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Délka Zivota, nejCastéjsi nemoci a pri¢iny uhyni

némeckych ovcaki

Souhrn

Hlavnim cilem diplomové prace bylo ovéteni védeckych hypotéz, které souviseji
s dlouhovékosti, nejcastéjsimi nemocemi a pricinami thyntt u némeckych ovcakt. Data pro
statistick4 Setfeni byla ziskdna od majiteli a chovatelti némeckych ovéaki z Ceské republiky
(950 dotaznikii). Vyzkum podstoupilo 482 psi (51 %) a 468 fen (49 %). Byly ovétovany dvé
hypotézy. Prvni hypotéza predpokladala, ze se feny kastrované do 5 let véku dozivaji del§iho
véku nez feny nekastrované. Statistickym vyhodnoceni bylo zjisténo, ze se vek doziti nelisi,
a proto byla hypotéza H1 zamitnuta. Celkem 87 % pst (samcl) a 76 % fen kastraci vlibec
nepodstoupilo. Vliv kastrace fen ani pocet vrhii na délku zivota nebyl potvrzen. U testovani
dlouhovekosti byl zjistén rozdil ve veéku doziti pst a fen. Median dozitého véku psu (samct)
byl 12 let aufen 11 let. Byly ziskany informace o pracovnim a sportovnim vyuZiti
némeckych ov¢aki a pii statistickém vyhodnoceni nebyl zjistén vliv na délku zivota. U typu
potravy byl vliv na délku doziti statisticky potvrzen. Ti, ktefi byli krmeni doma
pfipravovanou stravou, se dozivali nejvys$siho ve€ku. Naopak psi, ktefi byli krmeni
(tj. 455 psu) netrpéla v pribéhu zivota zadnym onemocnénim. Z onemocnéni, kterymi
plemeno nejcastéji trpélo, to byly dysplazie kycelniho kloubu, nddorova onemocnéni a torze
zaludku. U mnoha ptipadt se zaroven jednalo i 0 pfi¢inu thynu. Dalsi Castou pii¢inou byl
uhyn z diivodu celkového selhani organti ve vysokém véku. Pfedpoklad druhé hypotézy znél,
Ze nejcastéjsi pii¢inou uhynu u plemene némecky ovcak jsou pohybové problémy ve vyssim
véku (nad 8 let). Pri testovani vybérového souboru byla hypotéza H2 potvrzena a tato pfiCina
byla zjisténa u 27,9 % jedinct. Podle pohlavi byly nejcastéjsi pti¢inou tthynu u psti (samcti)
pohybové problémy (30,3 %) a u fen nadorova onemocnéni (27,4 %), predevS§im maligni
némeckych ovcakl v pribéhu poslednich 50 let (porovnana obdobi od roku 1968 do roku
2004 a od roku 2005 do roku 2018).

Klicova slova: némecky ovcak, délka Zivota, dlouhovékost, nejcastéjsi nemoci, pfi¢ina thynu



Life expectancy, the most frequent diseases and causes of

death of German Shepherds

Summary

The main aim of this diploma thesis was to verify scientific hypotheses related to
longevity, the most common diseases and causes of death of German Shepherds. Data for the
statistical survey was obtained from owners and breeders of German Shepherds from the
Czech Republic (950 questionnaires). The research was conducted on 482 male dogs (51 %)
and 468 female dogs (49 %). Two hypotheses have been verified. The first one assumed that
female dogs castrated up to the age of 5 live longer than uncastrated female dogs. By the
statistical evaluation has found that the age of survival did not differ, and therefore the H1
hypothesis was rejected. A total of 87 % of male dogs and 76 % of female dogs were not
castrated at all. The influence of castration nor the number of births of female dogs on their
life expectancy has not been confirmed. The difference has been found during the comparison
of life expectancy between male and female dogs. The median age of male dogs was 12 years
and 11 years in case of female dogs. Information about working and sports use of German
Shepherds had been obtained but their influence on the life expectancy has not been
confirmed. The influence of the type of food on their life expectancy has been confirmed.
Those who were fed with homemade food lived longer in contrast to dogs that were fed by
industrial food (cans). They had the lowest life expectancy. It is remarkable that almost half of
the individuals (ie 455 dogs) did not suffer from illness during their lifetime. Dysplasia of the
hip joint, tumors of the stomach and stomach torsion were the most common diseases that the
individuals suffered from. These diseases caused the death of individuals in many cases. Total
organ failure was another frequent cause of death in elderly. The assumption of the second
hypothesis was that the most common cause of mortality in the breed of German Shepherd
were movement problems at the age over 8 years. The H2 hypothesis was confirmed.
Movement problems caused death in 27.9 % cases. Movement problems were the most
frequent cause of death of male dogs (30.3 %). Female dogs death was caused by cancer
(27.4 %), especially malignant tumors in the mammary gland occured in cases of 21 female
dogs (4.5 %). In addition, differences in the causes of death of German Shepherds were
compared during 50 years (periods 1968 — 2004 and 2005 — 2018).



Keywords: German Shepherd, Life Expectancy, Longevity, The Most Frequent Diseases,
Cause of Death
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1 Uvod

Némecky ovcak je plemeno psa, jehoz zemi puvodu je Némecko. Stale patii k jednomu
z nejobliben¢jsich plemen dnesni doby a Vv ramci pocetnosti je fazen mezi nejrozsitenéjsi
plemena na svété. Zaroven se jednd o nejcastéjsi plemeno vyuzivané ke sluzebnim tGcéelim
(Houten 2004).

V dobé¢ svého vzniku byl némecky ovcak pouzivan predevSim jako pes ovcacky.
Oficialn€ uznané plemeno existuje od roku 1899, kdy byl jeho standard schvalen. V Némecku
na pocatku 20. stoleti patfilo toto plemeno k velmi oblibenym a §ifilo se do sousednich zemi.
Némecky ovcak byl vyslechtény ze stfedonémeckych a jihonémeckych ovcackych psia
s umyslem ziskat jedince, ktery byl schopen nejen hnat a hlidat stado, ale také vynikat
v profesich vyzadujicich obratnost, odvahu a inteligenci — tj. vSestranné sluzebni plemeno.
| z tohoto divodu se standard némeckého ovéaka tyka nikoli jen vlastnosti télesnych, ale
rovnéz charakterovych. Tito psi vynikaji nejen v praktické sluzebni kynologii, ale také ve
sportovni kynologii. Diky své vSestrannosti a ucenlivosti se hodi na psi sporty (aportovani
a agility). Byvaji neduvétivi vaci cizim lidem, ale zcela oddani a vérni své rodin€. V dnesni
dob¢, kromé& vyuziti u policie, vojakt a zachranaii, jsou némecti ovéaci vhodni jako vodici
psi pro osoby se zrakovym postizenim (Houten 2004; Willis 2008).

V ramci dlouholetého $lechténi stale existuje fada dédi¢nych onemocnéni, ktera mohou
mit vliv na délku jejich Zivota. Bézné majitele a chovatele pfed potizenim mladého psa
zajima, jakého veéku se pravdépodobné jejich zvife doZije, jakymi nemocemi toto plemeno
obvykle v pribéhu zivota trpi a jaké jsou nejCastéj$i pficiny thynli. Toto vSe je mezi
praktickymi chovateli velmi diskutovanou otazkou. Z tohoto duvodu je diplomova prace
zaméfena na prehled nejcastéjSich nemoci, pfic¢in thynl a jinych faktorti ovliviiyjicich
dlouhovékost némeckych ovcakl. Samotna reSerSe 1 vysledky prace mohou poslouZzit pro

lepsi prehled a informovanost o zdravotnim stavu némeckych ovéaki v Ceské republice.


https://cs.wikipedia.org/wiki/Kynologie

2 Cil prace

Cilem prace bylo ovéteni nasledujicich védeckych hypotéz:
H1: Feny kastrované do 5 let véku se dozivaji delsiho véku nez feny nekastrované.

H2: Nejcast&jsi pricinou thynu (ev. euthanasie) u plemene némecky ovcak jsou pohybové

problémy ve vyssim véku (nad 8 let).

Pro dosazeni cile bylo nutné sepsat, co nejucelencjsi reSerSi o nejcastéjSich
piedev§im nemoci specifické pro plemeno némecky ovéak. Velka pozornost je vénovana
chorobam geneticky podminénym.

Druha ¢ast prace je experimentalni, ve které bylo vyuzito dat v podobé dotazniku od
jednotlivych chovateli a z databazi velkych veterinarnich klinik, které byly nasledné

statisticky vyhodnoceny.



3 Literarni reSerSe
3.1 Charakteristika plemene némecky ovéak

Némecky ov¢ak je vSeobecné povazovan za nejvSestrannéj$i pracovni plemeno.
Jsou nejcéastéji vyuzivani jako slepecti, hlidaci, zachranafsti a stopai$ti psi, obranafi a stale,
i kdyz v malé mife, psi ov¢aéti (Houten 2004). Pavodni roli némeckého ovcaka byla prace
s ovcemi. V Némecku i v jinych zemich jej doposud chovaji pro tuto praci (Willis 2008).

Dobry ¢ich, nadprimérna inteligence, velkd ochota vyhovét, schopnost rychlé reakce
a vynikajici pozornost — to jsou vlastnosti, kterymi piiroda obdarovala toto plemeno. VétSina
zastupci se pys$ni svoji vyrovnanou a dobrosrde¢nou povahou. Jsou to vytrvali a velice
energeticti psi, kteti se hodi k lidem se zajmem se psovi plné vénovat (Houten 2004).

Plemeno némecky ovcak je znamo piedevsim jako pes pro jednotlivee, jelikoz ptirozené
tihne k osobé&, ktera jej cvi¢i a travi s nim nejvice ¢asu. Tomuto ¢lovéku plné davétruje
a posloucha ho na slovo. Dobie vedeny pes je samoziejmé oddan celé rodiné a je tim pravym
ochrancem pted hrozicim nebezpe¢im (Houten 2004). Ochranitelska povaha patéi do
standardu némeckych ovéaku (Willis 2008).

3.1.1 Historie

Chov ovc¢ackych pst ma v Némecku jiz dlouholetou tradici. V 6. stoleti zde existovala
zakonna ustanoventi, jeZ hovofila o tvrdych trestech za usmrceni psa, ktery je schopen ochranit
stado. Jednalo se o velké a statné psy, ktefi byli schopni se postavit velkym Selmam. VIci, rysi
a medvédi byli v Evropé témét vyhubeni, proto hlavnim tkolem ovcackych pst bylo udrzet
stdda ve vymezenych prostorech. Tato prace vyzadovala odlisny konstitucni typ psa, ktery
mél byt méné statny (lehci), sttedné veliky, vytrvaly a pohyblivy. Na jednotnou stavbu téla
se duraz nekladl, a proto byli psi v jednotlivych krajich velice rozdilni (Willis 1991;
Soukupova 2006).

Objevovaly se zde rizné typy ovcackych pst, jejichz stavba téla byla odlisnd dle
mistniho terénu. V severni a stiedni rovinaté ¢asti Némecka pievazoval spiSe atleticky pes
s vytrvalym pohybem a leh¢i konstituce, kdezto na hornatém jihu se vyskytovali psi
s ponékud robustnéjsi zadi a silnou, pevnou kostrou. V 19. stoleti se farmaisti chovatele
zabyvali ptredev§im psy z durynské oblasti, u nichz ocefiovali zejména tmavou vlkoSedou

barvu, odolnost a temperament (Soukupova 2006).



Koncem 19. stoleti doSlo k zalozeni prvniho spolku pro chov némeckého ovcééka
snazvem Phylax' (dne 16. prosince 1891). Mgl za cil sjednotit oba typy ov&ackého psa
a vyslechténi nového vsestranného plemene. Tento spolek byl vSak diky zna¢né nazorové
nejednotnosti bez uspéchu a v roce 1894 se rozpadl. Myslenka vSak zistala zachovana,
coz vedlo ke vzniku nové organizace Der Verein fiir Deutsche Schiferhunde (SV?), z niz
se pozd¢ji vytvotila nejvetsi svétova organizace se zaméfenim na jedno psi plemeno. Tuto
spolecnost zalozil Max von Stephanitz, ktery byl mladym némeckym diistojnikem jezdectva
a vyznamnym kynologem. Céste¢né se na vzniku svétové organizace podilel i jeho predéasné
zesnuly pritel Arthur Meyer. Spole¢né méli tito panové jasnou piedstavu o tom, jak by mélo
nové narodni plemeno ovcdka vypadat a jakymi
vlastnostmi by se mél vyznafovat. Dilezitym krokem
bylo, Ze dokazali o tom piesvéd¢it jak chovatele, tak
I pfiznivee ovéackych psi. Jejich cilem bylo vyslechtit ze
smésice ovéackych typt plemeno, kter¢é v Némecku
najdeme pod nazvem Deutsche Schiferhunde (Soukupova
2006; Willis 2008, Koudelova 2010). Max von Stephanitz
byl velmi zkuseny chovatel a bezpochyby i1 viid¢i typ. Stal
se hnaci silou celého klubu Der Verein fiir Deutsche

Schéferhunde (SV), podilel se na vytvotfeni standardu

plemene a stal se prvnim prezidentem klubu od jeho
Obrazek ¢. 1 — Max von Stephanitz

(1984 -1936)
Navrhovany standard s drobnymi Upravami plati dodnes.  pp:j/coldharborkennels.com/wp-

zalozeni roku 1899, az do své smrti v roce 1936.

Poté v roce 1900 byla zalozena i plemenna kniha (Willis  content/uploads/2017/12/Captain-
2008). Max-von-Stephanitz-227x300.png

! Phylax - fecké slovo ozna&ujici hlidani nebo stfezeni

2 SV = spolek pro némecké ovéaky



3.1.1.1 Prvni registrovani némecti ov¢aci

Horand von Grafrath a Mari von Grafrath

Horand von Grafrath (Hektor Linksrhein) byl ptivodné ziskan Max von Stephanitzem
z chovatelské stanice Sparwasser. Horand byl pro tehdejsi chovatele naprostym idedlem. Byl
vychvalovan diky své uslechtilé hlavé, svalnatému télu a vynikajicimu charakteru.
Z dobovych fotografii je patrné, ze srst méla tmavou vlkoSedou barvu (Soukupova 2006;
Raith 2010).

Za prvniho ptedstavitele némeckého ovéaka, v némz se sjednotily jizni i severni linie,
byl povazovan Horandiv syn Hektor von Schwaben, ktery se stal zemskym vitézem v letech

1900 a 1901 (Soukupova 2006).

Obrazek ¢. 2 — Horand von Grafrath — prvni zaregistrovany némecky ovéak
https://www.germanshepherdguide.com/uploads/1/4/7/0/14702016/3122349 orig.jpg

3.1.2 Vyslechténi plemene némecky ovéak a jeho rozsireni

Ze smesice pasteveckych dostupnych typti byl zvolen pes s kratkou srsti (upfednostnéni
pted dlouhou nebo kuceravou srsti), vzpfimenyma u§ima a tmavym zbarvenim. Prvni psi méli
vétSinou vlkoSedé zbarveni, ale ptijatelné bylo téz Cernozluté ¢i cerné zbarveni. Bilé zbarveni
bylo nepiijatelné (Willis 2008).

Vyska se nejdiive pohybovala v rozmezi 60 — 67 cm a hmotnost 28 — 36 kg. VVzorem se
stal Horand vo Grafrath, registrovany jako SZ 1. v registracni knize SV, neboli Der Verein fiir
Deutsche Schiferhunde, byla pismena SZ pied ¢islem kazdého psa. Clenové SV délali velké
pokroky, proto se prvni vystava konala jiz v roce 1899 (Willis 2008).

Némecky ov¢ak byl popularni jiz od samého zacatku. V mnoha zemich byl lidmi
oznacovan jako ,,vI¢i pes®, jelikoz se zapominalo na to, Ze vSichni psi maji vzdalené vIci
ptedky. V Australii byl natolik zavrhovan, Ze od konce 20. do pocatku 70. let byl jeho dovoz

a chov pfisn¢ zakazan. Tento zédkaz vyplynul z pfesvédCeni, ze hrozi spafeni némeckého



ovCaka s divokym psem dingem, ¢imz by mohl byt ohrozen chov ovci. Po par letech doslo
k vyvraceni predsudki, a tim i ke zruSeni zakazu. Némecky ovcéak se stal nejoblibenéjsi
plemenem v dané zemi. Velkou popularitu si ziskal i v Ceské republice, v niz dodnes patii
mezi jedno z nejrozsifenéjSich plemen. Uvadi se, Ze v souasnosti je naSi zemi kazdoro¢né
registrovano vice nez 1000 némeckych ovcakt (Soukupova 2006; Willis 2008).

Dle soucasného rozdé€leni patii némecky ovcak do FCI skupiny I. — plemena ovcacka,
pastevecka a honacka a ¢islo FCI maji 166. Dulezitymi proporcemi podle platného standardu
¢ini kohoutkova vyska u pst 60 — 65 cm a u fen 55 — 60 cm. Némecky ov¢ak je chovan
ve dvou variantich srsti — dlouhé a kratké srsti a ob¢ varianty jsou S podsadou

(Ceskomoravska kynologické unie 2010).

3.2 Dlouhovékost

3.2.1 Vlivy piisobici na dlouhovékost

Spolecnou vlastnosti celého procesu starnuti je progresivni a nezvratnd zména, kterou
mohou urychlit G€inky nemoci, stresu, vyzivy, cviceni, genetiky a Zivotniho
prostfedi. Poznatky a moderni technologie v dnesni dobé nabizeji stale vétsi moznosti,
jak zménit a zdokonalit sledovani zdravi, dlouhovekosti a lepsi kvality Zivota zvifat (Mosier
1989).

Obecné psovité Selmy, véetné psa domaciho, se fadi mezi relativné kratkovéké savce
ve srovnani s délkou Zivota ¢lovéka. Starnuti je hlavnim rizikovym faktorem pro celou $kélu
onemocnéni v fadé orgdnovych systémil, vcetné kardiovaskularnich onemocnéni,
neurodegenerativnich onemocnéni, rakoviny, diabetes mellitus typu II, osteopordzy apod.
Dale se v pruabéhu starnuti sniZzuje Zzivotaschopnost a proces kon¢i smrti. Jde o tzv.
individualni proces, ktery probiha u kazdého jedince odlisné, jelikoZ jsou rozdily podminény

geneticky a zaroven ovlivnény i vn&jsimi faktory (Doubek et al. 2000).

3.2.1.1 Vlivy pusobici na dlouhovékost — hmotnost a velikost téla

U vétsSiny taxoni zvifat se prodluzuje zivotnost s velikosti téla napti¢ druhem, jak

piredpovida teorie 0 starnuti. Na rozdil od srovnani mezi savci a zejména u domacich psu



délka Zivota snizuje velikost téla (Patronek et al. 1997; Speakman et al. 2003). Um¢la selekce
pro extrémné vysoké rychlosti ristu u velkych plemen vedla k vyvojovym onemocnénim,
které vazné snizuji Zivotnost (Galis et al. 2007).

U pst se delSiho véku dozivaji pfedevsim mala plemena (Samaras et al. 2003), pficemz
velka plemena se mnohdy dozivaji az extrémné nizkého véku (napi. dogy). Hranice doziti
u pst doméacich nejsou dané pouhou piirodou, ale maji vliv i dalsi okolnosti, jako je piisobeni
Clovéka, tj. chovatele ¢i majitele a jejich veskera péce o daného psa (Huml & Fabikova 2000).
U psi je ve skute€nosti primérny nartst velikosti o 10 kg spojen se sniZzenou délkou Zivota
0 6 mésict az 1 rok (Greer et al. 2007; O'Neill et al. 2013)

Vydej energie u malych plemen pst (napi. u ¢ivav), byl az o 60 % vyssi ve srovnani
s vydejem energie u obtich plemen pst (napt. u dog). Dle vysledkt této studie ma i rychlost

metabolismu vliv na délku zivota psu (Speakman et al. 2003).

3.2.1.2 Vlivy ptsobici na dlouhovékost — vyziva

V soucasné dob¢ je stiedem zajmu vyuzivani potravin jako prostiedku ke zvyseni
kvality Zivota domacich zvifat. Vedeni dlouhodobého aktivniho Zivota a sniZeni nachylnosti
k nemocem muze byt ovliviiovano prostfednictvim piihodnych krmiv a aplikaci funkénich
potravin. Pouzivani antioxidantd (vitamin C a vitamin E, beta-karoten a taurin) je vhodnym
ptikladem, jak udrzet dobré zdravi a podpofit zvySenou dlouhovékost pst (Saad et al. 2011).

Dlouhodobé, piipadné trvalé krmeni levnymi a nekvalitnimi krmivy mutze vést az
k imunodeficienci. Jde o stav, pifi némz vlivem ur€itého nedostatku potfebnych zivin,
mineralnich latek a vitamind neni imunitni systém daného jedince plné funkcni a dochazi
K vyznamnému oslabeni psa, ke zvySené nachylnosti k infekénim onemocnénim a ke kratsi
dob¢é doziti. Speciadlni krmiva uréend pro seniory ¢i dopliikova krmiva stdle nejsou
nejzadanéjSim zbozim 1 piesto, Ze mohou starnoucim jedincim vyznamné prodlouZzit délku
zivota (Wang et al. 2007; Saad et al. 2011).

Studie podle Saad et al. (2011) dokazala, Zze psi, kteti pfevazn€¢ obyvaji domaci
prostiedi, jsou na tom vyzivove a kondicné 1épe nez psi, kteti ziji ve venkovnim kotci.

Mnohé studie ukézaly, ze 1 obezita mtize mit Skodlivé u¢inky na zdravi a dlouhovekost
psti. Cetné faktory mohou piedisponovat jedince k obezité véetnd genetiky, mnozstvi fyzické
aktivity a energetického obsahu stravy (German 2006). Obezita je definovana jako akumulace

nadmérného mnozstvi tukové tkané v téle postacujici k tomu, aby pfispéla k onemocnéni



(German 2006; Laflamme 2006). Jde o nejbéznéjsi nutricni poruchu u spolecenskych
zvitat. Obezita je obvykle vysledkem nadmérného pfijmu potravy nebo nedostate¢ného
vyuziti  energie, coz zpusobuje stav pozitivni energetické bilance (German
2006). Ve vyspélych zemich byly uvedeny zaznamy s vice nez 25 — 40 % dospé€lych psu
ve véku 5 — 10 let trpici nadvahou ¢i obezitou (Laflamme 2006).

Byl proveden vyzkum u 1 000 pst ve véku vice nez jeden rok, ktefi byli hospitalizovéani
na ambulanci. Z téchto hospitalizovanych pst bylo 28% obéznich. Vyskyt obezity byl vyssi
ufen (32%), nez u pst (23%). U obou pohlavi se vyskyt zvysil, jakmile se psi blizili
ke stfednimu veéku, tj. u 12 — 34 % pst a 21 — 41 % fen. Procentudlni rozdil se lisil dle
plemen. Psi, ktefi dostavali jako hlavni ¢ast své potravy zbytky jidla od stolu nebo jinych
doma piipravenych potravin, ukazali vyssi vyskyt obezity nez pii krmeni konzervovanym
masem. Vyskyt byl vy$si u psi (44 %) vlastnénych obéznimi lidmi nez u pst vlastnénych
normalnimi osobami (25 %). Obezita postihovala predev§im psy stiedniho az vysokého véku.
Majitelé 31 % pst klasifikovanych jako obézni povazovali své psy za normalni, nikoli obézni

(Mason 1970).

3.2.1.3 Vlivy ptisobici na dlouhovékost — plemeno, ¢istokrevnost a pohlavi

Eichelberg & Seine (1996) provedli studii o délce zZivota a pfi¢iné Gumrti vychazejici
z idajt 9 248 psu. Cely vyzkum prokazal primérnou zivotnost 10,0 let. Nejéastéjsi pti¢inou
umrti byly nadory (27,3 %), nasledované¢ srdeCnimi a obcéhovymi onemocnénimi
(16,3 %). Priciny smrti téz ukazovaly rozd€leni specifické pro dand plemena. Praimérny vék
dosazeny u rtiznych plemen se li$il, tj. od 6,8 roku u bernského salasnického psa az do 13 let
u pudli. Kfizenci neméli tendenci se lisit od Cistokrevnych plemen bud’ v jejich délce zivota,

Samotné pohlavi je téZ predisponujicim faktorem v nékterych studiich pst, pficemz
prevazuje nadmérné zastoupeni fen (German 2006). Hoffman et al. (2018) uvadéji,
ze narozdil od lidi byl vypozorovan jen maly vliv pohlavi psii na jejich dlouhovékost.

Studie O'Neilla et al. (2012) vychazela z porovnani celkového poctu 17 popularnich
plemen pst ve Velké Britanii a uvedla, ze psi s prikazem ptvodu maji vyrazné kratsi dobu
doziti nez kiizenci pst. I piesto, Ze primérnd délka Zivota border kolii a anglickych
SpringlSpanélt byla vyssi nez délka zivota kiizenct, tyto hodnoty nebyly statisticky vyznamneé

cey

odlisné. Obecny trend byl vSak takovy, Ze Cistokrevni psi ziji kratS$i dobu nez kiiZenci psu.



Dlouhoveékost popularnich plemen pst ve Velké Britanii je uvedena v tabulce ¢. 1.

Tabulka ¢&. 1: Piehled o délce Zivota u vybranych plemen pst ve Velké Britanii (O Neilla et
al. 2012).

PLEMENO POCET . STREDNIDELKA
ZIVOTA (V LETECH)
Border kolie 165 13,38
Anglicky Sprigl$panél 107 13,35
K¥izenci 965 13,27
West Highland White teriér 126 13,23
Shih-Tzu 77 13,03
Jack Russell teriér 266 12,99
Jorksirsky teriér 197 12,99
Bison 55 12,99
Labradorsky retrivr 381 12,52
Zlaty retrivr 117 12,48
Kokr§panél 137 11,65
Némecky oveak 285 10,95
Greyhound 85 10,82
Stafordsirsky bulteriér 261 10,65
Boxer 87 10,03
Kavalir King Charles $panél 121 9,99
Rotvajler 98 8,33

3.2.1.4 Vlivy pusobici na dlouhovékost — kastrace

Kastrace je dulezitym rizikovym faktorem obezity u pst i kocek. Mnoho studii
naznacilo, ze je to kvuli poklesu rychlosti metabolismu po katetrizaci® (Mason 1970).

Alternativni vysvétleni u¢inku kastrace na obezitu je zména v chovani krmeni vedouci

¥ Cévkovani neboli vysetieni srdce a jeho ob&hu pomoci cévky katetru



ke zvySeni piijmu potravy a snizena aktivita bez odpovidajiciho poklesu pfijmu energie
(Houpt et al. 1979).

Pii prizkumu, ktery se zaméfoval na kastraci, bylo zjiSténo, Ze kastrovani psi
se dozivaji déle nez psi nekastrovani. Naopak v kone¢ném vysledku jsou to pravé kastrované
feny, které se dozivaji nejvyssiho véku mezi psy (Hoffman et al. 2018). Celkové byl ucinek

kastrovani na délku Zivota vétsi nez ucinek pohlavi.

3.2.1.5 Vlivy pusobici na dlouhovékost — vyuziti plemene a prostiedi

Strach a tzkostné chovani jsou Casté u psi v zajmovych chovech a pravdépodobné
zpusobuji fyziologickou zatézovou reakci u jedinci, ktefi jsou vystaveni vécem ¢i situacim
vyvolavajicim u psa strach ¢i uzkost. Stresové odezvy se tykaji fady zmén v hormonalni
a imunitni modulaci. U mnoha druht se ukazalo, ze souvisi s chorobnymi procesy a maji vliv
na délku zivota. Tito psi se dozili niz§iho véku nez psi, ktefi nebyli dlouhodobé vystavovani
stresovym situacim. Pfedpokladalo se, Ze psi se strachem a Uzkostnymi poruchami maji
snizenou Zivotnost a zaroven zvysenou frekvenci a zdvaznost onemocnéni (Dreschel 2010).

Cilem studie, ktera se tykala vyuziti plemene, bylo stanovit pfi¢iny nebo divody
eutanazie u populace vojenskych pracovnich pst. Bylo zaznamendno celkem 927 vojenskych
pracovnich psi, ktefi zemieli v letech 1993 — 1996. Vysledky ukazaly, ackoli bylo v armadé
vice nekastrovanych psi,, Ze kastrovani psi zili déle, nez sledované feny ¢i psi, ktefi
chirurgicky zakrok nepodstoupili. NejcastéjSimi pfiCinami umrti nebo eutanazie (76,3 %
vSech pst) byla degenerativni onemocnéni kloubi, neoplazie4, onemocnéni michy a syndrom
dilatace a volvulu Zaludku. Ve srovnani s némeckymi ovcaky byli belgi¢ti ov€aci vystaveni
zvySenému riziku Umrti, jelikoz trpéli neoplaziemi a onemocnénim dychacich cest. Némecti
ov€aci méli témét dvojndsobné riziko umrti spojené s onemocnénim michy, ve srovnani
s belgickymi ov¢aky. Zavérem této studie bylo, ze vétSina vojenskych pracovnich pst zemiela
ptirozenou smrti nebo podstoupila eutanazii nasledkem né¢kolika onemocnéni, ktera byla

obvykle spojena s pokro¢ilym vékem (Moore et al. 2001).

* Novotvorba tkang
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3.2.1.6 Vlivy pusobici na dlouhovékost — l1éCiva

Federalni 1é¢iva sloucenina (FDA) — lé¢iva sloucenina neboli fungicidni antibiotikum
rapamycin (sirolimus) byla prvnim farmakologickym ¢inidlem, u néhoz bylo prokazano,
ze prodluzuje maximalni zivotnost obou pohlavi u sav¢iho druhu. Uzivad se dnes jako
imunosupresivum, piedev§Sim u pacientli, ktefi podstoupili transplantaci. Zda se,
ze V soucasnosti dostupné ditkazy nejlépe odpovidaji modelu, kdy rapamycin prodluzuje
zivotnost potlacenim rakoviny. Kromé toho ma Iék symptomatické ucinky na nékteré
vlastnosti starnuti, jako jsou kognitivni poruchy spojené s vékem (Ehninger et al. 2014).
Rapamycin ovliviiuje stejné procesy u mladych a starych zvitat: rysy a fenotypy mladych
zvitat, které se pozdé€ji v zivoté stadvaji hyperfunkénimi, Skodlivymi a smrticimi

(Blagosklonny 2007; Blagosklonny 2013).

3.3 NejcastéjSi onemocnéni a pri¢iny ihynii u némeckych ovéaki
3.3.1 Nadorové onemocnéni

Néador, téZ oznaCovan jako novotvar, tumor, neoplazma nebo blastom,
je charakterizovan jako abnormalni masa tkané, ktera vznikla nadmérnym a nekoordinovanym
rustem nezdvisle na organismu, 1 kdyZ pticina vzniku, ktera jej iniciovala, pfestala plsobit
(Halouzka 2004). Ostatné jako lidé i psi trpi pomérné ¢asto ruznymi typy novotvari. Tyto
dispozice byvaji ve vétsing piipadi dédi¢né (Willis 2008).

Nadory rozd€lujeme na pravé a nepravé. Nepravé nadory (pseudotumory) jsou
nadorovité utvary bez autonomniho rastu, které pouze tvarem pifipominaji pravy nadorovy
proces. Jedna se o cysty’, zan&tlivé pseudotumory, ukladani patologického materialu v tkani
a hyperplazie® a polypy’. Podle biologickych vlastnosti jsou pravé nadory rozd€leny
na zhoubné (maligni) a nezhoubné (benigni) (Halouzka 2004; Macak & Macakova 2004).

® Dutiny vystlané vlastnim epitelem s riiznorodym obsahem
® ZmnoZeni bungk a tkani. Uzlovita hyperplazie (5titna Zlaza, prostata)

"Vyklenuti na povrchu sliznice, popf. kiize

11



3.3.1.1 Nezhoubné — benigni nddory

Nezhoubné — benigni nadory se vyznac¢uji pomalym ristem a jsou dobie ohrani¢ené.
Roustou expanzivné8 a netvoii metastazy. Builkky jsou zralé a diferencované. Jejich

chirurgické odstanéni nebyva obtizné, ale zalezi na lokalizaci (Ferguson 1985).

3.3.1.2 Zhoubn¢ — maligni nadory

Maligni nddory maji tendence rychlého riistu a nejsou ohraniené. Rostou infiltrativng®
a destruktivng'®. Bunky jsou nezralé a méné diferencované (az nediferencované). Tvorii
druhotna loziska — metastazuji cestou krevni nebo lymfatickou a jejich chirurgické odstranéni
byva naro¢né (Arvelo et al. 2016).

Plemeno némecky ovcak je ohrozeno rakovinou stejné jako ostatni plemena psa.

Lymfosarkom®* nebo osteosarkom*? maji smrtelné nasledky (Willis 2008).

3.3.1.3 Novotvary mlécné Zlazy

Nédory mlécné Zlazy se fadi mezi nejCastéj$i a zaroven predstavuji nejvyznamnéjsi
nadorové onemocnéni u fen (Sorenmo 2003). Vice neZ polovina vSech diagnostikovanych
nadort u fen se nachazi na mlécné zladze. U fen jsou piiblizné ze 45 — 50 % zjiStovany nadory
zhoubné (maligni). Tyto nadory se vyskytuji u fen s primémym vékem 8 — 9 let. U fen
do 6 let se objevuji pfedev§im nadory nezhoubné (benigni). Histopatologicky se nadory déli
na epitelidlni a mezenchymové. NejcastéjSimi typy zhoubnych nddori mlééné zlazy jsou
karcinom a adenokarcinom. U nezhoubnych nadort jsou to firboadenom a adenom. Velka
¢ast téchto nadort je lokalizovana v oblasti poslednich dvou partt mlééné zlazy (piiblizné
60 %) a kranidlnim smérem vyskyt t€chto nddori znacné klesd. Vyvoj nezhoubnych nadort

je jednoznacné vazan na opakovany vzestup pohlavniho hormonu progesteronu v pribéhu

8 Zvétiuji sviij objem a utladuji okolni tkang

% Proriistaji bez ohledu na hranice organti do okoli
19 poskozuji a ni¢i tkang

1 Rakovina lymfatickych 14z

12 Rakovina kosti
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fijjového cyklu. Kastrace feny pred dosazenim véku 2 — 2,5 roku vyrazné snizuje riziko vyvoje
jak zhoubnych, tak nezhoubnych nadort (Svoboda et al. 2001).

Navic obezita v raném stadiu zivota (do 1 roku veéku) a obvykld strava zalozena
na domacich potravinach (tj. bohata na hovézi a vepfové maso a chuda na kuie), na rozdil od
komerénich potravin, je také spojena s vyskytem nadord mlécné zlazy (Alenza et al. 2000;
Zatloukal et al. 2005).

Nadory mlécné zlazy maji tendenci metastazovat hematogenné13, lymfogenné14 nebo
lymfohematogenné. Nejcastéji se sifi sestupné do miznich uzlin, jater, plic, srdce, kosti
a ledvin. ZasaZzené jsou mizni uzliny dle sméru odtoku mizy z mlé¢né Zlazy (Svoboda et al.
2001).

Biezost, vék feny pti prvnim harani ¢i biezosti, pocet vrhii a jejich velikost, abnormality
v pohlavnim cyklu a laktace riziko nador mlééné zlazy nezvysuji (Svoboda et al. 2001;
Zatloukal et al. 2005). Vzrustajicim rizikem mize byt pouzivani nékterych 1€kt napf. na

potlageni pohlavniho cyklu (gestageny), popk. pseudogravidita®® (Svoboda et al. 2001).

3.3.1.3.1 Pfiznaky nadoru mlécné Zlazy

Jde o utvary odlisné velikosti, tvaru, a konzistence na
mlécné zlaze (Svoboda et al. 2001). Nadory se mohou
objevovat v podobé jednotlivych bulek, tuhych vétsich mas
¢1  mnohoCetnych zdufenin v oblasti mlééné Zlazy.

Nezhoubné nadory jsou obvykle malé, hladké a pomalu

dochazi k jejich zvétSovani. Jsou vétsSinou voln€ pohyblivé

vuci kiizi 1 bfisni st€né. Na rozdil od zhoubnych nadort, které

Obrazek ¢. 3 — prili§ pozdé fesené

naopak rostou rychle, jejich tvar je nepravidelny a jsou
) ) nadorové bujeni na mlécné zlaze

fixované ke klzi nebo bfisni sténé. Povrch téchto tumori .
http://www.vetlhotka.cz/image.ph

mize b}”t otevfeny a hnisat (SVObOda et al. 2001; Cassali et al. p?nid=12318&0id=4065228&wid
2011). th=900

3 Vznikajici krevni cestou
¥ Vznikajici lymfatickymi cestami

15 Falegna brezost

13



3.3.1.3.2 Diagnostika novotvaru mlécné zlazy

Nadory mlécné zlazy jsou pomérné lehce diagnostikovatelné, jelikoz je mlécna zlaza
ulozena v podkozi. Do zékladniho klinického vySetieni patfi vizualni vySetfeni a velmi
dikladna palpace. Avsak urceni piesného typu nadoru je vizualné velmi obtizné. Na mlécné
Zlaze je posuzovana jeji teplota, bolestivost, konzistence, strukturni zmény a barva kiize,
zviedovaténi kiize, pohyblivost utvart, pfip. jejich fixace ke kuzi, povazkam nebo svalu.
Vytlaceni sekretu z jednotlivych struki je téz soucasti diagnostiky a zkouma se barva, zdpach
¢i pritomnost krve. Nadory mlééné zlazy se vyskytuji jednotlivé nebo mnohocetné. Metastazy
vytvareji pfedevs§im karcinomy a zhoubné smiSené nadory (Svoboda et al. 2001). Nejcastéji se
vmlééné Zzlaze vyskytuji nadory smiSené (Audrey et al. 2017). V ptipadé nejistoty
v diagnostice je vhodné provést cytologické vysetieni. Vysledek tohoto vySetieni slouzi
ke stanoveni rozsahu chirurgického zakroku a rozlieni, zda se jedna o zhoubny ¢i nezhoubny
nador. Vzorek je ziskan z tumoru tenkou jehlou (biopsii). Dalsi metodou je ziskani vzorku
z vytlaceného sekretu ptimo ze struku (Svoboda et al. 2001).

Nezbytnou soucasti diagndzy je rentgenologické (RTG) vySetieni hrudniku, které slouzi
ke zjiSténi ptipadnych metastaz v plicich ¢i miznich uzlinach. Ke zjisténi vnitini struktury,
krveni nadoru a velikosti miznich uzlin slouzi sonografické vysetieni (Svoboda et al. 2001;

Cassali et al. 2011).

3.3.1.3.3 Terapie novotvaru mlééné zlazy

U malych néadort (do velikosti 1 cm), které nemaji tendenci rist, se provadi pouze
pravidelnd veterindrni kontrola. Pro vétsi nadory, vyznacujici se rychlym rlstem, je nezbytné
chirurgické odstranéni pod vlivem celkové anestezie (Svoboda et al. 2001).

MozZnost 1é€by nadoru zavisi na jeho stadiu vyvoje a mize zahrnovat chirurgii, radiacni
terapii, chemoterapii ¢i kombinaci téchto 1é¢ebnych procest (Novosad 2003). Rozsah zakroku
se odviji z vysledku pfedoperacniho vySetfeni a pokrocilosti zmén na misté uloZzeni danych
nadort a jejich poctu. Dale je bran ohled nejen na stafi feny a jeji zdravotni stav, nybrz i na
mozné komplikace po zakroku, jako je rozsev nadoru do pfilehlych oddiltt mlécné zlazy nebo
miznich uzlin (Svoboda et al. 2001; Cassali et al. 2011).

Po operaci mohou nastat mensi komplikace v hojeni rany (asi 7 — 9 dni), tj. podlitiny
Vv oblastech podpazi a tiiselné krajiny ¢i neochota feny k pohybu vlivem bolesti. Po zakroku

je doporuceno podavat 5 — 7 dni antibiotika, popf. analgetika pro utlumeni bolesti. Ve 20 %
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ptipadi dochazi k recidivam v podobé nové vytvoreného, histologicky obdobného nadoru

(Svoboda et al. 2001).

3.3.1.3.4 Prevence novotvaru mlécné zlazy

Vykastrovani feny pted prvni fiji vyznacné¢ snizuje riziko vyskytu nadortt mlécné zlazy.
Ze zdravotniho hlediska a moznych komplikaci se kastrace pfed prvnim hardnim ve vétsing
ptfipadli nedoporucuje (riziko mocové inkontinence apod.). Za prevenci je povazovana
pravidelnd palpace mlééné zlazy chovatelem, spole¢né s navstévami veterinarniho Iékare

(Svoboda et al. 2001; Sorenmo 2003; Zatloukal et al. 2005).

Tabulka ¢&. 2: Procentualni pravdépodobnost vyskytu nadoru mlécné zlazy po kastraci
(Svoboda et al. 2001).

RIZIKO VZNIKU NOVOTVARU PRI KASTRACI
pred 1. fiji méné nez 1 %
po 1. {iji 8%
po 2. fiji 15 %
po 3. fiji a dalSich fijich vice nez 26 %

3.3.1.3.5 Prognéza naddoru mlééné zlazy

Z histologického hlediska je progndza u nezhoubnych nadord pozitivni az pochybna.
U zhoubnych nadort pochybna az negativni (Svoboda et al. 2001).

K negativni prognéze patii rozsev nadori do okolnich cest a jejich velikost,
zviedovaténi, metastazy do miznich uzlin ¢i jinych organii a absence receptorti na progesteron
¢1 estrogeny. Ptezitelnost fen do dvou let po operaci s pozitivni az pochybnou progn6zou
je 70 - 75 %. S pochybnou prognézou 46 % a s negativni prognozou 14 % (Svoboda et al.
2001; Sorenmo 2003; Cassali et al. 2011).
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3.3.2 Onemocnéni pohybového aparatu

3.3.2.1 Syndrom cauda equina

Zatim neexistuje vSeobecné schvalena definice syndromu cauda equina (CEA) (Todd
2015). Jedna se o onemocnéni, téZ oznacovano jako komprese cauda equina, lumbosakralni'®
spodyloza, lumbosakralni stendza, lumbosakralni instabilita nebo lumbosakralni malformace-
malartikulace, postihujici nejcastéji psy stiedniho a velkého plemene stiedniho véku, zejména
u némeckého ovcaka (De Risio et al. 2000; Svoboda et al. 2001). Vrozena stenoéza cauda
equina u pst nema spojeni s pohlavni ¢i plemennou predispozici. Ziskany syndrom cauda
equina je problematikou u velkych psu, tykajici se predev§sim némeckych ovéaku (Svoboda et
al. 2001).

3.3.2.1.1 Pii¢iny komprese cauda equina

Jedna se o komplex neurologickych ptiznaki zptisobenych kompresi koncového tseku
michy a misnich kofeni L7, S1-S3 a Cd1-Cd5. Tyto uvedené struktury cauda equina
(tj. konisky ocas) lezi na trovni obratli L5-L7, S1-S3 a Cd1-Cd5. Nejcastéjsi ptic¢inou byva
masivni medialni vyhiez ploténky (hlavni etaze L4/L5, tj. v oblasti mezi 4. a 5. bedernim
obratlem). Pficiny komprese cauda equina délime na vrozené a ziskané (Svoboda et al. 2001;
Orendacova et al. 2001).

Vrozené priciny:
a) prechodovy obratel (pfedev§im u némeckych ovéaki),
b) osteochondréza kiizové kosti,

¢) vrozena stendza patefniho kanalu (u malych plemen pst) — tj. ziZeni patetniho kanalu

Ziskané priciny:
a) diskospondylitida,

b) luxace/fraktura obratle,

18 Tykajici se bederni patete a kiizové kosti
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¢) spondylosis deformans®’,

d) osteomyelitida obratle,

e) onemocnéni meziobratlovych plotének (neboli akutni extruze disku),

f) novotvary obrati (L7-S1), pfilehlych mékkych tkani a nervovych kofent,
(Svoboda et kol., 2001)

3.3.2.1.2 Piiznaky syndromu cauda equina

U pIn¢ vyvinutého syndromu cauda equina se mize objevit nékolik piiznakt
senzorickych poruch (Orendacova et al. 2001). Psi trpici syndromem cauda equina vykazuji
ptiznaky chronické bolestivosti v bederné-kiizové oblasti, nejcastéji spojené s kulhdnim
na panevni koncetiny. Silné bolesti zad jsou Casto nahle vzniklé. Postizeni psi odmitaji
zdolavat pirekazky, chodit do schodid ¢i je pro né témét nemozné Si pfirozené sednout. Pti
chtizi je patrné odirani dorzalnich ploch drapd. Postupem ¢asu mutze dochazet k disfunkci
mocového méchyie a stfev, tj. k inkontinenci'®, zacpé nebo retenci®®, dale k abnormalitd
neseni a motoriky ohonu, k poskozeni sexualnich funkei & k atrofii®® svaldi panevnich
koncetin — slabosti dolnich konéetin, poruchy chiize az Gplné ochrnuti. Bolest vystielujici
do dolnich koncetin je ¢asto nesymetricka (De Risio et al. 2000; Svoboda et al. 2001; Spector
et al. 2008).

3.3.2.1.3 Diagnostika syndromu cauda equina

Vcasna diagndza je velmi naro¢na, jelikoz pocatecni symptomy jsou ¢asto malo vyrazné
(Spector et al. 2008). Diagnostika je zaloZena na klinickych vlastnostech a zobrazovacich
studiich (De Risio et al. 2000). Princip diagnostiky spociva v anamnéze, neurologickém

vySetfeni, naciondlich, laboratornich testech na vySetfeni krve a mozkomisniho moku,

Y Tzv. spondyldza je onemocnéni fazeno medicinsky k degenerativnimu onemocnéni patefe postihujici
meziobratlové prostory podminéné ztratou tekutiny z meziobratlového disku, ktery se tak snizi. Tim
dojde k relativnimu prodlouZeni okolnich patefnich vazli a vznika nestabilita, kterou se télo snazi
vyrovnat tim, Ze zaCne tvofit naristky na obratlich (tj. osteofyty). Jedna se o vyhfez meziobratlové
ploténky.

'8 Nemoznost udrzet stolici a mo¢

9 Nemoznost se vymo¢it

0 7menseni &i zten¢eni normaln& vyvinutého organu
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vySetfeni zobrazovacimi metodami, tj. nativni a kontrastni RTG, nativni a kontrastni CT
a popt. magnetickd rezonance. Dal§i metodou diagnostiky je dnes i elektromyografie (EMG)
(Svoboda et al. 2001). Klinicka diagn6za syndromu, i zkuSenymi neurochirurgy ma ve 43 %
nejasnost ve vysledku. Proto je velmi dulezité¢, aby metoda zobrazovani byla piesné
provedena, predevsim pii magnetické rezonanci, pocitacové tomografii ¢i myelografii (Lavy
et al. 2010).

Nejcastéjsim neurologickym nélezem u tohoto onemocnéni byva kulhani na jednu ¢i
obé& panevni koncetiny, béhem néhoz pes tie dorzalni plochou drapli o zem, ¢i projev bolesti
pti hluboké palpaci v oblasti bederni patete a kiizové kosti, tj. v lumbosakralni oblasti (De
Risio et al. 2000; Svoboda et al. 2001). Pfi kompresi®* misnich kofent miZe dojit k parestezii
nebo dysestezii, kdy pacient projevuje nasledujici chovani — olizovani a okusovani ohonu,
lateralni plochy prsti, genitalii ¢i perinea. Dale se kompresi mi$nich kotenti segmentu S2 a S3
mohou objevit poruchy funkce svéra¢e kr€ku mocového méchyie a fitniho svérace, tudiz
dochdzi k inkontinenci. Jsou-li stlaCovany misni kofeny ocasnich segmenti, dochazi
k naruseni motoriky ohonu (Svoboda et al. 2001).

Existuje mnoho zplsobl zobrazovani, které umoziiuji vyhodnotit psi lumbosakralni
oblast (Ramirez & Thrall 1998). Nezbytnou soucasti diagnostiky je rentgenologické vysetieni.
Nativni snimky lumbosakralniho useku patete (ventrodorzalni/laterolateralni) mohou
jednozna¢né odhalit frakturu/luxaci obratle, novotvar, spondylozu ¢i diskospondylitidu.
V ptipadé vyskytu komprese cauda equina zapfi¢inénou lumbosakralni stendzou,
onemocnénim diskil apod. je pro zkvalitnéni a piesnost diagnostiky nezbytné mit krome
nativniho snimku k dispozici 1 vysledek myelograﬁe22 a stresové RTG vySetfeni. Déle
epidurografii, diskografii a na zaklad¢ pfitomnosti vybaveni i piipadnou pocitacovou
tomografii a magnetickou rezonanci (De Risio et al. 2000; Svoboda et al. 2001). Myelografie,
epidurografie a diskografie jsou bézn¢ uzivany, Casto vSak chybi citlivost. Epidurografie
slouzi k identifikaci ventralné lokalizované kompresivni 1€zi a diskografie mize vymezit
hibetni rozsah postizené¢ho disku. Oboji je vSak obtizné interpretovat. Proto musi byt pro
stanoveni diagnozy pouzivana vice nez jedna z téchto zobrazovacich metod. Pocitacova
tomografie a zobrazovani pomoci magnetické rezonance se staly cennymi pii hodnoceni

lumbosakralni oblasti u psti. Tyto zpiisoby se ukazaly jako citlivé a specifické pro urceni

2! Stlageni, zmenSeni objemu

22 Rentgenové kontrastni zobrazeni michy
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komprese cauda equina u lidi i u pst (Ramirez & Thrall 1998). Dekompresni chirurgie

je ucinna u vétsiny pacientt (De Risio et al. 2000).

3.3.2.1.4 Terapie syndromu cauda equina

Vyvolavajici pfiina se zjistuje a 1é¢i u pacientli, ktefi trpi frakturou/luxaci,
diskospondylitidou a novotvary. Tradi¢ni léCbou v pfipadech onemocnéni diski,
lumbosakralni stendzy atd. spociva v omezeném pohybu, tj. v klidovém rezimu po dobu 4 — 6
tydnt vcetné aplikace nesteroidii. Volba této terapie se vetSinou doporucuje pouze u psi
s leh¢i formou onemocnéni jako je bolest zad a pocatecni faze kulhani. V pokrocilejSim stadiu
syndromu cauda equina se voli 1é¢ba v podob¢ chirurgického zakroku (Svoboda et al. 2001,
Dewey 2008).

3.3.2.1.5 Prognodza syndromu cauda equina

Volba tradi¢ni 1é¢by ma pozitivni progndzu jen u pacientd trpicich bolestmi zad. Neni
vSak zcela vylouceno postupné zhorseni zdravotniho stavu ¢i navrat tohoto onemocnéni.
Prognodza u chirurgicky feseného syndromu cauda equina ma u ptipadd s akutni bolestivosti
zad, lehkou az stfedni parézou a bez mocové inkontinence je, oproti predeslé tradicni metodé,
ptizniva. Lécba chirurgickym zakrokem u pst s chronickou bolestivosti zad, tézkou
paraparézou a inkontinenci, ostatné jako v pifipad€ fraktur obratli a nadorového bujeni
je mnohdy bezvysledna az nepfizniva (Svoboda et al. 2001; Dewey 2008; Gitelman et al.
2008).

Obrazek ¢. 4 — Pfiznaky lumbosakralni stendzy (cauda equina)
http://for-dogs-sake.org/wp-content/uploads/2015/04/lumbosacral-
stenosis-2.jpg
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3.3.2.2 Dysplazie kycelniho kloubu (DKK)

Dysplazie kycelniho kloubu (DKK) je jedno z nejznaméjsich kostnich a kloubnich
onemocnéni, které postihuje predevSim velkd a rychle rostouci plemena, mezi néz patii
I némecky ovcéak (Svoboda et al. 2001). Prvni objevy u psi byly popsany pied vice nez
60 lety (1935) doktorem Garym Schnellem (Coopman et al. 2008). Dysplazie se vyskytuje
u mladych zvitat, u nichz dochéazi k chybnému vyvoji kycelniho kloubu.

Problematika DKK je piiblizn€ stejnd u pst i fen a piedstavuje obrovsky problém pro
dobré zivotni podminky (Svoboda et al. 2001; Wilson et al. 2011).

Toto onemocnéni je zpusobeno kombinaci dédicné podminénych faktord s faktory
zivotniho prostiedi (Svoboda et al. 2001). Tyto faktory prostfedi nezptsobuji dysplazii ky¢le,
ale méni projevy znaku a jeho zdvaznost. VyZiva je hlavni environmentalni faktor. Nadmérna
spotieba energie zvySuje frekvenci a zavaznost dysplazie kycelniho kloubu u geneticky
predisponovanych psi. Piijem potravy by mél byt regulovan tak, aby udrzoval stihlou postavu
s zebry a snadno hmatatelnou, ale pouhym okem neviditelnou patef. Nadbyte¢ny dietni
vapnik a vitamin D pfispivaji k dysplazii kycle u geneticky predisponovanych jedinct a je
tieba se jim vyhnout (Fries & Remedios 1995).

Jde 0 vyvojové, nikoli vrozené onemocnéni s polygenni dédi¢nosti. Onemocnéni vznika
uvolnénim (laxitou) kycelnich kloubu, jejich abnormalnim utvarenim a vyvojem a naslednym
rozvojem osteoartrozy (Svoboda et al. 2001; Anderson 2011). Pro nékteré psy je DKK
nejcastéjsi pricinou rozvoje artrozy v kycli a vzhledem k dédi¢né povaze DKK se psi s touto
nemoci nedoporucuji vyuzivat k chovu (Leighton 1997; Svoboda et al. 2001).

Smith et al. (2001) provedli prufezovou studii 0 prevalenci, kde hodnotili rizikové
faktory pro degenerativni kloubni onemocnéni souvisejici s dysplazii kycle u ¢ty plemen
nejCastéji  trpicich timto onemocnénim, tj. u némeckych ovcakl, zlatych retrivra,
labradorskych retrivri a rotvajlertu. Cilem bylo uréit, zda ma vek, plemeno, pohlavi, vaha
nebo index rozptyleni (DI — Distraction Index®) vliv na degenerativni onemocnéni kloubi
spojené s dysplazii kycle. Vysledky ukazaly, ze vaha a index rozptyleni byly vyznamnymi
rizikovymi faktory pro degenerativni kloubni onemocnéni u vSech testovanych plemen psu.

U némeckych ovcakl bylo riziko vyskytu degenerativniho kloubniho onemocnéni az Skrat

2% Slouzi pro mé&feni laxnosti (uvoln&nosti) ky&elniho kloubu
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vy$$i nez u zbylych tii plemen pst. U vSech plemen se pravdépodobnost onemocnéni zvysuje
veékem (Smith et al. 2001).

Vyvoj tohoto geneticky podminéného onemocnéni je potencionalné ovlivnén rtiznymi
faktory, k nimz patii velikost plemene, zpusob vyzivy, rychlost ristu, télesna konstituce,
neuromuskularni dysfunkce, index hmoty svalli panevni oblasti, endokrinni dysbalance atd.
Fenotypické projevy DKK jsou diny vzijemnym vztahem mezi genetickym zaloZenim
a faktory vnéjsiho prostiedi (Svoboda et al. 2001; Novo 2015).

DKK je fazena mezi progresivni onemocnéni vznikajici v postnatalnim obdobi (rist

skeletu). Formovani kycelniho kloubu zavisi v tomto obdobi na tfech okolnostech:

1. Prvotni anatomické poméry v kycelnim kloubu (osvaleni, inervace, tvar a velikost)

jsou urceny zékladni genetickou vybavou daného jedince.

2. Rust a modelace kloubni struktury je ovlivnéna kazdodenni biomechanickou zatézi

a silou plisobici pii zatéZovani koncetiny.

3. Tvorba chrupav¢ité a kostni tkané ovliviiuje, na kterych mistech a za jakych
okolnosti se meckkd chrupavcitd tkadn pfeménuje na tvrdou kostni tkan.

(Svoboda et al. 2001; Kohoutova 2014; Novo 2015)

3.3.2.2.1 Ptiznaky dysplazie kycelniho kloubu
Typické priznaky vyznacujici dysplazii jsou vratky krok, vpadlé svaly, bolest a tinava.
U nekterych pst se klinické ptiznaky mohou projevit az ve staii (Novo 2015). Psi postizeni
timto onemocnéni jsou velmi dobifi v maskovani. U pfipadnych problémi zadnich koncetin
pii béhu prenaseji vahu na piedni (tzv. se pohybuji krali¢imi skoky). Vétsinou maji problém
pfi stoupdni, zejména na kluzkych podlahach. Projevuji se mirn¢ kymacejici chiizi a pfi
manipulaci vykazuji bolest. Dale se vyhybaji chiizi po schodech, hraji si vleZze a béhem chiize
mize byt slySet zvuk tzv. ,lupnuti“. Pokroc¢ilé stddium nemoci se projevu pii chizi
zakulacenym hibetem, nestabilitou pfi stani, ¢i obtiznym a bolestivym vstavanim. Existuji tfi
skupiny, do nichz se na zaklad¢ klinickych projevii psi s DKK zarazuji:
1. skupina - mladi jedinci se subklinickymi projevy (psi ve staii 4 — 14 mésicu,
klinicky asymptomati¢ti. DKK se diagnostikuje nahodné pii klinickém nebo

rentgenologickém vysSetteni.
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2. skupina - mladi psi s klinickymi potizemi (pravé mezi 4. a 14. mésicem zivota).
Nastup klinickych ptiznakd je akutni a hlavni pfi¢inou jsou mikrofraktury na

dorzélnim okraji kloubni jamky.

3. skupina - dospéli psi (nad 15 mésicti) s artrotickymi zménami v kloubu. Klinické
projevy sartrézou (s degenerativnimi zménami v dysplastickém kloubu)
a chronickym kulhanim a akutnim zhorSenim nemoci po vysoké zatézi.

(Svoboda et al. 2001; Kohoutova 2012)

3.3.2.2.2 Diagnostika dysplazie kycelniho kloubu

Psi dysplazie je deformita kycelniho kloubu nebo kloubtli, které mohou byt
charakterizovany plytkym acetabulem?, zplo§ténim femoralni hlavy, subluxaci hlavice nebo
sekundarnim degenerativnim kloubnim onemocnénim (Svoboda et al. 2001; Novo 2015).

Tyto charakteristiky onemocnéni se mohou nebo nemusi objevit a Vv piipadé vyskytu
byvaji v riznych rychlostech progrese ptitomny v dobé radiografického (rentgenového)
vySetieni (Novo 2015). Pfed samotnym vySetfenim postizené koncetiny se provadi kompletni
vySetfeni pacienta, které zahrnuje posouzeni, postoje, chlize a vysetieni ostatnich koncetin
(Kohoutova 2014).

Zakladem diagnostiky je klinické vySetfeni. Dysplazie kycelniho kloubu se nejcastéji
diagnostikuje pomoci rentgenovych snimkt, které ne vzdy koreluji s klinickymi ptiznaky. Jiz
od roku 1961 se DKK posuzuje z rentgenogramu kycelnich kloubt v natazeni na snimku ve
ventrodorzalni projekci (VD) (Svoboda et al. 2001). DKK je chorobny proces s riznym
stupném progrese a klinickymi ptiznaky. Klinické projevy dysplazie kycelniho kloubu
se vyznaCuji zévaznymi ochromujicimi kieCemi, az po stav bez viditelnych piiznaki
onemocnéni. Pouze 25 % psu trpicich timto onemocnénim vykazuje klinické piiznaky.
Projevy zavisi nejen na stupni dysplazie — lehka, stfedni, tézka (viz ptiloha ¢. 1), ale i na
zatézi, které je pes vystavovan v prubéhu zivota (Svoboda et al. 2001; Novo 2015).

Navzdory nakladnym screeningovym a chovnym programim je dysplazie kyc€elniho
kloubu 1 nadale jednim z nejcastéjSich ortopedickych onemocnéni u pst. Velka vétSina psi

postizenych DKK vykazuje minimalni, ne-li Zadné klinické pfiznaky, ale mize to byt velmi

? Kloubni jamka (pouzdro ve tvaru misky)
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oslabujici stav pro pracovni i domaci psy. Laxita kyCelniho kloubu je povazovéana za hlavni
rizikovy faktor pro rozvoj degenerativniho onemocnéni kloubl.. Definitivni diagndéza
je provedena, pokud jsou charakteristické znaky na panvi ziejmé z vnéjSiho pohledu.
PtedCasna predikce stavu mize byt provedena za pouziti stresovych radiografickych technik
pro vyhodnoceni pasivni laxity ky¢le (Ginja et al. 2010).

Dysplazie u psu je porovnavana s vrozenou luxaci kycle u ¢loveéka. Na zakladé tohoto
srovnani autoii dospéli k nasledujicim zavérim tykajicim se dysplazie kycelniho kloubu
ve véku 14 dni. Spornou informaci je, ze DKK u psa byva vrozenym onemocnénim. Existuji
presveédCivé dikazy, ze primarni pticinou dysplazie kycelniho kloubu je kiehkost kloubt
ve velmi brzkém véku. Tato laxita je geneticky fizend, ale okolni faktory jsou zodpovédné

za piiblizné 50 % zmény v zavaznosti dysplazie kycelniho kloubu (Henrigson et al. 1966).

Obrazek ¢. 5 — ventrodorzalni snimky kycelnich kloubii; vlevo: normalni kycelni klouby,

vpravo: dysplastické kycelni klouby
http://docplayer.cz/docs-images/73/69343395/images/14-1.jpg

Dal8i metodou zjisténi DKK je manuélni (palpacni) diagnostika, pfi niz se vyuziva
Ortolaniho testu®®, ktery prokazuje nestabilitu ky&elniho kloubu po vyblokovéani svalového
tonu pomoci narkézy (Ginja et al. 2011). Preferuje se u psu s klinickymi pfiznaky (Necas &
Griffon 2004). Pacient je polozen na bok, kdy kycel a koleno zaujimaji uhel 90 stupnd.
Princip testu spociva ve snaze vytlacit hlavici kycelniho kloubu na okraj jamky (vznik
nestability), pficemz po odchyleni opét zapadne zpét do jamky s dobie slySitelnym zvukem

(,,kliknutim*) (Ginja et al. 2011). Je nezbytné klast diraz na provedeni dukladného

% Ortopedické vysetieni prokazujici laxitu kloubu

23



ortopedického a neurologického vySetfeni pacienta s podezfenim na dysplazii kycelniho

kloubu pted provedenim rentgenového vySetieni (Fry & Clark 1992; Svoboda et al. 2001).
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Obrazek ¢. 6 — Ortolaniho test — palpa¢ni technika
https://veteriankey.com/wp-
content/uploads/2016/07/B9781437707465000598_f059-011a-9781437707465.jpg

3.3.2.2.3 Terapie dysplazie kycelniho kloubu

Cilem 1é¢by je odstranit nebo snizit bolest, ¢imz se obnovi nebo zlepsi funkce koncetin
do normalniho stavu. U mladého psa miize byt progrese nemoci ovlivnéna konzervativnim
fizenim nebo specifickymi chirurgickymi postupy. Mohou se provadét zdchranné chirurgické
postupy V piipadé, Ze nedosdhne konzervativni lécba adekvétniho klinického zlepSeni
(Anderson 2011).

Volba vhodné metody 1écby neni zcela jednoduchou zalezitosti. Lze zvolit 1éCbu
konzervativni nebo chirurgickou (Svoboda et al. 2001). Cilem konzervativni 1é¢by mladého
psa je snizit nebo eliminovat bolest s kombinaci omezeni cviceni, kontroly hmotnosti,
podavanim analgetik (obvykle nesteroidnich protizdnétlivych 1€kt (NSAID)) a fyzikdlnich
terapii (Anderson 2011). Vysledkem chirurgické 1é¢by je uleva od bolesti a obnoveni téméf
normdlni funkce koncetiny. Do paliativnich26 metod se fadi pektinektomie (ptetéti/vytéti
Slachy). U mladych zvitat je cilem tohoto zakroku uvolnéni tahu adduktoru kycelniho kloubu,
sniZeni napéti kloubniho pouzdra a umoznéni hlavici femuru hloubé;ji zapadnout do acetabula.
Artrotické zmény se mohou 1 pfesto nadale zhorSovat a stabilita ky€elniho kloubu zlstane
neupravena. Tento zakrok podstupuji mladi jedinci, ktefi maji bolestivost v ky¢lich, pficemz

artrotické zmény vylucuji moznost provedeni trojité osteotomie panve, popi. jedinci, ktefi

% Mirnici bolest, ale neodstratiujici p¥i¢inu choroby a bolesti
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maji pfili§ nizky vék pro nahradu kloubu. Trojitd osteotomie panve feSi problematiku
dysplazie acetabula. Slouzi k obnoveni stability ky¢elniho kloubu u rostoucich psti a zamezuje
tak rozvoji degenerativnich zmén. Tuto operaci podstupuji mladi psi ve stafi 4 — 8 mésicu
s laxnimi kyc¢elnimi klouby (laxita diagnostikovdna pied rozvojem artrdzy), kteti podstoupi
rentgenologické vysetieni panve a palpaci kycelniho kloubu, ¢imz se vyselektuji jedinci pro
dany zakrok. Mezi zachovné chirurgické zakroky patii resekce hlavice a krcku femuru
(tj. pteména bolestivého kloubu na nebolestivy pakloub). Provadi se pfedevsim u malych
plemen pst (do 15 kg z. hm.). Z tohoto diivodu je vhodnéjsi u némeckych ovéaki provést
totalni endoprotézu?’ kyelniho kloubu. Néhrada je provadéna u dosp&lych pst ve v&ku
minimalné¢ 9 — 12 mésict, kteti trpi artrézou. Pacienti z 80 % podstoupi operaci pouze
jednoho ky¢elniho kloubu, i kdyZ je artrdza oboustranna, jelikoz v okamziku, kdy ma pacient
jednu kycli bez bolesti, pfenaSi hmotnost t€la na implantovanou endoprotézu, a tim je
z mechanického hlediska chranén artroticky kyc€elni kloub. U zvifat nekulhajicich a klinicky
asymptomatickych se zachovné zakroky neprovadéji (Remedios & Fries 1995; Morgan et al.
2000; Svoboda et al. 2001).

K faktorim, které¢ ovliviiuji rozhodovani, patii stafi pacienta (i s ohledem na jeho
pracovni vyuziti), zavaznost klinickych ptiznakt, stav patologického procesu v postizeném
kloubu, chovani pacienta a potencialni vyuziti a finanéni moznost majitele (Svoboda et al.
2001; Anderson 2011).

Pii stanoveni diagnézy DKK miZze byt kycelni kloub postizen bud’ ,,pouhou® laxitou
S mirnymi (popf. Zadnymi) artrotickymi zménami, ¢i rozvinutou artrézou. Lécba je v tomto
pfipadé zaméfena na prevenci nebo omezeni nevyhnutelné se rozvijejicich degenerativnich
zmén v kyCelnim kloubu (tj. zmirnéni ¢i odstranéni bolestivosti a obnoveni plnohodnotné

funkce kycelniho kloubu) (Morgan et al. 2000; Svoboda et al. 2001).

3.3.2.2.4 Prevence dysplazie kycelniho kloubu

Je nezbytné, aby se psi trpici dysplazii pohybovali pravideln¢, ale omezen¢ tak, aby
byly kycle zaté¢Zovany co nejméné. Je vhodné se vyhybat oblastem, jako jsou schody ¢i
aktivitam, pii nichZ je nutné, aby pes vynalozil intenzivni béh (napf. aportovani) (Morgan et

al. 2000; Svoboda et al. 2001).

%" Eliminace bolesti a problematického pohybu ky&elniho kloubu nahradnim umélym kloubem
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3.3.2.2.5 Prognoéza dysplazie kyc€elniho kloubu

Prognoza u ptipada dysplazie kycelniho kloubu trojitou osteotomii’® panve je dobra.
| pfes pokracujici rozvoj artrotickych zmén je funkce koncetiny dostacujici. Predpokladem
spravného zakroku je vhodny a dikladny vybér pacienta. Volba implantace totalni
endoprotézy kycCelniho kloubu umoziuje zvifeti navrat ke zcela plnohodnotnému zplsobu

zivota (Remedios & Fries 1995; Svoboda et al. 2001)

3.3.2.3 Dysplazie loketniho kloubu (DLK)

Dysplazii loketniho kloubu je historicky vénovana mensi pozornost, nez velmi rozsifené
dysplazii ky¢elniho kloubu, ackoli je z hlediska vyvoje ortopedickych abnormalit téZ dlouhou
dobu povazovana za vazné onemocnéni pohybového aparatu (Hodgman 1963).
Jde 0 onemocnéni, které popisuje fadu abnormalit spojenych s vyvojem loketniho kloubu,
jehoz podkladem je osteochondréza, tj. defekt v kostnaténi chrupavky v rostouci kosti (Cook
& Cook 2009). Dysplazie lokte se objevuje jiz u jedinct ve véku 4 - 6 mésicti (Dostal 2007).
Jedna se o chorobny proces ovlivnény vice faktory s genetickou predispozici a sekundarnimi
vlivy prosttedi. Tyto vlivy zahrnuji nadmémé podavani potravy, rychly rist, nadmérné
cviceni a hormonalni vlivy (How 2016). Nejcastéji postizenymi plemeny jsou rotvajler,
bernsky salasnicky pes, labradorsky retrivr, zlaty retrivr a némecky ovcak (Kirberger
& Fourie 1998; Hazewinkel 2014).

Dysplazie loketniho kloubu je souhrnnym nézvem pro 4 rGzné patologické stavy —
fragmentovany processus coronoideus (FCP), volny processus anconeus (UAP)?,
osteochondréza (OCD)® a inkongruita kloubich ploch lokte (INC)** (How 2016; Cook
& Cook 2009).

%8 Protéti kosti (nejcast&ji pilou)

% 7 angl. ununited anconeal process — soucést dysplazie lokte. Processus anconeus méa samostatné
osifikaéni centrum a ve staii 20 — 24 tydnt srusta s kosti loketni. U UAP hakovity vybezek nikdy
nesrusta s kosti loketni a voln€ se pohybuje.

%0 7 angl. osteochondritis dissecans

31 Nesoubéznost hlavice a jamky
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3.3.2.3.1 Pftiznaky dysplazie loketniho kloubu

Mezi typické priznaky dysplazie loketniho kloubu patii kulhani na hrudni koncetinu,
vytaceni postizené koncetiny smérem od téla ¢i Gplné nezatézovani postizené koncetiny pfi
vstavani (chtzi) po delSim odpocinku. Kloubni dysplazie mize postihnout jednu nebo obé
pfedni a zadni koncetiny. V jedné noze mohou byt pfitomny ruzné formy dysplazie lokte.
Osteochondrdza hlavice kosti pazni a fragmentovany processus coronoideus se v fadé piipadu
objevuji dohromady. Volny processus anconeus se u pacienti vyskytuje samostatné.

Spole¢ny vyskyt vSech tii patologickych stavi je velmi vzacny (How 2016).

3.3.2.3.2 Diagnostika dysplazie loketniho kloubu

Béhem klinického vySetfeni vykazuje pacient bolestivost (How 2016). Dochazi
k efuzi®*® loketniho kloubu a v chronickych ptipadech ke zbytnéni kloubniho pouzdra a atrofii
svalt.. Ortopedické vySetieni prokazalo, Ze jsou dysplazii lokte (patologickym stavem — UAP)
nejCastéji postihovana plemena velkych a obfich plemen, pfedevSim némecky ovcak
(Hazewinkel 2014). V dysplastickém kloubu vznika artr6za, ktera se s rostoucim vékem
zhorSuje. Artroza zplisobuje permanentni bolestivost, ktera se nejcastéji zmiriiuje podavanim
1€k proti bolesti. V piipadé ¢asné diagnostiky jsou u fady pacientl chirurgickym zakrokem
vyrazné¢ zmirnény potize a u vétSiny piipadli jsou potize zcela odstranény. Pro spravnou
diagnostiku je nutné provést RTG vySetfeni, pii némz musi byt pacient v sedaci, ¢i v celkové
anestezii kvili zamezeni pohyblivosti a pfipadnym nepiijemnostem pii manipulaci. Pro
srovnani jsou rentgenovany oba loketni klouby (Svoboda et al. 2001; Cook & Cook 2009;
How 2016).

3.3.2.3.3 Terapie dysplazie loketniho kloubu

Terapie konzervativni je vhodna v pfipadé mirnych, kratkodobych a dobte reagujicich
ptiznakd na medikaci. Tato terapie spo¢ivd v omezeni pohybu (3 — 4 tydny chlize na voditku),

vV podavani 1€kl proti bolesti (n€kolik dni) a uzivani chondroprotektiv33. V mnoha ptipadech

%2 Zmnozeni kloubni tekutiny

%8 Latky podporujici regeneraci a metabolismus kloubni chrupavky
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je zaznamenana navratnost onemocnéni. Z tohoto divodu je veterinafi doporucovano

chirurgické feseni (Morgan et al. 2000; Michelsen 2013).

3.3.2.3.4 Prevence dysplazie loketniho kloubu

Prevence je obdobna jako u DKK, tj. pravidelny a nenamahavy pohyb. Dal$im
preventivnim opatfenim pied vznikem DLK je udrzeni optimalni té€lesné hmotnosti a vyhnuti

se nadmérnému prisunu vapniku v krmivu (Morgan et al. 2000; Svoboda et al. 2001).

3.3.2.3.5 Prognoza dysplazie loketniho kloubu

v

Dlouhodobé prognéza po chirurgickém feSeni je obecné zna¢né ptfiznivéjsi, nez po

konzervativni terapii (Morgan et al. 2000).

3.3.3 Specifické nemoci kosti

3.3.3.1 Panostitida (panosteitis)

Panosteitis, neboli zanét kosti, vznika nadmérnou produkci kostni tkan¢ dlouhych kosti.
V adekvatni literatufe se lze setkat s dalSimi synonymy popisujici toto onemocnéni —
panosteitis eosinofilica, osteomyelitis chronica, enostosis, juvenilni osteomyelitida, fibrozni
osteodystrofie ¢i panostitida. Jde o spontanné vznikajici a samovolné ustupujici onemocnéni
sttedni casti dlouh¢ kosti (dyafyz) a metafyz .tj. iseku dlouhé kosti na prechodu jeji okrajové
Casti epifyzy a dlouhé stfedni casti diafyzy (Svoboda et al. 2001). U mladych pst se mutze
vyskytovat soubézné s ramenni osteochondrézou (Trostel et al. 2002).

Panosteitida nejcastéji postihuje mladé psy velkych plemen ve véku 5 — 12 mésic,
K nimz patii pfedevs§im némecky ovéak (Bohning et al. 1970; Willis 2008; Sato et al. 2015).
Jde 0 onemocnéni s polygenni dédi¢nosti, které i piesto vykazuje nizkou dédi¢nost (max.
12 %). Panosteitis je velmi bolestiva choroba, ale postizeni psi béhem puberty z tohoto
onemocnéni obvykle vyrostou (Willis 2008). U fen je panosteitida Casto spojena s prvnim
pohlavnim cyklem — estrem (Svoboda et al. 2001). Na rozdil od Spojenych stati americkych

je dnes vyskyt onemocnéni v Ceské republice vzacny (Willis 2008).
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3.3.3.1.1 Priciny panostitidy

Piedpokladanou pii¢inou vzniku panosteitis je krom¢ dédi¢né predispozice, téZ
bakterialni a virova osteomyelitida®® &i metastaze z fokalniho hnisavého loZiska. Dalsimi
pfi¢inami jsou piechodné cévni abnormality, alergické stavy, metabolické poruchy,

autoimunitni reakce vzniklé po virovych infekcich a pfipadny stres (Burt & Wilson 1972;
Svoboda et al. 2001; Sato et al. 2015).

3.3.3.1.2 Pfiznaky panostitidy

Psi postizeni panostitidou mirn¢ az siln¢ kulhaji. Projevy kulhani jsou trvalého ¢i
stiidave prichazejiciho a ustupujiciho charakteru, pficemz postizeni se tyka jedné nebo i vice
koncetin. Prvni projevy panostitidy jsou vykazovany pfedev$im na hrudnich koncetinach,
poté onemocnéni z jednoho mista vymizi a objevi se na jiném misté. Tento cyklus probiha
ve 2 — 3 tydennich intervalech, coz je pro toto onemocnéni typické. Behem palpace je zvysena
bolestivost v postizené oblasti (Vivanco et al. 1986; Svoboda et al. 2001; Trostel et al. 2002).

K doprovodnym ptiznakiim patii letargie a anorexie. Za ptedpokladu dlouhotrvajiciho
onemocnéni je moznost vyskytu svalové dystrofie. U vétSiny jedinct pfi dosazeni véku 18 —
20 mésicu klinické piiznaky samostatné vymizi (Burt & Wilson 1972; Svoboda et al. 2001;
Sato et al. 2015).

3.3.3.1.3 Diagnostika panostitidy

Nenahraditelné kroky pro spravnou diagnostiku jsou anamnestické udaje a klinické
vySetieni. Diagnostika se potvrdi RTG vySetfenim, kdy je v ¢asnych stadiich nemoci zjisténi
jednoloziskové, neohraniené navySeni hustoty (denzity) kostni dfené v oblasti nutri¢niho
kanalku. Postupné dochazi ke vzniku mnohocetnych loZisek se zvySenou radiodenzitou, které
se uvniti dfeflové dutiny spojuji a kompakta35 v dané postizené oblasti se zvétSuje a sili.
V pozdéjsich stadiich onemocnéni nastava regrese v mistech se zvySenou radiodenzitou uvnitt

dreniového kandlu. Po dobu nékolika mésicii nejsou béhem tohoto procesu zcela vylouceny

% 7an&t kostni dend

* Druh kostni tkéané
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pfetrvavajici projevy sklerdzy. VySetienim krve Ize zjistit leukocytozu, eozinofilii a neutrofilii
(Burt & Wilson 1972; Vivanco et al. 1986; Svoboda et al. 2001).
Mezi rentgenologickymi piiznaky, stupném kulhani a palpacné vyvolanou bolesti

neexistuji patrné souvislosti (Svoboda et al. 2001; Sato et al. 2015).

3.3.3.1.4 Terapie panostitidy

Hlavnim cilem terapie je snizeni bolesti. Je doporucen klidovy rezim a podavani

-----

kortikosteroidi mladym rostoucim pstim neni doporuéovéano. Casto dochazi ke spontannimu

zaniku klinickych pfiznakt (Svoboda et al. 2001; Sato et al. 2015).

3.3.3.1.5 Prognoza panostitidy

Prognéza je ptizniva z diivodu mozného navratu k plné funkénosti, ale recidivita neni

vyloucena (Svoboda et al. 2001; Sato et al. 2015).

3.3.4 Nemoci nervového systému

3.3.4.1 Degenerativni myelopatie (DM)

Jednad se o progresivni degenerativni onemocnéni patefni michy, které se vyskytuje
piedevsim u stardich pst, jehoZ nasledkem je paraparéza®. Coates & Wininger (2010)
uvadgji, Ze ve veterinarni literatufe byla degenerativni myelopatie poprvé popsdna v roce
1973. Toto onemocnéni bylo nazyvano "degenerativni myelopatii" kvili jeho
histopatologické povaze jako nespecificka degenerace misni tkan¢ bez urcené priciny (Coates
& Wininger 2010).

Pfi¢ina onemocnéni neni doposud znamd. Predpokladem je Spatnd regulacni funkce
supresorovych T bun¢k (Svoboda et al. 2001). Tato nemoc postihuje némecké ovéaky Castéji
nez jind plemena pstu (Willis 2008).

Degenerativni myelopatii lze pozorovat od stfedniho veéku (cca od 5 let), ale neni

vylouceno, Ze se nemuze vyskytnout i u mladsich pst (Willis 2008). Priimérny vék pii

% Casteené ochrnuti (poloviny t&la), nejéastéji obou dolnich konéetin
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diagnéze u obou pohlavi je 9 let (Kathmann et al. 2006), pficemz pohlavi nema Zadnou
spojitost se vznikem degenerativni myelopatie (Awano et al. 2009). Onemocnéni ma casto
chronicky priubéh (Svoboda et al. 2001).

Coates & Wininger (2010) popisuji, ze nedavny pokrok v molekularni genetice tykajici
se degenerativni myelopatie naznacuje, Ze toto onemocnéni psi miize sdilet patogenni
mechanismy s nékterymi formami lidské armyotrofické lateralni sklerozy®’ (ALS neboli Lou
Gehrigova choroba ¢i onemocnéni motoneuronu). Proto model choroby degenerativni

myelopatie mtize slouzit k vyvoji 1é¢ebnych strategii pro ALS (Nardone et al. 2016).

3.3.4.1.1 Prtiznaky degenerativni myelopatie

Onemocnéni se rozviji v priubéhu mésicti a nejcasteji trva od 6 mésicii do jednoho roku,
nez pes zcela ochrne. Nelze ji zaménit za dysplazii kycle, jelikoz zde degeneruje micha
(Willis 2008). Mezi prvni pfiznaky patii ataxie zadnich koncetin, tj. pes ztraci koordinaci pii
pohybu (Coates & Wininger 2010), pii¢emz vétSinou
zpusobuje sedieni drapi pii vleceni koncetiny za sebou.
Vyrazné byva postizena jedna koncetina, popf. jedna
strana téla (Svoboda et al. 2001).

Pti palpaci psi neciti mi$ni bolest. Béhem progrese
jsou postizeny hrudni koncetiny a pozdé€ji je zasazen
I mozkovy kmen. Funkce mocového méchyie a stiev
zustavaji zachovany. Paréza>® je vyrazné znatelnd
U panevnich koncetin v pozdni dospélosti, coZ nejcastéji
vede k paraplegii®*. Vtomto piipadé je nejlepsim

feSenim ecutanazie psa (Svoboda et al. 2001; Coates

& Wininger 2010). V opa¢né situaci dochazi k dalsi

degradaci, inkontinenci a paralyze*® (Willis 2008). Obrazek ¢. 7 — Degenerativni myelopatie
g paraly
http://www.pedigreedatabase.com/uploa
ds/Mindhunt/imaaes/DSCN0702(5).JPG

%" Progresivni, fatalni, neurodegenerativni onemocnéni mozku a michy

% Obrna, ¢astecna neschopnost aktivniho volného pohybu

% Soubor symptomil zptisobenych poskozenim michy - ochrnuti dolnich kon&etin, poruchy vegetativni
¢innosti, poruchy svalového tonusu atd.

* Ochrnuti, obrna z nejriizn&jsich p¥i¢in onemocnéni mozku, michy, nervi a svali
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3.3.4.1.2 Diagnoza degenerativni myelopatie

Definitivni diagnoza pted smrti je velmi problematicka, protoze neexistuje diagnosticky
test s vypovidaci hodnotou (Svoboda et al. 2001). Z tohoto divodu se diagnostika provadi
zasadné postmortalné¢ (Nardone et al. 2016). V ptipadé, ze degenerativni myelopatii
nedoprovazi dal§i onemocnéni michy, vysledky RTG a myelografického vySetfeni jsou
normalni. Odebrana (kaudaln€ od 1éze) mozkomisni tekutina vykazuje normalni nebo castéji
zvysenou koncentraci proteinu bez soucasné pleocytozy™. Je-li diagnostickymi testy zjisténo
jiné onemocnéni michy, nelze vyloucit, ze degenerativni myelopatie je pfi¢inou podilejici
se na rozvoji klinickych ptiznakt (Svoboda et al. 2001).

Je tfeba vyhnout se zbyte¢nym chirurgickym zakrokiim, aby se zabrénilo trvalému
poskozeni, které muze nasledovat po operaci u pacienti s degenerativni myelopatii

(Clemmons 1992).

3.3.4.1.3 Terapie degenerativni myelopatie

Zpisob 1é€by neni doposud znadmy. Lze rozvoj onemocnéni zastavit aplikaci
¢ (epsylon) - aminokapronové kyseliny. Dalsi vhodnou terapii, prozatim klinicky
neprokazanou, je cviceni, dopliiovani vitamint a acetylcysteinu (Svoboda et al. 2001).

Kathmann et al. (2006) provedli studii, vniz vysledky potvrdily, ze se psi
s degenerativni myelopatii, ktefi pravidelné podstupovali fyzioterapii, dozili vyssiho véku nez

psi, u kterych zadna fyzioterapie neprobéhla.

3.3.4.1 Epilepsie

Epilepsie je v dnesni dobé nejéastéjsi chronicka neurologickd porucha jak u pst,
tak u lidi (Chandler 2006). Postihuje piiblizné 1 % lidi a 5 % pst (Lohi et al. 2005). Jde o
skupinu heterogennich stavil, které maji spolecny rys — chronické a opakujici se zachvaty.

Terminy epilepsie a zdchvaty nejsou synonymni. Zachvat je klinicky projev abnormalni,
nadmérmné nebo synchronni elektrické aktivity neurontt v mozku. Jde o konkrétni udalost
v daném case. Epilepsie se tyka mnoha zachvatu, k nimz dochazi po dlouhou dobu (Thomas

2010). Prestoze neexistuje Zzadna univerzdlni dohoda o minimalnim poctu zachvati

* Zvyseny podet celularnich elementéi mozkominiho moku
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nebo ¢asovych usekti. Thomas (2010) uvadi, Ze uzite¢nou klinickou definici jsou dva nebo
vice zachvati za mésic (i déle). VSechny zachvaty nejsou spojeny s epilepsii. Napiiklad
zachvaty mohou byt reakci normdln¢ fungujiciho mozku na prechodné piekazky, jako
je intoxikace nebo metabolickda porucha (Zimmermann et al. 2009). Tento stav je nazyvan
jako provokované ¢i reaktivni zachvaty. Pokud se zachvaty zastavi, za predpokladu vyfeseni
zakladniho stavu, pacient nema epilepsii, jelikoz stav neni chronicky. Pokud ma pacient
nekolik zachvatli po dobu jednoho meésice Ci déle a neexistuje detekovatelné kratkodobé
onemocnéni odpovédné za zachvaty, je u pacienta tento stav nazyvan epilepsii (Thomas
2010).

Patogeneze a patofyziologie epilepsie se intenzivné studuje nejen na lidskych
pacientech, avSak i na hlodavcich. Epilepsie je zkouméana na bunééné a molekuldrni urovni,
ale velmi malo je znamo o etiologii epilepsie u pst (Chandler 2006; Ekenstedt et al. 2012).

Epileptické zachvaty jsou bézné rozdéleny do 3 skupin: idiopatickd, symptomaticka
areaktivni epilepsie. Termin idiopaticka neboli primarni epilepsie je pouzit tehdy, pokud
nelze identifikovat Zadnou zakladni pfi¢inu a pfedpokladem je geneticka predispozice. Jsou-li
epileptické zachvaty vysledkem strukturdlniho onemocnéni mozku, tj. 1ézi mozku, jako
je napiiklad nador, jedna se o symptomatickou neboli sekundarni epilepsii. Reaktivni
epileptické zachvaty jsou reakce zdravého mozku na docasnou systémovou poruchu
(Zimmermann et al. 2009; Thomas 2010).

NejbéznéjSimi typy zachvatil jsou: generalizovany a ohniskovy. Pfi generalizovaném
zachvatu pes ztraci védomi a Casto dochazi k silnym otfesim téla, které jsou nasledkem
postizeni neuroni v celém mozku. Tyto zéachvaty trvaji obvykle od né¢kolika sekund
do n¢kolika minut. Ohniskové zachvaty postihuji pouze c¢ast mozku a mohou zpisobit
neobvyklé pohyby v jedné koncetin€ nebo na jedné strané téla (Zimmermann et al. 2009).

Je zapotiebi hodné prace, aby bylo mozné klasifikovat typy zachvatii pst a epileptické
syndromy specifické pro dané plemeno, zejména s ohledem na neurologické a genetické
abnormality (Chandler 2006). Mezi predisponovana plemena patii némecky ov¢ak, bigl, pudl,
jezevcik, kokrSpanél a kolie. Tato porucha postihuje nejcastéji psy ve veéku 1 — 3 roky.
Epileptické zachvaty se u postizeného psa vyskytuji velmi ¢asto, ale existuji ptipady, kdy jsou
projevy ojedindlé. Casovy interval zachvatu je v rozmezi nékolika vtefin ¢ minut a uplné
odeznéni trvda 1 1 — 2 dny. Psi trpici touto vaznou poruchou nesméji byt zarazovany

do plemenitby (Dostal 2007).
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3.3.4.1.1 Piiznaky epilepsie

Epileptické ptiznaky se vyznacuji celkovym zhroucenim, trhanim a ztuhnutim téla,
zaSkuby svalil, ztratou védomi, zvykanim, slintinim ¢i pénénim zust. Psi se mohou
projevovat zna¢nou pohybovou nestabilitou (ipadek do )
stran ¢i podlamovani koncetin), zmatenosti, dezorientaci a
docCasnou slepotou. V mnoha piipadech pes vyhledava
skryta mista (Zimmermann et al. 2009).

Na obrazku (¢. 8) je popsana sekvence velkého

epileptického zachvatu probihajicitho v nékolika fazich:

védomé prozity zacatek zachvatu (1); vlastni zachvat —

iktus** (2 — 7); zvySené napéti svaloviny prednich

koncetin (2); zaskuby (,,veslovani®) vSemi koncetinami
(3); zaskuby (,,veslovani®) ptednich konCetin (4 — 6); Obrazek & 8 — Sekvence velkého
nadmémé napéti svaloviny prednich kongetin (5); Zichvatu
http://www.shiba-dog.de/shiba-

tonicko® — klonické* kiece (7); faze po zachvatu (8).
klub/Zecken/labrador.jpg

3.3.4.1.2 Diagnostika epilepsie

Existuje znacné souvislost v diagnostice epilepsie u lidi a psti s podobné vysokou urovni
zpracovani napf. pii pouZziti pokrocilého diagnostického zobrazovani ¢i méné Casto v pouziti
elektroencefalografie (EEG) (Berendt et al. 1999). Ve veterinarni mediciné se vSak vétSina
epilepsii zaméfila spiSe na sniZeni frekvence zachvatii nez na dosazeni remise® (Packer et al.

2014).

3.3.4.1.3 Terapie epilepsie
Lécba je bezvysledna u piiblizné jedné tietiny psich pacientii a dokonce 1 pii piichodu
novych antiepileptickych 1ékti pro clovéka zlstavaji vhodné formy 1€cby pro psy omezené

(Sander & Shorvon 1996; Chandler 2006). Remise s 1é¢bou nebo bez ni byla pozorovana

#2 Cévni mozkové prihoda
8 Celkova ztuhlost
* Opakované svalové zaskuby

*® Vymizeni ptiznaki a projevii onemocnéni, nikoliv nemoci samé
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u ptipadi psi epilepsie, coz prokédzalo, ze epilepsie u psi nemusi byt nutné¢ celozivotni
(Potschka et al. 2013; Packer et al. 2014). NeléCena zachvatova aktivita mulze vést
ke komplikacim, jako je hypertermie, hyperglykémie, hypoglykemie, hypoxie, acidoza,
selhani ledvin ¢i kardiopulmonalni kolaps. Lécba by méla byt stanovena individualné
na zaklad¢ klinického stavu psa (Zimmermann et al. 2009).

Lécba fenobarbitalem je nejucinngjsim antiepileptickym lékem. Déle se k 1é€bé Casto
uziva bromid draselny. Nejlepsi metodou 1é¢by je kombinace téchto 1éki. Uginnost je vysoka
u VvetSiny pacientd, ackoli davkovaci rezim musi byt peclivé piizptisoben jednotlivci
s ohledem na zméfeni sérové koncentrace. AvSak vyznamna Cast pacientll na tyto léky
nereaguje (Packer et al. 2014).

Boothe et al. (2012) provedli studii, ve které porovnavali u¢innost a bezpe¢nost 1é¢by
fenobarbitalem nebo bromidem draselnym jako vhodnym antiepileptikem pst. Ke studii byly
pouzity tyto udaje: vék, ptivod (historie) psa, nalezy z fyzickych a neurologickych vysetieni
a vysledky z klinickopatologickych testli. Na 1écbu fenobarbitalem bylo pouzito 21 pst
a celkem 25 psh podstoupilo 1écbu bromidem draselnym. Cely vyzkum trval 6 mésicti. Lécba
fenobarbitalem vyustila v eradikaci®® zichvati mnohem Gast&ji, ne? u bromidu
draselného. Tato 1écba vedla i k vétsimu procentualnimu poklesu trvani zachvati ve srovnani
s bromidem draselnym. V prub¢hu prvniho mésice fenobarbitalové 1é¢by se U pst objevovala
ataxie®’, letargie* a polydipsie®*. Bshem prvniho mésice a pfedeviim na konci vyzkumu
se u pst lécenych bromidem draselnym objevovalo zvraceni. Zavérem této studie bylo
prokézéano, ze jsou tyto léky vhodnou terapii proti epilepsii, avSak fenobarbital byl béhem
prvnich 6 mésict uc¢innéjsi a 1épe tolerovan (Boothe et al. 2012).

Packer et al. (2014) provadeli testovani na ucinnost novejsich antiepileptickych 1éka pii
1€¢bé psi epilepsie a predbézné tidaje naznacovaly, ze lidské 1éky — levetiracetam a gabapentin

jsou vhodné pro psy s bezvyslednymi G¢inky na fenobarbital nebo bromid draselny.

46 I X i o
Vymyceni choroby véetné jejiho ptivodce z populace

47 . o , v s , , . “
Porucha hybnosti zpisobena onemocnénim nervového systému, napi. mozecku

*8 Chorobna spavost, nete¢nost

49 Nadmérna Ziznivost
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3.3.4.1.4 Prognoza epilepsie

Vétsina pacientil trpici epilepsii se dostane do remise®™. Existuje viak vys§i riziko amrti
zejména u pacientll se symptomatickou epilepsii (Cockerell et al. 1997; MacDonald et al.
2000).

3.3.5 Onemocnéni zaludku

3.3.5.1 Syndrom dilatace a volvulu zaludku (torze zaludku)

Syndrom dilatace®! a volvulu®® zaludku (GDV - gastric dilatation volvulus) je perakutni
az akutni zivot ohrozujici onemocnéni postihujici predevsim star$i psy, psy velkych plemen
a plemena s hlubokym hrudnim koSem. Charakterizuje se zvétsenym objemem krajiny bfisni,
tympanii, davenim, ptiznaky Soku a celkovym zhorSenim zdravotniho stavu (Svoboda et al.
2000). Vzhledem ke své progresi je nezbytné okamzité feSeni a dopraveni psa na veterinarni
kliniku, kde ihned podstoupi chirurgickou operaci (Svoboda et al. 2000). K pietoceni zaludku
dochazi béhem nékolika minut az hodin po krmeni (Brourman et al. 1996).

Boome & Walsh (2003) uvadéji, Zze md GDV plemennou predispozici, zpiisobuje
ptatologii vice organovych systémil a nasledky tohoto syndromu jsou v mnoha ptipadech

fatalni. I pres poskytnuti chirurgické 1€cby se mortalita pohybuje okolo 15 — 24 %.

3.3.5.1.1 Etiologie syndromu dilatace a volvulu zaludku

Etiologie GDV zatim neni zcela znama, ale je popsdno mnoho predispozic¢nich faktort,
véetné snizené motility zaludku, zanétlivého onemocnéni stfev ¢i jinych znamek poskozeni
gastrointestinalnich funkci (Braun et al. 1996; Hall et al. 1999; Beck et al. 2006).

Zvysené riziko GDV se objevuje nejCastéji u starSich pst velkych plemen (napf.

némecky ov¢ak) (Glickman et al. 1994). Glickman et al. (1994) a Glickman et al. (1997)

%0 Vymizeni ptiznaki a projevii onemocnéni, nikoliv nemoci samé
5 Roztazeni, rozsifeni

52 Otoceni, zauzleni
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se domnivaji, ze je vyskyt GDV u psu c¢astéjsi nez u fen a kastrace nemd vliv na uvedeny

syndrom.

Existuji dvé formy GDV, tj. prosta dilatace (bez volvulu, s ptipadnym oto¢enim do 90°)

nebo dilatace a volvulus, kdy je travici trubice znepriichodnéna vlastnim oto¢enim zaludku

okolo podélné osy, pficemz je postizeni u zminénych forem zcela rozdilné. Prostou dilataci

lze pozorovat u pst vSech plemen, kdy postizenim trpi ptedevsim psi mladsiho veéku, zatimco

dilatace s volvulem je zjistitelna hlavné u velkych ¢i obfich plemen psi stfedniho az star$iho

véku (Svoboda et al. 2000; Uhrikova et al. 2015).

3.3.5.1.2 Pficiny syndromu dilatace a volvulu Zaludku
K prosté dilataci dochazi pfi nadmérném piijmu
potravy, akutni tympanii zpisobenou pozienim zkvaSeného

krmiva

v

(popt.  pfi

zaludku

aerofagii®) a
& Walsh 2003).

nedostacujicim
vyprazdnovanim (Boome
Nafouknuty Zaludek tla¢i na branici, tudiz zabrafniuje jejimu
normalnimu roztahovani a sniZuje se rezervni kapatita plic
(Wiliams & Niles 2013). ZvySeny temperament a stresové
situace téz napomahaji vzniku GDV (Boome & Walsh 2003).
Volvulus vznika otofenim volné pylorické c¢asti zaludku
okolo kardie®*. Samotna repozice dilatované¢ho aludku je
témeéf nemozna 1 za predpokladu otevieni dutiny bfiSni.
K dilataci dochazi fermentaci v neprody$né zauzleném
zaludku, tj. sekundarn¢ po volvulu. Volvulus je povazovan
za véazny stav, ktery vyzaduje rychly chirurgicky zdkrok

(Svoboda et al. 2000)

Obrazek ¢. 9 — Zobrazeni dynamiky
rotace zaludku z pohledu operatéra.

Sipky  ukazuji smér  pohybu

pylorické ¢asti a smér pohybu

rozSitené  Casti  zaludku (dno,

zaklad) (Svoboda et al. 2000).

>3 Polykani vzduchu; obvykle neurotického ptvodu a vede ke zvysené stfevni plynatosti

> Cast zaludku p¥i vyusténi jicnu; Geslo
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3.3.5.1.3 Pfiznaky syndromu dilatace a volvulu zaludku

Ke klinickym ptiznakiim GDV patii zvétSeni objemu bficha, které je na pohled ztuhlé
ana dotek velice bolestivé, dale se objevuje zvraceni pény ¢i tekutiny, tachypnoe (popf.
dyspnoe), nadmérny ptijem tekutin a nechutenstvi. Dasné jsou bledé az nepfirozené Cervené.
Pes stoji ¢i lezi v nahrbené pozici, lezi Ci sedi v nezvyklych polohach, nebo se sviji. Dochazi
K apatii, pfiznakiim Soku a K vyhledavani skrytych mist (Glickman et al. 1997; Svoboda et al.
2000; Boome & Walsh 2003).

3.3.5.1.4 Terapie syndromu dilatace a volvulu zaludku

Pocatecni 1é¢ba zahrnuje protiSokovou terapii a dekompresi zaludku. Béhem terapie
Soku musi byt v prvni fadé provedena stabilizace krevniho obéhu. Zavedeni intravendzni
kanyly a nasazeni infuzni terapie pfedchazi dekompresi Zaludku. U dekomprese je nezbytnost
snadného a rychle proveditelného zakroku, jelikoz na ni Casto zavisi uspésnost celé 1écby
(Svoboda et al. 2000).

Konzervativni 1écba je provadéna u pacientil s prostou dilataci a navazuje na Usp&Snou
dekompresi Zaludku, nekomplikované zavedeni Zalude¢ni sondy a dikladné vyplachnuti
zaludku (Boome & Walsh 2003). Rentgenologické vySetfeni neni nezbytné v piipadé
nasledného operacniho zékroku, nybrz skiagraﬁcké55 potvrzeni diagndzy prosté dilatace
je velmi dulezité. Dalsim krokem je dikladné sledovani pacienta (12 — 24 hod.). Béhem
tohoto sledovani je nutnost vyloucit jakykoli peroralni pfijem. Hydrataci lze provést pouze
parenteralné. Po dvou dnech nastava striktni dieta (Svoboda et al. 2000; Boome & Walsh
2003). Glickman et al. (1997) uvadéji, ze zahrnuti vafeného lidského jidla do psiho krmeni
snizuje riziko rozvoje GDV az od 59 %, naproti tomu konzervovana potrava vede ke sniZeni
rizika o 28 %.

Chirurgicka terapie by méla byt provedena okamzité a je zvolena v pfipad¢ opakované
neuspeésného pokusu pii zavadéni sondy, ¢i ruptury zaludku. Dale je provadén operacni
zakrok pii navratu GDV, pfi nitrobfiSnim krvaceni, pfi podezieni na nekrozu Zaludecni stény
a v kazdém ptipad¢ po dohodé s majitelem. Operacni zakrok spociva v dekompresi zaludku,

repozici do jeho fyziologické polohy, eventudlnim vyprézdnéni tuhé zazitiny gastrotomii,

> Diagnostickd metoda pro zobrazeni tvrdych i mékkych tkani, ktera vyuziva rentgenové zateni.
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zhodnoceni vitality Zaludeéni stény a moZnou &asteénou resekci®®. Dale je provadéna fixace
zaludku k zabranéni ptipadné navratnosti tohoto problému. Dé&laji se i zdkroky na ostatnich
organech (repozice jaterniho laloku, sekundarniho volvulu stiev atd.) (Boome & Walsh,
2003).

Realimentace®’ je obdobna jako u konzervativni 16by a interval pfechodu na normalni

stravu trva piiblizné jeden mésic (Svoboda et al. 2000).

3.3.5.1.5 Prevence syndromu dilatace a volvulu zaludku

Zakladem prevence je pravidelny rezim s rovnomérnou zatézi a pravidelné krmeni.
zavedeni hladovky nez podavani vétsiho mnozstvi krmiva. Psa, ktery podstoupil operaci
syndromu dilatace a volvulu zaludku, je doporu¢ovano krmit 3krat denné¢ nenamacenymi
granulemi. Dalsim dilezitym krokem je krmit psa kvalitnimi granulemi, které se vyznacuji
predevsim masovou mouckou a obsahem obilovin, které nejsou pro psy Skodlivé (Svoboda et
al. 2000). Jednou z dalsich G¢innych prevenci je tzv. gastropexe — tj. chirurgické ptichyceni
skleslého zaludku k bfisni stén¢ (Bhatia et al. 2010; Benitez 2013). Tento zakrok zamezi
moznosti recidivy™® a provadi se v celkové anestezii (Ellison 1993). Obecnym doporucenim je
vyhnout se ptetaCeni psa pres hibet (napt. pfi operacich a rentgenech) a zamezit nadmérnému

pohybu (skakani, rychly béh atd.) tésné po nakrmeni ¢i napojeni (Svoboda et al. 2000).

3.3.5.1.6 Progndza syndromu dilatace a volvulu Zaludku

Vysledky 1é¢by syndromu dilatace a volvulu zaludku u psa jsou v dne$ni dob¢é vyrazné
ptizniv§jsi, jelikoz vétSina majitelt predispozicnich plemen pst jiz dokdze rozpoznat prvni
pfiznaky. Piesto se jedna o onemocnéni s relativné vysokou trovni mortality (kolem 30 %)
(Michiels & Balligand 1996).

Pro spolehlivou prognézu lze vyuzit dobu, ktera ub&hla mezi poslednim krmenim
anasledné¢ poskytnutim U¢inné prvni pomoci (pfipadné objeveni prvnich piiznaki)

a definitivni konzervativni ¢i chirurgické vySetieni. Za ptedpokladu, Ze tato doba nepiesahla

% Operativni odstranéni Gasti orgénu, napf. zaludku
> Obnoveni vyZivy

*8 Névrat nemoci, ktera byla jiZ vylédena, nebo u které vymizely pfiznaky
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cca 8 hodin, je pravdépodobnost uzdraveni psa podstatné vyssi. Faktory, jako je nekroza
zalude¢ni stény s pfipadnou perforaci ¢i perforace sleziny, hraji Vv prognéze téz velmi
dilezitou roli (Svoboda et al. 2000). Je nezbytné upozornit majitele, Ze ptipadna preventivni
gastropexe neni stoprocentni jistotou zabranéni vyskytu GDV, ale riziko objeveni tohoto

syndromu se vyrazn¢ snizuje (Boome & Walsh 2003; Dujowich & Reimer 2008).

3.3.6 Ziskané onemocnéni rohovky

3.3.6.1 Chronicky povrchovy zanét rohovky

Chronicky povrchovy zanét rohovky (keratitis superficialis chronica), téZ oznacovan
jako Oberreiteriv syndrom neboli panus (pannus), je progresivni zanétlivé onemocnéni
postihujici ob& rohovky s nepfili§ jasnou etiologii, Které bez vhodné terapie vede
az K oslepnuti postizeného psa (Svoboda et al. 2000; Hocht et al. 2002; Jokinen et al. 2011).

Termin pannus se pouziva k oznaeni tkanovych zmén charakterizovanych bud’
buné¢nou infiltraci, tj. infiltraci leukocytt do pfedniho rohovkového stroma (Williams 1999)
a rozséhlou vaskularizaci®® (zapojuji se melanocyty, histiocyty a fibrocyty), nebo nahrazenim
normalni tkané granula¢ni tkani (Bedford & Longstaffe 1979; Svoboda et al. 2000).
V pokrocilém stadiu jsou epitel a pfedni vrstva stromatu rohovky siln€ vaskularizovany
a pigmentovany. Lze vypozorovat i keratinizaci epitelu (Svoboda et al. 2000). V ortopedii
pannus odkazuje na granula¢ni tkan pfitomnou v nékterych formach choroby zéanétlivych
kloubt, zatimco v oftalmologii je pouziti terminu ptibuzné klinickému vzhledu 1éze obecné
pfijimané jako jedna z chronickych keratitid (Bedford & Longstaffe 1979).

Mezi predisponovand plemena patii pfedevsim némecky ovcéak, méné Casto belgicky
ov¢ak, pudl, jezevcik, border kolie, greyhound, sibifsky husky a dalmatin. Nejcastéji jsou psi

postihovani mezi 1. — 6. rokem zivota (Svoboda et al. 2000).

% Vznik krevnich cév v tkani
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3.3.6.1.1 Pficiny chronického povrchového zanétu rohovky

Pfi¢iny vzniku onemocnéni nejsou doposud zcela vysvétleny. Plemenna a rodinna
predispozice ma ur€ity vyznam, pii¢emz dédi¢nost je prokazana jako nizka. Mezi faktory
onemocnéni patfi autoimunitni pochody (tj. precitlivélost na bilkoviny rohovky).
Nespecifickymi faktory podporujici vznik onemocnéni jsou UV zafeni, nadmoiska vySka
a teplejsi ro¢ni obdobi (Chavkin et al. 1994; Svoboda et al. 2000).

Pokud se onemocnéni projevi ve véku 1 — 2 roky, je ocekavan mnohem zavaznéjsi
vyskyt 1ézi nez v letech 4 — 5 let, kdy postizeni nema tak ddrazny projev (Svoboda et al.

2000).

3.3.6.1.2 Ptiznaky chronického povrchového zanétu rohovky

Kaswan (1994) uvadi dvé formy chronického povrchového zanétu rohovky. Prvni forma
postihuje predevSim psy mladsiho veku, pfi¢emz dochazi k vyskytu velkého mnozstvi cév
a granulacni tkané s nekontrolovatelné rychlym vyvojem. Druhd forma onemovnéni byva
u pst starSitho v€ku, kde je diagnostikovano velké mnozstvi pigmentu v rohovce. Nastup

a pribéh onemocnéni jsou pomalejSiho charakteru.

3.3.6.1.3 Diagnostika chronického povrchového zanétu rohovky

Diagnostika je vyhodnocena na zakladé plemenné predispozice a nalezu klinickych

ptiznaki (Magio & Pizzirani 2009).

3.3.6.1.4 Terapie chronického povrchového zanétu rohovky

Zakladem uspésné terapie je komunikace a spoluprace s majitelem psa, jelikoz je toto
onemocnéni nevyléCitelné a je odkazano dozivotnim kontroldm. V pocateCnim stadiu
je terapie zalozena na podavani kortikosteroidi v podobé o¢nich masti nebo kapek (Svoboda
et al. 2000). Uginnost je zarutena lokalni aplikaci cyklosporinu (Kaswan 1994). Aplikace
je provadéna po dobu 3 — 4 tydni. Dlouhodobé podavani kortikosteroidi muze vést
k zavaznym komplikacim, na né¢z musi byt majitel dopfedu upozornén. Za téchto okolnosti

je nezbytné ihned navstivit veterinarniho lékatfe. Za predpokladu neuspésné 1écby kortikoidy
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Ize provést superficialni keratektomii®, kterou je odstranéna granula¢ni tkan a pigmentace
rohovky. Tato chirurgickd inervace je zvolena v piipad¢ poskozeni rohovky v centralni ¢asti.
Dalsi vhodnou metodou 1é&by jsou kryochirurgie® a radiacni terapie®® (Svoboda et al. 2000;
Hocht et al. 2002; Balicki 2012).

3.3.6.1.5 Prognoza chronického povrchového zanétu rohovky

Zavaznost a prognoéza onemocnéni chronického povrchového zanétu rohovky
je podminéna nadmoiskou vyskou, ve které se jedinec nachazi, v souvislosti s intenzitou UV
zateni (Svoboda et al. 2000).

Obrazek ¢. 10 — Chronicka superficialni keratitida — pigment6zni keratitida

https://files.brief.vet/migration/article/42371/superficial-keratitis_figure-2-42371-article.png
(Svoboda et al. 2000)

% Chirurgické odstranéni &asti rohovky
%1 Chirurgicky zékrok s pouzitim velmi nizkych teplot za u¢elem destrukce tkand

%2 Ozatovéani
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3.3.7 Onemocnéni srdce

3.3.7.1 Dilata¢ni kardiomyopatie

Dilata¢ni kardiomyopatie (DKM), neboli primarni myokardialni onemocnéni ¢i srde¢ni
slabost je nejcastéjsi forma srdeéniho onemocnéni u psid. Jde o typ idiopatické
kardiomyopatie, tj. onemocnéni srde¢ni svaloviny (Rao et al. 2012). Dilata¢ni kardiomyopatie
(DCM) je charakterizovana dilataci komory a pievazné systolickou a v mensi mife
diastolickou dysfunkci (Richardson et al. 1996).

Rozsiteni DKM je z hlediska plemen geograficky odlisné. Predisponovanymi plemeny
jsou piedevsim velka a obii plemena, zejména némecti ov¢aci, dale retrivii, boxeti, dobrmani,
irSti vlkodavové, némecké dogy, novofoundlansti psi a molosoidni plemena. Vyjimky byly
zaznamenany i u malych plemen pst, predevsim kokr$panélu (Svoboda et al. 2001; Tidholm
& Jonsson 2005; Rao et al. 2012). S rostoucim vékem se riziko vyskytu tohoto onemocnéni
vyrazné zvysuje. U vétSiny piipadi je DKM zjistovéana v rozmezi 6 — 10 let, pfi¢emz jsou
u n€kterych plemen postiZeni ptevazné psi — samci (Svoboda et al. 2001).

Srdce je u vétSiny psii zvétSené. Srdecni svalovina (myokard) je bledd, mékké a ochabla.
Toto onemocnéni myokardu zpusobuje zeslabeni srde¢nich stén, zvétSeni objemu dutin
a celkové snizenou funkci srde¢nich oddilti (Svoboda et al. 2001). Z divodu velkého objemu
dutin a tenkych stén je snizovéna schopnost stazeni srde¢niho svalu a dochézi ke sniZeni
srdecniho vydeje. Ob¢h krve je pomalejsi, coz zplisobuje nedostatecné prokrveni jednotlivych

organt (Tidholm & J6nsson 2005).

3.3.7.1.1 Piiciny dilata¢ni kardiomyopatie

Mezi predpokladané priciny DKM patii: virové infekce, myokardidlni toxiny,
autoimunitni pfi¢iny, mikrovaskularni hyperreaktivita, trvala nebo opakovana tachykardie,
nutriéni deficit a genetické abnormality (Svoboda et al. 2001; Tidholm & Jonsson 2005).
Na vznik tohoto onemocnéni se vyznamné podili vliv dédi¢nosti, jelikoz vétSina piipadi u psi
ma pravdépodobné geneticky zaklad (Rao et al. 2012). U mensi ¢asti postizenych pst
zptisobuje selhani myokardu ¢i se na vzniku podili deficit taurinu. Dalsi pfedpokladanou
pti¢inou DKM je i deficit konezymu Q (ubichinon), pficemz jeho dopliovani mize zmirnit

prub&h onemocnéni (Svoboda et al. 2001).
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3.3.7.1.2 Ptiznaky dilata¢ni kardiomyopatie
Martin et al. (2009) ve své studii klinickych piipadi DKM vypozorovali,

ze nejcastéjsimi priznaky u pst bylo ztizené dychani, kasel, pocit intolerance, celkova slabost,
ubytek hmotnosti, kolaps a letargie. Rovnéz zjistili, ze existuji ur€ité rozdily v klinickém
zobrazeni mezi plemeny. U boxeru pievladala snizena chut’ k jidlu, u zlatych retrivra slabost.
Intolerance cviceni byla béZzna u némeckych ovéakia. AvSak u mnoha plemen dominovaly

klinické ptiznaky — kasel a duSnost.

3.3.7.1.3 Diagnostika dilatacni kardiomyopatie

Psi postizeni DKM vykazuji vnéjsi pfiznaky onemocnéni pouze kratkou dobu, jelikoz
vétina vyvoje této choroby probiha subklinicky po dobu i n¢kolika let (Svoboda et al. 2001).

Diagn6za DKM urcuje vSechny nasledujici body — dilataci levé komory, snizenou
systolickou funkci a zvysenou sférickou hodnotu levé komory (McEwan-Dukes et al. 2003).
Pro spravnou diagnostiku musi byt u psa provedeno EKG, RTG a echokardiografie. EKG psi,
ktefi trpi pokroCilou DKM, je ¢asto abnormalni. Typické je zvétSeni levé srde¢ni komory
alevé srde¢ni sin€. RTG snimky hrudniku slouzi k ur€eni velikosti srdce, ptfitomnosti
a zavaznosti plicniho edému nebo hromadéni tekutiny mezi plicemi a hrudni sténou (Svoboda

et al. 2001). Nicméné¢, diagnostika DKM pied smrti psa je obtizna (Tidholm et al. 2001).

3.3.7.1.4 Terapie dilatacni kardiomyopatie

Lécba asymptomatického pacienta

Véasné podani vhodnych 1ékii mé piiznivy vliv na progresi onemocnéni. Jsou
vyuzivany dvé skupiny 1éka: ACE-ihibitory a blokatory B-adrenergnich receptorti. V zajmu
majitelit by mé&l byt u psi sledovan vyskyt zatézové intolerance nebo synkopy®® a v piipadé
jiného vySetfeni je zapotiebi sledovat vyskyt arytmii, galop64 rytmu nebo srde¢nich Selest

(Svoboda et al. 2001).

83 Kratkodoba ztrata védomi zpiisobend nedostateénym zasobenim mozku kyslikem (hypoxii) v disledku
jeho nahlého nedokrveni podminéného obvykle poklesem krevniho tlaku.

% Tzv. cval, cvalovy rytmus - poslechovy nalez na srdci vznikajici pti zesileni 3. ozvy
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ACE-inhibitory
U vSech psu, ktefi vykazuji echokardiografické, RTG nebo EKG pfiznaky zvétSeni
srdce by mély podstoupit 1é¢bu ACE-inhibitory (Svoboda et al. 2001).

B-blokatory

Mezi nejslibnéjsi B-blokatory s vysokou aktivitou dilatujici malé tepny, patii 1€k zvany
carvedilol, ktery sniZzuje zpétnou zatéz. Pouziva se na vysoky krevni tlak, onemocnéni srdce
a poruchu srde¢niho rytmu. Carvedilol mize byt vyuzit v terapii spolecné s ACE-inhibitory
(Svoboda et al. 2001; Smith et al. 2008).

Srdecni glykosidy

Srde¢ni glykosidy jsou nezastupitelnou skupinou latek rostlinného ptivodu a jedna se
0 tzv. pozitivni inotropni terapii, ktera se aplikuje ke zvySeni sily svalové kontrakce srdce.
Jako pozitivni inotrop je digoxin pomérné slaby a nepouziva se v piipad€ nouze (Smith et al.
2008). Digoxin je vsak uzite¢ny jako antiarytmikum a je podavan pacientim, u kterych
je zjistén galop rytmu, tachykardie nebo fibrilace sini (Svoboda et al. 2001; Smith et al.
2008).

Terapie diuretiky
Diureticka 1é¢ba zmirfiuje projevy pretizeni (Smith et al. 2008). M¢la by byt nasazena
Vv piipadé, objevi-li se dusnost, roztazeni plicni zily ¢i galop rytmu (Svoboda et al. 2001). Tato

1é¢ba je bézné doprovazena mirnou azotemii® a hypokalémiise. Uc¢inna diuretika (furosemid)

se bézné uzivaji u symptomatickych pacientti (Smith et al. 2008; Rao et al. 2012).

Terapie zjevného kongestivniho srde¢niho selhani
Vhodné 1é¢ba zahrnuje diuretika, digoxin, ACE-inhibitory a antiarytmika. Pfipadné
uziti B-blokatort a antagonisti kalcia je sporné (Svoboda et al. 2001).

% Mnozstvi nebilkovinného dusiku v krvi (zejm. dusiku mocoviny, ktera je odpadni latkou metabolismu
bilkovin a vylucuje se moci

% Snizen4 hladina drasliku v krvi
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Lécba atrialni fibrilace

Atridlni fibrilace (fibrilace sini) je béznou poruchou srdecniho rytmu, kterd vyzaduje
terapii. K fibrilaci sini dochazi v disledku ztraty synchronizace kontrakci sini a redukce
diastolického plnéni. Tento stav vede ke zpomalenému, zrychlenému nebo nepravidelnému
tlukotu srdce. Cilem terapie je omezit a udrzet srdecni frekvenci (pod 140 tepi/min.)
(Svoboda et al. 2001; Smith et al. 2008; Rao et al. 2012). Samostatna 1é¢ba digoxinem ke
spravnému snizeni srde¢ni frekvence neni doporu¢ovana (Svoboda et al. 2001). U fibrilace
sini je upfednostiiovana kombinovana terapie s pouzitim digoxinu a B-blokatorii ¢i blokatoru
kalciovych kanald (Smith et al. 2008). V ptipadé pokroc¢ilého stadia choroby je soucasti 1écby
i omezeny pohyb (Svoboda et al. 2001).

Dopliiovani koenzymi
Taurin ¢i L-karnitin je vhodny pro prevenci nebo vyieSeni myokardialniho selhani.
Zlepseni bylo sledovano zvlast¢é u vybranych plemen (napf. u némeckého ovcaka)

a u mladych psi s DKM (Svoboda et al. 2001; Smith et al. 2008).

Lécba komorové tachyarytmie

DKM je rychlé progresivni onemocnéni, pii némz nastdva myokardialni selhani
a dochazi ke zhorSeni komorové tachyarytmie. Lécba je kvili nedostatetné ovérenému
dlouhodobému ¢inku, proarytmické aktivit€¢ 1ékd, vedlej$im toxickym Uc€inkim
a negativnimu inotropnimu efektu problematicka a naro¢na. Pacienti trpici t€Zkou arytmii jsou
1é€eni intravendzni aplikaci lidokainu. Infuze lidokainu jsou permanentné podavany do doby,
kdy je mozné pfejit na peroralni 1éCbu. Mexiletin, prokainamid ¢i chinidin jsou nejcastéji
aplikované Iéky pro udrzovaci terapii. Pouziti mexiletinu je pro psy s pokro¢ilym
ucinkim, které mohou vyvolat anorexii, zvraceni ¢i letargii. Kombinace téchto 1éku

s B blokatorem zajistuje kvalitnéjsi potlaceni arytmie (Svoboda et al. 2001; Rao et al. 2012).
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3.3.7.1.5 Prognoza dilatacni kardiomyopatie

Casovy pribéh od asymptomatické (okultni) aZ po symptomatickou DKM je velmi
variabilni a miZe trvat i roky. Bé&hem této faze se doporucuji sériové echokardiografické®’
a elektrokardiografické (EKG) vySetfeni. Nahla smrt mize nastat béhem skryté faze a néktefti
psi nepfeZziji po¢atecnich 48 hodin hospitalizace (Svoboda et al. 2001; Rao et al. 2012).

DKM ma u pst Spatnou prognédzu a bylo zjisténo nékolik prognostickych indikatort
(Tidholm et al. 2001). Pokud se objevi klinické ptiznaky, jako je méstnavé srdeéni selhani
provazené vyraznym zadrzenim vody a sodiku vtéle a naslednou tvorbou otokd,
je dlouhodoba progndza $patna. Doba pieziti odvozena z klinickych studii je na posouzeni
obtizna kvilli nestandardizované 1é¢bé, nedostatecnému pouziti inhibitoru ACE a statistickym
problémim kolem eutanazie. Stiedni doba pieziti je u dobrmani pravdépodobné 3 — 4 mésice
a 5 — 6 mésich u jinych plemen, z toho plyne, Ze prognodza je u dobrmanti horsi, nez u jinych
plemen. Jednoro¢ni peziti se vyskytuje ptiblizné v 10 — 15 % (Monnet et al. 1995; Rao et al.
2012). Svoboda et al. (2001) uvadgji studii, béhem které byla 1é¢ba standardizovana
a kontrolovana. Doba pteziti psa, az do selhani 1éCby, trvala celkem 158 dni. Tito psi byli
1é¢eni digoxinem, furosemidem a enalaprilem. Psi, ktefi podstoupili 1écbu pouhym digoxinem

a furosemidem ptezili jen 58 dni.

3.3.8 Krvacivé poruchy

3.3.8.1 Von Willebrandova nemoc (VWD)

Von Willebrandova choroba je vrozenym a zdédénym krvacivym onemocnénim, pii
némz dochazi k postizeni Von Willebrandova faktoru (vWF) (Svoboda et al. 2001; Willis
2008; Echahdi et al. 2017). Von Willebrandova nemoc je zptsobena kvantitativnimi
nedostatky nebo kvalitativnimi vadami von Willebrandova faktoru (VWF), tj. komplexniho
plazmatického glykoproteinu s mnoha funkcemi. Jde o dilezity faktor pro homeostazu —
celkové prispiva k pfilnavosti krevnich desti¢ek (trombocytll) v misté€ tirazu, které pomahaji

predchazet ztrat¢ krve a je prenaSeCem koagulacéniho faktoru VIII (Yee & Kretz 2014;

®7 Ultrazvukové vySetieni srdce
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Echahdi et al. 2017). VWF je produkovan endoteliemi a megakaryocyty a sklada
se z n¢kolika proteinovych polymert (tzv. multimer() (Svoboda et al. 2001).

Von Willebrandova choroba je nejcastéjSi poruchou krvaceni jak u psa, tak u lidi
(Svoboda et al. 2001; Vos-Loohuis et al. 2017).

Dle stupn¢ defektu a snizeni koncentrace molekuly vWF jsou u vWD popsany tfi
zakladni klinické typy: 1, 2 a 3 (Svoboda et al. 2001). Typ 1 piedstavuje 70 % ptipada a je
nejmirnéj$i formou onemocnéni. Pfipady typu 1 jsou zplsobeny castecnym nedostatkem
vady se pohybuji od nepfitomnosti uréitych proteinovych multimerti pro vazbu v pribéhu

hemostazy k nespravné vazb& a sniZeni afinity®. Tato podskupina typu 2 piedstavuje

24

(Echahdi et al. 2017).

Tato nemoc je dominantné¢ dédicna zgenu VWD, pricemz kombinace dvou
dominantnich genu (VWD/VWD) ma smrtelné néasledky. Kombinace dominantniho
a recesivniho genu (VWD/vwd) vyvolava rizny stupen postizeni, naproti tomu recesivni geny
(vwd/vwd) jsou zcela bézné a nezpusobuji zadné komplikace. Von Willebrandova nemoc
se vyskytuje u obou pohlavi (Willis 2008).

3.3.8.1.1 Pfiznaky Von Willebrandovy nemoci

Hlavnimi ptiznaky vWD je krvacivost z povrchu sliznic a nadmérna ztrata krve
po chirurgickém zakroku ¢i nasledkem prodélaného traumatu (Willis 2008). V ramci tézkého
defektu vVWF dochazi kromé& hlavnich pfiznaki i k typickému krvaceni jako p¥i hemofilii®,
dale ke krvaceni do kloubt ¢i meékkych tkani (Svoboda et al. 2001; Echahdi et al. 2017).

3.3.8.1.2 Diagnostika Von Willebrandovy nemoci

Klinicky obraz je zhorSovan v rdmci rostouciho véku. Nemoc je zjiStovana pomoci
krevnich testil, tj. detailnich koagulacnich vySetfeni ve specializovanych laboratofich.

Jde 0 jediny zpuisob, jak jednoznacné odlisit tuto nemoc od ostatnich genetickych vad (Willis
2008).

%8 P¥ibuznost; vzajemny vztah; podobnost

% D&di¢né krevni onemocnéni projevujici se poruchou srazlivosti krve
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3.3.8.1.3 Terapie Von Willebrandovy nemoci

Cilem 1é¢by je napravit defekt hemostazy (Echahdi et al. 2017). V terapii vWD u pstu
je mozné pouzit kryoprecipitat (srazenina vznikla ptisobenim nizkych teplot obsahujici urcité
mnozstvi vVWF), Cerstvou plazmu, poptipadé plnou krev. Davky jsou aplikovany 1 — 2krat
denn¢ a 1é¢ba probihé az do doby, kdy je krvaceni zastaveno. Pti 1écbé vWD typu 1 je vhodné
pouzit analog antidiuretického hormonu — desmopresin (Svoboda et al. 2001; Echahdi et al.
2017).
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4 Material a metodika

Pro statistickou analyzu byla ziskana data od 950 némeckych ovcakl s prukazem
ptivodu a to pouze od téch, ktefti jiz uhynuli. Tito psi zili v letech od roku 1968 do roku 2018.
Nékolika mési¢ni sbér dat probihal formou dotazniku, ktery byl vytvofen na internetu a dale
individualné ¢i hromadné rozesilan respondentim V elektronické podobé. Online dotaznik byl
vytvofen na internetové strance survio.com. Respondenti byli oslovovani nejen na socidlnich
sitich, ale i prostfednictvim emailové posty. Do emailu byl odkaz na dotaznik vlozen
anasledné¢ s individuadlnim oslovenim rozesilan, tak aby nedoSlo ke hromadnému spamu.
Obsahem tohoto dotazniku byly otazky tykajici se pohlavi, kolika let se dany pes dozil, zda
byl kastrovan, pfipadné z jakého diivodu, v kolika letech kastraci podstoupil a ¢im byl pes
krmeny. Pokud se jednalo o fenu, zda byla uchovnéna a kolik méla vrhti. Dale jestli pes trpél
na nejcast€j$i onemocnéni pro plemeno némecky ovcéék, jaké aktivité (vycviku) se majitel
se psem vénoval, zda pes zemfel pfirozenou smrti nebo podstoupil eutanédzii a jaka byla
pfi¢ina jeho thynu. Cela verze dotazniku v ¢eském jazyce je k nahledu v pfiloze €. 2.

Jako socialni sit’ byl pouzit facebook, kde byl dotaznik sdilen na skupiny zaméfujici se
na némecké oveaky a dale v ramci soukromych zprav mezi pratele, kteti jiz dochovali toto
plemeno. Emaily s privodnim dopisem byly odesilany majitelim ¢i chovateliim neméckych
ovéaka zijich v Ceské republice.

Emailové adresy byly ziskany zejména ze seznamu chovatelit uvedenych na strankach
Cesky klub némeckych ovéakil, dale z vybranych chovatelskych stanic, kynologickych
pracovist’ a vycvikovych stiedisek.

Chovatelé a majitelé byli upozornéni, Ze v dotazniku maji uvadét pouze diagnozy, které
byly stanovené veterinarnim Iékafem, nikoli, Ze oni sami se domnivali, Ze jejich pes uhynul na
urc¢ité onemocnéni. V tomto ptipad€ byla konkrétni pti¢ina thynu popséna jako ,,neuvedeno®.

Sbér dat byl ukonden v zai 2018 scelkovym poétem 950 respondentti z Ceské
republiky. Data ziskana z dotaznikll byla pfepsana do programu Microsoft Excel 2010.
V tomto programu byla provedena zakladni vizualni analyza pro kontrolu dat. Byly vytvoteny
kolacové a sloupcové grafy pro zobrazeni charakteristik datového souboru a jejich porovnani
mezi fenami a psy. Pro dalsi znazornéni vysledkt statistického vyhodnoceni byly
vygenerovany krabicové grafy.

Statistické zpracovani dat bylo provedeno v programu RStudio (R Core Team 2017).
Pro porovnani véku thynu jedincd, byl pouzit v pfipadé porovnavani dvou skupin Mann-

Whitneytv test a pro porovnani vice skupin Kruskal-Wallistiv test. Neparametrické testy byly
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pouzity kvili nenormdlnimu rozdéleni zavislé proménné. Vicenasobné porovnani po
provedeni Kruskal-Wallisova testu pro posouzeni vlivu typu potravy na veék uhynu, bylo
uskutecnéno pomoci Dunnova testu s pouzitim Bonferroniho korekce. Porovnani cetnosti
pficin thynu mezi zvolenymi kategoriemi jedinct bylo provedeno pomoci testu dobré shody —

Chi kvadrat testu.
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5 Vysledky

5.1 Délka zivota psi a fen u plemene némecky ovcéak

5.1.1 Délka Zivota psi a fen u plemene némecky ovéak v Ceské republice
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Graf ¢. 1: Délka Zivota pst a fen od roku 1968 do roku 2018

Z celkového poctu 950 némeckych ovcakl bylo 482 psii (51 %) a 468 fen (49 %). Bez
ohledu na pohlavi byl primérny vék tohoto plemene 10,81 let (median dozitého véku 11 let).
Dvé feny zastupujici v grafu ¢islo ,,0“ uhynuly v 5 mésicich v€ku na virus psinky v dobé jeji
epidemie v roce 1992. Dalsich 6 fen se dozilo pouhého jednoho roku, pfi¢emz Ctyfi z nich
podlehly bakteriologickému onemocnéni a dvé musely byt utraceny z divodu tézké dysplazie.
Feny se nejcastéji dozivaly véku 13 let (73 jedincli) a naopak psi se dozivali nejcastéji 12 let
(75 jedincti). Nejstarsi fena zijici v obdobi od roku 1999 do roku 2017 se dozila uctyhodnych
17,5 let. U psia se takto vysokého veéku (18 let) dozili celkem 3 jedinci, ktefi zili v letech

1984 — 2002, 1993 — 2011, 1992 — 2010.
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Tabulka €. 3: Veék podle pohlavi pti thynu némeckych ov¢akd v obdobi od roku 1968 do
roku 2018

Popisné statistiky — v€k psa/feny pifi thynu

N platnych | primér | modus | median | minimum | maximum | sm. odch.

Psi 482 11,19 12 12 2 18 2,94

Feny 468 10,42 13 11 0 17,5 3,18

HO: Psi a feny se dozivaji stejného véku.
HI: Psi a feny se nedozivaji stejného véku.

Hladina vyznamnosti a = 0,01

Data véku doziti pst i fen neodpovidaji normalnimu rozdéleni, proto pouzijeme

neparametrickou variantu t-testu Mann-Whitneytv U test.

Mann-Whitneyuv U test: p =0,0013

P-hodnota nabyva hodnoty mensi nez zvolena hladina vyznamnosti. Z tohoto duvodu
zamitame nulovou hypotézu a vysledkem testu je, ze v€k dozZiti psi a fen se statisticky
vyznamné liSi, tj. psi se v testovaném souboru dozivaji signifikantné vys§iho véku nez

feny (Graf ¢. 2).
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Graf €. 2: Krabicovy graf — vék thynu dle pohlavi
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5.1.2 Vliv kastrace na délku Zivota u plemene némecky ovéak

kastrovano;
174; 18%

nekastrovano;
776; 82%

Graf & 3: Rozdéleni kastrovanych a nekastrovanych jedinct

kastrovani psi; 64;
13%

nekastrovani psi;
418; 87%

Graf €. 4: Rozdéleni kastrovanych a nekastrovanych pst

kastrované feny;
110; 24%

nekastrované feny;
358; 76%

Graf ¢&. 5: Rozdéleni kastrovanych a nekastrovanych fen
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Graf ¢. 6: Vék kastrace fen

V intervalu véku 8 mésicu az 2 roky podstoupilo kastraci 22 (20 %) fen, jejichZ majitelé
neplanovali chov §ténat, a zaroven tak ucinili jako prevenci pied zanétem délohy. Ve véku 3 —
5 let bylo vykastrovano 24 (22 %) fen, z toho 12 fen mélo maximaln¢ 1 — 2 vrhy, nebo je
majitelé uchovnili, ale §téhata nemély. U zbylych fen byl vtomto rozmezi véku divod
zdravotni. Celkem 56 (51 %) fen podstoupilo kastraci ve véku 6 — 10 let, z toho 12 fen
z chovatelského duvodu a 44 fen ze zdravotniho divodu. Pouze 8 (7 %) fen podstoupilo

ze zdravotniho duvodu kastraci ve véku nad 10 let.

Tabulka ¢. 4: VEk feny pii thynu v zavislosti na kastraci

Popisné statistiky — v€k feny pii thynu v zavislosti na kastraci

Soucasti vyzkumu v mé diplomové praci je ziskani odpovedi na hypotézu:
Feny kastrované do 5 let véku se dozivaji delSiho véku nez feny nekastrované.
HO: Feny kastrované do 5 let véku a feny nekastrované se nelisi ve véku doziti.

HI: Feny kastrované do 5 let véku a feny nekastrované se 1isi ve véku doziti.
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Hladina vyznamnosti o = 0,01

Mann-Whitneytv U test: p=20,99

P-hodnota nabyva hodnoty vy$si nez zvolend hladina vyznamnosti. Proto prijimame
nulovou hypotézu a vysledkem testu je, ze vék doziti kastrovanych fen do 5 let
a nekastrovanych fen se statisticky vyznamné nelisi, tj. feny kastrované do 5 let véku

se nedozivaji vy$$iho véku neZ feny nekastrované (Graf ¢. 7).
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Graf &. 7: Krabicovy graf — vek fen pfi uhynu v zavislosti na kastraci
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5.1.3 Vliv poctu vrhii na délku Zivota u plemene némecky ovéak

Tabulka €. 5: Pocet vrhi v pribéhu zivota fen

Popisné statistiky — po€et vrhli v pribchu Zivota fen

N platnych | praimér | modus | median | minimum maximum
Pocet vrhu 248 3,23 4 3 1 10

fen

Cetnost

1 2 3 4 5 6 7 8 10
Pocet vrhu

Graf ¢. 8: Pocet vrhii v prubéhu zivota fen
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Graf ¢&. 9: Pocet vrha v souvislosti s vékem doziti fen

Celkem 248 fen bylo uchovnéno a mélo Stéiata, jelikoz se jednalo o feny s prikazem

ptivodu. Nejcastéji mély feny béhem Zivota 4 vrhy (56 fen). Pokud se fena dozije vyssSiho
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véku, md moznost mit vétsi pocet vrhli. Z tohoto diivodu neni statistické testovani nutné,
jelikoz neni znamo, kolika let se dozila fena po poslednim vrhu. Napiiklad, nekteré feny
zemfely v 6 letech, tudiz nemohly mit tolik vrha, co feny, jez se dozily vice let.

Feny, které se dozily 17 — 17,5 let, mély béhem Zivota 3 vrhy. Je zde zndzornéna
extrémni hodnota, kdy dvé feny, které zemiely v 10 letech, mély za sviij Zivot celkem

10 vrha.

5.1.4 Vliv vyzivy na délku Zivota u plemene némecky ov¢éak

Tabulka €. 6: V¢k thynu podle typu potravy

Popisné statistiky — vek tthynu podle typu potravy

N platnych | praimér | median | minimum | maximum
Konzervy 20 8,75 9 1 15
Doma ptipravovana strava 190 11,59 12 4 18
Granule 544 10,58 11 0 17
Oboji 196 10,90 11 2 18

Z tabulky ¢. 6 Ize dedukovat, Ze nejvys§iho pramérného véku se dozili psi a feny
krmeni doma pripravovanou stravou, kterd zahrnuje varenou stravu a BARF (syrové maso,
kosti, zeleninu a ovoce). Jini zvolili ,,0boji“, tedy kombinaci masa a granuli. Oproti tomu,
nejniz§iho primérného véku se dozili psi a feny krmeni konzervami. Avsak nejvice

majiteltl krmilo sva zvifata suchymi, primyslové vyrabénymi krmivy — granulemi.

Porovnavame ctyfi vybéry, které dle testu normality nepochédzeji z normalniho
rozdéleni. Vliv vyzivy na délku Zivota u plemene némecky ov€ak ovétime neparametrickym

testem porovnavajicim mediany, Kruskal-Wallisovou ANOVA analyzou.

Statistika 13 p-hodnota

Pearsontav Chi-kvadr. 19,45 0,00002

Vék uhynu némeckych ovéaku se signifikantné liSi mezi jednotlivymi typy potravy,
jelikoz p-hodnota je mensi nez zvolend hladina vyznamnosti a = 0,01. Alespon jedna dvojice

typtl potravy se v dozitém véku psti i fen statisticky vyznamné 1isi.
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Které dvojice typu potravy se lisi, zjistime testy mnohonasobného porovnavani

Vv nésledujici tabulce €. 7.

Tabulka ¢. 7: P — hodnoty pro Dunniiv test mnohondsobného porovnani z naslednou

Bonferroniho korekci

Typ potravy | Doma pfipravovana strava | Granule | Konzervy
Granule 0,0006

konzervy 0,0030 0,13

Oboji 0,03 1,0 0,09

Dunntiv test pro porovnani jednotlivych kategorii potravy S naslednou Bonferroniho
korekci ukazuje, ze mezi faktory existuji rozdily. Zvoleny test prokazal statisticky vyznamny
rozdil mezi granulemi a doma pfipravovanou stravou, konzervami a doma piipravovanou
stravou. Tyto rozdily jsou zndzornény i na nasledujicim krabicovém grafu, ktery zaroven

potvrzuje, ze nejdéle se statisticky vyznamné dozivaji psi a feny krmeni doma pfipravovanou
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Graf ¢. 10: Krabicovy graf — v€ék thynu podle typu potravy
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5.1.5 VIliv vyuZziti na délku Zivota u plemene némecky ov¢ak

Dulezita poznamka pro tabulku ¢. 8 — majitelé se vénovali s jednim psem/fenou i vice

aktivitam soubéZné v prubéhu jejich Zivota.

Tabulka €. 8: Pracovni a sportovni Vyuziti/aktivita pst a fen u plemene némecky ovcak

Vyuziti/aktivita N =550
530 55,8
238 25.1
27 2.8
18 19
8 08
6 0,6
6 06
4 0,4
18 19

Z tabulky je patrné, ze se majitelé s némeckymi ovcaky nejcastéji vénovali sportovni
kynologii, jez zahrnuje obrany, poslusnost a stopy. Z 950 pozorovani jich tuto aktivitu délalo
vice nez polovina, tj. 530 jedinct (55,8 %). Druhou nejcastéjsi aktivitou byl sluzebni vycvik
(238 jedinct; 25,1 %), ktery se zaméfuje na pouzitelnost psti pro sluzbu u bezpecnostnich
agentur, Méstské policie a Policie Ceské republiky. Tfetim nejéastéjsim vyuzitim némeckych
ovcaki byl specialni vycvik zaméteny na pachové prace, tj. detekce drog, jemuz se vénovalo
27 jedinct z celkového poctu 950 (tj. 2,8 %). K dalsim aktivitim, které nepiekrocily 2 %,
patfil zachranaisky vycvik, vycvik asistenc¢nich psti, canisterapie, paseni dobytka a detekce
vybusnin. Krom¢ pracovnich aktivit se majitelé vénovali i psim sportim (skupina ,,Ostatni

aktivity*), jako jsou agility, dogtrekking, dogfrisbee, canicross a dogdancing.
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Tabulka €. 9: Vliv sportovniho a pracovniho vyuziti na délku zivota u némeckych ovéaka

Popisné statistiky — vliv sportovniho a pracovniho vyuziti na délku zivota

N platnych | praimér | modus | median | minimum | maximum | sm. odch.
Vyuzivéani (Ano) 688 10,7 12 11 1 18 3,07
Nevyuzivani (Ne) 262 11,1 13 11 0 18 3,1

HO: Sportovné a pracovné¢ vyuzivani psi a feny se dozivaji stejného veku.
H1: Sportovné a pracovné¢ vyuzivani psi a feny se nedozivaji stejného véku.

Hladina vyznamnosti o = 0,01

Data veéku doziti pst i fen neodpovidaji normalnimu rozdéleni, proto opét pouzijeme
neparametrickou variantu t-testu Mann-Whitneytv U test.

Mann—Whitneyiv U test: p=0,12

P-hodnota nabyva hodnoty vyss§i nez zvolena hladina vyznamnosti. Z tohoto divodu
prijimame nulovou hypotézu a vysledkem testu je, Ze v€k dozZiti psii a fen se statisticky

vyznamné nelisi, tj. sportovné a pracovné vyuZivani psi a feny se doZivaji stejného véku

(Graf ¢. 11).
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Graf ¢&. 11: Krabicovy graf — vék uhynu psii a fen v zavislosti na vyuziti
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5.2 NejcéastéjSi onemocnéni psii a fen u plemene némecky ovéak

Z celkového poctu 950 jedincii 455 respondentti uvedlo, Zze jejich némecky ovcak
netrpél béhem zivota na zadné z nejcastéjSich onemocnéni pro toto plemeno. Ne vzdy
se jednalo 1 o pfi¢inu thynu na onemocnéni, kterym psi a feny trpéli v pribéhu jejich Zivota.
Respondenti v ramci jednoho jedince méli moznost uvést i vice odpovédi najednou (napt. pes

trpél na DKK a zaroven béhem zivota prod¢lal i torzi zaludku).

Tabulka ¢. 10: Vyskyt nejcastéjSich onemocnéni pro plemeno némecky ovcéak v pribéhu

Zivota
N =950
Nejcastéjsi onemocnéni Cetnost | Rel. Cetnost v %

214 22,5
70 7,4
66 7,0
40 4,2
18 1.9
18 1.9
16 1,7
12 13

6 0,6

6 0,6

2 0,2
178 18,7

Mezi prvni tfi nejcastéj$i onemocnéni postihujici plemeno némecky ovcak patiila
dysplazie kycelniho kloubu, nddorova onemocnéni a torze zaludku. V prubéhu zivota se pfi
nadorovém onemocnéni s benignimi novotvary setkalo 34 jedinct (3,6 %) a s malignimi
novotvary 36 jedinci (3,8 %). Do skupiny ,,Ostatni nemoci byly zafazeny nemoci, kterymi
némecti ovCaci mohou trpét, stejné jako ostatni plemena pst, ale nejednd se o nejcasté)si

onemocnéni postihujici toto plemeno.
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Tabulka ¢. 11: Vyskyt dalSich onemocnéni pro plemeno némecky ovcak v pritbéhu zivota

ze skupiny ,,Ostatni nemoci*

N =950

Cetnost | Rel. Eetnost %

24 2,5
1,5
1,0
0,8
0,7
0,6
0,6
0,4
0,4
0,4
0,2
0,2

Ostatni nemoci némeckych ovéaki

H
o

N N & B B O O | 00 ©

vvvvvv

psi a feny némeckych ovcakl v prubéhu Zivota. Do skupiny ,,zanétlivd onemocnéni® byly
zahrnuty zanéty délohy (pyometra), kiize, mocovych cest, andlnich zlaz a usi. Zanétlivym

onemocnénim trpélo celkem 24 jedinct (2,5 %).
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5.3 Zpiisob a pri¢iny ihynii psii a fen u plemene némecky ovcéak

5.3.1 Zpisob dhynu

350
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Pfirozena Eutanazie
M Pes MFena
Graf €. 12: Pfirozena smrt vs. eutanazie
Zgrafu ¢. 12 vyplyva, ze nebyl mezi pohlavimi vyrazny rozdil, ale i tak v obou
pfipadech mirné pfevazovali psi. Z hlediska zpiisobu thynu zvolila vétSina majiteld pro své

prestarlé anebo nevylécitelné nemocné psy, ktefi jiz trpéli bolestmi, eutanazii.
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5.3.2 PFitiny dhyni

Nasledujici tabulky ¢. 12 a ¢. 13 uvadéji pfic¢iny thynd dle pohlavi od roku 1968 do
roku 2018.

Tabulka €. 12: Pfi¢iny tthyntli u pst

Gexs et o . N =482
Priciny uhyni u psu Cetnost | Rel. &etnost %
146 30,3
129 26,8
79 16,4
2 0,4
43 8,9
6 1,2
6 1,2
4 0,8
4 0,8
3 0,6
3 0,6
2 0,4
2 0,4
2 0,4
2 0,4
35 7,3
20 4,2
14 2,9
14 2,9
12 2,5
12 2,5
4 0,8
4 0,8
2 0,4
2 0,4
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Dle vyse uvedené tabulky ¢. 12 lze konstatovat, ze u psti plemene némecky ovéak byly
nejcastéj$i pricinou uhynu pohybové problémy, kterymi trpélo 146 jedinct (30,3 %)
z celkového poctu 482 zkoumanych psi. K pohybovym problémim patii pfedevsim stiedni az
tézka dysplazie kycelniho kloubu a loketniho kloubu, artr6za a syndrom cauda equina. Dale
byla nddorova onemocnéni, zejména zhoubného charakteru. Maligni novotvar zapfi¢inil thyn
celkem 77 psim (16,0 %). Ctvrtou nejéastdj§i pii¢inou uhynu byla torze Zaludku, ktera
postihla 35 jedincii (7,3 %).

Tabulka €. 13: Pfic¢iny tthynti u fen

N = 468

Cetnost | Rel. éetnost %
128 27,4
4 0,9
75 16,0
21 4,5
11
0,9
0,9
0,9
0,4
0,4
0,4
0,4
0,4
0,2
18,0

Pri¢iny thyni u fen

RN N NN DN BB B o
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N
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lze konstatovat, ze nejcastéjSi pfi¢inou byla zhoubna nadorova onemocnéni. Na maligni
novotvar uhynulo 124 fen (26,4 %). Druhou nejéastéjsi pri¢inou uhynu byly pohybové
problémy, kterymi bylo postizeno 84 fen (18,0 %). Mezi pohybové problémy patii nejCastéjsi
ortopedické onemocnéni — dysplazie kycelniho kloubu, dale tato skupina zahrnuje dysplazii
loketniho kloubu, artrézu, syndrom cauda equina. Nasledkem selhani organt ve vysokém
stafi uhynulo 83 (17,7 %) fen. Z celkového pocétu 468 zkoumanych fen byla Ctvrtou

vvvvvvv
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Soucasti vyzkumu diplomové prace je ziskani odpovédi na dalsi hypotézu:
Nejcastéjsi pfi¢inou uthynu (ev. euthanasie) U plemene némecky ov¢ak jsou pohybové
problémy ve vysSim véku (nad 8 let).
HO: Nejcastéjsi pricinou uhynu (ev. euthanasie) uplemene némecky ovéak jsou
pohybové problémy ve vyssim véku (nad 8 let).
H1: Nejcastéjsi pric¢inou thynu (ev. euthanasie) u plemene némecky ovéak nejsou

pohybové problémy ve vy$sim véku (nad 8 let).

Tabulka €. 14: Pfic¢iny thynt psi 1 fen plemene némecky ovcak nad 8 let

Pric¢iny uhynii nad 8 let . N= 7
Cetnost | Rel. ¢etnost %
211 27,9
194 25,6
171 22,6
44 5,8
28 3,7
22 2,9
18 2,3
16 2,1
13 1,7
11 1,5
6 0,8
4 0,5
4 0,5
2 0,3
2 0,3
2 0,3
2 0,3
2 0,3
2 0,3
2 0,3
1 0,1
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V souladu s hypotézou, ktera je soucasti mého vyzkumu a na zaklad¢ tabulky ¢. 14,
prijimame nulovou hypotézu a mizeme konstatovat, ze nejcastéjsi pri¢inou ihynu nad
8 let byly pohybové problémy. V dusledku pohybovych problémut uhynulo 211 jedincti obou
pohlavi z celkového poctu 757.

5.3.3 Pri¢iny uhyni Vv zavislosti na pohlavi

Tabulka & 15: Cetnost vyskytu tif nejéastéjsich piic¢in uhynii u némeckych ovéakd,

vyjma pficiny ,,selhani organii ve vysokém véku®, kterd neurcuje konkrétni onemocnéni.

N pst =482
Pohlavi
N fen = 468
Pri¢ina ihynu Pes Fena
Nadorové onemocnéni 79 128
Pohybové problémy 146 84
Torze zaludku 35 40

Pro nasledujici pfi¢iny uhynu uvedené v tabulce ¢. 15 pouzijeme Pearsontv Chi-
kvadrat test, ktery je statistickou neparametrickou metodou a pouziva se ke zjisténi, zda mezi

dvéma znaky existuje prokazatelny vyrazny vztah.

5.3.3.1 Prficina thynu — nadorova onemocnéni v zavislosti na pohlavi

Pearsonuv Chi-kvadrat testu:

Statistika & p-hodnota

Pearsontv Chi-kvadr. 16,10 0,00006

Pfi¢ina tthynu ,,nadorova onemocnéni“ je signifikantné castéjSi u fen neZ u psu,

jelikoZ p-hodnota je mensi nez zvolend hladina vyznamnosti o = 0,01.
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5.3.3.2 Pficina thynu — nadorova onemocnéni v zavislosti na kastraci fen

Tabulka €. 16: Pri¢ina uhynu ,,nddorova onemocnéni‘ v zavislosti na kastraci fen

Kastrace Uhynulé na nddorové onemocnéni Celkovy pocet Pomér
Do 5 let 13 46 0,28
Nad 5 let 16 64 0,25
Nekastrované 101 358 0,28

Pearsonuv Chi-kvadrat test:

Statistika Y1 p-hodnota

Pearsontv Chi-kvadr. 0,29 0,87

Na zakladé provedené analyzy lze z vysledku konstatovat, ze neni signifikantni rozdil
vV poméru fen uhynulych na nidorovd onemocnéni v zavislosti na kastraci a véku
podstoupeni chirurgického zakroku, jelikoz p-hodnota je vys$s§i neZz zvolena hladina

vyznamnosti oo = 0,01.

5.3.3.3 Prticina thynu — pohybové problémy v zavislosti na pohlavi

Pearsonuv Chi-kvadrat test:

Statistika & p-hodnota

Pearsontv Chi-kvadr. 19,04 0,000013

Pfi¢ina thynu ,,pohybové problémy* je signifikantné ¢astéjsi u psi nez u fen, jelikoz

p-hodnota je mensi nez zvolend hladina vyznamnosti o = 0,01.
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5.3.3.4 Pficina thynu — torze zaludku v zavislosti na pohlavi

Pearsoniv Chi-kvadrat test:

Statistika & p-hodnota

Pearsontv Chi-kvadr. 0,38 0,54

U pfi¢iny thynu ,torze zaludku* neni signifikantni rozdil mezi psy a fenami, jelikoz

p-hodnota je vyssi nez zvolena hladina vyznamnosti o = 0,01.

5.3.4 Torze zaludku v zavislosti na typu potravy

Tabulka ¢. 17: VIiv typu potravy na torzi zaludku

Cetnost tthynu na torzi Celkovy pocet jedinct
Typ potravy Pomér
zaludku krmeny danou stravou
Konzerva 2 20 0,1
Doma pfipravovana strava 4 190 0,021
Granule 60 544 0,11
Oboji 9 160 0,056

HO: Typ potravy nema vliv na pti¢inu thynu ,,torze zaludku*.

H1: Typ potravy ma vliv na pti¢inu thynu ,,torze zZaludku®.

Hladina vyznamnosti o = 0,01

Cetnost vyskytu pfi¢iny imrti na torzi zaludku neni vyrovnana mezi jednotlivymi typy

potravy. Z divodu malého poctu pozorovani u typu potravy ,, konzervy* bylo pozorovani

provedeno na zbylych tech typech potravy (doma pfipravovana strava, granule a oboji).

Pro ovéteni hypotézy pouzijeme opét Pearsoniiv Chi-kvadrat test:

Statistika

X22

p-hodnota

Pearsontv Chi-kvadr.

16,63

0,00024
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P-hodnota nabyva hodnoty niz$i nez zvolena hladina vyznamnosti. Proto zamitame
nulovou hypotézu a vysledkem testu je, Ze mezi typem potravy a konkrétni pri¢inou
uhynu - torzi Zaludku existuje statisticky vyznamny rozdil, tzn. typ potravy ma vliv na
pficinu thynu — torzi Zaludku. Nejcastéjsi vyskyt torzi zaludku byl pfi krmeni psa granulemi.

Na torzi zaludku uhynulo 11 % takto krmenych psii.

5.3.5 Rozdily v pfi¢inach ihyni u némeckych ovéaku v prabéhu 50 let

obdobi. Z divodu nedostatecného mnozstvi dat pro grafické znazornéni do roku 2000 byla
hranice posunuta. V tabulce ¢. 18 jsou znazornény piic¢iny uhynti od roku 1968 do roku 2004.
V tomto rozmezi byly tdaje od 115 jedinct. V tabulce ¢. 19 jsou uvedeny pfi¢iny uhynt
od roku 2005 do roku 2018, kdy zemfelo celkem 835 jedincd. Diky vys$§imu poctu dat byly
vysledky piesnéjsi. Ob¢ tabulky maji shodné pti¢iny thynii zvyraznéné tmaveé Sedou barvou.

Tyto pticiny jsou poté graficky znazornény a okomentovany (Graf ¢. 13).

Tabulka €. 18: Pfi¢iny thynt u némeckych ovéaki od roku 1968 do roku 2004
N =115
Cetnost | Rel. &etnost %
28 25,2
26 22,6
23 20,0
9,6
7,0
3,5
3,5
1,7
1,7
1,7
1,7
0,9
0,9
0,9

Pri¢iny ahynu

[EEN
[EEN

| PR NN NN A B
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Tabulka €. 19: Pfi¢iny thynt u némeckych ov¢aki od roku 2005 do roku 2018

N =835

Priciny uhyni

Cetnost | Rel. &etnost %

207 24,8

186 22,3

184 22,0

67 8,0
32 3,8
26 31
26 31
25 3,0
21 2,5
15 18
0,7
0,6
0,5
0,5
0,5
0,5
0,2
0,2
0,2

0,2
0,2
0,2

0,2
0,2
0,1

0,1
0,1

R R RN N NN NN NN A AN 0] o
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Graf €. 13: Procentualni znazornéni shodujicich se nejcastéjSich pfi¢in thynd pro

némecké ovéaky mezi obéma obdobimi jednotlivych let.

Mezi prvnim a druhym rozmezim let byly rozdily v souctu t¢éméf minimalni u shodnych
pfic¢in uhynt. Celkové selhani organti ve vysokém véku postihlo skoro stejné procento jedinct
u obou obdobi (22,6 %; 22,3 %). Do roku 2004 bylo nejcastéjsi pti¢inou tthynu nadorové
onemocnéni a od roku 2005 pievladaly pohybové problémy (DKK, DKL, artroza, syndrom
jater byl od roku 2005 procentudlni podil tak minimalni (0,1 %), Ze jej graf nemohl znézornit.
U mozkové mrtvice zahynulo v prvnim obdobi 0,9 % jedincti a ve druhém obdobi na tuto
pri¢inu uhynulo 3,8 % jedinci. Dalsi viditelny rozdil byl patrny u srdecniho selhéni, kde
vV rozmezi let 1968 — 2004 zemielo 1,7 % jedinct. Mezi roky 2005 — 2018 uhynulo 3,5 %
némeckych ovéaki. V obou téchto piipadech se jednalo o procentualni zvySeni pti¢in uhynt
v letech 2005 — 2018 oproti piedchozimu obdobi. U pfic¢in thynt, jako je uraz, ztrata ¢i otrava
bylo zaznamenano vice ptipadi do roku 2004 (9,6 %) a od roku 2005 doslo ke zna¢nému
poklesu (3 %), pravdépodobné z ditvodu zvysSené opatrnosti majiteld. U zbylych pficin thynt

nepiesahl rozdil 1,5 %.
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6 Diskuse

Cilem této prace bylo ovéteni hypotéz, které souviseji s dlouhovekosti, nejéastéjsimi
nemocemi a pii¢inami thynti u némeckych ovéaka. Udaje, jez umoznily zpracovani vysledkt
vyzkumu, byly ziskdny od majiteld a chovateli némeckych ovcaki. Cilova skupina
respondentti byla omezena jen na chovatele a majitele némeckych ovéaki s prikazem puvodu
FCI. Navic byla sbirana data vylu¢né od jedinct, kteti jiz uhynuli. Sbér dat probihal pouze
v Ceské republice. Tato data umoznila prokazat, kolika let se doZivaji psi a feny plemene
némecky ovcak. Ddle data napomohla ke zjiSténi, jakd nejcastéj$i onemocnéni v pribéhu
Zivota toto plemeno postihuji a z jakych pfic¢in dochazi nejcastéji k jejich uhynu.
Ve vysledcich jsou statisticky porovnavany i dalsi faktory, které s problematikou délky doziti
souviseji a ovliviiuji téma této diplomové prace.

Sbér dat probihal pomoci vytvoteného online dotazniku, ktery byl rozesilan hromadné
¢1 individualng prostfednictvim socidlnich siti a soukromych emailovych adres. Névratnost
vyplnénych dotaznikli byla vysoka (t¢éméf 100%). To svéd¢i o zdjmu majiteld a chovatela
némeckych ovéakii o zdravotni stav a potencionalni eliminaci geneticky podminénych chorob
u dalsich jedinct. Jakkoli je toto téma pro mnohé majitele dnes jiz nostalgickym a citlivym
tématem, objevilo se nékolik zdjemcl se Zadosti o zaslani finalni verze diplomové prace
s ochotou si ji precist.

JelikoZ se jedna o jedno z nejpocetndjsich plemen na svété, pouze v Ceské republice
bylo od konce kvétna 2017 do konce zaii 2018 nasbirano celkem 950 vyplnénych dotazniki.
Z toho piesné 482 pst (tj. 51 %) a 468 fen (tj. 49 %).

Z vlastniho vyzkumu bylo zjisténo, Ze pramérny vék némeckych ovéakia je 10,81 let
(medidn je 11 let). VétSina studii uvadi ve svych vyzkumech primérny vék doziti. Jelikoz
data nepochazela ze statisticky normalniho rozloZeni, je pfihodnéjsi uvadét stfedni hodnotu
(median). K tomuto vysledku dosli i Adams et al. (2010), kde je uveden median délky doziti
pst i fen tohoto plemene téz 11 let. Podobny vysledek uvadi studie podle O'Neilla et al.
(2012), v niz byl vytvoren pichled o délce Zivota u vybranych plemen pst ve Velké Britanii
a bez ohledu na pohlavi byl uveden median dozit¢ho veéku u némeckych ovcaka 10,95 let.
O'Neilla et al. (2017) popisuji median dozitého veéku u obou pohlavi o necely rok kratsi
(10,3 let). Naopak Lewis et al. (2018) uvadéji ve vyzkumu o cistokrevnych plemenech
registrovanych v UK Kennel Clubu median véku doziti, konkrétné¢ u némeckych ovcaku,
pouhych 9,5 let. Tento diivod vékového rozdilu, oproti Ceské republice, je spekulativni. Nizsi

vék doziti lze ptisuzovat napf. Zzivotnim podminkdm, nedostatecné veterinarni péci
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nebo rozdilné kvalité krmiv, kterou majitelé a chovatelé povazuji za prospésnou. Eichelberg
& Seine (1996) provedli studii o délce zivota vychazejici z udaji 9 248 psi a cely vyzkum
prokazal priimérnou (nikoli medidnovou) zivotnost 10 let.

V mé praci bylo prokazano i to, ze se median dozitého veku statisticky vyznamné lisi
Vv zavislosti na pohlavi a psi (samci) se v testovaném souboru dozivaji vyssiho véku nez feny.
Median dozitého veéku z vybérového souboru podle pohlavi byl u pst 12 let a u fen 11 let.
German (2006) uvadi, ze samotné pohlavi je predisponujicim faktorem v nékterych studiich
pst, pficemz pievazuje nadmérné zastoupeni fen, coz rozporuje s vysledky vyzkumu v mé
diplomové praci. V niz je vyssi zastoupeni psu (samct) piiklonéno k nahodnému sbéru dat od
majiteld a chovateld s pfetrvavajici oblibou psi samciho pohlavi, nejen z divodu zalibenosti
robustngjsi stavby téla, vhodnéjsiho jedince na hlidani, ale i eventualniho nedostatku
kvalitnich chovnych (krycich) pst (samct). Avsak Hoffman et al. (2018) uvadg&ji, Ze narozdil
od lidi byl vypozorovan jen maly vliv pohlavi psi na jejich dlouhovékost.

Jeden z faktord, ktery byl zkouman v souvislosti s délkou Zivota, byla kastrace. Celkem
418 psu (tj. 87 %) a 358 fen (tj. 76 %) kastraci béhem zivota viibec nepodstoupilo. V ramci
vyzkumu a statistického vyhodnoceni nebyl z vybérového souboru potvrzen ani rozdilny vék
doziti kastrovanych fen do 5 let a nekastrovanych fen. Hodnota medianti obou soubort fen
byla v tomto ptipadé stejna (tj. 11 let). VétSina studii hodnoticich délku doziti naznacuje,
ze kastrovani psi ziji déle nez psi nekastrovani (Kraft 1998; Greer et al. 2007). Vysledky
podle Moore et al. (2001) ukazaly, ackoli bylo varmadé vice nekastrovanych psu,
ze kastrovani psi (Samci) zili déle nez sledované feny ¢i psi, ktefi chirurgicky zakrok
nepodstoupili. Studie podle Waters et al. (2009) hodnotili dlouhovékost u podobného plemene
rotvajler, kde naopak prokazali prodlouzenou délku zZivota u nekastrovanych jedinct. Greer et
al. (2007) se domnivaji, Ze by to mohlo byt zplsobeno specifickymi genetickymi faktory
tohoto plemene, doposud neprozkoumanymi hormondlnimi zménami a ptedev§im nizkou
predispozici k obezité, kterd méa negativni vliv na délku Zivota. I Kustritz (2012) prokézal
nadvahu jako negativni nasledek kastrace, ktera méni celkovy stav hormonti a tim i funkci
metabolismu. Toto tvrzeni zastavaji i Houpt et al. (1979) a Mason (1970), Ze kastrace
je dulezitym rizikovym faktorem obezity u pst z diivodu poklesu rychlosti metabolismu. Lze
tedy uvazovat, ze nikoli samotny chirurgicky zakrok, ale vedlejsi nasledky kastrace mohou
mit dopad na délku Zivota psu a fen.

Vliv poctu vrhil na dozity vék fen plemene némecky ovcak nebyl potvrzen. Je logické,
ze pokud se fena dozije vysSiho v€ku, md moZznost mit vySsi pocet vrhii. Ve vybérovém

souboru byly dvé feny, které zemiely v 10 letech a mély za sviij zivot celkem 10 vrha.
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Je spekulativni, zda majitelé téchto fen neporusili ¥4d Ceskomoravské kynologické unie
(2013), kde jsou vypsany podminky, za nichz je reprodukce chovnych zvifat pripustna.
Nicméng¢ je tictyhodné, Ze se feny v tomto piipadé dozily takto vysokého véku.

Dalsi faktor, ktery byl zkouman v souvislosti sdélkou zivota, byla vyziva.
Do vybérového souboru byly zahrnuty tyto typy potravy: konzervy, granule, kombinace masa
s granulemi (kategorie ,,0b0ji*) a doma pfipravovana strava — varend strava a BARF (syrové
maso, kosti, zelenina a ovoce). Tyto &tyfi vybéry nepochazeji z normalniho rozdé€leni.
Naslednym statistickym otestovanim bylo zjisténo, kterd z dvojice typl potravy se v dozitém
véku u némeckych ovcakt lisi. Bylo prokazano, ze z vybérového souboru se nejdéle
statisticky vyznamné dozivali psi i feny krmeni doma pfipravovanou stravou a naopak
statisticky vyznamné se dozivali nejnizsiho véku ti, ktefi jsou krmeni konzervami. Némecti
ov¢aci se pii krmeni konzervami ve vybérovém souboru dozivali medianu 9 let a pti krmeni
doma pfiipravovanou stravou 12 let medianu. I pfesto nejvice majitelti a chovateld krmilo své
psy pramyslové vyrabénymi krmivy — granulemi. Navzdory tomu, Ze je nejvhodné&jsi krmit
psy doma pfipravovanou stravou z pohledu zdravi a v€ku doziti, je tento modni trend pro
mnohé, Casové vytizené, majitelé a chovatele z divodu ptipravy nemozny. Ackoli je tento
Dalsi nevyhoda nastava v ptipadé cestovani. Z tohoto diivodu je vétSina majitelli rozhodnuté
pro pohodInéjsi variantu a krmi své psy kvalitnimi granulemi, které obsahuji vSe, co dané
zvife potiebuje. S timto vysledkem je v souladu i Weeth (2013), ktera v pruzkumu uvadi,
7e mnoho majiteltl a n€ktefi veterinafi obhajuji krmeni psi doma piipravenou stravou, jako
nejvhodnéjsi zdroj vyzivy pro doméci zvitata a cituji okoli zdravotni vyhody tohoto zpiisobu
krmeni nebo jako didvod uvadéji obecnou nedivéru ke krmivarskému pramyslu.
Pro veterinarni 1ékafe je dulezité, aby majitelé porozuméli rizikim a pfinosim doma
pfipravené vyzivy. V némecké studii bylo celkem dotazovano 865 majitelt pst, z toho bylo
58 % psu krmeno prumyslové vyrabénymi krmivy, 35 % majiteli kombinovalo granule
smasem atémé 8 % krmilo své psy veterinarnimi dietami (Becker 2012). Chandler
& Takashima (2014) konstatuji, Ze vyzivové potieby psa se vyvijeji od St€néciho véku az po
stafi. Zavisi na plemeni psa, mife jeho aktivity, na v€ku a konkrétni fazi ristu, prostredi,
v némz vyrasta, a zda jedinec podstoupil kastraci ¢i nikoli. Proto odpovéd’ na nejvhodné&jsi
vyzivu psa zistava ve studiich stale nejasna a diskutabilni. Chandler & Takashima (2014)
dale uvadéji, ze dlouhodobé nespravné davkovani, nevyvazené nutricni potfeby pro dané
plemeno, timto vzniklé nemoci a ptipadna obezita maji negativni vliv na délku zivota. Béhem

poslednich 20 let se podle Freeman et al. (2013) délka zivota pst prodlouzila o vice nez 20 %.
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Toto tvrzeni je opodstatnéno Sirokou nabidkou kvalitnich psich krmiv od vyhlaSenych
vyrobcll a vymizenim zavaznych rastovych onemocnéni zptisobenych nevhodnym krmivem
bez moznosti vybéru.

Dalsi faktor, ktery byl vyhodnocen v souvislosti s délkou zivota, bylo vyuziti
némeckych ovéaku. Vzhledem k moznosti majitel uvést vice sportovnich i pracovnich aktivit
zaroven, bylo mozné statisticky ovéfit pouze psy aktivitni a neaktivitni s eventualnim
dopadem na délku Zivota. Celkem 688 psu/fen bylo vyuzivano k vycviku a nejcastéji se s nimi
majitelé vénovali sportovni kynologii. Zbylych 262 psi/fen vyuzivdno nebylo.
Po vyhodnoceni nebyl zjistén statisticky vyznamny rozdil v délce zivota v zavislosti na tomto
faktoru.

TéméF polovina jedinct (tj. 455) z vybérového souboru netrpéla zadnym z nejcastéjsich
onemocnéni postihujicich némecké ovcadky v pribéhu zivota. Nicméné 214 jedinch
(1. 22, 5 %) némeckych ovéakii béhem zivota trpélo na dysplazii kycelniho kloubu (DKK).
Nikoli u vSech ptipadu se jednalo i o pfic¢inu thynu. Van Hagen et al. (2005) ve své studii
vyzkoumali, Ze psi, kteti se vice pohybovali po kluzké podlaze, méli 1,6krat vyssi
pravdépodobnost vyvoje dysplazie kycelniho kloubu ve srovnani se psy pohybujicimi se po
kobercich a jiném protiskluzovém povrchu. Dysplazie kycelniho kloubu je pozorovana
u vétsiny velkych plemen ps a mezi plemena s vyssi prevalenci patii pravé némecky ovcak,
coz bylo potvrzeno i nékolika dal$imi studiemi (Riser 1975; Leighton 1997; Svoboda et al.
2001; Anderson 2011 atd.). Ginja et al. (2010) dodavaji, ze klinické piiznaky dysplazie
vykazuje jen asi 25 % takto postizenych pst. Vzhledem k tomu, Zze se jedna 0 vyvojové
onemocnéni s polygenni dédi¢nosti, uvadi Cesky klub némeckych ovéaki (2018) pozadavky
na vysledky RTG vySetfeni pro mozné zatazeni psi do chovu. U némeckych ov¢aki se RTG
provadi od v€ku 12 mésict, jelikoz dysplazie neni vrozené onemocnéni, ale vyviji se postupné
s vékem. Ztohoto divodu neni zjistitelnd u Sténat pii narozeni, ani tésné po ném.
Problematika je piiblizné stejnd u pst i fen (Svoboda et al. 2001; Wilson et al. 2011). Stejné
tvrzeni uvadéji i Necas a Griffon (2004) ve své studii. Také Janutta et al. (2006) zjistili, Ze pti
vyzkumu 100 dysplastickych némeckych ovéaki ve Svédsku bylo zjisténo postizeni u 51 fen
a 49 psti. Druhym cCetnym problémem némeckych ovcakii byla nddorovd onemocnéni u 70
jedinct (7,4 %), z toho byly diagnostikovany benigni naddory u 34 jedincii (3,6 %) a maligni
nadory u 36 jedinci (3,8 %). Dale byli némecti ov€aci Casto postizeni torzi zaludku
(66 jedincu; 7,0 %) a dysplazii loketniho kloubu (40 jedinct; 4,2 %). O'Neilla et al. (2013)

uvadéji u 34 % némeckych ovcéakli nemoci kize a koznich derivati jako nejcastcjsi
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onemocnéni tohoto plemene. V mé praci bylo kozni onemocnéni (pfedev§im zanét)
zaznamenano pouze u tiech ptipadu.

Majitelé nevylécitelné¢ nemocnych a trpicich némeckych ovcaki ve vétSine piipadi
volili jako ukoncCeni utrpeni pro svoje zvifata eutandzii. Eutanazie byla veterinarnimi lékaii
provedena celkem u 595 (62,6 %) némeckych ovéaki a zbylych 355 (37,4%) ptipadi
se tykalo jedinct, ktefi uhynuli pfirozenou smrti. Mezi pohlavimi nebyl vyrazny rozdil,
aleitak v obou piipadech mirn¢ pievazovali psi (samci). Moore et al. (2001) ve svém
vyzkumu uvadéji, Ze nejCastéjSimi pfi¢inami pfirozené smrti nebo eutanazie (76,3 % —
némecti ovCaci a belgicti ovcaci) byly dysplazie kycelniho kloubu, neoplazie (novotvar),
onemocnéni postihujici michu (degenerativni myelopatie), nespecifické pfi¢iny uthynt
ve vysokém veéku atorze Zaludku. Némecti ovCaci méli témét dvojnasobné riziko Umrti
spojené s onemocnénim postihujici michu, ve srovnani s belgickymi ov¢aky. S touto studii se
shoduji i1 vysledky mé prace, kdy podrobnéji zkoumanymi nejcastéj§imi pricinami uhyni jsou
vyse zminéné onemocnéni, vyjma degenerativni myelopatie. Ta byla zaznamenana pouze
Degenerativni myelopatie se Z vybérového souboru projevila béhem Zzivota u pouhych
6 (0,6 %) jedinct a podle Holder et al. (2014), Ize klinicky nastup vypozorovat uz u pst ve
véku mladsich 5 let (Holder et al. 2014).

Nejcastéjsi pri¢iny thynt némeckych ovéaku byly v této praci rozdéleny podle pohlavi.
Nejcastéjsi pfi€inou thynu u psii (samctl) byly pohybové problémy, do kterych byly zahrnuty
tyto nemoci: stfedni az tézka dysplazie kycelniho a loketniho kloubu, artr6za a syndrom
cauda equina. Celkovy pocet byl 482 psi (samct) a z toho 146 (30,0 %) zemielo
na pohybové problémy, pfedevSim na dysplazii kycelniho kloubu a nasledné uplnou ztratu
mobility, ktera vedla k eutanazii. Vilson et al. (2013) potvrdili, ze lokomotorické poruchy,
ve kterych byly zahrnuty DKK a syndrom cauda equina, byly nejcastéjsi pfic¢inou uhynu
u némeckych ovéaki i vjeho vyzkumu. Dale Vilson et al. (2013) uvadéji, ze dysplazie
kyc¢elniho kloubu, jako pfi¢ina smrti u tohoto plemene, byla 8,0krat Castéj$i nez u jinych
plemen a primérny v€k pii thynu byl pouhych 2,7 roku. Syndrom cauda equina byl
u némeckych ovcaka 16,0krat Castéj$i ve srovnani s jinymi plemeny a prumérny veék doziti
byl 7 let. Naopak u fen byly pohybové problémy uvedeny jako druha nejcastéjsi ptiina
uhynu. Z celkového poctu 468 fen, jich uhynulo na pohybové problémy 84 (tj. 18 %).

U druhé nejcastéjsi pfi¢iny thynu psu (samct) bylo uvedeno 129 (26, 8 %) jedincd,

kteti zemfeli pfirozenou smrti ve vysokém veéku. Tato pfi¢ina nastala v dasledku selhani
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organového systému nebo komplext systému, které nebyly blize specifikovany. Avsak tato
ptic¢ina uhynu byla u fen uvedena az jako teti s poctem 83 jedincu (tj. 17,7 %).

Treti nejcastéjsi pri¢inou thynu pst (samct) ve vybérovém souboru bylo uvedeno
nadorové onemocnéni, které postihlo 79 (16,4 %) jedinci. Z toho u 77 (16 %) ptipadt bylo
uvedeno, Ze se jednd o nadory maligni. Naopak u fen bylo nadorové onemocnéni tou
nejcastejsi pfi¢inou uhynu, na niz zemfelo nejvice jedinct, tj. 128 (27,4 %). V tomto piipadé
bylo postizeno malignim nadorem 124 (26,4 %) fen.

Ctvrtou nejéastéjsi piic¢inou thynu u némeckych oveiki byla torze zaludku, ktera
je shodna pro ob¢ pohlavi. Tato pii¢ina postihla celkem 35 (7,3 %) pst (samcti) a 40 (8,6 %).

Dalsi vyzkum byl zaméfen na pfic¢iny thynt v zavislosti na pohlavi. Byly zkoumany tfi
nejcastéjs$i onemocnéni — nadorova onemocnéni (79 pstu, 128 fen), pohybové problémy
(146 psu, 84 fen) a torze zaludku (35 psi, 40 fen), vyjma pii¢iny tthynu z divodu selhani
organismu ve vysokém veku, jez nespecifikuje konkrétni onemocnéni. Na zakladé
statistického vyhodnoceni vybérového souboru bylo zjisténo, ze nadorové onemocnéni
je statisticky vyznamné ¢ast€j$i u fen nez u psi. Dale bylo zjisténo, Ze neni statisticky
vyznamny rozdil v poméru fen uhynulych na nddorovd onemocnéni v zavislosti na kastraci
a véku podstoupeni chirurgického zakroku, piicemz byly feny hodnoceny v rozmezi véku do
5 let, nad 5 let a ty, které kastraci nepodstoupily. Kustritz (2012) zjistil, ze kastrace byla siln¢
spojena se zvySenim délky Zivota. Pfestoze snizila riziko thynu na nékteré ptiCiny (napf.
infek¢éni onemocnéni), zvysilo se naopak riziko thynu na rakoviny (Cooley et al. 2002; Bryan
et al. 2007), s vyjimkou rakoviny mlécné Zlazy, ktera je relativné vzacna u kastrovanych fen
(Sorenmo et al. 2000). Po nejcastéjsi pti¢iné tthynu na nadorové onemocnéni, kde nebylo
respondenty uvedeno, o jaky maligni nador se jednalo, byla jako druhd uvedena rakovina
mlécné zlazy (21 fen, tj. 4,5 %). Z toho jedna fena podstoupila kastraci v rozmezi véku 8 — 12
mésict a dvé feny mezi 6 — 10 rokem. Zbylych 19 fen s rakovinou mlécné zlazy kastraci
nepodstoupilo. Hoffman et al. (2018) konstatuji, ze vztah mezi kastraci a rizikem umrti
specifickym pro uréitou nemoc je ovlivnén vékem. Kustritz (2012) prokazal, ze vyskyt
rakoviny mlécné Zlazy je ve stafi vyrazné sniZzen u kastrovanych fen, zejména pokud se
provadi ptred prvnim fijovym cyklem. Riziko vzniku rakoviny mlécéné zlazy pro feny bylo
definovano jako 0,5 % vyskytu pted prvni tiji, 8 % po prvni fiji a 26 % po dvou nebo vice
fijovych cyklech. S touto procentudlni pravdépodobnosti vyskytu rakoviny mlécné zlazy
se shoduje i studie Svoboda et al. (2001). Kustritz (2012) v dalsi studii naznacuje, ze rakovina
mlécné zlazy byva castéjsi u fen, které vykazovaly v pribéhu zivota vice nez tfi epizody

zjevné falesné biezosti.
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Dale bylo z vybérového souboru prokazano, ze pricina uhynu — pohybové problémy,
jsou statisticky vyznamné ¢astéj$i u psi ve srovnani s fenami. Naopak u torze zaludku nebyl
potvrzen statisticky vyznamny rozdil v souvislosti s pohlavim. Buber et al. (2007) uvadéji,
ze ze 112 ptipadi bylo 28,6 % némeckych ovcaki postizeno torzi zaludku. Z dat vybérového
souboru se podafil prokazat vliv typu stravy na pti¢inu thynu — torzi zaludku. Pii statistickém
vyhodnoceni vlivu typu potravy na torzi zaludku existuje statisticky vyznamny rozdil, tj. typ
potravy ma na tuto pii¢inu zna¢ny vliv. Nejcastéjsi vyskyt torzi zaludku byl pii krmeni psa
granulemi. Na torzi Zaludku ve vybérovém souboru uhynulo 11 % takto krmenych pst.
Zvysené riziko dilatace, torze Zaludku u pst krmenych vyhradné granulemi potvrzuje i studie
Pipan et al. (2012).

Pii porovnavani shodujicich se nejcastéjsich pfi¢in uhynd pro némecké ovcaky, byly
roky thynti rozdéleny do dvou obdobi, tj. 1968 — 2004 a 2005 — 2018. Do roku 2004 byla
nejcastéj$i pri¢inou nadorova onemocnéni a od roku 2005 pievladaly pohybové problémy.
Vzhledem k nevyvazenosti dat v prvnim (115) a druhém obdobi (835), slouzi vysledky spise
pro zajimavost nez jako potvrzujici fakt. Avsak diive ¢astéj$i thyny na nadorova onemocnéni
mohou byt vysvétleny tim, Ze vybavenost (moderni technologie) na veterinarnich klinikach
a kvalifikovanost veterinarnich 1ékaii, nebyla na takové urovni, jako je tomu dnes.
Proto diagnostika a pfipadna Iéc¢ba byla znaén€ omezena a psi Castéji na tuto pfi¢inu umirali.
Lze uvazovat i o suspektni diagnéze, pfi niz Iékati diive vyjadfovali dojem, Ze by se mohlo
jednat o danou diagnozu (napt. suspektni nador), kterd nebyla potvrzena nebo vyloucena
dalsimi vySetfenimi. Uhyn z diivodu vysokého véku postihl s minimalnim rozdilem pfiblizné
diive ndhodnym kiizenim jedinct, jelikoz se RTG testy kyc¢li neprovadély. V piipadé zatazeni
jedince do chovu jsou RTG ky¢li i loktd dnes jiz povinné. Vliv na ¢etny vyskyt DKK ma
I preslechténost tohoto plemene. Dnes psi s majiteli ziji ve stale tésnéjsim kontaktu, a tak
dochazi k ¢astéj$imu zaznamenavani zmén jejich zdravotniho stavu a k pravidelné veterinarni
péci, oproti némeckym ovéakum diive chovanych bez vétsi pozornosti na dvorech ¢i psim
stiezici objekty. Nicméng, pro¢ nadorovych a jinych onemocnéni obecné stile piibyva,
je pfisuzovano vyssimu dozitému veku, jelikoz se dfive psi zdaleka nedozivali bézné 15 i vice

let jako dnes a dana onemocnéni vznikajici v pozdé&jsim véku se neméla prostor vyvijet.
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[ Zavér

Diplomova prace je zaméfena na némecké ovéaky v Ceské republice, jejich
dlouhovékost, vyskyt nejcastéjSich onemocnéni v prubéhu zivota a mozné piiciny vedouci
K thynu.

Bylo zjisténo, Ze vék doziti kastrovanych fen do 5 let a nekastrovanych fen se statisticky
vyznamné neli$i, tudiz doSlo k zamitnuti hypotézy H1. Pfi dal§im testovani vybé&rového
souboru byla hypotéza H2 potvrzena a nejcastéjsi pri¢inou thynu nad 8 let byly u plemene
némecky ovcéak ve 27,9 % pohybové problémy.

Pti testovani dlouhovékosti byl zjistén statisticky vyznamny rozdil u véku doziti pst
afen. Median dozitého veéku ps (samci) byl 12 let a fen 11 let. V ramci pracovniho
a sportovniho vyuziti némeckych ov¢aka nebyl zjistén statisticky vyznamny vliv na délku
Zivota. Naopak Vv testovani typu vyzivy byl vliv na délku doziti jednoznaéné potvrzen. Rovnéz
bylo zjiSténo, Ze na pficinu thynu na nddorové onemocnéni nema statisticky vyznamny vliv
kastrace fen. Podle pohlavi byly pti¢iny thynd na nadorova onemocnéni statisticky vyznamné
Cast&jsi u fen a pohybové problémy byly statisticky vyznamné ¢asté€j$i u pst (samcii).

Hlavnim motivem vybéru tohoto tématu byl nejen osobni zajem o zjisténi pficin této
problematiky, ale téz vysoka navstévnost majitelti s némeckymi ovéaky na veterinarni klinice
Modiany, kde souasné pracuji na pozici veterinarni sestry. Castymi diagnézami tohoto
plemene jsou dysplazie a vyskyt novotvarii na mlééné zlaze. Z tohoto diivodu jsem se chtéla
presvédcit, zda jsou dysplazie ¢i nutné kastrace zapfi¢inéné vyskytem novotvarii na mlécné
Zlaze témi nejcastéj$imi onemocnénimi a v mnoha ptipadech i pfi¢inami thynt plemene
némecky ov¢ak. Vyzkumem byly tyto problematiky statistickym vyhodnocenim zcela
potvrzeny.

Pokud je majitel obeznamen s nemocemi, kterymi jeho plemeno nejvice trpi, dokaze
se zam¢fit na uc¢innou prevenci a v mnoha piipadech témto problémlim piedchézet.

Na zéklad¢ zjisténych vysledki bych dne$nim chovatelim a majitelim némeckych
ovcakt doporucila krmit zejména nutricné vyvazenou a kvalitné sestavenou doma
ptipravovanou stravou. Nejen z hlediska prevence torze zaludku, ale i potvrzené vyssi délky
doziti. Déle doporucuji kastrovat feny, na kterych chovatelé neplanuji vrhy. Tyto feny pozdé&ji
nemohou onemocnét zanétem délohy (pyometrou). Z hlediska prevence nadorti mlécné zlazy

se vliv kastrace neprokazal.
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9 Ptilohy

Piiloha €. 1: Zékladni kritéria hodnoceni dysplazie kycelniho kloubu u pst

Oznaceni ,
Uhel podle
Stupeni | Stupeinn DKK podle
RTG piiznaky DKK Norberga -
DKK (slovy) schématu
Olssona
FCI
Anatomicka pravidelnost, Zadné Méné nez
0 bez piiznaki A _
ptiznaky dysplazie. 105°
Hlavice femuru a
' acetabulum Vice nez
Mirna anatomicka
mirné 105°
hrani¢ni nepravidelnost, stied
1 B . ) kongruentni
(pfechodna) hlavice lezi medialné i
Hlavice femuru a
od DOA Méné nez
acetabulum
105°
kongruentni
Patrn4 anatomicka nepravidelnost,
kloubni plochy hlavice femuru a
acetabula jsou inkogruentni,
2 lehka C ) ] ) 105° - 100°
kraniolaterdlni okraj acetabula je mirn¢
oplostély, mirna artroza, stted hlavice se
zhruba kryje s DOA
Zietelnd anatomicka nepravidelnost,
kloubni plochy hlavice femuru a
acetabula jsou inkongruentni,
3 stiedni D ] ) ) 100° - 90°
kraniolateralni okraj acetabula je mirn¢
oplostély, mirna artroza, stted hlavice
lezi lateralné od DOA
Vyraznd anatomicka nepravidelnost,
vyrazna subluxace az luxace hlavice Mén¢ nez
4 tézka E
femuru z acetabula, t€7ka artroza, 90°

deformity krcku, hlavice i acetabula

Vysvétlivky: FCI = Federation cynologique internationale (Mezinarodni kynologicka federace); DOA = dorzalni

okraj acetabula; Kongruentni = shodny, stejny, totozny
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Ptiloha &. 2: Ceska verze dotazniku

DéLka Zivota, nejéastéjsi nemodi a pfitiny Ghynii némedkych oviakil

Délka Zivota, nejtastéjsi nemoci a pficiny uhynd némeckych ovcaki

Dabry den,

jsem studentkou Ceské zemédélské univerzity v Praze a pracuji na své diplamové préci na téma " Délka fivota nejéast&si nemoci a piiEiny dhynd
némeckych ovEakd . Tento dotaznlk je urfen pouze chovateldm a majiteldm tohoto plemene. Vyplnénim kratkého dotamiku mi velice pomiiete

k ziskani potfebnych informaci tykajici se této prablematiky.

DOLE ZITA POZNAMKA: Prosim, aby tento dotamik vypliavali pouze chovatelé a majitelé jif zemfelych némecky oveakil s pritkazem pivodu. Pokud
nebyla kankrétnl pfi¢ina Ohynu stanovena veterinarnim lékafem, uvedte do kalonky "neuved eno”

Ditkuji za V& £as,

Be. Mikola TOmova

1. Jaké bylo pohlavi vaseho psa?

O Pes
O Fena

2. Byl vas pes kastrovany?

OMn
ONE

3.7 jakého divodu byl vas pes kastrovan?

() 7 chavatelského divodu
O Ze wdravatniho divodu
O Mebyl kastravany

;__JsurVio oneline dotazniky zdarma - www survio.com
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Délka Zivota, nejéastéjéi nemodi a pfitiny Ghynil némeckych ovéakl

4.V jakém rozmezi véku va3 pes podstoupil kastraci?

(O méné nez v 8 mésicich
O 8- 12 mésica

O 13 mésict - 2 roky
O 3-50kt

O 6- 10t

O 101etavice

O Nebyl kastrovany

5. Kolika let se va3 pes doiil?

O 0-1rok
O 2-3r0ky
() 4-50t
O -7kt
(O 8-9tt
(O 10-11kt
O 1213kt

O Jiny vék (uvedte)

6. Uvedte rok narozenia rok thynu vaseho psa

Napovida k otdzee: naps: 2005 - 2013

7.Byla vade fena uchovnéna? Pokud ano, kolik vrhi jiz méla?

Napovida k otdzoe: Wheate pader do prdzdndho okna

O MELi jsme psa

(O Meli jsme kastrovanou fenu

(O Fenanebyla uchovnénd

(O Fena byla uchovnénd, ale vrh neméla

O Podet vihi [uvedte): |

,___,Jsur‘ﬂ'o on-line dotazniky darma - www survio.com 2
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Déka Zivota, nejéastéjsi nemodi a priiny dhynl némeckych ov&akil

8. Krmili jste psa doma pfipravovanou potravou nebo granulemi?

O Doma pfipravovana potrava

O Granule

O Jinéudpuv{'cr| ‘

9. Trpél vas pes na néjakou z téchto nejcastéjSich onemocnéni pro tyto plemena?

|:| Netrpél Z3dnym anemaocnénim

L] Dysplazie kyzelniho kloubu

L] Dysplazie loketniho kloubu

|:| Torze &ludku

D Degenerativni Myelopatie

D Von Willebrand ova choroba

D Panosteitis (Pano)

D Chronicky povrchowy zénét rahovky
[ ] Dilatatni kardiomyopatie

D Jiné anemocnéni (uvedte) | ‘

10. Vénovalijste se s vadim psem néjaké aktivité - vycviku?

O.F‘.H{I
O Ne

11. Jaky wycvik/aktivitu jste se psem délali?
[ ] Mebylv 2idném wjcviku

|:| Ksistenéni pes

|:| Sportovni kynologie - obrany, posluinost, stopy

[ stuebni vjevik

D Zachranafsky pes + hledanl mrtvol

L] Hiedsni drog - pachové price

[ Jing aktivita fuvedte)

;__JSUI'WO on-line dotazniky zdarma - www survio.com 3
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Délka Zivota, nejéastéjéi nemodi a pfiiny (hynii némedkych ovéaki

12, Zemfelvas pes pfirozenou smrti nebo byl utracen (podstoupil eutanazii)?

O Pfirozena smrt

O Utraceni

13.Jaka byla pfiina (lhynu nebo utraceni (eutanazie 7

Napovida k otdzoe: Mapf: rakaving

;__JsurVio on-line dotazniky darma - www survio.com 4
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