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Onemocnéni traviciho traktu psa

Souhrn

Spravna funkce traviciho traktu psa je velmi dalezitd a mulze ji narusit cela fada
onemocnéni. Onemocnéni traviciho traktu se vyskytuji u obou pohlavi, vSech vékovych
kategorii a plemen pst. U nékterych onemocnéni vSak existuji urcité predispoziéni faktory,
jako jsou vek, pohlavi, velikost a plemenna ptislusnost.

Vazné a zivot ohrozujici onemocnéni traviciho traktu velkych a obfich plemen
ptredstavuje dilatace a volvulus zaludku. K dilataci a volvulu zaludku dochézi v dtsledku jeho
funkéni nebo mechanické obstrukce a je pro néj charakteristické¢ zvétSeni objemu dutiny
btisni. Celkovy zdravotni stav psa se velmi rychle zhorSuje a je nutné situaci rychle fesit
chirurgickym zékrokem.

U malych a toy plemen je vétsi pravdépodobnost vyskytu periodontalniho
onemocnéni. Toto onemocnéni vznika v disledku hromadéni zubniho plaku a wc¢innou
prevenci je pravidelné ¢isténi zubl psa nebo pouzivani specialnich ptipravka, které zabranuji
akumulaci zubniho plaku.

Plemenna predispozice existuje napiiklad u diabetu, kdy mezi predisponovana
plemena patii maly knira¢, biSonek, trpasli¢i pudl, samojed, tibetsky teriér a cairn teriér.
Diabetes mellitus je jedno z nejcastéji diagnostikovanych onemocnéni 714z s vnitini sekreci
u psa. Prevazuje vyskyt diabetu 1. typu, ktery je charakterizovany destrukci pankreatickych
B-bunék, coZ vede k absolutnimu nedostatku inzulinu. Lécba zahrnuje podavani exogenniho
inzulinu a to nejlépe v injekéni formé. Dale se plemennd predispozice vyskytuje u zubniho
kazu, krykofaryngealni dysfagie, hiatové hernie, rozsifeni jicnu, hypertofie antra a pyloru,
nespecifickych stfevnich zanétli a exsudativni enteropatie.

Mezi onemocnéni, ktera postihuji predevSim mladé psy, patii uviznuti cizich téles
v organech traviciho traktu. Mezi nejcastéji se vyskytujici cizi télesa patii kosti, klacky
a hracky. Cizi télesa jsou Castou pfi¢inou vzniku zanétu organt traviciho traktu. Télesa
vétSich rozméri mohou zpUsobit obstrukei hornich cest dychacich, mensi pfedméty pes
vétsSinou polkne a ty se nasledné dostdvaji do Zaludku. V Zaludku mohou narusit jeho
vyprazdiovani nebo zptsobit perforaci.

Onemocnéni traviciho traktu psa mohou byt velmi nebezpecnd a néktera z nich stale
nejsou dostate¢né prostudovana. Proto je dilezité zabyvat se etiologii onemocnéni, aby byla
vV budoucnu jejich 1écba co nejvice efektivni.

Klicova slova: pes, travici trakt, onemocnéni, diagnostika, 1écba



Gastrointestinal disorders in a dog

Summary

The proper function of dog's gastrointestinal tract is very important and it can be
affected by various disorders. Gastrointestinal disorders occur in both sexes, all ages and all
breeds. However, for some disordes there are predisposing factors such as age, sex, size and
breed.

Serious and life-threatening disorder of the gastrointestinal tract of large and giant
breeds is gastric dilatation volvulus occuring as a result of stomach functional
or mechanical obstruction and it is characterized by increased abdominal cavity volume. The
overall health of the dog deteriorates very quickly and it is necessary to solve the situation
immediately by surgery.

Small and toy breeds are more likely to develop periodontal disease. This disease
is due to the accumulation of dental plaque and the effective prevention is regular brushing
of the dog's teeth or the use of special products that prevent plague accumulation.

Breed predisposition exists in diabetes. Breeds predisposed for diabetes are
a Miniature Schnauzer, Bichon Frise, Miniature Poodle, Samoyed, Tibetan Terrier and Cairn
Terrier. Diabetes mellitus is one of the most frequently diagnosed endocrine diseases in the
dog. Type 1 diabetes predominates and it is characterized by the destruction of pancreatic
B-cells, resulting in absolute insulin deficiency. Treatment includes the administration
of exogenous insulin, preferably in an injectable form. The breed predisposition exists also
in dental caries, cricopharyngeal achalasia, hiatal hernia, megaesophagus, antral pyloric
hypertrophy, inflammatory bowel disease and protein losing enteropathy.

Disorder that affects mainly young dogs are foreign bodies that are stuck in organs
of the gastrointestinal tract. The most frequent foreign bodies are bones, sticks and toys.
Foreign bodies are a common cause of inflammation of the gastrointestinal organs. Larger
bodies can cause upper airway obstruction. Smaller objects are usually swallowed by the dog
and then they get into the stomach, where they can disrupt its emptying or cause perforation.

Disorders of the gastrointestinal tract of the dog can be very dangerous and some
of them are still not sufficiently explored. It is important to devote further attention to etiology
of the disorders so their treatment is more effective in the future.

Keywords: dog, gastrointestinal tract, disorders, diagnostics, treatment
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1 Uvod

Travici trakt psa slouzi k pfijmu potravy, jejimu mechanickému zpracovani, traveni,
naslednému vstiebavani, pfeméné a skladovani zivin a k vylucovani latek, které jsou
pro organismus nevyuzitelné. Souziti psa a ¢lovéka se vyrazné podilelo na zméné jejich
zpusobu stravovani. Pfedkové psa se kromé masa ulovené kofisti krmili také obsahem jejich
zaludku a stiev. To jim poskytovalo nemalé mnozstvi dileZitych Zivin z natravené rostlinné
stravy. V minulém stoleti vznikl fenomén domacich mazlickt a situace ve zplisobu vyzivy psa
se vyrazn¢ zmeénila a to nejen mnozstvim krmiva a cetnosti jeho podavani, ale predevsim
skladbou krmiva. Majitelé psi ve snaze doptat psim to nejlepsi mnohdy psy neuvazené
pfekrmuji nebo je krmi nevhodnym krmivem, coz muize byt jednou z pfi¢in nékterych
onemocnéni trdviciho traktu psa. Spravna funkce traviciho traktu je podstatnd pro dobry
zdravotni stav psa, a proto je velmi dulezité nepodcenovat ptiznaky, které mohou znacit
onemocnéni traviciho traktu.



2 Cil prace

Cilem této bakalaiské prace bylo podat formou literarni reserse piehled o problematice
vybranych onemocnéni traviciho traktu psa.



3 Literarni reSerse
3.1 Anatomie traviciho traktu psa

Travici trakt psa zafina dutinou ustni (cavum oris), kde se nachazi zuby (dentes),
jazyk (lingua) a slinné zlazy (glandulae salivales). Dale se sklada z hltanu (pharynx), jicnu
(esophagus), zaludku (gaster) a stteva (intestinum), které konc¢i fitnim otvorem (anus). Velké
zlazy biisni dutiny, slinivka bfis$ni (pancreas) a jatra (hepar), jsou také soucasti travici
soustavy (Cerveny et al. 1999).

Pti piijmu potravy dochazi v travici soustavé k jejimu mechanickému a chemickému
zpracovani, vstfebani latek potiebnych pro organismus a vylouceni nestravitelnych zbytka
(Najbrt 1980).

3.1.1 Ustni dutina

Ustni dutina (cavum oris) tvoii pocatek travici trubice a u psa se jeji velikost riizni
Vv zavislosti na plemenné piislusnosti. Vstupem je Siroka ustni $té€rbina (rima oris), ohrani¢ena
zna¢n¢ pohyblivymi pysky (labia oris). Sliznice pyski byva obvykle ¢erné pigmentovana.
Lateralné je Gstni dutina ohrani¢ena tvafemi (buccae), na vnitini strané vyslanymi tvafovou
sliznici a na povrchu krytymi ochlupenou kuzi. Strop tvofti uzké tvrdé patro (palatum durum),
které se mezi premolary a molary obloukovité rozsifuje (Najbrt 1980).

Zuby, tvrdé Utvary v Gstni duting, slouzi k zachycovani a trhani potravy. Zub se sklada
z kofene, kr¢ku a korunky. RozliSujeme fezaky (dentes incisivi), $pi¢aky (dentes canini),
tienové zuby (dentes premolares) a stoli¢ky (dentes molares). Ttenové zuby a stolicky jsou
sekodontni, protdhlé¢ ve sméru tél Celisti a opatfené n€kolika hroty k drceni kosti. Mlécny
chrup psa se profezava ve 4-6 tydnech a ma celkem 28 zubi, zubni vzorec je 31d, 1Cd, 3Pd.
V 5-6 mésicich se profezava trvaly chrup o celkovém poctu 42 zubt a jeho zubni vzorec,
ktery je znazornén na Obrazku 1, je 31, 1C, 4P, 2M (Cerveny et al. 1999).

K posunu potravy v dutiné Ustni slouZi jazyk, sliznici pokryty svalovy organ. Jazyk
obsahuje svalova vladkna orientovana tfemi sméry, coZ mu dodava velkou pohyblivost. Povrch
jazyka je drsny a je tvofen jazykovymi bradavkami. Podle tvaru a funkce rozliSujeme
bradavky nitkovité, hrazené a houbovité. Nitkovité bradavky napomahaji posunu potravy
v ustech a k péci o srst. Hrazené a houbovité bradavky obsahuji velky pocet chutovych
poharkt, schopnych reagovat na rizné chut'ové podnéty (Reece 2011).




Obrazek 1. Trvaly chrup psa. I — fezaky, C- $picaky, P — tienové zuby, M - stolicky
(Cerveny a kol. 1999).

3.1.2 Hiltan

Hltan (pharynx) je ¢ast travici trubice umisténa za dutinou ustni v misté, kde se kiizi
travici a dychaci cesty. Pes ma hltan dlouhy a Siroky, kaudaln¢ dosahuje trovné az druhého
kréniho obratle. Pfi polykani dochazi k zatlaceni sousta jazykem do hltanu, pfi¢emz dojde
K uzavieni vstupu do hrtanu a sousto pokracuje do jicnové predsiné€. Po polknuti je dechova
cesta opé€t oteviena (Najbrt 1980).

Hltan je rozdélen mékkym patrem (velum palatinum) na dorzalni ¢ast a ventralni ¢ast.
Dorzalné od mékkého patra lezi dychaci Cast hltanu, kterd je vystlana respiracni sliznici.
Ventralné od mékkého patra se nachdzi Gstni ¢ast hltanu, kterd je stejné¢ jako dutina ustni
vystlana sliznici s vrstevnatym dlazdicovym epitelem. Ventralni ¢ast mizeme rozdélit na tii
dals$i ¢asti hltanu a to na ustni (pars oralis pharyngis), hrtanovou (pars laryngea pharyngis)
a jicnovou ¢ast (pars esophagea pharyngis) (Konig & Liebich 2003).

Ustni &4st navazuje na dutinu ustni, ventralné je ohrani¢ena kofenem jazyka, dorzalné
mekkym patrem a ze strany ji ohraniCuje piedni patrovy oblouk. Nésleduje hrtanova cast,
ktera je ulozena nad a po stranach hrtanu. Posledni ¢asti je jicnova ¢ast hltanu, ktera tsti do
jicnu. U psa je ohrani¢ena zietelnou slizni¢ni fasou (Konig & Liebich 2003).

3.1.3 Jicen

Jicen (esophagus) je svalova trubice, ktera je v celé délce tvofena zihanou svalovinou.
Jicen vystupuje kranidlnim koncem z hltanu a kaudalnim koncem usti do Zaludku (Najbrt
1980).

Cinnosti svaloviny jicnu vznikaji peristaltické vIny, pomoci kterych dochazi
K transportu vody a potravy. Sliznice uvnitf jicnu vytvaii fasy. Béhem posunu sousta jicnem
se fasy vyrovnaji, takze se jicen nemusi pfili§ roztahovat. Pii prichodu velkého sousta
dochézi k snadnému roztazeni jicnovych fas, sliznice a podsliznicniho vaziva. Takto velké
predméty ale mohou uvaznout v mistech zuzeni jicnu (Reece 2011).

3.1.4 Zaludek

Zaludek (gaster) je vakovité roziifeni travici trubice a lezi mezi jicnem a tenkym
sttevem. Pes ma Zaludek jednokomorovy, jednoduchy, vystlany pouze Zzlaznatou sliznici
(Konig & Liebich 2003).

Vstup do zaludku tvofi Ceslo (cardia), na které navazuje dno zaludku (fundus). Dno
zaludku pfiléha k télu zaludku. Nasledujici ¢asti je vratnikova predsin (antrum pylori)
a vystup ze zaludku tvofi vratnik (pylorus), jenz vstupuje do dvanactniku (viz Obrazek 2)
(Reece 2011).

V zaludku se potrava hromadi, piechodné zadrzuje a soucasn€ v ném zacind traveni.
Velikost 1 ulozeni zaludku se 1i$i podle naplné€, prazdny zaludek se nachazi v levé poloviné
brani¢ni kopule. Siln¢ naplnény zaludek vypliiuje téméf celou levou polovinu bfisni dutiny.
Objem zaludku u stiedné velkého psa je 1-9 litrt (Najbrt 1980).



Zaludek vypliuje Zlaznata sliznice, kterou podle ploiného rozloZeni rozdélujeme na
zonu kardialnich zlaz s kardialnimi zlazami, zonu fundalnich zlaz s fundalnimi zlazami a z6nu
pylorickych Zlaz s pylorickymi zlazami. Kardialni a pylorické zlazy chrani produkci hlenu
(mucus) vnitini sténu zaludku pied samonatravenim. Fundalni zlazy obsahuji tii typy bunék.
Vedlejsi buiiky vytvaii neutralni hlen, buiiky hlavni produkuji pepsinogen a bunky kryci tvofi
kyselinu chlorovodikovou (Konig & Liebich 2003).

Jicen

Cardia (Ceslo)

Pylorus
(Vrétnik) N “ /
Predsiiil/
“vratnfka’

.....
2

Obrazek 2. Casti psiho zaludku (Reece 2011).

3.1.5 Stfevo

Stievo (intestinum) je dlouha c¢ast travici trubice z hladké svaloviny, ktera zacina za
zaludkem a konéi fiti. Ve stfevé dochazi ke §tépeni natravené potravy ze zaludku. Stavy
slizni¢nich zlazek a $tavy ze slinivky bfi$ni $tépi potravu az na zakladni slozky, které jsou
pak vstfebany sliznici. Délka stfeva psa tvoii pétinasobek délky jeho téla (Najbrt 1980).

Sténa stieva se sklada ze sliznice (tunica mucosa), podslizni¢ni vrstvy (tela
submucosa), svalové vrstvy (tunica muscularis) a pobfiSnice (tunica seroza).

Epitel pokryvajici sliznici stfeva je jednovrstevny cylindricky s poharkovymi
bunikami, které vylucuji hlen. Stfevni klky pokryvajici povrch sliznice tenkého stfeva
napomahaji ke zvétSeni resorpcni plochy. Ve sténé tlustého stieva se stievni klky nenachazeji.
Poharkové buniky se v tlustém stfeveé vyskytuji ve vétSim mnozstvi a produkuji hlen, ktery
podporuje kluzkost vykali (Konig & Liebich 2003).

V podslizni¢ni vrstvé se nachazi krevni a mizni cévy a svalova vlakna. Meissnerova
pletenl v podslizni¢ni vrstvé je podstatna pro fizeni sekrece epitelovych buné€k a pritoku krve.

Svalova vrstva je tvofena z podélné a kruhové hladké svaloviny, kterd svymi stahy
umoziuje promichavani a posun traveniny ve stievé (Reece 2011).

Vrstva pobfiSnice vystyla biisni dutinu a tvoii vnéjsi povlak stieva. Ten je
pokracovanim dorzalniho zavésu (mesenterium), ve kterém probihaji cévy a nervy zasobujici
sttevo (Konig & Liebich 2003).



3.1.5.1 Tenké stfevo

V tenkém stievé (intestinum tenue) dochazi k traveni a resorpci Zivin. Pro traveni jsou
potiebné sekrety ze slinivky bfisni a zluCové kyseliny. Sekrety slinivky bfiSni obsahuji
enzymy dulezité pro traveni a zlucové kyseliny napomahaji emulgaci tukti (Konig & Liebich
2003).

Tenké stfevo se kaudalné od zaludku c¢leni na dvanactnik (duodenum), la¢nik
(jejunum) a kyc¢elnik (ileum) (Reece 2011).

Dvanactnik je pomoci dlouhého mesoduodena piipevnén k biisni sténé a podle polohy
rozliSujeme tfi ¢asti — kranidlni ¢ast, sestupnou cast a vzestupnou ¢ast. Do dvanactniku usti
vyvody slinivky bfisni a ZluCovod, které sem piivadi travici stavy a zluc.

Lacnik je nejdelsi ¢ast tenkého stfeva a tvoti 6-8 volnych kli¢ek. Klicky se v kaudalni
Casti narovnaji a prechazi v kycelnik, ze které¢ho vystupuje plica ileocecalis a upina se na
kratké slepé stfevo (Najbrt 1980).

3.1.5.2 Tlusté stfevo

Tlusté sttevo (intestinum crassum) se rozdé€luje na slepé stfevo (cecum), tra¢nik
(colon) a konec¢nik (rectum). Slepé stievo je kratka Cast stievni trubice, ktera konci slep¢ a je
vyvrtkovitého tvaru (Konig & Liebich 2003).

Traénik se sklada z pricného, sestupného a vzestupného tra¢niku. Vzestupny tracnik se
u psa nachazi mezi slepym stievem a piiénym traénikem. Cést sestupného traéniku, ktera
prochézi panvi, se nazyva kone¢nik. Dochdzi zde ke skladovani vykalt pted defekaci.

Travici trubice kon¢i fitnim otvorem (anus), ktery je tvofen spojenim koncové ¢asti
travici soustavy s kiizi a je uzavien svalovym svéracem (Reece 2011).

3.1.6 Pridatné organy travici soustavy

Ptidatné organy traviciho traktu tvofi slinné Zlazy, slinivka bfisni a jatra. Tyto organy
uvoliuji sekrety, obsahujici elektrolyty, vodu, travici enzymy a soli Zlucovych kyselin, které
umoziuji §tépeni potravy (Reece 2011).

3.1.6.1 Slinné zlazy

Slinné zlazy (glandulae salivales) produkuji do dstni dutiny sliny. Nejvétsi vyznam
podjazykovou zlazu, sloZzenou podjazykovou Zlazu a jafrmovou zldzu (Svoboda 2008).

Podle charakteru jejich sekretu se slinné zlazy déli na serézni, mucindzni a smisené.
Sekret serdznich zlaz je vodnaty, tekuty a Ciry. Sekret mucindznich Zldz je hlenovity
a na vnitinim povrchu travici soustavy tvofi ochranny povlak (Reece 2011).

3.1.6.2 Slinivka bfi$ni

Slinivka bfisni (pankreas) vznika pti embryonalnim vyvoji ze zékladu dorzalniho
a ventralniho. Kazdy zaklad ma sviij samostatny vyvod, u dorzalniho zdkladu je to ptidatny
vyvod pankreatu (ductus pancreaticus accessorius) a vyvod ventralniho zakladu je velky



vyvod pankreatu (ductus pancreaticus major). Tyto zéklady i jejich vyvody se vyvijeji do
pravého laloku slinivky, téla slinivky a levého laloku slinivky. U psa se naléza vyvod
pankreatu, ktery spoleéné s vyvodem jater Gsti na papilla duodeni major (Cerveny et al. 1999).

Slinivka bfisni produkci hormona plni funkci endokrinni a produkci pankreatické
Stavy funkci exokrinni. Endokrinni ¢ast slinivky je ohraniena Langerhansovymi ostravky,
jejichz alfa bunky produkuji hormon glukagon a beta buiikky produkuji hormon inzulin.
Glukagon a inzulin se ze slinivky dostavaji pfimo do krve (Reece 2011).

Pankreatickd Stava je Cird, bezbarva, slabé zésaditd tekutina a pes ji za den
vyprodukuje 0,2-0,3 1. Sklada se organickych a anorganickych latek. Hlavni anorganickou
slozku tvofi hydrogenuhli¢itan sodny, ktery neutralizuje kyselou zalude¢ni traveninu ve
dvandctniku. Pfevaznou ¢ast organickych latek tvoii enzymy Stépici bilkoviny, polysacharidy
a tuky. Sekrece pankreatické st'avy je fizena neurohumoralné. Sekretin a pankreozymin jsou
hlavni hormony ovliviiujici sekreci pankreatické Stavy. Sekretin blokuje sekreci Zaludecni
Stavy a pohyby Zaludku a stimuluje pohyby stfev a uvolnéni inzulinu. Samostatné piisobici
pankreozymin stimuluje sekreci Zalude¢ni §tavy a pohyby zaludku. Dalsi gastrointestinalni
hormony, které ovliviiuji sekreci pankreatické $tavy, jsou gastrin, somatostatin, pankreaticky

polypeptid enteroglukagon, bombesin a vazoaktivni intestinalni peptid (Jelinek & Koudela
2003).

3.1.6.3 Jatra

Jatra (hepar) lezi za branici a jsou nejvétsi zlazou v téle psa. Maji hnédocervenou
barvu a jsou pomérn¢ velkd. Hmotnost se 1isi podle velikosti psa, u velkych plemen vazi asi
lkg. Pravy a levy lalok jater je rozdélen hlubokymi zafezy na medidlni a lateralni laloky.
Ctythranny lalok ptekryva z kaudalni strany Zluénik (Najbrt 1980).

Jatra maji nékolik funkci, naptfiklad zde dochéazi k detoxikaci Skodlivych latek
a podileji se na metabolismu sacharidd, lipida a proteinti. Také zde dochézi ke tvorbé Zluci,
ktera je sbirdna a zahu$tovéna ve ZluCovém méchyii a v piipadé potieby je vyluCovana do
dvanactniku. Zludovy méchyi ma u psa objem asi 15 ml. Zlu¢ obsahuje Zluové kyseliny
slouzici k emulgaci tukt ve stievé (Konig & Liebich 2003).

Povrch jater je potazen peritoneem a pod nim se nachéazi vazivovy obal pevné spojeny
S vmezefenym vazivem jaterniho parenchymu. Jaterni parenchym tvofi jaterni lallicky sloZené
Z jaternich bungk, krevnich a Zlucovych kapilar a jemné retikularni sité. Jaterni lalicky maji
pramér asi 1 mm (Najbrt 1980).

Vyzivu jaternich bun&k zajistuje tepennd krev z jaterni tepny. Zilni krev ze Zaludku,
stiev, sleziny a slinivky bfiSni pfichazi do jater portdlni Zilou. V jaternich sinusoidech
cirkuluje krev z obou cév a je zde detoxikovana pred vstupem do centralni zily jaterniho
lalicku. Krev se z jater dostava zadni dutou zilou do srdce (Reece 2011).



3.2 Priznaky onemocnéni traviciho traktu

3.2.1 Dysfagie

Dysfagie je definovana jako obtizné nebo bolestivé polykani, které muze byt
zpusobeno obstrukci, poruchou motility nebo bolesti. Bolestivost pii polykani se nazyva
odynofagie. Ac¢koli dysfagie indikuje nejcastéji onemocnéni dutiny ustni a hltanu, mize tento
pfiznak zpiisobit i onemocnéni jicnu. Dysfagii lze rozdélit na orofaryngealni a ezofagealni,
které od sebe mohu byt diferencovany pomoci anamnézy. Charakteristickymi ptiznaky
orofaryngealni dysfagie jsou akutni daveni, pfehnané polykani a jeho zvySena frekvence
a potrava je obvykle upusténa z st né€kolik sekund po jejim uchopeni. Naopak pfi ezofagealni
dystagii nedochazi k prehnanému polykani a nedochézi k upusténi potravy (Tams 2003).

3.2.2 Regurgitace

Regurgitace je zpétny pohyb pozité hmoty z jicnu nebo hltanu. Na rozdil od zvraceni
se pfi regurgitaci casto nevyskytuji zddné prodromalni pfiznaky a zadné reflexni abdomindlni
aktivita. Regurgitace potravy nebo vody je nejcastéjSim klinickym pfiznakem onemocnéni
jicnu (Elwood 2006). Prestoze mize nastat kratce po krmeni, zejména u pacientl trpicich
rozsifenym jicnem k ni dochézi az nékolik hodin po nakrmeni. Aby se predeslo nespravné
diagndze, je nutné rozeznavat rozdil mezi zvracenim a regurgitaci. Regurgitace zahrnuje
pasivni vypuzeni hmoty, kterd obvykle obsahuje pozitou potravu, ¢asto bez pfitomnosti Zluce.
Pokud se v jicnu nenachazi zadna potrava, sklada se hmota z husté bilé pény. Frekvence
regurgitace se miize dramaticky lisit, od par epizod tydné az po né€kolik epizod denné (Tams
2003).

3.2.3 Zvraceni

Zvraceni je reflexni dé&j, pfi kterém dochazi k vypuzeni obsahu Zaludku dutinou ustni
(Vykladovy vySetiovatelsky slovnik 2007). Prodromalnimi symptomy jsou projevy nauzey,
mezi které patii neklid, deprese, hypersalivace, tfes, olizovani, opakované polykani, zivani
a daveni. Zvratky maji obvykle kyselé pH a obsahuji Zlu€. Pfiinou zvraceni je nejcastéji
podrazdéni az zanét orgdnd bifisni dutiny (pfedevsim traviciho traktu), obstrukce traviciho
traktu a pozfeni emetogennich latek (Svoboda 2008).

3.24 Priujem

Prijem je vylucovani vykalii, které obsahuji nadmérné mnozstvi vody a to ma za
nasledek zménu tekutosti a hmotnosti stolice (Tams 2003). Mlzeme ho rozd¢lit na akutni,
kdy se vétSinou jedna o mirnd onemocnéni a chronicky, ktery trva déle nez 3-4 tydny. Prijmy
mohou byt zpisobeny parazity, viry, bakteriemi nebo krmivem (Svoboda 2008).

Mezi dalsi pfiznaky znacici onemocnéni traviciho traktu patii napiiklad anorexie
(ubytek nebo ztrata apetitu), ptyalismus (nadmérné slinéni), xerostomie (suchost v tustech),
polydipsie (nadmérnd Zizen), polyfagie (zvySend chut’ k jidlu), hemateméza (zvraceni krve),



borborygmus (dunivy zvuk zptisobeny pohybem plynu v travicim traktu), flatulence (odchod
plyni andlnim otvorem), tenesmus (neefektivni a bolestivé pokusy o defekaci), dyschezie
(obtizna a bolestiva defekace), meléna (tmava stolice s natravenou krvi), hematochezie
(nenatravena jasné Cervena krev ve stolici), tenesmus (pocit netplného vyprazdnéni po
defekaci) a zacpa (Tams 2003).



3.3 Diagnostické metody onemocnéni traviciho traktu

Mezi klinické ptiznaky onemocnéni traviciho traktu patii zvraceni, priijem, anorexie,
bolest biicha a ztrata hmotnosti (Tams 2003). Podobné ptiznaky vSak mohou zpusobit
1 onemocnéni jinych orgéant, napfiklad ledvin nebo nadledvin. Diagnosticky proces je
zaméfen na rychlé zahrnuti nebo vylouCeni diferencialni diagnoézy za pouziti cenove
dostupnych diagnostickych metod, mezi které patfi biochemickd analyza krve a rentgenové
snimky. Diagnostické metody jsou ¢asto k dispozici i v malych veterinarnich klinikach, coz je
¢ini praktické a dostupné. Po dokonceni prvnich diagnostickych testl lze k urceni diagndzy
pouzit vice zaméfené, ale Casto nakladnéjsi diagnostické metody. Mezi nakladnéjsi metody
patii abdominalni ultrasonografie, endoskopie nebo cytologie (Anderson et al. 2012).

3.3.1 Biochemické vySetieni

V ramci biochemického vySetieni se provadi acidobazické vySetfeni, vySetfeni
substrati (mocovina, amoniak, gluk6za, cholesterol aj.), vysetfeni bilkovin a peptida (celkova
bilkovina, albumin globuliny aj.), vysetfeni elektrolytt (sodik, draslik, vapnik, fostat,chloridy)
vySetfeni aktivity enzymu, vySetieni pigmentd (bilirubin), vySetfeni hormonl a specidlni
vySetfeni (stopové prvky, vitaminy aj.). Dlivodem pro provedeni biochemického vySetieni
jsou rtuzné patologické procesy nebo nemoci a jejich klinické projevy (Svoboda 2008).

3.3.2 Radiografie

Radiografie je ¢asto prvni pouzitou zobrazovaci metodou pii podezieni na onemocnéni
traviciho traktu (Christopher 1999). Jejim pouzitim lze detekovat cizi télesa pfitomna
Vv travicim traktu. Pokud jsou cizi télesa radiolucentni neboli prusvitna pro rentgenové zareni
(Vykladovy osetfovatelsky slovnik 2007), nebo je jejich ptitomnost maskovana traveninou ¢i
tekutinou, je nutné pouzit jiné zobrazovaci metody, jako je naptiklad ultrasonografie (Tidwell
& Penninck 1992).

Radiografii 1ze rozdé¢lit na nativni a kontrastni. Nativni rentgenologické vySetieni
poskytuje velmi malo informaci o motilit€ traviciho traktu, ale je uZite¢né pii poskytovani
informaci o jeho pozici a obsahu. Pouzivd se také pii urovani velikosti a tvaru jinych
bti$nich organu (napiiklad Zluovych cest a urogenitalniho traktu) a jejich vztahu k travicimu
traktu. Kontrastni rentgenologické vySetieni je uréené k detekci abnormalit peristaltiky jicnu,
vyprazdnovani zaludku, sttevniho prichodu a motility tlustého stieva. Jako kontrastni latka se
pouziva tekuté barium, pro stanoveni prichodu traviciho traktu je za lepsi kontrastni latku
povazovano smichané barium s potravou (Anderson et al. 2012).

Pokud se nejedna o akutni piipad, vySetieni traviciho traktu pacienta se provadi vzdy
po alesponi dvanactihodinové hladovce (Svoboda 2008).
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3.3.3 Endoskopie

Prestoze je radiografické vySetfeni dilezitym diagnostickym ndastrojem, neposkytuje
vzdy dostatek informaci o sliznici traviciho traktu. Endoskopie umoziiuje pfimé vySetieni
povrchu sliznice a snadné ziskani bioptického vzorku sliznice. Histologické vySetieni téchto
vzorku je zasadni v diagnostice onemocnéni traviciho traktu (Happé 1985).

Endoskopie je piima a presna diagnostickd metoda pro zjistovani luminalnich nebo
slizni¢nich 1ézi jicnu, Zzaludku, dvanactniku a tlustého stieva. Endoskopy pouzivané
k vysetfeni traviciho traktu psa by obecné mély mit délku alespon jeden metr, vnéj$i pramér
7,9 az 9,8 mm a ohebny, ovladatelny hrot schopny vychyleni do ¢tyf sméra. Existuje nékolik
endoskopickych technik, které jsou pouzivané podle toho, jaky problém se u pacienta
vyskytuje. Mezi tyto techniky patii ezofagoskopie, gastroskopie, duodenoskopie
a kolonoskopie. Ezofagoskopie se vyuziva pii regurgitaci, vyskytu ciziho télesa v jicnu nebo
ziZeni jicnu. Gastroskopie je pouzivana pii vyskytu ciziho télesa v zaludku, zvraceni,
hematamezi, melény a pfi umist'ovani krmici sondy. Duodenoskopie je taktéZz vyuzivéana pii
umist'ovani krmici sondy, meléné, zvraceni a priijmech vznikajicich v tenkém stievé. Posledni
kolonoskopie se vyuziva pfi tenesmu, meléné, hematochezii a prijmech, které vznikaji
Vv tlustém stfeve. Vysetfeni se provadi v celkové anestezii. Pes pied vySetfenim jicnu, zaludku
a duodena nesmi byt minimaln¢ 12 hodin krmen, pfi detekci vyskytu cizich téles mize byt
doba delsi. Pied vysetfenim tlustého stfeva pes nesmi byt krmen 24 az 48 hodin (Simpson
1993).

3.3.4 Ultrasonografie

Ultrasonografie se Casto pouziva u psu S podezienim na potize, které nejsou ziejmé
radiograficky (Anderson et al. 2012). Ultrazvukové snimani je bezpecné, rychlé
a opakovatelné vySetfeni, které nevyZzaduje anestezii nebo specialni ptipravu. Vysetfeni nabizi
doplilujici informace k ostatnim diagnostickym metodam, jako je naptiklad kontrastni
rentgenové vysetfeni. Ultrasonografie je cennym komplementarnim diagnostickym nastrojem,
ktery dokaze detekovat abnormality stfevni peristaltiky, hromadéni nadmérného mnozZstvi
tekutiny v bfi$ni dutin€ a gastrointestinalni masy (Penninck et al. 1989).

Vysledky studie Tyrrell & Beck (2006) také naznacuji, Ze je sonografie vhodnéjsi
metodou pro diagnostiku vyskytu cizich téles v travicim traktu malych zvifat, neZ je tradi¢né
pouzivanad radiografie. V této studii byla provedena radiografie a ultrasonografie u 16 malych
zvitat (11 psi, 5 kocek) s klinickymi pfiznaky obstrukce, kviili potvrzenému vyskytu ciziho
télesa v travicim traktu. Mezi cizi télesa, ktera byla nalezena u zkoumanych zvitat, patii pecky
Z ovoce, trichobezoary, kousky gumovych hracek, Spunty do usi a plastové obaly z masa.
Radiograficky byla cizi télesa detekovana pouze u deviti zvifat z celkovych Sestnacti
a sonograficky byla cizi télesa detekovana u vSech Sestnacti zvitat.
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3.4 Onemocnéni dutiny ustni

3.4.1 Zubni plak

Zubni plak je mékka vrstva, kterd pokryva zub. Jedna se o biofilm skladajici se
predevSim z bakterii. Zubni plak sdm o sob¢ neni onemocnénim, nicméné jeho akumulace
muZe zpisobit periodontalni onemocnéni (Harvey 1998).

3.4.2 Zubni kamen

Zubni kamen je kalcifikovany zubni plak (Niemiec 2008). Jednd se o tvrdou
usazeninu. U psi se typicky skldda ze smési uhli¢itanu vapenatého a fosforeCnanu
vapenatého, ktera je obsazend ve slinach. Je klinicky detekovatelny pfiblizné 3 dny od svého
vzniku. Na rozdil od zubniho plaku je zubni kdmen tézko odstranitelny a jeho 1éc¢ba vyzaduje
odborné osetfeni v anestezii (Harvey 1998). U psti se zubni kdmen tvoii petkrat rychleji nez
u lidi a to hned z nékolika divodl, véetné alkalického prostiedi v tlame¢ (DuPont 1998).

Prevenci proti vzniku zubniho kamene je pravidelné a diikkladné ¢isténi zubl (Harvey
1998). Pokud neni zubni plak odstranovan denné, kalcifikuje a tvofi zubni kdmen. Zubni
kamen se muze vytvoftit nékolik dni po €isténi zubii (DuPont 1998). Dals§i moznosti prevence
jsou ustni vyplachy, spreje a aditiva do vody, kterd zabranuji akumulaci zubniho plaku.
Aktivnimi slozkami téchto produktd jsou obvykle chlorhexidin, alkohol, xylitol, éterické
oleje, bylinky nebo oxid chlori¢ity (Roudebush et al. 2005).

3.4.3 Zubni kaz

Zubni kaz je vysledkem bakterialniho rozkladu struktury zubu, ktery je zpisoben
uvolnénim kyselin pii bakterialni fermentaci sacharidii na povrchu zubu. Tyto kyseliny se
rozptyluji a demineralizuji povrch skloviny. Ztrata minerali odkryva organickou matrix
skloviny, ktera je trd&vena enzymy bakterii dutiny ustni a/nebo leukocyty. Jak proces pronika
ma za dasledek kolaps skloviny (Hale 2009). Mezi bakterie podilejici se na vzniku zubniho
kazu patii piedev§sim Streptococcus mutans, Streptococcus sanguis a Lactobacillus
acidophilus (Svoboda 2008).

Vliv na vznik zubniho kazu mé dédi¢na predispozice ke kazivosti, sacharidova dieta,
obsah fluoru v zubni tkani a tvar zubu. Nejéastéj§im mistem vyskytu zubniho kazu u psa jsou
okluzni plochy prvnich hornich moléari (Svoboda 2008). Tento typ kazu se dle Hale (2009)
vyskytuje nejcastéji u velkych plemen, jako je labradorsky retriever a némecky ovcak.

Pti diagnostice kazivych dutin se pouziva zubni sonda, kterou se ptejizdi po povrchu
korunky. V mistech, kde se tlakem podafi proniknout do zméklého dentinu, lze identifikovat
zubni kaz (Svoboda 2008).

Prvnim krokem v planovani 1é¢by zubniho kazu je peclivé posouzeni zubu a jeho
poskozeni. Mé&lké poskozeni lze 1é¢it vyhlazenim zubu (odontoplastika). Casto je ale v dobé
zjiSténi zubniho kazu tak velkd ztrata skloviny a dentinu, Ze zub nelze zachranit a jeho
extrakce je jedinym vhodnym feSenim (Hale 1998).
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3.4.4 Periodontalni onemocnéni

Periodontalni onemocnéni je jedno z nejcastéjSich infekénich onemocnéni u pst
(O'Reilly & Claffey 2002). Dochazi pti ném k poskozeni vazebni tkan¢ zubu a poskozeni
kosti. Hlavni pfiCinou vzniku je akumulace zubniho plaku a nasledna zména oralni
mikroflory, ale k jeho vzniku mize také ptispét vyskyt zubniho kamene, ktery tvoii drsny
povrch piechovavajici zubni plak (Harvey 1998). Zubni plak se sklada pfevazné z bakterii,
tim padem se d& periodontdlni onemocnéni povazovat za infekci. Zanicené dasn¢ mohou
ustupovat a byt hyperplastické. Pii sou¢asném poskozeni pojivové tkan€ a ubytku kosti se
zuby uvolni a mohou vypadnout (Watson 1994).

Periodontalni onemocnéni 1ze rozdé€lit na akutni a chronické. Pokud je zub uvolnény
a vykazuje zavazny zanét dasni, jedna se o akutni periodontalni onemocnéni. Pti chronickém
periodontdlnim onemocnéni dochazi pouze k uvolnéni zubu bez pfitomnosti zanétu dasni.
Samotny zanét dasni zplsobeny akumulaci zubniho plaku se miiZze pozdéji vyvinout v zanét
periodontu. Jednd se o velmi ¢asté onemocnéni, které se vyskytuje pravdépodobné u kazdého
psa bez pravidelné a peclivé zubni hygieny. Je povaZzovano za reverzibilni, zanét dasni zmizi,
pokud je zubni plak odstranén (Harvey 1998).

Prevalence periodontalniho onemocnéni a souvisejicich potizi se lisi a to
pravdépodobné kviili rozdilim ve studovanych populacich. Odchylky v prevalenci mohou byt
také zptsobeny rozdilnou definici periodontdlniho onemocnéni pouzitou ve studiich (Bauer
2018). Naptiklad v ¢eské studii bylo periodontdlni onemocnéni zjisténo u 60% ze 408
testovanych pst rizného veku a velikosti (Kyllar & Witter 2005) a v britské studii bylo
zjisténo u 9,3% z 3 884 testovanych pstli rtizného véku a velikosti (O'Neill 2014). Mala a toy
plemena jsou zvlast’ nachylna ke vzniku periodontalniho onemocnéni (Hoffmann & Gaengler
1996).

Prevence spociva primarn¢ v prevenci akumulace zubniho plaku a kamene. Akumulaci
lze zabréanit pravidelnym cisténim zubtli, optiméalné jednou denné. Mezi dalsi preventivni
opatieni patfi odstranéni zubniho kamene pomoci ultrazvukového pfistroje provadéné
v celkové anestezii (Harvey 2005).

Pacienti obecné vykazuji minimalni vnéjsi klinické ptiznaky, tudiz 1écba casto neni
zahgjend diive, nez v pozdnim pribéhu onemocnéni (Niemiec 2008). Mezi nejCastéjsi
klinické ptiznaky patii zapach z dutiny Gstni, nadmérna salivace, dysfagie, bolestivost pfi
zvykani a apatie (Svoboda 2008).

Lécba periodontalniho onemocnéni zahrnuje bud’ népravu stavajici ztraty pripevnénim
zubu, nebo extrakci zubu. Pfed zahajenim 1é¢by je nutné si polozit dvé otazky, zda je pacient
dostate¢né zdravy, aby zvladl anestezii a zda je majitel zvifete ochotny aplikovat domaci péci
konzistentné a dlouhodobé (Harvey 2005).
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3.5 Onemocnéni hltanu

3.5.1 Zanét mandli

Pokud je hltan vystaven infek¢nim agens, vznikd v disledku normalniho piisobeni
obrannych mechanismii zanét mandli (Laikko et al. 2004). D¢lime ho na oboustranny, ktery je
Cast¢jsi a jednostranny, ktery je vzdy zpusobeny cizim télesem. Dale zdnét mandli miizeme
rozdelit na primarni a sekundarni. Primarni zanét neni velmi Casty a vyskytuje se hlavné
mladych psi malych plemen, v diisledku ptisobeni termickych podnétt, chemickych iritaci
a cizich téles. Mezi bakteridlni piivodce primarniho zanétu patii streptokokové, stafylokokové
a pseudomonady a Escherichia coli. Cast&jsi sekundarni zanét mandli je vyvolan chronickym
drazdénim pii zvraceni, regurgitaci nebo vykaslavani. Muze ho tedy vyvolat rozsifeni jicnu,
dysfunkce hltanu nebo chronické nemoci zaludku a stieva (Svoboda 2008).

Klinické ptiznaky zahrnuji kasel a bily zpé€nény hlen, ktery je majiteli psa Casto
zaménovan za zvratky. Mandle jsou obvykle piekrvené, skvrnité a zvétsené (Laikko et al.
2004). Dalsimi ptiznaky jsou anorexie a potize s polykanim. V ojedinélych ptipadech se mtize
vyskytnout prijem, bolest bficha a pferuSované kulhani (Hallstrom 1970). Primarni zanét se
1é¢i pomoci antibiotik, u sekundéarniho je rozhodujici 1é¢ba primarniho onemocnéni (Svoboda
2008).

3.5.2 Zanét hltanu

Primarni zanét hltanu se stejné jako primarni zdnét mandli vyskytuje u pst zfidka a je
obvykle projevem onemocnéni ust nebo jinych systémovych onemocnéni (Mattson 1994).
Zanét muze byt zplsobeny uUrazem, cizimi télesy, pozitim draZzdivé nebo Zziravé latky,
chronickych kaslem, zvracenim a regurgitaci. NejcastéjSim piiznakem je dysfagie, daveni,
kasel, nechutenstvi a nadmérné slinéni (Washabau & Day 2012).

Ptfi podezieni na vyskyt ciziho télesa se k diagnostice pouziva rentgenologické
vySetfeni a v nékterych ptipadech 1ze pouzit 1 endoskopii. V ostatnich ptipadech je soucasti
diagnostiky adspekce dutiny ustni, hltanu a palpace krajiny hltanu. V ramci 1écby se pfi
podezieni na bakterialni etiologii podavaji antibiotika a u cizich téles je nutné jejich
odstranéni. Pokud je zanét zplsobeny jinym onemocnénym, vymizi aZz po jeho vyléceni
(Svoboda 2008).

3.5.3 Krikofaryngealni dysfagie (achalazie)

Krikofaryngealni dysfagie, porucha krikofaryngealniho svérace, je charakterizovana
jeho zvySenym tonem a nedostatecnou relaxaci pii polykani (Washabau & Hall 1997). Jedna
se o neuromuskularni poruchu vyskytujici se ptredevsim u §ténat, a proto je predpokladan jeji
kongenitalni piivod. Jednou z moZnych pficin vyskytu kongenitalni krikofaryngeélni dysfagie
muze byt dysfunkce inhibi¢nich neurond, které zprostfedkovavaji relaxaci svérace (Svoboda
2008). U postizenych Sténat se vyviji progresivni dysfagie a kratce po odstavu lze pozorovat
vyskyt regurgitace. Pacienti se opakované a neispésné snazi polykat potravu a to vede K jeji
kulminaci a nasledné regurgitaci (Washabau & Hall 1997). Ziskana forma je vzacna
a objevuje se u psii vSech vékovych kategorii (Svoboda 2008).
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Klinickymi pfiznaky jsou dysfagie, regurgitace, kasel, bublavé zvuky pii polykani,
nadmérné slinéni, dobrd chut k jidlu se Spatnym ristem a mozny je i vyskyt aspiracni
pneumonie. K predbézné diagnoze mize slouzit vyskyt klinickych pfiznakd a rentgenové
snimky, ale urcCeni definitivni diagnézy se provadi pomoci skiaskopie (Watrous & Suter
1983). Pii ur¢ovani diagnozy je nutné, aby si byl veterinaf jisty, ze se u psa nevyskytuje zadné
skryté onemocnéni. Pokud je provedena chirurgickd korekce bez ptredchoziho vylouceni
jinych pfi¢in dysfagie, mize to mit za nasledek zhorSeni stavu pacienta (Elliott 2010).

Konzervativni 1écba slouzi k pfipravé pacienta na chirurgicky zékrok a zahrnuje
predevs§im na symptomatickou 1éc¢bu (Elliot 2010). Lécba chirurgicka spociva v myotomii
(Svoboda 2008). Pii myotomii dochazi k protéti nebo k chirurgickému rozdéleni svalu
(Vykladovy oSetfovatelsky slovnik 2007). Pokud neni funkce kranidlniho tuseku jicnu
normalni, zadkrok se neprovadi. Pfed zakrokem je také dulezitd urcit spravnou diagnézu, pti
zaméné za faryngealni dysfagii disledky mohou byt pro pacienta fatalni (Svoboda 2008).

Po operaci je po dobu alesponi 1-2 dny doporuceno krmivo kaSovité konzistence.
K normalni konzistenci krmiva se lze vratit béhem 2-3 tydnt po zakroku (Elliott 2010).
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3.6 Onemocnéni jicnu

3.6.1 Cizi télesa

Obcas se v jicnu psa vyskytuji cizi télesa, kterda znemoznuji priachod jicnem. Tento
problém se objevuje nejcastéji u mladych pst, ale miize postihnout i star§i psy. Hlavnim
faktorem pii urCeni, zda cizi téleso jicnem projde nebo se zasekne, je jeho velikost
a konfigurace (napiiklad hladky versus drsny okraj, pfitomnost nebo absence vybézki a $itka)
(Tams 2003). Mezi nejbéznéjsi cizi télesa v jicnu patii kosti, ackoliv mohou byt pfitomny
1 jiné pfedméty, jako napiiklad pamlsky, micky, hracky, rybaiské hacky a klacky. Cizi télesa
se nejcastéji vyskytuji v distalni ¢asti jicnu, zatimco druhé nejvice obvyklé umisténi je na
urovni srde¢ni zédkladny. Obvykle jsou nejvice postizeni psi malych plemen, zejména teriéfi
mladsi tfi let. (Houlton et al. 1985).

Projev klinickych ptiznakil zavisi na umisténi télesa a Uplnosti obstrukce, typicky je
odynofagie, dysfagie a daveni. Objevuje se snizena chut’ k pfijmu krmiva a bolestivost, coz
muze vést k Gplné anorexii, pii které zpravidla dochazi k regurgitaci slin. Béhem uplné
obstrukce jicnu dochazi pti pokusu o piijem krmiva a vody k regurgitaci krmiva i tekutin,
béhem nelplné obstrukce dochazi pouze k regurgitaci krmiva. Cizi télesa vétSich rozméri
mohou zpusobit kompresi hornich cest dychacich, coz vede k rozvoji dusnosti, kasle, stridoru
a nastat mlze az edém plic (Svoboda 2008).

Diagnostika se obvykle provadi pomoci rentgenovych snimkii hrudniku. Usp&ina
lécba zahrnuje bud’ endoskopické odstranéni télesa, nebo jeho zatlateni do zaludku (Sale
& Williams 2006).

3.6.2 Zanét jicnu

Zanét jicnu je akutni nebo chronické zanétlivé onemocnéni sliznice jicnu, které se
muze rozs§ifit az na podslizni¢ni vrstvu a muscularis (Washabau & Hall 1997). Pokud se zanét
roz§ifi na podslizniéni vsrtvu a muscularis, mize se vytvofit jizva, coz vede k obstrukci
lumenu jicnu a dal$im vaznym onemocnénim (Glazer & Walters 2008). Kazdé onemocnéni
zpiisobujici ¢asté akutni nebo chronické zvraceni muZze vyvolat zanét jicnu. To se vztahuje
zejména na zvraceni vyvolané cizimi télesy ve stfevech a Zaludku, akutni pankreatitidou,
parvovirovou enteritidou a gastrinomem. Mezi méné Casté pfiCiny patii vyskyt cizich téles
V jicnu, zranéni zplsobend termalné nebo chemicky (Tams 2003) a reflux Zalude¢nich §tav
béhem anestezie (Washabau & Hall 1997). K chemickému poskozeni mize dojit po poziti
toxickych chemikalii nebo pfti selhani jicnu transportovat 1éky zcela do zaludku (Tams 2003).

Reflux vznikd pii hypomotilité¢ a snizeném tonu dolniho svérace jicnu naptiklad
v dusledku anestezie. Dochazi pfi ném k proniknuti zaludecnich §tav do jicnu (Svoboda
2008). Nelze zjistit, ktefi pacienti jsou vystaveni vétSimu riziku vyskytu refluxu, ackoli bylo
zjisténo, ze pacienti, ktefi drzeli hladovku vice, nez 24 hodin pfed anestezii jsou ve vetSim
riziku. Vyssi riziko vyskytu je také u starSich pst a u pst, ktefi podstupujici nitrobfi$ni zakrok
(Galatos & Raptopoulos 1995).
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Zanét jicnu muze byt asymptomaticky nebo se mohou vyskytnout mirné klinické
ptiznaky, jako je opakované polykani, slinéni a mirna odynofagie. Pfi t€z$im zanétu jicnu se
objevuje apatie, nechutenstvi, dysfagie a regurgitace (Svoboda 2008).

Pfi podezieni na zanét jicnu je jeho diagnostika pomérné ptima. Podezieni by mélo byt
zaloZzeno na historii a klinickych pfiznacich psa. Fyzikédlni vySetfeni je pii zanétu jicnu
obvykle zanedbatelné, ale to se muze lisit v zavislosti na pfi¢iné zanétu. Konecna diagnoza se
provadi na zékladé¢ endoskopického vysetieni, které je nejcitlivéjsi metodou pro zjisténi
zanétu jicnu. Zanét 1ze diagnostikovat také pomoci ezofagogramu (Sellon & Willard 2003).

Lécba je zaméfena na hojeni zanétu, zabranéni dalSiho poskozeni jicnu a pokryti
nutri¢nich potieb psa. Lécba jicnu je podporovéana snizenim jeho mechanické ndmahy skrze
podavani mékkého krmiva nebo umisténi gastrostomické sondy. Hojeni sliznice mtize
napomoci podavani sukralfatu, ktery stimuluje prostaglandiny. Sukralfat se podava v kasovité
konzistenci, nejlépe tiikrat az ctyfikrat denné a odd€leny od krmiva a jinych peroralnich 1€kda.
Podéavani sukralfatu s jidlem brani jeho schopnosti pfilnout k obnazené sliznici a podavani
snizenim kyselosti Zzalude¢nich $§tav pomoci antacidd (napf. uhliitanu vépenatého), H2
blokatorti a inhibitord protonové pumpy (Glazer & Walters 2008).

3.6.3 Striktura jicnu (zizZeni jicnu)

Striktura je obvykle nasledkem zanétu jicnu, ktery se rozsitil do hlubsich vrstev jicnu,
¢imz podnécuje fibrozu. Castym diivodem tohoto typu zanétu je reflux Zaludednich $tav
a enzyml b¢hem celkové anestezie, Casté zvraceni u slabych a leZicich pacientl, poziti silné
kyseliny nebo zasady, poranéni cizim télesem nebo popaleni zpiisobené teplem (Tams 2003).

Pti povrchovém posSkozeni sliznice dochazi nanejvys k pfechodnému mirnému
segmentalnimu zGzeni, striktura jicnu vznikd az po zasazeni podslizni¢ni vrstvy a muscularis
s rozvojem fibrozy a naslednou tvorbou jizvy. Vyvoj fibrozy a jizvy trva 5 dni az 3 tydny.
Hlavnim ptiznakem striktury je regurgitace, ale miize se také objevit dysfagie a dehydratace.
Cim aboralngjsi je lokalizace striktury, tim je interval mezi pfijmem potravy a regurgitaci
delsi. Pfiznaky se zhorSuji tmérné se zuzovanim lumenu a nakonec je sndSen pouze piijem
tekutin (Svoboda 2008).

Pro diagnostiku striktury jicnu lze pouzit jak ezofagogram, tak endoskopické vySetieni
jicnu. Ezofagogram urcuje mnozstvi, umisténi a délku striktur, zatimco endoskopické
vySetieni jicnu umoziiuje piimou vizualizaci pfinejmenSim nejkranialnéjSiho mista zZeni
a umoznuje zhodnoceni sliznice (Burk et al. 1987, Tams 2003).

Strikturu jicnu Ize 1€Cit chirurgicky, coz zahrnuje resekci a anastomézu, nebo pomoci
balonkovych dilatatort a transplantace zaplat. Usp&snost je u chirurgické 16&by méné nez 50
%, nejvice uspésna 1é¢ba je pomoci balonkovych dilatatort (Tams 2003).

3.6.4 Hiatova hernie

Ezofagealni hiatus je otvor v branici, pfes ktery jicen prochazi z hrudniku do biiSni
dutiny. Anatomické abnormality hiatu mohou zplisobit pfiznaky onemocnéni jicnu. Hidtové
1éze mohou zplsobit vznik hidtové hernie. Pfi onemocnéni se bfisni ¢ast jicnu, kardie a nékdy
1 ¢ast zaludku presouvaji ezofagealnim hiatem do mediastina (Tams 2003).
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Hiatova hernie muze byt vrozend nebo ziskana. Vrozena hernie byla zjiSténa
u plemene shar-pei, anglicky buldok a chow chow a vznika ziejm¢ v dusledku netplného
uzavieni brani¢niho otvoru béhem embryonalniho vyvoje (Callan et al. 1993). Ziskana hernie
muze vzniknout sekunddrné¢ k vysokému nitrobfiSnimu tlaku nebo k velmi nizkému
nitrohrudnimu tlaku spojenému s chronickou obstrukci hornich cest dychacich. Dale
rozliSujeme hernii skluznou a paraezofagealni. Skluzna hidtova hernie je mnohem castéjsi
a dochéazi pfi ni ke kranialnimu posunu biisni ¢asti jicnu, gastroezofagealni kiizovatky a Casti
zaludku skrze zvétSeny a volny branicni otvor. Paraezofagealni hidtovéa hernie je méné Casta
a nastava, kdyz gastroezofagealni kiizovatka zlstava na svém misté a ¢ast zaludku prochazi
srze brani¢ni otvor do hrudniku (Tams 2003).

Mezi klinické ptiznaky patii regurgitace, zvraceni a dyspnoe. Klinické pfiznaky
vyplyvaji z mechanické neprichodnosti nebo skodlivych ucinkt stfevnich a zalude¢nich stav
na sliznici jicnu (Washabau & Hall 1997).

Diagn6zu mohou v nékterych ptipadech potvrdit nativni rentgenové snimky. Nalezy
zahrnuji zvySenou opacitu mediastina zpiisobenou piitomnosti Zaludku v hrudni dutiné.
Pomoci kontrastniho ezofagogramu lze odhalit posun zaludku do hrudniku. Kontrastni
rentgenologie je pouzivana k determinaci polohy gastroezofagealni kiizovatky a ke
zhodnoceni slizni¢niho vzoru spodni ¢asti jicnu. Piilezitostné lze hidtovou hernii
diagnostikovat pomoci endoskopie, ktera mize potvrdit gastroezofagedlni intususcepci, pii
niz dochazi k prolapsu zaludku a p¥ipadné i dalSich organti do lumene distalni ¢asti jicnu. Pfi
stanoveni 1écebného postupu je dilezité peclivé posouzeni sliznice jicnu, gastroezofagedlni
kiizovatky a zaludku (Tams 2003).

Rozhodnuti o chirurgickém nebo medikamentéznim lécebném postupu by mélo byt
zalozeno na ziskanych poznatcich u konkrétniho piipadu. Pii asymptomatickém onemocnéni
1écba neni provadéna. Medikamentozni 1écba se provadi ve stabilnich ptfipadech skluzné
hernie po dobu az jednoho mésice. Chirurgickou lé¢bu vyzaduje jakékoliv paraezofagealni
a vazna skluzna hernie, kdy chirurgické techniky zavisi na typu hiatové hernie. Operace
hiatové hernie je velmi naro¢na a mé¢la by zahrnovat uzavér hiatu a gastropexi (Sivacolundhu
et al. 2002).

3.6.5 Rozsiieni jicnu (megaesophagus)

Rozsifeni jicnu je porucha charakterizovana sniZenou nebo chybéjici motilitou jicnu,
ktera vede k difuzni dilataci jicnu (Washabau 2003). RozSifeni jicnu lze rozdélit na primarni,
Které¢ je vrozené a idiopatické a na sekundarni, které se vyskytuje ve spojeni s dal$imi
onemocnénimi, jako jsou naptiklad hypoadrenokorticismus (Whitley 1995), dysautonomie
(Detweiler 2001), hypotyre6za (Gaynor et al. 1997) a leiomyom (Matros 1994). ZvySeny
vyskyt vrozeného idiopatického rozsifeni jicnu byl zjistén u irskych setrii, némeckych dog,
némeckych ovéaku, labradorskych retrievert, novofundlandskych pst a u plemene shar-pei.
Autozomaln€ dominantni dédi¢nost byla prokdzéna u malych kniraci a foxteriéri (Washabau
2003).

Mezi nejcastéjsi klinicky pfiznak patii regurgitace, jejiz frekvence se miize pohybovat
od jedné epizody kazdych nékolik dni az po né€kolik epizod denné¢ (Washabau 2003). Na
rozdil od zvraceni neni regurgitace koordinovany reflex, proto nedochézi k uzavieni hrtanové
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ptiklopky (McBrearty et al. 2011). Stejn¢ jako u mnoha dalSich onemocnéni jicnu zvifata trpi
malnutrici a aspirani pneumonii. Pfi klinickém vysSetieni je ¢asto odhaleno také nadmérné
slinéni, mirnd az stfedni kachexie, kaSel a abnormalni zvuky v plicich (Washabau 2003).

Pokud se u psa objevi regurgitace, je vysokd pravdépodobnost, ze trpi rozsifenim
jicnu. Regurgitace vyskytujici se u Sténat v dobé odstavu a prechodu na pevnou stravu je
pravdépodobné piiznakem vrozeného rozsifeni jicnu. Regurgitace u starSich psi mize byt
priznakem ziskaného rozsiteni jicnu (Washabau 2003). Ve vSech takovych piipadech by m¢la
byt provedena biochemicka analyza krve a vySetfeni moci, aby byly zjiStény ptipadné
sekundarni pficiny, jako je naptiklad hypoadrenokorticismus (Gaynor et al. 1997). Rozsiieni
jicnu lze diagnostikovat identifikaci dilatace jicnu na nativnich i kontrastnich rentgenovych
snimcich (viz Obrazek 3). Hrudni radiografie také umoznuje zjisténi dalSich pficin, jako jsou
napiiklad ezofagealni masy nebo cizi télesa, které¢ zptisobuji dilataci jicnu (McBrearty et al.
2011). Endoskopie potvrzuje diagnézu a muize odhalit zanét jicnu, ktery se u psil
s idiopatickym roz§ifenim jicnu casto vyskytuje (Gaynor et al. 1997). Pii podezieni na
sekundarni rozSifeni jicnu je vhodné zvazit dal$i vySetfeni, jako je naptiklad
elektromyografie, svalova a nervova biopsie (Washabau 2003).

Lécba idiopatického rozsifeni jicnu je podplrna a symptomaticka s pravidelnymi
kontrolami. Lécba sekundarniho ziskaného rozsifeni se soustfedi na zvladnuti hlavni pficiny
onemocnéni a také na poskytnuti podpirné a symptomatické 1éCby. Léky by mély byt
aplikovany v tekuté formé zdavodu zabranéni jejich akumulace v jicnu, ktera vede
K podrazdéni jicnu a ke snizeni G¢inku 1é¢iva. Pokud dojde k uvolnéni nahromadéného 1éku
do zaludku, miiZze dojit k pfedavkovani (Mace et al. 2012).

Pti podplirné a symptomatické 1écbé je nutné splnit nutriéni potieby a minimalizovat
regurgitaci. Toho lze dosdahnout ¢astym poddvanym malych a vysokokalorickych davek
krmiva pfi souCasném uvedeni psa do vzpfimené polohy (Mace et al. 2012). Optimalni
konzistence krmiva k minimalizovani regurgitace se li$i s kazdym pacientem, proto je
doporu¢eno experimentovani (Washabau 2003). U slabych pacienti nebo u pacientt,
u kterych nelze kontrolovat regurgitaci jinymi metodami muze byt nutné pouziti enteralni
vyzivy (Shelton 2002). V téchto ptipadech by se méla pouzit sonda (Otte 2003). Dle Mace
et al. (2002) je nejvhodnéjsi sonda pro perkutanni endoskopickou gastrostomii a sonda pro
perkutanni endoskopickou jejunostomii, naopak nejméné vhodna je vyzivova sonda zavedena
pneumonie. Aspiracni pneumonie je nejvice €astd pricina smrti u psii s rozSifenym jicnem
(Boudrieau & Rogers 1985).

Morbidita a Umrtnost u psi se ziskanym idiopatickym rozSifenim jicnu je velmi
vysoka. Mnoho zvifat onemocnéni podléha v disledku chronické podvyZzivy a opakovanych
epizod aspira¢ni pneumonie. V téchto piipadech je progndza Spatna. Zvirata se ziskanym
roz$ifenim jicnu maji mnohem pfiznivéjs$i prognézu, pokud jsou onemocnéni zpiisobujici
roz$iteni okamzit¢ identifikovand a uspéSné zvladnutd. Zvifata s vrozenym idiopatickym
roz$ifenim jicnu maji pfi dostate€né pozornosti vénované nutricnim potiebdm a epizoddm
aspiracni pneumonie docela dobrou prognézu. U mnoha zvifat se béhem né€kolika mésicii
objevuje zlepseni motility jicnu (Washabau 2003).
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Obrizek 3. Rozsifeni jicnu u jezevcika. (Vlastni snimek potfizeny na klinice Vetcentrum
Duchek, 2018).
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3.7 Onemocnéni zaludku

3.7.1 Cizi télesa

Cizi t€lesa v zaludku se nejcastéji vyskytuji u mladych psa (Sullivan & Yool 1998).
Psi bez vahani pozfou hracky, kosti a jakékoliv jiné predméty, které obsahuji jidlo nebo jen
jeho pach. Na rozdil od lidi jsou psi velmi nachylni ke gastrointestinalni obstrukci a to diky
jejich schopnosti spolknout relativné velké predméty a protahnout je skrze jicen. Cizi télesa
lokalizovana na dné¢ zaludku obvykle nezpusobuji zadné ptiznaky, pokud ale uvaznou ve
vratniku, mize byt naruseno vyprazdnovani zaludku (Rani et al. 2010). Cizi télesa dale
zpusobuji perforaci zaludku nebo systémové onemocnéni zplsobené rozpadem a absorpci
ciziho materialu (Patil et al. 2010).

Nejcastéjsimi klinickymi pfiznaky jsou uporné zvraceni, ¢astecna az uplnd anorexie,
ztrata hmotnosti a letargie (Rani et al. 2010). Z klinickych piiznakd a anamnézy vychazime
pii diagnostice ciziho télesa v zaludku. Detekce ciziho télesa palpaci zaludku se ve vétSing
ptipadi nepodafi. Radiodenzni télesa 1ze odhalit pomoci nativnich rentgenovych snimki.
Pokud je néalez na nativnim snimku negativni, ale existuje podezieni na pfitomnost ciziho
télesa, 1ze vyuzit kontrastni radiografii nebo ultrasonografii (Svoboda 2008). Dalsi uzite¢nou
metodou pii diagnostice ciziho télesa v zaludku je endoskopie, ktera v nékterych piipadech
umozhiuje i jeho odstranéni. V mnoha pfipadech je k odstranéni télesa ze Zzaludku nutna
gastrotomie (Sullivan & Yool 1998).

3.7.2 Akutni zanét zaludku

Akutni zanét zaludku se obvykle vyskytuje spolecné s akutnim zénétem stfev a to
zejména u Sténat (Svoboda 2008). Mezi ptiCiny vzniku akutniho zédnétu zaludku patii alergie
na krmivo, poziti ciziho télesa, nékterych 1ékl, toxini nebo chemikalii, zalude¢ni viedy,
virové a bakterialni infekce (Webb & Twedt 2003). Opakované vystaveni potravinovym
alergentl, toxinim, chemikaliim a infekénim agens vyvolava alergickou nebo imunitni reakci,
coz nakonec vede k chronickému zanétu (Tams 2003).

Hlavnimi pfiznaky akutniho zanétu Zzaludku jsou opakované zvraceni a prijem
s nahlym zacatkem. Zvratky ze zacatku obsahuji rlizné natravené krmivo, pozdéji dochazi ke
zvraceni bezbarvé nebo zluté zpénéné tekutiny s piimési hlenu a n€kdy krve. Zvraceni
obvykle ustava, pokud pacient nepfijiméa vodu a krmivo. Priijem je kaSovity a vodnaty, nékdy
hemoragicky a objevuje se pozdéji nez zvraceni. Casto se objevuje Uplna anorexie, Vv tézsich
pfipadech 1 apatie, polydipsie, halitoza, distenze bficha plynem a dehydratace. Akutni zanét
zaludku se diagnostikuje na zakladé anamnézy a klinického vysetieni (Svoboda 2008).

Lécba je zaméfena na odstranéni specifické vyvolavajici pfi¢iny a zahrnuje napiiklad
podavani antiparazitik, vysazeni 1éCivého piipravku nebo eliminaci alergenu (Webb & Twedt
2003). Pes by nemé¢l byt krmen, dokud neustane zvraceni a mél by byt dostatecné
rehydratovan. Pokud je pes ve Spatném vyzivovém stavu, je podavana enteralni nebo
parenteralni vyziva (Tams 2003).
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3.7.3 Chronicky zanét Zaludku

Chronicky zanét zaludku je onemocnéni, pii kterém dochdzi k chronickym zanétlivym
zménam sliznice a nékdy i hlubsich vrstev stény zaludku (Svoboda 2008). Pti¢ina
chronického zanétu zaludku je ziidka identifikovana, ale za pfispivajici faktory jsou
povazovany bakteridlni infekce, potravni alergie a poruchy zprostiedkované imunitnim
systémem (Webb & Twedt 2003; Leib et al. 2007).

Vyskytuje se samostatné¢ nebo ve spojeni se zanétem tenkého a tlustého streva jako
soucast idiopatickych nespecifickych stfevnich zanéti. Pribéh je Casto asymptomaticky, ale
mezi nejCastéjsi ptiznaky patii zvraceni, hubnuti a nechutenstvi. K uréeni diagnézy je nutné
provést endoskopickou biopsii (Svoboda 2008). Histologicky je chronicky zanét zaludku
charakterizovan mirnou az stfedni infiltraci lymfocyti, plazmatickych bunék, neutrofilti nebo
eozinofilt do sliznice Zaludku (Happonen et al. 1998; Wiinberg et al. 2005).

3.7.4  Poruchy motility Zaludku

Mezi tii zakladni funkce motility Zaludku patii skladovani a promichavani piijaté
potravy a vc€asné vylucovani traveniny do dvanactniku. Poruchy motility Zaludku jsou
vysledkem onemocnéni, které pfimo nebo nepiimo narusuji tyto funkce. EXistuji tfi obecné
typy poruch Zzalude¢ni motility: zrychlené vyprazdnovani Zzaludku, retrogradni motilita
zaludku a opozdéné vyprazdnovani zaludku (Hall & Washabau 1999).

3.7.4.1 Zrychlené vyprazdiiovani zaludku

Poruchy motility zaludku spojené se zrychlenym priichodem jsou obvykle iatrogenni
(Hall & Washabau 1999), coz znamena, ze jsou vysledkem 1écby a jedna se bud
o nepiedpokladany, nebo nevyhnutelny vedlejsi ucinek (Vykladovy oSetfovatelsky slovnik
2007). Tato kategorie zahrnuje tzv. dumping syndrom, ktery nékdy vznikd po operaci
zaludku, naptiklad po provedeni Caste¢na gastrektomie (odstranéni urité casti zaludku).
Dumping syndrom je nasledkem pfilis rychlého vyprazdnéni hyperosmolalniho obsahu
zaludku do dvanactniku. U zvifete se objevuje slabost po nakrmeni, tachykardie, nevolnost,
osmoticky prijem az viedovaténi dvandctniku. Pfiznaky lze zmirnit CastéjSim krmenim
a napajenim v malych davkéch, uptednostnénim suchych krmiv s vy$§im obsahem rozpustné
vlakniny a niz§i osmolaritou a klidem po nakrmeni (Svoboda 2008).

3.7.4.2 Retrogradni motilita Zaludku

Poruchy motility zaludku spojené s retrogradni motilitou zahrnuji zvraceni,
gastroezofagealni reflux, duodenogastricky reflux a Zlucové zvraceni (Hall & Washabau
1999). Pii refluxu dochazi ke zpétnému toku tekutiny proti sméru jejiho normalniho proudéni,
u gastroezofagealniho refluxu se obsah zaludku vraci zpét do jicnu a u duodenogastrického
refluxu se obsah dvandctniku vraci zpét do Zaludku (Vykladovy oSetfovatelsky slovnik 2007).

Zvraceni je béZnym gastroenterologickym znakem a pfedstavuje extrémni formu
retrogradni motility (Lang et al. 1986). Mén¢ extrémni formou retrogradni motility je
gastroezofagealni reflux (Hall & Washabau 1999).
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Duodenogastricky reflux mize byt normalni fyziologickou udalosti (Muller-Lissner
et al. 1981), vedlejsim jevem spojenym s nespecifickou poruchou motility Zaludku nebo se
ptipadné objevuje sekundarné k chronickému zanétu zaludku (Hall & Washabau 1999).

Zlu¢ové zvraceni u psi mize vzniknout v dusledku poskozeni sliznice
duodenogastrickym refluxem, ale je vice pravdépodobné, Ze je jednd o nespecificky projev
ruznych pocinajicich onemocnéni zaludku nebo tenkého stieva. Ptiznaky zahrnuji zvraceni
malého mnoZstvi tekutiny s pfimési Zluéi, zpravidla brzy rano a vzdy nalano. Uginnym
opatfenim proti rannimu zvraceni nala¢no je pozdni vecerni krmeni (Svoboda 2008).

3.7.4.3 Opozdéné vyprazdiovani zaludku

Opozdéné vyprazdnovani zaludku je zptisobeno mechanickou nebo funkcni obstrukei
(Hall & Washabau 1999).

Pii mechanické obstrukci brani vyprazdiiovani zaludku anatomické léze vratniku
a sousedniho segmentu duodena (Gualtieri & Monzeglio 1996). Mezi poruchy, které mohou
zpusobit obstrukci vratniku, patii napiiklad cizi télesa v zaludku nebo polypy zalude¢niho
antra (Hall et al. 1990). Diagnostika mechanické obstrukce je obvykle pfima a zahrnuje
nativni a kontrastni radiografii, ultrasonografii nebo gastroskopii. Preferovanou 1écbu
ptedstavuje chirurgické odstranéni ciziho télesa nebo postizené oblasti. Pti 1é€bé pacientl
s mechanickou obstrukci jsou gastrointestindlni prokinetika kontraindikaéni (Hall
& Washabau 1999).

Funk¢éni poruchy vyprazdiovani zaludku, oznacované jako opozdéné vyprazdnovani
zaludku nebo gastroparéza, jsou vysledkem jedné nebo vice abnormalit motility Zaludku.
Mezi tyto abnormality patii naptiklad abnormality myenterického plexu nebo funkce
hladkych svalli Zaludku a abnormality antropyloroduodendlni motility. Funkéni porucha
vyprazdnovani zaludku je obvykle diagnostikovana az po vylouceni mechanické obstrukce
(Hall & Washabau 1999). Opozdéné vyprazdiovani Zaludku se objevuje u zvifat zotavujicich
se ze syndromu dilatace a volvulu zZaludku (Hall et al. 1993), infekénich a zanétlivych
onemocnéni Zaludku (Hall et al. 1990), experimentilniho Zalude¢niho viedu (Fioramonti
& Bueno 1980) a radiacni gastritidy (Dubois et al. 1984). Opozdéné vyprazdnovani zaludku je
také spojeno s n€kolika sekundarnimi okolnostmi, které zahrnuji elektrolytové poruchy (napft.
hypokalémie), metabolické poruchy (napf. hypoadenokorticismus, diabetes mellitus),
et al. 1990).

Porucha motility Zaludku by méla byt zvazena, pokud dochazi ke chronickému
zvraceni. Zvraceni nenatrdvené¢ho nebo casteCné natraveného krmiva se obvykle vyskytuje
vice nez 10 hodin po krmeni, v dob¢, kdy by mél byt zaludek jiz prazdny. Mezi ostatni znaky
indikujici poruchu motility zaludku patii distenze Zaludku, nevolnost, anorexie, polydipsie
a ztrata hmotnosti (Washabau & Hall 1997).

Dieta a prokinetika jsou vyuzivany k 1é¢bé pacienti s funkéni poruchou
vyprazdiiovani Zzaludku. Dieta je zalozena na védomi, ze tekutiny jsou zaludkem
vyprazdnény rychleji nez pevné latky, sacharidy jsou vyprazdnény rychleji nez bilkoviny
a bilkoviny jsou vyprazdnény rychleji nez tuky. Méla by byt tedy poddvana nizkotucna,
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nizkoproteinové dieta v tekuté nebo polotekuté konzistence a v Castych intervalech, aby se
usnadnilo vyprazdnovani zaludku (Washabau & Hall 1997).

3.7.5 Syndrom dilatace a volvulu Zaludku (GDV)

Syndrom dilatace a volvulu zaludku je vazné onemocnéni velkych a obfich plemen
psu, které se vyznacuje rychlou akumulaci plynt v Zaludku, zvySenym intragastrickym tlakem
a preto¢enim zaludku a to obvykle ve sméru podle hodinovych rucicek a okolo podélné osy.
je stlaceni dolni duté zily s naslednym piekrvenim vnitinosti a zadnich koncetin. To mlze
vést k nekroze zaludku, tkanové acidoze, srde¢ni arytmii, diseminované intravaskularni
koagulaci a hypovolemicmému a kardiogennimu Soku. Smrt je téméf nevyhnutelna, pokud je
1é¢ba opozdéna nebo nedostacujici (Burrows & Ignaszewski 1990).

Mezi plemena bézné postizena GDV patii basset hound, barzoj, dobrman,
flandersky bouvier, gordonsetr, irsky setr, irsky vlkodav, kolie, labradorsky retriever,
némecky boxer, némecka doga, némecky ovcak, némecky ohat kratkosrsty, svatobernardsky
pes a ktizenci velkych plemen (Burrows & Ignaszewski 1990). Glickman et al. (1997) ve své
studii dosli k zavéru, ze jsou psi vice postizeni GDV nez feny, ale ve vétsi studii zjistili, ze
tento rozdil neni statisticky vyznamny. Bylo zjisténo snizené riziko vzniku GDV
u kastrovanych samct a samic v porovnani s nekastrovanymi, ale tento rozdil nebyl také nijak
statisticky vyznamny (Glickman et al. 1994, Glickman et al. 2000).

Riziko vzniku GDV zvysuje vétsi télesna hmotnost psa, ale nesouvisi se stupném
télesné kondice (Glickman et al. 1994). Stihla télesnd kondice byla spojena se zvysenym
rizikem vzniku GDV (Glickman et al. 1997, Raghavan et al. 2004). Nejvyznamnéjsi zjisténi
ve vztahu télesné stavby a vzniku GDV je zvétSeni poméru hloubky hrudniku k jeho Sifce
(Glickman et al. 1994, Schellenberg et al. 1998). U velkych i obfich plemen se riziko vzniku
GDV zvétsuje se zvysSujicim veékem psa (Glickman et al. 1994). Ve studii Glickman et al.
(1997) byl také prokazan vztah temperamentu psa se vznikem GDV, kdy psi, ktefi byli svymi
majiteli popisovani jako St'astni a bezstarostni vykazovali niZ§i nachylnost pro vznik GDV,
neZ psi nervozni a bojacni. ZvySené riziko vyskytu GDV je také u psi, jejichz piibuzny
1. stupné mél dilataci a volvulus zaludku (Glickman et al. 2000, Raghavan et al. 2004).
Neékolik studii prokdzalo, Ze podavani velkého mnoZstvi krmiva najednou zvySuje riziko
vyskytu GDV, Vv nejvétsim riziku jsou tedy psi, kteti dostavaji velkou porci krmiva jednou
denné (Glickman et al. 1997, Elwood 1998, Raghavan et al. 2004).

Klinické pfiznaky se objevuji téméf okamzité po nakrmeni, u psa Se objevuje nahly
neklid, salivace, daveni, tachypnoe, distenze bticha a regurgitace slin. Sliznice byvaji bledé,
avsak nékdy mohou byt piekrvené. Stiida se stav apatie a excitace a pes vykazuje bolestivost
pfi palpaci bticha (Svoboda 2008).

Diagnéza se nejcastéji ur€uje na zakladé anamnézy, pfiznaki, fyzikalniho vySetfeni
a ziidka je vyzadovano radiografické vySetteni (Monnet 2003). Radiografie poméaha odlisit
syndrom dilatace a volvulu Zaludku od dilatace Zaludku a neprovadi se, dokud neni pacient
stabilizovany. Protoze je vratnik posunut na levou stranu bfi$ni dutiny je uplatiovana prava
laterarni projekce, umoziujici ziskani snimku, na kterém jsou viditelné dvé bubliny
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(Funkquist 1979). Bubliny jsou zptsobeny hromadénim vzduchu ve vratniku a na dné
zaludku. Pokud je pfitomna pouze dilatace Zaludku bez volvulu na snimcich lze vidét
roz$iteny zaludek a rozsifené smycky tenkého stfeva (Monnet 2003).

Medikamentozni 1écba slouzi ke stabilizaci pacienta S cilem udélat ho lepSim
kandidatem na operaci. Medikamentdzni 1écba nesmi byt zdrzena provadénim diagnostickych
testi (Lantz et al. 1984). Dalsim dulezitym krokem v 1é€bé GDV je dekomprese Zzaludku
pomoci zaludecni sondy nebo trokaru. Tim dochazi ke zlepSeni Zilniho navratu, ventilace
a perfuze stény zaludku (Monnet 2003). Operacni zakrok by mél byt proveden nejpozdéji do
dvou az tfi hodin po zahdjeni medikament6zni 1écby a to jakmile je pacient dostatecné
stabilni, aby podstoupit anestezii. Oddalovani zakroku pouze zvySuje riziko perforace zaludku
(Lantz et al. 1984). Cilem operac¢niho zakroku je dekomprese zaludku, umisténi zaludku do
spravné polohy, pfipadna evakuace (pfedn¢ sondou), zhodnoceni vitality zaludecni stény,
fixace zaludku a zabranéni piipadnych recidiv a zhodnoceni ostatnich organt (Svoboda
2008).

Aby se zabranilo opakujici se dilataci a volvulu Zzaludku, je nutné provést
gastropexi. Ugelem gastropexe je vytvofit trvalé piilnuti mezi vratnikovou predsini a pravou
bfiSni sténou. Neni-li gastropexe provedena, mira opakovani GDV dosahuje az 80%
(Wingfield et al. 1975).

V Casnych studiich je mira mortality u GDV uvedena az 42 % (Wingfield et al.
1975), novéjsi studie vSak naznacuji mnohem niz§i miru mortality a to 15-24 % (Glickman
et al. 1998).

Nejlepsi prevenci GDV je pravidelny rezim, rovnomérnd zatéz a pravidelné krmeni
alespoit dvakrat denn¢. Dale je nutné nepfipustit skdkani a intenzivni pohyb kratce po
nakrmeni. U pst po operaci GDV je doporuceno krmit tiikrat denné a pokud je pes krmen
suchym krmivem, tak je vhodné, aby bylo pfed podanim namoc¢ené (Svoboda 2008).

3.7.6 Hypertrofie antra a pyloru (stenéza pyloru)

Hypertrofie antra a pyloru je nejcastéjsi pti¢inou obstrukce pyloru a vyskytuje se jako
vrozené nebo ziskané onemocnéni (Svoboda 2008).

Vrozena forma je zpisobena hypertrofii cirkularni hladké svaloviny pyloru a nejcastéji
se projevuje ve véku 6-12 mésict. Neékdy se vSak muze projevit i kratce po odstavu (Svoboda
2008). Plemenna predispozice je popisovana u boxeru a bostonskych teriért (Peeters 1991).

Ve starSich studiich byla za ptic¢inu pylorické obstrukce povazovana hypertrofie jeho
svalové vrstvy (Douglas 1968), novéjsi studie vSak uvadeji hypertrofii pylorické sliznice jako
jeden ze znaki spojenych s obstrukci pyloru (Happé et al. 1981). Slizni¢ni hypertrofie miize
byt loziskova ve formé& polypti nebo zbytnélych fas, multifokalni nebo difuzni s postizenim
celého antra (Svoboda 2008).

Ziskana forma se vyskytuje nejCastéji u pst stredniho véku a to zejména u samci
plemen lhasa apso, maltézsky psik, pekingsky palacovy psik a shih-tzu (Bellenger et al.
1990).

NejcastéjSim  klinickym  pfiznakem je  chronické pferuSované zvraceni
s postupné rostouci frekvenci, které trva Casto tydny az mésice (Walter & Matthiesen 1993).
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Dal8imi ptiznaky hypertrofie antra a pyloru jsou ztrata hmotnosti, deprese, letargie, anorexie,
bolesti biicha a polydipsie (Bellenger et al. 1990).

Diagnoza je uréena na =zaklad¢ radiografického a sonografického vysetieni
a endoskopie. Na RTG snimcich Ize pozorovat opozdéné vyprazdinovani zaludku, dilataci
zaludku, zvySenou motilitu a zesileni stény pyloru (Bellenger et al. 1990). Pomoci
ultrasonografie lze prokdzat zesileni stény zaludku a endoskopické vysetfeni odhaluje
zbytnélou a nadmérné ziasenou sliznici, kterd blokuje vstup do pyloru a mlize znemoznit
prinik endoskopu do dvanéactniku (Svoboda 2008).

Lécba hypertrofie antra a pyloru je chirurgicka (Walter & Matthiesen 1993). V ptipadé
hypertrofie postihujici prevazné svalovou vrstvu pyloru je doporu¢ovana pyloromyotomie dle
Fredet-Ramstedta (Peeters 1991) Pyloromyotomie spociva v protéti cirkularni svaloviny
pyloru az ke sliznici (Vykladovy oSetfovatelsky slovnik 2007). V ostatnich ptipadech je
provadéna pyloroplastika podle Heinekeho-Mikulicze (Bellenger et al. 1990). Bé&hem
pyloroplastiky dochazi k rozsifeni a rekonstrukci pyloru za tGcéelem usnadnéni pasaze
zalude¢niho obsahu do dvandctniku (Vykladovy oSetfovatelsky slovnik 2007). Pfi velmi
rozsahlych zménach je u ziskanych forem je mozné pouzit gastroduodenostomii podle
Billrotha I, ale tento postup mtize byt castéji spojen svaznymi komplikacemi (napf.
iatrogenni pankreatitidou). Pfi tomto zakroku je odstranéna spodni ¢ast zaludku a zbyvajici
¢ast je napojena na dvanactnik (Vykladovy oSetifovatelsky slovnik 2007). U 80 % pacientii
dochazi pti vhodné zvoleném chirurgickém postupu k ustupu obtizi (Svoboda 2008).
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3.8 Onemocnéni strev

3.8.1 Potravni nesnaSenlivost (intolerance) a potravni alergie (hypersenzitivita)

Nezadouci reakce na potraviny jsou rozdéleny na imunologické a neimunologické
reakce. Potravni alergie (hypersenzitivita) zahrnuje vSechny imunologické reakce po piijmu
potravy. Potravni nesnaSenlivost (intolerance) zahrnuje neimunitné zprostifedkované reakce
(Verlinden et al. 2006).

3.8.1.1 Potravni nesnasenlivost (intolerance)

Potravni idiosynkrazie, farmakologické reakce, metabolické reakce, anafylaktoidni
reakce, potravni intoxikace a otrava jidlem jsou vSechno formy potravni nesnasenlivosti.
Piekryvani jednotlivych typl je mozné, protoze jasné rozliSeni je obtizné (Verlinden et al.
2006).

Potravni idiosynkrazie je kvantitativné abnormalni reakce na latky a aditiva
V potravé, ktera se podoba alergii, ale nezahrnuje imunitni mechanismy (Anderson 1986).

Farmakologické reakce na potravu zahrnuji nezadouci ucinky vazoaktivnich amind,
které vznikaji bakterialni dekarboxylaci aminokyselin. U psa mize toxické ptiznaky vyvolat
cokolada obsahujici psychoaktivni metylxantiny nebo muskatovy ofisek obsahujici myristin
(Svoboda 2008).

Metabolické reakce na potravu vznikdji plisobenim latky v potravé na metabolismus
psa nebo vznikaji v dusledku jejiho abnormalniho metabolismu v organismu (Svoboda 2008).
Mezi nezadouci metabolické reakce vyskytujici se u pst patii napiiklad intolerance laktozy.
U sténat se vyskytuje primarni forma intolerance laktozy. Po odstavu klesd aktivita laktdzy na
10 % a Sténata toleruji pouze malé mnoZstvi mléka, pfi nadmérném piijmu mléka trpi prijmy.
V ptipad€ potravni alergie Sténata toleruji jest€¢ menSi mnozstvi, nez je tomu u potravni
nesnasenlivosti. Sekundarni intolerance laktézy se mtize vyskytnout u dospélych psu trpicich
zanétem tenkého stieva a to z divodu snizené aktivity laktazy (Halliwell 1992).

Anafylaktoidni reakce na jidlo napodobuje skutecnou anafylaxi, ale nema imunitni
podklad. Je vyvolana pozienim ryb s vysokym obsahem histaminu, jako je napiiklad tuiidk a
makrela (Svoboda 2008).

Potravni intoxikace a otrava jidlem jsou biologické ucinky zptisobené infekci nebo
pritomnosti toxinli v potravindch. Tyto toxiny mohou byt v potravé nebo mohou byt
produkovany parazity nebo mikroorganismy kontaminujicimi potraviny (Anderson 1986).
Aflatoxikoza (aflatoxiny) a botulismus (exotoxiny Clostridium botulinum) jsou ptiklady
otravy jidlem zptisobené mikroorganismy (Verlinden et al. 2006).

Pti potravni nesnasenlivosti se na rozdil od potravni alergie ptfiznaky mohou objevit
jiz po prvnim poziti vyvolavajici latky. Pfiznaky mohou byt gastrointestindlni (zvraceni,
prijem), kozni nebo systémové. Nékteré latky mohou vyvolat i nervové pfiznaky. Vhodnou
terapii je Uplné vyfazeni latky navozujici intoleranci a to bud’ trvale, nebo na dobu alespon
6 mésicu (Svoboda 2008).
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3.8.1.2 Potravni alergie (hypersenzitivita)

Potravni alergie je nepfiméfena reakce na krmivo nebo aditiva vznikajici na imunitnim
zaklade. Alergie se vétSinou objevuje az po dlouhodobém podavani uréitého druhu krmiva
(Svoboda 2008).

Sliznice traviciho traktu tvofi bariéru, ktera omezuje absorpci makromolekul. Pfesto
I u zdravych dospélych jedinci pronika sliznici zhruba 0,002 % bilkovin z potravy
v neporusené formé. To je dostacujici mnozZstvi pro vznik imunitni reakce (Svoboda 2008).
Imunitni reakce, kterd zahrnuje prevazné IgA, snizuje mnozstvi antigenniho materialu
absorbovaného skrze slizni¢ni bariéru. Imunitni komplexy antigenu a IgA protilatky jsou
transportovany z krevniho obéhu do Zluce, pomoci které se vraci zpét do stfeva. Po této
lokélni IgA reakci miize nasledovat prechodna systémova imunitni reakce, ale astéji dochazi
k imunologické toleranci (Halliwell 1992).

U psi se vyskytuje hypersenzitivita I. typu (¢asna), I1l. typu a IV. typu (pozdni). L. typ
hypersenzitivity je zprostiedkovan protilatkami typu IgE, IIL. typ zprostiedkovavaji imunitni
komplexy a IV. typ je zprostfedkovan butikami (Toman 2009).

Casna hypersenzitivita na potravu se projevuje b&hem nékolika minut az nékolika
hodin po poziti antigenu. IgE se vaze na Zirné builky, coz vede ke vzniku ptecitlivélosti na
potravni antigen. Pfi nasledném kontaktu s antigenem dochézi k degranulaci Zirnych bun¢k
a to vede k uvolnéni mediatort zanétu (Crowe & Perdue 1992). Uvolnéné mediatory zanétu
(serotonin, adenosin, histamin) zpUsobuji zvySeni prostupnosti kapilar a cév, coz vede
k naslednému zdufeni a zarudnuti kize. Dale zptsobuji zvySenou sekreci mukusu a pohyb
leukocyti smérem k mistu zanétu. Hypersenzitivita III. typu je charakteristickd tvorbou
komplexti antigen-protilatka, jejichz hromadéni ve tkdnich maze aktivovat komplement, jehoz
zvySend aktivita vede k zanétlivé reakci. Projevuje se pozdéji nez reakce I. typu. Nejpozdéji
se projevuje hypersenzitivita IV. typu, kde reakce nastava az po 24-72 hodinach (Toman
2009).
zpusobuji bilkoviny. Mezi potraviny, o kterych bylo zjiSténo, ze zptisobuji potravni alergii
U psa, patii: hovézi, skopové, veprové, kufeci, krali¢i a konské maso, kravské mléko, ryby,
vejce, pSenice, ovesné vloCky, kukufice, s6ja, ryZovd mouka, brambory, fazole a uméla
potravinova aditiva (Wills & Harvey 1994).

Neexistuji Zadné predispozice pro potravni alergii vazané na vé€k, pohlavi nebo
plemennou piislusnost (Walton 1967; White 1986; Harvey 1993; Rosser 1993). Vyssi riziko
je uvedeno u boxerl, kokrSpanéld, SpringrSpanéld, kolii, dalmatinii, némeckych ovcaka,
malych kniracl, jezev€iki, lhasa apso, retrivri a west highland white teriéri (Harvey 1993;
Rosser 1993; White 1998). Nicmén¢ tyto vysledky nelze statisticky potvrdit (Verlinden et al.
2006). Harvey (1993) uvadi nizsi riziko vyskytu potravni alergie u kfizenct, ale také bez
statisticky vyznamnych rozdila.

Pti potravni alergii prevladaji kozni symptomy, gastrointestinalni pfiznaky jsou méné
Casté (Svoboda 2008). Potravni alergie je, hned po alergii na blechy a atopii, tfetim
nejcastéj$im divodem vyskytu kozni alergie. Procento vyskytu gastrointestinalnich ptiznakt
neni jednozna¢né (Verlinden et al. 2006). Dle Walton (1967) se gastrointestinalni ptiznaky
objevuji jen ziidka. Nové§jsi studie vSak uvadéji, Ze jsou gastrointestinalni pfiznaky ptitomné
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v 10-15 % ptipadd (Halliwell 1992). NejcastéjSim pfiznakem potravni alergie je svédéni.
Obecné je svédéni pfitomno neustdle, méni se jen jeho intenzita. Svédéni muize byt bud’
generalizované, nebo omezené na tvare, usi, tlapy, podpazi, tfiselnou a hrazovou oblast
(White 1986; Harvey 1993). Mezi gastrointestinalni pfiznaky patii zvraceni, prajem,
nechutenstvi, projevy plynatosti, hubnuti, exsudativni enteropatie a zanét sliznice dutiny Gstni
(Svoboda 2008).

Diagnéza je uréena pomoci elimina¢niho a provokacniho testu. Pfi eliminacnim testu
je psovi podavana dvouslozkova hypoalergenni dieta (jeden zdroj bilkovin a jeden zdroj
sacharidti). Hypoalergenni dieta ma nizs§i obsah bilkovin (16-20 %) a bilkovina musi byt
vysoce stravitelna. Dieta je podavana alespon 2-4 tydny, pfi koznich projevech se doporucuje
az 60 dni. Provokacni test se provadi po nejméné¢ dvou tydnech bez ptiznakli. Dochazi
k opétovnému zatazeni krmiva, které u psa diive vyvolavalo potize. Pozitivnim nalezem je
navrat pfiznaki minimaln€ na dva po sobé nasledujici dny. Po provokaénim testu nasleduje
navrat k hypoalergenni dieté a testovani jednotlivych suspektnich zdroju alergie. Pokud
vynechame suspektni alergen alespon na 1-2 tydny a pfiznaky pacienta vymizi, ale po jeho
opétovném zatazeni se ptiznaky znovu objevi, je diagnoza definitivné potvrzena (Svoboda
2008).

Vétsinu piipadii potravni alergie lze vyireSit komer¢ni dietou. Progndza potravni
alergie u psu je dobra, pokud je ze stravy vytazen specificky alergen (Wills & Harvey 1994).

3.8.2 Exsudativni enteropatie (enteropatie se ztratou bilkovin)

Exsudativni enteropatie je syndrom spojeny s abnormadlni ztrdtou albuminu skrze
sliznici traviciho traktu. Nasledkem je vznik hypoalbuminemie (snizena koncentrace
albuminu v krvi). U psi miize byt exsudativni enteropatie spojena s riznymi onemocnénimi,
zejména s nespecifickymi stfevnimi zanéty, intestindlnim lymfomem a stfevni lymfangiektazii
(Dossin & Lavoué 2011).

Lymfangiektazie je stav charakterizovany dilataci lymfatickych cév a tnikem lymfy
z klkdi nebo hlubsich vrstev stfevni stény do lumenu stieva. Unik bilkovin, tukt a lymfy
bohaté na lymfocyty do lumenu stfeva je zodpovédny za ztratu bilkovin a nékdy také za
snizeni pocet lymfocytd v krvi (Kull let al. 2001). Lymfangiektazie mize byt primarni
(idiopatickd nebo dédicnd), nebo sekunddrni k jinému onemocnéni, které¢ zvySuje
hydrostaticky tlak v lymfatickych cévach traviciho traktu (Dossin & Lavoué 2011). Ptiblizné
50% vSech norskych lundehundl Zzijicich v Severni Americe je postiZeno exsudativni
enteropatii, o které se predpokldda, ze je zpiisobena primarni (idiopatickou) stfevni
lymfangiektazii. Dlivodem ptedpokladu je podobnost s onemocnénim u lidskych pacientil
(Berghoff et al. 2004). Primarni lymfangiektazie byla popsana také u rotvajlert, yorksirskych
teriérli, shar-peitl a maltézskych psiki (Kull let al. 2001).

V posledni dobé je exsudativni enteropatie spojovana s onemocnénim krypt.
Charakteristickym znakem onemocnéni krypt je zavazna dilatace stfevnich krypt, které jsou
naplnéné hlenem, rozpadlymi epitelidlnimi buitkami a nékdy i zanétlivymi bunikami (Willard
et al. 2000).

Exsudativni enteropatii mize vyvolat také tézky stfevni parazitismus, zejména
zamoteni méchovcem. Jediny zpiisob, jak dokazat, ze byla exsudativni enteropatie zpisobena
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parazity, je pozitivni reakce na terapeuticky proces. Bylo také naznaceno, Ze parazité mohou
vyvolat zanétlivou reakci, kterd nakonec vede k vzniku nespecifickych stfevnich zanéta
(Jergens 1999).

Klasickymi klinickymi pfiznaky exsudativni enteropatie jsou chronické, opétovné se
vracejici zazivaci pfiznaky (pfevazné prijem, méné¢ Casto zvraceni) spojené se ztratou
hmotnosti a edematdzni piiznaky spojené s chronickou hypoalbuminii (otok koncetin, Sourku
nebo tvaii a vodnatelnost bfisni). Protoze klasické klinické pfiznaky nejsou vzdy piitomny,
exsudativni enteropatic by méla byt zvazovana u vSech psu s hypoalbuminemii (Dossin
& Lavoué 2011).

Prvnim krokem pfi urovani diagnézy je vylouceni jinych pfi€in, které mohou
zpusobit ztratu albuminu (napf. onemocnéni ledvin nebo selhani jater). VySetfeni by proto
meélo zahrnovat jaterni testy a analyzu moci (Dossin & Lavoué 2011). Dal§im krokem pii
stanoveni diagnézy je urceni pficiny ztraty bilkovin traviciho traktu. K tomu je obvykle nutna
biopsie a v téchto pfipadech je k ziskani bioptati pouzivana flexibilni endoskopie (Svoboda
2008).

Lécba je zaméfena na primarni pficinu zpusobujici ztratu bilkovin (Dossin
& Lavoué¢ 2011). Podpirna 1éCba je zalozena na vysoce stravitelné diet€ se
zvySenym obsahem bilkovin nad 25 % a se snizenim obsahem tuku pod 10 %. N¢kdy je obsah
tuku v susiné nutné snizit az na 5-7 % a to proto, ze absorbované triglyceridy jsou hlavnim
stimulem pro tok lymfy v miznicich stfeva. Jejich snizeni omezuje tok lymfy a tim
pravdépodobné i ztratu bilkovin (Svoboda 2008).

Mozné zivot ohrozujici komplikace spojené s exsudativni enteropatii zahrnuji
extrémni podvyzivu, tromboembolické onemocnéni, hypokalcémii (nizkd koncentrace
vapniku v krvi) a hypomagnezémii (nizkd koncentrace hot¢iku v krvi). Progndza je vzdy
opatrna, protoze reakce na 1é¢bu je neptedvidatelna a mize dojit k relapsiim. Proto je Casto
vyzadovana souvisla nebo prerusovana celozivotni 1é¢ba (Dossin & Lavoué 2011).

3.8.3 Nespecifické stirevni zanéty (NSZ)

Nespecifické stfevni zanéty jsou Castym onemocnénim pst a vyskytuji se v tenkém
stfeve, tlustém stfevé ale i zaludku (Washabau & Hall 1997). Nejedna se o specifickou
diagnozu, ale spiSe o histologicky popis syndromu, ktery je vysledkem hypersenzitivni
odpovédi na antigenni stimuly. Pfi NSZ dochazi ke zvySeni poctu zanétlivych bunék ve
sttevni sliznici. Prevladajici zanétliva slozka mizZe byt lymfocytoplazmocytarni, eozinofilni,
neutrofilni nebo granulomatdzni. Primarni pfiiny stfevniho zanétu, které je tieba vzit
V tvahu, zahrnuji vyskyt parazitl, bakterii, hub, imunitnich onemocnéni a potravnich alergii.
Velké mnozstvi piipadi NSZ je idiopatickych (Tams 2017).

NejcastejSim piiznakem NSZ je chronicky prijem. Pokud je postiZzeno tenké stievo, je
prijjem provazen malabsorpci a vede k hubnuti. Pokud je postizeno tlusté stfevo, hubnuti se
objevuje jen pfi t€zkém prubéhu. Dal§im ptiznakem NSZ je chronické zvraceni, které je
provazeno nechutenstvim, apatii a hubnutim (Svoboda 2008). Souvisejici klinické piiznaky,
kter¢é mohou byt pozorovany jednotlivé nebo spolecné, zahrnuji ztratu hmotnosti, apatii,
borborygmus, plynatost a bolest bficha. U nékterych pacientli mtze byt jedinym klinickym
pfiznakem nechutenstvi, ackoliv je to CastéjSim jevem u kocek nez u psa (Tams 2017).
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Diagnéoza NSZ je vsoucCasné dob¢ definovana chronickymi (tj. 3-4 tydny),
pfetrvavajicimi nebo opakujicimi se gastrointestindlnimi piiznaky, histopatologickymi diikazy
zanétu sliznice, neschopnosti dokumentovat jiné pfiCiny gastrointestindlniho zéanétu,
nedostacujici reakci na dietetickou, antibiotickou a anthelmintickou terapii a klinickou
provést histopatologické zhodnoceni bioptickych vzorkii. Histopatologické vySetieni se
provadi za ucelem odliSeni normalni tkané od nemocné, charakteristiky povahy a zavaznosti
zmén tkané a poskytnuti piesné morfologické nebo etiologické diagnodzy, ¢imz usnadiiuje
formulovani progn6zy a vhodné terapie (Washabau et al. 2010).

NejcastéjsSim typem NSZ u psi je lymfocytarné-plazmacytarni enteritida
a lymfocytarné-plazmacytarni kolitida. Méné casto dochazi k vyskytu eozinofilni
gastoenterokolitidy (Tams 2003).

Lymfocytarné-plazmacytarni enteritida (LPE) je onemocnéni tenkého stieva, pii
kterém dochazi k difuzni infiltraci lymfocytd a plazmatickych bunék do mukoézy
a submukézy. LPE je jedna z nejcastéjSich pficin chronického prijmu a zvraceni u psit
(Toman 2009). Lymfocytarné-plazmacytarni kolitida je onemocnéni tlustého stfeva, které je
vnejméné 50 % pripadd doprovdzeno soucasnym onemocnénim tenkého stieva. Pri
eozinofilni gastoenterokolitidé (EGE) jde bud’ o samotny zanét zaludku, tenkého ¢i tlustého
stieva, nebo je postizena vice nez jedna oblast traviciho traktu. U psii se na zanétu tlustého
stfeva podili jen asi 5 %, onemocnéni byva lokalizované spiSe kranialné¢ (Svoboda 2008).

U psh nebyla prokdzana z4dnd ziejmd predispozice spojend s pohlavim. NSZ se
objevuje nejcastéji u psi stiedniho veku, ackoliv obCasné ptiznaky jsou nékdy zaznamenany
zanéti. Predispozice pro EGE byla zjisténa u boxerti a dobrmant a dale u némeckych ovcakad,
u kterych byla zjisténa predispozice 1 pro LPE. U plemene basenji se vyskytuje zavazna
forma LPE, nékdy nazyvana imunoproliferativni onemocnéni tenkého stteva (Hall 2009).

Lécba NSZ zahrnuje dietetickd opatfeni a podavani protizdnétlivych
a imunosupresivnich 1éka (Jergens 1999). Cilem dietetické terapie je snizit antigenni stimulaci
sttevniho imunitniho systému (Tams 2017). Diety doporucené pro pacienty s NSZ obsahuji
nizky pocet antigenl a jsou zaloZeny na vysoce stravitelném preparatu a jednim zdrojem
bilkovin, ktery snizuje antigenni zatéz stieva, coz potencialné redukuje zanéty sliznice (Zoran
2003). Pozitivni odpovéd na samotnou dietu naznacuje, Ze je stfevni zanét zpusoben
imunosuprese. Nejvice pouzivané jsou kortikosteroidy, ale mohou byt pouzity i alternativni,
cytotoxicka imunosupresiva jako je napiiklad azathioprin (Hall 2009).

Prognodza je z hlediska ziskani kontroly nad onemocnénim pfizniva. Obvykle ale
nelze pocitat s uplnym uzdravenim. U mnoha zvifat staci k udrZeni remise po terapii pouze
dodrZovani diety bez medikamentdzni 1é€by. Pokud dojde k nedodrzeni diety, je nutné pocitat
s recidivami (Svoboda 2008).
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3.8.4 Nadory stirev

Nejcastéji se vyskytujici maligni naddory v travicim traktu psa jsou adenokarcinom
a lymfom (Lingeman & Garner 1972; Patnaik 1980). Mezi dalsi maligni nadory popsané ve
sttevech psa patii leiomyosarkom, fibrosarkom, mastocytom, osteosarkom a karcinoid
(Lingeman & Garner 1972). Mezi benigni nadory vyskytujici se ve stievech psa patii
leiomyomy a polypy (Paoloni et al. 2002).

3.8.4.1 Adenokarcinom

Adenokarcinomy jsou povazovany za nejcastéji se vyskytujici nador v travicim traktu
psa (Penninck 1998) a byl popsan v tenkém i tlustém stievé. Piestoze u némeckych ovéaki
a kolii byla hlaSena predispozice pro vyskyt adenokarcinomu, neexistuje zadna potvrzena
plemenna predispozice (Patnaik 1980). Bylo zjisténo, Ze samci jsou ¢astéji postizeni stievnich
adenokarcinomem nez feny (Lingeman & Garner 1972; Patnaik 1980). Nejcastéji jsou
postiZeni starsi psi, ackoliv vék postizenych se pohybuje od 1 roku do 14 let (Birchard et al.
1986; Gibbs & Pearson 1986).

Bézné klinické ptfiznaky u psit s karcinomem stfeva zahrnuji anorexii, ztratu
hmotnosti, zvraceni, prijem, hematochezii a tenesmus (Birchard et al. 1986).

Nejcastéji pouzivanymi diagnostickymi metodami jsou radiografie, endoskopie
a explorativni operace (Penninck 1998). Pomoci nativnich RTG snimki 1ze odhalit obstrukce
a masy, kontrastni snimky odhaluji ztluSténi stény a casteCnou obstrukei stfeva.
Ultrasonografické vysetieni umoznuje detekci asymetrického zesileni stfevni stény
S porusenim normalni vrstevnatosti a provedeni perkutanni biopsie a cytologického vySetfeni
Svoboda 2008).

Protoze klinické piiznaky jsou casto nespecifické a diagndéza je Casto délana
V pozdni fdzi nemoci, vice neZ 40% psi ma pii ur€eni diagnozy klinicky detekovatelné
metastazy (Crawshaw et al. 1998). Nej€astéji se postizeno peritoneum a regiondlni mizni
uzliny, ptipadné€ dochazi k metastdzam do jater, varlat a plic (Svoboda 2008).

Lécba zahrnuje operativni odstranéni co nejvétsiho useku stfeva spolu s pfiléhajici
¢asti mezenteria a miznimi uzlinami. Pooperacni chemoterapie obvykle neni pro pacienty
ptinosem. Primérna doba preziti po operaci 4-7 mésict, vyjimecné muze dosahnout i dvou let
(Svoboda 2008).

3.8.4.2 Lymfom

Lymfom je jeden z nejcastéjSich nadoru, ktery postihuje travici trakt pst (Brodey
1966). Pro vznik gastrointestinalni lymfomu nebyla prokazana predispozice u zadného
pohlavi, véku ani plemene, ale jako nejcastéji postizena plemena se uvadi shar-pei a boxer.
(Steinberg et al. 1995; Coyle & Steinberg 2004). Nador vznika z lymfatické tkané stieva
a vétSina gastrointestinalni lymfomi je tvoifena T-lymfocyty (Coyle & Steinberg 2004).
Nejcasteji se vyskytuje multifokalni a difuzni typ, pfi kterém dochazi k infiltraci lamina
propria a submukézy tenkého stieva. Méné Casto dochazi k transmularni infiltraci serozy
(Couto et al. 1989).

32



Klinické ptiznaky jsou vétSinou nespecifické, objevuje se zvraceni, prijem a ztrata
hmotnosti (Ettinger 2003). Palpacné lze zjistit zesileni stfev a zvétSeni lymfatickych uzlin
mezenteria (Svoboda 2008).

Kurceni diagnézy se provadi fyzikalni vySetieni, laboratorni testy, radiografické
a ultrasonografické vysetieni a cytologie tkani (Ettinger 2003). Nejbéznéjsi biochemickou
abnormalitou je hypoalbuminemie (ktera se vyskytuje u 61% az 80% pst), mén¢é Casta je
hyperkalcemie (Frank 2007). Pomoci radiografického vySetieni lze odhalit zesilené useky
stteva a zGzeni lumenu, pomoci ultrasonografie bficha l1ze prokazat nepravidelné zesileni
stény stieva a zvétSeni lymfatickych uzlin (Svoboda 2008). Nepravidelné zesileni stény
a zvétseni lymfatickych uzlin mezenteria svéd¢i o neoplazii, ale k ureni definitivni diagnézy
je nutné provést biopsii (Penninck et al. 2003).

Zakladni metodou 1é¢by je chemoterapie. Pti vyskytu velkych mas je nutné jejich
vyfiznuti, jinak pii chemoterapii dojde K jejich nekroze a protrzeni. Primérna doba pieziti po
chemoterapii je u pst 3,5 mésice, v ojedinélych piipadech az 1 rok (Svoboda 2008).
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3.9 Onemocnéni pridatnych organi travici soustavy

3.9.1 Onemocnéni slinivky briSni

3.9.1.1 Diabetes mellitus

Diabetes mellitus je jedno z nejcastéji diagnostikovanych onemocnéni zlaz s vnitini
sekreci u psa. U psa se nejcastéji vyskytuje diabetes mellitus 1. typu, ktery byl diive nazyvan
diabetes mellitus zavisly na inzulinu. Je charakterizovany destrukci pankreatickych p-bunék,
coz vede k absolutnimu nedostatku inzulinu (Rand et al. 2004). Piedpoklada se, ze je
zpusoben bud’ autoimunitni destrukei B-bunék produkujicich inzulin, pankreatitidou nebo
sekundarni az chronickou hyperglykémii (Catchpole et al. 2005).

Diabetes vyvolany rezistenci na inzulin je méné Casty typ diabetu u psa (Rand et al.
2004). Tento typ mize vyvolat napiiklad hyperadrenokorticismus, ktery ma za nasledek
rezistenci na inzulin (Peterson 1984). Iatrogenni pfiCiny rezistence na inzulin zahrnuji
chronickou 1é¢bu kortikoidy (Campbell & Latimer 1984). Ackoliv obezita zptisobuje u pst
rezistenci na inzulin, neexistuji zddnd publikovana data, ktera jasné¢ ukazuji, ze je obezita
rizikovym faktorem pro vznik diabetu (Rand et al. 2004). Zadné epidemiologické udaje
zkoumajici vztah mezi psim diabetem a obezitou nebyly publikovany od roku 1960 (Krook et
al. 1960) a v soucasné dob¢ neni existence spojeni mezi obezitou a diabetem u psti uznavana
(Rand et al. 2004).

Diabetes se typicky vyskytuje u psit mezi 5 az 12 lety (Marmor et al. 1982).
U nékterych plemen se objevila predispozice k diabetu. Databaze obsahujici zdravotni
zdaznamy vice nez 6 000 psu trpicich diabetem z 24 veterinarnich $kol v Severni Americe
identifikovala plemena, u kterych se vyskytuje zvySené riziko onemocnéni. Mezi tato plemena
patii maly knira¢, biSonek, trpasli¢i pudl, samojed a cairn teriér (Guptill et al. 2002).
K podobnym vysledktim dospél ve své studii Catchpole et al. (2005), ve které se zvySené
riziko vyskytu objevilo u cairn teriérl, samojedil a tiberskych teriéri. U nékterych plemen,
jako je naptiklad némecky ovcak, boxer a zlaty retriever, se vyskytuje sniZené riziko pro
vznik diabetu (Guptill et al. 2002).
ptiblizné 70 % vSech ptipadd (Marmor et al. 1982). Ve studii Catchpole et al. (2005) feny
tvoii pouze 53 % vsech ptipadi. U zdravych fen se vyskytuje sniZzena citlivost na inzulin do
biezosti. Faze diestru nebiezi feny je obdobné dlouhd jako 9 tydnd biezosti a hormonalni
profil béhem diestru a biezosti jsou téméf totozné (Concannon 1986). Snizeni citlivosti na
inzulin je ale vyraznéj$i béhem biezosti nez béhem diestru (McCann & Concannon 1983).
Zvyseni progesteronu béhem diestru zpusobuje u fen nesnasenlivost glukézy a zjevny
diabetes (Eigenmann et al. 1983). Progesteron také stimuluje mlé¢nou zlazu fen k produkci
ristového hormonu, ktery je silny induktor rezistence na inzulin (Selman et al. 1994).
Pokud je diabetes diagnostikovan u biezi feny nebo béhem diestru mél by byt pravdépodobné
klasifikovan jako srovnatelny s lidskym gestacnim (t€hotenskym) diabetem. Pokud diabetes
pretrvava i po skonéeni biezosti nebo diestru, pak by mél byt reklasifikovan na 1. typ nebo
jiny specificky typ diabetu (Rand et al. 2004). Vliv rezistence na inzulin souvisejici s diestrem
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muze piispivat ke zvySenému riziku vzniku diabetu u fen ve srovnani se psy (Marmor et al.
1982; Guptill et al. 2002).

Mezi ptiznaky diabetu patii polydipsie, polyfagie, zvysené vyluCovani moci a ztrata
hmotnosti. Po¢ate¢ni ptiznaky diabetu mohou zistat bez povSimnuti, coZ ma za nasledek
vznik diabetické ketoacidozy s anorexii, letargii, zvracenim a dehydrataci (Catchpole et al.
2005). Diabeticka ketoaciddza je Zivot ohrozujici stav, kdy je aciddéza doprovazena ketdézou
(Vykladovy osetrovatelsky slovnik 2007).

Diabetes je diagnostikovan na zdkladé anamnézy, ptetrvavajici hyperglykemie
(>9 mmol/l) a ptitomnosti glukdzy v moci (Catchpole et al. 2005).

VétSina pst s diabetem trpi nedostatkem inzulinu a vyzaduje podavani exogenniho
inzulinu. Peroralni antidiabetika nejsou uzite¢nd. VétSiné pst se inzulin podava injekéné
jednou denné, ackoliv podavani dvakrat denné¢ muze vést k lepsi kontrole koncentrace
glukézy v krvi a snizeni rizika vzniku hypoglykémie vyvolané inzulinem (Hess & Ward
2000). Tézka hypoglykémie vyvolana predavkovanim inzulinem muze zpUsobit nenavratné
poskozeni mozku a smrt. Mirné klinické piiznaky hypoglykémie zahrnuji slabost, neklid,
anorexii a prijem. V téZkych ptipadech mohou ptiznaky postupovat do ataxie, slepoty,
zachvatd a komatu (Whitley et al. 1997).

3.9.2 Onemocnéni jater

3.9.2.1 Chronicka hepatitida

Chronické hepatitida je heterogenni skupina zanétlivych nekrotizujicich onemocnéni
jater. Existuje mnoho riznych pfi¢in zanétu jater a nasledné nekrozy a fibrozy (Rutgers
Chronick4 hepatitida je Casté onemocnéni u pstt a je jiz dlouho uznino jako dllezité
onemocnéni nebo komplex nemoci (Hardy 1985). Znalost etiologie chronické hepatitidy u psit
je omezena. Bylo publikovano pouze nékolik etiologickych faktorti a vétsinu piipadi nelze
klasifikovat podle etiologické pfticiny (Sterczer et al. 2001). Jednou ze znamych pficin je
toxikdza médi u bedlington teriért (Hardy et al. 1975). Hepatitida spojena s médi byla také
hlasena u west highland white teriéri (Thornburg et al. 1986), dobrmanti (Johnson et al.
1982), skye teriért (Haywood et al. 1988), kokr$panélti a labradorskych retrieverti (Thornburg
et al. 1990). Dalsimi znamymi faktory jsou imunitni faktory (Poitout et al. 1997) a infekce
psim adenovirem a nékteré toxiny a l1éky (Twedt et al. 1997).

Klinické ptiznaky jsou nespecifické v ranych stadiich a zahrnuji anorexii, deprese,
slabost, Uinavu, ztratu hmotnosti, zvraceni, priijem, polydipsie a zvySené vylucovani moci.
Jak se onemocnéni jater stdva pokrocilej$i, mohou se vyvinout pfiznaky jako Zloutenka,
ascites a jaterni encefalopatie. Zloutenka se vyskytuje pouze v mensiné piipadu (Sterczer
et al. 2001).

Predbézna diagnéza je zalozena na anamnéze, fyzikdlnim vySetfeni
a ultrasonografickych nalezech, ale definitivni diagn6za vyzaduje biopsii jater (Sterczer et al.
2001). Biopsie jater je nezbytna pro diagnostiku chronické hepatitidy u psu. Histopatologické
znaky chronické hepatitidy u psi jsou si podobné bez ohledu na zakladni pficinu.
Histopatologické vySetieni jater slouzi k dokumentaci piitomnosti, zavaznosti a umisténi
zanétu a nekrozy. Déle napoméha charakterizovat specifické rysy chronické hepatitidy
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(napf. pfitomnost akumulace médi), posoudit potenciondlni reverzibilitu 1ézi (napt. zda se
vyskytuje fibréza nebo cirh6za) a rozlisit chronickou hepatitidu od jinych chronickych
onemocnéni jater (Hardy 1985).

ProtoZe ve vétSiné piipadd zustava piic¢ina vzniku chronické hepatitidy neznama, je
1écba symptomatickd, podplirnd a zaméiena na zpomaleni progrese fibrozy. Lécba zahrnuje
1é¢bu imunosupresivni, antioxida¢ni a antifibrotickou. Imunosupresivni 1é¢ba slouzi
k vyfeSeni nebo ke kontrole zanétlivého procesu, antioxida¢ni k prevenci vzniku oxida¢niho
stresu a antifibroticka ke zpomaleni fibrozy. Vyjimku tvofi chronicka hepatitida spojena
s médi, infekei a 1€ky. Specificka 1écba chronické hepatitidy spojené s médi zahrnuje dietu
S nizkym obsahem médi, chelatory médi a zvySeni obsahu zinku v potrave. Lécba chronické
hepatitidy spojené s infekci zahrnuje vhodné antimikrobidlni ¢inidla a pfi chronické hepatitidé
zpusobené 1éky je nutné vyvolavajici 1éky prestat podavat (Lawrence & Steiner 2015).
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4 Zavér

Onemocnéni tradviciho traktu psa je velka fada a jsou Castym divodem navstévy
veterinarniho 1ékare. Mohou byt velmi nebezpecna a v nékterych ptipadech konéi i smrti.
Proto je dulezité nepodcenovat zmény v chovani psa a vyskyt prvnich Klinickych pfiznaka
a situaci okamzité fesit navstévou veterinarniho 1ékare.

U onemocnéni traviciho traktu je podstatné v€asné urceni spravné diagnézy. Protoze
véts§ina onemocnéni traviciho traktu ma stejné klinické piiznaky, je nutné rozlisit, zdali je
onemocnéni zpisobené viry, bakteriemi, parazity, dietni chybou ¢i jinym ptivodcem. AZ po té
Ize nasadit odpovidajici 1é¢bu.

Ne vSechna onemocnéni traviciho traktu psa jsou dostatecné prozkoumana a u vétSiny
Z nich je tfeba provést dalsi studie, aby byla zjisténa jejich piesna etiologie a nasledné byl
zvolen spravny zpusob diagnostiky a nasazena odpovidajici 1é¢ba.
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