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Geneticky podminéna onemocnéni a problémy chovu
plemene stafordsSirsky bulteriér

Souhrn

Tato prdace obsahuje historii a standard plemene, vybrana geneticky podminéna
onemocnéni stafordsirského bulteriéra a v posledni fadé problémy chovu. U kazdého
onemocnéni ¢i problému jsou popsany soucasné poznatky priznakd, vyskytu, genetické
podstaty, diagnostika a moznad Iécba.

Neurometabolické onemocnéni L-2-hydroxyglutarova acidurie se projevuje ataxii,
zachvaty, tftesem, demenci aj. Dédi se autozomadlné recesivné, vznikd mezi 6 mésici az jednim
rokem psa. Dédi¢na katarakta byla u stafordSirského bulteriéra objevena v roce 1976. Dédi
se autozomalné recesivnég, je bilateralni, progresivni a vznika uz v prvnich tydnech az
mésicich po narozeni jedince. Pfi¢inou je mutace genu HSF4. Degenerativni myelopatie je
progresivni onemocnéni michy, pro kterou je charakteristické ochrnuti. Dysplazie loketniho
kloubu je polygenni onemocnéni vyznacujici se inkongruitou (nepravidelnosti) kloubnich
ploch. Diagndza je zaloZzena na klinickych pfiznacich a rentgenovém vysetfeni. Dysplazie
kyCelniho kloubu je vyvojova vada s polygenni dédi¢nosti doprovazena vice nez 50% vné;jSimi
faktory. Naptiklad cystinova urolitidza, coZ je vrozend vada produkce abnormalniho mnozstvi
aminokyseliny cystinu vylucujici se moci. Rozpustnost cystinu je v kyselém prostredi nizka, a
proto se tvori krystaly tvaru Sestithleniku, které se nachazi pfi analyze moci a sedimentu.
Nebo onemocnéni Zlaz s vnitfni sekreci jako je hyperadrenokorticismus, kdy nadledviny
produkuji vetsi mnoZstvi glukokortikoidl a mineralokortikoid(. Existuji 3 hlavni pficiny, a to-
nadmérné vylucovani kortikotropinu hypofyzou, nddor kiiry nadledvin, iatrogeni pficina.
Onemocnéni klZe, tzv. atopickad dermatitida, je zanétlivé onemocnéni s klinickymi projevy
spojenymi s IgE protilatkami. Rozdéluje se na typickou, generalizovanou a netypickou atopii.

V chovu stafordSirského bulteriéra nejsou Zadné velké nebo ¢asté potize Ci problémy.
U porodUl tohoto plemene mizZe dojit k dystokii (necelych 10 %) a dale pak cisarfskému fezu
(skoro 20 %).

Klicova slova: stafordsirsky bulteriér, geneticka onemocnéni, chov, L-2-
hydroxyglutarova acidurie, dédi¢na katarakta, degenerativni myelopatie



Genetic diseases and breeding problems of the
Staffordshire Bull Terrier breed

Summary

This work contains the history and standard of the Staffordshire Bull Terrier, selected
genetic diseases and, last but not least, breeding problems. For each disease or problem,
current knowledge of symptoms, occurrence, genetic nature, diagnosis and possible
treatment are described.

Neurometabolic disease L-2-hydroxyglutaric aciduria is manifested by ataxia,
seizures, tremor, dementia, etc. It is inherited recessively autosomal, it occurs between 6
months and one year of the dog. Hereditary cataracts were discovered in this breed in 1976.
They inherit recessively autosomally, are bilateral, progressive, and occur in the first weeks
to months after birth. It occurs by mutation in the HSF4 gene. Degenerative myelopathy is a
progressive spinal cors disease characterized by paralysis. EIlbow joint dysplasia is a polygenic
disease characterized by incongruity (irregularity) of the joint surfaces. The diagnosis is
based on clinical signs and X- ray examination. Hip dysplasia is a developmental defect with
polygenic inheritance accompanied by more than 50 % external factors. For example, cystine
urolithiasis, a congenital defect in the production of an abnormla amount of the amino acid
cystine excreted in the urin. The sulobility of cystine low in an acidic environment, and
therefore hexagonal crystals are formed, which are found in the analysis of urine and
sediment. Or disease of the endocrine glands such as hyperadrenocorticism which is a
condition in which the adrenal glands produce large amounts of glucorticoids,
mineralocorticoids. There are 3 main causes namely, excessive pituitary excretion of
corticotropin, adrenal cortex tumor, iatrogenic cause. Skin disease, called atopic dermatitis,
is an inflammatory disease with clinical features associated with IgE antibodie. It is divided
into a typical, generalized, atypical atopy.

There are no major or frequent difficulties or problems in breeding the Staffordshire
Bull Terrier. Dystocia (less than 10 %) and caesarean section (almost 20 %) can occur in births
of this breed.

Keywords: staffordshire bull terrier, genetic diseases, breeding, L-2-gydroxyglutaric
acid, hereditary cataract, degenerative myelopathy
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1 Uvod

V minulosti se pes vyuZival jako lovec, ochrance majetku, hlidac¢ stada. Dnes jsou to
spolecnici, nase rodiny a spousta lidi jej bere vSude s sebou a mame k nim uplné jiny vztah,
ne? lidé dfive. Casto se stava, Ze si €lovék pofidi psa, aniz by u daného plemene v&dél néco o
jeho vlastnostech, natoz se zajimal o nemoce, kterymi pes mize byt postizen.

Postupem Casu se pes zacal Slechtit pro vzhled, bohuzel v nékterych pfipadech
dochazi k ,,preslechténi” plemene, které s sebou pfinasi mnohé zdravotni komplikace. Tudiz
by mél kazdy majitel byt obeznamen s dédicnymi nemocemi vyskytujicimi se u daného
plemene a predchazet jim ve svém chovu. Toto plemeno bylo Slechténo hlavné pro jeho
stavbu téla, aby preZil zadpas. NaceZ v soucasnosti nalezneme 3 typy stavby téla (teriéfi,
mezityp, buldodi).

Ve své praci se zminuji o typech dédicnosti a vybranych genetickych onemocnénich.
Vétsina dédi¢nych onemocnéni je zplsobena vice geny s kvantitativnimi ucinky, nebo
kombinaci genu a prostiedi. Obecné mechanismy preddvani genll z rodic(i na své potomky
jsou u vétsiny Zivych organismU dobfe popsany, ale stdle je u urcitych druhi a plemen zvitat,
co zkoumat.



2 Cil prace

Cilem prace bylo zpracovat literarni reSersi k problematice chovu a dédic¢nych
onemocnéni plemene stafordsirsky bulteriér pomoci dostupné védecké literatury. V praci byl
cil rozdélen na charakteristiku plemene (historie, charakteristika, standard), vybrana
genetickd onemocnéni (L-2-hydroxyglutarova acidurie, dédi¢na katarakta, dysplazie
kycelniho a loketniho kloubu), onemocnéni s plemennou predispozici a problémy chovu
stafordSirského bulteriéra (cisarsky fez, dystokia).



3 Literarni reSerSe
3.1 Stafordsirsky bulteriér

3.1.1 Historie plemene

VsSude na svété méli lidé své zvifeci zapasniky. V Asii to byli kohouti, ryby, cvrcci.

V Evropé lidé spise prahli po krvavych ukazkach boje zvifat mezi sebou nebo dokonce s lidmi.
Dle hesla Panem et circences- chléb a hry, se v arénach odehrdavaly zapasy, kde rfimsti psi
zvani Canis Pugmax, napadali jako jedinci nebo ve smeckach slony, osly, opice, jeleny, byky,
tygry. 5

Cim vice se stavaly zdpasy popularni, dostavaly se mezi nizsi Slechtu, kterd si nemohla
dovolit arény, Zivit smecky velkych psti, kupovat draha exoticka zvifata, tak zacali kupovat
medvédy a byky, které uvazovali ke klilu nebo kameni na rozlehlém prostranstvi. Tak dali
vzniku Bear Baiting a Bull Baiting.

U nds se poradaly zapasy s jeleny, osly, kanci, medvédy. V Praze byl k tomu urcen
ostrov na Vltavé, ktery se dodnes jmenuje Stvanice. Byla zde postavena dfevéna hala, v ni?
se pfi oslavach jara na sv. Josefa konaly divoké hratky. Do arény byla vpusténa zvér: vici,
jeleni, byci, aby pak byla od psd ustvana.

KdyzZ se pfi povodni utopili v hrazeni medvédi a jelen, prikazal cisar Josef Il. pddium
odstranit. Roku 1802 cisar Frantisek I. tuto ,,zdbavu” zcela zakazal. V Anglii tomu ovSem
propadli a za vlady Alzbéty I. se zapasy s byky staly narodnim sportem.

U buldoka se cilenym chovem dosahlo zkraceni ¢enichové ¢asti a vzniku predkusu.
Umozniovalo to psim bezproblémové dychat, kdyzZ byli zakousli do necitlivéjsi ¢asti byka (tzv.
mulec) a jejich vrasky odvadeély krev byka z obli¢eje psa. Tehdejsi buldok byl vétsi, hbitéjsi,
pohyblivéjsi.

Nejvice atraktivni byli zdpasy pst mezi sebou. Vznikl termin Pit. Pojem Pitman, ¢lovék
zabyvajici se chovem Pit dog’s. A slovo Pit pro ring, kde se psi utkavali.

Rikavalo se, 7e nejlepsi Bull and Terrier je takovy, u kterého je otec buldok a matka
kfizenec buldoka s teriérem, tudiz % teriér a % buldok.

Prvni systematicky chov Bull and Terrier nastal za vlady krale Jifiho Ill. Vévoda
Hamilton v panstvi Staffordshire choval fadu rdznych plemen, hlavné buldoky, teriéry,
honice. Psi vévody Hamiltona byli vysoce uznavani. Pracoval pfi chovu systematicky, zkousel
pribuzenské i vzdalené plemenitby a roku 1770 se dopracoval az k dnes znamému vysledku.

V 19. stoleti se protestovalo proti by¢im zadpasim a zapastm vibec a roku 1835 byli
v Anglii postaveny mimo zakon. Ale zakon se nevztahoval na daveni krys.

Pfedci dnesnich stafbulik(li byli nevyrovnani v exteriéru. Od tezkych, s velkymi hlavami
po dlouhonohé jemné psy. Tehdy zdlezelo na uzitkovych vlastnostech. Hornici a délnici
z Black country vyuZzivali psy na dostihy. V Darlastonu byli psi jemnéjsi s teriéfim vyrazem. A
v oblasti Cradley Heath byli spiSe jako buldoci, Siroky ¢enich, hluboky hrudnik, svaly. Dodnes
muzeme vidét vice typl stafordSirskym bulteriér( (Riha 2013).

25. kvétna 1935 diky Josephu Dunnovi bylo toto plemeno uznano Kennel Clubem.
Chovatelé se setkali v Cross Guns a zalozili prvni klub, Original Staffordshire Bull Terrier Club,
kde sepsali 1. standard plemen. Prvnim predsedou klubu byl Jack Barnard, majitel ch. s.
Paddock. The Kennel Club pfijmul vytvoreni nového klubu a jeho nazev poupravil na
Staffordshire Bull Terrier Club. Prvni oficidlni vystavni Ucéast stafordsirskych bulteriér byla na
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Great Hertfordshire Open Show, kde bylo vystaveno 27 psu. Prvni specidlni vystava se konala
17. srpna 1935, vystaveno bylo 60 psQ.

Prikopniky tohoto plemene jsou Joseph Dunn (tajemnik klubu), Joe Mallen (, ktery
sbt choval vice nez 40 let; jeho nejlepsi pes byl Ch. Gentleman Jim, ktery se stal meznikem
v historii plemene), Gerald Dudley (vystavoval prvotfidni psy v dobré kondici), John F.
Gordon (ch. s. Bandits, jeden z nejlepSich chovatel(l té doby), Jack Barnard (prvni prezident
klubu, prvni kniha).

Dne 4. Kvétna 1939 byli udéleny tituly Sampidn, a to Ch. Gentleman Jim (J. Mallen) a
Ch. Lady Eve (J. Dunn) (Staffbullclub.cz).

3.1.2 Historie plemene v Ceské republice

Prvnim importovanym SBT, roku 1989, byla fena Devil Moor’s Gloucester, ktera
ovsem nikdy nebyla vyuZzita v chovu. Dalsi fena byla Alice vom Crownhill dovezena
z Némecka, jedna ze zakladatelek chovu SBT v CSFR (Riha 2013).

3.1.3 Charakteristika

Je znamy svou bezmeznou odvahou a houzevnatosti. Je velice inteligentni a velmi
laskavy zejména k détem. Statecny, nebojacny a spolehlivy.

StafordSirsky bulteriér patfi do treti FCl skupiny, zvané teriéfi. SBT se radi do sekce 3,
teriéfi typu bull. Cislo plemene je 076 (FCI 1998).

Plemeno ma plvod ve Velké Britanii. Do FCI bylo zafazeno 21. fijna 1954. Platny
standard ma plemeno od 24. ¢ervna 1987. Stafordsirsky teriér nema pracovni zkousky.

Hladkosrsty, velmi silny, svalnaty, aktivni a pohyblivy pes.

V Black Country, kde se formoval a vyvijel, Zil v blizkosti lidi, s pany chodili kolikrat do
dolu, kde pomahali. Jsou oddani a milujici. Jakakoliv agrese vuci ¢lovéku byla nezadouci a pes
nedostal druhou Sanci.

3.1.4 Standard

Prvni standard vznikl 24. ¢ervna 1987. Posledni aktualizace standardu je z 20. ledna
1998" (FCI 1998).

3.2 Geneticky podminéna onemocnéni

Genom psa obsahuje 38 par(i autozomalnich chromozoma a 1 par gonozomalnich
chromozom(l. Gonozomalni chromozomy jsou zodpovédné, za to, zda se narodi pes ¢i fena.
U pst znac¢ime pohlavni chromozomy pismeny X a Y. Fena ma dva chromozomy X, pes ma
jeden chromozom X a druhy Y.

Dédicné onemocnéni, je takové onemocnéni, které vzniklo mutaci v zarodecnych
bunkach a pfenasi se z generace na generaci. Pokud jedinec nesouci mutaci preZije a
rozmnoZi se, prenadsi mutaci svymi gametami na potomky a dalsi generaci podle pravidel
dédi¢nosti (Svoboda et al. 2000).

'V piiloze je uveden cely standard v pivodnim znéni
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3.2.1 Monogenni dédi¢nost

O monogenni dédoc¢nosti mluvime, kdyZ je onemocnéni zpisobeno mutaci jednoho
genu.

3.2.1.1 Autozomalné recesivni dédi¢nost

U této dédicnosti je mutace na autozomu, nebo-li nepohlavnim chromozomu. Pokud
budeme mluvit o recesivni dédi¢nosti, onemocnéni se projevi jen u recesivnich homozygot(
(aa) (Dostdl 2007). Jedince s touto mutaci neni tezké odhalit, tudiz ho vyradit z chovu.

Heterozygoti maji jednu alelu dominantni a druhou recesivni (Aa). Pokud se zjisti, Ze
je jedinec heterozygot, je moziné ho nechat v chovu, ovSsem musi se pafit jen s dominantnim
homozygotem (AA), aby nam nevznikli potomci s recesivnim genotypem.

3.2.1.2 Autozomalné dominantni dédi¢nost

Tato dédi¢nost je méné Casto pozorovana nez autozomalné recesivni dédicnost. Opét
se jednd o mutaci na autozomalnich chromozomech. Oviem tady je mutovana dominantni
alela. Onemocnéni se teda projevi u heterozygota (Aa) a dominantniho homozygota (AA). A
u recesivniho homozygota (aa) se vlibec neprojevi. U této dédicnosti je vZdy alespor jeden
rodic postizen.

3.2.1.3 Gonozomalni dédi¢nost

Onemocnéni souvisi s pohlavim jedince, jelikoZ mutaci postizena alela se vyskytuje na
pohlavnim chromozomu.

Nejcastéji uvddénym typem je gonozomalni recesivni dédi¢nost kfizem. U této
dédi¢nosti dany gen leZi na chromozomu X v €asti, ktery se lisSi od chromozonu Y. Samci jsou
tzv. hemizygoti. U heterozygotnich samic je projev mutantni alely potlacen zdravou. Samice
jsou Casto prenaseckami, ale klinicky nemocnou samici prakticky nenajdeme (Svoboda et al.,
2000).

3.2.2 Polygenni dédi¢nost

Polygenni dédi¢nost nastava, kdyz se kombinuje ucinek vice gen(l. Tyto kombinace
ovliviuji jeden znak.

3.3 Vybrana geneticky podminéna onemocnéni u stafordsirského
bulteriéra

3.3.1 Onemocnéni o¢i

3.3.1.1 Dédi¢na katarakta

Katarakta (Sedy zakal) je hlavni pti¢inou slepoty u pst. V prlibéhu ¢asu se ¢ocka v oku
zacind skryvat, aZ se vidéni ztrati.

Katarakty jsou ¢astou dédi¢nou chorobou, vyskytujici se u vice nez 70 plemen ps.

Toto onemocnéni bylo u plemene stafordsirsky bulteriér poprvé zaznamenano ve
Velké Britanii (Barnett 1976).
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Vétsina druh( katarakty je podminéna autozomalné recesivné. HC jsou také
oznacovany jako primarni katarakty. Jako sekundarni katarakty se nazyvaji formy, které
doprovazi jind onemocnéni o¢i napt. glaukom, retinalni dysplasie aj. Dalsi formou muze byt
tzv. senilni katarakta, ktera je zplisobena starim.

Oftalmologicky a biomikroskopicky vzhled stérbinové lampy ma centralni oblast
opacity s mnozstvim malych oblasti s hustSimi misty opacity, ktery Ize vidét na obrazku 1.

Na obrazku 2 uz je vidét zrala katarakta u stafordsirského bulteriéra.

Obrdzek 1: Nezrald katarakta u Obrdzek 2: Zrald katarakta u 3, 5 letého stafordsirského bulteriéra
stafodsirského bulteriéra (Mellersh (Mellersh et al. 2006)
et al. 2006)

U stafordsirskych bulteriér( se dédi vidy autozomalné recesivné. Primarni katarakta
u stafordsirského bulteriéra je bilateralni, coZz znamen3, Ze se vyskytuje v obou ocich stejné.
Objevuje se v nékolika tydnech az mésicich véku psa. Onemocnéni je progresivni, to
znamena, Ze s vékem se vidéni zhorsSuje az dojde k Uplné slepoté priblizné kolem tfi let véku
(Mellersh et al. 2006).

Dédic¢na katarakta je zplsobena mutaci genu HSF4 nebo- li heat shock transcription
factor 4, coz je univerzalni aktivator exprese genu pro proteiny teplotniho Soku u eukaryot
(Funikov et al. 2014). Proteiny teplotniho Soku jsou produkovany burikami jako odpovéd na
vystaveni stresovym podminkam, mezi které patfi pravé teplotni Sok, ale také treba chlad,
UV zéafeni nebo volné kyslikové radikaly a hraji roli v ochrané bunék pred poskozenim (De
1999). U mysi bylo prokazano, Ze HSF4 reguluje expresi protein(i teplotniho Soku v epitelu
ocni ¢ocky, které ovliviiuji produkci volnych radikald kysliku a také stimuluji lysosomalni
aktivitu (Cui et al., 2016).

Pes, ktery zdédi dvé mutované kopie od svych rodicu, bude jevit klinické pfiznaky
nemoci. Pes, ktery zdédi jen jeden mutovany gen, bude pfenasecem, ale klinické priznaky se
u néj neprojevi. U tohoto psa bude 50% pravdépodobnost, Ze mutovanou kopii genu prenese
na své potomky. V pripadé kryti dvou prenasecl (Aa x Aa) bude 75 % potomku zdravych a 25
% potomkU bude mit dvé mutované alely, a budou nemocni.

Existuji tfi genotypy:

e N/N (normal/normal)- tento jedinec nenese mutaci genu HSF4, tudiz neptfenasi
ani na své potomky

e N/M (normal/mutant)- jedinec nesouci jednu kopii mutovaného genu HSF4,
kterou miize predavat na své potomky
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e M/M (mutant/mutant)- pes se dvémi kopiemi mutované¢ho genu HSF4

Mutace v exonu 9 genu HSF4 zpUsobuje posun ¢teciho ramce a vytvoreni
predcasného stop kodonu.

Jedinym ucinnym prostifedkem kontroly je diagnosticky test DNA a vhodné
Slechtitelské programy k odstranéni mutaci z postizenych jedinc (Mellersh et al. 2006).

Aby Mellersh et al. (2006) potvrdili, Ze psi hranice exonu pst HSF4 predpovidané
Ensemblovym genovym predikénim zafizenim byly presné, sekvenovali cDNA HSF4 divokého
typu. V CocCce identifikovali tfi transkripty HSF4, které nazvali HSF4a, HSF4b, HSF4c a jejich
sekvence byly odeslany do GenBank. Vysledek je takovy, Ze HSF4a a HSF4b zahrnuji misto
mutace, kterou identifikovali, a proto se predpoklada, Zze bude mutaci ovlivnén. A transkript
HSF4c nebyl identifikovanymi mutacemi ovlivnén.

Z emailové konverzace s Mgr. Markétou Dajbychovou je ke dni 5. bfezna 2019
v Evropé z otestovanych 771 pst na HC 73 prenasecll a Zadni recesivni homozygoté.

3.3.1.2 Distichidza

Barnett (1988) uvadi distichidzu jako nejbéznéjsi dédi¢né onemocnéni oci u psa. U
nékterych plemen, napr. americky kokrSpanél, pekinezsky palacovy psik, shetlandsky ovéak
je postizeno velké mnozstvi jedincu.

Distichidaza nebo-li dvé fady ras, jak Ize vidét na obrazku 9, se povazuje za dédi¢né
onemocnéni vyskytujici se u bostonskych teriéri nebo u stafordsirskych bulteriér(. Je to
stav, u kterého rasy vystupuji pfimo z okraje vicka a jsou natoceny proti povrchu oka. Toto
onemocnéni vede k nadmérnému slzeni (coz mUze zpUsobit zanét spojivky), pigmentaci,

Obrdzek 9: Distichiasis u shetlandského ovcdka

https://veterinanitra.sk/distichiaza-trichiaza-ektopicka-cilia/

Raymond- Letron et al. (2012) studovali 20 prouzk( nesouci fasy pochazejici od 20
psU s distichidzou rizného stupné na hornich i dolnich vickach. Tyto prouzky byli chirurgicky
odstranény pod operacnim mikroskopem za pouziti techniky resekce spojivky. Autofi dosli
k zavéru, Ze psi distichiaticka fasa vznika z pfisné ektopickych vlasovych folikuld.

V roce 2013 na Mezinardonich vystavéach v Ceskych Budé&jovicich a Praze se v rdmci
Roadshow Zdravé psi oci ucastnila MVDr. Mikova, kde vySetfovala 183 psu, hlavné ocni
vicka. A distichidza byla diagnostikovana u 5 ps(, jednim z plemen byl stafordsirsky bulteriér
(Mikova 2013).
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Zimmerman & Reinstein (2019) fikaji, Ze distichiatické rfasy pochazeji
z mimodéloznich vlasovych folikuld v tarzu a rostoucich skrz meibomické Zlazové otvory na
volném okraji vicka. Tyto chloupky jsou nejcastéji bilateralni a ovliviiuji horni vicko.

U kokrSpanéld byl pozorovan vétsi vyskyt u fen. Nejcastéji distichidza postihuje psy
od 4 tydnu véku do 8 let.

Dostupné |éCby se lisi od manudlni epilace az po chirurgicky zakrok. Manualni epilace
probiha za pfimého osvétleni, ovsem tato |écba je doc¢asna, jelikoZ distichia opét dorista.
Chirurgicky zakrok si Zada sedaci nebo celkovou anestézii. K dostupnym zakrokdm patfi
invazivni a neinvazivni metody. Invazivni metoda, jako je napfiklad rozstépeni vicka maji
vyhodu. Zatimco neinvazivni techniky, jako jsou napf. kryochirurgie nebo elektroepilace,
mohou vést k depigmentaci a zjizveni vic¢ka, poskozeni slzného puncta.

Zimmerman & Reinstein (2019) spolu s Veterindrnim specidlnim a pohotovostnim
centrem v Levit |éCil 29 pst pomoci metody TCEC (transconjunctival thermal electrocautery).
Metoda TCEC denaturuje tkané tepelnym pusobenim, coz vede k dehydrataci intraceluldrni
vody a koagulaci bunécnych bilkovin. Cilem této metody je znicit vlasovy folikul distichie
pomoci termalniho kauterizacniho pera, aniz by doslo k rozsahlé chirurgické operaci.

V tomto vyzkumu byly vice postizeny feny (63 %) oproti psim (37 %). Tato studie
uvadi uspésnou lécbu u 96 % oci pomoci TCEC lécby. V 69 % pripad(l zlistala o¢ni vicka
béhem distancniho obdobi bez distichie. A 25 % vicek bylo s recidivujici distichii.

3.3.1.3 Perzistentni hyperplasticky primarni sklivec

Perzistence primdrniho sklivce je vrozend vada, kdy zlistdva predni nebo zadni ¢ast
hyaloidniho cévniho svazku sklivce, ktery za normalnich okolnosti béhem embryonalniho
vyvoje zanika. Tato vada je v&tdinou jednostrannd (Riha 2013).

PHPV (persistent hyperplastic primary vitreous) se mlze vyskytnout dvoustranné u
plemen, kde je tato vada dédi¢na (Treadwell et al. 2015).

PHPV je hlasena jako dédi¢na vada Uplna dominantni u dobrman( (Stades 1980) a
stafordSirskych bulteriér( (Leon et al. 1986), ale u malych kniracu je hlasena jako
autozomalné recesivni (Grahn et al. 2004).

Odstranéni sklivcovych opacit vitrektomii a extrakce katarakty muze pfinést u
nékterych psli vyznamné zlep3eni zraku (Riha 2013).

3.3.2 Nervova onemocnéni

3.3.2.1 L-2-hydroxyglutarova acidurie

L-2-HGA je neurometabolické onemocnéni, které zplsobuje klinické neurologické
problémy véetné psychomotorické retardace, zachvatd, ataxie (,,vratka chlize”, svalova
ztuhlost) (B6hm 2016).

AZ v roce 2003 byla poprvé popsana tato nemoc u stafordsirského bulteriéra
(Abramson et al. 2003).

Pro toto onemocnéni je typicka zvySena hladina L-2-hydroxyglutarové kyseliny
v moci, plazmé nebo mozkomisnim moku. Bylo prokazano, Zze L2- HGA inhibuje
mitochondridlni kreatininkindazu v mozecku, zplGsobuje oxidacni stres (Short et al. 2010).

L-2-hydroxyglutarat je normalné ve zdravém organismu metabolizovan na alfa-
ketoglutarat. U psl postiZzenych L-2-HGA dochazi k hromadéni L-2-hydroxyglutaratu v téle,
coz vede k poSkozeni centralni nervové soustavy.
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Klinické pfiznaky se obvykle objevuji ve véku 6 mésicl aZ jeden rok, oviem mohou se
objevit i mnohem pozdé&ji (Bohm 2016). Klinické pfiznaky L-2-HGA mohou doprovazet i jiné
choroby napf. primarni epilepsii, mozkové nadory, meningitidu.

Typickymi rysy se L-2-HGA projevuje pouze pfi pouZiti zobrazovaci techniky MRI
priznaky.

Zpusob stanoveni diagndzy je molekuldarné geneticky test. Nemoc je zplsobena
dvojitou substituci v exonu 10 genu L2ZHGDH, kédujici enzym L2- hydroglutarovou
dehydrogenazu. Dojde tim k zaméné dvou aminokyselin, a to leucinu za prolin a histidinu za
tyrosin (Penderis et al. 2007).

Pritomnost ¢i nepfitomnost dvojité substituce téchto aminokyselin je zjistovana
metodou DNA sekvenovani.

U stafordsirského bulteriéra, west highland white teriéra (Garosi et al. 2005) a
jorksirské teriéra (Farias et al. 2012) je toto onemocnéni dédéno autozomalné recesivné.
Jedinec, ktery zdédil od svych rodict dvé mutované alely, je nemocny a ve zpravé o vysledku
nebo na krycim listu mGZeme najit tyto zkratky P/P, positivni/positivni.

Abramson et al. (2003) identifikovali 6 stafordsirskych bulteriér( s touto poruchou.
Tito jedinci vykazovali fadu pfiznaku, a to zachvaty, ataxii, tfes, demenci. VSichni byli
vysetreni na zvlastnosti organickych sloucenin v moci, cerebrospinalni tekutiné, plazmé a
hladiny kyseliny L-2-hydroxyglutarové a ve vsech hodnocenych télnich tekutinach bylo
mnozstvi zvySeno.

Téchto 6 stafordsirskych bulteriér( bylo ve véku 4 mésice az 7 let. V rodokmenech byl
zjistén spolecny predek u Ctyr z Sesti psa.

Vsichni psi podstoupili magnetickou rezonanci mozku a analyzu mozkomisniho moku.

Magnetické rezonance vykazovaly bilateralné symetrické, rozptylené oblasti
hyperintenzity Sedé hmoty na T2 obrazy nejvyznamnéjsich v thalamu, hypotalamu,
dentatovém jadru, bazalnich gangliich, dorzalnim mozkovém kmeni, mozkovych jadrech a
mozkovych gyriich.

Analyza mozkomiSniho moku, véetné poctu ¢ervenych a bilych krvinek, cytologie
buriky i koncentraci bilkovin, byla u vSech pacient(i v normé.

Obrdzek 2: Pricny T2 obraz stafordsirského
bulteriéra s L- 2- hydroxyglutarovou acidurii
(Ambramson et al. 2003)

Obrdzek 1: Sagitdlni T2 snimek u stafordsirského bulteriéra
s poruchou
(Abramson et al. 2003)
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U pst v tomto vyzkumu, jako u vétsiny lidskych pacient(, se béhem prvnich nékolika
let zacaly rozvijet zachvaty, ataxie, mentalni zmény, demence.

Je zndmo, Ze isomerni forma D- 2- hydroxyglutarova acidurie je dédi¢né metabolické
onemocnéni u lidi. D- 2- hydroxyglutarova acidurie se lisi od L- 2- hydroxyglutarové acidurie
v klinickych projevech a vysledcich diagnostiky (Abramson et al. 2003).

Zda se, ze v T2 snimku hyperintenzita mozku je spolehlivou charakteristikou L- 2-
hydroxyglutarovou acidurii u stafordsirskych bulteriér(i. Vysoka koncentrace lysinu
v proximalnich tubulech ledvin méni absorpci dalSich aminokyselin, napf. cystinu, argininu.
Vysokd koncentrace cystinu v moci mlzZe vést k cystinové urolitidze, ale mocové kameny
nebyly identifikovany (Abramson at al. 2003).

Postizenym pslim se bézné predepisuje fenobarbiton (B6hm 2016).

Short et al. (2010) testovali 52 epileptickych SBT z Velké Britanie, 130 nepostizenych
jedincl z Velké Britdnie a 131 z Finska na mutaci L- 2- HGA. Dva epilepticti jednici byli
homozygotni, 8 pst byli prenaseci a 42 psu bylo homozygotni pro dominantni alely. Ve Velké
Britanii bylo zjisténo, Ze 8 z 52 (15%) postizenych jedincli jsou pfenaseci (heterozygoti).
Frekvence recesivnich alel byla 0, 12 pro jedince postizené L-2-HGA.

V letech 2006- 2007 byla frekvence prenasecl u tohoto plemene pfiblizné 15% v USA,
17% ve Velké Britanii, ale od té doby je k dispozici po celém svété geneticky test pro
identifikaci této nemoci.

Studie od Short et al. (2010) ukdzala, Ze dva jednoduché nukleotidové polymorfismy
(SNP) identifikované v exonu 10 genu L2HGDH (dehydrogendza L-2- hydroxyglutarové
kyseliny) u stafordsirskych bulteriérd jsou specifické pro toto plemeno, u Zadného jiného
testovaného plemene nebyly nalezeny.

Pouze maly zlomek jedincl s epileptickym fenotypem méli mutace v genu L2HGA. Je
mozné, Ze za epilepsii jsou zodpovédné dalsi genetické faktory. (Short et al. 2010)

Postizeni psi maji zvySenou hladinu kyseliny L-2-hydroxyglutarové v moci, plazmé a
mozkomiSnim moku. Tak Ize detekovat pomoci plynové chromatografie (GC), ovsem test se
nejcatéji uskutecnuje z moci. Chiralita, coz je stav, kdy m(iZze objekt (molekula, DNA) vytvaret
dvé zrcadlené verze (Tasker 2015), by méla byt potvrzena kapilarni plynovou chromatografii
nebo stabilni fedici analyzou izotop(. Tato mutace je jedinecna pro toto plemeno, takze
napfriklad u jorksirského teriéra je jednonukleotidovy polymorfismus, zatimco u
stafordSirského bulteriéra jsou na exonu 10 dva nukleotidové polymorfismy. Proto u jinych
plemen musi byt potvrzena chiralita.

Posmrtné hodnoceni postizeného stafordsirského bulteréra odhalilo, Ze
histopatologické zmény byly omezeny na mozek, nejvice v mozkové klre, thalamu, mozecku
a mozkovém kmeni (Scrruell et al. 2008). Byla ovlivnéna predevsim Sedd hmota.

Shea et al. (2016) provedli dotaznikové Setfeni. Dotaznik obsahoval nasledujici body:
vék pfi nastupu klinickych ptiznakd, pfitomnost/ nepfitomnost dysfunkce chlize/ neobvyklé
drZeni téla (paréza, ataxie, ztuhlost/ svalové krece, kyfoza, hypermetrie), pfitomnost/
nepritomnost ndsledujicich abnormalit chovani (zirdni do zdi, ztrata cvik(, znamky
demence), abnormalni/ nevhodna agrese, pritomnost/ absence otfesl (s cetnosti denni/
tydenni/ mési¢ni).

Stredni vék doziti byl 69 mésicl po nastupu klinickych pfiznaka.

Toto je prvni vyzkum progrese a dlouhodobého vysledku postizenych stafordsirskych
bulteriérd. Z 27 pst bylo 29, 6% psu s potizemi s u¢enim, 66, 7% prozilo zachvaty, ztuhlost a
svalové krece, jako na obrazku 5, které byly nejcastéjSim klinickym priznakem a to v 92, 3%.
Bylo hlaseno, Ze pribéhu nékolika let doslo k progresi pfiznakd u 57, 1% studovanych ps(.
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Shea et al. (2016) fikaji, Ze je mozné, zZe ztuhlost a svalové kie¢e mohou byt spojené s
extrapyramidovou dysfunkci, kdyz majitelé uvadéji zlepsSeni, kdyz se snizi stres, vzruseni atp.

Z emailové konverzace s Mgr. Markétou Dajbychovou je ke dni 5. bfezna 2019
v Evropé z otestovanych 1018 psli na LZHGA 163 prenasecl a 2 mutovani homozygoté.

Obradzek 3: Pes s kyfézou a ztuhlé drZeni vsech koncetin (vlevo, 7 mésici stary pes), a Siroky postoj pdnevnich koncetin

(vpravo, 4, 5 let)
(Shea 2016)

3.3.2.2 Degenerativni myelopatie

Averill (1973) ji poprvé popsal u némeckého ovcaka. Jednd se o progresivni
onemocnéni, pro které je typicka ztrata proprioreceptivni funkce, ataxie a slabost panevnich
koncetin. Prvnimi pfiznaky jsou tahani panevnich koncetin pfi pohybu, kfizeni koncetin.
Priznaky se zhorsuji az do stadia Uplného ochrnuti kauddlni ¢asti trupu a panevnich koncetin.
Ustupuji misni a pateldrni reflexy a prichdazi inkontinence (Shelton et al. 2012).

Coates & Winniger (2010) definuji myelopatii jako onemocnéni michy,
charakteristické degeneraci a ztratou nervovych vlaken bilé hmoty michy a to v oblasti od
stfedu hrudniku dale kauddalnim smérem.

Pribéh nemoci je podobny u vSech postizenych jedinc(, a to degenerace hornich
motorickych neurond, vyvolavajici ataxii a kfeCovou paralyzu panevnich koncetin (Shelton et
al. 2012), paraplegie doprovazena inkontinenci a neschopnosti ovladat defekaci (Awano et
al. 2009), ochrnuti rozsifujici se na hrudni koncetiny a poté k celkovému ochrnuti (Shelton et
al. 2012).

Awano et al. (2009) zjistili ve své studii, Ze vSichni postiZeni psi byli na 31.
chromozomu homozygoti. Pfi resekvenovani genu SOD1 zdravych i postizenych jedinct byla
zjiSténa bodova mutace zpusobujici zdaménu guaninu za adenin na pozici 118 v exonu 2.

U této nemoci se provadi diagnostika jen vylouc¢enim ostatnich moznych nemoci
s podobnymi pfiznaky. Lze ji potvrdit jediné pitvou a histopatologickym vySetienim.
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Zeng et al. (2014) publikovali studii, kde z testovanych 52 stafordsirskych bulteriér(
byl 1 prenasec (G/A) a 5 recesivnich homozygotl (A/A). Tudiz frekvence A alely se rovna
11%.

3.3.2.3 Syringomyelie

Onemocnéni charakterizovano dutinami, zvanymi syrinx, v mise naplnéné tekutinou,
coZ ma za nasledek abnormalni pritok mozkomi$ni tekutiny mezi mozkem a michou skrz
foramen magnum. Syrinx v pribéhu ¢asu muze expandovat nebo se protahovat a nicit
michu. Se syringomyelii je spojena Chiari malformace (CM), kdy mozecek je utla¢ovan,
posunut ze své normalni polohy a dochazi tak k tlaku na dalsi ¢asti mozku, coz vede
k naruseni pratoku mozkomisniho moku a vzniku dalSich syrinx vyplnénych tekutinou v mise
(Bagley 2007).

Mezi rizikové faktory pro vznik CM patfi brachycefalismus a miniaturizace (Freeman
et al. 2014).

SM mizZe byt genetickd a posttraumaticka. Posttraumatické dutiny jsou zplsobeny
demyelinizaci nervové tkané, otokem a zanétem (Kwiatkowska & Pomianowski 2011).

CM/SM se nemusi projevit az do vysokého véku.

Hlavnim “viditelnym“ projevem SM je bolest. NejvyraznéjSim projevem bolesti u psa
je knuceni. Méné vyraznymi pfiznaky mze byt vyhleddvani chladnych, tichych mist,
vyhybani se hlazeni nebo poplacavani na zadech a krku. Jako dal$i symptomy se mGzZou
vyskytnout drbani v oblasti krku a zad obvykle jen na jedné strané, ataxie, skolidza patere,
kulhani, opatrné prijimani dotekl a vyhybdani se télesnému kontaktu celkové, slabost
prednich i zadnich koncetin.

Spolehlivou diagnostikou je mozkova rezonance, ktera uréi pfi¢inu a rozsah SM.

Co se ty¢e medikamentdzni |éCby, tak neni k dispozici Zadna dlouhodoba studie, ale
léky pozivané pro lécby SM muzZeme rozdélit do tfi skupin a to: analgetika (proti bolesti), [éky
omezujici tvorbu mozkomisniho moku (acetazolamid) , kortikosteroidy (protizanétlivé
ucinky).

Chirurgicka lécba se provadi u ps(, ktefi trpi velikou bolesti nebo se zhorsuji
neurologické priznaky. Nejbézné;jSim zakrokem je subokcipitalni dekomprese, u které dojde
ke zvétSeni mista v zadni ¢asti mozku (Russel 2015).

Na obrdzku 10 mGzeme vidét obraz z magentické rezonance, nahore u zdravého psa,
dole u psa se syringomyelii.

Obrdzek 10: Obraz MR nahore u zdravého psa,

dole u psa se syringomyelii
(Bagley 2007)
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3.3.3 KozZni onemocnéni

3.3.3.1 Atopicka dermatitida

Atopie je geneticky predisponované zanétlivé a svrbivé alergické kozni onemocnéni
s charakteristickymi klinickymi rysy spojenymi s IgE protilatkami (Halliwell 2006). Toto
onemocnéni na podkladé dédicné predispozice je doprovazeno zanéty a svrbénim
s charakteristickym rozloZzenim abnormalit na kiZi psa a obvykle je spojeno s alergii.

DeBoer & Hillier (2001) odhadovali prevalenci v populaci psi na 10%. Alergenem
muze byt cokoli, co u psa zplsobi pfehnanou reakci imunitniho systému, od roztoc, plisni az
po urcité slozky v potravé, jako napfiklad kukufice, séja, kuFeci maso (Riha 2019).

Rozmanitost pfiznak( této nemoci je velika. Zakladnim a nejvice viditelnym je
svédivost, pes si kizi drbe a lize. Pfi dlouhodobém drbani se na kizi rozviji zmény zplsobené
stalym drbanim a poskozovanim.

Formy atopie jsou v zasadeé tfi a to: typicka, generalizovana, netypicka.

KUZe u typické atopie je zpocatku doprovazena zarudnutim nebo malou vyrazkou.
Lokalizuje se v oblastech s fidkou srsti, takze podpazi, tfisla, pysky, okoli o¢i atd. Po
dlouhodobé atopii se méni vzhled kliZe, srst fidne, kiiZze tmavne a ztlustuje se az rohovati.
Typickou atopii mizeme vidét na obr. 11.

U generalizované formy je postizen cely povrch téla a je doprovazena kvasinkovym
nebo bakteridlnim zanétem.

Zanét spojivek, fidnuti srsti ve slabindch a na kloubech, ¢asty vznik mokvavych zanétu
klZe, zanéty meziprsti, zanéty zvukovodu uz jsou u netypické formy atopie.

Formy mohou ptechazet z jedné na druhou v priib&hu Zivota psa (Riha 2019).

Pouze podle vzhledu neni mozné urcit, zda pes trpi atopickou dermatitidou. Existuji
kritéria podle Prélauda et al. (1998), podle kterych se diagnostikuje atopie. KdyZ se potize
poprvé projevi ve véku 6 mésicl az 3 let, svédéni ustava po podani kortikosteroid(,
oboustanny zanét meziprsti se zacervenanim klZe, zanét pysk(, zCervenani klZe na vnitfni
strané usnich boltc(, to vie jsou hlavni kritéria pro diagnostiku podle Prélauda.

Trochu presnéjsi jsou diagnosticka kritéria dle Favrota et al. (2012). A témi jsou
postiZzeni uSnich boltc(, postizeni hrudnich koncetin, potiZze se projevuji u zvifat mladsich tfi
let, chronické kvasinkové infekce kiiZze, svédéni mizi pfi podani kortikosteroid(, zvite Zije
hlavné v byté, kize hibetu a beder je beze zmén, svédéni neni zpocatku doprovazeno
vyrazkou.

Atopii nikdy nelze uplné vylécit. Cilem IéCby je kontrola zanétu, udrzeni alergii na
minimu, tlumeni pfiznak( atopie. Psiim se mohou podavat antibiotika a Iéky proti alergiim,
kortikosteroidy v podobé tablet, masti nebo spreje. Dale se psi mohou koupat ve specialnich
Samponech (zvlhCujici, proti svédéni, antiseptické, antifungalni, proti mazotoku a lupim).
Oviem véechny tyto druhy [é¢by nemoc nevyl&¢i, jen utlumi pocit svédéni (Riha 2019).
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Obrdzek 11: majitel: Kristyna Srbovd; pes: Hannib;ﬂ od

Ba’al Erya HAryon

3.3.3.2 Folikularni dysplazie ¢ernych chlupti

Je vzacna dédi¢nd porucha omezena na oblast téla s ¢ernymi chlupy v raném véku. Je
spojena s abnormalni melanizaci postizenych chlupt a je zndmo, Ze zména je zplisobena
mutaci genu MLPH (melanophilin gene) (Drogemiiller et al. 2007). Vyskytuje se u psu
dvoubarevnych a tfibarevnych plemen. Dédi¢nost fedéni barvy chlupt je autozomalné
resevivni (Riha 2013).

Zacind se projevovat ztratou lesku srsti, nasledné ztratou srsti. Jiz od 9 mésici mohou
byt néktera postizena mista alopeticka (Riha 2013).

Zda je pes postizen touto nemoci Ize zjistit na zakladé anamnézy, klinického
vySetieni, vysetieni koZnich bioptickych vzork(. Histopatologické vysetieni ukaze shluky
melaninu v bazalnich bunkach epidermis a pfitomnost makrofagu s intracelularnimi
melanosomy. (Riha 2019).

K 1é¢bé se daji uzivat Sampony omezujici svédovist a sekundarni bakterialni infekce, a
nebo retinoidy a mastné kyseliny (Riha 2019).

3.3.3.3 Demodikodza
Nebo- li trudnikovitost je jednim z nejcastéjsich koZznich onemocnéni psu, ale i dalSich

zvirat a ¢lovéka. Za tuto nemoc je zodpovédny Demodex canis (obr. 12), ktery Zije ve
chlupovych folikulech a méfi asi 0, 2- 0, 4 mm. P¥i napadeni zpUsobuje zanét folikull a tim
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chlupy v postiZzené oblasti vypadavaji. Ovsem parazit sém o sobé nemusi skodit, ke vzniku
zmén dochazi u psh s genetickou predispozici k tomuto onemocnéni.

Mira prevalence u vySetfovanych psl v severoamerickych veterindrnich nemocnicich
byla uvedena 0, 38% (Sischo et al. 1989) a 0, 58% (Scott & Paradis 1990). Prevalence u volné
se pohybujicich pst v Koreji byla 5% (Chee et al . 2008) a v Mexiku 23% (Rodriguez- Vivas et
al. 2003). Ovsem zadny z téchto vyzkum{ nerozliSoval formy nemoci. Nejvyssi prevalenci byla
v jihovychodnim USA, Texasu a ¢astech stfedozapadu (Plant et al. 2011).

FIL e

Obrdzek 12: Prazit Demodex canis Obrdzek 13: bemodikéa u Sténéte
prendsejici demodikozu stafordsirského bulteriéra
(Riha 2013) (Riha 2013)

K prenosu parazita Demodex canis dochazi, jelikoz Zije hluboko v klZi, v prvnich
nékolika dnech po porodu. Z tohoto dlivodu neni dobré matky- nosic¢ky zarazovat do chovu.
Kromé parazita pfendseji i predispozicike vzniku onemocnéni a nemoc se u plemene Sifi dal.
Tudi? je nejlepsi dat fenu vykastrovat (Riha 2019).

Demodikdézu mizeme rozdélit podle véku: juvenilni, adultni; rozsahu: lokalizovan3,
generalizovand; symptom: skvamézni (suchd), pustulézni (hnisava) (Riha 2013).

Velmi bézna a samovylécitelna je forma juvenilni. A nejcastéji se projevuje jako sucha
lokalizovana, obvykle zacinajici v oblasti obliceje a na konéetinach.

Za lokalizovanou formu demodikdzy povazuje Mueller (2004), kdyzZ je 5 a méné lézi
na téle zvirete.

U psi juvenilni generalizované formy je podezieni, Ze je spojena s vice faktory, véetné
plemenné predispozice. Podle Plant et al. (2011) bylo nejvice psu s touto formou
demodikdzy objeveno u plemen americky stafordsirsky teriér, stafordSirsky bulteriér, Sarpej.

Lécba je zavisla na formé nemoci. U suché, lokalizované juvenilni demodikézy dochazi
Casto k samovyléceni, ale mUiZe se stat, Ze se vyvine generalizovana forma, u které je vhodné
provadét [é¢bu pomoci antibakteridlnich koupeli. U pustuldzni formy, u které dochazi
k sekundarni infekci bakteriemi a zhnisani chlupovych vackd, je nejlepsi terapie jak
antibakterialni, tak antiparazitarni (Riha 2019).
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3.3.4 Onemocnéni pohybového aparatu

3.3.4.1 Myotonie

Myotonie je stav, kdy aktivni kontrakce kosternich sval(i pretrvava i po ukonceni usili
nebo stimulace svalQ. U psa byla popsana vrozend i ziskand forma (Braund 1994). Vyznacuje
se svalovou ztuhlosti bez kfeci, kontrakci svalll po narazu, charakteristickymi
elektromyografickymi zménami (Vite et al. 2002). Mezi postizena psi plemena patfi napfiklad
¢au- ¢au, stafordsirsky bulteriér, samojed, labradorsky retrivr (Dewey & Talarico 2003) a
dalsi. U plemene maly knirac¢ byla popsana autozomalné recesivni dédic¢nost (Vite et al.
1999).

Existuji dvé formy: Beckerlv typ, Thompson(v typ (Hoffman et al. 1995).

PostiZzeni psi obtiZzné vstavaji po urcité dobé odpocinku, maji ztuhly krok, tzv. krali¢i
béh, obCas dochazi k nekontrolovatelnému toceni a padani, maji bolestivou svalovou
hypertrofii. Lobetti (2009) se domniva, zZe predkus a deformovanou dolni ¢elist maji jen
kniraci.

Kongenitdlni myotonie je vysledkem mutace chloridovém kanalu (C1C-1), ktery
zpusobuje biochemickou poruchu snizené vodivosti chloridu pfes membranu kosterniho
svalstva (Vite et al. 1999).

3.3.4.2 Dysplazie loketniho kloubu

Dysplazie loketniho kloubu je polygenni hereditarni onemocnéni vyznacujici se
inkongruitou (nepravidelnosti) kloubnich ploch. Vysokd incidence (pomér novych pfipadu
onemocnéni v daném ¢asovém obdobi k celkovému poctu zvitat ve sledované populaci) DLK
je u bernského salasnického psa, rotvajlera, zlatého retrivra, Sarpeje, mastifa, némeckého
ovcéaka a néktera plemena teriéra (Svoboda et al. 2001).

Inkongruita se projevi nej¢astéji mezi 4. az 6. mésicem véku.

Kulhdani, odtaZeni lokte od téla a vnéjsi rotace v karpu tot symptomatologie DLK.
Dochazi k efuzi, nebo- li zmnoZeni synovialni tekutiny loketniho kloubu a v chronickych
pripadech ke zbytnéni kloubniho pouzdra a atrofii svald.

Diagnostika je zaloZena na klinickych pfiznacich a rentgenovém vysetreni, kdy se pro
srovnani rentgenuji oba klouby. Na obr. 6 mizeme vidét jak ma byt zhotoven RTG snimek
pro oficidlni a mezinarodné uznané posouzeni DLK. Aby postacila jedina projekce
k posouzeni stavu kloubu, musi byt pes starsi 2 roky. Pro smérodatnéjsi posouzeni mizeme
zhotovit mediolaterdlni projekci loketniho kloubu v neutrdlni pozici (obr. 7) a kraniokaudalni
projekci v pronaci 15°(obr. 8).

/7

Obrdzek 4: Oficidlni snimek pro posouzeni DLK. Obrdzek 7: MediolaterdlIni projekce loketniho kloubu v

MediolaterdlIni projekce loketniho kloubu ve flexi. neutrdlni pozici.
Svoboda et al. 2001 ‘Svoboda et al. 2001



Obrdzek 8: Kraniokauddlni projekce

v kloubu v pronaci 15°
Svoboda et al. 2001

Dle klasifikace IEWG (International Elbow Working Group) se rozliSuji nasledujici
stupné DLK podle RTG ptiznak( artrézy a inkongruence kloubnich ploch:

e stupen 0= normalni kloub: kloubni struktury bez osteofyti a sklerotickych zmén

e stupen 1= lehkd artr6za: osteofyty ne vétsi nez 2 mm a/nebo vyraznéjsi
sklerotizace subchondralni kosti v okoli distalni ¢ésti incisura trochlearis ulnae
a/nebo zietelny schodek mezi kloubnimi plochami hlavicky radia a incisura
trochlearis ulnae na kranialni projekci loketniho kloubu v pronaci 15°

e stupen 2= stiedni artroza: velikost osteofytli od 2 do 5 mm

e stupen 3= t€zka artrdza: velikost osteofytl vice nez 5 mm. Ziejma fragmentace
processus coronoideus medialis ulnae se posuzuje jako stupen 3 bez ohledu na
rozsah artrdzy.

3.3.4.3 Dysplazie kycelniho kloubu

Jak zminluje Svoboda et al. (2001) u pst byla dysplazie kycelniho kloubu pospana
v roce 1935 Dr. Garym Schnellem. Dysplazie kycelniho kloubu je vyvojova vada s polygenni
dédi¢nosti. OvSem rozvoj této vady je potenciondlné podminén nékolika faktory a patfi mezi
né napf. télesnd konstituce, rychlost rGstu, zplGsob vyzivy. TakZie onemocnéni je dédi¢né, ne
vSak vrozené. Dostal (2007) uvadi udaje u svatobernardského psa, Ze heritabilita byla
odhadnuta na 0, 40, tudiz se z 40% podili genotyp a z 60% zaujimaji podil vnéjsi faktory.
Slovo dysplazie je sloZzeno z feckych slov ,,dys” coz znamenda abnormalni a ,,plaissein® ¢esky
tvar.

Nejvice postihuje psy velkych a obfich plemen, ale miZe se objevit u kteréhokoli
plemene. Podle Snasila (2008) dochazi k DKK vétsinou na obou zadnich koncetinach, vznika
vzdy béhem postnatdlniho vyvoje kostry a vyskytuje se v obdobné ¢etnosti u fen i psa.

| presto, Ze se majitelé a chovatelé snazi kontrolovat a snizit riziko vyskytu DKK, je to
v soucasné dobé velmi rozsirené onemocnéni vyskytujici se s frekvenci az 75% (Guo et al.
2011). OFA (Orthopedic Foundation for Animals) je nevétsi svétovou databankou
shromazdujici udaje o DKK rtiznych plemen psu.

Soucasna kritéria pro hodnoceni DKK byla stanovena na kongresu FCl v roce 1991
v Dortmundu. Psi se mohou rentgenovat na zakladé plemenné pfislusnosti a pozadavk(
chovatelskych klubi ve stari 12, 18 nebo 24 mésicl. Ze snimku se hodnoti kongruita
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kloubnich ploch, rozvoj degenerativnich zmén (artréza) a z pomocnych faktor( i stupén
subluxace hlavice femuru z acetabula, tzv. uhel podle Norberga- Olssona a stanovi se stupen
DKK.

Tabulka 1: Hodnoceni DKK podle FCI

(http://www.vetcentrum.cz/stodulky/dkk/181/dysplazie-kycelniho-kloubu-dkk)

STUPEN

DKK POPIS

negativni, bez pfiznaki dysplazie

A Kongruentni hlavice a acetabulum, Norberg — Olssoniv thel je 105 stupiid a vice.
Kraniolateralni okraj acetabula je ostfe ohraniCeny a mimé zaobleny, kloubni $térbina je tzka
a pravidelna, stfed hlavice lezi medidln€ od dorzélniho okraje retabula.
hrani¢ni dysplazie, pfechodny stupeii

Mirné inkongruence, stfed hlavice lezi medialné od DOA, N-O thel je 105 a vice. Nebo jsou
hlavice femuru a acetabulum kongruentni a thel je niz§i nez 105.
mirna dysplazie

Kloubni plochy jsou inkongruentni, N-O thel je vétsi nez 100. Kraniolateralni okraj je mirné
oplostély, stied hlavice je na trovni DOA. Mirna artréza.
stfedni dysplazie

D Vyrazna inkongruence se subluxaci, stfed hlavice lezi laterdlné od DOA. N-O thel je vice
nez 90 stupiiti. Kraniolateralni okraj acetabula je oplostély a/nebo jsou zfetelné priznaky
artrozy.
tézka dysplazie

E Vyrazné zmény v ky¢elnim kloubu jako subluxace nebo luxace, N-O thel je méné nez 90
stupiill. Vyrazné oplosténi kraniolaterdlniho okraje acetabula, deformace hlavice, dalsi
piiznaky artrozy.

3.3.5 Onemocnéni ledvin a mocovych cest

3.3.5.1 Cystinova urolitiaza

Cystinurie je onemocnéni, pfi kterém se abnormalni mnozstvi aminokyseliny cystinu
vyluéuje moci (Craan 1981). Rozpustnost cystinu v kyselém prostiedi je nizka, proto dochazi
ke krystalizaci, jak Ize vidét na obrazku €. 14 a nasledné tvorbé urolit (Segal & Thier 1995).
V ptipadé cystinurie se vylucuji jesté aminokyseliny argninin, lysin, ornitin, ale ty nevytvareji
krystaly. Po chirurgickém odstranéni urolitl je ¢asta recidiva kv(li vrozené rendlni tubularni
vadé (Bovee 1986).

Cystinurie je vrozend vada metabolismu. Pfesny geneticky zplsob dédi¢nosti u
vétsiny plemen neni znamy (Osborne et al. 1999). Bylo zjisténo, Ze cystinurie u
novofundlandského psa je autosomalné recesivné dédi¢na (Casal et al. 1995).

Diagndza cystinurie spociva v analyze moci a mocového sedimentu, kde se nachazi u
postizeného jedince ploché priahledné krystaly ve tvaru Sestithelniku. Urolity jsou ovalné,
hladké, svétle Zluté a mohou byt velikosti od 0, 5cm az do 3 cm (Obr 15.), a jejich mnozstvi
muze presahovat i 100 kamink( (Osborne et al. 1999).
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Na rentgenovych snimcich jdou vidét jen vétsi urolity, proto je lepsi pro presnéjsi
diagnostiku pouzit retrogradni uretrocystografii. DalSimi metodami mohou byt
ultrasonografie, chromatografie, Brandova zkouska.

Obradzek 14: Mikrofotografie krystald cystinu pozorovaného v
sedimentu moci u 2 letého Anglického buldoka.
(Osborne et al. 1999)

Pokud cystinurie prejde v urolitidzu, priznaky souvisi spiSe s narusenim mocovych
cest. Kameny se mohou nachazet v ledvinach, moc¢ovodech, mocovém méchyfi nebo mocové
trubici. Pokud dojde k obstrukci mocovych cest, dochazi k akutnimu selhani ledvin, coz muze
vést i k Uhynu zvitete. Malé urolity odejdou spontanné s moci. Velké se daji odstranit
proplachovanim pres zavedeny katetr, chirurgicky nebo laserem.

Castad recidiva se uvadi 2- 12 mésict, Osborne et al. (1999) piSe, 7e a7 2 a7 5 let, je
proto dulezité dodrzovat dietni opatreni. U dietniho opatfeni se snazime maximalné snizit
koncentraci cystinu v moci. Je tedy potfeba psa prevést na nizkoproteinovou dietu. Obsah
bilkovin by mél byt 10-18%. Sodik podporuje cystinurii, tudiz bychom méli v krmné davce
omezit Na na 0, 3%. Dalsi opatfeni je navyseni pfijmu vody (Mertova 2019).

26



Obradzek 15: SloZeny obrdzek urocystolisti od 7 pst
(Osborne 1999)

Léky obsahuijici thiol zvysuji rozpustnost cystinu v moci. Studie od Hoppe et al. (1993)
ukazuje, Ze 2-MPG je u psu vysoce Ucinné a ma ménsi toxicitu nez D- penicilamin.

2-mercaptopropionylglycin (nebo-li 2-MPG) je nejpropagovanéjsi droga/lék
obsahujici sulfhydryl, ktery byl Uspésné poutzit pfi feSeni a prevenci recidivy cystinovych
urolitd u ¢lovéka (Miano 1979). Jeho mechanismus ucinku je prostfednictvim interakce s
cystinem za vzniku smiSeného disulfidu, ktery je Iépe rozpustnéjsi v moci nez volny cystin.
Vysledkem je snizeni koncentrace volného cystinu, tim padem je snizena pravdépodobnost
tvorby urolitu (Hoppe 1993).

3.3.6 Onemocnéni zazivaciho traktu

3.3.6.1 Zalude¢ni neoplazie

Vice néz dvé tretiny predstavuji nddory maligni (zhoubné). Pfevazuji primarni nadory
(=vzniklé pfimo z pfislusnych tkani).

Adenokarcinom u psu je nejcastéjsSim nadorem Zaludku. Tvofi zhruba 40- 75% vSech
malignich nadorG Zaludku. Siti se do miznich uzlin, jater, plic, nadledvin. Postihuje pfedevsim
psy samce (Patnaik et al. 1977, Crawshaw et al. 1998) starsi 6 let. Casty vyskyt se uvadi
zejména u belgickych ov¢akd, ¢au- ¢au, stafordsirskych bulteriérd (Svoboda et al. 2000).

Tfi dominantni pfiznaky jsou zvraceni, nechutenstvi, hubnuti. U 95% pfipadl je
chronické zvraceni o rtizné frekvenci a v riznou dobu krmeni. Nechutenstvi bez zvraceni je
puze u 5% pripadd (Riha 2019).

NejlepSimi RTG metodami jsou opakované dvojité kontrastni vySetreni. Dalsi
diagnostickou metodou muze byt gastroskopie s naslednym histologickym vystfenim
bioptatl. Nejdokonalejsi metodou je probatorni laparotomie. Je doporucovana u nadora
uloZenych pod sliznici a tam, kde se predpoklada chirurgicky zakrok. Na zakladé humanni
Laurénovy klasifikace se nadory déli na dva typy, u psa je mnohem castéjsi tzv. difuzni typ
oproti intestinalnimu (Svoboda et al. 2000).

DuleZitym krokem k |é¢bé je stanovit diagndzu a k tomu slouZi onkologicky screening,
ktery odhali rozsah onemocnéni, zhodnoti zdravotni stav zvifete a urci diagndzu. NejlepSich
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vysledk( dosahuje tzv. multioborova péce, u které koordinuji chirurg a onkolog. Nejtive
nastupuje chirurg, poté onkolog s dalsi Ié¢bou jako je radioterapie, chemoterapie, biologicka
|écba. Radioterapie se snazi odstranit nadory, tam kde se nedaji odstranit chirurgicky.

V posledni dobé se pouziva tzv. metronomicka forma chemoterapie, pfi které se tolik
nevyskytuji vedlejsi nezadouci ucinky diky podavani malych davek Iéku, ktery je pfipraven
indiviualné pro kazdé zvire. Biologicka lécba se vyuziva pri léCbé rakoviny mizniho systému
nebo u melonom{ viech forem (Kral).

3.3.7 Onemocnéni zlaz s vnitini sekreci

3.3.7.1 Hyperadrenokorticismus

Nebo- li Cushinglv syndrom je stav, kdy nadledviny produkuji chronickou
nadprodukci hormonu- glukokortikoidd, mineralokortikoidd.

Neni snadné nemoc poznat. Mnoho majitelll povaZuje ptiznaky za normalni proces
starnuti psa. Charakteristickymi pfiznaky jsou fidnuti chlup(, slaba pigmentovana kize, ¢asto
i zanét, nadmérny prijem tekutin, Casté moceni, ndapadné zvétseni bficha, uzké nohy, zvysena
Zravost, slabost.

U psU existuji tfi hlavni pficiny- nadmeérné vylucovani kortikotropinu hypofyzou,
nador kdry nadledvin nebo iatrogeni pricina.

Hyperadrenokorticismus zavisly na hypofyze je nej¢astéjsi pric¢inou, predstavuje 80-
85%. Vétsina psl s hyperadrenokorticismem s touto pti¢inou ma nador hypofyzy, pficemz
nejcastéjsim typem nadoru je adenom, ktery je mensi nez 10mm (Peterson et al. 1982).

Nador klry nadledvin je pfiblizné u 15- 20% postizenych pst (Feldman 2004). Velkd
vétsina nador( u téchto pst je jednostranna (Ford et al. 1993). Mohou se u psl objevovat
adrenokortikalni adenomy nebo karcinomy. Adenomy jsou malé, dobre ohranicené,
nemetastazujici, oproti karcinomam, které jsou velké, lokalné invazivni (Peterson et al.
1982).

Nadmérné nebo dlouhodobé poddavani kortikosteroidd ma za ndsledek iatrogenni
pricinu hyperadrenokorticismu. Vlivem negativnich zpétnych vazeb glukokortikoid(i na
hypofyzu je potlacena endogenni produkce ACTH, coz vede k atrofii kiiry nadledvin (Peterson
et al. 1982).

Hyperadrenokorticismus zavisly na hypofyze se obvykle objevuje u pst ve véku 10- 11
let. Psi s hyperadrenokorticismem zavislym na nadledvinach jsou o néco starsi, 11- 12 let.
(Feldman 2004)

Hyperadrenokorticismus se mUiZe vyvinout u kazdého plemene, ale pudlové, jack
russel teriér, stafordsirsky bulteriér, jezevcici, jsou vice ohrozeni pfi hyperadrenokorticismu
zavislého na hypofyze.
pravdépodobnost, Ze vznikne u samiciho pohlavi (Peterson et al. 1982).

Diagndza muiZe byt stanovena na zakladé klinickych pfiznakd, fyzického vysetreni,
rutinnich laboratornich test(, ale diagnéza musi byt potrvzena hormonalnim testem. Testy,
které se zde pouzivaji, jsou stimulacéni test na kortikotropin, test potlaceni dexamethasonu a
pomér kortizolu : kreatininu v moci. VSechny tyto testy jsou schopny poskytnout falesny
negativni nebo pozitivni vysledek. Jakmile je potvrzena diagndza, dalSim krokem je rozlisit,
zda je pficina v hypofyze nebo nadledvinach. K tomu slouzi pfesné endokrinni testy. Mohou
byt uziteCné i zobrazovaci techniky napf. bfisni radiografie, ultrasonografie, magneticka
rezonance a CT (Peterson et al. 1982).
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Pokud se jedna o nador nadledvin Ize provést jeho chirurgické odstranéni. Nador se
vétSinou nachdzi jen na jedné nadledviné, kterd produkuje nadmérné mnozstvi hormond,
kdeZto druha nadledvina produkuje nedostatecné mnozstvi. Kdyz je nddor spolu s ledvinou
odstranén, podavaji se glukokortikoidy az do doby, kdy zbyla ledvina za¢ne produkovat
dostatecné mnozstvi hormond.

V pripadé, kdy je nddorem postiZzena hypofyza, chirurgické odstranéni nepfipada
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pomohou zlepsit kvalitu Zivota (Riha 2019).

3.3.8 Nadorova onemocnéni

3.3.8.1 Mystocytoza

Mastocytomy nebo- li nddory Zirnych bunék predstavuji az 20% viech koZznich nadord
u psu (Dorn et al. 1968). V UK je mastocytdza druhou nejcastéjsi malignitou u ps (Dobson et
al. 2002). Za to Riha (2019) fik4, Ze jsou vétsinou benigni.

Warland & Dobson (2013) udélali studii, kde zjistili, Ze stafordsirsky bulteriér je
nachylny k vyvoji mastocytomu. Uvadéji, Ze z 222 psu vSech plemen, kterd byla zastoupena,
16 z nich bylo plemene stafordSirsky bulteriér, to Cini 7, 2%.

Mastocytom vypada ¢asto jako podkozni boule. Velikost mGze byt od 0, 3 cm do 3
cm. MuZe byt nalezen vSude na téle, ovSsem nejtypictéjsi oblast je trup. Dale je ¢astéjsi vyskyt
na prstech, o¢nich vickach nebo na ocasu. Vétsinou se bulky vyskytuji ve skupiné od jednoho
do tfi oblasti na téle.

Zda je pes postizen se zjisti az po mikroskopickém vystfeni. Tim se da odhalit, zda je
nador zhoubny ¢&i nikoli (Riha 2019).

Davies et al. (2004) |&cili 27 psu s nedostatecné vyriznutymi mastocytomy. Lécili je
chemoterapii pomoci vinblastinu a prednisolonu. Po 12 mésicich z 27 psu bylo k dispozici 20
psU. Jeden pes utrpél lokdIni ndvrat nadoru, 4 psi vyvinuly nové naddory a jeden pes mél obé
moznosti. 14 psu bylo bez mastocytom. Nebyla potrvzena Umrtnost na nador.

3.3.9 Respiracni onemocnéni

3.3.9.1 Brachycefalicky syndrom

Psi lebka se déli podle tvaru na dolichocefalickou, brachycefalickou a mezocefalickou.
Dolichocefalicky tvar lebky je dlouhy a uzky, je typicky pro plemena kolii. Typ lebky
mezocefalicky je stfedné velky a najdeme ho napt. u labradorského retrivra. Siroky tvar lebky
se zkracenou obli¢ejovou ¢asti se nazyva brachycefalicky tvar a je typicky pro bostonského
teriéra (Craven et al. 2007).

BS je komplexni onemocnéné psl, které je popisovano pestrymi pfiznaky postihujici
respiracni a travici systém (Roedler et al. 2013).

Za brachycefalicky tvar lebky je zodpovédna genetika. Jsou zjiStény dva geny, které
mohou za pficinu kraceni lebky. BMP3 je gen, ktery plsobi proti risti kostni hmoty
(Schoenebeck et al. 2012). SMOC2 je gen kddujici protein, ktery je odpovédny za protahnuti
lebky (Marchant et al. 2017). Tvar lebky se da povaZovat za polygenné dédi¢ny znak
(Schoenebeck et al. 2012).
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V disledku zuzZeni nozder, hypoplastické trachey, prodlouzeni mékkého patra jsou
tito psi nachylni k respiracnim onemocnénim (Asher et al. 2009).

Psi s BS vykazuji nesnasenlivost k fyzické zatézi a déle se zotavuji po fyzické zatézi. Pri
vyssich teplotach nad 19°C se objevuji zavaznéjsi priznaky (Roedler et al. 2013).

U psG s poruchami dychacich hornich cest je vysoky vyskyt poruch traviciho traktu,
jako jsou chronické gastritidy (Poncet et al. 2005), gastroezofageadlni reflux, Zzaludecni
retence, hyperplazie nebo stendza vratniku, distalni ezofagitida (Poncet et al. 2006).

K odhaleni abnormalit hornich cest travici soustavy se vyuziva endoskopie.

Poncet et al. (2006) uvedli, Ze |écba traviciho traktu s [é¢bou dychacich hornich cest
snizuje miru komplikaci a zlepSuje progndézu psu s brachycefalickym syndromem.

3.4 Problémy chovu plemene

Psi by dle FCI méli byt schopni se rozmnoZovat pfirozenou cestou (FCl 1979).
3.4.1 Cisarsky rez

Cisarsky Fez je chirurgicka technika, liSici se dle potfeb jednotlivé situace. NejCastéji
se fez provadi od pupku smérem k panvi. Zakrok je provadén pod celkovou anestezii (Traas
2008). Jelikoz vétsina anestetik a analgetik prostupuji pfes placentu do obéhového systému
plod(, je proto dulezité sniZit styk plodd se sedativy tim, Ze ¢as zdkrok po vyjmuti plodd,
bude co nejkratsi (Sammarco & Kahn 2007).

Novorozenci narozeni cisafskym fezem maji pfedpoklad k vyssi hypotermii (mensi
porodu, ale i pfesto $téfata narozend po CR dosahuji uspokojivé Apgar skére (hodnoceni
vitality a poporodni adaptace) (Silva et al. 2009).

Po zotaveni z anestezie se u fen spousti materské chovani, mélo by pfirozené dojit ke
spusténi laktace. Ovsem u nékterych fen musi byt vrh odchovan uméle kvili nejasnému
matefskému chovani, neonatalné fizené agresi i nedostatecné produkci mléka (Wydooghe
et al. 2013).

Ve vyzkumu, ktery vedli Evans & Adams (2010), bylo zjisténo, Ze z 220 vrhi plemene
stafordsirsky bulteriér, bylo 42 vrh(i porozeno cisafskym fezem, tudiz 19, 1%.

3.4.2 Dystokie

Dystokie je definovana jako obtizné narozeni nebo neschopnost vyloucit plod
z porodnich cest bez pomoci a vyskyt se odhaduje pfiblizné u 5% ze vSech porodu u pst
(Linde- Forsberg 2009). M{Ze predstavovat hlavni problém pro urcitd plemena psi a nese
odhadovou umrtnost vice nez 20% u Sténat a 1% u fen (matek) (Gendler et al. 2007).

PFi dystokii Ize pouzit jako formu Ié¢by medikamenty nebo chirurgicky zakrok. Pomoci
medikamentl je umozZnéno dokoncit porod bez anestezie, ovsem ne v kazdém pfipadé se lze
obejit bez chirurgického zakroku. V nékterych pripadech pomoci chirurgického zakroku se
predejde umrti feny a mladat. Pfi medikaci se pouziva oxytocin, ktery napomaha vypudit
plod a glukonat vapenaty dopliujici vapnik. Medikace je vhodna pouze u fen v dobrém
fyzickém a zdravotnim stavu, velikost plodu musi byt takovd, aby byl priichod porodnimi
cestami proveditelny, na ultrazvuku nesmi byt u plod{ viditelny tfes a porod nesmi trvat moc
dlouho. Pokud nejsou podminky splnény, pfechazi se k chirurgickému zakroku (Pretzer
2008).
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NejbéinejSimi plemeny byli diagnostikovany Civava, stafordsirsky bulteriér (75 fen,
8,4% dystokie), mops, jack russell teriér a kfizenci (O’Neill et al. 2017).

Studie ve Svédsku pouZivajici Gdaje z let 1995 a7 2002, zjistila, Ze riziko dystokie bylo
nejvyssi u skotského teriéra, Civavy, pomeraniana, mopse a stafordsirského bulteriéra a
63,8% fen podstoupily cisarsky fez (Bergstrom et al. 2006).
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4 Zavér

S pomoci prostudované literatury jsem shrnula poznatky o vybranych geneticky
podminénych onemocnénich stafordsirského bulteriéra. Na zakladé publikaci jsou nemoci
vétsinou lécitelné. Prevence pred vznikem téchto onemocnéni je peclivé vyrazovani
postizenych jedincl z chovu a vedeni reprodukce tak, aby se vyskyt nemoci minimalizoval,
v nejlepsSim pripadé uplné vymizel. S postupné zvysujici se dostupnosti testd a vySetienich
poskytujicich véas identifikovat nemocné jedince, ale i pfenasece, je Sance na snizeni vyskytu
nemoci v populaci, ¢i uplné eliminaci.

Vysledky studii umoznuji chovatelim postupné sniZzovat vyskyt dédicné podminénych
onemocnéni a pomohou majitellim postizeného jedince zlepsit pribéh Zivota.

Chovatelé tohoto plemene se snazi pfedchazet a eliminovat nemoce riznymi testy a
vySetfenimi a spravnym vybérem rodi¢ovskych parQ budoucich potomka.
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6 Samostatné prilohy

6.1 Standard plemene
FEDERATION CYNOLOGIQUE INTERNATIONALE
SECRETARIAT GENERAL: 13, Place Albert | - B 6530 THUIN (Belg.)
Standard FCI &. 76 / 14.02.1995
STAFFORDSHIRE BULLTERRIER

ZEME pUvoDU: Velkd Britanie

DATUM ZVEREJNENi POVODNIHO PLATNEHO STANDARDU: 24.06.1987

KLASIFIKACE FCl:skupina 3 teriéfi
sekce 3 teriéfi typu bull
Bez pracovni zkousky.

CELKOVY VZHLED: Hladkosrsty, dobfe vyvazeny a na svou velikost velmi silny pes.
Svalnaty, aktivni a pohyblivy.

CHARAKTERISTICKE RYSY: Je znamy svou bezmeznou odvahou a houzZevnatosti. Vysoce
inteligentni a velmi laskavy zejména k détem.

CHOVANI / POVAHA: Statecny, nebojacny a naprosto spolehlivy pes.

HLAVA A LEBKA: Kratka, celkové hluboka hlava s Sirokou lebkou. Velmi vyvinuté licni
svaly. Stop vyrazny, morda kratka, nos Cerny.

Oci: Prednost maji tmavé odi, jejich zbarveni se vSak m(iZze vztahovat k barvé srsti.
Kulaté a stfedné velké. Posazené tak, aby hledély pfimo vpred. Okraje vicek tmavé.

USi: RlZovité nebo polovztycené, ani velké, ani tézké. Klopené nebo vztycené ucho je
nanejvys nezadouci.

Pysky / &elisti / zuby: Pysky pFilehlé a ¢isté. Celisti silné. Zuby velké, s dokonalym
pravidelnym a Uplnym ndzkovym skusem, to znamena, Ze horni zuby tésné prekryvaji spodni
zuby a jsou kolmo vsazené do cCelisti.

KRK: Svalnaty, pomérné kratky, s jasnymi obrysy, smérem k ramenim se rozsifujici.

HRUDNI KONCETINY: Nohy rovné, s dobfe vyvinutymi kostmi, postavené pomérné
daleko od sebe; z nadprsti, které neni ochablé, vybihaji mirné ven vytocené tlapy. Ramena
jsou uloZena patficné vzad, lokty nejsou volné




TELO: Bedra kratkd, hibetni linie rovnd. Sirokd pfedni fronta, hluboky hrudnik,
spravné klenutd zebra. Télo je svalnaté, s jasnymi obrysy.

PANEVNI KONCETINY: Dobfe osvalené. Hlezna nizko poloZenad, kolenni klouby spravné
zauhlené. Nohy jsou pfi pohledu zezadu soubézné.

TLAPY: Se silnymi polstarky, silné a stfedné velké. Drapy jsou u jednobarevnych
jedincl ¢erné.
ocas: Stfedné dlouhy, nizko nasazeny ocas se ke Spi¢ce zuzuje a je neseny pomérné

nizko. Nemél by byt pfilis zatoCeny — Ize jej pfipodobnit k ramenu starych pump.

CHUZzE / POHYB: Volny, vydatny a Cily pohyb s racionalnim vyuZivanim energie. Konce-
tiny se pfi pohledu zepfedu i zezadu pohybuji soubézné. Z panevnich koncetin vychazi zjevny
posun.

OSRSTENI:
srsT: Hladkd, kratka a husta.
BARVA: Cervend, plava, bild, éernd nebo modra, nebo kterdkoli z téchto barev s bilou.

Zihana viech odstind nebo ihand s bilou. Cerna s palenim nebo jatrova barva je vysoce
nezadouci.

HMOTNOST: psi 12,71-17,25 kg
feny 10,89 —15,43 kg
VELIKOST: PoZadovand kohoutkova vyska cini 35,56 — 40,64 cm.
VADY: KaZdou odchylku od vyse uvedenych poZadavkd je tieba povazovat za vadu a
mira zavaznosti, s jakou by se mélo na tuto vadu pohliZet, by méla byt pfimo umérna stupni
odchylky.

POZNAMKA: Psi by méli vykazovat dvé zfetelné normalni varlata, pIné sestoupla
v Sourku.
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