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Souhrn

Hlavnim cilem této prace bylo zjistit, jakd onemocnéni se nejcastéji vyskytuji u stfednich
plemen pst a jakého primérného véku se tito psi dozivaji. Dale také zjistit, jaké faktory maji na
délku zivota vyznamny vliv. Pro chovatele byl vytvofen dotaznik, na jehoz zakladé¢ byly
stanoveny védecké hypotézy. Predpokladala jsem, ze primérny vek stfednich plemen bude 12
let. Dale Ze na pramérnou délku zivota nema vliv pohlavi, management chovu, kastrace, ani
porod.

Celkem byla pomoci dotazniku sesbirana data o 363 jedincich (246 fen, 117 psu —
samct). Bylo zaznamenano 61 plemen a 10 z nich (zastoupena deseti a vice jedinci) bylo pouZito
pro podrobnéjsi zpracovani. Primérny vék u vSech zvitat byl 11,7 let. U psit a u fen se primérny
vek nelisil, stejné jako u jednotlivych plemen. Také zplsob krmeni a drzeni pst venku nebo
v byté¢ nemélo vliv na dozity vék psti. Oproti tomu drzeni psa ve smecce nebo o samoté délku
jejich zivota ovlivnilo.

Témet dvé tietiny pst byly béhem Zivota zcela zdravy a onemocnéni se u 43 % z nich
objevilo az jako pfic¢ina thynu. Mezi nej€astéjsi onemocnéni v pribéhu zivota patiilo nddorové
onemocnéni, DKK, zdnéty zvukovodu, epilepsie, glaukom, alergie, pyometra a artroza.

46 % pst uhynulo, nebo bylo utraceno, na nasledky néjaké choroby. Nejcasteji Slo o
nadorové onemocnéni, selhani organti, mozkovou mrtvici, pyometru, GDV nebo epilepsii. 38 %
pst uhynulo, nebo bylo utraceno, na nasledky stafi. Eutanazie byla provedena celkem u 42 %
zvitat.

Jen 21 % zvitat bylo kastrovano. Pfitom kastrace se ukazala jako faktor, ktery ovliviiuje
délku zivota. Vliv kastrace na prumérnou délku Zzivota pst (samci) nebyl prokazan, ale
kastrované feny zily déle nez nekastrované.

71 % fen rodilo alespon jednou za Zivot. Tyto feny se doZily del$iho véku, nez feny, které

nikdy nerodily. Pocetnost ani pritbéh vrhii délku zivota fen nijak pritkazné neovlivnily.

Klicova slova: pes, plemena stiedni velikosti, nemoci, pfi¢iny thynu, primérny vék



Summary

The goal of the thesis was to ascertain what diseases occur most frequently among
medium-sized dog breeds and what average life expectancy they have. Furthermore to find out
what factors significantly influence the life expectancy. A questionnaire was created for dog
breeders in order to specify scientific hypotheses. The basic assumption was that the average life
expectancy of medium-sized dog breeds is 12 years. Further assumptions were that the average
life span is not affected by sex, breeding management, castration and potential childbirth.

In total, the questionnaires gathered information about 363 specimens (246 bitches and
117 dogs) of 61 breeds. Ten of the breeds (of 10 or more specimens) were used for further
analysis. The average life expectancy of all the animals was 11.7 years. There were no
differences between dogs and bitches as well as between individual breeds. Feeding and keeping
the dogs outside or inside also had no influence on the life expectancy. On the other hand, it was
influenced by keeping the animals in a pack as opposed to alone.

Almost two thirds of the dogs had suffered no diseases during their lives and a disease
occurred only as a cause of death with 43% of them. The most frequent diseases included
tumours, hip dysplasia, ear canal inflammations, glaucoma, allergies, pyometra and arthrosis.

Forty six percent of the dogs died or were put to death because of a disease. Most
frequently the cause of death was a cancer, organ failure, stroke, pyometra, gastric dilatation and
volvulus and epilepsy. Thirty eight percent of the dogs died or were put to death because of old
age. Animals were euthanized in 42% of cases.

Only 21% of the animals were castrated. However, castration proved to be a factor that
influences the life expectancy. The influence of castration on males was not proved but castrated
females lived longer than females that were not castrated.

Seventy one percent of females gave birth at least once. These females lived longer that
those who have never given birth. The number or the course of the litters has not been proved to

influence the life expectancy of the bitches.

Keywords: dog, medium-sized dog breeds, diseases, causes of death, average life expectancy
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1. Uvod

Pes domaci, Canis familiaris, je nejpopularnéj$i doma chované zvite. Clovék je pouziva
K nejriznéjsim tcelim — jako spoleéniky, strazce, v boji, k lovu nebo k ptepravé jiz od doby pied
14 — ti tisici lety. Celosvétoveé se chova piiblizné¢ 500 milionti psii ve vice nez 400 plemenech.
Pes je duleZitou soucasti mnoha lidskych Zivotd, svého majitele bere jako soucast své smecky a
pro mnoho lidi se stava pravoplatnym ¢lenem rodiny. Toto blizké souziti psa a ¢loveka nas vede
ke zvySené pozornosti o jeho zdravotni stav.

Pro psani mé diplomové prace jsem vyuzila tradi¢niho rozdéleni psich plemen podle
velikosti na mala stiedni a velkd, pficemz jsem stfedni plemeno definovala ne kohoutkovou
vyskou, ale vahou, protoze délka zivota psi je nejvice ovliviiovana hmotnosti zvifete. Pro
potfeby vypracovani této prace byli psi sttedni velikosti definovani ve vahovém rozmezi 10 az
25 Kkg.

Psi stfednich plemen jsou obecné dynamicti a fyzicky zdatni pfi pohybu, jsou rychli a
maji vydrz, ale také se skvéle dokazali pfizplisobit modernimu stylu Zivota, coz z nich déla Casté
adepty ke koupi.

U pst stfednich plemen se, stejné jako u ostatnich, Casto setkavdme s vrozenymi
chorobami a s dalsimi, geneticky nepodminénymi, onemocnénimi. Ve své diplomové praci bych
chtéla dopodrobna popsat nejcastéj$i onemocnéni, kterd se u téchto plemen vyskytuji. V prvni
fad¢ proto, ze mam s chovem téchto plemen dlouholeté zkusenosti a tedy jsem se 1 pfimo setkala
s mnoha z téchto onemocnéni.

Onemocnéni jsou v chovu velkym problémem a jejich vyzkum je diileZity i pro huménni
medicinu, protoze jejich etiologie, ptipadna dédi¢nost, klinické priznaky, metody diagnostiky a

1é¢ebné metody jsou Casto stejné nebo podobné jako u lidi.



2. Védecka hypotéza a cile prace

2. 1.Védecké hypotézy

Na zaklad¢ dotaznikl byly stanoveny tyto hypotézy:
Hi: Pfedpokladame, ze primérny vek psu stiedni velikosti je 12 let.
H,: Feny a psi se dozivaji stejného véku
Hs: Management chovu nema vliv na priimérnou délku zivota pst
H,: Kastrace nema vliv na primérnou délku zivota

Hs: Porod nema vliv na primérny dozity vék fen

2. 2.Cile prace

Cilem mé diplomové prace je sepsat komplexni pfehled o onemocnéni stiednich plemen
pst (10 - 25 Kg) a zjistit nejcastéjsi onemocnéni, ktera se u téchto plemen vyskytuji. Cilem prace
je overit vySe uvedené hypotézy a zjistit, jakého primérného véku se tito psi dozivaji, jaka je
nejCastéjsi pricina jejich uhynu a jaky je vliv riznych faktort na délku jejich zivota. Poslednim

cilem je porovnani vlastnich vysledkti s nazory publikovanymi v odborné literatuie.



3. Literarni reserse

3. 1. Onemocnéni stirednich plemen psi

Béhem dlouhého procesu domestikace vyvijel ¢lovek na psy obrovsky geneticky tlak tim,
ze vybiral jedince vhodné naptiklad k paseni, k lovu, jako strazce nebo podle fenotypovych
znaku. Tento selek¢ni tlak jesté stoupl béhem poslednich 200 let, diky cemuz vznikla dnesni psi
populace (Galibert et André, 2008). Pes domaci je dnes ze vSech druhi zivocCichti ten
nejrozmanitéj$i. V rdmcei jednoho druhu mizeme vidét extrémy co do velikosti, tvaru, barvy srsti
i chovani, jaké nemaji ve zvifeci ti$i obdoby (Ruvinski et Sampson, 2001). Psi nejenze jsou ze
vSech savcil nejvice morfologicky rozlicni, ale také je u nich nejvétsi variabilita v ocekéavané
délce zivota u jednotlivych plemen (Salvin et al., 2012).

Diky tomu se souCasna psi populace sestava ze stovek ruznych plemen (Galibert et
André, 2008). Konkrétné v soucasnosti uznava FCI 343 plemen a existuje i mnoho plemen FCI
neuznanych (FCI, 2012).

Nanestésti mél tento proces nepiiznivé diisledky na psi zdravi. Mezi psimi liniemi je totiz
pomérné nizka geneticka variabilita. K tomu, aby byly zachovany pozadované rysy jednotlivych
plemen, bylo totiz nutné mezi sebou kiizit i blizce pfibuzné jedince (Ruvinski et Sampson,
2001). Navic v zacatcich domestikace se u spousty plemen nezéavisle na sobé objevil, zfejmé z
geografickych nebo historickych divodt, efekt hrdla lahve (Galibert et André, 2008).
Vysledkem téchto skutecnosti je to, ze zastupci jednotlivych plemen si mohou predavat velkou
cast genetick¢ého materidlu véetné mutovanych alel, které nesou geny pro rizna onemocnéni
(Ruvinski et Sampson, 2001). Mezi né patii napiiklad rakovina, srdeéni onemocnéni, rtizna
onemocnéni o¢i, hluchota, epilepsie, dysplazie atd. (Galibert et André, 2008).

Do roku 2004 bylo popsano 479 chorob pst, u kterych je predpokladan geneticky zaklad.
Vétsina z nich je povaZzovana za homogenni onemocnéni cClovéka. Vycet genetickych
onemocnéni se s rostoucim pozndnim neustdle zvysuje (Sargan, 2004). Podle Wahl et al. (2008)
je naptiklad plemeno némecky ov¢ak postizeno vice nez 50 genetickymi nemocemi. Moore et al.
(2001) udavaji, ze genetickymi onemocnénimi je postizena nejméne polovina znamych plemen.
Ze psich chorob, u nichZ je znam zpusob dédicnosti, je vice nez 70 % autozomalné¢ recesivnich,
X-vazanych, nebo s komplexnim genetickym zakladem. Zastoupeni autozomalné¢ dominantnich

onemocnéni je niZzsi, nebot’ je snadné je z populace eliminovat (Ruvinski et Sampson, 2001).



3. 2. Nadorova onemocnéni

Nador je oznaceni pro soubor bunck na urCitém misté v téle, ktery se vyznacuje
neregulovanym rustem tkané, vychazejici z vlastniho téla. Nadorové builky se od zdravych
bunc¢k 1i$i hlavné schopnosti se neregulovatelné délit a mnozit (Vokurka et al., 2009).

Nadory se déli na nepravé (pseudotumory) a pravé. Nepravé nadory jsou patologické
zmeény, které pouhym okem pfipominaji nador. Patfi mezi né napiiklad polyp, hematom, otok
nebo absces. Pravé nddory maji od nepravych rozdilnou etiologii a mikroskopicky obraz. Dé¢li se
na benigni = nezhoubné a maligni = zhoubné (Vokurka et al., 2009). Zhoubné nadory jsou
obecné¢ znamy pod pojmem rakovina (Finsterle, 2007). Nezhoubné nadory maji oproti
zhoubnym, vétSinou pomalejsi rist, jsou jasné€ ohranicené, ale hlavné utlacuji okolni tkan bez jeji
destrukce a nezakladaji metastazy. Zhoubné nddory rostou rychleji, infiltruji a ni¢i okolni buniky
a mohou prortstat i do cév. Zakladdaji dcefind loziska, metastazy, kterd vznikaji v urcitych
vzdalenostech od ptivodniho nadoru. Siti se krevnimi cévami, miznimi cévami a mezibunéénymi
prostory (Vokurka et al., 2009).
ptedpoklady k urcité formé rakoviny. Napiiklad u velkych plemen je zvySené riziko vzniku
rakoviny kosti nez u plemen mensich. Znalost rakoviny u psl je prospé$na nejen pro chovatele,
ale také pro studovani rakoviny u lidi, protoZe pes je obecné bran jako dobry model pro

geneticky podminénd onemocnéni lidi (Szczerbal, 2005).

3. 2.1.Diagnostické metody

Pokrocilost nadorového onemocnéni je vySetfovana klinickym vySetfenim, které spociva
v ohledani nddoru a v kontrole celkového zdravotniho stavu psa. Dale pak biopsii,
histopatologickém vySetienim, RTG a USG vySetfenim. RTG vySetieni se provadi za ucelem
zjisténi metastaz v téle a USG vySetfeni pomaha pii posouzeni tvaru, velikosti a struktury
nadoru. MlZe byt vyuzita také magnetickd rezonance, pomoci které 1ze piesné urcit lokalizaci a
rozsah onemocnéni (Finsterle, 2007). Pokud vySe popsané metody neposkytnou dostatek
informaci o nadoru, ptejde se k laparotomii (Svoboda et al., 2000), coz je chirurgické otevieni

bfisni dutiny a jeji vizualni prohlédnuti (Vokurka et al., 2009).



3. 2.2.Lécba

Existuji ¢ty zakladni typy 1écby nadori. Chirurgické odstranéni (excize), radioterapie,
chemoterapie a imunoterapie. Jako dalsi doplikova 1écba muze byt pouzita naptiklad
elektrochemoterapie (Johnstone et al., 1996).

Chemoterapie spo¢iva v tom, ze se pomoci cytostatik utlumi bunécny rtst nadorovych
bunék a naddorové bunky jsou cytostatiky zniCeny. Existuji ale i typy nadort, které lze 1€Cit jen
pomoci chemoterapie. Napfiklad nadory krvetvornych organi nebo miznich uzlin. Vedlejsi
ucinky jako u lidi (naptiklad vypadavani vlasi) se u zvirat béhem priibéhu chemoterapie objevuji
jen ziidka. Pes, Iéceny touto metodou neni vyléCen Uplné, jen je prodlouzen jeho Zivot. Nadoroveé
buriky Si totiz po jisté dobé vybuduji rezistenci vii¢i chemoterapeutickym l1ékim (Marchetti et al.,
2012).

V piipad¢ léceni nadorovych onemocnéni mlécéné zlazy, délohy a prostaty je mozné pfi
chemoterapii poddvat melatonin, protoze podporuje funkénost chemoterapeutickych 1¢kli a
snizuje jejich toxicitu (Zan et al., 2012).

Castgji nez k chemoterapii se pfistupuje k chirurgickému vyjmuti nadoru a okolni zdravé
tkané (obvykle 3 cm), coz je nejefektivnéjsi metoda hlavné u nddorovych onemocnéni kiize a u
podkoznich nadorii (Finsterle, 2007). Radioterapie je u zvifat mnohem mén¢ vyuzivana nez vyse
popsané metody, protoze je finanéné velmi narocnd. Bud’ je radioaktivni material aplikovan
piimo do nadoru, nebo je ozafovan zvenci (Johnstone et al., 1996). Imunoterapie spociva v
manipulaci s imunitnim systémem psa tak, aby napomohl 1€¢bé nadoru. Kromé vySe zminénych
metod se v piipadé, ze nejde nador vylécit, pouziva paliativni terapie. Nador neni v tomto
pfipad€ odstranén, je zde jen snaha o sniZeni bolestivosti a udrZeni kvality Zivota pacienta po

alespont omezenou dobu (Finsterle, 2007).

3. 2. 3. Nejcastéjsi nadory u psi

Finsterle (2007) tvrdi, ze nejCastéj$i nadorova onemocnéni, se kterymi se v ordinaci
setkdvd, jsou lymfom, nddory mlécné Zlazy, nadory kize, ustni dutiny a GIT.

Zejména u starSich pst se mohou objevovat nadory v oblasti drapového lizka, které u
nas postihuji pfedev§im psy s vysokou akumulaci pigmentu, jako napiiklad Cerné knirace,
gordonsetry a kerry blue teriéry (Svoboda et al., 2000). Maji malou tendenci k metastazim,

rostou velmi pomalu, ale mohou napadat 1 vice prstll najednou. Na prvni pohled vypadaji jako



pomalu a Spatn¢ se hojici rdna. VSechny pravé i nepravé nadory by meély byt chirurgicky
odstranény 1 s postizenym prstnim ¢lankem a mély by byt podrobeny seridzni diagnostice. Poté

by méla pfipadné nasledovat zajistovaci terapie (Shaw et Ihle, 1997).

3. 2.3.1.NadoryGIT
Oralni nadory

Nadory v oblasti ustni dutiny a hltanu reprezentuji 5 - 7 % vsech nadori u pst. Castéji
jsou to naddory maligni nez benigni (Finsterle, 2007). Tento typ nadoru zlstane ¢asto majitelem
nepovsimnut, dokud nedosahne vysokého stadia vyvoje (Bergman, 2007).

Jeho ptiznakem je zapachajici dech, slinéni, krvaceni ddsni a obtize pii jidle (Nemec et
al., 2012). ProtoZe u téchto nadora je dilezity spravny postup 1é€by psa, pouziva se pfi jejich
vySetfeni tzv. metody TNM (Bergman, 2007). Tato metoda byla ve veterinarni mediciné
zavedena roku 1980. Spociva v tom, Ze veterinaf postupné palpaci vySetii nador, velikost a tvar
mistnich lymfatickych uzlin a dikladné vyhleda vSechny mozné vzdalené metastazy a doplni
tuto metodu bioptickym vySettenim. Poté je pes zatazen do jedné ze Ctyt kategorii klinickych
stadii (Svoboda et al., 2000).

Asi 30 — 35 % malignich oralnich tumort se vyskytuje pfedev§im u starSich samct spise
malych plemen (Svoboda et al. 2000). Nejcast€jsi nador tGstni dutiny je melanom. Je povazovan
za velmi invazivni a hojné tvofici metastazy. NejCastéj$i je u skotskych teriér, némeckych
ovcakd, zlatych retrivri a pudlii. Vyskytuje se stejné €asto u psii i u fen a je Castéjsi u starSich
jedinct, i kdyz se muze objevit i u mladych pst. (Bergman, 2007). Ve 20 — 30 % je
diagnostikovan spinocelularni karcinom, u kterého neni pohlavni predispozice, ale cast&ji byvaji
postizeni starsi jedinci velkych plemen. Méné Casty je fibrosarkom a osteosarkom. Lécba téchto
nadorl zalezi na stadiu a povaze nddoru. Nejcast&ji se praktikuje chirurgické odstranéni, pfi
kterém se, podle typu nadoru a jeho umisténi, miiZe odstranit aZ celd dolni nebo horni celist
(Nemec et al., 2012).

Nadory mandli, hltanu a jicnu

Nédory v oblasti hltanu a mandli jsou vétSinou maligni a maji nepfiznivou prognozu,
protoze se obvykle nepodaii vyjmout cely nador ani v pfipad€, Ze nejsou zjiStény metastazy.
Diagnéza je na zakladé biopsie. Nejcastéjsi nddor mandli 1 hltanu je spinocelularni karcinom,
ktery postihuje hlavné psy chované ve méstech. Projevuji se podobné jako oralni tumory, ale

Castéji u n¢j dochézi ke zvétSeni a bolestivosti mistnich miznich uzlin (Nemec et al., 2012).



Nadory jicnu nejsou piili§ Casté, vétSinou jsou maligni, tvoifi metastazy a zplisobuji
zuzovani jicnu u starsich zvitat (nad 6 let). Castéji se v jicnu objevuji metastazy karcinomu plic,
zaludku, §titné zlazy, mandli a mlééné zlazy. Objevuje se fibrosarkom (v nékterych zemich je
nasledkem invaze helminta Spirocera lupi) a spinocelularni karcinom. Nadory jicnu zistavaji
dlouhou dobu bez ptiznakt. Nejspolehlivéjsi diagnostickou metodou je endoskopickd biopsie. U
malignich nadorl je progndza nepiizniva, protoze chirurgicky zakrok je problematicky mimo
jiné pro Spatné hojeni jicnu (Svoboda et al., 2000).

Nadory Zaludku

Nejcastéjsi je adenokarcinom (Margaillan et Hugonnard, 2004; Vural et al., 2006; Shaw
et lhle, 1997; Svoboda et al., 2000). Tvoii 40 — 75 % nadoru zaludku (Vural et al., 2006).
Postihuje hlavné samce ve véku 8 — 10 let. Nejcastéji je pozorovan u belgickych ovéaka, cau-Cau
a stafordsirskych bulteriéri, predev§im u starSich zvifat (Svoboda et al., 2000). Typické klinické
projevy pii ptitomnosti tohoto nddoru popisuji na ptipadu novofundlandského psa Margaillan et
Hugonnard (2004) ve své praci. Patii sem apatie, hubnuti, odmitani jidla a zvraceni, které¢ muize
byt i chronické. Tyto projevy jsou ale nespecifické, coz je divod, pro¢ je tento nador vétSinou
diagnostikovan az v dobé¢, kdy jiz napadl velkou cast zaludku nebo metastazoval. Vural et al.
(2006) uvadéji jako dalsi pfiznak pftilezitostné zvraceni krve a Wagter et al. (2009) také
pfitomnost krve ve stolici. Diagnostika se provadi pomoci USG, RTG a endoskopické i
laparotomické biopsie (Gamba et al., 2012). Léc¢i se chirurgicky, ale progndza je neptfizniva a
chirurgické odstranéni prodluzuje zivot nejéastéji jen o par mésicti (Margaillan et Hugonnard,
2004). V pripadé, ktery uvadi ve své praci Gamba et al. (2012), prodlouZilo odstranéni nadoru
zivot psa o 2 mésice. Maximalni dobu uvadi Svoboda et al. (2000) 3 roky.

Nadory jater

Nejcastéjsi jsou karcinomy (vice nez 50 %), adenomy, cholangiokarcinomy (22 - 35 %),
karcinoidy (14 %), fibromy, fibrosarkomy, hemangiomy a hemangiosarkomy (Trigo et al. 1982).
Muze se zde objevit i nador, ktery napada hlavné nervovou soustavu (Park et al., 2011).

Podle vyzkumu, ktery provadéli Trigo et al. (1982) jsou castéji maligni nadory nez
benigni. Tyto tumory se projevuji nechutenstvim, hubnutim, apatii, slabosti, prijmy, zvracenim a
zloutnutim kaze. MlZou zplisobovat stlaceni tkdné, naruSovat prokrveni tkané a vyvolavat

hepatitidu (Trigo et al. 1982). Park et al. (2011) uvad¢ji jako dalsi projev otok a bolestivost v

jaterni oblasti. Cast&ji neZ priméarni nadory se v jatrech psa objevuji metastazy, protoze jatra jsou



nejcastéjSi misto, kam metastazuji maligni nddory miznich uzlin, GIT, slinivky bfis$ni, mlécné
zlazy, plic, $titné Zlazy a nadledvin (Trigo et al. 1982).

Diagnostika se provadi pomoci USG, RTG a laparotomicky (Svoboda et al., 2000).
Terapie se provadi chirurgicky, ale prognoza neni piili§ ptizniva (Park et al., 2011).
Nadory slinivky briSni

Nejcastéjsi nador slinivky bfisni je adenokarcinom hojné tvofici metastazy a postihujici
hlavné stars$i jedince (North et Banks, 2009). Hojny vyskyt je uvadén u erdelteriérii (Svoboda et
al., 2000). Projevuje se nechutenstvim a vyraznym hubnutim. K diagnostice pomaha laboratorni
vysetieni krve, ultrazvuk a biopsie. Metastazuje do jater, mistnich miznich uzlin, kosti, Zaludku a
plic. Proto je progndza nepiiznivd a i po chirurgickém odstranéni hyne vétSina psti do Sesti
meésic od odstranéni. V piipadé Ze nejsou metastazy, je progndza prizniva po odstranéni

slinivky (North et Banks, 2009)

3. 2. 3. 2.Nadory dychaci soustavy

Nadory dutiny nosni

Néadory dutiny nosni tvofi jen asi 1 % novotvarti u pst. Existuje domnénka, ktera ale
nebyla potvrzena, ze plemena s dlouhym ¢enichem a psi, Zijici ve mésté¢ s vysokym podilem
znecisténého vzduchu, jsou k témto nadoriim nachylné;si (Lana et Withrow, 2001).

Ve vétsiné piipadii se jednd o nadory maligni a zplsobuji chronicky vytok z nozder
(Malinowski, 2006). Nejcastéjsi jsou karcinomy, fibrosarkomy, chondrosarkomy a osteosarkomy
(Lana et Withrow, 2001). Metastazuji do mistnich miznich uzlin, méné €asto do plic a do jater.
Vétsinou se objevuji u psit samci od devatého veéku (Malinowski, 2006).

K diagndze se pouziva RTG vySetieni, které potvrdi nebo vyvrati zastinéni nosni dutiny
tumorem a histopatologické vySetteni, které jednoznacn€ urci diagnézu (Pownder et al., 2006).
Muze byt také pouzita magneticka rezonance, ale jeji pouziti neni obvyklé (Lana et Withrow,
2001). Pti véasném diagnostikovani téchto nadort je velice ti¢inna 1éEba pomoci radiacni terapie
a psim muze byt prodlouzen zivot 1 o nékolik let (Deveau et al., 2010).

Nadory hrtanu a pridusSnice

Primérni nadory hrtanu ani priduSnice se u pst nevyskytuji ¢asto (Cliffors et Sorenmo,

2004). SpiSe je hrtan zevné€ zasazen nadory z okolnich organt, naptiklad $titné zlazy (Svoboda et

al., 2000). Nejc¢astéji jsou to karcinomy, lymfomy a melanomy (Cliffors et Sorenmo, 2004).



Ptiznaky onemocnéni témito nadory jsou chrceni, obtizné nadechovani az duSnost,
porucha polykani (Cliffors et Sorenmo, 2004), piipadné i ztrata hlasu (Svoboda et al., 2000).

Nador hrtanu se miize projevit jako hmatatelné zduteni na ventralni strané krku, které je i
viditelné, coz napomahéd pii diagnostice. Diagnostika se dale provadi laryngoskopickym a
rentgenologickym vysetfenim. K definitivni diagnoze je nutna biopsie. Progndza zavisi na stupni
vyvoje nadoru, na jeho charakteru a vcasnosti diagndzy. Neinvazivni tumory Ize chirurgicky
odstranit, jinak nebyva prognéza piizniva (Cliffors et Sorenmo, 2004).

Nadory plic

Primérni nadory plic jsou u pstt pomérné€ vzacné a postihuji nejcastéji pravou plici feny vyssiho
véku. Nejcastéji jsou to karcinomy a predstavuji asi 1 % vSech nadort. Metastazuji do dalSich
¢asti plic, mistnich miznich uzlin, mozku a kosti. SpiSe se ale na plicich objevuji metastazy z
nadortt mlécné zlazy, kosti, §titné Zlazy a ustni dutiny (Gomez et al., 2012).

Ptiznaky nadorii na plicich jsou kaSel, zhorSené dychani, apatie, hubnuti, horecka a
pohybové potize. Diagnoza se provadi poslechem plic - Ize zjistit pfidatné dychaci Selesty a
RTG. K potvrzeni diagnozy se pouziva cytologické vysetieni vzorku potizeného vyplaskem nebo
lavazi a biopsie (Kim et al., 2011).

Benigni plicni nadory lze G€inn€ odstranit chirurgicky odstranénim postizené¢ho laloku a
nasledné nasadit chemoterapii. V tomto pfipad¢ je progndéza dobrd. U malignich nadord je
prognoza Spatnd (Goodacre et al., 1995). Dalsi metoda 1é€by je radioterapie v kombinaci Se

zahfivanim nadoru u nadori, které se dotykaji hrudni stény (Hiraoka et al., 1992)

3. 2. 3. 3. Nadory kosti

Na kostech se objevuji primarni tumory i metastatické tumory. Primarni jsou cast&jsi.
Nejbeznéjsi je osteosarkom, ktery piedstavuje 85 % vSech kostnich malignich nadorti a rychle
metastazuje do plic (Dernell et al., 2007). Nejhojnéjsi byva u samct plemen obftich, velkych a
stfednich, primérného véku 7 a vice rokd. PostiZzené jsou nejéastéji kosti koncetin (Szczerbal,
2005).

Psi osteosarkomy se podobaji lidskym osteosarkomiim histologicky a tim, ze metastazuji
do plic (Withrow et al., 1991). Dalsi typy vyskytujici se u pst jsou chondrosarkom, fibrosarkom
a hemangiosarkom, ke kterému ma predispozice némecky ovéak (Dernell et al., 2007).

Podle vyzkumu Rosenbergera et al. (2007) jsou nejcastéji postizena plemena greyhound,

rottweiler a némeckd doga. Podle jejich vysledkii nebyla cetnost vyskytu osteosarkomu
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studii udavaji, ze predispozici k tomuto nadorovému onemocnéni maji samci velkych plemen
sttedniho véku a nejcastéjsi misto metastaz jsou plice.

Klinické ptiznaky téchto nadort jsou velmi variabilni. Zpocatku je to mirna bolest, ktera
se stupiiuje, muze vznikat otok a dochazi k poruchdm funkcnosti postizené Casti téla (Dernell et
al., 2007). K diagnostice se pouziva vysetfeni bioptatu, aby se spolehlivé odlisil nador od jinych
nemoci kosti, které mohou nador pfipominat (Withrow et al., 1991).

Progndza je nepiizniva, protoze 1écba nenabizi Giplné vyléceni pacienta, pouze prodluzuje
jeho zivot. Spociva v chirurgickém odstranéni nadoru. Napiiklad u nadoru kosti koncetiny je
nutnd amputace v co nejvice proximalnim misté. Chirurgicky zékrok je nutné doplnit
chemoterapii, radioterapii a imunoterapii, pfipadné jejich kombinaci (Dernell et al., 2007).

Nadory se také mohou objevovat na kloubech. Jejich priznaky, diagnostika i 1écba se

podobaji nadortim na kostech (Svoboda et al., 2001).

3. 2. 3.4.Nadory pohlavnich organu
Nadory vajecniki

Kusy et al. (2005) ve své studii uvadéji nejvyssi vyskyt téchto nadorti u devitiletych fen.
Vyskyt nadorh zplisobuje zvySené mnozstvi estrogenti a progesteronu, takze se jejich pfitomnost
muze projevit dlouhym proestrem nebo estrem (Diezbru et al. 1998).

Nejcastéji se jedna o cystadynomy, fibromy a adenokarcinomy, piedev§im granuldznich
bunék folikult (Kusy et al, 2005). V disledku pfitomnosti téchto nadord muze dojit ke
komplikacim, jako jsou napiiklad glandularni cysticka hyperplazie nebo pyometra. Diagnostika
je zalozena na klinickych pfiznacich, USG a histologickém vySetieni. Lécba spociva
Vv chirurgickém odstranéni vaje¢nikti (Diezbru et al. 1998).

Nadory délohy

Nejcastéji jsou to benigni fibromy nebo myomy. Mtzou zpisobovat neplodnost feny,
poruchy traveni, krvavy vytok a chudokrevnost. Diagnostikuji se pomoci klinickych ptiznaki,
palpaci a sonografickym vySetfenim. K potvrzeni je nutna biopsie. Lécbou je odstranéni délohy,
pfipadné odstranéni délohy a vaje¢nikli zadrovent (Murphy et al., 1994).

Nadory pochvy a poSevni predsiné

Nadory pochvy a poSevni predsin€ se u fen objevuji benigni i maligni. Mohou vyustit az

v nepriichodnost posevni piedsiné a pochvy. Pfi piipousténi je riziko poranéni zizené cCasti.
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Nadory jsou doprovazeny krvavym vytokem a mohou i viditelné vyénivat z vulvy. Casto
zpusobuji naruseni funkce traviciho nebo mocového ustroji. K diagnostice je nutné vaginalni
vySetfeni a biopsie nebo cytologie. Lécba se provadi chirurgicky (Fowler et al., 1997).

Nadory pochvy a poSevni predsin€ mohou mit povahu pienosného venerického tumoru,
takze pfi pripousténi muze dojit 1 k pfenosu z feny na psa. Pfenos téchto nadorti je mozny i
oralné. U fen se tyto nadory vyskytuji na zevnich genitaliich, vulvé, déloze a déloznim kréku. U
nakazenych pst na penisu a ptedkozce (Marchal et al., 1997).

Tento tumor je nejhojnéjsi predevsim u mladych pst, ktefi jsou pohlavné aktivni
(Metcalfe et al., 1997), coz potvrzuje vyzkum, ktery provadél Cruz et al. (2010). V centru
hlavniho mésta Mexika bylo vybrano 717 psi. Pfenosny venericky tumor byl nalezen u 17, 5 % z
nich a nejcetnéjsi byl u pstt mezi 3 az 4 roky starymi. Potvrdili také myslenku, ze vyskyt tohoto
nadoru neni ovlivnén pohlavim.

Diagnostika se provadi pomoci cytologického vySetieni vaginalniho stéru a vySetfeni
tkané mikroskopem (Marchal et al., 1997). Obvykle se pfistupuje k 1écbé pomoci chemoterapie
(Metcalfe et al., 1997). V horkych mésicich se pii chemoterapii objevuji komplikace Castéji nez
v chladnych (Scarpelli et al., 2009). Déle se pouziva chirurgické odstranéni (Metcalfe et al.,
1997). Muze také dojit ke spontannimu uzdraveni u nelécenych nadori. Cruz et al. (2010) tuto
mysSlenku potvrzuji, protoze v jejich vyzkumu se tento typ naddoru nevyskytoval u starSich psa.
Nadory prostaty

Psi jsou spole¢né s lidmi jedini, u kterych se pomérné ¢asto vyskytuji nddory na prostate.
U psii je frekvence vyskytu 0, 29 az 0, 6 % (Campuzano-Grandos et al., 2012), takze vyskyt
téchto nadort je u pstt mén¢ hojny nez u lidi (LeRoy et Northrup, 2009).

Zatim neni dokdzano, Ze by u pst, na rozdil od lidi, fungovaly predispozi¢ni faktory, jako
jsou u lidi genetické predpoklady nebo strava bohatd na tuky. Casto vytvafeji metastazy do
mistnich miznich uzlin, plic a kosti (Campuzano-Grandos et al., 2012), coz zptsobuje bolestivost
a mohou se objevovat i neurologické poruchy (LeRoy et Northrup, 2009).

Klinické ptiznaky popisuji Campuzano-Grandos et al. (2012) na piipadu jedenactiletého
labradorského retrivra. Patii sem nechut’ k jidlu, coZ potvrzuje dalsi klinicky pfiznak, ktery uvadi
LeRoy et Northrup (2009), a sice ubytek na hmotnosti. Déle pak otok, ktery mize pokracovat,
dokud se nador neprovali a mize dojit k trombdze (Campuzano-Grandos et al., 2012). LeRoy et

Northrup (2009) jesté uvadi apatii a abnormalni moc¢eni nebo kaleni.
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K potvrzeni diagnostiky se pouziva histologické vysetieni, protoze nadory prostaty maji
charakteristickou strukturu i biologii (Campuzano-Grandos et al., 2012). Jako 1é¢ba se pouziva
chirurgické vyjmuti, chemoterapie a ozafovani. Prognéza zalezi na lokaci a agresivit¢ nadoru
(LeRoy et Northrup, 2009). Soucasti 1écby by méla vzdy byt kastrace. Je prokazano, Ze kastrace
psa v Casném veéku miize zamezit budoucimu rozvoji benignich nadora (Freitag et al., 2007).
Nadory varlat

Necastéji jsou nadory varlat na spermatogennich bunikéch, Sertoliho bunkach nebo
Leygigovych bunkach (Kennedy et al., 1998).

Grieco et al. (2008) zkoumali na 232 psech frekvenci vyskytu nadorG wvarlat a

histologické vyzkumy prokazaly ptfitomnost téchto tumort u 62 psl, coZ znamend 27 %. U
téchto pst nasli celkem 110 nadord, coz znamena, Ze Castéjsi je pfitomnost nadoru na obou
varlatech. 31 % psi mélo vice nez jeden typ nddoru. Vsechny typy nddoru se vyskytovaly
s obdobnou frekvenci.
Nédory varlat nalezneme ptfevazné u psi starSich 10 let, nejcastéji u kryptorchidi (Kennedy et
al., 1998). Casto jsou doprovazeny hormonalnimi poruchami, hlavné nadmérnou sekreci
estrogentl, coz zapriCiiuje feminizaci psa, kterd se projevuje symetrickou alopecii zad,
hyperpigmentaci, zvétSenim prsni Zlazy, sekreci mléka a snizenim pohlavniho libida (D"Angelo
etal., 2012).

Ptiznaky se projevuji rozdilné podle typu nddoru. Jde o zvétSeni jednoho nebo obou
varlat, v piipadé kryptorchidd o zvétSeni dutiny bfisni. Diagnostika spociva v klinickém
vySetfeni palpaci a ultrazvukem, pifipadné rentgenologické nebo ultrasonografické vySetteni u
kryptorchidli. Lécba zahrnuje oboustrannou nebo jednostrannou kastraci. V ptipadé malignich
nadoril s metastazemi se ptistupuje k chemoterapii nebo radia¢ni terapii (Kennedy et al., 1998).
Nadory mlécné Zlazy

Vice nez 40 % vSech nadorit fen jsou nadory mlécné Zlazy, takze se u fen jednd o
nejvyznamngjs$i nadorové onemocnéni (Sorenmo, 2003). Nejcastéji se vyskytuji ve véku 9 - 10
let (Gomez et al., 2012).

Jsou ovlivitovany endogennimi a exogennimi steroidnimi hormony (Thuroczy et al.,
2007). Benigni nadory se objevuji nejcastéji ve veku 8, 5 let a maligni ve v€ku 9, 5 let. U fen do
5 let se vyskytuji pfedevS§im benigni, ale pfiblizné polovina zaznamenanych piipadi nadort

mlécné zlazy jsou nadory maligni (Sorenmo et al., 2009). Typové se nejcastéji jedna o karcinom
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a adenokarcinom (Sorenmo, 2003). Asi 60 % jich je na poslednich dvou parech mlécné zlazy
(Gomez et al., 2012).

Metastazuji do miznich uzlin (Sorenmo, 2003), plic (Gomez et al., 2012), jater, ledvin,
srdce a kosti (Sorenmo, 2003).

Nadory mohou byt rGzného tvara, velikosti a konzistence. Diagnoéza nadorii je diky
umisténi mlécné zlazy v podkozi snadnd. VySetiuji se palpaci, pfiCemz se posuzuje teplota,
konzistence a bolestivost naddoru, jeho pohyblivost a fixace ke klizi. Tumory vétSinou byvaji
tuhé, o velikosti 0, 5 — 10 cm (Shaw et Ihle, 1997, Sorenmo, 2003).

Mohou riist pomalu, byt ohrani¢ené a pohyblivé. To vétSinou poukazuje na benigni
nadory (Allen et al. 1986). Maligni rostou rychle a vrustaji do biisni stény (Allen et al., 1986,
Matos et al., 2006).

K potvrzeni diagnoézy je vhodné cytologické vySetfeni. Lécba se vétSinou provadi
chirurgicky. Mize dojit k odebrani naddoru, nadoru s ¢asti mlécné zlazy, mlé€ného oddilu, vice
oddilii s mizni uzlinou, celé mlécéné liSty nebo obou mléénych list (Sorenmo, 2003). U benignich
nadorii je progndza prizniva, u malignich nepfiznivd. Na nésledky benigniho nddoru mlécné

zlazy umiraji feny ve 25 — 30 % do dvou let po operaci (Sorenmo et al., 2009).

3. 3. Epilepsie

Epilepsie je u psil nejbéznéjsi neurologické onemocnéni. Je charakterizovana abnormalni
elektrickou aktivitou bunék pfedniho mozku. 0, 5 - 5, 7 % psi populace trpi timto onemocnénim
(Volk et Loderstedt, 2011). Nejedna se o jedno onemocnéni, ale o souhrnny nazev vice nemoci,
které se projevuji zachvaty (Svoboda et al., 2001).

Existuji dvé formy epilepsie u psti, u kterych byla popsana genova mutace. Jednou z nich
je idiopaticka epilepsie. Druhd je progresivni myoklonicka epilepsie, u které bylo objeveno osm
genl. U idiopatické epilepsie pst je popsan pouze jeden gen, ktery ale mize byt do budoucna
velice prospeésny pro studie epilepsie u déti (Ekenstedt et al, 2012).

Gullov et al. (2012) zkoumali, zda epilepsie zpusobuje pfed¢asnou smrt u belgickych
ovcaki. Podle jejich vyzkumu neni délka Zivota psl s epilepsii prokazatelné¢ zkracena
pritomnosti epilepsie.

Ve veterinarni medicing je situace spojena s epilepsii méné jasna nez u lidi. Dokonce 1

nazvy riiznych onemocnéni jsou vyplij¢ovany z humanni mediciny (Chandler, 2006).
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3. 3. 1. Vyskyt

U idiopatické epilepsie se zachvaty objevuji zjevné bez makroskopickych nebo
mikroskopickych pficin. Zacinaji mezi Sesti mésici a ¢tvrtym rokem Zzivota (Ekenstedt et al.,
2012). Monteiro et al. (2012) ve své studii fikaji, Ze nejéastéji se u psu epilepsie objevuje ve 4
letech. Ekenstedt a kolektiv v jejich studii uvadi, ze pokud ma zichvaty starSi pes,
pravdépodobné nejsou zplisobeny idiopatickou epilepsii (Ekenstedt et al., 2012).

Néktera plemena pstt maji k této nemoci dédi¢né predpoklady. Vyssi vyskyt idiopatické
epilepsie byl zaznamenén napiiklad u bigll, belgickych ov¢akt, Hordkova laboratorniho psa,
bernardynti, zlatych retrivrt, irskych setrti, americkych kokrSpanéli, aljasskych malamuti,
sibifskych husky, kesshound?, hrubosrstych foxteriérd, toy pudll a kolii (Svoboda et al., 2001).
U némeckych ovcakt a boxert je vyskyt zdchvatti vyssi nez u labradorskych retrivrti (Monteiro
etal., 2012).

3. 3. 2. Klinické projevy

Epilepsie se projevuje zachvaty, které jsou u pst nejcastéjsi v noci. Pravdépodobné je to
Zpisobeno nizkou trovni bélosti, bezesnym spankem a letargii (Aiello 2012). Zachvat je bézny
priznak neurologického onemocnéni (Vokurka et al., 2009). Je to pfechodna porucha mozku,
ktera ma nahly nastup a mizi spontanné. Ma tendenci znovu se objevovat. Obvykle jsou spojené
s autonomnimi poruchami, naptiklad s urinaci, hypersalivaci a defekaci. Zachvat mize byt
generalizovany v mozku, lokalizovany nebo rozsiteny do celého téla. Zachvaty nejsou spojeny
S neurologickym deficitem, ktery ale mize po zachvatu nastat a vétSinou do 48 hodin vymizi

(Borschensky, 2012).

3. 3. 3. Diagnostické metody

Diagndéza spociva ve vylouc€eni jinych onemocnéni, ktera jsou spojena se zachvaty. Musi
byt provedeno kompletni fyzikalni a biochemické vySetfeni, analyza moci, rentgenologické
vySetfeni hrudniku a bficha. Déle se provadi magnetickd rezonance, kterd potvrdi nebo vyvrati
1éze v pfednim mozku (Ekenstedt et al., 2012). Velmi ndpomocna je také anamnéza od majitele
(Svoboda et al., 2001). Dulezity je také elektroencefalogram (EEG), ktery nahrava spontanni

elektrickou aktivitu v mozku, coz umoznuje detekovat zachvat (Chandler, 2006).
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3.3.4.Lécbha

Epilepsie se nejcastéji 1é¢i pomoci fenobarbitalu, pfipadné antikonvulzantt (bromid
draselny, klorazepat). Fenobarbital je efektnéjsi a 1épe pfijimédn béhem prvnich Sesti mésict
1é¢by nez bromid draselny. Pfi 1é¢bé bromidem se totiz mlize objevovat zvraceni (Boothe et al.,
2012). Fenolbarbitalem mutze byt uspésné 1é€eno 60 - 80 % pst. Bromid miiZze byt také pouzit
jako doplitkové 1é¢ivo k fenolbarbitalu. U tietiny pst rezistentnich vici fenolbarbitalu bylo jeho
doplnéni o bromid efektivni (Volk et Loderstedt, 2011). Majitel psa s epilepsii musi pocitat s tim,
ze 1écba mize byt dozivotni (Chandler, 2006).

3. 4. Onemocnéni oci

Prvni evropska publikovana zminka o o¢nim onemocnéni u psa pochézi z roku 1897. V
USA se objevuje ptiblizné o 50 let pozdéji (Wallin-Hakanson et al., 2000). V roce 1991 bylo u
témet 150 plemen pst zjisténo 267 dédi¢nych oénich defektd a chorob. Nekteré jsou vzacné a s

nckterymi se u psi populace setkavdme bézné (Sargan, 2004).

3.4. 1. CEA (Collie Eye Anomaly - Anomalie oka kolii)

Toto onemocnéni bylo poprvé popsdno v USA v 1. poloving¢ 20. Stoleti. Béhem
nasledujicich let bylo pozorovano u kolii po celém svété. Jednd se o dédi€né onemocnéni, coz
bylo dokazano jiz pred tiiceti lety (Wallin-Hakanson et al., 2000).
kratkosrstych kolii. Postizeny mohou byt také u Seltie, australsti ov¢aci a border kolie. U
nemocnych psu se objevuje defekt zadni strany o¢ni koule. Tkané oka Sténéte jsou poskozovany
jiz béhem prenatalniho vyvoje a mohou byt zasazeny riiznou mirou, coz urcuje, jak t€zka bude
forma CEA (Lowe et al., 2003). V piipadé tohoto onemocnéni muze dokonce dojit ke vzniku

sekundarniho glaukomu (Svoboda et al., 2000).

3.4.1.1. Dédicnost

Podle Svobody et al. (2000) se jedna o autozomaln¢ recesivné dédicné onemocnéni, ale
Wallin-Hakanson et al. (2000) ve své prvni studii uvadi, Ze je dédéno polygynicky, coz znamena
vlivem vice gena soucasné¢ (Vokurka et al., 2009). Pozdéji byl tento nazor vyvracen, nebot’ u
pst, které testovali, §lo pouze o netplnou dominanci alely. (Lowe et al., 2003). Obecné je tedy

toto onemocnéni povazovano za recesivné dédi¢né (Ruvinski et Sampson, 2001). Pokud tedy
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jeden z rodi¢li nese dominantni i recesivni gen pro CEA, miize byt pfenaSeCem této nemoci,
piestoze u n¢j samotného se neprojevi (Vokurka et al., 2009). Alela, ktera je zdrojem tohoto

onemocnéni, spousti enzym, ktery blokuje bilkovinu odpovédnou za vyvinuti cévnatky (Lowe at
al., 2003).

3.4.1. 2. Vyskyt

Cetnost tohoto onemocnéni neni ovlivnéna pohlavim, barvou srsti, ani piitomnosti genu
nesouci zbarveni merle (Bjerkas, 1991). U skupiny 120 - ti kolii a Seltii byly provedeny testy na
CEA. V této skupiné bylo 48 % psi, ktefi méli v genetické vybavé recesivni alelu pro toto
onemocnéni (Barnett et Stades, 1979). Stejny procentudlni vyskyt udava ve své studii Bjerkas
(1991). Ten zkoumal 741 dlouhosrstych kolii v Norsku a doddva, Ze vétSina testovanych psit
trpélo zaroven hypoplazii cévnatky (CRD) a 7 % kolobomy (Bjerkas, 1991).

Zajimava je studie Svédskych védci. Ti provedli nejrozsahlejsi vyzkum testovanim 8 204
dlouhosrstych kolii ve ¢tyfech generacich béhem let 1989 — 1997. Pii kiizeni klinicky
kteti méli obé& alely recesivni, pfineslo 85 % S$téiat pozitivnich, ptestoze bylo ocekavano 100 %

(Wallin-Hakanson, 2000).

3.4. 1. 3. Formy onemocnéni

Pokud doslo k postizeni mezodermu, ze kterého se vyviji cévnatka, zacne dochézet
k nedostatecnému cévnimu zasobeni a k ubytku pigmentu, coz zpisobi hypoplazii cévnatky.
Cévnatka je bledd a ztencena. Na oku Sté€néte jsou tyto zmény viditelné ve v€ku 5 — 8 tydnl
(Lowe et al., 2003). Tyto zmény jsou viditelné na oftalmoskopu (Svoboda et al., 2000). Psi, ktefi
jsou postizeni touto stfedné tézkou formou CEA, obvykle uplné neoslepnou (Lowe et al., 2003).

V piipad€, ze je postizen ektoderm, jsou na sitnici pozorovany zkroucené cévy, ruzné
zahyby a jeji odchlipeni. Mize také dochazet k nitroocnimu krvaceni a ke kolobomim. V tomto
ptipad¢ hovoiime o tézké formeé CEA, pfi které mize pes oslepnout. Tyto defekty se objevuji az

ve 2. — 3. mésici zivota $ténéte (Lowe et al., 2003).
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3. 4. 1. 4. Klinické projevy
Klinické ptiznaky jsou popsany vyse. Patii sem hypoplazie cévnatky, kolobom (defekt
duhovky), odchlipeni sitnice, nitroo¢ni krvaceni a nadmérné zvinéni sitnicovych cév. Vsechny

ptiznaky se objevi v prvnim roce Zivota (Bjerkas, 1991).

3.4.1.5.Lécba a prevence

Lécba na toto onemocnéni neexistuje. Proto je velice dalezita prevence a do chovu by
nem¢li byt zafazovani ani pienaseci tohoto onemocnéni. Klinické vySetieni na oftalmoskopu
neni dostacujici, protoze nediagnostikuje pfenasece (Svoboda et al., 2000).

Jedina firma, kterd provadi geneticky test na CEA je americka OptiGen. Na jejich
strankach jsou k dispozici vysledky genetickych testll pst z celého svéta. PifenaSe¢ choroby je
oznacen Carrier, zdravy pes nese oznaceni Normal a nemocny Affected. Nejlepsi krok
k eliminaci CEA by bylo pfipousténi pouze zdravych jedinci, coz ale neni mozné, protoze pocet

prenasecu v populaci se pohybuje okolo 40 % (OptiGen, 2007).

3. 4. 2. Glaukom

Glaukom je onemocnéni o¢i spojené se zvySenim nitroo¢niho tlaku a s poruchou
krevniho zasobeni disku zrakového nervu. Mizeme se také setkat s oznacenim ,,zeleny zakal*
(Vokurka et al., 2009). Fyziologicky tlak komorového moku je u psa v rozmezi 15 - 25 mm Hg.
ZvySeni tohoto tlaku je zplisobeno nedostatecnym odtokem komorového moku skrz drenazni

systém v mistech komorového tihlu, coz je thel mezi duhovkou a rohovkou (Sapienza, 2008).

3.4.2.1. Formy

Glaukom se u psii objevuje ve tfech formach. Vrozeny, primarni a sekundarni. Vrozeny
se vyviji brzy a je spojeny s abnormalitami komorového uhlu. Primarni glaukom nema Zzadnou
spojitost s ostatnimi o¢nimi onemocnénimi a vyviji se u dospélych psu (Dogan et D’Agaro,
2012). Je to také stejny druh glaukomu, kterym trpi lidé, takze se psi mohou pouzivat jako model
pro lidské onemocnéni (Sapienza, 2008). Sekundarni glaukom se objevuje jako nasledek
nekterych onemocnéni (napt. CEA). Ke zvySovani nitroo¢niho tlaku dochdzi pii ucpani
drenaZniho systému, ktery odvadi komorovy mok, krvinkami, hnisem nebo produkty zanétu a pii

posunuti ¢asti duhovky, kterd ucpe odvodné cesty (Dogan et D’ Agaro, 2012).
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3. 4. 2. 2. Vyskyt

Gelatt et MacKay (2004) uvadi, ze u vétsiny plemen se glaukom projevuje ve véku od 4
do 10 let, pfestoze rozpoznatelny je jiz ve $t€énécim véku (Sapienza, 2008).

Pro primarni glaukom mé genetické predispozice 45 plemen. Zde uvadim jen plemena,
ktera splnuji uvedenou definici stfednich plemen. Patfi sem baset, bigl, border kolie, velSkorgi
pembroke 1 cardigan, Sarpej, anglicky a americky kokrSpanél, anglicky SpringrSpanél,
hladkosrsty i1 drsnosrsty foxteriér, norsky losi pes, pudl, saluki, samojed, skotsky teriér, shiba inu,
sibifsky husky, vel§springrSpanél a vipet (Sapienza, 2008).

V letech 1964 - 2002 byl zkouman vyskyt primarniho glaukomu u ¢istokrevnych pst v
Severni Americe. Doba zkoumani byla rozdélena do 4 etap po deviti letech a v kazdé etape bylo
pozorovano navySovani rozsifeni glaukomu u jednotlivych plemen ve srovnani s ostatnimi
plemeny. Ve vSech étyfech etapach se mezi deseti plemeny s nejvyssim vyskytem glaukomu
objevil americky kokrSpanél, baset, foxteriér a francouzsky buldo¢ek. Béhem posledni etapy byl
vyskyt glaukomu u 22 plemen vys§i nez 1 %. Byl zaznamenan u amerického kokrSpanéla,
baseta, Cau-Cau, Sarpeje, francouzského buldocka, foxteriéra, norského losiho psa, sibifského
huskyho, kernteriéra a trpasli¢itho pudla. U americkych i anglickych kokrSpanéli, baskett,
kernteriérii, Cau-Cau, samojedi a sibifskych husky byla pfevaha fen s vyskytem glaukomu. U
australskych ov¢akl a svatobernardskych pst byl vyssi vyskyt u psit samct (Gelatt et MacKay,
2004).

3. 4. 2. 3. Klinické projevy a diagnostika

Klinické ptiznaky jsou rozdilné u akutniho a chronického glaukomu. U akutniho je to
zarudlé oko, bolestivost, otok rohovky (zpisobuje koufové namodraly az mléény vzhled
rohovky), rozsifena zornice a zhorSeni zraku, které vede az k uplné slepoté (Sapienza, 2008).
Chronickd forma glaukomu se projevuje také zarudlym okem, rozSifenim zornice a otokem
rohovky, ale také ryhami na rohovce, luxaci ¢ocky, zvétSenim oc¢ni koule, s nim souvisejici
nedovirani vicek a degeneraci optického nervu (Dogan et D’Agaro, 2012). Mlze dochazet k
zangtu na rohovce. S bolestivosti jsou spojeny zmény v chovani, napiiklad nechut k jidlu, apatie
a muze dochazet k agresivité pii doteku oka (Sapienza, 2008).

Diagnostika je zaloZena na klinickych ptiznacich, tonometrii (méfeni nitroo¢niho tlaku),

gonioskopii (méfeni komorového uhlu) a oftalmoskopii (vySetfeni o¢niho pozadi) (Dogan et
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D’Agaro, 2012). Glaukom miize byt pomoci gonioskopie diagnostikovan jiz v casném veéku jesté
pied projevenim klinickych ptiznakli, coz napomaha k ozdraveni populace od primarniho

glaukomu, pokud jsou psi vysetfeni pred zahajenim plemenitby (Sapienza, 2008).

3.4.2.4.Lécba

Metoda 1écby se voli podle toho, zda se jednd o primarni nebo sekundéarni glaukom a zda
je akutni nebo chronicky a zda je moZnost, Z¢ pes v budoucnu uvidi. Cim dfive je glaukom
rozpoznan a je nasazena lécba, tim je vyssi pravdépodobnost, Ze bude 1éCba Gspésna (Shaw et
Ihle, 1997). Pouzivaji se dvé metody terapie. Medikament6zni a chirurgickd, ptipadné jejich
kombinace (Dogan et D’ Agaro, 2012). Jejich vybér zavisi na dob¢ trvani a etiologii onemocnéni,
stafi psa, etiologii a v neposledni fad€é na ochot¢ majitele. Lécba pomoci medikamentl spociva
ve tfech krocich. Nejprve je tifeba snizit nitrooc¢ni tlak, pak omezit produkci komorového moku a
zvysit drendz nitroocni tekutiny. Chirurgicky Ize omezit produkci komorového moku nebo
vytvofit alternativni cestu jeho odtoku (Sapienza, 2008). Pouziva se laser, cyklokryoterapie,
iridektomie (odstranéni ¢asti duhovky) (Dogan et D’Agaro, 2012), vyjmuti luxované ¢o¢ky a v
ptipadé€, Ze neni mozné, aby pes vidél, provadi se vyjmuti ocni koule a vlozeni intraokuldrni

protézy (Sapienza, 2008).

3. 4. 3. Progresivni atrofie sitnice (progresivni retinalni atrofie - PRA)

Pod pojem progresivni retindlni atrofie spadd fada dédicnych degenerativnich
onemocnéni sitnice (Svoboda et al., 2000). Mohou byt postizeny fotoreceptory, retinalni
epitelidlni pigment nebo oboji. V ptipad¢ poruchy fotoreceptorti nedochazi k dostatecné funkci
svétlo¢ivnych bun¢k - ty€inek, Cipkll nebo obou (Shaw et lhle, 1997). Obdobna nemoc se
vyskytuje i u lidi a nazyva se retinitis pigmentosa. Prvni ptipad PRA byl zaznamenan v roce
1911 u gordonsetra. Dnes se toto onemocnéni objevuje u téméi kazdého plemene i u kiizenct
(Petersen-Jones, 1998). Atrofie znamena, Ze dochazi k odumirani bunék sitnice (Vokurka et al.,
2009). Jedna se o nevratny proces, ktery je stale postupujici (progresivni). V drtivé vétSing

ptipadd kon¢i tiplnou slepotou (Petersen-Jones, 1998).

3. 4. 3. 1. Klasifikace

Klasifikace PRA je velmi rozmanitd a je preferovana na zéklad¢ klinickych projevi

(Svoboda et al., 2000). Je mozno ji klinicky rozdélit do dvou kategorii. Centralni progresivni
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retindlni atrofie (CPRA) a Generalizované progresivni retindlni atrofie (gPRA) (Petersen-Jones,
1998). U téchto kategorii probihaji zmény na riznych mistech na sitnici (Shaw et lhle, 1997).
Namisto CPRA je v n¢kterych zdrojich uvadéno oznaceni RPED - dystrofie retindlniho
epitelidlniho pigmentu (Petersen-Jones, 1998). Generalizované progresivni retinalni atrofie
zasahuji zejména fotoreceptory a témei ve vSech piipadech v kone¢ném stadiu zpiisobi tplné
oslepnuti. Podle véku, ve kterém onemocnéni propukne, se g PRA d€li na ¢asné formy, stiedni
formy a pozdni formy (Shaw et Ihle, 1997). Mezi ¢asné formy patii napiiklad degenerace tyCinek
a ¢ipku typu 1 a 2 (rcd-1 a rcd-2), dysplazie ty¢inek a ¢asna degenerace sitnice (erd). Tato
onemocnéni se mohou projevit jiz u nékolikatydenniho $ténéte. V pozdéjSim veéku se projevuji
napiiklad pohlavn¢ vazana gPRA nebo PRA u tibetskych teriérii a dlouhosrstych trpasli¢ich
jezeveiki. Mezi pozdni formy patii progresivni degenerace tyCinek a Cipkt (prcd). Stfedni a

pozdni forma se u psa objevi ve véku 3 az 6 let (Petersen-Jones, 1998).

3. 4. 3. 2. Dédicnost

U vétSiny postizenych plemen je doloZena autozomdlné recesivni dédi¢nost PRA
(Ruvinski et Sampson, 2001). Vyjimku tvoii sibifsky husky a samojed, u kterych je PRA také
dédena recesivngé, ale je vazana na chromozom X, coz znamend, Ze onemocnét mize pouze fena

a pes muze byt jen pienaSeCem (Petersen-Jones, 1998).

3.4. 3. 3. Vyskyt

Petersen-Jones (1998) udava, ze PRA se mize vyskytovat u 108 rozdilnych plemen. U
nékterych ale neni dodnes prozkoumana. Dale dava k dispozici seznam plemen, u kterych je
PRA nejhojnéj§i ve Velké Britanii. Ze stfednich plemen zde jmenuje kolii dlouhosrstou,
norského losiho psa, irského setra, Chesapeake Bay retrievera, amerického 1 anglického
kokrSpanéla, amerického SpringrSpanéla, velSkorgiho cardigan sibifského huskyho a australského

ovcaka. Svoboda et al. (2000) jmenuje navic jeSt€ samojeda a vyskyt CPRA u retrivrli, border

kolii, kokrSpanélii a pointrt.

3. 4. 3. 4. Klinické projevy
Projevy gPRA se objevuji za soumraku a pfi svitani. Pes v tuto dobu vidi Spatné a stava
se Seroslepym. Objevuje se porucha orientace, poruchy chovani, zvite je nejisté v cizim prostiedi

a vyhledava pfitomnost majitele. Néasleduje no¢ni slepota a nakonec se vidéni zhorsi 1 za dne
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(Shaw et Ihle, 1997). Pacient oslepne a ma rozsifené zornice, které nercaguji na miotika
(Svoboda et al., 2000). Zornice se také nezmenSuji pii kontaktu se svétlem (Petersen-Jones,
1998). Casto dochazi k sekundarnim komplikacim, naptiklad k luxaci, katarakté nebo k atrofii
optického disku (Shaw et Ihle, 1997).

U centralni PRA je jako dalsi piiznak, uvaddény majiteli postizenych psa, horsi

rozeznavani nepohybujicich se predméti (Svoboda et al., 2000).

3. 4. 3. 5. Diagnostika

Potvrzeni diagndzy se provadi oftalmoskopem. Protoze se onemocnéni mize projevit az
v pozd¢jsim veéku, je nutné nechat psa vySetfit kazdoro¢né. Pfi vySetfeni oftalmoskopem je
mozné pozorovat zeslabeni senzorické sitnice (neuroretiny), degeneraci axond gangliovych
bunék a zeslabeni povrchovych cév sitnice. Castym jevem je také atrofie téla optického nervu a
zpomaleni pupildrniho reflexu. Pfedtim, nez se objevi oftalmologické zmény je mozno nékteré
typy g PRA diagnostikovat na zadkladé¢ ERG (elektroretinogram) pii svételné simulaci sitnice
(Petersen — Jones, 1998).

Tyto metody jsou ale jen pro nemocné psy a neni mozné pii nich odhalit pfenaSece.
Jediny zpusob, pii kterém je mozno odhalit i potencidlni pfenasece je genetické vySetteni,

provadeéné z krve. Je mozné jej pouzit, jakmile mlze byt §téncti odebrana krev (OptiGen, 2007)

3.4. 3. 6.Lécba a prevence

Pribéh onemocnéni je mozné zpomalit podavanim vitamini A nebo B, ale je to jen
nepatrné zpomaleni a s postupem ¢asu postizeny jedinec stejné uplné oslepne (Petersen — Jones,
1998). Terapie PRA neexistuje, je tedy nutné zaméfit se na prevenci a do chovu vybirat jen
jedince, ktefi nejsou ani postizeni, ani pienaseci. Geneticky test je provadén stejné jako u CEA a

vysledky jsou také k dispozici na jejich strankach (OptiGen, 2007).

3. 5. Onemocnéni pohybového aparatu

Onemocnéni pohybového aparatu je u pst piiblizné ve tficeti procentech genetického
puvodu. Ne¢ktera se projevuji hned pii narozeni, ale ncktera az béhem vyvoje.
Nejvyznamnéj$i onemocnéni pohybového aparatu je dysplazie kycelnich kloubti (Ruvinski et

Sampson, 2001).
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3. 5. 1. Dysplazie kycelniho kloubu

Slovo ,,dysplazie ma plivod v feckém jazyce a v ptekladu znamena ,Spatny tvar®.
V tomto ptipad¢ jde o Spatné utvaieny kycelni kloub (Necas et Griffon, 2004).

DKK je zndma u vétSiny savel véetné Cloveéka. U pst byla popsana poprvé pied vice nez
Sedesati lety. Nejpostizenéjsi jsou psi vétsiho vzristu, protoze na klouby kvili své hmotnosti
vyvijeji vyssi tlak (NecCas et Toombs, 1999).

Jednd se o vyvojové onemocnéni, které je charakterizovano chybnym vyvojem a
utvafenim kycelni jamky, hlavice stehenni kosti, kloubniho pouzdra a kapitalniho vazu (Necas et
Griffon, 2004).

U S$ténéte s genetickou predispozici se vyviji vlivem zatéze, hmotnosti psa, télesné
konstituce, stupni vyvinuti svalti v panevni oblasti a pfi rychlém ristu. Onemocnéni muize byt
ovlivnéno vlivy vnéjsiho prostredi, napiiklad vyzivou a vyuzitim psa (Necas et Toombs, 1999).
Vétsinou je vliv vnéjsich vlivli vyznamnéjsi nez vliv genotypu psa (Ruvinski et Sampson, 2001).

Selekce chovnych psl je zaloZena na pouzivani jedinct se zdravymi nebo co nejméné
postizenymi ky¢lemi. Tito jedinci ale mohou nemoc pienaset, i kdyz se u nich neprojevila, takze
1 pii piisné selekci je témét nemozné dysplazii z chovli vymitit. Piesto se selekéni programy v

chovech psii daji oznacit jako uzitecné (Krontveit et al., 2010).

3.5.1.1. Dédicnost

DKK je polygenné dédicné onemocnéni. Pienos neni jednoduSe definovatelny. Kvili
polygennosti neni mozné dysplazii z chovli kompletné vymitit (Ruvinski et Sampson, 2001).
Selekéni programy jednotlivych chovatelskych klubii se jevi jako uzitetné ve smyslu snizeni
frekvence onemocnéni. Koeficient heritability — d&divosti h? se pohybuje od 0,2 do 0,8. U
némeckého ovcedka je to 0,74, u labradorského retrivra 0,92, coz uz znaci velmi vysokou dédivost
(Svoboda et al., 2001).

V nasledujici tabulce je u obou plemen koeficient dédivosti vyrazné nizsi, takze
onemocnéni je vice ovliviilovano vnéjsimi vlivy (Dostal, 2007). Rozdil je pravdépodobné

zpisoben tim, Ze byly zkouméany rtizné populace.
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Tabulka 1: Hodnoty dédivosti DKK u vybranych plemen

plemeno Pocet vySetienych Vyskyt DKK v % h?
némecky ovéak 48 173 26 - 58 0,11-0,49
Zlaty retrivr 9 347 20 0,44
labradorsky retrivr 18 736 10-30 0,35-0,57
rotvajler 2 302 18 0,33

(Dostal, 2007)

3.5.1. 2. Vyskyt

DKK se vyskytuje snad u vSech ¢istokrevnych plemen psti. Onemocnéni je stejné Casté u
pst i u fen. Nejcastéji byvaji postizeny oba kycelni klouby. Jak jiz bylo feceno, nejvice jsou
ohrozena plemena velkd a obfi, ale krom¢ nich postihuje i psy mensiho vzristu (Necas et
Griffon, 2004).

Mezi DKK zatiZzend plemena spadajici pod rdmec mé diplomové prace patii naptiklad
samojed, norsky losi pes, bobtail, keeshound, stfedni knira¢, mad’arsky ohat, pointr, kokrSpanél,

pudl a dalsi (Necas et Toombs, 1999).

3.5. 1. 3. Vznik DKK

V dob€ narozeni §ténéte je kycCelni kloub funkéné€ 1 strukturné normalni, zdravy. V
prvnich dvou tydnech Zivota zlstava neporuseny. Pozdé&ji, pfiblizné do 2 mésicli Zivota miiZe
dojit ke zmé&nam kloubu, protoZe chrupavcity kloub neni jesté zcela nahrazen kostni tkani a svaly
ani nervy nejsou pln¢€ dotvotfeny (Necas et Griffon, 2004).

Zateéz, kterad pusobi na tyto mekké a plastické tkan¢ kycelniho kloubu, mtze prekrocit
préh elasticity téchto tkani (Necas et Griffon, 2004). Dochazi tim k laxité (volnosti) kloubniho
pouzdra a kapitalniho vazu, takZe v kycelnim kloubu se objevuje patologicky pohyb hlavice
kosti. Kost se pfi zatizeni koncetiny hybe do strany, coz zpisobuje deformace tvaru hlavice kosti
1 kloubni jamky. Pii opakovani téchto patologickych pohybu kloubu dochazi k dalSim

degenerativnim zméndm, které nazyvame artroza (Necas et Toombs, 1999).
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3. 5. 1. 4. Klasifikace DKK

Onemocnéni Ize rozdélit do tii skupin podle klinickych projevii. Do prvni skupiny patii
psi od 3 do 14 mésictu, u kterych se neprojevuji klinické piiznaky a dysplazie je u nich
diagnostikovana nahodné pii klinickém nebo rentgenologickém vySetfeni (Krontveit et al.,
2010).

Druha skupina zahrnuje psy stejného véku, u kterych jsou specifické klinické priznaky.
Nejcastéji u nich byva postizen jen jeden kloub. Nemoc se u téchto pst projevuje neochotou k
pohybu, problémy pfi vstavani, neochota k chtizi po schodech a ke skokim a kviili bolestivosti
se muze projevit i agrese (Krontveit et al., 2010).

Do tieti skupiny patii psi starSi 15 mésict, u kterych jsou artrotické zmény v kycelnim
kloubu. U této skupiny ma onemocnéni pozvolny nastup a mize se objevovat doc¢asné zlepseni

po kratkém rozhybani kloubi (Krontveit et al., 2010).

3. 5. 1. 5. Diagnostika

V diagnostice DKK ma kromé klinického vySetfeni nezastupitelnou roli rentgenologie.
Od roku 1961 se posuzuje na snimku ve ventrodorzéalni projekci, pficemz je nutnd hluboka
sedace nebo Uplna anestezie psa (Svoboda et al., 2001). Rentgenologické vysetieni se tedy v
nékterych zemich pouziva jiz vice nez 40 let (Ginja et al., 2009).

Je ovSem nutné, aby se provadélo u pst, ktefi maji ukoncen vyvoj kostry. Ten je
dokoncovan v rozdilném veku dle plemenné ptislusnosti, ale 1 dle druhu kosti. Kost panve je
plné vyvinuta mezi 4 aZ 6 mésicem a hlavice kosti stehenni mezi 7 az 12 mésicem Zivota (Necas
et Toombs, 1999). OFA (Orthopedic Foundation for Animals) stanovuje minimdlni vék na
vySetfeni 2 roky. U FCI to je mezi 12 az 24 mésicem zivota, dle plemene psa. V evropskych
zemich se nejcastéji pouzivad FCI systém a ve Spojenych statech americkych se pouziva OFA
systém (Ginja et al., 2009).

Potizeny snimek je poté zaslan veterindrnimu l€kati - specialistovi, ktery jej vyhodnoti a

posoudi stupeni postiZeni.
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Tabulka 2: stupné DKK dle FCI

Stupeiin DKK Popis
A (0) negativni, bez piiznaki dysplazie
B (1) hrani¢ni dysplazie
C(@® mirna dysplazie
D (3) stiedni dysplazie
E (4) tézka dysplazie

(Necas et Griffon, 2004)

Dalsi metoda diagnostiky DKK je PennHIP systém, ktery umoziuje vySetfeni Sténat jiz
ve 4 az 8 mésicich (Ginja et al., 2009). PennHIP je nazyvan proto, Ze byl vyvinut na univerzité¢ v
Pensylvéanii (Svoboda et al., 2001). Tento systém zahrnuje méfeni pasivni laxity kycelniho

kloubu a Ize jim pomérné piesné odhalit jedince, u kterych je zvySena pravdépodobnost rozvoje

DKK (Ginja et al., 2009)

3.5.1.6.Lécba

Existyji rdzné metody lécby DKK a je pomérné slozité zvolit tu spravnou pro
konkrétniho psa (Svoboda et al., 2001). Lze je rozd¢€lit na metody chirurgické a konzervativni.
Konzervativni 1é€ba mé jen ulevit zvireti od bolesti a zachovat funkcénost kloubu. Spociva v
omezeni fyzické aktivity, redukci hmotnosti a v podavani analgetik (Necas et Griffon, 2004)

Z medikamentll se pouzivaji nesteroidni antiflogistika a analgetika. Tyto latky ale
omezuji pocity bolesti a mize pfi jejich podavani dojit k pretézovani postizenych koncetin a tim
i ke zhorSeni zdravotniho stavu psa (Svoboda et al.,, 2001). Dale se pouzivaji rdzna
chondroprotektiva, ktera podporuji regeneraci chrupavky (Necas ef Griffon, 2004). Vétsinou je u
nich jako ucinna latka pouzivan glukosamin sulfat. Pouziva se proto, ze podporuje tvorbu
glykosaminoglykani, které patii mezi zdkladni slozky chrupavky, vaZou vodu a zvySuji elasticitu
chrupavky. Miizou byt také pouzity kortikosteroidy a riizna anabolika, kterd maji funkci na

zvySeni osvaleni, ¢imz zlepsuji stabilitu kloubu (Svoboda et al., 2001).
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Chirurgické zakroky mohou byt rekonstrukéni a zadchovné. Rekonstrukéni metody se
zaméiuji na prevenci a omezeni rozvoje artrozy. Zachovné metody maji zabranit bolesti
artrotickych kloubli a co nejvice obnovit funkci koncetiny. Patii mezi né odstranéni (resekce)
hlavice kosti stehenni, totalni ndhrada kloubu - endoprotéza (Conzemius et Vandervoort, 2005) a
dartroplastika. Pfi odstranéni kosti stehenni je ufiznuta cela hlavice kloubu, aniz by byla né¢im
nahrazovana. V misté odfiznuti se poté vytvoii fibrézni spojeni, tzv. pakloub. Tato metoda se
pouziva hlavné u mladych psti do 15 kg s vysokym stupném artrozy a bolesti. Diilezité je u ni
rekonvalescence, kdy je koncCetina nejprve procvicovdna pasivnimi pohyby, poté plavanim a
metoda, ale také je nejnakladnéjsi. Stejné jako u lidi dochazi k nahrazeni kloubni jamky
polyethylenovou jamkou a hlavice kloubu je nahrazena hlavici kovovou (Necas et Toombs,
1999). Ve vétsin¢ piipadi se d€la pouze na jednom kloubu, protoze pes poté nezatézuje
bolestivou nohu s artrotickym kyc¢lem a tim ji mechanicky chrani. Provadi se pouze u dospélych
pst, vétsSinou velkych plemen (Conzemius et Vandervoort, 2005).

Mezi rekonstrukéni metody se tfadi trojitd osteotomie panve, juvenilni symfyziodéza a
dartroplastika. Trojitd osteotomie panve se pouziva vétsinou u psi velkych plemen ve véku 5 az
12 mésici. Jsou pfi ni pferuseny vSechny tfi panevni kosti — kost sedaci, kycelni 1 stydka, kosti se
oto¢i a ploténkou a dratem se fixuji ve spravné poloze (Necas et Griffon, 2004). Juvenilni
symfyziodéza je zékrok, ktery se pouziva u $ténat ve véku 12 az 16 tydnl (Ginja et al., 2010).
Pomoci elektrokauteru se predCasné ukonci rust ploténky stydké kosti, ¢imz ukonci rust cast
panve. Dorzolaterdlni ¢ast panve ale roste dal a dochazi k rotaci jamky kycelni kosti tvofené
panevnimi kostmi a ke zlepSeni piekryti hlavice kosti stehenni kloubni jamkou (Necas et Griffon,
2004).

Dalsi chirurgické metody jsou ptetéti pritahovace stehna, denervace kloubniho pouzdra,

prodlouzeni kr¢ku stehenni kosti a plastika kycelni jamky (Necas et Griffon, 2004).

3.5.1.7. Alternativni 1é¢ba

Casopis Svét psti zveiejnil dva &lanky, ve kterych jsou zmifiovany dvé alternativni
metody lécby DKK. Jedna znich je akupunktura zlatem, pii které jsou do urcitych
akupunkturnich bodi na téle vsazovany malé kulicky dvacetictyfkaratového zlata. Veterinarni

Iékatka, provadé&jici zakrok uvadi, Ze akupunktura zlatem nemtiZze odstranit artrotické zmény na
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kloubech, ani neodstrani bolest. Zlaté ¢astice ale neutralizuji negativni elektricky naboj v kloubu
a tim utlumi bolest kloubu a tim se i zlepsi jeho pohyblivost (Ubermuthova, 2005).

Druha metoda je propagovana veterinarni homeopatkou a jde v ni o pouziti pijavic. Terapie
pijavicemi je dle zavaznosti DKK pouzivana v rizné dlouhych intervalech od nepravidelnych po
pravidelné. Psi kloub opét anatomicky neprodéla zadné zmény, ale psovi je uleveno od bolesti a je

mu umoznén pohyb i bez medikament(l, zatézujicich vnitini organy (Hessova, 2008).

3.5.1.8.Prevence

Metody zabranujici vzniku DKK se podobaji konzervativni 1écbé DKK. Majitel by se
mél od mladého véku psa vyvarovat jeho prekrmovani, nadmérnému pohybu, dlouhodobé zatézi
a kratké intenzivni zatézi. Prospésny je ale kontrolovany pohyb, kterym jsou posilovany svaly a
ktery brani ztuhlosti kloubii. Naptiklad je doporuc¢ovan pohyb na mékkém povrchu a plavani, pti
kterém nedochazi k zaté€zi konéetin, ale jsou posilovany svaly i vyziva chrupavky (Ginja et al.,
2010).

Je také moznost davat Stenatiim injekce (polysulfat glykosaminoglykan) do svalt. U pst,
kterym byly injekce podavany, byl kloub vyrazné méné posunuty do strany nez u neléenych
zvitat (Lust et al., 1992).

Nedoporucuje se krmit §téné ad-libitum, protoze snizeni krmné davky na 75% z potravy,
ktera by byla zkrmena neomezené, vede v 67 % k redukci rozsiteni DKK ve véku 2 let. Pokud se

u psa ve véku 5 az 6 let objevila bolestivost kycelnich kloubli, omezeni pohybu mtze podpofit

vvvvvv

cvwr

z podminek uchovnéni (Svoboda et al., 2001).

3. 5. 2. Dysplazie loketniho kloubu

DLK je patologicky stav degenerativnich zmén v lokti. Byla poprvé popséna v roce
1993 a zahrnuje izolovani loketniho vybézku kosti loketni (UAP), odlomeni korunniho vybézku
kosti loketni (FCP), osteochondrozu (OCD) hlavice kosti pazni, nebo kombinaci té€chto poruch,
coz zpusobuje nepravidelnost kloubnich ploch lokte - artr6zu (Michelsen, 2012). Jakékoli zména

v normalnim usporadani lokte vede k omezenému pouzivani koncetiny a k bolestivosti (Svoboda

etal., 2001).
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3.5.2.1. Vyskyt

Onemocnéni se objevuje u jedinci riznych plemen od obtich az po trpasli¢i. Mezi DLK
zatizeni plemena, ktera spadaji pod ramec mé diplomové prace, patii naptiklad Seltie, border
kolie, stafordsirsky teriér, Cau-Cau, kokrSpanél, Springrspanél, némecky kratkosrsty ohat, néktefi
teriéfi atd. Ve vétsin€ ptipada se vyskytuje OCD a FCP dohromady a UAP samostatné. Spole¢ny
vyskyt vSech 3 poruch je pomérné vzacny (Narojek, 2008).

3.5. 2. 2. Dédicnost
Stejné jako DKK je DLK geneticky ovlivnéné onemocnéni dédéné polygenné (Dostal,
2007). U vsech poruch vedoucich k DKK byla dédi¢nost prokdzana, takze je nutné v Cistokrevné

plemenitbé postizené jedince vytazovat z chovu. Na projevy tohoto onemocnéni ma vliv fada

vngjSich faktorii (Michelsen, 2012).

3.5.2.3.Vyvoj DLK

FCP je povazovéano za prvni zménu, kterd vede k degeneraci lokte pii jeho dysplazii.
Objevuje se nejCastéji ve véku 6 mesict a je Castéjsi u vétSich plemen. Odlamovani vznika
postupné tim, ze v kosti jsou mikrofraktury a praskliny, které se $ifi do periferie, az dojde k
uplnému odlomeni (Michelsen, 2012).

UAP je degenerativni zména na processus anconeus. Processus anconeus by mél ve véku
20 az 24 tydni srust s kosti loketni, ale pti UAP se hakovity vybézek s loketni kosti nespoji a je
pohyblivy. Nepohybuje se kloubem voln¢, ale zlstdva na misté pfipevnén vazy a muze
poskozovat kloubni plochy kosti pazni a loketni (Michelsen, 2012).

OCD miiZe postihnout i jiné klouby nez loket. Dochdzi pti ni k poruSe v pfeméné rlistové
chrupavky v kost a objevuje se mezi étvrtym az devatym mésicem Zivota. Cast chrupavky se
odchlipne a vznikne prohluben v kloubni plose a v kloubu se objevi volné télisko, které muze
deformovat tvar kosti a zptisobuje bolestivost (Michelsen, 2012).
ptekrmovani véapnikem, protoZe vysok4 hladina této minerdlni latky zplsobuje poruchy pfi
tvorbé kosti. Kostra je poté ndchylnéjSi na zranéni mechanickymi vlivy, jako je napftiklad

nadvaha. Tvorba kosti je také naruSena pii zvySené hlading vitaminu D (Michelsen, 2012).
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3. 5. 2. 4. Klinické priznaky

Obvyklym ptiznakem DLK je kulhéni, pfi postoji vytaCeni postizené koncetiny od téla,
vngj$i rotace koncetiny v zapésti a nezatézovani postizené koncetiny. Pti klinickém vySetfeni je
zjiSténa bolestivost. Mze dojit ke zbytnéni kloubniho pouzdra a k atrofii svali (Svoboda et al.,

2001).

3. 5. 2. 5. Diagnostika

Je nutno rentgenovat oba klouby v mediolateralni projekci a pes musi byt starsi 2 let, pokud ma
stacit jen jedna projekce. Rentgenuji se vzdy oba klouby a pes je pii zakroku v hluboké sedaci
nebo celkové anestezii. Na RTG snimku je patrna nepravidelnost kloubnich ploch a nasledna
artroza. Hodnoti se stupen inkongruity, rozsah fragmentace, pocet fragmentl a stav chrupavky.
Podle IEWG (International Elbow Working Group) jsou rozliSovany 4 stupné DLK (Svoboda et
al., 2001).

Tabulka 3: Stupné DLK dle IEWG

Stupeinn DLK Popis
0 normalni kloub
1 lehka artroza
2 stfedni artroza
3 t8zka artroza

(Svoboda et al., 2001)

3.5.2.6.Lécbha

Lécba DLK miiZze byt konzervativni nebo chirurgickd. Konzervativni metoda spociva v

omezeni pohybu, v kontrole zatéZovani postizené koncetiny, v kontrole hmotnosti psa a miiZzou

rrrrr

muze byt provedena pouze u psii, u kterych se nerozvinula tézka artréza. V ptipadé UAP u

rostoucich pst je odstranén izolovany loketni vybézek a pes muze vést plnohodnotny Zivot.
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Ziejmé nejcastéjsi je zakrok pii FCP, kdy se odstrani odlomeny korunni vybézek. U psii, kterym

byl vybézek odstranén, se vétsSinou jiz kulhani neobjevi (Michelsen, 2012).

3. 6. Alergie

Pod pojmem alergie se v klinickém slova smyslu jednd nejcastéji o hypersenzitivitu
(ptecitlivélost) 1. typu (Svoboda et al., 2001). Celkem existuji 4 typy hypersenzitivity, dale ale
budu rozvadét jen alergii jako takovou. Alergie neboli piecitlivélost (Vokurka et al., 2009) je
velmi ¢astou imunitni potizi u pst. Zpusobuje problémy s kiizi a s GIT. Je fazena mezi takzvané
civiliza¢ni choroby a predpoklada se, ze se vyskytuje u 10 % psi populace a mize byt i dédicna.
Dédi¢na forma alergie se nazyva atopie a projevuje se na kizi (Marsella et Olivry, 2003). Atopie
ma vysoky koeficient dédivosti pfenosu na potomstvo (Vokoun, 2003).

Aby se rozvinula alergie, je nutna senzibilizace alergenem (Vokurka et al., 2009).
Alergeny mohou byt pyl, seno, plisné, roztoci, traviny, potraviny, chemické latky, kozni bakterie
a kvasinky. MlzZe se také objevit alergie na klistata (Vokoun, 2003). Podle vyzkumu, ktery
provadél Fernandez-Caldas (2013) je 30 az 80 % atopickych pst alergickych na roztoce
pritomné v prachu. Stale Castéji se vyskytuje alergie na primysloveé vyrabéna krmiva, kterd je
pritomna az u 30 % psu. Stejn¢ jako alergie na ostatni potraviny se rozviji az po dvouletém
pfijimani alergizujici potravy. Z potravin je také Casta alergie na mléko, n€ktery druh masa

(hovézi, veptové, driibezi, rybi), vejce nebo obiloviny (Wills et Harvey, 2008).

3. 6.1.Vyskyt

Alergie se mize u psa projevit v jakémkoli véku (Wills et Harvey, 2008), nej¢astéji mezi
prvnim az tfetim rokem Zivota (Vokoun, 2003). Mezi nej€astéji postizend plemena patii teriéfi,
setfi, dalmatini, retrivii, Sarpejové, kokii, némecti ov€aci, francouzsti buldocci, pitbulové a

americti stafordsirsti teriéfi (Fernandez-Caldas, 2013, Vokoun, 2003)

3. 6. 2.Klinické priznaky a diagnostika

Typické klinické ptiznaky popsali Wills et Harvey (2008) ve své praci o alergii na jidlo.
Patii sem kousani a olizovani tlap, zCervenalé podpazni jamky, slabiny a meziprsti. Dale také
tteni si Cenichu, svédeéni a drbani se a ztrata srsti. U potravinové alergie se ztrata srsti projevuje
na stehnech. K uréeni diagnostiky existuji kozni testy, které se provadi podobné jako v humanni

medicin¢ (Wills et Harvey, 2008).
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3. 6.3. Lécbha

Lécba alergie u psi je podobna léCeni alergie u lidi a stejné jako ta nezarucuje
stoprocentni uspéch. Nejdilezitéjsi je vyhybani se styku s pozitivné testovanym alergenem
(Vokoun, 2003). V piipad¢, Ze to neni mozné, jsou psu podavana antihistaminika (Svoboda et al.,
2001) nebo medikamenty, které tlumi kozni zanét a svédivost. Také je mozné podavani
hormonalnich ptipravkl - nejcastéji kortikoidt (Vokoun, 2003).

Jako 1écba alergie na krmiva se podava dietni krmnéd déavka, ktera se sklada z ryb,
jehnéciho, kufeciho, kralictho a koiiského masa s ptidavkem ryze nebo brambor (Wills et

Harvey, 2008).

3. 7.Zanéty zvukovodu

Zanéty zevniho zvukovodu (otitidy) jsou nejcastéjsi onemocnéni, ktera postihuji sluchové
ustroji (Griffin, 2006). Mohou skon¢it iplnou hluchotou nebo mohou dat zéklad vzniku nadoru
(Fan et de Lorimier, 2004).

Pti otitidach se uplatituje fada faktora, které jsou pfi¢inami vzniku. Tyto faktory se déli
na primarni, predispozi¢ni a udrzovaci (Murphy, 2001). Mezi primarni patfi onemocnéni, ktera
jsou piimymi pivodci otitid. Radi se sem pfitomnost parazitii nebo ciziho télesa ve zvukovodu
(Stern-Bertholtz et al., 2003). Z parazitQ se nejcastéji objevuje strupovka psi (Otodectes cynotis)
a zakozka psi (Sarcoptes scabiei). Pfitomnost cizich téles, nejéastéji semen trav, ve zvukovodu
zpusobuje otitidy hlavné v letnich mésicich (Murphy, 2001).

Predispozi¢ni faktory nejsou povazovany za primarni pivodce, ale zvysuji riziko vzniku
otitid (Murphy, 2001). Asher et al. (2009) ve své praci uvadi, Ze genetické ptedpoklady k
otitidam ma 6 z 50 psich plemen. Patii mezi né plemena s predispozicemi ke koznim
onemocnénim, plemena s dlouhyma, pfevislyma uSima a plemena s chlupy v usich a okolo usi.
Konkrétné se jedna o kokrSpanély, pudly, teriéry a Sarpeje (Asher et al., 2009). Krom¢ plemenné
pfislusnosti se k predispozi¢nim faktorim fadi také okolni teplota, vlhkost vzduchu, nésledky
nespravné 1écby a nésledky nespravné péce, naptiklad ¢isténi usi (Murphy, 2001).

Udrzujici faktory usnadnuji priibéh onemocnéni a také brani vyléceni otitidy. Patii sem
ptitomnost n€kterych bakterii, které jsou fyziologicky pfitomné, ale mohou se namnoZit a stat se
patogennimi pifi naruSeni mikroklimatu zvukovodu (Aalbak et al., 2010). Déle pak pfitomnost

nekterych kvasinek (Murphy, 2001).
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3. 7.1.Klinické priznaky, diagnostika a 1écba

Mezi klinické ptiznaky patii Skrdbani ucha, tfepani hlavou (Murphy, 2001), bolestiva
reakce na dotyk usi (Stern-Bertholtz, 2003). Muze dochazet k vytoku z ucha, ucho je zarudlé,
oteklé, tvofi se Supiny a krusty z povrchového epitelu. Dochéazi k vypadavani chlupt z boltce i
okolo boltce. Mohou se také tvofit hematomy (Murphy, 2001).

Zaklad diagnostiky tvofi anamnéza, klinické vySetfeni a cytologické vySetfeni uSniho
stéru (Stern-Bertholtz, 2003). Otoskopickym vySetfenim se zjisti pritomnost cizich téles (Griffin,
2006).

Terapie je specificka podle primarni pfi¢iny. Povrchova 1éCiva jsou na bazi
kortikosteroidi, ATB, fungicidnich a antiparazitarnich latek (Murphy, 2001). N&které latky
mohou byt aplikovany i injekéné (Griffin, 2006). V ptipadé, ze medikamentdzni terapie selze,
prechazi se k chirurgickému zékroku, ktery mize mit rozsah az po uplné odstranéni (ablaci)
zvukovodu (Fan et de Lorimier, 2004).

Zanéty vnitiniho zvukovodu nejsou tolik bézné a dochazi k nim obvykle pfi roz§ifeni

zanétu vngjSiho zvukovodu (Murphy, 2001).

3. 8. Chronické Selhani ledvin

CREF je nejcastéjsi onemocnéni ledvin pst. Jeho podstatou jsou nevratné zmény nefrond,
zékladnich stavebnich a funkénich jednotek ledvin (Polzin, 2011).

Toto onemocnéni je spojeno s progresivni ztratou funkéni tkan€ ledvin, takze ledviny
nejsou schopny dostatecné odstrafiovat odpadni produkty metabolismu. Tyto latky pak ptisobi
toxicky na riizné organové systémy (Bartges, 2012). Klinicky patrné je toto onemocnéni az po
ztraté 66 az 75 % funkéni tkané ledvinného parenchymu (Polzin, 2011). Yabuki a kol (2010)
udavaji spodni hranici pro objeveni klinickych ptiznakl az na 70 % tkang¢.

Nejcastéji se objevuje u zvifat ve stfednim a vyS§Sim ve€ku, ale zndmé jsou 1 vrozené

poruchy ledvin, které mohou selhdni ledvin zptsobit u mladych zvitat (Bartges, 2012).

3. 8.1.Patogeneze

Pii CRF dochéazi ke zvySovani poctu nefunkcnich glomeruli a ke zvySené azotémii

(Polzin, 2011), coz je hladina nebilkovinnych dusikatych latek v krvi (Vokurka a kol., 2009).
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Objevuji se klinické ptiznaky, které se souborné¢ oznacuji jako uremicky syndrom
(Polzin, 2011). Dochazi pii ném ke hromadéni toxickych metabolith v plazmé a snizuje se
produkce endokrinnich latek, které¢ ledviny produkuji (Vokurka a kol., 2009).

Dale se pfi tomto onemocnéni mize vyskytovat nadmérna produkce parathormonu,
poruchy gastrointestindlniho traktu, polyurie a polydipsie, poruchy acidobazické rovnovahy,
zvyseny krevni tlak, anémie, proteinurie, nervové poruchy, zmény na oc¢ich a vickach nebo
citlivost na stres (Shaw et lhle, 1997).

V téle nemocnych psi je zvySené mnozstvi retinolu, retiny palmitatu, kyseliny askorbové

a vitaminii B1, B2 a B6. Hladina vitaminu D je snizena (Galler et al 2012).

3. 8. 2.Klinické priznaky

U psti postizenych CRF se miiZze objevovat snizend chut’ k jidlu nebo odmitani potravy,
coz ma za nasledek hubnuti. Dale mezi projevy patii prijem, meléna, letargie, ospalost, zachvaty
kieci, zvraceni, polydipsie, polyurie, slepota, Spatna kvalita srsti, lindni, sucha srst, zapach z
ustni dutiny, bledé sliznice a hmatatelné zmény na ledvinach (Shaw et Ihle, 1997).

Néktefi postizeni psi mohou mit zvySenou potiebu tekutin a problémy s mocenim.
Protoze k vyskytu klinickych ptiznakli dochédzi az v pozd¢jsim stddiu onemocnéni, vétSinou neni

mozné ledviny tpln& vylégit (Polzin, 2011).

3. 8. 3. Diagnostika

K potvrzeni ptitomnosti CRF Casto sta¢i anamnéza a klinické ptiznaky. U pokrocilého
onemocnéni jsou pfiznaky tak vyrazné, ze diagnostika necini problém. Definitivni potvrzeni je
zjisténi azotemie (Shaw et Ihle, 1997). Dale se diagnostika provadi vysetfenim mocového
sedimentu, biochemickym vySetfenim moci, hematologickym a biochemickym vySetfenim krve

a USG ledvin, pti kterém se hodnoti jejich velikost, tvar, povrch a struktura (Bartges, 2012).

3. 8.4.Lécba

Pii terapii je dilezité odhalit a odstranit pfi¢inu onemocnéni, napiiklad pfitomnost
bakterii, virdi, nddord apod. Dale je nutné sniZit mnoZzstvi toxickych latek v krvi podanim infuze.
Psovi je nutné nasadit vhodnou dietu, kterd obsahuje sniZzené mnozstvi fosforu (Bartges, 2012),
bilkovin a sodiku (Polzin, 2011). Je také tfeba lécit jednotlivé klinické ptiznaky (Shaw et Ihle,
1997). Dalsi mozZnost je transplantace (Svoboda a kol., 2001).
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3. 8.5.Prognoéza

Prognoza zavisi na klinickych pfiznacich a je individudlni. Néktefi jedinci tc€inky
azotemie snasi velice dobfe a jini jsou na n¢ citlivi (Polzin, 2011). V pfipad¢€, ze neni zjisténa
prvotni pfi¢ina onemocnéni, je progndza horsi, protoze pokracuje destrukce ledvin (Bartges,
2012). Nemoc je ale nevylécitelna a terapie funguje jen k prodlouzeni zivota psa (Shaw et Ihle,

1997).

3. 9. Akutni selhani ledvin

Na rozdil od CRF, které probiha dlouhodobé, u ARF dochézi k poklesu funkce ledvin
béhem nékolika dni. Azotemie, hyperfosfatémie, hyperkalémie a metabolicka acidoza se rozviji
rychle a psi vykazuji vyrazné klinické ptiznaky (Ross, 2011).

Podobné jako u CRF musi dojit k zastaveni ¢innosti 70 % az 80 % tkan¢ ledvin, aby se
objevily ptiznaky selhani (Lausberg, 2003). V ptipadé, ze nedojde k uplné destrukci ledvinové
tkang, je ARF u pst 1é€itelna do té miry, Ze jsou funkce ledvin obnoveny tak, Ze staci k udrzeni
plnohodnotného zivota (Svoboda et al., 2001).

Primérny vék pst, u kterych se tato choroba objevuje, se pohybuje v rozmezi 6 az 7 let
(Kucera et al., 2007). Pfiblizn¢ polovina postizenych pst zemie (Stokes et Bartges, 2006).

Existuji tfi formy ARF, lisici se od sebe prognozou a zplsobem 1éCby. Jsou to formy
prerenalni, intrarendlni a postrendlni. K prerenalni ARF dochdzi v ptipade, Ze ledviny jsou
dlouhodobé nedostateéné prokrvené. Intrarenalni forma je vyvolavdna toxickymi latkami a

Mrw e

napfiiklad rupturou mocovych cest (Ross, 2011).

3. 9.1.Vznik

Hlavni pfi¢inou vzniku ARF je pusobeni latek, které jsou pro ledviny jedovaté
(etylenglykol, rodenticidy, alkohol, aminoglykosidova ATB, atd.). Dalsi pfi¢inou muze byt zanét
ledvin, ktery mtze byt vyvolany naptiklad leptospir6zou (Stokes et Bartages, 2006). ARF miize

byt také zplisobeno nedokrvenim ledvin z divodu neuvazeného pouzivani nesteroidnich

rrrrr
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3. 9. 2. Klinické projevy a diagnostika

Psi s ARF vykazuji ndhly vznik deprese, zvraceni, nechutenstvi a polydipsie. Muze se
také objevovat oligurie nebo polyurie. Dalsi pfiznaky jsou svalové kiece, dech zapachajici moci,
nekrozy jazyka, patra nebo dasni. Castd je bolestivost biicha a zvétseni ledvin (Ross, 2011;
Lausberg, 2003; Kucera et al., 2007).

Diilezita je anamnéza, klinické pfiznaky a palpacni vysetieni. Diagndza je poté potvrzena
laboratornim vysetfenim krve a moci, ktera zjisti hladiny mocoviny a keratinu, ¢imz potvrdi
urémii nebo azotemii. Pouziva se také USG a RTG a k definitivnimu odlisSeni ARF od CRF

slouzi biopsie (Ross, 2011).

3. 9.3.Lécha

Metoda terapie se lisi podle formy ARF (Kucera et al, 2007). Zaklad 1é¢by vSech tii typi
spoc¢iva v rehydrataci. Ta obvykle u prerendlni formy staci k uzdraveni (Lausberg, 2003).
Intrarendlni forma se 1é¢i dialyzou nebo konzervativné medikamenty. Pti postrendlni formé je
nejprve nutno provést stabilizaci psa rehydrataci a korekei elektrolytovych a acidobazickych

abnormalit v krvi. Poté se chirurgicky odstrani obstrukce mocovych cest (Ross, 2011).

3. 10. Selhani jater

Selhani jater nastdva po vycerpani rezerv a kompenzac¢nich mechanismi pii zdvazném
poskozeni jater. RozliSuje se akutni a chronické selhdni (Cullen, 2009). Akutni se rozviji v
pfipadé€, Ze degenerace nebo nekroza zasahne velkou cast jater. Udava se vice nez 70 az 80 %
funk¢niho parenchymu (Rahman et Hodgson, 2000). V pfipad¢, Ze je odstranéna primarni pficina
selhani, jedna se o potencialné vratny proces, protoZe jatra maji velkou schopnost regenerace. K
uzdraveni mizZe dojit i v pfipadé€, Ze je zniceno vice nez 50 % jaterniho parenchymu (Palmes et
Spiegel, 2004).

U psi se chronicka forma vyskytuje pomérné vzacné (Rahman et Hodgson, 2000),
nejcastéji jako nasledek chronické hepatitidy nebo cirh6zy. Na rozdil od akutniho nema vratny

charakter a zpravidla kon¢i thynem psa (Cullen, 2009).

3. 10. 1. Vznik

Pricina akutniho selhani jater je nekrdéza jaterni tkan€ (Rahman et Hodgson, 2004),

vyvoland napiiklad infekci, pisobenim toxinl, nedostatkem kysliku pro metabolické funkce
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nebo poruchy metabolismu. Z infekénich onemocnéni se uplatiiuje naptiklad herpesvir6za,
leptospirdza nebo toxoplasmoéza. Mezi toxiny patii i nékteré 1€ky (Cullen, 2009) nebo napiiklad
umélé sladidlo xylitol (Fawcett et al., 2010). Chronické selhani vznik4 jako komplikace pfi

dlouhodobych onemocnénich jater (Cullen, 2009).

3. 10. 2. Klinické priznaky a diagnostika

Klinické piiznaky popisuji Fawcett et al. (2010) na piikladu stafordsirského teriéra. Patii
sem zvraceni, nechut’ k jidlu, Zloutenka, apatie a slabost.

U chronického selhani dochazi ke hromadéni tekutiny v dutin€ bfisni a ke tvorbé viedu v
GIT (Cullen, 2009). Ptiznakem akutniho selhani je zvétSeni jater (Rahman et Hodgson, 2004). U
chronického selhdni jsou jatra naopak zmenSena (Cullen, 2009). Zména velikosti jater je
diagnostikovdna USG nebo RTG (Fawcett et al., 2010).

Pii hematologickém vysetfeni je patrnd zvySend koncentrace bilirubinu, amoniaku a
AMK (Cullen, 2009) a snizend koncentrace glukozy (Cullen, 2009, Fawcett et al., 2010),
mocoviny, albuminu a trombocytii. Pii histologickém vySetfeni jsou u akutniho selhani patrné
nekrozy jaterni tkané (Cullen, 2009).

Diagnostikuje se na zakladé¢ anamnézy, klinickych ptiznakt, laboratorniho vysetfeni,

USG, RTG a biopsie (Rahman et Hodgson, 2004; Cullen, 2009).

3. 10.3. Lécbha

Zakladem 1é¢by akutniho selhani jater je odstranéni pfiCiny vzniku selhani. Naptiklad je
nutné zamezit ptijmu toxinu, provést likvidaci vira ¢i bakterii apod. (Rahman et Hodgson, 2000;
Rothuizen, 2005). Terapie je jinak hlavné podpirnd a zaméfena na 1éCeni priznaki. Pokud doslo
k pozieni toxinu v nedavné dobé¢, je mozné pokusit se jej odstranit z organizmu. Z podpirné
1é¢by je vyznamna infuzni terapie (Rothuizen, 2005). Je moZzno podat glukézu a aminokyseliny
pfi jejich snizenych hodnotach v krvi (Fawcett et al., 2010). Dale je v nékterych piipadech
podavana transfuze Cerstvé krve (Rothuizen, 2005). Chronické selhani je 1é¢eno podanim

kortikosteroida (Cullen, 2009).
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3. 11. Pyometra
Pyometra je jedno z nejéastéjSich a nejvaznéjSich onemocnéni pohlavniho Gstroji fen.
Miize byt i smrtelné. Dochazi pii ni k nahromadéni patologického obsahu v d€loze. Nasleduje
celkova intoxikace nebo sepse (Svoboda et al., 2001). Postihuje piedevsim starSi feny. Podle
klinického pribéhu se déli na otevienou a uzavienou formu pyrometry. Pfi oteviené formé je
otevieny d€lozni kréek a dochazi tedy k vytoku délozniho obsahu. Pfi zaviené formé je délozni
kréek uzavien a k vytoku nedochdzi (Smith, 2006).
Jitpean et al. (2012) uvadgji, Ze ve Svédsku se pyometra nejéastéji objevuje u
leonbergrii, irskch vlkodavi, bernskych salasnickych pst, némecké dogy, amerického

stafordSirského bulteriéra, rotvajlera, bulteriéra, dobrmana, flanderského bouviera a erdelteriéra.

3. 11. 1. Vyvoj

Pfesna etiologie pyrometry neni znama (Smith, 2006). Pyometra se objevuje v diestralni
fazi fije, kdy progesteron nadmérné stimuluje sekreci déloznich 714z a dochazi tak ke hromadéni
hlenovitého sekretu, ktery neni zesilenym endometriem vstfebavan (Sugiura et al., 2004). Tento
hromadici se sekret umoznuje bakteriim, které¢ se fyziologicky vyskytuji v pohlavnich cestach,
rychlé pomnozZeni, které je nezadouci (Smith, 2006). Nejbéznéjsi z téchto bakterii je Escherichia
coli, stafylokoky, streptokoky a Pseudomonas (Sandholm et al., 1975) Pisobenim bakterii
vznikaji v nahromadéném sekretu toxiny, které se mohou dostat do krevniho fecisté, ¢imz dojde

k celkové intoxikaci zvifete (Smith, 2006).

3. 11. 2. Klinické priznaky

U oteviené formy pyrometry mize byt ptiznakem abnormalni vytok z pochvy u oteviené
formy. Tento vytok muize nést i krvavé piiméesi (Sandholm et al., 1975). Déle dochdzi ke
zvétSovani bficha dbsledkem hromadéni sekretu. Pfiznakem mohou byt také deprese,
nechutenstvi, zvraceni, prijem, apatie, polyurie, polydipsie, zmény teploty. V pokrocilém stadiu

neni fena schopna pohybu, nasleduje bezvédomi a uhyn zvitete (Smith, 2006).

3. 11. 3. Diagnostika
Nejprve je fena vySetfena palpacné. Dale se pouziva USG, pii kterém muze byt obtizné
odlisit pyrometru od gravidity. Pfi RTG neni d€loha v normalnim stavu viditelnd, takze

Vv pfipadé€, Ze je zobrazitelnd, je pfitomen nefyziologicky stav nebo biezost (Smith, 2006). Pii
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hematologickém vySetieni je obvykle zvySen pocet leukocyti (Faldyna et al., 2001). Mensi

vyznam ma také vysetieni moci (Sandholm et al., 1975).

3. 11.4.Lécba

Existuji dvé metody 1écby. Konzervativni a chirurgicka (Smith, 2006). Za nejlepsi mozny
zpusob 1é¢by obou forem pyrometry je povazovano chirurgické odstranéni (Rootwelt-Andersen
et Farstad, 2006). Chirurgicka lé¢ba je uspésna 83 % az 100 % piipadech, ale zamezuje dalsimu
reprodukénimu vyuziti feny, protoze pii ni dochazi k odstranéni obou vajecnika a dé€lohy (Smith,
2006). Mize byt pouzita také chirurgicka drenaz (Svoboda et al., 2001), ktera spociva v odsati
hnisu z d¢loznich rohd (Vokurka et al., 2009). Konzervativni 1é¢ba spociva v podavani
medikamentl, které maji pomoci ve vypuzeni tekutiny z délohy. Je vyuZivana pfedevSim u fen, u

kterych majitel planuje dalsi odchovy (Smith, 2006).

3.12. Dilatace a torze Zaludku

GDV je stav, pii kterém dochazi ke zvétSeni a k naslednému otoc¢eni zaludku (Sullivan et
Yool, 1998). Pti dilataci dochézi k plnéni Zaludku plynem, tekutinou nebo potravou (Glickman et
al., 1994). Dilatovany Zaludek miiZze mechanicky ztéZovat dychdni a snadno dochdzi k jeho
pfetoceni (Glickman et al., 2000). Pfi¢ina vzniku neni zcela znama, zpravidla se jedna o
mechanickou nebo funkéni obstrukci zalude¢nich vyvodl, kterd znemozni odvod plynu a
zazitiny (Glickman et al., 1994).

Miuze dochazet i k vyskytu samostatné dilatace bez pretoceni Zaludku. Brockman et al.
(1995) zaznamenali v letech 1986 az 1992 celkem 295 piipadi GDV u pst. U 193 z nich doslo k
dilataci 1 k pfetoCeni, u 66 byla samotné dilatace a u 26 byla pfitomna dilatace, ale pfetoceni
nebylo potvrzeno ani vyvraceno.

Zaludek se ve vétsing piipadi otodi ve sméru hodinovych ruciek o 90° az po 360°.
Nejcastéjsi uvadéné rozmezi je 220° az 270° (Sullivan et Yool, 1998). Pes se dostava do stavu
Soku a ve tkanich nedochazi k dostate¢nému prokrveni. Sok a neprokrveni mohou zpiisobit
poskozeni ostatnich orgdnd. Nejpostizenéjsi byvaji ledviny, srdce, slinivka, zaludek a tenké
stievo. U pst jsou ¢asto pozorovany srdecni arytmie, hlavné v ptipadech, u kterych se rozvinula
nekréza Zaludku (Sullivan et Yool, 1998). Brockman et al. (1995) popisuji srde¢ni arytmii u 40
% pst.
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3. 12.1.Vyskyt

Nejcastéji jsou GDV postizena velka a obii plemena s hlubokym hrudnikem (Glickman et
al., 1994; Brockman et al., 1995; Shaw et al., 1997; Sullivan et Yool, 1998; Glickman et al.,
2000; Rawlings, 2002). Glickman et al. (2000) jmenuji ve své studii jako nejcasteji postizené
plemeno némeckou dogu. Ze stfednich plemen popisuji vyskyt GDV u kolii, irskych setrt,
pudli, némeckych ovcaki, belgickych ovcaki a holandskych ovéaki. Brockman et al. (1995)
udavaji také némeckou dogu a ovcdka, stfedni pudly a také kiizence velkych plemen.
hltavé, piji velké mnozstvi tekutiny najednou, jsou krmeni jen jednou denné, a kteii
bezprostiedné po nakrmeni provozuji fyzickou aktivitu

Pes muize béhem zivota prodélat dilataci a torzi zaludku vicekrat. Prvni epizoda se
obvykle objevuje mezi 10 az 12 lety a poté se nemoc c¢asto vraci (Glickman et al., 2000,
Glickman et al., 1994). Moore et al. (2001) uvadéji GDV jako patou nejéastéjsi pficinu umrti
armadnich pst v letech 1939-1996. Brockman et al., (1995) uvadéji celkovou mortalitu u 15 %

postizenych pst.

3. 12.2.Klinické priznaky a diagnostika

Typickym pfiznakem je daveni bez zvraceni, slinéni, apatie, namahavé a zrychlené
dychani a znamky Soku (Sullivan et Yool, 1998). Palpaéné je zjistitelné napéti a také bolestivost
dutiny bfiSni. V ptipadé naplnéni zaludku plynem je pfti poklepu slySitelny tympanicky zvuk
(Brockman et al., 1995).

Aby bylo mozné odliSit samostatnou dilataci, je do zaludku zavedena sonda z ohebného
materidlu. V pfipadé, Ze lze sondu zavést, obsah zaludku je mozné lehkym stiskem vypudit. V
ptipadé, ze sondu zavést nelze, provadi se gastrocentéza (Sullivan et Yool, 1998), coz je
propichnuti Zaludku jehlou (Vokurka et al., 2009). Je také nutné provést RTG vySetteni, které

potvrdi nebo vyvrati ptipadnou ptitomnost pretoc¢eni zaludku (Sullivan et Yool, 1998).

3. 12.3.Lécba

V piipadé, ze se jednd pouze o dilataci zaludku, postacuje uvolnéni zaludku a Iécba Soku.
Pokud je ptitomno i pfetoceni, pfistupuje se k chirurgickému reponovani zaludku a ke gastropexi
(Sullivan et al., 1995), coz je permanentni fixace stény Zaludku ke svaloviné pravé strany bficha

(Vokurka et al., 2009). N&kdy je nutné odstranit cast Zaludku nebo napftiklad slezinu (Rawlings,
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2002). Ptesto je u tohoto onemocnéni vysoka mortalita z divodu pooperacnich komplikaci
(Brockman et al., 1995).
Bez provedené gastroprexe hrozi vyskyt recidivy ve 45 az 60 %. U gastropexe se nemoc

znovu objevi jen ve 12 az 24 % ptipadt (Sullivan et al., 1995).
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4. Material a metody

4. 1. Dotaznik

Aby mohl byt uskute¢nén vyzkum, bylo nutné n¢jakym zptusobem sesbirat vhodné data.
K tomuto ucelu byl sestaven stru¢ny dotaznik pro chovatele, skladajici se z jedenacti otazek.
Jedna otazka se skladala ze dvou odpovédi a u dvou otazek byly v piipadé kladné odpovedi jeste
podotazky, takze maximalné mohli chovatelé vyplnit patnact polozek.

V prvni otdzce byla tdzadna plemennd piislusnost psa. Druhou otazkou byli chovatelé
tdzdni na prukaz pivodu psa. V pfipad€, Zze bylo odpovézeno zaporné¢ — pes nemél prikaz
puvodu, byly tyto dotazniky vytazeny ze statistickych analyz. Tteti otdzka se tykala pohlavi psa
a Ctvrtd jeho dozit¢ho veku. Pokud na tuto otdzku chovatel odpovédél, ze pes jesté Zije, byly
dotazniky opét vytazeny z dalSich analyz. Patd otdazka byla rozdélena na 2 odpovédi, a sice
chovatelé odpovédéli, zda Zil pes samostatné nebo ve smecce a zda zil v byté nebo Vv kotci
(celoroén& venku). Sestd otazka se tykala krmeni - zda byl pes krmen vyhradné granulemi,
konzervami, doma vafenou stravou nebo zbytky lidskych jidel. Pod doma vafenou stravu bylo
zapocitano jak tradi¢ni krmeni masa a piilohy, tak naptiklad krmeni syrového masa (BARF).
Sedmé otdzka znéla ,,Jakymi chorobami pes v prabchu zivota trpél?. Majitelé zde vypsali
choroby, které pes prodélal béhem Zivota, ale které nebyly bezprostfednim divodem jeho smrti.
Osma otazka se tykala zplisobu smrti psa - zda pes uhynul pfirozené na celkovou seslost vékem,
zda byl utracen z divodu staifi nebo z divodu choroby, zda uhynul na nésledky choroby,
pfipadné uhynul jinak (napfiklad na nasledky otravy nebo trazu). Devatou otdzku chovatelé
zodpovidali jen v pfipadé€, Zze pes uhynul nebo byl utracen kvili chorobé - byli tdzéni, na
nasledky jaké choroby pes uhynul nebo byl utracen. Desata otazka se tykala kastrace - zda byl
pes kastrovan. Pokud ano, chovatelé napsali v kolika letech. Jedenacta otdzka se tykala pouze
fen. Chovatel¢ vyplnili po€et vrhli za Zivot, zda byly vrhy pocetné nebo méné pocetné a zda

probihaly porody pfirozené nebo s komplikacemi.

4. 2.Sbér dat

Data byla shromazd’ovéana od listopadu 2011 do srpna 2012. Chovatelé byli kontaktovani
dvéma zpiisoby. Hlavni formu oslovovéani chovateld tvofil e-mail s privodnim dopisem a s
dotaznikem v pfiiloze. Dotaznik byl vytvofen v programu Microsoft Word 2007 jako formulaf,

takZze chovatelé sami mohli pfimo vepsat nebo zaSkrtnout odpovédi. Emailové adresy byly
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ziskany z webovych stranek jednotlivych chovatelskych klubl. Nejvyznamnéjsi zdroj adres byl
Klub chovatelt loveckych slidica (http://www.kchls.cz/), ale i dalsi webové stranky
chovatelskych klubt, na kterych je piehledné uveden seznam chovatelskych stanic. Chovatelé
byli také oslovovani osobn¢ na rtiznych kynologickych akcich, naptiklad vystavach a soutézich,
kde byly jejich odpovédi zapisovany do pfedem vytisténych dotazniku.

Navratnost dotaznikii nebyla sledovana, protoze ani nékteré dotazniky, které chovatelé
poslali zpét, nebyly zahrnovany k dalSimu zpracovani napiiklad kvili tomu, Ze pes nebyl

Cistokrevny nebo Ze v dob¢€ navraceni dotazniku stale Zzil.

4. 3.Vyhodnoceni dat

Celkem bylo sebrano 363 dotaznikl s daty. Takto ziskana data byla pfepsdna do tabulky
v programu Microsoft Excel 2007 a vyhodnocovana pomoci softwaru STATISTICA. VSechny
analyzy byly provadény na zékladé mnou ziskanych dat.

V¢k byl zaokrouhlen na celé Cislo, protoze majitelé se pii vypisovani véku rozchazeli —
nékteii vypisovali presny vek, nékteti zaokrouhlovali.

Nejprve byly provedeny statistické analyzy tykajici se celého vybérového souboru, tedy
popisné statistiky véku vsech jedinct dohromady. Poté popisné statistiky pst (samct) a fen
jednotlivé a s pouzitim dvouvybérového t-testu bylo zjiStovano, zda mezi nimi existuje
statisticky vyznamny rozdil. U plemen, ktera byla zastoupena vice nez dvéma jedinci, byly
provedeny popisné statistické charakteristiky a tyto byly pro vétsi ptehlednost piepsany do
tabulky. U plemen, ktera byla zastoupena vice nez deseti jedinci, byly také provedeny popisné
charakteristiky pro v€k a pomoci jednofaktorové ANOVA analyzy bylo zjiSténo, zda je mezi
dozitym vékem jednotlivych plemen statisticky vyznamny rozdil.

Dale byly zjistény Cetnosti pro psy s rozdilnym managementem chovu a krmené riznym
zpisobem. Poté bylo zjiStovano, zda je mezi nimi statisticky vyznamny rozdil (pomoci
dvouvybérového t-testu u managementu chovu a pomoci jednofaktorové ANOVY u zpiisobu
krment).

Pomoci Cetnosti bylo vyjadieno, kolik psit béhem zivota trpélo na vyskyt néjakého
vyznamného onemocnéni (vyznamného ve smyslu geneticky zalozeného ¢i typickym pro dané
plemeno). Také byla vyjadiena Cetnost vyskytu onemocnéni béhem zivota u plemen s deseti a
vice jedinci a byla vytvofena tabulka se vSemi onemocnénimi, ktera se vyskytla u vSech jedincti
be&hem jejich zivota.
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Pomoci Cetnosti bylo vyjadieno, jakym zpiisobem psi z vybérového souboru uhynuli. U
jednotlivych zptisobt uhynu byly vygenerovany popisné statistiky véku, ve kterém psi uhynuli a
pomoci jednofaktorové ANOVY bylo zjistovano, zda je mezi primérmnym vekem jedincu, ktefi
uhynuli rozdilnym zplisobem, statisticky vyznamny rozdil. Také u plemen s deseti a vice jedinci
byly vyjadieny Cetnosti zptisobu thynu.

Déle bylo zkouméno, zda ma na primérnou délku Zzivota vliv kastrace u celého
vybérového souboru a jednotlivé u pst (samcii) a fen. Pocet kastrovanych jedincu jako celku i
jednotlivé psii (samctl) a fen byl vyjadien pomoci Cetnosti. Byly vyjadieny popisné statistiky pro
prumérny veék kastrace celého vybérového souboru a jednotlivé pst (samcil) a fen a pomoci
dvouvybérového t-testu bylo zjiSténo, zda mezi primérnym vékem kastrovanych jedinci,
kastrovanych fen a kastrovanych psi (samcil) existuje statisticky vyznamny rozdil.

V posledni casti statistickych analyz byly zjistény Cetnosti vrhii u fen, ¢etnost pocetnych
a méné pocetnych vrhi a cetnosti pribéhu porodi. U vSech byly vygenerovany popisné statistiky
a za pouziti dvouvybérovych testll bylo zjiSténo, zda je mezi jednotlivymi polozkami statisticky
vyznamny rozdil.

Nakonec byly cetnosti pro vétsi prehlednost graficky zndzornény pomoci vysecovych

nebo sloupcovych grafii.
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5. Vysledky

Z celkového poctu 363 zvitat bylo 246 (68 %) fen a 117 (32 %) psii. Primérny vék,
kterého se zvitata dozila, je 11,66116 let. Feny se prumérné dozily 11,5935 let a psi 11,80342 let.
Rozdil mezi primémym vékem pst a fen neni na hladiné vyznamnosti 0,05 statisticky
vyznamny.

Celkovy pocet plemen bylo 61. Plemeno alpsky jezevc¢ikovity brakyi se dozivalo 11,8 let,
americky stafordSirsky teriér 11,30769 let, anglicky kokrSpanél 13,13333 let, anglicky
SpringrSpanél 11,69231 let, beagle 11,57692 let, bearded kolie 13,66667, border kolie 11,16667
let, knirac stfedni 12,32143 let, dlouhosrsta kolie 13,42857 let a labradorsky retrivr 11,56522 let.
Rozdil mezi primémym vékem jednotlivych plemen neni na hladiné vyznamnosti 0,05
statisticky vyznamny.

214 (59 %) ze vsech zvirat zilo cely zivot v byté a 149 (41 %) v kotci. Psi zijici v byté se
pramérné dozili 11,56075 let a psi zijici v kotci 11,80537 let. Mezi vékem psu Zijicich v byté a
Vv kotci neni statisticky vyznamny rozdil. Ve smecce Zilo 226 (62 %) zvitat a 137 (38 %) zvitat
zilo samostatné. Psi zijici ve smecce se dozili v priméru 11,20438 let a psi zijici samostatné
11,93805 let. Rozdil mezi zvifaty Zijicimi ve smecce a samostatné je na hladiné¢ vyznamnosti
0,05 statisticky vyznamny.

208 (57 %) zvifat bylo béhem Zivota krmeno vyhradné granulemi, 141 (39 %) zvitat bylo
krmeno doma vatenou stravou, 8 (2 %) zvitat bylo krmeno konzervami a 6 (2 %) zbytky jidla po
lidech. Zvitrata krmena doma vafenou stravou se dozila v praméru 11,89362 let, zvitata krmena
granulemi 11,54808 let, zvitata krmena konzervami 10,875 let, a zvitata krmena zbytky jidla
11,6667 let. Rozdil mezi primémym vékem jedinci krmenych riznym zpusobem neni na
hladin€ vyznamnosti 0,05 statisticky vyznamny.

U 230 (63 %) zvifat majitel nevypsal zadnou nemoc, kterou by jeho zvife béhem Zivota
trpélo. Onemocnéni v pribéhu zivota bylo vyplnéno u 133 (37 %) jedinci. Nadorové
onemocnéni bylo 29 psi a u72 % znich bylo uvedeno také jako divod thynu. Dale se
vyskytovala DKK (19 jedinci), zanéty zvukovodu (18 jedinci), epilepsie (13 jedinci), glaukom
(8 jedincu), alergie (6 jedinct), DLK (6 jedincd), pyometra (6 jedinct) a artrdéza (5 jedinci).
CEA, PRA, falesnd brezost, demodikéza a kryptorchismus se béhem zivota vyskytly u dvou
jedincii a ostatni onemocnéni (anginy, chiipky, diabetes melitus, fanconiho syndrom, folikulitida,

katarakta, porucha imunity, porucha funkce S§titné Zzlazy, psincovy kasel, spondil6za, zanét
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ledvin, zanét pankreatu a zuzena aorta) byly vypsany vzdy u jednoho jedince. Ze zvitat, ktera
béhem Zzivota netrpéla Zadnou vyznamnou chorobou, jich 43 % na nasledek néjaké choroby
uhynulo.

Zanéty zvukovodu se v pribéhu Zzivota objevily u 13 % alpskych jezevcikovitych
brakyii, 23 % anglickych kokrSpanéla, 15 % anglickych SpringrSpanélii a 8 % beagli. DKK byla
zaznamenana u 17 % labradorskych retrivr,, 8 % beagli a u 25 % bearded kolii. Nadorové
onemocnéni se béhem zivota vyvinulo u 14 % kniract stfednich, 12 % beaglt a 10 % border
kolii. 13 % anglickych kokrSpanélii mélo epilepsii.

U 140 jedincii (38 %) byla smrt zplisobena stafim (uhynuli pfirozené nebo byli utraceni).
Ptirozenou smrti uhynulo 98 jedinct, tedy 70 % z nich, 28 % ze vSech a jejich primérny vék byl
13,46939 let. Utraceno bylo 42 jedinct (30 % z jedinct, jejichz smrt zpusobilo stati a 11 % ze
vSech) o prumérném véku 14,39024 let. 109 jedinct (30 %) bylo utraceno z divodu né&jakého
onemocnéni. Priméry vék téchto jedinci byl 11,10909 let. 59 (16 %) jedinci zemielo na
nasledky néjaké choroby, ale nebyli utraceni. Jejich primémy vek byl 10,61017 let. Jiny divod
smrti (Uraz, otrava,...) uvedli majitelé u 55 (15 %) jedinct, pramérného dozitého véku 8,63636
let. Eutanazie byla provedena celkem u 151 zvifat (42 %), v 73 % piipadta kvuli pfitomnosti
choroby a ve 23 % piipadi kvili stafi. Mezi primérnym vékem zvirat, kterd zahynula riznym
zpiisobem, existuje na hladiné vyznamnosti 0,05 statisticky vyznamny rozdil.

Celkem 169 pst (46 %) uhynulo na nasledky n¢jaké choroby. Uhynuti psa bylo
zpusobeno nadorovym onemocnénim (90 psi, 53 %), selhanim ledvin (17 pst, 10 %), selhanim
srdce (11 pst, 7 %), mozkovou mrtvici (9 pst, 5 %), pyometrou a selhanim jater (6 pst, 4 %),
torzi zaludku a epilepsii (5 pst, 3 %). U 4 pst (2 %) zplsobila uhynuti leukémie, u 2 pst (1 %)
DLK a po jednom psu artroza, borelioza, DKK, leishmanidza, neuronalni ceroidni lipofuscinoza,
perforace stfev, psinka, rozpad zadového svalstva, selhani imunitniho systému, zanét pobfisnice,
zapal plic, zanét slinivky a zGizena aorta.

40 % alpskych jezevcikovitych brakyit uhynulo na nasledky stafi (z toho 67 % pfirozené
a 33 % bylo utraceno), 27 % uhynulo jinak a 33 % jedincii na nasledek choroby (40 % bylo
utraceno a 60 % ne) — ve 40 % se jednalo o nadorové onemocnéni. 46 % americkych
stafordSirskych teriéri uhynulo na nésledky stafi (z toho 83 % pfirozené a 17 % bylo utraceno),
15 % uhynulo jinak a 38 % na nasledky choroby (z toho 40 % bylo utraceno a 60 % uhynulo

piimo na nasledky choroby) — ve 40 % to byla mozkova mrtvice, ve 40 % nadorové onemocnéni
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a ve 20 % DLK. U anglického kokr$panéla bylo uhynuti ve 47 % na nasledky stati (50 % z nich
bylo utraceno a 50 % ne), 13 % uhynulo jinak a 40 % nasledkem choroby (z nich 59 % bylo
utraceno a 41 % uhynulo na nasledky choroby). Z chorob to bylo v 67 % nadorové onemocnéni a
V 17 % epilepsie. Plemeno anglicky SpringrSpanél ve 31 % uhynulo na nésledky staii (z toho 75
% ptirozené a 25 % bylo utraceno). 69 % z nich uhynulo kvili chorobé (56 % na nasledky, 44 %
bylo utraceno). Z chorob bylo 56 % nadorovych onemocnéni a 22 % selhani srdce. 42,5 %
beaglti uhynulo kvili stafi (55 % piirozen¢, 45 % utraceno), 15 % jinak a 42,5 % na nasledky
choroby (82 % jich bylo utraceno a 18 % ne). U 36 % bylo pfic¢inou smrti nddorové onemocnéni,
u 18 % srdec¢ni selhani a u 8 % selhani ledvin. Z bearded kolii uhynulo 25 % z divodu staii (67
% utraceno, 37 % pftirozen¢). U 75 % byla provedena eutanazie z divodu choroby — ve 44 %
nadorové onemocnéni a ve 33 % mozkova mrtvice. Objevil se u nich také GDV. 40 % border
kolii uhynulo kvuli stari (83 % pfirozené, 17 % eutanazie), 30 % uhynulo jinak a 30 % na
nasledky choroby (56 % utraceno, 44 % ne) — vV 56 % nddorové onemocnéni. Také u nich se
objevil GDV. 29 % stfednich knira¢i uhynulo na nasledky stari (62,5 % utraceno, 37,5 %
ptirozen¢), 10 % jinak a 61 % na nasledky choroby (74 % utraceno, 24 % ne). V 59 % to bylo
nadorové onemocnéni a ve 24 % selhani ledvin. 71 % dlouhosrstych kolii uhynulo pfirozené
stafim (Z4dna nebyla kvili stafi utracena), 7 % uhynulo jinak a 21 % na nésledky choroby (67 %
utraceno, 33 % ne) — v 67 % nadorové onemocnéni. 39 % labradorskych retrivri uhynulo kvili
stati (67 % ptirozené, 33 % utraceno), 13 % jinak a 48 % kviili chorobé (55 % utraceno, 45 %
ne) — 64 % nadorové onemocnéni a 18 % pyometra.

Celkem 286 zvitat (79 %) nebylo kastrovano (182 fen, 104 psti). Z nekastrovanych fen
jich 125 alespon jednou za Zivot porodilo. 77 zvifat (21 %) kastrovano bylo (64 fen, 13 psu-
samcu). Pramérny vek, ve kterém byla provedena kastrace, byl 7 let. Minimalni vék byl 1 rok a
maximalni 15 let. Nejcastéji byla kastrace provedena v 8 letech. U fen byla provedena v priméru
v 7,40625 letech, nejcastéji v 8 letech. U psii byl primérny vek 5 let a nejcastéjsi veék 3 roky. 16
(25 %) z kastrovanych fen nikdy nerodilo. Primérny dozity v€k u kastrovanych zvifat byl
12,61039 let a u nekastrovanych 11,40559. Mezi primérnym vékem kastrovanych a
nekastrovanych jedincii existuje na hladiné vyznamnosti 0,05 statisticky vyznamny rozdil.
Primérny vék kastrovanych fen byl 12,85937 let a nekastrovanych 11,14835 let. Mezi témito

pruméry existuje na hladin¢ vyznamnosti 0,05 statisticky vyznamny rozdil. Primérny vek
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kastrovanych pst (samcit) byl 11,38462 let a nekastrovanych 11,85577 let. Mezi témito praméry
neexistuje na hladin€ vyznamnosti 0,05 statisticky vyznamny rozdil.

Z celkového poctu 246 fen jich 174 (71 %) rodilo alespon jednou za Zivot. Na jednu fenu
pfipadaji 2 porody V piipadé, Ze jsou zapocitany i feny, které nikdy nerodily. V ptipadé, ze tyto
feny nejsou zapocitany, ptipadaji na jednu fenu 3 porody. Primérny vék u fen, které rodily za
zivot alespon jednou, byl 12,87931 a primérny vék fen, které nerodily ani jednou, byl 10,90278.
Mezi témito priméry existuje na hladiné vyznamnosti 0,05 statisticky vyznamny rozdil. 135 (78
%) fen rodilo pocetné vrhy a 39 (22 %) malo pocetné. Feny, které rodily pocetné vrhy, se
dozivaly v priméru 11,48792 let. Feny, jejichz vrhy byly malo pocetné 12,15385 let. Mezi
témito primérnymi roky neni na hladiné 0,05 statisticky vyznamny rozdil. U 155 (89 %) fen
probihaly porody bez komplikaci a u 19 (11 %) s komplikacemi. Feny, u kterych porody
probihaly pfirozené, se v praméru dozily 11,89677 let a feny, jejichz porody probihaly
s komplikacemi 11,73684 let. Mezi témito praim&mymi roky neni na hladiné 0,05 statisticky
vyznamny rozdil.

Vystupy s vysledky ze softwaru STATISTICA jsou uvedeny v piiloze.
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6. Diskuse

Primérny veék, kterého se podle mého vyzkumu dozivaji stfedni plemena psi, je 11,7 let,
coz odpovida 11 rokiim a 6 mésict. V tom se shoduji s vyzkumem, ktery provadéli Salvin et al.
(2012). Ti udavaji praimérnou délku Zivota stfednich plemen také 11 let a 6 mésictu. Mirné se
odliSuje od délky zivota, kterou udavaji (Adams et al., 2010). Podle nich se dozivaji 11 let a 3
meésict, ale tato odliSnost mtize byt zpusobena tim, ze oni neudavali primérny vék jako
aritmeticky primér, ale median. Vyznamnéji se mnou udavany primérny vek 1isi od ndzoru
Svobody et al. (2001), ktefi udavaji primérnou délku zivota 13 let. Je ale mozné, ze do jejich
studie nebylo zahrnuto tolik jedinct, ktefi uhynuli ne¢ekané napiiklad na nasledky otravy nebo
urazu. Také se li$i v uvadéné hmotnosti sttednich plemen.

VéEtsi pocet fen ve vybérovém souboru je mozné vysvétlit tim, ze 1 mensi pocet kvalitnich
pst — samci muze pripoustét relativné velké mnozstvi fen. Feny a psi se podle mého vyzkumu
dozivaji ptfiblizné stejného véku, protoze rozdil mezi jejich primérnym vékem neni na hlading
0,05 statisticky vyznamny. Pan et al. (2012) uvadéji, Ze pohlavi mé u savct vliv na délku Zivota,
coz se mym vyzkumem nepotvrdilo.

Z celkového poctu 61 plemen bylo deset a vice jedincti u plemen alpsky jezevéikovity
brakyt, americky stafordSirsky teriér, anglicky kokrSpanél, anglicky Springr$panél, beagle,
bearded kolie, border kolie, knira¢ stiedni, dlouhosrsta kolie a labradorsky retrivr. Nejvyssiho
pramérného véku se dozila bearded kolie (13 let a 8 mésictl), nasledovana dlouhosrstou kolii (13
kolie (11 let a 2 mésice). Prorchowsky et al. (2003) uvadéji median, maxima a minima doZitého
véku u n€kterych z téchto plemen. U kokr$panéla je to 6 let minimalni vk, 10 let median a 13 let
maximalni v€k. V mé praci byl minimalni vék 4 roky a maximalni 18 let. Rozdilnost je dalna
tim, Ze byl pouzit jiny vybérovy soubor. Stejné tak u kolie, u které¢ udavaji minimum 7 let,
median 11 let a maximum 12 let (Prorchowsky et al., 2003). Zde se shodujeme pouze v
minimélnim veéku thynu (6 let). Primérny vék v mém vyzkumu vySel vice nez 13 let a
maximalni vék byl 18 let. Rozdil mezi primémym vékem jednotlivych plemen neni na hlading
vyznamnosti 0,05 statisticky vyznamny.

ey

Psi zili Castéji v kotci nez v byté. Primérny veék u pst zijicich v byte byl 11 let a 7

meésicl, coz bylo jen o malo niz8i nez u pst zijicich v kotci. Ti se v priméru dozili 11 let a 9

meésict. Dozivali se tedy ptiblizn€ stejného véku. Oproti tomu psi zijici samostatn¢é se dozivali
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prokazatelné vyssiho véku nez psi Zijici ve smecce. Primérny vek u psu zijicich ve smecce byl
11 let a 2 mésice a u psu zijicich samostatné 11 let a 11 mésicii. Je tedy mozné, majitelé, kteti
m¢éli jen jednoho psa, se mu vénovali vy$§i mérou nez majitelé, kteti maji pst vice. Tento rozdil
ale mohl byt zapficinén jen nizkym poctem jedincti ve vybérovém souboru.

Nadpoloviéni vétsina psi, 57 % byla béhem Zzivota krmena vyhradné granulemi. Dale
byli psi ¢asto krmeni doma vatenou stravou (39 %). Ti se dozivali nejvyssiho praimérného véku,
tedy 11 let a 10 mésict. Jen 2 % psii bylo krmeno konzervami a dal$i 2 % zbytky jidla po lidech.
krmeni granulemi a zbytky jidla se dozili pfiblizné stejné¢ho veéku, ale zadny rozdil mezi témito
praméry neni statisticky vyznamny.

Stfedni plemena v pribéhu Zivota spise netrpéla onemocnénimi. 63 % pst byla béhem
zivota zcela zdrava. U necelé poloviny (43 %) téchto psd, se choroba objevila, ale byla
bezprostiednim diivodem uhynuti, takZze nebyla zapocitdna jako onemocnéni v prubéhu Zivota
pst. Nejcastéjsim onemocnénim v prub&hu zivota pst bylo nadorové onemocnéni - vyskytlo se u
9 % ze vSech psti a u 22 % ze pst s onemocnénim béhem zivota. Téméer ve tiech Ctvrtinach
ptipadt bylo nadorové onemocnéni uvedeno jako divod uhynuti, coz mize poukazovat na to, ze
se u pst hojné vyuziva paliativni 1é¢ba (Finsterle, 2007; Marchetti et al., 2012) nebo na to, Ze se
u mnoha nadorovych onemocnéni objevuji recidivy (Shaw et Ihle, 1997; Svoboda et al., 2000;
Svoboda et al., 2001; Finsterle, 2007). Frekvence vyskytu nadorovych onemocnéni béhem zivota
nebyla predmétem vyzkumu zadnych studii, které byly k dispozici. Proto nemohla byt
porovnana. Z plemen s &etnéj§im zastoupenim bylo nadorové onemocnéni v prib&hu zivota
zaznamenano u 14 % kniract stfednich, 12 % beaglt a 10 % border kolii.

Daéle se pomérné ¢asto vyskytovala DKK, zanéty usi a epilepsie (u vSech to bylo vice nez
10 % z nemocnych béhem Zivota). Mén¢ Casto pak glaukom, alergie, DLK, pyometra a artrdza.
Ostatni onemocnéni se vyskytla vzdy jen v jednom nebo maximalné ve dvou pitipadech.

V mém vyzkumu byla DKK diagnostikovdna u téchto plemen: americky stafordSirsky
teriér, beagle, bearded kolie, border kolie, chodsky pes, dalmatin, labradorsky retrivr, mad’arsky
ohat kratkosrsty, némecky kratkosrsty ohat, velSkorgi pembroke a zlaty retrivr. U bearded kolii
byl vyskyt tohoto onemocnéni u ¢tvrtiny vSech jedinct, u labradorskych retrivri 17 % jedinct a
u beagli 8 % jedinctd. S praci, kterou sepsali Necas et Toombs (1999) se shodujeme u plemen

samojed, némecky ov¢ak a labradorsky retrivr. Krontveit et al. (2010) ve studii pst v Norsku
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uvadeji u labradorského retrivra prevalenci 10 %, coZ je méné nez u mé¢, ale tento rozdil je dan
pravdépodobné rozdilnym poctem jedincl ve vybérovém souboru.

Asher et al. (2009) uvadéji, ze plemena nejcastéji postizena zanéty usi jsou kokrSpanélé,
pudl, teriéfi a Sarpej. V mém vyzkumu byla postizena plemena alpsky jezevcikovity brakyft,
kokr$pan€lé, anglicky SpringrSpanél, beagle, dalmatin, erdelteriér, labradorsky retrivr a pudl
stiedni. | v pfipadé€, ze se plemena neshoduji s vyzkumem, ktery provadél Asher et al. (2009), se
ale jedna o plemena, kterd jsou podle néj pro otitidy predisponovana kvili ptevislym usim a srsti
v uSich, pifipadn¢ okolo usi. U anglickych kokrSpanéli byly otitidy nejvyznamnéjSim
onemocnénim - trpélo jimi 23 % z nich. Vyznamné byly také u anglickych SpringrSpancliu a
alpskych jezevc¢ikovitych brakyit — u obou plemen na né trpélo vice nez 13 % zastupct plemene.

Epilepsie byla zaznamendna u plemen alpsky jezevc¢ikovity brakyt, americky kokrSpanél,
anglicky kokrSpanél, beagle, border kolie, chodsky pes, dalmatin, labradorsky retrivr, maly
musterlandsky ohat a pudl stfedni. U plemene anglicky kokrSpanél byla dokonce v prevalenci 13
%. Podle Svobody et al. (2001) je u plemen beagle, americky kokrSpanél a kolie
(nespecifikovano jaké kolie) genetickd predispozice pro vznik epilepsie. Z mého vyzkumu by
odpovidala predispozice spise u anglického kokrspané€la nez u amerického, protoze u amerického
se epilepsie nevyskytovala tak casto.

Z plemen, ktera uvadi Sapienza (2008) jako predisponovana pro primarni glaukom se v
mém vyzkumu objevili jen border kolie, pudl a samojed. S praci, kterou publikovali Gelatt et
MacKay (2004) se v plemenech shoduji jen s pudlem stiednim.

Studie, které byly k dispozici, uvadéji jako nejcastéjsi typ alergie atopickou dermatitidu.
Vyskytuje se u teriéru, setrti, dalmatint, retrivri, Sarpeju, kokrSpanéli, némeckych ovéaka,
francouzskych buldoc¢kt, pitbult a americkych stafordsirskych teriéri (Marsella et Olivry, 2003;
Vokoun, 2003; Fernandez-Caldas, 2013) V mém vyzkumu nebyl druh alergie specifikovan, takze
neni stoprocentné jisté, zda se jednalo o stejny typ alergie. Byla zaznamenana u plemen anglicky
bulteriér, border kolie, foxteriér drsnosrsty, chodsky pes, kolie kratkosrstd a vymarsky ohaf.

DLK byla v mém vyzkumu u plemen alpsky jezevCikovity brakyt, americky stafordsirsky
teriér, anglicky Springr§panél, border kolie, curly coated retriever a erdelteriér. Narojek (2008)
uvadi typicky vyskyt DLK u plemen americky stafordSirsky teriér, anglicky SpringrSpanél,

border kolie a erdelteriér, takze se témét uplne shodujeme.
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Pyometra se v prib¢hu zivota objevila u fen plemen anglicky kokrSpanél, knirac¢ stfedni,
kolie dlouhosrsta, pudl stfedni, samojed a velSkorgi pembroke. VSechna plemena se shoduji se
studii, kterou provadéli Jitpean et al. (2012) ve Svédsku. Toto onemocnéni se miize objevit u
jakékoli feny a kromé kastrace nejsou znamy zadné faktory, které by ovlivilovaly vyskyt tohoto
onemocnéni. Vliv kastrace na vznik pyrometry byl patrny i v mém vyzkumu, protoze se vyvinula
jen u fen, které nebyly kastrovany.

Artrotické zmény na kloubech se vyskytuji nejcastéji pii DKK a DLK. Protoze néktefi
majitelé, kteti uvedli toto onemocnéni na dalsi otazku (na zéklad€ jakého onemocnéni artroza
vznikla) jiz neodpovédéli, byla tato odpovéd’ ponechdna v piivodnim znéni a nebyla zapocitana
do vyskytu DLK ani DKK.

Nejvice jedinci uhynulo na nésledky néjaké choroby, ale o nich bude pojednano nize.
Druha nejvyssi pfic¢ina tthynu (38 %) byla kvuli vysokému veéku. Toto Cislo je vyssi nez udavaji
studie Prorchowského et al. (2003) a Adamse et al. (2010). Prorchowsky et al. (2003) ve své
studii danskych pst uvadéji procentuelni podil 20,8 % a Adams et al. (2010) jen 18 %. Zde se
muzeme liSit v tom, Ze v mém vyzkumu majitelé po utraceni starého psa neprovedli pitvu, a
proto nebyly zjisténé piipadné nemoci, kterymi pes trpél a které zpusobily uhyn namisto
vysokého véku. Prirozend smrt stafim byla v mém vyzkumu zaznamenéana u 28 % jedinci. Toto
Cislo je studiim vySe zminénych autor jiZ o néco blize. Primérny ve&k psu, kteti byli kvili stari
utraceni, byl ze vSech jedinct nejvyssi - 14 let a 4 mésice. U pst, kteti uhynuli pfirozenou smrti,
byl primérny veék 13 let a 5 mésici. Dalsich 30 % ze vSech zvitat bylo v primémém veéku 11 let
a 1 mésic utraceno kvili n€jakému onemocnéni. Podobného v€ku se dozili psi, kteti uhynuli
pfimo na nasledky né&jaké choroby, ale nebyli utraceni. U nich byl primémy vék 10 let a 7
kterych byla uvedena jind pfic¢ina Uhynu. Takto nizky vék je pravdépodobné proto, ze vice
mladych jedinct je vystaveno riziku néjakého smrtelného trazu. Napiiklad z divodu vyssi
pohyblivosti nez je u starych psii. Kromé pst, kteti uhynuli kvili chorobé, je mezi primérnym
dozitym vékem pst, ktefi uhynuli ostatnimi zplsoby statisticky vyznamny rozdil. Nejcastéjsi
divod utraceni psa byla piitomnost n&jaké choroby (v 73 %). Zbytek, tedy 23 % jedinct, bylo
utraceno kvili stari. Toto ¢islo je odlisné od procentuelniho podilu eutanazii z diivodu stéfi, které

uvadi Prorchowsky et al. (2003). Podle nich je na veterinarnich klinikdch v centralni Kanadé
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(provincie Manitoba, Alberta a Saskatchewan) 39,8 % eutanazii provedeno kvili vysokému
véku.

Jak jiz bylo feceno, na nésledky onemocnéni uhynulo, nebo bylo utraceno, nejvice psu.
Celkem se jedna o 46 % jedinct. Nejcastéjsi pti¢inou thynu bylo nadorové onemocnéni — 53 %.
V praci, kterou provadéli Adams et al. (2010) bylo nddorové onemocnéni také nejCastéjsi
pti¢inou hynu, ale v procentuelnim poctu jen 27 %. U danskych pst to bylo dokonce jen 14,5 %
(Prorchowsky et al., 2003). Nadorové onemocnéni bylo v mém vyzkumu divodem uhynu u
plemen alpsky jezevCikovity brakyt (u 40 % jedincii), americky kokrSpanél, americky
stafordsirsky teriér (u 40 % jedincl), anglicky buldok, anglicky kokr$panél (u 67 % jedinct),
anglicky $pringrspanél (56 % jedinci), bassethound, beagle (u 36 % jedinct), bearded kolie (u
44 % jedinct), bernsky honi¢, border kolie (u 56 % jedincit), Cesky fousek, Cesky strakaty pes,
chodsky pes, dalmatin, dobrman, drsnosrsty foxteriér, entlebussky salasnicky pes, flat coated
retriever, gordonsetr, kerry blue teriér, knira¢ stfedni (U 59 % jedinci), kolie dlouhosrsta,
labradorsky retrivr (U 64 % jedinctl), mad’arsky ohat kratkosrsty, maly modry gaskonsky honic,
manchestersky teriér, némecky kratkosrsty i dratosrsty ohat, némecky ovc¢ak, nova scotia duck
tolling retriever, pudl stfedni, samojed, sussex Spanél, velSskorgi pembroke a zlaty retrivr. Se
studii, kterou provadéli Prorochowsky et al. (2003) se shoduji plemena beagle a flat coated
retriever. U druhé studie onemocnéni, zpusobujicich thyn, a kterou provadéli Adams et al.
(2012) se shoduji ve vice plemenech — flat coated retriever, mad’arsky kratkosrsty ohat, americky
stafordSirsky teriér, borded kolie a pudl stiedni.

Druhy nejcastéjsi divod tthynu bylo selhani ledvin (10 %). Nebylo specifikovano, zda se
jednalo o akutni nebo chronické selhani, ale opét byl zaznamenan mnohonéasobné vyssi vyskyt,
nez uvadi Adams et al. (2010) — 2% i Prorchowsky et al. (2003) — 3,6 %. Tento rozdil je
zpisoben tim, Ze oba kolektivy autorG dale uvadi selhdni ledvin v kombinaci se srdecnim nebo
jaternim selhanim. Toto rozdéleni u mé nemohlo byt provedeno, protoze jak jiz bylo feceno,
majitelé malokdy provadéli posmrtné vySetfeni pst, takze piipadné selhani dal§iho organu
nebylo zaznamendno. Na selhani ledvin uhynuli zastupci plemen anglicky buldok, anglicky
bulteriér, anglicky SpringrSpanél, beagle (8 % jedinct), dalmatin, erdelteriér, kerry blue teriér,
knira¢ stfedni (24 % jedinct), némecky kratkosrsty ohat, shiba inu, velskorgi pembroke a zlaty

retrivr.

52



Celych 7 % pst uhynulo na srde¢ni selhdni a 5 % pst kvili mozkové ptihodé€, coz je
zajimavé, protoze Adams et al. (2010) uvadi, ze srdeCnim onemocnénim podl€haji nejcastéji
plemena, ktera se dozivaji nizkého véku — tedy plemena velkd a obii. Srde¢ni selhani mtize, ale
nemusi byt zapficinéno srde¢nim onemocnénim. Je tedy mozné, ze v mém vyzkumu doslo
k srde¢nimu selhani kvili vysokému véku a ne kvili onemocnéni. Podle Adams et al. (2010) je
mozkova piihoda pfi¢inou smrti jen zfidka, ale Casto se stava, ze po jejim prodélani je pes
VvV takovém stavu, Ze je jeho utraceni jedinou moznou variantou. U srdecnich piihod je to
podobné. Udavaji také srdecni selhani jako pfic¢inu smrti u 5 % psi, takze v tomto ptipadé se
naprosto shodujeme. Ve studii, kterou provadéli Prorchowsky et al. (2003) bylo srde¢ni selhani
diivodem smrti u 4,6 %, coz je také téméf shodné. Srde¢ni selhani zplsobilo thyn u plemen
anglicky bulteriér, anglicky SpringrSpanél (22 % jedinct), bassethound, beagle (18 % jedinci),
border kolie, kavalir king charles $pan¢l, labradorsky retrivr a velskorgi pembroke. Adams et al.
(2012) uvadeji smrt zpusobenou srdeénim onemocnéni u zcela odlisnych plemen, coz potvrzuje
domnénku, Ze psi v mém vyzkumu neuhynuli na selhani, které by bylo zplsobeno srde¢nim
onemocnénim. Zastupci plemen americky stafordsirsky teriér (40 % jedincu), bearded kolie (33
% jedinctl), belgicky ov¢ak malinois, knira¢ stfedni, labradorsky retrivr a samojed uhynuli na
mozkovou mrtvici.

Kvili selhani jater a pyometie uhynula shodné¢ 4 % psii. Prorchowsky et al. (2003)
neudava, kolik zvifat uhynulo kvili pyometie, ale uvadi selhani jater u 1,6 % jedinci. Adams et
al. (2012) uvadi u selhani jater 2%. Tato Cisla jsou nizsi ze stejného divodu, jako je tomu u
selhani ledvin. Pyometra zpisobila tthyn u plemen chodsky pes, kerry blue teriér, knira¢ stfedni a
labradorsky retrivr (18 %). Na selhani jater uhynuli zastupci plemen alpsky jezev¢ikovity brakyf,
anglicky SpringrSpanél, basenzi, beagle, drsnosrsty foxteriér a irsky teriér.

Jako posledni onemocnéni uvedu GDV a epilepsii, které byli shodné u 3 % jedincu.
Ostatni onemocnéni byla pficinou smrti u piili§ nizkého procenta psi, proto nejsou dale
rozebirana.

U tii (50 %) zastupct plemene bassethound byla zptisobena smrt dilataci a torzi zaludku,
coz bylo zprvu piekvapivé, protoze tato choroba se podle literatury vyskytuje nejcastéji u plemen
velkych a obfich (Glickman et al., 1994; Brockman et al., 1995; Shaw et al., 1997; Sullivan et
Yool, 1998; Glickman et al., 2000; Rawlings, 2002; Adams et al., 2010). Pro zjisténi pfesného

poctu vyskytu u tohoto plemena by ale bylo nutné¢ mit vétsi zakladni soubor nez 6 zastupct
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plemene. Dalsi dva ptipady GDV byly u border kolie a bearded kolie. Ani jedno z plemen, u
kterych se GDV objevilo, neni zahrnuto ve vyctu postizenych plemen, ktery uvadéji Glickman et
al. (2000) nebo Brockman et al. (1995). Podle vyzkumu, ktery provadél Adams et al. (2010) jsou
ke vzniku GDV predisponovéana plemena, kterd se dozivaji nizkého veéku. Uvadéji predevsim
molosoidni typy psi a jind plemena, jejichz primérny veék se pohybuje okolo sedmi let.
Primérny vék plemene bassethaund je podle mého vyzkumu 10,5 let, takze mezi kratkoveéka
plemena nepatii. Podle Greer et al. (2007) existuje vztah mezi vySkou a vahou psa a jejich
délkou zivota. Bassethound mé vys$si vahu a malou velikost téla, ale predmétem jejich zkoumani
nebyl, takze neuvadi jeho primérnou délku Zivota ani divod, pro¢ se u nich v tolika ptipadech
objevuje praveé toto onemocnéni. Bassethound stavbou téla ovSem piipomina psa plemene spiSe
velkého, ale s nepomérné kratkyma nohama. To je pravdépodobné divod, pro¢ se u nich v tak
velké mife vyskytuje toto onemocnéni. Prorchowsky et al. (2003) uvadi epilepsii u 1,7 %
jedinct, coz je poméme vyznamné méné nez 3 %, ktera vysla mné. Adams et al. (2012) udavaji
procentuelni vyskyt 2 %, coz uz je blizsi. Neni pravdépodobné, Ze by vyskyt epilepsie v CR byl
odlisny od jejiho vyskytu v Dansku nebo Velké Britanii. Je ale mozné, Ze toto rozdilné
zastoupeni je dano rozdilnym poctem zkoumanych jedinci. U anglického kokrSpanéla uhynulo
na epilepsii 17 % pst.

Kastrovano bylo pomérné mélo jedincii - jen 21 %. Castgji byly kastrovany feny neZ psi
(samci), z ¢ehoz by se dalo usuzovat, Ze psi (samci) jsou vice vyuzivani v plemenitbé nez feny.
Pravdépodobné je zde ale hlavni divod ten, ze u fen je mnoho zdravotnich komplikaci
zpusobeno problémy s bifezosti nebo pii porodech, protoze jen Ctvrtina z kastrovanych fen nikdy
nerodila. Kastrace u fen byla nejcastéji provedena ve véku 8 let a u pst (samcti) ve 3 letech.
Tento rozdil vznikl pravdépodobné proto, Ze feny byly kastrovany az po vySe zminénych
problémech. Jen 31 % z nekastrovanych fen béhem Zivota ani jednou nerodilo, takze témet dveé
tietiny z téchto fen byly pouzity v plemenitb€. Primérny dozity v€k u kastrovanych zvitat byl 12
let a 7 mé&sict. U nekastrovanych 11 let a 4 mésice, coz znamend, Ze kastrovani jedinci se
dozivaji prokazatelné vysSiho véku neZ nekastrovani. U pst (samctll) neni rozdil mezi dozitym
vékem kastrovanych (11 let a 4 mésice) a nekastrovanych (11 let a 4 mésice) jedincli vyznamny.
Kastrované feny se oproti tomu doZzily prokazatelné¢ vyssiho veku (12 let 10 mésicil) nez

nekastrované (11 let 1 mésic).
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Celkem 71 % z fen alespon jednou za Zivot rodilo. V priméru kazda fena rodila dvakrat
Vv ptipad€, Zze jsou zapocitany i feny, které nikdy nerodily. V pfipad¢, ze tyto feny nejsou
zapocitany, pfipadaji na jednu fenu 3 porody. Primérny vék u fen, které rodily alespon jednou je
prokazatelné vyssi (11 let a 10 mésicii) nez u fen, které nikdy nerodily (10 let, 10 mésict). To,
zda byly porody pocetné nebo malo pocetné nema na primérny vék fen vliv, stejné jako nema

vliv to, zda rodily feny s komplikacemi nebo bez komplikaci.
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7. Zavér

Cilem mé diplomové prace bylo sepsani piehledu onemocnéni, kterymi trpi stiedni
plemena pst a na zaklad¢ souboru dat o 363 jedincich poté porovnat mé vysledky s vysledky
publikovanymi v odborné literature. Kromé chorob, které se u pst objevily béhem zivota nebo
zpusobily jejich thyn, bylo do piehledu zahrnuto onemocnéni CEA a PRA, protoze tato o¢ni
onemocnéni jsou charakteristickd pro typické zastupce stiednich plemen. Primérny vék byl 11,7
let, takze se da fici, ze byl témét shodny, jako u pocatecni hypotézy. Psi stfednich plemen se
obecné dozivaji pomérn¢ vysokého véku. Nebyla prokdzana zavislost primérného véku na
pohlavi jedince, na zptsobu drZeni psa venku nebo doma, na zplisobu krmeni, na kastraci u pst
(samctt), na prub¢éhu porodii u fen, ani na tom, zda byly vrhy poéetné nebo ne. Oproti tomu byla
prokézana zavislost primérného véku na tom, zda bylo zvife drzeno ve smecce nebo o samote,
na kastraci u fen a na tom, zda fena alespoi jednou za zivot porodila. Protoze stfedni plemena se
dozivaji pomérn¢ vysokého véku, €asto se u nich vyskytuji onemocnéni, ktera jsou spojovéana se
stafim a mnohdy také zapfiCini tthyn psa. Patfi mezi né naptiklad rakovina nebo selhdvani
organti. Déle byl zaznamenan casty vyskyt epilepsie, DKK, DLK, glaukomu, alergie, zanéti

zvukovodu, pyrometry a GDV.

56



. Seznam literatury

Aalbak, B., Bemis, D. A., Schiarff, M., Kania, S. S., Frank, L. A., Guardabassi, L. 2010.
Coryneform bakteria associatec with canine otitis externa. Veterinary Microbiology. 145 (3-
4). 292-298.

Aiello, G., Santos, R. P., Beckmann, D. V., Andrades, A. O., Ripplinger, A. 2012. Epilepsy
in dogs: 66 CASE (2005-2010). Pesquisa Veterinaria Brasileira. 32 (4). 347-351.

Adams, V. J., Evans, K. M., Sampson, J., Wood. J.L.N. 2010. Methods and mortality results
of a health survey of purebred dogs in the UK. Journal af Small Animal Practice. 51 (10).
512-524.

Allen, S. W., Prasse, K. W., Mahaffey, E. A. 1986. Cytologic differentiation of benign from
malignant canine mammary tumors. Veterinary Pathology. 23 (6). 649-655.

Asher, L., Diesel, G., Summers, J. F., McGreevy, P. D., Collins, L. M. 2009. Inherited
defects in pedigree dogs. Part 1: Disorders releated to breed standards. The Veterinary
Journal. 182 (3). 402-411.

Barnett, K. C., Stades, F. C. 1979. Collie eye anomaly in the Sheltland Sheeldog in The
Netherlands. 20 (6). 321-329.

Bartges, J. W. 2012. Chronic Kidney Disease in Dogd and Cats. Veterinary Clinics of North
America: Small Animal Practice. 42 (4). 669-692.

Bergman, P. J. 2007. Canine Oral Melanoma. Clinical Techniques in Small Animal Practice.
22 (2). 55-60.

Bjerkas, E. 1991. Collie eye anomaly in the rough collie in Norway. Journal of Small Animal
Practice. 32 (2). 89-92.

Boothe, D. M., Dewey, C., Carpenter, D. M. 2012. Comparison of phenobarbital with
bromide as a first-choice antiepileptic drug for treatment of epilepsy in dogs. Journal of the
American Veterinary Medical Association. 240 (9). 1037-1083.

Borschensky, C. M., Woolley, J. S., Kipar, A., Herden, C. 2012. Neurogenesis in a Young
Dog With Epileptic Seizures. Veterinary Pathology. 49 (5). 766-770.

Brockman, D. J., Washabau, R. J., Drobatz, K. J. 1995. Canine gastric dilatation/volvulus
syndrome in a veterinary critical care unit — 295 cases (1986-1992). Journal of the American
Veterinary Medical Association. 207 (4). 460-464.

57



Campuzano-Grandos, J., Mancera-Padilla, M. Y., Reyes-Matute, A. 2012. Prostatic
carcinoma in dog. Case report. Veterinaria Mexico. 43 (2). 175-183.

Cliffors, C. A., Sorenmo, K. U. 2004. Tumors of the Larynx and Trachea. Textbook of
Respiratory Disease in Dogs and Cats. 45. 339-345.

Conzemius, M. G., Vandervoort, J. 2005. Total Joint Replacement in the Dog. Veterinary
Clinics of North America: Small Animal Practice. 35 (5). 1213-1231.

Cruz, J. P., Nunez, C. R., Martinez, G. D. M., Contreras, C. A. G., Perez, F. P., Jimenez, A.
M., Duran, N. R. 2010. Canine Transmissible Venereal Tumor in the Metropolitan Area of
Mexico City. Revista cientifica-faculdad de ciencias. 20 (4). 362-366.

Cullen, J. M. 2009. Summary od the World Small Animal Veterinary Assotiation
Standardization Committee Guide to Classification of Liver Disease in Dogs and Cats.
Veterinary Clinics of North America: Small Animal Practice. 39 (3). 395-418.

D’Angelo, A. R., Vita, S., Marruchella, G., Di Francesco, G. 2012. Canine testicular
tumours: a retrospective investigation in Abruzzo and Molise, Italy. Veterinaria Italiana. 48
(3). 335-339.

Dernell, W. S., Straw, R. C., Withrow, S. J. 2007. Tumors of the skeletal system. Small
Animal Clinical Oncology. 540-584.

Deveau, M. A,, Gutierrez, A. N., Mackie, T. R., Tome, W. A,, Forrest, L. J. 2010. Dosimetric
impact of daily setup variations during treatment treatment of canine nasal tumors using
intensity-modulated radiation therapy. Veterinary Radiology and Ultrasound. 51 (1). 90-96.
Diezbru, N., Garciareal, 1., Martinez, E. M. 1998. Ultrasonographic appearance of ovarian
tumors in 10 dogs. Veterinary radiology and Ultrasound. 39 (3). 226-233.

Dogan, Z., D"Agaro, E. 2012. Glaucoma diseases in dogs. Journal of Biotechnology. 161 (4).
33.

Dostél, J. 2007. Genetika a §lechténi plemen psti. Dona. Ceské Budgjovice. P. 261. ISBN:
9788073221041

Ekenstedt, K. J., Patterson, E. E., Mickelson, J. R. 2012. Canine epilepsy genetics.
Mammalian Genome. 23 (1-2). 28-39.

Faldyna, M., Laznic¢ka, A., Toman, M. 2001. Immunosupression in bitches with pyometra.
Journal of Small Animal Practice. 42. 5-10.

58



Fan, T. M., de Lorimier, L. P. 2004. Inflammatory polyps and aural neoplasia. Veterinary
Clinics of North America. Small Animal Practice. 34 (2), 489.

Fawcett, A., Phillips, A., Malik, R. 2010. Hypoglycaemia and Acute Hepatic Failure
Associated with Accidental Xylitol Ingestion in a Dog. Australian Veterinary Practitioner. 40
(4). 142-147.

Fernandez-Caldas, E. 2013. On Mite Allergy in Dogs and Humans. International Archives of
Allergy and Immunology. 160 (4). 329-330.

Finsterle, R. 2007. Veterinarni onkologie. Pes pfitel ¢loveka. 7. 34-36.

Fowler, K. A., Dillehay, D. L., Webb, S. K., Haughton, C. L. 1997. Diagnostic exercise:
Neoplastic mass of the vagina and vulva in a dog. Laboratory Animal Science. 47 (5). 534-
536.

Freitag, T., Jerram, R. M., Walker, A. M., Warman, C. G. A. 2007. Surgical management of
common canine prostatic conditions. Compendium on continuing education for the practicing
veterinarian. 29 (11). 656.

Galibert, F., André, C. 2008. The dog: A powerful model for studying genotype-phenotype
relationships. Comparative Biochemistry and Physiology Part D: Genomics and Proteomics.
3(1). 67-77.

Galler, A., Tran, J. L., Krammer-Lukas, S., Holler, U., Thalhammer, J. G., Zentek, J.,
Willmann, M. 2012. Blood vitamin levels in dogs with chronic kidney disease. The
Veterinary Journal. 192. 226-231.

Gamba, C. D., Silva, J. D., Campos, L. C., Bernardes, V. F., Damasceno, K. A., de Souza, C.
M., se Campos, C. B., Cassali, G. D. 2012. Differential Diagnosis of Canine Gastrointestinal
Stomal Tumor. 40 (2). 1044.

Gelatt, K. N., MacKay, E. O., 2004. Prevalence of the breed-related glaucomas in pure-bred
dogs in North America. Veterinary Ophthalmology. 7 (2). 97-111.

Ginja, M. M. D., Silvestre, A. M. Gonzalo-Orden, J. M., Ferreira, A. J. A., 2010. Diagnosis,
genetic control and preventive management of canine hip dysplasia: A review. The
Veterinary Journal. 184 (3). 269-276.

Ginja, M. M. D., Silvestre, A. M., Colaco, J., Gonzalo-Orden, J. M., Melo-Pinto, P., Orden,
M. A., Llorens-Pena, M. P., Ferreira, A. J. 2009. Hip dysplasia in Esterela mountain dogs:
Prevalence and genetic trends 1991-2005. The Veterinary Journal. 182 (2). 275-282.

59



Glickman, L. T., Glickman, N. W., Pérez, C. M., Schellenberg, D. B., Lantz, G. C. 1994.
Analysis of risk factors for gastric dilatation and dilatation-volvulus in dogs. Journal of the
American Veterinary Medicine Association. 20 4(9). 1465-1471.

Glickman, L. T., Glickman, N. W., Schellenberg, D. B., Raghavan, M., Lee, T. L. 2000.
Incidence of and breed-related risk factors for gastric dilatation-volvulus in dogs. Journal of
the American Veterinary Medicine Association. 216 (1). 40-45.

Gomez, B., Ramirez, M., Maldonado, J. 2012. Presence of lung metastase in bitches affected
by malignant mammary neoplasmas in Medellin (Colombia). Revista Mvz Cordoba. 17 (2).
2983-2990.

Goodacre, B. W., Finn, N. J., Nolsoe, C. P., Esch, O., Wittich, G. R., van Sonnenberg, E.
1995. Interstitial laser photocoagulation in canine lung: A preliminary investigation of a new
treatment for lung cancer. Academic Radiology. 2 (12), 1144.

Greer, K. A., Canterberry, S. C., Murphy, K. E. 2007. Statistical analysis regarding the
affects of height and weight on life span of the domestic dog. Research in Veterinary
Science. 82 (2). 208-214.

Grieco, V., Riccardi, E., Greppi, G. F., Teruzzi, F., lermano, V., Finazzi, M. 2008. Canine
Testicular Tumours: a Study on 232 Dogs. Journal of Comparative Pathology. 138 (2-3). 86-
89.

Griffin, C. E. 2006. Otitis Techniques to Improve Practice. Clinical Techniques in Small
Animap Practice. 21 (3). 96-105.

Gullov, C. H., Toft, N., Berendt, M. 2012. A longitudinal study of survival in Belgian
Shepherds with genetic epilepsy. Journal of Veterinary Internal Medicine. 26 (5). 1115-1120.
Hessova, B. 2008. Terapie pijavicemi pii DKK. Svét psi. 7. 28-29.

Hiraoka, M., Masunaga, S. I., Nishimura, Y., Nagata, Y., Jo, S., Akuta, K., Li, Y. O,,
Takahashi, M., Abe, M. 1992. Regional hyperthermia combined with radiotherapy in the
treatment of lung cancers. International Journal of Radiation Oncology, Biology, Physics. 22
(5). 1009-1014.

Chander, K. 2006. Canine epilepsy: what can we learn from human seirure disorders?
Veterinary Journal. 172 (2). 207-217.

Jitpean, S., Hagman, R., Strom Holst, B., Hoglund, O. V., Pettersson, A., Egenvall, A. 2012.

60



Breed Variationsin the Incidence of Pyometra and Mammary Tumours in Swedish Dogs.
Reproduction in Domestic Animals. 47 (6). 347-350

Johnstone, P. A. S., Laskin, W. B., DeLuca, A. M., Barnes, M., Kinsella, T. J., Sindelar, W.
F. 1996. Tumors in dogs exposed to experimental intraoperative radiotrehapy. International
Journal of Radiation Oncology. 34 (4). 853-857.

Kennedy, P. C., Cullen, J. M., Edwards, J. F., Goldschmidt, M. H., Larsen, S. Munson, L.
Nielsen, S. 1998. Histological classifications of tumors of the genital system of domestic
animals. World Health Organization International Histological Classification of Tumors of
Domestic Animals. 3. 17-18.

Kim, J. M., Han, H. J., Ku, B., Kim, G., Shim, K. M., Kang, S. S., Choi, S. H. 2011. Small
Cell Anaplastic Carcinoma of Primary Lung Tumor in a Miniature Schnauzer Dog. Pakistan
Veterinary Journal. 31 (2). 171-174.

Krontveit, R. I., Nodtvedt, A., Saevik, B. K., Ropstad, E., Skogmo, H. K., Trangerud, C.
2010. A prospective study on Canine Hip Dysplasia and growth in a kohort of four large
breeds in Norway (1998-2001). Preventive Veterinary Medicine. 97. 252-263.

Kucera, J., Vlasin, M., Kohout, P. 2007. Nefrologie a urologie psa a kocky. 2. vyd. Noviko
a.s. Brno. 337 s. ISBN: 978-80-86542-17-1.

Kusy, R., Smiech, A., Lopuszynski, W., Szczubial, M., Dabrowski, R., Krasucki, J.,
Wawron, W. 2005. Clinical and histological characterization of ovary tumors in bitches.
Medycyna Weterynaryja. 61 (7). 775-780.

Lana, S. E., Withrow, S. J. 2001. Tumors of the respiratory system-nasal tumors. Small
Animal Clinical Oncology. 370-377.

Lausberg, F. 2003. Prvni pomoc pro psa. Brazda s.r.o. Praha. p. 123. ISBN: 80-209-0323-2.
LeRoy, B. E., Northrup, N. 2009. Prostate cancer in dogs: Comparative and clinical aspects.
Veterinary Journal. 180 (2). 149-162.

Lowe, J. K., Kukekova, A. V. Kirkness, E. F., Langlois, M. C., Aguirre, G. D., Acland, G.
M., Ostrander, E. A. 2003. Linkage mapping of the primary disease locus for collie eye
anomay. Genomis. 82 (1). 86-95.

Lust, G., Williams, A. J., Burton-Wurster, N., Bech, K. A., Rubin, G. 1992. Effects of
intramuscular administration of glycosaminoglycan polysulfates on signs of incipient hip

dysplasia in growing pups. American Journal Veterinary Research. 52. 1836-1843.

61



Malinowski, CH., 2006. Canine and Feline Nasal Neoplasia. Clinical Techniques in Small
Animal Practice. 21 (2). 89-94.

Margaillan, S., Hugonnard, M. 2004. A case of gastritic adenocarcinoma in a dog. Point
Veterinaire. 35 (248). 54.

Marchal, T., Chabanne, L., Kaplanski, C., Rigal, D., Magnol, J. P. 1997. Imunophenotype of
the canine transmissible venereal tumour. Veterinary Immunology and Emmunopathology.
57 (1-2). 1-11.

Marchetti, V., Giorgi, M., Fioravanti, A., Finotello, R., Citi, S., Canu, B., Orlandi, P.,
DiDesidero, T., Danesi, R., Bocci, G. 2012. First-line metronomic chemotherapy in a
metastatic model of spontaneous canine tumours: a pilot study. Investigational New Drugs.
30 (4). 1725-1730.

Marsella, R., Olivry, T. 2003. Animal models of atopic detmatitis. Clinical Dermatology. 21.
122-133.

Matos, A. J. F., Lopes, C., Carvalheira, J., Sanntos, M., Rutteman, G. R., Gértner, F. 2006. E-
cadherin expression in canine malignant mammary tumours: Relationship to other clinic-
pathological variables. Journal of Comparative Pathology. 134 (2-3). 182-189.

Metcalfe, S. S., Osborne, D. A., MacFarlane, R. A. 1997. Canine transmissible venereal
tumour. Australian Veterinary Practitioner. 27 (4). 186.

Michelsen, J. 2012. Canine elbow dysplasia: Aetiopathogenesis and current treatment
recommendations. The Veterinary Journal. 196 (1). 9-12.

Monteiro, R., Adams, V., Keys, D. 2012. Canine idiopathic epilepsy: prevalence, risk factors
and outcome associated with cluster seizures and status epilepticus. Journal of Small Animal
Practice. 53 (9). 526-530.

Moore, G. E., Burkman, K. D., Carter, M. N., Peterson, M. R. 2001. Causes of death or
reasons for euthanasia in military working dogs: 927 cases (1993-1996). Journal of the
American Veterinary Medical Association. 219. 209-214.

Morgan, J. P., Wind, A., Davidson, A. P. 2000. Hereditary Bone and Joint Diseases in the
Dog: Osteochondroses, Hip Dysplasia, EIbow Dysplasia. Schliitersche. GmbH & CO. KG,
Verlag und Druckerei. Hannover. p. 317. ISBN: 3-87706-548-1.

Murphy, K. M. 2001. A review of techniques for the investigation of otitis externa and otitis
media. Clinical Techniques in Small Animal Practice. 16 (4). 236-241.

62



Murphy, S. T., Kruger, J. M., Watson, G. L. 1994. Uterine adenocatcinoma in the dog-a case-
report and review. Journal of the American Animal Hospital. 30 (5). 440-444.

Narojek, T., Fiszdoni, K., Hanysz, E., 2008. Canine elbow dysplasia in different breeds. The
Bulletin of the Veterinary Institute in Pulawy 52, 169-173.

Necas, A., Griffon, J., 2004. Diagnostika a 1écba dysplazie kycelniho a loketniho kloubu.
VFU. Brno. p. 64.

Necas, A., Toombs, J. P. 1999. Dysplazie kyc¢elniho kloubu u pst. Artron. Boskovice. p. 79.
ISBN: 80-85-114-58-5.

Nemec, A., Murphy, B., Kass, P. H., Verstraete, F. J. M. 2012. Histological Subtypes of Oral
Non-tonsillar Squamous Cell Carcinoma in Dogs. Journal of Comparative Pathology. 147 (2-
3). 111-120.

North, S. M., Banks, T. A. 2009. Tumours of the hepatobiliary system and exocrine
pankreas. Small Animal Oncology. 145-149.

Optigen — homepage headlines — genetic diseases in dogs — canine genetic testing — Ithaca,
New York [online]. [cit. 2012-10-21]. Dostupné z (http://www.optigen.com/)

Palmes, D., Spiegel, H. U. 2004. Animal models of liver regeneradion. Biomaterials. 25 (9).
1601-1611.

Pan, Z., Chang, Ch. 2012. Gender and the regulation of longevity: Implications for
autoimmunity. Autoimmunity Reviews. 11 (6-7). A393-A403.

Park, J. W., Woo, G. H., Jee, H., Jung, D. W., Youn, H. Y., Choi, M. C., Kim, D. Y. 2011.
Maligant Peripheral Nerve Sheath Tumour in the Liver of a Dog. Journal of Comparative
Pathology. 144 (2-3). 223-226.

Petersen-Jones, S. M. 1998. A Review of Research to Elucidate the Causes of the
Generalized Progressive Retina Athrophies. The Veterinary Journal. 155 (1). 5-18.

Polzin, D. J. 2011. Chronic Kidney Disease in Small Animals. Veterinary Clinics of North
America: Small Animal Practice. 41 (1). 15-30.

Pownder, S., Rose, M., Crawford, J. 2006. Radiographic Techniques of the Nasal Cavity and
Sinuses. Clinical Techniques in Small Animal Practice. 21 (2). 46-54.

Prorchowsky, H. F., Rugbjerg, H., Ersboll, A. K. 2003. Mortality of purebred and mixed-
breed dogs in Denmark. PreventiveVeterinary Medicine. 58 (1-2). 63-74.

63



Rahman, T. M., Hodgson, H. J. 2000. Animal models of acute hepatic failure. International
Journal of Experimental Pathology. 81 (2). 145-157.

Rawlings, C. A. 2002. Laparoscopic-Assisted Gastropexy. Journal of the American Animal
Hospital Association. 38 (1). 15-109.

Rootwelt-Andersen, V., Farstad, W. 2006. Treatment of pyometra in the bitch: A survey
among Norwegian small animal practitioners. European Journal of Companion Animal
Practice, 16 (2). 195-198.

Rosenberger, J. A., Pablo, N. V., Crawford, P. C. 2007. Prevalence of and intrinsic risk
factors for appendicular osteosarcoma in dogs: 179 cases (1996-2005). Journal of the
American Veterinary Medical Association. 231 (7). 1076-1080.

Ross, L. 2011. Acute Kidney Injury in Dogs and Cats. Veterinary Clinics of North America:
Small Animal Practice. 41 (1). 1-14.

Rothuizen, J. 2005. General principles in the treatment of liver disease. Textbook of
Veterinary Internal Medicine. 6.1436-1437.

Ruvinski, A., Sampson, J. 2001. The Genetics of the Dog. CABI Publishing. London. UK. p.
564. ISBN: 0-85199-520-9.

Salvin, H. E., McGreevy, P. D., Sachdev, P. S., Valenzuela, M. J. 2012. The effect of breed
on age-related changes in behavior and disease prevalence in cognitively normal older
community dogs, Canis lupus familiaris. Journal of Veterinary Behavior. 7 (2). 61-69.
Sandholm, M., Vasenius, H., Kivisto, A. K. 1975. Pathogenesis of canine pyometra. Journal
of the American Veterinary Medical Association 167. 1006-1010

Sapienza, J. S. 2008. Surgical Procedures for Glaucoma: What the General Practitioner
Needs to Know. Topics in Companion Animal Medicine. 23 (1). 38-45.

Sargan, D. R. 2004. Inherited Diseases in Dogs: web-based information for canine inherited
disease genetics. Mammalian genome: official journal of the Interinational Mammalian
Genome Society. 15 (6). 503-506

Scarpelli, K. C., Valladao, M. L. C. R., Scarpelli, E. M., Metze, K. 2009. Seasonality of side
effect during chemotherapy of canine transmissible venereal tumor with vincristine.
Veterinary Immunology and Immunopathology. 128 (1-3). 340.

Shaw, D. H., Ihle, S. L. 1997. Small Animal Internal Medicine. Lippincot Williams and
Wilkins. Baltimore. Maryland. USA. p. 630. ISBN: 0-683-07670-1

64



Smith, F. O. Canine pyometra. 2006. Theriogenology, 66 (3), 610612 s.

Sorenmo, K. 2003. Canine mammagy gland tumors. Veterinary Clinics of North America:
Small Animal Practice. 33 (3). 573-596.

Sorenmo, K. U., Kristiansen, V. M., Cofone, M. A., Shofer, F. S., Breen, A. M., Langeland,
M., Mongil, C. M., Grondahl, A. M., Teige, J., Goldschmidt, M. H. 2009. Canine mammary
gland tumours; a histological continuum from benign to maligant; clinical and
histopathological evidence. Veterinary and Comparative Oncology. 7 (3). 162-172.
Stern-Bertholtz, W., Sjostrom, L., Hakanson, N. 2003. Primary secretory otitis media in the
cavalier King Charles spaniel: a review of 61 cases. The Journal of Small Animal Practice.
44 (6). 253-256.

Stokes, J. E., Bartges, J. W. 2006. Causes of acute renal failure. Compendium on continuing
education for the practicing veterinarian. 28 (5). 387-396.

Stokes, J. E., Forrester, S. D. 2004. New and unusual causes of acute renal failure in dogs
and cats. Veterinary clinics of Nort America - Small animal practice. 34 (4). 909+.

Sugiura, K., Nishikawa, M., Ishiguro, K., Tajima, T., Inaba, M., Torii, R., Hatoya, S.,
Wijewardana, V., Kumagi, D., Tamada, H., Sawada, T., Ikehara, S., Inaba, T. 2004. Effect of
ovarian hormones on periodical changes in immune resistance associated with estrous cycle
in the beagle bitch Immunobiology, 209 (8). 619-627.

Sullivan, M., Yool, D. A. 1998. Gastric disease in the dog and cat. The Veterinary Journal.
156 (2). 91-106.

Svoboda, M. Senior, D. F., Doube, J., Klimes, J. a kol. 2000. Nemoci psa a kocky I. dil.
Noviko, a. s. Brno. p. 1014. ISBN: 80-902595-2-9

Svoboda, M. Senior, D. F., Doube, J., Klimes, J. a kol. 2001. Nemoci psa a kocky II. dil.
Noviko, a. s. Brno. p. 2038.

Szczerbal, 1. 2005. Badania cytogenetyczne nowotwordw pséw. Medycyna Weterynaryjna.
61 (3). 257-261.

The Fédération Cynologique Internationale - introduction [online]. Mezinarodni kynologicka
federace, [cit. 2012-10-21]. Dostupné z (http://www.fci.be/presentation.aspx)

Thuroczy, J., Reisvaag, G. J. K., Perge, E., Tibold, A., Szilagyi, J., Balogh, L. 2007.
Immunohistochemical detection of progesterone and cellular proliferation in canine

mammary tumours. Journal of Comparative Pathology. 137 (2-3). 122-129.
65



Trigo, F. J., Thompson, H., Breeze, R. G., Nash, A. S. 1982. The patology of liver tumours in
the dog. Journal of Comparative Pathology. 92 (1). 21-39.

Ubermuthovd, K. 2005. Akupunktura zlatem proti DKK. Svét psii. 9. 20-22.

Vokoun, P. 2003. Neni vas pes alergik? Pes pfitel ¢loveka. 7. 6-7.

Vokurka, M., Hugo, J. a kolektiv. 2009. Velky I¢katsky slovnik. 9. Vydani. MAXDOREF.
Praha. p. 1160 ISBN: 978-80-7345-202-5.

Volk, H. A., Loderstedt, S., 2011. Update on the treatment of epilepsy in dogs and cats.
Kleintierpraxis. 56 (12). 649.

Vural, S. A, Saglam, M., Keles, H., Bozkurt, M. F. 2006. Gastric adenocarcinoma in a dog.
Kleintierpraxis. 51 (6). 326-330.

Wagter, H. W., Vos, A. J. W. G., van den Ingh, T. 2009. A localised histocytic sarcina in the
stomach of a dog. Tijdschrift voor diergeneeskunde. 134 (12). 526-528.

Wahl, J. M., Herbst, S. M., Clark, L. A., Tsali, K. L., Murphy, K. E. 2008. A review of
hereditary diseases of the German shepherd dog. Journal of Veterinary Behavior: Clinical
Applications and Research. 3 (6). 255-265.

Wallin-Hakanson, B., Wallin-Hakanson, N., Hedhammar, A. 2000. Collie eye anomaly in the
rough collie in Sweden: genetic transmission and influence on offspring vitality. Journal of
Small Animal Practice. 41 (6). 254-258.

Wills, J., Harvey, R. 2008. Diagnosis and management of food allergy and intolerance in
dogs and cats. Australian Veterinary Journal. 71 (10). 322-326.

Withrow, S. J., Powers, B. E., Straw, R. C., Wilkins, R. M. 1991. Comparative aspects of
osteosarcoma. Dog versus man. Clinical Orthophaedics and Related Research. 270. 159-168.
Yabuki, A., Mitani, S., Fujiki, M., Misumi, K., Endo, Y., Miyoshi, N., Yamato, O. 2010.
Comparative study of chronic kidney disease in dogs and cats: Induction of myofibroblasts.
Research in Veterinary Science. 88. 294-299.

Zan, R. F., Rolinski, Z. Kowalski, C. 2012. Melatonin, a potential new anticancer drug in

animals. Medycyna Weterynaryjna. 68 (6). 343-348.

66



9. Seznam pouZitych zkratek a symboli

ATB —antibiotika

BARF — Bone And Raw Food, krmeni syrovym masem a kostmi

CEA — Collie Eye Anomaly, anomalie oka kolii

CPRA — centralni progresivni retinalni atrofie

CRF — Chronic Renal Failure, chronické renalni selhani, chronické selhani ledvin
DKK — dysplazie kyc¢elniho kloubu

DLK — dysplazie loketniho kloubu

EEG — Elektrokardiograf, elektrokardiografie

FCI — The Fédération Cynologique Internationalem, mezinarodni kynologicka federace
FCP — odlomeni korunniho vybézku kosti loketni

GDV - Gastric Dilatation-Volvulus, dilatace a volvulus (pietoceni, torze) Zaludku
gPRA — generalizované progresivni retindlni atrofie

h?— koeficient heretability (d&divosti)

OCD - osteochondro6za

PRA — progresivni retindlni atrofie, progresivni atrofie sitnice

prcd — progresivni degenerace tycinek a ¢ipki

rcd-1 — degenerace tycinek a ¢ipk typu 1

rcd-2 — degenerace tycinek a ¢ipkd typu 2

RPED — dystrofie retinalniho epitelidlniho pigmentu

RTG — rentgenologické vySetieni

TNM — Tumor Node Metastasis, systém popisujici rozsah nadoru a stadia nadorového

onemocnéni
UAP — izolovani loketniho vybézku kosti loketni

USG — ultrasonografické vySetieni
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10. Samostatné prilohy

Seznam priloh:

Ptiloha €. 1: Pohlavi psii, Cetnosti pohlavi a procentuelni podil

Ptiloha ¢. 2: Popisné statistiky — primérny vék vSech zvitat, primérny veék fen, primérny vek
pst (samcti)

Pfiloha ¢. 3: Testovani rozdilu (dvouvybérovym t-testem) mezi primérmym vékem fen a psi
(samcti)

Ptiloha ¢. 4: Popisné statistiky u plemen s vice nez dvéma jedinci

Ptiloha €. 5: Popisné statistiky primérného véku u plemen s deseti a vice jedinci

Ptiloha ¢. 6: Testovani rozdili mezi pramérnym vékem plemen s deseti a vice jedinci

Ptiloha ¢. 7: Management chovu psa (byt/kotec)

Ptiloha ¢. 8: Popisné statistiky - pramérny vék jedinci Zijicich v kotci a jedinci Zijicich v byté
Ptiloha ¢. 9: Testovani (dvouvybérovym t-testem) rozdilu primérného véku mezi jedinci zijicimi
Vv byté a jedinci zijicimi v kotci

Ptiloha ¢. 10: Management chovu psa (smecka/samostatng)

Ptiloha ¢. 11: Popisné statistiky - pramérny ve€k jedinca zijicich ve smecce a jedinca Zijicich
samostatné

Ptiloha ¢. 12: Testovani (dvouvybérovym t-testem) rozdilu mezi primérnym vékem jedinct
zijicich samostatné a jedinct Zijicich ve smecce

Ptiloha ¢. 13: Management chovu psa (zptsob krmeni)

Ptiloha ¢. 14: Popisné statistiky - primérny vék zvirat podle zplisobu krmeni

Piiloha €. 15: Testovani (pomoci jednofaktorové ANOVY) rozdilu mezi primérnym vékem psi
krmenych riznym zptsobem

Ptiloha ¢. 16: Seznam zjisténych onemocnéni v pribéhu Zivota psi a plemena, u kterych se
onemocnéni vyskytla

Ptiloha €. 17: Zptisob smrti

Ptiloha €. 18: Popisné statistiky — zptisob smrti

Ptiloha ¢. 19: Testovani rozdilu (pomoci jednofaktorovée ANOVY) mezi primérnym vékem
zvitat, kterd uhynula riznym zpiisobem

Ptiloha ¢. 20: Grafické znazornéni rozdild v primérmém véku u riznych zptisobti thynu
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Priloha ¢. 21: Seznam onemocnéni, kterd byla pfi¢inou thynu a plemena, u kterych tato
onemocnéni zptsobila thyn

Ptiloha ¢. 22: Kastrace u vSech jedincii

Ptiloha ¢. 23: Popisné statistiky — primérny vek u kastrovanych a nekastrovanych zvifat

Piiloha ¢. 24: Testovani rozdilu (dvouvybérovym t-testem) mezi primémym vékem
kastrovanych a nekastrovanych zvitrat

Ptiloha ¢. 25: Kastrace u fen

Ptiloha ¢. 26: Popisné statistiky — praimérny vek u kastrovanych a nekastrovanych fen

Priloha ¢. 27: Testovani rozdilu mezi praimérnym vékem kastrovanych a nekastrovanych fen
dvouvybérovym t-testem

Ptiloha ¢. 28: Kastrace u psti (samct)

Ptiloha ¢. 29: Popisné statistiky — primérny vék u kastrovanych a nekastrovanych pst (samcit)
Ptiloha ¢. 30: Testovani rozdilu (dvouvybérovym t-testem) mezi primémym vékem
kastrovanych a nekastrovanych pst (samct)

Ptiloha ¢. 31: Popisné statistiky u fen, které alespon jednou za Zivot rodily a u fen, které nerodily
Pfiloha ¢. 32: Testovani rozdilu (dvouvybérovym t-testem) mezi primémym vékem fen, které
alespoil jednou za zivot rodily a fen, které nerodily

Ptiloha ¢. 33: Pocet vrhii u fen

Ptiloha €. 34: PoCetnost vrhii

Ptiloha ¢. 35: Popisné statistiky - pocetnost vrhii

Piiloha ¢. 36: Testovani rozdilu (dvouvybérovym t-testem) mezi primérnym vékem fen, které
mély pocetné vrhy a fen, které mély malo pocetné vrhy

Ptiloha ¢. 37: Priibé¢h poroda

Ptiloha ¢. 38: Popisné statistiky — prabéh porodi

Ptiloha €. 39: Testovani rozdilu (dvouvybérovym t-testem) mezi primérnym vékem fen, jejichz
vrhy probihaly pfirozené a fen, jejichz vrhy probihaly s komplikacemi

Ptiloha €. 40: Vzor dotazniku, ktery obdrzeli chovatelé

Ptiloha €. 41: Obrazova piiloha
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Priloha €. 1: Pohlavi psi, Cetnosti pohlavi a procentuelni podil

fena, 246, 68%

Priloha ¢. 2:

pst (samcti)

pes, 117,32%

pohlavi, Cetnosti, procentuelni podil

Popisné statistiky — primérny vék vSech zvifat, primérmy vek fen, primérny vék

Popisné statistiky (pramérny vék)
N platnych [ Primér [ Minimum | Maximum | Sm.odch.

Pramérny 363|11,66116| 1,000000| 18,00000| 3,431783
vék

Popisné statistiky — primérny vék fen
N platnych [ Primér [ Minimum | Maximum | Sm.odch.

Feny-vék 246|11,59350| 1,000000| 18,00000( 3,359634

Popisné statistiky — priimérny vék psu
N platnych [ Primér [ Minimum | Maximum | Sm.odch.

Psi-vék 117(11,80342| 1,000000f( 17,00000| 3,589350
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Piiloha ¢. 3: Testovani rozdilu (dvouvybérovym t-testem) mezi pruimérnym vékem fen a psu

(samcti)

Ho: Feny a psy se dozivaji stejného véku

Hladina vyznamnosti a = 0,05

T-test pro nezavislé vzorky (feny vs. psi)
Skup. 1 vs. skup. 2 Pozn.: Proménné byly brany jako nezavislé vzorky
Priimér Priimér Hodnota t sv p Poc.plat. Po¢.plat. | Sm.od
skup. 1 skup. 2 skup. 1 skup. 2 ch.
skup.
1
pramérny vék feny 11,59350| 11,80342| -0,544157 | 361| 0,586669 246 117 | 3,3596
vs. primérny vék psi 34

Skup. 1 vs. skup. 2

T-test pro nezavislé vzorky (feny vs.

psi)

Pozn.: Proménné byly brany jako
nezavislé vzorky

vs. priimérny vék psi

Sm.odch. F-pomér p
skup. 2 Rozptyly Rozptyly
pridmérny vék feny 3,589350 | 1,141426| 0,393106

Hodnota p = 0,586669 je vétsi nez a = 0,05

Pfijimame hypotézu — Feny a psy se dozivaji stejného véku

71



Priloha €. 4: Popisné statistiky u plemen s vice nez dvéma jedinci
plemeno potet prumérny vék modus median minimum maximum
jedinci

alpsky jezevcikovity brakyt 15 11,8 13 13 2 17

americky kokr$panél 7 10,42857 12 12 6 14

americky pitbulteriér 4 11,75 12 12 10 13

americky stafordsirsky teriér 13 11,30769 13 13 2 15

anglicky bulteriér 6 7,83333 13 6,5 3 13

anglicky kokr$panél 30 13,13333 13 13,5 4 18

anglicky $pringrspanél 13 11,69231 11 11 9 17

australsky ovéak 11,66667 - 12 10 13

basenzi 4 13,5 15 15 7 17

bassethound 6 10,5 10 10 9 14

beagle 26 11,57692 12 12,5 2 18

bearded kolie 12 13,66667 14 14 10 16

belgicky ov¢ak malinois 4 11 14 14 2 14

border kolie 30 11,16667 12 12 3 18

Cesky fousek 5 13,8 15 14 12 15

chodsky pes 7 11,57143 14 13 5 15

dalmatin 5 13,8 15 15 10 16

flat coated retriever 5 10 12 10 7 12

foxteriér 6 115 13 12,5 5 15

irsky teriér 4 9,5 - 9,5 6 13

kerry blue teriér 4 10,75 - 10,5 9 13

knira¢ stfedni 28 12,32143 11 12 7 18

kolie kratkosrsta 4 10,75 14 12,5 4 14

kolie dlouhosrsta 14 13,42857 14 14 6 18

labradorsky retrivr 23 11,56522 13 12 6 15

madarsky ohat kratkosrsty 3 11 - 11 9 13

némecky kratkosrsty ohat 3 7,33333 - 8 4 10

némecky oveak 9 11,888889 13 13 3 15

pudl stfedni 8 9,375 10 10 1 15

samojed 6 12,16667 13 12,5 9 15

sibif'sky husky 3 13 - 13 9 17

vel$korgi pembroke 6 13,66667 14 14 10 17

velsteriér 4 11 - 12 5 15

zlaty retrivr 6 115 14 12,5 5 14
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Piiloha €. 5: Popisné statistiky praimérného véku u plemen s deseti a vice jedinci

Popisné statistiky (vék-plemena)

Plemeno N platnych | Primér | Minimum | Maximum | Sm.odch.
alpsky jezevcikovity brakyr 15| 11,80000 2,00000| 17,00000| 3,820995
americky stafordSirsky teriér 13| 11,30769 2,00000| 15,00000| 3,614430
anglicky kokrSpanél 30 13,13333 4,00000| 18,00000| 3,339764
anglicky SpringrSpanél 13 11,69231 9,00000| 17,00000| 2,496151
beagle 26]11,57692 2,00000| 18,00000| 3,951436
bearded kolie 12| 13,66667| 10,00000| 16,00000| 1,874874
border kolie 30]11,16667 3,00000| 18,00000| 4,186047
knira¢ stfedni 28] 12,32143 7,00000| 18,00000| 2,868134
kolie dlouhosrsta 14| 13,42857 6,00000| 18,00000| 2,737609
labradorsky retrivr 23] 11,56522 6,00000| 15,00000| 2,252798

Priloha €. 6: Testovani rozdilti mezi primérnym vékem plemen s deseti a vice jedinci

Ho: Plemenna ptislusnost nema vliv na primérny vék

Hladina vyznamnosti o = 0,05

HSD pri nestejnych N; promenna vek (stata)

C. bunky Priblizné pravdepodobnosti pro post hoc testy
Chyba: meziskup. PC = 10.968, sv = 194.00
plemeno 1 2 3 4 5 6
11.800 11.308 13.133 11.692 11.577 13.667
1 alpsky jezevcikovity brakyr 0.999997 0.984592 1.000000 1.000000 | 0.93339
0
2 americky stafordSirsky teriér 0.999997 0.925971 1.000000 1.000000 | 0.76970
1
3 anglicky kokrSpanel 0.984592 0.925971 0.983920 0.799005 | 0.99999
6
4 anglicky SpringrSpanel 1.000000 1.000000 0.983920 1.000000 | 0.90762
7
5 beagle 1.000000 1.000000 0.799005 1.000000 0.87368
1
6 bearded kolie 0.933390 0.769701 0.999996 0.907627 0.873681
7 border kolie 0.999958 1.000000 0.388860 0.999995 0.999989 | 0.70356
2
8 knirac stredni 0.999992 0.998851 0.995970 0.999978 0.998450 | 0.99261
4
9 kolie dlouhosrsta 0.953716 0.832286 1.000000 0.945270 0.900653 | 1.00000
0
10 labradorsky retrivr 1.000000 1.000000 0.845840 1.000000 1.000000 | 0.86986
8
HSD pri nestejnych N; promenna vek (stata)
C. bunky Priblizné pravdepodobnosti pro post hoc testy
Chyba: meziskup. PC = 10.968, sv = 194.00
7 8 9 10
11.167 12.321 13.429 11.565
1 0.999958 0.999992 0.953716 1.000000
2 1.000000 0.998851 0.832286 1.000000
3 0.388860 0.995970 1.000000 0.845840
4 0.999995 0.999978 0.945270 1.000000
5 0.999989 0.998450 0.900653 1.000000
6 0.703562 0.992614 1.000000 0.869868
7 0.952907 0.731011 0.999995
8 0.952907 0.996946 0.998920
9 0.731011 0.996946 0.897096
10 0.999995 0.998920 0.897096

Pfijimame hypotézu — Plemenna ptisluSnost nema vliv na primérny vék
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Piiloha ¢. 7: Management chovu psa (byt/kotec)

byt, 214, 59%

kde Zili, €etnost, procentuelni podil

cey

kotec, 149, 41%

Piiloha ¢&. 8: Popisné statistiky — pramérny vék jedinct zijicich v kotci a jedinci zijicich v byté

Popisné statistiky-primérny vék dle managementu chovu

N platnych [ Priimér [ Minimum | Maximum | Sm.odch.
byt 214111,56075| 1,000000| 18,00000| 3,589702
kotec 149]11,80537| 2,000000| 18,00000| 3,197714

Piiloha ¢. 9: Testovani (dvouvybérovym t-testem) rozdilu primérného véku mezi jedinci

zijicimi v byté€ a jedinci zijicimi v kotci

ey

Ho: Mezi primérnym veékem pst zijicich v byt€ a v kotci neexistuje statisticky vyznamny rozdil

Hladina vyznamnosti a = 0,05

Skup. 1 vs. skup. 2

T-test pro nezavislé vzorky-prameérny vék dle managementu chovu
Pozn.: Proménné byly brany jako nezavislé vzorky

Primér Primér | Hodnotat | sv p Poc.plat. | Poc&.plat. | Sm.odch.
skup. 1 skup. 2 skup. 1 skup. 2 skup. 1
byt vs. kotec 11,56075 | 11,80537 | -0,667557 | 361 | 0,504843 214 149 3,589702

Skup. 1 vs. skup. 2

nezavislé vzorky

T-test pro nezavislé vzorky (pvdmch)
Pozn.: Proménné byly brany jako

Sm.odch. F-pomér p
skup. 2 Rozptyly Rozptyly
byt vs. kotec 3,197714| 1,260195| 0,132376
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Hodnota p = 0,504843 je vétsi nez o= 0,05

ey

Pfijimame nulovou hypotézu — Mezi vékem psu Zijicich v byté a v Kotci neexistuje statisticky

vyznamny rozdil

Priloha €. 10: Management chovu psa (smecka/samostatné)

samostatné, 137, 38%

smecka, 226, 62%

drzeni zvifat (smecka/samostatné), ¢etnosti, procentuelni podil

Piiloha ¢&. 11: Popisné statistiky — pramérny vék jedinca zijicich ve smecce a jedincu Zijicich

samostatné

Popisné statistiky (vék podle managementu chovu)

N platnych [ Primér | Minimum | Maximum | Sm.odch.
samostatné 137]11,20438| 1,000000| 18,00000( 3,796552
smecka 226 11,93805| 2,000000| 18,00000| 3,167286

Piiloha ¢. 12: Testovani (dvouvybérovym t-testem) rozdilu mezi primérmym vékem jedinct

zijicich samostatn¢ a jedinct Zijicich ve smecce

statisticky vyznamny rozdil
Hladina vyznamnosti a = 0,05
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T-test pro nezavislé vzorky (samostatné vs. smecka)

Skup. 1 vs. skup. 2 Pozn.: Proménné byly brany jako nezavislé vzorky

Pramér Pramér Hodnota t sv p Po¢.plat. Poc¢.plat.

skup. 1 skup. 2 skup. 1 skup. 2

samostatné vs. smecka 11,20438| 11,93805 -1,98242| 361| 0,048191 137 226

T-test pro nezavislé vzorky (samostatné vs.

Skup. 1 vs. skup. 2 smecka)

Pozn.: Proménné byly brany jako nezavislé vzorky

Sm.odch. Sm.odch. F-pomér p

skup. 1 skup. 2 Rozptyly | Rozptyly

samostatné vs. smecka 3,796552 3,167286 | 1,436826| 0,016483

Hodnota p = 0,048191 je mensi nez a = 0,05
Zamitame nulovou hypotézu — Mezi vékem pst zijicich samostatné¢ a ve smecce existuje

statisticky vyznamny rozdil

Piiloha ¢. 13: Management chovu psa (zptusob krmeni)

220
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krmeni, ¢etnosti, procentuelni podil
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Priloha €. 14: Popisné statistiky — primérny vek zvitat podle zptisobu krmeni

Popisné statistiky (zpusob krmeni)

N platnych | Primér | Minimum | Maximum | Sm.odch.
doma varfena 141]11,89362| 1,000000| 18,00000( 3,411540
granule 208 | 11,54808| 1,000000| 18,00000| 3,486010
konzervy 8]10,87500| 8,000000| 13,00000| 1,959410
zbytky jidel 6|11,16667| 5,000000( 17,00000| 3,868678

Priloha €. 15: Testovani (pomoci jednofaktorové ANOVY) rozdilu mezi primémym vékem pst

krmenych riznym zptisobem

Ho: Zptsob krmeni nema vliv na primérnou délku zivota psi

Hladina vyznamnosti a = 0,05

Tukeyuv HSD test
C. bunky Priblizné pravdepodobnosti pro post hoc testy

Chyba: meziskup. PC = 11.829, sv = 359.00

zpusob krmeni 1 2 3 4
11.167 10.875 11.548 11.894

1 zbytky jidel 0.998623 [ 0.993286 [ 0.957444
2 konzervy 0.998623 0.948408 | 0.847475
3 granule 0.993286 [ 0.948408 0.793634
4 doma vafena 0.957444 | 0.847475| 0.793634

Pfijimame hypotézu — Zptisob krmeni nema vliv na primérnou délku Zivota pst
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Priloha ¢. 16: Seznam zjiSténych onemocnéni v pribéhu zivota pst a plemena, u kterych se

onemocnéni vyskytla

onemocnéni postiZena plemena
alergie anglicky bulteriér, b.order kolie, foxteriér drsnosrsty,
chodsky pes, kolie kratkosrstd, vymarsky ohat
anginy bassethound
, basenzi, border kolie, bearded kolie, irsky setr, knira¢
artroza Y1
stiedni
CEA australska kelpie, kolie kratkosrsta
chiipky zlaty retrivr
demodiko6za americky kokrSpanél, anglicky bulteriér

diabetes mellitus

irsky teriér

DKK

americky stafordSirsky teriér, beagle, bearded kolie,
borded kolie, chodsky pes, dalmatin, labradorsky retrivr,
mad’arsky ohat kratkosrsty, némecky kratkosrsty ohar,
némecky ov¢ak, samojed, velskorgi pembroke, zlaty
retrivr

DLK

alpsky jezevcikovity brakyt, americky stafordsirsky
teriér, anglicky Springrspanél, border kolie, curly coated
retriever, erdelteriér

epilepsie

alpsky jezevcikovity brakyt, americky kokr$panél,
anglicky kokr$panél, beagle, border kolie, chodsky pes,
dalmatin, labradorsky retryvr, maly musterlandsky ohat,
pudl stfedni

falesna biezost

alpsky jezevcikovity brakyf, bassethound

faconiho syndrom

basenzi

folikulitida mad’arsky ohaf kratkosrsty
alpsky jezevcikovity brakyt, anglicky bulteriér, border
glaukom kolie, labradorsky retrivr, perudnsky nahac sttedni, pudl
stiedni, samojed, velSteriér
katarakta maly musterlandsky ohat

kryptorchismus

beagle, shiba inu

nadorové onemocnéni

anglicky kokr$panél, anglicky Springrspanél,
bassethound, beahle, bearded kolie, border kolie, ¢esky
fousek, dobrman, flat coated retriever, foxteriér
drsnosrsty, kerry blue teriér, knira¢ stfedni, kolie
dlouhosrsta, labradorsky retrivr, manchestersky teriér,
némecky kiepelak, sibitsky husky, velskorgi pembroke,
zlaty retrivr

porucha funkce §titné zlazy

hovawart

porucha imunity

bearded kolie

PRA

australsky ovéak, gordonsetr

psincovy kasel

border kolie

anglicky kokrSpanél, knira¢ stfedni, kolie dlouhosrsta,

pyometra pudl stfedni, samojed, velSkorgi pembroke
spondiloza bassethound

zanét ledvin kavalir king charles Span¢l

zanét slinivky chodsky pes

zanéty zvukovodu

alpsky jezevcikovity brakyt, americky kokr$panél,
anglicky kokrSpanél, anglicky Springrspanél, beagle,
dalmatin, erdelteriér, labradorsky retrivr, pudl stfedni

zUzZena aorta

anglicky bulteriér
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Priloha €. 17: Zpiisob smrti

choroba, 59, 16%

prirozene, 98, 27%

eutanazie z duvodu choroby, 109, 30%
jinak, 55, 15%

eutanazie z duvodu stari, 42, 12%

ddvod smrti, ¢etnost, procentuelni podi

Priloha €. 18: Popisné statistiky — zptisob

Popisné statistiky (vék dle zplisobu smrti)

N platnych [ Prdmér [ Minimum | Maximum | Sm.odch.
eutanazie z divodu choroby 110 11,10909 1,00000| 18,00000| 3,514963
choroba 59110,61017| 3,00000| 18,00000| 2,947921
pfirozené 98]13,46939| 10,00000| 18,00000| 1,700237
jinak 55| 8,63636| 2,00000| 18,00000| 3,777926
eutanazie z dlivodu stafi 41]14,39024| 11,00000| 18,00000| 1,828634

Piiloha ¢. 19: Testovani rozdilu (pomoci jednofaktorové ANOVY) mezi primémym vékem

zvitat, kterd uhynula riznym zpiisobem

H 0.
statisticky vyznamny rozdil

Hladina vyznamnosti a = 0,05

Mezi primérnym veékem zvifat, ktera uhynula vékem rlznym zplsobem, neexistuje




HSD pri nestejnych N
C. bunky Priblizné pravdepodobnosti pro post hoc testy

Chyba: meziskup. PC = 8.4794, sv = 358.00

zpusob smrti 1 2 3 4 5
10.610 11.109 14.390 8.6364 13.469

1 choroba 0.885113| 0.000017| 0.003497| 0.000018
2 eutanazie z duvodu choroby 0.885113 0.000020 | 0.000097 | 0.000017
3 eutanazie z duvodu stari 0.000017 | 0.000020 0.000017 | 0.607015
4 jinak 0.003497 [ 0.000097 | 0.000017 0.000017
5 pfirozené 0.000018 | 0.000017| 0.607015| 0.000017

Hypotézu zamitdme - Mezi prumérnym vékem zvifat, kterd uhynula v€kem rtiznym zptsobem,

existuje statisticky vyznamny rozdil.

Priloha ¢&. 20: Grafické zndzornéni rozdilt v primérném véku u riznych zptsobli thynu

17

zpusob smrti; Prumery MNC
Soucasny efekt: F(4, 358)=36.197, p=0.0000

Dekompozice efektivni hypotézy
Vertikalni sloupce oznacuji 0.95 intervaly spolehlivosti

16

15+

14 |

13 ¢

vek

12

11 ¢

10t

choroba eutanazie z duvodu stari
eutanazie z duvodu choroby

prirozene
jinak

zpusob smrti
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Priloha ¢. 21: Seznam onemocnéni, ktera byla pfi¢inou thynu a plemena, u kterych tato

onemocnéni zptsobila thyn

onemocnéni postiZena plemena
artr6za irsky setr
borelioza border kolie
DKK zlaty retrivr
DLK americky stafordSirsky teriér, knirac¢ stfedni
epilepsie alpsky. jezevcikovity brakyt, americky kokr§panél,
anglicky kokr$panél, maly musterlandsky ohat
leishmanioza faraonsky chrt
leukémie anglicky kokr$pan¢l, beagle, chodsky pes, némecky

ovéak

mozkova mrtvice

americky stafordsirsky teriér, bearded kolie, belgicky
ovc¢ak malinou, knira¢ stfedni, labradorsky retrivr,
samojed

nadrové onemocnéni

alpsky jezevcikovity brakyt, americky kokr$panél,
americky stafordsirsky teriér, anglicky buldok, anglicky
kokrspanél, anglicky $pringrSpanél, bassethound, beagle,
bearded kolie, bernsky honi¢, border kolie, ¢esky fousek,
Cesky strakaty pes, chodsky pes, dalmatin, dobrman,
drsnosrsty foxteriér, entlebussky salasnicky pes, flat
coated retriever, gordonsetr, kerry blue teriér, knira¢
stiedni, kolie dlouhosrsta, labradorsky retrivr, mad’arsky
ohaf kratkosrsty, maly modry gaskofisky honic,
manchestersky teriér, némecky kratkosrsty i dratosrsty
ohat, némecky ovéak, nova scotia duck tolling retriever,
pudl stfedni, samojed, sussex Spanél, velskorgi
pembroke, zlaty retrivr

neuronalni ceroidni lipofuscinoza border kolie
perforace stiev hovawart
psinka kolie dlouhosrsta
chodsky pes, kerry blue teriér, knira¢ stfedni

labradorsky retrivr

rozpad zadového svalstva

némecky ovéak

selhdni imunitniho systému

bearded kolie

selhani jater

alpsky jezevcikovity brakyt, anglicky SpringrSpanél,
basenzi, beagle, drsnosrsty foxteriér, irsky teriér

selhani ledvin

anglicky buldok, anglicky bulteriér, anglicky
Springrspanél, beagle, dalmatin, erdelteriér, kerry blue
teriér, knira¢ stfedni, némecky kratkosrsty ohat, shiba
inu, velSkorgi pembroke, zlaty retrivr

selhani srdce

anglicky bulteriér, anglicky SpringrSpanél, bassethound,
beagle, border kolie, kavalir king charles Spanél,
labradorsky retrivr, velSkorgi pembroke

dilatace a torze zaludku

bassethound, bearded kolie, border kolie

zanet ledvin

alpsky jezevcikovity brakyt, némecky kratkosrsty ohar

zénet pobiisnice bassethound
zanét slinivky foxteriér
zépal plic anglicky kokrSpan¢l

Z0zZena aorta

anglicky bulteriér
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Priloha €. 22: Kastrace u vSech jedinct

ano, 77, 21%

kastrace u v8ech jedincu, ¢etnost, procentuelni podil

ne, 286, 79%

Priloha €. 23: Popisné statistiky — primérny vék u kastrovanych a nekastrovanych zvirat

Popisné statistiky (vék kastrovanych vs. nekastrovanych)

N platnych |Pramér | Minimum | Maximum |Sm.odch.
vék-kastrovani 77 12,61039 | 4,000000 |18,00000 |3,031223
vék-nekastrovani | 286 11,40559 | 1,000000 |18,00000 |3,492825

Piiloha ¢ 24: Testovani rozdilu (dvouvybérovym t-testem) mezi primémym vékem

kastrovanych nekastrovanych zvirat

Hol

vyznamny rozdil.

Hladina vyznamnosti a = 0,05

Mezi primémym veékem kastrovanych a nekastrovanych zvifat neexistuje statisticky

Skup. 1 vs. skup. 2

T-test pro nezavislé vzorky (kastrovani vs. nekastrovani)
Pozn.: Proménné byly brany jako nezavislé vzorky

Primér Primér Hodnota t sv p Poc.plat.

skup. 1 skup. 2 skup. 1
veék-kastrovani vs. vék-nekastrovani 12,61039 11,40559 2,759307 | 361 0,006088 77

T-test pro nezavislé vzorky (kastrovani vs. nekastrovani)

Skup. 1 vs. skup. 2 Pozn.: Proménné byly brany jako nezavislé vzorky

Pog.plat. Sm.odch. Sm.odch. F-pomér p

skup. 2 skup. 1 skup. 2 Rozptyly Rozptyly
vék-kastrovani vs. vék-nekastrovani 286 3,031223 3,492825 1,327755 0,141008
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Hodnota p = 0,006088 je mensi nez o= 0,05
Zamitame nulovou hypotézu — Mezi kastrovanymi psy a fenami a nekastrovanymi psy a fenami

existuje na hladin¢ vyznamnosti 0,05 statisticky vyznamny rozdil

Priloha ¢. 25: Kastrace u fen

ano, 64, 26%

ne, 182, 74%

kastrace u fen, ¢etnost, procentuelni podil

Priloha €. 26: Popisné statistiky — pramérny veék u kastrovanych a nekastrovanych fen

Popisné statistiky (kastrace-feny)

N platnych [ Primér [ Minimum | Maximum | Sm.odch.
Veék- 641 12,85937| 4,000000| 18,00000| 2,916114
kastrované
Veék- 182 11,14835| 1,000000( 18,00000( 3,398890
nekastrova
né

Piiloha ¢ 27: Testovani rozdilu (dvouvybérovym t-testem) mezi pramérnym vékem

kastrovanych a nekastrovanych fen

Ho: Mezi primérnym vékem kastrovanych a nekastrovanych fen neexistuje statisticky vyznamny

rozdil
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Hladina vyznamnosti a = 0,05

T-test pro nezavislé vzorky (kastrace-feny)

Skup. 1 vs. skup. 2 | Pozn.: Promé&nné byly brany jako nezavislé vzorky

Primér Primeér Hodnota t sv p Poc¢.plat. Poc¢.plat. Sm.odch.

skup. 1 skup. 2 skup. 1 skup. 2 skup. 1
Kastrované feny vs. 12,85937 11,14835 3,588404 | 244 0,000402 64 182 2,916114
Nekastrované feny

T-test pro nezavislé vzorky (kastrace-
feny)

Pozn.: Proménné byly brany jako
nezavislé vzorky

Skup. 1 vs. skup. 2

Sm.odch. F-pomér p
skup. 2 Rozptyly Rozptyly
Kastrované feny vs. 3,398890 1,358518 0,159525
Nekastrované feny

Hodnota p = 0,000402 je mensi nez a = 0,05
Zamitame nulovou hypotézu — Mezi primérnym vékem kastrovanych a nekastrovanych fen

existuje na hladin¢€ vyznamnosti 0,05 statisticky vyznamny rozdil

Priloha €. 28: Kastrace u pst (samcil)

ano, 13, 11%

ne, 104, 89%

kastrace u psli (samcu), ¢etnost, procentuelni podil

Piiloha ¢. 29: Popisné statistiky — primérny vék u kastrovanych a nekastrovanych psi (samci)

Popisné statistiky (kastrace-psi samci)

N platnych | Primér | Minimum | Maximum | Sm.odch.
vék-kastrovani 13]11.38462| 5.000000| 16.00000(| 3.404371
vék-nekastrovani 104 | 11.85577| 1.000000| 17.00000| 3.624132
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Piiloha ¢. 30: Testovani rozdilu (dvouvybérovym t-testem) mezi primérnym vékem

kastrovanych a nekastrovanych pst (samcit)

Ho: Mezi primérnym vékem kastrovanych a nekastrovanych pst (samcii) neexistuje statisticky
vyznamny rozdil.

Hladina vyznamnosti o = 0,05

T-test pro nezavislé vzorky (kastrace-psi samci)

Skup. 1 vs. skup. 2 Pozn.: Promenné byly brany jako nezavislé vzorky

Prumer Prumer Hodnota t sV p Poc.plat. Poc.

skup. 1 skup. 2 skup. 1 plat.

sku

p. 2

vék-kastrovani vs. vék-nekastrovani 11.38462 11.85577 -0.444667 | 115 0.657396 13| 104

T-test pro nezavislé vzorky (kastrace-psi samci)

Skup. 1 vs. skup. 2 Pozn.: Promenné byly brany jako nezavislé vzorky

Sm.odch. Sm.odch. F-pomer p
skup. 1 skup. 2 Rozptyly Rozptyly
vék-kastrovani vs. vék-nekastrovani 3.404371 3.624132 1.133272 0.865946

Hodnota p = 0,657396 je vétsi nez o= 0,05
Pfijimame nulovou hypotézu — Mezi primérnym vékem kastrovanych a nekastrovanych psh

(samct) neexistuje na hladin€ vyznamnosti 0,05 statisticky vyznamny rozdil

Priloha ¢. 31: Popisné statistiky u fen, které¢ alesponn jednou za zivot rodily a u fen, které

nerodily
Popisné statistiky (feny rodici vs. nerodici)
Promenna N platnych [ Prumer | Minimum | Maximum | Sm.odch.
vék-rodici 174(11.87931| 4.000000| 18.00000| 2.703525
vék-nerodici 72]10.90278| 1.000000| 18.00000| 4.522743

Piiloha ¢. 32: Testovani rozdilu (dvouvybérovym t-testem) mezi primérnym vékem fen, které

alesponi jednou za Zivot rodily a fen, které nerodily

Ho: Primérny veék rodicich fen je stejny jako primérny veék fen, které nikdy nerodily

Hladina vyznamnosti a = 0,05
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Skup. 1 vs. skup. 2

T-test pro nezavislé vzorky (feny rodici vs. nerodici)

Pozn.: Promenné byly brany jako nezavislé vzorky

Prdmér | Pramér | Hodnotat | sv p Poé.plat. | Poc.plat.

skup. 1 | skup.?2 skup. 1 skup. 2
vék-rodici vs. vék- 11.87931 | 10.90278 | 2.088466 | 244 | 0.037793 174 72
nerodici

Skup. 1 vs. skup. 2

T-test pro nezavislé vzorky (feny rodici vs.

nerodici)

Pozn.: Promenné byly brany jako nezavislé

vzorky
Sm.odch. | Sm.odch. | F-pomer p
skup. 1 skup. 2 Rozptyly | Rozptyly
vék-rodici vs. vék- 2.703525| 4.522743 | 2.798613| 0.000000
nerodici

Hodnota p = 0,037793 je mensi nez a. = 0,05

Zamitame nulovou hypotézu — Priimérny vek rodicich fen neni stejny jako primérny vék fen,

které nikdy nerodily

Priloha ¢. 33: Pocet vrha u fen

80

70

60

50

40

Pocet pozorovani

30

20

10

43, 17%

36, 15%

27, 11%

10, 4%

8, 3%

1, 0%

2 3

4

5 6

pocet produ u fen, ¢etnost, procentuelni podil
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Priloha €. 34: Pocetnost vrhi

malo pocetné, 39, 22%

pocetné, 135, 78%

porody (jaké, ¢etnost, procentuelni podil)

Priloha €. 35: Popisné statistiky - pocetnost vrhi

Popisné statistiky — po¢etnost vrhl

N platnych | Primér [ Minimum | Maximum | Sm.odch.
vék-pocetné 20711.48792| 1.000000| 18.00000| 3.505696
vék-malo pocetné 39| 12.15385| 5.000000| 16.00000| 2.401079

Priloha ¢&. 36: Testovani rozdilu (dvouvyb&rovym t-testem) mezi primérnym vékem fen, které

mély pocetné vrhy a fen, které mély malo po€etné vrhy, dvouvybérovym t-testem

Ho: Pocetnost vrhil nemé vliv na primérny veék fen

Hladina vyznamnosti a = 0,05
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Skup. 1 vs. skup. 2

T-test pro nezavislé vzorky (po€etné vs. malo pocetné vrhy)
Pozn.: Promenné byly brany jako nezavislé vzorky

Priimér Pramér Hodnota t sv p Poc.plat. | Poc.plat.
skup. 1 skup. 2 skup. 1 skup. 2
vék-malo pocetné vs. vék-pocetné | 12.15385| 11.48792 1.136161 | 244 | 0.257004 39 207

Skup. 1 vs. skup. 2

T-test pro nezavislé vzorky (pocetné vs. malo

pocetné vrhy)

Pozn.: Promenné byly brany jako nezavislé vzorky

Sm.odch. Sm.odch. F-pomér p
skup. 1 skup. 2 Rozptyly Rozptyly
vék-malo pocetné vs. vék-pocetné 2.401079 3.505696 | 2.131746 | 0.006708

Hodnota p = 0, 257004 je vétsi nez a.= 0,05

Ptijimame nulovou hypotézu — Pocetnost vrhii nema vliv na primérny vek fen

Priloha €. 37: Prubéh porodit

s komplikacemi,

19, 11%

prirozene, 155, 89%

prabéh porodu, ¢etnost, procentuelni podil

Priloha €. 38: Popisné statistiky — pribéh poroda

Popisné statistiky

N platnych [ Prmér | Minimum | Maximum | Sm.odch.
vék-pfirozené 155]11.89677| 4.000000| 18.00000| 2.777868
vék-s komplikacemi 19(11.73684| 7.000000| 16.00000| 2.050531
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Piiloha ¢. 39: Testovani rozdilu (dvouvybérovym t-testem) mezi primérnym vékem fen, jejichz

vrhy probihaly pfirozen¢ a fen, jejichz vrhy probihaly s komplikacemi

Ho: Pribéh porodi nema vliv na primérny vék fen

Hladina vyznamnosti a = 0,05

Skup. 1 vs. skup. 2

T-test pro nezavislé vzorky
Pozn.: Proménné byly brany jako nezavislé vzorky

Prdmér | Pramér | Hodnotat | sv p Poc.plat.
skup. 1 skup. 2 skup. 1
vék-pfirozené vs. vék-s komplikacemi | 11.89677 | 11.73684 | 0.242711| 172 0.808519 155
T-test pro nezavislé vzorky
Skup. 1 vs. skup. 2 Pozn.: Proménné byly brany jako nezavislé vzorky
Poé.plat. | Sm.odch. | Sm.odch. | F-pomér p
skup. 2 skup. 1 skup. 2 Rozptyly | Rozptyly
vék-pfirozené vs. vék-s komplikacemi 19| 2.777868| 2.050531 | 1.835229| 0.135840

Hodnota p = 0, 808519 je vétsi nez o = 0,05

Pfijimame nulovou hypotézu — Pribéh porodi nema vliv na primérny vek fen
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Priloha €. 40: Vzor dotazniku, ktery obdrzeli chovatelé

Dotaznik k diplomové praci

wewrs W

Téma: Délka Zivota stiednich plemen psii a nejcastéjsi onemocnéni v pribéhu jejich Zivota.
Dotaznik je uréen chovateltim a majiteltim pst stiednich plemen (10 — 25 kg v dospélosti). Tyka se pfevazné jiz

uhynulych psa.
1)Jakého plemene je/byl vas pes?
2)Jedna4 se o psa s pritkazem piivodu? Ano[]/Ne[]
3)Pohlavi? Pes [ ]/ Fena[]

4)Staii psa/v kolika letech zemfiel?

5)Zvite Zije/Zilo:

6)Pes byl v pribéhu Zivota krmen pievazné:

7)Jakymi chorobami pes v priabéhu Zivota trpél?

8)Pes zemfel:

V byté [_]/V kotci (celoroéné venku) []
Samostatné [ ]/ Ve sme&ce []

O
l

[l

Granulemi

Konzervami pro psy
Doma vai‘enou stravou
ZbytKy lidskych jidel

P¥irozenou smrti nasledkem staii[_]

Nasledkem choroby ]
Eutanazii z duvodu staii ]
Eutanazii z divodu choroby ]
Jinak (tiraz, otrava,...) ]

9) Jestlize zvire zemi‘elo nasledkem choroby, o jakou chorobu se jednalo?

10) Bylo zviie kastrovano?
11) Vypliite v pFipadé, Ze zvife je/bylo fena.
Poznamka:

Ano [ ]/Ne[]

JestliZze ano, v kolika letech?

Pocet vrhi za Zivot:

Vrhy byly: pocetné [ ]/ méné pocetné [ ]
Porody probihaly: prirozené [ ] / s komplikacemi []
/ = nebo

] - zagkrtnéte 1 moZnost
- vepiste text
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Piiloha €. 41: Obrazova ptiloha

Obrazek €. 1: Nador dutiny ustni u psa
(http://cancercarepliss.blogspot.cz/2011/08/canine-mouth-cancer.html)

Obrazek €. 2: Nador nosni dutiny u psa
(http://www.city-data.com/forum/dogs/287668-nasal-cancer-114.html)

91



Obrazek €. 3: Pokrocily nador kosti
(http://www.veterina-info.cz/foto-tydne/31.html)

Obrazek ¢. 4: Nadory na vaje¢nicich a pyometra
(http://pictures.doccheck.com/en/photos/53725/9452/ovarian-tumors-and-pyometra/)
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Obrazek ¢. 5: Nador vychazejici z pochvy feny
(http://www.abvet.cz/cz/pripad-mesice/98-novotvary-pochvy/)

Obrazek €. 6: Pfenosny venericky tumor u psa — samce
(http://www.osel.cz/index.php?clanek=2048)
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Obrazek ¢. 7: Prenosny venericky tumor u feny
(http://www.sanger.ac.uk/form/Sanger_CTVT)

Obrazek €. 8: Nador varlete (Sertoliho bun¢k) u psa
(http://www.veterinaryimagebank.com/index.php/image/show/212)
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Obrazek ¢. 9: Benigni nddor mlécné zlazy u psa
(zdroj: autorka prace, 2012)

Obrazek ¢. 10: Epilepticky zachvat u psa
(http://lwww.canine-epilepsy.net/basics/basics_index.html)
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Obrazek €. 11: O¢ni pozadi psu postizenych CEA (vlevo) a PRA (vpravo)
(zdroj: Svoboda et al., 2000)

3

e - 7"'.‘
20

Obrazek ¢. 12: Chronicky glaukom — vlevo a akutni glaukom — vpravo na o€ich psa plemene

sibifsky husky (zdroj: autorka prace, 2009)

Obrazek ¢. 13: Pes s PRA — kvili zménam na sitnici oci psa pii fotografovani sviti

(http://waywildpets.com/progressive-retinal-atrophy-in-dogs.html)
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Obrazek ¢. 14: RTG snimek DKK Obrazek €. 15: RTG snimek DKK 1/1

Obrazek €. 15: RTG snimek DKK 2/2  Obrazek €. 16: RTG snimek DKK 3/3

T4

\

Obrazek €. 17: RTG snimek DKK 4/1 Obrazek €. 18: RTG snimek DKK 4/2
(http://www.vetcentrum.cz/stodulky/dkk/191/fotogalerie-dysplazie-kycelnich-kloubu)



Obrazek ¢. 18: Loketni kost psa s ¢ervené vyznac¢enymi misty, kde se objevuje OCD, UAP a FCP
(http://www.vetsurgerycentral.com/elbow_dysplasia.htm)

Obrazek €. 19: Atopicky zanét na tlapach psa

http://www.veterinarni-klinika.com/index.php?str=clanky/zanety
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Obrazek €. 19: Projev alergie na zevnim zvukovodu psa

(http://www.abvet.cz)

o 24

Obrazek €. 20: Zanét vnéjsiho zvukovodu u psa

(http://casopis.planetazvirat.cz/040704-otitis-externa-1.html)
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Obrazek ¢. 21: Boxer s CRF — vyhubly, s nekvalitni srsti a vytokem z nosu
(zdroj: Svoboda et al., 2001)

(http://www.veterinahb.cz/foto/operace/2/#)
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Obrazek €. 23: Schéma pretoceni zaludku pti GDVu psa

(http://lwww.docstoc.com/docs/109413416/Gastro-dilatation-and-volvulus-GDV-or-bloat-as-commonly)

—— T ————

Stomach

Obrazek €. 24: RTG snimek pieto¢eného zaludku pii GDV u psa

(http://marylandpetemergency.com/canine-bloat-gdv.html)
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