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Nejcastéjsi nemoci, délka Zivota a pricina thynt u border
kolii

Souhrn

Tato diplomova prace predklada ucelenou literdrni reSerSi nejcastéjSich a
nejtypictéjSich nemoci i pficin Uhynu ovéackého plemene border kolie. Kromé zdravi a pficin
uhynu byla zjistovana i obvykla délka jejich Zivota. Diky dotaznikovému Setteni bylo nasbirano
408 dat maijiteli Cistokrevnych border kolii, které jiz neziji. Vyplnéné dotazniky se podafilo
nasbirat z 29 rQiznych zemi z celého svéta, nejvice viak z Ceské republiky. Cilem prace bylo
zjistit, zda Ctyfi razné faktory ovliviuji délku doZiti tohoto plemene.

Prvnim Ukolem bylo ovéfit hypotézu, zda kastrace ma zasadni vliv na délku Zivota u
obou pohlavi. Pomoci statistické analyzy bylo zjisténo, Ze kastrovani jedinci se dozZivaji znacné
vy$Siho véku neZ nekastrovani jedinci, a to jak u psl, tak i fen. Primérny vék doziti
kastrovanych jedinc (obou pohlavi) byl 12,18 let (medidan = 13) a nekastrovanych jedinct
obou pohlavi 9,50 let (median = 10). Prlmérny vék doziti kastrovanych fen byl 12,11 let
(median = 13) a nekastrovanych 9, 08 let (median = 10). U kastrovanych pst byl primérny vék
doziti 12,30 let (median = 13) a nekastrovanych 9,89 let (median = 10).

Ukazalo se, Ze rakovina je nej¢astéjsi pricina uhynu border kolii (n=146, 25,78 %). Nejvice
hldgenym konkrétnim typem rakoviny byl lymfom (22,60 %) a karcinom (13,01 %). Uhyn ve
vysokém véku z nezndmé priciny byl hldsen u 75 jedinct (18,38 %) a tfeti nejcasté;jsi pric¢inou
bylo neurologické onemocnéni (n=60, 14,70 %). Z neurologickych onemocnéni byla nejvice
hlasena epilepsie (56,66 %). Dalsi Casté uvedené dlvody pfirozeného Uhynu ¢i eutanazie byly:
jiné priciny umrti (9,31 %) ¢i muskuloskeletalni problémy (6, 86 %).

Treti hypotéza se zamérovala na miru aktivity provddénou prevdiné béhem Zivota
jedince. Jedinci s velmi vysokou zatézi se primérné dozivali 11,12 let (median = 14), velmi
aktivni jedinci dosahovali primérné 11,46 let (medidn = 13), s mirnou aktivitou 11,40 let
(median = 12) a jedinci bez jakékoliv sportovni aktivity se primérné dozivali 10,01 let (median
= 11). Pomoci korelacniho testu bylo potvrzeno, Ze mezi mirou aktivity a dlouhovékosti
existuje velmi slaby pozitivni statisticky vyznamny vztah a tim lze konstatovat, Ze ¢im vyssi
aktivitu béhem Zivota pes mél, tim byl vyssi vék jeho doziti.

U posledni hypotézy nebyl potvrzen predpoklad, Ze merle zbarveni jedinci se dozZivaji
kratSiho véku neZ ostatni zbarveni border kolii. Primérny vék u psu i fen s merle faktorem byl
10,51 let a u ostatnich zbarveni byl priimérny vék 11,05 let. Na zakladé vypoctu statistické
analyzy bylo zjisténo, Ze v délce doziti psi neexistuje vzhledem k jejich zbarveni statisticky
vyznamny rozdil.

Klicova slova: border kolie, délka Zivota, Umrtnost, nemoci, zdravi



The most common diseases, life expectancy and cause of
death in border collies breed

Summary

This thesis presents a comprehensive literature review of the most common and
typical diseases and causes of mortality in the Border Collie shepherd breed. In addition to
health and causes of mortality, the typical lifespan of this breed was also investigated. Through
a questionnaire survey, 408 data points were collected from owners of purebred Border
Collies that are deceased. Completed questionnaires were gathered from 29 different
countries worldwide, with the majority from the Czech Republic. The aim of the study was to
determine how four different factors influence the lifespan of this breed.

The first task was to verify the hypothesis that neutering has a significant impact on
lifespan in both genders. Statistical analysis revealed that neutered individuals live
significantly longer than intact ones, both among males and females. The average lifespan of
neutered individuals (both genders) was 12.18 years (median = 13), while intact individuals of
both genders lived an average of 9.50 years (median = 10). The average lifespan of neutered
bitches was 12.11 years (median = 13) and intact bitches was 9.08 years (median = 10).
Neutered dogs had an average lifespan of 12.30 years (median = 13) and intact dogs had an
average lifespan of 9.89 years (median = 10).

It was found that cancer is the most common cause of death in Border Collies (n=146,
25.78 %), with lymphoma being the most frequently reported specific type of cancer (22.60
%), and carcinoma (13.01 %). Death at an advanced age from unknown causes was reported
in 75 individuals (18.38%), and the third most common cause was neurological disease (n=60,
14.70 %). Epilepsy was the most commonly reported neurological disorder (56.66 %). Other
common reasons for natural death or euthanasia included: other causes of death (9.31%) and
musculoskeletal problems (6.86 %).

The third hypothesis focused on the level of activity predominantly performed during
an individual's lifetime. Individuals with very high activity levels lived on average 11.12 years
(median = 14), very active individuals lived on average 11.46 years (median = 13), those with
moderate activity lived on average 11.40 years (median = 12), and individuals without any
sporting activity lived on average 10.01 years (median = 11). A correlation test confirmed a
very weak positive statistically significant relationship between activity level and longevity,
indicating that higher activity during a dog's life was associated with a longer lifespan.

The last hypothesis didn’t confirm the assumption that merle-colored individuals have
a shorter lifespan than other colorations. The average lifespan of dogs with the merle factor
was 10.51 years, while for other colorations, the average lifespan was 11.05 years. Based on
the statistical analysis wasn’t determited significant influence of coat color on lifespan.

Keywords: border collie, lifespan, mortality, diseases, health
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1 Uvod

Domestikace psa domaciho (Canis lupus familiaris (Linnaeus, 1758)) zacala pred vice jak
15 000 lety (Fulton 2014). Prvni snahy o chov psu byly jiz pfed 3 000 az 4000 lety. V poslednich
dvou staletich doslo k vyvoji dnesSnich modernich plemen (Bosch et al. 2014). Na svété dnes
existuje vice nez 400 plemen psU s rudznymi morfologickymi rozdily a behavioralnimi
vlastnostmi (Pang et al. 2009). Intenzivni uméla selekce pfi chovu psi ma za nasledek
omezenou genetickou rozmanitost uvnitf jednotlivych plemen a zvySené riziko dédi¢nych
nemoci. Tyto nemoci jsou ¢asto recesivni a ¢asto vznikaji v diisledku tésného pribuzenstvi mezi
jedinci ve stejném plemeni. Projevuji se typicky homogenitou alel uvnitf daného plemene
nebo skupiny pfibuznych plemen, zatimco mezi méné pribuznymi plemeny muze existovat
rlznorodost alel. To znamen3, Ze v ramci jednoho plemene jsou genetické varianty pro danou
vlastnost (véetné nemoci) ¢asto velmi podobné, zatimco mezi rlznymi plemeny muze byt tato
variabilita vétsi (Ostrander & Wayne 2005; Shearman & Wilton 2011). Pro chovatele pst je
zdravi jedno z nejhlavnéjsich kritérii. Velkd vétSina chovatelskych klubli poZaduje povinné
genetické a klinické zdravotni testy pro chovné jedince, aby byla zvySena Sance na zplozeni
zdravych potomkd (Asc 2020).

Existuje nékolik faktoru, které ovliviiuji délku a kvalitu Zivota psl. Socha et al. (2022)
uvadéji faktory jako plemeno Ci velikost a faktory ovlivnéné clovékem jsou vyZiva, aktivita,
moznost zajiSténi veterinarni péce. Porozumeéni faktorim ovliviiujicim délku Zivota a tempo
starnuti psi muUzZe prodlouzit jejich Zivoty (Socha et al. 2022). Nehledé na to, moderni
veterindrni péce o psy je relativné pokrocila a nelisi se pfilis od lidské mediciny. Jiz od narozeni
je sledovdno a méreno zdravi psu (Socha et al. 2011).

Border kolie jsou oznaCovdny za nejchytifejSi a nejlepsi ovéacké psy na svété.
Charakterizuji se svou obratnosti, rychlosti a skvélou schopnosti ucit se (Genomia 2008).
Border kolie je vySlechténa puvodné jako pracovni plemeno, nicméné v poslednich letech je
velkd populace border kolii pouze rodinnymi spolecniky, pfipadné s nimi majitelé navstévuji
pouze vystavy (Asc 2020). Nejenze vynikaji jako pracovni psi na farmach, ale jsou povazovany
i za nejlepsi a nejvice porizované pro mnoho psich sportli (Genomia 2008).

Tato diplomova prace shromazduje prehled nejéastéjSich nemoci a pficin dhynu, které
se u border kolii vyskytuji. Zaroven je prace zamérena na faktory, které ovliviuji jejich zdravi
a délku Zivota.



2 Veédecka hypotéza a cile prace

Cilem préace bylo zmapovat situaci z hlediska nejéastéji se vyskytujicich nemoci, priciny
Uuhyna a délky Zivota plemene border kolie. V této praci byly ovéfovany nasledujici hypotézy:

Hypotéza 1: Kastrované border kolie obou pohlavi se dozivaji delSiho véku nez
nekastrované border kolie.

Hypotéza 2: Rakovina u border kolii je ¢astéjSim divodem uUhynu neZ neurologicka
onemocnéni.

Hypotéza 3: Mira aktivity, které se border kolie vénovaly, koreluje s dozitym vékem.

Hypotéza 4: Jedinci plemene border kolie, ktefi maji merle faktor se dozivaji nizSiho véku
nez jedinci bez merle faktoru.



3 Literarni reserse
3.1 Charakteristika plemene border kolie

3.1.1 Historie a plvod plemene

Slovo ,,border” (prekladem pohranic¢i) odkazuje na pomezi mezi Skotskem a Anglii,
zatimco ,,collie” (Cesky kolie) je keltsky vyraz, ktery lze preloZit jako ,,uzitecny”. Dalsi mozny
puvod slova je vysledovan u ovci colley ve Skotské vysociné. Jsou zndmé svymi cernymi znaky
a colley je staré anglosaské slovo pro cernou barvu, coZ je jeden z moznych divodu
pojmenovani plemene (Dutta et. al 2020). Plvodné se jedna o ktiZzence starych fimskych psu
a vikingskych Spicll. Obé tato plemena byla dovezena do Britanie béhem invazi (ACK 2023).
Border kolie byly pivodné vyuzivany mistnimi pastyfi jako pomocnici pro praci se stady ovci
(Frackowiak et al. 2021).

Plemeno border kolie bylo prosazovano béhem ovcackych soutéZi poradanych od
konce 19. stoleti. Tyto uddlosti se vyvinuly z malych mistnich soutézi v obrovské narodni
udalosti s drazbami ovci a vycvicenych psu. V roce 1873 byli psi z pohranici mezi Skotskem a
Anglii poprvé predstaveni na soutéZich ovéackych psu, kde zvitézili. Prvnim vitézem této
soutéze byl pes Old Hemp (Fragckowiak et al. 2021). A prdvé dnes vSechny existujici border
kolie Ize pfiradit ke spole¢nému predkovi — Old Hempovi (viz Obrazek 1). Old Hemp byl
potomkem cCerné feny jménem Meg a trikolorniho psa Roye. Narodil se v zati 1893 ve West
Woodburn, Northhumberland. Jeho majitel a chovatel Adam Telfer byl ohromen jeho
inteligenci a pasteveckymi schopnostmi. Dokdzal jemné, tiSe a bez Stékotu vést ovce. Byl velmi
vyhledavany jako kryci pes, mél pfes 200 potomk( (BCCCZ 2013). Je povazovan za otce
plemene a je zapsan v plemenné knize International Sheepdog Society (Fragckowiak et al.
2021).

Obrazek ¢. 1: Old Hemp

Po druhé svétové valce se border kolie zacaly objevovat ve méstech, kde chovatelé
zjistili, Ze jsou nejvhodnéjsim plemenem pro soutéZe posluSnosti. Nicméné kvUli absenci
zaregistrovaného standardu plemene se tito psi nemohli soutéZi zucéastnit. Po dlouhych



diskusich dosahly autority Britského chovatelského klubu a Mezinarodni spolecnosti
ovcackych pst dohody a v roce 1976 bylo plemeno border kolie oficialné zaregistrovano. Od
této doby bylo témto vSestrannym, obratnym a rychle udicim se psim, ktefi dokonale
spolupracuji s lidmi, umoznéno ucastnit se rliznych soutézi (Coren 1995). Mezi 80. a 90. lety
19. stoleti se zacaly border kolie vyvaZzet z Britskych ostrovli do zemi zamérenych na
zemédélstvi jako Australie, Novy Zéland, Spojené staty americké, Kanada a Argentina (Dutta
et. al 2020).

Border kolie jsou nejoblibenéjSimi, nejvyuzivanéjsimi a nejpocetnéjsimi ovéackymi psy,
a to diky hlavné jejich schopnosti posuzovat situaci a pfijimat adaptivni rozhodnuti. V dnesni
dobé jsou chovéany a potizovany i jako rodinni spolecnici (Dutta et. al 2020; Frackowiak et al.
2021).

3.1.2 Vzhled a povahové vlastnosti

Existuje nékolik organizaci, které popisuji border kolie, jsou to: American Kennel Club
(AKC), Federation Cynologique Internationale (FCl), International Sheepdog Society (ISDS) a
Kennel Club (KC).

V Ceské republice byly border kolie nejdfive zafazeny do Klubu chovatell
malopocetnych plemen (ddle jen KCHMPP). Vzhledem k rychlému rozsifeni border kolii
v Cesku a nevyhovujicim uchovfiovacim podminkdm pro plemeno vznikl v roce 1999 Border
collie Club Czech Rebublic (déle jen BCCCZ) (Price 2013). BCCCZ je ¢lenem Ceskomoravské
kynologické unie (CMKU), ktera spada pod FCI. FCl vytvéfi standard plemene podle dohody
ISDS a Kennel Clubu. BCCCZ narozdil od KCHMPP vyZaduje pro uchovnéni kromé absolvované
bonitace s vysledkem ,,chovny“ také povinné zdravotni testy a témi jsou:

e Rentgeny DKK (dysplazie kycelniho kloubu) s vysledkem max. HD C (high
dysplasia stupen C) a DLK (dysplazie loketniho kloubu) s vysledkem max. 2/2

e OCD (osteochondréza) — s vysledkem postiZzen x nepostizen (neni vylucujici
vadou)

e vysetreni dédi¢nych ocnich vad s vysledkem ,,prosty”

e zhotoveny geneticky profil

V Cesku existuje také Klub pracovnich ov&ackych pst (KPOP), ktery spada pod
mezinarodni organizaci ISDS. Cilem ISDS je predevSim zlepSovani pracovnich vioh a
povahovych vlastnosti ov€ackého psa. Obecné lze fici, Ze vzhled u ISDS neni dulezity. Jedinym
povinnym zdravotnim vysetfenim pro chov pod ISDS je vySetfeni oci.

American Kennel Club popisuje temperament plemeno border kolie jako energické,
inteligentni, bystré, Cilé a vstficné. BCCCZ, resp. FCl (2009) popisuje povahu border kolii
nasledovné: vytrvaly ov&acky pes k tvrdé préci u stdda, vyborné ovladatelny. Zivy, pozorny,
poslusny a inteligentni. Nesmi byt nervézni ani agresivni. Coren (1995) uvadi border kolii jako
pes Cislo jedna z hlediska chytrosti. Poukazuje téZ na jejich schopnost rozeznat az 95 % lidskych
ptikazl. Ve studii Kaminski et al. (2004) devitilety samec border kolie jménem Rico prokazal,
Ze rozumél asi 200 lidskym sloviim a prikazim. V jiné studii Pilley a Reid (2011) dalsi border
kolie, fena jménem Chaser dokazala rozumét podstatnym jménim podobnym lidskému ditéti.



Frackowiak et al. (2021) provedli biometrické méfeni u 20 samic a 20 samc( border
kolii Zijicich v Polsku (ale border kolie plvodné pochazely i z jinych zemi neZ jen Polsko, a to
Ceska republika, Rusko, Némecko a Spojené staty). Z kazdého pohlavi bylo 10 jedinct aktivnich
ve sportu (konkrétné dogfrisbee) a 10 jedincl nebylo aktivnich ve sportu. Ve studii bylo
provedeno nasledujici méreni: diagondlni délka téla, vyska v kohoutku, obvod hrudniku,
obvod predni konéetiny, délka stehna, délka chodidla a hmotnost téla. Diky statistické analyze
byly vypocitany indexy délky téla, mohutnosti, eurysomie a kostnatost. Vysledky ukazaly, ze
border kolie maji nékteré biometrické vlastnosti podobné polskym loveckym pstiim, honic¢im,
jinych plemen ovcéackych pst a polskym chrtlim. Biometrické rozdily mezi aktivné sportujicimi
a nesportujicim jedinci byly minimalni. Vysledky studie tak neovéfily plvodni predpoklad ve
vyzkumné hypotéze, Ze existuji rozdily ve vlastnostech a biometrickych parametrech mezi
border koliemi, které se vénuji skakani a témi, které nejsou aktivni ve sportu.

Standard FCl uvadi dvé varianty srsti: stfedné-dlouhosrsté a kratkosrsté. Border kolie
maji povoleno velké mnozZstvi zbarveni a barevnych kombinaci, ale bila barva nikdy nesmi
prevladat (FCI 2009). Zakladni barvy border kolii jsou ¢ernobild a hnédobild. Obé tyto barvy
mohou byt ovlivnény jinymi geny a vznika fedéni (Genomia 2008). Zbarveni chlupu, oci, kize
a dalSich télesnych pokryvl je fizeno pigmentem melaninem (lto & Wakamatsu 2003).
Melanin je produkovan specializovanymi burfikami melanocyty prostfednictvim procesu
melanogeneze. Melanosomy jsou organely obsazené v melanocytech, cozZ jsou buriky uréené
k produkci melaninu (Cichorek et al. 2013). V keratynocytech (hlavni buriky horni vrstvy klze)
melanosomy produkuji dva typy pigmentl — eumelanin a feomelanin, oba pigmenty mohou
byt pozménény dalSimi geny (Ilto & Wakamatsu 2003; Brancalion et al. 2021). Eumelanin se
zbarvuje do tmavych (¢ernych) odstind, lokus B jej modifikuje na hnédou, lokus D na modrou.
Lokus B a D spole¢né vytvéreji odstin lila (viz Obrdzek 2). Feomelanin je pigment zbarveny do
svétlejsich barev, od béZové pres oranZovou az ¢ervenou (viz Obrazek 3), lokus | uréuje jejich
intenzitu odstinu (Brancalion et al. 2021). Feomelanin je tedy zodpovédny za zbarveni
australska cervena (ee-red) (Genomia 2008).

Obrazek €. 2: Barevnd Skala eumelaninu (¢erna, modrd, hnéda a lila)
Zdroj: http://barvy.weebly.com/barevneacute-pigmenty.html

Obrazek ¢. 3: Barevna skdla feomelaninu (plava pres zlatou az po oranZovou)
Zdroj: http://barvy.weebly.com/barevneacute-pigmenty.html
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Zbarveni merle (nebo také ziedéna srst) je béZné u mnoho psich plemen. Kromé border
kolie Ize merle faktor vidét i u australskych ovcaka, danské dogy, jezevcika, Seltie Ci kolie. Lokus
merle je charakterizovan alelami ,,M“ a ,,m“ (Clark et al. 2006). Pfi genotypu ,,Mm*“ dochazi
ke zfedéni eumelaninu a vznika svétle Seda srst s tmavymi plotnami zakladni barvy — pfi fedéni
cerné vznika blue merle, pfi redéni hnédé red merle (viz Obrazek 4). V nékterych pfipadech
muze byt pritomna vloha pro pravidelné redéni, kdy jsou zfedény i plotny a vznika slate nebo
lila merle (Genomia 2008). Heterozygotni psi (Mm) maji mirnéjsi fenotyp merle nez
homozygoti (MM). Homozygotni merle jedinci se oznacuji jako ,,double merle” (Clark et al.
2006). Neni doporuceno pareni dvou merle jedinc(, jelikoz homozygotni merle potomci maji
zvysené riziko zdravotnich problému (Brancalion et al. 2021) jako jsou vyvojové, zrakové a
sluchové abnormality (Hédan et al. 2006; Brancalion et al. 2021).

Témér kazdé zbarveni mlze byt doprovazeno tzv. palenim (hnédé znaky na tlamé,
oboci, hrudniku i nohach) nebo se mlze objevit tzv. teCkovani (tecky barevné jako zakladni
barva vyskytujici se na bilé srsti) (Genomia 2008).

Obrazek €. 4: Border kolie s merle faktorem, vlevo: blue merle, vpravo: red merle (foto:
Veronika Tvrda)

3.1.3 Moznosti vyuziti border kolie

Domestikace a selektivni chov pst umoznil vyrazné zintenzivnit rtzné vykonnostni
vlastnosti. Psi tak maji pro lidi hodnotu rlznymi zplGsoby — pracovni nebo sportovni (Alcock et
al. 2015). Diky svym pfirozenym vlastnostem pomdhaji border kolie u tfetiny svétové populace
ovci (Fragckowiak et al. 2021). Border kolie béhem préce (paseni) nestékaji a nekousSou ovce.
Na Obrdzku 5 Ize vidét jejich charakteristicky pliZzivy pohyb a specificky pohled oéima pfi praci.
Ocas je svéSeny doll, ukryty mezi zadnimi koncetinami (zvednuty ocas je neZadouci)
(Marschark & Baenninger 2002; McConnel & Baylis 2010). Border kolie dokaZou vést stado
ovci branami, nasmérovat je do ohrady, oddélit jehfnata od matek a rozdélovat stada.
Samostatnost a vynikajici inteligence jsou specialnimi rysy téchto pst (Frackowiak et al. 2021).
Veskeré tyto pastevecké schopnosti maji geneticky zéklad v loveckém chovani u predkd pst —
vlkd. Pravé pti lovu velké koristi dochazi k souhie pti pohybu celé lovici skupiny a vybrana
kofist je oddélena od stdda (McConnel & Baylis 2010). Béhem lovu se smecka vlk( snazi
rozprostrit kolem skupiny lovenych zvirat tak, aby udrzeli pfiblizné podobnou vzdalenost od



sebe, tim vytvori kruh a souvislé obkli¢eni, pfi ¢emzZz se postupné smecka vlka priblizuje
smérem k lovenym zvifatlim a natlacuji je smérem k sobé (Marschark & Baenninger 2002).
Ovcacky pes vyuziva podobny pfistup, kdyZ obiha kolem stdda a svymi pohyby nahrazuje role
nepfitomnych lovicich partner(. Diky témto vrozenym instinktim ovcacky pes dokaze
smérovat a udrZovat stddo pohromadé, coz umoziuje vést ovce urcitym smérem (Larson
1999).

Obrazek ¢. 5: Typicky plizivy pohyb border kolie pfi préci (foto vlastni)

Border kolie vynikaji v rdznych psich sportech jako jsou agility, dogfrisbee, poslusnost
i flyball. VSechny tyto sporty vyzaduji flexibilitu ve skocich. Sportovni kynologie je jednim ze
psich sporti, ve kterém border kolie nevynikaji, protoZe jim chybi vhodny mentalni
predpoklad (Frgckowiak et al. 2021). Border kolie jsou vsak stadle castéji vyuZivany pro
zachranné Ucely. Jsou schopny hledat nezvéstné osoby v otevienych oblastech a také
detekovat drogy a vybusniny (Larson 1999).

3.2 Onemocnéni vyskytujici se u border kolii

3.2.1 Epilepsie

Epilepsie je nejcastéjsi neurologické onemocnéni u psu (Hilsmeyer et al. 2010; Alves
et al. 2011). Jde o prechodny vyskyt urcitych pfiznak vyvolanych abnormalni neurondlni
aktivitou v mozku (Fisher et al. 2014). Epilepsie ma vice forem, vétSina z nich ma geneticky
zdklad. Studie Ekenstedt & Oberbauer (2013) rozdéluje epilepsii u pst do ¢tyr kategorii —
primarni genetickd epilepsie (téZ nazyvand jako idiopaticka), strukturalni (symptomaticka),
zachvat(, neodpovida kritériim primarni epilepsie a nebyl prokdzan vyskyt symptomatickych
pricin (Uriarte & Maestro Saiz 2016; Falco-Walter et al. 2018). Nékteré epilepsie preklenuji do
jinych kategorii. Genetické mutace mohou byt pfi¢inou metabolické abnormality, ktera vede
k epilepsii. Pfesto jsou tyto epilepsie i pres genetickou pficinu jejich poruchy stale klasifikovany
jako metabolické. Pokud jsou zachvaty chronické, opakujici se a neni zjisténa zadna pricina, je
epilepsie klasifikovana jako primarni, idiopatickd (Ekenstedt & Oberbauer 2013) a automaticky
se predpoklada, Ze je geneticky fizena (Gardiner 2005).

Idiopaticka epilepsie (ddle IE) je ve veterinarni mediciné definovdna jako chronické
opakované zachvaty bez skrytych strukturalnich |ézi mozku nebo jinych neurologickych



abnormalit (Uriarte & Maestro Saiz 2016). Jedna se o Zivot ohroZujici poruchu, kterd se
nejcastéji objevuje od 6. mésice véku do 5 let (Hllsmeyer et al. 2010). IE je zprvu doprovazena
zménou chovani jako neklid, zvraceni, slinéni. V nasledujici fazi, tzv. aure, dochazi k motorické
aktivité hlavy u obou koncetin. U vétsiny jedincli se ndsledné vyviji svalova kifec koncetin, kdy
psi zlstdvaji nékolik vterin nehybni nebo chodi v kruzich se ztuhlym télem. Aura ma kratké
trvani, nebyla pozorovana déle nez 30 sekund (Heynold et al. 1997). Po aufe nasleduje zachvat,
tzv. faze iktus, dochdzi ke ztraté rovnovahy a upadnuti do bezvédomi. Faze trva nékolik sekund
az minut (Heynold et al. 1997; Berendt & Gram 1999) a mlze byt doprovazena slinénim nebo
pomocenim. Posledni fazi je faze zvana postiktalni, probihd po hlavnim zachvatu. Jedinec je
dezorientovany a neklidny, objevuje se i tfes nebo agresivni chovani (Heynold et al. 1997).
Vzhledem k vysoké prevalenci IE u nékterych plemen v poslednich nékolika letech jsou u
mnoha Cistokrevnych pst pravdépodobné dédi¢né predispozice pro vliv plivodu tohoto
onemocnéni (Hialsmeyer et al. 2010; Seppala et al. 2011).

Symptomaticka epilepsie vyplyva ze strukturdlnich abnormalit mozku (Ekenstedt &
Oberbauer 2013). Termin strukturdlné-metabolickda epilepsie upozorriuje na existenci
samostatné poruchy, ktera v nékterych pripadech prfimo nesouvisi s epilepsii. Tento termin by
se mél pouZivat u zvifat se souasnym strukturalnim, metabolickym nebo neurologickym
poskozenim naznacujici Iéze nebo onemocnéni, ktera by mohla vyvolat epilepsii (Berg 2001).
Steinmetz et al. (2013) provedli studii u rdznych plemen psa véetné border kolie a ukazala, zZe
15,5 % psU s prodélanymi zachvaty mélo v prabéhu Zivota poranéni hlavy. Mezi nejcastéjsi
onemocnéni souvisejici se zvySenym rizikem rozvoje epileptickych zachvati patfi mozkova
mrtvice, intrakraniadlni infekce (encefalitida, meningitida), nddory na mozku a vrozené
poruchy, napf. malformace vyvoje mozkové kury (Uriarte & Maestro Saiz 2016).

Reaktivni zachvaty jsou zplisobené metabolickymi poruchami (Ekenstedt & Oberbauer
2013). Jde o skupinu klinickych onemocnéni s genetickym zakladem, u kterych jsou zachvaty
typické. V soucasné dobé bylo popsano 9 genl pro reaktivni (metabolickou) epilepsii u pst —
prvni je Laforova choroba u miniaturniho drsnosrstého jezevcika, dalSich 8 gen( souvisi
s genovou mutaci neurondlni ceroidni lipofuscinézy (NCL) u 8 rliznych plemen psu, jednim z
plemen je border kolie, pro kterou je charakteristickd genova mutace NCL5 (Ekenstedt &
Oberbauer 2013). Reaktivni zachvaty mohou byt zplsobené i exogenni otravou (Zimmermann
et al. 2009).

Zachvaty u psl jsou nahlé, kratkodobé a prechodné stavy, které se vyznacuji
motorickymi, autonomnimi nebo behavioralnimi rysy (Erlen et al. 2018). Falco-Walter et al.
(2018) rozdéluje tti zakladni typy zdchvatu: generalizované, fokalni a nezndmé (viz Tabulka 1).
Generalizovany nastup zachvatu je, kdyz jsou obé hemisféry pfi vzniku zadchvatu aktivovany a
dochdzi k bilateralnim symetrickym motorickym pfiznakim (Hilsmeyer et al. 2010). Fokalni
zachvaty jsou bud zachvaty, kdy je jedinec pfi védomi nebo dochdzi k zhorSenému védomi
az bezvédomi (Falco-Walter et al. 2018). Déle se rozlisuji jako jednoduché Ci slozité (Hulsmeyer
et al. 2010; Falco-Walter et al. 2018). Zachvatova aktivita mize mit podstatny dopad na kvalitu
Zivota (Erlen et al. 2018). U neznamych nastup( se jednd o zachvaty neznamé (Falco-Walter
et al. 2018). Prestoze i nékterd infekéni onemocnéni Casto zplsobuji zachvaty, nejedna se o



epilepsii. Prikladem je onemocnéni neurocysticerkdza, HIV nebo toxoplazméza (Falco-Walter
et al. 2018).

Tabulka €. 1: Klasifikace zakladnich typa zachvatd (upraveno podle Falco-Walter et al.

2018)
fokalni zachvaty generalizované zachvaty neznamé zachvaty
pti védomi se ztratou a) motorické a) motorické

védomi e tonicko-klonické e tonicko-klonické

a) motorické ptiznaky bez e jiné motorické e jiné motorické

motorickych priznaku

b) fokalni az bilaterdlni b) nemotorické c) nemotorické

tonicko-klonické zachvaty d) neklasifikované

Ekenstedt & Oberbauer (2013) uvadi prevalenci epilepsie u rliznych plemen pst 0,5 %
az 5 %, Heske et al. (2014) uvadi 0,5 az 5,7 %. Studie Hiilsmeyer et al. (2010) se zabyvala
zdvaznosti klinického pribéhu epilepsie a jejich negativnich reakci pti Ié¢bé u border kolie.
Shromazdovali |ékarské zaznamy, Udaje o zachvatech, informace o prabéhu lécby a divody
vyvolani epilepsie. Z celkové ziskanych 90 IékaFskych zaznama spliiovalo kritéria pro diagndzu
IE cekem 49 psU, zbyvajicich 41 pst bylo vylouceno napt. kvili vyskytu hydrocefalu,
psinkového distemperu nebo neobvyklého chovani, které jasné neodpovidalo epilepsii. U 36
jedincli border kolii byl nastup zachvatl mezi 1. az 5. rokem Zivota (74 %), 9 jedincim bylo
méné nez rok (18 %) a 4 jedinci byli starsi nez 5 let (8 %) (viz Obrazek 6). Lécba antiepileptiky
byla poddvana 38 jedincim (78 %), zbyvajicim 11 jedinclim (22 %) antiepileptika nikdy poddna
nebyla. V dobé analyzy Zilo 26 jedinct (13 %), zbyvajicich 23 jedincl (26 %) bylo jiz po smrti, z
toho 17 jedinct (17 %) umrti bylo v dUsledku epilepsie. Pouze u dvou jedincl byla provedena
eutanazie, ostatnich 15 jedincd uhynulo béhem epileptického stavu. Medidn umrti byl 5,17
roku, nebyl prokazan vliv na vék, pohlavi nebo reprodukéni status. Analyzy rodokmenu
naznacily silny vliv genetického plvodu na vznik epilepsie, pfipominajici autozomalné
recesivni dédi¢nost. Studie potvrzuje vyskyt geneticky zprostfedkované epilepsie s castym
zdvaznym klinickym pradbéhem a Iékovou rezistenci u border kolii (Hiilsmeyer et al. 2010).
Variabilni geny, mutace nebo komplexni interakce potencidlné nezndmych faktorli se mohou
podilet na rozvoji onemocnéni mezi rliznymi plemeny nebo dokonce mezi rdznymi liniemi
stejného plemene (Licht et al. 2007). Studie byla provedena kvuli rostouciho poctu border kolii
s tézkym prabéhem epileptickych zdchvatl, u kterych neni 1é¢ba antiepileptiky dostatecna
(Hulsmeyer et al. 2010). Prevalence IE epilepsie je u plemene border kolie vysoka. Dosud vsak
nebyly u border kolii zjistény Zadné specifické genetické mutace nebo odchylky pro vznik IE
(Santifort et al. 2022). Erlen et al. (2018) ve své studii zjistili, Ze ze zkoumanych 12 268 jedinct
border kolie bylo 179 pozitivnich jedinch s epilepsii, prevalence tudiz ¢ini 1,45 %.
S porovndnim prevalence epilepsie u obecné populace psu ve studiich Ekenstedt & Oberbauer
(2013) a Heske et al. (2014) je prevalence epilepsie u border kolie dle studie Erlen et al. (2018)
nizka.
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Obrazek €. 6: Distribuce fen a psu a stafi prvniho zaznamenaného zdchvatu (upraveno
podle Hilsmeyer et al. 2010)

3.2.2 Nadorova onemocnéni

Rakovinou mohou byt postizena vSechna plemena pst i kfizenci. Néktera plemena
Cistokrevnych psu celi zvySenému riziku urcitych typU rakoviny, coZ naznacuje genetickou
predispozici k nachylnosti k rakoviné (Dobson 2012). Adams et al. (2010) hlasi rakovinu jako
nejcastéjsi divod umrti istokrevnych psu ve Velké Britanii a Proschowsky et al. (2003) u 14,5
% Cistokrevnych pst v Dansku.

Pokroky ve veterinarni mediciné vedou ke zvySenému tempu diagndzy. Stejné jako u
lidské populace mohou psy postihnout mnohé rlizné typy prirozené se vyskytujicich nadora
(Dobson 2012). Jako idedIni srovnavaci model pro psy a lidi byly stanoveny malignity, diky své
spontanni povaze a €etnosti; psi Ziji v naSem prostredi, konzumuji podobnou stravu a jsou tak
vystaveni podobnym rizikovym faktorm. Proto je pravdépodobné, Ze etiologie a patogeneze
nadorl u psd budou podobné tém u lidskych nddord (Pinho et al. 2012). Obecné srovnani
incidence rakoviny u psl s lidskou rakovinou zddrazriuje nékolik vyraznych podobnosti i
rozdila. Karcinom prsu je nejcastéjSim malignim onemocnénim u Zen a mléc¢na Zlaza je béznym
mistem vyvoje nadoru u fen a dalSich zvirat (Dobson 2012). Naopak karcinomy prostaty, velmi
béZné u muzl a také spojené se stimulaci hormond, jsou u pst relativné vzacné a vyskytuji se
Castéji u kastratl (Bryan et al. 2007). Karcinomy plic a tlustého stfeva, nejbéznéjsi lidské
nadory kromé prsu a prostaty se v populaci psl vyskytuji méné casto, zatimco sarkomy
mékkych tkani, které jsou vzacné u lidi, jsou u pst pomérné bézné (Dobson 2012).

Histiocytarni sarkom, vzacny maligni nddor projevujici morfologické a
imunofenotypické vlastnosti pripominajici histiocyty (Hung & Xiaohua 2020). | kdyZ je
histiocytarni sarkom v celkové populaci pst vzacny nador, nékterd plemena maji zjevnou
predispozici k této nemoci, zejména bernsky salasnicky pes, kde diseminovana forma
histiocytarniho sarkomu odpovida az za 25 % umrti (Wayne & VonHoldt). Diseminovany
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histiocytarni sarkom u bernskych salasniki obvykle predstavuje nejasné klinické priznaky,
véetné letargie, anorexie a Ubytku hmotnosti. Vysetfeni odhaluji multifokdlni onemocnéni,
které postihuje predevsim plice, slezinu, jatra, kostni dfen a lymfatické uzliny. Nemoc je rychle
progresivni a smrtelna.

Osteosarkom je nejcastéjsSim (predstavuje az 85 %) zhoubnym nadorem dlouhych kosti
u psu. Vyhradné postihuje velka a obfi plemena, jako jsou rotvajler, danska doga, irsky vikodav
nebo bernsky salasnicky pes (McNeill et al. 2007). Nedavna studie O’Neill et al. (2023) ukazala,
Ze zvySenou pravdépodobnost vyskytu osteosarkomu maji Cistokrevni psi oproti kfizenctm.
Plemena s nejvyssi pravdépodobnosti byla skotsky jeleni pes, leonberger, dogy, greyhoundi a
rotvajlefi. Studie O’Neill et al. (2023) také ukazala, Ze zvysujici se hmotnost dospélého jedince
je spojena se zvysujici se pravdépodobnosti vyskytu osteosarkomu. Studie McNeill et al. (2007)
O’Neill et al. (2023) ukazuji na pravdépodobnéjsi vyskyt osteosarkomu urcitych plemen, a
naznacuji, Zze v etiologii tohoto onemocnéni mohou byt zapojeny specifi¢téjsSi genetické
faktory. Mutace v genech, které reguluji bunécny cyklus a kontrolu rdstu, mohou prispét k
rozvoji osteosarkomu. Napfiklad zmény v genech RB (retinoblastoma) a TP53 jsou spojovany
s patogenezi tohoto typu nadoru (Levine & Fleischli 2000). Etiologie osteosarkomu je
multifaktoridlni, a kromé genetickych faktord mize vznik osteosarkomu ovlivnit i rdstové
faktory. Rychly rast kosti béhem raného vyvoje spolu s tlakem z vdhy na kosti, coz mlze vést
k mikrofrakturam. Pohlavni hormony mohou také ovlivihovat riziko osteosarkomu.
Osteosarkom je také bézny u dostihovych greyhoundd, stres nebo trauma mohou hrat roli v
etiologii tohoto onemocnéni u této rasy (Rosenberger et al. 2007).

Hemangiosarkom je zhoubny nador vznikajici z krevnich cév, méné bézny nez nékteré
jiné mezenchymalni malignity, napfriklad fibrosarkom, u kterého se odhaduje 7 % malignich
nadord u psa. Typicka a ¢astd primarni mista hemangiosarkomu jsou vnitini organy, hlavné
slezina a jatra. U psu se svétlou srsti nebo nepigmentovanou kizi se mlze vyskytnout i kozni
forma (Dobson 2012). Urcita plemena maji predispozice k cévnimu hemangiosarkomu. Do
studie Carloni et al. (2019) bylo zafazeno 61 psu 21 rdznych plemen. Ukazalo se, Ze nejcastéji
postiZzeni psi byli kfizenci (32,8 %), retrivfi (16,4 %), némecky ovcdk (9,8 %) a boxer (9,8 %).
Studie také poukazuje primdrni umisténi hemangiosarkomu ve sleziné (65,6 %), jatrech (14,8
%), svalech (8,2 %), pobfisnici (6,6 %) a v dalSich organech (4,8 %).

Ndadory mastocytd jsou nejcastéjsi koZni novotvary u psG. Dalsi primarni lokalizace
zahrnuji vnitFni orgdny, jako jsou travici trakt, jatra nebo slezina, a dutina Ustni. Castd mista
vyskytu metastaz zahrnuji mistni lymfatické uzliny, ki, slezinu, jatra a kostni dfen (Cartagena-
Albertus et al. 2019). Shoop et al. (2015) provedli studii na plemenné predispozice pro vznik
mastocytl. Z celkového poctu 168 636 pst mélo 453 jedincli nddory mastocyt(, coz odpovida
prevalenci 0,27 %. Nejvyssi prevalenci podle plemene byly u plemen boxer (1,95 %), zlaty
retrivr (1,39 %) a vymarsky ohar (0,85 %). Naopak u némeckého ovcdka, border kolie, west
highland white teriéra nebo u kokrspanél( bylo riziko na diagnézu mastocytu nizsi.

Lymfom je maligni onemocnéni, které postihuje lymfaticky systém, soucast imunitniho
systému téla. Toto onemocnéni se vyznacuje nekontrolovanym rlstem a délenim
abnormadlnich bunék nazyvanych lymfocyty, coZ jsou buriky odpovédné za obranu organismu

11



proti infekcim. Lymfom muzZe vzniknout v lymfatickych uzlinach, sleziné, brzliku a dalSich
Castech lymfatického systému a muze se Sifit do jinych ¢asti téla (Zandvliet 2016). Bennett et
al. (2018) uvadi zvysené riziko vyskytu lymfomu u border kolii ve srovnani s jinymi plemeny.
Lymfomy u border kolii jsou nejéastéji imunofenotypu B-bunék (84 az 91 % pripadl) (Cheng
et al. 2019). U baseta nebo rotvajlera prevazuje téz B-bunécény typ, zatimco u sibirského
huskyho prevazuje T-bunécny typ (Soh et al. 2023). Ve studii Cheng et al. (2019) z celkového
poctu 246 border kolii bylo 57 pozitivnich na lymfom. Primérny vék diagnostikovanych pst
byl 9,16 let (SD # 3,43), a median byl 9,7 let (rozmezi 2—15 let). Podle nahldasenych dat mély
feny postizené lymfomem dvakrat vyssi pravdépodobnost nez psi.

Melanom (viz Obrdzek 7) je zhoubny nddor pochazejici z melanocytl. NejcastéjSim
mistem maligniho melanomu v obecné populaci pst jsou dasné a sliznice pyskl (Adams et al.
2010). Zhoubné melanomy u pst se vyskytuji na rliznych anatomickych mistech, jako jsou Usta,
pysky, kize, o€i a prsty (Nishiya et al. 2016). Studie Omholt et al. (2011) nebo Lyu et al. (2015)
poukazuje na Ustni dutinu a kizZi jako nejcastéjsi mista vyskytu melanomu.

Obrazek €. 7: Klinicky pohled na oralni melanom (A, B) a koZni melanom na hrudni a
btisni sténé (C) (Nishiya et al. 2016)

Nadory mlécnych zlaz predstavuji 50 az 70 % vSech typt nddort (Moe 2001). Primérny
vék ndstupu je priblizné 8 let. Stimulace vajecnikovymi hormony zvysuje riziko vyvoje nadora
mlécnych Zlaz u psu, stejné jako u jinych druhi véetné lidi. Snizeni rizika vzniku u fen vyrazné
ovliviiuje ovariohysterektomie provedena pred 2 lety véku (Dobson 2012).

Karcinom spinocelularnich bunék je nadorova léze vychazejici ze spinoceluldrnich
epitelovych bunék. Jako kozni léze se projevuje pevnymi, uzlovitymi hmotami nebo
ulcerativnimi proliferacemi. Nador je ¢asto nalezen na mistech chronického zanétu nebo v
oblastech vystavenych slune¢nimu zareni (Belluco et al. 2013). Obrazek 8 znazornuje kornealni
spinoceluldrni karcinom u feny border kolie (Busse et al. 2008).
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Obrazek ¢. 8: Fena border kolie s kornealnim spinoceluldrnim karcinomem, levé oko
(Busse et al. 2008)

3.2.3 Dédicné onemocnéni oCi

Progresivni retinalni atrofie

Progresivni retinalni atrofie (progressive retinal atrophy — ddle jen PRA) je jednou
z nejcastéjsich pri¢in dédicné slepoty u psa domdciho (Chew et al. 2017). PRA je
charakterizovano postupnou ztradtou zraku, kterd nastava v dusledku degenerace
fotoreceptorovych bunék na sitnici (Zangerl et al. 2006). Typické klinické pfiznaky PRA zahrnuji
ztratu no¢niho vidéni a pri funduskopickém vysetfeni naznaceni postupného ztenceni sitnice
(napf. tapetalni hyperreflexie) a souvisejici retinalni vaskularni atenuaci (Marinho et al. 2021).

PRA je ekvivalent pigmentové degenerace sitnice u lidi, kterd ma mnoho rlznych forem
(Bunel et al. 2019). PRA postihuje vice nez 100 plemen psl (Bunel et al. 2019). Existuje nékolik
rdznych mutaci genl PRA, z nichZ kazdd mutace se objevuje u jednoho nebo vice plemen
(Vilboux et al. 2008) a kazdd mutace se lisi etiologii, rychlosti progrese (Chew et al. 2017) a
vékem nastupu (Vilboux et al. 2008; Chew et al. 2017). Vyjimku tvofi mutace prcd-PRA, ktera
postihuje vice nez 20 plemen. Prcd-pra je progresivni o¢ni onemocnéni charakterizované
degeneraci tyCinek a ¢ipkd sitnice vedouci nejdfive k no¢ni slepoté po Uplnou slepotu (Zangerl
et al. 2006). Déle byly popsany dvé X-vazby PRA (XLPRA1 a XLPRA2) spojené s genem RPGR
dvéma rldznymi mutacemi v exonu 15 u rdznych plemen. XLPRA1 zpUsobuje predcasné a
okamzité zastaveni tvorby proteinu u sibifského huskyho a samojeda, XLPRA2 zpuUsobuje
zmény v sekvenci proteinu u kfizenych psu (Zhang et al. 2002).

Prevalence PRA u border kolie ve studii Chaudieu et al. (2014) byla 8,3 % (celkovy pocet
vySetfovanych psli 113). Oboustranné postizeni mélo 54 ps( a jednostranné postizeni mélo 59
psU. Primérny vék diagnostiky byl 4 roky. Vilboux et al. (2008) provedli studii zamérenou
predevsim na prozkoumani presného zplsobu prenosu u border kolii. Celkem bylo vySetfeno
stejnym veterinarnim oftalmologem 487 border kolii Zijicich ve Francii. Celkem u 60 ps0 (ve
véku od 6 mésicli do 9 let) byly nalezeny léze na sitnici. Ve studii bylo zkoumano, zda pficinou
PRA u border kolii jsou mutace XLPRA1 a XLPRA2, ale obé mutace byly diky genetickym testlim
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vylouceny. Studie naznacuje, Ze PRA u border kolii by mohla odpovidat nové formé mutace X-
vazba jako zpUsob prenosu (Vilboux et al. 2008).

Anomalie oka u kolii

Anomalie oka u kolii (collie eye anomaly — ddle jen CEA) je dédi¢né onemocnéni oci
(Rampazzo et al. 2005; Clark et al. 2023) postihujici nejen kolie (dlouhosrsté nebo kratkosrsté
kolie, border kolie a sheltie), ale i dalsi plemena (napf. bigl, jezevcik, pudl, australsky ovcak,
némecky ov¢ak) (Rampazzo et al. 2005).

CEA postihuje obé ot¢i, ale 1éze jsou zfidka symetrické a stejné zavaznosti. UpInd slepota
na obou stranach se vyskytuje pouze zfidka (Rampazzo et al. 2005) a je spojena s odchlipenim
sitnice nebo nitroocnim krvacenim (Rampazzo et al. 2005; Fredholm et al. 2016; Marelli et al.
2022).

Lowe et al. (2003) a Marelli et al. (2022) uvadéji, Ze mnoho psl nevykazuje zadné
zjevné klinické nasledky a zachovava zdanlivé normalni vidéni po cely Zivot.

Dle studie Clark et al. (2023) pét nejvice testovanych plemen na CEA jsou australsti
ovcdci, border kolie, kolie, novoskotsti retrivii a Seltie. V téZe studii byly kolie a border kolie
vybrany pro detailnéjsi zkoumani jako plemena s nejvyssimi a nejnizsimi logaritmy Sance (tzv.
log-odds). U border kolii byl prokazan silny pokles frekvence genotypl homozygotnich
postiZzenych, heterozygotnich genotypu a alely spojené s onemocnénim, zatimco u kolie bylo
pozorovano zvysSeni frekvence genotypl homozygotnich postizenych a alely spojené
sonemocnénim. To naznaCuje, Ze se vyskyt urcitych genotypl nebo alel spojenych s
onemocnénim CEA u téchto dvou plemen vyrazné lisi ve srovnani s ostatnimi plemeny. Clark
et al. (2023) také zminuje, Ze od roku 2013 velmi vzrostl narGst testll na CEA i PRA a to diky
lepSi pristupnosti a moZnosti testovani a vétsSiho podvédomi verfejnosti o testovani
genetickych vad psa.

Ve studii Donner et al. (2018) se pracovalo s daty vice jak 100 000 psu (Cistokrevnymi i
kfizenci) pro zjisténi nejcastéjSich genetickych nemoci. CEA se celkové umistilo na 5. misté
v zastoupeni 1,6 % (kfiZzenci) a 6. misté s 1,08 % (Cistokrevni jedinci). CEA se projevilo u vice
jak 10 plemen (border kolie nepatfily mezi 7 nejcastéjSich uvedenych plemen
s diagnostikovanych CEA). Na prvnim misté se jak u ktizencl (7,77 %), tak i Cistokrevnych psu
(5,41 %) umistila degenerativni cervikalni myelopatie (DCM), kterd byla diagnostikovana u vice
jak 120 plemen. S porovnanim frekvence vyskytu CEA a DCM se zda byt frekvence vyskytu CEA
nizka. O néco novéjsi studie Donner et al. (2023) pracovala s vice jak 1 000 000 dat psU a
potvrzuje, Ze CEA i PRA patfi nadale mezi nejrozsifenéjsi varianty genetickych onemocnéni
(frekvence vyskytu CEA byla celkem 1,083 %, tedy velmi podobnad predchozi studii).

Marelli et al. (2022) ve své studii zkoumali pfitomnost mutovaného genu pro CEA i
frekvenci genotypl CEA v italské populaci psi u péti riznych plemen vcéetné border kolie v
obdobi 2010 — 2019. Celkovy pocet jedincl border kolii bylo 334. Border kolie mély nejvétsi
zastoupeni oproti jinym plemenam (Seltii 74, australskych ovéakl 52, novoskotskych retrivrd
20, dlouhosrsta kolie 16 jedincl). Vysledky frekvence genotypU znazornuje Tabulka 2.
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Genotypy u border kolii rozdélené podle roku narozeni zndzornuje Obrdzek 9. V pfipadé
border kolii byl zjistén relativné vysoky podil nositeli (29,64 %) ve srovnani s postizenymi
jedinci (1,5 %). Podobnd data jsou uvadéna ve Ceské studii Dostal et. al. (2010), ktera téz
zjistovala frekvenci genotypl CEA u stejnych plemen. VySetfovanych border kolii bylo celkem
80 a vysledky frekvence genotypu byly nasledujici: 2 postizeni, 51 normal a 27 prenasecu.
Stejné jako v predchozi zmifiované studii Marelli et al. (2022) kolii byl i ve studii Dostdl et al.
(2010) zjistén relativné vysoky podil nositel(i (33,8 %) ve srovnani s postizenymi jedinci (2 %).
Marelli et al. (2022) uvadi, Ze border kolie predstavuje jedno z nejvice kontrolovanych plemen,
s chovatelskym zdmérem na vylouceni nositelll a postizenych jedincl prostfednictvim DNA

testovani.
Tabulka €. 2: Frekvence genotypl CEA u péti psich plemen zahrnutych do studie
(upraveno podle Marelli et al. 2022)
Postizen Normal Pfenasec
Plemeno Pocet Procent Pocet Procent Pocet Procent
jedincl (%) jedincl (%) jedincl (%)
australsky ov¢ak 0 0 43 82,69 9 17,31
border kolie 5 1,5 230 68,86 99 29,64
novoskotsky retrivr 0 0 11 55 9 45
dlouhosrsta kolie 13 81,25 1 6,25 2 12,5
Seltie 8 10,81 29 39,19 37 50
celkem 26 5,24 314 63,31 156 31,45
-
1 n
P ,LJL.L‘[]J_J_[L [ “‘ [L | o

Rok narozeni

WPostiten  Tlpfenased L) Normal

Obrazek ¢. 9: Genotypy (postiZzen, prenasec, normal) na lokusu NHEJ1 rozdélené podle roku
narozeni u border kolie, n = 334 (upraveno podle Marelli et al. 2022)

Glaukom

Glaukom je treti nejcastéjsi pri¢inou slepoty na svété. Postihuje jak lidi, tak i mnoho
plemen psl (Ahram et al. 2014). Glaukom je onemocnéni definované zvySenym nitroocnim
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tlakem, ktery interferuje s normalini funkci zrakového nervu a sitnice. Charakteristické zmény
u glaukom zahrnuji snizeny axoplasmaticky tok v hlavé zrakového nervu, umrti gangliovych
bunék sitnice, prohloubeni zrakového disku a poskozeni nebo slepotu v dusledku atrofie
sitnice a zrakového nervu (Zavoi & Enache 2021). Klinické pfiznaky glaukomu jsou rizné podle
trvani, intenzity a priCiny zvyseni nitrooc¢niho tlaku, od jednoduché zarudlosti o¢niho povrchu
(¢asto zaménovaného za konjunktivitidu) az po difuzni otok rohovky (mlhavost), ktery prichazi
a odchazi (v dUsledku prerusovanych tlakovych vykyv() a zvétsenou ocni kouli (Zavoi a Enache
2021). Glaukom je multifaktoridlni onemocnéni s mnoha riznymi fenotypy a etiologiemi,
proto je jeho klasifikace pomérné sloZita. Podle etiologie, stadia onemocnéni a morfologie
cilidrni arterie mohou byt glaukomy primarni, sekundarni nebo vrozené (Maggio 2015; Zavoi
& Enache 2021).

Kongenitalni glaukom - vrozeny (PCG) je pomérné vzacny, geneticky zplsobeny
neobvykly vyvoj pfedni komory a cest pro odtok trabekularni sité. Rozviji se pfi narozeni nebo
o nékolik tydn(i az mésicl pozdéji (Maggio 2015).

Primarni glaukom je nejbézinéjsi formou vyskytujici se u psli. Onemocnéni odi je
oboustranné a existuji plemenné predispozice pro urcitd plemena, napt. americky kokrSpanél,
Cau-Cau, Sarpej, bostonsky teriér, akita, pudl (Maggio 2015) a dle Gelatt & MacKay (2004) i
border kolie. Primdarni glaukom se rozdéluje na dalsi dvé formy: primarni glaukom
s uzavienym uhlem a primdrni glaukom s otevienym Uhlem (Maggio 2015).

Primarni glaukom s uzavienym thlem (PACG) je nejbézné;jSim typem. Existuje nékolik
predisponujicich faktorl pro PACG — starnuti, pohlavi a genetika. Onemocnéni se obvykle
zacind mezi 4. a 10. rokem Zivota a je obvykle charakterizovano nahlymi a vaznymi klinickymi
priznaky (Maggio 2015). Dochdzi k postupnému kolapsu iridokornedlniho uhlu a stérbiny, coz
nakonec vede k obstrukci odtoku ocniho sklivce (Ahram et al. 2014). Feny maji dvojnasobnou
pravdépodobnost rozvoje glaukomu neZ psi (Maggio 2015). Gelatt & MacKay (2004) ve své
studii zjistili, Ze americky kokrSpanél a baset jsou nejpocetnéjsimi zastupci v Severni Americe
s PACG.

Primarni glaukom s otevienym thlem (POAG) je méné bézny nez PACG. Nejcastéji je
pozorovan u plemene bigl a norsky losi pes. PFi¢inou tohoto onemocnéni je postupné
hromadéni materidlu podobného bazdlni membrané v mezibunéénych prostorech
trabekularni sité, coZ vede k poskozeni a k potlac¢eni odtoku o¢niho sklenu (Maggio 2015).

Sekundarni glaukom je zplsoben predchozimi intraokuldrnimi poruchami a obvykle
ma tendenci byt jednostranny. Vyskytuje se u vSech druhi zvifat, ale predstavuje nejbéznéjsi
typ glaukomu u kocéek. Neobvyklym typem sekundarniho glaukomu je fakomorfni glaukom,
ktery je zplUsoben prednim posunem duhovky v dasledku zvétSeného objemu kataraktézni
Cocky, coz vede ke zUzeni iridokornedlniho Uhlu a predni komory (Maggio 2015).

Lécba glaukomu je odlisnd dle typu, etiologii a stavu komorového uhlu. Lécba
primarniho glaukomu vyZaduje urgentni pristup. Tlak uvniti oka (IOP) musi byt co nejdrive
snizen prostfednictvim hospitalizace a pouzitim prostaglandinovych analogi. Pokud snizeni
IOP nenastane v prvnich 30-60 minutach, mlize byt zvazovdno pouZiti osmotickych diuretik
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nebo akndzni centézy. V dnesni praxi se osmoticka diuretika zfidka pouzivaji, pfednost maji
prostaglandinové analogy. Lécba glaukomu m{Ze zahrnovat sniZovani produkce o¢niho moku
(inhibitory karboanhydrazy, beta-blokatory) nebo zvySovani jeho odtoku (prostaglandinové
analogy) (Zavoi & Enache 2021). Chirurgické moZnosti jsou také zvaZovany, pficemzZ chirurgie
predstavuje potencidlni rizika a komplikace. Ostatni léky a jejich kombinace jsou pfizplUsobeny
individudInim potfebam pacienta (Komaromy et al. 2019). Lécba sekunddrniho glaukomu
zavisi na etiologii. Terapie mlze spocivat v odstranéni ¢ocky v pripadé primarni luxace ¢ocky
aZz po enukleaci u téch, které jsou sekundarni intraokularnimu nadoru nervu (Zavoi & Enache
2021).

3.2.4 Onemocnéni pohybového aparatu
Dysplazie kycelniho kloubu

Dysplazie kycelniho kloubu (ddle DKK) je nej¢astéjsi vyvojové onemocnéni psl na celém
svété. Ma geneticky zdklad a vnéjsi faktory maji vliv na zavaznost fenotypové poruchy
(Herrera-perez et al. 2020). Postihuje psy bez ohledu na to, zda je jedinec Cistokrevny ¢i nikoli.
Nejvice je dysplazie sledovdna u vétsich a obfich plemen, kterd jsou k vyskytu onemocnéni
nachylnéjsi vzhledem k jejich konformacni morfologii (Oberbauer et al. 2017). Willemsen et
al. (2021) uvadi genetické faktory, které zvysuiji riziko vyskytu DKK a tim je plemeno, jednotliva
linie ¢i populace, zvySeny Uuhel anteverze stehenni kosti a sloZeni kolagenu. Rodinna anamnéza
je dulezita pro zlepSovani chovnych programui u pst. Nicméné ne vSechny genetické faktory
maji vliv. Napriklad Zenské pohlavi u ¢lovéka, je znam pro vyssi incidenci dysplazie (4:1,
Zena:muz) zatimco u psU neni takovy vztah znam.

Kromé genetickych faktor( je zde mnoho raznych vnéjsich faktord, které ovliviuji vyvoj
a vyskyt dysplazie (Willemsen et al. 2021). Jeden z navrienych faktorl zpUsobujici DKK je
nadmérny prisun energetického krmiva, které zpUlsobuje rychly rlist a pfirdstek hmotnosti.
Bylo zaznamenano, Ze u pomalu rostoucich sténat je vyskyt dysplazie mensi nez u téch, kterd
maji rychly rist (Kealy et al. 2000). Ve studii Kealy et al. (2000), bylo 48 labradorskych retrivrt
rozdéleno do dvou skupin — skupina krmena ad libitum (neustaly pfistup ke krmivu) a skupina
s omezenym pristupem ke krmivu. Skupina s omezenym krmenim dostdvala o 25 % méné
krmiva nez skupina kontrolovana. Jedinci byli sledovani od véku osmi tydnu az do svych osmi
ve skupiné s kontrolnim rezimem nez skupiné s limitnim mnozstvim.

Dalsim faktorem je obezita (Smith et al. 2006) a vysoka porodni hmotnost (Atalar et al.
2015). Sezénni vlivy a rGzné hladiny hormonU maji téz spojitost s vyskytem DKK (Rhodes &
Clarke 2014; Willemsen et al. 2021).

U DKK jde o postiZzeni jedné nebo obou stran (Maki 2004). Anatomicka struktura je pfi
narozeni v normalnim stavu (Oberbauer et al. 2017), dysplazie vznikd v obdobi rychlého ristu,
tj. ve véku tii az osmi mésich (Maki 2004). Kycelni kloub je kloub kulovy, ktery ma dvé c¢asti,
hlavici femuru a jamku acetabula. U zdravych jedincl hlavice stehenni kosti zapada pevné do
jamky kycelniho kloubu a je stabilni diky pevné mékké tkanové vazbé. Béhem vyvoje kycelniho
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kloubu vlivem genetického i vnéjsiho vlivu se charakter kloubu méni a dochdazi k laxnosti
koxofemoralniho kloubu a subluxaci kloubu (Herrera-perez et al. 2020). Dysplasticky kloub
nema dostatecnou stabilitu a dochazi k vykloubeni stehenni hlavice z kloubni jamky kycelniho
kloubu, zpravidla v dorzolaterdlnim sméru, vedouci k subluxaci rlzného stupné, dokud
nenastane luxace trvala. Laxnost kycelniho kloubu zpUsobuje abnormalni opotiebeni kloubt
a v kone¢ném dusledku rozvoj ireverzibilni osteoartrézy a degenerativni onemocnéni kloub(
(Oberbauer et al. 2017), v pokrodilejSim véku vyustuje v artrézu (Lewis et al. 2013).

Dysplazie se hodnoti jako lehka, stfedni aZz tézkd. Existuje nékolik typd schémat na
méreni a zhodnoceni zavaznosti onemocnéni, pomoci rentgenu (Oberbauer et al. 2017).
Minimalni vék pro posouzeni je 12 mésicll. Rentgenové snimky vyhodnocuje schvaleny
veterinarni lékaf pro dany klub. V Ceské republice se snimek posuzuje v péti stupnich (viz
Tabulka 3) (BCCCZ 2013).

Tabulka €. 3: Stupnice hodnoceni DKK podle FCI:

Stupen A | negativni nalez

Stupen B | hranicni ndlez

Stupen C | lehka dysplazie

Stupen D | stfedni dysplazie

Stupen E | tézka dysplazie

Uzndvané zhodnoceni rentgenovych snimkd lze provést i u americké organizace The
Orthopedic Foundation for Animals (dale OFA), ktera rozezndva az 7 stupnd. Studie Corley et
véku. Vysledky naznacuji, Ze i kdyZ jsou predbézna hodnoceni ve véku 13 — 18 mésicl z 95 %
spolehlivd, po dosdhnuti 2 let by mélo dojit k pfehodnoceni (Baers et al. 2019). U mnoha psich
plemen je radiograficky screening na dysplazii jak kycelniho, tak i loketniho kloubu povinnym
zdravotnim vysSetfenim pro vstup do chovu. Selekce na spravnou anatomii a funkénost je
klicem ke snizeni vyskytu ortopedickych poruch, ale tyto poruchy je tézké z populace zcela
eliminovat, Ize pouze snizit Cetnost vyskytu. DalSim faktem je, Ze i zdravi, nedysplasticti rodice
mohou mit potomky s dysplazii, a to az 18 — 30 %. Rodice s dysplazii maji 7 — 37 % potomkl se
zdravymi ky&elnimi klouby (Acs et al. 2020). Dé&di¢nost DKK se pohybuje v rozmezi 0,35 — 0,58
(Oberbauer et al. 2017). Prevalence DKK ze 6 556 psU rliznych plemen bylo 36 %, studii proved|
ve Finsku Eerola (2003). Coopman et al. (2008) ve své studii zjistovali prevalenci vyskytu DKK
u raznych plemen v Belgii. Pracovalo se s dostupnymi daty od ledna 2002 do ¢ervna 2006.
Jedincl border kolie bylo celkem 312, z tohoto poctu bylo 85 % nepostiZzenych a 15 % mélo
DKK (13 % stfedni dysplasii a 2 % tézkou dysplasii). OFA (2021) posuzovala DKK celkem 18 950
border koliim. JedincU s pozitivnim ndlezem je 1 917 (10, 1 %).

Ackoliv dysplazie neni povaZovana za nejzavaznéjSi onemocnéni, ve srovnani
s poruchami postihujici napf. obéhovy systém ci vnitfni organy, zplsobuje vyrazné a bolestivé
priznaky a ma nepfiznivy vliv na pracovni vykonnost psa. V zdvaznych pripadech zpUsobuje
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dysplazie kycelniho i loketniho kloubu psovi kulhdni (Maki 2004). Psi rozdéluji svou vahu mezi
Ctyfi koncetiny, pficemz predni koncetiny nesou priblizné 60 — 65 % télesné hmotnosti.
Vzhledem k dominanci prednich nohou nad zadnimi nohami jsou psi schopni kompenzovat
abnormality ky¢li (DKK) snizenim krku a zvySenim zatéZe na nepostizené strané (Willemsen et
al. 2021).

Dysplazie loketniho kloubu

Dysplazie loketniho kloubu (ddle DLK) je ortopedické onemocnéni, které postihuje
mnoho plemen psll. Jednd se o abnormalni vyvoj loketniho kloubu, ktery ma za nasledek ¢asny
rozvoj osteoartrozy a degenerativni zmény (Baers et al. 2019). Faktory prostifedi a komplexni
geneticka dédi¢nost hraji roli pfi predispozici pst k dysplazii lokte (Michelsen 2013). Baers et
al. (2019) uvadi, Ze dédicnost DLK se pohybuje v rozmezi 0,01 az 0,36. Faktory jako nespravna
vyZiva a nadmérna zatéz, obzvlast v obdobi rlstu, mohou ovlivnit zavainost onemocnéni
(Sallander et al. 2006). Samci jsou postizeni priblizné dvakrat castéji nez samice (Meyer-
Lindberg et al. 2006). Ve srovnani s dysplazii kycelniho kloubu zpUsobuje dysplazie lokte ¢asto
rychlejsi rozvoj tézké artrdzy. VétSinu vahy nese pes na prednich koncetindch. Pokud je v
oblasti panve spravné svalovina nasvalena, mize pes normdlné fungovat a pracovat, ale
zatizeni loketnich kloubl at uz s mirnou ¢i téZsi dysplazii zpUsobuje ve vétsiné pripadech
bolestivé kulhani (Maki 2004) a obtiZznost pfi natahovani a ohybani loketniho kloubu
(Oberbauer et al. 2017). Vétsina pozitivnich pfipadd se poprvé vyskytuje v 6 az 12 mésici véku,
pravé z davodu pretrvavajiciho kulhdni prednich koncetin. U nékterych pst se zacne
vyskytovat az v pozdéjSim véku (starsi 6 let), s klinickymi projevy onemocnéni stfedniho
koronoidu, s malou nebo Zzadnou anamnézou kulhani. Dalsi skupina se prezentuje s chabosti v
dlsledku pokracujici nebo progredujici patologie kloubl (Michelsen 2013).

Jelikoz dysplazii lokte nelze u geneticky predisponovanych psl zabranit a |écba je
obtizna, se pro lepsi stav osteoartrdzy a degenerativni zmény doporucuje udrzovani spravné
télesné hmotnosti, pravidelné posilovani a rehabilitacni cvi¢eni, doplriiky pro vyzivu kloub,
intra-artikularni injekce nebo peroralni Iéky proti bolesti. Zakladni prevenci je selektivni chov,
tj. vybér jedincl do chovu s negativnim nalezem nebo lehkou dysplazii. Pomoci rentgenovych
snimk( se posuzuje, stejné jako u DKK, pfitomnost a zdvainost DLK (Baers et al. 2019). V Ceské
republice je systém hodnoceni podle FCI stupnice 0 az 3 (Tabulka ¢. 4) (BCCCZ 2013). OFA
(2021) testovala 7 283 jedincl border kolie na DLK. Z tohoto poctu je 129 jedinci (1,8 %)
s pozitivni ndlezem.
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Tabulka €. 4: Stupnice hodnoceni DLK podle BCCCZ:

0 normalni loketni kloub bez abnormalit
1 mirnd artrdza, formace osteofyt(, které nejsou Sirsi nez 2 mm, skleréza subchondrialni
kosti, inkongruence kloubnich ploch
2 stfedni artrdza, formace osteofytli od 2 — 5 mm
tézka artrdza, osteofyty SirSi nez 5 mm, zfejma fragmentace processus koronoideus,
3 izolovany processus ankoneus (psi, kteti byli Ié¢eni chirurgicky pro vyvojové vady
loketniho kloubu, by méli byt posouzeni jako stupen 3)
Osteochondréza

Osteochondréza (osteochondrosis — dale jen OCD) je béZinym onemocnénim
ramenniho kloubu prednich koncetin (Wall et al. 2014). Predstavuje poruchu epifyzalni
rastové chrupavky a ohniskovou poruchu enchondralni osifikace vedouci k selhani kalcifikace
nebo vaskuldrni invazi chrupavky, coz znemozZnuje jeji konverzi na kost (Ohlerth et al. 2016).

Faktory, které hraji roli pfi tomto onemocnéni jsou rychly rist, dédi¢nost, anatomické
vlastnosti, trauma, vyZivové faktory, porucha cévniho zasobovani epifyzalni chrupavky
(Ytrehus et al. 2007) a pohlavi (Ohlerth et al. 2016). Vzhledem k prevalenci u rdznych plemen
pst je zfejmé, Ze hlavnim faktorem vzniku OCD je polygenni dédi¢nost. Rychlost rlstu a
anatomické vlastnosti jsou dédi¢nym faktorem, které maji predispozice a souvislost s OCD.
Vyziva a fyzicka zatéz jsou faktory vnéjsiho prostredi (Ytrehus et al. 2007).

Trauma podporuje vliv na rozvoj OCD a je jednou z nejrozsifenéjsich pricin u vSech
druhl zvifat, u postiZzenych jedincl ¢asto doslo k lokdIni biochemické ndmaze. U pacientl
zprvu bez projevu onemocnéni se trauma podili na urychleni ndstupu a projevu klinickych
priznakl. Prevalenci a zavaZnost lézi zvySuje také stres (zvySena fyzicka aktivita). Ackoli je tedy
prokazano, Ze velké trauma zpuUsobuje osteochondralni zlomeniny, zejména u lidi, role
traumatu v pocatecnim vyvoji OCD se zdda byt omezenad (Ytrehus et al. 2007).

V rdmci vyzivy se konkrétnéji jednd o chronickou metabolickou acidézu, nadmérné
mnozstvi vapniku, fosforu, zinku nebo naopak nedostatek médi ¢i vitamint A i D (Ytrehus et
al. 2007). Vyvojovd onemocnéni kostry, pfi nichz dochazi k abnormdlni endochondralni
osifikaci jsou spojovana s nevyvazenym pfijmem mineral( (Davies et al. 2017). Dostatecna a
vyvazena davka vapniku a fosforu je dlleZita pro kosterni zdravi psl, zejména béhem rastu
(Kiefer-Hecker et al. 2018). Nadmérna ddvka vapniku a fosforu i nadmérny pfijem energie
zvySuji riziko vzniku OCD (Richardson & Zentek 1998). Studie Schoenmakers et al. (2000)
zkoumala vyzivové Gcinky na vyvoj kostry u $téfat. Stéfata byla rozdélena do tfi skupin dle
prijmu vapniku — skupina A byla krmend dle pozadavkd NRC 1974 (narodni vyzkumnd rada
,,National Research Council“), tedy sloZeni stravy odpovidalo doporu¢enym normam a
pozadavkim na obsahu Zivin. Potrava skupiny B byla identicka se skupinou A, ale obsahovala
vys$Si obsah vapniku. Potrava skupiny C byla téz identicka se skupinou A, ale obsahovala vyssi
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obsah vapniku a fosforu. U skupiny B snadmérnym pfijmem vapniku se rozvinula
hyperkalcémie, poruchy kosterniho vyvoje, rlstu a mineralizace kosti, které byly typické pro
rachitidu. Po normalizaci pfijmu vapniku se l|éze rachitidy zlepSily, ale objevily se
osteochondrotické |éze. U Sténat ze skupiny C, kterd byla krmena vysokym obsahem vapniku
a fosforu se rozvinula mirna hypofosfatémie, jejich rdst byl zpomalen a méli poruchy ve
skeletalnim vyvoji. Poruchy se po 10 tydnech normalizace stravy castecné zlepsily. Kiefer-
Hecker et al. (2018) uvadi, Ze fosfor hraje vyznamnou roli pfi ristu, protoze mlize narusit
kosterni vyvoj. Ve studii Tryfonidou et al. (2003) byl zkoumdn vliv nadmérného pfijmu
vitaminu D3 u rostoucich sténat. Nadmérna netoxicka suplementace vitaminem D3 méla za
nasledek snizenou kvalitou stavby kosti a nepravidelnosti v rlistové ploténce.

Klinické pfiznaky se nejCastéji projevuji mezi ¢tyfmi az osmi mésici véku. U nékterych
jedinc se projevuji pozdéji, coz muze byt zplisobeno nepatrnymi dfivéjsimi priznaky (Morris
& Anderson 2013). Nejcastéjsim klinickym priznakem je kulhani pfednich koncetin (Olivieri et
al. 2007; Wall et al. 2014). Dalsimi typickymi ptiznaky je bolest pfi flexi ¢i extenzi ramenniho
kloubu, neochota k pohybu ¢&i svalova atrofie. Jedna-li se o bilateralniho onemocnéni, byva
patrny zkraceny krok predni koncetiny. Projev kulhani se zintenziviiuje po fyzické zatézi a
docasné odezni po dobé klidu (Morris & Anderson 2013).

Diagnostika probihd na zakladé rodokmenové anamnézy, klinického a radiologického
vysSetreni (Olivieri et al. 2007). Pomoci magnetické rezonance Ize urcit predikci pfitomnosti a
zadvainosti 1ézi, stanoveni progndzy a léCebné plany u pozitivnich jedinct (Wall et al. 2014).
Doporucuje se i pouZiti pocitacové tomografie (CT) pro identifikaci a presnéjsi charakterizaci
lézi skapulohumerdlniho kloubu (Lande et al. 2013). Zda je OCD lé¢eno konzervativné ci
chirurgicky, zavisi na zdvaznosti onemocnéni. Vétsina pacientl podstupuje chirurgicky zakrok,
pti kterém se provadi odstranéni abnormalni chrupavky (Olivieri et al. 2007; Wall et al. 2014),
u symptomatickych pripadd ma optimalni vysledky (Wall et al. 2014). Dalsi vhodny chirurgicky
zadkrok poskytujici priznivé dlouhodobé vysledky je artroskopickd lécba (Lahiani et al. 2023).

OCD je popsano nejen u psU, ale i u lidi a dalSich druh( zvirat (napf. koni, prasat, kocek
nebo potkand) (Ytrehus et al. 2007). OCD se vyskytuje jiz u mladych psu stfedné velkych az
velkych plemen (Olivieri et al. 2007; Ytrehus et al. 2007). Vzhledem k prodlouzené a intenzivni
fazi rastu se OCD vyskytuje Castéji u psi samcl nez u fen (Demko & McLaughlin 2005). Mezi
nejcastéjsi plemena s pozitivnim ndlezem patfi labradorsky retrivr, rotvajler, border kolie a
danska doga (Olivieri et al. 2007). Ohlerth et al. (2016) provedl|i vyzkum na prevalenci OCD ve
Svycarsku u plemene border kolie a $vycarského horského psa. Do studie bylo zafazeno 511
border kolii ze Svycarské narodni databdze s provedenym vySetfenim OCD mezi rokem 2003
az 2013. Celkova prevalence pozitivnich jedincti s OCD bylo 8 % (39 pst), z toho bylo postizeno
6 % samcl a 8 % samic. The Orthopedic Foundation for Animals (2023) testovala 1 254 jedinc
border kolie na OCD. Z tohoto poctu je 33 jedincl (2,6 %) s pozitivnim nalezem.
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Spondyl6za

Spondyldza je degenerativni onemocnéni, které je béZznym ndlezem u psu, hlavné u
starSich jedincl. Projevuje se rlistem kostnich vyrlstkl v oblasti mezi obratli (Ortega et al.
2012), pficemz nejcastéji jsou postizeny prostory mezi druhym a tfetim bedernim obratlem
(L2-L3) a mezi sedmym bedernim a prvnim kfizovym obratlem (L7-S1) (Levine et al. 2006).
Tento proces obvykle nezasahuje do michy a mlze byt spojen s omezenim pohyblivosti patere.
Klinicky maze vykazovat priznaky, jako jsou tuhost patere, kulhdni zadnich koncetin, zména
chlze a bolest (Ortega et al. 2012). Ortega et al. (2012) uvadéji, Ze spondyldza postihuje 18 %
- 33 % psli na zakladé pouhych rentgenovych snimkt a 61 % - 75 % psU na zakladé pitvy. Podle
Kranenburg et al. (2011) jsou ke spondyldze nejvice nachylni boxefi a némecti ov¢aci.

3.2.5 Hluchota

Ztrata sluchu u psu je bud dédi¢nd nebo ziskana (Strain 1996, Rak & Distl 2005).
Existuje nékolik forem hluchoty. U kocek a pst se vyskytuji tfi formy: ziskana vodiva
hluchota, dédi¢na vrozena senzorineuralni a ziskana senzorineurdlni (Strain 1996), ale
Steffen & Jaggy (1998) nebo Cole et al. (2018) rozdéluji hluchotu pouze na vodivou a
senzorineurdlni. V pfipadech podezfeni na senzorineurdlni hluchotu je nejprve tfeba
vyloudit vodivou formu sluchového postizeni. Mohou byt provedena rlizna vysetreni,
jako je otoskopie zvukovodu s vySetfenim bubinku, rentgenovd a pocitacova
tomografie stfedniho ucha nebo myringotomie k specifikaci bakteriologického nebo
cytologického obsahu bubinkovych vakl (Rak & Distl 2005). Nejspolehlivéjsi metodou
pro objektivni diagnostiku senzorineurdlni hluchoty je test Brainstem Auditory Evoked
Response (BAER) (Rak &Distl 2005; Platt et al. 2006; Kim et al. 2020). BAER test jsou
elektrické odpovédi sluchové drahy na sérii sluchovych podnétt (Scheifele et al. 2016;
Kim et al. 2020). Tato metoda byla prokazdna jako spolehlivy zplsob detekce
sluchovych problém0 zpusobenych otologickymi onemocnénimi u psli a umoznuje
rychly, neinvazivni a objektivni posudek sluchového stavu jednotlivce (Platt et al. 2006;
Scheifele et al. 2016).

Vodiva hluchota je dlsledkem dysfunkce zplsobené problémy v externim
zvukovodu nebo v prostoru stfedniho ucha (Rak & Distl 2005; Cole et al. 2018),
napfiklad chronické zanéty ucha (otitis externa a otitis media), hromadéni usniho
mazu, prasknuti bubinkové blany (Strain 1996).

Kongenitdlni senzorineuralni hluchota u psd (dale CSD) vznikd ztratou
sluchovych receptort nékolik tydnd po narozeni a je trvala. Existuji dva hlavni typy CSD
a to kochledrni-sakularni typ a neuroepitelidlni typ degenerace vnitfnich struktur ucha
(DeRisio et al. 2011). Koklearni-sakularni typ degenerace byl popsan u nékolika plemen
pst véetné border kolie (Strain 1996; Coppens et al. 2003). Kochledrni-sakularni typ
degenerace mulZe nastat unilaterdlné nebo bilaterdlné. Neuroepitelidlni typ
degenerace je bilateralni a charakterizuje se degeneraci Cortiho organu (Strain 1996.)
U tohoto typu degenerace nebyl zjistén zadny prfimy vztah mezi pigmentacnimi
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3.2.6

fenotypy a hluchotou (De Risio et al. 2011). Prevalence vrozené senzorineuralni
hluchoty u psa vzrostla v poslednich desetiletich predevsim diky zvySenému povédomi
o této poruse mezi chovateli, majiteli pst a veterinarnimi lékafti (Strain 2004). Dédi¢né
vrozené senzorineuralni neslySeni je obvykle, ale ne vidy, spojeno s geny pigmentace
odpovédnymi za bilou srst. Ziskané senzorineuralni neslySeni je nejcastéji spojeno s
ototoxicitou nebo se starnutim souvisejici ztratou sluchu, ale muize také vzniknout
v dUsledku zadnétu otitis interna nebo hluku (Strain 1996). Ztratu sluchu muize dale
nastat kvlli nedostatku kysliku (anoxii), anestezii, traumatickym uddlostem nebo
infekcim, jako jsou otitis interna a meningitida. Nékdy muze dochazet k interaktivnim
efektlm, které by mohly zplsobit ztratu sluchu nebo hluchotu, kdyZz samotné pficiny
nejsou dostatec¢né k vyvoldni tohoto uGcinku (Pickrell et al. 1993).

Platt et al. (2006) provadéli studii na prevalenci kongenitdlni senzorineuralni
hluchoty u border kolii a zadroven se zabyvali jejim spojenim s fenotypickymi atributy
spojenymi s merle genem, véetné pigmentace srsti a barvy duhovky. Do studie bylo
zahrnuto celkem 2 597 border kolii Zijici ve Velké Britanii. Vysledky ukazaly, ze 2 481
(95,5 %) jedincd mélo BAER test negativni, 60 (2,3 %) jedinci bylo jednostranné
hluchych a 56 (2,2 %) jedinct bylo oboustranné hluchych. Nebylo zjisténo spojeni mezi
CSD a pohlavim. V této studii bylo prokazdno spojeni mezi CSD a vzory pigmentace
spojenymi s merle genem. VétSina hluchych border kolii méla merlovou pigmentaci
srsti, modry pigment duhovky a pfevahu bilé barvy na hlavé. Podobnou studii se
zabyvali i De Risio et al. (2011), ktefi zkoumali prevalenci CSD pouze u $ténat border
kolii (vék se pohyboval od 29 do 70 dni), celkovy pocet zahrnoval 4 143 jedinca.
Normadlni sluchovy stav mélo 4 043 (97,6 %) sténat, 84 (2 %) jedincl bylo jednostranné
hluchych a 16 (0,4 %) jedinct bylo oboustranné hluchych. Stejné jako v predchozi studii
Platt et al. (2006), tak i ve studii De Risio et al. (2011) byla potvrzena geneticka korelace
mezi hluchotou a merle genem srsti, modrou pigmentaci oci a prevahou bilé barvy na
hlavé.

Mutace genu MDR1

MDR1 nebo také ABCB1 je gen, ktery kéduje protein P-glykoprotein. Tento protein

funguje jako nosic, ktery vyuziva energii z adenosintrifosfatu k vypuzeni raznych léCiv a latek

z bunék (Gramer et al. 2011). P-glykoprotein je exprimovan v mnoha tkanich se sekre¢nimi

nebo exkrecnimi funkcemi, jako jsou jatra, ledviny a stfevo, kde omezuje absorpci ék( z

traviciho traktu a podporuje vylucovani Iékl do Zluce a moci. P-glykoprotein transportuje léky

zpét do krve, ¢imz omezuje vstup lékl do centralniho nervového systému (mozku) (Mealey &

Meurs 2008). Mutace v tomto genu, oznacované jako MDR1 mutace, mohou vést k citlivosti

na urcité léky, zejména u urcitych plemen pst (Gramer et al. 2011). Napfriklad u kolii byla

identifikovdna specifickd mutace, ktera zplsobuje neschopnost exprimovat normalné funkcni

P-glykoprotein (Geyer et al. 2005). Psi s homozygotnimi mutacemi MDR1 neexprimuji funkéné

intaktni P-glykoprotein a (kromé ivermektinu) projevuji zvySenou citlivost na mnoho 1éku
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prenasenych P-glykoproteinem, jako jsou moxidectin, milbemycin oxim, acepromazin,
butorfanol, digoxin, vincristin a loperamid (Martinez et al. 2008).

Némecka studie testovala pres 7 000 pst. Mutace genu MDR1 byla nalezena u kolii,
dlouhosrstého vipeta, Seltie, australského ovéaka, bilého Svycarského ovcaka, border kolie a
dalSich. U jednotlivych plemen se vyskytly rlizné frekvence mutované alely MDR1. Nejvyssi
% (Gramer et al. 2011). V jiné némecké studii (Geyer at al. 2005) a americké studii Mealey &
Meurs (2008) byla frekvence vyskytu MDR1 u border kolii 0,3 %. V obou studiich mély nejvyssi
frekvence kolie, 54,6 % a 26,5 %. S porovnanim frekvenci u border kolii je frekvence vyskytu
mutace genu MDR1 velmi nizkd oproti koliim.

3.2.7 Syndrom uvéznénych neutrofili

Syndrom uvéznénych neutrofild (trapped neutrophil syndrome — dale TNS) je
onemocnéni popsané u plemene border kolie. TNS je autozomadlné recesivni onemocnéni. V
tomto vzoru dédicnosti jsou recesivni alely, které zpUsobuji projev urcité vlastnosti nebo
onemocnéni, prendseny, kdyz jedinec zdédi dvé kopie recesivni alely (je homozygotné
recesivni) (Mizukami et al. 2012; Mason et al. 2014; Gans 2015).

TNS je charakterizovano nedostatkem segmentovanych neutrofill v krvi a hyperplazii
myeloidnich bunék v kostni dfeni (Allan et al. 1996). Mezi typické klinické priznaky patfi
kulhani, otoky kloubl a neutropenie pred dovrsenim 4. mésice véku. Pocatecni projevy
nemoci je nedostatecny rlst, horecka a gastrointestinalni ptiznaky mezi 6. — 12. tydnem véku
(Mizukami et al. 2016). Casto je TNS spojena s nedegenerujicim neutrofilnim zanétem, coz
odpovida imunitni polyartitidé (Mason et al. 2014). Postizend Sténata jsou mensi nez jejich
sourozenci a maji abnormality ve vyvoji lebky s Uzkym prodlouzenym tvarem, tzv. ,lasicovity”
vzhled (Allan et al. 1996; Gans 2015). Mimo jiné trpi chronickymi infekcemi a selhdnim rlstu v
dlsledku oslabeného imunitniho systému. U nékterych $ténat jsou prvnim projevem nemoci
infekce, u jinych jsou prvnim priznakem Spatné reakce na ockovani ve 12 tydnech (Shearman
& Wilton 2011).

Diagnostika se provadi pomoci rentgenovych snimkl (Mizukami et al. 2016). Progndza
pro psy trpici TNS neni pfizniva. LécCba je zamérena na zmirnéni klinickych pfriznakd,
neutropenie a lé¢ba sekunddarnich bakteridlnich infekci (Allan et al. 1996; Mason et al. 2014).
Imunopresivni l1é¢ba se ukdzala jako uc¢innd pfi feSeni priznaku spojenych s polyartitidou a
kratkodobé zlepsila neutropenii (Mason et al. 2014). Chovatellim border kolii ur¢enych do
chovu je doporuceno testovat psy na mutaci TNS pro zamezeni Sifeni této dédicné nemoci
(Hegler et al. 2020).

Celosvétova prevalence u border kolie je odhadovana na 6 — 12 % (Mizukami et al.
2016). Zaznamy TNS byly zachyceny na Novém Zélandu (Allan et al. 1996), v Australii (Wouda
et al. 2010), v Japonsku (Mizukami et al. 2012), ve Velké Britanie (Mason et al. 2014) a v Izraeli
(Gans 2015).

Ve studii Shearman & Wilton (2011) se povedlo u border kolie postizenych TNS
vystopovat zpét k jednomu spole¢nému predkovi az do 7. generace na obou stranach vyrazné
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pribuzenského rodokmenu. Podle Hegler et al. (2020) to naznacuje, Ze onemocnéni bylo
vysledkem jediné mutacni udalosti, ktera se rozsirila populaci diky ,,efektu Sampiona“ — samci
vystavnich ps(, ktefi jsou ¢asto intenzivné vyuZzivani k chovu, aby predali vystavni vlastnosti.
Mutace, ktery tento ,,Sampion” nese, se rychle Siti v ramci populace.

3.2.8 Syndrom Imerslund-Grasbeck

Psi nejsou schopni syntetizovat kobalamin (téZ vitamin B12), ktery je absorbovan
receptorem — mediovanou endocytdzou v ileu (Kather et al. 2020). Receptor vileu ma dvé
podjednotky, proteiny amnionless a cubilin. Mutace vtéchto proteinech muize vést
k selektivni malasorbci kobalaminu (Fyfe et al. 2013) a onemocnéni je zndmé jako Imerslund-
Grasbeck syndrom (dale jen IGS) nebo megaloblastickd anémie 1 (MGA1). Jedna se o vzacné
autosomalné recesivni onemocnéni u psu (He et al. 2003; Fyfe et al. 2013) i lidi (Grasbeck
2006). Obvykle se projevuje megaloblastickou anémii, kterd se objevuje v détstvi (ale ne
bezprostfedné po narozeni) a na kterou dobte reaguje parenteralni terapie vitaminem B12.
Mirna proteinurie je Casto, ale ne vidy pritomna (Grasbeck 2006). Ve studii He et al. (2003)
bylo prokazano, Ze IGS je onemocnéni geneticky spojené s oblasti na psim chromozomu CFAS,
ktera vykazuje konzervovanou syntenii s lidskym chromozomem HSA14qg. Gen onemocnéni je
mezi genem EML1 a genem G proteinem sprazenym z receptoru (G2A), coz definuje interval
IGS v lidském genomu obsahujiciho gen AMN. Je tedy prokazano, Ze IGS u pst je homologem
formy lidského onemocnéni.

Klinické priznaky jsou ospalost, nechut kjidlu, abnormality rlstu, neurologické
ptiznaky, proteinurie a dysmatopoéza (He et al. 2003; Fyfe et al. 2013). Jak psi, tak i lidé
projevuji megaloblastickou anémii s rozdilem, Ze u psU je anémie normocytarni (Fyfe et al.
2013) a u lidi makrocytarni (Grasbeck 2006). Podle Kook et al. (2015) se u lidi i psti mUZe objevit
leukopenie, ale jednotlivci bez leukopenie jsou nachylnéjsi k infekénim onemocnénim. U psu
byly hlaseny horecky a zapal plic (Sancho et al. 2021). Metabolické poruchy, které jsou
zpusobené hypokobalaminemii mohou byt smrtelné bez |éCby, ale v pripadé ¢asné diagndzy a
spravné |écby mlze byt progndza prizniva (Sancho et al. 2021). V rdmci lécby se podava
kobalamin injekéni formou nebo peroralni suplementaci. Je dllezité, aby |écba byla zahdjena
v€as (Kather et al. 2020).

IGS v dlsledku mutace proteini amnionless a cubilin bylo hldseno u nékolika plemen.
Cubillin byl hlasen i bigli (Drogemiller 2014) a border kolii (Fyfe et al. 2013). Mutace
amnionlessu byla hlaSena u australskych ovéakd, bigld, border kolii a komondortd (He et al.
2003; Fyfe et al. 2013; Drogemiiller 2014). Drogemiller (2014) zminuje, Ze u bigld obsahuje
protein z mutované alely méné nez 10 % aminokyselin oproti normalnim hodnotam a
pravdépodobné vede ke ztraté celé funkce alely. Fyfe et al. (2013) tvrdi, Ze u border kolie s IGS
je exprese mRNA cubilinu 5 — 12 % ve srovnani s normalnimi hodnotami, coZ vede k dysfunkci
receptoru. Selektivni malasorpce kobalaminu byla u border kolii popsana v nékolika studiich
(Morgan & McConnell 1999; Battersby et al. 2005; Fyfe et al. 2013; Lutz et al. 2013). Sancho
et al. (2021) uvadi na zakladé porovnani dostupnych studii, Ze border kolie maji oproti jinym
plementm projevy klinickych pfiznakd mirné a jejich nastup nastava az spiSe v rané dospélosti.
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Dale uvadi, Ze u border kolie neni nedostatek kobalaminu spojen s hematologickymi zménami
jako u jinych plemen a obecné maji border kolie zvySenou prevalenci exokrinni pankreatické
insuficience.

3.2.9 Diabetes mellitus

Diabetes mellitus patfi mezi nejc¢astéjsi endokrinni poruchy u pst a projevuje se, stejné
jako u lidi polydipsii, polyurii, polyfagii a ubytkem hmotnosti. Typicka je i hyperglykémie a
glukosurie (Catchpole et al. 2005). Psi diabetes Ize rozdélit do dvou hlavnich typu. Prvni typ je
podobny diabetes typu 1 u lidi, zplsobend autoimunitnim nicenim beta bunék v pankreatu
(Hoenug 2002), je charakterizovdn nedostatkem inzulinu a ndslednou dysglykémii. Je nutna
doZivotni terapie podavani inzulinu. Etiologie tohoto stavu u pst zahrnuje nékolik moznych
procesl, jako je kongenitalni hypoplazie beta bunék, ztrata beta bunék spojend s
onemocnénim exokrinni ¢asti pankreatu, ni¢eni beta bunék a idiopatické procesy (O’Kell et al.
2017). Druhy typ diabetes je rezistence vUci inzulinu (IRD), kde primarni pficinou je prevainé
hormonalni odpor vuci funkci inzulinu jinymi hormony, coz miZe byt spojeno s rlznymi
faktory, jako jsou hormonalni zmény béhem estru nebo téhotenstvi, endokrinni poruchy,
nadmérnd produkce kortizolu (hyperadrenokorticismus), acromegalie nebo uzivani
syntetickych glukokortikoid(l ¢i progestogenl. Tento stav vede k relativnimu nedostatku
inzulinu a ma za nasledek poruchy v metabolismu glukdzy a nasledné symptomy diabetes.
Inzulin neni Uc¢inné vyuzivan a dochazi k poruseni regulace hladiny cukru v krvi (Catchpole et
al. 2005).

Catchpole et al. (2005) analyzovali databazi pojisténych domacich pst ve Velké Britanii
(celkovy pocet 46 593 psu) a zjistili, ze 0,32 % (151 pst) trpi diabetem. Dle vysledkd Marmor
et al. (1982) se nejcastéji vyskytuje ve véku od 5 do 12 let. Z analyzy Catchpole et al. (2005) byl
median véku diagnostiky diabetu 9 let, coZ naznacuje, Ze diabetes u psl je obecné onemocnéni
stfedné starych a starsich pst (Catchpole et al. 2005). Vyzkum Fall et al. (2007) o 860 jedincich
ukazal priimérny vék diagnostiky diabetu 8,6 let. Feny zahrnovaly 72 %, z toho nejcastéji u
plemen bigl, Svédsky elkhundi nebo border kolie (Guptill et al. 2003).
Celkové neni v diabetické populaci pst zjisténa 74dnd pohlavni predispozice, ale ve Svédku a
Velké Britanii byly provedeny vyzkumy, které ukazuji, Ze u border kolie existuje samici
predispozice k diabetes mellitus (Fall et al. 2007). Urcita plemena se zdaji byt nachylna
k diabetu. Vyzkum obsahujici |ékarské zaznamy vice nez 6 000 diabetickych pstu ze 24
veterindrnich Skol v Severni Americe identifikoval plemena, jako jsou miniaturni knirac,
biSonek, miniaturni pudl, samojed a kernteriér, jako plemena s zvySenym rizikem onemocnéni
(Guptill et al. 2003). Ve vyzkumu Catchpole et al. (2005) méli nejvyssi relativni riziko diabetu
samojed, tibetsky teriér a kernteriér. U plemen jako je boxer, némecky ovéak nebo zlaty retrivr
se zda byt nizké riziko diabetu (Marmor et al. 1982; Guptill et al. 2003; Catchpole et al. 2005).
Tyto rozdily mezi plemeny naznacuji genetické predispozice, alespon jedna haplotypicka
varianta antigenu bilych krvinek se zda byt spojena s nachylnosti k diabetu (Catchpole et al.
2005).
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3.2.10 Onemocnéni reprodukéniho systému
Pyometra

Pyometra je zanétlivé onemocnéni délohy u pohlavné dospélych fen (Smith 2006).
K rozvoji pfispivaji hormonalini i bakteridlni faktory (Smith 2006; Hagman 2017). Patogeneze
vzniku zacind estrogenni stimulaci délozni sliznice a hyperplazii endometria (Baithalu et al.
2010). Progesteron zpusobuje nadmérnou sekreci délozniho sekretu hromadici se v déloze
(Smith et al. 2006). Zvyseni koncentrace progesteronu béhem fije je nasledek méné ucinné
nespecifické imunity. Bézné bakterie, které se nachazeji v déloze zdravych fen, odrazeji
bakterialni fléru pochvy a déloZniho Cipku. Escherichia coli (Migula, 1895) je nejéastéjSim
patogenem pro vznik pyometry (Smith et al. 2006; Hagman 2017). Typické klinické priznaky
jsou hnisajici vytok, letargie, deprese, polydipsie, polyurie, zvraceni a prijem (Baithalu et al.
2010). Mohou se objevit i vaginalni vytoky. Feny byvaji spiSe afebrilni se zvySenym poctem
bilych krvinek. Prvni pfiznaky se objevuji od 4 tydn( do 4 mésicl po estru (Smith et al. 2006).

Pyometra se vyskytuje témér u jedné cCtvrtiny fen v kterémbkoli véku po prvnim harani
(Baithalu et al. 2010), nejcastéji vsak postihuje feny od 7 let (Fieni et al. 2014). Pyometrou
onemocni pramérné 19 % fen do véku 10 let (Jitpean et al. 2012), nad 10 let je diagnostikovano
20 % fen (Jitpean et al. 2014). Umrtnost v dlisledku pyometry jsou 4 % (Baithalu et al. 2010).
Svédskd studie zkoumala prevalenci pyometry u vice jak 260 000 fen 110 riiznych plemen,
véetné border kolie. Udaje byly pouzity z archivni databaze mezi rokem 1995 a? 2006. Celkem
byly ziskany Udaje od 20 423 fen s diagnostikovanou pyometrou do véku 10 let. Pocet fen
plemene border kolie bylo v databazi celkem 5 300, z nichZ 213 fen mélo pyrometru, 125 fen
nador na mlécné Zlaze a 324 fen mélo diagnostikovano oboji. Dle celkovych vysledkd nepatfily
border kolie mezi plemena s nejcastéjSim vyskytem pyometry, nejvice byla pyometra
diagnostikovdna u plemen leonberger, irsky vlkodav, bernsky horsky pes, velkd doga,
stafordsirsky bulteriér a dalsi (Jitpean et al. 2012). Ve studii Gibson et al. (2013) byl zjistovan
primérny vék diagnostiky pyoemetry u rlznych plemen pst. U border kolii byl nejvyssi
pramérny vék ze vSech zkoumanych plemen a to 10,3 let. Podobny primérny vék, avsak nizsi
mél jorksirsky teriér (9,4 let) a naopak nejnizsi primérny vék méla plemena bordeaux (3,3
roku) nebo bullmastif (5,4 let).

Preferovanou diagnostickou metodou v pripadé podezieni pyometry je ultrasonografie,
protoZze poskytuje podrobné informace o velikosti a tloustce délohy, pfitomnosti fribrézy a
cyst (Hagman 2017). Radiologie se vyuzZivd pro potvrzeni pfitomnosti hnisavého zdnétu
v déloze (Baithalu et al. 2010). Dale je diagndza zaloZzena na anamnéze priznak(, fyzickém a
laboratornim vysSetreni (Jitpean et al. 2014), diky cytologickému vysetfeni lze pozorovat
pritomnost intraceluldrnich a extracelularnich bakterii (Baithalu et al. 2010). Pyometra by
méla byt zahrnuta do diferencidlni diagndzy kazdé nekastrované feny bez ohledu na
projevujici se priznaky (Smith et al. 2006).

Pyometra je akutni onemocnéni, vyzaduje rychly Iékafsky zdsah, aby se zabrdanilo tézké
sepsi. Bez |écby je infekce smrtelnd (Fieni et al. 2014). Smrt nastava v dlsledku prasknuti
délohy a nasledné toxémie (Baithalu et al. 2010). NejbéZznéjsi a nejucinnéjsi Iécbou (a zaroven
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prevenci) pyometry je chirurgicka ovariohysterektomie. Pomoci chirurgickych zakrok( je
odstranén zdroj infekce a je zabranéno v Sifeni endotoxinli (Fieni et al. 2014). Pfi
ovariohysterektomii je nejvyuzivanéjsi laparoskopickda metoda (Becher-Deichsel et al. 2016).

Kryptorchismus

Varlata jsou parové samci pohlavni Zlazy umisténé v Sourku, jejichz funkce je
gametogenni (produkce samcich gamet) a endokrinni (produkce samcich pohlavnich hormona
— androgenu). Sestup varlat do Sourku je fizen androgennimi a nonandrogennimi faktory. U
pst probihd sestup varlat az do 6. mésice véku, zatimco u jinych savcl klesaji varlata
inguinalnim kanalem jiz 3 —4 dny po narozeni a do findlni polohy se dostavaji jiz do 35. dne od
narozeni (Pretzer 2008). Kryptorchismus je onemocnéni, které je charakterizované selhanim
sestupu jednoho nebo obou varlat (bilateralni) z dutiny bfisni do Sourku (Mattos 2000). Dle
lokalizace nesestouplého varlete se rozliSuje kryptorchismus bfisni, inguinalni a podkozni.
Jedincim, kterym zlistane jedno varle sestouplé, jsou presto schopni produkovat plodné
spermie, zatimco bilaterdIni jedinci jsou kastrovani. Vyskyt kryptorchismu ma nejasnou
etiologii, ale predpoklada se, Ze ma geneticky zaklad (Spasojevi¢ et al. 2022). Klinicka
diagnostika spociva v palpaci a pouZiti ultrazvukového pftistroje (Khan et al. 2018). Jedinou
moznou lécbou tohoto onemocnéni je chirurgické odstranéni nesestouplych varlat, vzhledem
k dédicnému onemocnéni se doporucuje odstranéni i varlete sestouplého, aby se zamezilo
dalSiho Sifeni v chovu. Po operaci se varle posilda na patohistologickou analyzu pro zjisténi
pritomnosti neoplastickych zmén (Spasojevi¢ et al. 2022).

Studie Yates et al. (2003) se zabyvala vyskytem kryptorchidovych pst — samcl v ramci
plemen. Z celkového poctu 240 pst bylo 186 (77,5 %) Cistokrevnych s prikazem plvodu a 54
(22,5 %) byli ktizenci. Vyskyt kryptorchismu byl vyrazné vyssi u psli s rodokmenem. Byly
objeveny i rozdily mezi plemeny, mezi nejcastéjsi plemena s kryptorchismem byla ¢ivava (30,4
%), boxer (20,6 %), némecky ovcak (14 %). Border kolie byla jedina z Cistokrevnych plemen s
nizSim rizikem kryptorchismu neZ populace ktizenc(, ale rozdil nebyl vyrazny. U kfizencl byl
vyskyt 3,9 %, u border kolii 2,9 %.

3.3 Dlouhovékost a umrtnost psi

Nejen v lidské populaci Ziji Zeny déle nez muzi, ale i v populacich rlznych druht zvitat
Ziji samice déle nez samci. Ve volné pfirodé se samice napt. jelenq, Ivi nebo netopyrl dozivaji
déle nez samci (Hoffman et al. 2018). Psi domaci jsou domestikovana zvitata, chovana
v domacim prostredi, kde jsou chranéni pred vnéjsimi vlivy, jsou krmeni vyvdZzenou stravou a
v podle potfeby dostdvaji veterinarni péci. O zdravi, fyziologii, patofyziologii a obecné biologii
psa domaciho ¢lovék znd vice neZ o kterémkoliv jiném druhu savce, vyjma lidi (Hoffman et al.
2018). Diky lidské selekci existuje dnes vice nez 300 plemen a pes domaci pfedstavuje nejvétsi
rozmanitost ve fenotypu ze vSech druht zvifat (Lindblad-Toh et al. 2005). Psi jsou také velmi
variabilni v délce Zivota, pficemZ mensi plemena obvykle Ziji az o 50 % déle (Hoffman et al.
2018). Adams et al. (2010) nebo Socha et al. (2022) uvadéji, ze mensi plemena maji tendenci
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mit delSi délku Zivota ve srovnani s vétSimi plemeny. Urfer et al. (2020) na zakladé svého
vyzkumu a analyzy dospéli k zavéru, Ze neexistuji Zadné vyznamné rozdily mezi Cistymi
plemeny a jejich hybridy, pokud jde o vliv na nemocnost a délku Zivota pst. Tempo stdrnuti a
délka Zivota zavisi na mnoha faktorech. Socha et al. (2022) uvadi vyzivu, fyzickou aktivitu i
plemeno. Starnuti vede ke znacnym zménam v mozku, které postupné ovliviuji kognici,
chovani a kvalitu Zivota (Socha et al. 2022).

O’Neill et al. (2013) zjistili, Ze median dozitého véku byl u pst 12 let. Plemena, ktera se
dle studie dozivala nejdéle byla: miniaturni pudl (14,2 let), bearded kolie (13,7 let), border
kolie (13,5 let). Podobné medidny téchto plemen se objevily i ve studii Adams et al. (2010),
pudlové (13,9 let), bearded kolie (13,5 let) a border kolie (14 let). V Dansku byly nejdéle Zijici
plemena pudlové (12 let) a sheltie (12 let) (Proschowsky et al. 2003). Plemena, ktera méla
nejnizs$i dosazeny vék byla danska doga (6 let) a bordeaux (5,5 let) ve studii Proschowsky et al.
(2003) a ve studii Adams et al. (2010) méla danskda doga 6,6 let a bordeaux pouze 3,8 let.

Délka zivota u kfizenctd byla o 1,2 roku delSi nez u Cistokrevnych psli nezdvisle na jejich
velikosti (O’Neill et al. 2013). Celkové odhady délky Zivota se pohybovaly mezi 10 az 12 lety
v zavislosti na analyzované populaci (Michell 1999; Adams et al. 2010). Michell (1999) uvadi
median dozitého véku border kolie 13 let a u danské dogy 8,4 let, Adams et al. (2010) 12,7 let
u border kolie a 6,5 let u danské dogy. Median dozZitého véku border kolie ve studii O’Neill et
al. (2013) byl 13,5 let a ve studii Teng et al. (2022) byl 12,1 let. DalSi rozdily v ramci analyzované
populace jsou patrné ve studii Patronek et al. (1997), ktefi uvadéji median dozitého véku
kfizencd ve Spojenych statech 6,7 let a Proschowsky et al. (2003) uvadéji u kfizenc Zijicich
v Dansku 11 let.

Spravna vyziva je dllezitou soucdsti preventivni veterinarni mediciny. Sprdvna vyZiva
predchazi onemocnénim, jako jsou obezita, zaZivaci potize, reprodukéni poruchy, onemocnéni
kloubt, mocového ustroji nebo jater (Socha et al. 2022). Obezita predstavuje vaznou hrozbu
pro zdravi a kvalitu Zivota psa. PFiCiny obezity jsou rlizné: vysoky pfijem energie a sniZzena
fyzicka aktivita, zpomaleny metabolismus, pohlavi, vék, plemeno, kastrace (Bland et al. 2010)
a metabolické poruchy (napf. hypotyredza) (Socha et al. 2022).

3.3.1 Vliv kastrace na zdravi psu

Kastrace je velmi ¢asto vyuzivany chirurgicky zakrok pro odstranéni pohlavnich organa.
Kastrace muize byt provedena jak chirurgicky (chirurgické odstranéni varlat a nadvarlat u psa
a vajecnikl, vejcovodl nebo i déloh u fen) tak i pomoci nechirurgickych postupl (napfr.
hormonalni, imunologické ¢i chemické metody) (Kustritz 2018; Kriese et al. 2022).
NejcastéjsSim dlvodem kastrace se ve studii Kriese et al. (2022) z celkového poctu 386
respondentd ukdzalo nezadouci chovéani (39 %) jako je hyperaktivita, utikdni, agrese,
oznacovani teritoria a dalsi.

Nicméné existuje vSak mnoho studii, které porovnavaly a hledaly zvySené riziko nemoci
po provedeni kastrace. Zink et al. (2014) ve své studii prokazali, Ze kastrace u obou pohlavi psl
bez ohledu na vék, kdy bylo zvife kastrovdno, ma mnohonasobné zvySené riziko vzniku
rakoviny. Studie se konkrétné zabyvala plemenem madarsky ohaf. Celkovy pocet hlasenych

29



pst byl 2505, z néhoz 604 (24,1 %) jedincl mélo po kastraci rakovinu. Rakovina (konkrétné
hemangiosarkom, mastocyt a lymfom) byla nejcastéjsi pri¢inou umrti u tohoto plemene.
Existuji i dalsi studie, které potvrzuji asociaci mezi kastraci a zvySenym rizikem vzniku rliznych
typu rakovin, konkrétné hemangiosarkom (Ware & Hopper 1999), rakovina prostaty (Teske et
al. 2002; Sorenmo et al. 2003; Bryan et al. 2007) karcinom (Knapp et al. 2000; Glickman et al.
2004; Bryan et al. 2007) a osteosarkom (Cooley et al. 2002). Studie Torres de la Riva et al.
(2013), ktera se téz zabyvala asociaci kastrace a rakoviny u zlatych retrivr( ukazala, Ze kastrace
psU provedend pred 12. mésicem véku byla spojena se zvySenou incidenci lymfosarkomu u
obou pohlavi. Kastrace po 12. mésici véku byla spojena s vyvojem nddoru vazivovych bunék a
hemangiosarkomu. Lehce zvySeny narUst rakoviny po kastraci se ukazal i u plemen bostonsky
teriér a Shitzu ve studii Hart et al. (2020). Studie Sorenmo et al. (2003) a Sorenmo et al. (2009)
zminuji, Ze kastrace u fen snizuje riziko rakovin (predevsim mlécné Zlazy) a ¢im dfive je
kastrace provedena, tim je riziko rakoviny nizsi. Beauvais et al. (2012) tvrdi, Ze kastrace fen
sice snizuje riziko neoplastickych zmén v mlécné Zlaze, nikoliv vSak dalSich typu rakoviny. Podle
Wongsaengchan & McKeegan (2019) je u psli — samct diky kastraci snizené riziko infek¢nich a
cévnich onemocnéni.

Pohlavni steroidy maji i neprodukéni ucinky, zejména na imunitni systém. Hormon
progesteron, estrogen a testosteron kromé regulace ristu, diferenciace pohlavi jsou zapojeny
i do udrzeni homeostazy a imunity. Konkrétné estrogeny a androgeny zvysSuji aktivitu
telomerdzy. T-efektorové a T-regulaéni lymfocyty obsahuji estrogenni receptory, které
zprostredkovdvaji aktivaci a diferenciaci T-lymfocytU, které zodpovidaji za bunéénou imunitu
— nici cizorodé a nddorové burky (Calado et al. 2009). Vysledky studie Engelmann et al. (2011)
naznacuji, Ze pohlavni hormony hraji dllezitou roli pro udrZeni trvalé imunitni kontroly nad
nadorovymi burikami, proto brzké odstranéni pohlavnich hormona kastraci mdze ovlivnit
imunitni systém organismu.

Kromé rakoviny se objevuji i dalsi rizika u kastrovanych psa. Zink et al. (2014) jako dalsi
zvysené riziko predstavuji vznik behavioralnich problémf, které byly hlaseny u 638 (25,9 %)
jedinc. Jednd se napf. o strach z bourky nebo strelby a separacni Uzkost. Ve studii Kriese et
al. (2022) se ukazalo, Ze kastrace nezménila prevalenci Uzkostného chovani a agresivniho
chovani vUci lidem, ale byla sniZzena agrese vici ostatnim pstm i jinym zvifatim. Byl sniZzen
vyskyt unikl, oznadovani moci a celkova aktivita psa. Bylo ale také zjisténo, Ze kastrace zvysila
strach z hlasitych zvuk(. Asociaci mezi kastraci a vzniku behavioralnich problém( potvrzuji i
dalsi studie (O’Farell & Peachey 1990; Bamberger & Houpt 2006; Kim et al. 2006).
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4 Metodika
4.1 Sbér dat

Pro ziskani dat k diplomové praci byl vytvoren online dotaznik na internetové strance
www.survio.cz. Dotaznik obsahoval celkem 18 otazek a byl zcela anonymni. VSichni za¢astnéni
byli pfedem pouceni o prlibéhu a ucelu vyzkumu. Dotaznik byl aplikovdn formou samo
vyplnénim respondenty. Pro vyplnéni dotazniku byli osloveni majitelé border kolii, které jiz
uhynuly. Pokud majitel vlastnil vice nez jednu uhynulou border kolii, byl pozadan o vyplnéni
dotazniku za kazdého psa zvlast. Zakladni podminkou pro vyplnéni a nasledné zarazeni
vyplnéného dotazniku do studie bylo, Ze ziskand data se tykala pouze Cistokrevnych border
kolii, resp. mély prikaz ptvodu.

Kromé ceského jazyka byl dotaznik preloZen i do dalSich cizich jazyk( — anglického,
Spanélského, polského a francouzského. Dotaznik v Ceském jazyce je pfiloZzen jako Priloha 1.
Sbér dat probihal celkem 5 tydn(, od Unora do bfezna 2024.

Distribuce dotazniku s priivodnim dopisem probihala na internetu. Nejvice respondentt
bylo osloveno skrz socialni siti Facebook, konkrétné ve skupinach vzniklych pro majitele border
kolii. Kromé Ceské republiky byl dotaznik s pfilozenym priivodnim dopisem distribuovan i do
skupin pro majitele border kolii mnoha dalSich evropskych zemi (napf. Polsko, Italie, Francie,
Velka Britdnie a Dansko) i mimoevropskych zemi (napf. Brazilie, USA, Kanada nebo Australie).
Distribuce dotazniku probihala i skrze emailové adresy vybranych konkrétnich chovatelskych
stanic, které byly dostupné v oficialni databazi ¢eského chovatelského klubu Border collie club
Czech republic.

Dotaznik obsahoval v prvni ¢asti obecné informace o jedinci jako napriklad pohlavi, zemé
a datum narozeni, chovatelské podminky nebo zplsob krmeni. Druha ¢ast dotazniku byla
zamérena na zdravotni stav v pribéhu Zivota, pohybovou aktivitu a zplsob a vék umrti.

4.2 Vyhodnoceni dat

Zaznamenané odpovédi z vyplnéného dotazniku byly ru¢né prepsany do programu
Microsoft Office Excel, kde ziskané informace byly usporfddany do tabulek nezbytné pro
konecné statistické vyhodnoceni. Data vtabulce byla zpracovdna pomoci statistického
softwaru SPSS 22 (Statistical Package for the Social Sciences). Pro vyhodnoceni statistické
analyzy vzhledem ke stanovenym hypotézam a k povaze dat byly pro ovéreni hypotéz pouzity
ndasledujici testy: Kolmogorav-SmirnQv test normality, Mann-Whitneylv U-test pro 2 nezavislé
vybéry, Chi-kvadrat test rozloZeni dat, SpearmanUv korelacni test a Shapiro-Wilk(v test
normality.
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5 Vysledky

Dotaznikovym Setfenim se podafilo do této studie celkem nasbirat 410 vyplnénych

dotaznik(, ale 2 dotazniky byly vyrazeny pro jejich nelplné a nevérohodné odpovédi (napf.

v

votazce ¢ 12 ,,Probéhla u vaseho psa/feny kastrace?” bylo odpovézeno, Ze pes nebyl

kastrovan, v nasledujici nepovinné otazce ¢. 13 ,,Pokud bylo zvife kastrovano — proc?“ bylo

odpovézeno, Ze pes byl kastrovan ve 4 letech). Celkem bylo k vyhodnoceni statistické analyzy

zarazeno 408 dotaznikovych zdznama.

5.1 Zakladni charakteristiky zticastnénych psi

Do studie bylo zahrnuto 408 pst, z toho bylo 236 samic (57,85 %) a 172 samc0 (42,15
%). Nejvice dotaznik(i bylo nasbirdno v Ceské republice, kde celkovy poéet nasbiranych
odpovédi byl 109 (26,72 %), nasleduje Velka Britanie (n=61, 14,95 %) a Dansko (n=50, 12,15
%). Dalsi data se podafilo ziskat nejen z dalSich zemi EU (napt. Francie, Slovinsko, Slovensko,

Madarsko, Nizozemi, Rakousko) ale i z jinych kontinentl (Australie, USA, Kanada, Brazilie).
Tabulka 1 zobrazuje popisné statistiky délky Zivota, Tabulka 2 zplsob chovu a Tabulka 3 vyzZivu.

Tabulka €. 1: Popisné statistiky - délka Zivota celého souboru a podle pohlavi

N Primér | Median | Modus | Minimum | Maximum Smerodatna
odchylka
Cely soubor 408 10,99 12 14 18 4,140
Fena 236 11,02 12 14 17 4,10
Pes 172 10,95 12 14 18 4,18
Tabulka €. 2: Zplsob chovu
N Procent
V domé s moznosti vybéhu na zahradu 301 73,8
V byté 69 16,9
Celorocné venku 38 9,3
Tabulka €. 3: Vyziva
N Procent
Prevazné granule 328 80,39
Pievainé BARF 47 11,52
Pfevainé konzervy 21 5,15
Pfevainé varena strava 9 2,01
Prevazné zbytky z kuchyné 3 0,74
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5.2 Vliv kastrace na vék doziti jedince

Z celkového poctu 408 jedincl bylo 227 (55,63 %) vykastrovdno. Vice bylo
vykastrovanych fen nez pst (pomér 151:76) (viz Graf 1, 2 a 3). Prlmérny vék u psu i fen, kdy
byla provedena kastrace bylo 4,08 let. U psu byl primérny vék kastrace 3,93 let a u fen 4,19
let. Pouze 20 nekastrovanych fen (13,24 %) bylo vyuZito v chovu a alespon jednou za Zivot
porodilo. Primér vrhi na jednu fenu byl 1,21 a median byl 2. Z nekastrovanych psU jich bylo
27 (28,13 %) vyuzito v chovu. Primérné jeden pes nakryl 6,07 fen, nejcastéji vSak nakryl jeden
pes jednu fenu.

Pramérny vék doziti kastrovanych jedinct (psu i fen) byl 12,18 let a nekastrovanych
jedincd obou pohlavi 9,50 let. Podobné vysledky ukazaly byly i pfi vypoctu pst a fen zvlast.
Pramérny vék doziti kastrovanych fen byl 12,11 let a nekastrovanych 9, 08 let. U kastrovanych
psl byl primérny vék doziti 12,30 let a nekastrovanych 9,89 let (viz Tabulka 4).

Kastrace u psu i fen byla provedena nejcastéji ve 2 letech. Priimérny vék provedené
kastrace u psu i fen byl 4,08 let (feny 4,19 a psi 3,93) (viz Tabulka 5). NejcastéjsSimi dlvody
kastrace byly nasledujici: zdravotni divody (napf. probihajici pyometra, nesestouplé varle,
faleSna brezost) (n=69), chovatelské divody (napf. zabrdnéni nechténému nakryti) (n=58),
prevence souvisejicich onemocnéni (n=57), nechténé nakryti feny (n=24), nestandardni
jedinec ¢i nevhodny do chovu (n=13), behaviordlni dlvody (napf. agresivni chovdni) (n=5) a
jiné (n=1). Nejcastéjsi dlivody kastrace u obou pohlavi i jednotlivé fen a ps zndzoriuje Graf
4.

Graf €. 1: Procentudlni zastoupeni kastrovanych a nekastrovanych jedinct obou pohlavi

44.37% castrovan
55.63% astrovani

\ ’ nekastrovani

Graf €. 2: Procentualni zastoupeni kastrovanych a nekastrovanych psu

44.19%

Y

kastrovani

= nekastrovani
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Graf €. 3: Procentualni zastoupeni kastrovanych a nekastrovanych fen

36.02%
= kastrované

‘ ’ nekastrované

Tabulka €. 4: Popisné statistiky — dozity vék kastrovanych a nekastrovanych jedinc(

. N | Pramémy ) N i Smérodatna
Proménna platnych | vék doziti Median | Modus | Minimum | Maximum odchylka
kas.t.rovanl 227 12,18 13 14 2 17 3,01
(psi i feny)

neka.s.trovanl 181 9,51 10 14 0 18 4,84
(psi i feny)
kast::ivanl 76 12,30 13 14 2 17 3,02

nekas:;iovam 9% 9,89 10 9 0 18 4,64
kastrované 151 12,11 13 14 2 17 2,98

feny

nekastrované 85 9,08 10 14 0 17 5,00

feny

Tabulka €. 5: Popisné statistiky — pramérny vék, kdy byla provedena kastrace

N Reimerny Smérodatna
Proménna ; vék Median | Modus | Minimum | Maximum
platnych odchylka
kastrace
cely soubor 227 4,08 3 2 0 9 3,21
psi 76 3,93 2 9 0 9 3,41
feny 151 4,19 3 8 0 9 3,10

Graf €. 4: DUvod kastrace celkového souboru

jiné
zdravotni diivody
prevence souvisejicich onemocnéni | ———————————
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Testovani normality rozlozeni dat

Pro ziskani poznatku o normalnosti nebo nenormalnosti rozlozeni dat, potifebnych pro
nasledné ovéreni hypotézy 1 a na zakladé velikosti vzorku, byl pouzit Kolmogortv-Smirnov(iv
test normality. Pfi testu normality uvedeném v Tabulce 6 bylo zjiSténo, Ze data nemaji
normalni rozloZeni, proto byly pro testovani hypotézy pouzity neparametrické testy.

Tabulka €. 6: Doziti (let) — test normality

Kastrace Kolmogoriv-Smirnoviyv test
Statistic df Sig
ne ,132 181 ,000
ano ,155 227 ,000

Testovani hypotézy

V ramci hypotézy bylo predpokldadano, Ze existuje statisticky vyznamny rozdil v délce
doziti vzhledem k vykonané kastraci. Pro analyzu hypotézy po provedeni testu normality
rozlozeni dat a povahy proménnych byl pouzit neparametricky Mann-Whitneyav U-test pro 2
nezdvislé vybéry (viz Tabulka 8). Na zakladé vysledkd uvedenych v Tabulce 7 a 8 lze
konstatovat, Ze v délce doziti existuje vzhledem na provedenou kastraci statisticky vyznamny
rozdil, a to takovy, Ze kastrovani psi se statisticky dozivaji vyznamné vyssiho véku nez
nekastrovani psi.

Tabulka & 7: Do#iti (let) — RANKY

Kastrace N platnych | Mean Rank
ne 181 168,50
ano 227 233,20

Tabulka €. 8: Mann-Whitney(v U-test

Dotziti (let)
Mann-Whitney U 14028,000
Wilcoxon W 30499,000
4 -5,532
Asymp. Sig. (2-tailed) ,000

vrsve

5.3 Nejcastéjsi priciny uhynu

Eutanazie byla provedena u 310 jedincli (76 %), zatimco samovolny Uhyn probéhl u 98
jedinch (24 %) (Graf 5). Nejcastéji byla eutanazie provedena ve véku 14 let, primérny vék
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doziti s provedenou eutanazii byl 11,25 let (viz Tabulka 9). Nejc¢astéjsim dlivodem provedenim
eutanazie ve véku 14 let byla rakovina (n=19). Jedinci nej¢astéji samovolné uhynuly ve véku
14 let, pramér byl 10,18 let. Nejcastéjsim dlivodem samovolného uhynu ve véku 14 let byl
Uhyn ve vysokém véku z nezndmé pficiny (n=9).

s uhynem do 1 roku byl 9. Samovolny Uhyn byl u 6 jedincl z nasledujicich divodu:
nehoda/uraz (n=3), onemocnéni srdce a obéhové soustavy (n=2), infekéni onemocnéni (n=1).
Eutanazie u jedincl do 1 roku byla celkem u 3 jedincd, kazdy z jiného divodu: nehoda/udraz,
rakovina a neurologické onemocnéni (epilepsie).

V Tabulce 10 Ize vidét Cetnost pficin Uhyn( border kolii. Nej¢astéjsi pri¢inou Uhynu
border kolii bylo nadorové onemocnéni (n=146, 35,78 %). Eutanazie u border kolii s rakovinou
byla provedena u 129 jedinct (88, 97 %), 20 jedinct (11,03 %) uhynulo samovolné. Primérny
vék provedené eutanazie z dlivodu rakoviny byl 10,97 let a nejcastéji ve 14 letech. Samovolny
uhyn z dlivodu rakoviny byl ve véku 10,99 let, nejcastéji stejné jako u eutandzie ve 14 letech.

Tabulka €. 9: Popisné statistiky — vék samovolného Uhynu a provedeni eutanazie

CeI\( ?oubor N , Primér Median | Modus | Minimum | Maximum SUCCL St
(psiifeny) | platnych odchylka
Eutanazie 310 11,25 12 14 0 17 3,80
Samovolny | g 10,18 12 14 0 18 4,97

uhyn

Tabulka €. 10: Priciny uhyn( border kolii

— . Pramérny vék
Pficina uhynu Cetnost Procent o
doziti
Nadorové onemocnéni 146 35,78 % 10,95
Uhyn ve vysoké véku z nezndmé pficiny 75 18,38 % 14,29
Neurologické onemocnéni 60 14,70 % 9,37
Jina pficina umrti 38 9,31% 10,68
Muskuloskeletdlni onemocnéni 28 6,86 % 13,18
Nehoda, Uraz 19 4,66 % 4,63
Onemocnéni srdce a obéhové soustavy 13 3,19 % 9,15
Pri¢ina nezjisténa 10 2,45 % 10,1
Gastrointenstinalni problémy 8 1,96 % 12,38
Otrava 6 1,47 % 6,17
Infekéni onemocnéni 4 0,98 % 7,5
Behavioralni davody 1 0,25 % 4
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Graf €. 5: Procentualni zastoupeni zplsobu Uhynu — provedena eutanazie x samovolny thyn

76% ’

Eutanazie = Samovolny Ghyn

Testovani hypotézy

Pfi hypotéze 2 se zjistovalo, zda existuje statisticky vyznamny rozdil v pocetnosti
jednotlivych skupin vzhledem k pfic¢iné uhynu. Pro analyzu hypotézy byl po zohlednéni povahy
proménnych pouZzit neparametricky Chi-kvadratovy test rozloZeni dat (viz Tabulka 11).

JelikoZ je hodnota Asymp. Sig. v Tabulce 11 mensi nez 0,05, tak Ize konstatovat, Ze ve
vyskytu proménné je statisticky vyznamny rozdil. Vzhledem k vysledku 0,000 je mezi Uhynem
na rakovinu a Uhynem na neurologické onemocnéni statisticky vyznamny rozdil. V Tabulce 12
Ize vidét, Ze na rakovinu uhynulo vice psid. Na zakladé vysledkd v tabulce 11 a 12 a lze
konstatovat, Ze rakovina je vyznamné castéjsi pri¢inou Uhynu u psl neZ neurologické
onemocnéni.

Tabulka €. 11: Chi-kvadrat rozloZeni dat

Pticina Uhynu
Chi-Square 35,903
df 1
Asymp. Sig ,000

Tabulka €. 12: Pri¢ina uhynu — rakovina x neurologicka onemocnéni

Pozorovany . .. ,
. Ocekavany pocet Rozdil
pocet
Rakovina 146 103,0 43,0
Neurologické onemocnéni 60 103,0 -43,0

5.4 Vliv aktivity na délku Zivota
Tabulka 13 zndzoriuje rozdéleni dle fyzické zatéze u obou pohlavi border kolii béhem

jejich Zivota. Na zdkladé vysledkl uvedenych v Tabulce 13 a Grafu 6 lze pozorovat, Ze
z hlediska miry aktivity mélo nejvice pst vysokou aktivitu a nejméné psi mélo velmi vysokou
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zatéz. Ze 408 jedincl bylo 143 psa (35 %) bylo prevazné vysoce aktivni vétSinu ¢asu svého
Zivota (pravidelna ucast na soutézich, pravidelné tréninky sportu). Celkem 125 pst (30,6 %)
mélo prevaziné béhem svého Zivota mirnou aktivitu (vystavy, rekreacné psi sport), 123 psu
(30,1 %) se zadné sportovni aktivité nevénovalo (spiSe jako rodinny spolecnici na prochazky a
vylety) a 17 psli (4,2 %) bylo ve velmi vysoké zatéZzi (vrcholové soutéZze, denni prace u stada
apod.). Nejcastéjsi provadénou aktivitou bylo agility (n=125, 30,64 %), druhou jen jako rodinny
spolecnik (n=119, 29,16 %) a treti nejcastéjsi bylo paseni (n=47, 11,52 %). Podrobny prehled
zastoupeni vSech aktivit znazornuje Graf 7.

Tabulka €. 13: Mira aktivity

Mira aktivity Pocet | Procent Pramér doZiti Median doziti
Velmi vysoka zatéz 17 4,2 11,12 14
Velmi velka aktivita 143 35,0 11,46 13
Mirna aktivita 125 30,6 11,40 12
Z4dna sportovni aktivita 123 30,1 10,01 11
Graf €. 6: Procentualni zastoupeni miry aktivity
4.20%
S 30.10%
‘ 30.60%
Zadna sportovni aktivita = Mirna aktivita
Vysoka aktivita Velmi vysoka zatéz
Graf €. 7: Konkrétni aktivity (provadéné prevainé béhem Zivota)
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Testovani hypotézy

Vzhledem k povaze proménnych byly pro hypotézu 3 vyuzity neparametrické testy. Pfi
ovérovani bylo cilem zjistit, zda existuje statisticky vyznamny vztah mezi délkou doziti a mirou
aktivity psa. Pro analyzu byl pouzit neparametricky Spearman(v korelacni test.

Pokud je hodnota fadku Correlation Coefficient (viz Tabulka 14) bliZici se k 1 nebo -1,
je korelace vztahu silna, pokud se hodnota blizi k 0, vztah neni Zadny. Vzhledem k tomu, Ze
v testu vysSla hodnota 0,16 se jedna o velmi slaby pozitivni vztah. Bylo zjisténo, Ze mezi délkou
doziti a mirou aktivity psa existuje velmi slaby pozitivni statisticky vyznamny vztah a ¢im vyssi
aktivita béhem Zivota psa byla, tim byl vyssi vék doziti.

Tabulka €. 14: Spearman(v korelaéni test — doZiti (let) x aktivita

Spearman’s rho Correlation Coefficient |,160
Sig. (2-tailed) ,001
N 408

5.5 Vliv zbarveni na primérnou délku Zivota

Z celkového poctu 408 jedinct bylo 363 (88,97 %) zbarvenibez merle faktoru, s merlem
faktorem (33 blue merle, 10 red merle a 2 slate merle) bylo 45 jedinct (11,03 %). Primérny
vék u pst i fen s merlem faktorem byl 10,51 let a u ostatnich zbarveni byl priimérny vék 11,05
let. Podrobny popisny pfehled zahrnuje Tabulka 15.

Tabulka €. 15: Popisné statistiky — pradmér doziti na zakladé zbarveni

Cel\( ?oubor N , Primér | Median | Modus | Minimum | Maximum SUCLEE
(psi i feny) platnych odchylka

Merle faktor 45 10,51 12 14 1 16 4,615

Ostatni barvy 363 11,05 12 13 0 18 4,080

Testovani normality rozlozeni dat

Pro ziskani poznatku o normalnosti ¢i nenormadlnosti rozloZeni dat, potfebnych pro
ovéreni hypotézy 5 a na zdkladé velikosti vzorkd byl pouZit Kolmogorlv-Smirnovlv test
normality a Shapiro-Wilk{yv test normality (viz Tabulka 16).

Diky vysledku hodnoty hodnoty Sig. v Tabulce 16, kdy je hodnota mensi nez 0,05 bylo
zjiSténo, Ze ani jedna mérena skupina nema normalni rozloZeni. Pro vypocet hypotézy 4 byly
nasledné pouZity neparametrické testy.
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Tabulka €. 16: Test normality — vliv merle faktoru na doZiti

; Kolmogordv-Smirnoviv Shapiro-Wilkav
Zbarveni — : Y -
Stat/st/c‘ df | Sig. Statistic | df |S/g.
Merle faktor ,845 | 45 ,000
Ostatni zbarveni ,154 363 | ,000

Testovani hypotézy

Pro hypotézu 4 byla snaha zjistit, zda existuje statisticky vyznamny rozdil v délce doZiti
pst vzhledem k jejich zbarveni. Pro analyzu hypotézy byl po vysledcich testli normality
rozlozeni dat a povahy proménnych pouzit neparametricky Mann-Whitney(v U-test pro dva
nezavislé vybéry.

Hodnota radku Asymp. Sig. (2-tailed) v Tabulce 18 vysla 0,857. Vzhledem k tomu, Ze se
jednd o vyssi hodnotu nez 0,05 Ize zakladé vysledkd uvedenych v Tabulce 17 a 18 konstatovat,
Ze v délce dotziti psu neexistuje vzhledem k jejich zbarveni statisticky vyznamny rozdil.

Tabulka &. 17: DoZiti (let) — RANKY

Zbarveni N platnych | Mean Rank
Merle faktor 45 201,52
Ostatni 363 204,87

Tabulka €. 18: Mann-Whitney U-test

Doziti (let)
Mann-Whitney U 8033,500
Wilcoxon W 9068,500
Z -,180
Asymp. Sig. (2-tailed) ,857
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6 Diskuse

Diplomova prace se zabyvala vyhodnocenim statistické analyzy nejc¢astéjSich pfricin
uhynu a obvyklou délku Zivota plemene border kolie. Potfebnd data ke zpracovani a analyze

v vy

vysledk( byla ziskand diky dotaznikovému Setreni, jehoz Sifeni probihalo diky internetovym

socidlnim sitim a e-mailovym schrankam. Dotaznik byl vyplfiovan majiteli border kolii, ktefi jiz
o jedince toho plemene pfisli.

Vysledky studie potvrdily, Ze kastrovani jedinci se dozZivaji vysSiho véku nez
nekastrovani. Bylo téz zjisténo, Ze tento rozdil se vykytuje i obou pohlavi zvlast. Stejné vysledky
prinesli i O’Neill et al. (2013), kde ve své studii analyzovali pohlavni rozdily u vice nez 3 000
pst Zijicich ve Velké Britanii. Zjistili, Ze kastrované samice se doZivaly déle nez samice
nekastrované. Starsi studie Michell (1999), provadénda téz ve Velké Britanii, ma podobné
vysledky. Kastrované samice Zily vyznamné déle, nez samice nekastrované nebo samci at uz
kastrovani ¢i nikoli. Vysledky studie Hoffman et al. (2018), kterd byla zamérena na délku Zivota
u pst, jsou podobné predchozim studiim Michell (1999) a O’Neill et al. (2013). Hoffman et al.
(2018) zjistili, Ze existuji pohlavni rozdily v délce Zivota u psU, ale jsou zasadné zavislé na stavu
kastrace. Kastrované feny se dozZivaly nejdéle, ale nekastrovani samci zZili déle nez
nekastrované samice. McKenzie (2010) uvadi, Ze diky preventivni kastraci dochazi ke snizeni
rizika vyskytu rtiznych souvisejicich nemoci (pyometra, nadory na pohlavnich orgdnech) a to
muUze mit dle mého nazoru vliv na vyssi délku doziti nékterych jedincl. Ve studii Hart et al.
(2020) bylo zjisténo, Ze 3 % nekastrovanych psu i fen border kolii mélo diagnostikované
muskuloskeletalni onemocnéni, zatimco u kastrovanych jedincli nebylo nalezen zadné takové
onemocnéni objeveno. V této studii bylo 9,6 % kastrovanych jedinct spojeno s onemocnénim
kloubt jako pfic¢inou jejich Uhynu, zatimco z nekastrovanych jedinc mélo muskuloskeletalni
problémy pouze 2,64 %. Reichler (2009) zminuje, Ze u kastrovanych samcl je zvySené riziko
urcitych degenerativnich onemocnéni pohybového aparatu a obezity. Incidence onemocnéni
kloubt po kastraci byla u samct i samic zlatého retrivra, labradora a némeckého ovéaka (Hart
et al. 2016) az 4krat vyssi nez u nekastrovanych zvifat. U plemen malého vzrlstu nebyla
nalezena asociace mezi kastraci a onemocnénim pohybového apardatu, to samé i u border kolii
a australskych ov¢akl (Hart et al. 2020). Ve studii Hart et al. (2020) se rakovina objevila celkem
u 2 % nekastrovanych samc(, u nekastrovanych samic nebyla objevena vibec. V této studii
mélo 34,25 % nekastrovanych jedincl za pticinu Uhynu rakovinu, coZ se vyrazné nelisi od
kastrovanych jedincu, ktefi z divodu nadorového onemocnéni uhynuli z 37 %. V této studii
nebyl nalezen vliv kastrace pro vyvoj rakoviny, ale ve studiich Ware & Hopper (1999), Bryan et
al. (2007) nebo Zink et al. (2014) asociace mezi kastraci a vyvojem rakoviny byla nalezena.

Engelmann et al. (2011) zminuje, Ze pohlavni hormony hraji ddleZitou imunitni roli
proti nddorovym bunkam a odstranéni pohlavnich hormon0 kastraci v nizkém véku mze
ovlivnit imunitni systém organismu. Maarschalkerweerd et al. (1997), Neilson et al. (1997) i
Kriese (et al. (2022) uvadi nejcastéjSimi divody kastrace nezadouci chovani jako utéky, agresi,
oznacovani modi a strach. NejéastéjSim uvedenym dlivodem v mé studii byly zdravotni dlvody
a chovatelské dlivody, zatimco behaviordlni dlvody byly uvedeny nejméné. Vzhledem k tomu,
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Ze tato prace byla zamérend na border kolie, které se povazuji oproti jinym plemenim za
inteligentni a lehce vycvicitelné, je moziné, proc behavioralni problémy byly hlaseny nejméné
hlaseny jako dlvod pro kastraci.

Priciny umrti napfi¢ populacemi a rGznych zemi nejsou identické, ale podobné.
NejcastéjSimi uvadénymi pricinami umrti u pst v Anglii byly nadory (16,6 %), onemocnéni
pohybového aparatu (11,4 %) a neurologickd onemocnéni (11,2 %) (O’Neill et al. 2013). Adams
et al. (2010) uvadi rakovinu (27 %), ,,stari“ (17,8 %), srdecni onemocnéni (11,1 %) jako
nejcasté;jsi priciny umrti u Cistokrevnych psli ve Velké Britanii. Danska studie Proschowsky et
al. (2003) uvadi stari (20,8 %) a rakovinu (14,5 %). Bonnett et al. (2005) ve své studii zjistil
rakovinu (17,83 %), traumaticka poranéni (16,88 %) poruchy pohybového apardatu (13,46 %).
Zatimco predchozi studie se zamérovaly na obecnou populaci pst, tato studie byla zamérena
na plemeno border kolie. Pfesto jsou vysledky mé studie s predchozimi podobné. Rakovina
byla hlasena jako nejcastéjsi (35,78 %), nasleduje uhyn ve vysokém véku z neznamé pfriciny
(18,38 %) a jako treti nejcastéjsi neurologické onemocnéni (14,70 %). Podle studie Adams et
al. (2010) rakovina odpovida za 27 % vSech umrti Cistokrevnych psa ve Velké Britanii. Tento
podil je mirné vyssi oproti studii Danského klubu chovatel(i, kde rakovina byla pfi¢inou umrti
u 14,5 % cistokrevnych pst (Proschowesky et al. 2003). Tato studia potvrdila rakovinu jako
nejcastéjsi pri¢inu uhynu u border kolii.

Ve Spojenych stdtech nejcastéji psi mladsi 1 roku umirali na traumatické a vrozené
poruchy, ale starsi psi umirali na novotvary, traumatické a infekéni poruchy (Fleming et al.
2011). V mé studii byla nehoda spojena s Urazem hlasena jako nejcasté;jsi pric¢ina umrti psa
mladsi 1 roku.

Adams et al. (2010) se ve své studii zaméfil i na nejvice objevujici se typ nadorového
onemocnéni u raznych plemen psd. Nespecifikovany typ (majitel nemél o typu rakoviny
informace) byl v dotaznikové Setfeni zaskrtnut nejvice (77,5 %), druhy byl lymfom (8,59 %) a
treti nejcastéjsi byl karcinom (2,99 %). V mé studii bylo stejné, jako v predchozi studii nejvice
na typ rakoviny odpovézeno ,,nevim“ (41,1 %), na druhém misté byl hlasen lymfom (22,6 %) a
karcinom na tfetim misté (13,01 %).

Epilepsie byla v této studii uvedend jako nejc¢astéjsi pricina uhynu z neurologickych
onemocnéni (56, 66 %), nasledovala mrtvice (28,33 %) a vyhifez meziobratlové ploténky (5 %).
| u Adams et al. (2010) byla epilepsie z neurologickych onemocnéni nejéastéjsi, a to u 48,74 %
psl a vyhiez meziobratlové ploténky byl hldsen u 9,21 % psu. Ve studii Hiilsmeyer et al. (2010)
byl median véku doZiti border kolii s epilepsii 5,17 let, zatimco v mé studii vySel tento medidn
9 let.

O’Neill et al. (2013) ve své studii také zminuje, Ze z celkového poctu 5 095 usmrcenych
psU, byla provedena eutanazie u 4 153 (86,4 %) jedincli a 656 (13,6 %) uhynulo samovolné.
V mé studii byla eutanazie provedena u 310 jedincl (76 %), zatimco samovolny uhyn probéhl
u 98 jedincl (24 %).
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Ve treti hypotéze bylo zjiSténo, Ze existuje korelace mezi provadénou aktivitou a
délkou doziti border kolii. Cim vétsi miru aktivity pes vykonaval, tim vy$siho véku se dozil.
Existuje nékolik studii, které potvrzuji, Ze pravidelny trénink oddaluje starnuti a udrzuje
obecné kognitivni funkce. Oswald et al. (2006) uvadi, Ze kombinovany trénink (fyzicka aktivita
a kognitivni trénink) mél zasadni pfinos pro kognitivni i fyzickou funkci, zdravotni stav, emocni
stav a pohodu starSich lidi, a navic tento tréninkovy efekt pretrvaval dokonce 5 let po
intervenci. Vysledky dalSich studii (Range et al. 2009; Marshall-Pescini et al. 2008; Marschall-
Pescini et al. 2016) ukazuji, Ze psi, ktefi méli béhem Zivota pravidelny trénink, méli ve stari
lepsi kognitivni vlastnosti. Border kolie je plemeno, které je vyuZivano pro rdzné aktivity,
majitelé vénuji spoustu casu tréninkem jejich psli. CoZ naznacuje, Ze border kolie s aktivnim
Zivotem maji lepsi kognitivni vlastnosti a oddalené starnuti. Naopak porucha kognitivnich
funkci sniZuje schopnost uéeni a paméti, udrzeni soustfedéné pozornosti nebo potlaceni
reakci na urcité podnéty a tim je urychleny proces starnuti (Quigley et al. 2012). Lze také
konstatovat, Ze sportovné aktivni psi, ktefi se vénuji jednotlivym kynologickym sportiim, at
zavodné Ci jen rekreacné, maji pravdépodobné zvysenou péci o jejich zdravi. Dalsim moznym
faktorem vyssiho doZitého véku u vice aktivnich pst mlze byt, Ze sportovni psi mimo jiné ¢asto
navstévuji pravidelné rlzné rehabilitace, tréninky zamérené na posilovani svall i tzv. klikr
tréninky pro rozvoj kognitivnich funkci. Na vSech soutéZich je vyZzadovdna pred startem
veterinarni prejimka, ktera kontroluje vakcinacni i od€ervovaci platnost, proto majitelé téchto
pst dodrzuji pravidelnou veterindrni ndvstévu s preventivnim zdkladnim vysSetfenim. Kromé
toho v dnesni dobé existuje na trhu velké mnozZstvi vitaminovych doplnkd — pro klouby,
imunitu i srst, které majitelé svym (nejen) zavodnim psiim mohou pravidelné podavat. Ramos
et al. (2021) nebo Zoran (2021) uvadéji napr. doplnovani omega 3- mastnou kyselinu pro péci
o klouby, I-karnitin pro zvySeny vykon nebo kukufi¢ny olej pro zlepseni olfaktorického vykonu.
Kynologicka sportovni medicina a rehabilitace nabrala v poslednich letech velky vyvoj smérem
k optimalizaci vykonu, prevenci zranéni a zmirnéni degenerace pohybového aparatu. Diky
modernim metodam a rozsahlé informovanosti o prevenci zdravi sportujicich ps( Ize brzy
zasdhnout a rozeznat zdravotni problém, diky ¢emuz m(zZe byt terapie rychleji provedena
(Ramos et al. 2021). Dle mého nazoru muize mit tato péce o zdravi a kondici sportujicich psa
zasadni vliv na jejich dlouhovékost.

Déle bylo zjistovano, zda zbarveni srsti ma vliv na délku Zivota. Konkrétné byl
porovnavan vliv merle faktoru oproti viem ostatnim zbarvenim, které byly v dotaznikovém
Setfeni hlaseny. Tato hypotéza nebyla potvrzena, nebyl nalezen zdsadni rozdil v délce doZiti
mezi jedinci téchto zbarveni. Primérny vék doziti merle jedinct byl 10,51 let a ostatnich barev
11,05 let. Ovéreni hypotézy ale mohlo byt z dlivodu malého poctu merle jedincl (45 merle psu
oproti 363 ostatnim zbarvenim) zasadné ovlivnéno. Merle jedinci jsou vzhledové velmi
atraktivni a ¢asto budoucimi majiteli vyhledavani. Merle zbarveni s sebou vSak nese spoustu
zdravotnich problém(, pfedevsim onemocnéni oci a sluchu (Kaelin & Barsch 2013). Asociace
mezi zbarveni merle a ztratou sluchu je pravdépodobné kvuali degeneraci melanocytl
v kochledrni ¢asti vnitfniho ucha (Hédan et al. 2006). Ohledné ocnich problém( jsou psi s
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genem merle nachylni napf. mikroftalmii, abnormalité tapetum lucida, zvySenému
nitroo¢nimu tlaku, ametropii, mikrokornea, kolobomu a retinalni dysplazie. Tyto stavy mohou
zpUsobovat bolest, poruchy vidéni a slepotu a jsou ¢asto oznacovany jako merle syndrom
(Hédan et al. 2006). Asociaci mezi merle zbarvenim a hluchotou potvrdily i ve studiich Platt et
al. (2006) a De Risio et al. (2011). Na zakladé dostupné literatury (Clark et al. 2006; Hédan et
al. 2006; Kaelin & Barsch 2013) Ize tedy konstatovat, Ze merle faktor ma vliv pfedevsim na
sluchové a ocni vady, které vsak neovliviuji délku jejich délku doziti. Ve studii Savel & Sombé
(2020) byl ale hlasen vysoky vyskyt neurologickych, srdecnich, muskuloskeletdlni i
rozmnozovacich problém0 u double merle jedincu, a tyto zdravotni faktory jiz mohou mit vliv
na délku Zivota.
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7 Zaveér

Cilem této diplomové prace bylo poskytnout uceleny prehled o zdravi a chovu plemene
border kolie. Border kolie se v poslednich desitkdch letech stala velmi popularnim a ¢asto
pofizovanym plemenem, at uz ddvodu pracovni ¢innosti, sportovni aktivity nebo jen jako
rodinného spolecnika. At uz je divod pofizeni jakykoliv, je dlleZité dbat predevsim a zdravotni
a povahové aspekty, aby chov dalSich generaci byl co nejkvalitnéjsi a nejpfinosnéjsi.

Prvni hypotéza predpokladala, zda kastrace ovliviiuje délku doZiti jak u psu, tak i fen. Bylo
potvrzeno, Ze mezi provedenim kastrace u obou pohlavi a délkou dozZiti existuje statisticky
vyznamny rozdil. Primérna délka Zivota kastrovanych jedinct dosahovala 12,18 let (12,30 u
pstia 12,11 let u fen), zatimco u nekastrovanych jedincl byl prdmérny vék doziti 9,51 let (9,89
u psti a 9,08 let u fen).

Druha hypotéza se zabyvala otazkou, zda je rakovina castéjSim divodem uhynu nez
neurologickd onemocnéni. V literatufe je jak nddorové onemocnéni, tak i neurologické
(konkrétné epilepsie) uvadéno jako nejcastéjsi pricina umrti border kolii. Diky dotaznikovému
Setreni bylo zjiSténo, Ze z celkového poctu 408 pst uhynulo na rakovinu 146 (35,78 %) jedinct
a na neurologické onemocnéni 60 (14,70 % jedincli). Neurologické onemocnéni vSak nebylo
druhym nejcastéjsim uvedenym dlvodem umrti. Celkem 75 (18,38 %) respondentt uvedlo, Ze
jejich border kolie uhynula ve vysokém véku z neznamé pficiny. Bylo prokdzano, ze mezi
uhynem na rakovinu a neurologickym onemocnénim existuje statisticky vyznamny rozdil a zZe
na rakovinu uhynulo vice pst. Primérny vék umrti psa s rakovinou bez ohledu na provedeni
eutandzie ¢i samovolného Uhynu byl 10,95 let a u neurologického onemocnéni, téZ bez ohledu
eutanazie ¢i samovolného uhynu a konkrétnim typem neurologického problému byl 9,37 let.

U treti hypotézy bylo potvrzeno, Ze mira aktivity, jakd byla u psa prevdiné béhem
zZivota, ovliviiuje délku jejich Zivota. RozliSovala se mira aktivity na nasledujici: velmi vysoka
zatéz, vysoka aktivita, mirna aktivita a neaktivni zplsob Zivota (napf. jen jako rodinny
spolecnik). Bylo zjisténo, ze ¢im vyssi aktivita béhem Zivota psa byla, tim vyssi byl vék doziti.
Pradmérny vék délky doziti byl u pst s vysokou zatézi 11,12 let a u velmi aktivnich pst byl
pramér 11,46 let, zatimco u psQ, ktefi nebyli sportovné ¢i pracovné aktivni, byl primérny vék
doZiti 10,01 let.

Nebylo prokazano, ze border kolie ve zbarveni jakéhokoliv typu merle se doZivaji
nizsiho véku nez border kolie v jakémkoliv jiném zbarveni bez merle faktoru.

Dlouhovékost border kolii je ovlivnéna nékolika aspekty. Tato prace se zaméfila na vliv
kastrace, miry aktivity a zbarveni na délku doziti. V dalSich studiich by mohl byt zkouman vliv
vyZivy, pocet vrhll nebo zpUsob a prostiedi chovu na délku Zivota. Chovatelé border kolii by se
méli zaméfrit na sprdvnou selekcia do chovu poustét pouze zvirata, ktera podstoupi nejriizné;jsi
genetické a zdravotni testy s kladnym vysledkem. Kromé zdravotnich aspektl je potieba také
dbat na povahové vlastnosti rodicu, aby si border kolie do budoucna zachovala své vyjimecné
pracovni vlohy i sportovni nadani.
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9 Samostatné prilohy

Priloha 1: Dotaznik
DP - Nejéasté&jsi nemoci, délka Zivota a pfidina Ghynii u
border kolif

Dobry den,

jsem studentkou Managementu zdravi a welfare zvifat na GZU a zpracovavam
wyzkumnou praci na téma

Nejtastési nemoci, délka Zivota a pfigina dhynl u border kalii.

jistit, rd onemocnéni jsou u plemene border kolie neiiastéjsl
ch Ghynu a jak dlouhao se obvykle border kolie doZivaji. Za timto
m vas prosim o vyplinéni nasiedujicine dotazniku

Cilem pré
jeké jsou pff

Dotaznik je zcela anonymni 2 je urden pro majitele border kolii, kterd j& uhynuly 2
byly s prikazem plivodu.

Jaden dotaznik ja uréen pro jadnoho jedince border kolie. V pfipadé, 2z jste v

minulesti viastnili vice border kolil, prosim o vwpinéni dotazniku i na tato zvi

f (&im vice dotaznikil vice do vyzkumu zapracyji, t
hodnota)

Pii vyplhovani diagnoz uvadéjte prosim pouze ty, kieré byly diagnostikované
veterindrnim |ékafem.

Deéki das, Aneta Vozdbovd

1. Pohlavi*

Wy

erte jednu odpovéd

Fena

2. Kolika let se doZila vase border kolie®

Uvadéjie vk, kisrf v den Umrti dovrZen | napf. dmrii v 18 mésicich volte .1




3. Zemé puvodu*

Zemeé narozeni psa

Mapiite jedno nebo vice slov...

4. Ve kterém staté prozil pes vétsinu Zivota®

Mapizte jedno nebo vice slov..

5. Zbarveni psa/feny*

m
[l
m

=)
m
a
o
T}

Vyberte jednu odpovéd (v pfipadé paleni a dalSich znakl volte «

Hnédobila

Australska Cervena (EE-RED)

)

g AR E
E. o 2
|§iiiiiL

6. Zplusob chovu*

Vyberte jednu odpovéd

V byté

V domé s moZnosti wybéhu na zahradu

CeloroCné venku (napf. v boude)




7. Wyziva*

Vyberte jednu odpavéd

9. Poéet vrhi, pokud bylo zvife vyuZito v chovu

Vyjadrete prosim €islici. Pokud pes nebyl wyuZit v chovu, otdzku preskodte.

10. Aktivita, vyuZiti zvifete v pribé&hu Zivota®

Zvife bylo ve velmi vysoké zatéFi (fyzicke | psychické) vEtSinu Easu
sveého Zivota (wrcholove soutéZe, denni prace u stada..)

Zvite bylo velmi aktivni (fyzicky i psychicky) vEtZinu &asu swého Fvota
(pravidelna Ocast na soutéZich, pravideiné tréninky sportu)

Zvire bylo mimé aktivni vEtSinu Easu svého Zivota (vistavy, rekrea

psi sport)

Zvire nebylo sportovné aktivni { pouze jako rodinny spoletnilk,
prochazky, vylety.)

11. Jakému sportu/vyuziti jste se psem PREVAZNE
vénovali?*

mushing {canicross, bikejoring,
skijoring..)

pouze rodinny spolecnik
(prochazky, vilety)




12. Probéhla u vaseho psa/feny kastrace?*

1

=

13. Pokud bylo zvi

nec neby

eno kastrovano - proé?

ku preskoét

v
i
Il
}
+
&
i
]
=]
-
Ix]
m

=]
2
c
=1
]
[u]

nestandard / nevhodny do chovu

prevence souvisejicich onemocnéni

chovatelzké divody (zabranéni reprodukce)

zdravotni divody (pyometra, rakovina, nesestouplé vare, faleSna
biezost)

14. V kolika letech probéhla kastrace

1 rok

2 letech

3 letech

4 letech

5 letech

6 letech

T letech

G letech

9 a vice let

m*

[
N
o
co
o
8]
o
| =
3
=

Vyberte jednu odpovéd

samovolny dhyn

1‘



16. Pfigina dhynu*

erie jeadnu ogp:

Nehoda, Graz (srazeni
dopravnim prostiedkem nebo
sraz s jinym zviretem, zastreleni
myslivcem.)

Behaviorslni divody {usmrceni z
divodu agresivniho chovani)

Onemocnéni srdce a obéhove Infekni onemocnéni (borelioza,
soustavy tetanus, parvoviroza, psinka..)

Gastroinstestinalni problémy Neurologické onemocnéni
(napf. torze Zaludku) (epilepsie, cévni mozkova
pfihoda.)

Muskuloskeletami problémy Uhyn psa ve vysokém véku z
{klouby, svaly, kosti - napi neznamé phiciny (od 12 roku a

usmirceni z divodu tEzke vy3Ee)
DKK/DLK, OCD._)

PfiGina Gmrti NEZJISTENA - Jina piicina Gmrti
nebyla stanovena veterinarnim
IEkaiem

17. V pfipadé uhynu z divodu neurclogické nemoci,
se jednalo o

18. V pfipadé Uhynu z davodu nadorového
onemocnéni, se jednalo o

Vyberte jednu odpoveéd. Pokud nevite, o j.

jiné/mevim®.

Histiocytarni sarkom




