi poddvame do sondy konvalescentni diety pro bylozravce
(napt. Herbicare), ceredlni kase a ovocné détské piesnidavky. Enteralné i parenteralné podavame
roztoky s aminokyselinami (Duphalyte ©, Aminin ®). Z hlediska odbouravéni lipidii z jater a
jejich dalsi metabolizace mtize byt ptinosny zvlasté cholin a methionin.

Na zékladé empirickych doporuceni vétSinou soucasné aplikujeme nizké davky levotyroxinu a
anabolika (nandrolon). Zda je terapeuticky piinosnd aplikace carnitinu neni u plazii dosud
prokazéano. U vétSiny zelv s jaternim onemocnénim jsou prospésné aplikace antioxydancii
(vitamin E), vitamin B-komplex a ostropestiec.

V ptipad¢ hyperestrogenizmu samic s klinicky relevantni folikularni stazi je indikovana kastrace.
Terapie hepatické lipidozy miize byt velice zdlouhava- az n¢kolik mésicti. Kompletni regenerace
jaterniho parenchymu muze trvat i nékolik let.

Infekéni zanéty jater feSime dle etiologie. Virové hepatitidy jsou jen tézko 1€cCitelné, v piipadée
herpesvirozy lze zvazit systémovou aplikaci acycloviru. Vyuziti paraimunitnich stimulatori
(Zylexis ®) neni pravdépodobn& piili§ prinosné. Jedna-li se o Zelvu z vétsiho chovu je z
epizootiologickych diivodi indikovéna eutanazie. Zelvy, u kterych byla mikrobiologicky,
histologicky nebo pomoci PCR prok4zana mykobakterioza ¢i salmoneloza, je z divodi moznosti
zoondzy také indikovana eutandzie. Bez presné typizace mykobakterii (napi. pomoci PCR) je



nutné ke kazdému specifickému granulomatéznimu procesu ptistupovat s respektem k moznému
pienosu na ¢loveka.

Nespecifické, bakteridlni infekce feSime Sirokospektralnimi antibiotiky a soucasné rehydratacni
terapil. Mykotické infekce prokézané na zakladé histologického rozboru feSime systémovymi
antimykotiky (napftiklad itrakonazol). Urcity problém ovSem piedstavuje hepatotoxita mnoha
téchto preparatti u zelv. K terapii parazitarnich infekci jater viz kapitola parazitologie.

Prognéza je zéavisla na celkovém metabolickém stavu pacienta a trvani onemocnéni. U Zelv s
hepatickou lipidozou a jinymi hepatézami, které zacnou piijimat dobrovolné potravu je prognoza
pomérné dobra. U ostatnich pacientii a v ptipadech virové hepatitidy je progndza Casto infaustni.

Posthibernaéni anorexie:

Specificky syndrom tvoii u terestrickych, mediterannich druhti Zelv takzvana posthibernacni
anorexie, tedy dlouhodobé odmitani pfijmu potravy po ukonceni zimniho spanku. Jednad se o
nejcastéjsi hibernani komplikaci v evropskych chovech. Na naSem pracovisti feSime rocné
nekolik desitek suchozemskych zelv trpicich syndromem posthibernacni anorexie.

Anamnéza:

Po ukonéeni zimniho spanku vykazuje Zelva snizenou aktivitu, anurii a anorexii. Casto neni
pozorovan ani piijem tekutin. Typicky trvaji potiZze n€kolik tydnl. Zdrava Zelva pfijima béhem
prvniho tydne po ukonéeni hibernace stravu, pravidelné vyméSuje a je aktivni. Zelvy s
posthibernacni anorexii nejevi zajem o potravu ani po né€kolika tydnech po ukonceni zimniho
spanku.

Etiologie:
Posthiberna¢ni anorexie je syndrom, ktery nemé zcela jednotnou etiologii a mnoho aspektt je
dosud nevyjasnénych. Hlavni zndme pficiny jsou nasledujici:

. Béhem hibernace dochazi v kostni dieni zelv k pomalejsi produkci
leukocytt. U jedinct, ktefi jsou uvedeni do zimniho spanku s jiz oslabenym imunitnim
systémem, dochdzi po opétovném navyseni okolnich teplot na jafe k neadekvatni obrané
oproti bakteridlnim, virovym a mykotickym infekcim. Nasledkem je aktivace latentnich
infekci se stoupajici t€lesnou teplotou zvifete a jejich dalsi dramaticky systemicky dopad.

. Také preexistence latentniho organového onemocnéni (respiracni, renalni,
jaterni, gastrointestinalni...) pfed uvedenim do zimniho spanku vede k posthibernacnim
komplikacim. Pokud je Zelva navic chovdna po probuzeni ze zimniho spanku v
suboptimalnich mikroklimatickych podminkach (Casto pokojové teploty s dalSim no¢nim
poklesem) neni jeji imunitni systém schopen adekvatné reagovat regeneraci leukocyti a
dochézi k prohloubeni a Sifeni infekce. Jestlize vykazuje Zelva jiz pfed uvedenim do
hibernace déle trvajici anorexii nepovazuje se za vhodného kandidata na zazimovani. Je
nutné rozliSit pfirozené omezeni piijmu potravy u zdravych zelv bezprostfedné pied
zazimovanim.

. Dalsi skupinu Zelv trpicich posthibernacni anorexii tvoii jedinci, u kterych
neprobehla piirozend hibernace pti nizkych okolnich teplotach, ale kteti jsou celoro¢né
chovani pii pokojovych teplotach. Casto majitel uvadi, e se Zelva sama ,,zazimuje** kdesi
v mistnosti pfi pokojové teploté. B€hem této doby nepfijima potravu a ,,spi*“. Tato zvirata
v dob¢ jejich inaktivity nadale spotfebovavaji kviili relativné vysokym okolnim teplotam
energii, soucasné¢ ovSem nejsou teploty tak vysoké, aby byla zelva aktivni a pfijimala



potravu ¢i tekutiny. Pfirozené cerpa zelva béhem normalni hibernace energii z
odbouravani tukovych rezerv a glykogenu v jatrech. Metabolicky obrat je za optimalnich
hiberna¢nich podminek (4-8°C) minimalni. Pfi nevhodné hibernaci, kdy je zelva drzena
na prili§ vysokych teplotach (nad 15°C ) dochézi k rychlejsimu vycerpani téchto rezerv.
Soucasné nejsou jaterni enzymy pii téchto teplotach schopny odbourané tuky tadné
metabolizovat a vznikaji ketolatky. Ketoacidoza nasledn¢ dal poskozuje jaterni buiiky.
Také jsou prabézné ztraty tekutin vyssi a dochazi postupné ke kritické dehydrataci, coz
ma vliv na renalni funkci.

. Posthibena¢ni komplikace vznikaji také u pacienti ktefi nejsou pred
zimovanim dostate¢né hydratovani nebo u zelv u kterych dochdzi k protrahovanym
ztratam tekutin a energetickych rezerv béhem pfili§ dlouhé hibernace (vétSinou vice nez 4
meésice).

. Posledni skupinu Zelv, trpicich posthibernacni anorexii jsou jedinci, ktefi
jsou pied zazimovanim pfili§ dlouho la¢néni (vétSinou déle nez 21 dni) a excesivné
koupani, coz vede k uplnému vyprazdnéni stieva a k dramatické redukci prirozené stievni
mikroflory. Tento stav mlze byt jesté¢ zhorSen predchazejici antibiotickou medikaci. Po
ukonceni zimniho spanku dochazi k pfemnozeni nékterych bakterii a plisni, kvili
chybéjici konkurenci pfirozené mikroflory, kterd je pro trdveni nezbytna. Nasledkem je
maldigesce, ptipadné prijmy, coz vede k vycerpani jedince a dalSimu metabolickému
rozvratu.

Diagnostika: Dtulezit¢ jsou zvlast¢ anamnestické udaje. V ramci laboratorni diagnostiky
stanovujeme zasadn¢ krevni obraz, hematokrit a provaddime biochemické vySetieni krve
(minimum: UA, albumin, TP, ALP, AST, LDH, glukéza, kalcium, fosfor, betahydroxbutyrat).
Zvlasté hyperurikemie (UA vice nez 500 umol/l) a hyperkalemie (K vice nez 5 mmol/l) jsou
jasnym indikdtorem masivni dehydratace a pfipadné i (sekundarni) rendlni patologie. Pokud
mozno hodnotime také acidobazickou rovnovéhu. V této souvislosti mize byt do urcité miry
pfinosné stanoveni hustoty a pH moci. Nizké pH (< 7) moci vzniké u herbivornich druhii zelv ve
stavu katabolizmu pfi dlouhodobé anorexii. Rozbor trusu zahrnuje mikroskopické,
parazitologick¢é a nékdy mikrobiologické vySetieni. V nejasnych piipadech mohou byt
indikovéany organové biopsie (jatra, ledviny).

Terapie:

Korekce hydratacniho stavu a rozvrzené acidobazické rovnovahy je moznd pouze radikalni
tekutinovou terapii. Autor upfednostnuje u hospitalizovanych pacientl nasledujici protokol:
Pacienti jsou hospitalizovani pti preferencnich okolnich teplotach. Prvni den hospitalizace
aplikace parenterdlnich rehydratacnich roztokl (fyziologicky roztok a 5% rozok glukézy v
poméru 1:1) v davce 40-60 ml/kg/den rozlozeno do 3 aplikaci a komplexni rehydratac¢ni roztoky
(napf. Duphalyte®) 5 - 10ml. Druhy den hospitalizace: zavedeni esofagostomické sondy a
enteralni aplikace vody (10 ml /kg/den), soucasn¢ aplikace parenteralnich tekutin 10 ml/kg/den.
Po dosazeni prvni spontdnni mikce podavame pouze enterdlné tekutiny (5-10 ml/kg/den)
esofagostomickou sondou. Soucasné jsou denné provadény koupele ve vlazné vodé (1x denné 30
min). Vétsina zelv béhem koupele bud’ pije nebo aktivné nasava vodu kloakou do mocového
méchyte. U hyperkalemickych pacientd provadime denné lavaze mocového méchyie vlaznou
vodou pies zavedeny foley katétr, ¢imz zabranujeme dalsi resorpci drasliku pies sténu mocového
méchyie.

Esofagostomicka sonda slouzi k aplikaci enteralni vyzivy (komplexni rekonvalescentni diety pro



bylozravce, détské piresnidavky s vysSSim obsahem vlakniny atd) dle energetickych potieb
pacienta. Sonda také slouZzi pro enterdlni aplikaci 1€kii. U vyrazné urikemickych Zelv touto cestou
aplikujeme alopurinol (50mg/kg PO). Vétsina anorektickych pacientti dostava denné do sondy
metronidazol pro navozeni apetitu a zabrdnéni prertistdni anerobnich bakterii ve stfevech.
Predpokladd se také urcity imunomodulac¢ni efekt metronidazolu. Stejny pozitivni dopad na
zvySeni metabolizmu maji denni aplikace nizké davky levotyroxinu, probiotik a piipadné
anabolickych steroidii (napf. nandrolonu). Opakované se ndm osvédcilo aplikovat anorektickym
zelvam do sondy cCerstvy trus zdravych jedincii stejného druhu nebo trus jinych bylozravci
(naptiklad ov¢i ¢i kozi trus). Takto lze docilit rychlého znovuosidleni stieva pfirozenymi
symbiotickymi mikroorganizmy. Alternatiné pouzivame komerc¢ni probatika.

Pacienti jsou dlouhodobé hospitalizovani pii preferencnich okolnich teplotach, dle specifickych
naroku jednotlivych druhi.

V ptipadech prokazané infekce je nutno aplikovat celkové antibiotika ¢i antimykotika, pii nalezu
parazit v trusu odpovidajici anthelmintika.

Prognoza je u pacientll s multiorganovym selhdnim a masivni hyperkalemii a hyperurikemii
Spatna. U pacientl se seroplasmatickymi hodnotami kyseliny mocové vysSimi nez 1800 umol/l
doporucujeme eutanazii. U ostatnich Zelv je prognoza pii vhodné agresivni terapii pomérné
dobra.
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