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Zdravotni problematika chovu Zelv rodu Testudo
Souhrn

Bakalaiska prace s nazvem Zdravotni problematika chovu Zelv rodu Testudo byla
primarné¢ koncipovana jako reSerSni. Prace si stanovila za cil vytvofeni celku informaci 0
onemocnénich Zelv rodu Testudo, ktery je nejcastéji chovanym rodem suchozemskych zelv
v Evropé a Ceské republice. Na zagatku prace je uvedena historie chovu Zelv jako pet zvitat.
Dale nasleduji informace ohledné¢ samotného rodu, jeho vyskytu, zastupct a jejich
charakteristika, popis a status ohrozeni.

Nejcastéjsi zdravotni problémy jsou rozdélen¢ do skupin neinfekcéni, infekEni
a invazivni nemoci.

U nepienosnych chorob se vénuji n€kolika aspektiim. Metabolické poruchy, kam patii
anorexie a obezita, akutni stavy, jako selhani ledvin a jater, dna vyskytujici se v chovech pfi
nespravném krmeni, Spatnych podminkach. Zvlastni ptipad anorexie — posthybernacni,
projevuj se u zvitat, ktera byla nespravné ptipravena k zimnimu spanku.

Poruchy latkové vymény Casto maji za nasledek tézké onemocnéni, proto byly v praci
uvedeny nejCastéj$i hypo- a hypervitamindzy, kterymi trpi zelvy. Zvlast byla rozebrana
onemocnéni traviciho traktu, kam patii otravy, zacpy, obstrukce stfev, nadymani a prajmy,
které jsou Castym dusledkem Spatné stravy a nespravného chovu. V posledni dobé se castym
problémem stava zadrzeni snliSky, protoze vice a vice chovatelii se pokousi Zelvy rozmnoZit.

Infek¢ni a invazivni choroby, které byly uvedeny v praci, davaji celkovy pohled na
hlavni piivodce bakterialnich, virovych, mykotickych a parazitdrnich onemocnéni, diraz je
kladen zejména na jejich patogenitu pro zelvy a stavy, pii kterych podminéné patogenni
organizmy mohou vyvolavat choroby. Z téchto onemocnéni jsou piedstaveny napiiklad
dermatitidy a pneumonie, a to bud bakterialni nebo mykotické etiologie, abscesy, stomatitidy,
enteritidy, chronickd nespecifickd ryma, ktera se v posledni dob¢ stava ¢astym problémem
chovu. Z pivodct virovych onemocnéni byly oznaceny piedev§im herpetické viry a iridovirus,
vyskytujici se jenom u Zelv zelenavych Testudo hermanni. Parazitarni onemocnéni zahrnuji
protozodzy, helmintdzy a choroby zplsobené ektoparazity, coz je napiiklad myiaze.

Tato prace by méla poukazat na zdravotni problémy zelv rodu Testudo a byt pf¥inosem
pro stavajici 1 budouci chovatele, ktefi se rozhodnout pofidit si tyto Zelvy. Stru¢ny popis
jednotlivych chorob ukazuje, na co je tfeba se zaméfit pii dalsim chovu.

Kli¢ova slova: testudo, nemoci, vitaminy, zelvy



Health problem in pet turtles of the genus Testudo

Summary

The bachelor thesis called Health problems of breeding turtles of the genus Testudo was
primarily conceived as a search. The aim of the thesis is to create a whole set of information
about the diseases of tortoises of the genus Testudo, which is the most commonly kept genus
of terrestrial turtles in Europe and the Czech Republic. At the beginning of the work there is a
history of breeding turtles as a pet animal. This is followed by information about the genus
itself, its occurrence, its representatives and their characteristics, description and threat status.

The most common health problems are divided into groups of non-infectious, infectious
and invasive diseases.

| deal with several aspects of non-communicable diseases. Metabolic disorders
including anorexia and obesity, acute conditions such as kidney and liver failure, gout occurring
in improper feeding, poor conditions. A special case of anorexia - posthyberration, occurs in
animals that have been incorrectly prepared for winter sleep.

Metabolic disorders often result in severe disease, so the most common hypo- and
hypervitaminoses suffered by turtles have been reported. In particular, diseases of the
gastrointestinal tract have been discussed, including poisoning, constipation, bowel obstruction,
bloating and diarrhea, which are often the result of poor diet and poor breeding. Late closure
has become a common problem recently because more and more breeders are trying to breed
turtles.

The infectious and invasive diseases presented in the work give a general overview of
the main causative agents of bacterial, viral, fungal and parasitic diseases, with particular
emphasis on their pathogenicity to turtles and conditions in which conditionally pathogenic
organisms can cause disease. These diseases include, for example, dermatitis and pneumonia,
either bacterial or fungal etiology, abscesses, stomatitis, enteritis, chronic non-specific rhinitis,
which has recently become a common breeding problem. In particular, herpes viruses and
iridovirus, found only in Testudo hermanni tortoises, have been identified as causative agents
of viral diseases. Parasitic diseases include protozooses, helminths, and ectoparasite diseases,
such as myiasis.

This work should highlight the health problems of Testudo turtles and be beneficial to
existing and future breeders who choose to buy these turtles. A brief description of the
individual diseases shows what to look for in the next breeding.

Keywords: testudo, tortoise, vitamins, illness
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1 Uvod

Zajem o chov Zelv trva jiz dlouhou dobu, a tato zvifata patii dokonce mezi prvni Zivo¢ichy
chované lidmi pouze ze zaliby, ¢i podle dnesni anglické terminologie jako pet (Zych, 2006).

Zelvy byly importovany v ramci zasobovéani obyvatelstva potravinami béhem 2. svétové
valky, v mnoha rodinach rodic¢e dovolili détem ponechat si zelvu na hrani. Tyto zelvy, podobné
jako zelvy, které se béhem doby, kdy se nejcastéji cestovalo do Rumunska, Bulharska a byvalé
Jugoslavie, se vozily jako darky a suvenyry nebo se daly za par korun koupit ve Zverimexech,
kvili Spatnym podminkam a neznalostem lidi se ale nedozivaly ani zdaleka obvyklého véku.
V¢Etsi nad€ji na preziti mély Zelvy v zahradach, kde mély v 1été dostatek slune¢niho zafeni a
travin a kde se na zimu obvykle zahrabavaly pod zeminu a listy na spanek (Sebela, 2012).

Prvni cilené odchovy vznikaly az v sedmdesatych a osmdesatych letech minulého stoleti,
kdy se zna¢né zménil ptistup nékterych lidi k plazim. Na konci devadesatych let nastal ,,zelvi
boom®, o ktery se zaslouzily hlavné zelvy zelenavé. Od té doby se ukazalo, ze Zelvy se mohou
stat dalSim domestikovanym zivo¢ichem (Zych, 2006).

Velky rozvoj teraristiky by ur¢it¢ mél byt doprovazen znalostmi o péci a chovu. Lidé,
ktefi si chtéji pofidit zelvu, by meli dokonale znat zelvi zptisob Zivota, biotop a méli by jim
dokézat vytvofit v zajeti takové podminky, které by se ptiblizili podminkam jejich Zivota v
piirodé. V prvni kapitole proto podrobnéji probiram vyskyt konkrétnich druhu rodu Testudo,
ktery je nejéastéji chovanym rodem suchozemskych Zelv v Ceské republice. Dotykam se
krmeni, podminek chovu a ochrany téchto druhti. Zelvy, podobné jako spousta jinych tvort a
rostlin, jsou v soucasné¢ dobé ve stale vétSi mife ohrozovany nezodpoveédné rozpinavosti
¢loveéka. Prudce se zmensujici plochy neporusené ptirody omezuji jejich zivotni prostor ¢asto
do té miry, Ze se ocitaji na samé hranici existen¢niho ohrozeni (Zych, 2006).

V posledni dob¢ se chov zZelv jako pet zvirat stava jesté popularnéjsi. Lidé si ale mnohdy
neuveédomuji, ze z mladéte za n¢kolik let vyroste dospé€ly jedinec se znacnymi naroky na prostor
a chov. Existuje mytus, Ze Zelvy nejsou tak nachylné k nemocem jako psy a kocky, coz ovSem
neni pravda. Zelvy trpi velkym poétem onemocnéni véetné zoondz, a navic je u nich kvili jejich
fyziologii Casto obtizné stanovit diagnozu. Cilem této prace bylo vytvofit celkovy ptehled
nemoci kterymi Zelvy trpi, a ukdzat, Ze chovatel musi klast velky diraz nejen na podminky
chovu a krmeni, ale i na zdravotni stav zvifat.



2 Cil prace

Prace si stanovila za cil vytvoteni celku informaci ob onemocnénich Zelv, je rozdélena na
nékolik konkrétnich oblasti jako zoologické zatazeni, vyskyt a nejcastéjsi zdravotni problémy
chovanych v zajeti zelv rodu Testudo. Jednotlivé onemocnéni, které uvadim v prace, jsou
rozdélené do skupin neinfekéni, infekéni a invazivni.



3 Rod Zestudo

Plvodni rod Testudo, kterym Carl Linné v roce 1758 oznacil vétsinu tehdy znamych
zastupc suchozemskych Zelv, se sice v prabéhu c¢asu rozdélil na nejméné jedenact
samostatnych rodd, nicméné pod timto rodovym nazvem stale nalezneme nejpopularnéjsi
suchozemské Zelvy, které nyni byly omezeny na pét druhd. Jsou to Zelva zlutohnéda (Testudo
graeca), zelva zelenava (Testudo hermanni), zelva stepni (Testudo horsfieldii) a zelva
vroubena (Testudo marginata) (Zych, 2006).

Z4dna geograficka ani ekologicka oblast dostateénd nepopisuje rozsah rodu Testudo.
Sttedomofti je nejvhodnéjsi pro vétSinu druhli a poddruhd, ale nezahrnuje populace T. graeca a
T. horsfieldi nachazejici se na vychodé Asie. Jestlize néjaka oblast je vzata s vychodnimi
hranicemi zapadni palearktické zoogeografické oblasti (tj. zahrnuje Kazachstan, Kyrgyzstan,
Uzbekistan, Afghanistan, Iran a severozapadni Pakistan), Testudo mohl by byt povazovan za
zapadni palearkticky rod. Tento piistup praktikuji i IJUCN/SSC Tortoises and Freshwater
Turtles—An Action Plan pro jejich ochranu (IUCN, 1989).

Ptirozené se vyskytujici populace nenajdeme v ocednskych klimatickych regionech
severozapadni Evropy, ackoli mnoho jedinci piezije ve volné ptirod¢é ne€kolik let po uteku ze
zajeti. Zda se, ze rozsah kazdého druhu je omezen hlavné klimatickymi faktory, teplotou a
mnozstvim slune¢niho zateni, které je pro Zelvy nejdilezitéjsi (Stubbs, 1989).

I pfes to, Ze v globalnim métitku je rod Testudo rozsifen na relativné malé plose, zelvy
obyvaji n€kolik kontrastnich bioklimatickych oblasti: sttedomofti (T. hermanni, T. marginata,
a n€které poddruhy T. graeca), poust’ (T. kleinmannii) a polopoust” a stepi (T. horsfieldi). V
ramci téchto oblasti zaujimaji jednotlivé druhy velmi rtiznoroda stanoviste, véetné pobieznich
dun, garrigue, luznich lest, zeméd¢€lské ptudy a hustych stalezelenych dubovych a borovicovych
lesti. Obecné plati, ze sttedomotské druhy zabiraji stanovisté, ktera byla pod vlivem ¢loveéka po
tisice let, coz ma za nasledek degradaci vétSiny ptivodniho lesniho porostu. Zda se, ze zelvy
jsou siln€ zavislé na udrzovani tradi¢n¢€ obhospodatrované pudy v téchto oblastech (Zych, 2006).

Vsechny poc¢ty druhti a poddruhii rodu Testudo klesaji v dasledku rozsahlého niceni a
rozttiSténosti stanovist’ a dlouhodobych Gc¢inki rozsahlého lovu pro obchod se zviraty. Mnoho
mistnich populaci jiz neni zivotaschopnych. Ptirodni, nizkohustotni populacni struktura téchto
druhtt miize byt udrzovana pouze v nefragmentovanych, rozsahlych stanovistich. Néktera
stanovisté obsahuji velké koncentrace zelv (>10 na hektar), ale tato mista se v Evrop¢ stavaji
stale vzacnéjS$i v disledku rozvojovych tlakli, zejména v pobieznich oblastech. Pocty
vychodnich druhl nejsou dobfe zndmé, ale prevladajici drsné, vyprahlé podminky ve velké
¢asti regionu mohou zabranit vysokym hustotam osidleni (Groombridge 1982).

Typické pro tuto skupinu jsou velmi vyklenuté mohutné krunyie, nékteré druhy je maji
skoro kulaté, pevné sloupovité koncetiny schopné pfi kraceni nést celé télo. Nohy jsou
ptizptsobené nejen k chiizi, ale i ke hrabani, nékteré druhy si vyhrabavaji i n€kolikametrové
nory, které jim slouZzi jako Ukryty a nocovisté, kde pak zahrabany v zemi preckdvaji obdobi
zimy nebo sucha (Perila, 2001).

S vyjimkou mlad’at a n€kolika mélo drobnéjSich druhti patii vétSina suchozemskych zelv
spiSe k robustnéjSim a veét§im zastupciim zelvi fiSe, proto pro bézny doméci chov nejsou pftilis
vhodné (Zych, 2006).
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3.1 Testudo graeca

Testudo graeca Linnaeus, 1758 — Zelva zlutohnéda.

Nejklasictéjsi zastupce suchozemskych zelv, v minulosti spiSe ilegaln¢, nyni diky ¢etnym
odchoviim legdln¢ nabizeny pro domaci chovy. Obyva zejména travnaté kopce porostlé
nesouvislym porostem keftt, ale i lesnaté oblasti, pastviny i okraje poli a vinic. Ve vétSiné
oblasti vyskytu prodélava krat§i nebo delsi obdobi zimniho klidu. Po tomto obdobi (na jate)
nasleduje rozmnozovani (Lambert, 1981).

Poddruhy a rozsifeni:

T. g. graeca — Spanélsko, Maroko, Alzirsko, Tunisko, Libye,
T. g. anamurensis — jizni pobiezi Turecka,

T. g. ibera — stfedni Balkan, Turecko, pobiezi Cerného mofte,
T. g. nikolskii — severozapadni podhuii Kavkazu,

T. g. terrestris — Syrie, Izrael, Sinaj, Libye,

T. g. zarudnyi — vychodni a jizni fran.

Velikost: délka krunyie do 35 cm.

Typické znaky: ovalny krunyi s hladkym okrajem, jehoz zakladni zbarveni je svétle
olivové se splyvajicimi tmavymi skvrnami. Jednotlivé poddruhy 1 dil¢i populace mohou byt
vSak zbarveny zna¢né€ odlisn€. Pro druh jsou typické predev§im dvé velké Supiny umisténé na
stehnech zadnich nohou, déle ocas, jehoZz zakonceni neni tvofené trnem, a nedéleny nadocasni
Stitek. Zejména posledni znak vSak nemusi byt sam o sobé spolehlivy, protoze nejsou vzacni
jedinci, ktefi maji tento Stitek déleny, podobné jako druh Testudo hermanni (Ballasina et
Antoinette, 2002).

Potrava: zelené ,lupeni®, jako pampeliSky a jiné byliny, trava, dale veskera zelenina,
ovoce, obcasny piidavek bilkovinné potravy. V piirodnich podminkach je totiz dostupnost
potravy omezena na kratsi ¢ast roku, na rozdil od podminek v lidské péci. Rychly rast pak byva
casto doprovazen vznikem deformaci krunyie nebo vyvinem sice nedeformovaného krunyie,
avsak formou odli$ného od zvifat vyriastajicich v pfirodé (Zych, 2006).

Status: CITES: II; EU: A, Cervena kniha: VU — vulnerable — zranitelny (IUCN, 1996).

3.2 Testudo hermanni

Testudo hermanni Gmelin, 1789 — Zelva zelenava.

Spolu s Testudo graeca je nejbéznéji chovana a dovazena suchozemska zelva.

Poddruhy a rozsifeni:

T. h. hermanni — Balearské ostrovy (Spanélsko), Francie, Italie, Korsika, Sardinie,
T. h. boettgeri — zapadni Turecko, Bulharsko, Rumunsko, Recko, izemi byvalé Jugoslavie.

Ve starsi literatufe se vySe uvedené poddruhy nazyvaji i podle diivé;si klasifikace, tedy
T. h. hermanni jako poddruh robertmertensi a T. h. boettgeri jako T. h. hermanni.

Velikost: délka krunyte do 28 cm.

Typické znaky: nejobvyklejsi zbarveni této zelvy je Zlut€ olivové az hnédavé s velkymi
tmavymi skvrnami, které mohou byt u starSich zvifat nezfetelné, takze Zelvy vypadaji
jednobarevné. Charakteristické pro tento druh je trnovité zakonceni ocasku a u vétsSiny jedinct
pak rozdéleny nadocasni Stitek. RozliSeni obou poddruhil je u nékterych zvifat bez znalosti
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puvodu obtizné, ale obecné plati, ze T. h. hermanni ma za okem zlutou skvrnu a tmavé skvrny
na plastronu ma rozdéleny podél sttedu do dvou podélnych pruhd. T. h. boettgeri skvrnu za
okem nema a tmava kresba na plastronu je uspotadana do dvou fad skvrn (Peréld, 2001).
Potrava: veskeré byliny, dale zelenina, jetel, trava, ovoce, ob¢as pridavek bilkovinné
slozky. V ptirod¢ Zerou i trus kralikd nebo dobytka (Zych, 2006).
Status: CITES: I; EU: A; Cervena kniha: NT — near threatened — témét ohrozeny (van
Dijk et al., 2004).

3.3 Testudo horsfieldii

Testudo horsfieldii Gray, 1844 — Zelva stepni.

Jesté v nedavnych letech byly tyto Zelvy po tisicich kusti importovany ze sovétské Stiedni
Asie do Evropy, véetng Ceské republiky. Na rozdil od zbyvajicich evropskych zastupct rodu
se tento druh svym chovanim i naroky zna¢né odliSuje. V piirod¢ jednotlivé populace obyvaji
nejrazngjsi prostiedi — od pisCitych polopousti az pousti pies travnaté stepi po relativné zelené
kopcovité oblasti ptfipominajici do znaéné miry jiZzni Evropu, ovSem v podminkach
kontinentdlniho podnebi. To je charakteristické kratkymi obdobimi vlhka na jafe a na podzim,
mezi nimiz je suché, velmi horké léto a velmi studend zima. Diky drsnym piirodnim
podminkam jsou zelvy aktivni pomérné po velmi malou ¢ast roku, piedevsim v nejvlh¢ich
jarnich mésicich. S nastupem letnich veder upadaji do letniho spanku, nasleduje kratsi obdobi
podzimni aktivity vystfidané spankem zimnim. Horké 1éto 1 mrazivou zimu pteckavaji zelvy v
podzemnich ukrytech. I v obdobi aktivity maji jeden 1 vice stalych vyhrabanych ukrytt, kde
pieckavaji noc nebo nejteplejsi ¢ast dne (Zych, 2006).

Poddruhy a rozsiteni:

Donedavna byla zafazovana do samostatného rodu Agrionemys, neclenéného na
poddruhy. V soucasné dob¢ se rozlisuji tii poddruhy:

T. h. horsfieldii — Iran, Afghanistan, Pakistan az zapadni Cina,
T. h. kazachstanica — Kazachstan a Turkménie,
T. h. rustamovi — jizni Turkménie.

Velikost: délka krunyte do 22 cm.

Typické znaky: na rozdil od jinych Zelv rodu Testudo je krunyi tohoto druhu na prvni
pohled odlisny, takika ovalny, spiSe plossi, zbarveni je svétle nazelenale rohovinové, bez
vyrazngj$i kresby. Relativné velka hlava je opatfena mohutnymi zobakovitymi celistmi.
Typické jsou i Ctyfi silné prsty na piednich koncetinach (Kami, 1999).

Potrava: smiSend s pfevahou rostlinné.

Status: CITES: I1; EU: B; ¢ervena kniha: VU — vulnerable — zranitelny (IUCN, 1996).

3.4 Testudo kleinmanni

Testudo kleinmanni Lortet, 1883.

Poddruhy a roz$ifeni: zddné popsané poddruhy, diive byla fazena do samostatného rodu
Pseudotestudo. Libye (Tripolsko, Cyrenaika), Egypt. lzraelska populace byla oddélena do
samostatného druhu T. werneri (Gad, 2000).
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Ackoli je oznacovana za poustni Zelvu, obyva spiSe sussi polopoustni biotopy, jejichz
klima ovlivituje blizkost Stfedozemniho mote. VéEtsinu Casu travi v tkrytech — v kofenovych
systémech keftl, v trsech travy nebo v norach hlodavci. Diky klimatickym podminkam jsou
tyto zelvy aktivni pouze mensi ¢ast roku (Zych, 2006).

Velikost: délka krunyie do 13,5 cm.

Typické znaky: jedna z nejmensich suchozemskych zelv. Podoba se ponékud malym
jedincim Testudo graeca, s niz je zfejmé blizce piibuzna. Napadné je jednobarevné svétle
hnédé¢ az nartizovélé zbarveni koznatych ¢asti téla a typické zbarveni siln¢ vypouklého krunyte,
jehoz Stitky jsou bez kresby, piskové Zlutohnédé, pouze jejich okraje maji tmavé lemovani.
Napadné jsou i velké Supiny na piednich nohou. Plastron je jednobarevny, zZluty, pouze se
dvéma typickymi tmavymi skvrnami. Na rozdil od pfibuznych zastupct rodu Testudo je zadni
Cast plastronu ponékud pohybliva (Gad, 2000).

Potrava: pfevazné vegetaridnska.

Status: CITES: I; EU: A, Cervena kniha: CR — critically endangered — kriticky ohrozeny
(Perald, 2003).

3.5 Testudo marginata

Testudo marginata Schoepff, 1792 — Zelva vroubena.

V ptirod¢ je to typickd obyvatelka stiedomotskych kiovinatych trnitych polosuchych
macchii, ve kterych se ukryva. Vyskytuje se i ve vysSich nadmotskych vyskach do 2000 m. V
nékterych oblastech si vyhrabava nory, v nichz travi neptiznivé ¢asti roku (Perdld, 2001).

Poddruhy a rozsiteni: Jizni Albanie, Recko jizné od Olympu az na Peloponés, ostrovy
Skyros a Poros, introdukovana na Sardinii a nékteré dalsi ostrovy. Nedavno byla popséna z
autorll i za novy samostatny druh T. weissingeri Bour, 1995. Zelvy se podobaji ponékud
zmen$enym zastupcim vychoziho druhu, dortstaji pouze kolem 26 cm délky (Zych, 2006).

Velikost: délka krunyie do 30 cm.

Typické znaky: tato nejvetsi evropska zelva je sice v mladi ponékud podobna ostatnim
evropskym zastupcum rodu Testudo, nicméné dospéla zvifata jsou nezaménitelna piedevsim
charakteristickym tvarem krunyie, jehoz zadni postranni $titky jsou ndpadné vyhnuty smérem
nahoru, coz vhodné vystihuje i1 ¢esky nazev Zelva vroubena. Podéln¢ protazeny krunyt se
charakteristicky zuzuje ve stiedni ¢asti. Zatimco zbarveni mladsich zvitat je svétlé, olivové az
zlutohnédé, dospéli jedinci byvaji tmaveé jednobarevni az erni. Tmavé zbarvené jsou i koZnaté
casti téla (Perdld, 2001).

Potrava: obvykla jako u ostatnich suchozemskych zelv.

Status: CITES: II; EU: A; ¢ervena kniha: LC — least concern — malo dotéeny (van Dijk,
2004).
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4 Neprenosné nemoci

Vnitfni nepfenosné nemoci jSOU nejcastéjsi skupinou onemocnéni zelv chovanych
Vv domécnosti. Pti profesionalni udrzbé, naptiklad v zoologické zahradé, kdyz je splnéna urcita
minimalni podminka ekologické potieby druhti, pravdépodobnéji dojde k infekénim a
invazivnim onemocnénim nezli K nepfenosnym chorobam, ackoli ani tato zvifata nejsou
dokonale chranéna (Artner et Meier, 2000).

V piipad€ nepfenosnych onemocnéni hraje velkou roli patogenetickd terapie, ktera ale
bude v mnoha piipadech obdobna. Je vSak velmi dilezité porozumét etiologii onemocnéni.
Etiologie miiZze byt u mnoha podobnych onemocnéni zcela odlisna (Highfield, 1996).

Ukolem této kapitoly je ukazat, e zelvy mohou trpét Sirokou paletou patologii. Rozsah
onemocnéni, které by mél 1€Cit veterindrni I€kat u dané skupiny zvitat, jde daleko za standardni
sadu: hypovitaminéza A, rachitida a nutri¢ni dystrofie. Je velmi dulezité sledovat, jak Zelva
reaguje na navrhovany lé€ebny rezim. Pokud schéma nefunguje z neznamych divodi, jedna se
zpravidla o zcela odlisné onemocnéni s podobnou klinikou.

4.1 Metabolické poruchy

4.1.1 Nechutenstvi a anorexie

Poikilotermni (chladnokrevnd) zvifata mohou snizit hladinu metabolismu o 50 % v
zéavislosti na teplot¢ prostfedi a obecném stavu. Dospélé zelvy mohou hladovét pii teploté 28
°C po dobu az 90 dnti, ztraceji pti tom az 40 % své hmotnosti a zcela resorbuji tukové zasoby.
Avsak dlouhodobé hladovéni vede k vycerpani a nékdy i1 k nezvratnym zménam v
gastrointestinalnim traktu a organech, jako jsou jatra a ledviny (Donoghue et Langenberg,
1996).

Obvykle je dlouhodobé odmitani krmiva spojeno se zménami v podminkach bydleni,
sezonou nebo je symptomem onemocnéni. Pti absenci specifickych klinickych piiznakti mize
byt kachexie zpusobena nadorem, sepsi, viscerdlni dnou, selhanim ledvin, peritonitidou,
generalizovanou mykozou a dal$imi zavaznymi onemocnénimi (Boyer, 1992, 1994).

Pti diagnostice se musi brat v uvahu i Sezona. Za normalnich okolnosti zacnou Zelvy hiire
pfijimat potravu v fijnu az prosinci, protoze takto reaguji na zkracujici se den. Pokud je
hladovéni spojeno pouze se sezonou, pak se s nariistem teploty v terariu za¢nou Zelvy normalné
krmit v lednu az Gnoru, kdy se den prodluzuje. Jarni anorexie je velmi charakteristickd u
pfezimovanych Zelv, zejména téch, které byly v nepfitomnosti dostatecné vlhkosti po dlouhou
dobu zaroven pii relativné vysokych teplotach. Zdravé zelvy ve spravném zimnim rezimu se
za¢nou krmit den nebo dva po zapnuti topeni. Pokud Zelva nezaéne jist béhem péti tydnt, pak
je nutné zahajit komplexni vySetfeni a pfipadné predepsat 1écbu (Lawrence, 1987).

Zimni spanek je vzdy spojen nejen s hladovénim, ale i s dehydrataci. To zpiisobuje urcité
fyziologické zmeény, jako je hemokoncentrace, zvySeni toxickych metabolitd, naptiklad
kyseliny mocové, kterd mize dosdhnout 15 mg / dl, mize poklesnout hladina glukézy (<5 mg
/ dl) a vitaminli, zejména rozpustnych v tucich. Nejcastéjsimi komplikacemi prodlouzené
dehydratace jsou selhani jater, ledvin a dna. V takovych pfipadech vypada zelva extrémné
vycerpané a nejCastéji je ve stavu letargie (Eggenschwiler, 2000).
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Pokud zelva vypada normaln¢€ a zlstava aktivni, ale zaroven odmitd krmeni, je dilezité
peclivé prozkoumat oci. Nejcastéjsi pfiCinou anorexie je konjunktivitida, kterd je zptisobena
hypovitamin6zou vitaminu A. V pocatecnich stddiich onemocnéni se stale neobjevuje edém
vicek, ale zelva se jiz nekrmi sama (obvykle ale ma zajem o potravu) (Mader, 1996).

Pokud se aktivita Zelvy jevi zvySend nebo zelva vykazuje uzkost, mize jit o samce
projevujiciho sexudlni chovani. Béhem tohoto obdobi mtize byt chut k jidlu vyrazné snizena.
Dalsi moznosti nechutenstvi jsou zacpa nebo sttevni abstrakce. Zkontrolujte, zda zelva vylucuje
(Vasil'ev, 2005).

4.1.1.1 Posthibernacni anorexie

Nejcast€jsi pfi¢ina odmitani potravy je stav po hibernaci. Proto si na zac¢atku musime
uvédomit, jaké probihaji zmény v organismu zelvy po dobu zimovani. Na podzim kvili
klesajicim teplotam prostiedi zelva omezuje a nakonec uplné zastavuje ptijem potravy. Travici
soustava se béhem meésice nebo meésice a pil vyprazdni. V obdobi zimniho klidu télo bude
Cerpat energii ze svych tukovych zasob, takze tukova téliska se budou zmenSovat (Kohler,
2002).

Pii dychani Zelva ztraci kapaliny. Ubytek vody se pak projevuji stoupnutim hematokritu
z obvyklych 25-30 % na 35-40 %. Protoze zelva nemoci, bude v krvi dochazet ke zvySeni
hladiny latek tvoficich mog¢, takze obsah mocoviny v krvi stoupne ze 4,0-13,0 mg.dl na
hodnoty az pies 600 mg.dl (Lawrence et Jackson, 1983).

Kvili vysokému obsahu mocoviny v krvi probihd poskozeni kmenovych bunék bilych
krvinek (leukocytit), klesad jejich pocet a tim se Zzelvy stdvaji nachylnymi k infekcim
(Eggenschwiler, 2000).

U zZelv, které se ulozily k hibernaci s malym mnozstvim tukovych zasob, dochazi k ubytku
svaloviny po spotiebovani tukovych télisek, aby se v krvi mohla udrzet potiebna hladina
aminokyselin a uvolnovala se potifebna energie. K akutnimu nedostatku v tucich rozpustnych
vitaminu E, A a D vede upIné odbourani tukovych zasob, kde se normalné ukladaji (Kohler,
2002).

U zdravych Zelv v krvi po skonceni hibernace stoupne hladina glukézy, coz je silnym
podnétem pro zacatek pfijimani tekutin a potravy. V piipadé€, ze Zelva ma posthibernacni
anorexii, tento jev chybi a zvife nema chut k jidlu. Protoze zvifata nepiji, z té€la nejsou
vylu€ovany mocoviny. Stoupé osmolarita krve se zvySenim hladiny mocoviny, coZ brzdi funkci
ledvin a proces poskozeni kmenovych bunék bilych krvinek se opakuje (Kohler, 2002).

4.1.2 Obezita

Nadmérny ptijem kalorii mize zplsobit abnormélni riist mladych zvifat a obezitu
dospélych jedinct. Klasickd obezita je spojena s uklddanim tuku v célome, perikardu,
subkutanni tkani a infiltraci vnitfnich organt tukem. Toto je obvykle zptusobeno piebytkem
tuku a bilkovin v krmivu, zejména s nedostatkem vapniku a vitamini A, D3 a E (Allen et
Oftedal, 1994).

Toto onemocnéni mizeme Castéji vidét u masozravych zelv (sladkovodnich), ale muze
se vyskytovat také i u bylozravych suchozemskych zelv, které jsou krmené masem, mlécnymi
vyrobKy, Spatnymi granulemi a rostlinami ¢eledi bobovité ve velkém mnozstvi. V ptipadech,
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kdy zelva ma potravu s dostatecnym mnozstvim hrubé vldkniny, je obezita nepravdépodobna a
pti¢inou nadmérné vahy jsou pravdépodobné podrazdéni, hepatitida nebo téhotenstvi (Vasil'ev,
2005).

Mladé zelvy, které dostavaji potravu s vysokym obsahem bilkovin, maji ¢asto ve srovnani
se slabymi a kiehkymi koncetinami nepiiméiené velky krunyf. Prudky rast je zpravidla
provazen obrazem osteomalacie. Mlize byt jak primarni (alimentarni), tak sekundarni, ktera je
spojena s poruchou funkce ledvin a acidézou. Takové Zelvy obvykle maji velmi svétlé (nékdy
témef mlécné bilé) plastronové §tity, pod kterymi kolisa kapalina. Vysledkem této patologie se
Casto stava selhani ledvin nebo dna (Jackson et Cooper, 1981).

4.1.3 Selhani jater

Obvykle se vyviji s obezitou, chronickym deficitem vitaminu A, po pouZiti
hepatotoxickych 1¢ékli, s otravou potravinami, onemocnénim Zlu¢niku, dnou a raznymi
infekcemi. Pti Zloutence se zméni barva skléry, sliznice st a kiize, ziskavaji vyrazny oranzovy
odstin (Mader, 1996).

Zelva miiZze mit normalni hmotnost nebo trpét nadvahou. Vykaly se stavaji svétle $edé,
barvy cementu, nebo dokonce bilé (nezaménovat s moci), podle struktury mohou byt pastovité
nebo olejnaté a pachnouci. Zelvy v tomto stavu trpi nechutenstvim (Mader, 1996).

Stanoveni diagnoézy je z klinickych divoda velmi obtizné. U velkych zelv mohou byt
jatra vysetfena ultrazvukem. Pro diagnostiku onemocnéni zlu¢niku a dny jsou pouzitelné
vypocetni tomografie (Mathes et Fehr, 2003). Biochemické krevni testy mohou v nékterych
piipadech potvrdit diagnézu hepatozy (Vasil'ev, 2005).

4.1.4 Selhani ledvin

K selhani ledvin mohou vést podminky, které piispivaji ke zvysSeni hladiny kyseliny
mocove, jsou to dehydratace, zvySeny obsah bilkovin v krmivu, nizké teploty. Pficinou selhani
ledvin mohou byt i podminky zptisobujici destrukci renalniho epitelu (hypovitamindza a
hypervitaminoza A, hypervitamin6za D, zvySena koncentrace vapniku, pouziti nefrotoxickych
1ék) a rizné infekce mocovych cest a kloaky (Mader, 1996).

Pti prodlouzené poruse funkce ledvin se za¢ina v krvi zvySovat hladina fosfatii a snizovat
hladina vapniku. To vede k metabolické acidoze a sekundarnimu podrazdéni ptistitnych télisek,
které zvysuji tvorbu parathormonu. Tak se za¢ina zvySovat resorpce vapniku z kostni tkdné¢ a
vyviji se osteomalacie, kterd se klinicky manifestuje jako rachitida (Steehouder, 1989).

Nemocné Zelvy trpi nadvahou a obvykle 1 nechutenstvim. MlZe se objevit i1 zvraceni, jde
koncetin a kolisani tekutiny (obvykle bez pfimési krve) pod desti¢kami plastronu. Soucasné
pfiznaky hypovitamindzy A a osteomalacie mohou ucinit diagnostiku obtiznou
(Eggenschwiler, 2000).

V termindlnim stadiu rendlniho selhdni probihaji vSechny procesy rychle. Zvysuje se
anemie, hemoragicky syndrom, procesy osteomalacie vedou k odpojeni kostnich desti¢ek podél
stehll a odloupéavani rohovych stitki. Pfi¢iny smrti jsou obvykle plicni edém, perikarditida nebo
encefalopatie (Vasil'ev, 2005).
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4.1.5 Dna

U primatl, ptaka a vétSiny plazti je koneénym produktem purinového katabolismu
kyselina moc¢ova. U suchozemskych zelv, stejné jako u ptakil, je kyselina mocova hlavni
koncovy produkt proteinového katabolismu (Vasil'ev, 2005).

V krvi zelv je pfitomna kyselina mocova ve forme sodnych, vapenatych a amonnych
uratl. Tyto soli jsou Spatné rozpustné (zejména uraty vapniku), pti zvySeni jejich koncentrace
(hyperurikemie) krystalizuji a vzniklé krystalky se ukladaji na povrchu a v ser6znich dutinach
riznych orgéant. V zavislosti na prevladajici poloze dutinovych ohnisek se vyskytuji visceralni,
rendlni, kloubni a periartikularni formy dny. Krystaly uratii a kyseliny mo¢ové tvoti v tkanich
mala bila tvrda loZiska (tofy), obklopena granulomy (German et Holmes, 1986).

Pti¢inami dny mize byt selhani ledvin, dehydratace, anorexie nebo abnormaln¢ zvyseny

rist mladych zvifat. Dnu mohou snadno vyvolat furosemidy nebo aminoglykosidy ptijaté podle
schématu pro teplokrevna zvirata. V tomto ptipad¢ se ledvinna dna rozviji béhem 3-10 tydna
(Vasil'ev, 2005).
A (Ariel et al., 1997). NejcastéjSimi oblastmi, v nichz se uraty ukladaji, jsou ledviny, perikard,
jatra, slezina, plice, podkoZni tkan a ser6zni vrstva stfeva. Uraty vapniku maji nejvyssi
rentgenovou radioopacitu. V ostatnich ptipadech lze na rentgenografii odlisit sekundarni zmény
v okolnich tkanich (zejména v pripad€ kloubni formy). Pti uklddani dalSich soli (oxalatl a
fosfatd) se vyvine falesna dna. V tomto piipadé také pomaha pii diagnostice rentgen. Castgji
vSak diagnoza dny vznikd ndhodou. V pifipad¢ artritidy, zejména kloubii zadnich koncetin, je
vzdy nutné diagnosticky vylouc¢it dnu (nebo potvrdit) (Mader, 1996).

4.2 Poruchy latkové vymény

4.2.1 Hypovitaminéza A

Vitamin A u zvifat je zodpov€dny za normalni rist a stav epitelialni tkan¢. Pii nedostatku
provitaminu A ve vyzivé vznika u zelv metaplazie a odlupovani epitelu, zvlasté sttevniho a
respira¢niho, klize, spojivky, renalnich kanalka a vyvodi nékterych Z14z (pankreatu, Harderovy
zlazy, slznych 714z, pohlavnich, endokrinnich) (Frye, 1986).

Népadnym piiznakem jsou zaviené, vystouplé o€i, coz je disledkem zvétSeni zlaz
lokalizovanych kolem o¢i a squamozni metaplazii spojivek (Koéhler, 2002).

Poruseni bariérové funkce epitelu vede krychlym komplikacim sekundarnimi
bakterialnimi infekci a blokovani uzkych kanalt a dutin. Nedostatkem vitaminu A je zpiisoben
u Zelv i nadmérny riist rohovatéjici tkané (hyperkeratoza), coz zpisobuje patologicky rust celisti
(,,zobdk*), drapti a hrbolatosti krunyte (Vasil'ev, 2005).

Klinické pfiznaky avitamindzy (hypovitamindzy) A musime odliSovat od onemocnéni
bakteridlni etiologie, coZ jsou naptiklad rinitidy, konjunktivitidy, odlupovani §titkQi krunyie,
prijem atd. Teoreticky je mozné provést presnou diagndézu urcenim uGrovné vitaminu A v
bunikach jater, ale mnohem snazsi je neinvazivné sbirat historii a studovat stravu zelvy (Frye,
1986).

Vitamin A je rozpustny v tuku a je uloZen v tukovych zasobach, které jsou u Zelv méné
vyvinuté nez u jinych plazii, u vy&erpanych zvitat prakticky chybi. Zelvy by proto mély neustale
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dostavat malé davky vitaminu, idealné ve forme¢ provitaminu ve vhodném krmivé a ne ve form¢e
umélych vitaminovych doplitki. Nadbyte¢ny vitamin A, ktery nebyl spotifebovan v téle, je
toxicky a zptsobuje celou fadu poruch. Pokud se onemocnéni neléci, mize byt komplikovano
pneumonii, dermatitidou, Zloutenkou, selhdnim ledvin a dnou. Jako nespecifické ptiznaky jsou
obvykle pfitomny nechutenstvi a anorexie (Frye, 1986).

4.2.1.1 Blefarokonjunktivitida spojend s hypovitamindzou vitaminu A

Zelvy maji dva pary zlaz umisténych kolem oéi: anteromedidlni (Harderovy zlazy) a
posterolateralni (slzné). Zacpani jejich kanali odloupanym epitelem zpiisobuje konjunktivitidu
a otok o¢nich vicek (Korbel et al., 2000).

Mezi rohovkou a o¢nim vickem se nachdzi nazloutld syrovitd hmota, ktera vznika
Z odloupaného epitelu a zanétlivych bunck (Kohler, 2002).

O¢1jsou vystouplé a pevné zaviené, coz je disledkem zvétSeni Zlaz lokalizovanych kolem
o¢i a squamozni metaplazii spojivek (Kohler, 2002).

Slzny kanal je morfologicky spojen s nosnim sinusem, takze sekundéarni bakterialni
infekce mlize snadno prostoupit z dutiny ustni do o¢ni dutiny. Obvykle pii prvnich zndmkach
zénétu spojivky a vicek pfestanou Zelvy piijimat potravu, stavaji se apatickymi a hubnou
(Millichamp et Jacobson, 1983).

Zatizeni pii této nemoci zvySuje zatéz tubularniho epitelu, coz zvySuje riziko selhani
ledvin (Korbel et al., 2000).

4.2.2 Hypervitaminéza A

Hypervitamindza A se Casto bere jako hlavni pficina velkoplosného odlupovani epitelu u
suchozemskych Zelv, coZ je u zelv pomérné znamym jevem (Meittler et al. 1982). I pies to
dostavaji plazi, u kterych neni stanovena piesna diagn6za, injekce vitamini A, D a E v ,,ramci
standardni 1écby*. V piipadé preddvkovani vitaminem A a D mize dochazet k vaznym
poskozenim organismu (Kdéhler, 2002).

Protoze zelvy témét nemaji tukové zasoby, vitamin A se nemize ukladat jako rezerva,
vétsi davky vitaminu tak vedou k hypervitaminoze, kterd se projevi rychle (1-2 tydnu) a je
mnohem nebezpe¢néjsi nez hypovitaminoza (Boyer, 1991).

Hypervitamindza se vyviji obvykle po 2-3 naslednych injekcich vitaminu dézy 15-20000
ME/kg (Boyer, 1991) nebo 100000 ME ve vodném roztoku jedné injekce (Kohler, 2002).
Pfidavani vitaminu A do krmiva v empirickych ddvkach stejné¢ vede k hypervitamindze.
Prebytek krmiva bohatych na provitamin A obvykle nevede ke klinickym projeviim
hypervitamindzy (Vasil'ev, 2005).

V prvnich stadiich hypervitaminéza A muiZe klinicky napodobit hypovitamindzu.
Vznikaji malo viditelné pupinky pod kiZi, pak nasleduje odlupovani epitelu, oteviraji se
lepkavé, vlhké, zarudlé oblasti skary, nékdy i svalové vrstvy. Zaznamenava se hyperplazie
epitelu spojivky a edém vicek. Kuze zelvy je citit po vitaminu A (Boyer, 1991).

Plo$né odlupovani epitelu za€ina na mistech chranénych krunyfem, kde je kize relativné
tenkd, tedy na krku a v oblasti ramen a stehen. Odtud se léze §ifi k hlaveé a k distadlnim ¢astem
koncetin, zatimco krunyi zlstavd nedotéen. NeoSetfend zvitata trpi dehydrataci a béhem
nékolika dntt hynou (Boyer, 1991).
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4.2.3 Nemoci spojené s nerovnovahou vapniku a vitaminu D3

Toto je nejcast&jsi skupina onemocnéni zelv chovanych v zajeti . V zahrani¢ni literatute
se vSechny choroby v této skupiné nazyvaji Metabolic Bone Disease (MBD) - ,,metabolické
onemocnéni kosti” (Mader, 1990, 2006, Fowler, 1986). V Ceské republice jsou tyto choroby
kombinovany pod pojmem ,rachitida” (Kohler, 2002).

Rachitida je zv1astni ptipad MBD, ale ani jeden z terminii neodrazi slozitost a rozmanitost
procesit v téle, které vedou ke klinickym projeviim osteomalacie. Nemoci této skupiny se
mohou vyskytovat v riznych klinickych formach a maji odlisnou etiologii, ve vSech piipadech
jsou ale spojené v raznych stupnich s poklesem koncentrace vapniku v kostni tkani (Fowler,
1986).

Tyto vztahy mezi procesy, které zpisobuji mobilizaci vapniku z kostni tkan¢ a klinické
projevy onemocnéni, 1ze znazornit pomoci tabulky (viz pfilohy). VSechny klinické formy v
pravé casti schématu vypadaji jako ,rachitidy”. Jak je patrné z tabulky, hladina vapniku v
plazmé mize byt jak vyssi, tak i niz$i neZ normalni (Zwart et al., 1992). Veterinarni 1ékaf
obvykle, kdyz vidi klinické projevy rachitidy, okamZité¢ ptedepisuje vitamin D a injekce
vapenatych soli. V mnoha ptipadech to povede ke katastrofadlnim diisledkim. Nicmén¢ 1ékar se
¢asto musi zabyvat 1 ,,klasickymi” formami rachitidy (Vasil'ev, 2005).

Kdyz krmivo Zelv neni obohaceno véapnikem a vitaminem D3, stejné jako pfi
nepiitomnosti pfirozeného nebo umélého ultrafialového zatreni, budou mit vSichni jedinci, bud’
mladi ¢i dospéli, obraz osteomalacie. Klinické projevy rachitid se budou ponckud liSit v
zéavislosti na véku a ptitomnosti komplikovanych onemocnéni (Hafeli et Zwart, 2000).

U mladych Zelv se proces kalcifikace krunyife ukoncuje koncem prvniho roku Zivota a
krunyt se stava pevnym. Cim mladsi je Zelva, tim silngj§i je projev osteomalacie. Vét§inou se
krunyi stavda mékkym a trochu ,,stisnénym” pro zelvu, okrajové desticky rostou vzhiru (tvar
sedla). Pro suchozemské zelvy je pfi rachitidé typicky pyramidni rist plastronu a zakiiveni
konCetin (Steehouder, 1989). Pfi histologickém vySetfeni se projevuje u mladych zelv
osteopordza (Heuser, 2014).

Pro dospélé jedince je typické prohloubeni v zadni tfetiné krunyie, ktera neodolava tlaku
svalii panve. Cely krunyt se stava svétlejSim a plochym (v této fazi je obtizné odliSit samici od
samce) (Steehouder, 1989).

Kostni desky v oblasti mostu mezi karapaxem a plastronem se rozrustaji kvili fibrozni
osteodystrofii a tim se zvétSuje vzdalenost mezi hornim a dolnim krunyfem (Weser, 1988).
Krunyt, zejména plaston, se stava mékky pii palpace (Hoff et al., 1984).

U starych Zelv kruny¥ obvykle nem&kné , ale je mnohem svétlejii a pfipomina plast. Zelva
vypada uvnitt ,,prazdné” (kvili porovitosti kostnich desek) (Rauh, 2000). Celkova hmotnost
zelvy miize zistat v normalnim rozsahu kviili rozvoji edému v télesné duting (Vasil'ev, 2005).

U savcu se rozlisuji tfi stupné rachitidy (I — lehky, IT — mirny a III — tézky). V klinické
praxi s zelvami se povazuje za vhodné rozdélovat rachitidu na 4 stupné (Vasil'ev, 2005).

Ve stadiu I-II pfevazuji procesy fibrézni hyperplazie v prib&hu procesu osteomalacie.
Uroven véapniku v krvi je kompenzovéana vapnikem z kostni tkané (normokalcemie) (Zwart et
al., 1992).

Ve tietim stupni rachitidy zac¢ind deformace trubkovych kosti koncetin, Celistnich kosti a
rohovych desek (Mader, 2006). Pii aktivaci 1/3 vapniku z kostni tkan¢ jsou pozorovany
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spontanni zlomeniny kosti. V této faze rachitidy zelva nemtize pii chlizi zvednout télo a
pohybuje se pomoci tahani krunyie, dotyka se tak plastronem zemé. Pouziva pii tom casto
pouze predni koncetiny, kviili slabosti nebo paréze zadnich (Vasil'ev, 2005).

Pti rachitid€ a hypovitamindze A je rovnéz zaznamenana zmeéna tvaru celisti. Ve druhém
pripad¢ je charakteristicky ,,papouskovity tvar zobaku, v prvnim je pak vidét zplosténi Celisti,
zkréaceni jeji horni ¢asti a posunuti nosnich otvorti. Zobak ptipomina spis kachni. Forma se méni
nevratné, coz uz nedovoli zelvé jist hrubé krmivo, které je pro ni nezbytné (Vasil'ev, 2005).

V budoucnu se vy€erpa zasoba vapniku v kostni tkani a vyvine se akutni hypokalcemie (Zwart
etal., 1992).

To vede k zdvaZznym systémovym porucham: krevni sraZlivost se snizuje, cévni porozita
se zvySuje, coz zpusobuje difuzni krvaceni (Ustni, kloakalni, pod deskami plastronu), zvySuje
se stupen otoku, vznika paréza (nebo ties) zadnich koncetin, stfevni paréza a koprostaza
(Mader, 1990). V tomto stadiu (IV. Stupen rachitidy) mize dojit ke smrti z difizniho krvaceni,
akutniho srde¢niho selhani a plicniho edému (Hoff et al., 1984).

Na rentgenografii miizeme jasné vidét fraktury kosti a oblasti s nizkym rentgenovym
kontrastem, zejména v panevnich a hrudnich kostnich deskach krunyte, ale obrys ptednich a
zadnich koncetin se stava nejasny a rozmazany (Vasil'ev, 2005).

Pti akutni hypokalcémii mizeme detekovat krvavou stinovou tekutinu, kterd kolisa pii
tlateni na desky krunyie. Plazmatické hladiny vapniku klesaji pod 8 mg/dl, coz miize byt v
kombinaci se zvySenim hladin fosfatt (Zwart et al., 1992).

Pti sekundarni hyperparatyre6ze (normalni davky vapniku ve straveé pti nadbytku fosforu)
probiha resorpce kostni tkané, coz vede ke zvySeni plazmatického vapniku, nékdy > 40 mg / dl
(Zwart et al., 1992).

V této form¢ onemocnéni se mohou vyvinout edémy a akumulace tekutiny pod deskami
plastronu, ale obvykle bez pfitomnosti krve (Hoff et al., 1984).

4.2.4 Hypovitaminéza B

Dftive se myslelo , ze u vSech Zelv chovanych v zajeti se vyskytuje hypovitamindza A a
B12. To vedlo k neodiivodnénému pouziti téchto vitaminti pro profylaktické ucely (ale v
terapeutickych davkach). Chovatelé téz asto pouzivaji vitamin B12 jako stimulant chuti k jidlu
(a také v neptiméiené vysokych davkach) (Vasil'ev, 2005).

Ve skute€nosti v téle nemocnych zvifat klesd hladina nékolika druhu vitamint skupiny B
najednou (Frye, 1991). To je zplisobeno skutecnosti, Ze potraviny bohaté na vitaminy B
(sazenice obilovin, fazole, kvasnice) obsahuji vSechny vitaminy této skupiny soucasné a se
Spatnou stravou tak okamzité vypadne celd skupina. Vitaminy B6 a B12 jsou syntetizovany
stievni florou, takZe jakékoliv pfic¢iny, které neptiznivé ovliviiuji floru tlustého stieva, mohou
zpiisobit hypovitaminézu. Témito pfi¢inami jsou nejcast€ji chronické intestinalni infekce,
parazitarni infekce a dysbakterioza po pouziti Sirokospektrych antibiotik (Scheinert, 1992).

Symptomy polyhypovitaminézy B jsou ataxie, tfeseni svalli, docasna slepota,
bradykardie, zpomaleni riistu, anorexie, prijjem a dermatitida. Charakteristickym ptiznakem je
spazmus zvykacich svall. V tomto pfipad¢ je téméf nemozné usta zvitete oteviit (Scott, 1997).
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4.2.5 Hypovitaminéza C

Vitamin C u plazii (alespoii u nékterych) je syntetizovan v pozadovaném mnozstvi
ledvinami (Vosburgh et al., 1982). Zelvy obvykle netrpi hypovitamindzou C. Syntéza viak
muaze byt porusend, kdyz ma zelva generalizovanou infekci, neinfekéni onemocnéni ledvin
nebo tézké intoxikace (Frye, 1986).

Vitamin C mize byt pouzit jako samostatny prostiedek k patogenetické terapii
stomatitidy, hemoragické diatézy, krvaceni, pomalu hojivych ran a zlomenin b&hem
téhotenstvi. Jeho pouziti je kontraindikovano pfi rozvoji dny spoleéné s aminoglykosidy (Hoff
et al., 1984).

4.2.6 Nedostatek jodu

Jod je soucasti tyroxinu a trijodthyroninu, hormonti, produkovanych §titnou zldzou. Pti
nedostateném mnozstvi jodu ve stravé se poSkozuje normalni funkce Stitné zldzy a vznika
myxedém a volete (Frye et Dutra, 1994).

U Zelv je nedostatek jodu obvykle spojen s podavanim takzvanych strumigennich krmiv,
které obsahuji glykosidy hot€icnych olejii (Kohler, 2002). Patfi mezi né vétSinou riznorodé
druhy rostlin ¢eledi brukvovitych: brokolice, fedkevnik, fedkvicka, hoicice, fepka, fedkev a
rizné odrudy zeli. Tyto druhy potravin by nemély byt zcela vylouceny ze stravy zelv, ale
nem¢ély by tvofit jeji zaklad (Edwards, 1991).

Klinické ptiznaky: vy&erpani a letargie, postizena zvitata nemaji chut' k jidlu. Zelvy, které
maji chronickou hypofunkci §titné Zlazy, kromé tvorby volete, vykazuji vétSinou i vyrazny
edém v podkozni a svalové tkani (Kohler, 2002).

U Zelv se nachazi §titna zlaza lehce kranidln€ k bifurkaci pradusnice, tj. téméf u vstupu
do hrudni dutiny. Volete neni vzdy mozné nahmatat a vizuaIn¢ urcit (Gabrisch et Zwart, 1985).
Ale endemicka struma obvykle zpusobuje otok submandibularni oblasti, opuchnuti mutze
dosahovat takového stupné, Ze Zelva nebude schopna vtdhnout hlavu a koncetiny zpatky do
krunyie (Kohler, 2002).

4.3 Neinfek¢éni onemocnéni traviciho traktu

Pomérné Casto se u zelv veterinarni lékat setkava s obrazem otoku a parézy zadnich
koncetin. Zpravidla pfi tom zvifata uz nékolik tydnti nemaji stolici, a nékdy nevyluc¢uji ani moc.
Zelva obvykle nema chut k jidlu, coz je diivodem, pro¢ se ji chovatel rozhodne ukazat

doktorovi (Vasil'ev, 2005).
Pticiny vedouci k ¢aste¢né nebo plné obstrukci stftev mohou byt velmi rozmanité, véetné

vvvvvv

ptavodu (Rauh, 2000).
4.3.1 Otrava krmivem

Pfi spravném chovu Zelv je prakticky vyloucena otrava. Nicméné otravy jsou nékdy
mozné pii konzumaci jedovatych rostlin nebo nepotravindiskych pfedmétt obsahujicich
toxické latky. Pokud je Zelva chovéana ve volném vybéhu, naptiklad v zahrad¢é nebo v parku,
pak mtze konzumovat Sirokou $kalu rostlin, véetné jedovatych. Je lepsi nedavat zelvé uplnou
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svobodu volby, ale sbirat znamé a zdravé druhy rostlin (pampeliSka, brslice, jetel, jitrocel a tak
dale) (Vasil'ev, 2005).

Vétsina dalsich toxint vstupuje do zaludku zelvy pfi polykani substratu, které nastava
bud‘ ndhodné nebo pti minerdlni nerovnovaze. Dochazi tak k otravé jodoformem, nikotinem,
naftalenem, parafinem a barvivy. Hobliny s vysokym obsahem pryskytice (cedr, cypti§) mohou
zpusobit reverzibilni ataxii a do¢asnou parézu (Donoghue et Langenberg, 1996).

4.3.2 Zacpa

Zacpa u suchozemskych zelv je pomérné Castym jevem . Doba priichodu potravy cestou
gastrointestinalniho traktu zavisi na mnoha faktorech. U Zelv rodu Testudo muze byt zpozdéna
az o 55 dni, aniz by doslo ke zhorSeni celkového stavu zvitat (Lawrence et Jackson, 1982).
K tomu muze dochazet ptinizkych teplotach (18-22 ° C), dehydrataci, prebytku hrubé vlakniny
(asi 40 %) ve strave, zadnétech v kloace a kone¢niku, nahromadéni velkého mnozstvi parazita
v distalni ¢asti tlustého stieva (Donoghue et Langenberg, 1996).

Staly stres mtize také zpusobit zacpu. Stejné jako u vysSich zvifat mize byt zacpa jak
atonickad, tak 1 spastickd, ale je obtizné klinicky rozlisit tyto formy onemocnéni. ZpoZdéni
stolice v tlustém stfeve, kde dochazi ke zvysené reabsorpci vody, rychle vede k zhutnéni a
»vysuseni” stolice. Na rentgenovych snimcich muizeme vidét nahromadéni plynu v
proximalnich oblastech tlustého stteva (Vasil'ev, 2005).

4.3.3 Obstrukce strev

Obstrukce stfev muze byt detekovana v horni a dolni ¢asti traviciho traktu. Podle
mechanizmt se rozliSuje mechanicka a dynamicka obstrukce. Obstrukce v horni ¢asti traviciho
traktu jsou obvykle zptisobeny cizimi télesy (Hoff et al., 1984).

Fenomén pojidani kament (litofagie) nebo pisku a zemé (geofagie) je u zelv dobie
znamy. Pokud jsou vSak na rentgenogramu v Zaludku vidét malé a sttedni kameny , neni to
davod k obavam (pokud samoziejmé nejsou zadné obstrukéni piiznaky), mize jit o dusledek
nahodného polykéani kament s jidlem.

V jinych ptipadech je pojidani kamenti spojeno s perverzni chuti. Tento jev je také znamy
u teplokrevnych zvifat a je zpravidla zpisoben minerdlni nerovnovédhou nebo hlistovymi
invazemi. Zelvy jsou schopny spolykat vinu, ¢asti teraria, véetné vyrobkil z pryze a plasti
(Vasil'ev, 2005).

Kdyz se v terariu pouziva puda (Stérk, pisek, Stépky apod.), mize dojit ke spolknuti
nahodou spolu s krmivem. Pokud se u zelvy nahle projevila individudlni tendence poZivani
soucasti podestylky, je nutné zménit podminky jeji drzby a pfemistit na jinou. MiZze jit
dokonce i 0 syntetickou podlozku nebo naturalni podestylku, napfiklad o seno nebo pelety z
vojtésky, které se normalné pouZzivaji jako granulované krmivo pro kraliky a laboratorni
hlodavce. Po zméné podestylky je nutné pfidavat mineralni pfisady do krmiv a je také vhodné
Umistit do teréria sépiovou kost na okusovani (Vasil'ev, 2005).

V ptipadech obstrukce tlustého stfeva se miize objevit zvraceni (vzacny ptiznak u zelv),
dusnost a neurologické poruchy. Pro stanoveni pfesné diagndzy je nutné provést rentgenografii
(Donoghue et Langenberg, 1996).
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Obstrukce v tlustém stfevé miize byt zpisobena mechanickymi pti¢inami: cizorodymi
télisky, helminty, prodlouzenou zacpou, naddory a také mechanickou obstrukci v systémech
nachazejicich se pobliz (zadrzeni sntisky, urolity) (Gabrisch et Zwart, 1985).

Dalsi a cast¢jSi variantou je dynamicka obstrukce, kterd je spojena s paralytickymi,
spastickymi nebo toxickymi U¢inky, které zpisobuji poruseni intestinalni motility. Pfi¢inami
mohou byt avitaminoza, elektrolytové poruchy, stres, coelomicky edém, pneumonie, selhdni
ledvin, dna, peritonitida atd. Obraz stfevni parézy je obvykle doprovazen parézou zadnich
koncetin nebo paralegii (Hoff et al., 1984).

4.3.4 Nadymani

Nadymani je Casty jev u suchozemskych zelv a mize byt doprovazen zacpou. Nejcastéji
je zpisobeno piebytkem cukri a nedostatkem hrubych vldken v krmivu (pii krmeni jemnou
zeleninou a sladkym ovocem, okurkami a zejména pro Zelvy nevhodnymi potravinami (chléb a
mléko) (Vasil'ev, 2005).

Nafoukla stfeva zptisobuji dorzalni kompresi jinych orgdni, zejména plic. Soucasné jsou
tkédn€ pokryvajici axilarni a inguinalni jamy, stejné jako koelomické saCky stehen premistény
na periferii a vystupuji z krunyie zelvy, pfipominaji tak edém. ZhorSena pohyblivost zadnich
koncCetin (spasticka etiologie) mize zpiisobit obtiznost zjisténi diagnoézy (Gabrisch et Zwart,
1985).

V piipadé nadymani celkovd hmotnost zelvy obvykle zlstdva v normalnim rozmezi a
viditelny ,,edém” je doprovazen respiracnimi pohyby. Kvtili stlaCovani plic se miize rozvijet
dusnost. V pochybnych ptipadech pii urceni diagndzy je 1épe provést rentgenografii pied
zahajenim lécby (Vasil'ev, 2005).

4.3.5 Prijmy neinfekéni povahy

Priijem muze byt hlavnim piiznakem onemocnéni s nejriznéjSimi ptiCinami. V této
kapitole jsou zvazovany pouze nekteré z piipadl, které se nejcastéji vyskytuji v terarijni a ve
veterinarni praxi.

Pomérné charakteristickym ptipadem je fermentacni dyspepsie. Pfi¢iny tohoto ptiznaku
jsou stejné jako u meteorismu. Obvyklym piikladem je vyskyt travicich potiZi po podani syrové
fepy. Vykaly maji kysely zapach (pH=S5), kloaka je hyperemickd. Onemocnéni je casto
komplikovano kloaitidou a prolapsem organii kloaky. U chronickych ptipadl prijmu pisobi
dehydratace tézké napéti na renalnim epiteliu (Gabrisch et Zwart, 1985).

V tlustém stfeveé se vyrazné narusuje absorpce ve vode rozpustnych vitamind a glukézy.
Za téchto podminek mizZe byt aktivovana podminéné patogenni mikroflora, ktera mize vést k
chronické enteritidé (Gabrisch et Zwart, 1985).

U Zelv se vyskytuje i tukova dyspepsie, jenZe neni obvykle spojena s jidlem, ale je
charakteristickym pfiznakem hepatozy (Vasil'ev, 2005).

Dalsi ¢astou pfi¢inou prijmu je dysbidza. VétSina bakterii, které zpisobuji onemocnéni
zelv, vyzaduje pouziti Sirokospektrych antibiotik, coz obvykle kon¢i dysbakteriozou a nékdy
sekundarni houbovou infekci. V druhém piipadé mohou vykaly zelv prorustat houbovymi hyty
béhem 2-3 dnfl, coz se da ur€it vizualné, na povrchu vznikaji tenké pavuciny. U suchozemskych
zelv hraje normdlni mikrofléra tenkého stfeva obrovskou roli pfi enzymatické hydrolyze
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celulozy a pii vyrobé nekterych biologicky aktivnich latek, véetné vitamini B6, B12 a K.
Priijem spojeny s dysbidozou vede k dehydrataci, nerovnovaze elektrolyti a anémii (Frye, 1986).

4.4 QOstatni neinfekéni onemocnéni

4.4.1 Zadrzeni vajec

V tomto piipad¢ se jedna o chybéjici sniisky v normalnich graviditnich dobach pii chovu
zelv v zajeti. Tento fenomén v zajeti se vyskytuje u pfiblizné€ 4 % téhotnych samic (Glassford
et Brown, 1977).

Dtivodem pro zpozdéni miize byt obstrukce vejcovodu, kterd byla zplisobena zvySenim
velikosti jednotlivych vajec, zGizenim panevnich kanali, pfitomnosti cizich latek v tlustém
stievé nebo uroliti mocového méchyie nebo kloaky, pti¢inou mohou byt i naddory, zizeni,
krouceni nebo adhezivni procesy ve vejcovodech (obvykle po ptfedchozich infekcich,
pied¢asném téhotenstvi). V téchto piipadech je prokazana chirurgicka lécba (Vasil'ev, 2005).

Neobstrukéni zpozdéni snaSeni vajec je zpravidla zpisobeno chybé€jicim nebo
nevhodnym kladistém, transportem zelvy béhem tehotenstvi a dalSimi silnymi stresujici faktory
(nizké teploty, pfitomnost jinych zvifat v terariu a tak dale), vSeobecnou slabosti, snizenym
svalovym tonusem, dehydrataci, infekcemi ve vejcovodech a kloace. Zadrzeni vajec v distalni
casti vejcovodli mize vést k zpevnéni skotapky vajec. Navic, kdyz je sténa vejcovodl
podrazdéna, vznika edém a zaCind se vylucovat fibrin, coZ zptisobuje spojovani stén vejcovodu
a vajec (Hoff et al., 1984).

Casem se vajitko zaéne ménit pod vlivem bakterii. Obsah se stava hnisovitym nebo
gelovitym. Proto je lepSi provadét konzervativni 1 chirurgickou 1é¢bu béhem 2-3 dnti po nastupu
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vice nez 90% tspé&snost (Ewert et Legler, 1978).

4.4.2 Neuropatie zrakového nervu

U suchozemskych zelv se po dlouhodobém zimovani mize vyvinout do¢asna nebo trvalad
slepota. Nékdy se to stane, kdyZ teplota v zimujici komote klesne na 0-2 °© C pouze na dobu 12-
24 hodin. Onemocnéni miZe postihnout jedno nebo obé oc¢i. MiZe jit o Sedy zékal, zékal
sklivce, kortikalni katarakty, ultrastrukturni poruchy sitnice, optickou neuritidu a atrofii
zrakového nervu, parézu zrakového, okohybného a kladkového nervu a parézu svald, jejichz
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paralyza a paréza krénich svalil a svall prednich koncetin (Lawton et Stoakes, 1989).

4.4.3 Onkologické choroby

Rakoviny plazi jsou jiz dlouho zndmy (téméf od zacatku stoleti) a jsou dobie
prostudovany. V soucasné dob¢ jsou nadory popsany pro vSechny fady plazl a pro vSechny
hlavni systémy orgénti, kde se mohou nachazet (Jacobson, 1981).

Nejobsahlejsi banka informaci o neoplazii nizSich obratlovci se nachazi v
Ptirodovédeckém muzeu Smithsonian Institute, které¢ pravidelné publikuje prisluSné recenze
(Harshbarger, 1974-1980). Bohuzel diagnoza nadorti u plazl, a zvlasté u zelv, je extrémné
obtizna a lécba je marna (Done, 1996).
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U Zelv se zd4, ze nadorové procesy se vyskytuji fid¢eji nez u jinych plazii, avsak jejich
diagndza in vivo je obtizna, protoze vét§ina nddort vnitinich organt se nedé urcit vizualné nebo
palpaci a povahu nadoru Ize zjistit jenom po specialnim histologickém vySetfeni. Mezi bézné
ptiznaky v tomto piipadé¢ mizou patfit kachexie (n¢kdy se zachovanim chuti k jidlu), letargie,
zvySeni celkové hmotnosti a neurologické poruchy (Frye, 1991).

Povrchové naddory nejcastéji histologicky reprezentuji papilomy, fibromy, fibropapilomy,
fibrosarkomy. Nejcast¢ji se nachazeji v oblasti o¢nich vicek, Celisti a zadni ¢asti kloaky. V
nékterych piipadech mohou mit etiologii herpetického viru (Mautino et Page, 1993).

Dulezité je odliSovat pravé nadory od faleSnych nadora (pseudonadory), které mohou byt
zapouzdienymi abscesy, vlaknitymi Utvary nebo granulomy. Pfi steatitidé se mohou objevit
oddélenad zrna tukové tkané v podkozi (n€kdy jsou oranzova nebo hnédd) nebo nodularni
dermatitida, pii periartikularni dné¢ se mize vyskytnout nadorovité rozrustani tkani kolem
kloubti. Skute¢né nadory jsou obvykle husté, nékdy chrupavé a mohou se rozrustat do okolnich
tkani (coZ naznacuje jejich maligni povahu) (Elkan et Cooper, 1976).
elektrochirurgie, kryochirurgie a laserovd chirurgie. Byly zaznamenany pokusy o
chemoterapeutickou Ié¢bu, ale nebyla zv1asté uspésna (Ramsay et Fowler, 1992).
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5 Infekéni a invazivni choroby

Nemoci této skupiny, které¢ se nékdy spojuji pod pojmem ,,nakazlivé”, jsou nejcastéjsi
skupinou nemoci plazii, chovanych v zajeti. Predstavuji velky problém v téch organizacich,
které ptijimaji velky pocet zvitat (zverimexy, firmy, zabyvajici se trhem a chovem zvitat), nebo
ve velkych chovatelskych sbirkach, které obsahuji skupiny zelv ptizptisobenych podminkdm
zajeti (zoologické zahrady, Zelvi farmy, soukromé sbirky chovateli). Zelva, koupend jako
domaci mazlicek, miize byt jiz v dob¢€ ndkupu nemocna, ale ani ty, které jsou chovany doma uz
nékolik let, nejsou proti takovym chorobam chranény. Soucasné neni vitbec nutné, aby byla
zelva nekde infikovana. NejCastéji je onemocnéni zplsobeno podminéné patogennimi
organismy a rozviji se kviili disadaptaci, stalému stresu nebo faktortim s negativnim vlivem na
télo (hypotermie, otravy potravinami, dehydratace, trauma atd.).

Plazi, v¢etné Zelv, jsou vynikajicim ,,substratem” pro ,kultivaci” rezistentnich kment
infek¢énich agens. To je usnadnéno nékolika diivody. Za prvé, mnoho nakazlivych onemocnéni
se projevuje klinicky az ve své terminalni fazi, kdyz uz je na 1é¢bu pozdé. Za druhé, ,,pomalé
umirani”, tj. dlouha existence v nedostate¢nych podminkach chovu (napiiklad pti podprimérné
nizkych teplotach, vysoké vlhkosti, nedodrzovani hygienickych pozadavkil apod.) drasticky
snizuje imunitni stav zvifat a pfispivd k vyvoji novych virulentnich kmenli oportunnich
organismu, které by za normalnich podminek nezpiisobily patologicky proces. Zatteti, v praxi
s plazy se pro 1é€bu onemocnéni tradiéné pouzivaji preparaty Sirokého spektra ucinki podle
empirickych schémat. To je zplisobeno tim, Ze neni vzdy mozné provadéet laboratorni testy, a
pokud jsou provadény, idaje nemohou byt vzdy snadno interpretovany. Mezitim nemoc, ktera
byla nalezena v zasadnim prabchu, vyzaduje naléhava 1écebnd opatieni. Veterinarni Iékar je
tim padem nucen piedepisovat Sirokospektralni 1ék, ptfi zaméteni pouze na klinické ptiznaky
onemocnéni. Délka 1éCby je také ptiblizna. Tak vznikd nevédomy vybér novych rezistentnich
kment. Cirkulace patogenu ve skupin¢ slabych zvirat a jeho ptfenos pfes n¢kolik jednotlivca
obvykle dramaticky zvysuji virulence. Tyto procesy samoziejmé nejsou jedineCné pouze pPro
zelvy. Stejné problémy vznikaji pti 16€bé vyssich obratlovei a v 1ékaiské praxi. Ale v praxi s
plazy kvili zvlastnostem jejich fyziologie jsou tyto problémy akutnéjsi (Vasil'ev, 2005).

Situaci zhorSuje skutecnost, Ze epizootologie mnoha chorob Zelv nebyla dostate¢né
prozkoumana a veterinarni kontrola a pravni ptedpisy pro tuto skupinu zvitat jsou ve vétsing
statli Spatné zpracovany . Jako vysledek mohou né&které vysoce virulentni kmeny, které byli
adoptované v zajeti, pronikat do pfirodnich populaci zelv. Nyni jsou jiz v pfirodé popsané
choroby, jako je chronicka nespecifickd ryma, plicni mykéza, mykoplazmatickd pneumonie,
salmoneldza a nekteré dalsi nemoci, které tam dosud neexistovali (Eisenberg, 2004).

5.1 Choroby bakterialni etiologie

Ve velkych sbirkach zoologickych zahrad zptisobuji choroby této skupiny umrti plazt ve
36 % ptipadl a zaujimaji pfedni misto mezi v§emi chorobami v zajeti (Kaneene, 1985).

Informace o bakteridlnich onemocnénich plazli jsou skute¢né obsahlé. Nicméné piedtim,
nez pristoupime k tivahdm o problematice soukromé patologie, strucné a selektivné popiSeme
problémy obecné bakteriologie chorob Zelv.
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5.1.1 Obecné otazky bakteriologie a epizootologie bakteridlnich onemocnéni

Otazka, zda jsou zelvy v pfirodé nemocné, je velmi zajimava. Mizeme jednoznaéné
odpoveédét, Zze ano, jsou nemocné, ale Castéji jsou nemocné v zajeti. Vyskytuji se epizooti v
prirozenych populacich zelv? Nyni jsou takové ptipady znamy, ale je obtizné je posoudit z
hlediska patogeneze. Mozna, ze epizootika v ptirod¢ je spojena s reintrodukei zvifat, ktera byla
konfiskovana, jak se naptiklad stalo ve Spojenych statech po piijeti ochrannych opatieni proti
zelvam a mySim nebo jak se stavd dobrovolnym vypousténim domadcich zvifat do piirody.
Obvykle izolované populace divokych plazi jsou prakticky ,,sterilni” od patogent infekci, které
se bézné vyskytuji v zajeti, ve velkych chovech pak ¢ini témét 100 % (napiiklad Pseudomonas
aeruginosa nebo Salmonella) (Ross, 1984).

Najednou bylo publikovano nékolik ¢lankt (Cooper, 1985, Draper et al., 1981, Tan et al.,
1978), ve kterych se autofi pokouseli charakterizovat normalni bakterialni floru divokych plaza.
Bylo zjisténo, Ze vétSina bakterialnich onemocnéni u plazli je zpiisobena gramnegativnimi
bakteriemi, hlavné oportunnimi, které patii hlavné do stievni skupiny a jsou normalné
definovany ve vytéru z kloaky.

V podminkéch zajeti (chov v uzavienych terariich) podminéné patogenni gramnegativni
flora kloaky rychle kolonizuje Gstni dutinu a horni ¢ast dychacich cest zvitat. Vedle jednoduché
orofekélni kontaminace hraje velkou roli také snizeni bariérovych funkci epitelu a imunitnich
poruch (kvali nizkym teplotam, pfeplnénému obsahu pii pieexponovani a transportu,
hypovitamin6ze, invazi s vysokou intenzitou apod.) (Duponte et al., 1978).

Neéktera onemocnéni, dokonce 1 v podminkach zajeti, mohou byt prenaSena transmisné
(napriklad Aeromonas hydrophila je ptenasena roztoc¢i) (Holt et al., 1979).

Vysledkem je, ze zelvy zijici v zajeti automaticky spadaji do rizikové skupiny. Spole¢ny
chov zvifat riznych druht toto riziko zvySuje . Vypousténi zelv na podlahu (mimo terarium)
vyrazné zvySuje zatizeni dychaciho epitelu a také snizuje imunoreaktivitu, Ktera je zavisla na
teploté. Vrcholem tohoto pfistupu k chovu je hibernace pii ptili§ vysokych teplotach a nizké
vihkosti. Vysledkem je onemocnéni, kterym Zelva ani nebyla infikovana (Vasil'ev, 2005).

5.1.2 Hlavni pivodce bakterialnich infekci Zelv

Grampozitivni koky jsou vétSinou nepatogenni pro plazy. Vyjimkou jsou nékteré
stafylokoky (zejména skupina S. epidermidis). Druhy této skupiny produkujici koatulazy jsou
patogenni pro Zelvy z 95 %. Pokud jsou tyto organismy izolovany z poSkozenych tkani nebo
zangtlivého exsudatu, je tieba zahajit 1écbu (Vasil'ev, 2005).

Streptokoky, které produkuji B-hemolyzin (beta-hemolytické), zejména ze skupiny S.
pyogenes, jsou v 90 % ptipadech patogenni a vyZaduji také terapeuticka opatfeni. Zbyvajici
grampozitivni koky mohou byt patogenni pouze za urcitych podminek (Rosenthal et Mader,
1996).

Erysipelotrix insidiosa (rhusiopathiae), ktery vyvolava erysipel, je v pfirod¢ Siroce
rozsiten. U zelv vSak byl izolovan pouze jednou (Frye, 1991).

Corinebacterium spp. jsou grampozitivni ty¢inky nepravidelného tvaru, které nevytvareji
spor. Byly izolovany z materialu abscesu u zelv (Collins et al., 2001).
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Grampozitivni ty¢inkovité tvofici spory Clostridium spp., gramnegativni ty¢inky
Bacteroides spp. a koky Peptostreptococcus spp. jsou anaerobni organismy, které mohou
zpusobit vazné onemocnéni plazl. Studie (Stewart, 1990) ukazaly, ze pti celkovém stanoveni
anaerobu v kulturach odebranych z plazi se tyto organismy vyskytuji v téméf 50 % ptipada.

Vzhledem k tomu, ze antibiotika bézné€ pouzivana v ptipadech bakteridlnich onemocnéni
plazi nejsou uc¢inna proti anaeroblim, mize dojit k nedostatecnému ucinku pti [€¢be zdvaznych
systémovych onemocnéni Zelv, a to i pii pouziti nejnovejsi generace antibiotik. V empirické
lécbe bakteridzy je tieba vzit v ivahu moznost anaerobni infekce a do lé¢ebného schématu by
mély byt zahrnuty pfipravky G¢inné proti anaerobiim (Vasil'ev, 2005).

Mycobacterium spp. jsou grampozitivni, aerobni, kyselinoodolné, ty¢inkové bakterie,
jejichz rizné druhy jsou schopny zptisobit tuberkulézu u lidi a mnoha zvifat. V ptirod¢ je tato
skupina bakterii roz§ifena. Patii mezi né patogenni, podminéné patogenni a nepatogenni druhy.
U zelv se nejcastéji vyskytuji M. marinum, M. chelonei a M. tuberculosis. Ve vétsiné piipadt
se mykobakterie nachazeji v povrchovych vrstvach kize nebo krunyie, avSak v nékterych
tvorba Cetnych granulomi nebo abscest v podkozni tkani, epidermisu, ustni sliznici a kloace,
muzou se také tvofit v plicich, jatrech, slezing, gonadech, kostni tkéni a centralnim nervovém
systému. V poslednim uvedeném piipad¢ nédkaza nejpravdépodobnéji nastava pii inhalovani
patogenu, v piipadé koznich forem nastava infikace béhem parenteralni penetrace (Sibley et al.,
1986).

Gramnegativni bakterie jsou pfi¢inou bakterialnich chorob zelv ve vétSin¢ ptipadi.
Nicméné prakticky Zadnou z nich nelze povazovat za bezpodmine¢né patogenni. Pseudomonas
spp. , zvlasté pak P. aeruginosa, je pohybliva bakterie, ktera je nejcastéjsim ptivodcem chorob
plazi. U Zelv je nejCastéji spojovana s Pseudomonas aeruginosa nekroticka stomatitida,
pneumonie, mokvajici dermatitida, panophthalmitis a septikémie. Navzdory tomu se
Pseudomonas aeruginosa ¢asto vyskytuje u divokych plazi ve vzorcich ziskanych z kloaky a
dokonce 1z Gstni dutiny. Ve velkych sbirkach plazii drzenych v zajeti, v€etné€ klinicky zdravych,
Ize Pseudomonas aeruginosa pii celkovém vysetfeni nalézt ve 100 % ptipadi. Néktefi autofi,
napiiklad Ross (1984), to nepovazuji za soucast normalni flory, jelikoz se vyskytuji hlavné v
populacich, které Ziji v blizkosti lidi, a doporucuji, aby se zvitata, kterd jsou nositeli P.
aeruginosa, chovala oddélené.

KaZzdopadné je tento druh bakterii podminéné patogenni. Proto klinicky zdravé Zelvy, u
kterych je stanovena Pseudomonas aeruginosa, zpravidla nepotiebuji 1é¢bu. Patogenni P.
aeruginosa se v kultufe obvykle velmi rychle mnozi a brani ristu jinych bakterii. Rychly rust
za neptitomnosti klinickych pfiznaki onemocnéni nebo mirny rist s vyraznymi klinickymi
ptiznaky jsou dostate¢nymi ukazateli pro 1écbu. P. aeruginosa byl u nemocnych zelv nalezen
tak Casto , Ze prakticky jenom tento mikroorganismus urcil strategii a vybér antibiotik pro lécbu
(Jacobson, 1984).

Aeromonas spp. jsou rovné, pohyblivé tyCinky, které nevytvateji spory a kapsle. Pro zelvy
jsou patogenni. Jsou nejcastéjsi pricinou dermatitidy, zejména u Zelv, které jsou chovany pii
vysoké vlhkosti. Také jsou znamy jako pivodce stomatitidy, pneumonie a septikémie (Holt et
al., 1979).

Salmonella spp. a skupina Salmonella arizonae jsou rovné, pohyblivé tyCinky se
zaoblenymi konci. Nevytvaieji endospory a mikrocysty, jsou fakultativnimi anaerobnimi
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mikroorganismy, jsou znamé jako pivodce salmonelozy (paratyfidni horecky) lidi a zvitat. Je
znamo vice nez 2 200 sérotypu salmonel (Salmonella enteritidis), rozdélenych antigennimi
vlastnostmi na 52 séroskupin (Otis et Behler, 1973).

Mnoho sérotypt salmonel je specifickych pro rtizné druhy zvitat. Nékteré z nich jsou
patogeny pro cClovéka. Navzdory skutecnosti, Ze salmoneldza je nejcastéjsi bakteridlni
zoonozou u zelv, nemize byt salmonella povazovana za zcela patogenni. Pti celkovém
klinickém vySetieni Ize u 12-85 % zelv zjistit Salmonellu (Eisenberg, 2004).

V roce 1968 byly v USA nejprve shromazd’ovany a systematizovany informace tykajici
se ptipadil salmoneldzy u lidi, kteti si doma udrZovali sladkovodni Zelvy. Bylo prokazano, ze
mnoho Zelv, které vstupuji na trh, a to bud’ z chovii na farmach nebo po odchytu z ptirody, jsou
nositeli salmonely (Cohen et al., 1980).

Dalsi vyzkum ukdzal, ze z 2 miliont ptipadii salmonelozy hlasenych kazdorocné ve
Spojenych statech, bylo piiblizné¢ 300 000 ptimo spojeno s chovem Zelv. NejCastéji onemocnély
salmonelozou déti, pres které se choroba rychle rozsitila na jiné ¢leny rodiny (Cohen et al.,
1980). Nekteti vyzkumnici (Schruder et Karasek, 1977) naznacili, Ze jednotlivé sérotypy
salmonely izolované od obojzivelnikii a plazii jsou pro clovéka patogennéjSi nez sérotypy
ziskané od ptaki a savcil. Byl prokdzan transovaridlni pfenos salmonely z t¢hotnych samic zelv
na potomstvo (Feeley et Treger, 1969).

V roce 1971 bylo spocitano, ze kazdoro¢né se v USA prodava asi 15 milionta Zelv, jejichz
prumérna délka zivota v zajeti je asi 2 mésice. Ze 60 milionli majitelli zvifat v této zemi
ptiblizné 4,2 % chova Zelvy. Riziko infekce této skupiny bylo odhadnuto na 2 %. U déti
mladSich 10 let a dospélych s imunosupresi se toto riziko zvySuje 2-3krat a vzriista i moznost
nakazy zdvaznymi formami infekce (meningitida, mozkové abscesy). Na zaklad¢ téchto udaja
(Lamm et al., 1972) ulozila americka vlada v roce 1972 embargo na dovoz Zelv, jejich vajec a
prodeje Zelv v doméacnostech bez osvédCeni na pfitomnost salmonely. Pokusy o 1é¢bu a
prevenci salmonelozy antibiotiky na farmach Zelv vedly k rychlému vzniku rezistentnich
kment (Siebeling et al., 1975).

Salmonella je schopna udrzovat vitalitu v akvariové vodé po dobu 89 dni, 120 dni ve
vlhké ptidé a 28 mésicti v exkrementu ptakil. Zelvy mohou byt nakaZeny na farmach pti velké
hustoté€ obsadky, s krmivem $patné kvality, piidou pi'i snaSeni vajec apod. Podle né¢kterych tidaj
lze latentni infekci v klinicky zdravych zelvach aktivovat po jednoduché dehydrataci za 10-14
dnd (Duponte et al., 1978).

Obvykle Zelva nemé Zadné klinické pfiznaky onemocnéni, ptesto ze je ve vysledcich
vySetteni pfitomna salmonella (nékdy i1 vysoce virulentni kmeny). Experimentalni orofekalni
infikovani plazii salmonelou obvykle vede k tomu, Ze Zelva zacne vylucovat bakterie s vykaly
bez vnéjSich pfiznakil. Infikovani pomoci infekce inokulaci (vCetné intrakardidlni a
intraperitonedlni injekce) nejcastéji vede ke vzniku specifickych protilatek pti absenci béznych
a lokéalnich symptomt (Chiodini et Sundberg, 1981).

Ve vzacnych piipadech se salmoneléza u Zelv projevuje v klinické formé, nejCastéji
formou dermatitidy, abscesi, granulomi, pneumonie, kelitidy a septikémie. Zvitata mohou také
nahle zemfit bez viditelnych klinickych ptfiznakt. Lécba salmoneldzy je velmi problematicka,
protoze ve vétsing piipadil se po pouziti antibiotik vyluCovani salmonel zastavi jen na urcitou
dobu (Vasil'ev, 2005).

U Zelv se nejcastéji vyskytuji sérotypy S. java, S. urbana, S. harford a S. enteritidis.
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Jiné bakterie pattfici do stfevni skupiny (Enterobacteriaceae) jsou gramnegativni,
fakultativné anaerobni tyCinky, z vet§i ¢asti jsou soucasti normalni stfevni flory. Jejich
patogenita se mtze liSit v zavislosti na kmenu, celkovém zdravotnim stavu zelv a podminkach
jejich  chovu. Spolu s wuvedenymi bakteriemi rodu Staphylococcus, Streptococcus,
Pseudomonas, Aeromonas a Salmonella se bakterie stievni skupiny Ccastéji Ucastni
patologického procesu a mohou byt epizootickym rizikem (Eisenberg, 2004).

Za ucelem identifikace enterobakterii se studované kultury vysévaji na selektivni a
diferencialni média, nasledné se replantuji izolované kolonie a studuji biologické a enzymatické
vlastnosti. Ty jsou zédkladem diferenciace bakterii v ramci rodiny (Vasil'ev, 2005).

Escherichia coli je normalni intestinalni komenzal Zzelv. V pfipad¢ bakterialni infekce
vytvaii lokalni abscesy 1 v tkanich, které nesouviseji s zazivacim traktem (podkozni tkan a
parenchymalni organy) (Russel et Herman, 1970).

Edwardsiella tarda zptsobuji prijem u mladych zvifat riznych druhd. U Zelv, stejné jako
u mnoha jinych niz§ich obratlovci, mize tato ty¢inka zpusobit septickou enteritidu, pneumonii
a meningoencefalitidu (White, 1984).

Serratia spp. v normé se nachazi v kloace, ustni dutiné a na pokozce plazi, vcetné
divokych. U Zelv byl vSak tento organismus zjistén v abscesovém materialu pfi pneumonii a
septickém artritidé. Systémova forma této nemoci mize byt asymptomatickd a vést k nahlé
smrti (Hoff, 1984).

Citrobacter freundii spolu se saprofytickou bakterii Beneckea chitinovora jsou
nejcastéj$imi etiologickymi ¢inidly septicko-ulcerativni dermatitidy Zelv (Hossain et al., 2017).

Klebsiella spp., obzvlasté¢ K. pneumoniae je ¢asto spojena s o¢nimi infekcemi (uveitida,
panophthalmitis) a pneumonie zelv. Ackoli néktefi autofi tuto bakterii definuji jako podminéné
patogenni (Bonney et al., 1978), jini poukazuji na to, ze ve veterinarni praxi ji u zdravych zvirat
témer nikdy nezjistuji (Vasil'ev, 2005).

Gramnegativni bakterie jsou obligatnimi intracelularnimi parazity, jejichz rozmnozovani
se provadi pouze uvnitf buné€k obratlovct, hmyzu a klist'at. V zavislosti na zpusobu reprodukce
jsou rozdéleny do: Rickettsiales a Chlamydiales. V soucasné dob¢ tyto mikroorganismy
dostavaji stale vétsi vyznam v etiologii a patogenezi onemocnéni vyssich obratlovet (Karin,
2000).

Coxiella burneti je pfi¢inou Q-horecky lidi a zvifat. Jedna se o polymorfni, kratké
gramnegativni tyCinky, které se rozmnozuji pouze ve fagolysosomech hostitelskych bunck.
Tento patogen byl opakované ur€en metodou sérologie u volné Zijicich Zelv (Yadav et Sethi,
1979). Ptedpoklada se, Ze plazy, zejména populace s vysokou hustotou, mohou slouzit jako
pfirozeny rezervoar tohoto onemocnéni. Pfenosovym faktorem miize byt klisté Ixodes (Siroky
et al., 2010).

Chlamydia spp. jsou gramnegativni nepohyblivé polymorfni bakterie. Rozmnozuji se v
cytoplazmatickych vezikulach hostitelskych bunck, které se tvoii v disledku invaginace
cytoplazmatické membrany. Jsou to béZni parazité vyssich obratlovci. Po hlaSeni o perkutanni
mukopurulentni bronchopneumonii u suchozemskych zelv (Vanrompay et al., 1994) byla
navrzena etiologie chlamydii v nckterych piipadech pneumonie, stomatitidy a chronické
rinitidy u Zelv.

Mikroplazma je prokaryoticky organizmus, ktery neni schopen syntetizovat prekurzory
bunécné stény (muramické a diaminopimelové kyseliny) a ma pouze tiivrstvou membranu.
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Jedna se o gramnegativni, polymorfni mikroorganismy, které se filtruji pres bakterialni filtry.
Jsou to fakultativni anaerobni organizmy. Béhem studii provedenych ve Spojenych statech
(Jacobson, 1994 (2)) byla prokazana myoplasmaticka etiologie chronické rinitidy v pfirozené
populaci Zzelv Agassizovych (Gopherus agassizi) a patogen byl nazvan Mucoplasma agassizi.
Dalsi studie naznacuji mykoplasmovou etiologii pro podobné choroby u takovych druhti zelv,
jako jsou Testudo graeca, T. hermanni, Gopherus polyphemus, Geochelone pardalis, G.
radiata a G. elegans (Jacobson, 1994 (1)).

5.1.3 Soukroma patologie bakterialnich onemocnéni

5.1.3.1 Abscesy

Abscesy jsou velmi Casté a objevuji se u predstaviteli vSech skupin plazii, zejména
chovanych v zajeti. U jednotlivych jedincti se mohou liSit v poctech a velikostech, od
multifokalnich mikroabscesti v tkanich centradlniho nervového systému a parenchymalnich
organu (obvykly obraz septicopenie) az po velké, nékdy obrovské enkapsulované abscesy v
podkozni tkéni a télesné dutin¢ (De Nardo, 1996).

V typickém ptipad¢ se u zelvy zaCne tvoftit absces ve formé akutni fokélni celulitidy, coz
zpusobi akumulaci kondenzovaného hnisavého a nekrotického bunééného materidlu v podkozni
tkéni. Potom se vytvofti vlaknita kapsle, uvnitt které se nachazi tvarohovy hnis (obvykle ulozeny
ve formé prstencit), ktery obklopuje mekci stied. Tento material se méni v barvé od Zlutave bilé
az Sedavé zelené a miize, ale nemusi mit neptijemny zdpach. Méng¢ Casto je material smetanovy
a tém¢ef nikdy nebyva tekuty. Proto palpace typickych abscesii obvykle neciti charakteristickou
fluktuaci. Histologie se muze lisit v zavislosti na typu bakterialni infekce (Keymer, 1978).

Pokud se na patologickém procesu podili extracelularni formy bakterii, v zanétlivé reakci
se zucastni predevsim neutrofily a eozinofilni granulocyty. V tomto piipadé se stiedni ¢ast
granule sklada z volného bunééného materialu a priimérného poctu neutrofilnich granulocytt.
Pfi zavadéni intracelularnich forem bakterii se podileji na zanétlivé odpovédi hlavné
mononuklearni fagocyty a histiocyty, v chronickém pribéhu se objevuji obrovskeé
mnohojaderné buiky. Granulocyty Zelv, které se podileji na fagocytoze, prakticky neobsahuji
lysozym v granulich (Keymer, 1978).

Proto zanétlivy exsudat zpravidla nepodléha resorpci, a proto neni tekuty, zlstava
konzistence tvarohu. Granule jsou zcela avaskularizované (bez krevnich cév). Tato skutecnost,
stejné jako pritomnost husté vlaknité kapsle, prakticky neumoziuje, aby antibakterialni 1éky
vstupovaly do dutiny kapsle pfes krevni obéh. Proto nemiZe pouze konzervativni lécba abscesl
mit Zadny Uc¢inek a je vyzadovana chirurgickd 1é€ba. Abscesy se nejcastéji vytvareji v oblasti
tympanického $titu, nosnich komor, kloubi, kloaky a v submandibularnim prostoru (Vasil'ev,
2005).

Vnitini abscesy jsou castéji spojovany s parietdlni sténou téla nebo kapsli jater.
Povrchové abscesy, které se tvoti v podkoZzni tkani, se obvykle praskd smérem dovnitt, protoze
kize Zelv je velmi pevna a podkozni tkan je Spatn€ vyvinuta. Velmi Casto lokalni abscesy
metastazuji, vétSinou lymfatickou cestou, a vytvaieji nova ohniska v povrchovych a hlubokych
tkanich. To je velmi charakteristické pro suchozemské Zelvy po 10-15 letech véku, které byly
dlouho chované v zajeti (Vasil'ev, 2005).
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Bakterie izolované z dutiny abscesu patii hlavné do rodu Pseudomonas, Aeromonas a
Citrobacter. Abscesy mohou mit plisniovou a mykobakterialni etiologii (Hoff et al., 1984).

5.1.3.2 Septicko-ulcerativni dermatitida zelv

Toto onemocnéni u zelv ma samostatné, dobfe definované klinické formy. V zapadni
literatufe je toto onemocnéni zndmo jako shell-rot (zastaralé¢), USD (ulcerative shell disease)
nebo SCUD (septicemic cutaneous ulcerative disease). U suchozemskych zelv se toto
onemocnéni vyskytuje ve formé mokvajici dermatitidy krunyie, a ne ve formé suché
dermatitidy, ktera ma zpravidla plisnovou etiologii (Elkan et Cooper, 1980).

Nejcastéji se v zadni poloviné karapaxu vytvaii otevieny vied, ktery bud’ vypada jako
krater nebo pronika pod rohovy §tit, produkuje bohaty tekuty (¢asto neptijemné vonici) exsudat,
nékdy s krvi. Kdyz se tamponem vymaze vypotek, povrch viedu rychle pokryvaji kapicky krve.
Pozdni IéCeni témét vzdy vede k septicemii a osteomyelitidé. U suchozemskych Zzelv je
patogenni mikroflora z loziska obvykle reprezentovana gramnegativnimi Pseudomonas,
Citrobacter, Klebsiella a n¢kdy i anaeroby (Wallach, 1975).

5.1.3.3 Septicka artritida

Onemocnéni je CastéjSi u suchozemskych zelv, které mély prebytek zivocisnych bilkovin
v krmivech. VétSinou postihuji zadni koncetiny. Muze to byt nezavislé onemocnéni, ale ¢astéji
doprovazi kloubni nebo periartikularni dnu. Vyviji se edém konéetiny, zvétSeni a zatvrdnuti
kloubu. Pokud onemocnéni postihuje pouze jednu koncetinu, pak je to obvykle primarni
septicka artritida. Ze stejnych divodu jako pii 1éCbé abscesi nema zpravidla jen jedna
konzervativni terapie zadny u¢inek (McArthur, 1996).

5.1.3.4 Zanét kloaky

Kataralni nebo nekroticko-ulcerdzni zanét kloaky je obvykle doprovazen zpozdénim soli
kyseliny mocové (vCetné urolitli), exkrementt, cizich téles (vCetné¢ vétvic a viny) v kaudalni
¢asti organu, nebo vznika v disledku komplikace prolapsu organti kloaky béhem parazitarnich,
protozoalnich invazi nebo prijymu (Vasil'ev, 2005).

Neni-li kloaitida zplisobena priijmem, vyprazdinovani se rychle zastavi. Stopy Sarlatové
krve se objevuji v moc¢i (nezménéné erytrocyty jsou zretelné viditelné v roztéru). Otvor kloaky
je otevieny, tkané jsou zapalené a hyperemické, mohou byt viditelné cizorodé objekty, které
vycnivaji z kone¢niku. Na kaudalni ¢ast plastronu, glutedIni oblast a ocas se mliZe lepit terarijni
substrat. Pfedni koncetiny vypadaji oteklé, ale ve skutecnosti vy€niva podkozni coelomické
sacky v dasledku stfevniho nadymani a tympanie (Vasil'ev, 2005).

5.1.3.5 Infek¢ni prijjem

Na rozdil od priijmu zpiisobeného nespravnou stravou, gastroenteritida nebo bakteridlni
enterokolitida nejsou u Zelv bézné. Hlavnim klinickym ptiznakem tohoto onemocnéni jsou
tekuté, pénivé, Casto pachnouci stolice nazloutlé zelené barvy, nékdy smichané s krvi. Soli
kyseliny mo€ové také mohou byt Zlutozelené nebo tyrkysoveé zelené barvy. Nejcastéji je akutni
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enteritida zplisobena enterobakteriemi, zejména Salmonella, Shigella a Proteus (Highfield,
1996).

Akutni nekrotickd enteritida miize mit pravdépodobné virovou nebo mykoplasmovou
etiologii. Castéjsi pii¢inou prijmu mize byt helminthickd nebo protozoalni invaze. Proto je
tteba pred zahdjenim l1écby zkontrolovat vyskyt helminthovych vaji¢ek a prvoka (Highfield,
1996).

5.1.4 Infekce o¢i a struktur oénice

5.1.4.1 Blefarokonjunktivitida

I kdyZ je zanét povrchovych struktur o¢nich dilkd a oénich bulv ¢asto etiologicky spojen
s hypovitamin6zou vitaminu A, nedochdzi k tomu tak Casto, jak by se mohlo zdat podle
mnozstvi oSetfeni v klinické praxi (Fowler, 1980).

Primarni bakterialni blefaritida nebo konjunktivitida nejsou neobvyklé. Pokud zelva
nema jiné ptiznaky hypovitamindzy A (odlupovani kiize, ryma, otoky) nebo pokud ptiznaky
blefarokonjunktivitidy nezmizi po piedepsané 1é¢bé, mluvime o primarni bakterialni
blefarokonjunktivitidé. Kromé toho, i kdyZz je blefarokonjunktivitida primarné zptsobena
hypovitamindzou A, sekundarni bakterialni infekce je nejbéznéjsi formou komplikaci (Korbel
et al., 2000).

Symptomy prevazné bakteridlni blefarokonjunktivitidy jsou:

= akutni vyvoj procesu nemoci,

= absence jinych ptiznakl hypovitamindzy A,

* jednostranny proces,

* akumulace hnisovitého materidlu v konjunktivalnim vaku,

* hyperémie ocnich vicek bez exfoliace kiize (hyperemie s exfoliaci je Castou reakci na
prodlouzené pouzivani kapek do o¢i s vitaminem A).

5.1.4.2 Uveitida a panophthalmitis

Zanétlivé procesy mohou také postihnout tkan o¢ni bulvy, zasdhnout rohovku (keratitida),
pfedni komoru stfedni vrstvy ocni koule (uveitida, iridocyklitida), zadni komoru (horiondit),
scleru (skleritida), sitnici (retinitis), sklivec (endoftalmitidu) nebo vSechny tkané€ a vrstvy oka
(panophthalmitis). Zanét se muze vyvijet exogenné (v piipadé chronické bakteridlni
konjunktivitidy, poranéni rohovky, popaleniny, vazné poruchy vlhkosti atd.). V téchto
piipadech nemoc obvykle pfedchdzi konjunktivitida. Pokud se onemocnéni projevi nahle a
nezachyti orbitalni struktury, je to obvykle endogenni infekce (Bretzinger, 1998).

Zelvy nejéastéji maji uveitidu a panophthalmitis. V prvnim piipadé je proces téméf vzdy
oboustranny a vyviji se sekundarné pii septické pneumonii, jinych formach sepse nebo po
rychlém ochlazeni. Pivodci infekéniho procesu jsou nejcastéji Pseudomonas spp., Aeromonas
spp. a Klebsiella pneumoniae. Oko si vSak zachova svou celistvost, nicméné v dolni ¢asti oka
v piedni komofe o¢ni bulvy se hromadi bunécny zanétovy material a Zluto-bily hnis. Tato
klinickd forma se nazyva hypopyon (Thomson et al., 1976). Obvykle existuji bézné piiznaky,
kterymi jsou vy&erpani, ryma, dusnost a letargie. Zelva nema chut’ k jidlu (stejn& jako u viech
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nemoci, které poskozuji vidéni). Ve vétsiné pripadli se onemocnéni rozviji po zimovani nebo
pti delsi idrzbé bez zahtivani (Bretzinger, 1998).

Pi#i nemoci panophthalmitis proces postihuje vSechny tkané ocni bulvy. Oko je
hyperemické, 1ze pozorovat orbitalni cévy a krvaceni. Casem tkand oka ztvrdnout a oko tim
padem vypada jako tuhd hnisava granule s bilou kalnou cockou uprostfed. V nékterych
pripadech, naptiklad u chronické purulentni konjunktivitidy, se miize vytvofit absces, ktery
neni spojen se tkani o¢ni bulvy. Kdyz takovy absces bude odstranén, zlistane zcela normalni
oko (Bretzinger, 1998).

5.1.5 Chronicka nespecificka ryma

Ryma se pomérné Casto vyskytuje u Zelv chovanych v zajeti. Tento symptom by se vSak
nemél okamzité spojovat s onemocnénim dychaciho Ustroji, a dokonce 1 s pneumonii. Vytok
nosu je hlavnim pfiznakem mnoha onemocnéni a v mnoha ptipadech neni infekéni. Ryma u
zelv obecné nemiZe byt pfiznakem pneumonie, protoze u nich neni funkéni nazalni sinus a
jakykoli trachealni vytok se zdrzuje v tstni dutin€. To vSak nevylu¢uje moznost, ze pneumonie
a ryma se mohou vyskytnout soucasn¢ a byt patogeneticky navzajem spojeny (Junge et Miller,
1992).

Prithledny, ser6zni vytok z nosnich dér je obvykle symptomem rinopatie (nezépalového
procesu) zpusobeného hypovitaminézou A, hrubym narusenim stupné vlhkosti nebo vysokou
prasnosti podestylky (Ippen et Schroder, 1977).

Frye (1991) psal o vyskytu sezonnich rinopatii u zelv, které piipominaly alergickou
rhinitidu u savctl a byly spojené s masovym kvétem rostlin. Takové podminky u zelv se snadno
odstranuji metodami symptomatické 1€Cby.

Viskozni nebo slizovito-hnisavy vytok obvykle naznacuje vyvoj infekéniho procesu. V
tomto piipadé se zpravidla jedna o rinitidu nebo sinusitidu (Ippen et Schroder, 1977).

U mnoha suchozemskych Zelv, zejména u poustnich druhti, se v zajeti objevuje chronicka
nespecificka ryma, ktera se v angli¢tiné nazyva terminem RNS (runny nose sindrome). Nemoc
muze probihat mnoho mésicii, a dokonce let, piicemz faze zhorSeni jsou obvykle nahrazeny
pomérné dlouhymi obdobimi remise. Toto onemocnéni je vysoce nakazlivé, snadno nabyva na
epizootické povaze a podle nejnovéjsich udaju jiz bylo nalezeno v pfirodnich populacich
nékterych druht zelv (Muro et al., 1998).

5.1.6 Pneumonie

Ve veterinarni herpetologii nejsou respiraéni onemocnéni plazii vystavena tak piisné
diferenciaci, jako je tomu napiiklad ve veterinarni mediciné vysSich obratlovcli nebo v
lékatstvi. Obvykle 1ze onemocnéni této skupiny rozdé€lit na onemocnéni ,,horniho™ respiracniho
traktu a ,,dolnich” ¢asti dychacich cest. Pneumonie je typicka forma této skupiny onemocnéni
(Murrey, 1996).

V klinické praxi je vhodné diferencovat pneumonii na stadia. Pneumonie I. stadia je
,»,mokrd* nebo ,,exsudativni” pneumonie, ktera vznika nahle a je akutni. Obvykle je zplisobena
kratkodobym udrZzovanim Zelv pfi nizkych teplotach, bez jidla a v podminkach, pfi kterych je
hodné¢ zelv najednou, tj. béhem piepravy, trhu (Vasil'ev, 2005).
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Onemocnéni se mize projevit za 3-4 dny a v nékterych piipadech mize vést k tmrti
béhem nekolika dni nebo dokonce hodin. V subklinické forme 1ze onemocnéni prehlédnout,
pak pneumonie miize piejit do stadia II nebo do chronického pribéhu. V pocatecnich stadiich
exsudativni pneumonie se piiznaky obmétuji. Zelva mize odmitnout krmeni, stat se
letargickou a apatickou. Zelvy se piestanou vracet do ukrytu nebo viibec nevychézeji ven. Pfi
rychlém zatazeni hlavy mtze byt slySet vibrujici, bublajici zvuk, pfipominajici vlhké chropténi.
V tomto piipadé vzduch v prubéhu vydechu vibruje, prochdzi kapalnym seréznim exsudatem v
horni ¢asti priadusnice a v laryngalni stérbin¢€ (Junge et Miller, 1992).

Prithledny, lehce se protahujici exsudat lze nalézt v Ustni dutiné a v choandch. Pti
auskultaci plic neni slySet sipani. V budoucnu miize akumulace exsudatu v plicich a v hornich
dychacich cestach zptisobit uduseni. Nadmérny exsudat mize nékdy vycnivat z ust nebo nozder
a vysychat v podob¢ bélavych krust. Sliznice ust a jazyka jsou bledé¢ a nékdy jsou az cyanoticke.
Zelvy mohou prudce zvysit aktivitu, za¢nou béhat, projevovat stereotypni chovani. Zachvaty
aktivity jsou nahrazeny obdobimi deprese. V mnoha ptipadech se zelvy uchyluji k vlastnimu
mechanismu pro odstranéni hlenu z priidusnice, piipominajici kasel nebo kychani. V tomto
piipad€ Zelva provadi vydechovy pohyb a zanechava zavienou S§térbinu a ponechava hlavu
napnutou dovnitf. To umoziuje zvysit tlak v télesné duting. Zelva pak prudce vytahne hlavu
doptedu, otevie usta a vydechne. V tomto piipadé€ je exsudat nahromadény v hrtanu hozen do
ustni dutiny. Kychéni je provadéno stejnym mechanismem, ale usta se neoteviou a nozdry se
oCiStuji. DalSim charakteristickym ptiznakem dusnosti je pfevraceni hlavy. V tomto ptipadé
takové drzeni téla umoznuje Zelvé CasteCné odstranit exsudat nahromadény v choanédch a na
chvili usnadnit nosni dychani. Zelvy se mohou snazit ogistit nozdry piednimi tlapami, coZ je
spiSe beznad€jny pokus o piekonani obstrukci nosnich dutin (Murrey, 1996).

Il. stadium pneumonie, jedna se o ,,suchou’ nebo ,,hnisavou” pneumonii, ktera se vyviji
se stabilizaci I. stupn€ pneumonie nebo se vyskytuje jako nezavisly proces po prodlouzeném
nebo rychlém chlazeni v kombinaci s dehydrataci. V prvnim ptipadé¢ symptomy mohou byt
zastaveni exsudace a docCasnd normalizace chovani (i kdyz odmitnuti potravy obvykle
pietrvava). V budoucnu se Zelva stava neaktivni, rychle ztraci vahu a stava se dehydratovanou.
Charakteristické je propadnuti hlavy a netiplné zatazeni koncetin (Ross, 1984).

Specifickym ptfiznakem pneumonie ve stadiu II je exspirani duSnost, ktera se podoba
astmatickému syndromu u savctl. Po silném vydechu spojeném s natazenim (n€kdy padem)
hlavy a oteviranim ust, je slySet hlasité cvaknuti a dlouhé piskani. Vibrace vzduchu jsou
zpusobeny akumulaci hustého, viskdézniho slizniéniho exsudatu, ktery nékdy nabyvéa podoby
tvarohovych nazloutlych vlo€ek pfipominajicich hnis, v hornich ¢astech dychaciho ustroji.
Vlocky mohou pevné okludovat pridusnici a zplsobit asfyxii. Nékdy husty material kompletné
ucpava nosni a Ustni dutinu a choany (Ross, 1984).

Diagnostika je pfi tomto onemocnéni velmi dilezitad. Zvuky, které vydava zelva pti
dychani, obvykle nejsou plicni chrapténi. Aspirace jakékoli viskozni tekutiny nebo ciziho
télesa do priiddusnice miiZze zplisobit podobnou situaci. BEéhem regurgitace se miize do dychacich
cest dostat obsah zaludku, hlen z choan nebo pfipravky a potraviny pii umélém peroralnim
podani se mohou dostat do pridusnice pfi rinitidé riznych etiologii. Pravé sipani lze slySet
pouze pomoci auskultacnich technik. Pti poslechu plic ze strany karapaxu lze stanovit suché a
vlhké chrapténi, n€kdy s krepitaci. Dychani je tézké, vezikularni. Pfi poslechu ze strany
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plastronu muze byt plicni chrapténi maskovano vydechem, pii tom lze slySet vibrace v
pradusnice a hrtanu (Vasil'ev, 2005).

V kultute ziskané trachedlnim nebo plicnim vymyvanim se bézné vyskytuji nasledujici
mikroorganismy: Aeromonas hydrophila, A. aerophila, Edwardsiella tarda, Klebsiella spp.,
Pasteurella hemolytica, P. multocida, P. fluorescens, Staph. aureus a Streptococcus hem.
group. Pneumonie mize byt také zplisobena anaerobnimi bakteriemi, mykobakteriemi,
plisnémi (piedevsim Aspergillus spp.), mykoplazmou nebo viry (Murrey, 1996). Akutni, rychle
se vyvijejici exsudativni pneumonie ma zfejm¢ primarni virovou nebo mykoplazmatickou
etiologii.

Podle Richarda Rossa, zakladatele a feditele Institutu pro herpetologicky vyzkum v
Kalifornii (Ross, 1984), jsou stadia pneumonie I a II zcela odlisnd onemocnéni z hlediska
bakteriologie. V prvnim ptipad¢ jsou v kultufe stanoveny bézné se vyskytujici subpatogenni
druhy gramnegativnich a nékdy grampozitivnich bakterii s dobrou citlivosti na antibiotika. V
piipad€ II. stadia pneumonie se k patogenni infekci ptipojuji vysoce patogenni kmeny
gramnegativnich bakterii rezistentnich na vétSinu antibiotik.

Nejlepsi diagnostickou metodou pro pneumonii je radiografie ve dvou projekcich:
kraniokaudalni a lateralni. Plice zZelv, které maji houbovitou strukturu, nejsou
rentgenkontrastni, jedna se o symetrické, nestinované oblasti v hibetni ¢asti télesné dutiny.
Poloha dolniho okraje plic je dana umisténim vnitfnich organti a predevSim plnosti stfeva.
Zmenseni objemu jedné z plic mize byt zplisobeno dorzalni kompresi v disledku akumulace
plynu v asymetrickych sttevnich klickdch. V tomto piipadé bude komprese stanovena Vv
kraniokaudalni projekci a pfitomnost plynu ve stievé miize byt pozorovana v laterdlni a
dorsoventralni oblasti. Spodni hranice plic pfi tom ziistavd plocha. Pfi pneumonii bude na
rentgenovém snimku stanoveno homogenni zatemnéni celé plice nebo jeji ventralni oblasti.
Soucasné je spodni okraj volné ¢asti plic nevyrazny, rozmazany, s oddélenymi stinovymi
skvrnami zasahujicimi do radiolucentni oblasti zdravé tkané. Lokalizace ohniska miize byt
identifikovana na snimku v lateralni projekci. Husté homogenni stinovani celé plice je
charakteristické pro II. stadium pneumonie (Vasil'ev, 2005).

Lécba by méla pokracovat, dokud se na rentgenovém snimku neobjevi pozitivni trend.
Pfi nedostatecné délce 1éCby se akutni prubeh II. stadia pneumonie Casto stava chronickym
(Vasil'ev, 2005).

Nékteii autofi (Highfield, 1996, McArthur, 1996) rozliSuji u Zzelv pouze akutni a
chronickou pneumonii.

5.1.7 Sepse

Sepse je generalizované infekéni onemocnéni, které se vzdy vyskytuje sekundarné k jiz
existujicimu mistnimu infekénimu procesu. V zasadé jakykoliv, dokonce i na prvni pohled
zanedbatelny hnisavy proces miZe zplsobit sepsi. V ramci sepse se zpravidla naruSuji
humoralni a bunééné mechanismy imunity a infek¢ni agens pronika do krevniho ob&hu. U zelv
je zobecnéni infekce podporovano stejnymi diivody, mluvime o nespravné udrzbe, stejné jako
o latentnim nebo subklinickém pribéhu vétSiny infekénich onemocnéni. Nejbéznéjsi a
nejcastejSi formou sepse je septikémie, ktera je béznou pyogenni infekci bez metastdz. V
akutnich ptipadech se proces projevuje brzy a ndhle, nékdy jiz pted pfiznaky lokalni infekce.
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V jiné form¢ sepse, kterou je septikopyémie, vznikaji nova hnisava loziska v disledku
lymfogenniho nebo hematogenniho driftu bakterii nebo infikovanych bakteridlnich emboli.
Hnisava loziska mohou byt ndsobna nebo jednotliva. Ve tkénich a organech se obvykle vyvijeji
jako abscesy, v ser6znich dutinach a mozkovych plenach se vyskytuji jako mikroabscesy nebo
jako difuzni hnisavy proces (McArthur et al., 2008).

Jak uvadi McArthur et al. (2008), u Zelv se mnoho infekénich onemocnéni mize stat
sepsi. Nejcastéji k sepsi vede pneumonie II. stadia, panoftalmitida, nekroticka stomatitida,
hnisava artritida a septicko-ulcer6zni onemocnéni krunyie. V ptipad¢ lokalnich abscesi infekce
zfidka zaujme generalizovany charakter, protoze kolem hnisavé nekrotického ohniska se rychle
tvofi silna vlaknita kapsle, ktera brani vstupu infikovanych embolti do krevniho ob&hu.

Typické symptomy sepse zahrnuji letargii, zvraceni, petechidlni krvaceni na sliznicich
jazyka a dasni a ekchymozu pod Stity plastronu, ktery nékdy nabyva nafervenalého odstinu.
Méné¢ ¢asto mize byt krvaceni vizualng identifikovano pod krunyfem a pokozkou méekke kiize.
Pii sepsi je Zelva obvykle vyCerpana, dehydratovana, koncetiny jsou tenké, slabé, Zelva je
neschopna je pln¢ zatdhnout, hlava je Casto svisla. Dal§imi ptiznaky mohou byt polydipsie,
zloutenka skléry, kiize, cyandza sliznic ust a kloaky (McArthur et al., 2008).

5.2 Virové onemocnéni

Studie virovych onemocnéni plazt se zacaly provadét od poloviny 70. let. V roce 1975
byla poprvé popsdna nemoc ,,gray patch disease” moiskych zelv (Rebell et al., 1975), jednalo
se o zoonoOzu, kterd byla zpiisobena infekci virem herpes, poté uz se tyto studie staly
systémovymi (Wellehan et al., 2008).

K dne$nimu dni bylo shromézdéno mnoho materialu o virovych onemocnénich plazi.
Bylo popsano n¢kolik klasickych zoon6z virové etiologie, ale patogeneze a epizooticky vyznam
nekterych z téchto onemocnéni dosud nebyly zcela objasnény. Nemoci Zelv obvykle neptebiraji
charakter epizootickych nemoci, ale nyni je mnoho nemoci bakterialni etiologie u Zelv
spojenych s primarni ptitomnosti virt. Nékteré zvlasteé akutni formy pneumonie, nekroticka

stomatitida, hepatitida a ulcer6zni dermatitida mohou mit primarni virovou etiologii (Ippen et
Schroder, 1977).

5.2.1 Herpetické viry

Herpesviry mohou vést u zelv k infekeim s vysokou mortalitou. Pfikladem devastujicich
ucinkl infekce herpesviru je soukromy chov Zelv zelenavych (Testudo hermanni) a Zelv
stepnich (Testudo horsfieldii), ve kterém béhem tfech mésict virus zabil 50 % zvitat (Lange et
al., 1989).

Dovezené zelvy jsou ¢asto asymptomatickymi nosi¢i virt. Kvuli stresu z transportu nebo
zamoteni parazity jsou zvifata tak oslabena, ze se pak dostanou do nastupu onemocnéni. Herpes
virus je detekovan elektronové mikroskopicky ve formé intranukledrnich inkluzi epitelidlnich
bunek jazyka, priidusnice, prudusek, alveol, endotelovych bunék kapilar, glomeruli a v
glialnich buiikach a neuronech oblouku medully a diencefalonu (Mathes, 2001).

Epidemické infekce herpesvirem jsou zndmy napiiklad v Némecku. Kromé téchto
epidemii existuji i ojedin€lé piipady, napfiklad v roce 1984 u zelvy zelenavé (Testudo
hermanni) (Miiller et al., 1990).
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Je pozoruhodné, ze vétSina zvifat krom¢ infekce virem herpes méla vysoky stupeii
parazitarniho napadeni, zejména Oxyuris spp., Angusticaecum a Sarcosporidium spp.
Vertikalni pfenos jeSté nebyl prokazan, predpoklada se, ze horizontdlni pfenos je bezpecny.
Masivni detekce virovych ¢astic v CNS a slznych zlazach naznacuje celozivotni pretrvavani
viru bez klinického projevu. Virus mize byt kdykoliv znovu aktivovan transportnim stresem
(vysvétluje epidemie po importu), endoparazitézou nebo dietni obezitou (Miiller et al., 1990).

Ptiznaky jsou velmi rozdilné. Stomatitida, glositida a ryma mohou zpisobit zanétlivé
zmény v celém zazivacim traktu. Dale je zde dysfagie a naruSeni polykani. Kdyz se jedné o
CNS, zvitata vykazuji ataktické pohyby nebo neptirozené polohy hlavy. Celkove se zvitata
zdaji byt velmi apaticka a spadaji do stavu komatozy pied smrti (Stohr et Marschang, 2010).

Nakazena zvifata, kterd nemaji klinické ptiznaky onemocnéni, predstavuji velké
nebezpeci, Mathes et al. (2002) stravil tfi roky na studii 196 zelv chovanych v terariich a
venkovnich prostorach a 133 divokych zZelv z druhti Zelv zelenavych (Testudo hermanni) a zelv
zlutohnédych (Testudo graeca). Za pouziti riznych metod byla zvitata vySetiena na protilatky
a herpesviry. 11,9 % zvitat bylo pozitivnich na protilatky. Detekce herpesvirti samotnych byla
uspésna pouze u jedné Zelvy s klinickymi pfiznaky infekce.

5.2.1.1 Herpeticka nekroticka stomatitida zelv

Castice viru herpes byly izolovany z nékolika druht Zelv (Geochelone chilensis,
Gopherus agassizi a nékterych Testudo, véetné Testudo graeca). Zelvy mély charakteristickou
Kliniku nekrotické stomatitidy a nespecifickych symptomd, jako je regurgitace potravy,
anorexie, vytok z o¢i a nozder a letargie. Makroskopicky byly u nemocnych zvifat zjiStény
nekrotické zmény v epitelu dutiny ustni, hrtanu, hltanu a nosnich komor. V degenerovanych
epitelovych buiikdch byly detekovany velké eozinofilni intracelularni inkluze. Ve studii
elektronové mikroskopie byly klasifikovany jako virové Castice morfologicky blizké rodiné

Herpetoviridae. Histologicky vykazovala zvifata serozni atrofii tuki a tukovou hepatozu
(Wiechert, 2000).

5.2.2 Iridovirus zelv Testudo hermanni

Onemocnéni, které nema specifické klinické ptiznaky, je popsano pouze u druhu Testudo
hermanni (Heldstab et Bestetti, 1982). Nemocné zelvy nemaji chut’ k jidlu, maji stomatitidu,
hnisavy vytok z nozder a zanét spojivek. Pfi pitvé bylo u téchto Zelv v parenchymu jater a
sleziny nalezeno vice lozisek nekrozy (ve formé malych bilych skvrn na povrchu fezu) a
nekrotickd ohniska v mnohych dalSich vnitfnich organech. Hepatocyty obsahovaly bazofilni
intracytoplazmatické inkluze. Elektronovad mikroskopie umoznila stanovit tyto inkluze jako
hexagonalni virové ¢astice o praiméru 140-160 nm. Virus byl ptitazen roding Iridoviridae. Toto
onemocnéni bylo objeveno u Zelv zelenavych chovanych ve Svycarsku a nékdy mélo i
epidemiologicky charakter (Heldstab et Bestetti 1982, Miiller et al. 1988, Ahne 1993).

5.2.3 Virova enteritida suchozemskych Zelv

Lange et al. (1989) psali o dvou zavaznych epizootickych epizodach ve skupindch
suchozemskych zZelv. V jednom piipadé ve smisené skupiné zelv zelenavych (Testudo
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hermanni) a Zelv stepnich (Testudo horsfieldii), ktera zahrnovala 130 jedincti. Propuknuti
akutni enteritidy béhem 3 mésic zplsobilo smrt témé 50 % populace. Pii histologickém
vySetfeni byly v patologickém materidlu nalezeny intracelularni inkluze klasifikované jako
herpes viry.

V jiném piipadé je podobna epizootie popsana ve sbirce jihoafrickych druhti zelv
(Psammobates tentorius, Homopus areolatus, Chersina angulata a Geochelone pardalis),
zemielo 31 jedinct. Pfi pitvé byly detekovany herpes viry a dalsi intracelularni inkluze
ptipominajici paramyxoviry (Oettle et al., 1990). Podle nepublikovanych udaja byly podobné
ptipady pozorovany v soukromych sbirkach v Britanii (Highfield, 1996).

Problém virovych onemocnéni plazl, véetné zelv, je feSen nejen na akademické pude.
Vyzkum této skupiny onemocnéni je pomérné drahy a nedostupny ve standardni veterinarni
praxi kvili chybégjici technické bazi. Zda se, Ze postupem casu, jak se informace o této
problematice kumuluji, bude roli virové slozky v etiologii mnoha infekénich onemocnéni dana
vétsi dulezitost (Mathes, 2001).

5.3 Mykoézy

Plistiové infekce, véetné primarnich, nejsou u Zelv vzacné. Castéji se viak mykozy
vyvijeji sekundarné po bakterialnich nebo virovych infekcich a jsou spojeny s urcitymi
predispozi¢nimi faktory, jako je stres, Spatné hygienické podminky, nizké teploty, dlouhé cykly
antibakteridlnich 1€¢iv, nespravné krmeni, nedodrzeni rezimu vlhkosti atd. V bézné klinické
praxi se vétSinou setkdvame s povrchovymi mykédézami (mykotickou dermatitidou kize a
krunyie). Hluboké (systémové) mykozy jsou vzacnéjsi, 1 kdyz takové ptipady mohou byt ziidka
zaznamenany (Migaki et al., 1984).

Nejcastéji se hlubokda mykoéza u zelv projevuje formou pneumonie, anteritidy nebo
nekrotické hepatitidy a je klinicky Spatné diferencovand od stejnych onemocnéni bakterialni
etiologie. Diagnoza se obvykle provadi po pitvé pomoci histologickych metod. VétSina
patogenti plisnové infekce jsou subpatogenni organismy, hlavné saprofyty (Migaki et al.,
1984).

5.3.1 Pivodci mykoz Zelv

Mucor sp. a blizky k ni Rhizopus sp., které jsou obvykle patogenni, pokud jsou uréeny z
lozisek zanétu v kizi a podkozni tkani. Tyto druhy jsou tolerantni k nizkym teplotdm a mohou
prospivat béhem zimovani, coZz vede k rozsahlym 1ézim podkozni tkéang&, ale obvykle
nepronikaji hluboko do tkang. Jsou také znamy jako ptivodci mykotické pneumonie (Lappin et
Dunstan, 1992).

Paecilomyces sp. byl izolovan z jater a plic riznych plazi a je schopen zpusobit
systémové onemocnéni. Udaje ziskané béhem vysevu by mély byt interpretovany s opatrnosti,
protoze spory plisni jsou pritomné vSude a snadno kontaminuji uméla kultivaéni média (Heard
et al., 1986).

Candida albicans je podminén¢ patogenni organismus pro zelvy. Obvykle zpusobuje
sekundarni infekci, nejCastéji v Ustni dutin€, ale miize proniknout do plic nebo podkozni tkané
(Austwich et Keymer, 1981).
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Geotrichum sp. obvykle zptisobuje dermatitidu, v nékterych piipadech se §ifi do télesné
dutiny. Tento saprofyt neni vysoce patogenni. Nejcastéji trpi onemocnénim vycerpani jedinci
se snizenou imunitou (Austwich et Keymer, 1981).

Fusarium sp. je pivodné pudnim organizmem, ale je schopen rychle kolonizovat
traumatickd loziska na kizi a krunyfi. Ztidka mize infikovat i hlubsi tkané. Ale obvykle je
puvodcem onemocnéni krunyie (Austwich et Keymer, 1981).

Aspergillus sp. u zelv mohou zptisobovat dermatitidu a systémové mykozy. Stejné jako u
ptéaka je tato plisen plivodcem zdvazné a Casto fatalni pneumonie (Tappe et al., 1984).

Zastupci Entomophthorales jsou pudni saprofyty, které jsou ve stievech zelv neustéle
pfitomny spole¢né s organickym materidlem. Miizou zpUsobit gastroenteritidu u
imunosupresivnich jedinct (Humber, 1989).

Druhy jako Mucor sp., Aspergillus sp., Candida sp., Basidiobolus ranarum, Conidiobolus
Spp. zpisobuji mykdzy u lidi. Proto je tfeba pii praci s nemocnymi zvifaty dbat zvySené
opatrnosti (Austwich et Keymer, 1981).

Diagn6zu mykoéza, s vyjimkou nékolika charakteristickych forem dermatitidy, je obtizné
urcit pomoci klinickych ptiznaki. Obvykle se pouZivaji histochemické metody nebo izolace
patogenu v Cisté kultufe a jeho identifikace pomoci souhrnu ptiznaka (Vasil'ev, 2005).

V tomto piipadé se materidl odesilda do bakteriologické laboratofe. V laboratofi se
materidl vyséva na umeld média. Nejbéznéjsi patogeny mykozy zelv patii neutrofilnim (rist je
siln¢ potlacovan pii pH <6,5) a mesofilnich (optimalni teplota je 28-30 ° C) organismim.
Nekteti autofi doporucuji, aby kultury odebrané z plazii byly inkubovany pfi teploté 20-24 °C
po pfidani do normalniho média slozek stimulujicich sporulace. Pfi mikroskopickém vysetteni
patomaterialu v laboratofi vyuzivaji specidlni metody barveni nebo luminiscen¢ni metodu
(Migaki et al., 1984).

5.3.2 Klinické formy mykoz Zelv

5.3.2.1 Mykotické dermatitida

Nejcastéji se projevuje jako husté uzliny (nodularni dermatitida), charakteristické chrasty
(hnédé nebo zelenavé zluté), které se nachazeji v oblastech s trvalym poranénim (v mistech
kontaktu s krunyfem, na krku a ocasu u samic, chovanych ve skupin¢), jako vlhké viedy (kdyz
se proces $iii z desek krunyie), subkutanni abscesy (pfipominajici perly), nékdy se projevuje
jako uzaviené v husté vlaknité kapsli nebo je pti¢inou chronického edému hypodermy zadnich
koncetin (Lappin et Dunstan, 1992).

V mnoha ptipadech je charakteristickym piiznakem mykotické dermatitidy tvorba
granulomu v okoli mycelia plisni a eozinofilni infiltrace okolnich tkani. Aspergillus, Fusarium,
Geotrichum, Mucor, Basidiobolus, Penicillum a Candida jsou nej¢astéji izolovany od zdroje
zan&tu. Infekce byva nejcastéji sekundarni vii¢i bakteridlnim infekcim (Lappin et Dunstan,
1992).

5.3.2.2 Nekroticka dermatitida

Onemocnéni se projevuje lokalnimi nebo rozsdhlymi lozisky povrchové eroze, obvykle v
oblasti laterdlnich a posteriornich desek krunyie. Zasazené oblasti jsou pokryty kiirou a jsou
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obvykle nazloutlé. Pii odstranovani kiiry se odkryji spodni vrstvy keratinové substance a nékdy
i kostni desticky. Exponovany povrch vypada jako popaleny a rychle se pokryje kapkami
bodového krvaceni. Onemocnéni postupuje pomalu a obvykle nabyva chronicky charakter
(Maas, 2013).

Infekce neni zpravidla zptisobena jenom plisnémi, ale byva nejcastéji smisend, tedy
mykobakteridlni. Rozvoj infekce vyzaduje pfitomnost mikrotraumat na krunyfti. Zdravé zelvy
nemusi onemocnét, ani kdyz jsou chovany ve skupin¢ zvifat postizenych nekrotickou
dermatitidou. Hlavni pfi¢inou tohoto onemocnéni je hrubé nedodrzovani rezimu vlhkosti
(Maas, 2013).

Zelvy mohou onemocnét i v piirods. V tomto piipadé je infekce obvykle lokalizovana v
otevienych oblastech hlubokych vrstev epitelu, protoze plisent vyzaduje jako substrat buriky bez
nadmérného mnozstvi keratinu. Zejména pokud jsou tyto bunky jiZ infikovany, nekrotizovany
nebo maji zhorSené ochranné funkce. To znamend, Ze podminkou pro vyskyt sekunddrni
mykozy v prirodé musi byt vzacné zranéni. V zajeti je rozvoj infekce podporovan chovem na
ostrém povrchu nebo na substratu, ktery neustale vlhne (Maas, 2013).

5.3.2.3 Odlupovani rohovinovych stitku

Jde o specifickou chorobu zelv pfi chovu v nadmérné vlhkych podminkach (napt. na
neustdle vlhké podestylce). U takovych zelv se mohou jednotlivé plastronové Stitky nahle
odlupovat a tim odhalovat kostény krunyt. To je obvykle spojeno s pronikanim smisené infekce
do nejspodnéjsi vrstvy germinativnich bunék (Frye, 1991).

Oddéleni prochazi skrz bazalni membranu a oddéleny Stitek uz nemtize byt obnoven.
Exponované periosteum rychle vysycha a stava se nekrotickym, coz maze vést k osteomyelitidé
v prubéhu ¢asu (Frye, 1991).

Podobny obraz je pozorovan i pii osteomalacii riznych etiologii, ale zaroven je pii tomto
onemocnéni zmékéen krunyi a pod rohovinovymi Stitky se hromadi exsudat. U chronické
hypovitaminézy A postihuje proces patologického odlupovani nejen krunyt, ale 1 kuzi
(Eggenschwiler, 2000).

5.3.2.4 Mykoticka pneumonie

Specificka mykotickd pneumonie u Zelv je pomérné vzacna. Podobné jako kazda
systémova mykoza je tato forma pneumonie charakteristickd pro imunosupresivni zvitata
chovand v nevhodnych podminkéch. Rizikovéa skupina obvykle zahrnuje poustni druhy Zelv,
které jsou udrZovany pii vysoké vlhkosti a na zemi kontaminované lehkym organickym
materialem tvoticim prach (piliny, raselina, seno) (Jacobson et al., 2000).

Mnoho druhti saprofytickych hub se dobfe mnoZi pfi nizkych teplotach, coz potlacuje
normalni floru, kterd s nimi soutézi. Nejcastéji mykoza plic komplikuje primarni bakterialni
pneumonii, zejména pii dlouhych cyklech antibiotické terapie. Stanoveni diagnozy jen pomoci
Klinickych priznakd je obtizné. Lze predpokladat mykotickou pneumonii, pokud antibakterialni
terapie nema zadny ucinek. Aby bylo mozné provést presnou diagndzu, je tieba ziskat pridusni
nebo plicni vyplach a poté po odstiedéni udélat vysetfeni pomoci specidlnich metod barveni
nebo kultivace na umélém zivném médiu (Vasil'ev, 2005).
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Jako puvodce mykotické pneumonie u plazii byly izolovany Aspergillus, Candida,
Mucor, Rhizopus, Paecilomyces, Geotrichum, Cladosporium a Penicillum. Druhy plisni, které
zpusobuji hluboké systémové mykozy u savei (blastomykdza, histoplazmoéza a kryptokokoza),
dosud nebyly u plazli popsany (Jacobson et al., 2000).

5.4 Parazitozy

5.4.1 Protozoozy

Pét velkych taxoni jednobunétnych eukaryot je zndmo jako paraziti plaz
(Sarcomastigophora, Apicomplexa, Myxozoa, Microspora a Ciliophora). Vétsina z nich neni
patogenni a pfedstavuje normalni stievni faunu plazd. Jini, ktefi jsou za uréitych podminek
subpatogenni, mohou zvysit agresivni ucinky na hostitelsky organismus a zpisobit patologicky
proces. Pro Zelvy obecné neni znamo tolik skute¢né patogennich protozoa (naptiklad ve
srovndni s hady nebo jeStérkami). Proto se zaméfime pouze na né€kolik nejvyznamnéjsich
piedstavitelt této velké skupiny jednobunéénych parazitii (Ippen et Schroder, 1977).

Mezi bicikovci (subtyp Mastigophora) jsou nejznaméj$imi parazity zelvy Emys
orbicularis, Trepomonas spp., Trimitus spp., Proteromonas spp. (paraziti tlustého stieva a
kloaky), Chilomastix spp., Hexamastix (parazitujici v tlustém stievé zelv rodu Testudo),
Hypotrichomonas (nékdy zptsobujici enteritidu) (Barnard et Upton, 1994).

VétSina zde uvedenych parazitickych bic¢ikovcel je podminéné patogenni pro zelvy. Jejich
masové mnozeni pfispiva ke zméné stavu traviciho traktu. NejcastéjSimi divody jsou
dlouhodobé hladovéni (naptiklad pii zimovani), krmeni ovocem s velkym mnozstvim
sachardzy, nedostatek hrubych vladken ve stravé a také udrzba zelv pti vysokych nocnich
teplotach (pii stalém ohievu). Pfitomnost trophozoitti (malych a velmi mobilnich) ve vykalech
nebo vytérech kloaky neni indikaci pro lé¢bu. Pokud vsak ma Zelva klinické symptomy
(obvykle priijem nebo uvolnéni zcela nestravené potravy, dehydratace a anorexie), méla by byt
zahajena lécba (Vasil'ev, 2005).

Spironucleus, Octomastir, Urophagus), které¢ jsou nej¢astéji parazity moc¢ového traktu, ledvin
a mocového méchyfe a nékdy parazituji ve stfevech, obéhovém systému a jinych vnitinich
organech. S opozdénou 1é¢bou vede nasledna nefritida ¢asto k smrti (Zwart et Truyens, 1975).

Podobné zmény jsou také pozorovany v jatrech a Zlu¢ovodech (Jacobson, 1994).

Ptedpoklada se, Ze mnoho nefropatie je zptisobeno chronickou hexamit6zou (Gabrisch et
Zwart, 1998).

Symptomy zahrnuji vy€erpani, dehydrataci (i pies zvySené piti) a odmitnuti krmiva.
Specifickym pfiznakem je mo€ s nepiijemnym zapachem, n€kdy smichana s krvi. Soli kyseliny
mocove, které jsou obvykle bilé, mohou byt zbarvené tyrkysové zelené. Zelenozluté az
nazloutlé zabarveni mo¢i je vSak také zptisobeno zvySenym obsahem bilirubinu nebo biliverinu.
U Zelvy s hepatopatii byly v moc¢i detekovany krystaly bilirubinu (K&ller, 2000).

Histologicky jsou v postizenych ledvinach nalezeny zmény v glomerulech, tubulech,
sbéracich trubicich a intersticidlni tkani ledvin. Existuje proliferace visceralniho listu
Bowmannovy kapsle, proliferace mesangiocytli, zahust'ovani kapilarnich bazélnich membrén a
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degenerativni zmény na proximalnim tubulu (Zwart et Truyens, 1975). Jako pozdni nasledek
se mize vyvinout nefritida nebo renalni dna (Zwart, 1985).

Kontaminace probihd vodou nebo potravou obsahujici cysty téchto parazitl, které byly
vylouceny moci a stolici (Zwart et Truyens, 1975).

Parazitni améby, pfevazné patiici k rodim Acanthamoeba, Endolimax, Entamoeba a
Hartmanella, jsou znamé jako paraziti traviciho traktu mnoha zelv. V podstaté nejsou
patogenni. Jak uvadi Vasil'ev (2005), u Zelv stepnich bylo nékolikrat zjisténo velké mnozstvi
trophozoittt Entamoeba invadens, ktefi vypliovali celé zorné pole mikroskopu. Pfitom pouze
jedna Zelva méla prijem, navic bez ptiméesi krve. Pro jiné plazy mohou byt tyto améby vysoce
patogenni.

Amoebas, parazitujici v ridznych organech a tkanich, vcéetné mozku, patii do
morfologického typu ,,limax”. Jejich vysoka patogenita je znama u hadi, obojzivelnikt a savci,
véetnd lidi. Zelvy mohou byt nositeli Acanthamoeba spp., avsak neni prokdzana mozZnost
infekce lidi nebo jinych zvifat. Zelvy se zdaji byt vii¢i témto parazitim zcela imunni (Barnard
et Upton, 1994).

Klinické ptiznaky amébdzy obvykle chybi. Pro diagnostiku se mikroskopicky zkouma
kapalina ziskana béhem kloakéalniho proplachu. Srazenina mize byt pfedem odstiedéna. V
tomto piipadé se v Cerstvém materialu nachazeji cysty a pohyblivé trophozoity. Pokud je
testovan materidl obohaceny flotaci, mohou byt detekovany pouze cysty. LéCba je nutna pouze
v ptipad¢ vysoké intenzity invaze nebo v ptipad¢ jakychkoli klinickych ptiznakt (Jacobson et
al., 1983).

Paraziti Apicomplexa jsou znami u mnoha plazil. Zelvy nejsou vyjimkou. Tato skupina
parazitli je skuteCné¢ obrovskad, jeji taxonomie je velmi slozitd a zivotni cykly zastupci jsou
velmi rozdilné. Nastésti jsou Zelvy tolerantni k mnoha parazitim, ktefi jsou patogenni k
ostatnim plaziim (Barnard et Upton, 1994).

Rody Apicomplexa, které jsou parazity zelv: Hemogregoriana (jsou krevnimi parazity
zelv rodu Testudo a Geoemyda), Hepatozoon, Plasmodium, Haemohormidium (byly nalezeny
u zelv rodu Testudo), Cryptosporidium, Eimeria, Isospora, Toxoplasma (byla nalezena pouze
v mrtvych vzorcich a zjevné neni patogenni pro zelvy) (Barnard et Upton, 1994).

Parazitismus téchto prvoku se ztidka klinicky projevuje. Hemoparaziti mohou zpiisobit
anémii a vyCerpani. Nositel kryptosporidia miize byt nebezpecny pro ostatni plazy a lidi, i kdyz
infikovani nebylo experimentalné prokazano. Paraziti Eimeria spp. mohou u Zelv v nékterych
ptipadech vyvolat enteritidu a cholecystitidu (Barnard et Upton, 1994).

Pro diagnostiku se pouZzivaji laboratorni metody. Hemoparaziti mohou byt detekovany
mikroskopicky fixnim a barevnym krevnim natérem. Kokcidni oocysty mohou byt detekovany
flotaci nebo sedimentaci stolice. Pro stanoveni skupiny je obvykle vyZadovano specialni
barveni (Cryptosporidium) nebo studie pomoci faizového kontrastu se zvySenim alespon x 400
(Granfield et Graczyk, 1996).

ParazitiCti nalevnici nejcastéji reprezentuji normalni faunu tlustého streva suchozemské
zelvy, podili se na enzymatické hydrolyze celulozy. Balantidunn spp. lze povazovat za
podminéné patogenni. Tyto organizmy byly nalezeny u mnoha Zzelv rodi Testudo,
Malacochersus, Geochelone a nékterych dalsich, parazitujici ve stifevech mohou za ur€itych
podminek zpusobit kolitidu, rychle se rozmnoZuji a stavaji se patogennimi. Patogenita se mize
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zvySovat se smiSenymi invazemi, napiiklad s invazemi helmintu nebo jinymi protozoalnimi
parazity (Frank, 1984). Balantidium testudinis mize byt pivodcem abscesu (Highfield, 1996).

Pohyblivi nalevnici a jejich cysty jsou snadno detekovatelné mikroskopii Cerstvych
vykalt. Lécba mize byt nutna pouze v piipadé, ze existuji klinické pfiznaky (Willette-Frahm
et al., 1995).

Malé intracelularni organizmy typi Myxozoa a Microspora parazituji pfevazné u
obojzivelnikl, ryb a ¢lenovet. Nékteré z nich byly izolovany i u plazii (Barnard et Upton,
1994).

5.4.2 Helmintézy

Infekce vyvolané Cervy jsou rozsifené v piirozenych populacich Zelv. Parametry jako
intenzita a extenzita invaze byly uréeny pro rizné druhy a nékdy dosahovaly velmi vyznamnych
¢isel (Lane et Mader, 1996).

Jak v8ak uvadi Lane et Mader (1996), v pfirod¢ jsou zelvy pomérné tolerantni ke svym
parazitiim a jejich patologicky vyznam miize byt obtizné pIné posoudit. V zajeti se situace méni.
Stres zplsobeny pfepravou, pifeexponovanim, preplnénou obsadkou, nizkymi teplotami atd.
zpusobuje nerovnovahu. Na udrZzovani tolerance se podileji imunitni mechanismy. S poklesem
imunity Zelv za¢ne mit mnoho druht Cervii vaznéjsi patologické ucinky na télo. V jinych
piipadech mohou fyziologické zmény v téle Zelv spojenych s neustalym stresem ovlivnit zivotni
cykly mladych a dospélych Cervii, coz vede k neobvyklym nésledktim, jako jsou alternativni
migrace (naptiklad perforace stievni stény dospélymi nematodami gastrointestinalniho traktu,
vstup do télesnych dutin, zapouzdieni pod ser6zou organii atd.) a zmény v migrac¢nich drahach
larev.

Druhy hlistii, které maji vyssi invazivitu a pfimy vyvojovy cyklus (i kdyz nejsou zvlasté
patogenni), mohou zvysit intenzitu invaze tak, ze se jiz stdva nebezpecnou pro hostitele,
napiiklad hromadéni oxyurida ve velkém poctu po hibernaci. Situace narusené tolerance se
potvrzuje vysokou hladinou eosinofilt v krvi Zelv chovanych v zajeti. (Marcus, 1981).

Témét vSechny zelvy, které byly odchyceny z ptirody, jsou infikovany hlisty, ale
komplex parazitii, ktery méa kazdy druh zelv, zavisi na podminkéch prosttedi v pfirod¢, jedna
se o misto rozsifeni, hustoté osidleni, potravé atd. Je ziejmé, Ze bylozravé zelvy budou mit
hlavné helminty s pfimym vyvojovym cyklem (geohelminty) (Lane et Mader, 1996).

Oxyuridy jsou nejcastéjSimi parazity zelv. Vzhledem k tomu, Ze jejich velikosti obvykle
nepiesahuje 5 mm, majitelé Zelv jim jen ziidka vénuji pozornost. Patogenita téchto parazitl je
mala, ale po zimovani nebo dlouhodobém onemocnéni se jejich pocet ve stfevé mulze
mnohonasobné& zvysit. V tomto ptipadé mohou Zelvy ztratit chut’ k jidlu a stat se nervoznimi,
jejich aktivita se mize dramaticky zvySovat. ProtozZe tito paraziti maji pfimy cyklus, je lepsi v
ptipadé& invaze s vysokou intenzitou pouzit angelmintika. Uplné absenci oxyuridnich vaji¢ek v
kontrolnich analyzach se téméf nikdy nedosahne (ani po 4-6 nasobném opakovaném davkovani
angelmintiky). Ale neni nutnd Uplna likvidace, staci sniZit pocet nematodid na urcitou
primérnou troven (Lane et Mader, 1996).

Nejcasté&ji se u zelv vyskytuji oxyuridy rodt Thelastomoides, Tachygonetria (né¢kdy 4-6
riznych druhti u jedné zelvy), Mihdiella, Aleuris, Thaparia, Atractis (rod zivorodych a pomérné
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patogennich nematod), Labidurus, Cissophylluss a nékteti jini (Reichenbach-Klinke et Elkan,
1965).

Diagndzu helmint6za neni vzdy mozné stanovit podle klinickych ptiznakd. Pfi tézkych
invazich jsou nejcastéj$imi priznaky anorexie, prijem nebo naopak zacpa. Ztidka se pozoruje
zvraceni, hromadéni malych mnozstvi hlenu v Gstni dutiné a dusnost. Po teplych laznich je
mozné pozorovat dospélé¢ Cervi v stolicich ve vodé. Hlavni diagnostickou metodou je
laboratorni vySetieni vykal na pfedmét vyskytu vajec a larev hlista (Vasil'ev, 2005).

V praxi s zelvami chovanymi v zajeti obvykle byva dostacujicim stanovit fad nebo
dokonce jenom tfidu parazita, aby pak bylo mozné piedepsat 1écbu modernimi ptipravky s
Sirokym spektrem ucinkt (Vasil'ev, 2005).

Suchozemské Zelvy jsou ve vétSiné piipadt hostiteli dvou fadu hlistic (Nematoda):
Oxyurida a Ascaridida. Skrkavice (Ascaridida), parazitujici u Zelv, pfevazné patfi do rodi
Sulcascaris a Skrkavka (Angusticaecum), jedna se o velké, nadervenalé, az 10 mm dlouhé
organizmy. Parazituji v zaludku a tenkém sttevé. Vejce maji typickou strukturu. Pfi ndkaze
ascaridy se na rozdil od jinych nematod miZe objevit regurgitace krmiva. Jejich patologicky
vyznam se obvykle zvySuje po stresu, vyCerpani a hibernaci. Vzhledem k tomu, Ze tito paraziti
maji ptimy vyvojovy cyklus, je zapotiebi desinvaze terdria, kterd spoc¢iva ve zméné piudy a
pouziti chemickych latek (Frank, 1981).

5.4.3 Nemoci zpisobené ektoparazity

5.4.3.1 Nemoci zpiisoben¢ klist'aty

Klistata jsou ektoparazity témét vSech skupin plazi. U zelv jsou roztoci vzacnéjsi nez u
hadii nebo jestérek, a vétSinou se s nimi Ize setkat jen u zvitat, ktera nedavno byla odchycena v
piirodé. Zpravidla se jedna o velké klist'atovce (Ixodida), ktefi nejcastéji patii do rodu Ixodes,
Hyalomma, Haemaphysalis, Ambliomma a Aponomma. Obvykle byvaji rozto¢i pfipevnéni v
oblastech s m¢kkou kiizi na koncetinach, krku a ocasu. Vzhledem k tomu, ze kiize zelv je
dostate¢né tenka, dospéla klistata Ixodes mohou pronikat hluboko az do vlastni fascie ktize
(Siroky et al., 2010).

Klistata mohou byt pienase€i transmisivnich ndkaz (zejména hemoparasitéz). Byla
experimentalné prokazana schopnost klistat prenaset Aeromonas hydrophyla a nékteré viry
(Caimin, 1948). Jak uz bylo zminéno vys, klist¢ Ixodes muze byt pfenosovym faktorem
Coxiella burneti , ktery je pfi¢inou Q-horecky lidi a zvitat (Siroky et al., 2010).

Intenzivni invaze mtze zpusobit anémii (Frank, 1981).

5.4.3.2 Nemoci spojené s parazitismem musimi larvami (Myiaze)

V ptirodé mnoho krevsajicitho dvoukiidlého hmyzu parazituje na Zelvach, jsou to
napiiklad ¢eledi komaroviti (Culicidae), ovadoviti (Tabanidae), masaikoviti (Sarcophagidae),
bzucivkoviti (Calliphoridae) a pakomarcoviti (Ceratopogonidae) (Knotek et al., 2005,
Principato et Cioffi, 1996, Sales et al., 2003, Siroky et al., 2007).

V chovu zelv vzajeti jsou nejvétSim problémem musi larvy. Zastupci celedi
Sarcophagidae, zejména Sarcophaga carnaria, Wohlfahrtia magnifica kladou larvy na
poskozené oblasti kiize Zelv. K této situaci dochdzi i v pfirodé. NejCastéji jsou larvy
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lokalizovany ve vlhkych zahybech mékké kiize (v dolni ¢asti zadnich koncetin a kloaky), v
oblasti infikovanych ran traumatického ptivodu (véetné trhlin v krunyti) a pod odloupanymi
velkymi §tity ktize (pti hypo- nebo hypervitaminoze A) (Sales et al., 2003).
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6 Zavér

Cilem této prace bylo vytvofeni celku informaci o onemocnénich zelv rodu Testudo,
chovanych v zajeti. V prvni fadé¢ byl feSen vyskyt, popis a ohrozeni konkrétnich druht.
Z chovatelského hlediska je dilezité rozliSovat konkrétni klimatické podminky, v nichz
jednotlivé druhy ziji v ptirod€, kdyz ¢loveék chce udrzovat zvirata v dobrém zdravotnim stavu
a chce je rozmnozovat, coz je vyznamné zejména pro druhy, které jsou v pirirod¢ kriticky
ohrozené. Takovy status z rodu Testudo ma T. kleinmanni. Bylo také zjisténo, ze Testudo
hermanni, kterda ma status téméf ohroZeny, spolu s Testudo graeca, ktera ma status druhu
zranitelny, jsou nejbéznéji chované a dovazené suchozemské zelvy v Ceské republice.

Nasledujici ¢ast byla v€novand zdravotnim problémim. Bylo zji§t€no, Ze wvnitini
neprenosné nemoci jSOU nejcastéjsi skupinou onemocnéni zelv chovanych v domacnosti. Pti
profesiondlni 0drzbé, napiiklad v zoologické zahradé, kdyz je splnéna urcitd minimalni
podminka ekologické potfeby druhii, bude spiSe dochazet k infekénim a invazivnim
onemocnénim nezli K nepfenosnym chorobam, ackoli ani tato zvifata nejsou dokonale
chranéna. Prozkoumani jednotlivych onemocnéni skupiny nepfenosnych chorob ukazalo, ze
zelvy mohou trpét Sirokou paletou patologii. Rozsah onemocnéni, které by mél 1€Cit veterinarni
lékat u dané skupiny zvifat, jde daleko za standardni sadu: hypovitaminéza A, rachitida a
nutri¢ni dystrofie.

Ukazalo, ze infek¢ni a invazivni choroby ptedstavuji vyznamny problém tam, kde se
najednou chové velky pocet zvitat, naptiklad v téch organizacich, které ptijimaji zna¢ny pocet
zvitat (firmy, zabyvajici se trhem a chovem zvirat, zverimexy), nebo ve velkych chovatelskych
sbirkach, které obsahuji skupiny zelv ptizptisobenych podminkam zajeti (zoologické zahrady,
zelvi farmy, soukromé sbirky chovateli).

Tato prace je urcena pro soucasné a budouci chovatele, ktefi chtéji prohloubit své znalosti
ohledné zdravotni problematiky chovu Zelv rodu Testudo.
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8 Samostatné prilohy

Tab. 1. Naruseni metabolismu vapniku a souvisejici s tim klinické syndromy (upraveno podle

Vasil'ev, 2005)

Etiologické pri¢iny poruchy metabolismu
vapniku

Souvisejici klinické syndromy

Nespravna strava.
1) Nedostatek vapniku ve stravé

2) Nadmérné rychly rast mladych zvifat
(nadbytek bilkovin v potrave)

3) Relativni pfebytek fosfati ve stravé
(Ca:P <1:1)

Alimentérni osteodystrofie, osteopordza
(zeyména u mladych zvitat), fibrozni
osteodystrofie (zejména u dospélych zvitat),
hypokalcémie

Hyperfosfatémie, acidoza, hypokalcémie

Sekundarni hyperparatyreoza,
hyperkalcémie

NarusSeni absorpce vapniku ve strevech:
1) Nedostatek vitaminu D3:

- v nepritomnosti ultrafialového zafeni
- v nepritomnosti provitaminu ve straveé

2) Nadbytek oxalatl ve stravé

"Klasicka rachitida", hypokalcemie

FaleSna dna, normokalcémie
nebo hyperkalcémie

Porucha reabsorpce vapniku v ledvinach:.
1) Nedostatek vitaminu A

2) Nadbytek vitaminu D3 a vapniku

3) Pti infekcich ledvin

Chronické selhani ledvin
Nefrokalcinoza, hyperkalcémie

Sekundarni hyperparatyreoza,
hyperkalcémie

Dysfunkce Zlaz:

1) Primarni hyperparatyre6za spojena s
nadorem nebo hyperplazii Zlazy

2) Sekundérni hyperparatyredza (spojena s
poskozenim ledvin nebo gastrointestindlniho
traktu a chronickou hypokalcémii)

3) Tercialni hyperparatyreoza (s
progresivnim selhdnim ledvin)

4) Nedostatek C-bungk stitné zlazy a
ultimobranchalnich tél, nedostatecny
kalcitonin (miiZe byt zptisoben nedostatkem
vitaminu E a selenu, pii absenci zimovéani,
infekci a intoxikace)

Zpocatku dochazi k hyperfosfatémii a
hypokalcémii, pak k hypofosfatémii,
hyperfosfaturii, hyperkalcémii a vzestupu
osteomalacie

Hyperkalcémie, hypofosfatémie







