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Hypertrofická kardiomyopatie u domácích koček 
 

 
Souhrn 
 

Hypertrofická kardiomyopatie (HCM) představuje nejčastější formu onemocnění 

myokardu domácích koček projevující se ztluštěním stěny levé komory. Symptomy zahrnují 

městnavé srdeční selhání, arteriální tromboembolismus nebo náhlou srdeční smrt, často se 

špatnou prognózou. Za rizikové faktory je považován věk, pohlaví, velký tělesný vzrůst, srdeční 

šelest a plemenné predispozice. U mainské mývalí kočky a ragdoll byla potvrzena dědičná 

povaha a genetická mutace A31P a R820W v genu MYBPC3 způsobující HCM.  

Cílem práce bylo zmapovat prevalenci HCM u domácích koček v České republice, 

přístup chovatelů k detekci onemocnění a ověřit čtyři stanovené hypotézy. Pomocí 

dotazníkového šetření bylo shromážděno 164 odpovědí od majitelů žijících i uhynulých koček. 

HCM byla diagnostikována u 24 koček (14,63 %), přičemž pouze 9 majitelů mělo informace o 

zdravotním stavu rodičů své kočky ohledně HCM. První hypotéza předpokládající častější 

výskyt onemocnění u čistokrevných koček (11/24) se nepotvrdila (χ2 = 2,743898; p = 0,25361). 

Navzdory známé genetické mutaci nebyla potvrzena hypotéza o časné detekci onemocnění u 

mainských mývalích koček a ragdoll (χ2 = 2,906325; p = 0,08823). Třetí hypotéza na vliv doby 

dožití od stanovení diagnóza byla potvrzena s delší dobou přežití koček ze stádia A a B (více 

než 1 rok) než ze stádia C a D (méně než 1 měsíc). Čtvrtá hypotéza týkající se vyššího záchytu 

klinického onemocnění u samců nebyla potvrzena (χ2 = 0,1210084; p = 0,72794). Mimo 

hypotézy byly zaznamenány shody dílčích výsledků s předchozími studiemi, například 

převažující HCM u kocourů (62,50 %) a průměrný věk diagnózy (5,88 let).  

Vzhledem k častému výskytu HCM u koček smíšených plemen bez průkazu původu je 

pravděpodobné, že existují další, doposud neobjevené genetické mutace, nebo zcela jiné 

příčiny vzniku HCM, které je nutno opodstatnit. Budoucí výzkum by měl zahrnovat větší vzorek 

nemocných koček včetně těch uhynulých, neboť HCM je onemocnění s variabilní expresivitou 

a kočky mohou být asymptomatické až do své smrti. 

 

Klíčová slova: srdce, onemocnění myokardu, genové mutace, echokardiografie, mainská 

mývalí kočka, ragdoll 

  



Hypertrophic cardiomyopathy in domestic cats 
 

 
Summary 
 

Hypertrophic cardiomyopathy (HCM) is the most common form of myocardial disease 

in domestic cats, manifested by thickening of the left ventricular wall. Symptoms include 

congestive heart failure, arterial thromboembolism or sudden cardiac death, often with a poor 

prognosis. Age, sex, large body stature, heart murmur and breed predisposition are 

considered risk factors. In Maine Coon and Ragdoll cats, the hereditary nature and genetic 

mutations A31P and R820W in the MYBPC3 gene have been confirmed to cause HCM. 

The aim of this study was to map the prevalence of HCM in domestic cats in the Czech 

Republic, the approach of breeders to detect the disease and to test four hypotheses. Using a 

questionnaire survey, 164 responses were collected from owners of living and dead cats. HCM 

was diagnosed in 24 cats (14,63 %), and only 9 owners had information about the health status 

of their cat's parents regarding HCM. The first hypothesis predicting a higher incidence of the 

disease in purebred cats (11/24) was not supported (χ2= 2,743898; p = 0,25361). Despite the 

known genetic mutation, the hypothesis of early detection of the disease in Maine Coon and 

Ragdoll cats has not been confirmed (χ2 = 2,906325; p = 0,08823). The third hypothesis on the 

effect of survival time from diagnosis was confirmed with longer survival times for cats from 

stage A and B (more than 1 year) than those from stage C and D (less than 1 month). The 

fourth hypothesis regarding higher detection of clinical disease in males was not confirmed 

(χ2 = 0,1210084; p = 0,72794). Beyond the hypotheses, there were concordances of partial 

results with previous studies, such as the prevalence of HCM in males (62,50 %) and the mean 

age of diagnosis (5,88 years). 

Given the frequent occurrence of HCM in mixed-breed cats with no proven pedigree, it 

is likely that there are additional, as yet undiscovered genetic mutations or completely 

different causes of HCM that need to be substantiated. Future research should include a larger 

sample of affected cats, including those that have died, as HCM is a disease with variable 

expression and cats may be asymptomatic until death. 

 

Keywords: heart, myocardial disease, gene mutations, echocardiography, Maine Coon cat, 

Ragdoll  
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1 Úvod 

Kočka domácí, Felis catus, je jedním z nejoblíbenějších společenských zvířat na 

světě. V zájmovém chovu žije v Evropě přibližně 127 miliónů koček (FEDIAF 2023) a chov 

tohoto mazlíčka tak mnohonásobně převyšuje chov psů (Overgaauw et al. 2020). Domestikace 

koček pocházejících z blízkosti východní Asie začala nejméně před 10 000 lety (Driscoll et al. 

2007). Teprve od 19. století začal selektivní chov koček, který vedl ke vzniku desítek plemen s 

velkými morfologickými rozdíly (Salonen et al. 2019). Moderní chovatelé koček vyšlechtili přes 

100 plemen, která jsou uznávána mezinárodními registry koček (Dennis-Bryan 2013). Na rozdíl 

od psů a jiných domestikovaných zvířat byla většina moderních kočičích plemen selektivně 

vyšlechtěna již před 150 lety, zejména pro vlastnosti spojené s krásou jako je barva, délka a 

struktura srsti, barva a tvar očí a somatotyp (Kurushima et al. 2013). To má za následek kromě 

rostoucího počtu uznaných plemen koček bohužel i zvyšující se počet anomálií, poruch a 

onemocnění souvisejících s jednotlivými plemeny (Gunn‐Moore et al. 2008). 

Popisu a definici kočičí hypertrofické kardiomyopatie bylo na počátku 70. let minulého 

století věnováno značné úsilí (Liu et al. 1981; Atkins et al. 1992). Různé názvy, které byly pro 

tento stav použity, odrážejí jednu z vynikajících charakteristik onemocnění – heterogenitu 

(Häggström 2003). Zájem o toto onemocnění byl dvojí. Hypertrofická kardiomyopatie je 

nejčastěji diagnostikovanou formou kočičí kardiomyopatie a nadále představuje 

diagnostickou a terapeutickou výzvu pro veterináře. Majitele zvláště znepokojuje výskyt 

náhlých úmrtí a tromboembolických epizod, které se objevují u zdánlivě zdravých koček. To 

následně vedlo k zájmu chovatelů zabývajících se chovem čistokrevných koček zavést 

chovatelské programy zaměřené na snížení výskytu hypertrofické kardiomyopatie. Za druhé, 

protože hypertrofická kardiomyopatie je důležité onemocnění u lidí, zejména jako příčina 

náhlé smrti u dospívajících a mladých dospělých, existuje zájem o kočičí kardiomyopatii jako 

model pro studium lidských onemocnění (Liu & Tilley 1980; Liu et al. 1993). 

Ačkoliv se v posledním desetiletí u domácích zvířat výrazně zvýšil počet genetických variant 

identifikovaných jako příčiny onemocnění, diagnostické testy jsou nyní široce používány, 

pomáhají praktikům v diagnostice a prognóze a chovatelům při výběru domácího 

mazlíčka. Dobré interakce mezi vlastníky, chovateli, chovatelskými sdruženími, výzkumníky a 

laboratořemi mohou být funkční a přínosné pro sledování genetických frekvencí a prevalence 

onemocnění (Turba et al. 2023). 

 

  



 

9 

2 Vědecká hypotéza a cíle práce 

Práce si kladla za cíl zjistit výskyt hypertrofické kardiomyopatie zejména u plemen 

domácích koček, u kterých byla zjištěna vysoká míra výskytu hypertrofické kardiomyopatie 

(mainská mývalí kočka, ragdoll, norská lesní kočka, britská krátkosrstá i dlouhosrstá, perská 

aj.) v České republice a přístup chovatelů k detekci a managementu tohoto onemocnění. 

 

H1: Kočky s průkazem původu budou mít vyšší míru odhaleného onemocnění než kočky 

bez průkazu původu. 

  

H2: U koček plemene mainská mývalí a ragdoll bude nejvyšší míra záchytu hypertrofické 

kardiomyopatie ve stádiu B. 

 

H3: Kočky, u nichž bylo onemocnění diagnostikováno ve stádiích A nebo B po diagnóze 

přežívají nebo přežívaly výrazně delší dobu, než kočky diagnostikované ve stádiích C a D. 

 

H4: Vyšší výskyt klinického onemocnění bude zaznamenán u samců než u samic. 
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3 Literární rešerše 

3.1 Hypertrofická kardiomyopatie 

Hypertrofická kardiomyopatie (HCM) je definována jako dědičné, heterogenní 

onemocnění srdečního svalu charakterizované asymetrickým ztluštěním stěny levé komory, 

které nelze vysvětlit jiným srdečním nebo systémovým onemocněním (Stern et al. 2016). 

Zjednodušené schéma zdravého srdce a srdce s HCM lze vidět na Obrázku 1. 

Jedná se o onemocnění závislé na věku postihující kočky především v době od 5–7 let 

(Abbott 2010). U některých plemen jako mainská mývalí, ragdoll a Sphynx se onemocnění 

může projevit již ve věku 2 let, a to s obtížnějším průběhem (Kittleson et al. 1999; Chetboul et 

al. 2012; Borgeat et al. 2015b). Ačkoli bývají k HCM predisponováni kocouři s hlasitým 

srdečním šelestem, onemocnění může postihnout i kočky bez této charakteristické 

abnormality (Rush et al. 2002; Payne et al. 2013, 2015). Také se předpokládá, že kočky velkého 

vzrůstu o hmotnosti více než 5 kg jsou vystaveny vyššímu riziku z důvodu zvýšené hladiny 

růstového hormonu IGF-1 v krevním séru oproti zdravým kočkám (Kittleson et al. 1992; 

Sukumolanan & Petchdee 2022). 

Kardiomyopatie jsou zdaleka nejběžnější formou srdečního onemocnění u domácích 

koček (Kittleson & Côté 2021a). Kromě HCM jsou kočky ohroženy i jinými druhy 

kardiomyopatií, kterými jsou: restriktivní kardiomyopatie, dilatační kardiomyopatie a 

arytmogenní kardiomyopatie pravé komory (Luis Fuentes et al. 2020). Restriktivní 

kardiomyopatie je charakterizována izolovanou diastolickou dysfunkcí levé komory v důsledku 

endomyokardiálního zjizvení nebo myokardiální fibrózy za současně nenarušené systolické 

funkce a tloušťky srdeční stěny (Kimura et al. 2016) Dilatační kardiomyopatie se vyznačuje 

sníženou kontraktilitou myokardu a u koček je považována za vzácnou (Kittleson & Côté 

2021b). Arytmogenní kardiomyopatie pravé komory je mezi kočkami také vzácná a mezi její 

příznaky patří především atrofie pravé stěny myokardu (Fox et al. 2000). HCM je ze všech 

kardiomyopatií nejběžnějším typem, a proto je jí věnována největší pozornost (Luis Fuentes et 

al. 2020). Zároveň pro velikou genotypovou a fenotypovou podobnost a progresi onemocnění 

je považována za vynikající přirozený model pro studium lidské HCM (Freeman et al. 2017). 
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Obrázek 1 – Normální srdce × srdce s HCM. Arch of aorta = oblouk aorty; aortic valve = aortální chlopeň; left atrium = levá síň; 
mitral valve = mitrální/dvojcípá chlopeň; left ventricle = levá komora; right atrium = pravá síň; tricuspid valve = trojcípá 
chlopeň; right ventricle = pravá komora; ventricular septum = mezikomorová přepážka; small left ventricle = malá levá komora; 
thickened ventricular septum = zesílená mezikomorová přepážka (Převzato z https://www.mayoclinic.org/diseases-
conditions/hypertrophic-cardiomyopathy/symptoms-causes/syc-20350198, citováno 11.5.2023). 

3.1.1 Etiologie onemocnění 

Podobně jako v humánní medicíně je kočičí HCM popisována jako genetické onemocnění 

se způsobem dědičnosti, který je považován za autozomálně dominantní s neúplnou 

penetrancí a proměnlivou expresivitou (Longeri et al. 2013; Kittleson et al. 2015). To znamená, 

že potomci zdravých rodičů křížených s jedinci pozitivními na mutaci budou mít 50% šanci, že 

onemocní HCM (budou heterozygotní), a že ne u všech predisponovaných koček s potvrzenou 

mutací dojde k rozvoji onemocnění a shodným fenotypovým příznakům (Wess et al. 2010). U 

homozygotních jedinců se zpravidla onemocnění projeví v dřívějším věku a s horším 

průběhem oproti heterozygotním jedincům (Ho et al. 2000). 

HCM je způsobena mutacemi genů, které ovlivňují tvorbu sarkomer (Kittleson et al. 

2015). Každý kardiomyocyt je složen z myofibril, které probíhají podél buňky a příčně se dělí 

na kontraktilní jednotky zvané sarkomery; základní motorické jednotky srdečních buněk 

(Sequeira et al. 2014). Sarkomera (Obrázek 2) se skládá ze dvou hlavních složek: z tlustého 

vlákna tvořeného myozinem a tenkého vlákna tvořeného aktinem. Tyto proteiny se vzájemně 

prolínají a klouzají podél sebe, čímž dochází k aktivnímu zkracování sarkomer (Powers et al. 

2021). Kromě aktinu a myozinu obsahuje srdeční sarkomera přes 200 dalších proteinů, které 

se neustále utvářejí, mění a degradují, aby udržovaly a regulovaly srdeční funkci (Martin & Kirk 

2020). Takovým proteinem je například srdeční myozin-vázající protein C (MyBP-C), který 

pomáhá regulovat kontrakci a relaxaci mezi aktinem a myozinem (Lopes & Elliott 2014).  

https://www.mayoclinic.org/diseases-conditions/hypertrophic-cardiomyopathy/symptoms-causes/syc-20350198
https://www.mayoclinic.org/diseases-conditions/hypertrophic-cardiomyopathy/symptoms-causes/syc-20350198
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Většina patogenních mutací způsobujících HCM se nachází v genu MYBPC3, který kóduje 

srdeční myozin-vázající protein C (Ho et al. 2018). Tyto mutace způsobují zkrácení a 

předpokládá se, že vedou k haploinsuficienci, tedy snížení množství srdečního myozin-

vázajícího proteinu C (Obrázek 3) (Van Dijk et al. 2009). Protože je myozin, MYBPC3 a většina 

dalších proteinů nesoucích mutace pro HCM lokalizována do sarkomer, stala se HCM známou 

jako „nemoc sarkomery“ (Stern et al. 2023). Strukturální a funkční změny sarkomery jsou 

příčinou mnoha srdečních chorob, což je pro pochopení úlohy srdeční sarkomery zásadní 

(Crocini & Gotthardt 2021). Mechanismy, kterými tato mutace sarkomerického proteinu 

vyvolává hyperdynamickou kontrakci a špatnou relaxaci vedoucí k hypertrofii srdeční stěny, 

nejsou doposud zcela známy (Viswanathan et al. 2017; Kittleson & Côté 2021a).  

 

Obrázek 2 – Hierarchické schéma srdeční struktury. Kardiomyocyty jsou zodpovědné za tvorbu srdeční síly. Svalové vlákno 
jednoho kardiomyocytu je tvořeno svazkem myofibril složeným ze sarkomer. M-linie rozděluje sarkomeru na dvě totožné 
poloviny. Sarkomery mají na obou koncích Z-disky, kde prostřednictvím α-aktininu spojují tenká aktinová vlákna se sousedními 
sarkomerami. Silná myozinová vlákna jsou ukotvena k M-linii a rozprostírají se směrem k Z linii, čímž vytvářejí A proužek. I-
proužek vytváří distální oblast sarkomery bez překryvu aktinu a myozinu. Titin probíhá od středu sarkomery k Z-disku a 
interaguje s α-aktininem. H proužek tvoří vycentrovanou oblast, kde se tenká a tlustá vlákna nepřekrývají (Ahmed et al. 2022). 
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Obrázek 3 – Haploinsuficience srdečního myozinu-vázající protein C vyvolaná MYBPC3. Vlevo zdravé srdce, žluté vyznačen 
srdeční myozin-vázající protein C. Uprostřed nejčastější varianta MYBPC3 způsobujících HCM vedoucí ke zkráceným 
polypeptidům a haploinsuficienci proteinu. Vpravo další varianta mutace, která nevede ke zkrácení a způsobuje mutované 
proteiny znázorněných červeně (Suay-Corredera et al. 2021). 

U koček s HCM se zvyšuje citlivost sarkomer na vápník, čímž dochází k hyperkontraktilitě 

myokardu (Dadson et al. 2017). HCM vykazuje jak fenotypovou i genetickou heterogenitu, 

přičemž různé geny nebo různé mutace ve stejném genu mohou vést k různým srdečním 

morfologiím a také k rozdílům v závažnosti onemocnění a prognóze (Hughes 2004). Ačkoliv 

genetické faktory mohou kočky predisponovat k rozvoji HCM, kombinace genetiky a faktorů 

prostředí, jako je strava a růst, mohou hrát roli ve vývoji HCM a ovlivnit závažnost tohoto 

onemocnění (Yang et al. 2008).  

Většina koček s HCM je bez plemenné příslušnosti, ale u mnoha čistokrevných plemen 

s rodokmenem se předpokládá zvýšené riziko výskytu HCM, včetně plemene mainská mývalí, 

ragdoll, Sphynx, britská krátkosrstá, bengálská a perská (Granström et al. 2011; Trehiou‐Sechi 

et al. 2012; Chetboul et al. 2012; Borgeat et al. 2015a). Mutace sarkomerického genu jsou 

běžné u lidí, u kterých bylo identifikováno více než 1500 mutací způsobujících HCM (Gil‐Ortuño 

et al. 2020). U koček byly potvrzeny 2 mutace, obě v genu MYBPC3 (Meurs et al. 2007). První 

mutací je A31P u mainských mývalích koček, druhá mutace R820W je spojována s rozvojem 

HCM u ragdollů (Meurs et al. 2005, 2007).  U mainské mývalí kočky byla později objevena i 

druhá mutace A74T v genu MYBPC3 (Fries et al. 2008).  Tato mutace byla však detekována i u 

jiných plemen včetně norské lesní kočky, perské kočky a domácí krátkosrsté kočky, kde se 

neočekávala korelace mezi genotypem a fenotypem. V důsledku toho není mutace A74T 

v genu MYBPC3 považována za specifickou pro mainské mývalí kočky (Wess et al. 2010). 

V některých studiích je však souvislost mutace A74T s HCM zpochybňována (Longeri et al. 

2013). U plemene mainská mývalí byl navíc hlášen výskyt HCM bez přítomnosti mutace A31P 

a A74T, což naznačuje, že v genofondu mainské mývalí kočky existují další kauzativní mutace 

nebo že u některých koček existuje jiná než genetická příčina HCM (Abbott 2010).  

HCM u zdánlivě zdravých koček, zahrnující kočky asymptomatické nebo v preklinickém 

stádiu onemocnění, postihuje přibližně 14,7 % populace (Payne et al. 2015), což je mnohem 

více než u lidí s odhadovanou prevalencí 0,2 % (McKenna et al. 2017). Kočky starší 9 let jsou 
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ohroženy podstatně více, uvádí se až 29 % (Luis Fuentes et al. 2020). Celosvětová prevalence 

výskytu HCM u mainských mývalích koček se pohybuje od 6–26,2% (Gundler et al. 2008; Wess 

et al. 2010; Godiksen et al. 2011; Longeri et al. 2013), 34 % u ragdollů (Borgeat et al. 2014a), 

8,5 % u britské krátkosrsté (Granström et al. 2011) a 20–30 % u plemene Sphynx (Riesen et al. 

2007; Chetboul et al. 2012).  

Výskytu prevalence HCM na území České republiky se dosud věnovala pouze jedna 

práce, která pomocí dotazníkového šetření odhalila přítomnost HCM na našem území u 3 % 

(4/132) domácích koček (Přikrylová 2016). 

3.1.2 Historie  

HCM byla poprvé u koček identifikována v roce 1977 (Tilley et al. 1977). Fox et al. (1995) 

poté objasnili podstatu onemocnění, které měla echokardiografické a anatomické patologické 

rysy podobné kardiomyopatii pozorované se v lidské medicíně. Kittleson et al. (1999) následně 

potvrdili familiární povahu HCM u mainských mývalích koček. O několik let později, v roce 

2005, popsal tým autorů první varianty mutace spojené s onemocněním v genu MYBPC3 u 

mainských mývalích koček a o 2 roky později u koček plemene ragdoll (Meurs et al. 2007).  

I když se v literatuře objevují neoficiální zprávy o jiných zvířecích druzích vykazujících 

klinické příznaky HCM (psi, hlodavci, skot, velbloudi, opice a prasata), kočky jsou doposud 

jedinými zvířaty, u nichž se toto onemocnění vyvíjí spontánně, často a s familiární povahou 

(Ueda & Stern 2017). 

3.1.3 Patofyziologie srdečního svalu při HCM 

Hypertrofie myokardu spojená s HCM sahá od lokalizovaného a mírného ztluštění stěny 

až po difuzní a výraznou hypertrofii, kdy je stěna komory zbytnělá v celém svém rozsahu (Fox 

et al. 1995). Pokud dojde k silnému zesílení stěny levé komory, je zásobení myokardu krví 

ohroženo a dochází k destrukci myocytů a k jejich odumírání (Sciagrà 2016). Odumřelé 

kardiomyocyty jsou postupně nahrazovány fibrózní tkání, což dokazují zvýšené koncentrace 

srdečního biomarkeru troponinu I (Herndon et al. 2002).  

Zbytnění myokardu zvyšuje tuhost komor. Zatímco silný vazivový myokard se v systole 

normálně stahuje, v diastole nedochází k jeho uvolnění (Schober & Chetboul 2015). Běžnou 

funkční abnormalitou pozorovanou u HCM je tedy diastolická dysfunkce, což znamená, že 

nárůst tuhosti levé komory má za následek zvýšení diastolického tlaku (Chetboul et al. 2006).  

Vzhledem k tomu, že mitrální chlopeň je v diastole otevřená, jakýkoli tlak přítomný v levé 

komoře v diastole je přítomen také v levé síni, čímž dochází i k jejímu zvětšení. U koček s HCM 

s klinicky významnou diastolickou dysfunkcí je tedy kromě levé komory zvětšená i levá síň. 

Obecně platí, že čím vyšší tlak, tím větší zvětšení. Zvýšený tlak v levé síni vede ke zvýšení 

plicního venózního tlaku společně se zvětšením plicních žil, což způsobuje plicní edém (Patata 

et al. 2020).  



 

15 

3.1.4 Diagnostika HCM 

Kočičí HCM je multifaktoriální onemocnění, které lze vyšetřovat různými diagnostickými 

metodami, včetně fyzikálního vyšetření, genetického testování, hladin N-terminálního 

natriuretického peptidu typu B a srdečního troponinu I, měření krevního tlaku, radiografie, 

ultrazvukového vyšetření a dalších (Luis Fuentes et al. 2020). Během fyzikálního vyšetření je 

při zvýšeném riziku onemocnění typická přítomnost šelestů nebo arytmie, středně těžké až 

těžké zvětšení levé síně, extrémní hypertrofie levé komory, snížené systolické funkce nebo 

intrakardiální trombus (Payne et al. 2013, 2015). 

Diagnóza HCM se dále opírá o celkové patologické, eventuálně histopatologickém 

vyšetření. Po smrti se myokard nevratně stáhne a podléhá ztuhlosti na základě vyčerpání 

adenosintrifosfátu, tudíž nedojde k uvolnění sarkomer (Kittleson & Côté 2021a). V důsledku 

toho mají makroskopické patologické vzorky oproti zdravým kočkám často silnější stěnu levé 

komory, než se očekávalo. Posmrtná diagnostika HCM se proto nemůže opírat o zběžné 

makroskopické vyšetření levé komory a je nutné, aby levá komora byla výrazně ztluštělá a 

hmotnost srdce byla vyšší než normálně (Kittleson & Côté 2021b). 

Hmotnost srdce u zdravých koček dosahuje méně než 20 g, zatímco srdce kočky s HCM 

váží více než 20 g, někdy podstatně více, až 38 g. Důležité je sledovat také normální poměr 

hmotnosti srdce k tělesné hmotnosti, který se u zdravých koček pohybuje v rozmezí 3–4 g/kg 

a u koček postižených HCM 6,3 g/kg (Liu et al. 1984). 

3.1.4.1 Echokardiografie 

Ke stanovení definitivní diagnózy je téměř vždy nutné využití echokardiografie, která je 

v kočičí medicíně zlatým standardem pro diagnostiku ante mortem (Häggström et al. 2015). 

Ačkoliv echokardiografie není 100% spolehlivým indikátorem onemocnění, u mnoha koček 

může odhalit změny v souvislosti s HCM (Romito et al. 2018). Nejčastěji používaným testem 

pro hodnocení anatomie a fyziologie srdce je konvenční echokardiografie, která je zároveň 

nejlepší neinvazivní diagnostickou metodou sloužící k odlišení HCM od jiných typů 

kardiomyopatií (Chetboul et al. 2006).  

Diagnóza je potvrzena, pokud echokardiogram ukazuje hypertrofii levé komory 

s akceptovatelnou hranicí. Echokardiografický screening HCM je však náročný a k odlišení 

zdravých koček od koček s HCM je nutné zaznamenat rozdíly v tloušťce stěny levé komory s 

přesností na zlomky milimetru (Häggström et al. 2015).  

Horní hranice tloušťky levé komory na konci diastoly je obvykle stanovena na 5,5 mm a 

hodnoty nad 6 mm značí přítomnost hypertrofie (Dirven et al. 2010). Někteří kocouři mají až 

dvakrát vyšší tělesnou hmotnost oproti malým kočkám, a ačkoliv se tělesná hmotnost 

primárně nezohledňuje, větší kočky mají pravděpodobně i silnější stěnu levé komory (Freeman 

et al. 2013). Výše stanovená mezní hodnota může být konzervativní, protože některé studie 

navrhují užší referenční interval u určitých plemen. U mainských mývalích koček o hmotnosti 

do 6 kg zesiluje běžný referenční limit pro tloušťku konce diastolického septa levé komory na 

5,0 mm, a to navzdory skutečnosti, že hodnoty mimo tento rozsah nemusí nutně znamenat 
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výskyt HCM (Gundler et al. 2008). Z toho důvodu je při interpretaci nálezů za účelem rozlišení 

mezi zdravým a nemocným srdcem důležité vzít v úvahu rozdíly v hodnotách 

echokardiografických parametrů mezi mainskými mývalími kočkami a kočkami domácími 

(Drourr et al. 2005). Referenční rozměry specifické pro plemena britská krátkosrstá kočka a 

Sphynx jsou k dispozici, ale jen málo z nich odpovídá velikosti těla (Granström et al. 2011; 

Chetboul et al. 2012). Pro většinu plemen není referenční rozmezí k dispozici částečně kvůli 

potížím s definováním toho, co je „typické“ (Häggström et al. 2015). Zvětšenou stěnu levé 

komory lze spatřit na Obrázku 4. 

Obrázek 4 – Dvourozměrný echokardiogram 5letého samce siamské kočky s HCM. Pravý parasternální pohled na dlouhou osu 
ilustrující asymetrickou hypertrofii levé komory (LV). Maximální tloušťka diastolické volné stěny levé komory (PW) byla 7,1 mm 
a maximální tloušťka diastolického mezikomorového septa byla 8,1 mm (Gil‐Ortuño et al. 2020). 

Dynamická obstrukce výtokového traktu levé komory (Obrázek 5) je u koček s HCM 

častým echokardiografickým nálezem (Fox et al. 1995). Mnohdy je způsobena systolickým 

předním pohybem mitrální chlopně (Obrázek 6), který je u koček s HCM pozorovatelný ještě 

dříve, než je vůbec patrná hypertrofie levé komory (Schober & Todd 2010). Payne et al. (2013) 

zdokumentovali ve své studii s 282 kočkami výskyt systolického předního pohybu u 64,9 % 

koček. K tomuto jevu dochází, když hypertrofované papilárními svaly posunují jeden nebo oba 

cípy mitrální chlopně směrem k mezikomorové přepážce, čímž dojde k úzkému kontaktu 

(Meschini et al. 2021). To má za následek zúžení výtokového traktu levé komory, vznik 

tlakového gradientu mezi komorou a aortou, turbulenci průtoku krve, nedostatečnou funkci 

mitrální chlopně a snížení tepového objemu. V tomto okamžiku se také pacienti stávají 

symptomatičtími (Häggström et al. 2015; Sherrid et al. 2016).  

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/mitral-insufficiency
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/mitral-insufficiency
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Dynamická obstrukce výtokového traktu levé komory je obvykle doprovázena srdečním 

šelestem, který je často dynamický a hlasitější při stresu nebo vzrušení a tišší při uvolnění. 

Stres je typicky doprovázen zvýšením srdeční frekvence, takže se předpokládá, že pod jeho 

vlivem se systolický přední pohyb mitrální chlopně zhoršuje (Kittleson & Côté 2021a). U 

některých koček je systolický přední pohyb mitrální chlopně přítomen vždy, ale u mnoha koček 

chybí v klidu nebo při sedaci a objevuje se pouze při vzrušení nebo zvýšené srdeční frekvenci 

(Lamont et al. 2002). 

Obrázek 5 – A. Echokardiografický snímek zobrazující boční pohled na dlouhou osu srdce normální kočky s viditelnou levou síní 
(LA), levou komorou (LV) a aortou (AO) v systole; B. Abnormální pohyb mitrální chlopně způsobující dynamické zúžení 
výtokového traktu levé komory; C. Turbulence krve a insuficience mitrální chlopně (Häggström et al. 2015). 
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Obrázek 6 – A. Fyziologická stavba mitrální chlopně a výtokového traktu levé komory (LV); B. Protáhlý cíp mitrální chlopně 
spojený se systolickým předním pohybem a obstrukcí výtokového traktu levé komory (Schober & Todd 2010). 

3.1.4.2 Rentgen hrudníku 

Vyšetření hrudníku pomocí rentgenu je cenné pro posouzení abnormální velikosti srdce 

a na přítomnost městnavých příznaků. Rentgenové vyšetření však není příliš citlivým testem 

hypertrofie myokardu u koček, protože velikost srdce může být na rentgenovém snímku 

normální i přes významnou hypertrofii myokardu a nelze jej použít k diagnostice arteriální 

tromboembolie (Häggström et al. 2015). Konkrétně rentgenový snímek dutiny hrudní kočky s 

HCM ukazuje specifickou srdeční siluetu známou jako valentýnské srdce.  Ačkoli tento tvar 

srdce obvykle ukazuje na významnou dilataci síní, citlivějším testem pro zjištění zvětšené levé 

síně je echokardiografie (Winter et al. 2015). Pro diagnostiku městnavého srdečního selhání 

je třeba zjistit typické znaky jako je zvětšení levé síně, zduření plicních žil, pleurální výpotek 

nebo plicní edém vyskytující se převážně v kaudálních lalocích plic (Han & Jung 2019). Dilatace 

levé síně se vyskytuje u 93 % koček s arteriální tromboembolií (Smith et al. 2003). U 

normálních koček se maximální průměr levé síně pohybuje od 12–16 mm, přičemž hodnoty 

větší než 16 mm naznačují její zvětšení. Podle zkušeností autorů je mírná dilatace 16–20 mm, 

střední dilatace 20–25 mm a těžká dilatace více než 25 mm (Han & Jung 2019). Rentgenové 

snímky s těmito hranicemi lze vidět na Obrázcích 7 a 8. 

Rentgen hrudníku umožňuje identifikaci mírných nebo středních srdečních změn při 

kardiomyopatii. V případě, že se na rentgenových snímcích ukazuje zvětšené srdce, nemusí to 

vždy znamenat HCM (Riesen et al. 2007). Navíc u časné HCM se srdce na rentgenových 

snímcích jeví normálně. Převládá několik strategií pro rentgenové měření zvětšeného srdce, 

které počítají odhad vertebrálního srdce, modifikované velikosti vertebrálního srdce a 

kardiotorakální proporce. Pro objektivní určení kardiomegalie u koček představují radiologové 

vertebrální srdeční stupnici (Guglielmini & Diana 2015). Vertebrální srdeční stupnice, která 

poměřuje velikost srdce s délkou obratlů, má normální rozsah 7,5 ± 0,3 mm (Litster & 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/heart-atrium-enlargement
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Buchanan 2000). Výpočtem relativního poměru srdečních os k velikosti obratlů lze 

rozhodnout, zda je srdce opravdu zvětšené, o čemž svědčí zvyšující se hodnota stupnice. 

Modifikovaná vertebrální srdeční stupnice navíc umožňuje měření velikosti levé síně v 

laterálním pohledu na rentgenovém snímku hrudníku (Rho et al. 2023). Přestože je vertebrální 

srdeční stupnice kvantitativní metoda, na rentgenových snímcích vykazuje pouze 51% 

přesnost, což naznačuje, že k potvrzení HCM by mělo být kombinováno mnoho vyšetření 

(Laudhittirut et al. 2020).  

Obrázek 7 – Laterální pohled na hrudník čtyř koček s HCM a různým stupněm zvětšení levé síně. A. Normální srdeční silueta 
(13 mm); B. Mírné zvětšení levé síně (18 mm); C. Střední zvětšení levé síně (22 mm); D. Závažné zvětšení levé síně (32 mm) 
(Guglielmini & Diana 2015). 

Obrázek 8 – A. Ventrodorzální pohled na hrudník zdravé kočky s normální siluetou srdce s hranicí 13 mm; B. Hrudník kočky se 
středním zvětšením levé síně (22 mm); C. Hrudník kočky se závažným zvětšením levé síně (29 mm). Zvětšení levé síně je viditelné 
jako vyboulení levého kraniálního srdečního okraje značené bílou tečkovanou čárou (Guglielmini & Diana 2015). 

3.1.4.3 Histopatologie a počítačová tomografie 

Postmortální histopatologie může rozpoznat různá poškození myokardu u koček s HCM. 

Ta zahrnují hypertrofii a narušení myofibril, fokální nebo rozsáhlé poškození a degeneraci 

myocytů, intersticiální fibrózu a substituci fibrózních myocytů (Ferasin 2009). Závěrečná 
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diagnostika HCM může být náročná, protože tyto základní projevy nemusí nutně odpovídat 

oblastem hypertrofie levé komory (Varnava et al. 2001), a proto mohou být bez rozsáhlého 

odběru vzorků přehlédnuty (Davies & McKenna 1995). Kromě toho je HCM charakterizována 

řadou morfologických změn a mimořádně heterogenním fenotypem s variabilním rozšířením 

hypertrofie levé komory, přesné měření a fibróza je rozhodující pro posmrtnou 

symptomatickou přesnost (Novo Matos et al. 2020). Patologické změny srdce na 

histopatologickém vyšetření jsou patrné na Obrázku 9. 

Mikropočítačová tomografie je zobrazovací metodika, která umožňuje zobrazování s 

vysokým trojrozměrným rozlišením a využívá se u posmrtných nebo extrahovaných orgánů 

(Lombardi et al. 2014). Ukázalo se, že mikropočítačová tomografie je oproti pitevní 

mikroskopii mimořádně přesná při fenotypizaci srdce, hodnocení morfologie myokardu a 

anatomii koronární arterie (Hutchinson et al. 2016). Jódem zesílená mikropočítačová 

tomografie rozpoznává druhy srdeční tkáně na základě zúžení rentgenového záření a 

umožňuje hodnotit orientaci myocytů v srdci (Aslanidi et al. 2013). 

Obrázek 9 – Histopatologické rysy kočičího srdce s HCM; A. Neuspořádanost srdečních myofibril; B. Neuspořádané oblasti 
znázorněné na řezu srdce identifikované pod optickým mikroskopem nástrojem zvaným ‚Object Marker‘ (Biasato et al. 2015).  

3.1.4.4 Biomarkery 

Srdeční biomarkery se u koček používají jako součást klinického hodnocení srdečních 

onemocnění již více než deset let (Borgeat et al. 2014b). Koncept krevních testů k identifikaci 

kardiomyopatie je lákavý z několika důvodů: testy na stanovení srdečních biomarkerů jsou 

široce dostupné, méně nákladné než některé jiné screeningové strategie, nevyžadují 

pokročilou přípravu a koncentrace biomarkerů lze kvantifikovat objektivně (Singletary et al. 

2012). 

Onemocnění myokardu pravděpodobně vede ke zvýšenému vyplavování N-

terminálního natriuretického peptidu typu B, což je nejčastěji hodnocený biomarker při HCM. 

Také srdeční troponin I má využití v rámci hodnocení HCM, protože může značit poškození 

myokardu (Häggström et al. 2015). Studie Wagner et al. (2010) zabývající se srdečním 

selháním u koček navíc zjistila při zvýšených hladinách N-terminálního natriuretického peptidu 

typu B přežití koček pouze 1 měsíc od stanovení diagnózy městnavého srdečního selhání. Jiná 
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studie zase zjistila, že srdeční troponin I je spojen se srdeční smrtí u koček s HCM (Langhorn et 

al. 2014).  

N-terminální natriuretický hormon typu B je stresový biomarker vylučovaný ze srdečních 

myocytů, který signalizuje zvětšení myokardu. Jeho použití jako kardiálního biomarkeru 

zahrnuje screening preklinické kardiomyopatie (Hsu et al. 2009), hodnocení závažnosti 

onemocnění (Wess et al. 2011) a rozpoznání kardiogenních a nekardiogenních příčin u koček 

s dušností (Hezzell et al. 2016). Byl doporučen jako zvláště cenný pro lékaře, kteří nemají 

přístup k echokardiografii (Singletary et al. 2012). Ačkoli je hlavním spouštěčem uvolňování N-

terminálního natriuretického peptidu protažení myokardu, bylo prokázáno, že další situace, 

jako je zvýšené napětí stěny nebo hypertrofie komor, zvyšují plazmatické koncentrace N-

terminálního natriuretického peptidu typu B (Jung & Kittleson 2011). Předpokládá se, že 

dynamická obstrukce výtokového traktu levé komory zvýší napětí stěny myokardu, což vede 

ke zvýšené koncentraci N-terminálního natriuretického peptidu typu B (Maron et al. 2003). 

Přestože je test N-terminálního natriuretického hormonu typu B jednoduchým a účinným 

diagnostickým nástrojem, hladiny mohou být zvýšené také při hypertenzi, infekci, 

endokrinním onemocnění nebo onemocnění ledvin především kvůli zvýšenému vylučování 

sodíku do moči a zvýšené diuréze (Sangster et al. 2014).  

Srdeční troponin I interaguje s aktinem a inhibuje jeho interakci s myozinem (MacGeoch 

et al. 1991). Využívá se jako biomarker poškození myocytů a ischémie (Herndon et al. 2002; 

Langhorn et al. 2014) především proto, že není detekovatelný v krvi zdravých jedinců a 

vykazuje zvýšení nad horní hranici referenčního intervalu u pacientů s infarktem myokardu 

(Cummins et al. 1987). Jeho využití jako srdečního biomarkeru zahrnuje hodnocení závažnosti 

kardiomyopatie (Hori et al. 2018), rozpoznání kardiálních a nekardiálních příčin u koček 

s dušností (Wells et al. 2014) a poskytnutí dalších prognostických údajů nezávislých na velikosti 

a funkci levé síně a systolické funkci levé komory (Borgeat et al. 2014b). Navzdory skutečnosti, 

že tento biomarker poskytuje symptomatické i prognostické údaje u koček, je pravděpodobné, 

že dokáže identifikovat středně těžké až těžké onemocnění (Langhorn et al. 2014). 

3.1.5 Prognóza HCM 

Klinický průběh onemocnění je velice variabilní, až 53,5 % koček s HCM vykazuje mnoho 

strukturálních a klinických rysů společných s lidským onemocněním zahrnující hypertrofii 

myocytů, myofibrilární poruchy a fibrózu, městnavé srdeční selhání, tromboembolie a náhlou 

srdeční smrt (Freeman et al. 2017).  

Fyzickým znakem, který je u srdečního selhání nejčastěji pozorován, zahrnuje potíže 

s dýcháním a dušnost nebo zrychlené dýchání spolu s nespecifickými příznaky jako je letargie 

a ztráta chuti k jídlu. U některých koček může být patrné dýchání s otevřenými ústy. Kočky 

s městnavým srdečním selháním vykazují dušnost alespoň v 32 % případů (Atkins et al. 1992).  

Arteriální tromboembolie je běžnou komplikací u koček s HCM (Kittleson & Côté 2021c). 

U většiny postižených koček se arteriální tromboembolie vyskytuje v terminální části aorty a 

vede k omezenému průtoku krve do zadních končetin (Rush 1998). Tromboembolie typicky 

postihuje jednu nebo obě končetiny, k postižení obou končetin dochází v 71 % případů (Smith 
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et al. 2003). Mezi příznaky patří náhlé kulhání nebo bolestivá paréza či paralýza, často 

doprovázena agonizující vokalizací (Kittleson & Côté 2021c). Postižené končetiny jsou chladné 

s cyanotickým zbarvením a bez pulzu, proto je u jedinců s podezřením na HCM velmi užitečné 

kontrolování přítomnosti femorálního pulsu (Han & Jung 2019). Tromby vzniklé v předních 

končetinách mají obvykle lepší prognózu, protože je u nich větší pravděpodobnost obnovení 

krevního zásobení a normální funkce (Rush 1998). Ačkoli každá kočka je ohrožena arteriálním 

tromboembolismem, některá plemena, například habešská, ragdoll a birma, jsou nadměrně 

zastoupena (Atkins et al. 1992). Závažnosti arteriální tromboembolie lze posoudit několika 

způsoby, nejjednodušším měřením indikujícím špatnou prognózu je nízká rektální teplota. Ta 

dosahovala pouze 36 °C u pacientů uhynulých do 24 hodin od nástupu klinických příznaků, 

zatímco u přeživších déle než 7 dnů byla v průměru 38, 6°C, což je pouze o půl stupně méně 

oproti obvyklé tělesné teplotě (Borgeat et al. 2014c).  

Existují jen omezené znalosti o tom, jaké faktory mohou přispívat k náhlé srdeční smrti, 

ale mezi možnosti by mohly patřit synkopy, abnormální srdeční rytmus, zvětšená stěna levé 

síně a oslabený pohyb stěny levé komory (Payne et al. 2015).  

Dle závažnosti klinických příznaků lze kardiomyopatie dělit do celkem čtyř stádií. Do 

stádia A řadíme kočky predisponované ke kardiomyopatii bez zjevných klinických příznaků. 

Stádium B se dle závažnosti dělí na B1 a B2 podle nízkého nebo vysokého rizika výskytu 

městnavého srdečního selhání nebo tromboembolií. Důležitým prognostickým indikátorem 

pro rozdělení stádií B je velikost síní. Obecně platí, že čím je zvětšení levé síně vážnější, tím 

vyšší je riziko městnavého srdečního selhání a tromboembolie (Payne et al. 2015). Stádium C 

zahrnuje kočky s již potvrzenými příznaky městnavého srdečního selhání nebo s 

tromboembolií, které je však možno zmírnit či odstranit klinickou léčbou. Kočky se známkami 

městnavého srdečního selhání nereagující na léčbu patří do stádia D (Luis Fuentes et al. 2020). 

Schématické rozdělení stádií dle závažnosti HCM je znázorněno v Tabulce 1. 
 
Tabulka 1 – Stádia kočičí kardiomyopatie (Luis Fuentes et al. 2020). 

A B1 – nízké riziko 

B2 – vysoké riziko 

C D 

Predisponovaná 

plemena, 

asymptomatické 

Normální/mírné zvětšení síní 

Mírné/závažné zvětšení síní 

Aktuální/předchozí 

srdeční selhání či 

arteriální 

tromboembolismus 

Refrakterní 

srdeční selhání 

 

Kočky s HCM, u kterých se vyvine městnavé srdeční selhání nebo tromboembolie, mají 

výrazně kratší dobu přežití ve srovnání s kočkami se subklinickou kardiomyopatií (Rush et al. 

2002; Fox et al. 2018). Kočky, u kterých propukne městnavé srdeční selhání spojené se 

stresem, celkovou anestezií nebo léčbou kortikosteroidy, pravděpodobně přežívají déle než 

kočky s městnavým srdečním selháním bez těchto faktorů (Fox et al. 2019).  

Studie prokázaly střední dobu přežití u koček s HCM v rozmezí od 92 do 2 153 dnů v 

závislosti na převažujících klinických příznacích studované populace (tj. asymptomatické × 

s městnavým srdečním selháním × s tromboembolií). Průměrná doba přežití 
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asymptomatických koček s HCM byla 1 129 dní, u koček s městnavým srdečním selháním 563 

dní a u koček s arteriální tromboembolií pouze 184 dní (Rush et al. 2002).  

Ostatní kočky postižené onemocněním HCM nemusí vykazovat žádné klinické příznaky 

a umírají na nekardiální příčiny (Maron 2018). Payne et al. (2010) ve své studii o 126 kočkách 

s pozitivním nálezem HCM uvádí, že až 46,4 % těchto koček zůstalo po celý svůj život 

asymptomatických. 

Studie Fox et al. (2018) zkoumala dobu od stanovení subklinické HCM (stádia B1 a B2) 

do vzniku městnavého srdečního selhání a zjistila, že zhruba u 7 % koček vzniklo městnavé 

srdeční selhání během prvního roku, u 20 % během 5 let a u 25 % během 10 let. Po městnavém 

srdečním selhání zhruba polovina z nich zemřela během 2 měsíců. Při rozvoji arteriální 

tromboembolie byla prognóza nejhorší, 70 % nemocných koček zemřelo během jednoho 

týdne od stanovení diagnózy, a proto je tento stav považován jako velmi kritický (Kittleson & 

Côté 2021a).  

Čím větší je levá síň a čím starší je pacient s HCM, tím horší je obecně prognóza. Tito 

pacienti jsou většinou nevyléčitelní a léčba by měla být zaměřena na prodloužení doby jejich 

přežití a zlepšení kvality jejich života. U asymptomatických pacientů s HCM se doporučuje 

kontrola každých 6–12 měsíců. U koček s farmakoterapií je nutné provádět rozbory krve a 

moči, rutinní zobrazovací vyšetření srdce a plic a sledování funkce ledvin (Han & Jung 2019). 

3.1.6 Léčba HCM 

Primárně si léčba dává za cíl zmírnit příznaky onemocnění, nikoli napravit genetické vady 

(Ammirati et al. 2016). Vzhledem k tomu, že je pro HCM typická diastolická dysfunkce, je léčba 

zaměřená především na snížení srdeční frekvence (Rush 1998). Přibližně 28,3 % koček je 

ohroženo rizikem rozvoje městnavého srdečního selhání, proto je léčba srdečního selhání 

nezbytnou součástí terapie (Fox et al. 2018). 

Obecně lze léčbu HCM rozdělit na preklinické a klinické období podle městnavého 

srdečního selhání nebo tromboembolie (Freeman et al. 2017). Ačkoliv je mnoho kočkám 

diagnostikována subklinická HCM, je farmakologická léčba v tomto období sporná, především 

pro nedostatek veterinárních důkazů ohledně vhodných medikamentů, také z důvodu 

heterogenity klinického průběhu (Rishniw & Pion 2011; Fox et al. 2018). I když se u většiny 

koček s kardiomyopatií ve stádiu B1 nevyvinou klinické příznaky, doporučuje se každoroční 

monitoring kvůli rozvoji středně těžkého až těžkého zvětšení levé komory (progrese do stádia 

B2). Kočky ze stádia B1 jsou považovány za jedince s nízkým rizikem městnavého srdečního 

selhání nebo tromboembolie a většinou se žádná léčiva nepředepisují (Luis Fuentes et al. 

2020).  

Momentálně je farmakologická léčba založena na extrapolaci z pokusů na lidech, 

testovacích vyšetřovacích modelech a individuálních domněnkách (Rishniw & Pion 2011). 

Farmakoterapie zahrnuje antiarytmika (betablokátory a blokátory kalciových kanálů), 

antikoagulancia a diuretika (Ammirati et al. 2016). Antiarytmika a antikoagulancia jsou navíc 

léky zaměřující se spíše na prevenci sekundárních účinků HCM (tj. arytmii a tromboembolické 

komplikace) než na základní onemocnění myokardu (Hogan et al. 2015).   
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Využití betablokátorů je rozšířeno především v humánní medicíně ke zmírnění příznaků 

dušnosti a anginy pectoris, jejíž výskyt u koček s HCM není podložen žádnými důkazy 

(Ammirati et al. 2016). U koček s HCM je nejčastěji využíván atenolol nebo propanolol, které 

snižují srdeční frekvenci a rychlost systoly a diastoly (Sugimoto et al. 2020). 

Blokátory kalciových kanálů, například diltiazem, mají podobné uplatnění jako 

betablokátory (Szarková et al. 2022). Zlepšují především diastolickou funkci snížením srdeční 

frekvence a zvýšením perfuze myokardu prostřednictvím arteriální vazodilatace (Rush 1998).  

Antitrombotika jsou rovněž doporučována u koček s HCM, pro častý výskyt arteriální 

tromboembolie. Léčba arteriální tromboembolie zahrnuje trombolytické léky snižující 

srážlivost krve a zvyšující oběh do postižených oblastí (Rush 1998). Klopidogrel je v současné 

době jediným lékem, u kterého bylo prokázáno, že snižuje riziko recidivy tromboembolie u 

koček (Hogan et al. 2015). Ačkoli bylo prokázáno, že klopidogrel pouze zabraňuje recidivě 

tromboembolie, lze očekávat i snížené riziko vzniku prvního trombu (Kittleson & Côté 2021a). 

V kočičí medicíně se také často používá aspirin (Han & Jung 2019). Studie z roku 2015 

s využitím 75 koček s prodělanou tromboembolií spojenou s HCM srovnávala míru přežití 

koček, kterým byl podáván klopidogrel oproti skupině koček s aspirinem. Studie zjistila, že 

kočky léčeny s klopidogrelem žily v průměru 443 dní a kočky léčeny aspirinem žily jen 192 dní. 

Tato srovnávací analýza vedla k pozitivnějšímu pohledu na používání klopidogrelu v 

antikoagulační léčbě (Hogan et al. 2015). Podávání aspirinu navíc vede k narušení 

gastrointestinálnímu traktu a riziku vzniku ulcerů (Smith et al. 2003).  

U koček ve stadiu C ohrožených srdečním selháním nebo tromboembolií je také často 

přítomen plicní edém, a proto je nutné je léčit diuretiky (Kittleson & Côté 2021a). Srdeční 

selhání způsobuje zvýšenou tvorbu vody a sodíku v ledvinách, což vede ke zvýšení objemu 

krevní plazmy (Verbrugge et al. 2013). Diuretika regulují zadržování tekutin a zmírňují příznaky 

srdečního selhání, kterými mohou být otoky končetin nebo plicní edém (Vazir & Cowie 2013). 

Účelem užívání diuretik je dosažení euvolémie, kdy pacient nemá známky dehydratace ani 

edémů. Pro rychlý nástup a účinnost jsou nejčastěji využívaná diuretika kličková, například 

furosemid nebo bumetanid (McDonagh et al. 2022). Působí na vzestupné větvi Henleovy 

kličky, kde blokují symportér sodíku, draslíku a chloridu a zabraňují zpětnému vstřebávání 

filtrovaného sodíku (Vazir & Cowie 2013). Kočky, které jsou stabilní nebo byly stabilizovány, 

musí nadále užívat diuretika na předpis, zpravidla po zbytek života (Kittleson & Côté 2021a). 

Inhibitory malých molekul představují novou skupinu léčivých přípravků, které blokují 

působení určitých proteinů a mají potenciál zmírnit negativní vedlejší účinky (Bond et al. 

2013). Inhibitory srdečního myozinu jsou jedním z druhů těchto látek a zaměřují se především 

na snížení hyperaktivní interakce mezi aktinem a myozinem (Lekaditi & Sakellaropoulos 2021).  

Aficamten je nový inhibitor srdečního myozinu, který je schopný snížit gradient 

výtokového traktu levé komory a zlepšit symptomy srdečního selhání u pacientů s HCM 

(Sebastian et al. 2023). Sharpe et al. (2023) ve své studii zkoumali účinky aficamtenu u 8 koček 

s mutací A31P v genu MYBPC3 a prokázali snížení systolické funkce levé komory a výtokového 

traktu levé komory, jsou však zapotřebí další a rozsáhlé studie, aby se potvrdil účinek této látky 

u koček.  
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Pimobendan je látka s vlastnostmi vazodilatace, zlepšení srdeční relaxace a 

protidestičkových účinků. Kromě toho může mít pimobendan potenciální pozitivní přínos na 

pacienty se srdečním selháním (Gordon et al. 2012). Pimobendan se ukázal jako velmi slibný 

při léčbě městnavého srdečního selhání u psů a preklinické dilatační kardiomyopatie (Boyle & 

Leech 2012). V nedávné případové studii Reina-Doreste et al. (2014) podávali kočkám s HCM 

a městnavým srdečním selháním pimobendan a stanovili jejich dobu přežití na 626 dní oproti 

kontrolní skupině koček s HCM bez pimobendanu, jejichž průměrná doba přežití byla pouze 

103 dní. Tyto výsledky naznačují, že použití pimobendanu u koček s HCM by mohlo vést k 

6násobnému prodloužení doby přežití. Také se ukázalo, že u zdravých koček snižuje 

pimobendan velikost levé síně, což naznačuje, že může pomoci při zlepšení diastolické 

dysfunkce (Reina-Doreste et al. 2014). V jiné prospektivní studii však pimobendan nepřinesl 

žádný přínos u koček se srdečním selháním v důsledku HCM (Schober et al. 2021).  

Další možnou variantou inhibice myozinu je s využitím léku mavacamten, který omezuje 

tvorbu aktino-myozinových křížových můstků, čímž snižuje srdeční kontraktilitu a zvyšuje 

poddajnost komor (Olivotto et al. 2020). Jeho podávání zabraňuje rozvoji srdeční hypertrofie, 

poruchy myocytů a fibrózy u myší (Green et al. 2016). Když byl tento lék testován na kočkách, 

bylo prokázáno významné snížení výtokového gradientu z levé komory prostřednictvím snížení 

kontraktility (Stern et al. 2016). Pro podobnost lidského a kočičího genotypu a fenotypu HCM 

je lék mavacamten vhodný pro studium a vývoj nových terapií u koček a lidí s HCM. Vzhledem 

k očekávané délce života koček, která obvykle činí 16 let s typickým časným nástupem 

onemocnění mezi 3–5 lety, je kočka dokonalým druhem k prozkoumání hodnoty nových 

preventivních a genetických terapií (Sleeper et al. 2009).  

Výzkum a vývoj inhibitorů srdečního myozinu představuje jedinečnou hranici cílené 

terapie postižených jedinců, která má potenciál zlepšit klinické příznaky a zároveň zabránit 

škodlivým účinkům abnormálních interakcí aktinu a myozinu, což vede ke snížení 

histopatologických změn a oddálení progrese onemocnění. Současné studie navíc zdůrazňují 

užitečnost kočičích modelů pro vývoj nových terapeutických metod pro lidskou populaci 

(Sharpe et al. 2023). 

3.1.7 Prevence HCM 

3.1.7.1 Genetické testování 

V rámci prevence lze provést molekulárně genetické testy k identifikaci mutace A31P 

v genu MYBPC3 u mainských mývalích koček (Meurs et al. 2005) a k určení přítomnosti či 

absenci mutace R820W v genu MYBPC3 u plemene ragdoll (Meurs et al. 2007). V ideálním 

případě by měly být na mutaci vyšetřeny všechny chovné kočky obou těchto plemen a 

v případě zjištění homozygotních jedinců s potvrzenou mutací by tyto kočky měly být vyřazeny 

z chovu především kvůli riziku produkce dalších pozitivních jedinců (Kittleson et al. 2015). 

Vhodné je zahájit testování již v raném věku zvířat. Provedení molekulárně genetického 

vyšetření je možné pomocí neinvazivní metody odběru vzorku bukální sliznice, kterou snadno 
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provede každý chovatel po ukončeném kojení. Alternativně lze provést testování i ze vzorku 

krve (Longeri et al. 2013). 

3.1.7.2 Strava 

Lékařské vyšetření včetně vhodné výživy zlepšuje zdravotní stav koček se srdečním 

onemocněním (Rush 1998). Vzájemné působení mezi geny a živinami se odráží v široké 

fenotypové rozmanitosti pozorované u HCM (Freeman et al. 2014). Nedostatek nebo 

nadbytek některých živin může hrát rozhodující roli v kardiovaskulárních onemocněních 

v nitroděložním a v časném postnatálním období (Freeman et al. 2013). 

Studie od Van Hoek et al. (2020) naznačila, že dieta se vyšším obsahem bílkovin a 

zároveň omezená na sodík, draslík a škrob vede k okrajovému snížení tloušťky stěny levé 

komory a srdečního troponinu I. Stravitelné sacharidy ve stravě zásadně ovlivňují dostupnost 

inzulínu pro srdce a mohou hrát roli ve vývoji kardiomyocytů (Okere et al. 2006). Lidé s časným 

raným růstem a kojenci krmeni stravou s vysokým obsahem živin dosahují v průběhu 

dospělosti vyšší tělesné hmotnosti, vyššího krevního tlaku a jsou predisponováni k rozvoji 

kardiovaskulárních chorob (Singhal et al. 2004). Předpokladem může být zvýšená činnost 

cirkulujícího hormonu; inzulinu podobný růstový faktor (IGF-1), případně zvýšené koncentrace 

angiotensinu II (Kingdom et al. 1993; Dong et al. 2005). U koček se předpokládá podobný 

princip a je tedy pravděpodobné, že zvýšený příjem potravy během raných vývojových stádií 

vede k rychlejšímu růstu a může být určující pro závažnost HCM. Pokud je tento mechanismus 

pravdivý, mohou být dietní úpravy schopny měnit progresi a prognózu koček s HCM, stejně 

tak jako fenotypovou expresi (Yang et al. 2008). 

Nedostatek některých doplňků stravy může přispívat ke vzniku kardiomyopatií, jako je 

tomu v případě taurinu, thiaminu, hořčíku nebo vitaminu E. Na druhou stranu některé doplňky 

jako omega-3 mastné kyseliny nebo karnitin mohou mít zvláštní farmakologický přínos 

(Freeman & Rush 2007). Konkrétně omega-3 mastné kyseliny mohou ovlivňovat strukturu a 

činnost srdce prostřednictvím svých protizánětlivých účinků a také vést ke snížení syntézy 

proteinů a k remodelaci hypertrofických kardiomyocytů (Micha & Mozaffarian 2009). 

3.1.8 Kvalita života koček s HCM 

Zájem o kvalitu života je zásadní pro téměř všechny aspekty welfare zvířat, zejména v 

humánní péči o zdraví zvířat (McMillan 2000). Kvalita života neboli pohoda zvířat je kritérium, 

které je často diskutováno a hodnoceno v řadě různých prostředí, včetně útulků, zoologických 

zahrad, veterinární ordinace a domovů majitelů zvířat (Doit et al. 2021). Podle Belshawa et al. 

(2015) je kvalita života spokojenost jedince s jeho fyzickým a psychickým zdravím, jeho 

fyzickým a sociálním prostředím a jeho schopností s tímto prostředím komunikovat. 

Bez ohledu na současnou neshodu v definici kvality života je hodnocení kvality života 

důležitou součástí rozhodovacího postupu veterinárních lékařů a majitelů v případě různých 

onemocnění. Názory a postřehy majitelů na kvalitu života jejich kočky pravděpodobně 

ovlivňují veterinární lékaře při formulaci a sledování léčebných procesů (Reynolds et al. 2010). 
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Důsledný přístup k hodnocení kvality života a jeho aspekty by měly zahrnovat kontrolu bolesti, 

chuť k jídlu, spánek, mobilitu, kognitivní funkce, socializaci a interakce s majitelem (Tzannes 

et al. 2008; Pittari et al. 2009). Konkrétní rozhovory zaměřené na identifikaci těchto a dalších 

zásadních aspektů mohou být účinným způsobem, jak posoudit kvalitu života kočky a "úspěch" 

či "neúspěch" terapie v průběhu vývoje onemocnění (Reynolds et al. 2010).  Ve skutečnosti je 

hodnocení kvality života zahrnuto do mnoha fází veterinární terapie, včetně porovnávání 

účinnosti léčby a volby eutanazie (McMillan 2000). V případě, že léčba nedokáže zajistit 

adekvátní kvalitu života, je často rozhodnuto o eutanázii. Navíc, pokud má předepsaný lék 

negativní a nežádoucí účinky, vyžaduje zvýšenou potřebu sledování nebo návštěv v nemocnici, 

může léčba sama o sobě snížit vnímanou kvalitu života (Reynolds et al. 2010).  

Objektivní znalosti o tom, jak subklinická HCM ovlivňuje kvalitu života a aktivitu koček, 

jsou velmi omezené. Lidští pacienti s HCM často uvádějí námahovou dušnost, anginu pectoris 

a únavu, což jsou symptomy přítomné i při absenci městnavého srdečního selhání (Gersh et 

al. 2011). Vzhledem k tomu, že kočky jsou sedavá zvířata s pozoruhodnou schopností skrývat 

příznaky nemoci, mohou některé se srdečním onemocněním dosáhnout klinických příznaků, 

které nejsou rozpoznány (Coleman et al. 2020). Veterinární lékaři a majitelé koček s 

onemocněním srdce mají společný cíl, kterým je zajistit vysokou kvalitu života a zároveň 

prodloužit život (Reynolds et al. 2010). 

Ačkoli je srdeční onemocnění u koček běžné, pro nepřítomnost primárních příznaků 

v preklinické fázi není často včas diagnostikováno (Côté 2011). Informovanost majitelů a 

znalost příznaků onemocnění je rozhodující při prodloužení zdravého života jejich 

koček. Několik studií však naznačilo, že mnoho majitelů koček postrádá základní znalosti 

potřebné pro optimální péči o kočky, například jak poskytnout základní zdravotní péči nebo 

jak vytvořit ideální prostředí pro tento druh (Ramón et al. 2010; Howell et al. 2017). Tento stav 

může být zvláště problematický zejména v případě požadavků na chování koček, protože 

mnoho majitelů také není schopno efektivně číst řeč těla svých koček (Mariti et al. 2017). 

Po stanovení přesné diagnózy nemusí majitelé své kočky hned léčit. Průzkum názorů 

majitelů na kvalitu života koček s onemocněním srdce ukázal, že většina majitelů se domnívá, 

že četné návštěvy a dlouhodobá léčba mohou mít negativní dopad na kvalitu života jejich 

kočky, což může přispívat k neochotě majitelů vyhledat veterinární péči (Reynolds et al. 

2010). Za předpokladu, že majitelé koček chápou zdravotní rizika koček spojená s nimi jako 

s lidmi, mohou být schopni spojit si srdeční problémy se svými kočkami a léčit je způsobem, 

který zlepší kvalitu života pacientů srovnatelnou s jinými a chronickými onemocněními (Côté 

2017). 

 Udržování ideální hmotnosti a fyzické kondice jsou jednou z nejdůležitějších součástí 

optimální péče o zvířata s onemocněním srdce, konkrétně se srdečním selháním. Kočky, stejně 

jako psi a lidé, mohou ztrácet tělesnou hmotnost (stav srdeční kachexie), což může zhoršit 

imunologické funkce, snížit energii a zvýšit úmrtnost (Anker et al. 2003). Srdeční kachexie je 

multifaktoriální stav způsobený sníženým příjmem potravy, zvýšenými energetickými nároky 

a zvýšenou produkcí zánětlivých cytokinů (Freeman 2009). Ačkoli kočky se srdečním selháním 

mohou ztrácet svalovinu a celkovou hmotnost, běžně také trpí nadváhou nebo obezitou, která 
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přesahuje ideální tělesnou hmotnost minimálně o 20 %. Od roku 2000 několik publikací uvedlo 

prevalenci nadváhy a obezity v kočičí populaci od 25–52 % (Russell et al. 2000; Allan et al. 

2000).  

3.2 Plemenná predispozice k HCM 

Je velice pravděpodobné, že u koček existuje interakce mezi tělesnou velikostí a zdravím 

srdce. Velikost kočičího srdce se typicky mění přímo úměrně k velikosti těla zvířete nebo k 

délce obratlů (Litster & Buchanan 2000). Kočky s HCM obvykle disponují vyšším poměrem 

hmotnosti i velikosti srdce k tělu (Rush et al. 2002).  

Yang et al. (2008) ve své studii potvrdili, že kočky s HCM byly celkově větší, včetně 

velikosti hlavy, obratlů a délky kosti pažní. Rozdíly v údajích byly u kontrolní a postižené 

skupiny koček následující:  

• průměrná tělesná hmotnost 5,2 kg × 6 kg, 

• délka hlavy 10,59 cm × 11,66 cm, 

• šířka hlavy 7,43 cm × 8,11 cm, 

• šířka hrudníku 75,7 mm × 85 mm, 

• obvod břicha 44,7 cm × 48 cm, 

• délka pažní kosti 95,8 mm × 99,7 mm. 

Ačkoli bylo 25 koček s HCM vyšetřovaných v této studii celkově větší, oproti kontrolním 

zdravým kočkám nebyly obéznější (Yang et al. 2008). Nadváha byla jako rizikový faktor HCM u 

koček identifikována teprve nedávno (Freeman et al. 2013). Například u obézních psů i lidí je 

hmotnost levé komory vyšší oproti kontrolním skupinám tvořených štíhlými jedinci (Abel et al. 

2008; Mehlman et al. 2013). S obezitou u dospělých je spojeno několik strukturálních a 

funkčních srdečních abnormalit, které lze mimo jiné přičítat metabolickému syndromu nebo 

aterosklerotickým změnám. Kromě toho mohou mít obézní lidé větší tuhost komor, což může 

vést k objemovému přetížení a difúzní hypertrofii (Abel et al. 2008). Obézní kočky mohou 

procházet srovnatelnými patofyziologickými mechanismy (Liu et al. 1993). Vzhledem k tomu, 

že neexistuje zlatý standardní test na HCM, je těžké říci, zda srdeční změny pozorované u 780 

zdánlivě zdravých koček ve studii Payne et al. (2015) představovaly skutečnou HCM nebo zda 

se jednalo o hypertrofii levé komory související se zátěží. 

Potenciální mechanismus souvislosti HCM a vyššího vzrůstu zahrnuje osu růstového 

hormonu a IGF-1; inzulínu podobný růstový faktor (Boucher et al. 2010). Růstový hormon, 

který zasahuje do aktivity IGF-1, úzce souvisí s mnoha aspekty vývoje od celkového tělesného 

růstu až po vývoj těla na buněčné úrovni (např. syntéza proteinů v myocytech). IGF-1 řídí vývoj 

kardiomyocytů in utero, ale i postnatální hypertrofické reakce, což z něj dělá důležitý faktor 

při zpětné vazbě na růst komor. Při nadprodukci IGF-1 se zvyšuje syntéza proteinů v myokardu, 

a tím dochází hypertrofii levé komory (Fazio et al. 2000). IGF-1 je řízen mnoha složkami, mezi 

které patří kromě růstového hormonu i doplňky stravy, nadměrné zatížení komor nebo 

angiotenzin II (LeRoith & Yakar 2007). 
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Přestože Kittleson et al. (1992) zjistili u koček s HCM zvýšené koncentrace růstového 

hormonu, vysvětlení je problematické, protože koncentrace růstového hormonu se během 

dne drasticky mění. V předchozím výzkumu koček s HCM se koncentrace IGF-1 mezi 

kontrolními kočkami a kočkami s HCM zásadně nelišily. V obou případech koncentrace IGF-1 

zcela korelovaly s tělesnou hmotností, délkou obratlů a délkou pažní kosti (Yang et al. 2008). 

Tyto informace navrhují vztah mezi velikostí těla, osou růstového hormonu IGF-1 a možnou 

souhrou mezi dysregulací glukózy, rychlým nebo nadměrným vývojem, ale doposud nebyly 

podrobně zkoumány (Freeman et al. 2013). 

3.2.1 HCM u mainské mývalí kočky 

Mainská mývalí kočka je americké plemeno pocházející ze státu Maine. Předpokládá se, 

že plemeno vzniklo křížením místních domácích krátkosrstých koček s dlouhosrstými kočkami 

(Hamelin et al. 2017). Jedná se o největší domestikovanou kočku na světě a od svého vzniku v 

roce 1900 se stala velmi oblíbenou. V roce 1976 bylo plemeno uznáno všemi registry koček v 

Severní Americe a získalo na proslulosti. Fédération Internationale Féline ji zapsala jako 

plemeno v roce 1983 (Mucha et al. 2011).  

HCM u mainských mývalích koček je způsobena mutací A31P v genu MYBPC3  (Godiksen 

et al. 2011). U heterozygotních jedinců pro tuto mutaci se vyvine jemná systolická a diastolická 

dysfunkce, ale obvykle u nich dochází k rozvoji pouze subklinické formy onemocnění kvůli 

nedostatečnému ztluštění stěny (Pellegrino et al. 2017). U jedinců homozygotních dochází k 

rozvoji různého stupně ztluštění stěny levé komory, někdy natolik závažné, že může způsobit 

městnavé srdeční selhání nebo tromboembolií (Longeri et al. 2013). Přibližně 10 % koček s 

mutací A31P bylo ve studii McNamara et al. (2020) homozygotních s rizikem rozvoje klinických 

příznaků HCM a 90 % koček bylo heterozygotních pro mutaci. 

Prevalence mutace A31P u mainských mývalích koček se udává od 34–41 % (Casamian‐

Sorrosal et al. 2014; Pellegrino et al. 2017). Prevalence se pohybuje od středně vysoké v 

Německu 22 % (Wess et al. 2010), Asii 30,9 % a Severní Americe 31,7 % (Fries et al. 2008), až 

po vysokou v Itálii 38,2 % a Francii 41,5 % (Mary et al. 2010) po ještě vyšší v Austrálii/Novém 

Zélandu 46,3 % (Fries et al. 2008). U mutace A74T je prevalence uváděna na 35 % u mainských 

mývalích koček, u jiných plemen to může být až 62 % (Wess et al. 2010; Mary et al. 2010; Stern 

& Ueda 2019). 

3.2.2 HCM u ragdoll 

Plemeno ragdoll je spolu s mainskou mývalí kočkou jedním z největších plemen 

dlouhosrstých koček. Vzhledem k nadměrnému zastoupení ragdoll koček ve studiích HCM se 

předpokládá vysoká predispozice k tomuto onemocnění. HCM u tohoto plemene je 

popisována jako familiární s časným nástupem klinických příznaků a nepříznivou prognózou 

(Payne et al. 2010). 

Přesná historie a patofyziologie mutace R820W v genu MYBPC3 u ragdoll koček však 

nebyla doposud podrobně zkoumána, ale má se za to, že podstata je srovnatelná jako u 

mainských mývalích koček (Borgeat et al. 2014a). Předpokládá se, že plemeno ragdoll je 
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nepřímo příbuzné s plemenem perských koček a není známo, že by bylo příbuzné s plemenem 

mainských mývalích koček, takže je velmi nepravděpodobné, aby u těchto plemen docházelo 

ke stejnému typu mutace (Meurs et al. 2007). Homozygotní ragdoll pro mutaci R820W vykazují 

silnější stěnu levé komory ve srovnání s heterozygoty, kteří mají tloušťku stěny větší než kočky 

bez této mutace (Borgeat et al. 2015b). 

Studie opírající se o online dotazníky s cílem určit predispozici mutace R820W spojenou 

se srdeční smrtí ragdollů s HCM z celého světa se součtem 236 koček zjistila 34% prevalenci 

výskytu mutace R820W s 5% homozygotností. Průměrná doba přežití u heterozygotních 

jedinců byla stanovena na 16,7 let, u homozygotních 5,65 let  (Borgeat et al. 2014a). Z výsledku 

této studie vyplynulo, že homozygotní jedinci měli nižší šance na přežití v raném věku, ale 

nebyly sledovány žádné kritické rozdíly mezi heterozygotními kočkami a kočkami bez mutace 

R820W z hlediska přežití (Gil‐Ortuño et al. 2020). Ve Spojeném království byla mutace 

rozpoznána u 27,4 % koček plemene ragdoll (Casamian‐Sorrosal et al. 2014). 

3.2.3 HCM u Sphynx 

Sphynx je neobyčejné, téměř bezsrsté plemeno kočky, které bylo v Kanadě poprvé 

zaznamenáno v roce 1966 (Menotti-Raymond et al. 2008). Plemeno je příbuzné s plemenem 

Devon Rex a obě plemena se vyznačují mutacemi genu KRT71. Jedná se o klíčový gen 

způsobující hypotrichózu u plemene Sphynx a kudrnatost plemene Devon Rex (Gandolfi et al. 

2010).  

U plemene Sphynx byl popsán sklon k rozvoji HCM, což může naznačovat genetickou 

povahu. Rozpoznatelný důkaz HCM u tohoto plemene je poměrně nedávný a konkrétní úhly 

pohledu na tuto chorobu u tohoto plemene nejsou zatím dobře znázorněny (Côté 2011). 

U několika Sphynx koček s HCM byla rozpoznána mutace v majorgenu ALMS1 (Meurs et 

al. 2021),  který kóduje všudypřítomně exprimovaný protein (Hearn et al. 2002). Úloha 

proteinu není dobře podchycena, přesto se má za to, že souvisí s energetickým 

metabolismem, homeostázou, intracelulárním transportem, buněčnými signálními drahami, 

separací buněk a řízením buněčného cyklu (Valverde et al. 2015). Specifickou zajímavostí může 

být role proteinu ALMS1 v rámci regulace proliferace buněčného cyklu v perinatálních 

kardiomyocytech (Shenje et al. 2014). Ačkoli je nepřetržitá proliferace kardiomyocytů u 

teplokrevných živočichů důležitá pro správný srdeční vývoj během těhotenství (Drenckhahn 

et al. 2008), v období perinatálním prudce klesá a u většiny kardiomyocytů dochází k zástavě 

buněčného cyklu, což je klíčová událost pro dozrání srdce savců (Pasumarthi & Field 2002). 

Například některé homozygotní myši s nedostatkem ALMS1 vykazují nepřetržitou proliferaci 

kardiomyocytů vedoucí ke zhoršené zástavě buněčného cyklu (Shenje et al. 2014). U lidí je 

mutace v genu ALMS1 spojena s rozvojem Alstromovy poruchy, multisystémového 

familiárního onemocnění, které může zahrnovat obezitu, degeneraci sítnice, hluchotu, 

diabetes typu 2 nebo restriktivní a dilatační kardiomyopatii. HCM spojená s touto poruchou 

nebyla u koček doposud popsána, navíc chybí záznamy o přirozeném výskytu Alstromovy u 

koček (Brofferio et al. 2017). 



 

31 

Meurs et al. (2021) jako první identifikovali rozvoj HCM spojenou s mutací genu ALMS1 

u plemene Sphynx. I když ne všechny kočky měly mutaci ALMS1, postižená skupina koček 

vykazovala vyšší jadernou aktivitu kardiomyocytů oproti kontrolní skupině, což naznačuje 

zhoršenou zástavu buněčného cyklu. Aby u tohoto plemene došlo k vysoké heterozygotnosti, 

je kočka několik generací záměrně křížená s jinými domácími kočkami. Je tedy možné, že u 

Sphynx jedinců s HCM bez mutace ALMS1 došlo k odlišné příčinně HCM podmíněné 

prokřížeností s jinými plemeny domácích koček (Meurs et al. 2021). 

3.2.4 HCM u britské kočky 

Granström et al. (2011) ve své studii zjistili prevalenci HCM u britské kočky 8,5 % s 

výraznou samčí predispozicí. Střední věk při diagnóze byl 2,7 roku. Ačkoli byl střední věk při 

diagnóze stejný pro samce i samice, velký rozdíl v prevalenci mezi pohlavími by mohl 

naznačovat, že u samic britské kočky se obecně vyvine HCM později v životě.  

3.2.5 HCM u bengálské kočky 

Bengálská kočka je poměrně nové a moderní plemeno, které bylo v roce 1983 

představeno ve Spojených státech a vzniklo křížením asijské kočky leopardí, Prionailurus 

bengalensis, a americké nebo evropské kočky domácí (Helgren 2013). Předpokládaný podíl 

exprimovaných genů od divokého plemene je u bengálské kočky pravděpodobně malý 

(Bradshaw et al. 2012). První hybridní generace jsou označovány jako F1, přičemž samci jsou 

sterilní a plodné samice jsou kříženy hybridy další generace nebo s kocoury kočky domácí za 

vzniku F2 generace (Gershony et al. 2014). Očekává se však, že kočky z předchozích generací 

si zachovají podobný repertoár chování jako asijské leopardí kočky (Belyaev 1979).  

Bengálská kočka byla v poslední době zaznamenána jako rizikové plemeno z hlediska 

výskytu HCM (Longeri et al. 2013). Demeekul et al. (2022) ve své studii zkoumali výskyt mutace 

A74T v genu MYBPC3 a přítomnost echokardiografického nálezu u 14 bengálských koček. 

Vzhledem k dědičným vlivům kočky leopardí nejsou echokardiografická opatření pro 

bengálské kočky vhodná, což komplikuje závěry HCM nebo jiné srdeční změny. Jedinci 

heterozygotní pro mutaci často postrádají echokardiografický nález a u homozygotních 

jedinců v mladším věku by měl být echokardiografický screening podpořen dalšími 

vyšetřovacími metodami k identifikaci HCM (Luis Fuentes et al. 2020; Demeekul et al. 2022).  

 Vnímané nebezpečí HCM v rámci plemene a snaha vyloučit postižené jedince z chovu 

přiměla řadu chovatelů bengálských koček k tomu, aby vyšetřovali jedince v chovném věku na 

HCM pomocí echokardiografie. Nastavení běžných echokardiografických hodnot pro zdravé 

bengálské kočky by pomohlo objasnit echokardiografické nálezy pro toto plemeno (Scansen & 

Morgan 2015). 

3.2.6 HCM u perské kočky 

Perská kočka je jedním z plemen se sklonem k HCM, zatím však nebyla zjištěna a 

charakterizována žádná mutace způsobující HCM. White (2015) ve své studii popsal případ 
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perské kočky s diagnózou HCM ve 2 letech a konečným stádiem ve 14 letech. Kočka vykazovala 

symptomy včetně městnavého srdečního selhání, plicního edému a mírné tachypnoe. 

Auskultací u ní byl zjištěn nepravidelný srdeční rytmus, ačkoliv hodnoty srdeční frekvence se 

pohybovaly v referenčním rozmezí. Po léčbě kyslíkem, furosemidem a dalšími léky byla kočka 

propuštěna do domácího prostředí se špatnou prognózou. 

Heydaryan et al. (2024) zkoumali výskyt mutace v genu MYBPC3 u 7 perských koček 

s HCM. U žádné kočky nebyla genetická mutace potvrzena a výzkumníci doporučili studovat 

další srdeční geny nebo jiné příčiny, které by mohly potencionálně vést k rozvoji HCM u 

perských koček. 

3.2.7 HCM u ostatních plemen koček 

HCM je častá u několika dalších plemen koček, což naznačuje dědičnou povahu 

onemocnění. Mezi tato plemena patří norské lesní kočky, kočky americké krátkosrsté, sibiřské, 

kartouzské kočky nebo birma (Meurs et al. 2009; Trehiou‐Sechi et al. 2012). Norské lesní kočky 

jsou často uváděny jako plemeno predisponované ke kardiomyopatii s vlastnostmi mírného 

ztluštění stěny levé komory a hypertofie kardiomyocytů, familiární podstata HCM u tohoto 

plemene nebyla popsána (März et al. 2015). Prevalence výskytu HCM u norské lesní kočky se 

pohybuje mezi 11–25 % (Longeri et al. 2013). 

Existuje podezření, že i jiná plemena koček mají genetickou predispozici k HCM, avšak 

dosavadní intenzivní snahy identifikovat tyto mutace nebyly úspěšné (Stern & Ueda 2019). 

Vzhledem k tomu, že se HCM může objevit i u koček smíšených plemen bez rodinné anamnézy, 

pravděpodobně existuje ještě další neznámá příčina tohoto onemocnění (Kittleson & Côté 

2021a).   
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4 Metodika 

4.1 Etický souhlas 

Účastníci byli seznámeni o podmínkách studie a poskytli informovaný souhlas s účastí ve 

výzkumu, bez kterého nebyli připuštěni k pokračování ve výzkumu. Osobní údaje účastníků 

výzkumu nebyla ve studii zveřejněna. Získané údaje byly statisticky vyhodnoceny zcela 

anonymním způsobem. Účast ve studii byla dobrovolná a účastníci nebyli ohodnoceni finanční 

ani jinou odměnou.  

4.2 Sběr dat 

Data do této diplomové práce byla získávána prostřednictvím dotazníkového šetření 

vytvořeného pomocí webového nástroje Survio.com s cílem zjištění potencionálního výskytu 

hypertrofické kardiomyopatie u domácích koček napříč celým územím České republiky 

s důrazem na plemeno mainská mývalí kočka a ragdoll. Tento důraz byl dán na základě 

dostupných testů pro zjištění genetické mutace podmiňující predispozice pro HCM u těchto 

dvou plemen. Návrh dotazníku byl před spuštěním prodiskutován s veterinární kardioložkou 

působící na Katedře veterinárních disciplín České zemědělské univerzity. 

4.3 Dotazník 

Dotazník s názvem Srdeční onemocnění u koček domácích byl mířen na majitele všech 

koček, u kterých bylo onemocnění diagnostikováno či nikoliv. V úvodu dotazníku byla stručně 

vysvětlena problematika situace a cíl výzkumu, včetně povědomí o onemocnění a prevalenci 

u čistokrevných mainských mývalích a ragdoll koček, ale i kříženců a jiných plemen. 

Dotazník se skládal celkem z 23 otázek, které byly rozděleny do dvou hlavních oblastí 

zájmu: 

i. První část dotazníku byla zaměřena na obecné a základní údaje o kočce včetně jména 

kočky, způsobu ustájení (pouze byt, přístup i ven, pouze venku) a zdali se u ní 

vyskytuje/vyskytla hypertrofická kardiomyopatie. Dotazník bylo nutné vyplnit za 

každou kočku zvlášť. Pokud tedy respondent vlastnil více než jednu kočku a byl 

ochotný, mohl dotazník vyplnit za každou kočku. 

ii. Druhá část dotazníku se týkala chovatelů koček a jejich zkušeností s hypertrofickou 

kardiomyopatií a zjišťovala podrobnou anamnézu kočky. Zahrnuty byly otázky jako: 

aktuální věk kočky, v případě pozitivního nálezu HCM věk v době diagnostiky, pohlaví, 

plemeno kočky a průkaz původu, aktuální stav živý/mrtvý, při úhynu věk dožití a 

okolnosti úmrtí, u mainských mývalích koček a ragdoll výskyt mutace MYBPC3, 

monitoring onemocnění, stádium onemocnění, léčba, zdravotní stav rodičů a 

sourozenců, kastrace, případně zdali kočka měla někdy koťata. Zahrnuty byly také 

otázky týkající se aktuálního zdravotního stavu nebo probíhajících onemocnění. 
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Dotazník byl k dispozici 63 dní od 21.11. 2023 do 23.1. 2024 a byl distribuován pomocí: 

 

i. Online šíření prostřednictvím odkazu (na facebookových stránkách se zaměřením na 

konkrétní plemena koček jako mainská mývalí, ragdoll, Sphynx, britská krátkosrstá aj.), 

přes instagramový profil nebo mezi přáteli a rodinou 

ii. QR kód 

iii. Papírová distribuce ve formě letáčku na veřejných místech po dohodě a s povolením 

vlastníků 

iv. Veterinární ordinace (Veterinární ambulance České zemědělské univerzity, veterinární 

klinika Naxeravet) 

4.4 Participanti 

Dotazník byl cílen na všechny majitele koček s průkazem nebo bez průkazu původu a 

zaměřoval se nejen na žijící, ale i uhynulé kočky. Účastníci byli prostřednictvím dotazníku 

požádáni o informovaný souhlas a souhlas s účastí ve studii, bez kterého nemohli dále 

pokračovat. Všichni účastníci museli splňovat podmínku věku starší 18 let. Dotazníku se 

zúčastnilo dohromady 168 respondentů. 

Dotazník byl strukturován do otázek s uzavřeným typem odpovědí, na které respondent 

odpovídal podle typu otázky. Uzavřené odpovědi se týkaly otázek jako kde kočka žije, jestli jí 

byla diagnostikována HCM, v jakém věku a jakém stádiu bylo onemocnění podchyceno, 

monitoring a podpůrná léčba, výskyt mutace MYBPC3, délka života od stanovení diagnózy, 

průkaz původu, zdravotní stav rodičů a sourozenců, věk dožití, pohlaví, kastrace nebo vrhy. 

Polouzavřené otázky se týkaly především výběru plemen, aktuálního stavu a přidružených 

onemocnění. Otevřené otázky byly dobrovolné a zahrnovaly jméno kočky a v případě zájmu o 

výsledky studie mohli respondenti zanechat emailovou adresu. 

4.5 Vyhodnocení dat 

Po ukončení dotazníkového šetření byla všechna data shromážděna a uchována 

v programu Microsoft Excel, kde byla následně upravována pro další zpracování. Poté byla 

data analyzována prostřednictvím statistického programu Statistica 12, který byl využit 

k vyhodnocení stanovených hypotéz. Jednotlivé odpovědi dotazníku byly následně zpracovány 

do tabulek a grafů.  

K samotnému statistickému vyhodnocení byla zvolena analýza kvalitativních znaků buď 

pomocí absolutních a relativních četností a dále testování na základě Pearsonova chí-kvadrát 

testu. Provedení testů probíhalo na hladině významnosti α = 0,05, tudíž hodnoty p menší než 

0,05 byly považovány za statisticky významné.  

Vzhledem k velmi nízkému zastoupení koček ve stádiích A i B u H2, H3 a H4 byla pro 

výpočet statistické analýzy u všech třech hypotéz stádia A a B, C a D záměrně spojena. U H2 

byly navíc spojeny kategorie čistokrevných plemen koček a plemen koček bez průkazu původu 

po čistokrevných rodičích.  
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5 Výsledky  

Dotazník měl v součtu 292 návštěv s 57,5% úspěšností vyplnění. 168 respondentů 

dotazník dokončilo, z toho 2 respondenti v úvodní části dobrovolně zaškrtli, že se studie 

nechtějí účastnit. Následně byly odstraněny další 2 odpovědi pro chybné vyplnění dotazníku 

na otázku ohledně průkazu původu. Vstupní data pro statistickou analýzu obsahovala 164 

záznamů. 

5.1 Charakteristika zkoumané populace koček 

Do studie bylo vybráno celkem 164 koček, z toho 84 samic (51,2 %) a 80 samců (48,8 %). 

Celková populace byla tvořena 66 kočkami s průkazem původu (40,24 %), 21 kočkami bez 

průkazu původu po čistokrevných rodičích (12,81 %) a zbylých 77 koček bylo neznámého 

původu (46,95 %). Zastoupení jednotlivých plemen s průkazem původu a bez průkazu původu 

po čistokrevných rodičích je zobrazeno v Grafu 1.  

 

 
Graf 1 – Zastoupení jednotlivých čistokrevných plemen a plemen bez průkazu původu po čistokrevných rodičích. 

Počet koček, kterým bylo diagnostikováno HCM, činil 24 jedinců (14,63 %), z toho bylo 

15 kocourů (62,50 %) a 9 koček (37,50 %) Zbývajících 140 majitelů se s onemocněním u svých 

koček nesetkalo nebo o tom doposud nevěděli. Z těchto 24 pozitivních případů bylo 11 jedinců 

čistokrevných s průkazem původu (45,83 %), 5 jedinců bez průkazu původu po čistokrevných 

rodičích (20,83 %) a zbylých 8 jedinců bylo neznámého původu (33,33 %). 
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Věk při stanovení diagnózy s rozdělením podle pohlaví je zobrazen v Grafu 2. Z daných 

hodnot vyplynulo, že průměrný věk diagnózy HCM byl 5,88 let. U mainských mývalích koček 

byl průměrný věk 4,66 let a u plemene ragdoll 4,5 let.  

 

 
Graf 2 – Věk stanovení diagnózy HCM podle pohlaví. 

Ve stádiu A bylo onemocnění diagnostikováno 2 jedincům (8,33 %), ve stádiu B 5 

jedincům (20,83 %), ve stádiu C 4 jedincům (16,67 %) a 13 jedincům ve stádiu D (54,17 %). 

Jednotlivá stádia s rozdělením podle pohlaví jsou ukázána v Grafu 3. Z 11 kocourů s HCM ze 

stádia C a D byli pouze 4 čistokrevného původu (britská dlouhosrstá (n=2), britská krátkosrstá 

a bengálská kočka), zbylých 7 kocourů bylo neznámého původu. 
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Graf 3 – Stádium zachycení HCM podle pohlaví. 

V době vyplňování dotazníku bylo již 19 koček s HCM po smrti. Přibližná doba dožití 

uhynulých jedinců je znázorněna v Grafu 4, opět s rozdílem mezi pohlavími. Zbylých 5 jedinců 

bylo v době vyplňování dotazníku stále naživu, z toho 4 jedinci žili déle než 1 rok a zbývající 

jedinec zatím 1–3 měsíce. Podpůrná léčba byla poskytnuta 14 kočkám (58,33 %), 10 koček se 

neléčilo (41,67 %). 

 

 
Graf 4 – Doba dožití uhynulých jedinců od stanovení diagnózy podle pohlaví. 
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Pravidelný monitoring na výskyt HCM podstoupilo 42,42 % (28/66) čistokrevných koček. 

Zbylých 57,58 % (38/66) respondentů svou kočku monitorovat nenechalo. Z těchto 38 koček 

bylo již 13 koček po smrti a 11 z nich byla HCM diagnostikována ve stádiu C nebo D. 19/29 

(65,52 %) zúčastněných mainských mývalích a ragdoll koček bylo testováno na přítomnost 

mutace v genu MYBPC3 se třemi pozitivními nálezy. Zdravotní stav rodičů ohledně HCM znalo 

u své kočky 37,50 % (9/24) respondentů, z toho 6 majitelů od koček s průkazem původu. Stav 

sourozenců z hlediska výskytu HCM ze stejného vrhu znalo 5 majitelů. 

Z celkového počtu 164 koček byla u 6 jedinců mimo jiné diagnostikována obezita (3,66 

%), avšak u žádné z koček s HCM. Druhé nejčastěji zastoupené onemocnění s četností 4 

zahrnovalo chronické infekce močových cest, chronické onemocnění ledvin a kočičí infekční 

peritonitidu. Kočky s pozitivním nálezem HCM z 83,33% netrpěly žádným přidruženým 

onemocněním, pouze u 4 jedinců bylo zdraví ovlivněno následujícími diagnózami: alergií, 

nádorovým onemocněním, mírnou nadváhou a onemocněním srdce jiným než HCM. 

5.2 Vliv čistokrevného původu na míru odhaleného onemocnění 

H1: Kočky s průkazem původu budou mít vyšší míru odhaleného onemocnění než kočky 
bez průkazu původu. 
 

Na základě statistické analýzy pomocí Pearsonova chí-kvadrát testu nebyl potvrzen 

signifikantní vliv mezi čistokrevným původem a mírou odhaleného onemocnění (χ2 = 

2,743898; p = 0,25361). V Tabulce 2 lze vidět rozdělení zdravých jedinců a jedinců s HCM podle 

čistokrevného původu, bez průkazu původu po čistokrevných rodičích a koček neznámého 

původu. Výsledky statistické analýzy jsou zobrazeny v Tabulce 3. 

 
Tabulka 2 – Počet koček zdravých/s HCM a koček s průkazem původu, po čistokrevných rodičích a koček neznámého původu. 

Setkal(a) jste se 
někdy s 
hypertrofickou 
kardiomyopatií 
(HCM) u své 
kočky? (2) 

Má nebo měla Vaše kočka průkaz původu? (3) 

Ano, moje 
kočka má/měla 
průkaz původu. 

Ne, moje kočka 
nemá/neměla 

průkaz původu, 
ale je/byla po 
čistokrevných 

rodičích. 

Moje kočka 
je/byla 

neznámého 
původu. 

Celkem 

Ne, moje kočka 
HCM 

nemá/neměla, 
nebo o tom 

nevím. 

55 16 69 140 

Ano, s HCM 
jsem se u své 

kočky setkal(a). 
11 5 8 24 

Celkem 66 21 77 164 
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Tabulka 3 – Výsledky statistické analýzy pro vliv čistokrevného původu na míru odhalení onemocnění. 

Statistika H1 Setkal(a) jste se někdy s hypertrofickou 
kardiomyopatií (HCM) u své kočky? (2) x Má nebo 
měla Vaše kočka průkaz původu? (3) 

Chí-kvadr. sv p 

Pearsonův chí-kv. 2,743898 df=2 p=,25361 

M-V chí-kvadr. 2,654650 df=2 p=,26519 

Fí ,1293487   

Kontingenční koeficient ,1282800   

 

5.3 Vliv plemene mainská mývalí a ragdoll na včasné zachycení onemocnění 

H2: U koček plemene mainská mývalí a ragdoll bude nejvyšší míra záchytu hypertrofické 

kardiomyopatie ve stádiu B.  

 

S využitím statistické analýzy pomocí Pearsonova chí-kvadrát testu nebyl potvrzen 

statisticky významný rozdíl v preklinickém zachycení onemocnění u koček plemene mainská 

mývalí a ragdoll oproti ostatním plemenům (χ2 = 2,906325; p = 0,08823). V Tabulce 4 lze vidět 

četnost mainských mývalích koček a ragdoll oproti ostatním plemenům zúčastněných koček a 

jejich zastoupení v jednotlivých stádiích podle toho, kdy jim byla HCM zjištěna. Výsledky 

statistické analýzy jsou zobrazeny v Tabulce 5. 

 
Tabulka 4 – Rozdělení plemen mainská mývalí kočka a ragdoll oproti ostatním plemenům koček a jejich zastoupení 
v jednotlivých stádiích HCM. 

Jakého 
plemene 

je/byla Vaše 
kočka? 

Četnost 

V jakém stádiu 
bylo u kočky 
onemocnění 

zjištěno? 

Četnost Celkem 

Mainská mývalí 
a ragdoll 

29 
Stádium A a B 3 

5 
Stádium C a D 2 

Ostatní 
plemena 

135 
Stádium A a B 4 

19 
Stádium C a D 15 
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Tabulka 5 – Výsledky statistické analýzy pro vliv plemene na zachycení onemocnění při sloučení stádií A a B, C a D. 

 
Statistika H2 

V jakém stádiu bylo onemocnění u kočky zjištěno? 
(2) x H2 (2). 

Chí-kvadr. sv p 

Pearsonův chí-kv. 2,906325 df=1 p=,08823 

M-V chí-kvadr. 2,687651 df=1 p=,10113 

Fí pro tabulky 2 x 2 ,3479897   

Kontingenční koeficient ,3286585   

 

5.4 Souvislost odhalení onemocnění v raném stádiu s dobou dožití 

H3: Kočky, u nichž bylo onemocnění diagnostikováno ve stádiích A nebo B po diagnóze 

přežívají nebo přežívaly výrazně delší dobu, než kočky diagnostikované ve stádiích C a D. 

 

Z výsledných hodnot vypočítaných na základě četností zřejmé, že existuje statisticky 

významný rozdíl mezi dobou přežití u koček s diagnostikovanou HCM ve stádiu A a B oproti 

kočkám ze stádia C nebo D. Z Tabulky 6 je zřejmé, že 4 jedinci ze stádia A a B stále žijí, a to déle 

než 1 rok, a 1 jedinec ze stádia C a D žije zatím 1–3 měsíce. Zbylých 16 jedinců uhynulo, přičemž 

3 jedinci ze stádia A a B a 2 jedinci ze stádia C a D se dožili více než 1 roku. Ostatní jedinci měli 

výrazně kratší dobu přežití.  
 

Tabulka 6 – Výsledky četností, jak dlouho od stanovení diagnózy kočka žije/žila. 

Stádium/ 
Žijící kočky 

Jak dlouho od 
stanovení diagnózy 

již kočka žije? 
Četnost Celkem 

Stádium A a B Déle než 1 rok 4 
5 

Stádium C a D 1 až 3 měsíce 1 

Stádium/ 
Uhynulé kočky 

Jak dlouho po 
diagnóze kočka žila? 

Četnost Celkem 

Stádium A a B Déle než 1 rok 3 

19 

Stádium C a D Méně než 1 měsíc 7 

1 až 3 měsíce. 2 

3 až 6 měsíců. 1 

6 měsíců až 1 rok. 4 

Déle než 1 rok. 2 

 

5.5 Vliv pohlaví na výskyt HCM 

H4: Vyšší výskyt klinického onemocnění bude zaznamenán u samců než u samic. 
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Na základě statistické analýzy pomocí Pearsonova chí-kvadrát testu nebyl potvrzen 

statisticky významný rozdíl mezi pohlavím na klinický výskyt HCM (χ2 = 0,1210084; p = 

0,72794). V Tabulce 7 je znázorněno rozdělení koček a kocourů ve stádiích A a B, C a D. 

Výsledky statistické analýzy jsou zobrazeny v Tabulce 8. 

 
Tabulka 7 – Zastoupení koček a kocourů ve stádiích A a B, C a D. 

 
H4 

2-rozměrná tabulka: Pozorované četnosti  
Četnost označených buněk> 10 

Jakého pohlaví je/byla Vaše 
kočka? 
Kočka. 

Jakého pohlaví je/byla Vaše 
kočka? 
Kocour. 

Řádk. 
součty 

Stádium 
A a B 

3 4 7 

Stádium 
C a D 

6 11 17 

Celkem 9 15 24 
 

Tabulka 8 – Výsledky statistické analýzy pro vliv pohlaví na klinický výskyt HCM. 

 
Statistika H4 

Jakého pohlaví je/byla Vaše kočka? (2) x V jakém 
stádiu bylo onemocnění u kočky zjištěno? (2) 

Chí-kvadr. sv p 

Pearsonův chí-kv. ,1210084 df=1 p=,72794 

M-V chí-kvadr. ,1198779 df=1 p=,72917 

Fí ,0710072   

Kontingenční koeficient ,1186385   
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6 Diskuze 

Cílem této diplomové práce bylo zjistit výskyt hypertrofické kardiomyopatie (HCM) 

u plemen domácích koček, u kterých byla zjištěna vysoká míra výskytu HCM, a jakým 

způsobem chovatelé přistupují k detekci a managementu tohoto onemocnění. 

Předpokladem práce bylo, že čistokrevná plemena, především mainská mývalí kočka a 

ragdoll, budou mít nejvyšší predispozice k rozvoji HCM, a zároveň u nich z důvodu známých a 

testovatelných genových mutací bude docházet k dřívějšímu odhalení onemocnění. S tím 

souvisela i doba přežití od stanovení diagnózy, která se očekávala delší při včasném zachycení 

onemocnění. Zároveň se předvídal vyšší výskyt HCM u samců než u samic. Na základě těchto 

předpokladů byly stanoveny čtyři hypotézy. Pro jejich ověření byla dotazníkovým šetřením 

získána data od majitelů žijících i uhynulých koček, bez ohledu na čistokrevný původ nebo 

potvrzení diagnózy.  

Výběrový soubor tvořilo 164 koček, z nichž bylo 66 s průkazem původu, 21 bez průkazu 

původu po čistokrevných rodičích a 77 koček bylo neznámého původu. Pouze 24 jedincům 

(14,63 %) se zastoupením 15 kocourů (62,50 %) a 9 koček (37,5 %) byla diagnostikována HCM. 

Z toho bylo 11 jedinců čistokrevných (45,83 %), 5 bez průkazu původu po čistokrevných 

rodičích (20,83 %) a 8 bez plemenné příslušnosti (33,33 %). Pouze 5 jedinců s HCM bylo v době 

vyplňování dotazníku ještě naživu, 19 jedinců bylo po smrti. Podpůrná léčba byla aplikována 

14 nemocným kočkám, zbylých 10 nedostávalo žádnou léčbu. Několik majitelů koček s HCM 

neznalo zdravotní stav rodičů své kočky ohledně výskytu HCM (15/24), zbylých 9 znalo. Pouze 

5 majitelů mělo informace o zdravotním stavu v souvislosti s HCM u sourozenců své kočky ze 

stejného vrhu.  

6.1 Vliv čistokrevného původu na míru odhaleného onemocnění 

Z vědeckého hlediska je zvíře považováno za čistokrevné, pokud jeho rodiče pocházejí 

ze stejného plemene, které vzniklo prostřednictvím pečlivě regulovaného šlechtění několika 

generací na požadované vlastnosti (Fossati & Ruffo 2021). Poptávka trhu v průběhu času 

ovlivnila selekci specifických fenotypových znaků někdy až do té míry, že to vedlo k poškození 

zdraví a pohody zvířat (Collins et al. 2010). Z pohledu kupujícího touha vlastnit zvíře určitého 

plemene vybraného pro jeho ‚žádoucí‘ vlastnosti však často převáží problémy, kterým taková 

zvířata musí čelit (Leppänen et al. 2000).   

Vzhledem k omezené umělé selekci na různé fenotypové vlastnosti se u domácích zvířat 

vyskytuje vyšší výskyt dědičných chorob, což v konečném důsledku vede ke snížení genetické 

rozmanitosti (Farias et al. 2017). K udržení konkrétních fenotypových vlastností využívá 

většinou šlechtění příbuzenskou plemenitbu vedoucí ke zvýšené homozygotnosti a tedy 

nárůstu identických alel jakéhokoli genu (Casal 2022). Na druhé straně stojí populace koček 

náhodně vyšlechtěných neboli koček bez plemenné příslušnosti, od jejíhož vzniku uplynulo 

mnoho generací, což vedlo ke zkrácení vazebné nerovnováhy a zvýšení životaschopnosti 

(Driscoll et al. 2009).  
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Složitost genotypově-fenotypového vztahu mezi genovou mutací A31P a HCM u 

mainských mývalích koček je v posledních letech stále častěji diskutována. U heterozygotních 

jedinců byla prokázána relativně mírná penetrance onemocnění, naopak homozygotnost byla 

spojena s progresivnějším rozvojem HCM (Wess et al. 2010; Mary et al. 2010; Godiksen et al. 

2011; Longeri et al. 2013). Aby se předešlo zbytečně velké redukci efektivního genofondu, měl 

by se při výběru koček do chovu brát v úvahu jejich platný genotyp-fenotypový vztah 

(Granström et al. 2015), protože nedávné studie ukázaly (Fries et al. 2008; Wess et al. 2010; 

Mary et al. 2010; Longeri et al. 2013), že A31P je běžná mutace v populacích mainských 

mývalích koček po celém světě. 

Statistická analýza v této studii neodhalila statisticky významný rozdíl mezi kočkami bez 

plemenné příslušnosti oproti čistokrevným kočkám, přestože tato kategorie koček tvořila 

téměř polovinu (45,83 %) koček s HCM. Plemena čistokrevných koček s průkazem původu 

(11/24) zahrnovala tyto kočky: mainskou mývalí (n=2), ragdoll (n=1), norskou lesní (n=2), 

bengálskou (n=1), britskou krátkosrstou (n=3), britskou dlouhosrstou (n=1) a kočku 

kartouzskou (n=1). Kategorie koček s HCM bez průkazu původu po čistokrevných rodičích 

(5/24) zahrnovala mainskou mývalí kočku (n=1), ragdoll (n=1), britskou krátkosrstou kočku 

(n=1), britskou dlouhosrstou kočku (n=1) a ‚whiskas‘ (n=1). Podle dvou studií (Riesen et al. 

2007; Gundler et al. 2008) byla hypertrofie levé komory u čistokrevných koček hlášena 

s prevalencí 8,3 % a 9,5 %. Je však důležité poznamenat, že tyto kočky byly záměrně podrobeny 

screeningu, proto mohou být výsledky zkreslující. Výsledky studií založených na dobrovolné 

účasti jsou však silně závislé na tom, zdali se na nich podílí laická veřejnost nebo jsou cílené na 

vzdělané chovatele, případně chovatelské stanice.  

Výskyt HCM byl prokázán i v rodinách koček smíšených plemen (Baty et al. 2001; Cesta 

et al. 2005), většina koček s tímto onemocněním však neměla žádnou známou rodinnou 

anamnézu. V této studii bylo zastoupeno celkem 8 (33,33 %) koček s HCM bez plemenné 

příslušnosti, což potvrzuje častý výskyt HCM mimo čistokrevná plemena. Čistokrevné kočky s 

HCM jsou v klinické praxi často mnohonásobně převyšovány kočkami smíšených plemen, 

pravděpodobně kvůli větší populaci těchto koček. Bylo však provedeno několik studií 

zaměřených na výskyt HCM v širší populaci koček, které uvádějí prevalenci 14,6 % (15/103 

koček) a 14,7 % (115/780 koček) (Paige et al. 2009; Payne et al. 2015). Téměř totožný výsledek 

odhalila tato studie, která zjistila celkovou prevalenci HCM 14,63 % (24/164).  

Ačkoli se očekávalo, že majitelé čistokrevných plemen budou mít o svých zvířatech 

dostatek informací, ukázalo se, že mezi 11 čistokrevnými kočkami s HCM bylo 5 majitelů, kteří 

neznali zdravotní stav rodičů své kočky ohledně HCM ani zdravotní stav sourozenců ze 

stejného vrhu. To mohlo být způsobeno tím, že mezi čistokrevnými kočkami bylo zastoupeno 

několik plemen včetně norské lesní kočky, britské krátkosrsté a dlouhosrsté nebo bengálské 

kočky, u kterých nebyla doposud potvrzena genetická mutace. Majitelé těchto plemen 

pravděpodobně nebyli dostatečně motivováni k získání informací ohledně výskytu HCM 

v rodině, odkud jejich kočka pocházela, vzhledem k tomu, že se tyto kočky běžně netestují na 

přítomnost mutace nebo je mezi chovateli těchto plemen omezená informovanost o HCM. 
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Kromě znalosti rodinné anamnézy by měla být dále kočka v rámci prevence pravidelně 

monitorována, ať už kvůli plemenným/rodinným predispozicím, nebo kvůli sledování progresu 

onemocnění. Z 66 koček s průkazem původu bylo 28 jedinců (42,42 %) podrobeno 

pravidelnému monitoringu, zbylých 38 jedinců (57,58 %) monitoring nepodstoupilo. Otázka 

na pravidelný monitoring byla omezena pouze na čistokrevné kočky, ale nezahrnovala kočky 

bez průkazu původu.  

V retrospektivní analýze nemocničních záznamů z referenčního centra v letech 1996-

2001 Ferasin et al. (2003) zjistili, že HCM byla přítomná u 61/106 koček s kardiomyopatiemi 

(57,5 %), což potvrzuje myšlenku, že HCM je nejčastěji se vyskytující kardiomyopatie u 

domácích koček (Atkins et al. 1992; Rush 1998). V rámci preventivní ochrany by měly 

komplexní programy veterinární péče zahrnovat dozor nad nemocemi, aby bylo možné včas 

identifikovat a zastavit šíření nemocí v koloniích zvířat, která jsou ohrožená, a zlepšit tak 

kvalitu jejich života (Farias et al. 2017). Studie o kočkách však ve veterinární medicíně a 

výzkumu stále chybí a většina vědeckých prací stále upřednostňuje psy (Sparkes 2018).  

6.2 Vliv plemene mainská mývalí a ragdoll na včasné zachycení onemocnění 

Většina případů HCM u mainských mývalích a ragdoll koček je způsobena mutacemi 

v genu MYBPC3, který kóduje myozin-vázající protein C (Meurs et al. 2005). Podle důkazů mají 

mainské mývalí kočky familiární predispozici ke vzniku HCM (Kittleson et al. 1999). Podle 

nejnovější studie o prevalenci výskytu genové mutace A31P v genu MYBPC3 u mainských 

mývalích koček byla mutace zjištěna u 16,33 % koček (Sukumolanan & Petchdee 2022). V jiné 

rozsáhlé studii (Mary et al. 2010), která se zaměřovala na evropskou populaci koček především 

z Francie, Belgie, Dánska, Německa, Lichtenštejnska, Španělska, Švýcarska nebo Polska, byla 

mutace potvrzena u 1139 z 2744 zkoumaných mainských mývalích  koček, což udává 

prevalenci mutace A31P v Evropě na 41,5 %. Několik dalších studií se věnovalo frekvenci 

výskytu mutace HCM u mainských mývalích koček v různých zemích (Fries et al. 2008; Wess et 

al. 2010), studie se však zaměřovaly na mladší kočky, u kterých se fenotyp HCM ještě nemusel 

projevit (Longeri et al. 2013). Longeri et al. (2013) navíc potvrdili, že mainské mývalí kočky 

heterozygotní pro mutaci A31P často postrádají echokardiografické známky HCM v mladém 

až středním věku, což dokázaly i další studie (Carlos Sampedrano et al. 2009; Wess et al. 2010).  

Kočky plemene ragdoll byly v poslední době často zmiňovány ve studiích HCM, což může 

naznačit predispozici k tomuto onemocnění (Payne et al. 2010). Stejně jako u mainských 

mývalích koček byla u ragdollů potvrzena mutace R820W v genu MYBPC3. Zdá se, že tento 

trend je srovnatelný s pozorováním u mainských mývalích koček, přestože přirozená historie 

a patofyziologie mutace R820W u ragdoll koček nebyla tak důkladně prozkoumána (Borgeat 

et al. 2014a). Existují zprávy o familiární povaze HCM u plemene ragdoll s časným rozvojem 

klinických příznaků a špatnou prognózou. Longeri et al. (2013) uvedli prevalenci výskytu 

mutace R820W u ragdollů 17–30,1 %. V jiné studii s 236 ragdoll kočkami byla prevalence 

mutace odhadována na 33,9 % (Borgeat et al. 2014a). 

Přestože rozsáhlé snahy o nalezení dalších mutací nebyly úspěšné, je pravděpodobné, 

že i jiná plemena koček mají genetickou příčinu HCM (Meurs et al. 2009; Stern & Ueda 2019). 
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I bez potvrzených mutací se HCM vyskytuje u dalších čistokrevných koček, a proto se i u nich 

předpokládá dědičná povaha. Mezi tato plemena patří mimo jiné kočky bengálské, Sphynx, 

americké krátkosrsté, britské krátkosrsté a dlouhosrsté, perské, sibiřské kočky, kartouzské i 

kočky evropské (Meurs et al. 2009; Mary et al. 2010; Granström et al. 2011; Trehiou‐Sechi et 

al. 2012; Demeekul et al. 2022). Vzhledem k tomu, že většina koček smíšených plemen bez 

rodinné anamnézy má také tendenci rozvinout HCM, je pravděpodobné, že HCM má i jinou, 

doposud neobjasněnou příčinu (viz oddíl 3.2.7). 

Kvůli vysokým predispozicím k rozvoji HCM z důvodu genových mutací u mainské mývalí 

kočky a ragdoll se u těchto plemen očekávalo nejvíce nemocných jedinců, zároveň s včasným 

odhalením onemocnění. Naše hypotéza se však nepotvrdila, i když jsme záměrně spojili do 

jedné kategorie stádium A (predispozice) a stádium B (mírné klinické příznaky). K takovému 

výsledku došlo pravděpodobně v důsledku malého vzorku pozitivních jedinců těchto plemen 

(5/24).  

Tato studie se sice nezaměřovala na výskyt genové mutace u mainských mývalích a 

ragdoll koček, v rámci zájmu majitelů o detekci a výskyt onemocnění u jejich koček se zjistilo, 

že 65,52 % (19/29) koček bylo preventivně testováno na výskyt mutace A31P nebo R820W, a 

to se 3 pozitivními nálezy A31P u mainských mývalích koček. Zajímavé však je, že i přes 

pozitivní nález genové mutace se u dvou z těchto koček HCM nepotvrdila a kočky stále žijí (7 

a 8 let). To odráží poznatky, že ne vždy se při přítomnosti mutace onemocnění projeví (Wess 

et al. 2010; Mary et al. 2010). Všechny 3 kočky s pozitivním nálezem mutace byly kastrované 

okolo třetího roku života, otázkou zůstává, zdali k tomu došlo z preventivních důvodů na 

základě potvrzené mutace nebo se jednalo o spontánní rozhodnutí majitelů nezávisle na 

výskytu mutace, protože u dvou koček s potvrzenou mutací bez diagnostikované HCM bohužel 

nevíme, jestli byly testovány před nebo po kastraci. Obě kočky jsou stále pravidelně 

monitorovány. Ve studii jsme se také setkali s případem britské krátkosrsté kočky, u které byli 

HCM zasaženi oba rodiče i část sourozenců, což opět potvrzuje tvrzení, že pravděpodobně 

existují další genetické varianty, případně jiné příčiny vedoucí ke vzniku HCM, které doposud 

nebyly objeveny (Kittleson & Côté 2021a). 

6.3 Souvislost odhalení onemocnění v raném stádiu s dobou dožití 

Jedná se o onemocnění závislé na věku postihující kočky všech věkových kategorií s 

průměrným věkem diagnózy 5–7 let (Abbott 2010). Výsledky této studie, které odhalily 

průměrný věk diagnózy 5,88 let, jsou v souladu s několika dalšími studiemi, jejichž průměrný 

věk je udáván na 6 let (Atkins et al. 1992; Fox et al. 1995; Rush et al. 2002). U koček ve studii 

Spalla et al. (2016) byla HCM diagnostikována v pozdějším věku 7,2 let, což bylo 

pravděpodobně způsobeno nadměrným zastoupením domácích koček smíšených plemen, 

které tvořily 50 % všech koček s HCM. O přirozeném průběhu HCM u koček smíšených plemen 

je málo informací. Autoři u těchto koček předpokládají rozvinutí HCM ve vyšším věku, i když 

je pravděpodobné, že kočky mají HCM již mnoho let před projevem prvních příznaků, protože 

je onemocnění často tiché bez auskultačních abnormalit (Paige et al. 2009; Payne et al. 2015). 
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Věkové rozmezí koček s HCM v této studii bylo poměrně široké, od velmi mladých 

jedinců 1 roku, až po výskyt u koček starých 12 let. Ve studiích Rush et al. (2002) a Payne et al. 

(2010) byl dokonce nejvyšší věk diagnózy 18,3 let a 16,7 let. 

Některá plemena, například mainská mývalí, ragdoll a Sphynx vykazují známky 

časnějšího a závažnějšího nástupu onemocnění již ve věku 2 let (Kittleson et al. 1999; Chetboul 

et al. 2012; Borgeat et al. 2015b). Průměrný věk mainských mývalích koček s HCM v této studii 

byl 4,66 (n=3), z toho dvěma kočkám byla HCM diagnostikována ve stádiu A (predispozice). U 

koček ragdoll byla věková hranice diagnostiky HCM podobná, a to 4,5 let (n=2). Nebyly 

zaznamenány žádné pozitivní případy Sphynx. 

Z Tabulky 6 je zřejmé, jakého věku se kočky s HCM od stanovení diagnózy z jednotlivých 

stádií dožily. Pouze 5 koček s HCM stále žije, a to déle než 1 rok, zbývajících 19 jedinců uhynulo. 

Ze stádia A nebo B byla nejdelší doba dožití déle než 1 rok (n=3). Doba dožití zbylých 16 jedinců 

ze stádia C a D byla následující: déle než 1 rok (n=2), alespoň 6 měsíců (n=7), méně než měsíc 

(n=7). Z těchto výsledků vyplynulo, že kočky ze stádia A a B zpravidla přežívaly nebo přežívají 

déle než kočky ze stádií C a D. 

6.4 Vliv pohlaví na klinický výskyt HCM 

Předpokládá se, že kocouři jsou obvykle více náchylní k dřívějšímu a agresivnějšímu 

rozvoji onemocnění (Atkins et al. 1992; Rush et al. 2002; Payne et al. 2010; Granström et al. 

2011), mírná odchylka u mužů byla zaznamenána také u lidí (Olivotto et al. 2005). V 

retrospektivních sériích případů se běžně zjišťuje převaha samců (Rush et al. 2002; Payne et 

al. 2015; Fox et al. 2018; Hori et al. 2018) s přibližným poměrem samců a samic 3: 1 (Atkins et 

al. 1992), v našem případě 5: 3. To může být způsobeno skutečným rozdílem mezi pohlavími 

nebo již dříve zmíněnou korelací s většími kočkami; např. velké kočky někdy splnily 

echokardiografické požadavky na HCM jen díky své velikosti (Häggström et al. 2016).  

I když může být prevalence u některých koček stejná pro obě pohlaví (mainská mývalí 

kočka), u koček s klinicky zjevným a závažnějším onemocněním převažují kocouři (Kittleson et 

al. 1999). Z Tabulky 7 vyplývá, že ačkoliv bylo v této studii mezi pozitivně diagnostikovanými 

jedinci signifikantně více kocourů (62,50 %), hypotéza o vlivu samčího pohlaví na vyšší výskyt 

klinického onemocnění se nepotvrdila možná kvůli nedostatku dat od nemocných zvířat. 

Přesto je však patrné, že byla u kocourů HCM nejčastěji zachycena ve stádiu D. Ukázalo se, že 

všech 11 kocourů ze stádia C a D bylo jiného plemene než mainská mývalí kočka nebo ragdoll, 

tudíž tyto kočky nebylo možné testovat na výskyt mutace a k odhalení HCM došlo 

pravděpodobně až po projevu klinických příznaků. Mezi těmito jedinci bylo 7 kocourů 

neznámého původu, u kterých se navíc předpokládá vyšší věk v době diagnózy HCM kvůli 

nepřítomnosti symptomů v dřívějším věku (Paige et al. 2009; Payne et al. 2015). 

Několik dalších studií potvrdilo výrazný sklon samčího pohlaví k HCM se zastoupením 

kocourů od 63–79 % (Atkins et al. 1992; Rush et al. 2002; Payne et al. 2010, 2013, 2015; 

Trehiou‐Sechi et al. 2012). Granström et al. (2011) ve svém výzkumu uvedli až 82,1% 

zastoupení samců. Navzdory tvrzení Payne et al. (2010), že samčí predispozice nemá vliv na 

dobu dožití, zjištění v Grafu 4 ukazují, že kocouři obvykle přežívali déle než kočky.  
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Samčí predispozice je považována za jeden z rizikových faktorů rozvoje HCM (Yang et al. 

2008), přičemž některé výzkumy rozdíl mezi pohlavím nezaznamenaly (Ferasin et al. 2003). 

Někteří kocouři mohou vážit až dvakrát více než malé kočky, a přestože se tělesná hmotnost 

nebere v úvahu jako samotný faktor onemocnění, větší kočky mají pravděpodobně i větší 

tloušťku stěny levé komory (Drourr et al. 2005; Gundler et al. 2008; Freeman et al. 2013). 

Vzhledem k tomu, že při absenci obezity se velikost těla dospělých čistokrevných koček 

pohybuje od 2,5 kg do více než 10 kg (Kienzle & Moik 2011), je důležité najít prostředky, které 

by vhodně popisovaly souvislosti mezi tělesnou velikostí a rozměry srdce u koček (Häggström 

et al. 2016). 

U několika plemen velkých psů, konkrétně u boxerů a greyhoundů, byly nalezeny 

rozdílné koncentrace srdečního troponinu I, biomarkeru značícího poškození myokardu, mezi 

psy zdravými a těmi s kardiomyopatií (Baumwart et al. 2007; LaVecchio et al. 2009). Toto 

zjištění vedlo ke studii, která očekávala rozdílné koncentrace srdečního troponinu I u koček 

plemene mainská mývalí, norská lesní a britská krátkosrstá (Langhorn et al. 2016). 

Koncentrace srdečního troponinu I u zdravých koček v tomto případě nijak nekorelovaly 

s plemenem, pohlavím ani skóre tělesné kondice a studie se nepotvrdila (Langhorn et al. 2016; 

Hori et al. 2018). Nicméně poznatky, které byly doposud u koček zjištěny o vztahu mezi 

koncentrací srdečního troponinu I a tělesnou hmotností a věkem, jsou rozporuplné (Serra et 

al. 2010; Hori et al. 2018; Hertzsch et al. 2019).  

6.5 Další poznatky 

HCM je srdeční onemocnění, o kterém mnoho chovatelů neslyšelo. Lidé si často pořizují 

svá zvířata pro jejich vzhledové vlastnosti, aniž by znali jejich zdravotní stav, případně 

predispozice k různým vývojovým vadám a jiným typům zdravotních komplikací. Ať už si 

pořizujeme zvíře z chovatelské stanice nebo od soukromých chovatelů, jsme povinni se 

k tomuto zvířeti náležitě chovat a dbát na jeho životní podmínky. Vzhledem k tomu, že HCM 

je onemocnění, u kterého se příznaky nemusí vůbec projevit, může být pro některé majitele 

obtížné odhadnout zdravotní stav své kočky. Je také dost možné, že mnoho uhynulých koček, 

které byly do studie zahrnuty, mělo také HCM, ale majitelé na to nikdy nepřišli. 

Vzhledem k tomu, že se předpokládala nejvyšší predispozice onemocnění u 

čistokrevných koček, byla otázka na pravidelný monitoring HCM omezena pouze na kočky 

s průkazem původu. Možná by bylo zajímavé vědět, kolik ostatních majitelů vlastnících kočku 

bez průkazu původu nechává svou kočku pravidelně monitorovat a podílí se tak na detekci 

onemocnění.  

6.6 Limity studie 

V případě studie, která je založena na dobrovolné účasti respondentů prostřednictvím 

dotazníku, je důležité si uvědomit, že výsledky mohou být silně ovlivněny tím, ke komu se 

dotazník dostal a kdo byl ochoten ho vyplnit. Ochota respondentů podílet se na výzkumu může 

být ovlivněna několika faktory, jako je důvěra ve výzkumný proces, osobní zkušenosti nebo 
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vztah k tématu. Vzhledem k tomu, že je ve studiích nejčastěji HCM popisována u čistokrevných 

plemen, pravděpodobně se dotazníku vůbec neúčastnili odborníci z chovatelských stanic za 

účelem neposkytnutí diskrétních informací o svých zvířatech. Tento fakt mohl vést ke zkreslení 

vzorku a ovlivnění validity a významu výsledků, což se zároveň odrazilo i v poměrně malém 

počtu koček s HCM. 

Dále, v případě studie o zdravotním stavu koček, mohou být majitelé zdravých koček 

méně motivováni k účasti na výzkumu než majitelé koček se zdravotními problémy. Navíc 

v tomto případě, kdy mnoho koček s HCM často nevykazuje na první pohled žádné klinické 

příznaky, si majitel ani nemusí všimnout, že je jeho kočka nemocná, a ke stanovení diagnózy 

dochází většinou v pozdním stádiu. Navíc je dost pravděpodobné, že laická veřejnost často ani 

nemá povědomí o onemocněních, se kterými se jejich zvíře může potýkat. V odborných 

studiích se dále setkáváme s názorem, že jsou k HCM predisponované kočky velkého vzrůstu 

o vyšší tělesné hmotnosti, i když je toto téma velmi sporné a většinou vyžaduje další vyšetření. 

V našem výzkumu však otázka na váhu zvířete nebyla zařazena. 

Tyto limity by měly být brány v úvahu při interpretaci výsledků studie a mohou sloužit 

pro další výzkum a zlepšení metodologie.  
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7 Závěr 

Hypertrofická kardiomyopatie je považována za nejčastější srdeční onemocnění u 

domácích koček, často s fatálními následky. Ve většině případů se jedná o onemocnění 

neznámé etiologie, ačkoli lze identifikovat dvě genové mutace a další rizikové faktory včetně 

pohlaví, věku nebo plemenné predispozice. Na základě těchto a dalších odborných informací 

byla práce postavena na čtyřech hypotézách, ke kterým byla data shromážděna 

prostřednictvím dotazníkového šetření. Na základě získaných informací od respondentů byla 

potvrzena pouze jedna hypotéza, zbylé tři byly vyvráceny.  

Cílem práce bylo zjistit výskyt HCM u domácích koček na území České republiky a přístup 

majitelů k detekci onemocnění. Výsledná prevalence onemocnění 14,63 % byla v souladu 

s několika předchozími výzkumy. Několik majitelů neznalo zdravotní stav ohledně HCM u 

rodičů nebo sourozenců své kočky, což mohlo být způsobeno převahou koček bez plemenné 

příslušnosti s neznámou rodinnou anamnézou. Mnoho koček nebylo nikdy monitorováno na 

výskyt HCM, přestože většina mainských mývalích koček a ragdoll byla testována na 

přítomnost mutace v genu MYBPC3 spojené s HCM. 

Studie nepotvrdila vliv čistokrevného původu nebo konkrétního plemena na míru 

odhaleného onemocnění ani včasné potvrzení diagnózy, protože kromě mainských mývalích a 

ragdoll koček bylo ve studii zahrnuto mnoho plemen bez prokázané genetické mutace, u 

kterých preventivní testování na HCM zatím není dostupné. Podle očekávání byly potvrzeny 

výsledky ohledně delší doby dožití u koček s diagnostikovanou HCM v raném stádiu oproti 

kočkám s vážnými klinickými příznaky. Nemocnost u kocourů se zdála být vyšší oproti kočkám, 

výsledky však hypotézu nepotvrdily. Ukázalo se, že většina kocourů s diagnostikovanou HCM 

v pozdním stádiu byla rovněž bez plemenné příslušnosti a jak studie popsaly, u těchto jedinců 

často docházelo k pozdějšímu odhalení onemocnění z důvodu absence příznaků v raném věku. 

Majitelé těchto koček navíc nemuseli být dostatečně motivováni k zájmu o onemocnění a 

možná ani nebyli informováni o tom, že jejich kočka může trpět touto nemocí.  

Důležité je si uvědomit, že u koček smíšených plemen bez průkazu původu může také 

dojít k rozvoji HCM, i když se většina studií zaměřuje především na plemena jako jsou mainské 

mývalí kočky a ragdoll, u kterých byla potvrzena genetická mutace. Studie však naznačily, že 

genetické faktory nejsou jedinou příčinou HCM, což může bránit celkovému pochopení této 

nemoci. Objevení dalších mutací u čistokrevných koček a opodstatnění negenetických příčin 

vedoucích ke vzniku HCM je tedy více než nutné. Užitečné by také mohlo být zavedení 

pravidelného monitorování jako preventivního opatření k identifikaci HCM pro všechna 

plemena koček bez ohledu na jejich původ a genetickou predispozici. Tato praxe by mohla 

přispět k časnější diagnóze, lepšímu managementu onemocnění a poskytnutí důležitých 

informací pro další výzkum a prevenci. Nicméně heterogenní klinický obraz stále zůstává 

problémem, neboť mnoho koček nemá v průběhu života příznaky onemocnění, avšak umírají 

na následky HCM. Proto je pravděpodobné, že prevalence HCM je ve skutečnosti mnohem 

vyšší. 
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I 

9 Samostatné přílohy 

Náhled dotazníku ‚Srdeční onemocnění u koček domácích.‘ 

 

Vážení účastníci studie, 

Ze všeho nejdříve bychom Vám chtěli co nejsrdečněji poděkovat za Vaši ochotu pomoci nám 

v našich výzkumných aktivitách. Tento dotazník by Vám měl zabrat přibližně 10 minut. Věková 

hranice pro vyplnění tohoto dotazníku je 18 let. Pokud se v jakékoli fázi vyplňování rozhodnete 

dotazník opustit, přejeme Vám i tak krásné prožití dne. 

Tento dotazník má za cíl pomoci nám objasnit rozšíření hypertrofické kardiomyopatie u 

domácích koček. Zvláštní důraz je kladen na plemeno Mainská mývalí kočka (Maine Coon), u 

které již byl odhalen genetický základ tohoto závažného onemocnění. Pomocí tohoto 

dotazníku chceme zjistit, jak často se tato nemoc objevuje jak u mainských mývalích koček, 

tak u dalších kočičích plemen či jejich kříženců. Dotazník je mířen na majitele koček s průkazem 

původu i bez průkazu původu bez ohledu na to, zda jim byla hypertrofická kardiomyopatie 

diagnostikována či nikoliv.  

V dotazníku Vám nabídneme možnost zanechat nám Vaše jméno a e-mailovou adresu. Tato 

možnost je zcela dobrovolná, pokud se však rozhodnete nám zanechat Vaše kontaktní údaje, 

můžeme Vás kontaktovat, až budou známé výsledky studie. Zároveň bychom Vás laskavě 

požádali, zda byste mohli tento dotazník sdílet s Vašimi přáteli, známými a příbuznými. 

S veškerými získanými daty zacházíme s maximální opatrností a v souladu s Obecným 

nařízením o ochraně osobních údajů (GDPR). Veškeré kontaktní údaje jsou anonymizovány a 

uchovávány na zvláštním, heslem chráněném serveru, ke kterému má přístup pouze jeden 

člen vědeckého týmu. Veškerá data, která budou získána pomocí tohoto dotazníku jsou určena 

pouze pro vědecké účely a nebudou předána třetím stranám nebo využita pro finanční zisk. 

 

Mockrát děkujeme za vyplnění dotazníku! 

Za celý vědecký tým 

Bc. Adéla Nováková 

Ing. Petra Eretová, Ph.D. 

 

1. Přečetl(a) jsem si informace o této studii a rozumím účelu dotazníku. Dobrovolně jsem se 

rozhodl(a) ve vyplnění dotazníku pokračovat. Chápu a souhlasím s tím, že tento dotazník 

zaznamenává data ve formě mnou poskytnutých odpovědí, anonymně je ukládá a poskytne 

pouze k vědeckým účelům, a to pouze pro účely této studie. * 

• Ano. 

• Ne. 

 

V případě, že vlastníte nebo jste vlastnil(a) více koček, za které byste byli ochotni vyplnit 

dotazník, vyplňte jej, prosím, pro každou kočku zvlášť. 

 

2. Jak se jmenuje/jmenovala Vaše kočka? 



 

II 

Tato otázka není povinná, slouží nám pouze ke snazší orientaci. 

• Napište jedno nebo více slov... 

 

3. Kde žije vaše kočka? * 

• Kočka žije pouze v bytě. 

• Kočka má přístup dovnitř i ven. 

• Kočka žije pouze venku. 

 

4. Setkal(a) jste se někdy s hypertrofickou kardiomyopatií (HCM) u své kočky? * 

• Ano, s HCM jsem se u své kočky setkal(a). 

• Ne, moje kočka HCM nemá/neměla, nebo o tom nevím. 

 

5. V jakém věku bylo kočce onemocnění diagnostikováno? * 

• Méně než 1 rok. 

• 1 rok. 

• 2 roky. 

• 3 roky. 

• 4 roky. 

• 5 let. 

• 6 let. 

• 7 let. 

• 8 let. 

• 9 let. 

• 10 let. 

• 11 let. 

• 12 let. 

• 13 let. 

• 14 let. 

• 15 let. 

• více než 15 let. 

 

6. V jakém stádiu bylo onemocnění u kočky zjištěno? * 

• Stádium A – predispozice zvířete na základě genetického profilu nebo výskytu u 

příbuzenstva 

• Stádium B – preklinické – bez klinických známek onemocnění, ale s viditelným nálezem 

při vyšetření 

• Stádium C – klinické známky onemocnění 

• Stádium D – selhávání srdeční funkce 

 

 

7. Byla této kočce aplikována podpůrná léčba na stavy spojené s HCM? * 



 

III 

• Ano. 

• Ne. 

 

8. Je tato kočka stále naživu? * 

• Ano. 

• Ne. 

 

9. Jak dlouho od stanovení diagnózy již kočka žije? * 

• Méně než 1 měsíc. 

• 1 až 3 měsíce. 

• 3 až 6 měsíců. 

• 6 měsíců až 1 rok. 

• Déle než 1 rok. 

 

10. Jak dlouho po diagnóze kočka žila? * 

• Méně než 1 měsíc. 

• 1 až 3 měsíce. 

• 3 až 6 měsíců. 

• 6 měsíců až 1 rok. 

• Déle než 1 rok. 

 

11. Je/byla Vaše kočka pravidelně monitorována pro výskyt HCM? * 

• Ano. 

• Ne. 

 

12. Má nebo měla Vaše kočka průkaz původu? * 

• Ano, moje kočka má/měla průkaz původu. 

• Ne, moje kočka nemá/neměla průkaz původu, ale je/byla po čistokrevných rodičích. 

• Moje kočka je/byla neznámého původu. 

 

13. Jakého plemene je nebo byla Vaše kočka? * 

• Mainská mývalí 

• Norská lesní 

• Sphynx 

• Ragdoll 

• Bengálská 

• Britská krátkosrstá 

• Britská dlouhosrstá 

• Jiné plemeno nebo kříženec uvedených – prosím uveďte: 

 



 

IV 

14. Byla Vaše kočka testována na přítomnost mutace v genu MYBPC3, který způsobuje 

hypertrofickou kardiomyopatii u mainských mývalích koček a ragdoll? * 

• Ano, kočka byla testována s pozitivním nálezem (mutace prokázána). 

• Ano, kočka byla testována s negativním nálezem (mutace neprokázána). 

• Ne, kočka nebyla testována. 

 

15. Znáte zdravotní stav z hlediska hypertrofické kardiomyopatie u rodičů Vaší kočky? * 

• Ano, znám – oba rodiče jsou/byli nezasaženi. 

• Ano, znám – jeden z rodičů byl zasažen (přítomnost mutace genu MYBPC3 u mainských 

mývalích koček nebo aktivní onemocnění), druhý ne. 

• Ano, znám – oba rodiče byli zasaženi (přítomnost mutace genu MYBPC3 u mainských 

mývalích koček nebo aktivní onemocnění). 

• Ne, neznám zdravotní stav rodičů mé kočky. 

 

16. Znáte zdravotní stav z hlediska hypertrofické kardiomyopatie u sourozenců Vaší kočky 

ze stejného vrhu? * 

• Ano, znám – sourozenci mé kočky nebyli onemocněním zasaženi vůbec. 

• Ano, znám – část sourozenců mojí kočky byla onemocněním zasažena, část ne. 

• Ano, znám – všichni sourozenci mé kočky byli onemocněním zasaženi. 

• Neznám údaje o sourozencích mé kočky/Moje kočka je/byla jedináček. 

 

17. Má/měla Vaše kočka nějaké další dlouhodobé onemocnění? * 

Vyberte, prosím, jednu nebo více odpovědí. 

• Chronické infekce močových cest. 

• Chronické onemocnění ledvin. 

• Nádorové onemocnění. 

• Obezita. 

• Chronické onemocnění dýchacích cest nebo plic. 

• Diabetes. 

• Onemocnění jater, slinivky nebo jiné poruchy trávení. 

• Onemocnění srdce jiné než hypertrofická kardiomyopatie. 

• Neurologické onemocnění. 

• Imunitní onemocnění. 

• Kočičí infekční peritonitida (FIP) - aktivní onemocnění. 

• Kočka byla infikována kočičím koronavirem, který může způsobovat onemocnění (FIP), 

ale dosud/nikdy se nemoc neprojevila v aktivní formě. 

• Virová imunodeficience koček (FIV). 

• Kočka byla infikována virem imunodeficience koček (FIV), ale dosud/nikdy se nemoc 

neprojevila v aktivní formě. 

• Kočičí leukémie (FeL). 



 

V 

• Kočka byla infikována virem kočičí leukémie (FeLV), ale dosud/nikdy se nemoc 

neprojevila v aktivní formě. 

• Moje kočka je/byla zdravá. 

• Jiné onemocnění: 

 

18. Je tato kočka stále naživu? * 

• Ano, kočka žije. 

• Ne, kočka uhynula v důsledku HCM a s tím spojených zdravotních komplikací. 

• Ne, kočka uhynula z přirozených příčin nebo výše zmíněných onemocnění. 

• Ne, kočka uhynula důsledkem úrazu nebo neznámých příčin. 

 

19. Kolik je Vaší kočce let, případně kolika let se dožila? * 

• Méně než 1 rok. 

• 1 rok. 

• 2 roky. 

• 3 roky. 

• 4 roky. 

• 5 let. 

• 6 let. 

• 7 let. 

• 8 let. 

• 9 let. 

• 10 let. 

• 11 let. 

• 12 let. 

• 13 let. 

• 14 let. 

• 15 let. 

• více než 15 let. 

 

20. Jakého pohlaví je/byla Vaše kočka? * 

• Kočka. 

• Kocour. 

 

21. Měla Vaše kočka někdy koťata? * 

• Ano, jeden vrh. 

• Ano, více než jeden vrh. 

• Ne, neměla. 

• Nevím. 

 

 



 

VI 

22. Je/byla Vaše kočka kastrována, případně v jakém věku? * 

• Ne, není/nebyla. 

• Ano, kočka byla kastrována dříve než v 6 měsících věku. 

• Ano, kočka byla kastrována mezi 6. a 12. měsícem věku. 

• Ano, kočka byla kastrována mezi 1. a 3. rokem života. 

• Ano, kočka byla kastrována po 3. roce života. 

• Ne, kočka byla pouze sterilizována bez provedení kastrace. 

• Nevím/nejsem si jist(a). 

 

23. Máte pro nás nějaký vzkaz či doplňující informace? 

V případě, že chcete být informováni o výsledku studie nám do okna níže, prosím, napište svou 

e-mailovou adresu. 

• Napište jedno nebo více slov... 

 


