Ceska zemédélska univerzita v Praze
Fakulta agrobiologie, potravinovych a prirodnich zdroji

Katedra veterinarnich disciplin

CESKA ,
ZEMEDELSKA
UNIVERZITA V PRAZE

Prevalence dysplazie ky¢elniho kloubu u Leonbergeri
a Svycarskych salasnickych psia v Ceské republice

Diplomova prace

Autor prace: Bc. Dominika Zabranska
Obor studia: Zajmové chovy zvirat

Vedouci prace: MVDr. Barbora Karlasova, Ph. D.

© 2017/ 2018 CZU v Praze



Cestné prohlaseni

Prohlasuji, Ze svou diplomovou praci "Prevalence dysplazie kycelniho kloubu
u Leonbergeri a Svycarskych salasnickych psi v Ceské republice” jsem vypracovala
samostatné pod vedenim vedouciho diplomové prace a s pouzitim odborné literatury a dalich
informacnich zdroju, které jsou citovany v praci a uvedeny v seznamu literatury na konci
prace. Jako autorka uvedené diplomové prace dale prohlasuji, Ze jsem v souvislosti

S jejim vytvotfenim neporusila autorska prava tretich osob.

V Praze dne 13.4.2018




Podékovani

Rada bych touto cestou podékovala sve vedouci prace
MVDr. Barboie Karlasové, Ph.D. za odbornou pomoc, vécné pripominky, vstiicnost
pfi konzultacich a vypracovani diplomové prace. Dé&kuji MVDr. Marku Pepiikovi
a MVDr. Stanislavu  Doskarovi za poskytnuti potiebnych udaji. V neposledni fadé
patii mnoho dikti také vSem, ktefi mi stouto diplomovou praci pomaéhali

a podileli se na jejim sepsani.



Prevalence dysplazie ky¢elniho kloubu u Leonbergeri
a Svycarskych salasnickych psu v Ceské republice

Souhrn

Dysplazie kycelniho kloubu (DKK) u psa byla poprvé popséna v roce 1935 Gerrym
Schnellem v Severni Americe. Jedna se o jedno z nejéastéji se vyskytujicich ortopedickych
onemocnéni postihujici pifevazné velkd a obii plemena psu. Dysplazie kycelniho kloubu
je dédicna, na pohlavi nezavisla, polygenni a multifaktoridlni vyvojova porucha.

Vyznacuje se laxitou kycelniho kloubu, jeho degeneraci a osteoartritidou.

Ve studii byla hodnocena data od 4018 psi 5 rtiznych plemen (Svycarsti salaniéti psi
a Leonberger), u kterych bylo provedeno radiografické vysetfeni k diagnostice dysplazie
ky&elniho kloubu mezi lety 2002 — 2017 v CR. Snimky byly hodnoceny 2 posuzovateli
schvalenymi chovatelskymi kluby (MVDr. Stanislav Doskai a MVDr. Marek Pepiik)
dle standarda FCI. Na zakladé vysledki rentgenovych snimkd bylo u kazdého plemene
uré¢eno hodnoceni kycelnich kloubd, zaznamenan ve&k a pohlavi. Ze ziskanych dat
byla vypocitana prevalence onemocnéni v prubéhu let 2002 — 2017 pro jednotliva plemena.
Data byla zpracovana sohledem na plemennou piislusnost, pohlavi a vék,
ve kterém byla zvitata hodnocena. Vypocitana prevalence dysplazie kycelniho kloubu
umoznila zhodnotit pfipadny progres vyskytu nedysplatickych jedinct v pribéhu let

v chovech, po zavedeni kontrolnich programd.

U vSech plemen doslo k vyraznému poklesu prevalence dysplazie kycelniho kloubu
béhem 16-ti letétho zkoumaného obdobi, pficemZz dochazelo k znacné meziplemenné
variabilité. Plemeno, nejvice zatizené dysplazii kyc€elniho kloubu, bylo Entlebuchsky
salaSnicky pes, nejméné pak plemeno Velky Svycarsky salasnicky pes. Z vysledkl
je take patrné, ze k nejvétsimu zlepSeni v prubéhu let dochézelo u plemen, ktera byla
Vv této praci ¢asto zminovana v souvislosti s nejvyssim poctem postizenych jedinct dysplazii.
Oproti tomu u plemen s nizkou prevalenci DKK dochazelo k naslednému snizovani velmi
pomalu. Onemocnéni postihuje ve stejné mife feny i psy, je tudiz na pohlavi nezévislé.
Statisticky nebyla prokdzana vyznamna zavislost na véku. Avsak ve skupinach starSich psu

byla prevalence vyssi, nezli ve skupinach pstt mladsich.



Na zakladé wvysledkli byla stanovena hypotéza diplomové prace potvrzena,
jelikoz u plemen s vysokou prevalenci dysplazie kycelniho kloubu, méla selekce na zakladé
fenotypovych znaki nejlepSich zvitat z populace velky ucinek (Entlebuchsky salasnicky pes).
Naopak u plemen, kde byla prevalence nizka (Velky Svycarsky salasnicky pes), jiz selekce

Fvo e

prevalence dysplazie ky¢elniho kloubu v téchto chovech.

Kli¢ova slova: Dysplazie ky¢elniho kloubu, prevalence, Leonberger, Svycariti salagni¢ti psi



Hip dysplasia prevalence in Swiss Mountain and Cattle
dogs and Leonbergers in the Czech Republic

Summary

Canine hip dysplasia (CHD) was first described by Gerry Schnelle in North America
in 1935. CHD is one of the most common orthopedic diseases, which mainly affects large
and giant breeds of dogs. CHD is inherited, sex-independent, polygenic and multifactorial
developmental disease. It is characterized by hip joint laxity, its degeneration
and osteoarthritis.

Statistical data for the purposes of this study were collected from 4018 dogs
of 5 different breeds (Swiss Mountain and Cattle dogs and Leonberger). The radiographic
examination was made to diagnose presence of hip dysplasia during the period
of 2002 to 2017 in the Czech Republic. Radiographs were rated by 2 qualified evaluators
(MVDir. Stanislav Doskat and MVDr. Marek Pepiik) according to FCI standards. Hip joints
were evaluated for each breed, age and sex according to radiographs. Prevalence of CHD
during the period of 2002 to 2017 was calculated for each breed separately. The data
were evaluated with regard to the breed, sex and age when the dogs were evaluated.
The calculated prevalence of hip dysplasia helps us to assess progress in the occurrence
of non-dysplasic individuals over the years in breeds after following the introduction

of control programs.

There was significant decrease in prevalence of CHD in all breeds during the 16 years
of study period and an inter-breeds variability was marked. The most affected breed
with dysplasia of the hip joint was the Entlebuch Mountain Dog, at least was affected
the breed of the Great Swiss Mountain Dog. As we can see from the results, the greatest
improvement occured in breeds that were mentioned in this study as the breeds
with the highest number of affected dogs by hip dysplasia. On the other hand there was
very slow subsequent reduction in low prevalence breeds. The disease affects females
and males equally, it is sex-independent. Statistical dependency on age was not proved,

but the prevalence in a group of older dogs was higher than in a group of younger dogs.

Accoring to results of the study the hypothesis was confirmed, because in breeds

with high prevalence the selection based on phenotypic characteristic of the best animals



of the breed had a large effect (Entlebuch Cattle Dog). On the other hand, in breeds
with the low prevalence (Great Swiss Mountain Dog) the selection has already reached
the limit that can’t be reduced. Therefore in these breeds the prevalence of CHD

hasn’t been significantly reduced.

Keywords: Canine hip dysplasia, prevalence, Swiss Mountain and Cattle dogs

and Leonberger
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1. Uvod

Od roku 1935, kdy byla dysplazie kycelniho kloubu poprvé popsana Gerrym
Schnellem, je jednim z nej¢astéjSich ortopedickych onemocnéni u psu, vyskytujicich
se zejména u velkych a obfich plemen. Jedna se o dédi¢nou, na pohlavi nezavislou, polygenni
a zaroven vyvojovou multifaktoridlni vadu kycelniho kloubu. Exprese gent, tedy do jaké miry
zaCne byt gen Cinny a projevi se, mize byt velkou meérou ovlivnéna i1 fadou vnéjsich,

enviromentalnich aspekta.

Dysplazie kycelniho kloubu je biomechanické onemocnéni postihujici jak psi
Cistokrevné, tak i psi necistokrevné, tj. kiiZzence. Charakteristicky je abnormdlni vyvoj
kyc€elniho kloubu. Onemocnéni se vyznacuje laxitou kycelniho kloubu, jeho degeneraci
az osteoartritidou. Hlavni pfi¢inou nasledné osteoartritidy miize byt nestandardni drzeni téla,
a tudiz nepiirozené rozloZzeni sil pusobicich na kloub a poniceni chrupavky vyvijejiciho

se kycelniho kloubu.

Nicméné vétSina, zhruba 75% z postizenych jedinci, vykazuje pouze minimalni,
nebo dokonce zadné klinické ptiznaky. U vaznych pfipada lze zvolit 1é¢bu piipravky
tlumicimi bolest nebo je fesit chirurgicky. Samotné projevy zavisi jak na stupni dysplazie,
tak na zatézi, které je pes v priab&hu Zivota vystaven. Zatéz mize do jisté miry ovlivnit vek,

V kterém se onemocnéni rozvine.

Stéhata se rodi se zdravymi ky&elnimi klouby, zda se dysplazie projevi zavisi
na genetické vybavé jedince a faktorech vnéjSiho prostfedi. Proto je velmi dilezité zacit
s prevenci jiz od narozeni. Mezi nejobecnéjsi zasady pro zdravy vyvoj kyCelniho kloubu patii
spravna a vyvazena strava, pohyb zvirete a dal§i podminky dobrého chovu. Pfijem potravy
by mél byt regulovan tak, aby byla udrzovana optimalni té€lesna kondice zvifete. Chovatel
by mél s§ténéti také zamezit v nadmérnému pohybu a omezit aktivity, jako je napf. béh

do schodu, rychlé starty a tvrdé dopady, nebo intenzivni trénink.

Diky soucasnym diagnostickym postupim je u Ccistokrevnych plemen vyuZivan
selektivni chov zdravych zvifat. Pouze jedinci, ktefi spliiuji stanovené podminky,
jsou pripusténi do chovu. Tyto podminky, a stim i pfipustna mira poSkozeni kycelniho

kloubu, mohou byt rozdilné u kazdého plemene.



2. Cil préace a védecka hypotéza

Cilem préace je z dostupnych odbornych literarnich zdroji zpracovat a objasnit
problematiku Cetnosti vyskytu dysplazie kycelniho kloubu (DKK) u vybranych plemen psu
v Ceské republice. Teoreticka ¢ast bude zaméfena na anatomii a fyziologii kyéelniho
Kloubu u psa. Déale bude podan uceleny souhrn poznatkl tykajicich se dysplazie kycelniho
kloubu — etiopatogeneze, symptomatologie, diagnostika, terapie a prevence.

Vlastni préce bude vypracovana na zakladé informaci ziskanych od veterindrniho
1ékate — posuzovatele DKK pro Leonbergery a Svycarské salagnické psy, piip. z dat vedenych
kluby pro tato plemena shromazdénych pii bonitaci. Statisticky budou ziskané vysledky
vyhodnoceny s ohledem na plemeno, vék a pohlavi, pficemz bude vypocitana prevalence

vyskytu DKK za ur¢ita ¢asova obdobi pro dané plemeno v Ceské republice.

Hypotéza HO: Jestlize bude v populaci Leonbergerti a Svycarskych salasnickych psii
probihat intenzivni selekce zvifat s fenotypovymi predispozicemi pro spravné utvareni
kycelnich kloubti, pak se snizi celkova prevalence tohoto onemocnéni béhem daného
Casového obdobi na uréitou mez, ktera se nerovna nule anelze ji jiz dale snizovat

pouze cilenou selekci nejlepsich zvitat z populace.



3. Literarni resSerse

3. 1. Historie

Pojmenovani dysplazie pochazi z dvou feckych slov — ,,dys“ znamenajici abnormalni
a ,plassein“ prekladano jako rist (Jones, 2003). Dysplazie kyc¢elniho kloubu (DKK)
byla poprvé popsana Gerrym Schnellem v roce 1935 v Severni Americe (Schnelle, 1935;
Schnelle, 1954). V 60. letech 19. stoleti je Ortopedickou nadaci pro zvifata (Orthopedic
Foundation for Animals, OFA) stanovena 7 bodova stupnice pro hodnoceni kvality vyvinu
kyc¢elniho Kloubu, stejnéd stupnice je vyuzivana v té dobé i v Evropé. V roce 1965 Pattsama
a Rissanen popisuji predispozice k vyvoji dysplazie kycelniho kloubu u $ténat na zakladé
rodi¢ovského fenotypu. Role negenetickych vlivi, zvlasté pak rychlost rastu, na expresi
dysplazie kycelniho kloubu a osteoartritidy byla zkoumana mezi roky 1970 a 1980 (Slatter,
2003).

Objektivni méfeni muskuloskeletdlniho systému existuje jiz od konce 18. stoleti.
Historicky k nejvétsimu rozvoji klinickych metod analyzy chtize doslo az v poslednich
40 letech. Nové metody umoznily lékafim a vyzkumnikiim efektivné prozkoumat cyklus
chiize u jednotlivych plemen pst. Na zakladé téchto poznatkli lze rozpoznat zmeény

Vv kinematice kloubt u pst postizenych dysplazii ky¢elniho kloubu (Gilette and Angle, 2008).

V dnesni dobé¢ je bézné vyuzivano radiografické méteni k hodnoceni vyvinu kyc€elniho
kloubu. Existuji 3 (ponékud odlisné) mezinarodni metody hodnoceni — Mezinarodni
kynologické spole¢nosti (Fédération Cynologique Internationale, FCI), Ortopedické nadace
pro zvifata a Britské veterinarni asociace/Chovatelského klubu (British Veterinary
Association/Kennel Club, BVA/KC). Jednotlivé metody jsou vyuzivany k hodnoceni
Vv jinych statech svéta. Metoda podle FCI se vyuziva ve vétSin€ evropskych zemi, Rusku,
Jizni Americe a Asii. Méfeni dle OFA nalezneme vyhradné ve Spojenych statech Americkych
a Kanadé. Metoda BVA/KC je typickd pro Velkou Britanii, Irsko, Australii a Novy Zéland
(Zhu et al., 2009).



3. 2. Anatomie

3. 2. 1. Kosti panevni koncetiny (0ssa membri pelvini)

Na rozdil od hrudni koncetiny je pletenec koncetiny péanevni pfipojen k pateti
za pomoci kiizokycelniho kloubu (articulatio sacroiliaca). Zde se poji kost kycelni (0s ilium)
panevni kosti (0s coxae) s kosti kiizovou (0s sacrum) patete (MiSek a kol., 2003; Colville
and Bassert, 2016) velmi pevné a malo pohyblivé (Najbrt a kol.,, 1980).
Toto spojeni eliminuje potfebu velkych, mohutnych svald, které by drzely hmotnost zadni
casti  téla, a tim vznikd VEtSi  prostor pro ulozeni struktur reprodukéniho,
mocového i zazivaciho systému (Colville and Bassert, 2016). Kostni podklad panevni
koncetiny je tvofen pletencem panevni koncetiny (cingulum membri pelvini), kosti stehenni
(os femoris) a ¢éskou (patella), kostmi bérce (tibia et fibula), kostmi zénartnimi (ossa tarsi),
kostmi  nartnimi  (ossa metatarsalia), kostmi  prstd  (ossa  digitorum  pedis)
a téz kostmi sesamskymi (Najbrt a kol., 1980).

3.2.1. 1. Pletenec panevni kon¢etiny (cingulum membri pelvini)

Pletenec panevni koncetiny se skladd ze dvou kosti panevnich (ossa coxae).
Ventralné se navzajem spojuji v panevni sponé (symphysis pelvina), oproti tomu dorzalné
se prikladaji k jiz zminéné kosti kiiZové (Najbrt a kol,, 1980; MiSek a kol.,, 2003;
Dyce et al., 2010). Panevni kost se vyviji z pocatku ze tii osifika¢nich center jako tfi oddélené
kosti — ky¢elni kost (0s ilium), stydka kost (os pubis) a sedaci kost (os ischii) (Najbrt a kol.,
1980; Evans and Lahunta, 2013; Colville and Bassert, 2016), u Selem se navic vyskytuje
tzv. os acetabuli (Evans and Lahunta, 2013). U mladych zvifat jsou spoje mezi kostmi
z po¢atku chrupavcité, pozdéji osifikuji a tvofi jednotnou kost (Misek a kol., 2003;
Dyce et al., 2010). Misto, kde dochazi ke spojeni tél vSech tii kosti (u Selem Ctyf kosti
(Evans and Lahunta, 2013)), nazyvame acetabulum, jednd se o jamku kycelniho kloubu
(Misek a kol., 2003).



3. 2. 1. 2. Stehenni kost (os femoris)

N4

(Najbrt a kol., 1980; Misek a kol., 2003; Dyce et al., 2010). U dobie stavénych plemen psi
je mirné kratsi nez kost holenni (tibia) a kost loketni (ulna), ale zhruba o pétinu del$i nez kost
pazni (humerus) (Evans and Lahunta, 2013). M4 vyznamnou nosnou a podpurnou funkci,
ucastni se pohybovych procesu téla (Misek a kol., 2003). Proximaln¢ s kosti panevni
tvoii uhel ohybu 110° kranialné, distaln¢ s kosti holenni 110° kaudaln€¢ (Evans and Lahunta,
2013). Proximélni konec se Kkloubi v acetabulu kloubni hlavici skosti panevni,
oproti tomu kondyly distalniho konce s bércovymi kostmi v kolenim kloubu (Najbrt a kol.,
1980). Pokud zvife stoji, pravd 1 leva stehenni kost se nachazeji rovnobézné

s medianni rovinou téla (Evans and Lahunta, 2013).

Na kosti stehenni lze rozlisit tii ¢asti, a to — proximalni konec s kloubni hlavici
(caput ossis femoris), stfedni ¢ast — t&lo (corpus ossis femoris) a distalni konec
s kloubnimi hrboly (condylus lateralis et medialis) (Misek a kol., 2003). Proximalni epifyza
stehenni kosti se skladd z kloubni hlavice (caput ossis femoris), kréku stehenni kosti
(collum ossis femoris), chocholikové jamy (fossa trochanterica), velkého (trochanter major)

a malého chocholiku (trochanter minor) (Najbrt a kol., 1980).

Hladka, skoro hemisférickd kloubni hlavice kryje dorzokaudalni
a medialni ¢ast krcku (Evans and Lahunta, 2013). Jeji kloubni plocha pifecniva pies télo
stechenni kosti a lezi tak mimo jeji podélnou osu (Dyce et al., 2010). Na vrcholu
Kloubni hlavice se nachazi mélka, drsna jamka hlavice (fovea capitis femoris) (Najbrt a kol.,
1980). Jamka hlavice je mala, u psa kruhovita, umisténa ve stiedu kloubni hlavice
(Misek a kol., 2003; Dyce et al., 2010). Slouzi k uponu vazu hlavice stehenni kosti
(ligamentum capitis ossis femoris) (Evans and Lahunta, 2013) a neni pokryta
kloubni chrupavkou (Misek a kol., 2003).

Krcek stehenni kosti spojuje kloubni hlavici se zbytkem proximalniho konce.
Jeho délka se rovna pfiblizné priméru kloubni hlavice (Evans and Lahunta, 2013).
Z kraniokaudalni strany je mirné¢ zazen (MiSek a kol., 2003; Evans and Lahunta, 2013),
oproti tomu zesilen je mezichocholikovym hiebenem (crista intertrochanterica),

ktery se tahne od kloubni hlavice az po velky chocholik (Evans and Lahunta, 2013).



Velky chocholik lezi na lateralni strané (Najbrt a kol., 1980; Dyce et al., 2010).
Jedna se o nejvétsi vybézek na proximalni epifyze (Evans and Lahunta, 2013). Zde se upinaji
zevni panevni svaly, které natahuji kycelni kloub a slouzi tak jako extenzory
s velkym pakovym mechanismem (Dyce et al., 2010). U psa piecniva velky chocholik télo
stehenni kosti mén¢, nez napft. u prezvykavct nebo koné (Misek a kol., 2003). Jeho lateralni

plocha je hrbolata a konvexni, medialni plocha je hladka a mirné konkévni (Najbrt a kol.,
1980).

Mezi  krckem  stehenni  kosti a velkym  chocholikem, kaudalné
od mezichocholikového hiebene, ktery lezi mezi nimi, se nachazi hluboka chocholikova jama
(Dyce et al., 2010; Evans and Lahunta, 2013). Slouzi pro Gpon hlubokych svalti panevnich
(Misek a kol., 2003). Chocholikova jama se nasledné staci distdlné¢ na medidlni stranu

a dosahuje az k malému chocholiku (Najbrt a kol., 1980).

Maly chocholik se nachdzi na kaudomedialni ploSe, na rozhrani mezi proximalni
a stfedni ¢asti stehenni kosti (Evans and Lahunta, 2013). M4 drsnou strukturu (Najbrt a kol.,
1980; Dyce et al., 2010) a vyrazny pyramidalni tvar (Evans and Lahunta, 2013).
Slouzi jako Uponova plocha pro musculus iliopsoas, ktery zabezpecuje zejm. flexi v ky€elnim
kloubu (Misek a kol., 2003; Dyce et al., 2010).

3. 2. 1. 3. Jamka kyc¢elniho kloubu (acetabulum)

Acetabulum vznika v misté styku vsech tfi slozek panevni kosti. Jedna se o hlubokou
kycelni kloubni jamku, do niZ zapada hlavice stehenni kosti (Najbrt a kol., 1980; Misek a kol.,
2003; Dyce et al.,, 2010). Kraniolateraln¢ ohranicuje acetabulum télo kycelni Kkosti,
kaudolateraln¢ télo sedaci kosti a medialné télo stydké kosti (Misek a kol., 2003). U Selem
je do kloubni jamky vsazena i tzv. os acetabuli (Misek a kol., 2003; Dyce et al., 2010).
Ta se vyviji béhem sedmého postnatalniho tydne. Je umisténa na dné kycelni kloubni jamky

mezi kosti ky€elni a sedaci, s nimiz srista (Evans and Lahunta, 2013).

Po narozeni se u $ténat, jak jiz bylo zminéno, nachazi na rozhrani kosti panve tenka
chrupavcita vrstva, ktera pozdé&ji osifikuje (Misek a kol.,, 2003; Dyce et al., 2010).

Bunky chrupavky se mnozi rychleji, nez bunky kosti, coZ umoznuje rozsifeni acetabula
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na optimalni §itku v dobé rlstu. Kloubni hlavice je slozena z kosti pokryté builkami
chrupavky, coz umoznuje rust kloubni hlavice v jejim praméru (Jones, 2003). Jak se bunky
chrupavky mnozi, dochazi v jejich hlubSich vrstvach ke zméné a nahrazeni chrupavdité
struktury za kost, tzv. chondrogenni osifikace (Misek a kol., 2003). Toto obdobi piemény
chrupavky na kost je dilezité, protoze chrupavka neni tak pevna a mize byt deformovana
tlakem. Tvar acetabula a kloubni hlavice stehenni kosti spolu velmi souvisi. Tlak od kloubni
hlavice stehenni kosti, stejn¢ jako jeji pohyb v acetabulu, urCuje tvar a zakfiveni acetabula.
Stejn¢ tak tvar a zak¥iveni acetabula ovliviiuje tvar kloubni hlavice. | kratkodoba abnormalita
pfi tvarovani kycelniho kloubu v dob¢é rlstu, mlize mit celozivotni nasledky.
Pokud nejsou povrchy a tvary kloubti spravné vytvoieny, dochazi k nefyziologickému

namahani a deformacim obou struktur (Jones, 2003).

U stfedné velkého psa ma acetabulum zhruba 2 cm v priméru, je 1 cm hluboké (Evans
and Lahunta, 2013) a ma obvodovou hranu téméf kruhovou (Najbrt a kol., 1980).
Osa stehenni kosti spole¢né s osou panevni kosti sviraji v konvexnim uhlu kranialné 110°
(Evans and Lahunta, 2013).

Na periferii kloubni jamky se nachdzi hladkd polomésicitd kloubni plocha
(facies lunata), opatfena chrupav¢itym povrchem (Najbrt a kol., 1980; Misek a kol., 2003).
Oproti tomu nejuzsi je na lateralni strané, kde dosahuje piiblizné poloviny jeji maximalni
Sitky (Evans and Lahunta, 2013). Medidlné€ je ¢ast obvodu kloubni jamky preruSen zhruba
2mm az 4 mm hlubokym zafezem (incisura acetabuli), lezicim mezi télem kosti stydké
asedaci (Najbrt a kol., 1980; Misek a kol, 2003; Evans and Lahunta, 2013).
Tento zafez umoznuje pruchod intraartikularniho vazu kycelniho kloubu (ligamentum capitis
ossis femoris) k hlavici kosti stehenni. Tento kratky a silny vaz napom&ha spojeni
kosti v kyCelnim kloubu (Misek a kol., 2003). Odstup tohoto vazu Se nachazi
Vv ¢ythranné prohlubiné  kloubni  jamky (fossa acetabuli), ktera lezi lateralné

od incisura acetabuli (Evans and Lahunta, 2013).



3. 2. 2. Kycelni kloub

3. 2. 2. 1. Kloubni pouzdro a synovialni tekutina

Synoviélni tekutina, neboli kloubni tih, je produkovana synoviélni vrstvou,
tzv. synoviocyty (Jones, 2003), které jsou soucasti vnitini vrstvy kloubniho pouzdra (Misek
akol., 2003). Jedna se o svétle zlutou, ¢irou, viskézni tekutinu, kterd tvofi na povrchu
chrupavky kloubnich ploch kosti velmi tenky film (Jones, 2003). Synovialni tekutina slouzi
k redukci vzajemného tfeni mezi kloubnimi plochami a zajist'uje vyzivu bunék na povrchu
chrupavky (Misek a kol., 2003). Vzhledem k tomu, Ze chrupavka sama o sob&é neobsahuje
7zadné krevni cévy, musi se vyhradné spoléhat na neustdlé doplnovani kloubni tekutiny,
kterd piivadi esencialni ziviny a kyslik pro jeji metabolismus a odvadi potencionalné skodlivé
odpadni produkty. Buiniky uvniti kloubni tekutiny napomahaji také pti rekonstrukci
poskozenych oblasti, nebo pii odstranéni tilomka zpusobenych opotifebenim nebo poranénim
(Jones, 2003). Jejim obsahem jsou komplexy hyaluronové Kkyseliny, cukry, elektrolyty
a enzymy (Misek a kol., 2003).

3. 2. 2. 2. Vazy a svaly ky¢elniho kloubu

3.2.2.2.1. Vazy

Intraartikularni  vaz  kycelniho kloubu (ligamentum capitis ossis  femoris)
odstupuje v prohlubiné¢  kloubni jamky a wupina se khlavici stehenni  kosti.
Obklopuje ho synovialni membrana kloubniho pouzdra. Jeho funkci je spojeni kosti
Vv kyc€elnim kloubu (Misek a kol., 2003). U velkych pst dosahuje délky pfiblizné 1,5 cm,
Sitky 5 mm v misté uchyceni k hlavici stehenni kosti a 1 cm pf#i odstupu z kosti panevni
(Evans and Lahunta, 2013).

Druhym vazem kycelniho kloubu je pficny vaz kycelni jamky (ligamentum

transversum acetabuli). Preklenuje incisura acetabuli, jeho funkci je udrzeni kloubnich vazi
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ve spravné poloze (Misek a kol., 2003). Podle Evans and Lahunta (2013) je zpevnéni
kyc€elniho kloubu zajisténo také dvéma méné vyznamnymi vazy, a to kranidln¢ vazem
ligamentum iliofemorale a kaudalné¢ vazem ligamentum ischiofemorale. Oproti tomu Mills

and Levin (2014) tvrdi, Ze tyto dva vazy u pst nenalezneme.

3. 2.2.2.2. Svaly panevni kon¢etiny (musculi membri pelvini)

Svaly panevni konéetiny lze funkéné rozdé€lit na svaly pletence panevni koncetiny
avlastni svaly panevni koncetiny (Najbrt, 1980; Misek a kol., 2003). Vzhledem k tomu,
Ze panev je pripojena k trupu takika nepohyblivym kloubem (Najbrt a kol., 1980) a svaly
panevni koncetiny jsou z velké ¢asti spole¢né pro ob¢ struktury (Evans and Lahunta, 2013),
nelze tyto skupiny striktné rozliSit (Najbrt a kol., 1980; Evans and Lahunta, 2013).
Tzv. kycelni svaly patii do skupiny panevnich svali a plisobi z vétsi miry na kycelni kloub,

¢aste¢n¢ i na kloub kiizokycelni (Evans and Lahunta, 2013).

3. 2.2.2.2. 1. Svaly pletence panevni kon¢etiny

Bederni svaly odstupuji na ventralni stran€¢ kaudalnich hrudnich obratlii a bedernich
obratlii (Evans and Lahunta, 2013). Upinaji se na kost panevni nebo stehenni. Tato skupina
svall slouzi ke stabilizaci a fixaci patefe a panve (Misek a kol., 2003).
Pokud je patef stabilizovana, mohou ohybat i kloub kycelni (Najbrt a kol., 1980).
Vzhledem k pevnosti kiizokyc¢elniho kloubu, tyto svaly nejsou pfilis robustni (Misek a kol.,
2003).

3. 2.2.2.2.2. Vlastni svaly panevni koncetiny

Prevazn€ slouzi k pohybu téla smérem dopfedu a ucastni se formovani zadi.
Distalnim smérem se ztraci silny a masity charakter vlastnich svalii kon¢etiny. Dlouhé §lachy

dosahuji az na kosti hlezna a prstti, kde zajist'uji funkci natahovact a ohybact (Misek a kol.,
2003).



Zevni panevni svaly pfedstavuji svaly zad¢ ve vlastnim slova smyslu (Misek a kol.,
2003). Do této skupiny patii svaly, které prevazné plni funkci extenzorii kycelniho kloubu

(Najbrt a kol., 1980).

Kaudalni stehenni svaly jsou seskupeny kolem sedaciho hrbolu (tuber ossis ischii)
(Evans and Lahunta, 2013) a pfispivaji tak rozhodujicim zplisobem k formovani zadé¢ i hyzdi.
Vzhledem k priibéhu jednotlivych svali — Slachy nékterych z nich pokracuji jako souc¢ast
spole¢né patni Slachy (tendo calcaneus communis) az ke kosti patni — je ziejmé,
ze tato svalovéa skupina pfemostuje a ma vliv na pohyb vice kloubti: kloub kycelni, kloub
kolenni a kloub hlezenni (Misek a kol., 2003). Souhrnné tuto skupinu svalli mizeme nazyvat

jako svaly zadni strany stehna, neboli tzv. ,,hamstringy* (Evans and Lahunta, 2013).

Medialni stehenni svaly zajistuji pfevazné addukei panevni koncetiny (Misek a kol.,
2003). Jedné se o velkou skupinu svali (Evans and Lahunta, 2013) znemoziujici nepfirozeny
pohyb koncetin smérem od osy téla — abdukci. Nalezneme je mezi dnem panevni dutiny
a stehnem (Misek a kol., 2003).

Hluboké panevni svaly zahrnuji skupinu kratkych svali, které¢ se nachazeji kaudalné
od hlubokého hyzd'ového svalu (m. gluteus profundus) a kycelniho kloubu
(Evans and Lahunta, 2013). Svyjimkou m. articularis coxae probihaji vSechny svaly
této skupiny mezi panevnimi kostmi a chocholikovou jamou. Jejich funkci je zajisténi
jemné koordinace pohybu, piispivaji k rotaci i abdukci panevni koncetiny v ky¢elnim kloubu
(Misek a kol., 2003).
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3. 3. Etiologie a patogeneze

Vzhledem k povaze onemocnéni, je studium etiologie i patogeneze velmi naro¢né
a zdlouhavé. I pfes to, skutecnd pfi¢ina dysplazie kycelniho kloubu zlstavd nejasna
(Tobias and Johnston, 2012). Obecné lze fici, Ze tato porucha je zpusobena interakci
vétsiho potu  gent  spole¢né s vlivy prostfedi (Schachner and Loper, 2015).
Fenotypové projevy nemoci se vyskytuji u geneticky predisponovanych zvitat vystavenych
environmentalnim (negenetickym) faktorim, které zvySuji expresi genetického oslabeni
(Riser and Remedios, 1995). Pfi narozeni nejevi kycelni kloub znamky budouci dysplazie,
zvitata se rodi zdrava. Rizikové skupiny jsou pifevazné chovy velkych a obfich plemen
(Kyriazis and Prassions, 2016). Pokud je onemocnéni detekovano na jednom z kycelnich
kloubtd, je pravdépodobné, ze se dysplazie projevi i na druhém kycelnim kloubu

(Slatter, 2003).

3. 3. 1. Vyvoj kycelniho kloubu

Jones (2003) se domniva, Ze pocateéni nadmérna laxita kloubu je zpisobena
nespravnym vyvojem acetabula nebo kloubni hlavice stehenni kosti. Dal§im, nebo spolecnym

divodem muze byt i nedostatecnost v podpurnych tkanich kloubti.

U normalné vyvijejiciho se kyCelniho kloubu kloubni hlavice stehenni
kosti a acetabulum panevni kosti do sebe zapadaji jako micek do dilku, tzv. kloubni spojeni
,ball-and-socket™ (Jones, 2003; Morgan, 2011). U pst trpicich dysplazii je acetabulum
bud’ pfili§ meélké, nebo ma kloubni hlavice nevhodny primér, ¢i je pfiliS oplostela.
Dalsi divodem muze byt volnost vazt, které drzi kloubni hlavici v acetabulu.
Tyto abnormality vedou k tomu, ze kloubni hlavice nevykonava pohyb, tak jak je ptirozené
(Brevitz, 2009).

Podle Fries and Remedios (1995) Ize jiz od 2 tydnt veku u pst pozorovat rozsifeni
kloubniho pouzdra a protazeni vazu drzicich ky¢elni kloub dohromady. V této vyvojové fazi
je velmi tézké urcit, do jaké miry bude kloub poskozeny, protoze lze tvrdit, Zze vSechny klouby
u takto mladych pstu vykazuji mirnou laxitu oproti jedincim dospélym. Z toho divodu

je kontroverzni otazkou, co Ize jesté povazovat za ,,normalni* a co jiz ne. Mirna prolifera¢ni,
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nonsupurativni synovitida, edém a fibroplazie vazu hlavice stehenni kosti, stejné tak jako
Kloubni vypotek jsou pfitomny ve 4 tydnech véku. Tobias and Johnston (2012) uvadi zmény
ve 30 dnech Zivota jako prvni, které lze zaznamenat. A mezi dal$i mozné projevy fadi
zptetrzeni vazu kloubni hlavice a nasledné kapilarni krvaceni. Prvni radiografické ptiznaky
jsou viditelné od 7. tydne véku. Jedna se o subluxaci anedostate¢né rozvinuti
kraniodorzalniho okraje acetabula (Kyriazis and Prassinos, 2016). V tomto okamziku
se kloubni pouzdro rozSifuje, ale neni strukturdlné zmeénéno, dale dochazi k prodluzovani
vazu kloubni hlavice (Riser, 1975b). Od 12 tydni v€ku se u takto postizenych jedinca
nachazeji zmény jak v synovii, tak vkloubni chrupavce. Velmi znaéné¢ zde probiha
odlupovani a Stépeni povrchové vrstvy kloubni chrupavky. Pti pohledu pod mikroskopem
zde dochézi ke ztrat¢ povrchovych chondrocyti a ke zménam v obsahu proteoglykanu

v matrici a siti kolagennich vlaken (Riser, 1975a ; Fries and Remedios, 1995).

Kloubni vypotek a postupné protahovani kloubniho pouzdra spoleéné s vazy hlavice
stehenni kosti, zvySuje jejich spole¢nou laxitu (Fries and Remedios, 1995). To umoziuje
hlavici stehenni kosti mirnou subluxaci b&éhem zatéze, ¢imz se zméni sily pusobici
na plastickou, nezralou kost. Takto vyvinuty tlak se soustfedi na medidlni ¢ast hlavice
stehenni kosti a dorzalni okraj acetabula, a tim zptisobi zpomaleni jejich osifikace. Mensi sila
se prenasi na lateralni cast kloubni hlavice, ¢imz je dorzalni okraj acetabula
vice opotiebovavan a dochazi k odhaleni subchondralni ¢asti kosti (Riser, 1975a; Johnston
and Tobias, 2012). Sharpeyova vlakna, tlusta kolagenni vlakna slouzici k ptipevnéni periostu
ke kosti, se zpretrhaji a zplsobi vznik osteofytti (kloubnich wvyristkd) podél piipojeni
kloubniho pouzdra acetabula a stehenni kosti (Riser, 1975b). Cyklus degenerativniho
onemocnéni kloubidl a remodelovani kosti pokracuje. V tomto okamziku se stabilita kloubt
muze zlepsit, nebo mize dojit k dokonceni luxace. Rychlost a stupeni progrese onemocnéni

se lisi podle jednotlivce a miry nestability kloubu (Fries and Remedios, 1995).

3. 3. 2. Kloubni tekutina

Vyrazné zvysSena pasivni laxita a vyskyt dysplazie kycelniho kloubu byl zaznamenan
U psit s vyS§im objemem synovialni tekutiny, spole¢né se zesilenym vazem kloubni hlavice
(Lust and Summers, 1981). Béhem experimentu s kadaverem, pokusné ptidani tekutiny

do kycelniho kloubu zpiisobilo vyssi pasivni laxitu. Podobné, odstranénim nadmérné tekutiny
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se laxita snizila. Zatim nelze pfesné urcit, zda jsou tyto zmény primarnimi pfi¢inami laxity
kycelniho kloubu, nebo zda se vyskytuji jako sekunddrni zmény zptisobené onemocnénim
(Tobias and Johnston, 2012). Homeostaticky mechanismus pro regulaci objemu synovialni
tekutiny zatim nebyl nalezen. Vznik synovialni tekutiny je primarné zprosttedkovan dialyzou
krve z intrakapsularnich cév, pficemz endotel, pojivové tkané a synoviocyty modifikuji
plasmu pro jeji vyrobu. Rovnovdha mezi tvorbou a jejim odstranénim je udrzovédna
odtokovym systémem skrz intrakapsularni zily a lymfatické cévy. Tato rovnovaha
se zhorSuje, pokud zde zaCnou probihat zanétlivé procesy ve form¢ kapsularniho edému
a uniku bilkovin ze synoviélni vaskulatury (Lust and Summers, 1981; al-Haboubi and Zeitlin,
1992). Zanétlivé a degenerativni zmény mohou zakryvat specifickou povahu onemocnéni,
coz znemoznuje rozliSit mezi primdrnimi a sekundarnimi zménami (Madsen, 1997).
Nicméné bylo zjisténo, Ze objem synovidlni tekutiny je v pribéhu vyvoje takika konstantni,

coz naznacuje geneticky zaklad pro regulaci synovialni tekutiny (Tobias and Johnton, 2012).

Soucasti zanétlivych procestt je i tvorba abnormalni kloubni tekutiny z hlediska
jejiho slozeni. Synovialni tekutina ztraci své schopnosti omezit tfeni kloubnich ploch,
jelikoz se stava vodnata, obsahuje zanétlivé produkty, jako jsou bilkoviny a zanétlivé bunky.
Dale tekutina neposkytuje vyhovujici piilnavost kapilar v kloubnim  povrchu,
z divodu pozménéni jejich fyzikalnich vlastnosti, které zplsobi, Ze kloubni plochy
jsou viici sobé postavené mnohem volnégji (Jones, 2003). Dusledkem toho kloubni hlavice
nezapadad presné¢ do acetabula. Jak tyto kosti rostou, acetabulum se stdva méclkym
a kloubni hlavice ztraci svij kulovity tvar, jelikoz zatizeni neni rovnomérné rozloZeno
po kycelnim kloubu (Case, 2005). Z divodu ztraty schopnosti synovialni tekutiny omezit tfeni
dochazi Kk opotiebovani chrupavky na povrchu kloubu (Misek a kol, 2003).
Odloupnuté fragmenty chrupavky se poté uvoliuji do kloubni tekutiny, kde slouzi
jako ohnisko pro vyvoj zanétu. ZvySeny objem zanétlivé tekutiny pfispiva k rozvolnéni
a odlupovani povrchu kloubu. Jednd se tedy o cyklus zmén, kdy kazd4 abnormalita pfispiva

ke vzniku dalSich (Jones, 2003).
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3. 3. 3. Svaly panevni koncetiny

Byla prokdzana pozitivni korelace mezi objemem svali panevnich koncetin
a prevalenci dysplazie kycelnich kloubt. Védci uvadéji, ze nepomér mezi objemem panevnich
svali a rychlym rastem celkové hmotnosti u mladého psa vedou K nestabilité¢ kloubu
a nakonec k jeho dysplazii (Fries and Remedios, 1995; DeCamp et al., 2016). Bylo zjisténo,
Ze objem svall u plemen nachylnych k dysplazii, byl mensi nez u plemen nedysplastickych.
Piikladem muze byt anglicky chrt s velkymi panevnimi svaly a nizkou prevalenci vyskytu
dysplazie.  Oproti tomu  plemeno némecky ov¢ak  svysokym  vyskytem
dysplazii a nizkou svalovou hmotnosti (Tobias and Johnston, 2012). Index objemu panevnich
svali — PMMI = (celkovy objem panevnich svali zméfenych postmortem [kg] / zivad vaha
[kg]) * 100 %, dokéaze s presnosti 94 % predpovédeét vyskyt dysplazie kycelniho kloubu u psi
(Fries and Remedios, 1995).

3. 3. 4. Vliv hormonu

Ruzné hormony, véetné estrogenu a relaxinu s jejich synergickymi ucinky, prispivaji
k uvolnéni panevnich svall a vazt kloubni hlavice béhem porodu (Pierce and Bridges, 1967,
Reece, 2011). Proto byla fada hormonti zkoumana jako potenciondlni pfic¢ina, nebo jako jeden
z faktort ptispivajicich k dysplazii kycelniho kloubu (Pierce and Bridges, 1967).
Podavani vysokych davek exogenniho estrogenu $téfiatim a bfezim fenam vedlo ke zvySeni
laxity kloubni hlavice u mlad’at, spolu sdal§imi kosternimi  malformacemi
(Tobias and Johnston, 2012). Oproti tomu Fries and Remedios (1995) uvadi, ze hodnoty
estrogeni ve fyziologickém rozmezi neprokézaly, ze by zpisobovaly zmény volnosti
kycCelniho kloubu nebo dysplazii. Také hladiny estrogeni u dysplastickych jedinci nejsou

vyssi nez u §ténat nedysplastickych.

Hassinger et al. (1997) provedl vyzkum s 9 fenami, kterym béhem jednoho estralniho
cyklu byla métfena hladina hormonii v séru a laxita kyc€elniho kloubu. Podle vysledki
nebyla nalezena zadna souvislost mezi sérovymi hormony a laxitou kycelniho kloubu
béhem estralniho cyklu. Oproti tomu relaxin, ktery byl nalezen ve vysokych koncentracich
béhem posledniho trimestru biezosti a v mléce laktujicich fen, byl spojen

se zvySenou volnosti kycelniho kloubu. Jeho vyssi hladiny byly zaznamenany jen ve skupiné
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labradorskych retrivri, nikoliv ve skupiné beagli. Autoti dospéli k zavéru, ze tento nepomeér

by mohl pfispét k relativné vyssimu vyskytu dysplazie u labradorskych retrivra.

Hormony jako je insulin, kortizol, epidermalni ristovy hormon, parathormon, relaxin,
estrogen a estrogenové prekurzory jsou pfitomny v mlezivu a pozdé&ji v mléce laktujicich fen.
Tyto peptidy, které jsou resorbovany pies gastrointestindlni trakt, zvlast¢ v casném
postnatalnim obdobi, mohou ovlivnit metabolismus pojivovych tkani, pfedevsSim geneticky
citlivych panevnich svali sajicich mlad’at. Relaxin pietrvava v mléce u dysplastickych fen
béhem celé laktace, oproti tomu u nedysplastickych fen je to pouze 1 — 2 tydny. Psi mléko
obsahuje zhruba 1000krat vyssi koncentrace, neZ je tomu napiiklad v mléce krav nebo lidi
(Slatter, 2003).

3. 3. 5. Vaha a rust

U dysplastickych pst byla zaznamenana tfada predispozic tykajicich se stavby téla.
Obecné lze fici, ze mens$i plemena maji nizsi prevalenci a oproti tomu velkd a obfi plemena
maji prevalenci vys$i (Brevitz, 2009; Coté, 2015). Déle se dysplazie méné vyskytuje
U plemen, kterym kize pevnéji obepina té€lo, maji pevné a plné€ vyvinuté biisni svalstvo
amalo tuku v podkozi. Vysoka prevalence je naopak u plemen svolnou kuzi,
zaoblenou a podsaditou postavou, mén¢ vyvinutym svalstvem a podkoznim tukem
presahujicim 5 — 10 % (Fries and Remedios, 1995). Takto postiZeni jedinci, oproti zdravym
psum stejného plemene, maji uzsi panev. Bylo prokdzano, Ze Siroka, plocha panev toleruje
mnohem vys§i stupenl laxity, nez je tomu pravé u panve Uzké s vétSim vnitinim sklonem

panevnich stén (Fries and Remedios, 1995; DeCamp et al., 2016).

Vyvoj kycCelniho kloubu je také ovlivnén hmotnosti a vékem zvifat
(Fries and Remedios, 1995). V roce 1964 bylo zjisténo, ze rychleji rostouci mladata maji
vyssi vyskyt dysplazii kycelniho kloubu be&hem dospivani, nez S$ténata s pomalejSim
ptiristkem hmotnosti. Ve skupiné némeckych ovcackych psi bylo zjisténo, Ze nejvyssi
vyskyt dysplazie kycelniho kloubu v dospélosti, se nachédzel u fen a psu, kteti ve véku 60 dni
po porodu byli hmotnostné nejvétsimi jedinci zvrhd (Riser et al., 1964).
Faktorem pfispivajicim ke vzniku dysplazie byla rychlejsi fize acetabularnich rdstovych

desti¢ek (Lust et al., 1985). Té¢lesna hmotnost se ukazala jako jeden z vyznamnych
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negenetickych  vlivi  (Fries and Remedios, 1995; DeCamp et al, 2016).
Prestoze zvysena télesnd hmotnost nezptsobuje dysplazii kycelnich kloubti, méa velky vliv
na projev fenotypu u nachylnych jedinci. Béhem vyzkumu s 48 labradorskymi retrivry
se ukazalo, ze pii radiografickém vySetieni byla nalezena osteoartritida u tézSich jedinct
z vrhu pfiblizné o 6 let diive, nez tomu bylo u hmotnostné mensich pst ze stejného vrhu
(Smith et al., 2006). Snizeni hmotnosti je povazovano jako vysoce ucinné preventivni
opatfeni pro oddaleni nastupu osteoartitidy u vnimavych pst (Riser et al., 1964; Fries
and Remedios, 1995; Brevitz, 2009). U S$ténat narozenych za pomoci cisaiského fezu
a pfi nizSich porodnich hmotnostech je frekvence dysplazie kycelniho kloubu v dospélosti
niz8i. Nicméné, tito psi jsou mnohem néachylnéjsi k jinym onemocnénim, jak bylo prokdzano

u pozitivné testovanych potomku (Kealy et al., 1992).

3. 3. 6. Trénink

Jelikoz se jedna o biomechanické onemocnéni, Casove nebo i fyzicky velmi narocny
trénink miize zatizit je$t€ ne zcela vyvinutou kostru a zhorSit tak jakoukoliv zd&dénou
predispozici k onemocnéni. To se tyka piedevs§im Sténat a mladych pst (Brevitz, 2009).
Nicméné 1 u starSich psit miZze nadmérné cviceni urychlit vyvoj degenerativnich zmén,

véetné laxity ky¢elniho kloubu (Fries and Remedios, 1995).

Oproti tomu pozvolné a kratké cviCeni mize mit pozitivni vliv na celkovy vyvin psa
(Brevitz, 2009). Dostateény pohyb umoziuje nartst svalové hmoty nejen v oblasti panevnich
koncetin. Aktivni zptisob Zzivota také napomaha udrzovat jedince v optimalnim hmotnostnim

rozmezi (Fries and Remedios, 1995).

3.3.7. Vyziva

Vyziva je jednim z hlavnich environmentalnich faktori ovliviiujicich vyvoj dysplazie
kycelniho kloubu. MlZe ménit frekvenci vyskytu nebo zavaznost onemocnéni u geneticky
predisponovanych jedinct (Kealy et al., 1992; Ginja et al., 2010; Fascetti and Delaney, 2012).
Nebylo prokazano, ze by nedostatky ve vyzivé zptlisobily dysplazii kyc€elniho kloubu

(Tobias and Johnston, 2012), avSak soucasny vyzkum naznacuje, Ze nevyvazenost krmeni
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je dulezitym faktorem pfispivajicim k jejimu rozvoji (Fries and Remedios, 1995).
Obecné lze tici, ze piekrmovani velkych nebo obfich plemen a podavani nadmérného
mnozstvi vyzivovych doplikd — vapniku a vitaminu D, zvySuje pravdépodobnost vzniku

dysplazie kycelniho kloubu, a to zvIasté u sténat (Brevitz, 2009).

Ptisun nadbytecného mnozstvi kalorii, at’ ve formé tukt, bilkovin nebo sacharida
v krmivu, podporuje rychly rast jedince, u n€hoz nasledné dochazi k nadmérnému zatézovani
vyvijejicich se kosti a kloubt (Kyriazis and Prassions, 2016). Krmeni $ténat ad libitum
neovlivni velikost jedince v dospélosti, ktera je dana geneticky a nikoliv tim, jak rychle
jedinec roste v prvnich mésicich svého zivota. Proto je doporuéeno u plemen,
u kterych je ptedpoklad vahy v dospélosti vice jak 20 kg, urcita restrikce v krmeni.
U velkych a obtich plemen neni vhodné krmit ad libitum. Krmeni by mélo byt rozdéleno
do2—- 3jidel/ denné (Brevitz, 2009). Piijjem krmiva by mél byt regulovan tak,
aby byla udrzovana stihla postava — Zebra spole¢né s trnovymi vyb&zky obratli by méla byt
lehce hmatatelna. Nejkriti¢téjsim obdobim je z hlediska pfekrmovani prvnich 6 mésicu zivota,
kdy jsou rychleji rostouci jedinci nachylnéjsi k rozvoji dysplazie (Fries and Remedios, 1995).
Pti studiu vlivu nadmérného pfisunu vyvazeného krmiva byla pouzita skupina S$ténat
z geneticky predisponovanych vrhtt k dysplazii kyéelniho Kkloubu. Psi s neomezenym
ptistupem ke krmivu vykazovali rychly rist a pfiristek hmotnosti, ktery koreloval
se zavaznosti dysplazie ve véku 2 let. Omezeni pfijmu potravy na 75 % z plivodni celkové
spotifeby krmiva za 15 minut vyznamné snizilo télesnou hmotnost, laxitu kycelniho kloubu

a 0 38 % vyskyt zvitat klasifikovanych jako dysplastickych (Kealy et al., 1992).

U mladych pst neexistuje ochranny mechanismus proti nadbytku vapniku ve strave.
Nadbytek krmiva nebo ptfidani vyzivovych doplikti obsahujicich vapnik zvysuji
jeho mnozstvi absorbované =z gastrointestinalniho traktu (Hazewinkel et al., 1991).
Vysoky obsah vépniku snizuje osteoklastickou aktivitu (Fries and Remedios, 1995),
zpomaluje endochondralni osifikaci (Kealy et al., 1992) a kostni remodelaci
nez pomér vapniku ku fosforu (Hazewinkel et al., 1991). Vzhledem k tomu, Ze vitamin D
zvySuje vstiebavani vapniku ve stfevech a resorpci v ledvinach, méa piebytek vitaminu D
podobné ucinky jako nadbytek vapniku (Fries and Remedios, 1995). Vys$§i mnozstvi vitaminu

D spole¢né s vapnikem tedy muze ptispivat k rozvoji dysplazie kycelniho kloubu u geneticky
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predisponovanych jedinct (Fries and Remedios, 1995; Brevitz, 2009; Fascetti and Delaney,
2012; Tobias and Johnston, 2012).

Vitamin C je nezbytny pro syntézu kolagenu, kterd milize byt sniZzena ve stavech
extrémnich nedostatkli. Vyslednd nemoc je nazyvana jako tzv. kurdéje. U zdravych psi
neni potfeba vitamin C dodavat externg, jelikoz si jej umi syntetizovat sami (Fries
davek vitaminu C bfezim fenam a Sténatim do 2 let, eliminuje riziko vyskytu dysplazie
(Wendell and Belfield, 1976). Avsak z divodu nedostateénych radiografickych hodnoceni
asledovani neni mozné reprodukovat vysledky z kontrolnich Klinickych studii,
coz tyto vysledky zpochybiiuje. Oproti tomu jiné studie ukazuji, ze ptfebytek vitaminu C
u Sténat zplisobuje hyperkalcémii a miize tak zpomalit remodelovéni kosti a zrani chrupavky

(Fries and Remedios, 1995; Tobias and Johnston, 2012).

Zmény hladin proteind a uhlohydrati v krmivu neovliviiuji vyvoj dysplazie kycelniho
kloubu. Neexistuje zadny rozdil v plazmatickych koncentracich aminokyselin mezi zdravymi
a dysplastickymi psy. Pokud je ve stravé dodano dostate¢né mnozstvi bilkovin a aminokyselin
pro rust, jejich skutetné mnozstvi je méné¢ dilezit¢ (Fries and Remedios, 1995).
Koncentrace bilkovin a sacharidii byly zkouméany jako mozné pfic¢iny dysplazie kycelniho
kloubu, avSak pro toto tvrzeni vsoucasné dob¢é neexistuji platné dikazy
(Tobias and Johnston, 2012). Naméfeni nefyziologické hodnoty aniontove mezery
(rozdil mezi krevni koncentraci kationtd sodiku a drasliku a sou¢tem koncentraci chloridi
a aniontl bikarbonatil) byva spojeno se zvySenou osmolalitou V synovialni tekutiné,

vys§S§im objemem synovidlni tekutiny a zvySenou kloubni laxitou (Kealy et al., 1993).

3. 3. 8. Dédiénost

Dysplazie kycelniho kloubu je polygenni dédi¢né onemocnéni (Schachner and Loper,
2015). Jedna se o nemoc zptsobenou interakci stovek gent, z nich kazda pfispivad malou ¢asti
Kk jejim projevim (Mackenzie et al., 1985). Nejméné 1 par téchto gent je povazovan
zarecesivni. Je to pfidatna vlastnost, pifi které je zavaznost onemocnéni jedince urCovana
po¢tem takovychto geni. Genotyp predurCuje tvar, velikost, vyvin svalstva

a inervace kycelniho  kloubu, vcetné¢ jejich vzajemnych anatomickych  vztahd

18



(Fries and Remedios, 1995). Exprese téchto genti muze byt modifikovana fadou faktort
zivotniho prostiedi. Faktory prostfedi nezplsobuji dysplazii kycelniho kloubu, ale mohou
urcit, zda se tento znak projevi a do jaké miry (Ginja et al., 2010). To znamena, ze fenotyp
zvifete nemusi nutné¢ odpovidat jeho genotypu. Dva jedinci se stejnym ,,dysplastickym*
genotypem mohou mit rozdilné fenotypy — prvni dysplasticky a druhy zdravy,

kvuli rozdilnym vlivam prostiedi (Fries and Remedios, 1995).

Heritabilita je odhadem rozsahu gent ovlivilovanych prostiedim (Smith, 2014),
neboli spolehlivost fenotypu v ptedpovédi genotypu. Index dédi¢nosti 1,0 znamena, Ze vyskyt
znaku je zcela fizen pfitomnosti, ¢i nepfitomnosti gend a vliv prostfedi je zanedbatelny.
Tudiz vSechny varianty fenotypu jsou zplsobeny geny, nikoliv environmentalnimi faktory
(Kapatkin et al., 2002). Oproti tomu u indexu heritability s hodnotou 0,0 vlastnost neni ur¢ena
geneticky. Odhady dédi¢nosti u dysplazie kyc¢elniho kloubu se pohybuji mezi hodnotami
0,2 az 0,6 (Mackenzie et al., 1985; Lepanen and Saloniemi, 1999), pti¢emz nejvyssi ¢etnost
nalezneme v rozmezi 0,4 — 0,5 (Fries and Remedios, 1995). Variabilita mezi hodnotami
je zpusobena plemenem, studovanou populaci, stupném inbreedingu (Mackenzie et al., 1985)

a faktory prostfedi, jako je napft. strava, rezim krmeni, pohyb (Brevitz, 2009).

Lokus kvantitativniho znaku pro dysplazii kycelniho kloubu nebo ptibuzné fenotypy
byly nalezeny u nékolika plemen (Tobias and Johnston, 2012). Kvantitativni znaky
jsou charakteristické plynulou proménlivosti zpisobenou vlivem genetickych i negenetickych
faktort, jejichz podil vyjadiuje heritabilitu znaku. Lokus kvantitativniho znaku je oblast
na chromozomu, ktera obsahuje gen nebo skupinu gentl, které ovliviiuji fenotypovou expresi
kvantitativniho znaku (Otova a Mihalova, 2012), jako je napfiklad dysplazie kycelniho
kloubu (Tobias and Johnston, 2012). Pro tvorbu acetabularnich osteofytii byl mapovan lokus
kvantitativniho znaku CFA 3 u plemene Portugalsky vodni pes (Lawler et al., 2005).
Lokusy citlivosti pro dysplazii ky¢elniho kloubu byly mapovany na n€kolika chromozomech,
atonadé4., 9, 10, 11., 16., 20., 22., 25., 29., 30. a 37. chromozomu. Uspéchem v oblasti
genetiky by byla identifikace vSech genovych mutaci, které kolektivné podléhaji expresi
dysplazie kycelniho kloubu a osteoartritidy (Chase et al., 2004; Mateescu et al., 2008).
| ptes neustale probihajici vyzkumy v oblasti molekularni genetiky je dosavadni pokrok
prozatim velmi zdlouhavy a vyzkum ¢asov€ narocny. Dals§i postup v identifikaci gent
pfispivajicich ke vzniku dysplazie zavisi na pfesnosti fenotypu, ke kterému je vytvoifena

genomicka souvislost. Nasledné kroky v molekularni biologii zahrnuji pfesné mapovani
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oblasti, které jsou predmétem zdjmu (Tobias and Johnston, 2012) a screeningem moznych

gent v téchto oblastech (Kapatkin et al., 2002).

Kontrola polygennich chorob, jako je tomu u dysplazie kycelniho kloubu, vyzaduje
selektivni ~ §lechtitelské programy (Ginja et al., 2010; Guo et al, 2011).
Jelikoz neexistuji spolehlivé molekularni diagnostické testy, odhaduje se genotyp na zakladé
fenotypu (Ginja et al., 2010). Hlavnim cilem selektivniho chovu je vybér chovnych jedincu,
ktefi nejsou zjevné postizeni nebo nejsou potenciondlnimi pienaseci genit zpusobujicich
dysplazii kyc¢elniho kloubu (Kapatkin at al., 2002). Selektivni §lechténi je cenné pfi snizovani
frekvence v celkové populaci (Schachner and Lopez, 2015). Jakykoliv stupen dysplazie,
vcetné mirnych projevi, zvySuje frekvenci vyskytu u svych potomki. Pokud je u obou rodici
prokazana dysplazie kycelniho kloubu, projevi se toto onemocnéni u 85 % potomkda,
jestlize onemocnénim trpi  pouze jeden zrodi¢u, klesne tato hranice na 52 %,
po obou zdravych rodi¢ich se nemoc vyskytne u 37,5 % potomstva (Riser, 1987).
Pti vyzkumu byli pfipousSténi pouze zdravi jedinci v uzaviené skupiné némeckych ovcaki.
V pribéhu 3,5 roku se snizil pocet nemocnych potomkl z piivodnich 39 % na 17 %
(Tobias and Johnston, 2012). Podle odhadt, by mély roky selektivni §lechtitelské prace zazit
aktualni rozsah fenotypovych projevi dysplazie kycelniho kloubu, ¢imz se soucasné
snizi stavajici odhad heritability (Roberts and McGreevy, 2006). S Kklesajici variaci fenotypu
Vv reakci na selekéni tlak, miiZze dojit k bodu, kdy selekéni tlak jiz nebude mit takovou vahu.
Neboli pokud i pies uplatnéni maximalniho selekéniho tlaku, se v potomstvu stale vyskytuje
urcité procento jedincii s dysplazii kycelniho kloubu, nelze ocekavat dalsi geneticky pokrok

(Smith, 2014).

3.3.9. Typ kolagenu

Kolagen typu I je pfevladajicim kolagenem (83 %) v normalnim kloubnim pouzdru,
pfi¢emz zbyvajici ¢ast vypliluje kolagen typu III. Béhem dospivani je zvySen pomér kolagenu
III vac¢i kolagenu typu I (Tobias and Johnston, 2012). Madsen (1997) uvédi,
ze Kloubni pouzdro kyc¢elniho kloubu obsahovalo vyssi davku kolagenu typu III
u dysplastickych pst, nez tomu bylo u psi nedysplastickych. Oproti tomu Tobias
and Johnston (2012) tvrdi, Ze nebyl nalezen vyznamny rozdil vpoméru kolagent

u dysplastickych a nedysplastickych jedincti.
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3. 4. Klinické priznaky

Klinické ptiznaky dysplazie kycelniho kloubu u psa jsou velmi variabilni
anemusi souviset snalezy pii radiografickém vySetfeni (Tobias and Johnston, 2012).
Postup onemocnéni je u kazdého jedince promeénlivy. Symptomy mohou byt zpiisobeny
i soubéznym neurologickym nebo ortopedickym onemocnénim panevnich kondcetin.
Nékteré chronické zmény kycelniho kloubu, napt. remodelace kosti nebo fibréza kloubniho

pouzdra, mohou spontanné zlepsit stav panevnich koncetin (Ginja et al., 2010; Jones, 2003).

Mira projevi je znacné riznorodd — od neptijemného pocitu az po tézkou akutni
nebo chronickou bolest. Vzhledem k tomu, Ze nastup onemocnéni ma obecné v pribéhu ¢asu
linearni prubéh (Tobias and Johnston, 2012), mohou byt klinické ptiznaky rozdé€leny
do dvou forem (Ginja et al., 2010; Schachner and Lopez, 2015).

Prvni forma je typickd u mladych, nebo vazné¢ nemocnych psi. Vyskytuje se obvykle
od 5. do 12. mésice véku (Harper et al., 2017). U mladych pst dochazi ¢asto k nahlym
projevim onemocnéni, mezi nez patii napf. jednostranné nebo oboustranné kulhéni
na zadni nohy, obtizné vstavani po del$im odpocinku, neochota béhat, skakat nebo chodit
do schodu, citlivost az bolestivost panevnich koncetin (Brevitz, 2009; Tobias and Johnston,
2012). Tyto pocatecni akutni klinické pfiznaky jsou povazovany za vysledek extrémni laxity
kloubli. Histologické vySetfeni u takto postizenych mladistvych pst  ukézalo,
7e nejpravdépodobnéjsi  pfi¢inou  bolesti  je  poskozeni  kloubniho  pouzdra
(s ndslednym néstupem synovitidy — zanét vystelky kloubu), natazeni nebo zptetrhani vazu,
¢isvali vokoli kloubu (Tobias and Johnston, 2012). V pribéhu casu nadmérna zatéz
Vv pouzdie kloubu a zanét indukovany nestabilitou kycelniho kloubu zpisobi periartikularni
fibrozu, kdy dochazi k zhusténi vaziva v okoli kloubu. Tato faze je Casto spojena s redukci

nebo dokonce 1 eliminaci klinickych ptiznaka (Jones, 2003).

Druhd forma, chronickd, je mnohem cast&j$i (Tobias and Johnston, 2012).
Klinické pfiznaky jsou zde velmi rtiznorodé, pii¢emz nékdy se nemusi projevovat vubec.
Onemocnéni je detekovano pouze diky radiografickému vySetfeni v oblasti panve.
U starSich pst je bolest spojovana spiSe s degenerativnimi zménami kloubti (Harper et al.,
2017). | zde lze pozorovat nahlé akutni projevy, Castéji ale zUstavaji v roviné chronické,

vzhledem k pomalému vyvoji degenerativnich zmén. Jedinci opakované trpi jednostrannym
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nebo oboustrannym kulhdnim na panevni koncetiny, potiZemi pii vstavani a ztuhlosti panve,
zejména po delsim odpocinku (Brevitz, 2009; Morgan, 2011) nebo po namahavé aktivité
(Colville and Bassert, 2016). Psi voli spiSe polohu v sedu, mohou se zdrahat chodit,
béhat nebo skékat (Ginja et al., 2010).

3. 5. Prevalence

Dysplazie kycelniho kloubu postihuje v podstaté vSechna plemena, avSak je nejCastéji
diagnostikovana u pst velkych a obfich plemen (Roberts and McGreevy 2006; Ginja et al.,
2010). Predispozice krozvoji dysplazie mohou mit také plemena brachycefalickd,
stejné tak jako psi s velkym pomérem délky k vySce téla (Schachner and Lopez, 2017).

Velky vliv zde hraji i environmentalni (negenetické) faktory (Ginja et al., 2010).

Podle mnoha studii nevykazuje prevalence zadnou pohlavni predispozici, dysplazii
kycelnich kloubti mohou trpét jak psi, tak feny (Fries and Remedios, 1995; Rettenmaier et al.,
2001). Podle Harper and Butler (2017) nékolik vyzkuml naznacuje zvySené riziko

vyvoje dysplazie u kastrovanych samc, zv1asté pokud je ke kastraci pifistoupeno piili§ brzy.

Podle Schachner and Lopez (2017) se prevalence obecné odhaduje mezi 1 % az 80 %.
Rettenmaier et al. (2001) provedl vyzkum se 2885 psy, ktery zahrnoval 116 plemen pstu
atzv. kiizence. Z celkového poctu 2885 psti bylo 2236 psi Ccistokrevnych (1071 psi
a 1165 fen) s prevalenci DKK 19,7 % a 649 pst neéistokrevnych (340 psu a 309 fen)
s prevalenci DKK 17,7 %. Podle vysledkd nebyl zjistén vyznamny rozdil vyskytu dysplazie
kycelniho kloubu mezi psy Cdistokrevnymi a necistokrevnymi. Ve Spojenych statech
Americkych se prevalence pohybuje okolo 75 % u ptiblizné 70 miliénd psi Cistokrevnych

I neéistokrevnych (Guo et al., 2011).

Harper and Butler (2017) uvadi plemena snejvy$ssim  hodnocenim
podle Ortopedické nadace pro zvitata za poslednich 40 let — labradorsky retrivr (12,2 %),
zlaty retrivr (20,1 %), némecky ovcak (20,4 %) a rotvajler (21,3 %); mezi plemena se zvIasté
vysokou prevalenci zahrnuje plemena anglicky buldog (73,4 %), mops (69,7 %)
a Svatobernardsky pes (49,2 %). Podle Smith (1998) byla naméfena prevalence u nahodné
vybranych 200 zlatych retrivri a 132 rotvajler, 74 % resp. 69 %. Tyto Udaje

jsou tiikrat vyssi, nez je tomu u tdaji hlasenych OFA. Naopak u plemene barzoj nalezneme
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cvwr

(2016) dokonce 0,9 %.

Prevalence uvadénd oficidlnimi zdroji zabyvajicimi se dysplazii kycelniho kloubu,
jako je Ortopedickd nadace pro zvirata, z velké ¢asti nereprezentuje skutecné vysledky.
A to z divodu, Ze majitel neni povinen provadét radiografické vysetieni, pokud neni cilem
majitele dané zvife vyuzivat k chovu, a zaregistrovat vysledek vySetieni v mezinarodnich
registrech. Z tohoto divodu jsou z vétsi Casti odesilany pouze vysledky zdravych jedincd,
ktefi nevykazuji zjevné piiznaky dysplazie ky¢elniho kloubu. To vede ke zkresleni celkovych
vysledkd, které podhodnocuji skuteénou prevalenci dysplazie kycelniho kloubu u pst

(Smith, 1998; Rettenmaier et al., 2001; Harper and Butler, 2017).

3. 6. Stanoveni diagnozy

Diagnostika ~ dysplazie  kyCelnich  kloub je zalozena na  klinickém
a radiografickem vysetieni (Maki, 2004). Stanoveni diagnézy se ve vétSiné ptipadd provadi

za vyuziti sedativ nebo anestetik (Ginja et al., 2010).

Kompletni klinické vySetfeni by mélo zahrnovat pozorovani pacienta v klidu, pti chiizi
nebo v klusu, a nasledné po intenzivnim cviceni (Ginja et al., 2010; Kyriazis and Prassinos,
2016). Klinické testy lze rozdélit do dvou skupin. Zaprvé testy poskytujici informace
0 laxité kycCelniho kloubu, které se doporucuji hlavné u mladych zvifat (do 1 roku Zivota).
Do druh¢ skupiny se pak fadi testy vyuZivané pro star$i jedince, zde jsou detekovany hlavné

znamky osteoartrozy (palpace, rozsah pohybu) (Ginja et al., 2010).

Klinické vySetfeni byva nésledné potvrzeno radiografickym vySetfenim.
Vzhledem k ¢asteéné dédicné predispozici je rentgenové vySetfeni také vyuzivano
pro hodnoceni jedinct, ktefi usiluji o zafazeni do chovu. Pro tyto ucely jsou k dispozici

razné radiografické metody (Morgan, 2011) a jejich hodnoceni (Gaspar et al., 2016).
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3. 6. 1. Subjektivni (klinické) vySetieni

3. 6. 1. 1. Vizualni posouzeni

Vizualni kontrola je provadéna jak ve stoje, tak pii pohybu psa. Pokud pes stoji,
Ize u velmi dysplastickych jedincti pozorovat trvalou subluxaci hlavice stehenni Kkosti,
ktera ma za nasledek vycénivani velkych trochanterti dorzaln¢ a lateralné. Psi se subluxaci
kycelnich kloubi mohou mit Sirsi, pokleslou zad’. Pii pohledu zezadu se oblast panevni jevi
jako ,.Ctvercova®™. V zavislosti na stddiu onemocnéni mohou postizena zvifata vykazovat
Siroky nebo uzky postoj v panevnich partiich téla. Nejdiive je zaznamenan Siroky postoj
ve snaze udrzet kloubni hlavici stehenni kosti v acetabulu. Postupem ¢asu a se zhorSujici
se subluxaci je hlavice stehenni kosti stale vice podporovana zesilenym kloubnim pouzdrem,
nez-li acetabulem. Svaly zpusobujici addukci koncetiny plsobi na jiz zanicené
a protahlé kloubni pouzdro. Vysledkem je Uzky postoj panevnich konéetin (Kyriazis
and Prassinos, 2016).

Pii chiizi je u dysplastickych pst viditelné kyvani nebo houpani kaudalni casti téla,
které mize byt zplisobeno snahou o snizeni bolesti. Panevni koncetiny se jevi jako ztuhlé
amalo ohebné. Typickym projevem je tzv. kralici poskakovani (,,bunny hopping®)

(Kyriazis and Prassinos, 2016).

3. 6. 1. 2. Ortolaniho test

Ortolaniho test je subjektivni hodnoceni laxity kycelniho kloubu. Pivodné byl navrzen
pro diagnéozu vrozené dislokace kycéelniho kloubu v 30. letech 20. stoleti
(Schachner and Lopez, 2015). Pes je umistén v leze do bo¢ni polohy (vySetieni Ize provadét
i v dorzalni, hibetni poloze), pfiCemz vySetiovana koncetina je smérem vzhuru.
Béhem vysetfeni stoji posuzovatel za zvifetem, u jeho patefe. Panevni koncetina je umisténa
Vv neutralni poloze, tzn. je rovnobézné s povrchem stolu, kolmo k sagitalni roving téla (patefi).
Prava ruka vysSetfujictho je umisténa na distalni ¢asti kolenniho kloubu, zatimco dlan

levé ruky spodiva na dorzalni strané panve a patefe k zajisténi stabilizace téla
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(Friesand Remedios, 1995; Ginja et al., 2010; Schachner and Lopez, 2015;
Kyriazis and Prassinos, 2016).

Béhem prvni faze testu je nutné, aby koncetina byla v addukci. Vysetfujici pomoci
pravé ruky, puisobici stfedni silou na kolenni kloub, vyviji tlak pfimo na kost stehenni smérem
dorzalné. Leva ruka zajiStuje stabilitu jedince. Béhem této faze takto vyvinutd sila zptsobuje
dorzalni subluxaci hlavice stehenni kosti u pst s laxitou kycelniho kloubu

(Kyriazis and Prassinos, 2016).

Druhé faze testu zahrnuje postupnou abdukci panevni koncetiny, dokud neni slysitelné
kliknuti/ cvaknuti, nebo neni hmatatelné zjistén pokles hlavice stehenni kosti v kloubu
(Friesand Remedios, 1995; Ginja et al., 2010; Schachner and Lopez, 2015; Kyriazis
and Prassinos, 2016; Syrcle, 2017). Prava ruka odtahuje panevni koncetinu
od medianni roviny téla smérem nahoru, kolmo k patefi; leva ruka opét zajist'uje stabilitu téla
(Kyriazis and Prassinos, 2016). Kliknuti/ cvaknuti signalizuje navraceni hlavice stehenni kosti
zpét do acetabula a je povazovano =za pozitivni vysledek Ortolaniho testu
(Fries and Remedios, 1995; Ginja et al, 2010; Schachner and Lopez, 2015;
Kyriazis and Prassinos, 2016). V okamziku vnimani zvuku je Uhel mezi stehenni kosti
a horizontalni rovinou definovan jako Uhel redukce a subluxace (Ginja et al., 2010;
Kyriazis and Prassinos, 2016). Tyto udaje jsou zvlasté dulezité, pokud se zvazuje trojnasobna

osteotomie panve nebo pubicka symfyziodéza (Ginja et al., 2010).

Pozitivni test naznacuje nadmérnou laxitu kyc€elniho kloubu. Oproti tomu negativni
vysledek testu nemusi vzdy znamenat, ze kyc€elni kloub je v poradku. Fibroza, zhrubnuti
kloubniho pouzdra nebo destrukce acetabularniho okraje a hlavice stehenni kosti
mohou mit za nasledek falesné¢ negativni vysledek testu (Ginja et al.,, 2010; Schachner
and Lopez, 2015).

3. 6. 1. 3. Bardensuv test

Bardensuv test byl poprvé pouzit veterinarnim lékarem v 60. letech 20. stoleti (Syrcle,
2017). Jedna se o techniku vyuZzivanou pievdzné pro hodnoceni laxity kycelniho kloubu
usténat ve véku 6 — 8 tydni (mladSich 6 mésicti) (Schachner and Lopez, 2015).

Pes je ve stejné pozici jako pii Ortolaniho testu. Posuzovatel uchopi horni ¢ast stehenni kosti
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do levé ruky tak, aby prsty lezely podél stiedové osy téla stehenni kosti. Pomoci téchto prst
je vyvijen tlak smérem nahoru tak, aby se stehenni kost zvedala horizontalng.
Ukazovacek nebo palec pravé ruky je umistén na velkém trochanteru, kde stéidavé vyviji tlak
smérem doli. Posuzuje se schopnost odtazeni hlavice stehenni kosti od acetabula
(Fries and Remedios, 1995; Schachner and Lopez, 2015; Kyriazis and Prassinos, 2016).
Pokud je posun velkého trochanteru smérem nahoru vétsi jak 6 mm (dle Schachner and Lopez
(2015), jen 2 mm), je vysledek testu pozitivni (Kyriazis and Prassinos, 2016; Syrcle, 2017).
Pti pozitivnim vysledku Bardensova testu je prokazana vyznamna laxita kycelniho kloubu,
avSak negativni vysledek mé pouze malou vypovidajici hodnotu (Fries and Remedios, 1995).
Proto tato metoda miize byt soucasti diagnostiky onemocnéni, avSak neméla by byt pouzita

jako jediné hodnotici kritérium (Schachner and Lopez, 2015; Kyriazis and Prassinos, 2016).

3. 6. 1. 4. Barlowuv test

Barlowtv test byl poprvé popsan v humanni 1ékaiské literatufe a byl vyuzivan u déti
do 6 mésicu véku. Pes je umistén povétsinou v dorzalni poloze (Ize i v bo¢ni poloze v leze)
s koncetinami do pravého uhlu. Stehenni kost miii kolmo k ose téla. Posuzujici ma prostiedni
prsty umistény na velkém trochanteru, palce jsou situovany na vnitini stranu stehen
(Ginja et al., 2010). Subluxace je vnimana jako akutni proximalni posun ky¢le s hmatatelnou
ztratou stability (Ginja et al., 2010; Syrcle, 2017). Pokud je zaznamendn pohyb

hlavice stehenni kosti, jedna se o pozitivni test (Ginja et al., 2010).
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3. 6. 2. Radiografické vysetieni

Radiografie byla vyuZivana k diagnostice dysplazie kycelniho kloubu jiz od prvniho
okamziku v roce 1935 (Butler and Gambino, 2017). Radiograficky lze nalézt prvni pfiznaky
dysplazie kyc¢elniho kloubu jiz od 7. tydne véku jedince. Charakteristicka je subluxace
hlavice stehenni kosti a opozdény vyvoj kraniodorzalniho okraje acetabula (Riser, 1975a).
Radiografické studie lze rozdélit do 2 skupin — v prvni skupiné¢ se hodnoti spole¢na
kongruence kloubu a detekuji se priznaky osteoartrézy (standardni ventrodorzalni projekce);
oproti tomu ve druhé skuping jsou poskytnuty informace o laxité kycelniho kloubu projevujici
se za pomoci stresové radiografie (napt.: PennHIP, dorzolateralni subluxace a projekce
na dorzalni okraj acetabula). Béhem vSech zminénych radiografickych metod
musi byt vySetfovany jedinec v anestezii, nebo v hluboké sedaci. Toto opatieni usnadiuje
pfesné polohovani psa, snizuje nutnost opakovani potizeni snimkl a zajiStuje bezpecnost
pro psa i posuzovatele (Ginja et al., 2010). Spolehlivost rentgenovych snimku pti diagnostice
dysplazie kycelniho kloubu se s pfibyvajicim vékem zvySuje. V 24 mésicich je udavana
spolehlivost testu 85 — 95 %. U mladsich jedinct je diagnostika méné piesna, i kdyz nedavno
OFA oznamila 89 % spolehlivost u predbéznych hodnoceni ve véku 4 — 23 mésict (Fries

and Remedios, 1995).

3. 6. 2. 1. Standardni ventrodorzalni projekce (SVDV)

Celosvétoveé se jednd o jednu z nejcastéji pouzivanych metod (Ginja et al., 2010;
Butler and Gambino, 2017). VySetfeni, vyuzivané k zafazeni jedince do chovu,
se provadi nejdiive ve véku 1 — 2 let dle piislusnosti k plemeni a pozadavkiim chovatelského
klubu (Maiki, 2004; Gaspar et al., 2016). Pes je umistén v dorzalni poloze na rentgenovém
stole, pfi¢emz panevni koncetiny jsou vzajemné rovnobézné (Fries and Remedios, 1995;
Ginja et al., 2010; Kyriazis and Prassinos, 2016; Butler and Gambino, 2017),
natazené kaudaln¢  (Kyriazis and  Prassinos, 2016; Butler and  Gambino,
2017) a paralelné s patefi (Fries and Remedios, 1995). Tlapy jsou poloZeny u mensich plemen
5-7,5 cm od stolu, u velkych plemen je tato vzdalenost 10 — 12,5 cm (Fries and Remedios,
1995; Kyriazis and Prassinos, 2016), aby se snizil tah mékkych tkani

a predeslo se ptipadnému skryti subluxace (Fries and Remedios, 1995). Panev je umisténa
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symetricky (Fries and Remedios, 1995; Ginja et al., 2010; Kyriazis and Prassinos, 2016;
Butler and Gambino, 2017), ¢éSka piekryva stted wvnitiniho (condylus medialis)
a zevniho (condylus lateralis) kondylu stehenni kosti (Ginja et al., 2010). Stfed hlavice
stehenni kosti lezi medidln¢ na kranidlnim okraji acetabula, pficemz vice jak 50 % hlavice
je zastinéno dorzélnim acetabuldrnim okrajem (Fries and Remedios, 1995). Ky¢elni kloub
je povazovan za dysplasticky, jestlize hlavice stehenni kosti neodpovida tvaru acetabula,
je zvySeny prostor uvnitié kloubu, je pfitomna subluxace, jsou zjiStény strukturalni
abnormality na hlavici nebo acetabulu, jsou pfitomny osteofyty (Fries and Remedios, 1995).
Norbergtv uhel se vypocita jako thel mezi ptimkou spojujici stiedy hlavic stehennich kosti
a pfimkou spojujici stied hlavice stehenni kosti s kranidlnim okrajem acetabula (Kyriazis
and Prassinos, 2016; Butler and Gambino, 2017). Zdravy kycelni kloub ma Norbergtiv uhel
vétsi jak 105° (Gaspar et al., 2016; Kyriazis and Prassinos, 2016; Butler and Gambino, 2017).

3.6.2. 2. PennHIP

Metoda PennHIP byla navrzena v roce 1983 k zjisténi piesného vztahu mezi pasivni
laxitou kycle a vyvojem degenerativniho onemocnéni ky¢li (Smith, 1998).
Tato metoda vyzaduje vysoce kvalifikovaného posuzovatele a umisténi psa do dorzalni
polohy (Ginja et al., 2010). Pfi tomto vySetfeni se vyuzivaji 3 riizné radiografické projekce.
Prvni znich je standardni ventrodorzalni rozsitena radiograficka projekce (viz vyse).
Dvadalsi radiografické snimky (kompresni a distrakéni ventrodorzalni projekce)
jsou porovnanany s kyc¢elnimi klouby v neutralni poloze (Smith, 1998; Ginja et al., 2010;
Power et al., 2010; Kyriazis and Prassinos, 2016; Butler and Gambino, 2017).

Kompresni ventrodorzalni projekce zobrazuje hlavici stehenni kosti plné usazenou
Vv acetabulu. Pfi této metod€ jsou koleni klouby ohnuty a stehenni kosti jsou témét kolmé
k desce stolu. Panevni koncetiny jsou mirn¢ tlaceny k sobé za vyuziti specialniho zatizeni,
které pritahuje hlavice stehennich kosti do acetabula (Kyriazis and Prassinos, 2016).
Snimky jsou  vyuzivany  k hodnoceni  kloubni  kongruence  kycelniho  kloubu,
neshoda mezi hlavici stehenni kosti a acetabula mize vést v pozdéjsim veku k osteoartrdze
(Butler and Gambino, 2017). Index komprese je vypocten jako pomér vzdalenosti
mezi geometrickym stfedem hlavice stehenni kosti a stfedem acetabula vztazeny

k poloméru hlavice stehenni kosti (Kyriazis and Prassinos, 2016).
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U distrakéni ventrodorzalni projekce je hlavice stehenni kosti posunuta lateralné
za vyuziti distraktoru (Ginja et al., 2010; Power et al., 2010). Jednd se o specialné
konstruované zatizeni umisténé na vnitini stranu panevnich koncetin, které ptsobi jako paka
na stehenni kost (Smith, 1998) a vytahuje hlavici stehenni kosti z acetabula smérem ven,
zatimco posuzovatel pasobi mirnou addukéni silou na kloub kolenni (Kyriazis and Prassinos,
2016). Udaje z ventrodorzalni distrakéni radiografie slouzi k vypoétu distrakéniho indexu.
Distrak¢ni index uréuje stupen subluxace femoralni hlavy z acetabula (Smith, 1998; Kyriazis
and Prassinos, 2016).

3. 6. 2. 3. Dorzolateralni subluxace (DLS)

Pes je uloZzen ve sternalni poloze v pénové podlozce nebo v akrylovém polohovacim
zafizeni obsahujicim otvory pro koncetiny. Panevni koncetiny jsou fixovany pfitazené k té€lu
1ékatskou paskou, proximalné¢ ke kolenim a okolo hlezen. Stehenni kosti miii kolmo
k desce stolu. V této poloze jsou stehenni kosti nuceny k dorzolateréalni subluxaci (Ginja et al.,
2010; Gaspar et al., 2016; Butler and Gambino, 2017). Dorzolateralni subluxace je vypocitdna
jako kolma vzdalenost mezi nejvzdalenéj$im okrajem hlavice stehenni kosti a lateralni hranou

acetabularniho okraje délend priimérem hlavice stehenni kosti (Ginja et al., 2010).

3. 6. 2. 4. Dorzoventralni projekce na dorzalni okraj acetabula (DAR)

Metoda byla poprvé popsdna v roce 1990 a je vyuzivana k hodnoceni dorzélniho
okraje acetabula. V této oblasti se koncentruje vétSina napéti pii subluxaci hlavice stehenni
kosti béhem vySetfeni (Butler and Gambino, 2017). VySetfovany jedinec je umistén
ve sternélni poloze, pficemz panevni konCetiny jsou vytazeny kranidlné a drzeny u téla
(Kyriazis and Prassinos, 2016; Butler and Gambino, 2017). Na provedené projekci
se vypocitava sklon dorzalniho okraje acetabula, coz uddva Uhel mezi rovinou dorzalniho
okraje acetabula a ptimkou kolmou k medialni ose panve. Tento Uhel u zdravych zvitat

obvykle neptekracuje hodnotu 7,5° (Kyriazis and Prassinos, 2016).
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3. 6. 2. 5. Ostatni

Metoda dle Fliickigera je principialné podobnd metodé¢ DLS (Butler and Gambino,
2017). Vysetrovani psi jsou vSak umisténi do dorzalni polohy s menSim stupném addukce
panevnich koncetin (Ginja et al., 2010; Butler and Gambino, 2017). Stehenni kost
je v uhlu 60° k povrchu stolu (Ginja et al., 2010). Posuzovatel ptisobi dorzaln¢ orientovanou
silou na panevni koncetiny, to vede k dorzolateralni subluxaci ky¢le (Butler and Gambino,
2017). Stupen laxity je vypocitan stejnym zptusobem jako distrak¢ni index, ale je definovan

jako index subluxacni (Ginja et al., 2010; Butler and Gambino, 2017).

Pii lateralni projekci panve lezi posuzovany jedinec na boku. Tato poloha usnadiiuje
posouzeni kiizobederni ¢asti patefe a umoznuje odliSeni dysplazie kycelniho kloubu
od jinych onemocnéni, jako je napf. zanét meziobratlového prostoru, spondylartrozy
nebo kiizokyCelni stendzy, ktera je cCasto spojena s bolesti miSnich nervi v oblasti

tzv. konského ocasu (cauda equina) (Kyriazis and Prassinos, 2016).

Mezi dalsi zplUsoby vySetfeni patii metoda half-axial position (HAP).
Provadi se v dorzalni poloze za vyuziti distraktoru, stejné jako u metody PennHIP.
Oproti metodé PennHIP je pouzivan odlisny lichobéznikovy distraktor, ktery umozni
maximalni laterdlni vybocCeni kycelnich kloubl. Laxita kloubu je nasledné vypoctena

za pomoci distrak¢niho indexu (Ginja et al., 2010).

Pii ,,zabi“ ventrodorzalni radiografii panve je pes ve stejné poloze jako u SVDV.
Boky jsou odtazeny tak, ze stehenni kosti jsou kolmé k patefi, zatimco ostatni klouby
panevnich koncetin jsou v pfirozené poloze bez drzeni. Dochazi k vyhodnoceni
nékolika degenerativnich zmén, které zahrnuji zejména pfitomnost osteofyti spolecné

s moznou hypertrofii vazi v acetabularni dutin¢ (Kyriazis and Prassinos, 2016).
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3. 7. Hodnoceni

Potfeba vCasné diagnostiky z divodu prevence a selekce v chovu vedla k vyvoji
nékolika klasifikaénich systémii zalozenych na radiografickych nalezech. Na mezinarodni
urovni jsou vyuzivany piedev§im 4 typy hodnoceni, které jsou poskytovany nasledujicimi
institucemi — FCI, OFA, BVA/KC a PennHIP systétm (zZhu et al.,, 2009; Kyriazis
and Prassinos, 2016). Z divodu piesné identifikace jedince je nutné, aby byl pes oznacen
¢ipem nebo tetovanim. Pfi pofizovani snimkid musi byt pes v hluboké sedaci, nebo v anestezii
(Schachner and Lopez, 2015; British Veterinary Association/ Kennel Club, 2018; Fédération
Cynologique Internationale, 2018; Orthopedic Foundation for Animals, 2018).
Nejcastéji vyuzivanou radiografickou polohou je standardni ventrodorzalni projekce.
Mezi casté chyby pii vySetfeni patfi netiplné natazeni panevnich koncetin nebo nedostatecna

vnitini rotace stehennich kosti (Bulter and Gambino, 2017).

3.7.1.dle FCI

Mezinéarodni kynologicka federace je jednou z nejvétsich psich organizaci na svété
a zahrnuje chovatelské kluby z vice jak 80 zemi Evropy (vCetné Ruska), Asie, Jizni Ameriky
(Zhu et al., 2009; Schachner and Lopez, 2015; Kyriazis and Prassinos, 2016) a Afriky
(Schachner and Lopez, 2015). Védecka komise FCI navrhla pétistupniovy bodovaci systém
v rozmezi od A (zdravy kycelni kloub) po E (t€zka dysplazie kycelniho kloubu) (Schachner
and Lopez, 2015; Gaspar et al., 2016; Kyriazis and Prassinos, 2016; Fédération Cynologique
Internationale, 2018). Radiografie psi by méla byt provedena ve véku 1 — 2 let (dle standardd
Fédération Cynologique Internationale — standardné ve véku 1 roku, u Svycarskych
salasnickych pstt v 15 mésicich a u velkych plemen, jako je Leonberger, v 18 mésicich),
aby bylo mozné posoudit stupeni dysplazie (Schachner and Lopez, 2015; Kyriazis
and Prassinos, 2016). Pes je snimdn ve standardni ventrodorzalni pozici s natazenymi
panevnimi koncetinami (Fédération Cynologique Internationale, 2018). Vysledek radiografie
je hodnocen posuzovateli schvalenymi chovatelskymi kluby pro dané plemeno (Schachner
and Lopez, 2015; Kyriazis and Prassinos, 2016; Fédération Cynologique Internationale,
2018). Oba klouby jsou hodnoceny zvlast, ale vysledek je zaloZzen na kloubu s vyssim
(,,horsim“) hodnocenim (Schachner and Lopez, 2015; Kyriazis and Prassinos, 2016).

Hodnoceni zahrnuje méfeni Norbergova uhlu a posuzovani stupné subluxace kycelniho
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kloubu, tvaru a vysky kosti na kranialni strané acetabula a krcku stehenni kosti, dale tvaru
arozméru kraniolaterdlniho okraje acetabula a moznych zndmek druhotné osteoartritidy

(Kyriazis and Prassinos, 2016).

3.7.2.dle OFA

Systém klasifikace Ortopedické nadace pro zvifata se vyuzivda od roku 1966
(Powers et al., 2010) pifevazné v Kanadé a Spojenych statech americkych (Zhu et al., 2009;
Powers et al., 2010; Gaspar et al.,, 2016; Kyriazis and Prassinos, 2016). Hodnoceni
je provedeno na zakladé vysledki z 3 nezavislych, certifikovanych laboratofi (Schachner
and Lopez, 2015; Kyriazis and Prassinos, 2016; Orthopedic Foundation for Animals, 2018).
Vysledné hodnoceni je rozdéleno do 7 riaznych kategorii — zdravé (vyborné, dobré,
docela dobré), hrani¢ni, dysplastické (mirng, stfedné, tézce) (Zhu et al., 2009; Powers et al.,
2010; Roberts and McGreevy, 2010; Schachner and Lopez, 2015; Gaspar et al., 2016;
Kyriazis and Prassinos, 2016; Orthopedic Foundation for Animals, 2018). Pro chovné ucely
je vySetteni provedeno u psu starSich 2 let (Powers et al., 2010; Kyriazis and Prassinos, 2016;
Orthopedic Foundation for Animals, 2018), pifedbézné lze jedince vySetfit jiz od 4 mésici
véku (Kyriazis and Prassinos, 2016). Snimky jsou pofizeny ve standardni ventrodorzalni
projekci s natazenymi panevnimi koncetinami (Schachner and Lopez, 2015; Kyriazis
and Prassinos, 2016; Orthopedic Foundation for Animals, 2018). Diagnostickymi Kritérii
jsou stupeni subluxace a degenerativni zmény kycelniho kloubu (Powers et al., 2010; Kyriazis
and Prassinos, 2016; Orthopedic Foundation for Animals, 2018). Hlavnimi posuzovanymi
oblastmi jsou kraniolateralni a kranialni okraj acetabula, hlavice stehenni kosti, jamka hlavice
stehenni kosti, acetabularni zafez, kaudalni a dorzalni okraj acetabula, spojeni hlavice a kr¢ku
stehenni kosti a chocholikova jama (Roberts and McGreevy, 2010; Kyriazis and Prassinos,
2016; Orthopedic Foundation for Animals, 2018).

3.7.3.dle BVA/KC

Hodnoceni dle Britské veterinarni asociace/ Klubu chovatelskych stanic
bylo zavedeno jiz v roce 1965, pticemz v roce 1984 (dle Roberts and McGreevy (2010)
v roce 1982) doslo k jeho aktualizaci (Schachner and Lopez, 2015). Nyni je tento systém
pouzivan ve Velké Britanii, Irsku, Australii a na Novém Zélandu (Zhu et al., 2009; Kyriazis

and Prassinos, 2016). Snimky pofizené ve standardni ventrodorzalni pozici jsou hodnoceny
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2 certifikovanymi posuzovateli jmenovanymi Britskou veterinarni asociaci (Schachner
and Lopez, 2015; British Veterinary Association/ Kennel Club, 2018). Pro kazdy kyc¢elni
kloub je vysledek zalozen na bodovani 9 oblasti zajmu — Norbergv uhel, stupenn subluxace
kycelniho kloubu, kranidlni a dorzalni okraj acetabula, kraniolateralni okraj acetabula,
acetabularni zafez, kaudalni acetabularni okraj, pfitomnost exostdéz na hlavici nebo krc¢ku
stehenni kosti, remodelace hlavice stehenni kosti (Roberts and McGreevy, 2010; Schachner
and Lopez, 2015; Kyriazis and Prassinos, 2016). Kone¢né hodnoceni je tvoieno souétem bodu
udélenych pro kazdy z 9 radiografickych znakt pro oba kyc¢elni klouby. Minimalné 1ze ziskat
0 bodt, maximalné 53 bodi za kazdy kycelni kloub, pticemz za kazdé kritérium je ud€lovano
0 — 6 bodt, pouze pti hodnoceni kaudalniho okraje acetabula je nejvyssi mozny dosazitelny
pocet 5 bodi. Cim niZdi je soudet bodi, tim je stuped dysplazie nizsi (Roberts and McGreevy,
2010; Wilson et al., 2011; Lewis et al., 2013; Schachner and Lopez, 2015; Gaspar et al., 2016;
Kyriazis and Prassinos, 2016; British Veterinary Association/ Kennel Club, 2018). Jedinec
musi byt v dobé& pofizeni snimku starsi vice jak 1 rok, pfi¢emZ neni nutna registrace v Klubu
chovatelskych stanic. Poté, co byl jiz pes hodnocen, neni mozné provést opétovné hodnoceni
z divodu splnéni chovnych podminek (Schachner and Lopez, 2015; British Veterinary
Association/ Kennel Club, 2018).

3. 7. 4. PennHIP systém

PennHIP je systém hodnoceni dysplazie ky¢elniho kloubu, s jehoz pomoci se hodnoti
jak stupenn dysplazie, tak stupenn laxity kycelniho kloubu (Schachner and Lopez, 2015;
Kyriazis and Prassinos, 2016). Tato metoda byla vynalezena na Pensylvanské univerzité
a poprvé vyuzita v roce 1944 (Schachner and Lopez, 2015). K hodnoceni se vyuzivaji 3 rizné
radiografické projekce — standardni ventrodorzalni projekce k uréeni znamek degenerativnich
onemocnéni kloubtl, kompresni ventrodorzalni projekce hodnotici kongruenci kycelniho
kloubu a distrakéni ventrodorzalni projekce urcujici stupen laxity ky€elniho kloubu (Powers
et al.,, 2010; Schachner and Lopez, 2015; Kyriazis and Prassinos, 2016). Jedinec musi byt
star§i 4 mésic (Schachner and Lopez, 2015; Gaspar et al., 2016; Kyriazis and Prassinos,
2016). Kycelni kloub je hodnocen na zaklad¢ kvalitativnich i kvantitativnich znakd.
Kvalitativni hodnoceni souvisi s tvarem kloubu a moznou piitomnosti zhorSujicich se zmén
(Kyriazis and Prassinos, 2016). Oproti tomu kvantitativni hodnoceni zahrnuje vypocet indexu

komprese a indexu distrakce (Gaspar et al., 2016; Kyriazis and Prassinos, 2016).
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Distrak¢ni index zahrnuje méteni relativniho posunuti hlavice stehenni kosti z acetabula.
Hodnota distrakéniho indexu se pohybuje v rozmezi 0 — 1, pficemz 0 ptedstavuje plnou

kongruenci kyc¢elniho kloubu (Powers et al., 2010)

3. 8. Lécba a prevence

V soucasné dobé¢ jsou k dispozici konzervativni i chirurgické moznosti 1écby mladych
1 dospélych pacienti s ptiznaky dysplazie kycelniho kloubu (Remedios and Fries, 1995;
Dycus et al., 2017; Harper, 2017a). Pro lécebné tucely lze dysplastické psy rozdélit
do 2 skupin — psi netrpici nebo trpici minimalni osteoartr6zou a psi se stfedné tézkou

nebo tézkou osteoartrozou (Remedios and Fries, 1995).

U mladych jedincu, ktefi vykazuji zndmky kloubni laxity a bolestivosti kloubu,
ale radiografické znamky osteoartrézy chybi nebo jsou pouze minimalni, je pfistup
k 1é¢bé kontroverzni. Konzervativni 1ééba muize byt ucinnd v kradtkodobém horizontu,
ale s postupem ¢asu mize dochazet k postupnému rozvoji osteoartrézy a nastupu klinickych
ptiznaki. Naopak chirurgické metody 1écby jsou dlouhodobéjsi, avSak vice financné ndrocné
S vys8i zatézi pro pacientiiv organismus. Moznosti chirurgického zakroku zahrnuji myektomii,
prodlouzeni krc¢ku stehenni kosti nebo osteotomické metody. Korekéni osteotomie podporuji
obnovu kloubni kongruence a zabranuji vzniku osteoartrozy (Remedios and Fries, 1995).
Harper (2017a) uvadi, Ze konzervativni lécba by méla byt vzdy prvnim krokem v 1écbé
pacientt, jak mladych, tak i starSich, a pouze pokud konzervativni 1é¢ba neni Gspé$nd,
mélo by se piistoupit k chirurgickému zékroku. Také poukazuje na moZnost spontanniho
zlepSeni vyvoje panevnich koncetin u Sténat, kterd vykazuji akutni poskozeni kycelniho

kloubu ve véku 3 — 6 mésicu, jakmile dosahnou dospélosti (Ginja et al., 2010; Harper, 2017a).

U dospélych psii trpicich osteoartrézou zavisi U¢innost konzervativni 1écby
na zavaznosti degenerativniho onemocnéni kloubti. Nejcastéji vyuzivané chirurgické metody
jsou biokompatibilni osteokondukéni (stfiSkova) artroplastika, artroplastika sefiznutim
(resekci) hlavice a krcku stehenni kosti a celkova nahrada kycelniho kloubu (Remedios
and Fries, 1995). Dle Ginja et al. (2010) je obecné dysplazie kyc¢elniho kloubu
u dospélych zvitat diagnostikovdna pii zhorSeni zdravotniho stavu a klinickych obtizi,

kdy je osteoartroza jiz v pokroc¢ilém stadiu, coz ¢ini konzervativni 1é¢bu prakticky zbyte¢nou.
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3. 8. 1. Konzervativni lé¢ba

U sténat se zaméiuje konzervativni 1écba zejména na omezeni nadmérné pohybové
zatéze, regulaci hmotnosti, spravny pohyb a podéani analgetik v pfipadé bolesti.
U dospélych psit je 1é¢ba orientovana na utlumeni projevii a postupu osteoartrozy.
Obecnymi cili konzervativni 1é¢by je zmirnéni bolesti a nepohodli, udrzovani funkce
a rozsahu pohybu kycelniho kloubu a obnoveni normalni aktivity. Dal§im cilem je zpomaleni
progrese onemocnéni, pokud je to mozné, aniz by doslo k vyznamnym vedlej$im uc¢inkim,
kter¢ by nakonec ovlivnili kvalitu Zivota (Harper, 2017a). Kritéria pro vybér 1écby
a jeji dlouhodoba ucinnost nejsou piesné definovany. VétSina klinicky dysplastickych
mladych pst vykazuje pozitivni reakci na konzervativni 1écbu. Bylo zjisténo,
ze pravdépodobnost navratu do bezbolestného a funkéniho stavu, je u mladych pst pfiblizné

72% po 18 mésicich terapie (Remedios and Fries, 1995).

Udrzeni optimalni t¢lesné hmotnosti je povazovano za jednu z nejefektivnéjSich metod
redukce priznak spojenych s dysplazii a osteoartritidou (Schachner and Lopez, 2015).
Nadmérna télesna hmotnost zplsobuje dodatecné mechanické naméhani kloubt
a zrychluje degenerativni proces chrupavky, ktera nedokaze odolavat biomechanickému
stresu tak efektivné, jako chrupavka zdrava. Omezeni pfijmu kalorii minimalizuje prevalenci

a zavaznost osteoartritidy v ky¢elnim kloubu (Ginja et al., 2010; Harper, 2017a).

Pii 1é¢bé pst s osteoartritidou je dualezité omezit nadmérnou aktivitu jedince.
Avsak pravidelny, pozvolny pohyb je zdravi velmi prospé€$ny (Harper, 2017a).
Velmi pozitivni pfinos na zpevnéni svalstva a vyzivu chrupavky, bez nezadoucich vedlejsich
ucinkii, ma napiiklad chlize ve vod¢ nebo plavani, kdy je hmotnost téla nadndsena vodou
(Ginja et al., 2010). Kontrolované cvi¢eni a pohyb by mél byt postupné zaveden
hlavné u jedincl, ktefi jsou sedavi nebo extrémné bolestivi. U akutné postizenych pst
se doporucuje omezeni aktivity po dobu 2 az 3 tydnt z divodu potla¢eni akutniho zanétu

(Harper, 2017a).

Fyzioterapie a rehabilitace zvifat patfi mezi nejrychleji rostouci odvétvi veterinarni
mediciny (Millis and Ciuperca, 2015). Fyzioterapie u pacientd s osteoartritidou
mize byt velmi naro¢na z divodu snizeného rozsahu pohybu, bolestivosti, atrofie sval,

a v dasledku toho omezené aktivity. Jednd se o nepietrzity cyklus progresivni ztraty svalové
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hmoty a sily, kterd vede k opétovnému namahani bolestivych kloubt, k dal$imu sniZeni
aktivity a kon¢i invaliditou jedince (Dycus et al., 2017, Harper, 2017a).
Protizanétlivé moznosti 1écby periferni bolesti zahrnuji studené terapie a masaze.
Chlazeni poskytuje pfimou ulevu od bolesti zpusobenou snizenim rychlosti vedeni nervového
vzruchu. Daéle je vyuzivano terapeutickych cvic¢eni k minimalizaci bolesti kloubt, udrzovani
nebo zvySovani rozsahu pohybu v kyCelnim kloubu. Pasivni a aktivni protahovani
byva zalenovano  vranych  fazich  rehabilitace a  pokracuje  jako  soucast

kazdodenniho cvi¢ebniho planu (Dycus et al., 2017).

kyseliny se bézné vyuzivaji ke zmirnéni bolesti a zanétu spojeného s dysplazii kyc¢elniho
kloubu (Remedios and Fries, 1995; Schachner and Lopez, 2015; Harper, 2017a).
Pii osteoartréze dochéazi k degradaci kloubni chrupavky vedouci Kk ztraté proteoglykant
z extracelularntho  matrix,  nasledovaného  uvolnénim  zanétlivych  medidtori
¢kt je prostiednictvim inhibice cyklooxygenazy, ktera je zodpovédna za produkci
prostaglandint z kyseliny arachidonové. Nékteré vyzkumy naznacuji, ze vétSina nesteroidnich
proteoglykani v osteoartritickém prostredi. Oproti tomu existuji 1éky, u kterych tyto vedlejsi
ucinky doposud nebyly potvrzeny. Mezi dal§i nezaddouci uCinky patii napf. gastritida,
nefrotoxicita, sniZzena agregace trombocyti nebo gastrointestinalni ulcerace (Remedios

and Fries, 1995).

Kortikosteroidy potlacuji zanét spojeny s osteoartritidou inhibici aktivity fosfolipazy
A2 (Harper, 2017a). Potlacuji ob& cesty - cyklooxygenazu i lipoxygenazu.
Vyuzivaji se pii 1é¢bé akutniho zanétu (Remedios and Fries, 1995). Prestoze poskytuji
okamzitou tlevu od bolesti, dle Remedios and Fries (1995) a Harper (2017a) by kortikoidy
mély byt pouzity pouze jako posledni moznost pii 1é€bé dysplazie kycelniho kloubu.
Kortikoidy lze podavat parenteralné, ¢i intraartikularné (Remedios and Fries, 1995; Harper,
2017a), pticemz intraartikuldrni podani mize vést k iatrogenni septické artritidé (Harper,
2017a). Casté podavani 1ékti ma za nasledek zvysenou rychlost degradace kloubt (Remedios
and Fries, 1995). Nemocni jedinci by neméli byt léCeni soubézné kortikosteroidy

-----

na gastrointestinalni trakt (Harper, 2017a).
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Chondroprotektiva, jako jsou polysulfované glykosaminglykany, pentosanpolysulfat,
chondrotin sulfat a glukosamin, se vyuzivaji k 1écbé pti poranéni chrupavky u koni a psii
(Remedios and Fries, 1995). Sténata 1é¢ena profylakticky intramuskularnimi injekcemi
polysulfovanych glykosaminglykani vykazovali men$i prevalenci subluxace kycelnich
kloubti, nez $ténata neléCena (Remedios and Fries, 1995; Ginja et al., 2010).
Ackoliv jejich pfesny mechanismus dosud neni zcela znam, predpoklada se, ze tyto latky
stimuluji syntézu proteoglykanu a hyaluronové kyseliny, inhibuji proteolytické enzymy
Vv synovialni tekutin¢ (Remedios and Fries, 1995; Harper, 2017a), snizuji produkci mediatort
zanétu a urychluji produkci extracelularni matrix stimulaci chondrocytli a synoviocytil

(Harper, 2017a).

3. 8. 2. Chirurgicka 1é¢ba

V soucastné dobé je Iékafi vice doporucovana chirurgickd 1é¢ba z diivodu
nevyhnutelnosti progrese klinickych ptiznaka dysplazie kycelniho kloubu pti konzervativni
1é¢bé. VEasna operace navrati kloubu schopnost nést plnou vahu téla zvitete a zabrani vzniku
osteoartritickych zmén. Vybér techniky je ovlivnén vékem zvifete, finanénimi moznostmi
majitele, preferenci lékate, stupném osteoartrézy a konformaci stehenni kosti a acetabula

(Remedios and Fries, 1995).

Juvenilni pubickd symfyziodéza je minimaln¢ invazivni chirurgicky zakrok
bez nutnosti pouziti vnitfnich fixa¢nich prosttedk. Aby byl zakrok ucinny, musi byt
proveden ve velmi mladém véku — 12 az 18 tydnt (u obfich plemen az do 22. tydne stafi
jedince), a u kycelnich kloubt, které vykazuji mirnou az stfedné téZkou laxitu (Ginja et al.,
2010; Dycus et al., 2017; Linn, 2017). Z divodu nutnosti zakroku ve velmi mladém véku,
kdy je vétSina pacientii bez zjevnych klinickych pfiznakt, se juvenilni pubicka symfyziodéza
spiSe vyuziva jako preventivni postup, nezli vyhradné terapeuticky (Linn, 2017).
Zakrok je provadén elektrokauterem, ktery vyvola tepelnou nekrézu zarode¢nych
chondrocyti na rustové desticce stydké kosti (Ginja et al., 2010). To vede k progresivni
ventrodorzalni rotaci acetabula, zlepSeni dorzalniho kryti hlavice stehenni kosti (Dycus et al.,
2017; Linn, 2017) a zlepSeni kloubni kongruence (Ginja et al., 2010).

Resekce hlavice a krcku stehenni kosti je béZnym chirurgickym zakrokem

provadénym na kycelnim kloubu (Remedios and Fries, 1995; Harper, 2017a).
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Uspokojivych vysledki je dosahovano u jedinci do 20 kg zivé vahy (Remedios and Fries,
1995). Pivodné byla tato metoda vyuzivana v humanni mediciné k 1écbé septické artritidy
kycelniho kloubu, pozd&ji byla upravena pro veterinarni praxi. Cilem tohoto postupu
je omezeni kontaktu mezi hlavici stehenni kosti a acetabulem a vytvofeni faleSného kloubu
(tzv. pseudoartrdzy) tvofeného hustou vlaknitou tkani. Tento zakrok je doporucovan
jedinctim, u kterych konzervativni 1écba selhala, a jiz nelze vyuzit zadnych jinych moznosti

chirurgické lécby (Harper, 2017b).

Existuje mnoho typa chirurgickych osteotomii, které jsou vyuzivany K napravé
pii dysplazii kycelniho kloubu (Murray and Crim, 2001) scilem zajisténi stability
a kongruence mezi acetabulem a hlavici stehenni kosti (Altunatmaz et al.,, 2003).
Mezi nejcastéji vyuzivané patii dvojité a trojité osteotomie panve (Dycus et al., 2017).
Poprvé byla trojitd osteotomie panve popsana jiz v roce 1969 (Remedios and Fries, 1995).
Osteotomie jsou doporu¢ovany u jedinct mladsich 12 mésicit (Dycus et al. (2017)
uvadi rozmezi mezi 4 — 10 mésicem véku), ktefi vykazuji zjevné klinické piiznaky dysplazie
kycelniho kloubu, ale chybi zde vyznamny rentgenovy dikaz osteoartritidy (Ginja et al.,
2010; Schachner and Lopez, 2015; Dycus et al., 2017). Tato technika zahrnuje
2 (dvojita osteotomie panve) nebo 3 (trojita osteotomie péanve) osteotomie — jednu v kosti
stydké, jednu v kosti sedaci (pouze u trojité osteotomie panve) a jednu v kosti kycelni
(Dycus et al., 2017; Zanetti et al., 2017). Acetabularni c¢ast se nasledné otaci
podle ptedem stanovenych Ghli redukce a subluxace, aby se zvysilo kryti hlavice stehenni
kosti (Remedios and Fries, 1995; Schachner and Lopez, 2015).

Celkova nahrada kycelniho kloubu je bézné provaddéna u jedinci ve stiednim
Volstad et al., 2016; Dycus et al., 2017). Jedinci podstupujici tuto operaci musi byt minimalné
9 mésict stafi, vazit vice nez 15 kg a soucasné u nich nesmi byt zaznamenéana infekce
kdekoliv v téle, neurologické nebo ortopedické onemocnéni (Remedios and Fries, 1995).
Operace zahrnuje vyménu acetabula za nahradu z polyethylenu a hlavici s kr¢kem stehenni
kosti vyrobenych z titanu nebo z kobaltu a chromu (dle Remedios and Fries (1995) z nerezové
oceli) (Volstad et al., 2016). Primarni komplikaci jsou potenciondlni zanétlivé odpovedi

(Schachner and Lopez, 2015).

Prodlouzeni krcku stehenni kosti se vyuzivd k spravnému nasmérovani a ulozeni

hlavice stehenni kosti do acetabula. U psu trpicich dysplazii ky€elniho kloubu ma kréek
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stehenni kosti tendenci se zkracovat. Toto zkraceni umoznuje lateralni pohyb hlavice stehenni
kosti a jeji naslednou subluxaci. Vzhledem Kk chybéjicim védeckym studiim o G¢innosti
této metody a moznym komplikacim v podob¢ zlomenin, neni tato metoda veterinafi

doporucovana (Remedios and Fries, 1995).

Mezi dalsi chirurgické metody patii stiiSkova artroplastika vyuzivajici biokompatibilni
osteokonduk¢éni  polymer Kk rozSifeni dorzalniho okraje dysplastického acetabula,
¢imz zabraiuje subluxaci kycelniho kloubu (Remedios and Fries, 1995; Yoo et al., 2012).
Biokompatibilni osteokondukéni polymer je vyuzivan jiz nékolik let v huméanni medicing
po celém svéte a slouzi jako podklad pro rist kosti. Stfiskova artroplastika se provadi
vytvofenim otvoru v ploché kosti a jejim naplnénim biokompatibilnim osteokondukcénim
polymerem, ktery umoziuje potencionalni rist nové kostni hmoty (Lussier et al., 1994).
Cilem této metody neni vyléCit dysplazii kycelniho kloubu, ale zpomalit progresi
osteoartr6zy. Vyhody jsou — kratka opera¢ni doba, jednoducha chirurgicka technika,

minimalni vyuziti kovovych implantati a rychla rekonvalescence (Remedios and Fries, 1995).

Myektomie hiebenového svalu (musculus pectineus) se fadi mezi paliativni postupy
pii 1é¢bé dysplazie kycelniho kloubu. Jedné se o uvolnéni hiebenového svalu, ¢imz dochazi
Kk snizeni napéti na kloubni kapsuli, k uvolnéni svalt a zmirnéni bolesti. Vzhledem k tomu,
ze tento zakrok nezlepSuje stabilitu kloubu, dochazi stale k osteoartritickym zménam a tleva
od bolesti je pouze docCasnd, vétsina veterinarnich lékaid nedoporucuje vyuziti myektomie

pii lécbe dysplazie kycelniho kloubu (Remedios and Fries, 1995).
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4. Material a metody

4. 1. Pacienti

Ve studii byla hodnocena data 4018 psi 5 riznych plemen (Tab. 1),
u kterych bylo provedeno radiografické vysetfeni k diagnostice dysplazie kycelniho kloubu
mezi lety 2002 — 2017 na veterinarni klinice v Ceské republice (Tab. 2.). Zpracovana data
zahrnuji vysledné hodnoceni dysplazie kycelniho kloubu dle standardti FCI, pohlavi a véku
jedince. Do studie byli zafazeni pouze jedinci zaregistrovani v Leonberger Kklubu
Ceské republiky nebo v Klubu Svycarskych salasnickych psi. U viech pacientd

byla pted zakrokem ovéfena totoznost dle Cipu, popfipadé tetovani.

Plemena, kterd byla zahrnuta do studie — Appenzellsky salas$nicky pes (ASP),
Bernsky salasnicky pes (BSP), Entlebuchsky salasnicky pes (ESP), Velky S$vycarsky
salasnicky pes (VSP) a Leonberger (L). Prvni &tyfi plemena lze zahrnout do skupiny Svycarsti
sala$niGti psi. Svycarsti salasniéti psi spoleéné s plemenem Leonberger jsou zatazeni do FCI
skupiny 2 — pin¢ové a kniraci, molosové, SvycarSti sala$ni¢ti psi a jina plemena.
Pii¢emz plemeno  Leonberger lze nalézt wvsekci 2 — molosoidni plemena

a Svycarské salasnické psy v sekci 3 — Svycarsti salasniéti psi.

Plemeno Pocet hodnocenych jedinci Vyjadieno v %
ASP 183 4,6 %
BSP 2251 56,0 %
ESP 169 4,2 %
VSP 544 13,5%
L 871 21,7 %
Celkem 4018 100 %

Tab. 1 Celkovy pocet hodnocenych jedinci v letech 2002 - 2017 a jejich procentualni
zastoupeni v zavislosti na plemeni. ASP — Appenzellsky salasnicky pes; BSP — Bernsky salasnicky pes;

ESP — Entlebuchsky salasnicky pes; VSP — Velky $vycarsky salasnicky pes; L — Leonberger.
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Rok / Plemeno ASP BSP ESP VSP L
2002 3 85 2 7 76
2003 14 126 1 8 69
2004 7 156 1 13 62
2005 12 143 6 27 59
2006 7 195 5 38 62
2007 16 201 10 31 49
2008 13 187 9 39 64
2009 13 164 8 54 50
2010 17 166 11 52 54
2011 18 189 29 66 66
2012 7 119 18 50 44
2013 12 102 9 32 54
2014 17 120 19 35 38
2015 12 94 14 29 44
2016 12 112 14 34 48
2017 3 92 13 29 32

Celkem 183 2251 169 544 871

Tab. 2 Podrobny rozpis poétu hodnocenych jedinct jednotlivych plemen v letech 2002 -

2017. ASP — Appenzellsky salasnicky pes; BSP — Bernsky salasnicky pes; ESP — Entlebuchsky salasnicky pes;
VSP — Velky $vycarsky sala$nicky pes; L — Leonberger.
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4. 1. 1. Strucny prehled plemen

Appenzellsky salasnicky pes (FCI Cislo 46) byl popsan jako samostatné plemeno
vroce 1896. Jedna se o zivého a temperamentniho, kratkosrstého, stfedné velkého psa.
Jeho télesna stavba je téméf kvadraticka, trup je spiSe podsadity. Zbarveni je cerné

nebo havanové hnédé. Ocas je vysoko nasazen a nesen stoceny na zadech.

Obr. 1 a 2 — Plemeno Appenzellsky salasnicky pes (Klub §vycarskych salasnickych psi,
2018)

Oficialni existence plemene Bernsky salasnicky pes (FCI c¢islo 45) zapocala
vroce 1904, kdy byli zapsani 4 ,diirrbachlersti salasnicti psi“ do plemenné knihy.
Predpoklada se vSak, Ze Bernsti salaS$ni¢ti psi vznikli jiz béhem vyvoje venkovské kultury
jako regiondlni typ psa sedlakll. Bernsky salasnicky pes je vice nez stiedné velky,

harmonicky, silny pes. Srst je dlouha, leskla, hladka nebo lehce zvinéna.

Obr. 3 a 4 - Plemeno Bernsky salasnicky pes (Klub §vycarskych salasnickych pst, 2018)
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Entlebuchsky salasnicky pes (FCI ¢&islo 47) je nejmensim plemenem ze Svycarskych
salasnickych psti. Dlouh4 1éta byl Entlebuchsky salasnicky pes a Appenzellsky salasnicky pes
povazovani za jedno plemeno. Ve standardu je popsan jako bezmala stfedné velky,
kratkosrsty, kompaktné stavény pes lehce obdélnikového formatu. Ocas plynule navazuje

na lehce sklonénou zad’, pfi¢emz miize byt i vrozené zkracen.

Obr. 5 a 6 — Plemeno Entlebuchsky salasnicky pes (Klub §vycarskych salasnickych psi,
2018)

Velci Svycarsti salaSnicti psi (FCI ¢islo 58) byli uznéni jako samostatné plemeno
Svycarskou kynologickou spole¢nosti v roce 1909, kdy byli zapsani do §vycarské plemenné
knihy psti. Svycarsti salasniéti psi jsou velci, statni a dobfe osvaleni. I pies svou velikost
ahmotnost vykazuji vytrvalost a dobrou pohyblivost. Srst je patrova s hustou,
stiedné dlouhou kryci srsti.

Obr. 7 a 8 — Plemeno Velky $vycarsky salasnicky pes (Klub $vycarskych salasnickych pst,
2018)
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Pivod plemene Leonberger (FCI ¢&islo 145) se datuje k roku 1846. Nyni Ize v Ceské
republice rozlisit 2 typy tohoto plemene — vychodonémecky a zapadonémecky, které se 1isi
ve stavbé téla a délce srsti. Jedna se o velké, silné psy s harmonickou stavbou téla.

Srst je dlouha a priléhajici, mirn¢ zvinéna srst je také povolena.

Obr. 9 a 10 — Plemeno Leonberger (Klub chovateld psti leonbergerti CR, z.s., 2018)
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4. 1. 2. Pohlavi a vék psi

Z celkového poctu 4018 vySetfenych psii, bylo hodnoceno 2594 samic a 1424 samcti
(Tab. 3 a 4). U vSech plemen bylo zastoupeni samic vyssi oproti samcim. U Appenzellskych
salasnickych pst, Bernskych salasnickych psii a Entlebuchskych salasnickych psii byl pomér

pohlavi témér 2:1.

Plemeno Samice Samci
ASP 117 66
BSP 1515 736
ESP 111 58
V'SP 345 199

L 506 365

Celkem 2594 1424

Tab. 3 Zastoupeni samct a samic s ohledem na jednotlivd plemena. ASP — Appenzellsky

salasnicky pes; BSP — Bernsky salasnicky pes; ESP — Entlebuchsky salasnicky pes; VSP — Velky $vycarsky
salasnicky pes; L — Leonberger.
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Plemeno ASP BSP ESP VSP L
Rok / Pohlavi | ¢ 3 ? 3 ? 3 ? 3 ? 3
2002 2 1 | 59 26 | 1 1 3 4 | 42 34
2003 6 8 | 80 46 | 1 0 5 3 | 41 22
2004 3 4 | 87 69 | 0 1 9 4 | 40 22
2005 9 3 95 48 1 5 17 10 42 17
2006 5 2 | 130 65 | 2 3 | 26 12 | 38 24
2007 11 5 141 60 5 5 18 13 32 17
2008 7 6 | 125 62 | 9 0 | 23 16 | 31 33
2009 11 2 | 105 59 | 7 1 | 3 15 | 30 20
2010 10 7 |12 54 | 7 4 | 38 14 | 34 20
2011 12 6 | 125 64 | 20 9 | 42 24 | 30 36
2012 4 3 |80 39 | 13 5 | 25 25 | 17 27
2013 5 7 | 73 29| 5 4 | 23 9 | 25 29
2014 15 2 | 8 37 |13 6 | 19 16 | 21 17
2015 7 5 67 27 9 5 17 12 30 14
2016 9 3 | 8 3 |11 3 | 21 13| 28 20
2017 1 2 | 11 21| 7 6 | 20 9 | 19 13
Celkem 117 66 | 1515 736 | 111 58 | 345 199 | 506 365

Tab. 4 Podrobny rozpis zastoupeni samci a samic jednotlivych plemen psi hodnocenych

v letech 2002 - 2017. ASP — Appenzellsky salasnicky pes; BSP — Bernsky salasnicky pes; ESP —
Entlebuchsky salasnicky pes; VSP — Velky §vycarsky salasnicky pes; L — Leonberger; @ — samice; & — samec.
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VysSettovani jedinci byli rozdéleni do 5 vékovych skupin. Prvni skupina zahrnovala

psy do 2 let stafi, kazda nasledujici skupina byla stanovena vzdy po 12 mésicich az do stafi 6

let (Tab. 5 a 6). Ztabulek vyplyva, Ze nejvice zvifat u vSech plemen bylo vySetieno

béhem prvnich 2 let zivota, a to i v pfipadé, Ze pacienty rozdélime dle pohlavi na samce

a samice (Tab. 7). Pokud se jednalo o hodnoceni oficiélni, které slouzi dale jako podklad

pro zatfazeni jedince do chovu, musela byt u plemene Leonberger splnéna minimalni 18-ti

mésicni vékova hranice, u Svycarskych salasnickych pst pak 15-ti mési¢ni vékova hranice.

vvvvvv

ucely, nikoliv chovné.

Vékova skupina

[mésice] /

Plemeno ASP BSP ESP VSP L Celkem
do 24 113 1373 105 343 541 2475
25-36 50 686 51 162 280 1229
37-48 15 151 7 30 34 237
49 - 60 5 36 5 6 16 68
61-72 0 5 1 3 0 9

Tab. 5 Rozdé€leni vékovych skupin v ramci jednotlivych plemen. ASP — Appenzellsky salasnicky

pes; BSP — Bernsky salasnicky pes;
Velky $vycarsky salasnicky pes; L — Leonberger.

ESP
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Vékova skupina [mésice] ASP BSP ESP VSP L
/ Plemeno Q 3 Q d ? d ? d P 3
do 24 71 42 988 385 71 34 229 114 317 224
25-36 35 15 424 262 32 19 97 65 165 115
37-48 8 7 78 73 5 2 15 15 18 16
49 - 60 3 2 24 12 3 2 3 3 6 10
61-72 0 0 1 4 0 1 1 2 0 0

Tab. 6 Podrobné rozdéleni ve€kovych skupin véetné distribuce samcii a samic. ASP — Appenzellsky salasnicky pes; BSP — Bernsky salasnicky pes; ESP —

Entlebuchsky salasnicky pes; VSP — Velky §vycarsky salasnicky pes; L — Leonberger; @ - samice; & - samec.

Vékova skupina [mésice] Samice Samci
do 24 1676 799
25-36 753 476
37-48 124 113
49 - 60 39 29
61-72 2 7

Tab. 7 Rozdéleni vékovych skupin vzhledem k pohlavi.
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4. 2. Radiografické vySetireni

Béhem vsSech radiografickych vySetfeni bylo vyuzito hluboké sedace nebo anestezie,
z diivodu nutnosti absolutni nehybnosti a celkového uvolnéni svalstva jedince. Toto opatieni
usnadnilo manipulaci se zvifaty a jejich spravné polohovani. Kvalitni snimek
s piesné napolohovanou panvi, kycelnimi klouby a obéma femury zajiStuje spravné
vyhodnoceni snimkt a snizuje pravdépodobnost fale$né pozitivnich vysledka. Radiografické
vySetieni a posouzeni snimku bylo provedeno dvéma posuzovateli - MVDr. Stanislavem

Doskarem a MVDr. Markem Pepiikem.

U MVDr. Marka Pepiika byla vyuzita k prvotni sedaci latka dexmedetomidin
(5-10 pg/kg; Dexdomitor 0,5 mg/ml, Orion Pharma) a midazolam (0,07 — 0,2 mg/kg;
Midazolam 5mg/ml, Sandoz), kterama predevSsim myorelaxacni Géinek. Ob¢& latky
byly podany intraven6zné. K prolongaci anestezie slouzil propofol 1% (1 — 2 mg/kg kazdych
cca 5 minut i.v.; Norofol 10 mg/ml, Norbrook). U vétSiny pacientli byl k pfedéasnému
ukonceni anestezie pouzit atipamezol (0,05 — 0,1 mg/kg; Antisedan 5 mg/ml, Orion Pharma).
Oproti tomu MVDr. Stanislav Doskar pouzil k hluboké analgosedaci kombinaci butorphanolu
(0,1 mg/kg; Butomidor 10 mg/ml, Richter Pharma AG) a medetomidinu (8 — 10 ug/kg;
Cepetor 1 mg/ml, CP-Pharma Handelsges. GmbH). Pfipravek byl podavan intramuskularné
(im.) nebo intraven6zné (i.v.). K vyblokovani sedativniho ucinku byla provedena
intramuskularni aplikace atipamezolu (40— 50 pg/kg; Revertor 5 mg/ml, CP-Pharma
Handelsges. GmbH).

U posuzovatele MVDr. Stanislava Doskafe byl k zhotoveni snimku vyuZit pfistroj
firmy Poskom PXP-40 HF (model: PCMAX-100), u kterého byly expozi¢ni parametry
nastaveny v rozmezi 13 az 40 mAs a 55 az 65 kV (dle hmotnosti a velikosti psa) a pouzita
sekundarni clona (Potter-Bucky grid). VySetfovany jedinec byl ulozen hibetem do kolébky
ve tvaru pismene ,,V*, kterd byla umisténa vpfedu na rentgenovacim stole, pfi¢emz panevni
koncetiny byly uloZzeny mimo kolébku z duvodu spravného napolohovani. U MVDr. Marka

Peptika nebyly pfesné informace o rentgenovém piistroji zjistény.

VSechna zvifata byla rentgenovana ve standardni ventrodorzalni pozici
a napolohovana dle oficialniho postupu pro hodnoceni dysplazie ky¢elniho kloubu vydaného

FCI. Svételny paprsek rentgenového zafizeni byl soustfedén na kaudalni konec panve tak,
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aby byla zajisténa uplna vizualizace celé panve spolecné s obéma stehennimi kostmi
a patelami. Pes byl umistén do dorzalni polohy, pfi¢emz péanevni koncetiny byly nataZzeny
kaudaln¢, paraleln¢ s pateti, a také paraleln¢ viaci sobé€. Snimky, které byly pouzity
pro vyhodnoceni stupné dysplazie kycelniho kloubu, mély zfetelné viditelnou, symetricky
napolohovanou panev se stejné velkymi kiidly kyc¢elnich kosti a dorzalni okraj acetabula
musel byt jasné viditelny pres hlavici stehenni kosti. Céska byla umisténa mezi kondyly

stehenni kosti. Na snimku muselo byt zietelné oznaceni pravé/ levé koncetiny.

Obr. 11 — Rentgenovy snimek pofizeny ve standardni ventrodorzalni poloze dle standardt

FCI (Fédération Cynologique Internationale, 2018)
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4. 3. Hodnoceni rentgenovych snimki

Rentgenové snimky, pofizené ve standardni ventrodorzalni poloze a spravné
napolohované, byly hodnoceny 2 posuzovateli schvalenymi chovatelskymi kluby pro dana
plemena (MVDr. Stanislav Doskai a MVDr. Marek Pepftik).

Dle standardi FCI byl u obou kycelnich kloubli zméfen Norberg-Olssontv uthel,
zhodnocena morfologie struktur kycelniho kloubu, a popfipadé¢ stupeii osteoartritickych zmén.
Kazdy kycelni kloub byl hodnocen zvlast, piicemz vysledné hodnoceni bylo zalozeno

na vysledku kloubu s hor§im hodnocenim.

4. 3. 1. Norberg-Olssoniiv iihel a morfologie struktur ky¢elniho kloubu

Norberg-Olssontv thel (a) je thel, ktery sviraji stiedy hlavic stehennich kosti vici
kraniodorzalnimu okraji acetabula. Mé&feni bylo uskuteénéno za pomoci 2 linii - linie A
spojujici sttedy hlavic stehennich kosti a linie B vedouci ze stfedu hlavice stehenni kosti
ke kraniodorzalnimu okraji acetabula, provedeno na pravém i levém kloubu. Mé&feny thel
a je pak sviran témito liniemi. Fyziologicka hodnota Norberg-Olssonova Uhlu je 105° a vice.
Cim vyssi je hodnota, tim 1épe je hlavice stehenni kosti zanofena v acetabulu a hrozi mensi

pravdépodobnost zvySené laxity kloubu.

Spole¢né s Norberg-Olssonovym thlem byly na rentgenovych snimcich hodnoceny
morfologické struktury obou kycelnich kloubl. Mezi dulezité ukazatele patii ptredevSim
posouzeni postaveni hlavice stehenni kosti vic¢i acetabulu a jejich vzajemna kongruence.
Mezi dalsi zkoumané parametry patfi — tvar hlavice stehenni kosti, délka a Sitka krcku
stehenni kosti, Sitka kloubni Stérbiny, mira luxace hlavice stehenni kosti z acetabula

a mozné znadmky druhotné osteoartritidy.
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4. 3. 2. Klasifikace jednotlivych stupii dysplazie kycelniho kloubu

Rentgenové snimky byly vyhodnoceny dle pétistupiového bodovaciho systému

navrzeného védeckou komisi FCI (Tab. 8). Oba kycelni klouby byly ohodnoceny

jednim z péti moznych stupni A az E. Pfi¢emz vysledna $kala je nasledujici: A — zdravy

kloub, B — hrani¢ni dysplazie, C — mirnd dysplazie, D — stfedni dysplazie a E — té€zka

dysplazie.

Stupei

Popis

A

(bez ptiznakl dysplazie)

Hlavice femuru a acetabulum jsou kongruentni a N-O uhel
je 105° a vice. Kraniolateralni okraj acetabula je ostie
ohraniCeny a mirn¢ zaobleny. Kloubni S$térbina je uzka
a pravidelna. Stfed hlavice femuru lezi medialné od dorzéalniho

okraje acetabula.

B

(hrani¢ni dysplazie)

Hlavice femuru a acetabulum mohou byt mirn¢ inkongruentni
aN-O uhel je 105° a vice. Nebo jsou hlavice femuru

a acetabulum kongruentni a N-O uhel je mén¢ nez 105°.

C

(mirna dysplazie)

Hlavice femuru a acetabulum jsou inkongruentni a N-O Uhel
jevétsi nez 100°. Kraniolateralni okraj acetabula muze
byt zaobleny az oplostély. Mohou se vyskytnout drobné
neostrosti a mirné ptiznaky osteoartrotickych ~ zmén
na kranidlnim, dorzalnim a kaudalnim okraji acetabula

nebo na hlavici a kr¢ku femuru.

D

(stfedni dysplazie)

Vyraznd inkongruence mezi hlavici femuru a acetabulem
se subluxaci. N-O fthel je vice nez 90°. Kraniolateralni okraj
acetabula je oplostély a/nebo jsou zfetelné piiznaky

osteoartrozy.

E

(tézka dysplazie)

Vyrazné anatomické zmény v kycelnim kloubu jako je luxace
nebo subluxace. N-O thel je méné nez 90°. Vyrazné oplosténi
kranidlniho okraje acetabula, deformace hlavice femuru

(tvar houby, oplosténi) nebo dalsi ptiznaky osteoartrozy.

Tab. 8 Systém hodnoceni dle FCI (Fédération Cynologique Internationale, 2018)
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4. 4. Pi‘ehled pouzitych metod

Na zaklad€ vyhodnoceni rentgenovych snimkt obou kycelnich kloubtli byla vypocitana
vysledna prevalence dysplazie kycelniho kloubu u jednotlivych plemen. Za zdravé,
bez klinickych pfiznak, byli povaZovani jedinci s vyslednym hodnocenim A a B.
Naopak stupném C, D a E byli hodnoceni jedinci s mirné az téZce postizenymi kycelnimi
klouby. U vSech pacienti byl zaznamendn také v&k a pohlavi pro dalsi statistickd

vyhodnoceni.

Oficialni kontrolni program dysplazie ky&elniho kloubu v Ceské republice zapocal
uvétsiny hodnocenych plemen vroce 2002. Pficemz u plemene Leonberger
a Bernsky salasnicky pes jsou rentgenogramy k dispozici jiz od roku 1993. Aby mohla byt
vSechna data porovnédna v pribéhu let soucasné i mezi vSemi plemeny, bylo ¢asové obdobi
stanoveno od roku 2002 do roku 2017. Vzhledem Kk dostate¢né dlouhé dobé¢,
Ize Casové obdobi rozdélit na kratsi periody a stanovit tak progresi onemocnéni v priubéhu let.
Jednotlive, stejné dlouhé periody zahrnovaly data vzdy ze 4 po sobé nasledujicich letech.
Tzn. 1. perioda zahrnovala data z let 2002 — 2005, 2. perioda z let 2006 — 2009, 3. perioda
z let 2010 — 2013 a 4. perioda z let 2014 — 2017.

U vSech zvifat bylo zaznamenano pohlavi. Prevalence i prognéza byly vyhodnoceny
zvlast pro samce a pro samice. To dovolilo urcit, zda pohlavi méd vliv na vyss§i vyskyt
dysplazie kycelniho kloubu, ¢i nikoliv. A také, jak se 1i§i progndéza u samcl a samic.

Casové obdobi véetng délky jednotlivych period zde byly stejné jako v predchozim vypoétu.

Vsichni  jedinci byli rozdéleni podle stafi, ve kterém bylo hodnoceni
na dysplazii ky¢elniho kloubu zhotoveno. Nasledné¢ byla data rozdélena do 5 vékovych
skupin, pficemZ 1. vékova skupina zahrnovala zvifata do 2 let stafi, nasledujici v€kove
skupiny (2. — 5.) bylyvzdy po 12 po sobé nasledujicich mésicich, a to takto:
1. vékova skupina — do 24 mésict, 2. vékova skupina zahrnovala jedince 25 — 36 mésici
staré, 3. veékova skupina 37 — 48 mésicu staré, 4. vékova skupina 49 — 60 mésict staré
a 5. vékova skupina 61 — 72 mésicu staré jedince. Vypocitano bylo procentualni zastoupeni
celkového poctu hodnoceni v jednotlivych vékovych skupinach spoleéné s prevalenci

dysplazie kycelniho kloubu, a to sohledem napohlavi a plemennou piislusnost.
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Statistickd vyznamnost byla ovefena za pomoci chi-kvadrat testu, pfi¢emz hladina

vyznamnosti byla stanovena na p < 0,05.
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5. Vysledky

5. 1. Vyhodnoceni stupné dysplazie ky¢elniho kloubu u danych plemen psi

Z celkového poctu 4018 psit ve studii bylo 2545 znich bez ptiznak dysplazie
kycelniho kloubu, hodnoceno FCI stupném A a 815 psii s hrani¢ni dysplazii, hodnoceni
stupném B (Tab. 9). Ztoho je ziejmé, Zze bez zjevnych piiznaku dysplazie se v rdmci
Svycarskych salasnickych psii a Leonbergeri vyskytuje témét 84 % hodnocenych jedinci,
coz zna¢i nizkou prevalenci DKK uvnitf této studované skupiny pst. Mirna dysplazie
(stupen C) byla vyhodnocena u 14 % jedinct a pouze ve 2,5 % se objevily u téchto plemen

priznaky stfedni (stupen D) a t¢zké dysplazie (stupeni E).

Stupenn DKK A B C D E C+D+E

Pocet jedincii 2545 815 557 91 10 658

% zastoupeni 63,3 % 20,3 % 13,9 % 2,3% 0,2% 16,4 %

Tab. 9 Zastoupeni jednotlivych stupiiti dysplazie ky&elniho kloubu (DKK) u Svycarskych
salasnickych psti a Leonbergeri v CR za obdobi 2002 - 2017.

V pribehu sledovaného obdobi (2002 - 2017) bylo celkem stupném A, bez dysplazie
kycelniho kloubu vyhodnoceno nejvysSi procento psi v ramci plemen Appenzellsky
salasnicky pes (ASP), Bernsky salasnicky pes (BSP), Velky Svycarsky salasnicky pes (VSP)
i Leonberger (L) a to vhodnotach mezi 50 - 80 %, pii¢emz nejvice dosahovali
tohoto hodnoceni psi plemene VSP v 77,8 % (Tab. 10). Na rozdil od toho u plemene
Entlebuchsky salasnicky pes (ESP) ptfevazovali jedinci vyhodnoceni hrani¢nim stupném
dysplazie B (31,9 %) a mirnym stupném dysplazie C (31,4 %). Stupném A bylo u ESP

vyhodnoceno 30,2 % jedinct.

Celkova prevalence dysplazie (stupeti C+D+E) byla nejvyssi opét pravé u plemene
ESP (37,9 %), ale i u Appenzellskych salasnickych psti a Leonbergerti pievySovala 20 %.
Naopak velmi nizky vyskyt dysplazie a to pouze 7,7 % se vyskytoval u VSP. Tézky stupen

dysplazie E byl diagnostikovan nejcastéji u plemene Appenzellsky salasnicky pes,
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celkemv 1,1 % ptipadt. V roce 2004 bylo dokonce ohodnoceno stupném E 14,3 % zvitat
tohoto plemene (Tab. 11). Naopak u plemen ESP a VSP nebyl v pribéhu sledovanych 16-ti

let zaznamenan ani jeden pfipad t€¢zké dysplazie (Tab. 10).

Stupein DKK /

Plemeno A B C D E C+D+E
ASP 524% 197%  20,2% 6,6 % 1,1 % 27,9 %
BSP 669% 192% 12,7% 1,0 % 0,2% 13,9 %
ESP 302% 319% 314% 6,5 % 0,0 % 37,9 %
VSP 778% 145% 7,1 % 0,6 % 0,0 % 7,7 %

L 538% 246% 16,3% 4,8 % 0,5 % 21,6 %

Tab. 10 Prevalence vyskytu jednotlivych stupiit DKK (A, B, C, D, E) a dysplasticky
vyhodnocenych jedinct (C+D+E) u &tyf plemen Svycarskych salagnickych psti a Leonbergert
v CR za obdobi let 2002 - 2017. Legenda: ASP — Appenzellsky salagnicky pes; BSP — Bernsky salasnicky
pes; ESP — Entlebuchsky salasnicky pes; VSP — Velky $vycarsky salasnicky pes; L — Leonberger.

Z tabulek 11 - 15 vyplyva, ze od roku 2002 az do konce roku 2017 dochazelo u vsech
plemen Kk nardstu poétu pacienti hodnocenych stupném A, z toho nejvyssi pocet pacienti
bez klinickych pfiznakd byl v roce 2016 u plemene Velky Svycarsky salagnicky pes (94,1 %).
Hrani¢ni dysplazie se nachazi vrozmezi od 145 % (VSP) do 31,9 % (ESP),
pti¢emz u plemen BSP a ASP se pohybuje kolem 20 % a u plemene L kolem 25 %. U plemen
VSP a BSP se od roku 2009, resp. 2010 udrzuje procentualni zastoupeni psta trpicich mirnou
dysplazii pod hranici 10 %, u ostatnich plemen jsou tendence velmi kolisavé v pribéhu let.
Souhrnné je mirnou dysplazii postizeno 31,4 % psii plemene ESP, 20,2 % pst plemene ASP,
16,3 % psu plemene L, 12,7 % pst plemene BSP a 7,1 % pst plemene VSP.
Rovnéz bylo zjisténo, e v chovech viech plemen Svycarskych salasnickych psti se od roku
2011 (ASP), resp. 2012 (BSP, VSP), resp. 2013 (ESP) nevyskytuje stupenn dysplazie D a E.
U plemene Leonberger se zcelkového poctu 871 jedinct vyskytl stupen E
jenu 4 znichatovletech 2002 (1 vyhodnoceny jedinec), 2003 (2 vyhodnoceni jedinci)
a 2008 (1 vyhodnoceny jedinec). Stupenn D je u Leonbergerd v intenzivnéj$i prevalenci
kromé dvou let 2015 a 2017 (Tab. 15). Stupen E, tézka dysplazie, nebyl vibec zaznamenan

udvou plemen — Entlebuchsky salasnicky pes a Velky Svycarsky salasnicky pes.
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U ostatnich plemen se vyskytoval v procentudlnim zastoupeni — 0,2 % (BSP), 0,5 % (L)
a1l % (ASP).
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Rok A B C D E C+D+E
2002 | 1(333%) 0(0,0%) 1(333%) 1(333%) 0(0,0%) | 2(667%)
2003 | 0(0,0%) 2(143%) 7(500%) 5(357%) 0(0,0%) |12 (85,7 %)
2004 | 1(143%) 1(143%) 2(286%) 2(286%) 1(143%) | 5(714 %)
2005 | 3(250%) 3(250%) 6(50,0%) 0(0,0%) 0(0,0%) | 6(50,0%)
2006 | 2(28,6%) 2(286%) 2(286%) 1(143%) 0(0,0%) | 3 (42,9 %)
2007 | 5(31,3%) 2(125%) 6(375%) 2(125%) 1(63%) | 9 (56,3 %)
2008 | 7(53,8%) 4(30,8%) 2(154%) 0(0,0%) 0(0,0%) | 2 (154 %)
2009 [10(76,9%) 1(7,7%) 2(154%) 0(0,0%) 0(0,0%) | 2 (154 %)
2010 [14(824%) 0(0,0%) 2(11,8%) 1(59%) 0(0,0%) | 3 (17,6 %)
2011 |14 (778%) 3(16,7%) 1(56%) 0(0,0%) 0(0,0%) | 1(56 %)
2012 | 5(71,4%) 1(143%) 1(143%) 0(0,0%) 0(0,0%) | 1 (14,3 %)
2013 | 9(75,0%) 3(250%) 0(0,0%) 0(0,0%) 0(0,0%) | 0(0,0%)
2014 | 9(52,9%) 5(294%) 3(176%) 0(0,0%) 0(0,0%) | 3 (17,6 %)
2015 | 7(58,3%) 4(333%) 1(83%) 0(00%) 0(0,0%) | 1(83%)
2016 | 8(66,7%) 4(333%) 0(0,0%) 0(0,0%) 0(0,0%) | 0(0,0%)
2017 | 1(333%) 1(333%) 1(333%) 0(0,0%) 0(0,0%) | 1(33,3%)
Celkem | 96 (52,4 %) 36 (19,7 %) 37 (202%) 12(6,6%) 2(L1%) |51 (27,9 %)

Tab. 11 Plemeno Appenzellsky salasnicky pes — podrobny rozpis poctu jedinct

vyhodnocenych stupni dysplazie kycelniho kloubu A, B, C, D a E a v souctu dysplasticky

vyhodnocenych jedinct (C+D+E) v jednotlivych letech 2002 — 2017.
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Rok A B C D E C+D+E
2002 | 20(235%) 33(388%) 32(37,6%) 0(0,0%) 0(0,0%)| 32 (37,6 %)
2003 | 33(26,2%) 53(421%) 33(262%) 6(4,8%) 1(0,8%)| 40(31,7%)
2004 | 55(353%) 55(353%) 40(256%) 5(3,2%) 1(0,6%)| 46(29,5%)
2005 | 73(51,0%) 34(238%) 31(21,7%) 4(2,8%) 1(0,7%)| 36 (252 %)
2006 | 114 (585%) 46 (23,6%) 34(17,4%) 1(0,5%) 0 (0,0%) | 35 (17,9 %)
2007 | 130 (64,7 %) 41(20,4%) 28(139%) 2(1,0%) 0 (0,0%) | 30 (14,9 %)
2008 | 132 (70,6 %) 31(16,6%) 24(12,8%) 0(0,0%) 0 (0,0%) | 24 (12,8 %)
2009 | 111(67,7%) 32(195%) 19(116%) 2(1,2%) 0(0,0%)| 21 (12,8 %)
2010 | 131(789%) 26(157%) 8(48%) 1(06%) 0(0,0%)| 9 (54 %)
2011 | 151(79.9%) 28(148%) 7(3,7%) 2(1,1%) 1(05%)| 10 (53 %)
2012 | 99(832%) 12(101%) 8(6,7%) 0(0,0%) 0(0,0%)| 8(6,7%)
2013 | 80(784%) 13(127%) 9(88%) 0(0,0%) 0(0,0%)| 9(8,8%)
2014 | 108 (90,0%) 11(92%) 1(08%) 0(0,0%) 0(0,0%)| 1(0,8%)
2015 | 86(915%) 5(53%) 3(32%) 0(0,0%) 0(0,0%)| 3(3,2%)
2016 | 98(875%) 8(7,1%) 6(4%) 0(0,0%) 0(0,0%)| 6 (54 %)
2017 | 85(924%) 4(43%) 3(33%) 0(0,0%) 0(0,0%)| 3(3,3%)
Celkem | 1506 (66,9 %) 432 (19,2 %) 286 (12,7 %) 23 (1,0 %) 4 (0,2 %) | 313 (13,9 %)

Tab. 12 Plemeno Bernsky salasnicky pes — podrobny rozpis poétu jedinci vyhodnocenych
stupni dysplazie kyc¢elniho kloubu A, B, C, D a E a v souctu dysplasticky vyhodnocenych
jedinct (C+D+E) v jednotlivych letech 2002 — 2017.
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Rok A B C D E C+D+E
2002 0 (0,0 %) 000%) 1(50,0%) 1(50,0%) 0(0,0%) | 2 (100 %)
2003 0 (0,0 %) 0 (0,0 %) 0(0,0%) 1(100,0%) 0(0,0%) | 1(100 %)
2004 0 (0,0 %) 0(0,0%) 1(100,0%) 0(0,0%) 0(0,0%) | 1(100 %)
2005 | 1(16,7%) 0(0,0%) 5(83,3%) 0(0,0%) 0(0,0%) | 5(83,3 %)
2006 000%) 2(40,0%) 2(40,0%) 1(20,0%) 0(0,0%) | 3(60,0%)
2007 | 2(20,0%) 2(20,0%) 6(60,0%) 0(0,0%) 0(0,0%) | 6 (60,0 %)
2008 | 2(22,2%) 3(333%) 1(11,1%) 3(333%) 0(0,0%) | 4(44,4%)
2009 | 3(375%) 2(250%) 2(250%) 1(125%) 0(0,0%) | 3(37,5%)
2010 1091%) 4(364%) 4(364%) 2(182%) 0(0,0%) | 6(54,5%)
2011 | 8(27,6%) 12(414%) 8(276%) 1(3,4%) 0(0,0%) | 9(31,0%)
2012 | 3(16,7%) 7(389%) 7(389%) 1(5,6%) 0(0,0%) | 8 (44,4 %)
2013 | 5(55,6%) 3(333%) 1(11,1%) 0(0,0%) 0(0,0%) | 1(11,1%)
2014 | 8(42,1%) 7(36,8%) 4(21,1%) 0(0,0%) 0(0,0%) | 4(21,1%)
2015 | 6(429%) 4(286%) 4(286%) 0(0,0%) 0(0,0%) | 4 (28,6 %)
2016 | 5(357%) 3(21,4%) 6(429%) 0(0,0%) 0(0,0%) | 6(42,9 %)
2017 | 7(53,8%) 5(385%) 1(7,7%) 0 (0,0 %) 0 (0,0 %) 1(7,7 %)
Celkem | 51 (30,2 %) 54 (319%) 53(31,4%) 11(655%) 0(0,0%) |64 (37,9%)
Tab. 13 Plemeno Entlebuchsky salaSnicky pes — podrobny rozpis poctu jedinct

vyhodnocenych stupni dysplazie kycelniho kloubu A, B, C, D a E a v souc¢tu dysplasticky
vyhodnocenych jedinci (C+D+E) v jednotlivych letech 2002 — 2017.
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Rok A B C D E C+D+E
2002 | 5(714%) 0(0,0%) 2(286%) 0(0,0%) 0(0,0%) | 2(286 %)
2003 | 4(500%) 3(375%) 1(125%) 0(0,0%) 0(0,0%) | 1(125%)
2004 | 4(308%) 5(385%) 3(231%) 1(7,7%) 0(0,0%) | 4(30,8 %)
2005 | 16 (59,3%) 8(296%) 3(111%) 0(0,0%) 0(0,0%) | 3(11,1%)
2006 |31(81,6%) 5(132%) 2(3%) 0(0,0%) 0(0,0%) | 2(53%)
2007 | 24(774%) 5(161%) 2(65%) 0(0,0%) 0(0,0%) | 2(65%)
2008 | 24 (61,5%) 10(256%) 5(128%) 0(0,0%) 0(0,0%) | 5(12,8 %)
2000 |40 (741%) 8(148%) 5(93%) 1(1,9%) 0(0,0%) | 6(11,1%)
2010 | 42(80,8%) 5(96%) 5(96%) 0(0,0%) 0(0,0%) | 5(9,6%)
2011 | 49 (742%) 12(182%) 4(61%) 1(15%) 0(0,0%) | 5(7,6 %)
2012 | 41(820%) 8(160%) 1(20%) 0(0,0%) 0(0,0%) | 1(2,0%)
2013 | 28(87,5%) 4(125%) 0(00%) 0(0,0%) 0(0,0%) | 0(0,0%)
2014 |32(91,4%) 2(57%) 1(29%) 0(0,0%) 0(0,0%) | 1(29%)
2015 | 26(89,7%) 1(34%) 2(69%) 0(0,0%) 0(0,0%) | 2(69%)
2016 |32(94,1%) 1(29%) 1(29%) 0(0,0%) 0(0,0%) | 1(29%)
2017 | 25(86,2%) 2(69%) 2(69%) 0(0,0%) 0(0,0%) | 2(69%)
Celkem |423 (77,8%) 79 (145%) 39(7,1%) 3(0,6%) 0(0,0%) | 42 (7,7 %)

Tab. 14 Plemeno Velky Svycarsky salaSnicky pes — podrobny rozpis poctu jedincu
vyhodnocenych stupni dysplazie kycelniho kloubu A, B, C, D a E a v souctu dysplasticky
vyhodnocenych jedinct (C+D+E) v jednotlivych letech 2002 — 2017.
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Rok A B C D E C+D+E
2002 |35(46,1%) 22(28,9%) 16(21,1%) 2(26%) 1(1,3%) | 19 (250 %)
2003 | 28(40,6%) 19(27,5%) 17(246%) 3(43%) 2(29%) | 22 (31,9 %)
2004 | 23(37,1%) 20(32,3%) 16(258%) 3(48%) 0(0,0%) | 19 (30,6 %)
2005 | 25(424%) 17(28,8%) 12(203%) 5(85%) 0(0,0%) | 17 (28,8 %)
2006 |27 (435%) 27(435%) 5(81%) 3(48%) 0(0,0%) | 8(12,9%)
2007 | 12 (245%) 19(38,8%) 14(286%) 4(82%) 0(0,0%) | 18 (36,7 %)
2008 | 19 (29,7%) 19(29,7%) 20(313%) 5(7,8%) 1(1,6%) | 26 (40,6 %)
2009 | 20(400%) 17 (340%) 11(220%) 2(40%) 0(0,0%) | 13 (26,0 %)
2010 | 30(55,6%) 13(24,1%) 8(148%) 3(56%) 0(0,0%) | 11 (20,4 %)
2011 | 43(652%) 13(19,7%) 7(106%) 3(45%) 0(0,0%) | 10 (152 %)
2012 | 34(773%) 6(13,6%) 2(45%) 2(45%) 0(0,0%) | 4(9,1%)
2013 | 48(889%) 5(93%) 0(0,0%) 1(1,9%) 0(0,0%) | 1(1,9%)
2014 |32(842%) 2(53%) 1(26%) 3(7.9%) 0(0,0%) | 4(10,5%)
2015 | 34(773%) 4(91%) 6(136%) 0(00%) 0(0,0%) | 6(13,6%)
2016 |36 (750%) 5(10,4%) 4(83%) 3(63%) 0(0,0%) | 7 (14,6 %)
2017 | 23(71,9%) 6(18,8%) 3(94%) 0(00%) 0(0,0%) | 3(94%)
Celkem [469 (53,8 %) 214 (24,6 %) 142 (16,3 %) 42 (48%) 4 (0,5%) |188 (21,6 %)

Tab. 15 Plemeno Leonberger — podrobny rozpis pocétu jedinct vyhodnocenych stupni

dysplazie kycelniho kloubu A, B, C, D a E a v souctu dysplasticky vyhodnocenych jedinct
(C+D+E) v jednotlivych letech 2002 — 2017.
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5. 1. 1. Vyhodnoceni stupné DKK u danych plemen psi s ohledem na pohlavi

Ve studii bylo spocitano pro kazdy z péti stupiitt hodnoceni DKK a pro dysplastické
jedince (C+D+E) celkové procentudlni zastoupeni samcii a samic vSech sledovanych plemen
(Tab. 16). Mezi procentem samcti a samic v ramci stejného stupné DKK nebyl vétSinou rozdil
vyssi nez 0,5 %, vyjma stupné A a C, kde méli o 2,1 % vys§i zastoupeni samci,
resp. bylo 0 2,2 % vice samic nez samcl. Souhrnné mnozstvi dysplazii postizenych samic
dosdhlo 17,0 %, u samci trpélo DKK 15,2 % jedinct, tedy zhruba o 2 % méné.
Na druhou stranu u samct byl vyssi vyskyt stfedni a t€zké dysplazie (2,8 %) nezli u samic
(2,4 %). Na zakladé y 2 testu nebyla potvrzena statisticky vyznamna zavislost vyskytu

dysplazie kyc¢elniho kloubu na pohlavi (p= 0,15).

Stupein DKK A B C D E C+D+E

Pocet samic 1624 529 380 54 7 441

% zastoupeni 62,6 % 20,4 % 14,6 % 2,1% 0,3% 17,0 %

Podet samcu 921 286 177 37 3 217

% zastoupeni 64,7 % 20,1 % 12,4 % 2,6 % 0,2% 152 %

Tab. 16 Souhrnné pocty pst a fen vyhodnocenych danym FCI stupném a procentualni
porovnani vyskytu jednotlivych stupntu DKK (A, B, C, D, E) a dysplasticky vyhodnocenych

jedincti (C+D+E) mezi samci a samicemi.

Z tabulek 17 - 21, které ptehledné zobrazuji pocet psu a pocet fen vyhodnocenych
danym FCI stupném a dysplasticky vyhodnocenych (C+D+E) samcli a samic
v jednotlivych letech 2002 — 2017 v ramci kazdého z péti sledovanych plemen, je ziejmé,
7e se procentualni zastoupeni mezi samci (&) a samicemi () vramci jednotlivych FCI
stupiii li§i pouze velmi malo, v priméru zhruba o 2 - 3 %. Vyjimku tvofila dvé z plemen,
unichz byly zaznamendny rozdily vétSi, a to Entlebuchsky salasnicky pes
(v priméru 0 5,1 %) a Leonberger (v priméru o 4,0 %). Nejvétsi konkrétni rozdil v rdmci
plemene za celé obdobi u daného FCI stupné byl u ESP stupné C, kde prevalence DKK
U samci prevySovala tu u samic o 12,7 %; resp. u L stupné A, kde prevalence DKK u samct

pfevySovala tu u samic o 10,6 %.
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Pfi porovnavani celkového procentudlniho zastoupeni dysplasticky vyhodnocenych
(C+D+E) samct a samic za sledovanych 16 let v ramci kazdého z péti plemen se nejvyssi
prevalence nachidzela u samcii plemene Entlebuchsky salasnicky pes (41,4 %),
Vzhledem k velmi srovnatelnym vysledkim je zfejmé, Ze k dysplazii kyc¢elniho kloubu
jsou predisponovana ob& pohlavi stejn€, respektive neni prokazan vliv pohlavi na rozvoj

dysplazie kycelniho kloubu.
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Stupeit DKK A B C D E C+D+E
Rok / Pohlavi Q d Q 3 Q d Q 3 P d Q 3
2002 1 - - - - 1 1 - - - 50,0 % 100 %
2003 - - 2 - 1 6 3 2 - - 66,7 % 100 %
2004 - 1 - 1 1 1 2 - - 1 100 % 50,0 %
2005 2 1 3 - 4 2 - - - - 4M4% 66,7 %
2006 2 - 1 1 1 1 1 - - - 400% 50,0 %
2007 3 2 1 1 6 - - 2 1 - 636%  40,0%
2008 4 3 1 3 2 - - - - - 28,6 % -
2009 8 2 1 - 2 - - - - - 18,2 % -
2010 7 7 - - 2 - 1 - - - 30,0 % -
2011 8 6 3 - 1 - - - - - 8,3 % -
2012 2 3 1 - 1 - - - - - 25,0 % -
2013 5 4 - 3 - - - - - - - -
2014 8 1 5 - 2 1 - - - - 133% 50,0 %
2015 4 3 2 2 1 - - - - - 14,3 % -
2016 6 2 3 1 - - - - - - - -
2017 - 1 1 - - 1 - - - - - 50,0 %
Celkem % 513% 545% |205% 182% |205% 197% | 68% 61% | 09% 15% | 282%  27,3%

Tab. 17 Pocet psu a pocet fen plemene Appenzellsky sala$nicky pes vyhodnocenych danym FCI stupném v jednotlivych letech 2002 — 2017
a celkové procentuélni porovnani vyskytu jednotlivych stupiii DKK (A, B, C, D, E) a dysplasticky vyhodnocenych jedincti (C+D+E) mezi samci

(3) a samicemi (2).
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Stupeit DKK A B C D E C+D+E
Rok / Pohlavi ? J Q J ? d ? 3 ? d ? d
2002 10 10 24 9 25 7 - - - - 24% 269 %
2003 22 11 31 22 23 10 4 2 - 1 338%  283%
2004 28 27 32 23 25 15 1 4 1 - 310%  275%
2005 44 29 26 8 23 8 1 3 1 - 263%  229%
2006 74 40 31 15 25 9 - 1 - - 192%  154%
2007 93 37 25 16 22 6 1 1 - - 163%  11,7%
2008 87 45 19 12 19 5 - - - - 15,2 % 8,1 %
2009 72 39 17 15 15 4 1 1 - - 15,2 % 8,5 %
2010 85 46 20 6 7 1 - 1 - - 6,3 % 3,7%
2011 98 53 19 9 5 2 2 - 1 - 6,4 % 3,1%
2012 66 33 7 5 7 1 - - - - 8,8 % 2,6 %
2013 57 23 7 6 9 - - - - - 12,3 % -
2014 77 31 6 5 - 1 - - - - - 2,7 %
2015 61 25 3 2 3 - - - - - 4,5 % -
2016 75 23 5 3 2 4 - - - - 2,4 % 13,3 %
2017 65 20 4 - 2 1 - - - - 2,8 % 4,8 %
Celkem 669% 668% | 182% 212%|140% 101% | 0,7% 18% | 02% 01% | 149%  120%

Tab. 18 Pocet psu a pocet fen plemene Bernsky salasnicky pes vyhodnocenych danym FCI stupném v jednotlivych letech 2002 — 2017 a celkové
procentualni porovnani vyskytu jednotlivych stupiit DKK (A, B, C, D, E) a dysplasticky vyhodnocenych jedinci (C+D+E) mezi samci (3)

a samicemi (9).
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Stupeit DKK A B C D E C+D+E
Rok / Pohlavi Q J Q J ? ? d Q d ? 3
2002 - - - - - 1 1 - - - 100% 100 %
2003 - - - - - - 1 - - - 100 % -
2004 - - - - - 1 - - - - - 100 %
2005 - 1 - - 1 4 - - - - 100% 80,0 %
2006 - - 2 - - 2 - 1 - - - 100 %
2007 1 1 2 - 2 4 - - - - 400%  80,0%
2008 2 - 3 - 1 - 3 - - - 44,4 % -
2009 3 - 1 1 2 - 1 - - - 42,9 % -
2010 1 - 2 2 2 2 2 - - - 571% 50,0 %
2011 6 2 8 4 5 3 1 - - - 300%  333%
2012 2 1 5 2 5 2 1 - - - 462% 40,0 %
2013 3 2 1 2 1 - - - - - 20,0 % -
2014 6 2 6 1 1 3 - - - - 77%  50,0%
2015 4 2 2 2 3 1 - - - - 333%  20,0%
2016 3 2 2 1 6 - - - - - 54,5 % -
2017 4 3 2 3 1 - - - - - 14,3 % -
Celkem 315% 27,6% | 324% 31,0% [27,0% 397% | 90% 1,7% - - 360% 414 %

Tab. 19 Pocet psu a pocet fen plemene Entlebuchsky sala$nicky pes vyhodnocenych danym FCI stupném v jednotlivych letech 2002 — 2017
a celkové procentuélni porovnani vyskytu jednotlivych stupii DKK (A, B, C, D, E) a dysplasticky vyhodnocenych jedincti (C+D+E) mezi samci

(&) a samicemi (2).
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Stupein DKK C+D+E
Rok / Pohlavi ? J Q J ? d ? ? J
2002 1 4 - - 2 - - 66,7 % -
2003 1 3 3 - 1 - - 20,0 % -
2004 2 2 4 1 2 1 1 333%  250%
2005 12 4 3 5 2 1 - 118%  10,0%
2006 20 11 4 1 2 - - 7,7 % -
2007 14 10 3 2 1 1 - 5,6 % 7,7 %
2008 12 12 7 3 4 1 - 17,4 % 6,3 %
2009 27 13 6 2 5 - 1 15,4 % -
2010 30 12 5 - 3 2 - 7,9 % 14,3 %
2011 33 16 7 5 1 3 1 4,8 % 12,5 %
2012 22 19 3 5 - 1 - - 4,0 %
2013 20 8 3 1 - - - - -
2014 18 14 1 1 - 1 - - 6,3 %
2015 15 11 - 1 2 - - 11,8 % -
2016 20 12 - 1 1 - - 4,8 % -
2017 18 7 - 2 2 - - 10,0 % -
Celkem 768% 794% | 142% 151% | 81% 55% | 09% 9,0 % 5,5 %

Tab. 20 Pocet pst a pocet fen plemene Velky §vycarsky salasnicky pes vyhodnocenych danym FCI stupném v jednotlivych letech 2002 — 2017

a celkové procentualni porovnani vyskytu jednotlivych stupint DKK (A, B, C, D, E) a dysplasticky vyhodnocenych jedincti (C+D+E) mezi samci

(&) a samicemi (2).
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Stupeii DKK A B C D E C+D+E
Rok / Pohlavi Q J Q J ? d ? ? d ? 3
2002 15 20 15 7 10 6 1 1 1 - 286% 20,6 %
2003 18 10 12 7 12 5 3 - 2 - 362%  22,7%
2004 12 11 14 6 11 5 3 - - - 350%  22,7%
2005 17 8 13 4 8 4 4 1 - - 286% 29,4 %
2006 15 12 19 8 3 2 1 2 - - 105% 16,7 %
2007 8 4 16 3 8 6 - 4 - - 250%  58,8%
2008 6 13 11 8 12 8 2 3 - 1 452% 36,4 %
2009 11 9 11 6 8 3 - 2 - - 267%  250%
2010 20 10 8 5 3 5 3 - - - 176%  250%
2011 21 22 7 6 1 6 1 2 - - 6,7%  222%
2012 13 21 3 3 - 2 1 1 - - 5,9 % 11,1 %
2013 22 26 3 2 - - - 1 - - - 3,4 %
2014 15 17 2 - 1 - 3 - - - 19,0 % -
2015 23 11 2 2 5 1 - - - - 167%  7,1%
2016 22 14 3 2 2 2 1 2 - - 107% 20,0 %
2017 12 11 5 1 2 1 - - - - 105%  7,7%
Celkem 494% 600% [285% 192% | 170% 153% | 45% 52% | 06% 03% | 221% 20,8 %

Tab. 21 Pocet psi a pocet fen plemene Leonberger vyhodnocenych danym FCI stupném v jednotlivych letech 2002 - 2017
a celkové procentudlni porovnani vyskytu jednotlivych stupiit DKK (A, B, C, D, E) a dysplasticky vyhodnocenych jedinct (C+D+E) mezi samci

(3) a samicemi (2).
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5. 1. 2. Vyhodnoceni stupné DKK u danych plemen psi s ohledem na vék pacienti

V priméru 90 % vsSech pst bylo hodnoceno do véku 3 let. Nejvyssi procentudlni
zastoupeni hodnocenych jedinci bylo u vSech plemen v 1. vékové skuping, tedy u zvifat
do 24 mésicu veku, pficemz se jednalo v priméru o 62 % zvifat (Tab. 22). Toto muze byt
pravdépodobné zpusobeno skutecnosti, Ze vyhodnoceni rentgenovych snimkt je z vétsi Casti
pouzivano jako podklad k zatazeni jedince do chovu. Tim padem je pro majitele psa vyhodné
provést kontrolu kycelnich kloubti co nejdiive. Z dat vyplyva, Ze psi hodnoceni po 2. roce
zivota dosahuji prumérné vyssi prevalence DKK. Vyskytujici se vyssi prevalence DKK
a tudiz dochazi k zhorSeni klinickych projevii v pribé¢hu casu. 1 pres tento fakt,
nebyla potvrzena statisticky vyznamna zavislost mezi poétem jedinct trpcich dysplazii

kyc¢elniho kloubu a v€kem, ve kterém je jedinec hodnocen (p=0,22).

Psi hodnoceni do 4 let vykazovali celkovou prevalenci mezi 16 — 17 %.
Nejvyssi pruimérné prevalence bylo dosazeno u psu starych 5 — 6 let, kdy onemocnénim trpéla
vice nez 25 % vySetiovanych jedinci. V 5. v€kové skupiné, kdy bylo hodnoceno 0,2 %
z celkového poctu pst, se prevalence snizila k 20 % a nenachdzel se zde ani jeden jedinec
postizeny stiedni nebo tézkou dysplazii. Oproti tomu nejvice pstt hodnocenych stupni D a E

se nachazelo ve skupiné do 2 let stafi, celkem 54 z 2475 hodnocenych psi.

Vékova Stupen DKK

skupina

[mésice] A B C D E C+D+E Celkem
do 24 1562 518 341 49 5 16,0% | 2475 (61,6 %)
25-36 790 234 171 32 2 16,7 % | 1229 (30,6 %)
37 -48 153 46 31 6 1 16,0 % 237 (5,9 %)
49 - 60 34 16 12 4 2 26,5 % 68 (1,7 %)
61-72 6 1 2 - - 22,2 % 9 (0,2 %)

Tab. 22 Souhrnny rozpis poctu psit hodnocenych danym FCI stupném v jednotlivych
veékovych skupinach a procentudlni porovnani vyskytu jednotlivych stupitt DKK (A, B, C, D,

E) a dysplasticky vyhodnocenych jedincti (C+D+E) viici celkovému poctu hodnocenych psii.
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Z tabulek 23 — 27 vyplyva, Ze v obdobi do 3 let stafi bylo nejvice jedincti ohodnoceno
u plemene Leonberger (94,2 %), pficemz v kategorii pst od 5 — 6 let nebyl hodnocen
ani jeden pes, stejné jako u plemene Appenzellsky salasnicky pes. Naopak nejméné psu
ve vékové skupiné do 36 mésici bylo u plemene Appenzellsky salasnicky pes.
U toho plemene bylo nejvyssi zastoupeni psi hodnocenych ve véku 37 — 48 mésict (8,2 %)
vuc¢i ostatnim plementim v té samé kategorii, u kterych bylo primérné procentualni
zastoupeni 5,0 %. Nejvyssi prevalence dysplazie kycelniho kloubu byla zaznamenéna
u plemene Entlebuchsky salasnicky pes, a to ve vékovém rozmezi mezi 49. — 72. mésicem,

v

pes ve vékové skupin€ 61 — 72 mésicta (0,0 %).

Vékova Stupen DKK

skupina

[mésice] A B C D E C+D+E Celkem
do 24 66 21 19 5 2 23,0 % 113 (61,7 %)
25- 36 22 9 14 5 - 38,0 % 50 (27,3 %)
37-48 7 3 3 2 - 33,3% 15 (8,2 %)
49 - 60 1 3 1 - - 20,0 % 5 (2,7 %)
61-72 - - - - - - 0 (0,0 %)

Tab. 23 Plemeno Appenzellsky salasnicky pes — poéty pst, véetné procentudlniho zastoupeni,
hodnocenych danym FCI stupném v jednotlivych vékovych skupinich a procentudlni
porovnani vyskytu jednotlivych stupint DKK (A, B, C, D, E) a dysplasticky vyhodnocenych

jedinct (C+D+E) vudi celkovému po¢tu hodnocenych psi.
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Vékova Stupen DKK

skupina

[mésice] A B C D E C+D+E Celkem
do 24 914 267 179 12 1 140% | 1373 (61,0 %)
25-36 469 124 83 9 1 13,6 % 686 (30,5 %)
37-48 99 32 18 1 1 13,2 % 151 (6,7 %)
49 - 60 20 9 5 1 1 19,4 % 36 (1,6 %)
61-72 4 - 1 - - 20,0 % 5 (0,2 %)

Tab. 24 Plemeno Bernsky sala$nicky pes — pocty psu, v¢etné procentualniho zastoupeni,
hodnocenych danym FCI stupném v jednotlivych vékovych skupindch a procentudlni
porovnani vyskytu jednotlivych stupiitt DKK (A, B, C, D, E) a dysplasticky vyhodnocenych

jedincti (C+D+E) vici celkovému poctu hodnocenych pst.

Vékova Stupein DKK

skupina

[mésice] A B C D E C+D+E Celkem
do 24 32 37 30 6 - 34,3% 105 (62,1 %)
25 - 36 15 15 18 3 - 41,2 % 51 (30,2 %)
37 -48 4 2 1 - - 14,3 % 7 (4,1 %)
49 - 60 - - 3 2 - 100 % 5 (3,0 %)
61-72 - - 1 - - 100 % 1 (0,6 %)

Tab. 25 Plemeno Entlebuchsky salasnicky pes — poéty pst, véetné procentudlniho zastoupeni,
hodnocenych danym FCI stupném v jednotlivych vékovych skupindch a procentudlni
porovnani vyskytu jednotlivych stupint DKK (A, B, C, D, E) a dysplasticky vyhodnocenych

jedinct (C+D+E) viici celkovému poctu hodnocenych pst.
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Vékova Stupenn DKK

skupina

[mésice] A B C D C+D+E Celkem
do 24 266 53 22 2 7,0 % 343 (63,1 %)
25-36 127 22 12 1 8,0 % 162 (29,8 %)
37 -48 24 2 4 - 13,3 % 30 (5,5 %)
49 - 60 4 1 1 - 16,7 % 6 (1,1 %)
61-72 2 1 - - - 3 (0,6 %)

Tab. 26 Plemeno Velky Svycarsky salaSnicky pes — poCty psu, véetné procentudlniho

zastoupenti,

hodnocenych danym FCI

stupném v jednotlivych vékovych skupinach

a procentudlni porovnani vyskytu jednotlivych stupni DKK (A, B, C, D, E) a dysplasticky

vyhodnocenych jedincii (C+D+E) vici celkovému poc¢tu hodnocenych psii.

Vékova Stupeit DKK

skupina

[mésice] A B C D C+D+E Celkem
do 24 284 140 91 24 21,6 % 541 (62,1 %)
25-36 157 64 44 14 21,1 % 280 (32,1 %)
37-48 19 7 5 3 23,5 % 34 (3,9 %)
49 - 60 9 3 2 1 25,0 % 16 (1,8 %)
61-72 - - - - - -

Tab. 27 Plemeno Leonberger — poéty psu, vcetné procentudlniho zastoupeni, hodnocenych

danym FCI stupném v jednotlivych vékovych skupinach a procentudlni porovnani vyskytu

jednotlivych stupiiit DKK (A, B, C, D, E) a dysplasticky vyhodnocenych jedinct (C+D+E)

vuci celkovému poctu hodnocenych psi.
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5. 2. Vyhodnoceni vyskytu dysplazie ky¢elniho kloubu u jednotlivych plemen psi

Za sledované obdobi 16 let byly souhrnné u kazdého plemene vyhodnoceny pocty
a procentualni zastoupeni jedincti k jednotlivym FCI stupnim Skaly posuzovani DKK
(Tab. 28). Tim byl celkové shrnut vyskyt DKK u jednotlivych plemen za vSechny zkoumané
roky a zaroven i nalez dysplastickych stupiiti spocitany soué¢tem psu s hodnocenim mirna (C),
stiedni (D) a tézké (E) dysplazie kycelniho kloubu.

Mezi nejlépe hodnocend plemena patii plemeno Velky Svycarsky salasnicky pes,
u kterého bylo stupném A klasifikovano 77,8 % zvitfat a pouze 7,7 % psi bylo hodnoceno
vyskyt DKK byl u plemene Bernsky salasnicky pes (13,9 %), ptficemz nedysplastickych
jedinct (stupeit A + B) zde bylo nalezeno 86,1 %. Oproti tomu plemeno nejvice zatizené
DKK je Entlebuchsky salasnicky pes. Vyskyt onemocnéni zde dosahuje skoro 40 % (37,9 %),
naopak stupném A je hodnoceno pouze 30,2 %. Zajimavé je, ze se u tohoto plemene
nevyskytoval zadny jedinec hodnoceny stupném E. Tézkou a stfedni dysplazii trp€lo nejvice
jedinci  plemene Appenzellsky salasnicky pes, dohromady celkem 7,7 %.
Celkové bylo nejvice pst hodnoceno stupném A (63,3 %), ktery byl také nejcastéji
ptidélovanym stupném u vSech plemen, krom¢ Entlebuchského salasnického psa. U plemene

ESP bylo nejvice jedinct klasifikovano stupném B (32,0 %) a nasledn¢ stupném C (31,4 %).

Souhrnny vyskyt DKK za cely statisticky soubor dosahoval 16,4 %.
Z 544 psu plemene VSP bylo vyhodnoceno jako dysplastickych 7,7 %, z 2251 psi plemene
BSP — 13,9 %, z 871 pst plemene L — 21,6 %, ze 183 pst plemene ASP 27,9 %, a ze 169 pst
plemene ESP — 37,9 %. 2545 pst z celkového poctu 4018 (63,3 %) bylo hodnoceno stupném
A, 815 pst mélo hraniéni dysplazii (20,3 %), u 557 pst byla diagnostikovana mirna dysplazie
(13,9 %), 91 pst bylo postizeno stfedni dysplazii (2,3 %) a 10 pst trpélo t€Zkou dysplazii
(0,2 %). Zavislost vyskytu dysplazie ky¢elniho kloubu na plemeni byla ovefena za pomoci x>

testu, pfi¢emz byla shledana statisticky vyznamnd zavislost mezi témtito dvémi proménymi
(p=1,687%").
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Plemeno/

Stupeii A B C D E | C+D+E | Celkem
DKK
% 36 37 12 2 51
ASP Ol 525%)  (197%) (202%) (6.6%) (L1%) | (279%)| 18
1506 432 286 23 4 313
BSP 1 (66.9%) (192%) (127%) (10%) (02%) | (13.9%)| 2%t
51 54 53 11 64
ESP 1 302%) (320%) @BL4%) 65%)  |@79%)| 09
423 79 39 3 42
VSPl 778%)  (145%)  (71%)  (06%) | 7w | °*
] 469 214 142 42 4 188 -
(538%) (24.6%) (163%) (48%) (0.5%) | (21,6 %)
2545 815 557 01 10 658
Celkem | 633%) (203%) (139%) (23%) (0.2%) |(1649%)| 0%

Tab 28 Souhrnny vyskyt DKK u jednotlivych plemen spoleéné s procentuélnim zastoupenim

jednotlivych stupni dle FCI. Legenda: ASP — Appenzellsky salagnicky pes; BSP — Bernsky salasnicky pes;

ESP — Entlebuchsky salasnicky pes; VSP — Velky §vycarsky salasnicky pes a L — Leonberger.
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5. 3. Prevalence vyskytu dysplazie ky¢elniho kloubu od roku 2002 do roku 2017

U vsech plemen byla v prub¢hu 16 let zaznamenana variace v prevalenci dysplazie
kycelniho kloubu. Za dysplastické byli povazovani jedinci hodnoceni alesponn na jednom
kycelnim kloubu stupném C a vyS§im. Prevalenci DKK (procentudlni zastoupeni souctu
jedinct hodnocenych stupni C, D a E) v kazdém daném roce uvadi pro kazdé ze sledovanych

plemen zvlast' tabulka 29.

Nejvyssi  vyskyt dysplazie kycelniho kloubu byl zaregistrovdin u plemene
Entlebuchsky salasnicky pes, u kterého 3 roky po sobé (2002 — 2004) neklesl vyskyt DKK
pod 100 %. Nejvyssi procento jedincu (85,7 %) plemene Appenzellsky salasnicky pes
bylo postizeno DKK v roce 2003. U plemene Leonberger nejvice zvifat trpélo dysplazii
kycelniho kloubu v roce 2008, jednalo se o 40,6 %. Plemeno Bernsky salas$nicky pes
vykazovalo nejvyssi vyskyt DKK (37,6 %) vroce 2002. U plemene Velky S$vycarsky

salasnicky pes dosahovala prevalence nejvice 30,8 %, a to v roce 2004.

Roky, ve kterych nebyl diagnostikovan zadny jedinec trpici DKK, byly celkem 2 — rok
2013 u plemen Appenzellsky salaSnicky pes a Velky Svycarsky salasnicky pes a rok 2016
opét u plemene Appenzellsky salasnicky pes. Nejméné dysplastickych zvifat plemene
Bernsky salasnicky pes bylo v roce 2014 (0,8 %). U plemene Entlebuchsky salasnicky pes
byl nejnizsi vyskyt DKK v roce 2017 (7,7 %). A u Leonbergerti bylo nejméné jedinct
hodnocenych stupni C, D a E v roce 2013 atov 1,9 %.

v

Za zminku stoji, Ze vSechny nejniz§i hodnoty procentudlniho zastoupeni
dysplastickych jedinct v rdmci jednotlivych plemen se vyskytovaly v poslednich 5 letech
hodnoceni, tedy od roku 2013 do roku 2017. Oproti tomu nejvys$si prevalence
byly zaznamenany skoro u vSech plemen v prvnich 3 letech hodnoceni, tedy do roku 2004.
Vyjimku zde tvofi pouze plemeno Leonberger, kdy nejvyssi prevalence byla zaznamendna

v 7. roce hodnoceni (rok 2008).

V ramci prevalence DKK u jednotlivych sledovanych plemen lze tedy fici,
7e ma klesajici tendenci a existuje variabilita mezi jednotlivymi plemeny, ktera samoziejmé

muze souviset i s pocetnosti jedinct zafazenych do chovu.
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Rok/Plemeno ASP BSP ESP VSP L
2002 66,7 % 37,6 % 100 % 28,6 % 25,0 %
2003 85,7 % 31,7 % 100 % 125% 31,9%
2004 71,4 % 29,5 % 100 % 30,8 % 30,6 %
2005 50,0 % 252 % 83,3 % 111 % 28,8 %
2006 42,9 % 179 % 60,0 % 5,3% 12,9 %
2007 56,3 % 149 % 60,0 % 6,5 % 36,7 %
2008 154 % 12,8 % 44,4 % 12,8 % 40,6 %
2009 154 % 12,8 % 37,5% 111 % 26,0 %
2010 17,6 % 54 % 54,5 % 9,6 % 20,4 %
2011 5,6 % 5,3 % 31,0 % 7,6 % 15,2 %
2012 143 % 6,7 % 44,4 % 2,0 % 9,1%
2013 0,0% 8,8 % 11,1 % 0,0 % 1,9 %
2014 17,6 % 0,8 % 21,1 % 2,9 % 10,5 %
2015 8,3 % 3,2% 28,6 % 6,9 % 13,6 %
2016 0,0 % 5,4 % 42,9 % 2,9 % 14,6 %
2017 33,3% 3,3% 7,7% 6,9 % 94 %

Tab. 29 Souhrn vyskytu dysplazie ky¢elniho kloubu (hodnoceni C+D+E) a jeji prevalence

Vv letech 2002 — 2017 u jednotlivych plemen psu. Legenda: ASP — Appenzellsky salasnicky pes; BSP —
Bernsky salasnicky pes; ESP - Entlebuchsky salasnicky pes; VSP — Velky Svycarsky salasnicky pes; L —

Leonberger; cervené jsou zvyraznény nejvyssi hodnoty vyskytu DKK, zelené pak ty nejnizsi.

Z grafického znazornéni vyskytu dysplasticky postizenych jednici u 5 zkoumanych
plemen z let 2002 - 2017 lze vycist, ze nejvétsi variabilita v poctu dysplastickych jedinci
se nachazela u plemene Entlebuchsky salaSnicky pes a Appenzellsky salasnicky pes (Graf 1).
Prevalence u plemene ESP kolisala v prubéhu let zhruba o 92 %, resp. 0 86 % u plemene
se pohybovalo okolo 13 %), 1ze tedy usuzovat, Ze zde jiz selekce na zakladé fenotypovych
znakt neméla zadny nebo pouze maly vliv na celkovy vyskyt onemocnéni v chovech,

a tudiz mé vyskyt onemocnéni u toho plemene konstatntni priibéh, narozdil od plemen ASP
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a ESP. Plemena Bernsky salasnicky pes a Leonberger vykazuji podobnou variabilitu v poctu
dysplasticky hodnocenych psti béhem 16-ti zkoumanych let, ale za zminku stoji, Ze u plemene
BSP je medidn posunut smérem k niz§Sim hodnotdm prevalence, nez je tomu u plemene
Leonberger. Je tedy mozné, Ze hranice, pod kterou jiZ nebude mozné snizovat vyskyt DKK
v chovech pouze fizenou selekci na zakladé fenotypovych znak®, bude u Bernského
salasnického psa dosahovat nizSich hodnot, nez u plemene Leonberger. U plemen
Appenzellsky salasnicky pes a Leonberger jsou mediany umistény na stejné hodnoté,

ale velmi rozdilné je zde celkova variabilita.
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Graf 1. Grafické znazornéni prevalence kyc¢elniho kloubu v letech 2002 — 2017 pro jednotliva
plemena, spolecné¢ s vyzna¢enymi medidny. Legenda: ASP — Appenzellsky salasnicky pes; BSP —
Bernsky salasnicky pes; ESP — Entlebuchsky salasnicky pes, VSP — Velky Svycarsky salasnicky pes; L -
Leonberger
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5. 4. Prevalence DKK u jednotlivych plemen béhem 4 uréenych ¢asovych period

Celé¢ obdobi vyzkumu bylo u vsSech sledovanych plemen psi rozdéleno
do 4 po sob¢ jdoucich, stejné¢ dlouhych casovych period, kdy kazda byla dlouha 4 roky,
tj. 1. perioda 2002-2005, 2. perioda 2006-2009, 3. perioda 2010-2013 a 4. perioda 2014-2017
(Tab. 30). Srovnani mezi periodami umoznilo vypocitat prevalenci onemocnéni

mezi jednotlivymi periodami a také progndzu pro léta nadchazejici.

U vSech plemen byl v prvnich 3 periodach zaznamenan pokles prevalence DKK
U hodnocenych zvifat, pouze u plemene Leonberger doSlo mezi 1. a 2. periodou ke stagnaci.
Mezi 3. a 4. periodou jsou pak jiz tendence vzrustu nebo snizeni vyskytu onemocnéni rizné
pro kazdé z plemen. Nejvyraznéjsi posun k lepsSimu byl u plemene Entlebuchsky salasnicky
pes (o 10,8 %), kdy se ve 3. periodé¢ pohyboval vyskyt dysplazie na témét 36 %
ave 4. period¢ klesl na 25 %. Oproti tomu posun k hor§imu byl zaregistrovan u plemene
Appenzellsky salasnicky pes, ale pouze o 2,1 %. U ostatnich plemen bylo procento zlepSeni
nebo zhorSeni mezi poslednimi dvéma sledovanymi periodami velmi nizké — maly nartst
prevalence byl u plemene Leonberger (0o 0,4 %), naopak mirné snizeni bylo u plemen

Bernsky salasnicky pes (0 3,1 %) a Velky $vycarsky salasnicky pes (o 0,8 %).

Pokud porovnadme celkovy posun prevalence mezi 1. a 4. periodou, dojdeme k zavéru,
Ze u vSech plemen doslo k vyraznému zlepSeni. U plemene Entlebuchsky salasnicky pes bylo
zlepSeni mezi 1. a 4. periodou 0 65 %, u plemene Appenzelsky salasnicky pes o 58 %,
u plemene Bernsky salasnicky pes o 27,1 %, u plemene Leonberger o 13,5 %, a u plemene
Velky Svycarsky salasnicky pes o 13,5 %. U vSech plemen byla prokazana vyznamna
statisticka zavislost v poctu dysplastickych a nedysplastickych psi mezi 1. a 4. periodou.
Vysledky chi-kvadrat testu byly nasledujici — ASP (p= 3,24, BSP (p=1,219),
ESP (p=1,52), VSP (p=8,2) a L (p=1,3?). Naopak mezi 3. a 4. periodou jiz byla prokazana
statisticky vyznamna zavislost pouze u plemene BSP (p= 0,32). U plemen ASP (p=0,7), ESP
(p= 0,3), VSP (p= 0,8) a L (0,9) nebyla statisticky vyznamna zavislost na zakladé > testu

potvzena.
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1. perioda 2. perioda 3. perioda 4. perioda Variace
prevalence
2002-2005 2006-2009 2010-2013 2014-2017 mezi 3. a 4.
periodou
Plemeno N D % N D % N D % N D % [%0]
ASP 36 25 69,4 49 16 32,7 54 5 9,3 44 5 11,4 +21
BSP 510 154 30,2 747 110 14,7 576 36 6,3 418 13 3,1 -3,1
ESP 10 9 90,0 32 16 50,0 67 24 35,8 60 15 25,0 -10,8
VSP 55 10 18,2 162 15 9,3 200 11 55 127 6 4,7 -0,8
L 266 77 28,9 225 65 28,9 218 26 11,9 162 20 12,3 +0,4

Tab. 30 Progrese vyskytu DKK b&hem 4 uréenych ¢asovych period u jednotlivych sledovanych plemen psii v CR. Legenda: ASP — Appenzellsky
salasnicky pes; BSP — Bernsky salasnicky pes; ESP — Entlebuchsky salasnicky pes; VSP — Velky $vycarsky salasnicky pes; L — Leonberger; N — celkovy pocet psi

hodnocenych v dané periodé; D — pocet psti v dané periodé vyhodnocenych jako dysplastickych; % — procentualni zastoupeni jedinct s vyskytem DKK v dané periodé
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5. 4. 1. Prevalence DKK u samic a samci jednotlivych plemen béhem 4 urcenych
¢asovych period
V ramci kazdé z vySe uvedenych period byla jesté¢ zkouména zavislost prevalence

dysplazie u jednotlivych plemen na pohlavi (Tab. 31).

Obdobné jako v piedchozi kapitole, u vSech plemen v prvnich 3 periodach dochéazelo
k zlepSeni prevalence DKK. Vyjimku zde tvofili pouze samci plemen Velky Svycarsky
salasnicky pes a Leonberger. U plemene Velky Svycarsky salaSnicky pes doslo
Kk procentualnimu navyseni psu trpicich dysplazii kycelniho kloubu mezi 2. a 3. periodou

04,7 %, u samct plemene Leonberger doslo k nartistu mezi 1. a 2. periodou 0 9,8 %.

Mezi 3. a 4. periodou byli znaéné meziplemenné i mezipohlavni variace.
Jediné plemeno, u kterého byl zaznamenan pokles vyskytu onemocnéni u obou pohlavi,
je plemeno Entlebuchsky salasnicky pes, dosahoval zde u samic -10,3 % a u samcu -11,8 %.
U ostatnich plemen dochdzelo vzdy u jednoho pohlavi ke sniZeni prevalence a u opac¢ného
pohlavi k jejimu narustu. Nejvyrazn€jsi narust mezi poslednimi dvéma sledovanymi
periodami (o 16,7 %) byl u samcii plemene Appenzellsky salasnicky pes, u samic doslo
naopak k poklesu o 6,8 %. Pokles incidence DKK byl rovnéz u samci plemene Velky
Svycarsky salasnicky pes (o 6,3 %), samcl plemene Leonberger (o 5,8 %) a samic plemene
Bernsky salaSnicky pes (5,6 %). ZvySena prevalence se vyskytovala u samic plemene
Leonberger (o 5,8 %), samic plemene Velky Svycarsky salasnicky pes (o 2,6 %) a samct

plemene Bernsky salasnicky pes (0 2,5 %).
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1. perioda 2. perioda 3. perioda 4. perioda Variace
prevalence
2002-2005 2006-2009 2010-2013 2014-2017 mezi 3. a 4.
periodou
Plemeno QI3 N D % N D % N D % N D % [%]

Q 20 12 60,0 34 13 38,2 31 5 16,1 32 3 9,4 -6,8
ASP

3 16 13 81,3 15 3 20,0 23 0 0,0 12 2 16,7 +16,7

Q 321 104 32,4 501 83 16,6 390 31 7,9 303 7 2,3 -5,6
BSP

4 189 50 26,5 246 27 11,0 186 5 2,7 115 6 5,2 +25

Q 3 3 100,0 | 23 9 39,1 45 17 37,8 40 11 27,5 -10,3
ESP

4 7 6 85,7 9 7 77,8 22 7 31,8 20 4 20,0 -11,8

Q 34 8 23,5 106 13 12,3 128 5 3,9 77 5 6,5 +2,6
VSP

) 21 2 9,5 56 2 3,6 72 6 8,3 50 1 2,0 -6,3

Q 171 55 32,2 131 34 26,0 106 9 8,5 98 14 14,3 +5,8

L
4 95 22 23,2 94 31 33,0 112 17 15,2 64 6 9,4 -5,8

Tab. 31 Progrese vyskytu DKK vztazena k pohlavi u jednotlivych plemen pst béhem 4 uréenych ¢asovych period. Legenda: ASP — Appenzellsky
sala$nicky pes; BSP — Bernsky salasnicky pes; ESP — Entlebuchsky salas$nicky pes; VSP — Velky $vycarsky salaSnicky pes; L — Leonberger; N — celkovy pocet psii

hodnocenych v dané periodé; D — pocet psit v dané periodé vyhodnocenych jako dysplastickych; % — procentualni zastoupeni jedinct s vyskytem DKK v dané periodé.
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6. Diskuze

Dysplazie kycelniho kloubu je jednou z nejcastéji se vyskytujicich ortopedickych
onemocnéni postihujici vSechna plemena psit (King, 2017), ale i jiné zivocisné druhy.
Jednd se o vyvojovou poruchu (Syrcle, 2017), kterd ma geneticky zaklad s polygennim
a multifaktoridlnim zptasobem dédi¢nosti. Environmentalni faktory nasledné modifikuji
expresi této predispozice spolecné s jeji zavaznosti (King, 2017). Tato variabilni fenotypova
exprese ztézuje vyvoj a implementaci jednotnych postupti pro hodnoceni stupné onemocnéni
(Schachner and Lopez, 2015). Zdtvodu nejasné dédi¢nosti, polygenniho pozadi
a environmentalnich vlivi zistdva dysplazie kycelniho kloubu vyznamnym problémem

Vv chovech psti po celém svéte (Lewis et al., 2013).

Existuje nékolik klasifikaénich metod k hodnoceni rentgenovych snimkt kycelnich
kloubi, které jsou vyuzivany rliznymi chovatelskymi kluby (Kyriazis and Prassinos, 2016).
V Ceské republice, stejné jako v celé Evropé, je hodnoceni provadéno na zakladé standardd
FCI. Systém hodnoceni kombinuje subjektivni vyhodnoceni rentgenovych snimkii potizenych
ve standardni ventrodorzalni poloze s objektivnim méfenim Norberg-Olssonova Uhlu
(Verhoeven et al., 2012). Z divodu velké miry subjektivity, mohou byt shodné snimky
hodnocené rozdilnymi hodnotiteli, a nebo stejnymi v prib&hu casu, klasifikovany jinymi
vyslednymi stupni (Verhoeven, 2009). Mezi dalsi kontroverzni ukazatele patéi i Norberg-
Olssontv uhel ( > 105°), ktery je podle Gaspar et al. (2016) nespolehlivym Kritériem
pro predikci  vyvoje onemocnéni, jelikoz byla zaznamendna hmatatelnd laxita
ky¢elniho kloubu (pozitivni Ortolaniho test) u skupiny psu, ktefi byli vyhodnoceni na zakladé
Norberg-Olssonova thlu ( > 105°) jako zdravi. Dle standardti FCI jsou snimky pofizovany
od 12. mésice veéku (u velkych a obfich plemen je tato hranice vyssi) (Fédération Cynologique
Internationale), ale jiz neni pozadovano ani doporuc¢eno opakovani vysetfeni ve star§im véku
k identifikaci falesn¢ negativnich vysledki, pfestoze onemocnéni ma linearni pribéh

a miiZe se projevit i u starSich jedinct (Verhoeven et al., 2012).

V zavislosti na plemenné ptislusnosti se prevalence odhaduje mezi 1 % az 80 %
(Schachner and Lopez, 2015), respektive od 1 % do 60 % (Stanin et al., 2011).
Avsak skutecna prevalence v chovech je nezndma, a to hlavné z toho divodu, zZe zalezi pouze
na majiteli, zda vyhodnoceni rentgenovych snimkt poskytne chovatelskemu Kklubu.
Velmi Casto se stava, ze jsou zvefejnény pouze vysledky nedysplastickych jedinct (Smith,
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1998). Mezi dalsi negativni faktory ovliviiujici neptesnost ve vysledné prevalenci je vyjadieni
veterinaft, kteti snimky pouze zhotovuji, avSak nemaji kompetence k oficialnimu
vyhodnoceni snimkii. Na zéklad¢ negativniho hodnoceni majitel nasledn¢ neodesle zhotovené
snimky k oficialnimu posouzeni (Kaneene et al., 1997). Na zaklad¢ toho Ize usuzovat,
7e skute¢na prevalence bude vysSi, neZ jak je uvadéno v této praci. Zde je hodnocena
pouze prevalence Vramci zvitat, u kterych majitelé odeslali vysledky k oficidlnimu

posouzeni.

Cilem této prace bylo zhodnoceni soucasné prevalence a progrese vyskytu dysplazie
kycelniho kloubu u 5 vybranych plemen psi (Appenzellsky sala$nicky pes, Bernsky
salaSnicky pes, Entlebuchsky salasnicky pes, Velky Svycarsky salasnicky pes a Leonberger)
od roku 2002 do roku 2017, s ohledem na plemennou pfislusnost, pohlavi a vék hodnocenych
zvifat v Ceské republice. Data byla ziskana od kvalifikovanych hodnotitelii pro dana plemena
a z dat vedenych jednotlivymi kluby pfi bonitaci. K chovnym uc¢elim mohou byt vyuziti
pouze jedinci, kteii jsou zapsani v plemenné knize Ceskomoravské kynologické unie,
a tudiz splnili podminky stanovené chovatelskymi kluby pfi bonitaci, mezi které patii mimo

jiné 1 predlozeni oficialniho vysledku vySetteni na dysplazii ky¢elniho kloubu.

Souhrnnd prevalence DKK (psi hodnoceni stupni C + D + E) u celkového poctu 4018
pst zahrnutych ve studii dosahovala za celé kontrolni obdobi 16,4 %, pficemz tézkou
a sttedni dysplazii (stupeit D + E) bylo postizeno 2,5 % jedinct. Na pocatku zkoumaného
obdobi, v roce 2002, dosahovala prevalence 32,9 %, tézkou a stiedni dysplazii trpélo 2,9 %.
V roce 2017 byla jiz celkova prevalence pouze 5,9 % a nebyl zaznamendn zadny jedinec
hodnoceny stupném D nebo E. Predispozice na zaklad¢é pohlavi nebyly statisticky potvrzeny,
souhrnna prevalence u samic dosahovala 17,0 %, a u samca 152 %.
Stejné tomu bylo i v jinych védeckych studii (Fries and Remedios, 1995; Statin et al., 2011,
Syrcle, 2017). Z dat hodnocenych s ohledem na v&k vySetifovanych zvifat je zfejmé, Ze psi
vySetfovani pozdéji vykazuji vyssi prevalenci, nez mladsi jedinci. To mlze byt zplisobeno
tim, co jiz bylo feCeno, Ze dysplazie ma béhem Zzivota jedince linearni pribéh a s vékem
se rentgenovy ndlez miize horsit, 1 bez zjevného projevu klinickych ptiznakii onemocnéni
Statisticky ale nebylo toto navySeni prevalence vyznamné, a tudiZ nebyl prokazan vliv v€ku

na pocet pst trpicich dysplazii ky¢elniho kloubu.
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Mezi nejlépe hodnocena plemena ve studii patiil Velky Svycarsky salaSnicky pes,
u kterého neptesdhla prevalence DKK za celé¢ zkoumané obdobi 31 %, pfi¢emz pokud
pomineme 2 nejvySs$i hodnoty, neptfesahla dokonce hodnotu 13 %. Souhrnna prevalence
dysplazie mezi roky 2002 - 2017 u tohoto plemene byla pouze 7,7 %. Spole¢né s plemenem
Bernsky salasnicky pes se od roku 2010 drzi pod hranici 10 %, a zaroven se u obou plemen
v poslednich 8 letech vyskyt dysplazie kycelniho kloubu pohybuje nejéastéji kolem 5 %.
U Bernskych salaSnickych pst byla zaznamenana souhrnna prevalence DKK 13,9 %.
U plemene Leonberger doslo k snizeni primérné prevalence DKK z 29 %
(mezi roky 2002 — 2009) na 12 % (mezi roky 2010 — 2017). Ptestoze doSlo ke snizeni,
vyskytuje se u tohoto plemene vyrazna meziro¢ni variace. Celkova prevalence dysplazie
kycelniho kloubu plemene Leonberger dosahuje 21,6 %. Mezi nejvice postizend plemena psi
patii Appenzellsky salasnicky pes (souhrnna prevalence 27,9 %) a Entlebuchsky salasnicky
pes (souhrnna prevalence 37,9 %). U téchto plemen byl v minulosti tolerovan vyssi stupen
dysplazie kycelniho kloubu u chovnych jedincii, jelikoZ se jednd o plemena malopocetna.
Do chovu byli zatazovani i jedinci hodnoceni stupni C a D, pficemz u ostatnich plemen
byla tolerovana pouze mirna dysplazie. Na zakladé stanov Klubu Svycarskych salagnickych
pstt z dne 1.11.2017 jsou nyni do chovu zafazovani pouze jedinci, ktefi jsou hodnoceni stupni
A, B nebo C, tak jak je tomu u ostatnich 3 plemen. Nicméné nelze opomenout, ze jedinci,
ktefi byli uchovnéni pfed touto zménou nadale v chovu figuruji jako chovna zvitata.
Z toho diivodu je mozné, Ze vysledny efekt bude pozorovan az za delsi dobu. I piesto,
je uobou plemen zaznamenén vyrazny pokles prevalence DKK. U plemene Appenzellsky
salaSnicky pes bylo v roce 2003 postizeno dysplazii 85,7 % psi, oproti tomu v letech 2013
a2016 bylo toto plemeno onemocnéni prosté. Plemeno Entlebuchsky salaS$nicky pes
bylo v prvnich 3 letech zatizeno 100 % prevalenci DKK, ale v prabéhu let doslo k sniZeni
azna’,7% vroce 2017. U obou plemen byla zaznamendna velkd mezirocni variace
Vv prevalenci dysplazie. U plemene Appenzellsky salasnicky pes i Entlebuchsky salaSnicky pes
musi byt vysledky hodnoceny s opatrnosti, jelikoz se jedna o plemena s malym poctem
chovnych zvitat a vysledné hodnoty tudiz mohou byt ovlivnény extrémy. Ortopedicka nadace
pro zvifata uvadi celkovou prevalenci u jednotlicych plemen nasledovné- ASP (11,1 %),
BSP (16,3 %), ESP (16,7 %), VSP (18,3 %) a L (14,1 %). Z toho vyplyva, ze plemena Velky
Svycarsky salasnicky pes a Bernsky salaSnicky pes hodnocend v této praci vykazuji nizsi
prevalenci oproti vysledkim OFA, naopak u plemen Appenzellsky salasnicky pes,

Entlebuchsky salaSnicky pes a Leonberger je prevalence vyssi (Orthopedic Foundation
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for Animal, 2018). Tento nepomér mezi vysledky lze pfisuzovat jiz vySe zminénym
problémtm pfti hodnoceni celkové prevalence v chovech. V zavéru lze konstatovat, ze néktera
plemena jsou vice predisponovand k onemocnéni dysplazii kyc¢elniho kloubu (ASP, ESP),
néz jina (BSP, VSP, L). Nicméné, z divodu nerovnych standardid pii zafazovani jedinct
do chovu v minulosti, by bylo vhodné ovéfit si tvrzeni v pribéhu nasledujicich let,

kdy budou do chovu zatazovani jedinci na zaklad¢ stejnych kritérii.

U vsech plemen byl zaznamenén pokles prevalence dysplazie kycelniho kloubu béhem
prvnich 3 zkoumanych period. Knejvétsimu poklesu dochazelo u plemen,
u kterych byla v 1. periodé  zaznamendna nejvys$s$i prevalence tohoto onemocnéni,
tedy u plemen  Appenzellsky salasnicky pes a Entlebuchsky salasnicky pes.
Mezi 3. a 4. periodou pak byla progrese rizna, u nékterych plemen dochazelo k nardstu
jedincu trpicich dysplazii (Appenzellsky salasnicky pes a Leonberger), naopak u plemene
Entlebuchsky salasnicky pes se snizila prevalence o téméf 11 %, ale i pies to zustala vysledna
prevalence DKK ve 4. periodé nejvyssi ze vSech plemen. Plemena, u kterych se prevalence
DKK pohybuje do 10 %, vykazuji mirnéj$i pokles prevalence onemocnéni v pribéhu let,
nez je tomu u plemen s vyssi prevalenci. Miize to byt zplsobeno tim, ze selekce na zakladé
cilenou selekci nejlepsich zvifat v chovech. Cim mensi je pak meziroéni variace v prevalenci
DKK, timspisese plemeno blizi dané hranici (Velky Svycarsky salasnicky pes,
Bernsky salasnicky pes). Velky podil zde ma i pocetnost jedinci v chovech,
kde u vice pocetnych plemen se neprojevi extrémy do takové miry, jako u plemen s malym
poctem chovnych jedinct (Entlebuchsky salasnicky pes). Je tudiz nezbytné shromdzdit

u téchto plemen vice dat, aby bylo mozné tuto hranici pfesnéji stanovit.

Z vysledkl vypliva, Ze ackoliv selekce dle fenotypovych znakli do jisté miry sniZuje
prevalenci dysplazie kycelniho kloubu, nedokdze toto onemocnéni zcela vymytit.
Jednim z moznych duvodi je zafazeni fale$sné negativnich jedincd do chovu,
u kterych se béhem vysetfeni onemocnéni neprojevilo, ale pienaseji ,Spatné” geny
na potomstvo, a naopak vytazeni faleSné¢ pozitivnich jedinci, u kterych fenotypové projevy
2002). Jednim z moznych feSeni je genetické testovani, které by umoznilo selekci zvifat
predisponovanych Kk rozvoji  dysplazie kycelniho kloubu a vylouceni zchovu,

tim by se udrzely chovy onemocnéni prosté (Kapatkin et al., 2002; Ginja et al., 2010;
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Schachner and Lopez, 2015). S ohledem na tuto skute¢nost bylo vyvinuto znacné usili
zamé&fené na identifikaci specifickych gent, genetickych mutaci a QTL (quantitative trait loci;
oblasti chromozomu obsahujici DNA pro specificky znak). Programy genetického screeningu
jsou komplikovany polygenni povahou onemocnéni, piidruzenou osteoartritidou a vlivem
prostiedi na fenotypovou expresi (Schachner and Lopez, 2015). Studie prokazaly
vy$$i heritabilitu pro laxitu kycelniho kloubu (0,85), nez pro dysplazii kycelniho kloubu
(0,43). Vzhledem ktomu, Ze laxita ky¢elniho kloubu je povazovana za nejdulezité;si
predisponujici faktor, pfedpoklada se, ze selekce na zaklad¢ predispozice k vyssi laxité
kycelniho kloubu by mohla mit vyssi G¢inek, nezli selekce vici jedincim predisponovanych
k rozvoji dysplazie ky¢elniho kloubu (Ginja et al., 2010). Vzhledem k moznosti potencionalni
extrémni selekce a nasledného inbreedingu u malopocetnych chovli by mohla selekce probihat
na zakladé mirngjsiho pfistupu spojeného s testovanim PennHIP. Databdze PennHip
fadi kazdého psa relativné Kk ostatnim chovnym jedincm na zakladé vyhodnoceni
rentgenového snimku. U téchto plemen je pak piijatelné, aby si chovatelé zvolili chovného
jedince, ktery je zatfazen v ,,lep$i poloviné“ hodnocené populace. Timto zplisobem je zajiSténa
geneticka variabilita a odpovidajici selekéni tlak. I pies pouziti mirngjsiho selekéniho tlaku

se nakonec u kazdé nastavajici generace snizuje prevalence DKK (Kapatkin et al. 2002).

Obecné lze fici, Ze souCasny systém selekce na zdklad€ fenotypového projevu
onemocnéni je minimalni standard, ktery sniZzuje prevalenci DKK u vétSiny plemen na urcitou
hranici. Do budoucna by bylo vhodné chovné jedince podrobovat genetickym testum,
které by mohly odhalit skryté pienaseCe tohoto onemocnéni v chovech. Je zde ale potiecba
zvazit nutnost genetické variability, kterd by mohla byt omezena na zaklad¢ striktni selekce.
Vzhledem k povaze onemocnéni mezi dalsi dulezité faktory patii dusledna prevence a osvéta
mezi chovateli. Nadmérné fyzicka zatéZ nebo naopak nedostacujici pohyb a zvySeny piijem
krmiva mohou vést ke zhorseni fenotypovych projevi u jedinct, kteti by za jinych okolnosti
trpéli jen mirnymi projevy onemocnéni. Je nezbytné snazit se o eradikaci tohoto onemocnéni
v chovech, jelikoZ se jednd o onemocnéni velmi bolestivé a pro pacienta velmi fyzicky

namahavé a stresujici.
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7. Zavér

Dysplazie kyc¢elniho kloubu je zédvazné onemocnéni postihujici vyznamné procento
pst napfi¢ jednotlivymi chovy, ale i staty. Z divodu pomérmné vysoké prevalence
a celosvétového rozsiteni byly v minulych letech zavadény kontrolni programy, které mély
slouzit K snizeni vyskytu tohoto onemocnéni. Tato prace ma za cil zhodnoceni G¢innosti
kontrolnich programui, zmapovani prevalence, a jeji moznou zavislost na plemeni, pohlavi
avéku u 5 vybranych plemen v Ceské republice od roku 2002 do roku 2017 hodnocenych
dle standardt FCI.

Na zakladé ziskanych dat byla v cilech stanovend hypotéza potvrzena. Selekce
na zaklad¢ fenotypovych projevil snizila celkovy pocet jedinct trpicich dysplazii ky¢elniho
kloubu, nebo alesponl snizila procentudlni zastoupeni pst trpicich stfedni a t€zkou dysplazii,
nicméné toto onemocnéni se v chovech nadale vyskytuje. Vzhledem k dosazenym vysledkim
lze konstatovat, ze selekce pouze na zdklad¢ fenotypovych projevii udrzuje prevalenci
v chovech niz$i, nez by tomu bylo v chovech bez ptfimé kontroly, avsak nelze touto metodou

zajistit iplné vymyceni tohoto onemocnéni v chovech.

K'snizeni prevalence by mohla v budoucnu pfispét metoda genetickych testt,
kterd by odhalila i fale$né negativni jedince, ktefi by nadale jiz nebyli zafazovani do chovu.
Do té doby je minimalnim standardem vyhodnoceni na zéklad¢ rentgenovych snimki,
avSak bylo by vhodné zavést v této metodé vice objektivné hodnocenych parametra.
Mezi dalsi zpusoby, jak omezit subjektivni vliv posuzovatele, patii vyhodnoceni na zakladé
posudkid od 2 ¢i vice posuzovateli hodnoticich stejny snimek, tak jak je tomu napf.
u hodnoceni dle BVA/KC. K snizeni vyskytu dysplastickych jedincti mize byt také vyuzito
striktni selekce v chovech, kdy budou do chovu pfipusténi pouze jedinci klasifikovani stupni
A a B. Podobné zptisnéni standardu bylo zavedeno minuly rok u plemen ASP a ESP,
kdy nyni lze do chovu pfipustit pouze jedince hodnocené stupni A + B + C,
tak jak je tomu i u zbyvajicich 3 plemen. Obecné plati, ze ¢im vice chovnych jedinct,
tim mohou byt kritéria vybéru ptisngjsi. Striktni selekce v malopocetnych chovech
se nedoporucuje z divodu sniZzeni poctu chovych jedincii a nasledné ztraty genetické
variability, zvySeni rizika pienosu jinych genetickych onemocnéni,

ale i vyssi pravdépodobnosti nekorektnih chovani majitelt.
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Dysplazie kycelniho kloubu je casto celozivotni a velmi bolestivé onemocnéni,
Které zat€Zuje nejen zvife samotné, ale ma dopad i na majitele a jeho blizké okoli.
Z toho divodu je nutné nadale vyvijet nové metody kontroly chovnych zvifat, které zabezpeci
minimalni pfenos ,,§patnych® gent v populaci. Ulohou chovateltl by pak méla byt dikladna
prevence, ktera mize zmirnit klinické projevy dysplazie kycelniho kloubu, zvlasté u plemen

vice predisponovanych.
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