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ABSTRAKT

Pecenn patri k najddlezitejSim organom v tele. Behom vyvoja sa vytvorila
neobyCajna rozmanitost’® pecCenovych funkcii. Latky, ktoré sa v traviacom ustroji
uvolnuju pri trdveni, sa dostavaju po vstrebani do pecene vratnicovym (portalnym)
obehom. V peceni sa odohrava rad zlozitych premien a pochodov.

Vplyv pecene na latkovy metabolizmus sa uplatituje az v traviacom ustrojenstve
pri traveni potravy (vyluCovanim zI¢i) atrva po celi dobu i pri vyuziti vstrebanych
latok za tvorby medziproduktov i konecnych produktov v metabolizme.

Zakladnou pri¢inou syndrému stu¢nenia krdv a naslednej steatézy pecene je
porucha regulaéného mechanizmu energetického zé4sobenia organizmu, najmi
uvolnovanie telovych tukovych rezerv na zaciatku laktacie. Tento stav je v tizkom
vzt'ahu s kimnym rezimom, zvlast v poslednom obdobi gravidity a vySkou mlie¢ne;j
uzitkovosti. Pri diagnostike je teda ddlezitym, ak nie rozhodujucim faktorom posudenie
metabolického profilu (minerdlny, enzymaticky, energeticky, dusikovy profil).

V praci popisujeme ndlez patologickych zmien pecene, ktory je podloZeny
metabolickym profilom sledovanych =zvierat, kde dochadza najmid k zmendm

energického a enzymatického profilu.

V mineralnom profile sme zistili mierne odchylky. V krvnom sére bol zisteny
nizky pomer Ca:P, priCom najvyssi bol u zvierat v skupine zasuSenych a najnizsi
v skupine zvierat 4 mesiace post partum. Zaznamenali sme tiez odchylky v hladinach
hor¢ika. V enzymatickom profile sa preukdzala mierne zvySena aktivita AST
u zasusenych dojnic a vyraznej$i narast hodndot sme zistili u krav v skupine 4 tyzdne
post partum a 4 mesiace post partum. ZvySena aktivita AST naznacuje prebiehajiicu

zat'az peCenovych buniek. Zistili sme aj zvysené hodnoty alkalickej fosfatazy.

KTPucové slova: pecen, steatdza, diagnostika, poruchy metabolizmu.



ABSTRACT

Liver is one of the most important animal organs. During development a large
variety of liver functions is enabled. Substances that are released in the gastrointestinal
tract during digestion are resorbed by the liver via portal blood circulation. In the liver a
number of complicated conversions and processes are performed.

The effect of liver on the metabolism is realised in the digestive tract after the
feed intake (by the excretion of bile). The liver continues to have an effect by using
resorbed substances, via the formation of intermediate as well as final products of
metabolism.

The basic reason of cattle increased adipose deposition syndrome and
subsequent liver steatosis is the regulatory alteration of the organism's energy storage
mechanism, mainly through the release of body adipose reserves at the beginning of
lactation. This status is closely related to feeding mode, mainly in the last period of
pregnancy and during higher dairy production. The metabolic profile (mineral, enzyme,
energy and nitrogenous profile) evaluation is very important for diagnostics.

In this study pathological changes in the liver are investigated. These are
supported by the metabolic profile of analysed animals, where alterations in energy and
enzyme profile occur.

Weak deviations were found in mineral profile. Decreased ratio Ca:P was
detected in blood serum, and the highest was in groups of non lactating animals and the
lowest in animals 4 month post partum. Also some alteration in magnesium
concentrations was found. Weakly increased activity of AST was detected in enzyme
profiles of non lactating cows and the most evident increase of these values was
detected in cows 4 weeks post partum. Increased AST activity indicates liver cell
burden. Also an increased concentration of alkaline phosphatase was found.

Key words: liver, steatosis, diagnostics, metabolic alterations.
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Uvod

Hovéddzi dobytok zastdva vyznamné miesto v zivoCiSnej vyrobe. Podiela sa
vyznamnym percentom na celkovej zivociSnej trhovej produkcii ato najmd produkcii
zivociSnych bielkovin. Najvacsi vyznam a nezastupitelnd tloha hovddzieho dobytka spociva
v tom, ze ako preziivavec pre svoju vyzivu a produkciu bezprostredne nevyzaduje produkty
priamo pouzite'né pre vyzivu l'udi. Tato vynimocnost’ d’alej potvrdzuje védzba hovidzieho
dobytka vo vztahu k pode, spocivajucu jednak v schopnosti vyuzivat plochy nevhodné, ¢i
nepristupné pre agrotechniku a v moznosti produkciou exkrementov vyrazne ovplyviiovat
urodnost’ pody. Na druhej strane, zmeny v biologii pddy vplyvom hovéddzieho dobytka sa
odrazaju v zlozeni a obsahu Zivin v rastlinach, ¢im spolu s d’al§imi ekologickymi faktormi
spétne ovplyviuja tak zdravie, ako aj produkciu hoviddzieho dobytka.

Dobry zdravotny stav a vysoka odolnost’ zvierat maju rozhodujuci vplyv na vytvaranie
vysokouzitkovych chovov a su limitujicim faktorom pre uspe$na produkciu a reprodukciu
stada. Zdravie zvierat je geneticky podmienené, nema vSak trvaly charakter. Jeho stav je
ovplyviiovany vonkajSim prostredim, hlavne vSak vyzivou, Uroviiou riadenia vyroby
a technologie chovu. NaruSenie biologickej rovnovdhy medzi organizmom zvierat
a vonkaj$im prostredim ma za nasledok rozny stupenn disbalancii fyziologickych funkcii
zvierat. Tie sa potom premienaji do zniZenej UZitkovosti a konverzie Zivin, do portich
produkcie a znizenej vitality. Oslabenie odolnosti zvierat ma za nasledok vznik infekénych
a parazitarnych ochoreni.

Najvacsi doraz je potrebné klast' na G¢inni prevenciu ochoreni a strat, na v€asnu
a objektivnu diagnostiku zmien zdravotného stavu. Pritom nemdzeme zanedbavat ani
efektivnu terapiu, ktord je v novych podmienkach vyznamnou zloZkou boja proti stratam

(Kovag, 2001).
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1 Prehl’ad o suCasnom stave rieSenej problematiky

1.1 Vyvoj pecene

Pecent sa vyvija v hovddzom dobytku v podobe vytlacenej steny dvanastnika. Tento
zéklad sa v priebehu vyvoja rozdeli na dve Casti. Vznikne zéklad peceniového parenchymu a
zéklad Zlcovych ciest. Pecetlovy parenchym tvori rozrastajuce sa bunkové tramce, ktoré
vzrastajii do lamenu Zitkovych zil. Tak sa postupne premeni endotel tychto Zil v sustavu
pecenovych sinusoidov, na ktoré naviaze funkény a vyzivny krvny obeh. Z Casti mezenchymu
sa vytvoria krvné ostrovceky, ktoré maji v pociatku embryondlneho vyvoja krvotvorni
schopnost. V d’alSom vyvoji sa vytvaraji v osi peCenovych tramcov zlcové kapilary, ktoré
dodavaju peceni charakter tubuldznej zl'azy. Z mezenchymu sa vytvori spojivové tkanivo,
ktoré rozdeli pecen na lalociky a umozni sekundarne spojenie rozrastajucich sa zl¢ovych ciest
S0 zZlcovymi kapilarami. Pecen sa vyvija v tesnej blizkosti branice vo ventralnom okruhu. Téato
skutocnost umozni pri vyvoji ich spojenie pomocou malej opony so Zalidkom
a dvanastnikom a pomocou d’alSich vizov s branicou. Pecen rastie zvlast' na zaciatku vyvoja
vzhl'adom k jej krvotvornej funkcii. Ku koncu embryonalneho vyvoja dosahuje asi 9%

hmotnosti tela (Kresan et al., 1979; Ilan, 2007).

1.2 Vyznam pecene a jej fyziologia

Pecen (hepar) je najvicsia zl'aza traviacej sustavy a tela zvierat vobec. Jej velkost je
podmienena mnohostrannymi funkciami a rozsiahlou kvantitativnou c¢innostou, ktort
V organizme vykonava. Je relativne vac§ia u zvierat, ktoré prijimaji potravu bohatu na tuky,
mensia u bylinoZzravych zvierat. Mohutne sa rozrastd uz pocas embryonalneho vyvoja. Pri
vykrme zvierat sa infiltruje tukom, takZe sa vyrazne zvicsi a zlepsi sa tiez jej technologicka
a nutri¢na akost’ (Kresan a Marencak, 1984).

Pecent ma dvojaky krvny obeh: nutriény a funkény. Nutricny krvny obeh vyzivuje
steny zI€ovodu, védzivo medzi lalo¢ikmi a védzivo puzdra. Funkény obeh prindSa krv
z traviaceho Ustroja. PeCenové bunky st usporiadané tak, ze na jednom pole pecenovej bunky
je zl¢ova kapilara a na opacnom poéle krvnd kapilara. Toto usporiadanie umoznuje dopravu
latok z krvi do ZI¢e (Holoub, 1969).

12



Ma obycajne Cervenohnedu farbu, ale v zavislosti od roéznych faktorov moéze byt
svetlejSia alebo tmavsia. UloZena je na branici v pravej polovici brusnej dutiny a zasahuje na
pravu brusnu stenu (Kovac, 2001). Cicavce maju velku, lalonati pecen, plazy pretiahnutq,

kaprovité ryby vo forme povrazcov pozdiZ tela (Paulov, 1973).

Funkcie pe¢ene mézeme zhrnut do tychto zakladnych oblasti:
ukladanie zivin a krvna nadrz,

syntéza latok,

sekrécia zlce,

tvorba a rozrusovanie erytrocytov,

detoxikacna funkcia,

© a0k~ w0 N e

premena latok.

Ukladanie zivin a krvna nadrz

V peceni sa ukladd glykogén a tuk, peceniové bielkoviny predstavuju urcita rezervu,
ktora je oznacovana ako tzv. labilny protein. V peceni sa skladuji vitaminy A, Bip, D, E, K,
a d’alsie latky, ktoré maju vzt'ah ku krvotvorbe a K regeneracii krvi. V peceni sa mézu ukladat’
i rizikové prvky (Pb, Cd, Hg), ktoré prichadzaju z krmiva do potravového retazca. V peceni
moze byt zhromazdenych az 20% krvi organizmu.

Vstrebana pitna voda sa dostava predovSetkym do krvného obehu, v mensej miere tiez
do lymfatickych ciev. Pri vel'kom nasyteni peCene vodou presakuje voda povrchom pecene do
dutiny brusnej a objem pecene sa zvac¢si (zdurenie pecCene). Pecen je schopna odstranit’ vacsie

mnozstvo vody do krvi a tym zasahuje i do regulacie krvného tlaku (Sova, 1990).

Syntéza

V peceni sa syntetizuju bielkoviny, ktoré sa dostavaju do Krvi. Z peceni prechadza do
krvi vécSina dolezitych bielkovin krvnej plazmy, hlavne fibrinogén, protrombin, sérovy
albumin, a niektoré frakcie globulinu (okrem gamaglobulinu, ktory sa v zdravej peceni
netvori). Proteiny sa syntetizuju v peCenovych bunkach v endoplazmatickom retikule
vd’aka ribozomom, ktoré obsahuju vel'ké mnozstvo RNA. Podnet k proteosyntéze pecenovych
proteinov predava ribonukleovej kyseline peCefiova DNA prostrednictvom transportnej RNA
(Sova, 1990).
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Sekrécia z1¢1

Z1¢ ma zelenu farbu, chut’ je horka alebo sladkasta (hoviadzi dobytok, ¢lovek), pH ZI¢i
Zpecene je okolo 7,7 — 8,2 apH 7ZI¢i zo zI¢nika je nizSia a moze byt i kyslejsia.
Z anorganickych latok sa nachadzaju v zI¢i chloridy, uhli¢itany, fosfore¢nany, sirany a soli
sodika, vapnika, draslika, hor¢ika a zeleza. Z organickych latok su najdolezitejSie zlCové
kyseliny viazané na alkalické zl¢any, zICové farbiva bilirubin a biliverdin. V ZI¢i sa nachadza
tiez cholesterol, lecitin a enzymy (lipaza).

Z1¢ neutralizuje v dvanastniku HCI Zaltidoénej §tavy, ¢im vytvara vhodné podmienky
pre tryptické travenie a pre posobenie d’alich enzymov z pankreasu az ériev. ZI¢ zvysuje
aktivitu pankreatickej lipazy, zvySuje ¢revnu peristaltiku, zaist'uje emulgaciu tuku, je dolezita
pre vstrebanie vitaminov rozpustnych v tukoch, predovsetkym vitaminu D.

Z1¢ sa tvori v peéefiovych bunkach neustale. Posobia na ne v pedeni latky, ktoré sa
vstrebali do vratnicového obehu. Patria k nim: tuky, mastné kyseliny, zI¢ové kyseliny
i bielkoviny, ktoré maji ZzICotvorny ucinok (choleretika). Tvorba zICi sa zvySuje po

podrazdeni receptorov v zaludku (Kubitz a Haussinger, 2007).

Tvorba a rozruSovanie erytrocytov

Pecen plni embryondlne doleziti funkciu v erytropoéze. V dospelosti, ked’ sa narusi
tvorba erytrocytov v kostnej dreni samodze erytropoéza v peCeni opidt obnovit. V
hviezdicovych bunkach (RHS) ich fagocytiarne schopnosti rozruSuju odumreté erytrocyty

a uvolnené Zelezo je poskytnuté pre d’alsiu krvotvorbu (Sova, 1990).

Ochranna syntéza a desStrukcia

Jednou z najdolezitejSich pecenovych funkcii je ochranna (detoxika¢na) ¢innost’. Pri
poruchach travenia v ¢revach alebo pri prijme neziaducich, ¢i jedovatych latok s potravou sa
mozu tieto Skodliviny resorbovat’ do vratnicového obehu a nim prichddzaji do pecene. Pecen

zabranuje d’alSiemu prieniku do organizmu.
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Neziaduce latky sa zneSkodnuju:

1. Konjugaciou — vizbou neziaducej latky s inou molekulou alebo chemickou zli¢eninou
a vylucenim vyslednej latky do ZI¢e, alebo prevedenim krvi do obli¢iek a vylucenim do mocu.
K ochrannym konjugacidm patri vizba fenolovych zlucenin (indol, indikan, fenol), rovnakym
spdsobom je inaktivovany v peceni estradiol, tyroxin alebo telu cudzia kyselina salicylova.
Konjugéciou s kyselinou octovou sa tiez odstraiiuju z tela niektoré latky. Spdsob, akym
zaobchadza pecenn so Skodlivymi latkami, zalezi hlavne na ich Strukture atiez na druhu
zvierat.

2. Uplnou destrukciou — zne$kodiuja sa cudzorodé latky (strychnin, nikotin, barbituraty),
ktoré st v peCeni Uplne oxidované a tak zniCené. V peCeni Sa z Casti zneSkodnuju i soli
tazkych kovov, hlavne ortuti, medi, arzénu atd’., ktoré sa vylucuja do ZI¢e, alebo sa zlucuju
S bielkovinami a ukladaju sa v pe€eni. Pri va¢Som znecisteni zivotného prostredia ortutou,
olovom, kadmiom a inymi tazkymi kovmi signalizuje ich zvySeny vyskyt v peceni rizikovu
situaciu.

3. Syntéza mocoviny — prebieha neustale a sluzi k detoxikacii jedovatého amoniaku, ktory

sa tvori z NH; skupin dezaminovanych aminokyselin (Sova, 1990).

Premena latok

Pecei je predovSetkym Ustrednym orgdnom premeny latok.

o Uloha pecene v metabolizme sacharidov: Pegeii udrziava koncentraciu glukozy krvi
na urovni, ktora zaistuje zdsobovanie vSetkych tkaniv. Tym sa dosiahne, ze v peceni sa
uklada prebytok sacharidov (fruktdza a d’alSie cukry) vo forme glykogénu a podl'a potreby sa
zZ tychto zasob opit’ glykogenolyzou dopliuje glykémia.

. Uloha pecene v metabolizme bielkovin: Okrem syntézy délezitych plazmatickych
bielkovin, prebieha v pe¢eni mnoho syntéz a rozklad aminokyselin (procesy dezaminacné),
transaminacné a taktieZ tvorba mocoviny.

. Uloha pecene v metabolizme lipidov: Pegeti ma dolezitt ulohu v lipidovom
metabolizme pri strebavani tuku (zI€) a pri ich ukladani do pecene. V peceni sa tuky Stiepia na
glycerol amastné kyseliny, niektoré lipidy sa oxiduji cez medzi¢lanok na kyselinu
acetooctovll a kone¢ne iné sa prevadzaju na fosfolipidy. Tuk sa vo zvySenej miere uklada
Vv peCeni tieZ pri otravach fosforom a arzénom. V peceni sa odohriva syntéza esterov

cholesterolu. Cholesterol je z pecene vyluc¢ovany do zIce.

15



. Uloha pecene v metabolizme ticinnych latok: V peéeni sa skladuje dolezity vitamin A,
taktiez 1 vel'ké mnozstvo karotenov, ktoré sa menia na vitamin A enzymom karotendzou. Pri
podani velkej jednorazovej davky vitaminu A sa zakratko ukladd 80% v peceni. Znacny
vyznam ma v peceni pritomnost’ d’alSich pocetnych enzymovych systémov — niektoré enzymy
tvorené v peceni a uvoliiované pri poSkodzovani buniek do krvi (aspartdtaminotransferaza —
AST, alaninaminorensferaza — ALT, laktatdehydrogenaza — LDH) sa stali dolezitymi

indikatormi funkcéne poskodenych pecenovych buniek (Sova, 1990).

1.3 Struktiira pecene

1.3.1 Mikroskopicka stavba pecene

Pecen lezi na branici prevazne v pravej polovici brusnej dutiny. Je spredu dozadu
splostena.

Pecen je rozdelena na l'avy lalok (lobus sinister), stvorhranny lalok (lobus quadratus),
pravy lalok (lobus dexter) a na chvostnaty lalok (lobus caudatus) leziaci dorzalne od
Stvorhranného. Pecetiova branka lezi na Stvorhrannom laloku. Peceii je spojend duplikatGrami
podbrusnice s branicou, s pravou stenou bruSnej dutiny a orgdnmi, ktoré priliehaji na tGtrobnti

plochu pecene (Hrudka et al., 1962).

W

Obr. 1 Pecen hovidzieho dobytka (Marvan, 2003)

1 — Tavy lalok, 2 — $tvorhranny lalok, 3 — zI¢nik, 4 — pravy lalok, 5 — chvostovy lalok spolu s 6 —
chvostovym vybezkom a 7 — bradavkovym vybezkom, 8 — pazerakovy odtlacok, 9 — zadna duta zila,
10 — Pavy pecenovy vyvod, 11 — ZI¢nikovy vyvod, 12 — ZI¢ovod, 13 — peCenové miazgové uzliny, 14 —

zila vratnica, 15 — peCenova tepna, 16 — obly véz.
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Na povrchu je pecent pokryta ttrobnym listom pobrusnice. Tento obal je v miestach
peceniovej brany zhrubnuty a vytvara tu tuhé puzdro nazyvané Glisonovo puzdro. Od toho
miesta vybiehaji do peceniového parenchymu vizivové priehradky a rozdel'uji cely pecenovy
parenchym na jednotlivé pe€eniové lalociky. Medzi jednotlivymi lal6¢ikmi je vSak malo
véziva, takZe pecetiové lalociky su zretel'né a viditeI'né okom (Kolda, 1958). Dobre vidite'ny
a zretel'ny lalocikovy vzhl'ad maja i peCene mlad’at, ktoré obsahuji viac vdziva nez peceil
dospelych zvierat.

ZTlazovy parenchym pelene tvoria ZI'azové peéeniové bunky (hepatocyty), usporiadané
vV plochych anastomozujicich trdmcoch atvoriace dohromady pecetiové lalociky.
Usporiadanie pecenovych lalocikov stvisi s ich krvnym zasobenim.

Pecenové lalociky predstavuju zakladni stavebnu jednotku pecene. Lalocik ma
podobu nepravidelne zaobleného hranolu viditelného okom (o priemere 1 — 2 mm). Napriklad
U prasiat sa pocet lalocikov pohybuje okolo 700 tisic. Skladajii sa z peCeniovych buniek,
krvnych sinusoid, zl¢ovych kapilar. V mieste styku viacerych laldcikov vznikaju tzv.
portobiliarné priestory, a v neusporiadanom riedkom vézive prebicha medzilalo¢ikova zila,
medzilalocikova tepna a medzilalocikovy Zlcovod. Pecenovy lalécik je zlozeny z plochych

a mnohondsobne pospéajanych tramcov pecetiovych buniek.

Obr. 2 Schéma stavby pecenovych lalocikov (Marvan, 2003)

1 — tramce pecenovych buniek, 2 — peceniové sinusoidy, 3 — centralna zila, 4 — medzilal6¢ikova tepna
ako vetva peCenovej tepny, 5 — medzilalo¢ikova zila ako vetva vratnice, 6 — zl¢ové kapilary, 7 —

medzilalocikovy zl¢ovy vyvod, 8 — podlaldcikova zila, 9 — portobiliarne priestory
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Tramce pecenovych buniek sa rozbiehaju lucovite od centralnej zily, ktord prechadza
osou pecenového laloCika. Peceniové trdmce medzi sebou uzatvéaraju clenity labyrint
pecenovych sinusoid. Sinusoidy privadzaju krv z ciev portobilidrnych priestorov a spajaju ich
s centralnou zilou. Tramce pecenovych buniek medzi sebou vytvaraji jemné zl€ové kapilary,

ich stena vznika Zliabkovitym vtlacenim stien susednych pecenovych buniek.

PecCeniové bunky sa vyznacuju vysokou metabolickou aktivitou, pretoze sa podielaju
na metabolizme bielkovin, sacharidov, lipidov, Zeleza a vitaminov. Maju taktiez detoxikacnu,
exkreéni i homeostaticki funkciu. S metabolickou aktivitou suvisi mnozstvo organel
a bunkovych inkluzii v peceiiovych bunkéch. K inkluzidm patri velké mnozstvo glykogénu,
kvapocky lipidov, zrniecka bielkovin, pigmenty lipofuchsin, hemosiderin a bilirubin.

Pecenové sinusoidy prebiehaju medzi tramcami pecenovych buniek, medzi sebou
mnohonasobne anastomoOzuju a privadzaju krv z funkéného i vyzivného krvného obehu do
centralnej Zily v strede peceniového lalociku. Stenu peCenovych sinusoidov tvoria Specidlne
endotelové bunky, medzi ktorymi sa nachadzaji velké hviezdicovité bunky
(macrophagocytus stellatus), skor oznacované ako Kupferove. Hviezdicovité bunky su
svojimi cytoplazmovymi vybezkami zakotvené medzi endotelovymi bunkami a vybezky z
Casti vyCnievaji volne do sinusoidov. Bunky maji schopnost fagocytozy a patria
k retikulohistiocytarnemu (RHS) alebo makrofagovému systému. Endotelova vystelka

umoziuje prienik latok z laimenu sinusoidov do pecenovych buniek a naopak (Marvan, 2003).
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Obr. 3 UloZenie peceniovych sinusoid a ZI¢ovych kapilar (Marvan, 2003)
1 — pecenové bunky, 2 — zl¢ové kapilary, 3 — stena sinusoidov, 4 — jadro endotelovej bunky
sinusoidov, 5 — otvory v stene sinusoidov, 6 — vel’ka hviezdicovita bunka.
Obr. 4 Ultrastruktura pecenovej bunky a pril’ahlé krvné sinusoidy (Marvan, 2003)
1 — Vliacenim stien pecenovych buniek sa vytvarajua zl¢ové kapilary, 2 — medzi tramcami pecenovych
buniek prebiehaju pecenové sinusoidy, 3 — Ich stenu tvoria endotelové bunky, 4 — avelké

hviezdicovité bunky, 5 — Vo vnutri sa nachadza maly lymfocyt a 6 — erytrocyty.

1.3.2 Krvny obeh pecene

Znalost' krvného obehu umoziiuje pochopit’ stavbu a funkciu pecene. V peceni
rozoznavame obeh funk¢ny a vyzivny.

Funkény krvny obeh zaistuje Zila vratnica, ktord privadza krv z Creva, Zaludka,
predzaltidkov, sleziny a pankreasu. Je to krv bohatd na vietky druhy Zivin. Zila vratnica
vstupuje do brany pecene, postupne sa vetvi az na medzilalocikové Zily, ich vetva sa naviaze
na pecenove sinusoidy.

Vyzivny krvny obeh zabezpeCuje peceniova tepna, ktord privddza do pecene
okyslicenu tepnovu krv. Jej priebeh a vetvenie st podobné ako u zily vratnice. Vetvi sa na

medzilalo¢ikové tepny, ich vetva rovno usti do pecenovych sinusoidov.
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V pecenovych sinusoidoch pretekd zmieSana krv obohatena na latky z latkovej
vymeny v pec¢enovych bunkdch, ktora sa dostava centralnou zilou do postlalocikovych zil. Tie

sa zlievaju do pecenovej zily a odvadzaju krv z pecene do zadnej dutej zily (Marvan, 2003).

1.3.3 ZI¢ové vyvody

Zltové vyvody odvadzaji 71¢ z pedene. Na Zzl¢ové kapilary nadvizuju Herringove
kapilary — vel'mi tenké trubicky vystlané kubickym epitelom. Vyustia do medzilalo¢ikovych
zl¢ovodov, ktoré smeruju k peCenovej branke, spdjaju sa do silnejSich kandlikov, ktoré
vyustuju do spolo¢ného pecettového vyvodu, ktory sa v oblasti pecetiovej branky dostava na
povrch pecene. Do jeho priebehu sa vkladé ZI¢nik, ktory ma funkciu rezervodra zl¢e. Spojka
od ZI¢nikového vyvodu po vyustenie do dvanastnika sa nazyva zI¢ovod (ductus choledochus).
U hovédzieho dobytka a oSipanej Zlcovod vyustuje do dvanastnika na vacSej bradavke
dvanastnika. Zl¢ovod a pankreaticky vyvod vyustuju spolo¢ne u ovce a kotia (Massanyi,

1992).

Zlénik (vesica fellea) ma podobu hrugkovitého vaku aslizi ako rezervoar Zlge.
ZIénikovym vyvodom sa spija s pedefiovym vyvodom. Sliznica zl¢nika ma resorpéni
schopnost’, obsahuje iendokrinné bunky a hlienové zl'azy. Stenu zI¢nika tvori stala siet’

viziva a snopceky hladkosvalového tkaniva, povrch kryje pobrusnica (Marvan, 2003).

1.4 Ochorenia pecene

Pecen je Zlaznaty organ, ktory ma doleZiti ulohu pri traveni a Vv procese latkovej
vymeny (Stecova, 2004). Podiel'a sa na metabolizme bielkovin, lipidov i1 sacharidov, méa
funkciu sekre¢nu i exkre¢nd, homodynamicku, depotna a detoxikacnu. Porucha ktorejkol'vek
funkcie sa negativne odraza na celom organizme (Jagos, 1985).

Zatazenie pecene je spOsobované nespravnou vyZzivou, intenzivhym vyskytom, aj
vysokou dojivostou. Chorobné zmeny na peceni spOsobuje nedostatok mikro-
a makroelementov, vitaminov, otravy, parazitarne ochorenie a infekcie.

Vzhl'adom na to, ze je vela priin ochoreni a peceniovy parenchym ma dobra
regeneranu schopnost, je Casto tazké zistit' poruchy a diagnostikovat’ ich (Stecova et al.,
2004).
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1.5 VySetrenie pecene

Poruchy rdéznych funkcii pecene hospodarskych zvierat sa nemusia prejavovat
klinickymi symptomami, ale vzdy nepriaznivo ovplyviiuji produkénti schopnost (Boda
a Surynek, 1990). Pri akutnych ochoreniach pecene zistujeme zvysenu citlivost’ a bolestivost’

pecene.

Moznosti klinického vySetrenia peCene su zna¢ne obmedzené:

. Adspekciou mozno zistit’ ikterické sfarbenie sliznic a koze len pri tazkom poskodeni
pecenového parenchymu, ked koncentracia celkového bilirubinu v krvi dosiahne
Stvornasobok referenc¢nej normy. Len vo vynimocnych pripadoch, pri zna¢nom zvicseni
pecene (abscesy, echinokdza, steatdoza pecene) dochadza k vyplneniu kranialnej Casti pravej
hladovej jamy.

o Palpacne za poslednym rebrom je pristupnd pecen teliat a mladého hovidzieho
dobytka do veku 6 mesiacov. U dospelého dobytka mdzeme nahmatat kaudalny okraj
zviacsenej pecene len u chudSich zvierat a S uvol'nenou bruSnou stenou. Rektalne pecen nie je
palpovatel'na.

. Pri perkusii pristupnt oblast’ pecene za fyziologickych pomerov nachddzame na pravej
strane, dorzalne v 11. a 12. medzirebrovom priestore. Vyznacuje sa dobre ohranicenym, asi na
dlan Sirokym stemnenym az temnym poklepovym zvukom. ZvicSenie poklepového pola

pecene o 3 az 6 prstov sa zist'uje pri zavaznych hepatodystrofiach.

Klinické vySetrenie pecene si vyzaduje doplnenie o Specialne a laboratorne vySetrenie pre

stanovenie presnej diagnozy (Kovag, 2001).
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1.5.1 Biopsia pecene

Umoziuje ziskavanie peceniového parenchymu pre histologické, histochemické,
bakteriologické a toxikologické vySetrenie.

Obr. 5 Biopsicka ihla (KVD FAPZ CZU v Prahe)

Biopsia sa robi naj€astejSie naslepo (harpundciou alebo aspiraciou) na pravej strane
v 11. a 12. interkostdlnom priestore, asi 25 — 30 cm od medidlnej linie tela. Po vyholeni
a dezinfekcii operaéného pola sa robi lokalna anestéza, po ktorej sa koza rozreze v malom
rozsahu — pre zavedenie Specialneho trokara. Trokar vybaveny mandrénom sa zavadza do
dutiny brusnej kranioventralnym smerom na lavy laktovy kib tak hlboko, az sa dosiahne
pecenové puzdro. Potom sa mandrén odstrani a obal trokara sa kruzivym pohybom zavadza
do parenchymu pecene. V obale trokdra zostane valec peceniového tkaniva pre dalSie

vysetrenie.

Obr. 6 —7 Biopsické ihly, biopsicky trokar (KVD FAPZ CZU v Prahe)

22



Indikaciou biopsie pecene st pri vSetkych forméch ikteru podozrenia z primarneho
alebo sekundarneho poskodenia celého parenchymu, alebo intersticia peCene. V pripade
ohrani¢ene lokalizovanych patologickych procesov (novotvary, abscesy) je vhodnad metdda
biopsie pod vizualnou kontrolou pri laparotomii alebo laparoskopii (Kovac, 1991; Mantke et

al., 2006).

1.5.2 Ultrasonografické vySetrenie pecene

Ultrasonografické vySetrenie peCene sa robi zpravej strany od 12. do 8.
interkostalneho priestoru v kaudalnej, pripadne do 5. medzirebrového priestoru vo
ventokaudidlnej Casti rebrového obluka (u teliat je mozné vySetrovat’ peceii aj z 'avej strany).
Vysetrovanie sa uskutociiuje 3,5 MHz sondou. Posudzuje sa velkost, uloZenie
a parenchymatdzna Strukttra. Ultrasonografické vySetrenie prispieva k diagnoze pecenovych
abscesov, novotvarov, trombdzy vena cava caudalis anadvdzného ascites, ako gj

k diagnostike stukovatenia peene (Kovac, 2001).

1.5.3 Laboratdrne vySetrenie peCene

Vysetrenia sa rozdel'uju do dvoch skupin, a to na rychle klinicko — laboratorne testy (v

mastali) alebo vySetrenia laboratorne - biochemické (Kovag, 2001).

Rychle klinicke testy:

o na dokaz bilirubinu v moci (reagenéné papieriky — Labstix, Pentaphan, tabletky
Ictotest). Nalez bilirubinu v moci je pri upchati zZl¢ovych ciest a pri zapaloch pecene,

. dokaz urobilinogénu a sterkobilinogénu v moc¢i Ehrlichovym ¢inidlom,

. dokaz urobilinu a sterkobilinu v moc¢i Schlesingerovym c¢inidlom (pri traumaticke;
apostematoznej hepatitide alebo intoxikacii s hemolytickym ikterom),

. zékalové a vloCkovacie reakcie v krvnom sére (Takatova zdkalova skuska, Wolfov
test, Grossova skuska, kadmiumsulfatova sktiska — pri niektorych poskodeniach pecetiového
parenchymu dochadza k presunu v bielkovinovom spektre krvi a meni sa fyzikalno—chemicky

stav séra),
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. bromsulftaleinova skuska (bromsulftalein zavedeny do krvného obehu sa zachytava
hlavne peceniou a po urciti dobu sa vylucuje zlcou). Ak je pozitivna, sved¢i o ochoreni

pecenového parenchymu, natol’ko stipa koncentracia bromsulftaleinu v krvi (Kovag, 2001).

Laboratorne vysSetrenia:

. koprologické vySetrenie na vajic¢ka motolic sedimentacnou metédou (podla stupna
invazie motolic sa zist'uje poskodenie pecenového parenchymu),
. stanovenie glukozy v krvi alebo plazme (pokles je prejavom funkénej insuficiencie

pecene — ketdza dojnic),

. stanovenie ketolatok v krvi (vzostup signalizuje ketdézu sprevadzanu ¢asto infiltraciou
pecene),
. stanovenie mocoviny (vzostup — nerovnovaha medzi privodom N — latok a sacharidov

sprevadzana poSkodenim parenchymu pecene),

. stanovenie niektorych enzymov (pri poSkodeni pecenovych buniek uvolnenie
enzymov a vySetrenie ich aktivity v krvnom sére — plazme),

. stanovenie bilirubinu v sére alebo plazme (objektivna metodda stanovenia ikteru, ktory
je casto pecenového povodu), referenéné hodnoty celkového bilirubinu u dospelého
hovidzieho dobytka sa pohybuji v rozpiti 0,17 — 5,13 pmol.I"* a u teliat do 3 mesiacov 3,07 —
7,52 pmol.1™* (Kovag, 2001).

24



1.6 Patologické zmeny pecene

1.6.1 Zlta¢ka (Ikterus)

Zltatka (ikterus) je suborné oznacenie pre skupinu priznakov, resp. chorobny stav,
ktory vznika nahromadenim zvySeného mnozstva zl¢ovych farbiv (bilirubin) v Krvi, a tym aj
vV jednotlivych tkanivach (Stecova et al., 2004). ZIté sfarbenie tkaniv najskor spozorujeme na
spojovkach, potom na kozi vemena, vulvy, anu ana podchvostovej riase. MoC je tiez

hnedoZlto zafarbeny a obsahuje bielkoviny. ZIté byva aj krvné sérum a mlieko (Kovag, 2001).

Obr. 8 ZIté zafarbenie koZe v okoli o&i Obr. 9 ZIté zafarbenie koZe vemena
(Kovag, 2001) (Kovag, 2001)

Podla povodu a mechanizmu vzniku delime ikterus z klinického hladiska na
prehepatalny (hemolyticky), hepatalny (parenchymatozny), posthepatalny (mechanicky),
ikterus neonatorum (Zlta¢ka novouliahnutych mlad’at — vznika v désledku zvySeného rozpadu
erytrocytov) a pseudoikterus (neprava Zltacka) — vznika pri zvySenom privode rastlinnych
farbiv a karoténov (Slanina, 1985).

Hemolyticky (prehepatalny) ikterus vznika zvySenym rozpadom erytrocytov, ked’

parenchym pecCene nie je poskodeny, ale peceniové bunky nie su schopné spracovat
privadzané zvySené mnozstvo bilirubinu. V krvi je zvySend len hladina nepriameho,
nekonjugovaného bilirubinu, v mo¢i sa nachddza urobilinogén avo vykaloch je zvySené
mnozstvo sterkobilinu. Pri tomto type Zltacky sa zadrzuju zl€ové farbiva, a preto su toxické

ucinky malé.
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Hemolyticky ikterus vznika:
> posobenim bakteridlnych toxinov, ktoré¢ vyvolavaji intravaskularnu hemolyzu (napr.
pri bacilarnej hemoglobintrii hoviddzieho dobytka a oviec, leptospirdze teliat a jahniat),
> posobenim protozoarnych a virusovych chorobach (napr. babezidze ¢i piroplazmoze
hovidzieho dobytka a oviec),
> posobenim organickych a anorganickych jedov (napr. pri otrave hoviadzieho dobytka
repkou, otrave hadim jedom, pri otrave oviec, oSipanych a teliat med’ou),
> posobenim imunologickymi reakciami napr. izoimunitnej hemolytickej anémii
novonarodenych teliat a prasiatok, ktorych matky boli imunizované vakcinami s obsahom
erytrocytov.

Hepatocelularny (intrahepatarny, parenchymatozny) ikterus vznikd po poskodeni

peceniovych buniek, ktoré nie st schopné konjugovat normalne mnozstvo bilirubinu.
Konjugovany bilirubin prenikd cez poSkodené bunky do krvi, pricom c¢ast’ sa ho uklada
v tkanivach a sposobuje ikterus, ¢ast’ sa ho vylucuje mocom. V krvi je zvySeny konjugovany
(priamy) i nekonjugovany (nepriamy) bilirubin. V moc¢i sa nachadza urobilinogén a
konjugovany bilirubin, vo vykaloch je malo sterkobilinu.

Hepatocelularny ikterus vznika:
> pri infekénych chorobach, pri ktorych sa poskodzuje pecenovy parenchym (napr. pri

ikterohemoragickej leptospir6ze),

> pri pdsobeni hepatotoxickych jedov (napr. arzénu, fosforu, CCL4, hexachloretanu,
krezolov),

> po prijme niektorych liekov (antihelmintik, fenylhydrazinu),

> po zozrani jedovatych rastlin a plesni produkujucich hepatotoxiny,

> dedicne pri ovciach a po rozsiahlej akttnej nekréze pecene (Kovac, 2001).

’ 1*" ';"vk“‘%l
Obr. 10 — 11 Iktericka peéen (KVD FAPZ CZU v Prahe)
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Obstrukény (posthepatalny) ikterus vznika nasledkom prerusenia odtoku ZI¢e
mechanickou a funk¢énou prekazkou vo vyvodnych zl¢ovych cestach. Bilirubin sa v peceni
normalne konjuguje, dostdva sa do creva a prechddza do krvi. V krvi je zvySend hladina
konjugovaného (priameho) bilirubinu, ako aj cholesterolu a alkalickej fosfatazy, vykaly st
acholické, vmoc¢i sa nenachadza urobilinogén, ale bilirubin. Pri dlhSie trvajucom
obstrukénom iktere sa posSkodzuje pecCenové tkanivo a vznikd hepatocelurarny ikterus.
Toxické pdsobenie zl€ovych soli sposobuje pruritus, bradykardiu, pokles krvného tlaku,
poskodenie obli¢iek a CNS. U hospodarskych zvierat sa tento typ ikteru vyskytuje zriedka
(Bod’a a Surynek, 1990; Walsh a Dingwell, 2007).

Ikterus doprevadzaji aj traviace poruchy (nechutenstvo, zapcha, kolikové prejavy).
Postihnuté zvierata pri dlh§om trvani chorobného procesu chudnu. Klesa produkcia mlieka
a moze dojst’ aj k uhynutiu (Kovac, 2001).

Najskor sa lie¢i zékladnd porucha. Vyluci sa krmivo bohaté na tuky. Podava sa

glukéza, cholagoga a vapnikové preparaty (Stecova et al., 2004).

1.6.2 Dystrofia pecene (oSipanych)

Dystrofia pecene je stihrn ochoreni pecene, ktoré su vyvoldvané r6znymi exogénnymi
i endogénnymi latkami. Ich vyskyt je pomerne Casty az enzooticky (hepatitis enzootica
porcellorum). V désledku postupného narusovania pecenovych buniek vznika rézny stupen
degeneracie (parenchymovd, tukova, hyalinna). Ochorenie ma velky hospodarsky vyznam,
nakol’ko ¢asto kon¢i nahlym uhynutim alebo porazkou.

NajcCastejSou pricinou pecenovej dystrofie si rozne toxiny v krmive (naruSené
bielkoviny alebo tuky v krmive) vznikajuce pri hnilobe a plesniveni, ako aj toxinmi
mikroorganizmov a masivnych parazitoz (Stecova et al., 2004). Toxické hepatodystrofie
moézu  vzniknit'® v désledku horackovych infekénych ochoreni ako mor, cervienka,
salmoneldza a pasteureloza. Tazké poruchy travenia a vstrebanie toxickych latok z traviacich
ustrojov, ako aj pozitie roznych organickych a anorganickych jedov (arzén, olovo, fosfor,
antimon, saponaty, saponiny, alkaloidy), toxiny parazitov a toxické splodiny intermediarneho
latkového metabolizmu moézu vyvolat’ poSkodenie pecene. Toxicka dystrofia pecene sa zistila
pri behtnioch umiestnenych na drevenej podlahe napustenej kamennouholnym dechtom

(Vrzgula a Jagos, 1986).
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Priznaky nebyvaju zvIast vyrazné. Spociatku je to znizena chut’ do Zrania, malatnost’,
neskor sa dostavi hnacka, niekedy aj zvracanie. V tomto Stadiu sa niekedy objavi Zltacka
a Vv pokrocilejSom S§tadiu ochorenia cyan6za sliznic. Pecenovou dystrofiou ochoreju
najcastejSie oSipané do veku 6 mesiacov. Prave priebeh ochorenia mladych zvierat je
najkomplikovanejsi a ¢asto kon¢i ndhlym thynom. Ochorenie starSich zvierat prechadza ¢asto
do cirh6zy pecene s brusnou vodnatielkou (ascites). V patologicko—anatomickom naleze pri
lahkych astredne tazkych S$tddidch dominuje zvdcSend peceil so zaoblenymi okrajmi
hnedozltej farby, kym v tazkom §tadiu je parenchym pecene zmensSeny, ma ostré okraje, je
tuhy a sivozlty (Sokolov et al., 1994).

Diagn6za sa urCuje podla klinickych priznakov ochorenia a patologicko—
anatomického nalezu uhynutych oSipanych (Stecova et al., 2004). K stanoveniu diagnozy
prispieva vySetrenie vzorky pecene in Vivo za pouzitia biopsie (Vrzgula a Jagos, 1986).

Liecenie je u¢inné len na zaciatku ochorenia. Spociva v odstraneni vyvolavajicich
pri¢in, podavani miernych prehanadiel a aplikacii glukozy (Stecova et al., 2004). Dolezita je
i diéta — podavaju sa l'ahko straviteIné sacharidové krmiva, srvatka, kyslé mlieko, diétne
kfmne zmesy (Vrzgula a Jagos, 1986).

Pri prevencii je nevyhnutné zamerat’ sa na kvalitu skrmovanych krmiv. OsvedCuje sa

tieZ pridavok aminokyselin (metionin, cystin) a vitaminu E do krmiva (Stecova et al., 2004).

1.6.3 Cirhéza pecene (Cirrhosis hepatis)

Pod tymto nazvom je zahrnutd skupina chronickych chorob rdznej etiologie a
patogenézy. Vplyvom chronického poSkodenia pecetiovych buniek a mezenchymalneho
tkaniva sa vytvoria cirhotické zmeny v peceni. NajcharakteristickejSou histologickou zmenou
je zmnozenie véziva (fibroza) a zanik a novotvorba peceniovych buniek, v dosledku ktorej
dochadza k prestavbe Struktury pecene (Brozman et al., 1963).

Pri¢inou pecenovej cirhdzy st najméd toxiny odumretych a rozlozenych parazitov,
toxiny jedovatych rastlin (lupina, kysla trava), bakteridlne a virusové ochorenia, nekvalitné
kyslé silaze, plesnivé, skysnuté krmiva a taktiez skrmovanie liehovarskych odpadov (Kovac,
2001). V sekundarnej forme sa vyvinie cirh6za z toxickej pecenovej dystrofie po prekonani
akutneho onemocnenia v suvislosti s tazkymi otravami a infekciami. Pri vzniku cirhozy
prebiehaju dva deje. Jednak je rozruSovany peceniovy parenchym Skodlivymi CiniteI'mi za

su¢asného odumierania pecCenovych buniek, jednak vznikaju zapalové procesy
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mezenchymalneho tkaniva okolo lal6¢ikov, ale 1 v laloCikoch s naslednym bujnenim. Oba
deje prebichaju sicasne a zalezi na charaktere Skodliviny, aky dej je v prevahe (Gdovin,
1970).

Spociatku je dolezité pozorovat striedavi chut’ do prijmu krmiva. Trus moéze byt
hustejsi, ale vznikaji aj hnacky. Pri zvdcSeni pecene sa zaist'uje jej zvacSené poklepové pole.
Niekedy dochadza k zvysSeniu teploty. Postihnuty hovidzi dobytok postupne chudne, prestava
prijimat’ krmivo, dojivost’ prudko klesa, moze sa objavit’ ascites a niekedy poruchy CNS. Mo¢
byva tmavsi a obsahuje bielkoviny a urobilinogén.

V Kkrvi sa zistuje eozinofilia, zvySena sedimentacia erytrocytov, niekedy aj zvySena
aktivita transaminaz. Ochorenie prebieha chronicky ak uhynutiu zvierat méze dojst’ po
niekol’kych mesiacoch. Diagnoza sa stanovi na zédklade klinickych priznakov, vySetrenia
mocu, krvi, biopsie pecene a pri ascite i punktatu dutiny brusnej (Kovac, 2001).

Cirhoza pecene je stav nevyliecitelny. Napriek tomu odstranenim vyvoldvajucich
pri¢in a symptomatickym lie¢enim sa da chorobny proces spomalit’ (Stecova et al., 2004).

Pri prevencii je nevyhnutné zamerat’ sa na kvalitu skrmovanych krmiv. Osvedéuje sa

tiez pridavok aminokyselin (metionin, cystin) a vitaminu E do krmiva (Jagos, 1982).

1.6.4 Pecenova koma (Coma hepaticum)

Vyskytuje sa uvysoko produkénych a dobre zivenych dojnic (krmivo bohaté na
bielkoviny a tuky) vo vysokej gravidite a kratko po porode. Ochorenie ma rychly horuckovity
priebeh s nevylie¢itelnym poskodenim pecene a konc¢i thynom. Rozhodujicim faktorom je
vydatné, ale jednostranné kfmenie, s velkym obsahom bielkovin v dobe zasuSenia.
Nepriaznivo pdsobi i ndhla zmena kfmnej davky a nedostato¢ny pohyb. Pocas ochorenia
dochadza k degeneracii pecene, co vedie ku ketdze a inym ochoreniam s naslednou koémou
(McCormack et al., 1998).

Na zaciatku ochorenia pozorujeme nechutenstvo, pokles dojivosti, spomalené
prezivanie a spomalenti ¢innost’ predzalidkov. Dalej nastupuje hortcka, velka slabost a
bolestivost’. Pri klinickom vySetreni zistujeme zvicSenie peCene a bolestivost’. Koza a sliznice
st zlto zafarbené. Dojnice st malatne, ul'ahnu, stracaju vedomie a v priebehu niekol’kych dni

hynu.
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Diagnézu stanovujeme na zdklade klinickych priznakov, laboratorneho vySetrenia a
analyzy kfmnej davky. Prevencia spociva v plnohodnotnej a vyvazenej kimnej davke v dobe

zasusenia (Stecova et al., 2004).

1.6.5 Zapal pecene (Hepatitis)

Akutny a chronicky zapal pe€ene preziivavcov sa vyskytuje vel'mi Casto v stvislosti
s poruchami metabolizmu, traumatickymi procesmi, parazitarnymi, infekénymi a inymi
ochoreniami. Diagnostika na zaklade klinickych priznakov je zlozitd. Hepatitida sa vyskytuje
u vysoko produktivnych dojnic pred pérodom a po pdrode.

NajcéastejSimi pri¢inami st poruchy vo vyzive, poruchy metabolizmu (acidoza,
ketdza), infekéné zarodky a toxiny (salmoneldza), parazity (fascioléza u preziivavcov),
intoxikacie. Pri akutnej hepatitide je mierne zvysena telesna teplota, nechutenstvo, chudnutie,
sklon k zapche alebo hnacke, pricom farba vykalov byva zmenena, alebo vykaly st hlienovité
a zapachaju. Pri poklope zistujeme citlivost’ v oblasti peCene, je zvySena hladina bilirubinu
Vv krvi. Niekedy moze byt sprievodnym znakom ikterus. Diagnézu stanovujeme na zaklade
klinickych priznakov a vySetreni mocu (bielkoviny, zI€ové farbivd), krvi a biopsie pecene.
Cielom tzv. ochrany pecene je udrZiavat’ rezistenciu pecene, zlepSovat’ jej funkciu. V prvom
rade je dolezitd uprava kifmnej davky, podava sa lahko stravitelné krmivo bohaté na
sacharidy, bohaté na tuky a s vyvdZenym podielom bielkovin. Aplikuje sa hroznovy cukor
(glukéza) a invertny cukor (zmena glukdzy a fruktézy). Podavaja sa ATB a vitamin A, C, B—
komplex, pripadne vitamin K. Prevencia je sucastou komplexnych opatreni v chovoch

(Stecova et al., 2004).

1.6.6 Tukova infiltracia a degeneracia pecene (Steatosis hepatis)

Pri tukovej infiltracii nastava transport tukov z potravy do pecenovych alebo telovych
zéasob. Pri vykrme bez toxického podkladu nastdva obvykle stu¢nenie celého organizmu, ¢ize
jednoduché ukladanie tuku iV zdravych pecetiovych bunkach. Takéto stukovatenie inak
nenarusi ¢innost’ pecene, no peen sa stava citlivejSou na toxické a infekéné agensy. Naopak,
pri tukovej degeneracii sa poskodi parenchym pecene a priznakmi primarneho ochorenia

spravidla vyust'uje do cirhdzy pecene.
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Pecen pri tukovej infiltracii je maslovozlta, niekedy s oranZzovym naddychom, zvidc¢Sena,
so zaoblenymi okrajmi, krehkd a mastnd. Pri tukovej degenerdcii zistujeme zmenSenie
pecene, histologicky nekrobiotické zmeny jadier pecenovych buniek, v ktorych sa zachytava
exogénny tuk (Vrzgula a Jagos, 1986).

Medzi najzavaznejSie pri¢iny degenerativnych zmien pecene patri pokazené krmivo
narusené bakteridlnym rozkladom, krmivo plesnivé, potrava bohatd na nenasytené mastné
kyseliny za su¢asného nedostatku vitaminu E a selénu. Dal§im vyvolavatelom st poruchy pri
jednostrannom dlhodobom kimeni s nedostatkom bielkovin a sacharidov. Symptomy nie st
zvlast Specifické. Pozoruju sa hnackové stavy, vykaly st kaSovito tmavé, nalervenalé
s primesou plynov, niekedy 1 krvi a hlienu. U zvierat je mozné pozorovat epileptické
zachvaty, stratu lesku srsti a jej pruznosti. Terapia vyzaduje vyradenie nadmerného
skrmovania tukovych sucasti potravy, lieCenie parazitarneho, infek¢ného ochorenia,
obohatenie kimnej davky o l'ahko stravitelné sacharidy, najmenej do 4% kfmnej davky. Je
nutné zabezpecit' dostatocni davku vitaminov, hlavne skupiny A, B, E. Do kfmnej davky je
vhodné zaradit’ vacsi podiel hovéddzej a bravcovej pecene, kvalitné miso, mlieko, tvaroh. Je
dobré zvysit pohyb zvierat (Fried et al., 1984). Zvieratdm treba zabezpecit pohyb
a neprekrmovat’ ich. Doélezita je kontrola krmiva a zoohygieny, prevencia otrav, preventivne

ockovanie zvierat proti infekénym ochoreniam a pravidelnd dehelmintizacia (Vrzgula a Jagos,

1986).

1.6.7 Nadory pecene a Zl¢nika

Z nadorov pecene u hovidzieho dobytka sa najcastejSie vyskytuje hepatocelularny
karcinom a z epitelovych nadorov adenokarcindm (papildrny karcindém), pripadne
cholangocelularny karcindm.

Pricina vzniku nadorov pecene aZlénika nie je zndma, ale v savislosti
s adenokarcinomom pecene sa uvazuje o moznosti kauzédlneho patogénneho vztahu

k fascioloze pecene (Kovac, 2001).
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Patologickomorfologicky obraz:

. Hepatocelularny karciném s fibréznou kapsulou (peceniovy bunkovy karcindm) moze
dosahovat’ roznu velkost. VacSinou ma trabekuldrnu Struktiru, s pleomorfnymi nadorovymi
bunkami majicimi eozinofilni a granularnu cytoplazmu. Mdzu sa vyskytovat' aj obrovské
mnohojadrové bunky a v regionalnych lymfatickych uzlinach a plicach tvorit’ aj metastazy.

. Pri adenokarcindbme pecene pozorujeme mucin tvoriaci sa epitelom, malo
diferencované oblasti tkaniva, v ktorych bunky byvaju nepravidelne usporiadané.

. Cholangocelularny karcindm moéze byt nodularny a intracholangicky. Pozostava
Z dobre diferencovanych cylindrickych buniek tvoriacich mukézu, je mozné pozorovat aj

metastazy, hlavne v peritoneu.
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Obr. 12 Cholangiokarciném kravy Obr. 13 Mucinézny cholangiokarciném
(Kovag, 2001) (Kovag, 2001)

Klinické zmeny st spojené s peCefiovymi poruchami, vratane hepatomegalie
a zvySenia aktivity niektorych sérovych enzymov (fosfohexdzaizomeraza, fosfoglukomutaza,
aldolaza, izoenzymy dehydrogendzy kyseliny mlie¢nej — LDH, malatdehydrogenaza).

Priebeh je chronicky. Diagnoza sa urcuje na zaklade fyzikalneho vySetrenia,
zobrazovacich metod alebo chirurgickou exploraciou. Liecenie neprichddza do tivahy (Kovac,

2001).
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1.6.8 Pecerniové a slezinové abscesy (Hepatitis et lienitis abscedens)

Ide 0 ochorenie charakterizované tvorbou abscesov po preniknuti pyogénnych baktérii
do pecenového, resp. slezinového tkaniva.

Pecenové abscesy sa vyskytuji u vSetkych vekovych kategorii a plemien s réznym
uzitkovym zameranim chovu hovddzieho dobytka, vratane dojnic (Kovac, 2001).

Baktérie sa dostavaji do organu cestou cholagénnou, lymfatickymi cestami,
arterialnou alebo vendznou cestou. Castejsi je prechod portilnou cestou z postihnutého
tenkého Creva, z hnisavého zépalu pupocného pahyl’a novorodencov, hlavne teliat.

Cholagénne hnisanie vznikda na podklade zl¢ovych kamienkov, parazitov alebo
cudzich telies. Odumreté echinokoky, aktinomykotické alebo iné plesnové uzly mozu
sposobit’ hnisanie. Ako bakterialny povodca sa uvadza Spherophorus necrophorus, ktory
prechadza z bachora do portadlneho obehu v dobe, kedy vznikaju zépalové alebo nekrotické
zmeny uréitého useku bachora. Dal§ie mikroorganizmy spdsobujiice peéeiiové hluzy st
Bacterium pseudomonas, kokovité baktérie, E. coli a in¢ (Gdovin, 1970).

Pocet abscesov sa mdze v peceni menit’ od jedného do stovky (najcastejSie 2 az 10).
Abscesy dosahuju vel'kost’ v rozmedzi od menej ako 1 cm aZ po abscesy v priemere vacSie

ako 15 cm. Casto st ohrani¢ené hyperemickou zénou (Kovag, 2001).

Obr. 14 Hepatitis abscendens
(Kovag, 2001)

NajcastejSou pricinou vzniku st cudzie telesa ako ihly, droty, ktoré sa nachadzaju
Vv Cepci alebo bachore. Tam uplatiiuji svoj zhubny vplyv. Z hl'uzy mézu vzniknit' traumy
spdsobmi: cudzie teleso je zabodnuté bud’ v I'avej alebo pravej hornej Casti steny Eepca, odtial
sa dostane priamo do pecene alebo sleziny; zépalovy proces sa rozSiruje na pecent alebo

slezinu priamo z okolitych organov postihnutych traumatickymi zapalmi alebo z inych
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organov zranenych cudzim telesom sa odplavuju baktéric do peceniového tkaniva alebo

sleziny, spdsobuji hemoragické infarkty a metastatické hl'uzy.

Pri zapaloch pecene byva postihnutd hlavne serdza organov. V akutnych pripadoch je
cervend, serdzne rdsolovito infiltrovand, s hnisavymi povlakmi. V chronickych pripadoch
najdeme vizivové zdurenie obsahujuce drobné abscesy. Priame poranenia maju za nasledok
vytvorenie jedného alebo viacerych kanalikov, zapachajicich cokolddovo—Sedou masou.
V peceni sa nachadza r6zne mnozstvo abscesov roznej vel'kosti, obsahujtcich zltozeleny silno
zapachajuci hnis. Hl'uzy vzniknuté metastaticky su obvykle mensich rozmerov a obsahuju zlty

alebo Sedo—zIty husty smotanovy hnis, spravidla bez zapachu (Kovag, 2001).

Hluzy omfalogénneho poévodu sa nachadzaji skoro vyluéne v l'avom laloku pecene.
V niektorych pripadoch st hluzy pecene silno opuzdrené tuhym vézivovym puzdrom.
Abscesy silno opuzdrené nemusia mat’ nepriaznivy vplyv na zdravotny stav zvierat. Hluzy

nedostato¢ne opuzdrené maju na zdravotny stav zvierat nepriaznivy vplyv.

Zviera tazko vstava, nerado sa pohybuje, chudne. V mo¢i su bielkoviny. Pripady
s rychlejsSim vyvojom choroby alebo s novym vzplanutim maji viac vyraznejSie priznaky.
Zviera opatrne vstava. Ked stoji, ma zhrbeny chrbat, hlavu natiahnutu s uzkostlivym
pohl'adom. Objavuje sa horka az 41°C. Dych je zrychleny. Casto pozorujeme aj kasel.
Sliznice st anemické alebo s ikterickym nadychom. KoZza, hlavne na mliecnej Zl'aze, je

nazltlej farby (Gdovin, 1970).

Zaklad stanovenia diagnézy tvori klinické vySetrenie (vratane ultrasonografie),
laboratorne vySetrenie (v moci vyrazna proteindria a v krvi zvySend koncentracia leukocytov
a gamaglobulinov) a patologicko—morfologicky nalez abscesov. NajcennejSia z pohladu
prevencie je prehliadka pecene po normalnom zabiti na bitinku, zvlast u vykrmového
hovidzieho dobytka (Kovac, 2001).

Terapia je problematickd, malo efektivna a neekonomicka, preto sa u mladého dobytka
neprevadza a zvierata sa odosielaju v€as na porazku (Vrzgula a Jagos, 1986).

Zaklad prevencie vzniku abscesov v peCeni a slezine tvori spravne vybilancovana
kfmna davka, predchadzajica dysfunkciam bachora a néslednym komplikdciam (poskodenie
steny bachora, transport patogénnych zarodkov do pecene ainych parenchymatéznych

organov). Dalej je to predchadzanie vzniku traumatickych ochoreni (Kovag, 2001).
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1.6.9 Z1¢ové kamene (Cholelithiasis)

Ochorenie sa vyznaduje vyzrazanim zloziek ZI¢e spolu s mineraliami. Zl¢ové kamene
sa vyskytuju u starSich krav, 1 ked’ zriedkavo.

Pri¢ina tvorby kamenov v zI€ovych cestdch nie je doposial presne objasnena.
Predpoklada sa, ze krystaliky vznikaji po presyteni zI€e cholesterolom. Kamienky vSak mozu
vznikat’ aj z krystalikov bilirubinu.

Zakladnym mechanizmom vyvolavajicim klinické prejavy cholelitidzy je upchatie
zl¢ovych ciest kametiom. Hromadenie zI¢e podporuje tiez vznik infekcie. Pred prekazkou
v ZI€ovych cestach sa zvySuje tlak, vznika cholestaza. Vtedy choroboplodné zarodky mdzu
prenikniit’ zo ZI¢e do krvi, vznika ZItacka a poskodenie peene. Zl¢ové kamene mozu byt
solitarne alebo viaceré. Lokalizuji sa bud’ v zl¢niku (cholecystolitiaza), alebo v spolo¢nom
zl¢ovode (choledocholitidza), pripadne aj v intrahepatalnych Zl¢ovodoch.

V zapalenom zI¢niku a Zlcovodoch sa zistuju kamene rozneho tvaru, velkosti,

konzistencie, farby. V doésledku ruptary zl¢ovodov, pripadne zI¢nika vznika peritonitida.

.
£\

Obr. 15 Z1¢ové kamene
(Kovag, 2001)

Klinické symptomy sa zistia len pri obturécii ZI€ovych ciest alebo pri zapale ZI¢nika
a zl€ovych ciest. St to kolikové prejavy, meteorizmus a inapetencia. Ked’ obturacia pretrvava
dlhsiu dobu, vzniké ikterus. V pripade ruptiry steny zl¢ovodov vznika peritonitida a zvierata
hyna. U krav s ikterom, priznakmi koliky, hyperbilirubinémiou a nechutenstvom moZeme
predpokladat, Ze ide o ZI€ové kamene. Suspektni diagnézu moéZeme potvrdit pomocou
ultrasonografie (Kovac, 2001). Liecba je pomerne malo G¢inna, pouZivaju sa analgetikd a na

dezinfekciu zI¢ovych ciest antibiotika (Stecova et al., 2004).
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2 Ciel’ prace

PeCenn je najvdcSou zl'azou v tele, vybavenou homeostatickym mechanizmom
schopnym zaistit primeranu velkost, odpovedajicou druhu a veku zvierata. Vyznamne
ovplyviiuje hmotnost’ peCene aj vyziva. Pri intenzivnom vykrme sa pecen zvacsuje, zatial’ ¢o
pri podvyzive jej hmotnost’ klesa.

PeCen sa vyznaCuje znanou regeneracnou schopnostou po poskodeni
hepatotoxickymi latkami ¢i po Ciastocnej hepatoektomii.

V predlozenej praci popisujeme Strukturdlne zmeny pecene v suvislosti s problémami

Vv chove, ktoré si vyzaduju analyzu tohto organu a dokaz predpokladanych zmien.

Cielom prace bola aj analyza vybranych parametrov metabolického profilu zvierat
sledovanom v chove, ktoré indukuju zistené patologické zmeny pefene so zameranim na

minerdlny, enzymaticky, energeticky a bielkovinovy profil.
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3 Material a metodika prace

Vzorky pecene boli ziskané od vysokotelnych jalovic a dojnic s predpokladom

metabolickych poruch z pol'nohospodarskeho druzstva v okrese Nitra.

Vzorky sme fixovali v 10% formaline, odvodnili v zostupnom rade alkoholu a zaliali
do parafinu. Sériové rezy priblizne 10 um hrubé sme ukladali na odmastené a oznacené
podlozné sklicka. Rezy sa po narezani farbili prehl'adnym farbenim hematoxylin — eozinom
podla platnych metodik. Zafarbené vzorky sme ulozili do solakrylu a vysledkom su trvalé

histologické preparaty vhodné na hodnotenie svetelnym mikroskopom.

V chove sme sledovali aj parametre klinickej biochémie krvi. Zvierata (v kazdej
skupine minimdlne 5) sme rozdelili do troch skupin — zasuSené, 4 tyzdne post partum a4
mesiace post partum. Krv sa ziskavala z hrdelnicovej zily (vena jugularis) do pripravenych
skamaviek. Krv sa hned’ centrifugovala 15 minut pri 3000 otackach, aby sme ziskali krvné
sérum. Z krvného séra sa spektrofotometricky stanovili parametre metabolického profilu —
mineralny profil (Ca, P, Ca:P, Mg, Na, K), enzymaticky profil (AST, ALT), energeticky profil
(glukoza, cholesterol, triglyceridy, celkové lipidy) a dusikovy profil (mocovina, celkové

bielkoviny) pouzitim pristroja Microlab 300 (Vilat Scientific, Dieren, The Netherlands).

Ziskané vysledky sme porovnavali Sreferenénymi normami, ktoré sa vyuZivajl

V pol'nohospodarskej a veterinarskej praxi.

37



4 Vysledky

4.1 Histologicky obraz

Pri steatdze pecene sme zistili v parenchymovych bunkach pecene vacsie alebo mensie
opticky prazdne vakuoly. Pri rozvijajucej sa steatdze sa najprv v cytoplazme parenchymovych
buniek objavi mnozstvo drobnych tukovych kvapocok (drobnokvapkové stukovatenie), ktoré
neskdr splyna vo vel'ké kvapky, alebo sa zjavi jedna kvapka, ktora sa zvdcSuje. Nakoniec
velka tukova kvapka vyplia celi bunku azatlaGa cytoplazmu ajadro na okraj
(velkokvapkové stukovatenie). Stukovatenie modze postihnit’ ojedinelé bunky, alebo skupiny
pecenovych buniek v ktorejkol'vek casti lalocikov. Dokial’ stukovatenie pecene postihuje
mensiu Cast’ peceflovych buniek, zostdva Struktira pecene dobre zretelna. Ak stukovatenie
pokroci tak, ze vSetky bunky celého laldc¢ika sa vyplnia tukom, tkanivo prestdva mat’ podobu

pecene, ale podoba sa skor tukovému tkanivu.

Obrazok 16 -17 1 steatdza peCene — normalna stavba pecene (zvacsenie 20x)
2 steatdza pecene (zvicSenie 20x).
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4.2 Mineralny profil

V mineralnom profile (tabul’ka 1; graf 1) boli zistené mierne odchylky v referenénom
rozpiti. Priemernd hladina vapnika (Ca) v sére stipa od stredu laktacie cez otelené az po
zasuSen¢ zvierata pricom sa stale pohybuje v referenénom rozpiti. Priemerna hladina fosforu
(P) v krvnom sére mala opa¢ny priebeh, teda stupajici a to od zasusenych zvierat cez otelené
az do stredu laktacie (kde v priemere vel'mi prekrocila hornu hranicu referen¢ného rozpitia).
V krvnom sére bol zisteny znacne nizky pomer Ca:P (v priemere 1,13) pri¢om najvyssi bol
uzvierat v skupine zasuSenych a najniz§i v skupine zvierat 4 mesiace post partum.
Zaznamenali sme tieZ odchylky v hladinach hor¢ika (Mg). U zasuSenych zvierat priemerna
hodnota Mg mierne klesala pod dolni hranicu referenéného rozpdtia. V skupine zvierat
v strede laktacie sme zaznamenali stupajuci trend hladin Mg v sére, avSak priemernd hodnota
Mg pretrvava v referen¢nom rozpiti (v skupine laktujicich zvierat hladina hor¢ika prekrocila
hornu hranicu referenéného rozpétia). Sodik (Na) vykazoval stabilitu vo vSetkych skupinach.
Priemerné hladiny draslika (K) boli u kazdej skupiny zvierat v referenénom rozpiti, najvyssia

hladina draslika bola u zasusenych zvierat a hladina K u laktujtcich bola najnizsia.

Tabulka 1 — Mineralny profil

Ca P Ca:P Mg Na K

Jednotka mmol.I*

Zasusené 2,35 2,03 1,16 0,78 146,7 4,58
4 TPP 2,34 2,06 1,13 0,98 147,0 4,50
4 MPP 2,30 2,32 1,09 1,13 146,3 4,46

priemer 2,33 2,14 1,13 0,96 146,7 4,51
norma* 2,25-3,00  1,60-2,26 1,2-1,6 0,80-1,07 136-150 4,0-5,8

4 TPP — 4 tyzdne post partum; 4 MPP — 4 mesiace post partum; *norma: Vrzgula a kol. (1990).
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Graf 1 — Ukazovatele mineralneho profilu (mmol.I™)

Ca P CaP Mg Na(:100) K

B zasuSené @ATPP O4MPP M priemer

4.3 Enzymaticky profil

V metabolickom profile (tabulka 2; graf 2) biochemicky nalez preukazal mierne
zvySenu aktivitu AST (aspartdtaminotransferdza) U zasuSenych dojnic a vyraznejSi narast
hodnét u vzoriek 4 TPP — 4 tyzdne post partum, 4 MPP — 4 mesiace post partum. Zvysena
aktivita AST naznacuje prebiehajlicu zataz pecenovych buniek spojent zrejme s detoxikaciou
amoniaku, ako aj metabolizaciou produktov aktivizujaceho sa lipidového metabolizmu, 0 com
sved¢i aj zvySena hladina ALT (alaninaminotrasferaza) v skupine 4 mesiace Vv laktacii.
Priemerna hodnota GGT (gama—glutamyltransferdza), ako pecetiovo Specifického enzymu je
vsak u vSetkych skupin zvierat v norme i ked’ zvac¢sa v hornych polohach rozpitia. Zvysené
hodnoty boli namerané aj pri alkalickej fosfataze (ALP). Mdze to byt’ reakcia na prebiehajicu
hepatopatiu, ale aj cholestazu, ktorej vyskyt by mohol naznac¢ovat’ zvySenu hladinu bilirubinu
Vv sére. ZvySend hladina celkového bilirubinu moéZze mat’ pdvod prehepatalny (hemolyza),
hepatalny (hepatopatia) alebo posthepatalny (cholestdza). Hyperbilirubinémia vSak moze

vzniknut’ aj ako ddsledok nedostatocného prijmu energie krmivom.
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Tabulka 2 — Enzymaticky profil

AST ALT GGT CK ALP GLDH ]|
jednotka pkat.1™
zasusené 0,67 0,30 0,37 1,42 2,15 0,39 6,98
4 TPP 0,88 0,30 0,48 2,46 2,42 0,56 8,59
4 MPP 0,83 0,39 0,48 2,15 1,91 0,50 6,26
priemer 0,79 0,33 0,44 2,01 2,16 0,48 7,40
Norma*  0,22-050 0,16-0,38 0,20-050  0,87-5,83  0,28-0,84 <05 0,17-5,13

4 TPP — 4 tyzdne post partum; 4 MPP — 4 mesiace post partum; *norma: Vrzgula a kol. (1990)

AST — aspartataminotransferaza; ALT — alaninaminotrasferaza; GGT — gama—glutamyltransferaza; CK —
celkovy keratin; ALP — alkalicky fosfat; Bl — bilirubin

Graf 2 — Ukazovatele enzymatického profilu (ukat.1™)
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4.4 Energeticky profil

Stapajuca hladina celkovych lipidov (tabul'ka 3; graf 3) od zasuSenych zvierat cez
otelené az do stredu laktacie (hoci stale v referenénom rozpiti) je sprevadzana tiez zvySenim
hladiny celkového cholesterolu (kde v priemere vel'mi prekroc¢il hornti hranicu referen¢ného
rozpétia najméd v skupine 4 MPP — 4 mesiace post partum) atriglyceridov ako ddsledku
zintenziviiujucej sa lipomobilizacie v snahe vykryt' nedostatok l'ahko dostupnej energie

chybajlcej v kimnej davke.

Tabulka 3 — Energeticky profil

GL CH TG CL

jednotka mmol.I* g.l"

zasusené 3,56 3,11 0,71 2,92

4 TPP 3,33 4,35 0,72 4,06

4 MPP 3,51 5,70 0,76 5,12

priemer 3,50 4,39 0,73 4,03
norma* 2,20-3,90 2,60-5,20 0,20-0,80 2,00-5,20

4 TPP — 4 tyzdne post partum; 4 MPP — 4 mesiace post partum; *norma: Vrzgula a kol. (1990)
GL — glukdza; CH — cholesterol; TG — triglyceridy; CL — celkové lipidy

Tabul’ka 3 — Ukazovatele energetického profilu (mmol.I™)

GL CH TG CL

B zasuSené¢ @MATPP O4MPP M priemer
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4.4 Dusikovy profil

Dusikovy profil a koncentracie mocoviny V sére (tabulka 4) naznacuju vzostupna
dotaciu bielkovin v KD smerom od zasuSenych zvierat cez skupinu otelenych az po zvierata
v strede laktacie. Hodnoty mocoviny v moc¢i ukazuju, ze zvierata vo vSetkych skupinach od
zasusené az po laktujuce su schopné dodany dusik v primeranom mnozstve vyuzivat a ze

organizmus hospodari s dodanym dusikom v ramci rozpétia aj napriek hornej hranici.

Tabul’ka 4 — Dusikovy profil

mocovina celkové bielkoviny
jednotka mmol.I* g.l"
zasusené 3,47 74,28
4 TPP 3,89 74,54
4 MPP 4,35 78,86
priemer 3,90 75,89
norma* 3,0-5,0 68-84

4 TPP — 4 tyzdne post partum; 4 MPP — 4 mesiace post partum; *norma: Vrzgula a kol. (1990)

Graf 4 — Ukazovatele dusikového profilu (mmol.I*/g.1™)
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mocovina celkové biekoviny(:10)
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5 Diskusia

Vo velkochovoch dojnic sa Casto stretdvame S poruchami metabolizmu dojnic, ktoré
negativne ovplyviiuju plodnost’, produkciu mlieka a aj jeho kvalitu. Prevalencia tychto portch
je viazanad predovsSetkym na peripartdlne obdobie a obdobie vysokej laktacie. Vel'mi uzko
suvisia s vyzivou, ato Vv priebehu celého medziobdobia. Poruchy metabolizmu a niektoré
organové ochorenia nazyvame produkénymi chorobami. Toto oznacenie stvisi so
skutoénost'ou, ze tieto ochorenia sa vyskytuju spravidla najcastejSie pri kravach s vysokou
produkciou mlieka a st dosledkom nerovnovahy medzi prijmom a vydajom Zzivin, osobitne

energie (lllek, 2003).

Dlhodobo narusena energeticka rovnovaha sposobuje pretu¢nenie dojnic (syndrom
stucnenia krav), ktory bol mikroskopicky dokazany aj v nasej praci.

Syndrom stucnenia kradv sa vyskytuje najmid v chovoch, kde st dojnice vSetkych
laktaénych Stadii a zasuSené (volné ustajnenie) kimené rovnako. Prejavuje sa narusenim
funkénych schopnosti pecene v dosledku poruch lipidového metabolizmu a néaslednou
tukovou infiltraciou az degeneraciou steatézou pecene (Morrow, 1976, 1979; Sommer, 1975;
Reid, et al.,1979, 1980). Zakladnou pri¢inou syndromu stu¢nenia krav a naslednej steatozy
peCene je porucha regulaéného mechanizmu energetického zasobenia organizmu, najma
uvolnovanie telovych tukovych rezerv na zaCiatku laktacie. Tento stav je v izkom vztahu
S kimnym reZimom, zvlast v poslednom obdobi gravidity a vySkou mliecnej UZitkovosti
(Stober a Dirksen, 1982).

Pri diagnostike sa najviac vyuziva laboratorne vySetrenie biologického materidlu
(krvné sérum) najmi aktivita indikatorovych enzymov (AST, ALT, GMT, CK, ALP ainé)
hladiny celkového cholesterolu, triglyceridov, celkovych lipidov (hepatalny — energeticky
profil) a dusikovy (bielkovinovy) profil, ktoré sme pouzili aj v naSej praci. Laboratorne
vySetrenia umoZnuju venovat’ sa nielen klinicky zjavne chorym jedincom, ale celej populécii,
najmi pri odhalovani subklinického priebehu ochorenia (Gaal, 1982; Rowlands, 1985).

Dosiahnuté vysledky porovnavame s referenénymi normami, ktoré uvadzaji Vrzgula

a kol., 1990.

Pri hodnoteni mineralneho profilu dochadzalo k hypofosfatémii, ¢o signalizuje mozny
zvySeny prijem fosforu v kimnej davke (prekrmovanie zrnovinami) a metabolickt acid6zu.
Hypomagneziémia je prejav znizeného privodu Mg krmivom, néhleho prechodu na bohatu

pasu s vysokym obsahom dusika, draslika (po nadmernom hnojeni N a K) a naslednej
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nadmernej tvorby ¢pavku v bachore, ktory inhibuje resorpciu horcika (pastevna alebo travova
tetdnia), mimoriadne straty Mg renalnou cestou (chronické ochorenie obli¢iek), mimoriadne
straty  traviacou sustavou (hnacky, dehydratacia) alebo metabolicka alkaloza.
Hypermagneziémia Sa prejavuje pri porodnej paréze, zvySenym anahlym prijmom Mg
(rychle infekéné podanie), hemokoncentracii, pri ochoreni obli¢iek (Lubojacka et al., 2005;
Delany et al., 1994).

Znizena enzymaticka aktivita nema diagnosticky vyznam, naopak zvySenie aktivity je
priamoumerné stupniu poskodenia organu (Illek, 2003). ZvySend aktivita enzymu AST sa
prejavuje vo vzniku akutnej hepatitidy, dystrofie, steatdézy pecene, myokarditidy, nutri¢nej
svalovej dystrofii a nefroze, ¢o je aj priamym dokazom dosiahnutych vysledkov nasej prace.
Nadbytok ALT sa prejavuje pri akutnej hepatocelularnej nekroze, hepatitide, cirhoze,
cholangitide. ZvySena koncentracia enzymu ALP naznacuje intrahepatalnu a extrahepatalnu
obstrukciu. ZvySenie bilirubinu sa objavuje pri puerperalnej pecenovej kodme, puerperalne;
hemoglobinurii, akttnej hepatopatii, intrahepatalnom a posthepatalnom iktere (Purushotham
et al., 2007; Kharbanda et al., 2007; Nieto a Rojkind, 2007; Ota et al., 2007; Cho a Lee, 2007;
Karcaaltincaba a Akhan, 2007; Grundy, 2007; Yoneda et al., 2007; Kojima et al., 2007;
Toshimitsu et al., 2007; Lee et al., 2006; Abdalla et al., 2006).

Zvysenie hladiny cholesterolu byva sposobené poskodenim pecenového parenchymu,
nasledne nastupuje tazka steatdoza peCene (syndrom stu¢nenia krav) az cirhdza pecene
(Vrzgula, 1990).

Steatdoza peCene je patologicky stav charakterizovany zvySenou koncentraciou

triacylglycerolu v peceniovom tkanive. Vyskytuje sa u krav predovsetkym v peripartalnom
obdobi a ich incicencia dosahuje az 70% (Illek, 2003).

Terminom steat6za oznacujeme mnoZenie lipidov Vv tkanivach. Ako lipidy oznacujeme
zmes tukovych latok obsahujucich triacylglyceroly, fosfolipidy, neesterifikované mastné

kyseliny, cholesterol a jeho estery (Thomson, 1978).

Pricinou vzniku steatézy pecCene je negativna energetickd bilancia a intenzivna
lipomobilizdcia. Pri hladovani apri diéte svysokym obsahom tuku sa mnoZstvo
triacylglycerolu vyrazne zvySuje. Syntetizovany triacylglycerol pochadza prevazne
z cirkulujucich neesterifikovanych mastnych kyselin z mobilizovaného depotného tuku, ktory
sa dostava do pecene, kde je metabolizovany (Illek, 2003).

Hepatocyty hovéddzieho dobytka maju fyziologicky nizSiu schopnost’ syntézy

mastnych kyselin, ¢im dochadza k nerovnovdhe medzi zvySenou syntézou triacylglycerolu
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a sekréciou VLDL z pecene. Takyto typ steatdézy sa nazyva saginativny (Halouzka, 1999).
Medzi dalSie patologické mechanizmy hromadenia tuku v bunke patri tiez Strukturdlne
a funk¢éné postihnutie cytoplazmatickych membran peceniovych buniek (Jubb a Kennedy,
1970). Takyto typ steatdzy je tiez oznaCovany ako retencny ana jeho vzniku sa podiela
defektna syntéza bielkovinného nosica, ktora méze byt sposobend hepatotoxinmi, niektorymi
antibiotikami alebo nedostatkom lipotropnych proteinov. NajcastejSim faktorom je vsSak
ischémia. Hypoxia hepatocytu vedie k akumulacii triacylglycerolu (syntéza lipoproteinov
zéavisi na oxidacii).

Pri postupujucej tukovej dystrofii sa redukuje metabolicky aktivny povrch
hepatocytov, ¢im sa zniZzuje ich metabolickd aktivita (nedostatocne syntetizuje albumin,
glukdza, ceruloplazmin a d’alSie metabolity). TieZ detoxikacnd schopnost’ pecene sa znizuje.

To je zrejmé pri detoxikécii mykotoxinov a endotoxinov.

Ochorenie prebieha v subklinickej forme, po istG dobu sa vyvija pod klinickym
obrazom ketozy (Illek, 2003). Steatdoza pecene negativne ovplyviiuje plodnost’ a produkciu
krav. TaktieZ sa odraza v kvalite a aj v zlozeni mlicka. Dochadza ku zvySenému poctu
bunkovych elementov, zniZeniu dojivosti a znizeniu obsahu bielkovin. Obsah tuku v mlieku
byva Vv prvej poruchovej faze mierne zvySeny, ale pri zhorSeni zdravotného stavu dochadza

k jeho poklesu, ako i k prudkému poklesu mlieka (Pechova a Illek, 1996).

Makroskopicky vzhlad steatozy pecene sa riadi mnoZstvom tuku v peceni. Na
morfologickom vzhlade sa odraza maximalne poskodenie. Peceni je na okraji obla, tkanivo je
krehké ana reze mastné. Mikroskopicky vSak pozorujeme tukové kvapocky v bunkéch

(Halouzka, 1999).

Mikroskopické hodnotenie steatdzy nie je 'ahkeé, pretoze bunky fyziologicky obsahuju
lipidy v r6znom mnozstve a zloZeni. Tie mozu byt aj malé (malokvapockova steatdza), vel'ka
(velkokvapockova steatdza), a sporadické ¢i mnohopocetné. Velkost kvapiek je obvykle
spojend s progresom procesu atypom tuku, ktory je v nich deponovany (Kapp, 1986).
Z hladiska hodnotenia stupna steatozy je dolezité posudenie pecene. To moze a nemusi byt’
zatlacené na periférii bunky a méze javit’ regresivne zmeny (napr. karyorexe, zvraskavenie).
Pokial’ je jadro tvarovo zmenené, ale celistvost’ je zachovana, tak je tdto zmena povaZovana
za reverzibilnil (Von Sandersleben, 1989). Hepatocyty reaguji na rozne poskodenie v S§irsej
Skale prejavov na rozdiel od buniek s Gzko Specializovanymi metabolickymi funkciami a tym
obmedzenymi reakciami na poSkodenie. Preto je obtiazne stanovit’ optickym mikroskopom

zmeny reverzibilné alebo ireverzibilné.
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U preziivavcov je steatdoza pecene do znacnej miery reverzibilnym procesom, terapia
je pomerne nakladna, ako nahle nie je v€as uskutocnend, vysledok je nejednoznacny. Preto je
nasledna liecba postihnutych jedincov problematicka. Opatrenie by malo viest’ k tomu, aby sa
hromadny vyskyt tohto onemocnenia obmedzil na minimum. NajlepSia terapia je prevencia

(Frydrich, 2003).
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ZAVER

Syndrom stucnenia krav sa vyskytuje najméd Vv priemyselnych podmienkach chovu
a patri medzi ekonomicky zavazné metabolické choroby. Dominantnou afekciou syndromu je

narusenie funk¢énej schopnosti pecene s naslednou steat6zou.

Za etiologicky faktor je povazovana malnutricia — vyziva nezodpovedajica uzitkovosti

a fazam reproduk¢éného cyklu. Prebieha viacsinou v akutnej, alebo subakutnej forme.

Pri diagnostike sa najviac vyuziva laboratdérne vysetrenie biologického materialu
(krvné sérum), najmé aktivita indikatorovych enzymov (AST, ALT, GMT, CK, ALP a iné)
hladiny celkového cholesterolu, triglyceridov, celkovych lipidov (hepatilny - energeticky
profil) a dusikovy (bielkovinovy) profil. Laboratorne vySetrenia umoznuji venovat sa nielen
klinicky zjavne chorym jedincom, ale celej populdcii, najmé pri odhal'ovani subklinického
priebehu ochorenia.

Zakladom prevencie stu¢nenia krav je kimny rezim zodpovedajtci nielen Specifickym
poziadavkdm prezivavcov, ale aj riedeny kimny reZzim podla faz reprodukéného cyklu
a podla uzitkovosti. Pre terapiu a metafylaxiu je vhodny kazdy liecebny zakrok, ktory ma

stimulac¢né posobenie na bachorovi a pecetiovl aktivitu.
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