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Souhrn

Dilatační kardiomyopatie je časté, geneticky podmíněné onemocnění srdce u dobrmanů. Prevalence je v Evropě 58,2 %. Onemocnění 
probíhá ve třech stadiích. Preklinické stadium bez klinických příznaků trvá průměrně 3 až 4 roky. Pro diagnostiku lze v tomto stadiu 
využít vyšetření biomarkerů N-terminálního fragmentu natriuretického propeptidu typu B a srdečního troponinu I. Prodloužit 
život a oddálit nástup zjevného stadia dilatační kardiomyopatie lze podáváním benazeprilu a pimobendanu. 
Klíčová slova: dilatační kardiomyopatie, dobrman, N-terminální fragment natriuretického propeptidu typu B, srdeční troponin I, 
benazepril, pimobendan

Summary

Dilated cardiomyopathy is a common heart disease in Doberman pinschers with a genetic cause. The prevalence in Europe is 58.2%. 
Disease proceeds in three stages. Preclinical stage without clinical symptoms takes an average of 3-4 years. For diagnostics at this 
stage the examination of biomarker N-terminal pro-brain natriuretic peptide and cardiac troponin I can be used. Administration 
of benazepril and pimobendan prolong life and delay the onset of overt stage dilated cardiomyopathy. 
Key words: dilated cardiomyopathy, doberman pincher, N terminal brain type natriuretic peptide, NT-proBNP, cardiac troponin I, 
cTnI, benazepril, pimobendan

Dilatační kardiomyopatie (DCM) je významná příčina 
srdeční morbidity a mortality psů a je nejčastějším srdeč-
ním onemocněním velkých a obřích plemen psů. Je to 
primární onemocnění srdečního svalu, charakterizované 
dilatací komor a systolickou dysfunkcí a pomalou progresí 
(Dukes-McEwan, 2010). Jedním z nejčastěji postižených 
a také studovaných plemen je dobrman.

U dobrmanů se prokázalo, že jde o onemocnění s gene-
tickou příčinou a je děděno autozomálně dominantně (Me-
urs, 2007). Jako příčina dilatační kardiomyopatie u lidí byly 
odhaleny mutace přibližně v 30 genech, které jsou spojeny 
s fenotypem dilatační kardiomyopatie (Hershberger, 2015). 
V současnosti jsou u dobrmanů studovány tři části geno-
mu, které mají vztah k tomuto onemocnění. Vědecký tým 
v Raleigh, v Severní Karolíně, vedený Kate Meuers, odhalil 
dvě mutace spojené s DCM u dobrmanů. Mutaci v genu 
PDK4 (pyruvát dehydrogenkináza 4) (Meurs, 2012), kte-
rou označují NCSU DCM1, a novou mutaci označovanou 
NCSU DCM2. Obě mutace mohou nezávisle vést k one-
mocnění, ale riziko vzniku dilatační kardiomyopatie je vyšší, 
když má jedinec obě mutace (http://www.ncstatevets.org/ 
genetics/doberman-pinscherdcm/). 

Ve  studii Mausberga a  kol. z  roku 2011 byla odha-
lena genetická souvislost s  DCM u  dobrmanů v N ě-
mecku na chromozomu 5. Zatím však nebyl na  tomto 

chromozomu odhalen konkrétní gen pro DCM. Výsledek 
se shodoval s  odhalením genetické souvislosti s  DCM 
na 5. chromozomu, zjištěné v Anglii. Autor také uvádí, 
že DCM není děděna jednoduše monogenně, kde je 
jedna mutace s plnou penetrancí odpovědná za všechny 
případy. Zjistili, že asi polovina dobrmanů postižených 
DCM nese rizikovou alelu na 5. chromozomu, která je 
hlavní, ale není jediným genetickým rizikovým faktorem 
pro DCM u tohoto plemene. Předpokládá se tedy, že 50 % 
případů dilatační kardiomyopatie může být způsobeno 
jinými genetickými rizikovými faktory malého účinku 
(Mausberg et al., 2011).

Tab. 1: Prevalence DCM v různých věkových kategoriích

Věk % DCM

1–2 3,3

2–4 9,9

4–6 12,5

6–8 43,6

› 8 44,1
Wess, 2010
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Kumulativní prevalence dilatační kardiomyopatie 
u dobrmanů v Evropě byla ve studii Wesse zjištěna u 58,2 % 
v analyzovaném souboru 412 dobrmanů. Prevalence v USA 
je mezi 45 až 63 %. Prevalence dilatační kardiomyopatie 
v jednotlivých věkových kategoriích uvádí tabulka 1. Obě 
pohlaví byla postižena stejně. 

Rozlišujeme tři stadia onemocnění dilatační kardio-
myopatie, kterými postižený jedinec v průběhu rozvoje 
nemoci projde. Progrese DCM je od fenotypicky normál-
ních psů ke klinicky postiženým psům. Klinicky zjevná 
dilatační kardiomyopatie je jen „špičkou ledovce“. Exis-
tuje dlouhá preklinická fáze s progresivním snižováním 
systolické funkce a dilatací komor.
1.	 stadium: Psi predisponovaní pro dilatační kardiomyopatii 

jsou bez zjistitelných zjevných klinických příznaků a také 
bez morfologických nebo elektrokardiografických přízna-
ků. Psy v tomto stadiu můžeme odhalit jen případným 
genetickým testem. Toto stadium trvá měsíce až roky.

2.	 stadium: Toto stadium se nazývalo okultní (Dukes- 
McEwan, 2003). To však není přesné, protože již lze 
zjistit morfologické změny na srdci a změny na EKG, 
ale klinické příznaky chybí a pes se jeví zdravý. Přesnější 
označení proto je preklinické stadium. Trvá 3 až 4 roky. 
Asi 30 % psů uhyne v tomto stadiu na náhlý srdeční úhyn 
(Calvert, 2000), jejíž příčinou je ventrikulární tachyaryt-
mie – fibrilace komor (Summerfield, 2012).

3.	 stadium: Toto stadium se nazývá zjevné. Majitel po-
zoruje klinické příznaky kongestivního selhání srdce 
jako netoleranci zátěže, nechutenství, synkopu, kašel 
a respirační problémy. Při klinickém vyšetření zjišťu-
jeme tachypnoe, tachykardii a někdy arytmie, zjevné 
jsou potom změny na EKG a echokardiografii (Calvert, 
2000). Průměrný věk rozvoje příznaků kongestivního 
selhání srdce je 6,7 roku (Calvert, 1982).
V souvislosti s výskytem dlouhé preklinické fáze se 

doporučuje provádět screening. Na základě tohoto vyšet-
ření odhalíme jedince, u kterých můžeme zahájit terapii 
oddalující výskyt zjevného stadia nemoci a prodloužit 
jim tak život. Také pro chov plemene dobrman má toto 
vyšetřování význam. Wess (2010) doporučuje toto vy-
šetřování provádět každý rok od 2 let věku psa. Většina 
studií dilatační kardiomyopatie uvádí jako vyšetřovací 
metodu volby pro odhalení preklinického stadia echo-
kardiografické vyšetření a vyšetření 24hodinovým EKG-
-holterem. Kritéria zařazující psy do preklinického stadia 
dilatační kardiomyopatie jsou detekce ventrikulárních 
arytmií (předčasné ventrikulární kontrakce) a detekce 
echokardiografických rozměrů a  funkce levé srdeční 
komory (Oyama, 2007). Evropská společnost veterinár-
ních kardiologů vydala doporučení pro diagnostiku 
dilatační kardiomyopatie, které je i součástí screeningu 
preklinického stadia dilatační kardiomyopatie (Dukes-
-McEwan, 2010) (tab. 2).

Tato vyšetření, která reprezentují dřívější referenční 
standard, mají však několik nevýhod. Jsou to dostupnost 
(nutnost zkušeného echokardiografa), nutnost speciali-
zovaného vybavení (ultrazvukový přístroj nebo Holterův 
monitor), vysokou variabilitu výsledků mezi vyšetřujícími 
(především při měření funkce levé komory) a  finanční 
náročnost (Oyama, 2007).

Poslední dobou se objevují články o snaze detekovat 
srdeční onemocnění pomocí biomarkerů z krve. Biomar-
ker je parametr, který můžeme měřit rychle a je indiká-
torem normálního nebo patologického procesu a  také 
odpovědi na farmakologickou terapeutickou intervenci. 
Ve veterinární kardiologii jsou nejpoužívanější biomarkery 
pro zhodnocení patologického stavu kardiovaskulárního 
systému N-terminální fragment natriuretického propep-
tidu typu B (NT-proBNP) a  srdeční troponin I  (cTnI) 
(Baisan, 2016). Obě substance jsou zjistitelné vyšetřením 
krve a jsou spojeny se srdečními strukturami, jejich funkcí 
a poškozením. 

Natriuretické peptidy reprezentují třídu hormonů, 
která kontroluje homeostázu tělních tekutin přes jejich 
natriuretický a diuretický účinek, a mají vliv na  renin-
-angiotenzin-aldosterovový systém (RAAS). V  srdci se 
natriuretický peptid vyskytuje v  atriálním i  ventriku-
lárním myokardu (Baisan, 2016). Uvolňuje se v  raných 
stadiích onemocnění srdce při stresu na  myokardiální 

Tab. 2: Navržený hodnoticí systém pro screening psů na výskyt DCM 
(European Society for Veterinary Cardiology)

Kritéria Skóre

Hlavní kritéria 3 pro každé

Dilatace levé ko-
mory

Systolický nebo diasto-
lický průměr LV › 95 % 
referenční hodnoty pro 
specifické plemeno 
nebo váhu psa

3

Zvýšená sféricita 
levé komory

Poměr délky : průměru 
levé komory v diastole 
‹ 1,65

3

Snížené frakční 
zkrácení nebo sní-
žení ejekční frakce

‹ 20–25 % v  závislosti 
na pro plemeno speci-
fickém M-modu refe-
renční hodnoty
‹ 50 % na  základě 2D 
objemové kalkulace

3

Malá kritéria 1 pro každé

Arytmie silně spojené s  plemenem (např. 
ventrikulární ektopie u boxerů a dobrmanů)

1

Atriální fibrilace 1

Zvýšený mitrální E bod k septální separaci 
(M-mod)

1

Frakční zkrácení levé komory v  nejasném 
rozmezí pro plemeno

1

Zvětšení levé nebo obou předsíní 1

Poměr preejekční doba : ejekční doba pře-
kračuje 95% konfidenčního intervalu (› 0,4)

1

Interpretace

Diagnóza DCM Celkové skó-
re ≥ 6

Doporučeno pravidelné znovuvyšetření 
(např. každoročně)

Celkové skó-
re ≤ 5

Dukes-McEwan, 2010
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stěnu, ke  kterému dochází při tlakovém nebo objemo-
vém přetížení. Z kardiomyocytu je uvolňován ve  formě 
prohormonu. Když je uvolněn z  buňky, je prohormon 
BNP rozštěpen na  dvě části: aktivní C-terminální frag-
ment natriuretického peptidu typu B. Tento fragment se 
v krvi vyskytuje jen krátce, proto se pro měření používá 
N-terminální fragment natriuretického propeptidu typu 
B, který zůstává v měřitelné koncentraci v krvi delší dobu 
(Oyama, 2007). 

Troponin je globulární protein, který reguluje vazbu 
kalcia mezi aktinem a myosinem v myokardiocytech. Při 
poškození funkce srdce dochází k destrukci myokardiocy-
tů, ruptuře jejich buněčné membrány a uvolnění srdečního 
troponinu do krve ve vyšší koncentraci. Normální hladina 
cTnI je u zdravých psů ‹ 0,03–0,07 ng/ml (Baisan, 2016).

Pomocí měření koncentrace N-terminálního fragmen-
tu natriuretického propeptidu typu B a cTnI lze zařadit 
jedince do kategorie preklinická dilatační kardiomyopa-
tie. Včasná detekce preklinické dilatační kardiomyopatie 
zvyšuje majitelovu bdělost v chovatelském programu a je 
signálem pro započetí terapeutické intervence. Krevní 
test představuje relativně levnou, snadno proveditelnou 
a  dostupnou screeningovou metodu, která může vést 
k doporučení majiteli na další vyšetření, např. echokar-
diografii či 24hodinové EKG-holter (Singletory, 2012). 
Bylo provedeno několik studií, které nastavují hodnoty 
koncentrací těchto biomarkerů, pomocí nichž lze odhalit 
dobrmany již v tomto preklinickém stadiu. Tyto studie 
prokázaly, že psi v preklinické fázi dilatační kardiomyo-
patie měli signifikantně vyšší plazmovou koncentraci 
N-terminálního fragmentu natriuretického propeptidu 
typu B a  cTnI ve  srovnání s  klinicky normálními psy. 

Preklinická fáze dilatační kardiomyopatie byla potvrzena 
elektrokardiografickým a  echokardiografickým vyšetře-
ním. V tabulce 3 jsou shrnuty studie měřící koncentraci 
N-terminálního fragmentu natriuretického propeptidu 
typu B a cTnI u psů.

Závěr studie Wesse (2010) a dalších je, že koncentrace 
srdečního troponinu I větší než 0,22 ng/ml je u dobrma-
nů indikátorem kardiomyopatie a psi s touto hodnotou 
koncentrace cTnI mají být vyšetřeni echokardiograficky 
nebo 24hodinovým EKG-holterem (Wess, 2010). Ve studii 
Singletory měli dobrmani s preklinickou DCM signifi-
kantně zvýšenou hladinu NT-proBNP ve srovnání se zdra-
vými psy. Dobrmani se sníženou ventrikulární systolickou 
funkcí měli větší koncentraci NT-proBNP než dobrmani jen 
s ventrikulární arytmií. Kombinace vyšetření NT-pro BNP 
a 24hodinového EKG-holter detekuje preklinickou dilatač-
ní kardiomyopatii s vysokou přesností (Singletory, 2012). 

IDEXX Laboratories provádějí vyšetření Cardiopet® 
proBNP a ve svých interpretativních kritériích tohoto tes-
tu uvádějí u dobrmanů, že psi s koncentrací NT-proBNP 
≥735 pmol/l mají zvýšené riziko preklinické dilatační kar-
diomyopatie. A doporučují nechat provést další vyšetření 
(echokardiografie, 24hodinové EKG-holter).

Dilatační kardiomyopatie je pomalu progresivní one-
mocnění. V okamžiku, kdy se dostane do stadia zjevného 
onemocnění s příznaky kongestivního selhání srdce, mají 
psi nepříznivou prognózu. Při objevení se příznaků kon-
gestivního selhání srdce je i přes optimální léčbu doba 
přežití krátká (2–4 měsíce) s 90% úmrtností do 1 roku 
(Summerfield, 2012).

Existují dvě studie popisující vliv medikace na prodlou-
žení života dobrmanů s preklinickou dilatační kardiomyo-
patií. Studie O’Grady z roku 2009 popisuje vliv benazeprilu 
na progresi preklinické dilatační kardiomyopatie. Doba 
do  výskytu klinicky zjevné dilatační kardiomyopatie 
byla delší u zvířat medikovaných benazeprilem – 425 dní 
(264–625) než u zvířat nemedikovaných – 356 dní (172–547) 

Tab. 3: Studie stanovující hodnoty koncentrace NT-proBNP a cTnI 
pro diagnostiku preklinické dilatační kardiomyopatie

NT-proBNP 
(pmol/l)

cTnI (ng/ml)

Studie Wess, 2010

Zdraví 0,22 ± 0,19

Preklinická DCM
 EKG
 ECHO
 EKG + ECHO

 
0,36 ± 0,34
0,33 ± 0,23
0,45 ± 0,22

Studie Singletory, 2012

Zdraví 235 (164–430)  

Preklinická DCM
 EKG
 ECHO
 EKG + ECHO

688 (327–1186)
324 (231–701)
681 (400–1471) 
1143 (748–
2293)

Vysvětlivky: EKG – změny zjištěné elektrokardiograficky, ECHO – 
změny zjištěné echokardiograficky

Obr.: Dobrman – ilustrační fotografie
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(O´Grady, 2009). Summerfield et al. (2012) ve studii popi-
sují vliv medikace pimobendanem na progresi preklinické 
dilatační kardiomyopatie. Primární konec studie byl 
ohraničen nástupem kongestivního selhání srdce nebo 
náhlým úhynem. Dobrmani medikovaní pimobendanem 
měli signifikantně delší dobu do primárního konce studie 
– 718 dní (441–1152) versus skupina bez pimobendanu 
– 441 dní (151–641). Také se signifikantně prodloužila 
průměrná doba přežití u skupiny psů medikovaných pimo-
bendanem – 623 dní (491–1531) oproti skupině dostávající 
placebo – 466 dní (236–710). Závěr studie byl, že podává-
ní pimobendanu dobrmanům s  preklinickou dilatační 
kardiomyopatií prodlužuje dobu do výskytu klinických 

příznaků a prodlužuje život. Terapie psů pimobendanem 
v preklinické fázi tohoto častého kardiovaskulárního one-
mocnění může vést ke zlepšení života.

Pomocí biomarkerů NT-proBNP a cTnI lze snadno, 
rychle a levně odhalit dobrmany v preklinickém stadiu 
onemocnění dilatační kardiomyopatií a  doporučit je 
na vyšetření potvrzující diagnózu. 

MVDr. Roman Kvapil
Veterinární klinika  

Podìbradská, Praha 9
e-mail: kvapil@veterinapodebradska.cz
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