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Abstrakt: Bakalaiska prace obsahuje nejcastéjsi dédi¢né nemoci travici soustavy
upsi. V této praci je popsana travici soustava a jeji fyziologie. V dalsi Casti této
prace je rozepsano, jak se dédicné nemoci travici soustavy projevuji, 1é¢i a v jaké

cetnosti se tyto nemoci vyskytuji a u jednotlivych plemen.

Abstract: Bachelor thesis contains the most frequent hereditary diseases dog’s
digestive system. In this thesis there is described digestive system and its physiology.
In the other part there are described, how hereditary diseases of digestive system
manifest, treat and which frequency these diseases occur in and which breeds are
affected.
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1. UVOD

Dédi¢né choroby travici soustavy u psu jsem si vybrala proto, ze sama psa
mam a toto téma mé velice zajima. V dnesni dobé se ovSem tento trend mit psa
zacina stale vice rozmahat a tim padem se zvySuji rizika genetickych onemocnéni.
Zvysené riziko dédi¢ného onemocnéni souvisi s pfehnanym mnozenim, aby méli
nektefi chovatelé vysoky zisk, tak pafi nevhodné jedince. Stejné tak to souvisi

s modnosti a tudiz i1 vyssi poptavku po urcitych plemenech.

Kazdy chovatel by m¢l védét o nemocech plemene, které vlastni co nejvice.
Déle by mél umét jednotlivé choroby alesponi rozpoznat, ¢i Gpln¢ charakterizovat

a védet jak zamezit Sifeni nemoci na potomky.

Dé&dicné choroby postihuji vSechny soustavy, které ma pes v téle. Mezi
nejdulezitéj$i soustavy patii travici soustava. Ta mize byt postizena celou fadou

nemoci, které jsou popsany nize v této praci.



2. CIL PRACE

Cilem prace je zamétit se na kompletni literarni studii dédi¢nych chorob
travici soustavy u pst. Ke zpracovani bude pouzita veskera dostupna domaci
I zahrani¢ni literatura. Duraz bude kladen zejména na potencialni genetické zalozeni
jednotlivych chorob. Nejvétsi pozornost bude vénovana chorobam zaludku
s ohledem na plemenn¢ specificky vyskyt jednotlivych chorob. Piehled této prace
bude zahrnovat nej¢astéji se vyskytujici nemoci travici soustavy u pst. V praci bude
popisovano, jak se nemoci projevuji, zptisob jejiho zjisténi, podil dédi¢nosti a navrh

1é¢by pouzivané v praxi.
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3. LITERARNI PREHLED

3.1 TAXOMICKE ZARAZENI PSA
Ttida: savci (mammalia)

Rad: $elmy (carnivora) — masozravec
Celed’: psoviti (canidae) (Taylor, 1998)

Selmy jsou charakterizovany jako savci pfizptsobeni na lov Zivych
obratlovct. Cely fad mé asi 270 druhti. Podle morfologickych, biochemickych
a molekularné biologickych znakt délime Selmy na psovité (Caniformia) a kockovité
(Feliformia). Mezi psovité Selmy patii 34-36 druht vlkd, kojott, pst a Sakalt. Dle
star§iho rozdé€leni se déli na pozemni Selmy (Fissipedia) a ploutvonozce

(Pinnipedia).

Selmy maji ve viech ekosystémech nezastupitelnou roli. Z hlediska funkce
v piirod¢ jsou predatofi. Jako predatoii reguluji pocty stava kofisti. VSechny
pozemni Selmy maji svalnaté télo, silné nohy, dlouhy hunaty ocas, protahly ¢enich

s citlivym nosem, velké usi a mohutné zuby (Brockova, 2002).

3.1.1 Vznik a vyvoj psa domaciho (Canis lupus f. familiaris)

Pes patii do Celedi psovitych Selem (Canidea). Historie psa domaciho uzce
souvisi s historii vyvoje clovéka a lidské spolecnosti. Podle nékterych nalezi
Z obdobi 8500 — 7000 pf. n. I. 1ze usuzovat, Ze pes pochazi z predni Asie (Turecko,
Izrael, Irén) a ze severni Afriky, odkud se déle rozsifoval do Evropy. V Evropé se na
vzniku podilely rizné regionalni variety vlka a v Africe mél sviij podil 1 Sakal. Jiné
nalezy dokazuji, Ze v Americe se také na vzniku psa podepsal kojot. Domestikace

psa zacala zhruba pied 10 az 15 tisici lety (Prochazka, 2005).
Vyvoj psa probihal v n¢kolika niZze popsanych stadiich:

1) Creodontia: tvofili skupinu malych masozravych Zivoéichd. Vyskytovala se pied

100 — 50 miliony lety.

2) Miacis: jeji vyskyt se datuje kolem 54 — 38 miliony lety pi. n.l. Zili v obdobi

eocénu. Tato skupina uz méla drapy (Sebkova, 2009).
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3) Hesperocyon: vyskyt je datovan do obdobi pied 38 - 26 miliony lety pi. n. |.
V oblasti dne$ni severni Ameriky. Velikost uz odpovidala velikosti dne$ni lisky.

Stavba usi uz byla podobna dnesnim psiim.

4) Cynadictis: vyskyt této skupiny je datovan pied 19 miliony lety. Tato skupina
m¢éla uzké télo a dlouhy ¢enich.

5) Tonarctus: vyskyt této skupiny je datovan pied 12 miliony lety. Zacal se utvaret
chrup dnesnich psii.

6) Selmy psovité: v dobé pred 2 miliony lety uz byly znamé zakladni druhy Selem.
V této dobé uz se rozd€lovaly do 50 skupin (Fogle, 1995). Na obrazku ¢. 1 jsou

vyznaceny jednotlivé vybrané skupiny a jejich vliv na dnesni plemena.
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Obrazek 1: Rozdeleni psi do skupin, podle jejich predka (Fogle, 1995).
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3.1.2 Rozdéleni plemen psi

Na zéklad¢ historického vyvoje a domestikace se psi rozdéluji do Ctyf,
piipadné péti zakladnich typt, k nimz jsou pfifazena jednotliva plemena pst. Toto
rozdéleni bylo znamo uz v dob¢ kamenné. Nize je uvedeno rozdéleni a jejich stru¢na

charakteristika.

1) Canis familias palustris (zvany pes raselinny nebo bazinny) byla pro néj typicka
mald, kulatd lebka s vyraznym stropem, Spicata nosni partie. Dosahoval kohoutkové
vySky 40-45 cm. Pfipisuje se mu vysoky temperament a piirozena ostrost. Byl
predkem plemen: Spic, ¢au-Cau, Siperka, knira¢, opici pin¢, sifonek, foxteriér, teriér,

Ihassa apo, samojed, nahac¢i (Najmanova a Humpal, 1981).

2) Canis familias intermedius byl vétsiho a mohutnéj$iho razu nez pes bazinny. M¢l
Siroké Celo a Sirokou nosni partii. Povazuje se za predchiidce dnesSnich loveckych

plemen: bloodhound, brani¢, honi¢, jezev¢ik, bigl, ohafi, setfi, retrivii, pudl.

3) Canis familiaris Inostranzewi m¢l mohutnou lebku a byl stfedniho az velkého
télesného ramce. Plemena, jez tato skupina ovlivnila, jsou napfiklad doga, mastif,
bulmastif, buldok, mops, boxer, novofundlandsky pes, bernardyn, bernsky salasnicky

pes, rotvajler.

4) Canis familiaris Leineri. Tento pes se vice podoba Sakalu nez vlku. Je povazovan

za piedchiidce téchto plemen: saluki, slugi, chrt, vlkodav (Pokorna, 2001).

5) Canis familiaris matris optimae. Jedna se o psa stfedniho az velkého télesného
ramce, s nizkou lebkou, plochym celem bez stropu se zaspicatélou nosni partii. Je

predchiidce dnesnich plemen: belgicky ovcak, kolie, border kolie, Setfi, komondor

(Prochazka, 2005).

Na zaklad¢ historickych nalezi se mnoho badatelii pokouselo zatadit psy do
systematickych skupin. Nejvétsi zasluhu zde maji badatelé Darwin a Mendel
z divodu objeveni zakona dédic¢nosti (Barlik, 1974). Ti ptispéli svymi dily, jako je
napiiklad systematické zafazeni savct (Prochazka, 2005). Dle poznatkd z jejich dél
se psi rozdé€luji do skupin podle Federation Canis International (FCI), ktera uznava

343 plemen a rozdéluje je podle jejich zaméfeni (CMKU, 2012).
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3.2 MUTACE

Genetické choroby jsou disledky riznych mutaci. 1 vnéjsi faktor zde hraje

roli, protoze kazda geneticka zakladna se méni diky vnéjSimu faktoru.

Mutace jsou neusmérnéné nahodné zmény genotypu (Necasek, 1993), které
nejsou podminény rekombinaci a segregaci. Mutace se rozlisuji dle mnoha kritérii.
Zakladem mutaci jsou zmény v nukleotidovych sekvencich genu, v chromozomu
nebo genomu. Z téchto zmén maji nejveétsi Cetnost nukleotidova sublimace, delece

a inzerce.
3.2.1 Déleni dle postiZené casti genetické informace

3.2.1.1 Genové mutace

Genové mutace jsou zmény postihujici gen. Plsobi zmény ve stavbé DNA.

Ke genovym mutacim dochazi riznymi zptisoby, podle nichz rozliSujeme jeji typy:

1) delece: chybi jeden ¢i vice po sobé nasledujicich paru bazi (Clark a Pazdernik,
2011),

2) inzerce (adice): jde o zafazeni nadbyteéného part bazi do puvodni sekvence
(Kocarek, 2004),

3) inverze: pievraceni pofadi dvou ¢i vice po sob¢ jdouci part bazi,

4) substituce: jde o zaménu jednoho nebo nékolika po sob¢ jdoucich part bazi jinymi
pary. Podle toho jestli doSlo k zdméné pyrimidinovych ¢i purinovych bazi se tyto

substituce jesté rozlisuji na:

a) substituci tranzici kdy purinova baze je nahrazena jinou purinovou bazi to
samé plati 1 o bazich pyrimidinovych,

b) substituci transverzi, pii niz purinovd baze nahrazuje pyrimidinovou
a naopak,

C) substituci analogy bazi kde dochazi k nahradé nékteré baze za jinou, ale

velice podobnou,

5) amplifikace: jde zde o zmozeni urcitého nukleotidu nebo znasobeni skupiny

nukleotidi. V podstaté se jedna o zvlastni ptiklad adice (Clark a Pazdernik, 2011).
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Dile muzeme genové mutace rozdélit jesté dle potencidlniho ovlivnéni

proteosyntézy:

a)

b)

Mutace nemeénici smysl. Jsou to typy mutaci, které tézi z degenerace
genetického kodu, nebot’ je 1 pfes mutaci zafazena stejna aminokyselina. Jsou
zplisobeny substitucemi na tieti pozici tripletu.

Mutace ménici smysl (missense mutation). Jsou typy mutaci, které méni
smysl polypeptidového vldkna. Jsou zpiisobeny zejména takovymi
substitucemi, které zplisobi zatrazeni odliSné aminokyseliny pii proteosyntéze.
Zalezi ovSsem také na tom, k jaké zdméné aminokyseliny nakonec dojde.
Neékteré aminokyseliny maji podobné vlastnosti - zdména tedy mize byt
vicemén¢ konzervativni.

Nesmyslné mutace. Jsou bodové mutace, které zméni kodon pro AK a vnitini
ukoncéeni kodonu. Mutace zpisobuje pfedcasné ukonceni piekladu m-RNA.
Nesmyslné mutace maji obvykle vazny dopad na aktivity kdédovanych

bilkovin a ¢asto produkuji mutantni fenotyp (Fletcher et al., 2013).

3.2.1.2 Chromozomové mutace

Chromozomové mutace zahrnuji takové mutace, které postihuji strukturu

chromozoml, proto se také oznacuji jako chromozomové aberace. Dochézi k nim

tak, ze mutagenni faktor zplsobi v daném mist¢ chromozomu zlom. VSechny

chromozomové mutace na obrazku €. 2 se rozde€luji na heterozygotni a homozygotni.

Heterozygotni znamenaji zménu jen u jednoho z chromozomu z daného paru.

Homozygotni znamenaji zménu celého paru.

Zmeéna struktury chromozomi znamend vzdy zmeénu v porfadi nebo poctu genl

v ném. Neméni vSak stavbu genu.

Typy jednotlivyvch chromozomalnich aberaci:

a)
b)

c)

d)

delece: je odstranéni celych ¢asti chromozomu v DNA,

duplikace: je zdvojeni (znasobeni) koncovych ¢asti chromozomu (BeneSova
et al., 2003),

inverze: tsek DNA se opakuje, kopirovani obvykle zustava u stejného
umisténi jako pivodni, pfevraceni ¢asti zlomu o 180°,

translokace: segment DNA se pfenasi z jeho ptvodniho umisténi do jiné

polohy, bud’ na stejny chromozom, nebo na jiné chromozomy.
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Mezi dalsi typy chromozomovych mutaci patii naptiklad: isochromosom, ring

chromozom, fragmentace, marker chromozom (Snustad a Simmons, 2009).

Jednotlivée chromozomalni mutace

Jednotlivé chromozomalni nemoci
Delece Duplikace Inverze

Inverze

P

Chromozom 20

Chromozom 4 whromozom 20

“hromozom 4

Translokace . x -
Zménény
Chromozom 20 chromozom 20

Zménény
chromozom 4

Chromozom 4
Obrazek 2: Piehled vybranych chromozomalnich mutaci (Eva Némcova, 2014)

3.1.2.3 Genomové mutace

U genomovych mutaci jde predevSim o numerické odchylky od normélniho

poctu zasazenych chromozomt v sadé. Z hlediska poétu zmén se rozdéluji na:
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a) polyploidie: vtomto stavu jde o znasobeni celé chromozomalni sady
haploidniho poctu - jak je znadzornéno na obrazku ¢. 3.

b) aneuploidie: v tomto stavu je po¢et chromozomu niz$i, nez je normalni stav.
Chybé¢jici nebo nadbytecnd pfitomnost nékterych chromozomit, napft:
monosomie (chybéjici jednoho chromozomu) nebo trisomie (ptfitomnost

trojice homologickych chromozomil)

Haploid (N) Diploid (2N)
] (]
' e
U i
Triploid (3N) Tetraploid (4N)

7 r"\‘

‘,\
p
i

§ ‘

.’r"\
‘. \ ‘
VLY

|
\

U i

l

Obrazek 3: Prehled vybrané polyploidie (Sipek, 2010)

3.2.2. Dalsi zpusoby déleni mutaci

Podle zptusobu vzniku:

a) spontanni mutace vznikaji jako chyba repara¢niho a replikacniho systému

DNA) (Sipek, 2010). Tyto mutace vznikaji bez jakékoliv zjevné piiciny.

wrwe

v DNA.

Dle typu zasazené bunky:

a) somatické: jde o mutace, které poskozuji tkané a organy. Na potomstvo jsou
nepienosné. Pokud se zde mutagen projevi, bude vysledny fenotyp pfitomny
pouze u naslednikii této buniky. Mutace nebude pfendSena na ndsledné
potomky,

b) gametické: jde o mutace, které vzniky v zarode¢nich bunkach, a proto se

muze onemocnéni pienaset na potomstvo (Snustad a Simmons, 2009).

18


http://commons.wikimedia.org/wiki/File:Haploid,_diploid_,triploid_and_tetraploid.svg

Dle vlivu na zivotaschopnost:

a) vitalni: pfinasi organismu vyhodu,

b) letalni: projevuji se u haploidi smrti organismu. U diploidi dominantné
letdlni mutace vede ke smrti organismu vzdy, ale vSak u recesivné letalni
mutace postihuje smrt pouze homozygoty,

€) podminéné letalni: mutace je letalni pouze za neperspektivnich podminek

(Rosypal, 1990).
Dle evoluce:

a) vyhodné: poskytuji urcitou vyhodu v daném prostiedi, ale v genotypu nemusi
zUstat a muze zmizet,
b) nevyhodné: maji na organismus vétSinou letalni ucinek,

C) neutralni: nemaji vyraznéjsi vliv z hlediska evoluce.

3.2.3 Typy dédi¢nosti

Organismy jsou z kybernetického hlediska systémy s paméti. Jejich chovani
v daném okamziku totiz neovliviluje jen momentalni kombinace podmétid, ale
i kombinace podméti, s kterou se i dfive potkali. Organismy maji tedy dva typy
paméti a to pamét’ individudlni a evolucni. Nosi¢em genetické informace je nukleova
kyselina (Flegr, 2005). Deédi¢nost je schopnost organismu reagovat urCitym
zpusobem na ur€ité podminky vnéjsiho prostfedi a na zmény téchto podminek (Sirks,
1956). Nejvice se o rozdéleni a vilbec o dédi¢nost zaslouzil Georg Mendl. Jeho

pokusy s hrachem objasnily, jak se znaky dédi (Snustad a Simmons, 2009).

3.2.3.1 Rozdé¢leni typu dédi¢nosti

1. autozomalné recesivni: mutantni alela se mize ve fenotypu projevit, je-li
V genotypu pfitomna jako homozygotni stav. Takovy typ dédicnosti je
pfedpokladdn u vétSiny genetickych nemoci. Recesivni homozygot miize
svému potomkovi piedat pouze mutovanou alelu (at’ jiz jednu nebo druhou).
Potomci postizené¢ho jedince recesivniho homozygota tak budou vzdy
minimaln¢ prenaseci (za predpokladu, Ze druhy rodi¢ je zdravy — dominantni
homozygot s obéma alelami zdravymi). Takovyto pienaSe¢ - heterozygot je
fenotypove zdravy (ackoliv u nékterych chorob lze i u heterozygott urcité

ptfiznaky vypozorovat). Pfenase¢ preddvd svym potomkiim mutovanou
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recesivni alelou s 50% pravdépodobnosti. Ovsem aby se u potomka nemoc
projevila, je nutné, aby mutovanou — recesivni alelu pfedal i druhy rodi¢
(ktery tim padem musi byt také minimalné ptenaSe€). Pokud mame dva
rodice, oba heterozygoty — pienaSeCe — poté ma kazdy z nich pravé 50 %
Sanci, ze preda onu mutovanou — recesivni alelu. Témto rodi¢tim se (podle
teoretické pravdépodobnosti) narodi zdravy jedinec (dominantni homozygot)
ve 25 % ptipadi, prenaSeC (heterozygot) v 50 % piipadii a nemocny jedinec
(recesivni homozygot) ve 25 % piipadi (Sipek, 2010).

2. autozomalné dominantni: k projevu tohoto typu onemocnéni staci ptitomnost
jedné dominantni alely v genotypu.

3. pohlavné vdzané: vétSinou se jednd o geny vazané na pohlavni chromozom
X. U samce, ktery ma jen jeden chromozom X se mutantni alela projevi
Vv genotypu pokazdé, at’ se jednd o recesivni ¢i dominantni charakter.
U samice se projevi jen dominantni charakter, recesivni charakter se projevi
jen tehdy, je-li ptitomny ve form¢é homozygotné.

4. mitochondridlni: kazd4d bunika obsahuje soubor mitochondrii, které mayji
vlastni DNA s geny determinujicimi fadu enzymi, které bunka nasledné

vyuziva pro produkci energie. VétSina téchto genli mize podléhat mutacim.

3.2.4 Mutageny

Jako mutageny oznacujeme latky, které vyvolaji mutaci — tj. poSkozuji
genetickou informaci. Existuji 3 hlavni skupiny mutagend: fyzikalni, chemickeé,
biologické.

Fyzikélni: do této skupiny zahrnujeme napt.:
1) zmény teplot,
2) ruzné druhy zafeni (ionizujici, rentgenové, radioaktivni, deionizacni aj.).

Napftiklad radioaktivni zafeni zplsobuje chromozomové zlomy a ionizujici

zafeni zpisobuje tzv. ionizaci, to znamend odtrZzeni jednoho nebo vice

elektronti od elektoneutralniho atomu za vzniku kationtu. To méd vysokou

biologickou ti¢innost cozZ mlZe zplisobit genetickou zménu ¢i vznik nadori.

Chemické: fadime do nich nejcastéji tyto 4 skupiny latek:

1) leky,
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2) latky ziskané potravou,
3) latky pouzivané v ochrang rostlin,

4) pesticidy (Clark a Pazdernik, 2011).
Biologické:

1) viry: jedna se tzv. onkogenni viry, které infikovanim bunky zvySuji Sanci na

mutace v DNA. Patii sem adenoviry, herpes viry, (Rosypal, 1983).
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3.3 TRAVICIi SOUSTAVA

Pes je monogastr a masozravec (carnivora). Jeho travici soustava je rozdélena
na nasledujici useky: stni dutina (tlama), hltan, jicen, zaludek, tenké stievo a tlusté

stievo (Reece, 1998). Travici soustava psa je zobrazena na obrazku ¢. 4.
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Obrazek 4: Schematické zobrazeni gastrointestinalniho traktu psa (podle Dyce, Sack,
Wensing, 1991)
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3.3.1. Ustni dutina (tlama — Cavum oris)

Ustni dutina reprezentuje kranialni ast traviciho traktu. Nachazi se v prostoru
uvnitf mezi alveolarnimi vyb&zky Celisti a zubniho oblouku (Svoboda et al., 2000).
Sklada se ze dvou pyski, které se oboustranné stykaji v ustnich koutcich horniho
a spodniho patra, na kterém jsou zuby. Dale se zde nachazi jazyk. Ustni dutinou se
dostava potrava do travici soustavy, dochdzi tu k jejimu mechanickému rozmélnéni,

zvlh¢eni, rozdéleni na sousta a spolknuti.

3.3.1.1 Zuby (Dentes)

Zuby jsou tvrdé utvary v Ustni duting, které slouzi k zachycovani, trhani nebo
rozmélnovani potravy. Jsou zakotveny V zubnich Itizkach (alveolach) v Kosti
fezakové v horni a dolni Celisti. V horni Celisti tvofi oblouk arcus dentalis superior

a v dolni arcus dentalis inferior (Svoboda et al., 2000).

Zuby se d¢li na 4 typy. Kazdy typ zubu se lis§i umisténim a funkci. Kazda

¢tvrtina trvalého chrupu obsahuje nésledujici zuby.
Rozdé&leni zubii: fezaky, Spicaky, ttenové zuby a stolicky.

Rezaky (Dentes incisivus, 1) jsou 3 typi — stted’aky (I1), klesté (I,), krojaky

(I3). Profez je u l; a I, na konci prvniho mésice, u I3 probiha 5. — 6. tydne.

Spi¢ak (Dentes caniny, C) - je jeden. Profez u $pi¢akil probiha na konci

prvniho mésice.

Ttenové zuby (Dentes premorales, P) jsou 4. Profez u P, P3, Ps je

V obdobi 5. - 8. tydne a u P; béhem 4. — 6. mésice (roste tudiz jako trvaly).

Stolicky (Dentes molares, M) se na hornim patie nachazeji 2 a v dolnim patfe
3. Profez u téchto zubti probiha M; 5. - 6. mésic, M, a M3 6. — 7. mésic. Rostou tedy
jiz jako trvalé (Prochazka, 2005).

Zubni vzorec psa:  trvaly chrup 13/3, C1/1, P4/4,M2/3= 21(*2) = 42 zubt
mlécny chrup 13/3, C1/1, P3/3 MO0/0 = 14(*2) = 28 zubu

(Rozmar et al., 1999)
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3.3.1.2 Jazyk (Linguae)

Jazyk je svalovy organ pokryty sliznici. Jazyk slouzi pro manipulaci potravy
v ustni dutiné. Jeho vlakna jsou orientovana do tii smért. Drsny povrch jazyka je
vybaven Cetnymi vybézky, tzv. nitkovymi bradavkami (Reece, 1998). Pti sevienych

Celistech vyplnuje celou tstni dutinu (Konig a Liebich, 1999).

3.3.2 Hltan (Pharynx)

Hltan je trubice, ktera propojuje horni cesty dychaci a vede otvory do dutiny
ustni (Ustni Gzina), dvou nosnich dutin, dvou Eustachovych trubic, hrtanu a jicnu
(Recce, 1998). Tato trubice slouzi jako kiizovatka mezi dychaci a travici soustavou.
Potravé je cesta do nosnich dutin zamezena reflexné¢ a mechanicky. Sténu hltanu
tvoii svaly, které se béhem polykani zuzuji a zkracuji hltan (Konig a Liebich, 1999).
Je uloZen mezi Ustni dutinou a jicnem. Jeho dorzalni ohraniceni pfedstavuje baze

lebky a prvni dva kréni obratle, ventraln€ lezi hrtan.

3.3.3 Jicen (Ezophagus)

Jako jicen oznacujeme svalovou trubici spojujici hltan a Zaludek. D¢li se na
kréni, hrudni a velmi kratky biisni tsek (Svoboda et al., 2000). Jicen je na svém
konci uzavien jicnovym kruhovym svéraem a ziistdva rovnéz uzavien pii vstupu do
zaludku (cardia). Potrava je do zaludku transportovana diky peristaltickym vlnam,

které vznikaji ¢innosti jeho svalovych vrstev.

3.3.4 Zaludek (Vertikulus/gaster)

Zaludek se nachazi mezi jicnem a tenkym stievem. (Konig a Liebich, 1999).
Zaludek slouzi ke shromazd’ovani a pfechodnému zadrzovani potravy a za¢ina v ném
traveni. DEli se na pét oddili: ceslo, fundus, télo, antrum, vratnik. Hranice mezi
télem a antrem (angulus) malého zakfiveni zaludku je nejleps§im orientaénim bodem
pii endoskopickém vysSetfeni. Vstup do zaludku tvoii Ceslo (cardia), na které
navazuje dno zaludku (fundus) a které ma vyduty a kupovity tvar klenby. Dno
zaludku pftiléha k jeho télu. Maximalni kapacita Zaludku je 90 ml/kg Zivé hmotnosti.
Dalsi ¢ast zaludku tvofi piedsin vratniku (antrum pylori), kde pokracuje potrava do
vlastniho vratniku (pylorus), coz je zGzena ¢ast zaludku vstupujici do dvanactniku.

(Svoboda et al., 2000).
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3.3.5 Tenké stievo (Intestinum tenue)

Do této Casti travici soustavy se dostdva potrava po prichodu zaludkem.
Tenké stievo se sklada ze tii Casti, které se nazyvaji dvanactnik, lacnik, kycelnik.
K dvanactniku piiléha slinivka bfisni (pankreas), jejiz $tava se podili na traveni

(Cerny, 2005).

3.3.6 Tlusté stievo (Intestinum crassum)

U psa zaujima plochu pfibliznd 0,2 —0,9 m% Potrava se po prichodu
kycelnikem dostava do tlustého stfeva a to nejprve do tra¢niku a pak do vlastniho
tlustého stieva. I pes ma slepé sttevo, 1 kdyz jen malo vyvinuté. VSechna zvitata maji

traénik piiény a sestupny, ktery je zakonéen Fitnim otvorem (anus) (Cerny, 2005).
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3.4 FYZIOLOGICKE POCHODY TRAVICI SOUSTAVY

vvvvvv

pro prvotni zpracovani krmiva jsou pysky, zuby a jazyk. Psi maji volny konec jazyka
(vytvoii 1zi¢ku), pomoci které piji. Pfi piijmu a zpracovani potravy v ustni dutiné se
nejvice zapojuje proces zvykani. Pod timto procesem rozumime mechanické
zpracovani potravy v dutin€ ustni. U pst trva tento proces mnohem kratsi dobu nez
napf. u byloZraved. Zvykani utvoii podlouhlé nebo kulovité sousto (bolus), které se
tvofi nedokonale jen u zvifat, ktera potravu hltaji. Material sousta je smichan se
slinami, vétsinou mucinéznimi (hlenovitymi), diky kterym sousto 1épe putuje do
jicnu. DalSim procesem, ktery napomahd dopravovat sousto do Zaludku je polykéni.
Tento sloZzity proces je fizen pies centralni nervovou soustavu (CNS) a prodlouzenou
michu. Proces polykani rozdélujeme ho do fazi: ustni, hltanové a reflexni. Tento
proces probihd védomé. Po ném nasleduje faze reflexni, kterou si jiz zivocich

neuvédomuje (Reece, 1998).

Reflexni polykaci fadze probihd nasledovné. Nejprve se zastavi dychani
a minimalizuje se tak nebezpeci vdechnuti sousta. Nasledné se zavie vstup do hrtanu
— hlasivkova $térbina. Hrtan se vytdhne nahoru a doptfedu, kotfen jazyka uzavie
hrtanovou piiklopku a zatlauje sousto do hltanu. M&kké patro uzavird vstup do

nosnich dutin, hrtan se kontrahuje a vtlacuje sousto do jicnu.

Kdyz sousto dojde do jicnu, zacne probihat peristalticka vina, ktera dopravi
sousto do zaludku. Nejdilezit€jsi funkci Zaludku je shromazd’ovani potravy, jeji
miseni spolu se sekrety a vyprazdilovani. Sousto se zde posouva diky aktivité¢ hladké
svaloviny, kterd se nachazi v zaludku (pfesnéji v jeho stén€). Tato svalovina neni
ovladana vili.

Kdyz je zaludek plny, uvolni potravu diky stahu antra. K tomuto procesu
dopomahaji 1 segmentaéni a peristaltické pohyby. Tyto pohyby jsou dulezité i pro
proces zvraceni.

Na vyprazdnovani Zaludku ma vliv pocet kontrakci v pylorické ptedsini,
nervovy mechanismus (enterogastricky efekt), nadbytek bilkovin, sacharidd

a hormonélni fizeni. Receptory nervovych mechanismii jsou ulozeny ve sténé

dvandctniku. Kdyz je zaludek plny, tak se peristaltickymi vlnami sousto dostava do
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tenkého stieva. Zde se obsah ze zaludku promichéva s pankreatickou §t'avou a zluci.
Rovnéz se travi sacharidy a tuky. Aktivitu traveni podporuje parasympatikus a tlumi

sympatikus. Dale ji ovliviiuji hormony sekretin a cholecystokinin.

Poté je sousto dopraveno peristaltickymi vinami do tlustého stfeva. Tady
probiha hlavn¢ bakterialni rozklad a vstiebavani elektrolyti a vody. Tato funkce trva
déle nez traveni v samotném zaludku. Zde jsou také peristaltické viny. Dalsi usek je
anus. Zde probiha slozity proces nazyvany kaleni. U masozravct je intenzita kaleni

2-3x za den. Doba nez projde potrava z téla je pfiblizné¢ 12-48 hodin (Reece, 2011).

Dalsi fyziologicky proces spojeny s travenim je proces zvraceni.
Z biologického hlediska se jednd o ochranny reflex, kdy se télo snazi zbavit
Skodlivého obsahu z Zzaludku (Popelafova, 2011). Do tohoto déje se zapojuje hned
nckolik reflexti, které plisobi na vznik peristaltické vlny, uzavieni vstupu do hrtanu
anosnich dutin. Psi mohou zvracet lehko (diky uspotadani zaludku). Zvraceni je
zpusob obrany organismu proti vstfebavani toxickych latek. Reflexy pro zvraceni

jsou uloZeny v prodlouzené mise (Rockova, 2012).

Proces traveni je fizen a ovliviiovan celou fadou hormont jedna se o gastrin,
cholecystokinin (zrychluji prichod potravy), hormon sekretin pracuje naopak (ten

zpomaluje priichod potravy).
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3.5 VYBRANE NEMOCI TRAVICI SOUSTAVY U PSU

vvvvvv

pst, véetné¢ typu dédic¢nosti, kterd je u nich prokazana, ¢i o které se uvazuje.

V nasledujicim textu jsou jednotlivé nemoci dikladnéji popsany.

Nemoc Typ dédicnosti Postiznd  cast  travici
soustavy

Rozstép patra Autozomalné recesivni Ustni dutina

Ptedkus Autozomalné recesivni Ustni dutina

Megaezofagus Autozomalné  recesivni/ | Jicen

Autozomalné dominantni

Kongenitalni hiatové kyla | Autozomaln€ dominantni | Jicen

Jicnu
Zalude¢ni dilatace Autozomalné recesivni Zaludek
Glutenova enteropatie Autozomaln€ dominantni | Tenké stfevo

Tabulka 1: Ptehled vybranych nemoci (Eva Némcova, 2014)

V tabulce €. 2 jsou popsany nemoci z databaze, kterou zaStituje univerzita
v Cambridge. V nize popsané tabulce je uveden piiklad nemoci z databaze IDID,
které zasahuji travici soustavu (Sargan, 2004). Tato databaze je neustale

aktualizovéana a zahrnuje vyskyty chorob od roku 2005.
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Nemoc |Pocet |Plemeno Dédic¢nost Cetnost ve vrhu
plemen
roz§tép |5 bostonsky teriér | autozomalné nezjisténo
patra recesivni
boxer autozomalné nezjisténo
recesivni  (stiedni
dédicnost 0,35)
anglicky autozomalné nezjisténo
kokrspanél recesivni
Spanélsky familiarni nezjisténo
kokrspan¢l
pyrenejsky ovéak |autozomalné nezjisténo
recesivni
torze 16 akita neni zndmo méné jak 20 piipadd na 1000
zaludku pst
bloodhound familiarni méné jak 20 piipadd na 1000
pst
kolie neni znamo méné jak 20 ptipadi na 1000
pst
némecky ovcak neni znamo méné jak 20 ptipadt na 1000
pst
irsky setr dominantni gen | mén¢ jak 20 pripadt na 1000
S polygenetickymi | pst
modifikatory
doga neni znamo méné jak 50 ptipadi na 1000
pst
setr neni znamo méné jak 20 ptipadt na 1000
pst
irsky vlkodav neni znamo méné jak 20 ptipadi na 1000
pst
pudl neni zndmo méné jak 20 piipadd na 1000
pst
bernardyn neni znamo nezjisténo z divodu malého
zachytu
vymarsky ohat neni znamo méné jak 20 ptipadt na 1000
pst
modry gaskontsky | neni znamo nezjisténo z divodu malého
zachytu
neapolsky mastif |neni znamo nezjisténo z divodu malého
zachytu
otterhound neni znamo nezjisténo z divodu malého
zachytu
némecky neni zndmo nezjisténo z divodu malého
dlouhosrsty point zachytu
barzaj neni znamo nezjisténo
predkus |1 némecky autozomalné 6 ptipadd na 100 psu
skratkosrsty point | recesivni gen

Tabulka 2: Ptehled vybranych nemoci dle IDID (Sargan, 2013)

U téchto vybranych chorob nebyl dosud vypracovan komeréné dostupny

molekularné geneticky test.
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3.5.1 Onemocnéni tstni dutiny

Z dédi¢nych chorob ustni dutiny se nejcastéji setkdvame s rozstépem patra
apredkusem. Tyto choroby zpisobuji vyrazné problémy s piijmem potravy

a prvotnim zpracovanim potravy.

3.5.1.1 Rozstép patra
Rozstép patra (Palatoschisis) nebo rozstép rtu (Cheiloschisis) je zptsoben
vadou formovani Celisti a obli¢eje béhem embryonalniho vyvoje. To vede k mezete

nebo ke $térbin¢ v centru rtu, ¢i na stiese ust (tvrdé patro) (Svoboda et al., 2000).
Rozstépoveé vady se déli na tii typy. Tyto typy se mohou navzajem propojovat.

1) Rozstép pouze pysku se vyznacuje chybéjicim kouskem tkané pysku.
Defekt mtze byt riizné velky, tim se rozumi rizné napadny. Je to nejmirnéjsi stupen.

S timto stupném defektu mtze S$té€né jeste zit.

2) Rozstép Celisti se nachazi ve stejném misté jako typ predesly. OvSem zde
chybi kousek kosti horni &elisti. Je mozna jednostranna i oboustranna forma. Sance

na pfeziti je miziva.

3) Rozstép patra zplsobuje mezeru uprostied patra, které pak neni ze stran

srostlé. Preziti je vylou¢ené (Spicera, 2000).

Vyskytuje se 1-2 piipady na 1 000 jedinct. Vyskyt je nejcastéji u plemen:
bigli, korkSpanélé, jezevcici, némecti ov€aci, labradorsti retrivii a kniraci. Plemena
s kratkou hlavou (brachycephalicka plemena) mohou mit az o 30 % vé&tsi riziko

onemocnéni (Edmonds et al., 1972).

Ptiznaky a projevy: je to esteticka vada. Rozstép patra vypada jako otvor na
patie, kdyz §té€n¢ otevie usta. Je velmi dilezité pouzit pii vySetieni svitilnu, abychom
nepiehlédli ani defekt malych rozmérti. Toto onemocnéni 1ze diagnostikovat Casto jiz

uz po porodu. Léceni probiha operativnim zptisobem.

Je to nejcastéji ve véku 6.—8. tydnl po narozeni jedince. Jedno

z nejdilezitéjSich opatieni tohoto onemocnéni je nezafazovat psy a feny s rozstépem
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patra ¢i rtu do chovu, protoze toto onemocnéni se dédi. Dédi¢nost této nemoci je
nejspiSe autozomalné recesivni (Edmonds, 1972) se stfedni dédi¢nosti h=0,35

(Edmonds et al., 1972).

3.5.1.2 Predkus ( Brachignatia superior)

Jako predkus oznacujeme okluzi, kdy maxila je oproti mandibule kratsi.
Horni fezaky jsou postaveny kaudalné od spodnich fezéki, v extrémnich ptipadech
iod Spicaka. Piedkus povazujeme =za patologicky u dolichocefalickych
a mezocefalickych plemen. Brachycefalickd plemena maji tuto vlohu zamérné

fixovanou (Svoboda et al., 2000).

Toto onemocnéni se nejCastéji  vyskytuje u  dolichocefalickych
a mezocefalickych plemen jako jsou napiiklad jezev¢ik, border kolie, kokSpanélé.
Toto onemocnéni se da diagnostikovat uz od prvnich tydni po narozeni. Zptisob
léCeni tohoto onemocnéni neni mozny. Hlavni opatfeni, aby se tato choroba
nevyskytovala v chovu je nezafazovat psy a feny s timto onemocnénim do chovu.
Onemocnéni je geneticky podminéné. Existuji dvé rGzné teorie a to podle Stuhly
(2007) jde o polygenni dédi¢nost, ktera je podminéna mnoha alelami malého uéinku
polygeny, a teorie podle Byrne (1992) jde o dédi¢nost autozomalné recesivni (tj.

monogenni).

3.5.2 Onemocnéni jicnu

Onemocnéni jicnu s sebou pfindsi zejména potize s polykédnim potravy a jejim
posunem do dalSich ¢asti travici soustavy. Vedle dédi¢nych chorob se zde casto

vyskytuji i nddorova onemocnéni, kterd mohou mit fatalni nasledky.

3.5.2.1 Megaezofagus

Megaezofagus je onemocnéni vyznacujici se rozSifenim jicnu ¢i dilataci
jicnu. Existuje nékolik typli tohoto onemocnéni: idiopaticky kongenitalni
megaezofagus, idiopaticky ziskany megaezofagus, sekundarni megaezofagus

(Svoboda et al., 2000).

Idiopaticky kongenitalni megaezofagus tvoii 10 — 50 % veskerych ptipadi
megaezofagu. Plemenna predispozice je napiiklad u plemen némecky ovcak,

némecké dogy, irsky setr.
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Idiopaticky ziskany megaezofagus tvoii asi 33 % pfipadi vSech typu

megaezofagu. Vyskyt této formy se projevi az u starSich pst.

Sekundarni megaezofagus pfedstavuje kolem 25 % ptipadu megaezofagu. Je

to nejmirnéjsi forma této nemoci.

Pficinou vzniku této choroby je patrné¢ primarni neuromuskuldrni porucha
narusujici primarné€ i sekundarni peristaltiku jicnu s naslednym hromadénim potravy
vedouci k distenzi jicnu. Pfi¢inou ztraty peristaltiky jicnu je postizeni aferentni drahy

reflexniho oblouku polykaciho reflexu.

Nejcastéji se projevuje u starSich jedinc a to mezi 7 —15 rokem. S timto
onemocnénim se setkame nejéastéji u plemen, jako jsou némecky ovéak, foxteriéfi,
némecké dogy, labrador retrivr, novofundlandsky pes, dalmatini (Kahn, 2007). Mezi
ptiznaky patfi zvraceni, hubnuti jedince a jeho nechutenstvim.

Onemocnéni se diagnostikuje rentgenovym vySetfenim hrudniku a nebo
pfi¢inu, nadéle nasadit antibiotika, pak je nezbytny chirurgicky zakrok a po ném je
nutné vzdy dodrzovat krmné doporueni veterinafe. Toto onemocnéni méa genetické
zalozeni a to autozomalné recesivni (Jenkins et al., 1976) nebo autozomalné

dominantni (Jenkins et al., 1976).

3.5.2.2 Kongenitdlni hidtova kyla jicnu

U hiatové kyly (hiatové hernie) se predpoklada vyvojova abnormalita nebo
nepruznost jicnového svalu. Hiatova hernie je kyla v oblasti hilus oezophageus
branice (tj. mista, kudy prochdzi jicen branici). Otvor je rozsifen a ¢ast zaludku se pfi
vzestupu nitrobfiSniho tlaku dostdva do dutiny hrudni. Kongenitalni hidtova kyla
muZze mit dvé formy skluznou a nebo paraezofagealni. Narusenim funkéniho uzavéru
kardie dochazi k prestupu kyselého zalude¢niho obsahu do jicnu, jehoZz sliznice neni

odolna vuci kyselému prostiedi a dochazi k poleptani sliznice.

Onemocnéni se klinicky projevuje palenim zahy (ptosis). Chemické drazdéni
muze postupem Casu vést az ke vzniku viedu v jicnu (Keeley et al., 2008).
Priblizné 60 % hiatovych kyl je vrozenych (Guilford a Strombeck, 1996).

Toto onemocnéni se dédi autozomalné¢ dominantné. Je dilezité rozliSovat druhy

hiatove kyly.
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Hiatova kyla byla poprvé uznana jako nemoc v roce 1974 a do soucasné doby
jsou popsany jeji 4 formy (typ I, I, Il IV). Typ | (posuvny) je axialni posunuti
distalni ¢asti jicnu. Oproti tomu U typu II (rolovaci) svérac¢ jicnu riistava na pevném
misté. Typy Il a IV jsou velmi vzacny. Vrozeny typ hiatové kyly je pozorovatelny

jiz po odstavu. Projevuje se nechuti k jidlu, nadale zvracenim a hubnutim jedince.

Toto onemocnéni lze diagnostikovat jiz pfed 1. rokem véku zvifete. Na
diagnostiku se pouziva endoskopické nebo rentgenové vysetieni. Pro uzdraveni
jedince je nutné odstranéni kyly a dale pooperacni rekonvalescence a dodrzovani

krmného rezimu (Pastor, 2010).

3.5.2.3 Nddory jicnu

Nadory jicnu byvaji zpravidla vzacné. Metastatické maligni nadory zpisobuji
progresivni sten6ézu jicnu u starSich zvifat. Od benignich struktur je odli§ime
endoskopicky. Nadory tohoto typu se u psu vyskytuji velice vzacné (kolem 0,5 % ze
viech nalezenych nadorti). Cast&jsi nez primarni tumory jsou metastatické nadory.
Kromé jicnu mohou také postihovat periezofagedlni struktury jako mizni uzliny,
srdec¢ni baze, tymus nebo Stitnou Zlazu. Do jicnu nejcastéji metastazuje piredevSim
karcinom plic, Zaludku, §titné Zlazy a tonzil. Z primarnich nadorti se u psl nejvice
vyskytuje fibriosarkom. Sarkomy vyvolané nejCastéji typem Spiroccerca lupi se
nachdzeji nej€astéji mezi obloukem aorty a hidtem. S timto onemocnénim se také
vyskytuji metastize na plicich a hypertonicka osteopatie. NejcastéjSim
periezofagealnim nadorem je lymfom vyskytujici se v mediastinu. Z benignich

nadoru se zjistuje leiomyom v ¢asti dolniho svérace jicnu (Svoboda et al., 2000).

Nadorova onemocnéni vznikaji jako disledek mutaci v genech, které
kontroluji bunécnou proliferaci a diferenciaci. Geneticky zménéna buiika produkuje
proteiny, jejich pfitomnosti miize byt za ur¢itych podminek rozpoznana v organismu
imunitnim syst¢émem (Toman et al., 2000).

Ptiznaky se nejCastéji rozvijeji pomalu. Nadory jicnu zustavaji z pocatku
dlouho skryté. NejCastéjSim ptiznakem je pozvolna progredujici regurgitace, ktera
muze vykazovat vztah ke krmeni. Nadale to jsou napfiklad: dysfagie, odynofagie,

pseudophyalismus, halitoza, hubnuti a celkova skleslost a slabost.
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3.5.2.4 Gastrointestinalni stromalni tumor jicnu

Gastrointestinalni stromalni tumor (GIST) patii mezi nejcastéji se vyskytujici
mezenchymalni neoplazie gastrointestinalniho traktu (GT). GIST jsou definované
jako gastrointestinalni mezenchymalni tumory exprimujici protoonkogen, tyrozin
kindzovy protein zvany c- KIT, ktery je detekovan pomoci imunohistochemie. GIST
mohou také vznikat také v mezenteriu a omentu. Jest¢ neddvno byly GIST
klasifikovany jako leiomyomy a leiomyosarkomy. Nejdulezitéjsi z hlediska
diferenciace GIST od leimyoment a leimyosarkoment bylo poznani onkogeneze
téchto tumort diky mutaci a zvySené expresi tyrozin kinazového proteinu (c-KIT).
C-KIT protein funguje jako trasmembranovy receptor pro rustové faktory, jako je
faktor kmenovych bungk. Je kédovan pomoci c-KIT proonkogenu. C-KIT protein ma
extracelularni, intramembrandzni a intracelularni doménu. Vazba na receptor c-KIT
vede k aktivaci receptoru. Ten nasledné aktivuje tyrozin kinazu lokalizovanou
Vv intracelularni doméné. Vysledkem je aktivace dalSich signaliza¢nich kaskad

kontrolujici bunéénou profilaci.

Toto onemocnéni se projevuje hypotermii, dusnosti, slabym nepravidelnym
pulzem a bledymi sliznicemi. Na diagnostiku se pouziva rentgenové a acidobazické
vySetieni. Lécba jedince je chirurgicka operace tumoru a pak je doporucena

adjuvantintni chemoterapie. Doporucuje se zahajit krmeni po zakroku dietou.

Genetické vySetfeni probiha nasledovné: DNA se izoluje z parafinového
bioptatu. Detekce mutaci exont 9, 11, 13 a 17 genu c-KIT se provadi pomoci PCR
(Skvor, 2012).
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3.5.3 Onemocnéni zaludku

3.5.3.1 Zaludeéni dilatace-volvulus (GDV)

Dilatace a volvulus zaludku (GDV) je znama také pod nazvem torze zaludku.
Jedna se o zavazné onemocnéni. Postizeny jedinec mize zemiit do n€kolika hodin
po vzniku torze. Dle statistickych udaji umird na toto onemocnéni 25— 33 %
(Fossum, 2007), lze se setkat i sudajem 80 % (Dvotak, 2011) pacienta s GDV.
Onemocnéni probiha ve dvou fazich. Prvni faze je dilatace zaludku plynem, pfi
kterém se vyviji znac¢ny tlak na dal$i organy v duting bfi$ni a branici. Tlak na branici
zpusobuje pacientovi zhorSené dychani, tlak na velké cévy v dutin€ bfiSni vede ke
snizenému zilnimu navratu krve k srdci. Vzduchem naplnény zaludek poté snadno
rotuje okolo své osy a dochdazi k preruseni prokrveni zalude¢ni stény. Sténa zaludku
nekrotizuje, odumird a celkovy stav pacienta se rychle zhorSuje. Tvorba plynu
a dilatace zaludku nemusi vést ve vSech piipadech k jeho pietoCeni anebo vzniku
valvulu (Rockova, 2010). Nicméné GDV je vzdy nasledkem ptfedchoziho hromadéni
plynu a dilatace. Obecné zaludek rotuje ve sméru hodinovych ruci¢ek (levotocivy
smér rotace), ale mize 1 naopak (pravotocivy smér). Prubéh jednotlivych fazi je

znazornén na obrazku ¢&. 5.

JEDNOTLIVE FAZE VZNIKU
DILATACE ZALUDKU - ZAUZLENI STREV

FAZE 1 FAZE 2 FAZE 3 FAZE 4

Pylorus (vramik)

oin V|

-

—é/

Lehka dilatace.

Objem zaludku se rych-
le zdvojnasobi. V jed-
nom ze ffi piipadd se
bfisni dutina ndsledkem
dilatace roziahuje.

(dno

zaludku) OFEphgs

(jicen)
Fyziologicka pozice
zaludku. Z pohledu

zezadu je vratnik

v pozici 3 hodin.

g

Zaludek se zaéina
obracet. Dilatovany
Zaludek se viastni vahcu
stlacuje. Z pohledu
zezady se ofdci proti
sméru hodincn/{/cﬁ
rucicek, vrainik se pchne
doll 0 90° a dostane
se do pozice 6 hodin.

V ndsledné fazi se vrar
nik ocitd nalevo v pozi-
ci @ hodin z pohledu
zezadu. Ve vétSiné

pripado torze skondi
na 180°.

Obrazek 5: Jednotlivé faze vzniku dilatace Zaludku (Canin Royal, 2014)
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Existuje jednozna¢na zavislost mezi pravdépodobnosti vyskytu GDV
u riznych plemen a jejich konstituci. GDV se nejcastéji objevuje u velkych plemen

pstt s hlubokym hrudnikem (popsané v tabulce €. 3).

Vzacné se vSak muze objevit 1 u malych plemen psti a byl také popsan

I U kocek. Objevuje se u jedinct ve stafi 2 az 4 roky.

Toto onemocnéni ma genetickou predispozici autozomalné recesivni (Jenkins

etal., 1976).

Toto onemocnéni se projevuje fihanim, neklidem, duSnosti, nadmérnym
slinénim, zndmky Soku a zvétSovanim bfisni dutiny. Vznik tohoto onemocnéni je
naznacen na obrazku €. 5. Diagnostika této nemoci se zjisti rentgenovym vysetfenim.
Lécba je pomoci sondy. Jeji pomoci se pokousi plyn dostat ze zaludku. Pokud tato
metoda neni G¢inna, musi se piejit k operativnimu zakroku (Svoboda et al., 2000).
Predpokladana umrtnost chirurgické 1écby je 15 az 24 % (Broome a Walsh, 2003).
Prevence tohoto onemocnéni spoc¢iva v dodrzovani zésad krmeni psa a to krmit psa
1x denng, asi 1 hodinu po krmeni udrzovat psa v klidu (Fossum, 2007), udélat upravy

krmného mista, naptiklad vyvysit misku s krmivem a gastropexe.
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Potadi z hlediska cetnosti | Plemeno Vyskyt v %
vyskytu

1 Neémecka doga 41,4
2 Bernardyn 21,8
3 Vymarsky ohat 19,3
4 Irsky setr 14,2
5 Gordon setr 12,3
6 Pudl kralovsky 8,8
7 Baset 59
8 Dobrman 55
9 Bobtail 48
10 Neémecky kratkosrsty pointr | 4,6
11 Newfoundland 4.4
12 Némecky ovéak 4.2
13 Erdelteriér 41
14 Aljassky malamut 41
15 Chesapeake Bay retrivr 3,7
16 Boxer 3,7
17 Kolie 2,8
18 Labradorsky retrivr 2,0
19 Anglicky $pringrSpanél 2,0
20 Samojed 1,6
21 Jezevcik 1,6
22 Zlaty retrivr 1,2
23 Rotvajler 1,1
24 KfiZenci 1,0
25 Pudl trpaslici 0,3

Tabulka 3: Piehled nejcastéji postizenych plemen (veterinarni klinika v Pisku, 2013)
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3.5.4 Onemocnéni tenkého streva

3.5.4.1 Glutenova enteropatie

Jednd se o vzacné, chronické a dédicné onemocnéni irskych setri. Tuto
klk sliznice tenkého stfeva, snizenou aktivitou enzymt kartackového lemu

a rozvojem malabsoréniho syndromu.

Jak jiz bylo zminéno, toto onemocnéni se objevilo zatim u plemen irského

setra a pSeni¢nych teriéri, 1 kdyz existuje urcité i u jinych plemen.

Pric¢inou je intolerance gliadinu, ktery je soucast glutenu. Gluten (lepek) je
protein ve vod¢ nerozpustny. Gluten se vyskytuje v obilninach a to nejvice ve
pSenici. Lepek se skladd z polypeptidi gliadinu a gluteninu (ten se na vzniku
onemocnéni nepodili). PSenice obsahuje nejméné 18 potencidlné alergennich latek
a proto intolerance na obilniny nemusi nutné¢ znamenat toto onemocnéni. U jinych
druhil obilovin je misto gliadinu za vznik obtizi zodpovédny naptiklad hordein nebo

avenin (Svoboda et al., 2000).

Casovy pribéh této nemoci odpovida piedpokladu, Ze se jednd o naruseni
oralni tolerance k lumbalnim antigenim. Fakt, Ze gliadin poSkozuje stfevni sliznici,
zatim nebyl objasnén (i kdyZ v humanni medicin€ je tomuto onemocnéni vénovana
velka pozornost). U psti zatim byla prokdzéna snizend aktivita peptiddzy a ALP
v kartaCkovém lemu enterocytl. Disachariddzy (travici enzym ve stievé enterocytu,
Ktery Stépi disacharidozu na dva jednoduché cukry, které se poté vstiebaji a zistavaji

nezménéné (Reece, 2011).

Pfiznaky tohoto onemocnéni se nejcastéji projevuji ve véku 4 az 7 mésicu
amaji chronicky charakter. Jeden z prvnich ptiznakii byva hubnuti anebo naopak
nadmérné zvySovani hmotnosti, coz mlze byt nékdy doprovdzeno i prlijmem.
Kvalita srsti mize byt zhorSena, chut’ k pfijmu krmiva mize byt nadmérna nebo
nezménéna, ale s ndznakem nechutenstvi. S postupem veku se pifiznaky zmirfuji.
U psit krmenych od odstavu krmivem s obsahem lepku se diive dostavuji tézsi
pfiznaky, ale také dfive odeznivaji. Diagnostika tohoto onemocnéni se zjiStuje
serologickym vySetienim postiZzené tkané nebo koprologickym vySetienim. Déle se

diagnostika provadi na zakladé¢ bezlepkové diety a provokacni diety s obsahem
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lepku. Bezlepkova dieta musi byt poddvana velice dlouho, nebot zlepseni se

dostavuje nejdiive za 14 dni.

Lécba u jedinct postizenych touto nemoci spociva v dozivotni nédhradé
rostlinného podilu v krmivu bezlepkovou dietou. Pfi domacim krmeni je nutné
vyfadit veskerou pSenici a obilniny z jidelnicku. Vyjimkou v obilninéch je ryze, ktera
lepek neobsahuje, dale kukufice a s6ja. U granuli neni problém Vv dne$ni dobé najit
prodejce, ktery by toto specialni upravené krmivo prodaval. Pro zamezeni vyskytu
onemocnéni je nutné nezatrazovat jedince s timto onemocnénim do chovu z divodu,
ze onemocnéni ma dédicny charakter a predispozici k tomuto onemocnéni svéd¢i

familarni vyskyt (mutace se dédi od matky) (Svoboda et al., 2000).

3.5.4.2 Stievni atrézie
Stfevni atrézie postihuje u pst nejcastéji tenké stievo. Nejmirnéjsi formou je

24

K aplnému oddéleni obou useku stieva.

Pfi¢inou je zfeymé& vypadek prokrvovani béhem vyvoje. Ve vétsSing piipadi
nema tato choroba dédi¢ny podklad. Mirnéjsi formou je vrozena (do dnesni doby
nebylo zjiSténo, ktery gen tuto chorobu podmifiuje) stendza stieva, kterd miize vést
az k Castetn¢ obstrukci. Divertikly stfeva jsou vzacnou poruchou postihujici
nejcastéji jejunum. Zanét divertikulitida miize vést az k jejimu prasknuti.

Spravna diagndza se vétSinou stanovi az pii laparotomii. Terapie spociva

Vv resekci.

K dalS$im vzacnym vrozenym malformacim stfeva patii zkraceni tenkého
nebo tlustého stfeva, duplikace stfeva, vzestupného a piicného tra¢niku (Svoboda

et al., 2001).

3.5.5 Hypertrofie antra a pyloru (APHS)

Hypertrofie antra a pyloru je zplsobena hypertorfii cirkularni hladké
svaloviny pyloru (Svoboda et al., 2001). Toto onemocnéni se vétSinou projevi az ve
stafi jedince. U tohoto nemocnéni je plemennd predispozice u brachycefalickych
plemen napiiklad boxer, némecka doga, rotvajler, aj. Jednou z nejcastéjsich pficin je

opozdéni vyprazdnovani zaludku, chronické intermitentni zvraceni a hypotrofie
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pylorické sliznice. Toto onemocnéni se diagnostikuje mnohymi metodami, jako jsou
hematologické a endoskopické vySetieni, rentgenova diagnostika (Biller, 1994).
Léceni spoCiva v odstranéni hypertofie a to chirurgicky (pyloroplastika, plastika

pyloru, resekce pyloru) (Alexa, 2006).

3.5.6 Rektalni a analni striktury

Z0zeni rekta jsou nejcastéji nddorového pivodu nebo nasledek operativniho
zakroku. Pfi terapii preferujeme dilataci. Pfi¢ina tohoto onemocnéni je ¢asto nejasna,
ale mnozi autofi se pfiklani ke kongenitalnimu pivodu. Striktury jsou definovany
jako nasledek nddor nebo tézkych zanéth travici soustavy. Toto onemocnéni se
nejcastéji vyskytuje u plemen némecky ovcak, bigl ¢i pudl. Diagnostika tohoto
onemocnéni vychdzi zanamnézy klinického nalezu a predev§sim z rektalniho
vySetfeni. Lécba je vétSinou balonkovou dilataci a naddle sni i spojenou

chirurgickou operaci (Svoboda et al., 2001).
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4. ZAVER

Z vyhledané literatury jsem zjistila, Ze 1é€ba mnohych dédi¢nych nemoci
travici soustavy u psa vyzaduje operativni zakrok. U nékterych chorob ani tento
zpusob 1éCby nezarucuje uplné uzdraveni a predstavuje velké ohrozeni zivota zvifete.
Proto je mnohem vyhodnéjsi témto dédi¢nym chorobam piedchdzet, nezli je nasledné
1é¢it. Snizeni vyskytu nemoci docilime rovnéz tim, ze nebudeme do dalSiho chovu
a Slechténi zatazovat psi, ktefi maji nékterou z vyse uvedenych nemoci a ze budeme

predchazet (my jako chovatelé psii) potencidlnimu vzniku dédi¢nych chorob.
Z této prace je ziejmé, ze nejvice postihované skupiny jsou psi vysokého
a stfedniho riistu a nejvice postizenou skupinou jsou brachycefalickd plemena.

Nejcastéji se u nich miize vyskytnout zaludecni dilatace, 0 které se v poslednim Case

¢asto mluvi. Jinak u vSech ostatnich nemoci je ndhodné, které plemeno je postihnuto.
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