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Délka zivota, priiny uhynu a nejcastéjSi nemoci v
pribéhu Zivota stafordsirskych bulteriéri

Souhrn

Cilem diplomové prace bylo zhodnoceni primérné délky zivota plemene stafordsirsky
bulteriér a zjisténi, zda faktory, jako pohlavi, kastrace nebo zbarveni srsti, maji vliv na vek
doziti. Déle byla prace zaméfena na onemocnéni, ktera toto plemeno v pritbéhu Zivota
postihuji a také nejcastéjsi priciny thynu. Byla vyhodnocena data 619 zastupct plemene
chovanych v Ceské Republice, ktera byla ziskana prostiednictvim dotazniku. Z celkového
poctu bylo 306 pst a 313 fen; dle zbarveni srsti byly ziskany tidaje od 273 zéstupct ¢erného,
186 modrého, 74 zlatého, 49 zihaného a 37 bilého zbarveni. Pfed zacatkem sbéru dat byly
stanoveny dvé hypotézy. Prvni z nich pfedpokladala, Ze feny plemene stafordsirsky bulteriér
se dozivaji vyssiho primérného véku nez psi-samci tohoto plemene. Prostfednictvim
statistického vyhodnoceni bylo zjisténo, ze mezi primérnym vékem doziti u pst a fen neni
statisticky vyznamny rozdil. Pfi hodnoceni vlivu kastrace na délku zivota byl mezi
primérnym vékem doziti u kastrovanych a nekastrovanych jedincl prokazan statisticky
vyznamny rozdil ve prospéch vyssiho véku doziti u kastrovanych jedinct. Druha stanovena
hypotéza ptedpokladala, Ze jedinci modrého zbarveni se budou doZivat niz§iho primérného
véku a budou zatiZeni vyssi mirou onemocnéni. Byl zjistén statisticky vyznamny rozdil v
pramérném veéku doZziti mezi modrym a ¢ernym, modrym a zlatym a modrym a zZihanym
zbarvenim, kdy se jedinci modré barvy dozili niz§iho v€ku. Pfi porovnani vyskytu
onemocnéni v pribéhu Zivota plemene podle zbarveni srsti bylo zjisténo, Ze jedinci modrého
zbarveni maji oproti celkovému souboru vyssi vyskyt malignich novotvari a to primérné o
5% a také demodikdzy, pruimérné o 4%. U ostatnich onemocnéni nebyl pozorovan vyznamny
rozdil. U souboru 619 stafordSirskych bulteriért patfily mezi nejcastéji se vyskytujici
onemocnéni kromée zubniho kamene (32,8%) maligni novotvary (21,3%), které jsou zaroven
nejcastejsi pricinou tthynu (19,9%). Dale pak demodikéza (19,2%), zanéty usi (13,4%),

atopické dermatitida (13,1%), parodontoza (10,8%) a onemocnéni obéhové soustavy (10,3%),

vvvvvvvv
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Average life expectancy the common cause of death and
ilines of Staffordshire Bull Terrier breed

Summary

The aim of this study was to evaluate the longevity of the Staffordshire Bull Terrier
breed and to find out, if factors like gender, castration, or coat colours affect the lenght of
their lifes. Furthermore, the study was focused on diseases that affect this breed throughout
life and also the most common causes of death. Data of 619 representatives of the breed in the
Czech Republic, which were obtained through a questionnaire, were evaluated. Of the total,
there were 306 males and 313 females, according to the coat colours, data from 273
representatives of black, 186 blue, 74 gold, 49 brindle and 37 representatives of white were
obtained. Before the data collection, two hypotheses were established. The first one assumed
that females of Staffordshire Bull Terrier have a higher average age than males of this breed.
Statistical evaluation revealed there was no statistically significant difference between the
lenght of life of males and females. In assessing the impact of castration on the length of life,
statistically significant differences were found between the castrated and uncastrated
individuals with higher lenght of life in castrated individuals. The second hypothesis predicts
that individuals with blue color will have a lower average life expectancy and will be affected
by a higher rate of diseases. A statistically significant difference was found in the average life
expectancy between blue and black, blue and gold, and blue and brindle color, when blue-
colored individuals had shorter lenght of life. When comparing the occurrence of the disease
during the breed life according to the color of the coat, the incidence of malignant neoplasms
was found to be higher compared to the overall group, approximately 5% and demodicosis as
well, approximately 4%. No significant difference was observed for other diseases. The most
common disease in the 619 Staffordshire Bull Terrier were, except for scale (32.8%),
malignant neoplasms (21.3%), which are the most common cause of death (19.9%).
Furthermore, other diseases that appeared were demodicosis (19.2%), ear infections (13.4%),
atopic dermatitis (13.1%), periodontitis (10.8%) and disease of the ciculatory system (10.3%),

which is the second most common causal death of the Staffordshire Bull Terriers (8.1%).

Keywords: Staffordshire Bull Terrier, illnes, average life expectancy; longevity; causes of
death
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1 Uvod

Velké obliba stafordsirského bulteriéra je jednoznacné spojena s tim, Ze jde o prakticky
bezproblémového, veselého psa s pevnymi nervy a velmi otevienou povahou. Toto plemeno
proslo dlouhou cestou piemény, kdy se z malého psiho gladidtora stal vSestranny domaci
milacek. Vzhledem k tomu, Ze jde o rychlého silného psa, byl v jeho chovu vzdy kladen diiraz
na spolehlivost a i pfimo ve standardu ma uvedeno ,,absolutn¢ spolehlivy®. Je velice fixovan
na lidi a diky jeho klidné pratelské povaze se mu dostalo prezdivky Nanny Dog, tedy psi
chiiva (Riha, 2013).

StafordsSirsky bulteriér patii mezi pomérné dobie cviitelna plemena, ma vybornou
povahu, motivaci, dobrou pamét a disponuje nadprimérnym fyzickym fondem. Pravé diky
témto vlastnostem je idealni pro celou fadu aktivit, od mnohych specialnich disciplin bull
sportd ¢i musherskych sportii, ptes lovecké upotfebeni a zachranaisky vycvik, az po
canisterapii, pro kterou je toto plemeno velice vhodné diky své klidné vyrovnané povaze a
velmi odolné psychice. To vSechno jsou divody, pro¢ se stafordsirsky bulteriér tési stale veétsi
oblibé (Riha, 2013).

K tomu, aby byli zastupci tohoto plemene aktivni a vSestranni, je duleZité vénovat
zvySenou pozornost jejich zdravotnimu stavu. Tato diplomova prace piindsi uceleny piehled
onemocnéni, kterd se u stafordsirskych bulteriérii mohou vyskytnout nebo jsou dokonce pro
toto plemeno specifickd a soustfedi se rovnéZ na nejCastéj$i pfi¢iny thynu a veék doziti
stafordSirskych bulteriérii. Zaroven se zaméfuje na faktory, které mohou toto ovlivnit a to
zejména na kastraci a také zbarveni jedince, protoZe u budoucich majitelti je Casto praveé

zbarveni jednim z kritérii vybéru Sténéte.



2 Cil prace a védecké hypotézy

Hlavnim cilem této diplomové prace je ovétit nasledujici védecké hypotézy:
H1: Feny stafordSirskych bulteriért se dozivaji vy$siho pramérného véku nez psi - samci.

H2: Modie zbarveni jedinci jsou zatizeni vys$§i mirou onemocnéni a dozivaji se obecné

krat$iho véku nez ostatni barvy.

S ovéfenim hypotéz souvisi vypracovani literarni reSerSe, kterd je zameéfena na
nejcastéji se vyskytujici onemocnéni u plemene stafordsirsky bulteriér a to zejména na dvé
onemocnéni, kterd jsou s timto plemenem piimo spojovana, dédicnou kataraktu (HC) a L-2-
hydroxyglutarovou acidurii (L-2-HGA).

Cilem experimentalni ¢asti prace je statisticky vyhodnotit ziskana data od chovateld,
ktera byla nashroméazdéna prostfednictvim dotaznikt a pomoci vhodnych statistickych metod
potvrdit nebo vyvratit hypotézy. Cilem je predevSim zjistit, jakého véku se psi a feny plemene
stafordSirsky bulteriér dozivaji, jakymi onemocnénimi v prabéhu Zivota nejCastéji trpi a jaka
je nejcastéj$i pfi¢ina thynu u tohoto plemene. V souvislosti s vékem doziti je zkouman
zejména vliv kastrace na délku zivota a také to, zda se lisi v€k dozZiti u jedincii rizného
zbarveni, kdy je porovnavano 5 kategorii a to zbarveni Cerné, modré, zlaté, Zihané a bilé,
pficemz do této kategorie byli zafazeni 1 jedinci s ¢ernymi nebo bilymi plotnami, u kterych

taktéZ prevazuje bila barva.



3 Literarni reSerse

3.1 Strucné predstaveni plemene StafordSirsky bulteriér

3.1.1 Historicky tvod

Standard plemene a souhrn plemennych znaka stafordsirského bulteriéra byl poprvé
oficialn€ zverejnén 26. dubna 1935 ve Velké Britanii v casopisu Dog World a jeho autorem
byl Joe Dunn. O mésic pozdéji, 25. kvétna 1935, byl zalozen historicky prvni klub sdruzujici
chovatele stafordsirskych bulteriéra, The Original Staffordshire Bull Terier Club. Na
ustanovujici schizi byl pfijat standard plemene vypracovany Dunnem a bylo rozhodnuto o
jeho piedlozeni Kennel Clubu k pfijeti (Riha, 2013; Spies, 2013).

Plemenny standard je formulovan proto, aby se od sebe jednotlivd plemena pst
odlisila, ale také z toho divodu, aby bylo mozné hodnotit a srovnavat kvalitu zastupct
konkrétniho plemene. Plemenny standard kompletné shrnuje vSechny pozadavky, které by
m¢él splnovat idealni zastupce daného plemene. Na zadost Kennel Clubu byl ptivodni nazev
klubu zménén na The Staffordshire Bull Terier Club a 25. kvétna 1935 bylo plemeno uznano
Kennel Clubem. Prvni klubova vystava se konala 17. srpna 1935 v Cradley Heath a tfi roky
po zalozeni, tedy roku 1938, ziskal The Staffordshire Bull Terier Club statut plemene
Sampiond. Statut byl pfiznan pouze tomu klubu ve Velké Britanii, ktery mél nejméné 750
Cistokrevnych zaregistrovanych jedincti Kennel Clubem. V soucasnosti je ve Velké Britanii
18 klubti SBT a fada dal3ich v ostatnich zemich, véetné Ceské Republiky (Riha, 2013).

Stafordsirsky bulteriér svou popularitou pfedstihl bulteriéra a v roce 1975 byl na 3.
misté ze vSech plemen teriéri. Standard plemene z roku 1935 byl roku 1948 pozménén,
pficemz nejvyznamnéjsi bodem plemenného standardu byla a je kohoutkova vyska. V roce
1935 métil SBT v kohoutku 39,1-45,7 cm, to znamend, Ze byl skoro stejné¢ vysoky jako
dnedni americky stafordSirsky teriér. Tento pes byl ale pfili§ téZky a méné pohyblivy, proto
doslo roku 1948 ke zméné vySkové hranice na 35,5-40,6 cm. Kromé zmény kohoutkové
vysky prestalo byt akceptovano vzpiimené ucho. Dalsi aktualizace roku 1987 byla schvélena
a vydéana nejvyssim britskym orgdnem The Staffordshire Bull Terrier Breed Council of Great
Britain & Northern Ireland a v ¢ervnu 1987 byl tento modernizovany standard schvalen a

ptijat i FCI (Riha, 2013).



3.1.2 Standard plemene a jeho vyklad

Standard plemene dle Staffordshire Bull Terrier Club CZ:

Zem¢ pivodu: Velka Britanie

Datum zvetejnéni ptivodniho platného standardu: 24. 6. 1987

Klasifikace FCI:

skupina 3, teriéfi

sekce 3, teriéii typu bull

Bez pracovni zkousky.

Celkovy vzhled: Hladkosrsty, dobie vyvazeny a na svou velikost velmi silny pes. Svalnaty,
aktivni a pohyblivy.

Charakteristické rysy: Je zndmy svou bezmeznou odvahou a houZevnatosti. 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 kratkd, nos Cerny.

OC¢i: Prednost maji tmavé o¢i, jejich zbarveni se vSak miize vztahovat k barve srsti. Kulaté a
sttedné velké. Posazené tak, aby hledély pifimo vpted. Okraje vicek tmavé.

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

Pysky / &elisti / zuby: Pysky piilehlé a &isté. Celisti silné. Zuby velké, s dokonalym
pravidelnym a Gplnym ntizkovym skusem, to znamena, ze horni zuby tésn¢ piekryvaji spodni
zuby a jsou kolmo vsazené do celisti.

Krk: Svalnaty, pomérn¢ kratky, s jasnymi obrysy, smérem k ramenlim se rozsifujici.

Hrudni konéetiny: Nohy rovné, s dobie vyvinutymi kostmi, postavené pomérné daleko od
sebe; z nadprsti, které neni ochablé, vybihaji mirn€ ven vytocené tlapy. Ramena jsou ulozena

patiicn€ vzad, lokty nejsou volné.

Télo: Bedra kratka, hibetni linie rovna. Siroka piedni fronta, hluboky hrudnik, spravné

klenuta Zebra. T¢€lo je svalnaté, s jasnymi obrysy.

Panevni kon¢etiny: Dobie osvalené. Hlezna nizko polozena, kolenni klouby spravné



zathlené. Nohy jsou pfi pohledu zezadu soub&zné.

Tlapy: Se silnymi polstarky, silné a stiedné velké. Drapy jsou u jednobarevnych jedincii
cerne.

Ocas: Stiedné dlouhy, nizko nasazeny ocas se ke Spi¢ce zuzuje a je neseny pomérné nizko.
Nem¢l by byt ptili§ zatoceny.

Chiize / pohyb: Volny, vydatny a ¢ily pohyb s raciondlnim vyuzivanim energie. Konce-tiny
se pti pohledu zeptedu i zezadu pohybuji soubézné. Z panevnich koncetin vychazi zjevny
posun.

Osrsténi

Srst: Hladka, kratka a husta.

Barva: Cervena, plava, bila, ¢erna nebo modra, nebo kterakoli z té€chto barev s bilou. Zihana

vSech odstinil nebo Zihana 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: Pozadovana kohoutkova vyska ¢ini 35,56 — 40,64 cm.

Vady: Kazdou odchylku od vySe uvedenych pozadavki je tieba povazovat za vadu. Mira
zavaznosti, s jakou by se mélo na tuto vadu pohlizet, by méla byt pfimo umérné stupni

odchylky.
pozn.: Psi by méli vykazovat dvé zfeteln€ normalni varlata, pln¢ sestoupld v Sourku

(FCI - N° 76, 1998).

3.1.3 Genetické aspekty chovu

Pro stafordsirského bulteriéra jsou typickd dvé onemocnéni a to dédicna katarakta
(HC) a L-2-hydroxyglutarova acidurie. Ob¢ tato onemocnéni maji autozomalné recesivni
dédi¢nost a je obrovskym ptinosem pro chov, Ze od roku 2007 jsou dostupné genetické testy
na HC a L-2-HGA a kazdy chovatel tak m4a moZnost nechat zvifata otestovat. Diky témto
testim je mozné zabranit produkci Sténat, kterd jsou kteroukoli z téchto chorob postiZzena

(Riha, 2013).



Podle dosavadnich vysledki testovanych psi je mozné odhadovat, ze nositelem jedné
mutace by mohlo byt nejméné 20-25% stafordsirskych bulteriéri. Genetici organizace Animal
Health Trust (AHT) proto nedoporucuji vyfazeni nositelit z chovu, protoze by tim mohlo dojit
k vyraznému omezeni genofondu, ktery by jiz nebylo mozné obnovit. Doporucuji testovat
vSechny psy, kteti by mohli byt pouziti v chovu a v pfipadé, kdy je u psa zjisténo, Ze jde o
nositele HC nebo L-2-HGA, dlrazné¢ doporucuji jeho pareni pouze s jedinci, u kterych bylo
genetickymi testy prokdzano, ze nenesou ani jednu alelu mutovaného genu. Nasledné by méla
byt testovana také vSechna Sténata z tohoto spojeni, u kterych je planovano vyuziti v chovu.
Timto zplsobem je mozné zajistit postupné snizovani vyskytu mutovanych alel v chovné
populaci, aniz by se snizil genofond. Tento postup umozni, aby nositelé onemocnéni, ktefi
maji kvality ptinosné pro budouci generace, mohli tyto zddouci charakteristiky, jako jsou

naptiklad spravny plemenny typ a temperament, piedavat dal svym potomkim (Riha, 2013).

Tab. €. 1: Pripustnd chovatelskd praxe u genetického onemocnéni s autozomalné recesivni

d&di¢nosti (Riha, 2013)

Kombinace pst Vysledek Piipustna
chovatelska praxe

negativni X negativni 100% S$ténat bude negativnich ANO
Sténata neni nutné testovat

negativni X nositel 50% Sténat bude negativnich ANO
50 sténat bude nositelem
Nutné testovat vSechna §téiata vyuzita v chovu

negativni X postizeny 100% $ténat bude nositelem ANO
Sténata neni nutné testovat

nositel X nositel 25% Sténat bude negativnich NE
50% Sténat bude nositelem
25% §ténat bude postizenych

nositel X postiZzeny 50% sténat bude nositelem NE
50% Sténat bude postizenych

postizeny X postizeny 100% sténat bude postizenych NE




3.2 NejcéastéjSi onemocnéni vyskytujici se u stafordsirskych bulteriéri

3.2.1 Dédi¢na katarakta (HC)

Katarakta je onemocnéni oka u psi, které miize mit riiznou etiologii a zaroven se
diskutuje i o katarakt¢ sekundarni v kombinaci s jinym onemocnénim oci (Barnett, 1985).
Vznik Sedého zakalu je jednim z nejcastéji se vyskytujicich o¢nich onemocnéni u psii (Gelatt
et MacKay, 2005). Mezi hlavni pfi¢iny onemocnéni patii geneticka predispozice nékterych
plemen, starnuti a progresivni atrofie sitnice (Donzel et al., 2017). Dédi¢na katarakta byla
popsana u bostonského teriéra, stafordSirského bulteriéra, miniaturniho knirace, zlatého
retrievera, labradorského retrievera, amerického kokrSpanéla, afganského chrta a
staroanglického ovcaka (Barnett, 1978).

Dé&dicna katarakta u stafordsirského bulteriéra byla poprvé zaznamenana v roce 1976
ve Velké Britanii. Katarakta nepatii mezi onemocnéni vrozena, zane se objevovat ve stafi
nckolika tydnli az mésicii a nasledné ve dvou az tfech letech prechazi do tplného zékalu, tedy
nepruhlednosti ocni ¢ocky. Katarakta je vzdy bilateralni, symetrickd v obou ocich a postupuje
az do tiplného zékalu, jehoZ nasledkem je slepota (Riha, 2013).

Od roku 2007 mohou chovatelé tohoto plemene nechat testovat své zvire
prostfednictvim genetickych testl a zjistit tak, zda ma pes dvé kopie normalniho genu,
pfipadné jestli je pfenaseCem onemocnéni s jednou mutovanou alelou nebo nositelem obou

mutovanych alel (Riha, 2013).

3.2.2 L-2-hydroxyglutarova acidurie (L-2-HGA)

2-hydroxyglutarové acidurie (2-HGA) ptedstavuje skupinu metabolickych poruch,
které zpusobuji progresivni posSkozeni mozku. Tyto poruchy je mozno rozdélit do dvou
skupin, D-2-HGA a L-2-HGA, na =zikladé pfitomnosti funk¢nich stereoizomert
hydroxyglutarové kyseliny. Tyto dva stereoizomery maji stejné chemické vlastnosti, ale jsou
to "zrcadlové obrazy" mezi sebou, coZz z nich ¢ini jednotlivé slouceniny se specifickymi
vlastnostmi a s tim spojené rozdilné projevy nemoci. U lidi je D-2-HGA spojena s
abnormalitami v koncovém mozku (Nyhan et al., 1995), zatimco L-2-HGA se projevuje
abnormalitami v mozecku (Topgu et al., 2004).

L-2-HGA je autosomalni recesivni encefalopatie vcetné typickych neurologickych

ryst, jako jsou psychomotorické poruchy, zachvaty a ataxie. Toto onemocnéni bylo u lidi



poprvé diagnostikovano v roce 1980 (Duran et al., 1980) jako soubor poruch, pii kterych je
elektronovy transport flavoproteinii defektni, coz zpusobuje zhorSeny pienos elektronti v
kli¢ovém respira¢nim fetézci. U lidi 1ze identifikovat tfi rizné projevy nemoci: neonatalni bez
vrozenych anomalii, neonatalni s vrozenymi anomaliemi a s pozdnim nastupem, pfi¢emz
neonatalni formy jsou nejcastéjsi (Yazici et al., 2009). Toto onemocnéni je u lidi velmi
vzacné, po celém svété bylo zaznamenéano pouze 100 piipadd L-2-HGA (Van Schaftingen et
al., 2009) a 75 ptipadi D-2-HGA (Struys, 2006).

U stafordsirskych bulteriért byla L-2-HGA poprvé zaznamenana v roce 2001
(Abramson et al., 2001, 2003a, 2003b). Existuje pouze jeden zdznam o vyskytu L-2-HGA u
jiného plemene nez je stafordsirsky bulteriér a to u West Highland White teriéra (Garosi et al.,
2005). Tento pes byl diagnostikovan na zakladé klinickych ptiznakd, MRI skenovéani a
akumulace kyseliny L-2-hydroxyglutarové v moci, nebyl diagnostikovan pomoci genetického
testovani. Pravé genetické testovani patii spolecné s magnetickou rezonanci a analyzou moci
onemocnéni u psa prokazat (Bohm et al., 2014).

U tohoto plemene piedstavuje L-2-HGA autosomalni recesivni neurometabolickou
poruchu a nastup onemocnéni se vyskytuje pfevazné u psit mladsich jednoho roku, i kdyz byl
nastup choroby zjistén i u starSich pst. Klinické ptiznaky casto pfipominaji epilepsii, véetné
zachvatl, ataxie a tfesu svall, je mozné vidét zménu v pohybu psa. Po télesné ndmaze nebo
pfi ni se Casto stava, Ze se svaly psa stdhnou, objevuje se ztuhlost zadnich koncetin a typické
je vyklenuti hibetu do oblouku. Onemocnéni se mize projevovat pouze mirnymi piiznaky az
po Uplnou ztratu koordinace. U psa mize také dojit ke zménam chovani, pes piestane
rozeznéavat normalni okoli, hledi do zdi a mlze mit zachvaty abnormalni agrese (Shea et al.,
2016; Short et al., 2010).

U jedenactimésicniho stafordSirského bulteriéra bylo na zékladé¢ klinickych ptiznaki
podezieni na L-2-HGA a to bylo nasledné potvrzeno vysledky magnetické rezonance,
analyzou moci na ptitomnost kyseliny L-2-hydroxyglutarové a genetickym testovanim. U psa
byla provedena eutanazie a pitva. Postmortalni nalezy ukazaly mikroskopické 1éze v mozku,
které byly charakteristické vyraznymi spongiformnimi zménami a prevazné zasahovaly Sedou
hmotu mozkové kury, thalamu a mozecku. Spongiformni zmény byly charakterizovany dobie
vymezenymi, jasnymi vakuolami umisténymi v perineurdlnich a perivaskularnich mistech.
Histologické, pfesnéji munohistochemické vysetfeni potvrdilo, Ze postizenymi buitkami byly

astrocyty (Scurrell, 2008).



Stejné jako u dédi¢né katarakty (HC) mohou chovatelé od roku 2007 nechat otestovat
vzorek DNA zvifete pomoci genetickych test a zjistit tak, zda ma pes dvé kopie normalniho
genu nebo jestli neni pfenaseCem onemocnéni s jednou mutovanou alelou, pfipadné nositelem

obou mutovanych alel (Riha, 2013).

3.2.3 Cystinova urolitiaza - cystinurie

Cystinurie je geneticky podminéné metabolické onemocnéni, které je charakteristické
chybnym zpétnym vstfebdvanim aminokyselin, zejména cystinu. Tato porucha byla
zaznamenana u vice jak Sedesati plemen pst (Henthorn et al., 2000). Pfi cystinurii tedy
dochazi k vylu€ovani cystinu do moci spolu s dal§imi aminokyselinami, kterymi jsou ornitin,
lysin a arginin. Vzhledem ke sniZzené rozpustnosti v kyselé moci se cystin, ktery se mize
hromadit ve vysokych koncentracich, v moc¢i postizenych jedinct vysrazi, vytvori se krystaly
a ty mohou vést az k obstrukci mocovych cest. Cystinurie patii mezi autosomalné recesivni
onemocnéni, kdy heterozygoti nemaji klinické pfiznaky a maji normalni obsah cystinu v moci
(Casal et al., 1995).

U pst se kameny a pisek tvofi nejcastéji v mocovém meéchyii a pii moceni se dostavaji
do mocové trubice, kterou mohou poskodit nebo upIné€ ucpat. ZvIast€¢ u samct predstavuje
cystinurie zavazny problém, protoze vzhledem k anatomickému uspotfddani mocové trubice,
ktera je u psii delsi a vytvafi kli€ky, je riziko ucpani vyssi. Klinicky se onemocnéni projevuje
¢astéjSim mocenim s vyloucenim malého mnozZstvi moci, kterd mize mit hustsi konzistenci,
tmavsi barvu a piipadné mize i zapachat z diivodu bakterialni infekce. Lécba se odviji od
zavaznosti onemocnéni, v lehCich ptipadech postaci specidlni dieta, pii opakujicich se
infekcich mocového méchyfe se pfistupuje k 1écb€ antibiotiky a u zavaznych piipadi

obstrukce mocovych cest je nutné provést chirurgicky zakrok (Riha, 2013).

3.2.4 Epilepsie

Epilepsie patii mezi nejcastéjs§i chronické neurologické poruchy u clovéka s
odhadovanym celosvétovym vyskytem ptiblizné 0,4-1% (Cowan, 2002) a stejné tak i u psi
patii epilepsie k béznym chronickym neurologickym staviim (Aiello et al., 2012; Chandler,
2006; Fluehmann et al., 2006) s vyskytem 0,5 — 5,7 % v psi populaci (Volk et Loderstedt,
2011). Pfi tomto onemocnéni pes upada do kratSich nebo déletrvajicich zachvatovych stavil

(Dostél, 2007) a prab¢h je doprovazen kiecemi a ztratou védomi (Berendt et al., 2008).



Zachvaty mohou mit rGznou pficinu, napiiklad metabolické poruchy, trauma nebo
strukturdlni abnormality lokalizované v mozku (Koskinen et al., 2015). Téchto pficin je
skutecné cela tada, ale mezi ty nejcastéjSi je mozné zaradit poskozeni mozkové tkang,
hydrocephalus, mozkové nadory, genetické pfiCiny, hypoglykémii, hypoxii, choroby jater,
intoxikaci, poruchy vyuziti vitaminu D a problémy s chrupem (Dostal, 2007).

U epilepsie je mozné rozlisit dva druhy zachvatu, generalizovany a ohniskovy. U
generalizovaného zachvatu dochézi k postizeni neuronii v celém mozku, coz ma za nasledek
bezvédomi a silny ties celého téla nebo jeho Casti. Naproti tomu ohniskové zachvaty postihuji
neurony v urcité ¢asti mozku a projevuji se kontrakcemi konkrétnich svald nebo jejich skupin
(Engel et Starkman, 1994).

Epilepsii u psit je mozné rozdélit na idiopatickou (primarni) a ziskanou (sekundérni),
kterd ma obvykle zndmou pficinu, jako je nddor nebo trauma mozku. Naproti tomu
idiopaticka epilepsie nema zadnou identifikovatelnou pficinu a je nejcastéjsi formou epilepsie
u psi. Cetné studie prokéazaly, Ze idiopaticka epilepsie ma dédiény zaklad u mnoha psich
plemen (Hall et Wallace, 1996; Famula et al., 1997; Jaggy et al., 1998; Berendt et al., 2002;
Morita et al., 2002; Oberbauer et al., 2003; Jokinen et al., 2007) a u nékterych plemen jsou psi
postizeni ¢astéji nez feny (Kathmann et al., 1999; Casal et al., 2006).

Pro zahajeni 1éCby je nezbytnd co nejpfesnéjsi diagnoza, na které zavisi uspésSnost
lécby (Thomas, 2000). Epilepsie je nejCastéji lécena fenobarbitalem, pfipadné bromidem
draselnym. Fenobarbital je vétSinou 1épe snasSen, pii podavani bromidu se u psti miiZze objevit
zvraceni (Boothe et al., 2012). Aplikaci vhodnych antiepileptik se vétSinou podaii usmérnit
vyskyt zachvati na minimum, ale ani po zahajeni 1é€by nedochazi k uplnému vymizeni
zachvatli a majitel psa by mél pocitat s tim, Ze 1é€ba miiZze byt celoZivotni (Chandler, 2006).
Za uspésnou terapii je povazovana takova, pfi které je intenzita zachvatii snizena na pét a
méné zachvatl za rok (Nelson et al., 2009).

Epidemiologické analyzy epilepsie mohou byt zkreslené kviili problémiim spojenym
se spravnou klasifikaci zachvatl, protoze zachvaty charakterizuji a definuji majitelé¢ pst a
Casto se stava, Ze u zachvatu neni chovatel pfitomen (Short et al., 2011). Ve Velké Britanii
vznikla studie, ve které byla sesbirana data o psech s epilepsii napfi¢ plemeny i kfizenci. Bylo
zjiSténo, Ze mezi nejCastéji postizend plemena patii labradorsky retriever, némecky ovcak,
border kolie a stafordSirsky bulteriér. ProtoZze stafordSirsky bulteriér trpi L-2-
hydroxyglutarovou acidurii (L-2-HGA), kterd se mimo jiné muze projevovat tfesem a ataxii,
stejné¢ jako epilepsie, byli psi soucasn¢ testovani i na L-2-HGA. Mezi epileptickymi
stafordSirskymi bulteriéry byli 2 z 52 (4 %) L-2-HGA pozitivni a 8 z 52 (15 %) bylo

10



pfenasecl. V kontrolni skuping zdravych jedinct bylo 14 ze 130 zvifat (11 %) pfenaSecu, coz
potvrdilo, Ze vysoké procentudlni zastoupeni stafordsirskych bulteriérti v epileptické skupiné

bylo zptisobeno skute¢né epilepsii, ne L-2-HGA (Short et al., 2011).

3.2.5 Nadorova onemocnéni

Nédorova onemocnéni patii u psit mezi nejcastéjsi pti¢iny umrti a uvadi se, ze 25%
pst starSich dvou let uhyne pravé z ditvodu nadorového onemocnéni (Khanna et al., 2006).
Principem vzniku nadoru je abnormalni proliferace bunék, ¢imz vznikad tkan s odliSnou
strukturou 1 aktivitou. Nadorové bunky maji schopnost se neregulovatelné délit nasledkem
poruchy regulace bunééného cyklu (Doubek, 2008; Vokurka et al., 2015).

Nédory lze rozdélit do n€kolika skupin a to na nddory nepravé, prekancerdzy a nadory
pravé. Mezi nepravé nadory, tzv. pseudotumory, patii napiiklad nékteré polypy a cysty,
hematomy, abscesy nebo otoky. Jako prekancer6zy byvaji oznacené zmény tkané a utvary, ze
kterych se mize prokazateln¢ Castéji rozvinout nadorové bujeni. Pravé nddory se déli na
benigni, nezhoubné¢ a maligni, zhoubné. Oba typy maji odliSnou etiologii od nadort
nepravych. Benigni nadory vétSinou rostou pomaleji, jsou ohranicené, nezakladaji metastazy a
nedochézi u nich k destrukci okolni tkdn€. Naproti tomu maligni nadory maji rychlejsi rist,
ni¢i okolni tkané a infiltruji bunky, zakladaji metastazy. Metastazy se mohou objevit v rtizné
vzdalenosti od primarniho nadoru a §ifi se riznymi cestami, nejcastéji krevnimi a miznimi
cévami (Doubek, 2008; Vokurka et al., 2015). Nadorové buiikky se mohou Sifit i
mezibunéénymi prostory a prichytit se na povrch organti v bfisni nebo hrudni dutiné. Pokud
se bunky §ifi krevnimi cévami, putuji nejcastéji do jater a plic (Finsterle, 2007). Vznik
nadorového onemocnéni je ovlivnén celou fadou faktorti, mezi néZ je mozné zaradit faktory
vnéjSiho prostiedi, jako jsou fyzikalni a chemické vlivy, onkogenni viry, hormondlni vliv,
genetickd predispozice a také vyziva (Vokurka et al., 2015).

Mezi diagnostické metody, kterymi se zjiStuje onemocnéni a jeho zdvaznost, patii
zakladni klinické vySetfeni, odbér bioptického vzorku postizené tkané a nésledné histologické
vySetieni, dale rentgenologické nebo sonografické vySetfeni a magnetickd rezonance.
Rentgenologické vysetieni poskytuje informace o velikosti primarniho loziska a pfipadném
vyskytu metastdaz, sonograficka prohlidka pomaha pii posouzeni struktury, tvaru a také
velikosti ndlezu. Pomoci magnetické rezonance lze piesné ur€it lokalizaci a rozsah
nadorového onemocnéni, ale bohuZzel je finanén€ velmi naro¢na a ve veterinarni medicing

proto hite dostupna (Finsterle, 2007).
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Cilem 1écby nadorovych onemocnéni je zajistit kvalitni, funkéni a bezbolestny Zivot
zvitete (Finsterle, 2007). V soucasnosti se vyuzivaji ¢tyfi zakladni typy 1écby, mezi néz patii
chirurgicky zakrok, ozafovani (radioterapie), chemoterapie a imunoterapie (Paoloni et
Khanna, 2007). V mnoha ptipadech je zdkladnim feSenim operativni odstranéni nalezu, které
muze byt doplnéno o chemoterapii nebo radioterapii. Chirurgicky zékrok spociva v odstranéni
nadoru s dostatecné Sirokym lemem zdravé tkan¢ (Finsterle, 2007). Chemoterapie piedstavuje
1écbu nadorovych onemocnéni prostfednictvim cytostatik, ktera tlumi bunéény rist a nici
nadorové bunky. Na nékteré typy nadort zabira pouze chemoterapie (Marchetti et al., 2012).
V ptipadech, kdy neni mozné onemocnéni vylécit, se ptistupuje k paliativni terapii, kdy lze po
urcitou dobu alesponl kontrolovat onemocnéni pii zachovani kvality zivota. V situacich, kdy
neni mozné zajistit bezbolestny a kvalitni zivot zvifete, je doporucitelna eutandzie (Finsterle,

2007).

3.2.6 Pyometra

Pyometra, zanét délohy, patii mezi jedno z nejvaznéjSich a také nejcastéjSich
onemocnéni fen. Pfi¢inou zanétu délohy je hromadéni délozniho sekretu vlivem nadmérné
hormonalni stimulace sliznice a nasledné hyperplazie endometria. Tento obsah se stava
patologickym a muze vést k celkové sepsi organismu. Pyometra mize také vzniknout
nasledkem poranéni pii porodu, pii zadrZzeném lizku nebo mrtvém plodu (Svoboda et al.,
2001).

Je mozZné rozlisit dvé formy pyometry, které se 1iSi klinickymi pfiznaky. Oteviena
forma, kdy je d€lozni kréek otevieny, je provazena vytokem délozniho sekretu, zatimco pfi
uzaviené formé, kdy je délozni kréek uzavieny, k vytoku sekretu nedochézi (Smith, 2006).
Toxiny z infikovaného délozniho sekretu postupné piechazeji do krevniho fecisté, ¢imz dojde
k intoxikaci zvitete, kterd se projevuje depresi, anorexii, slabosti panevnich koncetin a
celkovou letargii, ndsleduje dehydratace organismu a pii neléCeném zanétu dochazi k Soku,
kéma a smrti feny (Svoboda et al., 2001).

Pyometru je mozné 1é¢it konzervativné nebo chirurgicky (Smith, 2006). Ve vétSiné
pfipadi se pfistupuje k operativnimu odstranéni délohy a vajecnikii a tato metoda je
povazovana za nejlepsi mozny zptisob 1écby (Kempisty et al., 2013). Pfi pouziti této metody
dochazi ke sterilizaci feny, proto se u fen, u kterych jsou planovany odchovy §ténat, mize
pfistoupit ke konzervativni 1é€bé, kdy jsou fené¢ podavany medikamenty napomahajici

vypuzeni sekretu z délohy (Smith, 2006).
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3.2.7 Kryptorchismus

Sestup varlat je kliCovy pro reprodukci psu. Varlata sestupuji do Sourku kolem 35. dne
po narozeni (Baumans et al., 1981). Sestup varlat byva dokoncen obvykle v Sestém az osmém
tydnu po narozeni, ale v nckterych ptipadech dochdzi k sestupu az do Sesti mésici véku
(Johnston et al. 2001).

U psi je sestup varlat urychlovan vlivem androgenii vyluCovanych Leydigovymi
bunkami (Kawakami et al., 1993). Pfi sestupu se mtiZze jedno varle nebo ob¢ varlata zastavit a
zustat v bfisni dutin€é nebo v tiiselném kanalu, pfipadné projit az ven. Podle toho lze
kryptorchismus rozdélit na bfisni (abdomindlni), tfiselny (inguindlni) a tzv. ektopické varle
(Kawakami et al. 1984; Ruble et Hird, 1993).

Kryptorchismus je vyznamnym rizikovym faktorem pro vyvoj testikularni neoplazie
(Hayes et al., 1985). Nadory varlat jsou diagnostikovany pievazné u psi starSich deseti let a to
pravé zejména u kryptorchidi (Kennedy et al., 1998). Zvirata postizena timto onemocnénim
jsou doporucena k uplné kastraci (Yates et al., 2003) a neni mozné je piipustit do chovu,
protoze jak je uvedeno pfimo ve standardu plemene, psi by méli vykazovat dvé zietelné

normalni varlata, pln¢ sestoupld v Sourku (FCI — N° 76, 1998).

3.2.8 Diabetes mellitus

Diabetes mellitus lze zatadit mezi polyfaktorialni onemocnéni a patii mezi nej€astejsi
endokrinni onemocnéni psii. Je pro ngj charakteristicky absolutni nebo relativni nedostatek
inzulinu, zpGsobeny nedostatecnou sekreci inzulinu beta buiitkami Langerhansovych ostrivki
slinivky bfi$ni, jehoz hlavnim disledkem je vznik hyperglykémie (Schaer, 2009; Svoboda et
al., 2001).

Onemocnéni postihuje zeyména psy trpici obezitou (Lavach, 2014) a objevuje se
zpravidla u zvifat ve stfednim a vys$Sim véku, pficemZ maximalni incidenci zaznamenavame
mezi osmym az desatym rokem Zivota (Schaer, 2009; Rijnberk, 1996). Pro toto onemocnéni
jsou nejrizikovejsi skupinou kastrované feny a celkové diabetes postihuje dvakrat ¢astéji feny
nez psy (Svoboda et al., 2001).

Vétsinu pripadi psi s diabetem lze zaradit do kategorie zavislé na aplikaci inzulinu
(Svoboda et al., 2001; Toman et al., 2009). U psii je popsany i druhy typ onemocnéni, ktery je
zpiisoben zvySenou produkci riistového hormonu, imunitni blokaci inzulinovych receptort

nebo neimunitni hyperaktivitou kiry nadledvin, ale je velmi vzacny (Toman et al., 2009).
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Mezi typické ptiznaky onemocnéni patfi polydipsie a polyurie, zvife ma zvySenou
chut’ k jidlu a presto dochézi k hubnuti jedince. Pokud nedojde k 1é¢eni diabetu, miize dojit k
metabolické acidoze zpusobené nahromadénim ketolatek v krvi, kterd mize zapiiCinit koma
nebo 1 smrt zvifete (Schaer, 2009; Toman et al., 2009).

Zakladnim vysetfenim pfi podezieni na diabetes mellitus je v humanni i veterinarni
mediciné kontrola hladiny glykémie v krvi (Pickup et al., 2011) a také u psi je zdkladnim
diagnostickym testem vyhodnoceni kiivky gluk6zy v krvi. Tento test umoziuje urcit, jestli je
podéavani inzulinu G¢inné a jeho prostiednictvim je mozné zjistit miru koncentrace glukézy v
krvi. Aby mohl byt test proveden, je nutnd hospitalizace psa, obvykle na 10 az 12 hodin,
pricemz meéteni koncentrace glukézy v krvi probihd kazdé dvé hodiny (Wiedmeyer et al.,
2008).

V soucasné dobé je mozné méfit koncentraci glukézy v krvi doma prostfednictvim
prenosného glukometru. Mezi vyhody této metody patii Casova nenarocnost a nizké provozni

naklady, navic odpada stres zvifete, vyvolany pobytem u veterinarniho lékare. Méfeni v

24

al., 2013).

3.2.9 Obezita

Obezita je u psi Castym problémem a je typickd nadmérnym ukladanim tuku v téle,
pficemz psi, ktefi jsou v optimalni kondici, by méli mit v téle 15 — 20 % tuku (Schenck,
2011). Obezita u psa je jednim z faktord, ktery mize mit negativni vliv na jeho zdravotni
progndzu. PostiZeni psi jsou mnohem nachylnéjsi k celé fadé chorob, mezi néZ patii napiiklad
nadorova onemocnéni, diabetes, onemocnéni kardiovaskularniho systému nebo onemocnéni
kloubi (Svoboda et al., 2001).

Obezita patfi mezi zavazna metabolickd onemocnéni (Josef et al., 2010) a principem
jejiho vzniku je zmnozeni tukové tkané jako disledek dlouhodobé pozitivni energetické
bilance, coZ ma za nasledek vzestup hmotnosti téla nad optimalni rozmezi (Lukas et al.,
2010). Ke vzniku obezity ptispiva nekolik faktord, které lze rozdélit do nekolika kategorii.
Patfi sem genetické predispozice, vyziva, pohyb a také reprodukéni fizeni. Obezitou jsou
Castéji postiZzeny feny a Casto ptichdzi se zvySujicim se vékem zvifete (Schenck, 2011).
jeho pfekrmovanim, casto v kombinaci s nevhodnou stravou. VyS§i vyskyt obezity je

zaznamenavan u kastrovanych jedinct, u nichZ ¢asto dochéazi z divodu zménéné koncentrace
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pohlavnich hormonti ke zpomaleni bazalniho metabolismu a niz$i pohybové aktivité
(Svoboda et al., 2001).

Z vyse zminénych divodi je tedy zfejmé, ze je potifeba vénovat dostateCnou pozornost
vyzive psa, stejn¢ jako jeho pohybové aktivité. Spravna vyziva je velice dilezitd a odrazem
jeji dobré trovné je u dospé€lych zvirat dobra fyzickd kondice, leskla srst, vyborny zdravotni
stav a vykonnost psa, u $ténat pak jejich spravny vyvin a rist. Vyvazena krmna davka by meéla
byt kombinaci krmnych slozek, které dodavaji veskerou energii a nezbytné ziviny, dulezité
pro udrZeni psa v dobrém zdravotnim stavu a kondici s ohledem na jeho vék a zplisob Zivota

(Riha, 2013).

3.2.10 Dysplazie ky¢elniho kloubu (DKK)

Dysplazie kycelniho kloubu je zavazné onemocnéni pohybového aparatu, jehoz
podstatou je chybny vyvoj a vytvareni kloubni jamky, kloubniho pouzdra, hlavice kosti
stehenni a hlavickového, kapitdlniho vazu (Necas et Griffon, 2004), coz ma za nésledek
nestabilitu kloubu a nésledny rozvoj patologickych zmén na strukturdch kloubu (Snasil,
2008). Dochazi tak k vytvoteni tzv. laxni kyc¢le neboli volnosti kloubu, tvar hlavice i jamky se
deformuje a to s sebou nese celou fadu nasledkt (Leighton, 1997). Dochazi k abnormalnimu
opotiebeni kloubnich ploch, chrupavka postupné degeneruje, zdrstiuje se a dochazi k jeji
postupné destrukci. V kloubu se postupné rozviji osteoartroza, jejimz nasledkem se pohyb pro
psa stava velice bolestivym (Sterc, 1999; Miki, 2004).

Nésledkem uvolnéni kloubu mtize dojit k c¢astecné dislokaci (subluxaci) kloubu, kdy
se vice nez polovina hlavice kosti stehenni nachazi mimo kloubni jamku nebo k uplné
dislokaci (luxaci) kloubu, kdy hlavice lezi mimo kloubni jamku zcela (Dennis, 1998; Stere,
1999).

Toto onemocnéni nejcasteji postihuje oba kycelni klouby, ale je mozné se setkat 1 s
unilateralni dysplazii, kdy je zasazen pouze jeden kloub (Necas et Griffon, 2004). DKK
postihuje ve stejné mife psy i1 feny. Tézka dysplazie s sebou nese vyrazné snizeni vykonnosti
psa a muze vést az k neschopnosti pohybu (Snésil, 2008).

Dysplazie kycelniho kloubu patii mezi vyvojova, nikoli vrozend onemocnéni a na
jejim rozvoji mé velky podil nejen geneticky zaklad jedince, ale také vlivy dalsi, jako je
fyzicka zatéz a kvalita vyzivy (Dostal, 2007). Mezi potencidlni faktory podminujici toto
onemocnéni patfi velikost plemene, télesnd konstituce, rychlost ristu, neuromuskularni

dysfunkce nebo hormonalni nerovnovaha organismu (Snasil, 2008). V postnatalnim obdobi
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zavisi vyvoj kloubu na tvaru, velikosti, osvaleni a inervaci v kycelnim kloubu, coz urcuje
zakladni genetickd vybava jedince. Dale zélezi na ristu a modelaci kloubnich struktur, které
ovlivituje kazdodenni biomechanickd zatéz a sila, kterd plsobi pii zatézovani koncetiny a
dalezita je také pozd¢jsi prestavba chrupavcité tkané v tvrdou kostni tkan (Svoboda et al.,
2001). DKK je typickym multifaktoridlnim onemocnénim a vyznacuje se polygenni
dédicnosti se stejnou expresi genti od otce i matky (Maki et al., 2002).

Diagnostika DKK probiha na zaklad¢ klinického a rentgenologického vySetfeni s
ohledem na v¢k zvirete a plemennou piislusnost (Miqueleto et al., 2013). Psi se rentgenuji ve
veéku 12, 18 nebo 24 mésict v sedaci nebo uplné anestezii. DKK se od roku 1961 posuzuje
podle snimku ve ventrodorzéalni projekci a sleduje se kongruita kloubnich ploch, stupen
subluxace hlavice stehenni kosti z kloubni jamky, acetabula (thel podle Norberga—Olssona) a
rozvoj degenerativnich zmén, artrozy (Svoboda et al., 2001).

Lécbu DKK je dle zavaznosti onemocnéni mozné rozdé€lit na konzervativni a
chirurgickou. Ke konzervativnim metoddm patii regulace hmotnosti zvifete, fyzioterapie a
podavani nesteroidnich analgetik s cilem Upln¢ eliminovat nebo alespoil zmirnit bolest
(Anderson, 2011). Dale je vhodné zvifeti podavat chondroprotektiva. Mezi nejcastéji
pouzivana patii kolagen, methylsulfonylmethan (MSM), chondroitin sulfat a glukosamin
sulfat (Sanderson et al., 2009).

Mezi chirurgické metody lécby DKK patii trojitd osteotomie panve, juvenilni
symfyziodéza, resekce hlavice a krcku femuru a totdlni endoprotéza kycelniho kloubu. U
trojité osteotomie panve dojde k protnuti (osteotomii) kosti kycCelni, sedaci a stydke, ¢imz je
docileno korekce subluxace. Nasledkem tohoto zakroku totiz dochazi k rotaci a lateralizaci
acetabula, zvySuje se dorzalni prekryti hlavice femuru a nosny povrch kloubu je tak obnoven.
Principem juvenilni symfyziodézy je piedCasné uzavieni ristové ploténky stydké kosti, k
némuz dojde v disledku plisobeni na pubickou ristovou ploténku a nasledné nekroze
chondrocytll. Diky tomuto zakroku dojde k vyraznéjSimu piekryti hlavic stehennich kosti
acetabulem (Necas et Griffon, 2004). Resekce hlavice a kr¢ku femuru se provadi zejména u
malych plemen psit do 20 kg, u kterych je postizen jen jeden kloub a nedosSlo u nich ke
svalové atrofii. U vétSich pst pfinaSi lepSi vysledky totdlni endoprotéza pomoci
necementovych nebo cementovych nahrad kycelniho kloubu, diky niz dojde k odstranéni

bolesti pii pohybu a kloub je znovu pohyblivy v celém rozsahu (Beranek, 2005).
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Tab. €. 2: Zakladni kritéria hodnoceni dysplazie kycelniho kloubu u pst
(Svoboda et al., 2001)

Stupen DKK

Stupeinn DKK
(slovné)

Oznaceni dle
schémat FCI

RTG priznaky DKK

Uhel podle
Norberga-Olssona

0

negativni

A

Anatomicka
pravidelnost, zadné
ptiznaky dysplazie

105° a vice

prechodny

Mirna anatomicka
nepravidelnost, kloubni
plochy hlavice femuru a

acetabula mirné
inkongruentni, stied
hlavice lezi medialné
od DOA.

105° a vice

lehky

Patrna anatomicka
nepravidelnost, kloubni
plochy hlavice femuru a

acetabula
inkongruentni,
kraniolateralni okraj
acetabula mirng
oplostely, mirna
artroza, stfed hlavice se
zhruba kryje s DOA.

105° - 100°

stiedni

Ztetelna anatomicka
nepravidelnost, ziejma
inkongruence kloubnich
ploch hlavice femuru a
acetabula, artroza, stfed
hlavice lezi lateraln¢ od
DOA.

100° - 90°

tezky

Vyrazna anatomicka
nepravidelnost, vyrazna
subluxace az luxace
hlavice femuru z
acetabula, té€Zka artroza,
deformity krcku,
hlavice i acetabula.

méne€ nez 90°

3.2.11 Dysplazie loketniho kloubu (DLK)

Dysplazie loketniho kloubu (DLK) patfi, stejné jako dysplazie ky¢elniho kloubu, mezi

polygenné dédi€nd onemocnéni pohybového uUstroji a stejné jako u DKK se jednd o

onemocnéni vyvojove, nikoli vrozené (Beranek, 2005; Dostéal, 2007). DLK neni vénovéna az

takova pozornost jako DKK 1 pfesto, Ze jde taktéZ o zavazny ortopedicky problém, ktery

zhorSuje kvalitu Zivota postizenych jedinct. Jako dysplazii loketniho kloubu lze oznacit
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nékolik abnormalit liSicich se patofyziologii, mezi které se fadi odlomeni korunniho vybézku
loketni kosti (FCP), izolace loketniho vybézku loketni kosti (UAP) nebo osteochondoza
hlavice pazni kosti (OCD). Pomérné bézna byva také kombinace téchto abnormalit
(Michelsen, 2012).

Na rozvoji DLK ma velky podil nejen geneticky zaklad jedince a plemenna
predispozice, ale také vlivy vnéjsi, jako je nadmérnad zatéz, rychly riist v obdobi puberty a
kvalita vyzivy (Beuing et al., 2000; Dostal, 2007; Michelsen, 2012). U vyzivy je dilezité, aby
nedochazelo k nadmérnému piijmu vapniku a vitaminu D, protoze jejich vysoka hladina miize
negativné ovlivnit vyvoj a utvareni kosti, které pak jsou nachylngjsi k poSkozeni vnéj$imi
vlivy (Michelsen, 2012).

Mezi typické ptiznaky DLK patii kulhdni, vytaceni postizené koncetiny smérem od
téla a jeji odlehCovani, ndsledkem ¢ehoz muize dojit az k atrofii svalii koncetiny a zbytnéni
kloubniho pouzdra (Svoboda et al., 2001). Krom¢ klinickych ptiznak se DLK diagnostikuje
za pomoci rentgenologického vySetteni, které se vzdy provadi na obou kloubech. Na RTG
snimku se poté sleduje stav chrupavky, stupeni inkongruence kloubnich ploch, rozsah
fragmentace a také pocet fragmentii (Svoboda et al., 2001).

Podle International Elbow Working Group (IEWG) jsou klasifikovany 4 stupné DLK
(Svoboda et al., 2001).

Tab. €. 3: Stupné DLK podle International Elbow Working Group (IEWG)
(Svoboda et al., 2001)

Stupein DLK Popis Velikost osteofytii
0 normalni kloub bez osteofytl a sklerotickych zmén
1 lehka artroza osteofyty do 2 mm
2 stfedni artr6za osteofyty 2—-5 mm
3 tézka artroza osteofyty nad 5 mm

DLK je mozné 1écit bud’ konzervativnimi metodami, nebo chirurgicky. Mezi
konzervativni metody patfi kontrola a uprava hmotnosti zvifete, kontrola zatézovani
(Morgan et al., 2000; Svoboda et al., 2001). Chirurgickd metoda je vhodna v ptipadech, kdy
neni rozvinuta t€z8i forma artrozy a zdkrok vétSinou spocivd v odstranéni odlomeného

korunniho vybézku (Michelsen, 2012).
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3.2.12 Distichiaza

Distichiaza se fadi mezi dédi¢né vady a oznacuje stav, kdy fasy vystupuji piimo z
okraje vicka a jsou sklonény proti povrchu oka. Vyskyt této poruchy je velice Casty, s
plemennou predispozici a objevuje se i u stafordSirskych bulteriéri. Distichidza vede k
nadmérnému slzeni oka, pigmentaci povrchu rohovky, rohovkovym viedim a dochazi k
recidivam tchto problémil i po pouziti 16¢by antibiotiky (Svoboda et al., 2008; Riha, 2013).

Diagnostika je zaloZena na peclivém oftalmologickém vySetieni a terapie spociva v
odstranéni zdroje drazdéni, tedy Spatné narostlych tas. Existuje nékolik zplisobli odstranéni
iritujicich fas, mezi néz patii manudlni epilace pinzetou, kterd se pouziva u ojedinélych ftas,
dale elektroepilace, pfi které dochézi k rozruSeni folikulu nesprdvné ulozené fasy za pomoci
unipolarniho elektrokauteru a konecné kryoepilace, kdy jsou folikuly opakované hluboce

zmrazeny (Svoboda et al., 2008; Riha, 2013).

3.2.13 Demodikéza

Demodikdza patii mezi béznad kozni onemocnéni psu a predpoklada se, Ze je spojena s
vice rizikovymi faktory, v€etné predispozice nékterych plemen (Plant et al., 2011). Plemeno
stafordSirsky bulteriér patii k plementim, u kterych se demodex vyskytuje pomérné¢ hodné
(Riha, 2013).

Demodex se miize objevit i u §ténat, jejichZ rodice onemocnéni neprodélali a Castéji se
vyskytuje u ¢ernych nebo tmavych jedincl. Nejcastéji se objevuje v obdobi prezubovani, pti
stresu, prvnim harani feny nebo celkové pfi oslabeni imunity zvifete. FCI, potazmo CMKU
ani klub SBTC CZ nepovazuji demodik6zu za vadu, na zdklad¢ které by bylo zvife vyfazené z
chovu (Riha, 2013).

V retrospektivni ptipadové studii, kterd byla provedena ve Spojenych statech
americkych vyhledanim elektronickych Iékatskych zdznamt 1 189 906 pstu vySetfenych v
Sesti stech nemocnicich béhem roku 2006 za ucelem posouzeni rizikovych faktord spojenych
s demodikdzou, bylo zjist€no, ze mezi nejnachylnéjsi plemena k tomuto onemocnéni patti
americky stafordSirsky teriér, stafordSirsky bulteriér a Sarpej. Kromé toho byly uréeny klicové
faktory vyznamné spojené s diagnézou demodikdzy. Patfi mezi n€ pyoderma, kokcididza,

dermatofytni houby a také kratka srst psa (Plant et al., 2011).
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3.2.14 Atopicka dermatitida

Atopicka dermatitida patfi mezi velice Castd onemocnéni u psi s plemennou
predispozici. Alergenem muze byt cokoliv ze zivotniho prostiedi nebo potravy, jehoz
pusobenim dojde k abnormalni reakci imunitniho systému zvifete a vyvola silny pocit svédéni
(Favrot et al., 2010; Picco et al., 2008; Plant et al., 2014).

Je mozné se setkat s reakci na roztoCe, plisné, rostliny, urcité slozky potravy, kdy pes
muze tyto alergeny poziit nebo vdechnout, staci i kontakt s ktizi. Vznik tohoto onemocnéni je
¢astecné geneticky podminény a kritické obdobi pro vznik alergie je zhruba do Ctyf mésicii
véku. Mezi dalsi faktory, které¢ se podili na kritickém zvySeni protilatek, patii probihajici
parazitarni onemocnéni, virové infekce nebo i1 o¢kovani (Jaeger et al., 2010; Riha, 2013). Toto
onemocnéni je chronické a ma typické klinické ptiznaky nej€astéji spojenymi s precitlivélosti
na environmentalni faktory (Majewska et al., 2016).

V podstaté jedingm klinickym pfiznakem je svédéni, které psa nuti k neustalému
drbani. Kize psa tak mlze byt naruSend, zarudld a hrozi nebezpec¢i sekundarni bakteridlni
infekce. U psa je také mozné pozorovat otirani o¢i, brady a pyska v disledku vytoku (Plant et
al., 2014). Diagnostika onemocnéni se opira o specidlni alergologické vysetieni a vylouceni

jinych p¥i¢in a onemocnéni (Riha, 2013).
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4 Material a metodika

Sbér dat k této diplomové praci byl proveden prostfednictvim dotaznikového Setient,
které probihalo vice nez jeden rok a to od listopadu 2016 do ledna 2018. Respondenti byli
oslovovani nékolika zplisoby a to prostfednictvim e-mailu, socidlnich siti nebo osobné na
vystavach pst.

Na strankach www.survio.cz byl vytvofen online dotaznik a odkaz na né&j poté rozeslan
prosttednictvim socidlnich siti do riznych skupin sdruzujicich majitele a chovatele
stafordsirskych bulteriéra. Tento odkaz byl rovnéz odeslan e-mailem do chovatelskych stanic
v Ceské Republice, stejné jako majiteldim odchovil z téchto stanic. Kontakty na chovatelské
stanice byly ziskany zejména z oficialnich webovych stranek Staffordshire Bull Terrier Club
CZ https://www.staftbullclub.cz/. Takto osloveni respondenti vypliiovali dotaznik samostatné
a byli upozornéni, ze sbér dat se tyka pouze psu s prikazem ptvodu, ktefi jiz uhynuli.

Majitelé a chovatelé stafordsirskych bulteriért byli také dotazovani pfimo osobné a to
na klubové vystavé v Podébradech, kterd se konala o vikendu 18. a 19. tinora 2017 a na
narodni vystavé pst v Klatovech, kterd se konala 1. Cervence 2017. V tomto piipadé byl
majitelim struéné piedstaven cil diplomové prace a ucel dotazniku, nacez byly odpovédi
zaznamenany do vytisténych dotaznikii bud’ samostatné, nebo za mé asistence.

Respondenti byli dotazovani na pohlavi zvitete, dale na barvu srsti, druh krmiva, zda
bylo zvife chované uvnitt nebo venku, na rok narozeni a rok thynu, s ¢imz souvisela 1 otazka
na dozity vék. Dalsi otazky se tykaly kastrace, a u fen i1 poctu vrhil §ténat, pokud néjaké méla.
Dtraz byl kladen na otazku tykajici se onemocnéni v prubchu zivota zvifete, kde méli
respondenti moznost bud’ zaSkrtnout libovolné mnoZzstvi vypsanych onemocnéni, nebo ho
doplnit do kolonky. Rovnéz u otdzky tykajici se pti¢iny tthynu bylo mozné zaSkrtnout z
predepsanych onemocnéni nebo doplnit slovné. V dotazniku byla také otdzka tykajici se
zpusobu thynu zvifete, tedy zda Slo o samovolny tthyn nebo eutandzii.

Sbér dat byl ukoncen v lednu 2018 a bylo ziskdno 623 dotaznikd, ale do nasledného
statistického zpracovani byla zahrnuta data pouze od 619 zvifat a to z toho divodu, ze 4
zvitata byla ve zbarveni jatrovém (jeden pes a 2 feny) a ¢erném s palenim (jedna fena). Tato
zbarveni patii z hlediska standardu mezi neZadouci a vytazujici z chovu a vzhledem k tomu,
ze se diplomova prace soustiedi na rozdily mezi jednotlivymi zbarvenimi ve veku doziti,
pfic¢inach thynu i onemocnéni béhem zivota a tyto dvé barvy byly zastoupeny velice nizkym

poctem jedinct, nebyla by tato data pro statistické hodnoceni ptinosem.
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Ziskané udaje byly pievedeny do tabulkového editoru Microsoft Excel 2016 a data
byla zpracovana pomoci statistického softwaru Statistica 12. V souboru byla analyzovana
zavislost jedné kvantitativni veli¢iny (dozity vék) na kategorickych veli¢inach zbarveni srsti
(5 kategorii), pohlavi (dvé kategorie) a kastrace (dvé kategorie). Vzhledem k tomu, ze
pozorované doby doziti jsou statisticky vyznamné nenormalné rozdélené (Shapirav-Wilkav
test p < 0,0001), pro vyhodnoceni a popis véku doziti byly zvoleny neparametrické metody
(Manntuv-Whitneytv U test, Kruskalova-Wallisova ANOVA) a statistiky. Neparametrické
metody jsou vhodnéjsi ndhradou analyzy pieziti nez standardni parametrické metody (napf. t-
test, ANOVA), protoze jejich obecnéji formulované hypotézy nejsou v rozporu s charakterem
proménné preziti, ktery je z podstaty podminénou pravdépodobnosti (jedinec se musi dané¢ho

veku nejprve dozit, ¢imz dochézi k efektivnimu zmenSovani vzorku pro vyssi dozity vek).
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5 Vysledky

5.1 Priumérna délka Zivota podle pohlavi

Graf ¢. 1: Procentualni zastoupeni psu a fen v souboru

M psi

u feny

Z celkového poctu 619 zvirat bylo 306 (49,44%) psu a 313 (50,56%) fen.

Tab. ¢. 4: Pramérna délka Zivota — popisné statistiky celého souboru a zvlast’ podle pohlavi

Primérna délka Zivota — popisné statistiky cely soubor/podle pohlavi

N platnych | pramér | modus median minimum maximum
cely soubor 619 10,83 10 11 2 18
psi 306 10,58 10 11 2 16
feny 313 11,08 11 11 3 18
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Tab. €. 5: Mann-Whitneytv U test — testovani, zda se 1i§i primérny vek doziti u pst a fen

Mann-Whitneytv U Test (w/ oprava na spojitost) (DP statistika upr.sta)
Dle promén. POHLAVI
Oznacené testy jsou vyznamné na hladiné p <.05000

Sc¢t pof. Sc¢t pof. U z p-hodn. z p-hod
Promé&nna pes fena upravené
DOZITY VEK (CELE ROKY) 90791.5( 101098.f 43820.5( -1.8287( 0.06744¢ -1.8549(/ 0.063

HO: Feny stafordsirskych bulteriéru se dozivaji stejného praimérného véku jako psi
H1: Feny stafordsirskych bulteriérti se dozivaji rozdilného primérného véku nez psi

Protoze p=0,0674 a je tedy tésn¢ za hranou vyznamnosti (hladina vyznamnosti pro vSechny
testy byla zvolena standardné 0,05), nezamitdme nulovou hypotézu. Mezi primérnym

vékem doziti u psi a fen nebyl prokazan statisticky vyznamny rozdil.

Graf ¢. 2: Krabicovy graf — porovnani véku doziti u pst a fen
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Graf ¢. 3: Histogram dozitého véku pro cely soubor
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Graf €. 4: Histogram dozitého v€ku — porovnani dozitého véku u psil a fen
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5.2 Vliv kastrace na primérnou délku Zivota

Graf. ¢. 5: Procentualni zastoupeni kastrovanych a nekastrovanych jedinci v souboru

M kastrovani

= nekastrovani

Graf ¢. 6: Procentualni zastoupeni kastrovanych a nekastrovanych psi

M kastrovani

= nekastrovani

Graf ¢. 7: Procentualni zastoupeni kastrovanych a nekastrovanych fen

B kastrované

I nekastrované
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Tab. €. 6: Primérnd délka zivota u kastrovanych a nekastrovanych jedinci - popisné
statistiky celého souboru a zvIast’ podle pohlavi

Primérna délka Zivota u kastrovanych a nekastrovanych
jedincii — popisné statistiky cely soubor/podle pohlavi

N platnych | primér | modus | median | minimum | maximum
kastrovani psi i feny 143 12,08 12 12 5 18
nekastrovani psi i feny 476 10,46 10 11 2 16
kastrovani psi 60 12,03 12 12 6 16
nekastrovani psi 246 10,23 10 11 2 16
kastrované feny 83 12,12 12 12 5 18
nekastrované feny 230 10,70 11 11 3 15

Tab. €. 7: Mann-Whitneylv U test — testovani, zda se li§i primérny vek doziti u kastrovanych

a nekastrovanych jedincti

V8. skupiny
Mann-Whitneytv U Test (w/ oprava na spojitost) (DP statistika upr.sta)
Dle promén. KASTRACE
Oznacené testy jsou vyznamné na hladiné p <.05000

S¢t pof.
Proménna ANO

S¢t pof.
NE

U yA

p-hodn.

z
upravené

p-hodn. | Noplatn. | Nplatn.
ANO NE

DOZITY VEK (CELE ROKY) | 57120.0( 134770.(

21244.00 6.81988:

0.00000(  6.91757"

0.00000(

143 476

HO: Kastrovani jedinci se doZivaji stejného primérného véku jako nekastrovani jedinci

H1: Kastrovani jedinci se doZivaji rozdilného primérného véku neZ nekastrovani jedinci

Protoze p<0,0001, zamitdame nulovou hypotézu.

Mezi primérnym vékem doZiti u

kastrovanych a nekastrovanych jedinca byl prokazan statisticky vyznamny rozdil.
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Graf ¢. 8: Krabicovy graf — porovnani véku doziti u kastrovanych a nekastrovanych jedinct
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Nekastrovany
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Z grafu je patrné, Ze kastrovani jedinci se dozivaji vys$siho primérného veéku nez jedinci

nekastrovani.

Tab. €. 8: Mann-Whitneytv U test — testovani, zda se 1i$i praimérny veék doziti u kastrovanych

a nekastrovanych pst

POHLAVI=pes

Dle promén. KASTRACE

Oznacené testy jsou vyznamné na hladiné p <.05000

Mann-Whitneyutv U Test (w/ oprava na spojitost) (DP statistika upr.sta)

Sct pof. S¢ét por. U z p-hodn. z p-hodn. | Noplatn. | Nplatn.
Proménna ANO NE upravené ANO NE
DOZITY VEK (CELE ROKY) | 12230.5( 34740.5( 4359.50( 4.91456¢ 0.00000. 4.98165¢ 0.00000: 60 246

HO: Kastrovani psi se dozivaji stejného primérného véku jako nekastrovani psi

H1: Kastrovani psi se dozivaji rozdilného primérného véku nez nekastrovani psi

Protoze p<0,0001, zamitame nulovou hypotézu.

kastrovanych a nekastrovanych psu byl prokazan statisticky vyznamny rozdil.
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Graf €. 9: Krabicovy graf — porovnani véku doziti u kastrovanych a nekastrovanych pst
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Z grafu je patrné, Ze kastrovani psi se dozivaji vyssiho primérného véku nez psi nekastrovani.

Tab. €. 9: Mann-Whitneytv U test — testovani, zda se lisi primérny vék doziti u kastrovanych

a nekastrovanych fen

POHLAVI=fena

Mann-Whitneytv U Test (w/ oprava na spojitost) (DP statistika upr.sta)
Dle promén. KASTRACE

Oznacené testy jsou vyznamné na hladiné p <.05000

S¢t pof. S¢t pof. U z p-hodn. z p-hodn. | Noplatn. | Nplatn.
Promé&nna ANO NE upravené ANO NE
DOZITY VEK (CELE ROKY) | 16287.5( 32853.5( 6288.50( 4.60688: 0.00000: 4.67823¢ 0.00000¢ 83 230

HO: Kastrované feny se dozivaji stejného praimérného véku jako nekastrované feny
H1: Kastrované feny se dozivaji rozdilného primérného véku nez nekastrované feny

Protoze p<0,0001, zamitame nulovou hypotézu. Mezi primérnym vékem doZiti u

kastrovanych a nekastrovanych fen byl prokazan statisticky vyznamny rozdil.
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Graf ¢. 10: Krabicovy graf — porovnani v€ku doziti u kastrovanych a nekastrovanych fen
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Z grafu je patrné, ze kastrované feny se doZivaji vyssiho primérného véku nez feny

nekastrované.

5.3 Priumérna délka zivota podle zbarveni srsti

Graf ¢. 11: Procentualni zastoupeni jednotlivych zbarveni srsti v souboru
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ZLATA
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30



Tab. ¢. 10: Primérna délka Zivota podle zbarveni srsti - popisné statistiky celého souboru

Primérna délka Zivota podle zbarveni srsti — popisné statistiky
celého souboru

N platnych | primér | modus | median | minimum | maximum
¢erné zbarveni 273 10,99 12 11 2 17
modré zbarveni 186 10,20 10 10,5 2 14
zlaté zbarveni 74 11,50 10 11 4 18
Zihané zbarveni 49 11,32 12 11 3 17
bilé zbarveni 37 10,86 12 11 4 14

Tab. ¢. 11: Kruskal-Wallisova ANOVA - testovani, zda se 1i$i pramérny vek doziti podle

zbarventi srsti

Kruskal-Wallisova ANOVA zaloz. na pof.; DOZITY VEK (CELE ROKY) (DP statistika upr.st;
Nezavisla (grupovaci) proménna : ZBARVENI SRSTI
Kruskal-Wallistv test: H (4, N=619) =24.08636 p =.0001

Zavida: Kod Pocet Soucet Prim.

DOZITY VEK (CELE ROKY) platnych | pofadi Pofadi

cerna 1 273 89100.5( 326.375:

modra 2 186/ 48248.5( 259.400¢

zlata 3 74 25978.5( 351.060¢

Zihana 4 49 17101.0( 349.000(

bila + bila s plotnami 5 37 11461.5( 309.770:

HO: Primérny vek doZiti se mezi jednotlivymi zbarvenimi srsti nelisi.

HI1: Primérny vek doziti se mezi jednotlivymi zbarvenimi srsti lisi.

p = 0,0001, zamitame tedy nulovou hypotézu. Prokazali jsme, Ze primérny dozity vék neni
u vSech zbarveni srsti stejny. Nyni je mozné zjistit, mezi kterymi skupinami konkrétné jsou

rozdily.
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Tab. ¢. 12: Porovnani primérného dozitého véku mezi jednotlivymi typy zbarveni

Vicenasobné porovnani p hodnot (oboustr.); DOZITY VEK (CELE ROKY) (DP statistika upr.:
Nezavisla (grupovaci) proménna : ZBARVENI SRSTI
Kruskal-Wallisdv test: H (4, N=619) =24.08636 p =.0001

Zavisla: éema modra zlata zihana bila + bila s plotnami

DOZITY VEK (CELE ROKY) | R:326.38 | R:259.40 | R:351.06 | R:349.00 R:309.77

¢ema 0.00081¢ 1.00000( 1.00000( 1.00000(

modra 0.00081¢ 0.00192: 0.01807¢ 1.00000(

zlata 1.00000( 0.00192: 1.00000( 1.00000(

Zihana 1.00000( 0.01807¢ 1.00000( 1.00000(

bila + bila s plotnami 1.00000( 1.00000( 1.00000( 1.00000(

Vidime statisticky vyznamny rozdil v preZiti mezi modrym a ¢ernym, modrym a zlatym
a modrym a Zihanym zbarvenim. Modré zbarveni se tedy 1isi od vSech ostatnich kromé

bilého zbarveni. Mezi jinymi barvami vyznamné rozdily nepozorujeme.

Graf ¢. 12: Krabicovy graf — porovnani v€ku doZiti mezi jednotlivymi zbarvenimi srsti
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Svorky s hvézdi¢kami znadi statisticky vyznamny rozdil mezi skupinami a z grafu je jasné
patrné, Ze jedinci modrého zbarveni se v porovnani s Cernym, zlatym a Zihanym zbarvenim
doZzivaji niz§iho veéku. Zaroven lze z grafu vycist, Ze 1 maximalni v€k doziti je u modrého a

bilého zbarveni nejniz$i a vyrazn€ nizsi v porovnani s ostatnimi zbarvenimi.
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5.4 Vyskyt onemocnéni v pritbéhu Zivota

Tab. ¢. 13: Vyskyt onemocnéni v pritbéhu Zivota stafordSirskych bulteriéra

Onemocnéni v priubéhu Zivota ¢etnost %
Zubni kdmen 203 32,8
Maligni novotvary 132 21,3
Demodiko6za 119 19,2
Zanéty usi (otitidy) 83 13,4
Atopické dermatitida 81 13,1
Parodont6za 67 10,8
Onemocnéni obéhové soustavy 64 10,3
Zanét analnich 714z 62 10
Benigni novotvary 53 8,6
Onemocnéni o¢i 52 8,4
HC 45 7,3
Onemocnéni dychaci soustavy 44 7,1
Maligni novotvary - mlécna zlaza 44 7,1
Onemocnéni jater 43 6,9
Epilepsie 42 6,8
DKK 35 57
Kryptorchismus 31 5
Pyometra 31 5
L-2-HGA 27 44
Onemocnéni vyluCovaci soustavy 26 4,2
Onemocnéni travici soustavy 25 4
Diabetes mellitus 25 4
Infek¢ni onemocnéni 21 3,4
DLK 18 2,9
Onemocnéni §titné zlazy 10 1,6

33



1éru

kych bulterié

Sirs

Zivota staford

rubchu

e

kyt onemocnéni v p

Vys

Graf ¢. 13

35

30

25

20

%

15

10

Aze|z u31s JURUDOOWIBUQ

7

xna
JUUOOWAUO U3

snyijjaw sa1aqeiq
AAB3SNOS ]2]ARI] JURUDOWSUQ
Aneisnos joeno2n|AA JuguUIOWAUQ
VOH-C-1

eJ19wWoAd

snwisiydJo3dAsy

w»ia

a1sdaid3

J91ef JuguoowsuQ

eze|z eudg|w - Aienjonou Judijen
Aneisnos 12eydAp JususowauQ
JH

120 JuUIoWAUQ

Asenjonou Judiuag

Z8|Z YdJujeue 1puez

AnBISNOS 9A0YIQO JUQUIOWBUQ
ezoluUOpOoJed

epiiew.sap exdidoly

(Apnno) jsn Aguez

BzoyIpowaq

Asenjonou Judie|n

uawey Jugnz

34



Tab. ¢. 14: Vyskyt onemocnéni v pritb¢hu Zivota podle zbarveni srsti

Onemocnéni v pribé¢huzivota | C | % | M | % | Z | % | Z | % | B | %
Zubni kamen 89 |32,6| 62 [33,3| 23 |31,1| 16 |32,7| 13 |35,1
Maligni novotvary 58 (21,2 49 |26,3| 10 |135| 7 |143| 8 |21,6
Demodikoza 56 [20,5| 43 |(23,1| 11 |149| 8 |16,3| 1 2,7
Zancty usi (otitidy) 37 |136| 23 |12/4| 13 |176| 6 |122| 4 |108
Atopicka dermatitida 36 [13,2| 28 |151| 6 | 81| 7 |143| 4 (10,8
Parodontoza 31 |114| 20 |108| 7 9,5 5 110,2| 4 |10,8
Onemocnéni obehové soustavy | 29 |106| 22 [118| 6 | 81| 4 |82 | 3 | 81
Zanét analnich zlaz 29 |106| 21 [113| 6 | 81| 3 |61 | 3 |81
Benigni novotvary 23 |84 | 16 | 8,6 6 8,1 5 110,2| 3 8,1
Onemocnéni oc¢i 22 |81 17 | 9.1 6 8,1 5 (10,2| 2 5,4

HC 19 | 70| 16 | 8,6 4 54 3 6,1 3 8,1

Onemocnéni dychaci soustavy | 19 | 70| 15 |81 | 5 | 68| 3 | 61| 2 |54
Maligni novotvary - mlécnd zl4za | 18 |66 | 15 |81 | 4 |54 | 3 |61 | 4 /108
Onemocnéni jater 17 |62 | 14 | 75| 5 | 68| 4 | 82| 3 |81
Epilepsie 17 | 6,2 | 13 | 7,0 4 54 3 6,1 5 1135

DKK 14 | 51| 13 | 7,0 4 54 2 4,1 2 54
Kryptorchismus 11 |40] 11 |59 ] 3 |41 3 |61] 3 |81
Pyometra 11 {40 8 | 4,3 4 54 3 6,1 5 1135

L-2-HGA 11 {40 9 | 48 3 4,1 2 4,1 2 54
Onemocnéni vyluCovaci soustavy | 11 |40 | 9 |48 | 3 |41 | 2 |41 | 1 |27
Onemocnéni travici soustavy 10 3,7 ] 7 |38 2 | 27| 2 |41] 4 ]108
Diabetes mellitus 9 33| 8 [43] 3 |41] 3 |61 2 |54
Infek¢éni onemocnéni 8 29| 7 |38 2 (27| 2 |41| 2 |54
DLK 6 22| 8 | 4,3 2 2,7 1 2,0 1 2,7

Onemocnéni §titné zlazy 3 |11 2 1,1 2 2,7 1 2,0 2 5,4
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5.5 Zpisob a pri¢iny ihynu

Graf ¢. 15: Zptsob tthynu — eutanazie X samovolny uhyn
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Graf & 16: Pfiginy Ghynu
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Tabulka €. 15: Pti¢iny tthynu stafordSirskych bulteriéri

Pfi¢ina ihynu cetnost %
Maligni novotvary 123 19,9
Onemocnéni obéhové soustavy 50 8,1
Maligni novotvary - mlécna zlaza 36 5,8
Onemocnéni jater 32 5,2
Onemocnéni vyluovaci soustavy 22 3,6
Onemocnéni dychaci soustavy 21 3,4
L-2-HGA 20 3,2

Pyometra 20 3,2

Epilepsie 17 2,7
Onemocnéni travici soustavy 10 1,6
Diabetes mellitus 8 1,3
Onemocnéni §titné zlazy 7 1,1
Jind pfi¢ina thynu (Uraz, otrava, infekéni onemocnéni apod.) 88 14,2
Celkové selhani organismu 165 26,7

Graf ¢. 17: Pficiny thynu stafordSirskych bulteriért
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Tabulka €. 16: Pri¢iny thynu podle zbarveni srsti

Pfi¢ina thynu Cl% | M| % | Z | % | Z|%|B|%
Maligni novotvary 55 (20,1| 47 |253| 9 |122| 6 |122| 6 |16,2
Onemocnéni ob&hové
soustavy 23 /84|16 |86 | 5 | 68| 4 |82 | 2 |54
Maligni novotvary - mlécna
zlaza 16 | 59|12 |65| 3 |41 3 |61 2 |54
Onemocnéni jater 12 |44 | 10 | 54| 4 | 54| 4 [ 82| 2 |54
Onemocnéni vylucovaci
soustavy 9 |33| 8 |43 | 3 |41 1 (20| 1 |27
Onemocnéni dychaci soustavy | 10 | 3,7 | 7 | 3,8 | 2 | 2,7 1 120 1 |27
L-2-HGA 8 29| 7 |38 2 |27 2 (41| 1 |27
Pyometra 7 26| 5 |27 2 |27 3 |61] 3 |81
Epilepsie 7 |26 4 |22 3 |41 1 |20] 2 |54
Onemocnéni travici soustavy 4 15 3 1,6 1 1,4 0 0,0 2 5,4
Diabetes mellitus 2 |07 2 (11] 2 | 27| 1 [20]| 1 |27
Onemocnéni §titné Zlazy 2 |07 2 |11 1 |14 1 (20| 1 |27
Jina pfi¢ina uhynu (tiraz,
otrava, infek¢ni onemocnéni
apod.) 39 |143| 25 |134| 13 |176| 7 |143| 4 |[10,8
Celkové selhani organismu 79 |1289| 38 (204 24 324 15 |30,6| 9 |24,3
Graf ¢. 18: Pric¢iny uhynu podle zbarveni srsti
mC
M
4
4
B
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6 Diskuze

Cilem diplomové prace bylo zhodnoceni primérné délky zivota plemene stafordsirsky
bulteriér a zjisténi, zda faktory, jako pohlavi, kastrace nebo zbarveni srsti, maji na vék doziti
vliv. Déle byla prace zaméfena na onemocnéni, kterd toto plemeno v pritbehu zivota postihuji
a také nejcCastejsi pric¢iny uhynu.

Hlavnim cilem prace bylo ovéfit stanovené védecké hypotézy:

H1: Feny stafordsirskych bulteriérti se dozivaji vy$siho primérného véku nez psi - samci.

H2: Modfe zbarveni jedinci jsou zatizeni vys$S§i mirou onemocnéni a dozivaji se obecné

krat$iho veéku nez ostatni barvy.

Na zéklad€ odborné literatury byla vypracovéna literarni reSerSe zamétena zejména na
onemocnéni, kterd se u plemene stafordsirsky bulteriér vyskytuji a byla vyhodnocena data 619
zastupetl plemene chovanych v Ceské Republice. Z celkového poétu bylo 306 pst a 313 fen;
dle zbarveni srsti byly ziskany udaje od 273 zastupcii ¢erného, 186 modrého, 74 zlatého, 49
zihaného a 37 bilého zbarveni. Sbér dat k této diplomové praci byl proveden prostfednictvim
dotaznikového Setieni, které probihalo vice nez jeden rok a to od listopadu 2016 do ledna
2018. Respondenti byli oslovovani n¢kolika zplsoby a to prostfednictvim e-mailu, socidlnich
siti nebo osobn¢ na vystavach pst. Na strankach www.survio.cz byl vytvoren online dotaznik
a odkaz na n&j poté rozeslan prostfednictvim socialnich siti do riznych skupin sdruzujicich
majitele a chovatele stafordSirskych bulteriéri. Tento odkaz byl rovnéz odeslan e-mailem do
chovatelskych stanic v Ceské Republice, stejné jako majiteliim odchovii z téchto stanic.

V souboru byla analyzovana zavislost jedné kvantitativni veliCiny (doZity v€k) na
kategorickych veli¢inach zbarveni srsti, pohlavi a kastrace. Ke statistickému zpracovani byla
pouzita data od 619 zastupcl plemene, kdy z celkového poctu bylo 306 (49,44%) pst a 313
(50,56%) fen. Nejcastejsi vék uhynu plemene celkové byl 10 let, na druhém misté byl vék 11
let a na tietim 12 let. Nejcastéjsi veék tthynu u pst byl 10 let a u fen 11 let. Bylo zjisténo, ze
prumérny veék, kterého se stafordSirSti bulteriéti dozivaji, je 10,83 roku, tedy témet 11 let.
Stejny prumérny vék doziti uvadi ve svém vyzkumu Michell (1999) a podobné vysledky,
konkrétné vék doziti 11 let a 3 mésice u stiednich plemen, publikoval také Adams et al.
(2010). Adams et al. (2010) se ale ve svém vyzkumu zaméfil 1 konkrétné na plemeno
stafordSirsky bulteriér a v tomto pfipadé¢ se jiz data rozchézeji, protoze uvadi veék 12,75 let.
Rozdil mtze byt zplisoben tim, Ze v jeho vyzkumu bylo pouze 117 uhynulych zvitat, zatimco

v této diplomové praci jich bylo hodnoceno 619. Vzhledem k tomuto vyraznému rozdilu nelze
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vyvozovat zavéry o rozdilném véku doziti u stafordsirskych bulteriéri chovanych v Ceské
Republice a Velké Britanii. Zajimavou studii o primémém véku doziti publikoval také
Patronek et al. (1997), ktery uvadi, ze median dozitého véku u psi bez prikazu pavodu (8,5
let) je vyssi, nez u pst s prikazem ptavodu (6,7 let). O’Neill et al. (2013) ve své studii uptesnil
udaje a uvadi, ze primérny dozity vek u psiit bez prikazu ptivodu je o rok a dva mésice delsi,
nez u psu s prukazem plivodu. Prostfednictvim statistického vyhodnoceni ziskanych dat bylo
zjisténo, ze mezi prumérnym veékem doziti u psit a fen neni statisticky vyznamny rozdil a
hypotéza H1 tak byla zamitnuta. Nicmén¢ je mozné piihlédnout k tomu, Ze v tomto piipad¢ se
p=0,0674 a je tedy tésn¢ za hranou vyznamnosti (hladina vyznamnosti byla pro vSechny testy
zvolena standardné 0,05). Tato skutecnost byla dokreslena pomoci krabicového grafu a
histogramu. Dle histogramu je patrné, ze u dozitého véku 11, 12, 13, 14 a 15 let je pozorovana
cetnost vyssi u fen. Toto zjiSténi koresponduje s vysledky O'Neilla et al. (2013), ktery uvadi,
ze dozity veék u fen je vyssi, nez u pst a to obecné u mnoha plemen.

Dale byl hodnocen vliv kastrace na primérnou délku zivota. Celkové bylo kastrovano
23,10% zvitat, u psii bylo kastrovano 16,60% a u fen 26,52%. Pti hodnoceni vlivu kastrace na
délku zivota byl mezi prumémym vékem doziti u kastrovanych a nekastrovanych zvifat
prokazan pomoci Mann-Whitneyova testu statisticky vyznamny rozdil ve prospéch vyssiho
véku doziti u kastrovanych zastupcii plemene a tato skutecnost byla dokreslena pomoci
krabicového grafu. Stejné vysledky byly zjiStény pro kazdé pohlavi zvlast, kdy mezi
primémym v&kem doZiti u kastrovanych a nekastrovanych pst byl prokdzéan statisticky
vyznamny rozdil a mezi primémym vékem doziti u kastrovanych a nekastrovanych fen byl
taktéZ prokazan statisticky vyznamny rozdil. Také tyto vysledky byly dokresleny pomoci
krabicovych grafti.

Dale byl hodnocen vliv zbarveni srsti na délku Zivota a to se zaméfenim na modrou
barvu, podle druhé stanovené hypotézy, ktera predpokladala, ze jedinci modrého zbarveni se
dozivaji niz§iho veku. Byly ziskany udaje od 273 zastupct ¢erného, 186 modrého, 74 zlatého,
49 zihaného a 37 bilého zbarveni. Pii hodnoceni vlivu zbarveni srsti na délku zivota bylo
prokdzano, ze primérny dozity v€k neni u vSech zbarveni srsti stejny. Byl zjistén statisticky
vyznamny rozdil v primérném véku doziti mezi modrym a ¢ernym, modrym a zlatym a
modrym a zihanym zbarvenim, kdy se jedinci modré barvy dozivaji nizS§iho véku. Zaroven
zbarveni, a zaroven vyrazné nizs§i v porovnani s ¢ernou, zlatou a Zihanou barvou. Tyto rozdily
byly opét dokresleny pomoci krabicového grafu. Prvni ¢ast druhé hypotézy tedy byla

potvrzena. Hypotéza byla stanovena na zaklad¢ faktu, ze jedinci modrého zbarveni jsou pro
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budouci majitele velice atraktivni a cena Sténat v této barvé byva mnohdy az dvojnasobna.
Proto se fada chovatell zamétuje pravé na toto zbarveni, bohuzel né€kdy i na tkor kvality
zvifat a zejména ve Velké Britanii se dle Kennel Clubu UK procento narozenych modrych
§téfiat zvySuje. Protoze i v Ceské Republice je poptiavka po modrych §téfatech pomérné
vysoka, je zde riziko, Ze za n€kolik let bude situace podobna a hrozi, ze nékteré barvy
(zejména Ccisté bila nebo témer bild) by mohly z populace stafordsirskych bulteriéra Gplné
vymizet.

Pti porovnani vyskytu onemocnéni v prib¢hu Zivota plemene podle zbarveni srsti bylo
zjisténo, Ze zastupci modrého zbarveni maji oproti ostatnim zbarvenim vysSs$i vyskyt
malignich novotvari a to primérné o 5%. Rozdil byl pozorovan také u demodikoézy, kdy
modri jedinci maji vyskyt oproti celkovému o 4% vyS$i. U ostatnich onemocnéni nebyl
pozorovan vyznamny rozdil. Nejcastéji se vyskytujicim onemocnénim stafordSirskych
bulteriérii byly, krom& zubniho kamene (32,8%), maligni novotvary (21,3%), které jsou
zaroven nejcastéjsi pricinou uhynu ze vsech onemocnéni (19,9%). Adams et al. (2010) uvadi
nadorové onemocnéni jako pfi¢inu thynu ve 28% piipadi a Michell (1999) v 16% ptipadi.
Dale se pak u plemene Casto vyskytuje demodikoza (19,2%), zanéty usi (13,4%), atopicka
dermatitida (13,1%), parodont6za (10,8%) a onemocnéni obehové soustavy (10,3%). Lundt et
al. (1999) ve své studii uvadi, Ze mezi nejcastéj$i onemocnéni napii¢ plemeny patii
onemocnéni dasni a obecné problémy spojené s dutinou Ustni, dale otitidy a dermatitidy, coz
se shoduje s vybérovym souborem. U stafordSirskych bulteriéri se v 6,8% piipadii objevila
epilepsie. Jeji vySsi vyskyt u tohoto plemene potvrzuje ve své studii i Short et al. (2011), ktery
udava 5,2% vyskyt. DKK se u plemene vyskytla v 5,7 %, pficemZ Lavrijsen et al. (2014)
uvadi, ze dysplazii kycelniho kloubu je postizeno napfi¢ plemeny 15% zvifat. StafordSirsky
bulteriér patii sice svym vzristem mezi mens$i stfedni plemena, ale vzhledem k télesné
konstituci a vyrazné muskulatuie je u néj riziko DKK nezanedbatelné. Vysledky vybé&rového
souboru ale ukazuyji, ze toto plemeno neni dysplazii kycelniho kloubu ptili§ zatiZzeno, coz je do
ur€ité miry ovlivnéno 1 tim, Ze se v poslednich letech zodpovédnéji pristupuje k testovani
chovnych jedincii a to nejen na dédicné choroby, jako jsou HC a L-2-HGA, ale pravé i k
testovani DKK a DLK.

Nejveétsi procento stafordsirskych bulteriérti (26,7%) uhynulo z diivodu celkového
selhani organismu a nasledovaly jiz vySe zminéné maligni novotvary (19,9%). 14,2% jedinct
uhynulo z jinych pfi¢in, kam byly zahrnuty rizné urazy, otravy, ale také infekéni onemocnéni
apod. Dal$i vyznamnou pfi¢inou thynu stafordsirskych bulteriérii bylo onemocnéni ob&hové

soustavy (8,1%), coz se shoduje se studii Haggstroma et al. (2004), ktery uvadi, ze zhruba 7%
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pst uhyne nebo je u nich zvolena eutandzie z divodu srde¢niho selhdni. Naopak nejmensi
podil na thynu mélo onemocnéni §titné zlazy (1,1%).

Z celkového poctu 619 jedincit u 62,52% volili majitelé¢ eutandzii, 37,48% zvirat
uhynulo samovolné. Dle O'Neilla (2013) zvolili chovatelé ve Velké Britanii eutandzii v 86,4%
ptipadl. Nejcastéjsi pricinou thynu stafordsirskych bulteriérti bylo onemocnéni a to v 59,10%
ptipadd, nasledovalo celkové selhani organismu ve 26,70% ptipadii a ve 14,20% ptipadi slo o

jinou pficinu, jako je uraz, otrava, infek¢ni onemocnéni apod.
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[ Zavér
Cilem diplomové prace bylo zhodnoceni primérné délky zivota plemene stafordsirsky
bulteriér a zjisténi, zda faktory, jako pohlavi, kastrace nebo zbarveni srsti, maji na vék doziti
vliv. Déle byla prace zaméfena na onemocnéni, ktera toto plemeno v pribéhu Zivota postihuji
a také nejcCastejsi pric¢iny uhynu.

Hlavnim cilem prace bylo ovéfit stanovené védecké hypotézy:

H1: Feny stafordsirskych bulteriérti se dozivaji vy$siho praimérného véku nez psi - samci.

H2: Modie zbarveni jedinci jsou zatizeni vys$§i mirou onemocnéni a dozivaji se obecn¢

krat§iho v€ku nez ostatni barvy.

Na zaklad¢ odborné literatury byla vypracovana literarni reSerSe zamétfena zejména na
onemocnéni, kterd se u plemene stafordsirsky bulteriér vyskytuji a byla vyhodnocena data 619
zastupcti plemene chovanych v Ceské Republice, ktera byla ziskana prostiednictvim
dotazniku. Z celkového poctu bylo 306 psti a 313 fen; dle zbarveni srsti byly ziskany tidaje od
273 zvifat ¢erného, 186 modrého, 74 zlatého, 49 zihaného a 37 bilého zbarveni.

Prostiednictvim statistického vyhodnoceni bylo zjisténo, Ze mezi primérnym vékem
doziti u pst a fen neni statisticky vyznamny rozdil a hypotéza H1 tak byla zamitnuta. Pfi
hodnoceni vlivu kastrace a zbarveni srsti na délku zivota byl mezi primérnym vékem doziti u
kastrovanych a nekastrovanych zastupci plemene prokazan statisticky vyznamny rozdil ve
prospéch vyssiho véku doziti u kastrovanych zvifat a byl zjistén statisticky vyznamny rozdil v
primémém véku doziti mezi modrym a cernym, modrym a zlatym a modrym a Zihanym
zbarvenim, kdy se zastupci modré barvy doZivaji nizSiho véku.

Pfi porovnani vyskytu onemocnéni v priabéhu Zivota plemene podle zbarveni srsti bylo
zjiSténo, Ze zastupci modrého zbarveni maji oproti ostatnim zbarvenim vys§i vyskyt
malignich novotvar a to primeérmné o 5%. Rozdil byl pozorovéan také u demodikdzy, kdy
modrfi stafordSirSti bulteriéti maji vyskyt oproti celkovému o 4% vysS§i. U ostatnich
onemocnéni nebyl pozorovan vyznamny rozdil. Nej€astéji se vyskytujicim onemocnénim
byly, krom¢& zubniho kamene (32,8%), maligni novotvary (21,3%), které jsou zaroven
nejcastejs$i pricinou uhynu (19,9%). Dale pak demodikéza (19,2%), zanéty usi (13,4%),
atopicka dermatitida (13,1%), parodontéza (10,8%) a onemocnéni obéhové soustavy (10,3%),

které je zaroven druhou nejcastéjsi pticinou thynu stafordsirskych bulteriéri (8,1%).
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9 Ptilohy

I. Nahled dotazniku

Primérna délka Zivota, nejCastéjsi choroby a pfiiny uhynu u
StafordSirskych bulteriérd

Daobry den,

1. vénujte prosim nékalik minut svého Easu vyplnéni nasledujiciho dotazniku. Jsem studentkou CZU, oboru Z&jmové chovy zvifat se zam&fenim na
Kynologii a pisi diplomovou praci, ktera se vénuje primémé délce Fivota, nejtastéjiim chorobim a pitinam uhynu u Stafordiirskyich bulteriénd. Proto
Vas prosim o poskytnuti dat o Vasich jiZ bohuZel zemrelyich stafbulicich (prosim, tjka se pouze jedincl s PP). Dotaznik je anonymni, proto prosim
odpovidejte pravdivé, cilem prace neni srovnavani jednotlivich chovateld ani chovatelskych stanic, ale komplexni prehled o plemeni. Moc dékuji za

V& as a ochotu... 5 pozdravem Jifina Havrankova

Pohlavi SBT

Pes

Fena

Zbarveni srsti

Cema

Zihang

5 plotnami - bilz & fema

Cemé s pélenim

Rok narozeni

&

Zpisob chovu

Uvnit?

Venku

Modra
Bilz
5 plotnami - bil @ modra

Maodré s palenim
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At Cenvend
5 plotnami - bilé & zlata
Jatrova

Trikalora

el 2R kst



Kastrace

Ang

Ne

Pokud ano, v kolika letech?

, Manitha vk

Ang

Ne

Pokud ano, jaky byl pocet vrhi?
, Manitha v

Vyiva

Granule
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Tyl 250 makal

Tydl 250 makal



Onemocnéni v pribéhu Zivota

Demodikoza

Kryptorchismus

Madorové onemocneéni (maligni novotvary)
- mlééna Fzza
Onemacnéni dychaci soustavy
Onemacnéni travicl soustavy
Onemacnéni ad

Zubni kémen

Benigni novatvary

Pfi¢ina dhynu

Wysoley vk - celkové selhéni organismu

Jind priina (napr. Ursz, otrava..)

HC [déditna katarakta)

Dysplazie kyCelniha kloubu - DKK
Madaongve anemocnéni (maligni novotvary)
- gstEtni

Zanét andlnich fléz

Onemocnéni jater

Diabetes mellitus

Zanéty usi (otitidy)

Aropicks dermatitida

Memac - prosim dopiste dle seznamu charab vie, pripadné doplite, pakud v seznamu chybi

Zpisob dhynu

Semovolny

Eutznazie

Rok dhynu

7
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L-2 HEA [L-2 ydroxyglutarova acidurie)
Dysplazie loketniho koubu - DLK
Dnemocnéni obehove soustavy
Dnemocnéni vylufovaci soustavy
Epilepsie

Dnemocnéni Stitné Elazy

Paradontoza

InfekEni onemocnéni

Jiné - prosim dopiste

Mapiste odpovéd

Zhyvd 100 maky

Tyivdd 100 mmaiy

Zhyid 250 anak



Dozity vék (prosim, zaokrouhlete na celé roky)

, Mot vt

Zhyivd 250 maksd
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I1. Cerné zbarveni u stafordsirského bulteriéra

(autor: Katefina Dvorska, 2018)
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ITI. Modré zbarveni u stafordsirského bulteriéra

(autor: Branislav Petrik, 2018)
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IV. Zlaté/Cervené zbarveni u stafordSirského bulteriéra

(autor: Pavla Majerova, 2018)

60



V. Zihané zbarveni u stafordsirského bulteriéra

(autor: Zofka Hudeckova, 2018)
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VI. Bilé zbarveni + bilé s plotnami u stafordSirského bulteriéra

(autor: Petra Franzova, 2018)
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(autor: Iveta Safrankova, 2018)
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VI1I. Slovnik odbornych vyrazu

astrocyty — patii do skupiny neuroglii, zajist'uji vyzivu neuront

cystin — aminokyselina tvofena dvéma molekulami cysteinu

DOA — dorzalni okraj acetabula

flavoproteiny — bilkoviny, ¢asto enzymy, typicky oxidoreduktazy ¢i pienasece elektront
hydrocephalus — abnormalni hromadéni mozkomisniho moku v komorach ¢i dutinach mozku
katarakta — sedy zakal

ketolatky — produkty rozpadu mastnych kyselin v dasledku hladovéni

kongruita — soumérnost

neonatalni — novorozenecky

neoplazie — novotvorba tkané

obstrukce — ucpani

perineuralni — podél nervu

perivaskularni — v okoli cév

polydipsie — nadmérna Zizen

polygenni dédi¢nost — vliv vice gend malé¢ho ucinku

polyurie — nadmérny vydej moci

proliferace — rust

spongiformni — houbovitého charakteru

stereoizomery — molekuly obsahujici dvé nebo vice prostorovych uspofadani stejnych atomi
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