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Vliv inbreedingu na dysplazii ky¢elniho kloubu u plemene
chodsky pes

Souhrn

Cilem této diplomové prace bylo prokéazat, zda ma ptibuzenska plemenitba vliv na
vyskyt a stupenl dysplazie kycelniho kloubu (DKK). Dale byl sledovan vliv pohlavi, roku
narozeni a strany pravého/levého kycelniho kloubu.

DKK je polygenni a multifaktorialni vyvojova porucha charakterizovana laxitou,
degeneraci a osteoartritidou coxofemoralniho kloubu. DKK pfedstavuje jednu
z nejrozsitenéjSich ortopedickych poruch v populaci pst. Heritabilita DKK se pohybuje mezi
0,1 az 0,6. Prevalence DKK v ramci plemen je extrémné variabilni. Hodnoceni DKK se
nejCastéji provadi systém hodnoceni dle Fédération Cynologique Internationale (FCI) na
stupnici od A do E.

Sledovanou populaci byli jedinci plemene chodsky pes chovani v Ceské republice.
Data analyzovana v této praci byla prevzata z databaze chovu klubovych stranek ,,Klub ptatel
chodského psa“. Do této prace byli zahrnuti pouze jedinci s evidovanym vysledkem vySetfeni
DKK. DKK byla hodnocena dle systému bodovani Ceskomoravské kynologické unie
(CMKU) od 0 do 4. Intenzita piibuzenské plemenitby byla hodnocena pomoci Wrightova
koeficientu piibuzenské plemenitby Fx. Koeficient Fx byl vypocitan ze Ctyf generaci predka.
Celkem bylo hodnoceno 2 728 jedincti narozenych mezi lety 1995-2021.

Data byla zpracovana metodou obecného linearni modelu v programu Statistica CZ,
verze 12.

Z dostupnych dat byl zjistén pozitivni efekt pribuzenské plemenitby na vyskyt a
stuperi DKK. Pomoci regrese DKK na hodnotu Fx bylo prokazano, ze s narastem Fx o 1 %
klesa stupen DKK v priméru o 0,03. Nebyla tak potvrzena hypotéza, ze piibuzenska
plemenitba ma negativni vliv na DKK.

Z dopliikovych faktorti byl zjistén statisticky vyznamny vliv strany pravého/levého
kycelniho kloubu. Levy kycelni kloub vykazoval v priméru horsi stupen postizeni nez pravy
kloub. Statisticky vyznamny rozdil mezi psy a fenami prokazany nebyl. Statisticky vyznamny
vliv roku narozeni na DKK byl rovnéz prokazan.

Kli¢ova slova: dysplazie kycCelniho kloubu, koeficient pfibuzenské plemenitby, inbredni

deprese, chodsky pes



The effect of inbreeding on hip dysplasia in Bohemian
Shepherd dog breed

Summary

The aim of this study was to demonstrate whether inbreeding has an effect on the
incidence and degree of hip dysplasia (CHD). Furthermore, the influence of gender, year of
birth and side of the right/left hip joint was monitored.

CHD is a polygenic and multifactorial developmental disorder characterized by
coxofemoral joint laxity, degeneration, and osteoarthritis. CHD represents one of the most
widespread orthopedic disorders in the canine population. The heritability of CHD varies
between 0.1 and 0.6. The prevalence of CHD within breeds is extremely variable. CHD
assessment is most often carried out using the Fédération Cynologique Internationale (FCI)
assessment system on a scale from A to E.

The monitored population was individuals of the Bohemian Shepherd dog breed bred
in the Czech Republic. The data analyzed in this work was taken from the breeding database
of the club website "Club of Friends of the Bohemian Shepherd dog". Only individuals with a
registered CHD examination result were included in this work. CHD was evaluated according
to the scoring system of the Czech-Moravian Kennel Union (CMKU) from 0 to 4. The
intensity of inbreeding was evaluated using the Wright coefficient of inbreeding Fx. The Fx
coefficient was calculated from the four generations of ancestors. A total of 2,728 individuals
born between 1995-2021 were evaluated.

The data were processed using the general linear model method in the Statistica CZ
program, version 12.

The available data revealed a positive effect of inbreeding on the incidence and degree
of CHD. Using the regression of CHD on Fx value, it was shown that with a 1 % increase in
Fx, the degree of CHD decreases by 0.03 on average. Thus, the hypothesis that inbreeding has
a negative effect on CHD was not confirmed.

Of the additional factors, a statistically significant influence of the side of the right/left
hip joint was found. On average, the left hip joint showed a worse degree of involvement than
the right joint. A statistically significant difference between dogs and bitches was not proven.
A statistically significant effect of year of birth on CHD was also demonstrated.

Keywords: hip dysplasia, inbreeding coefficient, inbreeding depression, Bohemian Shepherd

dog
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1 Uvod

Navzdory celkoveé velké populaci psi je velikost populaci v ramci jednotlivych
plemen Casto mala, zejména pokud vezmeme v ivahu chovnou populaci. Reprodukce v ramci
plemen je obvykle pfisné kontrolovana, nékdy s cilem modifikovat specifické fyzické nebo
behavioralni znaky a nékdy s cilem zlepsit zdravi a genetickou rozmanitost. Pro chovatele pst
je zdravi jednim z hlavnich kritérii pfi vybéru chovného zvifete. U mnoha plemen psu je
radiograficky screening dysplazie kycelniho kloubu psti povinnym testem pro zafazeni do
chovu. DKK predstavuje jednu z nejcastéjsi ortopedickych poruch v populaci psa. Jedna se o
multifaktorialni vyvojovou poruchu, ktera je ovlivnéna jak genetickymi, tak enviromentalni
faktory. Vzhledem k vysoké variabilité vyskytu mezi a v ramci plemen a smiSenymi vysledky
fenotypové selekce, je velmi obtizné tuto poruchu z populace pst odstranit.

Chodsky pes je jedno z Sesti Ceskych narodnich plemen psi. Spolu s prazskym
krysafikem a Ceskym fouskem patfi mezi nejstar§i Ceskd plemena. Dne 29.4. 2019 byl
prozatimn€ uznan Mezinarodni kynologickou federaci FCI. Plemeno vzniklo na popud Ing.
Jana Findejse a ma byt piipominkou sluzebnich psi z pomezi Sumavy. Jedna se o relativné
mladé malopocetné plemeno, které z hlediska zdravi patfi k jedném z méné zdravotné
postizenych pracovnich plemen. Prestoze chodsky pes patfi mezi zdravé a genetickymi
vadami nepfiili§ zatizené plemeno, v ramci sledovani a zachovani zdravi je od roku 1997
zavedené povinné rentgenologické vySetieni kycelnich kloubt k prevenci dysplazie kycCelnich
kloubti. Z hlediska chovu se pak do reprodukce zatrazuji jedinci s vysledkem maximalné do
druhého stupné.

Plemena pst prosla v prubéhu staleti nékolika morfologickymi a funkénimi zménami
v dusledku selektivniho chovu. S rostoucim zajmem o Cistokrevné psy selekéni tlak znacné
ovlivnil plemena psu, a tak utrpéli vyssi ztratu genetické rozmanitosti nez jiné domestikované
druhy. Malé, uzaviené populace, jako jsou populace Cistokrevnych pst, €ini piibuzenskou
plemenitbu do urcité miry nevyhnutelnou. Nékteré praktiky, jako je nadmémé vyuzivani
popularnich plemenika a linii v chovu zptsobuji, ze efektivni populace mnoha plemen psu je
stale mensi.

Chovatelské kluby se v ramci udrzeni zdravé populace plemen snazi piedejit vzniku
inbredni deprese vzniklé prili§ Castym pfibuzenskym parenim. Na zakladé rodokmenl a
genetickych markerd lze méfit stupefi piibuzenské plemenitby v chovu. Uroveii piibuzenské
plemenitby se nejCastéji hodnoti pomoci Wrightova koeficientu, ktery vyjadiuje
pravdépodobnost, Ze dvé alely na jakémkoliv lokusu jedince jsou identické svym puvodem.

Je tézké stanovit hranici pro bezpecnou hodnotu inbreedingu. Chovatelsky klub
chodského psa usiluje o to, aby byl Fx co nejniz§i a aby neptesahl hranici 6,25 %.

Primarné jsou k depresi z piibuzenské plemenitby nachylné vlastnosti izce spojené s
fitness, jako je zivotaschopnost, plodnost a odolnost vii¢i nemocem. Nicméné bylo prokazano,
ze 1 polygenni, kvantitativné zdédéné vlastnosti, jako je DKK, vykazuji depresi
z ptibuzenského pateni.

Vzhledem k prokdzanym negativnim ucinkiim inbredni deprese na zdravi u mnoha
druhi zvitat je o zkoumani vlivi piibuzenské plemenitby v populaci pst velky zajem.



2 Védecka hypotéza a cile prace

Cilem diplomové prace bylo posoudit, zda ma pfibuzenska plemenitba vliv na vyskyt a
stuperni dysplazie kycelniho kloubu u plemene chodsky pes.

Védecka hypotéza: Pribuzenska plemenitba ma negativni vliv na vyskyt (stuperi)
dysplazie kycelniho kloubu.



3 Literarni resSerse
3.1 Chodsky pes

Chodsky pes patii mezi narodni plemena Ceské republiky. Dne 29.4. 2019 byl
prozatimné uznan mezinarodni kynologickou federaci FCI. Dle klasifikace spada do skupiny
I. Psi ov¢acti, pastevedti a honadti, kromé& $vycarskych a salasnickych psi (FCI 2019)L.

Pavod chodského psa je uzce spjaty s chodskou historii (Findejs 1998). Jednalo se o
psa Choda. Chodové byli pavodné etnickou skupinou Eesko-polského puvodu, kterou za
piislib rtiznych ulev presidlili za vlady knizete Bietislava I. do oblasti Ceského lesa
s povinnosti strazit hranici probihajici sttedem pohrani¢niho hvozdu (Stuchly 2015). Psi, ktefi
je vzdy vérné doprovazeli museli byt tvrdi, houzevnati a vysoce odolni. Jejich povinnosti
nebylo jen stfezit bavorsko-Ceské pohraniCi, ale byli rovnéz vyuzivani k pastevectvi a
stopovani pti lovu zvére (KPCHPa).

Zajem o chodskou kulturu vzrostl vydanim roméanu Psohlavci od Aloise Jiraska
s kresbami MikolaSe AlSe. Chodové oznaCeni psohlavci povazovali za hanlivou pifezdivku,
avSak po vydani romanu tento nazev piijali za svdj a umistili psi hlavu, namalovanou
Mikolasem AlSem, na svuj prapor. Tato podobizna se pozd€ji stala vzorem pii tvorbé nového
plemene (Findejs 1998).

V povéale¢ném obdobi toto historicky dolozené plemeno upadlo téméf v zapomneéni.
Nékolik nadSenct se sice pokusilo vroce 1948 sestavit navrh kuznani chodského psa
Mezinarodni kynologickou federaci, nicméné nebyli schopni se zcela dohodnout na
zakladnich standardnich znacich plemene (KPCHPa).

3.1.1 Regenerace plemene

Zacatkem osmdesatych let 20. stoleti pfiSel pan doc. Dr. Ing. Vilém Kurz, znalec
ovcackych a pasteveckych pst, s myslenkou, zda by nebylo mozné uvazovat o regeneraci
nékterych starych plemen psi z Ceského (tehdy cCeskoslovenského) tizemi. Svdj navrh
podporil starymi fotografiemi zachycujicimi nékteré z nich. Napadu se ujal jeden z tehdejSich
kynologickych funkcionaia Ing. Jan Findejs (Stuchly 2015).

V roce 1984 tehdejsi Ustiedni odborna kynologicka komise Ceského svazu chovatel®
schvalila, dle vypracovaného standardu, zapis do plemenné knihy 1 oficialni nazev chodsky
pes. Soucasti standardu byly mimo jiné i odliSnosti od ostatnich ovCackych a pasteveckych
plemen. Chov byl zah4jen zvetfejnénim vyzvy v Casopise Pes, pritel ¢loveéka, kterd obsahovala
fotografii chodského psa a zadala, aby se majitelé takovych pst ozvali. Prvnim chovnym
parem, ktery odpovidal stanovenym pozadavkam, byl pes Dixi pana Vladimira Jezka
z Prostéjova (Obr. 1) a fena Bessy pana Leopolda Hykela z Otaslavic (Obr. 2). Ze spojeni
Dixi a Bessy se vroce 1985 narodilo prvnich 6 §ténat v chovatelské stanici na Barance
Leopolda Hykela, ktery se tak stal prvnim chovatelem chodského psa. Vsechna Stéiata

! Standard plemene je vlozen v priloze |
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odpovidala stanovenému standardu ¢imz byl potvrzen spravny vybér (Findejs 1998). V roce
1986 byl odchovan druhy vrh ze spojeni Blesk a Bessy, ktery mél rovnéz 6 §ténat (KPCHPa).
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Obrazek 2 —fena Bessy (www.kpchp.org/databaze.php)

Regenerace chodského psa byla zalozena na vybéru jedinct, ktefi svymi znaky
odpovidali stanovenému typu. Tato metoda je velmi slozita, zvlasté kdyz se provadi pomoci
jedinca, ktefi sice vykazuji pozadované znaky fenotypu, ale neni znamo genetické zaloZeni
téchto znaka u jejich predkd. Moznost vytvoiit nové plemeno kiizenim dvou nebo vice
plemen byla zavrzena, protoze by tim byla naruSena vazba regenerovaného plemene k jeho
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historii. Standardni znaky plemene byly pfedem jasné€ stanoveny a bylo posouzeno jejich
genetické zalozeni. Chodsky pes byl zalozen na pfesné stanovenych alelickych parech.
Recesivné zalozené znaky predstavovaly dlouhou srst, postavené ucho a barvu srsti a
dominantné zalozené znaky tmavé oko, plny chrup a kratké ucho.

Naptiklad velikost a postaveni usi, které jsou jednim z hlavnich plemennych znaka
plemene, jsou kontrolovany tfemi alelami H?, H a h. Alela H* kontroluje poloklopené ucho a
je uplné¢ dominantni nad alelami H a h. Alela H kontroluje klopené ucho a je neuplné
dominantni vuci alele h, protoze heterozygoti Hh maji usi poloklopené. Pro postaveni usi u
chodského psa je dulezita alela h, ktera je vici alelam H? a H recesivni, takze homozygoti hh
budou mit vzpiimené ucho. Nicméné postaveni usi ovliviiyje 1 jejich velikost. Pti sledovani
dédicnosti velikosti ucha se ukazalo, ze malé ucho, jako je u chodského psa, je dominantni
nad velkym uchem. Pro chovatele a poradce chovu je tak dilezité védét, ze fena s malym
uchem miize byt kryta pouze psem s rovnéz malym uchem, aby byla u potomstva zachovana
typicnost hlavy.

K dosazeni homozygotniho zaloZeni plemennych znakd byla pouzita i pfibuzenska
plemenitba, a to u jedinca, ktefi vykazovali pozadované standardni znaky. Diky pfibuzenské
plemenitbé a hlavné dalsi liniové plemenitbé bylo dosazeno pozadovaného snizeni vysky a
pozadovaného vyrazu hlavy. Timto zptsobem byli hned zpocatku pouziti typicti sourozenci
Back a Bessy na Barance, kde Wrightiv koeficient byl 0, 25 (25 %). Vyrovnanost
nasledujicich vrhi potvrdila spravny vybér ptivodnich jedinci vzatych do regenerace. Diky
tomuto zjisténi jiz nebylo nutné nadale pouzivat uzkou piibuzenskou plemenitbu po dobu
nekolika generaci. Nasledna pfibuzenska plemenitba, ktera neptfesdhla 6,5 % Wrightova
koeficientu, udrzela hlavni standardni znaky plemene.

Béhem ustalovani plemennych znaka byli do chovu zafazeni i dal$i nové objeveni
jedinci, ktefi odpovidali pozadovanym znaktm. Ti byli spojovani s ovéfenymi partnery, takze
bylo mozné ovéfit vhodnost jejich pouziti v chovu a zalozit tak novy liniovy chov (Findejs
1997). Po péti letech od prvniho vrhu se tak postupné pouzili dalsi regeneraty pro oziveni
krve. Z pocatku Slo o zkusebni vrhy a po nasledném zhodnoceni jejich odchovii byli vybrani
jedinci dle vysledku dale vyuziti v chovu. Jednalo se o dvé feny Dinu a Britu a tfi psy Brixe,
Alexe a Harryho.

Aby bylo mozné udrzet standardem stanovené vlastnosti a zachovat Cistokrevnost
plemene, je tfeba znovu vyuzivat kvalitni jedince ve spojeni s partnerem, ktery daného jedince
nese ve Ctvrté €1 paté generaci. Mezi takovéto jedince patfil 1 plemenik Birri Chodsky pes,
ktery v letech 1993-1995 vyznamné pfispél k rychlému a vyraznému zlepSeni sjednoceni
vzhledu a k ustaleni kohoutkovych vysek (KPCHPa).

Vzhledem k tomu, ze pfi regeneraci chodského psa byl pouzit relativné velky pocet
jedincq, a ti byli kfizeni spravnym zptusobem, bylo dokazano, ze ve 4. a 5. generaci nedochazi
k inbredni depresi, jako u jinych nové vznikajicich plemen ze dvou nebo nejvyse Ctyt
vybranych jedinct. Nékteré vady jako kryptorchismus nebo ztrata zubu se mohou u nékterych
jedinca objevit, nicméné tomu se nevyhne zadné, ani dlouhodobé chované plemeno. Chodsky
pes je mladé plemeno a na rozdil od jinych plemen se tyto vady nerozsifily v Sir§im rozsahu, a
to se povazuje za uspech (Findejs 1997).

Specialni chovatelsky klub , Klub pratel chodského psa“ byl zalozen v roce 1991.
Jedinci neznamého puvodu, ktefi odpovidali exteriérem chodskému psovi, byli v chovu
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vyuziti naposledy vroce 1996. Nikdy nebyl pouzit némecky ovCak nebo jiné stavajici
plemeno (Stuchly 2015).

3.1.2 Podminky uchovnéni

Pred uchovnénim chodského psa je tfeba absolvovat svod dorostu ve veéku 7-15
mesicu, ktery porada chovatelsky klub. Hlavnim cilem svodu je posoudit vhodnost spojeni
rodi¢ovského paru. Chovatelsky klub porada jednou rocné klubovou vystavu se zadavanim
titulu Klubovy vitéz, jednou rocné Memorial ing. Findejse a jednou ro¢né specialni vystavu.
Pro ucely uchovnéni je tieba, aby byl jedinec posouzen na jedné z téchto vystav minimaln¢ ve
ttidé mladych s vysledkem vyborny nebo velmi dobry. Déle je tfeba absolvovat bonitaci, ktera
se provadi ve véku nad 18 meésici. Zde dochazi k posouzeni exteriéru a povahovych
vlastnosti psa. Na zakladé posouzeni je jedinci pfiznan bonitacni kéd, ktery je zapsan do
prukazu ptvodu spolu s rozhodnutim komise.

V roce 1997 bylo zavedeno povinné absolvovani RTG dysplazie kycelniho kloubu
(DKK). U plemene chodsky pes se DKK hodnoti na stupnici od 0 do 4. Rentgen se provadi u
jedinca starSich dvanacti mésici. Snimek muze zhotovit jakykoli veterinaf. Posuzovatelem
DKK pro plemeno chodsky pes je MVDr. Jaromir Ekr. Vysledek vyhodnoceni DKK musi byt
maximalné¢ do druhého stupné, aby mohlo dojit k uchovnéni. Dale se z hlediska zdravi
posuzuje ztrata zubu a deformace ocasu (KPCHPD).

3.2 Dysplazie kycelniho kloubu

Dysplazie kycelniho kloubu byla poprvé popsana v roce 1937 (Schnelle 1937) a je
jednou z nejcast€jSich ortopedickych poruch psu, ktera byla hlasena u vice nez 188 plemen
(OFA 2024). Jedna se o nevrozené onemocnéni, které zpusobuje kosterni abnormality u
rostoucich psu. Prvni pfiznaky se objevuji ve véku tii az Ctyf mésicu (Fries & Remedios
1995). Ackoli je kycelni kloub pfi narozeni normalni (Henrigson et al. 1966), multifaktorialni
povaha jeho vyvoje, vCetné genetického 1 environmentalniho pfispéni, jej €ini nachylnym
k laxité, subluxaci a alteraci hlavice femuru a acetabula (Lust 1997; Morgan el al. 2000).
Jelikoz hlavice femuru neni zcela pokryta acetabulem, dochazi v dusledku inkongruence
coxofemoralniho kloubu k abnormalnimu rozlozeni kloubnich sil. To nasledné zptsobuje
mikrofraktury v acetabulu a hlavici femuru (Fries & Remedios 1995; King 2017), poskozeni
kloubni chrupavky, zanét synovialni membrany a sekundarni osteoartrozu (OA), (King 2017).
Onemocnéni je obvykle bilateralni, i kdyz muze byt zaznamenan urcity rozdil v zavaznosti
mezi pravou a levou kycli (Morgan et al. 2000; Wilson et. al 2011). DKK muze vést ke
kulhani, artritidé a bolesti kycCle, a proto ma zna¢ny vliv na welfare zvirat (Wang et al. 2021).

Prevalence DKK mezi plemeny je extrémné variabilni. Dle ortopedické nadace pro
zvitata se pohybuje od 1 % u nékterych chrtd po 71 % u buldokt (viz Graf 1), (OFA 2024).
Hlasena prevalence v ramci plemen je také Casto Siroka, napfiklad u zlatych retrivri se
pohybuje v rozmezi od 9,3 % do 73 % a u rotvajlerd od 11,8 % do 53 % (Paster et al. 2005;
Witsberger et al. 2008; OFA 2024). Tento rozdil 1ze pfipsat obtiznosti pfesného posouzeni
skutecné reprezentativniho vzorku celkové populace spolu s rozdily v prevalenci mezi
lokalizovanymi skupinami, které vedou ke zkresleni (Paster et al. 2005). DKK je zvlasté
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roz§ifena u velkych a obfich plemen psi (Miki et al. 2004; Janutta & Distl 2006; Ginja et al.
2009), plemen brachycefalickych a pst s vysokym pomérem délky téla k jeho vysSce (Roberts
& McGreevy 2010). Bylo také zjisténo, ze kastrovani psi maji vétsi pravdépodobnost vyskytu
tohoto onemocnéni (Witsberger et al. 2008).

Staroanglicky buldok
Svatobernardsky pes
Novofundlandsky pes
Rotvajler

Neémecky oveak
Bernsky salasnicky pes
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Graf 1 — Prevalence DKK u vybranych plemen psit (OFA 2024)

Mezi specificka plemena, o kterych je zndmo, ze maji vyssi riziko DKK, patfi bernsky
salasnicky pes, chesapeake bay retrivr, némecky ovc¢ak, zlaty a labradorsky retrivr, rotvajler,
novofundlandsky pes, samojed, bernardyn a bobtail. Naopak mezi plemena identifikovana
jako meéné€ ohrozend patfi maly knira¢, civava, maltézsky psik, toy pudl a jezevcik
(Witsberger et al. 2008).

Navzdory problémtm pfi ziskavani presného posouzeni prevalence DKK je ziejmé, ze
prevalence je u mnoha plemen nepfijatelné vysoka. Vzhledem k nedostatku Ucinné lécby
DKK je zapotiebi pokracovat v Gsili o snizeni prevalence prostfednictvim cileného Slechténi
(Paster et al. 2005).

3.2.1 Diagnéza

Klinicky obraz pst s DKK je velmi variabilni a nekoreluje s radiografickymi zménami
v morfologii kloubu (Barr et al. 1987; Ginja et al. 2009). Progrese onemocnéni se také lisi a
klinické pfiznaky mohou byt nékdy zpusobeny soubéznym neurologickym nebo
ortopedickym onemocnénim zadnich koncetin (Barr et al. 1987). Nekteré chronické zmény
kycle (tj. remodelace kosti, fibroza a ztlusténi kloubniho pouzdra) mohou ve skutecnosti
zlepsit kongruitu a stabilitu kloubt, coz mize vést ke spontannimu zlepSeni funkce zadnich
koncetin (Riser 1975; Barr et al. 1987). Obecné existuji dvé vékové kategorie, ve kterych se u
zvitat projevuji zjevné klinické ptiznaky DKK: (1) psi mladsi nez 1 rok s nestabilitou kycle a
pretizenim nekterych kloubnich oblasti, kde je bolest zpusobena hlavné natrzenim nebo
natazenim kulatého vazu, synovitidou a acetabularnimi mikrofrakturami (Riser 1975; Manley
et al. 2007) a (2) dospéli psi s chronickou bolesti zptisobenou osteoartrézou (Manley et al.



2007). Charakteristickymi klinickymi pfiznaky jsou abnormality chiize, jako je ztuhlost,
snizena vySka kroku, zkracena délka kroku, potize se zvedanim, chiizi do schodi nebo
skédkanim pres prekazky (Fry & Clark 1992; Ginja et al. 2009).

3.2.1.1 Ranna diagnostika laxity kloubu

Ortolaniho test je nejbéznéjsi a nejoblibenéjsi fyzikalni manévr, ktery se pouziva ve
veterinarni mediciné k diagnostice laxity kloubd u mladych psi ve véku 4-12 meésicu
(Chalman a Butler 1985; Ginja a kol. 2008). Existuji i dalsi klinické testy, jako je Barlowtv a
Bardentiv test pro Sténata mladsi nez 4 mésice, ale nejsou tak klinicky pfesné (Ginja a kol.
2010). Ortolaniho test se provadi, kdyz je pes pii védomi, pod sedativy nebo anestetizovan, v
poloze na boku nebo na zadech (Chalman a Butler 1985). Béhem tohoto testu jsou psi
umisténi do lateralni klidové polohy, jedna ruka vySetiujiciho se pouziva k aplikaci sily po
délce stehenni kosti od kolene smérem k panvi, zatimco druha ruka podpird zada tésné nad
kiizovou kosti (Obr. 3) (Fry & Clark 1992). Tento manévr je uréen k posunuti hlavice
stehenni kosti z jamky kycelniho kloubu (Ginja et al. 2010).

Ortolaniho test je pozitivni, pokud je pfi uvadéni kycelniho kloubu do ptivodni polohy
hmatatelné nebo slySitelné kliknuti. V opacném piipadé se test povazuje za negativni
(Chalman & Butler 1985; Ginja et al. 2008a). Pozitivni vysledek predpoklada nestabilitu, ale
ne vzdy jeho nepfitomnost musi znamenat pevnost kycCli. Fibrozy, ztlusténi kloubniho
pouzdra a acetabularniho okraje nebo destrukce stehenni kosti mtzou branit detekci kliknuti
(Puerto et al. 1999; Ginja et al., 2010).

Béhem palpace kycelniho kloubu s osteoartrozou muze byt detekovana krepitace.
Rozsah pohybu miize byt snizen v disledku osteofytd, kapsularni fibrozy, subluxace nebo
fixni luxace (Fry & Clark 1992). Normalni rozsah pohybu kycelniho kloubu je: (1) flexe 70—
80°, (2) extenze o 80—90°, 3) abdukce o 70-80°, (4) addukce 30—40°, (5) vnitini rotace 50—
60° a (6) vne&jsi rotace 80-90° (Ginja et al. 2010).

Obecné lze techniky palpace pouzit jako soucast komplexniho vySeteni u §téfiat nebo
psu s podezienim na nadmérmou kloubni laxitu charakteristickou pro DKK. Samotné testy
vS§ak pro diagnostiku DKK nestaci Schachner & Lopez 2015).

Obrazek 3 — Ortolaniho test provedeny se psem vieze na boku (Ginja et al. 2015).
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3.2.1.2 RTG diagnostika

Radiografické studie lze rozdé€lit do dvou hlavnich skupin: (1) pro vyhodnoceni
kongruence kloubti a detekci pfiznaki osteoartrozy pomoci standardni ventrodorzalni
projekce s panevnimi koncetinami v extenzi a (2) pro poskytnuti informaci o laxité kloubu
pomoci stresové radiografie (metody PennHIP nebo dorzolateralni subluxace DLS). VSechny
tyto radiografické techniky by mély byt provadény v sedaci nebo celkové anestezii, coz
usnadiluje presné polohovani a vyvolani pasivni laxity kloubu (Ginja et al. 2010).

Minimalni v€k pro rentgenologické vySetieni je 12, 18 a 24 meésict. Zalezi na
plemenné piislusnosti a pozadavcich jednotlivych chovatelskych klubt. Pro spravné nasledné
vyhodnoceni rentgenovych snimkd existuji urCita pravidla polohovani psi pfi
rentgenologickém vySetieni. Snimek se zhotovuje na zadech s natazenymi a mirné vtoCenymi
panevnimi koncetinami. Kycelni, kolenni a hlezenni klouby jsou uvedeny do extenze. Na
snimku musi byt cela panev, ktera nesmi byt naklonéna nebo rotovat (Svoboda et al., 2001).
Koncetiny musi probihat paralelné, tak, aby ¢ésky byly na snimku uprostied stehenni kosti
(Ginja et al. 2009).

Na celém svéteé existuje pé€t popularnich, standardizovanych systémt hodnoceni s
odliSnymi metrikami, které se pouzivaji k hodnoceni radiografické konformace
coxofemoralnich kloubi a degenerativnich zmén (Schachner & Lopez 2015). Mezi tyto
systémy patii: The Orthopedic Foundation for Animals (OFA), Fédération Cynologique
Internationale (FCI), British Veterinary Association/Kennel Club (BVA/KC), Pennsylvania
Hip Improvement Program (PennHIP) a Dorsolateral Subluxation Score (DLS).

FCI je jednou z nejvétSich organizaci na svété, ktera zahrnuje chovatelské kluby z celé
Evropy, Asie, Afriky a Jizni Ameriky. Minimalni v€k pro rentgenové vysSetieni je 1 rok pro
vétSinu plemen a 18 mésicu pro velka a obii plemena. Pofizené snimky se nasledné hodnoti
podle oficialniho systému FCI. Hodnoceni provadi odbornik schvaleny chovatelskym klubem
pro dané plemeno (FCI 2015).

Bodovaci systém FCI kombinuje subjektivni hodnoceni stupné subluxace, kongruity
hlavice femuru a acetabula a vyvoje osteofytd s objektivnim méfenim subluxace pomoci
Norbergova thlu (Soo & Worth 2015). Norbergav thel je tvoreny vodorovnou linii spojujici
sttedy pravé a levé hlavice stehenni kosti a linii spojujici kazdy tento stfed s kranialnim
okrajem odpovidajiciho acetabula (Obr. 4), (Combhaire et al. 2009).

Kazdy kloub se hodnoti na stupnici od A do E, pficemz A predstavuje zdravy kloub a
E predstavuje tézky stupen dysplazie (Tab. 1). Horsi vysledek z obou kloubl se povazuje za
konecné hodnoceni DKK konkrétniho psa (Schachner & Lopez 2015).

Metoda PennHIP se provadi ve véku 16 tydna a je zalozena na zhotoveni 3 RTG
snimkt, a to distrak¢niho, kompresniho a klasického extenzniho. Distrakéni snimek se
pouziva k métfeni kloubni laxity. Provadi se se psem v dorzalni poloze vleze, s kyClemi v
neutralni poloze. Distraktor PennHIP mezi zadnimi koncetinami pusobi jako opérny bod
lateralizujici hlavice stehenni kosti pod silou vysetfujiciho. Rentgenové snimky jsou zaslany
do analytického centra PennHIP a psi jsou zafazeni do databaze s ostatnimi psy daného
plemene. Laxita kloubu je hodnocena v distrakénim zobrazeni vypoctem distrakéniho indexu
(DI), ktery méfi relativni stupefi posunuti hlavice femuru od acetabula. DI se pohybuje od 0
do 1, pficemz O pfedstavuje tésny a 1 volny kycelni kloub (Smith et al. 1990).
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Obrazek 4 — RTG snimek demonstrujici Norberguv ihel u zdravého kycelniho kloubu dle FCI
(Combhaire et al. 2009).

Tabulka 1 — Schéma bodového hodnoceni DKK dle FCI (Svoboda et al. 2001).

Stupent
DKK

Stupent
DKK
(slovy)

Oznaceni
podle
FCI

RTG ptiznaky
DKK

Uhel podle
Norberga-
Olssona

Negativni

A

Anatomicka pravidelnost, zadné ptiznaky
dysplazie.

105° a vice

Prechodny

B

Mirna anatomicka nepravidelnost, kloubni
plochy hlavice femuru a acetabula jsou
mirn€ inkongruentni, stfed hlavice

medialn€ od dorzalniho okraje acetabula.

lezi

105° a vice

Lehky

Patrna anatomickd nepravidelnost, kloubni
plochy hlavice femuru a acetabula jsou
inkongruentni, kraniolateralni okraj
acetabula je mirné oplostély, mirna artréza,
stted hlavice se zhruba kryje s dorzalnim
okrajem acetabula.

105°- 100°

Stredni

Ztetelna anatomicka nepravidelnost, zfejma
inkongruence kloubnich ploch hlavice
femuru a acetabula, artroza, stfed hlavice
lezi lateralné od dorzalniho okraje acetabula.

100° - 90°

t&7ky

Vyrazna anatomicka nepravidelnost,
vyrazna subluxace az luxace hlavice femuru
z acetabula, tézka artréza, deformity krcku,

hlavice 1 acetabula.

méné nez
90°
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3.2.1.3 Dalsi diagnostické metody

U novorozencl se pouziva k definitivni diagnéze DKK ultrasonografie (Gerscovich
1997). Pouziti ultrazvuku se nicméné k potvrzeni DKK u Stéilat nedoporucuje, protoze
acetabulum nelze hodnotit po 8 tydnech veéku. Osifikace hlavice femuru a acetabularni
chondroosealni alterace jsou patrné az po tomto véku.

Bylo zjisténo, ze zvySeny objem synovialni tekutiny v kycelnich kloubech detekovany
magnetickou rezonanci u 8tydennich Sténat koreloval s pozdé&jsi kloubni laxitou a DKK
(Ginja et al. 2015).

Laxitu kloubt a kostni acetabularni struktury lze spolehlivé vyhodnotit pomoci
pocitacové tomografie (Farese et al. 1998). Nedavna studie pomoci trojrozmérnych modela
CT ukazala, ze objemové zmény v acetabulu a proximéalnim femuru se dle predpokladu
objevily béhem rustu kostry v kolonii pst s coxofemoralni kloubni laxitou (D’Amico et al.
2011). Dalsi studie prokazala, ze dvourozmérné CT snimky a trojrozmérné modely vytvorené
z CT snimku lze pouzit k predikci pfitomnosti kloubni OA v dospélosti (Andronescu et al.
2015). I kdyz rentgenografie zistava primarni metodou pouZzivanou k zobrazeni
coxofemoralnich kloubt, CT se stava stale popularnéjsi a je velmi pravdépodobné, Ze se stane
nedilnou soucasti diagnostiky a hodnoceni DKK (Schachner & Lopez 2015).

3.3 Genetické a enviromentalni faktory v patogenezi DKK

Cetné studie si kladly za cil odhalit zpasob dédi¢nosti dysplazie ky&elniho kloubu. Byl
navrzen jak autozomané recesivni (Grounds et al. 1955), tak dominantni zplisob dédi¢nosti
(Schalles 1956). Soucasné poznatky o zpusobu dédicnosti DKK naznacuji, Ze se jedna o
komplexni znak s polygennim typem dédi¢nosti, ktery je ovlivnény faktory prostiedi (Méki et
al. 2004; Janutta et al. 2006; Silvestre et al. 2007; Ginja et al. 2010). Fenotyp jedince (zda
vykazuje laxitu kycelniho kloubu a DKK), je tak urCen jeho genotypem v kombinaci s
pusobenim vnéjsich faktoru (Fries & Remedios 1995; Kapatkin et al. 2002; Krotscheck &
Tohundter 2010). I kdyz se jedinec maze narodit s genotypovou predispozici k DKK, nevede
to automaticky k rozvoji onemocnéni. Vngjsi faktory nezptsobuji dysplazii kyc¢elniho kloubu,
ale urCuyji, zda je DKK exprimovana a do jaké miry (Fries & Remedios 1995).

Jak jiz bylo feCeno, zda se, ze DKK neni vrozené onemocnéni, protoze kyc€le jsou pfi
narozeni normalni s adekvatni hlavici femuru a acetabularni kongruenci. Prvnich 60 dni
zivota Sténéte je povazovano za nejkritictéjsi obdobi z hlediska vyvoje kycelniho kloubu
(Riser 1975).

3.3.1 Negenetické faktory

Faktory, jako je pohlavi, v€k, télesnda hmotnost, vyziva apod., mohou ovlivnit expresi a
zavaznost onemocnéni DKK (Ginja et al. 2015).

Henricson a Olsson (1959) predpokladali, ze dédicnost DKK souvisi s pohlavim.
Tento predpoklad napfiiklad potvrdili Hedhammar et al. (1979) a Swenson et al. (1997), ktefi
prokazali, ze feny maji vyssi riziko rozvoje DKK nez psi. Naopak Vostry et al. (2011) nebo
Wood et al. (2002) zjistili vyssi stupeiit DKK u pst nez u fen. Nicméné v jinych studiich
rozdil mezi pohlavimi prokazany nebyl (Keller & Corley 1989; Swenson et al. 1997; Maki et
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al. 2000). Vliv pohlavi na prevalenci DKK miuze byt zptisoben pusobenim riznych hormond,
které ovliviiuji mimo jiné i vyvoj kostry a nasledné i télesnou hmotnost (Vostry et al. 2011).

Vostry et al. (2011) déle ve své studii zjistili statisticky vyznamny rozdil v zavaznosti
postizeni mezi pravym a levym kycCelnim kloubem. Ve sledované populaci labradorskych
retrivra byl vice postizen levy kloub nez pravy. Tento rozdil 1ze vysvétlit moznou lateralitou
psu.

Byl také prokazan vyznamny vliv véku jedince pfi vySetfeni DKK. Béhem hodnoceni
stupné DKK meéli mladsi psi niz§i skore nez starsi psi. Tato zjisténi koresponduji
s biologickym principem DKK, protoze DKK se projevuje zejména ve vysS§im veéku
v disledku osteoartritickych zmén v kloubu (Vostry et al. 2011). Podobné vysledky byly
zjistény pii studiich jinych plemen (Maki et al. 2000; Sturano et al. 2000).

Distl et al. (1991), Méki et al. (2000) a Malm et al. (2008) také zjistili statisticky
vyznamny vliv roku narozeni na vyskyt DKK. Tato zjisténi potvrzuji 1 Vostry et al. (2011),
ktefi take zjistili, ze existuji rozdily mezi roky narozeni pst a stupném zavaznosti DKK. Tyto
rozdily mezi roky lze vysvétlit rozdilnou vyzivou, fyzickou zatézi psa, genetickym trendem,
pouzitymi veterinarnimi postupy a faktory prostiedi, které mohou ovlivnit vyvo; DKK ps.

V nékterych studiich bylo zjisténo, ze rychly prirGstek hmotnosti je rizikovym
faktorem, zejména pokud k nému dojde béhem prvnich 6 mesici (Kealy et al. 1992,
Richardson 1992; Fries & Remedios 1995). Jiné studie vSak nezjistily zadny vliv na kloubni
laxitu nebo expresi DKK (Lopez et al. 2000; Krontveit et al. 2010). Jedna studie 4 velkych
plemen v Norsku dokonce identifikovala ochranny tcinek vyssi télesné hmotnosti ve véku 3
meésict (Krontveit et al. 2010).

Dve studie sledujici kohortu labradorskych retrivra v roce 1990 ukazaly, ze omezeni
konzumace krmiva na 75 % krmiva od 8 tydna veéku vedlo k 67% snizeni prevalence DKK ve
véku 2 let a podstatné snizilo prevalenci a zavaznost OA kycelniho kloubu ve véku 5 let
(Kealy et al. 1992; Kealy et al. 1997). Nasledna studie v roce 2000 potvrdila, ze prevalence a
zavaznost OA u n€kolika kloubt byla nizsi u pst s dlouhodobé€ snizenym piijmem potravy ve
srovnani s kontrolni skupinou (Kealy et al. 2000).

Stéiata nemaji mechanismus na ochranu pred nadbytkem vapniku v potravé. Doplnéni
dalsiho vapniku nebo vitaminu D ma za nasledek snizenou aktivitu osteoklastl, zpozdéni
normalni osifikace a muze zpusobit DKK u predisponovanych $téfiat (Madsen et al. 1991;
Fries & Remedios 1995; Krotscheck & Tohundter 2010; Smith et al. 2012).

Kealy et al. (1993) hodnotili rovnovahu elektrolyti v krmivu u 167 psi v obdobi
rychlého ristu. Byly zkoumany ucinky zvySeného piijmu chloridi a snizenych koncentraci
sodnych a draselnych ionti v potravé na konformaci coxofemoralniho kloubu. Zjistili, ze v
pruméru byla pozorovana vyznamné mensi subluxace hlavice femuru, kdyz byla podavana
dieta s niz§im rozdilem koncentraci kationt a aniontd v krmivu. Pfedpoklada se tak, Ze toto
zlepSeni subluxace coxofemoralniho kloubu souvisejici s dietou v priméru oddali nebo zmirni
charakteristické klinické a rentgenové ptiznaky DKK u rostoucich psu.

Byla popsana korelace mezi velikosti panevnich svali a DKK, pficemz u
dysplastickych pst bylo pozorovano méné svalové hmoty ve srovnani s nedysplastickymi psy
(Riser & Shirer 1967). Indexy panevni svalové hmoty (celkova posmrtnd hmotnost panevniho
svalu (kg)/télesna hmotnost (kg) x 100 %) spravné predpoveédély pfitomnost DKK v 94 %
pfipadii. Onemocnéni nebylo pfitomno, pokud byl index vys$si nez 12 a konzistentné
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ptitomen, kdyz byl niz§i nez 9. Nezda se, ze by atrofie spojena s DKK a ¢asnou svalovou
kondici index ovliviiovala.

Vyzkum rizikovych faktorti pro rozvoj DKK u 4 velkych plemen pst v Norsku zjistil,
ze Sténata chodici po schodech od odstavu do 3 meésicti véku méla zvySeny vyskyt DKK.
Zjistili také, ze aktivity bez voditka ve stejném Casovém obdobi maji ochranny ucinek. Psi
narozeni na podzim méli dvakrat vyssi riziko vzniku DKK ve srovnani se psy narozenymi v
zimé. U psu, ktefi se narodili na jafe a v 1ét€, bylo riziko, Zze budou postizeni DKK, pfiblizné
polovi¢ni ve srovnani se psy narozenymi v zim€ Moznym vysvétlenim je, ze podminky
ustijeni a moznosti pohybu se méni s rocnim obdobim, takze Sténata narozena na jare a v 1été
maji vice volného pohybu na méekké ptidé nez §ténata narozena na podzim a v zimé. Zda se
tak, ze aktivity bez voditka a narozeni do prostiedi a obdobi, které to umoznuje, mize vést k
lepSimu vyvoji svalll a sily v oblasti kycli u rostoucich psu velkych plemen a ovlivnit tak
rozvoj DKK (Krontveit et al. 2012).

Uloha cviGeni v expresi DKK nebyla tak dikladné prozkoumana jako vyziva a je
zapotiebi dal§iho vyzkumu (Fries & Remedios 1995).

Bylo prokazano, Zze estrogen podavany S§ténatim zpusobuje DKK. Hladiny
endogenniho estrogenu u dysplastickych sténat vSak nejsou vyssi nez u nedysplastickych
zvitat. Podobné relaxin podavany S§té€niatim muze podpofit rozvoj] DKK (Fries & Remedios
1995; Krotscheck & Tohundter 2010; Smith et al. 2012). Ac¢koli neexistuje definitivni dikaz,
ze endogenni relaxin zpusobuje DKK, byly zjistény vyssi a trvalejsi hladiny ve skupiné
laktujicich labradorskych retrivrii ve srovnani s bigly. Toto zjisténi mize naznacovat podil na
vys§i prevalenci DKK pozorované u labradorskych retrivri (Steinetz et al. 1987).

Jedinou 1écbou, ktera ma prokazatelny vliv na expresi DKK, je podavani
glykosaminoglykanovych polysulfatd. Dvakrat tydné byly S§ténatim citlivym na DKK
podavany injekce v davce 5 mg/kg ve véku od 6 tydna do 8 mésict véku. Z 8 Sténat v 1éCené
skupiné zadné nevykazovalo znamky subluxace hlavice femuru po 8 meésicich, zatimco 4 z 8
Sténat v kontrolni skupin€ ano (Lust et al. 1992).

3.3.2 Genetické faktory

3.3.2.1 Celogenomové asociacni studie - GWAS

Genetické mapovani je proces lokalizace oblasti na chromozomu, kterd obsahuje
lokus, ktery pfispiva k dédicné vlastnosti nebo ji zpusobuje. Nasledné studie maji za cil
objevit prispivajici mutace v t€chto chromozomalnich oblastech. Cilem je nalézt geny, které
pfispivaji k rozvoji DKK a pouzit molekularni markery v blizkosti t€chto pfispivajicich genti
nebo samotnych genetickych mutaci k identifikaci vnimavych nebo rezistentnich psa. Ziskané
informace ve spojeni s radiografickym screeningem se mohou pouzit pti odhadu plemennych
hodnot, které lze vyuzit ve §lechtitelskych programech nebo registrech ke snizeni vyskytu
znaku (Zhu et al. 2009).

Diky sekvenovani celého psiho genomu a charakterizaci vice jak 2,5 miliont
jednonukleotidovych polymorfismii (SNP) v roce 2005 (Lindblad-Toh et al. 2005), se
oteviely dvefe vyvoji novych nastroji pro genotypovani, a tim i novym studiim zaméfenym
na objasnéni genetického zakladu DKK.
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Prvni molekularni studie k identifikaci DKK vyvinuli Todhunter a kol. v roce 1990 na
Cornellove univerzité. Zacali hledanim genetickych markert, které byly spojeny s lokusy pro
kvantitativni znaky (QTL) zodpovédnymi za rizné fenotypy DKK (Todhunter et al. 1999;
Todhunter et al. 2005). Pro optimalizaci vazby geni na znaky DKK byl implementovan
outcross mezi plemeny labradorsky retrivr a greyhound, tedy plemeny s vysokou a nizkou
nachylnosti k rozvoji DKK. Bylo zjisténo, ze dvanact chromozomu obsahuje predpokladané
QTL pro rizné znaky DKK (Todhunter et al. 2005). QTL bylo také spojeno s Norbergovym
uhlem (Chase et al. 2004) a tvorbou acetabularnich osteofytti (Chase et al. 2005). V posledni
dobé bylo vice QTL spojeno s dalsimi znaky DKK (Marschall & Distl 2007; Sanchez-Molano
et al. 2014).

Analyza rodokmenu a fenotypu DKK ukazala v né€kolika studiich urcité dukazy o
hlavnim QTL (podili se asi 20 % na rozptylu) spojenym s DKK (Leighton 1977; Todhunter et
al. 2003; Méki et al. 2004; Janutta et al. 2006).

Oblast QTL vsak muZze obsahovat stovky gent a identifikace gent zistava
problematicka. Strategie, kterou nektefi vyzkumnici nasleduji, je zpifesnit QTL interval
pomoci jednonukleotidovych polymorfismii (SNP) a mapovani napfi¢ plemeny, ¢imz se snizi
interval vazebné nerovnovahy. Nepiibuzna postizena zvifata s DKK pravdépodobné sdileji
vice béznych alel onemocnéni nez nepostizena populace pst (Zhu et al. 2009). Ptidruzené
SNP se mohou fyzicky nachazet vedle odpovédného genu. GWAS zvazuje spole¢ny ucinek
vice SNP, ktery je mnohem efektivnéjsi nez individuadlni analyza SNP, pii identifikaci
spole¢nych genetickych variant pro komplexni onemocnéni. U osmi ruznych plemen pst byly
pomoci GWAS c¢tyfi SNP vyznamné asociovany s DKK na CFA3, 11 a 30 a dva s
osteoartrozou na CFA17 a 37 (Zhou et al. 2010). U némeckych ov¢ak bylo 13 SNP také
asociovano s DKK na chromozomu CFA14 a 37 (Pfahler & Distl 2012), CFA19, 24, 26 a 34
(Fels & Distl 2014) a CFA3, 9, 26, 33 a 34 (Fels et al. 2014). V jinych nedavnych studiich na
labradorskych retrivrech byly c¢tyfi SNP spojeny s DKK na chromozomu CFA1 a 21
(Sanchez-Molano et al. 2014) a 31 SNP na CFAL, 5, 8, 15, 20, 25 a 32 umisténych uvnitf
nebo v blizkosti 24 raznych gend.

Mikkola et al. (2019) ve své studii genotypu 525 némeckych ovcakt identifikovali
Ctyfi lokusy na chromozomech 1 a 9 vykazujici asociaci s fenotypy DKK. Dalsi analyza
identifikovanych lokusti na chromozomu 9 pomoci sekvenovani 48 psu odhalila delece v
potencialni regulacni oblasti NOG - genu kodujiciho noggin, znamy regulator vyvoje kloubt
u mysi a lidi. Prokazali, ze delece snizuji aktivitu zesilovace regulacni oblasti a mohly by tedy
ovlivnit expresi NOG v kyc¢lich. Delece vyznamné odliSuji zdravé a mirné fenotypy od
sttedné tézkych az tézkych fenotypt. Vysledky naznacuji, ze delece chrani pfed DKK.
Budouci vyzkum by se mél zaméfit na to, jak tyto regulacni varianty ovliviluji expresi
nogginu v kyclich a jaké jsou role nogginu a dalSich odhalenych lokust v DKK.

Béhem této studie odhalili dalsi tf1 kandidatni geny na chromozomech 1 a 9: NOX3,
ARID1B a RNF43. Kromé téchto kandidatnich gent, Wang et al. (2021) identifikovali na
chromozomu 9 blizky kandidatni gen MED13. U mysi byl prokazan transkripcni regulacni
mechanismus  pro  kontrolu  homeostazy  glukozy v  kosternim  svalstvu
fizeny MED13 prostiednictvim delece genu specifické pro kosterni sval (Amoasii et al. 2016).
Kromé toho bylo jiz dfive hlaseno, ze dysplazie kycelniho kloubu byla jednim z klinickych
pfiznakl u lidi s mutacemi MED13 (Snijders Blok et al. 2018).
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Kandidatni geny podilejici se na hypertrofické diferenciaci chondrocyt a integrité
extracelularni matrix bazalni membrany a chrupavky byly lokalizovany ve vyznamné
asociovanych oblastech na CFA1, 8, 20 a 25 (Lavrijsen et al. 2014). Tyto vysledky potvrzuji
komplexni genetickou architekturu DKK, zaloZzenou na mnoha genech s malym individualnim
ucinkem, coz podnécuje k obezietnosti ohledné presného diagnostického testu DKK s pomoci
markerti v blizké budoucnosti. Bezprostiedni vyznam molekularni diagnostiky DKK bude
pravdépodobné spocivat v jejich pouziti v genomické selekci (mnoho markerti posuzovanych
z hlediska jejich kombinovaného piinosu) (Ginja et al. 2015).

Jedna mutace v genu FBN2 na chromozomu CFA11 byla vyznamné asociovana s
DKK u labradorskych retrivra a dalSich plemen psi. Na DKK se vSak musi podilet i jiné
geny, protoze lokus FBN2 vysvétluyje pouze malou cast genetické wvariability DKK
(Friedenberg et al. 2011). Studie QTL a/nebo SNP asociovanych s jinymi fenotypy DKK,
jako je pasivni laxita kycCle, by mohly poskytnout dalsi informace o genetickém zakladu
tohoto onemocnéni. Pasivni laxita kycCle je nejvys§Sim rizikovym faktorem DKK a je to
vlastnost spojend s nejvyssi dédivosti (Smith et al. 1995; Ginja et al. 2008b). Napftiklad
v portugalské populaci estrelskych pasteveckych pst byla odhadnuta dédivost 0,83 (Ginja et
al. 2008b).

3.3.2.2 Heritabilita

I kdyz neexistuji zadné definitivni molekularni diagnostické testy, genotyp zvitete se
odhaduje na zakladé vyhodnoceni fenotypu kyc¢le (Smith 1998). Vztah mezi fenotypem a
genotypem vede ke konceptu heritability. Heritabilita neboli dédivost, je definovana jako
pomér aditivniho genetického rozptylu k celkovému fenotypovému rozptylu (Smith 1998;
Silvestre et al. 2007). Miize nabyvat hodnot od 0 do 1 a znadi se symbolem h2. Znaky s h?
mens$i nez 0,1 jsou povazovany za nizce dédivé, 0,2 - 0,3 stfedné dédivé a 0,4 - 1,0 za vysoce
dédivé (Mackenzie 1985). Heritabilita 1 tedy znamena, ze vyskyt znaku je zcela fizen
pritomnosti nebo nepfitomnosti genu, bez ohledu na faktory prostredi. Heritabilita O znamena,
ze na celkovou fenotypovou proménlivost v dané populaci nemaji vliv geny, ale pouze vnéjsi
prostfedi.

Odhady se mohou li§it v zavislosti na vybérovych odchylkach, zkoumaném fenotypu
(tedy metodé hodnoceni kycle), pouzitém plemeni nebo populaci, stupni piibuzenské
plemenitby, faktorech prostredi a metodé vypoctu (Mackenzie 1985; Nicholas 2010).

Heritabilita DKK v ramci plemen byla odhadnuta na 0,1 az 0,6 (Fries & Remedios
1995; Leighton 1997; Kapatkin et al. 2002; Wood et al. 2002; Ginja et al. 2010; Krotscheck &
Tohundter 2010; Lewis et al. 2013). Velka studie hodnotici skore kycelniho kloubu u
britskych labradorskych retrivrii identifikovala dédivost 0,34 od obou rodi¢a, s 0,41 od
samotného otce a 0,3 od samotné matky (Wood et al. 2002). Studie vice nez 1700 boxert z
325 vrhu identifikovala dédivost pouze 0,11 pro rozvoj klinickych priznaki DKK (Lewis et
al. 2013). Napftiklad tato hodnota by byla povazovana za nizkou dédivost, protoze jakakoli
geneticka zmeéna by byla pii selektivnim Slechténi pomala. Dvé studie hodnotici némecké
ovcaky identifikovaly odhady dédivosti 0,22 a 0,43 pro subjektivni skore kycle (Kapatkin et
al. 2002). Vyzkum 4 méné beéznych plemen zjistil sdruzenou dédivost 0,26 pro skore kycle u
anglickych setrti, portugalskych vodnich pst, Sarpeju a bernskych salasnickych pst (Reed et
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al. 2000). U plemene chodsky pes byla odhadnuta heritabilita 0,43 (Markova 2020).

Tabulka 2 poskytuje piehled odhadi heritability DKK na zakladé hodnoceni RTG
snimkt dle bodovaciho systému FCI.

Vzhledem k tomu, Ze dédivost je specificka pro populaci vySetfovanych psu, je také
specificka pro posuzovany znak. Bylo prokazano, ze coxofemoralni kloubni laxita vykazuje
vys$si dédivost nez skore kycle. Byly popsany odhady dédivosti laxity kloubu a to, 0,46 u
némeckych ovcaka a labradorskych retrivra, 0,64 u zlatych retrivra a 0,85 u estrelského
pasteveckého psa (Kapatkin et al. 2002; Ginja et al. 2010). Studie, ktera hodnotila psy 17
riznych plemen, identifikovala odhady dédivosti 0,61 pro distrakéni index (DI) a 0,73 pro
Norbergav thel (Zhang et al. 2009). To je dulezité, protoze ¢im vyssi je dédivost znaku, tim
vetsi je oCekavané genetické zlepSeni v prubéhu Casu ze selektivniho chovu (King 2017).

Tabulka 2 — Odhady heritability a jejich standardni chyby (SCh) u DKK hodnocené dle
systému klasifikace FCI

Plemeno h2 (SCh) Pocet psu Studie
Bernsky salasnicky pes 0,42 (0,03) 8221 Malm et al. (2008)
Bernsky salasnicky pes 0,31 (0,06) 1479 Lavrijsen et al. (2014)

Estrelsky pastevecky 0,3 - 0,432 313 Silvestre et al. (2007)
pes
Némecky ovcak 0,31-0,35° 10 335 Leppénen et al. (2000)
Némecky ovcak 0,24 - 0,262 21371 Hamann et al. (2003)
Némecky ovcak 0,25 (0,01) 47 730 Stock et al. (2011)
Zlaty retrivr 0,17 (0,03) 22 934 Lingaas & Klemetsdal 1990
Zlaty retrivr 0,18 (0,04) 2412 Lavrijsen et al. (2014)
Labradorsky retrivr 0,44 664 Ohlerth et al. (2001)
Labradorsky retrivr 0,24 - 0,292 3151 Vostry et al. (2011)
Labradorsky retrivr 0,10 (0,03) 3 746 Lavrijsen et al. (2014)
Rotvajler 0,58 (0,04) 2764 Maiki et al. (2000)
Rotvajler 0,38 (0,02) 14 693 Malm et al. (2008)
Novofundlandsky pes 0,26 - 0,282 1372 Dietschi et al. (2003)
Novofundlandsky pes 0,23 (0,08) 788 Lavrijsen et al. (2014)

aHodnota heritability se 1isi v zavislosti na modelu a metodé odhadu

3.3.2.3 Selekéni tlak

Geneticky zisk prostfednictvim selektivniho Slechténi je vysledkem dédivosti znaku a
selekéniho tlaku vyvijeného po generace. Selek¢ni tlak souvisi s rozsahem fenotypové
variability a intenzitou selekce nastavenou chovateli psi. Skorovaci systémy DKK byly
zavedeny na pomoc chovatelim psu s cilem snizit prevalenci a zavaznost dysplazie kycelniho
kloubu u budoucich generaci. Kli¢ovym ptredpokladem v kazdém fenotypovém bodovacim
schématu je, ze nasledujici generace budou tézit ze selekEniho tlaku vyvijeného proti znaku
jejich rodicu, a proto bude Casem vytvoren lepsi fenotyp (Soo & Worth 2015).
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Predchozi studie ucinnosti fenotypové selekce pii snizovani DKK vykazovaly
promeénlivé vysledky, nékteré ji povazovaly za neucinnou (Maiki et al. 2002), ale podle jinych
vedla k fenotypovému a genetickému zlepSeni (Janutta et al. 2008). Vzhledem k tomu, ze
ranna diagnostika laxity kloubu je spolehlivou metodou pro predikci DKK, Ize obé metody
hodnoceni pouzit komplementarné pro tcely fenotypové selekce chovnych jedinct (Ginja et
al. 2008a). Bylo vSak zjisténo, ze né€které z moznych hlavnich genl jsou recesivni, takze
pouziti fenotypové selekce proti DKK je neucinné a vede k velmi malému nebo
zanedbatelnému genetickému pokroku (Méki et al. 2004). Psi s normalnim radiografickym
fenotypem mohou byt stale nositeli urCitych gent dysplazie a pfenaset tyto geny na své
potomky (Méki et al. 2000; Ginja et al. 2009). I kdyz dochézi k fenotypovym a genetickym
zlepSenim, pokud je dédivost nizka nebo prevalence klesa, je obtiznéj§i dosahnout pokroku ve
Slechténi a k dosazeni dalSiho zlepSeni je zapotiebi delsi ¢asové obdobi (Janutta et al. 2008).

Odhady plemennych hodnot (EBV) se bézné pouzivaji v chovu hospodatskych zvirat
pii selekci na komplexni polygenni znaky, jako je mlécna uzitkovost nebo rychlost rustu
(Flaaduckiger et al. 1999; Hou et al. 2010). Fenotypové projevy téchto vlastnosti jsou tedy
velmi podobné DKK, jsou uréované geneticky a prostiedim. EBV pro DKK je geneticky
parametr odvozeny od kvality kycli pifibuznych a potomkid, a proto vice reprezentuje
genetickou kvalitu psa (Swenson et al. 1997), a umoziuje sledovani genetickych trenda v
populaci (Wilson et al. 2011). EBV se vypocitava na zakladé€ jednotlivych znaka pro kazdého
psa a vypocitava se tak, aby se ziskala nejlepsi linearni nezkreslena predpovéd relativniho
genotypu psa (Leighton 1997; Zhang et al. 2009). Tento vypocet se pak pouziva k porovnani
psu pro presnéjsi vybér pro potencialni chov. I kdyz je tato metoda Casové narocna, bylo
prokazano, ze vede k rychlejSimu genetickému zlepSeni, pfiCemz jedna studie prokazala
snizeny vyskyt DKK u némeckych ovcaka z 55 % na 24 % a u labradorskych retrivra z 30 %
na 10 % za méné nez 5 generaci (Leighton 1997).

Selekce na zakladé odhadu EBV predstavuje nejucinnéjsi zpusob, jak geneticky zlepsit
stav kyCelniho kloubu. Rutinni genetické hodnoceni bylo jiz zavedeno v nekterych zemich,
jako je Dansko, Finsko, Némecko, Norsko, Svédsko a Spojené kralovstvi (Wang et al. 2018).
V poslednich letech se také zvySila vyména plemennych zvifata spermatu mezi zemémi
(Wang et al. 2017). Tato vyména vSak muze zvysit riziko importu psi s neznamou nebo
nizkou genetickou hodnotou pro DKK, a tim snizit a¢innost chovného programu.

Podobné jako u mlécného skotu, kde je vybér plemeniki zaloZeny na testovani
potomstva, plemenni psi, ktefi maji zaznamy o DKK a maji vice potomku se zaznamy DKK,
maji vyssi presnost v genetickém hodnoceni. Pouziti zahranicnich plemenikd, ukazuje, ze
mira inbreedingu mize byt u¢inné€ kontrolovana importem plemenikti. Pokud jsou vsak silné
vyuzivani zahrani¢ni plemenici s vysokym hodnocenim EBYV, troveii inbreedingu se zvysi
mnohem rychleji. Je tedy tfeba vyvinout takové strategie fizeni chovu, aby zadni plemenici
nebyli vyuzivani pfili§ rozsahle (Wang et al. 2019).

3.4 Pribuzenska plemenitba

U modernich plemen pst se vyskytuje mnoho dédi¢nych chorob. Vysoka prevalence
téchto nemoci a defekti muze byt zpisobena vysokou intenzitou selekce v geneticky
uzavienych populacich (Ubbink 1998). Piibuzenska plemenitba byla Siroce vyuzivana metoda
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pafeni pst zejména v obdobi, kdy se plemena vyvijela tak, aby méla jednotny vzhled. I poté
byli nektefi oblibeni plemenici Siroce pouzivani v chovu, coz snizilo genetickou variabilitu
plemen. Piibuzenska plemenitba vede k relativni ztrat€ heterozygotnich lokusti a zptsobuje
tak pokles primérné uzitkovosti zvifat, tzv. inbredni depresi (Falconer & Mackay 1996).

Pribuzenska plemenitba neboli inbreeding predstavuje typ Cistokrevné plemenitby, pro
kterou je typické, ze oba partnefi kryti maji v predchazejicich péti generacich alespoi jednoho
spole¢ného predka. Podstata pribuzenské plemenitby tedy spociva v opakovani se nékterych
predkt v rodokmenu jedince (Stuchly 2015). Dusledkem toho, Ze jsou dva jedinci navzajem
piibuzni je to, Ze mohou nést kopie stejnych genu pfitomnych ve spoleCném predku.
V piipadé, Ze se tito jedinci spaii mohou tyto kopie piedat svym potomkim. Inbredni jedinci,
tedy potomci produkovani piibuzenskou plemenitbou, tak mohou na urcitém lokusu nést dva
geny, které jsou kopie jednoho a téhoz genu pochazejiciho od spole¢ného predka. Dva geny,
které vznikly replikaci jednoho jediného genu v predchozi generaci, mohou byt nazyvany
identické podle ptivodu nebo jednoduse identické (Falconer & Mackay 1996).

Tato §lechtitelska strategie umoziiuje, aby se vyrazné modifikované fenotypy rychle
zafixovaly v populaci. Nékolik generaci ptibuzenské plemenitby za ti€elem fixace specifické
vlastnosti v§ak muze vést k potomktm, ktefi jsou téméf zcela homozygotni (Fay & Wu 2000).

Pribuzenska plemenitba sama o sobé neni dobrd ani Spatna, je to neutralni metoda
plemenitby. Jeji uspéch nebo neuspéch zalezi na vlohové vybavé predka opakujicich se
v rodokmenu. Pokud byli zadouciho exteriéru, geneticky zdravi, bez nezadoucich vloh, muze
byt Gspésna, jestlize byli exteriéroveé Spatni, prenaseci nezadoucich alel, uspésna byt nemusi.
Jeji pouziti proto muaze byt riskantni, pokud chybi dostatek informaci o spolecnych predcich
nebo o sourozencich potencialnich rodica (Stuchly 2015).

Existuji tfi stupné pfibuzenské plemenitby, které se urCuji podle toho, ve které
generaci se nachazi spole¢ny predek (Falconer & Mackay 1996).

1. Uzké - pafeni mezi piibuznymi prvniho fadu (rodide x potomci, sestra x bratr), &asto
oznaCované jako incest. Potomci kiizeni maji koeficient piibuzenské plemenitby Fx
0,25.

2. Blizka - pafeni mezi pfibuznymi druhého fadu (prarodi¢e x vnuci, bratranec x
sestfenice, stryc x netef, teta x synovec, nevlastni sourozenci). Zde je Fx potomstva
0,125.

3. Vzdalena - jakékoli pribuzenské kiizeni pod relativni urovni druhého fadu. Fx je nizsi
nez 0,125, ale vyssi nez 0 (Nichols 2017).

Skutecna uroven piibuzenské plemenitby je relativni k né&jaké zakladni populaci, o
které se predpoklada, ze neni pribuzna a neni inbredni. V praxi je zakladni populaci populace,
kde bylo zahijeno zaznamenavani rodokmenu. Je to tedy populace ve které jsou rodice
neznami (Kristensen & Serensen 2005), a proto maji koeficient pribuzenské plemenitby
nulovy (Falconer & Mackay 1996). V dusledku toho budou mit populace s mnoha generacemi
zaznamu rodokmenu tendenci mit vysokou troven piibuzenské plemenitby a populace, kde
byly zaznamy zahajeny teprve nedavno, budou mit nizké koeficienty piibuzenské plemenitby
(Kristensen & Serensen 2005). Koeficient piibuzenské plemenitby nasledujici generace
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vyjadiuje miru disperzniho procesu, ktery probéhl od zakladni populace, a porovnava stupen
vztahu mezi jedinci nyni a mezi jedinci v zakladni populaci (Falconer & Mackay 1996).

3.4.1 Koeficient pribuzenské plemenitby

Sewall Wright byl prvnim védcem, ktery definoval koeficient vyjadiujici stupen
ptibuzenské plemenitby (Fx). Jeho cilem bylo usnadnit zamezeni blizkého piibuzenského
kiizeni u domacich a laboratornich zvitat. Koeficient pfibuzenské plemenitby vyjadiuje
pravdépodobnost, ze dveé alely na jakémkoliv lokusu jedince jsou identické svym pivodem
vzhledem k zékladni populaci, kde jsou vSechny alely povazovany za nepiibuzné (Wright
1922). Fx se vztahuje k jednotlivci a vyjadiuje miru vztahu mezi jeho rodici. Pokud se rodice
jakékoli generace spafili ndhodné, pak Fx potomstva predstavuje pravdépodobnost, ze dvé
gamety odebrané z rodicovské generace nesou identické geny (Falconer & Mackay 1996).
Homozygotnost zpusobena dvéma alelami, které jsou identické svym puvodem, se nazyva
autozygotnost. Naopak homozygotnost zptsobena alelami, které jsou identické podle stavu,
se nazyva allozygotnost. Fx tedy predstavuje odhad autozygotnosti celého genomu (Keller et
al. 2011).

Vzorec koeficientu pribuzenské plemenitby dle Wrighta (1922):

1 nq +7’l2+1

Y = soucet za vSechny spole¢né predky

n' = pocet generaci ke spolecnému predkovi ze strany matky
n? = pocet generaci ke spolecnému predkovi ze strany otce
F, = koeficient pfibuzenské plemenitby daného predka

Dle vypocitané hodnoty lze intenzitu piibuzenské plemenitby rozdélit do Ctyt skupin na:

Vzdalenou - Fx <5 %
Stfedni - Fx 5-12,5 %
Uzkou - Fx 12,6 - 25 %
Pokrevni - Fx > 25 %

sl s

Velikost koeficientu piibuzenské plemenitby se nejcastéji uvadi v relativnim vyjadreni
od 0 do 100 % nebo v rozmezi 0 az 1. Cim vysi je koeficient piibuzenské plemenitby, tim
vyS$si predstavuje riziko vzniku a rozsifeni genetickych onemocnéni v populaci (Ubbink et al.
1992).

Je velmi obtizné urcit, jaka hodnota koeficientu pribuzenské plemenitby predstavuje
riziko (Baes et al. (2019). Podle FAO (Woolliams et al. 1998) by se piijatelna mira narastu
ptibuzenské plemenitby méla pohybovat mezi 0,5 az 1 % za generaci. Pfi nahodném pafeni se
ptibuzenska plemenitba zvySuje rychlosti 1/(2Ne), kde Ne piedstavuje efektivni velikost
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populace. Naptiklad inbreeding se zvySuje o 5 % za generaci pii efektivni velikosti 10 (Ralls
et al. 2001). Mortlockova et al. (2016) genealogickou analyzou diverzity v populaci plemene
bullmastiff stanovili pfirastek inbreedingu za generaci na 1,2 %. Doekes (2016) zjistil
prirastek inbreedingu ptesahujici 1 % za generaci v populacich plemen markiesje a frisky
ohat. Tyto hodnoty jsou mimo doporucované rozmezi piirastku inbreedingu za generaci a
vedou tedy ke ztraté efektivni velikosti populace.

Podle Pekkaly et al. (2014) se inbreeding a geneticky drift v malych populacich
zvySuji, protoze do kazdé generace prispiva méné€ chovnych jedinci. Ztrata genetické
rozmanitosti plemen psi suzavienym rodokmenem v nékterych pfipadech vybizi k
otevienému registru. Napiiklad Velie et al. (2021) zjistili nizkou urovernt Fx 0,049 v pracovni
linii plemene australska kelpie, s nartistem Fx o 0,0016 za rok. Otevieni registru plemen tak
muize mit pfiznivy dopad na uroverni inbreedingu v ramci populace, stejné jako zvySené
povédomi vefejnosti o problémech souvisejicich s inbreedingem a genetickou rozmanitosti.

3.4.2 Metody hodnoceni irovné pribuzenské plemenitby

Detekce inbredni deprese zavisi na piesnych odhadech ptibuzenské plemenitby
(Cassell et al. 2003). Genetickou pfibuznost jedinci lze urcit pomoci analyzy rodokmenu
nebo celogenomovych markerti. Zatimco genomicka data poskytuji pozorované a realizované
vztahy, rodokmeny predstavuji ocekavané primeérné vztahy definujici potencialni pfenos gend
(Velazco et al. 2019). Piibuzenska plemenitba se ¢asto odhaduje pomoci analyzy rodokment,
kde se koeficient pfibuzenské plemenitby vypocita jako polovina koeficientu pfibuznosti mezi
rodici jedince (Wright 1922). Odhad Fx zalozeny na rodokmenu vSak méfi pouze primérnou
ocekavanou autozygotnost jedince a nikoli skuteCnou uroven inbreedingu jedince, tedy
skutecny podil genomu, ktery je identicky podle pivodu, a ktery zavisi na skute¢né segregaci
a prfenosu chromozomalnich segmentt (Hill & Weir 2011; Keller et al. 2011). Navic v mnoha
populacich mohou byt rodokmeny nepfesné, neuplné nebo mohou chybét, coz vede k
nespravnym nebo zkreslenym odhadim pfibuzenské plemenitby (Cassell et al. 2003). Odhady
Fx zalozené na genetickych markerech mohou byt presnéj§i nez odhady zalozené na
rodokmenu, ale odhady zalozené pouze na hrstce markerti jsou obvykle méné presné nez
odhady zalozené na rodokmenu (Sams & Boyko 2019).

Uplnost rodokment ma vyznamny vliv na kvalitu odhadu piibuzenské plemenitby i
hodnoceni inbredni deprese (Oliveira et al. 2016). Urovné piibuzenské plemenitby mé&fené
analyzou rodokmenu vysoce zavisi na piesnosti a kvalité udaju o puvodu. V disledku toho
mohou neuplné informace o puvodu ovlivnit primérny koeficient piibuzenské plemenitby a
uzké vztahy mezi nékterymi jedinci nemusi byt odhaleny (Mabunda et al. 2022). Jelikoz
analyza rodokmenu typicky zachycuje nedavné udalosti, které ovlivilyji genetickou
rozmanitost (napf. nedavna piibuzenskd plemenitba a vyuzivani popularnich chovnych
jedinct), aroven genetické rozmanitosti méfena pomoci molekularnich metod se muze lisit od
urovné meéfené analyzou rodokmenu. Molekularni markery mohou detekovat nedavnou
piibuzenskou plemenitbu a sledovat ji zpét k potencialnim ucinkim selekce, migrace a
ptedchozich chovnych udalosti, které 1ze vysledovat dale nez analyzou rodokmenu, ktera je
omezena zaCatkem zaznamenavani rodokmenu a kvalitou jeho zdznamu (Mortlock et al.
2016). Pokud jsou vSak plemenné knihy vedeny spravn€, poskytuji uplné informace o
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populaci a jsou uzitecné pro analyzu genetické rozmanitosti a struktury populace. Ve srovnani
s vyuzitim molekularnich dat je rodokmen nejjednodussim a nakladové nejefektivnéj§im
zpusobem hodnoceni genetické rozmanitosti a demografickych parametra populace (Mabunda
et al. 2022).

3.4.2.1 Analyza rodokmenu

K posouzeni genetické rozmanitosti na zakladé genealogickych udaju lze pouzit
nékolik ukazateld, z nichz nejrozsifenéjsi je jiz zminény koeficient piibuzenské plemenitby,
ktery vyjadiuje pravdépodobnost, ze dva homologni geny jedince jsou identické svym
pavodem (Leroy et al. 2011).

Dal§im ukazatelem hodnoticim miru pfibuzenské plemenitby je koeficient ptibuznosti
(Rxy), ktery rovnéz definoval Sewal Wright (1922). Hlavnim rozdilem mezi koeficientem
ptibuzenské plemenitby a koeficientem piibuznosti je, ze koeficient pfibuznosti nefesi, zda
byli dva jedinci spafeni nebo ne. Jedna se pouze o hodnoceni jedinct a jejich rodokment a
monitorovani jejich spolecnych predkd s naslednym vyhodnocenim stupné piibuzenské
plemenitby. Koeficient pfibuznosti hodnoti miru piibuzenského vztahu mezi dvéma jedinci X
a Y. Hlavni vyznam mé pii vypoctu plemennych hodnot a vybéru chovnych zvirat do linii
(Wright 1922).

Koeficient ptibuznosti dle Wrighta (1922):

n{+n,

CE arm
¥ JA+ B+ Fy)

¥ = sumace piibuznosti pro vice usekt jedinci X a Y ke spoleCnym piedkiim

R

n, = pocet generaci mezi spoleCnym pifedkem A a jedincem X
n, = pocet generaci mezi spolenym predkem A a jedincem Y
F, = koeficient inbreedingu spole¢ného predka

Fy = koeficient inbreedingu jedince X

Fy = koeficient inbreedingu jedince Y

Ztratu diverzity zpusobenou geny identického pivodu je mozné vypocitat také pomoci
koeficientu puvodu (Crow & Kimura 1970). Koeficient pivodu mezi dvéma jedinci lze
definovat jako pravdépodobnost, ze dva ndhodné vybrané homologni geny, jeden od kazdého
ze dvou jedinct, budou identické svym pivodem a ne pouze stavem. Jinymi slovy, vyjadiuje
pravdépodobnost, ze jsou alely autozygotni a ne allozygotni. Na rozdil od koeficientu
inbreedingu, kde se pfi hodnoceni postupuje od nejmladsiho jedince k nejstar§imu, pivodovy
koeficient vychazi z hodnoceni od nejstar§iho jedince k nejmladSimu (Malécot 1948). Na
zakladé koeficientu plvodu rodict, tak Ize odvodit koeficient inbreedingu jejich
potencionalniho potomka (Crow & Kimura 1970).
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Pavodovy koeficient dle Malécota (1948):
Fy = fiy = 0,25 (fac + fap + fec + f80)

f = puvodovy koeficient dle Malécota
A, B =rodice jedince X
D, C =rodice jedince Y

Dalsim moznym ukazatelem je index ztraty predkl, ktery vychazi z predpokladu, ze
pii piibuzenské plemenitbé je v rodokmenu vzdy nizs§i pocet predkd nez pfi plemenitbé
nepiibuzenské.

Vzorec pro vypocet indexu ztraty predki:

Pn_Qn

n = pocet generaci v rodokmenu

I, = index ztraty predku

P, = maximalni poget predki rodokmenu (P, = 2(2" — 1))

Q,, = skutecny pocet predki rodokmenu (Snustad & Simmons 2009)

Vzhledem k relativni povaze inbreedingu (Kristensen & Serensen 2005) se bézné
pouziva narust inbreedingu v prubéhu cCasu (také nazyvany AF generace nebo mira
inbreedingu), protoze Skodlivy ucinek inbreedingu je zptusoben spiSe rychlosti, s jakou se
inbreeding hromadi v populaci (nebo skutecnosti, ze inbreeding je ,,stary* nebo , novy*) nez
inbreedingem samotnym (Ballou 1997). AF lze vypocitat linearni regresi Fx v ¢ase (Falconer
& Mackay 1996).

Namisto pfimého pouziti miry inbreedingu se pro vypocet realizované efektivni
velikosti populace (Ne) Casto pouziva nasledujici vzorec:

1

Ne = 2ar

Ne kromé toho, Ze je viceméné korigovana na znalosti rodokmenu (jako AF), ma tu
vyhodu, ze odkazuje pifimo na velikost populace. Je to také obvyklé méfitko pro posouzeni
rizikového stavu (Gandini et al. 2004). I kdyz je obtizné spojit danou velikost populace s
danym rizikem, pfijatelné hodnoty AF na generaci by nemély byt <05 - 1 %
(odpovidajici hodnotam Ne 50-100), aby se omezil rozsah inbredni deprese (Bijma et al.
2000).
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3.4.2.2 Genetické markery

Molekularni markery jsou sekvence deoxyribonukleové kyseliny (DNA) v urcité
oblasti genomu, které jsou dédény podle Mendelova principu, kéduji nebo ne vzdy koduji
urcité znaky a nejsou ovlivnény prostiedim (Dar et al. 2019). Tyto markery zalozené na DNA
se pouzivaji k identifikaci genetickych variaci v ramci a mezi populacemi a také k mapovani
Cetnych gent napii¢ mnoha druhy (Mabunda et al. 2022).

Nejcasteji pouzivanymi molekularnimi markery jsou mikrosatelitové markery (STR)
zalozené na polymerazové tfetézové reakci (PCR) a jednonukleotidové polymorfni markery
(SNP) zalozené na sekvenovani DNA (Yang et al. 2013).

Mikrosatelity predstavuji kratké opakuji se sekvence nukleotidi DNA. Obvykle se
jedna o opakovani uiseku o 2-5 parech bazi. Vzhledem k jejich velkému polymorfismu se STR
bézné pouzivaji k hodnoceni genetické rozmanitosti, populacnich zmén a ovéfovani
rodiCovstvi. STR lze nalézt v celém genomu eukaryot a maji vysokou mutacni rychlost
(Mabunda et al. 2022).

Jednonukleotidovy polymorfismus (SNP) je lokus DNA nebo misto, ve kterém se
razni jedinci v ramci druhu lisi (Nicholson et al. 2002). SNP jsou v genomu hojné, maji nizsi
mutacni rychlost nez STR markery a po objeveni je lze konzistentné méfit a analyzovat
(Brouillette et al. 2000). Pomoci méfeni heterozygotnosti byly SNP markery také pouzity u
plemen psi k posouzeni genetické rozmanitosti (Soh et al. 2021). K odhadu pfibuzenské
plemenitby u diploidnich jedincl Ize navic pouzit segmenty ROH (run of homozygosity)
vyuzivajici data SNP, zvlasté kdyz informace o pavodu chybi, jsou nepiesné nebo nejsou
dostupné (Letko et al. 2020).

Vzhledem k tomu, ze inbreeding snizuje heterozygotnost zvySenim poctu lokust
s alelami, které jsou identické svym puvodem, lze predpokladat, ze v ramci populaci budou
mit inbredni jedinci v priméru nizsi Groven heterozygotnosti v celém genomu nez méné
inbredni jedinci (Wright 1922). Diky tomu se stalo velmi praktické vyuzivani molekularnich
markera jako neptfimého méfitka arovné inbreedingu jedince. Teoreticky 1ze ocekavat, zZe je-li
pfitomna inbredni deprese, jedinci s vy$simi koeficienty inbreedingu v rodokmenu budou vice
homozygotni a projevi se u nich deprese sledovaného znaku (Falconer & Mackay 1996;
Charlesworth & Charlesworth 1999). Timto zptisobem by se dalo ocekavat, ze inbredni
deprese vytvoii pozorovatelné korelace mezi heterozygotnosti a sledovanymi znaky. Tyto
korelace se bézn€ oznacuji jako korelace heterozygosity-fitness (HFC), pokud jsou vlastnosti
spojeny s fitness (Houle 1989; Hansson & Westerberg 2002; Balloux et al. 2004; Slate et al.
2004). V roce 1990 byla vyvinuta analyza mikrosateliti, ktera umoznila velmi pfesné méfeni
korelace heterozygotnost-fitness (Allendorf 2017). Mikrosatelity byly pouzity jako markery
pro odhad trovné inbreedingu a potencialnich ucinkl na fitness v pfirozenych populacich
savcu. Byly navrzeny dvé rizné hypotézy k vysvétleni korelaci mezi heterozygotnosti a
fitness v nekodujicich oblastech: bud heterozygotnost mikrosateliti odrazi heterozygotnost
celého genomu (tj. nerovnovaha identity), (Szulkin et al. 2010) nebo lokusy mikrosatelitd jsou
nenahodné fyzicky asociovany s funkénimi geny (tj. nerovnovaha vazeb), (Slatkin 2008).
Mnoho studii provedenych na ruznych druzich saved, uvedlo vyznamné korelace mezi
multilokusovou heterozygotnosti a riznymi znaky fitness (Coltman et al. 1999; Marshall &
Spalton 2000; Slate et al. 2000; Acevedo-Whitehouse et al. 2003). Nicméné stejné tak mnoho
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studii pouzivajicich tento pfistup zjistilo, ze korelace jsou slabé (Coltman & Slate 2003;
Balloux et al. 2004; Pemberton 2004). Z toho divodu jsou geneticky ovérené rodokmeny
povazovany za informativnéjsi zptisob meéfeni Grovné piibuzenské plemenitby (Pemberton
2004).

Pristupy zalozené na rodokmenu stale predstavuji zaklad pro hodnoceni inbredni
deprese, nicméné se objevuje stale vice studii vyuzivajicich genomiky. AvSak vét§ina z nich
je stale zaméfena bud’ na lidi, nebo na populace savci chovanych v zajeti (Wang 2016).
Studie inbredni deprese s vyuzitim genomickych dat v pfirozenych populacich savca jsou
stale vzacné. Béhem poslednich let vSak studie porovnavaly, jak dobfe koeficienty
inbreedingu zalozené na rodokmenu a na markerech odrazeji inbredni depresi ve volné
ptirodeé. Empirické studie tulenii obecnych (Phoca vitulina), (Hoffman et al. 2014), ovci soay
(Bérénos et al. 2016) a jelent obecnych (Cervus elaphus), (Huisman et al. 2016) nalezly
presveédcivé diukazy o tom, ze inbredni deprese je snadnéji detekovana pomoci odhada
zalozenych na markerech nez pomoci rodokment, a to jak z hlediska velikosti Gcinku, tak z
hlediska poctu ovlivnénych znakl. Tyto studie pouzily 13 000-37 000 jednonukleotidovych
polymorfismt k odhadu podilu genomu, ktery byl identicky podle ptivodu. Rada simulagnich
studii také zjistila, ze koeficient inbreedingu je presnéji méfen pomoci velkého poctu lokust
nez pomoci rodokment (Keller et al. 2011; Kardos et al. 2015; Wang 2016).

Jesté informativnéj§im pristupem ke studiu rozsahu piibuzenské plemenitby je
skenovani genomt pro ROH segmenty (runs of homozygosity), a tim méfeni podilu genomu,
ktery je identicky podle puvodu (Allendorf 2017). Dlouhé tseky ROH naznacuji nedavny
inbreeding, protoze byla jen mala pfilezitost k rekombinaci, ktera by rozdélila segmenty, které
jsou identické podle puvodu. Na druhou stranu krat$si useky ROH naznacuji historicky
inbreeding, protoze chromozomalni segmenty byly rozlozeny opakovanymi meidzami.
Neékteré delsi segmenty v§ak mohou pretrvavat v dusledku lokalné nizké miry rekombinace v
urcitych oblastech genomu. Na zakladé téchto zjisténi, 1ze porovnavat miru homozygotnosti
mezi populacemi sruznym stupném izolace a pokrevni pfibuznosti (Kirin et al. 2010).
Detekce ROH obecné vyzaduje mapovani tplnych nebo téméf tplnych genoma. Sekvenovani
celého genomu je stale drahé, i kdyz techniky se velmi rychle vyvijeji a také se stavaji
levnéj§imi a snadné€ji dostupnymi. V nedavné studii Kardos et al. (2018) naskenovali 97
kompletnich vi¢ich genomii na ROH a nasli mnoho jedinci s ROH tahnoucimi se pfes celé
chromozomy. Dospéli k zavéru, ze vétSina pribuzenské plemenitby pochazi od spolecnych
predki vyskytujicich se pfed méné nez deseti generacemi.

Studie na vyhynulych druzich naznaclily, ze inbredni deprese hrala dilezitou roli v
jejich vyhynuti. Palkopoulou et al. (2015) provedli celogenomové sekvenovani na dvou
jedincich mamuta srstnatého (Mammuthus primigenius), jednom asi 45 000 let starém
exemplafi z pevniny severovychodni Sibife a jednom asi 4 300 let starém exemplafi z ostrova
Wrangel v Rusku. Cilem bylo zjistit, zda inbredni deprese mohla pfispét ke koneCnému
vyhynuti populace na ostrové Wrangel, posledni zbyvajici mamuti populaci na svété. Jejich
vysledky odhalily, ze genom mamuta z Wrangelova ostrova obsahoval 23 % ROH, zatimco
v genomu mamuta z pevniny bylo méné nez 1 % ROH. Dospéli tak k zavéru, ze populace
ostrova Wrangel zaznamenala vyrazné snizeni genetické rozmanitosti a nariist inbreedingu
kratce pfed svym vyhynutim.

31



3.4.3 Faktory prispivajici ke ztraté genetické diverzity

Ztrata genetické rozmanitosti v malych populacich piedstavuje vazny problém,
protoze prispiva ke snizeni fitness a adaptability, a muze vést az k vyhynuti plemene (Sams et
al. 2020). Chovatelské strategie, jako je pfibuzenské pafeni a pouzivani popularnich
plemenikd, maji pfimy dopad na strukturu plemene a ztratu alel zakladatel(i (Sattaei et al.
2015). Charakteristickym rysem chovu pst je mala velikost populace a pafeni zalozené
jednoduse na pozadovanych fenotypech (vzhled a chovani) bez ohledu na pfibuznost (Mostert
et al. 2015).

Geneticky piinos zakladatela

Jedinci neznamého pavodu jsou oznaCovani jako zakladatelé a pfimo se podileji na
genofondu referencni populace (Shariflou et al. 2011). Efektivni pocet zakladateld (f.) je
pocet zakladatell, ktefi pfispivaji stejnou mérou a vytvareji stejnou genetickou rozmanitost v
posuzovanych populacich (Ocampo Gallego et al. 2020). Efektivni pocet predkt (f.) je maly
pocet predka (zakladatelt ¢i nikoliv) potiebnych k vysvétleni celkové genetické rozmanitosti
populace (Nufiez-Dominguez et al. 2020). Na zacatku chovu je dulezité mit co nejvice
jedinca, protoze ti zahrnuji veskerou genetickou variabilitu, kterou 1ze zachovat (Fernandez et
al. 2011). Naptiklad Wijnrocx et al. (2016) odhalili nizky pocet zakladatelt (3) v obnovené
populaci plemene ardensky bouvier, kde Fx byl 44,7 %. Vyssi nebo nizsi hodnoty v poméru
fe/fa obvykle naznaCuji nerovnomérné vyuzivani samcl, a to ohrozuje pavodni genetickou
rozmanitost (Oliveira et al. 2016). Pokud je tedy rozdil v po¢tu samic a samca v populaci
velky, dojde ke snizeni poctu zvitat dostupnych pro reprodukci (Barros et al. 2017). Nékteri
plemenici, ktefi jsou chovateli povazovani za nejvhodnéj$i pro ucely selekce, mohou mit vice
nez 2500 potomku (Calboli et al. 2008). Z hlediska genetické rozmanitosti je prvnim
disledkem této praxe (efekt popularniho plemenika) snizeni genetické rozmanitosti v poméru
k nerovnému vyuzivani plemennych zvifat, a to jak na urovni jednotlivcl, tak na urovni
populace (Leroy 2011).

Snizeni efektivni velikosti populace

Podle Broeckxe (2020) predstavuje efektivni velikost populace (Ne) pocet chovnych
jedinct v populaci, ktera je podrobena nahodnému vybéru a pafeni. Ne predstavuje jeden
z nejdulezitejSich parametri pro hodnoceni stupné ohrozeni konkrétni populace, protoze
slouzi jako meéfitko ztraty genetické rozmanitosti v pfedchozich generacich (Kumpulainen et
al. 2017). Zakladani plemennych knih, stejné jako nékolik efektl hrdla lahve zpiisobenych
historickymi udalostmi formovalo vznik modernich plemen psi v poslednich 100 letech
(Mabunda et al. 2022). V duasledku toho byla efektivni velikost populace mnoha modernich
plemen psu snizena na méné nez 100, pfiCemz snizeni na méné nez 50 predstavuje vysoké
riziko vystaveni Skodlivym ucinkim inbreedingu (Lewis et al. 2015; Sovic et al. 2019).
Snizena Ne je zpusobena hlavné populacnimi substrukturami (vytvorenymi strategiemi
pareni, chovnymi cili nebo geografickymi vzdalenostmi), které ovliviiuji nartst Fx (Nufiez-
Dominguez et al. 2020). Kromé toho nizka Ne zpusobuje velky geneticky drift a ztézuje
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populaci reagovat na meénici se prostiedi (Schmack et al. 2019). Analyza rodokmenu od
Machové et al. (2020) odhalila, ze Ne plemene Cesky strakaty pes je 10,28, coz vede ke
zvySeni piibuzenské plemenitby (Fx 36,45 %) a ohrozuje existenci plemene. Wijnrocx et al.
(2016) dale zjistili, ze devét z 23 plemen psu studovanych v Belgii mélo hodnoty Ne pod 50,
zatimco sedm mélo hodnoty mezi 50 a 100. Nizké hodnoty Nejsou spojeny se ztratou
heterozygotnosti nebo ztratou alel (Willi et al. 2022). Ztrata genetické rozmanitosti se muze
vyvinout z programu zlepSovani zaméfenych na vybér pozadovanych znaku, to vede k vyssim
urovnim inbreedingu a ztraté zakladatelskych alel (Ghafouri-Kesbi 2012; Lampi et al.
2020). Uginnou strategii ke zvyseni Ne je mit stejny pomér psti a fen a jejich aktivni zapojeni
do reprodukce. Vét§i vyznam by mél byt kladen na zvySeni poctu fen, protoze to je to, co
ovliviyje rast populace (Willi et al. 2022).

Obecné se udava, ze Ne 100 jedincu je optimalni pro udrzeni zdravé populace,
zatimco jakakoli Ne pod 50 bude mit za nasledek zvySeni pfibuzenské plemenitby, a to muze
nakonec vést k vyhynuti plemene. Na zaklad¢é silné korelace mezi Fx a Ne je mozné
odhadnout teoretickou hranici pro bezpecnou piibuzenskou plemenitbu, odpovidajici Ne 100,
coz by bylo pfiblizné 3,25 %. Naopak je tfeba se vyvarovat pfibuzenské plemenitbé s Fx
vy$§sim nez 6,5 %, protoze to by vedlo ke snizeni Ne pod kritickou hodnotu 50. Pfibuzenska
plemenitba nepfesahujici 3,25 % by meéla byt povazovana za bezpecnou, protoze zachova
dostate¢né vysokou genetickou rozmanitost v ramci plemene (Comhaire 2014). Chovatelsky
klub chodského psa usiluje o to, aby byl Fx co nejnizsi a aby neptresahl hranici 6,25 %. V
ptipadé spojeni, kde by byl koeficient piibuznosti vyssi, je nutné schvaleni chovatelského
kolegia (KPCHPc).

3.4.4 Inbredni deprese

V populacich s omezenou velikosti je pfibuzenskad plemenitba nevyhnutelna. Ackoli
piibuzenska plemenitba neméni frekvenci alel v populaci, prerozdé€luje frekvenci genotypu,
zvySuje podil homozygoti a odpovidajicim zpusobem snizuje podil heterozygotu (Keller &
Waller 2002). U kvantitativniho znaku muze tato zména kromé redistribuce genetickych
variaci v ramci a mezi populacemi (Fernandez et al. 1995) vést k depresi z ptibuzenské
plemenitby, kterd ohrozuje preziti geneticky malych populaci. Zatimco Skodlivé nasledky
ptibuzenské plemenitby byly zndmy po tisicileti, Darwin (1868, 1876) byl prvni, kdo poskytl
podrobné a zaznamenané dikazy. I kdyz mize mit rizné projevy, jako jsou letalni a skodlivé
malformace a abnormality, Falconer a Mackey (1996) definovali inbredni depresi jako snizeni
prumérné fenotypové hodnoty vykazované danym znakem ve vztahu k urovni piibuzenské
plemenitby. Navzdory jejimu vyznamu a Cetnym vyzkumim je geneticky zaklad inbredni
deprese stale nejasny. Existuji tfi teoretické hypotézy, které poskytuji vysvétleni existence
inbredni deprese (Curik et al. 2017). Prvni hypotéza, hypotéza neuplné dominance (Davenport
1908; Bruce 1910; Keeble & Pellew 1910; Jones 1917) fika, ze inbredni deprese je zptisobena
expresi Skodlivych recesivnich alel u homozygotnich jedinci. Vzhledem k tomu, Zze
piibuzenska plemenitba zvySuje frekvenci homozygoti, budou se stale vice projevovat
Skodlivé recesivni alely, které jsou skryté v heterozygotech. Druhd je hypotéza
superdominance (Davenport 1908; Bruce 1910), ktera fika, ze heterozygoti jsou nadfazeni
obéma homozygotim a snizena frekvence heterozygoti v disledku piibuzenské plemenitby

33



snizi pfilezitosti k vyjadieni této superdominance (Charlesworth & Charlesworth 1999). 1
kdyz se o tom méné diskutuje, je také mozné, ze inbredni deprese je ovlivnéna epistatickymi
interakcemi genti (Kempthorne 1957; Jain & Allard 1966; Curik et al. 2001). Zatim mluvi
vétSina dikazd ve prospéch hypotézy netplné dominance (Charlesworth & Willis 2009),
nicméné nelze opomijet vliv ostatnich hypotéz a také jejich vzajemné zapojeni (Kristensen &
Sarensen 2005).

3.4.4.1 Vlivinbredni deprese na zdravi

Pribuzenska plemenitba neovliviiuje vSechny znaky ve stejné mire. Primarné jsou
k depresi z pribuzenské plemenitby nachylné vlastnosti tizce spojené s fitness, jako je
naptiklad zivotaschopnost, plodnost a odolnost vii¢ci nemocem (Falconer & Mackay 1996).
Inbredni deprese je vsSudypfitomny jev pozorovany témér u vSech experimentalnich,
domestikovanych a pfirozenych populacich, véetné lidi (Curik et al. 2017).

Vzhledem k uzavienym registrim a chovatelskym technikam se Casto predpoklada, ze
Cistokrevni psi jsou vysoce inbredni (Lewis et al. 2015). Podle Kania-Gierdziewicz &
Gierdziewicz (2013) nedavné vysledky vyzkumu ukazuji, ze zvySujici se uroveti inbreedingu
ma negativni dopad na plodnost, zdravi a produktivitu mnoha populaci zvifat, zejména u
méné popularnich plemen s malymi populacemi. Kania-Gierdziewicz et al. (2015) také
uvedli, ze napiiklad v populaci podhalariskych ovcaku existuje realné riziko inbredni deprese
v dusledku snizeného efektivniho poctu zakladateld a efektivniho poctu predki. Mohlo by tak
dojit k narastu zdravotnich a reprodukénich problému v této populaci.

Napriklad u ovci byl prokazan negativni ucinek inbreedingu na produkci a reprodukci
ve stadech. Je to dano tim, Ze inbredni jedinci nejsou schopni se ptizplisobit zménam prostredi
a stavaji se tak zranitelnéj§imi a nachylnéj§imi (Barros et al. 2017).

S negativnimi G¢inky inbredni deprese se miizeme setkat i v populacich volné zijicich
zvitrat. Inbredni deprese byla napfiklad jasné prokazana u pumy floridské (Puma concolor
coryi). Prostfednictvim molekularnich studii byli védci schopni ukazat, jak inbredni se tato
populace stala. Dusledkem byla zhorsena kvalita spermatu, zvySeny vyskyt kryptorchismu a
nekterych genetickych onemocnéni souvisejicich s neplodnosti (Roelke et al. 1993). Dalsi
priklad tézké inbreedingové deprese se tyka gepardi z vychodni (Acinonyx jubatus raineyi) a
jithovychodni Afriky (Acinonyx jubatus jubatus). Obé podskupiny gepardd jsou tak silné
inbredni, ze vétSina heterozygotnosti byla ztracena. Ve srovnani s kockou domaéci (Felis
catus), ktera ma obecnou heterozygotnost pfiblizné 4,6 %, ma gepard vychodni
heterozygotnost 1,4 % a gepard jihovychodni pouze 0,04 %. I zde byl prokazany vliv na
reprodukéni zdravi. Napfiklad procento morfologicky abnormalnich spermii u geparda bylo v
této studii vice nez 75 % ve srovnani s 29 % u kocky domaci (O'Brien et al. 1987).

Takeé studie vlivu pfibuzenské plemenitby na reprodukci u plemene foxhound, zjistila,
ze koeficient inbreedingu v rozmezi od 0,125 do 0,558 muiize negativné ovlivnit reprodukéni
vykonnost a kvalitu spermatu samct. Vys$$i hodnoty Fx byly spojeny s niz§i koncentraci
spermii, niz§im primérnym celkovym poctem spermii na ejakulat, niz§i mirou zabfeznuti a
niz§im poctem ziv€é narozenych §téiat. Autofi také uvedli, ze outbredni jedinci vykazovali
vy$si objem ejakulatu, vyssi % pohyblivosti spermii a vyssi objem varlat (Wildt et al. 1982).
Vliv ptibuzenské plemenitby na reprodukcni vykonnost byl také prokazan u prasat. Vysoké
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hodnoty Fx vedly k men§imu poctu selat, Castému vyskytu hypoplazie gonad nebo ke snizeni
az uplné ztraté libida (Hradecky et al. 1985).

Mezi jedno z nejvice inbrednich plemen psu patii norsky lundehund. Toto plemeno
proslo od druhé svétové valky dvéma efekty hrdla lahve a vysledkem je, ze souc¢asna populace
pochazi z velmi malého poctu vysoce piibuznych jedinct. Koeficient ptibuzenské plemenitby
byl vypocteny na 33,9 %. Predpoklada se, ze snizeni velikosti vrhu je dusledkem inbredni
deprese. Chovatelé zaznamenali i dal$i problémy tykajici se plodnosti, jako naptiklad
problémy s chovanim pii pafeni, a to jak u pst, tak u fen, a nizkou kvalitu spermii. Celkové
snizena velikost vrhu s nejvétsi pravdépodobnosti odrazi inbredni depresi v nékolika znacich,
fyziologickych i behavioralnich, stejné jako vysokou frekvenci nezivotaschopnych embryi v
dusledku letalnich alel (Kettunen et al. 2017). V roce 1960 chovatelé zjistili, ze mnoho psu
trpi stfevnimi problémy, pozdéji diagnostikovanymi jako stfevni lymfangiektazie (IL). Asi 30
% hlasenych pficin tthynu je zptusobeno IL (Espelien 2013). Vzhledem ke komplikovanym
mechanismiim onemocnéni a neznamému zpusobu dédicnosti (Landsverk & Gamlem 1984)
se zatim nepodarilo snizit vysokou frekvenci tohoto onemocnéni v populaci (Espelien 2013).
Lze spekulovat, ze tak vysoka frekvence onemocnéni je také dusledkem piibuzenské
plemenitby (Kettunen et al. 2017).

ZvySena piibuzenska plemenitba v populaci psi muze zpusobit nejen zdravotni
problémy nebo problémy s plodnosti, ale maze také ovlivnit velikost vrhu a slozeni vrhu
(pocet Sténiat samciho a samiciho pohlavi) v dusledku predcasnych porodu zejména samcich
embryi nebo plodi (Kania-Gierdziewicz & Patka 2019). Prenatalni a postnatalni preziti lze
analyzovat pomoci ukazateli jako je velikost vrhu a délka zivota. Velikost vrhu je striktné
zalozena na reprodukcnich schopnostech feny (Marelli et al. 2020). Velikost vrhu a podil
mrtvé narozenych Stéiat jsou vyznamné ovlivnény urovni piibuzenské plemenitby. Studie
42 855 vrha jezevciku v letech 1987-2002 zjistila, ze koeficient piibuzenské plemenitby
matky, otce a vrhu byl nepfimo imérny poctu sténat ve vrhu a poctu mrtvé narozenych sténat
ve vrhu. ZvySeni Fx vrhu o 1 % korelovalo s nariistem mrtvé narozenych Stéfiat ve vrhu o
0,06 %. Stejné tak narast Fx feny o 1 % vedlo k narustu mrtvé narozenych §ténat o 0,02 %.
ZvySeni urovné piibuzenské plemenitby o 1 % u psi vedlo ke zvySeni poctu mrtvych §ténat o
0,007 %, coz podtrhuje klicovou roli matky pfi vybéru do chovu (Gresky et al. 2005). Stejné
tak Leroy et al. (2015) ve své studii potvrdili, ze velikost vrhu je negativné ovlivnéna vy§sim
koeficientem inbreedingu jak feny, tak vrhu. Nicméné tyto vysledky nebyly potvrzeny ve
studii irskych vlkodavii, kde byl zjistén jen omezeny dopad piibuzenské plemenitby matky na
velikost vrhu (Urfer 2009). Vliv inbreedingu na velikost vrhu v populaci chodskych psua
prokazan nebyl (MareSova 2020). Lze to vysvétlit tim, ze do studie nebyla zahrnuta mrtveé
narozena Sténata.

Inbredni deprese byla patrn€j§i u velkych plemen, u nichz se ocekava, ze budou
plodnéjsi (Leroy et al. 2015). Yordy et al. (2020) zjistili pozitivni korelaci mezi velikosti téla
a prumérnou urovni piibuzenské plemenitby, a to zejména u samic. Protoze velka plemena
maji veétsi vrhy (Borge et al. 2011), je pravdépodobné, ze u velkych plemen psi se
rozmnozuje mensi pocet samic ve srovnani s malymi plemeny, coz vede ke snizeni efektivni
velikosti populace samic a zvySeni inbreedingu. Pohlavné specifické rozdily v reprodukcnim
chovani, jako je polygynie v piirozenych populacich nebo pouzivani popularnich plemenikt v
chovu domacich zvifat, vedou k rozdilim v efektivni velikosti populace specifické pro
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pohlavi (Leroy 2011). Vzhledem k tomu, ze chovatelé¢ psu stale vice usiluji o zavedeni
chovnych rezimu, které upfednostiuji zdravi a udrzitelnost populace, bude dulezité zvazit
efektivni velikost populace samic a také omezit pouzivani popularnich plemenika (Yordy et
al. 2020).

Mezi jednu z obecné piijimanych charakteristik inbredni deprese patii snizena vitalita.
Teoreticky 1ze predpokladat, ze sniZeni vitality mize mit vliv na vyskyt nékterych nemoci.
Ubbink et al. (1992) potvrdili existenci vztahu mezi piibuzenskou plemenitbou a specifickymi
nemocemi v populaci plemene flandersky bouvier. Fx kontrolni populace se pohyboval mezi
0 az 0,406. U jedincu s vys$sim Fx bylo prokazano vyssi riziko vzniku osteochondrézy,
potravinové alergie, autoimunitnich onemocnéni, novotvard a hypoplazie trachey. Zvysena
homozygotnost tedy mize hrat vyznamnou roli v patogenezi t€chto péti onemocnéni.

Souvislost mezi inbreedingem a vyskytem nékterych genetickych onemocnéni
v kolonii labradorskych retrivri studovali Cecchi et al. (2020). Nicméné zadnou vyznamnou
souvislost mezi Urovni inbreedingu a poruchami neprokazali, protoze mezi nemocnymi bylo
podobné procento inbrednich 1 neinbrednich zvirat (47 % a 53 %). Vysledky této studie tak
zdlraznuji, ze vyskyt onemocnéni nezavisi na nizké urovni inbreedingu.

Nékteré studie u koni prokéazaly vliv inbreedingu na vyskyt nékterych onemocnéni.
Naprtiklad Comparini et al. (2019) zjistili, ze vys$i hodnoty Fx zvySuji pravdépodobnost
exprese poruchy kopyt zvané club foot“ u arabskych plnokrevnikii. Také Dolvik &
Klemetsdal (1994) zjistili, vliv urovné Fx na rozvoj artritidy v karpalnich kloubech u
norskych klusaka.

Piibuzenska plemenitba mize mit za uritych podminek negativni dopad na délku
zivota. Klasické studie na octomilkach ukazaly, ze kdyz byly kfizeny inbredni linie, hybridy
F1 meély delsi zivotnost ve srovnani s obéma rodiCovskymi kmeny (Hyde 1913;
Hollingsworth & Smith 1955). I novéjsi studie na raznych druzich véetné motyli (Van
Oosterhout et al. 2000), skotu (Sewalem et al. 2006) a gazel (Cassinello 2005) zjistily, ze
inbredni zvitata maji kratsi délku zivota ve srovnani s outbrednimi jedinci.

Vysledky studie Yordy et al. (2020) naznacuji, Ze piibuzenské kiizeni mize mit velmi
vyznamny vliv na délku zivota, a to jak na individualni Grovni, tak ve srovnani Cistokrevnych
plemen psu s kiizenci. Kfizenci zili v priméru o 1,2 roku déle, nez Cistokrevni psi se shodnou
velikosti téla, zatimco outbredni zlati retrivii méli vyrazné delSi zivot nez inbredni zlati
retrivii. Na zakladé téchto zjisténi, lze predpokladat, ze nedavné ktizeni vede k vitalité
hybridd a ma pozitivni vliv na délku zivota, zatimco negativni dopady na délku zivota
vyplyvaji z nedavného piibuzenského kiizeni.

V populacich psa pralesniho (Speothos venaticus) chovanych v zajeti byl prokazan
negativni vliv pfibuzenské plemenitby na pieziti jedince. Koeficienty piibuzenské plemenitby
jak jedince, tak otce zvySovaly pravdépodobnost pred¢asného uhynu, pficemz kazdy z nich
zpusobil 2% zvySeni rizika thynu na kazdé 1% zvysSeni Fx. To znamena, ze jedinec s Fx 0,25
mél témer o 76 % vyssi riziko pred¢asného uhynu nez neinbredni jedinec (Bilski et al. 2013).
Mimo jiné bylo také zjisténo, ze velikost vrhu byla negativné ovlivnéna Fx §ténat. Je tak
mozné, ze ma pribuzenska plemenitba vliv na vyvoj jedince uz pred narozenim (Laikre et al.
1996).

Leroy et al. (2015) prokazali Skodlivy vliv pareni mezi blizkymi pfibuznymi na
dlouhovékost nékterych plemen. Vzhledem k vyznamu dédicnych poruch s potencialnim
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dopadem na preziti psi v ramci plemen (Nicholas et al. 2011) je pravdépodobné, Ze psi s
vysokym inbreedingem maji vyss§i vyskyt téchto poruch, coz mize vyznamné snizit délku
jejich zivota. Jak zduraziuji Leroy a Baumung (2011) vysoké individualni hodnoty
koeficientd inbreedingu (>6,25 %, 12,5 nebo dokonce 25 %) jsou vétSinou zpusobeny
nedavnym inbreedingem. Chovatelské kluby by proto meély pfijmout opatieni, aby se
zabranilo pafeni blizkych pfibuznych, alespofi mezi rodi¢i a potomky a polovi¢nimi a
vlastnimi sourozenci (Leroy et al. 2015).

V ptirozenych populacich se projev a zavaznost inbredni deprese mize u jednotlivych
taxonu znacné lisit. Brzeski et al. (2014) hodnotili rozsah pribuzenské plemenitby a inbredni
deprese u malé, reintrodukované populace vlka rudohnédych (Canis rufus) v Severni
Karoliné. Od roku 1987, kdy byli vici poprvé reintrodukovani, se koeficienty inbreedingu
znaéné zvysily a téméf kazdy vlk narozeny ve volné piirodé byl inbredni. Vliv inbredni
deprese byl nejvice ziejmy u velikosti téla v dospélosti, kdy vice inbrednich jedinci bylo
menSich. Naopak u pfimych meéfitek fitness, jako je reprodukéni uspéch a pieziti nebyla
zjiSténa zadna inbredni deprese. Minimalni vliv inbredni deprese v reprodukénich znacich a
dalsich znacich dulezitych pro preziti byl prekvapujici, protoze inbredni deprese je obecné
siln€j§i pro znaky pfimo souvisejici s fitness, které jsou pod vétsim selektivnim tlakem a
vykazuji vice smérové dominance. Velikost téla neovlivnila fitness piimo, ale zvysSila
pravdépodobnost udrzeni teritoria, coz je dulezité pro zajisténi reprodukcnich prilezitosti.
Mensi velikost téla tak neptfimo ovliviiuje fitness snizenim pravdépodobnosti, ze se jedinec
stane drzitelem teritoria. Stejna souvislost mezi snizenim velikosti t€la a inbredni depresi byla
detekovana také u jinych vlka, jako naptiklad u vlka mexického (Canis lupus baileyi) a
severskych vlki Sedych (Laikre 1999; Fredrickson & Hedrick 2002). I dalsi studie u jinych
druhti zaznamenaly podobné korelace mezi inbredni depresi a velikosti téla, coz mize mit
nepiimy vliv na sexualni vybér, intraspecifickou konkurenci, pfeziti a plodnost (Fredrickson
& Hedrick 2002; Kruuk et al. 2002; Wisely et al. 2008; Bolund et al. 2010; Naish et al. 2013).
Pribuzenska plemenitba tak muze ovlivnit morfologii vice, nez se diive myslelo (Wright et
al. 2008).

Obavy z ucinkl pribuzenské plemenitby na heterozygotnost, depresi, Sifeni dédi¢nych
chorob, vykonnost, welfare a sniZzenou diverzitu plemen psi vedou k potiebé lepSich
monitorovacich a kontrolnich postupti (Kumpulainen et al. 2017; Mastrangelo et al. 2018;
Goleman et al. 2021).

3.4.4.2 Vliv pribuzenské plemenitby na vyskyt dysplazie kycelniho kloubu

Jak jiz bylo fecCeno, vysoky stupen inbreedingu zvySuje pravdépodobnost
homozygotnosti recesivnich geni a zvySuje tim i riziko projevi dédi¢nych onemocnéni.
Vzhledem ktomu, ze pfibuzenska plemenitba snizuje genetickou diverzitu, stupen
inbreedingu se bude zvySovat z generace na generaci, pokud je geneticka diverzita nizka.
Dalo by se tedy ocekavat, ze prevalence DKK se bude také zvySovat, pokud je geneticka
diverzita sledované populace nizka a stupei inbreedingu vysoky (Comhaire 2014). Naptiklad
Engler et al. (2008) ve své studii skuteéné potvrdili, ze vyssi stupenl Fx vede k vyS§Sim
stupfiitm DKK. Bylo také zjisténo, ze DKK je spojena s inbredni depresi u islandskych pst
(Olafsdottir & Kristjansson 2008) a podhalafiskych ovéaki kvili omezenému podtu zastupct
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plemene (Kania-Gierdziewicz et al. 2015). Naopak Vostry et al. (2011) ve studii
labradorskych retrivri zadny statisticky vyznamny vliv inbreedingu na stupen DKK
nepotvrdili. Nicméné prumérna hodnota Fx v této populaci byla odhadnuta na 0,026.
Naptiklad generacni studie némeckych ovéaku a labradorskych retrivrii uvedla, ze prevalence
DKK se zvySuje pouze tehdy, pokud je koeficient inbreedingu 12,5 % a vice (Miki et al.
2001). Mimo jiné také zduraznili, ze DKK u labradorskych retrivra je ziejmé vice ovlivnéna
dlouhodobou agregaci homozygotnosti (dlouhodobym pifibuzenskym pafenim) nez
kratkodobou piibuzenskou plemenitbou. V jedné studii zlatych retrivria byl dokonce prokazan
pozitivni vliv pfibuzenské plemenitby na stuperi DKK. ZvySeni koeficientu inbreedingu o 1 %
vedlo ksnizeni frekvence DKK o 0,055 (Lingaas & Klemetsdal 1990). K podobnym
vysledkim dospéli ve své studii i Comhaire et al. (2014). Retrospektivni analyzou rodokment
9 plemen psu zjistili, ze DKK byla méné Casta u plemen s vyssim koeficientem inbreedingu,
nizsi genetickou diverzitou a nejvyssim ptispévkem jednoho predka k populaci.

U druhd nebo populaci, které v minulosti podstoupily ¢astou piibuzenskou
plemenitbu, mize byt dopad inbredni deprese snizen takzvanym , genetickym cisténim*, kdy
zvySena homozygotnost vyplyvajici z inbreedingu vystavuje recesivni Skodlivé alely
ptirodnimu vybéru, ¢imz je vylucuje z genomu (Keller & Waller 2002). Dalsi ptibuzenska
plemenitba by pak zptsobila malé nebo zadné snizeni fitness. Priznivé GCinky ocisténi byly
poprvé hlaseny u malé populace gazely Speke (Gazella spekei) chované v zajeti (Templeton
1983), kde se reprodukéni vykonnost populace zlepSila béhem nékolika generaci. Genetické
oCisténi muze byt ucinné, pokud je primérny ucinek Skodlivych mutaci silny (vzhledem k
efektivni velikosti populace), pifibuzenska plemenitba probiha postupné a po ne€kolik generaci
a populace je dostatecné izolovana, takze ocisténé Skodlivé alely nejsou znovu zavedeny
imigraci (Kristensen & Serensen 2005). Ackoli u€inky Cisténi byly rozsahle analyzovany,
vyzkum provadény na domestikovanych druzich je stale vzacny a vétSinou souvisi s nékolika
populacemi skotu (McParland et al. 2009; Hinrichs et al. 2014). Acs et al. (2020) se snazili
zjistit, zda doslo k tomuto ocisténi 1 u DKK v mad’arské populaci plemene border kolie diky
selekci. Zjistili, ze nadmérné zastoupeni homozygotnich jedinc muize mit pozitivni vliv na
stavbu kycCelniho kloubu a, Zze populace border kolii prosla ocisténim. Velky pocet psu
svysokymi Fx predkd mél vynikajici vysledky hodnoceni ky¢li. Navzdory riznym
Slechtitelskym praktikdm se tak zda, ze alely této polygenni poruchy by mohly byt Gispésné
odstranény z populace dlouhodobou selekei.
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4 Metodika
4.1 Data

Veskeré informace potfebné pro tuto praci byly ziskany z databaze chovu na
webovych strankach klubu ,Klub pratel chodského psa“ (http://www.kpchp.org/). V této
databazi jsou evidovani vsichni jedinci plemene chodsky pes v Ceské republice od pocatku
chovu v roce 1985. V databazi ma kazdy evidovany jedinec zalozenou kartu s informacemi o
daném jedinci. Kazda karta obsahuje jméno, ndzev chovatelské stanice, datum narozeni,
pohlavi, zapisni ¢islo, ctyfgeneracni rodokmen a hodnotu koeficientu piibuzenské plemenitby

vypocitanou ze Ctyt predchozich generaci. Dale karta uvadi pocet sourozencu jedince, jeho
chovnost, pocet potomku, vysledky z vystav, zkousek, bonitace a svodu a vysledky DKK,
pfipadné dalsich vySetfeni. V databazi bylo evidovano celkem 9 436 jedinci. Do této prace
byli zahrnuti pouze jedinci s evidovanym vysledkem vySetfeni DKK. Prvni zaznamenané
vySetfeni DKK bylo v roce 1987. Nicméné mezi lety 1987 az 1994 byl vysetfen velmi maly
pocet jedinci, a nebylo tedy mozné provést statistické Setfeni. Z toho davodu byli do
hodnoceni zahrnuti jedinci az od roku 1995. Celkem se jednalo o 2 728 jedinct narozenych
mezi lety 1995 az 2021. Sbér dat probihal do ledna 2023. Jelikoz se vySetfeni DKK provadi
vzdy do 2 let véku jedince, nejmladsi data vySetieni DKK pochazi od pst narozenych v roce
2021. Rentgenologické snimky bylo mozné poftidit v jakékoli veterinarni ordinaci. Samotné
vyhodnoceni DKK provedl MVDr. Jaromir Ekr, ktery je jedinym posuzovatelem DKK pro
plemeno chodsky pes. DKK byla hodnocena dle systému bodovani CMKU od 0 do 4. Pravy a
levy kycelni kloub byl hodnocen individualnég.

Intenzita pfibuzenské plemenitby byla hodnocena pomoci Wrightova koeficientu
piibuzenské plemenitby Fx. Koeficient Fx byl vypocitan ze Ctyt predchozich generaci predka.
K vyhodnoceni dat byly hodnoty Fx rozdéleny do ctyf skupin. Skupina O byli jedinci
s hodnotou Fx 0, skupina 1 s Fx do 6,25, skupina 2 s Fx 6,25-12,5 a skupina 3 s Fx vice nez
12,5.
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4.2 Statisticky model

Pro statistické vyhodnoceni vlivu piibuzenské plemenitby a vybranych faktort
(pohlavi, strana, rok narozeni) na zjiStény stupeni dysplazie kycCelniho kloubu byl pouzit
obecny linearni model (GLM) v tomto tvaru:

Yiju = p + POHLAVI + STRANA; + ROK«k + Fxi + eijki

Kde:

Yijk = fenotypova hodnota - stupen postizeni na zdkladé RTG vySetieni (0 —4)
u - sttedni hodnota

POHLAVI = pohlavi (pes, fena)

STRANA; = strana (pravy/levy kloub)

ROK(k = rok narozeni jedince (1995 — 2021)

Fx; = skupina podle hodnoty inbreedingu (0; do 6,25; 6,25 — 12,5; vice nez 12.5)
eijk = rezidualni chyba

V druhém pouzitém modelu byl inbreeding zadan jako spojita proménna (tzn. regrese
DKK na hodnotu Fx:

Yiju = p + POHLAVI + STRANA; + ROK«k + bFx1 + ejjui

Kde:

Yijk = fenotypova hodnota - stupen postizeni na zdkladé RTG vySetieni (0 —4)
u - sttedni hodnota

POHLAVI = pohlavi (pes, fena)

STRANA; = strana (pravy/levy kloub)

ROK(k = rok narozeni jedince (1995 — 2021)

Fx = hodnota inbreedingu jedince

b =regresni koeficient

eijk = rezidualni chyba

Pro zamitnuti nulové hypotézy byla uvazovana hladina vyznamnosti a. = 0,05.
Vsechny vypocty byly provedeny v programu STATISTICA CZ, verze 12.
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S Vysledky

5.1 Popisna statistika

Tabulka ¢. 3 zobrazuje pocet vySetfeni DKK v jednotlivych letech. K vyhodnoceni
vlivu inbreedingu na DKK byly pouzity data od roku 1995 do 2021 z divodu malého poctu
vySetieni v predchozich letech. Nejvice vysetieni DKK bylo provedeno v roce 2020, kdy bylo
vyhodnoceno 189 jedinci. Naopak nejméné vySetfeni bylo v roce 1987, kdy byl zhotoven

pouze jeden rentgenovy snimek.

Tabulka 3 - Prehled vySetieni DKK v letech 1987-2021

Rok Pocet Rok Pocet
vySetieni vySetireni

1987 1 2006 74
1990 2 2007 110
1991 2 2008 95
1992 2 2009 109
1993 4 2010 130
1994 7 2011 118
1995 26 2012 134
1996 55 2013 146
1997 49 2014 123
1998 48 2015 139
1999 66 2016 146
2000 75 2017 142
2001 80 2018 135
2002 71 2019 150
2003 47 2020 189
2004 82 2021 138
2005 51

Tabulka 4 - Popisnd statistika vysledkit DKK levého/pravého kycelniho kloubu

Leva strana

Prumér 1,037757

Smér. Odchylka 1,211289

Rozptyl 1,467221
Prava strana

Prumér 0,918988

Smér. Odchylka 1,149464

Rozptyl 1,321267
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Tabulka 5 - Distribuce incidence DKK stupné pro pravy a levy kycelni kloub u 2 728 psu

narozenych v letech 1995 az 2021

Stupenn DKK Levy ky¢elni kloub Pravy kycelni kloub
0 1 300 (48 %) 1411 (52 %)
1 529 (19 %) 529 (19 %)
2 542 (20 %) 494 (18 %)
3 210 (8 %) 186 (7 %)
4 147 (5 %) 108 (4 %)

Z tabulek €. 4 a 5 lze odhadnout, ze levy kycelni kloub je postizen DKK vice nez

kloub pravy.

Z celkového poctu 2 728 jedinct narozenych mezi lety 1995 az 2021 bylo 1 580 (58

%) fen a 1 148 (42 %) psu (viz Graf 2).

42 %

58%

Fena = Pes

Graf 2 — Pomér pohlavi vySetienych psit na DKK
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Celkovy pocet vysetfeni DKK Pocet vysetieni s vysledkem DKK 0/0

Graf 3 - Pocet vySetieni s vysledkem DKK 0/0 k celkovému poctu vySetreni

Tabulka ¢. 6 zobrazuje prehled vysledki DKK dle stupné zavaznosti. PocCet jedinct
s vysledkem DKK 0/0 byl 1 262, tedy 46,3 %. Vyskyt zavazné&jSich tiid DKK postupné klesal.
Jedinctu s nejhorsim vysledkem DKK 4/4 bylo 96, tedy 3,5 %. Chovatelsky klub chodského
psa umoznuje zaradit do reprodukce jedince s vysledkem maximalné do druhého stupné.
Celkem tak bylo mozné zaradit do chovu 2 322 jedinci, tedy 85 %, coz z hlediska vyskytu
DKK u plemene chodsky pes poukazuje na velmi dobré vysledky.

Tabulka 6 — Prehled vysledku DKK dle stupné zavaznosti

Vysledek DKK | Pocet psu
0/0 1262
0/1; 1/0 84
0/2; 2/0 69
0/3; 3/0 29
0/4; 4/0 5
1/1 430
1/2; 2/1 98
1/3; 3/1 14
1/4; 4/1 2
2/2 379
2/3; 3/2 95
2/4; 4/2 16
3/3 109
3/4; 4/3 40
4/4 96
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Graf 4 — Prevalence dysplastickych a zdravych jedincit hodnocenych mezi roky 1995 az 2021

mFx0 ®wFxdo6,25 wmFx6,25-12,5 = Fxvicenez 12,5
Graf 5 — Rozdéleni Fx do skupin
Graf ¢. 4 zobrazuje rozdéleni jedinci podle hodnoty koeficientu inbreedingu (Fx).
Skupina 0 s hodnotou Fx 0 méla 543 jedinct, tedy 20 %. Skupina 1 s Fx do 6,25 méla 1434

jedinct, tedy 52 %. Skupina 2 s Fx 6,25-12,5 méla 537 jedinct, tedy 20 %, a skupina 3 s Fx
vice nez 12,5 m¢la 214 jedincq, tedy 8 %.
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5.2 Faktory ovliviigjici vyskyt DKK

Tabulka 7 — Jednorozmérné testy vyznamnosti, velikosti efektit a sily pro DKK

Jednorozmémeé testy vyznamnosti, velik. efektl a sily pro DKK

Efekt Sigma- omezena parametrizace
Dekompozice efektivni hypotézy
SC Stupné PC F p Parcial. | Vystied- | Pozor. sila
volnosti éta- nost (alfa=0,05)
kvadr.
Abs. 3458,280 1 3458,280 | 2733,896 | 0,000000 | 0,335123 | 2733,896 | 1,000000
Clen
Pohlavi 0,110 0,110 0,087 |0,768241 | 0,000016 | 0,087 0,060003
Strana 19,240 19,240 15,210 | 0,000097 | 0,002796 | 15,210 | 0,973773
Fx 64,200 21,400 16,918 | 0,000000 | 0,009270 | 50,753 | 0,999997
skupina
Rok 548,262 26 21,087 16,670 | 0,000000 | 0,073995 | 433,421 | 1,000000
nar.
Chyba | 6861,166 | 5424 1,265

Statisticky vyznamny rozdil (p < 0,01) byl zistén u vyskytu DKK na levé/pravé strané
kycelniho kloubu. Porovnanim pravého a levého kycelniho kloubu Ize zjistit, ze levy kycelni
kloub byl postizen v priméru vice nez pravy. Rozdil mezi primémym stupném postizeni
levého a pravého kloubu je 0,12 stupng.

DKK

0,95

0,90 r

0,85

Soutasny efekt: F(1, 5424)=15,210, p=,00010

Strana; Priméry MNC

Dekompozice efektivni hypotézy

Vertikaly oznaéuji 0,95 intervaly spolehlivost

Strana

Graf 6 — Statistické zpracovani viivu stran kycelnich kloubii na stupeii DKK
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Vliv pohlavi na vyskyt DKK u plemene chodsky pes se nepotvrdil. V této analyze se
ukazal jako statisticky nevyznamny (p=0,76824).

Pohlavi; Priméry MNC
Soutasny efekt: F(1, 5424)=,08684, p=,76824
Dekompozice efektivnihypotézy
Vertikaly oznacuiji 0,95 intervaly spolehlivosti

DKK
o
[p%]

0,98 1

096
fena pes

Pohlavi

Graf 7 — Statistické zpracovani vlivu pohlavi na vyskyt DKK

Rok narozeni; Priméry MNC
Soutasny efekt: F(26, 5424)=16,670, p=0,0000
Dekompozice efektivni hypotézy
Vertikaly oznacuiji 0,95 intervaly spolehlivosti
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Rok narozeni

Graf 8 — Statistické zpracovani viivu roku narozeni
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Statisticky vyznamny vliv roku narozeni byl potvrzen. Mezi roky narozeni byly
pozorované urcité rozdily ve vysledku DKK. Od roku 1995 se pocet provedenych vySetieni
DKK zvysoval a tim i spolehlivost odhadu primérnych hodnot DKK. Mezi roky 1995 az
2003 nabyvaly vysledky DKK spise vyssich primémych hodnot. Od roku 2004 se vysledky
zacCaly zlepSovat. Mezi roky 2011 a 2012 doslo opét k naristu. Nicméné od roku 2012 zacal
pramér opét klesat az na hodnotu kolem 0,3 v roce 2021.

Fx skupina; Priméry MNC
Soucasny efekt: F(3, 5424)=16,918, p=,00000
Dekompozice efektivni hypotézy
Vertikaly oznacuji 0,95 intervaly spolehlivosti

DKK

09
0,8
0,7
0,6

0,5

04
Fx skupina

Graf 9 - Statistické zpracovani viivu pribuzenské plemenitby na vyskyt DKK

Byl potvrzen statisticky vyznamny vliv pfibuzenské plemenitby na vyskyt DKK. Byl
zjistén pozitivni vliv pfibuzenské plemenitby na primémé hodnoty DKK. U Fx skupiny 0, 1 a
2 se hodnoty pohybovaly mezi 1,1 a 1,2. U Fx skupiny 3, tedy skupiny s Fx vice nez 12,5 %
hodnoty DKK klesly na hodnoty kolem 0,6. Fx vice jak 12,5 % mélo pouze 214 jedinct.
Regresni analyzou byl zjistén koeficient regrese -0,03, tedy ze s naristem Fx o 1 % klesa
stupeil DKK v priméru o 0,03.

Tabulka 8 — Jednorozmérné testy vyznamnosti pro DKK

Jednorozmeérné testy vyznamnosti pro DKK
Efekt Sigma-omezena parametrizace

Dekompozice efektivni hypotézy

SC Stupné PC F P
volnosti

Absolutni ¢len | 1497,000 1 1497,000 | 1178,821 [ 0,000000
Fx jedince % 34,819 1 34,819 27,418 | 0,000000
Pohlavi 0,088 1 0,088 0,070 0,791917
Strana 19,240 1 19,240 15,151 [ 0,000100
Rok narozeni 575,623 26 22,139 17,434 [ 0,000000
Chyba 6890,547 5426 1,270
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6 Diskuze

V této diplomové praci byl oveéfovan vliv pribuzenské plemenitby na stupen dysplazie
kycelniho kloubu u plemene chodsky pes v letech 1995-2021. Dal§imi sledovanymi faktory,
majicimi potencialni vliv na postizeni DKK, byly rok narozeni, pohlavi a strana levého a
pravého kycelniho kloubu. Celkem bylo vyhodnoceno 2 728 jedincu.

Intenzita pifibuzenské plemenitby byla hodnocena pomoci Wrightova koeficientu
piibuzenské plemenitby Fx. Koeficient Fx byl vypocitan ze Ctyt predchozich generaci predka.
Vypocty Fx byly ziskany z databaze chovu na webovych strankach klubu. K vyhodnoceni dat
byly hodnoty Fx rozdéleny do ctyf skupin. Skupina 0 méla celkem 543 jedinct, tedy 20 %.
Skupina jedna 1 434 jedincq, tedy 52 %. Skupina dvé 537 jedinct, tedy 20 %, a skupina tii
214 jedincu, tedy 8 %.

Vysledky hodnoceni stupné DKK byly ziskdny rovnéz z databaze chovu. Stupen
zavaznosti DKK byl hodnocen dle protokolu CMKU, ktery hodnoti DKK od 0 do 4. Tento
zpusob hodnoceni se lisi od jinych studii DKK, kde se DKK vétsinou hodnoti dle protokolu
FCI, ktery rozliSuje pét stupnt zavaznosti DKK od A do E. Stejny zptasob hodnoceni DKK
dle CMKU, pouzili i Vostry et al. (2011) ve své studii labradorskych retrivri.

Vliv pribuzenské plemenitby a dopliikovych faktori na stupen DKK byl hodnocen
pomoci obecného linearniho modelu (GLM).

Jak jiz bylo fe€eno, mezi roky 1995 az 2021 bylo rentgenologicky vysetfeno na DKK
2 728 psu plemene chodsky pes. Celkova prevalence DKK byla 34,9 %, z toho 20,01 % pst
meélo stupent DKK 2, stupen 3 mélo 9,05 % pst a 5,8 % stupen 4. Z 65,1 % pst hodnocenych
jako zdravych, bylo 46,3 % jedinci hodnoceno stupném DKK O a 18,84 % stupném 1.
Chovatelsky klub chodského psa umoznuje zatfadit do reprodukce jedince s vysledkem
maximaln€ do druhého stupné. Celkem tak bylo mozné zaradit do chovu 2 322 jedinct, tedy
85 %, coz zhlediska vyskytu DKK u plemene chodsky pes poukazuje na velmi dobré
vysledky.

Prevalence DKK se v populaci chodskych psi v priabéhu let postupné sniZovala.
Zatimco v obdobi 1995 az 2000 bylo primémé 53 % pst hodnocenych jako dysplastickych,
mezi roky 2016 az 2021 se podil dysplastickych pst pohyboval kolem 16 %. V roce 2020 kdy
bylo vyhodnoceno nejvice jedinct na DKK bylo pouze 13,2 % dysplastickych.

Podobny trend pozorovali ve své retrospektivni studii i Ohlerth et al. (2019), ktefi
hodnotili prevalenci DKK u péti velkych plemen mezi lety 1995 az 2016 ve Svycarsku.
Naptiklad u labradorskych retrivri byla celkova prevalence DKK 9,1 %. V pocate¢nim
obdobi, tedy mezi roky 1995 az 1999, bylo 16,5 % pst hodnocenych jako dysplastickych.
V letech 2010 az 2016 toto Cislo kleslo na 2,9 %. Ve srovnani s ostatnimi plemeny této studie
vykazovali nejvys§i prevalenci DKK némecti ovCaci, u kterych zaroven doSlo 1
k nejstrmé&jSimu poklesu prevalence. Zatimco v letech 1995 az 1999 bylo 46,2 % z nich
dysplastickych, v obdobi 2010 az 2016 jejich pocet klesl na 18 %.

Ortopedicka nadace pro zvifata (OFA), ktera provadi screening psi na DKK jiz od
roku 1966 uvadi prevalenci DKK u plemene némecky ov¢ak 20,5 %, labradorsky retrivr 11,5
%, zlaty retrivr 19,5 % nebo rotvajler 21,2 %. U velkych a obfich plemen, jako
svatobernardsky pes, je prevalence DKK 49,8 %, u bordeauxské dogy dokonce 57,3 %.

48



Napriklad u ¢eskoslovenského vl¢aka, jednoho z dalSich nasich Ceskych narodnich plemen, se
prevalence DKK pohybuje kolem 9,7 % (OFA 2024).

Tabulka 9 — Srovndni prevalence DKK (v %) chodského psa hodnoceného dle CMKU
s vybranymi plemeny psii hodnocenych dle OFA (OFA 2024).

Plemeno Pocet Y D | S L |stT| T| N | D
jedincu
SvatObszardSky 2 862 42 2571182 | 276 | 187 | 3.5 | 48.1 | 49.8
Argentinska doga | 407 42 1339 226 | 258 | 91 | 2.7 | 60.7 | 37.6
Chodsky pes 2728 46.3 18.84 | 20.01 | 9.05 | 5.8 | 65.1 | 34.9
N°V°fu§$and3ky 19380 | 96 |46.1| 164 | 135 ] 97 | 26 | 72.1 | 259
Rotvajler 107092 | 88 |523] 156 | 107 | 89 | 1.5 | 768 | 212

Némecky ovcak | 141 851 47 51,6208 | 11,9 | 69 | 1,6 | 77,1 | 20,5

Zlaty retrivr 182 287 55 503 223 | 12,8 6 0,7 | 78,1 | 19,5

Bernsky 29215 | 154 |542| 124 | 105 | 51 | 07 | 82.1 | 164
salasnicky pes
Boxer 7310 | 42 1569 | 246 | 94 | 27 | 04 | 85.7 | 126
Labradorsky | 310505 | 211 | 575] 87 | 66 | 41 | 08 | 873 | 11.5
retrivr
Ceskoslovensky 103 184 | 65 | 58 | 68 | 290 | 0 | 893 | 97
vildak

V: vyborna;, D: dobra; S: slusna; L: lehka; ST: stfedni; T: tézka, N: normalni kloub; D:
dysplasticky kloub

6.1 Vliv pribuzenské plemenitby na DKK

Negativni vliv pfibuzenské plemenitby na stuperi DKK v této praci potvrzen nebyl.
Naopak byl zjistén pozitivni vliv hodnoty Fx na stupen DKK. Pomoci regrese DKK na
hodnotu Fx bylo zjisténo, ze s naristem Fx o 1 % klesa stupeiit DKK v pruméru o 0,03.

Tyto vysledky se shoduji i s vysledky jinych autort.

Lingaas & Klemetsdal (1990) zjistili negativni regresni koeficient (—0,055) mezi
inbreedingem a dysplazii kycelniho kloubu v populaci norskych zlatych retrivra. Tedy, ze
zvySeni koeficientu inbreedingu o 1 % vede ke snizeni frekvence DKK o 0,055. Dodavaji
vsak, ze nizky koeficient regrese muze byt zpuisoben nizkym primérnym koeficientem
inbreedingu vypoctenym pouze ze tii generaci predka.

Jak jiz bylo feCeno, populace s mnoha generacemi zaznamii rodokmenu budou mit
tendence mit vys§i hodnoty Fx nez populace, kde byly zdznamy zahajeny teprve nedavno
(Kristensen & Serensen 2005). Je tedy mozné, ze 1 vysledky této prace mohou byt zkresleny
vzhledem k tomu, ze Fx byl vypocitan pouze ze Ctyt generaci. Mimo jiné z celkového poctu
9 436 jedincu z databaze chovu, bylo hodnoceno pouze 2 728.
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Combhaire et al. (2014) retrospektivni analyzou rodokment 9 plemen psu také zjistili,
ze DKK byla méné Casta u plemen s vys§im koeficientem inbreedingu a nizsi genetickou
diverzitou. Tento inverzni vztah si vysvétluji tim, Ze muaze urlitym zpisobem souviset se
selekci (popularnich) plemenikd s dobrou kvalitou kycelnich kloubt, ale i obecné nizkou
dédivosti DKK.

I kdyz v této praci nebyl potvrzen negativni vliv ptfibuzenské plemenitby, existuji i
studie, které negativni vliv na vyskyt DKK prokazaly. Naptiklad Engler et al. (2008) ve své
studii skutecné potvrdili, ze vyssi stupeni Fx vede k vy$sim stupriim DKK. Souvislost mezi
DKK a inbredni depresi byla rovnéz prokazana u islandskych psa (Olafsdéttir & Kristjansson
2008), a podhalanskych ovcakil (Kania-Gierdziewicz et al. 2015), kvtli omezenému poctu
zastupcl plemene.

Nékteré studie piibuzenské plemenitby jinych druht zminuji, Ze vice jsou inbredni
depresi ovlivnéni jedinci s Fx 20 % a vice, nez jedinci s niz§i urovni Fx (LaBen et al. 1955;
Ercanbrack & Knight 1991). V této praci bylo pouze 8 % jedinct s Fx vétsim nez 12,5 % a
1,03 % jedinct s Fx 20 % a vice.

Maiki et al. (2001) zjistili, ze prevalence DKK se zvySuje pouze tehdy, pokud je Fx
12,5 % a vice. Souvislost urovné pribuzenské plemenitby s DKK byla signifikantni u
labradorského retrivra a némeckého ovCaka a u labradora pouze v souboru dat psu s
minimaln& péti generacemi predkd. Utinek pribuzenské plemenitby byl u obou plemen velky,
zvlasté v posledni hodnocené tride (F > 18,75), kdy nejvice inbredni psi méli nejhorsi klouby.
Duvodem rozdilu ve vyznamnosti koeficienti pfibuzenské plemenitby mezi dvéma rizné
omezenymi (minimaln€ dvé nebo pét generaci predkd) datovymi soubory u labradorského
retrivra by mohlo byt to, ze DKK je ovlivnéna vice dlouhodobéjsi agregaci homozygotnosti
nez pii kratkodobém piibuzenském pafeni. To miZe souviset s polygenni povahou dysplazie
kycelniho kloubu. K potvrzeni téchto vysledku je vSak zapotiebi vice informativnich udaju.
Klemetsdal (1998) zjistil méné negativnich G¢inkl inbredni deprese, kdyz byl vypocet Fx
proveden pouze u dvou generaci predkli, ve srovnani s koeficienty, které byly vypocteny
pomoci vice generaci predku. Tato zjisténi potvrzuji i vysledky studie Maki et al. (2001).
Uvadéji vsak, ze odhady inbredni deprese mohou byt zkreslené, protoze nebyla vénovana
zadna pozornost selekci. Pii selekci existuje kromé nadhodného driftu i smérovd zména v
alelickych frekvencich a tato zména neni zohlednéna Fx zalozeném na rodokmenu (Groen et
al. 1995). Kromé toho mohla vysledky ovlivnit zkreslena distribuce Fx, protoze v datech
existovalo pouze nekolik siln€ inbrednich psu.

6.2 Vliv dalSich faktori na vyskyt DKK

V této praci byl oveéfovan vliv pohlavi, roku narozeni a strany pravého/levého
kycelniho kloubu na vznik DKK.

Statisticky vyznamny vliv pohlavi na stupeii DKK byl prokazan v nékolika studiich.
Naptiklad Hedhammar et al. (1979) a Swenson et al. (1997), potvrdili, ze feny maji vyssi
riziko rozvoje DKK nez psi. Naopak Vostry et al. (2011) nebo Wood et al. (2002), zjistili
vyssi stupen DKK u pst nez u fen. V této praci se vSak statisticky vyznamny rozdil mezi
pohlavimi neprokazal. Tyto vysledky se shoduji i s vysledky jinych studii, jako jsou Keller &
Corley 1989, Swenson et al. 1997 a Méki et al. 2000.
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Naopak vliv strany pravého a levého kycelniho kloubu se ukazal jako vyznamny.
V populaci chodskych psi byl v pruméru vice postizen levy kycelni kloub nez pravy.
K stejnym vysledkiim ve své praci dospéli i Vostry et al. (2011).

Vliv roku narozeni na DKK byl také statisticky vyznamny. Distl et al. (1991), Méki et
al. (2000) a Malm et al. (2008) také zjistili statisticky vyznamny vliv roku narozeni na vyskyt
DKK. Tato zjisténi potvrzuji 1 Vostry et al. (2011), ktefi také zjistili, ze existuji rozdily mezi
roky narozeni psu a stupném zavaznosti DKK.

V populaci chodskych pst je patrné, ze se spolehlivost odhadu primérnych hodnot
DKK v prabehu ¢asu zvySovala. Lze to vysvétlit zvysujicim se poctem provedenych vysetieni
v prubéhu let.

Prevalence DKK se v populaci chodskych pst v prabéhu let postupné snizovala. Vyssi
stupné DKK se v populaci vyskytuji v piijatelném podilu z celkového poctu hodnocenych
jedinca. Zda se tak, ze diky tomu, Ze chovatelsky klub povinné monitoruje DKK v populaci
chodskych pst a do chovu zarazuje jedince s DKK maximalné do druhého stupné, se podafilo
vyskyt DKK v prabéhu let aéinné snizit.
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7 Zavér

Hlavnim cilem této diplomové prace bylo posoudit, zda ma pfibuzenska plemenitba
vliv na vyskyt a stupen DKK u plemene chodsky pes. V populaci chodskych pst v letech
1995 az 2021 byl prokédzan pozitivni vliv piibuzenské plemenitby na DKK. Nebyla tak
potvrzena hypotéza, ze pribuzenska plemenitba ma negativni vliv na DKK. Tento vysledek
1ze vysvétlit tim, ze Fx byl vypocten pouze ze ¢ty generaci i tim, ze podil jedinca s vysokymi
hodnotami Fx byl relativné nizky. Dal§im moznym vysvétlenim muze byt i vysoké procento
jedinca s hodnocenim ky¢li 0/0 a fakt, ze rentgenové snimky byly provedeny pouze u ¢asti
populace chodského psa.

Vliv inbreedingu na multifaktorialni znaky neni snadné odhalit, protoze kromé genu
ovliviyje tyto znaky mnoho faktorti prostiedi.

Je tieba taky vzit v ivahu, ze ve vét§iné zemi, je selekce DKK zalozena vyhradné na
hodnoceni fenotypu.

Z vysledki prace mimo jiné vyplyva, ze na vznik a vyvoj DKK u plemene chodsky
pes ma vliv strana kycelniho kloubu a rok narozeni jedince. Naopak vliv pohlavi prokézan
nebyl.

Celkova prevalence DKK v populaci chodskych pst byla 34,9 %, nicméné v prubéhu
let se vyskyt DKK postupné snizoval. V roce 2020, kdy bylo hodnoceno nejvice jedincti, se
prevalence DKK pohybovala kolem 13,2 %. Zda se tak, ze vyskyt DKK byl v prabéhu let
v pfiméfeném procentu, zatimco podil jedinct s negativnim vysledkem nebo lehkym stupném
DKK se postupné zvysuje. Je tieba ale mit na paméti, ze vySetieni DKK nebylo provedeno u
celé populace chodskych psi, a tak se tyto vysledky mohou od skutecnosti znacné lisit.

Navzdory fenotypovému screeningu a Slechtitelskym programtim patii DKK stale
mezi jednu z nejcastéjSich ortopedickych poruch v populaci psi. Neexistuje zadna idealni
diagnosticka metoda nebo 1é¢ba DKK. Cetné studie se snazi odhalit genetickou podstatu
DKK a navrhnout nejlepsi metody detekce, hodnoceni a prevence a snizit tak dopad DKK na
zdravi a welfare psu.

Populace chodskych pst je relativné mladé malopocetné plemeno. Je tak tieba vénovat
pozornost struktufe této populace, sestavovani chovnych para a efektivnimu poctu chovnych
zvitat v kazdé generaci, aby byla zachovana genetickd diverzita a negativni ucinky
ptibuzenské plemenitby byly co nejmensi.

Vzhledem k tomu, ze se béhem regenerace chodského psa piibuzenska plemenitba
udrzovala na relativné nizkém stupni, nedoslo v ramci populace k rozvoji tézkych vad
vyvolanych uzkou pfibuzenskou plemenitbou.
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9 Samostatné prilohy

9.1 Standard

FEDERATION CYNOLOGIQUE INTERNATIONALE
Secretariat General: 13, Place Albert I — B 6530 THUIN (Belgie)

F.C.L. - Standard ¢. 364 (07.05.2019/EN) — BOHEMIAN SHEPHERD DOG -

CHODSKY PES

ZEME PUVODU : CESKA REPUBLIKA

DATUM PUBLIKACE PLATNEHO PUVODNIHO STANDARDU : 28.10.1984
Datum publikace uiedné platného standardu FCI : 20.02.2019

0d 29.4.2019 je chodsky pes prozatimné uznanym plemenem FCI).

POUZITI : Viestranné pracovni pes

KLASIFIKACE F.C.L
skupina 1 - Psi ovcacti, pastevecti a honacti, kromé §vycarskych salasnickych pst.
Sekce 1 - Psi ov¢acti . S pracovni zkouskou.

STRUCNY HISTORICKY PREHLED :

Pvod tohoto plemene je historicky. Spisovatel Jindf. Simon Baar popisoval ve svych dilech
opévujicich Chodsko (v letech 1923-1924) psy z oblasti Sumavy, které nazyval ,,chodské*.
Tito typoveé vyrovnani a velmi houzevnati psi méli za ukol stfezit zemské stezky, branit
majetek svych pand, pomahali pfi paseni. S historii Chodska je spjato mnoho pisemnosti i




ilustraci. Jiz J.A. Gabriel ve své pisemnosti o Chodsku zr. 1864 psal o tamnim lidu
s prezdivkou ,,Psohlavci® z divodu, Ze méli na svém praporci jako znameni vérného strazce
domu — siluetu hlavy typického ovcackého psa s delsi srsti na krku. Existenci dlouhosrstych
ovcackych psu, vémych pomocnika a strazcti chodu, popisoval také spisovatel A. Jirasek ve
svém romanu ,,Psohlavci® , doplnéno ilustracemi od Mikolase Alse.

Neni mozné samoziejmé tvrdit, Zze vySe uvedené dokladuje puvod soucasného Chodského psa.
Pouze je historicky podlozena existence formy ovcackého psa ustaleného typu v mistnich
podminkach na uzemi Cech.

CELKOVA CHARAKTERISTIKA
Stiedné velky pes ovcackého typu s obdélnikovym ramcem téla. Ma dlouhou srst s bohatou
podsadou, ktera ho ¢ini otuzilym a odolnym viic¢i povétrnostnim vlivim. Vynika harmonickou

stavbou téla. VSechny télesné partie jsou sladény tak, Ze jako celek puisobi kompaktné a ladné.
Charakteristické pro plemeno je postaveni a neseni kratkych usi, elegantni linie dlouhé §ije a
krku a dale bohatost dlouhé srsti. Jeho pohyb je lehky a volny. Celkovy tvar téla od hlavy az
po ocas je tvorfen souborem ladnych kiivek.

DULEZITE PROPORCE TELA
Pomeér vysky v kohoutku k délce téla ma byt 10:11
Hloubka hrudniku ma byt polovina kohoutkové vysky psa.

Délka Cenichové partie ma byt o néco kratsi, nez je polovina celkové délky hlavy, tzn, ze
vzdalenost od stopu ke konci nosni houby je kratsi nez vzdalenost od stopu k tylnimu hrbolu.

CHOVANI A POVAHA

Temperamentni pes rychlych, ne vSak prekotnych reakci. Lehce ucenlivy, pozorny, dobie
ovladatelny, poddajny. Je skromny, nenarocny a houzevnaty, je milujicim ¢lenem rodiny.

Je nebojacny, pevnych nervi a mimoradn€ ostrazity. Ma vyborné Cichové schopnosti.

Pro plemeno je typicky temperament bez znamek nervozity.

HLAVA

Hlava musi pusobit uslechtile a proporcionalné musi byt umérna k t€lu. Nesmi pusobit pfili§
hrubé¢ ani piili§ jemné. Vyraz musi vyjadrovat pohlavi.

Charakteristicky jedinecny vzhled hlavy podminuje spravné nasazeni a neseni usi, jejich
velikost, tvar a dlouhé osrsténi.

MOZKOVNA : je plocha a zvolna se zuzujici smérem k o¢im

Stop : vyrazny , ne piili§ ostry ani jemny.

Tylni hrbol : hmatny, ale nevyrazny.

OBLICEJOVA CAST :

Cenichova partie :  je mirné kratsi nez mozkovna.

Nosni hibet : je rovny, téméf rovnobé&zny s prodlouzenou linii mozkovny. Smérem
k ¢enichu se klinovité zuzuje.

Cenich : sttedné velky, plny, Cerné pigmentovany, nozdry oteviené.

Pysky : pevné, suché, dobfte prilehlé s uzavienymi koutky.

Nadoc¢nicové oblouky: jsou zietelné, ale nevystupujici.

IT



Celisti : horni a dolni Celist jsou tumémé, silné a delsi, postupné se zuzujici k

Cenichu.

Tvare : hladké, dobfte piiléhajici, pod oCima nepropadlé.

Zuby : zdravé, silné, Cisté bilé, v pravidelném postaveni ntzkového skusu.
Molary na sebe presné dosedaji, fezaky se navzajem dotykaji. Chrup je
uplny.

Oc¢i : sttedné velké, mandlového tvaru, mirné Sikmo posazené. Nemaji byt

vypouklé, ani zapadlé. Jsou lesklé, energického, avSak piijemného
vyrazu, barvy hnédé az tmave hnédé. Vicka dobie piiléhaji.

Usi: kratké, vzpfimené, dopfedu otoCené, vysoko nasazené a blizko sebe
postavené. Jsou trojhranné, se S$§ir§i zakladnou, na hrotech bud
zaSpicatélé nebo lehce zaoblené. Usni boltce jsou pokryty deli hustou
srsti, ktera zeyména u kotene a po okraji boltce tvoii Stétky.

Pravé charakteristicky tvar hlavy s kratsi cenichovou partii, spravné nasazeni, tvar a
velikost usi s bohatym osrsténim urcuji spravny typ plemene.

KRK
Ladné neseny a utvareny, delsi, velmi pruzny. Smérem k plecim se mirn¢ roz§ifuje. Linie
krku svira s horizontalni rovinou uhel 45°. Krk je pokryty hustou dlouho srsti.

TELO
Horni linie :  je pevna a rovna .
Hrudnik : v prufezu ovalného tvaru, jeho horni okraj je tupy, spodni zaspicatély. Saha po

urovenl lokte. Zebra jsou mirné klenuta, ne vSak sudovita.
Predohrudi : ze predu §irsi, nalezité osvalené.

Hibet : rovny, pevny, nepiili§ dlouhy, v kohoutku lehce vyvyseny.

Bedra : kratka, pruzna, dobfe vazana, v jedné linii navazujici na hibet.

Bricho : pevné, vtazené.

Zad zacina ve stejné vysi se hibetem a v mirné svazité linii, bez pfechodu, sméfuje
k ocasu.

Ocas : v klidu a v pohybu je voln¢ spustény v lehkém oblouku, pfi vzruseni zvednuty

po uroven hibetu. Je bohaté osrstény a dosahuje k hleznu. Umé¢lé zkracovani je neptipustné.
Celkova linie téla od hlavy k ocasu je tvofena souborem ladnych ktivek. Délka trupu ma byt o
néco vetsi, nez je vyska v kohoutku.

KONCETINY

Hrudni koncetiny

Lopatka : je spravné Sikmo ulozena a ploSe piiléha. Kost ramenni je dlouha a uhel, ktery
svira s lopatkou se blizi 90°.

Loket : smétuje rovne dozadu, neni ani vboceny, ani vyboceny.

Predlokti :  je pfi pohledu z kterékoliv strany rovné, s dobfe vyvinutym, suchym svalstvem.

Zaprsti : je pevné, dlouhé a nikoliv pfili§ strmé. Zadni stranu predlokti pokryva

prertstajici srst.
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Panevni koncetiny

Obecné : dobfe zauhlené v koleni i hleznu. Jsou pii pohledu zezadu rovné.

Stehna : silna, vydatné osvalena.

Hlezno : silné, dobfe zauhlené

Nart : je pevny. Kolenni a hlezenni klouby jsou dobfe zaoblené. Zadni stranu stehen
pokryva prerustajici srst.

Tlapy : sttedné velké, ovalného tvaru. Maji pevné, pruzné polstarky a klenuté, seviené

prsty s kratkymi, silnymi drapy. Polstarky a drapy jsou pln€ pigmentovany.

MECHANIKA POHYBU
Pfirozenym pohybem je nizky klus s diagonalnim posunem koncetin pii zachovani neménné
linie hibetu. Chod je lehky, pruzny a prostorny.

KUZE
Napjata, v kazdé partii dobre priléhava. Pigment polstaiku a drapu je Cerny, viditelné sliznice
jsou tmave pigmentovany.

OSRSTEN{

Krom¢ obli¢ejové ¢asti hlavy, hrotu usnich boltct a predni strany obou paru koncetin, kde je
srst kratka a hladka, pokryva télo leskla, dlouha, husta, tvrdsi srst. Délka srsti je od 5 do 12
cm. M4 byt rovna nebo jen lehce zvinéna, na krku a hrudi mirn€ oteviend, jinak pfilehla.
Dobfe vyvinuta podsada je krat§i a meék¢i. Usni boltce jsou bohaté osrstény. U kofene a po
okraji usi jsou vyvinuty tzv. §tétky. ZvIast’ dlouha srst se tvofi na §iji, hibetu a dale na zadni
strané stehna a nartu, kde je mirn€ praporcovita. Ocas je husté osrstény a ma na spodni strané
dlouhou, mirné praporcovitou srst.

ZBARVENI SRSTI

Cerna az kovové &erna se syté zlutymi znaky — s vyraznym ,,palenim* - typ ,,black and tan*.
Cim jsou znaky syt&jsi a vyrazn&jsi, tim lepsi.

Jiné zbarveni srsti, nez Cerna se znaky je nepiipustné.

Znaky jsou vyvinuty:

- na okrajich a uvnitf ucha

- nad oCima

- na licich, odkud plynule prechazeji na hrdlo, kde tvofi charakteristicky ptlmeésic

- na hrudi, pficemz hrudni znaky maji byt oddéleny od ptlmésice pod krkem

- na panevnich koncetinach, a to na vnitini a zadni stran¢ stehna a od prsti po uroven hlezna
- na hrudnich koncetinach po zapéstni kloub

- kolem fitniho otvoru

Mohou byt navic vyvinuty na spodni strané hrudniku, bricha a ocasu, mohou chybét na zadni strané stehna.
Prednost se dava znakum vyvinutym v predepsanych partiich, zietelné ohranicenym a
syté vybarvenym.
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VYSKA A HMOTNOST
Vyska : v kohoutku musi byt: 52 az 55 cm u psa a 49 az 52 cm u feny.
Hmotnost:  pes 19-27 kg a 17-24 kg fena.

VADY

Jakakoli odchylka od vySe uvedeného popisu musi byt brana jako chyba, jejiz zadvaznost ma
byt stanovena v poméru k velikosti odchylky, také vzhledem k jejimu vlivu na zdravi a
celkovy vzhled a projev psa.

- Celni sklon neni dobfe vyjadieny

- slabé Celisti

- kohoutkova vyska + - 2 cm oproti standardu ( pes 50,51 a 56,57 cm, fena 47,48 a 53,54 cm)
- dlouhy nebo kratky hibet

- nezfetelné ohranicené znaky

- znaky vice rozsifené

- malo syté znaky

- maly bily znak ( v toleranci do 3 cm)

ZAVAZNE VADY

- velké/dlouhé ucho, Siroce nasazené ucho nebo mekké ucho.
- kratky krk

- sudovity nebo naopak uzky hrudnik
- vybocené nebo vbocené lokty

- strmé& ulozena lopatka.

- prohnuty nebo klenuty hibet

- vybocena nebo vbocena hlezna

- strma zad’

- drobivy chod, vazany krok

- ocas stoceny nad urover hibetu

- kudrnaté srst

VYLUCUJICi VADY
- agresivni nebo pfili§ bazlivy jedinec

- jedinec postradajici uslechtilost, jedinec nedostate¢né vyjadiujici pohlavni dimorfismus

- kohoutkova vyska u psa mensi nez 50 cm a vetsi nez 57 cm a u feny mensi nez 47 cm a vetsi
nez 54 cm

- jakékoliv odchylky od ntizkového skusu

- ztrata kteréhokoliv zubu (kromé PM1 a M3)

- drav¢i oko (velmi svétle zluté)

- svésené nebo klopené ucho

- jiné zbarveni srsti nez ¢erna se znaky

- znaky vyskytujici se mimo predepsané partie

- uplna ztrata znaka

- kratka srst nebo nedostate¢na podsada



N.B.:

- Psi (samci) musi mit dveé zjevné normalné vyvinuta varlata aplné sestoupla v Sourku

- K chovu by méli byt pouziti pouze funkéné a klinicky zdravi psi s typickymi znaky
plemene

25. Krajiny téla psa. | — pfedni &ist, IT — stfedni &ist, I — zadni &dst 1éla

1 — &enich, 2 — hibet nosu, 3 — Zlabinka (stop), 4 — &elo, 5 — oéni krajina, 6 — temeno,
7 — t§l, 8 — ucho, 9 — spének, 10 — lice, 11 — horni pysk, 12 — brada, 13 — krk, 14 — Sije,
15 — hrdlo, 16 — piedhrudi, 17 — kohoutek, 18 — ramennf kloub, 19 — plece, 20 — paZni
krajina, 21 — hrudnik, 22 — hibet, 23 — bedra, 24 — zid, 25 — slabina, 26 — bficho,
27 — predkolenni fasa, 28 — ocas, 29 — loket, 30 — piedlokti, 31 — zapésti, 32 — nadprsti,
33 — pfedni tapa, 34 — prst, 35 — sedaci hrbol, 36 — stehno, 37 — kolenni kloub, 38 — bérec.
39 — pata (hlezno), 40 — ndrt, 41 — zadni tlapa.
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