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Dlouhovékost, nejcastéjSi nemoci a pri¢iny uhynu setri
Souhrn

Cilem této prace bylo zhodnoceni dlouhovékosti vSech plemen setrd, zjisténi faktort
ovliviujici délku jejich zivota a nejcastéjsi pticiny jejich thynu. Dale nejcastéjsi onemocnéni,
ktera setry béhem zivota postihuji.

Bylo vyhodnoceno 373 dotaznikii jiz uhynulych setri z riznych stati celého svéta,
ztoho bylo 85 anglickych setri, 122 gordonsetrii, 135 irskych setri a 31 irskych
cervenobilych setrii. Praimérny vek, kterého se setfi dozivaji, byl 11 let a nejcastéji vyskytujici
se v€k pii uhynu byl 13 let. Nejstarsi irsky setr a fena gordonsetra se dozili 19ti let. Bylo
zjisténo, Ze neexistuje statisticky vyznamny rozdil mezi délkou Zivota psa a feny ani mezi
jednotlivymi plemeny setri. Nej€astéjsi pfi¢inou umrti bylo nadorové onemocnéni, na které
zemielo 139 (37,3 %) jedincu. Nejéastéji se maligni nador objevil na mlécné Zlaze feny nebo
se vyskytl osteosarkom. Dalsi pfi¢inou byl thyn z divodu selhani organt v disledku
vysokého veéku 53 (14,2 %), také srde¢ni selhani, ztrata mobility a selhani ledvin bylo ¢etné
zastoupeno. Onemocnéni, které se béhem zivota setrd nejcastéji objevovalo, byly maligni
nadory, které také byly i pfi¢inou thynu. Déle se objevovaly zanéty usi (15 %), nezhoubné
nadory (13 %), koZzni onemocnéni (12 %) nebo problémy vzhledem k vysokému stupni
dysplazie ky¢elniho kloubu (11 %). Onemocnéni srdce a ledvin bylo zastoupeno z 10 %. Ze
znamych genetickych onemocnéni se v nizké cetnosti objevila 1 cerebralni ataxie,
degenerativni myelopatie, progresivni retinalni atrofie nebo hluchota.

Z dalsich faktort, které ovliviuji délku zivota setrii, Se ukdzala vyznamna kastrace,
kdy kastrované feny se dozivaji nejdéle. Hypotéza, ze psi a feny chované v byté se dozivaji
déle nez chovani venku, byla zamitnuta pouze pro psy. Byl zjistén pouze statisticky
vyznamny rozdil v délce Zivota ve prospéch feny. Dale byla porovnana délka Zivota

Vv zavislosti na vyuziti psa a primérnd délka zivota setrti mezi vybranymi staty.

Kli¢ova slova: dlouhovékost - primérna doba doziti - nemoci - pfi¢ina uhynu - setr



The Longevity, the Most Frequent Diseases and Causes of
Death Among the Setters Dog Breed

Summary

The aim of this study was to evaluate the longevity of all breed of Setters, finding the
factors affecting the length of their lives and their most common causes of death.
Furthermore, the study looks at the most common diseases that affect Setters throughout life.

373 questionnaires from owners of dead Setters were evaluated from different countries
around the world. From the questionnaires, there were 85 English Setters, 122 Gordon
Setters, 135 Irish Red Setters, and 31 Irish Red and White Setters. The average age was 11
years and a frequently occurring age at death was 13 years. The oldest were an Irish Setter
and Gordon Setter female which each died at the age of 19. It was found that there was no
statistically significant difference between the length of life of male and female, nor among
breeds of Setters.

The most common cause of death was tumors, which killed 139 (37.3%) of the subjects.
Most often a malignant tumor appeared on the mammary gland of females or there
osteosarcoma. Another cause of death was due to organ failure, 53 (14.2%), due to a high age.
This included heart failure, loss of mobility, and kidney failure has been lavishly represented.
A most frequent disease during the life of Setters was malignant tumors, which were also a
cause of death. Furthermore, other diseases that appeared were ear infections (15%), benign
tumors (13%), skin diseases (12%), or problems due to the high degree of hip dysplasia (11
%). Heart and kidney disease were represented from 10%. Of the known genetic diseases, in
low frequency appeared cerebellar ataxia, degenerative myelopathy, progressive retinal
atrophy, or deafness.

Among other factors that affect lifespan of Setters, that is proven significant, is
castration where neutered females live the longest. The hypothesis that males and females that
are kept in the apartment live longer than those kept outside, was rejected only for male dogs.
There was only a statistically significant difference detected in life expectancy in favor of
females. The study further compared life expectancy depending on the use of the dog, and the

average life expectancy of Setters among the selected countries.

Keywords: The Longevity - average life expectancy — Diseases — Cause of Death - Setter
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1 Uvod

Setfi pochdzeji z Britskych ostrovi, kde byli vyslechténi jako lovecti psi, ktefi se
nejcastéji vyuzivaji pro lov zvéfe, jako kiepelky, bazanty a tetieva. Patii do VII. skupiny FCI
— Ohati nebo také stavéci. Setr vychazi z anglického vyrazu to set - vystavit, coz znamena, ze
kdyzZ setfi svym jemnym nosem objevi pernatou zvéef, neza¢nou ji pronasledovat, ale strnou
Vv typické poloze, dokud od ¢lovéka nedostanou patti¢ny povel. Kromé vystavovani zvére se
setii vyborn¢ hodi také ke stopovéani zvéte a k aportovani. Setr vyslechtény a vychovany
k lovu se snadsenim uci a je doslova neunavny. V soucasné dob¢ si setr svou krasou a
eleganci ziskal postaveni pfevazné rodinného, spolecenského a vystavniho psa. Tento pes ma
kromé své lovecké vasné i1 vSestranné nadani a jeho pratelskd povaha z néj Cini ideédlniho
rodinného psa, protoze je pfitulny, laskavy a ma ptijemné chovani (Bielfeld, 1997). I pies
jejich dlouholeté Slechténi, se stejné¢ jako u jinych plemen, stile vyskytuji v ur€itych
procentech dédicné onemocnéni, které ovliviiuji jejich Zivoty. Tato prace by méla ukazat
piehled onemocnéni a pfi¢iny thynu mezi vSemi plemeny setrit s ohledem na dalsi faktory,

které mohou jejich délku Zivota ovlivnit.

Setii - http://www.mskao.cz/



2 Cil prace a védecké hypotézy

Cilem této prace bylo sepsat co nejaktudln€jsi reSerSi o nemocech, objevujicich se v
populaci setrit za pomoci védeckych zdroji. Dale oslovit majitele vSech plemen setri a ziskat
udaje od co nejvice uhynulych jedinct z riiznych stat. Ze ziskanych dat zjistit pripadné nové
poznatky vyskytujicich se nemoci a moznych pfi¢in thynu a porovnani mezi staty vybranymi
staty. Dale statisticky vyhodnotit ziskana data a pomoci vhodnych testli potvrdit nebo vyvratit
hypotézy. V posledni c¢asti budou vysledky porovndny s jiz publikovanymi védeckymi

studiemi.

H1: Feny vSech plemen setrt (irskych, anglickych, ¢ervenobilych a gordonsetrii) se dozivaji

vys§iho primérného veéku nez psi.

H2: Psi a feny, které jsou chovany v byté, se dozivaji vyssiho véku, nez psi a feny chovani

venku.

H3: Nejcastéjsi pfi¢inou tthynu setrii je nddorové onemocnéni.



3 Literarni prehled

3.1 Historie plemen anglickych ohait

Vsichni britsti setfi maji pravdépodobné spolecného piredka, dlouhosrstého bile
strakatého tzv. ptac¢iho psa, ktery je zndmy z obrazi holandského mistra z 15. a 16. stoleti.
Vzdaleni pfibuzni Spanélé a po staleti ve Francii chovani dlouhosrsti ohaii pravdépodobné
ptispéli k vytvoreni plemen setri a svij podil mél tak Span€lsky ohaf, ktery mél vystavovani
zvete, zejména pernaté, v krvi jiz v 16. Stoleti. Tato schopnost ma tedy dlouhou tradici

(Bielfeld, 1997).

3.1.1 Irsky setr

FCI Standard No. 120
Plemeno uznano FCI 3. 1. 1954

Mahagonové  zbarveny  irsky  setr  je

pravdépodobné nejznaméjSim irskym plemenem setra.

V této kasStanoveé hnédé barvé, jakou zname, se objevil

rvé na pocatku tohoto stoleti. Dfive mival svétlejsi
poprve pocatku tohoto stole © sveties obrazek ¢. 2 — Irsky setr

https://classconnection.s3.amazonaws.com/38/fl
ashcards/879038/jpg/2_irish_setter13210598786

sbilymi chlupy. Cisté &erveni psi se piilezitostng 27IPd

cervenohnédou barvu, Casto, ale ne vzdy promiSenou

objevovali ve vrzich Cervenobilych zvifat a mnozi chovatelé si jich cenili mnohem vice. Tak
tomu bylo napt. u lordi de Freyne, ktefi na svém irském panstvi chovali Cervené setry a vedli
0 tom zdznamy. Takovym zpuisobem vznikla prvni dochovana tabulka ptedkl, rodokmen
¢ervenych irskych setrd. Také na malbach pochazejicich ze 17. Stoleti se obcas objevuji
jednotné Cerveni psi, ktefi jsou velmi podobni setriim. Ke konci 19. Stoleti byly zaznamenany
prvni uspéchy jednobarevnych ¢ervenych pst na ne€kterych psich vystavach. V roce 1882 byl
zalozen Klub chovatelt Cervenych irskych setrt, ktery se, jak uz vyplyva ze jména tohoto
klubu, vénoval vyhradné chovu Cisté cervenych irskych setrii. V tomto stoleti je a byl irsky
setr s hedvabnou mahagonové Cervenou srsti oblibenym spole¢nikem, a to nejen ve své irské
vlasti a na blizkych Britskych ostrovech, ale po celém evropském kontinentu a také v Severni

Americe (Bielfeld, 1997).
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3.1.2 Anglicky setr

FCI Standard No. 2
Plemeno uznano FCI 6. 3. 1963

Je nejpestiejsi a nejstihlejsi ze setrt. V Anglii

se anglicky setr uplatiioval k vystavovani koroptvi

a kepelek. Jiz od stfedovéku se pouzivali psi, které
mizeme povazovat za piim¢ predky anglického gy e ¢ 4 Anglicky setr

https://www.purina.com/media/284282/EnglishS

setra. Jako plemeno je vySlechtil koncem 18. stoleti  gers 3190.jog

reverend A. Harrison, ktery je choval plnych 35 let

Vv Cisté linii a zaCatkem 19. stoleti v chovu disledné pokracovali Edward Laverack a Purcell
Liewellin. Tito angli¢ti chovatelé upevnili elegantni Stihly typ oznaCovany jako Liewellin,
ktery dnes u anglického setra tak obdivujeme. Pfimo kockovité pruzny pohyb tohoto psa se

uplatiiuje pti vyhledavani pernaté zvéte v terénu (Bielfeld, 1997).

3.1.3 Gordonsetr

FCI Standard No. 6
Plemeno uznano FCI 28. 5. 1963

Mezi témito Ctyfmi plemeny je gordonsetr

nejrobustnéj$i. Statnd postava odpovidd narokim

drsného podnebi jeho skotské vlasti. Podle zemé
puvodu se také Casto oznacuje jako skotsky setr. Podle ﬁﬁ;azewkv\clw S.a;i\icr:rci%:ﬁ:tgm.au/images/breed
vSech znamek pochazi gordonsetr ze stejnych predkti  /dog/gordon_setter.jpg

jako ostatni setfi. Patrné jesté diive nez Cernobili, trojbarevni nebo Cerveni psi byli chovéni
cerni s Cervenymi odznaky. Toto zbarveni je nejzietelnéjsi na hlave, kde paleni sestupuje az
na previslé pysky. Péleni je pro gordona, stejné jako pro celou fadu jinych stavécich pst,
bladhaundii v polovin€ minulého stoleti. Gordonsetr nese své zvu¢né jméno na pocest velkého
ptitele pst a vyborného chovatele Alexandra, vévody z Richmondu a Gordonu. Plemeno bylo
pravé timto britskym lordem od roku 1820 planovité Slechténo na zakladé cernych setrii za
pouziti bladhoundi a kolii, k nimz byli pfikfizeni pointii a Spanélé. V roce 1927 byl

ustanoven Britsky klub chovateli gordonsetri. Gordonsetr je skotskd varianta britskych
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dlouhosrstych stavéct a je z nich patrné nejmladsi. Jeho ndpadné leskla Cernd srst se zativeé
¢ervenymi odznaky na obliceji, hrudi a na bézich dodédva gordonovi majestatného vzhledu.

Proti jinym setrim pisobi mohutnéji i pti témé&f stejné vysce a hmotnosti (Bielfeld, 1997).

3.1.4 TIrsky ¢ervenobily setr

FCI Standard No. 330
Plemeno uznano FCI 6. 6. 1989 \ %

Irsky  cervenobily setr je predchiidcem L,’, e =

obrazek ¢. 3 — Irsky Cervenobily setr
https://upload.wikimedia.org/wikipedia/comm

z jinych setrti, pointri a S$panélskych plemen (Bell, ﬁ?sgc/gﬁ/;’gsh_Red_And_Wh|te_5etter_|n_Ta

2012). Dokud do mody neptisli

cerven¢ho irského setra a byl vySlechtén v 17. stoleti

jednotné Cerveni psi, po dlouhy Cas pravé tito Cervenobily psi predstavovali klasicky typ
irského setra (Bielfeld, 1997). Na konci 19. stoleti popularita ¢erveného irského setra zastinila
irského Cervenobilého a ten byl blizko k vymizeni. V roce 1920, Noble Huston naSel ¢leny a
Vv roce 1944 byla zaloZena asociace irskych Eervenobilych setrt. Usili pani Maureen Cuddy na
udrZeni plemene dovolilo piijeti do Irského Kennel Clubu v roce 1978(Bell, 2012). Milovnici
této pivodni Cervenobilé formy, se od 70. let tohoto stoleti s ispéchem pokouseji toto témef

vyhynulé cenné plemeno znovu oZivit. (Bielfeld, 1997).

12



3.2 Nemoci vyskytujici se u setri

Tab. ¢. 1 - Nemoci, které se v ur¢itych procentech vyskytuji u setri (Bell et. al, 2012)

Irsky setr SAeIt'fliCky Gordonsetr ?(;il\(IZnobily
setr

Dysplazie kycelniho a loketniho kloubu (DKK, DLK) ° ° ° °
Luxace pately ° ) ° °
Osteochondritida (OCD) °
Progresivni retinalni atrofie (PRA) ° ° ) °
Katarakta ° ) ° °
Entropium ° °
Ektropium ) °
Distichiaza ) ° °
Perzistujici pupilarni membrana ° ° ) °
Retinalni dysplazie ° o
Zanét rohovky °
Cysty duhovky °
Neuralni ceroidni lipofuscinoza ° ° )
Degenerativni myelopatie o
Nedostatecna adheze leukocytii (CLAD) ° )
Cerebralni ataxie °
Smrtelna dédi¢na encefalopatie o
Alergické dermatidy ° )
Dilatace a volvulus Zaludku ° . )
Hypotyreoza ° ° ° °
Pupecni kyla °
Idiopaticka epilepsie ° °
Hypertroficka osteodistrofie °
Hluchota °
Onemocnéni drapu (SLO) ° ° °
Willebrandova nemoc ) ° °
Mazové cysty °
Lymfosarkom °
Osteosarkom °
Rakovina mlééné zlazy °
Megaesophagus °

13




3.2.1 Dysplazie ky¢elniho (DKK, HD) a loketniho ( DLK, ED) kloubu

o 24

dédi¢nych onemocnéni vyskytujicich se v rodokmenech popularnich plemen psti nachylnych
k tomuto onemocnéni. Je také jedno z nejstarSich. Poprvé bylo popsano pted vice nez 50ti
lety.

Nejveétsi svétovou databankou shromazdujici udaje o DKK od riznych plemen pst
(zaznamy o vice nez 750 000 psech) je Ortopedickd nadace pro zvifata (OFA, Orthopedic
Foundation for Animals) (Svoboda a kol., 2001).

Dysplazie kycelniho kloubu je vyvojové ortopedické onemocnéni charakterizované
vytvofenim laxni (volné) kycle (kloubu) (Leighton, 1997). Kycelni kloub se skldda ze
zaoblené hlavice stehenni kosti, lezici v pouzdru ve tvaru misky — acetabulu). Kosti jsou
drzeny okolnimi mékkymi tkdnémi. Uvolnéni téchto tkani miize mit za nasledek dislokaci
nebo ¢astecnou dislokaci (subluxaci) kloubu (Denis, 1998). V pribéhu casu, a to zejména u
vétsich a obfich plemen, malformace a laxnost vedou k abnormalnimu opotiebeni povrchu

kosti a objevuji se osteoartrozni ptiznaky degenerativniho onemocnéni kloubtt (Maki, 2004).

NormaL Hip DvyspLasTic HIP DvysPLASIA WITH ARTHRITIS

obrazek ¢. 6 — Dysplazie kycelniho kloubu http://helpemup.com/what-is-hip-dysplasia-in-dogs/

Hodnota DKK zahrnuje celkové ohodnoceni ¢asti kloubu. Tyto Casti jsou tvar a hloubka
acetabula, kongruita (soub&znost hlavice a jamky), velikost, tvar a architektura hlavice, stupen
artrozy, Norberg-Olsontiv tthel and subluxace hlavice (Gibbs, 1997). Wood (1999) uvadi, ze
pii testovani 1152 Gordonsetri ve Velké Britdnii, tfi ¢asti z hodnot DKK (pfedni okraj
acetabula, Norbergtiv uhel and Subluxace) byly dominantni a byly obsazeny ve vice nez 60 %

hodnot DKK. Dédivost dysplazie kycelniho kloubu u gordonsetrii je vyznamna.

14



Tab. ¢ 2 — Zékladni kritéria hodnoceni dysplazie kyc¢elniho kloubu u pst (Svoboda a kol.,
2001)

Uhel podle
Norberga-Olssona

Stupen Stupen Oznaceni podle

DKK |DKK (slovy)| schémat FCI RTG priznaky DKK

Anatomicka pravidelnost zadné

ptiznaky dysplazie 105° a vice

0 negativni A

Mirna anatomicka nepravidelnost
kloubni plochy hlavice femuru a
acetabula jsou mirn€ inkongruentni,
stted hlavice lezi medialn¢ od DOA.

1 prechodny B 105° a vice

Patrné anatomické nepravidelnost,
kloubni plochy hlavice femuru a
acetabula jsou inkongruentni, 105° - 100°
kraniolateralni okraj acetabula je mirné
oplostély, mirna artroza, stted hlavice
se zhruba kryje s DOA.

2 lehky C

Zietelna anatomicka nepravidelnost,
ziejma inkongruence kloubnich ploch
hlavice femuru a acetabula, artroza,
stfed hlavice lezi lateralné od DOA.

3 stiedni D 100° - 90°

Vyrazna anatomicka nepravidelnost,
vyrazna subluxace az luxace hlavice
femuru z acetabula, téZka artroza,
deformity krcku, hlavice i acetabula.

4 tézky E méné nez 90°

DOA-dorzalni okraj acetabula

obrazek ¢. 7 —Norberg-Olssonilv uhel — zelena linka znazorfiuje thel 105°
https://www.dovepress.com/cr_data/article_fulltext/s53000/53266/img/fig

3.jpy
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Dysplazie kyc¢elniho kloubu je u psa vyvojovym (ne vrozenym) onemocnénim
S polygenni dédi¢nosti. Slozitd genetika dysplazie kycelniho kloubu ztézuje vymyceni tohoto
onemocnéni. Pfesto se vSak selektivni chovatelské programy z pohledu snizeni frekvence
vyskytu DKK jevi jako uzite¢né (Svoboda a kol., 2001). Zajimavé jsou udaje z USA, kde je
dysplazie kycelniho kloubu sledovana, ale postizeni jedinci nejsou vyfazovani z reprodukce
(Dostal, 2007). Wood (1999) uvadi, ze je velmi dualezité klast diraz na kontrolu chovu obou
rodi¢a s nizkou hodnotou DKK. Hodnota DKK byva vyssi u pst nez u fen. Rozvoj tohoto
geneticky podminéného problému je vSak potencidlné podminén fadou faktord, jimz
veterinarni védeckd komunita vénovala po dlouhd 1éta zna¢nou pozornost. Patii mezi né
velikost plemene, rychlost ristu, zptisob vyzivy, télesnd kondice, index hmoty svali panevni
oblasti, neuromuskularni dysfunkce, endokrinni dysbalance apod. Fenotypové projevy DKK
jsou tedy dany interakci genetického podkladu a faktorti vnéjsiho prostredi (Svoboda a kol.,
2001). Dostal (2007) uvedl ptipady, kde je zcela jasné¢ dokumentovano, ze omezeni
postizenych jedinct v reprodukci ptinese jasné kladné vysledky. Napiiklad u anglického setra
byl vyskyt zdravych jedinct 3,3 % a 28,4 % postizenych a po 10 letech se zvedl vyskyt

zdravych jedincti na 7,9 % a postiZeni klesli na 13,3 %.

B — Anconeal Process

Dysplazii loketniho kloubu je historicky vénovana 4 :
mensi pozornost neZ dysplazii ky€elniho kloubu, pfestoze .
je také z hlediska vyvoje ortopedickych abnormality
dlouho uznavéna jako vazny problém (Hodgman, 1996).

Pojem "dysplazie loketniho kloubu" bé&zné popisuje fadu

N A
bow fo ograph |
S - P

obrazek ¢. 8 — loketni kloub ve flexi

abnormalit spojenych s vyvojem loketniho kloubu, které
Proper position of the el
Casto vedou k osteoartritidé (Hazewinkel, 2007). ‘
Dysplazii lokte Ize pozorovat jiz ve stafi 4-6 mésicg.  Ntp-//www.ofa.orgled_grades.html
Geneticka kontrola tohoto defektu je stale nejasnd (Dostal, 2007). Postizeni jedinci kulhaji.
Postoj se vyznacuje odtazenim lokte od t¢la a vnéjsi rotaci v karpu. Pfi klinickém vySetfeni je
zjistitelnd bolestivost a pseudokrepitace. Dochdzi k efuzi (zmnozeni synovie) loketniho
kloubu a v chronickych ptipadech ke zbytnéni kloubniho pouzdra a atrofii svalu.
Diagnostika je v prvé fad¢é zalozena na klinickych piiznacich a rentgenovém vySetieni.
Pro srovnani jsou rentgenovany oba loketni klouby. Pro oficidlni a mezinarodné platné
posouzeni dysplazie loketniho kloubu se zhotovuje minimalné mediolaterdlni projekce

loketniho kloubu ve flexi (thel mezi radiem a humerem ma byt ptiblizné 45°) tak, aby se oba

kondyly humeru ptesné kryly. Aby postacovala tato jedina projekce k objektivnimu posouzeni
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stavu kloubu, musi byt pes star$i dvou let (Svoboda a kol., 2001). Pro loketni strukturu jsou
psi kategorizovani do ¢tyf skupin: ,,Normalni“ — 0 a ,,Degenerativni kloubni onemocnéni I, I1
a III* s odpovidajicim ohodnocenim 1 — 3 (Hou et al., 2013).

Hou et al. (2013) se také domnivaji, ze slaba geneticka korelace nabizi, ze selekce
zalozend na vysledku DKK, by mohla mirné zlepsit vysledky DLK, ale je také nutné
vynalozit Usili ke zlepSeni vysledkt samotné DLK. Protoze osteoartritida zapiicinénd DKK a
DLK je nevylécitelna a progresivni, je stale vice dulezité zlepsit kycelni a loketni kloubni

strukturu a tak zmirnit vyskyt osteoartritidy téchto kloubti selektivnim chovem.

3.2.2 Osteochondréza - OCD

6Grade I
o

Je onemocnéni chrupavky, které postihuje
ruzné klouby. OCD je piedevsim problém mladych
pstt velkych nebo obfich plemen a postihuje ¢astéji
psi nez feny. Problém osteochodrdzy je, ze kost neni
zcela osifikovana, coz vede KktlustSi wvrstve
chrupavky. Houbovité konce kosti zpisobi nestabilni -
kloubni strukturu. Misto toho, aby Chrupa\/ka byla E?t;)é:ig:)ﬁ.h?)p_o?j].}éz(r)rj;/?itce]saldefauIt/files/images/kne
piipojena ke kosti, oddéluje se a praskd. Uvolnény  e_OCD_symptoms0l.jpg
kus chrupavky se mize utrhnout a zptiisobovat bolest pti pohybu kloubu a nakonec artritidu
(Khuly, 2012).

Toto onemocnéni je Castéjsi u psi, kterym je podavano ptilis mnoho energie a vapniku
Vv potravé. Studie ukazaly, Ze omezujici dietni pfijem energie a vapniku sniZzuje vyskyt tohoto
stavu a dalsich vyvojovych ortopedickych stavii (Cheryl, 2008).

Onemocnéni je dano né€kolika faktory vcetné genetiky. Zranénim, rychlym rastem a
vyzivou. LéCba mize byt konzervativni vcetné piisného odpocinku nebo chirurgické
odstranéni poskozené chrupavky. Ve vSech ptipadech osteoartritida je nevyhnutelnym
vysledkem, nékdy i1 kdyz je 1écba provadéna brzy. Jelikoz vétSina téchto pst je nucena nést
zna¢nou vahu na téchto kloubech, budou 1 mikroskopické zmény chrupavky vést
Kk pfipadnému zanétu (otoku) postizeného kloubu (Khuly, 2012).

Anglicky setr se ukazal byt jako rizikové plemeno nachylné k tomuto onemocnéni

v 7,1 % (Necas a kol., 1999)
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3.2.3 Dédi¢né o¢ni vady

3.2.3.1 Anomalie rustu fas — Distichiasis

Anomadlie rastu ftas zahrnuji distichiazu,
trichiazu a ektopické tasy. Vyskyt je velice Casty,
s plemennou dispozici. Klinické ptiznaky u vSech tii
skupin jsou obdobné: blefarospazmus, konjunktivitida,

epifora, keratidy rGzné hloubky, pigmentdzni

Trichiasis
keratitidy, recidivy po netispé$ném pouziti antibiotické

. o ] ] obrazek ¢. 10 — Anomalie rustu fas
terapie (Svoboda a kol., 2000). Distichiaza je dédiéné  http:/maxshouse.com/Ophthal_Pics/Trichiasis-

] ] Distichiasis.jpg
»zdvojnasobeni® fad fas anebo ,,dvoji ofaseni u
mnoha plemen. Rasy vyristaji z vyvodnych otvirka meibomskych Zlaz. Nékdy vyriista vice
chloupkt z jednoho folikulu anebo rozdélen¢ mezi vnitini a vnéjsi hranou vicka (Suter et. al,
2011).

Terapie je preferovana chirurgickd. Spociva v nejriznéjSich zpisobech odstranéni
iritujicich tas. Rasy pii distichidze jsou eliminovany epilaci. Manualni epilaci pinzetou
Vv lokalni anestezii Ize doporucit pouze u ojedinélych fas a je nutno upozornit majitele na
pfiblizn€ mésicni interval oSetfeni. V pfipadé pocetnéjSich fas lze pouzit elektroepilaci, kdy
jemnou jehlou unipolarniho elektrokauteru je rozruSen folikul nevhodné ulozené tasy. Pii
vyssim poctu destruovanych folikuld v§ak mtize dojit k postoperacni cikatrizaci s naslednym
entropiem. Metodou volby oSetfeni distichiazi je kryoepilace. Postizené okraje vicek jsou

opakovanég hluboce zmrazeny pro destrukei folikuld (Svoboda a kol., 2000).

3.2.3.2 Abnormalni poloha vicek

Vicka se mohou vchlipovat smérem k o¢nimu bulbu (entropium), vychlipovat od bulbu
(ektropium) nebo mizeme zaznamenat kombinaci obou vad. Vyskyt poruch polohy vicka je

pomérné Castym onemocnénim populace psit (Svoboda a kol., 2000).

obréazek &.11 — Entropium obrazek ¢.12 — Ektropium

http://hunde-allerlei.de/ http://www.art-kleintierprax_is:dg/
gesundheit/hundekrankheiten/hundekran behandlungen-nach-tiermedizinischen-
kheiten-lexikon-entropium-und- fachbereichen/augenheilkunde/augenlid-
ektropium.html erkrankungen/
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Entropium

Entropium je vchlipeni az vtoCeni volného okraje vicka s naslednou trichidzou.
Onemocnéni je Casté a je geneticky fixovano, je tudiz nejen zdravotnim problémem, ale i
divodem nezatfazeni jedince do plemenitby (Svoboda a kol.,, 2000). Dédicna forma je
nejcastéjsi, vétSinou vyvijejici se béhem prvniho roku Zivota nebo kratce poté. VéEtSinou je
postizena temporalni polovina spodniho vic¢ka (Suter et al., 2011).

Ektropium

Je oddaleni volného okraje vicka od bulbu pii souCasném umoznéni zvysSené iritace
rohovky a obou spojivek. Casto se setkidvame s hereditarnim vyskytem vychlipeného vicka
podle plemenné piislusnosti, postihujici psy s volnou facialni kresbou, u starSich jedinca ¢i
pourazové nebo iatrogenné vzniklé napt. po piekorigovani entropia (Svoboda a kol., 2000).
Casto se vyskytuji u vsech setrii (Bell et al., 2012) v souvislosti s inavou facialnich svald.
Rano je vi¢ko ve fyziologické poloze, v pozdnich odpolednich hodinach dochazi k everzi
(Svoboda a kol., 2000). Neuplny uzavér vickové Stérbiny vede k slzotoku, konjunktivitidé a
event. ke keratitidé z expozice rohovky (Suter et al., 2011). Terapie ptichazi v tvahu pfi
rozvinuti klinickych pfiznaki nebo na prani majitele. Nejpouzivanéjsi je technika Kuhnt-
Szymanowského s klinovitou excizi okraje evertovaného vicka. Vhodné je 1 pouZiti

Mungerovy a Carterovy modifikace techniky Kuhnt-Szymanowského doplnéné o vynéti

volné klize pod lateralnim o¢nim koutkem (Svoboda a kol., 2000).

3.2.3.3 Katarakta — sedy zakal

Katarakta je ¢aste¢na nebo Uplna neprithlednost ¢ocky, kterd miize byt vrozena nebo
ziskana, dédi¢na i nedédic¢na (Suter et al., 2011). Je mnoho forem $edého zakalu oéni ¢ocky.
Nékteré se vyvijeji stafim velmi pomalu a maji u riznych plemen rizny priabéh. Je
nepravdépodobné, ze by se Sedy zakal vyvijel jinak nez oboustrannég, 1 kdyz mlze mit na
kazdém oku jiny pribéh. Jediny zptlisob, jak odstranit tuto vadu z populace, at je jeji
geneticka kontrola jakakoliv, je disledna selekce vSech postizenych jedinci (Dostal, 2007)

Kongenitalni katarakty vznikaji za fetdlniho Zivota, jsou pozorovany jiZ po narozeni,
jsou vétSinou bilateralni, mohou byt stacionarni i progresivni (Svoboda a kol., 2000). Primarni
zakal ¢ocky je izolovany bez jakychkoli zmén na oku, vétSinou dédi¢ny (Barnett, 1985). Jako
sekundarni jsou oznaCovany katarakty diagnostikované soucasn¢ s dal$imi abnormalitami
jako perzistujici pupilarni membrana ¢i mikroftalmie. VétSina kongenitélnich katarakt je ale

vznikla pisobenim infekce, toxinti a dalSich vlivli za gravidity. Ne vSechny vrozené katarakty
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musi byt nutn¢ hereditarniho ptvodu. Irsky setr ma predispozici ke vzniku katarakty
(Svoboda a kol., 2000)

3.2.3.4 Perzistujici papilarni membrana

Pochazi z plodového pozuistatku spojujici duhovku, rohovku, ¢ocku nebo zahrnuje listy
tkané (Bell et al., 2012). O¢ni papila je béhem nitrodélozniho vyvoje Sténat pokryta fetalni
papilarni membranou, ktera mizi béhem prvnich 3-5 dnil zivota sténéte. Pokud nedojde v této
dobé k Gplné atrofii papilarni membrany, mohou jeji zbytky pietrvavat (perzistovat), vV rizné
velkych pruzich na jednom nebo na obou oc¢ich. Lécba nebyva vzdy nutnd, pokud neni
pti¢inou vzniku Sedého zakalu — katarakty. Podrobné genetické studie o tomto defektu stale
chybi (Dostal, 2007).

Toto onemocnéni bylo zjisténo veterinarnimi o¢nimi lékaii béhem let 2000 - 2005
v 5,56 % u irskych setrii, 1,81 % u anglickych setrd, 4,41 % u gordonsetrt a 3,90 % u irskych
¢ervenobilych setra (Bell et al., 2012).

3.2.3.5 Progresivni retinalni atrofie (rcd1-PRA, rcd4-PRA)

Je nejCastéjSim onemocnénim sitnice. Je popisovdna u fady plemen vcetné setrli. Jsou
popisovany dva typy onemocnéni: Dysplazie tyCinek a ¢ipkii a degenerace tyCinek a Cipku.
Klinické a oftalmoskopické ptiznaky jsou vSak u obou typli velmi podobné. Podle lokalizace
zmén lze pouZit déleni na generalizovanou PRA a centralni PRA.

Pfiznaky generalizované PRA zalinaji za Sera a jsou uvadény jako porucha orientace,
poruchy chovani, zvife je nejisté v cizim prostiedi, vyhledava pfitomnost majitele. Pak
piichazi no¢ni slepota a nakonec se zhorSuje vidéni i za dne (Svoboda a kol., 2000).

Centralni PRA je onemocnéni vyskytujici se ve sttednim véku s plemennou predispozici
u irskych setrti (Bell et al., 2012). Downs et al. (2012) uvadi, ze progresivni atrofie sitnice u
gordonsetra je klinicky nerozeznatelna od PRA u jinych plemen. Onemocnéni je autozomalné
recesivni a vék v dob¢ diagnozy se obvykle pohybuje kolem 10ti let, coz vede k nemoci PRA
u tohoto plemene s pozdnim nastupem. U irského setra byla rozpoznana forma rcdl, forma
s casnym nastupem PRA, ktera zplsobi mutaci a postiZzeni psa pfed prvnim rokem véku.
Nicméné, pozdéji nastupujici geneticky odlisna forma PRA se také u irskych setrt stejné jako
u irskych Cervenobilych setrti objevuje. Pokrocila faze PRA obvykle nastane do jednoho roku,
od objeveni prvnich ptiznaki.

Po smrti ty¢inek, je kyslik stale doru¢ovan do mrtvych cest, které nelze pouzit. Tento

nadbytecny kyslik je toxicky a zpsobuje oxidacni poskozeni a v diisledku toho smrt sitnice.
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Smrt sitnicové tkané zplsobuje uvoliiovani toxickych produkti bunck, které jsou
absorbovany do ¢ocky. To zplsobuje poskozeni Cocky a také rozvoj Sedého zakalu (Downs et
al., 2013).

Suter et al. (2011) poukazuje na to, Ze je tfeba odliSit PRA od primarni hereditarni

formy anamnézou, provétenim pupilarniho reflexu (adaptace na tmu) a elektroretinografii.

3.2.3.6 Retinalni dysplazie

Je skupina poruch diferenciace sitnice, charakterizovana retindlnimi zahyby, které
pozorujeme jako Sedobilé fasy a vyvySeni na netapetilnim fundu a jako Sedozelené
hyperreflektivni fasy v tapetadlnim fundu. Etiologie je v prenatdlnich infekcich (herpesvirus,
adenovirus), Vv nutriénich deficiencich (vitamin A) i intrauterinnich traumatech. Nejvétsi
skupinu tvoii hereditarni retinalni dysplazie. Retindlni dysplazie je generalizovand a fokalni
nebo multifokalni. U generalizované formy ji lze pozorovat jiz ve velmi raném véku (3-6
tydni). U fokalni ¢i multifokalni formy jsou klinické ptfiznaky vzacné ¢i snadno
ptehlédnutelné (Svoboda a kol., 2000). Generalizovana forma byla zminéna u gordonsetra.
Muze vést az ke slepoté. Fokalni forma byla objevena u irského ¢ervenobilého setra (Bell et

al., 2012).

3.2.4 Syndrom dilatace a volvulu (torze) Zaludku (GDV)

Perakutni, Zivot ohrozujici onemocnéni pfedev§sim velkych plemen pst projevujici se
tympanii, ddvenim a pfiznaky Soku. VyZaduje neprodlenou stabilizaci infuzemi, dekompresi
zaludku a chirurgicky zékrok (Svoboda a kol., 2000). Dilatace a volvulus zaludku je syndrom
u pst popisovan jako rychld akumulace vzduchu v zaludku, pii neptirozené poloze zaludku,
kdy wvznikd nitrozaludecni tlak a casto kardiogenni Sok. I ptes rychlou I¢katskou a
chirurgickou 1é¢bu, fatalni nasledek nastava v 15% az 24% (Glickman et al., 2000a).

V zasad¢ rozeznavame dvé formy uvedeného syndromu, a to bud’ prostou dilataci (bez
volvulu, popfipadé s oto€enim do 90°) nebo dilataci a volvulus, kdy je travici trubice
zneprichodnéna vlastnim otocenim zaludku okolo podélné osy, pficemz postizeni je u
zminovanych forem rozdilné. Prostou dilataci mlizeme pozorovat u psi vSech plemen
(Svoboda a kol., 2000).

Prvni vliv na dychaci systém vytvaii nafouknuty zaludek tim, Ze tla¢i na branici,
zabranuje jejimu normalnimu roztahovani, a tim se pfimo sniZuje rezervni kapacita plic. To

vede k alveolarni hypoventilaci a zhorSuje se tak arterialni hypoxémie jako stupen respiracni
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dysfunkce. Nasledkem je stoupajici hodnota parcialniho tlaku CO2, ktera vede ke vzniku
respiracni acidézy. Cévy se komprimuji rychle se nafukujicim zaludkem, tim se snizuje
vendzni navrat a dochazi k portalni hypertenzi, snizuje se krevni tlak. Portalni hypertenze
vede ke vzniku intersticialniho edému, ktery muze vést ke tkanové ischémii a k nekréze
zaludku. K nekréze zaludecni stény dochazi v disledku pfetoceni, uzavieni a odtrhnuti
kratkych zaludecnich cév, které zasobuji velké zaktiveni zaludku a fundu. Pfi pietoceni
zaludku dochazi s velkym zakiivenim i k pohybu sleziny. To miize vést i k nekrdze Césti
sleziny (Wiliams and Niles, 2013).

Ackoliv etiologii a patogenezi GDV neni pln¢ porozumeéno, urcité rizikové faktory jsou
popsany z kazuistiky a retrospektivni recenze. Stafi psi, velka a obfi plemena pst s hlubokym
a uzkym hrudnikem a u psit v prvnim stupni ptibuznosti téch jedincli (tj. sourozenec,
potomstvo, rodi¢), u kterych se jiz jednou torze zaludku vyvinula, jsou ve vétSim riziku
vzniku GDV nez ostatni. Vysledky ptipada, které zahrnovaly 25 rozdilnych plemen, ukazuji,
ze psi, ktefi jedi hltavé a jsou krmeni jednou denné, tém, kterym bylo podavano krmivo
z vyvySené misky nebo které obsahovalo mensi ¢astice nez 30mm v prameéru, byli vystaveni
vétSimu riziku rozvoje GDV (Glickman et al., 2000a). Také stresujici situace (psi byli dani do
péce jinému mayjiteli, navstéva, cestovani, zména prostiedi nebo vysokd fyzicka aktivita) a
bazliva povaha zvysuje riziko rozvoje nemoci (Glickman et al. 1997). Pomér Sitky a hloubky
hrudniku maji vliv na GDV, coz miZe byt jednim z faktorti vysvétlujicich ocekdvanou
genetickou predispozici u Irskych setri (Schaible et al., 1997; Schellenberg et al., 1998;
Glickman et al., 2000b).

Naopak nizsi riziko bylo zjiS§téno u kastrovanych fen, u pst, kterym bylo podévano
Krmivo s vétsimi ¢astmi, u pst s Castéj§im vyprazdiiovanim a psi, ktefi byli drzeni doma

(Uhrikova a kol., 2015).

obrazek ¢. 13— dilatace a volvulus zaludku
http://dawgbusiness.blogspot.cz/2012/10/gastric-dilatation-and-volvulus-gdv.html
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3.2.5 Maligni hypertermie

Je autosomalné dominantni dédicné omenocnéni kosterniho svalstva, které se projevuje
hyperkapnii (vzestup koncentrace oxidu uhli¢itétho v krvi), rhabdomyolyzou (rozpad
kosterniho svalu), generalizovanou kontrakci kosterniho svalu, srde¢ni arytmii nebo selhanim
ledvin. Maligni hypertermie u nachylnych zvifat mize byt spusténa vzruSenim, strachem,
cvicenim, nebo stresovym prostiedim. Kvuli tomuto diivodu je tato porucha také zndma jako
,,Stresovy syndrom psu‘.

Pripady maligni hypertermie obvykle pfichazi ne¢ekané a jsou velmi vazna. Je-li stav u
zvifete v anestezii rozpoznan vcéas, mohou byt pfijata opatfeni, aby bylo mozné zviie
zachranit. N&které druhy anestezie mohou byt pro psy s nositelem tohoto genu smrtelné. Proto
je dulezité, aby byli identifikovéni psi, ktefi jsou nositelem genu maligni hypertermie pred
chirurgickymi zakroky. Bohuzel, bez ohledu na 1é¢bu je maligni hypertermie obvykle fatalni

(Roberts et al., 2001).

3.2.6 Hypotyreoza

Hypotyre6zy jsou strukturdlni nebo funkéni abnormality Stitné Zzlazy, které vedou
Kk nedostate¢né produkci tyroidnich hormont T4 a Ts. Primarni hypotyredza je nejbéznéjsi
forma této poruchy u psit (Nelson and Couto, 2013). Primarni hypotyre6zy mohou byt
vrozené nebo ziskané. Sekundarni hypotyredzy vznikaji nepfimo nedostatkem TSH a
ptedstavuji nejvyse 5 % ptipadi (Suter et al., 2011). Dva nej€astéjsi nalezy u této poruchy
jsou lymfocytarni tyroiditida a idiopaticka atrofie §titné zlazy. Lymfoticka tyreoditida je
imunitni porucha charakterizovana jako rozptylena infiltrace lymfocytii, plazmatickych bunék
a makrofagl do §titné Zlazy. Faktory, které vedou k rozvoji toho onemocnéni, nejsou znamy,
ale genetické faktory maji bezpochybnou roli. Idiopaticka atrofie $titné Zlazy je popisovana
ubytkem tyroidniho parenchymu. Pfi¢ina atrofie neni znama, ale muize to byt primdrni
degenerativni porucha. Miize ptredstavovat posledni stadium autoimunitni lymfatické
tyreoditidy (Nelson and Couto, 2013).

Protoze hormony §titné Zlazy ovlivituji rozhodujicim zpiisobem rlst organismu, jevi se
poruchy vyvolané ubytkem Ts4 velmi odlisn€¢ u pst mladych a dospélych. Kongenitalni
hypotyredzy, napt. vyvolané nedostatkem jodu a defekty enzymd, jsou diagnostikovany velmi
ziidka, protoze Stéiata se rodi mrtva a majitel je odstrani. Zjist'uje se u nich edematdzni ktize

a struma. Pfiznaky hypotyredzy u rostoucich psii (vrozeny nebo ziskany kretenismus) jsou
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struma, nesoumérny trpaslici rust, velka hlava, velké oci a jazyk, idiotie a event. symetricka
alopecie.

Hypotyredza dospélych pst patii k nejcastéjSim endokrinnim porucham pst a zjistuje
se u psu stiedniho stafi a u pst starych. Pfiznaky se dostavuji pozvolna, takZze mnoho majitela
zvitat pocatek nemoci viibec nezjisti (Suter et al., 2011). V poptedi jsou vSeobecné poruchy,
jako je smutek, zvySend potfeba spanku, ztrata zdjmu o okoli, snizena télesna teplota,
uchovana chut’ k piijiméani potravy s tendenci k pfiméfené obezité¢ a zvysSena spotieba vody.
Déle se zjistuji zhorsujici se zmény kiize, podkozi a srsti, jako je rozcuchand, proifidla a
neleskla srst, prepadly a smutné vyhlizejici oblicej, atrofie pokozky a zfetelné ztlusténi skary,
folikularni hyperkerat6za, zvysend nachylnost k infekcim, zvySené vypadéavani chlupd,
snizené doristani srsti, symetrické alopecie s hyperpigmentaci kiize, hibetu nosu, kofene
ocasu, hrudi, bokd a vnitinich ploch stehen (Nelson and Couto, 2013). Klze je chladnéjsi,
houbovité¢ zesilena a sucha. Dale se zjistuje zvySena torba lupd a ucpani usti folikult
s kapkami keratinu (tvorba komedond). Kromé hlavnich pfiznakd se muze vyskytovat
neuveétitelné velké a az matouci mnozstvi doprovodnych jevi (Suter et al., 2011)

Vyskyt hypotyredzy u setri byl ve 2,7 %. Hypotyre6za byla diagnostikovana ve

sttednim veku riziko je vysoké (Ziener et al., 2015).

3.2.7 Neuralni ceroidni lipofuscinéza

Je neurodegenerativni porucha, kterda se vyznacuje hromadénim lipopigmentu
(lipofuscinu) v ruznych télesnych tkanich (Davies and Moral, 2007). Mizukami et al. (2011)
uvadi, ze klinické ptiznaky €asto za¢nou slepotou pii soumraku a dezorientace. U pokrocilého
onemocnéni se vyskytuji vice zfejmé symptomy, jako jsou zmény v chovani (agrese, uzkost,
nezajem o majitele), progresivni mentalni a motorické zhorSeni, slepota, ataxie, demence,
parcialni zachvaty, nekoordinované pohyby svaltli a ztrata koordinace.

Neuralni ceroidni lipofuscinoza typu 8 se vyskytuje u setrd, ktera se rozd€luje na rizné
formy podle v€ku na juvenilni, ktera ma klinicky nastup mezi 14 az 18 mésicem véku. Mezi
pfiznaky patfi tuhost kloubli, progresivni ztrata zraku, nedostatek svalové koordinace a
problémy se zajiSténim rovnovahy a pfi skdkani. V pribéhu nasledujicich mésicii postupuji
nekontrolované rytmické pohyby hlavy, ataxie a vyviji se celkova slabost. Postizeni psi také
ukazuji zmény v chovani v podob¢ dusevni otupélosti. Od 18 mésicii véku, nékteti psi mohou
vykazovat i svalové kiece (Katz et al., 2005).

Pitva odhaluje atrofii mozku, v disledku masivni degenerace neurontl. Sedd hmota

oblasti mozku je sniZzena a vykazuje zluto-hnédé zabarveni. Degenerativni zmény jsou také
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ptitomny v mozecku. Mikroskopie ukazala vysokou akumulaci ulozeného autofluorescentniho
materialu, lipofuscinu, v neuronech sitnice, mozecku a mozkové kury, ktera muze byt
detekovana jiz asi ve 2-3 mésici veéku u asi 30% neuront. Ve veéku 12 mésici se
autofluorescentni material nachazi ve vysokém procentu v cytoplazmé velkych neuront.
V tomto veéku se objevi klinické ptiznaky v podobé degenerativnich zmén. Ve véku 15 az 24
mesicl, je uplnd ztrata neuronit v oblastech Sedé hmoty, a to zejména v kife mozecku
(Koppang et al., 1988).

Lipofuscin je zluty az hnédy lipopigment sloZzeny ze zbytkl travenin lyzozomi. Je
povazovan za starnouci pigment lokalizovany v jatrech, ledvinach, srdecnim svalu, sitnice,
nervovych buiikkach a gangliovych bunikach. Lipofuscin ve vysokych hladindch zptsobuje
poskozeni membrany, posSkozeni mitochondrii a lyzozomii. Jeho bilance v bunce je
realizovana pfes mechanismy tvorby a likvidace. Je-li tato rovnovaha naruSena, dochazi k
hromadéni lipofuscinu. U lidi tento stav souvisi s nckolika chorobami, jako napft.
degenerativni onemocnéni oka, makularni degenerace, Alzheimerova a Parkinsonova choroba
apod. Abnormalni akumulace lipofuscinu je pfi¢inou neuronalni ceroidni lipofuscindzy, coz
zpusobuje postupné a trvalé ztraty motorickych a duSevnich schopnosti (Koppang, 1992).

Vzhledem k zavaznosti a progresivnim charakteru onemocnéni, jsou postizeni psi
obvykle utraceni z humannich divoda. Vétsina postizenych pst umira ve véku dvou let (Katz
et al., 2005). V soucasné dobé neexistuje zadny uznavany zpusob 1écby, ktery muze vylécit,

zpomalit nebo zastavit symptomy (Davies and Moral, 2007).

3.2.8 Cerebelarni ataxie

Dédicnd cerebelarni ataxie se vyznacuje pomalou degeneraci kiiry mozecku, s
dramatickou ztratou neurond, ktera vede k postupné velké dysfunkci. U dédi¢né cerebelarni
ataxie bobtaili a gordonsetrti je nastup onemocnéni Casny, které je poprvé uvedeno od
mladistvych do mladych dospélych psu, mezi vékem od Sesti mésict do ¢tyt let (Agler et al.,
2014). Dostal (2007) uvadi, Ze potize se zainaji projevovat ve stafi 2-4 mésict. Lahunta et al.
(1980) vsak uvadi, ze signaly pomalé progresivni cerebelarni ataxie jsou pozorovany u
gordonsetrii od 6 do 24 mésict.

Vnéjsimi ptiznaky choroby jsou $tékot a vyti, nekoordinovany pohyb koncetin, kdy je
pohyb ptednich koncetin jakoby nezavisly na pohybu zadnich koncetin, a opacné. Postizeny
jedinec pak vrazi do véci kolem sebe (Dostal, 2007). Bézné klinické piiznaky jsou

hypermetrie, intenzivni ties a pfiznaky postupuji, az zplisobi vazné poruchy. Histopatologické
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vySetieni ukazuje ztratu Purkyiovych bunék, granuli bun¢k a neuroni molekularni vrstvy,
ktera zptisobuje atrofii kiiry mozecku.

Na zacatku lze pozorovat strnulost panevnich koncCetin, Siroké naSlapovani a
hypermetrii. Po 2 az 3 tydnech zvyseni tonusu, extensivni az progresivni ataxii. Po dalSich 2-4
tydnech jsou postihnuté i hrudni koncetiny. Vseobecné pfiblizné ve 20 tydnech je pes
neschopny vstat. Po 3-4 mésicich nastava atrofie kosterniho svalstva.

V ramci této skupiny, formy dédi¢né ataxie se liSi mezi sebou v né¢kolika zpusoby, jako
je naptiklad v€k nastupu nebo zplsob dédi¢nosti. Mohou byt dédicné autozomalné
dominantni, recesivni nebo X-vazany znak. Dé&di¢nd ataxie se dédi jako dominantni
onemocnéni, je také znama jako spinocerebelarni ataxie. Az dosud byly dédi¢né cerebelarni
degenerativni poSkozeni identifikovany u vice nez 20 plemen psii a nejCastéji na autosomalné

recesivni znak (Agler et al., 2014).

3.2.9 Selhani srdce

Srdec¢ni selhani je srde¢ni abnormalita zahrnujici jakoukoli poruchu srdce. Mezi hlavni
funkce kardiovaskuldrniho systému patii udrzovani arteridlniho krevniho tlaku, perfuze
periferii a ven6zniho a kapilarniho tlaku. K srdeénimu selhani dochézi v piipad¢, kdy
onemocnéni srdce je natolik vazné, ze kardiovaskularni systém jiz neni schopen tyto funkce
udrzet v normalnim méfitku. Srde¢ni selhani je moZno definovat jako klinicky syndrom,
zpusobeny onemocnénim srdce vedoucim k systolické nebo diastolické dysfunkci.

Idiopatické kardiomyopatie jsou onemocnéni srdecni svaloviny, kterd se na zakladé
funk¢niho a patologického nalezu klasifikuji na dilatacni, hypertroficky a restrikéni typ (u
kocek) (Svoboda a kol., 2001).

Dilata¢ni kardiomyopatie (DKM) je onemocnéni srde¢niho svalu, které se vyznacuje
zeslabenim stén, zvétSenim objemu srdeCnich dutin a sniZenou funkci srde¢nich oddild
(Anon., 2011) U psa je DKM jednoznaéné nejcastéjsi formou a jeji rozsifeni z hlediska
plemen je geograficky odliSné. PostiZzena jsou zejména velkd a gigantickd plemena, ale toto
onemocnéni bylo zaznamenano i u pstt malych plemen (Svoboda a kol., 2001). Casto miize
problém vznikat u pracovnich a loveckych pst (Anon., 2011).

K dilata¢ni kardiomyopatii mize dojit v kazdém véku. Se zvySujicim se vékem vSak
riziko onemocnéni stoupd, pficemz se vétSina téchto onemocnéni zjist'uje mezi 6. a 10. rokem
zivota Postizeni psi vykazuji zatéZovou intoleranci po dobu pfiblizné¢ 6-12 mésict pred

zjevnym kongestivnim srde¢nim selhanim (Svoboda a kol., 2001).
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Nejprve vznika postizeni levého srdce, pozdé€ji se srdce vétSinou rozsifi celé. Pti velkém
objemu dutin a tenkych sténach se snizuje schopnost stazlivosti srde¢niho svalu a snizuje se
srdec¢ni vydej. Tim krev v téle obihda pomaleji, takze se méné prokrvuji vSechny orgéany. Z
divodu pomalého navratu krve do srdce se hromadi tekutina unikla z cév v mezibunécnych
prostorech vSech tkani a vznikaji systémové otoky a edém plic.

Velkym rozsifenim srdce popraskaji mikroskopickd svalova vldkna myokardu, zméni svoje
uspotadani a na mnoha mistech vznikaji vazivové jizvy. Disledkem abnormalniho pienosu
elektrického impulsu po postizeném myokardu se pak vytvareji poruchy srde¢niho rytmu. Pti
chaotické Cinnosti srdce dochazi k nedostatecnému zasobovani srdce vyzivou a kyslikem a
nasleduje jeho selhani (Anon., 2011). Mezi predpokladané pti¢iny DKM patii virové infekce,
autoimunitni pfi¢iny, myokardalni toxiny apod. ale vétSina ptipadli u pstt ma pravdépodobné

geneticky zaklad (Svoboda a kol., 2001).

Hypertroficka kardiomyopatie (nebo také zbytnéni srdce). Jednd se o onemocnéni
myokardu komor, zejména levé komory. Je charakterizovana zesilenim myokardu komor,
pficemz komorova dutina je zmenSend nebo zlstava stejnd. Disledkem toho se zvySuje
diastolicky tlak v komote, a to zptsobi dilataci sin€. Zaroven se snizuje schopnost kontrakce
svalovych vldken a klesd end-systolicky objem. Vyviji se kongestivni srde¢ni selhani.
Zpocatku lze pozorovat zrychlené dychani v klidu a pfi fyzické ndmaze nebo stresu je

tachypnoe vyraznéjsi a zvite je dychavicné. U psti je Casty kasel (Svoboda a kol., 2001).

3.2.10 Smrtelné dédi¢né onemocnéni mozku (LIE, DUNGd)

Smrtelné onemocnéni novorozenych gordonsetrii. Toto onemocnéni bylo zjiSténo na
konci 90’let. Stéfata s timto onemocnénim se jevi zpoGatku normélné, ale zacatkem tietiho
tydne veéku se zaCnou objevovat neurologické problémy. Pfiznaky zacinaji jako obcasna
ztuhlost, slabost a tfes. Jak se onemocnéni zhorSuje, piiznaky se stavaji stalejsi. Stéfata
mohou narazet do véci, toci se do kruhu a nékdy couvaji. Zacinaji bezdiivodné natikat, nékdy
neustale. Slabost se zhorSuje. Maji problém udrZet hlavu nahote nebo vstat kdyz upadnou.
V 5 — 6 tydnech nejsou schopni stat a umiraji, pokud nejsou utraceni. Po smrti bylo v mozku
nalezeno jen malo zmén, aby poskytly kli¢, pro€ jsou tyto mladd’ata tak tézce poSkozena. Nasel
se vSak néjaky dikaz, Ze DUNGd muze byt vrozena metabolicka porucha s ndzvem organicka

acidurie. DUNGd se dédi autosomaln¢ recesivnimi alelami (Yaeger et al., 2000).
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3.2.11 Nedostate¢na prilnavost leukocyti — CLAD

CLAD je primarné oznacovano jako imunodeficientni onemocnéni, které je
charakterizovano opakujici se bakterialni infekci za pfitomnosti znacené leukocytdzy. Toto
onemocnéni bylo poprvé popsano v 80. letech u Irského setra v USA (Foureman et al., 2001).
aby se navazala na cévni sténu a presunula se do tkani (Giger et al., 1987). Mutace byla
v populaci irskych setri po mnoho generaci trvajici vice nez dvé dekady. Stejné tak u
ptibuzného plemene irsky Cervenobily setr, ktery je kiizené s irskym setrem a maji spolecny
puvod. V USA bylo zjisténo, ze 7 z 54 testovanych irskych ¢ervenobilych setrtt (13%) byli
nositeli CLAD mutace irského setra. Pét z nich piimo plemenikem z Velké Britanie, coz
dokazuje dovoz alely zjiného kontinentu (Foureman et al., 2001). Tato choroba se dédi
autosomalné recesivnim zpusobem, a heterozygotni nosi¢i nevykazuji znamky nemoci. Vyse
popsany geneticky defekt byl popsan u irskych setrii ve velmi malém mnozstvi u jejich
kiizenct (Debenham et al., 2002).

Genetické testy jsou nyni k dispozici pro screening mutaci v genu u irskych setrt
(Verfaillie et al., 2004). Pfenaseci takto mohou byt vyfazeni z chovu a mize byt do budoucna
zabranéno vyskytu nemoci. Studie irskych setri v Némecku odhalily pfenos genu v 11%

(Pfeiffer et al., 2005).

3.2.12 Nadorové onemocnéni

Pes ma relativné velké télo, které odpovida na cytotoxické nebo jiné terapeutické
prostiedky, které jsou stejné jako ty lidské a ma relativné vysoky pfirozeny vyskyt riznych
druhti rakoviny s podobnou biologii jako maji lidské nadory. Psi jsou dlouhovéci a jsou
piistupni k riznym moznostem 1é€by podobnych tém u lidi. Také sdili stejné Zivotni prostiedi
a jsou vystaveni stejné skupiné karcinogent jako jejich majitelé. Psi jsou obecné nachylné;jsi
k sarkomim rtznych typt nez lidé (Ostrander and Ruvinsky, 2012). Dobson et al. (2002)
uvadi, Ze u lidi se objevi nddor mekkych tkani v 1 % ze vSech zhoubnych novotvari, zatimco

upsuv 15 %.
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3.2.12.1 Novotvary kosti - osteosarkom

RozliSuji se primarni tumory kosti, které vznikaji
zbun¢k kosti, a sekundarni (metastatické) tumory
kosti, kdy se novotvar mékké tkané rozsifi na kost.
Postizeny mohou byt kosti apendikulérniho i axialniho
skeletu. U psit prevazuji primarni tumory Kkosti

(Svoboda a kol., 2001). Vyskytuje se ve vice jak 75 %

FADAM.

obrazek ¢. 14 — osteosarkom
http://reidhosp.adam.com/content.aspx?productid=3

(Withrow et al., 1991). Metafyzaje soucasti 9&pid=1&gid=001650

na apendikuldrnim skeletu, Casto v mist¢ metafyzy

dlouhé kosti na ptechodu jeji okrajové ¢asti epifyzy a diafyzy. Ve vyvojovém obdobi se v této
oblasti nachazi chrupavka (tzv. ristova chrupavka ¢i ristova Stérbina), diky niz dochazi k
rustu kosti (Sosna et al., 2001). U psti je tento nador nejbéznéjsi u velkych plemen a vyskyt je
spojen s vySkou a v mensi mife s vahou, ackoliv nejvyssi vyskyt se projevuje v pozdéjsSim
véku (Ru et al., 1998). Svoboda a kol. (2001) uvadi pramérny vék 7 rokul, a ze psi byvaji
postizeny cCastéji nez feny. Uvadi také, ze primarni tumory kosti axialniho skeletu se vyskytuji
predevsim u stfednich a velkych plemen pst, nejcastéji v 8-9 letech stafi, priCemz feny byvaji
postiZeny castéji.

Osteosarkom je u pst nejbéznéjsi nddor s neoplazii kostni tkané. Nejcastéji postihuje
kosti koncetin a ma velky potencidl k tvorbé metastaz, jez se tvoii velmi rychle (Svoboda a
kol., 2001).

3.2.12.2 Nadory perianalni oblasti

Vykytuji se Casto u psl s benignimi adenomy obsahujici 58 — 96 % nadorli v tomto misté
(Turek and Withrow, 2013). V nékterych piipadech se tyto mohou transformovat do
malignich perianalnich karcinomi, jejich zdrojem je apokrinni sekre¢ni epitel ve sténé
analnich vaki (Polton and Brearley, 2007). Stupné¢ nédoru se posuzuji podle biologické
agresivity a ma prognosticky vyznam v mnoha malignitach (Loukopoulos and Robinson,
2006). Urovné diferenciace jsou velmi variabilni. Maji vysoky potencial metastaze. Nejprve
metastazuji do prilehlych lymfatickych uzlin, ale poté do celého systému (Ostrander and
Ruvinsky, 2012). Nadory analnich Zlaz se mohou objevit u jakychkoli plemen, ale vyznamny
problém je to u kokrSpan€li a v mensi mife u jinych Spanélskych typt (Goldschmidt and

Shofer, 2002; Polton et al., 2006). Adenokarcinom analni zlazy predstavuje 2% vsech koznich
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a podkoznich nadorti u pst a kolem 17% vsech perianalnich malignit (Bennett et al., 2002;
Turek and Withrow, 2013; Potanas et al., 2015)

3.2.12.3 Nadory na mlécné zlaze u fen

52 % vSech novotvarl u fen vznikaji na mlécné
zlaze. Histopatologicky se rozdéluji na epitelové
nadory (benigni adenomy a maligni adenokarcinomy),
mezenchymové nadory (benigni fibromy, chondromy,

osteomy, myoepitelomy) jako jejich maligni formy

(fibrosarkomy, chondrosarkomy, atd.) a benigni a
obrazek ¢. 15 — nador na mlécné zlaze

maligni smiSené nadory. Primérny vék postizenych  hitp://www.vetihotka.cz/zajimave-

fen je 9 let. 62 % nadorii mIEEné Zlazy se VYIVAH  byeaciaoary o ondetall&old=33038
V poslednich dvou parech. U fen, které jsou pravidelné pseudogravidni se riziko nadorh
mlécné Zlazy snizuje. Gravidita nema Zadny vliv na vzniku nadoru mlécné Zlazy. Oproti tomu
opakované podavani progesteronu na potlateni pohlavniho cyklu zvySuje riziko tvorby
benignich nadorG (Suter et al., 2011). Kastraci feny pfed prvnim hardnim se mutze riziko
tvorby naddort mlécéné zlazy zredukovat v porovnani s ostatni populaci na 15%. Kastraci pred
druhym héaranim na 25% (Dorn a kol., 1968) Pro feny kastrované po druhém hérani je riziko
tvorby naddoru mlécné zlazy stejné jak u nekastrovanych (Suter et al., 2011). Pomalu rostouci
nadory, pokryté posunovatelnou kizi a nepevné umisténé na bfiSni piripadné prsni
muskulatute, se vSeobecné posuzuji jako nezhoubné nadory. Kritéria pro zhoubnost jsou
rychly rist, sristani s bfiSni sténou, ulceracie kiize na nddoru a ploché infiltrujici rlstové
formy. Jistym znakem malignity je pfitomnost metastaz bud’ v lymfatickych uzlinach, anebo
n¢kde v okoli. Nadory, které jsou v priméru mensi nez 1 cm, si nevyzaduji piedbézn¢ zadné
osetfeni. Mé&li by se ale pravidelné kontrolovat kvili ptipadnému zvétSeni. VEtSi nebo rychle

rostouci nadory se musi bezodkladné chirurgicky odstranit (Suter et al., 2011).

3.2.12.4 Lymfom

Lymfomy (maligni lymfom nebo lymfosarkom) jsou rtizné skupiny rakoviny, které pochazi
z bilych krvinek, nazyvané lymfocyty. Jsou jednim znejCastéjSich typid rakoviny
diagnostikovanych u psi a kocek. Tato rakovina obvykle vznikd v lymfatickych tkanich, jako

jsou lymfatické uzliny, slezina a kostni dfef.
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Ptiznaky lymfomu mohou zahrnovat generalizované zvétSovani lymfatickych Zlaz (nejsnaze
jsou hmatatelné pod Celisti, v pfedni ¢asti ramene a za kolenem), ztratu chuti k jidlu, ztratu
hmotnosti, zvraceni nebo prijem, letargii, nadmérné piti, kozni hrudky nebo neurologické
priznaky (Vail, 2014)

Byly rozpoznéany dvé zakladni formy lymfomu. B a T bunécné lymfomy. B-bunééné lymfomy
maji dobrou prognézu na 1é¢bu, zatimco 50 % T-bunéénych lymfoma jsou fatalni (Sato et al.,
2012). Multicentricky B i T lymfom miZze mit sekundarné za nasledek leukémii (Joetzke et
al., 2012). Multicentricky lymfom je zdaleka nejbéznéjsi forma, ktera piedstavuje 80 % vSech

diagnostikovanych ptipadu (Flood-Knapik, 2012).

3.2.13 Degenerativni myelopatie

Degenerativni myelopatie je progresivni onemocnéni patetni michy pfevazné u starSich
pst.. Poprvé bylo toto onemocnéni popsano veterinarni literaturou roku 1973. Tato nemoc ma
zakeiny nastup typicky mezi 8 a 14 rokem (Christine Boutwell, 2015). Degenerativni
myelopatie za¢ina ataxii (ztrata koordinace) zadnich konéetin. U postiZzeného psa se pii chizi
bude projevovat potacivost napaddnim pies koleno anebo tdhnutim nohy. Toto se miize
nejdiive objevit na jedné zadni noze a poté budou postizeny ostatni. Jak onemocnéni
postupuje, koncetiny zacinaji slabnout a pes zacina podlamovat a ma potize stat. Slabost se
postupné zhorSuje, aZ pes neni schopen vstat. Klinicky pribéh miize trvat od 6 mésici do
jednoho roku, nez pes ochrne. Pokud ptiznaky postupuji delsi dobu, miiZe se projevit mocova
a fekalni inkontinence, eventualné slabost postihne 1 pfedni koncetiny. KliCcovym rysem
tohoto onemocnéni je, Ze neni bolestivé. Bohuzel neexistuje zadna 1écba, kterd by dokazala
zastavit nebo zpomalit toto onemocnéni (Christine Boutwell, 2015).

DNA test je nyni dostupny u OFA (Orthopedic Foundation for Animals) pro veterinate,
chovatele a vlastniky zvitat. Test urci psy, ktefi jsou zdravi (dvé normalni kopie genu), ty,
ktefi jsou prenaSeci (jedna normalni a jedna mutovana kopie genu), a ty, u kterych je vysoké
riziko vzniku degenerativni myelopatie (dvé kopie genu mutované). Nicméng, 1 kdyZ maji ob&
mutované kopie genu, neznamend to bezpodminecné vysledek s onemocnénim. Psi, ktefi maji
klinické ptiznaky a potvrzenou diagnoézou degenerativni myelopatie jsou testovani jako
geneticky postiZzeni. Je nutno fici, ze existuje mnoho psu, ktefi byli testovani jako geneticky
postizeni, ale jejich majitelé uvedli, Ze jsou klinicky zdravi. To miize byt zplisobeno tim, Ze se
u mnoha pst klinické znaky onemocnéni projevi az ve stafi nebo je mozné, ze se u nich

symptomy neprojevi viibec (Coates and Wininger, 2010).
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Onemocnéni ma pocatek Vv pateini mise v hrudni oblasti. Mikroskopické vyhodnoceni
michy postizenych psi odhaluje degeneraci bilé hmoty. Bila hmota se sklada z vlaken
obalenych myelinem, které pfenasi smyslové informace z koncetin do mozku. Degenerace
zahrnuje demyelinizaci (ubytek myelinu z nervovych vlaken) a axonalni ztraty (ztrata
nervového vlakna) a zasahuje do komunikace mezi mozkem a koncetinami (Christine
Boutwell, 2015).

Awano et al. (2009) uvadi, Ze pohlavi nema zadnou spojitost se vznikem nemoci. Toto
onemocnéni je bézné u plemen Welsh Corgi, Boxer, Rhodésky ridgeback, Némecky ovcak a
Chasepeake bay retriever. Christine Boutwell ( 2015) se domniva, Ze objeveni genu, ktery
identifikuje psy srizikem vzniku degenerativni myelopatie, mize oteviit cestu lécebnym
pokustim, které by mohly zabranit vzniku onemocnéni. Vyzkumem na Univerzité Veterinarni
mediciny v Californii v letech 1990-1999 byl zjistén vyskyt onemocnéni u irského setra

v 0,68% podobn¢ jako u boxera.

3.2.14 Von Willebrandova nemoc

Von Willebrandova nemoc (vVWN) je vrozenym krvacivym onemocnénim zpuisobenym
kvantitativni nebo kvalitativni poruchou plazmatického glykoproteinu zvaného von
Willebrandiiv faktor (vVWF). Onemocnéni bylo popsdno u mnoha plemen psi. vVWF je
produkovan endoteliemi a megakaryocyty a umoznuje adhezi krevnich desti¢ek (Svoboda a
kol., 2001). Toto onemocnéni je nejcastéjsi dédi¢na porucha krvaceni a je geneticky a
klinicky heterogenni. Ke klinickym pfiznakim onemocnéni patii spontanni krvaceni z
povrchu sliznic a nadmérné ztraté krve po chirurgickém zakroku nebo traumatu. Byly
popsany tfi klinické typy 1, 2 a 3.

Von Willebrandova choroba typu 1 se dédi recesivné. Krvaceni se zda byt v disledku
snizeného mnozstvi vWF, spiSe kvalitativni. I kdyZ Von Willebrandova choroba typu 1 je
nejcastéj$i objevenou formou VWD u vétSiny savct a mohou zpusobit vazné problémy s
krvacenim, je obvykle mén¢ zavazné nez ostatni typy (Moser et al., 1996).

Svoboda a kol. (2001) uvadi, ze tento typ postihuje napt. dobrmany, pudly nebo
manchesterské teriéry. Typ 2 uvadi jako poruchu dominantni (kvalitativni defekt) a postihuje
némecké ohate a typ 3 s kompletnim kvalitativnim defektem vWF. Typické je krvaceni
slizni¢ni, kozni a obtizné stavitelné krvaceni pii poranéni. V piipad¢ tézkého defektu se
k t¢émto projeviim piidruzuje i krvaceni typické pro hemofilii, krvaceni do kloub a mékkych

tkani. Postihuje napft. skotské teriéry, retrivry a shetlandské ovcacke psy.
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K otestovani postizenych psi lze provést test vVWF antigenu nebo koagulaéni test, ale

tyto postupy piindsi proménlivé vysledky. Tato variabilita znesnadnuje chovateliim pouzit

tuto informaci k odstranéni alely ze svych linii. (Moser et al., 1996).

3.2.15 Autoimunitni onemocnéni drapi (SLO)

Je popisovano jako imunitni onemocnéni drapi u
pst, které se projevuje separaci a odlupovani drapa
z lazek (Auxilia et al., 2001). Zpocatku se separuje
drap od drapového luzka a poté toto piechazi i na dalsi
drapy (Ovrebo Bohnhorst et al., 2001). Patogeneze

onychodystrofie neni jest¢ zcela objasnéna, ale

vSechny imunitn¢ zprostfedkované onemocnéni,
obrazek ¢. 16 — symetricka lupoidni

clerge 2 infekce bYly spoeny se YTEUIOU LT s
onychomadystrofii (Mueller et al., 2000). Stéhata ordon-setters-ouch.html

ztraci vSechny drapy beéhem 3-4 mésicii. Plemenna predispozice byla hlaSena u anglického
setra (Ziener et al., 2008) a gordonsetra (Wilbe et al., 2010). U gordonsetra bylo toto
onemocnéni hlaSeno soubézné s folikularni dysplazii cernych chlupt (Carlotti, 1990) Vysoky
vyskyt jednoho onemocnéni u jednoho plemene by mohlo naznacovat, ze genetické faktory
ptispivaji k rozvoji onemocnéni. Vyzkumem v Norsku byl zjistén vyskyt této nemoci v 8,9%
(Ziener et al., 2015). Pi obnoveni ristu je drap kiehky, rozpada se a je deformovany (Ovrebo
Bohnhorst et al., 2001)

3.2.16 Megaesophagus

akeside Animal Hospital

Wi
. . B R BT e TE R
Svoboda a kol. (2000) popisuje megaesophagus 2012 ul 11 F 8?7.845./3_\826
i 2013 Feb 08

jako generalizovanou dilataci a hypomotilitu jicnu, W e BT 195505000000
ktera se projevuje regurgitaci a ptipadnymi
respiratnimi  komplikacemi. Megaesophagus je

vrozeny nebo ziskany, idiopaticky nebo vznika

sekundarné¢ nasledkem fady neuromuskulérnich

onemocnéni. Mecera (2013) uvadi, ze toto rozsiieni

. T . o v 11 T e A
miZe dosahovat né&kolik centimetrii a7 nékolik I RS SRS ——

obrazek ¢. 17 — hromadéni potravy v rozsifeném
jicnu
http://caninemegaesophagusinfo.com/our-stories/

decimetri. K typickym piiznakiim patii regurgitace
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potravy, nadmérné slinéni nebo zapach z tlamy. Psi obvykle dobie pfijimaji potravu, avsak ji
nasledné potom vyvrhnou. V hrudniku jsou slySet Splouchavé a bublavé zvuky. V dasledku
hromadéni potravy V jicnu dochézi k prertstani bakterii a kvasinek, coz mlize zptisobit zanét
tzv. ezofagitidu. Hromadénim potravy dochazi k utiskovani ostatnich organti v hrudni dutiné a
muze se projevit dusnost a kasel.

K otevieni svérace je nutné, aby sousto roztahlo segment jicnu, ktery lezi kranialné od
svérace. Je-li tento segment trvale dilatovany, jeho dals$i distenze jiz nevede k relaxaci
svérace. U psi se prevalence uvadi 1-2 piipady na 1000 pacientid. Kongenitalni
megaesophagus je odhalen nedlouho po narozeni, zatimco ziskany se objevuje v dospélosti.
Pti¢inou idiopatického megaesophagu je patrné primarni neuromuskularni porucha narusujici
primarni i sekundarni peristaltiku jicnu s naslednym hromadénim potravy vedoucim k distenzi
jicnu. Pficinou ztraty peristaltiky jicnu je postizeni aferentni (senzorické) drahy reflexniho
oblouku polykaciho reflexu. Idiopaticky kongenitalni megaesophagus tvoifi 10-50 %
veskerych ptipadt. Uvadi se plemenna predispozice u irského setra (Svoboda a kol., 2000).

U mnoha ptipadl byla prokazana genetickd souvislost, a proto neni vhodné také zvitata
zatazovat dale do chovu (Mecera, 2013). Idiopaticky ziskany megaesophagus se objevuje u

dospélych psi zpravidla ve véku 7-15 let, ¢astéji u velkych plemen (Svoboda a kol., 2000).
3.2.17 Epilepsie

Je souhrn chronickych neurologickych poruch, popisovanych jako opakované
nevyprovokované zachvaty (Berg et al., 2010). Ty jsou signdlem abnormalni, nadmérné nebo
synchronni elektrické aktivity neuronti v mozku (Berendt et al., 2007). Nejcastéji jsou
postizeni psi ve stati 1-3 roky. Jsou jedinci, ktefi maji zachvaty Casto, ale jsou 1 psi, kteti jsou
postizeni jen zachvaty ojedin€lymi. Zachvat trva nékolik vtefin ¢i minut a dozniva i 1-2 dny
(Dostal, 2007). V genetické epilepsii je jadrem piiznakl zachvat, ktery vychdzi ze znamé ¢i
strukturalnimi nebo metabolickymi stavy, véetné ziskanych poruch jako mrtvice, trauma nebo
infekce (Berg et al., 2010). Epilepsie zahrnuje dva hlavni typy zachvatu: generalizovany a
ohniskovy. U generalizovaného zachvatu jsou thalamokortikélni obvody zapojeny v rané fazi
utoku a vysledkem je postizeni neurond v celém mozku a dochazi k bezvédomi a casto i
silnym otfesim ¢asti téla. Ohniskové zachvaty postihuji jen ¢ast mozku a miize nebo nemusi
zachvaty zahrnuji jednotlivé typy kontrakci svali nebo skupiny svall, nebo automatismy,

jako je zvykani nebo pohyby nohou (Engel and Starkman, 1994)
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Epilepsie je nejbéznéjsi chronicka neurologicka porucha u pst, s odhadem vyskytu mezi
0,5 % a5 % (Berendt et al., 2007).

Dostal (2007) uvadi, ze nejCastéjsi priciny epileptickych zachvatii jsou genetické,
poskozeni mozkové tkan¢, hydrocefalus — vodnatelnost mozku, mozkové nadory,
hypoglykémie, hypoxie, choroby jater, intoxikace, poruchy ve vyuziti vitaminu D, nebo

problémy s chrupem.
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4 Material a metodika

4.1 Ziskavani dat

Aby mohly byt vysledky této prace relevantni, bylo potieba ziskat co nejvice udaji od jiz
uhynulych setri. Na internetu byl sestaven dotaznik, jehoZ otazky byly zaméfeny na plemeno,
pohlavi, pivod psa a bydlist¢ majitele, rok narozeni psa, vék pfi thynu, zda smrt nastala
samovolné nebo eutanazii, co bylo pfi¢inou, nemoci v prub¢hu zivota, zda byla fena
kastrovana, ptipadné kolik mé¢la vrha, druh krmiva, zda byl pes chovan venku nebo v byt¢ a
zda byl pracovné nebo sportovné vyuzivan. Sestaveny dotaznik byl k dispozici ve tfech
jazykovych mutacich. V Cesting, anglictiné a v ném¢iné a poté byl odkaz na tento dotaznik
rozeslan po socialnich sitich, do riznych klubd a skupin, které sdruzuji majitele a chovatele
setri po celém svété. Takto byly ziskany data z celé Evropy, ale také napi. z Ameriky,
z Japonska, Australie, Nového Zélandu, Aljasky, Kanady, nebo lIzraele. Dale byl odkaz na
dotaznik rozeslan do chovatelskych stanic setrti v Ceské republice a také mezi myslivce. Byli
kontaktovani majitelé odchovi z chovnych stanic, poradci chovii a na nékolika veterinarnich
stanicich byly zjiStény kontakty na majitele uhynulych setri. Na zavér byli dotazovani
majitelé setrti na Mezinarodni vystavé psi DuoCACIB Brno dne 4. inora 2017. Celkové sbér

dat probihal od kvétna 2016 do unora 2017.

4.2 Vyhodnoceni dat

Za zminéné obdobi se podafilo ziskat udaje od 373 uhynulych setri. Udaje ze tii jazykovych
mutaci bylo tfeba sjednotit do jednoho souboru v programu Excel. Ke
statistickému vyhodnoceni dat bylo vyuzito statistického programu STATISTIKA 10 CZ. Pro
rozhodnuti o nulové hypotéze byla pouzita p-hodnota. P-hodnota je ¢islo v intervalu <0 ; 1>,
které vyjadiuje, nakolik data podporuji nulovou hypotézu. Cim vyssi je p-hodnota, tim vice
alternativni hypotézy. Hranice p-hodnoty pro rozhodnuti o nulové hypotéze, tzv. hladina
vyznamnosti, byla zvolena standardné na hodnoté¢ 0,05. Pokud tedy vysla p-hodnota nizsi, nez
0,05, byla nulova hypotéza zamitnuta ve prospéch alternativni hypotézy, Stim, Ze riziko
omylu pii takovém rozhodnuti ¢ini 5%. V opaéném piipadé¢ nulovd hypotéza zamitnuta
nebyla.

Prace byla zaméfena na porovnani véku doziti psi a fen na zdkladé raznych faktori.

V ptipadé dvouuroviiového faktoru, napiiklad pohlavi, se jednalo o dvouvybérové testy,
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Vv pfipadé viceurovitového faktoru, napiiklad plemeno, se jednalo o mnohondsobné
porovnavani. K dispozici bylo v obou ptipadech vice testl, jejichz pouziti se 1i$i na zaklad¢
ruznych piedpokladii. Vzhledem k tomu, ze data neméla normalni rozdé€leni, byly zvoleny
neparametrické testy, konkrétn¢ Mann-Whitneyho test pro dvouvybérové porovnani a

Kruskal-Wallistiv test pro mnohondsobné porovnani. Dale byla pouzita Spearmanova

korelace.
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S5 Vysledky

5.1 Priumérna délka zivota podle pohlavi

Graf ¢. 1: Relativni zastoupeni psi a fen

Z celkového poctu 373 zvitat bylo 186 fen (50 %) a 187 psti (50 %)

Tab. ¢. 3: Popisné statistiky — primérny vek pii uhynu (psi a feny)

Pes; 50%

Popisné statistiky - primérny vek psa/feny pii thynu

N platnych | primér | modus | median | minimum | maximum | sm. odch.
Vék vSech psu a fen pri
thynu 373| 11,14 13 12 0,2 19 3,56
Veék psa pri uhynu 187| 11,23 12 12 0,5 19 3,55
Vék feny p¥i ihynu 186| 11,04 13 12 0,2 19 3,59

Tab. ¢. 4: Testovani rozdili (Mann-Whitneyho testem) mezi primérnym vékem fen a psi

Ho: Feny vSech plemen setrti se dozivaji stejného véku jako psi.

Hi: Feny a psi vSech plemen setrt se dozivaji rizného veku.

Mann-Whitneyly U test (data-dlouhovekost-nejcastejsi-nemoci-a-priciny-uhynu-

Dle promén. Pohlavi

Oznatené testy jsou vyznamné na hladiné p =, 05000

SEt pof| Sét pof| U z p-hodn. i p-hodn.| M platn| M platn
Froménna Pes Fena upravens Pes | Fena
VEk psalfeny pfi dhyn| 35331,0 344200 17029,0 034720 0,72843 0.34948 072671 181 15E
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Vzhledem k tomu, Ze p=0,73 je vyssi, nez 0,05, nezamitame nulovou hypotézu. Mezi
vékem doziti fen a psu tedy nebyl zjistén statisticky vyznamny rozdil. Tato skutecnost je

dokreslena pomoci krabicového grafu.

Graf ¢. 2: Krabicovy graf — primérny vék feny X primérny veék psa

Krabicovy graf: Vék pii uhynu na zakadé pohlavi
20

18

16

14

12 o o

10

Vék psalfeny pfi thynu

o0 Median
0O 25%-75%
Pohlavi T Min-Max

Pes Fena

Graf zobrazuje pro ob€ skupiny mediany, dolni a horni kvartily a minima a maxima.
Vsechny tyto charakteristiky jsou pro obé skupiny velmi podobné. Data tedy siln€¢ podporuji
nulovou hypotézu, ¢emuz odpovida vysoka p-hodnota zjisténa pomoci Mann-Whitneyho

testu.

Histogram 1: Histogram dozitého véku psa i feny
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Histogram 2: Histogram dozitého véku psa.
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Histogram 3: Histogram dozitého véku feny.
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Z histogramu ¢. 1 lze vy¢ist, Ze nejcastéjsi vek pst pii thynu je 13 let. Piesnéji tohoto
veku se dozilo 55 (15 %) jedinct z celkového poctu 373 zvirat. Nejmensi hodnota se objevila

ve véku dvou mésicli, coz byla smrt St€néte v disledku urazu hlavy a nejstar$i byla fena
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Gordonsetra z USA a Irsky setr z Japonska, ktefi se dozili uctyhodnych 19ti let. Vice jak 15ti
let se dozilo 47 (13 %) jedinci.

ZeSikmeni spociva v tom, zZe extrémy se vyskytuji ¢astéji nalevo od stfedu dat. Napravo
jich je minimum. Pro normalni rozdéleni by data musela byt rozdélena okolo stiedu piiblizné
symetricky.

Dalsi histogramy ukazuji vék pfi thynu jednotlivé u psi a fen.

5.2 Prumérna délka Zivota podle plemene

Graf ¢. 3: Zastoupeni jednotlivych plemen

Anglicky setr;
85;23%

Irsky setr; = Gordonsetr;
135;36% 122;33%

Irsky
cervenobily
setr; 31;8%

Tab. & 5 : Popisné statistiky — primérny vek pfi thynu podle plemen

Popisné statistiky - primérny vek psa/feny pii uhynu podle plemen

N platnych | primér | modus | median | minimum | maximum | sm. odch.
Anglicky setr 85| 11,02 13 12 1 16 3,31
Gordonsetr 122| 10,84 13 12 0,2 19 3,89
Irsky ¢ervenobily setr 31 11,4 13 12 0,5 16 3,37
Irsky setr 135| 11,42 13 12 1 19 3,47

Tab. €. 6: Porovnani plemen setri z hlediska véku doziti bylo provedeno pomoci Kruskal-

Wallisova testu.

Ho: V¢Ek doziti je pro plemena setrli stejny.

Hi: Veék doziti se pro plemena setri lisi.
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Kruskal-Wallisova ANOVA zaloz. na pof.; Vék psalfeny pfi uhynu
Mezavisla (grupovaci) proménna : Plemeno
Kruskal-Wallisiv test: H ( 3, N=373) =1,118693 p = 7726

Zavisla: Kod| Pocet | Soucet | Pram.
Vék psalfeny pfi ahynu platnych | pofadi | Pofadi
Anglicky setr 101 85 1541150 1813118
Gordonsetr 102 122 2221150 182 0615
Irsky Cervenobily setr 103 31 601050 19388711
Irsky setr 104 135 2611750 193 4630

P-hodnota 0,77 je vyssi nez 0,05, nulovou hypotézu tedy nezamitame. Nebyl prokazan

statisticky vyznamny rozdil ve véku doZiti pro jednotliva plemena setri. Podobnost véku

doziti je zobrazena pomoci krabicového grafu:

Graf ¢. 4: Krabicovy graf — porovnani primérného v€ku mezi plemeny
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Z grafu lze vycist, Ze mediany v€ku doziti vSech plemen jsou totozné. Horni a dolni

kvartily se li§i minimaln€. Data tedy siln€ podporuji nulovou hypotézu, coz dokladuje vysoka

p-hodnota.

Tab. €. 7: Testovani rozdild (Mann-Whitneyho testem) mezi primémym vékem mezi

plemeny u pst a fen

Ho: Feny kazdého plemene setra se dozivaji stejného véku jako psi.

Hi: Feny a psi kazdého plemene setra se dozivaji riizného véku.

42



Mann-Whitneyho test — porovnani véku doziti dle pohlavi

podle plemen

rozhodnuti o nulové

Plemeno p-hodnota A
Anglicky setr 0,38 nezamitame
Gordonsetr 0,92 nezamitame
Irsky Cervenobily setr 0,08 nezamitame
Irsky setr 0,56 nezamitame

Vsechny p-hodnoty jsou vyssi, nez 0,05. Za zminku stoji pouze plemeno ¢ervenobily

setr, kde u fen absentuji nizké v€ky doziti. MizZe to byt ale zpisobeno nizkym poctem fen

v této skupiné (N=8); v piipad¢ dalSich pozorovani by se krabicovy graf mohl upravit do

podoby podobné ostatnim plementim.

Graf ¢. 5: Krabicové grafy — porovnani primérného véku pst a fen mezi plemeny
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5.3 Zpiisob a pri¢iny ihynu

Graf ¢. 6: Zplisob thynu
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Graf ¢. 7: Priciny uhynu
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Nejcastéjsi pfi¢inou thynu byla v 282 (76 %) ptipadech nemoc, 73 (19 %) jedincii

zemfelo na selhani organt v disledku vysokého véku, ve 4 (1 %) piipadech zemfeli na otravu

v disledku sezrani otravené navnady a 14 (4 %) setri zemielo na nasledky urazu. Z toho v 8

piipadech byli srazeni vlakem nebo autem, 3 byli zastfeleni myslivcem a na posledni 3 trazy

spada uraz hlavy, natrzeni sleziny nebo pietrzeni svalu.
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Tab. €. 8: Popisné statistiky — zplisob a pfiiny thynu

Popisné statistiky - zptisob uhynu

Proménna N platnych | primér | modus | median [ minimum | maximum | sm. odch.
eutanazie z diivodu choroby 225| 11,08 13 12 0,5 19 3,35
eutanazie ve vysokém véku 47| 13,45 14 13 11 17 1,64
smrt urazem nebo otravou 18 5,65 5 5 0,2 14 3,7
samovolné nasledkem nemoci 57 9,77 13 10 1 19 3,35
samovoln¢ ve vysokém veku 26| 14,27 15 14 10 18 1,64

Tab. €. 9: NejcCastéjsi pti¢iny thynu vSech plemen

Pticina iihynu cetnost %

nadorové onemocnéni 139 37,3
selhani organt v disledku vysokého 53

véku 14,2
srde¢ni selhani 24 6,4
ztrata mobility 24 6,4
selhani ledvin 20 54
torze zaludku 16 4.3
artritida 13 35
srazeni autem ¢i vlakem 8 2,1
mozkova piihoda 7 1,9
onemocnéni dychaciho systému 6 1,6
selhani jater 6 1,6
diabetes 5 1,3
autoimunitni onemocnéni 4 1,1
epilepsie 4 1,1
otrava 4 1,1
megaesophagus 3 0,8
stielna rana 3 0,8
Adissonova choroba 2 0,5
Cushingtiv syndrom 2 0,5
degenerativni myelopatie 2 0,5
demence 2 0,5
onemocnéni slinivky 2 0,5
onemocnéni §titné zlazy 2 0,5
psinka 2 0,5
spondyl6za 2 0,5
ostatni 18 48
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Nadorova onemocnéni jsou vyrazn¢ nejcastéjsi pficinou thynu. Vyskytla se ve 139
(37 %) ptipadech. Pri¢iny, které vyskytly jen jednou, byly slouceny do skupiny ostatni, kde je
zahrnuta napt., lymska borelidza, cerebralni ataxie, disautonomie, polyneuropatie, Valley —
fever (virové onemocnéni), zanét délohy, nekréza tlapky apod. Pokud majitelé setrti napsali
jako pfic¢inu tthynu stari, bylo toto oznaceno jako selhani organti v diisledku vysokého véku,
kde takto zemielo 53 (14 %) jedinct. Na srde¢ni selhani zemielo 24 (6 %) zvirat a na selhani

ledvin 20 (5 %).

vvvvvvvv

Tab. ¢. 10: Nejcastéjsi pii¢iny thynu podle plemene

PFi¢ina Ghynu AS|%|GS|% | RWS|% |IS | %
nadorové onemocnéni 36 (42|51 (42| 12 |39|40|30
selhani organti v dusledku vysokého véku | 15 (18| 15|12 6 [19(17]|13
srdecni selhani 1 (1|18 |7 4 |13(11|8
ztrata mobility 5169 |7 01107
selhani ledvin 415|514 1 |3]|10]7
torze zaludku 3 14|32 010 7
artritida 4 |58 |7 0]1]1
srazeni autem ¢i vlakem 314 0| 1 |3]4]3
mozkova piihoda 212|413 0]1]1
onemocnéni dychaciho systému 0111 01514
selhéani jater 1)11/1]1] 1 |3|3]2
diabetes 0|1]1] 2 |6|2]|1
autoimunitni onemocnéni 11 0 03]2
epilepsie 1|1 0 013]2
otrava 21211 0|1]1
megaesophagus 11111 0|11
stfelna rana 0|22 0111
Adissonova choroba 0 0 0]2]1
Cushingtiv syndrom 0 0 0121
degenerativni myelopatie 0|11 0111
demence 2 |2 0 0 0
onemocnéni slinivky 0 0| 2 |6 0
onemocnéni §titné zlazy 0 0| 2 |6 0
psinka 0|2 ]2 0 0
spondyl6za 0 0 0121
ostatni 4 1519 |7 0|54
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Histogram ¢. 4: Vék pii thynu na nddorovd onemocnéni
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Histogram znézornuje vek pii thynu zplisobeny nddorovym onemocnénim. Do péti let
zemielo na maligni nadory 23 % pst a fen. Od 10ti do 15ti let zemielo na nadorova

onemocnéni 72 % z celkového poctu 139 psti a fen.

Graf ¢.8: Lokace nadoru
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Z celkového poctu 141 nador nebylo ve 23 piipadech majiteli setrli pfi vypliovani
dotazniku ur¢eno, v kterych mistech se nadorové onemocnéni vyskytlo. Dale je z grafu
ziejmé, ze nejvice jsou k nadorim néachylné mlécné zlazy, kde se nadorové onemocnéni

vyskytlo ve 20 (14 %) piipadech a osteosarkom v 17 (12 %) piipadech.

5.4 Vyskyt nemoci v pribéhu Zivota

Tab. €. 11: Vyskyt onemocnéni v pribéhu zivota vSech plemen

Nemoci v pribéhu Zivota cetnost | %
Novotvary maligni - zhoubné 141 |38
Zanét usi (Otitidy) 57 15
Novotvary benigni - nezhoubné 47 13
Kozni onemocnéni (dermatidy) 45 12
DKK - Vyssi nez 2 40 11
Nemoci kardiovaskuldrniho systému - srde¢ni vady 37 10
Onemocnéni ledvin a mocového systému 36 10
Zanét zaludku, strev 24 6
Alergie 24 6
Torze zaludku 23 6
Zanét délohy (pyometra) 22 6
Onemocnéni jater a slinivky 20 5
Nemoci o¢i a vicek 19 5
Epilepsie 15 4
Neurologické problémy (0n§moqnéni mozku a 15 4
nervoveé soustavy, vyjma epilepsie)
Onemocnéni §titné zlazy 13 3
Nemoci dychaci soustavy 13 3
Nemoci imunitniho systému 12 3
Diabetes 12 3
PRA 8 2
Prostata 5 1
Hluchota 3 1
Ostatni 20 5

Tabulka znazornuje nejcastéjsi nemoci, kterymi jsou setfi béhem zZivota zatizeny. Ve
skuping ostatni jsou zahrnuty nemoci Horneriv sydrom, leishmanioza, parvoviroza, lymska
borelidza, psinka, Cushingiv syndrom, 2X polyneuropatie, 2x spondyloza, anaplasma,

pupecni kyla, paralyza hrtanu, zanéty vajecnikil, anémie, meniskus nebo kolitida.
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Tab. ¢. 12: Vyskyt onemocnéni v prib¢hu Zivota podle plemene

Nemoci v prub¢hu Zivota AS| % |GS| % |[RWS | % |IS| %
Novotvary maligni - zhoubné 36| 42| 51| 42 121394231
Zanét usi (Otitidy) 13| 15| 20| 16 7123|17]13
Novotvary benigni - nezhoubné 8| 9| 15| 12 0| 0]24]18
KoZni onemocnéni (dermatidy) 8| 9| 15| 12 2| 6/20]15
DKK - Vyssi nez 2 7| 8| 22| 18 2| 6| 9] 7
Nemoci kardiovaskularniho systému - srdecni

vady 1] 1] 13| 11 6/19(17|13
Onemocnéni ledvin a mocového systému 6| 7| 11| 9 1| 3|18|13
Z4anét zaludku, stfev 71 8] 9| 7 0| 0| 8/ 6
Alergie 8 9| 8| 7 1| 3| 7| 5
Pretoceni (dilatace, torze) zaludku 3] 4] 7| 6 2| 6/11| 8
Zanét délohy (plyometra) 5| 6| 6| 5 2| 6| 9| 7
Onemocnéni jater a slinivky 2| 2| 4| 3 4/13]10| 7
Nemoci o¢i a vicek 3| 4| 7| 6 1| 3| 8| 6
Epilepsie 1| 1] 5| 4 0| 0] 9] 7
Neurologické problémy (onemocnéni mozku

a nervove soustavy, vyjma epilepsie) 6| 7| 6| 5 0| 0] 3| 2
Onemocnéni §titné zlazy 1] 1] 6| 5 2| 6| 4| 3
Nemoci dychaci soustavy 2| 2| 2| 2 0] 0] 9] 7
Nemoci imunitniho systému 41 5| 4| 3 0| 0 4] 3
Diabetes 0f 0] 6] 5 3[10] 3| 2
PRA 0] 0] 6/ 5 0] 0] 2] 1
Prostata 1] 1] 2| 2 0] 0] 2|1
Hluchota 2] 2| 1] 1 0{ 0] 0] 0
Ostatni 7| 8| 7| 6 0| 0] 6| 4
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Graf ¢. 9: Znazornéni vyskytu onemocnéni mezi plemeny setri
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5.5 VIliv kastrace na primérnou délku Zivota

Graf ¢. 10: Rozdé€leni kastrovanych a nekastrovanych jedinct
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Graf €. 11: Rozdé€leni kastrovanych a nekastrovanych pst
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Graf ¢. 12: Rozdéleni kastrovanych a nekastrovanych fen
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Tab. ¢. 13: Popisné statistiky — primérny vek pii thynu kastrovanych a nekastrovanych pst i

fen

Popisné statistiky - primérny vek doziti kastrovanych a nekastrovanych

psi i fen

N platnych | primér | modus | median | minimum | maximum | sm. odch.
Kastrovani psi i feny 135 11,9 14 12 2 19 3
Nekastrovani psi a feny 238| 10,71 13 12 0,2 18 2,79
Kastrovani psi 64| 11,69 11 12 2 19 3,09
Nekastrovani psi 123 11 12 12 0,5 18 3,76
Kastrované feny 71 12,1 14 13 4 19 2,92
Nekastrované feny 115 10,4 13 12 0,2 18 3,81

Tab. €. 14: Testovani statistické vyznamnosti kastrovanych a nekastrovanych pst

Ho: Vék doziti kastrovanych a nekastrovanych psti je stejny.

Hi: Veék doziti kastrovanych a nekastrovanych pst se lisi.

Mann-Whitneyho test porovnani véku doziti kastrovanych a nekastrovanych psi

Srovnavané skupiny

p-hodnota

rozhodnuti o nulové hypotéze

Kastrovani vs. nekastrovani psi

0,53

nezamitame

VéEk pfi tihynu kastrovanych a nekastrovanych psii se statisticky vyznamné neliSi.

Tab. €. 15: Testovani statistické vyznamnosti kastrovanych a nekastrovanych fen

Ho: Vék doziti kastrovanych a nekastrovanych fen je stejny.

Hi: VEk doziti kastrovanych a nekastrovanych fen se lisi.

Mann-Whitneyho test porovnani véku doziti kastrovanych a nekastrovanych fen

Srovnavané skupiny

p-hodnota

rozhodnuti o nulové hypotéze

Kastrované vs. nekastrované feny

0,009

zamitame

P-hodnota je nizsi nez 0,05, zamitame tedy nulovou hypotézu. Dle niZze uvedeného

krabicového grafu interpretujeme, Ze kastrované feny maji statisticky vyznamné vyssi vék

doziti neZ nekastrované feny.
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Vék psalfeny pfi Ghynu

Graf ¢. 13: Krabicovy graf — v€k doziti kastrovanych a nekastrovanych psu a fen
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5.6 Vliv porodu na primérnou délku zivota

Graf ¢. 14: Pocty vrhii u fen
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Tab. ¢. 16: Testovani zavislosti primérného véku na pocet vrhii

Ho: VEk feny pii uhynu nesouvisi s poctem vrha.

Hi: Vek feny pii thynu souvisi s poctem vrhi.

Jedna se o testovani zavislosti dvou Ciselnych proménnych, k cemuz byl pouzit Spearmantv

korela¢ni koeficient.
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Spearmanovy korelace (data 2 v P52)
ChD wynechany parové

Oznat. korelace jsou wyznamné na hl. p <,0500
Zhrmout podminku: v2 = 102

Vylou€it piipady: 122,237

Pocet | Spearman | t(M-2) | p-hodn.
Dwvojice proménnych plat. R
VEék psaifeny pfi thynu & Kolik méla fena vh(? 186/ 0,178627 2 462623 0,014713

P-hodnota pro test o Spearmanové korelacnim koeficientu vychazi 0,014, zamitame
tedy nulovou hypotézu. Vzhledem ke kladné hodnoté Spearmanova korelacniho koeficientu
(0,18) se jedna o piimou zavislost. VEk feny p¥i uhynu souvisi s po¢tem vrhu a to tak, Ze

vy$8i vék pii tuhynu je ¢asto spojen s vy$§im poétem vrhi.

Tab. €. 17: Popisné statistiky — v€k tthynu vsech fen, které rodily vs. nerodily

Popisné statistiky - veék uhynu u fen, které rodily vs. nerodily
N
Proménna platnych | primér | modus | median | minimum | maximum | sm. odch.
Rodily 80| 11,86 13 13 3 18 2,82
Nerodily 106| 10,42 13 11,5 0,2 19 3,97

Tab. €. 18: Testovani statistické zavislosti primérného veéku doziti fen, které rodily oproti
fenam, které nerodily

Ho: Feny, které rodily, maji stejny v€k pii thynu jako feny, které nerodily.

Hi: VEk pii uhynu fen, které rodily a fen, které nerodily, se lisi.

Mann-Whitneyho test — porovnani véku doziti v§ech fen dle toho, zda rodily

Srovnavané skupiny p-hodnota | rozhodnuti o nulové hypotéze
Feny, které rodily vs. feny, které 0.012 Zamitame
nerodily

Dle Mann-Whitneyho testu vychazi statisticky vyznamny rozdil. Na zakladé krabicového
grafu lze usoudit, ze rozdil je ve prospéch fen, které rodily. Feny, které rodily, tedy maji

A4

statisticky vyznamné vyssi vék pri uhynu, nez feny které nerodily.
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Graf ¢. 15: Krabicovy graf — v€k thynu vSech fen podle toho zda rodily ¢i nerodily
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Tab. €. 19: Popisné statistiky — v€k tthynu nekastrovanych fen, které rodily vs. nerodily

Popisné statistiky - vék uhynu nekastrovanych fen, které rodily vs.

nerodily
Proménna | N platnych [primér | modus [ median [ minimum [ maximum | sm. odch.
Rodily 63| 11,68 13 13 3 18 2,97
Nerodily 52 8,84 13 10 0,2 16 4,15

Tab. ¢. 20: Testovani statistické zavislosti primérného véku doziti nekastrovanych fen, které

rodily oproti fenam, které nerodily

Ho: Nekastrované feny, které rodily, a nekastrované feny, které nerodily, maji stejny vék pii

uhynu.

Hi: VEk pii uhynu nekastrovanych fen, které rodily a nekastrovanych fen, které nerodily, se

1i8i.

Mann-Whitneyho test — porovnani véku doziti nekastrovanych fen dle toho, zda rodily

Srovnavané skupiny p-hodnota | rozhodnuti o nulové hypotéze
Feny(nekastrované), které rodily |  0goog Zamitame
vs. které nerodily

Nekastrované feny, které rodily, maji statisticky vyznamné vyssi v€k pri dhynu nez
nekastrované feny, které nerodily.
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Graf €. 16: Krabicovy graf — v€k pii uhynu nekastrovanych fen, v zavislosti na tom, zda
rodily

Krabicovy graf: Vék pfi Uhynu nekastrovanych fen na zakladé toho, zda rodily
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5.7 Vliv kastrace na vznik rakoviny mlé¢né zZlazy

Graf ¢. 17: Porovnani vyskytu nddoru na mlééné zlaze
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Vzhledem k malému mnozstvi pocetniho zastoupeni neni mozné tento faktor vyhodnotit
na urovni statistické vyznamnosti. Z celkového poctu 186 fen, bylo 15 kastrovano do tii let a
nebyly u nich nalezeny Zadné maligni nadory. Oproti tomu U fen, které byly kastrovany az po
tfetim roce zivota nebo feny nekastrované, které rodily ¢i nerodily, celkem 171 fen, byl

diagnostikovan nador na mlécné zlaze.
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5.8 Priumérna délka zivota mezi staty piivodu

Graf ¢. 18: Pocetni zastoupeni jedincti podle statu ptivodu
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Vzhledem k ¢etnosti porovnavanych soubort jinych statd, jsou otestovany pouze Ctyfi
staty s nejvyssi Cetnosti.

Tab. €. 21: Popisné statistiky — primérny vek psa i feny mezi staty

Popisné statistiky - primérny vek psa i feny mezi staty

Proménna N platnych | pramér | modus | median | minimum | maximum | sm. odch.

CR 133| 10,48 12 12 0,2 17 3,63
USA 94| 11,74 13 13 1 19 3,42
Velka Britanie 52| 11,46 12 12 2 17 3,36
Némecko 25 10,72 12 12 1 16 3,52

Tab. €. 22: Testovani vyznamnosti primérného véku doziti mezi staty

Ho: Vé€k doziti je pro ¢ty srovndvané staty ptivodu stejny.

Hi: VEk doziti se pro Ctyfi srovnavané staty ptvodu lisi.
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Kruskal — Wallisuv test — porovnani véku doziti dle statu pivodu

p-hodnota
0,04

rozhodnuti o nulové hypotéze
zamitame

Srovnavané skupiny
Vék doziti setrti mezi staty

Rozdil nevychazi statisticky vyznamny. VEk doZiti v Ceské republice, Némecku, USA
a Velké Britanii neni stejny. K posouzeni, které dvojice stati se od sebe vyznamné lisi, bylo

provedeno vicenasobné porovnani p-hodnot.

Tab. ¢. 23: p-hodnoty pro porovnani dvojic

CR |Némecko| USA | Velka Britanie
CR 1 0.02 0.58
Némecko 1 0.69 1
USA 0.02 0.69 1
Velka Britanie 0.58 1 1

Pro p-hodnoty nizsi nez 0,05 je rozdil statisticky vyznamny, ptfi vyssi p-hodnoté neni.
Statisticky vyznamny rozdil ve véku pii Gthynu byl tedy nalezen mezi Ceskou Republikou a
USA. Na zakladé¢ nize pfiloZeného grafu mizeme posoudit, Ze hodnoty véku pii thynu jsou
ze 4 sledovanych statii pro CR poloZeny nejnize, zatimco pro USA nejvyse. VEék p¥i thynu
v USA je statisticky vyznamné vy$3i neZ vék p¥i ihynu v Ceské Republice. Pro ostatni

dvojice stati nebyl ve véku p¥i uhynu zjistén statisticky vyznamny rozdil.

Graf ¢. 19: Krabicovy graf — rozdil doZiti setrli mezi vybranymi staty

Krabicovy graf: Vék pii uhynu dle statu ptivodu
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5.9 Priumérna délka zivota podle zpiisobu chovu

Graf ¢. 20: Rozdéleni podle zptisobu chovu

venku; 126;
34%

v byté; 247;
66%

Tab. ¢. 24: Popisné statistiky — délka Zivota pst i fen chovanych v byté

Popisné statistiky - délka Zivota psti i fen chovanych v byté
Proménna N platnych | primér | modus | median | minimum | maximum | sm. odch.
V byté€ psi a feny 247| 11,33 13 12 0,2 19 3,63
Venku psi a feny 126| 10,76 12 12 1 18 3,41
V byté psi 122 11,26 13 12 0,5 19 3,74
Venku psi 65| 11,17 12 12 1 16 3,18
V byté feny 125| 114 13 12 0,2 19 3,53
Venku feny 61| 10,33 13 11 1 18 3,6

Tab. ¢ 25: Testovani pomoci Mann-Whitneyho testu jak pro psy a feny dohromady, tak pro

kazdé pohlavi zvlast.

Ho: Psi a feny, které jsou chovany v byté, se dozivaji stejného veéku jako psi a feny, které jsou
chovany venku.
Hi: VEk doziti psu a fen, které jsou chovany v byté, a psii a fen, které jsou chovany venku, se

1isi.

Mann-Whitneyho test — porovnani véku doZiti

Srovnavané skupiny p-hodnota rozh,o dnutf 0
nulové hypotéze
Psi i feny: doma vs venku 0,06 nezamitame
Pouze psi: doma vs venku 0,67 nezamitame
Pouze feny: doma vs venku 0,02 zamitame
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Z vysledkt plyne, Ze pfi porovnani véku doziti na zdklad¢ prostfedi chovu pro obé
pohlavi dohromady nedochédzi k zamitnuti nulové hypotézy jen velmi tésné¢ (p=0,06). Pti
posouzeni kazdého pohlavi zvlast’ je vysledkem nezamitnuti pro psy a zamitnuti pro feny.

Plati tedy, ze pro feny byl zjistén statisticky vyznamny rozdil ve véku doziti, zatimco
pro psy se vek doziti na zdkladé doméciho nebo venkovniho chovu statisticky vyznamné
nelisi. V krabicovych grafech nize mizeme pozorovat, ze pro feny je median, dolni i horni
kvartil pro chov v byté vyssi nez pro chov venku. Muzeme tedy interpretovat, ze feny
chované v byté maji statisticky vyznamné vysSi vék doziti nez feny chované venku.
Oproti tomu u pst jsou median a dolni kvartil pro ob¢ skupiny totozné, 1isi se drobné¢ pouze
horni kvartil. Proto u pstii chovanych doma a venku nebyl prokazan rozdil ve véku doziti.
Graf pro ob& pohlavi dohromady je potom vysledkem situace, kdy rozdilny vék fen je mirnén
stejnym vékem psii a zobrazuje tedy mensi rozdil, ktery tésné nebyl vyhodnocen jako staticky

vyznamny.

Graf ¢. 21: Krabicovy graf — doziti psti a fen podle zptisobu chovu

Pohlavi=Fena
Pohlavi=Pes Krabicovy graf dle skupin
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Graf ¢. 22: Krabicovy graf — doziti vSech psti a fen podle zptisobu chovu
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Krabicovy graf dle skupin
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5.10 Primérna délka zivota podle vyuZziti

Graf ¢. 23: Zastoupeni podle pracovniho ¢i sportovniho vyuziti

Ne; 218;58%

Ano; 155;
42%

Tab. ¢. 26: Popisné statistiky — délka Zivota psti 1 fen pracovné ¢i sportovné vyuzZivanych

Popisné statistiky — délka Zivota podle zplisobu vyuziti

Proménna N platnych | primér | modus | median | minimum | maximum | sm. odch.
Ano - vyuzivani 155| 11,29 13 12 0,5 18 3,57
Ne - nevyuZzivani 218| 11,03 13 12 0,2 19 3,56

Tab. €. 27: Testovani primérného véku podle vyuziti

Ho: VEk doziti psti/fen vyuzivanych a nevyuzivanych pracovné je stejny.

Hi: VEk doziti psti/fen vyuzivanych a nevyuzivanych pracovné se lisi.

Mann-Whitneyho test — porovnani véku doZziti dle vyuziti

Srovnavané skupiny hodnota rozhodnuti o nulové hypotéze
Psi i feny: pracovné ANO vs NE 0,20 nezamitame
Pouze psi: pracovné ANO vs NE 0,39 nezamitame
Pouze feny: prNanvne ANO vs 0,32 nezamitdme

Pro Zadnou variantu srovnani nebyl zjistén statisticky vyznamny rozdil.
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Graf ¢. 24: Krabicovy graf — primérny vek doziti psii a fen podle pracovniho nebo
sportovniho vyuziti
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6 Diskuze

Tato prace ma na zaklad¢ udaji, které byly ziskdny od majiteld uhynulych setra,
prokazat, kolika let se dozivaji zastupci plemen britskych setri. Anglického setra, irského
setra, irského Cervenobilého setra a gordonsetra. Cilem bylo také zjistit, jaké jsou nejCastéjsi
priCiny uhynu a jaké nemoci béhem Zzivota tato plemena postihuji. V praci jsou dale
zohlednovany a statisticky porovnavany dalsi faktory, které ovlivituji délku zivota setri.

Od kvétna 2016 do tinora 2017 bylo shromazdéno celkem 373 dotazniki. Z tohoto poctu
bylo piesné 186 (50 %) fen a 187 (50 %) pst. Od plemene anglicky setr bylo ziskano 85
(23 %) odpoveédi, od gordonsetra 122 (33 %), irského ¢ervenobilého setra 31 (8 %) a zastupctu
irského setra 135 (36%). Plemeno irsky ¢ervenobily setr je malopocetné plemeno a chovatelé
se snazi o zvyseni jeho oblibenosti, aby se dostalo na stejné piicky jako ostatni setii. V Ceské
republice je malo chovateld, ktefi se zabyvaji chovem tohoto plemene a vétSinou maji své
prvni svéience stale nazivu.

Bylo zjisténo, ze prumérny vek, kterého se setfi dozivaji, je 11 let. Stejny primérny vék u
britskych psich plemen uvadi i Michell (1999) ve svém vyzkumu. Avsak O'Neill et al. (2013)
uvadéji praimérny vék 12 let. Adams et al. (2010) uvadi primérny vek doziti u plemen setrt
takto: anglicky setr 11,58 let, gordonsetr 11,08 let, irsky Cervenobily setr 11,42 let a irsky setr
12 let. Toto mohou potvrdit vysledky i mé praci, kde byl zjistén primérny vék pti thynu
jednotlivych plemen podobné, a to: anglicky setr 11,02 let, gordonsetr 10,84 let, irsky
cervenobily setr shodné 11,4 let a irsky setr 11,42 let.

Nejcastéjsi vek pii thynu je 13 let, které¢ho se dozilo 55 (15 %) jedinct. Pii statistickém
zpracovani nebyl zjistén zadny statisticky vyznamny rozdil mezi vékem doziti psu a fen.
Stejné tak nebyl zjiStén Zadny statisticky vyznamny rozdil ve véku doziti mezi jednotlivymi
plemeny ani zvlaSt mezi psy a fenami jednotlivych plemen. Pouze u irského ¢ervenobilého
setra byla statisticka hypotéza zamitnuta jen tésné (p=0,08 ve prospéch fen). Toto ale mohlo
byt zplisobeno nizkym poctem fen v této skuping. V ptipadé dalSich pozorovani by se mohl
stav vyrovnat podobné ostatnim plementim. Vice jak 15ti let se dozilo 47 (13 %) setrt.
Nejstarsi byla fena gordonsetra z USA a Irsky setr z Japonska, ktefi se dozili uctyhodnych
19ti let. Michell (1999) ve svém vyzkumu uvadi, ze pouze 8 % psu se dozilo vice jak 15ti let.
Také zjistil, ze 64 % pst zemie nebo jsou utraceni z divodu nemoci. V této praci bylo
zjisténo, ze v dusledku nemoci zemfte 282 (76 %) setra.

Nejcastéjsim zptsobem uhynu byla eutanasie celkem u 277 (74 %) ptipadu, zbytek 96,

(26 %) ptipadal na jedince, ktefi uhynuli samovolné. Eutanasii podstoupilo z diivodu choroby

63



225 (60 %) psu. 47 (12,6 %) bylo uspano ve vysokém véku, vétsSinou z divodu selhavani
organt nebo ztraty mobility. Samovolné v disledku nemoci zemielo 57 (15 %) pst a 26 (7 %)
zemielo samovolné ve vysokém véku. 18 (5 %) zemielo na nasledky trazu nebo otravy.
Vysoké procento smrtelnych urazii bylo z divodu sraZeni vlakem ¢i autem (57 % vSech
urazll), coz odrazi temperament setri a lovecké pudy hlavné v juvenilni fazi zivota.
Proschowsky et al. (2003) uvad¢ji uraz jako pii¢inu thynu v 7,8 %.

Bronson (1982) zjistil, ze dlouhovéka plemena umiraji v disledku malignich nadora
ve 39 %, coz se shoduje s touto studii, kdy bylo zjisténo, Ze setfi nejCastéji umiraji na
nadorova onemocnéni, ktera se vyskytla ve 139 (37,3 %) ptipadech. Proschowsky et al.
(2003) uvadeji odlisné pricinu thynu setri z divodu nadoru pouze v 14,7 % ptipadech.
Bronson, (1982) také uvedl, ze z celkového poctu nadorového onemocnéni umira 20 % do 5ti
let a mezi v€kem od 10ti do 16ti let se procento zvySuje na 40 — 50 %. Z tohoto vyzkumu u
setrl shodné vyplyva, ze do 5ti let zemielo na maligni nadory 23 % psu a fen. Avsak od 10ti
do 16ti let zemielo na nadorova onemocnéni 72 % z celkového poctu 139 psu a fen. Adams et
al. (2010) se shoduji s pfi¢inami thynu, kdy uvadé¢ji, ze nejcastéji psi umiraji na naddorova
onemocnéni, dale vzhledem k vysokému véku i na srde¢ni onemocnéni.

53 (14,2 %) jedinci zemielo na selhdni organt v dasledku vysokého véku.
Proschowsky et al. (2003) také uvadéji pficinu uhynu dysplazii kycelniho kloubu (3,9 %),
srdecni onemocnéni (4,9 %) a onemocnéni patefe nebo michy (1%). V této studii, vysoky
stupen dysplazie kycelniho kloubu, byl hodnocen uz jako artroza, na kterou zemftelo 3,5 %
setrll, srde¢ni selhani se objevilo v 6,4 % a do onemocnéni patefe a michy miizeme zahrnout
spondylézu a degenerativni myelopatii, ktera se vyskytla také v 1 %.

Bell et al. (2012) zjistili vyskyt degenerativni myelopatie jen u irského setra, ale v této
praci se vyskytla v jednom piipadu také u gordonsetra. Naopak cerebralni ataxie byla
objevena shodné pouze u gordonsetra. Déle uvadéji, Ze se syndrom dilatace a volvulu Zaludku
nevyskytl u anglického setra, ale v této praci se vyskytl u anglického setra ve téech ptipadech.
Glickman et al. (2000a) uvedli, Ze i pies rychlou lékatskou a chirurgickou 1é¢bu, nastava
fatalni nasledek v 15% az 24%. V této praci celkové syndrom GDV postihl 23 (6 %) pst a fen
ve véku od 3 do 16ti let, z toho 16 (70%) jedinct z tohoto divodu uhynulo. Glickman et al.
(1994) a Glickman et al. (1997) uvadgji, ze syndrom dilatace a volvulus zaludku postihuje
vice psi nez feny, avSak v této praci se tento syndrom vyskytl u 14 fen a 9 psii. Naopak nizsi
riziko bylo zjisténo u kastrovanych fen (Uhrikova a kol., 2015). Ze ziskanych udaji 23 setri,
které postihl syndrom GDV, bylo 5 kastrovanych a 18 nekastrovanych pst i fen. To zda se

zviteti dostane rychla 1ékafska a chirurgicka 1é¢ba, muze byt ovlivnéno tim, zda je pes chovan
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venku nebo v byté, kde si majitelé mohou prvnich ptiznakd v§imnout daleko diive a dopravit
tak psa na veterinarni kliniku véas, kde mnohdy rozhoduji minuty. Tento vliv zpisobu chovu
uvadéji 1 Uhrikova a kol. (2015). Avsak v této praci z 16ti uhynulych zvifat na torzi zaludku
bylo 10 chovano v byté a 6 venku a tak tento vliv neni Gplné jednoznaény.

Nejcastéji vyskytujici se onemocnéni u setri jsou maligni nadory, které se objevily ve
141 (38 %) pripadech a které také byly ve vétsing ptipadii i pfi¢inou thynu. Procentualné se
nadorové onemocnéni vyskytlo téméf vyrovnané u vSech plemen setrii, a to kolem 40 %.
Nejcastéji se objevil nador na mlécné zlaze 20 (14 %) a osteosarkom 17 (12 %).

RU et al, 1998, uvadéji, ze u pst je tento naddor nejbéznéjsi u velkych plemen a vyskyt
je spojen s vySkou a v mens$i mife s vahou, ackoliv nejvyssi vyskyt se projevuje v pozdéjsim
véku. Svoboda a kol. (2001) uvadi pramérny veék 7 rokd, a Ze psi byvaji postizeny ¢astéji nez
feny. V této praci byl pramérny vek pst 9,7 let a podil psii a fen byl témét vyrovnany. Bell et
al. (2012) uvadgji vyskyt osteosarkomu pouze u anglického setra, avSak v tomto vyzkumu se
vyskytl v 17ti ptipadech mezi v§emi plemeny, kromé¢ irského Cervenobilého setra. U tohoto
plemene to miize byt zpusobeno nizkym poctem pozorovani. Také uvadéji megaesophagus u
irského setra, pfesto se v této praci vyskytl jako pfi¢ina thynu u irského setra, anglického
setra a gordonsetra vZzdy po jednom ptipadu. Suter et al. (2011) zjistil, Ze 52 % fen postihuji
nadory na mlécné zlaze s primérnym vékem 9 let, coz se lisi s primérnym vékem v této praci,
ktery je 12 let.

Dalsim Castym problémem setrii byly zanéty usi 57 (15 %). Benigni nadory u 47 (13 %)
a kozni onemocnéni U 45 (12 %) psu je také Cetné zastoupeno. Dale 40 (11 %) setr trpélo
dysplazii kycelniho kloubu, které v 17 ptipadech dosahlo artrozy. U 37 (10 %) setru se
vyskytlo srde¢ni onemocnéni, které také kromé dvou ptipadi bylo i pfi¢inou uhynu.
Objevovalo se zbytnéni srdce, dilata¢ni kardiomyopatie nebo také nedomykavost chlopné.
Onemocnéni ledvin se vyskytlo u 36 (10 %) piipadi. Hodn¢ znamé genetické onemocnéni
oCi, progresivni retinalni atrofie, se vyskytla v 8 ptipadech. 6x u gordonsetra a 2x u irského
setra.

Udaje setrii byly shromazdény z 26 zemi. Pfedevsim Evropy a USA, ale také z Kanady,
Aljasky, Ruska, Australie, Nového Zélandu nebo Japonska. Vzhledem k cetnosti
porovnavanych statl, byl porovnan vék doziti setrii pouze u &tyf stati pivodu. Ceska
republika 133 (36 %), Némecko 25 (7 %), Velka Britanie 52 (14 %) a USA 94 (25 %).
K porovnani byl pouzit Kruskal — Wallisiiv test, kde bylo jen t€sné¢ vyhodnoceno, Ze vék

doziti se pro tyto Ctyfi staty ptivodu lisi. Statisticky vyznamny rozdil ve véku pii thynu byl
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nalezen mezi Ceskou republikou a USA. Nejéast&ji vyskytujici se vék pii ahynu v USA je 13
let a v Ceské republice 12 let.

Michell (1999) ve svém vyzkumu uvadi, ze kastrace je spojena s vyssi délkou zivota fen,
ale totéz neplati u pst. Totozny vysledek miizeme potvrdit i v této praci, kdy pfi testovani
statistické vyznamnosti (p=0,009) maji kastrované feny 71 (38 %) vyznamné vyssi veék doziti
nez feny nekastrované 115 (62 %). Stejné tak je z grafi ziejmé, ze se kastrované feny dozivaji
vysSiho véku nez nekastrovani i kastrovani psi. Bronson (1982) uvadi, Ze vSichni kastrovani
jedinci ziji déle nez nekastrovani, avSak také uvadi, ze rozdil neni statisticky vyznamny,
s ¢imz na zaklad¢ vysledkt Mann-Whitneyho testu nemiazeme souhlasit

Pti testovani vlivu porodu na prumérnou dobu doziti, ktery byl vyhodnocen

Spearmenovou korelaci byla vysledkem (p=0,014) zamitnuta nulova hypotéza, coz
znamenalo, Ze vek feny pii thynu souvisi s poctem vrhil a to tak, ze vySsi vek pfi thynu je
Casto spojen s vyS$im poctem vrhi. Dale bylo zjisténo, Ze nekastrované feny, které rodily 63
(55%) maji statisticky vyznamné vyssi veék pti uhynu, vV priméru 11,7 let, nez nekastrované
feny, které nerodily 52 (45 %), které se dozili v praiméru 8,8 let. Pokud do statistického
vyhodnoceni zahrneme 1 feny kastrované, nulova hypotéza je znovu zamitnuta ve prospéch
fen, které rodily.
Vliv kastrace na vznik rakoviny mlééné Zldzy nemohl byt statistiky otestovan pro maly
vybérovy soubor. Ale pokud porovname pocet pozorovani u riznych skupin fen, vychézi, Zze u
15ti fen kastrovanych do tii let se nador na mlé¢né zlaze neobjevil, zatimco u ostatnich 56 fen
kastrovanych déle se objevil v 5ti pfipadech. U 63 nekastrovanych fen, které rodily, se vyskyil
v 11 ptipadech a u 52 fen, které nerodily ve 4 ptipadech. Z tohoto vysledku by se dalo soudit,
ze kastrace ma urcity vliv na vznik rakoviny mlécné zlazy, stejné jako uvadéji Dorn a kol.
(1968) nebo Suter et al. (2011)

Jako dal$im faktorem, ktery by mohl ovlivnit délku Zivota, nejen setrli ale i1 jinych
plemen, byl zpusob chovu. Bylo ovéfeno, zda to, jestli je pes nebo fena chovana v byté
(66 %), nebo venku (34 %), kde jsou vystaveni riznym klimatickym podminkam, ovliviiuje
jejich délku zivota. Pfi porovnani pst a fen dohromady nedochazi k zamitnuti hypotézy jen
tésné (p=0,06). Pti posouzeni kazdého pohlavi zvlast vychazi zamitnuti nulové hypotézy jen
pro feny (p=0,02). Muzeme tedy fici, ze feny chované v byté maji statisticky vyznamné vyssi
veék doziti neZ feny chované venku, oproti psim chovanym doma a venku nebyl prokazan
rozdil ve veéku doziti.

Stejné jako zplsob chovu bylo vyhodnoceno, zda lovecké, sportovni ¢i jiné pracovni

vyuziti psa muze ovlivnit jeho délku zivota. Zda naro¢nost vycviku a fyzické nasazeni pii
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praci miize negativné nebo pozitivné ovlivnit jejich Zivot. 42 % pst i fen bylo sportovné nebo
lovecky vyuzivano a 58 % ne. Ale ani u pst a ani u fen, nebyl zji$tén statisticky vyznamny

rozdil v délce zivota podle tohoto faktoru.
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1 Zavér

Cilem této prace bylo zhodnotit dlouhovékost setrii, porovnat délku zivota vzajemné
mezi plemeny, a také porovnat rizné faktory, které se na dlouhovékosti podileji. Hlavnim

cilem bylo ovéfit védecké hypotézy:

H1: Feny vSech plemen setra (irskych, anglickych, ¢ervenobilych a gordonsetrli) se dozivaji
vys§iho primérmého véku nez psi.
H2: Psi a feny, které jsou chovany v byté, se dozivaji vyssiho veku.

H3: Nejcast&jsi pri¢inou tthynu setrii je nddorové onemocnéni.

Na zaklad¢ védeckeé Ceské 1 cizojazycné literatury byla sepséana literdrni resSerse, kterd
popisuje nejznaméj$i onemocnéni postihujici vSechna plemena setri. Byly shromazdény udaje
od 373 setri a pomoci statistického vyhodnoceni bylo zjisténo, Ze neexistuje statisticky
vyznamny rozdil mezi praimérym dozitim psa a feny a ani mezi psem a fenou u jednotlivych
plemen setrd, a proto hypotézu H1 zamitame. DalSim testovanim vlivu zptsobu chovu na
délku zivota Ize zamitnout hypotézu H2, ale jen u pst. U fen mizeme fici, ze ti, které jsou
chované v byt¢, maji statisticky vyznamné vyssi v€k doziti nez feny chované venku. Posledni
hypotéza H3 byla jednozna¢né potvrzena, kdy ve 37,3 % bylo nej€ast&jsi pfi¢inou thynu
nadorové onemocnéni.

Dal$im vyhodnocenim bylo zjiSténo, ze vyznamny vliv na délku Zivota ma kastrace, a
to predevsim u fen, a také to, zda fena rodila ¢i nikoli, kdy bylo vyhodnoceno, Ze fena s vice

vrhy se doziva vyssiho véku. Vliv zplisobu vyuziti psa i feny nevysel statisticky vyznamny.
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9 Prilohy

I. Internetovy odkaz k jazykovym mutacim dotazniki www.dotaznik-setr.wz.cz
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IV. Vzor dotazniku v Ceské verzi

Dlouhovékost, nejastéjsi nemoci a pficiny Ghynu setri

Dlouhovékost, nejtastéjsi nemoci a priciny thynu setrl

Imenuiji se Lucie Ciperov, je mi 35 a studuji poslednim rokem na Ceské zem&délské univerzité v Praze, fakultu Agrobiologie potravinovych a
ptirodnich zdroji v oboru Zajmové chovy. UkonCuji studium diplomovou praci na téma ,Dlouhovékost, nejcastéjdi nemoci a priciny thynu

setril*. Potfebovala bych ziskat dostateény potet Udajii od kazdého z plemene setril. Irského, Anglického, Cervenobilého a Gordonsetra. Proto jestli

jste nékdy vlastnili nékteré z téchto plemen, rada bych vas pozadala o vyplnéni dotazniku, ktery zabere jen par minut. JelikoZ prace bude

vyhodnocovat délku Zivota a nemoci béhem néj, jde mi o Gdaje jiZ uhynulych jedincl. Prosim, aby nemoci byly potvrzeny veterinafem. Sama

mam jiz osmiletou fenku Gordonsetra, se kterou se vénuji zachranafskému vycviku a mame sloZen Atest Ministerstva vnitra v plodném vyhledavani,
ktery snad letos obhajime. Proto mam k této diplomové praci i osobni vztah. VEfim, ze jako majitelé téchto krasnych a vaneSenych plemen, mi

timto radi pom0zete dosahnout kvalitni diplomové prace a pokud znate nékoho, kdo nékdy nékteré z téchto plemen vlastnil, nebo mate i takové

mamé kdekoli po svété, budu rada, kdyz mu prepodlete odkaz na tento dotaznik. Pfedem moc dékuji za spolupraci.

1. Plemeno

O Irsky setr

(O Mnglicky setr

O Gordaonsetr

O Irsky Cervenabily setr

2. Pohlavi

O Pes
O Fena

3. Plvod psa/feny (stat)

4. Bydlisté majitele (stat)
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5. Rok narozeni psa/feny

6. Vék psa/feny pfi thynu

7. Smrt nastala

O Samovolné

O Eutanazi

8. PfiCina uhynu

O Uraz
O Nemoc
O iné |

9. Jaka nemoc, jaky Uraz byl pricinou Uhynu?

Napovéda k otazce: Prosim o uvedeni’ co nejpresnéfsi piiciny. Pokud rakovina, tak Ceho.

,_—_)‘ SurViO on-line dotamiky zdarma - www survio.com 2
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10. Nemoci v priibéhu Zivota

I:‘ Komni onemocnéni (dermatidy) Zanét 7aludku, stfev
Nemoci imunitniho

Epilepsie systému

Zanét délohy (pyometra) Nemoci oti a vicek

PietoCeni (dilatace,
torze) zaludku

Neurologické problémy (onemocnéni Progresivni retinalni
mozku a nervaveé soustavy, vyjma atrofie - postupna
epilepsie) slepota

I I I R I

[]
[]
(] zaney usi (Otiticy)
[]
[]

Jiné (nemoc, traz) ‘

11. Byl pes/fena kastrovan(a)?

Ano

O O

Ne

12. Kdy byla fena kastrovana - vék?

Napovéda k otazce: Pokud nebyla kastrovdna preskocte

I I I R I

Onemocnéni
Stitné Zazy
Novotvary
maligni =
zhoubné

Onemocnéni
jater a slinivky

Nemoci
dychaci
soustavy

Aergie

I I I R I

Onemocnéni ledvin a
mocaového systému

Novotvary benigni -
nezhoubné

Nemoci
kardiovaskularniho
systému - srdecni vady

Dysplazie kyCelnich
kloubi (DKK) - vy&si nez 2

Diabetes

13. Kolik méla fena vrhii?

,___,fsurViO on-line dotamiky zdarma - www survio.com
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14. Cim byl(a) pes/fena béhem Zzivota krmena?

[ ] Granute
[ Konzervy
[ ] Bare
[] vaené
[ e |

15. Kde byl(@) pes/fena chovana?

O vy
O Venku

16. Byl pes/fena pracovné nebo sportovné vyuzivan(a)? (Lovecky, zachranaisky vycvik, agility, coursing,
dogtrekking...)

O Ano

O Ne
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