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NejbéZnéjsi onemocnéni v chovu bernského salaSnického
psa

Souhrn

Bernsky salasnicky pes je v soucasné dobé velice popularnim plemenem. S oblibou
tohoto plemene kazdoro¢né stoupa pocet zapsanych vrhii v klubu, ktery jako jediny jeho chov
v Ceské republice zastituje, jedna se o Klubu $vycarskych salasnickych psi. Popularita
plemene s sebou piinesla vyssi vyskyt dédiéné zalozenych chorob, a proto Klub §vycarskych
salasnickych pst zavedl opatieni pro jejich snizeni. Pro bonitaci jedinci vyzaduje Klub
Svycarskych salasnickych psii rentgenologické vySetieni na dvé onemocnéni pohybového
aparatu, dysplazii kycelniho (DKK) a dysplazii loketniho kloubu (DLK). Do chovu mohou byt
zatazena zvifata s vysledkem DKK i DLK maximalné druhého stupné, pfi¢emz snimek musi
byt zhotoven po 15. mésici véku a posouzen oficinalnim vyhodnocovatelem. Choroby o¢nich
vicek, entropium a ektropium, jsou dal$imi vylucujicimi vadami z chovu u bernskych
salasnickych pst. Pfed nckolika lety byly chovatelim psi zahrani¢nimi genetickymi
laboratofemi nabidnuty genetické testy. V soucasné¢ dobé genetickych testi zahrani¢nich i
Ceskych laboratofi mohou vyuzit i chovatelé a majitelé bernskych salasnickych pst. Testovat
je mozné na predispozice na degenerativni myelopatii a pravdépodobnost vzniku
histiocytarniho sarkomu. Velkou vyhodou genetickych testl je fakt, Ze dovedou odhalit skryté
genetické prenasece onemocnéni. Tyto dva genetické testy jsou v soucasné dobé pro majitele a
chovatele Klubem S$vycarskych salasnickych psti pouze doporucené a k uchovnéni jedincii
v ramci klubu nejsou nezbytné. Vzhledem k tomu, Ze obé onemocnéni jsou nelécitelnd a
vyskytuji se u bernskych salasnickych psu v pomérné vysokém procentu, by bylo do budoucna
velmi vhodné genetické testy chovateli a majiteli vyuzit v celoploSném méfitku. Populaci
bernskych salagnickych psti chovanych v CR také s vysokou prevalenci postihuje akutni a
chronické selhani ledvin a dilatace a volvulus Zaludku. Bylo by vhodné monitorovat situaci,
zda existuji linie, kde se tato onemocnéni vyskytuji s vyssi frekvenci. Pokud by se toto

potvrdilo, bylo by nezbytné zavést klubem pfisluSna chovatelska opatteni.

Klic¢ova slova: pes, bernsky salasnicky pes, onemocnéni, chov, dédi¢nost



The most common diseases in Bernese Mountain Dog

Summary

The Bernese Mountain Dog is a very popular breed in nowadays. With the popularity
of this breed increases the number of registered litters in the club annually, which is the only
one club of this breed in the Czech republic, it is a Club of Swiss Mountain Dogs. The popularity
of the breed brought with it a higher incidence of hereditary diseases and therefore the Club of
Swiss Mountain Dogs introduced meansures to reduce them. For bonitation the Club of Swiss
Mountain Dogs requires X-ray examinations for two musculoskeletal disorders, which is hip
dysplasia (HD) and elbow dysplasia (ED). Animals with the result of HD and ED of the at most
second degree may be included in the breeding and the X-ray imagine must be taken after 15.
months of age and assessed by the official evaluator. Eyelid diseases, entropion and ectropion,
are the other exclusionary breeding defects in Bernese Mountain Dogs. A several years ago
genetic tests were offered to dog breeders by foreign genetic laboratories. In nowadays the
breeders and owners of Bernese Mountain Dogs can also use genetic tests of foreign and czech
laboratories. It is possible to test for predisposition to degenerative myelopathy and probability
of histiocytic sarcoma. The great advantage of genetic testing is the fact that the tests can detect
hidden genetic carriers of the disease. These two genetic tests are currently only recommended
for owners and breeders of the Club of Swiss Mountain Dogs and are not necessary to preserve
individuals within the club. These two genetic tests are currently to owners and breeders only
recommended by the Club of Swiss Mountain Dogs and absolving the tests is not necessary for
breeding dogs within the club. Given that both diseases are incurable and occur in Bernese
Mountain Dogs in a relatively high percentage it would be very appropriate in the future using
genetic tests to the breeders and owners on nationwide scale. The population of Bernese
Mountain Dogs in Czech republic is also affected by acute and chronic renal failure and also
dilatation and volvulus of the stomach. It would be useful to monitoring whether there are lines
where these diseases occur at a higher frequency. If this be confirmed it would be necessary to

introduce appropriate breeding measures by the club.

Keywords: dog, bernese mountain dog, diseases, heredity, breed
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1 Uvod

Bernsky salasnicky pes je jednim ze Ctyt zastupct Svycarskych plemen pst. V zemi svého
puvodu byl vyslechtén jako univerzalni pastevecky pes, ktery svému panovi pomédhal
s nahanénim stad dobytka a ovci, s tahdnim karek a bfemen, hlidanim, a také mu byl vérnym
spole¢nikem. Dnes ho zname piedev§im jako oblibeného rodinného psa. Prvni bernsky
salasnicky pes byl do Ceské republiky dovezen v roce 1977. Od této doby jeho popularita u nas
kazdym rokem vzristd a v soucasné dob¢ je diky své jedinecné povaze a vzhledu jednim
z nejoblibenéjsich plemen. Tato popularita s sebou nese i negativni stranku, ¢imz je zvySeny

vyskyt dédicné podminénych onemocnéni v populaci chovanych jedinci.



2 Cil prace

Cilem bakalaiské prace bylo podat uceleny literarni piehled o problematice nejbéznéjsich

onemocnéni v chovu bernského salasnického psa za pomoci literarni reserse.



3 Bernsky SalasSnicky pes

Bernsky saladnicky pes (BSP) je plemeno ptivodem ze Svycarska, kde je také velmi vazeny
a chranény. Pravdépodobné se zde chovali jiz v obdobi sttedovéku (Verhoef-Verhallen 2001;
Harper 2007). BSP je velky, inteligentni a silny pes. Jeho trikolorni zbarveni je charakteristické
pro plemeno (Harper 2007). Za svou velkou popularitu v dnesni dob¢ je vdé¢ny hlavné svému
atraktivnimu vzhledu a ptitazlivé povaze (Verhoef-Verhallen 2001). Asi nejvétsi nevyhodou ve
vlastnictvi BSP je kratkost jejich zivota, kdy se mnoho jedincti dozivé jen sedmi, nebo osmi let
(Harper 2007).

Existuji celkem cCtyfi salaSnickd plemena: appenzellsky salasnicky pes, entlebussky
salasnicky pes, velky Svycarsky salasnicky pes a bernsky salasnicky pes, ktery ma jako jediny

dlouhou srst (Verhoef-Verhallen 2001).

e (~—,~~»
Zeichnung G. Laubinger nach Foto B. Ganter 1 =

Obrazek ¢. 1: Bernsky salasnicky pes (http://www.fci.be/en/nomenclature/BERNESE-
MOUNTAIN-DOG-45.html)

3.1 Historie plemene

Pfedchiidci tohoto plemene byli chovani hlavné v okoli mésta Bern. Byli vyuZzivani jako
pasteveckd plemena k nahanéni stad, hlida¢i na statcich, nebo k tahani voziki s mlékem.
V druhé poloviné 19. stoleti do Svycarka pronikla industrializace, coz mé&lo za nasledek ubytek
prace pracovnich pst a nésledné snizeni jejich poctu. Za to, ze plemeno salaSnickych pst

existuje dodnes, miizeme vdecit zejména profesoru dr. Albertu Heimovi, ktery si spolu s par


http://www.fci.be/en/nomenclature/BERNESE-MOUNTAIN-DOG-45.html
http://www.fci.be/en/nomenclature/BERNESE-MOUNTAIN-DOG-45.html

dalsimi kynology vzali osud téchto pst na starost (VVerhoef-Verhallen 2001). Profesor Heim je
povazovan za zachrance a otce BSP. Jedna z teorii 0 ptedcich plemene tvrdi, ze pochazi z
predkli vétSiny dogovitych plemen molossoidni linie, potomki tibetské dogy, ktefi se do
Evropy dostavali v dobé fimské tise (Harper 2007).

Po roce 1900 se toto plemeno, s tehdejsim nazvem diirrbachsti psi, zacali objevovat na
vystavach. Vroce 1907 se par chovateli psii rozhodlo, Ze zacnou chovat Cistokrevné
diirrbachské psy, ve stejném roce zaloZili Svycarsky klub diirrbachskych psi a vytvofili
standard plemene. V roce 1913 byl z iniciativy profesora Heima oficialn¢ zaveden nazev
plemene Berner Sennenhund (bernsky salasnicky pes) a zaroven piejmenovan klub na Klub
bernskych salasnickych pst (Verhoef-Verhallen 2001; Harper 2007).

Vroce 1948 doslo k piiliti krve novofundlandskym psem (Harper 2007). Mimo
Svycarsko az do 60. let 20. stoleti bylo toto plemeno pomé&mé mélo zndmé. V téze dobé& viak
zacal vyvoz plemene do riznych zemi Evropy i do Spojenych statd. VEtsi znamost a popularita
BSP spolu s vysokou poptavkou nevedla k dobrym vysledkim. V 70. letech zacalo s nartstajici
ptibuzenskou plemenitbou se Spatnymi psy dochazet k mnoha chybdm a tato 1éta se
ve Slechtitelské historii BSP povazuji za obdobi nejhlubSiho tipadku. K nejvétSim problémim
pattily odchylky v chovani napt. plachost, nevypocitatelnost a agresivita. Diky zavedeni
nezbytnych opatfeni, jako je doCasny zakaz chovu, €i testovani projevu a vlastnosti chovnych
pst, jsou tyto odchylky nastésti jiz minulosti (Verhoef-Verhallen 2001).

Na pocatku 21. stoleti je BSP jednim z nejoblibengjsich plemen ve Svycarsku a
chovatelsky klub s ndzvem Svycarsky klub pro bernské salagnické psy je jeden z nejvétsich
v zemi (Harper 2007).

3.2 Plemenny standard FCI
Bernsky salasnicky pes (Bernner sennenhund)

FCI standard ¢.;: 45 /5.5.2003/ D

Zemé pavodu: Svycarsko

Datum publikace platného originalniho standardu: 25. 03. 2003

Pouziti: Pivodné hlidaci, honacky a tazny pes na sedlackych dvorech v kantonu Bern, dnes

také rodinny a vSestranny pracovni pes.



Klasifikace FCI:
Skupina 2: Pin¢ové a knira¢i — molosové, §vycarsti salasnicti psi a jina plemena.
Sekce 3 - Svycarsti salagniéti psi.

Bez pracovni zkousky.

Celkovy vzhled: dlouhosrsty, tfibarevny, vice nez stfedné velky, silny a pohyblivy pracovni
pes se silnymi koncetinami; harmonicky a vyrovnany.

Diilezité proporce: pomér vysky v kohoutku k délce téla métené od hrudni kosti k vrcholu
sedaci kosti je asi 9:10; spise kompaktni nez obdélnikovy pes. Kohoutkova vyska je k hloubce
hrudniku v idedlnim ptipadé v poméru 2:1.

Chovani/Charakter (povaha): spolehliva, pozorna, ostrazitd a nebojacna v kazdodennich
situacich; dobromyslna a pfichylnd vici osobam, které dobie zné; vici cizim sebejisty a

ptatelsky; stfedni temperament, dobra ovladatelnost.

Hlava: Silna. Velikost harmonicky ladi s celkovym vzhledem, nepfilis tézka.
Mozkovna:
Lebka: pti pohledu zepiedu a z profilu malo klenuta. Malo vyjadiena stiedova ryha.
Stop: vyrazny, avSak ne nadmérné€ vyjadieny.

Lebka Oblic¢ejové Casti:

Nosni houba: Cerna.

Tlama: silna; sttedné dlouha; hibet nosu rovny.

Pysky: ptiléhajici, Cerné.

Celisti/zuby: tplny, silny ntizkovy skus (na M3 se nebere zietel). Klestovy skus se
toleruje.

O¢i: Tmaveé hnédé, mandlového tvaru, s dobfe pfiléhajicimi onimi vicky, ne ptili§
hluboko uloZené a nevystupujici. Povolena vicka jsou vadou.

Usi (zavésené): stiedné velké, vysoko nasazené, trojuhelnikové, lehce zaoblené, v Klidu
ploSe pfiléhajici. Pfi vzbuzené pozornosti psa je nasazeni ucha vzadu vzpiimené,

pticemz ptedni okraj ucha zlstava ptilozen k hlavé.

Krk: silny, svalnaty, sttedné dlouhy.



Trup:

Horni linie z profilu: Od krku lehce ptechazi dozadu doli do kohoutku, poté probiha
rovné a vodorovné.

Hibet: pevny, rovny a vodorovny.

Partie beder: Siroka a silna; pfi pohledu shora lehce vtaZena.

Zad’: m¢kce zaoblena.

Hrud’: Siroka, hluboka, dosahujici az k loktim, s vyjadfenym piedhrudim; hrudni kos
co nejdelsi, Sirokého ovalného prufezu.

Dolni linie z profilu a bficho: Od hrudniho kose k panevnim koncetinam lehce stoupa.

Ocas: hunaty, dosahujici nejméné k hleznu, v klidu visici, v pohybu plovouci, nesen ve vysi

hibetu nebo lehce nad ni.

Kong¢etiny: Silna stavba kosti.
Hrudni koncetiny: Hrudni koncetiny pti pohledu zpfedu rovné a rovnobézné, spise
Siroko postavengé.
Plece: Lopatky silné, dlouhé, sikmo postavené, tvofici s pazni kosti nepfili§ tupy thel,
ptiléhajici a dobfe osvalené.
Nadlokti: dlouhé, Sikmo postavené.
Loket: dobie pfiléhajici, neni vyto¢en ven, ani vtocen dovnitf.
Predlokti: silné, rovné.

Ptedni nadprsti: pti pohledu ze strany stoji téméft svisle, je pevné; pii pohledu zeptedu

postavené svisle a tvofi prodlouzeni ptedlokti.

Tlapy hrudnich koncetin: Kratké, kulaté, s tésné¢ navzdjem pfiléhajicimi a dobie

klenutymi prsty. Nejsou vytocené ven ani vto¢ené dovnitf.

Panevni kondéetiny: Pii pohledu zezadu jsou rovné a rovnob&zné a nejsou postaveny
prilis uzce.
Stehna: dostate¢né dlouh4, siln a dobie osvalena.

Kolenni klouby: Vyrazné zathlené.

Lytka: Dlouha, dobfe Sikmo postavena.
Hlezno: silné, dobie zathlené.

Zadni nadprsti (nart): Téméf svisle postavené. Pasparky se musi odstranit (s vyjimkou

zemi, ve kterych je odstranovani pasaparki zdkonem zakazano).



Tlapy panevnich koncetin: Trochu méné klenuté nez tlapy hrudnich koncetin; nejsou

vtocené dovnitt ani vytocené ven.

Chody: Ve vsech chodech prostorny, plynuly pohyb; prostorny, volny pohyb vpiedu a dobry
posuv vychdzeji z panevni koncetiny. V klusu pii pohledu zeptedu a zezadu se koncetiny

pohybuji rovné a rovnobézné.

Osrsténi:
Srst: Dlouha a leskla, hladka nebo lehce zvlnéna.
Barva: Temné ¢erna zakladni barva se sytym hnédocervenym palenim na tvarich, nad
o¢ima, na vSech Ctyfech koncetinach a na hrudi; s bilymi znaky na mistech, jak je
nasledovn& uvedeno. Cisté, symetrické, bilé znaky na hlavé: lysina, ktera se smérem
k ¢enichu oboustranné rozsifuje v bilé zbarveni mordy. Lysina nesmi nikdy sahat az
k cervenohnédym skvrnam nad ocima a dosahuje nejvy$ k astnim koutkim. Bila,
pfimétené Siroka pribézna kresba na hrdle a hrudi.
Zadouci: Bilé tlapy a $picka ocasu.

Toleruje se: mala bila skvrna na $iji, mala bila skvrna v fitni krajing.

Velikost:
Kohoutkové vyska:
U psti: 64-70 cm
Idealni velikost: 66-68 cm

U fen: 58-66 cm
Idealni velikost: 60-63 cm

Chyba: Jakakoliv odchylka od vySe uvedenych bodi se musi povazovat za vadu, jejiz
hodnoceni musi byt v pfesném poméru s odchylkou.
- Nejisté chovani.
- Jemna stavba kosti.
- Nepravidelné postaveni fezakt, pokud zlstdva zachovan skus.
- Chybeéni jinych zubli nez nejvyse dvou PM1 (prvnich tienovych zubti). na M3 se nebere
zietel.

Osrsténi: Vyslovené kadefava srst.



Chyby kresby a barvy:

Vyluéujici vady:

Chybgjici bila kresba na hlavé.

Prilis Sirokéd lysina nebo bilé zbarveni mordy, které zietelné presahuje pres
koutky pyskd.

Bily limec.

Velka bild skvrna na §iji (nejvetsi praimér presahujici 6 cm).

Skvrna na fiti (nejvétsi primér piesahujici 6 cm).

Bild na hrudnich koncetinach vyrazné piesahujici polovinu nadprsti
(holinky).

Rusiveé asymetricka kresba na hlavé nebo na hrudi.

Cerné skviny a pruhy na bile zbarvené hrudi.

Necisté bilé znaky (siln€ vystupujici pigmentové skvrny)

Hnédy nebo rezavy nadech zékladni ¢erné barvy.

- Agresivita, bojacnost, vyslovena plachost.

- RozStép nosu.

- Podkus, predkus, zkiiZzeny skus.

- Jedno nebo obé modré oc¢i (,,bfizové oko®).

- Entropium,

ektropium.

- Zalomeny ocas, zatoCeny ocas.

- Kratké nebo patrova srst.

- Chybgjici trojbarevné zbarveni.

- Zékladni barva jina neZ Cerna.

Psi vykazujici patrné psychické abnormality, anebo projevujici vady chovani musi byt diskvalifikovani.

Pozn.: Psi musi vykazovat dvé ocividné normalné vyvinutd varlata, nachéazejici se zcela v

Sourku.

(CMKU, 2003)



3.3 Povaha a charakteristika

BSP je sebejisty pes s pratelskou povahou, klidny a pohotovy, oddany a milujici svou
rodinu. Je poslusny, ochotny a horlivy délat radost, avSsak n¢kdy muze mit sklony
k tvrdohlavosti (Harper 2007). Dobte vychazi s lidmi i zvifaty a je velmi pfizpusobivy. Diky
své husté srsti a silné konstituci se skvéle pfizptisobi pobytu venku. Nema sklony k toulani ani
lovecké pudy, nebo jen velmi slabé (Verhoef-Verhallen 2001). Nejlépe slouzi jako rodinny pes,
ma silnou potiebu byt pobliz své rodiny a je velmi tolerantni vici détem (Harper 2007).
Pomémé bezproblémoveé az velmi dobfe vychazi i s ostatnimi psy, zejména pokud se jednd o
opacné pohlavi. V n¢kterych rodinnych liniich mohou byt obzvlasté psi v puberté
dominantnéjsi vici ostatnim psiim. Bern§ti salasnic¢ti psi nejsou ostii obranafi, ale jsou dobrymi

hlidacimi psy (Verhoef-Verhallen 2001).

3.4 Vyuziti plemene

Jak ve Svycarsku, tak v dalsich zemich ve svété prosperuje stale spousta beriiaki jako
pracovni pastevecky pes, kdy taha karku, dohliZi na dobytek a hlidd majetek. Slouzi také jako
zachranaisti psi, hlavné v horskych oblastech. Velmi radi stopuji, takze se hodi zejména na
vyhledavani ztracenych lidi. Ve Svédsku a Svycarsku jsou poradany zavody pst v tahu, kde je
zvlastni kurz vytvoteny specialné pro BSP (Harper 2007). V nékterych zemich jsou pouzivani
na préci u policie, ale neni to doporucovano z diivodu nezbytného sniZeni prahu kousavosti,
coz pro BSP neni ptirozené (Verhoef-Verhallen 2001). Mezi dalsi ¢innosti, které jsou vhodné
pro BSP patii turistika, soutéze poslusnosti, vystavy, agility, pracovni souéze a zavody a také

canisterapie (Harper 2007).

3.5 ChovBSPv CR

Prvni BSP byl do CR dovezen roku 1977 a prvni vrh se narodil v Jihlavé v roce 1979.
Bernského salasnického psa, stejné jako ostatni tfi salasnickd plemena, u nés zastituje Klub
$vycarskych salasnickych psti (KSSP), ktery byl zaloZen v roce 1986 (Harper 2007). K roku
2018 bylo v klubu registrovanych 838 ¢lent a k dubnu roku 2019 je registrovano 541 ¢lend.
Aktudlné ma 129 registrovanych plemenikli a 432 chovnych fen. V roce 2018 bylo 96 vrhi
S poctem 562 narozenych sténat (Klub Svycarskych salasnickych pst 2019). Klub potada

kazdoroéni klubové a specialni vystavy a tfi bonitace. Béhem vice nez dvaceti let byli do CR



dovezeni psi, ktefi u nas méli vyznamny vliv a plemeno. Patfili mezi né Ursus v. d. Hagrose,
Loubard du Bois de la Faye a Saxo Little Norway's. Nékteti byli zakladem pro chovatelské

stanice, které dodnes produkuji kvalitni jedince (Harper 2007).

3.5.1 Podminky pro uchovnéni BSP v CR

Bernsky salasnicky pes je zafazen do chovu po absolvovani bonitace (od 18 mésicit).
Bonitace se smi zi¢astnit pes, ktery absolvoval minimalné 2 vystavy (jedna klubova ¢i specialni
potadana KSSP a druhd opét klubova &i specialni KSSP, nebo mezinarodni, ¢ narodni vystavu
na uzemi CR i v zahrani¢ni). Podminka je pfedvedeni psa ve tiidé mladych a vy$ (nad 9 mésict
véku). Hodnoceni psa se zaklada na méfeni jedince, prohlidce zubt, o¢i, kontrole varlat,
kontrole ptip. deformit ocasu, exteriérovém hodnoceni psa v klidu i za pohybu a zkousce
povahovych vlastnosti. Vysledek absolvovani bonitace musi byt ,,chovny*“ nebo ,,chovny
s omezenim® (Klub §vycarskych salasnickych pst 2018a).

Mezi povinnd vysetieni u BSP patii RTG na DKK a DLK po 15. mésici v€ku a do chovu
nejsou zafazena zvifata s hodnocenim horSim, nez je stupeit 2. Jako doporucené, avsak
nepovinné je u toho plemene vysetfeni na DM a SH-TEST (test predpokladt pro vznik HS).
Vsechna zvitata, ktera jsou nové zatazena do chovu, musi mit zhotoveny DNA profil (Klub

Svycarskych salasnickych psu 2018a).

3.5.2 Testovani a RTG vySetieni chovnych jedincii v klubu KSSP

Tabulka 1: Vyskyt testovani a RTG vySetfeni u psii registrovanych v KSSP (vlastni

zpracovani):
Pocet DKK DLK DM SH-TEST
registrovanych
BSP
Stupent A 494 pstt | Stupen 0 532 psu
90,1 % 97,1 % 193 pst 1 pes
548 Stupeii B 32 pstt | Stupen 1 10 psit 35,2 % 1%
58 % 1,8 % | (s negativnim | (s negativnim
Stupen C 22 pstt | Stupeni 2 6 pst vysledkem) vysledkem)
4% 1,1%
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4 Dysplazie kycelniho kloubu

Dysplazie kycelniho kloubu (dale jen ,,DKK®) se vykazuje abnormalnim utvafenim
acetabula a hlavice femuru u pst s genetickou predispozici, coz se projevuje jeho nestabilitou
s naslednymi patologickymi zménami na struktuie kloubu (Snésil 2008). Pro toto onemocnéni
je typicka laxita kycelniho kloubu, abnormalni utvateni a vyvoj, ktery v pokrocilé fazi nemoci
vyusti v artrozu (Svoboda et al. 2001). DKK je v soucasnosti jedna z nejrozsifenéjsich
vyvojovych ortopedickych nemoci u pst s polygenni dédi¢nosti (Snasil 2008). Vyskytuje u
vetSiny saved, véetné ¢loveéka (Svoboda et al. 2001). Poprvé byla tato nemoc u psa popsana
pted zhruba 60 lety, a pravé u psu se projevuji nejvétsi klinické piiznaky. Sarierler & Bellek
(2017) uvadi prvni ozndmeni dysplazie kycelniho kloubu vroce 1935, tudiz je Siroce
prostudovana. Toto onemocnéni postihuje psy jakéhokoliv plemene a velikosti, ale nejcastéji je
diagnostikovano u velkych a obfich plemen (Syrcle 2017). Malm et al. (2013) dodéava, ze
prevalence stejné jako pomér psti, u kterych je znam stav kycle, se mezi plemeny psti velmi li$i.
Sarierler & Bellek (2017) udava, ze celkova prevalence DKK byla zjisténa jako 36,11 %.
Kimeli et al. (2015) napsal, ze enviromentalni faktory jako je pohlavi, vék a télesna hmotnost
ovliviiyji projev a zavaznost onemocnéni. Snasil (2008) vsak udava, ze vyskyt DKK je dle
statistiky stejny u obou pohlavi. Obvykle zasahuje oba dva kycelni klouby, unilateralni
dysplazie se dle plemene vyskytuje asi u 3-30 % zvitat (Nec¢as & Griffon 2004). Diky slozité
dédicnosti tohoto onemocnéni se jeji vymyceni st€Zuje (Svoboda et al. 2001). V mnoha zemich
bylo diky fizenému chovu a selekci u riznych plemen psti dosazeno dobrych vysledki v oblasti
redukce vyskytu DKK (Kimeli et al. 2015). Avsak Dietschi et al. (2003) dodava, ze Slechtitelské
programy zaloZeny na rentgenovani a systematickém vybéru, mohou byt UspéSné pouze za

predpokladu, Ze vétSina psit bude postizena tézkym stupném dysplazie.

4.1 Etiopatogeneze

Kycelni kloub je tvofen hlavici femuru a jamkou acetabula, jedna se o kloub kulovy. U
zdravého kloubu zapada hlavice femuru do acetabula velmi pevné. Pii dysplazii hlavice
stehenni kosti subluxuje z acetabula a kloub je uvolnény. Jak subluxace, tak artr6za jsou pro
zvite bolestivé a tim padem je pro né nepiijemny i samotny pohyb. Pfi narozeni §ténéte je kloub
funkén€ normalni a zlstava stabilni po dobu 10-14 dnl Zivota. Pro vyvoj kloubu jsou

nejkritictéj$i prvni 2 mésice po narozeni. Chrupavcity kloub jesté neni Gplné€ nahrazen kostni
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tkani, inervace a svalstvo se dosud dotvari (Svoboda et al. 2001). Jestlize v prubéhu této doby
je na kloub vyvijena nadmérnd zatéz (nadmérnd hmotnost, nebo aktivita) a je piekrocen
elasticky limit kloubu, dochazi k laxit¢ kloubu a néasledné k ireverzibilni inkongruité
(nekompatibilita) kloubu (Nec¢as & Griffon 2004). Tohle nasledné ovlivni proces enchondralni
osifikace a rozviji se dysplazie kycelniho kloubu (Snasil 2008).

U psa ma DKK ptivod ve vyvoji. Fenotypovy projev je zalozen na genetické predispozici
a déle také na vlivu vngjsiho prostiedi. Resi se ale, jaky podil ma na rozvoji dysplazie geneticky
zéklad jedince a jaky podil ma vnéjsi prostiedi, a to hlavné vyziva a fyzicka zatéz (Dostal 2007).

Vysoké stadium dysplazie znemoziiuje pohyb, nebo také vyrazné snizuje fyzickou
vykonnost, coz vede ke snizeni kvality pacientova zivota. Rozvoj tohoto onemocnéni je
podminén jak vrozenou predispozici, tak vlivy vnéjSiho prostiedi, mezi které patii napft.
nedostate¢né vyvinuta svalovina panevni koncetiny v dobé rustu, rychlost riistu a také hmotnost
psa (Necas & Griffon 2004). Odhady koeficientu heritability nachylnosti ke vzniku DKK se
pohybuji nejcastéji okolo 0,3 — 0,8 (Snasil 2008). Malm et al. (2008) uvadi heritabilitu
v rozmezi 0,2-0,6. Vétsina studii nalezla hodnoty heritability mezi 0,20-0,45 (Dietschi et al.
2003). Na zaklad¢ heritability mizeme odhadnout miru variability fenotypu, kterou pfi¢itame
genotypu a rovné¢z muizeme odhadnout do jaké miry je projev ovlivnén vnéjSim prostiedim
(Snésil 2008). Dostal (2007) ve své publikaci uvadi, ze genotypovy podil na rozvoji tohoto
onemocnéni je obvykle men$i nez podil vlivu vnéjsiho prostiedi. Malm et al. (2013)
publikovali, Ze fenotypova exprese DKK je ovlivnéna negenetickymi faktory, coZ znamena, ze
fenotypovy projev dysplazie neni mimotadné pfesnym indikatorem genotypu. Sova (1987) ve
své publikaci uvadi, Ze podobné jako pfi revmatismu se i pii dysplazii zhorSuje zdravotni stav

pfi zméné pocasi.

4.2 Symptomatologie

Klinické ptiznaky DKK jsou casto nejprve patrné ve véku od 4 do 12 mésic. Nastup
ptiznakt je obvykle postupny a progresivni, atkoliv se miiZe objevit i akutni nastup nejcastéji
u mladych pacient (Syrcle 2017). Pocate¢ni klinické ptiznaky mohou zahrnovat obtiznost pfi
vstavani, chiizi, béhu a lezeni po schodech s vyraznou bolestivosti zadnich koncetin (Fry &
Clark 1992). N¢ktefi psi mohou vykazovat znamky bolesti ve véku 5-6 mésicii a zjevné
spontanni poleveni bolesti ve véku 9-11 mésicti (Ginja et al. 2010). Podle klinickych projevii

je mozné zaradit psy s dysplazii do jedné ze tii skupin (Svoboda et al. 2001):
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1) Mladi psi se subklinickymi projevy. Do této skupiny patii psi ve véku od 4 do 14
mésict, klinicky asymptomaticti, u nichz je DKK diagnostikovana nahodné pii
vySetieni (Svoboda et al. 2001).

2) Mladi jedinci s klinickymi potizemi. K rozvoji pfiznakti dochazi mezi 4. a 14.
meésicem zivota, nastup je akutni (Svoboda et al. 2001). Dikazy o laxité kloubu nejsou
kratce po narozeni zjevné, ale mohou byt detekovany ve véku 7 tydna (Syrcle 2017).
Klinicky postizen byva obvykle jen jeden kloub, i kdyz mozny je i bilateralni proces
(Svoboda et al. 2001). Typické je obtizné vstavani, neochota k pohybu, a to ptedevsim
pti skocich, nebo pii chlizi po schodech (Snasil 2008). Pi béhu se pes odrazi soucasné
obéma panevnimi koncetinami, coz pfipomind pohyb zajice. Kulhani je po zatézi
vyrazngj$i. Laxita kloubu se prokaze ortopedickym vysetfenim, nékdy se pii chlizi
muze projevit slySitelnym ,,kliknutim* v daném kloubu (Svoboda et al. 2001). Mtze
byt pfitomna svalova atrofie (Necas & Griffon 2004). Pii bilateralnim postizeni
kycelnich kloubl zvife ptendsi vdhu na pfedni koncetiny, ma vyklenuty hibet a
,lateralizaci patefe® si usnadiiuje pohyb (Snasil 2008).

3) Dospéli psi s artrotickymi zménami v kloubu. Patti zde psi nad 15 mésici u kterych
je pricina Kklinickych obtizi artroza. Vyskytuje se chronické kulhani, pfi
dlouhotrvajicim onemocnéni nastava atrofie svali panevnich koncetin (Svoboda et al.
2001).

4.3 Diagnostika

Zakladem pro diagnostiku je klinické vysetfeni (Svoboda et al. 2001). Pred vysetienim
samotné koncetiny by mélo byt provedeno kompletni vysetieni zvifete, v€etné vyhodnoceni
postoje, chiize a dalSich neurologickych a ortopedickych vysetfeni koncetin (Necas & Griffon,
2004). Uplné klinické vysetfeni by mé&lo zahrnovat pozorovani pacienta v klidu, v chiizi a
klusani a op€tovné vySetteni po intenzivnim cviceni (Ginja et al. 2010). Pfi vySetfeni zplsobuje
manipulace s klouby bolest, zejména béhem extenze, abdukce a interni rotace (Fries &
Remedios 1995). Barr et al. (1987) napsal, Ze normalni chiize a klus nevyzaduje plny,
bezbolestny rozsah kycle, a proto pouhé posouzeni chiize nemusi byt dostate¢nym testem pro
posouzeni funkénosti kloubt. Pokud je kloub stabilni, je mozné provést pohyb v celém jeho

rozsahu, aniz by byla zjisténa subluxace. U zdravého psa, jehoz klouby nejsou laxni, nelze thel
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subluxace urcit. Pii mirné laxité je uhel subluxace +5°, nebo -5° a mirny Ortolaniho ptiznak
(Snasil 2008).

Definitivni diagnoza se stanovuje rentgenologicky, kdy se za¢nou objevovat sekundarni
ptiznaky artrézy dasledkem inkongruity Kloubu. V tuto chvili je jiz ale pozdé na prevenci
artrozy (Snasil 2008). Pti posuzovani stavu pacienti s DKK muize byt pouzito mnoho
zobrazovacich metod, jako jsou radiografie (RTG), pocitacova tomografie (CT), ultrazvuk a
MRI (Butler & Gambino 2017). Stabilitu hlavice femuru, miru laxity kloubu a subluxaci hlavice
femuru nejlépe posoudime v psa v hluboké sedaci, nebo v celkové anestezii, ¢imz zabranime
zkresleni vysledkti (Snasil 2008). Aby byl snimek pofizen spravné nejen projekené, ale i
expozi¢ng, rentgenuji se psi minimalné ve veéku 12-24 mésict (roli zde hraje plemenna
pfislusnost a pozadavky chovatelskych klubil). Je nezbytné, aby na RTG snimku byly
zobrazeny oba kolenni klouby a panev (Svoboda et al. 2001). Na vysledném snimku se
vyhodnocuje kongruita kloubnich ploch, rozvoj artrozy a dale i stupenn subluxace hlavice
femuru z acetabula (thel podle Norberga-Olssona), ktery slouzi jako pomocny faktor. Norberg-
Olssontiv thel ma v normdlnich hodnotach 105° a ptedstavuje kvalitativni posouzeni miry
laxity kloubu a zanoteni hlavice stehenni kosti do acetabula (Necas & Griffon 2004).

V ptipadé¢ DKK plati, ze zavaznost klinickych pfiznakd nemusi byt v souladu s RTG
nalezem (Svoboda et al. 2001). Klinické a rentgenologické nalezy by mély byt vzajemné
srovnany a piipadné nesrovnalosti podrobeny dalS$im vySetfenim. Netplné posouzeni, jako napt
zhodnoceni pouze standardni ventrodorzalni projekci, ¢asto kon¢i u nespolehlivych vysledki
(Snasil 2008).

U DKK dle ptiznaki (kongruita kloubnich ploch, rozvoj artrozy, Norberg-Olssoniv thel)

rozlisujeme dle FCI celkem pét stupii:

1) Stupen A — negativni, zadné ptiznaky dysplazie, uhel 105°a vice

2) Stupen B — ptechodny stupen, zdravy kloub s mirnymi anatomickymi zménami,
kloubni plochy mirn¢ inkongruentni, thel 105°a vice

3) Stupen C — lehky stupen dysplazie, je zde zjevna anatomicka nepravidelnost, mirna
artr6za, kloubni plochy jsou inkongruentni, tthel 105°- 100°

4) Stupen D — stfedni stupen dysplazie, zietelna anatomicka nepravidelnost, artroza,
zfejma inkongruence kloubnich ploch, thel 100° - 90°

5) Stupen E —tézky stupen dysplazie, vyrazna anatomicka nepravidelnost, té¢zka artroza,
vyrazna subluxace az luxace, thel méné nez 90°

(Svoboda et al. 2001)
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U zvifat s DKK muzeme nékdy zjistit tzv. pfidruzené klinické nalezy, mezi které patii
napiiklad hypertenze v hlezennim kloubu, ktera muze byt spojena také s osteochondritis
dissccans (OCD) kosti hlezenni a u nékterych plemen, jako napiiklad akita-inu, nebo ¢au-¢au,
mize byt i normalnim nalezem. U vétsi Casti plemen s predispozici k dysplazii (rotvajler,
némecky ov¢ak, bernardyn, bernsky salagnicky pes) nachazime vboc¢ena kolena (genu valgum),
u nich muze také dochazet k lateralni luxaci pately disledkem coxa valga (vbocena kycel)
(Necas & Griffon 2004).

Zobrazovaci metody pfi RTG vySetfeni:

Pii RTG vySetieni se v praxi se nejéastéji vyuziva ventrodorzalni snimek s koncetinami
V tzv. ,,zabi“ poloze, u nds zndma spiSe pod ndzvem ,,oteviena kniha“. Dale se pouziva projekce
na dorzalni okraj acetabula, znama také pod nazvem DAR projekce, lateralni projekce a
PennHIP projekce (Svoboda et al. 2001).

Zabi ventrodorzalni projekce se pouZiva pii pooperaénim vySetfeni u pacientl
s reponovanou kraniodorzalni luxaci kycelnich kloubii, v tomto ptipad¢ tato projekce nahrazuje
ventrodorzalni snimek ky¢li v extenzi. Tento typ projekce také umoziuje soucasné zachytit
v raném stadiu tvorbu osteofytl na hlavici a kr¢ku stehenni kosti (Svoboda et al. 2001). U zvifat
S Morganovou linii (osteofyty na kaudolaterdlni plose krcku stehenni kosti) bylo zjisténo, ze
maji 7,9 x vyssi pravdépodobnost rozvoje degenerativnich zmén kloubu a jedinci, u kterych to
bylo nalezeno, by méli byt vylouceni z chovu (Nec¢as & Griffon 2004).

DAR projekce neboli projekce na dorzalni okraj acetabula, je nejvhodnéjsi k posouzeni
celistvosti a sklonu dorzalniho okraje acetabula a dale k vybéru nejvhodnéjsi 1écby (Snasil
2008). Poprvé DAR projekei popsali Slocum a Devine v roce 1990 (Butler & Gambino 2017).
Je provadéna ve sterndlni poloze a zlepSuje vizualizaci dorzélniho okraje acetabula, tedy
zatézové plochy (Necas & Griffon 2004). U zdravého psa je okraj DAR ostie ohranicen a uhel
sklonu je mensi nez 7,5°, kdezto u psa s dysplazii je laterarni okraj DAR zaobleny s uhlem
sklonu 20° a vice (Snasil 2008).

Dalsi zvyuzivanych projekci je laterdlni projekce, ktera predstavuje jednu
z nejzakladnéjSich projekei pfi RTG vySetfeni u pacientl, u kterych je piedpokladan
chirurgicky zakrok na kycli. Je vyznamny také pii vylouceni syndromu cauda equina, ur¢eni
mista pro zavedeni fixa¢nich Sroubl pii trojité osteotomii panve a pro ovéieni velikosti
femoralniho diiku pfi implantaci totalni endoprotézy kycelniho kloubu (Svoboda et al. 2001).

Dalsi z vyuzivanych metod je metoda PennHIP (University of Pennsylvania Hip

Improvement Programe), ktera byla komeréné dostupna v roce 1994 (Kapatkin et al. 2002). Je
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to nejvice rozsifena distrakéni metoda a byla popsana Gailem Smithem (Necas & Griffon 2004).
PennHIP technika umoziiuje diagnostikovat DKK jiz u 16tydennich Sténat a diky své
spolehlivosti snizuje frekvenci vyskytu DKK. Sytém PennHIP tvofi tii rozdilné rentgenogramy
distrakcni, kompresni a klasicky extenzni snimek kycelniho kloubu. Podstata a zaroven nejvyssi
ptinos PennHIP systému spociva v tom, ze umoziuje identifikovat jedince, ktefi nejsou rizikovi
z hlediska mozného rozvoje dysplazie a artrézy (Svoboda et al. 2001). Nejvétsi vyhodou této
metody je jeji schopnost predpovidat budouci vyvoj osteoartrézy u mladych zvitat (Butler &
Gambino 2017). PennHIP m¢éfi stupen laxity kycelniho kloubu u psa v celkové anestezii, nebo
v hluboké sedaci (Guilliard 2014). Na distrak¢nich snimcich je hodnocena pasivni laxita kloubu
2,5 — 1x veétsi nez pfi posuzovani na standartnich VD projekcich kycelnich kloubt v extenzi.
Avsak Butler & Gambino (2017) uvadi, ze PennHIP index rozptyleni vétsi nez 0,3 u psu ve
veku 16 tydnll se obecné povazuje za znameni zvySeného rizika budouciho vyvoje osteoartrozy.
Tato meto metoda dokdze prokdzat laxitu kloubti i v piipadech, kdy ji standardni projekce

nejsou schopny prokazat (Necas & Griffon 2004).

4.4 Terapie

V soucasnosti se k 1écbé dysplazie pouziva jak léCba konzervativni, tak chirurgicka
(Necas & Griffon 2004). Pti vybéru musime brat ohled jak na stafi pacienta a jeho pracovni
vyuziti, stav postizeného kloubu a také na finan¢ni moznosti majitele (Svoboda et al. 2001).
Lécba vyzaduje, aby psi postizeni DKK byli rozdéleni na zvifata bez, nebo s minimalni
osteoartrézou a na zvifata s nalezem stiedné zavazné az tézké osteoartrozy (Remedios & Fries
1995). Existuji riizné druhy chirurgické 1é¢by, které mohou byt uzity v riznych ptipadech (Barr
etal. 1987). Lécba je zaméfena na zmirnéni bolesti, zlepseni funkénosti kloubt a kvality Zivota
(Ginja et al. 2010).

Konzervativni 1é¢ba:

Tato 1écba je zaméfend na zmirnéni bolesti. Kritéria pro vybér 1écby a dlouhodoba
ucinnost konzervativni 1é¢by nejsou dobte definovany (Remedios & Fries 1995). Podstata 1é¢by
je vomezeni fyzické aktivity, redukci télesné hmotnosti, podani analgetik a predevsim
rehabilitace. Velmi dobra varianta fyzikalni terapie je plavani, které pomaha zachovat, ¢i
obnovit rozsah pohybu kloubu a posileni svali (Nec¢as & Griffon 2004). Konzervativni 1é¢ba
prichazi v ivahu bud’ u pst v obdobi ristu s laxnimi klouby, nebo u dospélych pst, ktefi trpi

pokrocilou artrozou kycelniho kloubu. Jen vyjimecné byva doporucena jako prvni metoda
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1é¢by, ale v ptipadech, kdy hlavni roli hraji finance byva jedinou moznosti (Necas & Griffon
2004).

Medikament6zni zpisob 1€cby zahrnuje pouziti nesteroidnich antiflogistik a analgetik,
jenz zvysuji kvalitu Zivota psa, avSak jejich nebezpeci tkvi v redukci bolestivych pocitl a tim
nasledné pietézovani. Ddle se vyuzivaji chondroprotektiva, které podporuji regeneraci
chrupavky. Uginna latka je u vétSiny glukosamin sulfat, ten podporuje tvorbu
glykosaminoglykant, které jsou zakladni soucasti chrupavky (Hyclova 2006). Glukosamin a
chondroitin sulfat jsou latky, které jsou obvykle obsazeny v doplicich vyzivy urcenych k 1é¢be
artrozy (prevence rychlého zhorSovani) (Bicek 2010). Aguirre et al. (2018) ve své studii
posuzovali u¢innost nového dopliku stravy Ovopet, ziskaného z membran vajecné skorapky,
pro lécbu DKK a osteoartrézy. Na zakladé zaznamenanych udaji vykazuje 1é€ba Ovopet
vyznamné zlepSeni zdravotniho stavu psa, snizuje bolest a tim zlepSuje fyzickou kondici
(Aguirre et al. 2018). Dalsi moznosti a potencionalnimi inhibitory zanétu jsou kortikosteroidy,
které vyznamné potlacuji periartikularni zanéty, ale jejich systémové vedlejsi ucinky vsak
mohou byt pfi dlouhodobém pouzivani velmi nebezpecné (Necas & Griffon 2004). Neuvazené
pouziti steroid mize skonéit az uplnou destrukei chrupavky kloubu (Svoboda et al. 2001).
Vyskyt a zdvaznost nezadoucich G¢inkt je v zavislosti na typu 1€ku, davky a frekvenci podavani

(Remedios & Fries 1995).

Chirurgicka 1é¢ba:

Hlavnim cilem chirurgické 1€¢by je ulevit psovi od bolesti a co nejvice obnovit normalni
funkci koncetiny. U mladého psa se snaZime zastavit rozvoj €1 vyrazné¢ omezit progresi
artrotickych zmén v kloubu (Svoboda et al. 2001).

Pektinektomie je zakrok, pfi kterém dojde k pretéti ¢i vynéti Sslachy musculus pectineus,
a nasledné k uvolnéni tahu adduktoru kyc¢elniho kloubu. Patii mezi paliativni metody. Tento
zakrok ma za nasledek pouze zmirnéni bolesti, nikoliv odstranéni pficiny. Lze ji vyuZzit i u
mladych psi, kteti trpi bolesti, ale artrotické zmény u nich vylucuji moznost provedeni trojité
osteotomie panve a zaroven jsou moc mladi pro kloubni nahradu (Svoboda et al. 2001).
Vzhledem k tomu, Ze operace nezhorSuje stabilitu kloubu, stale dochazi k osteoartritickym
zménam a uleva od bolesti je jen do¢asna (Remedios & Fries 1995).

Trojita osteotomie panve je nejoblibenéjsi chirurgickd semipreventivni 1é¢ba DKK u
pst (Ginja et al. 2010). Je to typ rekonstruk¢éni operace, ktera slouzi k obnoveni stability a
kongruence kycelniho kloubu u rostoucich psit a ma za nasledek omezeni rozvoje

degenerativnich zmén (Svoboda et al. 2001). Hlavnim ucelem tohoto zakroku je korekce a
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subluxace pomoci rotace a lateralizace a obnova nosného povrchu kloubu (Necas & Griffon
2004). Pti tomhle zakroku dojde k pferuseni sedaci, kycelni i stydké kosti, pfi¢emz po zvySeni
naklonu acetabula az o 60° se kosti zafixuji ploténkou a dratkem (Hyclova 2006). Ginja et al.
(2010) uvadi, ze se tato operace obvykle provadi u zvirat, ktera jiz vykazuji zjevné klinické
pfiznaky, jsou mladsi nez 12 mésict a ktefi nevykazuji zadné, nebo minimalni pfiznaky artr6zy.
(Necas & Griffon 2004). S narUstajici zavaznosti ptiznakt artrozy klesa pravdépodobnost
uspésnosti FeSeni dysplazie touto operaci (Svoboda et al. 2001). Dle studii kinetické analyzy se
ukézalo, Ze se pacient k plné zatézi kondetin vraci jiz 6 tydnt po zakroku. Usp&snost této
operace je uvadéna v rozmezi 72-90 % (Necas & Griffon 2004). Heo & Lee (2013) napsal ze
ackoliv operace vykazuje dobré klinické vysledky, ma vysokou miru pooperacnich komplikaci
a zadnou kontrolu nad sekundérni osteoartritidou.

Cilem intertrochanterické varézni osteotomie je zlepSeni kongruity a biomechanickych
vlastnosti vyvijejiciho se kycelniho kloubu (Svoboda et al. 2001). Tato operace zahrnuje zménu
pozice proximalni ¢asti stehenni kosti vzhledem k acetabulu ve tfech rovinach (Remedios &
Fries 1995). Zakrok je indikovan u jedinci ve véku 4 az 8 mésict, kteti maji kycelni klouby
bez artrotickych zmén. I u pacientd po operaci v8ak pokracuje proces artrozy (Svoboda et al.
2001).

Dalsi metoda pro feSeni DKK, vychézejici z abnormality proximalniho useku stehenni
kosti, je prodlouzeni jejiho kréku. Toto je vhodné u plemen s kratkym krékem femuru (Svoboda
et al. 2001).

Resekce hlavice a kréku femuru je typ zachovného chirurgického zakroku. Smyslem
resekce je pfeménéni bolestivého kloubu na nebolestivy pakloub (Svoboda et al. 2001).
Optimalni pacient pro tuto operaci je pes s hmotnosti od 18 do 20 kg, ktery trpi bud’ mirnou,
nebo zadnou atrofii svall, degenerativnim onemocnénim zapfi¢inénym DKK, bolesti atd
(Necas & Griffon 2004). Vysledky zakroku se lisi podle télesné hmotnosti, neuspokojivé
vysledky byly zaznamenany u psu s hmotnosti nad 20 kg (Remedios & Fries 1995).

Totalni endoprotéza kyc€elniho kloubu je dalsi z typu zachovného chirurgického zakroku.
Cilem této metody je eliminovat bolest a problémy s pohybem kloubu nahradou za kloub umé¢ly
(Svoboda et al. 2001). Jedna se o nejlepsi chirurgické feseni pro pacienty velkych a stiednich
plemen postizenych DKK a degenerativnim onemocnénim kloubti (Nec¢as & Griffon 2004). Psi
podstupujici tuto operaci musi byt nejméné ve véku 9 mésicii a vazit vice nez 15 kg (Remedios
& Fries 1995). Pti této operaci dojde k odstranéni artrotické hlavice s kr€kem femuru, ktera je
nasledn¢ nahrazena endoprotézou ze slitiny kovt (Svoboda et al. 2001). U 80 % psu s DKK

sta¢i pouze jednostranna endoprotéza, protoze ve chvili, kdy mé pacient jednu kycli

18



bezbolestnou, zacne piendset télesnou hmotnost pravé na kycel s endoprotézou a tim dochazi
z mechanického stranky k ochrané kontralateralniho artrotického kloubu (Necas & Griffon
2004). Funkéni Gspésnost operace dosahuje hodnot 95 % s dobrymi az vynikajicimi vysledky
(Remedios & Fries 1995).

4.5 Prognoza

Prognoza je u ptipada, které byly feSeny trojitou osteotomii panve ¢i intertrochanterickou
vardzni osteotomii dobra. Ackoliv rozvoj artrézy pokracuje, odpovidajici funkce koncetiny je
zajisténa. Zakladem je vSak spravny a kriticky vybér vhodného pacienta. U pacient s totalni
endoprotézou kycelniho kloubu je umoznén navrat k plnohodnotnému Zzivotu (Svoboda et al.

2001).

5 Dysplazie loketniho kloubu

Pojem dysplazie loketniho kloubu (DLK) byl poprvé pouzit v roce 1961 K popisu urcité
anomalie loketniho kloubu. Tento stav je diisledkem inkongruity chrupavek a riznych anomalii
pii vyvoji kosti (Narojek et al. 2008). Wind (1986), Samoy et al. (2006) a Narojek et al. 2008
pokladaji tuto inkongruitu (prokazana byla u bernskych salasnickych pst) za hlavni pficinu
fragmentace processus coronoideus (FMCP), nepteosifikovani processus anconeus (UAP),
nebo také osteochondritis dissecans (OCD) loketniho kloubu. Cook & Cook (2009) toto ve své
studii potvrzuji a dodavaji, ze tyto obtize mohou byt bud’ samostatné, nebo v kombinaci.
Mezinarodni skupina IEWG (The International Elbow Working Group) v roce 1993 souhlasila
S tim, ze artr6za loketniho kloubu, ktera je zptisobena FCP, OCD, UAP, anomaliemi kloubni
chrupavky anebo inkongruitou kloubu je projevem vrozené DLK (Necas & Griffon 2004,
Narojek et al. 2008). Fitzpatrick & Yeadon (2009) uvedli, Ze je z histomorfologickych,
biomechanickych a genetickych tdajl, ¢i heritability patrné, Ze existuje zna¢na nezavislost ve
vyvoji téchto onemocnéni a toto je dale komplikované spektrem klinickych ptiznakl coZz ma
dasledky pro 1écbu i prognézu. Tyto odchylky mohou vést k t€zké kulhavosti, bolesti, snizené
pohyblivosti a osteoartroze (Might et al. 2011). AvSak pfesné mechanismy, kterymi tyto
anomalie vznikaji, jsou dosud neznamé (Burton & Owen 2008a). Postizen mtze byt bud’ jen
jeden kloub, nebo oba dva klouby (Svoboda et al. 2001). Svoboda et al. (2001) toto onemocnéni

oznacil jako polygenni hereditdrni onemocnéni. Defekt loketniho kloubu lze chirurgicky
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odstranit, coz je ziejmé dlivod, pro¢ neni tato porucha tak podrobné a intenzivné geneticky
prostudovana (Dostal 2007). Vysoka prevalence a také traumatizujici efekt degenerativniho
onemocnéni loketniho kloubu vyzdvihuje potiebu zavedeni preventivniho opatfeni (Necas &

Griffon 2004).

5.1 Etiopatogeneze

Jelikoz se jedna o vyvojové onemocnéni kostry, tak na néj piisobi nejen genetické vlivy,
ale 1 vn&jsi faktory, jako je vyziva ¢i traumata (Hazewinkel 2006). Pochopeni etiopatogeneze
chorobnych procesii je nezbytné k definovani a optimalizaci 1€¢by odpovidajiciho spektra
patologickych zmén. Neschopnost porozumét a fesit zdkladni procesy patologie pfi 1é¢bé budou
témef vzdy nevyhnutelné vést k neoptimalnimu vysledku (Fitzpatrick & Yeadon 2009).
Dutvodem inkongruity kloubni plochy radiu s kloubni plochou distalniho okraje incisura
trochlearis ulnae a medialniho processus coronoideus muze byt bud’ nedostate¢ny vyvoj
incisura trochlearis ulnae, nebo asynchronni rist radiu a proximalni ¢asti ulny. Projev této
inkongruity se dostavuje nejcastéji mezi 4. — 6. mésicem véku, kdy skelet jeSté neni zcela
osifikovan a kdy osifika¢ni centrum processus anconeus muze byt jesté¢ oddéleno (Svoboda et
al. 2001).

Dle stupné nedostate¢nosti vyvinu incisury (ryhy) a podle plemene, které je postiZzeno, se mize
objevit:

1. inkongruita kloubnich ploch loketniho kloubu s artrézou,

2. fraktura, fragmentace, nebo fisura processus coronoideus medialis (n€kdy i distalni
¢ast incisura trochearis ulnae) vlivem vétsich sil, které ptisobi na piili§ vyvyseny
koronoideus pfi zatiZzeni koncetiny,

3. nepfiiosifikovany processus anconeus u pst, u kterych je jesté pti vzniku inkongruity
oddéleno osifikaéni centrum ankoneu. Nespojeni pravdépodobné nasledkem
mikropohybii chrupavcitého spojeni mezi osifikaénim centrem a olekranone,

4. osteochondritis dissecans medialni plochy trochleae humeri vyvolava podle
Windové (1986) pravdépodobné poruchou enchondrilni osifikace, ktera je
zpusobena znaénym tlakem, ktery pusobi pfili§ vyvySeny processus coronoideus
medialis,

5. kombinace vyse psanych moZznosti
(Svoboda et al. 2001).
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Na zéklad¢ vysledku studii rodin némeckych ovcakl byla vyfé¢ena domnénka o genetické
kontrole DLK (Dostal 2007). Analyzy epidemiologickych dat odhalily genetickou zakladnu
DLK s odhady heritability na 0,10 — 0,77 (Oberbauer et al. 2017), ptic¢emz psi vykazuji vyssi
dédic¢nost nez feny (Janutta et al. 2006; Oberbauer et al. 2017). DLK u zlatych retrivru a
labradorti se vyskytuje vice u psti nez u fen a nezda se, Ze by podminky vnéjsiho prostiedi
ovliviiovaly projev nemoci vyraznéji, nez pohlavi (Hazewinkel 2006). Narojek et al. (2008)
napsal, ze alternativné miize byt primarni pii¢inou DLK poranéni kloubli a/nebo ristové
chrupavky. Guthrie & Pidduck (1990) toto zranéni piisuzuje pravdépodobné nadmérnému
vycviku mladych psa.

Analyza rentgenovych snimka loketnich kloubt 21 272 pst, kteii byli vySetfeni v roce
1988-2005, umoznila odhadnout frekvenci DLK u 90 plemen psi. Byl statisticky zjiStén vztah
mezi plemeny a DLK (Narojek et al. 2008). Dle vyzkumu v USA byl zji$tén vyskyt nemoci
ptedevsim u velkych plemen pst, pfi¢emz nejvétsi vyskyt byl zaznamendn u némeckych
ovcakl (Dostal 2007). Guthrie & Pidduck (1990) ptisuzuje DLK hlavné velkym plementim (s
hmotnosti nad 20 kg) a sportovnim plementim. Wind & Packarda (1986) pii srovnani relativni
délky ulny a radiem u 825 stfednich a velkych plemen, dospéli k ndzoru, ze ptredpoklad
onemocnéni zavisi na plemeni, zejména u velkych a tézkych pst (Dostal 2007). Vyskyt byl
zaznamenan u bernského salaSnického psa, rotvajlera, zlatého a labradorského retrivra,
némeckého ovcaka, mastifa, novofundlandského psa, dalmatina, anglického a gordon setra,
némeckych ohatii a dal§ich plemen (Dostal 2007). Coopman et al. (2008) ve své studii napsal,
ze DLK je nejvétsim problémem u rotvajler, novofundlandskych psti a Sarpeji, nicméné
bernsky salasnicky pes a zlaty retrivr, oba patiici mezi plemena s vysokou prevalenci DKK,
maji téZ vysokou prevalenci pro DLK (Dostal 2007). Plemenitba proti DLK zredukovala pomér
nemocnych psti z 50 % na 42 % u rotvajlerti a ze 48 % na 32 % u bernskych salasnickych pst

v obdobi od roku 1984-1992 (Necas & Griffon 2004).

5.2 Symptomatologie

DLK se projevuje kulhdnim, protoZe je bolestivé, a otokem postizeného kloubu (Dostal
2007). Necas & Griffon (2004) ve své publikaci uvadi, Ze se klinické projevy DLK miiZzou
objevit jiz ve 4. mésici v€ku psa, ale kulhani se u vSech postizenych jedinct objevit nemusi.
Symptomy DLK se objevuji v riznych frekvencich u riznych plemen (Janutta et al. 2006).
Beuing et al. (2000) uvedl, Ze i bez pozorovani viditelnych defektt (napi. FCP, OCD) se mohou

objevit mirné az zavazné osteoartritické zmény, které mohou vést ke kulhani a bolesti. Postoj
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se projevuje odtazenim lokte od téla a vnéjsi rotaci v Karpu. Pti klinickém vySetfeni zjistujeme
bolestivost a pseudokrepitaci. Dochazi k efuzi loketniho kloubu a v chronickych stavech ke
zbytnéni kloubniho pouzdra a také k atrofii svald (Svoboda et al. 2001).

5.3 Diagnostika

Diagnostika je pfedevs§im zaloZena na klinickych piiznacich a RTG vySetieni (Svoboda
et al. 2001). Radiografie byla jako nastroj pro diagnostiku po mnoho let. AvSak alternativni
techniky a metody rozsitily znalosti a klinicky pfistup k tomuto onemocnéni. Jako pomiticka
pro lokalizaci kulhani na loketnim kloubu byla pouzita nuklearni medicina. Pro zobrazovani
struktur mékkych tkani obklopujicich kloub a povrchovych abnormalit kosti, se jako uzite¢na
ukazala ultrasonografie. Pocitatova tomografie (CT) a zobrazovani pomoci magnetické
rezonance (MRI) patii mezi pokroc€ilé zobrazovaci modality, které umoziuji vizualizaci lokte
v n¢kolika rovinach a v trojrozmérnych rekonstrukcich. To umoziuje presnéjsi a komplexné;jsi
vizualizaci 1ézi (Cook & Cook 2009). Techniky CT a MRI nabizeji citlivost a specifitu
v oblastni na 90 % (Carpenter et al. 1993). Avsak jemné&jsi osteochondralni léze témito
technikami nemusi byt detekovatelné (Burton & Owen 2008a). Pinejmensim 15 % pstt s UAP
jsou postizeny soubézné i FMCP (Meyer-Lindenberg et al. 2006).

Rentgenologickymi pfiznaky DLK jsou inkongruita a poté artroza (Svoboda et al. 2001).
RTG nalezy se odliSuji v zavislosti na véku psa, plemeni, etiologii a zavaZnosti postiZeni.
Rentgenuji se oba loketni klouby pro nésledné srovnani. VySetfeni probihd u psti v minimalnim
veéku 12 mésict, ale rentgenovy snimek se mize pofidit nezavisle na véku, v piipade¢, ze pes
vykazuje ptiznaky kulhéni, vychazejici z loketniho kloubu (Necas & Griffon 2004). Pro
oficidlni a mezinarodné platné posuzovani DLK je zhotovena minimaln€¢ mediolateralni
projekce kloubu ve flexi (uhel mezi vietenni a pazni kosti ma byt zhruba 45°) tak, aby se oba
kondyly pazni kosti pfesné kryly. Podminkou, aby tato projekce jako jedind postacovala
k objektivnimu posouzeni zdravotniho stavu kloubu je, aby byl pes starsi 2 let (Svoboda et al.
2001). RTG vysetieni na dysplazii lokte je smérodatnéjsi, pokud jsou zhotoveny dalsi dve
projekce loketniho kloubu, a to mediolateralni projekce a kraniokaudalni projekce loketniho
kloubu (Svoboda et al. 2001). Zatimco UAP a OCD jsou typicky definitivné diagnostikovany
rozsahlym RTG posouzenim, tak pfitomnost a zdvaznost FCP a inkongruita loketniho kloubu
muze byt obtizné s jistotou pomoci RTG diagnostikovat (Cook & Cook 2009). U OCD a FCP
je nejspolehlivéjsim diagnostickym indikatorem tvorba osteofytii na processus coronoideus
(Denny & Gibbs 1980).
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U DLK podle RTG pftiznakt artrézy a inkongruence kloubnich ploch rozliujeme tyto
stupng:

a) stupen 0 - ktery zna¢i normalni kloub, kde jsou kloubni struktury bez osteofytl a
sklerotickych zmén (Svoboda et al. 2001). Kloub je bez ptiznakid inkongruity, artrozy,
nebo sklerozy (Necas & Griffon 2004; Janutta et al. 2006).

b) stupen 1 - znaci lehkou artrézu, kde nejsou osteofyty vétsi nez 2 mm, a/nebo vyraznéjsi
sklerotizace subchondralni kosti v okoli distalni ¢asti incisura trochlearis ulnae, a/nebo
zietelny schodek mezi plochami kloubii radia a ulny (Svoboda et al. 2001), vyssi hustota
kloubni dutiny ulny, kterd ale jesté neni klasifikovana jako zdvazna (Janutta et al. 2006).

c) stupen 2 - je oznaceni pro stfedni artrézu, kdy osteofyty dosahuji velikosti 2-5 mm
(Svoboda et al. 2001), podezieni na primarni 1éze (Janutta et al. 2006).

d) stupen 3 - znaci tézkou artrozu, osteofyty jsou vétsi nez 5 mm a/nebo jsou ziejmé
primérni 1éze, jako je UAP, FCP, nebo OCD (Svoboda et al. 2001; Janutta et al. 2006).
Psi, ktefi podstupuji chirurgickou 1écbu vyvojové vady loketniho kloubu jsou

posuzovani jako postiZzeni stupném 3 (Svoboda et al. 2001).

5.4 Terapie

Vyuziva se bud’ konzervativni, nebo chirurgickd 1écba. Konzervativni 1écba se zaklada
na omezeni pohybu a striktni kontrole zatéZe na koncetiné€, kontrole hmotnosti a dale na aplikaci
napravit pfi€iny nemoci jesté¢ pfed vyznamnym poSkozenim kloubtl. SloZita etiopatogeneze
bohuzel ztézuje identifikaci riznych stadii onemocnéni (Michelsen 2013).

Chirurgicka 1éc¢ba je doporucovéna pred rozvinutim tézkého stupné artrozy. Vhodnymi
kandidaty pro chirurgicky zakrok jsou vSichni dospivajici psi, kteti maji FCP, OCD, UAP a
dale pak dospéli jedinci s lehkym az stfednim vyvinem artrézy (Svoboda et al. 2001). Pro
chirurgickou 1écbu se pouzivd humoralni osteotomie, proximalni abdomindlni osteotomie,
resurface kloubti, kloubni ndhrada, denervace kloubli a artrodéza (chirurgické znehybnéni
kloubu) (Michelsen 2013). U jedinct, kteti trpi téZkou artrozou zpusobenou inkongruitou
kloubnich ploch ptipad4 v tivahu aplikace analgetik, nebo artrodéza (Svoboda et al. 2001).
Vzhledem k tomu, Ze se inkongruita lokte projevuje v kombinaci s jinymi 1ézemi lokte (FCP,
UAP, OCD), nespociva chirurgicka 1é¢ba pouze v obnoveni kongruity, ale také v odstranéni,

nebo opétovném pfipojeni uvolnénych fragmenti (Samoy et al. 2006).
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Pro UAP se provadi osteotomie, nebo osteotomie ulny, coz umoziuje proximalni posun
ulny. Cilem je snizit abnormalni silu ptisobici na processus anconeus. Osteotomie ulny se také
pouziva pii 1écbé¢ FCP a inkonguity loktli. Proximalni osteotomie ulny je vSak spojena
S pooperacni morbiditou, riznou deformitou a prodlouzenym zotavovanim. Naopak distalni
oteotomie je spojovana s niz$i morbiditou, je technicky snadnéjsi ji provést a neni nutna fixace

zlomeniny (Might et al. 2011).

5.5 Prognoza

V prvé fadé by mél byt majitel seznamen s progresivni povahou této nemoci. Vyhlidky
na budouci vyuziti pro pracovni psy jsou omezené. Méla by se provéefit mozna koexistence
dalsich vyvojovych onemocnéni, jako je tfeba DKK (Svoboda et al. 2001). Pokud se stav
pacienta nijak netesi, po dosazeni véku 1-1,5 roku pes kulha sice méné¢, ale v nemocném kloubu
narUstaji artrotické zmény a se zvySujicim se vékem dochazi ke snizovani rozsahu v kloubu a
bolestivost se miize zvySovat. Cast psti prosperuje relativné dobfe. Prognoza u konzervativni
1é¢by je vétSinou obezietnd. Chirurgickd 1écba pifindsi vétsin€ pacientl vyraznou ulevu, ale
rozvoj degenerativnich zmén je také relativné béZzny. Dlouhodoba prognoéza po chirurgické
1é¢bé je ale obecné mnohem piiznivEjsi, nez po 1é¢bé konzervativni (Bicek 2010). Pokud je
ptitomna OCD i FCP, jsou lé¢eny soucasné a existuje az 40—70 % Sance na dobrou funkci

koncetiny (Burton & Owen 2008b). Denny & Gibbs (1980) ve své studii uvedli, Ze primérna
doba pooperac¢ni kulhavosti byla 5 tydni u pstt s OCD oproti tomu u pstt s FCP byla 10 tydnd.

5.5.1 DKK a DLK u bernského salasnického psa

BSP mohou byt postihnuti DKK 1 DLK (Pfahler & Distl 2012). Pfitomnost téchto
onemocnéni se v chovu piisné kontroluje. Cilem je vylouceni dédi¢nych faktoru (Verhoef-
Verhallen 2001). Avsak genetické predispozice BSP jsou velmi komplexni, zahrnuji velké
mnozstvi genll a existuje jen mald pravdépodobnost, Ze dojde k iplnému vymyceni nemoci
(Harper 2007).

Screening byl zahajen jiz v 70. letech chovatelskymi kluby. Od roku 1986 bylo toto
plemeno zafazeno do genetického programu Svédského kynologického klubu pro DKK. U
mnoha plemen jsou pro chov povoleni pouze zdravi psi bez DKK, kdezto u BSP jsou

V soucasnosti jsou do chovu zafazeni pouze psi bez fenotypového projevu DKK, tento
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pozadavek byl zaveden v roce 1991. Zastupci BSP trpici té¢zkou formou DKK, by neméli byt
pouzivani pro chov. VétSina zemi v Evropé ma velice piisna pravidla a do chovu zafazuji jen
psy se stupném DKK 0 nebo 1 (napi. Némecko a Svycarsko), ¢imZ se snazi o vyraznou redukci
poctu psi postizenych DKK (Harper 2007). Heritabilita DKK byla odhadnuta na 0,26 — 0,42
pro zastupce plemene z Finska, Svédska a Némecka (Pfahler & Distl 2012). Malm et al. (2008)
uvadi heritabilitu DKK u BSP 0,42 a rozsah zlepSeni od uplynuti 10 let je 0,57. U tohoto
plemene byly hldSeny prevalence mezi 23 % a 32 %, z toho nejvyssi prevalence psii postiZzenych
DKK byly v Némecku (Pfahler & Distl 2012). Genevois et al. (2008) uvedl u BSP prevalenci
pro DKK 22 %. Ve studii od Malma et al. (2007) byla laxita kloubii u pst postizenych DKK
uvedena na 44 % u bernského salasnického psa, coz byla nejvyssi frekvence oproti jinym
plemenim z dané studie.

Rozséhlé zaznamenavani DLK bylo zahajeno kolem roku 1984 a od roku 1990 je pro
registraci do chovu pozadovany vysledky loktd rodict (Malm et al. 2008). Oberbauer et al.
(2017) uvedl prevalenci u bernského salasnického psa 26 % pro DLK. V riznych populacich
tohoto plemene v Evropé byly hlaseny prevalence pro DLK zhruba 20-37 % (Pfahler & Distl
2012). Heritabilita DLK byla odhadnuta na 0,17 — 0,38 u pst z Finska, Svédka a Némecka
(Pfahler & Distl 2012). Malm et al. (2008) udava heritabilitu 0,38 pro DLK a rozsah zlepSeni
od uplynuti 10 let je 0,66.

V Ceské republice jsou pro bonitaci a nasledné zafazeni do chovu povinna
rentgenologickd vySetfeni jak pro DKK, tak i pro DLK u psa o feny po 15. mésici veku. Do
chovu nejsou zafazena zvitfata s hodnocenim horSim, nez je stupen 2 podle FCI u vSech plemen.
Psi, u kterych vyhodnoceni DKK odpovida stupni C a u DLK stupni 2, smi byt v chovu vyuZiti
pouze s partnerem, ktery ma u DKK stupein A a u DLK stupen 0 (Klub Svycarskych
salagnickych psii 2018b). V soucasné dobé je redukce obou téchto defekti v CR diky selekci
vyrazna. Pocet chovnych jedinci, kteti by méli horsi stupent DKK, neZ je stupent 2 a u DLK

horsi stupen nez 3, je minimum (Kopecka 2019 osobni sd¢leni).
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6 Entropium

Jedna se o vchlipeni az vtoceni volného okraje o¢niho vic¢ka s naslednou trichiazou (stav,
kdy jsou oc¢ni fasy sto¢eny smérem k o¢ni kouli a drazdi ji) (Svoboda et al. 2000). Vyskytuje
se mnohem cast¢ji nez ektropium (Maggs et al. 2012). Muze postihnout bud’ jedno, nebo ob¢
oc¢ni vicka (Sova 1987; Beranek 2001). Ve vétsing pripadl byva postizena ¢ast spodniho vicka
ve vnéj$im o¢nim koutku (Sova 1987). Vyskytuje se témé&f u vSech plemen psu a jeho 1é¢ba je
mozna jen chirurgickou korekci vicka (Gelatt 1991). Dostal (2007) ve své knize napsal, ze oba
dva defekty entropium i ektropium nemohou byt pfitomny soucasné na jednom oku a dale
uvadi, Ze jeste nebyl popsan jedinec, ktery by byl postizen na jednom oku jednim a na druhém
oku druhym defektem. Avsak Gbelec (2008) ve svém clanku uvedl, Ze jak entropium, tak
ektropium se mohou objevit samostatné, soucasné, nebo i v kombinaci s jinymi patologiemi,
jako napfiklad distichidza (fasa vyrustajici z hrany vicka), nebo trichidza (fasy stoCeny smérem

Kk o¢ni kouli).

6.1 Etiopatogenze

Entropium lze rozdélit do kategorii: primarni, jako vrozené/vyvojové onemocnéni a
sekundarni neboli ziskané, jako spastické a cévni entropium (Gelatt 2014). Entropium
cicatriceum je castym nasledkem posttraumatickych stavii a jizev, které vznikly po
nepiiméfeném oSetieni vicek. Entropium bulbare je dusledkem posunuti bulbu hloubé&ji do
orbity pii mikroftalmu, nebo pfi ztraté¢ retrobulbarniho tuku. Kongenitdlni typ entropia je
pomérné ¢astym onemocnénim a je geneticky fixovano (Svoboda et al. 2000; Beranek 2001).
Prochazkova (2003) uvedla recesivni zpisob dédi¢nosti. Plemenna prislusnost entropium
hereditare (vrozené entropium) se projevuji v dobé, kdy doslo k vyskytu prvnich piiznaki
nemoci, napf. Sarpej je postizen ihned po otevieni o¢ni $térbiny, ale u retrivra, au cau,
rotvajlera a buldoka se dostavuji prvni potize mezi 2 mésici az jednim rokem Zzivota (Svoboda
et al. 2000). Postizena vétSinou byva bilateralné temporalni ¢ast dolniho vicka (Read & Broun
2007). Stupen entropia je rozdélen mirny (okraj vicka naklonén asi 45°), primérny (naklonén
0 90°), nebo tézky (otofeny okraj vicka dovnitt asi o 180°) (Gelatt 2014).

U nekterych plemen pst vznikd diky plemenné predispozici (¢au cau, erdelteriér,
kratkosrsty ohat), vétSinou se vSak jednd o disledek dlouhodobého zanétu spojivek. (Sova
1987). Dostupné prameny se shoduji v tom, Ze entropium i ektropium u psi jsou obvykle

spojeny s abnormalitami periokularnich struktur, kterymi jsou napt. laxita a slabost lateralniho

26



vazu, musculus orbicularis oculi, musculus retraktor anguli oculi, anatomickymi
abnormalitami tarzalni ploténky (pevna tkan umisténa pod kazi vicka), ¢i s abnormalitami
oblic¢eje (Gbelec 2008; Serrano & Rodriguez 2014). Plemena bézné vykazujici vyvoj entropia
jsou Spanélé, retrivii, honici, mastifové a obii plemena, kromé konkrétnich plemen, jako je
rotvajler, buldok, ¢au ¢au a Sarpej (Read & Broun 2007). U plemen jako je kokrSpanél,
bloodhound, nebo baset je ¢astym oboustrannym problémem ve star§im véku kombinované
entropium a trichiaza horniho vicka s ektropiem dolniho vicka, kvili vyraznému uvolnéni a
poklesnuti facialni kozni kresby. Cau &au je ve vztahu k tomuto onemocnéni a sekundarni
trichiaze problémové plemeno i ve stiednim véku, coz je vysledkem depozit podkozniho tuku
ve facialnich vraskach (Svoboda et al. 2000). Soucasna ptitomnost entropia s ektropiem je
patrné u plemen s prodlouzenymi palpebralnimi trhlinkami, nebo u pst s tzv. diamantovyma

ocima (Aquino 2008).

6.2 Symptomatologie

Rasy pfi tomto onemocnéni tla¢i na o&ni kouli, drazdi spojivku a nasledné vyvolavaji
silny o¢ni vytok (Sova 1987). Vicko oko drdzdi, to pak slzi a casto dochazi k zanétu spojivek a
rohovky, hrozi 1 oslepnuti (Prochazkovéa 2003). Onemocnéni je bolestivé a doprovazi ho silny
vytok z postizeného oka (Lenska 2007). Drazdéni spojivky a rohovky chlupy vtoceného vicka
se projevuje negativnimi vlivy, jako je blefarospazmus (kiece o¢niho vicka), zvysena sekrece
slz az epifora (vytékani slz pfes okraj vicka) (Svoboda et al. 2000; Read & Broun 2007, Serrano
& Rodriguez 2014). Aquino (2008) napsal, ze je entropium casto spojené s klinickymi
ptiznaky, které se pohybuji od mirné epifory po aktivni keratitidu (zanét o¢ni rohovky). Bolest
je prokazana pfitomnosti nadmérné slzotvorby a nepfetrzitétho mrkani, coz vede ke spasmu
orbicularis oculi u téZce postizenych pacientti (Bedford 1988). Je mozna spojivkova hyperémie,
vaskularita a znamky podrdzdéni rohovky, které se pohybuji od edému, vaskularizace,

granulace, pigmentace a dokonce ulcerace (zviedovaténi) (Gelatt 2014).

6.3 Diagnostika

Diagnostika je vétsinou bez obtizi, inverze vicka byva vétsinou evidentni (Svoboda et al.
2000; Hadzimili¢ 2003). Je zalozena na klinickych pftiznacich, historii a plemeni. Pacient by
mél byt pozorovan bez omezeni, sedace, nebo anestézie, aby se zjistil stupen entropie (Gelatt

2014). Diagndza je podezieni na piitomnost drazdivych ptiznaki o€i, jako je epifora,
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konjunktivitida, keratitida, vlhkost, zbarveni sliznice vicka atd. Potvrzuje se pfi identifikaci
abnormalni konformace vicka. Je dulezité aplikovat lokalni anestetikum do oka, aby se
eliminovalo spastické entropium a posoudilo se primarni entropium (Serrano & Rodriguez

2014).

6.4 Terapie

Lécba je individualni a ve vybéru vhodného zpusobu je nutno brat v ivahu vék psa,
plemeno, lokalizaci a etiologii abnormality. Pokud je rozhodnuto pro chirurgickou 1é¢bu je
nezbytné posoudit miru inverze jesté ptred tim, nez je pacient uveden do sedace (Svoboda et al.
2000). V terapii entropia je chirurgicka 1é¢ba nezbytna a v témét kazdém ptipadé je nutna
chirurgicka korekce (Hadzimili¢ 2003). To potvrzuji i Serrano & Rodriguez (2014), kteti uvadi,
ze chirurgicka korekce je jedina definitivni Iéba. Pro chirurgickou 1é¢bu entropia je vyuzivana
fada technik (Svoboda et al. 2000). Vybér samotné techniky zavisi na konkrétnim ptipadu,
velikosti postizeného povrchu vicka a intenzité¢ entropia. Nejcastéji vyuzivanou technikou pro
korekci entropia je metoda Hotz Celsus (Hadzimili¢ 2003; Read & Broun 2007; Serrano &
Rodriguez 2014). Tato metoda dosahuje nejlepSich vysledki a zarovenl je nejsnadnéjsi.
(Hadzimili¢c 2003). Dale jsou vyuzivany techniky Kuhnt-Szymanowského a lateralni
kantoplastika (Read & Broun 2007). Kombinace technik Hotz-Celsus a lateralni kantoplastiky
ma UspéSnost 99,21 % a dale pak kombinace Hotz-Celsus a laterdlni klinovité resekce ma
uspesnost 94,20 % (Serrano & Rodriguez 2014). Nezbytné pooperacni kroky u doprovodného
zanétu spojivek jsou aplikace Sirokospektralnich antibiotik ve form¢ masti a zabranéni
automutilaci (Svoboda et al. 2000). Korekce kongenitalniho entropia se provadi suturou dvou
koznich tas vertikalnimi stehy po dobu 2-3 tydna (Svoboda et al. 2000). Pokud je to mozné,
chirurgickd intervence by méla byt odloZena u $ténat, kterd jsou mladsi nez 6 mésici, aby se
umoznil Gplny rozvoj oblasti hlavy a obli¢eje, do t¢ doby mohou byt pouzity doc¢asné ptichytné
stehy (Aquino 2008). Ikdyz se chirurgie entropia pomérné snadno provadi, jsou obc¢as vysledky
méné nez uspokojivé. Spolecnym ditvodem nadmérné korekce je pozornost primarniho defektu

s druhotnou sloZzkou vyvolanou blefarospasmem (Bedford 1988).
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7/  Ektropium

Ektropium, jinak znamé jako ,,oteviené oko* je stav, pfi kterém se spodni vicko hrne ven
z oka, a to umoznuje zvySeny pristup vzduchu, ostrého svétla, prachovych ¢astic a bakterialnich
zarodkl (Prochazkova 2003). Pii ektropiu dochazi k everzi (obraceni) vicka (Donaldson et al.
2005; Maggs et al. 2012). Dostal (2007) popsal toto onemocnéni ve své knize jako stav, pfi
kterém je o¢ni vicko pfili§ velké a tvoti kapsu, ve které pak dochazi ke vzniku zanéti vlivem
necistot z vnéjsiho prostiedi, kterymi jsou napi. prachové castice, pylova zrna apod. Nemocné
oko v takovém piipad¢ slzi (Dostal 2007). Ektropium (vychlipeni) obvykle postihuje spodni

vicko a Casto vznika disledkem vleklého zanétu spojivek (Sova 1987).

7.1 Etiopatogeneze

Defekt mize byt vrozeny, ptfedevSim u plemen jako je bernardyn, bloodhound,
clumberspanél, mastif apod., nebo ziskané (Lenska 2007). Prochazka (1994) uvedl zptisob
dédicnosti ektropia i entropia jesté jako nezndmy. Prochazkova (2003) uvedla, Zze ob¢ vady,
ektropium i entropium jsou recesivné zalozené. Dostal (2007) toto ve své knize potvrzuje a
napsal, Ze ektropium i entropium jsou geneticky kontrolovany vice geny a jedna se o recesivni
dédicnost. Vychlipeni (ektropium) vic¢ka ma opacné piiznaky jak entropium a casto vznika
dasledkem vleklého zanétu spojivek, kdy spojivky dolniho vic¢ka zdufi, vychlipi svou hmotnosti
vi€ko a spojivka, ktera je neustdle vystavena drazdéni prachem a vétrem se zaniti a zrudne
(Sova 1987).

Nejvice se setkavame s ectropium congenitale, coz je vychlipeni vicka, které ma
hereditarni vyskyt podle plemenné ptisluSnosti (svatobernardsky pes, boxer, doga, Sarpej,
bloodhound, baset, kokr$pan¢l) a postihuje psy s volnou facialni kresbou (Svoboda et al. 2000).
Vyskyt byl zaznamenan u nekterych pracovnich plemen pst (Donaldson et al. 2005). Mén¢
castéjsi formou je ectropium senile vyskytujici se u starSich pst. Potirazové, nebo iatrogenné
vzniklé (zpusobené 1ékafem) ectropium cicatricosum (jizvovité ektropium), se mize objevit
napf. po napravé entropia (Svoboda et al. 2000). Donaldson et al. (2005) tento typ ektropia
uvedl jako méné cCastéjsi formu. Ektropium se nejcastéji vyskytuje u molossoidnich plemen,
ovcackych plemen, bloodhoundi a slidict (Dostal 2007). Sova (1987) uvedl ve své publikaci
plemennou predispozici u boxert, kokrSpanéld, svatobernardskych pst, popi. kratkosrstych

oharu.
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Castokrét si majitelé psii stéZuji na tzv. intermitentni fyziologické ektropium, k némuz
dochazi u vétSiny psich plemen (retrivii, setéi, dogy atd.) v souvislosti s inavou facialni
svaloviny (Svoboda et al. 2000). Donaldson et al. (2005) toto popsal jako piechodny stav, ktery
vznika po intenzivni ¢innosti svalu orbicularis oculi (kruhovy oéni sval). Rano je o¢ni vicko ve
fyziologické poloze, ale v pozdnich odpolednich hodinach dojde k everzi (Svoboda et al. 2000).

Kombinace ektropium-entropium (tzv. diamantové oko) se projevuje u
svatobernardského psa, bloodhounda, Spanélského mastina i kokrSpanéla (Svoboda et al. 2000).
Nedostatecnou funkci okohybnych svall a vazii o¢niho vicka za¢ne vznikat abnormalné velka
vickova §térbina a rozsahlé ektropium za¢ne prechazet v obou o¢nich koutcich v entropium.
Oko neni dostate¢né chranéné vickem a spojivka je piekrvend, zarudla a ¢asto s hlenohnisavym

sekretem. Tento defekt je snadno patrny a nezaménitelny (Beranek 2001).

7.2 Symptomatologie

Klinické ptiznaky ektropia jsou lehce viditelné. Zménu polohy o¢niho vicka dopliiuje
hyperémii (pfekrvenim) palpebralni i bulbarni spojivky, epiforou (nadmérné slzeni) a
exfoliativni blefaritidou (zanét o¢nich vicek), nebo az keratitidou (zanét rohovky) u jedincii
s chronickym prubé¢hem (Svoboda et al. 2000; Read & Broun 2007). Oko se brani zvySenym
slzotokem, a i v tomto piipadé jsou Casté zanéty spojivek a oteviené oko vzdy vyzaduje zvySeni

péce ze strany majitele psa (Prochazkova 2003).

7.3 Diagnostika

Diagnostika necini obtize, everze o¢niho vicka byva evidentni (Svoboda et al. 2000).

7.4 Terapie

Lécba ptichdzi v uvahu ve chvili, kdy dojde k rozvinuti klinickych ptiznakl, nebo na
prani majitele psa. Spousta lehkych everzi zlistava bez osetfeni (Svoboda et al. 2000). Lenska
(2007) napsala, ze 1é¢ba u vrozeného i ziskaného ektropia je chirurgicka. Maggs et al. (2012)
napsal, ze je u ektropia vyzadovana chirurgickd korekce, pokud dojde k rozvoji klinickych
ptiznakd, jako je napft. zanét spojivek, keratitida (zanét rohovky) a keratokonjunktivitida (zanét
rohovky a spojivek), nebo pokud se objevuje chronické slzeni. Chirurgickych postupt feseni

v

ektropia je mnoho a lisi se podle rozsahu a pfi¢iny nemoci. Nejpouzivanéjsi je metoda Kuhnt-
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Szymanowského s klinovitou excizi okraje postizeného vicka. Vhodné je i vyuziti Mungerovy
a Carterovy modifikace Kuhnt-Szymanowského metody, ktera je doplnéna o vynéti volné kiize
pod lateralnim ocnim koutkem (Svoboda et al. 2000). Jiné techniky, nez je jednoducha lateralni
resekce o¢niho vi¢ka obhajené pro korekci ektropia zahrnuji Kuhnt-Hemboldovu, Kuhnt-
Szymanowského metodu a upraveny Kuhnt-Szymanowského postup (Gelatt & Gelatt 1994;
Read & Broun 2007). Déle se vyuziva klinovita resekce (Maggs et al. 2012).

Ve vétsin€ piipada je spodni okraj vicka, nebo horni a spodni okraj vicka nadméry a
zpusoby jejich redukce, bud’ kolem defektu, v okrajich, nebo na bo¢ni hran¢, poskytuji nejlepsi
vysledky. Chirurgickd resekce medialniho o¢niho koutku a zmenseni spojivkové Stérbiny je
obvykle omezena na mensi plemena, jako je napi. pekingsky palacovy psik a shi tzu (Gelatt
2014). Terapie po extrémnich rozsahlych napravach vicek spociva v aplikaci topické

antibiotické masti po dobu 10-14 dnt (Gelatt 2014).

7.4.1 Entropium a ektropium u BSP

BSP mivaji v mladém véku jesté ponckud vychlipend dolni vicka (lehké ektropium), ktera
se ale po dosazeni dospé€lého veéku uvedou do normalniho stavu (Verhoef-Verhallen 2001).
Pokud se zlepSeni nedostavi, nebo dojde ke zhorSeni obtizi, byva jedinym vychodiskem korekce
vicek operace (Verhoef-Verhallen 2001; Harper 2007). Entropium postihujici obvykle spodni
vicko, se typicky nej€astéji vyskytuje u BSP s té¢Zkou hlavou.

Ektropium je protikladem entropia, spodni o¢ni vicko se vytaci ven, smérem od bulvy a
jedna se o bézny problém u BSP v Britanii a vypada to, ze postihuje jedince s provésenymi
vicky, coz byvaji obvykle robustngjsi jedinci plemene (Harper 2007).

Stale vzacnéji se setkdvame s mohutnym psem se silnou kostrou, dobfe utvafenymi
ocnimi vicky a dobie ptilehlymi pigmentovanymi pysky. Oproti tomu se velmi ¢asto objevuji
Vv kostie slabi psi s volnymi vicky a neptilehlymi, slabé pigmentovanymi pysky (Prochdzkova
2003). U BSP se ruzny stupen ektropia objevuje u 40 % a entropium u 5 % populace po riznych
otcich. Proto jsou entropium i ektropium ve standardu jiz uvedeny jako vylucujici vady a
jedinec se dale nesmi vyuzivat k chovu.

V chovu BSP v CR jsou pofadany tii bonitace roéné, na které se piihlasi az 50 jedinci.
Z tohoto poctu maji podezieni na ektropium ¢i ektropium (vyrazné slzeni, zarudnuti atd.)
maximalné tfi jedinci. Ti jsou nasledné poslani k specializovanému veterinarnimu 1ékati, ktery
nemoc bud’ potvrdi, nebo vyvrati. Obvykle jeden, maximalné dva psi jsou z chovu v disledku

entropia, ¢i ektropia vylouc€eni. V soucasné dob¢ probiha monitoring o¢nich vad u pana
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Beranka, k nému se odesilaji veskeré vysledky o¢nich vySetfeni, které psi podstoupi a nasledné
bude sestavena statistika. Problémem vsak zlstava, ze vétsina majiteld, jejichz psi jsou témito
vadami postizeni, toto nenahldsi a pes to nema zapsano v prikkazu ptivodu. Avsak vyskyt
entropia a ektropia se v chovu BSP v Ceské republice daii vyrazné redukovat a v porovnani
S ostatnimi nemocemi postihujici plemeno, je vyskyt téchto chorob zanedbatelny (Kopecka

2019 osobni sd¢leni).

8 Degenerativni myelopatie

Degenerativni myelopatie (DM) je onemocnéni, které postihuje nervovou soustavu psa a
ma za nasledek neurologické obtize, kdy dochazi k ochrnuti nejdiive zadnich koncetin a
nasledné se stav ireverzibilné a pomalu zhorSuje. DM byla poprvé pospéna v roce 1973
Averilem jako progresivni, v§eobecnd proprioceptivni ataxie (porucha koordinace pohybtl),
spasticka paréza (Castecna ztrata hybnosti) panevnich koncetin zacinajici v pozdni dospélosti,
ktera nakonec vedla K paraplegii (oboustranné tiplné ochrnuti koncetin) a vyzadovala eutanazii
(Coates & Wininger 2010). Svoboda et al. (2001) DM popsal jako onemocnéni postihujici
michu Snéaslednou paraparézou (Castecné ochrnuti). Je to specifické onemocnéni
charakterizované rozSifenym ubytkem myelinu a axontl, kterd zac¢ina v thorakolumbalni
(hrudné¢ bederni) oblasti michy (Clemmons 1992). Dochazi k naruseni nervovych drah, které

ovladaji ptedni a zadni konéetiny, dychaci svaly a organy dutiny bti$ni (Coates et al. 2007).

8.1 Etiopatogeneze

Svoboda et al. (2001) uvedl pfi¢inu onemocnéni jako neznamou, ale piedpoklada se, ze
se jednd o dysregulaci funkce supresorovych T bun¢k. Jaggy et al. (2010) zkoumal jako pticinu
onemocnéni deficit vitaminu B a E, autoimunitni a cévni poruchy. Ameri¢ti védci v roce 2009
identifikovali jako pfi¢inu DM u vSech psich plemen bodovou mutaci 118. baze genu SODI,
kde dojde k zaméné dusikaté baze quanin za adenin (G>A). Tato zdména zapficini tvorbu
aminokyseliny lysinu misto glutamové kyseliny (Awano 2009). V USA roku 2011, byla
popsana studie na piipadu feny BSP, kterd méla ptiznaky DM a byla u ni objevena bodova
mutace 52. baze SODI1 genu, kterd u jinych plemen nebyla dosud potvrzena. AvSak obé¢ tyto
mutace maji stejny vliv na projev DM u BSP (Wininger et al. 2011). Mutace, ktera zpisobuje

toto onemocnéni se dédi autosomalné recesivné (Genomia 2019). Aby se onemocnéni
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rozvinulo, musi pes ziskat dvé kopie mutovaného genu, kazda od jednoho rodice. Obecné plati,
Ze prenaseCi nemaji projevy onemocnéni, ale pokud jsou sparovani s dalSim pfenaseCem této
mutace, je zde riziko postizeni mlad’at. Kazdé stén¢, které se témto rodicim narodi, ma 25 %
Sanci na dédi¢nost mutace a 50 % zdédit jednu kopii a tim padem byt pfenaSeCem mutace.
(Coates et al. 2007). Nedavno byla DM rozpoznana jako bézny problém u nékolika plemen
s celkovou prevalenci 0,19 % (Coates & Wininger 2010). Coates et al. (2007) uvedl némeckého
ovcaka jako nejcastéji postizené plemeno, dale pak welsh corgi pembroke a dalsi Cistokrevna
plemena. Kathmann et al. (2006) zjistil ve studii vyznamnou predispozici u némeckého ovcaka,
kuvasze, hovawarta a bernského salasnického psa. Clemmons (1992), Jones et al. (2005),
March et al. (2009) a Ogawa et al. (2011) také uvedli jako nejcastéji postizené plemeno
némeckého ovEaka. Dal§imi postizenymi plemeny jsou sibifsky husky, pudl a boxer (Ogawa et
al. 2011). Vyssi pravdépodobnost zaznamenal Coates & Wininger (2010) u plemen rhodésky
ridgeback, chespeake bay retrivr, BSP, némecky boxer, sibifsky husky, irsky setr, kuvasz, kolie
a mastif. Onemocnéni se nevztahuje na pohlavi (Coates & Wininger 2010). VE&k nastupu
neurologickych ptiznaki je obvykle 5 let, nebo vice s primérnym vékem 9 let u velkych
plemen, nicméné mohou byt postizeni i mladi psi (Longhof et al. 1990; Johnston et al. 2000;
Kathmann et al. 2006; Coates et al. 2007; Coates & Wininger 2010). Clemmons (1992) uvedl
vek nastupu DM mezi 5 az 7 rokem. Awano et al. (2009) a Pfahler et al. (2014) uvedli vyskyt
DM u pst ve v&ku 8 let a vice. Toto potvrzuje 1 Kathmann et al. (2006), ktery ve své studii
uvadi primérny vek pti diagnéze DM 9 let a 1 mésic a obé pohlavi jsou postizena stejné. Pribéh
DM mize trvat 3 a vice let, av§ak vétSina majitelti obvykle piistupuje k eutanazii do jednoho

roku od stanoveni diagnozy, kdy se pes stane parapleickym (Awano 2009).

8.2 Symptomatologie

Obvykly pribéh DM je chronicky s progresivnimi klinickymi ptiznaky (Svoboda et al.
2001). Wahl et al. (2008) uvedl, Ze zhorSovani symptomi je postupné, nebo skokové az dojde
do faze Giplného ochrnuti. Zteteln€ byva postizena bud’ jedna koncetina, nebo jedna strana téla.
Béhem progrese jsou postizeny predni koncetiny a o mnoho pozdé€ji mozkovy kmen. U
panevnich koncetin je paréza mnohem vyraznéj$i nez u hrudnich koncetin (Svoboda et al.
2001). Pes ztraci schopnost pohybu zadnich konc¢etin zhruba pul roku od stanoveni diagnézy
(Coates et al. 2007).

Klicovou klinickou charakteristikou DM je ztrata proprioceptivni funkce, ktera se

nasledné vyviji v ataxii zadnich koncetin, paraparézu a atrofii svalli zadnich koncetin (Jones et
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al. 2005; Wahl et al. 2008). Mén¢ ¢asto je pozorovana hyporeflexie panevnich koncetin (Coates
et al. 2007). Ataxie zpocatku zasahuje klouby prsti zadnich koncetin s naslednym klopytanim
(Clemmons 1992). Mezi prvni ptiznaky patii tahani zadnich koncetin za sebou, problémy
s koordinaci a rovnovahou, kiiZzeni koncetin pii stani a také celkova ztrata schopnosti vnimat
zadni polovinu téla (Wahl et al. 2008). Dalsimi piiznaky jsou dysfunkce motorickych nervi,
véetné hyperaktivnich reflexti §lach a zktizené extenzorové reflexy. Jakmile jsou tyto pozdéjsi
pfiznaky rozvinuty, Sance na 1é¢bu je mensi (Clemmons 1992). Vyrazné klinické pfiznaky jsou
u lézi s rozsahem Th3 — L obratl, nicméné aktualni histopatologické 1éze muzou byt horsi
v kaudalni kréni oblasti (Svoboda et al. 2001). Coates et al. (2007) napsal, ze neuroanatomicka
lokalizace v raném stadiu onemocnéni indikuje 1ézi mezi tfetim hrudnim (T3) a tfetim bedernim
(L3) segmentem michy. Kathmann et al. (2006) uvedl anatomickou lokalizaci 1ézi mezi
segmentem michy T3 — L3 v 56 % piipadti a L3 — S3 u 44 % pst.

V pozd¢jsich stadiich nemoci, kdy dojde k zasazeni hrudnich koncetin, se mize objevit
zhorSené polykani a hybnost jazyka a také stizené dychani (Wahl et al. 2008). Dysurie
(bolestivé moceni) a dyschezie (zacpa) se vyskytuji az v terminalnich stadiich nemoci,
eutanazie je obvykle provedena v ranych fazich (Ogawa et al. 2011). Pocit bolesti je do zna¢né

miry uSetfen (Clemmons 1992).

8.3 Diagnostika

Definitivni diagnéza DM ante mortem (kratce pred smrti) neni jednoduchd, protoze
neexistuje zadny diagnosticky test, ktery by m¢l vypovidajici hodnotu (Svoboda et al. 2001).
Orientacni diagnoza ante mortem je zaloZena na vylouceni jinych onemocnéni zpisobujicich
progresivni myelopatii. Mezi bézné diferencidly patii onemocnéni meziobratlové ploténky,
zan&tliva onemocnéni a neoplazie michy. Definitivni diagnéza DM je stanovena post mortem
(po smrti zvifete) histopatologickym vySetfenim michy (Coates et al. 2007; March et al. 2009;
Wininger et al. 2011).

Pomoci RTG snimkii a myelogramu se vylouci, Ze neurologické problémy nebyly
zpiisobeny urazem michy, nddorem michy, vyhfezem meziobratlové ploténky atd. (Wahl et al.
2008). Pokud se DM vyskytuje bez doprovodu dalSich onemocnéni michy, jsou vysledky
myelografického vysetieni a RTG normalni (Svoboda et al. 2001). Neurodiagnostické techniky
pro hodnoceni onemocnéni michy zahrnuji analyzu mozkomiSniho moku (CSF),
elektrodiagnostické testovani, myelografii, CT a MRI (Coates et al. 2007). Odebrana

mozkomis$ni tekutina je v n€kterych ptipadech normalni, ale ¢astéji ma zvySenou koncentraci
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proteinu bez soucasné pleocytozy. Pokud je diagnostickymi testy zjisténo né&jaké jiné
onemocnéni michy, je mozné, ze DM je pticinou, kterd pfispiva k rozvoji klinickych ptiznakd.
Je nutné zvazit chirurgickou 1écbu jinych spindlnich nemoci (Svoboda et al. 2001).
Histopatologické vysetieni michy ukazuje rtizné stupné degenerace axonu a myelinu michy ve
Genetické testy mohou odhalit jen predispozici, ale nevyvrati, ani nepotvrdi, zda nemoc
je, €1 bude ptitomna (Jaggy 2010).
Test DM zaloZeny na DNA nam umoziuje urcit genotyp testovanych psu a rozdélit je do
tii skupin:
1) Typ ,,normal/clear* — normalni, dominantni homozygot. U jedince se nachazi dvé
nemutované alely a je pravdépodobné bez DM onemocnéni a neni ani pfenaSecem.
2) Typ ,.carrier” — pfenasec, heterozygot. U tohoto psa se nachazi jedna mutovana alela
a jedna alela normalni. Sance, Ze u psa dojde k projevu onemocnéni je nizka, ale je
zde pravdépodobnost pfenosu na potomstvo.
3) Typ ,.affected” — postihnuty, recesivni homozygot. Tento jedinec ma obé& alely
mutované a je zde vysoka pravdépodobnost, Ze u n¢j dojde k vyskytu nemoci a ptenos
mutovan¢ alely na potomky je jisty.

(Zeng et al. 2014).

8.4 Terapie

Utinna 1é¢ba DM dosud neexistuje (Jones et al. 2005; Wahl et al. 2008). Dokud neni
znama pii¢ina DM, je obtizné urcit vodnou 1écbu (Coates & Wininger 2010). Pro 1écbu DM se
doporucuje kombinovana terapie s cvicebnim rezimem (Coates et al. 2007). Svoboda et al.
(2001) uvedl zptisob 1écby také jako neznamy, ale napsal, Ze rozvoj onemocnéni 1ze zpomalit,
nebo zastavit pomoci aminokapronové kyseliny. Jiné terapie, tehdy klinicky neprokazané,
zahrnovaly cviceni, suplementaci vitamint a acetylcysteinu (Svoboda et al. 2001). Coates et al.
(2007) vsak ve své studii napsal, ze pro dlouhodobou Ié¢bu DM byla doporucena kyselina
aminokapronova kviili antiproteazovému ucinku, ale nebyly publikovany zadné klinické tidaje
na podporu uc¢innosti latky. Clemmons (1992) také uvedl jako nejuspésnéjsi lé¢ebny program
kombinaci cviceni, vitaminové podpory a specifické terapie s kyselinou aminokapronovou.

Cviceni hraje velmi dileZitou roli ve zpozdéni progresu choroby (Clemmons 1992).
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8.5 Prognodza

Dlouhodoba prognéza je Spatna. Psi Casto ztraceji schopnost pohybovat se v panevnich
koncetindch béhem 4—6 mésicii od okamziku stanoveni diagndzy. Funkce hrudni koncetiny,
mocova a fekalni kontinence jsou obvykle uSetfeny az do kone¢ného stadia onemocnéni (Coates
et al. 2007). Postupné se zhorSujici paraparéza (rozsah tydnti az mésict), progredujici do
paraplegie (soubor symptomu zpuisobenych poskozenim michy), byva bez ohledu na 1écbu pro
mnoho pacientt typicka (Svoboda et al. 2001). Kathmann et al. (2006) ve svém vyzkumu zjistil,
ze psi, kteti podstoupili intenzivni fyzioterapii, m¢li delsi dobu preziti. Vétsina psi byva
usmrcena do jednoho roku od stanoveni diagndzy (Jones et al. 2005). Bernsky salasnicky pes
z vyzkumu od Winingera et al. (2011) byl usmrcen 21 mésicti po ivodni prezentaci, protoze

onemocnéni postoupilo do stadia fekalni a mocové inkontinence.

8.5.1 Degenerativni myelopatie u BSP

V USA v roce 2011, byla popsana studie, zabyvajici se ptipadem feny BSP, u které se
objevily pfiznaky DM. AvSak test na SOD1:c.118 G>A vySel negativni. 21 mésict po ivodni
prezentaci podstoupila tato fena eutanazii. Nasledné byla provedena pitva a ta odhalila bodovou
mutaci 52. nukleotidové baze genu SOD1, ktera zpsobuje zaménéni adeninu za thymin (A>T),
tim padem se tvofi aminokyselina threonin na misto aminokyseliny serin. Vyskyt této mutace
se u jinych plemen dosud nepotvrdil. Mutace SOD1:¢.118 G>A i mutace SOD1:c.52 A>T maji
u tohoto plemene stejny vliv na projev DM (Wininger et al. 2011). Prevalence SOD1:c.52 A>T
alely u BSP byla 3,5 %, coz je vyrazné niz$i nez prevalence alely SOD1:c.118 G>A u které ma
38 %. Vyzkum na pfitomnost mutace alely SOD1:c.52 A>T podstoupilo 1 613 psi riznych
plemen, ale tato mutace alely se vyskytla pouze u pfislusniki plemene BSP, z toho pravé jedna
fena byla z predchozi studie, ktera byla recesivni homozygot (Zeng et al. 2014).

Testovani na DM u BSP v CR probéhlo v roce 2014 a postizenych psi (typ ,.affected)
bylo do 10 %, nejvice pst bylo typu ,,carrier* a zhruba 30—36 % psi bylo negativni (typ ,,clear*).
Aktudlné z chovnych jedinct, kteti podstoupili testovani je 9 psli negativnich na oba typy
SODL1. Testovani na DM je nepovinné z diivodu, Ze u evropské populace BSP onemocnéni
nevede k pfed¢asnému umrti, oproti tomu v USA a Kanad¢é na DM zemie 19-20 % jedinct ve
veku do 6 let. Pocet chovateli, ktefi nechavaji své psy testovat v poslednich dvou letech vzrista.
(Kopecka 2019 osobni sdéleni). Aby se tato mutace z plemennych linii vyloucila a zabranilo se
potenciondlnimu narozeni postizenych Sténat je dulezitd spravna plemenitba a nedoporucuje se

kiizeni ptenasecu (Zeng et al. 2014).
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9 Histiocytarni sarkom

Histiocytarni sarkom (HS) je vysoce agresivni a casto diseminované (roztrouSené)
neoplastické onemocnéni (Abadie et al. 2009). Vyskytuje se bud’ jako lokalizovany HS, nebo
diseminovany (roztrouseny) HS. Lokalizovany HS se vyviji z jednoho mista, je lokalné
invazivni a metastazuje do lymfatickych uzlin. Vétsina se vyskytuje v podkozi (Affolter &
Moore 2002; Fulmer & Mauldin 2007). Diseminovany HS, diive nazyvany jako maligni
histiocytoza, je vysoce specificky pro bernské salasnické psy, ktefi maji vysokou prevalenci a
frekvenci ptiblizné 25 %, dale pro rotvajlery a retrivry (Abadie et al. 2009). Onemocnéni je
charakterizované ptitomnosti mnohocetnych nadorovych hmot v n¢kolika orgdnovych
soustavach, kdy primarni mista jsou slezina, plice a kostni dfeii. Sekundarni 1éze se objevuji

v lymfatickych uzlinach a v jatrech (Affolter & Moore 2002).

9.1 Etiopatogeneze

Termin histiocyt oznacuje druh makrofagu (bilé krvinky), nebo Langerhansovy bunécné
linie a jsou tvofeny v kostni dieni (Cline 1994). Ackoliv je HS u BSP zjevné nadmérné
zastoupen, zplisob dédicnosti tohoto onemocnéni neni dobfe pochopen a geny, které mohou byt
zahrnuty, nejsou znamy (Abadie et al. 2009). Affolter & Moore (2002) uvedl bunéény pivod
jedna o polygenni zptsob dédicnosti (Moore & Rosin 1986; Padgett et al. 1995; Ramsey et al.
1996). Pohlavni predispozice byla statisticky vylou¢ena (Abadie et al. 2009). Ale Cruz-
Arambulo et al. (2004) mél ve své studii postizeny vice feny neZ psy. Coomer & Liptak (2008)
ale napsal, Ze samci jsou hlaSeni jako postizeni vice neZ samice a vek pacienta pfi diagnostice
HS je obvykle 4-7 let. Moore & Rosin (1986) ve studii zjistili, Ze maligni histiocytoza u BSP
témet vyhradn€ postihla starnouci samce. Cruz-Arambulo et al. (2004); Fulmer & Mauldin
(2007) a Coomer & Liptak (2008) a ve své studii potvrdil jako nejcastéji postizena plemena
BSP, rotvajlera, zlatého a flat coated retrivra a dobrmana. Ve studii od Abadie et al. (2009) byly
odebrany vzorky DNA a klinické udaje od 800 BSP, z nichz 200 bylo postizeno HS.

9.2 Symptomatologie

HS je wvysoce agresivni neoplasmus, ktery se pifi diagnéze obvykle vyskytuje
s diseminovanym neoplazmatem (Moore & Rosin 1986). Ackoliv se klinické ptiznaky mohou

lisit, letargie, anorexie, astenie a slabost, ibytek hmotnosti, stejn€ jako abnormality dychaciho
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systému nebo jater a centralni nervové soustavy (CNS) v pocatecni diagndze prevazuji (Abadie
etal. 2009). Fulmer & Mauldin (2007) také oznacili jako nejbézné&jsi klinické priznaky anorexii,
letargii a ibytek hmotnosti. Dale se objevuje horecka, dusnost, kasel, abnormalni zvuky plic a
neurologické dysfunkce, v zavislosti na postizeném organu (Rosin et al. 1986; Moore & Rosin
1986; Ramsey et al. 1996). Casta je i anémie a trombocytopénie (Cruz-Arambulo et al. 2004).
Klinicka progrese diseminovaného HS je rychlé a obvykle fatalni, ale lokalizovany HS podkozi,
nebo kloubti jsou mén¢ devastujici (Affolter & Moore 2002; Cruz-Arambulo et al. 2004).

Psi s lokalizovanym HS obvykle trpi otokem mékkych tkani na konéetinach, ale majitel
mohl nejprve vypozorovat kulhani (Affolter & Moore 2002; Fulmer & Mauldin 2007). Déle se
objevuji rozsahlé proliferativni (bujici) 1éze kostni diené spojené s destrukci okoli kosti, dale
muze nasledovat ataxie a paréza, ¢i paralyza koncetiny (Affolter & Moore 2002). Pii smrti
vétSina pstt vykazuje vysoké hladiny neoplastické infiltrace v plicich, jatrech, slezin¢ a
lymfatickych uzlinach, souvisejicimi c¢asto s hematologickymi abnormalitami, jako je
trombocytopenie a anémie (Moore & Rosin 1986).

U diseminovaného HS jsou plice a slezina uvadény jako nejcastéjSi misto primarniho
nadoru (Affolter & Moore 2002). Cruz-Arambulo et al. (2004) oznacil jako druhy nejcastéji
postizeny organ jatra. Ve studii Abadieho et al. (2009) byla spole¢nym klinickym znakem
pritomnost vnitinich hmot v dobé diagnozy, nachazely se obvykle ve slezin€, plicich,

mediastinu a lymfatickych uzlinach, ¢asto zaroven s napadenim jinych organt.

9.3 Diagnostika

Dle Abadieho et al. (2009) se diagnoza provadi pomoci silnych klinickych, nebo
patologickych diikazii onemocnéni a potvrzuje se histologii, nebo cytologii. K diagndze se také
vyuziva RTG a ultrasonografie btisni a hrudni dutiny (Cruz-Ardmbulo et al. 2004). Minimalni
databaze pro staging by méla zahrnovat vysetfeni krve, biochemii, analyzu moci, RTG nebo
ultrazvukové snimky hrudniku a bficha a biopsii kostni dfené (Fulmer & Mauldin 2007).
Odebrané vzorky tkané se odesilaji do laboratofe na imunohistochemii a cytologii (Coomer &
Liptak 2008). Imunihistochemie hraje zasadni roli v diferenciaci histiocytarnich tumori od
jinych neoplasii, které mohou mit podobné histologické projevy. HS je charakterizovan
malignimi histiocyty, které maji vyraznou bunécnou atypii s velkymi, kulatymi, vicejadernymi
buiikami. HS lze pfesn¢ diagnostikova a odlisit jej od ostatnich nadorovych onemocnéni

zalozenych na histologické vizualizaci bizarnich, vysoce fagocytarnich, vicejadernych bunék
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(Cruz-Arambulo et al. 2004). To umoziuje stanovit definitivni diagndzu a poskytnout presnéjsi
ptedpoveéd prognézy (Fulmer & Mauldin 2007).

Tvarcem SH-TESTU (test piedpokladii pro vznik HS) byla francouzskd spolecnost
ANTHAGENE po dobu 8 let vzorky od 2000 jedincii. Na zaklad¢ vysledki tohoto vyzkumu
vyselektovali 9 DNA markert, které rozdé€luji evropské BSP do tfi skupin. Skupina A — nizké
C — vyssi riziko (jedinci maji Ctyfikrat vyssi riziko na rozvoj HS). Psi ve skupiné C, kteti maji
mnozstvi kladnych vlastnosti, by nem¢li byt z chovu vyfazeni, ale méli by byt pafeni s jedinci

ve skupiné A, nebo B. Pareni dvou jedincti z C skupiny neni doporu¢ovano (Antagene 2012).

9.4 Terapie

Vzhledem krychlé progresi a Spatné prognéze diseminovaného HS, dokonce i pii
agresivni terapii, je doporucovanou lé¢bou systémova chemoterapie. Reakce byly zaznamenany
u psu lécenych lomustinem (Fulmer & Mauldin 2007). Abadie et al. (2009) ve svém vyzkumu
aplikoval riizné 1écebné postupy na BSP postizené HS, nejcastéji byl provadén chirurgicky
zakrok, a to pro ucely diagnostiky, nebo jako terapeuticky postup, dalSi metody byly
splenektomie, paliativni a podptrna 1éc¢ba kortikosteroidy a chemoterapie za pouziti lomustinu.
Existuje nékolik zprav o reakcich na chemoterapii doxorubicinem, liposomalnim
doxorubicinem, prednisonem nebo paklitaxelem (Poirier et al. 2004). Lokalizovany HS muze
byt vylécen ¢asnou chirurgickou excizi, nebo amputaci postizené koncetiny. MiZe byt pouZita

1 radiacni terapie (Affolter & Moore 2002; Fulmer & Mauldin 2007).

9.5 Prognoza

v

Pro psy slokalizovanym HS byly vysledky prognézy piiznivéjsi nez u psi
s diseminovanymi lézemi. Progn6za pro diseminovany HS je velmi agresivni a $patna, stejné
jako reakce na 1é¢bu (Abadie et al. 2009). Lokalizovana HS podkozi, nebo kloubti byva méné
devastujici a mtZze byt vyléCena vc€asnou chirurgickou excizi, kdezto diseminovany HS
postupuje rychle ke smrti, ¢i eutanazii (Affolter & Moore 2002). Mnoho psti je v dobé diagnozy
usmrceno z divodu vazného klinického stavu a Spatné prognozy (Fulmer & Mauldin 2007).
Affolter & Moore (2002) aplikovali ve svém vyzkumu u vSech 13 psi s podkoznimi sarkomy
chirurgickou excizi, nebo amputaci a u 5 z nich nebyla hlaSena zadna pooperaéni recidiva, nebo

metastazy. Dvé studie uvadi, Ze vhodna 1é€ba mize prodlouzit dobu pifeziti. V prvni studii flat
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coated retrivii, ktefi podstoupili chemoterapii, nebo ozatfeni meli median pteziti 182—185 dni.
Vétsina HS byly lokalizované, a jak se ofekavalo, pfitomnost metastaz byla spojena s kratsi
dobou pteziti. Druha studie uvedla reakci na lomustin, kdy doba pfeziti byla 106 dnti u 59 pst,
ktefi jim byli 1éCeni (Fidel et al. 2006). Abadie et al. (2009) ve své studii zaznamenal primérnou
dobu pieziti 49 dni od diagnozy po smrt. Median ¢asu byl 30 dni a méné nez 10 % pst zilo déle
nez 4 mesice a zbyvajici psi podstoupili eutanazii. Fulmer & Mauldin (2007) sdélili, Ze i pfi
pocatecni reakci na chemoterapii ziistava median doby pieziti v rozmezi 3 az 6 mésict. Psi

S anémii, nebo trombocytopenii maji median pieziti mén¢ nez 30 dni (Abadie et al. 2009).

9.5.1 Histiocytarni sarkom u BSP

V soucasné dobé€ je HS nejcastési pricinou imrti u plemene. Psi postizeni HS se
Vv priméru dozivaji 7,2 let. Vzhledem k vy$§im finan¢nim nakladim chovatelé nechté¢ji do SH-
TESTU investovat. Tento test dle piedpokladi pro vznik HS zatadi jedince do tfi skupin. Je zde
pocitano s 20 % nepresnosti (méfitelna neptesnost, strava psa, zivotni podminky). Dale je zde
moznost vytvofeni kombinace riznych plemenikii, diky které se muizeme dozvedét
pravdépodobnost potomkll z daného spojeni. Primérné se v populaci vyskytuje 24 % jedinci
typu A, 44 % jedinci typu B a 32 % jedinct typu C. Vyfazovani jedinct typu C z chovu vSak
neni zadouci. Tento test by nemél byt jedinym faktorem pii vybéru chovného paru, ale mé¢l by

byt bran v uvahu jako jeden z mnoho faktort (Kopecka 2019 osobni sdéleni).

10 Dilatace a volvulus zaludku

Dilatace a volvulus zaludku (GDV) se fadi mezi ¢asté, vazné a zivot ohrozujici onemocnéni
traviciho traktu, postihujici velka a obfi plemena pst (Zatloukat et al. 2005; Allen & Paul 2014).
Tato nemoc patii mezi akutni onemocnéni a bez v€asného zasahu veterinarniho 1ékate konci
v kratké dobé smrti (Verhoef-Verhallen 2001). GDV je vysledkem spoluptisobeni zdédénych i
enviromentalnich faktorti (Bell 2014). Toto onemocnéni je charakteristické rychlou akumulaci
vzduchu v zaludku, malpozici (nepfirozenou polohou) zaludku, zvySenym intragastrickym
tlakem a Casto 1 hypovolemickym Sokem (Raghavan et al. 2004). Psi s GDV maji anatomickou
predispozici k rotaci zaludku (Monnet 2003). Umrtnost piiblizné 15 % az 30 % vysvétluje, pro¢
je syndrom GDV druhou nejvétsi pri¢inou umrti u velkych plemen psu (Glickman et al. 2000;
Raghavan et al. 2004).
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10.1 Etiopatogeneze

Existuji dvé formy tohoto onemocnéni, bud’ prosta dilatace (bez volvulu, otoc¢eni do 90°)
nebo dilataci a volvulus, kdy dojde k nepriichodnosti travici trubice oto¢enim Zaludku okolo
podélné osy. Prosté dilatace se miize vyskytovat u vSech plemen predev§im u mladsich zvirat,
ale dilataci s volvulem zjistujeme hlavné u velkych a obfich plemen pst, zejména ve stiednim
az vyssim veéku (Svoboda et al. 2000).

Piesnd pficina vzniku GDV vSak stale neni pfesn¢ ur€ena, zname jen rizikové faktory,
mezi které patii strava a pozité mnozstvi, frekvence krmeni, rychlost konzumovani, pohyb a
stres po jidle (Glickman et al. 1997; Glickman et al. 2000; Monnet 2003). Pro volvulus zaludku
maji predispozice plemena s hlubokym a tizkym hrudnikem (Glickman et al. 1997; Glickman
et al. 2000; Svoboda et al. 2000; Monnet 2003). Monnet (2003) jesté dodava ze vyssi riziko pro
vznik GDV maji psi s podvahou a starsi zvifata. Raghavan et al. (2004) krom¢ jiz zminénych
oznacil jako rizikové faktory pro syndrom GDV zvysujici se veék, rodinnou anamnézu GDV a
nervovy temperament. Dilatace Zzaludku muze nastat i v diisledku nadmérného ptijmu potravy
u mladych psi, a to bez ohledu na plemennou piislusnost (Svoboda et al. 2000). Rozdil v riziku
vzniku GDV s ohledem na pohlavi nebyl statisticky prokazan (Glickman et al. 1997; Monnet
2003). Zatloukal et al. (2005) ve své studii zjistil, Ze nebyl nalezen rozdil mezi uhynulymi a
ptezivajicimi psy v ohledu na vék, hmotnost a ¢as od posledniho krmeni po zacatek klinickych
ptiznakd, ale jako vyznamny faktor spojeny s vy$s§i mirou imrtnosti byl ¢asovy tsek od zacatku
klinickych pfiznaku po ptijezd na kliniku. Mezi dalsi, avSak neprokazané faktory, patii zvySena
hladina gastrinu, snizena pohyblivost Zaludku a opozdéné vyprazdnovani zaludku (Greenfield
et al. 1989). Monnet (2003) napsal, Ze odstranéni sleziny bylo také spojeno s rozvojem GDV.

Pii dilataci zaludku dojde k enormni distenzi (roztazeni) zaludku plynem, potravou, nebo
tekutinou. Tekutina ve vnitini oblasti pfejde do lumen traviciho traktu a rozvine se hypovolémie
(ztrata krve) a Sok (Svoboda et al. 2000). Stale neni jasné, zda se zaludek nejdiive rozpina, nebo
plynu, pfedpoklada se, ze nejdiive dochézi k dilataci. To potlacuje normalni zplsob reliéfu,
jako je eruktace, zvraceni, nebo vyprazdiiovani pyrolu, Zaludek se pak dilatuje v disledku
bakterialni fermentace (Monnet 2003). Omezi se prichodnost, dojde k zaSkrceni velkych cév,
zastaveni pohybu Zaludku a naslednému zkvaSovani, Zaludek se pak za¢ne plnit vznikajicimi
plyny a zacne se rozSifovat, protoZe plyny nemohou odchazet (Sova 1987). Rozptyl zaludku

omezuje pohyb membrany béhem inspirace a snizuje dechovy objem (Wingfield et al. 1982;
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Monnet 2003). Zvyseny intragastricky tlak zhrouti kapilary ve stén¢ zaludku, sliznice Zaludku
se tak stane ischemickou (nedokrvenou) a nasledné nastava nekroza (Svoboda et al. 2000;
Monnet 2003).

Bell (2014) uvedl ve své studii jako nejcastéji postizené plemeno némeckého ovcaka,
nasledné pak némeckou dogu, kiizena plemena, velkého pudla, labradorského retrivra, akitu
inu, zlatého retrivra, svatobernardského psa, dobrmana a dalsi. Glickman et al. (1994) sestavili
data z registru veterinarnich fakultnich nemocnic a na zakladé toho zjistili, Ze nejvyssi riziko
vzniku GDV maji plemena: nemécka doga (41,4 %), svatobernardsky pes (21,8 %), vymarsky
ohat (19,3 %), irsky setr (14,2 %), gordon setr (12,3 %), pudl (8,8 %), baset (5,9 %), dobrman
(5,5 %), staroanglicky ovcak (4,8 %), némecky kratkosrsty ohat (4,6 %) a dalsi plemena
s vysokym rizikem GDV napft. irsky vlkodav, barzoj, bloodhound, bulmastif a akita inu.
Fischetti et al. (2004) jako nejcastéji postizené plemeno uvedl némeckého oveaka (21 %),
némeckou dogu (14 %) a kiizena plemena (9 %). Glickman et al. (2000) provedl studii, ktera
byla zaméfena na 7 velkych a 4 obii plemena psi, avSak nenasli vyznamny rozdil mezi velkymi

a obfimi plemeny, ale rozdily v prevalenci mezi jednotlivymi plemeny.

10.2 Symptomatologie

GDV je onemocnéni charakterizované rychlou akumulaci plynu nebo vzduchu v Zzaludku,
zvySenym intragastrickym tlakem v riizné mifte a kardiogennim Sokem (Glickman et al. 1997).
GDV je spojena se zavaznymi zménami kardiovaskuldrni, respira¢ni, renalni a
gastrointestinalni fyziologie. Pokud nejsou spravné oSetfeny, vedou tyto zmény k rozvoji Soku
a smrti pacienta (Monnet 2003). U pst s GDV jsou ¢asto popisovany nahlé apatie a distenze
bficha, Casto po krmeni. Mezi dalsi pfiznaky patii salivace (slinéni) a regurgitace slin, majitelé
toto Casto zaméenuji za vomitus (zvraceni) (Svoboda et al. 2001). Zjevnym piiznakem je nutkani
ke zvraceni se zménami ve frekvenci i v sile (Verhoef-Verhallen 2001). Pes zvraci jen sliny,
nebo napénénou tekutinu, kterou neumi spolknout (Svobodova 2009). Monnet (2003) také
uvedl jako symptomy neproduktivni zvraceni, hypersalivaci, rozsifené bficho a se zvySujici se
zavaznosti se zvife mize stat slabé a lateralné lezici s tachypnoe (zrychlené dychani). Pes
najednou zméni své chovani, je nete¢ny, sténd, ma zrychleny dech i srde¢ni innost. Zvétsuje
se objem bfi$ni dutiny, sténa je bolestiva a napjata, dale se zastavi ¢innost stfev a zvite pfestane
kalet (Sova 1987). Zaujima rtizné polohy, snazi se omezit pohyb, je apaticky, ale z toho vlivem

bolesti miize excitovat (Stouraé & Labrousse 2007). Respirace je zrychlend a povrchni. Pes
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vykazuje ptiznaky Soku (bledé sliznice, slaby nitkovity az nehmatny pulz, tachykardie ...)

(Svoboda et al. 2000).

10.3 Diagnostika

Priikazna diagnostickd metoda je RTG biisni dutiny, dal$i postup zavisi na celkovém
stavu pacienta. Monnet (2003) uvedl diagnosticky postup provadény z historie, symptomu a
fyzického vysetieni a RTG vySetfeni oznacuje jako ziidka nutné pro diagné6zu GDV. Podle
Greenfielda et al. (1989) je diagnéza zalozena na anamnéze, fyzickém vySetfeni a RTG
snimcich. Aby se odlisila prosta dilatace zaludku, musi se nejdiive zavést orogastrickou sondu.
Po zavedeni sondy, mizeme odlisit dilataci a volvulus na zakladé€ rentgenologického vySetfeni.
Pokud nemuize byt sonda zavedena, je nutné provést perkutanni gastrocentézu. Jestlize nelze
zavést sondu, je mala pravdépodobnost, ze se jedna o prostou dilataci zaludku a pacient se miize

rovnou operovat (Svoboda et al. 2000).

10.4 Terapie

Lécba GDV zahrnuje stabilizaci pacienta nasledovanou rychlym chirurgickym zakrokem
spocivajici v repozici zaludku do jeho normalni anatomické polohy (Svoboda et al. 2000;
Monnet 2003; Svobodova 2009; Allen & Paul 2014). Chirurgicky zakrok by mél byt zahajen
nejpozdéji 2 az 3 hodiny po zahajeni 1é¢by. Ugelem chirurgického zakroku je derotovat a
vyhodnotit Zivotaschopnost Zaludku a sleziny, v ptipad¢ potieby provést gastrektomii, nebo
splencktomii a zafixovat Zaludek, aby se zabranilo opétovnému vyskytu GDV (Monnet 2003).
Dle Greenfielda et al. (1989) 1écebna terapie spociva v dekompresi zaludku, 1é¢bé Soku a
vhodné 1écbé srdecnich arytmii, pokud byly indikovany. Reviduje se stav zaludec¢ni stény, je-li
nekroticka, je jeji barva tmavé Cervena az Cernd, nejvyraznéji v oblasti fundu. Nekroticka cast
zaludku se musi resekovat. Zasahuje-li nekroza zaludku oblast kardie, je potfeba na zaklad¢
dohody s majitelem provést totalni, nebo subtotalni gastrektomii, popiipadé eutanazii (Svoboda
etal. 2000). Infuzni 1é¢ba a analgeticka terapie pokracuje po operaci po dobu 48 hodin (Monnet
2003). Jako prevence a zabranéni opétovnému vyskytu se pouziva gastropexe (Allen & Paul
2014), ktera spociva v trvalé fixaci zaludku na sténu bfisni dutiny (Stoura¢ & Labrousse 2007).
Utinna gastropexe snizuje recidivu GDV z 80 % na méné nez 5 % (Allen & Paul 2014). Vétsina
pst, kteti uhynou na GDV (70 %), umira v prubéhu prvnich ¢tyt dnii po chirurgickém zakroku
(Aiello & Mays 1998).
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10.5 Prognoza

vvvvvv

dobrou prognoézu je v¢asna 1é¢ba, bezprostiedné po projevu klinickych piiznaki GDV. Obvykle
psi, ktefi jsou pfi piijmu aktivni a maji zalude¢ni sténu bez nekrozy, maji prognoézu velmi
dobrou. U pst, ktefi nejsou schopni pii piijmu chodit, jsou apaticti a vyzaduji gastrektomii,
byva progndza Spatna a umrtnost je vyssi nez 60 % (Svoboda et al. 2000). Zatloukal et al. (2005)
ve své studii uvedl umrtnost u pstt s GDV na 26,3 % a vyznamné vys§i imrtnost byla u pacientt
s nekrozou zZaludku. Ruzné studie uvedly umrtnost mezi 10-60 %. (Zatloukal et al. 2005).
Fischetti et al. (2004) uvedl rozsah tmrtnosti od 14—33 % a jako hlavni komplikaci souvisejici
s umrtim také uvedl nekrézu Zaludku. Brockman et al. (1995) uvedl ve své studii 13,5-15 %
umrtnost u psi, kteti podstoupili chirurgicky zakrok. Fossum & Hedlund (2003) zjistil umrtnost
u GDV od 2045 % u psu, ktefi podstoupili chirurgickou terapii. Odhad umrtnosti podle
Raghavan et al. (2004) je ptiblizné 15-30 %. Klopfenstein et al. (2016) ve své studii uvedl GDV
jako jednu z nejcastéjSich pfic¢in smrti u BSP, kdy v daném vyzkumu na toto onemocnéni

zemielo 1,8 % pst z 381 sledovanych.

11 Renalni selhani

Renélnim selhanim oznaCujeme stav, kdy je posSkozeno vice nez 75% funkéni ledvinové
tkan€. Nasledné jiz funkcni tkan neni schopna zajistit zvySenou filtraci odvod zplodin
metabolismu a dochazi k intoxikaci (Fiala 2004). Funkci ledvin je udrzovani vody v organismu
a filtrovani krve od odpadnich latek a zplodin, pokud svou funkci neplni, za¢nou se v Krvi
hromadit dusikaté a jiné latky. Tento stav se oznacuje jako azotémie a miZe byt zplsoben
napiiklad dehydrataci, Sokem, nebo selhanim srdce (Kahn 2007). Selhavani mtze byt akutni,

nebo chronické (Smolikova 2017).

11.1 AKutni renalni selhani

Akutni renalni selhani (acute renal failure, ARF) je stav, kdy dojde k nahlému zhrouceni
funkce ledvin. Je to vzdy kriticky a zivot ohrozujici stav. AFR mtze byt i nasledkem Sokovych
stavl, urazu, infekci, intoxikaci, ktera mohla byt navozena podanim nékterych 1éc¢iv (Fiala
2004). Projev klinickych pfiznakti je zavisly na rozvoji azotémie (zvySena hladina

nebilkovinnych dusikatych latek v krvi), hyperfosfatémie, hyperkalémie a metabolické
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acidozy. RozliSujeme oligurickou a polyurickou formu AFR. Rizikovymi faktory jsou vysoky
vek, existujici onemocnéni ledvin, dehydratace, hypoalbuminémie, hypovolémie, hypotenze,
sepse, horecka, naruSeni acidobazické rovnovahy a multiorganové selhani (Svoboda et al.
2001).

11.1.1 Etiopatogeneze

Pfi¢in AFR je mnoho, ale vSechny lze zhruba rozd¢lit na prerenalni, primarné renélni a
postrenalni. Prerenalni azotémie se vyviji u zvirat, ktera trpi t¢zkou dehydrataci, Sokovym
stavem, krvacenim, nebo byva nasledkem dalSich mechanismd, které snizuji prutok krve
ledvinami. Primarni renalni poskozeni mohou zpisobit toxiny, ¢i disledek systémového
onemocnéni (napft. leptospirdza), kterd ovliviiuji ledviny. Bézn4 pticina primarnitho AFR jsou
disledkem obstrukce (nepruchodnosti) mocového traktu, nebo extravazaci moci do okolni
tkan¢ (Gnik tekutiny). Nejcastéj$i pfic¢ina obstrukce u pst jsou urolity (mocové kameny)
(Svoboda et al. 2001). Casto se setkavame s ARF u starsich pacientd, ktefi vice trpi chorobami,
které jsou nasledné rizikové faktory pro vznik selhani ledvin. Primérny vék je zhruba v rozmezi
67 let (Kucera 1999).

Patogenezi miizeme rozd¢lit do tii Casti: inicialni, udrzovaci a zotavovaci. Inicialni
obdobi miZe trvat hodiny aZ dny a klinicky byva nevyrazné. UdrZovaci faze trva dny az tydny

a ve zotavovaci fazi dochazi k proliferaci bunék (Svoboda et al. 2001).

11.1.2 Symptomatologie

Klinické pfiznaky se na zacatku mohou jevit jako t&€z8i zazivaci problémy (Fiala 2004).
Na pocatku jsou pacienti obvykle dehydratovani, ale télesna kondice byva normalni (Svoboda
et al. 2001). Nemocni psi obvykle trpi vyraznou apatii, nahlym vznikem deprese, zvracenim,
nechutenstvim a polydipsii (nadmérna Ziznivost) (Svoboda et al. 2001; Fiala 2004). Nejvice
Casta je oligurie (snizeni vylu¢ovani moci), mize nastat i polyurie. V zavislosti na pficing se
mohou objevit kiece a fascikulace svalt (samovolné zaskuby). U zvitfat v kone¢ném stadiu se
vyviji koma (Svoboda et al. 2001). Bfi$ni dutina byva velmi bolestiva a respirace je zrychlené
a prohloubena. Velmi Gasto vidime ties téla (Fiala 2004). Castym néalezem je i bolestivost

ledvin, ktera obvykle vede k nahrbenému postoji psa (Kucera 1999).
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11.1.3 Diagnostika

Prvnim krokem diagnozy je odbér krve a zjisténi piitomnosti, ¢i stupné azotémie, nebo
zasazeni jinych organd (Kucera 1999). Nasleduje biochemické vysetfeni moci, pro kontrolu
hustoty, pfitomnosti krve, bilkovin, gluk6ézy a dalSich ketolatek (Vin§ 2017). Dusledkem
metabolické acidozy (prekyselené) se reakce moci vétSinou pohybuje v kyselych hodnotach
(Kucera 1999; Fiala 2004). Velikost ledvin zjisténé pomoci USG, je vyznamnym
diagnostickym znakem a byvaji bud’ normalni, nebo zvétSené. Pro odliSeni akutniho a
chronického selhani a presnéj$i prognézu se vyuziva biopsie ledvin. Biopsie byva casto
jedinym klicem k objasnéni pfi¢iny AFR. Extrémni distenze mocového méchyie, nebo ruptura

jsou projevy postrenalni azotémie (Svoboda et al. 2001).

11.1.4 Terapie

Lécbu Ize rozdélit na nespecifickou, ktera je aplikovatelna na vSechny zvitata postizena
1é¢ba je zavisla na v€asném rozpoznani a odstranéni pfi¢iny. Terapie byva velmi nakladna,
protoze dochézi ke zhrouceni dilezitych funkci t€la a je nutny monitoring metabolickych déji
(ABR a iontovéa rovnovaha), kontrola hydratace, aby byla udrZzena normalni hladina télesnych
tekutin a v neposledni fadé odstranéni pficiny (Fiala 2004). Vzhledem k dehydrataci, je
vyzadovana vice nez 4 hodiny trvajici infuze vyvazenym izotonickym roztokem elektrolyt
(Kucera 1999). Kucera (1999) sd¢lil, ze prerenalni selhani se vzdy 1é¢i rehydrataci organismu
a obvykle to postacuje k napravé stavu. U postrendlniho selhdni se musi pozornost vénovat
nejprve stabilizaci zvifete. Toho docilime rehydrataci, nadpravou acidobazické rovnovahy a
elektrolytti v krvi (Kucera 1999). Svoboda et al. (2001) uvedl nutnou ndpravu metabolické
acidozy, pokud hladina hydrogenuhli¢itani Vv séru klesne pod 16 mmol/l a pH pod 7,2.
Pretrvava-li oligurie, musi byt podavani tekutin zastaveno, jinak dojde k plicnimu edému,
dechovym obtiZzim a selhani respirace. Pro zvyseni rychlosti produkce moci jsou podavéany
osmoticka diuretika, nebo klickova diuretika spolu s dopaminem (Svoboda et al. 2001). Je
nutné odstranéni obstrukci mocovych cest, nebo v pfipad¢ uroperitonea (praskly mocovy
méchyf) naprava celistvosti. Intrarenalni selhani je mozZné tesit dialyzou, ¢i konzervativné
(Kucera 1999). Dialyza je urCena v piipadé t€zké azotémie, hyperkalémie, nadbytku
aplikovanych tekutin, srde¢niho a pulmonalniho selhdni a Iékové intoxikace. Specifické terapie
je mozna u intoxikace etylenglykolem a u leptospir6zy (Svoboda et al. 2001). Smolikova (2017)

ve svém Clanku uvedla, Ze v USA je u zvitat provadéna transplantace ledvin. Vins (2017) uvedl
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jako prevenci, pouzivani lososového oleje, ktery podporuje rendlni aktivitu, vyuziva se hlavné

u starsich psu.

11.1.5 Prognoza

Pokud nedojde k uplné destrukci ledvinové tkang, je stav potencionalné reverzibilni. U
pacientt, kteti jsou dostatecné dlouho udrzovani na podplirné terapii, je mozné uspesné obnovit
funkci ledvin, ktera je dostate¢na pro udrZeni normalniho zivota (Svoboda et al. 2001). Po
napraveni vyvolavajiciho stavu a piekonani kritického obdobi vétSinou dochéazi k témér
normalnimu navratu funkce ledvin. Postrenalni pficiny jsou obvykle chirurgicky odstranitelné
a prognosticky dobré. Prerendlni stavy jsou také vratné, problematické to miize byt u pacientt,
u kterych se jiz diive objevila disfunkce ledvin. U primarniho renalniho poskozeni se vSe odviji
od rozsahu, obecné je ale prognoza $patna (Fiala 2004). Jina zvifata se zotavi jen Caste¢né a
piejdou do chronické faze. Jedna z hlavnich pfi¢in smrti pacientd s AFR je hypervolémie, ktera

je zpusobena piili§ rychlou a nadmérnou infuzi (Svoboda et al. 2001).

11.2 Chronické renalni selhani

Chronické selhani ledvin (chronic renal failure, CRF) je postupny proces ztraty funkce
nefrond, jedna se o proces nevratny (Fiala 2004). Postup je pomaly, trva celé mésice az roky,
nez je CRF odhaleno (Kahn 2007). Kralova (2009) napsala, Ze je toto onemocnéni povazovano
za progresivni, které nakonec vede ke smrti psa. Je to nejbéZnéjsi onemocnéni ledvin u pst.
Pacienti vykazuji stabilni, nebo pomalu progredujici azotémii (Svoboda et al. 2001). Kahn
(2007) napsal, Ze vyskyt je obvykly u jedincti starSich 5 let. Kralova (2009) a Hrdlickova (2018)
uvedly, Ze se spolu se zvySujicim se vékem se zvySuje i vyskyt nemoci, mize se vSak objevit
Vv jakémkoliv véku psa. CRF je konecnou fazi mnoha patologickych procest v ledvinach a
vétsinou se jedna o proces ireverzibilni (Halouzka & Krinke 2000; Kralova 2009). Dle Kucery
(1999) jakékoliv onemocnéni ledvin s chronickym progresem a dostateéné dlouhym trvanim,

ve findle vyusti v chronické selhdni ledvin.

11.2.1 Etiopatogeneze

U mladych pst se objevuje vrozena vada podminujici selhani ledvin. Tyto vady jsou
urcita plemena typické (irsky setr, kokrSpan€l, bernsky salasnicky pes, bulteriér, Sarpej, pudl,
Ihasa-apso atd (Fiala 2004). CRF muize byt kongenitalni, familiarni, nebo ziskané. U spousty

psit se CRF vyvine po neuplném zotaveni z ARF. Onemocnéni mulize vyustit v rizna
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vychodiska. Nékteti psi jsou dlouhou dobu stabilni a nedochézi k dalsi redukei funkce ledvin,
jini jsou stabilni kratce a objevuje se u nich obdobi nahlého snizeni funkce, nebo pokracuje
neustala progrese (Svoboda et al. 2001). Fiala (2004) uvedl mezi mozné pii¢iny chybné reakce
imunitniho systému po chronickych infekcich, rizné zanétlivé procesy, toxémie, Sokové stavy,
ztrata krve, néktera 1é¢iva atd. Nejznaméjsim jedem je ethylenglykol tzv. fridex (Fiala 2004).
Hrdlickova (2018) jako pficiny napsal vrozené vady ledvin, chronické infekce, dlouho ptitomné
ledvinové kameny, vysoky krevni tlak, ARF a onemocnéni spojené s imunitnim systémem.
Dlouhotrvajici azotémie a fyziologicka adaptace zbyvajicich funkcnich glomerulti vede
ke klinickym ptiznakim, které¢ tvoii uremicky syndrom. Déle se objevuje azotémie. U
postizenych zvifat se v séru hromadi metabolity bilkovin. Dochazi k vyvoji metabolické
aciddzy, jeji stupenn koreluje se stupném azotémie. Hypertenze je spiSe nésledek neZ pticina

CRF (Svoboda et al. 2001).

11.2.2 Symptomatologie

Symptomy jsou hodné variabilni a odviji se od stadia nemoci, ve kterém se pes nachazi
(Kucera 1999). Hrdlickova (2018) napsal, ze ke klinickym projeviim dochézi ve chvili, kdy
jsou 2/3 tkané ledvin mimo funkci. Prvnim signalem je zvySeny piijem tekutin a tvorba vétsiho
mnozstvi mo¢i, kdy jiz nedochazi k dostatecné resorpci vody z moci (Fiala 2004; Case 2013).
Objevuje se prijem i zvraceni v disledku nepfiznivych G¢inkt toxického piisobeni metaboliti
na dalsi tkang€. Pacienti maji matnou, hrubou a lamavou srst (Vin§ 2017). Déle miiZeme
zaznamenat zvySenou unavu a spavost, nechutenstvi, hubnuti, polyurii, polydipsii (Svoboda et
al. 2001; Fiala 2004). Dostavit se miize i zvySeny slinotok z tlamy, zacpa. MiiZze byt postizen
cely gastrointestindlni trakt. Anémie miZe mit rGznou intenzitu, nebo nemusi byt pfitomna
vibec (Svoboda et al. 2001). Je-li zdravotni stav bez 1é¢by, dojde k postupnému zhorSeni
nemoci a nasledné k uplnému vycerpani ledvin (Vin§ 2017). Case (2013) uvedl, Ze v konecném
stddiu ledviny pracuji na méné nez 25 %. Klinické pifiznaky pfejdou do akutniho renalniho

selhani a kon¢i smrti (Vins 2017).

11.2.3 Diagnostika

V dob¢é diagnézy CRF obvykle nenajdeme primarni pfic¢inu, tudiz se zahajuje
nespecificka terapie (Kralova 2009). K vcasné diagnéze pred rozvojem azotémie dochazi jen

vyjimecné pii prevenci a testech funk¢nosti ledvin. Majitel mize zaznamenat nedostateCnou
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funkci ledvin disledkem zvySeného piijmu tekutin, poskozeni ledvin v§ak byva jiz vice nez 60
% (Fiala 2004). Prvnim krokem je odebrani a vySetfeni moci a krve (Hrdli¢kova 2018). Velmi
Castymi nalezy v moci jsou hematurie, proteinurie, pyurie a cylindriurie (Kucera 1999;
Hrdlickova 2018). Mo¢ je Casto tidka, svétld a izostenuricka (Kucera 1999). V krvi je vzdy
nalezena azotemie, kterou doprovazi hyperfosfatemie. Acidobazickou rovnovahu narusuje
metabolicka acid6za spolu s respiracni kompenzaci (snizené pH, snizeny hydrogenuhli¢itan
sodny, snizeny parciadlni tlak oxidu uhli¢itého). Muze dojit k trombotickym stavim (Fiala
2004). Nezbytnym krokem Vv diagndze je zjisténi azotémie a nasledn¢ je nutné odlisit CRF od
ARF, aby se mohla stanovit vhodna 1é¢ba a prognoza. Ultrasonografii se vySetii mocové stroji
a ledviny (tvar, velikost, cysty atd.) Je-li nalez nespecificky, provadi se biopsie ledvin (Vin$
2017). Hlavnim diagnostickym nalezem jsou zmensené ledviny (Svoboda et al. 2001). Palpace

btisni dutiny je vétSinou bezbolestnd, s vyjimkou pacientli v terminalnim stadiu (Kucera 1999).

11.2.4 Terapie

Hrdlickova (2018) napsala, ze 1é¢ba, ktera by CRF zcela vylécila bohuzel neexistuje a
terapie je pouze podpurna. Avsak svymi zasahy jsme schopni vyrazné ovlivnit pribéh nemoci
a dobu ptezivani (Kralova 2009). Lécba se urcuje dle klinického stavu pacienta v dobé vysetieni
(Iéky na zaZivaci potiZe, vysoky tlak, chudokrevnost atd). Pokud je v€as ur¢ena pficina procesu,
muze byt nemoc vhodnou lécbou zpomalena. Ve vyjimecnych piipadech je mozné vhodnym
zakrokem odvratit patologicky proces a vyrazné zpomalit progresi, piikladné je odstranéni

urolitii. Jednim z nejdilezitéjSich faktord prevence je vhodné slozeni potravy (Fiala 2004).

11.2.5 Prognéza

Progndza u tohoto onemocnéni zavisi na klinickych ptiznacich u konkrétniho pacienta.
JestliZe neni primarni pfic¢ina vzniku CRF opravena a pokracuje destrukce ledvin, progndza je
horsi. Nékteti jedinci maji rapidni progresi, jini jsou dlouhodobé stabilizovani. Psi, ktefi trpi
tézkou proteinurii a azotémii v disledku glomerult, maji prognézu dlouhodobého piezivani
horsi (Svoboda et al. 2001). Je-li onemocnéni véas zachyceno, nasledna 1é¢ba, specialni dieta
s dopliky nemoci zabrani (Kahn 2007). Toto potvrdila i Hrdlickova (2018), ktera uvedla, ze
dodrzenim podpirné 1écby a ledvinové diety, je mozné zajistit plnohodnotny Zivot na nékolik
dalSich let. Fiala (2004) sdélil, ze nemoc je nevylécitelnd a je tfeba predchazet faktortim,

kterymi jsou napft. velky stres a namaha, nedostatek tekutin.
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12 Zavér

V soucasné dob¢ jsou pro uchovnéni bernského salasnického psa povinna RTG vysSetfeni
na onemocnéni pohybového aparatu, kterymi je dysplazie kycelniho (DKK) a dysplazie
loketniho kloubu (DLK). U kazdého registrované¢ho plemenika a chovné feny je stupen téchto
vyvojovych vad je mozné dohledat v databazi Klubu Svycarskych salasnickych pst. Nyni se
vSak dafi vhodnymi selekénimi postupy vyskyt obou téchto nemoci snizovat. Mezi vylucujici
vady z chovu patfi i onemocnéni oénich vicek, kterymi jsou entropium a ektropium. Jejich
monitoring je v§ak poméerné obtizny a databaze vyskytu téchto defektii neni dosud zavedena.
Spousta majitelti totiz jejich vyskyt nenahlaSuje, a to obvykle z divodu, ze vady jsou
chirurgicky odstranitelné. Pokud je vSak vysledek na pritomnost téchto defektli negativni,
kazdy ho rad do prikazu ptivodu napise. V soucasné dob¢ se nabizi moznost genetického
testovani, které mohou majitelé bernskych salaSnickych pst vyuzit. Testovat lze predispozici
na degenerativni myelopatii a na pravdépodobnost vzniku histiocytarniho sarkomu, ktery je
Vv soucasné dobé¢ nejcastéjsi pri¢inou umrti u plemene. Nejvétsi vyhoda téchto genetickych testa
spociva v moznosti odhaleni skrytych pienaseci dédicnych onemocnéni. V soucasnosti jsou
vSak tyto dva genetické testy pro chovatele i majitele bernskych salaSnickych psti nepovinné, a
tudiz jejich podstoupeni nepatii mezi podminky pro uchovnéni zvifete. AvSak i tato
onemocnéni by méla byt vice monitorovdna a mélo by se tak dbat na zdravi a budoucnost
chovnych jedincti. Populaci tohoto plemene v Ceské republice také s vysokou mirou postihuje
akutni a chronické selhani ledvin a také dilatace a volvulus zaludku, i kdyz je toto kriticky a
Zivot ohroZujici stav, nejedna se o hlavni pfi¢inu amrti u plemene. Ackoliv v soucasné dobé
patii Bernsky salaS$nicky pes mezi pomérné nemocna plemena, daii se vyskyt chorob
postihujicich plemeno snizovat. ZvySeni primérného véku a budoucnost plemene je vSak
zavisld na chovatelském klubu a také na samotnych chovatelich, jak k vyskytu téchto

onemocnéni budou déle pristupovat.
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