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Geneticka onemocnéni u plemene australsky ovcéak

Souhrn

Genetickd onemocnéni jsou Castym problémem v chovech Cistokrevnych pst, jejich
pocet stale roste.

Mezi nejCastéjsi onemocnéni oci patii dédi¢na slepota. NejCastejsi a nejrozsirendjsi je
katarakta. Jednd se o zakaleni Cocky s néslednou ztratou zraku. Katarakty jsou dédicné a
ziskané. Mezi dédi¢né patii primarni (juvenilni), kterd se vyvine bilateraln€ (v obou ocich) a
postihuje Sténata jiz ve staii 6 — 12 mésict. Druhou formou dédi¢né katarakty je onemocnéni,
které se projevuje ve staii 3 - 6 let. Mezi ziskané katarakty patii katarakta ziskand diky urazu
nebo senilni katarakta, kterd se vyvine u starnouciho australského ov¢éka. Dalsi je progresivni
retinalni atrofie (PRA). U pst, je popsano 14 rtiznych forem PRA, které se 1isi klinickymi
projevy, plemenem, které je postizeno a stafim psa, kdy se slepota projevi. Analyzou DNA lze
zjistit v jakémkoliv stafi psa, zda je jedinec clear (zdravy jedinec jak geneticky tak klinicky),
jedinec carrier (ptenaSe¢ — geneticky postizeny bez klinickych pfiznaktl) a nebo affected
(postizeny jedinec jak geneticky tak klinicky). Mimo PRA je znama pfi¢inna mutace anomalie
oka kolii (CEA — Collie Eye Anomaly), kterd byla popséna u vSech plemen kolii a u plemene
australsky ovc¢ak. Je to recesivné dédi€né o€ni onemocnéni. Mezi klinické projevy patii
nevyvinuta oblast ve vaskularni vrstvé (krevni céve) skrytd pod sitnici, dysplazie sitnice nebo
jeji odchlipnuti a pritomnost colobomtl. Onemocnéni mize postihnout jedno nebo obé oci a
objevuje se mezi 6. a 8. tydnem ve€ku. K detekci CEA existuje DNA test, ktery odhali
pfitomnost genu, 1 kdyZ pfi klinickém vySetfeni o¢i nemusi byt CEA diagnostikovana.

Mezi onemocnéni pohybového aparatu patii dysplazie kycelniho kloubu (DKK). Je to
polygenni porucha stavby kycelniho kloubu, kterd mize byt vyznamné ovlivnéna faktory
prostiedi. Posuzovani DKK je provadéno pomoci rentgenovych snimkl panve. Védecka
komise FCI sestavila klasifika¢ni schéma, které rozd€luje nalezy na kycelnich kloubech podle
rozsahu postizeni do péti stupiii (oznaGovanych pismeny A az E). V Ceské republice se
pouziva oznaceni stupiii 0 az 4, kde 0 znamena negativni néalez, 1 je hrani¢ni stav mezi
normalnim a dysplastickym kloubem, 2 ptedstavuje lehkou DKK, 3 stfedni a 4 t€zky stupen
DKK.

Klic¢ova slova: pes, australsky ovcak, geneticka onemocnéni, MDRI1, progresivni retinalni

atrofie, HSF4, CMR1



Genetic diseases in the breed Australian Shepherd

Summary

Genetic disorders are a common problem in breeding purebred dogs, their number is
growing.

The most common eye diseases include hereditary blindness. The most common and
widely used cataracts. It is a clouding of the lens with the consequent loss of vision. Cataracts
are hereditary and acquired. Among the inherited include primary (juvenile), which develops
bilaterally (in both eyes) and affects puppies already at age 6 - 12 months. The second form of
hereditary cataract is a disease that manifests itself in the age of 3 - 6 years. Among the
acquired cataracts include cataract obtained due to injury or senile cataracts that develop in
the aging of the Australian Shepherd. Next is progressive retinal atrophy (PRA). In dogs,
described 14 different forms of PRA, which are different clinical manifestations, breed, that is
affected and the age of the dog when blindness occurs. DNA analysis can be find out any age
of the dog, if an individual is clear (healthy individual both genetically so clinically), the
individual carrier (genetic afflicted without clinical symptoms) or affected (afflicted
individual is both genetically so clinically). Outside the PRA is known causal mutations
Collie Eye Anomaly (CEA), which was reported in all breeds collies and breed Australian
shepherd. It is a recessive hereditary eye disease. Included among the clinical manifestations
include undeveloped area in the vascular layer (blood vessel) hidden under the retina, retinal
dysplasia or her detachment and the presence of Coloboma. The disease can affect one or both
eyes and and appear between 6. and 8. weeks of age. The detection of CEA exists DNA test
that detects the presence of the gene, although when making the clinical examination of the
eyes may not be diagnosed CEA.

Among musculoskeletal diseases include hip dysplasia (HD). It is a polygenic
disorders of the hips, which may be significantly influenced by environmental factors. DKK
assessment is done using radiographs of the pelvis. The Scientific Commission FCI has
prepared classification scheme that divides the findings of the hip joints depending on the
extent of disability into five degrees (designated by the letters A to E). In the Czech Republic
are uses signs degrees 0 - 4, where 0 means a negative finding, 1 is a boundary condition
between normal and dysplastic joint, 2 represents is a is a light DKK, 3 medium and 4 heavy
degree of DKK.

Keywords: dog, australian shepherd, genetic disease, MDR1, progressive retinal atrophy,
HSF4, CMR1
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1 Uvod

Tato prace se zabyva genetickymi onemocnénimi australskych ov¢akl. Genetické
zalozeni je zodpovédné za zdravi, vzhled a vykon jednotlivce. Zakladni znalosti genetiky
mohou byt uzite¢né nejen pro zodpovédné chovatele, ktefi tyto poznatky mohou aplikovat pii
vytvareni kvalitnich potomk, ale i zdjemce o psiho spolecnika. Obecné mechanismy, na
zaklad¢é kterych rodice predavaji geny svym potomkim, jsou u vétSiny zivych organismu
pomérné dobie popsany. Mnoho ale jesté zbyva prozkoumat - nékteré zpisoby dédicnosti u
urcitych druhti a plemen zvifat.

Pes ma priblizné 19 300 geni a 78 chromozomu (39 partt), ve srovnani s 46 (23 part)
u Cloveéka. Vétsina dédicnych onemocnéni neni zplsobena pouze jedinym genem. Mnoho
nemoci je polygennich, vyplyvajicich z gent s kvantitativnimi ucinky, nebo kombinaci genti a
prostiedi.

Australsky ovéak patii dle FCI do prvni skupiny k ov¢ackym a pasteveckym psim
(kromé¢ $vycarskych salasnickych psi) a do sekce jedna k ov¢akim bez pracovniho zatazeni.

Cislo FCI standardu plemene je 342.



2 Cil prace

Cilem prace je na zéklad¢ dostupnych publikaci zpracovat literarni reSersi zamétenou
na genetickd onemocnéni u plemene australsky ovéak. Cil prace je rozdélen na charakteristiku

plemene australsky ov¢ak a onemocnéni, které se u ného nejcastéji vyskytuji.



3 Literarni reSerse
3.1 Plemeno australsky ov¢ak

3.1.1 Rany puvod plemene

Zaklady tohoto plemene jsou z vétSi Casti spojeny se psy, kteii se dostali na zapad
Spojenych stath americkych v letech 1940 az 1970. Zde se na ohromnych pozemcich ranca
pasly miliony ovci. Pro préci se stady na americkém Zapad¢, kde byl v dusledku 2. svétové
valky akutni nedostatek pracovnich sil, byly najimany stovky baskickych pasakli ovci ze
Spanélska. Piijizdéli i se svymi ovéackymi psy, ktefi pro né piedstavovali pracovni néstroj.
»Mali modfii psi“ se zacali objevovat ve vyznamném poctu. Z ptivodné neznamého plemene
se behem né¢kolika malo desitek let stalo plemeno velmi populérni.

Jméno ,,australak® je spojeno s jinou historii. Nekteti Spanélsti Baskové ptipluli i se
svymi psy do Australie, nebot’ doufali, Ze zde seZenou praci na velkych ov€ich farméch.
Zjistili ale, Ze metody australského chovu ovci jsou velmi odlisné od jejich systému ov¢actvi,
zalozeném na sezonni migraci stad. Ovce byly chovany na stalych pastvach a nebylo nutné je
pfesouvat mezi letni a zimni pastvou. Pfijali proto praci na nakladnich lodich a starali se o
ovce po dobu jejich prepravy do USA. A protoZe jejich psi se dostali do Ameriky na lodich,
ptivazejicich ovce z Australie, zacali byt nazyvani ,,australsti ovcaci®.

Psi pastevcli museli byt odolnymi jedinci a museli prokazat svoji ptizptisobivost. Tito
psi byli schopni vést ovce pres zapadni plan¢ a stdda chranit pfed predatory. M¢li silné
ovcacké schopnosti a byli va$nivé oddani svym panim. Austral$ti ov¢aci byli mimotadné
ucenlivi, ale dostate¢né samostatni a schopni se o sebe postarat. Tito davni austral§ti ov¢aci
byli nebojacni, inteligentni a spolehlivi. Vyznacovali se vytrvalosti a méli dostatek sil, aby

hnali velka stada ovci na otevieném prostoru, dokazali se postavit tvrdohlavému beranovi a

nebali se ani byka, ale k jehnatim se uméli chovat jemné (Hartnagle-Tylorova, 2013).

Obrazek 1. Australsky ovéak pasouci stado ovci Obrazek 2. Australsky ovéak pasouci kravu
(http://www.lasrocosa.com/images/aussiehistory/scooterofttt.jpg) (http://www.jailhouseaussie.com/images/inde
x02.jpg)

10


http://www.lasrocosa.com/images/aussiehistory/scooterofttt.jpg
http://www.jailhouseaussie.com/images/index02.jpg
http://www.jailhouseaussie.com/images/index02.jpg

3.1.2 Moderni australsky ov¢ak

Plemeno bylo zalozeno na australskych ovcacich, ktefi byli provéieni tézkou,
ustavi¢nou praci na ranci v redlnych pracovnich situacich.

Austral$ti ovéaci se stali popularnimi diky své ucasti na vystavach hospodarskych
zvifat, trzich, rodeich a vystavach koni i psi, kde pfedvadéli triky a ukazky paseni a agility.
Jay Sister z Emmettu v Idahu byl prvni, kdo australského ov¢aka predstavil americké
vetejnosti. Od konce 40. let az ptiblizné¢ do roku 1960 piedvadél se svymi psy razné triky na
rodeich po celych Spojenych statech americkych a Kanad¢. Sisler’s Shorty a Stubby, jeho
bratr ze stejného vrhu, vzesli ze spojeni Blue Star a erveného psa Keeno. Shorty vyrazné
figuruje v rodokmenech mnoha soucasnych australskych ov¢aki. Jeho nejslavnéj$§im synem
byl Wood’s Jay, zakladatel chovu legendarni linie Fletcher Woods.

Na podzim roku 1957 malé skupina ptiznivca plemene zalozila Australian Shepherd
Club of America (ASCA). V roce 1975 byla ustanovena komise, ktera sestavila ASCA
plemenny standard, ktery se stal platnym od ledna 1977. V roce 1990 byla zaloZena United
States Australian Shepherd Association (USASA) jako matetsky klub, s cilem piedstavit
australského ovcaka American Kennel Clubu (AKC) a dosahnout uznani plemene v AKC.
V roce 1991 byl upraven a schvalen standard plemene pro AKC registraci. PIného uznani a
vSech prav v ramci AKC se australskému ovéakovi dostalo v roce 1993 a byl zafazen mezi

ov¢acka plemena (Hartnagle-Tylorova, 2013).

3.1.3 Charakteristika plemene

Australsky ovéak je silny, aktivni a velmi inteligentni pes. Je vSestranny, snadno
cvicitelny, spolehlivy a vérny spolecnik. Je to pracovni plemeno se silnymi ov¢ackymi a
hlidacimi instinkty. Je pfirozené ostraZity a rezervovany vici cizim lidem, ale nemél by byt
plachy nebo naopak agresivni (Coile, 2009).

Australsky ovcak je stfedné velky, dobife osvaleny mrstny pes. Zakladni barvy jsou
blue-merle, red-merle, ¢erna a cervena. VSechny barvy mohou byt s i bez bilych a tfislovych
znakd. Nejzajimavéjsi je barva ofi. Existuji vSechny odstiny barvy hnédé, modré nebo

jantarové. Objevuji se i jedinci,

kteti maji kazdé oko jinak barevné, nebo dokonce jedno oko

muze mit vice barev.
Obrazek 3. Rozdilna barva o¢i

(Autor: Katetina Hejretova)
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3.1.4 Historie chovu v Ceské republice

Prvni australsky ovéak dovezeny do CR se narodil, respektive narodila, v ¥jnu 1994
v USA. Byla jim cervenobila fena Ch. Vore’s Crazy Cassandra. Pod cislem 2 byl do
plemenné knihy zapsan blue-merle pes JCh. Multi Ch. KI.Ch. Vet.Ch. A3Ch. a. Imagineer
Now or Never JS-E RS-E GS-O DNA-VP, narozeny v fijnu 1998 také v USA. Oba jedince
importovala Martina Hodkova, chs Diandra. Jako tfeti byla v roce 2001 do plemenné knihy
zapsana fena, dovezena z Italie pani Petrou Varhanovou, Ch. Billie, ktera se v roce 2003 stala
v chs jeji majitelky Secret Key matkou druhého vrhu narozeného v CR. Prvni vrh se v CR
narodil v listopadu 2002 v chs Puella Fera pani Bohumily Hunkové fené¢ Beckie Puella Fera,

ktera se narodila v CR (Hartnagle-Tylorova, 2013).

3.2 Onemocnéni oCi

3.2.1 Collie Eye Anomaly (CEA)

Zkratka CEA oznacuje onemocnéni o¢i pst, anomalie oka kolii. Jedna se o dédicné,
nelécitelné o¢ni onemocnéni, spojené s defektem zadni stény o¢ni koule (bulbu). Radime jej

do skupiny o¢nich chorob, projevujicich se jiz v raném véku psa.

Obrazek 4. Ukazka
nepostizené (vlevo) a
postizené sitnice (vpravo)
(http://www.aussiesworld.cz
/index.php/zdravi/cea)

Oc¢ni anomalie kolii (CEA) je charakterizovana podle regionalni hypoplazie cévnatky,
vysoce vaskularizované vrstvy oka, kterd vyZivuje sitnici, coz vede k cilovému zji§téni vady
na o¢nim pozadi nachazejicim se doc¢asné u optického nervu. Obcas jsou pozorovany klikaté
sitnicové cévy a vice zahybi na sitnici (Roberts, 1960, 1966, Lowe et al, 2003).

Klinické pfiznaky se mohou vyrazné liSit mezi postizenymi psi v ramci jednoho
plemene, mezi rodi¢i a potomky a ve vrhu. Neni dostupné Zadné lékaiské oSetfeni tohoto
onemocnéni. Genetickd pficina této promeénlivosti je neznama.

Mezi plemena s Castym vyskytem CEA patii dlouhosrstd kolie, kratkosrsta kolie,

Seltie, australsky ov¢ak a také border kolie.
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Yakely (1972) uvadi, CEA u 70 — 97 % dlouhosrstych a kratkosrstych kolii v USA.
Frekvence CEA u border kolie je nizsi. Bedford (1982b) uvadi piiblizné 2 — 3 % vyskyt ve
Velké Britanii.

Mezi tzv. CEA - like (oznaceni pro onemocnéni s podobnymi piiznaky) nachylna
plemena patii australska kelpie, anglicky kokr$panél, bigl, jezev¢ik, barzoj, maltézsky psik,
némecka doga, némecky ovcak, pudl a sibifsky husky.

Dédi¢nost CEA je autosomalné recesivni s proménnym vyjadienim a mnohotvarnosti
(Siroky rozsah v klinickych projevech a vadach), geneticky zdklad jest€¢ nebyl zjistén. U
nékterych mirné az sttedné CEA - postizenych psi se dd udrzet jejich normalni funkce vidéni
po celou dobu jejich zivota. U tézce postizenych jedinctli, zejména u téch s colobomy, mize
vzniknout odchlipeni sitnice, které vede az ke slepoté. V téchto pifipadech muze dojit k
subretinalni a preretinalni neovaskularizaci (tvorba a rust novych kapilar v oblasti rohovky) a
nitroo¢nimu krvaceni (Lowe et al., 2003).

Oc¢ni anomalie kolii mtze byt diagnostikovana v 5 - 10 tydnech véku zkouskou oc¢ni
sitnice. Po 12 tydnech véku je tézké provadet ocni vySetieni, protoZze 1éze mohou byt pokryty
pigmentem, ktery je znemoziuje vidét. Oftalmologické vySeteni odhali pouze nemocné psy,
ne prenasece. Definitivni diagnostickou metodou je DNA test. Pomoci polymerazové fetézové
reakce (PCR) je umoznéna detekce jak postizenych psi (homozygotl) tak pouze pienasecii
(Chang et al., 2010).

Nemoc miize byt komplikovdna sekunddrnim odchlipenim sitnice a nitroo¢nim
krvacenim. Tyto komplikace zptsobuji slepotu. CEA postihuje obé oc¢i. O¢ni 1éze nebyvaji
symetrické ani stejné zavazné (Rampazzo et al., 2005).

CEA je popsand u 11 plemen psi: australsky ov¢ak, miniaturni australsky ovcak,
border kolie, boykin Spané¢l, dlouhosrsta kolie, kratkosrsta kolie, lancashirsky pataf,

dlouhosrsty vipet, nova scotia duck tolling retriever, seltie a silken windhound (Mizukami et

' R o
Copyright Lisa McDonald

Obrazek 5. Colobomy v obou ogich Obrazek 6. Na pravé strané zornice chybi velky
(http://www.tigertailfoods.com/images/colobomas. kus duhovky - hypoplazie duhovky (netplny vyvoj

pg) duhovky)
(http://www.mascusa.org/images/health/ic-ih.jpg)
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Mirn¢ az stfedné postizeni jedinci maji nezménénou zrakovou funkci po cely zbytek

Zivota. Vazné postizeni psi, zvlasté ti s colobomy oslepnou (Lowe et al., 2003).

3.2.1.1PCR analyza mutaci NHEJ1 genu

Parker et al. (2007) pouzili pro analyzu NHEJ1genu, ktery je zodpovédny za anomalii
oka kolii, pfimou metodu PCR. Celkem bylo shromazdéno 379 vzorka nekoagulované krve
(cca 0,5 ml) od cistokrevnych plemen psu (australsky ovcak, border kolie, dlouhosrsta kolie,
kratkosrsta kolie, Seltie a nova scotia duck tolling retrivr). Pro amplifikaci fragmentu genu
NHEJ1 nesouci INDEL, byla provedena PCR analyza za pouziti dvou sad primert.

Prvni sada primert: NHEJ1- F17, 5-TCTCACAGGCAGAAAGCTCA-3 ', a NHEJ1-
R17,5'- CCATTCATTCCTTTGCCAGT-3 ', zesilena v ramci vloZeni, a druhd sada primert,
NHEJ1-F20, 5-TGGGCTGGTGAACATTTGTA- 3 ', a NHEJ1-R23, 5-
CCTTTTTGTTTGCCCTCAGA-3".

Amplikony ziskané u dvou sad PCR primerd byly analyzovany elektroforézou na
agardsovém gelu a byly identifikovany genotypy NHEJ1 u jednotlivych psi. Pouzitim prvni
sady primera (F17 a R17), fragmenty PCR byly amplifikovany béhem vlozeni do zdravych
homozygotii a prenasedt. Zadny PCR fragment nebyl zesileny v postizenych homozygotech.
Pti pouziti druhé sady primerd (F20 a F23), nebyl ziskan Zadny PCR fragment u zdravych
homozygoti. PCR fragmenty byly pozorovany u pfenaseCli a to pouze u postizenych
homozygott. Vysledky PCR analyzy a identifikace genotypti jsou uvedeny v obr. 4. Genotypy
a frekvence alel u Sesti Cistokrevnych plemen psti jsou uvedeny v tabulce 1.

M H C A H C A H

Primers NHEJI-F17 and NHEJI-R17

Primers NHEJI-F20 and NHEJI-R23

Obrazek 7. 1,5% agardza ukazuje gelova elektroforéza vysledky dvou krokti PCR analyzy pstho NHEJ1 genu; stejni psi
byli analyzovani v horni ¢asti gelu, v horni ¢asti jsou uvedeny vysledky s pouzitim primert NHEJ1 - F17 a NHEJ1 - R17,
v dolni ¢asti jsou vysledky ziskané s primery NHEJ1 - F20 a NHEJ1 - R23; M - marker 100 - 1 000 bp; H - zdravi psi; C -
prenaseCi; A - postizeni psi (Dostal et al., 2010).
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Tabulka 1. Genotypu a frekvence alel NHEJ1 u analyzovanych psich plemen; “zdravé“ ozna¢ené CEA, mutantni alely
odpovédné za onemocnéni oznacené cea (Dostal et al., 2010).

Genotype frequencies Allele frequencies

Breed n 3 arri 3

CECiA  coAa  comiea | FA
Australian Shepherd 33 30 3 0 0.955 0.045
Border Collie 80 51 27 2 0.806 0.194
Rough Collie 37 0 15 22 0.203 0.797
Smooth Collie 45 17 23 5 0.633 0.367
Shetland Sheep Dog 141 43 75 23 0.571 0.429
Nova Scotia Duck Tolling Retriever 43 25 15 3 0.756 0.244
Total 379 166 158 55

U plemen kolii byla zjisténa vysoké frekvence mutantnich alel. U dlouhosrstych kolii
nebyl identifikovan Zadny zdravy jedinec mezi 37 analyzovanymi psy. Australsky ovéadk mél
niz8i frekvenci alel zptsobujici onemocnéni. V populaci 33 jedinct byli 3 pienaseci (Yakely,
1972).

Berford et al. (1982b) uvadéji, Ze prevalence u border kolii a australskych ovcéaku je

niz8i, pfiblizné 2 - 3 % ve Velké Britanii.

3.2.2 Katarakta (HSF4)

Katarakta (Sedy zakal) je definovana jako neprithlednost oéni ¢oc¢ky. Je hlavni ptic¢inou
slepoty u pst a lidi. Existuje mnoho pfi¢in u obou druhid, véetné Sedého zakalu
doprovazejiciho oéni zanét a vrozené o¢ni poruchy, metabolické poruchy (vcetné diabetes
mellitus), nutricni nedostatky, toxické latky, senilitu, trauma a primarni dédicné defekty.
Kolem 100 plemen psu je postizeno primarni (dédi¢nou) formou katarakty. Vlastnosti, jako je
vék nastupu, rychlost progrese a pozice nepruhlednosti v ¢occe se znaéné 1isi mezi plemeny.
Dédiéné katarakty obvykle vykazuji znacnou specificnost uvnité plemene, jejich
oftalmoskopického vzhledu, véku nastupu, rychlosti progrese a stupné binokularni symetrie
(Mellersh et al., 2009).

Primarni dédi¢na katarakta (HC) u stafordsirského bulteriéra je bilateralni, symetricka
v obou ocich. Objevi se ve véku nékolika tydnti az mésict. Sekundarni katarakta doprovazi
néktera jina dédicnd ofni onemocnéni, napi. generalizovanou progresivni atrofie sitnice,

retinalni dysplazii nebo glaukom (Mellersh et al., 2006).
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Obrazek 8. Zacinajici katarakta v pravém oku. Obrazek 9. Rozvinuta katarakta
(http://i.dailymail.co.uk/i/pix/2010/07/15/article-1294997- (http://www.ashgi.org/wp-
0A727720000005DC-924_634x367.jpg) content/uploads/2013/11/cataract-6.jpg).

3.2.2.1Dédi¢né katarakty

Prehled statistiky vySetfeni Canine Eye Research Foundation (CERF) u australskych
ovcaku z let 1999 az 2006 ukazuje, ze praimérné 78 % australskych ov¢aki ma tento typ
katarakty. Z typu bilateralni katarakty, které neprojdou CERF, je vyskyt posterior katarakty u
australskych ovéaki 4 - 10x pravdépodobn&jsi neZ ostatni bilateralni katarakty. Zadny jiny typ
bilateralni katarakty (anterior, equatorial cortical, obalu nebo jadra) se neobjevuje tak Casto.
Druhym nejcastéji vyskytujicim se typem je bilaterdlni katarakta jadra, ktera se objevila jen u
jednoho z 550 jedinci. Ostatni typy se objevuji méné nez 1 z tisice pst [online].

<http://www.ashgi.org/home-page/genetics-info/eyes/the-cataract-conundrums.

Obrazek 10. Nedédi¢na - senilni katarakta

(http://www.ziaascnm.com/Belle_2.JPG) i ) ]
Obrazek 11. Druhotna katarakta u homozygotniho merle

psa (http://themadisonrecord.com.s3.amazonaws.com/wp-
content/uploads/2014/02/2-
12_DaisyHollyDaisyAloneEDITED.jpg).
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Dédi¢nd katarakta u australskych ovéakl je onemocnéni, které je zplsobeno mutaci
genu HSF4. HSF4 m4 vice nez jednu mutaci zptsobujici kataraktu. Pes, ktery nosi mutovany
gen, nemusi nutné onemocnét kataraktou. Mellersh et al. (2006) identifikovali mutaci HSF4
genu Vv plemenech staffordshirsky bull teriér, bostonsky teriér a australsky ov¢ak postizenych
HC. Déle bylo vylouceno zapojeni téchto mutaci s primarni HCs, vyskytujici se u zlatého
retrievera a amerického kokrSpanéla, které jsou odlisné klinicky a morfologicky od
pozorovani u staffordshirského bull teriéra, bostonského teriéra a australského ovcaka. Bylo
zaznamenano 37 riznych mutaci v HSF4, které mohou zptsobit jak lidské, tak 1 psi

autozomaln¢é dominantni a recesivni katarakty.

Tato vada mize byt zjiSt€éna pomoci DNA testu. Analyza DNA je nezdvisld na véku
zvifete a mize byt provedena jiz u odstavenych $ténat. Dédi¢nost je autosomalné recesivni.

Existuji tfi genotypy:

e Prvni genotyp N/N (normal/normal) - tento pes nenese mutaci genu HSF4,
nemtiZze pfeddvat mutaci na své potomky

e Druhy genotyp N/M (normal/mutant) - tento pes nese jednu kopii mutovaného
genu HSF4, miZe predavat mutaci na své potomky

e Tieti genotyp M/M (mutant/mutant) - tento pes nese dvé kopie mutovaného
genu HSF4 (jednu od matky a druhou od otce) [online].

<http://www.aussiesworld.cz/index.php/zdravi/hsf4>.

Mutace v HSF4 dédi¢né katarakty
Mellersh et al. (2009) shromazdili vzorky od zdravych i nemocnych australskych

ovCaki. Krevni vzorky byly pfedlozeny spolu s prohldSenim veterindi, nebo ve vétSing
ptfipadli s kopiemi osvédceni o ocnim vySetfeni piisluSnych pro psa a zemi plvodu, s
ovéfenim klinické charakteristiky katarakty nebo s potvrzenim, Ze pes byl katarakty prosty v
dobé testovani. Vzorky byly obdrzeny z 12 rtiznych zemi: Australie, Belgie, Kanada, Ceské
republika, Dansko, Finsko, Némecko, Nizozemi, Novy Zéland, Svédsko, Velka Britanie a
USA. Zpravy z o¢nich vySetieni 392 psii byly nejprve rozdéleny na psy, kteti méli Sedy zéakal
vV dob€ vyzkumu a na psy ktetfi ho neméli. VSechny uvadéné zédkaly byly klasifikovany jako
Sedy zékal, bez ohledu na jejich vzhled, pozici v ¢occe nebo veéku, ve kterém byly

diagnostikovany. Nasledné byli psi se Sedym zdkalem rozdéleni do tii kategorii na zékladé
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klasifikace katarakty, které jsou: (i) uniocular nebo binokuldrni a (ii) posterior polar
subcapsular (PPSC), jaderné nebo jiného typu.

Vzorky byly ziskany od 392 australskych ov¢akt. 376 pochazelo z 12 riznych zemi,
16 bylo neznamého piivodu (psi byli vysetfeni na kataraktu alesponi jednou béhem svého
zivota). 293 (74,74 %) pst nem¢lo zjisténo zadné abnormality (NAD), tito psi byli tedy prosti
katarakty. 99 (25,26 %) psi mélo v dobé zkousky Sedy zakal nejméné v jednom oku. Z 99 psi
s Sedym zakalem jich 70 mélo binokularni Sedy zékal, 24 z nich mélo uniocularni Sedy zakal a
pét bylo nespecifikovano. Vsech 392 pst mélo genotyp HSF4. Z 293 NAD psu, 246 (83,96
%) bylo homozygotnich pro wild - type HSF4 alely (+ / +) , 46 (15,70 %) bylo
heterozygotnich HSF4 (+ / —) a 1 (0,34 %) byl homozygotni pro HSF4 (- / —). Nejcastgjsi
byla binokularni katarakta posterior polar subcapsular (PPSC). Ze 70 pst s binokuldrnim
Sedym zakalem, 46 mélo PPSC, 11 mélo progresivni kataraktu, 12 m¢lo jiné formy katarakty,
véetné punktatu a rovnikové opacity a Sedy zékal jednoho psa nebyl popsan. Genotypy 70 psti

s binokularnim Sedym zakalem a 24 pst s uniocularnim $edym zakalem jsou shrnuty v tabulce

2. (Mellersh et al., 2009).

Tabulka 2. Rozdé&leni HSF4 genotypii u 94 australskych ovéaka
s kataraktou: PPSC, posterior polar subcapsular cataracts (Mellersh et al.,
2009)

Crenotype

—f= +— ++ Toal

Binocular (N = 70)

Muclear 11 0 U 11

PPSC 2 37 7 4

Cither ] 7 5 12

U nknown 1 0 0 1
Uniocular (W = 24)

Muclear 0 0 0 0

| B B 0 2 0 2

Cither 0 2 18 20

U nknown 0 2 0 2

3.2.3 Multifokalni retinopatie typ 1 (CMR1)

Psi multifokalni retinopatie (CMR) je autosomalné recesivni porucha nékolika psich
plemen. Nejrozsifenéjsi typ onemocnéni CMR1 (C73T/R25X) byl zjistén u anglického
mastifa, bulmastifa, bordeauxské dogy, italského mastifa a bulldoga. Typ CMR2
(G482A/Gly161Asp) a CMR3 (C1388del/Pro463FS) byl zjistén u coton de tuleara a
lapinporokoira (Hoffmann et al., 2012).
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Psi multifokalni retinopatie se projevuje jako bilaterdlni onemocnéni sitnice. Léze,
které vznikaji na sitnici, maji riznou velikost, tvar i barvu. Mohou mit tvar od malych, dobie
ohranicenych Zzlutobilych skvrn, az po velké rozptylené, zlutohnédé 1éze s nepravidelnymi

okraji (Guziewicz et al., 2007).

Priklad postizeného australského ovéaka multifokalni retinopatii

Hoffmann et al. (2012) uvadéji, ze béhem rutinniho oéniho vySetfeni ro¢ni feny
australského ovcéaka byla diagnostikovana multifokalni retinopatie (CMR). Fena zila na farmé
ve venkovské oblasti. Byla krmena komerénim krmivem pro psy, pravidelné odcervovana a
ockovana proti psince, hepatitidé, parainfluenze, parvoviroze, leptospiréze a vztekling. Pti
klinickém vysetieni bylo zvife zdravé. Pii o¢nim vySetfeni pfedniho segmentu oka byly ¢ocka
i sklivec normalni. Fundoskopicka zkouska ukazala hnédé az oranzové 1éze. | pies velikost a

pocet 1¢ézi fena vidéla a byla schopna se orientovat v neznamych prostorach.

Obrazek 13. Hnédé a oranzové 1éze pii
onemocnéni CMR1(Hoffmann et al., 2012).

Obrazek 12. CMR1
(http://www.aussiesworld.cz/index.php/zdr
avi/cmrl)

3.3 Onemocnéni pohybového aparatu

3.3.1 Degenerativni myelopatie (DM)

Degenerativni myelopatie (DM) u psi byla prvné popsana Averillem (1973) jako
specifické degenerativni neurologické onemocnéni michy. Dalsi pouzivané nazvy byly
chronické degenerativni radiculomyelopatie, myelopatic némeckého ovéaka a progresivni
myelopatie. Ptiznaky se projevily ve véku od 5 do 14 let. Pohlavni predispozice nebyla

pozorovana. Nejvice postizenym plemenem je némecky ovcak.
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Psi  degenerativni myelopatie (DM) je neurodegenerativni onemocnéni
charakterizované progresivni poruchou motorickych funkci. Prvni klinické ptiznaky jsou

vidét u pst starSich 8 let. Zahrnuji ztratu koordinace slabost panevnich koncetin a paraplegii
(Morgan et al., 2013).

Obrazek 14. Ukazka postizené
l (vlevo) a nepostizené michy
(vpravo)
(http://lwww.caninegeneticdiseases
.netDMNormalVsDM.gif)

T o
Degenerative Myelopathy Normal Spinal Cord

Jednd se o projev autoimunitni reakce. Bilé krvinky napadaji buiniky vlastniho
organismu pomoci vlastnich vyrobenych protilatek proti matefskym bunikdm. Cilem Utoku
jsou svalové ploténky, coz jsou mista, kde se napojuje nerv na svalové vlakno. Svalové buiky
za normalnich okolnosti produkuji acetylcholin, ktery napoméaha svalovym stahiim a tim
padem pohybu. Protilatky zabréni vyuziti acetylcholinu, tim dojde k blokaci svalovych
plotének a sval pfestane pracovat. V redlu se projevuje svalovou tinavou, pozd¢ji atrofii svala.
Organismus ma systematicky ni¢enou nervovou tkan protilatkami, nejvice postizena je oblast
michy a ocasnich nervii. Spoustééem této nemoci mize byt i obycejny zanét nebo ockovani.
Prvni projev je sniZend hybnost zadni koncetiny, protoZe se primarné projevuje v oblasti
michy. Pozdé&ji se snizuje hybnost i ocasu a nakonec kon¢i nehybnosti celého téla [online].

<http://www.kalimerobohemica.cz/cz/zdravotni-temata/degenerativni-myelopatie>.

Onemocnéni je obvykle pomalé progresivni, pocinajici ataxii Vv panevnich
koncetinach, coz vede k jejich vyrazné slabosti. Nemoc se u psi mtze projevit chtizi pies
prsty (knuckling), opotiebenim drapt a klopytanim. U vétSiny psi jsou klinické piiznaky
onemocnéni Vv souladu s 1ézi v hornich motorickych neuronech (UMN), systému, ktery je
charakterizovan podle pfehnanych spindlnich reflexii a proprioceptivnimi nedostatky, stejné
jako zvySenym svalovym tonem (Averill, 1973).

Diagnoza DM pied smrti je zaloZena na nastupu klinickych ptiznaki onemocnéni
(pomalé progresi), a diagnostickém vySetfeni, vCetné¢ radiografie, analyze mozkomiSniho

moku (CSF), myelografii, pocitatové tomografii (CT) a magnetické rezonanci (MRI).
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Diagnoza mé vyloucit dal$si miSni onemocnéni. Histologické vysetieni potvrdi diagnézu a
uréuje demyelinizace a axonalni degeneraci v miSe, kterd je nejvice v dorzo laterdlni bilé
hmoté€. U pst s pokrocilou DM jsou pozorovany degenerativni zmény v oblasti bederniho
hibetniho nervového kotenu (Averill, 1973).
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Obrazek 15. Sagitalni T2- mirny vy¢nélek je patrny na
disku mezi L7 na Sl, zadné abnormality nejsou
pozorovany V lumbarni miSe (Okada et al., 2009)

Obrazek 16. Imunohostochemické barveni
anti-SOD1 protilatek v reprezentativnich
usecich michy. Vzorek od 8 letého
australského ov¢aka (Tomoyuki et al., 2008)

3.3.1.1Pri¢ina onemocnéni

Awano et al. (2009) pravdépodobné identifikovali pfi¢inu tohoto onemocnéni.
Dlivodem je bodova mutace v genu oznacovaném jako SOD1. Kazdy jedinec méa ve svych
buikdch dvé kopie tohoto genu. Degenerativni myelopatie se klinicky projevi pouze v
pripad¢€, ze jsou ob¢ kopie genu poskozené (recesivni typ onemocnéni). U jedinct s jednou
poskozenou (tzv. mutovanou) a jednou “normalni” kopii genu, nebo s obéma “normalnimi”
kopiemi ke vzniku onemocnéni nedojde. Pfestoze je DM silné determinovana geneticky,
podobné jako u dysplazie kycelnich kloubti (DKK), diilezitou roli mohou hrat i podminky
vnéjsiho prostiedi. Mezi vyznamné faktory patii hmotnost psa, pracovni ¢i sportovni zatéz,
ustajeni a celkovy zdravotni stav zvifete. Z tohoto dlivodu nelze s absolutni jistotou prohlasit,
které zvite s obéma poskozenymi kopiemi genu SODI, bude zdravé a které nemocné, ani na
zakladé genetickych analyz. Nicméné u takovychto jedincl je pravdépodobnost propuknuti
choroby velmi vysoka.

Cripsem et al. (2013) bylo prokazano, ze mutace v genu psi superoxid dismutaze 1
(SOD1) je pfi¢inou psi degenerativni myelopatie, neurodegenerativniho onemocnéni
postihujici konkrétni plemena psii. Degenerativni myelopatie je protéjSkem lidské lateralni
skler6zy (ALS). Druh detergentu nerozpustny v mutantni SODI1 je pfitomen v michach
postizenych pst. Mnozstvi se zvySuje s progresi onemocnéni. Vysledky in vitro ukazuji, ze
oba psi SOD1 mutované geny tvoii enzymaticky aktivni dimery, podporujici ztratu funkce u

postizenych homozygotnich zvitat.
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Za dvé¢ desetileti data z lidskych studii a transgennich zvifecich modelt ukézaly, ze
mutace superoxid dismutazy 1 (SODI1) zptisobuji formu dominantné-dédicné amyotrofické
lateralni sklerozy (ALS), progresivni neurodegenerativni onemocnéni, ztratu neuront,
ochrnuti a smrt za 3 - 5 let po nastupu ptiznakt (Kiernan et al, 2011).

Az do nedavné doby, s vyjimkou umélych G86R a G93R mutaci vytvotfenych v mysi a
Danii pruhované SODI1, byly jedinymi organismy, u nichz k ALS doslo, a organismy u
kterych mutace v SOD1 byla odpovédna za pti¢inu tohoto onemocnéni (Ramesh et al, 2010,..
Ripps et al, 1995). To se zménilo s udaji GWAS spojujici mutaci v psim SOD1 (¢SOD1) s psi
degenerativni myelopatii (DM), progresivnim neurodegenerativnim onemocnénim u pst s
napadnymi podobnostmi s klinickym vyvojem lidské ALS (Awano et al., 2009). Konkrétné
psi DM postihuje vice psy v druhé poloving jejich zivota. Je charakterizovana prostiednictvim
Casto asymetrického ndstupu paraparézy a ataxie v panevnich koncetinach, kterd postupuje
k paraplegii (poskozeni michy) a svalové atrofii béhem jednoho roku od nastupu ptiznaki. U
onemocnéni, které postoupilo do vyssiho stadia, budou postizeny i pfedni koncetiny, v
kone¢ném stadiu dochazi k tetraplegii a dysfagii (potize pti polykani) (Coates and Winiger,
2010).

Obrazek 17. Knuckling — typicky postoj
postizenych pstu
(http://content.answcdn.commaincontentimge
Iseviervetgr237.jpg)

Priklady moZnych rodic¢ovskych paru

Oba rodice jsou zdravi (G/G), pak vSechna Sténata budou zdrava (G/G).

Je-li jeden z rodict prenase¢ (G/A) a druhy zdravy (G/G), pak teoreticky 50% Sténat bude
zdravych (G/G) a 50% bude ptenasect (G/A).
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Pokud jsou oba rodice ptenaseci (G/A), pak teoreticky 25% jejich potomkd bude zdravych
(G/G), 50% budou ptenaseci (G/A) a 25% bude nemocnych (A/A).

Pokud je jeden z rodict zdravy (G/G) a jeden z rodi¢t nemocny (A/A), pak vSechna §ténata
budou ptenaseci (G/A).

Je-li jeden z rodict prenase¢ (G/A) a jeden nemocny (A/A), pak teoreticky 50% Sténat budou
prenaseci (G/A) a 50% bude nemocnych (A/A).

Pokud budou oba rodi¢e nemocni (A/A), pak vSechna $ténata budou nemocna (A/A).

Pes (G/G) - je zdravy a nikdy se u né&j neprojevi DM. Jeho potomci nikdy nebudou postizeni,
at’ uz vzniknou ze spojeni s partnerem (G/G), (G/A) nebo (A/A). Vyuziti jedincii (A/A) v
chovu ale neni zadouci.

Pes (G/A) - je pienase¢, DM se u néj také neprojevi. V rodicovském paru ale nesmi dojit ke
kombinaci dvou rodi¢l prenasecti (G/A), protoze v takovém piipad€ bude 25% Sténat
postizenych. Vzdy je tfeba dodrzovat pravidlo kombinace pfenase¢ x zdravy rodi¢ nebo
zdravy x zdravy.

Pes (A/A) - je postizeny a nemél by byt k plemenitb¢ pouzivan. Jeho potomci vzdy rozsiti
minimalné fady pienaSect (v kombinaci se zvifetem G/G), nebo zvifat z urcitého procenta
postizenych - v kombinaci s druhym rodi¢em (G/A), ¢i zvifat 100% nemocnych v kombinaci
s rodiem (A/A). [online]. <http://www.aussiesworld.cz/index.php/zdravi/degenerativni-

myelopatie>.

3.3.1.2Fyzioterapie

Specificka terapie neexistuje. Fyzioterapie mize dovolit psim s DM na dlouhou dobu

kvalitni zivot (Jaggy and Kathmann, 2001).

Obrazek 19. Vodni terapie — plavani v bazénu
(http://www.calwetonvets.co.uk/images/IMAGElong6.jpg)

Obrazek 18. Australsky ov¢ak pii chlizi na vodnim

bézeckém pasu
(http://12.yimg.com/bt/api/res/1.2/iv5JaTMImxLnRURyGax2
49--IY XBwaWQ9eW5Id3M7cTOANTI3PTMXMA--
/http://media.zenfs.com/en-

US/blogs/partner/470_2730891.jpg) 23
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Doporucenou fyzioterapii jsou masaze, pasivni ohybani kloubt, vodolécba a cviceni
chiize, jak je popsano podle Jaggy and Kathmann (2001). Po kratkou dobu bylo pfedepsano
aktivni cvi€eni, jako jsou kratké prochazky po 5 - 20 minutach (v zavislosti na neurologickém
stavu psa), 5 krat denné. V ptipad¢ nutnosti, byli psi podpofeni specidlnim postrojem.

Pozornost byla vénovana spravnému umisténi tlapek pti chlizi a postaveni.

Denni masaz zadnich koncetin, svalll patefe a jemné pasivni pohyby kloubii (provadi
se 10 krat oddélené pro kycle, kolenni kloub, tarzalni a digitdlni klouby) byla aplikovana
3krat denné. Vodolécba (plavani nebo vodni bézecky pas, pokud je k dispozici) byla

provadéna nejméné jednou tydné 5 az 20 minut, v zavislosti na stavu psa. Ochrana tlapek,

pokud byla nutné, byla poskytnuta obvazy nebo ponozkami (tab. 3) (Kathmann et al,. 2006).

Obrazek 20. Masaz zadni koncetiny Obrazek 21. Australsky ov¢ak se psim invalidnim vozikem
(http://www.ohio.com/polopoly fs/1.421619.13766 a s botama
86194!/image/image.jpg_gen/derivatives/landscape (http://www.handicappedpets.com/images/stories/levi/Levi
_500/petplacel7cut-02.jpg) BootStirrupWR.jpg)
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Tabulka 3. Rozpis fyzioterapii (Kathmann et al., 2006).

Instrukce Doba trvani a frekvence

Aktivni cviéeni

Pasivni cviceni

Masaz

Vodolécba

Ochrana tlapek

5 az 10 minut nejméné 5x denné

pomalé chiize

v pfipadé potieby je knucklingu zabranéno postrojem, ktery tlapky psa po kazdém
kroku vytahne

Casta cviceni, preferované dlouhé cviky

cviceni musi byt prizptisobeno stavu zvifete

pes si seda a vstava nékolikrat za sebou

Vv ptipad¢ potfeby pomoc nasazenim postroje

pozornost je vénovana spravnému umisténi tlapek

pfesouvani vahy ve stoje: aby pes nesl svou vahu jednou na levé, a pak na pravé strané
jemnym stla¢enim na Grovni kycle

zména povrchi, po kterych pes chodi (trava, asfalt, pisek)

chiize po schodech, chlize do kopce

3x denné, 10x u kazdého kloubu

Setrné, pomalé prodlouzeni a ohnuti kazdého kloubu obou zadnich koncetin
(pocinaje distalng, manipulace s kazdym kloubem provadéna samostatné)

udrzovani rozsahu fyziologického pohybu jednotlivych kloubti

koncetina je vzdy pevna proximalnim smérem ke kloubu a distalni ¢asti

3x denné

masaz je zahajena a ukoncena hlazenim
Setrné masaze (mnutim) veskerych patefnich svald a svald na koncetinach, od distalni
k proximalni ¢asti

alespon 1 tydng, 5-20 minut

je-li k dispozici, chiize na bézeckém pasu pod vodou, jinak plavani nebo chizi ve
vodé, v zavislosti na schopnostech psa

pfizpusobeni se stavu zvitete je dllezité

pomoc postroje, pokud je potfeba

pfesouvani vahy ve stoje ve vod¢: aby pes nesl svou vahu jednou na levé, a pak na
pravé strané jemnym stlacenim na urovni kycle

pfi prochazce

obvazy, ponozky nebo boty

3.3.2 Dysplazie kycelniho kloubu (DKK)

Jedna se o vyvojové polyfaktoridlni onemocnéni s polygenni dédi¢nosti (dédicné

onemocnéni zplusobené interakci vice genll), projevujici se abnormalnim ristem hlavice a

jamky kloubu. Kloub je nestabilni a uvolnény. Ma tendenci ke vzniku degenerativnich

kloubnich zmén (artrézy). Onemocnéni je dédi¢né, ale ne vrozené. Vyviji se u geneticky
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predisponovaného Sténéte vlivem vnéjSich faktori, nadmérné zatéZze v puberté a vysoké
hmotnosti psa (zejména kolem 1/2 roku v€ku), ale i diky rychlému rustu organismu. Jde o
siln€ bolestivé onemocnéni, projevujici se v dob¢ puberty, kdy vznika a v dob¢ staii, kdy se
zhorSuje jeho stav [online]. < http://www.veterina-info.cz/odborne-clanky/seminar-pro-
chovatele-psu-na-tema--kulhani-dysplazie-kycelniho-a-loketniho-kloubu-brezost-porod-a-
cisarsky-rez-132.html>.

onemocnéni se vyznacuje nestabilitou kycli, ktera vede ke vzniku bolestivé,
sekundarni osteoartrézy. Psi dysplazie kycelniho kloubu je hlavni veterinarni problém,
vyskytujici se s frekvenci az 75 % u smiSenych a Cistokrevnych plemen psu.

Guo et al. (2011) uvadéji, ze dysplazie kycelniho kloubu (DKK) je v soucasné dobé
jedno z nejrozsitenéjSich vyvojovych ortopedickych onemocnéni u pst.

Jedna se o abnormalni utvaieni acetabula (kycelniho kloubu) a hlavice femuru (kosti
stehenni) u geneticky predisponovanych jedinct. Projevuje se jeho nestabilitou s naslednym
vyvojem patologickych zmén na vSech strukturdch kloubu. Pfi dysplazii je kloub volné;si
(laxni) a hlavice femuru caste¢né dislokuje z acetabularni jamky. VéEtSina pst toto
onemocnéni snasi diky vysoké mife tolerance chronické bolesti a kompenzaci pietézovanim
hrudnich koncetin. Tézka dysplazie vede k neschopnosti pohybu nebo ma za nasledek vyrazné
sniZzeni fyzické vykonnosti. Vyskyt je stejny u samctll i samic. Velmi Casto byvaji postizeny
oba kyc¢elni klouby (Snésil, 2008).

DKK je charakterizovana jako biomechanické onemocnéni etiopatogeneticky
podminéné disparitou (nerovnomérnosti) mezi vyvojem svalové hmoty hyzd¢ a stehna a ptili§
rychlym ristem skeletu. U psl je povazovana za komplexni multifaktoridlni onemocnéni.

Hou et al. (2010) odhaduji koeficient heritability na 0,3 — 0,8. Heritabilitu (dédivost)
charakterizuje hodnota koeficientu heritability. Hodnota koeficientu heritability udava, jaka
Cast celkové fenotypové proménlivosti je podminéna variabilitou genetické informace
v populaci. Koeficient heritability je ¢islo v rozmezi od 0,0 — 1,0. Hodnota 0,0 pfedstavuje
nedédi¢né vlastnosti nebo onemocnéni, hodnota 1,0 naopak ptedstavuje dédi¢né vlastnosti
nebo znaky.

Diagnoza se provadi pomoci rentgenového snimku, nejlépe ve véku mezi 2. a 5.
rokem. U mladsiho jedince nemusi byt jesté ziejmé druhotné zmény kosti a vady kloubni
jamky mohou byt mirné, takze je t¢Zké je nalézt. Normalni opotiebeni ve vysSim v€ku muze
ztézovat rozhodnuti, zda jsou tyto zmény zplisobeny vékem nebo dédi¢nosti. Vzajemnd vazba
mezi vysledkem DKK a vnéj§imi symptomy je nedostatecnd. Neptitomnost bolesti a kulhdni
nenaznacuji, Ze je jedinec dysplazie prosty (Hartnagle-Tylorova, 2013).
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Podle OFA (Ortopedickd nadace pro zvirata) se DKK hodnoti excellent, good, fair,
boardline, mild, moderate a severe (Hou et al., 2010).

Obrazek 22. Rentgenové snimky raznych stupni DKK(http://files.beauceronchabal .webnode.cz/200000430-
14dc815d72/dysplazie_1_textl1.jpg).

Tabulka 4. Hodnoceni DKK podle FCI (http://www.vetcentrum.cz/stodulky/dkk/181/dysplazie-kycelniho-kloubu-dkk)

STUPEN
DKK

POPIS

negativni, bez priznaka dysplazie

A Kongruentni hlavice a acetabulum, Norberg — Olssontv thel je 105 stupiiti a vice.
Kraniolateralni okraj acetabula je ostfe ohrani¢eny a mirn¢ zaobleny, kloubni Stérbina je tizk4]
a pravidelnd, stfed hlavice lezi medialné od dorzalniho okraje retabula.
hranicni dysplazie, pfechodny stuperi

Mirna inkongruence, stied hlavice lezi medialné od DOA, N-O uhel je 105 a vice. Nebo jsou
hlavice femuru a acetabulum kongruentni a thel je nizsi nez 105.
mirna dysplazie

Kloubni plochy jsou inkongruentni, N-O uhel je vétsi nez 100. Kraniolateralni okraj je mirné
oplostély, stied hlavice je na tirovni DOA. Mirna artroza.
stiedni dysplazie

D Vyrazna inkongruence se subluxaci, stied hlavice lezi lateralné od DOA. N-O thel je vice
nez 90 stupniti. Kraniolateralni okraj acetabula je oplostély a/nebo jsou zfetelné ptiznaky
artrozy.
tézka dysplazie

E Vyrazné zmény v kycelnim kloubu jako subluxace nebo luxace, N-O uhel je méné nez 90
stupiitl. Vyrazné oplosténi kraniolateralniho okraje acetabula, deformace hlavice, dalsi
ptiznaky artrozy.
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3.3.2.1Srovnani Norberg-Olssonova uhlu a distrakéniho indexu

Culp et al. (2006) vybrali sedm popularnich psich plemen pro hodnoceni dysplazie
kyc¢elniho kloubu pomoci rentgenovych snimkii. Byla to plemena americky buldok, australsky
ovCak, barzoj, némecky ovcak, zlaty retrivr, labradorsky retrivr a rotvajler. VSichni studovani
psi méli rutinni klinické hodnoceni kycli a neméli zadné klinické ptiznaky dysplazie
kyc¢elniho kloubu. Miniméalni vék pro zaclenéni do studie byl 4 mésice. Primérny vék vSech
pst byl 22,9 mésicti. Primérna NA (Norberg-Olssoniiv uhel (normélni 105 °) predstavuje
kvalitativni posouzeni laxity (volnosti) kycelnich kloubti a zanofeni hlavice femuru do
acetabula) byla 99,37 © (rozsah 67 az 120 °), DI (distrak¢ni index) pro vSechny psy byl 0,44
(rozmezi 0,07 - 0,96). DI je podil vzdalenosti stiedu hlavice od stfedu acetabula a poloméru
hlavice femuru. Vysledek je bezrozmémé cislo, které nabyva hodnot 0 az 1. Index blizky 0
znac¢i pevné kongruentni (soubézné) kycelni klouby, zatimco index blizici se 1 maji kycelni
klouby s malym nebo Zadnym ptekrytim hlavice acetabulem (laxni kloub).

Tabulka 5. Fale$né pozitivni a fale$né negativni hodnoty pro kazdé plemeno jsou zaloZeny na kritériich, ze psi s NA<105 ° a
DI1>0.32. Jsou povazovani za DJD citlivi a psis NA > 105 ° a DI < 0,32 jsou povazovani za DJD necitlivi (Culp et al., 2006).

False-Positive False-Negative

Breed (NA < 105" and DI < 0.32) (NA = 105" and DI =10.32)
American Bulldog 4% 195% CI= (0%, 10%)] 16% {95% Cl=(5%, 27%)}
Australian Shepherd 22% 195% CI=(10%, 34%)] 4% {95% CI=(0%, 10%)}
Borzoi 42%, {95% CI=(27%, 57%))

German Shepherd 32% 195% CI=(28%, 46%)] 2% {95% CT={0%., 7%)]
Golden Retriever 0% 10% {95% CT=(1%., 19%)}
Labrador Retriever 10% {95% CI=(1%, 19%:)] 40% 195% CI =(26%, 55%)}
Rottweiler 2% {95% CI=(0%, 7%)} 22% {95% CI=(10%, 34%}

Pouziti prahu NA, mélo za nasledek vysoké procento faleSné negativnich a faleSné
pozitivnich diagnéz. Falesné pozitivni diagnézy byly bézné u plemen jako je australsky
ovcak, barzoj, a némecky ovcEak, coz ucinné eliminuje dysplazie kycelniho kloubu. Ve studii
se ukazalo, Ze pfi kazdém zvySeni pfirtistku o 0,1 v DI, bylo v priméru 3,1 - nasobné zvySeni
rizika vzniku DJD. Studie potvrdily, ze zvySeni laxnosti kyéle zvySuje pravdépodobnost
vzniku DJD (Culp et al., 2006).
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Tabulka 6. Plemenna nachylnost k rozvoji degenerativnich onemocnéni kloubt (DJD) ziskana na zakladé poznamenanych
prahovych hodnot (Cilp et al., 2006).

NA Threshold 99° NA Threshold 105° DI Threshold 0.32
Non-DID
DIJD Susceptible Susceptible DIJD Susceptible Non-DID DJD Susceptible Non-DID
Breed (%) (%) (%) Susceptible (%) (%) Susceptible (%)
American Bulldog 48 52 82 18 94 6
Australian Shepherd 60 40 04 6 76 24
Borzoi 0 100 42 58 0 100
German Shepherd 40 60 B8 12 58 42
Golden Retriever 34 66 90 10 100 0
Labrador Retrever 28 72 54 46 84 16
Rottweiler 44 56 66 34 86 14

3.4 Onemocnéni nervového systému

3.4.1 MDR1 - gen ovliviiujici citlivost na nékteré 1éky

Geyer et al. (2005) uvadi, Ze austral§ti ovcaci, spolu s nékolika dal§imi plemeny,
vétSinou s koliemi, vykazuji zvySenou citlivost centrdlni nervové soustavy na ivermektin,
doramektin, loperamid a i1 pravdépodobné na dalsi Iéky. Transportér MDR1 (multi drug
resistance = mnohocetna Iékova rezistence) chrdni nervové builky psa pred toxickym
pusobenim 1é¢iv. Brani vstfebavani nezadoucich latek sténami cév do nervovych bunék
mozku.

Mealey (2001) zjistila, Ze precitlivélost na léky prameni z mutace genu MDRI1. Gen je
odpovédny za imunitni odpovéd organizmu na cizorodé latky, zajiStuje transport
Z mozkomisni tekutiny do krve. Nervové bunky chrani psa pfed toxickym piisobenim 1é¢iv
transportér MDR1 (multi drug resistance = mnohocetna lékova rezistence), ktery brani
vstfebavani neZzadoucich latek sténami cév do nervovych buné€k mozku. Pes postizeny mutaci
genu MDR1 nemd spravnou funkci odvadéni toxini a lékii z mozku, coz mlze mit za
nasledek abnormdlni neurologické pfiznaky. Kromé bariérové funkce mozku, varlat a
placenty ptfebirda MDR1 protein metabolické funkce i1 v jinych télesnych orgdnech. Nachazi se
ve stievé, jatrech a ledvinach, kde se ucastni metabolickych procesii u¢innych latek. Cast
DNA obklopujici gen mdrl-1 potvrdila, Ze mutace vznikla pouze jednou. To znamenad, Ze
vSichni psi dnes postiZzeni mutaci tohoto genu pochazeji z jednoho jediného psa.

Poskozenou formu genu oznacujeme jako alelu mdr 1-1A. Pes postizeny MDR je tedy
recesivnim homozygotem, to znamend, Ze si od otce 1 od matky nese poSkozenou alelu MDR,
mdr 1-1A/ mdr 1-1A (- / — affected, klinicky postiZzeny jedinec). Tento jedinec neni schopen
pfeménit nékteré 1éky na jejich metabolity a dochdzi k jejich hromadéni v mozkové tkani a

naslednému naruseni nervovych funkci. Postizeny pes vykazuje po podani téchto léku
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neurotoxické priznaky projevujici se depresi, ztratou koordinace pohybu, svalovym tfesem,
spavosti, slinénim, rozsifenim zornic, poruchami koordinace, ospalosti a poptipad¢ dechovym
utlumem. VSem svym potomkiim bude vlohu pro defekt predavat (Geyer et al., 2005).

Tabulka 7. http://www.aussiesworld.cz/index.php/zdravi/mdr

100% +/+ +/+ nebo +/- 100% +/-

+/+ nebo +/- |+/+,+/-nebo-/- |+/-nebo -/-

-/-fena [l EIE +/- nebo -/- 100% -/-

P-glykoprotein (P-gp) je bilkovina, ktera snizuje absorpci 1é¢iva z gastrointestinalniho
traktu a tim omezuje pronikéni toxickych latek do tkani. Dulezitou roli hraje P - gp pfi
ochrané mozku od penetrace ivermektinu a jinych drog pfes hematoencefalickou bariéru.
Ukazalo se, z2 MDR1A (- / —) knock - out mys$i maji 90ti nasobné vyss§i pronikani
ivermektinu do mozku spojené se 100krat vyssi citlivosti na centralni neurotoxické ucinky

bud’ po intravenéznim nebo ustnim podéni ve srovnani s mysi s normalni funkci P — gp

(Geyer et al., 2005).

PCR diagnosticky test zaloZeny na detekci nt230 (del4) MDR1 mutaci

Greyer et al. (2005) shromazdili na klinice Justus-Liebig-Univerzita Giessen krevni
vzorky od dvou kolii (Collie ¢. 1 a 2) a jednoho australského ovcaka. Psi méli neznamy
MDRI1 stav. Dva odlisné PCR produkty byly ziskany z divokého typu (138 bp) a mutované

alely MDR1 (134 bp), v daném potadi.

MDR1_F ATTGGECTTGATAGGTTGTATATG

MDRE1_wt 1 ATTEGCTTEATACETTETATATETTGETEEEGACAATEECTECCATC AT ATERE
MDR1_celd 1 ATTCECTTGATAGETTCTATATCTTCCTECCCACAATEECTECCATCATOCATEG
Sonsensus l AR A A R E R A A R E R A A R TR A AN AR A A A AR EANA AR ENAAETERA A A TR R A AR TN AR oA
MOR1_wt 56

MDR1_d=14 56 AGCTGCACTCOC T TCATEATEC TEETT TTTGEARACATEAC A= m =TT TECR
consensus ',,5 v'*r.k.l.ﬁ.v'vk.l.!.v'vv.l..l.'n.vw.\.l.'ﬂ.'rw.\.L'J.v'v.’-.l.!.v'vk.l.ﬂ.'\rvkiﬂ.v\'w..__-r.'-.l.\l.v'v.'-
MDR]_F CAGGAATTTCAAGARACARANCTT

MDR1_wt 111 AATCGCAGGAATTTCAAGARRMCAARACTT

MDR1_deld 107 AATGCAGGAATTTCAAGAMMCAARMTT

OIS BT S II wamk kA bk R A AR AR ke

Obrazek 23. Primer nastaveni pro odhaleni nt230 (del4) MDR1 mutace u kollie a australského ov¢aka. Psi MDR1
sekvence jsou odvozeny z nasledujiciho GenBank Accession ¢isla: AF536758 pro MDR1 sekvence divokého typu
(MDR1_wt) a AJ419568 pro sekvence MDR1 ivermectin citlivé kolie (MDR1 _del4). Primerové sekvence (MDR1 _F a
MDR1 R) pro MDR1 genotypizaci jsou vyznaceny (Geyer et al., 2005).
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Pro genotypizaci testovaného australského ovc¢aka a dvou dalsich psi kolie s zadnou
historii citlivosti drog, byl vyvinut diagnosticky test detekce nt230 (del4) mutace v psim
MDR1 a zahrnoval PCR amplifikaci genomické DNA a nasledné elektroforézu s vysokym
rozliSenim na polyakrylamidovém gelu. Z tohoto divodu, genové specifickych primert bylo
navrzeno misto zahrnujici mutace (obr. 1). PCR produkty odhalily homozygotni ptirozeny
MDRI1 prosty (+ / +) genotyp u kolie 1, homozygotni mutovany MDR1 (- / =) genotyp u
australského ovc¢aka se 138 a 134 bp, v daném potadi. Zesilené fragmenty od kolie 2 (+/ -)
neukazaly zadné pasy pro ob¢ alely v 134 a 138 bp,. ale ukazaly heteroduplexni skupinu s

vyrazn¢ snizenou mobilitou v gelu (obr. 2) (Geyer et al., 2005).

Australian Obrazek 24. Detekce homozygotni (—/-)
CAllena__Sulemot: _ Bispoes a heterozygotni (+/~) MDR1 mutace.
He +/+ = DNA byla izolovana z plné krve,
podrobena PCR analyze a

<«—Heteroduplex .
polyacrylamidové gelelectrophorese.

MDR1 fragmenty s dvéma alelami
divokého typu (+/+) a s

dvéma mutovanyma alelami (—/-)

s délkou 138 a 134 bp, v daném prostiedi

—— gi Zg (Geyer et al., 2005).

3.4.1.1Indika¢ni skupiny a ucinné latky
3.4.1.2Nebezpecné 1éky

Antiparazitarni 1éky

e |vermectin - obvykla davka tohoto 1éku je bezpe¢na (6mg na 1kg), vyssi davky
zpusobi neurologickou toxicitu u homozygotnich jedinct (- / —), u heterozygotnich
jedinct (+/ -) ji zplsobit mize a nemusi

e Selamectin, milbemycin a moxidectin - tyto latky jsou bezpecné v doporuéené davce
pfi prevenci proti Cervim, vyssi davky (obvykle 10x az 20x vyS$i nez doporucena
davka) zplisobi neurologickou toxicitu

e Emodepsid - (Profender®) je odCervovaci prostiedek pro koCky a pro psy, zpisobuje
neurologickou toxicitu.

Gastrointestindlni 1éky

e Loperamid - tato ucinna latka proti prijmu by neméla byt podavana ani v obvyklych

davkach zadnému z jedinct postizenych 1 jen Caste¢nou mutaci genu
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Chemoterapeutické 1éky

e Vincristin, Vinblastin, Doxorubicin - psi, ktefi nesou mutaci genu MDRI1, jsou
citlivéjsi na tyto latky, podani této latky (v obvyklych davkach) miize zptisobovat
ubytek kostni diené, anorexii, zvraceni a prijem

Léky na zklidnéni

e Acepromazin - zpasobuje hlubsi a delsi sedaci

Analgetika
e Butorphanol - prodluzuje a prohlubuje sedaci
Antibiotika

e Erythromycin - muze zpusobit neurologické piiznaky

Potencialné nebezpecéné 1éky

e Morphin, buprenorphin, fentanyl, Domperidon, Etoposid, Mitoxantron,
Ondansetron, Paclitaxel, Rifampicin [online].

<http://www.aussiesworld.cz/index.php/zdravi/mdr>.

3.4.1.3Mutace MDRI1 genu u riznych plemen psu

Grame et al. (2011) celkem odebrali 7 378 vzorkt krve od nasledujicich ¢istokrevnych
plemen pst (uvedena pouze plemena s nejméné 20 vzorky) a ziskali nasledujici vysledky:
kolie (n = 2227), australsky ov¢ak (n = 1908), Seltie (n = 960), border kollie (n = 527), bily
Svycarsky ovcak (n = 274), anatolsky pastevecky pes (n = 193), willer (n = 110), bearded
kolie (n =79), greyhound (n = 73), miniaturni australsky ov¢ak (n = 72), old english sheepdog
(n = 67), australsky honacky pes (n = 52), irsky vlkodav (n = 36), bigl (n = 35), belgicky
tervuren (n = 33), barzoj (n = 23), Sarpej (n = 22), kelpie (n = 20) a dlouhosrsty vipet (n = 20).

Tabulka 8. MDR1 data o genotypech od 6544 pst v Némecku

Dog breed No. of dogs, 26544 Allelic frequency (%) MDR1(-) Genotype (%)
MDRI(#(+) MDRI(=(-) MDRI(-[-)

Collie* 2227 59 15 45 36
Longhaired Whippet 20 45 25 60 15
Shetland Sheepdog 960 30 49 43 8
Miniature Australian Shepherd 72 24 54 43 3
Australian Shepherd 1908 22 62 32 6
Willer 110 17 65 i5 0
White Swiss Shepherd 274 14 75 23 2
0ld English Sheepdog 67 4 92 8 0
Border Collie 527 1 98.7 09 0.4
Herding breed mix" 261 8 86 12 2
Mixed breed® 118 2 97 3 0
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Bylo testovano celkem 7 378 pst. Vice nez polovina v§ech odebranych vzorkl byla od
kollii a australskych ov¢aka. Vzorky od Seltii, border kolii, bilych $vycarskych ovcaki,
willers, miniaturnich australskych ov¢akt a old english sheepdogs tvorily piiblizné¢ 30 %.
Mutantni alela nt230 ( del4 ) MDR1(-) byla zjisténa u deviti Cistokrevnych plemen véetné
kollie, dlouhosrstého vipeta, Seltie, miniaturniho australského ovcaka, australského ovcaka,
willer, bilého Svycarského ovcaka, old english sheepdog, border kollie a jejich kifizenci
(Grame ret al., 2011).

Mealey et al. (2005) provedli studii, ktera méla stanovit frekvenci mutantni MDR1
alely. Pro stanoveni MDR1 genotypu byly odebrany vzorky od 33 kolii, 17 australskych
ov¢aki, 7 border kolii a 7 Seltii. 12 % (4/33) ze studovanych kolii bylo zdravych, 64 %
(21/33) bylo pienasecu a 24 % (8/33) bylo nemocnych. 36 % (5/14) australskych ov¢akt bylo
zdravych, 43 % (6/14) bylo ptenaseci a 21 % (3/14) bylo nemocnych. Mutace MDR1 nebyla

identifikovana u border kolie.

Tabulka 9. Vysledky genotipizace 61 ov¢ackych plemen psi (Mealey et al., 2005).

Genoty pe Collie Australian Sheltie Border
Shepherd Collie
MDR1 (wtiwt) 4 3 4 7
MDR1 (wt/mut) 21 6 3 0
MDRE1 {mut/mut ) a 3 0 0

wt: wildtype; mut: mutant.

3.4.2 Epilepsie

Epilepsie je chronické neurologické onemocnéni charakterizované opakujicimi se
epileptickymi zachvaty. Cetnost vyskytu v psi populaci je 0,5 az 5,7 % (Monteiro et al.,
2012).

Psi epilepsie muze byt klasifikovana bud’ jako idiopaticka (genetickd) nebo
symptomaticka (strukturalni/metabolickd). Epileptické zachvaty jsou klasifikovany podle
prvnich klinickych pfiznaki jako fokalni nebo generalizované zachvaty (Seppala et al., 2012).

Fokalni zachvaty jsou synchronizované aktivity omezené na jednu ¢ast mozkové kury.
Skladaji se z jednoho typu stereotypnich kontrakci svalu nebo  skupiny
svalli, jako jsou Zvykaci pohyby nebo bézici pohyby obou koncetin. Pfi generalizovaném

zachvatu se zvife tfese a upada do bezvédomi (Ostrander et Ruvinsky, 2012).
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Obrazek 25. Australsky ov¢ak pii epileptickém zachvatu(

http://il.ytimg.com/vi/TSqu2Jv3mR4/hqdefault.jpg)
Obrazek 26. Polohy psa pfi epileptickém zachvatu
(http://myyellowlab.com/wp-
content/uploads/2013/10/How-Long-Do-Australian-
Shepherds-Live6.jpg)

34.2.1 Typy epilepsie
Primarni epilepsie

Primarni (genetickd) epilepsie (PE) u psit je diagndéza vylucovaci. Fyzické,
neurologické biochemické vysetieni, zobrazeni mozku a mozkova analyza mozkomisniho
moku vyluc€uje jiné pfiiny opakujicich se zachvatl. VétSina pst s PE je mezi zachvaty Gplné

normalni. Obecné je frekvence vyskytu PE u pst 0,5 az 5 % (Ekenstedt et Oberbauer, 2013).

Sekundarni epilepsie

Sekundarni epilepsie vznika v disledku jedné nebo vice identifikovatelnych
strukturalni poskozeni mozku. Zahrnuje poruchy, jako jsou nadory mozku, encefalitida a
cerebrovaskuldrni piihody. Ne&které poruchy mohou mit genetickou pfi¢inu (napiiklad

hydrocefalus) (Mariani, 2013).

Idiopaticka epilepsie

Hlavni pficina epilepsie je neznama. Muze byt vysledkem jemné strukturdlni léze,
ktera je nezjistitelnd pomoci dostupnych diagnostickych technologii, nebo dosud
nerozpoznané genetické poruchy (Mariani, 2013).

Monteiro et al. (2012) uvadéji, ze 48 % australskych ov€aki s diagndézou IE mladSich
5 let, trpi jak cluster zachvaty (CS) tak zachvaty status epilepticus (SE), 12 % SE a pouze
20 % CS. Prvni zachvaty se obvykle objevuji ve véku od 6 mésici do 6 let. Mohou se ale

obcas objevit brzy jiz ve 3 mésici véku, nebo pozde¢ az v 10 letech.
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Idiopaticka epilepsie (IE) u australskych ovcaki se vyskytuje na celém svété. Mutace
ABCBL1 - 1A vice ptevlada u australskych ov¢akul, nez u ostatnich plemen psi. Dominuji
sttedné t¢zké az t€zké klinické piiznaky s vysokou frekvenci vyskytu cluster a status
epilepticus zachvati (>10 zachvatovych dnli / prvnich 6 mésicit). Nastup generalizovanych
tonicko-klonickych zachvati v rané dospélosti do 5 let véku a vyzaduje celozivotni 1é¢bu
pomoci antiepileptik. IE byla definovéna jako opakujici se zachvaty (> 2 zachvaty >
odstupem 4 tydni), vek pii nastupu < 5 let (Weissl et al., 2012).

Weissl et al. (2012) identifikovali osmdesat devét australskych ovéaka s
generalizovanymi epileptickymi zachvaty z Némecka, Rakouska a Svycarska. Z nich 50
splnilo kritéria pro zatazeni. Tticet pét s IE bylo zkoumano ve studii (Mnichov, Hannover).
Patnact bylo zkouméno spolupracujicimi specializovanymi veterinarnimi neurology v
Némecku, Rakousku a Svycarsku. Onemocnéni se objevilo u 28 psti v roce 2009 a u 22 pst v

roce 2010. Nastup onemocnéni byl v letech 2004 az 2008. 14 psh zazilo svij prvni zadchvat v

roce 2007 nebo 2008 a 8 pst v letech 2004 a 2006. 3 z téchto pst zemieli pred rokem 2009.

ABCBI1 (MDR1) genotyp, vliv pohlavi a barva srsti

Kontrolni skupinu tvotilo 50 australskych ovcaku. 22 % (11/50) epileptika a 18 %
(9 /50) kontrolnich pst bylo heterozygotnich (+ / —) pro mutaci ABCBL1 - 1A 2 % (1/50) byly
homozygotni (- / =). 70 % (35/50) ptipadi a 80 % (40/50) v kontrolni skupiné byli
homozygotni (+ / +) pro divoké alely, a genotyp nemohl byt hodnocen u 6 % v ptipadé
skupiny (3/50; vzorky nebyly k dispozici, protoze psi uhynuli pied identifikaci ptipadu).
64 % postizenych pst bylo samcti (32/50, 21 kastrovani, 10 po nastupu zachvati), a 36 %
bylo samic (18/50, 9 kastrovanych, 3 po néastupu zachvatl). Kontrolni skupina obsahovala
48 % samcu (24/50, 8 kastrovanych) a 52 % samic (26/50, 11 kastrovanych). Merle fenotyp
byl zfejmy, v 58 % (29/50) z postizenych pst, a 42 % (21/50) mélo bud’ cerné nebo Cervené
zbarveni s palenim a bilymi znaky (non - merle). 44 % (22/50) kontrolnich psti mélo merle
zbarveni a 56 % (28/50) mélo non - merle zbarveni. Mutace ABCBL1 -1A (P = .516), pohlavi
(P = .107), a barva srsti (P = .161) Psi s merle fenotypem piezivali déle nez psi non-merle.
Lepsi kontrola zachvati byla pozorovana u merle psta (12/20) ve srovnani s non-merle psy
(3/14). Vysledky ukazuji, Ze vysoky podil australskych ovcakl trpi stfedné zdvaznym nebo
zavaznym klinickym pribéhem IE s vyskytem cluster zdchvati a zachvatl status epilepticus.

(Weissl et al., 2012).

35



Analyza rodokmenu

Rodokmen byl zkouman u 42 (42/50 zkoumanych) australskych ov¢akt postizenych
IE. VSichni postizeni psi byli potomci nepostizenych rodi¢i a patfili k nékolika
subpopulacim. VétSina postizenych jedinci byla pfipojena k jiné subpopulaci dalsim rodovym
puvodem. Spole¢ny zakladatel 29 ovlivnil australské ovcaky ve 2 dil¢ich populacich (obr. 7).
Rodokmenové analyzy postizenych pst prokazaly rodinné shlukovani IE. Spatna kontrola a
vysoka frekvence zachvatii v prvnich 6 mésicich (> 10) byla spojena s kratsi dobou pieziti
(Weissl et al., 2012).

Common founder of 29 ASs affected by IE

i3 generations Obrazek 27. Rodokmen subpopulace | jsem
' =L Q oddglit od celkového rodokmenu z 42
postizenych australskych ov¢akil, o samice, O
samec, ¢ pohlavi neznamé; bila — australsti
ovéaci bez jakékoliv znamé historie zachvati,
o Cernd — australsti oveaci postizeni IE, Sedd —
[ | SEEea5555d  australsti oveéaci podezieli z postizeni (Weiss let

al., 2012).
WHHH5500|
BO000660606 mandd

3.4.2.2Typy zachvati

e Grand mal - jinym nazvem tonicko-klonicky zachvat predstavuje bilateralni
symetrické tonické kontrakce a pak bilateralni klonické kontrakce somatickych svald,

obvykle spojené se ztratou védomi

e Cluster zachvaty - dva nebo vice zachvati béhem 24 hodin, akutni opakujici se

zachvaty v sériich za sebou

e Status epilepticus — zachvat, ktery trva déle nez 5 minut, nebo opakujicimi se
zachvaty bez obnoveni zakladni funkce centrdlni nervové soustavy (obdobi

normalniho védomi) (Mariani, 2013).

3.4.2.3Stadia epilepsie

e prodromalni stadium — trvd hodiny aZz dny, zvife provadi kratké opakujici se
stereotypni chovani, je uzkostné, apatické schovava se pred majitelem
e aura — trva sekundy az hodiny, pfedstavuje pocatek zachvatu, objevuji se parcialni

(loziskové) zachvaty (zaskuby mordy), zvite neztraci védomi, slinta a mlaska

36



iktus — vlastni zachvat, objevuje se ztuhnuti koncetin a krku, svalovy tes a zvife ztraci

védomi

postiktalni faze — trva sekundy az n¢kolik dni, stadium bezprostfedné¢ po zachvatu,

zvite mlze projevovat stereotypni chovani (Berendt et Gram, 1999).
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4 Zavér

Cilem mé prace bylo pfiblizit problematiku genetickych onemocnéni Vv chovech
australskych ovc¢akd.

Collie Eye Anomaly (CEA) je dédi¢né nelééitelné ofni onemocnéni, které postihuje
plemena kolii a australskych ovcaka. K poskozeni oka dochazi uz béhem vyvoje plodu.
Diagnostikuje se genetickym testem z vytéru ustni sliznice nebo ze vzorku krve. Nemoc lze
v chovech eliminovat genetickym testovanim odchovi a vhodnym sestavovanim
rodicovskych part.

Katarakta je Sedy o¢ni zakal. Pfi¢ina onemocnéni muze byt dédicna nebo nedédi¢na
(ovlivnéna vnéjsim prostredim). Dédi¢na forma se diagnostikuje pomoci DNA testu, miize
byt prokazana mutace odpovédna za CEA. Pfic¢inou je mutace, jedna se o deleci NHEJ1 genu.
Chovatelé by neméli mezi sebou pafit pfenaSece. PfenaSeci jsou zdravi, ale pfedavaji mutaci
svym potomkiim. Skryté nositele poSkozeného genu by méli pafit jen se zdravymi jedinci.

Multifokalni retinalni atrofii (CMR1), ktera zptisobuje puchyiky na sitnici oka. CMRL1 je
diagnostikovana testovanim vzorku DNA.

Degenerativni myelopatie (DM) je onemocnéni, které zplisobuje ochrnuti panevnich a
postupné€ 1 hrudnich koncetin. Pfi¢inou je mutace genu SOD - 1. Je identifikovdna pomoci
genetického testu. Diagnostikuje se pomoci klinickych pifiznakl, pocitacové tomografie a
analyzou mozkomiSniho moku.

Dysplazii kyc€elniho kloubu (DKK) je onemocnéni, které se projevuje u geneticky
predisponovanych psu, ale vyraznou roli hraje i vnéjsi prostfedi. Diagnostika se provadi na
zakladé vyhodnoceni rentgenovych snimki panevnich koncetin. Piesnost diagnozy se zvySuje
sveékem. Prevenci DKK je selekce chovnych zvifat pomoci standardizovaného
vyhodnocovani rentgenovych snimki.

Citlivost psa na urcité 1éky je zptisobend mutaci v MDR1 genu. Diagnostika se provadi
detekci nt230 (del4) mutace.

Epilepsie je nahla kratkodoba porucha mozkové funkce. Pti¢inou je mutace genu ABCB1
- 1A. Diagnostika se provadi pomoci DNA testu a klinickych ptiznakii v dob& zachvatu.
Nemoc lze v chovech eliminovat genetickym testovanim odchovi a vhodnym sestavovanim

rodi¢ovskych part.
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