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Dédiéné vady v chovech ps
Souhrn

Dédicné vady jsou vady ipvzaté od rodii prostednictvim genetické informace,
ovliviiované faktory vjSiho prostedi. U ps jich je popsano kolem 400 a postihuji t&m

vSechny &lesné organy.

Dédicné vady nizeme dlit podle mista jejich fisobeni. Mezi nejznagsi vady
zpasobujici poruchy ve stawhiéla pati dysplazie kyelniho kloubu. Nemoc se projevi, pokud
do Spatd formované jamky k§elniho kloubu ne zcela zapada hlavice kosti steherok
vede k nesnadnémuiasto bolestivému pohybu. DalSimi vadami ve stavla jsou napiklad

dysplazie loketniho kloubu, luxa¢ésky, achondroplazie a rogstpatra.

Mezi nejrozSiersjSi vady Kize a srsti pdt dermoid sinus a lysivost. U dermoid sinus se
jedna o neuplné odteni kize z neuralni trubice v prenatalnim vyvoji. Jelisledkem nize
byt az neuzaeni paténiho kanalu. Lysivost je spiSe vadou estetickoualavebtizi

[&gitelnou.

Dédicné vady zraku mohou postihovat sitnidi progresivni atrofii sitnice aip jeji
dysplazii. Dale postihuji ani vicko, jedna se o ektropium nebo enropium. Pokud meciko
prenatalniho vyvoje nedojde k odsttah membrany na papile, hotime o perzistujici
papilarni membranh ZvySeny nitrodni tlak zpisobuje glaukom, liday zeleny zékal.
Skute&né zakalenéocky se vSak nazyva zakalem Sedym, kataraktou.

Mezi dkdi¢né vady nervové nebo svalové soustavyipaiilepsie, ktera vyraznzhorsuje
kvalitu Zivota psa i dobu jeho doziti, ataxie, &rge vaznou neurodegenerativni poruchou.
Myotonie sp@iva v delSich nebo opo&dych kontrakcich svalové soustavy a hydrocefalus,
ktery je zpisoben nahroma&dim mozkomiSniho moku v lebc&imz dochazi k utkovani

mozku.

Velkou skupinou vad jsou sréld vady. Jde o chybné fungovani nebo pé&aimou stavbu
srdce a srdaich chlopni nebo o neuz@ani prenatalnich spojek po narozeni. Nemoci krve

pak souvisi s nedostéteym mnozstvim krevnich elemént

Diky pokrokim ve vyzkumu a veterinarni medi¢ise stale&astji daii, dédicnymi vadami

postizenym z\vatim, zajistit co nejdelSi plnohodnotny Zivot.

Kli ¢ova slova:pes domaci, &licné vady, chov gs vyskyt, griznaky, terapie.



Hereditary defects in dog breeding

Summary

Hereditary defects are defects which are receiveanf parents through genetic
information, which are influenced by environmenriattors. There are about 400 described

and affect almost all organs of the body in dogytagion

Hereditary defects can be divided according tortipdace of action. Among the best
known defects which cause disturbances in body osiipn includes hip dysplasia. The
disease develops if the femur head doesn't fit thi femur head completely. It leads to,
difficulty and often painful movement. Other defe¢h body composition are e.g. elbow

dysplasia, patellar luxation, achondroplasia aeft glalate.

Dermoid sinus and hair loss are the most commoectefof the skin and hair. The
incomplete separation of skin from the neural tubgrenatal development is typical for
dermoid sinus. Its consequence may be non-completiche spinal canal. Hair loss is an

aesthetic defect but it is treated difficulty.

Hereditary defects of vision can affect the refimgrogressive retinal atrophy and retinal
dysplasia. Furthermore an eyelid is affected itscah enropium or ectropion. If it does not
remove the membrane on the papilla at the end staien, it calls a persistent papillary
membrane. Glaucoma is caused by elevated intraoprdasure. Cataracts, is the actual lens

opacities.

The most hereditary defects of the nervous or nlascsystem are epilepsy, which
significantly impairs the quality of life of the doand the duration of its life expectancy,
ataxia, which is a serious neurodegenerative desomdllyotonia lies in longer or delayed
contraction of the muscle system and hydrocephatbgh is caused by the accumulation of
cerebrospinal fluid in the skull and thereforeppoesses the brain.

Heart defects are the large group of defects. Tdmeyabout a malfunction or altered
structure of the heart and heart valves or non-¢etop of prenatal clutches after birth.

Diseases of the blood are associated with an iegrff amount of blood elements.

We can increasingly doing hereditary defects afflianimals ensure the longest full life,

thanks to advances in research and veterinary imedic

Keywords: dog, hereditary defects, incidence, symptoms, thera
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1. Uvod

Pes je jiz od nepadti spole&nikemélovéka. Dodnes plni po jeho boktizné role, pomaha
pii lovu, asistuje lidem s hendikepem, vyhledava gsalvogy a vybuSniny a v neposledni

fack je ¢loveku pritelem.

Obliba jednotlivych plemen fsje ovliviéna nejen jejich upégbitelnosti, ale zejména
modou. S tim souvisi i absolutnided diagnostikovanych vad. Nidklad s roz&enim retrivil

vyrazre nabyla naetnosti dysplazie Kelniho a loketniho kloubu.

Neznalost ddicnych defekli a chorob¢asto vede k jejich podceni, zejména z hlediska
genetického. Tyto vady se postépnpopulaci roz&i a bez opdeni k jejich odstraimi mize
dojit ke ztr& zajmu o plemeno. Kazdé takové apat vSak vyZaduje mnoh@su a usilovné
selekce, aby bylo dosazeno postupné napr@uy pozdiji je zapaato se selekci, tim je
selekce obtiZsi. V krajnich pipadech mze vést az k zaniku plemene. Proto niéhfed

dédi¢cnych defekit a chorob pro kazdého chovatele zasadni vyznam.



2.  Cile prace

Cilem bakaléské prace je podat formou literarni reSerSe ucelgpled aktualnich

informaci tykajicich se problematikgdi¢nych vad v chovech ps



3. Literarni reSersSe
3.1. Dédiéné vady

VSechny ddi¢né defekty a choroby vznikly genovou mutaci. Needapu, ale postugn
nékdy v minulosti. Zadné plemeno neni prostéitnych defeki a chorob. Je nutno sledovat
jejich vyskyt a zvolit vhodnou metodu plemenitbyayase nedavala zbytes Sance jejich
roz8teni. \&tSina €chto nezadoucich znaka vlastnosti je recesivnich. Z toho vyplyva
zpisob sledovani vyskytu postizenych jedina populaci a vyskytu nositiel vioh,

heterozygal, ktefi jsou fenotypicky zdravi a normawyvinuti.

Jde-li o defektéi poruchu recesivni, pak se vyskytuje jen u homosygsamozejme
recesivnich. U dominantnich homozygjoklinicky i geneticky zdravych, a u heterozygot
Klinicky zdravych, ale geneticky postizenych — melfi viohy, se defekt¢i choroba
neprojevuji. Oboji jsou fenotypicky stejni. Heteygaty poznavame od homozygadbtizre.
Chceme-li je odhalit, musime provést testovaciepia NejlepSi by bylo géni otce s
vlastnimi dcerami a syns vlastnimi matkami. Bude-li ve vrhu po takovénigmd by jen
jeden postizeny potomek, jsou oba tedinositelé viohy. Vyuziti takové ripuzenské
plemenitby neni u svétSinou mozné a riziko vyskytu dalSich nezadoucildstmosti je
piiliS vysoké. Ani p&eni noe zaazenych p& do chovu s vlastnimi sestrami nelze ui ps
vSeobec# uplatiovat pro stejna rizika, i kdyz je rychlejSi neztéegni otce s dcerami a
¢ekani az potomci dorostou. Protoijelta sledovat kazdafeé celou novou populaci &tat a
rodict nebo alespd otce postizenych jedificv chovu omezovat, ne-li Upinz chovu

vyiazovat. Jde vlastrkazdor@né o stanoveni plemenné hodnoty chovnych jeidinc

Je- li plemeno postizeno vyskyterskolika dédicnych defekd ¢i chorob, musime nejprve
stanovit vhodnou metodu plemésgiéé prace a stupeselekniho tlaku. V praxi to znamena
zvolit soubor opdeni jak postupovat, co jéeba odstranit nejiye a co pozgi, aby kazda

generace potonikbyla lepSi nez generace jejich r@d{Dostal, 1995).
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3.1.1.Dédiéné vady kiZe a srsti

3.1.1.1. Dermoid sinus

Dermoid sinus je vrozend vada, ktera vyplyva z imelm oddleni kize z neurdlni trubice
béhem embryonalniho rozvoje (Lord et al., 1957, Hofmd 963, Mann a Stratton 1966,
Antin 1970). Typicky dermoid sinustgdstavuje otvor v &i nad hbetni stedovoucarou
(Obr. 1). Kize je f¥i tomto postizeni spojena s tkdmi v riznych hloubkach (obr.2) (Mann et
Stratton, 1966). Lumen jgasto naplén mazem, keratinem a Ulomky srsti &z@ se snadno
zanitit nebo infikovat (Marks et al., 1993, Scdtak 2001).

Dermoid sinus se n&gstji vyskytuje u rhodéského ridgebacka a jelf@éndi (Lord et
al., 1957, Hofmeyr, 1963, Mann a Stratton, 1966tirAr1970), a Mze se objevit na jednom,
nebo vice mistech (Steyn et al., 1939, Hofmeyr31%6tin, 1970, Booth, 1998 Bornard et
al., 2007). Ojedidlé pripady mohou nastat i u¢kolika jinych dalSich plemen (Miller et
Tobias, 2003). Dermoid sinus sej pvedani kozniho zahybu mezi prstyize jevit, jako
kdyby byla Kize gipevréna vlaknem. Neurologick&fnaky se mohou vyskytnout, pokud je
pategni kandl oteien a zaniti se (Selcer et al., 1984, Fatone efl@®5, Pratt et al., 2000,
Cornegliani et al., 2001). Praggbdobna diagnozaime byt provedena na zaktaklinickych
piiznalka, pomoci tomografie nebo magnetické rezonance.algmlygenni, autozomain
recesivni, ddicné onemoceni (Fatone et al., 1995, Scott et al., 2001 Rahal. £2008).

3.1.1.2.  Lysivost

Srst ma funkci izokéni a ochrannou. Alopecie, lysivost, je veltaistym problémem pro
chovatele domécich zet a pffedstavuje diagnostickou vyzvu pro veterinarnihoaiék
Prestoze wtSina zviat ma ziskanou formu alopecie, kterd se vyskytdjeeim dosplosti,
existuji gipady alopecie, které se vyskytnou végilku Zivota. Tyto formy alopecie jsou
vétSinou zfisobeny ddicnou vadou vlasovych folikil béhem morfogeneze. Tato vada je
vSak vzacna.

Vrozené abnormality chlup byly hlaSeny jako chyba v genetické sekvenci vsmaél
teratogeny. Vrozena lysost je vyznamna, biomedkgirmjimava a tlezita, protoze rize
byt ¢asto vazana na konkrétni poruchu v genu, ktera d@kdédnout do extrémin
komplikovanych mechanisininterakce mezi epitely a mezenchymem, bez omeneni
folikularni morfogenezi, diferenciaci, proliferadyklicnosti a hojeni. Chlupové folikuly jsou

velmi slozité kozni papily, které jsou slozeny ziteljp, mezenchymalnich a neuro-
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ektodermalnich komponent, které spolu neustaleagtgi. Tyto interakce jsourpdmétem
vlivu mnoha gef, jejich paet je pravdpodobr vyssi nez 100. Vyzkumy na mysSich s
abnormalnim chlupovym fenotypem by mohly pomoci saipa pochopit zapojenéchto
gerni v morfogenezi vlasovych folikila jejich cyklgnosti. Nicmég, velmi malo z&chto
geni bylo spojeno s vrozenymi abnormalitami vlasovyoliktili. Vrozen& alopecie je jiz
vrozené alopecie u domestikovanychiavise zatim vi malo a geny spojené s jejich tvorbou
jsou do znané miry neprozkoumany. Histopatologie rigm vzdy byt pouzita k popisu
téchto podminek, i kdyZ se prezentuje jako velmiathy nastroj pro kategorizaci alopecie.
VétSinaclanka popisuje vrozenou alopecii jako jednu poruchizym stupgm zavaznosti.
Nicmére projevy vrozené alopecie u domacichiavinejsou jednotné a mohou byt réledy
do rekolika skupin, které jsou zaloZeny nenych genetickych abnormalitachét$ina z nich

byla charakterizovana teprve nedavno (Mecklenkz0g6).
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3.1.2.Dédiéné vady zraku

Pti diagnostice ddi¢nych vad oka jde o celou Skalu posloupnych wg$ef ktera hodnoti
nejen vlastni bulbus, ale néjde polohu a stavamich viek, uloZenitas, ¢innost slzného
aparatu a stav spojivky. Dale se pak patra po Vad#wovky a duhovky, udkterych plemen
se posuzuje tlak nitr@ai tekutiny. Gilezita je kontrola polohy a transpareri@gky i stavu
sklivce. Na zad¥r je dikladré vySeteno @ni pozadi, tedy sitnice a opticky disk (Beranek,
n.d.).

Plemena ps u kterych se v s@asnosti provadituzny stupé selekniho programu na
geneticky fixovana éni onemoc#ni jsou tibetsky teriér, bobtail, border kolie ibky Spad,
Seltie, jezevik, americky kokrSpaf, belgicky owak, basenji, pudl, akita inu, papillon,

labradorsky retrivi¢insky chocholaty pes, briard a anglicky kokrspgBeranek, n.d.).

3.1.2.1.  Progresivni atrofie sitnice

Progresivni atrofie sitnice (PRA) jesdicné onemocEni sitnice, které tvd podobna
fenotypova onemoemi v obou @ich a maiji vliv na fotoreceptory, dinky a ¢ipky (Jeong et
al., 2013). PRA byla popsana u vice nez 100 plepsan(Patterson, 2000), coZz poskytuje
bohaty zdroj informaci pro identifikaci novychftipadi retinopatie, vyzkum geén
zpasobujicich PRA a pomaha vyiWo unikatni model pro kbu homolognich lidskych
onemocgni sitnice (Acland et al., 2005, Le Meur et al.02D PRA je velmi podobna
retinitis pigmentosalovéka (Jeong et al., 2013). PRA je charakterizovandtai vidni v
noci v prvnich letech Zivota (2-5 let). Tato¢nd slepota je nasledovana progresivni ztratou
periferniho zorného pole a nakonec Uplnou ztratakwzzahrnujici p&gateini ztratu tginek a
poté ¢ipka fotoreceptol (Aguire et al., 1985; Babizhayev et Deyev, 19883k potatku
onemocgni se liSi mezi plemeny. Dosud bylo identifikovamiolik geni zodpodnych za
retinopatii u psa. PRA je vysoce geneticky hetemoges ikolika zpisoby genosu a velkym
mnoZstvim gel a mutaci, které ji ovlitwji. Kazdy typ PRA se obe&nvyskytuje pouze u
jednoho nebo #&kolika malo plemen, jak bylo prokazano u PRA s zjdmgenetickym
z&kladem (Aguire et Rubin, 1971). Geneticka roznoshije mozna dokonce i uvhplemene
(Jeong et al., 2013).

Typy PRA jsou roz8leny do dvou skupin, fiedevSim v zavislosti naé¢ku nastupu a
rychlosti progrese klinickych ffznaka u riznych plemen (Nasfstrom et Petersen-Jones,
2007). Jedna skupina se vyZog brzkym nastupem, dysplazii fotorecepiditera postihuje
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fotoreceptory ped jejich plnou zralosti a vede rychle k postupagetheraci sitnice, zatimco
druh& skupina je typicka nastupem pozdnim, degehétoreceptal, ktera se vyskytuje po
normalnim vyvoji sitnice, na coZ navazuje geneoaBna degenerace fotorecefitor
(Petersen-Jones, 1998).

Bylo prokazano, Zeiezné typy PRA mohou ovlivnit stejné plemeno iskdku mutaci u
vice neZ jednoho genu nebo vice nez jedné mutdamnkrétnim genu. iftkladem fiznych
onemockni sitnice ve stejném plemeni je norsky elkhourrgjct dysplazii tyinek a
pocatkem degeneracecinek (Acland et Aguirre, 1987; Aguire et Rubin, 197

Klinické vySeteni sp@iva v hodnoceni odpédi na ohroZeni, pupilarni &elné reflexy a
negimém oftalmoskopickém vy&enhi po pupillarni dilataci (Vilboux et al., 2008).
Hodnocena je odpeéd na hrozbu fedstavujici gesto rukou smem k oku, je dlezité
nedotknout se oka nebo néspbit vzdusné proudy. Vysledek je hodnoced fako normalni
mrknuti, opoz&né mrknuti nebo nemrknuti. Pupilarnié¢®iné reflexy jsou hodnoceny
subjektivré pouzitim ohniskového gtelného zdroje za skotopickych podminek (Jeond.get a
2013). Dale se provadi vys$ehi pomoci elektroretinografie a vyzkum DNA pom&oie.
Elektroretinografie je elektrofyziologicka metodanoujici meteni elektrickych impuis
burék sitnice (tginek, cipka, gangliovych bu#k) v reakci na optické podty (nag.
zablesky). Elektrody umi&gté na znecitlislé rohovce snimaji elektrické odpali, které
vytvéreji obraz typickych vin.

Toto onemocéni bylo poprvé popsano wkolika plemen, povazuje se za autozomaln
recesivni u briarda, autozoméldominantni s nelplnou penetraci u labradorskétitvra a
Seltie (Parry, 1954; Barnett, 1965; Rubin, 198Qtoaomald dominantni s neuplnou
penetraci (Barnett, 1965) nebo polygenni (Parr§4)a border kolie (Vilboux et al. 2008).

U LR se vyskytuje pozdni forma atrofie véku 4 - 6 let, coz zjistime oftalmoskopem, na
elektroretinogramu jiz v 1,5 roce. Toto onem&unje neléitelné a jedinci s touto vadou by

se nendli zarazovat do chovu (Mikova, n. d.).

3.1.2.2.  Dysplazie sitnice oka

Dysplazie sitnice (RD) je &iny klinicky syndrom u ps a projevuje se Kklinicky jako
jednoduchy nebo vicenasobny zahyb sitnice (Narfsted Ekesten, 1999). RD je vrozena,

vétSinou postihuje jedno¢hdy vSak oB o¢i a je neprogresivniho charakteru (Mikova, n. d.).

Morfologicka klasifikace dysplazie sitnice u dpszahrnuje jednotlivé zahyby,
generalizovanou dysplazii sitnice, kterd je doprewa od#enim sitnice (Rubin, 1989).
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Potencialni etiologie pro retinalni dysplazii jsgpenetické mutace, viry, a toxiny (Grahn et al.
2004; Albert et al. 1976; Percy et Danylchuk, 19T#)splazie sitnice je vrozena porucha a je
dédicnd u mnoha plemen s (Rubin, 1989; American College of Veterinary
Ophthalmologists Genetics Committee, 1999.)édiD se jako autozomain recesivni
onemocini u malych knir& (Grahn et al. 2004), bedlington teriéra (Rubin,68)9
amerického kokrSpaia (MacMillan et Lipton, 1978) a anglického Spriggarla (Schmidt et

al., 1974) a jako autozomdrdominantni s neuplnou penetraci u labradorskélvra
(Carrig et al. 1988). 4sob ddi¢nosti vSak neni znam u vSech plemen a mutace, které

indukuji dysplazii sitnice, u nich nebyly identifikany (Appleyard et al. 2006).

Neéktefi psi jsou dysplazii sitnice postizeni minim&lnale maji poSkozen primarni
sklivcec. Jedinec fte byt slepy od narozeni vlivem sekundarniho ogehii sitnice, nebo
negilozenim dysplastické sitnice, nebo oslepne, pokeicsitnice oddi pozcji v pribéhu

zivota (Appleyard et al. 2006).

Z&hyby na sitnici se mohoudtvyskytovat ve stid 6 - 8 tydri a lEhem rékolika mesial
se mohou zmnit na bodoveé jizvy. U labradormize dochazet také ke vzniku katarakty a
odchlipeni sitnice, cozZ se projevi poruchou zrakbhomozygol mohou byt tyto éni defekty
také doprovazeny i muskulo - skeletamimiémammi nap. zpomalenim irstu tibiae, ulny a
DKK (Appleyard et al. 2006).

3.1.2.3.  Entropium a ektropium

Entropium je ndzev pro defektimémz je viko obraceno dovritoka a drézdi @i bulvu.
Oko takto postizeného psa slzi. Ektropium je ngmevstav kdy je Wwko prilis veliké a tvai
kapsu, ve které vznikaji zé&y vlivem neistot z vrgjSiho prostedi. Postizené oko &p
v takovych pipadech slzi (Dostal, 1995).

Entropium neboli zkrouceniénich vicek je velmicasté, ne-li n€asgjSi onemocani vicek

u psi. Entropium je jednou z takzvanych strukturalniohueh @nich vicek (Hadimili, 2003).

Mezi plemena zvla&ttrpici vyskytem entropia pat ¢au ¢au, anglicky buldok, setr,
labrador, zlaty retrivr, bernardyn, Sarpej a rderajV piipadech, kdy je zi¢ geneticky
zatizené je mozné stanovit diagndézu v prvnich tgdng mésicich Zivota. V dsledku
chronického drazshi bohat inervovaného povrchu rohovky dochazi k zahajemamioych
mechanismi. Nasleduje reaktivni slzeni &k ocnich vicek (blefarospasmus) a reaktivni

obrana navijge svalové kontrakce okam(sculus bull)j coz vede k chronické formn
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pienistani. Z¥tSeny sval oka je v nespravné poloze, coz prohéulmijfu zkrouceni vek,
kterd zvySuje miru podraZdi rohovky. To vyvolava bludny kruh, ktery naruSwjeimani
aktualniho klinického stavu, a brarfiepnému posouzeni rozsahu kérékchirurgické 1éby.
V zavislosti na stupni entropia byly vyvinuty chigické techniky pro jejich odstrani.
Existuji metody déasné, které se pouzivaji hl&vn S&nat, nebo plastické operaceika
(Lew, 2012). Mezi nechirurgické metody pouzivandéde entropia paf aplikace
podkoznich injekci antibiotik, parafinu a minerémiolefi. Déle je to elektro nebo termo

kauter jehoz pouziti Zsobuje korekci entropia (Hadzimilie, 2003).

Ektropium je nazev pro stav, kdy jeckd pxilis veliké a tvdi kapsu, ve které vznikaji
zarety vlivem neistot z vrejSiho prostedi. Postizené oko &pv takovych pipadech slzi
(Dostal, 1995). Komplikacemi ektropia mohou byt &rohovky a spojivkového vaku.
Nejcastji je postizeno spodnidai vicko. Mezi plemena s predispozici k ektropiu ipat
retrivii, bernardyni, Bmecké dogy, novofundlandsti psi, béixa Spaglé. L&ba ektropia je
feSena operativn(Lew, 2012). U mladych ziat miZze dojit ke spontannimu uzdraveni, proto
se doportuje chirurgicky zakrok odlozit az do 9. — 10¢sto1 véku psa. Pokud jsouriznaky
nepatrné, oxydcila se lokalni terapie pomoctmich masti s obsahem antibiotik a kortikioid
(Terracortril); aplikovat Ize také subkonjunktivélinjekce (nap Dexamethason nebo
prolongovany t@inek Triamcinolonu). U déletrvajicich staye nutny chirurgicky zakrok;
operd&ni techniky jsou d#zné a zavisi na vyu operatéra. VSechny jsou zé&mny na
zmenseni éni Serbiny anebo zpewni spodniho wka k odstradéni ektropia (Ketter et Ketter,
2004).

3.1.2.4. Glaukom

Glaukom (lido¥ zeleny zakal) je popisovan jako onem&unoka, kdy uvnit bulvy
dochézi k pilis velkému tlaku a objevuji se 2Zmy na @&nim pozadi, zvlastna zrakovém
nervu, a zminy zorného pole. Je to péme frekventovanou ficinou poruch vidni pgi, kterd
muze byt obtizna jak diagnosticky pro veterinarni&ale, tak pro majitele, od kterého
vyZzaduje trglivost i pochopeni f narainé, ¢asto nefilis efektivni, terapii (Beranek, n.d.).
Glaukom miize vést az k Uplné slegabsa (Dostéal, 1995). Glaukom je ob&@ovaZzovan za
neurodegenerativni onemaecn (McLellan & Miller, 2011). Patofyziologicky pres
glaukomové optické neuropatie neni zcela olgasrale je pravépodobné, Ze je to

multifaktorialni onemoceni. ZvySeny nitrooni tlak (IOP) je hlavnim rizikovym faktorem
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pro glaukom a hlavnim cilemdBy je tedy snizeni IOP na hodnoty, které zastatdlpgické
zmeny sitnice (Smith et al., 2010).

Zname d¥¢ kategorie glaukomu, glaukom s otemym nebo uzaenym komorovym
Ghlem. Plemenna predispozice pro vznik primarnilteukpmu (s vrozenou znou na

drenaznim systému) se uvadi u vice jak 45 plemeratigk, n.d.).

U pdi a kaiek se setkame niggstji se sekundarnim glaukomem, kdy primarticima
alteruje drenazni systém:; & oblasti duhovky nebo komorového uhlu. ¥e@ni komde ani

muzeme nachazet i snadno diagnostikovatelné digtpvky (Beranek, n.d.).

3.1.2.5. Katarakta

Sedy zakal (katarakta) (Obr. 3). Hlavniniivddy mohou byt genetické mutaatiabetes
mellitus kongenitalni anomalie, trauma, toxiny a dietntdostatky (Davidson et Nelms,
2007). Chirurgicka extrakce nowécky predstavuje jedinou metodu, kterouide byt Sedy
zakal &inn¢ lécen. Ackoli mira usgsnosti chirurgického zakroku se zvysila vilpthu casu
s Upravami opetai techniky, Usgch neni zcela zaten. Chirurgie selhava, kdyz psi maji jiz
rozvinuté bolestivé nebo oslepujici komplikace pj@kndoftalmitidy, retinalni oddeni, nebo
glaukom (Sigle et al. 2006). Uvé&me usgchy chirurgické léby jsou vysSi nez 85 %
(Davidson et al. 1990; Miller et al. 1987)teBtoZze fakoemulsifikace s implantaci nitfiob
¢ocky je uznavany standardni zakrok, mnohd pperace nepodstupuje i soubEznym
otnim onemocénim, jako je degenerace sitnice, nebo &dom systémovym

onemocgnim, kterd mohou zabranit pouZiti celkové anest@iia et al. 2011).

Existuje vice nez 300 plemenipgz toho u dvaceti plemen je znamo, Zze m&glichy Sedy
zékal, zatimco u dalSich 125-ti plemen existujezequodezeni na ddicnou kataraktu (Gelatt
et al. 2003). Je pra¥dodobné, Ze ¢které addicné katarakty u @sjsou zgsobeny mutacemi
v genech jiz identifikovanych u lidi nebo mysi. Miére k dneSnimu dni Zadné mutace
zpasobujici Sedy zakal nebyly zjity v Zzadném ze psich rodoknievzhledem k pokroku v
genomice p& (Priat et al., 1998; Breen et al., 2001; Breemlgt2004; Guyon et al., 2003;
Kirkness et al., 2003; Lindbalad et al., 2005) pédka pii identifikaci psich chorob sitnice
(Kijas et al. 2002; Sidjanin et al., 2002; Zhangakt 2002) je prawpodobné, Zze podobny
postup bude moZno usktitet v molekularni studii psiho Sedého zakalu (Hueteal., 2006).

Katarakta nize byt klasifikovana podle doby vzniku, etiologiedpe vrstvycocky, kterou

postihuje, podle tvaru, barvy nebo staakalu.
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Kapsularni katarakta se naléza nadmim i zadnim pouzd ¢ocky. Predni kapsularni
katarakta mZe signalizovat fitomnost kongenitalnich poruchiguini ¢asti hyaloidniho
cévniho systéemu. Zadni kapsularni katarakta dogiokangenitalni poruchy hyaloidniho

cévniho systému.

Subkapsularni katarakta se nachazi pod pouzdrerhlastd gedniho¢i zadniho pélu
¢ocky. Muze mit etiologicky fivodu hereditarni, toxicky nebo traumaticky.

Kortikalni katarakta jeastym oftalmologickym nalezem. &aa jako formace vakuolek,
opacity, ve smyslu zakaleni se vyviji psggrogrese pozvolna, tze byt @¢dicna. Typicky

se vyskytuje u pudla, afganského chrta, reiravemerickych kokrSpah.

Nuklearni katarakta méasty bilateralni vyskyt a tize byt diagnostikovana u vicesat z

vrhu, pavod je kongenitalni (primarni i sekundarni).
Katarakta se fize clit dle zralosti na:

Incipientni (vznikajici) katarakta jeejcasréjSi stadium katarakty. Opacita postihuje pouze
malé okrskyocky (do 10-15 %). Ma maly nebo Zadny vliv na kvalitaku.

Immaturni (nezrald) katarakta palSim stadiem progrese a ozmg se tak jakakoliv
katarakta mezi incipientni a maturgiocka neni postizena kompleétnZrak je vice¢i méns
postizen, zvlagt pokud se jedna o oboustranny vyskyt. Nezrala &htarje osmoticky
aktivni, dochazi ke zvySenému zadrZzovani vody, kaghseparéni trhliny zvlasé v regionu
Svi a cocka se cela aSuje. V gipad pritomnosti vakuol je nutny dalSi monitoring

pozcjSiho vyvoje katarakty.

Maturni (zrala) kataraktaipdstavuje celkovou opacitincky, postizené oko je slepé a ma
Sedo-bilo-modry vzhled. Toto stadium je idealni @xtrakcicocky.

Hypermaturni (fezrald) katarakta se sklada z mnoha progresivnétio rpokrgilych
katarakt u psa, fpchazejicich do hypermaturniho stadia. Enzymy éudjici bilkoviny
zapanou proteolyzu (rozklad bilkovin) ngjstji v oblasti kiry ¢ocky. Cocka zadrzujici
neustale vice vody je intumescentni (dochazi knejedému). Z @vodu Unikuc¢ockovych
substanci dochazi ke zmensovémiky, predni pouzdro ma charakteristicky nepravidelny a
vragity povrch. Zkapalani obsahwocky umoziuje ¢ast&né loziskové vyjasini katarakty a
casténou ,,obnovu” reflexu éniho pozadi. U mladych jediagdo 12. ndsice sté) casto

dochazi k rychlé a mnohdy Uplné resorpezpalé katarakty (Soman, n.d.).
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Dale se da katarakta&ld na vrozenou, ziskanou a juvinelni. Vrozené kaltty mohou byt
geneticky podmigné, ale jejich ficinou mohou byt i intrauterinni zéty, toxické,
metabolické, infe&ni nebo fyzikalni vlivy @sobici v pébchu nitrodlozniho vyvoje.
Vrozeny zakalcocky lze cilenym oftalmoskopickym vydenim zjistit u Stiat ihned po
oteeni vicek. Juvenilni katarakty jsou vzdy geneticky podinén Dochézi k zékém
riznych vrstewocky v zavislosti na plemeni. Ke klinické manifestacemocsni dochazi ve
velmi Sirokémcasovém rozmezi, zpravidla véku 2 — 12 ndsiai. Mezi plemena, ktera jsou
postizena touto hereditarni (tjcdicnou) kataraktou pé#tnag. americky kokrSpa, pudl,
sibitsky husky, afgansky chrt, zlaty a labradorsky vetrmaly knir&, velSSpringrSpath,
bobtail, bostonsky teriér, jez&k a mnoho dalSich. Ziskané katarakty datdinte na
katarakty souvisejici s¢kem, katarakty komplikované a katarakty traumatidkéatarakty
souvisejici s ¥kem se objevuji u starnoucichupa maji progresivni charakter. Katarakty
komplikované vznikaji nasledkem raglych chorobnych stdy nag. pii metabolickych
chorobéch diabetes mellitushypokalcémie), poipkonanych chorobach okawveitidg), pri
rozsahlych onich onemocgnich (progesivni retinélni atrofie, glaukom, luxadeky a
dysplazie sitnice), ysobenim fyzikalnich a toxickych viivnebo chybnou vyZivou v raném
véku Senat. Katarakty traumatické vznikaji proniknutiriného komorového moku d@ocky
po @imém poradni pouzdratocky. Jedna se zpravidla o perforujici pamainbulbu nebo o
kontuzi bulbu (Trnkova, 2002).

3.1.2.6.  Perzistujici papilarni membrana

Oc¢ni papila je Bhem nitrodloZzniho stadia vyvoje &tat pokryta membranou, ktera mizi
béhem prvnich fiech az pti tydna Zivota. Membrana vSak iwe u rkterych jediné
pretrvavat. Odtud dostala tato poruchajsvizev. Perzistujici membrana Jasto pgicinou
vzniku Sedého zakalu oka (katarakty). Nema obvykie na zrak. Defekt se velmiasto
vyskytuje u plemene basenzi a je povazovan za tldéeicny. Bohuzel ani u tohoto defektu
nejsou udaje, které by napovidaly, jaky jeéisgb genetické kontroly. Dominantni vztah se
vSak nezdéa byt pra¥gdodobny (Dostél, 1995).
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3.1.3.Dédiéné vady sluchu

3.1.3.1. Hluchota

Psi vrozena percépi hluchota (CCSD) je n&sgjSi picinou hluchoty u ps a byla
identifikovana u vice nez 90-ti psich plemen. Plean@Seobech nejvice postizena jsou
dalmatin, border kolie, anglicky setr, bullteridmlie, anglicky o¢acky pes a rotvailer.
Vrozena hluchota je&Sinou zjiStna u mladych ps a je ¢asto spojena s nekompletni
pigmentaci srsti hlavnna hla¥ a okolo usi. Psi s predominantni bilou, sttakés merle srsti
maji zvysené riziko vrozené hluchoty, nejvice bibu hlavou nebo fievazrie bilou. Merle
geny vytvdeji skvrnitost nebo merle efekt mnohobarevnych g#idrych chlupi. Geny
skvrnitosti ovliviiuji mnozstvi a rozloZeni bilé v psi srsti (merle jgé genetické informaci a
strakatost také v jiné) (Pacltova, 2012). Souvistoszi fenotypovymi znaky a percapm
jednanim byla prokdzana takéi pryskytu alespt jednoho modrého oka coz vede k
vyznamm vysSi prevalenci hluchoty, a proto se jedna o pmentni rizikovy faktor pro
CCSD (Strain et al., 1992, Juraschko et al., 2003)almatskych ghat s modryma &ma je
2,7x vysSi riziko Ze budou postizeny CCSD nefiata s ¢ima hrédyma. Krong toho,
piitomnost modré barvycoukazala genetickou korelaci s CCSD 0,53, coZ aiage, Ze geny

zpasobujici nedostatek melano@yt ocich mohou hrat roli iy CCSD (Juraschko et al., 2003).
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3.1.4.Dédiéné vady svalové a nervové soustavy

3.1.4.1. Epilepsie

Epilepsie je BZné neurologické onemo&m u ps$ vyzna&ujici se spontarin se
opakujicimi zachvaty se ztratou nebo bez ztragiomi. Zachvaty se mohou objevit v
dusledku ziskané mozkové léze (symptomaticka nebairskni epilepsie) nebo pro
nezndmé nebo genetick&wvbdy, v takovéem fipacdt hovaime o idiopatické epilepsii
(Mariani, 2013). Idiopatick& epilepsie sasto @di a je KZzna v Siroké Skéle plemen
(Oberbauer et al., 2003; Thomas et Dewey, 2008ha@y vyskytu epilepsie u fsse
pohybuji mezi 0,5 % a 1 % v populaci (Steinmetalge2013) a vyskyt idiopatické epilepsie
se odhaduje na asi 60 -70 % vSechpadi epilepsie u ps (Patterson, 2013). Procldu je
pouzivan pouze omezenydmb antiepileptik. VZzdy se jedna o dlouhodobotblé Vysledky
nejsou vzdy uspokojive, ifps I&€bu trpi vice nez 50 % fiss epilepsii nadale zachvaty
(Léscher, 2003)Casto se vyskytuji nezadouctiky lécby, mezi ®Z pati Gtlum, ataxie,
polyfagie, polydipsie, polyurie a zvySeni jaternzynmi (Graham et al, 2002; Fukunaga et
al., 2009).

Epilepsie u p& je spojena se zvySenym rizikerregtasného umrti (Neligan et al., 2011).
Diagnoza epilepsie obou driuhjak idiopatické, tak symptomatické vykazuje dbpiiblizné
7 let. Pokud je nedost&ma kontrola zachvat mize byt jedinymreSenim pro psa eutanazie
(Neligan et al., 2011). Akutni zachvaty (statudeggicus), mohou bytiimou gicinou umrti,
krome toho psi zazivajici status epilepticus nebo ctusteaji vyznama snizenou dobu doziti
ve srovnani se psy, Kfeepilepsii netrpi. ¥k pii pocatku onemocEni ovliviiuje doziti u
border kolii a australskych &&kii, vyznamr se sniZzuje doba doZiti pokud zachvaty nastupuji
pied dosazenim 2 letku (Weissl et al., 2012).

Epilepsie je potencidnomezend porucha a k uzdravenize dojit b’ spontan, nebo
po l&bé (Kwan et Sander, 2004). Ustup epilepsie @ pyl dokumentovan v dkolika
studiich a pohybuje se mezi 14 a 24 % ¥e$etho vzorku touto nemoci postizenychi ps
(Fredso et al. 2014).
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3.1.4.2. Ataxie

Dédiéné ataxie jsou velkou skupinou chorobigpbenou degenerativni Zmou CNS. |
kdyz je kazdé jednotlivé onemasri vzacné, jako skupina je vyznamnouic¢imou
pohybovych poruch u ¢istokrevnych p&. Spinocerebelarni ataxie je progresivni
neurodegenerativni onemaarn vyznaujici se hypermetrii, zejména u panevnich detim,
kolibavou clizi a poruchou rovnovahy. Klinick&ipnaky se zénou objevovat fiblizné ve
¢tyfech ngsicich ¥ku a od té doby se dysfunkce rozviji, coz vede aatknazii postizenych
psi v praméru v jednom roce &ku. Nemoc je &dicna autozomakhrecesivieg (Urkasemsin et
Olby, 2014).

Nedavny pokrok ve vyzkumu genetického zaklagthtio chorob se pozitienodrazil v
dostupnosti genetickych tésha rékteré z &chto chorob, jejichZz pouziti ma potenciél snizit

jejich vyskyt nebo vést k jejich odstrar v blizké budoucnosti (Urkasemsin et Olby, 2014).

3.1.4.3. Myotonie

Myotonie je definovana jako delSi kontrakce nebozapné uvolrgni svali béhem volnich
pohyhi & uz mechanickou, nebo elektrickou stimulaci. Onewioicse @di autozomala
dominantg. Abnormalni relaxace probihd na Udrovni svalové f@&my a picinné
charakteristické opakujici se vyboje Ize sledovainpci elektromyografie. Myotonii e
zhorSit emocionalnii fyzické vzruSeni a e byt v rkterych ipadech nasledovana
myotonickou ztuhlosti. Myotonie setde objevit u ®kolika riznych neuromuskularnich
onemocgni. (Oliver et al., 1997). Pokud je myotonie vy#leoh dysfunkce sodikového
kanalu; sodné kanalyigtavaji otevené jiz na konci depolarizace, coZz ma za nasladalot
depolarizaci membrany (Smith et al., 1998). Ve ewath buikdch se sniZzenou vodivosti
drasliku je nutné vyvolat &ki potencial. Tato akce vede ke klinické tuhostiyokbnické
piiznaky mohou pochazet zédi¢cnych sarkolemickych vad ziskanych gdinymi nebo
imunitnimi reakcemi  zprostdkované myopatie. To také a#me byt zmgsobeno

hyperadrenokorticismem nebo léky blokujicimi kagh@sliku (Oliver et al., 1997).
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3.1.4.4.  Hydrocefalus

Hydrocefalus je popsan jako abnormalni hroémadnozkomisniho moku (CSF) v ramci
lebky (Obr.4). Neni to konkrétni nemoc, ale spiddtifaktorialni onemoc#éni s fiznymi
patofyziologickymi mechanismy (Thomas, 2010).

CSF se tvid v konstantnim mnozstvi asi 0,03 az 0,5 ml / micheroid plexuses bacni
treti a ctvrté komde v energeticky zavislém procesu. Jeho tvorba jeavisla na
hydrostatickém tlaku v ramci systému komor. CSRalpsorbovan v kicich pavonice, v
subarachnoidalnim prostoru v pasivnim energetickygaumislém procesu (Thomas, 2010).
Hlavni mechanismus odvoéimi CSF zahrnuje absorpcitgs villi arachnoidales ale
alternativni drahy pro absorpci prochazefesp povrcharachnoidales kapilarni stny a
extrakranialni lymfaticky systém (Zhao et al., 2DI@ormalre je tvorba a tok CSF relatign
pomaly a jeho viskoelastické vlastnosti v mozkuisZaji, Ze neexistuje Zadny diitelny
rozdil tlaki v ramci systému komor (Thomas, 2010). Rovnovahai mghlosti tvorby a
mirou absorpce duji objem CSF uvnitlebky. Normalni nitrolebni tlakini 7 az 10 cm kD.
Absorpce CSF zavisi na rozdilu tlaku v pé&wavitych kicich, které fpisobi jako systém
ventilu pro udrZeni intrakranidlniho tlaku v normiah rozmezi. KdyZ nitrolebni tlak klesne
pod 7 cm HO, plestdva absorpce CSF. Se zvysSujicim se tlakem swpakszvysSuje v
poneru tlaku uvnit komor (Thomas, 2010). Nicmeénvilli arachnoidales maji cast&éné
kompenzani schopnost snizit nadbytek CSF (Zhao et al., R @drocefalus nastane, kdyz
je zvysen odpor jiichodu CSF, ktery Zsobuje vysSi tlakovy gradient mezi proximalnim a
distdlnim CSF a alternativni cesty absorpce CSsonegchopny snizit zvySeny objem CSF v

komorach a vratit ho do normalniho rozsahu (Thor®@%0; Zhao et al., 2010).

Hydrocefalus lIze klasifikovatiznymi zpisoby (Thomas 1999, 2010, Hecht et Adams
2010). V zavislosti na umigti nahromaghého CSF je hydrocefalus dale klasifikovan jako
vnitini, pri kterém je ¥ejmé roz&eni komor, nebo WjSi, se z¥tSenim subarachnoidélniho
prostoru (Thomas, 1999; Hecht et Adams, 2010). @vy®bjem CSFiphydrocefalu je spiSe
zpiusoben snizenou resorpi nez zvySenou produkci C&bn{@s 1999; Hecht et Adams,
2010). V zavislosti na etiologii, absolutni klakéte rozdluje typy hydrocefalu na vrozené
nebo ziskané formy (Thomas, 1999; Hecht et Adan@4,0R Vrozeny hydrocefalus je
nejbsznéjSi u toy plemen ps jako jsou maltézsky psik, anglicky buldok, mop&mecky
trpaslii Spic, jorkSirsky teriér¢ivava, Ihasa apso, toy pudl, bostonsky teriér angsky
palacovy psik (Thomas, 1999)i&ny jsou rozmanité a zahrnuji genetické faktoryajpvé
anomalie, nitrodozni nebo prenatélni infekce nebo krvaceni do moZkhomas, 1999).
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Nicmérg, rozSfeni mozkovych komor a asymetrie, kterd je pozoravartchto plemen je
nezavisla na tvaru hlavy (Woo et al. 2010% Wrozeném hydrocefalu dochazi také
sekundaré k Siroké Skale nervovych systémovych anomalietRt meningomyelokély,
Chiariho malformace, Dandy-Walker syndromu a mozkdwpoplazie (Thomas, 1999,
2010). Vyrovnavaci hydrocefalusx vakuli je sekundarnim projeventigniZzeni mozkového
parenchymu. Snizeni parenchymu s&enobjevit nap po traumatu (Przyborowska et al.,
2013).
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3.1.5.Dédiéné poruchy krve a kardiovaskularni defekty

3.1.5.1.  Srde’ni vady

Vrozené srdéni vady (CHD) oznéuji Siroké spektrum srdaich vad vyskytujicich sefip
narozeni. Jedna se o vady jednoduché nebo komliéquastihujici srdai chlopre, srde&ni
komory, velké cévy, nebo se jedna hap abnormalni spojeni mezi stdémi komorami
(Yuan, 2014).

Mezi nefastjSi vrozené srdmi vady u p8 paki aortalni stendza, perzistujiductus
arteriosus pulmonarni stenéza komorového septa, mitralnpldgse trikuspidalni chlopin
Fallotova tetralogie a endokardialni fibroelastozg.mohou nastat vigledku genetickych
vliva, vlivem Zivotniho prosedi, infeknich vlivi, otravou a malnutrici matky. dteri autdi
se domnivaji, Ze CHD mohou byt ovldny pohlavim a plemenem.&&ina ps s €zZkym
CHD miaze vykazovat ristnavé srdani selhani, které vede az kepgkasné smrti. Diagnostika
CHD spoléha na EKG, RTG plic, echokardiografieskdy i srd€ni katetrizaci. Brzkaigsna
diagn6za spolu s naslednou spravnaibd@ zajiguji lepsi progndézu. Chirurgické zakroky,
které jsou pouzivany u lidi, mohou byt pouzity psi. Otewené operace srdce, které jsou
nezbytné pro napravuckterych vad srdce, jsou velice finae narané. Nekteré CHD
mohou byt léitelné minimalR invazivnimi nebo hybridnimi postupy. ¢dsna diagnoza
umoziuje majitelim zabranit pokréovani genetické vady v chovnych liniich. Dlouhodoby
veterinarni vyzkum by si zaslouzila psi plemenazsé&mou predispozici k édicnym

onemocgnim srdce (Yuan, 2014).

3.1.5.1.1. Patentni ductus arteriosus

Ductus arteriosuge maly kandl spojujici v prenatalnim obdobi plitepnu (givadi krev
do plic) a aortu (nese krev do zbytkia) (Obr. 5). Plice se vyviji, jsou plné tekutinglzecrd
nejsou pipraveny cokoliv dlat, cévy, které tam rostou, maji vysokou odoln®d&hledem k
tomu, Ze je kanal s nizkym odporem krve d@ko obchazi krev plice a cirkuluje zbytkettat
plodu (Brooks, 2006).

Pfi narozeni se vSechno hnedi prvnim nadechu zemi. Plice za&anou pracovat,
vymeénovat plyny, vyphuji se vzduchem a ¢hovy odpor klesa. Rtok krve plicemi se stava
snadwjSi nez prosednictvim ductu. Ductus se zZavbihem prvnich ii dni Zivota a je
bezpéné uzawen 7. - 10. den zivota (Brooks, 2006).

25



Krev proudi z pravé strany srdce do plic, kde sgsh¥, pak zgt do levé strany srdce a
odtud do &la okysliovat organy. Alespp tak by to nélo fungovat. Nkdy se ductus
arteriosusnezave a Zistava oteieny nebo patentni. Kdyz ductugsrane otekeny, krev z
aorty proudi ne doéla, ale k otvoru ductu a do plicni tepny. Toto védéevo - pravému
zkratu, coz je fivodcem mnoha probléim(Brooks, 2006).

Patentniductus arteriosusie nefasgjsSi ischemickad choroba sritd u ps$i, obvykle
piedstavuje levo - pravy zkrat (Van Israel, 2005)xak#jSi u fen nez u gisa ucistokrevnych
psi nez u Kizend (Bellumori et al., 2013). Zavaznostignaki Uzce souvisi s velikosti

duktalniho a aortopulmonérniho zkratu (Yuan, 2014).

3.1.5.1.2. Subaortalni sten6za

Subaortalni stenéza (SAS) je jednou zas§ji diagnostikovanych vrozenych skadch
abnormalit pg ve Spojenych statech a v Eviéof®livera et al., 2011; Patterson et al., 1968).
Vyznaiuje se abnormalnimiébenem nebo kruhovou vlaknitou tkani pod aortahopni
vedouci ke sniZzeni plochy{#ezu vytoku z levé komory (Obr. 6) (Kienle et aP94; Pyle et
al., 1976). Progndza pro psy se SAS je velmi vdniak zavislosti na zavaznost onemeon
Zavaznost je v prvniac® vyhodnocena na zakladlakového gradientu (PG) po stendze a je
roz&klena do ti kategorii: mirné, gedre t&zké a &Zké. Existuji ukité variability klasifikace
SAS. Obeca plati, PG 16-50 mm Hg je povaZzovan za mirny, 5@@znm Hg je sedre
tézky a PG>80 mm Hg je klasifikovan jak@iky (Kienle et al., 1994; Bussadori et al., 2000).
Psi s mirnou neboisdre t¢Zkou SAS maji dobrou prognézu a typicky maji nomnalélku
Zivota (Bonagura et al., 1999; Pyre et al., 20809hgndzadzce postizenych fisje nejasna,
znama jen na zakladediné studie hodnoticitipodni historie SAS, ktera vykazala median
doby @eziti na 19 masiai (Eason et al., 2014). Ea p$i s mirnym nebo sdre zavaznym
onemocgnim se obeahnedoporduje, pokud se klinickéffznaky nerozvijeji (Bonagura et
al., 1999; Pyre et al., 2009).

3.1.5.1.3. Dysplazie trikuspidalni chlogn

3.1.5.1.3.1.Popis onemoami

Vrozena dysplazie trikuspidalni chlapn(TD) je charakterizovana jako vrozena

malformace cip chloprg, SlaSinek nebo papilarnich sraMVyskytuje se fedevsim u dog,
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némeckych ovaka a irskych sefr (Svoboda et al., 2001). U malych plemen pg.
jorkSirsky teriér, bigl, anglicky kokrSp&nfrancouzsky buldéek a pudl nize byt TD rovez
diagnostikovana (Gregori et al., 2008%t8ina postizenych fgsje ¢istokrevnych (Paslawska
et al., 2013). Dsledek této vady je vznik regurgitace. Toto onemintse vyskytuje u fisi
kocek, nejednd se vSak o oneméaincasté (Svoboda et al., 2001). Vyskyt trikuspidalni
dysplazie se pohybuje v rozmezi od 7,0 % az 7,%5é6lv vrozenych srdeich vad (Tidholm,
1997). Nicmén prevalence a postizena plemena mohou vykazovagjrgické variace
(Paslawska et al., 2013). Bylo zdokumentovano, siesptrojcipou dysplazii obvykle maji
nulovou nebo velmi kratkou kondenzovanciordae tendinea@a dlouhé husté septa @ip
chlopni (Liu et Tilley, 1976). Bkolik anomalii provazejicich tuto vadu se vyskytsjmole&ne

u pgt i u lidi, jsou to nap difuzni ztlus&né cipy chlop#, zaostalostchordae tendineaa
papilarnich svd, nedplné odéeni sloZzek chlopf z komory stny a fokalni agenesia z
chlopni tkag (Becker et al., 1971).

Malformovana chlopé propousti krev z pravé komory é&pdo pravé si&t VysSi proud
krve do pravé sihbéhem systoly z&tSuje jeji objem. Aby pravaisidokazala kompenzovat
ztraty vzniklé navratem krve z komory, jejéisa hypertrofuje. Stefntak hypertrofuje i prava
komora, protoZe udrzuje proud krve v dostaéekvanti¥. Jak se z&tSuje prava strana srdce,
zwetSuje se i prstenec trikuspidalni chléphlope se vSak z&tSit nemize, takZze dochazi ke
zvySené nedomykavosti, a tim se zvymge i regurgitace. Nedomykavost vede k dalSimu
zvétSovani pravé poloviny srdcéimz se uzavira kruh komperndch mechanizii, jehoz
dusledkem je pravostranné sédé selhani. Klesa mnozstvi krve dodavané do matdiibu,
proto roste tlak v pravé sini. Poklesifmku krve plicemi dale sniZzuje veno6zni navrat dele
strany srdce, ktera neni dostake zatZovana a postugnatrofuje. Definitivnim vysledkem
tak miZze byt pokles gitoku velkym krevnim oghem (Svoboda et al., 2001).

3.1.5.1.3.2.Projevy TD

Onemocgni se niize objevit jako solitérni anomalie nebo jako &mi komplexu
problémi. Casto je pozorovano sdruzeni TD s mitralni dysplgmidtoze TD je vysledkem
vyvojové abnormality pravé komory, kteratube nastat sd@asré s vyvojovymi vadami
komory levé (Bialostozky et al., 1972; Correa -I&8knor et al., 1994). Krafhtoho, k TD
ob¢as dochazi saasre s defektem komorového septa, pulmonarni stendézmutalni

stendzou, fibrilaci defektu septa a perzistujigiotgrannou horni dutou Zilou (Diana et al.,
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2009; Lisowka et al., 2006). Zpatku je jedinym klinickym nalezem systolicky dmyeka
Selest, nejlépe slysitelny v pravésti hrudniku (PO pulmonarni chlapnJako hlavni dvod

piedvedeni pacienta je postéme zhorSujici ascites (Svoboda et al., 2001).

Spolu s ascitem vznika hepatomegalie a jugulastéedee, pofipact se niize vyskytnout i
pleurdlni perfuze, ta vS8ak nebyva vyraznétSina paciernit s vyvinutymi klinickymi giznaky
je mladd (do dvou let), ¢kdy vSak dochézi kjejich rozvinuti aZz v poé&itejSim wku
(Svoboda et al., 2001).

3.1.5.1.3.3.Diagnostika TD

Echokardiograficka kritéria pro gazeni dysplazie trikuspidalni chlap(rD) se skladaji z
n¢kterych z nasledujicich - prodlouzeni nebo reduodahkteréhokoliv z trikuspidalnich
chlopni, ¢ast&na systolicka plnavost medialni trikuspidalni chlopnna interkomorové
septum bez prodlouzeni nebo redundance pravé kompapifarnich svdl nebo chordae
tendineae spolu s insuficienci trikuspidalni chlopiiOhad et al., 2013). RTG vys$eni se
provadji bez farmakologické sedace. Pro diagnostiku sgutji bocni a dorsoventralni
hrudni snimky (Paslawska et al., 2013). Na RTG sidmje patrna kardiomegalie ignbena
zvétSenim pravé strany srdce.&8ena prava simize pgedstavovat zitSeni celé pravétky
srdce, picemz zatlauje levou stranu srdce jéSvice doleva, takze vyslednym efektem je
dojem generalizované kardiomegali€astji se prava si jevi jako samostatna struktura.
Masivni pravostranna kardiomegalie s pravostransystolickym Selestem jsou patologické
znaky trikuspidalni regurgitace vzniklétginou vysledkem dysplazie trikuspidalni chléph
u starSich zvat je teba pi masivni pravostranné kardiomegalii a systolickgnawvostranném
Selestu uvaZzovat o této vadprotoZze p ziskané trikuspidalni insuficienci se jetiidka
vytvoii tak rozsahlé pravostrannééseni srdce. Masivni gt8eni pravé sthmize vést ke

vzniku fibrilace sini nebo supraventrikularni taahytmii (Svoboda et al., 2001).

NejvyrazrgjSim ultrazvukovym nalezemtipdysplazii trikuspidalni chlophje markantni
zvétSeni pravé sin Sih nekdy mize byt velka jako zbytek celého srdce. Gm® se
vyskytuje objemové igtizeni pravé komory. Leva strana srdce je obvykienSena jak
v diastole, tak i v systole. ZmenSeniize byt tak vyrazné, Ze jeibec obtizné levou stranu
srdce pi vySeteni identifikovat (Svoboda et al., 2001).

Pri dysplazii trikuspidalni chlophmtze dalSi informace o zavaznosti stavu poskytnout

kontrastni echokardiografie. Po aplikaci fyzioldgibo roztoku v periferni vénzustavaji
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mikrobubliny plynu v pravé str@nsrdce po delSi dobu neZz obvykleii Ravazné forra
trikuspidalni insuficience je krev po celou dobistsyy tlatena zgt do hepatalniho a@bu.
Proto se tedy mikrobubliny nasledmpo aplikaci kontrastu da. cephalicenebo dov.

jugularis objevuiji v jaternich vénach (Svoboda et al., 2001)
3.1.5.1.3.4.Terapie TD

Farmakologicka l&a je zamsiena na udrzovani pacienta v asymptomatickém obdébi
dlouho, jak je to mozné (Paslawska et al., 20180ci8a ve zlepSeni srdei prace, stabilizaci
klinického stavu pacienta, a tim zlepSeni kvaldkg dalSiho Zivota (Svoboda et al., 2001).
PreZiti psi s TD zavisi na tom, do jaké miry jsou normalnikizen chlop®& ohrozeny.
Prekvapiv mnoho p& s €zkym TD nevykazuje Zzadnéipnaky Ehem relativié dlouhého
obdobi, dokud nedojde k dstnavému srd@imu selhani (Paslawska et al., 2013). Prvnim
krokem je zmirsini ¢i odstrarni ascitu aplikaci diuretik a ACE-inhibitib{Svoboda et al.,
2001). Pozitive ionotriopické 1éky jsou weny na zlepSeni glomerularni filtrace nebo k
podpde funkce levé komoryip koncovém stadiu onemoémi, kdy se vyviji oboustranné
srde&ni selhani (Jost et al., 2005). Antiarytmika mohloyt nutna v pipac arytmii.
Supraventrikularni tachyarytmie js@asté, ale u &Siny psi a katek se nevyviji v Zadné
poruchy srdéniho rytmu. Dobe vyvaZzena dieta s dost&teu energii a nizkym obsahem
sodiku se doporwje jako srdeéni podpirna dieta. Diferencialni diagnéza zahrnuje
myokarditidu, endokarditidu trikuspidalni chlapntrikuspidalni endokarditidu), prolaps
trikuspidalni chlops, dysplazii pravé komory, ventrikularni &geni pravé chlopgn s
trikuspidalni regurgitaci jako vysledek plicni nstii€nosti a arytmogenni kardiomyopatii
pravé komory (Paslawska et al., 2013). Je-licapku ascites pro zkg¢ p@ilisS zatzZujici,
doporiuje se odstranitd$i mnozstvi ascitické tekutiny abdominocentézospsBna terapie
vétSinou nezabrani hroméai dalSi tekutiny v dutibiisSni, ale vyrazéjej zpomali. U mnoha
pacienti tak Zistava nezbytné periodické opakovani abdominocent®zgkutinou se sice
odstraiuje i WtSi mnozstvi bilkovin, ty je vSak organismus schiopahrazovat a nemiva to
na klinicky stav vazgsSi dopad. Na rozdil od zt s levostrannym srdeim selhanim se tato
zvifata citi pormarné dokre i ples fiznaky srdéniho selhani. Intervaly mezi jednotlivymi
z&kroky se postugn zkracuji a nakonec byvd na Zadost majitele pravedeutanazie
(Svoboda et al., 2001).
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3.1.5.1.4. Ebsteinova anomalie

Ebstainova anomalie se vyzige tim, Ze je apikakh posunuta fepazka trikuspidalni
chloprg, coz vede k atrializaci z pravé komory (Yuan, 20NEkolik pozorovani nazriaje
genetickou fi¢inu, ale ve ¥tSirg pripadi se zdaji byt sporadicka (Andelfinger et al., 2015)
Papilarni z#&izeni a pilozeni €tivy k cipu chlop® jsou casto i Epsteino¢ anomalii
abnormalni a mohouiispst k trikuspidalni regurgitaci (Anderson et al., 897Céast pravé
komory mezi anatomickym prstencem chlg@nfunkénim mezikruzim, ktera vyt¥da doli
vysidlené cipy, se nazyva atrializaci pravé konf@gstaneda-Zuniga et al., 1982; Daliento et
al., 1997; Monibi et al., 1978). Ekvivalent Ebstaig anomdlie u ps psi malformace
trikuspidalni chlopy, se vyznauje podobnymi prvky: cipy trikuspidalni chlopnjsou
ztloustlé a dysplastické sitilmavosti septa cipu chlopnk mezikomorovému septu
(Andelfinger et al., 2015). Operace s implantaci¢lénchloprg je jedinA moZnost, ktera

umoziuje Uuplné uzdraveni (Yuan, 2014).

3.1.5.1.5. Fallotova tetralogie

Fallotova tetralogie je vzacna vrozena grdevada. Nicmé# je to nefasgjSi cyanoticka
srde&ni vada u lidi a zvat. Sklada se z defektu komorového septa, pulmorsiemozy,
posunuti aortalniho kene a hypertrofie pravé komory. Pokud je tetralodipgrovazena
vadami septa sini, jako je perzistujicimalen ovale nazyvame ji Fallotovou pentalogii. Na
internim oddleni kliniky chorob koni, ps a kaiek Wroclawské University pacienti s
Fallotovou tetralogii fedstavuji 4,44 % vSech paciérg vrozenymi srdaimi vadami. Mezi
negastjsi klinické priznaky pati intolerance cwieni, dusnost, cyandza sliznic, aléza byt
také zcela asymptomatickd. NejlepSi metoda diadwgostéto vrozené vady je
echokardiografie vestoje z levé a pravé stranylofeala tetralogie se u zt I&i pouze
paliativné. Mimo ps1 byla tetralogie popsana i u d¢ek, koni, ovci, prasat, skotu a medi
(Paslawska et al., 2013).

3.1.5.1.6. Dysplazie mitralni chloph

3.1.5.1.6.1.Popis onemoani

Vrozena dysplazie mitralni chloprje definovana jako abnormdlrformovana mitralni

chlopeai, coz vede k mitralni regurgitaci (Svoboda et 2001). Jeji prevalencerqrstavuje
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8% CHD u pé (Yuan, 2014). Ma prakticky stejné klinick&sledky jako ziskan&d forma
tohoto onemoani, ktera vznika jako nasledek myxomatozni degeeraitralni chlop#
(Svoboda et al.,, 2001). Jakakoli slozka mitralnkemplexu chlopa (chlope&i, chordae
tendineaea papilarni svaly) five byt vadna dasto je postiZena vice nez jedna slozka (Tilley
et al., 2008). Navic mitralni dysplazieahe byt gitomna jakoclen trilogie vad (ASD,
dysplazie mitralni chlopha subaortalni stendzy) (Yuan, 2014).

Vyskytuje se pedevSim u velkych plemenp$lavre u rotvajlei, némeckych ovaki a
dog. Zpisob @dicnosti dosud nebyl odhalen (Svoboda et al., 2001).

3.1.5.1.6.2.Projevy

Psi s mitralni dysplazii chlogrmmaiji ¢asto zjevné fiznaky srdéniho selhani a systolické
srdeni Selesty (Yuan, 2014). Prezentuji se regpirai potizemi vznikajicimi sekundarn
jako disledek levostranného skaeého selhani. Je-li zaroietitomna dysplazie trikuspidalni
chlopreé, nebo se vyvine jeji insuficience, dochazi i kimv pravostranného srélgiho
selhani (Svoboda et al., 2001).

3.1.5.1.6.3.Diagnostika

Mira zmen viditelnych na RTG snimcich je @mma stupni postizeni mitralni chlojanU
zvirat s mirnym postizenim je patrné pouzétzeni srdce v malém rozsahu. Pokud je chiope
postizena vice, byvaji na snimcich patrné, krarprazného z#tSeni levé sit1a pozdji i
komory, i giznaky srdéniho selhani. Ty se vSak wkterych p& nemusi Bhem casné
dosglosti vyvinout (Svoboda et al., 2001).

Na elektrokardiografickych zaznamech jsou patregl@vsSim fiznaky z¥tSeni leve sif
piipadré zwvétSeni levé komory. KZe dochazet ke vznikuigdkasnych staln komorového
nebo supraventrikularnihaipodu, supraventrikularni nebo komorové tachykaedférilace
sini. K&mto porucham dochazi spiSe uipsez u fen. Redkasné komorové kontrakce a
komorova tachykardie jsou mnohem raétasté nez poruchy rytmu supraventrikularniho
puvodu (Svoboda et al., 2001).

Echokardiografie ukazuje rozgt predni mitraini chlopé jako nasledek obstrukce vytoku
levé komory srdce. Roz§t rozctluje predni cip do dvowasti, z nichz ob presahu;ji

subvalvularni vytokov&asti levé komory traktu atfpojeni na subaortalni mezikomorové
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septum (Otoni et Abbott, 2012). White et al. (19%agnamenal fijppad, kdy dysplasticka
mitrélni chlopé& psa vedla ke kolapsuigohybu. Ri vySeteni dysplazii postizené mitralni
chlopre ultrazvukem nalézame &geni levé komory. ZtSuje se pimér levé komory

v diastole, zatimco tlotika stny levé komory je normalni. Levansje rovréz zwtSena a
presahuje pmeér levé komory. Fraéni zkraceni levé komory se pohybuje od 15 do 45 %
(Svoboda et al., 2001).

3.1.5.1.6.4.Terapie

Pfi chirurgickém zakroku otégenou resekci dysplastické mitralni chl¢pdochazi k
vyméné za unglou chlopa pres stedni sternotomii v ramci mim&hiho ol&hu. Po Usgsné
operaci dochazi k uplnému zotaveni psa (Yuan, 2@dhr et al. (2007) popsali tsmou
nahradu mitralni chlopn kterou se vkeSila mitralni regurgitace a zlepSila shdieakce.

Za predpokladu, Z2e SAS a TD u plemene bordeauxské do@yenbyt zddéna
prostednictvim alesppd jednoho spokného genu (Schunkert et al. 1997),
nejpravépodobrjsi MOI (zpisob ddi¢cnosti) se zda byt autozomalrecesivni. Moznost, Ze
stejny gen je zodp@dny za ob srde&ni onemocini (a mozna i za dalSi), podporuje také
vySSi pravdpodobnost jednordazovéhagmosu genu pro @ébonemockni ve srovhani se
samotnym jednim onemog&mim. Onemocéni je polygenni nebo autozomélalominantni
MOI s neuplnou penetraci Ziebdu nenicich se genovych faktirjak bylo rozpoznanoip
studiu @di¢nosti SAS u Newfoundlandskych (pod Pyle et al. (1976). Vysledky také
naznduji, Zze autozomakh dominantni MOI se sniZzenou penetraci jéitomno u
labradorskych retrivirs TD a mohlo by fipadré zaviset na jedné recesivni alele (Famula et
al., 2002; Andelfinger et al., 2003, 2004). Krotoho v malé a relativhizolované populaci s
omezenym genofondem, jako tap Izraeli, miZe byt alela zodp@dna za onemoeni jina
nez u dive studovanych populaci (Ohad et al., 2013).
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3.1.5.2.  Trapped neutrophil syndrom

3.1.5.2.1. Popis onemoani

Trapped Neutrophil syndrom (TNS) tznéditnd neutropenie, je spdled autozomakn
recesivni neutropenie u border kolii. Jaisgbena deledityi pai bazi GTTT v exonu 19
genu VPS13B (Shearman et Wilton, 2011). Je znamadi roku 1990 (Mizukami et al.,
2012).

Populace border kolii je charakterizovana deficiteegmentovanych neutrafilv krvi a
hyperplazii myeloidni biky v kostni deni (Allan et al., 1996). PostiZeni psi jsou naohW
Zivot ohrozujicim infekcim v isledku €Zké neutropenie, coz vede k umrti v mladéskuv
Chronické a recidivujici infekcgasto maskuji jovodni leukopenii indukci zvySeného gho
monocyti a eozinofiti (Allan et al., 1996;. Mizukami et al, 2012a.). dstizenych p&% se
vyskytuje horéka, neutropenie a neprospivani v mladéaikuv(Allan et al. 1996, Wouda et
al. 2010, Mizukami et al., 2012). Toto onemétije podobné Cohen syndromu u lidi a bylo
zjisteno @i kauzalni mutaci u gs(Shearman et Wilton, 2011). Je k dispozici diagjokyg
test avSak etiologie tohoto stavu neni znama (Maoal., 2014). Jde o Zivot ohrozZujici

infekci, ktera vede kigdtasné smrti (Mizukami et al., 2012).

TNS byla mivodre identifikovana u p& z Australie a Novéeho Zélandu (Allan et al., 1996).
Pozdji byla hldSena v Japonsku (Mizukami et al., 20DNBexistuji Zadné Klinické zpravy o
TNS ve Velké Britanii, i kdyZ je aktivni screeningoprogram (Shearman et Wilton, 2011).
Prestoze je o plemeni border kolie znamo, Ze je pest @dichou neutropenii, veterifia

nejsou obeznameni s TNS, proto jgbié a progndzaizna (Mason et al., 2014).

3.1.5.2.2. Projevy TNS

V klinickém obrazu TNS u ispreviada horé&ka, kulhani, stihlé katetiny, otoky klouli,
nechu chodit a vyvojové zpozahi (Mason et al., 2014; Shearman et Wilton, 20Rbkstizena
Sttnata jsou ¢asto menSi, nez ostatni jedinci z vrhu a trpi deokymi infekcemi a
neprospivaji z @vodu oslabeni imunitniho systému (Shearman et Wil2011). DalSimi
piiznaky mohou byt anorexie, zvraceni, polyurie aygipisie, snizené &omi, astasie,
inkontinence, sniZzené polohové reakce a propripace Jedinci maji téZz zuzZenou a
prodlouZenou lebku jako fretka, kréntoho trpi chronickymi a opakovanymi infekcemi
v disledku poSkozeni imunitniho systému. RefléZeék a hloubkové vniméani bolesti jsou
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normalni. Nkteré studie ukazuji n&asné infekce od Sesti tyilrvéku. Pro jiné je prvnim
piiznakem TNS Spatna reakce nkavani (Shearman et Wilton, 2011). Nicraafefinitivni

diagnézu je obtizné stanovit, protozévpdni klinické charakteristiky kroénneutropenie
nejsou zcela jasné a jseasto modifikovany jako chronické a recidivujiciekte (Mizukami
et al., 2012).

Obecr plati, Ze psi neutropenie vznikd z mnoliaatii, ¢asto jinych nez je TNS a vliv
centralni nervové soustavy, tedy myelophthisis. Mol byt utité 1éky, toxiny, infekce,
endotoxinovy Sok, anafylakticky Sok, imunitaprostedkované poruchy a paraneoplasticky
syndrom (Couto, 2008). Proto definitivni diagn62dSTvyZzaduje geneticky test pro odliSeni
téchto poruch. Geneticky test je jednoduché, rydeMné a dinné opaiteni, diky kterému by
se mohlo v budoucnu vymytit toto fatalnédikné onemoctni a to uéenim genotyp,
systematickym monitorovanim a kontinualnim odsik&énim nosit genu z chovu.
Frekvence mutantni alely TNS se zda dostaétevysoka, aby op#tni ke kontrole a
predchazeni onemoéni bylo odivodrené (Mizukami et al., 2012).

Kazdy chov border kolii by #h byt vySeten na mutaci genu #pobujici TNS. Timto
mechanismem by nedochazelo keyd ps$i nesoucich tento gen a tim by s&bliZilo

vymyceni nemoci z populace (Mason et al., 2014).

3.1.5.2.3. Lécba a progn6za TNS

Tato vysilujici nemoc plemene border kolie bylaevfrozkoumanadnem poslednich 8
let. Dosud neni znamy zadny lék nebébke postizenych &hat a pd. Neexistuje Zzadnadba

TNS, s vyjimkou Iéby priznali a snahy o udrZzeni&kte pi Zivoté tak plnohodnotném, jak

je to jen mozné (elkana, n.d.).

Progndza neni dobra &tgina Sénat umira, nebo je uspana v dpkdy jsou jim 4 nisice.

Je vzacné, aby seit se syndromemedi¢cné neutropenie doZilo dadpsti (elkana, n.d.).

Dédiéna neutropenie je &ena jako kontrolované onemaer v chovu a je vyZzadovano,
aby chovatelé nechali provést test DNA na jeji yyskvSech chovnych ztdt narozenych po

1. lednu 2005 nebo testovanim jejich tadielkana, n.d.).
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3.1.5.3. Anémie

Imunitr¢é zprostedkovana hemolyticka anémie (IMHA) je vyznamndi£ipou morbidity
a mortality u p8 (McAlees, 2010). IMHA se vyziaje nevhodi imunitré zprostedkovanou
destrukci vlastnicktervenych krvinek. Tato reakce proti vlastnimu ofganu miZze byt
vyvolana infekci, zattlivym onemocgnim, nadory, toxiny nebo drogami. IMHA se povazuje
za onemocEni idiopatické, pokud neni zj&ta zadna zakladnitigina. Bylo navrzeno
n¢kolik patofyziologickych mechanistmpro IMHA. IMHA vznika vlivem kombinace faktér
Zivotniho progtedi a genetiky ifispivajici ke ztrat vlastni imunitni reakce. Umrtnost u
idiopatické IMHA je vysoka, pohybuje mezi 28 a 83 Rdd et al., 2014).

Lécba se provadi vysokymi davkami kortikostefgidoz jsou léky potkaujici imunitni
reakce. U velkého procenta tpsécenych kostikosteroidy dojde do 24 az 96 hodin k
vyraznému zlepSeni. U psnereagujicich na uUvodnicliu Ize pouZzit také cytostatika. U
nékterych pacient musime pouzit i masivni infuznicldu nebo krevni transfuzi. U paciérg
IMHA vSak bez sotasné dalSi by velmi rychle dochazi k rozpadu erytrocydarované
krve. Po intenzivni Gvodni ¢&¢ nasleduje dlouhodoba udrzovaci terapighddn této doby se
snazime postugrsniZzovat davky lék za sodasného sledovani zdravotniho stavu pacienta. U
nekterych pd Ize l1éky po wité doke Uplné vysadit, ale vice nez duietiny psi s IMHA
vyZzaduji dozivotni |&u. Progndza autoimunitni hemolytické anémie w zvisi na mnoha
faktorech. Nejdlezit¢jSim kritériem je rychlost nastupu audp&éh onemoc#ni a s tim
souvisejici ¢asnost jeho rozpoznani a zahajerbyé Mnoho p& uhyne velmi rychle od
objeveni prvnich Klinickych #iznaki. Radu ps& se v3ak déd zachranit spravnnasazenou

lé¢bou (Sando, 2003).

3.1.5.4. Hemofilie

Hemofilie je porucha srazlivosti krve visledku nedostatku srazeciho faktoru. U hemofilie
A se jednéa o srazeci faktor VIII (F V1), u hemadiB o srazeci faktor IX (F IX). Hemofilie

A je nefgasgjSi formou hemofilie pedstavujici 80 %ifpadi.

F VIII je rozhodujici sloZkou vniti drahy srédZzeni krve. Genetické defekty v F VEhg,

které zgisobuji hemofilii A zahrnuji bodové mutace, deldoeerce a genoveé inverze.

Faktor IX (F IX) je produkovan v jatrech (Sabatiebal., 2013). Aktivace faktoru IX je

prvnim krokem pi tvorbé krevni zatky v procesu srazeni krve. Krvacenihjarakteristikou
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tohoto stavu v zavislosti na zakladimnosti F IX a zavaznosti symptdmLécba hemofilie B
v souwasné dob vyzaduje intravendzni dodani krevni plazmy nebdmmginantniho F IX
(Nicols et al., 2011).

Hemofilie se diagnostikuje na zaktadhemokoaguléniho vySeteni zjiSEnim hladiny
srazeciho faktoru a pomoci genetickychiteSowasna |éba hemofilie spéiva v nahrad
proteinu. Hlavni komplikaci této dBy je vyvoj imunitni odpogdi na protein, ktery se
vyskytuje u 25 az 30 % pacién{Sabatino et al., 2013). Hemofilii mohou byt pbstia
plemena: aljaSsky malamut, anglicky Springr&hamigl, ¢ivava, havansky psik, kolie,

kokrSpagil, knirat maly, rimecky ovak, irsky setr, rhodesky ridgeback, samojed a&selti
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3.1.6.Dédiéné metabolické poruchy

3.1.6.1.  Atrofie pankreatu

Vrozena nedostataost pankreatu je u psvelmi ¢casté onemocmi, které se projevuje
siln¢ snizenou az té#n nulovou exokrinniéinnosti slinivky lisSni a nazyva se odbartake
juvenilni atrofie pankreatu, hypoplazie pankreagbam netastji exokrinni pankreaticka
insuficience (EPI). Mezi postizenymi jsou obvykldouhosrsti skotSti aéci-kolie,
kernteridi, dobrmani, Parson russell a Jack russell tierikrSparlé, nsmecti kratkosrsti
ohai, prislusnici plemene velSkorgi pembrokejZienci a obzvlas ¢asto se onemoéni
vyskytuje u kmeckych ovaki. Nemoc se objevuje u jediinanladSich pti let, negastji
mezi prvnim a druhym rokem Zivota (Stuchly, 2007).

vvvvvvv

(lalackn), ale ta, jak se zda, the byt také konmym stadiem chronické lymfocytarni
pankreatitidy, ktera jefejmé¢ autoimunitniho fivodu. Exokrinni pankreaticka insuficience
muze byt vyvolana row¥ obstrukci (negichodnosti) vyvodnych cest pankreatu, a to vyvodu
zvanéhoductus pancreaticusedouciho z pravého laloku &la slinivky kriSni a usticiho
spole&né se Zlkovodem (luctus choledochd® - 5 cm za pylorickodasti Zaludku na velké
dvanéactnikové papilepépilla duodeni major do tenkého $eva, nebo vyvodu nazyvaného
ductus pancreaticus accesorjugery vede z levého laloku a Usti do tenkéltevst 5 — 9 cm
za pylorem na malé dvanactnikové papiapilla duodeni mingr Zevreé sekretorickou
nedostaténost pankreatu mohou &gobovat téZ poruchy v produkci pankreatickych enzym
a tzv. funkni EPI, kterd neni vyvolana ani strukturalnimi {blisgickymi a morfologickymi)
zménami tkar slinivky biisni, ani poruchou tvorby travicich enzgmale procesy, které
naruSuji normalni stimulaci produkce travicictiavs (pankreatickych enzyih a jejich
uplatréni pii traveni v luminu geva, nap onemocani stevni sliznice, potize s evakuaci
(vyprazdiovanim) Zaludku, nevhodné podminky pras@beni pankreatickych enzym
(hyperaciditacili piekyseleni zazivaciho traktu), apod. Vzacneidipou EPI niize byt téz
hypoplazie (nedostatey vyvoj) pankreatu, velmiasto se naopak vyviji EPI podle jednoho z
nejnowjSich nazot u jedin@ zhruba od sedmi let ¢ku, kdy z&ina v disledku
fyziologického starnuti organismu zcela spontaarbez jakychkoli zjistitelnych konkrétnich

pricin klesat mnozstvi slinivkouit$ni produkovanych travicich enzyniStuchly, 2007).

Lze tedy shrnout, Ze vho#8i, obsaho¥ presrgjSi nazev pro &dicné podmirgny stav,
jehoz Zadné jiné konkrétntipiny nejsou znamy, a ktery se dnesc¢asgji nazyva exokrinni
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pankreaticka insuficience, je vrozena nedostaist exokrinniho pankreatu. Nedostai®
¢innost tkar slinivky briSni produkujici travici enzymy jeriginou mizré zavaznych, kdy
velmi tZkych zazivacich potizi. Nedostatek pankreatickgclzymi vede ke Spatnému
traveni Zivin ve sew a k tomu, Ze jejich vyuzivani (¥sbavani) je nedostatee. Nagiklad
chykgjici protedzy vedou k nedostat€mu Stpeni proteif, takZe nevznikaji v
odpovidajicim mnoZstvi produkty jejich traveni, aokyseliny a oligopeptidy, které se jako
jediné vstebavaji sliznici tenkého fsva a mohou byt vyuzity v organismu. Nejsou-li
proteiny dole straveny, postizeny jedinec strada nedostatkemoéyselin. Obdobé je
tomu @i traveni latek glycidickych (sachafif a lipidd (tukd). Na zaklad osmotickych
mechanism vznikd potom z naruSeného traveni malabsdrprijem, ktery niize byt i
krvavy. U mladych zvat se v dsledku Spatného vyuzivani potravy (Zivin i dalSkatek,
jako na. vitamini) zpomaluje @ist. Druhot® se vyvijeji v disledku poruch traveni ziy na
sliznici tenkého seva, které vedou k malnutrici (podvy#)v Zvite navic trpi neodbytnym
pocitem hladu, kteryasem vede k polyfagii (nadmmému @ijmu potravy). Steatoreou
(obsahem nestraveného tuku v trusu) se projevicpardraveni lipid. NaruSena je téz
absorpce vitamii rozpustnych v tucich, zejména tokoferolu (vitamiu ProtoZe pankreas
je u psa hlavnim producentem intrinsic faktorukdiinné latky nezbytné pro absorpci
vitaminu B12 (cyanokobalaminu), vznika u pacientecgase jeho vyrazny deficit projevujici
se perniciozni (megaloblastickou) anémii (zhoubdoudokrevnosti). Napadnyntipnakem
exokrinni pankreatické insuficience jsou borboryginyere hlasité nebo hlagiSi zvuky
vznikajici pohybem plyi a tekutin ve sew, lidové "kruceni v ise"), flatulence (zvySeny
odchod stevnich plyri konenikem), halitoza (zapach z Ust). Trusijeky, casto krvavy,
objemny, obsahuje zbytky nestravené potravy. Jew&#Skonzistence, silé barvy, obsahuje
mnoZstvi tuku (steatorea) &kaly hlen. Frekvence kalenitibe byt zvySena (az 10x defn
Trus pachne népemre kysele az Zlukle poékavych mastnych kyselinach, které jsou
produktem bakterialni degradace nestravenych guglycidi. Nékdy postizené zvé zvraci,
nékdy trpi nadmdrnou Ziznivosti (polydipsii). #znaky exokrinni pankreatické insuficience
mohou byt dosti rozdilné. VyZivovy stav pacient&gatny, ist mladého jedince je zbraa,
kvalita srsti byva Spatna, @pobena nedostkem vitaniinvéetre vitaminu H neboli biotinu, a
vysoce nenasycenych mastnydlilj polyenovych kyselin. Dojde-li k bakterialni iekci
zazivaciho traktu, smi se polyfagie v nechutenstvimm byva vodnaty a hnilolgrzapacha.
Jen tam, kde dojde k bakterialni infekci, je indi&tna I€ba antibiotiky (Stuchly, 2007).
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Vrozena nedostataost exokrinniho pankreatu se vyskytuje u iumgjSich plemen,
zejména u mladych jedific a to bd’ jednotliw, nebo, v gkterych chovech, hromadn
(Stuchly, 2007).

NejspiSe je podmémo autozomakarecesivi, coZz znamena, Ze zéjrzodpovida recesivni
alela lokalizovana v gkterém z normalnichétnich chromozon (autozont). Jiné poznatky
ukazuji na autozomatndominantni gdi¢nost se sniZzenou penetrancitfpznosti) pislusné
alely. Znamena to, Ze dominantni alela, lokalizéamkterém z &nich chromozérm neboli
autozoni zodpowdna za onemoeéni, se nemusi pokazdé projevit z&vive fenotypu
jedince. MoZnost autozom@ndominantni ddicnosti zdanli¢ zpochyhiuje fakt, Ze
onemocgni pankreatu ps pfipomina napadh podobnou nemoc lidi a mysi, kter4 je
podmirgéna geneticky autozomalmecesivi, ale je ¥ejmé, ze EPI majiciazné giciny maze
byt také ddicné rizné podmirgna. Na propuknuti vrozené nedostatssti pankreatu se
spolupodileji v e ne zcela zanedbatelné také podminkyjSino prostedi (potrava
obsahujici soju,iflis mnoho tuk ¢i nekvalitni tuky). Nemocnd zkdta vyZzaduji zvlastni ge
Zakladem |éby je dotace chyicich travicich enzyrin Mnoho zalezi na votbpouzitého
piipravku. Obecé plati, Ze nejvhodf)Si jsou preparaty, v nichz jsodiané latky spolehli¥
chrareény tzv. tvrdou tobolkou ied pisobenim kyseliny solné v Zaludku a u nichzZ jecast
zabezpé&eno rovnordrné rozptyleni jejich obsahu (ve foéndrobounkych, na povrchu
acidorezistentnim potahem chéagch mikropelet nebo mikrodrazé) v travehirOboji

zabezpeéuje maximalni Ginnost I€iva (Stuchly, 2007).
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3.1.7.Dédiéné poruchy ve stavié téla
3.1.7.1.  Dysplazie kyelniho kloubu

3.1.7.1.1. Popis onemoami

Dysplazie kyelniho kloubu (DKK) je vyvojova porucha (Comhairea., 2011). Je to
degenerativni onemoéni kloubl a jedna se o n&gsEjSi dedicné ortopedické onemoémi u
psi, ale jeho vyskyt je velmi variabilni mezi pleme(@FA, 2010). DKK snizuje kielni
stabilitu, coz je ¥tSinou zmisobeno nadirnou laxnosti kloubniho pouzdra waa slabym
spojenim mezi hlavici kosti stehenni a acetabul@uomhaire et al., 2011). Abnormalni
utv&eni spojeni a vyvoj choroby v pokitem stadiu vyuasti v artrozu. WEkterych plemen je
praw DKK jednozn&né negastjsi pricinou rozvoje artrézy v kili (Svoboda et al., 2001).

DKK ma povahu multifaktorialnihno onemaari. Projev fenotypu se zda byt ovldm
fadou odliSnych faktdr vnéjSiho prostedi. Stavba kloubnich struktur, lokalizace a vedtko
svalové hmoty, stefn jako inervace v oblasti kKeglniho kloubu jsou weny geneticky.
Odhaduje se koeficient heritability od 0,2 do (R&zsahlejSi aiesrjSi studie heritability
pasivni laxity kg¢elniho kloubu (tedy nachylnosti k rozvoji DKK, kéerje plemené
specifickd) se v s@asné dob omezuji na d¥ plemena — &meckého ovaka a labradorského
retrivra. Ri sledovani heritability uvedeného znaku bylameckého ovaka zjistn korel&ni
koeficient 0,74, u labradora dokonce 0,92 (Svobedal., 2001). Vyskytuje se u 1,8-74 %
jedinai, a to v zavislosti na plemeni a@vodu dat. Onemoami obvykle postihuje kielni
klouby obou koretin, unilateralni dysplazie se v zavislosti naxpai popisuje u 3-30 % fis
(Necas et Griffon, 2004).

Rozvoj tohoto geneticky podminého problému je vSak potencid&lovliivnén fadou
faktoni, jimz veterinarni ¥decka komunita énovala po dlouha léta z&i@aou pozornost. Pat
mezi r¢ velikost plemene, rychlostistu, zgisob vyzivy, €lesna konstituce, index hmoty
svali panevni oblasti, neuromuskularni dysfunkce, endokrdisbalance apod. (Svoboda et
al., 2001).

Patogeneze DKK zavisi prima&ma tom, jak vyvijejici se kloubni chrupavka acatab
odpovi na abnormalni mechanickouézaZa normalnich okolnosti se sily & fenaseji do
acetabula Sikmo nahoru medi&lrpiiblizné do stedu acetabularni kloubni chrupavky. Je
znémo, Ze jak nedostate, tak nadrirna zat¢Z chrupavky retarduje jejiist. Nadndrna zatz

je z tohoto pohledu praast kloubni chrupavky daleko horSi. Pokud vlivemitismeiuje

40



vyslednice na kloub gsobicich sil z&Ze vice laterdky negimérerg se tim zvysi zatizeni
dorzalniho okraje acetabula. Tougpbi retardaci istu chrupavky v oblasti dorzalniho
acetabularniho okraje a chrupavka v mediésti acetabula nasta dale, jakoby sénem ven

z acetabularni jamky (Svoboda et al., 2001).

Nejvice postihuje psy velkych a idbh plemen (8mecky owék, bernardyn, retrivr,
malamut, rotvajler, dobrman, kolie, boxer), i kdsg nize projevit v podstatu kteréhokoli
plemene (pointr, kokrSp&h pudl apod.) (Svoboda et al., 2001). Velky problge také u
plemen s malym pidem jediné, u plemen novych &eh, o nichz nemameritis informaci
(Janssens et al., 2013). Z toho vyplyva i faktn#goho cistokrevnych p& vykazuje vysSi
vyskyt ddicnych onemocEni ve srovnani s gestokrevnymi psy (Sanchez-Molano et al.,
2013). Incidence DKK jeblizn¢ stejna u p& i fen. Dysplazii byvajiasto postizeny oba
kycelni klouby.

V okamziku narozeni &béte je kyelni kloub strukturalé i funkéné normélni a to i u
jedinal, u nichz se pozgi dysplazie vyvine (Svoboda et al., 2001). Psiesgickou
predispozici k dysplazii kKelniho kloubu se tedy rodi s normalnimic&inimi klouby, ale
jsou predisponovani k biochemické nerovnovaze mezvojem svalové hmoty a zai

kostry, coz negativhpiasobi na koxofemoralni skloubeni (@ées et Griffon, 2004).

Kloub zistava stabilni prvnich 10 aZz 14tdnivota zvfete. Z hlediska vyvoje Kglniho
kloubu jsou nejkrittéjSi prvni 2 ndsice po narozeni (Svoboda et al., 2001). ¥kuve
mesial je osifikace kompletni z 90 % a Zmve tvaru kloubu je mozné dosahnout pouze
produkci anebo resorpci kosti (@& et Griffon, 2004). V tomtoéku kostni tké jeS€ zcela
nenahradila chrupaity model kloubu, svaly a inervace se dosud dtva tak sily zé&tze
pusobici na dosud &kké, plastické tkankycelniho kloubu mohouigkrcit jejich elasticky
limit. Nasledré vznikla laxita kloubu zaiiinuje rozvoj inkongruity kloubnich ploch hlavice
femuru a acetabula, coz owviwje proces endochondralni osifikace auglddku toho se
rozviji dysplazie kgelniho kloubu. Od okamziku, kdy chrugéty model acetabula a hlavice
femuru ztrati kongruitu (sekund&nasledkem laxity), je nasledna tvorba kostni gkatéto

anatomické krajitnabnormalni (Svoboda et al., 2001).
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3.1.7.1.2. Projevy DKK

Z hlediska klinickych projew je mozno z#adit psy s dysplazii kglniho kloubu do jedné

ze i skupin:

1) Jedinci mladi se subklinickymi projevy:

Psi ve std 4 az 14 msiai, klinicky asymptomatiti, u nichz se DKK diagnostikuje
nahode pri klinickém ¢i rentgenovém vysggni.

2) Psimladi s klinickymi potizemi:

Klinické priznaky se rozvinou prévmezi 4 a 14 wsicem Zivota, ficemZ nastup
klinickych projeva je akutni a fi¢cinou byvaji mikrofraktury na dorzalnim okraji adetéa.
Klinicky byva wtSinou postizen jen jeden kloub, i kdyZz se setk&ams procesem
bilateralnim. Typické jsou potizdipstavani, neochota k pohybu, a t@gevsim fi skocich
a chizi po schodech. #® béhu se pes pohybuje jako zajic (odrézi secasw obima
panevnimi kotetinami)

3) Psidospli s artrotickymi znénami v kloubu:

Dospli psi nad 15 résial s degenerativnimi zénami v dysplastickém kloubu (artrézou),
u nichz se jedna o kulhani chronické povahy s admitextracerbacemi po n@méiené
z&kzi. P déletrvajicim onemocmi je zjevna atrofie svalpanevnich kotetin (Svoboda et
al., 2001).

3.1.7.1.3. Diagnostika DKK

Zakladnim kamenem diagnostiky je klinické vyget, i kdyz v pipadt DKK plati, ze

zavaznost klinickychifiznaki nemusi korelovat s RTG nalezem.
Pravidla pro ptizeni pfikazného rentgenového snimku:

1) Pacienta v hluboké sedaticelkové anestezii ulozime débetni polohy.

2) Klouby kycelni, kolenni a hlezenni uvedeme do extenze.

3) Koncetiny addukujeme tak, aby probihaly parateln

4) Femury rotujeme doviit aby se pately zobrazovaly uptest distalniho Useku
femuru.

5) Panev nesmi byt rotovadanaklorena.

6) Na RTG snimku musi byt zobrazena cela panev a olearki klouby.

7) Panev musi leZet v centru primarniho svazku RTiénia

42



Klasifikace zaloZzena na popisnych kritériich FClabgana do podid A1 a A2, B1 a B2 a
Cl a C2 (Obr. 7). Kgelni kloub obdrzifidu Al v gipac, Ze soulad mezi hlavici a jamkou a
hibetni aspekty jamky jsou dokonalé a g A2, neni — li lateralni hlavice acetabula zcela
shodna. Tfidu B1 dostane kloub, pokud je soulad mélobry, ale kryti hlavice femuru je
adekvatni a potidu B2, pokud béni aspekt acetabula neni zcela shodny. V kloubiédi t
C1 kryti hlavice femuru neni dostane, ale hlavice stehenni kosti neni subluxovanabglg
zjistény zadné fiznaky artrozy. Pokudifznaky artrézy jsouiejmeé, kyelni klouby pat do
podtidy C2. Tida D je uvedena, pokud jsou boky subluxovany rgbgevuji jasné znamky
degenerativniho poSkozeni. Pokud je femoralni hldeformovana artr6zou, kglnimu
kloubu je gifazenaitida E (Comhaire et al., 2011).

OFA tfidi DKK takto:

Vynikajici: Tato klasifikace je w@ena pro vynikajici konformaci ve srovnani s jinymi
zviraty stejného &u a plemene. Hlavice stehenni kosti sedi hluboksr zapadé do ddb

vytvoieného acetabula (Obr. 8).

Dobry: O rEco mér nez gedchozi, ale dde vytvaeny shodny k§elni kloub. Hlavice
dokie zapadéa do jamky.

Slusny: Rid¢len tam, kde existuji drobné nesrovnalosti ¢edgim kloubu. Kyelni kloub
je SirSi nez normalni. Hlavice tthe mirre vyklouznout z jamky a Zisobuje mensi stupe
spole&né shodnosti. MZze se vyskytnout odchylka v ploSe jamky. &kterych plemen je

takovy tvar k¢elniho kloubu normalni, naixlad u Sarpejetau<au a pudila.

Hraniéni: Neexistuje jednoziaad shoda mezi radiology kdy umistit cky do dané
kategorie normalni nebo dysplastickeé, protoi@gba rentgen zhruba pdilproce opakovat a
potvrdit tim miru poskozeni. V kloubu jaifpmna ¥tSi inkongruence, ale nevyskytuji se
Zadné artritické zemy.

Mirn& dysplazie k§elniho kloubu: B mirné DKK je vyznama pritomna subluxace, kdy
hlavice stehenni kosti je¢tsi nez jamka kselniho kloubu. Jamka je¢t8inou ngléi a jen

casté&ne pokryva hlavici. Obvykle jestnejsou pitomny Zadné artritické zény

Stredni dysplazie kielniho kloubu: B stredni DKK je vyznamaé piitomna subluxace,
kdy hlavice sotva sedi vd&kém acetabulu a #gobuje inkongruenci. Jsoutifpmny
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artrotické zmdny hlavice a ktku stehenni kosti, acetabularni &m lemu. Pokud je hlaSena
artritida, pokr&uje jeji rozvoj v piibéhu ¢asu.

Tézka dysplazie k§elniho kloubu: fidélena, pokud existuje radiografickyikhz dysplazie
(Obr. 9). Vyskytuje se luxace hlavice kloubudbuast&né nebo zcela mimo acetabulum.
Stejre jako u stedni HD je zde fitomno mnoZzstvi sekundarnich artrotickychéanma hlavici
a kicku stehenni kosti, z&ny na acetabulu a velké mnoZzstvi abnormalnicknzma kosti
(OFA, 2010).

3.1.7.1.4. Terapie DKK

V zasad lze volit mezi I€bou konzervativni a chirurgickou. Z nich musi vetémi |éka
vybrat v danémifipact tu nejvhodgjsi, a to nejen s ohledem nai${gacienta, nybrz i na jeho
pracovni vyuziti, stav patologického procesu v gestem kloubu a v neposledidd i na
finantni moZnosti majitele. Kategorie chirurgickych metedmozno dale klasifikovat na
zakroky paliativni, rekonstréki a zachovné. V okamziku stanoveni diagnozy DKikenbyt
kycelni kloub postizen hll ,pouze® laxitou s mirnymici dosud zZadnymi artrotickymi
zmeénami, nebo jiz rozvinutou artrézou. @ je pak iteba zandit na prevenciéi omezeni
nevyhnutel@ se rozvijejicich degenerativnich &mv ky¢elnim kloubu, resp. na zmégmi ¢i
odstragni bolestivosti a obnoveni plnohodnotné funkce gitr6zou zminéného kloubu.
Zjistime-li u mladého psa dysplazii éginiho kloubu manifestujici se jeho laxitowlenby se
nase pomoc séhovat k prevencici omezeni rozvoje artrézy zlepSenim stability kloub
K tomu slouzi rekonstruki chirurgické zakroky, kterym je obectreba dat pednost ped
medikament6znim Zgobem Iéby. Urtujicim faktorem pro pouZiti rekonstréich metod
neni jen witd vékova hranice, aleipdevsim stav kloubnich poviicta rozsah abnormalni
remodelace kloubnich struktur. Jedinci s artrotickygménami v kyelnim kloubu nejsou
z tohoto pohledu vhodnymi kandidaty pro preventirgkonstrukni operace. U nich volime
medikamento6zni bu nebo zachovné chirurgické zakroky (Svoboda.ep@01).

Mezi konzervativnireSeni DKK paf vSeobecna opéni - restrikce krmeni a tim snizeni
vahy a zatze kloubu, u kratkosrstych fpby nmela byt Zebra viditelna, u ostatnich plemen
alesp@ hmatatelna. Vyvarovat se na&mého pohybu - Spatna je hlavdlouha z&tZz a
kratka intenzivni z&¢ - skoky a starty. Je dobry pravidelny pohybépsgl kontrolovany (na
voditku), ktery vede k trénovani suala brani ztuhlosti kloub F¥i pohybu by nerdly byt

piekrateny hranice bolesti (objevi se kulhani) a unavyp@aieny je naopak pohyb, ktery
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Seti klouby, to znamen& pohyb nakkych povrSich a plavani. Hry s ostatnimi psy, hany
podobré vedou k potléeni bolesti a feteZovani. Misto k lezeni by &o byt mekké a suché.
V ramci fyzioterapie je mozno pouzit elektrickouckie k protrivani klouhi, zvySi se tak

prokrveni tkas, coz vede k ulevod bolesti a uvokni spazni (Hyclova, 2006).

Medikamentdzni terapie zahrnuje pouZziti nestercidrantiflogistik a analgetik, které
zvySuji kvalitu Zivota, jejich nebezpiespaiva v omezeni poditbolesti a tim pettZovani.
Dale se pouzivaji chondroprotektiva podporujigjereeraci chrupavky. &ihnou latkou je u
vétsSiny glukosamin sulfat, ktery podporuje tvorbulkgigaminoglykan - zakladnich satasti
chrupavky, které vazou vodu a zvysuji jeji elasticAnabolika zajiBuji funkéni zlepSeni
vlivem zvySeného osvaleni a tim zvySujici se stgbiloubu. Nesmi se vSak pouZivat uips

pied ukorkenim fistu, protoze maji vliv na uzéani fistovych zén. (Hyclova, 2006)

Mezi paliativni metody seradi pektinektomie. ietti ¢i vytéti ¢asti m. pectineus
respektive jeho Slachy je dnes metoddezgou a v podstatse nejedna o metoduchy
v pravém slova smyslu. Cilem pektinektomie u mldédyviat bylo uvolnit tah tohoto
adduktoru kyelniho kloubu, snizit tak n&p kloubniho pouzdra a umoznit hlavici femuru
hlouksji zapadnout do acetabula. Vzhledem k tomu, Zdérstzakrokem neupravi stabilita
kycelniho kloubu, mohou artrotické 2my i nadale progredovat. Tento chirurgicky zakrok,
ktery je rekde na hranici mezi konzervativni a radikalntbiéu, mize rekterym jediném
docasré ulevit od bolesti. Cize zviete po zakroku se obvykle nevrati do pozadovaného
normalu a bolestd&tSinou recidivuje po ¢kolika mesicich, vyjimeéné letech (Svoboda et al.,
2001).

Trojita osteotomie panve (TPO- z angl.triple pelegteotomy): tato procedura se provadi
u mladych p8& (8-18 n€sial), u kterych se DKK vyviji, ale nemaji jéStozvinuté vyrazné
artrotické znény. To je spolu s dostateou hloubkou acetabula nezbytnou podminkou
aspesnosti zakroku. Jestlize se u pacienta rozvijidaarnebo je iflis stary, nelze TPO
provést. Principem zékroku je uvehi acetabula od zbytku panveéegtim kosti kyelni,
sedaci i stydké, jeho rotace do spravné pozice adveRi v této rotované pozici pomoci
specialni ploténky a SrotibCasto vede Uprava pozice jednoh@éipino kloubu k pozitivni
zmené i druhé kygle a dalSi zakrok neni nutny. Je mozné také proVe€d oboustrann
jestlize je pedem jasné, Ze druha strana bude uaidkrok vyZadovat. Provedeni tohoto
zakroku je invazivni a nataou procedurou, vyZaduje bohaté zkuSenosti operatézsahlé
ortopedické vybaveni a je také p&nme vyrazré financné nakladné. Poopefai p&e

vyZaduje &i az ctymeésicni klidovy rezim (Bicek, 2010).
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Totalni nahrada (endoprotéza) ¢kiniho kloubu. Jde o vysoce né&nou (technicky,
personald i finantné) chirurgickou proceduru, ip niz jsou odstratny artrézou sild
deformované, nebo vykloubenasti kloubu (tedy hlavice a jamka), a jsou nahrgzenélym
kloubem-endoprotézou. Endoprotéza se sklada zeerstehkomponenty a panevni
komponenty, jeZz jsou fixovany v mdshefgastji pomoci kostniho cementu. Vriipac
nekomplikovaného f@béhu (asi 90 % fipadi) dava tato metoda pacientovi moznost zcela
bezbolestného pohybu a funkce kloubu dosahuje panamormalniho kyelniho kloubu. Je
vSak poteba velmi dkladre vybrat vhodného kandidata na tento typ zakrokytaiipraven
i na mozné komplikace, které mohou vést az k ntitedstragni implantatu (Slaby, n.d.).

DalSi moznosti jak ulevit isn od probléni spojenych s timto onemosrim a zvysujici
jejich pohyblivost je aplikace kmenovych kiln Jako zdroj kmenovych bgk pouzivame

kostni den. OdkEr je ambulantni chirurgicky vykon, ktery pro svineedstavuje riziko.

Lécba kmenovymi bikami je vhodna pro zié, které nereaguje disb na |ébu nebo
netoleruje Iéky proti bolesti, neni vhodnym kandéaa na chirurgické oSeni vzhledem k

vysokému ¥ku nebo zdravotnimu stavu (eponacell, n.d.).

Lécba probiha tak, Zze nejprve mwivySeti veterinarni Iékaa posoudi rozsah a zavaznost
poskozenici onemocwni. Doporui-li 1é¢bu kmenovymi biikkami, nasleduje odip kostni
diené z pazni kosti nebaisla. Zakrok probih& v anestezii a trva cca 20 mi@debere se
pies maly chirurgickyfez 20 g podkozni tukové tka&na 120 ml krve izolovanych
v aseptickych podminkach i@z se posléze seSije. Ziskanantls® potom transportuje ve
specialnim chladicim boxu do labor&pkde probiha zpracovani materialu. Tuk je zpraoov
s kolagenem a centrifugaci seiky zahusti. Biiky jsou kultivovany v bioreaktorui$zenou
teplotou a pisunem CQ Kvalita se kontroluje pomoci marker zkouSkou sterility a
Zivotaschopnosti bwk. Po dvou tydnech se vrati 2 ml roztoku kultivoyem buick
obsahujiciho cca 15 milidntukovych mezenchymatickych kmenovych Bkineponacell,
n.d.).

Lécba postizenych Slach a kloukzvirat pomoci produkit na bazi kmenovych bgk je
metodou unikatni. Do postizené tkae dodavana suspenze kmenovychdaurkteré jsou
schopny vytvéit mnozZstvi dalSich specializovanych kkn K hojeni poSkozenych tkani

dochazi rychleji a zpravidla bez vedlejSicinéa (eponacell, n.d.).
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3.1.7.1.5. Progndéza DKK

Prognéza u fipadi DKK feSenych trojitou osteotomii panve intertrochanterickou
variozni osteotomii je zpravidla dobra. | kdyZ pagkije rozvoj artrotickych zin, je zajiSéna
odpovidajici funkce katetiny. Redpokladd to vSak spravny a kriticky wbvhodného
pacienta pro tento zakrok. Implantujeme-li tota@ntdoprotézu kyelniho kloubu, umoznime

zvireti navrat k plnohodnotnému Zivotu (Svoboda et241Q1).
3.1.7.2.  Dysplazie loketniho kloubu

Syndrom dysplazie loketniho kloubu (DLK) je pouzijako souborné oztani rékolika
vrozenych onemoemi loketniho kloubu u @s(Obr. 10). Onemocmim trpi hlave velka a
obrovska plemena fs dysplazie loketniho kloubu u nich vznika ¢etji ve véku 4-6
meésial v prabéhu obdobi velmi rychléhaistu (Les, 2013). Michelsen (2013) poukazujegjest
na druhé obdobi vysokého vyskytu a to wkw po Sestém roce Zivota.édicnost byla
jednoznéné prokadzana u odlomeného korunniho &fKu a osteochondrézy kloubni
chrupavky kosti pazni, u izolovaného loketniho &#&ku kosti loketni se alicny zaklad
predpoklada. Dysplazie loketniho kloubu neni bohudklZejma jako dysplazie Kyglnich
kloubi, je obtizné ji zjistit a touto svoji podstatote@stavuje skryté a plizivé nebeéppro
postizené psy (Réblova, 2013). Jakakoliv kombinazeych anatomicky patologickych stav
zahrnujicich loket mohou bytiszeny do DLK (Les, 2013).

Jako na ostatni vyvojova onemennkostry misobi na DLK genetické vlivy a déle vyZiva
¢i pripadné trauma. Je znamo, Ze jakakoli forma DLK vkdesteoartritid s moznymi
budoucimi vaznymi nasledky pro ¥&i Bohuzel DLK neni kontrolovana jen jednim genem
nebo jednoduchouédi¢nosti. Jedna se o polygenrédinost, coZz znamena, Ze onemg&un
je kontrolovano kombinaci gén Etiologie choroby zahrnuje jak genetické a epagieké
vlivy na vyvoj a fist, tak selhani radialni, ulnarni, nebo pazni ehdodralni osifikace.
Patologie mikkych tkani, jako je uvokni vazu, jakoz i dynamicky nesoulad biomechanické

sily, by také mohl fispivat ke vzniku onemoé¢ni (Les, 2013).

3.1.7.3.  LuxaceceSky

Patelarni luxace (PL) je jednou z &aj€jSich ortopedickych poruch malych plemeni ps
(Hayes et al., 1994, OFA 2013). Postizeny byvagtji feny (1,6x vice) nez psi. Jde o

defekt, @i kterém jecéSka doasre nebo trvale dislokovana ze své normalmie@ove) polohy
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v kolennim kloubu. Luxace #ie byt jednostrannd nebo oboustranna (Obr. défka je
castji dislokovana na vnihi stranu kolena méncasto na v§Si stranu kolena. Postizeny
jedinec neni schopen normalniho pohybu. Na zékigdeteni téngt 70 000 jeding, z nichz
bylo postizeno luxacéésky 542, coz jeifblizné 0,7 %, byl popsan vyskyt tohoto defektu
negasgji u nasledujicich plemen:émecky trpaski pin¢, jorkSirsky teriér,civava, pudl
miniaturni a toy, boston teriér, pekinéz, pud! dendni a foxteriér (Dostal, 2007).

Chirurgicky zakrok je zagfen na nové uspadani a stabilizaci extenzorovych
mechanismi kloubu kolenniho a na obnoveni normalni funkce ¢ktiny. Chirurgickeé
postupy k naprav jednosmdrné medialni PL (UMPL) zahrnuji kombinaci rekong&tre
mekkych tkéni, stehenni drazky trochanteru @&rdanarovnéni holennihotébenu (Roush
1993, Arthurs et Langley-Hobbs 2007)¢ithé chirurgické postupy k d6¢ oboustranné

luxace dosud nebyly popsany (Lavrijsen et al., 2014

Predpokldda se polygenni geneticka kontrola na zékfaazorovani vyssiho vyskytu
luxacecésky v rgkterych rodech (Dostal, 2007).

3.1.7.4.  Achondroplazie

Délkovy nist kortetin zavisi natstu kosti — jako jsou kosti stehenni a holenni.tKesu
mechanicky pevné, nemohoust do délky pimo, ale maji v blizkosti koncovycbasti
rastové destiky, které jsou zoOnamiustu. V fistové destice jsou biky chrupavky
uspdadany do sloupc s kmenovymi bilkami na jednom konci. Biky vystelky jsou
nahrazovany hikami kostnimi. V plibéhu ristu Zistava tlouska nistové destiky stala, a jak
jsou buiky na konci nahrazovany kosti, cela kost se pragéuzS pibyvajicim wkem
rastova destika mizi a je nahrazovana kosti, tak@strse Upla zastavuje. Obdobiistu je
plemenny znak a zavisi na dopuberty. KdyZ jsoutistové destiky nahrazeny kosti, nikdy
se znovu neobjevi a dalgist neni mozny. Funkcdistové destiky je zavisla naistovém
hormonu v krvi, ktery je produkovan hypofyzou. Zp&ii ristu miZze byt také zfisobeno
nedostaténou cinnosti Stitné Zlazy nebo hladmim. Jind picina omezenéhotstu nema
vztah k hormofim, ale je dsledkem dezorganizaceustové destky, nazyvané
achondroplazie. Jsou postiZzeny chrufidyvdestéky, takze dochazi ke zkraceni ketin (a
nékdy trupu). Jedna se oédicnou chorobu. Achondroplazie jerikladem dominantniho
znaku. Genovy defekt podmijici achondroplazii byl objeven az v roce 1994 ehoj

vysledkem je nahrazeni argininu za glycin na remepfibroblastovéhoustového faktoru.
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Tento defekt byl také pozorovan u skotu, ovciibdEe a prawipodobrE i u koni. U pd se
vSak v Zadnémijpact nejednd o smrtelny defekt u homozygotnich jetli’chondroplazie
byla popsana u jezeéika, baset a jejich Kizendi. U tohoto onemoaini u jezevika a baseta
je chondrodystrofii zatizen pouze skelet nohouyaad akcialni skelet (osovy), to znamena

hlava, obratle i Zebra tento defekt nemaji (Broukab?2).

3.1.7.5. RozSép patra

RozSEpem se rozumi nez#ni zarodénych Serbin. i rozS€pu patra a pysku dojde k
neuzaveni (nespojeni) vyvojovych destk, které rostou od zubnich obldukmérem ke
stredu hlavy vyvijejiciho se plodu. Jejich spojenii&aje oddleni dutiny nosni od dutiny
astni a také spojeni levého a pravého pysku. KromaSepu pysku, ktery zjistime na prvni
pohled, popisujeme roz§t tvrdého a rkkého patra, ktery @Zeme u &inéte zjistit po
oteweni dutiny ustni (Obr. 12). Tvrdé patro tvstrop dutiny Ustni a na®hnavazuje nikké
patro. Roz&p mize postihnout jen tkké patro, nebo jen tvrdé patro neb@ @kvapil, n.d.).

Vrozené vady patra se vyskytuji uipscetnosti az 25 % (Davidson et al., 2014).

Pro vznik SCP je nejkrittéjSi 25. az 28. dentbzosti, vznik je fipisovan genetickym
(recesivni nebo neupindominantni polygenni &di¢cnost), teratogennim (léky, ddisly),
nutricnim (nedostatek kyseliny listové), nebo infekn (virovym) faktofim. PostiZzeni
novorozenci jsou diagnostikovani vizualni kontrolobliceje a dutiny Ustni. Pokud chovatel
piehlédne u gnhéte rozSEp patra, mohou se projevit klinick&ipnaky. Tyto vznikaji jako
nasledek pmiku cast&ek krmeni a hlawh tekutin do dutiny nosni. #eme pozorovat
nasledujici fiznaky: vytok tekutiny a mléka z nosghem krmeni, kychani, kasel, frkani,
ryma, zapal plic (vzhledem k aspiraci krmeni), Bpatiibyvani na vaze, zpomalenyist a
piipadré neschopnostadre prijimat krmeni (Kvapil, n. d.). Krmeni trubkou je tné, dokud
Sttné nedosahuje velikosti umadjici Ustni chirurgii, tradiné se doportuje do ¥ku 8-12
tydna (Davidson et al., 2014).
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3.1.8.0statni dédi¢né vady

3.1.8.1.  Kryptorchismus

Kryptorchismus je stav, kdy do Sourku nesestoughgenebo ob varlata (Zhao et al.
2013).

Sestup varlat je zasadni pro reprodukci ui. pdormalré varlata u psa sestupuji z
nitrobriSni pozice dal do Sourku 35. den po porodu (Baumans et al., 198djstedi v
Sourku 2-4°C pod norméalnélesnou teplotou jeipdpokladem pro normalni spermatogenezi
(Klonisch et al. 2004). Toto onemagn je povazovano za vysoce rizikovy faktor pro ngdo
zarodeénych burk u pgi. Krome toho mize dojit u dvoustranného kryptorchismu ke sterilit
vzhledem Kk tepelnému polleni spermatogeneze a je jednou zcamdjjSich [icin
neplodnosti psa (Klonisch et al., 2004). Vyskytgtorchismu se 1iSi wiznych psich plemen
a v populaci je hlaSen v rozsahu 1-11 % (Amannesdrg&machaneni, 2007). Tato vada byla
nadnérné zastoupena vékolika rodokmenech psich plemen, jako fgmecky owak, boxer,
Civava a sihisky husky. Bylo popséno, Ze existuje vysoka prewade(giblizneé 14 %)
kryptorchismu u siliskych husky (Zhao et al., 2010a). Ptoma umisini tla postizeného
varlete niize zmisobit heterogenni fenotypy pro kryptorchismus. Amgl ukazaly, Ze
kryptorchismus ma geneticky zaklad, alégpb jeho ddéni stale unika (Cox et al., 1978). Je
piedpoklad, Ze kryptorchismus je recesivni, ale j@méo ze jeho nositelem je vice nez jeden
gen. Mezi dalsi faktory pétfaktory epigenetické a také vliv Zivotniho presti (Amann et

Veeramachaneni, 2007).
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4,  Zavér

Veterinarni medicina je dnes na velmi vysoké urpwmnoho v minulosti netdételnych
problémi Ize nyniteSit. Nekteré |€ebné metody jsou tak nakladné, Ze kvalita Zivoidersy
casto reflektuje ekonomickou situaci jeho majiteRroto je vzdy lepSiémto situacim
piedchazet zejména zodmgowmym vykErem Sénéte z kvalitniho chovu, nez pogd ieSit

nasledky v podabdédicnych vad.

Diky stale se zlepSujicim diagnostickym metodanu jgtipadné ddicné vady dive
odhalovany. Tim se @ize edejit z&azeni takového jedince do chovu. Pokud budou jedinc
s genetickymi vadami, nebo takovi, u kterych seywsde neprojevuji, alerpsto je penaseji

na potomky, dale Zazovani dochovu, nikdy se nepéidi@nto problém Upkeliminovat.

DalSim krokem na cesk postupnému vymyceni genetickych vad je, Sirirmovanost
vSech skupin chovatielo priznacich a nebezpiedédicnych vad. Bez toho je mozné, Ze
chovatel zavaznost vady podceni, nebo dokoneklgdne. RieZité je nezarkmovat standard

plemene s typickymidticnymi vadami u & se vyskytujicimi.
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6. Seznam pouzitych zkratek

ASD - atrial septal defect — defekt septa sini

CCSD - congenital sensorineural deafness - vrogercegni hluchota
CNS - centralni nervova soustava

CSF — cerebrospinal fluid - mozkomisni mok

DLK — dysplazie loketniho kloubu

DKK — dysplazie ky¢elniho kloubu

EKG - elektrokardiogram

EPI — exokrinni pankreaticka insuficience

F VIII, F IX — srazeci faktor VIII a IX

FCI — Fédération Cynologique Internationale — m&zodni kynologicka federace
CHD - congenital heard diseases - vrozen&sideda

ICHS — ischemickéa porucha stahé

IMHA — imunitné zprostedkovana homolyticka anémie

MNC — mononuklearni hiky

MOI - mode of inheritance — Aapob ddi¢nosti

MSC — mezenchymalni kmenovéitby

LR — labradorsky retrivr

Lumen — bus¢na dutina

Obr. - obrazek

OFA — ortopedicka nadace pro iath - ortopedic foundation for animals
PG — tlakovy gradient

PL — patelarni luxace

PRA — progresivni retinalni atrofie

RD - retinal dysplasia - dysplazie sitnice oka

RTG —rentgen
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SAS — subaortélni stendza
TD — dysplazie trikuspidalni chlopn
TNS — trapped neutrophil syndrom

TPO - trojita panevni osteotomie
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7. Obrazova priloha

Obr. 1: Dermoid sinus (http://www.jesters-placédaymoid_Sinus.htm)
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Obr. 2: Dermoid sinus — schematicky (http://wwwwifarg.uk/dermoidsinusridgeback.php)
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Obr. 3: Katarakta. (http://www.pes-oko.cz/Postup@regm)
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Obr. 4: Hydrocefalus (http://www.ufaw.org.uk/hydephaluschihuahua.php)
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Obr. 5: Patent ductus arteriosus (Brooks, 2006)
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Obr. 6: subaortic stenosis (Brooks, 2006)
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Obr. 7: Srovnani Kili (http://www.bandog-aba.com/products/dysplaziedigiho-kloubu/)

Obr. 8: Zdravé psi ke (Hyclova, P. 2006)
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Obr. 9: TZce dysplatické kselni klouby na rentgenovém snimku. Tvar kloubnvigke neni
kulaty a plocha kloubni jamka ho jen Spamakryva (Posgchova, I. 2008)

Obr. 10 Dysplazie loketniho kloubu (http://www.vet@hb.cz/foto/operace/)
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‘dteral  Medial L.a?l."_e;ai

Obr. 11 Luxaceesky (http://www.spicove.cz/veterina/luxace/luxaesky-2.php)

Obr. 12 Roz&ip patra (http://www.vyskocil.cz/-fotogalerie-/012y)
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