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Vyvojové vady u psu

Souhrn

Bakalatska prace se zabyva problematikou tykajici se vyvojovych vad jednotlivych
organovych soustav a pohybového aparatu u psa. V prvni €asti se zaméfuje na embryonalni
vyvoj jedince. Toto obdobi je velice citlivé na vlivy vnéjSiho prostiedi, které mohou pisobit
teratogenné a zpusobit tak vznik nékteré vyvojové vady. Na vzniku vyvojovych vad se miize
podilet 1 geneticky vliv a plemenna ptislusnost.

V druhé ¢asti prace jsou popsany jednotlivé vyvojové vady u vybranych organovych
soustav. Nejcastéji se vyskytujicimi se vrozenymi vadami jsou vady kardiovaskularniho
systému. Uvadénymi vadami jsou perzistentni ductus arteriosus, pulmonalni sten6za, aortalni
stenoza, ventrikularni defekty septa, trikuspiddlni dysplazie a Fallotova tetralogie.
V pohybovém aparatu lze zminit achondroplazii, vrozenou luxaci ¢ésky, osteochondrézu,
izolovany loketni vybézek kosti loketni, loketni dysplazii a nejznaméjsi dysplazii kycelniho
kloubu. Dale jsou zde vady smyslovych organt, kde se prace nejvice zabyva vadami oka a
sluchu. U oka jsou to vady: abnormality v o¢nich polohdch, dermoid vicka, kombinované
ektropium-entropium, glaukom apod. U sluchovych organti se vyskytuje vrozend percepcini
hluchota. Mezi vady pohlavniho ustroji jsou v praci zafazeny vady gonadni, fenotypové a
chromozémové. NejznaméjSi z nich je kryptorchismus. U traviciho Ustroji se lze setkat s
vadami v dutin€ Ustni, divertiklem jicnu, megaesofagem a u jater s portosystémovymi
boc¢niky. V praci jsou dale zahrnuty vady dychaciho ustroji, jako je naptiklad protdhlé mekké
patro a brani¢ni kyla.

V zévéru se prace zabyva vadami s predispozici na plemena. U malych plemen o
velikosti do 10 kg je Castd luxace patelly a srde¢ni vady. U stfednich plemen (10-25 kg) se
vyskytuji vady pohybového tstroji méné na rozdil od vad o¢i. Naopak u velkych plemen (25
kg a wvice) se nejvice vyskytuje dysplazie kycelniho kloubu a loketnitho a dale
kardiovaskularni vady.

Chovatelé pstt by neméli podcenovat pripadny vyskyt vyvojovych vad u daného plemene

a v ramci Slechtitelskych programl by se mélo dbat na eliminaci téchto vad.

Kli¢ova slova: pes, embryo, plod, vyvoj, vyvojové vady



Developmental defects in dogs

Summary

The aim of this thesis was to describe the developmental defects of the individual organ
systems and the musculoskeletal system in a dog. The first part of the thesis is focused on the
embryonic development of the dog. This period is very sensitive to the effects of the
environmental influence, which may cause some developmental defects. The genetic
influence and breeding affiliation may also participate on the origin of developmental defects.

The second part of the work describes the individual developmental defects in selected
organ systems. The most commonly occurring congenital defects are defects of the
cardiovascular system. Referred to defects are persistent patent ductus arteriosus, pulmonary
stenosis, aortic stenosis, and ventricular septal defects, tricuspid dysplasia and Fallot
tetralogy. In the musculoskeletal system can be to mention achondroplazii, congenital
luxation of the patella, osteochondrosis, an isolated spur of the ulna bone of the elbow, elbow
dysplasia, and hip dysplasia known. Furthermore, there are defects of the sensory organs,
where most of the work deals with the defects of the eye and ear. On the eye it's defects:
abnormalities in the eye positions, dermoid lids, combined with entropion showing up-
ectropion, glaucoma, etc. At the hearing, authorities found a congenital sensorineural
deafness. Among the defects of the genital tract are at work included gonadal, phenotypic
defects and chromosome. The most famous of them is cryptorchidism. In the gastrointestinal
tract can be found with defects in the oral cavity, esophagus, diverticle megaesophagus and
portosystemic shunts in the liver. In work are also included defects of the respiratory system,
such as the elongated soft palate and diaphragmatic hernia.

At the conclusion, the work deals with defects predisposed to breed. For small breeds of
size to 10 kg is frequent dislocation injuries and heart defects. For medium-sized breeds (10-
25 kg) musculoskeletal defects occur less in contrast to the defects of the eye. Conversely, for
large breeds (25 kg and more) are most found hip and elbow dysplasia and cardiovascular
defects. Breeders of dogs should not underestimate the possible presence of developmental
defects in the breed and within breeding programmes; care should be taken to eliminate these

defects.

Keywords: dog, embryo, fetus, development, developmental defects
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1. Uvod

Vyvojové vady jsou velmi zdvaznym problém jak z hlediska zdravotniho tak i chovatelského.
Z klinického hlediska maji vady nékolik malformaci, které jsou vice ¢i méné zavazné. Mezi
ohrozovat nejen na zdravi, ale 1 na zivoté. Naopak méné¢ zavazné jsou vady pohybového
ustroji, které vSak mohou znemoZnit vyuziti psa v riznych kynologickych disciplinach napt.
agility, zachranaistvi atd. PriCiny vad jsou z velké ¢asti genetického charakteru, ale mohou
pochéazet i1 z vnéjSiho prosttedi. V praci jsou také zminény vady, které jsou spojovany

s plemennou pfisluSnosti.

Kynologickd spolecnost se snazi vyvojovych vad vyvarovat pomoci Slechtitelskych
programil. Z tohoto divodu chovatelské kluby doporucuji pro zafazeni psa do chovu rizna

genetickd a rentgenova vysetteni, aby nedochézelo k pfenosu téchto vad na potomstvo.

Snahou této prace je podat uceleny piehled o vyvojovych vadach u psi a je urCena pro

chovatele a laickou vefejnost.



2. Cil prace

Cilem préace je podat uceleny literarni prehled o vyvojovych vadéach jednotlivych organovych
soustav a pohybového apardtu u psa, a dale nastinit ptiCiny jejich vzniku a vliv plemenné

ptisluSnosti.



3. Literarni reSerse

3.1. Embryonalni vyvoj psa

Pro cely vyvoj oplozen¢ho vajicka do praveé narozeného Sténéte je pottebny interval okolo
61 dnli. Prenatalni vyvoj psa lze rozdé¢lit do tfi obdobi. Obdobi vajicka trvajici 2-17dnd,
embryondlni obdobi od 19. az 35. dne, déle pak obdobi plodu, ktery je od 35. dne vyvoje az
po dobu narozeni. Obdobi embrya zafind implantaci blastocysty a kon¢i dokoncenim
organogeneze. Na zaCatku embryondlniho obdobi jsou vytvafeny tii zdrodecné listy
oznacované jako ektoderm, mezoderm a entoderm. PfiCemz organové systémy jsou tvoreny
z ektodermu a entodermu a vétSina z rozmnoZovaciho Ustroji je odvozené z mezodermu.
Organogeneze je kompletni pfed zahdjenim fetdlniho obdobi, ale k pohlavni diferenciaci
dochazi béhem faze plodu. Obdobi plodu mizeme charakterizovat jako dobu, béhem které

fétus rychle roste (Pretzer, 2008).

3.1.1. Oplozeni

Psa mizeme zatadit mezi diestrické zivoCichy. Fena mé cyklus dvakrat do roka a trva okolo
1-2 tydnil 1 déle. Pohlavni cyklus miZzeme rozdélit do Ctyt fazi: proestrus a estrus, oznacované
jako obdobi fije, poté na diestrus, metestrus a anestrus (Reynaud a kol., 2006). Psi
reprodukéni endokrinologie patti mezi mén€ obvyklé ztoho divodu, ze koncentrace
luteizacniho hormonu v krvi se za¢ina zvySovat jiz nékolik dni pfed ovulaci. Tento jev, kdy
LH prudce stoupa, je pro psy velice typicky. I v dalSich ptfipadech mizeme nalézt rtizné
zmény, které se 1i$i od jinych zivociSnych druhti. Napiiklad, kdy ovulované oocyty jsou v
nezralé diploidni fazi a dokon¢i zrani ve vejcovodu, kde mohou ptezit i nékolik dni. Psi oocyt
¢1 embryo travi v déloze delsi dobu ve srovnani s mnoha jinymi domacimi savci (Reynaud a
kol., 2006). U feny to trva 8-10 dni oproti 2 dnlim u prasat, 3-4 dni u skotu a mysi
(Betteridge, 1995). Kromé toho, embryonalni vyvoj je pomaly, a celkova doba preimplantacni

je obzvlasté dlouha 18-20 dni (Reynaud a kol., 2006).

Oplozeni zacina spojenim samc¢i pohlavni buiiky s pohlavni buitkou samic¢i a kon¢i uplnou
asimilaci dvou bunék - znikem zygoty (Novotny, 1965). Fertilizaci miZeme rozdélit na dvé
faze, na penetraci a impregnaci. Vyznam oplozeni z biologického hlediska je pienaseni
dédiénych vlastnosti a vyvoj nového jedince. Vzhledem k tomu, aby bylo oplozeni

uskute¢néno, je dilezité spravné nacasovani. Je mnoho metod, kterymi lze urcit ovulaci, ale



jejich pfesnost je velmi variabilni. Velmi zndma metoda je sledovani krvaceni z vulvy, ktera
je pouzivand v klinické praxi, ale tento jev je nepfesny. Také mizeme piedpokladat, ze doslo
k ovulaci 24-48 hodin po prvnim pafeni. Nicméné¢, interval mezi pafenim a ovulaci je velmi
proménlivy. Z tohoto diivodu, nelze z chovani fen pfesné¢ definovat zacatek vyvoje embrya.
V pribehu nékolika minut od pareni dosahuji spermie délohy. Piestoze v d€loznich rozich se
nachazi velké mnozstvi spermii, pouze velmi malo spermii dosdhne vejcovodu (100 x méng¢).
Spermie mohou v pohlavnim aparatu feny piezivat 3,5 — 6 dni, ale byly zaznamenany 1 po 11

dnech od pareni (Reynaud a kol., 2006).

3.1.2. Prvni mésic prenatalniho vyvoje

Po oplodnéni vajicka ve vejcovodu se zygota zacina velice rychle délit. Nasleduji d¢je, které
zacinaji bezprosttedné po oplozeni. Do téchto d&jli mizeme zahrnout obdobi ryhovani, jehoz
vysledek je mnohobunécny utvar morula, dale etapu blastulace, kde vznikd vackovita
blastocysta (Horky a Mikyska, 1984). Poté je blastocysta pfeménéna na trojvrstvou strukturu,
ktera se sklada z vnéjSiho ektodermalniho zarode¢niho listu, mezodermalniho a z vnitini
vrstvy entodermu. Z ektodermu se vytvaii epidermis kiize a nervova tkan, entoderm tvori
vystelku gastrointestinalni a respiracniho traktu a mezoderm urogenitalni, obéhovou a
podptirnou svalovou soustavu. Pokud jde o orgény a tkan¢ tykajici se reprodukce jako jsou
mlécné Zlazy, hypotalamus, laloky hypotyzy, vagina, penis nebo klitoris, ty jsou odvozeny od
ektodermu, dale samc¢i a sami¢i organy jako jsou déloha, d€lozni hrdlo, vagina, nadvarle a
ptidatné pohlavni zldzy jsou odvozeny z mesodermu. Kosti se tvofi z mezodermu, derivatu
sttedniho zarode¢ného listu mezodermu (Pretzer, 2008). Proces vzniku kostni tkané
oznacujeme jako osifikace, kterd probéhne na zaklad¢é vazivového ¢i chrupavkového modelu.
Tvorbu kostni tkané pfimo z vaziva oznacujeme jako osifikaci desmogenni. Enchondréilni
osifikace probihd ve chrupavcitém modelu kosti, ktery je postupné destruovan a nahrazovan
kostni tkani. Pfi tomto typu osifikace zaujima vyznamnou roli perichondrium chrupavcitého
zékladu. V obou typech osifikace se v jeji prvni fazi setkdvame s primarni osifikaci, kterou
vzniké kostni tkan slozena z vldknité kostni tkané, jez je predstavovana osifikaci sekundarni
na kostni tkan lamelovi. Hladka svalovina se vyviji z viscelarniho listu (splanchopleury)
postrani ploténky mesodermu, diferenciaci mezenchymalnich bunck. V prabéhu diferenciace
mezenchymalni bunky ztraceji svoje vybézky, protahuji se do délky a tak nabyvaji
vietenovity tvar, uvnitt bunék se postupné diferencuji na myofibrily. Hladka svalovina se

vyviji na riznych mistech téle, zejména jako svalovina organu a cév. Srdecni sval vznika
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z mesodermu splanchnopleury kolem endotelu srde¢ni trubice. Svalstvo pfi¢n€ pruhované
kosterni vznika pfevdzné ze segmentovaného mesodermu z ¢asti somitii oznacovanych jako
myotomy. Nekteré ze svalli hlavy maji svlij ptivod z nesegmentovaného mesodermu hlavové
ploténky. Vyvoj krevnich cév a formovanych krevnich elementii za¢ind u zarodku v obdobi,
kdy nejsou jeSté vytvofeny prvosegmenty, asi koncem 2. tydne. Srdce se zaklada
z mesodermu jesté v dob¢, kdy ma plochy zarodek podobu zarodec¢ného terciku (Horky a

Mikyska, 1984).

Srdce se vyviji jako parovy organ. Dobie je to patrné u plazi a ptakii, méné patrné je to u
savcl. V mesodermu hlavové ploténky, kterd objimd kranidlni ¢ast zarodecniho terciku se
tvofi dutinky, které splynou v perikardidlni dutiny podkovité¢ objimajici zaklad mozku
(Novotny, 1966). Buiky, které tuto dutinu ohranicuji, poskytuji materidl pro tvorbu epikardu
a myokardu. Dale pti uSkrcovani zarodku a riistem hlavového vybézku je perikardidlni dutina
posunuta ventraln¢ pod kranialni stievni kapsu. Déle se tvofi mezenchymové bunky, které se
formuji mezi srde¢ni ploténku, kdy splyvaji s endotelovymi vacky a vznikd parova endotelova
trubice ze kter¢ho je zéklad endokardu. Posléze prava a leva perikardidlni dutina se k sobé&
pfiblizi a splynou v jednu dutinu, do niz vstoupi srdecni ploténka s endotelovou trubici.
Trubice se ksobé priblizi a vznikne jednotnd endotelovd trubice, kterd je zakladem
endokardu. Trubice je obklopena srde¢ni ploténkou, ktera tvoti zaklad pro epikard a myokard.
Z parového srdce vznikd jednotny ttvar. Kranidlni usek je tepenné povahy ze kterého vznika
spolecné se slabymi plicnimi zilami takzvany tepenny kmen, ktery se pozdé¢ji vétvi ve dve
ventralni aorty ze kterych vznikne dorsalni aorta. Dale se srde¢ni trubice dé€li na Etyfi oddily,
které jsou od sebe oddélené zarezy. V nasledujicim vyvoji se jednotné srdce rozdéli pomoci
piepazek na pravy a levy oddil (Horky a Mikyska, 1984). Embryo se vyviji ve fazi, ktera
zaCind hlavovymi zahyby dale uzavienim neuralni trubice, poté nasleduje vznik Zaberniho
oblouku, ze kterého vznikaji smyslové orgény jako je ucho, nos a oc¢i a rozviji se srdce a

koncetiny (Pretzer, 2008).

Pomoci ultrazvuku lze zjistit embryo 22. Den a srdce je patrno 23. den. Koncetiny se mohou
zobrazovat jako 1 -2mm kulaté pupeny. Déle se zaCinaji vytvaret organy v dutiné biis$ni, jako
jsou zaludek a mocovy méchyft, které lze rozpoznat 29. az 33. den. Embryo staré¢ 23. dni je
velké 10 mm. Prvni osifikace je viditelna v kostech celisti, v ¢elni kosti a v kli¢ni kosti. Do
30. dne (velikost embrya je 19 mm)se vytvoii vicka a zevni ucho, déle pak smyslové chlupy
na Cenichu, bradé¢ a oboci. Ve fazi pupecni hernie neboli vyhfezu kli¢ek stfedniho stieva

mimo télni dutinu se zaroven tvoii pét parti bradavek. Ve v€ku 33 dnd, kdy je embryo velké
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27 mm, zacinaji osifikovat kosti nosni, patrove, jafrmové a temenni. Poté nasleduje osifikace
4. - 10. paru zeber a n€kolika dlouhych kosti (kosti pazni, loketni, stehenni, holenni a Iytkove)

(Pretzer, 2008).

3.1.3. 2. Mésic prenatalniho vyvoje plodu

Obdobi plodu je od 35. dne od oplozeni az po porod. Po embryonalnim obdobi je
organogeneze kompletni, a proto miiZze byt 35denni plod rozeznan jako psi. Pro fetalni obdobi
je charakteristicky rozvoj vnéjSich znakli: pigmentace, rastu chlupii a drépy, uzavieni a
splynuti vicek, rast vnéjSiho ucha, prodlouZeni trupu a pohlavni diferenciace. Normalni
pohlavni vyvoj psa je zavisly chromozomalnim ur€eni pohlavi, vyvoji gonad a fenotypovych
pohlavnich ryst. Pohlavi ur€uje gen SRY, ktery se nachdzi na chromozomu Y. Kdyz je
geneprimovan, budou pohlavni zlazy samci, coz vede k vyvoji varlat. Pti jeho absenci bude
pohlavi samici, coz mé za nasledek presné vytvoteni vajecnika. Z toho diivodu jsou spermie s
X (sami¢im) nebo Y (samciho) chromozomem, ktery vytvari pohlavi. Z tohoto diivodu je
pohlavi embrya uréeno pii oplozeni, nicméné jsou gonady ze zacatku indiferentni a pohlavi

embrya je morfologicky rozeznatelné az po 30. dni biezosti (Pretzer, 2008).

Zarodecné prvopohlavni bunky se vyviji v raném embryu, z vnitini vrstvy Zloutkového
vacku. Tyto zarodecné buiiky migruji pres travici trakt do nediferencovanych pohlavnich zlaz,
které¢ se nachazi mediadlné od ledvin. V genotypu samc¢iho embrya pieménu indiferentni
gonddy ve varleti zahrnuje diferenciaci Sertoliho a Leydigovych bunék, vyvoj medularnich
provazcl varlete a zastavu vyvoje kortikalnich provazct charakteristickych pro vaje¢nik.
Testikularni diferenciace u pst byla pozorovdna po 36. dnu biezosti. Prvni hormon
produkovany embryondlnim varletem je anti-Miillerovsky hormon (AMH), ktery je sloZen
glykoproteinem a je vylu€ovan Sertoliho butikami. Tato latka podporuje regresi Miillerovych
vyvodl mezi 36. a 46. dnem biezosti a diferenciaci na plod sam¢iho pohlavi. Tyto vyvody
jsou degenerované, s vyjimkou ¢asti, které zastavaji jako zbytkové pii varleti nebo u délohy.
Druhy hormon produkovany zarodecnym varletem je testosteron, jehoZ tvorba a sekrece
zaCind po diferenciaci intersticidlnich Leydigovych bunék z mezenchymu.(Pretzer, 2008)
Vlivem testosteronu se z mesonefrickych vyvoda vytvaii nadvarlata a chamovody. Metabolit
testosteronu, dihydrotestosteron (DHT), tidi tvorbu mocové trubice a prostaty z
urogenitalniho sinu, a vyvoj zevnich genitdlii, penisu a pfedkozky, z pohlavnich hrbolkd.

Ovarialni diferenciace se vyskytuje v neptitomnosti TDF. Jelikoz AMH neni vylu€ovan
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v plodech samic¢iho pohlavi, vytvaii se z paramesonefrickych vyvodi vejcovody, déloha a
pochva. Migrace samcich pohlavnich Zlaz z oblasti urogenitalni 1iSty do Sourku, se oznacuji
jako sestup varlat. Normalni sestupu varlat u savcti se vyskytuje ve dvou morfologickych
fazich. Prvni faze je transabdominalni translokace, zatimco druhd faze je sestup ptes ttiselny
kanal do Sourku. Nez k sestupu varlat dojde tak se nachazi v poloze retroperitonealni a jsou
piipojeny kaudalné k vazivovému gubernaculu. Gubernaculum je mezenchymalni provazec,
ktery prochazi ttiselnym kanilem a ptiklad4d se distaln€ k Sourku. K regresi gubernacula
dochazi béhem sestupu varlat pres slabiny do Sourku, kde jsou varlata umisténa do konecné
polohy. Na rozdil od vétSiny savcl nedochézi u pst k sestupu varlat pied narozenim, ale az
okolo 35. dne Zivota (Pretzer, 2008). Od 35. dne plodu se zaCinaji vyvijet vicka, kdy je oko
stale uzaviené spolecné s uSnim boltcem. Dale ve fetdlnim obdobi tvofeny drapy na vSech
konCetinach. Od 45. dne biezosti zacina riist ochlupeni a také barevné odliSnosti. V tomto
obdobi jsou specifické velké skrotalni otoky zevnich pohlavnich orgént. V samic¢ich plodech
jsou prominentni stydké pysky. Do 55. dne prosly vSechny zuby kalcifikaci. Posledni kosti,
kde probiha osifikace po 57. dne bfezosti, jsou jazylka, sakralni kifidlo a kost hlezenni

(Pretzer, 2008).

3.1.4. Porod feny

Priimérnd délka biezosti u feny je 63 dntl, rozpéti se pohybuje okolo 58-70 dnti. S blizicim se
terminem porodu se objevuji charakteristické ptiznaky. Fena je ke konci bfezosti klidnéjsi,
méné aktivni, ale s blizicim se porodem se stava neklidnd a vice aktivnéj$i. Dale je
registrovano zvétSovani mlécné Z14zy, kterd je nejvice znatelnd u vétSiny fen tfi az Ctyfi tydny
pied porodem. Sekreci mleziva lze zalit pozorovat béhem né¢kolika dnii pfed porodem.
V poslednim tydnu biezosti dochéazi k relaxaci panevnich vazl a btiSnich sval, dochazi ke
zvétSovani a tvoreni otok u vulvy. Od 30. dne gravidity az do porodu se objevuje malé
mnozstvi mukoidniho, visk6zniho vagindlniho vytoku. Vytok je castéjsi v poslednim tydnu

pted porodem (DoleZel a kol., 200).

Jako indikator bliziciho porodu jsou zmény rektdlni teploty a pokles progesteronu
(Kowalewski, 2012). Progesteron méni bazalni télesnou teplotu, protoze zvySuje bazalni
metabolismus. MUzeme pozorovat pokles teploty o 2 az 3 stupné v dobé 6 az 8 hodin pred
porodem (Reece, 2011). Pfed nastdvajicim porodem zacina byt fena neklidna, ohlizi se, miize

se chvét, ma bolesti, zrychlené dycha, €astéji moci, olizuje si vulvu, vyhledava ptitomnost
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majitele, ¢i naopak klidnd mista. Mizeme pozorovat prvni lehCi stahy btiSniho lisu. Fena

zpravidla nepfijima potravu (Duchek a Kalbinec, 2005).

Plody se rodi nejcastéji v plodovém obalu, kdy se plod nachdzi v poloze podélné predni,
ktera se vyskytuje v 70 % kdy podloZeni hrudnich koncetin je fyziologické, dale se plod miize
nachazet v poloze z 30 % v podélné zadni. Prib&h porodu mizeme rozdélit na 3 fize. Prvni
faze za€ina 3-10 hodin pted porodem, kdy u prvnic¢ek to mize byt az 24 hodin ptfed vypuzeni
prvniho plodu. V této fdze se objevuji mirné¢ kontrakce délohy a dilatace kr¢ku. Vulva se
prodluzuje a zvlhcuje. V druhé fazi se vypuzuje plod. Tato faze je Casové dana poctem mlad’at
a Casto trva 2-6 hodin, ale miize trvat aZ 12-24 hodin. Intervaly mezi porody jednotlivych
plodi jsou nepravidelné a na konci se mohou prodlouzit z pal hodiny az na tfi hodiny a
nekteré feny odpocivaji mezi porody 1-2 hodiny. B€hem porodu prochazi porodnimi cestami
nejdiive alantochoriovy obal a po jeho prasknuti se objevuje obal amniovy s plodem.
Alantochorion je pferusen béhem prichodu plodu pies porodni cesty nebo nakousnut fenou.
Déle fena kazdé mlade energicky olize, aby odstranila plodové obaly a stimulovala dychéni,
touto aktivitou stimuluje dalsi déloZni kontrakce. Poté fena nakousne pupecni $niru, kterou
oddéli od plodu a pupecni $iiiru s placentou pozie. Béhem této fize porodu obvykle feny
tlaci, ale obzvlasté nékteré prvnicky mohou bolestivé reagovat pii prichodu Sténéte pies
panev. Feny vétSinu Casu zlstavaji v poloze na boku a pieruSované se staraji o mladata.
V nasledujici tteti fazi pokracuje vypuzeni plodovych obalt, které vétSinou trva okolo 5 az 15
minut. V nékterych ptipadech se mohou placenty vypudit po dvou az tfech mlad’atech
souCasn¢. VétSina fen placenty pozira, tomu by se ovSem meélo zabranit, aby nedoslo
k poruchdm traviciho ustroji. Dale je diilezité po porodu spocitat mnozstvi placent, jejichz
pocet se musi rovnat poctu Sténat. Objevuje se také krvaceni, které je zplisobeno oddé€leni
lizka a zplsobuje obnazeni cév endometria. Krvaceni ovSem nebyva velké, protoze silné
kontrakce délohy zpusobuje kompresi cév, které se uzaviraji v tromby. Béhem porodu se
vyskytuje vytok, ktery ma tmavozelenou barvu, kdy toto zbarveni je zpiusobeno
hemochlorinem, ktery se uvoliuje z okrajového hematomu pti odlu¢ovani placenty (Dolezel a

kol., 2000).

3.2. Vyvojové vady

Vyvojové vady nebo také vrozené vady mizeme shrnout jako popis, strukturnich a funk¢nich

poruch podminénych mensi strukturdlni vadou, dale behavioralnich poruch a metabolickych
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poruch vyskytujicich se pti narozeni. Studiem téchto poruch se zabyva teratologie a klinicka
genetika. Vrozené vady miiZzeme rozdélit jako velké strukturni vady (malformace) a na tak
zvané malé vady (anomalie), které mohou vést k malformacim. Velké vrozené vady vznikaji
v pribéhu formovani struktur napt. b&hem organogenese. Jejich nasledkem je uplna ci
asteéna absence struktury nebo porucha jejiho uspotfadani. Casto vznikaji vlivem ptisobeni
zevnich nebo genetickych faktori, které bud’ ptisobi nezavisle na sob¢, nebo spole¢né. Dalsi
abnormalita je disrupce, ktera vznikd morfologickou alteraci jiz vytvofenych struktur, a jsou
zpusobeny destrukénimi procesy. Cévni poruchy vedou k atresii stteva, defekty zptisobené
amniovymi pruhy jsou jinym piikladem destruktivnich faktorti. Mezi dals§i abnormality patii
deformace, které¢ jsou zpisobeny mechanickymi silami ptasobicimi po delsi dobu, které méni
tvar ¢asti plodu, ktera mize byt vyvolana kompresi v amnionové dutiné. Deformace se Casto
tykaji pohybového systému. Postnatdlné mohou byt do zna¢né miry napraveny. Mlizeme sem
také zaradit syndrom, coz je skupina vad, které se vyskytuji spolecné a maji spole¢nou

specifickou pfi¢inu (Langman, 2010).

3.2.1. Vyvojové vady srdce

Kardiovaskularni malformace ptedstavuji nejcastéjSi vrozené vady a jsou Castou pfic¢inou
morbidity a mortality u pst. Vcasné diagnostikovani je velmi dilezité, aby byla zvolena
vhodna Iékarské nebo chirurgicka 1é€ba. Za timto ucelem, epidemiologie kardiovaskularnich
poruch hraje dilezitou roli. Nej€astéji uvadénymi vadami jsou perzistentni ductus arteriosus
(PDA), pulmonélni sten6za (PS), aortalni sten6za (SAS), ventrikularni defekty septa (VSD),
trikuspidalni dysplazie a Fallotova tetralogie (TOF) (Oliveira a kol., 2011).

Perzistentni ductus arteriosus (PDA) je vrozena srde¢ni vada (Hypska a Kolin, 2002). Jde o
nejcastéji diagnostikovany kongenitalni defekt srdce u psit. Vyskytuje se u mnoha plemen
castéji vSak u fen (Kvapil, 2011). U pst patii mezi tfi nejCastéjsSi vrozené srdecni vady
postihuje 3 az 5 jedinct z 1000. Ductus arteriosus spojuje plicni arterii s aortou a jeho
velikost se blizi aorté. Béhem fetalniho vyvoje jsou plice kolabovany, coz zptsobuje vysokou
rezistenci plicniho ob&hu. Proto plicemi protéka jen 5 - 8 % krve a zbytek protékd z pravé
strany ptes ductus do aorty. Pfi porodu v duasledku expanze plic klesa plicni vaskularni
rezistence. Navic zvySeny tlak kysliku vede k dilataci plicnich arteriol a soucasné stimuluje

konstrikci ductus arteriosus. Ten se uzavira béhem prvnich minut az hodin po porodu. Mésic

15



po narozeni je tkan nahrazena ligamentum arteriosum. Uzavieni ductus arteriosus je
podporovano snizenim hladiny prostaglandini po porodu. Uzavieni duktu lze proto ovlivnit
inhibitory syntézy prostaglandini (napf. podanim aspirinu béhem gravidity bylo dosaZeno
uzavieni duktu in utero). PDA u psu je nejcastéji dédicny. U hereditarniho PDA je hladka
svalovina duktu hypoplastickd. Podle lokalizace a rozsahu hypoplazie se rozdéluje na Sest

stupnit (Hypska a Kolin, 2002).

Pti aortéalni sten6ze dochazi k castecné obstrukcei (nepriichodnosti) toku krve z levé srdecni
komory ptes aortu, ktera vede krev do celého téla. Zuzeni mize byt tvofeno malymi noduly az
fibroznim prstencem, ktery se nej€astéji naléza pod aortalni chlopni (subvalvularni stendza
aorty). Kvtli obstrukci musi srdce pracovat silngji, aby vypumpovalo dostate¢né mnozstvi
krve. Klinické ptiznaky zavisi na stupni ziZeni. U novofundlandskych psi je tento defekt
dédén autosomalné¢ dominantné s riznou expresi. V mirné formeé je defekt nedetekovatelny a
nezpusobuje zadné problémy, ale je pfedavan na potomky postizenych jedinct. Kongenitalni

aortalni stenoza je defekt, ktery nejcastéji zjistujeme u velkych plemen pst (Kvapil, 2011).

Fallotova tetralogie (TOF) je komplexni vrozend srde¢ni vada charakterizovana pulmonalni
stenozou, ventrikularni septalni defektem, hypertrofii pravé srdec¢ni komory a pfemisténi aorty
vpravo. Také se vyskytuje v souvislosti obloukovymi abnormalitami u aorty a u defektu

sitového septa (ASD) (Eldadah, 2001)

Malformace (dysplazie) atrioventrikularni chlopné zptisobuje zpétny tok krve do pravé
predsin€é. V souvislosti s dysplastickou chlopni, srdce pracuje méné efektivné. Zplsob

dédicnosti neni znam. PostiZena jsou nejcastéji velka plemena (Kvapil, 2011)

Pti pulmondlni stendze vznika obstrukce normalniho toku krve, nejcastéji diky malformaci
(znetvoteni) pulmonalni chlopné tzv. dysplazie pulmonalni chlopné. Vlivem této obstrukce
musi srdce vynalozit vice prace pro pumpovani krve do plic. Rozsah projevii postizeni zavisi
na stupni zazeni pulmondlni arterie. U zavaZzné stendzy miZe pes vykazovat priznaky
kongestivniho srde¢niho selhdni. Pulmonalni stendza je prendSena jako polygenni zplsob
dédi¢nosti. Predisponovand plemena jsou americky kokrSpanél, anglicky buldok, baset atd.

(Kvapil, 2011).
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3.2.2. Vyvojové vady traviciho ustroji

Travici soustava umoziuje piijem a trdveni potravy, vstiebavani zivin a vylucovani
nestravenych zbytkli potravy z téla. Stavebné je travici soustava ucelné ptizplisobena
extracelularnimu traveni, kdy dochazi ke specifikaci bunék. Zaklad tvofi travici trubice, k niz
patfi Gstni dutina, hltan, jicen, Zaludek a stievo. Do travici trubice kromé drobnych zlaz,
uloZenych v jeji sténé, usti velké Zlazy, jako jsou slinné Zlazy, jatra a slinivky bfi$ni. Travici
ustroji je prevazné uloZeno v dutiné bfiSni vystlané pobiiSnici, ktera piechdzi na povrch

jednotlivych Gstroji jako ser6za (Marvan a kol., 2003).

Mezi vady, které se nachdzeji v dutin€ tstni, fadime polyodoncii tzv. zdvojeni zubt. Pfi této
vadé se v zubnim oblouku nachdzi vice zubl, nez je pro dany druh fyziologické. RozliSujeme
polyodoncii pravou, kdy z jednoho zubniho zdkladu vyriistaji zuby dva. Jde pouze o zalezitost
kosmetickou, kterd nema vliv ani na zdravi psa ani na jeho uchovnéni. Nejastéji se
setkavame se zdvojenim P1. Déle je polyodoncie neprava, kdy pietrvava mlécny zub 1 po
sedmém mésici zivota. K vytrzeni pietrvavajiciho mlééného zubu piistupujeme dle spravnosti
profezavani zubu trvalého. Je-li ve spravné poloze, pak zub odstranime az po uplném
protfezani (Koblovska, 2007). Dale se zde také vyskytuje vada oligodoncie tzv. chudozubost.
Coz je stav, kdy se v zubnim oblouku nachazi méné zubi, nez je pro dany druh fyziologické.
RozliSujeme nepravou a pravou, dle toho, zda zub je nebo neni zalozen. Oligodoncie prava je
geneticky podminéna aplazie trvalych zubt, jde o jejich uplnou absenci. Znamena to, ze zub
neni v trvalé dentici viibec zaloZen. Vyskytuje se pfedev§im u prvnich tfenovych zuba (P1).
Je to zfeyjmé dusledek Slechténi a domestikace. Aplazie - chybéni P1 je ze zdravotniho
hlediska u psa téméf nepodstatnd. Jsou chovatelské kluby, které tuto vadu respektuji pti
uchovnéni jedince, u jinych plemen tato vada znamena vylouceni jedince z chovu. Aplazii P1
trpi pfedevsim plemena kratkolebd, coz je zpisobeno nedostatkem mista v Celisti. Neziidka se
vSak setkdvame s aplazii - chybénim P1 1 u némeckého ov¢éka, teriérii, dobrmanti, ohait, ale i
kokrSpanélia. Aplazie jinych zubii nez P1 je méné Casta, napft. u tieti stolicky (M3). Aplazie je
stav, ktery se neda fesit. Oligodoncie neprava je zpusobena retenci (zadrzenim) trvalého zubu.
Zub je v dasni zalozen, pouze nedosSlo k jeho profezani na povrch ddsné. Retence byva
podminéna geneticky nebo traumaticky (Grazem). Pti RTG vySetteni Celisti se zjisti, zda je
zub zaloZen a v jaké fazi profezavani se nachdzi. Pokud je vrchol zubu tésn€¢ pod povrchem
dasné, je mozné jeho profezdvani usnadnit jemnou krouzivou masazi dasné s tlakem na vrchol

zubu. Pokud je vSak zub ulozen hluboko v ¢elisti, je konzervativni 1écba bez efektu. Moznym
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feSenim je operativni zakrok, ktery spoc¢iva v nafiznuti dasn€ nad neprofezanym zubem. Tento
zékrok vSak nemd vzdy pozadovany vysledek. Posouzeni, zda se pii chybéni zubu jedna o
oligodoncii pravou ¢i nepravou, Ize provést pouze na zéklade rentgenového vySetieni. Uplnou

ztratu zubu Grazem lze rentgenem prokézat zhruba do 1 mésice po urazu (Koblovska, 2007).

Vady chrupu u pst jsou dulezitd nejen z chovatelského hlediska, kdy nékteré vady chrupu
mohou byt vylucujicimi vadami zvifete z chovu, ale 1 z hlediska zdravotniho, kdy Spatné
situovany zub muZe zrafovat dutinu uUstni, zplisobovat nadmérné opotiebeni protilehlych
zubt, vytvaiet lepsi podminky pro tvorbu zubniho kamene a infekce, zpisobovat problémy
pi1 piijmu potravy. Ne vSechny vady lze napravit. Zalezi na typu vady, na pfi¢iné, zda se
jedna o anomalii zubu samotného, ¢i disledek Spatného skusu nebo piimo vady celisti.
Rozeznavame pét zékladnich typl skusi. U vétSiny plemen je standardnim a Zadoucim
skusem skus ntizkovy, kdy fezaky spodni Celisti tésné ptiléhaji za fezdky horni celist. Pokud
na sebe hrany fezdkl pfimo nasedaji, jednd se o skus klestovy. Ten vede k predCasnému
obrouSeni a poSkozeni fezakl. Klestovy skus 1ze pomoci ortodontickych metod (rovnatek)
prevést na ntizkovy. Pfedkus je stav, kdy je spodni Celist delsi nez Celist horni. Napft. u boxert
je tento skus béZzny. U nezddouciho vyrazného podkusu je jedinym feSenim chirurgicka
terapie spodni Celisti. Podkus je opacny stav, kdy je spodni Celist krat$i nez horni. Mirny
podkus je spiSe kosmetickou zalezitosti. Pokud zvife mlZe normalné pfijimat potravu a
tekutiny, neni tfeba tento stav feSit. U podkusti nékolik centimetrii velkych je na zvazeni
feSeni chirurgickym zédkrokem na spodni Celisti. Nepravidelnym skusem oznacujeme ostatni
vady skusu, napf. kombinaci podkusu a predkusu - kifiZovy skus, nepravidelny skus pfi

zkiivené Celisti, ostatni chybné postaveni zubt (Koblovska, 2007).
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Obrazek 3. Podkus (Koblovska, 2007).

Makroglosie, neboli zvétseny jazyk patii mezi vzacné onemocnéni u psii. Reseni této vady je
resekce az 60 % téla jazyka, tento zasah je dobie tolerovan u pst (Putter, 2011). Dale se na
jazyku objevuje mikroglosie, coz je smrtelna dédicnd anomalie, kterd zplsobuje vyvinuti
abnormalné malého jazyka. K veterinarnimu lékati se Sténata obvykle dostavaji proto, Ze maji
problémy se sanim mléka, piesnéji feeno, nejsou schopna se dostatecné ptisat k bradavce.
Tato Sténata navic plisobi dojmem, Ze jsou mentalné méné vyvinutd, o sani mléka nejevi
zajem a chybi jim polykaci reflex. Pfiznaky uhynuti vypadaji, jako kdyZ mlad’ata umiraji na
syndrom chiadnuti §ténat, maji ovSem mikroglosii a slabnou v disledku neschopnosti sat

mateiské mléko, a to vede k podvyzive, dehydrataci a aspira¢ni pneumonii (Hale, 2006)

V dutin€ Ustni se také nachazi vady patra (CP). Sekundarni roz§tép patra (SCP) je vrozena
vada u oronazalnich pistél, kterd vede k neuplnému uzavieni tvrdého a mekkého patra. SCP se
vyskytuje samostatné nebo v kombinaci s primarnim rozS$tépem patra zahrnujici rty a
mezicelist. CP vznikd pfi netplném splynuti patra, které vznikd 25. aZz 28. den biezosti
(Davidson a kol., 2014). Poskozeni primarniho patra (zaje¢i pysk) nezptisobuje obvykle zadné
problémy ani pfi sani mléka, ani pfi dychéni a je tedy spiSe kosmetického razu. Ve vétSiné
piipadl se s operacnim zdkrokem miize pockat az do doby, kdy je pacient dospély, struktury
jsou veétsi, a tudiz se s nimi lépe pracuje a také rizika anestézie jsou nizS§i. Rozstépy
primarniho patra mohou byt unilateradlni nebo bilateralni. Unilateralni rozstép se u pst témet
vZzdy nachazi na levé stran¢ (Gunn, 1985). Rozstépy sekundarniho patra (tvrdé patro kaudalné
od bradavcitého vybézku dasné za hornimi stiednimi fezdky) jsou u novorozenych mlad’at
daleko vétSim problémem. Vrozené rozstépy tvrdeho patra se vyskytuji ve stiedni linii a
obvykle jsou spojeny s rozstépem meékkého patra. Tento typ roz§t€épu ma za nasledek piimeé
spojeni ustni a nosni dutiny. Béhem kojeni se dostdva mléko do nosnich cest dychacich, coz
velké riziko vzniku aspiraéni pneumonie. Mezi jiné piiznaky patii nedostateCny vzrist a malé

prirGstky na véaze a celkové neprospivani zvirete. U této vady, bez chirurgické korekce
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rozstépu za ucelem znovuobnoveni funkéniho oddé€leni mezi ustni a nosni dutinou, nebyva
prognoza dobra. Avsak kdyz se ob¢ dutiny chirurgicky oddéli, je progndza vice nez dobra.
Dale se objevuji rozstépy mekkého patra, které se vyskytuji ve stfedni linii, mohou byt
unilateralni nebo bilateralni a tenky prouzek tkané patra mize sahat pod stedni linii. Pokud
existuje dostatek tkan¢, lze nékteré z téchto rozstépt korigovat chirurgickym zakrokem.
Objevuje se rovnéz vrozena absence mékkého patra (Harvey a Emily, 1993). V tomto piipade
neni faryngealni svéra¢ pln¢ vyvinut a zvife tudiz nemuize polykat. Vytvofit chirurgicky
mekké patro spolu s nezbytnou neuromuskulaturou potiebnou k vytvotfeni funkéniho svérace

neni mozné a progndza je tudiz beznadéjna (Hale, 2006).

Obrazek 4. Osmimési¢ni mladé bostonského teriéra s rozstépem tvrdého patra a agenezi

levé ¢asti mékkého patra (Hale, 2006).

U jicnu se objevuje tzv. divertikl jicnu, kdy se na jicnu vyskytuji vychlipky, které narusuji
normalni pohyblivosti jicnu (Bexfield a kol., 2006). Vrozeny divertikl vznika v embryondlnim
vyvoji, kdy umozije herniaci sliznice pies defekt v tenké vrstvé hladkého svalstva. Ziskany
divertikl jicnu je vzacné onemocnéni u pst, kdy navrat nestravené potravy do Ust, bez nutkani
zvraceni a daveni, je jednim z charakteristickych ptiznakli. Toto muze byt ndsledkem

aspira¢ni pneumonie (Hernandez a kol., 2007).

Dalsi gastrointestinalni porucha, ktera postihuje jicen je vrozeny megaesofagus (ME). ME se
vyskytuje u Sténat po odstavu a vyznacuje se dilataci a snizenou pohyblivosti jicnu.
Vysledkem téchto anomalii je ndvrat nestravené potravy do Ust bez nutkani zvraceni a daveni

n¢kolik minut az hodin po jidle. Toto se miize objevovat nékolikrat denné nebo i jednou za
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nékolik dni. Postizend Sténata trpi podvyzivou, neprospivaji a jsou nachylny k aspiracni
pneumonii. Pfiznaky se obvykle objevuji asi 5 tydnd po odstavu pti pfechodu na pevnou
stravu. ME se diagnostikuje standardnim rentgenem nebo skiaskopii. Vrozena ME je obvykle
lécena vysoce kalorickym krmivem, kdy se tekuta strava podava z vyvysené misky (Guilford,
1990). U postizenych novorozenct je mortalita vysoka. Lécba se obvykle nasazuje az u 4-6
meésicnich Sténat, kterd do této doby preziji (Cox a kol., 1980). Analyzou rodokmenii u
foxteriéra a miniaturniho knirae se nepodafilo urcit zpisob dédiCnosti, 1 kdyZz se

pravdépodobné jedna o dédiCnost autozomalné recesivni s neuplnou penetraci, nebo

polygenni dédi¢nost (Osborne a kol., 1967).

U jater se objevuji portosystémové bocniky (PSS), které jsou pomérné Castym onemocnénym
u pst a kocek. Prvni ptipady byly hldSeny v roce 1970 s rostouci frekvenci do roku 1980. PSS
je jedno nebo vice Zzilnich spojeni mezi portalni Zilou a systémovym Zilnim systémem.
Patologické tuc¢inky nemaji hemodynamické dusledky, protoze uspofadani umoziuje
vstiebavani latek ze stfeva a vstupovani do systémového ob&hu, aniZz by prochdzely pies
metabolickou mikrocirkulaci v rdmci jater. Vé&tSinou jsou PSS makroskopické Zilni struktury,
ale u nckterych plemen se objevuji abnormality mikrocirkulace bez jaternich
makroskopickych cévnich abnormalit. U zvifat s portosytemickym zkratem, kdy rtzné
chemické latky by byli obvykle odstranény z portdlniho ob&hu, mizou zplsobit pii prvnim
pruchodu jatry u systémového obé&hu intoxikaci. Ptikladem je amoniak. Jednd se o produkt
bakterialniho metabolismu v tlustém stievé, ktery se vstiebava do portalniho obéhu. U zvitat s
normalni funkci jater a krevnim obéhem, je amoniak velmi mélo detekovatelny v krevnim
systému, ale u zvitat s PSS je pfitomen v detekovatelném mnoZstvi a zplisobuje neurologické
ptiznaky (hepatalni encefalopatie) nebo tvorbu kyseliny mocové za vniku mocovych kamend.
Zvitata s vrozenymi zkraty mohou byt lé¢ena pomoci dietni manipulace pro snizeni jaterni
encefalopatie a ve vétSin€ piipadl jsou vysledky dobré nebo vynikajici na kratkou az stfedni

dobu. Nicméné pro dlouhodobou 1é¢bu se doporucuje chirurgicky zasah (Moore, 2011).

3.2.3. Vyvojové vady dychaciho ustroji

Dychaci ustroji je organovym systémem té¢la, ktery je strukturdlné ptizptsobeny pro vyménu
plynu, a to pro ptivod kysliku do krve a odvod oxidu uhli¢itého z krve. Odpatfovanim vody se

také podili na regulaci télesné teploty, a tim 1 na udrZeni stalosti vnitfniho prostfedi. Dychaci
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ustroji se sklada z dychacich cest a plic jako vlastniho dychaciho organu (Marvan a kol,

2003).

Protahlé m&kké patro ( ESP ) je nejcastéjsi vada hornich dychacich cest u kratkolebych psu.
Nicméng, se miize obCas vyskytovat 1 u plemen s lebkou stfedni délky a Sitky a s
prodlouZenou plochou mozkovnou. Mékké patro miizeme povazovat za patologické, kdyz se
prodluzuje o 1 az 3 mm nad ramec epiglottis. Z tohoto divodu rusi normalni prachodnost
dychacich cest v pribéhu dychani. ESP miiZze byt také doprovdzeno i jinymi anatomickymi
abnormalitami, vCetné stenotickych nosnich direk a hypoplastickou tracheou. Po kterych
muze nasledovat kolaps hrtanu. Méné¢ Casto se vyskytuje gastrointestinalni onemocnéni,
hiatova hernie, trachedlni kolaps a zachyceni epiglottis. Vyskyt obstrukce u hornich cest
dychacich se zvySuje béhem cviceni nebo pii vzruSeni u které¢ho nasleduje otok a zanét.
Klinické projevy jsou obvykle progresivni a zahrnuji chrapani, kasel, sipani, Selest pii dychéani
(stridor), ispira¢ni duSnost. U vice zavaznych piipadi, cyan6za, kolaps, synkopa a smrt. U
kratkolebych psti se mize méné castéji objevovat jedna nebo vice slozek obstrukce.
Konzervativni 1écba je pouze paliativni. Psi s klinickymi ptiznaky obstrukce dychacich cest
muzou vyzadovat chirurgicky zdkrok k odstranéni obstrukénich ptiznakia. Chirurgicka resekce

nadbytecné Casti mekkého patra je preferovanym postupem (Tambella a kol., 2013).

Bréni¢ni kyla je vysunuti orgdnt z dutiny btiSni do dutiny hrudni pfes abnormalni otvory v
membrané (Fossum, 1997). Tento stav je béZzny u pst a kocek. Vada je bud’ vrozena, nebo
vznika v disledku traumatu. Z ¢ehoZz traumatické brani¢ni kyly jsou lépe rozpoznatelné, nez
vrozené¢ kyly. Traumatické brani¢ni kyly jsou cCasto spojeny s automobilovou nehodou
(Downs a Bjorling, 1987) nebo pfi tupém traumatu. Ackoli vétSina z traumatickych
brani¢nich kyl je diagnostikovana kratce po nehodé€, mizZe dojit k uniku pocatecni detekce a
prubéh nemoci se mize projevovat nékolik hodin az let, z tohoto divodu jsou klinické
piiznaky zakeiné a nespecifické. Obvykle se doporucuje chirurgickd korekce (Garson a kol.,

1980).

3.2.4. Vyvojové vady pohybového aparatu

Mezi dilezité vyvojové vady, které Casto nebyvaji neslucitelné se Zivotem, ale jsou velmi
dalezité z hlediska kvalitniho Zivota zvifat, patii vady kosterni soustavy. Dulezitou a velice

znamou vadou je achondroplazie, kterd vznika pii ristu koncetin do délky, ktery zavisi na
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rustu kosti, jako jsou kosti stehenni a holenni. Kosti jsou mechanicky pevné, nemohou rtist do
delky ptimo, ale maji v blizkosti koncovych ¢asti rtistové desticky, které jsou zonami rastu. V
rustové desticce jsou buiikky chrupavky uspofadany do sloupci s kmenovymi buitkami na
jednom konci. Bunky vystelky jsou nahrazovany bunikami kostnimi. V priibéhu ristu zistava
tlouStka rastové destiCky stald, a jak jsou buniky na konci nahrazovany kosti, cela kost se
prodluzuje. S pfibyvajicim vékem rlstova destiCka mizi a je nahrazovana kosti, takZe rlst se
uplné zastavuje. Obdobi ristu je plemenny znak a zavisi na dobé puberty. Kdyz jsou rstové
desticky nahrazeny kosti, nikdy se znovu neobjevi a dalsi riist neni mozny. Funkce rtstové
desticky je zdvisla na rastovém hormonu v krvi, ktery je produkovan hypofyzou. Zpozdéni
ristu mize byt také zplisobeno nedostatecnou Cinnosti Stitné zlazy nebo hladovénim. Jina
pfiCina omezeného ristu nemd vztah k hormontim, ale je diisledkem dezorganizace rstové
desti¢ky, nazyvané achondroplazie, kdy jsou postizeny chrupavcité desticky, takze dochazi ke
zkraceni koncCetin a né€kdy také mulze nastat zkraceni trupu. Hlavni pfiCina této vady je
dédi¢nost. Achondroplazie se vyznacuje dominantnim znakem. Tento znak u lidi se prokazal
jako smrtelny. Genovy defekt podminujici achondroplazii, jehoz vysledkem je nahrazeni
argininu za glycin na receptoru fibroblastového riistového faktoru. Tento defekt byl také
pozorovan u skotu a pravdépodobné 1 u koni. U psti se vSak v zadném ptipad¢ o smrtelny

defekt u homozygotnich jedincii nejedna. (Hazewinkel a kol., 2000).

Mohou nastat piipady, kdy vrhy s omezenym ristem dlouhych kosti se vyskytuji 1 u
nechondrodystrofickych plemen, jako jsou napf. malamuti a labradofi ¢i jina plemena, nékdy
v souvislosti s poSkozenim sitnice. Kost vietenni se stava proximaln¢ delsi, ¢imz ptesahuje
uroven kosti loketni v loketnim kloubu, coz zptsobuje jeho nerovnost. Kost vietenni tlaci
pazni kost proximalnim smérem proti ankonedlnimu vybézku. U mladych pst je dalsi vadou,
ktera souvisi s dédi¢nosti, chondrodystrofie. U postizenych plemen, jako jsou napt. baseti, to
muze zpusobit uvolnéni ankonealniho vybézku, coz spolecné s nerovnosti kloubnich ploch

vede ke kulhani a osteoartrdze postizeného kloubu (Hazewinkel a kol., 2000).

Mezi dal$i vadu fadime vrozenou luxaci ¢€Sky. Touto vadou jsou nejcastéji postizena trpaslici
a mala plemena do hmotnosti 9 kg. Dale jsou vice postizeny feny nez psi. Touto vadou byvaji
zasazeny zpravidla obé nohy, ovSem kazdd mulZe byt postiZzena rozdilng. Tuto vadu fadime
mezi dédi¢né vady. Vzhledem k tomu, Zze na vytvofeni kolenniho kloubu se podili celd fada
anatomickych struktur, 1 luxace patelly mize byt zpiisobena celou fadou riznych abnormalit.
Z tohoto diivodu miizeme uvést, ze vada je polygenné ovlivnéna, nebo-li se na ni podili vice

gentl. Céska je soudasti kolenniho kloubu, ktery se sklada z kosti stehenni a kosti holenni. Ve
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svislé ose tohoto kloubu se nachéazi ¢éska, ktera je dilezita pro mechanismus natazeni kolena.
Na ¢é8ku se upinaji svaly natahujici koleno. Protoze panevni koncetiny jsou velice dilezité
pro pohyb celého téla, kdy pti vzniklé abnormalité vznika naruSeni stability kolene, a to ve
svém dusledku vede k riznému naruseni chize. Z tohoto diivodu si postizend zvifata
nemohou spravné natdhnout kolenni kloub. Jedinci s touto vadou maji deformované panevni
konletiny, ze kterych vznika postoj do O, dale se hrbi a jejich prsty mohou byt vytoceny
smérem dovnitt. Tuto vada lze odhalit jednoduchym klinickym vySetfenim, zvife se nemusi
uspavat ¢i rentgenovat. Také se rozliSuji Ctyfi stupné luxace ¢ésky, podle klinickych ptiznaka

a podle nalezu pti vysetteni (Kvapil, 1998).

MiZzeme zde zaradit 1 osteochondrézu, coz je vyvojové ortopedické onemocnéni, které se
vyskytuje u mladych pst, toto onemocnéni je zpisobeno poruchou v procesu endochondrélni
osifikaci. Presnd pfiCina neni znama, ale je ovlivnéna fadou faktori, vcetné rychlosti ristu,
genetiky a vyZivy. Osteochondrdza ¢asto ovliviiuje rameno, loket nebo hlezenniho kloub, coz

zpusobuje kulhani a osteoartrozu (Trostel a kol, 2002).

Mezi dalsi poruchy tfadime izolovany loketni vybézek kosti loketni. Tato vada nejCastéji
postihuje predevSim velka a obii plemena psti do jednoho roku stafi. Loketni vybézek se u
téchto plemen vyviji jako samostatnd kostnatéjSi C¢ast nezavisle na rastu kosti loketni.
Pfeména chrupavcitého zakladu loketniho vybézku v kost zacina kolem 12. tydne stafi a ke
kompletnimu spojeni s kosti loketni dochazi v 16. az 24. tydnu stafi. Klinické ptiznaky
zahrnuji kulhani, bolesti kloubii. Doporucuje se Casnd chirurgickd 1écba, ale osteoartrdza

muze pietrvavat navzdory odpovidajicimu chirurgickému zakroku (Cross a Chamber, 1997).

Dysplazie kycelniho kloubu (CHD) je Spatné uspotadani kloubni jamky pénevnich kosti a
hlavice stehenni kosti v ky¢elnim kloubu. Poskozeny kycelniho kloub za¢ne degenerovat a
diky kloubni nestabilité¢ vede k postupné osteoartroze. Diagndza byva potvrzena fyzikalnim
vySetfenim a rentgenovym snimkem. CHD miiZe byt feSena konzervativné nebo chirurgicky,
ale ve vSech ptipadech je pro uspéch dilezitd fyzioterapie a hydroterapie (Noriss, 2011).
Dysplazie kycelniho kloubu je multifaktoridlni onemocnéni skeletu, kdy je tato vada velmi
Casta u Cistokrevnych pst a predstavuje obrovsky zdjem u laické vefejnosti. Systém kontrol
probiha po celd desetileti. Cilem téchto kontrol je snizit dopad CHD na zdravi pst (Lan a kol.,
2009). Jen okolo 25% psi trpicich dysplazii vykazuje klinické ptiznaky. Projevy zavisi jak na
stupni dysplazie (lehky, sttedni, t€zky), tak na zatézi, které je pes béhem zivota vystaven. Ta

ovliviiuje 1 v€k, kdy se potize spojené s timto onemocnénim projevi. Je potieba zminit, Ze ne
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vzdy koreluji klinické pfiznaky s rentgenovym nalezem. Mezi nejCastéjsi ptriznaky fadime:
obtizné vstavani, potize ,,nez se rozejde” - to znamena strnuld, neohebna chiize prvni kroky
po klidu, vravorani zadnich nohou, subluxace kycle pti kazdém kroku (pohmatem), obrouSené
drapy zadnich koncetin, potize pti chiizi do schodl, uklouznuti pfi b&hani do zatacky,
soucasné odrazeni se obéma panevnimi koncetinami, opozdéné reakce na povel sedni a lehni,
pi1 pohybu je hlava nesena niz a zaroven muze byt vyklenuty hibet - pfesun tézisté a vyssi
zatéz na prednich koncetindch, zména potizi pfi zméné pocasi — neprospiva hlavné zima a
vlhko, miize se objevit 1 zvySena agresivita v disledku bolesti, asymetrie pi1 sezeni - bolava

konletina neni pod télem, ale vytoCena do strany, atrofie svaloviny panevnich koncetin,

bolestivost a krepitace pii pasivni flexi, extenzi, rotaci (Hyclova, 2006).

Obrazek 2. RTG snimek dysplazie ky¢elniho kloubu.

Kloubni stérbiny zcela nesymetrické, stredy hlavic daleko vné okraje hlavic, hlavice zcela

deformované, kréek neohranicitelny, silna artroza s rozsahlou tvorbou vyristkii (Duchek,

2005).

Loketni dysplazie je abnormalni vyvoj loketniho kloubu, je to vyvojovy ortopedicky stav,
ktery zahrnuje skupinu podminek vyskytujici se dohromady, osteochondr6za hlavice kosti
pazni a fragmentovany processus coronoideus (FCP). Dale se objevuje volny processus
anconeus (UAP), ktery se vétSinou vyskytuje samostatné. FCP je dnes povazovan za prvni

zménu vedouci k degeneraci lokte. Tato vyvojova ortopedicka vada obvykle postihuje mladé
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4-8 mésicni psi z velkych plemen, jako je némecky ovcak, rotvajler a zlaty retrivr. MiiZe se
vSak objevit rovnéz 1 v pozdéjsim véku u ostatnich plemen. Rentgenové vysetteni je tradicné
hlavni diagnostickou metodou. Za ucelem zjisténi vyvoje dysplazie, je odstupiiovdna od 0 do
3, kde u 0 nejsou pozorovany ptiznaky artrézy a u trovné 3 se projevuje tézka artroza

(Podadera a Bell, 2010).

3.2.5. Vyvojové vady pohlavniho ustroji

Normalni sexualni diferenciace se vyskytuje ve trech postupnych fazich: vznik pohlavi
pomoci chromozom tzv. genetické pohlavi, poté rozvoj pohlavnich gonad, na ktery nasleduje
vyvoj fenotypové pohlavi. Chyby chromozomalni, gonadni nebo fenotypové mohou zptsobit
abnormalni sexudlni diferenciaci. Postizeni jedinci se vyznacuji Sirokou Skalou zmén, které
zahrnuji nejednoznac¢né genitadlii aZz po zdanlivé normalni pohlavni organy, ktery mohou
zaptiCinit sterilitu nebo neplodnost. Pes s podezienim na poruchu pohlavniho vyvoje, miize
podstoupit analyzu chromozomu a kompletni histopatologické vySetteni vnéjSich 1 vnitinich

pohlavnich organti, diky kterému lze rozpoznat typ poruchy (Lyle, 2007).

Poruchy chromozomalniho pohlavi vznikaji abnormalnim poc¢tem nebo strukturou pohlavnich
chromozomu. Tyto degenerativni zmény vznikaji nahodnymi udélostmi, které se odehravaji
béhem tvorby gamet nebo ¢asného embryonalniho vyvoje, a proto mohou byt pozorovany u
pst jakéhokoliv plemene. Mezi abnormality chromozomalni pohlavi patfi XXY syndrom,
syndrom XO, XXX syndrom, hermafroditni chiméra, XX / XY chiméra s varlaty. VétSina
zvifat s abnormalitami pohlavnich chromozomli se vyznacuji nepatrnymi klinickymi
priznaky. Detekce je s nejvétsi pravdépodobnosti zjiSténa jen v ptipadech, kdy ma byt zviie
zatazeno do Slechtitelského programu. U karyotypu je nezbytné definovat chybu u pohlavnich

chromozomt, vétSinou se doporucuje kastrace zvirete (Lyle, 2007).

Jedinci s poruchami gonadové pohlavi, kdy je XX a XY pohlavni chromozomalni konstituce,
ale gonadni pohlavi nesouhlasi s chromozomalnim pohlavi tzv.obracené pohlavi. U psi bylo
zaznamenano pouze obraceni u XX, zatimco piipad obraceni XY hlaSen nebyl. Obrat XX
zahrnuje X pravého hermafrodita a hermafrodita majiciho ovotestes (reprodukéni orgén, ktery
obsahuje jak vaje¢nik, tak 1 varle) a XX samci, ktefi maji oboustranné varlata. Je mozné vidét
oba tyto fenotypy v rdmci stejné postizené rodinné linie. U lidi je osmdesat procent XX muzi
na Sry pozitivni na autozomalni translokaci na chromozému Y. Nicméné, vSechny piipady u

pst, kteti méli tuto poruchu, méli Sry negativni (Lyle, 2007).
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U jedinct s poruchami fenotypového pohlavi jsou popsany vady: samice pseudohermafrodit,
samec pseudohermafrodit, perzistentni syndrom tenkého stieva a vady v androgen-
dependentni maskulinizaci. Sestup varlat do Sourku dokon¢i pohlavni fenotyp. Klasifikace

kryptorchizmu jako porucha fenotypova je povaZzovana za spornou (Lyle, 2007)

Kryptorchismus je oznacen jako nejcastéjSi pohlavni vyvojova porucha u pst. Pti¢iny mohou
byt dédicné povahy nebo to mize byt nedostatek ¢i nizkd senzitivita k hormoniim (jako je
AMH, androgeny, testosteron, GnRHs a gonadotropiny), Spatny vyvoj gubernacula a zmény v
ramci biiSniho tlaku (v diasledku infekce jako je zanét pobfiSnice, nemocny pupek atd.).
Castéji se setkavame s jednostrannym kryptorchismem, kdy nesestoupi jedno varle. Lécba se
zamétuje na sestup kryptorchidnich varlat, ¢imz se minimalizuje pravdépodobnost rozvoje
nadoru (Shibu a kol., 2010), kdy nadory Sertoliho bun€k jsou nejcastéjSimi nadory ( Memon,
2007) a dalSich komplikaci zpiisobenych kryptorchidnim varletem. Chov na téchto zvitatech
se nedoporucuje, nebot’ tato porucha muize byt dédicné¢ povahy (Shibu a kol., 2010).
Kryptorchismus je autozomalné recesivni vada u pst. Vyskyt této vady je vysSS$i u
¢istokrevnych psi a u inbrednich chovii u smiSenych plemen. U kryptorchidnich pst se
zvySuje vyskyt jinych vrozenych vad, veetné ttiselné a pupecni kyly, luxace pately.
Nesestoupla varlata jsou nachylnéjsi k neoplazii. Jednostranny kryptorchid mtize produkovat
zivotaschopné spermie, zatimco bilateralni kryptorchid je obvykle sterilni. Pro spravny vyvoj
spermii je zapotiebi uloZeni varlat v Sourku, kde je teplota o 4-5 °C nizsi nez teplota télesna.
Kryptorchismus vSak nemd vliv na produkci testosteronu. Proto vétSina kryptorchidi miize
dosahnout erekce. Nesestoupla varlata jsou mensi a primér semennych kanalkil je mens$i na
az 0 60 % v porovnani s varlaty v Sourku. Vyskyt kryptorchizmu je vys§i u menSich plemen

ve srovnani s velkymi plemeny pst ( Memon, 2007).

Mezi dal$i poruchy fadime vrozené nevyvinuti orgdni. Zde se vyskytuje dysgeneze, to je
vada, kdy dochazi k poruse ve vyvoji struktury orgénu ¢i orgdnové soustavy. V reprodukénim
ustroji u pst se vyskytuje ageneze nebo dysgeneze gonad, Miillerova nebo Wolfova vyvodu,
urogenitdlniho sinu, N¢&které piiklady mohou zahrnova kryptorchizmus, testikularni
hypoplazii vajecnikli, ageneze a ovaridlni hypoplazie, segmentalni aplazii nadvarlat,
chamovodi, vejcovodii, délohy a pochvy a hypoplazii penisu. U fen muize selhat spojeni
Miillerovych vyvodi nebo urogenitdlniho sinu, coz mize vést k Siroké paleté vagindlnich

anatomickych anomalii (Lyle, 2007).
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MiuiZeme zde zahrnout i1 abnormality vagindlniho kandlu, které Casto mizou branit v
rozmnozovani. Fyzicka ptekazka k pafeni mlzZe byt zpiisobena, vaginalni tvorbou striktur,
vaginalni hyperplazii a vagindlni neoplazii. Samici reprodukéni Ustroji se vyviji od spojeni
Miillerovych vyvodi. Tyto dva vyvody se normalné spoji kaudalng, aby tvoftily jeden lumen
od déloZniho téla po vaginu. Pfedsiii poSevni a mocCova trubice se vyviji z urogenitalniho
sinu, ktery se ptipoji na distalni konec spojenych Miillerovych vyvoda. Ke vzniku vagindlnich
striktur, mize dojit v disledku netiplného spojeni Miillerovych vyvodi, ¢imz maze vzniknout
dvojitd vagina, nekompletni panenska blana, hypoplazie kanalu nebo nedokonalé spojeni coz
vede k vyraznému zuzeni piedsiné vulvy. Mirné z(zeni je normalni a Casto hmatatelné.
Nejjednodussi zpusob, jak zjistit vaginalni zGzeni je pohmatem nebo kolposkopii. U fen
nezatazenych do chovu neni nutny lékarsky zakrok, pokud fena netrpi klinickymi ptiznaky.
Naopak u chovnych fen byva zdkrok nutny. Vice vyrazné svislé pruhy tkané, obvodoveé
striktury, nebo dvojita vagina, mize vyzadovat umeélou inseminaci a cisaisky fez. Chirurgicka
korekce je mozna, ale obtizna u obvodové striktury, kterd je casto resekovana pies hraz. Méné
casto vyzaduje fyzicka prekazka umélou inseminaci, kdy muaze dojit k sekundarni vaginalni
hyperplazii. Vaginalni hyperplazie je nejprve znatelnd u mladych fen ve spojeni s proestrem,
cozZ je reakce na zvySenou uroven estrogenu. VySetfeni urci velikost hyperplazie z vagindlni
klenby, vétSinou se nachazejici v blizkosti mo€ové trubice a fitniho otvoru. Mocova trubice
muze byt poskozena. Za piedpokladu, Ze fena miize mocit, je 1écba podplirnad v podobé ¢isténi
exponovanych tkani. Pokud se fena neni schopna vymocit, je zapotifebi uretralni katetrizace.
Chirurgicka resekce mlZe byt nezbytna v ptfipadé, Ze vaginalni tkan se stava nekroticka. Je
pravdépodobné, Zze se vagindlni hyperplazie bude vracet s nasledujicimi pohlavnimi cykly.

Dé&dicnost neni zndma, ale plemenna predispozice existuje u dogy a boxera (Grundy, 2002).

3.2.6. Vyvojové vady smyslovych organi

Mezi smyslové ustroji fadime: Ustroji zrakového smyslu, ustroji sluchového a statického
smyslu, Gstroji ¢ichového smyslu, Gstroji chutového smyslu, tGstroji kozniho smyslu. Piicemz
nejvice je poskozeny zrakovy a sluchovy smysl. Organem zrakového ustroji je oko. Je to

parovy organ, ktery se sklada z o¢ni koule a ptidatnych organti oka (Marvan a kol., 2003).

Mezi vady oka fadime abnormality v o¢nich polohéch, tyto zmény mtizou vést k chronickému
podrazdéni rohovky a spojivky. Nasledkem této vady je ulcerace rohovky, vaskularizace a

pigmentace. Nakonec to mize vést ke ztraté zraku. Kombinace sto€eni vicka dovnitf k bulvé
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neboli entropium horniho vi¢ka je bézn¢ k vidéni v chovech u pst s koznimi zahyby. MozZnost
lécby je chirurgickd redukce kozniho zahybu. (Van der Woerdt, 2004). Ektropium je
opaénym stavem nez entropium, tedy oddaleni volného okraje vicka od bulvy pfi soucasném
umoznéni zvySené mechanické iritace rohovky a obou spojivek zejména prachem a
nedistotami z okolniho prostiedi. Casté&ji se setkdvame s hereditarnim vyskytem vychlipeného
vicka podle plemenné prislusnosti - ectropium congenitale, kdy byvaji nejvice postizena
plemena baset, kokrSpanél, bladhaund, svatobernardsky pes, Sarpej, boxer, doga tedy plemena
pourazove vzniklym ectropium cicatricosum, tedy entropiem zptisobenym vytvoienou jizvou.
Dermoid vi¢ka je kongenitadlni vyskyt abnormalné lokalizované 1éze (okrsek kompletné
vybavené¢ kuze). Ta je vizudlné snadno odliSitelnd del$i srsti, nez na zbytku vicka.
Kombinované ektropium-entropium (diamantové oko) se vyskytuje u svatobernardského psa,
Spanélského mastina, bladhaunda i kokr$panéla. NedostateCnou funkci okohybnych svali a
vazil vicka vznika abnormalné velka vickova $térbina a rozsahlé ektropium prechdzi v obou
o¢nich koutcich v entropium. Oko neni dostatecné¢ chranéno vicky a spojivka je znaéné

prekrvena, zarudla, ¢asto s hlenohnisavym sekretem. Defekt je snadno patrny a nezaménitelny
(Beranek, 2001).

Trvalé zornicové membrany (PPMS) jsou zbytky cév, které se vyskytovali u plodu na
duhovce. Vyskyt je spojovan s genetickou predispozici. PPMS je tfeba odlisit od jinych
o¢nich onemocnéni s podobnymi klinickymi projevy, jako je synechie a atrofie duhovky.

(Mitchell, 2011).

Obrazek 2. Cévy duhovky vyskytujici se u psa (Mitchell, 2011).
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Glaukom je optickd neuropatie a jednou z hlavnich pfi¢in slepoty. Jeho dédi¢né formy jsou
rozdé€leny na primarni uzavieny thel ( PCAG ), primérni otevieny uhel ( POAG ) a primarni
vrozeny glaukom ( PCG ). Glaukom je také popsan u mnoha psich plemen, v¢éetné¢ Dandie
Dinmont teriér u kterych mé onemocnéni pozd¢jsi nastup (0,7 roku) (Ahonen a kol., 2013).
Jedna se o onemocnéni spojené se zvySenym nitroo¢nim tlakem, téz je nazyvano jako zeleny
zékal. Nitroo¢ni tlak je ddn mnozstvim komorového moku. Ten je produkovan epitelem
pokryvajicim fasnaté téleso, kdy vyprodukovana tekutina pak protéka ze zadni o¢ni komory
mezi ¢ockou a duhovkou a dale prostupuje pies zornici do piedni o¢ni komory. Odtok je dale
zajiStovan drendZznim systémem v prostoru tzv. iridokornedlniho uhlu. Tekutina timto
drendaZznim systémem prochdzi a je odvadéna cévni pletenim se skléry. Objem tvoieného
moku zavisi na arteridlnim tlaku. Roste pfi vysSim tlaku, pfi niz§im produkce klesa. Pri
redukci odtoku danou defektem komorového uhlu a zvySenim nitroo¢niho tlaku vznika

glaukom. (Beranek, 2001).

Vrozena percepéni hluchota je zdédénd forma hluchoty, ktera byla hlaSena u vice nez 80
plemen pst. Vrozena percepcni hluchota u vétSiny psich plemen vznika kvili degeneraci
hlemyzd¢ (kochlea), kterd zac¢ind v prvnich 4 tydnech Zivota. Ptehled studii histologickych
kochledrnich zmén je vidét u neslySicich dalmatinti ukazuji na atrofii stria vascularis, kolaps
kochlearni kanalky a degeneraci Cortiho organu a tektorialnich membran. Vrozena hluchota
je spojena s absenci pigmentovych bun€k tzv. melanocytti. Tyto melanocyty jsou Zivotné
dalezité¢ pro udrzeni vhodného prostiedi kochlearnich vlasovych buné€k. Toto spojeni mezi
melanocyty a kochlearni funkci mize vysvétlit souvislost mezi nedostatkem pigmentu a
hluchoty u mnoha plemena. Konkrétné se jedna naptiklad o nedostatek pigmentace oc¢i (merle
border kolie), a strakaté nebo bilé zbarveni (stejn¢ jako u bulteriéra a dalmatina) (Sommerlad
a kol., 2010).
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3. 3. Nejcastéjsi vyvojové vady u psich plemen

Klasifikace plemen podle historického vyuziti a funkce byla zalozena podle nomenklatur ze
tfi mezindrodné uznavanych organizaci: kynologicka federace Internationale (FCI), American
Kennel Club (AKC) a Kennel Club ve Spojeném kralovstvi (KCUK). Tyto klasifikace si jsou
navzajem podobné a jsou zalozeny na podobnosti mezi plemeny (Grandjean a kol., 2000).
Vsechna plemena byla zatazena do tfi skupin podle velikosti na zdklad¢ stfedni hodnoty
télesné hmotnosti v intervalu plemene: mal4 plemena 0-10 kilogramd, stfedni plemena 10-25

kg, velka plemena 25 kg az vice (Borge a kol., 2011).

3.3.1. Vyvojové vady malych plemen

Vady kosterni soustavy u malych plemen pst souviseji s malou velikosti téla a velikosti
nohy. Patelarni luxace, kterda miZe zptisobit kulhani, idajné postihuje pfedevSim plemena ze
skupiny teriérti. Mezi nejcastéjSi vadu fadime u malych plemen luxaci ¢ésky, ta se nejcastéji
projevuje jako vrozena vada u trpaslicich a malych plemen pst (Asher, 2009). RozliSujeme
Ctyfi stupné luxace ¢éSky. U 1. stupné luxace ¢ésky se da vyluxovat pii uplné extenzi
(natazeni) kolene. Pes je bez vyraznych klinickych ptiznakii, obcas koncetinu zvedne nebo
poskoci. Tyto projevy jsou Castéjsi po zatézi. Dale u 2. stupné luxace ¢éSky se ¢éSka luxuje pii
rotaci koncetiny. Pozorujeme castéjsi kulhdni, ndhlé¢ poskoceni a neseni koncetiny bez zjevné
bolesti, nasleduje uvolnéni. 3. stupen luxace ¢ésky je Casto nasledek zhorSeni luxace 2. stupné
vlivem vyvijejicich se erozi (ibytku)a opotiebeni chrupavky na kladce stehenni kosti. Céska
je vyluxovana permanentné, ale manualné ji lze vratit, holenni kost je rotovana smérem
dovniti. Casto se popisuje prikréeny krok, spise nez kulhani. Akutni nastup kulhani mize
souviset také s rupturou zkiizenych kolennich vazii. Déle u 4. stupné luxace ¢ésky je luxace
permanentni. Pokud je postizena jedna koncetina, pacient koncetinu nese, pokud je postizeni
oboustranné, pes poskakuje jako zajic - koncetiny nejdou natdhnout a jsou v trvalé flexi

(pokrc¢eni) (Hyclova, 2006).

Dalsi vada, ktera se objevuje u malych plemen je hydrocefalus, coz je rozSifeni nebo
abnormalni dilatace komorového systému v disledku zvySeni objemu mozkomisniho moku.
Klinické projevy jsou rozsiteni hlavy, Silhani, atrofie mozku, kiece a mirné zmény v chovani.
V nékterych pripadech se klinické projevy neobjevuji. Hydrocefalus mize byt ziskany nebo

vrozeny. Plemena, kterd jsou nachylnd k vrozenému hydrocefalu, jsou: yorkSirsky teriér,
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anglicky buldok, ¢ivava, lhasa apso, pomeranian, miniaturni pudl, cairn teriér, bostonsky
teriér a pekingsky palacovy psik. Mlada zvifata s vrozenym hydrocefalem jsou obecné mensi
a leh¢i nez ostatni ¢lenové vrhu. Mezi dalsi projevy patii nahlé behavioralni zmény, jako je
agresivita, zmatenost a deprese. Casto maji kiete a zpozdéni v duevnim vyvoji. Funkce
motoriky miize byt normalni nebo se miize vyskytovat svalova slabost vSech ¢tyi koncetin.
Pfetrvavani fontanely miize pfedstavovat ndhodné zjisténi u obecného fyzikalniho vySettent,
které mohou vést nad moznosti vyskytu hydrocefalu a to zejména v téch ptipadech, kdy je

plemenna predispozice (Orozco a Aranzazl, 2004).

Mezi vady srdce u malych plemen fadime Sick sinus syndrom, coZ je porucha normalniho
rytmu srdce. Elektricky impulz, ktery vede k srde¢nimu tideru, za¢ind v sinoatridlnim uzliku a
je veden systémem vedeni do srdecniho svalu. Je to celd fada arytmii (nepravidelny rytmus),
kterd vznikd v disledku abnormalni funkce sinoatridlniho uzliku. Klinicky arytmie zptisobuje
slabost. Zptsob dédi€nosti neni znam. Postizena jsou plemena maly knira¢, boxer, americky
kokrspanél, jezevCik, pomeranian a mops (Kvapil, 2011). Déale se objevuje endokardioza, coz
je viuibec nejcastéjSim onemocnénim srdce u psi. Degenerativni zmény postizenych chlopni
zpusobuji jejich nedomykavost. Nejcastéji byva postizena dvojcipa chlopent (mezi levou
piedsini a levou komorou), mén¢ Casto se setkadvame s nedomykavosti trojcipé chlopné (mezi
pravou predsini a pravou komorou). Pfesna pfi¢ina vzniku onemocnéni neni dosud zndma.
Vyskytuje se prfedev§im u malych plemen psti. Mezi nejvice postizena plemena patii pudl,
jezevcik, maly knira¢, kavalir King Charles Spanél, ostatni Spanélé, ¢ivava a pekingsky

palacovy psik (Sando, 2003).

U oc¢nich vad malych plemen se nejcastéji vyskytuje nevyvinuti slzné¢ho bodu (atresia puncti
lacrimalis). Slzny bod je lokalizovan na vnitini strané¢ horniho a dolniho vic¢ka. Pokud je
nevyvinuty pouze slzny bod horniho vicka, nemusi se vytok vitbec projevit. Pokud je, vSak
nevyvinuty slzny bod dolniho vicka dochézi ke zvySenému vytoku slz z vnitiniho koutku a k

hnédavému zabarveni srsti (Lenska, 2007)

Mezi vady dychaciho ustroji patii kolaps pridusnice (trachea). Konkrétni pticina kolapsu
pruduSnice neni znama, ale obecné¢ je akceptovano, Ze jde o onemocnéni, které je
kongenitalné predisponovdno, a mozna, ze se jedna i o onemocnéni dédicné. Kongenitalni
predispozice znamena, ze nemusi jit o vadu, ktera je zdédéna, ale jedinec se rodi s nachylnosti

k danému onemocnéni. Klinické ptiznaky souvisejici s kolapsem praduSnice objevuji se
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nejCastéji u pst stiedniho az starSiho véku. Odborna literatura uvadi primérny vék objeveni se
klinickych pfiznaki nemoci okolo Sestého roku stafi. Nicméné kolapsem priiduSnice a
souvisejicimi klinickymi projevy mohou trpét psi kazdého véku. Typickym pacientem je tedy
star$i jedinec malého plemene. Mezi tato plemena patii: ¢ivava, yorkshirsky teriér, toy pudl,
Si-tzu, lhasa apso, mops nebo maltézsky pin¢. Spole¢ny jmenovatel pro vSechna uvedena
plemena je jejich typicky tvar hlavy — mozkovna je klenuta a ¢enich je maly a Uzky. Tato
plemena maji velmi osvaleny krk a zky vchod do hrudniku. Vlastni kolaps priidusnice se
déje ve sméru shora dold, predstavime-li si pridusnici v prafezu. U vétSiny psi najdeme
nadmérné velikou a provéSenou trachealni membranu, kterd béhem dychani zasahuje do
lumenu priadusnice a tim ji zuZuje. Postizena miize byt oblast kréni 1 hrudni pradusnice. V
nekterych pfipadech mohou byt kolapsem postizeny i pridusky. Divodem ke kolapsu je
jednak masivni trachedlni membrana, ale i zména stavby vlastni chrupavky prstenct
prudusnice. Zménéna struktura chrupavky vede ke ztrat€¢ pevnosti prstenct. Histologicky
zjistime, ze v chrupavce chybi odpovidajici stavebni buiiky a postupné 1 jednotlivé stavebni
kameny, konkrétn¢ glykoproteiny a glykosaminoglykany. Ztratou téchto stavebnich latek
pozbyva chrupavka svou pevnost a mékne. Dochazi k tzv. tracheomalacii. Klinické ptiznaky
kolapsu trachey jsou rtizné — od mirného kasle az po celkovy dechovy kolaps zvifete. Kasel,
ktery je popisovan v souvislosti s kolabujici tracheou, je chronicky, drsny a suchy. K jeho
vyvolani nebo zhorSeni vedou emotivni vzruSeni psa (strach, radost), tlak na pridusnici
zpusobeny obojkem, pitim vody i1 pfijem potravy. Mnohdy staci pouhé zvednuti zvirete ¢i
nadmérny tlak (podebrani) na oblast vstupu do hrudniku. Ke zhorSeni projevii mohou vést
alergie, v€etné reakce na tabakovy kout, chronické infekce v dychacich cestach a traumata od
nevhodného obojku. Mnoha literatura popisuje, ze kasel je podobny ,husimu kejhani®. V

t&z3ich stavech se ptidava i neochota k pohybu a fyzické aktivité (Kvapil a Cap, 2012).
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Obrazek S. Rentgenogram kolabujici trachey.
Zlutd Sipka ukazuje na misto vyrazného trachedlniho ziizeni. Trachea je na snimku vidét jako
tmavad trubice. Cervend Sipka ukazuje RIFD — identifikacni Cip, ktery je radiokontrastni

(Kvapil a Cap, 2012).

3.3.2. Vyvojové vady stiednich plemen

U stiednich plemen se méné objevuji vady kostry, ale mize se vyskytnout dysplazie
ky€elniho kloubu a dysplazie lokte. Vice se u stfednich plemen objevuji vady oci, které
zahrnuji trvalé zornicové membrany, které se nejCastéji objevuji u plemene Basenji. Dalsi
vada je dysplazie sitnice, tato vada je spojena s ¢astenym nebo tplnym odchlipnutim sitnice.
Casteéné odchlipnuti miize vyplyvat z neGispd$ného kontaktu s vnitini (sitnice) a vnéjsi
(sitnice pigmentu epitelu) vrstvou béhem embryogeneze, coz mize zplsobovat 1 jiné oc¢ni
abnormality, jako jsou napiiklad mikroftalmus (vyvojovd anomalie oka spocivajici ve
vyrazném zmenSeni celého oka) a nystagmus (rytmicky konjugovany kmitavy pohyb ocni
bulvy). U bedlington teriéra se vyskytuje infundibularni odchlipeni sitnice. Sténata jsou slepa
od porodu, protoze sitnice je bezprostiedné za zadnim pouzdrem ¢ocCky. Dale proliferace cév
v sitnici miZe vést k nitrooénimu krvaceni. Tfi formy retindlni dysplazie jsou zndmy u
labradorskych retrivri (Mason a kol., 2010). Dalsi vada je distichiasis, coz je vyrustani

nadpocetné fady fas z vyvodu 714z, umisténych na vickové hrané. Distichidza postihuje Casto
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plemena americky a anglicky kokrSpanél, pekinéz, buldok, pudl, kolie, vymarsky ohat a
boxer, a to jiz od nejmladSich vékovych kategorii. Tyto fasy jsou tenké, pouze malo
pigmentované a snadno uniknou pozornosti, proto je tieba dikladné vySetieni okraje vicka,
zv1asté u pacientil s opakujicim se slzotokem. Trichiasis je iritace spojivky a rohovky fasami a
srsti at’ z vicek (popisovano u kokrSpancll) ¢i nosnich koznich zdhybl (brachycefalicka
plemena). Déle zde miZeme zafadit suché oko, nebo-li keratoconjunctivitis sicca. Vznika
nedostatecnou sekreci slznych zlaz a zplisobuje zdvazné zmény na rohovce a spojivce. Zmény
jsou tak zavazné, jak je nedostatecnd produkce slznych zlaz. Pacient je pak pfedveden se
znacné vazkym hlenohnisavym sekretem pokryvajicim rohovku a spojivku postizen¢ho oka.
Pro nedostate¢nou lubrikaci nejsou vzacnosti rohovkové viedy s moznymi hlub§imi postiZeni
ocni bulvy. Diagnostiku doplituje Schirmertv test produkce slz. Divodta vzniku onemocnéni
je celd fada. Vzhledem k dédicnym o¢nim vadam je vSak dulezité védét, ze se suché oko
vyskytuje Castéji napiiklad u nahact (Beranek, 2001). Vyskytuji se zde 1 poruchy pigmentace
postihuji duhovku bez doprovodnych klinickych ptiznak. Vzacné se setkdme s rtiznymi
stupni lokdIniho albinismu, subalbinismu, kdy je ¢ast duhovky zabarvena domodra (lozisko
bez pigmentu) ¢i Cervena (lozisko albinotické). Kompletni albinismus se u psa vsak
nevyskytuje. Podstatné Castéjsi je heterochromia iridis. Jedna se o barevnou odliSnost obou
duhovek, €1 ¢asti jedné. Plemenna predispozice je u plemen s barvou “merle”, tedy u kolii

(Beranek, 2001).

Mezi vady srdce, které se nejcastéji vyskytuji u sttednich plemen, fadime defekt komorového
septa, ktery se vyskytuje predevsim u anglickych buldokd, SpringrSpanclti a keeshondt. Byva
také pomérné Casty u kocek. Tento defekt se miize u psit vyskytovat také v kombinaci s
jinymi srdecnimi vadami. Prognéza onemocnéni je zavisla na velikosti defektu. Zvifata s
malym defektem se mohou dozit relativné vysokého veku, aniz by vykazovala podstatné
odchylky od normalniho zdravotniho stavu. U zvifat s vét§imi defekty se v rizné intenzité
vyskytuji ptiznaky srde¢niho selhéani, které je nutné ovliviiovat pomoci 1€ki. Definitivni
vyléceni piedstavuje pouze chirurgicky zakrok, ktery vSak vyzaduje narocné vybaveni

pracovisté s moznosti bypassu (Sando, 2003).

Syndrom brachycetalickou dychacich cest (BAS), je pti¢inou obstrukce hornich dychacich
cest. Tato vada se objevuje u kratkolebych plemen, jako je anglicky a francouzsky buldok.
Syndrom je charakterizovan kombinaci vrozenych vad, které vedou k zuZeni a obstrukci

hornich cest dychacich. U nékterych plemen, jako je naptiklad Cinsky Sarpej, se mulze
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objevovat (BAS) navzdory tomu, Ze nemaji kratkolebou lebku. Mezi dalsi vrozené vady, které
se objevuji u Sarpeje patii stenotické nosni dirky, prodlouzené mékké patro a ochrnuti hrtanu

(Smart a Jandrey, 2008).

3.3.3. Vyvojové vady velkych plemen

Velka plemena miizou byt nachylnd k fadé poruch kvili jejich velikost téla nebo rychlém
tempu rustu. Studie prokazaly vysokou prevalenci dysplazie kycCle a lokte u mnoha velkych
plemen (Genevois a kol., 2008). Velkd plemena jsou vice nachylna ke kardiovaskularnim
onemocnénim jako napf. aortdlni stendza, defekt piredsinového septa, dilatacni

kardiomyopatie a dysplazie trikuspidalni chlopné (Jennifer a kol., 2010).

Z vyvojovych vad kosternitho systému mizeme zafadit fragmentovany processus
coronoideus medialis (FCP), je jednim z hlavnich vad spojenych s loketni dysplazii. FCP je
Casto diagnostikovdna u psi s kulhanim hrudni koncetiny, jako jsou napf. rotvajlefi,
labradorsky retrivr a bernsky salasnicky. U psii s FCP se rozviji osteoartr6za loketniho kloubu
1 pres konzervativni nebo chirurgickou lécbu. Ackoliv je FCP povazovdno za dédicné
onemocnéni, gen nebo geny zpusobujici FCP jesté nebyli identifikovany (Temwichitr a kol.,
2010). Dale se zde objevuje asi nejvice diskutovana vada dysplazie ky¢elniho kloubu. Nejvice
postizenymi plemeny jsou: bernardyn, bulmastif, novofundlandsky pes, bernsky salaSnicky
pes, zlaty retrivr, rotvajler, mastif, Cau-Cau, velky knira¢, némecky ovc¢ak, gordon setr.
Nejméné postizena plemena jsou chrti, kolie, sibifsky husky, dalmatin, Spic, flat-coated,
retrivr. Vyskyt ovliviiuje télesnd vySka, vaha a rychlost rastu. Bylo prokédzéano, Ze riziko
vyskytu DKK u velkych plemen je 50 krat vyss$i nez u malych a stfednich plemen. Na druhou
stranu, 1 pokud se dysplazie vyskytne u jedince malého plemene, nemusi byt klinické
pfiznaky nemoci tak vyrazné a proto k diagnostice Casto ani nedochazi (Hyclova, 2006).
Dysplazie ky€elniho kloubu je na pohlavi nezavislé onemocnéni a v 89 % ptipadi postihuje
oba ky¢elni klouby. Odhady koeficientu heritability nachylnosti ke vzniku tohoto onemocnéni
se u riznych plemen pohybuji v nizkych az sttednich hodnotach, nejcastéji okolo 0,3 — 0,8.
Na zéklad¢ indexu heritability se d4& odhadnout mira variability fenotypu, kterou lze pficist
genotypu. RovnéZz projev fenotypu je ovlivilovan celou fadou odlisSnych faktort vnéjSiho
prostiedi. O kli€ovém vyznamu genetického zaloZeni zvitete pro vyskyt DKK svéd¢éi rovnéz
fakt, ze selekce vede ke snizeni vyskytu v populaci. Fenotypova selekce nicméné vyusti do

faze, kdy tento postup nepovede jiz k dalSimu zlepSovani populace. Jednim z fesSeni v blizké
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budoucnosti se jevi hledani predisponovanych genotypti metodami molekularni genetiky
(Snasil,2008). Dale se objevuje asynchronni rlst v souvislosti s naruSenym processus
coronoideus a nesoumérnost lokte, kterd je zpisobend zkracenim kosti vietenni, je nejcastéji
pozorovana u bernského salasnického psa, ale postizena byvaji také plemena retrivri ¢i
neapolsky mastin. ZvySeny tlak na loketni kost milze zpiisobit fragmentaci processus

coronoideus (Hazewinkel a kol., 2000).

Mezi zrakové vady fadime Cilia ectopica, u této vady se vyskytuji ojedin€lé fasy vyrtstajici
ze zlazek horniho vicka a proristaji spojivku, vétSinou uprostied horniho vicka. Ektopické
fasy pak drazdi rohovku a jsou pfi¢inou zmén vedoucich az k rohovkovym viedim. Typicky
postizenym plemenem je flat coated retrivr (Beranek, 2001). Mezi vady fadime 1 cysty
duhovky. Jsou to méchyikovité, tekutinou naplnéné, sytéji pigmentované struktury, které
mohou byt fixované k duhovce nebo castéji volné se pohybujici v predni komoie o¢ni, a to i
pies to, ze vétSinou pochazeji ze zadniho epitelu duhovky. Vyskytuji se pomérné Casto, jak
ojedinéle tak 1 jako multipni. Samy neovlivituji zrakovou ostrost, pouze vyjime¢né mohou
srustat k endotelu rohovky, zhorSovat vidéni obstrukci pupily €i zplsobovat sekundéarni
glaukom. Nejzndméj$i vyskyt je u némecké dogy, kde je uvadéna recesivni dédiCnost
multipnich cyst. Cast&j$i vyskyt je i u nékterych retrivri, kde se mohou podilet na vzniku

glaukomu (Beranek, 2001)

U kardiovaskularnich vad se vyskytuje vrozené onemocnéni osrde¢niku (perikardu) nazyvané
peritoneoperikardidlni brani¢ni kyla. Jedna se vrozenou komunikaci bfiSni a osrde¢nikové
dutiny pfes neuzavienou brédnici s vyhfezem bfiSnich organii do osrdecniku. Onemocnéni
nejcasteji zjiStujeme u vymarskych ohatti. Dysplazie cipatych chlopni, kdy se jedna o Spatné
vyvinuti struktur dvojcipé nebo trojcipé chlopné, které¢ vede k jejich nedomykavosti. Tato
onemocnéni se vyskytuji napt. u labradorského retrivra, némeckého ovcaka, némecké dogy,
rotvajlera, boxera, bulteriéra, novofundlandského psa, mastifa. Psi byvaji postizeni Castéji nez
feny. Klinické pfiznaky jsou stejné jako pii degenerativnim onemocnéni chlopni u starych
psii. Lécba spociva predevSim v medikamentdéznim ovlivnéni nasledk srde¢niho selhéni.
Prognoza je vétSinou Spatna. Dale je zde defekt pfedsiiového septa, ktery byva popisovan u
samojedtl a dobrmanii (Sando, 2003). Kongenitalni aortalni stenoza je defekt, ktery nejéastéji
zjiStujeme u velkych plemen psii. Vyss$i riziko onemocnéni je u plemen némeckd doga,
némecky kratkosrsty pointr, némecky ovcak, novofundlandsky pes, rotvajler, samojed, zlaty

retrivr. Déle je zde vada dysplazie trikuspidalni chlopné. Atrioventrikularni chlopné zajistuji,
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ze krev pii srdeCnim uderu neteCe zpét z komor do predsini. Malformace (dysplazie)
atrioventrikularni chlopné v pravém srdci zplsobuje zpétny tok krve do pravé predsing. V
souvislosti s dysplastickou chlopni, srdce pracuje méné efektivné. Zptsob dédi¢nosti neni
znam. Postizena jsou plemena barzoj, bobtail, irsky setr, némecka doga, némecky ovcék,
novofundlandsky pes, velky pyrenejsky pes, vymarsky ohat, zlaty retrivr. Dalsi defekt je
persistentni pravy oblouk aorty (anomalie vaskularniho kruhu). Termin anomalie
vaskularniho kruhu popisuje nékolik onemocnéni, které vzniknou v disledku abnormalniho
vyvoje krevnich cév vznikajicich z aortalniho oblouku plodu. Nejcastéjsi abnormalitou je
persistentni oblouk pravé aorty, ktery se vyviji misto levého aortalniho oblouku, ktery se
normalné stane permanentni aortou. Tato anomalie je relativné Castd u Sténat. Nezplisobuje
kardiovaskularni problémy, nicméné abnormalni krevni cévy tvofi oblouk, ktery zuZuje jicen
a nc¢kdy 1 pridusnici, zplsobuje regurgitaci a Casto aspira¢ni pneumonii (zapal plic).
Dédicnost je komplexni. To znamena, Ze nebyl zaznamenan G¢inek jednoho genu zpiisobujici
vSechny ptipady a proto nemiize existovat geneticky test. Postizena plemena jsou némecky
ovCak a némecka doga (Kvapil, 2011). Vadou, kterou zndme pod pojmem anomalie cévnich
prstencil, se rozumi nékolik onemocnéni, ktera jsou ndsledkem abnormalniho vyvoje velkych
cév a pridruzenych struktur vychazejici z aortalnich obloukii béhem embryonalniho vyvoje.
Abnormalni embryonalni vyvoj primitivnich aortalnich obloukl kolem fetalniho hltanu miZze
vyustit v postnatalnim obdobi v konstrikci hrudni ¢asti jicnu, ptilezitostné také pradusSnice a
vytvorenim kompletni nebo ¢astecné striktury. Diagnostikovany jsou prevazné u mladych pst
velkych plemen. Nékteré studie popisuji predispozici u plemen jako némecky ovcak, irsky

setr, bostonsky teriér nebo u danské dogy (Krkoska a kol., 2009).

38



Obr. 6: konstrikce jicnu v oblasti srde¢ni baze (Krkoska a kol., 2009).

Paralyza laryngu (LP) je neschopnost unést arytenoidni chrupavky béhem
inspirace, coz ma za nasledek respiranich problémy spojené s ¢astecnou obstrukci dychacich
cest. Etiologie onemocnéni miize byt vrozena (dé€dicnad laryngedlni paralyza nebo vrozend
polyneuropatie) nebo =ziskana (trauma, neoplazie, polyneuropatie, endokrinopatie).
Nejbeéznéjsi forma ziskan¢ho ochrnuti hrtanu ( LP ) se vyskytuje u starych, velkych plemen
psit a patii mezi klinicky projev generalizované periferni polyneuropatie. Nedavno
oznaCovany jako geriatricky nastup ochrnuti hrtanu. Progn6za po chirurgické korekci zavisi
na etiologii, kdy traumatické ptipady maji dobrou progndzu, avsak s indikovanym nadorem
nebo s polyneuropatie vyvolanou LP je progndza nejasna. Ziskany idiopaticky LP je pomaly
progresivni onemocnéni, kdy doba pieziti u psi je 3-5 let po chirurgické korekei (Kitshoft a

kol., 2013).
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4. Zaveér

Tato prace pojednavad o vyskytu vyvojovych vad u vybranych organovych soustav. V prvni
Casti popisuje embryonalni vyvoj jednice a jeho ndsledny porod. V druhé ¢asti se popisuji
vady a jejich pfi¢ina a vznik. V posledni ¢asti jsou zminény vady, které souvisi s plemennou
prislusnosti. NejCastéji se objevuji vady pohybového ustroji, mezi které fadime nejznaméjsi
dysplazii kycCelniho kloubu a luxaci ¢ésky. Muzeme se zde vSak setkat s vadami, které se
systému, kdy byva jedinou lécbou chirurgicky zasah. Mnoho vad také vznikd spojenim
ne¢kolika vad (Fallotova tetralogie). U pohlavniho tstroji jsou také zndmé vady vzniklé

nevyvinutim organti. Velice Castou vadou je kryptorchismus, ktery je geneticky podminény.

U malych plemen se nejvice mizeme setkat s luxaci ¢éSky a vrozenym hydrocefalem. U
sttednich plemen to jsou vady spojené se smyslovym ustrojim obzvlasté se zrakem. U velkych
plemen se vice vyskytuji vady pohybového ustroji, mezi kter¢ tfadime hlavné dysplazii

kycelniho kloubu. Setkdvame se u nich 1 s vadami kardiovaskularniho systému.

Vyvojové vady jsou problémem mnoha plemen. Z tohoto divodu lze zajemcim o psa
doporucit, aby si vybirali z chovatelskych stanic, jejichZ snahou je vady eliminovat a zaroven
si ovetili, zda rodicCe Sténcte nejsou prenaseci nékteré z vyvojovych vad typickych pro dané

plemeno.
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