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Fyziologie srdecniho svalu psa a jeho nejcastéjSi onemocnéni

Souhrn

Srdce je duty svalovy organ, ktery mé velky vyznam pro fungovéani organismu. Sklada
se ze Ctyf dutin, pravé siné a komory a levé sin¢ a komory. Jednotlivé dutiny jsou od sebe
oddéleny ptepazkami, neboli chlopnémi. Mezi sinémi a komorami se nachazeji
atrioventrikularni chlopné — triskupidédlni a mitralni. Do pravé sin¢ Usti obé duté zily, které
privadi odkysli¢enou krev z téla. Krev se nasledné presouva do pravé komory a vstupuje do
malého krevniho obéhu pomoci plicniho kmene. Na pocatku plicniho kmene se nachazi
polomésicita chlopen. Okysli¢ena krev se z malého krevniho ob&hu vraci plicnimi tepnami do
levé siné. Z levé sin¢ proudi ptes dvojcipou chlopeit do komory a nasledné do aorty a velkého
krevniho ob&hu. Na pocatku aorty se nachazi polomésicita aortalni chlopen. Odkysli¢ena krev
se do srdce vraci piedni a zadni dutou Zilou.

Histologicky se srdce skladéd z endokardu, vystylajiciho vnitini plochy srdce, myokardu,
tvofeného srde¢ni svalovinou, epikardu, vnéjsi vrstvy srdce a perikardu. Perikard je obal
srdce, ktery obsahuje tekutinu a tim srdce chrani.

Mezi nejvyznamnéj§i onemocnéni srdce psi fadime patentni ductus arteriosus, aortalni
a pulmonalni stendzu, dilataéni kardiomyopatii a myxomat6zni degeneraci mitralni chlopné.
Pti¢iny onemocnéni srdce jsou riizné, mohou byt dédicné nebo ziskané, naptiklad Spatnou
vyzivou. VétSinou onemocnénim chlopni trpi spiSe mala plemena, jako jsou jezev€ici,
kokr$panélé, Civavy, knira¢i a dalsi. Velka plemena, labradofi, rotvajlefi, dogy, némecti
ovcaci a dalsi, ¢ast&ji postihuji onemocnéni srde¢ni svaloviny, myokardu. Dulezita je spravna
prevence. Pokud se jedn4 o onemocnéni s dédi¢nou predispozici, je tfeba diisledné dbat, aby
nebyli v chovu vyuzivani nemocni jedinci a ani jejich potomci. Néktera onemocnéni nejsou v

pozdnich stadiich 1écitelna, a proto je diilezita véasna diagnostika a prevence.

Klicova slova: Pes domaci, srde¢ni sval, fyziologie, onemocnéni srdce, prevence, 1éCba



Physiology of heart and its most common diseases

Summary

The heart is hollow muscular organ, which has large meaning for function of the
organism. It is fold from four cavity, the right atrium and ventricle, the left atrium and
ventricle. Cavities are separated by partitions or valves apart. The atrioventricular valves are
situated between atriums and ventricles — triscupidalis and mitral. Both vena cava flow to the
right atrium. The vena cava brings deoxygenated blood from body. The blood moves to the
right ventricle after and enters to the small blood circulation using the pulmonary trunk. The
semilunar valve pulmonary trunk is situated at the beginning of the pulmonary trunk. The
oxygenated blood returns from small blood circulation by pulmonary arteries to the left
atrium. The blood flows from the left atrium through the mitral valve into the ventricle and
the aorta and large body circulation. At the beginning of the aorta is the aortic semilunar
valve. The deoxygenated blood returning to the heart by vena cava superior and inferior to the
right atrium.

Histologically, the heart consists of the endocardium lining the inner surface of the
heart, myocardial composed of cardiac muscle, epicardium, the outer layer of the heart and
pericardium.

The most important disease of the heart dogs belong patent ductus arteriosus, aortic and
pulmonary stenosis, dilated cardiomyopathy, and myxomatous degeneration of the mitral
valve. The causes of heart disease are different. They may be inherited or acquired, for
example bad nutrition. Valvular disease usually suffers from rather small breeds such as
dachshunds, cocker spaniels, chihuahuas, schnauzers and more. Large breeds, Labradors,
Rottweilers, Great Danes, German Shepherds, etc., more disease affects the heart muscle, the
myocardium. Right prevention is important. If it is a disease with a hereditary predisposition
it is necessary that not to be exploited in breeding sick individuals and their descendants.
Some diseases are not curable in late stages, and therefore the importance of early diagnosis

and prevention.

Keywords: Dog, myocard muscle, physiology, heart disease, prevention, treatment
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1. Uvod

Srde¢ni sval je velmi dulezitym organem v téle psa. Pumpuje krev do ob¢hového
systému, ktery vede az ke tkanim, a tim zajiStuje vyzivu a dychani bunék jednotlivych
organti. Nasledné¢ obchovy systém odvadi metabolické produkty ztkdni a orgdni do
mist vylucovani.

Pes se v dnesni dobé vyuziva k riznym uceltim, at’ uz to je ochrana a ostraha objekti,
jeho vyuziti v kriminalistice, lovu nebo myslivectvi. V poslednich letech se rozviji jeho
vyznam také v zoorehabilitaci a asistenci. Pes je asi nejCastéji vyuzivan jako spolec¢nik
Cloveéka. Jeho ztrata je tedy z duSevniho hlediska chovatele velmi vazna. Vsechny tyto
¢innosti maji ale 1 ekonomické hledisko, které neni zrovna zanedbatelné. Specialni vycvik
stoji nejen penize, ale 1 spoustu Casu a Usili majitele. Je proto dilezité, aby srdecni choroby
byly vCas a presn¢ diagnostikovany a byla nasazena 1écba, kterd povede k vyléCeni. Nékteré
nemoci bohuzel léCitelné nejsou, a tak je tfeba se postarat o prodlouzeni a zkvalitnéni zivota

nemocného psa.



2. Cil

Cilem bakalatské prace je podat formou literarni reserSe piehled o fyziologii srde¢niho

svalu psa a o nejcastéjSich onemocnénich, ktera srdce psa postihuji.



3. Literarni reSerse

3.1 Stavba srdce

Srdce (Cor) je centralni organ kardiovaskularni soustavy. Je to duty organ obsahujici
Ctyfi dutiny se samostatnou inervaci a krvenim (Prochazka, 1989). Sklada se ze srdecniho
svalu (myocardu). Je ulozeno v hrudni dutiné (mediastinu), obaleno osrde¢nikem (laizzo,
2010). Sténa srdce je trojvrstevna, na povrchu je epikard, stiedni vrstvu tvoii srde¢ni svalstvo
myokard, dutiny vystyla endokard. (Histologie srdce je zaznamenéna na obr €. 1.)

Tt srde¢ni ptepazky ohranicuji Ctyfi srde¢ni dutiny, dvé predsiné a dvé komory.
Srde¢ni chlopné brani zpétnému toku krve v srdci. V aorté a plicni tepné jsou polomési¢ité
chlopné a mezi sinémi a komorami se nachazi chlopné cipaté (Cerny, 2004).

Srdce je ze stran zplostélé. Srde¢ni baze je vyraznéji naklonéna kraniodorsalng, dale se
postupné konicky zuzuje k srde¢nimu hrotu. Srdce lezi ve stiednim mediastinu. Asi 60 % je
lokalizovano nalevo od medialni roviny hrudniku. Nachazi se mezi 3. az 7. zebrem. Dlouha
osa srdce svira se sternem uhel 40 stupnii (Konig et Liebich, 2002). Srdce je uloZeno volné
Vv perikardialni dutin€. Dorsalné€ zavéseno na velkych cévach, které vystupuji ze srde¢ni baze.
Zakladni fixaci urCuje aorta a jeji vétve, plicni kmen a jeho vétve spojuji srdce s plicemi.
Zadni duta Zila fixuje srdce k branici. Kromé aorty fixuje dorzalné srdce jeSté vena azygos
dextra. Pro konstantni polohu ma vyznam vaz (ligamentum phrenicopericardiacum), ktery
piipojuje perikard ventrokaudalné k branici (Cerny, 2004).

Povrch srdce je rozbrazdény. Pti zédkladé srdce probiha véncita brazda, ktera oddéluje
dorzélni zakladnu srdce od hrotu. Od véncité brazdy smérem k hrotu probihd prava a leva
mezikomorova brazda, kterd tvofi hranici mezi pravou a levou komorou. Ve véncitych
brazdach jsou ulozeny Zily a tepny vyzivového krevniho ob&hu srdce a funkéni tuk (Marvan a
kol., 2007)

3.1.1 Endokard

Endokard je tenka hladka vrstva vystylajici vSechny vnitini prostory srdce, pokryva
zobou stran chlopné. Je to vazivovd blanka (kolagenni vldkna) pokryta endotelem
(jednovrstevny dlazdicovity epitel). VSechny chlopné jsou zdvojeniny endokardu zesilené

vrstvickou vaziva. Upravuje stahy srdce (Konig et Liebich, 2002).
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3.1.2 Myokard

Myokard tvoii svalovy zaklad srdce — srdecni svalovina. Srdecni sval se skladd ze
zvlastniho druhu pii¢né pruhované svaloviny. Svalové bunky se rozvétvuji a svymi vybézky
se spojuji a tvofi tak prostorovou sit’. Hranice bun¢k se oznacuji jako interkalarni disky. Jadra
lezi uprostfed svalové bunky. Tyto bunky pracuji netinavné pod vlivem autonomniho
nervového systému. Odpovéd na podrazdéni bunck podléhd zakonu vSechno nebo nic
(Frandson et al, 2009).

Svalova vldkna jsou uspofadana tak, Ze pfi jejich stahu je krev z dutin vypuzovana. Jsou
tedy uspofddana do vné&jsi podélné, stfedni kruhové a vnitini podélné svaloviny. Srde¢ni
dutiny jsou rozd€leny na pravou a levou polovinu. Kazda polovina ma piedsin a komoru.
Ptedsiné se plni krvi z zil a komory krvi z pfedsini. Prava a levd komora pumpuji krev ze
srdce plicni tepnou a aortou (Konig et Liebich, 2002).

Rozsah srdecni svaloviny je Vv jednotlivych oddilech srdce odpovédny jejich namaze.
Stény piedsini maji slabou svalovou vrstvu. Svalovina pravé komory, ktera nalezi plicnimu

obéhu, je ten¢i nez komory levé, ktera patii k télnimu ob&hu (Frandson et al, 2009).

3.1.3 Epikard

Epikard je zevni vrstva stény srdce, ktera obaluje srde¢ni sval myokard. Jde o
vazivovou blanu krytou jednovrstevnym plochym epitelem, ktera povléka cely povrch srdce a

pfechézi na vnitini plochu osrde¢niku (Marvan a kol., 2007)

3.1.4 Perikard (Osrde¢nik)

Osrdecnik je obal, ktery se ptiklada tésné€ k srdci. Perikard ma vngjsi vlaknitou vrstvu a
vnitini ser6zni vrstvu, kterd zahali nejen srdce, ale 1 proximalni ¢asti aorty, plicni tepny, levé
plicni zily, a ptedni duté zily (Prabhakar, 2011). Dutina osrde¢niku (cavum pericardii)
predstavuje serozni dutinu, kterd je vymezena dvéma listy osrde¢niku (lamina visceralis a
lamina parietalis) (Reece, 1998). Parietalni vrstva perikardu je né€kolikrat silngjsi nez

visceralni vrstva. Normalni perikardialni tloustka je 2 mm nebo méné (Czum et al, 2014).
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Tato dutina obsahuje tekutinu (liquor pericardii), ktera zvlhéuje povrch srdce a Cini jej
kluzkym. Tim se zamezuje tfeni srde¢ni stény o vnitini povrch perikardu pii pohybu srdce
(Reece, 1998). Normalni perikardialni prostor obsahuje 15 — 50 ml tekutiny. Tato tekutina je
ultrafiltrat plazmy (Czum et al, 2014).

Zvenku se na lamina parietalis pfipojuje vlastni vrstva osrdeéniku (pericardium
fibrosum), ktera se sklada ze silnych, vzajemné piekiizenych kolagennich vlaken (Konig et
Liebich, 2002). Vlaknita vrstva je roztazitelngjsi nez seroézni vrstva, i kdyz je pfipojena k

membrané, hrudni kosti, chrupavky a vnéj§im vrstvam velkych cév (Prabhakar, 2011)

Slide 64 Heart
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Obr ¢. 1 Histologie srdce

Atrial wall = sténa srde¢ni sin¢ Epicardium = epikard, Myokardium = myokard,
Endocardium = endokard

Zdroj:
http://legacy.owensboro.kctcs.edu/gcaplan/anat2/histology/histo%20g%20cardiovascular.htm
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3.1.5 Srdeéni dutiny

Srde¢ni dutiny jsou prostory pro piijem krve a slouzi dale k posunu do plic a téla. Srdce
ma Ctyfi dutiny, a to pravou a levou pfedsin, které slouzi k ptijmu krve do srdce, a pravou a
levou komoru, které ptijatou krev ze srdce vytlacuji do t€la a plic. Z funkéniho diivodu jsou
ptredsing i komory odd¢€leny pfepazkami. Jednotlivé srde¢ni dutiny jsou zaznamenany na obr

¢. 2.

Do pravé predsiné (atrium dextrum) 1usti ob¢ duté zily (vena cava caudalis a vena cava
cranialis) a véncity splav (sinus coronarius). V blizkosti vyGsténi zadni duté zily se nachazi
ovalna jamka (fossa ovalis), ktera je pozistatkem komunika¢niho otvoru mezi predsinémi —
foramen ovale — otevieného jen u plodu (Konig et Liebich, 2002). Jeji sténu uvniti zesiluji

hiebenovité svaly (Marvan a kol., 2007).

Leva ptedsin (atrium sinistrum) piijima okyslicenou krev, kterou piivadéji plicni zily

(veny pulmonales) z plic. Ma obdobnou stavbu jako prava ptredsin (Marvan a kol., 2007).

Prava komora (ventriculus dexter) pfiléha kranialné¢ k levé komote, ma tvar ,,U*
Atrioventrikularnim otvorem pfijimé odkysli€enou krev z pravé predsin€ a nalevkovitou ¢asti
(conus arteriosus) ji pumpuje do plicniho kmene (truncus pulmonalis) a tim do plic. Conus
arteriosus lezi na levé strané komory (Konig et Liebich, 2002).

V pravém atrioventrikularnim otvoru lezi trojcipa chlopen (valva tricuspidalis). Jeji
cipy jsou pfipevnéné na srde¢nim skeletu a svym vnéjSim okrajem jsou spojené mezi sebou.
Endokardidlni sténa pravé komory je tvofena Cetnymi trabekulami. Myokard je poddajné;si,
nez je tomu u levé komory, a proto je vydej a plnéni pravé komory podstatné vice zavislé na
zménach nitrohrudniho tlaku, tj. na dechové fazi (Hotejsi et Najman, 2005).

Cipy trojcipé chlopné¢ maji tvar trojuhelnikli, jejichz zékladny jsou piipevnény
k vazivovému prstenci lezicimu po obvodu chlopné. Cipy jsou pfipeviiovany bradavkovitymi
svaly (musculus papillares), které odstupuji ze stény komory pii srdeénim hrotu a
prostiednictvim tenkych, vazivovych SlaSinek se upinaji do okraji chlopnovych cipi.
V otvoru, kterym zpravé komory vystupuje plicnicovy kmen je polomésicitd chlopen

plicnicového kmene (valva pulmonalis) (Dylevsky, 2009).

Leva komora (ventriculus sinister) piijima krev z levé siné a pumpuje ji pod vysokym
tlakem pfes aortu do t€la. Mnozstvi krve v pravé a levé komote je stejné. Leva komora je veétsi

nez prava, protoZze ma silnéjsi sténu, aby byl vyvinut dostatecny tlak na vytlaceni krve do
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velkého krevniho obéhu. Mezi sini a komorou se nachézi atrioventrikularni chlopen.
Atrioventrikularni chlopen je dvojcipa (valva bicuspidalis). Krev opousti komoru pies aortalni
chlopen (aortic semilunar valve) a postupuje do aorty (Martini, 2007).

Leva sin

Pravasin
Aortalni
3 chlopen
Polomésicita Mitralni
chlopen (dvojcipa)
chlopen
Trojcipa Leva
chlopen komora

Prava komora

Obr.¢. 2 Stavba srdce
Zdroj:  http://www.tlukotsrdce.cz/soucasna-lecba/plicni-hypertenze--kdyz-onemocni-plicni-

cevy

3.1.6 Srdec¢ni chlopné

Chlopné (viz obr ¢.2) mezi pfedsinémi a komorami se oznacuji jako cipaté. Chlopeni na
pravé strané je trojcipa (valva tricuspidalis) a na levé strané dvojcipa (valva bicuspidalis).
Cipaté chlopn¢ zabranuji navratu krve z komor do ptedsini. Vzhledem k tlaku pti vypuzovani
krve z komor se mohou cipaté chlopné vyvratit do ptedsini. Tomu zabranuji Slasinky
(chordae tendineae), které jsou upevnény na volné okraje cipatych chlopni a na bradavkovité
svaly (musculi papillares) na opa¢ném konci, které odstupuji z myokardu. Zpétnému toku
krve, ktera byla vypuzena z komor, se zabrafiuje chlopnémi v uUsti tepen vystupujicich
z komor (Reece, 1998). Tyto chlopné jsou polomésiCité a maji téi Casti. Na pravé strané
se nachazi plicnicova chlopen (valva trunci pulmonalis) a na levé stran¢ aortalni chlopen

(valva aortae). Maji tvar vlastov¢iho hnizda. Jejich okraj je mirn¢ zesileny a v jeho stfedu
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se nachazi maly uzlicek (nodulus valvulae semilunaris). Ten slouzi k dokonalému uzavieni

chlopni. U aortalni chlopné¢ je tento uzlicek vyrazngjsi (Konig et Liebich, 2002).

3.2 Funkce srdce

Pti prutoku krve fe¢istém je nutné piekonat odpor vznikajici pii tfeni proudici krve. Aby
mohla krev proudit, je nutné, aby v kazdém tuseku fecisté vzniknul tlakovy gradient, ktery
vytvaii srdce tim, ze Cerpa krev ztepen. Srdce je tedy pumpou, pohanéjici krev cévnim
systémem. Respektive jsou to dvé samostatné pumpy pracujici vedle sebe, kdy jedna tlaci
krev do aorty a druha do plicnice (Pavlik et Slama, 2011). Funkci pravého srdce je sbirani
krve z téla a jeji pumpovani do plic. Leva strana srdce je silngjsi a je do ni pfivadéna krev

z plic, ktera je dale rozvadéna po téle (laizzo, 2010).

Srde¢ni cyklus se skladd ze dvou fazi: systoly (komorové kontrakce) a diastoly
(komorové relaxace). V klidu systola zabira jednu tietinu srde¢niho cyklu, pfi diastole zabira
dv¢ tietiny srde¢niho cyklu. Normalni rytmus pochazi ze sinoatrialniho uzlu. Kdyz rytmus je

naprosto pravidelny, tak se nazyva normalni rytmus (Naylor, 2009).

3.3 Obéhové systémy a prutok krve srdcem

Cévni systém téla tvoii dva odd€lené cirkulacni okruhy — maly a velky krevni ob&h
s jedinym tlakovym a ob&hovym cerpadlem, srdcem. Krevni ob&h slouzi k pfenosu Zivin a
krevnich plynd do tkdni a k odvadéni vSech metabolickych produktl ztkani do mist
vyluc¢ovani (Rosina a kol., 2006)

3.3.1 Maly (plicni) krevni obéh

Prava predsin nasava Zilni krev ze systému dutych Zil, vstfikuje ji do pravé srdecni
komory, ktera ji pfecerpava plicnim kmenem do plicniho feciste.

Plicni kmen se déli na pravou a levou plicni tepnu (arteria pulmonalis dextra et
simistra). Z plic se oxidovana krev vraci zpét ¢tyfmi plicnimi zilami (venea pulmonales) do
levé predsin€. Odtud odtéka do levé komory. Krev protékajici v krevnim obé&hu je v plicnim
kmenu a plicnich tepnach zilni, ale v ostatnich tsecich malého krevniho ob&hu je krev

tepennd. Pumpou plicniho ob¢hu je prava komora (Dylevsky, 2009).
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3.3.2 Velky (t€lni) krevni obéh
Velky krevni ob¢éh zabezpecuje cirkulaci krve mezi srdcem a celym télem. Jeho
prostiednictvim je okysliend a na ziviny bohatd krev odvadéna ze srdce do tkani vSech
organt a odkysli¢ena s produkty latkové vymény je zpétné ptrivadeéna z téla do srdce (Marvan
a kol, 2007). Okysli¢ena krev z plicnich zil (venea pulmonales) proudi do levé sin¢, odtud do
levé komory. Systolou komor je vypuzena do aorty, aortou proudi do téla a pies tepny,
tepénky a kapilary se dostava az k buitkam. Ptes kapilary, zily, pfedni a zadni dutou Zzilu se

odkysli¢ena krev vraci do srdce do pravé srde¢ni sin€ (Thies, 1987).

3.3.3 Priitok krve srdcem

Priatok krve srdcem spravnym smérem zajiStuji chlopné. Trojcipa chlopen je mezi
pravou predsini a pravou komorou a umoziuje tok krve z pfedsiné do komory. Dvojcipa
chlopent ma stejnou funkci mezi levou predsini a levou komorou. Polomésic¢ité chlopné jsou
na zacatku plicni tepny a aorty (Novakova, 2011).

Odkysli¢enou krev ptivadi do pravé predsin€ pfedni a zadni dutd Zila. Z pravé piedsiné
vtéka krev do komory, ktera odkysli¢enou krev vypuzuje do plicniho kmene, kterym zacina
maly krevni obéh. Po okysli¢eni vtéka krev plicnimi Zilami do levé siné, odtud do levé
komory a je vypuzovana do aorty, kterou zacind velky krevni ob&éh (Merkunova et Orel,
2008).

Fetalni cirkulace se odliSuje tim, Ze srdce plodu mé& mezi pravou a levou sini otvor
(foramen ovale) a mezi plicni tepnou a aortou se naléza tepenna ducej (ductus arteriosus)
(Chang, 1998). Odkysli¢ena krev z duté zily protéka pravou komorou do plicniho kmene.
Béhem fetalniho vyvoje je odpor v plicnich cévach tak vysoky, Ze vétSina krve sméfuje
rovnou skrze ductus arteriosus do aorty, kde se misi s krvi z proximalni ¢asti aorty (Sadler,
2011). Zadni duta Zzila ptivadi krev do pravé siné a vétSina této krve prochazi piimo skrz
foramen ovale do levé sin€. Malé mnozstvi krve vypuzené pravou komorou slouzi k jejich

vyzive (Leifer, 2004).
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3.4 Prevodni systém srdecni

Pievodni systém srde¢ni (viz obr ¢. 3) ma tii zakladni vlastnosti autonomie, rytmicita a
automacie. Autonomie (nezavislost) - srdce disponuje uréitym stupném nezavislosti.
Jednotlivé srdec¢ni kontrakce vznikaji v srdci samém nezéavisle na CNS a humoralnich
mechanismech. Vegetativni nervovy systém (sympatikus a parasympatikus) mize regulovat
pouze frekvenci srde¢nich staht, nikoliv stahy samotné. Sympatikus srde¢ni frekvenci
zvySuje. Parasympatikus srde¢ni frekvenci snizuje (Trojan, 2004).

Automacie (samocinnost) a rytmicita (pravidelnost) vyjadiuji schopnost srdce vytvaret
na cytoplazmatické membrané svaloviny pievodniho systému srdecniho pravidelné se
opakujici impulzy, které jsou podnétem pro vykonani pracovni kontrakce (Pavlik et Slama,
2011).

Svalova vlédkna srdecnich pfedsini a komor vytvareji dvé soubuni — syncytium.
V soubuni svalova vlakna splynula a vytvofila propojenou hmotu vlaken. Syncytium piedsini
a syncytium komor je oddéleno vazivovym prstencem na urovni chlopni mezi sinémi a
komorami. Tato vazivova piepazka funguje jako izolator. Vzruch, ktery se $ifi po sinich se
nedostane na komory a obracené. To umoziuje nezavislé stahy a poskytuje moznost
koordinovat jejich vyprazdiiovani tak, ze komory se plni béhem jejich uvolnéni v disledku
stahu a vyprazdnovani sini (Reece, 1998)

Je zadouci, aby svalova vlakna v kazdém syncytiu stahovala soucasné. VSechna vlakna
tim prispivaji ke zvySeni tlaku, ktery je zapotiebi k vytlaceni krve z komor. Vzhledem k tomu,
ze funkci sini je plnit komory jesté ptred jejich stahem, je vedeni vzruchi smérovano nejdiive

do sini. Po kratkém zdrzeni je pak vzruch veden komorami (Reece, 1998).

Pro usnadnéni rychlého vedeni vzruchli ma srdce specialni vodivy systém (pfevodni
systém srdecni) sloZzeny ze zvlastnich vodivych drah a vladken (Baatz, 2002)

Normélni impuls vzniké v sinusovém uzlu (sinoatridlni uzel), ktery lezi ve sténé pravé
predsin€. Sinusovy uzel spontdnné depolarizuje v pravidelnych intervalech. Jeho frekvence
vyboji je vyrazné ovlivnéna vegetativnim nervovym systémem, sympatikem a
parasympatikem. Sinusovy uzel ma funkci pacemakeru, ktery udava tempo srdecni ¢innosti.
Vzruch se rozsitfuje paprskovité v obou piedsinich a vede k jejich kontrakci. Impuls tak
dospéje k atrioventrikuldrnimu uzlu. V atrioventrikularnim uzlu dojde ke zpomaleni vedeni
vzruchu. To umozni Gplnou kontrakci predsini tim, nez zacne podrazdéni srdecnich komor. A

atrioventrikularnim uzlu probiha vzruch ptes Histiv svazek a poté ptes pravou a levou vétev
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Hisova vlakna (Tawarova raménka) k Purkynovym vlaknim. Ta difuzné vyzatuji do
svaloviny komor (Baatz, 2002). Slouzi k vlastnimu ptfevodu vzruchu k bunkam pracovniho
myokardu. Bunky pfevodniho systému jsou tak specializované pro tvorbu vzruchu a jeho
naslednou distribuci ve formé rychle se $itficiho akéniho potencialu po celém srdci. V buiikach
pracovniho myokardu, tedy svaloviné specializované k vlastnimu stahu vede akéni potencial k

d&jtim, které vyusti v kontrakci — svalovy stah (Stejfa, 2007)

Obr ¢. 3 Pievodni systém srdecni

1 — SA uzel, 2 — AV uzel, 3 — Hisuv svazek, 4 — levé Tawarovo raménko, 5 — fasciculus
anterior, 6 — fasciculus posterior, 7 — dutina levé komory, 8 — interventrikularni septum, 9 —
dutina pravé komory, 10 — pravé Tawarovo raménko

Zdroj: http://www.wikiskripta.eu/index.php/Pfevodni_systém_srdecni
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3.5 Projevy srdec¢niho svalu
3.5.1 Elektricka aktivita srdce

Elektricka aktivita je pfirozenou biologickou vlastnosti srde¢nich bunék, které zajistuji
jeho funkci (Thaler, 2010).

3.5.1.1 Klidovy membranovy potencial

Zakladnim rysem vSech vzruSivych tkani a tedy i srde¢ni je schopnost depolarizace a
repolarizace jejich bunéénych membran. Membréna vSech bunék v klidu je polarizovana, to
znamena, ze jsme schopni naméfit napeti mezi vnititkem a vnéjskem buiiky. Je to zptisobeno
piitomnosti sodikodraslikové pumpy, jejiz aktivita je udrzovana dodavkou energie ziskavané
z adenozintrisfosfatu (ATP). Ta cerpd sodikové ionty do extracelularniho prostoru a
draslikové do prostoru intracelularniho. Na zaklad¢ jejich rozdilnych koncentraci vné a uvnitt
buiiky vznikaji elektrické koncentracni ¢lanky, draslikovy s potencidlem -90 mV a sodikovy s
potencialem +60 mV (Novéakova et Novak, 2007).

Bunééna membrana je pro draslikovy kationt 1épe propustnd nez pro sodikovy a
vépenaty, a tak je koncentraéni rozdil K* hnaci silou pro difuzi tohoto iontu ven z buiiky.
Natriovy iont je hlavnim extracelularnim iontem a propustnost membrany pro tento iont je
velmi mald. Vysledkem je nadbytek kladnych naboji na povrchu membrany, ktery je ptfic¢inou
klidového membranového potencidlu. Hlavnim difGzibilnim aniontem je CI. Je zaroven
hlavnim extracelularnim aniontem a jeho pohyb pfes membranu je vyhradn& pasivni.
V intracelularnim prostiedi jsou anionty nedifuzibilni a jejich ptfenos probiha pies
karboxylové skupiny bilkovinnych molekul (Kittnar a kol., 2011). Extracelularni Ca®" ma
vyznamnou regulacni roli pfi kontraktilni odpovédi srdecniho svalu. Nékteré z ucinkt externi
Ca?* mohou byt zprostiedkovany Na'- Ca?* vyménnym mechanismem (Philipson et
Nishimoto, 1980)
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3.5.1.2 Ak¢ni potencial

Mnohé bunky v téle maji schopnost podstoupit pfechodnou depolarizaci a repolarizaci,
kterou bud’ spousti externi mechanismy, nebo intracelularni, spontanni mechanismy, a to plati
i pro bunky myokardu. Samotna svalova bunika nese v klidu na své vngjsi strané pozitivni
naboj (Baatz, 2006).

Kazda cast v srdci obsahuje bufiky s mirné odliSnymi ak¢énimi potencialy. Ak¢ni
membrané bunky. Stimulace membrany snizuje klidovy membranovy potencidl. Kdyz
membranovy potencidl dosahne kritické hodnoty, objevi se akéni potencidl. Hodnota, pii které
vznikd akéni potencidl, se oznacuje jako prahova hodnota (Reece, 1998).

Féaze ak¢niho potenciadlu jsou c¢islované a odpovidaji vnitrobunééné vyméné ionth
sodiku, vapniku a drasliku a jejich koncentraci (Galvano 2003). Akéni potencial
myokardového vldkna za¢ind zménou membranového potencidlu (vnitiek buiiky se z -90 mV
dostavd béhem 1-2 ms na hodnotu +20 az +25 mV) To je zplsobeno ndhlym zvySenim
propustnosti membrany pro ionty sodiku a sniZeni propustnosti draselného iontu. Tato faze,
faze 0, se nazyva depolarizace. Nasleduje kratkd faze repolarizace (pokles potencidlu o 10
mV) — faze 1. Po ni nastupuje dlouha faze 2 typicka pro myokard, kdy membrana zistava
depolarizovana — tzv. faze plato. Teprve pak se membranovy potencidl vraci na klidovou
hodnotu, tato faze, faze 3, se nazyva repolarizace. Propustnost vapniku klesa, zatimco draslik
propustnost zvySuje. Nakonec nastadva faze 4, faze klidového membranového potencidlu. Cely
proces ak¢niho potencialu buiiky myokardu trva 200 — 400 ms (Galvano, 2003), (Langmeier a
kol., 2009).

3.5.1.3 EKG

EKG je zkratkou pro elektrokardiogram, coz je grafické znazornéni elektrickych
potenciali (rozdilti napéti), které se vyskytuji v celém srdeCnim svalu beéhem raznych fazi
srdecniho cyklu. Potencialy jsou tvofeny v dasledku stavli depolarizace a repolarizace
jednotlivych svalovych bun¢k (Baatz, 2006)

EKG poskytuje informace o srdecni frekvenci, rytmu a vedeni vzruchu. Pomoci EKG
1ze odhalit zndmky zvétSeni jednotlivych oddilti srdce, onemocnéni myokardu nebo ischémii,

onemocnéni perikardu a toxické pusobeni nékterych 1éki. Na zakladé EKG vysetfeni nelze
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vyslovit diagnézu, nebo zda je schopno zvife piezit procedury spojené s anestezii ani
neposkytuje mnoho informaci o sile kontrakci myokardu (Fossum et Miller, 2007).
Kftivka zaznamu (viz obr ¢.4) vznika pti depolarizaci a nasledné repolarizaci myokardu:

QRS

Complex

R

ST

PR
Segment

P

PR Interval Q

S

QT Interval

zdroj: http://www.vernier.cz/produkty/podrobne-informace/kod/EKG-BTA

Obr ¢. 4 Ktivka EKG

VIna P — aktivace svaloviny sini

Interval P-Q — doba od nastupu aktivace svaloviny sini pfes vedeni vzruch
Atrioventrikularnim uzlem, Hisovym svazkem a Purkynovymi vldkny.
Oznacuje se také jako P-R interval.

Komplex QRS — Aktivace svaloviny komor. Kmit Q je prvni negativni vychylka, kmit R je

prvni pozitivni a kmit S je druhé negativni.
Segment S-T — predstavuje fazi 2 akéniho potenciélu.
VIna T — Repolarizace svaloviny komor

Interval Q-T — Celkova doba trvani depolarizace a repolarizace svaloviny komor (Fossum et
Miller, 2007).

21



3.5.2 Mechanicka ¢innost srdce

Srdce pracuje rytmicky jako cCerpadlo. Hlavni faze systola (kontrakce) a diastola
(relaxace) tvofi srde¢ni cyklus. Pravidelné stfidani kontrakce a relaxace vede k ptecerpavani
krve z Zilniho do tepenného systému a je podminéno spravnou funkci srde¢nich chlopni.
Podle Trojana (2003) rozliSujeme v obou zakladnich ¢astech srde¢niho cyklu jednotlivé faze
podle tlakovych a objemovych zmén v srde¢nich dutindch.

Systola: faze izovolumické kontrakce (napinaci)

faze ejekeni (vypuzovaci)
Diastola: faze izovolumické relaxace (uvoliiovaci)

faze plnici

3.5.2.1 Srdeéni cyklus

Srdec¢ni cyklus spociva v periodickém stfidani stahti a ochabnuti jednotlivych srde¢nich
dutin v zavislosti na stavu elektrické depolarizace bun¢k a pohybu iontd vapniku. V cyklu
jednotlivych srde¢nich dutin rozeznavame systolu (stah) a diastolu (ochabnuti) sini a komor.
Srde¢ni systolou se ale mysli systola komor, pii které jsou sin¢ v diastole. Konec diastoly
splyva s pocatkem systoly. Béhem diastoly dojde k maximalnimu naplnéni komory krvi
(Svoboda a kol., 2008)

Srde¢ni cyklus je fizen prevodnim systémem srdecnim, tj. elektrickymi déji (akéni
potencial), které spoustéji mechanické déje (svalovy stah a nasledné uvolnéni). Systola je
zahdjena vznikem elektrického impulsu v sinoatridlnim uzlu, za nim nasleduje stah sini
(systola sini). Aby se elektricky impuls dostal do komor, musi projit atrioventrikularnim
uzlem, kde dojde k zdrzeni, béhem kterého se ¢ast krve ze sini mize pfesunout do komor. Po
ptfestupu impulsu do komor dojde k jejich stahu provazenému vypuzenim krve. Nésleduje
diastola, ktera je zahdjena svalovym uvolnénim umoziujicim naplnéni srdce krvi, ktera bude
vypuzena v nasledujicim srde¢nim cyklu (Hugo et Vokurka, 2006)

Jednotlivé faze cyklu:

Napinaci — izovolumickd fize Na zaclatku systoly komor se zafne zvySovat
intraventrikularni tlak a uzaviou se atrioventrikularni chlopné (systolicka ozva) (Trojan,
2003).

Vypuzovaci — ejekéni faze Intraventrikularni tlak prevysi tlak ve velkych tepnach,
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oteviou se semilunarni chlopné a dojde k vypuzovani krve z komor (systolicky tlak v tepnéach)
do velkého a malého krevniho ob&hu. Ejekéni faze konci, jakmile intraventrikularni tlak
klesne na hodnotu o néco nizsi nez je tlak ve velkych tepnach, proud se obrati a semilunarni
chlopné se uzaviou (diastolicka ozva) (Trojan, 2003).

Faze izovolumické relaxace Intraventrikularni tlak klesa. Je to doba od uzavéru aortalni

chlopné do otevieni mitralni chlopné (Hotejs et Najman, 2005)
téméf az k nule. Po ochabnuti komorové svaloviny natolik, ze tlak v sinich pievysi tlak
v komorach, dojde k otevieni atrioventrikularnich chlopni. Zpocatku — faze rychlého plnéni,
pozd¢ji faze pomalého pInéni. Systola sini je kone¢nou fazi komorové diastoly (Langmeier a
kol., 2009).

Systolické abnormality jsou snadné&ji rozpoznatelné, zatimco srdeéni selhani v dusledku

diastolické dysfunkce neni snadné rozlisit klinickymi vysettenimi (Pasipoularides, 2012)

3.5.2.2 Ukazatelé srdeéni ¢innosti

Systolicky srdecni objem, téZ tepovy objem je mnozstvi krve, které leva komora vytlaci

pii jedné kontrakci do krevniho ob&hu (Cibulka, 2004).

Minutovy srdecni objem je dilezitym ukazatelem cerpaci prace srdce. MnozZstvi krve,

které leva komora vytlaci, se vynasobi poctem tepti za minutu (Kittnar a kol., 2011)

3.5.3 Zevni projevy srdeéni ¢innosti

3.5.3.1 Srdecni ozvy

Srde¢ni ozvy jsou odrazem procest plnéni a vypuzovanim krve z komor. Tyto zvuky
vznikaji pfi uzavirani srdeCnich chlopni. Systolickd odezva je ddna uzaviranim
sitokomorovych chlopni. Je delsi, hlubsi a hlasité¢jSi nez ozva diastolicka, ktera vznika pfi
narazu krve vypuzené do aorty zpét na polomesicité chlopné (Pavlik et Slama, 2011).

Na vzniku zvuku prvni ozvy se podili vice mechanisml. Patifi mezi né uzavieni

atrioventrikularnich chlopni, stah svalové masy srde¢nich komor a vifivé (turbulentni)

proudéni krve, zptisobené jeji vysokou rychlosti. Druha srde¢ni ozva se sklada z aortalni a
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pulmonalni ¢asti a vznikd vibraci sloupce krve pfi uzavieni aortalni a pulmonalni chlopné.
Tato ozva ma vyssi frekvenci, slabsi intenzitu a krat$i dobu trvani. Obcas se vyskytuji i tieti a

Ctvrta ozva, ty jsou ale slysSitelné pouze v patologickych piipadech (Svoboda a kol., 2008)

3.5.3.2 Tep (Puls)

Puls je tlakové-objemova vlna, ktera se $ifi po vypuzeni krve ze srdce po sténé tepen.
Rychlost $ifeni této viny je zavislad na pruznosti cévni stény a jejim priméru. V aorté se Siii
nejrychleji. Puls mizeme nahmatat na palpa¢né ptistupnych tepnach, a tak posuzovat
frekvenci srde¢ni ¢innosti (Mourek, 2012) U pst Ize puls nahmatat na vnitini stran¢ stehna
arteria femoralis. Obecné plati, Ze mens$i zvifata maji vyssi tepovou frekvenci nez velka
zvitata. Maly pes ma v klidu pfiblizn¢ 120 Gderdi za minutu, velky pes 80 Uderl za minutu
(Reece, 1998). Pramérny rozdil v srde¢ni frekvence mezi 5 a 55 kg psem, byl 10,5 tept za
minutu. Télesna hmotnost, veék, plemeno a stav onemocnéni, to vSe ovliviiuje srdecni
frekvenci u psu, i kdyz tyto faktory predstavuji pomérné malou cast celkové variability

srdeéni frekvence (Hezzell et al, 2013)

3.5.3.3 Krevni tlak

Krevni tlak je definovan zavislosti srde¢ni vydeje na syst¢émovém odporu cév. Srdecni
vydej je determinovan srdecni frekvenci a tepovy objem nebo mnoZstvim krve vypuzenym pii
kazdé kontrakci. Systémovy odpor cév je tlak vynalozeny do tepen pfi systole komor.
Arterialni tlak se béhem srde¢niho cyklu pribéZné meéni s méfitelnym vrcholem b&hem

systoly a minimem v diastole (Svoboda a kol., 2008).
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3.6 Rizeni srde¢ni ¢innosti

Cinnost srdce je fizena na nékolika trovnich. PfedevSim je to nervova regulace, a to
prostfednictvim vegetativniho nervstva — sympatiku a parasympatiku. Dale je srdce fizeno

humoraln¢ prostfednictvim adrenalinu a noradrenalinu (Mourek, 2012).

3.6.1 Nervové Fizeni

Nervové fizeni zahrnuje vegetativni nervovou soustavu — sympatikus a parasympatikus.
Sympatikus pusobi pozitivné inotropné (zesileni ¢innosti) na myokard ptedsini a komor.
Parasympatikus piisobi negativné inotropné (potlaceni srde¢ni ¢innosti) (Kittnar a kol., 2011).
Sympatické nervy (nervi cardiaci) obsahuji postgangliova vlakna, parasympatické jsou
preganliova. Parasympatikus tvofi synapsi v malych gangliich, ktera lezi ve sténé€ predsini pod
epikardem, ptfevazné v blizkosti velkych cév. Nervova vldkna probihaji k pfevodnimu
systému srdce a ke korondrnim cévam. Oba systémy vedou eferentni vladkna od srdce, pticemz
vlakna sympatiku vedou bolestivé vjemy a vlakna parasympatiku vedou vjemy z receptort

registrujicich stupen dilatace srdce (Konig et Liebich, 2002).

3.6.2 Humoralni Fizeni
Humoralni regulace se uskuteciiuje prostiednictvim adrenalinu a noradrenalinu, coZ jsou
katecholaminy, hormony dien¢ nadledvinek. V srdci pfitomné receptory typu beta reaguji na
zminéné hormony, jejichz Uéinek je analogicky jako uc¢inek sympatiku. Acetylcholin

ovlivituje srde¢ni aktivity podobné jako parasympatikus (Mourek, 2012).
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3.7 Onemocnéni srdce psa

Vyznamnymi onemocnénimi jsou Patent ductus arteriosus, Aortalni a Pulmonalni
stendza, které jsou vrozené. Dilata¢ni kardiomyopatii a myxomatozni degeneraci mitralni

chlopné si psi ziskévaji béhem Zivota.

3.7.1 Patent (perzistentni) ductus arteriosus (PDA)

Perzistentni ductus arteriosus (viz obr €. 5) je spoleéné s aortalni a pulmonalni sten6zou
jednou z nejcastéji se vyskytujicich vrozenych srde¢nich vad u psu (Svoboda a kol, 2008).
Jedna se o vrozenou vadu, pfi které pretrvava spojeni mezi aortou a pulmonalni arterii (Hotejs$

et Najman, 2005).

Pulmona
Arte v

oy

£ 1997 HeartPoint s

Obr €. 5 Patent ductus arteriosus
Pulmonary artery = Plicni tepna
Zdroj: http://www.heartpoint.com/congpda.html

Ductus arteriosus se nachazi mezi dvéma hlavnimi tepnami (aortou a plicnici) srdce, je
normalné otevieny pii vyvoji plodu, ale béhem porodu by mélo dojit k jeho uzavieni. PDA je
stav, ve kterém tento otvor zdstava po porodu otevieny. Vzhledem k tomu, Zze plod dostava
kyslik od matky krvi, zatimco se vyviji v déloze matky, neni tieba, aby v plicich dochazelo k
oxygenaci. Proto krev ptechazi do plicnice z aorty prostfednictvim tohoto kanalu (ductus

arteriosus) Vzhledem k tomu, Ze plod musi po porodu pouzivat své vlastni plice, a také
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oddélit okysli¢enou a odkyslicenou krev, je tuto pasaz tfeba zaviit. Za normalnich okolnosti
se otvor uzavie, kdyz se plod poprvé nadechne (Akgun et Varol, 2012).

Prichodnost ductu je pfi¢inou zkratu, pii kterém se vétSinou cast okysli¢ené krve
dostava z aorty do pulmonalni arterie. Tlak v aorté¢ je zpravidla vyssi nez v plicnim fecisti, a
proto se Castéji vyskytuje levopravy zkrat. Ovsem pokud se v plicnim fecisti rozviji vysoky
odpor, nastava pravolevy zkrat, kdy ptfechazi odkysli¢ena krev z plicni artérie do aorty
(Hofejs et Najman, 2005). Levopravy zkrat vede k objemovému pietizeni levé komory a
produkuje levostrannou ventrikularni dilataci a hypertrofii. Progresivni dilatace levé komory
rozSifuje prstenec mitralni chlopné, a to vede k pfetizeni komory. Toto silné objemové
pietizeni ma pak za nasledek levostranné selhani srdce a edém plic (Fossum et Miller, 2007).

PDA délime podle jeho velikosti do Sesti stupit. U 1. a 2. stupné je malo hladké
svaloviny na strané aorty, ale na strané arteria pulmonalis je ji dostatek, takze nedochazi ke
komunikaci. U 3., 4. a 5. stupné neni na stran¢ aorty zadna hladka svalovina a na strané
arteria pulmonalis je ji men$i mnozstvi, takze dochazi k ¢astenému uzavieni a vznika
levopravy zkrat. Sesty stupefi piedstavuje stav, kdy neni prakticky adna svalovina a PDA
ptredstavuje céva stejné velikosti jako u plodu (Svoboda a kol., 2008).

PDA diagnostikujeme ¢astéji u Cistokrevnych plemen samic¢iho pohlavi. Zvysené riziko
vzniku PDA je u maltézského psika, trpasli¢ich Spict, sheltii, anglickych Springr$panéla,
biSonki, trpasli¢ich pudla a jorksirt (Fossum et Miller, 2007).

Psi s PDA jsou cCasto zpocatku zdanlivé asymptomaticti, vystavuji se pouze mirné
zatézi, objevuji se poruchy rastu. Symptomy jsou kompatibilni s levym bo¢nim srdeénim
selhanim. DalSimi pfiznaky jsou kaSel, tachypnoe a dusnost v obdobi klidu (Slatter, 2003).
Ztetelnd je typicky diferencovand cyanodza, kterd je nejvyrazngjsi na kaudalnich sliznicich.
K cyanéze dochazi proto, Ze se misi neokyslicena krev s okyslicenou. Nejvyraznéj$im
klinickym nalezem doprovazejicim PDA je charakteristicky kontinudlni Selest (Fossum et
Miller, 2007).

Na rentgenologickém vySetfeni je vidét zvétSeni hlavné levé casti srdce, mozné je
zvétSeni 1 pravé (pii pravolevém zkratu), dale dilatace aorty nebo plicnich cév. Puls je
hyperkineticky (Schrey, 2010).

Zmény na EKG zdznamu se prezentuji hlubokym kmitem Q, vysokym kmitem R a
velkou amplitudou negativni viny T (Baatz, 2006).

Pti echokardiografii se zjiStuje, ze pii levopravém zkratu dochazi k objemovému
pfetizeni levé Casti srdce formou hypertrofie. Zejména diastolicky pramér levé komory a siné

se zvétSuje. Retrogradni tok v pulmonalnich artériich mtize vyvolat dilataci plicnice. Dilatovat
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muze béhem objemového pretizeni i aorta. V piipadé pravolevého zkratu dochazi k tlakovému
pfetizeni pravé komory, kterd postupné hypertrofuje. K priikazu pravolevého sméru zkratu je
vhodné vyuzit kontrastni echokardiografii, kdy se do periferni Zily vpravi kontrastni latka a
sledujeme jeji prutok pravym srdcem a plicnici, zatimco se v levé ¢asti srdce nevyskytne.
Nasledn¢ pak sledujeme bfisni aortu, zda se v ni neobjevi kontrastni latka, jejiz ptitomnost je
dikazem PDA s pravolevym zkratem (Hofejs et Najman, 2005).

Terapie spociva v chirurgickém zakroku spocivajicim Vv podvazani PDA, a tim pieruSeni
komunikace mezi arteria pulmonalis a aortou. Je doporucovana i u pacientd se stiednim a
vétsim zvétseni srdce. Pied anestezii se, z divodu eliminace plicniho edému doporucuje 24 -
48 hodinova aplikace furosemidu (Svoboda a kol., 2008) Standardni operaéni korekce se
provadi pomoci ligatury ductus arteriosus pies levy ¢tvrty mezizeberni prostor thorakotomii
(Slatter, 2003).

Progndza zavisi na stupni postizeni srdce. Je-1i ispéSné proveden chirurgicky zakrok, je
prognoza dlouhodobé velmi dobra. Bez chirurgické intervence zavisi délka zivota pacienta

predevsim na stupni PDA (Svoboda a kol., 2008).

3.7.2 Aortalni stenoza

Aortalni stendza zpisobuje zuzeni v proudéni krve z levé komory do aorty (Schaer,
2009) Dle lokalizace zuZeni rozliSujeme stendzy V oblasti aortalnich chlopni typ
subvalvularni, valvularni a supravalvularni. Podle toho, zda se béhem srde¢ni akce méni mira
obstrukce, délime stendzu na fixni a proménlivou. Proménlivd vSak miZe byt jen
subvalvuldmi sten6z (Svoboda a kol., 2008). U pst jednoznacn€ pifevazuje subvalvuldrni
(Hotejs et Najman, 2005). Tuto vadu zptsobuje fibrozni pas nebo prstenec, ktery se nachazi
tésné pod aortalni polomésicitou chlopni, a tim brani levé komote ve vyprazdnovani (Tilley,
2008). Velice Casto je aortalni stenoza tvofena zbytnénim svaloviny septa ve vytokovém
traktu levé komory (Hotejs et Najman, 2005).

Zména hemodynamickych vlastnosti spoc¢iva ve zvySeném odporu vytoku levé komory
nezavisle na zpusobu obstrukce. Nartst odporu vyplyva z nartstu tlakového gradientu pii
prutoku krve ptes stenotickou oblast a sniZzeni prutoku krve touto oblasti. U chronické formy
subvalvuldmi sten6zy zastava tlak v aort€ v normalu a odpor roste diky vétSimu tlakovému
gradientu vzestupem tlaku v levé komore. Hypertrofie stény levé komory kompenzuje tento

stav, prutok krve pies zazenou cast zistava normalni (Svoboda a kol., 2008). Tlakové
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pietizeni levé komory se miize pfenaset i na levou sin, ktera zpravidla podléha dilataci (Hotejs
et Najman, 2005). Hypertrofii svaloviny dochazi ke snizeni hustoty kapilar a zvySeni napéti
stény, to prispiva ke kardialni hypoxii nebo ischémii. Ohniskové oblasti infarktu myokardu a
fibrézy jsou Casto pozorovany u pacienti s tézkou stenézou. Tyto piipady jsou nachylné k
nahlé smrti, pravdépodobné kvuli komorové arytmii vyvolanou hypoxii (Tilley, 2008).

Aortalni stendza prevlada zvlasté u boxert a zlatych retrivri, byva také hlaseno u
némeckych ov¢aki, rotvajlert a dalsich Cistokrevnych plemen pst (Schaer, 2009). Tilley
(2008) uvadi jesté anglické bulldogy, némecké dogy a samojedy.

U mirného stupné postiZzeni nezaznamenavaji majitelé na zvifatech zZadné zmeény. Je
slysitelny srdecni Selest. S mirou postizeni rostou i zdravotni problémy, uvadéné chovateli.
Zpocatku je to dychaviénost po velké fyzické namaze, dale unavitelnost. U tézsiho stupné se
objevuje slabost, synkopy a vzacnéji ptiznaky levostranného srde¢niho selhani. Také muze
dojit k ndhlému thynu jiz pfed vySetfenim. Zakladnim rysem je systolicky vifivy Selest na
srde¢ni bazi (Svoboda a kol., 2008). Femoralni puls mize byt az napadné slaby (Schaer,
2009).

EKG muze byt vnormé, alternativné muze byt dikazem hypertrofie levé komory
(vysoka R vlna) (Baatz, 2006). U vyraznych postizeni byva deprese nebo dokonce elevace ST
intervalu, coz je zptisobeno hypoxii myokardu (Svoboda a kol., 2008).

Radiologické zmény maji charakter podle zavaznosti sten6zy. Mezi charakteristické
rysy patii rozsifeni oblouku aorty. Rozsiteni levého atria je pfitomno v pokrocilych ptipadech
se soucasnou mitralni nedostatecnosti (Tilley, 2008).

Pti echokardiografickém sniméni se zaznamenava tzv. systolicky dopfedny pohyb, ktery
je zpisoben neobvyklym pohybem mitralni chlopné. Systolicky dopfedny pohyb lze
zaznamenat 1 pii hypertrofické kardiomyopatii. Ve dvourozmérném zobrazeni lze zaznamenat
lokélni rozSifeni aortidlniho priméru. Je mozné se u této vady setkat s primarnimi nebo
sekundarnimi zménami na aortalni chlopni (Hofej$ et Najman, 2005).

U mirnych postizeni se terapie obecné neprovadi. U stiedné postizenych pst je
efektivnost eventualni 1é¢by neznama. Konzervativni 1é¢ba spoc¢iva v podavani beta-blokatort
(Svoboda a kol., 2008). Chirurgicky zakrok a valvuloplastika jsou vétSsinou neuspésné
(Schaer, 2009). Vzhledem k vysokému riziku vyvoje bakteridlni endokarditidy se pied
zékroky s rizikem vzniku nasledného zanétu (napi. zakroky na zubech, operacni zakroky) a
pti jakychkoli zanétech v organismu (napf. dermatitida) aplikuji preventivné antibiotika

(Svoboda a kol., 2008). Dlouhodobé pieziti pst s nelécenou mirnou az stredné tézkou aortalni
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sten6zou je pomérné pravdépodobné. Nejvice psu se stfedné tézkou az tézkou aortalni

stendzou zemie pred uplynutim tii let (Schaer, 2009).

3.7.3 Pulmonalni stenéza

Pulmonalni sten6za je pomérné ¢asté vrozené zizeni vytokového traktu pravé komory.
Jsou tfi druhy pulmonalni stendzy, a to supravalvularni, subvalvularni a valvularni (neboli
dysplazie pulmonalni chlopné). Nejvice Casty typ u pst je dysplazie pulmonalni chlopné (viz
obr ¢. 6). Obstrukce zpUsobuje zvySenou pietizenost pravé komory a umeérné zvySeni
ventrikularniho systolického tlaku. ZvySeni systolického napéti ve sténé stimuluje
koncentrickou svalovou hypertrofii stény pravé komory (Saida et al., 2009). V poloviné

ptipadt dochdzi i k hypertrofii mezikomorové ptepazky (Hotejs et Najman, 2005).

Normal heart Pulmonary valve stenosis

Pulmonary artery

Obr ¢. 6 Porovnani normalniho srdce (vlevo) se srdcem s pulmonalni valvularni
stendzou (Vpravo)
Pulmonary artery = plicni tepna

Zdroj: http://en.wikipedia.org/wiki/File:Pulmonary_valve_stenosis.svg
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Disledky jsou v pfimé timéte k zavaznosti obstrukce. Hlavnim klinickym projevem je
sekundarni tlakové pietizeni pravé komory (Tilley, 2008). Nezavisle na povaze obstrukce
spociva princip hemodynamickych zmén ve zvySeni odporu pii systole pravé komory se
zvySenim systolického tlaku krve. Tlak v arteria pulmonalis vétSinou zustava zachovan,
pokud dojde k vyznamnému snizeni objemu systolického vydeje, mize vSak byt snizen.
Velikost tlakového gradientu je v piimé relaci s mnozstvim a rychlosti toku krve ptes zuzeni
(Svoboda a kol., 2008). Turbulence spojené s nartistem rychlosti pratoku krve pies stenoticky
ventil jsou pfic¢inou post-stenotické dilatace hlavni plicni artérie (Tilley, 2008). Zvlastnim
typem subvalvularni stendzy plicnice je lokalizace stendzy na rozhrani vtokové a vytokové
¢asti pravé komory tvofené fibromuskularni piepazkou s malym otvorem tvotficim veskerou
komunikaci mezi vtokovym a vytokovym traktem (Hofej$ et Najman, 2005). Postupem ¢asu
dochazi vlivem zménénych tlakovych pomért v srdei k poSkozeni trikuspidalni chlopné.
Nésledkem toho a rostouci hypertrofie, kterda zamezuje adekvatni zdsobovani myokardu
kyslikem, je pravostranné srde¢ni selhani (Svoboda a kol., 2008). Pulmonalni stenoza se miize
také objevit pii patent foramen ovale. Pravolevy zkrat zptisobeny foramen ovale soubézné s
pulmonalni stendzou je povazovan za bézny, i kdyz je nedostatek zvefejnénych ptipadu (Fujii
etal, 2012).

Ptipady s lehkou az stfedné tézkou pulmonalni sten6zou mohou byt asymptomatickeé.
Vice zavazné piipady stendzy muzou vést k neaktivité, omezeni rastu, synkopam, c¢i
pravostranném srdeénimu selhani. Systolicky Selest je slySet na levé zakladné srdce (Schaer,
2009). Selest je pomérné slabé intenzity s vifivym charakterem (Svoboda a kol., 2008).

Nejcastéji se vyskytuje u psi téchto plemen: Airedale teriér, boxer, ¢ivava, kokrSpanél,
anglicky bulldog, bulmastif, samojed, knira¢, west highland white teriér (Tilley, 2008).

U mirného stupné pulmonalni stenézy byva EKG zdznam bez abnormalit. Jinak se
bézné nalézaji ptiznaky zvétSeni pravé komory, pii postizeni trikuspidalni chlopné se objevuji
i pfiznaky zvétSeni pravé siné (Svoboda a kol., 2008).

Na RTG je obvykle pfitomno pravé rozsiteni komory. Post-stenoticka dilatace hlavni
plicni tepny je nejlépe vidét na dorsoventralni projekci. U plicnich cév se mohou objevit
rozdily ve velikosti (Schaer, 2009).

Pii echokardiografii se zjiStuje zesileni tloustky stény pravé komory, popiipadé
mezikomorové prepazky. Lze také zobrazit post-stenotickou dilataci pulmonalni artérie Ci
pifimo zmény na pulmondlnich chlopnich. Tyto nalezy miize doprovazet dilatace pravé siné

(Hotejs et Najman, 2005).
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Konzervativni piistup spociva v aplikaci beta-blokatortu pro snizeni tlakového gradientu
zvétSenim velikosti vystupniho otvoru. Tato 1écba se pouziva ve velmi tézkych ptipadech z
divodli sniZzeni rizika ndhlého whynu. Jediny efektivni terapeuticky pfistup spociva
Vv chirurgické korekci (Svoboda a kol., 2008). Strategie pro 1é¢bu tézké pulmonalni stendzy

jsou plicni valvulotomie, valvulektomie a valvuloplastika (Saida et al., 2009).

3.7.4 Dilata¢ni kardiomyopatie (DCM)

Kardiomyopatie je onemocnéni srde¢niho svalu, které je spojeno S vyznamnou
morbiditou a mortalitou v dasledku srde¢niho selhani (Werner et al, 2008). Dilata¢ni
kardiomyopatie je charakteristicka dilataci (viz obr ¢. 7) a hypertrofii obou piedsini a komor
srdeCnich, roz§ifenim atrioventrikularnich usti, subendokardialni fibrézou a ¢astou trombdzou

atrii (Halouzka, 1998).

Obr ¢. 7 Dilatace komory
Zdroj:http://kardioblogie.blogspot.cz/2013/07/foam-11-souhrn-dvou-tydnu-87-217-2013.html

Dilata¢ni kardiomyopatie je jednim z nejbeZnéjSich selhani srdce pozorované u psi,
zejména U boxert, dobrmant a némeckych dog (Noszczyk-Nowak, 2012). Baatz (2006) dale
uvadi rotvajlery, svatobernardské psy a kokrs$panély.
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K dilata¢ni kardiomyopatii mize dojit v kazdém veéku. Se zvysSujicim se vékem vSak
riziko onemocnéni stoupd, pficemz se vétSina téchto onemocnéni zjistuje mezi 6. a 10. rokem
zivota (Svoboda a kol., 2008). Typickymi pfiznaky tohoto onemocnéni jsou snizeni kinetiky
myokardu, dilatace levé komory a sing, ale taktéz 1 pravostrannych srde¢nich dutin (Hoiejs et
Najman, 2005). U nékterych pacientd je mozno pozorovat metabolické deficity L-karnitinu
nebo taurinu (Fossum et Miller, 2007). Pfi rozsifeni mitralniho prstence dochazi k sekundarné
k mitralni insuficienci, ktera zptisobi nedomykavost srdecnich chlopni (Hofej$ et Najman,
2005). DCM vede k progresivnimu selhani srdce a poklesu kontraktilni funkce levé komory,
abnormalitam konduk¢niho systému, tromboembolismu (Kvapil, 2008).

Mezi predpokladané ptriciny DCM patii virové infekce, autoimunitni pficiny,
myokardialni toxiny, mikrovaskularni hyperreaktivita, nutricni deficit, perzistentni nebo
rekurentni tachykardie a genetické abnormality. VéEtSina pfipadtt u psi ma pravdépodobné
geneticky zaklad. U mensi ¢asti postizenych pst muze zpisobit selhani myokardu nebo se na
vzniku podilel deficit taurinu (Svoboda a kol., 2008).

U vétSiny plemen pozorujeme dlouhé presymptomatické obdobi tzv. okultni faze,
béhem které mohou byt dani jedinci jiz vyuzivani v chovu (Kvapil, 2008). V této fazi je
pacient zjevné zdravy, bez klinickych pfiznakd, ale pfi echokardiografickém vySetfeni u néj
pozorujeme systolickou dysfunkci (Fossum et Miller, 2007). Psi s DCM maji mensi dobu
ejekéni frakce levé komory, vyssi primérnou srdecni frekvenci (Noszczyk-Nowak, 2012).
Pokrocilé piipady dilatacni kardiomyopatie byvaji prezentovany pfiznaky zatéZové
intolerance a kongestivniho srde¢niho selhdni. Mize byt pozorovan vyrazny ibytek hmotnosti
az kachexie. Dal$imi symptomy jsou tachypnoe, dyspnoe. Pti pravostranném srde¢nim selhani
se objevuje hepatomegalie a ascites (Fossum et Miller, 2007).

Béznym a dilezitym klinickym nalezem, ktery je nejlépe patrny u pst se sinusovym
rytmem, je galop rytmus, slySitelny i u psi s fibrilaci sini. Jak dilatace srdce progreduje, stava
se slySitelnym jemny systolicky Selest nad oblasti mitralni nebo trikuspidalni chlopné.
Obvykle jsou auskultovany nepravidelné rytmy vznikajici diky pfed¢asnym ventrikularnim a
supraventrikularnim kontrakcim, paroxyzmalni ventrikularni nebo supraventrikuldrni
tachykardie nebo atrialni fibrilace. K fibrilaci sini nejcastéji dochazi u gigantickych plemen
(Svoboda a kol., 2008).

Elektrokardiogram muze ukdzat arytmii nebo zvétSeni levé siné a komory (Kahn et
Line, 2007). Casté EKG nalezy jsou zmény komplexu QRS, zmény tvaru komorovych vin

(Niemand et Suter, 1994).
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Obvyklym nalezem pfi rentgenologickém vySetieni (viz obr ¢. 8) je generalizovana
kardiomegalie a kongestivni srde¢ni selhavani. V piipadé ¢asného zachytu lze nejprve
pozorovat zvétSeni levé komory a sin€. Dal§i mozné nélezy jsou plicni edém, pleuralni efuze,

hepatomegalie a ascites (Fossum et Miller, 2007).

Normal heart Diseased (grossly enlarged) heart

Obr ¢. 8 RTG snimek dilata¢ni kardiomyopatie — vlevo snimek zdravého srdce vpravo
postizené kardiomyopatii

Zdroj: http://www.vetga.com.au/k9diseaselist/k9diseaselist.html

Pfi sonografii je svalovina komor tenka a malo pohybliva, Zadné anatomické defekty
v okrsku srdec¢nich chlopni. Uzavér atrioventrikuldrnich chlopni je v diisledku insuficience
chlopni nedostate¢ny (Baatz, 2006).

Pfi echokardiografickém vySetfeni se zjiStuje predevS§im zvétSena leva komora
v systole, ale i v diastole, kterou s pokrocilym onemocnénim doprovazi i zvétSeni levé sing.
Sila volné stény levé komory a septa je vétSinou zeslabend. Myokard v systole vykazuje nizsi
kontrakéni exkurzi, kdy zejména v septu je patrna hypokineze az akineze. Napadny mulZe byt
posun srde¢ni baze (Hoiej$ et Najman, 2005).

Ve vétsing pripadu je terapie DCM po vyskytu ziejmého celkového srde¢niho selhani
obtizné a spojend s relativné kratkym casem piezivani. Vysledkem v€asné Iékové intervence
mize byt pfiznivy vliv na progresi onemocnéni. Vyuzivany jsou dvé skupiny léka, ACE-
inhibitory a blokatory beta-adrenergnich receptort. Identifikace postizenych psu pied
nastupem srde¢niho selhani je obtizna. Digoxin je podavan pacientim pied srdecnim
selhdnim, u kterych je zjiStén galop rytmus, tachykardie nebo fibrilace sini. Diuretika by méla
byt nasazena, dojde-li k vyvoji no¢ni dusnosti, distenzi plicni lobarni zily a srdecniho galop

rytmu (Svoboda a kol., 2008).
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Kardiomyopatie se krom¢ dilata¢ni kardiomyopatie vyskytuji ve dvou dalSich formach
hypertroficka a restriktivni. Hypertrofickd kardiomyopatie je charakterizovana asymetrickou
hypertrofii intraventrikuldrniho septa, zplsobujici az obstrukci levého atrioventrikularniho
usti. Obvykle nedochazi ke snizeni schopnosti kontraktility obou komor. Srdce je
charakteristického tvaru s koncentrickou hypertrofii obou komor. Népadnd je fibroza
endokardu. Vyskytuje se u dobrmanid a kokrSpanélt (Halouzka, 1998). Restriktivni
kardiomyopatie je charakterizovana jako degenerativni onemocnéni myokardu s jedine¢nym
histologickym nalezem v pravé komofte, ktery zahrnuje progresivni atrofii myocytt a tukovou

infiltraci. Onemocnéni se vykytuje u boxert (Kvapil, 2008)

3.7.5 Myxomatézni degenerace mitralni chlopné (MMVD)

Degenerativni onemocnéni mitralni chlopné je charakterizovano zbytnénim cipi a
vyhfeznutim do levé sing, jejich prodlouzenim nebo prasknutim. Pfedpoklada se, Ze je nemoc
spojena s progresivni mitralni regurgitaci, tromboembolii, infek¢ni endokarditidou, a nahlou
smrti (Matsumaru et al, 2013). Myxomatdzni degenerace mitralni chlopné je nejcastéjSim
kardiologickym problémem postihujicim psy, zejména malych plemen, nejcastéji jezevCiky a
kavalir king charles $panély (Svoboda a kol., 2008). Celkové srdecni selhani z MMVD je
spojeno s koronarni arteriosklerozou a infarktem. Smrt vede z nahlé arytmie, hypoxémie,
plicni embolie, nebo celkového organového selhani (O’Leary et Wilkie, 2009). Degenerativni
zmény na mitralni chlopni jsou nejcastéj$im onemocnénim srdce u psi (Hofejs et Najman,
2005)

Etiologie myxomat6zni degenerace neni znama. MiZe se jednat o geneticky podminéné
onemocnéni kolagenu. Chondrodystroficka plemena jsou predisponovana myxomatdzni
degeneraci stejné jako jinym onemocnénim pojivoveé tkdné. Prevalence a stupenn myxomatdzni
degenerace je piimo zavisly na véku (Svoboda a kol., 2008). Casné léze se objevuji jako malé
uzliky na volnych okrajich chlopné. Progresivni kolagenni degenerace a akumulace kyselych
mukopolysacharidti a dalSich latek v cipech zpusobuji trvalé zdufeni uzli¢ka, deformity a
oslabeni chlopni a §lasinek (Ware, 2011). Je prokazano, ze myxomatoézné degenerované cipy
jsou vice ztlustélé a méné tuhé nez u zdravé chlopné (Matsumaru et al, 2013). Valvularni

regurgitace se vyviji jako nasledek kontrakce a distorze cipt.
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Pti poskozeni zavésného aparatu pak miize dojit az k prohnuti postizenych cipii do siné
tzv. prolapsu (Hofej$ et Najman, 2005). Jak myxomatozni degenerace progreduje, vyviji se
nedostate¢nost mitralni chlopné, coz zpisobuje, ze stile vyssi procento konecného
diastolického objemu levé komory je regurgitovano do levé sin€ a je patrny holosystolicky
Selest. Regurgilovana frakce, ktera je vstiikovana do levého atria, kde je nizky tlak, zptisobuje
snizeni systolického napéti stény levé komory a zvySeni rychlosti a rozsahu kraceni
myokardialnich vlaken (Svoboda a kol., 2008). V ¢asnych a mirné pokrocilych stadiich
onemocnéni dochazi k zesileni stény levé komory. Chronickd mitralni regurgitace vede
k dysfunkci myokardu a k jeho naslednému selhani. Chronické levostranné selhani vede
k rozvoji plicni hypertenze, ktera zatézuje pravé srdce a prispiva k rozvoji insuficience
triskupidalni chlopné (Fossum et Miller, 2007).

Pii insuficienci mitralni chlopné jsou ptiznaky typické. Onemocnéni se rozviji delsi
dobu, pacient je zpocatku bez ptiznakll. Vyskytuje se suchy kasel, ktery je napadny pfi
fyzické zatézi, radosti, vzruseni a v nocnich hodinach. Dochazi k plicnimu edému (Neimand
et Suter, 1996). Pacienti jsou také nachylni k rozvoji sou¢asného onemocnéni dychacich cest
(napf. trachealni kolaps, bronchomalacii, chronickd bronchitida). Kromé toho se miizZe
kardiomegalie a zejména zvétSeni levé siné podilet na kasli mechanickou dorsalni kompresi
trachey a hlavnich broncht (Ferasin et al, 2013). Charakteristické jsou holosystolické Selesty,
rovhomérn¢ silné trvajici celou dobu systoly. Pfi insuficienci dochézi k ischemickému
poskozeni myokardu (Neimand et Suter, 1996). Femoralni puls je ¢asto dobfe palpovatelny a
vyrazny, ale nasledkem zkracené doby ejekce se mulzZe jevit jako ,trhavy“. Dalsi pfi¢inou
akutniho kolapsu miuiZze byt separace endokardu a ruptura levého atria (Fossum et Miller,
2007).

EKG poskytne informace pouze o stupni kardiomegalie a vznikajicich arytmiich.
Krom¢ arytmii je EKG zaznam normalni. K abnormalitdm dochazi az v souvislosti se srde¢ni
hypertrofii a dilataci. Prodlouzeni a zvySeni viny P odpovida zvétSeni levé a pravé siné.
ZvétSeni levé komory se projevuje prodlouzenim QRS komplexu, zvySenim amplitudy kmitu
R a zménou polarity ST segmentu (Svoboda a kol., 2008).

Rentgenografie hrudniku je v normalu na pocatku procesu onemocnéni. Jak se postupné
myxomatozni degenerace zhorSuje a zvysSuje se leva komora 1 leva siit dochdzi k postupnému
viditelny plicni edém. Lze pozorovat hepatomegalii a splenomegalii (Fossum et Miller, 2007).

Pti echokardiografii u postizenych chlopni 1ze nalézt atypicky vzhled, nerovny povrch.

Cipy chlopni mohou byt zkricené, ztlust€lé nebo svrastélé. Taktéz mohou vykazovat
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maloformace a deformity. Na axialni plose jsou pozorovatelné nepravidelné, jemné zrnité
struktury. DalSimi specifickymi nélezy jsou prodlouzeni a ruptura §laSinek, nebo rtizné
dysfunkce papilarnich svalti. Prodlouzeni nebo ruptura SlaSinek se projevi vyklenutim
postizeného cipu nebo jeho prolapsem (Hoiejs et Najman, 2005). Echokardiografie snadno
identifikuje pietizeni a zvétSeni levé komory, veetné zvyseni diastolického objemu a zkraceni
frakce (Mattoon et Nyland, 2002).

Pacienti s poc¢inajicimi pfiznaky potfebuji omezeni fyzické zatéze a vzruseni, pfisunu
sodiku a energic v potravé. Pied vznikem srde¢niho selhani se pii obCasném kasli a
dychavi¢nosti osvédCuji  bronchodilatatory a ACE-inhibitory, které jsou dostacujici v
ptipadech, kdy po jejich aplikaci dochazi k vyraznému klinickému zlepSeni. U pacienti s
rozvinutymi ptiznaky srde¢niho selhani je spolecné s ACE-inhibitory nevyhnutelné pouziti
srde¢nich glykosidd. Lékem volby je digoxin. Spolu se srde¢nimi glykosidy se pro omezeni
retence vody a sodiku v organismu podavaji diuretika. Lékem volby je v prvni fadé

furosemid, pii dlouhodobé terapii v kombinaci se spironolaktonem (Svoboda a kol., 2008).
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4. Zavér

Pro spravné fungovani organismu je srdce nezbytné. Zajistuje, aby se ziviny a dilezité
plyny dostaly k tkanim organt. Pokud dojde k jeho onemocnéni, nasledky mizou byt fatalni a
neslucitelné se Zivotem.

Dulezit¢ je nemocnym psim =zajistit spravnou Iékafskou péci, aby byly nemoci
zdiagnostikovany a byla nasazena adekvatni 1écba, at’ uz by byla nasazena pouze dieta nebo
medikament6zni terapie. Nékteré defekty srdce typu nefunkcnich chlopni jsou operabilni, jiné
poruchy lze feSit pouze konzervativni cestou medikamentdzni terapie. Chovatelé by si méli
davat pozor na to, ze néktera onemocnéni maji genetické predispozice, a proto by neméli byt
do chovu zatazovani psi, ktefi nemoc prodé¢lali nebo prodélavaji a ani jejich potomci. Mél by
byt monitorovan také zdravotni stav jejich sourozencti a chovatelé¢ by jej méli zohlediovat

napftiklad pfi vybéru krycich pst
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