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Neurologicka onemocnéni u psi

Souhrn

Cilem je sepsani co nejucelenéjsi a zaroven védecké reserSe na téma ,,Neurologicka
onemocnéni u pst.“ Vyhledové bych chtéla obeznamit Sir§i chovatelskou vefejnost
s problematikou neurologickych onemocnéni psi. K plnému pochopeni tématu je nutné znat
nervovou soustavu psa a ujasnit si propojenost nervové soustavy jako takové. V této praci
shrnuji zakladni pojmy, které ndm pomohou se v nervové soustavé psa orientovat. Jelikoz je
neurologie psa obsdhlym tématem, zpracovala jsem piehled, ve kterém se zminuji o vSech
podstatnych castech nervového systému.

Dalsi kapitolou bakaldiské prace je popis pribéhu vySetfeni psiho pacienta
S podezifenim na neurologické onemocnéni. V této kapitole jsou zminény testy, napf.
propriorecepéni test, test patelarniho reflexu, test skdkani na jedné noze, atp.

V posledni ¢asti prace je vyjmenovano nekolik nejcastéjSich neurologickych
onemocnéni, ktera jsou doplnéna o fakta, jako je lokalizace a znaky onemocnéni, jeho Cetnost,
nachylnost jedincli, naslednd prognoza a vhodna lécba. Tyto nemoci jsou déleny do
nasledujicich skupin: encefalopatie, zadchvaty a narkolepsie, onemocnéni vestibularniho
systému, onemocnéni mozecku, myelopatie, syndrom cauda equina, urinacni dysfunkce a
dysfunkce periferniho systému. Zaveérem je zdlraznéna nutnost neustalé potieby vzdélavat se
V tomto sméru, abychom piedchéazeli chybam ve Slechténi a diagnostice téchto nemoci. Také

je zde vysvétlena dulezitost uzké spoluprace veterinarniho Iékate a majitele psa.

Klic¢ova slova: encefalopatie, neurologie, neurologicka onemocnéni, pes, zachvaty.



Neurological diseases in dogs

Summary

The main purpose is to write the most complete and scientific research on the topic
,Neurological diseases in dogs.“ | would like to apprise wider breeding community of the
issue of neurological diseases in dogs. To fully comprehend this topic it is necessary to know
all the nervous system in dogs and clarify the connectivity of the nervous system itself. In this
thesis | summarize basic notions, which can help us to orientate in the nervous system in
dogs. As the neurology in dogs is comprehensive topic | have compiled a summary in which |
mention all important parts of the nervous system.

In the next chapter of Bachelor thesis there is a description of diagnosis process of
canine patient with suspicion of neurological disease. In this chapter there are mentioned
various neurological tests, for example proprioception test, patellar reflex testing, one-leg
hopping and so on.

The last part of the thesis includes characteristics of some of the most common
neurological diseases, which are completed with the facts such as disease symptoms and
localization, disease frequency, sensitivity to particular disease, subsequent prognosis and
appropriate treatment. These diseases are separated into following categories: encephalopathy,
seizures and narcolepsy, vestibular system disorders, cerebellar disorders, myelopathy,
syndrome cauda equina, urinary dysfunction and peripheral system dysfunctions. In
conclusion there is emphasized the need of continuous studying of this issue to prevent
breeding mistakes and false diagnosis of these diseases. There is also explained the

importance of cooperation between veterinary doctor and dog’s owner.

Keywords: encephalopathy, dog, neurology, neurological diseases, seizures.
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1 Uvod

Veterinarni kliniky stale Castéji ptijimaji psi pacienty s podezienim na neurologické
onemocnéni. Kazdym rokem také pribyvaji studie, které se zabyvaji timto problémem
v oblasti veterinarni sféry. Neurologicka onemocnéni jsou rizného pavodu. Dédicna
onemocnéni, onemocnéni zplisobend riznymi abnormalitami, infekcemi, traumatem, ale také
idiopatickd onemocnéni. Neurologicka onemocnéni nam mohou poodhalit riizné chyby
v chovu (napf. Spatna hygiena chovu), ale také Slechténi (nevhodny vybér jedinct z hlediska
genetiky). Mnoha z téchto onemocnéni ma ve veterinarni praxi urcité spojitosti i s humanni
medicinou, a tak by se v budoucnu mohl pes stat modelovych ptipadem pro lé¢bu nékterych
onemocnéni u lidi.

Neurologické defekty nejsou Castéjsi nez v minulosti, ale jelikoz je vysoka poptavka po
vySetieni a 16€bé neurologickych onemocnéni, mize se to tak zdat (Palus, 2014).

Hodnoceni zvitat podezielych z onemocnéni nervové soustavy vyzaduje nejen zdkladni
znalosti z neuroanatomie a neurofyziologie, ale pifedev§im pochopeni celistvosti, vzajemnych
interakci jednotlivych ¢asti nervového systému zvifat k vykonu nejriznéjSich normalnich
funkci (Svoboda et al., 2001).

Ptiznaky nékterych neurologickych poruch jsou Casto zpiisobeny praveé tim, ze nervova
soustava propojuje vSechny soustavy dohromady, a tak navenek jevici se neurologicky
problém muze byt zpisoben onemocnénim zcela jinym. Proto je dilezité, aby i chovatel,
ktery zaregistruje urcity neurologicky problém, mél zakladni prehled o stavu a nervové
soustave jedince. Pti diagnostice ur¢itého onemocnéni jsou informace od chovatele stavebnim
kamenem z mnoha divodd, napiiklad proto, Ze se specificky problém vyskytuje sporadicky a
jen v uréitych situacich, které veterinarni 1ékaf nemtize zaregistrovat v ordinaci.

Zvl1aste u neurologickych onemocnéni je diilezita Gizka spoluprace veterinadrniho 1ékate a
majitele psa. Majitel psa by mél poskytovat objektivni informace o projevech problému a
dodrzovat rady a postupy veterindfe. Veterindrni I¢kat by mél prokazovat piehled o urcité

problematice.



2 Cil prace
Cilem je sepsani co nejucelenéjsi a zaroven védecké reserSe na téma ,,Neurologicka
onemocnéni u pst.”“ Pro identifikaci konkrétniho neurologického problému je zapotiebi
znalost nervové soustavy a také dikladné neurologické vysetfeni. Tyto dva aspekty maji
silnou vahu u neurologie jak zvifat, tak i lidi. Proto se bakalafskd prace vénuje nervové
soustavé psa, neurologickému vySetfeni a na konci jsou zminéna vybranad neurologicka

onemocnéni.



3 Literarni reSerse

3.1 Nervova soustava psa

Pfitomnost nervové soustavy umoziuje zvifatim reagovat na podnéty a koordinovat
vnitini pochody na zaklad¢ informaci potfizenych z vnéjsiho prostifedi. Funkce nervové
soustavy jsou pfijimani stimuld z vnitiniho a vnéjSiho prostiedi, analyza a vélenéni téchto
stimuli a vyhodnoceni nezbytné odpovédi. Ridi ¢innost viech organii v téle, je zodpovédna za
uceni, pamét, mysleni, instinktivni chovani, uvédomovani si fyziologickych potieb, apod.
Zakladem nervové soustavy je sit’ specializovanych nervovych bunék - neuront (Aspinall et
Cappello, 2004). Podnéty ze zevniho 1 vnitiniho prostfedi pfijima nervova soustava pomoci
receptorti. Podnét vyvola v receptoru vzruch. Vzruch zreceptoru pifenesou neurony na
vykonné tustroji — efektor (zZlaza, sval). Efektory jsou somatické (zihana svalova vlakna) a
visceralni (hladkosvalové buiiky nebo Zlazové buiiky).

Ptevod vzruchu z receptoru na efektor se nazyva reflex (Najbrt et al., 1982).

Nervova soustava pracuje jako ucelena jednotka a miize byt rozdélena nasledovné:
e Centralni nervovy systém (CNS) — mozek a micha.
e Periferni nervovy systém (PNS) — soustava spojujici organy téla s mozkem a michou.
Patti sem vSechny nervy vydavajici vzruch z CNS:
o Kranialni nervy (z mozku).
o Misni nervy (z michy).
o Autonomni nervovy systém (nervy obstaravajici vnitini prostfedi). Tento
systém se dale d€li na sympaticky a parasympaticky nervovy systém (Aspinall
et Cappello, 2004).

10



Obr. 1 Nervova soustava psa

Zdroj: Kolda J, Komarek V. 1981. Stavba téla psa. Pomocna kniZnice SVAZARMu. s. 24,

3.1.1 Nervova tkan, neuron, synapse

Nervova tkan se sklada z neuroni a gliovych, neboli podptirnych bunék (Najbrt et al.,
1982).

Evans et de Lahunta (2013) uvadéji, Ze tyto dva typy bunék tvoii tzv. hruby nervovy
systém a spolu s pojivovou a vaskularni tkani tvoii tkan CNS 1 PNS. Buiky tvofici nervovou
soustavu jsou vysoce specializované pro piijem podnétl, coz se uskuteénuje prosttednictvim
receptord. Bunky jsou dale vysoce specializované pro smyslové organy, které informaci
pfedavaji a uchovavaji.

Neurony pfijimaji a vysilaji impuls. Buiky podporujici (gliové buiky) reguluji
rychlost axonalniho vedeni impulst, drZi neurony na misté a zabranuji Sifeni neuronového
impulsu mezi neurony, které nejsou spojeny synapsi.

Do nervové tkang pronikaji bohaté cévy (Najbrt et al., 1982).

Hlavni bufikou nervového systému je neuron. Neuron je odpovédny za piesun
nervového impulsu skrz celou nervovou tkan. Nervovy impuls piechazi z jednoho neuronu
k dalsimu pomoci synapse. VSechny nervové vzruchy jsou tvofeny pomoci neurond a synapsi.

Komplex nervové tkané jako je mozek a micha, je tvofen podplirné pojivovymi neurony a
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gliovymi buiikami, jejichz ukolem je zdsobovani neuronii zivinami a drzeni odpadniho
materialu daleko od funk¢énich neuronti (Aspinall et Cappello, 2004).

Zakladni struktura vSech neuronl je V podstaté stejna, avSak diky specifické funkci
nékterych neuront a zajisténi komunikace mezi neurony na dlouhé vzdalenosti jsou velmi

variabilni ve tvaru a velikosti (Frandson et al., 2009).

Obr. 2 Neuron

LD
dendriy

llustrace: Autor: Viktorie Pacourkova. 2016.

Kazdy neuron se sklada z:

e Bunééného téla, které obsahuje jadro, cytoplasmu a neurofibrily (Aspinall et Cappello,
2004). V bunééném téle probihaji vyZzivujici a metabolické procesy buiky. Umisténi
bunééného téla u neuronti neni jednotné diky specializaci neuronovych bunék.
Bunééné télo se podili na vyrobé, vedeni a pienosu nervového impulsu (Evans et de
Lahunta, 2013).

e Ne¢kolika kratkych vybézku - dendritt, které vedou nervovy impuls k bunéénému télu
(jednotlivd bunéfna téla piijimaji informace zhruba od 6000 dendritii ostatnich
neurontl).

e Dlouh¢ho vybézku - axonu (neuritu). Ten vede nervovy impuls od téla neuronu

(Aspinall et Cappello, 2004).
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Procesy neurontl jsou klasifikovany na jejich strukturalnim zakladé, jako axon, nebo jako
dendrit. Dendrity jsou bohaté vétvené a maji zuzujici se tvar, jsou pomérné kratké a obsahuji
velké mnozstvi endoplasmatického retikula. Axony jsou uzké a maji malo endoplasmatického
retikula (Evans et de Lahunta, 2013).

Dendrity i neurity jsou na povrchu chranény obaly, které nazyvame nervovd pochva
(Najbrt et al., 1982).

Axolema je plasmaticka membrana neuronu (Frandson et al., 2009). Je to ¢ast plazmatické
membrany, kterd pokryva axon. Bunééné membrany kolem axonu tvofi obal, ktery se nazyva
myelinova pochva (Najbrt et al., 1982).

Myelin je hmota slozena z bilkovin a lipidii. Myelin tvoii pochvy velmi riizné sily, od
neznatelné vrstvicky az po vrstvy, jejichz sila mnohokrat prevysuje pramér osového vlakna.
Bunécny obal je tvofen jednou vrstvou plochych bunék, které nazyvame buiikky Schwannovy
(Najbrt et al., 1982).

Axon (se svou myelinovou pochvou, pokud ji ma) se nazyva nervové vlakno. U axonu
s myelinovou pochvou je axolema obklopena myelinovou vrstvou - neurolema (Najbrt et al.,
1982). Neurolema je nejsvrchnéjsi vrstva Schwannovych bunék (Frandson et al., 2009).

Rychlost pfenosu vzruchu podél axonu vzriista, pokud je pfitomna myelinova pochva.
Myelinova pochva je pferusovana v rozmezi zhruba 1 mm misty nazyvanymi Ranvierovy
zéatezy a to proto, ze je zde axon zasobovan vyzivou a kyslikem. Vladkna, kterd nejsou
myelizovana jsou ulozena uvnitt Swannovych bunck. Absolutné odkryta vldkna jsou vzacna a
miuZzeme je naleznout v oblasti rohovky v oku. (Aspinall et Cappello, 2004).

Funkce nervového systému zavisi na interakci neuroni mezi sebou, ktera zahrnuje
nepieberné mnozstvi neurotransmiterti. Uznany jsou Ctyi'i obecné skupiny neuronti. Jedna se o
primarni aferentni neurony (vedouci impuls do CNS), interneurony (kratké neurony
lokalizované pouze v CNS, jez jsou stimulovany k vytvaieni nervového impulsu), projekéni
neurony (propojujici vzdalené oblasti nervového systému) a zdvére¢né eferentni neurony,
které vedou vzruch z CNS na periferii (Evans et de Lahunta, 2013).

Gliové bunky (podplrné bunky, neuroglia) jsou podplirnym zafizenim nervové tkane.
Pochazeji sice ze stejného zdkladu jako neurony, nespecializuji se vSak na pfevod vzruchd.
Neuroglia vytvateji dlouhé vybézky spojujici se v sité a v téchto sitich jsou ulozeny neurony.
Gliové bunky poskytuji neuroniim nejen hmotnou oporu a ochranu, ale poméhaji rovnéz pii

jejich vyzivé a vytvareji obaly neuronovych vybézkt (Najbrt et al., 1982).
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Neuroglie se déli do ¢&tyt tiid. Tii jsou ektodermalniho pivodu a jedna
mezodermalniho. Ektodermalni zahrnuji astrocyty, které se vazi na neurony, oligodendroglia,
buniky tvofici myelinové pochvy a ependymalni buiky, které lemuji dutiny uvniti CNS.
Mikroglie jsou buiiky mezodermalniho ptivodu a jsou soucasti makrofagocitarniho systému a

jsou roztrouSeny v $ed¢ a bilé hmoté (Evans et de Lahunta, 2013).

Zapoj ¢ili synapse rozhoduje o Gtlumu az zastaveni ,,nedalezitych* vzruchti, nebo o
jejich prichodu, ¢i dokonce posileni (Komarek, 1997).
Synapse je spoj dvou neurontl, diky kterému spolu komunikuji. V podstaté neurony nejsou
propojeny fyzicky, ale jejich komunikace probiha na trovni pfedavani vzruchu (Khurana,
2012). Synapse maji tfi Casti — presynaptickou, synaptickou stérbinu a ¢ast postsynaptickou
(Bernaskova et al., 2015).

Obr. 3 Synapse

Myelinova pochva

Synapticka vezikula

Aktivni zéna
Receptory
Synapticka sterbina

Zdroj: Obrazek: Fontana J., Ivak P., Lavrikova P., Mad’a P., Novakova L., Pavelka M., §ajdik0vé M.
(eds.). Funkce bunék a lidského téla. [online]. n.d. [cit. 2015-12-05]. Dostupné z
<http://fblt.cz/skripta/regulacni-mechanismy-2-nervova-regulace/4-synapticky-prenos/>.

3.1.2 Centralni nervova soustava (CNS)

Centralni nervova soustava je hlavni ¢ast nervové soustavy. Sklada se z mozku a
michy (Evans et de Lahunta, 2013).
ke strukturam vys$sim, dostavame takovéto uspofadani centralniho nervstva: micha (medulla
spinalis), mozkovy kmen, ktery tvoii prodlouzena micha (medulla oblongata), most (pons
Varoli) a sttedni mozek (mesencephalon). Ke kmeni je pfipojen mozecek (cerebellum),
(Dylevsky, 2009).
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Tkané CNS jsou rozdéleny na bilou a $edou hmotu. Seda hmota se predevsim sklada
Z bunécnych tél nervovych bunck, neuroglii, propletenych dendriti a myelizovanych a
nemyelizovanych axond. Bila hmota se skladd z myelizovanych axonil a neuroglii (Evans et
de Lahunta, 2013). Nejvétsi soustfedéni Sedé hmoty predstavuje ktira mozkovych polokouli a
mozecku (Komarek, 1997).

3.1.2.1 Mozek

Obr. 4 Mozek psa

THALAMYS

R
‘ opllz\mé"hu/
INFO
HYPOTHALAMUS A
HY POF NatA

Q
¢« PROPULLE HORMONV :
(RBSTOVE!, REPRODVLENY STRER OVE)

llustrace: Autor: Viktorie Pacourkova.2016.

Zakladni funkce mozku je kontrola a koordinace vSech aktivit ovliviiujicich normalni
chod organismu. Mozek je uloZen v lebe¢ni duting. Silna lebe¢ni kost mozek ochranuje od
mechanického poruseni (Aspinall et Cappello, 2004).

Mozek je chranén nejen tim, ze je ulozen v lebe¢ni dutiné a zcela ji vypliuje, ale také
mozkomi$nimi plenami, coz jsou vazivové obaly mozku. Dale mozek obklopuje mozkomisni
mok, jenZz mozek vyZivuje a chrani proti otiesiim. Mozkova tkan je sloZzena z miliard neuront
a gliovych bunék ve formé $edé a bilé hmoty. Sed4d hmota obsahuje shromazdéna jadra a
pokryva povrch mozku nebo mozecku a nazyva se mozkova kira. Koncentrace myelinovych
axontt formuji bilou hmotu, kterd je ulozena pod mozkovou kiirou. Myelinové axony bud’
zajiStuji spojeni mezi riznymi Castmi mozkové klry (asociacni vldkna), nebo spojuji
hemisféry a projekéni (komisuralni) vlakna (Evans et de Lahunta, 2013).

Mozek psa je mensi, avSak srovnatelny s lidskym. Vaha psiho mozku je ptiblizné pul

procenta z celkové vahy téla psa. U ¢lovéka je to vice nez dvé procenta z celkové vahy téla.
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Navzdory malé velikosti mozku psa spotiebuje k normalni funkci kolem dvaceti procent
ptijimaného kysliku. Pokud je ochuzen o toto mnozstvi po dobu dvaceti sekund, mize se
vyskytnout nevratné poskozeni mozku (Bush and Hessayon, 2010).

Mozek se déli na predni, stfedni a zadni mozek. Déle se dé¢li predni mozek na

koncovy a mezimozek a zadni mozek na vlastni zadni mozek (most a mozecek) a miSni

mozek také zvany jako prodlouzena micha (Evans et de Lahunta, 2013).

Obr. 5 Srovnani mozki primata (v obrazki primate), psa (dog), krysy (rat) a kufete (chicken). Dorsalni
pohled znazornén vlevo, ventralni pohled znazornén vpravo.

Zdroj: Bolon B., Butt M. T.2011. Fundamental Neuropathology for Pathologists and Toxicologists:
Principle and Techniques. John Wiley and sons inc. New Jersey. p. 46. ISBN. 978-0-470-22733-6.

Piedni mozek

K tzv. pfednimu (koncovému) mozku patii mezimozek (diencephalon) s mozkovym
podvéskem (Hypophysis cerebri) a mozkové polokoule (hemisphaerium cerebri) se systémem
bazalnich ganglii. Centralni nervovy systém je oboustranné spojen s periferii vybéZzky bunck
(vldkny) lezicimi v miSe, v mozkovém kmeni a tzv. spindlnich gangliich (Dylevsky, 2009).
Prava a levd mozkova hemisféra zabiraji nejvétsi ¢ast predniho mozku a obsahuji vice nez
90% neuront z celkového mnoZstvi neuronll v nervové soustaveé (Aspinall et Cappello, 2004).
Kazda hemisféra je na povrchu pokryta Sedou hmotou, kterd tvofi mozkovou kiru (cortex

cerebri) a pod ni je hmota bila. V bilé hmoté se nachazi i ¢asti Sedé hmoty, které se nazyvaji
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bazalni jadra (ganglia). Centralni kanal a mozkové komory (nachéazejici se uvniti mozkovych
polokouli) jsou vyplnény mozkomisnim mokem. Ve ventralni oblasti polokouli se nachazi
¢ichovy mozek (rhinencephalon), ktery je tstfedim ¢ichu (Evans et de Lahunta, 2013).
Diecefalon (mezimozek) je ¢ast mozku kaudalné za bazalnimi ganglii a rostralné pred
sttednim mozkem. Jeho zakladni oddily jsou thalamus, epithalamus, subthalamus a
hypothalamus. Je pfimy kortikdlni projekéni systém, kde smyslové informace, kromé

¢ichovych, jsou propojeny smérem do kiry (Svoboda et al., 2001).

Stiedni mozek

Stfedni mozek obsahuje piedev§im vzestupné a sestupné drahy, které probihaji mezi
michou a pfednim mozkem, déle jadra dvou okohybnych nervii (III. a IV.) a kone¢né jadra,
kterd dostavaji vzruchy ze sluchovych nervli z prodlouzené michy a zrakovych 1 ¢ichovych

nervl a umoziuji koordinaci zrakovych informaci se sluchovym vjemem (Komarek, 1997).

Obr. 6 Podélny ez mozkem psa se zdiraznénim stifedniho mozku a mezimozku

1 - jddro limbického
systému (septum ve-
rum), 2 - pfedni spojka
(umozituje propojeni ¢i- '

chovych drah s pfedni ¢asti kiiry polokouli a se spdnkovymi laloky, kromé sluchovych okrskit), 3 - mo-
zolovité téleso spojuje pfi¢nymi drahami ktiry oboustrannych polokouli (3 - kolénko, 3’- télo, 3"/~ vdlec),
4 - 8isinka (mozkovy nadvések - epifyza), 5 - bradavkovity hrbolek, 6 - mozkovy podvések (hypofyza),
7 - zk¥izeni zrakovych nerv(, 8 - thalamus, 9 - hypothalamus, 10 - mandlovité jadro (nucleus amygda-
lae) je na drovni sttedniho mozku, ale vné od ného ve spdnkovych lalocich polokouli, 11 - étverohrboli
stfedniho mozku, 12 - priisvitna prepazka (septum pellucidum), 13 ¢ichovy kyj, 14 - mozkové polokou-
le, 15 - most, 16 - mozecek, 17 - prodlouzend micha

Zdroj: Komarek V. 1997. Funkéni anatomie psa IX. Pes piitel ¢lovéka. 5. 25.
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Zadni mozek — prodlouZena micha a mozecek

ProdlouZena micha obsahuje sestupné drahy do michy a vzestupné drdhy z michy,
dale velkou skupinu nervovych jader — ganglii. Jsou to jednak jadra hlavovych nervi a jednak
jadra, ktera umoznuji prepinani do mozecku a zpét (..) Toto Ustroji zajistuje fadu zivotné
dilezitych nepodminénych reflextt: dychani, sani, slinéni, polykani, zvraceni, kaslani,
kychani, slzeni oka, rohovkovy reflex, tfizeni krevniho tlaku, srde¢ni Cinnosti, pH krve,
udrzovani rovnovahy a orientace v prostoru a dale sekrece Zzalude¢ni §tavy a pohyby stfev
(Komarek, 1997).

Mozefek je ulozen vzadni jamé lebni. Anatomicky lze rozdé¢lit mozefek na
neparovou stiedni ¢ast a dvé mozeckové hemisféry (Seidl, 2015).

Hlavni funkci mozecku je koordinovat pohyb, ktery je napldnovany a iniciovany
z vyssich motorickych center ve velkém mozku. Aby mohla byt tato regulace provadéna, musi
byt mozeCek senzorickym a proprioreceptivnim systémem o vSem informovan. Timto
spojenim senzorickych a motorickych informaci se stava mozecek rozhodujicim centrem pro
urceni rozsahu a sily svalové aktivity, ¢imz je pak dosazeno plynulého na sebe navazujiciho
pohybu. Vestibulocerebellum hraje diilezitou roli v udrzovani rovnovahy a regulaci svalového
tonu (Tomek, 2009).

Kara mozecku neboli cerebelarni kortex (tvofen Sedou hmotou) je na povrchu
mozecku. Piesné zname jeji somatotopické uspotadani. Vedle inhibi¢nich Purkyné¢ho bunék
obsahuje 1 mnoho rtiznych jinych bun¢k a vlaken, napt. vlakna paralelni, jejichz uspotradani
piipominaji funkéné pocitac¢ a slouzi hlavné k motorické koordinaci, i kdyz se dnes dokonce

uvazuje i o vyssi nervové ¢innosti (Seidl, 2015).

3.1.2.2 Micha

Micha je soucasti CNS, pracuje ve funk¢ni ndvaznosti na ostatni struktury nervové
soustavy. Segment je usek michy, odkud ptfechdzeji vldkna v jeden miSni kofen. Jednotlivé
segmenty je obtizné piesné anatomicky definovat, ale tvoii nepochybné funk¢ni jednotku. Na
pfitném fezu probihd stfedem michy miSni kanalek, ktery je obklopen Sedou hmotou
motylovitého tvaru s pfednimi a zadnimi miSnimi rohy. Bila hmota zasahuje k povrchu a tvofi

miSni provazec (Seidl, 2015).
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Na urovni michy mohou probihat mi$ni reflexy. Micha zajiStuje vyprazdnovani
mocového méchyie a kone¢niku. Anatomickym zakladem reflexu je reflexni oblouk, ktery ma
pét Casti:

1. receptor (¢idlo)

2. dostfedivou (senzitivni) drahu

3. centrum (CNS)

4. odstiedivou (motorickou) drahu

5. efektor (Bernaskova et al., 2015)

Reflex je funkéni jednotkou nervové soustavy, zatimco zakladni jednotkou je neuron.
Reflex je odpovéd’ organismu na drazdéni ¢idel (receptort). Je dan uspofadanim spoji, mezi
receptory, ustfednim nervstvem a efektory neboli tzv. reflexnim obloukem (Myslivecek,
2003).

Obr. 7 Mi%ni reflexni oblouk

MicHA M T
» st o (RECEPTOR)

72 S
Wy (AFELENTVIY)
DoSTREPIVY ( e

2 OpetesDivy (EFERENTVY)

NeveON)
SVAL (EFEKI0R) i
VorAn

llustrace: Autor: Viktorie Pacourkova.2016.

3.1.3 Periferni nervova soustava (PNS)

Periferni nervovy systém se sklad4 z ¢asti nervového systému, jenz zahrnuje mozek a
michu. Je odpovédny za sbirani senzorickych informaci, které jsou vysildny do centra
nervového systému. Je také odpovédny za vyfizovani motorickych signali vysilanych do
kosterni a svalové soustavy. Periferni nervovy systém zahrnuje senzory a motorické
komponenty. Autonomni nervovy systém je odvétvim téchto motorickych komponentl
(Akers et Denbow, 2008). Autonomni nervova soustava je ¢ast nervové soustavy, ktera
reguluje aktivity uvnitf organli a ostatnich struktur nezavisle na védomi a vys$ich mozkovych

centrech (Frandson et al., 2009).
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Hlavové (mozkové, kranialni) nervy tvoii 12 pari oznaovanych fimskymi ¢islicemi.
Maji ¢ast senzitivni, kterd konc¢i v senzitivnim jadru, ¢ast motorickou za¢inajici v motorickém

jadru a nekteré nervy maji i parasympatickou slozku (Fiala et al., 2015).

Svoboda et al. (2001) uvadi tyto nervy:
N. olfacotius - I. HN ¢ich

N. opticus - I1. HN vidéni

N. oculomotorius - I11. HN - pohyb oka pupilarni konstrikce, N. trochlearis - 1V.

HN pohyb oka, N. abducens - VI. HN- pohyb oka

e N. trigeminus - V. HN - citlivost kuzZe hlavy, zubu, sliznice nosni a dutiny tustni,
motorika Zvykacich svala

e N. facialis - VII. HN - zejména motorika mimické svaloviny obli¢eje, chut’,
citlivost vnitini strany boltce

e N. vestibulocochlearis VIII. HN - sluch a rovnovaha

e N glossopharyngeus — IX. HN - citlivost, motorika hltanu, hrtanu, salivace, chut’

a N vagus - X. HN citlivost, motorika oblasti hltanu a hrtanu, salivace, chut’ aj.

N. accesorius - XI. HN motoricky nerv

N. hypoglossus - XII. HN motorika jazyka
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Obr. 8 Schéma hlavovych nervii psa. Ukony mozkovych nervi. Tefkované drahy citné; plné: drahy
hybné; ¢arkované: drahy parasympatické.

Sitnice

Sv. okohybné

Sph. pupillae, m. ciliaris
M. obliqus dors.

Citne: tvrdé pleny, oko a okols,
dut. nosni, zuby, pysk, pzyk

Sv. Zvvkact, dut. tistni a hltan,,
m. tens. tymp

"“"m ‘“lu-

M. rectus oculi lat
Chut a citl. pzyka
Sv. oblie.,, m. stapedius, orbic. oc.

Gll mand. buceal., 21. potni,
vasodil.

Cochlea, labyrint

Chut a citl. jazyka a hltanu
Sv. hiltan. a mékkého patra
Gl parotis. vasodilatace

Citné: turdé pleny, zvukovod,
hrtan

Svaly hrtanu

Svaly - M. trapez., Citné: srdee, aorta, cesty dech,, cévy,
zykové  sternoceph zaludek
Paras; spdce, pradudky, cevy, zadivadel,
pankreas, jatra, slezina, ledviny a thesté
sthevo

Zdroj: Komarek V. 1997. Funk¢ni anatomie psa IX. Pes pritel ¢lovéka. 5. s. 24.
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Misni nervy

Druga et al. (2011) uvadéji, Ze spojeni michy s ostatnimi ¢astmi téla zajiStuji misni
nervy. Tyto nervy vystupuji z michy a spojuji se do pfednich a zadnich misnich kofent.
Predni mi$ni koteny jsou eferentni, zadni aferentni.
Misni nervy vystupuji z michy dorsalnimi a ventralnimi kofeny a jsou slozeny z jednotlivych

kotenovych vlaken (Najbrt et al., 1982).

3.2 VySetreni a diagnostika

Veterinarni medicina Se V poslednich desetiletich vyviji velmi rychle a majitelé
domacich zvifat jsou vice naro¢ni na veterinarni péci. Od veterinaiii se proto ocekava, ze
jejich urceni diagndzy bude co nejvice piesné, daji presnou progndézu a nakonec navrhnou
nejvhodnéjsi 1écbu (Palus, 2014).

Abychom =zajistili kompletni vySetfeni a méli k dispozici zdznam pro porovnani
jednotlivych piipadii onemocnéni v budoucnosti, mély by byt vSechny vysledky vysetteni
kompletni a peclivé zaznamenané. Potadi neurologického vysetfeni neni tak vyznamné, jako

celkové zhodnoceni jednotlivych funk¢nich oblasti (Svoboda et al., 2001).

3.2.1 Neurologicka vySetieni

Logické zhodnoceni normalni funkce nervového Ustroji zvifete ndm umozni posoudit,
zda je nervova soustava poruSena, dospet k neuroanatomické Urovni vySetfeni a stanovit
redlnou diferencialni diagnozu, lécebny postup a prognozu (Svoboda et al., 2001).

Dewey et Thomas (2003) uvad¢ji, ze dikladné provéfeni nervové soustavy trva
vrozmezi od 10 do 15 minut. Hlavnimi slozkami jsou ohodnoceni mentalniho stavu a
chovani, chlize, posturdlni reakce, vySetieni kranialnich nervi, reflexy miSnich nervu, palpace
a vnimani bolesti. VSeobecné pozorovani mentalniho stavu, postoj téla a chize ndm muze
mnoho objasnit pfi ziskavani informaci z anamnézy.

Protoze nervova soustava tvoii jeden z mnoha dalezitych systémill organismu a nemoci
jinych ustroji mohou tuto soustavu sekundarné postihnout, musi neurologickému vySetfeni

predchazet fyzikalni vySetfeni (Svoboda et al., 2001).
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Neurologické vysetfeni by mélo byt provadéno u zvitat, kterd nejsou pod sedativy,
analgetiky, u zvitat po anestezii a u téch, u kterych probiha rekonvalescence po prob&éhlém
zachvatu (Palus, 2014).

Cilem neurologického vysetfeni je posoudit, zda onemocnéni souvisi s nervovou
soustavou a ur¢it presné misto neurologické 1éze (Svoboda et al., 2001).

Palus (2014) publikuje, Zze v prvni fad¢ jsou nejdilezitéjsi informace o prodélanych
nemocich (anamnéza). Dale je dtlezité urCit druh, plemeno, pohlavi a vék zvifete a peclive si
vyslechnout majitele, ktery poskytne po¢atec¢ni informace o projevech nemoci.

Popis jedince (v€k, plemeno, pohlavi ale 1 barva srsti) je dilezity pro pocatecni sbér
informaci, jelikoz vSechny tyto elementy mohou poukazovat na dany neurologicky problém.
Kupftikladu spousta genetickych nervovych onemocnéni miize souviset s barvou srsti jedince

(Garosi, 2004a).

Anamnéza

Ziskané informace z anamnézy by mély zahrnovat vSeobecny zaznam o zdravotnim
stavu zvifete, prodélanych nemocich a podavanych vakcinacich a antiparazitik (Dewey et
Thomas, 2003).

V rdmci nervové soustavy jsou dotazy kladeny piimo na zhodnoceni klinického
problému (nejvétsi bolesti), na délku a klinicky prabeéh (progresivni, nezménény, zlepsSeni)

onemocnéni (Svoboda et al., 2001).

Mentalni stav a chovani

Dewey et Thomas (2003) uvadéji, ze nez zaéne samotnd manipulace s pacientem, je
dulezité nechat pacienta volné¢ se pohybovat po mistnosti, kde je provadéno neurologické
vySetieni. V tomto kroku miiZeme pozorovat pacienta, jak reaguje na okolni podnéty. Dale je
mozné pozorovat stav védomi zvitete, podle kterého se hodnoti mentalni stav.

Védomi je smyslové rozpoznani a je interpretovano jako pfirozené, jestlize urcity
stimul vybudi stejnou odpovéd u vySetfované¢ho jedince jako u vétSiny ostatnich zvifat
(Svoboda et al., 2001).

Sefazeni stavu védomi dle stupné zavaznosti je nasledujici: letargie, deprese,
otup€lost, stupor (neboli stav ztuhlosti) a koma (Palus, 2014).

TéZka porucha védomi indikuje obvykle vyznamnou dysfunkci centralniho nervového

systému a vyzaduje rychlé vysetieni (Svoboda et al., 2001).
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Postoj a drZeni téla

Drzeni téla a postoj téla se vyhodnocuje v klidu. Vyhodnocuje se jako normalni a
abnormalni drzeni/postoj téla (Garosi, 2004a).

Pfi posuzovani postoje se sleduje postaveni hlavy a osa o¢i vici télu. Abnormalni
postaveni hlavy je nejcastéji prezentovano jako naklon hlavy (neboli head tilt) a otacené

postaveni hlavy, neboli head turn (Dewey et Thomas, 2003).

Obr. 9 Dvouleta kastrovana samice francouzského buldofka. Pravy naklon hlavy a ventrolateralni
strabismus.

Zdroj: Foto: Palus V. 2014. Neurological Examination in Small Animals. Macedonian Veterinary Review.
37(1). p. 97.

Néklon hlavy se definuje jako abnormalni drzeni, kdy jedno ucho je niZe ve srovnani
s druhym. Nejcastéji poukazuje na poruchy vestibularniho ustfedi ( - rovnovaha - centralni
nebo periferni). Otacené postaveni hlavy se projevuje jako normalni drzeni celého téla, kdy se
pouze nos piiklani na jednu stranu. Casto to poukazuje na 1éze predniho mozku (Palug, 2014).

Drzeni téla je normalni pozice téla, vzhledem k tomu, Ze na néj ptsobi gravitacni sila.
Abnormalni drzeni téla, jako je napf. Siroky postoj, jsou béZznym neurologickym
onemocnénim u psti (Dewey et Thomas, 2003). Siroky postoj je charakteristicky znak
onemocnéni rovnovdhy a vétSinou se projevuje pii  dysfunkcich mozecku.
Pozice decebra¢ni ztuhlosti se projevuje v piipadé léze mozkového kmene. Vyznacuje se
natazenim vSech koncetin, hlavy a krku, kdyZ pacient lezi, ¢asto doprovazené otupélym

stavem az stavem komatu (Garosi, 2004a).
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Obr. 10 Decebraéni ztuhlost u étyfletého psa francouzského buldoéka

Zdroj: Foto: Garosi L. 2004b. The Neurological Examination. In: Platt S.R. (eds). BSAVA Manual of
Canine and Feline Neurology. 3th edition. British Small Animal Veterinary Association. Gloucester. p. 6.
ISBN 0-905214-74-9.

~ror

Decerebracni drzeni téla/ztuhlost se projevuje opét u lezicitho pacienta, kdy jsou
natazeny hrudni koncetiny a panevni jsou v normalu. Mentélni stav je normalni a poukazuje

na léze v mozecku (Palus, 2014).

Obr. 11 Decerebraéni ztuhlost u Sestimési¢ni feny border Kolie

AR

Zdroj: Foto: Palu§ V. 2014. Neurological Examination in Small Animals. Macedonian Veterinary Review.
37(1). p. 97.

Schiff-Sherringtonovo drzeni téla je pozorovano u zvifat se zavaznou lézi v miSe v
oblasti hrudni nebo bederni. Hrudni koncetiny jsou rozSifeny, avSak normalné funkéni,
panevni koncetiny jsou ochrnuty. Tyto projevy se vyskytuji pouze v ptipad¢ akutnich 1ézi a

nemaji tedy Zadnou prognostickou hodnotu (Palus, 2014).
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Chiize

Zvitata s neurologickym onemocnénim jsou €asto ptivadéna na kliniku pro vykazujici
abnormality chiize. Hodnoceni chiize je diilezitou soucasti neurologického vysetieni (Svoboda
et al., 2001).

Garosi (2004a) uvadi, ze test chiize by mél byt provadén v misté, kde se mize pacient
voln¢ pohybovat (protiskluzova podlaha, dostatek volného prostoru a opérnych bodu).
Normalni chize vyZaduje neporusené funkce mozkového kmene, mozecku, michy,

senzorickych a motorickych perifernich nervi a svalt.

Obr. 12 Schématicky znazornéna normalni délka kroku u psa (vlevo) a se zvétSenou délkou kroku
(vpravo), potvrzujici neurologickou dysfunkci horniho motoneuronu.

-t i -
Zdroj: Svoboda M., Doubek J., Klime§ J., Senior F. 2001. Nemoci psa a kot¢ky ILdil. Ceska asociace
veterinarnich 1ékaii malych zviiat. Noviko a.s. Brno. s. 1567. ISBN 8-090-25953-7.

Ataxie neboli nekoordinovana chiize mize byt zptsobena dysfunkci perifernich nervi,
michy, vestibularniho ustroji, nebo u mozecku zejména cerebelarni ataxie (Palus, 2014).

Paréza znamena neurologickou slabost bez kompletni paralyzy (nckteré pohyby
zlistavaji volné). Existuji rizné stupné parézy: nékterd zvifata nejsou schopna chodit, jina
neudrzi svoji télesnou hmotnost. Parézu muizeme identifikovat pfi chizi nebo pomoci
postojovych reakci. Parézu Ize odvodit od abnormalniho opotitebeni drapii. Paréza pti chiizi se
vyskytuje pti lézich stfedniho mozku. Vadna chiize je horsi pii kaudalngjsich 1ézich CNS. Pti
lézich mozkového kmene a michy je paréza pti chiizi ziejma (Svoboda et al., 2001).

Kulhani se prezentuje jako stfidani kratkého (slaby nebo zadny naslap) a dlouhého
kroku. NejCastéji je kulhani spojeno s ortopedickym onemocnénim. Mize byt zplsobeno i

dysfunkci nervového systému (Palus, 2014).
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Chiize v kruhu mtize byt zplisobena 1ézi ve vestibularnim systému ¢i lokdlni 1ézi
Vv ptednim mozku (Garosi, 2004a).

Dewey et Thomas (2003) dale zminuji dalSi pohybové abnormality jako je tfes
(projevujici se rytmickym stfidanim oslabovani a stahovani svalstva v ur€itém misté),

myotonie (tonické kiece svalstva) ¢i myoklonus (netiimysiné, kratké, svalové zaskuby).
Hranovy test je vyhodnocovan nejdiive. Zvife se zakrytyma ocima je zvednuto
vySetiujicim ze zemé. Potom je piesunuto smérem k okraji stolu. Pti dotyku stolu by mélo

posunout koncetinu vpied a doSldpnout na plochu stolu (Svoboda et al., 2001).

Obr. 13 Hranovy test
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Zdroj: llustrace: Anton Hoffman In: Dewey C. W., Thomas W.B. 2003. Performing the Neurologic
Examination. In: Dewey C.W. (eds). A Practical Guide to Canine and Feline Neurology. Wiley — Blackwell
Publishing. lowa. p. 36. ISBN 978 — 0 — 8138 — 1249 - 6.

Posturalni reakce

Jednd se o posuzovani motorickych odpovédi projevujicich se pfi provokovanych
zménach polohy téla, nebo jeho €asti. Tato ¢ast neurologického vysSetieni je dulezita pro
rozliSeni neurologickych poruch od poruch ostatnich. Anomaélie jsou zptsobeny diky lézim,
které ale nejsou lokalizovany v ramci nervového systému. Propriorecepce je smysl pro
vnimani svalového napéti, polohy a pohybu koncetin. Proprioreceptory jsou specifické
receptory citlivé k detekci pohybu a nachdzeji se v kloubech, §lachach, svalech a ve vnitfnim
uchu (Palus, 2014). Informace z téchto receptorti je pirenasena do mozkové kury, kde je

védome vnimana, tzv. védoma propriorecepce (Garosi, 2004a).
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Védoma propriorecepce je hodnocena pii postaveni chodidla do abnorméalni pozice
(tj. na dorzalni plochu) a uréeni doby, jak rychle zvife tuto koncetinu reponuje. Zdravé zvife
by mélo reponovat okamzité, pokud se tak nestane, jednd se o onemocnéni nervového
systému. Drahy védomé propriorecepce zahrnuji soucasti celé nervové soustavy (Svoboda et
al., 2001).

Obr. 14 Propriorecepéni test

Zdroj: llustrace: Anton Hoffman In: Dewey C. W., Thomas W.B. 2003. Performing the Neurologic
Examination. In: Dewey C.W. (eds). A Practical Guide to Canine and Feline Neurology. Wiley — Blackwell
Publishing. lowa. p. 35. ISBN 978 — 0 — 8138 — 1249 - 6.

Testuje se také tzv. skakani na jedné noze — hopsani (obr.14 na stran¢ 29). Tento test
se provadi tak, ze je pacient drzen takovym zpiisobem, Ze je celd jeho hmotnost pfenaSena na
jednu hrudni koncetinu. Zviie pak lateralnim zpisobem naklanime — pohybujeme s jeho osou.
Zdravé zvite by mélo reagovat hned tak, ze ptreskakovanim vyrovna svoji osu (Palus, 2014).
mélo rychle uskocCit stejnym smérem, jako se vychyluje jeho tézisté. Pozd¢jsi reakce je

povazovana za abnormalni (Svoboda et al., 2001).
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Obr. 15 Test skakani na jedné noze - hopsani

I‘ \ \
|

‘ \
‘(,‘.,;r/\/‘
Zdroj: llustrace: Anton Hoffman In: Dewey C. W., Thomas W.B. 2003. Performing the Neurologic

Examination. In: Dewey C.W. (eds). A Practical Guide to Canine and Feline Neurology. Wiley — Blackwell
Publishing. lowa. p. 37. ISBN 978 — 0 — 8138 — 1249 - 6.

U velkych plemen se spiSe pouziva tzv. metoda hemiwalking, kdy se pacient
nadzvedne z jedné poloviny (napt. prava hrudni a bederni koncetina). Po naklonéni by se opét
m¢l dostavit Giskok do strany (Dewey et Thomas, 2003).

Testy na vzptimovaci reflexy, podpurné¢ reakce a extenzovy postoj se provadéji
Vv pripadé, kdy test na proprioreceptivni polohovani a test hopsani davaji nejasné vysledky

(Garosi, 2004a).
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Vysetieni miSnich reflexi se musi provadét propojen¢ s hodnocenim chiize a
posturalnich reakci (Palus, 2014). U misSnich reflexi se posuzuje celistvost motorickych a
senzorickych slozek reflexniho oblouku a ptisobeni hornich a dolnich motoneuronti, coz jsou
motorické neurony, které pfimo inervuji kosterni svalstvo (Dewey et Thomas, 2003). Spinalni
reflexy jsou rozliSovany podle stupnice:

0. areflexie

1. hyporeflexie
2. normoreflexie
3. hyperreflexie
4. klonus

Stupen reflexni aktivity je subjektivnim zhodnocenim zalozenym na zkuSenostech.
Klinik by mél vySetfit co nejvice zvifat. Stanovenim stupné této aktivity miizeme rozlisit 1éze
horniho motoneronu ve zkratce HMN a dolniho motoneuronu ve zkratce DMN (Svoboda et

al., 2001).

Obr. 16 Schématicka prezentace horniho motoneuronu (vlevo) a dolniho motoneuronu (vpravo)

Zdroj: Svoboda M., Doubek J., Klime§ J., Senior F. 2001. Nemoci psa a ko¢ky ILdil. Ceska asociace
veterinarnich 1ékai'i malych zviiat. Noviko a.s. Brno. s. 1588. ISBN 8-090-25953-7.
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Micha se u malych zvitat da rozd¢lit nasledovné:
1. Kranialni kréni (C1-C5)
2. Cervikothorakalni (C6-T2)
3. Torakolumbalni (T3-L3)
4. Lumbosakralni (L4-S3)

Patelarni reflex

Tento reflex se vyhodnocuje jako monosympaticka integrita L4-L6 miSnich segmentd.
Zvite se vyhodnocuje vleze, na boku s mirn¢ ohnutou nohou v koleni. Testovana panevni
koncetina by méla byt v neutralni poloze podporovana testujicim. Reflexnim kladivem je poté
mirné poklepana patelarni Slacha (Palu§, 2014). Nasledkem je rychla extenze kolenniho
kloubu (Svoboda et al., 2001). U nékterych starSich psi mize byt reflex velmi slaby nebo
zadny (Palus, 2014).
Obr. 17 Test patelarniho reflexu

! Zdroj: Foto: Palu§ V. 2014. Neurological Examination in Small Animals.
Macedonian Veterinary Review. 37(1). p. 103.
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Palpace

Palpace a manipulace jsou dulezité k detekci atrofovanych svalt a k detekci bolestivé
oblasti (Palus, 2014). Obvykle se provadi jako posledni a to proto, aby nedoslo b&hem
vySetieni ke ztraté spoluprace. Palpace hlavy muze odhalit asymetrii, ohnisko bolesti nebo
perzistenci fontanely. Pfi palpaci patefe se vyviji jemny tlak na patefni trny. Stupen
vyvijeného tlaku by se mél postupné navySovat. Diky tomu se da odhalit hyperestezie

(zvysena citlivost na vnéjsi smyslové podnéty) nebo rizné deformace (Garosi, 2004a).

Obr. 18 Palpace patefe

Zdroj: Foto: Garosi L. 2004b. The Neurological Examination. In: Platt S.R. (eds). BSAVA Manual of
Canine and Feline Neurology. 3th edition. British Small Animal Veterinary Association.Gloucester. p. 22.
ISBN 0-905214-74-9.

Palpace koncetin vyhodnocuje pohybovy aparat. Peclivé prohmatini mlze odhalit

otoky, bolestiva mista, nestabilitu a lokalni svalovou atrofii (Garosi, 2004a).

Percepce bolesti

Smyslovymi orgdny pro bolest jsou vlastné volnd nervova zakonceni. Ta se nachédzeji
v riznych tkanich organismu. Stimulaci téchto receptori bolesti vznikd vzruch, ktery je
pfenasen do CNS. Bolest se rozliSuje somaticka (povrchova a hluboka), viscerdlni a centralni

(Svoboda et al., 2001).
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3.2.2 Neurodiagnostika

Po klinickém vysetieni by méla byt 1éze v nervovém systému piesné lokalizovana.
Jestlize vSechny neurologické ptiznaky nepotvrdily jednotlivou ohniskovou 1ézi,
predpokladame, ze onemocnéni je multifokalni. Neurologické nemoci jsou ¢asto doprovazeny
zanétlivymi a degenerativnimi procesy (Svoboda et al., 2001).

V poslednich desetiletich doSlo k rozvoji a pouzivani mnoha sofistikovanych
neurodiagnostickych testi (napf. elektrodiagnostika, pocitacova tomografie, magneticka
rezonance). Vyhodou téchto technologii je jisté jejich schopnost zobrazovani. Ale i pies jejich
relativné vysokou citlivost, Casto tyto testy postradaji specificnost a nelze jen dle nich
identifikovat pfesnou povahu procesu onemocnéni. Proto je vhodné tyto testy pouzivat jako

doplikové k neurologickému vySetteni (Garosi, 2004a).
Poté co byla stanovena neuroanatomickd diagndza, je tfeba formulovat 1 diagnézu

diferencialni. V tvahu by tedy mél byt bran vék zvifete, zptisob chovu a oblast nervového

systému, ktera je postizena (Svoboda et al., 2001).
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3.3 Vybrana neurologicka onemocnéni

3.3.1 Encefalopatie, onemocnéni mozku

U pst s dysfunkci pfedniho mozku mohou klinické projevy zahrnovat mentélni stav
(jako otupélost, spiSe pifipominajici omraceni ¢i koma), zmény v chovani (nepozornost,
nesoustfedénost), pohybovani se krouzivym pohybem, zhorSeni vizudlniho vnimani, fokalni
nebo generalizované zachvaty. Poruchy drzeni rovnovahy bez ptiznakii poruchy pohybového
aparatu jsou charakteristick¢é pro dysfunkce pfedniho mozku. Bolesti zad také mohou

poukazovat na vyskyt 1éze v pfednim mozku (Dewey, 2003a).

3.3.1.1 Degenerativni onemocnéni

Degenerativni onemocnéni jsou velice rtiznorodou skupinou onemocnéni nervoveé
soustavy. Mnoho z téchto hereditarnich poruch se prozatim nedafi diagnostikovat intravitalng,
nebo nelze prozatim stanovit pfesny model dédi¢nosti. Divodem je pfedevSim malé procento
postizenych pstt (Tomek, 2009). Degenerativni nemoci mohou postihnout kazdou cést
nervového systému. Mezi hlavni supratentoridlni onemocnéni patifi multisystémova
degenerace neuront kokrspanéli, spongiformni degenerace (leukodystrofie) a multisystémova

chromatolytickd degenerace u cairn teriérit (Svoboda et al., 2001).

Lyzozomalni enzymopatie (lysosomal storage disease) nebo také tezaurisméza je
riznorodd skupina onemocnéni, ktera ma spole¢ny patologicky rys, a to abnormalni
akumulaci metabolickych materiald v bunikach (Franklin et Skelly, 2002). Svoboda et al.
(2001) uvadéji, Ze se tato onemocnéni vyznacuji vrozenym deficitem enzymu nezbytného pro
Stépeni endogennich substanci. Substance se potom kumuluji v neuronu nebo V jinych
S nervovym systémem souvisejicich bunkach, ¢imz mohou zptsobit jejich dysfunkci. Tato
kategorie onemocnéni zahrnuje varianty dédi¢nych (nejCastéji autosomalné recesivnich)
abnormalit d&jicich se uvnité bunék (Dewey, 2003a). I kdyz se uréovani téchto onemocnéni
z genetického hlediska zda byt celkem jednoduché, tak diky velké variabilité¢ heterogenity

téchto onemocnéni je diagnostika obtizna a da se lehko pfehlédnout. Mnoho zvitat trpicich
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témito onemocnénimi navic neni podrobeno uplné diagnostice z diivodii devastace nervového
systému a také proto, ze na svété je jen malo stfedisek, kde se tyto diagnostiky provadi
kompletné (Franklin et Skelly, 2002).

Degenerativni onemocnéni jako je lyzozomalni enzymopatie, nebo vzacné vrozené
poruchy metabolismu, se mohou projevit jako progresivni tfes, ataxie, paréza, demence a
zachvaty. Piiznaky u téchto onemocnéni se nejéastéji zacnou projevovat u zvirat do dvou let

stafi a nejCastéji se diagnostika provadi na zakladé¢ enzymovych nebo genetickych testl

(Bagley, 2004b).

Tabulka 1 Pfehled tezaurismoz (vrozena metabolickda onemocnéni) U psa

Deficit enzymu

Nemoc Plemeno
(nahromadény Klinické priznaky
(porucha) ) (pocatek onemocnéni)
metabolit)
GM;-gangliosidoza _
B - galaktosidaza bigl - kiizeny (més.) Tremor.
typ 1
‘ portugalsky vodni pes '
typ 2 [ - galaktosidaza Mozeckové projevy.
(5-6 mées.)

GM,- gangliosidoza
(Taylova — Sachsova

nemoc)

hexosaminidaza A

némecky kratkosrsty

ohat (6-9 més.)

Ataxie, inkoordinace,
poskozeni zraku,

demence.

Glukocerebrosiddza

(Gaucherova nemoc)

B-glukosidaza
(glukosylceramid)

sydney silky teriér (6-8

mes.)

Ataxie, hypermetrie,

inkoordinace.

Sfingomyelin6za
(Niemannova-

Pickova nemoc)

Sfingomyelinaza
(sfingomyelin) typ
C

pudl (2-4 més.)

Ataxie, hypermetrie,

inkoordinace.

Leukodystrofie
globoidnich bunék

-galaktosidaza

cairn teriér, West

highland white teriér

Ataxie, inkoordinace.

(Krabbeho nemoc)

(galaktocerebrosida

za)

Bigl (2-5 més.),
coonhound (4 mées.),
pudl (2 roky), baset (1-
2 roky), pomeranian
(1,5 roku)

Tremor, paraparéza,
hypermetrie,

poskozeni zraku.
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Glykoprotein6za bigl, baset, pudl (5

(glykoprotein) Deprese, zachvaty.
(Laforova nemoc) més. — 9 roki)
Inkoordinace,
Glykogendza, typ 11 ) Laponsky pes (1,5
a-glukosidaza zachvaty,
(Pompeho nemoc) rokuy).

nesnasenlivost.

Inkoordinace
Springrspanél (2 roky) pohybii, zmény

Fukosidoza a-L-fukosidaza _
chovani, dysfonie,
dysfagie, zachvaty.

anglicky setr (1 rok),
jezeveik (3,5 — 7 rokll), |  Zména osobnosti,
Ceroidni
kokrSpanél (1,5 roku), poskozeni zraku,
lipofuscindza neznamy

Civava, saluki (2 roky), | ataxie, inkoordinace,
(Battenova nemoc)
australsky honacky chiapani, zachvaty.

pes, pudl, (2-7 roki)

Zdroj: Tabulka: Svoboda M., Doubek J., Klime§ J., Senior F., 2001, Nemoci psa a ko¢ky II. dil, Ceska
asociace veterinarnich lékari malych zvirat, Noviko a.s. Brno. p. 1611-1612. ISBN 8-090-25953-7.

Termin leukodystrofie piedstavuje skupinu dysfunkci, které spojuje porucha syntézy
nebo udrzovani myelinu v bilé hmot¢ centralniho nervového systému. Toto onemocnéni bylo
popsano 1 u lidi, skotu, ovci, kralikt, stfibrnych lisek, kocek a pst. Ve vétsin¢ ptipada se
jedna o dédi¢né onemocnéni. Pfiznaky se projevuji progresivni neurologickou dysfunkci jiz
vV novorozeneckém nebo juvenilnim obdobi (Patterson et Wood, 2001).

Nektera onemocnéni se projevuji spiSe myelopatii nez encelopatii. Leukodystrofie
postihujici mozek byla popsdna u labradorskych retrivrl, dalmatini, silky teriérii, samojedd,
Seltii, skotskych teriéri a malych pudli (Bagley, 2004b).

Pro tato onemocnéni neexistuje 1é¢ba a konéi eutanazii (Dewey, 2003a).

Neuronalni vakuolizace a spinocerebelirni degenerace u mladych rotvajlera je
neurodegenerativni onemocnéni charakterizované bunéénym edémem neuront v centralnim
nervovém systému a degeneraci bilé hmoty v miSe (Baroni et al., 2005). Charakteristickym
znakem tohoto onemocnéni jsou histopatologické nalezy zvétSenych bunék piedev§im
vV mozkovém kmeni, mozecku a miSe. Vakuoly postihnutych bunék se jevi jako spongiformni

(Dewey, 2003a).
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Neuronalni vakuolizace a spinocerebelarni degenerace se za¢inaji projevovat u Sténat
ve véku od 6 do 16 tydnl. Charakteristické neurologické ptiznaky jsou progresivni ataxie,
tetraparéza spojena s inspiraénim stridorem (z latiny, skiipavy, sipavy), ktery je zptsoben
paralyzovanym hrtanem (Baroni et al., 2005). Pro toto onemocnéni neexistuje 1écba a konci

eutanazii (Dewey, 2003a).

Multisystémova degenerace/abiotrofie neuronii u kokrspanéla

Mezi tyto poruchy patfi napf. lyzozomalni onemocnéni a neuroaxalni dystrofie.
Onemocnéni nazyvané abiotrofie je charakterizované degeneraci bun¢k zejména v mozecku a
miSe (Jaggy et. Vandevelde, 1988).

U mnoha plemen byla popsana neuronalni abiotrofie. Abiotrofie predstavuje pred¢asné
odumirani bunék (Dewey, 2003a).

Jaggy et. Vandevelde (1988) publikuji, Ze u testovanych kokrSpanéla cerveného
zbarveni se projevovaly pomalu progresivni neurologické ptfiznaky jako abnormalita chiize,
potize drzeni rovnovahy a ties. Jeden jedinec vykazoval 1 generalizované zachvaty. VSichni
jedinci projevovali abnormalni chovani jako apatie, ztrata poslusnosti, neschopnost
rozpoznani osob a objektii. Dale hyperaktivita, hypersexualita a chronicka chut k jidlu,
uzkost, agresivita.

Pro tato onemocnéni neexistuje Ié¢ba a konci eutanazii (Dewey, 2003a).

Neonatalni encefalopatie (NEWS)

Awano et al. (2008) uvad¢ji, ze neonatdlni encefalopatie je dédicné€ recesivni
onemocnéni mozku u Sténat pudli velké velikosti. Postizena Stéiata vykazuji extrémni slabost
a jsou mald jiz pfi narozeni. VéEtSina Sténat nepiezije prvni tyden Zivota. U jedinct, ktefi
preziji prvni tyden, se obecné¢ zacne rozvijet ataxie, tfes celého téla nebo neschopnost
spravného pohybu. To je Casto doprovazeno tézkymi zachvaty. Jedinci se nedoZiji sedmého
tydne véku. Mozecek u postizenych Sténat je mensi nez u zdravych jedincii a Casto obsahuje

dysplasticka loZiska tvofena shlukem granuloznich bunék a Purkyného neurond.
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Obr. 19 Neonatalni encefalopatie u §ténéte pudla. Zaznam z videa.

Zdroj: Zaznam z videa. SpringersVideos. A neonatal encephalopathy with seizures in standard poodle
dogs with a missense mutation in the can. [online]. Youtube. 3.12.2010 [cit. 2016-01-05]. Video dostupné z
<https://www.youtube.com/watch?v=DUwRANwpeh0>.

Mezi nejcastéjSi anomalii zpisobujici onemocnéni mozku patii hydrocefalus.
Hydrocefalus je prezentovan abnormalni akumulaci mozkomisniho moku v ramci lebky.

Malokdy se jedné o konkrétni onemocnéni, spiSe je to soucast multifaktoridlnich onemocnéni

(Thomas, 1999).

Obr. 20 Hydrocefalus u sedmitydenniho $ténéte kiiZence

Zdroj: Bagley R. S., 2004b.Coma, Stupor and Behavioral Change In Platt S. R., Olby N. J. (eds). Canince
and Feline Neurology. Third edition. British Small Animal Veterinary Association. Gloucester. UK.p. 121.
ISBN 0-905214-74-9.

Hydrocefalus mtize vzniknout pii obstrukci komorového systému, iritaci komor
(zanét, krvaceniny), pii zvétSeni komor zplUsobeném ztratou mozkového parenchymu, bez
zjevné priCiny nebo zfidka pii zvySené produkci CSF (faktory stimulujici rust kolonii

granulocytd, pozn. autora) spojené s nadorem (Svoboda et al., 2001).
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Kongenitalni (vrozeny) hydrocefalus

Toto onemocnéni se vyskytuje piedev§im u tzv. toy plemen a ziejmé jde o
autosomaln¢ recesivni onemocnéni (Dewey, 2003a). Nekterd plemena jsou vuci
kongenitalnimu hydrocefalu disponovana napft. ¢ivava, pomeranian, jorkSirsky teriér, anglicky
bulldog, lhasa apso, toy pudl, cairn teriér, bostonsky teriér, mops, pekinéz a maltézsky pinc¢

(Svoboda et al., 2001).

Obr. 21 Kongenitalni hydrocefalus propojen s ventrolateralnim strabismem u tfimési¢niho $ténéte
mopse.

Zdroj: Zdroj: Foto: Penderis J. 2004. Disorders of eyes and vision In: Platt S. R., Olby N. J. (eds). Canine
and Feline Neurology. Third edition. British Small Animal Veterinary Association. Gloucester. p. 150.
ISBN 0-905214-74-9.

U psiti s vrozenym hydrocefalem se zac¢inaji klinické piiznaky projevovat v 6 mésicich
staii (Dewey, 2003a). Klinické ptiznaky hydrocefalu reflektuji anatomickou lokalitu
poskozeni. NejcastéjSi priznaky se tykaji poruch pfedniho mozku, komor a mozecku
(Svoboda et al., 2001). Hlavnimi pfiznaky jsou zmény chovani (Casté knuceni, vyti a Stekani,
moceni v domdacnosti, plachost), chize bez cile, zachvatovité stavy, neschopnost zvladat
vycvik (Tomek, 2009). Vyznacuje se také zhorSenim vidéni a bilaterdlné ventrolateralnim
Silhanim (strabismus) oznacujicim se jako znak zapadajiciho slunce, z angli¢tiny setting sun

sign (Harrington et al., 1996).
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Obr. 22 Bilateralni ventrolateralni strabismus u boxera.

Zdroj: Foto: Penderis J. 2004. Disorders of eyes and vision In: Platt S. R., Olby N. J. (eds). Canine and
Feline Neurology. Third edition. British Small Animal Veterinary Association. Gloucester. UK. p. 149.
ISBN 0-905214-74-9.

Postizeni jedinci jsou cCasto men$i nez je prumér (Vite et al., 1997). Diagndza
hydrocefalu mize byt usnadnéna zobrazovacimi a elektrofyziologickymi metodami, nejcastéji
pouzivané jsou: RTG lebky, elektroencefalografie, ultrasonografie, pocitacova tomografie a
magneticka rezonance (Svoboda et al., 2001).

Pfestoze je prognoza tohoto onemocnéni vesmeés nepiiznivd, existuje nekolik
konzervativnich a chirurgickych lé¢ebnych metod, které mohou byt prospésné (Svoboda et
al., 2001). Konzervativni metody se doporucuji v piipadech akutniho zhorSeni stavu a
Vv ptipadech, kdy neni vhodna operace (Adamiak et al., 2013). Konzervativni 1écba spociva
V podavani kortikoidl v nizkych davkach 2x denné€ s postupnym snizovanim az vysazeni za 4
az 6 tydnt. Terapii je tieba opakovat pii opétovném zhorseni klinického stavu (Tomek, 2009).
Svoboda et al. (2001) dale uvadéji, ze se mohou podavat diuretika (napt. acetazolamid a
manitol snizuji produkci CSF). Operativni feSeni pfedpoklada CT/MRI vySetieni a pouziti
pediatrického katetru s jednocestnym ventilem, ktery se zavadi do komorového systému a

vyust'uje do peritonedlniho prostoru (Tomek, 2009).

Dandy - Walker syndrom

Néazev je prevzat zhumanni mediciny, nebot tento syndrom je ojedinéle
diagnostikovan také u pst. Jedna se o postizeni mozeCku charakterizované ¢astecnym nebo
uplnym nevyvinutim mozeckového vermis, doprovazené hydrocefalem, stendzou ductus
mesencephali a chybé&jicim corpus calosum (Tomek, 2009). Toto onemocnéni je prezentovano

cerebelarni dysfunkcei a projevuje se u $ténat, jakmile se zatnou pohybovat (Dewey, 2003a).
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Svoboda et al.(2001) uvadéji dalsi méné casté anomadlie jako napi. exencefalie (kdy je
rudimentdlni mozek uloZzen mimo lebecni dutinu), hydranencefalie (kazdd cerebralni
hemisféra je redukovana na tekutinou vyplnény vacek), anencefalie (ztrata cerebralnich

hemisfér) a porencefalie (charakterizovana dutinou uvnitt mozku).

3.3.1.2 Metabolické poruchy

Jelikoz je mozek velmi naro¢ny na piisun energie, systémové abnormality, které by
mohly narusit normalni metabolické funkce, mohou zpusobit klinické ptiznaky encefalopatie
(Dewey, 2003a). Napiiklad to jsou hepatalni encefalopatie, prenatalni encefalopatie,
pankreatické nemoci (pankreatickd encefalopatie), poruchy metabolismu glukozy
(hyperglykemie nebo hypoglykemie), disbalance elektrolytd (sodiku, drasliku, chloridi,

vapniku, hot¢iku) a poruchy acidobazické rovnovahy (Svoboda et al., 2001).

Hepatalni encefalopatie (HE)

Termin hepatalni encefalopatie oznacuje komplexni neurologické abnormality, které
mohou nastat u lidi a zvifat s pokroCilym onemocnénim jater (Maddison, 1992). HE vznika
pii poruse funkce jater, kdy Cetné nemetabolizované neurotoxiny jsou transportovany do
mozku (napt. GABA, aromatické aminokyseliny, merkaptany, amoniak a skatoly) (Svoboda
et al., 2001).

Klinické ptiznaky hepatdlni encefalopatiec zahrnuji zménu mentalniho stavu,
abnormalni chovani, vizudlni deficit, zachvaty a problémy chiize. Dalsi klinické ptiznaky,
které se Casto vyskytuji, jsou ndhla ztrata vahy, anorexie, Casté zvraceni a prijem (Dewey,
2003a). Diagndza se stanovuje na zakladé studie, ktera zjistuje abnormalni jaterni funkce.
Ostatni abnormality jsou dopliujici pro stanoveni diagnézy a mohou zahrnovat nizkou
koncentraci albuminu, cholesterolu, glukézy a zvySenou koncentraci jaternich enzymi
(Bagley, 2004b).

Lécba hepatalni encefalopatie je v prvé fadé zalozena na snizovani poc¢tu toxind v Krvi
a kontrole zachvatd. Tato 1éEba zahrnuje dietu s vysazenim slozitych proteind, aby se
minimalizovala tvorba amoniaku, jenZ je produkovan bakteriemi v travicim traktu (Dewey,
2003a). V takovém piipad¢ se muze podavat laktuldoza, ktera méni bakterialni mikrofloru
zazivaciho traktu na velmi kysel¢ prostfedi, a tim je sniZovana tvorba amoniaku (Bagley,

2004b).
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Obr. 23 Dobrman s hepatalni encefalopatii a typické chovani pri tomto onemocnéni

Zdroj: Foto: DogHeirs team. 2014. Dog who press should see a vet ASAP recognizing this behavior could
save your dog’s life.  [online]. 30.5.2014  [cit.  2016-01-05]. dostupné  z
<http://www.dogheirs.com/dogheirs/posts/5625-dogs-who-head-press-should-see-a-vet-asap-recognizing-
this-behavior-could-save-your-dogs-life>.

Uremicka encefalopatie

Souvislost tézkych neurologickych deficiti s onemocnénim ledvin a naslednym
hromadénim toxickych latek v organismu je dobie znama.

Mocovina a ostatni organické kyseliny vznikajici v proteinovém metabolismu jsou za
normalnich okolnosti aktivné vyluCovany Zz nervového systému. Symptomatologie
uremického syndromu je velmi pestrd a sahi od apatie aZ po komatdzni stavy. Casto
pozorujeme vestibularni ataxii, nystagmus, myoklonické zaskuby a generalizované zachvaty.
Prognoza je u ptipadi akutniho rendlniho selhani lepsi, nez u chronického rendlniho selhéani
(Tomek, 2009).

Onemocnéni mozku mohou vyvolat také nutriéni nedostatky, jako je deficit thiaminu.
Tento problém je u pst celkem casty a 1écCba probiha na zdkladé¢ vhodné sestavené diety.
Thiamin (vitamin B1) je nezbytnym kofaktorem pro normalni karbohydratovou oxidaci a jeho
nedostatek zpusobuje nedostate¢nou produkci ATP v mozku a tim zptsobuje neuronalni
dysfunkce, které konci thynem zvifete, pokud neni zahdjena 1écba (Dewey, 2003a). Pocatecni
pfiznaky jsou nejcastéji letargie a nechutenstvi, jako neurologicky ptiznak lze pozorovat
bilateralni vestibularni ataxii, ktera se projevi jako Siroce zaloZeny postoj téla a ztrata
rovnovahy (Bagley, 2004b).

Garosi et al. (2003) ve své studii uvadéji, ze u sedmiletého kiizence psa se nahle
zhorsil zdravotni stav. Pes opakované zvracel, ztratil zhruba dvacet procent své vahy a zacaly
se U n¢j projevovat progresivni neurologické piiznaky jako hypermetrie, slepota, tremor
hlavy, zvySena citlivost v oblasti hlavy a krku a kratkodobé ztraty védomi. Tyto problémy se

progresivné vyvijely az do neschopnosti chlize, generalizované ataxie a generalizovanych
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zachvati. Pes byl tézce dehydratovan (pokles télesné hmotnosti 8 — 10 %). Po stabilizaci
stavu psa (rehydratace a utlumeni zachvatll), ndslednych vySetfenich a stanoveni diagnozy
byla psovi nastavena pestra dieta, kterd obsahovala velky podil syrového masa (jelikoz

tepelna tprava nici thiamin) a podavani thiamin hydrochlorinu 5 — 50mg/den.

3.3.1.3 Neoplazie

Mozkové tumory primarné postihuji starS$i psy. Mozkové tumory vznikaji predevSim
vV mozku, to jsou tumory primarni, ddle v jeho okolni tkani, kde se postupné rozsituje, nebo
miiZze metastazovat do mozku z jiného mista na téle a to jsou tumory sekundarni (Bagley,
2004b).

Obecna biologicka charakteristika mozkovych nadorii se da sloucit do nasledujicich
bodl. Nador se chovéa jako masa utlacujici okolni tkan. Diky kompresi je markantni posun
medialni linie mozkového parenchymu, vytvaii se vazogenni edém, porucha cirkulace a
hromadéni mozkomi$niho moku vede k vytvofeni nekomunikujiciho hydrocefalu, nasledkem
rostouciho nitrolebniho tlaku hrozi hernitace (Tomek, 2009).

Klinické ptiznaky se mohou progresivné vyvijet, mohou byt akutni. Pfiznaky jsou
reakci na primarni poskozeni nervového parenchymu naddorem nebo sekundérni patologické
dasledky, jako jsou krvaceniny nebo edém. Sekundarni nasledky jsou Casto pro nitrolebe¢ni
funkce Skodlivéjsi nez primarni onemocnéni (Svoboda et al., 2001). Klinické ptiznaky zalezi
na lokalizaci Iéze, vétSinou je patrna lateralizace. Pozd¢jsi stadia vedouci k riistu nitrolebniho
tlaku mohou dospét k difuznimu intrakranidlnimu postizeni. Vedle apatie, deficiti
postojovych reakci, obranného reflexu nebo poruch chovani jsou ¢asto u nadorti kranialni
fossy zaznamenany epileptické zachvaty (Tomek, 2009). Definitivni diagn6za mozkového
tumoru musi obsahovat bud’ biopsii mozku, ktera je nejvice ptesnd, nebo vétSinou provadéné
CT (pocitacova tomografie), MRI (magneticka resonance) ¢i klasické rozbory mozkomisniho
moku (Dewey, 2003a).

Meningiom je nejobvyklej§i nddor mozku psi a kocek. Meningiomy vznikaji
z arachnoidalni vrstvy mozkové pleny (Svoboda et al., 2001). Ve vétsiné ptipadi se vyskytuje
u pstt ve v€ku 7 let a vice, nejcastéji 10 a 11 let (Sturges et al., 2008). Nicméné byl také
popsan u pst mladSich 6 mésicit véku (Keller et Madewell, 1992). Meningiom se nejcast&ji
vyskytuje u dolichocefalitickych plemen, zejména zlatych retrivri, ale Cetné se také vyskytuje
u némeckého boxera. Ziejma je predispozice Zenského pohlavi k tomuto onemocnéni (Sturges

et al., 2008). Meningiomy patfi mezi benigni nadory, v n¢kterych piipadech vSak mohou byt
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maligni. Metastazy do jinych tkéni, kromé plic, nebyly zjistény. U pst tvoii ojedinéla loziska.
Meningiomy u pst maji tendenci infiltrovat parenchym kary (Svoboda et al., 2001).
Meningiomy u pst jsou si napadné podobné s lidskymi meningiomy pifi neurologickych
zobrazenich (Haley et al., 2015).

Soucasné 1é¢ebné metody zahrnuji chirurgickou resekci, radiacni terapii a ziidka
chemoterapii (Svodoba et al., 2001). Paliativni terapie (antikonvulziva, kortikoidy) je pouze
kratkodobou zalezitosti, protoze vétSina nadorti je diagnostikovana az ve svych pozdéjsich
stadiich (Tomek, 2009).

Gliomy se tvoii z podpurnych bunék parenchymu a patii mezi né astrocyty,
oligodendrogliocyty, ependymové buiky a buiiky plexus chorioideus. Kratkoleba plemena,
jako je napf. némecky boxer a boston teriér, jsou Castéji postihnuta témito nadory (Bagley,
2004b). Gliomy lze 1é¢it chirurgicky, ozafenim a chemoterapii. Chirurgické metody jsou
mén¢ uspesné také proto, ze gliomy jsou v mozkovém parenchymu nedostate¢né opouzdiené

(Svoboda et al., 2001).

3.3.1.4 Infekce

Onemocnéni mozku mohou vyvolat viry (psinka, parvovirdza, parainfluenza, herpes,
Aujezskyho nemoc, vzteklina), bakterie, rickettsie (horecka Skalnatych hor, ehrichioza),
spirochety (Lymska borelioza, leptospirdza), plisné (blastomykoza, histoplazmoéza,
kryptokokoza, kokcidiomykdza, aspergiléza), protozoa (toxoplazmoza, neospordza) a

neklasifikované organismy (prototekdza), (Svoboda et al., 2001).

Psinka

Psinka je zavazné zivot ohrozujici onemocnéni s celosvétovym rozsitenim. Postihuje
predevsim domestikované psy, ale mize ohrozovat i fadu volné zijicich zivo€ichli jako napf.
motské Zzivoéichy (delfiny a velryby). Ohniskové se vSak vyskytuje piedev§im u psu
domacich (Barrett et Kenter, 1995). Psinka je vyvolavana paramyxovirem z rodu
Morbilibirus. Rozezndvame nekolik forem: psinka u mladych psi, psinka dospélych a starych
pst a takzvana ,,0ld dog* encefalitis (Tomek, 2009). Virus psinky patii do skupiny RNA vird.
Tento virus je citlivy na teplo, UV zafeni, oxida¢ni ¢inidla a rozpoustédla tukd. Virus je
snadno ptenasen mezi hostiteli a pes zustava po dlouhou dobu jako rezervoar této infekce

(Carter et al., 2001).
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Béhem onemocnéni miize byt postizena jakakoli ¢ast nervového systému. Klinické
ptiznaky, kromé systémovych (respiracni, gastrointestindlni), nemusi vir6zu doprovazet
(Svodoba et al., 2001). Tticet procent symptoml je spindlnich (para-tetraparéza, ataxie).
Dalsim typickym projevem psinky jsou centradlni vestibuldrni poruchy nebo postizeni
mozecku. Bézné jsou také terapeuticky tézko ovlivnitelné epileptické zachvaty a oboustranna
slepota (Tomek, 2009).

Diagndza psinky je potvrzena nalezem inkluzivnich télisek v patologickych vzorcich.
Zvysena hladina protilatek v CSF proti viru psinky diagnézu podporuje (Svoboda et al.,
2001). Analyza CSF je Casto velmi uziteCny diagnosticky test. AvSak béhem akutni faze
onemocnéni chybi zanétliva reakce, a tak mize byt hladina v normalu (Mufiana, 2004).

Progn6za nervové formy psinky je vzdy rezervovana, v piipad€ vyskytu zachvatu
neptizniva. V ptipadé¢ mirnych ptiznakl a mirného pribéhu lze ocekavat, Ze se zvifata zotavi,
mnohé symptomy vSak mohou pietrvavat (Tomek, 2009). Neexistuje zadna specificka 1écba
pro toto onemocnéni (Mufiana, 2004). Podani kortikoidd zdanlivé kontraindikovanych, mtze
u nekterych pst potlacit zanét a zlepSit klinické ptiznaky (Svoboda et al., 2001).

o U

2009).

Neosporoza a Toxoplazméza

Ob¢ onemocnéni postihuji predevsim mladsi zvirata (Tomek, 2009). Ve vétsing
piipadll je neospordza hlasena u jedinci mladSich ¢tyf mésict veéku, kteri se pravdépodobné
s infekei jiz narodi. Nicméné jsou znamé piipady pst razného veéku, ktefi trpéli timto
onemocnénim (Dubey et al., 2005).

Protozoalni parazit Neospora caninum zptisobuje vazna onemocnéni u psu (Bjerkas et
al., 1984). Symptomatologic mize byt velmi pestra a mize sahat od slabSich vykonnosti a
svalové slabosti, pfes paraparézu a ataxii az k tetraplegii s deficity riznych hlavovych nervii a
ke generalizovanym zachvatim (Tomek, 2009). Hlavnim znakem tohoto onemocnéni je
paréza zadnich koncetin. (..) K identifikaci se vyuzivaji sérologické testy na detekci protilatek
N.caninum, fluorescen¢ni testy a EMG vysetfeni (Dubey et al., 2005). Diagnéza mize byt
provedena na zdkladé¢ identifikace organismu ve svalu a nervovém systému. V tom piipade se
tedy provadi biopsie svalovd a nervova vzdy v kombinaci se sérologickymi testy (Olby,
2004). Progndza je nejista, u piipadl s rozvinutou symptomatologii (a vyraznym postiZzenim

jinych organovych systémil) je spiSe nepiizniva (Tomek, 2009).
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Toxoplazmoza (puvodce T.gondii) Casto postihuje nervovy systém kocek. Psi nepatii
k Casto postizenym jedincim (Svoboda et al., 2001). Lze predpokladat, Ze mnoha
z onemocnéni, diive diagnostikovana jako toxoplazmoéza, byla ve skutecnosti zptisobena

infekci neosporu (Tomek, 2009).

Vzteklina

Vzteklina je dramatické, ale nikoli casté onemocnéni CNS. Nevakcinovana zvifata a
zvitata ptichazejici do kontaktu s volné Zijicimi druhy jsou vystavena vét§imu riziku nikazy
(Svoboda et al., 2001).

Parkhurst et Signor (2009) uvadgji, Ze vzteklina je onemocnéni zptisobené RNA virem
Z ¢eledi Rhabdoviridae. Jedna se o pomérné jednodusSe stavény, obaleny virus, jehoz virion
ma tvar projektilu. Klasickou vzteklinu zpusobuje lyssavirus sérotypu 1 (Svoboda et al.,
2001).

Infekce se vétSinou pienasi kousnutim a virus se ze svalii dostava podél nervu do CNS
(Tomek, 2009).

Cyklus rhabdovirt v¢etné viru vztekliny se drzi obecného schématu reprodukéniho
cyklu vird, 1 pfestoZe néktera stadia mohou probihat soucasné (Votava et al., 2003). Replikace
se uskutectiuje v cytoplazmé buiky (Collier et Kellam, 2011). Votava et al. (2003) tvrdi, ze
virus vztekliny patii mezi relativné citlivé viry. Virus je citlivy na vysoké teploty, markantni
zvyseni €1 sniZzeni pH nebo vysoké vystaveni UV zafeni. Ke vztekliné jsou vnimavi vSichni
teplokrevni zivo¢ichové, nejvnimaveé;si je liska, pes, kocka, jezevec, veskery skot a netopyii.
Vnimavost jednotlivych druhii zavisi na sérotypu viru (Hajek et al., 2015).

Tomek (2009) publikuje, ze symptomatologie je obvykle velmi rychle progresivni a
k thynu dochazi béhem nékolika dni. V ojedinélych pfipadech mize byt pribéh az nékolik
tydnil. Zanétlivé zmény u nemocnych zvifat ovliviiuji CNS, jako je zména chovéani (zndma
agrese a hydrofobie se nevyskytuji tak &asto). Casto se dostavuji epileptické kiece, ale tieba
také obrna. Diagndza se opird o vysledky vySetfeni mozkomi$Sniho moku. Prognéza je

neptizniva. Terapie je zakdzana.
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Obr. 24 Malba z roku 1566 znazoriiujici psa trpiciho vzteklinou
CANIS RABIDVS.

From a Spanish edition of Dioscorides’ De Materia Medica, 1566.

Zdroj: Wasik B., Murphy M. 2012. Rabid: A cultural history of the world’s most diabolical virus.
Penguing books. London. p. 4. ISBN: 978-0143123576.

Aujeszky (pseudorabies)

Aujeszkyho onemocnéni, nazyvané také jako pseudorabies, je Celosvétoveé rozsifené
onemocnéni, které infikuje pfedevSsim domaci a divoka prasata (Kluge et al., 1999). Pouze
v oblastech s vyskytem tohoto onemocnéni u prasat se stava aktualné nebezpe¢nym pro mala
zvitata a jind hospodarska zvirata. K nakazeni malych zvifat dochazi témét vylucné pies
konzumaci jateCnich odpadii z prasat. Zvlasté nebezpecné jsou c¢asti hrtanu a hltanu,
v mistech, kde dochazi k pomnozovani viru (Tomek, 2009).

Cay et Letellier (2009) popisuji piipad, ktery se stal v Ardenach. Infikovany pes, ktery
se ziejm¢e nakazil v lese, kde poziel zbytky z praseci mrSiny, projevoval abnormalni chovani.
Pes byl iritovan nesnesitelnym svédénim na hlaveé, nekontrolovatelné pénivé slintal a
projevoval agresi vic¢i veterinafi a jeho pohyby byly nekontrolovatelné. Pozdéji se také
objevily kieCe. Pes se nedozil rana a pitva potvrdila Aujeszkyho onemocnéni. Progndza neni

ptizniva a specifickd terapie neexistuje. Onemocnéni podléhd hlaseni (Tomek, 2009).

Ehrlichiosis

Nekteré druhy ehrlichii (Ehrlichia canis, Anaplasma phagocytophila) mohou
vyvolavat také CNS pfiznaky. V severni Americe a zapadni Evropé byly u psi popsany
meningitidy, vzacngji pak také encefalitidy s difiiznimi pfiznaky. Diagnostika je zalozena na
vySetteni krve, mozkomiSniho moku a vzestupu protilatek. Terapie pomoci doxycyklinu a

kortikoidl je GspéSna pii v€asném zahdjeni lécby (Tomek, 2009).
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Bakterialni meningoencefalitidy, absces

Bakteridlni infekce CNS jsou u malych zvifat relativné vzacné. U malych zvifat
neexistuji bakterialni patogeny s pfimou afinitou k CNS, jako je tomu u lidskych pacientt
(meningokoky). U pst a kocek dochdzi k bakteridlnim zanétiim CNS nejcastéji v souvislosti s

poranénim hlavy a sekundarni kontaminaci rany (Tomek, 2009).

Postvakcinacni encefalitidy

Klasicke zanétlivé reakce CNS na vakciny obsahujici mozkovou tkan patii v soucasné
dobé jiz k historii. V nepatrném mnozstvi se vyskytuji encefalitidy zptisobené vlastnim
vakcina¢nim virem (Tomek, 2009).

Parazité postihuji pfedni mozek nejcastéji pfi aberantni migraci. Pfikladem jsou
Skrkavky (toxokardza), vlasovcei (dirofilariéza) a larvy mouchy euterebry. Lécba spocivajici

Vv aplikaci antihelmintik nebyva pti postizeni CNS efektivni (Svoboda et al., 2001).

Encefalitida a meningitida

Encefalitida a meningitida patfi mezi Casté onemocnéni psi. Toto mnoZstvi je
zpusobeno infekénimi agens, ale zahrnuje i neinfekéné zpisobena onemocnéni. U vétSiny
zanétli mozkovych plen (zhruba 60 %) neni puvodce infekce u malych zvitat definovan
(Bagley, 2004b).

Vyskyt infek¢nich agens vyvolavajicich meningitidu se méni s geografickou lokalitou.
Klinické ptiznaky odrazeji pestrou skdlu postizeni nervového systému. Napiiklad bolest Sije

je Casto spolu s jinymi ptiznaky, nebo je izolovand (Svoboda et al., 2001).

Klist'ova encefalitida
Jedna se o vzacné popisované endemické onemocnéni psti vyskytujici se predevsim ve

sttedni a vychodni Evropé (Tomek, 2009).

3.3.1.5 Trauma

Traumata jsou relativné ¢astou pri¢inou mozkovych dysfunkci. Klinickych studii zabyvajicich
se poranénim mozku neni mnoho a v experimentdlnich studiich, ve kterych jsou pouzita
zvifata jako experimentalni subjekty, se vice setkdvame s nejasnostmi neZ s vysvétlenim

patofyziologie a s 1é¢bou traumat mozku (Svoboda et al., 2001).
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3.3.2 Zachvatové onemocnéni, narkolepsie/kataplexie
3.3.2.1 Zéchvaty

Obr. 25 Lokalizace 1ézi u zachvatovych onemocnéni. Pfedni mozek, mozeéek, mezimozek.

Zdroj: Podell M. 2004. Seizures In: Platt S. R., Olby N. J. (eds). Canine and Feline Neurology. Third
edition. British Small Animal Veterinary Association. Gloucester.p.100. ISBN 0-905214-74-9.

Zachvat (paroxysmus) je pfechodné poruSeni mozkové funkce, charakterizované
nahlym ndstupem, spontdnnim vymizenim a tendenci k relapsu. Zachvaty jsou obvykle
spojeny s poruchami autonomnich funkci, napt. salivaci, urinaci a defekaci. Pacienti
S epilepsii trpi opakovanymi zachvaty bez ohledu na charakter pfi¢iny (Svoboda et al., 2001).

Thomas (2003) tika, Ze zachvaty jsou Castym neurologickym problémem u malych
zvitat. Pfesna diagnostika je dualezity krok pro dalsi postup. Pokud je to mozné, musi byt
Vv prvni fad¢ zjiSténa pfiCina zachvatii a nasledné zahdjena léCba. V piipad¢ bezdivodné
epilepsie zde neni zadny 1€k a 1é¢ba je provadéna na zakladé podavani medikamentd, které
zachvat zmirni a utlumi. Pro optimalni fizeni a 1écbu zachvatovych onemocnéni je dilezité,
aby majitel psa a veterindf spolu spolupracovali jako tym. Diky spravné stanovené
diagnostice, pouziti vhodné 1écby a kooperaci majitele s veterindfem, mizeme psovi zajistit
dobry kvalitni Zivot.

Experimentalné¢ bylo prokédzano, Ze stimulace mozkového kmene a michy mize
vyvolat zachvaty. Zachvaty musime odliSit od jinych epizodickych poruch, jako jsou napf.
kataplexie/narkolepsie, synkopa, slabost, vestibularni poruchy a tremory (Svoboda et al.,

2001).
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Epilepticky zachvat je klinickym projevem nadmérnych elektrickych aktivit v
mozkové kife. Mozkové neurony jsou vice drazdény. Tato porucha drazdivosti mize vést
k dlouhotrvajici depolarizaci (paroxysmalni depolarizaéni posun — PDS). Tento posun
zahrnuje neurony v urcitych ¢astech mozku (zptsobujici ohniskové zachvaty) nebo kompletné
cely mozek (zpusobujici generalizované zachvaty). Pokud je depolarizacni vlna dostatecné
velkd, muze se rozsifit z ohniskové oblasti, kde nadmérné probihaji vzruchy a vyvola
zachvaty i v ostatnich ¢astech mozku (Thomas, 2003).

Normalni neurony maji sporadickou, nizkofrekvencni aktivitu. V loziscich zachvatt se
pravideln¢ opakuji vyboje vysokofrekvencnich akénich potencidl. Stené jako u
abnormalnich elektrickych vyboju, byva paroxyzmalni depolarizacni posun lokalizovan na
malou oblast mozku. Mozek je schopen kontrolovat vétSinu této aktivity okolni inhibici
(Svoboda et al., 2001).

Berendt et al. (1999) zjistili, Ze u 65 % psu trpicich zachvatovym onemocnénim, se

objevuji abnormality EEG v ¢asech mezi zachvaty.

Typy zachvati:
Jelikoz nebyl uznan zadny klasifikaéni systém pro veterindrni pacienty, autofi si
piivlastnili lidsky klasifika¢ni systém, jenz piivodné slouzil k popisu zachvati pravé u

veterinarnich pacientii (Mariani, 2013).

1. Generalizované zachvaty
Generalizované zachvaty postihuji simultanné celé télo (Svoboda et al.,, 2001). Zahrnuji
zachvaty, kde pocatecni klinické ptiznaky reflektuji zapojeni obou mozkovych hemisfér.
Generalizované tonicko-klonické zachvaty jsou nejcastéj$im typem zachvatd u psi a kocek

(Thomas, 2003).

a. Generalizovany tonicko-klonicky zachvat

Prvni ¢asti tohoto zachvatu je tonické faze, kterd je doprovazena kontrakci svalstva. Pro tuto
fazi je typické, Ze zvifata ztraceji védomi a padaji k zemi, jelikoZ nekoordinuji koncetiny.
Dychani je nepravidelné. Pacient Casto trpi salivaci, urinaci, defekaci. Tato faze konci po

nékolika minutach a zachvat bud’ konci, nebo prechazi do klonické faze, kde nastupuji trhavé
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pohyby koncetin a zvykaci pohyby. Klonicka faze je velmi variabilni v ¢ase, obvykle vSak

trva par minut (Thomas, 2003).

b. Tonicky zachvat
Trvaly nartst svalové kontrakce trvajici n€kolik sekund, ale i nékolik minut (Mariani, 2013).
Béhem tonického zachvatu se abnormalni motorické aktivity skladaji jen ze svalové kiece bez

Klonické faze (Thomas, 2003).

C. Klonické zachvaty

Zachvaty skladajici se ze zaSkubt bez tonickych komponentt.

d. Atonicky zachvat

Tyto zachvaty jsou vzacné a predstavuje je neocekavany, kratko trvajici svalovy zaskub.

e. Myoklonicky zachvat
Nahla, kratkd (méné nez 100 ms), nedobrovolna kontrakce, nebo nasobek kontrakci svalu, ¢i

skupiny svalstva - axialni, proximalni koncetiny, distalni koncetiny, obli¢ejové svalstvo.

f. Absence
U tohoto druhu zachvatu je typickd nahla kratkodoba ztrata védomi p#i zachovani svalového

tonu (Mariani, 2013).

2. Fokalni (ohniskové) zachvaty
Fokalni zachvaty jsou ty, jejichZ klinické ptiznaky indikuji abnormalni neuronovou aktivitu
V jedné oblasti mozkové hemisféry (Thomas, 2003). Fokalni zdchvaty jsou vétSinou spojeny
s nemocemi mozkovych struktur (Svoboda et al, 2001). Jednoduché fokalni zachvaty
neposkozuji védomi. Komplexni fokdlni zachvaty védomi pozménuji. Fokalni zachvat se
muze projevit v jakékoliv Casti té€la v zavislosti na postihnutém misté v mozku. Projevem
mohou byt asymetrické pohyby nebo poruchy smyslového vnimani. Napt. rytmické kontrakce
oblicejovych svalli, lizdni ¢i okusovani nckterych casti téla a zachvat ,chiapani po
mouchach®. Tento zachvat byl nejvice popsan u plemene kavalir king Charles $panél

(Thomas, 2003).
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Fly catching syndrome (chiiapani po mouchach)
Fly catching syndrom se u pst vyskytuje vzadcné a projevuje se jako nahlé,
prilezitostné nebo konstantni epizody kousani do vzduchu. To mlize byt doprovazeno skoky,

olizovanim a polykanim (McGrant,1962). Ackoliv se prvni zminky o tomto onemocnéni

ey oo

vvvvvv

poruchami a halucinacemi. V nékterych ptipadech je soucasti epileptickych zachvata
(Cizinauskas et al., 2015).

Komplexni fokalni zachvaty mohou vyvolavat i bizarni chovani (bezdivodna agrese,
¢1 pfehnany strach bez pfiCiny). V nékterych ptipadech je velmi tézké rozeznat, zda se
opravdu jedna o fokdlni zachvat. U anglickych bulldogli a némeckych boxert se vyskytuje
rytmické kyvani hlavy ze strany na stranu (tzv. ne pohyb), kdezto u dobrmant se projevuje
kyvani hlavy nahoru a doli (tzv. ano pohyb). Definitivni diagnéza fokalniho zachvatu je
nejcastéji zalozena na EEG, nebo na odpovédi pii podani 1éka proti zachvatim (Thomas,

2003).

Obr. 26 Schématické znazornéni postupu abnormalit U (a) generalizovaného a (b) fokalniho zachvatu

(a)

Zdroj: Podell M. 2004. Seizures In: Platt S. R., Olby N. J. (eds). Canine and Feline Neurology. Third
edition. British Small Animal Veterinary Association. Gloucester. p. 99. ISBN 0-905214-74-9.
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Stadia zachvati:

1. Prodromalni faze: Subjektivni nebo objektivni klinickd zména (napf. neklid,
vyhleddvani pozornosti), kterd naznacuje nastup epileptického zachvatu, ale
netvofi jeho soucast. Faze, kterou lze jen tézko rozlisit (Mariani, 2013).

2. Aura: Aura je lehky zachvatovy jev, ktery mize piedchazet samotnému
pozorovatelnému zachvatu. Pokud se vyskytuje sam, predstavuje senzoricky
zachvat (Mariani, 2013). Postihnuta zvifata se schovavaji nebo naopak vyhledavaji
jejich pana, vypadaji rozruSené nebo zvraceji, a to pravé pied nastupem zachvatu.
Rozdil mezi prodromalni fazi a aurou je, ze prodromalni faze je dlouhotrvajici a
neni spojovana Sabnormalni EEG aktivitou, zatimco aura je kratko trvajici
S abnormalnimi elektrickymi aktivitami v mozku (Thomas, 2003).

3. Iktus: samotny zachvat.

4. Postiktalni faze: Prechodnd klinicka abnormalita centralniho nervového systému,
kterd se objevi, nebo je vice zietelnd pti ukonCovani iktu (Mariani, 2013). Muze
zahrnovat dezorientaci, roztékanost, ataxii, docasné oslepnuti ¢i hluchotu. Obvykle
trva nékolik minut, ale mtize trvat i nékolik dni, hlavn¢ po dlouhych zachvatech

(Thomas, 2003).

3.3.2.2 Epilepsie

Sacks (2013) ve své knize poukazuje na to, Ze epilepsie u lidi je zndma pfinejmensim
od asvitu psané historie. Jiz Hippokrates ji znal jako svatou chorobu, nemoc bozZské inspirace.
Epilepsie je chronické neurologické onemocnéni, které je charakterizovano epileptickymi
zachvaty. Stejné jako v humdnni medicing je terminologie ve veterinarni sféfe sloZitd a Casto
nekonzistentni. Nejcastéjs$i definice pro epilepsii ve veterindrni literatufe poukazuje na
opakujici se zachvaty (Berendt et al., 2002). Epilepsie je porucha s chronicky opakujicimi se
zachvaty, které se dostavuji vice jak po 24 hodindch, aniz by byla pfitomna vyvolavajici
ptic¢ina (Dichter et al., 2011). Epilepsie tedy neni oznaceni ur¢itého onemocnéni, ale skupiny
onemocnéni, ve které jsou charakteristické opakujici se zachvaty. Epilepsie tedy mizZe byt
genetického pivodu, strukturdlniho/metabolického plvodu, ale také idiopatického pivodu
(Berg et al., 2010). Status epilepticus Ize definovat jako stav kontinualnich zachvatl trvajicich
tficet minut a déle. Po ptekonani opakujicich se zachvatu se jedinec vraci do normalniho stavu

beéhem tficeti minut (Engel, 1989).
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Obr. 27 Nastup epileptického zachvatu. Pes pada k zemi. Dostavuji se trhavé pohyby. Zvife ¢asto
nedokaze ovladat mocovy méchyrt a sti‘eva.

Zdroj: O'Brien D. Understanding Your Pet’s Epilepsy. [online]. Canine epilepsy basic. 19. Dubna 2002
[cit. 2015-12-18]. Dostupné z <http://www.canine-epilepsy.net/basics/basics_index.html>.

Psi trpici timto onemocnénim maji zvySené riziko pfedCasného umrti ve srovnadni se
zdravymi jedinci (Ersboll et al., 2003). Prevalence epilepsie u pst se pohybuje od 1 do 2 %
(Knowles, 1998). Ersboll et al. (2003) dale zminuji, ze pohlavi mize ovliviiovat nastup a
frekvenci zachvatli. Je zde zminéno, Ze feny trpici epilepsii ziji déle nez psi Stimto

onemocneénim.

Primarni epilepsie a progresivni myoklonicka epilepsie

Prozatim jsou zjiStény dvé mutace genu, a to U primarni epilepsie a progresivni
myoklonické epilepsie. U primarni epilepsie je prozatim zjistén jeden gen zpusobujici
onemocnéni (Ekenstedt et Oberbauer, 2013). Epilepsie genetického ptivodu byla popsana
kuptikladu u bigla (Biefelt et al., 1971), némeckych ovcaku (Falco et al., 1974), belgickych
ovcaku tervuerens (Farmula et Oberbauer, 2000), mad’arskych vizsel (Patterson et al., 2003) a
zlatych retrivrli (Srenk et Jaggy, 1996). U vi¢iho $pice je onemocnéni autosomalné recesivni
(Hall et Wallace, 1996). U zlatého retrivra onemocnéni zpusobuji recesivni geny malého
ucinku (Srenk et Jaggy,1996). U bigli je popsano onemocnéni jako autosomalné recesivni
(Biefelt et al., 1971). Progresivni myoklonicka epilepsie se vyznaCuje zachvaty, které
zpiisobuji metabolické abnormality. Je to skupina riiznorodych onemocnéni, ktera jsou
klinického 1 genetického pivodu. Charakteristikou tohoto onemocnéni jsou epileptické a
myoklonické zachvaty a rGznorodd neurologicka zhorSeni stavu jedince (Ekenstedt et

Oberbauer, 2013).
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Idiopaticka epilepsie se projevuje bez jakékoliv ptiiny a genetické predispozice. U
nékterych psi se objevuje stav, ktery by se spiSe mél nazyvat jako kryptogenni epilepsie
(Berendt et Gram, 1999).

Saito et al. (2001) uvadeéji, ze studie o Cetnosti idiopatické epilepsie jsou velmi strohé a
toto onemocnéni je stale malo poznané. Déle uvadéji, ze faktory jako vek, pohlavi a plemeno
ziejm& neovliviuji propuknuti tohoto onemocnéni. Naproti tomu Svoboda et al. (2001)
uvadéji, ze neékterd plemena mohou byt predisponovana. U psu s idiopatickou epilepsii se
prvni zachvaty projevuji obvykle mezi Sesti mésici a Sesti lety véku (Holliday, 1980).
nelze zjistit, nebo zachvaty ohrozuji zZivot zvifete, nehledé na pficinu je zahajena 1éCba

antikonvulzivy (Svoboda et al., 2001).

3.3.2.3 Narkolepsie/kataplexie

Narkolepsie je porucha fizeni spanku a probouzeni. Charakteristické jsou tendence
usinani béhem dne, pferuSovany noc¢ni spanek a kataplexie. Kataplexie je zachvatovy, kratky
a prechodny vypadek svalového tonu az UpIné zhrouceni, které vede ke ztrat¢ védomi
provazeného rychlymi pohyby oci (nastup REM spanku). Narkolepsie je popsana u mnoha
plemen napt. dobrman, labradorsky retrivr, trpaslici pudl, bigl a jezevc¢ik (Platt et Shelton,
2004).

Byla popsana tii1 stadia kataplexie u narkoleptickych pst. Prvni stupen tvofi svalova
atonie, zbéleni dasni a udrzeni bdé€losti elektroencefalografické ¢innosti (ospalost). Druhy
stupen se vyznacuje nastupem REM spanku a tteti stadium stfida dvé predchozi (Bhargava et
Toth 2013).

Kataplexie je charakterizovana zachvatovymi tutoky zpusobujicimi ochablost a
naslednou ztratu védomi. Mize trvat az 20 minut a ndvrat do normalniho stavu je ndhly. Tato
udalost neni doprovazena urinaci, salivaci, defekaci nebo ztuhlosti svalstva. Epizody se
mohou dostavit n¢kolikrat za den, néastup je Casto indikovan nadhlym vzrusenim (hra, jidlo).
Obvykle se zac¢ind projevovat ve v€ku 6 mésict, byl v§ak zaznamenan i u dospélych zvirat
(Platt et Shelton, 2004).

Baker et al. (1982) publikuji, Ze byl potvrzen autozomaln¢ recesivni zplisob dédi¢nosti

narkolepsie u dvou psich plemen, dobrmant a labradorskych retrivrii.
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Narkolepsie a kataplexie se projevi i bez podstatnych strukturnich zmén mozku.
Skute¢né anatomické nebo fyziologické abnormality se mohou nachézet v mozkovém kmeni,
avsak klinické ptiznaky obvykle odrazeji poruchy mozku (Svoboda et al., 2001).

Spanek je slozity fyziologicky proces, ktery je ovliviiovan mnoha vnitinimi a vnéj§imi

faktory a problémy spanku jsou Casto spojeny S osobni situaci (Bhargava et Toth 2013).

Normalni spanek

Spanek je reversibilni stav snizené citlivosti, obvykle spojen s nehybnosti (Dang —Vu
et al.,, 2013). Spanek se podili na fizeni n€kolika zakladnich funkci, jako jsou naptiklad
fyziologické funkce tykajici se imunity, hormonalni regulace, termoregulace a ontogeneze
(Morrissey et al., 2004).

Dement (1994) uvadi, ze spanek je zivotné dulezity stav, ktery u lidi zabira jednu
tfetinu jejich zivota. Elektrofyziologické studie dokazuji, Ze spanek je variabilni stav,
rozdélen na dvé zakladni faze, a to REM (odvozeno od rapid eye movement- rychlé pohyby

oCi) spanek a nonREM spanek.

3.3.3 Onemocnéni vestibularniho systému

Poruchy ovlivitujici vestibuldrni systém jsou castym neurologickym problémem u
malych zvifat. Pro urCeni spravné diagnostiky je dilezité provedeni neurologického vySetieni,
které slouzi k lokalizaci pii¢iny a to bud’ v periferni, nebo centrdlni ¢asti vestibularniho
systému. Onemocnéni lokalizované v periferni ¢asti maji vétSinou lepsi prognozu (Kent et al.,
2010).

Vestibularni systém je hlavni smyslovy (specialni propriorecep¢ni) systém, ktery spolu
s obecnymi proprioceptivnimi a vizualnimi systémy udrzuje rovnovahu (de Lahunta et Glass,
2009). Pro klinické ucely jsou anatomické slozky vestibularniho systému funkéné rozdéleny
na periferni a centrdlni komponenty. Periferni ¢éasti vestibularniho systému se nachazi ve
vnitinim uchu a sklddaji se z receptort, ganglion a perifernich axond vestibuldrni ¢asti
hlavového nervu VIII. Centralni komponenty jsou vestibularni jadra v dfeni a vestibularni
projekce do mozecku, michy a rostralni ¢asti mozkového kmene (de Lahunta et Glass, 2009).

Individualni smysl pro rovnovdhu je nejlépe vyjadien jako normalni orientace
vzhledem k vlivu gravita¢ni sily. Vestibularni systém také funguje pro koordinaci drZeni téla
a pozici o¢i vzhledem k poloze nebo pohybu hlavy. Klinicky charakteristické znaky pfi
poruse vestibularniho systému jsou abnormality chiize, drZeni hlavy a téla a pohyby oci

(Rossmeisl, 2010).
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Klinické projevy dysfunkce vestibularniho aparatu

Nemoci vestibuldrniho aparatu zpiisobuji vazné poruchy drzeni rovnovahy a poruchy
drzeni téla. Klinické pfiznaky mohou byt vysledkem dysfunkce periferniho nebo centralniho
vestibularniho aparatu. Klinickymi ptiznaky jsou Casto jednostranna reflexni onemocnéni, ale

obcas mohou byt bilateralni (Rossmeisl, 2010).

Obr. 28 Smyslova ¢ast vestibularniho systému uloZena v kostnatém labyrintu skalni spankové kosti.

Zdroj: Kent M, Platt S.R., Schatzberg S.J. 2010. The Neurology of Balance: Function and dysfunction of
the Vestibular Systém in Dogs and Cats.The Veterinary Journal 185 (2010). p. 248.

Nystagmus (mimovolné pohyby o¢i)

Nystagmus miize byt fyziologické nebo patologické povahy. Nejcastéjsi forma
nystagmu ve veterinarni praxi se vyznacuje nerovnomérnymi smérovymi pohyby oci, coz je
oznacovano jako plynuld nystagmusova forma. Tékavy nystagmus je charakteristicky tim, ze
jsou zietelné rychlé a pomalé faze okularnich pohybt. Pti popisu t€kavého nystagmu je bézné

definovat pohyb vzhledem k ose pohybu (horizontalni, vertikalni, rotani), smér a rychlost.
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Obr. 29 Pozice pro hodnoceni patologického nystagmu

Zdroj: Garosi L. 2004b. The Neurological Examination. In: Platt S.R. (eds). BSAVA Manual of Canine
and Feline Neurology. 3th edition. British Small Animal Veterinary Association.Gloucester UK. p. 14.
ISBN 0-905214-74-9.

Patologicky nystagmus lze u zvitat pozorovat, kdyz je zvife v Klidu a neutralni poloze
a nazyva se spontanni nebo klidovy nystagmus. Patologicky nystagmus muze byt také
indikovany, kdyz je hlava presunuta do urcité polohy (naptf. poloha na zadech). To se

oznacuje jako pozicni patologicky nystagmus (Rossmeisl, 2010).

Vestibularni ataxie se charakterizuje pii jednostranné 1ézi vestibularniho aparatu
tendenci driftovat, padat nebo dokonce rolovat okolo vlastni podélné osy téla smérem na
stranu léze. Pacienti mohou vykazovat chlizi do kruhu o vét§im poloméru (na rozdil od 1éze
ve velkém mozku, kdy se pacienti to¢i v malych krouzcich). Dulezitymi doprovodnymi
symptomy jsou Sikmé drzeni hlavy, ventralni strabismus, nystagmus (horizontalni, vertikalni

nebo rotatorni) a snizeny tonus extenzorti na strané 1éze (Tomek, 2009).

3.3.4 Onemocnéni mozecku

Mozecek je unikdtni jak svoji strukturou, tak funkei v centrdlni nervové soustavé. I
kdyz zabird pouze pfiblizn€¢ deset procent mozku psa, je zodpovédny za efektivni a pfesné
motorické fizeni (Bagley et Sanders, 2003). Mozecek také poméahd informovat o poloze téla
Vv bezvédomi. Strukturaln¢ mozecek obsahuje dvé bo¢ni hemisféry odpovédné za pohyb
koncetin, stfedni ¢ast primarn€ odpovédnou za drZeni téla a svalovy tonus a ventralni ¢ast, jez
udrzuje rovnovahu téla, koordinuje pohyby hlavy a oc¢i (Garosi, 2004a). Vzhledem
k jedine¢né funkci jsou klinické pfiznaky cerebelarniho onemocnéni Casto charakteristické a

zahrnuji ataxii a disymetrii, intencni tfes, vestibularni pfiznaky, deficit obranné reakce pfi
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zachovaném zraku a fyziologické funkce HN VII, deceberac¢ni rigiditu, pupilarni abnormality
a zvysenou frekvenci urinace (Svoboda et al., 2001).

Nedobrovolné pohyby prezentuji dramatické onemocnéni ve veterinarni medicing.
Klasicky jsou tyto poruchy ptitomny v ¢ase necinnosti. Cerebralni onemocnéni pak naopak
mohou zptsobovat nedobrovolné pohyby béhem aktivity. Neékteré mimovolné pohyby jsou
perzistentni, zatimco jiné jsou periodické. Nékteré mimovolné pohyby maji vlastnosti, které
umoznuji identifikaci konkrétni pfiiny, zatimco jiné jsou jen odrazem dysfunkce nervového

¢i pohybového systému (Bagley, 2004a).

3.3.4.1 Degenerativni/anomalie

Cerebelarni kortikalni degenerace

Tato skupina onemocnéni zahrnuje degenerace populaci normélnich neurotickych
bun¢k v mozkové kiife po narozeni (Bagley et Sanders, 2003).

Cerebelarni kortikalni degenerace, také nazyvana cerebelarni abiotrofie, je u pst
dédicné onemocnéni (Bagley, 2004a). Je to degenerativni porucha centrdlniho nervového
systému, kterd je popsana jak v lidské, tak ve veterinarni medicin€. Zatimco cerebelarni
hypoplazie definuje vyvoj, jenz pozméhuje zarodeéné populace neuroepiteliarni bunky,
termin abiotrofismus pfedstavuje dysfunkci a smrt diferenciovanych populaci neurond,
vzhledem k absenci trofického faktoru pottebného pro pieziti bunék (Gandini et al, 2005).

Mnoho ztéchto onemocnéni muize byt zpusobeno abnormalitami bunééného
metabolismu, jako je napiiklad hospodateni vapniku a drasliku. U amerického stafordsirského

teriéra, bobtaila a gordon setra byla prokazana dédi¢nost tohoto onemocnéni (Bagley, 2004b).

Cerebelarni abiotrofie

Tato skupina onemocnéni byla popséana u krav, koz, ovci, koni, prasat, kocek a pst. Pti
narozeni jsou bufiky normalni a béhem nékolika tydni se postupné vyviji disymetrie kvuli
nedostatku inhibi¢nich Purkyn€ho bunék vstupujicich do mozec¢ku (Bertalan et al., 2014).
Klinické ptiznaky se obvykle zainaji projevovat mezi tfetim az dvanactym mésicem veku.
Nicméné byl zaznamendn i projev onemocnéni v dospélém véku, kdy se ptiznaky zacaly
projevovat ve dvou az osmi letech (Bagley, 2004b).

Postizeni psi jsou klasifikovani podle doby nastupu do tfi skupin: ¢asny nastup (24
tydni véku), stiedni (51-60 tydni véku) nebo pozdni (starsi 60ti tydnt). Casny nastup byl

zaznamenan u portugalskych podengo, bigli a rhodéskych ridgebackl. Stredni nastup u

59



labradorskych retrivri, border kolii, hrubosrstych kolii a anglického bulldoga. Pozdni nastup
je neobvykla forma a byla objevena u amerického stafordSirského teriéra, bobtaild,
gordonsetrt, britského kiepeldka a némeckého boxera. Prubéh neurologické dysfunkce
S pozdnim nastupem je pomalejs$i nez u ¢asnych a stfednich forem. Kromé téchto tii skupin se
objevuje také vzacnd forma cerebelarni degenerace, zdokumentovana u Cinskych
chocholatych psii a kerry blue teriéri, jez ovliviiuje nejen kiru mozecku, ale i
extrapyramidové jadro. Tato multisystémova degenerace je zfejmé samostatny proces nemoci
podobny jako Parkinsonova choroba u lidi (Bertalan et al., 2014).

Klinické ptiznaky charakterizuji progresivni onemocnéni mozecku. Diagndzu
stanovime na zakladé biopsie nebo nekroskopie. Zadna 1é¢ba neni u¢inna (Svoboda et al.,

2001).

Cerebelarni ataxie

Tato choroba je dédi¢né recesivni, postihuje Purkyného neurony v kife mozecku a
projevuje se poruchami pohybu a koordinace. Klinické a histologické charakteristiky jsou
analogické s dédicnou ataxii u lidi. Dédi€na ataxie spadd do skupiny heterogennich
onemocnéni charakterizovanych degeneraci a dysfunkci mozecku, ktery se nachazi v zadni
Casti lebky a je zodpovédny za koordinaci a pohyb (Agler et al., 2014).

Jedna ze studii pod vedenim profesora Lohi z roku 2012 zkoumala toto onemocnéni u
plemene finsky honi¢. Klinické piiznaky ataxie se projevi u Stéiat tohoto plemene ve dvou
meésicich veéku. Postizena Sténata maji problém s kontrolou pohybu jejich koncetin a
s udrzenim rovnovahy. Nemoc se rychle zhorSuje a v konecné fazi Sténé€ neni schopno
piijimat potravu kvili nekontrolovatelnym tfesim hlavy. Vyzkum profesora Lohi a jeho
spolupracovnikti prokazal zna¢nou ztratu neuronovych bunc€k v kiife mozecku postizenych
Sténat. Pti srovnani genomu zdravych a postizenych pst bylo jednozna¢né uréeno, ze pti¢inou
ataxie je nukleotickd zména v genu SELIL. Tato zména je charakterizovana alternaci
aminokyselin, které zplsobi chybnou syntézu proteinu, c¢imz dojde k vypéti
v endoplazmatickém retikulu a nasledné vede k nekroze bunék. Zajimavosti tohoto vyzkumu
Jje, Ze tento degenerativni gen je zastoupen i v jinych vrstvach mozku, ale patologické zmény
byly pozorovany pouze v kife mozecku.

Gen SELIL je prvni objeveny gen, jenZ zpiisobuje projevy ataxie jiZ u Sténat. Tento
gen v minulosti s ataxii nebyl spojovan, avSak nyni je Zhavym kandidatem i ve vyzkumech

humanni mediciny. Podle vyzkumu je deset procent finskych honicl pfenaseCem recesivni
formy genu SEL1L (Lohiet al., 2012).
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3.3.4.2 Neoplazie

Typickym nadorem mozecku u mladych zvifat je meduloblastom. Ten se klinicky
projevuje jiz zahy po narozeni. Také tumory ¢tvrté mozkové komory mohou prorustat
dorsalnim smérem do mozecku. V oblasti mozecku se muzeme setkat také s meningiomy

nebo metastatickymi tumory jinych organovych systémt (Tomek, 2009).

3.3.5 Myelopatie, onemocnéni michy

Micha mize byt postizena mnoha patologickymi procesy a nemocemi. Neékteré
zasahuji pouze miSni segmenty, zatimco ostatni poSkozuji michu celou (Svoboda et al., 2001).
Urceni mista bolesti v oblasti patefe miize byt pomérné obtizné vzhledem k proménlivosti
citlivosti na bolest mezi jedinci. Nékterd zvirata nemusi reagovat viibec, 1 kdyZ jsou pfitomny
ostatni klinické ptiznaky. V téchto ptipadech je dulezité shrnuti vSech informaci o prodélaném
onemocnéni a Urazech (Platt, 2004).

Micha pienasi informace z intrakranialni tkan¢ do periferni nervové soustavy. Jeji
drahy (bila hmota) probihaji z centralni nervové soustavy K dolnim motoneuronim (DMN)
potfebnym pro mnoho funkci. Horni motoneuron (HMN) je neuron nebo skupina neuront,
které neopousti CNS a ovliviiuji pozitivné 1 negativné DMN. Mezi klinické ptiznaky poruch
HMN patii proprioceptivni abnormality, hyper nebo normoflexie, hyper nebo normotomie a
astrofie z ne¢innosti. Axony DMN jsou soucasti periferniho nervového systému, bunéc¢na téla
jsou jak vsSedé hmoté michy, tak mozkového kmene. DMN piipominaji délniky pod
kontrolou jejich $¢fi HMN. Klinické ptfiznaky onemocnéni DMN zahrnuji proprioreceptivni
abnormality, hypo az areflexii, hypo az atonii a neurogenni atrofii (Svoboda et al., 2001).

Dewey (2003c) uvadi nejcastéjsi komplikace dle umisténi v segmentech takto: Iéze
segmentli C1-C5 maji za nasledek kréni bolesti ¢i precitlivélost, tetraparézu a urinacni
problémy. Léze segmentit C6-T2 zptsobuji opét kréni bolesti a tetraparézu, lisici se v postoji
panevnich koncetin. Miize mit za nasledek i urinaéni komplikace. Léze segmentti T3-L3
zpusobuji paraparézu a paraplegii a bolesti v torakolumbalni oblasti, urinacni problémy. Léze
segmentll L4-L6 zplsobuji bolesti ¢i precitlivélost v bederni ¢asti a redukeci nebo absenci
patelarniho reflexu, urina¢ni problémy, miZe byt sniZena citlivost na medialnim prstu panevni

koncetiny. Léze L7-S3 zpisobuji syndrom cauda equina.
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Obr. 30 Misni segmenty u psa
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Zdroj: Fletcher TF, Kitchell RL. 1966. Anatomical studies on the spinal cord segments of the dog.
American Journal of Veterinary Research. 27.1759-1767.

3.3.5.1 Degenerativni onemocnéni

Intervertebralni diskopatie (IVD)

Psi meziobratlové ploténky jsou univerzalni konstrukci, ktera je odpoveédna za stabilitu
a pruznost patete (Hansen, 1952). Intervertebralni diskopatie je u psit bézné onemocnéni a
muze vést k vaZznym porucham. I kdyz se toto onemocnéni vyskytuje pomérné ¢asto, nemusi
dojit k projevu klinickych pfiznakt této choroby. Soucasné lé¢ebné metody mohou klinické
pfiznaky zmirnit, ale nedokaZzi obnovit funkce meziobratlovych plotének (Bergknut et al.,
2013). Charakteristickym jevem pro toto onemocnéni je degradace extracelularniho matrixu,
pfedevsim proteoglykanu a kolagenu (Hansen, 1952). Nemoc se Castéji vyskytuje u pst
sttedniho veéku. Psi mlad$i jednoho roku onemocnénim netrpi a psi star§i jsou postiZzeni
ptilezitostné. Predisponované plemeno je jezev¢ik (Svoboda et al., 2001). Jako faktory, které
maji za nasledek toto onemocnéni, jsou genetického plvodu, trauma, nedostatecnd vyziva,
fyziologie starnuti a fyzické zatiZzeni zvitete (Hansen, 1952). NejbéZnéjSim klinickym znakem
je bolest patefe. Vytlacovani meziobratlovych plotének je neobvyklé u psi mladsich dvou let,

ale RTG miize poukazat na mozné budouci misto vzniku (Bergknut et al., 2013).
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Obr. 31 Schéma znazornujici normalni stav, extruzi a protruzi.
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Zdroj: Olby N. J. 2004. Tetraparesis In: Platt S. R., Olby N. J. (eds). Canine and Feline Neurology. Third
edition. British Small Animal Veterinary Association. Gloucester. p. 221. ISBN: 0-905214-74-9.

Hansen (1951) jako prvni rozdélil toto onemocnéni na typ 1. a typ II. Hanseniv typ L.
se vyskytuje u chondrodystrofickych plemen pst (Svoboda et al., 2001). Bray et Burbidge
(1998) uvadeji, ze chondrodystroficka plemena maji narusen vyvoj osifikace dlouhych kosti,
coz ma za nasledek neumérné zkracené koncetiny. To bylo v minulosti upfednostiiovano
v ramci Slechténi (napf. jezeveik). Nicméné velka plemena nechondrodystrofického typu, jako
je dobrman a labradorsky retrivr, mohou byt taktéz postizena (Cudia et. Duval, 1997).
Chondroidni metaplazie disku nastava v raném véku. VétSinou dochazi k extruzi, ziidka
k protruzi (vysunuti vpied) disku (Svoboda et al., 2001). Klinické ptiznaky mohou byt per
akutni (méné nez hodina), akutni (do jednoho dne), nebo postupné. Klinické ptiznaky se lisi.
Psi mohou normélné chodit, mohou mit abnormalni postoj a zvySenou ¢i snizenou vnimavost
na bolest zad (Coates, 2004b).

Typ Il. pozorujeme u starSich, vétSinou nechondrodystrofickych plemen pst
s fibriodni metaplazii disku. S protruzi se setkdvame cCastéji nez s extruzi (Svoboda et al.,
2001). Ke klinickym pfiznakim Hansenova typu II. patii pomalu nastupujici slabost

panevnich koncetin, neochota zvedat se nebo skakat a obtiznd chiize do schodii. Nastup
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klinickych ptiznakil je povazovan za chronicky progresivni. Lokalizace je fokalni s projevem
asymetrické i symetrické slabosti (Coates, 2004b).

Svoboda et al. (2001) uvadéji, ze jsou stanovena pravidla pro terapii a jsou ruzného
typu pocinaje snizenim zaté¢ze na minimum (mirné postizeni jedinci) az po chirurgicky zakrok

Vv v

u tézsich ptipada.

Wobbleriiv syndrom (cervikarni spondylomyelopatie CSM)

Tento syndrom zahrnuje kombinace vertebralnich malformaci, extruze
meziobratlovych plotének, hypertrofii kloubnich plosek a hypertrofii vazi, coz jsou tedy
abnormality kréni patete. To zpiisobuje ataxii zadnich koncetin a projevuje se jako ,,viklani“-
wobbler téchto koncetin (VanGundy,1988). Obvykle je zaznamenéna postupujici ataxie nebo
obrna zadnich koncetin. Miize se projevovat také jako Siroce zaloZeny postoj zadnich
koncetin. Chilize je nepfirozend a vypadd to, jakoby spolu piedni a zadni koncetiny
nekomunikovaly. Mohou se vyskytnout i bolesti kréni patete, ale to neni podminkou. Bolest
je zaznamenana piiblizné ve 40 % piipadu (Seim, 2000). Nejcastéji postihuje psy velkych
plemen ve stfednim a star§im véku (Dewey, 2003¢). Lewis (1989) publikuje, ze CSM se ¢im
dal casté¢ji diagnostikuje u velkych plemen, jako jsou dobrmani, dogy a baseti. Faktory, které
ovliviiuji toto onemocnéni, jsou vek, pohlavi a lokalizace 1éze. Anatomické zmény, které jsou
odpovédné za toto onemocnéni, Si jsou ¢asto podobné u mensich plemen a u velkych plemen
napt. dobrmanti jsou tyto zmény celkem rozdilné.

Komprimované segmenty michy se diagnostikuji na zakladé CT-myelografie a MRI.
Pokud se zjisti dynamické i statické kompresivni 1éze, je nutné RTG vySetteni kréni patete.
Toto onemocnéni bylo 1éceno medikamentdzné a chirurgicky. Omezeni zatéze, analgetika a

kortikoidy jsou Casto pii kontrole klinickych ptiznakt nedostacujici (Svoboda et al., 2001).

Degenerativni myelopatie

Jedné se o degenerativni onemocnéni michy, jehoz nasledkem je paraparéza. PtiCina
onemocnéni neni znamd. Predpoklada se, Ze se jedna o disregulaci funkce supresorovych T
bun€k. Probihd vétSinou chronicky a s progresivnimi klinickymi ptfiznaky (Svoboda et al.,
2001). Toto onemocnéni je nejvice zastoupeno u némeckého ovéaka a pembroke welsh corgi,
ale bylo zaregistrovdno i1 u mnoha jinych plemen, jako tfeba sibifského huskyho a
miniaturnitho pudla (Averill,1973). Toto onemocnéni, které zplsobuje parézu péanevnich

koncetin dostavujici se v pozdni dospélosti, bylo popsano jiz v roce 1973. Jakmile se zacne
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projevovat paréza panevnich koncetin, ktera nakonec vede k paraplegii, je jediné feSeni
eutanazie (Coates et Wininger, 2010).
Zpusob 1écby neni znamy (Svoboda et al., 2001).

Dewey (2003c) publikuje dalsi degenerativni onemocnéni michy, ktera jsou obvykle
specificka pro dané plemeno, jako je naptiklad myelomalacie u afganskych chrtti. Hereditarni
ataxie hladkosrstych foxteriérti a jack russel teriérl, leukoencefalomyelopatie u rotvajlerd a
demyelinizace u trpasli¢ich pudld. VétSina téchto onemocnéni nelze 1éCit a maji Spatnou

prognozu.

3.3.5.2 Anomalie

Svoboda et al. (2001) publikuji, Ze anomalie michy, patefe a ptilehlé kiize mohou
vzniknout v disledku abnormalniho vyvoje nervové trubice. Castéji se s anomaliemi
setkdvame v oblasti lumbalni a sakrilni. VétSina kongenitdlnich abnormalit patefe je
rozpoznana v raném veéku. V nékterych piipadech mohou byt vrozené vertebralni defekty
diagnostikovany u dospélych 1 starSich jedinct. U pst se mize vyskytovat skolidza patefe,

stejn€ jako u lidi. Neni to ovSem c¢asté onemocnéni u pst.

3.3.5.3 Neoplazie

Tumorh postihujicich michu psii je celd fada. Jako je tomu u tumorit mozku i zde se
de€li na primarni a sekundarni (Dewey, 2003c). U pst se dale déli dle jejich polohy ve vztahu
k miSe a mozkomi$nim plenam na extraduralni, intraduralné-extramedularni a intramedularni.
Intramedularni tumory ziidka zptsobuji bolesti (Platt, 2004).

Pancotto et al.(2013) ve své studii publikuji, Ze intramedularni mi$ni nadory u psi jsou
mén¢ Casté (53 postizenych jedinch z 331 sledovanych) nez extraduralni miSni narody (203
postizenych jedinct z 331 sledovanych). Primarni intramedularni mi$ni tumory (v této studii
zastoupeny z 66 %) se Casté&ji objevuji u mladsich psu. V obou ptipadech je prognéza velmi

Spatnd.
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Obr. 32 Mi8ni nador u devitileté fenky. PostiZena leva hrudni konéetina
WS LTS

Zdroj: Foto: Palu$ V. 2014. Neurological Examination in Small Animals. Macedonian Veterinary Review.
37(1). 98.

3.3.5.4 Infekce

Diskospongilitida

Je infekéni zanét intervertebralnich prostorti a ptilehlych obratlovych tél. Muze
postihnout fokaln¢ jakoukoliv ¢ast michy nebo se vyskytnout v ¢etnych loziscich. Piivodcem
infekce jsou vétSinou bakterie, zvlasté Staphylococcus intermedius, Brucella canis a

Escherichia coli. Malokdy se na infekci podili plisné (Svoboda et al., 2001).

Meningitida

Nasledujici infekéni onemocnéni mohou mit také klinické projevy myelopatie: viry
(vzteklina), bakterialni onemocnéni (nejcastéji rodem Staphylococcus), plisné (cryptococcus,
coccidiodomycosis), protozoalni onemocnéni jako toxoplazma a neospora a dale paraziti napf.

dirofilaria a cuterebra (Dewey, 2003c).

3.3.5.5 Trauma

A4

experimentalnich pokusti k porozuméni patofyziologie poranéni michy, ale nepodatilo se 1

s dlouhodobou terapii stav postizenych pacientti zasadné zlepsit (Svoboda et al., 2001).
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3.3.6 Syndrom cauda equina

Onemocnéni, které je znamo rovnéz jako komprese cauda equina, lumbosakralni
stendza, lumbosakralni  spondyléza, lumbosakralni malformace-malartikulace ¢i
lumbosakralni nestabilita, postihuje vétSinou psy stfedniho ve€ku. Kongenitalni stendza cauda
equina u pst neni spojena s plemennou ¢i pohlavni predispozici. Ziskany syndrom je pak
zalezitosti velkych plemen psd, predev§im némeckych ovcaku. Syndrom cauda equina
predstavuje komplex neurologickych ptiznaki zpusobenych kompresi koncového useku
michy a mi$nich kotenti (Svoboda et al., 2001).

Jedna se tedy o postizeni dolniho motoneuronového systému (Tomek, 2009). Psi
postizeni syndromem cauda equina vykazuji priznaky chronické bolestivosti v bederné
ktizové oblasti, nékdy s kulhdnim na panevni koncetiny. Odmitaji chodit do schodi, zdolavat
piekazky a piirozené si sednout (Svoboda et al., 2001).

Lumbosakralni kloub velkych plemen pst je nachylny k degenerativnim zménam a
ziejme¢ souvisi s pribéZznou degeneraci prostoru meziobratlovych plotének, podobné

onemocnéni se vyskytuje také u lidi (Chambers, 1989).

Degenerativni lumbosakralni sten6za je degenerativni onemocnéni a nejCastéji
postihuje dospélé (obvykle ve stfednim a star$im véku) psy velkych plemen. Cast&ji se
vyskytuje u pst nez u fen. Nejéastéji postizené plemeno je némecky ovcak (Dewey.2003d).
Definuje se jako ziskané zuzeni pateiniho kanalu nebo meziobratlového prostoru ¢i obojiho.

Toto zptsobuje kompresivni radikulopatii v oblasti cauda equina (Chambers, 1989).

Obr. 33 Sestilety rotvajler s degenerativni lumbosakralni sten6zou. Patrna je ohnuta pater.

Zdroj: Foto: Coates J.R. 2004a Tail, anal and bladder dysfunction In: Platt S. R., Olby N. J. (eds). Canine
and Feline Neurology. Third edition. British Small Animal Veterinary Association. Gloucester. UK.p.305.
ISBN 0-905214-74-9.
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Diagnoza se stanovuje na zaklad¢ testii projevu klinickych ptiznaki, jez poukazuji na
neurologické a ortopedické onemocnéni (Hartman et al., 2009). Stanovuje se tedy na zakladé
bolesti a dysfunkce spojenych s lumbosakralnim kloubem, v kombinaci se zobrazovacimi
metodami (Chambers, 1989). Nejobvyklejsi zobrazovaci metodou je RTG lumbosakralniho
kloubu (Bailey et Morgan, 1990). CT poskytuje oproti RTG vyhody, jako je lepsi rozliSeni
méekkych tkani a prifezové obrazy. Proto se vice hodi pro zobrazovani lumbosakralniho
kloubu (Jones et al., 1995).

Lécba probihd konzervativné nebo chirurgicky. Konzervativni 1é¢ba se doporucuje u
pst, u kterych se objevuje pouze bolest. U téchto zvifat se pozméni zivotni styl tak, aby se
zabranilo fyzické namaze (Chambers, 1989). Nesteroidni protizdnétlivé 1éky mohou
poskytnout docasnou tlevu od bolesti v omezeném mnozstvi (Ness, 1994). Konzervativni
lécba méa dobrou prognoézu jen u ptipadi bolesti zad, neni vSak vylouceno postupné
zhorSovani stavu a recidivity (Svoboda et al., 2001). Chirurgicka lécba je pak zamétfena na
dekompresi cauda equina, nervového kofene nebo stabilizaci lumbosakralniho spoje
(Chambers et Palmer, 1991). Dobra progndza tohoto onemocnéni u psu klesa s pribyvajicim

vékem a projevem neurologickych deficiti (de Risio et al., 2001).

Obr. 34 Konzervativni 1é¢ba u psa trpiciho syndromem cauda equina.

Zdroj: Perez L. The cauda equina syndrome in dogs [online]. Ortocanis. n.d. [cit. 2016-02-18]. Dostupné z
< http://www.ortocanis.com/en/content/93-cauda-equina-syndrome-in-dogs>.

Dewey (2003d) uvadi, ze mezi Casté anomalie zpusobujici syndrom cauda equina patii
kongenitalni vertebralni malformace, hydromyelia (vrozené cystické rozsiteni misniho kanalu

naplnéného tekutinou) a syringomyelie (pfitomnost kavity, neboli dutiny, v miSe vyplnéné
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tekutinou). Tyto anomalie mohou zpiisobovat neurologické problémy a vhodnym feSenim je
neurologicky zakrok.

Sakrokokcygealni ageneze je kongenitdlni vyvojovd anomalie. Toto onemocnéni je
popsano u bezocasych nebo kratkoocasych plemen, jako jsou staroanglicky ovc¢ak, bulldog,
boston teriér. Nervy cauda equina chybi nebo jsou jen nedostateCné vyvinuty. Vedle
sakralnich symptomi, které jsou patrny jiz od narozeni, se mohou prezentovat i poruchy
motoriky panevnich koncetin (Tomek, 2009).

Svoboda et al. (2001) to tedy shrnuji takto: Syndrom cauda equina mize byt zptisoben
vrozenymi vadami, jako pfechodovy obratel nejcastéji u némeckych ovéaki. Kongenitalni
sten6za patefniho kanalu (nejCastéji postihnutd jsou mala plemena), osteochondroza kiizové
kosti a ziskanymi vadami jako je fraktura/luxace obratle, diskospondylitida, osteomyelitida
obratle, onemocnéni meziobratlovych plotének, novotvary obratli a prod€land infekéni
onemocnéni.

Infekce, zvlasté v oblasti meziobratlové ploténky (discospondylitis), je také jednou
Z Castych pficin tohoto onemocnéni. Traumata s naslednou subluxaci, frakturou ¢i luxaci jsou

relativné Castou pri¢inou komprese caudy equiny u kocek a pst (Tomek, 2009).

3.3.7 Urinacni dysfunkce

Urinace (mikce) je vyznamné ovliviiovana funkci nervového systému. Proces mikce je
spojen s mnoha nedorozuménimi. Zahrnuje védomi (volni) a viili neovladatelné (reflexni)
mechanismy. Védoma urinace je ovlivilovana mozkovou kirou. Reflexni urinaci ovliviiuji
mozkovy kmen, micha, periferni nervy a sympaticka a parasympatickd vlakna v perifernich
nervech. Stimulace sympatiku urinaci zabranuje, zatimco stimulace parasympatiku urinaci
podporuje (Svoboda et al., 2001). Dewey (2003b) uvadi, Ze problémy s urinaci jsou ¢astym
klinickym projevem mnoha onemocnéni.

Zakladni funkce mocového méchyie jsou ukladani a vypuzovéani moci. To je fizeno
koordinované a je regulovdno centrdlnim a perifernim nervovym systémem. Jako neurogenni
mocovy méchyf je oznaCovan ten, ktery na zakladé n&jaké neurologické dysfunkce
(vychazejici z poranéni ¢i nemoci) ztraci zakladni funkce (Bradley et al., 2015). Urina¢ni
poruchy jsou ¢astym problémem u pacientli s neurologickym onemocnénim. Pokud nejsou
tyto poruchy hned od zacatku pod kontrolou a lécbou, mohou do budoucna pifedstavovat

velkou zdravotni hrozbu. Zavazné poruchy urina¢niho traktu (jako atonie - ochablost
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mocového mechyte, pyelonefritida — zanét ledvinové panvicky) jsou sekundarnim piiznakem
neurologickych onemocnéni a tak se jim da predchazet (Dewey, 2003b).

Mocovy méchyft je duty orgéan, ktery se sklada ze tii vrstev hladké svaloviny, déle je
zde slizni¢ni, submuko6zni a serdzni vrstva. Ve vrstveé hladké svaloviny se nachazi cholinergni
a adrenalinové receptory, které jsou diilezité pro fizeni plnéni a stahy mocového méchyie
(Dewey, 2003b). Ptiznaky neurogenniho mocového méchyte jsou bud’ zvysena, nebo naopak

snizena aktivita (Bradley et al., 2015).

Dysfunkce moc¢ového méchyre pod kontrolou HMN (horniho motoneuronu)

Obr. 35 Horni motoneuron (UMN) a dolni motoneuron (LMN)

| MN

(b)

Zdroj: llustrace: Garosi. 2004a. Lesion localization and differential diagnosis In: Platt S. R., Olby N. J.
(eds). Canince and Feline Neurology. Third edition. British Small Animal Veterinary Association.
Gloucester. UK.p.28. ISBN 0-905214-74-9.

Nejéastéjsi pri¢inou poruchy zadrZzovani moci jsou povazovany neurogenni dysfunkce.
K dysfunkci mocového méchyte pod kontrolou HMN dochazi diky 1ézi, jez se nejcastéji

nachazi mezi mozkovym mostem a L7 segmentem michy. Kvili poSkozeni v této oblasti se
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naru$i reflex vyprazdinovani. Hladké svalstvo, které se podili na vyprazdiiovani mocového
méchyte, se stava ochablé, roztahuje se a diky tomu zde nevznikaji kontrakce (Coates,
2004a).

Charakteristicky znak této dysfunkce je tedy napnuty mocovy méchyi. Svalstvo
mocovych cest se chova hyperaktivné a mocovy méchyt se stale napliiuje moci. Pii palpaci je
mocovy méchyi napuchly a zvétseny (Dewey, 2003b). Vysledkem je dilatovany méchyft.
Vzhledem k tomu, Ze periferni nervy zasobujici mocovy méchyi nejsou poskozeny, méchyi
ma dobry tonus, a ponévadZz hyperreflexie brani odtoku z mocového mechyte, neni snadné
méchyt ovladany HMN vyprazdnit. Po urc¢ité dobé (obvykle dvou tydnti) mize nastat reflexni
vyprazdiiovani mocového méchyie (Svoboda et al., 2001).

Nejcastéjsi pri¢inou této poruchy je trauma, napiiklad zlomeniny v oblasti panve. Tuto

poruchu ¢asto doprovazi pocity slabosti (Coates, 2004a).

Dysfunkce mocového méchyre pod kontrolou DMN (dolni motoneuron)

ProtoZe je pti lézich DMN poskozen periferni nervovy systém, jsou pfitomny klasické
piiznaky, které lze vidét pii lézich periferniho nervu koncetin. Méchyt je dilatovany,
ponévadz poSkozenymi nervy nemohou probihat ascendentni a descendentni informace.
Tonus méchyte je snizeny, méchyr je ochably. Navic je snadno vyprazdnitelny, ponévadz
lokélni tonicky reflex k udrzeni napéti pro vyprazdnéni méchyte neni ptitomen (Svoboda et
al., 2001). Pacientovi ¢asto mo¢ ,ukapava“. Casto je t&7ké rozeznat jednotlivé struktury
mocového meéchyre. Nepatrny tlak v oblasti bfisni zapfi¢ini moceni. Nicméné je obtizné
uréovani pomoci palpace, jelikoz moc¢ovy méchyi neni nikdy zcela prazdny (Dewey, 2003b).
Uspésna 16¢ba zavisi na spravné identifikaci onemocnéni. Poruchy skladovani a
vyprazdinovani moci se fesi chirurgickym zakrokem. Nékteré poruchy mohou také zpusobit
sekundarni komplikace, jako je infekce mocovych cest. Pfi podavani léku je nutné si
uvédomit vSechny mechanismy léc¢ivé latky, vedlejsi U€inky a kontraindikace. Chirurgické
zakroky mocové trubice (nejCastéji kolposuspenze) se provadi u piipadd, kdy se projevuje
odolnost vuci lékaiskym medikamentim (Coates, 2004a). Kolposuspenze je chirurgicky
zakrok, kdy se hrdlo moc¢ového méchyie posune do nitrobiiSni polohy, a tim padem se zvysi
tlak na proximalni ¢ast mocové trubice a obnovi se kontinence (Coates, 2004a).

Defekace je fizena podobnym zpiisobem jako urinace, a to lokaln€ na urovni michy a

védomou kontrolou (Svoboda et al., 2001).
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3.3.8 Dysfunkce periferni nervové soustavy

Jak uvéadi vétSina autorli, onemocnéni periferni soustavy Casto doprovazi vétSinu
neurologickych onemocnéni. U obrn perifernich nervli koncetin je prvnim dilezitym krokem
odliseni pric¢in ortopedickych od neurologickych. Klinicky projev, tedy kulhani, odleh¢ovani
¢i jina bizarni forma pohybu mohou byt obéma skupindm stejné (Tomek, 2009). Poslednich
par desitek let jsou cCastéji hlaSeny degenerativni onemocnéni periferni neuropatie u psa
(Braund et al., 1994).

Degenerativni periferni neuropatie zahrnuje hypertrofickou neuropatii tibetského
mastifa, axonalni neuropatii a progresivni axonopatii boxertl. Leukodystrofie z globoidnich
bunék je nemoc perifernich nervti (Svoboda et al., 2001).

Progresivni axonopatie je dédicné autosomalné recesivni onemocnéni boxert, u
kterych se vyskytuji 1éze v CNS a PNS. Mezi hlavni klinické ptiznaky patii ataxie zadnich
koncCetin, kterd se zane projevovat u jedincii jiz ve dvou mésicich véku a mé tendenci se
progresivné rozvijet az do zhruba jednoho roku. Poté jsou projevy relativné stabilni (Griffiths
et al., 1986).

Degenerativni poruchy svali se nevyskytuji ¢asto. Predisponovana plemena jsou
zlaty retrivr, irsky teriér, anglicky SpringrSpanél, labradorsky retrivr, staroanglicky ovcak.
Zvysena aktivita kreatinkinazy v séru a komplex opakovanych vypadku pii elektromyografii
mohou byt ur¢itym voditkem. Diagnozu stanovime na zakladé biopsie svali. V soucasné dobé
se onemocnéni nelééi (Svoboda et al., 2001).

Onemocnéni tanciciho dobrmana (Dancing doberman disease) je chronické
pomalu progresivni neuromuskularni onemocnéni popisované jen u dobrmanti (Gammeter et
Witham, 2006). Dewey (2003e) uvadi, ze se projevuje u psu od 6 mésici do 7 let véku.
Nejcast€ji postihuje mladé psy nezavisle na pohlavi jedince. Toto onemocnéni je
charakterizovdno ohybanim jedné z panevnich koncetin, zatimco pes stoji. Toto ohybani nuti
psa mit vahu na druhé zdravé koncetiné a diky pieslapovani pes vypada, jako by tancoval. Na
zaklad¢ testli bylo potvrzeno, Ze se jedna o neuromuskularni onemocnéni, které také casto
doprovazi jind onemocnéni, napf. paraneoplasticky syndrom a metabolické poruchy
(Gammeter et Witham, 2006). Diagnostika se stanovuje na zakladé klinickych projevi,
histologickych a klinickych nalezt. Lécba neexistuje a prognoza je Spatna (Dewey,2003¢).

Familiarni myoklonus labradorskych retrivrii je onemocnéni s vyraznym
intermitentnim svalovym hypertonem u mladsich psi. Jind plemena (dalmatini) jsou postizena

ptilezitostné. Pfi¢ina nemoci neni zndma (Svoboda et al., 2001).
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U pst jsou vétSinou zjistovany anaplastické nadory S vysokym mitotickym indexem,
a proto jsou souhrnné nazyvany jako maligni nadory pochvy periferniho nervu. Symptomy
jsou vétsinou pomalu progresivni — kulhéni/paréza a neurogenni svalova atrofie prislusného
postizeného nervu, vyrazna je bolestivost. Diagnostika se opird o vylouceni ortopedického
problému, elektrodiagnostické vySetieni (EMG, ENG), MRI vysetfeni a eventualné naslednou
biopsii nervu. Prognoza je neptizniva, pokud jiz doslo k infiltraci michy. V ptipadé lokalizace
nadoru periferné je mozna jeho resekce nebo amputace koncetiny (Tomek, 2009).

Svoboda et al. (2001) publikuji, Ze pfi traumatu muze byt poranén jeden nebo vice
nervi. Progndza je ovlivnéna mirou poSkozeni. Neurapraxie je poruseni funkce a vodivosti
nervu. Obvykle je spojena slézi myelinu bez tézkého poranéni axonu. Axonotméza je
separace s poskozenim axond, zatimco neurotméza je kompletni pieruseni vSech struktur
nervu. V piipad€ neurotmézy neni Sance na regeneraci.

Neurotoxiny ptsobici na CNS mohou mit vliv jak stimulac¢ni, tak tlumici a mohou
ovlivnit soucasné i periferni a autonomni nervovy systém (Tomek, 2009).

Svodoba et al. (2001) uvadéji nejcastéjsi poruchy periferni nervové soustavy na
zéklad¢ intoxikace, jako je botulismus, tetanus, toxoplazmoéza, neosporoza a klistova

paralyza.

Obr. 36 Typické projevy tetanu. Postaveni usi a jejich drZeni blizko u sebe, vraskaté celo, bo¢ni
strabismus.

Zdroj: Penderis J. 2004. Disorders of eyes and vision In: Platt S. R., Olby N. J. (eds). Canince and Feline
Neurology. Third edition. British Small Animal Veterinary Association. Gloucester. UK. p. 151. ISBN: 0-
905214-74-9.
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4 Zavér

Jak je ztéto prace patrné, neurologickd onemocnéni jsou slozitym a vaznym
onemocnénim ¢asto s nepiiznivou progndézou. Pro pochopeni vzniku vSech neurologickych
onemocnéni je potieba dikladnd znalost propojenosti nervové soustavy. Tato prace slouzi
jako ptehled rozsahlého tématu, kterym neurologickd onemocnéni u psti bezesporu jsou.

Napt. Marsden et al. (2016) ve své nedavné studii dokazuji, Ze u malych populaci psu,
kde jsou jedinci vybirani naptiklad na zaklad€é pozadované velikosti ¢i barvy, se vyskytuji
Casteji Skodlivé genetické variace. To mulze vést i k rozvoji dédi¢nych neurologickych
onemocnéni. Tato nezadouci dédi¢nost byva kamenem urazu v §lechtitelstvi. Slechténi na
pozadovanou barvu muze tedy byt propojeno s uré¢itym genetickym onemocnénim. Vhodnym
feSenim je genetické testovani postizenych jedinct a jejich rodi¢u. Na zakladé vysledka
z genetického testovani by mélo byt rozhodnuto, zda budou jedinci zatazeni do
Slechtitelského programu.

Abychom mohli s jistotou definovat propojenost konkrétniho neurologického ptiznaku
s odhalenym neurologickym onemocnénim, je zapotiebi velmi tzkéd spoluprace veterinarniho
I¢kate a majitele psa. Mym prvotnim impulsem pro vybér tohoto tématu byla vlastni
zkuSenost s mylnou diagndézou nemoci u mého kiizence stafordSirského bulteriéra.
Veterinarni 1ékaf v tomto konkrétnim piipadé neprovedl zakladni neurologicka vySetfeni
(krom testu propriorecepce) a pouze na zakladé mého popisu tiesu diagnostikoval epilepticky
zachvat. I kdyz jsem poté zduraznila, Zze se jednalo o tremor, I€kaf trval na své diagnoze.
Ptitom pes pfi idiopatickém tiesu neztracel védomi a normalné reagoval na podnéty. Navic
ttes nedoprovazely problémy s urinaci, defekaci ani salivaci. Diky této zkuSenosti jsem
poznala, Ze mén¢ zkuSeni veterinarni Iékafi mohou mit sklon k nespravné diagnoze, nebot’
rozdily mezi jednotlivymi druhy onemocnéni jsou mnohdy nepatrné a v ordinaci pti kratkém
vySetfeni nerozpoznatelné. V ten okamzik vstupuje do hry majitel psa. M¢l by vzdy veterinaii
detailn¢ popsat vSechny ptiznaky, které mohou (avSak nemusi) s pfipadem souviset. Prave
majitel je totiz vV kazdodennim kontaktu se svym psem a podrobnym popisem pribéhu nemoci
muze pomoci veterinarnimu specialistovi odhalit skute¢ny divod onemocnéni. Pokud si
majitel postizeného jedince vede denik s pribéhem urcitého onemocnéni a vSech aspekti,
které by mohli mit s onemocnénim spojitost, identifikace je mnohem jednodussi. Tato data

také mohou byt velmi uzite¢na pro budouci ptipady a studie.
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Tabulka 2 Priklad deniku. Kvéten 2013 - Kvéten 2014. Cooper, vykastrovany ki¥iZenec stafordsirského
bulteriéra. Rok narozeni 2010. Podezieni na idiopaticky tremor syndrom.

5 Délka
Datum Cas Zpisob tremoru Pozn.
tremoru
Tremor zacal vleZe, po
) Ttfes hlavou ve sméru
3.5.2013 rano cca minuta probuzeni. Pes ten den
shora dolu. _
nejedl.
Tremor zacal vleze, po
) Tfes hlavou ve sméru
10.8.2013 rano > minuta probuzeni. Pes ten den
shora dolu. _
nejedl.
Tremor zacal vleze,
Ttes hlavou
_ o venku. Pes pfedtim
15.8.2013 poledne | > minuta Vv neidentifikovatelném
hodné pil. Po ukonceni
sméru.
se dlouho vyprazdnoval
Tremor zacal vleze, po
20.8.2013 rano < minuta Ties ze strany do strany | probuzeni. Pes ten den
nejedl.
Tremor zacal vleze. Pes
Stiidavy tfes ze strany | byl po jidle.
4.4.2014 vecer < minuta na stranu a ze shora | V klidovém  rezimu.
doli Pomaha podepieni
hlavy.
Tremor zacal vleze pfti
odpoc¢inku po fyzické
) Velmi silny stfidavy | ndAmaze a po jidle.
26.4.2014 rano > minuta
tremor Nepomohlo podepieni
hlavy. Tremor ustoupil
sam.
Tremor zacal vleze. Pes
) Tfes ze strany na | mé&l pod hlavou vysoky
10.5.2014 vecer < minuta
stranu. polstar. Pomaha
podepieni hlavy.

Autor: Tabulka: Viktorie Pacourkova. Denik Cooper tremory. 2014-2016.
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