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Portosystemicky zkrat u pst se zamérenim na jorkSirského
teriéra
Souhrn

Portalni cévni systém je soustava cév, které odvadeéji smérem od stiev krev obsahujici
vstiebané ziviny. Ty jsou u zdravého jedince zpracovany v jatrech a posléze se dostavaji do celého
organizmu, kde jsou vyuzity. Nékteré vstiebané latky mohou byt pro organizmus toxické a je proto
nutné, aby byly v jatrech metabolizovany.

Portosystemicky zkrat je anomalie cév ve splanchnické oblasti, kdy jedna nebo vice téchto cév
komunikuje ptimo se zadni dutou Zilou nebo s vénou azygos. Dusledkem je stav, kdy krev obsahujici
zplodiny metabolizmu neni detoxikovana v jatrech, ale dostava se pfimo do télniho ob&hu. Tato
anomalie nepfiznivé ovliviiuje délku i kvalitu Zivota postizeného jedince.

Portosystemicky zkrat se d€li na extrahepatalni a intrahepatalni, mnohocetny, nebo jednotny a
vrozeny, popiipadé ziskany zkrat.

Lécba portosystemického zkratu je mozna konzervativné nebo chirurgicky.

Konzervativni metoda spociva v celozivotnim dodrzovani dietniho rezimu a aplikaci
podpurnych 1ékt, jako je napiiklad laktuléza a preparaty s antibiotickym uc¢inkem. Dulezité je také
dodrzeni rovnomérné a pfiméiené fyzické zatéZze nemocného psa.

Chirurgické metody jsou zaloZzeny na postupném omezeni az nakonec Uplném uzavieni
anomalni cévni komunikace. Existuje n¢kolik chirurgickych metod, které je mozné pouzit. Jedna se o
metodu uzaviceni komunikace pomoci hedvabi, celofanovou bandazi, ameroidnim konstriktorem nebo
intravaskularni technikou.

Velmi dilezita je pooperacni péce o pacienta. Spociva ve zvladnuti ptipadnych pooperacnich
komplikaci, jako jsou napftiklad portdlni hypertenze, komplikace spojené s anestézii a postligacni
neurologické poruchy. V pomeérné kratké dobé& po uspeéSné operaci je mozny postupny navrat zvirete
do bézného denniho rezimu.

Plemena s predispozici k tomuto onemocnéni jsou spolecenska (jorksirsky teriér, pudl, maly

knirac¢) a velika plemena psti (némecky ovcéak, irsky vlkodav, labradorsky nebo zlaty retrivr).

Klicova slova: jatra,extrahepaticky zkrat,konstriktor,portalni ob¢h, jorksirsky teriér



Dog portosystemic shunt focusing on Yorkshire terrier

Summary

Portal vascular system is a system of vessels that carries blood away from the
intestines contains nutrients absorbed. These are processed in a healthy individual in the liver
and eventually get into the whole organism, where they are used. Some of the absorbed
substances can be toxic for the organism and it is therefore necessary to be metabolized in the
liver.

Portosystemic shunt is vascular anomaly in the splanchnic area where one or more of
these vessels communicates directly with the posterior vena cava or azygos vein. The result is
a condition where blood containing waste products of metabolism is not detoxified by the
liver but gets right into the systemic circulation. This anomaly affects the length and quality
of life of affected individuals.

Portosystemic shunt is divided into intrahepatic or extrahepatic and, multiple or single,
and congenital or acquired short.

Treatment of portosystemic shunt is conservatively or surgically.

Conservative method is lifelong adherence dietary regime and supporting application
of drugs, such as lactulose and preparations with antibiotic effect. It is also important
observance uniform and adequate physical exercise for dog.

Surgical methods are based on the progressive reduction and eventually complete
closure of anomalous vascular communications. There are several surgical techniques that can
be used. It is a method closure communications using silk ligation, cellophane bandages,
ameroid constrictor or intravascular technique.

Very important is the postoperative patient care. It consists in coping with potential
post-operative complications such as portal hypertension, complications associated with
anesthesia and postligation neurological disorders. In a relatively short time after successful
surgery is possible gradual return the animal to the normal daily routine.

Breeds predisposed to this disease are common (Yorkshire Terrier, Poodle, Miniature
Schnauzer) and large dog breeds (German Shepherd, Irish wolfhound, Labrador or Golden

Retriever).

Keywords: liver, extrahepatic shunt, constrictor, portal circulation, yorkshire terrier
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1 Uvod

Portosystemicky zkrat je onemocnéni, kdy cévy odvadéjici krev ze splanchnické oblasti
nemiii do jater, ale nasledkem anomalnich komunikaci cév se krev s obsahem Zivin
i toxickych latek dostava pfimo do systémového (velkého) krevniho ob&hu.
Nemetabolizované a nedetoxikované latky se tak dostavaji k jednotlivym orgéntim a uplatni

svij toxicky vliv, projevujici se zejména nervovymi priznaky.

Portosystemicky zkrat je onemocnéni, které neptiznivé ovlivituje délku a kvalitu zivota
pacienta. Po zavedeni chirurgickych metod operace zkrati vyznamné pokleslo procento

komplikaci spojenych s timto onemocnénim.



2 Cil prace

Cilem prace je shromazdit a zpracovat dostupné informace z odborné literatury tykajici se
portosystemickych zkratii U pst, zejména se zamétenim na plemeno jorksSirsky teriér. Soucasti

reSersSe je i uvedeni a specifikace moznosti 1éCby tohoto onemocnéni.



3 Literarni reSerse
3.1 Jatra

3.1.1 Anatomie jater

Jatra psa jsou pomérn¢ velikd. Hmotnost jater kolisa podle velikosti zvitete, u velkych
plemen vazi asi 1 kg, jsou hnédo Cervené barvy. Pravy a levy lalok je rozdélen obdobné jako
U prasete na vn¢jsi a vnitini ¢ast; zafezy mezi laloky jsou hluboké. Vnitini lalok lezi vzdy
v kranidlni krajin¢ od lateralniho laloku. Lobus quadratus (¢tyrhranny lalok) dosahuje v plné
§ifi k ventralnimu okraji jater a prekryva z kaudalni strany zluénik. Fossa vesicae felleae
(vazivové pouzdro, kde je ulozen zZlu¢nik) je velmi hlubokd, takze fundus vesicae felleae je

patrny pouze na branicni strané jater (Najbrt et al., 1980).

Podle Evanse (1993) jsou psi jatra rozdélena do levého vnéjSiho a vnitiniho laloku,

pravého vnitiniho, vnéjsiho a ¢tvercového laloku.

Vnitini anatomie jater

Jaterni Zila

Centrdlni Zilni
systém

Vétev jaterni tepny

Vétev Zlucovodu

Vétev portdlni Zily

Pravy a levy jaterni
wved Zlucovych cest

Pravd a levd jaterni

tepna

Vrdtnicovi Zila

© 2007 MediVisuals, Inc.

Obrazek ¢. 1- Vnitini anatomie jater [Cit. dne 2015-02-25] Dostupné z
Z https://blackpoppymag.files.wordpress.com/2011/01/liver large 1.jpg



https://blackpoppymag.files.wordpress.com/2011/01/liver_large_1.jpg

Ductus hepatici (jaterni vyvod, soucast zluCovych cest) tvori nékolik vyvodi, které
obvykle samostatné usti do ductus cysticus (vyvod zlu¢niku). Pokra¢ovanim tohoto vyvodu je
ductus choledochus (hlavni zlu¢ovy vyvod ustici do dvanactniku), ktery Gsti spolecné s ductus
pancreaticus (vyvod slinivky bfi$ni) na papilla duodeni major (usti pankreasu) ve vzdalenosti

2 az 5 cm za pylorem (vratnik) (Najbrt et al., 1980).

Jatra psa ptekryvaji dvé tietiny plochy brénice, volna zlstava jen leva dorséalni ¢ast
brani¢ni kopule. Margo ventralis (ventralni okraj jater) sleduje na levé stravé Gpon branice
a nepfesahuje Zeberni oblouk. Na pravé strané postupuje margo ventralis podél tfinactého
zebra od jeho dorsalniho konce aZ k Zebernimu oblouku, ktery piekracuje na kratkou
vzdalenost ventralnim smérem. Na visceralni plochu jater pfiléha témét v celém rozsahu
zaludek a tvofi impressio gastrica (otisk zaludku na jatrech). Na pravé strané je nezietelné
impressio duodenalis (otisk dvanactniku na jatrech) a na dorsalnim okraji ocasatého laloku je
rozsahlé impressio renalis (otisk ledvin na jatrech), do n€hoz se vklada kranidlni pol prave
ledviny. Vazy, zvlasté ligamentum coronarium (koronarni vaz jater) jsou slabé (Najbrt et al.,

1980).

Funk¢ni anatomie jater se déli podle cévnich a zlucovych cest. Vratnicova zila se déli
na pravou a levou vétev a kazda z téchto vétvi se pak dale déli do dalSich dvou menSich.
Vétveni se na pravé stran¢ naléza ve spodnich sektorech (V, VI) a také ve vrchnich sektorech

(VII, V). Levostranné vétveni rozdéluje jatra na tii sektory (II, III, IV) (Bismuth, 1982).

Vrétnicovou Zilou odtéka vétSina krve z gastrointestindlniho traktu do jater, kde se
postupné déli az na rozsahlou sit kapilar. Kapilary se pak dotykaji jaternich bunck a preddvaji
tak ziviny a Skodliviny ke zpracovani. Krev zbavena vSech zivin a Skodlivin se pak sléva
v zilach a je postupné vedena centrdlnim zilnim systémem az do jaterni zily a dal do srdce.
Proti tomu jde krev z aorty, ktera vyzivuje zluové cesty stény velkych zil a vazivo (Bismuth,
1982).
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Obrazek ¢. 2- Rozdéleni jater [Cit. dne 2015-04-03] Dostupné z
z http://www.stefajir.cz/files/JaterniSegmenty.JPG

3.1.2 Fyziologie jater

Jatra jsou organem s mnoha funkcemi. Produkuji Zlu¢ obsahujici soli Zlucovych
lalickt jsou metabolicky velmi aktivni a syntetizuji, skladuji a preménuji fadu latek (Reece,
2011).

V jatrech dochazi k odbouravani xenobiotik (latky, které nevznikaji v organismu, jsou

télu cizi - napt.: 1éky, jedy) a syntéze fady dulezitych latek (Hronek et Nachtigal, 2014).

Jatra jsou zasobena tepennou krvi pro vyzivu jaternich bunék z jaterni tepny a Zilni
krev vstupuje do jater portalni Zilou, ktera sbird krev ze zaludku, stfev, sleziny a slinivky
btisni. Krev z obou téchto cév pak cirkuluje v jaternich sinusoidech (druha kapildrni sit
portalniho krevniho obé&hu). Zde je krev detoxikovdna a méni se jeji sloZeni pted jejim
vstupem do centralni zily jaterniho lalic¢ku, odkud se vraci do jaternich zil. Z nich se dostava
do srdce (do pravé piedsing) zadni dutou Zilou. Zlu¢ proudi v jatrech opaénym smérem

(Reece, 2011).


http://www.stefajir.cz/files/JaterniSegmenty.JPG

Portalni zilni krev ptivadi latky, jako jsou glukéza, aminokyseliny, mastné kyseliny
S kratkym fetézcem, amoniak, hormony z pankreatu a neuroendokrinnich bunék stfeva
(inzulin, glukagon, gastrin) do jater, kde jsou metabolizovany a vyuzity pro fungovani
organismu (Payne et al., 1990). Zlu¢ové kyseliny jsou transportovany do jater, kde jsou
recyklovany a vylucovany do zlu¢e na podporu traveni tukd ve stfevé (Payne et al., 1990; van
Steenbeek et al., 2012).

Témto funkcim je uzplsobena stavba zdkladni funk¢ni jednotky, kterou je jaterni
lalicek, jejz je rozd€luje na dvé zony. VnéjSi zona, kterd je v blizkosti portobilidrniho
prostoru, coz je struktura v misté styku tii sousedicich jaternich laliicka. Ve vnéjs$i zoné se
nachazi nejvyssi koncentrace kysliku zabezpecujici oxidani déje. Vnitini zona zajistuje
Vv blizkosti centralni arterioly déje redukéni. Jatra jsou bohaté prokrvena (1000-1300 ml/kg),
coz obnasi cca 25 % minutového srde¢niho vydeje (Hronek et Nachtigal, 2014).

Amoniak, ktery v téle vznika hlavné odbouravanim proteinti, je odpadnim produktem
metabolizmu dusiku ve stfevech, je odfiltrovan v jatrech a metabolizovan na mocovinu. Jedna

se neurotoxickou latku (Mans et al., 1994).

Proteiny jsou Stépeny na aminokyseliny a amoniak (NH4+), jsou vstiebany pies sténu

tenkého stfeva a portalni krvi transportovany do jater (Boon et al., 1990).

Detoxika¢ni déje amoniaku jsou v mocovém cyklu, ktery probihd prevazné
Vv periportalnich zénach (zony nejblize piivodnym cévam) jaternich lalicku tvorbou urey

(Gebhardt, 1992; Meijer et al, 1990).
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Obrazek ¢. 3 - Metabolismus amoniaku [Cit. Dne 2015-03-29] Dostupné z:
http://www.enclabmed.cz/encyklopedie/C/KPAFW soubory/image001.jpg Cit. dne
29.3.2015

Amoniak je dualezitym metabolitem v jatrech. Je nutny pro syntézu neesencialni
aminokyseliny a dalSich slouc¢enin obsahujicich dusik. To znamena, ze je nutnad dostatecna

koncentrace tohoto prvku v jatrech, ale jakmile krev opusti jatra, nesmi obsahovat zadny

amoniak (Boon et al., 1991).


http://www.enclabmed.cz/encyklopedie/C/KPAFW_soubory/image001.jpg%20cit.%20dne%2029.3.2015
http://www.enclabmed.cz/encyklopedie/C/KPAFW_soubory/image001.jpg%20cit.%20dne%2029.3.2015

3.2 Portosystemicky zkrat

3.2.1 Definice portosystemického zkratu

Portosystemicky zkrat je cévni anomalie, pfi které jedna nebo vice cév odvadéjicich
krev ze splanchnické oblasti komunikuje pfimo s vena cava caudalis, nebo s vena azygos
(Lorenzova et al., 2006).

Portosystemicky zkrat je onemocnéni, které ma neptiznivy vliv na délku 1 kvalitu

zivota pacienta (Lorenzova et al., 2006).

Portosystemicky zkrat je abnormalni cévni uspofadani, pti kterém Kkrev z vratnicové
zily ipIné€, nebo z vEtsi ¢asti obchazi jatra. Tim se krev dostava piimo do systémové cirkulace
a do cilovych organi vcetné mozku, aniz by z ni byly odfiltrovany zplodiny metabolizmu

(Morgan et al., 1994).

Portosystemicky zkrat umoznuje variabilnimu mnozstvi portalové vendzni tekutiny ze
stteva, slinivky a sleziny, aby se vyhnula jatrim, a tak se dostala do krevniho fecisté a odtud

do cilovych organi, ptfedev§sim do mozku (Taboada et Dimski 1995).

Cévni abnormalita, spojujici portalni a systémovou zilni cirkulaci, se nazyva

portosystemicky zkrat (Payne et al., 1990).

Portosystemické zkraty jsou u psa méné Casté vrozené poruchy. Je tak spojen portalni
ob¢h piimo se systémovym zilnim obéhem. Tyto zkraty nejCastéji propojuji portalni zilu
s kaudalni dutou zilou. Mén¢ Casto se da nalézt abnormélni zkrat, ktery spojuje portalni zilu
S vénou azygos (Zila, probihajici vpravo podél patete, sti do horni duté Zily) nebo jinymi

bfiSnimi zilami (Suter, 1975).

Portosystemicky zkrat latky, jako jsou inzulin, glukagon, gastrin, vede oklikou,
vyplavi je do krevniho fecisté, takZe nedojde k jejich zpracovani. Také toxiny stfevnich
mikroorganizmli nejsou v jatrech eliminovany a prostfednictvim krevniho ob&hu se také

dostavaji k cilovym organtiim (Payne et al., 1990; van Steenbeek et al., 2012).
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Obrazek €. 4 - Zobrazeni portosystemického zkratu (Jan Javirek, 2015 — vlastni zdroj)

3.2.2 Klasifikace portosystemickych zkrati

Portosystemicky zkrat je rozdélen a klasifikovdn na extrahepatdni (mimojaterni,
nachézejici se nebo probihajici vné jater), nebo intrahepatalni (nitrojaterni, lezici nebo
probihajici uvnitt jater), jednotlivy nebo vicenasobny, vrozeny nebo ziskany portosystemicky

zkrat (Morgan et al., 1994; Payne et al., 1990).

Fossum et al. (2002) rozd¢lili portosystemické zkraty podle nékolika hledisek:

1) podle vzniku zkratu na vrozené a ziskané,
2) podle mnoZstvi cévnich zkratii na jednotlivé a mnohocetné,
3) podle jejich lokalizace vzhledem k jatriim na intrahepatalni a extrahepatalni;



Tteti skupinu portosystemickych zkrati pak tvofi tzv. jaterni mikrovaskularni
dysplazie, coz je pfitomnost drobnych intrahepatilnich portdlnich cév a hyperplazie
portalniho endotelu. Pti jaterni mikrovaskularni dysplazii dochéazi ke vzniku ,,mikrozkratek*

obchazejicich jatra bez zjevné patrného zkratu (Fossum et al., 2002).

3.2.2.1 Extrahepatické portosystemicky zkrat

D¢éleni extrahepatéalnich portosystemickych zkrath podle Parka (1990) je nasledujici:
typ | extrahepatalniho portosystemického zkratu je zkrat, kdy je portalni krev aplné

presmérovana mimo jatra piimo do dolni duté zily (Park et al., 1990).

typ Il extrahepatalniho portosystemického zkratu, ktery ma hypoplastickou

intrahepatalni portalovou zilu s ur¢itym stupném omezeni prutoku do jater (Park et al., 1990).

Parkova klasifikace extrahepatalnich portosystemickych zkratd nebere v tvahu
pritomnost nebo neptitomnost, poptipad¢ stupen rozvoje intrahepatalni portalové zily (Mori et

al., 1987).

3.2.2.2 Intrahepaticky portosystemicky zkrat

Podle Moriho et al. (1987) se déli intrahepatalni zkraty na Ctyfi typy:
Typ I je jedna dlouha, velka Zila konstantniho priimeéru, ktera propojuje portalni zilu

s dolni dutou Zilou skrz jaterni parenchym.

Typ Il je periferni zkrat, ve kterém je jedna nebo vice spojek mezi portalovym

systémem a jaterni zilou v jednom jaternim bloku.

Typ III se sklada z portosystemickych zkratek, které vedou ptes aneurysma (vznik
vyduté) portalni Zily.

Typ IV ma vice spojek mezi portalni a jaternim Zilou v obou jaternich lalocich.

10



Podle Lamba (1998) se daji intrahepatalni zkraty rozdélit do téchto kategorii:

1) levy divizni zkrat, relativné konzistentni, ohybavy trubkovity tvar, ktery se vléva do levé

jaterni zily

2) centralni divizni zkrat, otvor mezi rozsifenou ¢asti intrahepatani portalni zily a kaudalni

duté zily
3) pravy divizni zkrat, tvarem piipominajici velkou a klikatou Zilu.
Mnohocetné portosystemické zkraty byvaji vétSinou ziskané a obvykle se

diagnostikuji ve stafi od jednoho do sedmi roki. Extrahepatalni mnohocetné portosystemické

zkraty vznikaji zpravidla v dtsledku téZkého poskozeni jater (napi. cirh6za) (Lorenzova et al.,
2006).
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3.2.3 Patogeneze portosystemického zkratu

Mechanismus vzniku tohoto onemocnéni neni dosud objasnén, i kdyz podle vSech
dosud zjisténych informaci patrné pochdzi z neobvyklych propojeni mezi portalni zilou
a jinymi zilami (které se rozvijeji ze zloutkové zily), napt.: brani¢ni zilou, kaudalni dutou

zilou, nebo vénou azygos (Payne et al., 1990).

Rozeny portosystemicky zkrat vznika jiz u plodu v déloze a pietrvava po narozeni

(Hunt et al., 2000).

Intrahepatalni portosystemicky zkrat se vyviji z normalniho embryologického zkratu
tzv. ductus versus (Zilni spojka pfitomnd v zdrodecném obdobi placentalnich savct), ktery
odvadi krev z pupecni zily pfes jatra pfimo do srdce plodu, ovSem po porodu tento zkrat

nezanika (van Steenbeek et al., 2009).

3.2.4 Klinické projevy onemocnéni

Klinicky obraz portosystemického zkratu miize byt velmi rozmanity, a to od témeér
z4ddnych ptiznaka (u nékterych pacienti miize byt zpocatku jedinym piiznakem pomalé
zotaveni z anestezie pii pouziti anestetik metabolizovanych v jatrech) az po bouflivé projevy
hepatoencefalopatie v podobé kie¢i az komatu (a to zejména po nakrmeni vysokoproteinovou
dietou). Mira klinickych piiznakti zavisi na velikosti (pfipadné poctu) zkratu/zkratt

(Lorenzova et al., 2006).

Portosystemické zkraty zpiisobuji fadu klinickych ptiznaki a klinické laboratorni
abnormality, protoze velké ¢ast portalni krve obchazi jatra a je narusen celkovy metabolismus

jedince (Center et Magne, 1990).

Obecné lze ptriznaky rozdélit do tii skupin — Spatné prospivani, neurologické poruchy
a poruchy moceni, pficemz prvotni navstéva majitele u veterinadfe miize mit diivod v kterékoli

z téchto pfiCin. Zvife mize byt drobného vzristu, Spatné piibyvat na véaze, nebo chronicky
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hubnout, mize se u n¢j projevovat anorexic nebo zvraceni. Vznik amonnych krystali
a nasledna obstrukce uretry, mize vést az k strangurii (bolest pfi moceni), hematurii
(ptitomnost krve v moci), polyurii (¢asté moceni), nebo polydipsie (nadmérna Zziznivost)

(Lorenzova et al., 2006).

Neurologické ptiznaky byvaji Casto preruSované (vétSinou po nakrmeni
vysokoproteinovou dietou) a mohou zahrnovat celé spektrum ptiznakl od pouhé mirné apatie
(n€kdy majitel uvadi jen to, Ze zvite je ,,prilis pomalé nebo klidné* oproti ostatnim zvitrattim),
pies deprese, strnulost az po koma, nebo naopak piiznaky jako ataxie, manézové pohyby nebo

kiece (Lorenzova et al., 2006; Allen et al., 1999; Winkler et al., 2003).

Klinické projevy onemocnéni a laboratorni vysledky pii vySetfeni portosystemického
zkratu ukazuji na akumulaci latek v jatrech (napf.: amoniaku), coz vede ke snizené funkci
jater (projevujici se napi.: hypoglykémie, hypoalbuminemie, koagulopatie)a enormné roste
riziko vzniku jaterni encefalopatie. Je pozorovan mens$i télesny rhst nez u vrstevnikd,
neurologické nebo gastrointestinalni pfiznaky (Kerr et van Doorn, 1999; Gerritzen-Bruning,
2006).

Nasledkem piijmu stravy s vysokym obsahem bilkovin dochdzi k projeviim jaterni
encefalopatie v podobé nervovych pfiznaki jako je ataxie, zasSkuby oblieje, zvySeny
nitrolebni tlak, slepota a epileptické zachvaty (vliv neurotoxini dostavajicich se krevnim
reCiStém do mozku). Dalsi ptiznaky mohou zahrnovat zvraceni, priijem, anorexii a prehnané

reakce na sedativa nebo anestetika (Allen et al., 1999; Mehl et al., 2005).
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3.2.5 Diagnostika portosystemického zkratu

Diagnostika portosystemického zkratu je zaloZzena na anamnéze, klinickém vysetieni
a laboratornim vysetieni (Lorenzova et al., 2006).
Jednotlivé portosystemické jsou vétSinou vrozené a byvaji diagnostikovany casné,

vétSinou pied dosazenim jednoho roku stari (Lorenzova et al., 2006).

3.2.5.1 Laboratorni vysetfeni

Laboratorni vySetfeni, ktera se vyuzivaji pro diagnostiku portosystemického zkratu,
jsou: zjisténi uratovych krystali v moc¢i, snizena hladina mocoviny a albuminu v séru, test
funkce jater (zejména porovnani hladiny zlu¢ovych kyselin v séru na lacno a po nakrmeni pti
portosystemickém zkratu dochazi k vyraznému zvySeni hladiny Zlu€ovych kyselin po

vvvvvv

insuficienci jater nebo uvedené neurologické piiznaky (Lorenzova et al., 2006).

Vrozeny portosystemicky zkrat je diagnostikovan pomoci laboratornich vySetfeni, mezi
ktera jsou fazeny testy na zjisténi koncentrace kyseliny Zlucové po jidle nebo test tolerance

na amoniak (van Steenbeek et al., 2012).

Test na koncentraci kyseliny zlucové je méfen 2 hodiny po nakrmeni zhruba 50g
krmiva na kilogram Zzivé hmotnosti s vysokym obsahem tuku a bilkovin (obchodni
konzervované potraviny nebo Cerstvé maso). Krev je odebirana pomoci jehly z ptedni
koncetiny. Poté je krev centrifugovana po dobu 5 minut a sérum je pak skladovano pii teploté

4°C. Sérum je testovano pomoci enzymatické spektrofotometrick¢é metody (Tisdall et al.,

1995).

14



Kerr et van Doorn (1999) zjistili, ze se koncentrace zlu¢ovych kyselin zvySuje zejména
po nakrmeni, coz je indikaci pro stanoveni diagndzy na portosystemicky zkrat. Oproti tomu
van Steenbeek et al. (2012) uvedli, Ze tento test je citlivy na koncentraci kyseliny zlu¢ov¢, ale

neni specificky pro portosystemické zkraty.

Johnson et al. (1987) tvrdi, Ze zvySend koncentrace zluCovych kyselin po jidle
a provedeny test tolerance amoniaku jsou vyuzitelné informace pii posuzovani funkce jater
Vv ptipad€ podezieni na existenci portosystemického zkratu, ale nejsou specifickymi testy pro

diagnostiku tohoto onemocnéni.

Urceni sérové koncentrace zluCovych kyselin a test tolerance na amoniak
preprandialné (pred jidlem) a postprandiané (po jidle) poskytuji moznost vyhodnoceni
funkénosti jater i v piipadé onemocnéni PSS, avsak nejsou specifickymi testy pro diagnostiku

tohoto onemocnéni (Holt et al., 1995).

Tisdall et al. (1994) uvadi, ze testovani tolerance na amoniak je pro detekci

portosystemického zkratu ve srovnani se stanovenim koncentrace zlu¢ovych kyselin mnohem

[ 24

Tobias (2003) uvedl, Ze byla u jorkSirskych teriérii po nakrmeni zjiSténa zvySena
koncentrace zluCovych kyselin, ale po biopsii jater nebyly zjistény zadné abnormality
sveédCici o portosystemickém zkratu. Van Steenbeek et al. (2012) uvedli, Ze biopsie mohla

byt negativni, protoze portosystemicky zkrat miize byt jen v jednom laloku.

3.2.5.2 Zobrazovaci metody

Nejcastéji se vyuziva nékolik zobrazovacich metod napiiklad: sonografické vysetieni
(zmenSeni jater, urolity v ledvindch nebo v moc¢ovém méchyti, n€kdy byva pifimo patrny
i zkrat; v ptipadé¢ dostupnosti je vhodnou diagnostickou metodou dopplerovské zobrazeni
zkratu), pfima vizualizace zkratl v prib&hu laparotomie, nebo kontrastni rentgenové vySetieni

(Lorenzova et al., 2006).
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K potvrzeni diagnozy portosystemického zkratu jSou vyuzivany zobrazovaci metody,
jako jsou scintigrafie, sonografie, mezentericka portografie, pocitacova tomografie (CT), nebo

magneticka rezonance (MRI) (van Steenbeek et al., 2012).

Konstats et al. (2011) pouzili pro zobrazeni portosystemického zkratu CT nebo MRI.
Pocitacova tomografie je neinvazivni metodou pro diagnostiku portosystemického zkratu.
Umoziuje kvantifikaci objemu jater a zhodnoceni jaterni perfize i po chirurgickém zakroku,
kdy je ukazatelem navratu normalniho stavu funk¢nosti jater (Stieger et al. 2007; Wringler et
al., 1987).

Center et al. (1990) ale prohlasili, ze kapacita pro regeneraci jater po uzavieni
portosystemického zkratu je dana predoperacni velikosti a vyvojem cév portosystemického
zkratu. Nebyly provedeny zddné studie porovnavajici objem jater, prokrveni a anatomii
portalového obéhu pfed a po uzavieni portosystemického zkratu, které by umoznily
objektivni hodnoceni dopadu ptedoperacniho stavu na chirurgicky vysledek u jednotlivych

pst.

\portosystemicky
a -
vstup portosyscemickeho s "
thratu do zadnd dute Zly Fadni dutd 5la '}r’,
w

ras Portosystemicky zkrat viditelny
na sonografit

Obrazek ¢. 5 - Ultrazvukové zobrazeni portosystemického zkratu [Cit. dne 2015-02-
22] Dostupné z http://i.ytimg.com/vi/lymDpP4fl_zw/hqgdefault.jpg
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Obrazek ¢. 6 — Zobrazeni portosystemického zkratu na magnetické rezonanci [Cit. dne

2015-04-02] Dostupné z http://www.downsvets.co.uk/wp-content/media/7-sag-t1w-unusual-

shunt.jpg

Bussadori et al. (2008) diagnostikovali vrozené portosystemické zkraty pomoci
ultrasonografie. Ultrazvukova zjisténi zahrnovala mald jatra, snizenou velikost a pocet
portalovych cévnich struktur v jatrech, zvySeny primér zadni duté zily a dilataci portalni
zily. Magnetickou rezonanci ziskali informace o morfologii a postaveni zkratu, které byly

soucasti pfedoperacni pripravy.

Nagafuchi et al. (1996) uvedli, ze pocitatova tomografie nabizi alternativu u klinicky
nestabilnich pacientii. Pocitacova tomografie umoznuje vyhodnoceni jaternich perfiiznich
poruch také ve spojeni s neoplazii a pti chronickém onemocnéni jater. Timto vySetfenim lze

identifikovat intrahepatalni portosystemické zkraty.
Wringler et al. (1987) uvedli, Ze pro charakterizaci portosystemického zkratu u psi

byla vyuZita kombinace ultrazvuku a transkolonické scintigrafie (metoda vyuZivajici

radioaktivniho indikatoru pro zobrazeni krevniho fe€iste).
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3.2.6 MozZnosti terapie portosystemického zkratu

Cilem terapie vrozeného extrahepatického portosystemického zkratu je obnovit

normalni hepaticky pritok krve a obnovit normalni jaterni metabolické funkce (Tobias, 2003).

Moznosti terapie portosystemického zkratu jsou rozdéleny na dva zplsoby -—

konzervativni zpuisob terapie a chirurgicka terapie (Lorenzova et al., 2006).

Vysoké riziko spojené s operaci vedly vyzkum ke srovnani dlouhodobého ucinku
chirurgického zdkroku s dietnim programem v kombinaci s oralnim podavanim laktuldzy

(Watson et al., 1998).

3.2.6.1 Konzervativni zpusob terapie

Konzervativni terapie je nezbytna v piipravé pacienta pred chirurgickym zékrokem
tam, kde dochazi k zavaznym klinickym ptiznakim v disledku hepatoencefalopatie,
v nékterych ptipadech se vyuzivd 1 jako samostatnd terapie (napif. pokud majitel odmita
chirurgickou operaci). Konzervativni terapie spociva v omezeni mnozstvi bilkovin ve stieve
(lehce stravitelna nizkoproteinova dieta, eliminace krvaceni do GIT) a sniZeni jejich absorpce
do krevniho ob&hu (urychleni stfevni pasaze aplikaci osmoticky aktivnich latek, napf.
laktulézy), dale pak ve snizeni mnozstvi bakterii ve stievé (aplikace antibiotik jako
metronidazol, neomycin nebo ampicilin), a tedy snizeni mnozstvi jimi produkované¢ho
amoniaku a toxini. Nedilnou soucasti terapie je Uprava elektrolytové a acidobazické

nerovnovahy (Lorenzova et al., 2006).

U nékterych zvifat neni mozné ¢astecné nebo Uplné chirurgické uzavieni funkénich
zkratli vzhledem k anatomii zkratu nebo k rozvoji portalni hypertenze. Chirurgické feseni je
nékdy majiteli zvifat odmitano jako z jejich pohledu nadmérné rizikové (Johnson et al.,

1987).
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Postupné zhorSeni zdravotniho stavu zvitat, ktera jsou lé¢ena konzervativni terapii, je
ptipisovano progresivni atrofii jater. Velikost jater je zavisla na trofickych faktorech, jako je
inzulin a glukagon. Pokud ma pes portosystemicky zkrat, neni dostatecné zdsobena jaterni
tkan, coz snizuje dodavku téchto faktori hepatocytim (jaternim buiikdm) a tak dochazi

k jejich atrofii (Scavelli, 1989).

Lawrence et al. (1992) poukazuji na korelaci mezi vékem psa pii diagndze a metodou
pouzitou pro lécbu portosystemického zkratu. Konstatuji, ze u psi do stafi dvou let je
mnohem vyhodnéj$i chirurgické feSeni onemocnéni, u psi starSich je s prihlédnutim
K pribéhu operace véetné pouziti narkdzy i vzhledem k pooperacni 1é¢bé upiednostiiovana

terapie konzervativni.

3.2.6.2 Chirurgicka terapie

Mala velikost jater Vpiipadé onemocnéni portosystemického =zkratu a jejich
nedostateéné prokrveni (vysoka jaterni cévni rezistence) vedly k vyvoji operaénich technik,
jejichz cilem je podpofit pomalou uzavéru zkratu, coz umoznuje jatrim se regenerovat a tim

se vyhnout Zivotu ohrozujici portalni hypertenzi (Mehl et al., 2005).

Az 68 % vrozenych extrahepatalnich portosystemickych zkrati je po operaci
doprovazeno rozvojem portalni hypertenze a kardiovaskularnich obtizi (Swalec et al., 1990).

Vyhody chirurgické operace portosystemickych zkrati byly dobfe znamy, ale
konvencni chirurgicka 1écba extrahepatdlniho portosystemického zkratu neposkytovala pro

mnoho psi optimalni vysledek (Hottinger et al., 1995).

Uplné nebo &astedné uzavieni cévnich anomalii neobvyklych zkratli pomoci tradiénich
operacnich technik je pomérné snadno proveditelné u extrahepatélnich zkrata, ale je technicky
slozitéj$i u intrahepatélnich zkratd. Jednordzové kompletni uzavieni zkratu sebou nese velké
riziko nahlé zmény hemodynamickych parametrli projevujici se akutni hypertenzi Casto

koncici smrti pacienta (Tobias et Rawlings, 1996; Hunt et Hughes, 1999).

Stieger et al. (2007) zjistili, Ze GspéSné omezeni portosystemického zkratu je doprovazeno

zvySenim celkového objemu jater.
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Jednim z faktortt komplikujicich pribéh operace je priliS vysoka davka pouzitych
anestetik, kdy dysfunkce centralnich neurotransmiterd je spojena piedevsim s hyperamonemii,
coz je zvySena koncentrace amoniaku v krvi zpiisobena poruchou detoxikace v mocovinovém

cyklu (Watson et al., 1998).

Jako dalsi rizikovy faktor operace se uvadi snizeni produkce koagulacnich faktort, coz
zpusobuje koagulopatii (zvySend krvacivost zplsobend nedostatkem nebo poruchou

koagulacnich faktori, popft. pfitomnosti jejich inhibitor) (Watson et al., 1998).

Pro okluzi vrozeného extrahepatalniho portosystemického zkratu jsou pouzivany rtizné
chirurgické techniky. Jedna se o metodu podvazani zkratu pomoci nevstiebatelného materialu
jako je hedvabi, metodu pouziti ameroidniho konstriktoru, celofanové bandaze ¢i metodu
intravaskularni. Usp&snost zakroku a se li§i v zavislosti na typu a umisténi zkratu, rozsahu

cévnich anomalii a také na véku pacienta (Vogt et al., 1996).

3.2.6.2.1 Uzavieni pomoci hedvabi

Butler et al. (1990) doporucili k uzavieni funkéniho zkratu nevstfebatelny splétany
piirodni Sici material z hedvabi. Jednalo se o vlakno potazené silikonem s hydrofobnim

efektem.

Tento zptsob byl doprovazen velkym rizikem rozvoje Casto smrtelnych komplikaci

projevujicich se hypertenzi v portalnim (Holt et al., 1995).
Z tohoto diivodu bylo nutné provadét zikrok postupné. Casteéné uzavieni zkratu
neumoziuje remisi klinickych ptiznaki, ale nutné je peclivé posouzeni hemodynamickych

pomért béhem operace (Burton et White, 2001).

Uplné uzavieni zkratu bylo provedeno pii druhé operaci s ¢asovym odstupem

ptiblizné dvou az t¥i mésicu (Burton et White, 2001).

Pfi tomto postupném uzavieni zkratu nedochdzelo v portdlnim obéhu k prudkym

zménam tlaku (Hunt et al., 1999).
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Hottinger et al. (1995) uvedli, ze kompletniho akutniho cévniho uzavieni nelze
dosdhnout u vSech pst z divodu vzniku zadvaznych komplikaci, nejvice portalni hypertenze.
To vyzaduje pouze casteCné uzavieni zkratu, coz muze vést k pretrvavani klinickych

ptiznakda.
3.2.6.2.2 Celofanova bandaz

Celofanova bandaz pouzitd na vrozeny portosystemicky zkrat u psa byla poprvé
popsana v roce 1990 (Harari et al., 1990).
Hunt et al. (1996) popsali vyuziti celofanové bandaze u pst S klinickymi projevy

onemocnéni, kdy byl diagnostikovan extrahepatalni portosystemicky zkrat.

Youmans et al. (1998) uvedli, ze u psiu, u nichz byla pouzita metoda celofanové
banddze, byly vysledky operace podobné jako pii pouziti metody pouzivajici hedvabi.
Podstatou této techniky je pfilozeni celofanového prouzku okolo zkratu. V ndsledujicim
obdobi dojde k postupnému nabobtnani materialu, vzniku zanétlivé reakce na cizorody
materidl a tim k postupnému uzavieni cévy. Metoda uzavieni pomoci celofanového prouzku

byla pozd¢€ji pouzivana i pro okluzi nékterych intrahepatalnich zkratt.

Obrazek ¢. 7 — Celofanova bandaz okolo portosystemického zkratu [Cit. dne 2015-04-
02] Dostupné z

https://www.acvs.org/sites/default/files/images/Figure%207%20cellophane%20band%
200n%?20shunt.jpg
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3.2.6.2.3 Ameroidni konstriktor

Dalsi vyvoj v chirurgii portosystemickych zkratt uptfednostnil techniky umoznujici
postupnou okluzi portohepatalniho zkratu. Spektrum divodi pro pomalé postupné uzavieni
portosystemickych zkratll je rozmanité, véetné snizeni rizika zivot ohrozujici portalni

hypertenze (Hunt et al., 1999).

Ameroidni konstriktor je kovovy krouzek, jehoz wnitini plochu vypliuje vlozka
Z hygroskopického materialu. V obvodu krouzku je otvor, diky kterému je moZné navléknout
konstriktor na zkrat. Poté se otvor v krouzku uzavie a konstriktor zlstane pfilozen na céve

(Lorenzova et al., 2006).

Postupné béhem néekolika dni dochédzi k absorpci tekutiny vnitini plochou konstriktoru
a k nabobtnani hygroskopického materialu. Tim dojde k postupné okluzi cévy. K definitivni
obturaci cévy dochdzi béhem nasledujicich tydni jako dusledku zvazivovaténi v misté

piiloZeni konstriktoru (Lorenzova et al., 2006).

Ameroidni konstriktor teoreticky stanovi postupné zeslabeni portosystemického
zkratu, coz umoziuje zvySeni jaterniho pratoku portalni krve a brani rozvoji portalni
hypertenze. Nicméné novéjsi studie dokumentuje zpozdéni akutniho uzavéru, coz potencialné

vznikd ze zanétu nasledovaného fibrozou a trombozou (Vogt et al., 1996).

Partington et al. (1993) popsali ameroidni konstriktor jako hygroskopicky, stlaceny
kasein, ktery se rozSifuje pifi ponofeni do tekutin. Ameroidni konstriktor se sklada
z kaseinového krouzku umisténého v titanové vné¢jSi objimce, kterd umoziuje rozsifeni

kaseinu pouze smérem dovnitf.
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Obrazek ¢. 8 - Ameroidni konstriktor [Cit. dne 2015-02-22] Dostupné

Z http://www.downsvets.co.uk/wp-content/media/ameroid-constrictor.jpg

Obrazek ¢. 9 - Umisténi ameroidniho konstriktoru na portosystemicky zkrat (Jan

Javurek, 2015 — vlastni zdroj)
Béhem prvnich ¢trnacti dnii po implantaci dochazi k rychlé expanzi kaseinu a
nasledujici dva mésice se expanze zpomali, coZ umoZiuje postupné uzavieni

portosystemického zkratu (Vogt et al., 1996).

Vogt et al. (1996) prokazali Uspésné pomalou okluzi portosystemickych zkrath

u deseti z dvanacti psi s vrozenym extrahepatalnim portosystemickym zkratem.

Rozdil v mife imrtnosti mezi skupinou, kde byl pouzit aneroidni konstriktor, a ve

skuping, kde byla pouzita celofanova bandaz, nebyl vyznamny (Hunt et al., 1999).
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Bylo prokazéano, ze ameroidni konstriktor ma za nasledek zkraceni doby operace

a mén¢ komplikaci, nez je tomu u jinych chirurgickych ptistupi (Voght et al., 1996).

3.2.6.2.4 Intravaskularni technika

Bussadori et al. (2008) vyuzili minimaln¢ invazivni vaskularni intervenéni techniky,
kterd byla zkoumana v mnoha podminkach, ve snaze snizit pfetrvavajici ptiznaky, ohrozeni
jedinci a snizeni Umrtnosti. Navic by tato technika mohla byt pouzita i u zvifat
v nechirurgickych podminkach nebo pro zvirata majiteld, ktefi se zdrahaji nechat operovat psa
vySe popsanymi zpusoby. Cévni embolizac¢ni civky a tzv. Amplatzova cévni zatka byly
pouzity k 1éCb¢é portosystemickych zkratt, ale se zaméfenim na intrahepatalni

portosystemické zkraty.
3.2.6.2.5 Embolizacéni civka

Amplatz (2003) uved| patent, ktery se tyka obecné intravaskularnich zafizeni pro
léceni urCitych zdravotnich stavii a konkrétnéji se tykéa intravaskularniho omezovace priatoku
pro snizeni krevniho tlaku po proudu od mista, kde je omezovac prutoku umistén. Tento

vynalez pojmenovali embolizac¢ni civka.

Intravaskularni omezovac¢ pratoku (emboliza¢ni civka) obsahuje pletenou trubkovou
konstrukci (Pozice 1), kterA ma byt umisténa v cévé pro omezeni krevniho tlaku. Pletena
struktura je navrzena tak, aby zistala stazena po umisténi do zavadéciho katetru, ale pii
vysunuti ze zavadéciho katetru se roztdhla a spiralovité stocila (pozice 3). Tato civka ma
jeden nebo vice podélnych kanalki nebo pruchoda skrz (pozice 2) (Spole¢nost Aga medical
corporation 2003).
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Obrazek ¢. 10 - Embolizacni civka [Cit. dne 2015-02-21] Dostupné z
http://patentimages.storage.googleapis.com/US6638257B2/US06638257-20031028-

D00002.png

3.2.6.3 Pooperacni komplikace

Divod, pro¢ se u nékterych psit po operaci a uzavieni portosystemického zkratu vratila
funkce jater do fyziologickych hodnot, zatimco u jinych pst vznikly komplikace, jako jsou
intrahepatalni ziskané zkraty, neni zcela objasnén a je pfedmétem mnoha spekulaci. Jako
jedno z moznych vysvétleni se udava jiz existujici poSkozeni jater, o ¢emz svéd¢i ndsledna

jaterni cirh6za (Kummeling et al., 2010).

Pooperacni scintigrafie a portalni venografie potvrdily, Ze uzavieny zkrat mize mit
nejméné tfi negativni disledky: vyvoj intrahepatalnich zkratl, selhani uzavieni primarniho
zkratu a selhani chirurga, kterému se nepodafilo uzavtit vS§echny vétve zkratu (van Steenbeek

et al., 2012).
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Murphy et al. (2001) identifikovali tfi hlavni kategorie komplikaci. Patii mezi né
portalni hypertenze, komplikace spojené s anestezii a chirurgii a postligacni neurologické
poruchy.

Murphy et al. (2001) zjistili i dalsi komplikace. Kromé rozvinuti portalni hypertenze
se u nekterych pst, obzvlaste pokud byli mensiho vzristu, prodlouzil ¢as chirurgického
zakroku. To mélo za nasledek podchlazeni a néslednou bradykardii (zpomaleni srde¢ni
frekvence). U nékterych pst se objevily po operaci zachvaty, podobné epilepsii, nebo se
u nich vyvinula slepota.

Murphy et al. (2001) uvedli, ze se u n€kterych psi objevil hepatopulmonalni syndrom
(oznaceni pro poruchy plicni funkce u pacientli s jaternim postizenim), nebo se v bezvédomi
roz$ifila meléna (Cerna stolice s krvi), popiipadé ascites (zvySené mnozstvi volné tekutiny
V dutiné bfiSni) druhy den po operaci. Tito psi museli byt bud’to utraceni, nebo jim byla pti
druh¢ operaci odstranéna blokada na cévni anomalii.

Béhem prvniho roku po prodélané operaci psi s Castecné uzavienym portosystemicky
zkratem projevovali ve srovnani se psy s uplnym uzavienim portosystemického zkratu
podobné klinické ptiznaky. V delSim Casovém horizontu po operaci se vSak u pacientd
suplnou uzavérou portosystemického zkratu objevil navrat Kklinickych ptiznaka
portosystemického zkratu a to s pravdépodobnosti o 41 % vyssi ve srovnani s piipady
Castec¢né okluze (Lawrence et al., 1992).

Ve vSech piipadech vSak majitelé uvadéli, ze klinické piiznaky zmizely, nebo byly
podstatné mensi. U n¢kolika zvifat majitelé pozorovali, Ze stav zvitat byl velmi zlepSeny,
pokud se ve stravé snizila koncentrace proteinu, ale v zadném z téchto piipadi nebyly
klinické pfiznaky stejné vazné jako pied operaci (Hunt et al., 1999).

Poopera¢ni vyhodnoceni funkce jater bylo provedeno nejméné 8 tydni po operaci za
pouziti testu na toleranci amoniaku a stanoveni koncentrace zlucovych kyselin po jidle.
Vysledky ukazaly, ze normalni funkce jater je u 95 % psii. Déle se ukazalo, Ze se u nékterych
objevily zbytkové abnormality u tolerance na amoniak (Hunt et al., 1999).

Hottinger et al. (1995) zaznamenali, ze se u nizkého procenta psii s vrozenym
portosystemickym zkratem objevily v ¢asném pooperacnim obdobi epileptické zachvaty.

Johnson et al. (1987) zjistili, Ze poopera¢ni mortalita spojend s plnym nebo ¢astecnym
uzavienim portosystemického zkratu se mize liSit od 2 % do 50 %. Nejcastéjsi dlivod umrti

je v disledku portalni hypertenze, krvaceni, nebo tzv. podvazového Soku.

26



3.3 Zasady péce o psa s portosystemicky zkratem

3.3.1 Péce pri konzervativni lécbé

3.3.1.1 Vyziva

Krmna davka pro psa s portosystemicky zkratem by méla mit vyvazeny pomér
bilkovin, tuki a sacharidi, které mu slouzi jako zdroj energie a stavebni latky. Kromé toho

musi pes z krmiva ziskat esencidlni Ziviny (Hand, 2010).

Podle Watsona et al. (1998) je mozné pro nakrmeni postizeného zviete pouzivat bud’
komer¢ni krmiva doporucena veterinarnim Iékafem, ktera obsahujici malo bilkovin (Royale
canine hepatic nebo Hill Canine hepatic health Pet, Trovet a Vet life), nebo domaci stravu,
piipadné kombinaci obou diet. Domaci diety obvykle obsahuji tvaroh a vejce s téstovinami
nebo ryzi se zeleninou, ale i kufeci maso a ryby, které byly také doporuceny jako zdroj
bilkovin. Dale se pak doporucuje podavat ordln¢ antimikrobialni ptipravky z divodu omezeni
bakterialni mikroflory v gastrointestinalnim traktu. Doporucit l1ze i podani laktulozy pro

pozitivni projimaci efekt.

cwwvr

hladiny zplodin metabolizmu bilkovin v Krvi. Zatazeni laktulozy do diety a zvySeny obsah
vlakniny ma za nasledek pozitivni efekt, projevujici se snizenou absorpci amoniaku ve stieve

a rovnéz snizenim jeho produkce stievni mikroflorou (Center, 1998).

Bylo prokdzano, ze klinické pifiznaky onemocnéni jsou méné vyrazné, pokud jsou
bilkoviny Vv potravé mlé¢né nebo jsou rostlinného puvodu. V takovém piipadé je uvadéna
i delsi doba pteziti postizenych jedinct (Center, 1998).

Obsah bilkovin v diet¢ by nemél byt prili§ snizen oproti fyziologickym poZadavkiim,

protoze nedostatek bilkovin muze prispét k degeneraci jaterni tkané (Laflamme et al., 1993).
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3.3.1.2 Aplikace 1ékti, podpurnych prosttedkt

Ke snizeni mnozstvi stievni bakteridlni mikroflory, ktera je producentem velkého

mnozstvi amoniaku, jsou pouZzivana antibiotika (Taboada et Dimski, 1995).

Dalsim ptipravkem pouZzivanym pii medikament6zni 1é€bé portosystemického zkratu
je laktuléza. Jedna se o latku s projimavymi G¢inky pouzivana pii jaternich chorobach
spojenych s encefalopatii. Je to disacharid ptipraveny synteticky, ktery se ve stievé
nevstiebava, ale svym uU¢inkem podporuje peristaltiku sttev a tim rychlej$i pohyb néplné
sttev. Navic se jeho vlivem zvySuje pH ve stievech, coz omezuje vstiebavani amonného

kationtu (Taboada et Dimski,1995).

3.3.2 Péce po prodélané operaci

Léceni pacienti po operaci vyzaduje peclivé sledovani a 1écbu hypoglykemie,
hypoalbuminemie, ptipadné sepse (otrava krve), epileptickych zachvatu a portalni hypertenze
(Holt, 1994).

Ihned po operaci by mél byt podavan roztok glukozy a to tak dlouho, dokud pacient
neni schopen pfijimat potravu peroraln¢. Piedpokladem pro pacienta po prodélané operaci je
teplo a klid, peroralni piijem krmiva a pitné vody je mozny az po uplném probrani se
Z anestézie. Po dobu prvniho tydne je doporucovana dieta s nizkym obsahem bilkovin, poté je
za podminky ptiznivého klinického stavu pacienta doporucen pfechod na normalni stravu

(Wolschrijn et al., 2000).

Drtive pouzivané chirurgické metody s sebou pfinasely velké riziko mortality. Moderni
technika okluze extrahepatalniho zkratu s vyuzitim ameroidniho konstriktoru je efektivnim
a pomérné bezpecnym feSenim tohoto onemocnéni u vétSiny postizenych pacientii. Oproti
diive pouzivanym metodam je riziko spojené s chirurgickym zakrokem vyrazné niz§i
a vétSina pacientd miZe byt bezprostfedné po operaci propusténa do domaciho oSetfeni, coz

ptispiva k pohod¢ jak pacientl samotnych, tak i jejich majitelii (Lorenzova et al., 2006).
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3.4 Plemena s predispozici k portosystemickému zkratu

Obecné lze fici, ze extrahepatalni zkraty se vyskytuji zejména u malych a trpasli¢ich
plemen (jorksirsky teriér, pudl, maly knirac¢) a intrahepatalni u velkych plemen pst (némecky
ovcak, irsky vlkodav, labradorsky nebo zlaty retrivr). Pohlavni predispozice zde nebyla

zjisténa (Lorenzova et al., 2006).

Extrahepatalni portosystemické zkraty piedstavuji vice nez 80 % vrozenych
portosystemickych zkrati diagnostikovanych u malych plemen pst (Center et al., 1998).

U malych plemen pst je diagnostikovan nejcastéji extrahepatalni portosystemicky zkrat
(Suter, 1975).

Vedle kernteriéru a jorkSirskych teriért, byla zjisténa predispozice k extrahepatalnim
portosystemickym zkratim u plemen Jack Russell teriér (Hunt, 2004), jezev¢ik (van den Ingh
et al., 1995) a kniraC (Tobias et al., 2003).

Dalsimi rizikovymi plemeny jevici dispozici k onemocnéni portosystemického zkratu

jsou Australsky honacky pes, maltézsky psik a Silky teriér (Tisdall et al., 1994).

29



Impulsem ke zvoleni tématu mé bakalaiské prace ,,Portosystemicky zkrat u pst se
zamefenim na jorksirského teriéra® byl v prvni fad€ osobni zdjem na ziskani informaci o této

nemoci, moznostech jeji diagnostiky, a pfedev§im zpisobi terapie.

Portosystemicky zkrat je onemocnéni, které velmi negativné ovlivituje délku a kvalitu
zivota postizené¢ho jedince. Dtfive pouzivané chirurgické metody s sebou piindsely velké
riziko mortality. Moderni technika okluze extrahepatalniho zkratu s vyuzitim ameroidniho
konstriktoru je efektivnim a pomérné bezpeCnym feSenim tohoto onemocnéni u vétSiny
postizenych pacienti. Oproti diive pouzivanym metoddm je riziko spojené s chirurgickym
zékrokem vyrazné niz§i a vétSina pacientli mize byt bezprostiedné po operaci propusténa do

domaciho oSetfeni, coz prispiva k pohodé¢ jak pacientii samotnych, tak i jejich majiteld.

Majitelim takto nemocnych psu lze (podle mé vlastni zkuSenosti s timto onemocnénim)
chirurgické feSeni onemocnéni, pokud je po odborném vySetieni Iékafem toto feSeni

nabidnuto, skute¢né¢ doporucit.
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