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Dilatac¢ni kardiomyopatie a endokardiéza u psi

Souhrn

Dilata¢ni kardiomyopatie (DCM) a endokardioza patii mezi nejéastéji diagnostikované
srde¢ni choroby u pst.

Dilatacni  kardiomyopatie je  progresivni onemocnéni  srde¢niho  svalu,
charakterizované zvétSenim levé nebo obou srde¢nich komor a sini spolu se ztencenim
myokardu.

Choroba se muze rozvinout v kazdém véku, nejéastéji se ale objevuje mezi 6. az 8.
rokem Zivota. Cast&ji byvaji postizeni samci. Postihuje predevsim psy velkych a gigantickych
plemen.

Ve vétsiné pripadi se jedna o idiopatickou formu, tedy bez znamé pficiny. Mezi
zaznamenané faktory podilejici se na vzniku onemocnéni patii genetické predispozice, virové
infekce, autoimunitni choroby, toxické inzulty a nutriéni deficience. Dulezitou roli pro rozvoj
nemoci muZze hrat deficit aminokyseliny taurinu, ktery je nezbytny pro spravnou funkci
myokardu.

Béhem rozvoje nemoci dochazi ke zhorSovani kontraktility myokardu. Srde¢ni stény
se ztenCuji a dilatuji, ¢imZ je oslabena systolicka ejekéni funkce srdce. Dilataci srdeénich
dutin se méni geometrie atrioventrikularni chlopné, coz vede k jeji insuficienci a zpétnému
proudéni krve do srde¢ni siné. Onemocnéni se vyskytuje ve dvou forméch: degenerativni
kardiomyopatie s tukovou infiltraci a kardiomyopatie se zten¢enymi a zvinénymi vlakny.

DCM vede k poklesu kontraktilni funkce levé komory, vzniku arytmii a progresivnimu
selhavani srdce.

Diagnostiku v rozvinuté fazi onemocnéni usnadnuji typické ptiznaky, jako je
intolerance zatéze, neochota k pohybu, synkopa, srdecni slabost, abdomindlni distenze
zpusobena ascitem, cyandza, kaSel, tachypnoe a dyspnoe. Rozvoj nemoci vsSak probiha
nékolik let subklinicky a postiZeni psi vykazuji problémy jen kratkou dobu.

Prognéza onemocnéni je infaustni. Jedinec po piihodé srdec¢niho selhani nezije
obvykle déle nez jeden rok.

Endokardi6za piedstavuje chronické degenerativni onemocnéni zejména mitralni
chlopné srdecni.

Onemocnéni se vyskytuje pfevazné u pstt malych a trpaslic¢ich plemen s primérnou

télesnou hmotnosti v dosp&losti mensi nez 9 kilogramt a stafi vice nez devét let véku.



Procesy vedouci k rozvoji endokardidzy nebyly dosud zcela objasnény. V klinickych
studiich se objevuji pficiny jako geneticky podminéna onemocnéni kolagenu, mald velikost
téla a hrudniku s nadmérnym méstnanim organti, geny regulujici velikost téla odpovidajici
také za srdecni vyvoj, spole¢ny predek malych psii se souborem mutaci genl zvysujicich
nachylnost k chorobé nebo bakterie zpiisobujici zubni kamen.

Na pocatku nemoci se na Slachovych strunach upinajicich se k chlopnim nejprve
objevuji malé noduly, které se postupné zvétSuji a splyvaji. Chlopné se na povrchu svrast'uji a
ztraci elasticitu, ¢imz dochazi k jejich insuficienci a mitralni regurgitaci.

V kone¢né fazi onemocnéni muze byt do levé siné regurgitovano az 80 %
diastolického objemu. ZvySenim hydrostatického tlaku dochazi k dilataci siné a naslednému
pfeneseni i na levou komoru a do plicniho obéhu, ¢imz vznika edém plic.

Dulezitym ptiznakem pro diagnostiku onemocnéni je kasel, ktery se spolecné se
sipanim objevuje jiz v pocatcich nemoci. Dalsi klinické ptiznaky, jako je zvétSeni levé
komory, se mohou objevit aZ po nékolika letech.

ZvétSeni srdecnich dutin a prolaps cipit mitralni chlopné prokazateln¢ zkracuje cas
pteziti postizenych jedinclii. VéEtSina piipadii endokardidzy ale zlstdvda kompenzovéna a
pacienti nejevi zadné piiznaky nemoci pievaznou c¢ast svého Zivota. Progrese srde¢nich
dysfunkci je pomala a dafi se ji terapeuticky zbrzdit, ¢imz se jedinci prodlouZi Zivot o nékolik

mésicu 1 let.
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Dilated cardiomyopathy and endocardiosis in dogs

Summary

Dilated cardiomyopathy (DCM) and endocardiosis among the most frequently
diagnosed heart disease in dogs.

Dilated cardiomyopathy is a progressive heart muscle disease characterized by
enlargement of the left or both ventricles and atria along with thinning od myocardium.

The disease can develop at any age, but most commonly occurs between 6 to 8 years
of age. More often, males are affected. Mainly affects dogs of large and giant breeds.

In most cases, it is the idiopathic form, without a known cause. Among the observed
factors involved in the development of the disease include genetic predisposition, viral
infections, autoimmune diseases, toxic insults and nutritional deficiency. An important role
for the development of the disease can play deficit amino acid taurine, which is essential for
the right function of the myocardium.

During the progression of the disease it leads to deterioration of myocardial
contractility, heart walls thin and dilate, thus weaken systolic ejection function. Dilation of the
heart cavities varies goniometry atrioventricular valves, wchich leads to the insufficiency and
return blood flux to the atrium of the heart. The disease occurs in two forms: degenerative
cardiomyopathy with fat infiltration and cardiomyopathy is thinned and wavy fibers.

DCM leads to a decrease in the contractile function of the left ventricle, arrhythmias
and progressive heart failure.

Diagnostics in advanced stage disease facilitate typical symptoms like exercise
intolerance, reluctance to move, syncope, heart failure, abdominal distention due to ascites,
cyanosis, cough, tachypnea, dyspnea. Development of the disease is underway for several
years subclinicaly and affected dogs exhibit problems only a short time.

Prognosis is infaust. The specimen after the incident of heart failure usually do not live
more than a year.

Endocardiosis denotes chronic degenerative diseases, in particular cardiac mitral
valve.

The disease occurs predominantly in young dogs and dwarf breeds average weight less
than 9 kg and age of more than nine years of age.

The processes leading to the development of endocardiosis is not fully understood yet.

In clinical studies there are causes such as genetically conditioned diseases with collagen, a



body and chest size with congestion organs, genes regulating the size of the body also
appropriate for cardiac development, common ancestor of small dogs with a set of mutations
of genes increasing susceptibility to the disease, or bacteria causing tartar.

At the tendon strings first appear small nodules that gradually enlarge and coalesce.
The valves on the surface get shrunken and lose elasticity, which leads to their insufficiency
and mitral regurgitation.

In the final phase of the disease 80 % of diastolic volume may be regurgitated into the
left atrium. Increasing hydrostatic pressure leads to dilatation of the atrium and the
subsequent transfer to the left ventricle and into the pulmonary circulation.lt results in a
pulmonary edema.

An important symptom for the diagnosis of disease is cough, which together with
wheezing occur early in the disease. Additional clinical signs such as enlargement of the left
ventricle can occur only after several years.

Enlarging the left atrium and mitral valve leaflets prolapse verifiably reduces survival
time of affected individuals. Most cases of endocardiosis remains compensated and patients
showed no symptoms for most of their life. Progression of cardiac dysfunction is slow and it

could be therapeutically inhibit. It prolong dog‘s life for a few months and even years.

Keywords: cardiomyopathy, endocardiosis, dog, diagnosis, failure
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1 Uvod

Srdce je zivotné dulezity orgéan, ktery spolu s uzavienym systémem cév zajistuje
proudéni krve do vSech tkani organismu. Umoznuje tak dostatecné zasobeni Zivinami a
kyslikem, zaroven odvod oxidu uhli¢itého a produktl jejich metabolismu.

Odhaduje se, ze piiblizné u 10 % pst navstévujicich veterinarni 1ékafe je
diagnostikovano srde¢ni onemocnéni, pficemz tii Ctvrtiny piipadd zaujima endokardidza,
neboli myxomatézni degenerace atrioventrikularnich  chlopni. Spolu s dilata¢ni
kardiomyopatii pfedstavuje dvé nejcastcjsi ziskand onemocnéni srdce — ta, ktera nevznikaji
pfi embryonalnim vyvoji, ale az po narozeni zvifete.

Klinickym projevem dilata¢ni kardiomyopatie i endokardidzy je shodné kasel,
intolerance zatéze, zvétSeni Srdce a nasledné srdec¢ni selhdni, maji ale zcela odliSnou
etiopatogenezi. U dilata¢ni kardiomyopatie dochazi k postupné ztraté kontraktility srde¢niho
svalu (myokardu) a zvétSeni srde¢nich dutin, ¢imz dojde k nedomykavosti chlopni. U
endokardidzy je primarné postizena chlopen, ktera zménou struktury a tvaru neni schopna se
uplné uzavirat. Dsledkem patologického procesu je zvétSeni srdce.

Ob& onemocnéni se mohou vyvijet fadu let asymptomaticky. V piipad€, Ze jedinci
predisponovanych plemen neabsolvuji preventivni vySetfeni, byvaji nositelé chorob

zatazovani do chovu a onemocnéni se §ifi do dalSich generaci.



2 Cil prace

Cilem bakalafské prace je na zdklad¢ studia aktudlni odborné literatury zpracovat

literarni resersi na téma dilatacni kardiomyopatie a endokardiéza u psti.



3 Literarni reSerse

3.1 Anatomie srdce

Srdce jakozto centralni organ kardiovaskularniho systému vykondva funkci svalové
pumpy a svou pravidelnou rytmickou pulzaci zajistuje proudéni krve v uzavieném okruhu
krevnich cév. Jeho velikost ¢ini pfiblizn¢ 1 % zivé hmotnosti zvifete, zalezi na celkovém
vzrustu jedince, pohlavi a plemenné piislusnosti (Najbrt et al., 1982). Samci maji vétsi srdce
nez samice, u dospélcti mensich plemen je taktéz orgdn poméroveé vétsi nez u jedinc plemen

vétsich (Evans et de Lahunta, 2013).

3.1.1 Tvar arozdéleni srdce

Srdce je duty organ ovalného tvaru S tupym hrotem, uvniti ¢lenény na ¢tyii dutiny — dveé
piedsiné a dvé komory. Dorzalné se rozliSuje srde¢ni baze (basis cordis), ventralné potom
srde¢ni hrot - apex cordis (Najbrt et al., 1982).

Rozdéleni srdce na jednotlivé dutiny Ize pozorovat i zvenku diky prubéhu jednotlivych
prohlubni (sulci interventriculares), které ukazuji polohu srde¢niho septa nachazejiciho se
uvnitf. JelikoZ septum neni postavené piesné vV medianni roving, popisuje se na srdci leva
plocha aurikuldrni a prava plocha atrialni (Konig et Liebich, 2002).

Hranice komor naznauji prohlubné sulcus interventricularis paraconalis na levé
srdecni ploSe a sulcus interventricularis subsinuosus na ploSe pravé. Oddéleni predsini neni na
povrchu srdce patrné (Evans et de Lahunta, 2013). Pfedél mezi predsinémi a komorami
piedstavuje sulcus coronarius, probihajici pti srde¢ni basi. Dle jeho polohy Ize odvodit také
polohu chlopiiového aparatu. Funkcionalni tuk vypliuje vSechny prohlubné do hladka a

Na srde¢ni bazi se nachazi ouska predsini (auriculae atriorum) obklopujici zacatek aorty
a plicniho kmene (truncus pulmonalis) na stran¢ levé, na pravé strané¢ jsou umistény srdecni

predsiné a do nich vstupujici ob¢ duté zily (Konig et Liebich, 2002).

Zevnitt je srdce pomoci sept rozdéleno na dvé predsiné (atria cordis) a dv€ komory
(ventriculi cordis), které ptredstavuji hlavni hmotu srdce (Konig et Liebich, 2002).

Piepazka mezi predsinémi (Septum interatriale) je v malé ¢asti ztenCena. Nachazi se zde
ovalna jamka (fossa ovalis) jako pozustatek komunikacniho otvoru mezi predsinémi (foramen

ovale), které se uzavira né€kolik tydni po narozeni. (Najbrt et al., 1982).



Mezikomorova piepazka (septum atrioventriculare) oddéluje svalovinu piedsini od
svaloviny komor, zahrnuje srde¢ni skelet a obsahuje ptfedsinokomorova usti, Gsti aorty a

plicniho kmene. VSechny otvory se rytmicky uzaviraji pomoci srde¢nich chlopni (Najbrt et
al., 1982).

3.1.2 Srdecni dutiny

Srdce lze funk¢né rozdélit na levou arterialni a pravou venozni stranu, z nichz kazdou
tvorfi jedna predsin a jedna komora (Konig et Liebich, 2002). Také lze srdce rozdélit na
atridlni ¢ast piijimajici krev a ventrikuldrni cast, ktera krev vytlacuje (Evans et de Lahunta,

2013).

Atrium dextrum — prava piedsin

Prava predsin se naléza u kranidlniho okraje srde¢ni baze a ma pomérné¢ tenkou sténu.
Na levou stranu se vychlipuje v ousko, jehoZ vrchol objima oblouk aorty (Najbrt et al., 1982).

Dutinou $ikmo probiha hieben (crista terminalis), ktery rozd€luje pfedsin na dva
oddily. Do prvniho oddilu, s téméf hladkou sténou, ptivadi krev zadni 1 pfedni duté Zila. Mezi
jejich Gsti sténa prominuje dovniti a formuje hrbolek tuberculum intervenosum, ktery
usmériiuje proud zilni krve do pravé komory. Ventralné od Usti zadni duté Zily se nachazi
horizontalné postavena chlopeni zadni duté zily, ktera v dobé prenatalniho vyvoje smétuje
proud krve do foramen ovale (Konig et Liebich, 2002).

Druhy oddil tvofi vlastni ptfedsin. Svalovina stény zde utvafi ¢etné tramce (musculi
pectinati), nejvice nahlouc¢ené v oblasti ouska. Na medialni stén¢ (Septum interatriale) je
umisténa ovalna prohluben (fossa ovalis) bez myokardu. Do této casti predsiné se vléva
véncovy splav (sinus coronarius), jehoz tsti byva nékdy ptekryto nevyraznou chlopni. Do
splavu pfitékaji cévy srdce: vena cordis media, vena obliqua atrii sinistri, vena cordis magna,

Ctyfi venae cordis dextrae a nejpocetné&jsi venae cordis minimae (Najbrt et al., 1982).

Ventriculus dexter - prava komora

Prava komora se nachazi kranialn¢ napravo a nedosahuje k srde¢nimu hrotu. Pumpuje

neokysli¢end krev pfitékajici z pravé predsiné do plicniho kmene a tim do plic (Konig et



Liebich, 2002). V porovnani s levou komorou je jeji sténa asi o dvé tietiny tenci, protoze
zajistuje proudéni krve pouze v malém plicnim obéhu. Komory od sebe oddéluje silna
mezikomorova piepazka (Najbrt et al., 1982).

S pravou predsini komora komunikuje prostornym piedsifiokomorovym ustim (ostium
atrioventriculare dextrum), v némz proud krve usmérnuje atrioventrikularni chlopen (valva
atrioventricularis dextra). Jedna se o dvojcipou chlopen, kterou tvoii cuspis septalis a cuspis
parietalis, pfipevnéné na srdeCnim skeletu a spojené mezi sebou svymi vnéjSimi okraji.
Chlopen pomahaji zakotvit §lachové struny (chordae tendineae), které vychazeji z vyvySenych
bradavkovitych svali (musculi papillares) a upinaji se do volnych okraju chlopennich cipt.
Bradavkovité svaly se nachazeji na sténé mezikomorového septa i komory. Slachové struny
jednoho papilarniho svalu probihaji k obéma cipum chlopné, tim znemoziuji pievraceni
chlopné do ptedsin€ béhem systoly komor (Konig et Liebich, 2002).

Napii¢ komorou mezi papilarnimi svaly prochazi svalovy snopec trabecula
septomarginalis, spojujici septum s vné&jsi sténou komory. Obsahuje vlakna pievodniho
srdeéniho systému, kontraktilni vlakna myokardu, ¢etna nervova vlakna a cévy (Najbrt et al.,
1982).

Nalevo od pfedsiiokomorového usti st€éna komory vybiha dorzalné ve vytokovou
¢ast (conus arteriosus), z niz vystupuje plicni kmen. Jeho usti uzavira chlopen plicniho kmenu
(valva trunci pulmonalis), slozena ze tfi polomésicitych kapsovitych vybézka - valvula
semilunaris sinistra, intermedia a dextra. Jejich volny okraj je uprostied mirné ztlustély, coz
napomaha dokonalému uzavieni chlopné (Konig et Liebich, 2002).

Dutinu komory je rozdélena vyraznym hiebenem crista supraventricularis na vtokovy
a vytokovy oddil (Najbrt et al., 1982). Dle Koniga (2002) ma rozsahlejsi vtokovy oddil
vyraznou nepravidelnou tramcinu (trabeculae carneae) snizujici turbulence toku krve.

Vtokovy oddil ma sténu hladkou (Najbrt et al., 1982).

Atrium sinistrum — leva predsin

Leva ptedsin se naléza v kaudalni ¢asti srdecni baze. Stejné jako prava predsiit vybiha
v ousko (auricula atrii sinistri), které se staci k vystupu plicniho kmenu (Konig et Liebich,
2002). Na mezisinovém septu se Vv mist¢ ovalné jamky nachazi nepatrny pozlstatek po
chlopni z prenatalniho vyvoje - valvula foraminis ovalis. Sténa ptedsiné je hladka, pouze

v oblasti ouSka tvofi cetné musculi pectinati. Do ptedsiné piivadi z dorsélni strany



odkysli¢enou krev 5 — 6 plicnich zil. Myokard v okoli jejich usti zesiluje v manzetovité

prstence, které reguluji tok krve pti systole predsini (Najbrt et al., 1982).

Ventriculus sinister — leva komora

Levéa komora zaujimd vétsi prostor nez prava, dosahuje az k srde¢nimu hrotu, ktery
tvofi. Ma mnohem silnéjsi sténu nez komora prava, s mohutnou vrstvou myokardu, jelikoz
pumpuje krev do velkého télniho ob&hu (Najbrt et al., 1982). Objem komor je ale stejny
(Konig et Liebich, 2002).

Krev ptichazi z pravé predsing pies piedsinokomorové usti (ostium atrioventriculare
sinistrum), které uzavira dvojcipa predsinokomorova chlopen (valva atrioventricularis
sinistra, také valva mitralis). Tvofi ji dva cipy — cuspis septalis a parietalis. Do volnych okrajt
se upinaji Slachové struny, které probihaji shodn¢ jako v pravé komote vzdy k obéma cipiim
(Konig et Liebich, 2002).

Uvnitt komory sténa formuje ¢etné svalové tramce, tsek kolem usti (ostium aortae)
aorty ma ale sténu hladkou. V Usti aorty je ulozena polomésicita chlopen (valva aortae),
tvofena ze tii kapsovitych vybézka — valvula semilunaris sinistra, septalis a dextra. Uprostied
volnych okraji se nachazi zbytnéla mista, vyraznéjsi nez u plicniho kmenu. Nad semilunarni
chlopni tepna vytvafi tfi aortdlni siny. Zlevého a pravého vystupuji koronarni arterie

zajist'ujici vyzivu srdeéniho svalu (Najbrt et al., 1982).



aortalni chloperi oblouk aorty

brachiocefalicky kmen plicni Zily

siodalis senilanin leva korondrni arterie

aorty

levé ousko

pravé ousko - "
) / aortalni chlopeti
plicni kmen

cuspis septalis levé
atrioventrikularni chlopné

aortalni chlopefi bradavkovité svaly

cuspis parietalis levé
atrioventrikularni
chlopné

Obr. 1: Srdce psa — pruiez levou komorou (pievzato z Evans et de Lahunta, 2013).

3.1.3 Srdecni sténa — paries cordis

Dle Najbrta (1982) je srde¢ni sténa tvofena endokardem, myokardem a srde¢nim
skeletem, Konig et Liebich (2002) a Tichy et al. (2004) popisuji endokard, myokard a
epikard.

Endokard — nitroblana srde¢ni

Endokard je hladka, leskla a prasvitna blana vystylajici vSechny srde¢ni dutiny. Svou
stavbou odpovida vnitini vrstveé stény cév. Pokryva zaroven vSechny struktury vy¢nivajici do
srde¢nich dutin, tedy chlopné, papilarni svaly a §lachové struny. Chlopné obaluje z obou stran
a navazuje na vnitini vrstvu cév (Konig et Liebich, 2002). Tichy et al. (2004) uvadi, ze
endokard je vzdy mohutné&jsi na strané€ obracené proti krevnimu proudu.

Endokard tvoii ¢tyfi vrstvy — endotel, subendotelova vrstva zjemného kolagenniho
vaziva, vrstva elasticko-muskularni a subendokardova vrstva. Ta obsahuje fidké kolagenni

vazivo a pripojuje endokard k myokardu, jelikoz plynule piechazi do jeho vazivové vrstvy



(endomyzia). V ni se také nachazeji cévy, nervy a Purkynova vlakna ptfevodniho systému
srdecniho (Tichy et al., 2004).

Srde¢ni chlopné se vyviji jako duplikatury endokardu. Navic jsou vyztuzené vazivovou
slozkou, ktera je pripojuje k srdecnimu skeletu. Do cipii piedsinokomorové chlopné se upinaji

Slachové struny, polomé&sicité chlopné maji okraje volné (Najbrt et al., 1982).
Myokard

Myokard piredstavuje nejmohutnéjsi vrstvu srde¢ni stény. Jeho mocnost V jednotlivych
¢astech odpovida vykonavané praci. V oblasti pfedsini je podstatné ten¢i nez v komorach.
Myokard levé komory je zaroven asi trojnasobné silngjsi nez u komory pravé (Tichy et al.,
2004).

Dle Kvapila (2008) se jedna o vysoce organizovanou tkan slozenou z hladkosvalovych
bunék, fibroblastti a srde¢nich myocytt. Svou stavbou se podoba kosterni svaloving.

Myokard lze rozd¢lit na dvé rizné slozky — pracovni svalovinu srdce a pievodni systém

srde¢ni (Najbrt et al., 1982).

Pracovni svalovina srdce

Nejsilngjsi vrstva myokardu je tvofena kardiomyocyty uspofadanymi do tramct, které se
rozvétvuji a znovu spojuji, tim vytvairi prostorovou sit. Je to tmavocervend svalova tkan,
kterou nelze ovladat vuli. Jeji bunky pracuji netinavné a podléhaji vlivu autonomniho
nervového systému. VSechny svalové snopce zacinaji a upinaji se na srde¢nim skeletu (Konig
et Liebich, 2002).

Svalovinu ptedsini tvofi povrchova vrstva a koncentricky uspofddand hlubs$i vrstva.
Svalovinu komor lze rozdé€lit na vrstvu povrchovou, spolecnou pro obé komory, nejsilngjsi
sttedni vrstvu, samostatnou pro kazdou komoru, a vnitini sitovitou vrstvu. Myokard ma
pouze malou regeneracni schopnost, vznikly defekt je nahrazen vazivovou jizvou (Tichy et
al., 2004).

Zékladni funk¢ni a stavebni jednotkou myokardu je kardiomyocyt, specializovana burika o
délce asi 100 um. Kardiomyocyty vytvaii vldkna srde¢niho svalu zapojena za sebou. Oproti
vlaknim kosterni svaloviny tvoii trojrozmérnou sit. Kardiomyocyty navzajem spojuji
interkalarni disky, molekulové komplexy napomahajici synchronizaci kontrakce srde¢ni tkdné

(Kvapil, 2008).



Kardiomyocyty ohranicuje tenkd membrana sarkolema. Uvnitt kazdé buiky se nachdzi
svazky podéln€ usporadanych myofibril, které maji pti¢n¢ pruhovany vzhled. To je dano
opakujicimi se sarkomerami. Dtlezitou soucasti bun¢k jsou rovnéz mitochondrie, které
dodavaji energii nezbytnou pro ¢innost sarkomer (Tichy et al., 2004).

Sarkomera tvoii zékladni funkéni jednotku svalu, slozenou z tenkych a tlustych vlaken.
Chemickymi a fyzikalnimi interakcemi mezi tenkymi aktinovymi a tlustymi myozinovymi

vlakny dochazi ke kontrakci kardiomyocytu (Kvapil, 2008).

Pievodni systém srde¢ni — excitomotoricky aparat

Ptevodni systém srdecni zajiStuje rytmicnost srdec¢ni c¢innosti a koordinaci cinnosti
jednotlivych srdecnich oddili. Je tvofen modifikovanymi bunkami srdecni svaloviny,
ptizptisobenymi ke tvorbé a vedeni vzrucht. Jednotlivé snopce obaluje fidké vazivo, takze
vypadaji bledsi nez vlastni myokard (Najbrt et al., 1982). Bunikami nepropojuji interkalarni
disky (Tichy et al., 2004).

Bunky spontanné tvofi rytmické lokalni vzruchy, které pfechazi na zbytek svaloviny srdce
a vedou k systole. Jelikoz vzruchy vznikaji v samotném srdci, zabezpecuji jeho autonomii.
Prevodni systém srde¢ni se skladd z nékolika usekd, vzruchy mohou vychdzet z kazdého
(Konig et Liebich, 2002). Vzruch zacina v predsinovém uzliku (nodus sinuatrialis) a pienasi
se na uzlik pfedsiiokomorovy (nodus atrioventricularis), jehoz vldkna vytvari Hisstiv svazek
(fasciculus atrioventricularis), nasledné se rozdé€lujici na pravé a levé raménko. Jejich kone¢né
veétévky se rozvétvuji v sit’ Purkynovych vlaken (Najbrt et al., 1982).

Opovéd na podrazdéni u bunck srde¢ni svaloviny podléha zakonu vSechno nebo nic

(Konig et Liebich, 2002).

Srdecni skelet

Opérnou strukturu svaloviny srdce tvofi prevazné husté kolagenni vazivo, které je
Vv mistech priichodu vlaken pfevodniho systému srdecniho perforované (Konig et Liebich,
2002). Zaroven slouzi jako piedél tenké svaloviny srde¢nich piedsini a vyrazné mohutné;si
svaloviny komor (Evans et de Lahunta, 2013).

Srdec¢ni skelet se sklada z vazivovych prstenct (anuli fibrosi) v predsinokomorovych
ustich, kde se k nim ptipeviiuji cipy chlopni. Zahrnuje také vazivové prstence v ustich aorty a
plicniho kmene, zde se na né upina myokard ptedsini a komor. V misté styku vazivovych
prstenci usti aorty a predsinokomorovych usti vznikaji trojuhelnikovitd vazivova mista

(trigona fibrosa) obsahujici chrupavky, které u starych psi kalcifikuji (Najbrt et al., 1982).



Epikard

Epikard je visceralni list serozni srde¢ni blany, ktery spole¢né s perikardem (parietalnim
listem) ohrani¢uje dutinu perikardu. Nachazi se zde vétsi cévy, nervové pletené a lokalné i

tukova tkan (Najbrt et al., 1982).

3.1.4 Osrdecnik - perikard

Perikard piedstavuje vak obalujici srdce. Pfi srde¢ni zakladné piirtsta k velkym cévam
srdce, ventralné je pfipevnén k hrudni kosti (Najbrt et al., 1982).

Sklada se ze zevni fibrosni vrstvy z kolagenniho vaziva a vnitini vrstvy serosni. Ta se
d€li na lamina parietalis, ktera srtsta s fibrosni vrstvou, a lamina visceralis, tvorici epikard.
Prostor mezi laminami vypliiuje malé mnozstvi serosni tekutiny, zabezpecujici vlhéi povrch
srdce i vnitini plochy osrde¢niku pro usnadnéni srdeéni ¢innosti (Tichy et al., 2004).

Zevné je fibrosni vrstva kryta perikardialni pleurou, prechazejici v pleuru

mediastinalni a zeberni (Najbrt et al., 1982).
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srde¢ni dutina

-

Obr. 2: Stavba stény srdeéni komory. [cit. 2017-03-13]. Dostupné z: <
https://www.google.cz/url?sa=i&rct=j&g=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&
ved=0ahUKEwicgo2BuoDTAhWGKJoKHVTfiDqY QjRwIBw&url=https%3A%2F%2Fwww.
slideshare.net%?2Fjesslittle2%2Fcardiovascular-
histology&psig=AFQjCNHvVPKWV(q1oGdj86BRkfWelLxyDT1UA&ust=1491039690645330

>.

3.1.5 Cévni zasobeni srdce

Vyzivu srdce zajistuji véncité tepny (arteriae coronariae), které vystupuji z aortalniho
sinu a vytvari husté kapilarni sité okolo svalovych tramct myokardu. Cévy se nevyskytuji
v endokardu a srde¢nich chlopnich (Tichy et al., 2004).

Rozlisuje se arteria coronaria dextra, vystupujici z kranialniho aortalniho sinu a arteria
coronaria sinistra, odvadéjici krev z levého aortalniho sinu. Leva koronarni arterie byva vétsi
a vede az k srde¢nimu hrotu. V srdci se nachazeji pouze arterie terminalniho typu, coz
znamena, ze jejich vétve netvoii Zadné anastomozy ani kolateraly a pii jejich ucpani tedy

dochazi k srde¢nimu infarktu (Konig et Liebich, 2002).
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3.1.6 Inervace srdce

Vegetativni sympatickd a parasympaticka nervova vldkna inervujici srdce vychazi
Z plexus cardicus a vytvaii pletené. Jednotlivé terminaly se zakoncuji na kardiomyocytech a
nejvice V blizkosti nodus sinuatrialis (Konig et Liebich, 2002).

Zrychleni srdec¢ni cinnosti zajiStuje sympatickd inervace, antagonisticky plsobi
parasympatickd vldkna. Hodnota srde¢ni frekvence je tedy vysledkem pilisobeni sympatiku i
parasympatiku. Bezprostiedné ale zavisi na CcCinnosti pfevodniho systému srde¢niho,
predevsim na predsinovém uzliku. Ten automaticky vytvaii vzruchy pro kontrakci myokardu i

po denervaci srdce (Tichy et al., 2004).

3.1.7 Topografie srdce

Srdce se nachdzi v dutiné hrudni, ve sttednim mediastinu. Zaujima témét horizontalni
polohu v rozsahu od 3. po 6. mezizeberni prostor (Evans et de Lahunta, 2013). Osa srdce je
vychylena tak, Ze baze sméfuje kraniodorzaln¢ a hrot kaudoventralné¢ (Konig et Liebich,
2002). Fyziologicky vétsinu povrchu srdce zakryvaji plice (Evans et de Lahunta, 2013).

Upevnéni srdce zajistuji velké cévni kmeny, na nichZ je zavéSeno. Aortou je spojeno
S pateti, plicni kmen a plicni Zily zabezpecuji pfipojeni k plicim, zadni dutd zila (vena cava
caudalis) zase kbranici. Srdce také fixuji vazy osrdecniku, predevsim ligamentum
phrenicopericardicum K branici. K hrudni kosti jej pfipeviiuje pouze tenké mediastinum
(Najbrt et al., 1982). Kaudalni okraj srdce piimo sousedi s branici (Ko6nig et Liebich, 2002).

3.2 Fyziologie srdce

Srdce plni v organismu funkci Cerpadla, které stfidavymi pohyby pii stahu a ochabnuti
myokardu uvadi krev v cévach celého téla do pohybu. Tvoii dvé funkéné odlisné ¢asti — levou
arterialni a pravou vendzni polovinu. Chlopniovy aparat znazoriiuje pomysinou ventilovou
rovinu v ostium aortae, ostium trunci pulmonalis a ostium atrioventriculare dextrum et
sinistrum (Konig et Liebich, 2002).

Kontrakce srde¢niho svalu se nazyva systola, jeho uvolnéni diastola. V pribéhu systoly
se nejprve kontrahuji predsiné a az poté komory, kontrakce stén srdecnich komor probiha
soubézné. Doba kontrakce komor trva zhruba dvojnasobek trvani kontrakce piedsini. Doba

trvani diastoly je pfiblizné stejnd. Pfi systole se papilarni svaly smrStuji kratce pred
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svalovinou srde¢ni stény, ¢imz zabrani pfevraceni atrioventrikularnich chlopni z komor do
predsini. Podélné svalové snopce zajisti zkraceni srdecnich komor a ventilova rovina se
posouva dola K srde¢nimu hrotu. V levé komote se smrst'uje cirkularni svalova vrstva véetné
septa paprskovité na zpusob svérafe. V pravé komoie se stahuje jen vnéjsi sténa, protoze
septum prispiva ke kompresi levé komory (Konig et Liebich, 2002).

Atrioventrikularni chlopné brani zpétnému pritoku krve z komor do predsini v pribéhu
srdecni systoly. Pti pretlaku v predsinich se Slachové struny a chlopné uvolni, oteviou se
predsinokomorova usti a krev proudi do ochablych komor, které se tak naplni. Jakmile se
komory kontrahuji, vnikne krev pod chlopenni cipy a pfitlaci je k vazivovym prstenctim. Tim
se uzavie cesta zpét do predsini. Slachové struny a aktivni &innost bradavkovitych svali
zabranuji provaleni cipt do predsiné (Najbrt et al., 1982).

Celkové mnozstvi krve vypuzené jednou systolou do obou hlavnich arterii se oznacuje
jako systolicky objem srdce. Béhem diastoly dochazi k plnéni srdce krvi a srde¢ni sval
ochabuje. Ventilova rovina se vraci nahoru K srdecni bazi a tim pfispiva ke zvétSeni predsini,
které nasavaji odkyslicenou krev z dutych zil a okysli¢enou krev z zil plicnich. Srdce tak
pisobi jako nasdvaci Cerpadlo. Zpétny tok krve smérem k srdci je podporovan néckolika
faktory, napf. dychanim, kontrakcemi branice, spolenym prib&hem arterii a vén a
v neposledni fadé také gravitaci (Konig et Liebich, 2002).

V prubéhu diastoly zabranuji polomé&sicité chlopné navratu krve z velkych arterii zpét do
srde¢nich komor. Oproti atrioventrikularnim chlopnim maji jejich cipy volné okraje. Chlopné
se oteviraji pifi systole, takze okyslicena krev proudi do aorty a odkysli¢ena do plicniho
kmene. Jakmile tlak v komorach poklesne, krev zpétnym narazem pfitlaci cipy k sobé a
chlopné v tepnach se uzaviou (Najbrt et al., 1982).

K monitoringu funkci srdce miZze poslouZit auskultace zvuki srde¢nich chlopni, tedy
poslech srdecnich ozev, momentu jejich uzavieni. Prvni, o néco del$i a hlubsi ozva znaci
simultdnni uzavieni obou atrioventrikularnich chlopni pfi systole. Druhou ozvu zpiisobuje
soubézné uzavieni obou polomésicitych chlopni v usti aorty a plicniho kmene na zacatku

diastoly (Konig et Liebich, 2002).
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3.3 Onemocnéni myokardu a endokardu u psu

V Ceské republice byvaji u pst dle Gryma (1998) nejéastéji diagnostikovéna tfi srdeéni
onemocnéni — dilataéni kardiomyopatie, endokardidza a vrozené nebo dédi¢né srdecni vady u
mladych pst do jednoho roku veku. Dilatacni kardiomyopatie se vyskytuje nejcastéji u
sttednich a velkych plemen pst. Endokardiéza, neboli degenerativni onemocnéni chlopni,
postihuje pfevazné starSi psy malych plemen. Baisan (2016) uvadi, Ze ptedstavuje 75 % vSech

ziskanych onemocnéni srdce u psu.

3.3.1 Dilataé¢ni kardiomyopatie (DCM)

Dilata¢ni kardiomyopatie je jedno z nejcastéjSich onemocnéni srdce postihujicich psy.
Po onemocnéni mitralni chlopné je druhou nejcastéjsi diagndézou u psi se selhanim srdce
(Kvapil, 2008).

DCM se tadi mezi primarni onemocnéni, kdy se patologie vyviji pfimo v srdecnim
svalu. Sekundarni onemocnéni srdce naopak vznikaji jako nasledek poruchy jinych organd.
Jeji pti¢iny mohou byt genetické i negenetické, vétSina piipadi ma nejspise geneticky zaklad
(Svoboda et al., 2001).

Jedna se o progresivni onemocnéni srde¢niho svalu, charakterizované zvétSenim levé
nebo obou srde¢nich komor a sini spolu se zten¢enim myokardialnich srde¢nich stén (Baisan
et al., 2016). Vlivem téchto morfologickych a nasledn¢ i hemodynamickych zmén vznika
srde¢ni dysfunkce, ktera se nejcastéji projevuje kongestivnim srde¢nim selhanim (abnormalni
hromadéni krve v plicni nebo systémové cirkulaci v disledku nedostate¢né systoly srdec¢ni
komory) nebo také nahlou smrti (Kobzikova, 2013).

Historie diagnostiky kardiomyopatie neni pfili§ dlouhd. Prvni pisemné zminky o
onemocnéni myokardu vznikly kolem roku 1850, kdy jedinym zndmym onemocnénim
myokardu byl chronicky zanét myokardu. Termin kardiomyopatie byl poprvé pouzit roku
1957. Vroce 1980 WHO (Svétova zdravotnicka organizace) pfijala klasifikacei
kardiomyopatii a nemoc se definovala jako onemocnéni srde¢niho svalu neznamého pavodu.
Definice z roku 1995 jiz oznacovala onemocnéni myokardu spojena se srde¢ni dysfunkci.
Posledni definice AHA (American Heart Association) z roku 2006 prohlasuje, Ze se jedna o
heterogenni skupinu onemocnéni myokardu spojenych s dysfunkci srdce, vykazujicich
obvykle nevhodnou hypertrofii nebo dilataci komor a vznikajich v disledku fady pficin, které

jsou cCasto genetické a Casto vedou ke kardiovaskularni smrti nebo progresivnimu srde¢nimu
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selhani. V soucasné dobé napomaha K upfesnéni moznych pii¢in rozvoj poznatki z oblasti
molekularni genetiky (Kvapil, 2008).

Pojem dilata¢ni vystihuje pouze sekundarni vlastnost, ptfesnéjsi by bylo oznaceni
idiopatické primarni selhani myokardu, protoze se jedna pouze 0 morfologickou diagnostiku
(Kvapil, 2008). Stale neni zcela objasnéno, jestli makroskopické a mikroskopické zmény
Vv srde¢ni sténé jsou vysledkem primarni piestavby myokardu a pifitomnosti arytmii, nebo se
jedna o odpovéd’ srde¢ni tkané na funkéni poruchy zahrnujici objemové pretizeni (Janus et al.,

2016).

zdravé srdce dilata¢ni kardiomyopatie

levé komory

Obr.3: Srdce zdravého psa a srdce psa postizeného DCM — ztencena sténa levé komory,
zvétseny objem komory. [cit. 2017-03-18]. Dostupné z: < http://www.ovshosp.com/wp-
content/uploads/2013/10/cardiomypathy-dogsl.jpg>.

3.3.1.1 Vyskyt onemocnéni

Dilata¢ni kardiomyopatie mize propuknout v kazdém véku. Se zvySujicim se v€kem ale
riziko onemocnéni stoupa (Svoboda et al., 2001). Klinicka forma DCM je pozorovana
prevazné u psu vyssiho véku (Kvapil, 2008). Nemoc se objevuje nejcastéji ve stati kolem 6 —
8 let, pfevazné u samcu (Saini et al., 2016). Dle Kobzikové (2013) se piedpoklada recesivné
podminéna vazba na chromozom X. Z toho davodu jsou tedy Castéji postizeni samci, samice
onemocnéni pouze pienaseji do dalSich generaci potomstva. Genetickou etiologii prokazuji
dle Kvapila (2008) tyto faktory: vyskyt onemocnéni jen u nékterych plemen a rodin, vyssi
podil postizenych samcii a zemépisné rozdily vyskytu. Geny mohou onemocnéni zpisobovat,

nebo mohou mit vliv na jeho vyvoj. Projev onemocnéni ovliviiuji bud’ mutace v jednom

15



hlavnim genu zptsobujicim nemoc, nebo také tzv. polymorfismus genti modifikujicich, kdy
dochazi ke zméné nachylnosti k onemocnéni nebo odpovédi na terapii. K mutacim dochézi na

autozomech, pohlavnim chromozomu X a také na mitochrondridlni DNA.

3.3.1.2 Plemenna predispozice

Dilata¢ni kardiomyopatie se ¢asto vyskytuje u velkych a gigantickych plemen pst, ale
muze se rozvinout i psu ostatnich plemen (Janus et al., 2016).

Nejcastéji je onemocnéni diagnostikovano u téchto plemen: dobrman, irsky vlkodav,
némecka doga, novofoundlandsky pes, portugalsky vodni pes, boxer, pudl, skotsky
deerhound, anglicky a americky kokr$panél, bernardyn, afgansky chrt nebo bobtail (Kvapil,
2008).

Portugalsky vodni pes Casto trpi juvenilni formou a onemocnéni se vyskytuje u sténat,
kdy dochazi k nahlému thynu jesté pied rozvojem priznakt srde¢niho selhani. Onemocnéni

byva spojeno s nizkou hladinou neesencialni aminokyseliny taurinu (Alroy et al., 2004).

3.3.1.3 Etilogie onemocnéni

U vétsiny plemen probiha dlouhé obdobi bez jakychkoliv symptomi, tzv. okultni faze.
PostiZeni jedinci tak byvaji vyuZzivani v chovu, coz napoméha §ifeni genti daného onemocnéni
(Kvapil, 2008).

Etiologicka klasifikace DCM je obtizna, protozZe se jedna 0 onemocnéni, které ma stejny
projev s kone¢nou dilataci komor a systolickou dysfunkci, ale piiiny jsou rizné. Mezi
faktory podilejici se na vzniku onemocnéni patfi genetické predispozice, zahrnujici
biochemické defekty mitochrondrii a proteinti, nutri¢ni deficience, virové infekce, toxické
faktory a autoimunitni choroby. Ve vétsiné piipadu se ale stale jedna o formu idiopatickou,
tedy bez znamé pfti¢iny (Kobzikova, 2013). Kvapil (2008) dodava, ze u pst byly
zaznamenany genetické faktory, deficit taurinu a mozny deficit karnitinu, kvarterniho aminu,
ktery hraje vyznamnou roli v metabolismu mastnych kyselin s dlouhym fetézcem pii produkci
energie. Piestoze existuje malo dikaz o vlivu nedostatku karnitinu na rozvoj nemoci, jeho
doplnéni ma prokazatelny mirn€ zlepSujici U€inek na ptiznaky onemocnéni napf. u vétSiny
americkych kokrSpanélt. Jako mozna pficina se uvadi také deficit koenzymu Q (Svoboda et

al., 2001).
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Taurin je velmi dulezita aminokyselina pro udrzeni spravné funkce myokardu. Psi si jej
dokazi sami syntetizovat z aminokyselin cysteinu a methioninu obsazenych v pfijimané
potravé. Velka plemena pst vSak mohou mit nizsi tempo biosyntézy, vyskytuje se u nich také
vy$s§i fekalni exkrece zluGovych kyselin a tim i taurinu. Tyto rozdily v absorpci, metabolismu

Mrwe

etal., 2013).

3.3.1.4 Patogeneze onemocnéni

Hlavni charakteristikou DCM je dilatace srde¢nich komor a systolicka dysfunkce. U
dobrmanii a boxeril pievazuje zvétSeni levé poloviny srdce, u mnoha dalSich gigantickych
plemen a kokrSpanéli je pozorovana dilatace vSech srdeénich dutin. Srdce vétSiny psu je
zvétsené, myokard bledy, mékky a ochably. Casto dochazi k ochabnuti bradavkovitych svali
(Svoboda et al., 2001).

V pribéhu rozvoje DCM dochazi k pomalému zhorSovani kontraktility myokardu.
Srde¢ni stény se ztenCuji a dilatuji, postupné je oslabena ejekéni funkce srdce. ZvétSeni
srdenich dutin méni geometrii atrioventrikularnich chlopni, coz vede k jejich insuficienci
(Janus et al., 2016). Svoboda et al. (2001) uvadi, ze mize dojit k zesileni cipti chlopni v
disledku myxomatozni degenerace. Tyto zmény jsou obvykle podifadnéjSi Vv porovnani
Sjinymi onemocnénimi srdecnich chlopni.  Dochdzi k mitrdlni regurgitaci (zpétnému
proudéni krve do sin€), coz zvysuje tlak v sini a podporuje patologickou piestavbu srdecnich
stén. Tim se dale stimuluje dilatace srde¢nich dutin (Janus et al., 2016)

Nasledné¢ se miZe rozvinout kompenzacni tachykardie, tedy zrychlena srde¢ni
frekvence, v odpovédi na tento stav jako snaha udrzet normalni tlak krve. Postupné se méni
velikost i tvar srdce. Vlivem tachykardie dochazi k nedostatecnému uvolnéni komor, které je
nezbytné pro krevni zasobeni samotného myokardu prostfednictvim koronarnich tepen a
srde¢ni sval trpi nedostateénym zasobenim kyslikem (Kobzikova, 2013).

Vysledkem vSech téchto poruch v pokrocilejsich stadiich je zvySeny konecny
diastolicky ventrikularni, atridlni i vendzni tlak, nékdy az vznik kongestivniho srde¢niho
selhani (Svoboda et al., 2001).

Nemoc je vétSinou doprovazena poruchami srde¢niho rytmu, ptevazné atrialni fibrilaci (Janus
etal., 2016).
Zmény ve struktufe srde¢niho svalu jSou v porovnani se stupném funkénich poruch

mirné. Specifickym patologickym znakem DCM je nélez zeslabenych kardiomyocyti,
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roztrouSenych lozisek degenerace kardiomyocytl s rozpadem bunék a vakuolizaci. Patrna je
také nekroza a atrofie svalovych bunék. Nejvyraznéji byva poskozen myokard bradavkovitych
svali a mezikomorové piepazky, ndpadné léze se nachdzeji také v subendokardidlnich
oblastech stény levé komory (Svoboda et al., 2001).

Castym dasledkem poskozeni kardiomyocytii byva nepfiméfena kontrakce zptisobena
defekty ve struktuie bunék, poskozenim bilkovin tvoficich kontraktilni aparat nebo jinych
soucasti bunky, které tvori energii pro vznik kontrakce. To vSe hraje roli v dal§im rozvoji
nemoci. Pti poruchach sinoatridlniho uzlu muze byt elektricky impulz pro srde¢ni kontrakci
generovan v kazdé oblasti srde¢niho svalu. Nasledkem je neschopnost postizenych bunék
myokardu vytvofit potfebny membranovy potencial a dochédzi k nedostatecnému srde¢nimu

stahu (Kobzikova, 2013).

DCM se vyskytuje ve dvou formach. Degenerativni kardiomyopatie s tukovou
infiltraci, typickd pro dobrmany a boxery. Dochézi pfi ni k rozpadu bunék myokardu a
degeneraci myofibril. Kardiomyopatie se zten¢enymi a zvinénymi vlakny, vyskytujici se u
mnoha obftich, velkych a stfednich plemen, také u nékterych dobrmanti a boxerd. Svalové
bunky maji mnohem mensi pramér a jsou zvinéné (Janus et al., 2016). Dle Kvapila (2008) je

tento typ nékdy povazovan za okultni stddium bez klinickych ptiznaki.

Obr. 4: Histologicky fez myokardu psa postizeného kardiomyopatii: 1 — typ se ztencenymi
a zvinénymi vlakny, 2 — typ s tukovou infiltraci (pfevzato z Jonsson et Tidholm, 2005).

3.3.1.5 Diisledky onemocnéni

Dilata¢ni kardiomyopatic sméfuje K progresivnimu selhdvani srdce a sniZeni
kontraktilni funkce levé komory, odchylkdm pievodniho systému srde¢niho a vzniku arytmii,

tromboembolismu a nahlé smrti disledkem srde¢niho selhani (Kvapil, 2008). V pokrocilych
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stadiich onemocnéni se objevuje systémova arterialni hypotenze a nizky srdecni vydej

(Svoboda et al., 2001).

Srdeéni arytmie

U psu s DCM se ¢asto vyskytuje ventrikularni tachykardie a fibrilace sini i komor
(Svoboda et al., 2001). Onemocnéni byva také spojeno se vznikem supraventrikularnich a
ventrikuldrnich poruch srdecniho rytmu. Riziko rozvoje supraventrikuldrni arytmie je velké u
psti se zvétSenou levou sini, ackoliv tento fenomén nebyl objasnén. Je otdzkou, zda arytmie
objevené u pst v okultnim stddiu DCM jsou nasledkem primarnich myokardialnich zmén,
nebo jestli 1éze myokardu jsou vysledkem dlouhotrvajicich poruch rytmu a sekundarniho
zvétSeni srdecnich dutin (Janus et al., 2016).

Garncarzova (2006) uvadi jako Casté poruchy srde¢niho rytmu pifi DCM komorové a
sinové tachykardie a jako nejhojnéjsi ze vSech zduraziuje fibrilaci sini, ktera postihuje 75 —
80 % obftich plemen psti. Béhem fibrilace sini dochézi k nespravné synchronizaci funkce sini
a komor, ¢imz dochazi ke ztraté kontraktility piedsin€. Srde¢ni vydej se postupné sniZzuje az
na 25 % kvuli nepravidelnému plnéni srdce béhem diastoly a nesynchronni ¢innosti srde¢nich
dutin. Nasledné¢ dojde ke zvétSeni tlaku v srdeCnich pifedsinich. Nastava zvySeni srde¢ni
frekvence s vyssi spotiebou kysliku v myokardu. Psi poté vykazuji ptiznaky slabosti, kolapsu
a synkopy (ztraty védomi).

Pfi chronické fibrilaci sini dochazi vlivem $patného okyslicovani myokardu k srde¢ni
slabosti (Svoboda et al., 2001).

Terapie arytmii se zahajuje az v ptipadé, kdy zpusobuji hemodynamické poruchy
srdce. U pacienti s DCM ovSem nesmi byt opomenut jeji vyznam pii kongestivnim
(mé&stnavém) selhani srdce. Casté arytmie, zejména pak atrialni fibrilace, se zmirni, jestlize se
podaii medikaci zmirnit pfiznaky kongestivniho srde¢niho selhdni a posili se srde¢ni

kontrakce (Garncarzova, 2006).
Selhani srdce

Pro srde¢ni selhani je typicka progresivni dysfunkce levé komory (Sharov et al.,
2005). Srdce se snizenym vykonem neni schopno zajistit dostate¢nou cirkulaci krve
V organismu a tim pokryt jeho potieby (Bod’a et Surynek, 1990).

Dochazi k piestavbé srde¢ni dutiny a svalu vlivem pozménéné exprese a

desorganizace cytoskeletu, bunéénych spoju a extracelularnich proteint (Sharov et al., 2005).
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Normalni srde¢ni tkan je nahrazovana zmnozenym vazivem (fibrozou), to je doprovazeno
zménami jadra kardiomyocytli, véetné¢ jeho zvétSeni. Fibréza myokardu je zplisobena
zménami v expresi strukturalnich proteini. Jsou vypozorovany léze v kardiomyocytech a
intersticialni tkani, coz mize odrazet reakci srdce na objemové pretizeni (Janus et al., 2016).
Zmény zahrnuji hypertrofii kardiomyocytii, abnormality v kontraktilni struktufe bunék,
abnormality mitochondrii a akumulaci kolagenu v intersticiu. V selhavajicim srdci se typicky
vyskytuji vazivova loziska, ohraniCujici pozistatky starych infarktt, a pokracujici tvorba
fibrotického vaziva. Ztrata myofilament a zvySend hustota mikrotubulii v selhdvajicich
kardiomyocytech pak mohou hrat kli¢ovou roli v patogenezi dysfunkce kontraktility (Sharov
et al., 2005).

Nésledkem selhdvani srdce je hypotenze, které se organismus snazi zabranit
kompenza¢nimi mechanismy, jako je excentricka hypertrofie srdce bez soucasného zesileni
stény srdce, a renin angiotensin aldosteronovy systém (RAAS). Na pocatku RAAS stav
srde¢niho selhani kompenzuje, pozdéji ale jeho plsobenim vznikd bludny kruh, ktery
urychluje klinicky pribéh srdeniho selhani. Zesiluje srdecni kontrakce a zvySuje frekvenci
uderd, zaroven retenci vody a sodiku zvySuje objem tekutiny a krve. Srdce je tak stale vice
namahéno. ZvysSuje se odpor cév na periferii, proti kterému vhani krev do aorty, tim vzrista
napéti svalovych vldken komor béhem systoly. JelikoZz se zaroven zrychluje Zilni névrat a
plnéni komor, zvySuje se napéti vlaken komor na konci diastoly. Dochazi k dilataci a nasledné
neefektivni Cinnosti srdce. V kone¢né fazi se objevuje méstnani krve v zilach, ascites

(zvySené mnozstvi volné tekutiny v dutin€ bfisni) a edém tkani (Bod’a et Surynek, 1990).

3.3.1.6 Diagnostika onemocnéni

Kobzikova (2013) uvadi, Ze diagnostika DCM neni pfili§ slozitd pfedev§im v rozvinuté

fazi onemocnéni diky typickym pfiznaklim.

Pfiznaky onemocnéni

Dle Svobody et al. (2001) jsou klinické ptiznaky v pokroc¢ilém stadiu DCM podobné u
vSech. Kvapil (2008) ale upozornuje na dulezitost zohlednovani rozdili v prezentaci
klinickych ptiznakl a progresi onemocnéni mezi jednotlivymi plemeny.

Postizeni psi vykazuji symptomy choroby jen kratkou dobu, nemoc se vyviji n¢kolik

let subklinicky. Je zaznamenana intolerance zatéze po dobu piiblizn¢ 6 — 12 mésict pied
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zjevnym selhanim srdce. To vSak u klidnych jedincti nemusi byt zjisténo (Svoboda et al.,
2001). Pti anamnéze a vysetfeni psu je zjiStovana intolerance zatéze a neochota k pohybu,
synkopa, srde¢ni slabost, kolapsy, abdominalni distenze zpusobena ascitem (nahromadéni
tekutiny v dutiné bfisni), zvétSeni jater a sleziny (hepatosplenomegalie), cyandza,
prodlouzeny CRT (doba kapilarniho navratu), Spatna perfuze periferie projevujici se
chladnymi u$nimi boltci a koncetinami, nechutenstvi, respiraéni piiznaky jako kasel,
tachypnoe (zrychlené dychani) nebo dyspnoe — dusnost (Kvapil, 2008). U kardiologickych
pacient se kasel vyskytuje ve vétSin¢ piipadi v lezici poloze, v prubéhu spanku nebo
odpocinku, je stupniovany a vlhky s vykaslavanim (Hrib, 2009). Na rozvoj kongestivniho
srdecniho selhani Casto upozoriuje ztrata hmotnosti a celkové chiadnuti (Svoboda et al.,
2001).

Palpaci Ize detekovat slaby a rychly femoralni pulz, typicky pro psy s pokrocilou
DCM, né¢kdy nepravidelny pulz nebo pulzové deficity, spojené s pred¢asnymi kontrakcemi
nebo atrialni fibrilaci (Kvapil, 2008).

Pfi okultni fazi nemusi byt majiteli pozorovany zadné symptomy a prvnim ptiznakem
se stavd az ndhly thyn, objevujici se u dobrmanii a boxert. Ti mohou vykazovat piiznaky

ventrikularni tachykardie, tedy synkopu, slabost nebo kolaps (Kobzikova, 2013).

U dobrmanu se onemocnéni manifestuje ptiznaky spojenymi s progresivni dysfunkeci
levé komory a atrialnimi nebo ventrikularnimi arytmiemi (Kvapil, 2008). Asymptomaticti
jedinci maji Casto sniZzenou stazlivost srde¢niho svalu a umiraji nahle pfiblizné rok ptedtim,
nez se u jinych plemen projevi klinické piiznaky srde¢niho selhani (Svoboda et al., 2001).
Okultni stadium trva zhruba dva az &tyfi roky, klinické stadium je poté velmi zhoubné a
primé&rnd doba preziti od nastupu piiznakl je necelych deset tydnd. V okultnim stadiu je ale
mozné pii preventivnich prohlidkach zjistit echokardiografické a elektrokardiografické zmény
(Kvapil, 2008).

U portugalského vodniho psa se onemocnéni vyskytuje jiz ve $ténéCim véku a
projevuje se akutnimi nejasnymi piiznaky s nahlym thynem (Kvapil, 2008).

Pro irské vlkedavy sDCM je typicky vyskyt atridlni fibrilace, musi tedy byt
povazovana za mozny faktor v jejim rozvoji. Nicméné tato arytmie se mize objevit i u
jedinct bez priznakt DCM (Biourge et al., 2013).

Pro dogy je taktéz typicka pfitomnost fibrilace sini, ktera byva pfi¢inou nahlého

kolapsu nebo smrti zvitete (Kobzikova, 2013).
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Auskultace srdce

Auskultaci Ize zjistit srdecni Selest, deficit pulzu a jugularni distenzi nebo dysrytmii.
Béznym a dalezitym klinickym nélezem je tzv. gallop rytmus, slySitelny u pst s fibrilaci sini,
kdy jsou misto typickych dvou srdeCnich ozev slySitelné zvuky tfi. Obvykle jsou
auskultovany nepravidelné rytmy vznikajici diky pfed€asnym ventrikularnim a
supraventrikularnim kontraxcim (Kobzikova, 2013).

S progredujici dilataci srdce se stava slySitelnym jemny systolicky Selest nad oblasti
mitrélni a/nebo trikuspidalni chlopng.  Selest mitralni chlopné odpovida regurgitaci
zpusobené zvétsenim atrioventrikularniho prstence a nedomykavosti chlopné (Baisan et al.,
2016)

U mnoha psii s levostrannym srde¢nim selhanim jsou patrné vlhké Selesty znacici plicni edém

(Svoboda et al., 2001).

EKG (elektrokardiografie)

EKG vysetfeni je soucasti diagnostiky zejména pii slySitelnych arytmiich. Pfinosné ale
také byva v preventivnim sledovani predisponovanych plemen na vyskyt okultniho stadia.
Ktomu se vyuziva kontinualni ambulantni zaznam EKG Holter, zaznamenavajici funkci
srdce obvykle po dobu 24 hodin, kdy ma pacient na hrudniku pfipevnény elektrody Spojené s
monitorovacim systémem, umisténym v pasu kolem téla (Kobzikova, 2013).

Na zdznamu lze zachytit Siroké a vysoké komplexy QRS znazorfiujici zvétSeni levé
komory, Siroké viny P piedstavujici zvétSeni levé siné a z arytmii nejéastéji ventrikularni
tachykardii, fibrilaci sini a pfedCasné ventrikularni kontrakce, vyvolané spontanni
depolarizaci myokardu komor objevujici se z jakékoliv oblasti komory a zahrnuté mezi hlavni
diagnostickd kritéria. Supraventrikuldrni rytmus je potom nejcastéj$i poruchou v DCM

(Baisan et al., 2016).

RTG (rentgenové vysetfeni)

Diky RTG snimkiim je mozné posoudit sekundarni zmény jako naptiklad velikost
srdce, vyskyt a vaznost plicniho edému, roztazeni pulmonalnich zil nebo pleuralni efuze, tedy
hromadéni tekutiny mezi plicemi a hrudni sténou. Celkova kardiomegalie je obvykly nélez

pro velka a giganticka plemena a kokr$panély (Kobzikova, 2013).
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Na soucasny vyskyt pravostranného srde¢niho selhani upozorni zvétSeni jater, ascites,
zvétSeni zadni duté zily a zvétSeni pravého srdce. U vétSiny dobrmani neni kardiomegalie
obvykla, dokud nehrozi srde¢ni selhani (Svoboda et al., 2001).

Ptitomnost pleuralni efuze a plicniho edému je povazovana za dulezity ukazatel Spatné

progndzy. Pleuralni efuze také ukazuje na biventrikularni srde¢ni selhani (Saini et al., 2016).

Echokardiografie

Echokardiografické vysetfeni je v soucasnosti zlaty standart pro diagnostiku DCM,
zalozeny na typickém zvétSeni rozméru levé komory v systole i diastole, hypokinezi stén a
pfipadn¢ i insuficienci atrioventrikularnich chlopni (Saini et al., 2016).

Vyznamnym diagnostickym kritériem je sniZeni frakéniho zkraceni, jehoz hodnoty

pod 25 % jsou pro onemocnéni typické. Cim je hodnota FS niZdi, tim vyrazngjsi je stupeti

postizeni (Kobzikova, 2013).

Laboratorni testy

Rutinni hematologickd a biochemicka analyza ukazuje ve vétSiné ptipadii normalni

referen¢ni rozmezi jednotlivych ukazatelt (Saini et al., 2016).

3.3.1.7 Progndéza onemocnéni

Cas piezivani po pithodé srdeéniho selhani je obvykle krat$i nez jeden rok. Nékteti psi
nepfteZziji ani pocate¢nich 48 hodin hospitalizace (Svoboda et al., 2001).

Prognéza u dobrmani je jesté horsi nez u jinych plemen. V disledku rozvinuti okultni
formy DCM miuze kdykoliv dojit k ndhlému thynu a majitelé by si méli byt této moznosti
veédomi (Saini et al., 2016).

Podani beta-blokatorti mize prodlouzit Cas preZiti, jelikoz ma ptiznivy G€inek na progresi

selhani myokardu a také snizuje riziko nahlé smrti (Svoboda et al., 2001).
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3.3.2 Endokardioza — myxomat6zni degenerace atrioventrikularnich chlopni

Endokardioza je nejcastéjSim diagnostikovanym kardiovaskularnim onemocnénim u pst,
tvoii vice nez 70 % vSech chorob srdce (Parker et Kilroy-Glynn, 2012). Jedna se o chronické
degenerativni onemocnéni zejména mitralni chlopné (téméf 100 %) a méné Casto chlopné

bikuspidalni (34 %) u starsich psi pievazné malych plemen (Aupperle et al., 2009).

3.3.2.1 Vyskyt onemocnéni

Prevalence a stupenn myxomatézniho onemocnéni je pfimo zavisly na véku. Mitralni
insuficience byla prokdzana u vice nez 25 % pst ve veéku 9 — 12 let a 30 — 35 % jedinci
starSich 13 let (Svoboda et al., 2001).

Jako u vétSiny nemoci s genetickym zakladem je riziko vyskytu vyrazné vyssi u urcité
skupiny plemen. Zajimavé ovSem je, ze pievazna cast plemen s vysokym vyskytem toho
onemocnéni jsou mald nebo trpasli¢i plemena s priimérnou télesnou hmotnosti v dospélosti

pod 9 kilogrami (Parker et Kilroy-Glynn, 2012).

3.3.2.2 Plemenna predispozice

Ackoli mnohem castéji nemoci trpi mald plemena psii, vyskytuje se piileZitostné i u
velkych plemen a mohou se objevit jisté rozdily v prezentaci symptomu. U velkych plemen je
Castgjsi pritomnost fibrilace sini a mensi frakéni zkraceni. Vyskyt u malych plemen je velmi
dobte zdokumentovan, nejcastéji postizené plemeno je kavalir King Charles Spanél. Z vétSich
plemen byva diagnostikovana u border kolii, némeckych ov¢aki a dobrmant. U kavalirh se
onemocnéni objevuje v mlad$im véku nez u ostatnich plemen, mitralni Selesty Ize zaznamenat
jiz ve véku méné nez jeden rok, u ostatnich se Selesty objevuji po Sestém roku zivota.
Progrese klinickych ptiznaku je u kavalira také rychlejsi (Johnson, 2011).

Jisté¢ predispozice k myxomatdzni degeneraci a jinym onemocnénim pojivové tkané
maji chondrodystrofickd plemena psi, napt. jezev¢ik, pekingsky paldcovy pes, bigl, shi-tzu,

Ihasa-apso, velSkorgi (Svoboda et al., 2001).

3.3.2.3 Etilogie onemocnéni

Navzdory intenzivnimu vyzkumu se nedafi objasnit procesy vedouci k rozvoji

endokardiozy. Nektefi autofi se domnivaji, ze vyskyt nemoci mize souviset s bakteriemi
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zpusobujicimi zubni kdmen u starSich pst. Permanentni bakteridlni z4téz ze zubniho kamene
pak znacné prispiva ke vzniku degenerativnich zmén srdec¢nich chlopni (Grym, 1998). Mize
se také jednat o geneticky podminéné onemocnéni kolagenu (Svoboda et al., 2001).

Burchell et Schoeman (2014) vyvozuji souvislost mezi velikosti pst a dédi¢nosti jako
predispozici k onemocnéni. Dtlezitd slozka patogeneze je pravdépodobné v unikatnim
genotypu, ale pouha pfitomnost charakteristického genomu samoziejmé¢ bezpodmineéné
neznamena, Ze se u jedince nemoc vyvine.

Parker et Kilroy-Glynn (2012) se zabyvaji tfemi hypotézami etiologie endokardiozy.
Evidence vysoce predisponovanych plemen, jako je prave kavalir, ukazuje na siln¢ dédi¢nou
slozku onemocnéni. Plemena jsou totiz v podstaté uzaviené populace, kde se jednou vzniklé
genetické mutace mohou velmi snadno Sifit po celé populaci. Dle ocekdvani se nemoc
vyskytuje u mensiho poétu plemen. Jedna hypotéza fika, ze mala velikost téla muze piispét
k rozvoji nemoci kvuli méstnani organt v hrudni duting. Je mozné, ze tvar hrudniku mutize byt
ptimo odpovédny za malformace chlopni. Nepfiméfeny rast srdce v mensi hrudni dutiné mtze
byt také odpovédné za srdecni vyvoj u pst. Treti se zamysli nad faktem, Ze vSechna malé
plemena postizena endokardidzou pochazi ze spole¢ného ptredka a preddvaji si soubor mutaci
gend ztohoto spoleéného zdroje, ktery zvySuje nachylnost k této nemoci. Tieti teorie
pfipousti, ze vSechna mala plemena postiZzena endokardiézou mohou pochézet ze spole¢ného
pfedka a ptedavaji si soubor mutaci genii ztohoto spole¢ného zdroje, ktery zvySuje

nachylnost k nemoci.

3.3.2.4 Patogeneze onemocnéni

Endokardioza je casté degenerativni onemocnéni zejména mitralni chlopné.
V pocatcich nemoci se nejprve na slachovych strunach objevuji malé noduly, které se ¢asem
zvétsuji a splyvaji. Nejprve nedochazi k insuficienci chlopni. Slachové struny ale postupné
zesiluji a myxomatozni degenerace progreduje. Povrch chlopni se svrastuje, chlopné ztraci
elasticitu a cipy se jiz nemohou plné dovirat (Svoboda et al., 2001).

V soucasnosti je jiZ vyvraceno tvrzeni, Ze mitralni chlopen funguje pouze jako pasivni
klapka. Nyni je zndmo, ze se jedna o komplexni strukturu s dynamickymi mechanickymi
slozkami, které¢ jsou schopné odolavat bézné sile, jez je na n¢ vyvijena béhem srde¢niho
cyklu. Jeji pasivitu vyvraci pfitomnost bohatého nervového zasobeni a hladkosvalovych

vlaken. Jelikoz sila v tahu se v jednotlivych tsecich chlopné 1isi a nékteré Casti podstupuji
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vetsi napor neZ ostatni, je mozné, Ze i nepatrné rozdily ve struktufe vedou k patologii
(Burchell et Schoeman, 2014)

Nasledkem deformace cipt chlopni je zhorSena funkce chlopni a vyména krve mezi
srdecni sini a komorou. Vyviji se zpétné¢ proudéni krve z komory do sin¢ a stale vyssi
procento konec¢ného diastolického objemu levé komory je regurgitovano. Tim se vyrazné
snizuje efektivita srdeéni prace (Svoboda et al., 2001).

Dalsim dulezitym aspektem patogeneze je mechanické namahani mitralni chlopné.
Vysoka rychlost pratoku proudu mitralni regurgitace piili§ namaha cipy chlopni a muze
zpusobovat jejich dalsi poSkozeni, zvlasté pak volnych okraju (Aupperle et al., 2009).
Kone¢nym dusledkem je zvétSeni levé komory, které se mize rozvinout az v srdecni selhani

(Svoboda et al., 2001).

Patogeneze zahrnuje atypickou proliferaci, metabolickou a enzymatickou aktivitu
endotelidlnich buné¢k a bunck stromatu, majici za nasledek akumulaci proteoglykani,
kolagenu a transformaci intersticialnich bunék v myofibroblasty (Johnson, 2011).

V pocatecnim stadiu dochazi ke zménam primarné na atridlni strané chlopni, kde se
objevuji endotelialni 1éze a atypické myofibroblasty nejdiive. Odhaduje se, Ze k zménéné
produkci dochazi pfi pokusu endotelu a buncék stromatu stabilizovat postizenou oblast.
Nodularni 1éze obsahuji v centralni ¢asti velké mnoZstvi extracelularni matrix a jen malé
mnozstvi bun¢k, hlavni slozkou jsou proteoglykany spole¢né s kolagenem. Jsou obklopeny
hrani¢ni vrstvou se znaCnym mnoZzstvim vietenovitych buné€k, produkujici kolagen a
fibronektin. Ve spojitosti s probihajicimi zménami se oslabuje integrita chlopné a Slachové

struny, coz piispiva k progresi endokardiozy (Aupperle et al., 2009).
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Obr. 4. Histologicky fez myokardu levé srde¢ni sin€, komory a atrioventrikularni
chlopné psa postizeného endokardiozou: 1 — Distalni segment chlopné je vyrazné
ztlustély, pokrouceny a zaobleny. 2 — Cip chlopné se zvétSujici se §lachovou strunou.

Pozorovatelné myxomatozni zmény — naruSend kolagenova vlakna obklopena

zmnoZenou extracelularni matrix. 3 - RozSifena Slachova struna, nahle se zuZujici.
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Pritomnost myxomatézni degenerace a remodelace tkané. 4 -  Nepravidelné
uspofddand narusend kolagenovd vldkna uvnitf zmnozené extraceluldrni matrix

(ptevzato z Fox, 2012).

3.3.2.5 Diisledky onemocnéni

V konec¢né fazi onemocnéni mize byt do levé siné regurgitovano az 80 % diastolického
objemu. Organismus se snazi kompenzovat pokles srdecniho vydeje. Neurohumoralnimi
mechanismy se zvySuje objem intravaskularni tekutiny a levd komora hypertrofuje.
Kompenzaéni procesy jsou schopné zajistit normalni srde¢ni vydej pomérné dlouhou dobu
(Svoboda et al., 2001).

Endokardioza vede k selhani srdce a smrti u nékterych psi, jini ale piezivaji mnoho let
bez rozvoje jakychkoli priznakl spojenych s jejich srde¢nim onemocnénim. Ptiblizné u 30 %
pst se tato nemoc vyvine do stadia mitralni regurgitace a eventualné az do srdecniho selhani
(Parker et Kilroy-Glynn, 2012).

Mitralni insuficience vede ke stavu, kdy se v levém atriu hromadi krev a zvySuje se tak
hydrostaticky tlak, jez vede k dilataci. Tento jev se déale pfendsi i na levou komoru, kterd
taktéz dilatuje. Stagnace krve v levé poloviné srdce se prenasi do plicniho obéhu a vznika
plicni edém a efuze. Pii selhavani bikuspidalni chlopné vznika stejny jev v pravé poloviné
srdce a dochazi ke stagnaci krve v zadni duté Zile, jatrech a portalnim ob&hu, coz zapficinuje
hepatomegalii a ascites. Postizeny myokard si vytvari ektopicka centra vzruchii v poskozené

sténé sini, ktera zpisobuji vznik srde¢ni arytmie a fibrilaci sini (Grym, 1998).

Chronicka fibr6éza mitralni chlopné

Piimym dusledkem myxomatézni degenerace je chronickéd fibréza mitralni chlopné,
Vv jejimz disledku vznika mitralni insuficience a ptipadné i srdecni selhani. Fibroza nejcastéji
vznika mezi 2. a 3. rokem zivota. Systolické Selesty byvaji zjistovany az mezi 5. a 7. rokem,
pfiznaky mitralni insuficience se zacinaji objevovat v 8 az 9 letech. Kolem 10. az 12. roku se
mize vyvinout kongestivni srde¢ni selhani. Nejcastéjsim ptiznakem je hluboky nocni kasel

zpusobeny stlaéenim levého bronchialniho kmene zvétsenou levou sini (Svoboda et al., 2001).
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Plicni hypertenze

U pst s endokardiézou byva casto diagnostikovana plicni hypertenze. Nasledkem
zvyseni tlaku v levé sini muze dojit ke zvySeni tlaku v plicnich Zilach, eventualné i v plicnich
arteriich. Psi s nepfili§ rozvinutou nemoci nevykazuji zaddné piiznaky, které zahrnuji

intoleranci zatéze, tachypnoi nebo dyspnoi, méné Casto synkopu (Johnson, 2011).

3.3.2.6 Diagnostika onemocnéni

Zvétseni dutin  muze byt diagnostikovano pouzitim echokardiografie nebo
rentgenologie, obvykle se ale objevuje pozdéji, pfi rozvoji nemoci s vaznéjsimi zménami,
které byvaji zaznamenany piiblizn€¢ béhem poslednich Sesti mésici pted vznikem srde¢niho
selhani (Sargent et al., 2015).

Zavaznost onemocnéni se dle Johnsona (20011) nejlépe diagnostikuje kombinaci
fyzického vyseteni a RTG snimku hrudniku. Echokardiografie je uzite¢nd metoda zejména u

velkych plemen pro rozliSeni endokardiozy a dilata¢ni kardiomyopatie.

Piiznaky onemocnéni

Klinicky stav pacienta zavisi na fazi onemocnéni. Riizni se od normalni kondice ptes
celkovou slabost, kachexii az po thyn. Dilezitym symptomem endokardidzy je kasel.
Nasledné se peclivé hodnoti frekvence dychani, ktera byva také vyrazn€ ovlivnéna stresem
(Svoboda et al., 2001).

Kasel a sipani jsou cast¢ pocatecni ptiznaky, ke kterym se nasledné piidava
intolerance k zatézi. Nez jsou zaznamenany priznaky dalsi, mtze uplynout velmi dlouha doba.
Progresivni zvétSovani levé predsing se srdeénim Selestem se objevuje pozvolna. Klinické
pfiznaky mohou nésledovat po objeveni Selestu az za nékolik let, u mnoha psti se neprojevi
nikdy. Pokrocilejsi ptiznaky zahrnuji ascites, tachypnoi, dyspnoi, ztratu hmotnosti a méné
Casto synkopu. Nahla smrt je vzacna (Johnson, 2011).

Edém plic v pokro€ilé fazi onemocnéni signalizuje barva sliznic a spojivek, kde je
patrnd cyanoza. Ztizené dychani také prezentuje typicka poloha zvirete, kdy si pacient
natazenim krku a hrudnimi koncetinami s odtaZzenymi lokty snazi uleh¢it a zefektivnit
dychani. Nedostatecna cirkulace krve a zmény krevniho tlaku poSkozujici 1 dalsi organy se

projevuji zazivacimi problémy, nechutnestvim, zvracenim, prijmy, oligurii az anurii nebo
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polyurii, slabosti, netecnosti, zhorSenim kvality srsti nebo zménami chovani (Svoboda et al.,

2001).

Auskultace srdce

Pii auskultaci je obvykle detekovan levy systolicky Selest. Selesty zptisobené
endokardiézou jsou vétSinou dlouhotrvajici, pietrvavajici po vétSinu systoly, tzv.
holosystolické. Neni ale mozné pouze auskultaci pfedpovidat stupen zvétSeni levé sing
(Johnson, 2011).

Pfi soucasné insuficienci mitrdlni a trikuspidalni chlopné je patrny holosystolicky
Selest na pravé i levé strané hrudniku. SlySitelna tfeti nebo ¢tvrta ozva (gallop rytmus) jsou

indikatorem srde¢niho selhani (Svoboda et al., 2001).

Palpace pulzu

Dal$im dilezitym diagnostickym znakem je palpace femoralniho pulzu. Pfi mitralni
insuficienci je pulz zrychleny a pulzova vina zkracena. Ve stadiu dekompenzace se srde¢ni
frekvence pohybuje ptfes 120/min, velmi Casto presahuje 1 140/min. U srde¢niho selhani

dosahuje primérné kolem 160/min (Svoboda et al., 2001).

EKG (elektrokardiografie)

Pti  detekovani srde¢niho Selestu, navazuje jako dalS$i vhodnd metoda
elektrokardiografie. VétSina postizenych pst neprojevuje arytmie. Ty mohou zahrnovat
supraventrikularni nebo ventrikularni tachykardie nebo fibrilaci sini. Pokud jsou arytmie
pfitomny, hlavné fibrilace sini, s velkou pravdépodobnosti jiz doSlo k dilataci levé siné
(Johnson, 2011).

Prodlouzeni viny P ukazuje na zvétseni levé a pravé siné, prodlouzeni komplexu QRS
zase znaci dilataci levé komory. Nejcastej$i poruchou rytmu jsou pied¢asné komorové a
supraventrikularni kontrakce, které jsou obvykle pfitomny v pokrocilém stadiu nemoci

(Svoboda et al., 2001).

RTG (rentgenové vysetieni)

Rentgenologie hrudniku slouzi u asymptomatickych jedinci se srde¢nim Selestem ke
zhodnoceni stupné zvétSeni levé sing. Je to také nejvhodnéj$i metoda k odliSeni jinych

moznych respiratornich pfi¢in pfitomnych klinickych ptiznakt (Johnson, 2011).
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Nalez zavisi na stupni postizeni mitralni chlopné. Na laterdlnich snimcich zvétSena
leva sin v pokrocilej§im stadiu onemocnéni zptsobuje elevaci priadusnice a levy bronchus je
lokalizovan dorzalné. V prabéhu rozvoje onemocnéni se na dorzoventralnim snimku
zviditeliiuje zvétSeni levé siné a zvyraznuje se zaobleni piivodné rovného srde¢niho okraje.
Levy okraj srdce se posunuje kaudaln€ doleva a zptisobuje tak oblejsi vzhled srde¢niho hrotu.

Také jsou zde dobfe viditelné dilatované plicni zily (Svoboda et al., 2001).

Echokardiografie

Echokardiografie neni dle Johnsona (2011) nezbytna pii diagnostice tohoto
onemocnéni. Muze poskytnout presné méieni velikosti levé sing, pokud to neni dobie
viditelné na RTG snimcich. U velkych plemen mize byt vice uzite¢na v ptipadé, ze jsou
slySitelné pouze Selesty nizké intenzity. Pomulze odliSit endokardidzu od dilatacni
kardiomyopatie, ktera se u velkych plemen vyskytuje mnohem castéji.

Echokardiografie umoznuje piimo diagnostikovat postizenou chlopein a definovat,
které jeji Casti jsou zesilené. Také umoziuje detekovat misto prolapsu chlopné v dob¢ systoly

smérem do siné po ruptuie §lachové struny (Svoboda et al., 2001).

Laboratorni testy

Vysetteni krve se pouZziva pro stanoveni prohormonu natriuretického peptidu B, ktery
je secernovan piedevsim myokardem jako reakce na zvySené napéti ve sténé srdecnich komor
nebo pii dilataci myokardu bez ohledu na etiologii. Tento test mtize byt pouzit pro detekci pst
s pokrocilou kardiomegalii nebo srdecnim selhdnim, jeZ vyzaduje pfislusnou terapii. JelikoZ
se ale vyskytuji fale$né€ negativni i pozitivni vysledky, nemél by tento test byt pouzit jako
jediny pro indikovani nutnosti zahajeni terapie (Johnson, 2011).

V hematologickém profilu nedochdzi k vyraznym zméndm, mize byt mirn€ zvySen
hematokrit a pocet erytrocyti. Také se muze objevit mirn¢ zvySena hladina mocoviny a
aktivita jaternich enzymu v disledku zmén krevniho tlaku a horS§imu pritoku krve organy

(Svoboda et al., 2001).

3.3.2.7 Prognéza onemocnéni

Zvétseni levé srdecni sin€ a vySsi diastolicky primér levé komory prokazatelné
zkracuje Cas pieziti postizenych jedinct. Je dokazano, ze vétsi rozsah mitralniho prolapsu pfi
selhani mitralnich cipi v dasledku ruptury Slachové struny je také spojen S kratSim casem

preziti. DalSim indik4torem vyS$$i Gmrtnosti je zvétSeny diastolicky rozmér levé komory.
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Ackoli endokardioza vede k selhani srdce a smrti u ¢asti pacientd, jini pfezivaji mnoho let bez
rozvoje jakychkoliv klinickych pifiznakt spojenych se srde¢nim onemocnénim (Sargent et al.,
2015).

Vétsina piipadii endokardiozy ale zlstdva kompenzovana a pacient nejevi zadné
symptomy pievaznou ¢ast svého zivota. Rozvoj srde¢nich dysfunkci je pomaly a dafi se ho
terapeuticky zbrzdit. Kongestivni srdecni selhani se pfipadné vyviji az ve vyssim veku. Pri
srdecnim selhani mtize vhodna terapie pomoci klinicky stav stabilizovat a prodlouzit tak zivot

jedince o nékolik mé&sict nebo let (Svoboda et al., 2001).
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4 Zavér

Cilem prace bylo shromazdit ucelené nejnovéjsi informace o problematice danych
srdecnich onemocnéni, jelikoz povédomi Siroké vetejnosti stale neni dostatecné. Ani majitelé
prokazanych predisponovanych plemen casto nemaji o nemocech a riziku jejich vzniku
tuseni. Onemocnénim se zabyvaji az pii projevu vaznych klinickych ptiznakd, kdy jiz neni
velké Sance na prodlouzeni zivota nemocnych pst.

Nemoci probihaji fadu let bezptiznakov€, vhodnym preventivnim vySetfenim vSak lze
nemoc odhalit. Podavanim podptrné medikace a piizpisobenim zivotospravy zvifete se muze
prodlouzit jeho zivot o fadu mésicti i let. Preventivni vySetfeni povazuji za nezbytné v ptipadé
chovnych jedinct, nebot’ nepfipusténi postizenych zvifat do chovu by podstatné snizilo
Cetnost vyskytu onemocnéni v dal§ich generacich. Velkou nadégji predstavuje moznost
odhaleni genl zpiisobujicich onemocnéni v novych studiich. Vytvofeni genetickych testl by

velmi ptispélo k v€asnému odhaleni pfenasecii chorob.
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