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$1 onemocnéni amerického stafordsirského
teriéra

Nejcastéj

Souhrn:

Americky staford3irsky teriér patii mezi jedno z nejoblibengjsich plemen chovanych v Ceské
republice. Pocatek chovu se datuje do roku 1936, ovsem FCI jeho standard ptijala az v roce
1997. V dne$ni dobé se v CR nachazi mnoho chovatelskych stanic a dva kluby, které toto
plemeno zastit'uji, ale také nespocet lidi, ktefi si ho kupuji pouze jako domaciho mazlicka.
Oblibenost AST v sobé ovSem nese i rizika onemocnéni, kterd se piendseji z generace na
generaci, ale pouze na zlomek z nich je dle chovatelskych klubti povinnost v Ceské republice

nechat psa nebo fenu testovat.

Mezi nejcastejs$i nemoci patii dysplazie kycelniho kloubu (DKK), dysplazie loketniho kloubu
(DLK), které jsou zplusobené jak genetickymi, tak vyvojovymi vadami a cerebeldrni ataxie,
coz je onemocnéni vyhradné dedi¢né. Dalsi nemoci, které toto plemeno postihuji, jsou
neuronalni ceroidni lipofuscindza, degenerativni myelopatie, hyperurikosurie, u AST pomérné

Casto se vyskytujici cystinurie a maligni hypertermie.

Ne kazdé z vySe uvedenych onemocnéni Ize zcela vylécit. Naptiklad cerebelarni ataxii lze
¢asnou a spravné nasazenou lécbou zpomalit, ale nakonec stejné musi byt jedinec utracen. U
ostatnich nemoci je sice 1éCba mozna, ale neni zarukou, Ze bude uUspéSnd nebo ze se

onemocnéni v pozd¢jSim véku nevrati.

Kli¢ova slova: Pes, onemocnéni, americky stafordsirsky teriér



Most common diseases of American Staffordshire Terrier

Summary

The American Staffordshire Terrier (AST) is one of the most popular race breeding in the Czech
Republic. The beginning of the race dates to 1936, but FCI hadn’t accept its standard until 1997.
Currently in the Czech Republic, there can be found many breeding stations and two organized clubs
that breed this nobility, and, on the other hand, countless people who bought AST to be a pet. AST's
popularity also brings the risk of illness transmitting over generations, but only a minority of them are

required to be tested by Czech breeders' clubs.

The most common diseases include articular joint dysplasia (DKK), dorsal joint dysplasia (DLK)
caused by both, genetic and developmental, defects and cerebellar ataxia, that is a hereditary disease
only. Other diseases affecting this race are neuronal ceroid lipofuscinosis, degenerative myelopathy,

hyperuricosuria, malignant hyperthermia and cystinuria, that is relatively frequent.

Not all the diseases mentioned above can be fully healed. For example, cerebral ataxia could be
slowed down by early and properly cure, but by the time the dog must be put to sleep anyway. For
other diseases, treatment may be possible, but there is no guarantee that the dog is fully healed or that

the illness will not return later.

Keywords: dog, illnesses, American staffordshire terrier
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1 Uvod

Americky stafordsirsky teriér je velmi popularni plemeno nejen ve svéts, ale i v Ceské
republice a pomérné Casto trpi chorobami, které narusuji jak kvalitu jeho Zivota, tak 1 majitele.
Témto chorobdm je zapotiebi vénovat zvlastni pozornost, aby se v populaci tohoto plemene

dale nesitily.



2 Cil prace

Cilem prace je podat formou literarni reSerSe uceleny prehled o problematice nejcastéjSich

onemocnéni u plemene americky stafordsirsky teriér.



3 Historie vzniku americkych stafordSirskych teriéri

Americky stafordsirsky teriér méa predky shodné s americkym pitbulteriérem, jsou to anglicti
bulteriéfi a lze fici, Ze jde o dvé linie jednoho plemene. Spolu s ptist€éhovalci z Anglie pfisla
do Ameriky i velka vasen psich zéapast, ktera byla spojena pravé s témito plemeny, tedy
s bulteriéry. Bulteriéti ovSem nebyli pouzivani pouze na zapasy, novi osadnici je pouzivali na
lov Skodné. Anglicti bulteriéfi byli mali a podsaditi, 1ze tedy ptedpokladat, ze byli pro
zlepSeni rychlosti kiiZzeni nékterymi loveckymi plemeny. Zhruba do roku 1935 se jednalo o
Cisté pracovniho tvrdého psa, u kterého se nedbalo na exteriér, ale pracovni vlastnosti, povahu
a ,,game“ (Riha, 2009). ,,Game®, ,,gameness* nebo také esky ,.hra* je vlastnost bojovych psii
a pracovnich teriérd, kteti jsou selektivné chovani a kondicionovani jiz od utlého veku. Tito
psi musi vykazovat rysy dychtivosti i pfes hrozbu velkého, az smrtelného zranéni (Stanley,
2006). Od roku 1935 se také ¢im dal castéji kladl vétsi diraz na exteriér a chovatelé se tim
rozd¢lili na dva tabory. Jedni dale upiednostiiovali Slechténi na ,,game* a ti druzi na libivy
vzhled a jednotnost bez pracovnich kvalit. A pravé z téchto pst vznikl americky stafordsirsky

teriér (Riha, 2009).

Americky Kennel Club tzv. pitbuly ignoroval az do roku 1936, vtomto roce uznal
amerického pitbulteriéra jako alternativu pro stafordsirského teriéra (Janish, 2002). Dne 23.
5.1936 byl na vystaveé potfadané Morfia and Essen Kennel Clubem v Madisonu v New Persey
zalozen chovatelsky klub s ndzvem Staffordshore Terreir Club of America, zde byl také
piedlozen navrh na uznani nového plemene. Aby se tedy provedlo jasné ohraniceni od pst pro
zéapasy, bylo plemeno registrovano jako ,,Staffordshore Terrier a klub si dal za ukol vytvorit

nové plemeno pracovniho a rodinného psa (Riha, 2011).

Dne 9. 6. 1936 bylo nové plemeno uznano AKC a byl pfijat jeho standard, do kterého byly
pouzity 1 ¢asti standardu amerického pitbulteriéra, ktery byl vytvoten jiz roku 1921 ptedsedou
klubu a popisuje pfedevsim dokonalého zapasnického psa, nez exteriér jako takovy. Poté, co
byl piijat standard nového plemene, vymezil AKC dobu, b&hem které bylo mozno
pitbulteriéry registrovat u AKC jako stafordsirské teriéry (Réber, 1995).

Prvni registrovany stafordsirsky teriér byla fena Wgeeler’s Black Dinah a béhem prvnich 12
mesict bylo zapsano 12 americkych pitbulteriéru, ktetfi spliovali pozadavky na exteriér

stafordSirského teriéra. Chovatelé AKC zacali k chovu pouZzivat pouze zvifata registrovana



v AKC a vénovali se piedevsim proslechténi exteriéru a se zaméfenim na povahu, kterd méla

byt mirn&jsi a spolecenska (Riha, 2011).

Dne 1. Rijna 1974 bylo UKC v Anglii uznano plemeno stafordsirsky bulteriér a aby se to
nepletlo, tak chovatelé¢ stafordsirskych teriérti, ptidali pred jiz schvéleny nazev ptivlastek

,2American“ a tim vznikl kone¢ny ndzev plemene americky stafordsirsky teriér (Janish, 2002).

4 Povaha americkych stafordSirskych teriéri

AST je velice temperamentnim psem, ktery ovSem dokdze odhadnout a zhodnotit
nebezpecnou situaci a dynamicky reagovat na podnéty. Pifi  skutetném ohrozeni
nekompromisné brani svého péna a rodinu. OvSem toto plemeno neni vhodné k hlidani
objektd. AST je velmi tvrdohlavy a ma tendenci stavat se vidcem rodiny, jestlize selze
daslednd vychova, muze byt velmi nebezpecnym 1 pro své nejblizS§i okoli. OvSem nelze
opomenout jeho oddanost, loajalitu, lasku k détem, a velikou zéavislost nejen na majiteli

(Ruzicka, 1996).

V dnesni dob¢ jsou AST vyuzivani nejen jako ochranci rodiny, domu ¢i majetku, ale téz jako
psi sluzebni a zachranaisti. Mnoho jedincii tohoto plemene, na rozdil od ostatnich plemen
bulteriért, slouzi diky své tvrdohlavejsi a ostiej$i povaze i u ozbrojenych slozek, kde souzi
jako obranaf. Nelze opomenout, Ze AST je vynikajici pes na lov ¢erné zvéfe, ktery vynika
svou rychlosti, tvrdosti a odvahou pii kontaktu. I pfi béhu na kratkou vzdalenost dokazou

podat neuvéfitelné vykony, radi aportuji, skaCou 1 plavou (Janish, 2002).



5 Standard FCI pro plemeno Americky stafordsirsky teriér

FCI - Fédération Cynologique Internationale je Svétova psi organizace. Obsahuje 94 ¢lend a
smluvnich partnerti, kteii vydavaji své vlastni rodokmeny a Skoli své vlastni rozhod¢i.
Struktura a cile FCI jsou zaméfeny na pravidla a predpisy, tykajici se chovu a genetického

zdravi psu, které by méli chovatelé dodrzovat (Hedhammar, 2011).

Standard FCI ¢. 286/01.12.1997
Pivod: USA
Klasifikace FCI:

e Skupina 3 teriéfi

e Sekce 3 teriéii typu bull
Bez pracovni zkousky (Riha, 2011).

Celkovy vzhled: AST by mél na svou velikost piisobit dojmem velké sily. Je dobie stavény,
kompaktni, svalnaty, ovSem elegantni a hbity, s velkym zajmem o své okoli. Musi byt

podsadity, nemé¢l by byt dlouhonohy ¢i lehky ve vzhledu.

Hlava: celkoveé hluboka a stfedné dlouha
Cést mozkova:
e Mozkovna: Siroka

e Stop: vyrazny

Cast obli¢ejova:

e Lice: silné vyjadiené svaly

o Usi: vysoko nasazené. Usi kupirované (V Ceské republice je dle zakona ¢&. 246/1992
Sb. kupirovani zakazano) nebo nekupirované, nekupirované maji ptrednost.
Nekupirované ucho musi byt ve tvaru rizového listu nebo polovzpiimené, klopené
ucho neni zadouci.

e Oci: kulaté a tmavé, posazené nizko v lebce a daleko od sebe. Vicka nesméji byt
rizova.

e Tlama: by mél byt sttedn¢ dlouhd, kulata, na horni stran€ spadajici kolmo pod o¢ima,

e Celisti: dobie vykreslené, obé &elisti silné, spodni elist mohutna.



Télo:

Pysky: uzaviené a rovné, nikoliv volné. Skus je ntizkovy, horni zuby pfisedavajici na
piedni ¢ast zubl dolnich.

Nos: musi byt vzdy ¢erny.

Krk: tézky, bez volné kize, stfedné dlouhy, lehce klenuty, zuzujici se od kohoutku

k zatyli.

Hibetni linie: pomérné kratky, mirné spadity smérem od kohoutku k zadi, ktera klesa
k bazi ocasu.

Bedra: klenuta, mirné stazena.

Hrudnik: hluboky a Siroky. Dobie klenutd zebra, pevné vazand, vzadu hluboka. Pfedni
nohy rozestavéné daleko od sebe, coz dovoluje dobry vyvoj hrudniku.

Ocas: kratky k poméru télu, nizko nasazeny, zizeny do jemné Spicky. Ocas nemtize

byt zatoCeny, ani neseny pies hibet. Dle standardu se nesmi kupirovat.

Koncetiny:

Pfedni koncetiny: rovné, se silnymi, kulatymi kostmi, spénky jsou strmé. Nesmi byt
zakiiveny doptedu.

Zadni koncetiny: dobie nasvalené

Plece: svalnaté a silné, maji mit Sirokou Sikmou lopatku.

Hlezna: nizko uloZena, nesmi byt vybo¢end ven ani dovnitf.

Tlapy musi byt pfiméfené velké, dobte klenuté a kompaktni.

Chtize: pruzna, vykonna, houpavy chod nebo mimochod je nepiipustny.

Osrsténi:

Srst: kratka, ptilehld, na omak drsna a leskla.
Zbarveni: pfipustna je libovolna jednotna barva dvoubarevnd nebo skrvnita. Vice nez

80 procent bilé barvy, cerné s palenim nebo jatrové je nezadouct.

Velikost:

Vyska: musi byt v rovnovaze s hmotnosti.

Kohoutkova vyska: pes 46 — 48 cm, fena 43 — 46 cm.



Chyby: Kazdéa odchylka od vyse uvedené¢ho standardu by méla byt povazovana za chybu a

musi byt penalizovana dle stupné jejich zavaznosti.

Hrubé Vady:
e skvrnity nos
o svétlé o¢i7
e rUzova ocni vicka
e piili§ dlouhy nebo Spatné neseny ocas

e podkus nebo predkus (Janish, 2002).

6 Zdravotni podminky uchovnéni AST v Ceské republice

Podminky pro uchovnéni konkrétni chovné feny/kryciho psa si stanovuje sam chovatelsky
klub, ktery zastieSuje dané plemeno. V Ceské republice jsou dva kluby, které zastie$uji
Amerického stafordsirského teriéra, je to Klub americkych stafordsirskych teriéri (KAST) a
Klub Chovatelit Malopocetnych Plemen Psti (KCHMPP) a ti také urcuji, na jaké nemoci musi
byt pes/fena vySetieni a také s jakym vysledkem, aby byli uznani do chovu. Mezi sledované
nemoci patfi DKK, DLK a ataxie, oviem kazdy chovatel si v Ceské republice mize nechat
udélat testy 1 na dalSi, bézné se vyskytujici nemoci, jako jsou Neuronalni ceroidni
lipofuscindza, cerebelarni abiotrofie, degenerativni myelopatie, hyperurikosurie, a maligni
hypertermie. Nejvétsi firma v Ceské republice, ktera se zabyva testovanim psii na dédi¢éné

pienosné nemoci, je geneticka laboratof Genomia.

Chovné podminky KCHMP:

e povinné vySetfeni na dysplazii kycelniho kloubu (DKK) a dysplazii loketniho kloubu
(DLK). Vysetfeni DKK musi byt s vysledkem maximélné C/C (2/2) v€etné. Psi/ feny
s DKK C/C (2/2) mohou byt spojeni pouze s jedinci A/A (0/0). VySetteni DLK musi
mit vysledek maximalné 1/1 vcetné, tito jedinci mohou byt nésledné spojovany se psy
s DLK 0/0. Vyhodnoceni je ptipustné jen v CR nebo OFA (the Orthopedic
Foundation for Animals).

e Vysetieni na ataxii, bez ohledu na to, zda jsou oba rodi¢e uvedeni jako zdravi jedinci.
K chovu jsou vyuzivani pouze zdravi jedinci + pfenaseci a v paru musi byt vzdy
alespoii jeden negativni jedinec, coz znamena Cisty jedinec bez nalezu.

e Bonitace od jednoho roku.



e Vystava pofadana klubem. Tato vystava miize byt v jakékoliv tfidé, kromé& dorostu.
Vystavni hodnoceni s ohodnocenim pes — vybornd, fena — vyborna, velmi dobra.
Jedna vystava vyssiho typu (CAC) s vysledkem pes — vybornd, fena vyborna, velmi
dobra.

Chovné podminky KAST:

e test na ataxii a to s vysledkem zdravy jedinec (Cisty, clear) nebo pfenasec. V soucasné
dob¢ se do chovu uznavaji i psi po negativnich rodi¢ich, tudiz stac¢i predlozit vysledky
testli obou rodici a jejich potomci budou uznani jako vhodni do chovu.

e Vystava poradana klubem AST (klubova nebo specialni), ve véku od 12 mésict
s ohodnocenim vyborna nebo velmi dobra.

¢ Bonitace od jednoho roku pofadana klubem.

V Ceské republice je mozné nechat si udélat testy i na dalsi onemocnéni, které se u
Americkych stafordsirskych teriérti bézné vyskytuji. Jedna z nejvétSich genetickych laboratoii
v CR, Genomia, provadi u AST testy na Hyperurikosurii, Maligni hypertermii, Cerebelarni

ataxii a Degenerativni Myelopatii

7 Dysplazie

Pojem dysplazie znamena vadny vyvoj kycelniho kloubu. Sklada se z feckych slov ,,dys®,
které znamend abnormalni, a ,,plassein“ znamenajici tvar (Snasil, 2008). Dysplazie je obecné
oznaceni pro vSechny vyvojové poruchy organti. Dysplazie jsou bud’ vrozené, nebo vznikaji
az béhem rastu. Mohou se vyskytovat Upln€ na vSech kostech v téle a obvykle maji za
nasledek poruchy vyvoje kloubli: ramenniho, loketniho, kyc¢elniho, kolenniho (Niemand et

Suter, 1996). Dysplazie v pozd€jsim véku mlze vyustit v rozvoj artrozy (Svoboda, 2011)

7.1 Dysplazie ky¢elniho kloubu (DKK)

DKK byla u psti popséna pied vice nez 60 lety a ptisobi u nich zna¢né klinické problémy.
Miize se projevit u kteréhokoliv plemene, ale nejvice postihuje psy velkych a obfich plemen.
Nemocnost DKK je zhruba stejna u psti 1 fen a byvaji ji ¢asto postizeni oba kycelni klouby

(Necas et Toombs, 1999). I ptesto, ze se veterinarni 1ékafi a chovatelé snazi v poslednich 25



letech kontrolovat a snizit vyskyt dysplazie v populaci u mnoha plemen psti, je 1 v soucasné
dobé stale velmi rozsifena. Pfedevsim kvili slozité polygenni dédi¢nosti se toto onemocnéni

s chovu nepodafilo dosud zcela vymitit (Svoboda, 2001).

DKK je u pstt vyvojovym, nikoli vrozenym onemocnénim. OvSem fenotypovy projev je
ziejme ovlivnén fadou odlisnych faktord vnéjsiho prostfedi. Pro dysplazie kycelniho kloubu
je typicka laxita kyc€elniho kloubu, jeho abnormalni utvafeni a vyvoj, coz vede v pokroc¢ilém

stadiu nemoci v degenerativni onemocnéni kloubu = artroza (Necas et Toombs, 1999).
7.1.1 Kycelni kloub u DKK

Kycelni kloub patii mezi klouby kulové a otaci se v ném hlavice stehenni kosti. U zdravého
kycelniho kloubu se kulové ¢ast otaci volné v jamce. Z diivodu usnadnéni pohybu byvaji
bézné kosti modelovany tak, aby jamka piesné¢ odpovidala s kulovou casti. Aby byl spoj
posilen, jsou dv¢ kosti drzeny pohromad¢ silnym vazem. Vaz ptipojuje hlavici femuru piimo

do acetabula (Sova, 1987).

Zde dochézi k nestejnomérnému vyvoji kloubnich ploch, coz je hlavice femuru a jamka
acetabula. Za béznych okolnosti hlavice stehenni kosti zapada do acetabula velmi pevné. Pti
DKK byva kloub zpravidla volngjsi a hlavice femuru subluxuje z acetabula. Tato subluxace,
stejné jako artrdza je zpravidla pro psa hodné bolestiva a bézny pohyb se stava neptijemnou

zélezitosti (Svoboda, 2001).

Obr. 1 Ventrodorzalni snimky kycelnich kloubti

i BB

Vlevo: normalni kycelni kloub, vpravo: dysplastické kycelni klouby. Dostupné z:

www.vetcentrum.cz



7.1.2 Etologie

DKK je vsouCasnosti popisovano jako biomechanické onemocnéni podminéné
nerovnomérnosti mezi vyvojem svalové hmoty hyzd¢ a stehna a velmi rychlym ristem
skeletu s geneticky podminénou predispozici. Geneticky je urCena inervace v oblasti
kycelniho kloubu, stavba kloubnich struktur, lokalizace a velikost svalové hmoty. Aby se tyto
geneticky podminéné problémy rozvinuly, je zapotiebi plsobeni fady faktord. Patii mezi né
velikost plemene, télesna konstituce, index hmoty svali panevni oblasti, neuromuskularni

dysfunkce, rychlost rtistu, zpiisob vyzivy, biomechanicka zat¢z apod. (Snasil, 2008).

Fenotypové projevy dysplazie kycelniho kloubu jsou dany interakci genetického materidlu a
faktorii vnéjsiho prostfedi (Necas et Toombs, 1999). O podstatném vyznamu genetického
zalozeni zvifete pro vyskyt dysplazie kyCelniho kloubu svédci také skutecnost, ze selekce
vede ke snizeni vyskytu v populaci. Fenotypova selekce ovSem zékonité vyusti ve fazi
plateau, coz znamena, Ze tento postup uz nepovede k daldimu zlepovani populace. Resenim
v blizké budoucnosti by mohlo byt hledani predisponovanych genotypli metodami
molekularni genetiky (Snésil, 2008). Utvareni kycelniho kloubu v obdobi po narozeni zavisi
na 3 okolnostech:
1. Zakladni geneticka vybava jedince, kterd urCuje prvotni anatomické pomeéry
v ky¢elnim kloubu
2. KaZzdodenni biomechanické zat&z
3. Modelace chrupavcité a kostni tkané muze ovlivnit, na jakych mistech a za jakych
okolnosti se v kloubu poddajnd chrupavcita tkan prestavi v tvrdou tkan kostni (Necas

et Toombs, 1999).

7.1.3 Patogeneze

Patogeneze DKK zévisi pfedev§im na tom, jak odpovi vyvijejici kloubni chrupavka acetabula
na abnormalni mechanickou zatéz (Svoboda, 2001). Dalsi vyznamnou roli pti vzniku DKK
hraje pasivni laxita (pasivni volnost) kloubu, ktera je jejim stdlym rysem a je dédicné

podminéna (Snasil, 2008).

Z hlediska vyvoje kycelniho kloubu jsou nejvice kritické zhruba prvni dva mésice po narozeni

jedince. Stabilni vzdy zistava kloub prvnich 10 az 14 dnii Zivota, v okamziku narozeni §ténéte
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je tedy kloub strukturalné i funkén€ normalni. Kostni tkai v prvnich dvou mésicich jesté zcela
nenahradila chrupavcity model kloubu, také se dotvaii svaly a inervace, a tak zatéz, kteréd
plsobi na dosud mékké, plastické tkan¢ kycelniho kloubu snadno mohou piekrocit jejich
elasticky limit. Pokud v tomto obdobi z4téz kycelniho kloubu, ktera je zptisobena nadmérnou
hmotnosti nebo nepiiméfenou aktivitou jedince, prekro¢i elasticky limit mekkych tkéni,
pfispiva vysledna laxita k nevratné inkongruité kycelniho kloubu. Disledkem této inkongruity
mize dochazet k abnormélnimu pohybu kloubu, ktera vede k opétovnému tvarovani kloubu.
Vsechny tyto zmény maji za nésledek prohlubovani inkognity a laxity, coz miize vést az

k degenerativnimu kloubnimu onemocnéni (Fries, 1995).

7.1.4 Dédi¢nost DKK

DKK patii mezi vyvojové onemocnéni s polygenni dédi¢nosti (Necas et Toombs, 1999).
Polygenni dédi¢né onemocnéni znamena, ze se nemoc nepiendsi pouze jednim genem, ale
nckolika geny soucasné. Tyto geny se zatim védclim nepodafilo lokalizovat a zmapovat.

Predpoklada se, Ze alesponi jeden par téchto genti bude recesivni povahy (Fries, 1995).

Rizné vyzkumy zjistily, Ze pfi pafeni dvou zdravych jedincii (bez DKK) je v priméru 26 %
(16 — 43 %) pravdépodobnost, Ze jejich potomek bude mit DKK. Pfi kiizeni jednoho zdravého
a jednoho nemocného jedince je to az 48 % (25 — 62 %). U dvou dysplastickych rodi¢i je pak
77 % (46 — 93 %) pravdépodobnost vyskytu postizeni u potomka. Se zvySujicim se stupném
DKK u rodi¢i vzriista i Cetnost a stupen postizeni u potomkui, nehledé na to, zda nese vadné

geny otec nebo matka (Svoboda, 2001)

Bylo prokazano, ze 63 % potomki od rodict, kteti byli prosti DKK, je také prostych. 37 %
potomkl vSak nese defektni geny. U téchto jedinci se DKK neprojevila jen diky vlivu

environmentalnich faktort (Svoboda, 2001.)

Ptredpoklada se, ze na genetické podstaté dysplazie kycelniho kloubu na urovni genti se podili
nekolik desitek genii. Kazdy z nich posléze piedurcuje vétsi (major geny) nebo mensi (monir
geny) cast genetického zékladu znaku. Vétsi Cast z téchto gent vykazuje aditivni dédicnost,
tudiz u nich mizeme rozliSovat pozitivni a negativni alely a prave jejich vzadjemné zastoupeni
rozhoduje, zda jedinec bude ¢i naopak nebude vnimavy k rozvoji tohoto onemocnéni (Horak,

2007).
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7.1.4.1 Heritabilita DKK

Koeficient heritability sklonu pro vznik dysplazie kycelniho kloubu se u riznych plemen lisi.
Tento koeficient se pohybuje nejcastéji od 0,3 do 0,8. S ohledem na koeficient heritability

wvewvr

2008).

Celkové odhady koeficientu heritability se mohou zna¢né odliSovat, ponévadz hodnota miize
byt ovlivnéna nejen chovem, ale také studovanou populaci, stupném piibuzenské plemenitby

a prostfedim, ve kterém jedinec zije (Fries, 1995).

Jak moc je dulezité genetické zalozeni jedince pro DKK ukazuje i fakt, Ze selekce (vyfazovani
postizenych zvifat) ma za nésledek snizeni prevalence tohoto onemocnéni v populaci (Snasil,

2008).

7.1.5 Klinické projevy DKK

Vétsina pst postizenych DKK nevykazuje Zadné nebo pouze minimalni klinické ptiznaky, ale

pro kazdého psa, ktery timto onemocnénim trpi, je to velmi oslabujici stav (Ginja, 2010).

Zavaznost DKK se vétSinou urCuje dle stupné osteoartrozy, kterda se béhem zivota jedince
vyviji. Dysplazie ovliviiuje jak pohodu, tak vykon psa, ale vétSina pst to vydrzi diky velké
toleranci k chronickym bolestem a kompenzuje to vahou na pfednich koncetinach (Fliickiger,

2007).

Pocatek klinickych ptiznakl a jejich nasledujici zavaznost jsou individudlné velmi odlisné a
nemusi mit nic spole¢ného srozsahem a zdvaznosti patologickych zmén patrnych pfi
rentgenologickém vysetfeni (Snasil, 2008). Pii delsim béhani se psi snadnéji unavi, maji
kolisavou chlizi a potize pifi chiizi po schodech. Bé€zné je pro postizené jedince kulhani,
natahovani nemocné koncetiny a odlehcovani ji. T€zSi a namahavéjsi prace potize vétSinou

zhorsuje a u sluzebnich pst to znamena konec ¢innosti (Sova, 1987).

Z hlediska symptomatologie mizeme zatadit psy s dysplazii kycelniho kloubu do jedné ze tii

skupin. V prvni skuping jsou psi ve véku 4. az 14. mésicl, bez zjevnych ptiznakd, u kterych
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se dysplazie diagnostikuje ndhodné pii rentgenologickém ¢i klinickém vysSetfeni. Do druhé
skupiny fadime psy, u kterych se klinické pfiznaky rozvinou mezi 4 a 14 mésicem Zivota.
Néstup pfiznaki byva akutni a pfi¢inou jsou casto mikrofraktury na dorzalnim okraji
acetabula. Typickymi ptiznaky jsou potize pii vstavani, neochota skakat a chodit do a ze
schodii. Tento proces byva vétSinou bolestivy a majitel si miize vSimnout zmény chovani, ¢i
dokonce agresivity postizen¢ho jedince. Do treti skupiny patii z klinickych projevl dospéli
psi nad 15 mésich s artrozou, u nichZ se jedna o chronické kulhani s akutnimi exacerbacemi
po nepiiméfené zatézi (Svoboda, 2001). U DKK plati, ze zavaznost klinickych projeva

nemusi vzdy korelovat s RTG nalezem (Necas et Toombs, 1999).

7.1.6 Diagnostika

Diagnostika je zalozena v prvé fad¢ na anamnéze (plemeno, staii), klinickém vysSetieni psa a
rentgenologickém vySetfeni, které hraje rozhodujici roli (Bicek, 2011).

Vyvoj DKK miize byt diagnostikovan jiz béhem rustového zivota. Je pravidlem, ze ¢im
klinickym a radiografickym ptiznakim onemocnéni. Tyto piiznaky souviseji predevsim se
spolecnou morfologii, shodou, s detekci, s méfenim kloubni laxity a se sklonem dorzalniho

acetabularniho okraje (Fliickiger, 2007).

Pfed tim, nez zaCne samotné vySetfeni postizené koncetiny/koncetin se provadi kompletni
vysetieni pacienta, které zahrnuje posouzeni postoje, chlize a vysetieni ostatnich koncetin.

Kycelni kloub se vySetfuje na rozsah a moznost pohybu (nejlépe goniometrem),
pseudokrepitaci, ktera je bézné zjistitelna u pacientli se svalovou atrofii, bolestivost pii
manipulaci a rozsah laxity. To se provadi u pacienti v sedaci pomoci palpacnich technik —

podle Bardense, Ortolaniho a Barlowa (Snasil, 2008).

U sténat ve veéku Sest az osm tydnd se hodnoti laxita kycelniho kloubu pomoci Bardensovou
metodou. Ortolaniho metoda je palpacni test, ktery se vyuziva ve veterinarni mediciné
piredevsim k diagnostice laxity kycCelniho kloubu a uptednostiiuje se u pst s klinickymi

priznaky (Ginja, 2011).
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Zakladni diagnostikou je klinické vysSetieni nebo distrakéni index. V ptipadé DKK plati, ze
zavaznost klinickych ptiznakli nemusi za kazdou cenu korelovat s RTG ndlezem. Velmi

dilezitou roli sehrala v diagnostice DKK rentgenologie (Svoboda, 2001).

Minimalni vék pro vysSetfeni pomoci RTG je 12 mésicti a pro obfi plemena 18 mésicu.
Testovany pes musi byt oznacen mikro¢ipem nebo tetovanim. Vysledky mohou byt pouzity
pro védecké a statistické ucely a uchovavat se musi minimaln€ po dobu péti let. Hodnotit
RTG snimky by mél pouze specializovanym veterinarnim I¢kafem, kterého schvaluje
chovatelsky klub zastieSujici dané¢ plemeno. Kycelni klouby se hodnoti vzdy jednotlivé a

majitel se proti vysledku mtze odvolat (Verhoeven, 2012).

7.1.7 Lécba DKK

DKK lze 1é¢it konzervativni ¢i radikalni (chirurgickou) metodou. Jesté diive, nez si chovatel
vybere zpusob 1écby, je tfeba zvazit, jaké jsou klinické ptfiznaky, jelikoz i1 psi s tézkou
dysplazii nemusi mit problémy s béznou chiizi. V dnesni dob¢ je na vybér fada méné ¢i vice
radikalnich metod. Je tedy tfeba zvazit klinické aspekty onemocnéni spolu s financni a
technickou narocnosti. Dale je tfeba zvazit stafi pacienta, pracovni vyuziti, stav patologického
procesu v postizeném kloubu a samoziejm¢ finanéni moznosti majitele. Prakticky lze volit
mezi 1écbou chirurgickou a konzervativni. Lécbu je nasledné tfeba zaméfit na prevenci ¢i
omezeni nevyhnutelné se rozvijejicich degenerativnich zmén v kloubu kycelnim. Je tedy
dualezité zmirnit i odstranit bolestivost a co nejvice obnovit plnohodnotné funkce artrézou jiz

zménéné funkce (Svoboda, 2001).

7.1.7.1 Konzervativni lécba

Konzervativni 1éc¢ba se vyuziva vyhradné u rostoucich jedinct s laxitou kycelnich kloubii a u
dospélych psti s pokrocilou artrézou v kycelnich kloubech. Primérnim cilem konzervativni
terapie je pomoci zvifeti od bolesti a zachovat co nejvétsi funkcnost kycelniho kloubu.
Konzervativni terapie spociva pfedevSim ve znacném omezeni fyzické aktivity zvitete,
snizeni jeho hmotnosti a nasledné v podavani analgetik. Velmi vhodnou formou aktivity psa
je plavani, které zachovava ¢i obnovi pohyb v kloubu a posili svaly. Timto a dal$im cvicenim

se zlepSuje vyziva kloubni chrupavky (Necas et Griffon, 2004).

14



Jako medikamenty se podavaji primarné nesteroidni protizanétlivé latky (antiflogistika a
analgetika). Diky témto latkdm je zvySend kvalita zivota. V zdmoii je chovatelim
doporucovéana pufrovana kyselina acetylosalicylova (,,buffered aspirin®), kterou diky velké
propagaci zac¢ina nahrazovat carprofen (komeréné zndmy Rimadyl). V huméanni mediciné se
ovsem muzeme setkat i sjinymi medikamenty, mezi né patii fenylbutazon a ketoprofen.
V ptipadé, ze se vyskytnou vedlejsi ucinky, léky vysadime, nez neni zviie opét zcela normalni

a poté pokracujeme se snizenou davkou (Svoboda, 2001).

DalSimi poddvanymi medikamenty jsou kortikosteroidy, které plisobi jako patentni inhibitory
(zpomaluje nebo zastavuje reakci) zanctu, ovsem jejich vedlejsi ucinky pti dlouhodobé&jsim
pouzivani mohou byt velmi nebezpecné. Soucasti konzervativni 1é€by mtize byt také podavani
chondroprotektivni latky, které podporuji regeneraci chrupavky, jelikoz u vétSiny z nich je
glukosamin sulfat, ktery vyrazn€ napomaha tvorbé glukosaminoglykant, které jsou zékladni

soucasti chrupavky (Necas et Toombs, 1999).

7.1.7.2 Chirurgicka lécba

Ugelem této 16¢by je ulevit psovi s DKK od bolesti, a pokud je to mozné, tak obnovit téméf
normalni funkci postizenych koncetin. U mladych jedinct se touto 1écebnou metodou snazi
zamezit rozvoji nebo znatelné snizit vyvoj atrofickych zmén v postizeném kloubu. Zptsob
lécby se déli na preventivni a paliativni, tzv. zdchovné metody, které maji za ukol snizit

bolestivost postizeného kloubu (Kohoutova, 2013).

7.1.7.2.1 Denervace kloubniho pouzdra

Zachovna metoda 1écby DKK je denervace kloubniho pouzdra. Tato metoda by méla vést ke
zlepseni pohodli jedinct. Zahrnuje vyskrab kraniodorzadlniho okraje kloubu s provedenim
mikroskopickych nervii, které slouzi jako zasobarna kloubniho pouzdra a také s vyzdvizenim
kloubniho pouzdra ventralné (Anderson, 2011). Diky snizené bolestivost a vzestupu aktivity
dojde k posileni panevnich a stehennich svali. Tento postup patii mezi nizkonakladovy a
technologicky pomérné jednoduchy, ktery se mize provadét u vsech vékovych kategorii a u

vSech pst (Collard, 2010).
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7.1.7.2.2 Pektinektomie

Pektinoktomie je dalsi zachovnou metodou, diky niz nejsou odstranovany piiciny nemoci, ale
pouze bolest. Tato metoda spociva v pretéti ¢i Uplném vynéti ¢asti svalu hiebenového
(musculus pectineus), konkrétné jeho Slachy. V dnesni dobé¢ se tato metoda skoro nepouziva,
pouze u mladych psii, které jsou moc mladi na uplnou nahradu kloubu kycelniho. Touto

metodou je psovi znemoznéna normalni chlize a bolest se vétSinou nahrazuje (Necas, 2001)

Obr. 2 Obrazek Slachy mutulus pectineus
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Dostupné z: https://www.wikiskripta.eu/w/Musculus_gracilis

7.1.7.2.3 DARtroplastika

Cilem této metody neni snizeni bolesti, ale vytvofeni pro hlavici femuru anatomickou oporu.
Tato chirurgickd metoda spociva ve vytvoreni stfiSky zamezujici subluxaci hlavice femuru
pomoci kostnim Stépem ukotvenym nad dorzalnim okrajem. ZlepSeni stavu po této operaci je

znacné, predevsim u pst nad 15 kilograma.
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Obr. 3 Metoda DARtroplatika

Dostupné z: http://www.veterina.net/ortopedie?lightbox=image 1ygx

7.1.7.2.4 Juvenilni symfyziodéza

Tato metoda se pouzivd k ochrané¢ pied vznikem DKK nebo k samotné 1é¢bé tohoto
onemocnéni u Sténat do 4 mésich veéku psa, jelikoz jedinec po operaci jesté musi prochazet
ristem (Ozdemir, 2011). Operace se provadi za pomoci elektrokauteru (ni¢i tkané teplem),
ktery plisobi na rtistovou ploténku pubické kosti (stydké kosti), ¢imz se predCasné uzavie
ristova ploténka a vysledkem je také termicka nekroza termindlnich chondrocytii (Anderson,
2011). Cilem této operace je zvySeni ventrolateradlni rotace acetabula, zmenSeni laxity
kycelnich klubli a také normalni postroj. Tato operace probihé rychle a neni pii ni zapotiebi
fixacnich zafizeni ani specidlni pooperacni péce (Necas, 2004). Jedinci, ktefi podstoupi tuto
operaci, nesmi byt pouziti do chovu, jelikoz timto zdkrokem se vyrazné meéni fenotyp

(Anderson, 2011).
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7.1.7.2.5 Trojita osteotomie panve (TOP)

TOP se provadi u pstt do 10 mésicii véku. Pravidlo této metody je chirurgické pietéti panve
zpravidla na tfech mistech a posléze otoCeni segmentu panve s acetalem zpiisobem, aby
okrajova ¢ast acetabula lépe piekryvala hlavici femuru a nasledné zabranovala jejimu
boénimu pohybu. Usek je fixovan kostnimi Srouby v této poloze, draténymi smyckami a
specidlnimi ploténkami. Tato operace vyzaduje zkuseného operatora, jelikoz je velmi naro¢na,
jak po technické, tak po finan¢ni strance. Pes/ fena musi dodrzovat klidovy rezim az do

uplného zahojeni (Papadopoulos, 2006).

Obr. 4 Trojita osteotomie panve

Dostupné z: http://www.cirurgiavet.com/CCVL_EN/casos expanded.php?ref=13

7.1.7.2.6 Resekce hlavice a kréku femuru

Tato metoda se provadi za pomoci odfiznuti hlavice v krcku femuru, ¢imz se prerusi kostni
kontakt a hlavné zmizi zdroj bolesti. Nasledn¢ vznika fibrozni spojeni, neboli pakloub, ktery
se vyznacuje men$i pohyblivosti a stabilitou. Operace se provadi predevS§im u menSich

plemen pst, u pst velkych o operaci rozhoduje majitele (Necas, 2001).
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7.1.7.2.7 Uplna nahrada ky&elniho kloubu

Tato metoda se provadi od 9. az 10. Mésice veéku jedince, protoze musi byt ukoncen podélny
riist kosti, ale velikost limitovana neni (Anderson, 2001). Uplna nahrada ky&elniho kloubu se
povazuje za zachranny postup, ktery nejucinnéji poskytuje tlevu od bolesti a zarucuje nejlepsi
vysledek ohledné znovuobnoveni spravné funkce koncetiny. Operace spociva v odstranéni
postizené hlavice 1 s krékem femuru a nasledném nahrazeni endoprotézou, skladajici se
z kr¢ku, hlavice a femoralniho diiku. Vyhodou je, Ze u vétSiny pfipadi staci implantace pouze
na jedné strané i pfes to, Ze artroza byva vétSinou bilaterdlni, jelikoz jedinec pfenaSi hmotnost

na nebolestivou kycli a tim odlehcuje postizenému kloubu (Necas, 2001).

Obr. 5 Totalni ndhrada kycelniho kloubu

Dostupné z: http://www.veterina-info.cz/veterinarni-ordinace-v-cr/a-z-vet-veterinarni-klinika-

klanovice-193.html
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7.1.8 Systém hodnoceni

Bylo vyvinuto mnoho diagnostickych metod k identifikaci DKK v rdmci systému hodnoceni.

Mezi tyto systémy patii PennHIP, OFA, BVA / KC, FCI a Svycarsky bodovy systém.

Tab. 1 Srovnani systéma hodnoceni

FCI BVA OFA CR - staré Popis

Al (ne >3 /kycel) | excellent 0 negativni
A2 (ne > 6/kycel) | good 0 Negativni
B1 11-18 Fair 1 Hrani¢ni
B2 19 -25 Borderline 1 Hrani¢ni
C 26-35 Mild 2 Lehky

D 36 -50 Moderate 3 Stredni

E 51-106 severe 4 tézky

Dostupné z: www.sunsetdalmatian.com

7.1.8.1 PennHIP

PennHIP metoda byla vyvinuta Dr. Gailem Smithem na univerzit¢ v Pensylvanii v roce 1983.
PennHIP slouzi k objektivnimu méfeni kycelni laxity, kterd je povazovana za zaklad
degenerativnich zmén v kyc¢lich v pozdéjsim stadiu Zivota jedince. Tato metoda ma nékolik

znacnych rozdilti oproti metodé OFA.

1. Posouzena mohou byt §ténata jiz ve véku 16 tydnd. To ma velky vyznam pro ty, ktefi chtéji

zalit pracovni kariéru do dvou let véku psa.

2. pti zhotovovani RTG snimkl musi byt zvife pod anestezii nebo pod tézkymi sedativy, kvili

prekonani ucinkl svalového napéti pti posuzovani kycelni laxnosti.

3. Ky¢le jsou zpravidla umistény ve stojicim thlu (standing angle).

4. Distrakéni RTG zobrazeni se bézné provadi s pomoci PennHIP distraktoru. Toto zafizeni

slouzi jako opérny bod, proti némuz jsou proximalni femury vypaceny, coz prokazuje stupen

laxity kycli.
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5. RTG snimky mohou byt piijaty a piedlozeny pouze veterinarnimi Iékaii nebo
certifikovanymi techniky, ktefi o to zazadaji. Poté, co absolvuji vycvikovy kurz a ptedlozi

demonstrujici snimky, jako diikaz jejich odbornosti v této metodé.

6. Vesker¢ potizené RTG snimky, které jsou touto metodou potizeny, musi byt predlozeny k

zatazeni do databaze, bez ohledu na to, jaké je jejich vysledek.

7. PennHIP analyza neposkytuje certifikaci, ovSem spocita distrakéni index, ktery je

objektivnim métitkem kycelni laxity (Harasen, 2009).

7.1.8.2 OFA

OFA byla zalozena v USA roku 1966. Tato zkratka v pfekladu znamena Ortopedicka nadace
pro zvifata ("Orthopedic Foudation for Animals") (Snasil, 2008). OFA v soucasnosti
zaznamenava nékolik dédicnych onemocnéni kocek a psi, jako jsou hypotyredza, vrozené
srdecni vady a dysplazie kycelniho a loketniho kloubu. Tato nadace mé za kol sjednocovat
zhotovovani a vyhodnocovani patologickych zmén RTG snimkii na DKK, které by se mélo
fidit pravidlem pro polohovani od American Veterinary Medical Association. B&zné se
rentgenuji psi star$i 24 mésici, v dobré fyzické kondici. RTG snimky poftizuji kvalifikovani
veterinarni 1€kafi, poté je zasilaji na OFA, kde jsou néasledné¢ vyhodnocovany tremi

vyskolenymi radiology (Fliickiger, 2007).

OFA pouziva sedmistupiiovy bodovy systém hodnoceni, ktery rozdéluje kycelni klouby
nasledovné: vyborny (normalni) kycelni kloub, dobry (normélni) kycelni kloub, uspokojivy
(normalni) kycelni kloub, hrani¢ni stupeit dysplazie, mirna dysplazie, stiedni dysplazie a
tézka dysplazie. Psi, ktefi maji vysledek vyborny, dobry a uspokojivy jsou vefejné na
internetovych strankdch OFA. Psi s prokdzanou dysplazii nejsou zvetejnéni, pokud nedaji

souhlas jejich majitelé (Fliickiger, 2007).

7.1.8.3 BVA/KC

BVA / KC je prvni systém pro posuzovani DKK a byl zaveden v roce 1965 v Britanii

veterinarni asociaci a klubem chovatela (Snasil, 2008). Od roku 1984 je vyuzivan numericky
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bodovaci systém (Verhoeven, 2012). Diky tomuto systému se posuzuji kycCelni klouby na
Novém Zélandu, Australii, Irsku a Velké Britanii (Fliickiger, 2007). Standardni RTG snimky
jsou hodnoceny pomoci 9 kritérii: subluxace hlavice femuru, Norberg-Olssonliv uhel,
kranidlni okraj acetabula, dorzalni okraj acetabula, kaudalni okraj acetabula, exostézy na
hlavici a kr¢ku femuru, kranidlni efektivni okraj acetabula, acetabularni jamka, zména tvaru

hlavice femuru (Verhoeven, 2012).

Konecné hodnoceni jednotlivych kyc¢elnich kloubii se pohybuje od 0 do 53, tedy soucet obou
kycelnich kloubti mize byt 0 az 106. Klouby, které maji bezchybny RTG, jsou hodnoceny
Cislem 0 a ¢im vyssi skore, tim vyssi stupent dysplazie ky€elniho kloubu. Z tohoto vyplyva, ze
schéma umoziuje Siroky rozsah abnormalit a je tfeba je fadné popsat (Dennis, 2012).

Do chovu by méli byt pousténi pouze psi s nizkym bodovanim kycelniho kloubu. Aby toho
hodnoceni bylo uspésné a mélo smysluplné vysledky, je podstatné, aby vSichni psi, urceni
k plemenitbé byli rentgenovéni a vSechny tyto snimky ptedloZeny k bodovani, bez ohledu na
to, jaky je zjevny stav kycelnich kloubi. BVA / KC chovateliim doporucuje poustét do chovu
psy, ktefi maji skore 5 a méné u jednoho kycelniho kloubu nebo s bodovanim podstatné

niz§im, nez je prumeér pro dané plemeno (Fliickiger, 2007).
7.1.8.4 Systém hodnoceni podle FCI

Hodnoceni dysplazie kycelniho kloubu podle FCI se pouzivd vice nez 40 let v Zemich
Evropy, Jizni Ameriky, jizni Afriky, Asie a Rusku. Zavaznost tohoto onemocnéni hodnoti 5
stupiii (A, B, C, D, E). Stupeni A a B jsou nedysplastické, stupeit C, D a E jsou povazovany
za dysplastické (Verhoeven, 2012). Tyto stupné se definuji podle velikosti Norber —
Olssonova uhlu, hloubce a tvaru acetabula, stupni luxace a pfiznaki sekundarniho

onemocnéni kloubt (Fliickiger, 2007).
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Pti hodnoceni se musi dodrzovat dané¢ podminky. Psi musi byt pod sedativy nebo v celkové
anestezii, kvtli dosazeni Gplné svalové relaxace. Minimalni v€k pro vétSinu plemen byva 12
mésict a 18 mésicti pro obii plemena (Verhoeven, 2012). Hodnoceny pes musi byt oznacen
bud’ mikroc¢ipem, nebo tetovanim. Ziskané vysledky RTG mohou byt pouzité pro védecké a
statistické ucely a musi se uchovavat minimalné po dobu 5 let. Snimky, které jsou ziskany
z RTG, by m¢ly byt interpretovany specializovanym veterinarnim lékatfem, kterého schvaluje
chovatelsky klub daného plemene. Dle pravidel musi byt kazdy kycelni kloub hodnocen

samostatné a majitel se proti vysledku mtize odvolat (Verhoeven, 2012).

O tom, zda mohou psi s dysplazii ky¢elniho kloubu byt pouziti v chovu a s jakym stupném se
do chovu dostavaji, rozhoduji jednotlivé chovatelské kluby. Poradenstvi FCI v této konkrétni
oblasti, tedy v oblasti chovnych plant a strategii, je na Spatné trovni. V nékterych zemich

ovSem potomci postizenych rodi¢ii nedostavaji od FCI rodokmen (Verhoeven, 2012).
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Tab. 2 Systém hodnoceni kycelniho kloubu podle FCI

Stupeit DKK | Oznaceni podle FCI Popis

0 A hlavice femuru a acetabulum kongruentni,

bez priznaki NorbergOlssonliv  thel 105° a  vice,

dysplazie kraniolaterdlni ~ okraj  acetabula  ostfe
ohraniceny a mirn¢ zaobleny, kloubni
Stérbina uzka a pravidelnd, stfed hlavice
femuru medidlné od dorzadlniho okraje
acetabula

1 B hlavice femuru a acetabulum mirn¢

hrani¢ni kongruentni a NorbergOlssontv thel 105° a

dysplazie vice nebo hlavice femuru a acetabulum
kongruentni a Norberg-Olssontiv thel méné
nez 105°

2 C hlavice femuru a acetabulum inkongruentni,

mirna NorbergOlssonliv  uhel vétsi nez 100°,

dysplazie kraniolateralni okraj acetabula zaobleny az
zplostély, drobné neostrosti a mirné ptiznaky
osteoartritickych zmén na  kranidlnim,
dorzalnim a kaudalnim okraji acetabula nebo
na hlavici a kr¢ku femuru

3 D vyrazna inkongruence mezi hlavici femuru a

stiednli acetabulem se subluxaci, Norberg-Olssoniv

dysplazie uhel vice nez 90°, kraniolateralni okraj
acetabula oplostély a/nebo zietelné ptiznaky
osteoartrozy

4 E vyrazné anatomické zmény v kycelnim

tézka kloubu jako luxace nebo subluxace, Norberg-

dysplazie Olssoniiv thel méné¢ nez 90°, vyrazné
oplosténi  kranidlniho okraje acetabula,
deformace hlavice femuru (tvar houby,
oplosténi) nebo dalsi ptiznaky osteoartrozy

(Necas, 2004)
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Obr. 6 — 10 RTG snimky DKK

RTG snimek: DKK 0/0, kloubni $térbiny jsou symetrické, uzké, hlavice hluboko uvnitt
jamek, stfedy hlavic vice nez 2 mmza okrajem jamky, hlavice typicky kulovité, kréek

ohranic¢eny, ptedni okraje kycelnich jamek Uzké, ostfe ohrani¢ené, zadné znaky artrozy.

RTG snimek: DKK 1/1, kloubni §térbiny jsou mirné nesymetrické, uzké, stfedy hlavic tésné
uvniti za okrajem jamky, hlavice kulovitého tvaru, pfedni okraj jamek mirné zesileny, zcela

bez znak artréozy.
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RTG: snimek DKK 2/2, kloubni §térbiny nejsou symetrické, rozsitené, stredy hlavic tésné€ vné
okrajii jamky, hlavice mirné oplostélé, patrné zesileni v iponu kloubniho pouzdra, tzv.

Meduza linie, pfedni okraje jamek zesilené, je videt zacinajici artroza.

RTG: snimek DKK 3/3, obé kloubni stérbiny jsou velmi nesymetrické, mirné rozsirené, stiedy
hlavic vné okraji jamky, hlavice jsou oplostélé, krcky viditelné zkracené, predni okraje jamek

zesilené, znacné opotiebené, vlevo Ize vidét stiedné, vpravo mirné pokrocilé artrézni zmény.
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RTG: snimek DKK 4/4, kloubni $térbiny velmi nesymetrické, stfedy hlavic daleko vné okraje hlavic,

hlavice jsou znateln¢ deformované, kr¢ek neohraniceny, viditelné silna artr6za s rozsédhlou tvorbou

vyrustkil

Dostupné z: http://www.vetcentrum.cz

7.2 Dysplazie loketniho kloubu (DLK)

DLK je polygenni hereditarni onemocnéni, které postihuje predev§im stfedni a velké psy a
vyznacuje se nepravidelnosti kloubnich ploch. DLK je onemocnéni bilaterdlni, postihuje tedy
ob¢ koncetiny (Beranek, 2005). U tohoto polygenniho stavu byla prokazana heritabilita a v
nékolika zemich byly zahdjeny screeningové programy pro vybér vhodného chovného
materidlu a snizen vyskyt dysplazie lokta (Kirberger, 1998). Vysledkem dysplazie loketniho
kloubu byva Casto loketni artr6za a tvorba osteofytt (Ledecky, 2007).

Na vzniku DLK se podili fada faktorti (genetika, mechanické vlivy, vliv vnéjSiho prostiedi,
vyziva) Dilezitym faktorem je také vyziva. Nejbézn€jsSim spoustéCem DLK u Sténat je malo
kvalitni a nevyrovnana strava, predevSim s nadmérnou dévkou vapniku, ktery zpusobuje
poruchy ve tvorbé kosti. Ve stravé by mél byt fosfor a vapnik ve spravném poméru. Znacny

vliv na spravny vyvin kosti ma vitamin A a D, jejich pomér ve stravé by se nemél odchylovat
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od normy. Dal$i neméné vyznamnym faktorem miize byt pohyb. Ke vzniku napoméha
nadmérné télesné zatizeni predevsim v obdobi ristu, pohyb na betonu a zpevnénych plochach.
Psovi minimalné do 6 meésicli, ale doporucuje se do jednoho roku, by mél byt omezen

intenzivni trénink a béh u kola (Pospéchova, 2008).
7.2.1 Etologie DLK

Pfic¢inou nepravidelnosti kloubni plochy radiu skloubni plochou okraje distdlniho a
medidlniho miZe byt nedostatecné vyvinuti incisury trochlearis kosti loketni nebo nesoucasny
rust radiu a proximalniho useku kosti loketni. Tato nepravidelnosti se vétSinou projevuje mezi
c¢tvrtym a Sestym meésicem veku, jelikoz skelet neni jesté zcela osifikovan a osifikacni

centrum muze byt jesté odd€leno (Svoboda, 2001).
7.2.2 Symptomy DLK

Mezi nejcastéjsi priznaky dysplazie kycCelniho kloubu patii pifimacknuti kloubu loketniho
k t€lu, vytoceni tlap hrudnich koncetin smérem ven, kulhani, bolestivost kloubti a praskani
v kloubech (Pietersova, 2002). Pseudokrepitace a zna¢na bolestivost se zjisti az pii klinickém
vysetfeni. Casto dochazi ke zmnoZeni kloubni vystelky loketniho kloubu a u chronickych

piipadii se mize vyskytnout zbytnéni kloubniho pouzdra a atrofie svalti (Svoboda, 2008).

7.2.3 Diagnostika DLK

Diagnostika je zaloZena jak na klinickych ptiznacich, tak na RTG vySetfeni. Pro porovnani by
se mély rentgenovat oba loketni klouby. Kvili oficialnim a mezindrodné platnym posouzenim
DLK se vzdy musi zhotovovat RTG ve flexi 45°tak, aby se oba kloubni hrboly kosti pazni
kryly. Dals$i podminkou, aby tato jedind projekce postacovala k objektivnimu posouzeni stavu
kloubu, musi byt jedinec starsi 2 let a atest o vysledku stupni DLK se nevydava diive, nez ve
12. mé&sicich. OvSem RTG vySetfeni je mnohem smérodatnéjsi, zhotovi — 1i se dalsi dvé
projekce loketniho kloubu (Svoboda, 2008).

Mezinarodni skupina International Elbow Working Group (IEWG), kterd se zabyva
problematikou dysplazie kycelniho kloubu, vyvinula pfehlednou klasifikaci rozliSujici Ctyii
stupné¢ DLK:

a) Stupen 0 = normalni kloub bez abnormalit

b) Stupeii 1 = lehka artrdza
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c) Stupen 2 = stfedni artroza

d) Stupen 3 = t¢zka artroza (Necas et al., 2008)

Tab. 3 Stupné dysplazie loketniho kloubu

Stupen dysplazie loketniho kloubu RTG nalez
0 Normalni loketni kloub normalni loketni kloub bez abnormalit
1 Lehk4 artroza formace osteofytli mensich nez 2 mm, vyraznéjsi

sklerdza subchondralni kosti

2 Stfedni artroza osteofyty velikosti od 2 do 5 mm

3 Tezka artroza osteofyty vétsi nez 5 mm

(Necas et al., 2008)

7.2.4 Lécba DLK

Terapie muze byt bud’ konzervativni, nebo chirurgicka. Prognoza pti chirurgické terapii je
pfizniva, jestlize operaci provedeme pifed vytvoifenim rozsdhlych degenerativnich zmén

(Svoboda, 2001).

7.2.4.1 Konzervativni lé¢ba DLK

Konzervativni 1écba spociva predevSim v omezeni pohybu, striktni kontrole zatézovani
postizené koncetiny, pravidelné kontrole hmotnost psa a celkovém dodrzovani spravného
a latek chranicich chrupavku (chondroprotektiva). S davkovanim 1ékti musime byt opatrni,
ponévadz snizeni bolesti pacienta miize byt pfi¢inou zvyseni aktivity psa a tim opétovného

zhorSeni stavu postizené koncetiny (Gbelec, 2005).
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7.2.4.2 Chirurgicka lééba DLK

Chirurgicky zékrok se doporucuje jedincim pied tim, nez se rozvine tézkd artrdza.
Nevhodnéj$imi kandidaty pro operaci jsou vSichni dospivajici psi. Psi, kteti maji tézkou
artrozu, kterd je zplsobena nepravidelnosti kloubnich ploch, se neoperuji. Kazdy majitel by
m¢l znat progresivni povahu DLK a naptiklad u pracovnich psti je budoucnost vzhledem

k jejich vyuziti velmi omezena (Svoboda, 2001).

Lécba DLK by se méla primarné zaméfit na kloubni patologii, jako je osteochondréza hlavice
kosti pazni, poskozeni chrupavky, volny ankonedlni vybézek, oddéleni koronoidniho
vybézku nebo jakékoli jiné identifikované zakladni piiciny. Bylo vyvinuto nékolik postupt,
které by méli 1éCit bolest a zmirnit ptiznaky onemocnéni u pokrocilejSiho stadia DLK, tyto
postupy mohou poskytnout lepsi vysledky ve srovnani skonvenéni lékarskou péci

(Michelsen, 2013).

8 Cerebelarni ataxie (NCL - A)

Zdédéna cerebelarni ataxie je neurologické onemocnéni, které je disledkem degenerace a
dysfunkce mozecku (€ast mozku) a jeho spojeni. Prevladajicim klinickym piiznakem je
progresivni ataxie, ale i neuronalni a extraneuronalni tkan¢ mohou vykazovat rizné stupné
zapojeni. Cerebelarni ataxie miize byt dédicna vada, vrozena vada nebo miize byt vysledkem
infekci €1 nddoru na mozku. I v dnesni dobé je ataxie stale velmi progresivni a smrtelna.

(Manto et Marmolino 2009).

NCL — A ve vSech piipadech postihuje ¢ast mozku, ktera se nazyvad mozecek (cerebellum).
Tato Cast je uzce spojena s vestibularnim systémem a spolu s dalsSimi ¢astmi mozku fidi

koordinovanost pohybti téla (Schmahmann 2004).

8.1 Symptomy cerebelarni ataxie

K prvnim patrnym projevim NCL — A dochéazi az po dovrSeni dospélosti jedince, coz

znamena mezi druhym a patym rokem Zivota. Na pocatku tohoto onemocnéni jsou piiznaky
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vétSinou nepatrné, psi byvaji nemotorni a pii rychlych pohybech zakopavaji. V dalSich fazich
nemoci se tézkopadnost stava vyraznéjsi, jedinci padaji pfi chizi hlavou ze strany na stranu,
samci neudrzi stabilitu pfi moceni. Pti vEétsi zatézi, jako je béh ¢i hra, psi ztraci koordinaci a
padaji. DalSimi piiznaky, které jsou u psit bézné, mohou byt kolaps a nenadalé¢ ztuhnuti
nohou, krku a téla 1 na par sekund. Jak nemoc postupuje, mivaji jedinci stupnujici se potize
s chiizi a problémy udrzet se na nohou napiiklad pifi Zrani, coz ma za nasledek vyrazné
hubnuti. V kone¢ném stadiu se psi nejsou schopni zvednout ze zemé a nejlepSim feSenim
byvé utraceni, coz se vétSinou déje ve véku sedmi az osmi let (Abitol, 2010). Kromé poruch
chize zpravidla zplisobuje mozkova dysfunkce tfes, problémy s rovnovahou, S$patnym
drZenim téla a neobvyklymi pohyby o¢i. Pacienti trpici cerebralni dysfunkci mohou také trpét
mirnymi kognitivni deficity (Schmahmann 2004). U nékterych psi se pfiznaky objevuji
pomalu a zpiisobuji jen mirné postizeni po dobu az péti let. U jinych psi pfiznaky postupuji

rychle a zptisobuji rychlé a zdvazné poSkozeni. (Manto et Marmolino 2009).

8.2 Dédicnost cerebelarni ataxie

Zpusob dédéni NCA — A je autozomalné recesivni, coz znamend, Ze onemocnéni se projevi u
pst, ktefi zdédi od obou rodici mutovanou alelu. Pfenaseci této alely (heterozygoté) jsou
klinicky zdravi, ale 1 pfes to mutaci na své potomky pifenaseji. Procentualné to znamena, ze
pti kryti dvou heterozygotl bude teoreticky 25% potomk Uplné zdravych, 50% pienaSech a
zbylych 25% podédi od rodict pravé onu mutovanou alelu a budou trpét onemocnénim NCL

— A (Abitol, 2010).

Ve veterinarni mediciné bézné¢ dochézi k degeneraci cerebralni kliry coz je oznacovana jako
cerebelarni kortikdlni abiotrofie (de Lahunta 1990), kterd byla dale klasifikovana podle toho,
jaké typy bunky postihuje, bud’ Purkynovy buinky nebo granule bunck (degenerace
granuloprivalu) (Urkasemsin et Olby 2014).

Nastup klinickych ptiznakt se mtze lisit od né€kolika tydnii na mésice nebo nekolika let (de

Lahunta, 1976).

8.3 Diagnostika cerebelarni ataxie

V soucasnosti neexistuje test, ktery by definitivné identifikoval, ze pes trpi cerebeldrni ataxii.

Konecnou diagnézu Ize tedy provést az pitvou. Veterinarni 1ékai mize provést pouze testy,
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diky nimz vylouc¢i jina onemocnéni, mezi néz patii infekce, mozkové nadory ¢i poranéni

mozku (Manto et Marmolino 2009).

8.4 Lécba cerebelarni ataxie

Lécba spociva pouze v co nejmensim zatéZovanim psa a podavani spravné vyzivy (Manto et

Marmolino 2009).

8.5 Cerebaralni ataxie u AST

Abitol, 2010 se svym tymem provadél vyzkum na 138 francouzskych a americkych AST,
ktefi vykazovali pohybové postizeni. Z tohoto vyzkumu vzeslo, ze jedinci postizeni ataxii trpi
pozdnim nastupem NCL. VSichni ze zkoumanych psi vykazovali statickou a dynamickou
ataxii, tento stav byl zjiStén od plivodnich majiteld. U vSech zkoumanych jedinct ataxie
zpocatku zahrnovala ztratu rovnovéahy, pady pfi chiizi do kopct nebo z kopcti a pii chizi do
schodii. Jak majitelé, tak veterinarni l€kafi nezaznamenali zrakové postizeni ani u jednoho
jedince. U vétSiny pst (az 70%) byla ataxie zaznamenédna mezi tfetim a patym rokem Zivota.
58 jedinct bylo diagnostikovdno pomoci MRI a vykazovalo vyznamnou cerebelarni ataxii.
Pitva téz prokézala mozkovou ataxii. Vibec nejvyznamnéj$i mozkovy nalez u kazdého ze
zkoumanych psi byl vyrazna ztrata Purkynovych bunck. Materidl z tohoto vyzkumu byl
vysoce sugestivni pro patologickou ceroidni akumulace lipofuscinu. Posléze odhalilo
ultrastrukturalni vySetieni Purkynovych bun¢k abnormalni lysozomy naplnéné inkluzem. Na
rozdil od ostatnich model u jinych pst trpici NCL, degenerativni 1éze nebo lipofuscindza
nebyla pozorovana v sitnici. Na zékladé tohoto vyzkumu a charakteristik védci potvrdili, Ze

ataxie velmi piipomina NCL

9 Neuronalni ceroidni lipofuscinoza (NCL)

NCL se tadi mezi dédi¢né progresivni neurogenerativni onemocnéni, které postihuje nejen
psy, ale i lidi a jind zvifata. NCL je lysozomalni stfadav onemocnéni, pro které je typické
hromadéni lipopigmentl (heroidu a lipofuscinu) v nervové a periferni tkani (Jalanko, 2009).

Mezi nejcastéjsi klinické ptiznaky patii agrese, halucinace, epileptické zachvaty, v dusledku
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ukladani lipopigmenti poskozeni sitnice a ztrata pohybové kordinace. Obvyklé je také

zvraceni, nadmérnd Zravost nebo zvysena ziznivost (Jalanko, 2009).

9.1 Dédicnost NCL

NCL je autozomalné recesivni onemocnéni. U zvifat byly v souvislosti s NCL doposud
popsany mutace v Sesti riznych genech CLN 1,2,3,4,5,6,8 a kazda z téchto mutaci v daném

genu zpusobuje jedine¢nou formu NCL (Daly, 1998, Gupta, 2001).

9.2 Klinické projevy NCL

Mezi nejcastéji se vyskytujici klinické projevy patii agrese, neklid, halucinace, epileptické
zéachvaty a ztrata pohybové koordinace. Vyjimecné se také mize vyskytnout nadmérna chut
k zradlu, zvraceni ¢i zvySena ziznivost. Pfiznaky tohoto onemocnéni se maji tendenci
s ptibyvajicim vékem zvySovat, nasledkem ¢ehoz u vSech postiZzenych psti dochézi k vyvinu
psychickych abnormalit a ataxie. Ptiznaky, jejich projevy a doba tmrti se li§i plemeno od

plemene (Studdert, 1991).

9.3 Lécba NCL

Doposud nebyla zjisténa zadné ucinna 1écba. U vSech pst tedy onemocnéni kon¢i smrti nebo

je prikroc¢eno k eutanazii (Gupta, 2001).

9.4 NCL u Americkych stafordSirskych teriéri

U Americkych staffordsirskych teriérit byla dosud popsana kauzdlni mutace c. 296G > A
v genu pro arylsulfatasu G (ARSG gen) na 9. chromosomu. Pravé tato mutace sméfuje
k zaméné p. R99H v proteinu a v disledku toho dochazi ke katastrofalnimu snizeni aktivity
tohoto enzymu. V neuronech, kde je nulova funkce arylsulfatasy G, vétSinou dochazi

k akumulaci nedegradovanych substrati v jejich lysozomech. A pravé utrpeni téchto substrat
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zpusobuje, po piekroceni hrani¢nich limitli, fadu ptiznakt, které jsou charakteristické pro

onemocnéni NCL (Abitol, 2010).

Védci prostfednictvim fenotypové studii mozecku ataxie AST odhalili pivod onemocnéni.
Ptedevsim diky akumulaci ceroidniho lipofuscinu v neuronech a zmizeni Purkynovych bun¢k
u nemocnych psi. ASTS ataxickou proto maji pozdni nastup CLN. Pficemz genetické studie
ukdzali autozomalné recesivni prenos CLN onemocnéni a mutace kauzalni, tato mutace vede
ke zméné aminokyseliny v proteinu, diky mutaci v exonu druhého genu, coz zptsobuje pokles
0 75% z arylsulfatazy aktivity enzymu. Z ¢ehoZ vyplyva, ze ASTS a CLN jsou pfitomny v
homozygotnim stavu. Objev pravé této mutace umoznil, ze se na trh mohl uvést geneticky
screeningovy test onemocnéni ve ASTS, ktery je hojné¢ pouzivan chovateli, aby pted
piipusténim zjistili, zda je fena i1 pes bez této nemoci, tudiz jestli jsou vhodni pro chov. Tento
genomicky prediktivni DNA test by mél po zdravotni strance zlepSit budoucnost plemene

AST (Abitol, 2011).

Dalsi vyzkum byl provadén na pétileté fené¢ Amerického stafordSirského teriéra
s progresivnimi neurologickymi deficity, pfedevSim ataxii kee — ping bilance, ktera byla
zkoumana pathomorphologicky, také u této feny byla provadéna genetickd analyza. Bylo
zjisténo, ze vrizné lokalizovanych neuronech ustifedniho nervového systému byla
nahromadéna svétla, jemné zrnita nebo hnéda latka. Podle vyzkumu, kterym se tento ¢lanek
zabyval, mozeCek odhalil vyraznou degeneraci a ztratu Purkynovych a vnitinich zrnicek
bunky. Védci také provadéli genetickou analyzu, ktera odhalila pfitomnost sekvence varianty
genu kodujiciho ARSG lysozomalniho enzymu arylsulfatazu G. Tento ¢lanek popisuje nastup
neuronalni ceroidni lipofuscinoza, ktery je velmi podobny lidské poruse, ktera se nazyva Kufs

onemocnéni (Nolte, 2016).
Z téchto vyzkumii vyplyva, Zze Neuronalni ceroidni lipofuscinoza je nemoc, ktera se u

Americkych stafordsirkych teriérii vyskytuje, postihuje casti mozku a diky vyzkumiim, které

védci provadéji, jiz existuji testy, kvili nimz se mlize zabranit pfenosu na potomky.
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10 Cerebelarni kortikalni degenerace, cerebelarni abiotrofie

Tato nemoc je neurodegenerativni povahy a postihuje n¢kolik rGznych plemen psi. Typické
pro toto dédicné onemocnéni je mozeCkova ataxie. VEk nastupu a rychlost progrese

klinickych ptiznakl se mezirasové lisi (Fenn, 2016).

Cerebelarni abiotrofie je spontanni, progresivni degenerativni onemocnéni cerebellum, ve
kterém se ztrata Purkynovych bun€k a funkéni poruchy objevuji jako sekundarni vlivem
vnitiniho metabolického defektu. Pfi narozeni jsou vSechna postizena zvifata normalni a az

béhem vyvoje se objevuji neurologické ptiznaky (Mari, 2014).

10.1 Dédic¢nost cerebelarni abiotrofie

Deédi¢nost je autozomalné recesivni a projevuje se pouze u psu, ktefi ziskali mutovany gen od

obou z rodi¢a (Fenn, 2016).

10.1.1 Celebelarni kortikalni degenerace u AST

Jeden z prvnich vyzkumi na cerebeldrni kortikalni abiotrofii u Americkych stafordsirskych
teriérii provadel Thibaud, 2002, ktery zjistil, ze klinické ptiznaky se objevuji od 2,5 do 6 let a
zahrnuji ataxii, spontanni kmitavy pohyb o¢nich bulbli a padani. Neurologické vySetfeni
odhalilo ataxii ve vSech koncetindch s normalnim projevem, a jak ukazal pokrok, zhorSujici se
hypermetrii a trunk¢ni ataxii. PostiZzeni psi Casto padaji, kdyz zatfesou hlavou. Spontanni
nystagmus (horizontalni, vertikdlni a rotacni) je vyvolavan nahlymi pohyby. Imagingové
studie (RTG, ultrazvuk, CT vySetieni) odhalily asymetrickou lateralni ventrikuldrni dilataci a
symetrickou cerebelarni atrofii. Histopatologické nalezy zjistili Gplnou nepfitomnost
Purkynovych bunék v cerebelarni kife, zvySenou hustotu Bergmanova glie ve vrstvé
Purkynovych bun€k a fedéni molekularnich a zrnitych vrstev. Rodokmenova analyza je

kompatibilni s autozomaln¢ recesivni dédi¢nosti (Thibaud, 2002).
Dalsi vyzkum, ktery se zabyval cerebelarni kortikalni degeneraci u AST byl prezentovan

v roce 2003, kdy byli pouziti tfi psi plemena Americky stafordsSirsky teriér s poruchou chlize a

ztraty rovnovahy. Fena stard Ctyfi a pul roku a dva psi ve véku Sesti let. Bylo zjiSténo, Ze
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nastup téchto piiznakii se pohyboval kolem tii az péti let a klinické piiznaky s rostoucim
vékem postupovaly. U vSech psli bylo provedeno neurologické vysetieni, které odhalilo
cerebeldrni ataxii s hypertermii, dale ztuhlost a ztratu rovnovéhy bez znamek Castecné
paralyzy. Hrozba reflexe nebyla zjiSténa u vSech pst. VSichni tfi psi museli byt usmrceni a
bylo u nich provedeno histopatologické vySetfeni mozku. Toto vySetfeni odhalilo, ze
patologické zmény byly soustfedény v mozeCku. Jedno z hlavnich zjiSténi, byla ztrata
Purkynovych bunék, stejné jako vyprazdnéni granularnich bunék orgini a smrsténi
granulované a molekularni vrstvy bunék. Tyto zavéry jsou v souladu s cerebelarni kortikalni
abiotrofii. Védci v tomto ¢lanku také zjistili, Ze tato nemoc mé geneticky zéklad, ale zpisob,

kterym se dédi, neni zjistén (Hanzlicek, 2003).

Teprve nedavno byl hlaSen nalez degenerace mozkové kiiry u Americkych stafordsirskych
teriért. Tento vyzkum popisuje klinické a histopatologické rysy této choroby a zkouma
zpusob jeji dédicnosti u 63. postizenych psi. Bylo dokazano, ze neurologické deficity byly
rozpoznany u pstt od osmnacti mésicii do deviti let, ale nejvétsi vyskyt s neurologickymi
piiznaky byl od ¢tvrtého do Sestého roku zvifete. Cerebeldrni degenerace byla progresivni a
nakonec vedla k eutanazii od Sesti mésicti do zhruba sedmi let po nastup klinickych ptiznakd.
Také bylo zjisténo, ze vétSina pst, postizenych touto nemoci, ptezila od dvou do ctyft let. Déle
se tento ¢lanek zabyva ptiznaky, které jsou typické pro tuto nemoc a zpisobem pienosu. Prvni
piiznaky této nemoci jsou nepatrné, spocivaji naptiklad ve Spatném neseni hlavy nebo ve
Spatné chiizi po schodech, ovSem s pfibyvajicim vékem se 1 piiznaky zhorSuji a vétSinou to

kon¢i u neschopnosti chtize (Olby, 2004).

Mari et al. (2014) sledovali cerebelarni kortikalni degeneraci u AST v Brazilii, ktery poukazal
na patologické nalezy mozkovych 1ézi. Desetiletd fena AST prezentovala neurologické
zmény, které se odehraly behem tii let. Tyto zmény zacali mirnou ataxii zadnich koncetin,
kterd se po dvou letech pfesunula i na zadni koncetiny. V poslednich mésicich pied prezentaci
pacienta fena vétSinu Casu prolezela, protoze bez pomoci ani nemohla chodit. Kvili vaznému
stavu podstoupila fena eutanazii a byla u ni provadéna pitva. Histologicky byly pozorovany
hlavni zmény v cerebellum a byly charakterizovany nekrozou, degeneraci a vyraznou
segmentovanou ztratou Purkynovych bunék, mirnym snizenim granularnich bun¢k cerebelarni
kiry a zteneni molekularni vrstvy. Dalsi vySetfeni ukdzalo mirné snizeni imunoreaktivity

neurofilamenti jak v molekuldrni vrstvé, tak vbilé hmoté a také vyrazné narlst
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imunologického barveni gliového fibrilarniho kyselého proteinu, coz naznacuje astrogliézu

jak v molekulové, tak v granularni a bile hmoté (Mari, 2014).

Dalsi vyzkum se zabyval morfometrickym zobrazenim mozku u Americkych stafordsirskych
teriéri s cerebeldrni kortikalni degeneraci. Byl navrhnut autozomalné recesivni zpusob
dédicnosti, ale prozatim nebyl prokazan v mozecku kortikalni degenerace. Bylo dokadzano, ze
je potieba udélat geneticky test, ktery by mohl identifikovat nosice u postizenych pst. Jestlize
je takovy test k dispozici, miizeme pomoci pocitace a MRI analyzy posmrtné zjistovat
diagn6zu mozeckové abiotrofie. V této studii bylo zjisténo, Ze relativni velikost mozecku a
relativni prostor CSF zaloZeny na pocitacoveé podporované MRI morfometrii mize byt pouzit
k rozliSovani mezi zdravymi Americkymi stafordSirskymi teriéry a témi s cerebelarni
kortikdlni degeneraci. Ze zavéri vysledkli tohoto meétfeni vyplyva, Ze test by se mohl
spolehlivé pouzivat k posmrtnym diagnézam cerebelarni kortikalni degenerace u Americkych
stafordSirskych teriérii. Tuto pokrocilou metodu bychom mohli aplikovat i u jinych plemen,

které maji sklony k trpénim této nemoci (Henke, 2006).

11 Degenerativni myelopatie (DM)

Degenerativni myelopatie je progresivni degenerativni onemocnéni, které se vétSinou
objevuje kolem osmého roku Zivota. V soucasné dobé je u 124 plemen prokazéano, Ze mohou
byt DM postizena. Pfi¢inou tohoto zdvazného onemocnéni byva vétSinou mutace v genu
superoxidismutaza 1, v jehoz kodujici oblasti dochazi k zaménéni nukleotidu G za nukleotid
A. Diky této zaméné G za A v sekvenci genu vznikne nesmyslny kodon. Diky této chybé
nedojde ktadnému piepisu genu a protein superoxiddismutasa 1, ktery je kdodovan

superoxidismutdzou 1 gen nevznikne (Zeng, 2014).

11.1 Dédi¢nost degenerativni myelopatie

Degenerativni myelopatie je dédicné autozomalni recesivni choroba, projevuje se tedy u
jedinct, ktefi ziskali mutovany gen od obou svych rodi¢ii. Neni vSak vylouceno, Ze se
vyjimecné toto onemocnéni nemuze projevit i u heterozygotii. Také existuje zanedbatelné
procento psii pozitivnich na toto onemocnéni, u kterych se za cely jejich zZivot neprojevily
piiznaky. Tento jev lze vysvétlit bud’ umrtim pst pfed propuknutim samotné nemoci, nebo

existenci modifikujicich genti, které ovliviiuji symptomy, environmentalni faktory nebo
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neuplnou penetraci mezi positivnimi homozygoty. Samotnou klinickou diagnézu je mozno
provést az po smrti, a proto molekuldrné geneticka analyza pfedstavuje vybornou metodu
pred¢asného zjisténi toho, jestli je u jedince riziko, Ze u n¢j DM propukne, nebo ji preda dalsi
generaci, kvili své heterozygotnosti v tomto genu. OvSem nelze zjistit, kdy se objevi prvni
piiznaky a jak zdvazny bude samotny priabéh nemoci (Crisp, 2013)
Pohlavi psti nema zadny vliv na frekvenci vyskytu DM, proto pti vybéru chovného paru
nezélezi na tom, ktery z partnertt mél ktery genotyp. Hlavnim kritériem pii vybéru chovného
paru je vyvarovat se takové kombinaci rodicti, u kterych hrozi narozeni geneticky pozitivnich
Sténat (Crisp, 2013)
Psy mtizeme rozdélit do tii kategorii:
a) Zdravy jedinec = geneticky normalni = N/N = jedinec, které nemd mutace, clear,
negativni, DM free
b) Ptenasec, rizikovy jedinec = N/P = heterozygot, ktery pienasi pouze 1 mutovanou
alelu
c) Postizeny jedinec = P/P = DM pozitivni, recesivni homozygot, ktery méa dvé

mutace (Crisp, 2013)
11.2 Klinické projevy DM

Pro toto onemocnéni je typicka ztradta koordinacnich funkci, kterd se vyviji v poruchu
koordinace pohybll (Ataxie) a slabost panevnich koncetin. Mezi prvni pfiznaky patii tahani
panevnich koncetin za sebou pii pohybu, kiizeni koncetin pfi stani a celkové neschopnost
ovladat pozici zadni ¢asti téla. Tyto pfiznaky se mohou zhorSovat postupné a skokové, az se
dostanou do faze UpIlného ochrnuti kaudalni ¢asti trupu a panevnich koncetin. To vSe vétSinou
zpusobuje svalovou atrofii v této oblasti (Wahl, 2008). Dalsim rysem této nemoci je, ze

ustupuji miSni a patelarni reflexy a miize se objevit inkontinence (Shelton, 2012).

Pti postupovani této nemoci se objevuji dal§i symptomy. Mohou byt zasazeny hrudni
konCetiny a objevovat se ztizené polykani a pohyblivost jazyka (Shelton, 2012). Déale miize

dochazek k celkovému ubytku svalové hmoty a ztizenému dychani (Wahl, 2008)

11.3 Vyskyt DM

Psi i1 feny jsou k této nemoci nachylné stejné. Neurologické ptiznaky se vyskytuji pfevazné u

psi, ktefi jsou starSi nez pét let a mladsi Ctrnacti, primérné je to tedy zhruba v deviti letech.
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(Coates, 2010). Zaznamenany byly také piipady mladych pst ve véku 6 a 7 mésicti (Coates,
2010). Postizeni jedince ve vétSing piipadi ztraci schopnost koordinovat zadni koncetiny

zhruba ptl roku po urceni diagndzy (Coates, 2010).

Pribéh této nemoci miize trvat i vice nez ti1 roky, ovSem vétSina majitelti postizenych psu
k eutanazii pftistoupi do jednoho roku od uréeni diagnozy, kdyz se jejich pes stava

paraplegicky, neboli nez ochrnou obé zadni koncetiny (Awano, 2009).
11.4 Diagnostika DM

U zivého pacienta je mozna diagnostika stanovit z klinickych pfiznakli a vyloucenim
ostatnich nemoci, které maji stejné nebo podobné piiznaky (diferencialni ptiznaky).
Diferencidlnimi pfiznaky jsou nej€ast&ji vyhfeznuti meziobratlové ploténky, rakovina michy a
zanétliva onemocnéni. Casto mohou byt s degenerativni myelopatii zaménény DKK a
lumbosakralni stendza, ale dikladné neurologické vysetieni by mélo byt schopno je odlisit
(Coates, 2007). Dale je mozné udé¢lat genetické testy, ale ty odhali pouze predispozici, ovSem
nepotvrdi ani nevyvrati ptitomnost nemoci. Onemocnéni neodhali ani rentgenové snimky,
pyelografie ¢i vySetfeni magnetickou rezonanci. Testy evokovanych potencialii mohou byt
abnormalni a lehce zvySeny miize byt také obsah proteinti v mozkomi$nim moku odebraného
lumbalni punkci (Jaggy, 2010). Konec¢na a definitivni diagndza je moznd az po smrti pacienta

pitvou a histopatologickym vySetfenim michy (Awano, 2009).

11.5 Lécba DM

Utinna terapie pro toto onemocnéni neexistuje. Néktefi odbornici doporu¢uji medikaci
kyselinou aminokapronovou kvili jejimu antiproteazovému ucinku. Také byla zkouSena fada
jinych 1éCiv, ovSem bez prokdzané¢ho zlepSeni stavu jedince. Jako ucinna alternativa
k prodlouzeni doby pohyblivosti postizenych psii napomaha intenzivni fyzioterapie (Wabhl,

2008, Coates, 2007).
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12 Hyperurikosurie

Hyperurikosurie je autozomalné recesivni onemocnéni, které zpisobuje zvySenou hladinu
kyseliny mocové v moci (Shearman, 20011). Autozomalné recesivni onemocnéni znamena, ze
se nemoc projevi pouze u jedinci, kteti mutace zdédi od obou svych rodicl — od postizenych
homozygotl. Jedinci, ktefi maji pouze jednu mutovanou alelu, jsou pouze pienaseci nemoci
bez klinickych ptiznaki. Hyperurikosurie je u psii zptisobena jednonukleotidovou zaménou

c.G563T v SLC2A9 genu (Bannash, 2008).

Karmi (2010) uvadi, ze hyperurikosurie je stav, ktery predurCuje psy k urdtové urolitidze.
Mutace, ktera jedinctim zpisobuje hyperurikosurii byla diive identifikovana pouze u tii
plemen, vyskyt u dalSich plemen ur¢en nebyl. V tomto vyzkumu bylo vySetieno tfi tisice pét
set tficet psi ze 127 riznych plemen na hyperurikosurii, mezi nimiz bylo i plemeno AST.
Vysledkem bylo, ze mutace alel se vyskytuje u vétSiny plemen, cetné Amerického
stafordsirského teriéra. Tyto mutace se mezi plemeny liSi a mohou byt vyuzity k urCeni
vhodného planu chovu pro kazdé plemeno. Test DNA je k dispozici pro kazdého chovatele a

mél by vést ke sniZeni frekvence mutovanych alel u plemen, které tuto mutaci nesou.

Westropp (2017) provadél vyzkum, ve kterém byla hodnocena vyssi proteinova, purinova
omezena strava s ptidanou vodou u pst s genetickou hyperurikosurie po dobu jednoho roku.
Jedinci byli hodnoceni po 2, 6 a 12 mésicich od zah4jeni testovaci diety. Byl proveden krevni
test, analyza moci, ultrazvuk v bfiSe, sloZzeni téla a 24 hodinovd analyza purinového
metabolitu. Z této studie vyplynulo, ze pouziti nizkopurinové stravy s vySSim obsahem
bilkovin s pfidanou vodou muze byt prospésné jako soucéast 1écby pst s genetickou

hyperuricosurii.

13 Cystinurie

Cystinurie patii mezi dédicné metabolické poruchy, kterd postihuje doméci psy, vcetné
americkych stafordSirskych teriért. Pfi této poruSe vylucovani cystinu mo¢i muze vzniknout
takzvana cystourolithidza, kterd zpusobuje pfitomnost ZzluCovych kameni v mocovém
méchyfii. I pfesto, Ze jsou ornitin, lysin a arginin vylucovany ve vétsi mife, nez by méli, do

cystinurie je zapojen pouze cystin, ktery je z téchto ¢ty aminokyselin nejméné rozpustny.

40



Lysin je sice vylucovan ve vétSim mnozstvi nez cystin pii cystinurii, ale jelikoZz je zcela

rozpustny ve vodé, stejné jako ostatni aminokyseliny, tak neskodi. (Childs et Sanford, 2005)

13.1 Dédic¢nost cystinurie

Dédi¢nost cystinurie je autosomalné recesivni. Je to porucha, kterd je charakterizovana
odchylnym transportem aminokyselin cystinu, lyzinu, ornitinu a argininu pies epitelové

bunky v ledvinach. (Childs et Sanford, 2005).

13.2 Klinické projevy cystunurie

Klinickymi projevy této nemoci je vytvareni sekundarnich urolitii cystinu, které podle toho,
kde jsou umistény, mohou zptsobit zanéty hornich nebo dolnich cest mocovych, coz mize
byt i Zivot ohrozujici a také to mize vést k dalsim komplikacim, jako jsou infekce ledvin a

mocovych cest. (Childs et Sanford, 2005).
13.3 Diagnoza cystinurie

Cystinurie se bézné stanovuje pomoci vySetieni moci, kde se nachdzeji hexagonalni krystaly
cystinu. Za pozitivni se povazuje Brandova zkouska s kyanidem draselnym, kterd ovSem neni
specificka. Nejcastéji diagndzu potvrdime, kdyz v moci nalezneme zvySeny pocet cystinu a

dibazickych aminokyselin. (Stastna et Vackova, 2004)

13.4 Postupy lécby a prevence cystinurie

Terapie se u psi cystinurie zamétuje na dva cile. Prvni cil je zvySeni mocCové rozpustnosti
cystinu a druhy snizeni koncentrace cystinu v mo¢i. Obojiho 1ze dosdhnout kombinaci dietni
zmény, mocové alkalizace a podavanim l€ki obsahujici thiol. Dietni zmény spocivaji ve
snizeni nadmérného vylu¢ovani cystinu moci, snizeni bilkovin, které jsou pfijimany potravou

a snizeni ptijmu sodiku (Childs, 2001).

Pomoci ziedéni moéi snizujeme pravdépodobnost krystalizace cystinu. (Stastnd, 2004).

Snizeni pfijmu bilkovin, pfedev§im bilkovin zivocisného ptivodu, dopomohlo ke snizeni
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vylu€ovani cystinu. Castecné je to dosazeno pomoci omezeni piijmu metioninu, prekurzoru

cysteinu, ktery je obsazen ve zna¢ném mnozstvi pravé u zivocisnych bilkovin. (Childs, 2001)

14 Maligni hypertermie (MH)

MH ptestavuje zavaznou komplikaci pti celkové anestezii, kterda mize byt az smrtelnd. MH —
farmakogeneticka choroba, kterd postihuje kosterni svalstvo, pii které dochazi k hyperkardii,
tachykardii a hypertermii, které jsou vyvolany reakci na néjaké chemické spoustéce, v tomto
ptipadé se jednd o anestetika. Psi, u kterych se toto postiZzeni vyskytuje, nemaji zadné klinické
piiznaky, dokud nejsou vystaveny vyvolavacim latkdm. U jedincii byla jako kaudalni mutace
objevena substituce C za T, coz vede k zamén¢ aminokyseliny valinu za alanin. Tato mutace
se vyskytovala ve vysoce koncentrované oblasti genu pro ryanodinovy receptor, ktery je
soucasti kalcium uvolnujiciho kanalu v sarkoplazmatickém retikulu. Kdyz je tedy pfitomna
mutace v receptoru, dochazi po kontaktu s vyvoldvajici latkou k nekontrolovatelnému
uvolnéni CA2+ ze sarkoplazmatického retikula a téZ dochazi k poruSe zpétného vychytani
iontl. Nasledkem toho prodlouzeni svalové kontrakce relaxace a v disledku této snahy
vedouci k odCerpani Ca2+ jsou extrémni naroky na kyslik, nadprodukce oxidu uhli¢ité¢ho a

hypertermie (Roberts, 2001).

14.1 Dédi¢nost MH

MH je nemoc dédi¢né autozomaln¢ dominantni, tedy sta¢i jedina kopie mutovaného genu pro
vznik klinickych ptiznakd. Néktefi jedinci mohou cely Zivot prozit bez stanoveni diagndzy
MH, jelikoz jsou podani vyvolavajicich latek zcela bez klinickych piiznakii. Pfenos postizeni

na potomka je v pfipadé postizen¢ho jedince 50% (Brunson, 2004).

14.2 Klinické priznaky MH

Psi, ktefti trpi MH, jsou zdravi, na prvni pohled nemaji zadné klinické ptiznaky, dokud nejsou
vystaveni spoustéctim. Jedna — 1i se o celkovou anestezii, objevuji se hyperkardie, tachykardie
a hypertermie. Neni — li anestezie zavCasu prerusena, piiznaky mohou postupovat k arytmii,
selhani ledvin a neposledni fade 1 smrti. Jako vyvolavajici latky se ¢asto pouzivaji volatilni

latky, neboli p anestetika a nedepolarizujici svalova relaxancia (Brunson, 2004).
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14.3 Lécba MH

Lécba je mozna preruSenim anestezie, chlazenim organismu a podanim antidotik, coz jsou
latky, které snizuji svalové napéti. Pro psy, ktefi trpi MH, je mozné volit alternativni
anestetika, nemén¢ dulezita je i premedikace, protoze stres mize byt faktorem, které piispiva

k rozvoji klinickych ptiznakt (Brunson, 2004).
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15 Zavér

Americky stafordsSirsky teriér je nejen velmi oblibené plemeno, ale patii také mezi pomérné
zdrava plemena. OvSem ani u nich nelze sledovani dédi¢nych a vyvojovych chorob
podceiiovat. Mezi nejvice kontrolované onemocnéni u AST se fadi dysplazie kycelniho
kloubu, dysplazie loketniho a cerebelarni ataxie. V Ceské republice je ddle moznost nechat
amerického stafordSirkého teriéri testovat na neurondlni ceroidni lipofuscindzu, degenerativni

myelopatii, hyperurikosurii, cystinurii a maligni hypertermii.

V Klubu Chovatelti Malopocetnych Plemen Psii je povinné zdravotni vySetfeni na DKK, DLK
a cerebelarni ataxie. Klub americkych stafordsirskych teriéri ma prozatim povinné pouze
testovani na ataxii, ale ndvrh na zafazeni povinného testovani na DKK a DLK je v planu

projednavat na ¢lenské schtizi v kvétnu 2018.

Velkou roli v predchazeni zdravotnim problémim hraje prevence, kterd spocCiva praveé
v testovani zvifat uréenych k chovu. V dnesni dobé je znacnou vyhodou pro vSechny
chovatele moznost genetického testovani, které rozpozna nejen postizené jedince, ale také

pienasece dané nemoci, ktefi se z hlediska fenotypu projevuji stejné, jako zdravy jedinec.

Uplné vymyceni autozomalné recesivnich onemocnéni z chovu by bylo mozné pouze za
predpokladu, Ze by dochazelo ke spojovani geneticky zdravych jedincii (dominantnich
homozygotl). Tim by z chovu byly vymyceny recesivni alely, které onemocnéni zptsobuji.
Ovsem to je v praxi zcela nemozné, jelikoz chovatelska zakladna neni tolik pocetnd a redukce

chovnych jedinct by mohla byt pro plemeno znicujici.
Je vrukou kazdého chovatele, jak bude s vysledky test zachazet. Jelikoz kazdy chovatel
sestavuje rodicovsky par sam a mél by dbat na to, aby co nejvice minimalizoval riziko

narozeni postizenych potomkd.

Cilem kazdého by mélo byt chovat pouze zdravé jedince. Jedince, ktefi mohou byt dobrym

obranafem, zachranaiem, sluZzebnim psem, ale hlavn¢ plnohodnotnym spole¢nikem.
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