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Onemocnéni srdce psi

Souhrn

Srdce se nachazi v mediastinu a jeho tvar je kuzelovity. Jako nejdilezitéjsi organ
kardiovaskularni soustavy zajistuje krevni ob&h. SrdeCni sval je slozen z pravé a levé predsiné
a komory. Dutiny jsou od sebe oddéleny prepazkami a srde¢nim skeletem. Sténa srdecni se
sklada z n€kolika vrstev, perikardu, epikardu, myokardu a endokardu.

Mezi nejCast€j§i onemocnéni srdce pst patii dilatacni kardiomyopatie, vrozené a
ziskané srdecni vady, srdecni selhani a onemocnéni perikardu.

Priciny onemocnéni srdce jsou rizné. Muze se jednat o onemocnéni ziskané, napriklad
nadmérnym piekrmovanim a Spatnou kondici psa anebo onemocnéni vrozené. Psi, ktefi jsou
postizeni srdeCnim onemocnénim se nedoporucuje zatfazovat do reprodukce a chovu. Nejc¢astéji
jsou nemocemi srdce ohrozena mala plemena jako napfiklad kokrSpanél, jorkSirsky teriér,
maltézsky psik a pomeranian. ZvySena prevalence onemocnéni je vSak také u velkych plemen
psu, jako je zlaty retrivr, dobrman, novofoundlandsky pes a némecky boxer.

K zakladnim preventivnim opatfenim patii predevsim pravidelné kardiologické
vySetfeni, podavani nutricné vyvazené krmné davky a zaji§téni pfiméreného pohybu jako
prostiedku k eliminaci obezity.

Pro diagnostiku srdecnich onemocnéni je dulezita spravna kardiologicka prohlidka,
ktera by méla zahrnovat klinické, elektrokardiografické, echokardiografické a rentgenografické
vySetieni.

Lécba zavisi na konkrétnim onemocnéni a jeho rozsahu. U nékterych srde¢nich vad staci
pouze farmakologicka 1éCba, jina vyzaduji chirurgickou intervenci. Dulezita je vCasna

diagnostika a prevence, jelikoz néktera onemocnéni v pozdnich stadiich jiz nejsou 1éCitelna.

Klic¢ova slova: pes, onemocnéni, srdce, diagnostika, 1écba, prevence



Heart diseases in dogs

Summary

The heart is located in the mediastinum and has a conical shape. As the main organ of
the cardiovascular system, provides blood circulation to the entire body. The heart muscle
consists of a right and left atrium and ventricle. These cavities are separated from each other by
the septum and the cardiac skeleton. The heart wall is composed of the pericardium, epicardium,
myocardium and endocardium.

The most frequent heart diseases among the dogs are cardiomyopathy, congenital heart
disease, acquired heart defects, heart failure and also pericardial disease.

The causes of heart disease are diverse. They can be acquired, for example by
overfeeding and poor condition of the dog, or on the other hand - congenital. Among the most
endangered breeds are purebred dogs and it is not recommended to include dogs with heart
disease in further reproduction. These diseases are most commonly found among the small
breeds such as Spaniels, Yorkshire terriers, Maltese and Pomeranians. The prevalence of the
disease is also increased in large breeds of dogs, such as the Golden Retriever, Doberman,
Newfoundland and Boxer.

Basic preventive measures include especially regular cardiological check-ups,
a nutritionally balanced diet and exercise, which helps to eliminate obesity.

A proper cardiological examination is important for the diagnosis of heart disease and
should include clinical, electrocardiographic, echocardiographic and radiographic
examinations.

Treatment depends on the specific disease and its severity. In some heart defects,
pharmacological treatment alone is sufficient, but in other diseases is recommended to perform
a surgical intervention. Early diagnosis and prevention is very important, as some diseases are

not curable in their advanced stages.

Keywords: dog, disease, heart, diagnosis, treatment, prevention
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1 Uvod

Psi byli domestikovani ptfed vice nez 1000 lety a postupné bylo vyslechténo pies 400
raznych plemen (Dove, 2001). Jsou vyuzivani v riznych oblastech ¢innosti, jako naptiklad lov,
nahanéni a paseni dobytka, hlidani obydli, zachranné prace ¢i jen doprovazi ¢lovéka jako
spolecnici (Farrell et al., 2015). Ve vSech téchto oblastech je zdravi psu prioritou a nezbytnosti
(Mariti et al., 2013; Schoenebeck et Ostrander, 2014).

Néktera plemena jsou predisponovéana k srde€nim onemocnénim, kterd mohou vazné
ovlivnit jejich pracovni upotiebitelnost a délku zivota (Farrell et al., 2015).



2 (il prace

Cilem bakalarské prace bylo podani prehledu o problematice nejcastéjSich onemocnéni
srdce psu.
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3 Srdce

Srdce (cor) je hlavnim organem obéhové soustavy (Konig et Liebich, 2020). Je to duty
svalovy organ, ktery funguje jako pumpa (Svoboda, 2008). Svoji ¢innosti zajistuje krevni obeh
v celém téle (Cerny, 2002). Srdce se nachazi v duting hrudni (mediastinu) v rozmezi téetiho az
Sestého mezizeberniho prostoru, ve stfedu ventralni casti. A je uloZeno ve fibroznim vaku, ktery
se nazyva osrdeCnik (pericardium) (Svoboda, 2008). Prostor mezi srdcem a osrde¢nikem se
nazyva osrde¢nikova dutina a je vyplnéna osrdeCnikovym mokem. Osrde¢nikovy mok (liqguor
pericardii) zvlhCuje povrch srdce a zajiStuje menSi tfeni mezi srdeCni sténou a vnitinim
povrchem osrdec¢niku (Shah et al., 2009). Hmotnost srdce u psi muze predstavovat 0,7 %
z celkové vahy zvitete (Cerny, 2002).

3.1 Stavba srdce

Tvarem srdce pripomina kuzel. Zakladna srdce (basis cordis), tvofena predsinémi,
predstavuje jeho Sir§i Cast a je postavena dorzokranialné. Hrot srdce (apex cordis) je tvoten
komorami a smeéfuje ventrokaudalné (Svoboda, 2008). Po stranach srdce se lokalizuje
predsiniova plocha (facies atrialis) nachazejici se napravo a ouskova plocha (facies auricularis)
nachazejici se nalevo (Cerveny et al., 1999). Srdetni hrot je u plemen psi s hlubokym
hrudnikem prakticky nad zékladnou (Svoboda, 2008).

3.1.1 Srdecni dutiny

Srdce je rozdéleno do Ctyt dutin (dvé sin€ a dvé komory) (Shah et al., 2009). Prava
predsin (atrium dextrum) se nachazi nad pravou komorou (Svoboda, 2008). Krev pfijima
z predni a zadni duté ily (Cerveny et al., 1999). Hiebenovité svaly zevniti zesiluji tenkou sténu
(Konig et Liebich, 2020). Prava komora (ventriculus dexter) mé tenci sténu nez komora leva
a vypuzuje krev do malého krevniho ob&hu (Svoboda, 2008). S pravou komorou, pod kterou se
nachazi, komunikuje pomoci pravostranného predsiiokomorového otvoru (Cerveny et al.,
1999). Leva predsin (atrium sinistrum) se nachdzi nad levou komorou. Leva komora
(ventriculus sinister) je nejvétsi ¢asti srdce. Vrchol komory tvoii srde¢ni hrot. Svalovina stény
levé komory je silnd, a tak leva komora vytlacuje krev do velkého krevniho obé&hu (Svoboda,
2008). Komory jsou silnosténné a vykonavaji vétsinu prace (Shah et al., 2009). Srde¢ni dutiny
jsou od sebe oddéleny prepazkami neboli septy a srdecnim skeletem (Svoboda, 2008).

3.1.2 Stavba srdecni stény

Srdecni sténa (paries cordis) septa je slozena z perikardu, epikardu, myokardu
a endokardu. Srdce opouzdiuje perikard, tenky a pevny vak, ktery uzavira vstup do
perikardialni dutiny. Serdzni cast perikardu tvoii dv€ vrstvy, pericardium viscerale
a pericardium parietale. V prostoru mezi vrstvami se nachazi tekutina, ktera usnadruje pohyb
srdce (Svoboda, 2008). Vnéjsi vrstvu tvoii epikard, ktery povlékd povrch srdce a je piimo
spojen s vnitini vrstvou perikardu (Shah et al., 2009). Myokard neboli srdecni svalovina je
intermedialni vrstva srdce. Je tvoten z pficné pruhovanych svalovych vlaken a zajistuje srdecni
kontrakce (Svoboda, 2008; Shah et al., 2009). Endokard se nachéazi uvniti srdeCni dutiny
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a vychazeji z ného srdecni chlopné (Svoboda, 2008). Je tvofen endotelem a subendotelovou
tkani (Shah et al., 2009).

3.1.3 Srdecni skelet

SrdeCni skelet (skeleton cordis) se nachazi v obvodu otvori predsinokomoroveé
prepazky a tvoii vazivové prstence (Cerveny et al., 1999).

Leva sin

Prava sin
Aortalni
chlopen
Polomésicita Mitralni
chlopen (dvojcipa)
chlopen
Trojcipa Leva
chlopen komora

Prava komora

Obr ¢. 1 Stavba srdce
Zdroj: http://www tlukotsrdce.cz/clanek/599/plicni-hypertenze-kdyz-onemocni-plicni-cevy/

3.2 Fyziologie srdce

3.2.1 Srdecni chlopné

Srdecni chlopné brani zpétnému toku krve v srdci. Chlopné, které se nachazeji mezi
predsinémi a komorami, se nazyvaji cipaté neboli atrioventrikularni chlopné (Cerny, 2002).

Trojcipa chlopeni (valva tricuspidalis) se nachdzi na pravé strané, mezi pravou predsini
a pravou komorou. A jak z nazvu vyplyva ma tii ¢asti (Cerny, 2002).

Chloperi na levé strané mezi levou predsini a levou komorou, ktera ma ¢asti pouze dve,
se oznaCuje jako chlopent dvoucipa (valva bicuspidalis) neboli mitralni. Mitralni chloperi
zajiStuje prutok mezi levou sini a levou komorou jednosmérné. Zavisi na funkci Sesti
komponentt: zadni stény levé sin€, prstenci, dvou asymetrickych cip, chordae tendieae
(Slasinek), papilarnich svalt a stény levé komory. Svaly jsou s cipy spojeny pomoci §lasinek
(Fishbein et Fishbein, 2019). Sklada se z predniho (septalniho) a zadniho (temenniho) cipu.
Mitralni prstenec je misto, kde dochézi k soutoku levé sin€ a levé komory. Prstenec je vlaknity
a sklada se z elastinu, hustého kolagenniho vldkna a chrupavky, ktera je v nékterych mistech
siln€jsi a je oznaCovana jako srdecni kostra (Fox, 2012).

Polomésicité chlopné (valva semilunaris et trunci pulmonalis) se nachazi v aorté a plicni
tepné (Cerny, 2002). Plicnicova polomési&ita chlopefi se nachazi kraniodorzalné od trojcipé
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chlopné a zabranuje zpétnému toku krve do pravé komory. Aortalni polomésicita chloperi
jednosmérné zajistuje tok krve z levé komory do aorty (Svoboda, 2008).

3.2.2 Krevni cévy

Krevni cévy (vasa sanguinea) zajistuji nepretrzity tok krve mezi srdcem a télem (Reece,
2011). Cévy se deli na artérie (tepny), vény (zily) a kapilary (vlasecnice), dle tloustky, stavby
a funkce (Vajner, 2018).

Tepny jsou slozeny ze tii vrstev a jejich sténa je pomérné tlusta a pruzna. Jejich ukolem
je vést krev ze srdce a privadét okyslicenou krev ke tkanim. Vnitini vrstva (tunica interna) je
slozena z endotelu, subendotelového vaziva a elastické membrany. Hlavnimi elementy stredni
vrstvy (tunica media) jsou hladké svalové bunky a elasticka vlakna. Vné&jsi vrstvu (tunica
externa) tvori kolagenni vazivo (Vajner, 2018). Zaroveri jsou tepny ulozeny hloubéji, aby
nedoslo k jejich stlaceni. Dale se tepny vétvi na tepénky (arteriolae) a vlaseCnice (Marvan et
al., 2017).

Vlasecnice jsou tvoreny pouze jednou vrstvou endotelovych bunék a nachazi se pfimo
ve tkanich, kde vytvareji propojenou sit’ a spojuji tepénky a zily (Vajner, 2018).

Zily vznikaji spojenim kapilar a vedou krev, ktera obsahuje oxid uhli¢ity, do srdce.
Jejich stény jsou na rozdil od tepen tenké a malo pruzné. Pro pfekonavani gravitace obsahuji
zily chlopné. Chlopné¢ l1ze charakterizovat jako parové vychlipeniny vnitini vrstvy a nejcastéji
se nachazeji v zilach koncetin (Vajner, 2018).

3.2.3 Krevni obéhové systémy

Maly (plicni) krevni obéh zajistuje pritok krve mezi srdcem a plicemi (Reece, 2011).
Zalina v pravé predsini, ze které odtéka odkysli¢end krev do pravé komory. Béhem kontrakce
komor se vytvorti tlak potfebny pro odvadéni odkysli¢ené krve plicnici do plic. Odkyslicena
krev se v plicich zbavuje oxidu uhlicitého a okyslicuje se pfijmem kysliku. Z plic je nasledné
odvadéna okyslicena krev 5-8 plicnimi zilami do levé predsiné (Konig et Liebich, 2020).

Velky (télni) krevni obéh zajist'uje cirkulaci krve mezi srdcem a celym télem. Z levé
komory pfivadi krev do téla aorta (srdecnice). A do prvé srdeCni predsing se krev z téla vraci
pomoci piedni (vena cava cranialis) a zadni (vena cava caudalis) duté zily (Petfek, 2019). Ze
srdce je odvadéna okyslicena krev spolu s zivinami do tkani celého téla. OdkysliCena krev
s produkty metabolismu se vraci zpét do srdce (Marvan et al., 2017).

3.2.4 Srdecni cyklus

Pfi srdecnim cyklu se stiida stah (kontrakce) a ochabnuti (relaxace) srdec¢nich dutin
(Svoboda, 2008). Kontrakce, ktera nastava pii vyprazdiiovani srde¢ni dutiny se nazyva systola.
Pti diastole se srdecni dutina uvolni (ochabne), a to pfed a béhem plnéni krvi (Reece, 2011).
Systola a diastola vytvaii sekvenci tlakovych a pratokovych zmén, které probihaji v srdci od
zaCatku jednoho stahu do zacatku stahu druhého. V sinoatridlnim uzlu vznikd podnét pro
podrazdéni bunék myokardu. Na tento vzruch reaguji kardiomyocyty kontrakci (Petiek, 2019).
Srde¢ni cyklus se opakuje v urcité frekvenci, kterd se zaznamenava pomoci pfistroje
kardiografu na zdznam kardiogram (Reece, 2011).
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3.2.5 Prevodni systém srde¢ni

Prevodni systém srdec¢ni (PSS) zajistuje inervaci srdce, tvoii a vede srdecni impulzy
(Svoboda, 2008). Struktura prevodniho systému srdce se sklada ze sinusového (sinoatrialniho)
uzlu, atrioventrikularniho (AV) uzlu, z Hisova svazku, Tawarova raménka a z Purkyfiovych
vlaken (Baatz et Landa, 2006). Impulz ze sinusového uzlu do atrioventrikularniho uzlu je
pfevadén pomoci internodalnich drah (James, 2001). Srde¢ni kontrakce vznikaji v PSS
nezavisle na centralni nervové soustave, dale je prevodni systém srdecni samocinny
a pravidelny (Trojan, 2004; Pavlik et Slama, 2011).

4 Kardiologicka vySetieni

Kardiologické vysetfeni se sklada z anamnézy a z klinického vySetteni. Mezi klinické
vySetfeni patii elektrokardiografie, echokardiografie, rentgenografie hrudniku a kompletni
laboratorni vySetieni (Svoboda, 2008). Dulezité je pfi anamnéze zahrnout i plemennou
pfislusnost, jelikoz nektera plemena maji zvySené predispozice pro srdecni onemocnéni. Baatz
a Landa (2006) zminuji velka plemena jako je napfiklad némecky boxer, zlaty retrivr, rotvajler
a mala plemena mezi ktera patii jorkSirsky teriér, Civava a anglicky buldok.

4.1 Klinické vySetieni

Pti kardiologickém klinickém vysetreni by mél byt pacient vysSetfovan v klidu, z divodu
zmeény dechové frekvence ve stresu. VySetfeni kardiovaskularniho systému zahrnuje auskultaci,
palpaci a EKG (Svoboda, 2008).

Pti vySetieni se pozoruje frekvence a kvalita dechu, symetrie dychacich pohybu, a zda
je ptitomny kasel. Déle se posuzuji viditelné sliznice a barva spojivek. Vlivem Spatné saturace
krve kyslikem mtize dochazet k cyanotickému zbarveni spojivek a sliznic (Svoboda, 2008).

Palpace se provadi na psovi, ktery stoji a neni ve vyrazném stresu. VySetfenim dutiny
bfisni 1ze zjistit ascites neboli zvySené mnozstvi tekutiny v dutin€ bfi$ni, zvétSeni organt jako
napiiklad sleziny a jater. Femoralni pulz lze vySetfit palpaci a ta by méla byt kombinovana
s auskultaci srdce (Svoboda, 2008).

Pti klinickém vysetieni je nejdalezitéjsi auskultace srdecnich ozev, ke které se pouziva
fonendoskop (Svoboda, 2008).

4.2 Elektrokardiografie

Elektrokardiografie (EKG) je neinvazivni diagnostickd metoda pro monitorovani
srdeCni frekvence a srdecniho rytmu (Mahmood et Salah, 2018). Bézné elektrokardiografické
vySetfeni trva 2-5 minut (Svoboda, 2008). SrdeCni aktivita je snimana pomoci elektrod
umisténych na kizi (Mahmood et Salah, 2018). Jedna se o grafické znazornéni elektrickych
potencialll neboli rozdila napéti béhem ruznych fazi srdecniho cyklu vyskytujicich se
v dasledku depolarizace a repolarizace svalovych bunék. A pfi zaznamu je zaznamenavana
elektricka aktivita (Baatz et Landa, 20006).

Srdce je elektricky aktivni béhem P-QRS-T komplexu. Srde¢ni svalovina je inaktivni
v dobé mezi koncem viny T a pocatkem viny P. Vina P znéazoriiuje depolarizaci a kontrakci
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predsini. Interval PQ se méfi od zacatku viny P az k pocatku QRS komplexu. Komplex QRS
znaci zacatek kontrakce pravé a levé komory. Segment ST je mezi koncem kmitu S a zaCatkem
viny T. Vlna T predstavuje repolarizaci komor, kdy zac¢ina diastola. Interval QT znazorfiuje fazi
elektrické aktivity srdecnich komor (Baatz et Landa, 2000).

Pomoci EKG lze odhalit mnoho srdecnich poruch (Svoboda, 2008). Vysledna
diagnostika by vSak neméla byt stanovena pouze na zaklade provedeni elektrokardiografickém
vySetieni. EKG by vzdy mélo byt soucasti celkového kardiologického vySetfeni (Baatz et
Landa, 2006).

R

Obr ¢. 2 Kiivka EKG
Zdroj: https://thephysiologist.org/study-materials/the-normal-ecg/

4.2.1 Holterova monitorizace EKG

Holterova monitorizace EKG je dlouhodoby elektrokardiograficky zaznam
s retrospektivnim hodnocenim (Scheer et al., 2010). EKG je jednoducha neinvazivni
diagnostickd metoda. Vyuziva se k detekci intermitentnich arytmii, ke korelaci klinickych
pfiznakl s arytmiemi, pro posouzeni potfeby antiarytmické terapie a k jejimu hodnoceni a ke
screeningu okultni kardiomyopatie (Petrie, 2005). Dulezita je také monitorizace arytmii
u plemen jako je naptiklad dobrman a némecky boxer, kde mohou zptisobovat hemodynamické
potize (Svoboda, 2008). Holter monitory obvykle zaznamenavaji po dobu 24 az 48 hodin
(Petrie, 2005). Béhem monitorovani je dulezité, aby pacient zachovaval svoji béznou
kazdodenni aktivitu, ktera se odrazi na zdznamu (Svoboda, 2008).

Ptistroj se sklada z monitoru, zdznamové pasky, svodového vodice a elektrod, které jsou
pripevnény ke zvifeti. Elektrody jsou pfipevnény na bocni strany hrudniku a zdznamnik je
pfipevnén na hibetu zvifete. Doporucuje se oholeni chlupti tam, kde budou umistény elektrody
(Petrie, 2005).

Vysledek zaznamu poskytuje udaje o tepové frekvenci, podrobnosti o srde¢nim rytmu,
celkovy pocet komplext a pfitomnosti arytmii. Souhrn zpravy je nutno kompletné vyhodnotit
pro dany druh i plemeno (Petrie, 2005).
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4.3 Echokardiografie

Echokardiografické vysetieni (ECHO) neboli ultrazvukové vySetieni srdce, je dal§im
z vySetfovacich nastroji pro odhalovani srdeCnich poruch (Svoboda, 2008). Jedna se
o neinvazivni zobrazovaci techniku mékkych tkani (Tiemessen, 1995). Pro spravné
echokardiografické vysetfeni je dilezita poloha ultrazvukové sondy na hrudni sténé€ (Svoboda,
2008). Mistem na hrudni sténé, kterym se vySetfuje srdce pomoci ultrazvukové sondy se nazyva
akustické okno (Svoboda, 2008).

Ultrasonogram v rezimu pohybu (M-modu) zajiStuje pohled na srdce, ktery je
vizualizovan v prubéhu Casu a lze na jednom snimku vyhodnotit rizné srdecni cykly. Mezi
dulezité aspekty kardiografie patii kvantifikace velikosti komor, méfeni tloustky stén a popis
pohybu béhem srde¢niho cyklu (Tiemessen, 1995). Rezim time-motion je nejpiesné)§i metodou
pro méfeni tloustky stény k vyhodnoceni délky od zakladny k vrcholu a také prifezové oblasti
(De Madron et al., 2016).

Pomoci dvourozmérné ultrasonografie je ultrazvukovy paprsek smérovan pres rizné
srdecni roviny a umoziuje lépe rozeznat napiiklad chlopenni abnormality, velikost srdce,
perikardialni vypotek a nadory srdce (Tiemessen, 1995).

Pii vySetfeni by se meéla brat v potaz télesnd hmotnost psa, kterd piimo souvisi
s velikosti srdce (Tiemessen, 1995).

Obr ¢. 3 Echokardiograficky ctytkomorovy pohled v dlouhé ose optimalizovany pro
levokomorovy vstup.
Zdroj: https://veteriankey.com/echocardiography-and-doppler-ultrasound/
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4.3.1 Dopplerova echokardiografie

Dopplerova echokardiografie se pouziva k méteni rychlosti pratoku krve v srdci a ve
velkych cévach. Pomoci barevné Dopplerovy echokardiografie 1ze barevné oznacit pratok krve
smérem k prevodniku ¢ervenou barvou a smérem od prevodniku modrou barvou. Rychlost
proudéni krve je dana jasem barvy (Darke, 1992). Déle lze indikovat chlopenni vady, defekt
komorového ¢i silového septa (Niederle, 1996).

Kontinualni Dopplerova echokardiografie umoziiuje presné zachyceni rychlosti
krevniho proudu v srdci. Pomoci kontinualni Dopplerovy kardiografie 1ze hodnotit tlakové
gradienty v misté zuzeni. Pulzni Dopplerova echokardiografie slouzi ke snimani charakteru
a sméru toku krve ve zvoleném misté srdce. Lze posoudit diastolické plnéni komor a prikaz
patologickych zkrati u vrozenych srde¢nich vad (Niederle, 1996).

4.4 Rentgenografie hrudniku

Pomoci rentgenografie hrudniku 1ze odhalit abnormality vzhledu a velikosti srdce. Déle
odhaluje zvétSeni cév, vaskularitu plic, pleuralniho prostoru ¢i jinych struktur. Pro optimalni
pofizeni rentgenového snimku je nutné zaznamenat obraz pfi maximalnim vdechu. Poloha
zvitete je tedy velmi podstatna. V raznych uhlech muze srdce ménit svoji siluetu, coz vytvari
dojem kardiomegalie ¢i zmenSeni nékteré z jeho Casti (Svoboda, 2008). Dle Baatze a Landy
(2006) je doporucena laterolateralni, ventrodorzalni nebo dorzoventralni projekce.
Prti laterolateralni projekci se u psti malych plemen z anatomickych divodi muze zdat srdce
zvétSené a pri ventrodorzalni projekci normalni. Proto je dalezité u malych psu se zavalitym
hrudnikem pofizovat rentgenové snimky v obou projekcich (Baatz et Landa, 2006).

Obr ¢. 4 Rentgenovy snimek hrudniku s viditelnou vaskularitou plic
Zdroj: Veterinarni klinika Live, Litomé&fice
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5 Onemocnéni srdce pst

Mezi nejcastéj$i onemocnéni srdce psa patfi kardiomyopatie, vrozené srdeCni vady,
ziskané srdecni vady, srdecni selhani a onemocnéni perikardu.

5.1 Kardiomyopatie

Skupinu onemocnéni kardiomyopatie 1ze definovat jako myokardialni poruchu, pfi které
je srdecni sval strukturné i funk¢né abnormalni (Elliott et al., 2007). Toto onemocnéni srde¢niho
svalu lze rozdélit do tii skupin. Kardiomyopatie znamého pivodu, idiopatické kardiomyopatie
a onemocnéni myokardu ischemického ptivodu (Svoboda, 2008).

5.1.1 Dilatac¢ni kardiomyopatie

Onemocnéni dilatacni kardiomyopatie (Dilated cardiomyopathy, DCM) je u pst jednou
z nejcastéjSich forem kardiomyopatie. Toto onemocnéni 1ze nazvat také jako primarni kardialni
onemocnéni. Jako sekundarni myokardialni onemocnéni jsou oznacovana onemocnéni, ktera
jsou nasledkem jiz vyskytujicich se onemocnéni, jako napiiklad kardiomyopatie z deficitu
taurinu (Svoboda, 2008). DCM je charakterizovana levostrannou nebo oboustrannou dilataci
srdeCni komory a poklesem systolické funkce (Vatnikov et al., 2019). Svalovina levé srdecni
komory ochabuje a snizuje se jeji kontraktilita a lumen komory je zvétSeny (Baatz et Landa,
2006). Srdce je charakteristické bledym, mékkym a ochablym myokardem a je zvétSené.
Papilarni svaly ochabuji a atrofuji (Svoboda, 2008). V disledku srdecniho selhani je DCM
spojena s vysokou mortalitou (Werner et al, 2008).

5.1.1.1 Etiologie

Dilata¢ni kardiomyopatie ma pravdépodobné geneticky zaklad. Mezi dalsi
predpokladané priciny patii virové infekce (napf. parvovirdza), autoimunitni pficiny,
myokardialni toxiny, mikrovaskularni hyperreaktivita, nutricni deficit a genetické abnormality
(Svoboda, 2008). Dalsi pficinou muze byt hormonalni porucha, napt. hypotyre6za neboli
snizena funkce §titné zlazy (Baatz et Landa, 2006). V nékterych pfipadech se u pacienti muaze
objevovat deficit taurinu a L-karnitinu (Freeman et al., 2018).

Dle Svobody (2008) se toto onemocnéni ¢asto objevuje u psu velkych a gigantickych
plemen, jako je naptiklad dobrman a némecky boxer. Objevuje se také u psi mensich plemen,
jako napfiklad kokr§pan¢€lé. Prevalence onemocnéni je i u plemen irsky vlkodav, némecka doga
a novofundlandsky pes. U kfizenci se toto onemocnéni objevuje vyrazné méné (Dukes-
McEwan et al., 2003). Toto onemocnéni prevlada spiSe u samct nez u samic (Smith et al.,
2016).
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5.1.1.2 Symptomatologie

Prabéh dilata¢ni kardiomyopatie 1ze rozdé€lit do dvou fazi. Na fazi pre-klinickou
(okultni) a fazi klinickou. Pre-klinickd faze je dlouha asymptomaticka faze bez klinickych
pfiznakl a psi se zdaji byt zdravi (Dukes-McEwan et al., 2003; Wiersma et al., 2007). Delsi Cast
nemoci probiha bez zjevnych vnéjsich priznaki. Druha faze je spojena s klinickymi pfiznaky
onemocnéni (Dukes-McEwan et al., 2003). Jeden z pfiznaki DCM je zatéZova intolerance,
ktera je Casto prisuzovana stati psa. Psi mohou kaslat, mit no¢ni dusnost, slabost ¢i mohou
kolabovat (Svoboda, 2008). Nahlé srdecni selhani muze byt ¢asto prvnim projevem nemoci
u dobrmanti (Koch et al., 1996).

Normalni srdce Dilataéni kardiomvopatie
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pravd
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Zvétiend prava / Zvétsena leva
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Ztencena sténa
Obr ¢. 5 Porovnani zdravého srdce (vlevo) se srdcem dilatovanym (vpravo)
Zdroj: https://lakeshorepethospital.com/dilated-cardiomyopathy/

do Cestiny upravila autorka prace
5.1.1.3 Diagnostika

Diagné6zu DCM lze stanovit pomoci klinického vysetieni, elektrokardiografie,
echokardiografie a rentgenografie hrudniku (Svoboda, 2008).

Pii DCM jsou typickymi elektrokardiografickymi nalezy zvétSeni levé komory a levé
siné. Pomoci EKG se detekuji arytmie (Svoboda, 2008). Nejlépe se muze piitomnost arytmii
diagnostikovat pomoci Holterovy monitorizace. EKG odpovida pouze malému zlomku rytmu
psa a identifikace abnormalit mtze byt pouze nahodna (Dukes-McEwan et al., 2003).

Pomoci rentgenovych snimka se da urcit velikost srdce, pritomnost a zavaznost plicniho
edému. Dle Svobody (2008) je kardiomegalie (zvétSené srdce) typicke pro velka a giganticka
plemena a kokrSpanély. Pokud dojde ke zvétSeni srdce, 1ze pomoci RTG vidét konkrétni
zvétSeni levé komory a levé sin€ (Dukes-McEwan et al., 2003).

Pti echokardiografickém vySetieni se zjistuje abnormalita srdecniho rozmeéru (Dukes-
McEwan et al., 2003). Svalovina komor se ukazuje jako tenkd a méné pohybliva. Daéle je
definovan nedostateCny uzavér atrioventrikularnich chlopni. V oblasti srde¢nich chlopni se
neobjevuji zadné anatomické defekty (Baatz et Landa, 2006).
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5.1.1.4 Lécba a prognoza

Lécba DCM je obtizna a z divodu nepiiznivé progndzy zpravidla relativné kratka.
Vcasna medikace mize mit pfiznivy vliv na vyvoj onemocnéni. K 1é¢bé jsou vyuzivany dveé
skupiny 1é¢iv a to ACE-ihnibitory ablokatory beta-adrenergnich receptord (atenol
a propanolol). Pokud dojde k no¢ni dusnosti jsou nasazena diuretika (Svoboda, 2008). Dulezita
je zména rezimu, a to klidovy rezim bez vétsi fyzické zatéze, zmeéna diety a omezeni soli
(Kolbel, 2012). Prevenci pro onemocnéni DCM muze byt naptiklad selektivni chov u plemen
s dédi¢nou predispozici. Nedédicnym formam onemocnéni je velmi tézké predchazet.
Je obtizné predejit arytmiim, infekénim onemocnénim a hypotyredze (McCauley et al., 2020).

5.2 Vrozené srdecni vady

Prevalence vrozenych srde¢nich vad tvoti asi 5 % vSech srde¢nich onemocnéni (Svoboda,
2008). Vrozené srdecni vady jsou hlavni pficinou morbidity a mortality u pstt béhem prvniho
roku zivota (Buchanan, 1999). Mezi vrozené srdeCni vady patii perzistentni ductus arteriosus,
Fallotova tetralogie, aortalni stendza a pulmonalni stendza.

5.2.1 Perzistentni ductus arteriosus

Perzistentni ductus arteriosus (PDA) je vrozena srdeCni vada, kterou lze nazvat také
jako otevienou tepennou ducej. PDA lze od ostatnich vrozenych srde¢nich vad odlisit, jelikoz
ho lze chirurgicky napravit (Svoboda, 2008).

Ductus arteriosus (DA) je normalni a nezbytnou strukturou srdce plodu (Schneider et
Moore, 2006). Je to cévni spojeni mezi plicnici a aortou. U plodu je toto spojeni perzistentni,
ale ma schopnost uplného uzavieni zizenim svalové stény béhem nékolika hodin po narozeni
(Heymann et Rudolph, 1975). Ductus arterious zajistuje, ze krev maze proudit malym i velkym
krevnim ob&hem zaroven (Svoboda, 2008). Vétsina krve proudi z pravé komory pres DA do
sestupné aorty od odolného plicniho (malého) obéhu do télniho (velkého) ob&hu (Schneider et
Moore, 2006). Sténa ductu je tvofena z asi 98 % hladkého svalstva a v reakci na zvySené
arterialni napéti kysliku, po zahajeni plicni ventilace se zavie béhem nékolika minut az hodin
po porodu a kardiovaskularni systém ziska své konecné usporadani (Buchanan, 2001; Coceani,
2014). Dalsi nezbytnou strukturou srdce plodu je foramen ovale, které zajistuje pratok krve
mezi pravou a levou srdecni sini (Buchanan, 2001).

Pokud nedojde kuzavteni ductu arteriosu vznika tak perzistentni ductus arteriosus
(Buchanan, 2001).
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Obr ¢. 6 Porovnani zdravého srdce (vlevo) se srdcem s otevienym ductus arteriosus (Vpravo)
Zdroj:  https://www.mayoclinic.org/diseases-conditions/patent-ductus-arteriosus/symptoms-
causes/syc-20376145

do Cestiny upravila autorka prace

5.2.1.1 Etiologie

Jelikoz se jedna o vrozenou srde¢ni vadu, ma perzistentni ductus arteriosus geneticky
zaklad. Toto onemocnéni je zpisobeno genetickou vadou struktury ductu arteriosu (Buchanan
et Patterson, 2003). Dle Buchanan (2001) se jedna o nejcastéjsi vrozenou kardiovaskularni
abnormalitu u pstu. Dédi¢nost je pravdépodobné polygenni (alespori 2 geny pfispivaji k rozvoji
vlastnosti) (Meurs, 2010). K této srdec¢ni vad€ jsou nachylni psi plemene jorksirsky teriér,
anglicky SpringrSpanél, maltézsky psik, pomeranian a border kolie (Buchanan, 2001).
Dle Svobody (2008) je Casty vyskyt onemocnéni také u némeckych ovcakd a malych pudli.
Toto onemocnéni prevlada spise u samic nez u samcii v poméru 3:1 (Buchanan, 2001).
Psi s PDA by neméli byt vyuzivani v chovu (Buchanan et Patterson, 2003).

5.2.1.2 Symptomatologie

PDA se muze projevovat dusnosti, kaslem a zvySenou unavitelnosti (Svoboda, 2008).
Mezi dalsi priznaky patii zpomaleny rast, ubytek vahy a slabost. U nékterych pst muaze byt
prvnim piiznakem PDA srde¢ni selhani (Liska et Tilley, 1979).

PDA lze rozdélit do Ctyt typu. Typ 1, 2, 3a, 3b a typ 4. Typ 1 (malé PDA) je
charakteristické asymptomatickym zkratem zleva doprava, vysokofrekvencni Selesti na levé
bazi srdce. RTG a EKG je normalni, a to 1 v prvnim a druhém roce zivota. Lécba neni akutni,
ale doporucuyje se pro normalni délku zivota. Pro typ 2 (sttedni PDA) je charakteristicky Selest
slySitelny nalevé srde¢ni bazi, pulzy jsou mirné ohraniceny, leva strana srdce je mirn€ zvétsena,
dle EKG lze pozorovat hypertrofii levé komory. U tohoto typu se doporucuje chirurgicky
zakrok béhem né¢kolika tydna. Typ 3a (velké PDA pied méstnavym srdecnim selhanim)
predstavuje vyrazné zvétSeni levé Casti srdce, aneuryzma (rozsireni) ductu, Selest a vysoké viny
EKG. Operace je doporucena bez prodleni. Pro typ 3b (velké PDA s méstnavym srdecnim
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selhanim) plati vSechny charakteristiky typu 3a spolu s dusnosti, ktera je zptuisobena plicnim
edémem. Dale fibrilace sini a kachexie. Dulezité je odstranit plicni edém a nasledné chirurgicka
operace. Posledni je typ 4 (velké PDA s plicni hypertenzi), kde 1ze na RTG pozorovat zvétSenou
pravou cast srdce a plicni tepnu. Operace je v tomto piipadé kontraindikovana z divodu
zavazného plicniho onemocnéni (Buchanan, 2001).

Pti levopravém zkratu dochazi k toku krve z velkého obéhu do ob&hu malého, a to
vlivem tlakového gradientu béhem srde¢niho rytmu (systoly a diastoly). Pfes PDA projde
objem krve, ktery se vraci zpét do levé strany srdce a je znovu vypumpovan do krevniho ob&hu.
Levé srdce je pfetézovano zvysSujicim se srdecnim vydejem. Chronické pretézovani srdce ma
za nasledek selhani myokardu a dale vznika levostranné srdecni selhani (Svoboda, 2008).

Pravolevy zkrat je charakteristicky volnou komunikaci mezi a. pulmonalis a aortou.
Neokyslicena krev proudi z pravé komory pres PDA do velkého krevniho ob&hu (Svoboda,
2008).

5.2.1.3 Diagnostika

Diagnozu PDA lze stanovit auskultaci, elektrokardiografii, echokardiografii
a rentgenografii hrudniku. PDA je ¢asto odhalen auskultaci u asymptomatického pacienta, jako
nahodny nalez pfi vySetfeni pfed primovakcinaci (Liska et Tilley, 1979; Svoboda, 2008).

Na EKG se muiZe projevit sinusova tachykardie, fibrilace sini a hypertrofie levé komory.
U pacienti s malym PDA je EKG casto zcela normalni (Schneider et Moore, 2006). EKG
zaznamy ukazuji hluboky kmit Q, vysoky kmit R a negativni viny T ve svodech II, III a VF.
Amplituda kmitu R, ktera presahuje 3 mV upozoriiuje na toto onemocnéni. Vysoky kmit R se
objevuje u levopravého zkratu a amplituda dosahuje az 6 mV. Pfi pravolevém zkratu se na
zaznamu EKG ukazuje zvétSeni pravé komory (Svoboda, 2008).

Rentgenové snimky hrudniku mohou byt normalni nebo mohou odhalit kardiomegalii
a zvétSenou plicni tepnu (Schneider et Moore, 2006). Pro psy s levopravym zkratem plati,
ze maji na dorzoventralnim snimku dlouhou srde¢ni siluetu. Aneurysma sestupné aorty lze
pozorovat u psu s pravolevym zkratem, dale i zv€tSeni pravé komory (Svoboda, 2008).

Vhodnym postupem pro potvrzeni onemocnéni je echokardiografické vySetfeni
(Schneider et Moore, 2006). Z disledku levopravého zkratu je v diastole zvétSeny pramér levé
komory, zatimco sila stény levé komory je normalni. Leva siil je zvétSena k poméru levé
komote. Prava Cast srdce je normalni. Hypertrofii pravé komory lze odhalit pii pravolevém
zkratu (Svoboda, 2008).

5.2.1.4 Lécba a prognoza

Meéstnavé srdecni selhani je vyznamny rizikovy faktor PDA. Témér vzdy je proto
doporuceno chirurgické uzavieni (Svoboda, 2008). Pokud neni DA uzavien, je spojen
s vysokou mortalitou (Gordon et Miller, 2005). Cilem operace je zastavit prutok krve DA. Toho
1ze dosahnout ligaci (podvazanim) ductu, pokud ma ductus praimér jeden centimetr nebo méné
(Buchanan, 2001). Anestezie je pro pacienta s PDA spojena se zvysenym rizikem. Proto je
dulezita asistovana ventilace pro udrzeni kardiopulmonalni funkce (Liska et Tilley, 1979).
Po GspéSném chirurgickém zakroku je prognoza psa z dlouhodobého hlediska dobra (Svoboda,
2008). Pacient je bez symptoml a ma normalni délku zivota (Liska et Tilley, 1979).
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5.2.2 Fallotova tetralogie

Fallotova tetralogie (Tetralogy of Fallot, TOF) je vrozena cyanoticka srde¢ni vada, ktera
je charakteristicka ¢tyfmi anomaliemi. Defektem komorového septa, hypertrofii pravé komory,
dextropozici aorty (ulozeni vpravo) a stenozou plicnice (Bailliard et Anderson, 2009).

Pfi tomto onemocnéni dochazi k propojeni levé a pravé komory. Komory nevytvarti odpor
proudici krvi, ale krev mezi komorami proudi dle odporu malého a velkého krevniho ob&hu.
Kwvili pulmonalni stendze je odpor toku krve z pravé komory vétsi nez odpor systémovych cév.
Neokyslicena krev, ktera se tak vraci do velkého obéhu muze zpusobit hypoxii (nedostatek
kysliku ve tkani) a nasledn€ muaze vzniknout i cyan6za (namodralé zabarveni kize a sliznic pfi
vy$§sim obsahu deoxygenovaného hemoglobinu v krvi) (Svoboda, 2008).

Pulmonalni chlopen je stenoticka (zizena), mize byt bikuspidalni, dysplasticka nebo jeji
hrbolky mohou byt deformované. Plicni kmen ma abnormalné maly pramér a je hypoplasticky.
Pulmonalni sten6za se muze objevovat jako subvalvularni sten6za nebo jako kombinace
subvalvularni a valvularni stendzy (Paslawska et al., 2013). Se zvySujicim srde¢nim vydejem
pii zatézi vytvari stenodza vetsi odpor krevnimu toku, coz ma za nasledek zménu tlakového
pomeéru a distribuce krve mezi komorami (Svoboda, 2008). Vyvoj hypertrofie pravé komory je
disledkem tlakového pretizeni (Paslawska et al., 2013).

Defekt komorového septa je otvor mezi levou a pravou komorou. Tento otvor zpusobuje
levopravy zkrat (Meurs, 2010). Defekt komorového septa je témér vzdy velky a zajistuje,
ze tlak v obou komorach je stejny. V dasledku stejného tlaku vznika hlasity systolicky Selest
(Apitz et al., 2009).

V disledku hypoxie dochazi ke zvySené tvorbé erytropoetinu a vznika polycytémie
(zmozeni erytrocytt v krvi) (Svoboda, 2008).

5.2.2.1 Etiologie

Tato vrozena vada ma geneticky zaklad a zptisob dédicnosti je polygenni (Meurs, 2010).
Tvori ptiblizné 4 % srde¢nich malformaci u psu (Orton et al., 2001). U tohoto onemocnéni
nebyla ur€ena zadna plemenna predispozice (Paslawska et al., 2013).

5.2.2.2 Symptomatologie

Onemocnéni byva odhalovano u psi jiz v nizkém véku, a to mezi 2. a 8. tydnem Zivota
(Svoboda, 2008). Nejcastejsimi klinickymi ptiznaky jsou pohybova intolerance, dusnost pfi
zat€zi i v klidu, cyanoza sliznice a zpomaleny rust (Paslawska et al., 2013). Mohou se objevit
synkopy (kratkodobé ztraty védomi), nervové zachvaty a Selest. Cyandza se objevuje rychle
po mirné zatezi, ale 1 v klidu (Svoboda, 2008).

5.2.2.3 Diagnostika

RTG snimky odhaluji abnormality, mezi které patii zvétSeni pravé komory a zmensSena
vaskularizace plic. Zazeni v oblasti hlavni plicni artérie zptisobuje zvétSeni ¢i vroubkovani
plicni artérie (Svoboda, 2008).

Hypertrofie pravé komory zpusobuje zvyseni amplitudy viny S ve svodech I, I, a IIT
pii elektrografickém vysetteni (Paslawska et al., 2013).
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Echokardiografie je povazovana za nejlepsi metodu pro diagnostiku tohoto vrozeného
onemocnéni, jelikoz poskytuje dostatek informaci pro stanoveni diagnézy (Svoboda, 2008;
Paslawska et al., 2013). Sténa pravé komory je tlust§i nez sténa levé komory.
Pomoci Dopplerova ultrazvuku 1ze vizualizovat pratok krve mezi komorami. Rychlost plicniho
toku je rychlejsi kvuli pulmonalni stenoze (Paslawska et al., 2013). Pulmonalni chlopen je
zuzena a nepohybliva (Svoboda, 2008).

Angiografické vySetfeni ukazuje hypoplasticky plicni kmen se stendzou plicni chlopné,
hypertrofovanou pravou komoru a pfilezitostné 1 regurgitaci aortalni chlopné (Paslawska et al.,
2013).

Normalni srdce Fallotova tetralogie

Aorta

Pulmonalni

stenoza

Defekt
komorovéh

‘ septa

Hypertrofie
pravé
komory

-

Obr ¢. 7 Porovnani zdravého srdce (vlevo) se srdcem s abnormalitami Fallotovy tetralogie
(vpravo)

Zdroj: https://en.wikipedia.org/wiki/Tetralogy_of_Fallot#/media/File:Tetralogy_of_Fallot.svg
do Cestiny upravila autorka prace

5.2.2.4 Lécba a prognoza

Chirurgicka operace je jedinou uginnou léébou. Uplna korekce Fallotova syndromu viak
vyzaduje nékolik operaci pomoci kardiopulmonalniho bypassu, ztoho divodu se u zvifat
postupuje prevazné paliativné. Jsou podavana diuretika, beta-blokatory a ACE-I, které zmirtiuji
klinické priznaky (Paslawska et al., 2013). Beta-blokatory jsou ucinné pfi hypoxii (Svoboda,
2008). Léky mohou zvySovat krevni tlak, proto se doporucuje dieta s nizkym obsahem sodiku
(Paslawska et al., 2013). Délka zivota psa s Fallotovou tetralogii zavisi na vaznosti onemocnéni.
Psi s vaznymi klinickymi pfiznaky vétSinou podlehnou hypoxii a polycytémii pied prvnim
rokem zivota. Prognoza po chirurgickém zakroku je velmi dobra (Orton et al., 2001).

5.2.3 Aortalni stenoza

Aortalni stenoza (Aortic stenosis, AS) je chlopenni vada charakteristicka zizenim
aortalni chlopné (Stan¢k, 2020). Podle mista vyskytu je mozné aortalni stenozu klasifikovat na
valvularni, supravalvularni a subvalvularni aortalni stenézu (O’grady et al., 1989; Svoboda,

24


https://en.wikipedia.Org/wiki/Tetralogy_of_Fallot%23/media/File:Tetralogy_of_Fallot.svg

2008). Dale se déli dle proménlivosti na fixni a proménlivou. Nejcast€jsi formou u pst je
stendza subvalvularni, ktera mtze byt i proménliva (Svoboda, 2008).

Subvalvularni aortalni stenoza (SAS) je charakteristicka obstrukci vytokového traktu levé
komory, které ma za nasledek tlakové pretizeni levé komory a zvysuje rychlost proudéni krve
do aorty (Ontiveros et Stern, 2021). Tlak v aort€ je normalni a odpor tlaku roste v disledku
tlakového gradientu v levé komote. Tlakovy gradient stoupa v zavislosti na mife zizeni. Sténa
levé komory hypertrofuje a vyssi tlak ji stimuluje. Hypertrofie stény ma za nasledek zmenseny
diastolicky objem (Svoboda, 2008).

Aortalni stenoza vSech typi ma za nasledek symetrickou koncentrickou hypertrofii levé
komory a zmenSeni rozméra dutiny levé komory kvuli zvySené tloust'ce interventrikularni
prepazky a volné stény levé komory. Koncentricka hypertrofie levé komory vede k ischémii
myokardu, které zptisobuji komorové dysrytmie (O’grady et al., 1989). Castou komplikaci
u aortalni sten6ézy byva bakterialni endokarditida, ktera zplsobuje zachyceni bakterii
na poskozenych cipech chlopné (Svoboda, 2008).

5.2.3.1 Etiologie

Subvalvularni aortalni stenéza je dédicné onemocnéni, které se nejCastéji vyskytuje
u velkych plemen pst, jako je bullmastif, zlaty retrivr, rotvajler, novofundlandsky pes,
flandersky bouvier a bordeauxska doga (Ontiveros et Stern, 2021). Dale se dle Baatze a Landy
(2006) casto vyskytuje u némeckych boxeru.

Obr ¢. 8 Porovnani normalni aortalni chlopné (vlevo) s aortalni sten6zou (vpravo)
Zdroj: https://www.johnmuirhealth.com/health-education/conditions-treatments/lungs-heart-
blood/aortic-stenosis.html

5.2.3.2 Symptomatologie

U vétsiny pacienti se toto onemocnéni odhali nahodou pii bé&zném vysetfeni
¢i ockovani. Pii mirném stupni postizeni je pacient asymptomaticky a nemoc muze zustat
neodhalena (O’grady et al., 1989; Svoboda, 2008). Postupné se zdravotni stav hor§i a je
pozorovatelnd dusnost a znana unava po zatézi. Dal§im symptomem je vyrazny systolicky
Selest na srdeCni bazi a femoralni pulz, ktery mize byt zpozdény, slabsi a pozvolngjsi.
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Pri tézkém stupni nemoci lze pozorovat slabost, synkopy, dusnost, ortopnoe (zachvatovita
dusnost vazana na polohu v leze) a nahly uhyn zvitete (Svoboda, 2008).

5.2.3.3 Diagnostika

Rentgenografie = a  echokardiografie =~ tuto  vadu  obecné  neodhaluji.
Nejlepsim diagnostickym nastrojem je Dopplerova echokardiografie, ktera dokaze detekovat
i mirné pfipady aortalni stendzy. Béhem auskultace srdce se objevuje Selest (O’grady et al.,
1989).

Rentgenografické vySetieni odhaluje kardiomegalii, ktera je zapticinéna hypertrofii levé
komory. Jako dusledek postetonické dilatace (dilatace tepny distalné od mista zizeni) aorty se
vyskytuje rozsiteni aorty a mediastinu (Svoboda, 2008).

Elektrokardiografické vysetfeni je u vétSiny psu s aortalni sten6zou normalni (O’ grady
et al., 1989). Elektrokardiogram muze ukazovat zvétseni levé komory. U vaznéjsiho postizeni
se vyskytuje hypoxie myokardu (Svoboda, 2008). EKG je uzite¢né pii diagnostice poruchy
rytmu (O’grady et al., 1989).

Pii echokardiografickém vySetfenim se muze odhalit pfitomnost viditelného
subvalvularniho  hiebene, hypertrofie levé komory a  aortadlni insuficience.
Dopplerova echokardiografie odhaluje zvySenou rychlost odtoku aorty (Stern et al., 2012).

5.2.3.4 Lécba a prognoza

Aortalni stendza je progresivni onemocnéni, pii které dochazi v konecné fazi k obstrukci
odtoku levé komory. To mé za nasledek nedostatecny srdecny vydej, srde¢ni selhani a nasledné
umrti (Otto et Prendergast, 2014). Psy s tézkym postizenim ohrozuje arytmie, méstnavé srdecni
selhani, endokarditida a nahla smrt (Kienle et al., 1994). U asymptomatickych pacienti nebo
u pacienti s mirnym postizenim se terapie neprovadi a jejich pramérna délka zivota byva
normalni (Kienle et al., 1994, Svoboda, 2008). Primérna délka zivota neléCenych psu s tézkym
stupném onemocnéni je 19 mésica (Kienle et al., 1994). Medikace spociva v podavani beta-
blokatord, pti kterych klesa mnozstvi beta-receptori v myokardu (Svoboda, 2008). Dale je
doporuc¢ovana chirurgickd operace pomoci kardiopulmonalniho bypassu (mimotélniho
krevniho obéhu) (Hirao et al., 2004).
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5.2.4 Pulmonalni stenoza

Pulmonalni sten6za (Pulmonary stenosis, PS) je bézna vrozena srdeCni vada u psu
(Johnson et al., 2004). Toto onemocnéni chlopné je charakteristické zizenim nebo obstrukci
vytokového traktu pravé komory v oblasti plicniho ventilu (Bristow et al., 2018). Pulmonalni
stendzu lze rozdelit na stenozu valvularni, subvalvularni a supravalvularni (Svoboda, 2008).
Subvalvularni stenoéza je lokalizovana ve vytokovém traktu pravé komory a stenoza
supravalvularni ve kmeni anebo ve vétvich plicnice (Kolbel, 2012).

Pfi tomto onemocnéni dochazi ke zvyseni odporu pfi systole pravé komory a spolu s tim
i ke zvySeni systolického tlaku krve. Srde¢ni sval je namahan v souvislosti se zvySenym
odporem, coz vede k hypertrofii. Hypertrofie pravé komory normuje systolickou funkci a jeji
objem. Zesileni stény hypertrofované komory ma za nasledek niz§i schopnost plnéni komory.
Nasledkem je nizsi systolicky a diastolicky tlak. Proudici krev ma vysokou rychlost a vznika
turbulentni proudéni, které zpusobuje rozSifeni plicnice. Nasledné dochazi k poskozeni
trikuspidalni chlopné. Spolu s hypertrofii vznika riziko pravostranného srdec¢niho selhani
(Svoboda, 2008).

5.2.4.1 Etiologie

Toto vrozené onemocnéni se nejcastéji vyskytuje u plemen maly knira¢, bigl, west
highland white teriér a anglicky buldok (Baatz et Landa, 2006). Vyssi predispozice onemocnéni
byla zjisténa u pst nez u fen (Oliveira et al., 2011).

Pulmonadlni stenéza

Plicni chlopen

Obr.¢ 9 Srdce s pulmonalni sten6zou

Zdroj: https://www.heart.org/en/health-topics/congenital-heart-defects/about-congenital-heart-
defects/pulmonary-valve-stenosis

do Cestiny upravila autorka prace
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5.2.4.2 Symptomatologie

Pfi mirném stupni onemocnéni se nevyskytuji zadné klinické pfiznaky ani potize.
Se zhorSujicim stavem onemocnéni se objevuji pfiznaky, jako naptiklad celkova slabost,
synkopy a systolicky Selest v oblasti srde¢ni baze vlevo (Svoboda, 2008). Psi s tézkou
pulmonalni sten6zou maji intoleranci k pohybu a ohrozuje je nahlé umrti (Johnson et al., 2004).

5.2.4.3 Diagnostika

Pfi mirném stupni onemocnéni nevykazuje EKG zadné abnormality. Pokud je postizena
trikuspidalni chloperi objevuje se zvétseni pravé sin€. Dale se objevuji ptiznaky zvétSené pravé
komory (Svoboda, 2008).

Rentgenové snimky u pst s pulmonalni stenézou vykazuji pravostranné zvétSeni srdce
a rozsiteni plicnice. Muze dojit i ke zvétSeni pravé siné (Svoboda, 2008).

Echokardiografie je jednim  znejdilezitéjSich  diagnostickych  nastroju.
Odhaluje hypertrofii pravého srdce a zvétSené papilarni svaly. Zména tvaru levé komory je
zpusobena dilataci. NejCast€ji se zobrazuje mirné€ zvétSena prava sifi a ojedin€le dochazi
k mirné trikuspidalni regurgitaci (Svoboda, 2008).

Dopplerova echokardiografie umoziuje kvantifikovat tlakovy gradient (Ristic et al.,
2001). Zavaznost onemocnéni je klasifikovana na zakladé tlakového gradientu. Mirny stupen
(50 mm Hg), stfedni stupen (50 az 80 mm Hg) a t€zky stupeni (80 mm Hg) (Soengkono, 2019).

5.2.4.4 Lécba a prognoza

Lécba pulmonalni stendzy zavisi na zavaznosti klinickych pfiznaka a velikosti tlakového
gradientu plicni chlopné (Ristic et al., 2001). Mirny az stfedni stupeti pulmonalni stenozy je
obecné spojovan s pfiznivou prognézou v dlouhodobém horizontu (Locatelli et al., 2013).
Lécba pomoci medikamentd spociva v podavani beta-blokatort, které napomahaji snizovat
tlakovy gradient (Svoboda, 2008). Tézky stuperi pulmonalni stenozy 1ze 1éCit pomoci balonkové
vulvoplastiky, kterd umoziuje zlepseni zadvaznosti obstrukce a zlepSuje klinické ptiznaky
(Winter et al., 2021). Dle studie operace eliminuje 80 % klinickych pfiznaki a u 53 % psua
snizuje riziko umrti (Johnson et al., 2004). Progndza u psu s t€zkym stupném onemocnéni neni
z dlouhodobého hlediska dobra, protoze tito psi maji zvySené riziko synkop, méstnavého
srdeCniho selhani a nahlé smrti (Locatelli et al., 2013).
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5.3 Ziskané srdecni vady

Ziskané srde¢ni vady se od vrozenych vad lisi tim, Ze vada vznika az po narozeni zvifete.
Dale 1ze ziskané srdecni vady klasifikovat dle postizené struktury srdce. A to na ziskané vady
chlopni a endokardu nebo myokardu a perikardu (Svoboda, 2008).

5.3.1 Myxomatozni degenerace mitralnich chlopni

Myxomatdzni degenerace mitralni chlopné (Myxomatous mitral valve disease, MM VD)
je jednim nejCastéj§im chlopennim onemocnénim pst. Pii MMVD se cipy mitralni chlopné
deformuji a dochazi az k jejich degeneraci. Myxomatozni degenerace zpusobuje nedostatecnost
mitralni chlopné, v dasledku toho diastolicky objem levé komory zpétné proudi do levé sing€.
To zpusobuje chronické objemové zatiZeni levé strany srdce (Boswood et al., 2016).

Prvnimi patologickymi zménami mitralni chlopné€ jsou malé noduly na chordae
tendineae (Svoboda, 2008).

5.3.1.1 Etiologie

Myxomatdzni degenerace mitralni chlopné je tzce spojena s vékem, plemenem
a pohlavim (Keene et al., 2019). Dle Svobody (2008) je toto onemocnéni prokazano u 25 % psu
ve veéku 9-13 let a u 35 % pst od 13 let. Toto onemocnéni se vyskytuje pfevazné u malych
plemen jako je napfiklad kavalir King Charles Spanél, bulteriéfi a jezevcici (Keene et al., 2019).
Dale se dle provedené retrospektivni studie onemocnéni vyskytuje i u miniaturnich pudla
(Meurs et al., 2019). Pfi¢ina onemocnéni je neznama a u nékterych plemen mize mit toto
onemocnéni geneticky zaklad (Keene et al., 2019). Zptsob dédi¢nosti je pravdépodobné
polygenni. Prevalence tohoto onemocnéni pievlada u pst vice nez u fen (Fox, 2012). A to
priblizné 1,5krat (Keene et al., 2019). Pokud byl u psi zaznamenan $elest ¢i echograficky dikaz
mitralni regurgitace, doporucuje se je vyradit z chovu (Keene et al., 2019).

5.3.1.2 Symptomatologie

Mezi nejcastéjsi klinické ptiznaky MMVD patfi intolerance k zatézi, kasel a synkopy
(kratkodoba ztrata védomi) (Meurs et al., 2019). Onemocnéni lze rozdélit do ¢tyt kategorii,
dle stadia nemoci na fazi A, B1, B2, C a fazi D. (Boswood et al., 2016). Ve fazi A jsou psi
ohrozeni rizikem MMVD, ale nemaji nalezenou zddnou poruchu srde¢ni struktury. Ve fazi B1
jsou psi postizent MMVD, ale nevykazuji zadné klinické pfiznaky onemocnéni ani nebyl
objeven dukaz srde¢ni remodelace pomoci RTG a ECHO vySetieni. Dale ve fazi B2 se objevuji
rentgenografické a echografické dikazy srdecni remodelace (napi. levostranné zvétSeni srdce).
Psi ve fazi C maji klinické ptiznaky spojené se srde¢nim selhanim. Faze D je koncovym stadiem
MMYVD spojené se srdeCnim selhanim (Atkins et al., 2009).
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5.3.1.3 Diagnostika

Psi s predispozici k onemocnéni MMVD by méli podstupovat pravidelné auskultaci pti
bézné navstéve u veterinare. Ve fazi B je pomoci auskultace rozpoznan Selest, ktery je typicky
pro regurgitaci mitralni chlopné (Keene et al., 2019).

Echokardiografické vySetfeni casto odhaluje c¢ast nadbytecné tkané chlopné,
ktera zasahuje pres mezikruzi do levé siné béhem systoly (Fox, 2012). Dale se miiZe objevit
mirné zvétSeni levé siné nebo komory (Keene et al., 2019).

Normilni srdce Myxomatézni degenerace mitrilni chlopné

Krev protékajici
zpét do levé predsiné

Leva

_predsin

# Prolaps
mitréfni chlopné

Obr. ¢. 10 Porovnani zdravého srdce (vlevo) se srdcem postizenym MMVD (vpravo)

Zdroj: https://www.mayoclinic.org/diseases-conditions/mitral-valve-prolapse/symptoms-
causes/syc-20355446#dialogld53155123

do Cestiny upravila autorka prace

5.3.1.4 Lécba a prognoza

Prognéza tohoto onemocnéni piimo zavisi na velikosti chlopenni nedostate¢nosti
a objemovém pretizeni. U pst se zavaznym stupném onemocnéni se zvysuje riziko méstnavého
srdeCniho selhani, srdeni kachexie (ztrata hmotnosti svalové hmoty). Objevuje se kaSel,
ktery je zpusoben dilataci levé sin€ (Fox, 2012). Jednim z dusledkd onemocnéni je levostranné
srdeCni selhani (Svoboda, 2008). Dle Foxe (2012) se chirurgicky zakrok prevazné neprovadi
a postupuje se paliativné. Dulezita je dieta s niz§im obsahem sodiku a dostate¢nym obsahem
bilkovin a kalorii pro udrzovani optimélni kondice (Keene et al., 2019).
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5.3.2 Bakterialni endokarditida

Bakterialni endokarditida (Infective endokarditis, IE) je onemocnéni charakteristické
uchycenim bakterii na endokardu pfi bakteriémii. Zpusobena muaze byt Staphylococcus aureus,
Escherichia coli, Corynebacterium sp., Pseudomonas sp., a Erysipelothrix sp. (Svoboda, 2008).
Mezi vzacné zastupce zpusobujici bakterialni endokarditidu patii Bordetella avium
(MacDonald, 2010).

Dle mista zanétu se déli na endokarditidu muralni, postihujici sténu endokardu
a endokarditidu vulvarni, ktera postihuje chlopné (Svoboda, 2008). VétSina 1ézi postihuje
mitralni nebo aortalni chlopen. Trikuspidalni chlopen je postizena jen zfidka a pulmonalni
chloperi témért nikdy (Peddle et Sleeper, 2007). Povrch srdce a chlopni se stava nachylny vici
mikrobialni invazi po poSkozeni jeho povrchu. Léze mechanické ¢i zanétlivé podporuji
bakterialni zaklad v endotelu. Pfi naruseni tkané se na poskozeném endotelu vytvari koagulum,
které vaze bakterie. Ke kolonizaci dochazi, pokud je pfitomna bakteriémie a bakterie jsou
schopné prilnout ke koagulu (MacDonald, 2010).

Béznymi  sekundarmimi  onemocnénimi  zpusobenymi problémy  bakterialni
endokarditidy jsou napiiklad glomerulonefritida (onemocnéni ledvin) a polyartritida (zanét
kloubtt) (MacDonald et al., 2004).

Bakteriilni endokarditida

\

Vegetace

Prava pfedsin Leva predsin

Pulmonilni chlopen Aortalni chlopen

Mitrélni chlopen
Trojcipa chlopen
Leva komora

Prava komora

Obr ¢. 11 Obrazek srdce postizené bakterialni endokarditidou. Tmavé rdzova mista znaci
nahromadéni bakterii a krevnich srazenin na Ctyfech srdecnich chlopni.

Zdroj: https://www.msdmanuals.com/home/heart-and-blood-vessel-
disorders/endocarditis/infective-endocarditis

do Cestiny upravila autorka prace

31


https://www.msdmanuals.com/home/heart-and-blood-vessel-

5.3.2.1 Etiologie

Mezi bézné pfiCiny bakteriémie u pst patii diskospondylitida neboli infekce
meziobratlové ploténky, prostatitida, pneumonie, infekce mocCovych cest, pyodermie
a onemocnéni zubti (MacDonald, 2010). Prevalence tohoto onemocnéni se pohybuje kolem
0,05 % az 6,6 % (Peddle et Sleeper, 2007). Cast&jsi vyskyt je pozorovan u star§ich pst vétsich
plemen a postihuje spise psy nez feny, a to v poméru 2:1 (Peddle et Sleeper, 2007, Svoboda,
2008). Mezi plemena s predispozici k onemocnéni patii némecky ovcak, némecky boxer, zlaty
a labradorsky retrivr (Peddle et Sleeper, 2007).

5.3.2.2 Symptomatologie

Mezi piiznaky bakterialni endokarditidy se fadi srde¢ni selhédni, apatie, slabost
a nechutenstvi (Svoboda, 2008). Vzhledem k Castému vyskytu srdecniho selhani se objevuji
respiraéni abnormality jako je napfiklad tachypnoe, dusnost, kasel a nahodné plicni zvuky.
Dal§imi béznymi abnormalitami je kulhani, bolest kloubu a otoky (MacDonald, 2010).
Mezi nespecifické znaky patii letargie, ztrata hmotnosti a horecka (Peddle et Sleeper, 2007).

5.3.2.3 Diagnostika

Diagnostika bakterialni endokarditidy je velmi narocna kvali riznym klinickym
projevum, rychlé progresi a nedostatku dostupnych diagnostickych technik k potvrzeni nemoci
v rané fazi (Peddle et Sleeper, 2007).

Pti bakterialni endokarditidé je dilezita analyza moci, ktera muze odhalit proteinurii
a sediment (Svoboda, 2008). Dale se vyskytuje cystitida a hematurie (MacDonald, 2010).

Vysetfeni krve muze odhalit nejCast€jsi klinicko-patologickou abnormalitu a to
leukocytdzu. Dale je Casta anémie a zvySena aktivita jaternich enzymu a acidoza (MacDonald,
2010).

Systolické a diastolické Selesty mohou byt odhaleny pfi auskultanim vySetfeni
(Svoboda, 2008). Selest je mozno slyset u v&tsiny postizenych pst (MacDonald, 2010).

Arytmie viditelné pfi elektrokardiografickém vySetieni jsou pfitomny az u 70 % psu
(MacDonald, 2010).

Echokardiografické vySetfeni ukazuje postizené chlopné, které jsou zesilené
a hyperechogenni. Vegetacni léze se mohou vyskytovat na chlopnich i na endokardu komor,
chordae tendineae a papilarnich svalech (Svoboda, 2008). Schopnost tkané odrazet
ultrazvukové viny je nepravidelna (Peddle et Sleeper, 2007).

Dopplerova echokardiografie je uzitecna pii stanoveni zavaznosti regurgitacniho toku.
Toto vysSetfeni muze odhalit aortalni bakterialni endokarditidu (Peddle et Sleeper, 2007).

Rentgenové snimky hrudniku odhaluji kardiogenni plicni edém, ktery je pfitomen témet
u poloviny pacientt (MacDonald, 2010).
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5.3.2.4 Lécba a prognoza

Lécba spociva v podavani antibiotik, ktera by mela mit baktericidni ucinek (Svoboda,
2008). Vétsinou se podavaji davky na horni hranici rozmezi pro dosazeni vysoké hladiny v krvi
(MacDonald, 2010). Podani v prvnich dvou tydnech je parenteralné a poté se prechazi na
peroralni aplikaci. Lékova terapie trva po dobu Ctyf az Sesti tydna. Prognoza zavisi na poskozeni
konkrétni chlopné, ale obecné€ neni pfili§ pfizniva. (Svoboda, 2008). Bakterialni endokarditida
je u psu Casto smrtelna a 1é¢ba musi byt v€asna, aby se maximalizovaly Sance na preziti (Peddle
et Sleeper, 2007). Bakterialni endokarditida aorty se spojuje s velmi §patnou prognoézou, u které
¢ini doba preziti v priméru 3 dny. Ve srovnani s bakterialni endokarditidou mitralni chlopné je
doba preziti kolem roku a pul (MacDonald, 2010). Pti¢inou umrti byva srde¢ni selhani, selhani
organi a sepse. K rychlému uhynu dochazi v pfipadé embolizace a infarktu myokardu
(Svoboda, 2008).

5.4 Srdecni selhani

Srdecni selhani je patofyziologicky stav, ke kterému dochazi, kdyz je narusena schopnost
ejekce krve. Srdecni selhani muze byt disledkem poskozeni myokardu, srdecnich chlopni nebo
perikardu. NejcCastéjsi pricinou srde¢niho selhani je onemocnéni chlopni, které u malych
plemen piedstavuje az 80 % srdecnich onemocnénich psu (Chandler, 2016).

5.4.1 Méstnavé srdecéni selhani

Meéstnavé srdecni selhani (Congestive heart failure, CHF) je bézny a Casto fatalni
klinicky syndrom u pst, charakteristicky srdeCni dysfunkci. Vyskytuje se nejcastéji jako
sekundarni onemocnéni pifi myxomatozni degeneraci mitralni chlopné a dilatacni
kardiomyopatii (Schober et al., 2010). Dale Svoboda (2008) uvadi perzistentni ductus
arteriosus a insuficienci mitralni chlopné jako pti¢inu méstnavého srde¢niho selhani.

Meéstnavé srdecni selhani 1ze definovat jako systolické nebo diastolické selhani srdce.
Patofyziologie srdecniho selhani muze byt rozdé€lena na tfi samotné, ale propojené
mechanismy: selhani myokardu, tlakové pretizeni a objemové pretizeni (Erling et Mazzaferro,
2008).

Levostranné méstnavé srdecni selhani je charakteristické rozvojem plicniho edému nebo
pleuralniho vypotku (Porciello et al., 2016). To je nejCastéji zaptic¢inéno objemovym pietizenim
(Erling et Mazzaferro, 2008). V levé komore, a tak i v levé sini se zvétSuje diastolicky tlak,
¢imz stoupa hydrostaticky tlak v plicnich kapilarach, ktery zapficinuje vyvoj plicniho edému
(Svoboda, 2008).

Pravostranné méstnavé srdec¢ni selhani zpusobuje ascites, ktery se tvoii uvolfiovanim
tekutiny z jaternich sinusoid do peritonealniho prostoru (Svoboda, 2008).

SrdeCni selhani pii dilatatni kardiomyopatii je zpusobeno progresivni ztratou
kardiomyocit, apoptdézou, remodelaci levé komory, systolickou a diastolickou dysfunkei,
arytmiemi a snizenym prutokem krve mozkem (Vatnikov et al., 2019). Snizenou kontraktilitou
myokardu se soucasné snizuje 1 srdeCni vydej. To ma za nasledek zvétSeni srdecni komory
na konci systoly a diastoly (Svoboda, 2008).
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5.4.1.1 Symptomatologie

Mezi klinické piiznaky srdecniho selhani patii kasel, sipani, intolerance ke cviceni,
namodralé zbarveni kuze, ztrata védomi a zvySené mnozstvi tekutiny v bfisni dutin€ (Chandler,
2016). U pacientd s chronickym onemocnénim lze pozorovat nechutenstvi. Pfi méstnavém
srdecnim selhani vznikaji edémy, dochézi ke snizenému srde¢nimu vydeji ¢i kardiogennimu
Soku (Svoboda, 2008). U psu s levostrannym meéstnavym srde¢nim selhanim klinické pfiznaky
zahrnuji dyspnoe anebo rizné stupné tachypnoe (Porciello et al., 2016). Dale se mtze objevovat
letargie, anorexie a vlhky kasel (Erling et Mazzaferro, 2008).

5.4.1.2 Diagnostika

Diagnéza méstnavého srdecniho selhani neni jednoducha. Nejbézné€jsi metodou pro
diagnostiku méstnavého srde¢niho selhani je rentgenografické vysetieni hrudniku (Schober et
al., 2010). Na rentgenovych snimcich je viditelna kardiomegalie a 1ze zdokumentovat plicni
edém (Erling et Mazzaferro, 2008).

Elektrokardiografické vySetfeni muze pomoci diagnostikovat dysrytmie, které jsou
zpusobeny srde¢nim onemocnénim jako je dilata¢ni kardiomyopatie nebo chronické chlopenni
onemocnéni (Erling et Mazzaferro, 2008).

Echokardiografické vysetieni detekuje perikardialni a pleuralni vypotek a srdecni 1éze.
USG neboli ultrasonografickd metoda dokaze odhalit roztazené jaterni zily. Pro definitivni
diagnostiku se pouziva jugularni katétr, ktery méfi tlak v pravé sini (Svoboda, 2008).

5.4.1.3 Lécba a prognoza

Lécba méstnavého srdeCniho selhani spociva v doplikové 1écbé kyslikem, snizenim
pretizeni a zlepSeni funkce myokardu (Achiel et al., 2020). Je tfeba snizit tvorbu edému a efuzi
(Svoboda, 2008). Zakladem terapie jsou diuretika, ktera snizuji cirkulacni objem (Achiel et al.,
2020). Bez podani diuretik by vétSina psi s onemocnénim velice rychle uhynula. Diuretika,
ktera pasobi v Henleové klicce jsou nejucinngjsi skupinou 1€kt potiebnou pro terapii srdecniho
selhani. Lécba srdeCniho selhani je pouze paliativni (Svoboda, 2008). Diuretika jako je
furosemid zmirfiuji kongesci neboli prekrveni tkané, diky zvySenému vylucovani sodikti moci
(Besche et al., 2020). Mortalita spojena s méstnavym srdecnim selhanim je vysoka (Erling et
Mazzaferro, 2008).
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5.5 Onemocnéni perikardu

Perikard je fibrozni vak, ve kterém je srdce ulozeno. Jeho funkci je zamezit nadmémé
dilataci srdce, zvlhCovat a zajistit stdlou polohu srdce v hrudniku (Svoboda, 2008).
Dale zabraniuje roz§ifeni infekce nebo neoplazie srdce (Shaw et Rush, 2007). Nej€astéj§im
onemocnénim perikardu je perikardialni eftize (Svoboda, 2008).

5.5.1 Perikardialni efuize

Perikardialni efuze je abnormalni akumulace tekutiny v perikardidlnim prostoru.
S naristem objemu tekutiny a perikardialniho tlaku se muze vyvinout srdecni tamponada.
ZvySovani perikardialniho tlaku je spojeno se zvySenou srde¢ni frekvenci, a proto dochazi ke
snizeni srdeCniho vydeje a tepového objemu. Pokud dojde k rychlému nahromadéni tekutiny
v perikardu muze dojit k akutnimu obéhovému selhani. ZvySenim srdecni frekvence
a periferniho vaskularniho odporu se udrzuje normalni krevni tlak. Jak intraperikardialni tlak
dale stoupa, dochazi k plnéni levé siné a levé komory. Levostranna dysfunkce ma za nasledek
kardiogenni Sok a vyznamné se snizi srdec¢ni vydej a periferni tlak (Shaw et Rush, 2007).

Perikard ma za normalnich okolnosti minimalni elasticitu, avSak kdyz je na n€j vyvijen
tlak, maze se natahnout (Shaw et Rush, 2007).

Srdecni tamponada se rozvine, kdyz intraperikardialni tlak prekroci tlak v pravé sini
(Shaw et Rush, 2007). Centralni ven6zni tlak pfi srdecni tamponadé stoupa az nad 9 mm Hg.
Vzestup tlaku v pravé komote zapficinuje zploSténi a posun septa smérem k levé komorte.
Tamponada muiize také zptisobit akutni hromadéni malého objemu perikardialni tekutiny (u psa
je uvadéno 50-100 ml) (Svoboda, 2008). Objem tekutiny potiebny k vyvolani srdecni
tamponady se znacné lisi v zavislosti na rychlosti, s jakou se tekutina hromadi (Shaw et Rush,
2007).

5.5.1.1 Etiologie

Perikardialni efuze muaze byt zplsobena nadory srdce, potom se jedna o benigni
¢i maligni perikardialni efuzi. Pokud je pfi¢ina nezndma jedna se o perikardialni efuzi
idiopatickou. Onemocnéni prevazné postihuje velka a obfi plemena psu, ale jeji prenos neni
znam (Gough et Thomas, 2010). U psu se nejcastéji jedna o perikardialni efizi v disledku
idiopatickych pfic¢in (Shaw et Rush, 2007). Svoboda (2008) uvadi plemena s predispozici
vyvinu idiopatické benigni perikardialni efuze, mezi které patii némecky ovcak, némecka doga,
bernardyn a zlaty retrivr.
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Normalni srdce Perikardialni efuze

A
/8

Obr. ¢. 12 Porovnani normalniho srdce (vlevo) se srdcem postizenym perikardialni efuzi
(vpravo)
Zdroj:https://myhealth.alberta.ca/Health/aftercareinformation/pages/conditions.aspx ?hwid=ab
9813
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Perikard Nahromadéni tekutiny

5.5.1.2 Symptomatologie

Ptiznaky jsou vyvolany neschopnosti srdce se spravné naplnit, jelikoz perikardialni vak
je naplnén tekutinou (Gough et Thomas, 2010). Projev klinickych piiznakt ovliviiuje rychlost
hromadéni tekutiny (Svoboda, 2008). Nejc¢astéjSimi klinickymi pfiznaky jsou tlumené srdecni
ozvy, slabost, letargie a intolerance ke cviceni (Johnson et al., 2004). Dale Svoboda (2008)
uvadi zvétSeni bricha, coz je zapficinéno vlivem sekundarniho ascitu. Pfi akutni srdecni
tamponadé se objevuje dychaviCnost, slabost, synkopy (poruchy védomi) a muze dojit
i k nahlému uhynu (Svoboda, 2008).

5.5.1.3 Diagnostika

Pti klinickém vySetfeni se ¢asto objevuje preplnéni cév, slaby a zrychleny pulz, srdecni
frekvence je zrychlena a objevuje se 1 tachypnoe (Svoboda, 2008).

Pti progresivni perikardialni eftzi se na rentgenovych snimcich objevuje zaobleny obrys
srdce na lateralni ¢i dorzoventralni projekci (Svoboda, 2008). Dale 1ze pozorovat zvétSeni
srdecni siluety, coz je zapticinéno zvySujicim objemem tekutiny. Nektefi psi vykazuji znamky
metastatického onemocnéni. RTG bfisni dutiny mize odhalit hepatomegalii (zvétSeni jater)
(Shaw et Rush, 2007).

Castym elektrokardiografickym nalezem je sinusova tachykardie (Shaw et Rush, 2007).
Objevyji se zmény amplitud QRS komplexu a segmentu ST. Normalni elektrokardiograficky
zaznam ale nevylucuje perikardialni efuzi (Svoboda, 2008).
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Pro diagnostiku perikardidlni efize je nejuziteénéjsi echokardiografické vysetfeni
(Svoboda, 2008). Je wviditelny prostor mezi perikardidlnim vakem a epikardem.
Pomoci ultrasonografie 1ze detekovat 10 az 15 ml tekutiny (Shaw et Rush, 2007).

5.5.1.4 Lécba a prognoza

Zakladem lécby srdecni tamponady je perikardiocentéza. Perikardiocentéza se provadi
k aspiraci krve z perikardialni dutiny v ptipadech srde¢ni tamponady (Loukas et al., 2012).
Definitivni 1écbou idiopatické perikardialni efuze muize byt perikardiotomie. Jedna se
o chirurgicky zakrok, pfi kterém je odstranén perikard. Perikardiotomie muze u nékterych pst
zlepsit prognozu preziti. Prognodza u pst s perikardialni efuzi se lisi v zavislosti na pficiné.
Pokud se jedna o perikardialni efuzi, ktera je zapfiinéna nadory, je obecné prognoza Spatna
s prumérnou dobou preziti 1 az 3 meésice. U psu s benigni perikardialni efuzi se jako terapie
pouziva chemoterapie (Shaw et Rush, 2007).
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6 Zavér

Onemocnéni srdce patii mezi Casto se vyskytujici choroby, které postihuji psy jak
Cistokrevna plemena psu, tak i kiizence. Srdecni choroby maji asto Spatnou prognoézu a pokud
zustanou nelécené, muze dojit az k umrti jedince. Proto je dulezité vénovat zvySenou pozornost
zménam chovani, které by mohly souviset se zacinajicim srdenim onemocnénim zvifete.

Pfi prvnich pfiznacich srdecniho onemocnéni, jako je napfiklad intolerance k zatézi,
zvySena unavitelnost, duSnost, kasel a nechutenstvi, by mélo byt provedeno podrobné
kardiologické vysetfeni. Méla by byt nasazena vhodna lécba, napiiklad specialni dieta nebo
medikamentozni terapie.

Vrozené srde¢ni choroby maji nejCastéji polygenni zpusob dédicnosti. Chovatelé by se
meli zaméfit na selekci psu dle zdravotnich vysledkt a do chovu by méli pouzivat jedince, ktefi
ve vyssi véku nevykazuji znamky onemocnéni srdce.

ZvySeni povédomi o nejcastéjSich onemocnénich srdce psu a jejich pfiznakt by mohlo
prispét k v€asngjsi 1écbe a lepsi progndze onemocnéni.
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