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Alergicka onemocnéni psi

Souhrn

Tato bakalafska prace pojednava o Castéji se objevujicim onemocnéni v psi populaci a
to alergiim, coz jsou nepiimétfené reakce imunitniho systému organismu na latky z vnéjSiho
prostiedi. Jejim cilem je popsat projevy alergie u psa, poukazat na plemennou predispozici,
nastinit vhodnou 1é¢bu a prevenci.

Nejdiive je popsdn imunitni systém, aby bylo mozné chapat k jakym zménam a
reakcim dochézi pfi styku jedince s alergenem. Prace se také zabyva popisem vybranych
onemocnéni, a to predev§im atopickou dermatitidou, potravni alergii a blesi alergickou
dermatitidou. Okrajov€ je zde popsana také alergickd rinitida, bronchitida a eozinofilni
gastroenterokolitida.

Dale jsou uvedeny diagnostické metody, které se pravé u alergickych onemocnéni
vyuzivaji. Jelikoz mezi primarni ptiznaky alergii patii pruritus (svédéni), je velmi dilezité
vyloucit jind kozni onemocnéni, kterd by jej mohla zplsobovat, a to napf. svrab nebo
demodikoéza.

Terapie spociva predevSim v zamezeni styku jedince s alergenem, nicméné je mozné
vyuzit 1 jiné lécebné metody, mezi néz fadime symptomatickou lécbu, piipadné alergen
specifickou imunoterapii (hyposenzibilizaci). S tim je potieba fesit také sekundarni ptiznaky,
a to alopecie, pyodermie, otitis externa a jiné.

Predispozicemi se zabyva nékolik studii a nékterd alergicka onemocnéni lze vice
pozorovat u jistych plemen. Je tedy potieba hlidat chov, aby se vyskyt sniZil na minimum.
Predispozice vii¢i pohlavi nebyla prokézana a i ptestoZe se prvni ptiznaky nejcastéji objevuji

mezi prvnim a tfetim rokem, mtize k tomu dojit kdykoliv v pribéhu zivota jedince.

Klicova slova: alergie, pes, imunita, hypersenzitivita



Allergic diseases of dogs

Summary

This bachelor thesis discusses the more frequently emerging disease in the dog
population - allergies, which are inadequate immune reactions of the organism to the
environmental substances. Its aim is to describe the symptoms of allergic diseases in dogs,
possible influence of breed, and to outline appropriate treatment and preventive measures.

The first part focuses on the description of the immune system to such an extent that it
is possible to understand what changes and reactions occur when an individual contact with
the allergen. The thesis also describes selected diseases, especially atopic dermatitis, food
allergies and flea allergic dermatitis. Partially allergic rhinitis, bronchitis and eosinophilic
gastroenterocolitis.

Below are described diagnostic methods that are currently used in allergic diseases.
Since the primary symptom of allergies is pruritus (itching), it is very important to rule out
other skin disorders, for instance scabies or demodicosis.

Therapy consists primarily in preventive contact of the individual with the allergen,
but it is also possible to use other treatment methods, among which belongs symptomatic
treatment, or allergen-specific immunotherapy (hyposenzibilization). There is also a need for
treatment of the secondary symptoms, namely alopecia, pyoderma, otitis externa and others.

There are few studies that deal with breed predisposition and certain allergic diseases
can be observed more in certain breeds. It is necessary to strictly control the breeding as a
preventive method in allergic diseases. Predisposition towards sex has not been proven and
even though the first symptoms often occur between the first and third year, it could happen at

any time during the life of the individual.

Keywords: Allergy, dog, immunity, hypersensitivity
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1 Uvod

Pes byl pravdépodobné prvnim domestikovanym a jedinym zvifetem, které v pravéku
doprovazelo ¢loveka naptic kontinenty (Pang a kol., 2009). Jeho ukolem bylo stfezit majetek i
stada. Chranit svého pana a jeho rodinu, napomahat pti lovu. Jenze jeho poslani se postupem
¢asu meénilo. Dnes je jeho primarni roli byt pfedevsim nasSim spolecnikem.

Celosvétove se jejich pocty navySuji a stim i razné aspekty chovu — povahové
vlastnosti, exteriér, pracovitost a pfedevsim zdravi. Krom¢ onemocnéni pohybového aparatu,
organovych soustav, nebo jen néjaka zranéni, se rozmohla piecitlivélost a to jak v lidské tak
zviteci populaci.

Alergie je hypersenzitivni reakce na urcity antigen, v tomto piipadé alergen, se kterym
pes pfijde do kontaktu. Klinické pfiznaky se projevuji za urcitych podminek a to pfii
ptekroceni alergického prahu. Ten stanovuje miru, do které je pes schopen alergen tolerovat
(Barta a kol., 2008).

U pst se nejcastéji setkavame s alergickymi reakcemi na krmivo, pfipadné néjakou
slozku v ném obsazenou, blesi ,,kousnuti“ a environmentalni alergeny. Jejich spole¢nym a u
pst nejcastéjSim pfiznakem je pruritus, neboli svédéni. Mezi dalsi alergickd onemocnéni,
kterd jsou popsana dale v préci, patii alergickd rinitida (ryma) nebo bronchitida (kaSel)
(Toman a kol., 2009).

Kdyz se télo pfehnané brani cizi latce, je nejen potfeba problém objevit, ale 1 spravné
diagnostikovat a nasadit vhodnou l1écbu. Proto se alergologicka vySetfeni stavaji béZnou praxi

veterinarnich 1ékaru.



2 Cil prace
Cilem préace je popsat projevy alergie u psa, poukdzat na vztah mezi plemenem a timto

onemocnénim a dale nastinit vhodnou 1écbu, a pfedevsim prevenci.



3 Literarni prehled

3.1 Imunitni systém

Imunitni systém je komplexni systém, ktery ma na starost homeostazi, neboli
celistvost organizmu a udrzeni jeho funkce v zivotnich mezich. Pomoci specifické imunitni
odpovédi reaguje na molekuly — antigeny a rozezndva antigeny télu vlastni a cizi. Dale také
pusobi jako Cisti¢ organismu od bunék starych, mrtvych, nadorovych, ptipadné jakkoliv
poskozenych (Toman a kol., 2009).

Imunitni strategie organismu se odvijeji od stupné jejich fylogenetického vyvoje.
Vyssi zivoCichové diky svému genomu buduji komplexni obranné soustavy. Béhem
prenatalniho obdobi se v jedinci buduje imunotolerance, coz znamena, Ze se organismus nauci
nereagovat na své vlastni antigeny (Stites a Terr, 1991).

Odpovéd imunitniho systému ale nemusi byt vzdy zadouci. V momenté, kdy se
odchyli od bézného fyziologického procesu, mize dojit az k mnoha patologickym staviim —
hypersenzitivité¢ (nepiiméfené a nadmérné reakci imunitniho systému), imunodeficienci
(nedostate¢né odpovédi), a v pfipad€, Ze imunitni systém reaguje na antigeny vlastniho téla,
dochézi k reakci autoimunitni (Lang a Silbernagl, 2001).

Imunitu délime na nespecifickou (vrozenou) a specifickou (adaptivni). Vrozend
imunita je pfitomna jiZ u bezobratlych, kdeZto specifickd se formuje az u obratlovcii (Necas a

kol., 2000).

3.1.1 Struktura imunitniho systému

Imunitni systém je soustava bun¢k a molekul. Pokud bunky nejsou shlukovany
v organech, jsou rozptylené po celém téle a jejich pfenos zajiStuje obehova soustava. Spolu
s pojivovymi builkami a dal$imi strukturami tvoii lymfatické organy a tkan. Lymfatické
organy délime na primarni a sekundarni (Hofej$i a Bartinkova, 2009).

Mezi primarni organy fadime thymus (brzlik) a kostni dfen. Pfedstavuji mista vzniku,
diferenciace a dozravani imunitnich bun€k — lymfocytl. Odtud se zralé¢ T- a B- lymfocyty
pomoci krve piesouvaji do perifernich lymfatickych organti (Ferencik a kol., 2005).

Kostni dfeni je primarnim mistem krvetvorby a dozravani B-lymfocytl. U ptakl se
takové misto nazyva Fabriziova burza a je ulozena v kloace. Brzlik je tvofeny parovym

krénim lalokem a neparovym hrudnim lalokem. Nachazi se v mediastinu (mezihrudi) a je



zodpovédny za zrani T-lymfocytl. Sam od sebe se imunitni reakce neucastni. Pii dospivani
jedince se jeho rust zastavuje a nakonec dochazi k jeho zaniku (involuci) (Toman a kol.,
2009).

Sekundarni lymfatické organy piedstavuji slezina, mizni uzliny, lymfatické tkané
organti opatfené sliznicemi, nosohltanové a patrové mandle a klize. Jsou to mista zajist'ujici
specifickou imunitni odpoveéd’ (Barta a kol., 2008).

Slezina je ulozena v dutin€ biisni a jeji primarni funkci je zachycovani antigenti
z obéhového systému a zajisténi reakce imunity. Dalsi funkci sleziny je rozklad erytrocyti a
je mistem vzniku lymfocyti (Svoboda a kol., 2000).

V lymfatickych (miznich) uzlinach dochazi ke styku T- a B- lymfocytd s riznymi
druhy APC (bunky prezentujici antigeny), k jejich aktivaci, déleni, diferenciaci a vzniku
efektorovych lymfocytii (Hotejsi a Bartiikova, 2009).

Klze tvofi primarni ochrannou bariéru organismu. Jeji povrch trvale obyvaji
mikroorganismy, piedev§im bakterie (napt. Micrococcus), proti kterym je ale odolnd, takze
nepronikaji pod kazi (Barta a kol., 2008). Tyto mikroorganismy jsou ve vztahu symbiotickém,
coz znamend, Ze nejsou Skodlivé a pravé naopak jejich metabolity pomahaji proti napadeni
mikroorganismy patogennimi (Svoboda a kol., 2000).

Vykonnymi buitkami lymfatického systému jsou bilé krvinky (leukocyty) a buiky od
nich odvozené (Trojan a kol., 2003). Veskeré druhy leukocytti pochazeji z kmenovych bun¢k
pfitomnych v kostni dfeni (Hofej$i a Bartlnkova, 2009). Délime je na granulocyty a
agranulocyty. Mezi granulocyty, které se charakterizuji pfitomnosti granul v cytoplazmé,
fadime neutrofily, bazofily a eozinofily. Neutrofily se pohybuji mezi tkanémi a rychle se
dostavaji do zanétlivych loZisek. Bazofily spolu s Zirnymi buiitkami maji na starost zanétlivé
reakce. Tteti skupinou jsou eozinofily, které maji hlavni tlohu pii alergickych a parazitarnich
onemocnénich (Trojan a kol., 2003).
pfeména na makrofagy a naslednd fagocytdéza. Makrofagy piebiraji funkci monocytl a
fagocytuji cizorodé Castice, piip. bakteridlni buiiky. Mohou také vyvolavat zanétlivou reakci a
pfi specifickych imunitnich reakcich prezentuji antigen T-lymfocytim (Lang a Silbernagl,
2001). T- a B- lymfocyty jsou popsany dale v mé praci.

Dale mezi lymfocyty patii NK bunky, takzvani pfirozeni zabijeci (natural killers),
které se podileji jak na nespecifické imunité, tak i specifické imunité (cytotoxicka a regulacni
role). Jsou také schopny nicit virem infikované bunky a buniky nadorového bujeni (Bernardini

a kol., 2012).



3.1.2 Nespecificka imunita

Nespecifickd imunita slouzi jako prvni obranna linie pii napadeni antigeny a je
nazyvana také pfirozenou nebo vrozenou. Pisobi okamzité, nespecificky a pfechodné — nemé
pamét’. Hlavnimi mechanizmy nespecifické imunity je fagocytéza, pfirozend cytotoxicita,
lyza komplementem a dalsi baktericidni mechanizmy (Buc, 2009).

Buniky podilejici se na pfirozené imunité jsou piedevsim makrofagy, granulocyty a
lymfocyty, mezi které fadime predevsim NK-bunky. Tyto buiiky jsou opatfeny receptory,
které nemaji klonalni povahu a jsou tak neustale pripraveny okamzité reagovat (Toman a kol.,
2009).

Fylogeneticky starym déjem je fagocytdza, coz je d€j, pii kterém fagocytujici bunky
vychlipi ¢ast své hmoty a cCastici obejme a pohlti. Mezi tyto Castice muze patiit bunka
nemocna, nefunk¢ni, ptipadné mrtva a cizi (Toman a kol., 2009).

Mezi fagocytozy schopné buiiky fadime monocyty, makrofagy, neutrofily, eozinofily a
zirné bunky. Fagocytdza je zahdjena navazdnim chemoatraktantii na receptor, ty pak aktivuji
fagocyt, dojde k expresi adheziv a prostupu cévni sténou do tkéni. Nasledné dojde k navazani
Castice k povrchu fagocytu, ktery vytvoii vychlipeniny, tzv. panoZzky, které ¢astici obejmou a
vtahnou do buniky. Nakonec dochazi k enzymatickému rozkladu ¢astice (Barta a kol., 2008).

Dtlezitymi medidtory v imunitnich a zanétlivych reakcich jsou cytosiny. Ty fadime
mezi molekuly bilkovinného charakteru, které slouzi k pfenosu informaci mezi buiikami a
reguluji rust, déleni buné€k, diferenciaci, zanét a obranyschopnost. Délime je na interleukiny,
interferony, tumory nekrotizujici faktor (TNF) a chemokiny (Buc, 2009; Litzman a kol., 2001;
Toman a kol., 2009).

Interleukiny (IL) jsou skupina 35 cytokind, které rozliSujeme dle zkratky a potfadového
Cisla, napft. IL-1. SlouZi ke zprostiedkovani signalti mezi leukocyty (Toman a kol., 2009).

Interferony (IFN) jsou molekuly prolinajici se s virovou infekci, tedy v zatim
neinfikovanych bunikdch vyvolavaji zvySenou odolnost. Dals§i hlavni tlohou interferont,
v prvni fadé tedy INF-a, INF-B (jez jsou produkovany leukocyty a fibroblasty) a INF-y
(produkovany aktivovanymi NK- a T-buiikami) je aktivace makrofagti, zirnych bunék,
fibroblasti ¢1 NK-bunék (Lang a Silbernagl, 2001; Toman a kol., 2009).

TNF jsou produkovany predev§im makrofagy, Zirnymi a NK-buiikami a patii mezi né

diferencia¢ni faktory a induktory cytotoxicity v protinadorové imunité (Toman a kol., 2009).



Posledni dulezitou skupinou cytosinti jsou chemokiny. Ty jsou produkovéany
aktivovanymi NK burnikami a jsou to spoustéci zanétlivych reakci. K piivodciim infekei jsou
prilakany makrofagy a eozinofily, které migruji po téle jedince (Lang a Silbernagl, 2001).

Nejrozsahlejsi imunitni systém je komplement, ktery propojuje funkce jak specifické,
tak pfirozené imunity. Usnadiiuje fagocytézu, navozuje medidtory zanétu a zabiji
mikroorganizmy. Tvoii jej soubor proteinti s riiznymi funkcemi nachazejici se v krvi a télnich
tekutinach v neaktivnim stavu. Jednotlivé slozky béhem aktivace na sebe navzajem piisobi
v pravidelném potadi — kaskadovy sled (Buc, 2009).

Zakladni slozky se zna¢i C1 — C9. Prvnich pét komponent (do C5) jsou proteolytické
enzymy, které svoji hlavni role maji i ulohu aktivatori dal§ich obrannych systémda.
Komplement se miize aktivovat tfemi riznymi zpusoby — klasickou drdhou, alternativni
dréhou a lektinovou drahou. Vysledkem vSech tfi drah je vznik fragmentu C3b, ktery je
zasadni pro aktivaci komplementu. Kazdou z drah aktivuji jiné mechanizmy a zpisoby
zahdjeni aktivace komplementu. Od vytvofeni fragmentu C3b je jejich prubéh uz nadale

stejny (Buc, 2009).

3.1.3 Specificka imunita

Specificka imunita, téZ adaptivni nebo ziskana je evolu¢né mladsi a Gc€inkuji cilené a
pfesné proti jednotlivym patogennim Cinitelim. Hlavnimi builkkami, zprostfedkujici
specifickou imunitu, jsou lymfocyty, které reaguji na latky schopné vyvolat jejich reakei, tedy
na antigeny (Svoboda a kol., 2000).

Adaptivni imunita se projevuje jako odpovéd’ na jeden dany antigen, ktery navodil
vyrobu protilatek pfi predchozim setkdni s T- a B- lymfocyty. Tato specifi¢nost je umoZnéna
imunologickou paméti a antigennimi receptory. Lze ji d€lit na humoralni, jejimiz vykonnymi

buiikami jsou B-lymfocyty a bunécné zprostiedkovanou s T-lymfocyty (Trojan a kol., 2003).

3.1.3.1 B-lymfocyty

B-lymfocyty se vytvareji v kostni dfeni a po opusténi pfetrvavaji v lymfatickych
organech. Cekaji na ,,sviij antigen, ktery se vaZe na receptor, a tim B-lymfocyt aktivuji.
Takto aktivovany lymfocyt se zvétSuje a preménuje v plazmatickou buitkku. Ty velmi rychle

produkuji protilatky, které jsou lymfatickymi cévami vedeny do krve (Trojan a kol., 2003).



Protilatky maji podstatu glykoproteinti a fadime je mezi gamaglobuliny (y-globuliny),
také imunoglobuliny (Ig). Jejich zakladni stavebni jednotkou jsou lehké a tézké peptidové
fetézce spojené disulfidickymi vazbami. Vzdy dva a dva jsou stejné a na zakladé rozdila
tézkych ftetézcii protilatky délime do péti tiid: IgG, IgM, IgA, IgE, IgD — kdy nejvice je
protilatek typu IgG (Trojan a kol., 2003).

B-lymfocyty prvni protilatky syntetizuji nezdvisle na antigenu, a to pieskupenim
genovych segmentl a tvorbou tézkych a nasledné lehkych fetézci protilatkovych molekul. Ty
se na bunce vazou do povrchové membrany a slouzi tam jako receptor pro antigen. Jakmile se

antigen navaze, B-lymfocyt dostava signal k biologické odpovédi (Trojan a kol., 2003).

3.1.3.2 T-Lymfocyty

T- lymfocyty na rozdil od B-lymfocyt neprodukuji protilatky. Po aktivaci antigenem
se d¢li a pfeménuji na efektorové bunky, které jsou specializované a na imunitni odpovédi se
podileji nékolika riznymi zpasoby. Lze je délit do tii takzvanych subpopulaci, a to: pomocné
Th buniky (helper), cytotoxické Tc a supresorové Ts. Tyto tfi skupiny nasledné zastavaji Ctyti
obecné funkce, mezi které fadime aktivaci B-bunck (k tvorbé protilatek), aktivaci makrofagi,
bunéén¢ zprosttedkovanou cytotoxicitu a potlacovani odpovédi specifickych T- a B-
lymfocytt (Trojan a kol., 2003).

Aby mohly T-lymfocyty rozpoznat antigen, musi byt navazan na APC, coz jsou bunky
predkladajici antigen. Mezi né fadime dendritické bunky (Bartinikova a Hoftejsi, 2009) a
makrofagy (Lang a Silbernagl, 2001). Antigen je pravé na APC navazan polypeptidy, které
koéduje hlavni histokompatibilni komplex (MHC). RozliSeni T-lymfocytti pro pteZiti probiha
jiz v obdobi embryogeneze — T-lymfocyty rozpoznavajici vlastni antigeny spolu s molekulami
MHC se odstranuji. T-lymfocyty zaméfujici se na antigeny cizi pfezivaji (Stites a Terr, 1994).
Aby mohl specificky receptor T-lymfocytu (TCR) antigen rozpoznat, musi byt navazan na
polymorfni molekuly MHC (peptidy) nebo nepolymorfni molekuly CD1 (peptidy a lipidy).
Antigenni peptid je jednou svou ¢asti vazany na molekulu MHC a druhou c¢asti na TCR-

lymfocytu (Toman a kol., 2009).



3.2 Hypersenzitivita

Hypersenzitivni reakce vznikd az pfi druhém a dal$im setkéni s antigenem, jelikoz
vyzaduje jeho predchozi senzibilizaci. Miize byt lokalni nebo generalizovana, prechodna bez
nasledkl nebo s trvalymi nésledky, i moznym amrtim (Toman a kol., 2009).

Hypersenzitivni reakce byly v roce 1968 klasifikovany na cCtyfi kategorie podle
Coombse a Gella — L., I, III., IV. Pozd¢ji ptibyl jeste¢ V. typ a uptesnil se II. a IV. typ.

Rozdéleni slouzi k pochopeni jednotlivych mechanizmt danych reakci (Buc, 2009).

3.2.1 Hypersenzitivita 1. typu

Zname ji také pod pojmy anafylaxe a atopie, nebo Casnd hypersenzitivita a je
zprostiedkovana protiladtkami typu IgE. V jejim pribéhu dochéazi k uvoliovéani velkého
mnozstvi produktii degranulace mastocytti a bazofilti (Toman a kol., 2009).

Zvite nejdiive prochdzi epizodou senzibilizace — obdobi imunitni reakce na néjaky
alergen. Dochazi k pfedstaveni antigenu pomocnym T-lymfocytim pomoci APC. Alergen se
navazuje na buniky MHC II a dochazi k sekreci interleukinu 4 a 13. Takto vytvofené molekuly
cytosinl aktivuji B- lymfocyty k produkci imunoglobulinu typu E (IgE) (Bruhns, 2012). Tato
epizoda miize trvat az tfi tydny a alergenem muze byt cizorody protein, polysacharid,
zivoci$ny jed, nebo hapten (napf. z 1€k — antibiotika, analgetika) (Svoboda a kol., 2000).

Pii dalSim styku s alergenem (expozice) dojde k interakci mezi alergenem a
protilatkou, coz zpisobi granulaci mastocytl (Zirnych bunck) a bazofill (granulocyty
ucastnici se alergickych a zanétlivych reakci). Uvolnéné zéanétlivé mediatory (serotonin,
histamin a adenosin) (Toman a kol., 2009) jsou farmakologicky velmi aktivni latky, které
zpiisobuji patologické zmény projevujici se jako klinické ptiznaky (Buc, 2009).

Ty se mohou objevit do 2 - 30 minut a pfedstavuje je kychani, slzeni, svédéni kiize a
prijem (pii alergii v zazivacim traktu). VéEtSina reakci ustupuje do dvou hodin, mize ale dojit
1 k opozdéni az nékolik hodin (Toman a kol., 2009).

Typickymi piiklady hypersenzitivity I. typu jsou sennd ryma, kopfivka, atopicka
dermatitida nebo alergie na slozky v krmivech. Lé¢ba probihd pomoci imunoterapie (Toman a

kol., 2009).



3.2.2 Hypersenzitivita II. typu

Hypersenzitivita II. typu nebo také cytotoxicka je typickou autoimunitni reakci a
imunitni eliminaci krvinek. Tento typ reakce se Casto zaméfuje na cCervené krvinky
(erytrocyty) a krevni desticky (trombocyty) (Necas a kol., 2000). Vychazi z protilatek IgM a
IgG, které maji schopnost aktivovat komplement, jenz zpusobi lyzu (rozpusténi) bunky
(Toman a kol., 2009).

Tento typ hypersenzitivni reakce probiha ptredevs§im pii transfuzi nebo transplantaci,
kdy IgM reaguji s antigeny krevniho systému ABO, vici kterym neni jedinec tolerantni. Mezi
typické choroby se fadi autoimunitni anémie, kozni choroby, endokrinni choroby. Lécba této

ptecitlivélosti se fesi imunosupresivy a antiflogistiky (Buc, 2009).

3.2.3 Hypersenzitivita III. typu

D¢j charakterizujici tento typ hypersenzitivity je tvorba imunokomplexti, coZ je vazba
solubilniho (rozpustného) antigenu s protilatkou (IgG a IgM), které nasledné aktivuji
komplement (Buc, 2009).

Trojan (2009) se zmifuje o dvou formach této precitlivélosti. V prvni formé se
imunokomplexy tvoii v krvi a krevnim obéhem se dostavaji do tkani. Pokud jiz v ob¢hu
aktivuji komplement, dochézi k reakci podobné anafylaktickému Soku. Pti druhé se imunitni
komplexy vytvareji pfimo ve tkani. Této reakci se fikd Arthusova reakce a je uméle
vytvofend. Dochazi k ni pfi injekénim podéani antigendl, na ktery ma jedinec jiz vytvofené
protilatky. Béhem nasledujicich n€kolika hodin se v mist¢ vpichu tvoii zanétlivé loZisko.

Jako pftiklad l1ze uvést hypersenzitivitu na léky nebo bakterie (Svoboda a kol., 2000),
stafylokokové infekce, paratuberkuldza, nebo pneumonitida (Toman a kol., 2009). Lécba je
symptomatickd, u€inny je aspirin a antihistaminika (Buc, 2009).

Sérovou chorobu miizeme uvést jako zvlastni typ reakce. Jeji pficinou je zvySena
tvorba imunokomplexii stdlého antigenu a novych protilditek a objevuje se po piredani
zvétSenych davek antigenu. Zplsobuje artritidy, vaskulitidy a glomerulonefritidy obvykle 5-
15 dni po aplikaci (Toman a kol., 2009). Mezi pfiznaky sérové choroby fadime koptivku,
bolest kloubti, horecku, lymfadenopatie a prijem. Muze dojit i k poskozeni ledvin -

albuminurie. Lécba je symptomatickd a mizeme ji doplnit o antihistaminika (Buc, 2009).



3.2.4 Hypersenzitivita IV. typu

Na rozdil od typt I. az III. je tato hypersenzitivita zprostiedkovana buitkami a Casto se
také nazyva pozdni. Reakce vznika na zéklad¢ senzibilizovanych T-lymfocyti (pomocné Thl)
s antigenem (Buc, 2009).

Casto je tato reakce podminéna parazitujicimi mikroorganismy — Mycobacterium spp.,
Brucella spp. Nebo Listeria spp., proti kterym se organismus brani bunécnou imunitou (Barta
a kol., 2008).

Na principu této reakce je postaveny tzv. tuberkulinovy test, jez slouzi ke zjisténi
stavu imunity vic¢i tuberkuldéze — tedy Mycobacterium tuberculosis. V misté intradermdlni
aplikace antigenu vznika otok v ptipadé, Ze je jedinec imunizovany (Buc, 2009).

Krom¢ tuberkuldozy mezi dalsi typické choroby fadime kontaktni dermatitidy a
hypersenzitivni pneumotitida (Toman a kol., 2009; Buc, 2009). Kontaktni dermatitidy
(alergicka, fotoalergicka) se vyvijeji po kontaktu riznych latek s povrchem téla., navazi se na
kozni proteiny a zméni se tak z haptend na antigeny schopné vyvolat imunitni reakci. Latky
vyvolavajici AKD (alergické kontaktni dermatitida) jsou kovy, chemikalie, 1éky a z rostlin je
jim brectan. Fotoalergicka kontaktni dermatitida (FAD) se od AKD li§i pouze tim, ze
chemické latky na svoji pfeménu v alergen potiebuji aktivaci ultrafialovym zéafenim. Obé¢

dermatitidy postihuji jedince bez rozdilu pohlavi nebo véku — tedy na rozdil od

.....

3.2.5 Hypersenzitivita V. typu

Buc (2009) hypersenzitivitu V. typu nazyva stimula¢né-inhibi¢ni. Jako ptiklad uvadi
hormonalni regulaci funkce endokrinnich organii — konkrétn€ TSH (tyreotropni hormon). Pti
Gravesovo-Basedowové nemoci se proti receptorim pro TSH vytvareji protilatky. Tim padem
nefunguje zpétnd vazba mezi hladinou tyroxinu a vyloucenym TSH a S§titnd Zlaza je tak
neustale stimulovana ke tvorbé hormont. To zplsobuje hypertyredzu. K inhibi¢nim u¢inkiim
pak dochazi napiiklad u choroby myastenia gravis — coz je nemoc postihujici nervosvalovy
pfenos. Protilatky se tvoii proti receptoriim acetylcholinu. Jakmile protilatky receptory obsadi,
nedojde k fyziologické vazbé acetylcholinu na receptor a tim se blokuje pfenos signalu a

aktivace svalu.
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3.3 Anafylaxe a atopie

Pojem anafylaxe zavedl poprvé popsali v roce 1902 panové P.J. Portier a Ch.R. Richet
(Buc, 2009). Jedna se o zavazny systémovy stav jedince vznikajici v disledku vyplaveni
mediatort — histaminu a serotoninu (Toman a kol., 2009).

Histamin ma vazodilatacni Uc¢inky a ovliviiuje propustnost (permeabilitu) kapilar
(Trojan a kol., 2003), ptisobi tedy na hladkou svalovinu cév a zptisobuje svédéni — piiznak
mnohych alergickych reakci. Je tvofen zirnymi buitkami a bazofilnimi granulocyty jeho
vylou¢eni je podminéné komplexy antigen-protiladtka, aktivovanym komplementem,
popaleninami a zanétem (Lang a Silbernagl, 2001). Poté co je histamin opusti buiiku, tak se
na cilovych buiikach vaze na jeden ze ti receptort — H1, H2, H3 (Toman a kol., 2009).

Anafylaktickd reakce nastavd po expozici alergenu senzibilizovanému jedinci.
Dochézi k interakci alergenu s protilatkami tfidy IgE. Vysledkem ptsobeni protilatek a
vypusténych mediatori je kontrakce hladkého svalstva, priidusek (bronchl) a dojde
k rozsifeni cév a praniku tekutiny do extravaskularniho (mimocévniho) prostoru. DalSimi
klinickymi pfiznaky pak mohou byt nevolnost, zvraceni, angioedém (Quinckeho edém),
duseni nebo hypotenze (Buc, 2009).

Druhym typem anafylaktického Soku je pfimé aktivovani Zirnych bunék. Za téchto

okolnosti anafylaxe neni zprostfedkovana imunologicky, a proto se ji IgE protilatky neucastni
(Litzman a kol., 2001).
v oblasti srdce, pocitem horka, pruritem, zvracenim, tachykardii, poklesem krevniho tlaku a
dal$imi projevy. Anafylakticky Sok probiha velmi rychle a mize vést az k smrti v pribéhu
n¢kolika minut (Buc, 2009). Nejcastéji k nému dochazi po podani 1éCiv, pii testovani
hypersenzitivity nebo po styku s hmyzem (Rietschel a kol., 2012).

U pst je pozorovan zvlastni typ zmén a to méstndni krve v jatrech v disledku
konstrikce portalni vény a krvaceni do stiev. Coz mulzZe vést aZ k selhdni celého obé&hu
(Toman a kol., 2009; Svoboda a kol., 2000).

Lécbu je potieba zaCit co nejrychleji. A to pomoci medikamenti — adrenalin,
antihistaminika, analeptika, glukokortikoidy (Toman a kol., 2009).

Pojem atopie se Casto chybné zaménuje s alergii a na rozdil od anafylaxe se projevuje

pouze u geneticky predisponovanych jedinct (Hotejsi a Bartiikova, 2009).
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3.4 Typy alergickych onemocnéni

3.4.1 Atopicka dermatitida

Atopicka dermatitida je u psi definovana jako dédi¢né zanétlivé a svédivé
onemocnéni ktize. Alergickd reakce je casto spojovdna s produkci IgE protildtek na
environmentalni alergeny (Olivry, 2001). A je nejcastéj$im projevem hypersenzitivnich reakci
na enviromentalni alergeny, postihujici az 10 % psi populace (Marsella a Olivry, 2003).

Obvykle se vyskytuje u psi ve véku od Sesti mésich do tii let. Byly ale
dokumentovany ptiznaky u zvifat mladSich nez Sest mésict i psu starSich sedmi let (Nesbitt a
kol., 1984, Griffin, 1993).

Plemenna predispozice se u AD vyskytuje a to pfedevSim u plemen west highland
white teriér a dal$i teriéfi, boxer, dalmatin, francouzsky buldocek, anglicky a irsky setr,
kniraci, jezevcici, labradorsky retrivr a lhasa-apso (Scott, 1981).

Alergeny se do jedince dostavaji vdechnutim, perkutanné nebo per os (tedy ustni
dutinou). Mohou to byt ¢astice riiznorodého, vétSinou enviromentalniho piivodu. Nejcastéji to
byvaji rozto¢i (Acarus siro — Skladokaz moucny, Dermatophagoides farinae — Prachovka
americka), epitelie jinych zivocichl, pyly (4/nus incana — olSe Seda, Poa pratensis — lipnice
luéni, Plantago sp. — jitrocel), a spory plisni (Fusarium sp., Penicillium sp.) (Scott, 1981;
Griffin, 1993). Potravni alergeny nebyly prokazany (Marsella a Olivry, 2003).

Dalsi dileZitou soucasti jsou keratinocyty, které jsou imunologicky aktivni a umoznuji
reakce na alergeny (antigeny) a navySuji zanétlivé reakce v hlubsSich vrstvach ktze. Slouzi i
jako producenti vice nez tficeti cytokind, kterymi aktivuji chemotaxi zanétlivych bunék
v organismu a stimuluji APC — v tomto pfipadé Langerhansovy bunky. V kizi se zvySuje
pocet Langerhansovych bunék spolu s mnoha riznymi T-lymfocyty, neutrofily a eozinofily.
VSe dohromady tvofi infiltrat setrvavajici aZz nékolik dni, a ten se Ucastni chronickych
zanétlivych zmén kize (DeBoer,2004).

Mezi klinické ptiznaky fadime piedevSim svédivost bez dalSich koznich zmén (Scott
1981). Ta se vyskytuje na oblic¢eji — o¢ni okoli, pysky, brada, vnitini strana uSnich boltct.
Dale bticho, podpazi, tlapky — meziprsti (obr. 1) a prsty.

Svédivost miize piejit az do chronické faze, kdy nastava alopecie, hyperpigmentace,
lichenifikace (zhrubéni kiize) (obr. 2) (Scott a kol., 2001). Casta je zména zbarveni srsti, po
dlouhodobém olizovani svédivého mista a atopickd otitida (zanét stfedniho ucha) a

konjunktivitida (zanét spojivek).
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Obr. 1: Erytém a hemoragické buly v meziprsti (Pocta, 2008)

AR (Y

Obr. 2: Lichenifikace u francouzského buldocka (Svoboda a kol., 2000)

AD muze také doprovazet sekundarni pyodermie (hnisavé kozni infekce), a to az u
vice jak 68 % pst (Griffin, 1993; Pocta a Svoboda, 2008).

Atopickou dermatitidu stanovujeme piedevs§im podle podrobné anamnézy, klinickych
ptiznaki, diferencialni diagnostiky (vybér nejpravdépodobnéjsi diagnoézy ze vsech
dostupnych s podobnymi ptiznaky), koznich testii nebo sérologického stanoveni specifickych
IgE protilatek (Pocta a Svoboda, 2008).

Willemse (1986) vypracoval urcita kritéria (tab. 1) ke zpfesnéni diagnostiky AD, a
pozd¢ji (1988) je upravil. Na néj navazal Prélaud a kol. (1998) a kritéria piepracovali tak, ze
pacient musi spliiovat nejméné tii kritéria (tab. 2), misto plivodnich Willemseovych tfi
hlavnich a tii vedlejSich kritérii.

Lécbu AD je mozné feSit nékolika zplisoby. Prvnim a velice obtiznym je zamezit

styku jedince s alergenem. Dale mize byt provedena hyposenzibilizace, coz je velmi podobné
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béznému ockovani. Nejvice se chovatelé obraci na medikamentozni 1éCbu, jez zahrnuje
glukokortikoidy, antihistaminika a dal$i preparaty. K doplnéni 1écby se také doporucuji
koupele, bud vlaznou vodou bez Sampdnu, nebo s riznymi hydratatnimi a hypoalergenimi

Sampony a kondicionéry (Scott a kol., 2001; Harvey a McKeever, 2005).

Tab. 1: Kritéria hodnoceni AD podle Willemse (Pocta, 2008)

Hlavni Kkritéria Vedlejsi kritéria
) Prvni projevy onemocnéni pied tfetim rokem
Pruritus "y
zivota
Facidlni nebo digitalni postizeni Facidlni erytém a cheilitida

Lichenifikace flexorovych povrchii

tarzd nebo extenzorovych ploch karpt Bakteridlni konjuktivitida

Chronicka nebo chronicky recidivujici Povrchova stafylokokova pyodermic

dermatitida
Individualni nebo rodinné anamnéza .
. Hyperhidroza
atopie
Plemenna predispozice Pozitivni reakce pfi koZnim alergickém testu

Zvysena sérova hladina alergen specifického
IgG

ZvySena sérova hladina alergen specifického
IgE

Tab. 2: Kritéria hodnoceni AD podle Prélauda (Pocta, 2008)

Pruritus odpovidajici na podani glukokortikoidl

Erytém usnich boltct

Oboustranna erytematdzni pododermatitida hrudnich koncetin

Cheilitida

Prvni projevy onemocnéni ve véku 6 mésicii aZ 3 roky

3.4.2 Alergie na krmivo

Nezadouci reakce na potraviny délime do dvou skupin, a to na potravinovou alergii a
potravinovou intoleranci. V této praci se budu zabyvat potravinovou alergii, coz je

imunologicky fizend reakce, na rozdil od intolerance, coz jsou reakce jiné nez imunitniho

14



charakteru, vétSinou metabolickou vadou (napf. otravy, toxikdzy,...) (Friedeck, 2011). I
pfestoze se u psu Castéji objevuji potravinové obtize zplisobené potravinovou intoleranci
(Day, 2005).

Podobn¢ jako u atopické dermatitidy je alergie na krmivo spojena s IgE
imunoglobuliny — tedy hypersenzitivitou 1. typu (Watson, 1998). Setkdvame se ale i1
s kombinace se III. a IV. typem ptecitlivélosti (Friedeck, 2011).

Nekteré vyzkumy poukazuji na urcitou plemennou predispozici a to pfevazné u
dalmatint, west highland white teriéra, kolii, labradorskych a zlatych retrivri, némeckych
ovcaki, boxert, kokrspanéll, Sarpeju, Springer Spanéli, kniracl, jezevciki, lhasa apst a pudli
(White, 1998).

Alergeny se do téla jedince dostavaji pozienim a patii mezi n¢ veskeré zékladni slozky
potravy. Dle Friedeck (2011) ale nejcastéjSimi alergeny jsou proteiny a Day (2005) jako
nejcastejs$i uvadi: hoveézi maso, kufeci maso, mléko, vejce a kukufici, pSenici, soju. Teuber a
kol. (2002) uvadi jesté ofechy — burské, vlasské, paraofechy, ty mohou zpusobit az
anafylakticky Sok.

Mezi hlavni pfiznaky reakce na krmivo patii nesezénni svédivost, vétSinou
v doprovodu se zazivacimi obtizemi (Carlotti, 1990). Svédéni je vétSinou obecné, ale mize se
omezit na ur¢itd mista — usi, obliCej, packy, oblast konecniku, btficho (obr. 3.). Vzicné se
mohou objevit t€z$i onemocnéni kiiZze, nebo vazné gastrointestinalni potize (Paterson, 1994).

Pokud se ve stolici objevuje krev nebo hlen, pfipadné dochézi k bolestivé defekaci,
jedna se o kolitidu (zanét tlustého stfeva). Toto byva Castéjsi spiSe u kocek, ale obecné se
vyskytuje v 10-15 % ptipadi. Nékteré studie za hlavni projevy potravnich alergii povazuji
zanét zvukovodu (otitis externa) (obr. 4.), a to do takové miry, Ze to mize byt jejim jedinym
projevem (Verlinden a kol., 2006).

Pti diagnostice potravnich alergii je potfeba provést komplexni vySetfeni. Pfedev§im
je potieba znat anamnézu a vyloucit jina alergicka onemocnéni (napfi. reakce na blesi kousnuti
nebo atopickou dermatitidu) (Rothstein, 2002). Pokud je potieba, je mozné provést seSkrab
ktze, nebo odebrat cytologické vzorky. Sou€asnou nejlepsi a efektivni metodou diagndzy
alergie na krmivo je zména slozeni krmiva a nasledné pozorovani (Friedeck, 2011).

Lécba zahrnuje predevsim plné odstranéni alergent z potravy psa (Moreno a Tavera,

1999).
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Obr. 3: Alergie na krmivo — erytém v oblasti bficha (Svoboda a kol., 2000)

Obr. 4: Alergicka otitis externa (zanét zvukovodu) — URL 1

3.4.3 BleSi alergicka dermatitida

Blesi alergickd dermatitida (dfive nespravné nazyvana jako ,,alergie na blesi kousnuti*
— blecha ma saci uUstni Ustroji, nemize tedy kousat (Pocta, 2007)) je imunologické
onemocnéni zahrnujici jak Casny (I. typ) tak 1 pozdni (IV. typ) typ hypersenzitivity. Je
zprostfedkovany IgE imunoglobuliny a do reakce se zapojuji i bazofilni bunky (Kunkle a
Halliwell, 2003). Patii k nejcastéjSim hypersenzitivnim i1 koZznim onemocnénim u psti i kocek.
V tzv. blesi sezoné (tj. v letnim a podzimnim obdobi) miiZze toto onemocnéni predstavovat az
70 % veskerych dermatologickych onemocnéni. (Svoboda a kol., 2000).

Reakci zplsobuji sekrety slinnych zlaz blech. Tento sekret obsahuje enzymy,
polypeptidy, aromaty, aminokyseliny a mnozstvi histaminovych sloZzek. Diive se
predpokladalo, ze reakce zplsobuji nekompletni antigeny, tedy hapteny obsazené v bleSich

slinach, které se vazou na kolagen kiize. Nicméné tyto substance sekretti slinnych zlaz jsou
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kompletni antigeny (Pocta, 2007). V naSich podminkdch piedev§im blecha kocici
(Ctenocephalides felis felis) a v mensi mife pak blecha psi (Ctenocephalides canis), blecha
jez¢i (Ceratophyllus erincei) nebo blecha lidska (Pulex iritis) (Svoboda a kol., 2000).

Plemennou predispozici se zabyva jedna studie, a to Carlotti a Costargentova z roku
1992. Ta uvadi setry, foxteriéry, Spanély, pekinéze a Cau-Cau. A také atopiCti psy jsou
predisponovani. Gross a kol. (2005) uvadi, Ze k nejvyssimu rozvoji alergie na blechu je mezi
1. a 3. rokem Zivota, nicméné se muze projevit i u starSich jedincii, a to pfedevsim v piipade,
ze se jedinec do té doby s blechami pfiliS nesetkaval. Vzacné také u jedinci mladSich Sesti
meésict. Predispozice na pohlavi nebyla zjisténa.

Hlavnim klinickym pfiznakem je svédéni, které muize byt jak lokalizované, tak
generalizované. VétSinou jsou vSak vidét strupovité papuly v oblasti pupecni, na stehnech
(obr. 5) nebo na hibeté. Mezi sekundarni pfiznaky (chronické) ftadime alopecii,
hyperpigmentaci, lichenifikaci (zhrubnuti kize) a méné obvyklou pyodermii (Bendk a

Rybnigek, 2000).

3

s !
Obr. 5: Blesi alergicka dermatitida u jack russell teriéra (Svoboda a kol., 2000)

Diagnézu stanovujeme na zakladé¢ anamnézy, klinickych ptiznaki a nalezu blech,
pfipadné jejich trusu nebo larev. Také je velmi dilezité vyloucit jind podobna onemocnéni
(Svoboda a kol., 2000).

Primérnim cilem terapie by meélo byt odstranéni piivodct, tedy blech, a to jak
z jedince, tak z prostiedi. Psa lze zbavit blech pomoci n€¢kolika riiznych ptipravki — Sampony,
antiparazitické obojky, insekticidni roztoky, ptipadné prasky nebo pény, aerosoly, spot-ony

(Carlotti a Jacobs, 2000).
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Pro zmirnéni svédéni mize veterindi predepsat antipruritika, kterymi nejcastéji byvaji

glukokortikoidy. Déle také antihistaminika (Svoboda a kol., 2000).

3.4.4 Alergicka rinitida

Alergickéd rinitida je onemocnéni nosni sliznice, které se projevuje vodnatelnym
nosnim exudatem, svédénim, kychanim. Pes mtize také vice slzet, olizovat si nos a tfit oci.
Radi se mezi reakce I. typu, jsou zprostiedkovany IgE protilatkami (Kurata a kol., 2004) a u
psu se vyskytuje vzacné (Toman a kol., 2009).

Mezi alergeny zpisobujici rinitidu fadime predev§im pyly, proto se reakce objevuji
pfedevsim v pylové sezoné. Mezi néz patii pyly travin, dvoudé€loznych rostlin, stromd, nebo i
plisni (Nelson, 2012).

Nekteti jedinci vsak mohou mit i celoro¢ni projevy a to v piipadé, Ze jsou alergenu
vystaveny cely rok, naptiklad rozto¢tim v prachu (Stites a Terr, 1991).

Rinitidu lze 1éCit symptomaticky antihistaminiky a je moZzné pokusit se o

desenzibilizaci (Toman a kol., 2009).

3.4.5 Alergicka bronchitida

Alergickou bronchitidu, stejné jako rinitidu fadime mezi imunitni respirac¢ni choroby.
Byla popsana jako sezénni onemocnéni, jez zptisobuji pyly a jiné respira¢ni alergeny. Radi se
mezi hypersenzitivni reakce 1. typu a diagnostikuje se pomoci hladiny IgE protilatek v krvi.
To je mozné ale pouze v sezoné, jelikoz protilatky maji v séru kratkou setrvacnost (Toman a
kol., 2009).

Mezi hlavni klinické pfiznaky fadime kaSel, a to jak suchy, tak vlhky. Nékdy mohou
zéachvaty kasle vyvrcholit 1 v ddveni nebo vrhnuti. Jako 1éc¢ba se doporucuje podat adrenalin,

ktery uvolni svaly pradusek (Svoboda a kol., 2000; Toman a kol., 2009).

3.4.6 Eozinofilni gastroenterokolitida

Poklada se za hypersenzitivni reakci . typu, ovSem bez koZnich zmén, ¢imz se lisi od
pfedchozich alergii. MlzZe postihovat rizné ¢asti travici soustavy, pfedev§im tenké stfevo,

tlusté stievo nebo zaludek (Kleinshmidt a kol., 2006).
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Hlavnimi pfiznaky gastroenterokolitidy je opakované zvraceni, prijmy (vodnaté,
objemné, krvavé, mukoidni) (Barta a kol., 2008).

Pro ur€eni spravné diagndzy je potieba provést histologické vysetieni stén zaludku
nebo stfeva. Mély by se objevovat zmény na sliznici — nartist zirnych bunék a eozinofila,
atrofie klkt (Toman a kol., 2009).

V ramci 1éCby je potieba zvife odCervit a piejit na hypoalergenni krmivo, jelikoz se
jedna o kombinaci na parazitarni i potravinové alergeny (Toman a kol., 2009; Svoboda a kol.,
2001). Lyles a kol., 2009 jesté¢ doporucCuji zatadit do 1écby kortikosteroidy pro snizeni

imunitni odpovédi a zanétu.

3.5 Dédic¢nost a plemenna predispozice

Na téma zjis$téni dédicnosti bylo publikovano mnoho studii. Jedna z prvnich studii se
zabyvala vztahem mezi DLA (dog-leukocyte antigen) geny a celkovou hladinou IgE u pst
zdravych a s pozitivnim intradermalnim koznim testem. Nebyly nalezeny zadné rozdily. Na
druhou stranu byla objevena kombinace geni DLA-A3 a R15, kterd se Castéji vyskytovala u
atopickych psti nez u zdravych jedinct (Bizikova a kol., 2015).

Kromé dédicnych faktorii ma na vysokou hladinu IgE (hlavni projev atopie) vliv i
vnéjsi prostiedi a geny, jez ji zpusobuji, jsou dominantné¢ dédicné. Gen pro silnou IgE
odpovéd’ se ale projevuje pouze po opakovaném projevu alergenu (de Weck a kol., 1997).

Studie zpracovand Shaw a kol. (2004) se zaméfila na zlaté a labradorské retrivry a
odhaduje heritabilitu (+/- SE) AD na 0,47 (+/- 0,17). Vysledky studie tedy ukazuji vysokou
dédivost a proto by psi s klinickymi pfiznaky AD neméli byt brani do chovu. Stejna studie
také prokazala, Zze pokud maji oba rodice AD, §tén¢€ jej bude mit s velkou pravdépodobnosti
také. V ptipad¢, Ze nemoci trpi jeden z rodicu, je tato Sance nizsi a pokud jsou AD prosti oba

Urceni plemenné predispozice je z n€kolika diivodil téméf nemozné. Jednim z nich je
napiiklad nezohlednéni plemenné pfislusnosti ve studiich zabyvajici se alergickymi
onemocnénimi pstt (Kurata a kol., 2004; Yamashita a kol., 2002 aj.). V dalSich studiich se
velmi ¢asto opakuji plemena jako labradorsky nebo zlaty retrivr, némecky ovcak, kokrSpanél,
West highland white terier, jorkSirsky teriér, Sarpej, pudl, boxer (Saridomichelakis a kol.,
1999; Zur a kol., 2002; Stenshamn a kol., 2006).

Je také potieba brat v potaz vyskyt a oblibenost plemene v urcitych geografickych
lokalitach (tab. 3). Naptiklad v Japonsku byla u tamniho oblibeného plemene shiba-inu byla
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zaznamenana vysokd ndchylnost k atopii. V americkych a evropskych studiich se toto

plemeno viibec nevyskytuje (Masuda a kol., 2000).

Tab. 3: Vyskyt plemen pst v jednotlivych studiich atopické dermatitidy (Sousa a
Marcella, 2001)

Year Country Breed

1980s United States (Scott, 1981; Schick and Fadok, 1986) Boston Terrier, Cairn Terrier, Dalmatian English Bulldog, English Setter,
Golden Retriever Irish Setter, Labrador Retriever, Lhasa Apso,
Miniature Schnauzer, Pug, Scottish Terrier, West Highland White Terrier,
Wirehaired Fox Terrier

1980s Europe (Willemse and Van den Brom, 1983) Boxer, German Shepherd Dog, Poodle

1992 Sweden (Ohlén, 1992) Boxer, Cairn Terrier, Fox Terrier, German Shepherd Dog. Golden Retriever,
Labrador Retriever, West Highland White Terrier

1993 Wisconsin and northern Illinois in the United States American Cocker Spaniel, Labrador Retriever, Mongrel Dogs

1994 Germany (Koch and Peters, 1994) Boxer, Bull Terrier, Chow Chow, West Highland White Terrier

1994 Southwestern France (Carlotti and Costargent, 1994) Fox Terriers, Labrador Retrievers, Pyrenean Shepherd Dogs,
Tervueren Shepherd Dogs, Setters

1995 United-Kingdom (Sture et al., 1995) Boxer, Labrador Retriever, West Highland White Terrier

1996 The Netherlands German Shepherd Dog, Golden Retriever, Labrador Retriever,
West Highland White Terrier

1998 Greece (Saridomichelakis and Koutinas, 1998) Boxer, Chihuahua, Gordon Setter, Yorkshire Terrier

3.6 Metody diagnostiky alergickych onemocnéni

3.6.1 Laboratorni metody

Krom¢ jinych metod sem zahrnujeme 1 dvé laboratorni metody a to ELISA (enzyme-
linked immunosorbent assay) a RIA (radioimmunoassay), respektive RAST

(radioallergosorbent test) test.

3.6.1.1 ELISA

Patfi mezi jedny z nejcitlivéjSich testli, coz znamend, Ze urCuje antigeny, které se
nachazeji 1 ve velmi nizkych koncentracich. Pfi této metodé se na plastikovy nosi¢ navaze
protilatka, pfida se analyzovany antigen, ktery reaguje se specifickou protilatkou (Ohashi a
kol., 2009). Nasledné se ptidava dalsi specificka protilatka a vytvari tak ,,antigen-protilatka*
komplex. Ten se detekuje s protilatkou pro piislusny imunoglobulin, ktery ma na sob¢

navazany enzym. Protildtka, kterd se pii reakci nenavazala, se omyje a do smési se pridava

substrat s indikatorem. Enzym ve smési substrat rozStépi a dojde tak ke zméné barvy
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indikatoru (obr. 6) (Buc, 2009). Nejcastéji se test vyhodnocuje spektrofotometricky, za
pomoci ELISA readeru (Toman a kol., 2009).
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Obr. 6: ELISA test pro detekci specifickych protilatek v séru (e antigen
(alergen), alergenné specificka protilatka, Y+ protilatka specifickd na alergenné

specifickou protilatku s navdzanym enzymem) — URL 2

3.6.1.2RIA

I ptestoze jsou kvili svému drahému vybaveni na ustupu, kromé ELISA testl se
pouzivaji radioimunologické, neboli RIA testy. Prvnim z nich je RAST (radioallergosorbent
test), ktery je vyuzivan pro detekci protilatek proti specifickému alergenu. Alergen je vazan
k nosici (napt. celulézovy kotoucek), ktery se noti do pacientova séra. Po omyti se kotoucek
inkubuje s radioaktivnim anti-IgE. Pokud se zvysi radioaktivita kotoucku, znamena to
zvySeny pocet IgE proti danému alergenu.

Dalsim je RIST (radioimmunosorbent test), ktery je pouzivan pro zjisténi antigenu

(Toman a kol., 2009).
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3.6.2 Metody pro diagnostiku potravnich alergii

V prvni fad€ je potieba urcit, zda-1i se opravdu jedna o alergii a ne o potravinovou
intoleranci, pfipadné jiné onemocnéni s podobnymi pfiznaky. Ty mizeme vyloucit
diferencialni diagnostikou. Je tedy potfeba provést komplexni vySetfeni — krevni testy,
seskrab kiize, cytologické vzorky. Friedeck (2011) dale uvadi, ze projevy dalSich onemocnéni
— alergie jiného druhu, sekundarni infekce, nedostatecnd anamnéza — mohou byt
komplikacemi pfi diagnoze.

Diagnostickych metod pro potravni alergii je mnoho, nicméné nékteré z nich (napf.
intradermalni koZni testy a ELISA) jsou povaZovany za nepiesné a jiné (krevni testy pro
alergen specificky IgE nebo kozni testy) se nedoporucuji (Biourge a kol., 2004).

V dnesni dobé¢ je ucinnou diagndzou tzv. restrikéni eliminaéni dieta, bohuzel je ale
Casoveé narocna. Pes je krmen novym krmivem, jez obsahuje protein, kterému jesté nebyl
vystaven. Pfed zahdjenim samotného testu je potfeba az 12 tydnd psa krmit hypoalergenni
dietou, dokud neni alespont dva tydny bez pfiznakl. Ta mize byt doma vatena (doporucuje se
ryze nebo brambory a zproteind kriti, srnéi nebo jehn&ci) nebo komeréné vyrdbéna
hypoalergenni dieta (naptiklad krmiva znacky Hill’s) (Friedeck, 2011; Toman a kol., 2009).

Nasledné se k novému krmivu ptid4 staré a ¢eka se, zda li bude mit pes reakci, dochazi
tak k ov€feni nebo vyvraceni alergie. Pak je pes krmen novym krmivem a postupné se
ptfidavaji jednotlivé slozky ptvodniho, tak by mélo dojit ke zjiSténi pfesného alergenu
(Friedeck, 2011; Chesney, 2002).

Dalsi metodou je gastroskopicky test potravni senzitivity (GFST — gastroscopic
foodsensitivity testing) vyzaduje celkovou anestezii a extrakt podezielé potraviny. Pii
endoskopii jsou tyto vytazky aplikovany na sliznice zazivaciho traktu. Nasledné se sleduje
reakce sliznice. Pozitivni, tedy zarudnuti sliznice, edém a urychleni peristaltiky, znamena, ze
je nasledn€ mozné potravinu zpusobujici alergii z diety psa vyfadit (Moreno a Tavera, 1999).

Posledni metoda, jez je velmi podobnd GFST se nazyva kolonoskopicky provokacni
test (COLAP — colonoscopy allergy provocative test). Hlavni rozdil téchto dvou metod je
v misté¢ aplikace extraktu potravy, u COLAPu jsou tyto vytazky aplikovany na sliznici
tlustého streva. Pfed zapocetim samostatného testu je potieba tii dny udrzovat psa na tekutg,
komeréné dostupné, elementarni dieté. Nasleduje dvoudenni vyhladovéni a tésné pied
testovanim je psim podan roztok elektrolyti, aby doSlo k vycisténi tracniku. Samotna
kolposkopie je provadéna za celkové anestezie jedince. Za pomoci gastroskopu se do sliznice

tratniku aplikuji vytazky alergeni v mnozstvi 0,3ml a koncentraci 1mg/ml. K tomu se
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podavaji jesté dva kontrolni roztoky — 0,3ml fyziologického roztoku jako negativni kontrola a
0,3ml roztoku histaminu jako kontrola pozitivni. Reakce se odpocitavaji po patnacti minutach
a pozitivni reakci je otok, ptipadné prekrveni (obr. 7). Toto vySetfeni je piesn¢jsi nez GFST,

nicméng¢ je technicky i finanéné narocny (Allenspach a kol., 2006).

Obr. 7: COLAP - fotografie z gastroskopu, ileokolické chlopen s reakcemi na
aplikované vytazky alergent — pozitivni (—) na pSenici a sdju, negativni ( «—) na

jehnéc¢i maso (Allenspach a kol., 2006)

3.6.3 Metody diagnostiky koZnich alergii

Intradermalni kozni testy jsou nejpouzivanéjsi diagnostickou metodou pro atopickou
dermatitidu, hypersenzitivitu na blesi kousnuti, a také bakterialni precitlivélosti. Radi se mezi
in vivo (,,v Zivém* — v pfirozeném prostiedi) metody (Hillier a DeBoer, 2001) a nejlépe
prokazuje hypersenzitivtu 1., Il a IV. typu (Toman a kol., 2009).

Pfed zapocCetim testu je potieba =zastavit pouzivani 1éCiv — antihistaminika,
vhodnymi antibiotiky a vyloucit f{ji a bfezost. Zvifata by také méla byt zbavena vSech
ektoparazitii (Toman a kol., 2009, Barta a kol., 2008).

Test mize byt proveden na nesedovaném jedinci, nicmén¢ ten musi byt naprosto
v klidu a nestresovany. Nicméné vétSina veterinafii provadi testovani u sedovanych jedincii —
pouzivana sedativa test nijak neovliviiuji (Hillier a DeBoer, 2001). Nej¢ast&ji je provadén na

lateralni stran¢ hrudniku psa po oholeni a odmasténi kiize (Reedy a kol., 1997).
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Alergeny jsou aplikovany sterilni jednomilimetrovou stiikackou s kratkou tenkou

jehlou a tyto mista jsou oznacena fixem (Svoboda a kol., 2000).

Obr. 8: Pozitivni intradermalni kozni test — URL 3

Bezprosttedni reakce (hypersenzitivita I. typu) je odeétena piiblizné 15 minut po
aplikaci. Pokud je reakce pozitivni, projevi se zdufenim a zarudnutim (obr. 8). Timto testem
lze zaroven vyhodnotit 1 hypersenzitivitu III. typu (po 8 — 10 hodinach) a oddalenou
precitlivélost (po 48 — 72 hodinach) (Toman a kol., 2009).

Na druhou stranu jedinec s pozitivnim testem nemusi byt alergik. V tomto ptipadé jde
o faleSnou negativni reakci (Hillier a DeBoer, 2001). Tyto reakce mhou byt zpiisobeny az
nékolika pfi¢inami — pros§lym, neG€innym alergenem, interferenci 1é¢iv, subkutanni injekci

(Toman a kol., 2009).
3.7 Lécebné metody alergickych onemocnéni

Terapii alergickych onemocnéni lze rozdé€lit do tii kategorii — zamezeni styku
s alergenem, alergenové imunoterapie nebo-li hyposenzibilizace a symptomaticka [écba.
Olivry a kol., 2010 doporucuji vicestranny pfistup k lé€bé a kombinovat tedy konkrétni
terapeutické metody.

Dle ptedchozi diagnostiky je zaddouci pfed zahdjenim samostatné terapie vylécit
sekundarni onemocnéni. Naptiklad otitis externa, konjunktivitida (McKeever, 1996),

pyodermie, kvasinkové a bakterialni infekce (Hillier, 2002).
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3.7.1 Zamezeni styku s alergenem

vvvvvv

ze je snadné z krmné davky psa odstranit alergen a tuto slozku krmiva nahradit jinou (napft.
hovézi protein vyménime za kuteci) (Hillier, 2002b; Verlinden a kol., 2006).

Hillier (2002a) také uvadi, ze tuto 1écebnou metodu zle vyuzit i u alergii na plisn¢,
blesi alergickou dermatitidu nebo domaéci roztoce, ty spadaji do environmentalnich alergeni.
V tomto ptipadé tedy bude nutné psovi pfizpusobit jeho prostiedi. Omezeni usazovani prachu,
snizeni vlhkosti, pouzivanim fungicidii, zamezeni styku s jedinci, kteti by mohli byt napadeni

ektoparazity.

3.7.2 Alergenova imunoterapie (hyposenzibilizace)

Principem hyposenzibilizace je opakované podavani zvySujici se davky specifickych
alergend. Tento postup v idealnich ptipadech zajistuje ochranu proti alergickym a zanétlivym
reakcim (Bachmann a Kiindig, 2017).

Alergen, nebo jejich smés je pacientovi podavana subkutanné¢ nebo intradermalné
v takzvanych neutraliza¢nich davkach, tedy 0,1 ml (Toman a kol., 2009). Po kazdé davce je
jedinec sledovan ptiblizné 30 — 45 minut, pro pfipad vyskytu systémovych reakci. Celkova
délka terapie je velmi proménliva, nicméné ve vétSing piipadt dochéazi ke zlepsSeni stavu
jedince béhem 3 - 12 mésich (Stites a Terr, 1991).

Ucelem hyposenzibilizace je vyvolani tvorby specifickych T-lymfocyti a protilatek
IgG na vybrany alergen. Tyto protilatky se poté navdzou na alergen a tim mu zabrani
propojeni s IgE na jiz senzibilizovanych Zirnych bunkach. Tim je omezen i rozvoj alergické
reakce (Barta a kol., 2008).

U jedinch s alergii na potravu lze pouzit né€kolik metod vystaveni alergenu —
subkutanni (SCIT), ordlni (OIT), sublingvalni (SLIT) a epikutanni (EPIT). SCIT (aplikace
pod kazi) je velmi uspé$né pouzivanid metoda u imunoterapie atopické dermatitidy, nicméné
kvili vedlejsim ucinklim se nepouziva pfi terapii potravnich alergii. Zde se pfistupuj e spise
k metodé SLIT, pti které se postupné zvySujici davka alergent aplikuje pod jazyk, dokud neni
dosazeno pozadované mnoZstvi. Nejcastéjsi vedlejsi ucinek této metody je svédéni Ustni
dutiny a hltanu, jez se objevuje na zaCatku terapie a nasledné¢ mizi bez jakékoliv 1éCby.
Vétsina studii uvadi velmi dobré vysledky terapie (52 — 100 %) (Maina a kol., 2017). Pouze
jedina studie (Keet a kol., 2012) uvadi tspésnost nizsi (10 — 50 %).
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Hlavnimi vyhodami této 1écby je tedy nizs$i frekvence aplikaci a odstranéni
dlouhodobych vedlejsich uc€inkii a velmi nizké riziko objevu anafylaktického Soku. Uziti této
1éCby se u psti doporucuje pii atopické dermatitidé avsak pred zahajenim je potfeba zhodnotit
stav psa — v€k, plemeno, vaznost klinickych projevl, délku trvani l1écby, typ alergenu a

predevsim celkovy zdravotni stav (Hillier, 2002a).

Obr. 9: SLIT u psa. VloZeni davkovace pod jazyk psa (a,b). Aplikace alergenu
stlacenim davkovace (c,d) (Maina a kol., 2017).

3.7.3 Symptomaticka lé¢ba

Symptomaticka lécba je zameéfena predevSim na projevy, nikoliv na pficiny
alergickych onemocnéni. Dochazi tedy potlaceni ptiznaki, nejcastéji pomoci antihistaminik.
Ty lze pouzit i k dlouhotrvajici preventivni 1écbé, predevSim diky minimalnim vedlejSim
ucinkim (Litzman a kol., 2001). Nejlépe ucinkuji v ptipadech, kdy jsou podavany pred
expozici alergenu. Antihistaminika interferuji s histaminem a to pfedevs§im tak, Ze jsou jeho
konkurenci v obsazovani mist na H1 nebo H2 receptorech cilovych bunék. Nejefektivné;si
jsou ty, které obsazuji H2 receptory (Toman a kol., 2009). Olivry a kol. (2010) uvadi, zZe je
dobré 1é¢bu doplnit o pfipravy obohacené o esencidlni mastné kyseliny a Svoboda a kol.

(2000) doplnuje, Ze se tak ucinek antihistaminik u pst mize zvysit az o 60 %.
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Druhym typem 1éCiva, které se pouziva k symptomatické 1écbé alergickych
onemocnéni, jsou kortikoidy. Ty fadime mezi neucinngjsi, ale jejich nevyhodou je vysoké
mnozstvi nezadoucich vedlejSich u¢inkt (Svoboda a kol., 2000). Kortikoidy ovliviuji
degranulaci zirnych bunék, tak ze stabilizuji jejich membrany a hlavnim G¢inkem je inhibice
mediatorl zanétu, coz muze zakryvat zanétlivy proces jiného onemocnéni. Je tedy nutné

nejdiive stanovit spravnou diagnézu (Toman a kol., 2009).
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4 Zavér

Cilem této prace bylo popsat projevy alergickych onemocnéni, zjistit zda-li se
vyskytuje plemenna predispozice a jak dana onemocnéni pripadné 1€€it, nebo jeste 1épe, jak
jim ptedejit.

Alergie je stale Castéji diagnostikovanym onemocnénim, jak v lidské, tak psi populaci.
Nejcastéji se setkdvame s reakcemi na krmivo, atopickou dermatitidou nebo blesi alergickou
dermatitidou, jejichz prvotnim pfiznakem je svédéni a jiné kozni problémy.

Nezélezi na véku, pohlavi nebo plemeni jedince, 1 pfestoze nékterd plemena mivaji
vetsi sklon k urcitému typu alergického onemocnéni a obecné se nejcastéji objevuji mezi
prvnim az tietim rokem zivota.

Na predispozicich (nejen plemennych) ma velky podil i zasah ¢lovéka. Neustdlym
Slechténim a tvorb¢ tzv. mddnich plemen, kde se v prvni fad¢ klade diiraz na exteriér nez na
zdravotni hlediska chovu. Proto je tedy zasadni prevenci hliddni chovu a spravny vybér
jedinct do reprodukce, tak aby se co nejvice snizil pocet nemocnych jedinct.

Dulezité je také onemocnéni spravné diagnostikovat, k ¢emuz dlouzi nékolik metod —
od teoreticky jednoduchého vystavovani alergenu a pozorovani piiznakli, aZ po operativni
feSeni, ptipadné drahé laboratorni testy. Navazujici metoda 1écby jednotlivych onemocnéni je

uz jen poslednim krokem ke zdravi psich jedinci.
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6 Seznam pouzitych zkratek

AD — atopicka dermatitida

AKD - alergicka kontaktni dermatitida

APC — bunky prezentujici antigen

C1-C9 — sérové proteiny komplementu

C3b — fragment proteolytického komplementu

CDI1 — nepolymorfni molekuly prezentujici antigen

COLAP - colonoscopy allergy provocative test — kolposkopicky provokativni test
DLA — dog leukocyte antigen

ELISA - enzyme-linked immunosorbent assay

EPIT - epicutaneous immunotherapy — epikutanni imuniterapie
FAD — fotoalergicka kontaktni dermatitida

GFST - gastroscopic foodsensitivity testing — gastroskopicky test potravni senzitivity
H1, H2, H3 — buné¢né receptory pro histamin

IgA — protilatka typu A

IgE — protilatka typu E

IgD — protilatka typu D

IgG — protilatka typu G

IgM — protilatka typu M

IL — interleukiny

INF-o — interferon alfa

INF-B — interferon beta

INF-y — interferon gamma

MHC — major histocompatibility komplex — hlavni histokompatibilni komplex
NK buniky — natural killers — pfirozeni zabijeci

OIT - oral immunotherapy — oralni imunoterapie

RAST - radioallergosorbent test

RIA — radioimmunoassay

RIST — radioimmunosorbent test

SCIT - subcutaneous immunotherapy — subkutanni imunoterapie
SLIT - sublingual immunotherapy — sublingvalni imunoterapie
Tc bunky — cytotoxické T lymfocyty

TCR —receptor T lymfocytu
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Th buiiky — pomocné T lymfocyty

TNF — tumor necrosis factor - tumory nekrotizujici faktor
Ts buiiky — supresorové T lymfocyty

TSH — tyreotropni hormon
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