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ABSTRAKT

Hypertrofickd kardiomyopatie je vrozené onemocnéni srdce. Jedna se o nejCastéjsi a
klinicky nejvyznamnéj$i onemocnéni srdce, pii némz dochazi ke zbytnéni levé
srde¢ni komory pfi soucasném zmenseni jejiho objemu. Onemocnéni se projevuje
snizenou funkénosti srde¢ni svaloviny, vypuzovaci schopnosti srdce a poruchami
srde¢niho rytmu (arytmie). HCM je dédi¢né onemocnéni zplisobené mutaci genti
kodujicich srde¢ni proteiny. Nejznaméjsi je mutace C820T v genu kodujicim
vazebny protein pro myosin (MYBP3). Tato mutace ma za nasledek nahrazeni
argininu za tryptofan. Kazdé z aminokyselin ma zcela odlisné fyzikalni vlastnosti, a
proto v disledku mutace dojde k nedostatecné integraci proteinu v jednotce

svalového vldkna odpovédného za jeho stah.

Kli¢ova slova: Hypertroficka kardiomyopatie, dédi¢nost, srde¢ni selhani, kocka,

nahla smrt.



ABSTRACT

Hypertrophic cardiomyopathy is a congenital heart disease. This is the most common
and clinically important heart disease which is characterized by a thickening of the
left ventricle and its volume reduction. HCM manifests itself by reduced
performance of the heart muscle, ejection of the heart and abnormal heart rhythms
(arrhythmia). HCM is genetically an inherited disease and it is caused by mutations
in the genes encoding cardiac proteins. The best known is the C820T mutation in the
gene encoding myosin binding protein (MYBP3). This mutation results in
replacement of an amino acid arginine to tryptophan. Each amino acid has entirely
different physical properties, and therefore due to a mutation occurs lack of

integration of the protein in muscle fiber unit responsible for its contraction.

Keywords: Hypertrophic cardiomyopathy, heredity, heart failure, cat, sudden death.
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1. UVOD

V souvislosti s rozvojem oboru genetiky byl zjistén geneticky podklad mnoha
onemocnéni, mj. i hypertrofické kardiomyopatiec (HCM). Toto onemocnéni je
nebezpecné predevsim proto, ze nemocnym kockadm neustdle hrozi nédhld smrt bez
zjevnych piicin. Byly objeveny mutace genu, které toto onemocnéni vyvolavaji.
HCM u kocek probiha velmi podobné jako u ¢lovéka, a proto jeho studium u téchto
zvitat mize pfinést nové poznatky vyuzitelné i pro 1écbu lidi.

Hlavnim cilem bakalafské prace je vytvofit aktualni ptehled o hypertrofické
kardiomyopatii u riznych plemen kocek, charakterizovat onemocnéni s ohledem na
jeho geneticky podklad, uvést, u jakych plemen se nejcastéji vyskytuje a zminit se
0 soucasnych moznostech diagnostiky a 1é¢by tohoto onemocnéni. Prace bude
rozsitena o vyhodnoceni prevalence onemocnéni u jednotlivych plemen kocek ve
vybraném regionu Ceské republiky.

Cilem teoretické Casti prace je prostudovat nejnovéjsi poznatky v odbornych
publikacich, zabyvajicich se problematikou hypertrofické kardiomyopatie, a
charakterizovat plemena kocek predisponovana k HCM. Cilem praktické ¢asti je
sestaveni a vyhodnoceni dotaznikového Setfeni. Jednd se o sbér dat zjist'ujicich
vyskyt onemocnéni u jednotlivjch plemen kodek V jednotlivych krajich Ceské
republiky, sbliz§im zaméfenim na Jihomoravsky kraj. Dotaznik také podava
informaci o tom, zda je ze strany majitelti ko¢ek zajem o genetické testy pro zjisténi

predispozice k hypertrofické kardiomyopatii.



2. LITERARNI PREHLED

2.1 Anatomie srdce

Srdce (cor) je vnitini organ zajist'ujici cirkulaci krve v organismu. Je to duty
svalovy orgéan ulozeny Vv dutiné hrudni. Jeho dvé tietiny lezi vlevo a zbyvajici tfetina
vpravo od pomysiné sttedové ¢ary. Tvarem ptipomina trojbokou pyramidu. Jeho hrot
(apex) smétuje doltt a vlevo. Srdce je rozdéleno prepazkou na pravou a levou
polovinu. Kazda polovina srdce je dale rozdélena na ptedsin (atrium) a komoru
(vetriculus). Kazda z ptedsini vybiha v mala ouska. Pfedsin a komora jsou spojeny
pres Siroky otvor, ve kterém se nachazeji cipaté chlopné. V pravé poloving srdce se
nachdzi trojcipa chlopen, v levé poloviné dvoucipa chlopeni. Chlopné slouzi k tomu,
aby zajistovaly pritok krve pouze jednim smérem, a to z predsini do komor. Do
pravé predsing vstupuje predni a zadni duta Zila, které svadi odkysli¢enou krev z téla.
Pfedni duta zila vede krev z ptedni poloviny téla a zadni duta Zila ze zadni poloviny
téla. Krev proudi z pravé siné do pravé komory. Z pravé komory je neokysli¢ena
krev odvadéna plicnim kmenem do plic. Do levé predsiné vedou okysli¢enou krev
Ctyfi plicni zily. Z levé piedsiné postupuje krev do levé komory a z levé komory krev
vede srdecnice (aorta), ktera odvadi okysli¢enou krev do celého téla. Ve vSech Zilach
vstupujicich do srdce jsou chlopné, zabranujici zpétnému navratu krve do cév (Obr.
1). Podobné chlopné se nachazi i v tepnach, které ze srdce vystupuji (plicni a aortalni

chlopen). Ty zabranuji navratu krve do srdce (Holibkova and Leichman, 2010).
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Obr. 1 Anatomie srdce (Najbrt, 1982)

2.1.1 Morfologie a fyziologie srdce

Srdce je tvofeno specialnim typem svaloviny - srde¢ni svalovinou
(myokardem). Srde¢ni dutiny (prava i leva piedsin a komory) jsou vystlany vnitini
vrstvou (endokardem), ktery srista se srde¢ni svalovinou. Srdce je obaleno
perikardem. Mezi svalovinou ptedsini a svalovinou komor je vazivovy srde¢ni
skelet. Ten tvofi zaklad pro srde¢ni chlopné (Langmeier, 2009).

Vlakna srdecni svaloviny jsou kratsi a siln€j$i nez svalova vldkna u svaloviny
kosterni. Vlakna myokardu se vétvi charakteristickym zplisobem a navzijem se
propojuji. Vytvaii tak sit’ myokardovych vlaken (Langmeier, 2009).

Schopnost srdce pumpovat krev do celého organismu a zajiStovat jeji
cirkulaci je zalozena na rytmickém stfidani dvou fazi svaloviny komor. Prvni faze je
relaxace, oznaCovana jako diastola a druhd faze je kontrakce, zvand téz systola.
V pribéhu diastoly se srde¢ni komory plni krvi a béhem systoly ji vypuzuji do
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velkych tepen. Komory se plni krvi pfitékajici z pfedsini. Do ptedsini pfitéka krev
z velkych zil a ptedsinova systola krev vypudi do komor. Pfedsiiiova systola tésné
predchazi systolu komor. Piedsin¢ tedy pomahaji k dokonalému plnéni komor
(Langmeier, 2009).

U kocky je pocet pulsit 100-140 za minutu. Tepova frekvence zavisi na staii
a aktivité kocky. Puls je mozno nahmatat na levé stran¢ hrudniku v jeho dolni tfetiné.
Naraz srdecniho hrotu na hrudni sténu je méné vyrazny nez napiiklad u psa,
u kratkosrstych kocek je mozné srdecni akci sledovat i zrakem. Puls lze nahmatat

také na vnitini stran¢ zadni koncetiny (Mahelkova, 1992).

2.1.2 Elektricka aktivita srdce a prevodni

systém srdecni

Bunky srde¢niho svalu jsou typickymi vzru$ivymi elementy. To znamena, ze
adekvatni podrazdéni jejich bunééné membrany vyvola elektrickou odpoveéd’ zvanou
akéni potencidl. Ten se li§i svym prubéhem v riznych Castech srdce, predevs§im
podle funkce a lokalizace buitky myokardu. Podle funkce se buniky déli na prevodni
systém srdec¢ni, ktery mé schopnost samovolné tvofit vzruchy a rozvést je v nélezité
posloupnosti po srdci (jde tedy o buniky specializované na elektrickou aktivitu) a na
pracovni myokard. Builkky pracovniho myokardu nejsou za normalnich okolnosti
schopny tvofit vzruchy a jejich hlavni funkce je kontrakce, tedy mechanicka prace
srdce (Langmeier, 2009).

Tento prevodni systém umoziiuje rytmic¢nost srdecni Cinnosti a zaroven,
vV omezeném rozsahu, zajiStuje spojeni mezi myokardem predsini a myokardem
komor. Od bézného myokardu se lisi tim, Ze jeho vlakna jsou bohata na sarkoplazmu
a chuda na fibrily. Snopce pfevodniho systému obaluje fidké vazivo. K prevodnimu
systtmu  srdeCnimu  ndlezi pfedsinovy uzlik, pfedsinokomorovy uzlik,
predsinokomorovy svazek a sit’ Purkynovych vlaken (Obr. 2) — (Najbrt, 1982).

Ptedsinovy uzlik neboli sinoatridlni uzel (SA) se nachazi ve sténé praveé
pfedsiné mezi pfedni a zadni dutou Zilou a pravym ouSkem. Vydéava vétévky do
svaloviny pfedsini. V tomto uzliku vznikaji automaticky a rytmicky vzruchy, které

vedou ke smrstovani srdce (Najbrt, 1982).
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Predsinokomorovy uzlik (atrioventrikularni uzel - AV) lezi v mezipiedsinové
ptepazce z pravé strany. VIdkna tohoto uzliku se vétvi ve sténé predsini a vytvari
pomérné silny predsinokomorovy svazek. Tyto dva uzliky jsou spojeny nervové a
funk¢né. Spojeni pomoci Purkynovych vlaken neni prokazano (Najbrt, 1982).

Z tohoto uzliku pfevodni systém pokracuje jako jednotny kmen — truncus —
asi 1 cm dlouhy. Nad mezikomorovou piepazkou se dé€li na pravé a levé rameno.
Tento kmen je jedinou konstantni spojkou mezi svalovinou ptedsini a svalovinou
komor. Jim se pfivadi z pfedsini impuls ke smr$téni komor. Pravé raménko miii
k srde¢nimu hrotu v mezikomorové piepazce, do niz vyda Cetné vétévky a také se
vétvi ve sténé¢ komory. Levé raménko vychazi na levou plochu mezikomorové
prepazky, kde se vétvi v myokardu mezikomorové piepazky a prechazi do stény levé
komory. Kone¢né vétévky obou ramen piedsinokomorového svazku se rozvétvuji
v sit’ Purkynovych vlaken, uloZzenou pod endokardem. Tato sit’ se plynule ztraci ve
svaloviné¢ myokardu (Najbrt, 1982).

Fyziologicky vznikd vzruch v sinoatridlnim uzlu (SA), odtud se S§ifi po
pracovnim myokardu pfedsini. Z pfedsini na komory muze vzruch ptejit pouze
jedinou cestou, krom¢ ni je sifiokomorové rozhrani tvofeno nevodivou vazivovou
tkani. Vodivé spojeni mezi piredsinémi a komorami tvoii atrioventrikularni uzel (AV
uzel) a Hisuv svazek. Nejvyznamnéjsi vlastnosti AV uzlu je velmi pomalé vedeni
akéniho potencidlu. To ma za nasledek zdrZeni postupu vzruchu z pfedsini na
komory. Vzruch se §ifi raménky po septu a §ifi vzruch do sité¢ Purkynovych vlaken.
Na konci Purkynovych vlaken dochazi k rychlému podrézdéni myokardu. Odtud
vzruch pokracuje po pracovnim myokardu komor opét nizsi rychlosti (Langmeier,
2009).

12



oblouk aorty

sinoatrialni uzel lewé sifi

atrioventrikularnd uzel Hizliv svazek

i
prava s pravé alevé

Tawarowo rarmeno

.
prava komora leva komora

Purkeyfiowa vlakna

Obr. 2 Ptevodni systém srde¢ni (Bernacikova, 2014)

2.2 Hypertroficka kardiomyopatie

Mrwe

Kardiomyopatie je stav, kdy mé srdce zhorSenou funkci bez zjevné pficiny.
Nejcastéjsi jsou dva druhy kardiomyopatie, a to dilata¢ni a hypertrofickd. Dilatacni je
zpusobena zvétSenim srdce, kdy dochéazi i ke zvétSeni komor, ¢imz se snizi
schopnost komor stahnout se a vypudit dostate¢nou rychlosti krev z komor. Druhym
typem je hypertroficka kardiomyopatie (HCM, hypertrophic cardiomyopathy). Jedna
se 0 vrozené, nejcastéjsi a klinicky nejvyznamnéjsi onemocnéni srdce. Dochazi
k symetrickému nebo nesymetrickému zbytnéni levé srde¢ni komory a
mezikomorové prepazky pii soucasném zmenseni objemu srde¢ni komory. Dochazi
nejen K zesileni stén, ale také ke zméné struktury svalového vlakna. Zpusobuje to
nespravna organizace svalovych bunék (sarkomer), které jej tvoii. Dale se v srde¢ni
svaloviné tvofi vice vaziva, které nema stejné funkcni schopnosti jako srdecni
svalovina. Jeho pfitomnost tedy snizuje funkcnost srdeéni svaloviny. Vazivo nevede
elektrické signaly z pfevodniho systému srdeéniho a muze tak zapiiCinit poruchy
srde¢niho rytmu, tzv. arytmie (Veselka, 2006).

Z genetického hlediska je HCM dédicné onemocnéni zplisobené mutaci gent
kédujicich srdecni sarkomerické proteiny. Nejzndméjsi je mutace v genu kodujicim

vazebny protein pro myosin (MYBP3-C820T). Tato mutace ma za nasledek nahrazeni
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aminokyseliny argininu za tryptofan. Kazda z aminokyselin ma zcela odlisné
fyzikédlni vlastnosti, a proto v disledku mutace dojde k nedostate¢né integraci
proteinu Vv jednotce svalového vldkna odpovédného za jeho stah (Hrib, 2009). Jak
uvadi Horzinek (2003), mezi proteiny vyvolavajici rozvoj HCM, patii tézké fetézce
[-myosinu, a-tropomyosinu, kardialni troponin T a troponin I, vazebny protein C pro
myosin, funkéni lehké fetézce myosinu a regulaéni lehké fetézce myosinu. Nemoc je
zpusobena mutaci v jednom z genu kodujicich protein sarkomery, Z-linie nebo
intracelularni modulatory vapniku (Tab. 1). Identifikace mutaci, které vedou
k onemocnéni, otevira perspektivu pro identifikaci klinickych genotypta a fenotypt.
Tato skute¢nost by mohla pomoci vyvinout uc¢innou terapii (Marston, 2009).

U lidi je znamo vice nez 450 mutaci v 16 genech, které jsou zodpovédné za
vznik HCM vV riizném stupni a s riznou prognozou dal§iho vyvoje (Fokstuen, 2008).
U kocek byly zatim identifikované pouze tfi mutace v genu MYBPC3 (cardiac
myosin-binding protein C). Prvni mutace tohoto genu byla objevena u mainské
myvali kocky vroce 2005, a to mutace A31P (Meurs et al., 2005). Druha je
zodpovédna za HCM u plemene ragdoll a jedna se o mutaci C820T (Meurs et al.,
2007). Ttreti mutace nese oznaceni A74T a vyskytuje se opét u mainské myvali
kocky (Nyberg et al., 2007).

Ve své studii prokdzal Longeri (2013) mutaci A31P a R820W v genu
MYBPC3 u cistokrevnych kocek plemen mainskd myvali a ragdoll a dale u kocek
jinych plemen s onemocnénim HCM. U mainské myvali kocky byly objeveny dvé
kauzalni mutace v C genu pro vazebny protein srde¢niho myosinu (MYBPC3), a to
mutace A31P a mutace A74T. U ragdolli byla nalezena R820W mutace. Mutace
R820W v genu MYBPC3 byla identifikovana i u homozygotnich lidi S onemocnénim
HCM. U nemocnych jedincti se stav s vékem zhorSoval. Vyskyt HCM je v mladém
veku kocky méné Casty.
stupném onemocnéni. Podle vyzkumné studie jsou poméry intraventrikularni
tloustky septa a tloustky zadni stény vyznamné vyssi u pacientii s mutaci v genech
MYBPC3, MYH7 nebo TPM1 nez u pacienti bez genovych mutaci Vv genech
kodujicich proteiny sarkomery. Mutace v MYH7 se projevovaly variabilnimi
Klinickymi ptiznaky a malignimi zménami. Mutace v genu MYBPC3 byly spojeny
s benigni prognozou a mutace v genu TNNT2 byly asociovany S vys$§im pocétem

pfipadi ndhlé smrti. V ptfipadé mutace v genu MYH7 existuje velkd variabilita
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ptiznakti mezi jednotlivymi pacienty, od asymptomatického az po velmi zavazny
projev (Marston, 2009). Ve své studii srovnaval Wang et al. (2008) pacienty s
mutacemi v genech MYH7 a MYBPC3 a dospél k zavéru, ze u pacientt s mutacemi
v genu MYH7 dochazi k rozvoji onemocnéni v mlad$im véku, K ¢astéjSim ptipadim
nahlé smrti a vyskytuje se u nich s vyssi frekvenci fibrilace sini, nez tomu je u druhé
skupiny.

Mutace jen na jednom z téchto genti miuze zapiiCinit chybu v syntéze
proteintl, coz nakonec vyvola vznik HCM. Geny, na kterych byly mutace zjistény,
obsahuji informace pro syntézu sarkomerickych proteint, které tvofi strukturni a
kontraktilni slozky srde¢niho svalu (Wendy and Ware, 2011).

Mutace zplsobuji pfi translaci tvorbu chybnych proteind, které nemaji
spravnou funkci a zplsobuji zbytnéni srdecni svaloviny a nespravné stahy komor.
Pokud ma jeden z rodi¢a postizenou alelu genu, je 50% pravdépodobnost, ze tuto
genetickou mutaci ptenese na svého potomka. Pokud ma ve své genetické vybavé
jedinec mutaci genu zpusobujici HCM, Vv priibéhu let zpravidla u ného dochazi
k rozvoji onemocnéni. HCM se nejcastéji za¢ind projevovat v obdobi dospivani.
Nekteré typy se vSak objevuji az v dospélosti nebo az ve stafi. Jsou ale i ptipady, kdy
jedinec nese mutaci genu a onemocnéni se u n¢j neprojevi vilbec. U HCM se miize
jako komplikace vyskytnout i dynamicka stendza aorty v dusledku rozsiteni septa
Vv oblasti srde¢nich chlopni (Wendy and Ware, 2011).

Meurs (2009) zkoumal splicing u primarniho transkriptu mRNA gend
kodujicich nasledujici proteiny: srde¢ni troponin I, troponin T, MYBPC3, lehky
fetézec srde¢niho myosinu, regulaéni lehky fetézec srdeéniho myosinu, alfa
tropomyosin, aktin a t&€zky fetézec beta-myosinu. Pro tuto studii vybral jedince 5
plemen kocek, u kterych byla prokdzana HCM. Navzdory ocekavani vSak
neidentifikoval mutaci pro HCM. Nepfitomnost mutace u téchto nemocnych kocek
nemuze zcela vyloucit roli téchto gentt u HCM, protoze je mozné, ze kauzalni
mutace existuje Vv promotoru nebo netranslatované oblasti téchto gent. Ztoho
vyplyva, Ze nejCastéji popisované mutace v genech pro srdecni sarkomerické
proteiny nejsou jedinou pii¢inou vzniku HCM u kocek.

Hypertrofie myocyti (svalovych bunck) je evidentni pii histologickém
vySetfeni srdeni svaloviny. Jsou patrny fibréozni (vldknité, vazivové) oblasti
v endokardu, nebo v pfevodnim systému srde¢nim. Mohou byt pfitomny oblasti

postizené infarktem myokardu. Hypertrofie myokardu vede k diastolické dysfunkci a
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zvySuje se tuhost komory. Pokud je komorova roztaznost snizena (z divodu vyssi
tuhosti myokardu), je plnéni komory nedostate¢né a musi byt zvysSen diastolicky tlak
(Wendy and Ware, 2011).

Tab. 1 Geny zapojené¢ do HCM u c¢loveka a jejich Cetnost u pacienti (ARQ Bras
Cardiol., 2014)

Gen Protein Chromozom | Frekvence
Geny pro sarkomerické proteiny

TTN titin 2 <1%
MYH7 B-myosin - tézky fetézec 14 15 az 25%
MYHG6 a-myosin - tézky fetézec 14 <1%
MYL2 myosin - lehky fetézec 12 <2%
MYL3 myosin - lehky fetézec 3 <1%
MYBPC3 vazebny protein C pro myosin 11 15 az 25%
TNNT2 troponin T 1 <5%
TNNI3 troponin | 19 <5%
TPM1 a-tropomyosin 15 <5%
ACTC alfa srde¢ni aktin 15 <1%
TNNC1 troponin C 3 <1%
Geny pro Z-linii

LBD3 LIM doména-vazebny protein 3 10 1-5%
CSRP3 svalovy LIM protein 17 <1%
TCAP telethonin 17 <1%

VCL vinkulin / meta-vinkulin 10 <1%
ACTN2 a-aktin 1 <1%
NEXN nexilin 1 <1%
MYOZ2 myozenin 4 <1%
Geny pro intracelularni modulatory vapniku

JPH2 junctophilin-2 20 <1%

PLN phospholamban 6 <1%
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2.3 Priznaky HCM

Vzhledem k tomu, Ze je HCM podminéna riznymi genetickymi mutacemi,
ma toto onemocnéni u jednotlivych pacientli velmi rtiznorody pribéh. Velmi casto
probihd onemocnéni bezptiznakové. Postizeny jedinec zije bézny Zivot, na piipadné
omezeni svych aktivit si zvykne a majitelé si nevSimnou zddné zmény zdravotniho
stavu. Tim se ovSem nesnizuje riziko nahlé smrti (Veselka, 2006).

Pti t€zSich formach onemocnéni se objevuje srde¢ni nedostatecnost, kterd se
projevuje nechuti k pohybu, popiipadé dochazi i ke ztizenému dychéni. Vzdy je
nutné diagnézu HCM potvrdit echokardiologickym vysetfenim (Mahelkova, 1992).

Pii vyskytu téz8i formy onemocnéni trpi pacienti v porovnani se svymi
vrstevniky duSnosti a mensi toleranci fyzické zatéze. Onemocnéni ma staly prubeh,
nékdy ma mirnou tendenci k pomalému postupnému zhorSovani. Vyjimecné
nalézame tézkou formu, kdy se vyskytuje i klidova dusnost (Veselka, 2006).

Dusnost je charakteristickym a nejcastéjSim ptiznakem HCM. U HCM se
vyskytuji dva typy dusnosti - klidovad a namahova. Klidova dusnost se nevyskytuje
prili§ Casto a je zpravidla zpisobena poruchou srde¢niho rytmu, kdy srdce pracuje
tak neefektivné, Ze nestaci pteCerpat dostatecné mnozstvi krve, a tim je organismus
malo okysliceny. Namahova duSnost je castéj$i a vétSinou samovolné odezni po
ukonceni zvySené aktivity. Jde o nedostatek dechu vyvolany tim, ze levd srdecni
komora nevyviji dostatecny tlak potiebny k jejimu spradvnému naplnéni. Je tedy
zapotiebi zvyseni tlaku v levé predsini a toto zvySeni se pfenasi 1 do plicnich Zil a
kapilar. To zpisobuje dusnost pacienta (Veselka, 2006).

U vétsiny pacientd s HCM je pfi pitvé nalezen plicni edém (Veselka, 2006).
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2.3.2 Poruchy srdec¢ni funkce vyvolané HCM

Nejcastéjsi poruchou pacientti s HCM je porucha srdecniho rytmu. Vyskytuje
se fibrilace sini, kdy nedochdzi ke stahtim srde¢ni svaloviny, ale pouze
K nepravidelnému pulzu. Dochazi ke $patnému pienosu elektrickych vzrucht a stahy
komor jsou taktéz nepravidelné. Prerusi se tak pravidelnost srde¢niho cyklu a
nedochazi ke spravné casové posloupnosti plnéni srdecnich komor, coz se muze
projevit dusnosti. Srdecni piedsin neplni plné svou funkci, nedochazi ke spravnému
naplnéni komory a ¢ast krve v piedsini zistava. Shromazd'uje se v oblasti atridlniho
ouska a mlze dojit ke vzniku krevni sraZzeniny. Vznikla srazenina mize odcestovat
krevnim feCiStém a ucpat nékterou ztepen (tromboembolie). Prerusi se tak
zasobovani nékteré tkané kyslikem. Pokud k tomu dojde v mozku nebo jiné citlivé
tkani, mize mit pacient trvalé nasledky nebo miize byt ohrozen i jeho zivot (Veselka,
2006).
porucha srde¢niho rytmu, a to komorova tachykardie. Vazivo nevede elektrické
vzruchy, proto do srde¢ni komory pfichazi impulzy na nespravnd mista a
Mize dojit 1 k zastaveni krevniho ob&éhu nebo zméné tachykardie na fibrilaci
— nepravidelné chvéni misto stahdi. Tato porucha jiz znamena zastavu ob&hu, coz
vede ke smrti pacienta. Tento typ tachykardie u tohoto onemocnéni neni pfili§ Casty.
Nejbéznéji komorové tachykardie zplsobuji ztratu védomi pacienta nebo stav
predchazejici ztrat€¢ védomi. Nékdy probihaji téZ bezptiznakove. Jednd se o jeden
z rizikovych faktori nahlé smrti u pacienta s HCM (Veselka, 2006).

Kromé téchto jmenovanych poruch srdce a jejich vlivu na kondici pacienta se
muze vyskytnout i zdravotni komplikace, ktera zdanlivé s HCM nesouvisi. Zvyseni
sttedniho arteridlniho tlaku béhem systoly (zplisobené HCM) muize vést ke
vzniku onemocnéni hypertenzivni retinopatie (Horzinek, 2003). Jedna se o cévni
onemocnéni sitnice, které se postupné zhorSuje a Casem vede ke slepoté. Toto
onemocnéni pacienta neohrozuje na zivoté, avSak vyznamné mu Zzivot komplikuje

(Veselka, 2006).
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2.4 Diagnostika HCM

Hypertrofickou kardiomyopatii 1ze nejpiesnéji diagnostikovat pomoci
echokardiografie (EKG). Zmény na srdci jsou viditelné i na rentgenovém snimku
(Horzinek et al., 2003).

Pti HCM je vzdy jeden obraz rentgenového snimku. Nasledkem HCM jsou
ob¢ komorové svaloviny zfeteln¢ dilatované, to lze pozorovat na snimcich
z dorzoventralni polohy jako oboustranné zietelné vyklenuti kranioventralni srde¢ni
kontury. Na rentgenu Ize ¢asto pozorovat i sekundarni zmény, jako jsou plicni edémy
nebo pleuralni vypotky. U kocek je tfeba zohlednit zvlastnost vyskytu srde¢niho
edému. Pleuralni vypotky je mozné sledovat roztrousené na periférii plic (Horzinek
et al., 2003).

Dalsim zpasobem diagnostiky je provedeni genetickych testi.

2.4.1 Echokardiografie

Diagnostika HCM se obvykle provadi pomoci EKG a je nutné vyloudit jiné
pti¢iny hypertrofie, jako je stendza aorty, systémova arteridlni hypertenze a
hypertyre6za (MacDonald, 2011)

EKG je neinvazivni metoda vySetfeni. Jeji pouzivani vyrazné zvysilo
spolehlivost pfi diagnostice srde¢nich onemocnéni. Vysledky méfeni i jejich
interpretace velmi zaviseji na zkuSenostech vySetfujiciho. Pfi pfipadné anestezii ¢i
sedaci je velmi dilezité vybirat 1éky s velkou opatrnosti S ohledem na jejich G¢inky
na stimulaci srdce. EKG vySetieni provadi zkuSeny veterinarni 1ékafr.
U komplikovangjsich piipadu je vzdy vhodnéjsi nechat si EKG méfit od odborného

veterinarniho kardiologa (Horzinek et al., 2003).
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2.4.2 Rentgenové snimky

Na rentgenovych snimcich lze vidét zvétSenou levou komoru i perikardidlni
vypotek. Pfi nasnimkovani z vice stran mize odbornik poznat HCM. Na obr. 3 a 4

1ze vidét bocni a horni pohled s vyrazné zvétsenou levou komorou.

Obr. 3 Rentgenovy snimek koc¢ky s vyrazné

zvétSenou levou komorou, boéni pohled

Obr. 4 Rentgenovy snimek kocky s vyrazné

zvétSenou levou komorou, horni pohled
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2.4.3 Genetické testy

Molekularn€ genetické vySetfeni je dostupné pro zjisténi pritomnosti ¢i
nepfitomnosti mutace A31P v genu MYBPC3 u plemene mainské myvali kocky
(poptipadé kiizenctl s timto plemenem) a ptfipadné vylouceni ¢€i zjiSténi pfitomnosti
mutace R820W v genu MYBPC3 u plemene ragdoll (popf. kiiZzenct s timto
plemenem). Testovat lze zvitata jiz od utlého véku. Molekularné genetické vysetieni
je mozné provést ze vzorku stéru bukalni sliznice, coz je neinvazivni metoda odbéru
a je vhodna pro vSechna zvifata po ukonceni kojeni. Stér snadno provede kazdy
chovatel. VySetieni se da provést i ze vzorku krve (Meurs et al., 2005, Meurs et al.,
2007, Longeri, 2013).

Pro ostatni plemena kocek neni zatim metodika testovani HCM dostupna. Ve
svét¢ probihd vyzkum na prokazani souvislosti mezi mutaci genti a onemocnénim
HCM u ostatnich plemen koc¢ek (Meurs et al., 2005, Meurs et al., 2007, Longeri,
2013).

Negativni vysledek molekuldrné genetického vySetfeni ani negativni
kardiologicky nalez negarantuje, ze kocka v priibéhu Zzivota neonemocni jinou
formou kardiomyopatie. Molekularné geneticky test odhali pouze uvedené konkrétni
mutace (A31P u mainské myvali kocky, R820W u ragdolli). Vysledek genetickych
testli je nutné konfrontovat s klinickym kardiologickym vysetienim (Meurs et al.,
2005, Meurs et al., 2007, Longeri, 2013).

Pro kocky v chovném programu je doporucovano pravidelné kazdoroni

kardiologické vysetieni (Meurs et al., 2005, Meurs et al., 2007, Longeri, 2013).
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2.5 Lécba

Hlavnim cilem 1é¢by je usnadnit plnéni levé komory srdecni, zmirnit zvySeny
tlak v levé predsini a snizit Cetnost arytmii ¢i zabranit jejich vzniku. Snaha je téz
ptedejit vzniku tromboembolie. Pro snazsi plnéni levé komory by mélo pomoci
snizeni srde¢ni frekvence a posilnéni relaxace srde¢ni svaloviny. Je doporuceno
snizit hladinu stresu a fyzickou zatéz pacienta na minimum. Pouzivaji se 1éky
Diltiazem nebo beta-blokatory. Vybér 1éku vzdy piizpiisobime odpovédi nemocného
na l1écbu. Beta-blokator volime v ptipadech, kdy je pravdépodobné, Ze by mohlo dojit
Kk infarktu myokardu, pti obstrukcich v odtoku z levé komory ¢i pii zrychlené srdeéni
¢innosti. Diltiazem je vhodny v pfipadech zavaznych forem HCM, podporuje
koronarni vazodilataci (rozSifeni cév) a mize zvysit komorovou relaxaci. Také mirné
snizuje srde¢ni frekvenci. Je vhodny pro dlouhodobou 1é¢bu. Antitromboticka 1écba,
tj. 1é¢ba zabranujici vzniku trombu (srazeniny), je vhodna u kocek s vyraznym
roz§ifenim levé piedsiné. Ktomu lze pouzit klopidogrel. Furosemid se pouziva
k 16¢bé plicniho edému. Davkuje se nejnizsi uc¢inna troven. Pii vysazeni Furosemidu
se doporucuje aplikovat 1écbu diltiazemem nebo beta-blokatory (Wendy and Ware,
2011).

U pacientl s dilataci levé sin€ nebo v pfipadech tvorby trombl by mél byt
pacient pod 1é¢bou antitrombotik (klopidogrel, nizkomolekularni heparin), aby se
snizilo riziko tromboembolickych ptihod. Pacienty s prokdzanou arytmii je tieba 1&€it
vhodnou terapii snizujici tuto arytmii. Kocky se znamkami srde¢niho selhavani by
mély byt béhem akutnich a chronickych fazi oSetfovany odpovidajicim zplsobem
(diuretika, ACE inhibitory a kyslikova terapie). V pokroc¢ilém stadiu onemocnéni
muze byt nutné zvysit podavani Pimobendanu nebo Atenolu. Tyto 1éky zvySuji Cas

plnéni komor a udrzuji normalni srde¢ni frekvenci (Coté, 2011).
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2.6 Plemena predisponovana k HCM

2.6.1 Popis a charakteristika plemen

Kocky nélezici k ur¢itému uznanému plemeni, jejichZ piislusnost je doloZzena
platnym prikazem o ptvodu, se d€li podle délky srsti a télesné stavby do Ctyf
zakladnich skupin (Mahelkova, 1992):

. Perské a exotické
Il. Polodlouhosrsté
111, Kratkosrsté

IV. Siamské a orientalni

Kocky maji mensi tvarovou a velikostni wvariabilitu oproti jinym
zdomacnélym zvifatim (napt. psim). Proto se plemena vzajemné odlisSuji predevsim
délkou srsti, jeji kvalitou a typem télesné stavby. V soucasné dobé uznava
Mezinarodni federace chovatell koc¢ek 22 plemen kocek a pres Ctyfi tisice barevnych
variet, které se rozliSuji pouze barvou srsti a jeji kresbou, nebo skvrnitosti a barvou
o¢i (Mahelkova, 1992).

Geneticky podklad pro vyskyt této nemoci byl prokdzadn u mainské myvali
ko¢ky, kde byla popsana mutace A31P genu MYBPC3. Tatdz mutace byla
identifikovana i u plemene ragdoll (Wendy and Ware, 2011). K dal$im
predisponovanym plementim patii kocka britskd, norskd lesni, siamskd kocka,
barmska, bengalskéd a perska kocka, plemeno ragdoll, devon rex, névska maskarada
aj. Vyskyt HCM byl prokazan 1 u kocky doméci (Wendy and Ware, 2011, Borgeat
etal., 2014).

Dale budou charakterizovana pouze ta plemena kocek, u nichz byla

prokazana predispozice K HCM.
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2.6.2 Perské a exotické kocCky

Jedinym uznanym plemenem dlouhosrstych kocek je kocka perské pattici do
kategorie 1. Perské a exotické kocky. Perska kocka (obr. 5) je stiedné velka az velka
kocka se zavalitou, avSak ne tézkopadnou postavou, na nizkych nohéch s kratkym,
bohat¢ osrsténym ocasem. Hlava je velkd, kulatd, sklenutym celem, kratkym,
Sirokym nosem, plnymi tvafemi a silnou bradou, s dobfe vyvinutym zatthlenim mezi
nosni a Celni kosti. USi jsou malé, o¢i naopak velké, vyrazné a kulaté. U prevazné
vetSiny variet jsou o¢i oranzové az médeéné, u perskych kocek s odznaky jsou modré
a u stiibrnych a zlatych variet zelené. ZvlaStnosti jsou bilé perské kocky, které
mohou mit o¢i oranzové ¢i modré, nebo jedno oko oranzové a druhé modré. Srst
perskych kocek je dlouhd, jemna a husta. Na krku tvofti tzv. limec. Barevnych variant
existuje kolem 280 typu. Kocky mohou byt jedno-, dvou- nebo tiibarevné s riznym
typem kresby, skvrnitosti a zbarveni koneckt chlupi. Z téchto koc¢ek se vycClenuje
samostatné perska kocka s odznaky (colourpoint), ktera ma barevnou tvaf, usi, nohy

a ocas, a zbytek téla je vyrazné svétlejsi (Mahelkova, 1992).

Obr. 5 Perska kocka (Kotinek, 2013)
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2.6.3 Polodlouhosrsté kocky

Kategorie II. Polodlouhosrsté kocky vykazuji znaéné rozdily v zevnéjSku.
Z predisponovanych plemen do této kategorie patii norska lesni, mainska myvali
kocka, plemeno ragdoll a névska maskarada. Norska lesni kocka (obr. 6) je ptivodni
polodlouhosrsté norské narodni plemeno, které se vyskytuje v nejriiznéjSich barvach
srsti domacich kocek. Je to velkd dlouha kocka, se Spicaté klinovitym tvarem hlavy
s del§im, rovnym nosem a s typickymi, vodu odpuzujicimi, tvrd$imi krycimi chlupy,
které kryji hustou podsadu. Pravé tato kvalita srsti, kterd se neopakuje u zadného
jiného plemene, je pro norskou lesni koc¢ku zakladni charakteristikou (Mahelkova,

1992).

Obr. 6 Norska lesni kocka (Purrfect cat breeds, 2014)

Velmi podobna norské lesni kocce je severoamericka mainska myvali kocka
- maine coon (Obr. 7), ktera ma vSak ponékud odlisnou strukturu a délku srsti na
jednotlivych partiich téla a ptfedevSim jiny tvar hlavy, ktera je masivnéjsi, Sirsi,
hranatd s vysoko nasazenymi licnimi kostmi a Slehce prohnutym profilem

(Mahelkova, 1992).
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Obr. 7 Mainska myvali kocka (Purrfect cat breeds, 2014)

Dalsi z polodlouhosrstych kocek je ragdoll (obr. 8). Uznava se V barvé
bikolor (dvojbarevny), jedna se o silné¢ stavénou kocku amerického pivodu,
s pomalym télesnym vyvinem, ktera je v USA uznana i Vv dal$ich barevnych

varietach (Mahelkova, 1992).

J

Obr. 8 Ragdoll (Purrfect cat breeds, 2014)

Neva Masquerade (n¢vskd maskarada, Obr. 9) jsou velké, kompaktni a

robustni kocky s milym néZnym vyrazem. Maji polodlouhou srst s velmi hustou
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podsadou. Kryci srst je hrubsi, vod€odolnd. Srst nemd sklon k plstnaténi a
zacuchavani a velice jednoduse se udrzuje. O¢i jsou vzdy modré. Velkou ptednosti
téchto kocek je jejich povaha: vyrovnana, inteligentni, tolerantni, snasenliva, klidna a

ptitom aktivni (Freyacat, 2009).

Obr. 9 N¢vska maskarada (Nikiforenko, 2013)

2.6.4 Kratkosrsté kocky

Kratkosrsté kocCky =z kategorie III. jsou nejpestiejsi skupinou uznanych
plemen kocek. Jejich jedinym spole¢nym znakem je kratka srst, kterd vSak sama ma
u ruznych plemen rtznou kvalitu. Britské kocky jsou pon¢kud mohutnéjsi, tézsi a
maji celkove kratsi t€lo, nohy, usi 1 ocas. Maji kulatou, masivni hlavu na kratkém
krku s kratkym, Sirokym a rovnym nosem. Maji velké, Siroce oteviené, kulaté oci.
Srst je kratka, jemna, hustd, plySovita na dotek a nepfiléha k télu. U britské kocky se
vyskytuje modré zbarveni srsti. U této barevné varianty se vyskytuji jantarové

oranzové o¢i (Obr. 10) - (Mahelkova, 1992).
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Obr. 10 Britska kocka (Musilova, 2015)

Dalsi plemeno kratkosrsté kocky je koc¢ka barmska (obr. 11). Ta je ptfibuzna
kockdm siamskym. OdliSuje se od nich silngj$i stavbou téla, krat§im ocasem,
kulatéjsi a krat$i hlavou s menSima usima a zlutyma ocima. Srst ma velmi kratkou,
témer bez podsady, hustou a jemnou, Gzce prilehlou k télu. Barva srsti je jednotna,
nékdy vSak vykazuje urcity kontrast mezi partiemi, kde se vyskytuji odznaky, a
ostatnimi ¢astmi té€la (Mahelkova, 1992).

Obr. 11 Barmska koc¢ka (Purrfect cat breeds, 2014)
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Plemena oznacovana jako rexi se odliSuji velmi kratkou, mekkou a zvinénou
srsti, ve které mohou chybét pesikové chlupy. Vznikla mutaci z evropskych
kratkosrstych kocek. Predispozici pro HCM z nich ma pouze devon rex (obr. 12).
Jedna se o kocku se svalnatym télem na kratSich nohach (oproti ostatnim plemeniim
rex), které jsou zakiivené do tvaru pismene O. M4 kratkou a Sirokou hlavu s kratkym

nosem, plnymi tvaremi a mimotadné velkyma usima (Mahelkova, 1992).

Obr. 12 Devon rex (Purrfect cat breeds, 2014)

Bengalské kocky maji srst v riznych barevnych variantach, a to v hnédé,
snézné, stiibrné, ¢erné nebo modré. Srst ma také rtizné kresby. Nejoblibenéjsi je
kresba rozetovd, kdy ma koc€ka v srsti tmaveé ohrani¢ené kruhy ¢i polokruhy se
svétlejsim stiedem (obr. 13). Dospélé kocky vazi od 3 do 7 kg. Kocky vazi méné nez
kocoufti. Povaha spravné socializované bengalské kocky neni divoka a nezvladatelna,
jak je mylné prezentovano. Jsou to kocky inteligentni, spoleCenské a hravé

i v dospélosti. Bengalské kocky jsou nezavislé a aktivni (Tatickova, 2008).
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Obr. 13 Bengalska kocka (Purrfect cat breeds, 2014)

2.6.5 Siamské a orientalni kocky

Zposledni IV. kategorie je plemenem predisponovanym k HCM kocka
siamska (obr. 14). Ma vyrazn¢ §tihlé, protahlé télesné proporce na vysokych nohach,
s ptimym profilem dlouhého nosu a velkyma, §picatyma uSima. Pti pohledu zepiedu
tvoti ideédlni hlava s uS§ima rovnostranny trojihelnik. Ocas je velmi dlouhy, zuzujici
se do Spicky. Srst je kratkd, pfiléhajici k t€lu. Siamské kocky maji odznaky v barvé

srsti a o¢i modré barvy (Mahelkova, 1992).

Obr. 14 Siamska koc¢ka (Purrfect cat breeds, 2014)
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2.7 Vyskyt HCM u plemene ragdoll

Plemeno ragdoll je zastupcem plemen, u kterych je znama predispozice
k HCM. Byla u n¢ho potvrzena jedna mutacni varianta vyvolavajici toto onemocnéni
(mutace C820T v genu MYBPC3). Vzhledem k tomu, Ze je toto plemeno v Ceské
republice mezi chovateli oblibené, jisté stoji za zminku i jeho geneticka predispozice
k HCM. Z divodu malopocetné populace tohoto plemene dochazi ke kiiZeni jedinct
s vétsi ¢i mensi piibuznosti. To vede k vys$§imu vyskytu nemocnych jedinci.

V populaci ragdollt se uvadi 23% rozsiteni minimalné jedné defektni alely
genu MYBPC3 (Hughes-Dentler, 2008).

Z vysledki vyzkumu Meursové (2007) vyplyva, ze homozygotni kocky
onemocni v primérném véku okolo 21 mésict a heterozygotni kocky o néco pozdéji
- ve véku 39 mésici. Stredni az t€zké stadium onemocnéni HCM se u nich rozviji ve
véku 4 let nebo diive, zatimco 3 z 10 heterozygotnich kocek ptezivaji s mirnou
formou HCM jesté mezi 8 az 12 lety.

Ve své studii Borgeat (2014) uvedl, ze je s HCM u plemene ragdoll spojena
s mutaci R820W genu MYBPC, ktera vede ke zméné aminokyselinové sekvence
kédovaného proteinu. Tato mutace se vyskytuje s frekvenci 17,0-30,1 %. Dale
uvadi, Zze kocky maji nepfiznivou prognodzu, pfi¢emz u homozygotnich jedinci je
pravdépodobnost, ze u nich dojde krozvoji zavazné formy HCM, vyssi nez
u heterozygotu.

Zastupci plemene ragdoll, kteti prokazatelné onemocnéli HCM, byli méalokdy
geneticky testovani, nékdy proto, ze k né€kterym tmrtim doslo jesté pred identifikaci
mutace podminujici HCM. Je zajimavé, ze jedinci tohoto plemene s heterozygotnim
genotypem si dokazali s nemoci poradit a kocky se dozivaly vysokého véku (Hrib,
2009).
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2.8 Vyskyt HCM u mainské myvali ko¢ky

U tohoto plemene byla objevena prvni mutace genu zpusobujici onemocnéni
HCM - mutace A31P genu MYBPC3. Pozd¢ji byla identifikovana i druha mutace -
ATAT (Fries, et al., 2008).

Mezinarodni chovatelské databaze PawPeds.com a The Winn Feline
Foundation uvadéji, Ze u testovanych mainskych myvalich kocek bylo33—34 %
ptipadi pozitivnich (Fries, et al., 2008).

Meurs (2005) ve své studii vyhodnocoval u mainské myvali kocky sekvenci
genu MYBPC3 a prokazal u jedinci s HCM zménu jednoho patu bazi, a to substituci
guaninu na cytosin (G na C) v kodonu 31 (mutace A31P). Tato mutace vyustuje ve
zménu aminokyseliny alaninu (A) na prolin (P).

Schinner (2008) publikoval studii, ktera zpochybiiuje vyznam detekce mutace

genu MYBPC3 pro prakticky chov u mainskych myvalich kocek.

2.9 Vyskyt HCM u plemene bengalska ko¢ka

Bengalskd kocka patii mezi plemena, ktera se relativné nové fadi
k predisponovanym pro HCM. Prozatim u tohoto plemene nebyla zjisténa konkrétni
mutace genu. Brian A. Scansen nenalezl u 66 vysetfenych kocek zadnou nemocnou.
Porovnaval zdznamy EKG a zjistil rozdilné referencni hodnoty zavislé na pohlavi
kocky a na jeji hmotnosti. Tyto udaje mohou do budoucna pomoci kardiologiim pti
detekci HCM u bengélskych kocek, aby rozdilné referencni hodnoty nebyly

vyhodnoceny jako projev nemoci.
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2.10 Vyskyt HCM u plemene perska kocka

Perské kocka se fadi mezi predisponovana plemena, avSak ani u této kocky
nebyla nalezena a definovana mutace genu zpusobujici HCM. To ov§em neznamena,
ze by u tohoto plemene nedochazelo k tomuto onemocnéni. Ve své studii popisuje
White (2015) pripad perské koc¢ky, u niz dochazi ve véku 14 let ke kone¢nému stadiu
onemocnéni. Kocce z této studie byla HCM diagnostikovana ve véku 2 let. Pacient se
nachdzel ve Spatném zdravotnim stavu. Doslo u néj k akutni epizod¢ levostranného
srdecniho selhani, m¢l plicni edém, pleuralni vypotek, mirnou tachypnoi a vyraznou
sarkopenii (ibytek svalové hmoty). Byl auskultovan nepravidelny srde¢ni rytmus, ale
hodnota tepové frekvence byla v normalnim rozmezi. Pacient byl po kyslikové
terapii a aplikaci furosemidu a dalSich 1é¢iv propustén do domaciho oSetfovani

S nepiiznivou progndzou.

33



3. DOTAZNIKOVE SETRENI

3.1 Metodika

Pfi sbéru dat dotaznikovym Setfenim byly ziskany odpovédi od 132
respondenttl téméf z celé Ceské republiky. Otazky byly vyhodnocovany jednotlivé a
poté byly posuzovany jednotlivé kraje a jednotliva plemena. Dotaznik byl dostupny
na webovych strankach studentti Jihodeské univerzity v Ceskych Bud&jovicich a
strankach studentd Veterinarni a farmaceutické univerzity v Brné, dale na webu
chovnych stanic plemen kocek a strankach pro majitele ¢istokrevnych kocek (pomoci
Google formulai) a byl rozsifen i mezi zaméstnance VFU v Brné.

Ugelem dotazniku bylo zjistit poéet nemocnych koek s HCM, plemeno a

vyskyt tohoto onemocnéni V jednotlivych krajich.

3.2 Vyhodnoceni dotazniku a diskuze

Otazka ¢. 1: Z jakého jste kraje?

Nejvetsi zastoupeni respondentl bylo v JihoCeském kraji (36 %). Na druhém misté
byl kraj Jihomoravsky (25 %). Nejméné respondentti pochéazelo z Karlovarského
kraje, a to pouhé 1 %. Podil dalsich krajt je patrny z grafu 1.
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Graf 1 Pocet respondentti v jednotlivych krajich
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Otazka ¢. 2: Uved’te prosim mésto vaseho bydlisté
Tato otazka je pouze identifikacni a kategorizacni, proto nebude vyhodnocena zv1ast
a nebude obsahovat graf. Data ziskand z této otazky budou pouzita pfi srovnavani

vysledkt v jednotlivych krajich, kde by bylo potifeba odlisit jednotlivé respondenty.

Otazka €. 3: Kolik let ma vase kocka?
Tato otazka byla do dotazniku zafazena za Ucelem ziskani informace o véku
nemocnych kocek. Data ziskand ztéto otazky budou uvedena pii feSeni otazek

tykajicich se nemocnych kocek.

Otazka €. 4: Jakého pohlavi je vaSe kocka?

44 % dotazanych bylo majitelem kocoura a 56 % respondentid chovalo samici
pohlavi - kocku (graf 2). Vysledky budou pouzity pro vyhodnoceni u nemocnych
kocek.
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Graf 2 Pomeér pohlavi koc¢ek respondenti

W kocour

W kocka

Otazka €. 5: Jaké plemeno kocky vlastnite?

Tato otazka odhalila nadpolovi¢ni pievahu koc¢ky domaci, a to v 55 % odpovédi (graf
3). Druha nejoblibengjsi kocka chovana v CR byla britska kocka se 30 %. Po ni se 3
% byla zastoupena perskd kocka, a se 2 % mainska myvali kocka. Nejméné byla
zastoupena kocka bengalska s 1 %. U 9 % respondenti byla chovana kocka jiného

plemene, nez je predisponované pro onemocnéni HCM.

Graf 3 Procentualni zastoupeni jednotlivych plemen

1%

W Bengdlska kocka

W Britskd kocka

B Perska kocka
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Otazka €. 6: Znate onemocnéni hypertroficka kardiomyopatie u ko¢ek?
Ze 37 % odpovédi je patrné, ze respondenti onemocnéni znaji, pro 63 % respondentli
je choroba neznama (graf 4). Ztoho vyplyva, Ze povédomi o hypertrofické

kardiomyopatii u majitelt koc¢ek neni piili$ rozsitené.

Graf 4 Informovanost respondenti o onemocnéni HCM

W ano

M ne

Otazka €. 7: Bylo u vasi koc¢ky diagnostikované toto onemocnéni?

Pomérné pickvapivy vysledek byl, ze v 97 % odpovédi byly ko¢ky zdravé a pouha
3 % uvedla jedince s diagnostikovanou HCM (graf 5), coz ptedstavuje pouze 4
odpovédi respondentt z celkovych 132. Pfedpokladano bylo vétsi zastoupeni. Tento
prekvapivy vysledek muze vyplyvat z toho, ze se z 55 % jednalo o kocku domaci,
u které majitelé pfili§ zdravotni strdnku netesi, obzvlast pokud se jednd o kocku
chovanou ve venkovnim prostedi. V dotazniku nebyla otazka na zptsob chovu, ale
jisté by zaméteni timto smérem piineslo zajimavé zjisténi.

V prvnim piipadé se ze 4 jedinctu s diagnostikovanou HCM jednalo o 4letého
kocourka britské kocky z Olomouckého kraje. Druhy ptfipad nemocného zvitete byl
z JihoCeského kraje a byla jim Sleta koCka domaci. Tato kocka nemé zadné ptiznaky
a neprobiha u ni zadna 1é¢ba. Dalsi piipad byl z Prahy a jednalo se o 4letou britskou
kocku. Posledni byla 2leta britska kocka z Jihoceského kraje.
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Graf 5 Podil kocek s diagnostikovanou HCM

s HCM
M bez HCM

Otazka ¢. 8: Jak dlouho je u vasi ko¢ky nemoc diagnostikovana? (vypliite pouze
Vv pripadé nemocné kocky)

Na tuto otazku odpovédéli pouze 3 majitelé ze 4 majiteltt nemocné kocky. V jednom

ptipad¢ je u kocky HCM diagnostikovana 1 rok, ve druhém piipadé¢ 2 roky a

V poslednim pftipadé pal roku. Ve vSech ptipadech se jednalo o plemeno britska

kocka, kdy 1 rok je diagnostikovana u 4letého kocourka, ve druhém piipadé u kocky

rovnéz ve véku 4 let a v poslednim piipadé bylo onemocnéni diagnostikovano kocéce

2leté.

Otazka ¢. 9: Jakym zpiisobem byla nemoc diagnostikovana? (vypliite pouze

v pripadé nemocné kocky)
U kocek s onemocnénim HCM uvedli majitelé, ze toto onemocnéni bylo stanoveno
v 75 % ptipadi echokardiologickym vySetienim (EKG) a ve 25 % ptipadi majitel
o zpusobu diagnostiky neveédél (graf 6).
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Graf 6 Zpusob stanoveni diagnozy HCM
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Otazka ¢. 10: Probiha u vaSi koCky lécba hypertrofické kardiomyopatie?
(vypliite pouze v pripadé nemocné kocky)

Ze 4 pripadl kocky s HCM probihala 1é¢ba pouze u jedné. Jednalo se o kocoura ve

véku 4 let, u kterého je HCM diagnostikovana jiz 1 rok. Tento kocour byl plemene

britska koCka a majitel pochazel z Olomouckého kraje, konkrétné z Olomouce.

U kocoura probiha 1é¢ba (viz nasledujici otazka).

Otazka ¢. 11: Pokud ano, napiste stru¢né jakym zptsobem lécba probiha.
(vypliite pouze v pripadé probihajici 1écby)
Na tuto otdzku odpovédél pouze jeden majitel. Kocka uziva léky na srdce a

v

antikoagulacni ptipravky. Detailnéjsi informace o 1é¢ivech majitel neposkytl.

Otazka ¢. 12: Mél/méla byste zajem o provedeni genetického testu u vasi
kocky?

Vétsina respondentii uvedla, Zze o genetické testovani zajem nemd, a to v 56 %

piipadii. Opét l1ze predpokladat, Ze toto vysoké procento bylo ovlivnéno vysokym

poctem chovatelll kocky domaci. Ve 39 % maji majitelé o genetické testovani zajem

a 5 % majitelt kocku jiz testovalo (viz graf 7).
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Graf 7 Zajem majiteld o genetické testy
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Otazka ¢. 13: Pokud vase odpovéd’ byla ano, uved’te prosim z jakého divodu.

Tato otazka neméla pieddefinované odpovédi a respondenti zde sami formulovali své
diavody. Ze vsech odpovédi byl zpracovan graf 8, z néhoz vyplyva, ze ve 37 %
ptipadti majitelé chtéji genetické testy z divodu zajmu 0 zdravi své kocky. Ve 29 %
byl uveden osobni zajem, ptficemz majitelé blize nevysvétlili, co si pod timto
pojmem presné predstavuji. V 10 % piipadi mé&li majitelé zdjem o genetické testy
z diivodu chovu predisponovaného plemene. V 6 % piipada uvedli, ze jim zélezi na
jejich kocce, ve 2 % maji o test zdjem, ale pro jejich plemeno neni testovani
k dispozici. 4 % uvedla divod, Ze je kocka uréena do chovu a maji zajem 0 zdravi
potomki. 2 % respondentii uvedla, Ze maji strach zndhlé smrti kocky v pfipadé
onemocnéni HCM. Ve 2 % kocka trpéla respiraénimi obtizemi, a proto maji majitelé
obavu z moznosti vyskytu HCM u své kocky. Ve 2 % by chtéli testovat z diivodu
prevence a ve 2 % byl uveden vSeobecny zajem majitele o genetické testy, a to

1 u lidi, nebot’ se jim genetické vySetieni zda zajimavé.
b
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Graf 8 Duvody zajmu o genetické testy
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Otazka €. 14: Pokud vase odpovéd’ byla ne, uved’te prosim z jakého diivodu.

Otazka opét neméla dané moznosti odpoveédi a respondenti sami formulovali své
duvody. Odpoveédi byly vyhodnoceny v grafu 9. Nejcastéji majitelé neméli zajem
0 testy z divodu, ze se u jejich kocky neobjevily zadné ptiznaky ani zdravotni obtize,
a to ve 32 % ze vSech odpovédi. Druhy nejéastéjsi duvod (22 %) byl, Ze majitelé
kocku neplanuji vyuzit v chovu. Ve 14 % odpovédi se jednalo o kastrované zvife,
které nelze pouzit jako chovné a nejsou proto zadné obavy z ,,pfenosu nemoci® na
potomky. V 6 % ptipadi bylo divodem pro neotestovani zvifete, Ze se jednalo
o plemeno nezatizené predispozici k HCM. 3 % respondentid odpovédela, ze testy
jsou zbytecné. 4 % uvedla, Ze genotyp nechtéji védét. 2 % majiteli by testovat svoji
kocku chtéla, ale pro jejich plemeno neexistuje. U téchto odpovédi se vzdy jednalo
o majitele britské kocky. Ve 3 % piipadi pochazela kocka z testovaného chovu a
byla vzdy vykastrovana, proto u tohoto jedince nebyl zajem o genetické testy. Ve
4 % pripadd majitelé uvedli, ze diivod, pro¢ kocku nenechaji testovat, je jeji vysoky
veék. 2 % uvedla, ze testy jsou pfili§ drahé. Dalsi 2 % respondentu je piesvédéena, ze
testovat kocky neni nutné. Ostatni odpovédi byly jiZ pouze po jednom procentu.
Majitelé uvadeli, Ze je to nezajima, ze maji strach z mozného pozitivniho vysledku,
ktery by radé¢ji nechtéli védét. Z diivodu vlastnictvi vice zvifat a s pfihlédnutim
k tomuto poctu by byla finanéni stranka tohoto testovani jiz podstatné naro¢néjsi.

Jedno procento uvedlo, Ze se jedna pouze o venkovni kocky, a ztoho divodu
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testovani neplanuji. Dale bylo uvedeno, Ze se rozhodli netestovat z divodu
nedostatku informaci o HCM. Také byla zaznamenana odpovéd, ze kocka je pod
pravidelnym veterinarnim dohledem, proto neni potieba ji testovat. Kdyby se
ptfiznaky objevily, bylo by pravdépodobné, Ze veterinarni lékat by nemoc odhalil. A
jedno procento majitelti uvedlo, ze se jedna o velmi divoké zvife, které se velmi

nesnadno odchytava do prepravky, a proto by bylo vysetfeni velmi komplikované.

Graf 9 Duivody majiteld, pro¢ kocku netestovat
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Otazka ¢. 15: Jaky byl vysledek testu? (vypliite pouze, pokud vase ko¢ka byla
testovana)

Ze vsech respondentt uvedlo 5 % majiteld, ze kocku jiz geneticky testovat nechalo.
V 86 % ptipadi nebyla HCM potvrzena a pouze 14 % odpovédi poukazovalo na
skute¢nost, ze HCM byla testem odhalena (graf 10). Ve vétSiné piipadu respondenti
odpovédéli, Ze nemoc byla diagnostikovana pomoci EKG. Majitelé také uvadéli, ze
u koc¢ky nejsou zadné piiznaky onemocnéni. Na grafu 11 Ize vidét zastoupeni plemen
testovanych kocek. Ve 43 % piipada se jednalo o kocku britskou, ve 29 % o kocku
perskou, 14 % piipadt piedstavovala kocka domaci a stejné procento bylo u jiného
nez predisponovaného plemene k HCM.
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Graf 10 Vysledky genetického testu
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Graf 11 Zastoupeni plemen u testovanych kocek
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Otazka ¢. 16: Dali byste koku do chovu, i kdyZ by bylo pravdépodobné, Ze
potomci budou mit tuto nemoc?

Tato otazka byla do dotazniku zatazena z duvodu zjistit, do jaké miry jsou chovatelé

kocek zodpovédni za zdravi potomku urcenych k prodeji. 95 % respondenti by

kocku s pravdépodobnosti, ze bude pienaset mutaci na své potomky, do chovu

nezafadilo, a 5 % naopak ano. Jednalo se 0 malé procento, ale i tak je velmi

prekvapivé a sveéd¢i o tom, ze se nékteii majitelé neciti zodpovédni za zdravi a

kvalitu kot’at uréenych k prodeji.
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Graf 12 Zaradili by majitelé kocku do chovu i s pravdépodobnosti
»prenosu HCM*“?
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3.2.1 Diskuse

Na dotaznik odpovédélo 132 majitelti a nékteti do své odpoveédi zahrnuli vice
jak jedno zvife. Dotaznikové Setieni dopadlo piekvapivé. Ze vSech uvedenych kocek
mély pouze 4 onemocnéni HCM, coz predstavuje pomérné nizké procento vyskytu.
V riznych studiich se uvadi vyskyt onemocnéni okolo 20—30 %. Vysledek dotazniku
odhalil, Ze jsou v Ceské republice oproti zahrani¢nim studiim pomémé zdravé chovy
kocek a vyskyt HCM neni pfili§ vysoky. Tento vysledek mize byt ale zkreslen tim,
ze z4dny z respondentd dotaznikového Setfeni nevlastni plemeno ragdoll a mainska
myvali kocka byla uvedena pouze u n¢kolika odpovédi. U téchto dvou plemen byla
odhalena a popsana mutace genu zpusobujici HCM, u mainské myvali kocky
dokonce dvé mutace. Je velmi pravdépodobné, Ze kdyby v odpovédich bylo vice
zastupcti téchto dvou plemen, mohly by byt vysledky ponékud odlisné.

Dotaznik odhalil onemocnéni u &tyf kocek a jednalo se o pacienty
z JihoCeského kraje, kde byly zaznamenany 2 piipady, dalsi ptipad byl
z Olomouckého kraje a posledni z Prahy. V piipad¢é nemocného zvitete
z Olomouckého kraje se jednalo o kocoura britské kocky, kterému byla HCM
diagnostikovana ve tiech letech pomoci EKG. Kocour rok uziva léky na podporu
srdce a na fedéni krve. Jednalo se o jediny ptipad, kdy bylo nemocné zvife na 1é¢bé.
Druhy ptipad byl z Jiho¢eského kraje a byla jim kocka domaci ve véku 5 let. Majitel
ale neuvedl, jakym zptusobem byla HCM diagnostikovana, zminil se pouze, Ze se
u kocky neprojevuji zadné ptiznaky. Dalsi pfipad nemocné kocky byl z Prahy, kde se
jednalo o ctyfletou britskou kocku, které bylo onemocnéni diagnostikovano pred
dvéma lety pomoci EKG vySetfeni. Posledni ptipad byl opét z Jihoceského kraje, kde
se jednalo o dvouletou kocku britskou, kterda ma onemocnéni diagnostikované ptl
roku. Bylo ureno pomoci EKG a majitelka si kocku také nechala geneticky
otestovat, pficemz byla potvrzena mutace pro HCM, ale kocka zije bez zjevnych
pfiznakd.

Z vysledkti vyplyva, ze se u nemocnych pacientd téméi vzdy jednalo
o plemeno britské modré a ve vSech ptipadech bylo onemocnéni diagnostikovano
pomoci EKG. Toto zjisténi mize byt nahodné a vzhledem k vyskytu nemoci pouze

u tii jedinct nelze vyvozovat relevantni zavery.
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Dotaznik obsahoval i otdzky zamétené na zdjem majitelll o genetické testy
predisponovanych plemen. 7 respondenti uvedlo, ze své kocCky jiz geneticky
otestovalo (nékteti je jiz otestované koupili jako kotata). Z toho 6 respondentt
uvedlo, ze u jejich kocek HCM nebylo potvrzeno. Jediny piipad geneticky potvrzené
HCM byl popsan jiz vySe. Prvni respondent s nepotvrzenou HCM byl ze
Stfedoceského kraje, z Mélniku. Jednalo se o 4letou perskou kocku. Druhy byl
z JihoCeského kraje, z Tabora a jednalo se o 2letého kocoura ko¢ky domaci. Dalsi
pochazel z Moravskoslezského kraje z Trojanovic a vlastni 16 let starou kocku
domaci. Dalsi respondent byl z kraje Vysocina z Pelhfimova a vlastnil 2 britské
kocky, u kterych nechal provést test. Jednalo se 0 6letého kocoura a 4letou kocku.

Posledni respondent s testovanym 4letym kocourem byl z Plzenského kraje z Katezu.
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4. ZAVER

Hypertroficka kardiomyopatie je heterogenni skupina onemocnéni souvisejici
s mutaci genil kodujicich proteiny sarkomery. Jedna se o chorobu sautozomalné
dominantni dédi¢nosti. Tato porucha je charakterizovdna rGznymi fenotypovymi
projevy - od dusnosti pies srde¢ni nedostatecnost az po nahlou smrt.

Objevené mutace jsou nejcastéji u plemene ragdoll a mainska myvali kocka.
O predispozici k této nemoci se hovoii také u plemene kocka britska, norska lesni,
siamska, barmska, bengalska a perska, devon rex, névskd maskarada, ale vyskytuje
se také u kocky domaci.

Ze ziskanych dat z dotaznikového Setfeni vyplyva, ze v 97 % ptipada chovali
majitelé kocky bez diagnostikované HCM. V Jihomoravském kraji byly veskeré
odpovédi od majiteld zdravych kocek. Ztoho lze usuzovat na nizky vyskyt
onemocnéni v Ceské republice.

Vzhledem k podobnosti onemocnéni HCM u kocek a u lidi muze dalsi studie
tohoto onemocnéni U téchto zvifat rozsifit znalosti 0 jeho patofyziologii a vést

k vyvinuti nové metody 1écby HCM u lidi.
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