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Geneticka onemocnéni a vady u plemene dalmatin

Souhrn

Tato bakalarska prace zahrnuje nejcastéjsi geneticka onemocnéni postihujici plemeno
dalmatin. Dédi¢nost vétSiny téchto onemocnéni je autozomalné recesivni. Patii k nim syndrom
akutni respiracni tisné (ARDS), hyperurikosurie, degenerativni myelopatie a hypertyreoza.
Jedingm zminénym onemocnénim S autozomalné dominantni dédi¢nosti je maligni
hypertermie. Tii popisovana onemocnéni, vrozena senzorineuralni hluchota, atopicka
dermatitida a dysplazie kycelniho kloubu, maji podle studii geneticky zaklad a jejich zpisob
dédi¢nosti je pravdépodobné polygenni.

ARDS je onemocnéni plic, charakterizované nahlou ztratou funkce dychacich organd.
Vyskytuje se u psti i u lidi @ ma za nasledek vysokou umrtnost. Hyperurikosurii jsou postizeni
vSichni jedinci plemene, jelikoz pfi katabolismu purinti vylucuji kyselinu mocovou a jejim
hromadénim se vytvaieji mocové kameny, které mohou zplsobovat pro zivot nebezpecné
ucpani urety. Degenerativni myelopatie je onemocnéni postihujici velky pocet plemen.
Zapti¢inuje ochrnuti panevnich konéetin, kvili kterému byvaji jedinci velkych plemen utraceni.
Hypotyreoza je u dalmatini pfevazné zpuisobena piitomnosti autoprotilatek (TgAA). Maligni
hypertermie se projevuje u psi pii chirurgickém zakroku po podani anestetik, je tedy nutné si
jedince ovérit jeSté pred operaci nebo pocitat stouto moznou komplikaci. U vrozené
senzorineuralni hluchoty hraje roli transktripéni faktor MITF, ktery je dulezity pro vyvoj
melanocytt (pigmentovych bunék). Nachylnéjsi jsou plemena psu s bilym zbarvenim hlavné
Vv oblasti kolem us$i. Atopicka dermatitida je zanétlivé onemocnéni ktze, které je prevazné
ovlivnéno vné&jsimi podminkami a morfologickymi znaky plemen. Dysplazie ky¢elniho kloubu
je u psu rozsifené onemocnéni. Dochazi k laxité kycelniho kloubu a tim omezeni pohybu
postizenych jedinci. Dale jsou v praci zahrnuty nejéastéjsi vady oci a srsti dalmatint jako je
entropium, ektropium, dermoid a vady pigmentace srsti.

Klic¢ova slova: pes, dalmatin, ARDS, urolitiaza, hluchota



Genetic diseases and defects in dalmatin breed

Summary
This bachelor thesis includes the most common genetic diseases affecting the Dalmatian

breed. The inheritance of the most of these diseases is autosomal recessive. These include acute
respiratory distress syndrome (ARDS), hyperuricosuria, degenerative myelopathy and
hyperthyroidism. The only disease with autosomal dominant inheritance is malignant
hyperthermia. According to studies, the three diseases described, congenital sensorineural
deafness, atopic dermatitis and hip dysplasia, have genetic basis and their method of inheritance
is probably polygenic.

ARDS is a lung disease characterized by a sudden loss of respiratory function. It attacks
dogs and humans and causes high mortality. Hyperuricosuria affects all individuals in the breed,
as they excrete urine acid during purine catabolism and its accumulation produces urinary
stones, which can cause urethral obstruction. Degenerative myelopathy affect a large number
of breeds. It causes paralysis of the hind legs, due to which individuals of large breeds are Killed.
Hypothyroidism in Dalmatians is mainly caused by the prevalence of autoantibodies (TgAA).
Malignant hyperthermia occurs in dogs during surgery after administration of anesthetics. It is
necessary to verify the individual before surgery or to take into account this possible
complication. In congenital sensorineural deafness plays a role the transcription factor MITF,
which is important for the development of melanocytes (pigment cells). Dog breeds with white
color are more susceptible, especially in the area around the ears. Atopic dermatitis is an
inflammatory disease of the skin, which is mainly affected by external conditions and
morphological features of breeds. Hip dysplasia is a common disease in dogs. There is laxity
of the hip joint and it couses restriction of movement of the affected individuals. Last included
are the most common eye and hair defects in this breed such as entropion, ektropion, dermoid
and pigmentation defects.

Keywords: dog, Dalmatian, ARDS, urolithiasis, deafness
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1 Uvod

Dalmatin patfi mezi nejznaméjsi a nejstar$i plemena psu. Piestoze byl béhem druhé
svétové valky v Ceské republice chov dalmatinti téméf nulovy, podafilo se jeho popularitu opét
navratit (Findejs 1995). Mezi jinymi plemeny vy¢niva svym neoby¢ejnym zbarvenim a tim se
fadi mezi lidmi oblibena plemena (Campova 2003).

Kazdé plemeno je nachylné k riiznym genetickym onemocnénim. PSi s bilou srsti jsou
nachylni k vrozené hluchot¢. Dalmatin patii mezi predisponova plemena tohoto onemocnéni.
Zvlasteé proto, ze u mnoha lidi se v poslednich letech pomémné rozsifila obliba modrookych
dalmatini. Modré oci ve spojeni s bilym zbarvenim zpiisobuji vrozenou senzorineuralni
hluchotu. Ztrata sluchu je nepiijemna pro psa i pro majitele, ale neni neslucitelna s Zivotem
(Strain et al. 1992). Dalmatin je plemeno, které se vyznacuje onemocnénim hyperurikosurie.
Kazdy dalmatin dédi tuto vadu v katabolismu purini homozygotné (Simkin 2005).

Rada onemocnéni, ktera se vyskytuji u dalmatinti, jsou podobna lidskym nemocem jako
napiiklad ARDS (Jarvinen et al. 1995), atopicka dermatitida (Marsella & Girolomoni 2009),
dysplazie kycelniho kloubu (Rettenmaier et al. 2002) nebo degenerativni myelopatie (u lidi
amyotroficka lateralni skleroza) (Awano et al. 2009). Tim se plemeno stava velmi dobrym
genetickym modelem pro vyzkum onemocnéni u lidi.



2 Cil prace

Cilem této bakalaiské prace bylo zpracovat piehled nejcastéjSich dédi¢nych onemocnéni
a vad plemene dalmatin s vyuzitim multidisciplinarni databaze védeckych praci a dostupnych
publikaci. Prace méla informovat étenafe o dédi¢nosti, pfiznacich, diagnostice a moznostech
1é¢by téchto onemocnéni.



3 Literarni reSerse
3.1 Plemeno dalmatin

3.1.1 Historie

Prvni zminky o dalmatinech se nachazi na sténdch hrobek z dob antického Egypta.
Nicméné fakt, ze plemeno pochazi odtud nema moc zastanct (Campova 2003). Byla nalezena
terakotova soska, se svétlym podkladem a Cernymi teckami, pfiblizn¢ ze stfedni doby
mykénské. Prvni obraz, na kterém by mohl byt vyobrazen ptfedek dalmatinti, se nachéazi
v Capela della Spagnoli ve Florencii z roku 1360. Psi na obrazech doprovazi kocary a tcastni
se v bitvach a lovech (Findejs 1995). V 16. az 18. stoleti se dalmatini objevovali v cirkevnich
kronikach a na obrazech v kostelech ve vychodnim Sttedomofti, hlavné v historické provincii
Dalmacie, podle které dostalo nazev. Nejstar$i nalezeny popis plemene je datovan roku 1719
od biskupa P. Bakice z chorvatského biskupstvi Djakovo. V roce 1882 byl sepsan standard
plemene Thomasem Bewickem a roku 1890 byl tento standard oficialné piijat prvnim Klubem
v Anglii (FCI 2011).

3.1.1.1 Rozsifeni ve svéte

Psi byli po svéte rozsifeni diky ko¢ovnym Romam. V Anglii se objevili uz v 17. stoleti,
oblibu vsak ziskali az po druhé svétové valce a dnes patii mezi 20 nejoblibenéjsich plemen
Velké Britanie. V roce 1925 vznikl Southern Dalmatian Club, dnes uz British Dalmatian Club,
s prezidentem Fredem Kempem, ktery chov dalmatinti zachoval i béhem prvni svétové valky.
Koncem 18. stoleti pfispé€li anglické krevni liniie ke kvalit€ dalmatini ve Spojenych statech.
Udajné par kotarovych pst vlastnil i prezident George Washington. Prvni americka fena,
jménem Bessie, byla registrovana az roku 1883. Prvni klub Dalmatian Club of Amerika byl
zalozen az v roce 1905. V Australii se dalmatin vyrazné rozsifil az ve tficatych a ¢tyficatych
letech 20. stoleti. Nejhtte se dalmatinim dafilo v Némecku v mezivale¢ném obdobi, kdy se
nesméla chovat téméf Zadna plemena. Nékolik let po 1. s. v. byl zaloZzen Deutcher Dalmatiner
Club von 1920 e. V., ktery dodnes existuje a je soucasti FCI. Rozdélenim Némecka doslo i ke
zménam Ve vzhledu i povahovych vlastnostech, na vychodé se chovali stiedné temperamentni
spolecensti dalmatini a na zapadé agresivni obranci. Postupem ¢asu se plemeno podafilo
sjednotit diky zvySenému importu pst po roce 1989 (Campova 2003).

3.1.2 Charakteristika

Dalmatin patii mezi stfedn¢ velka plemena pst. K udrzeni atletické a svalnaté postavy
pottebuje dostatek pohybu. Pii jeho nedostatku mize plemeno pulsobit hyperaktivné. Je
energicky, inteligentni, lehce cvicitelny, zvidavy, vérny svému majiteli a dokdZe se emocné
vcitit do nalad lidi. Spatnou socializaci mtize dalmatin piisobit agresivné viiéi ostatnim pstim.
toulavych pst. Je to skvély hlidaci pes a ve sluzebnim vycviku je srovnatelny se sluzebnimi
plemeny pst (Campova 2003). Ve $téné¢im veéku si rychle zvykne na novou rodinu a na nové
prostiedi, ale v dopélosti se pak tézce adaptuje na nové prostiedi i majitele (Findejs 1995).
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3.1.3 Standard plemene

Podoba dne$niho dalmatina je srovnatelna s rysy na historickych obrazech z 16. a 17.
stoleti, jediné odchylky znakii na obrazech od dne$ni podoby jsou ve zbarveni — plotny na hlave,
nepravidelné teCkovani, dale pak delsi t€lo nebo sto¢eny ocas (Findejs 1995).

Kompletni standard plemene Vviz piilohy.

3.1.4 Vyuziti plemene

Pivodni vyuziti dalmatina byla spolecnost pii cestovani koCarem, tim se plemeno
proslavilo jako kocarovy pes. Vynikal velkou vytrvalosti a spfiznénosti s konmi. Pozdéji,
Vv Britanii, dostali dalmatini pfizvisko hasicti psi. M¢li na hasi¢skych stanicich zlikvidovat
potkany, ale kvili vztahu s konimi zacali doprovazet hasi¢ské kocary. S nastupem motorovych
vozidel, cestovali na misté vedle fidic¢e spolu s hasi¢i. V dnesni dob¢ je maskotem britskych i
americkych hasi¢li. Vyuziva se ve sportech jako jsou zavody na silnicich, flyball, agility,
turistika a podobné. Je skvélym asistencnim a terapeutickym psem. V Australii naSel uplatnéni
hlavné jako lovecky pes, se srovnatelnymi schopnostmi s retvivry, Spanéli nebo ohafi
(Campova 2003).

3.1.5 Chov v Ceské republice

Prvni dalmatini se na naSem tizemi chovali uz mezi svétovymi valkami, ale po skonceni
druhé svétové valky se jejich poéty vyrazné snizily a pozdéji tiplné zanikly i chovy v Cr. A%
roku 1970 se podafilo Ing. Janu Findejsovi zalozit Klub chovateld dalmatini. Pfedchazelo tomu
dlouhych 6 let pfiprav. Prvnim importovanym dalmatinem byla fena Azra z Jadranu. Za
nedlouho byl z Anglie ptivezen pes Duxfordham My Magician. Fena méla jedno oko modie
zbarvené a piedavala tuto vadu svym potomkiim, takze Se postizena §ténata vytazovala z chovu.
Piestoze se vV Ceskoslovensku nachazeli pouze dva dalmatini, podal Ing. Findejs navrh na
zalozeni chovatelského klubu. Zpocatku byl dalmatin nespravné ptifazen mezi dogovita
plemena a tehdejsi tajemnik kynologické komise navrh komisi ani nepfedlozil. Nasledovaly
dohady a po predani navrhu spravnému ¢loveéku se uspésné podatilo zalozeni klubu zrealizovat.
Hned potom pan Findejs dovezl z Némecka fenu Belka de Casanova. Postupné se rozsifovaly
stavy dovozem jedincti a kiizenim fen se zahrani¢nimi psy. Tim se zajistila rtznorodost
Vv krevnich liniich. Prvnim u nds narozenym dalmatinem byl pes Arri ze VEeli zahrady. Béhem
20 let existence klubu se v plemenné knize CSCH zaznamelnalo prakticky 4 ticice dalmatint
(Findejs 1995).



3.2 Dédi¢nost onemocnéni

Geny, které nesou informaci dédi¢nych chorob, se u jedince vyskytuji uz v zarode¢ném
obdobi po splynuti rodicovskych gamet. Chovatelské stanice maji za ukol ptredejit prenosu
onemocnéni do dalSich generaci vhodnou plemenitbou. Pokud je dédi¢nost znaku dominantni,
1ze vyloucit z chovu dominantni homozygoty a heterozygoty a tim dojde k uplné eliminaci
choroby nebo defektu v populaci. Recesivni choroba se objevuje jen u recesivnich homozygotu.
Heterozygoti jsou v tomto piipadé pienaseci, Které od homozygoti dominantnich neni mozné
rozeznat. Proto se v chovech vyuziva metod molekularni genetiky (Dostal 2007). Pocet
genetickych mutaci onemocnéni je velky a stale se dafi odhalovat nové. Zkoumané frekvence
téchto mutaci se tykaji hlavné Cistokrevnych pst, ale i kiizenci mohou trpét genetickymi
defekty. V poslednich 100-300 letech dochazelo k formovani plemen do piisnych standardd a
v souvislosti s tim dochazelo k inbreedingu, ktery ma za nasledek vyssi vyskyt autozomalné
resecivnich poruch (Zierath et al. 2017).

3.2.1 Monogenni dédi¢nost

Monogenni poruchy jsou méné Casté u populaci s $ir§Sim genofondem (kiiZenci) nez u
¢istokrevnych psu (Zierath et al. 2017). Pokud potomek dvou homozygotnich jedincu, jeden
z nich nese dominantni sestavu alel a druhy recesivni, ziska od kazdého jeden chromozom,
stava se z néj heterozygot. U heterozygoti se ziidkakdy objevuje onemocnéni, ale mohou
onemocnéni prendset na dalsi potomky (Coates & Wininger 2010).

3.2.1.1 Autozomalné dominantni dédi¢nost

Pokud je onemocnéni podminéno dominantnim faktorem, daji se v populaci jednoduse
ur¢it homozygoti i heterozygoti na zaklad¢ jejich fenotypovych projevii. Pokud ma dominantni
znak nizkou expresivitu, pouZivaji se k diagnostice onemocnéni stejné metody testovani jako u
nemoci podminénych recesivnim faktorem (Siler & Fiedler 2015).

3.2.1.2 Autozomalné recesivni dédi¢nost

Pocet onemocnéni s autozomalné recesivni dédicnosti je u pst vice nez 500. Jelikoz se
dobach se vykonavala testovaci kiizeni jedinci, aby se psi, pfenasejici onemocnéni, vylouéili
zchovu. Tato metoda byla casové narocna a eliminace onemocnéni netspésna, ale
V soucasnosti existuje fada genetickych test na rtiznad onemocnéni a stale se vV tomto sméru
testovani vyviji (Siler & Fiedler 2015).

3.2.2 Polygenni dédi¢nost

Dé&dicnost znaku je podminéna vice nez jednim genem. Pfi vybéru vhodnych jedinct
k chovu se musi vybirat opatrné€, aby pii vyfazeni postizenych jedincti nedoslo k vyraznému
zuzeni populace. K nalezeni moznych prenasecti onemocnéni, jsou k dispozici genetické testy.
S jejich pomoci 1ze ptedejit produkci nemocnych pst, jelikoZ kiiZeni psti nesoucich mutované
geny s Gplné zdravymi jedinci je vétsinou neskodné (Siler & Fiedler 2015).
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3.3 Geneticky podminéna onemocnéni

3.3.1 Syndrom akutni respira¢ni tisné (ARDS)

Syndrom je ovlivnény né¢kolika faktory spjatymi s nahlym selhanim dychacich funkci pod
vlivem zanétu v plicich a ztraty funkce vymény plynid v plicich a s vnéjSim prostiedi.
Histopatologie zasazenych pst ukazuje zvySené mnozstvi epitelovych bunék v plicich
(Holopainen et al. 2017). Onemocnéni je znamé i u lidi, kde se umrtnost pohybuje okolo 50 az
70 % a stejné procento je pravdépodobné i u psu (Jarvinen et al. 1995).

3.3.1.1 Ptiznaky, diagnostika a lécba

Doba mezi prvnimi projevy onemocnéni a smrti nebo eutanazii se pohybuje v priméru 3
tydnt (Jarvinen et al. 1995). Mezi klinické pfiznaky patfi nejéastéji zrychlena frekvence
dychani (az 100/minutu) nebo ztizené a namahavé dychani. Pfi patologickém rozboru se u
Sténat nachazely plicni 1éze a u nékterych aplazie ledvin a hydrocefalus neboli nahromadény
mozkomi$ni mok (Holopainen et al. 2017). Tyto 1éze jsou podobné dvéma formam pneumonie,
kterd je ptivodem nemoci u lidi. Jsou to akutni intersticidlni pneumonie (AIP) a akutni
exacerbace idiopatické plicni fibrozy (IPF). U dalmatinii se 1éze odliSuji od difuzniho
alveolarniho poskozeni, coz je znakem AIP, ale jsou histologicky témét stejné s obvyklou
intersticialni pneumonii (UIP), ktera se vyskytuje u IPF s akutni exacerbaci u lidi (Syrja et al.
2009). Dychaci potize se prokazuji tésné¢ pred smrti ztizenym dychanim spolu s cyanozou a
zvracenim. V terminalni fazi se u vétSiny sledovanych pst vytvofilo pneumomediastinum,
gastroezofagealni intususcepce a hiatalni kyla (Jarvinen et al. 1995). Plicni projevy zahrnovaly
mnohocetnd loZiska vyrazné atypické hyperplazie a dlazdicové metaplazie bronchiolového
epitelu, nepravidelné pokracujici fibrézy s myofibroblastickou metaplazii, hyperplazie
hladkého svalstva a pftileZitostné plastovani alveol a hyperplazie pneumocytt typu II (PCII)
spolu s akutnim alveolarnim edémem (Holopainen et al. 2017). U lidskych pacientt se 1é¢ba
fes$i dodavanim kysliku a udrzovanim dostate¢ného mnozstvi tekutin. Kortikoidy mohou byt
ucinné jen v rané fazi onemocnéni a pii velkém mnoZstvi. Lécba u psli nebyla uc¢innd pii
antibiotikach, kortikoidech, diuretikach ani pfi dodavani kysliku. Psi v disledku onemocnéni
bud’ hynou nebo podstupuji eutanazii. U nékterych pst vysoké davky kortikoidd v pocateéni

-----

1€ky, ale nemusi byt G¢inné v kazdém ptipadé (Jarvinen et al. 1995).
3.3.1.2 Deédi¢nost onemocnéni

Jarvinen et al. (1995) jako prvni studovali syndrom akutni respiracni tisn¢€ S vyuzitim
rodokmenu. Byla studovana rodokmenova linie 4 geneticky pfibuznych vrhii (viz obrazek ¢. 1
- generace VIII) s jednim spole¢nym predkem (Vv generaci I). Genealogicky diagram vyobrazuje
pravdépodobné prenaseCe recesivniho genu. Jedinci oznaceni lomitkem se nedoZili 4 mésict
véku z divodu piedcasného thynu, eutanazie nebo onemocnéni bez spojitosti s ARDS. Zdravi
jedinci jsou oznaceni bilym znakem, pifenaseCi dvoubarevné a postizeni jedinci Cernym
symbolem. Na zaklad¢ rodokmenu je pifedpokladana autozomalné recesivni dédi¢nost ARDS.
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Obr. ¢. 1: Genealogicky diagram (Jarvinen et al. 1995).

Studie rodokment objevily v roce 1977 fenu dalmatina jménem O'Soul Escada, ktera by
mohla byt zdrojem genetického onemocnéni. Ve Finsku roku 1999 k vyzkumu typu dédi¢nosti
ARDS byly pouzity dvé metody analyzy. Prvni metoda spocivala v ur¢eni pravdépodobnosti
vSech potomkil vzniklych kiizenim Escady S jedincem za ptedpokladu, Ze oba budou
heterozygoti, bez ohledu na dnes znamé potomky. Druhd metoda sestavila relevantng;si
populaci, do které se jiz zatadili existujici potomci po Escadé. Shromazdila se data vsech vrhu,
ve kterych byl alespon jeden pienase¢ onemocnéni. Syn O'Soul Kavaljero je oznaceny jako
Cisty plemnenik, jelikoz vSechna jeho registrovana Sténata z roku 1987 netrpéla akutni
respiracni tisni, pfestoze byl spafen s prenaseckou O'Soul Uubi Duubi Duu. Vyhodnocena data
potvrzuji teorii autozomalné recesivni dédi¢nosti ARDS (Greibrokk 1999).

Holopainen et al. (2017) analyzovali genom 2 jedinct postizenych ARDS s vysledkem
nalezeni Sesti kandidatnich gend, z nichz zjistili mutaci u genu ANLN (chromozom CFA14).
Byla nalezena spojistost alely T se syndromem akutni respiraéni tisné sledovana u 179
dalmatinti a 12 pst jinych plemen. Alela T rozhoduje o teckovani na bilé srsti, které se objevuje
u dalmatint (Siler & Fiedler 2015). ANLN je gen, ktery se podili na cytoskeletarni dynamice.
Koduje protein véazajici anilin aktin organizujici buiiky epitelu plic. Pfi ARDS je protein
v disledku mutace zkracen, cozZ rusi jeho funkci, a tkaniové buiikky se mohou shlukovat nebo
naopak nepropojovat. Je vylu¢ovan hlavné v plicich (déle v ledvinach a mozku) a kolokalizuje
spolu s plicni 1ézi. Absence proteinu nebo chybna migrace a proliferace pneumocytt 2.typu ma
za nasledek chybnou regeneraci bronchidlniho epitelu. PfemnoZené plicni bunky tvoii
mechanickou piekazku béhem vydechu. Pti pasivnim vydechu se vzduch zachyti na alveolarni
sténé, tim ji poskodi a zapti¢ini ARDS (Holopainen et al. 2017).



3.3.2 Hyperurikosurie

Dalmatin je plemeno, které pii katabolismu purinii nema jako kone¢ny produkt alantoin,
jak je znamo u ostatnich plemen psi, ale jeho vyslednou latkou je kyselina mocova (Bannasch
et al. 2008). Jeji koncentrace v moci dalmatini je 2 az 4krat vyssSi nez u jinych plemen psu
(Bartges & Callens 2015). Kyselina mocova koluje ve formé jeji soli neboli uratu, v krvi a moci
a vytvaii mocové kameny. U vétSiny savell prochéazi kyselina mocova glomerularni filtraci a
dochazi k Cisté reabsorbci urdt V proximalnich tubulech. Dalmatini funkci zpétného
vstfebavani nemaji a jejich uraty jsou vylucovany rychleji, nez probiha glomerularni filterace
(Bannasch et al. 2008). Koncentrace kyseliny mocové v moci se postupné zvysuje s vékem
jedinct. U samci se tento jev projevuje uz pii dosazeni dospélosti a jejich koncentrace jsou
vy$$i v porovnani se stejné¢ starymi samicemi (Simkin 2005). Experimentalni transplantace
potvrdily, Ze ledviny nejsou jedinym organem onemocnéni, podili se i jatra (Bannasch et al.
2008). V jatrech se nachazi enzym urikaza, ktery se podili na pfeméné kyseliny mocové na
alantoin (Bannasch et al. 2004b). Nasledkem tvorby kament mzou byt i zakladni onemocnéni
jater (vrozené vaskularni anomalie), proto je dulezité sledovat jejich funci (Bartges & Callens
2015). Zvysené vylucovani kyseliny mo¢ové miiZze zptisobovat problémy kuze. Pikladem je
syndrom bronzujici kiize, coz je typ bakterialni folikulitidy (infekce chlupovych folikuli), ktera
se vyskytuje hlavné u plemene dalmatin (Chansiripronchai & Kitpanit 2008).

3.3.2.1 Priznaky, diagnostika a 1écba

S hyperurikosurii souvisi tvorba mocovych kamenl coZz je onemocnéni nazyvané
urolitiaza (Sosnar et al. 2005). Tvorba urolitd miiZze zpasobit ucpani mocové trubice, coZ je
v nékterych piipadech u samcti Zivot ohrozujici a vede k obstrukci (Safra et al. 2006). Ucpani
mocovych cest je obvykle spojené sazotemii (nahromadéni dusikatych latek v krvi),
hyperkalémii (zvySeni hladiny drasliku v Krvi), metabolickou acidozou (pokles koncentrace
hydrogenuhli¢itanti) a dehydrataci (Bartges & Callens 2015).

Nejucinngjs$i metodou pro zobrazeni urolitl je rentgenografie bficha, pouZivana zejména
pro detekci rentgenkontrastnich urolitt. Dalsimi metodami jsou ultrasonografie a cystografie
s dvojitym kontrastem, pro radiolucentni formy urolitu. Snimky se délaji k identifikaci urolitt,
mnozstvi, rozlozeni, velikosti, tvaru a hustoty. Dulezita je analyza modi, pii které se miize
potvrdit krystalurie (tvorba krystaltl). Krystaly ale nevypovidaji o pfitomnosti urolitt (Bartges
& Callens 2015). U dalmatint ke krystalurii dochazi vzacné (Sosnar et al. 2005). Odbérem
vzorku moci a jeho ochlazenim se vytvoii Krystalizovana srazenina (Bannasch et al. 2008). To
muze vést k faleSné pozitivni krystalurii, takZze se mo¢ hodnoti Cerstva. O tvorbé urolitu
vypovidd chemické prostfedi moci, proto se hodnoti jeji pH a stanovuje jeji specificka
hmotnost. Podle namétenych hodnot pH moc¢i muzeme urolity rozdélit do dvou skupin.
V zésaditéj$i moci (pH vyssi nez 7) se nachazeji obvykle struvitové kameny a v kyselejsim (pH
méné nez 7) se objevuji urolity purinové, cystinové a Stavelan vapenaty. PO potvrzeni
pritomnosti uroliti je dilezity biochemicky profil krve, kterym se v nékterych ptipadech
potvrdi hyperkalcémie (Bartges & Callens 2015).
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Obr. ¢. 2: Grafické zobrazeni procentuédlniho podilu predisponovanych plemen pro tvorbu
urati studovanych jedincii v Ceské republice v letech 1997 az 2002 (Sosnar et al. 2005).

Ve studii Sosnar et al. (2005) se u vétSiny plemen psti hojné€ vyskytuji struvitové kameny
a utolity oxalatu vapenatého. U dalmatinii jednoznaéné pievazuje typ kamenli uratovych,
sloZzenych ze soli kyseliny mocové a zptisobenych hyperurikosurii (viz Obr. €. 2).

Tvorba uroliti neni pravidlem u kazdého nemocného jedince (Bannasch et al. 2004a).
Slozeni je z jednoho ¢i vice druhG mineraltt spolu s malou kvantitou organické matrice.
Mineraly jsou V urolitu rozmistény nestejnoméerné nebo ve 3 vrstvach. Vngjsi Cast se nazyva
skofepina, z povrchu pokryta krystaly, hlavni vrstvou urolitu je kamen a misto, ve kterém
zapocal rist kamene, je nidus (Bartges & Callens 2015).

Vzhled mocovych kamenti miZe byt rizny. Nejcastéji maji ovalny nebo fragmentovany
tvar. Mohou dosahovat velikosti az 30 mm, pokud se skladaji z ¢istych minerald. Podle fady
studii jsou urolity vétsi nezZ 10 mm S vice nez 92% pravdépodobnosti struvity. Ve vétSing
ptipadech maji kameny rizné odstiny bilé barvy, mén¢ Casté jsou hnéd¢, zluté, zelené, Cervené
a Sedé. Uratové kameny mivaji spiSe Sedozelené a bézové zbarveni (Sosnar et al. 2005).

V prvni fad€ pro prevenci pied urolity jsou diety obsahujici nizky obsah purinu (strava
s nizkym obsahem bilkovin). Strava s obsahem bilkovin 10,4 % a 1 % citratu draselného (ve
formé suSiny) mize vyrazné snizit mnozstvi produkované kyseliny mocové ve srovnani se
stravou na bazi masa s 31,4 % bilkovin v su$in¢. Dal§imi optfenimi jsou alakalizace moci,
inhibitory xanthioxidazy a zvysSeny piijem tekutin (Westropp et al. 2017).

Chirurgicky se urolity odstranuji u pacienti s nerozpustnymi kameny nebo klinickymi
pfiznaky. Nej€astéji se vyuZiva cystotomie, uretrotomie nebo uretrostomie. Mezi méné
invazivni zékroky patfi urohydropropulze, transuretralni cystoskopie a perkutanni
cystolithotomie (PCCL). Velikost uroliti vypuzenych pii urohydropropulzi se pohybuje od 1-
3 mm u pst a az 10 mm u fen (Bartges & Callens 2015).



3.3.2.2 Dédi¢nost onemocnéni

U dalmatint se hyperurikosurie dédi jako autosomalné¢ recesivni znak a vyskytuje se u
kazdého jedince homozygotn¢. Dédi¢nost hyperurikosurie byla zjistovana na zaklad¢ zpétného
kiizeni dalmatina s jinymi plemeny psi. Potomci z tohoto kiizeni méli normalni mnozstvi
vyloucené kyseliny mocové v moci, coz potvrzuje recesivni dédi¢nost. U cCistokrevnych
dalmatini dochazelo k nadmémému vylucovani uratu, coz ma za nésledek tvorbu vétsiho
mnozstvi mo¢ovych kament. Klinické pfiznaky vcetné hematurie (Krev v moci), strangurie
(bolestivé moceni) a polakisurie (nutkani Castého moceni), pifichazeji kolem 4,5 let véku
(Bannasch et al. 2004a).

Robert H. Schaible roku 1973 provedl zpétné kiiZeni dalmatina s pointerem, aby
dalmatinovi byla pfedana alela divokého typu. Potomek F1 generace, vybran na zakladé
vSech nasledujicich generacich tohoto backcrossu se vyskytovali jedinci homozygotni i
heterozygotni v poméru 1:1. Z pozorovani pigmentu srsti vysla hypotéza, ze mutace genu pro
hyperurikosurii je fixovdna S rovnhomérné pigmentovanou srsti dalmatinii. Potomci ze zpétného
kiizeni, s normalnim vylucovanim kyseliny mocové, totiz méli skvrny mensi a nerovnomérné
pigmentované (Safra et al. 2006). Bannasch et al. (2004a) ve svém vyzkumu zjistili, Ze
geneticky faktor neni spojen chromozémem X. K analyze bylo vyuzito 179 dalmatinti, z nichz
bylo poruchou postihnuto 34 pst a 1 fena. Vysledny verdikt znél, ze klinickym piiznakiim
podléhaji samci na zaklad¢ své anatomie.

Obijevila se hypotéza, Ze hyperurikosurie se dédi pomoci genu galectin 9 (LGALS9). Gen
koduje protein, ktery se Gi¢astni pii transportu kyseliny mocové pies bunééné membrany a byl
nalezen u prasat, krys a pozdé¢ji u lidi. Sekvenovanim psiho genomu byla moznost, ze by
uratovy transportér mohl byt kandidatnim genem pro onemocnéni, vyloucena (Bannasch et al.
2004b).

Jelikoz je hyperurikosurie autosomalné recesivni, jedinci s klinickymi pfiznaky musi mit
dveé kopie mutované alely. Tato mutace je pticinou substituce jednoho paru bazi, kterd zméni
aminokyselinu v proteinu, ktery je tvofen genem SLC2A9. Mutace tohoto genu byla nalezena
i u dvou dalich plemen pst, buldok a ¢erny rusky teriér, nachylnych Kk tvorbé mocovych
kament. Mezi plemeny nejsou vedeny zadné informace o jejich spoleéném ptvodu, takze
mutace pro hyperurikosurii musela byt pfitomna uz u predka z davnych dob pfed uzavienim
plemennych knih (Karmi et al. 2010). Gen SLC2A9 patii mezi transportéry glukézy a uratd.
Exprimuje se v ledvinach, jatrech a placenté. Mutace mohou mit za nasledek naruseni
homeostazy kyseliny mocové (Bannasch et al. 2008).

Vyskyt onemocnéni by se mohl postupem casu snizit, pokud se podaii snizit frekvenci
mutované alely v plemeni (kiizenim s jinymi plemeny). Taci kiizenci se nazyvaji LUA
dalmatini. Je dulezité stanovit frekvenci jen pro jedno vybrané plemeno ke kiizeni s
dalmatinem, protoze jeji vysledna hodnota mize byt rozdilna mezi riznymi plemeny. Vyuziva
se ke stanoveni pfedpokladaného poctu prenasecii, zdravych a postizenych jedincti vyuzitim
rovnice Hardy-Weinbergovy rovnovahy (Karmi et al. 2010).
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3.3.3 Vrozena senzoriuneuralni hluchota

Sluch je dulezitym smyslem pfi komunikaci vSech zvifat. U domestikovanych hraje roli
hlavné v interakcich s ¢lovékem, u divokych zvitfat hlavné pfi lovu kofisti nebo utéku pied
predatorem (Strain 2015). U psi je dédi¢na ztrata sluchu rozsifena u mnoha plemen, avSak
dalmatiny postihuje s vysokou prevalenci (Cargill et al. 2004). Objevuje se uz v prvnich 3 az 4
tydnech po narozeni a jedna se o staly stav (Muhle et al. 2002). Ve studii Hollidaye (1992) se
uvadi, Zze z poctu sledovanych dalmatinti je nachylnost na hluchotu vyssi u fen nez u pst. Je
& Distl 2013). Studie ukazuji, ze ve svéte je az 24 % jedincti postizenych jednostranné a mezi
5 a 13 % oboustranné (Cargill et al. 2004). Existuje okolo 80 plemen, ktera jsou nachylna na
toto onemocnéni (Stritzel et al. 2009). Podle histologie dochézi k degeneraci postranni stény
hlemyzd¢ ve wvnitinim uchu, poté k degeneraci Cortiho organu, kolapsu Reissnerovy
membrany, a nakonec zhrouceni celého kochlearniho vyvodu. Predpoklada se, Zze divodem
kolapsu je nedostate¢né mnozstvi melanocytt (Kluth & Distl 2013). Melanocyty, po usidleni
na cilova mista (o¢i, kize, srst a stria vascularis vnitiniho ucha) ve form¢ melanoblasti béhem
embryonalniho vyvoje, vytvafi pigment melanin. Jelikoz melanocyty cestuji z nervové listy,
tak mista, ktera jsou nejdale od hibetni stfedové cCary, jsou s velkou pravdépodobnosti
nepigmentovana (Yamaguchi et al. 2007). Pro mnozeni a vyvoj melanocytd je dulezity
transkrip¢ni faktor MITF (Price & Fisher 2007).

3.3.3.1 Ptiznaky, diagnostika a prevence

Symptomy ztraty sluchu u psi se zpozoruji zménami chovani, které mize vygradovat az
k agresi, a zhorSeni komunikace mezi majitelem a zvifetem. Stéfata postizena na ob& usi
projevuji mensi aktivitu, méné interaguji se sourozenci, jsou ticha a ospala (Plonek et al. 2016).
Jednostranné nesly$ici jedinci jsou obtizné rozeznatelni od zdravych. Proto Sténata, u kterych
mame podezieni na onemocnéni, ve véku 5 tydnt podstupuji testu BAER (Muhle et al. 2002).
Jednostranné postizeni jsou témér bez piiznakil, proto se v rukou $patnych chovateli mize
nemoc skryté pfenaSet mezi generacemi a tim zachovavat v plemeni (Holliday et al. 1992).

BAER test, anglicky brainstem auditory evoked response, odlisi geneticky zdravé jedince
od jednostranné i oboustranné postizenych. Je zaloZzen na sluchové reakci vyvolané mozkovym
kmenem (Cattanach 1999). Jedna se o elektrodiagnosticky test, ktery je pro jedince minimalné
invazivni (Plonek et al. 2016). Cilem je zaregistrovat elektrickou aktivitu od hlemyzdé po
sttedni mozek, ktera je vyvolana akustickym stimulem na vnéj$im uchu. Zaznamenani stimulu
se objevi uz po 10 ms (Palumbo et al. 2014). Sluchové evokované potencidly jsou
charakterizovany vinami -V, které odpovida aktivité lebecniho nervu VIII (Plonek et al. 2016).
Testovani se vyuziva i pfi jinych stavech, napfiklad pfi traumatech hlavy, zanétlivych
onemocnénich nebo pfi kontrole mozkové aktivity jedince v komatu (Palumbo et al. 2014).
Mize dojit k chybnému zaznamenani stimulu zptisobeného naptiklad cizim télesem, defektem
na zvukovodu, ototoxickymi latkami (napf. antibiotika, diuretika) nebo poskozeni mozkového
kmene (Strain et al. 1992).
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Obr. ¢. 3: Zaznam BAER testu pravostranné neslysiciho jedince (Plonek et al. 2016).

Vybér jedincti do chovu by mél byt podminén vysledky screeningu BAER. Provedenim
selekce podle fenotypt, vybérem hné€dookych jedincu s vétSim pocétem tecek, muze dojit
k vyraznému zlepSeni prevalence onemocnéni u dalmatinti (Lewis et al. 2020). Snizovani
vyskytu dédi¢né hluchoty u dalmatinti bude pomaly, kviili pozadovanému exteriéru na vystavy
(Yamaguchi et al. 2007).

3.3.3.2 Dédi¢nost onemocnéni

Zpusob dédic¢nosti neni znamy (Strain 2015). Hluchota je spojena s dvéma autozomalnimi
geny pro merle zbarveni a pro strakatost. U dalmatinti ptisobi gen pro strakatost recesivni alelou,
ktera zpusobuje bilou srst (Strain et al. 1992). S vétsim mnozZstvim bilého zbarveni mize byt
ovlivnéna pigmentace duhovky (modré oko). Pigmentové butiky kolonizuji také vnitini ucho a
jsou dulezité pro jeho funkei. Vyskyt modrych oc¢i s hluchotou je pfiblizné dvakrat az trikrat
Castéj$i nez u pst s normalni pigmentaci (Cattanach 1999). Gen merle je lokalizovany na
chromozomu 10 a gen pro strakatost na chromozomu 20 (Heyward et al. 2020). Stritzel et al.
(2009) dosli k zavéru, ze ve spojeni vrozené hluchoty, modrého zbarveni duhovky a bilou srsti,
hraje roli transkrip¢ni faktor spojeny s melanogenezi (MITF). MITF koduje protein regulujici
tvorbu melanocytii a zodpovidd za prepis genii na pigmentové bunky. Mutace genu se na
zaklad¢ nékolika studii vyskytuje 1 u jinych druha zvitat jako je kan, krava, prase a mys. U
¢loveka zplisobuje Waardenburgliv a Tietziv syndrom. (Hayward et al. 2020).

Heyward et al. (2020) zkoumali tfi plemena s genem pro strakatost (dalmatin, australsky
honacky pes a anglicky setr) k nalezeni oblasti genomu spojenych s vrozenou hluchotou
asociacni studii. Ve vysledku nepfisli na zadné spolecné oblasti a navrhli studii genomu pro
kazdé plemeno zvlast, jelikoz kazdé plemeno miize mit jiné genetické spoustéce této choroby.

Blum & Distl (2014) studovali plemenné hodnoty (odhad genetického zaloZeni jedince)
ve spojitosti s psi hluchotu a dosli k vysledku, Ze projev onemocnéni je ovlivnén plemennou
hodnotou otce potomki. Tyto hodnoty se daji vyuzit v planovanych krytich.
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3.3.4 Maligni hypertermie

Maligni hypertermie se vyskytuje Cast&ji u psu loveckych plemen. Je to porucha
kosterniho svalstva vyvolana tékavymi anestetiky (halotan, isofluran) nebo expozici
sukcinylcholinu (1ék vyvolavajici kratkodobou paralyzu) (Roberts et al. 2001). Pomoci biopsie
svalu byla potvrzena zvysujici se citlivost na anestezii halotanem. Onemocnéni je spojené se
zvySenym vyluovanim vapniku, se kterym se zvySuje i aktivita kontraktilnich bikovin (aktin a
myozin) a dochazi k nadmémé stimulaci glykogenolyzy. Nasledn¢ dochazi k nedostatku
adenosintrifosfatu a glykogenu ve svalech, zvyseni télesné teploty a nadmérné tvorbé CO> a
kyseliny mlé¢né (O'Brien et al. 1983).

3.3.4.1 Ptiznaky, diagnostika a lécba

Porucha se projevuje arytmii srdce, selhanim ledvin ¢i hyperkarbii (zvySeni oxidu
uhlicitého v krvi) (Roberts et al. 2001). Prvni pfiznaky se velmi ¢asto objevi az pti uvedeni psa
do anestezie, kdy se za¢nou zvySovat hodnoty oxidu uhli¢it¢ho (Brunson & Hogan 2004).
V nékterych piipadech se mize vyskytnout edém plic, mozku a svali. V pozdéjsi fazi
hypertermie dochazi k neurologickému zhorseni, selhani srdce a plic a metabolické acidoze.
Projevy hypertermie nastanou u geneticky nachylnych jedinct pti svalovém zatizeni nebo
traumatu, horecce, vysoké teploté vnéjsiho prostiedi nebo jiz zminénymi anestetiky (O’Brien
et al. 1983). Mezi jedinci dochazi k variabilni expresivité a netplné penetraci piiznakl. To
znamena, ze onemocnéni se mize u kazdého jedince projevovat trochu odlisnym zptisobem a
neni pravidlem, Ze se u v§ech jedincti pokazdé projevi (Brunson & Hogan 2004).

V prvnich naznacich hypertermie, je nutné podat nitrozilné dantrolen, ktery zmirfiuje
svalové kontrakce a rusi ucinek latek spoustéjicich hypertermii, a nasadit intenzivni
symptomatickou 1é¢bu (O'Brien et al. 1983). Dantrolen je ale velice nakladna latka ve formé
prasku s pfimési mannitolu, ktery slouzi k lepsi rozpustnosti dantrolenu ve vodé€, a musi se
podavat katétrem s velkym otvorem jako intravendzni infuze, protoze drazdi zily (Brunson &
Hogan 2004). Jelikoz vyskyt poruchy neni pfiili§ Casty, mnoho veterinarnich klinik 1ék
k dispozici nema. V takovych piipadech je mozné pacientovi do¢asné podat acepromazin
(Adami et el. 2012). Vedlejsimi ucinky dantrolenu jsou svalova slabost nebo vyjimecné
poskozeni jater. Bez 1€¢by je mira timrtnosti 100 %. Po smrti se objevuje extrémni ztuhlost
svall a vysoka rektalni teplota (O'Brien et al. 1983).

Psi mohou podstoupit anestézii, jestlize se veterinaf provadéjici zékrok vyvaruje pouZiti
spoustécich latek. Je tfeba mit psa citlivého k vyskytu poruchy neustile pod dohledem
anesteziologa, ktery pti prvnich znamkach hypertermie nasadi 1é¢bu az do uplného zotaveni
z anestetie (O'Brien et al. 1983). Dulezitym prvkem pii prevenci je sterilizace anestetického
pfistoje, pouziti anestetik, ktera nezpusobuji hypertermii, a dostate¢né mnozstvi dandrolenu
Vv ptipadé operace pacientli nachylnych k onemocnéni (Adami et al. 2012). Sterilizace se
provadi proplachem pfistroje stoprocentnim kyslikem. Mezi vhodna anestetika k zabranéni
onemocnéni patii diazepam, midazolam a acepromazin (Brunson & Hogan 2004). V dnesni
dobé se na maligni hypertermii déla genetické testovani (Siler & Fiedrer 2015).
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3.3.4.2 Dédi¢nost onemocnéni

Maligni hypertermie je zapti¢inéna mutaci genu RYRL, ktery fidi uvoliiovani vapniku
v kosternim svalstvu (Roberts et al. 2001). Mutace genu RYRL1 (neboli ryanodinového
receptoru) je uz dlouho znama u lidi a prasat. Sekvenované oblasti psiho genu RYR1 jsou velmi
podobné velikosti i strukturou lidské mutaci zplisobujici onemocnéni, ¢ehoz se da vyuzit pii
diagnostice a genetickych vySetfenich ¢lovéka (Roberts et al. 2001). Protoze se mutace objevuje
u vice plemen a k vyvolani ptiznaka postaci i jedina mutovana alela, jsou tak ohrozeni vSichni
psi jedinci (Brunson & Hogan 2004).

Roberts et al. (2001) testovali dédi¢nost onemocnéni pomoci psa kiiZence citlivého na
maligni hypertermii. Spojenim psa se zdravymi fenami vytvofili nékolik vrhi, u kterych
analyzovali mikrosatelitni markery na chromozomu 1 (CFAOQ1) v blizkosti genu RYR1 a jejich
vazbu na fenotyp onemocnéni. VSichni testovani postizeni jedinci méli heterozygotni sestavu
alel, zatimco zdravi méli homozygotni sestavu. Jelikoz pravdépodobnost postizeného potomka
dvou zdravych rodi¢i byla nulova, vyloucila se moznost recesivni dédi¢nosti a na zaklade
vytvofen¢ho rodokmenu stanovili dédi¢nost mutace v genu RYR1 jako pienos autozomalné
dominantni znaku.
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3.3.5 Degenerativni myelopatie

Prvni zminky o onemocnéni pochazeji z roku 1973, kdy je myelopatie popisovana jako
¢astecna obrna dolnich motorickych neuront panevnich koncetin u velkych plemen psia (Averill
1973). Podle Kathmann et al. (2006) je degenerativni myelopatie neurodegenerativni
onemocnéni michy. Pouziva se i termin chronicka degenerativni radikulomyelopatie.

Neurologicka lokalizace je od tietiho hrudniho segmentu po teti bederni segment. Prvni
jsou postizené panevni koncetiny a pozdéji se onemocnéni rozsifi k hrudnim koncetindm
(Averill 1973). Pficina je zatim neznama, ale existuje spousta riznych hypotéz. Nejéastéji se
divod onemocnéni pfifazuje k chyb¢ v imunitnim systému (Kathmann et al. 2006).

3.3.5.1 Priznaky, diagnostika a 1écba

Projevy onemocnéni prichazeji postupné (Kathmann et al. 2006). Nejéastéji se objevuji
kolem 5. roku véku nebo pozdéji, v praiméru v 9 letech psa a trvaji ptiblizné po dobu 6 mésict
(Averill 1973). U postizeného jedince mizeme zpozorovat nejprve zakopavani a obrusovani
drapt. Objevuje se trupova ataxie, které se laicky fika namoinicka opilecka chiize, ktera vede
k tézké slabosti zadnich koncetin. V pokro¢ilém stadiu onemocnéni jsou patrné zmény
Vv kotfenech bedernich dorzalnich nervi. Klinické ptiznaky se projevuji prehnanymi miSnimi
reflexy a zvySenim svalového napéti (Kathmann et al. 2006). Koneénym znakem onemocnéni
je paralyza koncetin a ztata schopnosti se pohybovat (Averill 1973). U histopatologie po smrti
postiZzeného jedince 1ze sledovat degenerace axonu a myelinu, které jsou viditelné po celé délce
michy S nejzavaznéj$im mistem v hrudni oblasti (Awano et al. 2009).

Pfi néstupu prvnich ptiznaki se diagnostické hodnoceni provadi prostou radiografii,
analyzou mozkomisniho moku, myelografii, tomografii a magnetickou rezonanci, aby se zjistila
mozna dal$i onemocnéni spojena S michou (Kathmann et al. 2006). Definitivni diagnéza
myelopatie se ziskd histopatologickym vySetfenim, které ukazuje zmény u vzestupnych
senzorickych a sestupnych motorickych drah (Averil 1973).

Kathmann et al. (2006) tvrdi, ze by fyzioterapie mohla postizenycm jedincim zkvalitnit
vétsiny neurologickych onemocnéni psu. Pokud se myelopatie dostane do Kritického stavu,
vétsina pst, Se svolenim jejich majiteld, podstupuje eutanazii (Averill 1973). V piipadé velkych
plemen pst je to z divodu neschopnosti majiteli se o nechodiciho psa postarat, pokud je
myelopatii zasazeno plemeno malé velikosti, nékteti chovatelé o né dokazou pecovat i nékolik
dalsich let (Coates & Wininger 2010). Nejcaste&ji jsou psi utraceni do 1 roku od diagnostiky, ale
doba nemoci mize bez veterinarniho zakroku trvat i déle nez 3 roky (Awano et al. 2009).

Vyskyt degenerativni myelopatie 1ze ovlivnit v chovech pomoci DNA testt. Pii pokusu
odstranéni mutantni alely se nesmi zapominat na mozné dal$i nemoci nebo ovlivnéni vlastnosti
plemene (Coates & Wininger 2010).
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3.3.5.2 Dédi¢nost onemocnéni

Mutace genu SODI1 u cloveéka zpasobuje neurogenerativni onemocnéni, zvané
amyotrofickd lateralni skler6za (ALS), postihujici horni a dolni motorické nervy. Protoze je
lidska ALS velmi podobné psi degenerativni myelopatii, byl SOD1 sledovan jako kandidatni
gen pro onemocnéni u psi. K mapovani spojitosti na psim genomu vyuzil Awano et al. vzorky
DNA 55 jedincti plemene velSkorgi pembroke s vyslednou shodou na 5 chromozomech, znichz
nejsilnéjsi shoda byla na chromozomu 13 (CFAL3), na kterém se nachazi gen SOD1. Fenotyp
onemocnéni je spojeny s autozomalné recesivni dédi¢nosti. Projevy ptichazeji u postizenych
jedinct, ktefi maji homozygotni sestavu diive nez u heterozygoti. U heterozygotli mohou nastat
patologické projevy diive nez klinické (Awano et al. 2009). Ve studii Zeng et al. (2014) byl
gen SODI1 identifikovan u 124 riznych plemen pst, véetné plemene dalmatin. Pocet
testovanych dalmatinti byl 180, z nichz 4 jedinci byli heterozygoti a 4 recesivni homozygoti.
Relativni Cetnost recesivni alely se rovnala 0,03. Recesivni alela byla identifikovana u vice nez
sta plemen psu (Coates & Wininger 2010).
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3.3.6 Atopicka dermatitida (AD)

Atopicka dermatitida pst je dédicné zanétlivé onemocnéni kiize (Wilhem et al. 2010). Na
zakladé¢ mnoha studii se rozsiteni po svété priblizné rovna 10 % vsech psti (Nuttall 2013).
Objevuje se u psti ve veéku od 6 mesict do 3 let (Baumer 2020). Z klinického a imunologického
hlediska je psi AD tém¢éf stejnd jako lidska AD. Proto se psi vyuzivaji jako genetické modely
k vyzkumu pficin a 1é¢by onemocnéni (Marsella & Girolomoni 2009).

3.3.6.1 Ptiznaky, diagnostika a lécba

Hlavnim pfiznakem onemocnéni je svédivost kiize, a to 1 bez viditelnych postizenych
oblasti (Marsella & Girolomoni 2009). Skrabanim se poskozuje kozni bariéra a dochézi
k napadeni postizenych oblasti bakteriemi a alergeny (Baumer 2020). U dalmatint se postizené
oblasti nachazeji zejména kolem mordy, usi, na tlapach a v oblasti kolem genitalii viz obrazek
¢. 4. Napadena mista jsou ovlivnitelna faktory genetickymi, vnéjsiho prostiedi (vlhkost,
zemépisna oblast, vyskyt alergenti) a zptsobu zivota psa (domaci nebo venkovni). Dalmatin je
plemeno chované castéji v interiéru, takze vyskyt onemocnéni mohou ovlivilovat roztoci
(Wilhem et al. 2010). U nékterych pst se spole¢né s vyskytem AD muze objevit alergicka ryma
a zané&t spojivek (Marsella & Girolomoni 2009).

Dalmatian

Obr. ¢. 4: Nejcastéji zasazené oblasti dalmatina: chodidla 80-100 %; biicho 60-80 %;
genitalie 40-60 %; koncetiny, hrudnik, krk a hlava 20-40 % a hibet 0-20 % (Wilhem et al.
2010).

Pfesné uréeni onemocnéni neni snadné, jelikoz nema typicky charakteristické priznaky.
Nejucingjsi je vyloucit jind mozna onemocnéni jako jsou napiiklad koZni infekce a vyskyt
ektoparaziti (Favrot et al. 2010).

Zalezi na genotypovém zaloZzeni psa, n€kterému miiZze vyhovovat 1éc¢ba bariérové terapie
kize a jinému specificka imunoterapie (Nuttall 2013). Procentualné je u¢innost imunoterapie
mezi 60 az 85 %. Lécba imunoterapii se provadi subkutanni injekci alergenti. Dal§i mozZznou
1é¢bou je nasazeni glukokortikoidi nebo podanim cyklosporinu (Marsella & Girolomoni 2009).
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Vyssi mnozstvi podanych glukokortikoidl zredukuje svédivost u postizenych jedinct a
efekt pusobeni. Cyklosporin v nékterych piipadech G¢inkuje az po dob¢ 4-6 tydni, na druhou
stranu se muze pouzivat dlouhodobé. Dalsi moznost 1ééby je pomoci antihistaminik ¢i
esencidlnich mastnych kyselin (Baumer 2020).

Marsella & Girolomoni (2009) zjistili ucinnost probiotik pii prevenci atopické
dermatitidy. Probiotika, podana v obdobi pied a po narozeni, snizuji alergenové specifickou
syntézu IgE. Onemocnéni se i pfes podani probiotik mize objevit kviili plisobeni vnéjsich vliva,
napiiklad napadenim ektoparazit.

3.3.6.2 Dédi¢nost onemocnéni

Atopicka dermatitida ma u psi komplexni geneticky zaklad, ktery je rozdilny u
jednotlivych plemen. Proto se zatim nepodatilo zcela piesné urcit typ dédi¢nosti. Piedpoklad,
7e méa onemocnéni geneticky zaklad, je dany morfologickymi znaky plemen. Rada studii se
shodla na slozitém zpusobu dédi¢nosti podminéném polygenné (Marsella & Girolomoni 2009;
Nuttall 2013). Nejcastéjsim predmétem studii je dédi¢nost genu, ktery produkuje IgE
(protilatky vytvarejici se v reakci na alergeny). Nicméné gen ne vzdy zpusobuje atopickou
dermatitidu (Sousa & Marsella 2001). Odhad dédivosti na zakladé studii je necelych 50 %.
Nejvetsi  riziko  vyskytu onemocnéni maji potomci dvou nakazenych a nejnizsi
pravdépodobnost potomci dvou zdravych rodict (Shaw et al. 2004). Moderni postupy, jako jsou
asociacni studie celého psiho genomu, dokazou identifikovat genové polymorfismy, které jsou
u atopické dermatitidy velmi slozité. Nékolik studii se shodlo na pravdépodobném spojeni
atopické dermatitidy s geny na chromozomech 5, 10, 17, 25, 29 a 35. Analyzy byly provedeny
u riznych plemen z riznych statl. Z toho vychazi, Ze genotyp onemocnéni je specificky pro
kazdé plemeno i region, ze kterého skupina pst pochazi (Bizikova et al. 2015).
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3.3.7 Hypotyreéza

Hypotyredza je u pst nejcastéjsi endokrinni onemocnéni zplisobené snizenou tvorbou
hormond stitné zlazy. Postihuje pfiblizn€ 1 z 200 pst. Onemocnéni muze byt zptsobené vlivem
nékterych 1éki, napiiklad aspirin snizuje hladiny tyroxinu a sulfonamidy zastavuji tvorbu
tyroxinu a trijodthyroninu (Lathan 2012). Trijodthyronin je dulezity pii tvorbé srde¢nich
proteinti, naptiklad draslikovych kandli, takze jeho nizs$i koncentrace mohou zpiisobovat
arytmii, dysautonomii a bradykardii (Costa et al. 2020). V nékterych ptipadech dlouhodobého
onemocnéni se miize projevit hypotyreoidni myopatie, jelikoz dochdzi ke zménam koncentraci
karnitinu v kosternim svalstvu (Rossmeisl et al. 2009). Snizena schopnost vylucovat a
syntetizovat TSH mize vyvolat sekundarni folikularni atrofii $titné zlazy (Ferguson 2007).
Onemocnéni postihuje spiSe stfedni az velka Cistokrevna plemena psi a jeho piiznaky se
projevuji v dospélosti a ve staii (Boretti et al. 2003). Prvni pfiznaky se objevuji az kolem 3 az
5 let (Nachreiner et al. 2002). Mnoho jedinct, u kterych se objevi podezieni na onemocnéni,
jsou uz zatazeni do plemenitby (Ferguson 2017). Onemocnéni neohrozuje Zivot postizenych
jedinct, ale muze ho rapidné zhorsit (Nachreiner et al. 2002).

3.3.7.1 Ptiznaky, diagnostika a lécba

Hypotyredza se projevuje zvySovanim hmotnosti, letargii, citlivosti na vnimani chladu a
tepla, slabosti fyzickou i psychickou. Piiznaky mohou byt i dermatologické, naptiklad alopecie,
horsi kvalita srsti, rohovaténi nosni houby nebo vznik tmavych skvrn na kizi. Vzacn€ muize
dojit k myxedému, u kterého dochézi k nahromadéni hlenu v podkoznim vazivu (Lathan 2012).
U fen mize ovlivnit plodnost (Nachreiner et al. 2002). Jelikoz onemocnéni pisobi na nervovou
soustavu, mize se u psu projevovat agrese. U sledovanych psi dochéazelo k vykyvim
normalniho a agresivniho chovéani. Nachylngjsi k chovani jsou psi a feny, ktefi jsou kastrovani
(Beaver & Haug 2003).

Onemocnéni se diagnostikuje kompletnim krevnim obrazem a rozborem moci, aby se
mohla vyloucit dal§i mozna onemocnéni. Az poté se testuji hladiny tyroxinu (T4) a
tyreotropinu, hormonu stimulujiciho $titnou Zlazu (TSH) (Lathan 2012). Koncentrace hormont
jsou obvykle nizké, ale v nékterych piipadech se objevily autoprotilatky a vysledné hodnoty
byly bud’ v normalu nebo zvysené a tim se diagnostika komplikovala (Boretti et al. 2003). Tyto
protilatky se nazyvaji antithyroglobuliny (TgAA). Vyskytuji se u né€kolika plemen pst véetné
dalmatina. U takovych ptipadut, kdy testy maji pozitivni hodnoty TgAA a normalni hodnoty
hormont §titné zlazy, se neaplikuje zadna 1écba, ale jedinci musi byt sledovani alesponi jednou
za 6 mésicu (Ferguson 2017). Proto se pii testovani podezielych jedinct zpravidla profiluje jak
T4 a TSH, tak i TgAA. Nejcastéji je zastoupena hypotyredza spojena S pozitivnimi
autoprotilatkami, mén¢ Casta je idiopaticka (negativni na TgAA a s neznamymi pficinami) a
nejméné frekventovand je zapii¢inénd poruchou hypofyzy. Autoprotilatky jsou piitomné,
pokud se vyvine zanét §titné Zlazy neboli autoimunitni tyroiditida (Nachreiner et al. 2002). Za
dédi¢né onemocnéni je povazovana hypotyredza zptisobena TgAA (Graham et al. 2007).
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Vétsina pst s vyskytem hypotyreozy je odkazana na ambulantni péci. Postizeni jedinci
s myxedémem vyzaduji terapii a intravendzni 1é¢bu levotyroxinem. Vysledky 1é¢by jsou
viditelné uz po 1-2 tydnech, pes je aktivnéjsi a energicky, ale zmény hmotnostni,
dermatologické a neurologické se normalizuji az po nékolika mésicich (Lathan 2012). Ve studii
Costa et al. (2020) se u sledované feny dalmatina 1é¢ené levotyroxinem, ktery byl podavan
v minimalnich davkach, zlepsil celkovy stav nervového systému a srdce po 5 mésicich.

3.3.7.2 Dédi¢nost onemocnéni

Hypotyreoza se dédi jako autozomalné recesivni znak (Lathan 2012). Analyzou genomu
3 odlisnych plemen (gordon setr, hovawart a rodénsky ridgeback) a pomoci meta-analyzy, dosli
Bianchi et al. (2015) k zavéru, ze hlavni lokus hypotyre6zy se nachazi na chromozomu 12
(CFA12), a Ze tato plemena sdili spole¢ny haplotyp s tfemi geny LHFPL5, SRPK1 a SLC2A8.
SLC2AS8 je gen, ktery interaguje s genem CFTR, jehoz varianty zpusobuji cystickou fibrozu a
spoluucastni se na hypotyredze. Tim se SLC2AS8 stava ze studované trojice gent nejsilnéjSim
kandidatnim genem pro onemocnéni.

Graham et al. (2007) zkoumali plemena a jedince s nejvétsi prevalenci protilatek a dospéli
vysledku, Ze plemeno dalmatin patéi mezi 20 plemen s nejvyssim poc¢tem jedinct pozitivnich
na autoprotilatky. Z 1372 studovanych dalmatini mélo 246 jedinct pozitivni ndlez TgAA. Tim
je prevalence autoprotilatek rovna 18 %. Dale zkoumali pomér pozitivniho a negativniho
vyskytu protilatek u skupiny dalmatinti se zjisténou hypotyredzou. Z 262 piipadi mélo 152
jedinct pozitivni vysledek na TgAA (58 %). Jedinci s pozitivitou TgAA nemusi mit z pravidla
potomky s pozitivnimi autoprotilatkami (Ferguson 2007). Od roku 1998 na Michiganské statni
univerzité se autoprotilatky testuji pii kazdém testovani funkce $titné zlazy. Tim se onemocnéni
objevi diive, neZ nastane Uplna atrofie §titné Zlazy a klinické ptiznaky onemocnéni (Nachreiner
et al. 2002).
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3.3.8 Dysplazie kycelniho kloubu

Historie onemocnéni saha az k roku 1937, kdy byl zvefejnén prvni rentgenovy snimek
postizeného kloubu (Kapatkin et al. 2002). Dysplazie je popisovana jako laxita (uvolnénost)
ky¢le, kterou Smith & McKelvie (1995) rozdélili na pasivni a funk¢ni typ. Pasivni laxita se
hodnoti na rentgenovém snimku (pfipadné palpaci) postizeného psa, aniz by bylo vyuzito
anestezie nebo podani sedativ. Funkéni laxita kycle se neda kvantifikovat a nemize se projevit
u psa bez diive diagnostikované pasivni laxity. V tomto piipad¢€ se zvySuje potieba svalové sily
k vyrovnani rotace kolem ky¢le a oddaluje se kontaktni plocha kloubni chrupavky (Kapatkin et
al. 2002). Ruzna mira laxity zapfi¢inuje subluxaci neboli netiplné vykloubéni, a tim zplost'uje
kloub stehenni kosti (femur) a tla¢i hlavu kosti z normalni polohy v acetabulu (jamky ky¢elniho
Kloubu). Opotiebeni chrupavky velmi ¢asto vede k osteoartroze (Henrigson et al. 1966). Diive
se predpokladalo, Ze onemocnéni neni ptili§ ¢asté, coz novéjsi vyzkumy vyvratily. Prestoze je
vyskyt dysplazie velmi rozsifeny, neni onemocnéni neslucitelné se zivotem, ale mtze ho velmi
ztizit jak postizenému psu, tak jeho majiteli (Kapatkin et al. 2002). Vyskytuje se téméf u vSech
domestikovanych zvifat a také u lidi. Podle studie skupin dysplastickych psi rozdélenych na
Cistokrevna plemena a kiizence, neni dysplazie omezena na urcitou skupinu, ale vyskytuje se
ve stejné mife u kiizenci i Cistokrevnych plemen. Onemocnéni se vyskytuje u obou pohlavi bez
velkych rozdild. Nachylnéjsi jsou psi velkych plemen disledkem vyvoje jejich télesné stavby
(Rettenmaier et al. 2002). Podle Lusta (2010) ovliviiuje vyskyt dysplazie pomér vysky a délky
téla. U plemen, ktera maji vysoky pomér téchto hodnot je vysoké procento vyskytu dysplazie.

3.3.8.1 Priznaky, diagnostika a 1écba

U leh¢ich forem dysplazie se viditelné klinické ptiznaky téméf nevyskytuji. Prvni
pfiznaky u pst, ktefi maji genetickou predispozici k onemocnéni, mohou byt zndmé
z rentgenovych snimkti uz po prvnich 2 mésicich véku, avSak u lehké dysplazie nejsou
rentgenové snimky rozpoznatelné od zdravych pstu (Kapatkin et al. 2002). Dysplazie se mnoha
ptipadech projevuje az ve staii psa, kdy se méni tloustka chrupavky (Rettenmaier et al. 2002).
Pti dysplazii dochazi k namahani kloubti zpusobujici bolest a zranéni. Po§kozenim chrupavky
se organismus psa zacne branit vylucovanim cytokinli a zanétlivych medidtori. Zavaznost
onemocnéni je dana jak frekvenci mutovanych alel, tak riznymi faktory prostiedi (Kapatkin et
al. 2002). Podle Henrigson et al. (1966) jsou jednim faktorem prostiedi diety, které oddali
fenotypové piiznaky mnohdy az do osmého roku jedince. Takovi jedinci jsou chybné hodnoceni
jako vhodni k chovu a mutované geny tak bez povsimnuti pfedavaji mezi dal§i generace
(Kapatkin et al. 2002). Krmna davka by méla byt regulovana, protoze vyssi pfijem vapniku a
vitaminu D zvysuje u predisponovanych pst pravdépodobnost projevu dysplazie (Fries &
Remedios 1995).

Diagnostika onemocnénti je slozita, jelikoz ptiznaky dysplazie jsou proménlivé a neurcité.
Nékolik diagnostik se shodlo na po¢atecnim stadiu dysplazie nalezem Morganovy linie, coz je
osteofyt na kaudalnim okraji kréku stehenni kosti. Vylouéeni pst z chovu, kteti maji tento znak,
by mohlo pfispét k redukci vyskytu onemocnéni. V soucasnosti jsou testovany ruzné
diagnostické techniky, naptiklad termografické skenovéni, zobrazovani magnetickou
rezonanci, kinematika nebo molekularni techniky.
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V soucasnosti Se pro diagnostiku dysplazie ky¢li vyuziva radiografie, ktera u pokrocilejsi
faze onemocnéni viditelné zobrazi rozsiteni kyc¢li. Snimky se provadéji v sedaci jedince ve
ventrodorzalni poloze (Kapatkin et al. 2002). Bez radiografie lze k diagnostice vyuzit takzvany
Ortolaniho pfiznak. Provadi se Vv poloze na zadech s kon¢etinami ohnutymi v kycelnim kloubu
do pravého uhlu. ZatlaGenim doli a ven (abdukce a flexe) se kloub stehenni kosti posune ze
subluxované polohy zpét na misto. Pfi tomto pohybu je slySet cvaknuti. Tento zptusob
diagnostiky je mozny vyuzit uz v prvnich 14 dnech $ténéte (Henrigson et al. 1966). Postizeni
jedinci musi byt stafi minimalné 2 roky, aby jejich snimky dysplastickych kloubti mohli byt
hodnoceny radiology v OFA (Ortopedicka nadace pro zvifata) (Fries & Remedios 1995).

Dysplazii kyc¢elniho kloubu lze zabranit chirurgickou 1é¢bou, kterou je nutné podstoupit
co nejdrive po diagnostice. Mezi moznosti operativnich zakrokti patii pektinealni myektomie,
prodlouzeni krcku femuru a trojita panevni osteotomie. Zavisi na ve€ku jedince, stadiu
osteoartrozy a pozici femuru a acetabula. Jsou piipady, kdy pektinealni myektomie zhorsila
zavaznost osteoartrozy, takze tento typ chirurgové piilis nevyuzivaji (Fries & Remedios 1995).

3.3.8.2 Dédi¢nost onemocnéni

Onemocnéni se dédi polygenné (Kapatkin et al. 2002). Skupiny gent, které jsou spojené
s dysplazii, se nachazeji v oblasti chromozomu na takzvaném lokusu kvantitivniho znaku
(anglicky quantitative trait locus, QTL) (King 2017). N¢které alely lokusi mohou byt
zakodovany uz v zakladatelskych plemenech (Todhunter et al. 2005). Dle né€kolika publikaci
existuji alespon 2, ziejmé& az 12, chromozému s QTL pro toto onemocnéni (Fries & Remedios
1995). Podle Todhunter et al. (2005), kteti studovali 240 mikrosatelitovych markert ve tiech
generacich kfiZzenci, nasli lokus kvantitativniho znaku pro dysplazii na chromozémech 4, 9, 10,
11, 16, 20, 22, 25, 29, 30, 35 a 37.

Zpasob dédi¢nosti je slozité urcit, jelikoz exprese genti muze byt ovlivnéna vlivy
prostiedi. To znamena, ze genotyp postizeného jedince se nemusi shodovat s jeho fenotypem
(Rettenmaier et al. 2002). Heritabilita dysplazie je dle odhadt od 0,2 do 0,6, pficemz nulova
hodnota koeficientu odpovida negenetickému ovlivnéni vlastnosti a koeficient dédivosti
s hodnotou 1 genetickému. Hodnota koeficientu muze byt ovlivnéna fazemi ruznych
onemocnéni. Na zaklad¢ heritability 1ze ptedpokladat miru variability fenotypu (Fries &
Remedios 1995).

Existuji Slechtitelské programy, které dokumentuji sniZzeni vyskytu onemocnéni. Funguji
na zaklad¢ vybéru jedinch s anatomicky normalnimi kyc¢lemi. Do téchto genetickych registra
se vétsinou zapisuji jen ¢istokrevna plemena a na jejich zaklad¢ se sleduje snizovani prevalence
jedinct s onemocnénim (Rettenmaier et al. 2002).
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3.4 Dédicné vady
3.4.1 Vady oka

Dalmatin sice neni plemeno predisponované pro vady entropium a ektropium, ale podle
standardu FCI jsou to vady vyiazujici jedince z chovu (FCI 2011). Dédi¢nost téchto dvou vad
je pravdépodobné recesivni a fizena vice geny (Dostal 2007).

3.4.1.1 Entropium

Dochazi k vchlipeni okraje o¢niho vicka smérem dovniti oka. Chlupy a fasy drazdi
povrch oéniho bulbu (Siler & Fiedler 2015). Nelé&ené entropium mize vést k zanétim rohovky
a spojivek, které mohou zapftic¢init slepotu. Vyskytuje se dvéma zptsoby: vyvojem, kdy se
entropium objevi bé¢hem riistu, nebo s ubytkem télesné hmotnosti ¢i naopak se Spatnym
ukladanim tukovych bunék v o¢nim okoli (Read & Broun 2006). Vada je lehce napravitelna
Vv jakémkoli v€ku psa. Mohou se objevit u Cerstvé narozenych §ténat, kdy se vicko léci
zkracenim okraju vi¢ka a dikladnym mazanim mista. Dal$im moznym zpisobem, jak napravit
defekt, je injekce fyziologického roztoku nebo antibiotik do podkozi vicka. Pti entropiu
s komplikaci onemocnéni rohovky se vicko koriguje lepicimi stehy, které utahuji vi¢ko a tlaci
ho do opa¢ného sméru ven. V piipadech, ve kterych neni bezpecné provést sesiti stehy, se
vyuzivaji sponky nebo svorky (Irby 2017). P#i chirurgickém odstranéni se pouziva Holtz-
Celsus metoda, pfi které je odfiznuta kize vicka s ¢asti svalu orbicularis, tim se vicko zkrati na
potiebnou délku (Read & Broun 2006).

3.4.1.2 Ektropium

Volny okraj vicka se odchlipi od oka. Na nechranénou spojivku se zachytdvaji ¢astecky
prachu a neéistoty a mechanicky ji drazdi (Siler & Fiedler 2015). Korekce vicka byva slozitéjsi
u ektropia nez u entropia. Muize se objevit kombinace obo dvou vad nazyvana jako diamantové

oko (Irby 2017).
3.4.1.3 Pigmentace oci

U dalmatini se za vadu zbarveni o¢i povazuji modré oci, dvoubarevné oci
(heterochromie) a dokonce i ¢aste¢né modré oko (FCI 2011). Barva o¢i je podminéna
zbarvenim srsti. Modré zbarveni je ¢asto zpiisobeno genem merle nebo bilym zbarvenim hlavy,
a to hlavné kolem o&i (Siler & Fiedler 2015).

3.4.1.4 Dermoid

Dalmatin patfi k predisponovanym plementim, kterym se vytvaii dermoid, coz je ve
vétsing pripadech tkan identicka s normalni kazi. Histopatologie potvrzuje obsah shodujici se
s prvky ektodermalni a mezodermalni tkané jako naptiklad krevnich cév, chlupovych folikuli,
mazovych zlaz a kolagenu. Tvoii se na vickach, spojivkach nebo rohovce bé&hem
embryogeneze. Jedna se o vrozenou vadu, ale ve vétsiné piipadu je viditelny az v pozdéjSim
véku jedince, kdy se zvétsi jeho velikost nebo se projevi komplikace s nim spojené.
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Objevuje se bud’ v jednom oku nebo bilateraln¢. Dermoid se nechava chirurgicky
odstranit vyfiznutim a neexistuje zadny zaznam opétovné tvorby. Obvykle se pti operaci objevi
dalsi oftalmologické nalezy (Badanes & Ledbetter 2019). Ve studii Erdikmen et al. (2013) je
uvedeny piipad postizené¢ho jedince, ktery mél nasledné postizené Ctyfi své potomky. Na
zakladé toho se piedpoklada, Ze se dermoid dédi. Z dvaadvaceti sledovanych jedinci byla
CastéjSi prevalence vyskytu defektu u fen nez u pst. Rozmezi véku, ve kterém byli psi
operovani, bylo 4 az 11 mésicu.

3.4.2 Vady srsti
3.4.2.1 Pigmentace

Podle standardu vydaného Mezinarodni kynologickou federaci roku 2011 je povazovano
za vadu nerovnomérné teckovani, at’ uz lidové pihy (drobnéjsi tecky mezi standardnimi) nebo
shlukovani tecek a vznik vétsich skvrn. Velmi piisné jsou sledované usi, nemély by se na nich
tvorit plotny (FCI 2011). U dalmatint je k vyrazné zbarvenym skvrnam dualezita modifikace
genu pro teCkovani (anglicky ticking). Tato modifikace se oznacuje jako bezflekova (Ff) a
zabraniuje vyskytu bilych chlupti v ¢ernych te¢kach (Sponenberg & Rothschild 2001).

U pst je znamo 8 hlavnich geni, jejichz kombinace urcuje zbarveni srsti. Jsou to geny
pro fedéni pigmentt (lokusy B, C, D, G a M) a geny pro piepinani pigmenti (lokusy A, E a K).
Gen TYRPL, téz protein souvisejici s tyrosinem 1 (lokus B), se nachazi v chromozomu 11 a je
dilezity pii produkci hnédého a Gerného eumelaninu. Cerny eumelanin se produkuje
Vv piitomnosti dvou dominantnich alel B a hnédy eumelanin pii vyskytu dvou recesivnich alel
b. Lokus B se projevuje u pst, ktefi maji homozygotni dominantni nebo heterozygotni sestavu
alel lokusu E. Gen MC1R, neboli receptor melanokortinu 1 (lokus E), je lokalizovan na psim
chromozomu 5 a je hlavnim producentem pigmentu v melanocytech, které kontroluji zbarveni
srsti (Saif et al. 2020).

Standardnim zbarvenim tecek je ¢erna a hnéda (FCI 2011). V ojedinélych piipadech se
vyskytuje i lemon (Zluté) zbarveni (fizené genem E/genotyp ee), te¢ky s palenim (dané genem
Algenotyp a'a'), zihané teckovani (zptisobené genem K/genotyp kB'kB") nebo svétlejsi barvy
tecek jako je modra, oranzova nebo Seda (zapri¢inéné genem D/genotyp dd) (Saif et al. 2020).
Vsechny jmenované barvy kromé Cerné a jantarové hnédé jsou u dalmatini nestandardni a
nevhodné k chovu. Miize vzniknout kombinace ¢ernych a hnédych te¢ek nebo dokonce trikolor
zbarveni, charakterizované ¢ernymi, hnédymi a zlutymi teckami, coz je podle standardu také
vyludujici. Zluté zbarveni mize vzniknout z rodi¢t s genotypem BBEe, BbEe a bbEe. Proto se
u dalmatint testuji lokusy E a B (Genomia 2021). Ve spojitosti se zlutym zbarvenim
s kompletné bilou srsti a postupné se objevuji tecky. Zluté tetky se objevuji pozdgji nez Eerné
a hnédé, takze takova Sté€nata byla utracena (Findejs 1995). Se zbarvenim srsti souvisi zbarveni
nosni houby (Dostal 2007). Dalmatini s ¢enymi a zlutymi teCkami maji nos vzdy cerné
zbarveny, hnédé a ostatni zminéné barevné modifikace maji barvu nosni houby hnédou az
broskvovou (Findejs 1995).
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3.4.2.2 Struktura

Dalmatin je plemeno s kratkou, hladkou a hustou srsti. Vadou v chovu jsou jedinci
s dlouhou nebo drsnou srsti (FCI 2011). Kratka srst je dominantni nad dlouhou, je tedy fizena
dominantni alelou. Delsi srst mize byt vysledkem ktizeni v minulosti, a tak byt piedavana mezi
generacemi skryté (Siler & Fiedler 2015). Geny ovlivijici délku srsti jsou L, pro kratké
osrstnéni, a mutovana alela 1, pro dlouhé osrstnéni (Saif et al. 2020).

Dlouhoststi dalmatini se ojedinéle mazou vyskytnout i ve vrzich ¢istokrevnych jedinci,
maji zpravidla del$i srst na uSich, hrudi a ocasu. Gen pro dlouhou srst se dédi autozomalné
recesivng, takze dlouhosrsty dalmatin vznikéd ze spojeni dvou rodict, ktefi mu predali kazdy
jednu alelu s mutaci v genu FGF5. Pravdépodobnost narozeni psu s del§i srsti dvéma
heterozygotim je 25 % (Saif et al. 2020). Laboratoi Genomia ma k dispozici testovani 4
riznych variant genu zpusobujici fenotyp dlouhé srsti (Genomia 2021).
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4 Zavér

Bakalatska prace informovala ¢ténafe o nejcastéjSich genetickych onemocnénich a
vadach plemene dalmatin.

Kazdy chovatel dalmatinti by mél byt s kazdou uvedenou chorobou dobie seznamen,
aby se piedeslo moznym chybam v chovu. Néktera onemocnéni se mohou projevovat
az ve stadiu, kdy stav mize ohrozit zivot psa. Napiiklad kazdy dalmatin je
hyperurikosuricky, je proto vhodné pocitat s moznymi komplikacemi doprovazejicimi
onemocnéni, jako je tvorba uratovych kament a obstrukce uretry.

Dulezité je znat zdravotni stav psa a jeho predispozice k onemocnéni. Nejlepsi volbou
chovatele je si vybrat §téné z registrovanych chovnych stanic, kde se chovaji psi a feny
S vybornym zdravotnim stavem a udélanymi genetickymi testy, které slouzi ke
stanoveni genotypu jedince. Kazda chovatelska stanice by méla mit tyto informace o
svych chovanych jedincich k dispozici.

Existuje fada genetickych laboratofi jako je napfiklad Genomia, GenRex s.r.0., Tilia
Laboratories a dalsi, které umoznuji testovani téchto chorob. U dalmatinti je zakladem
testovani onemocnéni ARDS, hyperurikosurie, maligni hypertemie a degenerativni
myelopatie.
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6 Samostatné prilohy

6.1 Standard plemene dalmatin
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Pieklad z némeckého originalu: Ing. Iva Cernohubové

DALMATIN

(Dalmatinski pas)

PUVOD: Chorvatsko.

DATUM PUBLIKACE ORIGINALNIHO PLATNEHO STANDARDU: 13.10.2010
POUZITI: Lovecky, spole¢ensky, rodinny pes, vhodny k riiznym téelim.

KLASIFIKACE FCI: Skupina 6 Honi¢i, barvafi a ptibuzna plemena.
Sekce 3 Ptibuzna plemena, bez pracovni zkousky.
KRATKE HISTORICKE SHRNUTT:
Pivod dalmatina lze zjistit na malbach a z cirkevnich kronik z 16. az 18.stoleti. Dalmatini

jsou vyobrazeni na oltafnim obraze ,,Madona s JeziSem a andély* v kostele ,,Gospa od
andjela“ v obci Veli Losinj na ostrové Losinj v Chorvatsku, ktery pochazi z let 1600-1630, a
také na fresce v Zaostrogu v chorvatské Dalmacii. Vyplyva z toho, Ze plivod dalmatinti je ve
vychodnim Stfedomofi, zejména v historické provincii Dalmacii. Prvni popis dalmatint byl
nalezen v chorvatském biskupstvi Djakovo, a to v zapise biskupa P.Bakice z roku 1719, a také
v zapise A.Keczkemetyho z roku 1737. Pes byl pojmenovan latinskym nazvem ,,Canis
Dalmaticus* a jejich vySka je popisovana od 4-5 ,,Spithamust* (stara chorvatska mira).
Thomas Pennant ve svém dile Werk ,,Synopsis of Quadrupeds* z roku 1771 popisuje toto
plemeno jako velmi samostatné a nazyva je ,,dalmatinem®, pticemz uvadi, ze pochazi z
Dalmécie.

Thomas Bewick popisuje v roce 1790 plemeno jako ,,dalmatin aneb ko¢arovy pes®. Prvni
neoficielni standard sestavil v roce 1882 Anglican jménem Vero Shaw. Tento standard byl v
roce 1890 ptevzal jako prvni oficielni standard nove zaloZeny klub v Anglii.

Prvni standard FCI byl vydan 7.dubna 1955 pod nazvem ,,Dalmacky lovecky pes®.

CELKOVY VZHLED:
Mesocefalni hlava, prismaticka forma se svéSenym uchem. T¢€lo je pravouhlg, silné, svalnaté a

charakteristicky viditeln¢ te¢kované. Pohyb musi byt elegantni. Pohlavni dimorfismus musi
byt zfetelny.



DULEZITE PROPORCE: Délka trupu: kohoutkova vyska = 10:9. Vyska loketniho kloubu:
50 % kohoutkové vysky. Vyska hlezenniho kloubu: 20-25 % kohoutkové vysky. Délka hlavy:
ca. 40 % kohoutkové vysky. Délka lebky: délka ¢enichové partie = 1:1.

POVAHA / CHARAKTER:

Povaha je ptijemna, ptatelska, neni bazlivy ani zdrzenlivy, ani nervozni ¢i agresivni. Aktivni,
vlidny, davétivy, samostatny a lehce ovladatelny. Dalmatin miluje vodu a pohyb v piirod¢.
Ma vyvinuty lovecky instinkt.

HLAVA:

Hlava musi byt v proporcich v souladu s télem, mozkovna nesmi byt piili§ Siroka. Délka od
tylniho hrbolu ke stopu a od stopu ke Spicce nosu je v poméru 1:1, ptipadné miize byt
¢enichova partie o néco kratsi. Linie lebky a nosniho hibetu jsou lehce divergentni. Licni
svaly a jafmové oblouky nesmi byt pfili§ vyrazné. Kize na celé hlavé je bez vrasek a zahybu.

LEBECN{ CAST:
Mozkovna: plocha, s lehkym lateralnim zaoblenim. Nej$ir$i je mezi uSima a spanky jsou
zietelné. Stiedni délici ryha je lehce vyjadiena.

Stop: mirny.

OBLICEJOVA CAST

Nosni houba: velka, s Siroce otevienymi nosnimi otvory, musi byt zcela pigmentovana. Jeji
barva musi odpovidat zbarveni teek v srsti.

Cenich: s dobie vyvinutymi &elistmi, nosni hibet je rovny.

Pysky: silné, maji tésné ptiléhat k Celistem a nesmi byt ptevislé anebo piilis silné; bez
zietelného koutku. Uptednostituje se plna pigmentace.

Celisti/zuby: Nizkovy skus, tzn. Ze $est hornich fezaki kryje bez mezery fadu fezaki dolnich,
pricemz zuby jsou v Celisti kolmo postavené. Kompletni zubni vzorec (42 zubt) je
upiednostiiovan. Zuby jsou pravidelné a bilé. U starSich psi je tolerovan klestovy skus.

OC¢i: Ovalné, subfrontalné uloZzené pod thlem 10-15°. Pigmentace o¢i je v souladu se
zbarvenim tecek v srsti. O¢ni vicka jsou ptilehla, nejsou volna. Okraje o¢nich vicek jsou
pigmentovany po celém svém obvodu v barvé, ktera je v souladu se zbarvenim srsti.

Usi: Jsou pomérné vysoko nasazeny, pfiléhaji k lateralni ¢asti hlavy. Délkou dosahuji k
vhitinimu o¢nimu koutku nebo ke stopu. Konec je lehce zaobleny. USi maji tvar
rovnoramenného trojuhelniku. Jejich struktura je jemna na dotek. USi musi byt teckované, coz
je velmi dilezité. Znamena to, Ze usi nesmi byt zcela Cerné nebo hnéd¢, avSak musi byt cerné
anebo hnéd¢ teckovane, pficemz tecky maji barvu v souladu s barevnou varietou na bilém
podkladé.

KRK:
Krk ma byt silny a pomérné dlouhy, smérem k hlave se zuZzuje a nema lalok.



TELO:

Pravouhlé, pomér délky téla a kohoutkové vysky je 10:9.

Kohoutek: dobte vyjadieny.

Hibet: silny, rovny.

Bedra: kratka a svalnata.

Z4d’: svalnata, spada pod thlem mens$im nez 30°.

Hrudnik: hluboky a prostorny, neni pfilis Siroky ani sudovity. Hloubka hrudniku by mé¢la byt
45-50% kohoutkové vysky. Vyska loketniho kloubu je 50% kohoutkové vysky. Zebra jsou
klenuta.

Dolni linie a bficho: Bficho je lehce vtazené, ale ne vpadlé.

OCAS:

Nasazen v prodlouzeni zadi. Dosahuje ptiblizné k hlezennimu kloubu anebo o néco nize. V
nasazeni je velmi Siroky a smérem ke $picce se rovnomérné zuzuje, neni pfilis silny, ale je
vyvazeny k télu. Je nesen ve tvaru Savle. Teckovani je Zadouci.

KONCETINY

HRUDNI KONCETINY:

Celkové: Hrudni koncetiny musi byt vyvazené k télu, pravouhlé.

Plece: Uhel ramene je 115-120°

Lokty: Ptiléhaji pevné k t&lu.

Piedlokti: Kosti jsou proporcionelné vyvinuty a silné (okrouhlé), koncetiny jsou rovné

vertikalné postaveny.

Nadprsti: silné, lehce sklonéné, pruzné.

Tlapky: Prsty seviené, tzv. ko€ici tlapka je typicka. Polstaiky jsou tvrdé a pruzné. Drapy maji
byt pigmentovany.

PANEVNI KONCETINY:
Celkové: Proporcionelni k télu. S velmi silnym a dobfe vyvinutym svalstvem. Postoj je

rovnobézny.

Stehno: svalnaté a silné.

Koleno: silné a dobie utvatené. Uhel kolene ve sklonu 40 stupiiti k horizontale.

Hlezenni kloub: silny.

Zaprsti: Vyska hlezenniho kloubu je 20-25% kohoutkové vysky. Uhel hlezenniho kloubu je
ptiblizn€ 130°.

Tlapky: Prsty seviené, tzv. koCi¢i tlapka je typicka. Polstaiky jsou tvrdé a pruzné. Drapy maji
byt pigmentovany.

POHYB:
Pravidelny, elegantni a harmonicky pohyb. Krok a klus dlouhy, s velkym ndkrokem a dobrym

odrazem. Pfi pohledu zeptfedu se pohybuji koncetiny rovnobézné.



OSRSTENI:
Srst: Kratka, hladka, tvrda a hustd na celém téle.

Zbarveni:

Zékladni barva je &isté bila. Cerné te¢ky u derné varianty a te¢ky barvy jater u hnédé varianty.
Tecky maji byt symetricky rozmisténé po celém téle, jasné okrouhlé a bez piechodt do bilé
zakladni barvy. Velikost tecek by méla byt stejnd, pficemz v priméru se velikost pohybuje
mezi 2-3 cm. U hnédé varianty jsou tecky pon¢kud mensi, v primeéru asi 2 cm. Tecky na
hlavé a na koncetindch by mély byt pfiméfené mensi nez na téle. Je zddouci, aby teCkovani
bylo i na ocase, kde je také proporcionalné mensi nez po téle.

Stiikani na téle neni zddouci a mélo by byt penalizovano. Tecky se nesmi slivat a tvofit veétsi
skvrny. Skvrny a plotny jsou neZddouci. Zvlastni pozornost je nutné vénovat teckovani na
usich.

VELIKOST A VAHA:

Kohoutkové vyska: Psi 56-62 cm, feny 54-60 cm

Psi i feny perfektni v typu a vyvazenosti by neméli byt penalizovani, pokud jejich kohoutkové
vyska presdhne horni limit.

VADY:

jakékoliv odchylka od jmenovanych bodii by méla byt povazovana za vadu a musi byt
penalizovéana podle stupné jeji zdvaznosti a podle jejiho vlivu na zdravi a blahobyt psa a na
jeho schopnost vykonavat jeho tradi¢ni praci.

VYLUCUJICI VADY:

Agresivni nebo pfilis bazlivi psi

Psi, vykazujici fyzickou poruchu anebo poruchu chovani, musi byt diskvalifikovani.
Konvergentni linie hlavy;

Chybéni vice nez 6 premolart, pficemz chybéni M3 neni brano v potaz a neni hodnoceno jako
vada;

Entropium, ektropium, oci s riznobarevnou duhovkou (heterochromie), modré oci, castecné
modie zbarvena duhovka;

Nepigmentovana nosni houba;

Zatoceny (krouzkujici) ocas;

Monokl (¢erné skvrny na jednom nebo obou ocich) anebo plotny kdekoliv;

Ttibarevnost (Cerné a hnédé tecky spolecné u jednoho jedince), bronzovitost tecek, citronové

zbarveni tecek, oranzové zbarveni te¢ek, modré tecky a zcela Cisté bilé zbarveni bez
teckovani;

Drsna anebo dlouha srst;

Hluchota;

POZN.: Psi musi mit dv¢ zietelna varlata plné sestoupléd v Sourku.
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