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Souhrn

Dobrmani byli vyslechténi v Némecku v 19. stoleti. Radi se do II. skupiny FCI, ktera
zahrnuje také pince, kniraCe, molossoidni plemena a §vycarské salasnické psy.

Dobrmani jsou velmi casto zatizeni onemocnénim kardiovaskularniho aparatu.
Vyznamnou komplikaci pro zdravi jedince i chov pfedstavuje dilatacni kardiomyopatie (DCM),
ktera zpusobuje komorovou dilataci a systolickou nebo diastolickou dysfunkci. DCM ma dvé
formy, v prvnim piipadé je doprovazena tukovou infiltraci, v druhém dochazi k oslabeni
vlnitého vlakna srdce. Dlouhodobé progndza DCM byva nepfizniva, obzvlasté u typu s tukovou
infiltraci. Délka preziti byva od stanoveni diagnézy v fadech meésica.

Jedno z nejc¢astéjSich vrozenych onemocnéni srazlivosti krve u dobrmant predstavuje
porucha syntézy VIII srazeciho faktoru, ktera se oznacuje jako von Willebrandova nemoc.
Onemocnéni je nelécitelné.

Dobrmani z nékterych krevnich linii trpi také zvySenym vyskytem nadort v oblasti kize,
mlécné zlazy ¢i mocového méchyte. Pokud je to mozné, nadory se chirurgicky odstraiuji a je
mozné vyuzit chemoterapii a v nékterych ptipadech také 1é¢bu pomoci onkolytickych vird.

V oblasti kréni patefe se u dobrmani ve zvySené frekvenci diagnostikuje tzv. Wobblertuv
syndrom, ktery zpusobuje komprese kréni michy, nebo nervovych kofenti michy. Drzeni celého
téla psa je pfi Wobblerové syndromu nepfirozené.Onemocnéni se diagnostikuje pomoci
magnetické rezonance a myelografie. Pfiznaky mohou byt tlumeny elektroakupunkturou.
Etiologie onemocnéni neni znama.

Dobrmani mohou byt postizeni také poruchou spanku, ktera se odborné oznacuje jako
narkolepsie. Narkolepsii zasazeni jedinci spi mnoho hodin pfes den a vykazuji abnormality
v REM spankové fazi. Onemocnéni se poprvé manifestuje v prvnim pul roce zivota jedince, po
cely jeho zivot je nezbytna medikamentdzni 1écba.

Dobrmani také mohou vykazovat nekontrolovatelny tfes v oblasti hlavy, ktery se oznacuje jako
head bobbing syndrom. Pokud je pes zaméstnan né&jakou aktivitou, tfes po dobu jejiho trvani
odezni.

Mezi onemocnéni o¢i dobrmant patii progresivni atrofie sitnice (PRA), kdy v retiné postupné
degeneruji fotoreceptory, tyCinky a Cipky a pes muze s postupem casu i oslepnout. Lécba PRA
neexistuje, chovatelim a majitelim jsou vSak k dispozici genetické testy, které kromé
postizenych zvitat dokazi detekovat 1 skryté genetické prenasece.

Dobrmani mohou také trpét dédi¢nou hluchotou, ktera mize postihnout jak jedno ucho, tak
soucCasné obé usi. V obou pripadech by mél majitel vénovat zvySenou pozornost bezpec¢nosti
psa, aby nedoslo k trazu z vnéjsiho prostredi.

U vSech onemocnéni plati, ze je mnohem jednodussi jim predchazet moznou selekci vhodnych
jedinca do rodi¢ovského paru nez fesit jejich 1écbu.

Kli¢ova slova: Plemeno dobrman, dédi¢nost, onemocnéni, 1éCba, prevence
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Summary

Dobermans were bred in Germany in the 19th century. It belongs to II. FCI group, which
also includes Pinschers, Schnauzers, Molossoid breeds and Swiss Mountain Dogs.

Dobermans are very often burdened with diseases of the cardiovascular system. Dilated
cardiomyopathy (DCM), which causes ventricular dilatation and systolic or diastolic
dysfunction, is a significant complication for an individual's health and breeding. DCM has two
forms, in the first case it is accompanied by fat infiltration, in the second there is a weakening
of the corrugated fiber of the heart. The long-term prognosis of DCM tends to be unfavorable,
especially in the type with fat infiltration. The length of survival is usually in the order of
months from the time of diagnosis.

One of the most common congenital blood clotting diseases in Dobermans is a disorder
of clotting factor VIII synthesis, known as von Willebrand's disease. The disease is incurable.

Dobermans from some bloodlines also suffer from an increased incidence of tumors in the skin,
mammary gland or bladder. Where possible, tumors are surgically removed and chemotherapy
and, in some cases, treatment with oncolytic viruses can be used.

In the area of the cervical spine, Dobermans are diagnosed at an increased frequency with the
so-called Wobbler syndrome, which causes compression of the cervical spinal cord or the nerve
roots of the spinal cord. Posture of the dog's whole body is unnatural in Wobbler syndrome.
The disease is diagnosed by magnetic resonance imaging and myelography. Symptoms may be
alleviated by electroacupuncture. The etiology of the disease is unknown.

Dobermans can also suffer from a sleep disorder, technically referred to as narcolepsy.
Narcolepsy individuals sleep for many hours during the day and show abnormalities in the REM
sleep phase. The disease manifests itself for the first time in the first half of an individual's life,
and drug treatment is necessary throughout his life.

Dobermans may also experience uncontrollable tremors in the head, which is referred to as head
bobbing syndrome. If the dog is engaged in an activity, the tremor will subside during its
duration.

Doberman eye diseases include progressive retinal atrophy (PRA), where photoreceptors, rods
and cones gradually degenerate in the retina, and the dog may become blind over time. There
is no treatment for PRA, but genetic tests are available to breeders and owners, which, in
addition to affected animals, can also detect hidden genetic vectors.

Dobermans may also suffer from hereditary deafness, which can affect both one ear and both
ears at the same time. In both cases, the owner should pay increased attention to the safety of
the dog to avoid injury from the external environment.

For all diseases, it is much easier to prevent them by possible selection of suitable individuals
into a parent couple than to address their treatment.

Key words: Doberman breed, heredity, disease, treatment
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1 Uvod

Plemeno dobrman bylo vyslechténo v 19. stoleti. Zemi pivodu dobrmana je Némecko, odkud
se rozsifil do celého svéta, vCetné CR, kde se t&8i zna&né oblib&. Diive se dobrmani vyuzivali
jako sluzebni psi, dnes se jejich role zménila a jsou chovani pifedevsim pro vystavy, sport, a i
kdyz je to v rozporu s jejich uréenim podle standardu, plni ¢asto roli pouhych spolecnika.
Soucasny smér chovu zaméreny prevazné na exteriér vede u dobrmana ke zhorseni povahovych
vlastnosti a k rozvoji fady onemocnéni. Ukolem chovateld do budoucna je vratit plemeni
povahové vlastnosti vytyCené standardem a co nejvice v chovu eliminovat vyskyt nemoci.



2 Cil prace

Cilem této bakalafské prace bylo podat uceleny piehled o problematice dédi¢nych
chorob, které postihuji plemeno dobrman.



3 Literarni reserse
3.1 Historie plemene dobrman

Dobrmani byli vy§lechténi v Némecku v 19. stoleti Fridrichem Louisem Dobermannem,
po kterém nese plemeno jméno. Fridrich L. Dobermann byl vybérc¢i dani a méstsky odchytavac
psu. Z téchto psu si vybiral jedince ke Slechténi. Volil "feznické " psy (pfedci dnesSnich
rottweilert1). Tito psi byli smiSeni s ov€ackymi psi. M¢li Cerné zbarveni s rezavymi znaky.
Z téchto psu postupné vyslechtil dobrmany, tehdy velmi bdélé a vysoce ochranné pracovni psy
se vzhledem budici respekt. Vyuzivali se k ochran¢ a hlidani majetku, k lovu zvitecich skadcu.
Na pocatku 20. stoleti byli uznani jako oficialni policejni plemeno (Petrusova 2015).

3.2FCI

Dobrmani se fadi do II. FCI skupiny: pin¢ové, kniraci, plemena molossoidni a §vycarsti
salagni¢ti psi. V Ceské republice je n&kolik klubG vénujici se chovu dobrmand, napiiklad
Doberman klub CR nebo Moravsko-slezsky dobrman klub (CMKU 2022).

Obecné¢ FCI popisuje dobrmany jako stiedné velké, silné a svalnaté plemeno.
S elegantnimi liniemi téla, hrdé a vzptimené drzeni a temperamentni povahou. Ostrost, stfedni
temperament, stiedni prah drazdivosti, neohrozenost, ostrazitost a odvaha patii mezi zadouci
vlastnosti, zarovei by mél ctit oddanost k rodin¢ a pratelské chovani vici jejim clenim
(Petrusova 2015).

3.2.1 Vzhled

FCI uvadi, ze tvar hlavy pii pohledu shora pfipomina tupy klin. Tylni hrbol by nemé¢l
byt napadny. Strany hlavy nesmé&ji byt vypouklé pfi pohledu zeptedu a shora. Nosni houba ma
byt spiSe Siroka nez okrouhla, u Cernych psi s Cernym zbarvenim, u hnédych a svétlejSich
odpovidajici zbarveni. Nozdry jsou velké.

Tlama se popisuje jako siln€ vyvinutd, hluboka a §iroka. Pti Sirokém rozevieni tlamy
ma dosahovat az po molary. Rozmérové musi byt ve spravném poméru k mozkovné. V tlamé
se ma nachazet 42 zubu s nizkovym skusem. Pevné uzavfeni Ustni Stérbiny zajistuji pevné
pysky, které jsou piilehlé k Celistem.

Krk by mél byt vzpiimené neseny a svalnaty. Mirné klenuty a pozvolna stoupajici
s délkou pfiméfenou k hlavé a telu.

Dobrmani maji dobfe osvaleny hibet, ktery je kratky a pevny. Bedra jsou dobfe Siroka.
U fen jsou povolena delsi bedra nez u psu, kvili prostoru pro kojeni §téniat. Zad’ smérem k ocasu
patrné klesa, neni vodorovna, naopak by méla byt dobte zaoblena.

Délka a hloubka hrudniku musi byt v dobrém poméru k délce trupu, jeho hloubka ma
byt piiblizn€ 50 % kohoutkové vysky. Na hrudniku je viditelné vyrazné predhrudi.

Spodni linie a bficho je od konce hrudni kosti smérem k panvi vyrazné vtazena.
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Ocas tvoti mirny oblouk a je vysoko neseny, ponechany pfirozené délky.

Hrudni koncetiny jsou témeét rovné ze vSech stran pohledu a kolmé k zemi. Panevni
koncetiny pusobi vzhledem Siroce a oble v dusledku vyskytu silnych svalti na zadi a ky¢lich.
Panevni koncetiny jsou silné, rovné a stoji paralelné. Na koncetinach se nachazeji kratké,
klenuté a seviené prsty s tmavymi, kratkymi drapy. Koncetiny tvoti pruzny, elegantni, volny a
prostorny krok, ktery je dulezity pro pracovni schopnosti psa a jeho vnéjsi vzhled. Normalni
chize psa je tvorena vykroCenim hrudni koncetiny na jedné strané a vykroCenim panevni
koncetiny na stran¢ opacné. Koncetiny se pohybuji soucasné.

Kuze je prilehla po celém téle s dobrou pigmentaci. Na kizi se nachazi srst, ktera je
kratké délky, na dotek tvrda a husta, srst je bez podsady. FCI uznané barvy srsti jsou ¢ernd a
hnéda s rezavymi znaky na tlamé, na licich, nad o¢ima, na hrdle, na predhrudi, nadprsti, nartech
a tlapkach, na vnitfnich stranach stehen, na predloktich a pod ocasem.

Psi dle standardu maji vysku v rozmezi 68—72 cm, feny 63—-68 cm, pfiCemz je zadouci
stiedni vyska. Hmotnost u pst od 40-45 kg a u fen nevadi nizs$i hmotnost v rozmezi 32-35 kg.
(Petrusova H. 2015).

Offizielle Abbildung des Rassestandards Nr. 143
gliltig fur alle FCI angeschlossene Vereine

OBR 1: standardni vzhled dobrmana dle FCI (Bailey et al. 2015)
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3.3 Genetika

Genetika je charakterizovana jako nauka o dédi¢nosti a jeji rozmanitosti. Rozmanitost
je velmi dualezita. Bez variace by se dédi¢né znaky a vlastnosti prenaseli stabilné do dalSich
generaci a neexistovala by evoluce (Hruban & Majzlik 2007).

Znak, ktery je na organismu pozorovatelny se nazyva fenotyp. Genotyp oznacuje konkrétni
formu dédi¢né informace, ktera je ulozena v nukleovych kyselinach (DNA, RNA). Fenotyp je
tedy vyslednici vyjadieni dédicnych informaci zakodovanych v nukleovych kyselinach. Tyto
informace mohou byt ovlivnény podminkami vné&jsiho prostiedi (Hruban & Majzlik 2007).

Geneticka variabilita vznika z nahodnych mutaci nukleovych kyselin a chromozoma.

Pokud je fenotyp zakodovan jen v 1 genu (monogenné) nebo je fizen malym poctem genu
(oligogenng) a prostredi nema na jeho vyjadieni vliv, mluvi se o kvalitativnim znaku. Pokud je
fenotyp vysledkem ptisobeni mnoha genti (polygenni fizeni) a vnéjsi prostiedi ho ovliviiuje,
oznacuje se jako kvantitativni vlastnost (Hruban & Ma;jzlik 2007).

Gen je povazovan za jednotku genetické analyzy (dédicnosti). Toto pojeti se pouziva, kdyz neni
znama jeho piesna molekularni podstata (Hruban & Majzlik 2007).

Dédicnost je zalozena podvojn€. Podvojné zalozeni nam urcuje, Ze jednotlivé geny maji dvé
formy (takzvané alely). Pokud jsou formy projevu obou alel na stejné urovni, hovoii se o
homozygotnim stavu a jedinec je homozygot. Pokud nejsou stejné, je jedinec oznacovan jako
heterozygot (Hruban & Majzlik 2007).

3.4 Dilatac¢ni kardiomyopatie

Dilata¢ni kardiomyopatie (DCM) byla poprvé popsana Ettingerem, Boltonem a Lordem
v roce 1970. DCM popisuyji jako srdecni selhani spojené s dilataci srdecnich komor a dalSich
klinicky dulezitych kardiovaskularnich onemocnéni (Ettinger et al. 1970).

DCM postihuje myokard srdce, u kterého dochézi ke komorové dilataci spolecné se systolickou
nebo diastolickou dysfunkci myokardu. Morfologicky zpasobuje zvétSeni levé komory
v systole, diastole nebo obou (Wess et al. 2010).

Vyskyt dilatacni kardiomyopatie je u dobrmana velmi obvykly (Harmon et al.2017). Wess
(2012) uvadi prevalenci u evropskych dobrmant az 58 %. Sklony k tomuto onemocnéni maji
velka a obfi plemena (Harmon et al. 2017) popisuje se naptiklad irskych vikodavt, némeckych
boxerti nebo novofundlandskych psa (Tidholn & Jonsson 2005).

Dédi se autozomalné dominantnim zpisobem (Wess et al. 2010), vyjimecné autozomalné
recesivnim. Autozomalné recesivni zptusob dédi¢nosti se vyskytuje napiiklad u portugalského
vodniho psa (Tidholn & Jonsson 2005).
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V soucasné dobé se rozliuji alespori dvé formy DCM u psa: 1) s tukovou infiltraci a
degenerativnim onemocnénim — vice rozsifena u dobrmanti 2) s oslabenym vlnitym vlaknem-
vyskytuje se u obfich, velkych a stiedné velkych psa.

1) tukova infiltrace

Tato forma DCM je charakteristicka myocytolyzou, degeneraci svalovych vlaken,
atrofii myocytl s rozsahlou fibrozou a tukovou infiltraci nahrazujic svalova vlakna. Myokard
je nahrazen hustymi svazky kolagent a shlukt adipocytd. Tyto zmeény jsou hluboké do takové
miry, ze jsou patrné jiz pil hrubém patologickém vySetteni s lokalizaci na pravou komoru

2) zeslabena vlnita vlakna v DCM

Popisuje se u pst, kocek i lidi. Jedna se o nejrozsifenéjsi formu DCM. U lidskych
pacienti se pozoruje atrofie nebo Utlum svalovych vlaken bez zvinéného vzhledu. Atrofie
myovlakna je béznou reakci na procesy, které brani kontraktilni aktivité. K této atrofii dochazi
po dlouhodobé mechanické podpore pomoci systému levé komory a také po heterotopické
izotransplantaci.

Primér myovlakna se u zdravého jedince pohybuje v rozmezi od 10-20 mikrometrt, u
nemocného jedince s DCM se buriky myokardu skladaji z bunék o priméru mensi nez 6
mikrometri (Tidholn & Jonsson 2005).

Vzorky myokardu se odebiraji z proximalni, distalni a ze stfedni Casti lateralni stény levé
komory. Leva komora je nejbohat$i na abnormélni svalova vlakna, proto vzorky z pravé
komory nemusi byt dostaCujici pro urceni zeslabenych vlaken. Doporucuje se odebrat alespon
10 vzorka z kazdé vyse zmitiované oblasti srdce, aby nedoslo k prehlédnuti zeslabenych vlaken.
Na vzorku by mély byt vidét myocyty oddé€leny Cistym prostorem bez bunéénych infiltrata
(edematdzni tekutina). Nalez zeslabenych vinitych vlaken nam urcuje ptitomnost DCM. U
jinych onemocnéni srdce se tento piiznak nenachazi. Nezeslabena zvinéna vldkna myokardu
naznacuji také akutni ischemii myokardu (Tidholn & Jonsson 2005).

DCM se vyviji postupné v prabéhu zivota psa. Doporucuje se dochazet na kazdorocni
preventivni prohlidky u zvérolékare. Zacit navstévovat veterinarni kliniku kvali preventivni
prohlidkam na DCM se doporucuje od pocinajiciho 2. roka zivota. Kontroly se provadi nékolika
zpusoby napiiklad: Holterovo monitorovanim, echokardiografii nebo klidovym
elektrokardiogramem (EKG) (Wess et al. 2010).

3.4.1 EKG

Klidovym elektrokardiogramem se kontroluje objem srdce. Na zaznamu
elektrokardiogramu se pozoruje fibrilace sini nebo ventrikularni arytmie (Tidholn & Jonsson
2005).
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3.4.2 Holterovo vySetieni

Toto vySetieni je zobrazovaci metoda EKG, ktera u psu detekuje arytmii (Sydney et al.
2020). Vyzaduje alesponl 23 hodin dobfe Citelného zdznamu a pfesnou analyzu kardiologa.
Analyza Holtera byva nepfesna, proto je dulezita lidska uprava, aby nedoSlo k falesné
negativnim vysledkiim. Za normalni se povazuje mén€ nez 50 jednotlivych VPC (ventrikularni
pred¢asny komplex) béhem 24 hodin. Libovolny pocet VPC jiz mize byt divod k podezieni
ptitomnostt DCM. DCM je stanoveno pii vice nez 300 VPC/24 hodin nebo pokud ma pes
béhem jednoho roku dva po sobé jdouci zdznamy mezi 50-300 VPC/24 hodin. Posledni dvé
zminéné moznosti prokazuji pfitomnost DCM bez ohledu na echokardiografické nalezy na srdci
(Wess et al. 2017).

3.4.3 Echokardiografické vySetieni

Tento druh vySetfeni zobrazuje obraz srdce v redlném case (Nguyen et al. 2011).
Zobrazeni je jednorozmérné a opira se o geometrické predpoklady, které mohou byt zavadéjici
(Smets et al. 2014). Znaky DCM maji 1 jiné onemocnéni srdce, v¢etné systolické dysfunkce,
defektu komorového septa, degenerace chlopné a tak dale. Abychom vyloucili jiné choroby a
nedoslo ke $patné diagnoze, je zapotiebi pouziti auskultace a barevné dopplerovské vySetieni
(Wess et al. 2017).

3.4.4 Simpsonova metoda diska (SMOD)

Jedna se o citlivéjsi vySetfeni nez vySe zminéné EKG. Tato metoda méfi objem srdce
v dvourozmérném prostoru (Smets et al. 2014). Meéfi se vtéchto rovinach: v pravém
parasternalnim pohledu 4-komorvé dlouhé osy (v diastole i1 systole) a v levém apikalnim 4-
komorovém pohled, pozoruje se endokranialni okraj. V zadném ze zminénych pohledd by
nemela byt viditelna aorta.

K vypoctu SMOD se vyuzivaji vzorce:

diastolicky index objemu=diastolicky objem (ml)/povrch téla v (m2): >95ml/m2

Systolicky index objemu=systolicky objem (ml)/povrch téla (m2): :> 55ml/m2 (Wess et al.
2017).

3.4.5 Klinické vysetieni

Naznak pritomnosti DCM lze zachytit 1 pfi poslechu srdce. Systolicka Selest na levém
vrcholu srdce, slaby puls, arytmie nebo pulsni deficity se povazuji za podezielé nalezy a mohou
byt podnéty k dalSim testim na DCM (Holterovo vysetieni, EKG) (Wess et al. 2017).

Preklinické stadium DCM ma u jednotlivci rozdilnou délku trvani. V této fazi zacina dilatace
a dysfunkce levé komory. Mlze byt doprovazena predCasnymi komorovymi komplexy
(Simpson et al. 2015). Pes mlze byt roky bezpfiznakovy. Mezi klinické ptiznaky patii dusnost,

14



deprese, neochota cviCit nebo ztrata hmotnosti. Na posmrtnych nalezech lze najit
arteriosklerozu, infarkt myokardu, endokardiézu a myokarditidu (Tidholn & Jonsson 2005).

Preklinické  stadium DCM se 1éci  pimobendanem. Pimobendan je
benzimidazopyridazinon se silnym pozitivné inotropnim a vazodilatatnim ucinkem.
Podavanim se muze docilit sniZeni velikosti srdce a plnicich tlakti u dobrmant. Podava se psovi
do ust kazdych 12 hodin (Summerfield et al. 2012). Konecné stadium se 1é¢i se zaméfenim na
minimalizaci u¢inku srdecniho selhani, naptiklad diuretiky nebo ACE inhibitort (Simpson et
al. 2015).

Délka preziti s DCM zavisi na vitalité jedince, trva v rozmezi nékolika dnt az po roky. Mira
preziti dobrmand po 1 roce s DCM se pohybuje v rozmezi 3-54 % (Tidholn & Jonsson 2005),
Harmon et al. (2017) uvadi primérnou dobu pteziti 22 dni po diagnoze, pficemz samci hynou
dfive nez feny (13 dni vs 62 dni). Typ DCM s tukovou infiltraci ma horsi prognozu ve srovnani
s typem DCM s oslabenym vinitym vlaknem (Tidholn & Jonsson 2005). Patologické nalezy u
psu odhaluji dilataci vSech komor nebo prevazné levé komory a zvySeny pomér hmotnosti srdce
k télesné hmotnosti jedince soucasné se zeslabenou tloustkou stény levé komory vici jejimu
pruméru (Tidholn & Johnson 2005).

3.5 Von Willebrandova choroba

Von Willebrandova choroba byla poprvé pospana vroce 1926 FErikem von
Willebrandem, po kterém nese jméno. Ve své publikaci uvadi piiklad na rodiné zijici na
souostrovi v Baltském mofi. Tato rodina ma zévazny problém s mokokutannim krvacenim.
Mlada Zena z této rodiny zemfela na vykrvaceni béhem své ¢tvrté menstruace. Postupné z této
rodiny zemfeli nejméné dalsi Ctyfi ¢lenové obou pohlavich na vykrvaceni. Tento stav se diive
oznacoval jako pseudohemofile, ale protoze z vySe zminéné rodiny zemfeli 1 muzi, Dr. von
Willebrand tuto nemoc vyvratil. Dale poznamenal, ze clenové této rodiny vykazovali
prodlouzenou dobu krvaceni (James & Goodeve 2011).

V polovingé 50. let bylo zjisténo, ze von Willebrandova choroba je doprovazena snizenou
hladinou aktivity VIII-koagula¢niho faktoru (FWIII) a fenotyp krvaceni lze upravit infuzi
normalni plazmy (Denis & Wagner 1999).

Von Willebrandova choroba je porucha srazeni krve. K poruSe dochézi ptfi nedostatku nebo
abnormalité srazeciho faktoru (VWF). Von Willebrandiv faktor je velky, adhezivni
glykoprotein, ktery se podili ve velké mife na hemostazi (Denis & Wagner 1999). Tento faktor
ma za ukol adhezi krevnich desticek k subendotelu na mistech, kde doslo k poskozeni tkani,
dale je nositelem VIII (FVIII) faktoru, ktery nepiimo pomahé v procesu koagulace (Arif,&
Mansyur 2009).
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In a healthy pet, bleeding stops because platelets

stick together and form a clot at the site of injury. With von Willebrand's disease, clot formation does

not happen as it should.

Blood vessel Clot formation
., &

Blood

\‘. Platelets . g ‘ \

\ Redl blood cell Site of injury
\

OBR 2: Proces srazeni krve u zdravého jedince a u jedince s von Willebrandovou chorobou.
Blood vessel = céva, platetes = krevni desticky, clot formation = tvorba srazeniny, red blood
cell = Cervené krvinky. U zdravého jedince se krvaceni zastavi, protoze se v misté poranéni
vytvoti krevni srazenina. S pfitomnosti von Willebrandovy choroby k utvoreni krevni srazeniny
dochazi v delSim casovém useku (Williams K. 2022).

Dédi se autozomalnim zpasobem. Kvili tomuto zptsobu dédi¢nosti je velice rozsifena a patfi
mezi nejb&znéjsi krvacivé poruchy u psi (Wessely-Szponder 1999).

Mezi ptiznaky patfi: zvySena krvacivost, Cast€jsi vyskyt modfin, opakujici se krvavé prajmy
nebo hematurie. V tézkych ptipadech muze dojit i ke krvaceni do kloubt nebo mékkych tkani
(Wessely-Szponder 1999; James & Goodeve 2013)

3.5.1 Rozdéleni von Willebrandovy choroby

Rozlisuji se tfi podtypy: typ 1 a 3 jsou zpusobeny kvantitativnim defektem vWF a typ 2
je skupina ¢ty kvalitativnich abnormalit vVWF (Dennis & Wagner 1999; James & Goodeve
2011). U typu 1 1ze v plazmé detekovat vSechny velikosti multimert. U typu 3 vWF v plazmé
zcela chybi nebo je pfitomen pouze ve stopovém mnozstvi (Wessely-Szponder 1999).

Typ 2 se dale déli na 2A, 2B, 2M, 2N.
1) typ 2A: tento typ je charakterizovan defektem adhézi desti¢ek, zavislou na vWF,
kvuli snizené vysoké molekulové hmotnosti multimeru vVWF

2) typ 2B: je zpasoben patologicky zvySenymi interkacemi vVWF s trombocyty

3) typ 2M: tento typ je zplisobeny snizenymi interakcemi vVWF a krevnich desticek, které
nejsou zalozeny na ztrat€ molekulové hmotnosti multimert

4) typ 2N: pro tento typ je charakteristickd abnormalni vazba vWf na FVIII
(James & Goodeve 2011).

Diagnostikuje se na zakladé méfeni plazmatického a desti¢kového von Willebrandova
faktoru, schopnosti von Willebrandova faktoru reagovat s jeho destiCckovym receptorem a na
analyze multimerniho slozeni vVWF (Mannuci & Federici 2001).

Definitivni diagnoza je stanovena nalezem snizenych nebo nedetekovatelnych hladin antigenu
von Willebrandova faktoru hemostazu (Wessely-Szponder 1999).

Po stanoveni diagnozy se psovi podava infuze Cerstvé krve, zmrazené plazmy nebo
kryoprecypitatu. Je dulezité se vyhybat 1éktim, které interferuji hemostazu (Wessely-Szponder
1999), naptiklad ty s obsahem heparinu (Rico et al. 2014).
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Nemoc se muze 1éCit nebo kontrolovat krvacivost desmopresinem, analogem vazopresinu,
fibrinolytickymi inhibitory a hormony pro menoragii (James & Goodeve 2011).

Lécbou se koriguji defekty hemostazy-abnormalni koagulaci, charakteristicka nizkou hladinou
faktoru VIII a abnormalni adheze krevnich desticek, charakterizovana prodlouzenou dobou
krvaceni (Mannuci & Federici 2001).

3.6 Rakovina

Rakovinu tvofi nadory, které jsou popisovany jako heterogenni hmota, slozena
z ruznych typi bungk, vcetné rakovinotvornych. Mezi charakteristické vlastnosti rakovinnych
bunék patfi:

schopnost vyhnout se apoptoze (programovana bunécna smrt)
trvala angiogeneze (tvorba novych krevnich kapilar)
neomezeny rustovy potencial

schopnost invaze a tvorba metastaz

sobéstacny rust

necitlivost na signaly proti ristu (Arendt et al- 2009).

Rakovinné kmenové buiky (CSC) disponuji obdobnymi vlastnostmi, které se vyskytuji
u obycCejnych kmenovych bun¢k (napriklad schopnost sebeobnovy a diferenciace na dalsi typy
bunék) (Rybicka & Krol 2016).

Nadory se rozdéluji na benigni a maligni (Koten et al. 1993).

CSC jsou velice odolné vuci lékim z divodu vysoké exprese adenosintrifosfatovych-
vazebnych kazetovych transportéri a schopnosti rakovinnych kmenovych bunék upravovat
DNA (Rybicka & Krol 2016).

Rakovina se fadi mezi nejCast&jsi pfiiny umrti u pst, véetné dobrmanti (Arendt et al. 2009).
Podle vyzkumu od Baioni et al. (2017) je vyskyt rakoviny popisovan u 99,3 na 100 000 samcich
jedinch a u 272,1 na 100 000 samic. Gentschev et al. (2014) dokonce popisuje, ze 50 %
domacich zvirat starSich 10 let zemfe na rakovinu.

Psi mohou slouzit jako model pro studium lidské rakoviny, protoze jejich organismus je velice
podobny lidskému (Arendt et al. 2009; Xavier et al. 2020; Valdivia et al. 2021). Sdileni stejného
zivotniho prostiedi s Clovékem, vystaveni stejnym karcinogenim, pfirozeny rozvoj jejich
nadort (Xavier et al. 2020) spoleCna strava, zivotni styl a expozice z nich tvoii idealni model
(Arendt et al. 2009; Rybicka & Krol 2016). Mezi podobné vlastnosti s lidskym organismem se
fadi i chovani nadort a epidemiologie, vyhodou je 1 kratka délka zivota psu, jejich fyzicky
vzhled a velikost organismu. NejCastéji se psi vyuzivaji pro vyzkum a studium rakoviny
mocového méchyfe u muzi a rakoviny prsu u zen (Rybicka & Krol 2016).
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Nejvice zastoupené druhy rakoviny jsou kozni mastocytomy a rakoviny prsni zlazy (Gentschev
etal. 2014; Baioni et al. 2017). Valdivia et al. (2021) tvrdi, Ze nejCasté&jsi diagnostikovany nador
u fen je v oblasti mlécné zlazy.

3.6.1 Rakovina mocového méchyre (TCC)

TCC (transition cell carcinoma) neboli urotelialni karcinom se vyskytuje ve dvou
formach: povrchové onemocnéni nizkého stupné a invazivni rakovina vysokého stupné. U psu
je Cast&jsi vyskyt invazivni rakoviny vysokého stupné, povrchovy nizky stupen rakoviny se u
psu vyskytuje velmi vyjimecné (Baioni et al. 2017). Dale se déli podle vzorce ristu na papilarni
a nepapilarni, infiltrujici a neinfiltrujici nadory (Lin et al. 2018). U lidi je ¢ast&j$i neinfiltrujici
nador narozdil od psu, u kterych je tato forma neobvykla (Knapp et al. 2014).

Pro studium rakoviny mocového méchyte jsou psi na rozdil od mysi (které se pro testovani
lidskych nemoci vyuzivaji nejcastéji) idealnim modelem z nékolika diivodu: onemocnéni se u
nich vyskytuje pfirozen€, napadd a metastazuje konzistentné¢ a piesnéji napodobuje stav
clovéka, moCovy méchyft psa je anatomicky podobny tomu lidskému. Nachylnéjsi na vyskyt
tohoto druhu rakoviny jsou feny, obézni jedinci, jedinci, u kterych se rakovina mocového
meéchyte vyskytovala v predchozich generacich. V minulosti mohli byt psi ohrozeni pfi styku s
rizikovymi pfipravky na hubeni blech a chemikaliemi na travnik (Knapp et al. 2014).
Diagnostikuje se histologickym vySetfenim tkafiovych biopsii, které jsou chirurgicky odebrané,
cytoskopii nebo katetriza¢ni biopsii. Rakovina se nejcastéji diagnostikuje u psu stiedniho az
star§iho veéku (pfiblizné rozmezi 9-11 let zivota psa) mladsi vék ale neni vyjimkou. TCC se
nejCastéji nachazi v oblasti trigonu mocového méchyte, mocové trubice (u 56 % psi) a na
prostaté (29 % psu) (Baioni et al. 2017).

Lécit se da nékolika zpusoby: chirurgicky zakrok (dle rozsahu a lokalizaci vyskytu rakoviny),
radiacni terapii, chemoterapii, medikamenty ve formé 1ékii, nebo kombinace nékolika téchto
zpusobt. U pst prevazuje 1écba 1éky oproti radiacnimu nebo chirurgickému zakroku. Lécba
TCC u psu je obvykle nevylécitelna, 1ze ji ale mit pod kontrolou az v 75 % ptipadech po
diagnoze a psovi prodlouzit zivot o mésice nebo roky (Knapp et al. 2014).
Doba preziti psa se vSemi stadii TCC je v praméru 130—195 dnt pfi 1é¢bé s jednim Cinidlem a
vice nez 250 dnl pfi kombinaci 1écby s 1éky. Po aplikaci vice 1é¢ebnych terapii zmiriovanych
vySse, je Sance psa, Ze s nemoci piezije vice nez rok mnohem vyssi. (Knapp et al. 2014)

3.6.2 Rakovina mlé¢né zlazy

Nador mlécné zlazy (CMT) je vysoce heterogenni skupinou novotvara (Valdivia et al.
2021), které postihuji rocné priblizné 250 ze 100 000 fen, z toho je primérné polovina z
celkového poctu diagnostikovanych malignich/zhoubnych (Rybicka & Krol 2016). Nador prsni
zlazy se nejvice vyskytuje u nekastrovanych fen nebo u kastratti po druhém estru (Liu et al.
2014).

CMT se nejcastéji odstranuje chirurgickym zakrokem, ale kvuli metastazim je Castokrat tato

lécba neefektivni. Metastazy, vyvoj sekundarnich nadori v piilehlych nebo vzdalenych

organech zpusobuji umrti v 90 % pripadech u jedinct s rakovinou (Rybicka & Krol 2016).

Rakovina prsni zlazy je velice rozSifena i mezi lidmi, proto se psi vyuzivaji jako model pro
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studium tohoto typu nadoru (Valdivia et al. 2021). U pst se se novotvary mlécné zlazy vyskytuji
spontanné, klinicky prubéh a progrese nadoru jsou srovnatelné s karcinomem prsu u Zen.
Izolace kmenovych bunék prsniho nadoru feny muze vést k dalSimu vyzkumu rakoviny. Prvni
vzorek CSC byl uspésné izolovan pomoci metody Cocoly et al v roce 2009. Po implantaci do
tukovych polstarkad mysi, indukoval rist nadoru. Dal$i zptisob identifikace a kvantifikace CSC
ve vzorcich nadorti je metoda imunohistochemie. Magalhaes et al. (2013) provedl velky
vyzkum s timto zpisobem urceni. Mél k dispozici 130 vzorkit CMT s benignimi, malignimi a
metastazemi v lymfatickych uzlinach. Vzorky analyzoval na expresi CD44 a CD24. CD44
*/CD24 ¥ buiiky byly charakterizovany u CSC lidského prsu. Detekce bunék byla také
popsana u CMT. Fenotyp CF44" /CD24" byl detekovan u nadorti ve vyS$§im stupni metastaz
v lymfatickych uzlinach. Fenotyp CD24" byl naopak detekovan ve vzorcich nizsiho stupné
metastaz. Uvadi se problém s podhodnocenim vysledkt, kviali nehomogenni expresi CD44:
nerovnomérna lokalizace bunék a potize se sériovym délenim vzorkd. Neustale je snaha najit
nejefektivnéjsi zptusob 1éCby tohoto druhu rakoviny, kvuli podobnym vlastnostem s lidskou
rakovinou (Rybicka & Krol 2016).

3.6.3 Lécba rakoviny

Rakovina Ize 1é¢it mnoha zpusoby. Muze se vyuzit 1écba pomoci onkolytickych virt,
chirurgické odstranéni nadoru nebo chemoterapie. Vzdy je potfeba odborny nazor zvérolékare,
jaky druh 1écby zvolit (pfispevek autorky).

3.6.3.1 Lécba pomoci onkolytickych viru

Jednim z moznosti 1é€by rakoviny je 1écba onkolytickymi viry. Tento druh vird se
snadno replikuje, infikuje a v rakovinnych buiikach indukuji Iyzu, ale zaroven nedochazi ke
poskozeni nerakovinnych typa bunék (Arendt et al. 2009). Usmrti rakovinné buriky a inicinuji
nadorové specifickou imunitu organismu (Gentschev 2014). Po bunécné lyze se uvolni virové
potomstvo, které infikuje sousedni buiiky a dochazi k §ifeni do okoli.
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OBR 3: Infikace bunék onkolytickymi viry

Ptipad a) Virus je schopen buiiku infikovat, av§ak v normalnich burikach je inhibovan po jeho
replikaci a virus zanika

Pripad b) V rakovinnych bunkéach dochazi k lyze, kde diky bunéénému fenotypu vznika po
replikaci virové potomstvo, které se pak dale uvoliuje a infikuje okolni buiiky (Arendt et al.
2009)
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O virech, jako druh 1éCby se zacalo uvazovat, diky spontannimu vyléceni rakoviny u lidi, ktefi
byli béhem jejich onemocnéni vystaveni jinym viram, konkrétni priklad: u osoby, ktera méla
ptiznaky chiipky doslo k regresi rakovinotvornych bunék, lidé si tak spojily viry s
1écbou/atlumem rakoviny uz na pocatku 20. stoleti (Gentschev et al. 2014).

K 1écbé se vyuzivaji viry divokého typu: lidské a psi adenoviry, virus psinky (CDV), reovirus
a poxviry (virus vakcinie, rekombinantni kanarsky poxvirus nebo virus myxoma) (Gentschev
et al. 2014).

Nejbéznéji se vyuzivaji adenoviry pro jejich schopnost infikovat Sirokou §kalu bunéénych typu
a mnoho druhd, viz tabulka 1 (Gentschev et al. 2014).

Tyto onkolytické adenoviry jsou omezeny na rakovinné buiiky na urovni replikace, proto se jim
fikd "podminéné replikativni adenoviry" neboli CRAds. CRAds deletuji virové genové oblasti
E1A nebo EI1B, tento ukon zpusobuje, ze je virus schopny replikace pouze v burikach, ve
kterych je pRB draha nebo draha apoptozy p53 defektni, coz je pro mnoho typt rakovinnych
buné€k charakteristické (Gentschev et al. 2014).

Onkolytické adenoviry se podavaji intratumoralnimi injekcemi spolecné s kombinaci 1écby
pomoci chemoterapie.

Od téchto viri se oCekava, ze pro jejich replikaci v misté nadoru se aktivuje imunitni
protinddorova odpovéd (Gentschev et al. 2014).

Vedlejsi ucinek onkolytické terapie mize zplsobit pyrexii-horecky. Tento projev muze
podporovat reakci protinadorové imunitni odpoveédi, ktera muze vést k regresi nadoru (Arendt
et al. 2009).

Mezi dalsi onkolytické viry se fadi morbiliviry, mezi které patii naptiklad virus psinky (CDV),
blizky ptfibuzny spalnickam (MV). Tyto viry vyuzivaji pro vstup do bunék podobny bunécny
receptor. Virus spalni¢ek prokazal u lidi protinadorovou aktivitu proti malignim novotvarim
v preklinickych i klinickych studiich. Z vysledki téchto studii se diskutuje, zda se ma pro 1écbu
rakoviny u psi vyuzit vird psinky. V Ceské republice se proti psince otkuje, proto je velmi
obtizné jejich vyuziti v tomto sméru (Arendt et al. 2009).

Poxviry jsou dalsim druhem onkolytickych virt, které Ize vyuzit v 1é¢bé rakoviny. Vakcinie
(VACV) prokazaly slibné vysledky v preklinickych 1 klinickych studiich. VACV se vyuziva
v boji proti pravym neStovicim, a to velmi uspé$né, proto je o jeji bezpecnosti mnoho znamo.
Existuje studie s tfemi konkrétnimi kmeny: GL-ONCI1/GLV-1h68, V-VET-1/LIVP 6.1.1
(Genelux Corporation, San Diego, CA, USA) a JX-594 (Jennerex Biotherapeutics, Inc., San
Francisco, CA, USA), ktera je zaméfena na ucinky téchto kment na rakovinu u lidi nebo psa
(Gentschev et al. 2014).

GLV-1h68 byl uspésné testovan pii 1écbé prsniho adenomu, karcinomu prsu a sarkomu
mekkych tkani na modelech xenoimplantatovych nadort u pst. Pfi vyuziti tohoto kmene doslo
k inhibici ristu nadori a pomoci optického zobrazovani doslo k detekci metastaz.
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Kmen LIVP 6.1.1. byl studovan na burikach sarkomu mékkych tkani STSA-1, melanomu
CHAS, osteosarkomu D17 a karcinomu prostaty DT08/40. Prokéazala se ¢inna infikace a
replikace v rakovinnych burikach. Lécba poxviry ma v lécbé rakoviny slibnou budoucnost
(Gentschev et al. 2014).

V onkolytické terapii se také testuji reoviry. Tento druh virti neni dobfe testovan v 1é¢bé psich
nadoru. Je znamo, Ze doslo k infikaci i zdravych bunék, proto se od toho druhu v 1écbé opousti
(Gentschev et al. 2014).

3.6.3.2 Chirurgické odstranéni nadoru

Pokud zvite trpi rakovinou napriklad koncCetiny nebo organu, ktery 1ze snadno nahradit,
1ze Cast postizeného mista chirurgicky odstranit nebo v pfipad¢€ organu transplantovat. Zde musi
majitel zvazit vék zvifete, jeho celkovy zdravotni stav a etickou stranku zakroku (pfispévek
autorky)

3.6.3.3 Chemoterapie

Rakovinu lze 1€Cit chemoterapii. Klahn (2014) uvadi, ze u domacich zvifat se
chemoterapie jako forma 1éCby zacala pouzivat na pocatku 70. let, 25 let po vzniku lidské
1ékatské onkologie Lécba chemoterapii ma 2 faze: indukéni a udrzovaci. V indukéni fazi se
podavaji 1éky v kratkych intervalech. V této fazi se projevuje spousta nezadoucich ucinka, jako
jsou gastrointestinalni potize, apatie, trombocytopenie nebo arytmie. V udrzovaci fazi se léky
podavaji po delsim Casovém useku (Hirschberger et al. 2000). Chemoterapie nezarucuje uplné
uzdraveni psa, ale muze prodlouzit délku jeho Zivota. Je dalezité si uvédomit piinos této 1éCby
a zvazit vedlejsi ucinky spojené s chemoterapii (Stephens 2019). Majitel musi zvazit, zda je
spravné, z hlediska welfare, 1éCit domaci zvifata timto zpisobem.

3.7 Wobbleruv syndrom

Cervikalni spondylomyelopatie neboli Wobbleriv syndrom zahrnuje soubor onemocnénich
kaudalnich krcnich obratli a meziobratlovych plotének (Decker et al. 2008), postihuje patef
v kréni oblasti u velkych a obfich plemen. Zptsobuje dynamické a statické komprese na kréni
michu, nervové kofeny nebo kombinaci na oboje (da Costa 2010; Bonelli 2017). Nejcastéjsi
lokalizace je na urovni C6 — C7 spole¢né s kombinaci s 1ézi postihujici patet a v blizkosti
umisténou michu (Penderis & Dennis 2004).

Wobblertv syndrom postihuje dobrmany v priméru mezi ¢tvrtym a osmym rokem zivota (De
Decker et al. 2008).

Cervikalni spondylomeylopatie se déli na kostni (OA-CSM) a diskovou (DA-CSM) (Bonelli
2017).

Vsichni dobrmani s Wobblerovym syndromem maji urcity stupei stendzy vertebralniho kanalu,
zde muzeme uvést napiiklad stenozu obratlového kanalu, kde dochazi napfimo ke kompresi
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michy nasledujici neurologickymi projevy nebo nepiimou relativni stenozu obratli, ktera vede
k rozvoji myelopatickych ptiznakt (da Costa 2010).

Syndrom zptisobuje bolesti krku, avSak samotna bolest krku se nemuize posuzovat jako
Wobbleriv syndrom. Je potfeba posouzeni postaveni a drzeni celého téla a rozsah
dobrovolného pohybu bez zasahu ¢lovéka (napfiklad pohyb zptsobeny navadénim pomoci
pamlsku). Pii posuzovani ptitomnosti Wobblerova syndromu se hodnoti také chiize psa.
Dochézi k ataxii panevnich koncetin. Pfedni nohy (hrudni koncetiny) psa maji kratky az
“plovouci ” chod, 1ze také pozorovat kulhani. Panevni koncetiny byvaji nekoordinované pti
chuzi se Sirokym (abdukovanym) vzhledem a dlouhym krokem. Tomuto typu chtize se fika
“2motorova chuze ”. V dusledku dochazi k odirani prstii na nohou. U mensiny dobrmant je
také pozorovana abdukce lokte spolecné s rotaci prsti smérem k t€lu — takzvané toe-in drzeni
(da Costa 2010).

Pro ur€eni diagnozy se vyuziva magnetické rezonance. Pro definitivni diagnozu se doporucuje
metoda myelografie, ktera ndm urcuje, zda dochéazi k dynamické kompresi (Penderis & Dennis
2004). Pomoci myelografie se muze zjistit lokalizace a smér komprese michy (da Costa 2010).
Vyuziti této metody ma i nezadouci acinky. Jeden z vedlejSich ucinka je vzniknuti predispozice
k postmyelografickym zachvatim, zvlasté u samct. Obecné nastava neurologické zhorSeni u
psu. Vedlejsi ucinky jsou prechodné a po par dnech samy odezni (Penderis & Dennis 2004).

Byla provedena studie na 1é¢bu pomoci elektroakupunktury, kde byli psi rozdéleni do dvou
skupin. V prvni skupiné se syndrom 1€¢il ortodoxnimi lékarskymi a chirurgickymi intervencemi
a druha skupina psi pomoci elektroakupunktury, popfipadé v mensim méfitku i1 chirurgicky.
Po tfech letech studie se doslo k zavéru, ze ze skupiny Cislo jedna byla 20% tuspésnost a v druhé
skuping se uvadi 85% uspé$nost 1éby. Tato 1écba nema zadné vedlejsi ucinky a jeji opakovani
zavisi na stupni rozvoje wobblerova syndromu (Sumano et al. 2000).

Dodnes neni jisté, jak syndrom vznika. Existuje mnoho studii, které se mezi s sebou ve
vysledcich rozchazeji. Jedna ze studii dosla k zavéru, ze nemoc je dédicna, dalsi je nazoru, ze
syndrom dédicny neni, v jiné studii je popsano, ze je autozomaln¢ recesivné dédicna, ale neni
vysvétleno, pro¢ ve studii byly postizeny pouze samice. Je potfeba tomuto syndromu vénovat
vetsi pozorost, abychom védéli jeho skutecny ptivod a zabranily jeho rozsifovani mezi dalsi
jedince (de Costa 2010).

3.8 Narkolepsie

Narkolepsie je porucha spanku. U jedince se projevuje hypersomnii (vysoka spavost
behem dne), kataplexii (nahla ztrata svalového napéti souvisejici s emocemi (De la Herran-
Arita et al.2013)) a abnormalitami souvisejicimi s REM spankem (Nishino et al. 2000; Santifort
et al 2021). Porucha je doprovazena také halucinacemi, abnormalnim vyskytem spanku a
rychlym pohybem o¢i (REM) na zacatku spanku (Boehmer et al. 2004).

Tonokura et al. (2007) charakterizuje narkolepsii obecné jako chronickou poruchu spanku,
ktera postihuje lidi 1 zvifata. Mezi typicka plemena nejcastéji trpici narkolepsii uvadi dobrmany,
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labradorské retrivry a jezevCiky. Narkolepsie se vyvine u dobrmant, ktefi jsou homozygotni
pro mutaci genu hypocretin (Boehmer et al. 2004). Psi vykazuji podobné vlastnosti s lidmi,
hovofime-li o narkolepsii. Studie této nemoci ukazuji, ze etologie familiarni i sporadické formy
psi narkolepsie souvisi s deficitem hypocretinu (oznaCovan také jako orexin). Deficit
hypocretinu se detekuje métenim hypokretinu-1 v mozkomisnim moku (Tonokura et al. 2007).

Po narozeni psa nejsou pozorovany piiznaky narkolepsie. Onemocnéni se vyviji postupné
béhem prvnich 4-6 mésica zivota jedince. Pii nastupu narkolepsie dochazi k degenerativnim
zménam v amygdale, hypotalamu a septalnim jadfe, v oblastech s hlavni kontrolou spanku a
v integraci emoci psa. Je pozorovana zvySena exprese hlavniho histokompatibilniho komplexu
ttidy II (MHC 1I), coz poukazuje na aktivaci imunitniho systému (Boehmer et al. 2004).

Nastup narkolepsie se miize pozorovat nastupem klinickych ptiznakt. Podezieni na narkolepsii
se potvrzuje zobrazenim mozku na magnetické rezonanci a z analyzy mozkomisniho moku
(Santifort et al. 2021).

Boehmer et al (2004) provedl vyzkum na G¢inky imunosupresivnich a protizanétlivych 1éku
proti narkolepsii. Vyuzili methylprednisol, azathiprin a methotrexat, které podavali $téfiatim
od narozeni az do 6 mésict véku. Dosli k vysledku, ze medikamentozni 1é¢ba oddalila nastup
kataplexie (prameérny vék nastupu byl 27,4 dne u neléenych a 72 dnti u psu, kterym se podavaly
1éky). Doslo také ke snizeni zavaznosti kataplexie. Imunosupresivni Iécba muaze vést ke snizeni
symptomu narkolepsie.

Existuje také studie od Fujiky et al. (2002), kde bylo pozorovano 8 samic a 2 samci dobrmant
s prumémym veékem 3,7 let. Shromazdéno bylo vice nez 100 pozorovani ataku kataplexie od
kazdého psa. Dosli k zavéru, ze vétSina zachvati kataplexie zaCala u zadnich koncetin
s bilateralni orientaci.

Narkolepsie se 1éci podavanim 1éki, naptiklad prednisolonem nebo jinou imunosupresivni
medikaci. Mize se podavat i imipramin. Po zahajeni 1écby témito medikamenty dochazi
k utlumu priznaki narkolepsie (Santifort et al. 2021).

Nejedna se o progresivni ani zivot ohrozujici onemocnéni, ale klinické pfiznaky pretrvavaji po
cely zivot a je nutna celozivotni 1éc¢ba a péce (Tonokura et al. 2007).

3.9 Head bobbing syndrome

Dalsi bézny syndrom u dobrmant je nekontrolovatelny tfes hlavy oznaCovan jako Head
bobbing syndrome (HBS). Fiorentino & Falzone (2019) charakterizuji HBS jako benigni stav
charakterizovany epizodickym nekontrolovatelnym stavem tfesu hlavy, ktery zaciné a ustava
spontanné nebo kdyz se psi soustiedi na ukol zaméfeny na cil.

Poprvé byl popsan v roce 1966. Existuji 2 hlavni hypotézy patofyziologie. V prvni hypotéze se
rozvoj HBS spojuje s dorzomedialni kompresi thalamickych jader. V druhé hypotéze se
popisuje, ze HBS je pfevzaty motoricky automatismus vyvinuty ke snizeni tlaku v cysté
(Guerreiro et al. 2012).
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Existuje studie, ve které dosli k zavéru, ze HBS se projevuje pii nemoci, zotavenim po operaci,
uzivanim 1ékt, teplem, pseudobiezosti nebo biezosti. V této studii dosli také k zavéru, ze
vSichni testovani dobrmani (celkem 87psti) maji jednoho spolecného otce. Tito dobrmani méli
familiarni formu syndromu (projev jiz pfed 1. rokem zivota psa) (Wolf et al.2011).

Syndrom se diagnostikuj skenovaci technikou MRI. Vznikly snimek nam zobrazi pfitomnost
cyst v mozku (Geurreiro et al. 2012).

Wolf et al (2011)uvadi, ze u 13,8 % psu stacil slaby podnét k preruseni tiesu hlavy. Zbytek psu
(81,6 %) vyzadovalo silngjsi podnét: vyuziti hracky nebo pamlsku. Mize se provést i
neuroendoskopicka ventrikulocystomie, kterd vede k dekompresi cyst (Hofinek et al. 2007).

3.10 Progresivni retinalni atrofie

V soucasné dobé se rozliSuje psi retinalni degenerace ve 2 formach: stacionarni a
progresivni. Progresivni retinalni atrofie (PRA) je heterogenni onemocnéni postihujici sitnici
oCi psa (Hitti et al. 2019). Je zptisobena mutaci v progresivnim genu pro degeneraci ty¢inek a
Cipka-PRCD (Winkler et al. 2020). Dochazi k degeneraci tyCinek (tyCinkova dystrofie) nebo
&ipka. Cipky degeneruji pomaleji neZ ty¢inky. Pii poskozeni ty&inek ztraci pes schopnost vidéni
ve tmé, proto je prvnim klinickym pifiznakem pozorovana Seroslepost. Nasleduje ztrata Cipkd.
Ubytek ¢ipkt mé za nasledek zhor$ené vidéni ve dne aZ uplnou slepotu psa (Hitti et al. 2019;
Marinho et al. 2021; Svensson et al. 2016). VétSina pfipadi je pfenaSena autozomalné
recesivnim zpusobem dédi¢nosti, byly ale dolozeny i dominantni a X-vazané formy (Svensson
et al. 2016; Hitti et al. 2019;). K urCeni mozné pritomnosti PRA se vyuziva genetickych testi a
dopliujici metody klinického ocniho screeningu (Hitti. et al. 2019; Marinho et al. 2021).
Ptitomnost PRA se diagnostikuje pomoci oftalmoskopického vysetieni. Pfi tomto vySetieni se
pozoruje utlum retinalnich krevnich cév, ztencCeni sitnice vedouci k hyperreflexivité tapeta a
v pozdé&jsich stadiich atrofie terée zrakového nervu (Hitti et al. 2020).

Testovani DNA

Pritomnost PRA se d4 odhalit pomoci testu DNA. Pro tento typ testovani je zapotiebi
odebrat vzorek krve psa. Je znama souvislost s pfitomnosti PRA a mutaci v ekvivalentu
C20RF71, proto je dobré se pti testovani zaméfit na tento usek DNA, spolecné s prcd mutacemi
(Svensson et al. 2016). Genotypy diive publikovanych retinalnich mutaci byly stanoveny
pomoci kombinace sekvenovani PCR-amplikon, analyzy polymorfismu délky amplifikovanych
fragmentt (AFLP) nebo PCR s naslednou elektroforézou na agar6zovém gelu (Hitti et al.
2020).

Oc¢ni vySeteni a fotografie ocniho pozadi

Pro dobré snimky a ctivost v obrazu je dobré rozsifit zorniCky psa (napiiklad
tropikamidem), poté poridit snimek nebo video pomoci vhodnych piistroju (Stérbinovou
lampou, kamerou, optickym zobrazovacim systémem) (Marinho et al. 2021).

Detekce pfitomnosti pomoci zobrazeni o¢niho pozadi
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U pst s PRA jsou viditelné mnohocCetné retinalni buly (fokalni bulézni odchlipeni
sitnice) (Marinho et al. 2022). Buly se mezi s sebou lisi lokalizaci, poctem a velikosti. Opticka
koherentni tomografie se spektralni doménou (SD-OCT) je povazovana za citlivou metodu
zobrazeni bul (Marinho et al. 2021).

OBR 4: Sitnicové buly u psu postizenych PRA (Marinho et al. 2021).

Sipky poukazuji na buly a jejich velikost na sitnici.

OBR 5: Mnohocetné bullae u psa postizeného PRA. (A a B) jsou pravé a levé oci stejné feny
ve véku 7 mesicu. (C) je ¢SLO infracerveny snimek fundu pravého oka indikujici polohu SD-
OCT skenu znazornéného na (D). (D) Na snimku SD-OCT v pfi¢ném fezu sitnice je ptitomno
vice bul (Marinho et al. 2021).

PRA je v souCasné dobé nelélitelna, proto je velmi dilezité vCasné vytazeni postizeného
jedince z chovu.
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3.11 Hluchota

Dobrmany také postihuje vestibularni dysfunkce a ztrata sluchu. Dédi¢nost téchto
onemocnéni je autozomalné recesivni. Vrozena hluchota a dysfunkce vestibularniho systému
byla poprvé popsana v roce 1992. Bilatelarni vrozena hluchota doprovazena vestibularnim
onemocnénim byla poprvé popsana Chrismanem a Skerrittem v USA a Anglii. (Strain 2015).
V roce 1992 byla dysfunkce poprvé posana u dobrmanti (Guevar et al. 2018). Toto onemocnéni
ma neuroepitelidlni kochlearni patologii (Strain 2015). Patologické nalezy ve vnitinim uchu
zahrnovaly progresivni neuroepitelialni typ kochlearni degenerace charakterizované ztratou
sluchovych senzorickych bunék (Guevar et al 2018).

Gen hluchoty je Casto spojen s genem pro barvu srsti, konkrétné s lokusy pro bily pigment,
presnéji recesivni alely lokusu piebald (s) a dominantni alela lokusu merle (M). V soucasné
dobé neni jasn€ prokazano, jak se na tomto principu dédi¢nosti hluchota dédi, nazory odbornika
se rozchazeji (Strain 2015; Guevar et al 2018). Chovatelé dobrmant toto onemocnéni oznacuji
jako ,,DINGS* (Guevar et al. 2018).

Hluchota se rozd€luje na jednostrannou nebo oboustrannou, casteCnou nebo uplnou,
syndromovou nebo nesyndromickou a periferni nebo hluchota postihujici vnéjsi, stfedni nebo
vnitini ucho, popiipade ucho centralni (Wilson et al. 2011).

Pro potvrzeni hluchoty u psa se vyuziva BAER testu. Funguje na principu evokované reakce
mozkového kmene (Wilson et al. 2011). Test je elektrofyziologického charakteru, ktery
detekuje a zaznamena vyvolanou elektrickou aktivitu ve sluchovém systému. Stimul se
vyvolava na vnéj§i ¢ast ucha ve formé hluku, napriklad kliknutim (Palumbo et al. 2014).
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4 Zavér

Plemeno dobrman je nachylné k mnoha onemocnénim, ktera maji dédi¢ny zaklad. U
polygennich nemoci je dulezita vCasna diagndza a vyfazeni postizeného jedince z chovu.
V ptipadé jednoduse dédi¢nych vad jsou pro chovatele a majitele k dispozici genetické testy na
bazi PCR, které dokazi detekovat skryté genetické prenasece a selekce na tato onemocnéni je
pro chovatele mnohem jednodussi. Zodpovédny chovatel a majitel by mél drzené jedince
daného plemene pravidelné klinicky sledovat a v ptipadé, ze uvazuje o jejich zarazeni do chovu,
provést dostupna geneticka vySetieni. U vSech onemocnéni plati, Ze je mnohem jednodussi jim
predchazet moznou selekci vhodnych jedinct do rodicovského paru nez fesit jejich 1écbu.
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6 Pouzité tabulky
Tabulka 1

Onkolytické viry testované pro 1ébu rakoviny psti a/nebo kocek.
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Kmen viru

Psi adenovirus typu 2 (CAV2)

Rodina/Typ viru

Adenoviridae (viry s

Studie/Typ nadoru/Zvireci model

Infekce bunck psiho osteosarkomu a

xenoimplantovanych mys$i s

dvouvldknovou DNA)
osteosarkomem
Lidsky adenovirus typu 5 Infekce bun€k psiho osteosarkomu,
Adenoviridae
(Ad5) melanomu a karcinomu mlééné 714zy
Infekce psich bunék a osteosarkomové
Ad5, CAV2 Adenoviridae
xenoimplantované mysi
Infekce bunck psiho osteosarkomu a
CAV2 Adenoviridae
zdravych psu
Lécba xenoimplantati psiho
CAV2 Adenoviridae osteosarkomu s pouzitim nadorovych
bun¢k jako nosicu pro CAV2
Vektor na bazi Ad5 s Lécba pacienti s malignim
Adenoviridae
ligandem CD40 (AdCD40L) melanomem psi
Vektor zalozeny na Ad5
Lécba kocek se sarkomem mékkych
kédujici IL-12 (Ad hsp koc€i¢i | Adenoviridae

IL-12)

tkani
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Kmen viru Rodina/Typ viru Studie/Typ nadoru/Zvireci model
Pfenos genu p53
zprostfedkovany vektorem Adenoviridae Lécba xenografti psiho osteosarkomu
AdS
Infekce psich lymfoidnich,
Paramyxoviridae (jednovlaknové
Virus psinky (CDV) osteosarkomovych a melanomovych
RNA viry)
bunck
Infekce psich nadorovych bunck
Reoviridae (viry s dvouvlaknovou
Reovirus zirnych bun¢k (MCT) a 1écba

RNA)

xenoimplantatovych mysi MCT

Kmen viru vakcinie (Lister)

Poxviridae (viry s dvouvldknovou

Lécba psiho prsniho adenomu a

karcinomu a xenoimplantatového

(GLV-1h68) DNA)

satkomu mékkych tkdni u mysi
Kmen viru vakcinie (Lister)

Lécba sarkomu méekkych tkani u psu a
exprimujici protilatku proti Poxviridae

xenoimplantatli prostaty u mysi
VEGF (GLV-1h109)
Kmen viru vakcinie (Lister) Lécba sarkomu méekkych tkani u psu a

Poxviridae

(LIVP 6.1.1)

xenoimplantatii prostaty u mysi
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Kmen viru Rodina/Typ viru Studie/Typ nadoru/Zvireci model

Kmen viru vakcinie (Lister)
Lécba xenoimplantatii koc¢iciho
exprimujici protilatku proti Poxviridae
karcinomu prsu
VEGF (GLV-5b451)

Infekce ruznych psich nadorovych

Myxoma virus MYXV) Poxviridae
bunck
Myxoma virus MYXV) Poxviridae Infekce bunck kociciho karcinomu
Canary pox virus exprimujici
Poxviridae Terapie kocek s fibrosarkomy kocek

IL2 (ALVAC-fIL2)

Kmen viru vakcinie (Kodar)
Terapie pacientu s koCi¢im
exprimujici IL2 NYVAC- Poxviridae
fibrosarkomem
fIL2)

Zkratky: Ad5—Human adenovirus type 5; CAV2 — psi adenovirus typu 2; IL.2-interleukin 2; IL-12-interleukin
12; fIL2—koci¢i interleukin 2; VEGF — Vaskularni endotelialni riistovy faktor.
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