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Problémy chovu plemene némecky boxer

Souhrn

Tato bakalatska prace se zabyva vybranymi problémy v chovu plemene némecky boxer.
V této praci se zaméfuji na popis geneticky podminénych vad a nemoci, které se u tohoto
plemene vyskytuji. Nemoci jsou rozdélené na dva zakladni typy — ty, kterymi trpi S$ténata, a
dalsi, které postihuji dospélé psy dle jednotlivych ¢asti téla ¢i organt. U $ténat se vyskytuji
primarn¢ Ctyfi znamé vady, jimiz jSou: rozs§tépové vady, které byvaji nejvétsim problémem u
Sténat a velmi Casto konci smrti postizenych jedinci, dale zalomek ocasu, pasparky na zadnich
koncetinach a kryptorchismus. Zalomek ocasu a pasparky na zadnich koncetinach jsou vady
spiSe estetické a u jedinci dochazi k vytazeni z chovu, aby se u plemene vyskytovaly co
nejméné. U dospélych pst se vyskytuji zndmé genetické vady kosterni soustavy, mezi které
patii naptiklad dysplazie kycelniho kloubu, dysplazie loketniho kloubu a spondyléza. U téchto
geneticky podminénych vad dochazi ke snizeni pohyblivosti a zvySuje se nepohoda postizenych
pst z diivodu bolestivosti pii pohybu. Popisuji zde i problematiku brachycefalie, srde¢nich vad,
onemocnéni ledvin, problematiku travici soustavy, kozni onemocnéni a poruchy mozku a
centralni nervové soustavy. U kazdého onemocnéni je popsano, o jaké onemocnéni se jedna,

jaké ma pfiznaky a jak se pfipadné 1&¢i.

Klic¢ova slova: némecky boxer, genetické vady, welfare, brachycefalie, nemoci u psu



Breeding issues in German boxer dog breed

Summary

This bachelor work is dealing with certain problems in German boxer breeding. In this
work I'm focusing on description of genetically suspended defects and illnesses, which occur
with this kind of breed. Ilinesses are divided on puppy illnesses and in adult dogs on certain
parts of body and viscera. When it comes to puppies there are occurring primally four known
defects and that are: cleft defects, which are usually the biggest problem with puppies. And
most of the time for afflicted puppies this defect becomes lethal, another defects or illnesses are
tail kink, dewclaw on hind legs and cryptorchidism. Kink and dewclaw are more esthetical
defects and individuals with these impairments are discarded from breeding, in order to
minimalize occurring of these defects as little as possible. In adult dogs there are occurring
known genetical defects of skeletal system, which includes for example hip dysplasia, elbow
dysplasia and spondylosis deformans. With these genetically suspended defects result is drop
of mobility and building up discomfort for afflicted dogs due to pain during movement. | also
describe here problematics of brachycephaly, heart defect, kidney illnesses, problematics of
digestive system, skin disease and brain and central nerve system disorder. In each illness is
described about what illness are we talking about, symptoms and how can be illness treated.

Keywords: german boxer, genetic defects, welfare, brachycephaly, diseases in dog



L VO oot bbb 8
P ) 1 1 1) T PP PP PP 9
3 LAteraArn FESEISE .......ocoiiiiiiiiiiiiic s 10
Bl HISTONIE e 10
3.2 POVANA ..ot 11
3.3 Standard némeckého DOXEra...........ccooiiiiiiiiiiiiii 11
331 F.C.1. - standard €. 144/02.04.2001/D .....cooouiiiiiiiiiiienie e 11
3.4 Nemoci a genetické vady.............cccocoeiiiiiiiiiii 13
341  Vrozen€ vady SENALt..........ccoveeiiiiieiieie e 13
34.11 ROZSIEPOVE VAAY ...t 13
34.1.2 ZAlOMEK OCASU .....viiviiriiiieii i s 14
3.4.1.3 Pasparky na zadnich konCetindch ..........cccoovvviiiiiiii i 14
34.14 KIPYPLOrCRISIMUS. ...ttt bbb 14
3.4.2  Problematika KOSterni SOUStAVY .......c.cccvrveiiiiiiiiiiieiesee e 16
3421 Dysplazie ky€elniho KIoubu .........cccoiiiiiiiiiii e 16
3.4.2.2 Dysplazie loketniho KIoubU .........ccccveiiiiiiiiiiee e 17
3.4.2.3 Spondyldza (Spondylosis deformans) ........ccoccevvrerierinienie e 18
3.4.3  BrachyCefalie ........ccccoovoiiiiiece e 19
3.4.3.1 Brachycefalicky obstrukéni syndrom dychacich cest (BOAS)........c.cce.... 20
3.4.3.2 Abnormality jicnu a gastrointestinalniho traktu ...........ccccceviiiiiiiiennnn 22
344 SrdeCni ONEMOCHENT......ueiiiiieiie ettt st 23
3441 Subaortalni stendza (SAS) ....c.eiiieiieiiei e 23
3.44.2 Pulmonalni stendza (PS).......cccciiiiiiiiiieiie e 24
3443 Arytmogenni kardiomyopatie pravé komory (ARVC).......cccocvevinviicnnnn. 25
3444 Dilatacni kardiomyopatie (DCM) ........ccovevviriineeiiiincne e 26
345  Onemocn€ni LeAVIN ........coiuiiiiiiiiiiie et 27
3451 Juvenilni nefropatie (JIN) ....ceoiviiiiiiee e 27
3.4.6  Problematika travici SOUSTAVY ......c.civveiiiriiriieiiiierieeie e 27
3.4.6.1 Dilatace zaludku (GDV) a torze zaludku (GD) ....ccoeevvvvivieiiee e, 27
3.4.6.2 Histiocytarni ulcer6zni kolitida (HUC) ......occoviviiiiiiiiiicccee 28
347  KOZNT ONCMOCHIENT ....veiuiiiiiieeiiesiie ettt sttt ee et e st sbeesnbeenneas 29
34.7.1 Atopicka dermatitida (CAD) .....oooviiiiiiiiiiiiiee e 29
3.4.8  Poruchy mozku a CNS.........ccoiiiiiiiicice s 30

3481 Degenerativni myelopatie (DM).......ccccooviiiinieiinie e 30



3.4.8.2
3.4.8.3

4 Zavér.......

5 Literatura

Cerebelarni abiotrofie (NCCD)....uoviuviiiiiieiie s sne e
EPIIEPSIE ...

6 Seznam pouzitych zkratek a Symbolti..............coccooiiiiiiiiiiii



1 Uvod

Némecky boxer je uslechtilé, energické plemeno s dlouhou a pomémé komplikovanou
historii. Behem vzniku tohoto plemene dochéazelo ke kiizeni riiznych plemen psti, az nakonec
vznikl némecky boxer.

V dnesni dob¢ existuje 427 plemen, kterd spadaji mezi deset FCI skupin. Podle FCI
skupin, které¢ zastieSuje Federation Cynologue Internationale’s, patii némecky boxer do II. FCI
skupiny. Kazdé plemeno, které je uvedeno v seznamu FCI skupin, mad urceny plemenny
standard, coz znamena, ze ma popsano urcité znaky a vlastnosti.

Kazdé jednotlivé plemeno ma uréen ucel svého vyslechténi, od kterého se odviji jeho
temperament a potieby, které je tfeba respektovat pii jeho pofizeni.

Némecky boxer je plemeno, které ma pomérné mnoho genetickych vad a nemoci riizného
druhu; ty mohou zneptijemnit jeho bézny zivot. Bohuzel jsou tu nemoci, které se vyskytuji jiz
v brzkém véku a postupem cCasu se zhorSuji, kromé nich se u né¢j mizou vyskytnutou dalsi
onemocnéni vznikajici az v pozdé€jsim véku. Mnoho z téchto nemoci kon¢i fatalng. Jedinci,
ktefi trpi zavaznymi onemocnénimi, ktera velmi silné ovliviiuji jejich normalni zivot (welfare),
kon¢i eutanazii ¢i thynem na danou nemoc. Z téchto dtivodi by majitel ¢i chovatel mél zvazit,
zda je toto plemeno pro né&j vhodné i pies zdravotni rizika, ktera toto plemeno postihuyji.

Clovek, ktery si chce némeckého boxera potidit, by si mél nejprve peélivé prostudovat
Vv knizkéch, ¢lancich a riznych poradnéch, jaky temperament se u n¢j vyskytuje, dale k ¢emu
je toto plemeno uréené a také jiz zminované vady a nemoci. Pokud se rozhodne po peclivém
zvazeni vSech vyhod i nevyhod plemeno pofidit, pak je potieba se o plemeno fadné starat a
predchazet veskerym potencidlnim komplikacim.



2 Cil prace

Cilem této prace bylo sestavit ucelenou literarni resersi predevsim z védeckych ¢lankd, a
seznamit tak vefejnost, zajemce o toto plemeno a chovatele s genetickymi vadami a nemocemi
tohoto plemene. Prace shrnuje u jednotlivych onemocnéni jejich genetickou podstatu, klinické
priznaky a nastifiuje i moznosti 1éCby. Vzhledem k tomu, ze u némeckého boxera se vyskytuje
fada onemocnéni, ktera konc¢i fatalné, je dllezité omezovat jejich rozSiteni vhodnymi
preventivnimi chovatelskymi opatienimi, Ktera jsou v praci rovnéz zminény.



3 Literarni reSerse

Némecky boxer je plemeno, které se zatazuje do FCI skupiny ¢islo II. - pincové, kniraci,
plemena molossoidni a §vycarsti salagniéti psi. Toto plemeno spada pod Ceskomoravskou
kynologickou unii, ktera spole¢né s Boxer klubem CR zastiesuje toto plemeno a urduje jeho
standardy (CMKU 2001).

Plemeno némecky boxer pochazi z Némecka a tito psi jsou vyuzivani pfedevsim jako psi
spolecensti, sluzebni a obranaisti. Vzhledem ke zptisobu vyuziti tohoto plemene je tfeba pro
uchovnéni slozit zkousku z vykonu (CMKU 2001).

3.1 Historie

V soucasné dobé na svété existuje kolem 427 plemen (CMKU 2001). U viech plemen
pst byl zkouman jejich ptvod, kdy dochazelo k zafazovani pst do tizce souvisejicich skupin,
podle genetickych a piibuzenskych vztah. V dnes$ni dobé bylo prokazano Koler-Matznick
(2002), ze ptedkem dnesnich pst (Canis familiaris) je vik sedy (Canis lupus). U psa domaciho
se pouzivaly fylogenetické studie provadéné numerickou taxonomii za pomoci analyzy
biochemického polymorfismu strukturnich genovych lokust. Srovnani zubni morfologie
z archeologickych a soucasnych nalezti naznacuje, ze predkem dnesniho némeckého boxera je
pravdépodobné prapes Canis familiaris inostranzewi, ktery by byl pfeménén na piedchidce
molosil ze severni Indie (Jordana et al. 1999).

Dalsim pfedkem buldokt a boxert je tzv. Canis familiaris decumanus, coz je predek pst
kmene Molossti. Molossové byli podle antickych autori feckym kmenem, ktery pfisel do své
nové vlasti na poc¢atku prvniho tisicileti pf. n. l. a usadil se ve stfedni ¢asti Epiru na zapad od
severozapadniho Recka, pohoti Pindos (Riha 2017).

Postupem ¢asu se kiizila rizna dogovita plemena a tak vznikl bykohryz. Prvni pisemna
zminka o bykohryzech je z roku 1719 od H. F. v. Fleminga v knize Der vollkommene teusche
Jager, jak uvadi ve své knize Riha (2017). Tyto psy, uréené pro boj s medvédy a byky, popsal
Fleming (1719) jako psi stfedni velikosti, Sirokého hrudniku, kratké a tlusté hlavy, kratce
zvednutého nosu, postavenych do Spicky kupirovanych usi a mohutného chrupu. Psi méli
nejcastéji zbarveni zlaté (Zluté) ¢i zihané (zluté zbarveni s tmavé hnédym prouzkovanim), s
gernou maskou (Riha 2017).

Od 19. stoleti zacalo plemeno bykohryza mizet. V druhé poloviné 19. stoleti se
bykohryzové uz ziidka pouzivali k lovu; stali se pomocniky feznikd a obchodnikti s dobytkem.
V roce 1889 toto plemeno v podstaté vymizelo.

Jesté v roce 1876 uvadel L. J. Fitzinger ve své knize sedm rGznych zplsobl kiizeni
patnacti tehdy znamych plemen molossi, jimiZ je mozno ziskat bykohryza.

Bykohryz se vyslechtil pfedev§im z molossa anglického, mastifa a anglického buldoka
(Fitzinger 1876).

Existuje velmi mnoho spekulaci a teorii o tom, jak vzniklo plemeno némecky boxer.
Nejéastéji se viak uvadi, Ze némecky boxer byl vyslechtén z plemene bykohryz (CMKU 2001).
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V historickych zaznamech a dokumentech nalezneme vice teorii o vzniku tohoto
plemene, a pokud shrneme vSechna fakta, zjistime, Ze na vyslechténi plemene boxer se podilela
plemena molossoidni, mezi které patfi i na$ nejvyznamngjsi ptivodce bykohryz (Marty¢ak
2013).

3.2 Povaha

Boxer je pes, ktery na prvni pohled piisobi zamracen¢, mrzuté a nevrle. Pokud ho
poznate bliZe, zjistite, Ze toto tvrzeni je mylné a nevystihuje povahu téchto psti (Riha 2017).

Némecky boxer je opravdu milé, vielé, dobromyslné plemeno. Pro svého pana a jeho
rodinu, ve které vyrtstal od $ténéte, ud€la cokoliv a zlstane jim vérny. Problém nastava ve
chvili, kdy z jakéhokoli diivodu musi zménit svého pana. Kvili své loajalni povaze neni zcela
schopen pfijmout nového pana a byt k nému davétivy a vstiicny, projevovat mu vérnost. V
mnoha piipadech, kdy je nucen touto zménou projit, dochazi ke zlomeni jeho charakteru,
popiipad¢ i jeho zdravi. Nasledkem toho byvd zména chovani — pes zacne byt nevrly,
neposlusny, dochazi k ni¢eni majetku pana a v téZkych ptipadech projevuje agresi viaci novému
panovi a svému okoli (Riha 2017).

Mimika tohoto plemene je opravdu vyborna. Ma Sirokou Skalu mimickych projevii a
dovede vyjadrit pocity a spokojenost. Kdyz se koukneme na jeho mordu, tak si mizeme
povSimnout zmény mimiky podle nalady, aktudlnich pocitii, aktivity, ale také podle
myslenkovych pochodi. To je velkou vyhodou pro jeho majitele — za jakékoliv situace odhadne
podle vyrazu, jak se jeho pes citi a jak bude reagovat v situaci, ve které se pravé nachazi (Riha
2017).

Pro jeho povahu a charakter je toto plemeno vhodné jako rodinny mazli¢ek, hlidaci pes
nebo jako pracovni (sluzebni) pes. Diky klidné, vyrovnané, sebevédomé povaze, pevnym
nerviim, energicnosti, loajalité, poslusnosti, nediivéte ve vztahu k cizim lidem, ostrazitosti,
nebojacnosti, pfirozené ostrosti a vybornému ¢ichu je vhodny pro sluzebni kynologii (CMKU
2001).

3.3 Standard némeckého boxera

Standardy v chovném cili jsou uvadény podle morfologickych a fyziologickych
vlastnosti, které popisuji idealni jedince. Standard je souhrn pozadavki konkretizujicich
chovny cil v dané etapé. Tyto standardy se v pribéhu urcitého obdobi 1isi, abychom mohli
vyslechtit idealni jedince, ktefi odpovidaji danému standardu (CMKU 2001; Nohelova 2003;
Riha 2017).

3.3.1 F.C.I. - standard ¢. 144/02.04.2001/D

Velikost plemene se udava; jako kohoutkova vyska, ktera se vétsinou méfi htilkovou
metodou od kohoutku pies lokty az k zemi. Na méteni se zde pouziva specialni mérna hul.
Kohoutkovou vysku lze vSak zméfit 1 paskovou metodou, ke které se pouziva krejcovsky metr.
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Hodnoty naméfené jednotlivymi metodami se mohou lisit — kohoutkova vyska u psa ¢inni 57
az 63 cm a u feny 53 az 59 cm.

Pro zjisténi hmotnosti se pouziva vaha. Hmotnost psa by méla byt nad 30 kg (zhruba pii
kohoutkové vysce 60 cm) a u feny nad 25 kg (zhruba pii kohoutkové vysce 56 cm) (CMKU
2001).

Popis téla dle CMKU

Némecky boxer je uslechtilé plemeno, které se vyuziva pro praci, a proto se velmi dba
na jeho exteriéru pii Slechténi. Velmi podstatnou ¢asti pro vzhled a funk&nost tohoto plemene
jsou spravné proporce hlavy. Hlava musi byt v dobrém poméru s té€lem; to znamend, ze hlava
nesmi byt piili§ mald, ale ani pfili§ velka. S tim souvisi i hmotnost hlavy, ktera by méla byt
sttedné tézka. I presto, Ze se u boxera vyskytuji vrasky ptirozené, hlava by méla byt sucha bez
hlubokych vrasek na cele. S ti€elnosti tohoto plemene pro praci velmi souvisi jeho tlama, ktera

Toto plemeno by mélo mit Stihlou mozkovnu, kterd mé hranaty a slabé klenuty tvar s
lehce vyznaéenou &elni ryhou, ta vSak nesmi byt hluboka. Cim vice bude hluboka ¢elni ryha,
tim vice se u plemene budou vyskytovat kozni onemocnéni z divodu zapatrovani.

Tak jako tomu bylo u mordy, nosni houba by méla byt Siroka, cerné¢ zbarvena, lehce
vyhrnuta s velkymi nosnimi otvory, coz zapti¢iniuje lepsi proudéni vzduchu. Diky tomu muze
toto brachycefalické plemeno 1épe dychat i1 ptesto, Ze ma zkracenou predni ¢ast lebky.

Z anatomického hlediska je hlava napojena na krk, ktery nese vahu hlavy. Boxer ma
pomérné té€zkou hlavu, je proto potieba, aby byl krk dobte osvaleny, silny, zna¢né délky, kulaty
a suchy. Horni linie by tedy méla probihat v elegantnim oblouku od dobfe vyznaceného tyle ke
kohoutku.

Na krk ptes kohoutek navazuje hibet. Pro vyvazenost proporci mezi hlavou a trupem je
tteba, aby byl pes po celém téle dobie osvaleny a to plati 1 u hibetu, ktery by tedy mél byt
svalnaty, kratky, pevny, silny a suchy. Zad’ by méla byt lehce sklonénd, ploSe klenuta a se
Sirokou panvi.

Pro dobrou stabilitu a pro pracovni Gcely je nezbytné, aby byl hrudnik Siroky a hluboky.
Hrudnik by tedy mél sahat az k loktim. V souvislosti se Sirokym hrudnikem zde mame utvareni
Zeber, které by mély byt klenuté, ale nesmi tvofit sudovity tvar a mély by dosahovat daleko
dozadu.

Spodni linie trupu by méla probihat v elegantnim oblouku smérem dozadu a slabiny by
meély byt pevné a lehce vtazené, coZ u plemene tvoii lehce atletickou postavu 1 pfesto, Ze se
jedné o mohutné plemeno.

Diive se témto pstim kupiroval ocas, aby nedochazelo ke zranéni béhem prace; toto je
vSak nyni zakdzané. Ocas by m¢l byt nasazen vyse, v pfirozené délce.

Predni koncetiny by mély byt pii pohledu zeptedu rovné, paralelné postavené se silnymi
kostmi. S pfednimi koncetinami souvisi plece, které jsou dlouhé, Siroké, pevné spojené s
hrudnikem, ale nem¢ly by byt pfili§ osvalené.
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Zadni koncetiny jsou velmi silné osvalené, svaly jsou pevné a plasticky vystupujici.
Koncetiny jsou pfi pohledu zezadu rovné. Nemély by byt kiivé, sudovité ¢i vykazovat jiné
abnormalni tvary.

Povrch téla je kryty kiizi, ktera by méla byt sucha, pruzna a bez vrasek a koznich zahybi.
Kzi pokryva srst, kterd by méla byt kratka, tvrda, leskla a dobie piiléhajici. Barva srsti je zlata
(?luta) nebo zihana. Zluta barva se vyskytuje v riznych odstinech od svétle Zluté aZ po tmavou
jeleni ¢ervenou. Maska by méla byt ¢ernd. Zihana barva ma na Zlutém podkladé tmavé nebo
¢erné zihani smétujici po Zebrech dolti. Zakladni barva a zihani se od sebe musi odliSovat. Jsou
povoleny i bilé znaky.

3.4 Nemoci a genetické vady

Némecky boxer je plemeno, které trpi pomérné velkym mnoZstvim onemocnéni a
genetickymi vadami. Mnoho genetickych vad a onemocnéni souvisi s pohybovym aparatem,
jakou jsou naptiklad dysplazie kycelnich a loketnich kloubt, pietrzeni lebe¢niho zkiizeného
vazu, zlomeni nebo pfetrzeni menisku, osteo-artréza a dal$i. Déle mezi vady fadime
onemocnéni srdce, epilepsii, problémy s okem, povislymi vicky, brachycefalii, roz§tépy patra
a tumory (Nielen et al. 2001).

3.4.1 Vrozené vady Sténat

3.4.1.1 Rozstépové vady

Jsou to vady dédi¢né, zdravotni a tézké (Riha 2017). PostiZeni jedinci se utriceji z
divodu vysoké umrtnosti v n¢kolika dnech po porodu, z divodu neschopnosti sat mléko,
naslednému vycerpani, slabosti, hladovéni ¢i nasati mléka do nosnich direk a nasledné uduSeni
Sténéte (Moura et al. 2012).

Rozstép rtu s nebo bez rozstépu patra je jednou z nejrozsirenéjSich vrozenych vad v
oblicejové ¢asti hlavy. Tato vada mlzZe byt ovlivnéna faktory vnéjSiho prostiedi ¢i faktory
genetickymi. U boxera je prevalence rozstépu rtu a patra vysokd, ale genetické zaklady pro tuto
vadu jsou malo znamé (Moura et al. 2012).

Brachycefalickd plemena pst trpi touto vadou castéji. U plemene némecky boxer je
roz§tép rtu a patra zpisoben monogenni autosomalni recesivni dédi¢nosti. Toto tvrzeni
prokazuje, ze i normalni (zdravi) jedinci, ktefi jsou heterozygotni, mohou zplodit nemocné
potomky. Pokud k tomu dojde, zvySuje se riziko opakovani v dal$ich generacich (Moura et al
2012).

V jedné z Iékaiskych zprav od Moura et al. (2012) se pise, Ze z péti narozenych Sténat
se narodila dve¢ postizena (samec a samice). Tato dve Sténata trpéla rozstépem rtu a patra. Toto
postizeni vedlo k thynu obou mlad’at do tfi dni véku z diivodu uduseni, které zptisobilo nasaté
mléko do nosnich direk a naslednému vytoku z dutiny nosni do vnéjSiho prostiedi. Béhem
posmrtného vysetieni uhynulych $ténat nebyly prokazané jiné genetické a vrozené abnormality
a vady. I pfesto, ze rodiCovsky par byl zcela zdravy, tak se jim za 16 mésict narodil dalsi vrh,
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ve kterém byla dvé Sténata se stejnym klinickym fenotypem, jako jedinci z ptedchoziho
zkoumani. Tato vada se vyskytla z diivodu kiizeni dvou ptibuznych jedincti (stryc a neter).

Pti feSeni této genetické vady se vétSinou lidé rozd€luji do dvou skupin: pro a proti
eutanazii. Prvni skupina zastava nazor lékaid a souhlasi s tim, aby byla v takém piipadé
provedena eutanazie. Druha skupina lidi s eutanazii nesouhlasi a snazi se to fesit chirurgickym
zakrokem. Veterinarni I¢kai David Wiliams popsal ptipad, kdy se cisarskym fezem narodilo
Sest Sténat a z toho Ctyfi trpéla pravé vyraznym rozstépem patra. Veterinarni 1ékai majiteli
navrhl eutandzii Ctyf Sténat postizenych touto genetickou vadou. V takovych pripadech je tieba
obecné zvazit také etickou stranku véci, tedy co je nejlepsi variantou z pohledu zvifete, nikoli
z pohledu majitele (Mouézy 2018).

Lékati uznavaji za nejvhodnéjsi feSeni eutandzii z divodu Spatného ristu Sténat,
problémy s pfijmem potravy, rymou a aspiracni pneumonii. Eutanazie se doporucuje i z ditvodu
pfenaSeni této genetické vady na dalsi potomstvo. Spolecné S eutanazii se doporucuje kastrace
psu a fen, ktery jsou pienaseci této genetické vady (Mouézy 2018).

3.4.1.2 Zalomek ocasu

Zalomek ocasku znamend, ze $tén€¢ nema rovny a pfirozené¢ zahnuty ocas. Ocas je
zdeformovany, s omezenou hybnosti. Ten nasledné vypada, jako by byl dfive zlomeny na
jednom ¢i vice mistech a nasledné Spatné srostl. Jedna se o kombinovanou vadu — zdravotni 1
exteriérovou. Vyskyt této vady je ojedinéli a neni statisticky evidovan (Riha 2017).

Podle Ceskomoravské kynologické unie se jedna o vadu genetickou, postizeni jedinci
jsou tudiz vytazeni z chovu. Tato vada neni jen u némeckého boxera, ale témét u vSech plemen
pst, u kterych se vyskytuje ocas (CMKU 2013).

3.4.1.3 Pasparky na zadnich kon¢etinach

Pasparek je paty a Sesty prst na zadnich koncetinach. VétSina psit ma na zadnich nohach
pouze Ctyfi prsty, ale existuji plemena pst, u kterych je paty ¢i Sesty prst pfirozeny a povazuje
se za standard. Je to exteriérova vada, kterd se fesi drobnym chirurgickym zékrokem. Vyskyt
této vady je vzacny a z tohoto diivodu neni statisticky evidovan (Riha 2017).

Pasparky na zadnich koncetindch mohou vést k problémtim, jako jsou naptiklad poruchy
chuize, kdy pes vytaci nohu, a dochazi tak k pokfiveni chlize a nasledné i naruSeni celkové
stavby t¢la a stability kosti, dale mize dojit k zatrzeni nebo dokonce utrzeni pasparku, coz vede
k zanétim a komplikovangj$i 1é€be. Z téchto diivoda se doporucuje pasparek odstranit do péti
dntll po narozeni sténéte. V pozdejsim véku by se pes musel uvést do narkdzy a operace by byla

wvewr

3.4.1.4 Kryptorchismus
Kryptorchismus je nesestoupeni jednoho ¢i obou varlat u psa (Mostachia et al. 2007).

Varle a nadvarle se béhem embryonélniho vyvoje vytvafi na stropé bfisni dutiny a az pozdéji
sestupuji do Sourku. K sestupu varlat u pstt dochazi béhem druhého mésice po narozeni. Aby
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varlata mohla sestoupit do Sourku, je potieba tzv. kormidlo varlat. Rlistem téla a zkracovanim
kormidla je varle s nadvarletem stahovano do Sourku (Marvan et al. 2017).

Nesestoupi-li obé varlata do Sourku a ob¢ zlstanou v dutin¢€ bfi$ni nebo v tfiselném
kanalu, mluvime o oboustranném bfiSnim ¢i tfiselném kryptorchismu, ktery zapticinil
neplodnost samce. Pokud psovi sestoupi pouze jedno varle, mluvime o jednostranném
kryptorchismu a jedinec je plodny, ale protoze se jedna o vadu piedevsim dédi¢ného razu,

vyjimeéné o vadu vyvojovou, postizeni samci by se méli vytadit z chovu (Marvan et al. 2017).

Zminky o kryptorchismu najdeme uz v zaznamech z 16. stoleti. Ve vét$iné piipadl se
védci shoduji, Ze se jedna o genetickou vadu, ale neni pfesné znamo, z jakého diivodu se vada
vyskytuje (Gubbels et al. 2009).

Kryptorchismus je vada podminéna autosomalni recesivni dédi¢nosti. To popisuje ve
svém testu Gubbels et al. (2009), kde bylo 57 vrhli némeckého boxera, z toho bylo 23 % ze 168
samcu kryptorchidnich. Ve studii Gubbels et al. (2009) se dospélo k zavéru, ze kryptorchismus
u némeckého boxera byl zplsoben jednoduchym autosomalné recesivnim genem, ale
nevylucuje moznost polygenniho modelu s prahovymi body.

V soucasné dobé se predpoklada, ze kryptorchismus je zptisoben interakci genetickych,
epigenetickych a enviromentalnich faktorti (Gubbels et al. 2009).

Kryptorchismus vede k dal§im potizim, jako jsou napiiklad neplodnost a vznik nadort
(Mostachia et al. 2007).

U kryptorchidnich jedinci mtize dochézet k torzi varlat a soubézné k cystdm na prostate.
Toto potvrzuje studie Mostachia et al. (2007), ktera popisuje pfipad devitiletého némeckého
boxera s oboustrannym kryptorchismem, ktery mél torzi varlat a cysty na prostaté. BiiSni
palpace, nasledn¢ ultrasonografické vySetieni a operace tyto nalezy potvrdily.

Torze je zakrouceni semenného provazce, coz vede k zaskrceni (ucpani) cév, které
vedou krev do varlat a nadvarlat. Torze semenného provazce se vyskytuje ojedinéle, ale souvisi
s oboustrannym kryptorchismem. Béhem torze dochézi k otokim a nasledné nekroze
pohlavnich zlaz. Klinickymi piiznaky torze jsou bolest biicha, anorexie, letargie, zvraceni,
dysurie a dalsi. Problémy s prostatou jsou ¢astéjsi u starSich pst a postihuji mocové, travici a
pohybové ustroji. Toto onemocnéni se projevuje dysurii, stiidavym krvavym uretrdlnim
vytokem, hematurii, horeckou, zvracenim, infekci mocovych cest, zménou konzistence a tvaru
vykalii a potizemi s pohybovym aparatem. Nejcastéjsi poruchou prostaty je benigni hyperplazie
prostaty, po které nasleduji cysty a abscesy na prostaté. Cysty na prostat¢ mohou byt
posuzovany jako prostaticka retencni cysta nebo jako paraprostatickd cysta. Vznik a vyvoj
cystickych poruch prostaty neni prozatim zcela znamy, ale zatim nejuznavanégjsi hypotézou je,
ze retenCni cysty prostaty jsou zpusobeny ucpanim kandlkli v parenchymu prostaty a para
prostatické cysty jsou rozSifené embryonalni zbytky Miillerianovych kanalkt (Mostachia
2007).
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3.4.2 Problematika kosterni soustavy

Némecky boxer trpi nejcastéji na dysplazii kycelnich kloubti (DKK), dysplazii loketnich
kloubt (DLK) a spondylézu (Nielen et al. 2001).

3.4.2.1 Dysplazie ky¢elniho kloubu

Stale se v mnoha zemich a chovatelskych organizacich pouziva kontrola dysplazie
kycelnich kloubli pomoci radiografického vyhodnoceni fenotypu. Prvni, kdo navrhl klasifika¢ni
systém byl Schenelle (1954), uvadi Sturaro et al. (2006), ale v dne$ni dobé se pouziva mnoho
klasifika¢nich systémi. Nejcastéji se vSak pouziva pétibodovy systém klasifikace dysplazie
kycelniho kloubu podle Federation Cynologue Internationale’s (FCI), coz také pouzil Sturaro
et al. (2006).

Dysplazie kycelniho kloubu je jedno z nejcastéjSich ortopedickych onemocnéni u
vétSiny plemen psii (Bartolomé et al. 2015). Toto onemocnéni se vyskytuje zejména u velkych
plemen pst nad 22 kg. Jedna se o deformaci kycelniho kloubu. Hlava stehenni kosti, stehenni
kost a jamka panve (acetabulum) béhem vyvoje $ténéte neroste stejnou rychlosti a dochazi k
laxnosti (uvolnéni) kloubu, nasledn¢ k degenerativnim onemocnénim kloubu (DJD) a
osteoartritidé (OS). Vyjmenované zmény béhem riistu sténéte vedou k fadé dalsich potizi, jako
napiiklad kulhani, bolestivost pfi chiizi a dalSich pohybech. Béhem vyvoje zvifete je tieba dbat
na kvalitu vyzivy, optimalni hmotnost a ptiméfenou fyzickou zatéz (Hunter & Ward 2020).

Dysplazie kycelniho kloubu byla zaznamenéana ve 20. stoleti Schnellem (1935), uvadi
Sturaro et al. (2006). Od 20.stoleti probihaly vyzkumy, které mély urcit, zda se jedna o
onemocnéni, které¢ je dédicné podminéné. Béhem studii se dospélo k zavéru, ze DKK je
polygenné dédi¢na vlastnost (Sturaro et al. 2006).

Diagnéza DKK je a byla ur€ovdna za pomoci rentgenovych snimka. Na zékladé
rentgenovych snimkii dochédzelo k selekci zvifat z chovu za tcelem snizit vyskyt tohoto
onemocnéni v populaci a zlepSit Zivotni podminky. Zjistilo se vSak, Ze screening neni zcela
ucinny a prevalence DKK byla stale vysoka. V pozdéjsich letech se zjistilo, Ze je G€inné&;jsi
selektovat zvifata na zakladé genetické informace nikoliv podle fenotypovych projevi
(Bartolomé et al. 2015).

Molekularné genetické studie s mikrosatelity identifikovaly lokusy pro kvantitativni
znaky (QTL) pro dysplazii kyc¢elniho kloubu a sekundarni osteoartrézu. Geneticky test, jenz se
zacal provadeét jako prvni, je SNP fungujici na zaklad¢ genetickych markert (Bartolomé et al.
2015). SNP (single nucleotide polymorphism) je zkratka pro jedno-nukleotidovy
polymorfismus, vramci kterého dochazi k jedné zméné v sekvenci DNA s obvyklou
alternativou dvou moznych nukleotidii v dané pozici (Vignal et al. 2002). Druhou a pozdéjsi
metodou je test GWAS, cozZ je studie Genome Wide Association, ktera identifikovala prvni
mutace spojené¢ s DKK (Bartolomé et al. 2015). Z analyzy GWAS plyne, Ze SNP pfitomné na
chromozomu 4 mohou mit vyznamny dopad na celkovou expresi dysplazie kycelniho kloubu
(Kang et al. 2020).
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Béhem analyzy GWAS k identifikaci SNP byla odhadnuta dédivost u dysplazie
kyc€elniho kloubu h2= 0,20 az 0,35. Nejvyznamngj§imi SNP pro DKK se nachazeji na
chromozémech CFA19, 24, 26 a 34. Nejcastéji se vsak lokalizuji na CFA24 (Fels & Distl 2014).

Klasifikace dysplazie kycelniho kloubu:

Znaceni Hodnoceni  Slovni popis

A Normalni Z4dné znamky dysplazie

B Hranic¢ni Zdravé, se zménami zmasilosti
C 1 Mirna dysplazie

D 2 Stiedné tézka dysplazie

E 3-4 Tézka dysplazie

Béhem studie Sturaro et al. (2006) bylo zji$téno, Ze feny némeckého boxera maji mirné
vys$§i prevalenci nez psi tohoto plemene. Vliv pohlavi na riziko vyskytu dysplazie ky€elniho
kloubu se zda byt sporna — n¢které studie uvadély odchylujici se hodnoty az nahodné€ zvysSenou
frekvenci vzniku dysplazie u fen, ale v jinych studiich byli psi na stejné Grovni jako feny. To
znamena, ze byli stejné postizeni nebo na tom samci byli hit nez feny, tudiz jejich riziko bylo
vyssi (Sturaro et al. 2006).

Udaje o prevalenci DKK ve studii Sturaro et al. (2006) jsou vy$si, nez udava FAO
(Orthopedic Foundation for Animals, 2003), kterd ma pravdépodobné nejvétsi databazi s
kosternimi onemocnénimi a vadami na svété. Prevalence dysplazie kycelnich kloubti podle
organizace FAO u némeckého boxera je 10,9 %. Toto potvrzuje v italské studii Sturaro et al.
(2006). Nejnizsi hodnotu (A — normalni) mélo 22,94 %, hodnotu B mélo 51,83 %, hodnotu C
melo 20,99 %, hodnotu D meélo 4,15 % a hodnotu E mélo 0,09 % boxerd. Prevalence hodnot C
+ D + E byla 25,23 %. Pokud tedy porovname vysledky FAO se studii z Italie, je prevalence
opravdu vyssi, nez udava FAO (Sturaro et al. 2006).

3.4.2.2 Dysplazie loketniho kloubu

Dysplazie loketniho kloubu je patologicky stav, pti kterém dochazi k postizeni loketniho
kloubu u mladych stfednich az velkych pst. To vede k bolestivosti a omezeni v pouzivani
koncetiny. Dysplazie lokte ma tii patologické stavy, které se mohou vyskytovat samostatné ¢i
kombinované. V nékolika ptipadech se soucasné vyskytuje osteochondréza (OCD) hlavice
kosti pazni a oddéleni koronoidniho vybézku (FCP), samostatné tak vétSinou ptlisobi volny
ankonedlni vybézek (UAP). Spolecny vyskyt téchto tif patologickych stavii je vzacny (Baers et
al. 2019).

Prvni zminky o dysplazii loketniho kloubu jsou z roku 1961, kdy se popisovali urcité
anomalie loketniho kloubu. Dysplazie lokte je stav vznikly disledkem nesouladu chrupavek a
anomalii pti vyvoji kosti (Blenau 1993).
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Padgett et al. (1995) tikaji, ze dysplazie loketniho kloubu je zalozena na polygenni
dédicnosti. Britské studie fikaji, Ze se jedna o pomérmné vysokou dédivost osteochondrozy
(OCD) a odd¢leni koronoidniho vybézku (FCP), ale oba patologické stavy se dédi oddélene
(Guthrie & Pidduck 1990).

V nékolika dokumentech od Guthrie & Pidduck (1990) se piSe o dysplazii loketniho
Kloubu v souvislosti s velkymi a sportovnimi plemeny pst. Porovnavali relativni délku loketni
kosti a poloméru u 825 stfedné¢ velkych a velkych psu a dosli k zavéru, Ze tento stav nastava u
velkych a tézkych pst. ,,Hlavnim diivodem malformace loketnich kloubt je pravdépodobné
rychly narist té¢lesné hmotnosti, spojeny se sou¢asnym nastupem nekrozy kosti a chrupavek,
vedouci k malformaci medialniho koronoidniho procesu, stejné jako k medialnimu
humeralnimu kondylu a ankonealnimu procesu, pficemz oba stavy spolu souvisi. Alternativou
mize byt poranéni kloubni chrupavky, a to ma za ptic¢inu primarni dysplazii loketniho kloubu.
Ke zranéni dochézi pravdépodobné nejcastéji pii nadmérném vycviku mladych psi, a proto se
dysplazie lokte vyskytuje pfedev§im u pracovnich a sportovnich psu.

Ve studii Norojek et al. (2007) se autofi zamé&fili na radiologické vySetieni loketnich
kloubii a nasledn€ vyhodnocovali stav u riiznych plemen psti, mezi které patfil i némecky boxer.
Béhem vysSetteni byli psi uvedeni do narkdzy nebo byli pod sedativy, aby dosahli co
nejpiesnéjSich vysledkd. U boxera v této studii zaznamenali védci maly vyskyt dysplazie
loketniho kloubu. Do studie bylo zatazeno 868 boxer a z nich pouze 1 boxer trpél dysplazii, a
to konkrétné oddélenim koronoidniho vybézku (FCP).

Nejcastéjsi vyskyt vétsiny forem dysplazie lokte byl zjistén u némeckych ovcakia a
jezevciki. U nich se vyskytuje osteochondréza (OCD), oddéleni koronoidniho vybézku (FCP),
jako maji boxefi, a dle volny ankoneélni vybézek (UAP) (Norojek et al. 2007).

Studie Baers et al. (2019) se zabyvala odhadem dédivosti dysplazie loketniho kloubu u
17 riznych plemen psu, kteti byli star§i 2 let. Dédivost se lisila podle plemene, odhady se
pohybovaly v rozmezi h?= 0,01 az 0,36. Nejvyssi dédivost byla odhadnuta u rotvajlera s
h?= 0,35 a nejnizsi dédivost byla zjisténa u kiizenct s h?= 0,01.

3.4.2.3 Spondyloza (Spondylosis deformans)

Spondyloza je degenerativni onemocnéni patefe, béhem kterého dochazi k sriistu patere
v pozdé€jSim veéku psa. U tohoto onemocnéni se vyskytuji 1€ze, které souvisi s vékem, fyzickou
aktivitou a mohou byt dany i geneticky (Eichelberg & Wurster 1982). Tézka spondyldza vede
ke ztuhnuti zad, kulhdni, zméné chiize a bolestem u zvifete. Proto dochazi ke snaze onemocnéni
eliminovat na co nejmensi vyskyt u zvifat, aby se zvifeti zajistily dobré Zivotni podminky
(Carnier et al. 2004).

Toto onemocnéni se u zvifete zjisti za pomoci rentgenovych snimkul patete (Morgan et
al. 1967). Tim se zabyvali naptiklad Centrum pro screening kosternich nemoci a italsky klub
boxeri. Studie Carnier et al. (2004) na spondylozu probihala v letech 1997 az do roku 2001, pti
niz se zkoumala prevalence, ktera ¢inila 84 % a geneticky aspekt tohoto onemocnéni.
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Snimky patete se délaly z hrudni, bederni a sakralni oblasti patefe, po¢inajicich mezi
prvnim a druhym hrudnim obratlem (misto T1 — T2) az na misto mezi sedmym bedernim
obratlem a prvnim kiizovym obratlem (misto L7 — S1). Béhem hodnoceni se pouziva
Ctyibodovy systém (Carnier et al. 2004).

Hodnoceni spondylozy:

Hodnoceni Slovni popis

Stupen 0 bez osteofytl

Stupeni 1 malé osteofyty na okraji epifyzy, které nepiekrocily vertebralni
okraj

Stupen 2 zvétsené osteofyty za okraj epifyzy, které nejsou spojeny s

osteofyty druhého obratle

Stupen 3 dochdzi k sristu osteofytl s osteofyty na vedlejSich obratlich

Kdyz doslo k porovnani vysledkti mladych a starSich psi, doslo se k zavéru, Ze starsi
psi jsou timto onemocnénim vice postiZzeni a postupem veéku dochédzelo k zhorSovani. To
znamena, ze ¢im star$i zvite bylo, tim vyssi stupen se u zvifete vyskytoval. Podle Eichelberga
a Wurstera (1982) se prvni pfiznaky onemocnéni se zacinaji vyskytovat jiz v 1 az 2 letech véku.
Proto Ize tvrdit, Ze Casné vySetieni psa je ucinné. Béhem studie Carnier et al. (2004) se zjistilo,
ze 1 pohlavi ma zna¢ny vliv na onemocnéni zvifete. U fen se osteofyty na mistech ocasni pateie
vyskytovaly Castéji nez u pst.

Ve studii Langeland a Lingaas (1995) se zabyvali odhadem genetickych parametrti pro
spondylosis deformans se spondylézou, kdy se h? pohybovalo v rozmezi 0,42 do 0,62 pro
maximalni stupefi vyvoje. Pro pocet mist, kde se vyskytovaly osteofyty, bylo h? od 0,13 do
0,47. Bylo prokazano, Ze se genetické uCinky podileji na tomto onemocnéni a také, Ze jsou
genetické odchylky dostate¢né velké na to, aby se mohly pouzivat v programech zaméienych
na sniZeni prevalence a stupné zavaznosti onemocnéni (Carnier et al. 2004).

Vysledky italské studie dokazuji, Ze spondyldéza je vysoce rozSitené kosterni
onemocnéni pro plemeno némecky boxer a ze stupenn vyvoje osteofytli, hodnocenych na
ruznych mistech mezi obratlll, je vlastnost vykazujici odhady dédivosti stfedni velikosti a
vyuzitelné aditivni genetické odchylky (Carnier et al. 2004).

3.4.3 Brachycefalie

Pod slovem brachycefalie se rozumi lokalni chondrodysplazie. Toto vzniklo dusledkem
domestikace a domestikac¢nich zmén. Doslo k ankyléze u chrupavky baze lebky, coz vedlo ke
zkraceni podélné osy lebky. To se chovatelim libilo a v ramci domestikace a Slechténi si to
rozhodli ponechat (Aron & Crowe 1985).
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Brachycefalickd plemena maji zkracenou lebku v rostro-kaudalnim sméru, proto jim
fikdme psi s kratkym nosem. Zkraceni lebky vede k nadbytku mékkych tkani v hornich
dychacich cestach (URT), nasledkem toho je brachycefalicky obstrukéni syndrom dychacich
cest (BOAS). Kvuli brachycefalii tito psi trpi i gastroezofagealnim refluxem (GOR), hiatalni
kylou, abnormélnimi o¢nimi konformacemi a ulceraci rohovky (Downing & Gibson 2018).

Psi se rozd€luji na dolichocefalicka, mezocefalicka a brachycefalicka plemena. Toto
rozdéleni se odviji od zpisobu utvareni lebky. Brachycefali¢ti psi méli kratkou a Sirokou piedni
¢ast hlavy, pficemz se méfila lebka a stézejni byla délka, kterd se rovnala 0,81 cm a vySe.
Existuji i alternativni méfeni, ktera byla zalozena na thlu mezi bazi lebky (zakladni osa) a
obli¢ejovou lebkou (oblicejova osa). Brachycefali¢ti psi maji kraniofacialni uhly 9° az 14°,
mezocefaliCti psi maji uhly 19° az 21° a dolichocefalicti chrti 25° az 26° (Regodon et al. 1993).

Mezi béznad brachycefalickd plemena patii affenpinscher, bostonsky teriér, boxer,
bruselsky grifonek, cane corso, cavelier king charles Spanél, bordeauxska doga, anglicky
buldok, francouzsky buldocek, némecka doga a dalsi dogoviti psi, mopsik, shih-tzu, tibetsky
Spanél a dalsi (Downing & Gibson 2018).

Brachycefalickd plemena maji rozSitené¢ nozdry, které jim zajistuji lepsi proudéni
vzduchu, coz vede k snadnéjSimu dychani. Nejlépe viditelné je to pfi Cichani ¢i namahavém
dychani (Koch et al. 2003).

Pti dychani béhem inspirace proudi vzduch pfedevSim ventralnim a stfednim nosem
smérem k nosohltanu. ,,Pfechod z tvrdého patra na mékké patro je u psi dolicefalickych a
mezocefalickych pst kaudalni do posledni stoli¢ky, ale u brachycefalickych plemen vede
kaudalngji. M&kké patro obvykle saha az k horni ¢asti epiglottidu. Svalové chrupavcity hrtan
fidi proudéni vzduchu v prudusnici a podili se na vokalizaci. NejuZz§im prichodem proudéni
vzduchu je rima glottidis, ktera je tvofena dorzalné€ parovanymi arytenoidnimi chrupavkami a
ventralné parovymi hlasivkami. Hrtanovy vak se nachazi mezi hlasivkovym a komorovym
zahybem.* (Koch et al. 2003).

,Priuchod nosnimi dutinami ptedstavuje 76,5 % celkového odporu vzduchu. Ve srovnani
s tim hrtan (4,5% rezistence) a distalnéji umisténa pradusnice, bronchus a bronchioly (19%
rezistence) prispivaji jen skromnym mnozstvim. Na rozdil od ¢lovéka se hodnoty odolnosti
proti proudéni vzduchu u pst téméft neliSi mezi expiraci a inspiraci. Pfi zvySeném proudéni
vzduchu se zvySuje odolnost nosni dutiny az na 80 %. I kdyZ je nosni rezistence uméle zvySena,
psi se stale snazi dychat nosem. Pouze pii chronické obstrukci obou nosnich dutin dochazi k
intrapleuralnimu tlaku a plicnim zménam.* (Ohnishi et al. 1972)

3.4.3.1 Brachycefalicky obstruké¢ni syndrom dychacich cest (BOAS)

Brachycefalicky syndrom je zaloZeny na zkraceni obli¢ejové casti lebky, a to hlavné
nosu (Aron & Crowe 1985). Béhem domestikace a Slechténi doSlo ke zméné€ anatomie
dychaciho traktu, ktera zvysila rezistenci pti nadechu. Nosni dirky se zuzily (Aron & Crowe
1985). ,,Pro ziskani dostate¢ného mnozstvi kysliku musi brachycefali¢ti psi produkovat vyssi
negativni tlak zvySenim namdhavého dychéani distalné na odpor. Pfi tomto negativnim tlaku
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jsou mekké tkané vtazeny do lumenu a stavaji se hyperplastickymi. Vyznamné rozdily byly
zjistény ve vzorcich dychani mezi nebrachycefalickymi a brachycefalickymi psy, stejné jako
typ obstrukce (fixované nebo nefixované) u brachycefalickych pst. Pokud je negativni tlak v
lumen dostatecné vysoky, miize dokonce piekrocit odolnost tkani, coz zptisobuje kolaps téchto
struktur.* (Downing & Gibson 2018)

Spekuluje se o tom, zda je m¢kké patro primarnim ¢i sekundarnim jevem, ale to nebylo
bohuzel zatim stanoveno. M¢kké patro mize byt protahlé ¢i kaudalné tlacené proti maxilarni
kosti a tim dochézi k velkému poruseni dychani. Kdyz pes dycha, je slyset, jak se chvéje mekké
patro. Pokud se mekké patro zachyti k hibetnimu epiglottisu v blizkosti rima glottidis, miize
dojit k uduseni (Harvey 1982).

Brachycefalickd plemena, jako je boxer, maji uzSi praduSnici ve srovnani
s dolichocefalickymi a mezocefalickymi psy. Pfedpoklada se, ze je to zplisobeno abnormalni
embryogenezi (Downing & Gibson 2018).

Pfiznakem tohoto syndromu je chrapani, dusnost, cyanoza, intolerance zatéze a synkopa
(Poncet et al. 2005, Emmerson 2014). U tohoto syndromu dochézi ke kombinaci riznych
abnormalit, jako je prodlouzené mé&kké patro a hypoplastickd pridusnice (Emmerson 2014;
Dupré & Heidenreich 2016).

V zavaznych ptipadech brachycefalického syndromu mtize béhem obstrukce dychacich
cest vést k rozvoji akutniho plicniho edému. Plicni edém je zptsobeny ¢i ovlivnény mnoha
faktory, vcetné negativnich GCinkli nitrohrudniho tlaku na distribuci tekutin, hypoxii a
hyperadrenergni stav. Tyto nitrohrudni tlaky maji za nasledek zvySeni zilniho toku krve zpét na
pravou stranu srdce, coz vede ke zvyseni tlaku na plicni tepnu, zatim co je funkce levé komory
sniZena a afterload (tlak proti, kterému musi srdce pracovat, aby vyvrhlo krev béhem systoly)
byl zvySen. Koneény vysledek plicniho edému je zvyseni hydrostatického tlaku (Senior 2005).

Brachycefalicti psi s timto onemocnénim jsou nachylnéjsi na tepelny stres z diivodu
Spatn¢ho ochlazovani pii zadychani se. To vede k lapani po dechu, kdy dochazi ke zhorSeni
dynamickeé i statistické obstrukce nadbytku mékkych tkani v hornich cestach dychacich (URT)
(Downing & Gibson 2018).

Rozsahla studie Harveye (1982), ktera byla zaméfend na lécbu brachycefalického
syndromu, dospéla k zavéru, ze vétSina brachycefalickych pst s dusnosti v mladém véku ma
stenotické pory. Pokud psi maji rozsifené nozdry a zkracené mekké patro, vede to K ptiznivému
stavu psa, protoZze u n¢j existuje menSi pravdépodobnost, Ze se zacne dusit. Pokud
brachycefalicti psi dostanou brachycefalicky syndrom az v pozd€j§im véku, je veétsi
pravdépodobnost, ze maji prodlouzené me&kké patro a vede to k laryngalnimu kolapsu (Harvey
1982).

U tohoto onemocnéni se provadi 1é€ba pomoci chirurgického zakroku, vcetné
palatoplastiky, laryngalni sakculektomie a rinoplastiky, které pomahaji zlepsit tok vzduchu
V hornich cestach dychacich az u 90 % psi s klinickymi pfiznaky tohoto onemocnéni (Poncet
et al. 2006).
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3.4.3.2 Abnormality jicnu a gastrointestindlniho traktu

U brachycefalickych psu, ktefi trpi problémy s dychacimi cestami, byla vypozorovana
prevalence jicnovych a gastrointestinalnich abnormalit (Poncet et al. 2005). Mezi tyto
abnormality patii gastroezofagealni reflux (GOR), hiatalni kyla, srdecni atonie, gastritida,
distalni ezofagitida a pyloricka hyperplazie (Poncet et al. 2005, 2006). U velkych a tézkych psi
je zévislost mezi respiratnim onemocnénim a gastrointestinalnimi problémy pomérné dost

zavazna, protoze by se mohly mezi sebou navzajem ovliviiovat a stav psa zhorSovat (Poncet et
al. 2005).

3.4.3.2.1 Gastroezofagealni reflux

Tomuto onemocnéni se také fika jicnovy reflux ¢i kysely reflux. Jde o zpétny tok
zalude¢niho obsahu nebo smés zalude¢niho a duodendlniho obsahu zpét do jicnu. Pes vypada,
jako by zvracel, ale dochazi k docasnému otevieni svérace vedouciho z jicnu do zaludku spolu
s reverznim tokem gastrointestinalniho systému. Vraceni zalude¢niho a duodenalniho obsahu
muze zpusobit tézkou ezofagitidu (poskozeni sliznice jicnu), strikturu jicnu a aspiracni
pneumonii (Polidoro et al. 2020).

Toto onemocnéni je velkym problémem pfti anestezii, kdy k nému dochazi u 4,8 % az
55 % pst (Wilson et al. 2005). Hraje v tom roli vék i velikost psi (Anagnostou et al. 2017) a
také poloha béhem chirurgického zakroku, typ chirurgického vykonu (Galatos & Raptopoulos
1995) a 1éky pouzivané k premedikaci, indukce a udrzovani (Wilson et al. 2006) anestezie.

Ve studii Polidoro et al. (2020) dosli k zavéru, Ze se gastroezofagealni reflux vyskytuje
u psu Casto a ovliviiuje jej spousta faktort. Neni vSak zatim zcela jasné, zda opravdu tuto nemoc
ovliviiuji dychaci problémy u brachycefalickych pst.

3.4.3.2.2 Hiatalni kyla

Hiatalni kyle se také tika zaludecni kyla, kterd se objevuje kvili anomalii branice a
vrozenému zkraceni jicnu. Psi maji dychaci potize, zvraci, jsou vy€erpani, fyzicky slabi, ztraceji
hmotnost a svalovou hmotu v disledku nemoci (Iwasaki et al. 1977).

Hiatalni kyla je definovana jako posun bfiSniho orgnu pies jicnovou mezeru do
mezihrudi. Hiatalni kyla ma CEtyfi typy. Prvni typ je hiatalni klouzava kyla, pti které dochazi
K posunuti bfisniho jicnu a casti zaludku kranidlné pfes jicnovou mezeru, coz vede ke
gastroezofagealnimu spojeni v dutiné hrudni. Druhy typ je paraezofagedlni kyla, ktera zlistava
V mezefe na mist€ ocasniho jicnového svérace a cast Zaludec¢nich kyl sousedi s timto v
mezihrudi. Tteti typ ma stejné vlastnosti jako typ prvni a druhy se soucasnou axidlni a
paraezofagealni herniaci. Posledni, ¢tvrty typ je podobny druhému a tietimu typu, jen postihuje
jiné organy, jako jsou jatra, zaludek, tenké stievo, které sousedi s jicnem. Prvni typ hiatalni kyly
je nejcastéjsi u vétSiny psu (lwasaki et al. 1977).
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Hiatalni kyly jsou vrozené nebo ziskané. Vrozena kyla vznika kvili vyvojovym vaddm
jicnového hiatusu nebo phrenikoezofagealniho vaziva, a to méa za pfi¢inu posunuti bfi$nich
organt do hrudniku (Poncet et al. 2005).

Pro vyvolani hiatadlni kyly je potieba snizeni nitrohrudniho tlaku, coz vznika diisledkem
dychacich obtizi (Iwasaki et al. 1977).

3.4.3.2.3 Ulcerézni onemocnéni rohovky (CUD)

Brachycefalickd plemena, mezi kterd patii boxer, jsou nachylna na ulcerdézni chorobu
rohovky (O'Neill et al. 2017). K onemocnéni rohovky miize pfispét mnoho faktort, jako jsou
vystouplé oc€i, vysusSeni rohovky a snizeni citlivosti rohovky u brachycefalickych plemen
(Barrett et al. 1991).

Rohovka je prithledna vrstva oka. U ulcer6zniho onemocnéni rohovky dochazi k tomu,
ze pruhledna vrstva se za¢ne ménit na nepruhlednou a je bolestiva. ,,Vnéjsi vrstva rohovky je
bohat¢ inervovany epitel, ktery chrani podkladové stromy a podporuje endotel v udrzovéani
dehydratovaného stromy, coZ je nezbytné pro prithlednost rohovky.*“ (O’Neill et al. 2017) Na
rohovce vznikaji viedy, které jsou ovlivnény bazalni membranou a vystavuji rohovkové stroma
(Ollivier et al. 2007). Ulcer6ézni onemocnéni rohovky vede K bolestivosti, reflexnimu
nitroo¢nimu zanétu, prodéravéni (perforace), ztraté oka a docasnému ¢i trvalému naruseni
vidéni (Rooney & Sargan 2010).

Toto onemocnéni ma Sirokou klinickou prezentaci zfady zdkladnich pfi¢in a
predispozic, které stimto miZzou byt spojeny. Primarni pfi¢iny vzniku ulcer6zni nemoci
rohovKy jsou spontanni chronické ulcerace rohovky (SCCED) a psi herpes virus-1 (Dawson et
al. 2015). Sekundarnimi pfi¢inami jsou entropie, ektopické fasinky, primarni a sekundarni
keratokonjunktivitida sicca (KCS), degenerace rohovky, traumatické udalosti, paralyza o¢niho
nervu a orbitalni onemocnéni (Van Der Woerdt 2008).

Boxer mé prevalenci u onemocnéni CUD 4,98 % a pravdépodobnost u nich je 12x vyssi
nez u jinych pst (O'Neill et al. 2017).

3.4.4 Srde¢ni onemocnéni

Bussadori et al. (2001) uvadi, ktera plemena pst trpi vrozenymi srde¢nimi chorobami a
na zéklad¢ téchto plemen se diagnostikuji psi jinych plemen, kterd maji mensi predispozici
K témto vadam.

Boxer nejcastéji trpi na subaortalni sten6zu (SAS), ktera podporuje Selest na srdci. Dale
trpi pulmonalni stendzou (PS) a zvétSenim srdce (Nielen et al. 2001).

3.4.4.1 Subaortalni stenoza (SAS)

Subaortalni stendézu délime na 3 typy nebo také stupné: I, II a III. Pomérné Casto zde
nebyvaji klinické ptiznaky u psii a nijak nejsou omezeni béhem zivota (Bussadori et al. 2001).
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1. Prvni stupeni (I. typ) je charakteristicky bélavou, mirné vyvySenou uzlinou na
endokardialnim povrchu interventrikuldrni pfepazky, bezprostredné pod aortalni
chlopni.

2. Druhy stupen (II. typ) je -charakteristicky Uzkym hiebenem bélavého
zahusténého endokardu, ktery ¢astecné obtéka levy ventrikularni odtok. Hiebeny
maji variabilni polohu, ale ve vétsiné ptipada vznikaji na Gpati predni mitralni
chlopné a sahaji pii¢né pies interventikularni piepazku pod levy koronarni
vrchol aortalni chlopné.

3. Tieti stupen (III. typ) je charakteristicky vldknitym pasem, hfeben nebo limec,
ktery zcela obklopuje levy ventrikularni odtok tésné pod aortalni chlopni.
Prstenec je Casto vyvysen o 1 az 2 mm nad povrch endokardu a zasahuje pies
interventrikularni pfepazku pod temenem aortdlni chlopné a pfedni mitralni
limec od trovné spodni Casti predniho letaku mitralni chlopné az k aortalni
chlopni. Zahust'uji se také komorové povrchy letaki aortalni chlopné (Bussadori
et al. 2001).

Nejbéznéjsi formou subaortalni stendzy je stupen 1 a 2 (1. a IL. typ) a to z 85 %. Pokud
bychom srovnavali s vysledky jinych plemen, u némeckych ov¢aka se nejéastéji vyskytuje treti
stupeni (I1L. typ), ktery je provazen klinickymi pfiznaky a je omezujici pro zivot narozdil od 1.
a 2. typu vyskytujiciho se u boxera (Bussadori et al. 2001).

I presto, Ze toto onemocnéni mize byt bez klinickych ptfiznaki, tak se psi s timto
onemocnénim vyskytuji i s klinickymi pfiznaky, jako je tinava az synkopa, coz je ztrata védomi,
zpisobend nedostatecnym okysli¢enim krve v mozku. Déle infek¢ni endokarditida, selhani levé
komory srdce, intolerance k zatézi, respira¢ni potize (napt. kasel, dusnost, tachypnoe) a mize
dojit k nahlému uhynu, k ¢emuz dochazi u mladych pst cca do 3 let s tézkou obstrukci. Infekéni
endokarditida a selhani levé komory srdce se objevuje v pozdé€jsim véku psa, u mladych psi se
toto onemocnéni neobjevuje ¢asto, dochazi k nému spiSe U starSich psi s mirnou az stfedni
obstrukei. Psi s mirnou obstrukci byli vétSinou bez ptiznaki a dozili se vyssiho véku nezZ psi
S jinymi obtizemi (Kienle et al. 1994).

Abychom mohli nemoc diagnostikovat, je potieba zméfit gradient systolického tlaku
mezi levou komorou (LV) a aortou (Ao) 15 mm Hg (rtuti) nebo vyssi srde¢ni katetrizaci a
angiografické prokazéani subvalvularni 1éze, maximalni rychlost odtoku levé srdecni komory
2m/s nebo vyssi podle kontinudlni vlny Dopplerovy echokardiografie, se zvySenym
maximalniho systolického tlaku 20,5 m/s v levém ventrikularnim odtokovém traktu a aorty a
dalsi, jako je naptiklad typicka systolicka Selest a demonstrace subaortdlniho ziZeni a
posttenoztického rozsifeni aorty a hrubé patologické potvrzeni subaortalni vlaknité 1éze (Kienle
et al. 1994).

3.4.4.2 Pulmonalni stenéza (PS)

Pulmonalni stendza je zGzeni pulmonalni polomé&sicité chlopné v srdei (Sando 2015).
Jedné se o casté, vrozené onemocnéni u boxera, které souvisi se subaortalni sten6zou (SAS)
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(Bussadori et al. 2001). Pulmonalni sten6za je pfenasena jako polygenni zptisob dédi¢nosti
(Kvapil 2011).

Srdce pii spravné funkci funguje tak, ze z pravé srdecni komory je krev pumpovana do
plic, aby se okysli¢ila. Okysli¢ena krev jde zpét do levé komory a je pumpovana do celého téla.
Krev z pravé komory tece pies pulmonalni chlopné¢ do plicni arterie, az doputuje do plic. Pokud
vsak pes trpi pulmonélni sten6zou, dochazi k obstrukci normalniho toku krve, nejcastéji to byva
malformaci (znetvorenim) pulmonalni chlopné, coz se nazyva dysplazie pulmonalni chlopné.
Vlivem dysplazie pulmondlni chlopné srdce musi vynalozit vice prace pro pumpovani krve do
plic. Toto onemocnéni ma n¢kolik stupnd, které se odvijeji podle zizeni pulmonalni arterie
(Kvapil 2011).

Diagnéza u pulmondlni stendzy stoji na auskultaci a echokardiografii. Pokud se béhem
auskultace objevi Selest na levé srdecni bazi, dale je béhem vySetfeni pfitomna abnormalni
semilunarni chlopen nebo patologické zizeni pod nebo nad semilunarni chlopni a pokud je
pritok turbulentni pti Dopplerove vySetieni, jedné se o pfiznaky pulmondlni stendzy (Jenni et
al. 2009).

Béhem studie Oliveira et al. (2011), kterd probihala v letech 1997-2010 bylo
diagnostikovano 1132 srde¢nich defekti u riznych plemen psi. Nejcastéjsi vadou byla
pulmonalni stendza, ktera se vyskytovala z 32,1 %, hned za ni se vyskytovala vyse uvedena
subaortalni stenoza s 21,3 % a tfetim nejcastéj$im typem byl perzistentni ductus arteriosus
s 20,9 %. V této studii zkoumali 77 riznych plemen, ale nejvyssi zastoupeni méli boxefi (26
%). Bé&hem porovnavani cistokrevnych pst s kiizenci méli Cistokrevni psi  vysSsi
pravdépodobnost vyskytu vrozené srde¢ni vady. U némeckych boxera existuje stiedni riziko,
Ze budou postiZeni vrozenou srde¢ni vadou.

Ve studii Oliviera et al. (2011) se rovnéz prokazalo, ze samci trpi Casté&ji srde¢nimi
vadami nez samice. U samct byl vyskyt srde¢niho onemocnéni 54 % a u samic 46 %. U samct
se nejvice vyskytovala pulmonalni stendza, aortalni stendza a subaortalni stendza. U samic byla
vetsi pravdépodobnost vyskytu perzistentni ductus arteriosus.

3.4.4.3 Arytmogenni kardiomyopatie pravé komory (ARVC)

Arytmogenni kardiomyopatie pravé komory (ARVC) je dédi¢né onemocnéni, které se
vyznaCuje tukovou nebo fibrotitovou nahradou pravého a né€kdy i levého komorového
myokardu. Nejcasté&jsi klinicky ptiznak u ARVC je ventrikularni tachykardie a i zde dochazi
k nahlému selhani srdce, které kon¢i umrtim (Keene et al. 1991).

Arytmogenni kardiomyopatie pravé komory byla definovana v roce 1983. Toto
onemocnéni bylo popsano u némeckého boxera jako dédicné onemocnéni, u kterého bylo
prokazano, ze je v nékterych ptipadech spojeno s deleci v 3¢ nepiekladaném oblasti genu
striatinu. ,,Striatin je desmosomalni protein, ktery se kolokalizuje s plakofilinem, coz je protein,
ktery se pfi zméné genovou mutaci ¢asto podili na vyvoji ARVC u lidi. Pozorovani, Ze delece
v desmosomalnim striatinovém genu je spojena s vyvojem ARVC u boxera, je v souladu s
teorii, Ze lidskd& ARVC je primarné¢ onemocnénim srde¢niho desmosomu. V lidské formé
ARVC zplsobené mutacemi v genech, které koduji desmosomalni proteiny, se u n€kterych
postizenych jedinct vyviji dilatacni kardiomyopatie (DCM) (Meurus et al. 2013). Meurus et al.
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(2013) predpokladali, ze vyvoj DCM u psa boxera bude spojen s mutaci striatinu a miize byt
spojen s homozygotnim genotypem.*

Toto onemocnéni byva vétsinou u dospélych pst. U dilata¢ni kardiomyopatie existuji
tfi formy: skryta, zjevna a myokardialni dysfunkce. Prvni forma (skrytd) je bezptiznakova,
s ob¢asnymi komorovymi nedonosenymi komplexy (VPC). U druhé (zjevné) formy psi trpi
tachyarytmii, synkopou a nechuti k praci. U tfeti formy psi trpi myokardialni systolickou
dysfunkci, nékdy s méstnavym srde¢nim selhanim. Nejméné se vyskytujici formou je forma
tieti; nejvice se vyskytuje forma prvni a druha (Meurus et al. 2013).

Nejuzite¢néjsi je patologické vysetieni, nebot’ postizené srdce miize vypadat na venek
normalné, nicméné nekteré piipady maji zvétSenou pravou komoru a obcas i levou komoru.
Dalsim nélezem je fibrotatova, segmentalni nebo difizni ndhrada volné stény pravé komory od
epikardu smérem k endokardu. Ve vyjimeénych situacich se jedna o ventrikularni ptepazku a
volnou sténu levé komory srdce. Patologické vySetieni se provadélo u psti s ndhlym thynem
(Basso et al. 2004).

3.4.4.4 Dilata¢ni kardiomyopatie (DCM)

Dilata¢ni kardiomyopatie v piekladu znamena zvétSeni srdce. Dilatacni kardiomyopatie
(DCM) je charakteristicka systolickou dysfunkci myokardu levé a obcas i pravé komory a
dilataci (zvétSenim) komory. U tohoto onemocnéni jsou bézné komorové tachyarytmie a obcas
supraventrikularni tachyarytmie. Jedna se o autozomalné¢ dominantni dédi¢né onemocnéni
(Wess et al. 2010), které postihuje pfedevsim velka plemena, jako je némecky boxer, dobrman,
némecka doga, kokrSpanél a irsky vlkodav. VSichni tito psi maji vyssi pravdépodobnost, ze
budou trpét touto genetickou vadou (Tidholm et al. 2001).

Dilata¢ni kardiomyopatie ovliviiuje funkci levé komory ¢i biventrikularni funkci, ale ta
uz sméfuje spisSe k arytmogenni kardiomyopatii pravé srdecni komory (ARVC) (Meurs et al.
2013).

Ptirozeny vyvoj této genetické vady lze popsat tremi odliSnymi fazemi. Prvni faze je
bez ptiznaki, kdy je morfologicky 1 elektronicky normalni srdce bez jakychkoliv klinickych
ptiznakii. Ve druhé fazi se vyskytuji morfologické i elektrické zmény, ale ani zde nenajdeme
zadné klinické pfiznaky. Tato faze je pro majitele bezptiznakova, na psovi Zddné zmény
nepozoruje, ale levd komora srdce je pii systole, diastole ¢i obou variantach zvétSend.
V posledni tieti fazi jsou ziejmé klinické ptiznaky srde¢niho selhani. Psi trpici teti fazi maji
nechut’ k cviceni, trpi edémem plic a méstnavym srde¢nim selhdnim (CHF) (O’Grady et al.
2009).

Ve studii Meurs et al. (2013) bylo zahrnuto 33 boxert a z nich 30 bylo pozitivnich na
dilata¢ni kardiomyopatii (DCM), kde dochazelo k mutaci genu pro striatin. V této studii bylo
pozitivnich 15 heterozygotli a 15 homozygoti. Bylo prokazano, ze psi, ktefi méli zmutovany
gen pro striatin trpéli dilatacni kardiomyopatii a pozdéji se u nich vyskytla arytmogenni
kardiomyopatie pravé komory (ARVC). Vétsi riziko maji homozygoti pro tuto genetickou
vadu.
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3.4.5 Onemocnéni ledvin

Existuje mnoho onemocnéni ledvin. Mnoho z nich je popsano jako heterogenni skupina
dédi¢nych, ziskanych a vyvojovych poruch, u kterych je charakteristickd ptfitomnost
mnohocetnych cyst ledvin. Cysty se objevuji u téchto onemocnéni: polycystické onemocnéni
ledvin (PKD), juvenilni nefropatie (JN), medularni houba ledvin, glomerulocysticka choroba
ledvin (GCKD) a dalsi (Chandler et al. 2007).

U boxera se vyskytuji pfedevsim juvenilni nefropatie (Chandler et al. 2007).

3.4.5.1 Juvenilni nefropatie (JN)

Chronické onemocnéni ledvin se vyskytuje predevSim u starSich psi, proto je
povazovano za onemocnéni starych pstt —az u 20 % psu starSich péti let byla zjisténa snizena
funkce ledvin. Onemocnéni ledvin u mladych pst se vyskytuje ptedev§im jako vrozena forma,
pti které je nemoc piitomna jiz pii narozeni. Béhem 60 dnti se mohou vyvinout 1éze, které
odpovidaji koncové fazi onemocnéni ledvin (Chandler et al. 2007).

Juvenilni nefropatie byla identifikovana a popséna u dvaceti plemen psu, nejcastéji
z diivodu familiarniho a dédi¢ného vzniku. Familidrni onemocnéni ledvin se vétSinou projevuje
jako selhani ledvin s azotémii (tj. zvySena hladina nebilkovinného dusiku v Krvi, jako je
mocovina, nitrat a keratin v disledku poklesu glomerularni filtrace), neschopnost koncentrovat
mo¢ a znamky urémie. U familiarniho pfenosu dochéazi k tomuto onemocnéni ve véku od
nékolika tydnti az do nékolika let, nejcastéji to vSak byva ve véku 4 az 18 mésic. Dédicné
onemocnéni ledvin je provazeno piedev§im proteinurii (= vyS$i obsah bilkovin v moci),
hematurii ledvin (= vyskyt krve v moci) a progresivni glomerularnim onemocnénim (Chandler
et al. 2007; Lékarsky slovnik 1998-2020).

Ledviny u tohoto onemocnéni jsou malé, znetvorené a fibrované (Chandler et al. 2007).

U némeckého boxera byla hlasena dysplazie ledvin u juvenilni nefropatie. Dysplazie
ledvin je popisovéna s pfitomnosti perzistentnich metanefrickych kanalk, které jsou obklopené
primitivnim mezenchymem, fetdlnimi ¢i nezralymi glomeruly, fetdlnimi ¢i nezralymi tubuly,
pritomnosti anomalni intersticialni vldknité pojivové tkané a ptipadné i1 kosti ¢i chrupavkou
v parenchymu (Picut & Lewis 1987).

Ve studii Chandlera et al. (2007) byli zkoumani mladi psi plemen némecky boxer. Psi
zahrnuti v této studii museli mit vék do péti let a museli vykazovat zndmky polyurie a azotémie.

Béhem radiografie bylo zjisténo, ze ledviny jsou malé. Nebyly hlaseny zadné
predispozice u pohlavi, coz znamena, Ze u toto onemocnéni nema vyssi predispozici samec ani
samice (Peeters et al. 2000).

3.4.6 Problematika travici soustavy

3.4.6.1 Dilatace Zaludku (GDV) a torze zaludku (GD)

Dilatace a volvulus Zaludku (GDV) a torze zaludku jsou velmi zdvazné a Zivot
ohrozujici onemocnéni. Vyskytuji se pfedevsim u velkych plemen pst, ktera maji hluboky
hrudnik (Hasa et al. 2019).
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Dilatace zaludku a volvulus (GDV) je patologicky stav, kdy dochazi k nafouknuti neboli
zvétSovani zaludku. Pfi nafukovani zaludku dochézi k otaceni zaludku, které nazyvame torze
(GD). Béhem tohoto procesu, kdy se zaludek nafukuje, dochazi k utlatovani velkych cév a
branice, kde dochézi k Soku a odumirani stény zaludku, coz ma za nasledek smrt zvifete.

Pfi¢ina tohoto onemocnéni neni zcela znama (Vanova 2019; Hasa et al.2019). | pfesto,
ze si nikdo neni jisty, jak presné toto onemocnéni vznika, existuji domnénky, Ze zvétSeni
zaludku je spojeno s funkéni nebo mechanickou obstrukci (ucpéni, znepriichodnéni) odtoku
zaludku. Za dalsi pficiny a rozvoj se povazuje nadmérny pohyb psa po nakrmeni ¢i napojeni
nadmérnym mnoZzstvim vody, dal§imi faktory vzniku mohou byt: anatomické predispozice,
ileus, trauma, Gpravy zalude¢ni peristaltiky, zvraceni a stres. Torze zaludku neboli otoceni
(rotace) zaludku probiha ve sméru hodinovych ruc¢ic¢ek. Uvadi se, Ze rotace muze byt provedena
v 90 az 360 stupnich, kdy ale nejcastéji dochazi k rotaci v rozsahu 220 az 270 stupnd. Pfi tomto
procesu dochdzi k zaSkrceni portalni a ocasni Zily, coz vede ke snizeni Zilniho toku a navratu
krve do srdce. Dochazi také k obstrukénimu Soku S nedostate¢nym prokrvenim tkani, coz vede
K postizeni dal$ich organd, jako jsou srdce, ledviny, slinivka bfi$ni, Zaludek, tenké stfevo a na
zaklad¢ selhavani vSech téchto organii dochdzi velmi rychle k amrti postizeného jedince (Hasa
et al. 2019).

Mezi ptiznaky tohoto onemocnéni patii: neklid zvifete, zvySené slintani, naznaky
zvraceni 1 pies to, ze zvife zvracet nemiize, postupné se zvétsuje dutina biisni. Zvite si odmita
sednout nebo lehnout z divodu zvyseni tlaku v bfiSe. Onemocnéni se mize vyvijet i nékolik
hodin, takze vSechny tyto pfiznaky nemusi byt vidét hned na zacétku, ale az postupem casu. Na
konci tohoto procesu uz zvife i ptes bolest bezvladné lezi v disledku Soku (Vaiova 2019).

Lécba vétsSinou konci chirurgickym zékrokem (Hasa et al. 2019; Vanova 2019). Cilem
chirurgického zakroku je zkontrolovat Zaludek a pneumonii, nasledné vyprazdnit obsah zaludku
a otoCit jej do spravné polohy, dale fixace zaludku k bii$ni sténg&, aby se torze a dilatace Zaludku
neopakovaly (Hasa et al. 2019).

3.4.6.2 Histiocytarni ulcerézni kolitida (HUC)

Histocystarni ulcer6zni kolitida (HUC) patii mezi zanétliva stfevni onemocnéni (IBD),
kterd se nejCastéji vyskytuji u némeckych boxerti. U tohoto onemocnéni se tvoii ulcerace (
viedy) na sliznici a smiSena zanétliva buné¢na infiltrace, béhem které jsou pfitomny makrofagy
pozitivni na kyselinu periodickou (PAS) (German et al. 2000). Béhem dalSich vySetfeni, jako
byla napiiklad biopsie, se zjistilo, Ze se ve sliznici tlustého stieva objevili invazivni Escherichia
coli (E. coli), které podporuji zanét v oblasti tlustého stieva (Mandfield et al. 2009).

Onemocnéni HUC bylo popséano jiz pted vice nez 30 lety. HUC postihuje vSechny
oblasti traviciho traktu a postihuje pfedev§im mladé psy plemene némecky boxer (German et

al. 2000). Ve studii Stokes et al. (2001) byla zjisténa histiocytarni ulcerdzni kolitida i u jinych
plemen se stejnym prubehem jako u boxera.

Dochazi zde k hrubym, histopatologickym a ultrastrukturdlnim zménam, které jsou
odlisné od jinych idiopatickych psich kolitid (Churcher a Watson, 1997). Béhem tohoto
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onemocnéni byl prokazan vyskyt vice IgG+, 1gG3+, plazmatické bunky IgG4+, CD3+ T buiiky,
MHC tiidy 11+ bun€k, L1+ bunky a PAS+ buiky v misté lamina propria nez v tlustém stieve.
V epitelidlnim kompartmentu doslo ke snizeni poctu HUC 1ézi tlustého stfeva a zvysSila se
intenzita exprese MHC tiidy II enterocytii. Jedna se pravdépodobné o slizni¢ni imunitni
systém v patogenezi psiho UHC (German et al. 2000).

Béhem vysSetfeni se naSly hrubé nélezy, které souvisely s oblasti tlustého stieva a
kone¢niku. Tyto nalezy zahrnuji zkraceni délky tlustého stieva zesilenim stfevni stény; na
sliznici se vyskytovaly také nepravidelné viedy. Pfi zavaznych piipadech dochazi i k tomu, ze
tlusté stfevo je bez epitelu (Hostutler et al. 2008).

Mezi klinické priznaky histiocytarni ulcerdzni kolitidy patii prijem, vyskyt krve ve
stolici, hlen ve stolici, bolestivé vyméSovani, neuplné vymesovani. U tézkych ptipadt dochazi
k profuznimu krvavému prijmu, poklesu télesné hmotnosti, zvysené teploté a tachykardii
(Gabalec 2009).

3.4.7 Kozni onemocnéni

3.4.7.1 Atopicka dermatitida (CAD)

Atopickd dermatitida (CAD) je svédivé onemocnéni klize, které je spojené s IgE
protilatkami proti alergenim v prostiedi. Vyskytuje se prevazné u némeckych boxeru,
bulteriérti a West Highland white teriérti (Nodtvedt et al. 2007).

Jedna se onemocnéni, které je podobné lidské atopické dermatitidé. Toto onemocnéni kiize ma
predispozici familidrni a dédi€nou, déale souvisi s vnéjSim prostfedim a klimatickymi zménami
a je zde piedpoklad hygienické hypotézy (Nedtvedt et al. 2007).

V soucasné dobé neni zcela zndmé epidemiologie atopické dermatitidy (CAD).
V riznych studiich se pise, ze vétsi predispozici pro vznik CAD maji mladi psi ve véku 1 az 5
zaloZenim jsou dulezité pro rozvoj onemocnéni. JestliZe plati vySe psana hygienickéd hypotéza,
tak vyvoj tohoto onemocnéni u mladych pst podporuji tyto faktory: Casné zatizeni parazity,
strava, ustajeni a stupenl kontaktu s jinymi zvifaty, infekce a imunizace (Nedtvedt et al. 2007).

Jelikoz se jednd o alergické onemocnéni, je tfeba si popsat, jaké alergeny toto
onemocnéni spousti. Nejéastéjsim alergenem (az z 80 %) je prach, respektive rozto¢i druhu
Dermatophatgoides farinae, ktei se vyskytuje celorocné. Déle se mize jednat o sezonni alergii,
kterou zptsobuji pyly. Nejagresivnéjsi byva pyl z biizy, trav a ambrozie, ale také to mohou byt
pyly z pelynku, jitrocelu, merliku a dalSich rostlin (Jezkova 2019).

Mezi ptiznaky atopické dermatitidy (CAD) patii svédéni, zarudlost kiize, drbani,
olizovani. Pokud toto onemocnéna trva déle, na klizi se tvofi chronické zmény zptisobené prave

drbanim a olizovanim (Jezkova 2019).

Lécba tohoto onemocnéni se soustiedi na zmirnéni svédivosti. Zvifatim se muize
pfidavat omega 3 a omega 6 mastnych kyselin, kdy latky zacnou pisobit po n€kolika tydnech,
a proto je nutno pouzivat v kombinaci s kortikoidy. Dale se daji pouzit antihistaminika,
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cyklosporin. Tyto metody 1écby patii mezi zastaralé, mame zde efektivnéjsi 1é€bu pomoci
desenzibilizacni terapii a aplikaci latek proti svédéni (Zokova 2018).

3.4.8 Poruchy mozku a CNS

3.4.8.1 Degenerativni myelopatie (DM)

Degenerativni myelopatie je neustdle se zhorSujici idiopatickd neurodegenerativni
porucha vychazejici z nervové soustavy neboli michy, vyskytuje se pfedevsim u stfedné starych
a straSich psti ve véku 5 az 14 let. Prevalence u tohoto onemocnéni neni stanovena, ale uvadi
se v zastoupeni od 1 % do 5 % (Miller et al. 2009).

Degenerativni myelopatie je pomalu se rozvijejici a zhorSujici se porucha s vysokou
patogenitou a nizkou umrtnosti, disledkem je eutanazie, ale spiSe z divodu humannosti nez
z ptirozenych pticin (Miller et al. 2009).

Onemocnéni degenerativni myelopatie (DM) postihuje misSni nervy (axony) a jejich
myelinové obaly (Awano et al. 2009).

Toto onemocnéni se projevuje na zadnich koncetinach. Pozdéji mlze postihnout
mocové a travici ustroji, ve kterém dochazi k inkontinenci; téz muze postihnout hrudni
koncetiny. U tohoto onemocnéni v pokrocilém stddiu pes nedokdze ovladat své zadni
koncetiny, dochazi tedy k tahani nohou za sebou a postupem ¢asu dochazi ke ztrat¢ schopnosti
uplného vymeésovani. Jestlize onemocnéni stile pokracuje, dochazi k postizeni prednich
koncetin a k omezenému pohybu hlavy, nasledné dochazi k porucham polykani a pohyblivosti
jazyka a v pozd¢jsim stadiu se vyskytuji i poruchy dychani (Miller et al. 2009).

VySetfeni na toto onemocnéni provadi naptiklad laboratof Genomia. Awano et al.
(2009) popisuji, Ze ptic¢inou tohoto onemocnéni zptisobujici smrt zvifete je povetSinou mutace
v genu superoxidismutaza 1 (SOD1), kde v jeho kodujici oblasti dochazi k zaméné nukleotidu
G za nukleotid A (c.118G> A; SODI1 A). Zaménou nukleotidu G za nukleotid A v sekvenci
genu vznikne nesmyslny kodon, naceZ nedojde k fadnému prepisu genu a protein
superoxidismutasa 1, ktery je kodovan SOD1 genem, nevznikne.

Klinickou diagnézu lze urcit az po smrti jednice pomoci pitvy. (Miller et al. 2009)
Existuje vSak molekularn¢ geneticky test, kterym lze toto onemocnéni potvrdit jesté za jeho
Zivota.

Degenerativni myelopatie (DM) se vyskytuje u obou pohlavi ve stejné frekvenci, tudiz
fena i pes maji stejnou pravdépodobnost pro propuknuti tohoto dédicného onemocnéni. Existuji
tii kvalifikacni stupné, které jsou uvedeny na strankach Genomia:

Tri kvalifika¢ni stupné DM onemocnéni:

e Zdravy jedinec = geneticky normalni = Tested Genetically Normal = N/N = jedinec
je bez mutact, clear, DM free, negativni.
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e PienaSe¢, pripadné rizikovy jedinec = Tested Genetically Carrier = N/P =
heterozygot, ktery pienasi jednu mutovanou alelu SODI1A.

e Postizeny jedinec = Tested Genetically Affected = P/P = DM pozitivni, recesivni
homozygot, ktery ma dvé mutace v SOD1A.

3.4.8.2 Cerebelarni abiotrofie (NCCD)

Cerebelarni abiotrofie je neurodegenerativni porucha, neboli porucha centralniho
nervového systému u zvirat, ale vyskytuje se i u lidi. Kvuli této nemoci dochazi k pred¢asnému,
spontannimu a vzestupnému poskozeni a umrtnosti pln¢ formovanych mozkovych neuroni
zptisobené vnitini metabolickou poruchou. NCCD je onemocnéni, které ma fadu klinickych
ptiznaki zpusobujicich dysfunkci mozecku, jsou to naptiklad: disymetrickd ataxie (porucha
koordinace pohybt), Siroce zalozeny postoj, ztrata rovnovahy a télni ties (Gumber et al. 2010).

Toto onemocnéni se vyskytuje u riznych plemen psu, patfi sem i boxer (Gumber et al.
2010). Dale se vyskytuje u jinych zivocisnych druhd, napiiklad kocek, ovci, skotu, prasat, koni
a alpak (Scott et al. 2018).

Klinické ptiznaky, které se vyskytovaly u némeckého boxera, byly naklon hlavy na
levou stranu, ataxie a mirny ventralni strabismus v levém oku (Gumbert et al. 2010).

Patologické nalezy mozecku jsou rozsahlé degenerace vedouci ke ztraté Purkynovych
bunék a sekundarni léze v granularni vrstvé (Thames et al. 2010).

Toto onemocnéni se vyskytuje pfedev§im u mladych psl, vyjimeéné se miiZze
vyskytnout u i starSich jedinct (Gumber et al. 2010).

Pti¢ina tohoto onemocnéni neni zcela zndma, ale pfedpoklada se, Ze se jedna o dédi¢nou
genetickou abnormalitu (Lu 1999). Ptedpoklada se zde, Ze zahrnuje excitotoxickou degeneraci
neuronli obsahujici glutamatové receptory. U bigli je toto onemocnéni zpilisobené mutaci
€.5855 5862del SPTBN2 (Gumber et al. 2010).

U plemene némecky boxer je zapotiebi provést dalsi vyzkumy, aby diagnostika, pribéh
a pfic¢ina tohoto onemocnéni byly pofadné prozkoumany a charakterizovany (Gumber et al.
2010).

3.4.8.3 Epilepsie

Epilepsie je onemocnéni, béhem kterého vétsina pst trpi generalizovanymi zachvaty,
které jsou nejcastéji ve forme kieci. U vétSiny psi byla epilepsie povazovana za idiopatickou,
coz je primarni generalizovana epilepsie neznamé piic¢iny (Ekenstedt et al. 2011). Lokalizovana
motorickd aktivita pfedchdzejici kiecim svédci o ¢astecném nastupu sekundarni generalizace
(Berendt & Gram 1999; Oberbauer et al. 2003; Potschka et al. 2013).

Generalizované zachvaty byly od zacatku s nejistymi pocatecnimi pifiznaky nemoci
klasifikovany jako primarni generalizované zachvaty. Zachvaty s ohniskovym nastupem byly
klasifikovany jako jednoduchy parcialni zachvat (aura), kdy védomi zvifete nebylo naruSeno,
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nebo pak jako komplexni parcidlni zachvaty, u kterych dochédzelo k naruSeni védomi.
Z jednoduchého parcidlniho zadchvatu se mize vyvinout komplexni parcialni zachvat a oba typy
parcialnich zachvati mohou generalizovat a vyvinout se v kiece ¢i sekundarni generalizované
zachvaty (Berendt & Gram 1999).

RozliSujeme dva typy epilepsie. Prvni typ se nazyva idiopaticka epilepsie, kterou
vykazuji psi s ¢asnym nastupem (priameérny vek 1 az 3 roky) (Oberbauer et al. 2003) primarni
generalizovanych zachvati a normalnim neurologickym vySetienim (Berendt & Gram 1999) a
byly zde zvéazeny rodinné predispozice (Ekenstedt et al. 2011). Ke druhému typu, ktery
nazyvadme kryptogenni epilepsie, byli zafazeni psi, ktefi trpi symptomatickou epilepsii
S parcialnimi zachvaty s i bez sekundarni generalizace (Oberbauer et al. 2003), u kterych byla
epilepsie disledkem zndmé poruchy CNS bez ohledu na vék zvifete. U druhé skupiny psi
nesméli byt diagnostikovani jako nemocni jedinci, ale pozdéji doslo k podezieni na
symptomatickou epilepsii (Berendt & Gram 1999).

Podle vysledki studie Berendt & Gram (1999), pii které bylo klasifikovano celkem 63
pst, trpélo parcidlnimi zachvaty si bez sekundarnich generalizaci 65 % psi, primarnimi
generalizovanymi zéchvaty trpélo 32 % pstt a u 3 % pst nebylo moZné zachvaty nijak
klasifikovat. U této studie byli psi klasifikovani na zékladé novych poznatkt o lidské epilepsii.
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4 Zavér
V této praci jsem popsala poznatky o némeckém boxerovi napfi¢ historii az po
soucasnost. Uvedla jsem historii plemene, popsala plemenny standard a celkové

charakterizovala toto plemeno. Nejdulezitéjsi ¢asti této prace byly genetické vady a nemoci,
pri¢emz jsem vybrala a popsala ty, které se v populaci némeckého boxera vyskytuji nejcastéji.

Nejbéznéji se u boxera objevuje onemocnéni spojené s kosterni soustavou, srdcem a
problémy spojené s brachycefalii. Kosterni soustava je nejvice postizena spondyldzou,
dysplazii loketniho kloubu a dysplazii ky¢elniho kloubu. Tyto vady vedou k bolestivosti a
omezenému pohybu. Srde¢ni vady u boxera byvaji fatalni, dost ¢asto zalezi na 1écb¢ a v€asné
diagnéze. Brachycefalie je velmi zavazna i u jinych plemen pst z diivodu postizeni dychacich
cest a travicich obtizi. B€hem tohoto onemocnéni mize dochézek k imrti predevsim z diivodu
uduseni v souvislosti s poruchami srdce, dychacimi cestami a ve spojitosti s travicim ustrojim;
muze vSak také dochazet k selhani jinych organti.

Pti vybéru psti a fen tohoto plemene je potieba davat pozor na to, odkud si zvife bereme.
Méli bychom vénovat pozornost predispozicim k nemocim a genetickym vadam u kazdé
chovné stanice. V kazdé chovné stanici by mélo byt uvedeno, jaké nemoci ¢i genetické vady se
v jejich chovech vyskytuji. Doporucuje se také hned po prevzeti nechat $téné vysSetfit
veterinarnim 1ékafem a ovéfit tak, zda je opravdu zdravé, jak chovatel uvadi.

Béhem Zivota psa je tfeba absolvovat pravidelné kontroly a vySetieni, aby se vSechny
zavazné nemoci a genetické vady odhalily co nejdiive. VEétsinu nemoci uvedenych v této praci
Ize fesit (1é¢it), kdyZ jsou véas odhalené. Cim pozdé&ji je onemocnéni diagnostikovano, tim se
pak htife fesi a mnohdy je nefeSitelné pro svou rozséhlost a zavaZznost.

Chovatelé by méli pfi planovani vrhi nejprve fadné vysettit fenu i psa, kterym budou
fenu nakryvat. Také je dobré vzit v potaz u psa 1 fen jejich predispozice ke genetickym vadam,
kterymi trpéli jejich piedci. Celou tuto situaci je vhodné prokonzultovat s odbornikem na toto
plemeno, piipadné veterinafem — ti mohou posoudit, zda jsou jedinci vhodni k pafeni a zda se
u Sténat nebudou vyskytovat zavazné genetické vady, které by je ohroZovaly na Zivoté nebo jim
snizovaly kvalitu jejich zivota.
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6 Seznam pouzitych zkratek a symboli

&

%

etal.
pf.n. 1.
tzv.
mm
cm

CMKU
DKK
DKL
DJD
0S
FCI
FAO
OCD
FCP
UAP
GOR
CUD
SCCD
KCS
SAS
PS
LV
Ao
Hg
DCM
ARVC
CHF
VPC
PKD
IN
GCKD
GDV
GD
HUC
IBD
PAS

spojka, pouzivana misto klasického “a”
sttednik

procento

apostrof

a kolektiv

pied naSim letopoctem

takzvané

milimetr

centimetr

kilogram

Ceskomoravska kynologicka unie
dysplazie kycelniho kloubu

dysplazie loketniho kloubu
degenerativni onemocnéni kloubti
osteoartritida

Federation Cynologue Internationale’s
Orthopedic Foundation for Animals
Osteochondréza

oddéleny koronoidni vybézek

volny ankoneélni vybézek
gastroezofagealni reflux

ulcer6zni onemocnéni rohovky
spontanni chronicka ulcerace rohovky
keratokonjuktivitida sicca

sub aortalni stendza

pulmondlni stendza

leva srde¢ni komora

aorta

rtut’

dilata¢ni kardiomyopatie (= zv€tSeni srdce)
arytmogenni kardiomyopatie pravé komory
mésnave srdecni selhani

komorové nedonosené komplexy
polycystické onemocnéni ledvin
juvenilni nefropatie
glomerulocystické onemocnéni ledvin
dilatace zaludku a vulvulusu

torze zaludku

histocystarni ulcer6zni kolitida
zanétlivé stievni onemocnéni
makrofagy pozitivni na kyselinu periodickou
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lgG+; IgG3+; IgG4+; CD3+T buitky; MHC tiidy IT; L1+; PAS+

CAD
DM
SOD1A
NCCD
CNS

atopicka dermatitida
degenerativni myelopatie
superoxidismutaza 1
cerebralni abiotrofie
centralni nervova soustava
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jsou to protilatky,

které se tvori
uréitém misté

v



