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Onemocneéni jater u fretek

Souhrn

Bakalafska prace je zamérena na komplexni popis jater, metody vyzkum(, nejcastéjsi
onemocnéni spojend s jatry a doporuceni pro jejich [é¢bu.

Prvni c¢ast se zabyva popisem fretek, zakladni charakteristikou jejich jater, anatomii,
fyziologii, mikroskopickou stavbou, patologii a metodami vyzkum(. Dalsi ¢ast prace
podrobné popisuje nejéastéjsi choroby, které Gzce souvisi s jatry, pfiznaky téchto nemoci,
metody diagnostiky a vySetreni, metody lécby u konkrétniho onemocnéni.

Zavér prace je zaméren na doporuceni pro majitele a chovatele fretek smérem k prevenci

jaternich onemocnéni u fretek.

Klicova slova: fretky, onemocnéni jater, jatra, hepatitida



Liver disease of ferrets

Summary

The bachelor thesis is focused on a comprehensive description of the liver, research
methods, the most common diseases associated with the liver and recommendations for
their treatment.

The first part deals with the description of ferrets, the basic characteristics of their livers,
anatomy, physiology, microscopic structure, pathology and research methods. The next
part of the work describes in detail the most common diseases that are closely related to
the liver, the symptoms of these diseases, methods of diagnosis and examination, methods
of treatment for a particular disease.

The conclusion of the thesis is focused on recommendations for owners and breeders of

ferrets and prevention of liver diseases in ferrets.

Keywords: ferrets, disease of liver, liver, hepatitis
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1. Uvod

Posledni desitileti se fretky staly velmi populdrni zvifata ve mnoha statech svéta.
V systému domacich zvitat patfi mezi Selmy, spolu se psy a kockami. VSichni nalezi do skupiny
masozravcu, stupen inteligence je porovnatelny, jsou shodni ve mnoha reakcich chovani, které
jsou stanovené typem vyZivy karnivorU. U vSech domdcich Selem jsou rozmanité a velmi slozité
potfeby na chov a vyZivu. Samoziejmé, zadny majitel neodmitne fakt, Ze cilem chovu
jakéhokoliv mazlicka je maximalni hojnost. Tohoto cile je mozné dosdahnout pouze v pfipadé,
kdy chov zajistuje vsechny potreby, charakteristické pro konkrétni druh. Fretky prosly
specifickou domestikaci, kdy po mnoha stoleti byly pouzivany jako pracovni fretky (k likvidaci
hlodavcl a lovu kralik() a jejich populace témér uhynula. Poté nastoupila éra laboratornich
fretek a klecovych fretek, které se chovaly za ic¢elem koZeSinového primyslu, které nahradily
zcela ty pracovni. Klecové fretky byly vyslechtény ve 20. stoleti kfizenim pracovnich fretek a
jejich divokych predki. V soucasnosti jsou fretky ¢astymi mazlicky v domdacnosti a jako kazdé
zvite se setkavaji se zdravotnimi problémy. Spravna vyziva Selem v rdmci chovu je slozitd, a
bohuzel onemocnéni GIT, véetné jater, jsou €astd a neni mozné je zjistit okamzité. Peclivy
majitel vSak mUlzZe zjistit zmény v chovani a absenci chuti u zvifat, a kontaktovat veterinare,

ktery na zdkladé analyz zjisti, o jaky problém se jedna.



2. Cil prace

Cilem této bakalarské prace je zpracovat prehled nejéastéjSich onemocnéni jater u
fretek s dlirazem na jejich plivodce, moznosti diagnostiky a IéCby. V neposledni radé také v

kratkém shrnuti poskytnout nékterd doporuceni pro majitele fretek.



3. Literarni reserse

3.1 Systematické zarazeni, popis, vyskyt

Ri$e: Animalia (Zivocichové)
Kmen: Chordata (strunatci)
Trida: Mammalia (savci)
Rad: Carnivora (3elmy)
Celed: Mustelidae (lasicoviti)
Rod: Mustela (lasice)

Druh: Mustela putoris, Linnaeus, 1758 (tchof tmavy).

Fretka (Mustela putorius f. furo, Linnaeus, 1758) je domestikovand forma tchore,
patfici do ¢eledi lasicovitych (Mustelidae, Fischer, 1817). Fretka ma podlouhly Stihly tvar téla
a kratké nohy. V soucasnosti jsou znamy tfi druhy fretek (v Evropé a Asii zndmé jako tchot'i)
tchor tmavy (Mustela putoris, Linnaeus, 1758), tchof ¢ernonohy (Mustela nigripes, Audubon
& Bachman, 1851) a tchof stepni (Mustela eversmanni, Lesson, 1827). Mezi jeji pfibuzné patfi
jezevci, vydry, lasice, norci a hranostaji. Domestikace fretek mohla pochazet z tchotfe tmavého
nebo stepniho, popfipadé obou. Fretka byla domestikovana za ucelem lovu kralik( pred dvémi
az tfemi tisici let. Pozdéji byly fretky pouzivany jako modelova laboratorni zvifata pro studium
kardiologie, gastroenterologie, toxikologie, virologie a dalSich vyzkuma. Jako mazlicci se fretky

zacaly chovat ve 30. letech 20. stoleti (Quesenberry et al. 2004 & Knotek et al. 2017).

3.2 Anatomie

Velké Zlazy — jatra a pankreas (viz Obrazek 1) — se oteviraji pomoci vyvoda do kranialni
¢asti dvanactniku. Tyto Zlazy se vyviji z epitele sliznice tenkého stfeva, a proto dle funkce a
plvodu souvisi tésné s nimi (Pis'menskaya et al. 2006).
konzistenci, jsou lalo¢naté, tvorena burikami jaterniho epitele (hepatocyty), jsou zasobovand
velkym mnoZstvim krevnich cév a nervl, a jsou umistény za brdnici na segmentalni roviné

spolecného tézisti na bodu relativni télesné rovnovahy (Pis'menskaya et al. 2006).



Jatra jsou spojena s pravou brisni sténou, s branici a s organy pfiléhajicimi k Utrobni
plose jater pomoci vazl, vytvorenymi zdvojenim pobfisnice. Podél dorzalniho okraje
odstupuje véncovity vaz, ktery se rozdvojuje a prechazi do trojuhelnikovitych vazu, které
upevnuji jatra k branici, popfr. k pravé brisni sténé. Ventralné od zadni duté zily se tdhne
srpovity vaz, ktery je spojen s oblym vazem (zvazivovatély Zilni splav z embryonalniho vyvoje).
Obly vaz jde aZ k pupku, protoze je zvazivovatélym zbytkem pupecni Zily. Pomoci dalSich vazu
jsou jatra spojena se sousednimi orgdny, jako se zaludkem, dvanactnikem a s pravou ledvinou.
Jatra pomahaji udrzovat v jejich poloze rovnéz velké cévy (Marvan et al. 2011).

Fretky maji typickou travici soustavu pro masozravce. Jatra jsou velka ve srovnani se
stfedni télesnou masou téla (800-1150 gramt), jejich hmotnost je v rozmezi od 35 az 59
gram(. Koeficient hmotnosti jater ke hmotnosti je 4,3 %, i kdyZ u psu je jen 3,4 %. Rozlisuji se
dva povrchy: branicni (diafragmacni) a visceralni. Branicni ¢dst ma ohnuty obrys, ktery
prechdzi ve visceralni. Visceralni ¢ast nesymetrickd se dotyka dvanactniku, Zaludku, slinivky
brisSni a pravé ledviny. Jatra maji Sest lalok(: levy lateralni, levy medidlni, ¢tverhranny, pravy

medialni, pravy lateralni a ocasaty. Levy lateralni lalok je nejvétsi (Fox et al. 2014).
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Obrazek 1. Anatomie jater (Fox et al. 2014).

1 — pravy lalok pankreasu, 2 — levy lalok pankreasu, 3 — dvanactnik, 4 — prava ledvina, 5 —
pravy lateralni lalok, 6 — pravy medidlni lalok, 7 — Gtrobni pobfisnice, 8 — levy medialni lalok,
9 — kvadratovy lalok, 10 — levy lateralni lalok, 11 — Zaludek, 12 — Zlu¢nik, 13 — kaudalni lalok,

14 — kaudalni duta Zila.



Ze zevnéjSku jatra oblékd utrobni pobfiSnice, ze které vybihaji tenké vrstvy
nakypreného vlaknitého vazivového pouzdra, které rozdéluje organ na lallicky (viz Obr. 2)
pomoci vazivovych prepazek. Strukturdlni funkcni jednotkou jater je jaterni lalGcek, ktery ma
polygonalni tvar (nepravidelny zaobleny hranol) viditelny okem (1-2 mm). Skladaji se z
jaternich bunék, krevnich sinusoid, zZlu¢ovych kapilar. V misté styku nékolika lalG¢kd vznikaji
tzv. portobildrni prostory, kde v neusporadaném ridkém vazivu probihd mezilallickova Zila,
mezilali¢kova tepna a mezilalG¢kovy Zlucovod. V centru lalGcku je umisténa centrdlni Zila,
smérem od ni, radidlnim vétvenim, jsou umistény trdmce jaternich bunék. Jaterni tramce mezi
sebou uzaviraji €lenity labyrint jaternich sinusoid neboli splavl, které jsou tvofené dvéma
radky epitelnich bunék — hepatocytl. Hepatocyty jsou polarni bunky, tzn. maji dva pdli: prvni,
ktery sméruje do Zlu¢ové vldsecnice, pojmenovan jako Zlucovy pdl; druhy pél, ktery sméfuje
do krevni vlasecnice, je cévnim pdlem (Pis'menskaya et al. 2006 & Marvan et al. 2011).

Zlu¢ovy méchy¥ je velky, ma tvar hrusky, délka je 2 cm a $itka asi 1 cm, mGZe obsahovat
0,5az 1 ml zluci, ktera je uloZzena ve Zlu¢nikové jamé (fossa vesicae felleae) mezi ¢tverhrannym
a pravym medialnim jaternim lalokem. Zluénikovy vyvod (ductus cysticus) se spojuje s levym,
pravym, a centralnim jaternim vyvodem (ducti hypatocystici) a spolu tvofi spolecny jaterni
vyvod (ductus choledochus), i kdyz se vyskytuji i rdzné anomalie tohoto usporadani. Pokud je
Zlu€ovy méchyr rozvlekly, mize odtisnit dva laloky od sebe, ale nikdy nemUze naléhat na
branici, jako k tomu dochazi u psa. Sousedni centralni Zily se spojuji do mezilalo¢né Zily, ktera
nakonec vstupuje do dolni duté Zily (vena cava caudalis). Vratnicové Zily (vena portae) pfinasi
krev k jatrm od Zaludku, stfev, slinivky bfisni a sleziny, a zaroven jaterni tepny (arteria
hepatica) zajistujici odvod krve. Lymfatické cévy jater spolu s cévami Zlucového méchyre
zapadaji do lymfatickych uzlin jater a sleziny (Quesenberry et al. 2004 & Fox et al. 2014).

Pankreas ma tvar pismene, V“ aje rozdélen na dva laloky: levy a pravy. Ty jsou spojené
télem pankreatu, ktery je uloZzen blizko pyloru a pfilehd na mesoduodenum. Levy lalok je
protazen podél dorzalniho okraje kaudalni ¢asti Zaludku a medialné od sleziny. Pravy lalok
tésné naléhd na sestupné duodenum. Vyvody s obou lalokll pankreatu se spojuji do jednoho
spolecného pankreatického vyvodu (ductus pancreaticus), ktery se spojuje s jaternim
vyvodem (ductus choledochus), a vyustuje v duodenum na papila duodeni minor, ktery se
nachazi cca 2,8 cm kaudalné od kranidlniho zakfiveni duodena (Quesenberry et al. 2004 & Fox

et al.2014).



3.3 Mikroskopicka stavba jater

Jatra se skladaji ze stromy — pojivova tkan a parenchym, tvorenou epitelem
entodermalniho plvodu. V jatrech je extrémné vyvinut cévni tok, protoZe kazda funkce
probihd v tésném kontaktu s krvi. Tenkd kapsula pojivové tkané jater je obalena serdzni
blanou. V oblasti porta hepatis pojivova tkan kapsuly pronika dovnitf orgdnu a vétvi se, a tim
zpUsobem se déli na lallcky (viz Obrazek 2). Pojivova tkan uvnitf lalicku neni pritomna.
LalGcek jater v prarezu ma tvar 5-6 Uhelniku v diametru 0,7-2 mm. LalGcky jsou tvoreny
jaternimi destickami, které se skladaji z jaternich bunék — hepatocyt(. Jaterni destic¢ky jsou
rozdéleny Sirokymi krevnimi vlasecnicemi — sinusoidy, které jsou ve vysledku tvofeny spojenim
tepennych a Zilnich kapilar. Uprostred lalicku je centralni Zila, kam stéka krev ze sinusoidnich
kapilar. Jaterni desticky se skladaji ze dvou radkd bunék a maji radidlni smér. Jaterni burky na
celé vzdalenosti od periferii do centra ,,anamostozuji“ (spojuji) se navzajem, a tim tvofi sit, ale
pritom, kazdy hepatocyt je bezpodminecné v kontaktu se sinusoidni vlasecnici alespon jednou
stranou (Skopichev et al. 2004).

Uvnitt jaternich desti¢ek probihaji Zlucové kapilary (viz Obrazek 3). Ty nemaiji vlastni
stény, jejich funkci plni Zlabky, které jsou tvorené plazmolemou (cytoplazmatickou
membranou) sousednich hepatocytll. Pti jejich spojeni se Zlabky se seskupuji do nejtencich
trubek, které jsou viditelné jenom pomoci elektronického mikroskopu. Casti plazmolemy
hepatocytq, které jsou utvoreny sténami Zlucovych vldsecnic, jsou ohrani¢ené a pevné oblasti,
co? brani kontaktu Zlugi s krvi. Zlu¢ové vlase&nice prameni v centru lalt¢ku. Zlu¢ pomoci ji tece
do periferii laladcku, kde sméfuje do mezilalGckového Zlucového vyusténi, které je vystlano
Ctvercovym epitelem. MezilalG¢kové pratoky se spojuji a tvori jaterni vyusténi (Pis'menskaya
et al. 2006).

Tésny kontakt, ktery je mezi parenchymem jater a jejich cévni cestou, se projevuje ve
vlastnostech jejich struktury. Mezi hepatocyty a endotelem kapildr neni pritomna bazalni
membrdna a v okoli se vyskytuje sinusoidni prostor Disseho, ktery je vyplnén tkanovou
tekutinou. Zde dochazi k vyméné latek mezi krvi a hepatocyty. Do ni se zanofuji mnoZstevni
mikroklky hepatocytl, které vystupuji do endotelu (Skopichev et al. 2004).

Ve skladbé endotelu sinusoidnich vlase¢nic, mimo béznych endotelovych bunék patfi i
velké hvézdicovité bunky (macrophagus stellatus), dfive oznacovany jako Kupfferovy —to jsou

zménéné makrofagy krve, které jsou zapojeny do stén kapilar. Jejich hlavni funkci je, Ze plsobi



fagocytarné v jatrech. V kontaktu s nimi jsou prevazné mikroby, toxiny, cizorodé latky, které
se vyskytuji v krvi. Buriky maji schopnost fagocytdzy a patfi k retikulohistocytarnimu (RHS)
neboli makrofagovému systémy. Endotelova vystelka umoziuje pranik latek z lumenu
sinusoidy do jaternich bunék a naopak. Po fagocytdze skodlivych latek, velké hvézdicovité
bunky pfindsi produkty fagocytézy hepatocytim (pres Disseho prostor) pro dalsi upotfebeni
nebo pouziti v procesu vymény latek. Po aktivace se hvézdicovité bunky zvétsSuji, odpojuji se
od endotelu a jejich vybézky pronikaji hluboko do mezery kapilar a Disseho prostoru

(Pis'menskaya et al. 2006 & Marvan et al. 2011).

8.23 schéma stavby jatz;"'zch loldkl., - o prskovité od centralni Zily,
1 — tramce jaternich bunék, 2 — jaterni sinusoidy, 3 — centralni zila, 4 — ; , b y
mezilaliékova tepna jako vétev jaterni tepny, 5 — mezilalGékova zila jako ’aten,“h? lalu.él,(u, jat'emn_
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Obrazek 2. Schéma stavby jaternich lalt¢kt (Marvan et al. 2011).
Hepatocyty jsou polygonalni burnky s velkym kulatym jadrem, které je umisténo v
centru. Vyskytuji se i dvoujaderné buriky. Béhem Zivota se pocet dvoujadernych a
polyploidnich hepatocytl zvétSuje az o 80 %. V cytoplazmé jsou vyvinuté vsechny organely

obecného vyznamu. Nejvice pocetné jsou mitochondrie, kterych muze byt az 2500, ribozomy,



cisterny endoplazmatického retikula. V hepatocytech se shromazduji razné latky: glykogen,
tuk, vitaminy a dalsi. Existuje urcity cyklus funkéni aktivity a sméru: ve dne prevazuje uvolnéni
Zludi, v noci se syntetizuje glykogen; glykogen se uklada na zacatek v centru laltGcku, a pak na
periferii, tuk naopak. V hepatocytech rozezndvdme dva funkéni pdly: Zluéovy, ktery sméruje
ke Zlucové vlasecnici, a cévni, ktery je v kontaktu se sinusoidni krevni vlasecnici. Na obou

polech jsou mikroklky (Skopichev et al. 2004).
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8.24 Ulozeni jaternich sinusoid a zlutovych kapilar.

1 — jaterni bufiky, 2 — Zlu¢ové kapilary, 3 — sténa sinusoidy, 4 — jadro
endotelové buiky sinusoidy, 5 — otvirky ve sténé sinusoid, 6 — velka
hvézdicovita burika. Jaterni buriky jsou vyznaéeny barevné, zlu¢ové kapi-
lary jsou pro nazornost vyznaceny jako kanalky s vlastni sténou.
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Obrazek 3. UloZeni jaternich sinusoid a Zlu¢ovych kapilar (Marvan et al. 2011).



3.4 Fyziologie

Pankreas ma dvojitou sekreci — exokrinni (vnéjsi) a endokrinni (vnitfni). Exokrinni ¢ast
Zlazy se sklada ze sekrecnich useku (acinusy) a vyusténi, ma v sobé rlizné fermenty véetné
trypsinu, chymotrypsinu, amylazi, maltazi, laktazi a lipazi. Pod vlivem trypsinu se bilkoviny
Stépi na aminokyseliny. Chymotrypsin srazi mléko; amylaza a maltaza Stépi Skrob na hroznovy
cukr, lipdza stépi tuky na mastné kyseliny a glycerin. VSechny tyto jednoduché rozstépené
latky vstiebdvaji stfevni cévy do krve a plazmy. Endokrinni ¢ast Zlazy se sklada z insulocytd,
ostrivk(l pankreasu (Langerhansovy ostrivky), mimo jiné produkuje hormony (reguluje
cukrovou vymeénu) pfimo do krevniho toku (Skopichev et al. 2004).

Jatra se ucastni vymény cukr(, bilkovin, tukl, vitamin(, minerall a dalSich latek:
vSechny latky, které sméruji ze stfev do krve, projdou jatry, kde dochdzi k rGznym chemickym
zménam. V jatrech ze fady latek (fruktoza, galaktdza, laktdza, glycerin, aminokyseliny) vznika
glukéza. Z ni se syntetizuje glykogen, ktery se deponuje jaternimi bunkami (hepatocyty).
V jatrech z lipidd vznikaji acetonova téliska, velkd ¢ast cholesterinu, Zlu¢ovych kyselin, a také
se zde shromazduji karoteny. V jatrech se rozpusti velka ¢ast hemoglobinu; bilirubin, ktery se
zde objevi, opusti jatra spolu se Zlu¢i do stfev a deponuje se na Zelezo. Jatra jsou podporena
dynamickou rovnovahu mnoha latek plazmy — cukrt, cholesterinu, bilkovin krve, Zeleza a vody.
Teplota odtékajici krve se v prlbéhu traveni zvysuje o 1-2 °C (Zelenevskij et al. 2015).

Jatra inaktivuji mnoha hormon(: adrenalin, estrogen, gonadotropni hormony,
hormony nadledvinek, sekretin, gastrin atd. Kupfferovy bunky jater maji vlastnosti fixovanych
fagocytl, které vstfebdvaji z krve bakterie a nékteré drazdivé latky. Pomalejsi tok krve
v portalnich sinusoidach (viz Obr. 3) podporuji fagocytarni ¢innosti. Jatra maji zlu¢otvarnou
funkci, ktera je ve velké mite exkreéni. ZIu€ ve svém sloZeni obsahuje mnoha latek cirkulujicich
v krvi (barvy, antibiotika, bilirubin, hormony), a také Zluc¢ové kyseliny. Zlu¢ové kyseliny ve
stfevech podporuji emulgaci a vstrebavani. Neméné dllezitd funkce jater je deponace krve.
Jaterni cévy mohou pojmout az 20 % veskeré krve v organismu. ZadrZeni krve v jatrech
nezplisobuje Zilni méstnani. Zilni svérace podporuji deponaci krve v jatrech. Jatra jako jeden
z deponujicich organd v systému vratnicové zily, jsou vyznamnym “stavidlem” mezi portalnim
a celkovym krevnim obéhem. Na jejich funkénim stavu zdvisi ¢innost dalSich deponirujicich
organ( (slinivky, stfev). VSechna krev, ktera tece ze slinivky, pochazi z jater (Skopichev et al.

2004).



V jatrech prochazi vylouéené zbytky z krve, které jsou urceny na vytvoreni lymfy a
Zluce. V jatrech se tvori od % do 1/3 veskeré lymfy s velkym obsahem bilkovin (6 %,) a také do

600-700 ml Zluci za den, kterd tece do traviciho traktu (Zelenevskij et al. 2015).

3.5 Patologie jater

3.5.1 Vyznam jater

Jatra maji v organismu ZivocichG dulezité a mnohastranné funkce, jejich cinnost
podporuje homeostazu. U€astni se mnoha druhd metabolismd, produkuji Zlu¢, nutnou pro
traveni a jsou zasobarnou krve. Obranna funkce je spojena s neutralizaci rlznych toxickych
latek, vystupuijicich ze stfev do krve; jejich Kupfferové buriky se Ucastni fagocytdzy. Jatra jsou
zasobarnou Zeleza, nékterych vitaminU, v embryonaini periodé jsou krvetvornym orgdnem. V
jatrech vznikaiji bilkoviny, které jsou soucasti srazlivych a protisrazlivych systému krve (Naletov
et al. 1991).

Tento orgdn ma aktivni ucast na vymeéneé bilkovin. V jatrech se deaminuji aminokyseliny
a syntetizuji bilkoviny plazmy krve — fibrinogen, albumin, alfa- a beta-globuliny. Jatra maji
centralni roli v metabolismu cukrl: z monosacharid( tvori glukézu, syntetizuji, nakladaji a
Stépi glykogen. Jatra se ucastni i regulace hladiny cukru v krve.

Jatra jsou hlavnim organem, ktery reguluje syntézu, esterifikaci a odstranéni
cholesterol syntézu a obsah v krvi neutralniho tuku a odstranéni zZluci, a to hlavnimi slozkami
které jsou Zlucové kyseliny a bilirubin. Mimo to se jatra Uc¢astni srdzeni krve, syntetizuji mnoha

faktord systému anti-srazeni, a tim produkuji heparin (Lyutinskij et al. 2005).
3.5.2 Metody vyzkumu

Metody zkoumani funkce jater jsou experimentalni a klinické vyzkumy. Metody
experimentdlniho zkoumani zahrnuji: ¢aste€né nebo Uplné odstranéni jater z organismu,
toxické poskozeni jater, angiostomickou metodu, perfuzi (infuze) izolovanych jater, pistélovou
metodu Ekk-Pavlova a dalSi (Naletov et al. 1991).

Poskozeni jater vede k oslabeni jejich funkéni aktivity a k poruse homeostdazy. Dlsledky
funkéniho selhani orgdnu pro organismus se zkouma pomoci rlznych pokusnych metod.
Zpracovany jsou taky pocetné biochemické a klinické testy, které davaji predstavu o stavu o

té nebo jiné funkci jater, a jejich celkové aktivité (Lyutinskij et al. 2005).
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. Pfi ¢astecném odstranéni jater nedochazi k nezadoucim vysledkim, protoze
zbyvajici Usek jater zastoupi odstranéné ¢asti (dokonce i 70 %) ve vSech funkcich a organismu
nehrozi zadné neocekdvané zmény. Jatra maji totiz schopnost rychlé regenerace. Za osm
tydnU se orgdn zregeneruje pomoci zmnoZzenych zbytk( bunécnych struktur (Lyutinskij et al.
2005 & Dalmatov et al. 1960).

° Uplné odstranéni jater. Operace se provadi na dvé etapy.

1. Vytvafi se anastomdza mezi vratnicovou (vena portae) a dolni dutou (v. cava
caudalis) Zilou. Poté se anastomdza provadi samostatné u dolni duté zZily nad
prvni anastamdzou. Veskera krev z organl dutiny bfisni a kaudalni ¢asti téla
tece do jater, ale jejich obéhova soustava neumozni odtok, a po 4. tydnu se
vyviji kolaterala (vedlejsi vétveni) mimo organ.

2. Ve druhé etapé se prevaie vratnicova (vena portae) zila nad anastomdzou a je
provedena exstirpace (odstranéni) celé masy organu.

Podle experimentll na psech, tato metoda zpusobi hypoglykemii ¢i stahy za 4-6 hodin,
a v prlibéhu 10-15 minut zvife zemfe na poruchu cukrové vymény. (Naletov et al. 1991).

Intravendzni aplikace glukdzy prodluZuje Zivot o 34 hodin vice. Hypoglykémie u
operovanych psu je kombinovana s ristem obsahu aminokyselin v krvi a klesdnim obsahu
mocoviny. Takto byl uréen vyznam orgdnu ve sraZzeni krve, termoregulaci, vyméné
cholesterolu, detoxikaci atd. (Lyutinskij et al. 2005).

° Angyostomie podle E.S. Londonova — zpUsob vloZeni fistuly (trubky) do Zil, coz
umoznuje u zvitete odebirat krev na vysetfeni v podminkach klinického pokusu (Naletov et al.
1991).

Podstata této metody je v tom, Ze ke sténé vena portae, kterd privadi krev do jater, a
ke sténé jaterni Zily (vena hepatica), kterd odvadi krev z jater, se podsivaji tenké stribrné
trubky s vyvodem ven. V podminkdch chronickych pokust, podle chemického slozeni, je
mozZnost posuzovat procesy, probihajicich v jatrech. Diky angyostomie je ur¢en vyznam tohoto
organu ve vyméné bilkovin, cukru, tuku, mineral(, ve vytvareni bilirubinu a uskutecnéni
dalSich funkci (Lyutinskij et al. 2005).

° Podvazani vratnicové Zily. Za 1-2 hodiny po operace zvife hyne kvili projevu

Zilni hyperemie a silnému krvaceni do stfev a organu dutiny btisSni (Lyutinskij et al. 2005).
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° Podvazani (ligatura) jaterni tepny (arteria hepatica). Po 24—-48 hodinach od
podvazani, zvite zemie s priznaky intoxikace a rozvojem kiece. U pokusnych zvifat je
registrovana prudka hypoglykemie a zavazny pokles mocoviny.

Byla rozpracovdna metoda fistuly Zlu¢ového méchyre a podvazani zluéovych cest, které
imituji mechanickou Zloutenku (Lyutinskij et al.2005).

. Zavedeni hepatotropnich jedd. Timto zplsobem je modelovéana toxikdza jater.
K toxickému poskozeni dojde pfi zavedeni jedu do jater. Tetrachlormetan, chloroform, aceton,
fosfor, trinitrotoluen zpUsobuji nekrézu hepatocytd, poSkozeni jaterni struktury a naruseni
dalSich funkci jater (Naletov et al. 1991 & Lyutinskij et al.2005).

° Perfuze (fecky ,perfuzio” —infuze) — pusténi krve pres izolované jatra umozniuje
zjistit rozdily v sloZeni vstupujici a vystupujici tekutiny. Ale izolovany orgdn ne vidy
pravdépodobné projevi své funkce a je potfeba uptfesnéni dalsimi metodami (Lyutinskij et al.
2005).

° Fistula Ekk-Pavlova ma v sobé dvé fistuly (viz Obrazek 4).
1 Pariits NENEIHI NOCAE NOAOIENUS PUCANy AR fponuuer neveny 30 NOR0X ONUR
Hranice jater po zaloZen Puemyns Ixxo

Ekka fistuly Hranice jater pred '
zaloZenim Ekka fistuly

v.Covo

@Qucmynra Ixe Ekka fistula
Nuzomype Ligatura

Kmen v, portae
Doplhikovy v. portae pred Cmdon v.porice
zadozenim Ekka fistuly
HobaBovwar v.portae
G0 HOTOMEONUA PULTYN

-

Prazdna v. portae po

(TCo8 NOACKENUST GBUCmyant sani i
Po 28 oggnrgkk_a tstube zalozeni Ekka fistuly

Obrazek 4. Ekka fistula (Lyutinskij et al. 2005).

o Prvni (Ekka) fistula — zakladani anastomézy mezi vratnicovou (vena
portae) a dolni dutou (v. cava caudalis) zilou, s dalSim prevazovanim dolni duté Zily
vySe spojenou. Béhem toho krev z traviciho traktu netece do jater, ale tece pfimo do

krevniho obéhu. U zvifat je pozorovano otraveni amoniakem, ktery se v jatrech
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preménuje na mocovinu. Stupen otraveni béhem fistuly je vyrazné pravdépodobnéjsi
pfi ,masové” dieté, nez v chlebomlécné.

o) Druha fistula (I.P. Pavlova) je umisténa na stejném spojeni vratnicové a
dolni duté #ily, ale vy$e uvedend anastomdza v. cava caudalis je pfevazovana. Cast krve
prochazi pres jatra, a ¢ast pres rozvinuté kolaterdly do dolni duté Zily. Pfi této operaci
zvife preziva delsi dobu a umozZnuje provadét vyzkum, kde je zjistovana role jater pfi
utilizaci rGznych latek (Naletov et al.1991).

° Dalsi metody. Pro védecko-vyzkumné a klinické ucely se pouZziva biopsie jater s
dalsim zkoumanim bioptatu; laparoskopie, biochemické a imunologické metody (Lyutinskij et

al.2005).
3.5.3 Poruchy jater

Celkova etiologie. Hlavni priciny, které zpUsobuji poskozeni jater a selhani jejich funkci
jsou infekcni, invazni a alimentarni. Virova hepatitida je zjiSténa u psQ, koZeSinovych zvirat,
prasat, koni a kachen. Hepatitida bakteridlniho plvodu zhorSuje onemocnéni jako
salmoneléza a leptospirdza. Poruchy jater jsou velmi rozsifeny u produkénich zvitat, na které
pUsobi paraziti (dikrocelidza, cysticerkdza, opistorchéza, toxoplazmodza, kokcididza,
dipylidiéza) (Dalmatov et al. 1960).

Mimo infekci a invazi, maji velky vyznam v plvodu patologii jater (hepatitida,
hepatdza, cirhdza) alimentarni faktory. Byl zjiStén patogenni vliv na jatra prebytkem
koncentratl pfi nizkém (0,75 a niZze) poméru cukru a bilkovin, mastnych kyselin v silazi a
mocoviny. Velky obsah tuku, pfedevsim oxida¢niho, ve vyZivé a alimentdrni selhani bilkovin,
také vede ke hepatopatii. Patologie jater mlzZe byt zpUsobena toxiny, které jsou tvoreny
v zanétlivych stfevech, pfi selhani ledvin, Stépeni bilkovin zhoubného nadoru, poruse
tukového, bilkovinného, cukrového metabolismu i cukrovce. Chronické krevni selhani
srde¢niho plvodu je €asto ztiZzeno cirhdzou jater, a to pfedevsim u psh (Lyutinskij et al. 2005).

Celkova patogeneze. Ta mlze byt popsana nasledujicim zplsobem. Patogenni faktory
(mikroorganismy, toxické latky, hypoxie, fyzické a dalsi vlivy) stimuluji peroxidazi lipida.
Produkty peroxidaze lipidd ni¢i membrany hepatocytl, jejich lyzozomy, mitochondrie,
mikrozomy a jadrové membrany. Zvysuji prichodnost membran, coz vede k naruseni funkce
bunécnych struktur. Enzymy, které vystupuji mimo lyzozomy ve vétsi mife poSkodi bunécné

membrany. Bunécné bilkoviny se pretvafi na antigeny, které jsou prestupné pro makrofagy,
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které je prezentuji pomocnym T—-lymfocytim a cytotoxickym T-lymfocytim. Stimuluje se
syntéza autoprotilatek a sensibilizuji se lymfocyty. V krvi a v tkanich se objevi antijaderné a
antimitochondrialni protilatky, a dale autoprotildtky ke specifickému lipoproteinu jater.
Autoprotilatky jsou fixovdny na membrané hepatocytd a podporuji plsobeni
sensibilizovanych lymfocytl. Autoimunni reakce se rozviji na principu hypercitlivosti
zpomaleného typu (Dalmatov et al. 1960).

Stupent posSkozeni parenchymu jater zalezi na charakteru poskozujiciho faktoru,
prodlouZeni jeho vlivu na hepatocyty, druhovych zvlastnostech a osobni odolnosti organismu.
Podle téchto podminek je moznd urcita ndvaznost v rozvoji hepatopatii. Naptiklad, hepatdza,
kterd byla na zacatku vzniku charakterizovana podle dystrofickych procesti v hepatocytech, se
muze transformovat v hepatitidu (zapal jaterni tkané), ktera mize skoncit az cirhézou (Uhyn
hepatocytd).

PFi rekapitulaci celé patogeneze hepatopatie, musi byt zjiStén stav vlastniho organu,
tak i vliv selhani jater na homeostazu, metabolické procesy v organismu nemocného zvifete a
funkéni aktivity dalSich organt a systému (Lyutinskij et al. 2005).

Pri¢iny poruchy funkce jater jsou ruzné: otraveni chemickymi latkami, produkty
nespravného metabolismu, toxoinfekce, invaze, ucpani Zlucovych pratok( kameny, paraziti,
mechanické poskozeni a dalsi (Naletov et al. 1991).

Poruseni bariérové funkce jater je fatalni, protoze tato funkce je velmi vyznamna.
Vsechna krev, odchazejici ze stfev, vstupuje do vratnicové zily (vena portae) a pres ni se
rozvétvuje do cév jater. Obrannd funkce jater se projevi v adsorpci a fagocytéze mikrobd,
toxin( rGznych suspenzi, produktd Stépeni jedovatych latek (véetné produktd hnilobného
rozpadu krmiva), spojeni jedovatych latek nebo vyméné na neskodlivé latky, vylouceni
(exkreci) jedovatych latek spolu se Zluci. Krev, kterd je ocisténa jatry, vstupuje do pravé srde¢ni
siné, malého krevniho obéhu a po nasyceni kyslikem je roznesena do celého organismu.
Strukturni poskozeni jater nebo poruchy fermentativnich procesu vede k poklesu jejich
dekontaminacni funkce (Lyutinskij et al. 2005).

Porucha latkové pfemény pfi jaternim selhani. Ve spojeni s aktivnim podilem jater
v metabolismu, jakékoliv jejich poSkozeni, se projevi poruchou latkové pfemény.

. Metabolismus sacharidii spociva v klesani syntézy glykogenu, poruse jeho
Stépeni a vzniku sacharid( z bilkovin a tukd (glykogenéza). Objevuje se klesani glukdzy v

jatrech, co vyznamneé snizuje jejich dekontaminacni funkci (Naletov et al. 1991).
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. Porucha metabolismu lipidl se projevi ve zméné syntézy a rozpusténi mastnych
kyselin. Oslabeni oxidace mastnych kyselin vede k nahromadéni neutralniho tuku v jatrech
(steatoza jater), a také k nahromadéni ketonovych téles v jatrech, coZ zplsobi ketdzu.
PoSkozeni jater sniZuje jejich schopnost absorbovat z krve cholesterol, uklddat ho do
Kupfferovych bunék. Je pozorovana hypercholesterolémie (zvySena hladina cholesterolu v
krve) (Dalmatov et al. 1960).

° Porucha metabolismu bilkovin je spojena s dllezZitou roli jater ve Stépeni,
prestavéni aminokyselin, vzniku mocoviny a syntézy bilkovin. Na jatra pfipada polovina
bilkovin, které vznikaji béhem dne v organismu. Nedostatecné vytvareni mocoviny vede ke
shromazdéni amoniaku v krvi (Naletov et al. 1991).

° Porucha metabolismu vitamint. Patologicka Cinnost jater je provazana s
vyCerpdnim zasoby vitaminu A a poklesem jeho syntézy. Ve spojitosti s tim, Ze vitamin A je
pouZzivan na vytvareni zrakového purpuru (rodopsin), jeho nedostatek pri onemocnéni jater
vede k prudkému oslabeni zraku a dokonce i k slepoté. Pfi pokusech Pavlova se vyskytovalo
takové oslabeni zraku u psU pfi ¢astecném vypindni jater pomoci metody Ekk-Pavlova.
Nedostatek vitaminu C vorganismu vede k otravé jater, konkrétné k snizeni jeho
metabolismu, obzvlast prudce klesd obsah glykogenu. Pfi onemocnéni jater, organismus
nepouziva dostatek vitaminu K, ktery hraje dllezitou roli ve srazeni krve (Dalmatov et al.
1960).

Pti celkovém poskozeni jater klesa syntéza sérovych albumin(, globuling, fibrinogend,
protrombind a dalSich komponentl srazeni krve. Snizenda hladina bilkovin v krvi
(hypoproteinémia) snizuje krevni tlak a podporuje vylouceni jeji tekuté casti z cév se vznikem
edému. Snizuji vznik protilatek (Naletov et al. 1991).

Pfi poruse sacharidového, tukového a bilkovinného metabolismu pfi nemocich jater,
mlze dojit k posunuti acidobazické rovnovahy. Neulplnd funkce jaternich bunék je
doprovazena poruchou vodno-mineralni vymény a vymény vitamin. Kvali snizené schopnosti
jater udrzovat chlorid sodny a jeho prebytecné koncentraci ve tkanich, zplsobi vznik edéma.
Dale porucha odtoku Zlu¢i a poskozeni parenchymu jater sniZuje vstfebdvani vitamind
rozpustnych v tuku (A, D, E, K) a deponaci vitaminu C a skupiny vitaminG B (Lyutinskij et al.
2005).

. Porucha vytvareni a vyvodu Zluci. Vytvareni a vyvod Zluci patfi ke specifickym

funkcim jater. Ve sloZeni jater jsou ZluCové kyseliny a pigment, cholesterin, lecitin, mastné

15



kyseliny, sodik, draslik, mucin a voda. Vétsina tohoto sloZeni vstupuje do Zluci pres filtraci, a
ZluCové kyseliny a pigment bilirubin — cestou sekrece. Pfi nemoci jater, Zlu¢niku, krve,
zpUsobenych infekcemi, se porusuje vytvareni zZluci a jeji vyvod. Vyviji se Zloutenka, ktera je
charakteristicka zlutym zbarvenim klze a sliznic, zplisobend nastupem do krve ZluCového
pigmentu bilirubinu (Dalmatov et al. 1960).

Zloutenka je popsana nize.
3.6 Onemocneéni jater

3.6.1 Zloutenka

Obrazek 5. Zloutenka zplsobena exsudativni
hepatitidou (Usta a nos zbarvené dozluta)
(Lewington et al. 2000).

Nahromadéni Zluci v organismu nebo nékterych jejich slozkach vede k rozvoji Zloutenky.
Nejvyznamnéjsim charakteristickym projevem Zloutenky, je zbarveni do Zluta rliznych organ(
a tkani kvali pfichodu zlu¢ovych pigment( z krve, které se shromazduji v bunkach Malpighiové
vrstvy (spodni ¢ast pokozky), v sliznici (viz Obrazek 5), v o¢nim bélmu a ve vnitfnich organech.
Ty pronikaji také do mléka, serézni tekutiny serdéznich dutin, ale neovliviuji slinné a slzni zlazy
(proto sliny a slzy zlstdvaji bezbarvé). Nejvice se do Zluta zbarvi sliznice a klze, v mensim

mnozstvi vnitfni orgdny a svaly. Témér Zddnou zménu nevykazuje CNS a mozkomisni mok,

16



protoZze hematoencefalickd bariéra je malo propustnd pro Zlu¢ové pigmenty (Dalmatov et al.
1960).

Znamé jsou tfi druhy Zloutenky: mechanickd, hemolytickd a parenchymaticka (jaterni).

Obstrukcni (neboli mechanickd) Zloutenka je vysledkem odtoku Zluci z jater pfi ucpani
ZluCovych pratokd kameny, nadory, helminty, pfi zanétlivém zvétSeni sliznice Zlucovych
pratokl a hojeni tkani. Zpozdéni vytoku Zluci vede k roztahovani zZluCovych cest, Zlucové cévy
praskaji (maze dojit k zanétu, az k rozvoji biliarni cirhdzy) a Zlu¢ prechazi pfimo do krve.
Zluéové kyseliny jsou toxické a vedou k potlaceni centralni nervové soustavy, svédéni kize,
bradykardii, sniZzeni tonusu krevnich cév a zvysSeni jejich propustnosti. To zpUsobi krvaceni,
které zesiluje kvali snizenému srazeni krve, coz vede k tomu, Ze vapnik se navazuje na Zlucové
kyseliny a snizuje vytvareni protrombinu a fibrinogenu. Vysledkem preruseni nebo omezeni
nastupu do strfev, se narusuje traveni (predevsim vstrebavani tukl), shromazduji se toxické
latky v souvislosti s rozvojem hnilobnych procesli. BEhem progrese nemoci, hepatocyty
ztraceji schopnost vazat nekonjugovany bilirubin a vytvaret z ného konjugovany (Lyutinskij et
al. 2005).

Prehepatdlni (neboli hemolytickd) Zloutenka je vysledkem rozpadl erytrocytl
(hemolyza) pod vlivem infekce, protozodlnich plvodcl, otraveni, a po prelivani velkého
mnozstvi krve. Z hemoglobinu, ktery se uvoliiuje ve velkém mnoistvi béhem stépeni
erytrocytll, se syntetizuji zbytky Zlucovych pigmentt, obzvlast bilirubinl, které se nestihaji
dostatecné vyloudit spolu se Zluéi do stfev a jsou zadrZzovadny v organizmu, a tim vznika
Zloutenka (Dalmatov et al. 1960).

Hepatadlni (hepatoceluldrni) Zloutenka se vyviji kvali infekcim (napf. virova hepatitida),
invazim (kokcididza, fascioléza), jedovatym latkam, které porusuji strukturu a funkce jaternich
bunék (hepatocytll). Ve vysledku u hepatocytt je narusena schopnost tvorby hemobilirubinu.
SniZuji jeji schopnost ke konjugaci a exkreci pigmentu do ZluCovych kapilard. Kvali tomu, Ze
prudce zvysuji propustnost cytoplazmatickych membrdn u hepatocytl, vznika nekrdza, a
nekonjugovany a konjugovany bilirubin vstupuje do krve. Hepatocyty zacinaji vylu¢ovat Zlu¢
nejen do Zluovych, ale také do lymfatickych a krevnich kapilar. V krvi jsou nalezeny volné
ZluCové kyseliny. Cholemie (syndrom, pri kterém se v krvi shromazduji zluCové kyseliny)
zpusobito, Ze ve Zlucovych kapilarach, které jsou stlaceny oteklymi hepatocyty, se zvysuje tlak.
Klesa pfritok Zluce do strev. Hypocholie (nedostatecny pfritok Zluce do dvanactniku) narusuje

trdveni. V pfipadé fatalni poruchy jater, hepatocyty ztrdceji schopnost navazat a
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transformovat nekonjugovany bilirubin v konjugovany. Hladina nekonjugovaného bilirubinu
vzrista, a konjugovaného klesa. Stfeva nejsou dostatecné zasobovana konjugovanym
bilirubinem, a to zpUsobi Ubytek urobilinogenu v moci. Vykaly maji svétlou barvu kvili absenci
sterkobilinu. Cholemie ma negativni vliv na obéhovou soustavu i nervovy systém. (Naletov et

al. 1991 & Lyutinskij et al. 2005)

3.6.2 Hepatitida

Hepatitida (fecky: “hepar” — jatra) — zanét jater. Vyskytuje se jako samotné (primarni)
onemocnéni, ale ¢astéji jako sekundarni projev rlznych infekénich parazitickych onemocnéni
a intoxikaci. Je zndma hepatitida alternativni, exsudativni a produktivni (proliferacni). Podle
prabéhu hepatitida mlze byt akutni, perakutni a chronicka (Naletov et al. 1991).

Alternativni hepatitida je charakteristickd prudkym projevem dystrofickych a
nekrotickych procest v parenchymu organu, a také poruchou krevniho obéhu. Zanétlivy
proces muze byt difuzni nebo omezeny (ohniskovy), astéji se vyskytuje jejich kombinace.

Pfi pitvé jsou jatra zvétSena v objemu, se zaokrouhlenymi okraji, ochabla, lehce se trhaji;
jsou nerovnomeérné zbarvena, tmaveé Cervené casti naléhaji k sobé s ¢astmi Sedocervené a
Sedozluté barvy. V prirezu je pestry obrazek, povrch prirezu je slabé zbarveny, mlze byt
viditelné i ohnisko neurdzy (¢asti bez struktury Sedozluté barvy) (Kuznecov, 2001).

Exsudativni hepatitida se déli na serézni a hnisavy typ. Pfi serézni hepatitidé, zaroven
s dystrofii, je pozorovan edém stromy organu. Hnisavou hepatitidu zplsobuji bakterie, které
tvori hnis, a také hnisavé procesy ve zluCovych cestach (akutni cholangitida, cholecystitida a
dalsi). Probihd predevsim akutné nebo prechdazi do chronického toku; muize byt difuznim a
ohroZzenym, ve tvaru jedineCnych a mnoiZstevnich abscesli. Kromé abscesu v jatrech jsou
pozorovany poruchy krevniho obéhu, ddle zrnkova a tukova dystrofie. PFfi povrchové prohlidce
jsou jatra trochu zvétSend v objemu, nerovhomérné zbarvend: ¢asti tmavocervené barvy se
stradaji s ¢astmi Sedo nebo Zlutocervenymi. Na pozadi mozaikového zbarveni jater jsou vidét
Sedozluté abscesy velikosti hrachu az vlasského ofisku i vice. Zvlastni malé hnisavé rany
splyvaji do vétsich. BEhem pocatecéniho stadia vznika viditelny ¢erveny obojek kolem ran, kde
se v pribéhu hojeni vytvari spojovaci tkanova kapsula. Abscesy mohou prasknout pri akutnim
prabéhu, a jejich obsah vytéka do dutiny brisni a zplUsobuje peritonitidu (Naletov et al. 1991

& Kuznecov et al. 2001).
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3.6.2.1 Hepatitida, zplGsobena toxoplazmézou

Toxoplasma gondii je stfevni kokcidie kocCkovitych Selem, kterd ma rozsirenou skalu
mezihostitell jako byloZravce a masozravce. Mezi né patiii druhy celedi Mustelidae jako norek
a fretka. Klinicka studie potvrdila, Ze mnoha volné Zijicich jedinct a jedinci v lidské péci jsou
Castéji infikovany chronickou toxoplazmdzou, nez klinickou toxoplazmdzou, se kterou se
setkdvaji vzacné. Pokud tato situace nastane, klinicka choroba muze potlacovat imunitu, coz
vede k rozvoji vaznych chorob, jako je napfiklad psinka.

Ve vyzkumu tfech skupin akutné nemocnych farmarskych fretek, se objevila mnohoohniskova
nekrdza a rGznd stadia toxoplazmozy v rdznych organech, véetné jater, srdce, plic, strev,
lymfatickych uzlin a mozku. Chronicky infikovani jedinci méli ¢asto toxoplazmatické cysty

v mozku (Thornton et al. 1986)

Priznaky nemoci:

- systematické projevy choroby jsou anorexie, ochablost, deprese, dehydratace.

- symptom Zloutenky je spojen s hepatitidou.

- Syndrom akutni dechové tisné, ortopnoe (dechova tisenn vazana na polohu vleze),

prajem, tachykardie.

- Ochablost panevnich koncetin, ataxie (porucha koordinace pohybu).

- Porucha nervové soustavy a zrakového systému zahrnuje edém rohovky, ataxii,

slepotu, retinitis pigmentosa (ztrata perfektniho vidéni, ktera ¢asto vede k slepoté) nebo

uveitidu (zanétlivé postizeni stfedni vrstvy ocni koule).

Mlad’ata fretek s vnitini infekci mohou zemfit bez zjevnych klinickych priznakd, a jedinci
ktefi prezily se ¢asto opozdi v rlstu.

Na pitvé v jatrech mohou byt pfitomny nekrotické body. Na histologickém vysSetreni
poskozené Casti se objevi nekrdza s malou infiltraci (rozcestnikem) makrofaga.

Léceni zvifat s toxoplazmdzou nezarucuje jisty Uspéch. Pouziva se sulfadiazin a
pyrimethamine (0,5 mg na 1 kg Zivé vahy, kazdych 12 hodin). Toto Iéceni dobfe funguje na
akutni stadium, na stadium bradyzoitu nema vyrazny vliv.

Podle vyzkum in vitro bylo zjisténo, Ze pro hlodavci enrofloxacin mlze byt alternativnim

[éCenim, pro kocky a psy se pouziva clindamicinum béhem nékolika tydn(. Pro fretky se také

19



pouZiva clindamycin peroralné 12,5 mg na 1 kg zivé vahy kazdych 12 hodin (Carpenter et al.

2012 & Fox et al. 2014).

3.6.2.2 Hepatitida, zplsobena virusem E

100 AF060668 Human USA
50 AB481228 Swine Japan
100 AB074918 Human Japan
2 FJ426403 Swine Korea
100ll_ Av115488 Swine Canada Genotype 3
97 AB222184 Wild boar Japan
soal| 1£:AP003430 Human Japan
FJ956757 Human Germany _
89 FJ906895 Rabbit China _|Rabbit HEV

AB291968 Human Japan

100 _100#_ AJ272108 Human China Genotype 4
DQ279091 Swine China

63 =
= AF076239 Human India : Genotype 1
— 100 M74506 Human Mexico _]Genotype 2
100 — JN998606 Ferret Netherlands ™|
L JN998607 Ferret Netheriands | et HEV
100 r—— GU345043 Rat Germany ] Rat HEV
100 =—— GU345042 Rat Germany .
AM943646 Avian Hungary
100 AM943647 Avian Australia Avian HEV
e 38 AY535004 Avian USA

Obrazek 6. Fylogeneticky strom zaloZeny na Uplnych genomovych sekvencich HEV (Raj et al.

2012).

Virus hepatitidy E (HEV) je virusem z Celedi Hepeviridae rodu Hepevirus. Ndkaza je
ziskana fekalné-oralni cestou. Je to zoondza. Nejvice nachylni jsou neplnoleti a lidi s
potlatenym imunitnim systémem. Nejvys$si nebezpedi mortality hrozi téhotnym zendm ve
tfetim trimestru gravidity.

Mimo ¢lovéka se mohou nakazit také prasata, kufata, mangusty, jeleni, krélici, netopyfi,
ryby, a nedavno byl objeven v Nizozemsku virus ve vykalech fretek. Klinické projevy nebyly
nalezeny. MoZnost zoondzy zatim nebyl zcela prozkoumana (Kuznecov et al. 2001 & Raj et al.
2012).

Diagnostika.

Pro diagnostiku se pouzivda sonografické vysSetfeni, biochemickda a klinickd analyza krve,
analyzy krve pro zjisténi specifickych plvodct a bakteriologicka kultivace. Casté&ji je nutno

provadét biopsii pro zjisténi chronickych jaternich enzymopatii (metabolickad porucha, ktera je
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zpusobena enzymovym defektem), lipidézi (enzymopatie lipidu), infekénich a zanétlivych
onemocnéni jater a neoplazie (Lewington et al. 2000 & Fox et al. 2014).

Léceni.

V zavislosti na etiologickém faktoru se pouzivaji riznd schémata léceni. Z 1éCiv, které
prokazaly svou efektivitu, se pouziva kyselina ursodeoxycholova perordlné v davce 15 mg na
1 kg Zivé vahy a sirup laktuldza (0,15-0,75 ml na 1 kg Zivé vahy perordiné dvakrat denné na
absorpci amoniaku v krvi). V zavislosti na obtiznosti patologického procesu je moina
symptomaticka terapie, v nutném pripadé se provadi transfuze plazmy (Carpenter et al. 2012

& Fox et al. 2014).

3.6.2.3 Cholangiohepatitida

Pti pitvé fretek se ¢asto objevi zanét hepatobildrniho systému (jatra a Zlu¢ové cesty). To
je Casto spojeno se subklinickym pribéhem Aleutské choroby. Avsak dle vyzkum0 neni vzdy
hlavni ptic¢inou choroby. Byla prozkoumana skupina fretek (34 jedincl) s nespecifickym
poklesem vahy. Pfi pitvé byla zjiSténa hepatitida u vSech jedincl, kterda se vyznacovala
portalem triady (vyrazné usporadani v jatrech, soucast jaternich lalGcku) a hyperplazii (stav,
kdy dochazi ke zmnoZeni bunék a tkani zZluCového pritoku). Povaha zanétu byla lymfocytarni
s prevahou makrofagl. VSechny zkoumané fretky byly seronegativni (nemajici v séru protilatky
proti urcitému genu) na virus Aleutské choroby. V98 % pripadech se ve vykalech obijevil
Helicobacter ssp. (metodou PCR), u jednoho jedince se objevil Helicobacter cholecystus, u
druhého jedince Campilobacter mucosalis. V jatrech u tfech z osmi zkoumanych jedincl se
objevil Helicobacter pylori, ptitom tfi fretky byly negativni i na Helicobacterssp. a
Campylobacter spp. podle PCR testl. Je zndmo, Ze stejné mikroorganismy zpUsobuji zanét
hepatobilarniho systému i u dalSich druht (Fox et al. 2014).

Existuji rizné metody léceni:

1. Amoxicilin 20 mg/ 1 kg Zivé vahy peroréiné dvakrat denné 14 dni nebo kazdych 8 hodin
21 dni + metronidazol 15-20 mg/ 1 kg Zivé vahy dvakrat denné 14 dni + Subsalicylat
bizmutity.

2. Clarithromycin 12,5 mg/ 1 kg Zivé vahy kazdych 8-12 hodin 14 dni + ranitidine bismuth
citrate.

3. Clarithromycin 50 mg/ 1 kg Zivé vahy jednou denné 14 dni + omeprazol/ranitidine +

metronidazol. (Carpenter et al. 2012).

21



3.6.3 Jaterni cirhoza.

Jaterni cirhdza (fecky: cyrros —,,zrzavy”) neboli sklerdza je chronickym zanétem, ktery je
charakteristicky difuznim rozvojem pojivové tkané v orgdnech nebo v celém organismu.
Pojivova tkan vytlacuje funkéni jednotky.

Cirhoza jater je kone¢né staddium nékterych onemocnéni tohoto organu: riznych forem
infekénich a toxickych poskozeni jater (zanétlivy a degenerativni charakter), a mimo jiné
prodlouzeného méstnani — “zlucova cirhdza” (Dalmatov et al. 1960 & Naletov et al. 1991).

Priciny: intoxikace ze stfev exogenniho a endogenniho plivodu, véetné zkrmeni zvifatlm
pokazenych, zkazenych, zplesnivélych krmiv, infekéni a invazni onemocnéni (Lewington et al.
2000).

Klasifikace cirhdzy v zavislosti na pfi€iny: infekéni, parazitarni, toxicka, cirkularni,
alimentarni, a podle klinicko-morfologickych priznakd: atrofickda, hypertroficka a biliarni.

Atrofickd cirhdza se projevuje prudkou atrofii jaternich bunék a pfitomnosti svrasténé
pojivové tkdné mezi jaternimi laloky. Jatra jsou zmensSena v objemu, pevné konsistence,
povrch je hrbolaty, drsnaty, Sedo-hnédé barvy. V prirezu, kolem jaternich laloku je vidét Seda
tahla pojivova tkan. Atroficka cirhdza je prevazné vysledkem epitelidini hepatitidy (hepatdzy)
(Naletov et al. 1991 & Kuznecov et al. 2001).

Patogeneze: prvné se rozpadaji jaterni buriky; produkty tohoto rozpadu vyvoldvaji reakci
ze strany pojivové tkané, kterd se zacinda rozristat ve velkém mnozstvi. V dlsledku tésnéni a
méstnani, pojivova tkan pusobi tlakem na jaterni Zily. To vede ke shromazdovani krve ve vena
portae, a k dalsim porucham krevniho obéhu (edémy, obzvlast v oblasti dutiné bfisni)
(Dalmatov et al. 1960 & Naletov et al. 1991).

Hypertrofickd cirhéza obdobné zpUsobuje silné rozristani pojivové tkané, ale bez
nasledného méstnani. Jatra jsou zvétSena v objemu a vaze, povrh je hladky, pevna
konsistence, Sedo-hnédé barvy. V prirezu hranice laloku jsou vyhlazené. Takovou cirhdzu
obvykle doprovazi Zloutenka. Hypertroficka cirhéza se rozviji na zakladé mezenchymalni
(intersticidlni) hepatitidy a je kone¢nym stupném primarnich zanétlivych zmén pojivové tkané
jater (Dalmatov et al. 1960).

Primdrni biligrni cirhéza (lat. — ,bilum“ — Zlu¢) — vznikd a rozviji se kvUli zanétlivym
procestim ve Zlu¢ovych cestach (cholangitida), pfitom se Zlucové cesty zvétsuji, a béhem toho

se rozrUsta pojivova tkan. Pricinou biliarni cirhdzy jsou helmintdzy. Proto se uvnitf ZluCovych
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cest Casto objevuji paraziti (motolice jaterni, kopinata, thajska a dalsi) (Naletov et al. 1991 &

Kuznecov et al. 2001).
3.6.4 Cholelitiaza

Cholelitidza je metabolické onemocnéni hepatobildrniho systému, projevujici se v
jaternich  ZluCovych cestach (vnitrojaterni cholelitidza), Zlu¢niku (cholecystolitaza),
v spolecném Zlu¢ovém pritoku (choledocholitiaza) tzv. Zlu¢ové kameny, rlizné podle sloZeni.
Pro jeji tvorbu slouzi jako material neorganické a organické prvky Zluci (Dalmatov et al. 1960
& Lyutinskij et al. 2005).

Tvoreni kamenl je spojeno s poruchou metabolismu cholesterolu a Zlucovych kyselin
(cholesterolové kamene) nebo s preménami bilirubinu (bilirubinové nebo pigmentové
kameny, které se skladaji prevdiné z vapenaté soli bilirubinu). V soucasnosti se klade dliraz ve
vyzkumu geneze nemoci na samotna jatra, kterd jsou zdrojem sekrece Zluci se zménénym
chemickym sloZzenim. Cholesterol u zdravych jedinc(, diky Zlu¢ovym kyselinam a fosfolipid(im,
zUstava v rozpusténém stavu ve formé makromolekuldrnich jednotek (smésnych micel). Pokud
ve sloZeni Zluc¢i mnozstvi téchto dvou faktor(l, které udrZuji cholesterol, klesaji nize nez je
kriticka aroven, vznikaji ptiznivé podminky pro tvoreni sedimentu z cholesterolu, a tim dochazi
ke vzniku cholesterolovych kamen( (Lyutinskij et al. 2005 & Vitek et al. 2009).

Zlu¢ové kameny se daji ziskat experimentdlni cestou pomoci zaskrceni Zlucovych
pratokl. Timto zplsobem je zjiSténo, Ze nervové poruchy maji velky vliv na tvorbu kamend.
Zlu¢ové kameny, véetné kamenl nachazejicich se v Zlu¢niku, mohou byt zanétlivého nebo
nezanétlivého pavodu. Dlvodem vzniku prvnich kamen( je infekce. Plvodce pronika do
Zluéniku, plsobi zanét jeho sliznici a pratok(. Deskvamacni (oloupany) epitel, mucin a
srazeniny fibrinu slouzZi jako body v okoli, které napomdhaji k rlstu kamend. Kameny
nezanétlivého plvodu vznikaji poruchou celkového metabolismu, hlavné metabolismu
cholesterolu. Cholesterol, ktery se hromadi ve Zluci, obléha krystalizacni centrum -
deskvamacni epitel, mucin a fibrin (Dalmatov et al. 1960 & Lloyd, 1999).

Projevy cholelitidzy jsou zavislé na umisténi zlu¢ovych kamend, jejich velikosti, sloZeni a
poctu, aktivité zanétlivého procesu, funkénim stavu systému, ktery vylucuje zlué. Kameny
Zluéniku neprojevuji zjevné klinické symptomy, pokud jsou umistény v jeho spodni ¢asti
(,néma” zéna), nebo pokud neobturuji (neucpdvaji) vyvod, jinak se ihned projevi komplex

symptomU obstrukéni Zloutenky (Lyutinskij et al. 2005).
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3.6.4.1. Mimojaterni cholelitiaza.

Mimojaterni cholelitidza nezndmé povahy se ¢asto vyskytuje u fretek. Klinické priznaky mohou
byt asymptomatické, az po abdominadlni (bfisni) koliky a iktera (zbarveni dozluta). U fretek s
takovou patologii se ¢asto vyskytuje zvyseni jaternich ferment(l a charakteristické zmény pfi
sonografickém vysetfeni. Podle poslednich vyzkumU nebyly zjistény jako pri¢éiny onemocnéni
zpUsobené bakteridlni infekci, ani pritomnost kamend. Byly pozorovany jen nespecifické
zmény na Zzlu¢niku, Zluéovych pratocich a jatrech. V nékterych pripadech se objevilo
nahromadéni bilkovin ve Zlu¢ovych prlitocich, coz mlze byt povazovano spiSe jako vysledek

nez pfic¢ina (Lloyd, 1999).

Cholecystitida je zanétlivé onemocnéni Zluéniku. V praxi se vyskytuje ¢asto. Existuje
studie o klinickém pripadé: Sestiletd samice fretky byla pfivezena na veterinarni kliniku
s anorexii a letargii. BEhem vySetteni se objevila abdominalni kolika. Podle vysetfeni krve byla
uréena neutrofilni leukocytdza (zvy$eni absolutniho po¢tu neutrofild nad hranice 7,5x10°/1).
Sonografické vysetreni zjistilo akutni zanét Zlucovych pratokl a peritonitidu. Podle
cytologického vysetteni aspiratu (vzorku tekutiny) z dutiny bfisni, byla zjisténa Zlucova
peritonitida, a pomoci laparotomie (chirurgické otevieni dutiny bfisni) byl objeven zaniceny
Zluénik s mnoha perforacemi. Byla provedena cholecystektomie (operacni odstranéni
Zlu¢niku) a bakteriologické vysetfeni Zluci. Nasledné byl zaznamendan rlst Pseudomonas
aeruginosa. Histopatologické vySetfeni Zluéniku a jater prokdzalo cholecystitidu a
cholangiohepatitidu. Podle vySetfeni na citlivost k antibiotik(im byl pfedepsan |ék « Marfoxin»
na dobu trvani jeden mésic. Po roce po stanoveni diagndzy nebyly nalezeny zadné vyse

zminéné potize (Fox et al. 2014).
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3.6.5 Nadory

e

Obrazek 7. Hepatoceluldrni karcinom (hepatom) v jaternim
laloku (Lewington et al. 2000).

Obrazek 8. Metastatické adrenokortikdlni karcinomy v jatrech fretky (Lewington et al. 2000).
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Nejcastéji se tumory u fretek vyskytuji vjatrech. Ve vétsiné retrospektivnich
vyzkumech se neoplazie jater tvori 4,5 % z celkového poctu nadorl u fretek. Vyskytuji se jak
primdrni tumory, tak i metastdzy karcinomu lymfatického systému (viz Obrazek 8). Nadory
metastazuji do jater z dalSich organl: karcinom nadledvinek, karcinom slinivky bfisni,
hemangiosarkom (tumor, vznikajici z endotelu cév), insulinoma (nador B-bunék
Langerhansovych ostravkl s nadmérnou produkci inzulinu) a dals$i mnozstvi nadora (Lloyd
1999).

Hepatocelularni karcinom (Obrazek 7) ¢asto postihuje samce starsi péti let. Klinické
pfiznaky zahrnuji letargii, anorexii, ztratu vahy a casto béhem palpace je moiné zjistit
shromazdéni tkané v dutiné bfisni. Obcas vzrlstd jaterni fermenty alaninaminotranserazy,
alkalické fosfatazy, ale zmény biochemii krve nejsou specifické. Nejvice vhodnou metodou
vySetreni je ultrasonografické. Navic je mozny vyskyt ascites (stav, pfi kterém se v brisni dutiné
hromadi tekutina), metastatické napadeni slinivky bfisni a mezenterialni lymfadenitida.

Tumory Zluéniku zahrnuji ZluCové cysty, cystodenom (nezhoubny nador vajecnikd) a
cholangiocelularni karcinom.

Dalsi nadory zahrnuji hemangiosarkom jater, cystodenom Zlu¢ovych pratokd, které se
obvykle objevuji u starsich jedincl. Klinické priznaky zavisi na lokaci nadoru. Jako metoda
|éCeni je doporuceno chirurgické odstranéni ¢i chemoterapie (Greenstein et al. 2010 & Fox et

al. 2015).

3.6.6 Wilsonova choroba (hepatolentikularni degenerace)

Tato nemoc je zatim u fretek ve stadiu vyzkumu. Nemoc je letdlni poruchou
metabolismu médi a poskozeni hepatocytl, tim vznika fibréza, kterd vede k cirhdze jater a
k naruseni centrdlniho nervového systému.

Byl publikovan pripad, ktery byl zaznamenan u dvou pfibuznych fretek z riznych vrh(, kdy byla
prokazana pfitomnost deprese CNS a letargie. U prvniho jedince byly zaznamenany symptomy
dehydratace a hypotermii, u druhého — hypertermie, ikterus a bilirubin v krvi presahoval
12ml/dcl, mocovina 59mg/dcl. Bez ohledu na bezchybnou zdravotni péci, fretky zemrely po
nékolika dnech od navstévy veterinarni kliniky. P¥i pitvé prvni fretky byla zjiSténa chronicka
hepatopatie s difuzni vakuolizaci hepatocytl (zvétSeni bunék kvali vzniku vakuol

v cytoplazmé). U druhé fretky byla prokazana degenerace a nekrdéza centralniho laloku a
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nephrosis haemoglobinurica (nekronefréza, pri které se hemoglobin shromazduje v
ledvinovych pritocixh). Cytoplazma Kupfferovych bunék a makrofagl u obou fretek
obsahovala eosinofilni granulocyty a specidlni zbarveni oznacovalo pigment médi v
hepatocytech a fagocytech jater. Analyza vzorku ukazala pfitomnost médi vice nez 800
jednotek z milionu u prvni a vice nez 700 jednotek z milionu a druhé fretky. Pfitomnost médi
vice nez 200 jednotek z milionu je dikazem toxikézy u vétSiny druh( zvifat. Podle
histologického vySetreni byla diagnostikovana médni toxikdza za pritomnosti vysoké hladiny
médi v krvi. Absence této choroby u dalSich 11 fretek, které byly chovdny ve stejnych
podminkach a byly pfribuzné se zkoumanymi jedinci, ddvéa predpoklad toho, Ze tato patologie
je dédicnym defektem poruchy metabolismu médi (schopnost vstfebavat normalni davku

meédi z krmiva) (Straube et al. 1981 & Fox et al. 2015).

3.6.7 Hyperadrenokorticismus

Hyperadrenokorticismus je onemocnéni nadledvinek, které je charakteristické
prebytecnou tvorbou pohlavnich hormonu. Kocky a psi trpi podobnou chorobou (Cushingiv
syndrom), ale pribéh a léceni neni totozné. Tato nemoc zpUsobuje zvySenou sekreci jiného
hormonu — kortizolu.

Etiologie nemoci zatim neni jasnd, ale je predpokldadano, Ze pfi¢inou je porucha
v mechanismu zpétné vazby hypofyzy s pohlavnimi Zlazami (probihd pfi kastrace), coz vede k
hyperplasii, adenomu a adenokarcinomu nadledvinek. To znamena Ze, faktorem muze byt
fotoperiodismus (zavislost fretky na délce denniho svétla), vyziva ¢i vékové faktory.

Tumory nadledvinek u fretek plsobi nadbyte¢nou sekreci pohlavnich hormon, coz
negativné pusobi na funkce mnoha organl a celkovy systém. Toto onemocnéni je Casto
rozsSifeno mezi fretkami stfedniho a starSiho véku. Choroba se rozviji pomalu a po objeveni
symptom( nemoci, fretka mlze dozit 2-3 roky Zivota. Nadory mohou byt jak nezhoubné
(Castéjsi forma), tak i zhoubné, ale symptomy v obou ptipadech jsou stejné.

T¥i zakladni typy nddor( nadledvinek u fretek.

e Adrenokortikdlni hyperplazie se vyskytuje u 57 % pfipadu;

e Adrenokortikdlni adenom se vyskytuje u 17 % pfipadu;

e Adrenokortikalni adenokarcinom se vyskytuje u 26 % (Fox et al. 1998).

Klinické priznaky.

27



Klinické ptiznaky, bud’ to zhoubné nebo nezhoubné neoplazie, jsou stejné. Jsou spravné
diagnostikovany ve vétsiné pripadu.

Prvni symptomy onemocnéni nadledvinek u fretek se obvykle projevi na jafe nebo
v lété, tzn. béhem sezdny pareni. Jednim z pocatecnich symptomU onemocnéni nadledvinek
u fretek je symetrické vypadavani srsti (viz Obrazky 9 a 10). Vypadani prvné zacind v oblasti
ocasu a postupné pokracuje aZ na zada, boky a bricho, ale srst na tlamé a koncetinach zUstava
nezménéna. V mistech bez srsti mize byt pokozka vizualné tenci. U nemocnych jedinca se
obvykle vyskytuje dystrofie sval(l, a proto zacina vystupovat patef, panevni kosti a Zebra. Je

vyrazna silnd kachexie (fyzicka slabost, ztrata hmotnosti a svalové hmoty).

i L
0/ P

Obrazek 9. Fretka bez srsti (nésledek postupujicf nemoci béz |éCby) (Judah et al. 2017).

Obrazek 10. Fretka s postupné vypaddavajici srsti kvlli hyperadrenokorticismu (Chen et al. 2010).
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U kastrovanych samicek je pozorovano zvétSeni vulvy (viz Obrazek 11). BEhem tohoto
obdobi majitelé chybné povazuji tento jev jako fiji. V 50 % pfipadul jsou pozorované vaginitisy

(zadnét pochvy) — vodnaty hlen.

Obrazek 11. Zvétsena a otekla vulva u samicky
trpici hyperadrenokorticismem (Chen et al. 2010).

Charakteristickym pfiznakem onemocnéni je navraceni sexudlniho chovani u
kastrovanych samc(l. Nejvyraznéjsim znakem je objevujici se agresivita.

MoZna je i pfitomnost strangurii (bolest a fezavy pocit pfi moceni), obstrukce
(neprlichodnost) uretry u samcu, zvétSeni prostaty (hypertrofie, cysty, prostatitida) casto
doprovdazeno adrenalni neoplazii a pri¢inou obstrukce uretry u samcll. Odstranéni nadledvinek
Casto vede ke zmenseni prostaty v prabéhu nékolika dni.

Diagnostika.

Diagndza se stavi na zakladé dat fyzikalniho vysetfeni, vysledku ultrasonografie
nadledvinek.

Pti diagndze nemoci se pocita uroven pohlavnich hormonu: estradiolu, androstenionu,
17-OH progesteronu.

Estradiol, nmol/l 107 + 3.8, max. hranice 180
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17-OH progesteron, nmol/l 0.2 + 0.5, max. hranice 0,8
Androstenion, nmol/l 6.6 £ 4.1, max. hranice 15.
Ultrasonografické vySetieni je nezbytné pro urceni lokalizace tumoru (Rosenthal et al. 2008 &
Wagner et al. 2009)
Léceni.
e Chirurgické zakroky

Nejvice rozsifena lécba hyperadrenokorticismu je operace. Pokud je nador nezhoubny
(adenom), nebo nador zhoubny, ale uz neroste, uskutecniuje se chirurgicky zdkrok. Osrsténi,
vaha a Uroven aktivity se vrati zpét za nékolik tydnU po operaci. Chirurgicka lécba se provadi
pfi napadeni levé nadledvinky.

Prava nadledvinka je umisténa blizko kaudalni vena portae, coz utvafri tento zakrok na
odstranéni Zlazy technicky mnohem tézsi. Proto se pfi napadeni pravé nadledvinky nebo obou
nadledvinek doporucuje medikamentdzni Iécba (Chen et al. 2010).

e Medikamentdzni lécba.

Lysodren, Lupron, Melatonin, Superlorin.

V soucasnosti Superlorin je nejbezpecnéjsim a efektivnéjSim lékem pro konzervativni
|é¢eni hyperadrenokorticismu.

Aktivni latka Deslorelin. Umély agonista (stejné pusobici Ccinitel) gonadotropin
releasing hormonu (GnRH). Potlacuje vyrobu GnRH, kvali ¢emu klesa tvorba hormont v
nadledvinkach. Zména klinickych pfiznakd probihd rychleji: zmensuje se vulva a vraci se do
normalniho rozméru béhem 2-3 tydn(, rdst srsti zacina za 1-2 mésice.

Poprvé byl lék pouzit v Australii v roce 2004. Implantat byl vyroben pro kontracepci
pst, ale podle neddvnych vyzkumi byl zjistén pozitivni efekt u fretek trpicich
hyperadrenokorticismem. Tento lék je doporucovan pro chemickou kastraci zvifat (Wagner et

al. 2005 & Carpenter et al. 2012).
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4. Zaver

Tato bakalarskd prace méla shrnout zakladni informace o nejéastéji se vyskytujicich
onemocnéni jater a organl s nimi spojenych u fretek, mezi které patfi zZloutenka, rGzné typy
hepatitid, cirhdza, cholelitidza, Wilsonova choroba a hyperadrenokorticismus. U nékterych
nemoci byly uvedeny metody lé¢by. Tyto onemocnéni se mohou projevovat riznymi
zpUsoby, ale vétsinou se priznaky opakuji. DuleZité je sledovat zmény v chovani fretky, véas
reagovat a navstivit veterinare. Absence chuti k jidlu, vypadavani srsti, unavenost, zvraceni a
zmény v konzistenci vykall, zbarveni sliznic dozluta mohou byt zndmkou zavazného stavu
zvirete. Casto jsou nemoci mezi sebou propojeny, a kvili jedné chorobé vznika dalsi.

Zloutenku mohou zpUsobit infekce, protozoalni pivodci (Giardia intestinalis,
Cryptosporidium parvum atd.), otrava, invaze (kokcidiéza, fascioldza atd.), ucpani Zlu¢ovych
pratok( kameny, nddory nebo helminti. Rlizné typy hepatitid mohou byt zplsobeny
Toxoplasmou gondii, pyogennimi bakteriemi (bakterie, které tvofi hnis), hnisavymi procesy
ve Zlu¢ovych cestdch jako cholangitida, cholecystitida a dalsi, virusem hepatitidy E (HEV) ¢i
Aleutskou chorobou (plsobi ¢eled Parvoviridae). Pfi¢inami cirhozy jsou intoxikace ze strev
exogenniho a endogenniho plvodu, véetné krmeni zkaZzenych, zplesnivélych krmiv ¢i infekcni
a invazni onemocnéni. Priciny cholelitidzy zatim nejsou znamy (porucha metabolismu
cholesterolu a Zluovych kyselin nebo pfeména bilirubinu). Pti¢iny raznych nadora také
nejsou dosud znamy. Wilsonova choroba (hepatolentikuldrni degenerace) je zatim ve stavu
vyzkumu. Tato nemoc je letalni poruchou metabolismu médi, ktera konec¢né vede k cirhdze a
pordazce CNS. Pfic¢inou hyperadrenokorticismu je predpokladana porucha v mechanismu
zpétné vazby hypofyzy s pohlavnimi Zlazami.

Na zakladé ziskanych informacich béhem psani mé bakalarské prace, mohu doporucdit
jako prevenci: dodrzovani hygieny, kontrolu kvality krmiva (aby nebylo skazené, zplesnivélé),
drogerii a chemické slouceniny drzet mimo dosah zvifat, oSetfeni antihelmintiky dvakrat
rocné a prohlidku u veterinare jednou za rok.

Vzhledem k zjiSténim této bakalarské prace by bylo v budoucnosti zajimavé provést
vyzkumy na pficiny vzniku cholelitidzy (proc€ se tvori kameny ve Zlu¢niku) a pficiny vzniku
rGznych nadorda.

Metody Ié¢by uvedené v této bakalarské praci maji jen informativni character. Vidy je

nutno se nejdfive obratit na veterinare, ktery poskytne spravnou metodu lécby.
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