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Vyvojové vady pohlavniho aparatu u vybranych druhi
savcu

Souhrn

Pohlavni tGstroji samic i samcu zajiStuje rozmnozovani a tim preziti druhu. AvSak
pokud jsou gonady nebo vyvodné cesty abnormalné utvaieny ¢i dokonce chybi, vznikaji
reprodukéni anomadlie. Vyvoj samicich ¢i samcich pohlavnich bunék neprobiha tak, jak je
obvyklé a oplozeni i naslednd bfezost u samice nebo samotny pohlavni akt nemiize
prob&hnout. Plati to nejen u hospodaiskych zvitat, ale i u vSech savcu.

Vyvojové anomalie pohlavniho aparatu jsou ve vétSin€ pripadi dédicného charakteru
a predavaji se z rodi¢u na jejich potomky. Poruchy se mohou objevit na chromozomalni,
gonadove nebo fenotypoveé Grovni.

Zavaznymi poruchami chromozomalniho pohlavi jsou monosomie a trisomie, které
zpusobuji infertilitu postizeného jedince. Mezi vady gonddového pohlavi patii naptiklad zvrat
pohlavi. Pod anomélie fenotypového pohlavi ~ spadd  hermafroditismus
kryptorchismus. Aplasie Millerovych a Wolffovych vyvodi, hypospadie a diphallie jsou
nejbéznéjsimi poruchami vyvodnych pohlavnich cest.

Vyvojové vady pohlavniho ustroji jsou zavazné, jelikoz kvili nim ¢asto neni
reprodukce uspé€Sna nebo je dokonce zcela nemoZzni. Pfi nalezu vyvojové abnormality
u testovaného nebo jiz chovného jedince je tieba zvife vyfadit z chovného programu, aby se
vada v chovu dale nerozsifovala.

Vyskyt vad pohlavniho aparatu a tim zptasobené poruchy reprodukce a plodnosti uzce
souvisi s ekonomikou chovu, zvlasté je tomu tak u hospodatskych zvifat. V chovu tak

vznikaji ztraty. Zdokonalovanim metod popisu chorob a selekci postizenych jedinct, by mél
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Developmental defects of reproductive system in selected
species of mammals

Summary

Genital organs of males and females provide the reproduction and survival of the
species. If the gonads or efferent tract are formed abnormally or missing, reproductive
anomalies arise. Then development of female or male gametes are not normal and fertilization
and pregnancy or sexual act can not be performed. It is in all livestock but also in all

mammals.

Developmental disorders of reproductive system are usually inherited and they are
passed from parents to offspring. Defects may occur at the chromosomal, gonadal

or phenotypic level.

Monosomy and trisomy are serious disorders of chromosomal sex and they cause
infertility of affected individual. Sex reversal is included among the defects of gonadal sex.
Anomalies of phenotypic sex are hermaphroditism and pseudohermaphroditism. Hypoplasia
of the ovaries and testes and frequent cryptorchidism belong to defects of the gonads. The
most common anomalies of the efferent genital tract are aplasia of Millerian and Wolffian

ducts, hypospadia and diphallia.

Developmental defects are grave. Because of them the reproduction is not successful
or even impossible. Animals in testing or breeding with disorders are excluded from breeding

programme to defects not get among descendants.

The occurrence of genital tract defects causes reproductive disorders and infertility.
Itis linked closely with the economy mainly in livestock. So the breeding is lossy. Breeding
is healthier and more successful if methods for describing are improved and selection

is realized.

Keywords: mammals, developmental defects, reproductive system, heredity, DNA,

chromosomes
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1 Uvod

Pohlavni ustroji samic i samctu zaji$tuje rozmnozovani a tim pieziti druhu. AvSak
pokud jsou gonady nebo vyvodné cesty abnormalné utvaieny ¢i dokonce chybi, vznikaji
reproduk¢éni anomalie. Vyvoj samicich ¢i samcich pohlavnich bun€k neprobiha tak, jak je
obvyklé a oplozeni i nasledna bfezost u samice nebo samotny pohlavni akt nemuze
probéhnout. Plati to nejen u hospodéiskych zvirat ale i u vSech savcu.

Vyvojové anomalie pohlavniho aparatu jsou ve vétsing ptipadi dédicného charakteru
a predavaji se z rodi¢l na jejich potomky. Z tohoto divodu jsou zvifata jednotlivé testovana
anasledn¢ podle vysledki zatazovana do chovnych programl. Pii nalezu vyvojové
abnormality u testovaného nebo jiz chovného jedince je tieba zvife z chovu vyfadit, aby se
vada dale nerozsifovala mezi potomKky.

Zvl1asteé u hospodaiskych zvifat ma vyskyt vad pohlavniho aparatu negativni dopad na
ekonomiku chovu, proto se metody popisu poruch stale zdokonaluji. Vysledky jsou nyni
piesnéjsi a Ize jich dosahnout za kratsi ¢as. V dnes$ni dob¢ lze objevit vady, které starSimi
metodami nebylo mozné zjistit. Diky novym poznatkim jsou znalosti tykajici se vyvojovych
anomalii obsahlejsi a muzeme je tak uplatnit v ramci plemenitby ale i samotného vyvoje
jedince.

Je dilezité vyskyt poruch nadale sledovat, vyvijet dal$i postupy ke zjistovani vad
a zkoumat jejich priciny, aby se zachovaly co nejzdravéjsi linie jednotlivych plemen riznych

druht zvifat.



2 Cil prace

Cilem prace je podat uceleny literarni piehled o vyvojovych vadach pohlavniho

aparatu u vybranych druht savcu a dale nastinit pti¢iny jejich vzniku.



3 Prehled literatury

3.1 Anatomie pohlavniho aparatu samice

Pohlavni soustava sice neni pro zivot jednotlivce dulezitd, ale umoznuje preziti
samotného druhu. Jeji endokrinni Cinnost dotvaii samici ¢i samc¢i vzhled 1 chovani (Najbrt

et al., 1982; Konig et Liebich, 2002).

3.1.1 Samici pohlavni ustroji — organa genitalia feminina

Samici pohlavni ustroji — organa genitalia feminina je uzptsobeno k tvorbé samicich
pohlavnich bun¢€k a poskytuje vhodné prostifedi a vyzivu pro rozvijejici se zarodek a plod
od oplozeni vajicka do porodu (Najbrt et al., 1982; Banks, 1993; Aughey et Frye, 2001).
Kaudalni ¢asti Gstroji slouzi pro pfijeti saméiho semene pii kopulaci (Najbrt et al., 1982;

Noakes et al., 2001) a v dobé& porodu k vypuzovani zralého plodu (Najbrt et al., 1982).

Vajecnik funguje jako zlaza s vnitini sekreci (Konig et Liebich, 2002; Brinsko et al.,
2011) a je tomu tak i u placenty (Najbrt et al., 1982). Diky jejich ¢innosti jedinec ziskava

sekundarni pohlavni znaky a dochazi k rozvoji a sekreci mlééné zlazy (Najbrt et al., 1982).

Sami¢i pohlavni organy zahrnuji vajecnik a vyvodné pohlavni cesty (Najbrt et al.,
1982; Akers et Denbow, 2013). V parovém vajecniku se vyvijeji sami¢i pohlavni bunky
a ve vyvodnych pohlavnich cestach, které tvoti vejcovod, déloha, pochva a vulva, dochézi
k odvadéni a uchovavani zarode¢nych bunék (Aughey et Frye, 2001; Konig et Liebich, 2002;
Akers et Denbow, 2013).

Vajeénik — ovarium

Vajecnik je parova samici pohlavni zlaza podobna sam¢im varlatim (Banks, 1993;
Akers et Denbow, 2013), ktera produkuje samici pohlavni buiiky — vajicka a samici pohlavni
hormony — estrogeny a progesteron (Najbrt et al., 1982; Banks, 1993; Akers et Denbow,
2013). Velikost, tvar, hmotnost a vzhled povrchu se druhov¢ 1isi. Zvlasté pak tvar a povrch je
siln€ proménlivy vlivem tvorby folikuld a zlutého téliska, tudiz zavisi na fazi estralniho cyklu

(Najbrt et al., 1982; Akers et Denbow, 2013).

Vlastni tkan vajecniku je tvoiena z vnéjsi korové vrstvy — cortex ovarii a vnitini cévni
vrstvy diené¢ — medulla ovarii (Aughey et Frye, 2001; Konig et Liebich, 2002; Hopper, 2015).

V kufe dozravaji folikuly a po prasknuti se vytvoii zluté télisko — corpus luteum produkujici
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hormon progesteron. Vné&jsi vrstvu obaluje vazivovy bélavy obal — tunica albuginea, ktery je
na povrchu pokryt epitelem (Banks, 1993; Konig et Liebich, 2002).

Ovarium dosp€lé kravy tvarem piipomina $vestku (Najbrt et al., 1982). Délka ovaria
muze byt od 3 (Najbrt et al., 1982) do 6 cm (Konig et Liebich, 2002). Vaha je v rozmezi
15az 20 g, ale v zavislosti na véku a funkénim stavu hmotnost kolisa. U mladych samic je

povrch vajeéniku hladky, avSak starsi jedinci maji povrch hrbolaty (Najbrt et al., 1982).

Vajecnik ovce a kozy ma tvar liskového ofechu, SedoCervené, ve stadiu regrese

krémové barvy a délky 1,5 cm (Najbrt et al., 1982) az 2 cm (Konig et Liebich, 2002).

Vlivem velkého mnozstvi folikuldi a pfipadnych zlutych télisek ma ovarium prasnice

podobu maliny o délce 5 cm (Najbrt et al., 1982).

Nejvetsi vajeénik z domacich zvifat ma klisna a to 0 velikosti od 5 do 8 cm (Najbrt
etal., 1982) podle Konig et Liebich (2002) dokonce az 12 cm. Vaje¢nik ma kastanovity tvar

a levé ovarium je vétsich rozmért (Najbrt et al., 1982).

Velikost vaje¢niku feny zavisi na rase psa a muze byt dlouhy v rozmezi 1 az 2 cm
(Najbrt et al., 1982).

Vejcovod — tuba uterina

Parovy vejcovod je dlouhd trubicka tvofend hladkou svalovinou a sliznici (Najbrt et
al., 1982; Aughey et Frye, 2001). Slouzi k ptepravé vaji¢ek do délohy (Banks, 1993; Akers
et Denbow, 2013; Hopper, 2015) pomoci stahil svaloviny a pohybu cilii (Akers et Denbow,
2013). Vejcovod za¢ina v blizkosti ovaria nalevkou — infundibulum tubae uterinae, ktera
piijima ovulované vajicko (Najbrt et al., 1982; Hopper, 2015). Vnitini sténa nalevky vybiha
na okraji tfasnémi — fimbriae tubae (Najbrt et al., 1982). Dalsim tsekem infundibula je
rozsifena cast vejcovodu — ampulla tubae uterinae, kde dochazi k oplozeni vajicka sam¢imi
spermiemi (Konig et Liebich, 2002; Hopper, 2015). V této ¢asti vajicko zustava nékolik dni,
poté je transportovano zuzenou ¢asti — isthmus tubae uterinae kaudalné k déloznimu rohu
(Konig et Liebich, 2002; Brinsko et al., 2011). Jen u klisny a feny lezi otvor do délohy —
ostium uterinum tubae na papile, ktera slouzi jako bariéra proti piipadnym infekcim
z vnéjsSiho prostfedi. U ostatnich samic je pfechod do dé€lohy plynuly (Konig et Liebich,
2002).

D¢élka vejcovodu u riiznych druhti zvitat je zavisla na velikosti téla. U klisny a kravy

muze byt az 30 cm (Najbrt et al., 1982).
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Déloha — uterus

D¢lohu tvoti parové délozni rohy — cornua uteri, délozni té€lo — corpus uteri a kréek —
cervix uteri (Banks, 1993; Aughey et Frye, 2001; Konig et Liebich, 2002; Akers et Denbow,
2013; Hopper, 2015). Tvar rohtt délohy u ptezvykavct pfipomina ovéi rohy. U klisny méfti
cornua okolo 25 cm, u feny maji az 10 cm (Najbrt et al., 1982) s primérem jako tuzka (Najbrt
et al., 1982; Konig et Liebich, 2002). Sperma je u koni deponovano do kréku zatimco
u piezvykavct a psu do vaginy (Banks, 1993).

Corpus uteri klisny je nejprostornéjsi. U skotu je délozni télo rozdéleno septem
az témét ke krcku, zatimco u prasnice septum rozd€luje jen kranidlni cast téla (Konig

et Liebich, 2002).

Ukolem kréku je délohu uzavirat hlenovou zitkou a tim ji chranit pfed prinikem
choroboplodnych zarodkd (Banks, 1993; Konig et Liebich, 2002). Také odd€luje vnitini
a vné&jsi genitalie (Hopper, 2015). Cervix a tim i kanalek kréku — canalis cervicis se otevira
pouze v dobé fije ¢i porodu (Banks, 1993; Konig et Liebich, 2002). Uvnitf krcku se vytvortily
do sebe zapadajici slizni¢ni fasy a to kruhovité u skotu a podélné u klisny a feny. Kanalek
zacina vnitinim Gstim — ostium uteri internum a kon¢i vnéj$im Gstim — ostium uteri externum,
které u klisny a krdvy vystupuje jako ¢ipek — portio vaginalis cervicis do vaginy (Konig
et Liebich, 2002).

Obrazek 1 Frontalni poloha zavéSenych vaje¢niki a délohy u Klisny (Brinsko et al.,
2011).

A

. Infundibulum

of the oviduct

Ovary — vaje¢nik, infundibulum of the oviduct — nélevka vejcovodu, uterine horn — délozni

roh, uterine body — délozni télo.
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Sténu délozni tvori tfi vrstvy (Banks, 1993). Prvni je ser6zni vrstva — perimetrium
pokryvajici celou délohu z vnéjsi ¢asti. Svalova vrstva — myometrium jako druha ¢ast stény je
tvofena vnitini cirkularni a vnéj$i longitudinalni vrstvou (Aughey et Frye, 2001; Konig
et Liebich, 2002; Brinsko et al., 2011). Posledni je slizni¢ni vrstva — endometrium s ¢etnymi
zlazami — glandulae uterinae tvorici vystelku délohy (Banks, 1993; Konig et Liebich, 2002;
Brinsko et al., 2011; Akers et Denbow, 2013). Endometrium skotu a malych pfezvykavct
tvori karunkuly — carunculae (Najbrt et al., 1982; Aughey et Frye, 2001; Hopper, 2015), coz
jsou vyvySeniny sliznice (Najbrt et al., 1982) neobsahujici Zlazy (Aughey et Frye, 2001;
Akers et Denbow, 2013). Ovce ma sliznici silné pigmentovanou témét az do cerna

a to obzvlasté na karunkulech (Najbrt et al., 1982).

Pochva — vagina

Pochva plni funkci vyvodné pohlavni cesty a zaroven kopula¢niho organu. Jeji rozsah
je od délohy az po poSevni piedsin (Najbrt et al., 1982). Ve sliznici vaginy nejsou pfitomné
Zlazy (Banks, 1993). Zvlasté u mladych zvifat je zietelna slizni¢ni fasa — hymen, ktera vytvari

rozhrani mezi pochvou a poSevni piedsini (Najbrt et al., 1982; Konig et Liebich, 2002).

Posevni piedsii — vestibulum vaginae

Zacatek vestibula se nachazi pfi vyuasténi mocové trubice, kde se u skotu vytvofila
ventralni vydut’ — diverticulum suburethrale (Konig et Liebich, 2002). Kvuli tfeni, ke kterému
dochazi pii kopulaci, sliznici pfedsiné zvlh¢uji Zlazy (Brinsko et al., 2011) a to malé —
glandulae vestibulares minores a u skotu navic jesté velké — glandulae vestibulares majores
(Najbrt et al., 1982; Banks, 1993; Kdnig et Liebich, 2002).

Vaten — vulva

Vulvu z kazdé strany ohraniCuje jeden stydky pysk — labium vulvae spojujici se
ve ventralni — commissura labiorum ventralis a dorzalni spojce — commissura labiorum
dorsalis (Konig et Liebich, 2002; Akers et Denbow, 2013). Postévacek — clitoris Ize najit
ve ventralni komisufe (Konig et Liebich, 2002; Akers et Denbow, 2013; Hopper, 2015) a je
homologni sam¢éimu penisu (Akers et Denbow, 2013). Clitoris obsahuje erektilni tkan —
corpus cavernosum clitoridis (Aughey et Frye, 2001) dale zalud a ptedkozku (Banks, 1993;
Aughey et Frye, 2001).
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3.1.2 Samdi pohlavni ustroji — organa genitalia masculina

Samci reprodukéni systém tvoii parova varlata ulozena v Sourku, vyvodné pohlavni
cesty s ejakulacnim orgdnem — penisem. Pro transport a vyzivu spermii jsou nezbytné
ptidatné pohlavni zlazy (Aughey et Frye, 2001). Pohlavni orgdny samce maji tfi hlavni
funkce. Nejdulezitéjsi je produkce hormonti a spermii, pak jejich nasledné uskladnéni

a transport do pohlavnich cest samice (Noakes et al., 2001).
3.1.2.1 Varle — testis

Varlata jsou parové samci pohlavni zlazy, vejCité sktruktury a ze stran oplostélé.
Hmotnost a velikost jsou rozdilné podle druhu zvifat. Varlata dospélého byka dosahuji délky
10 az 13 cm (Hopper, 2015) a hmotnost 250 (Najbrt et al., 1982) az 400 g (Hopper, 2015).
Gonady kozla vazi 145 az 150 g a u berana od 200 do 300 g. U hiebce se hmotnost podle
priméru pohybuje mezi 150 a 300 g v zavislosti na plemenné piislusnosti (Najbrt et al.,
1982). Odlisné je i ulozeni. U prezvykavci a hiebce jsou testes ulozena inguinalné. Osa
varlete u byka je orientovéana svisle, u hiebce horizontalné¢ (Konig et Liebich, 2002). Scrotum

psa se nachazi v mezinozi (Najbrt et al., 1982; Konig et Liebich, 2002).

Semenotvorné kanalky varlete jsou tvofeny podplurnymi Sertoliho buinkami
a spermatogennimi buiikami. V kanalcich dochazi ke spermatogenezi, kdy vznikaji pohlavni
sam¢i bunky — spermie (Aughey et Frye, 2001; Konig et Liebich, 2002; Akers et Denbow,
2013; Hopper, 2015). Leydigovy buiiky v intersticidlnim vazivu produkuji sam¢i hormon

testosteron (Banks, 1993; Aughey et Frye, 2001; Konig et Liebich, 2002; Hopper, 2015).

Spermie ke svému vyvoji potiebuji o 3 az 4°C niZsi teplotu nez je normalni teplota
téla (Noakes et al., 2001; Akers et Denbow, 2013), a proto jsou uloZena v Sourku v inguinalni
krajin¢ (Noakes et al., 2001; Eurell, 2004; Akers et Denbow, 2013), kde je teplota nizsi.
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Obrazek 2 Termalni zobrazeni varlat u dvouletého byka plemene Hereford (Hopper,

2015).

Temperature [*C] Min  Max

RO1 377 394
RO2 355 36.9
RO3 340 355

Max-Min Avg Stdev

1.4
14
1.5

386 03
361 0.3
347 04

a) Pomoci termdlni vizualizace jsou zobrazeny zmény v teplotnim gradientu od zacatku po

konec Sourku (RO1 — RO3).

b) Tabulka ukazuje teplotni hodnoty, minimum (Min), maximum (Max), rozdil mezi

minimem a maximem (Max-Min), pramérnou teplotu (Avg) kazdé zkoumané oblasti (RO1 az

RO3) a standartni odchylku (Stdev) posuzujici kolisani teploty v kazdé ¢asti. Mezi oblasti
RO1 az RO3 je rozdil 4 °C (Hopper, 2015).

Semenotvorné kandlky — tubuli seminiferi contorti tvofi stoené klicky, které se

spojuji v tubuli seminiferi recti a pfechazeji do sité¢ varlete — rete testis. Dale pokracuji

vyvodné kanalky — ductuli efferentes testis az do hlavy nadvarlete (Banks, 1993; Konig
et Liebich, 2002; Eurell, 2004).
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Obrazek 3 Varle byka (Konig et Liebich, 2002).

3 a. testicularis

a plexus pampiniformis

caput epididymidis

mediastinum testis
et rete testis

testis

a. testicularis

corpus epididymidis

cauda epididymidis

A. testicularis — varletni tepna, plexus pampiniformis — Zilni pleteni v semenném provazci,
caput epididymidis — hlava nadvarlete, mediastinum testis et rete testis — stfedové vazivo
varlete a sit’ varlete, testis — varle, corpus epididymidis — télo nadvarlete, cauda epididymidis

— ocas nadvarlete.
3.1.2.2 Nadvarle — epididymis

Nadvarle je tvofeno tiemi ¢astmi a to hlavou, télem a ocasem. Hlavu nadvarlete —
caput epididymidis tvofi vyvodné kanalky vystupujici z varlete. Ty se pak spoji v jeden vyvod
nadvarlete — ductus epididymidis tvofici télo — corpus epididymidis (Najbrt et al., 1982; Konig
et Liebich, 2002). Ve vyvodu dochazi ke zrani spermii, jejich vyzivé a shromazd’ovani
az do ejakulace (Aughey et Frye, 2001; Konig et Liebich, 2002; Eurell, 2004; Akers
et Denbow, 2013).

3.1.2.3 Chamovod — ductus deferens

Na cauda epididymidis navazuje chd&movod (Banks, 1993) probihajici tésné¢ kolem
varlete, pak postupuje jako soucast semenného provazce — funiculus spermaticus skrz
inguinalni kanal do dutiny bfisni (Konig et Liebich, 2002; Hopper, 2015). Pied vylsténim

do mocové trubice na colliculus seminalis se rozsifuje ve vydut’ chamovodu — ampulla ductus
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deferentis (Najbrt et al., 1982; Aughey et Frye, 2001; Konig et Liebich, 2002; Eurell, 2004),
kterd neni u psa makroskopicky znatelna (Konig et Liebich, 2002).

3.1.2.4 Piidatné Zlazy — glandulae genitales accessoriae

Do piidatnych zlaz se zarazuje semenny vacek, ptedstojna zlaza, bulbouretralni zlazy
i ampulla ductus deferentis a jeji zlazy glandulae ampullae (Banks, 1993; Aughey et Frye,
2001; Konig et Liebich, 2002; Hopper, 2015). U psa se vyvinula jen pfedstojna zlaza neboli
prostata (Aughey et Frye, 2001; Konig et Liebich, 2002; Eurell, 2004). Rozvoj zlaz a jejich
¢innost zavisi na pohlavnich hormonech, v pfipadé casné kastrovanych jedinci nejsou
dostate¢né vyvinuté a u zvirat kastrovanych v pozdé€jsim véku zlazy atrofuji (Najbrt et al.,
1982; Aughey et Frye, 2001). Sekrety zlaz jsou soucasti ejakulatu (Akers et Denbow, 2013).
Spermiim zajiStuji vyZzivu diky obsahu fruktozy a citratu, ale také umoziuji jejich pohyb,

slouzi jako transportni prostfedek a navozuji vhodné podminky (Konig et Liebich, 2002).

Povrch semenného vacku — glandula vesicularis je u byka hrbolaty, naopak u hiebce
byvéa hladky (Najbrt et al., 1982; Konig et Liebich, 2002). Zlazy jsou umisténé dorzalné
K mocovému méchyti a lateralné k mocové trubici (Hopper, 2015). VyluCovany bily,

Zelatin6zni sekret je bohaty na fruktdzu a je zdrojem energie pro spermie (Banks, 1993).

V kranidlni oblasti krcku mocového méchyie je prostata — predstojnd zldza (Najbrt
etal., 1982). Je tvofena roztrousenou ¢asti — pars disseminata, ktera se nachazi ve sténé
panevniho useku uretry, a t€la — corpus prostatae okolo mocové trubice (Najbrt et al., 1982;
Banks, 1993; Konig et Liebich, 2002). Roztrousena ¢ast chybi u hiebce (Najbrt et al., 1982;
Konig et Liebich, 2002). Prostata vylucuje tidce opaleskujici az pruhlednou tekutinu
typického zapachu (Najbrt et al., 1982).

Bulbouretralni zlaza — glandula bulbourethralis je ulozena dorzalné pii kaudalni casti
uretry (Banks, 1993; Konig et Liebich, 2002). Konzistence sekretu je podobnad vymésku
semennych vacku (Najbrt et al., 1982).

3.1.2.5 Pyj-penis

Penis zafina v panevni dutiné a svym volnym koncem deponuje ejakulat
do pohlavnich organti samice. Pyj je tvofen kofenem — radix penis, télem — corpus penis
a zaludem — glans penis (Banks, 1993; Eurell, 2004; Hopper, 2015). Kofen vznikl sriistem

dvou ramen — crura penis (Konig et Liebich, 2002). T¢lo byka tvori esovitou kli¢ku (Hopper,
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2015). Pyjem dorzaln¢ prostupuji parova topotiva télesa — corpora cavernosa a ventralné
neparové topofivé téleso — corpus spongiosum penis obdavajici uretru (Konig et Liebich,
2002; Hopper, 2015).

U psa vznikla osifikaci distalniho konce corpus cavernosus penis kost penisu — 0s
penis (Konig et Liebich, 2002). V ochablém stavu chrani konec penisu predkozka —
preputium, coz je kozni duplikatura. Mocova trubice obvykle vyustuje pfi vrcholu zaludu,
u malych ptfezvykavcu okraj piesahuje o 2 az 4 cm (Najbrt et al., 1982; Konig et Liebich,
2002).

Konec penisu je druhové specificky utvafen. Byk ma hrot penisu stocen doleva
anaseda na n&j Zalud tvorici ¢epicku (Konig et Liebich, 2002). Kanec ma konec penisu
vyvrtkovité stodeny. Zalud berana ma pfilbovity tvar, nad ktery vyéniva dlouhé zakonéeni
mocové trubice — processus urethrae. Mohutny Zalud hiebce ma klobouckovity tvar (Najbrt et
al., 1982). Pes ma zalud tvofen dvéma useky. Pti kopulaci zdufi kaudalnéji uloZeny uzel
zaludu — bulbus glandis a dochazi tak ke svazani samice a samce (Najbrt et al., 1982; Konig
et Liebich, 2002). Glans penis kocoura sméfuje kaudalné a stejné jako penis psa obsahuje kost

penisu. Na zaludu se nachazi ¢etné zrohovatélé papily (Konig et Liebich, 2002).

Obrazek 4 Hrot penisu berana (vlevo) a byka (vpravo) (Konig et Liebich, 2002).

processus u rethrae

Processus urethrae — zakon¢eni mocové trubice U berana.
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3.2 Vyvoj pohlavniho aparatu samct a samic

Reprodukce, a s ni souvisejici reprodukcni ustroji, je zivotné diilezita k zachovani
zivo¢iSného druhu, proto je spravny vyvoj pohlavnich organi velmi dilezity. Vzniklé
anomélie adeformace mohou zapfi€init infertilitu ¢ili neplodnost jedince (Kobayashi

et Behringer, 2003) a tim miize byt pfeziti druhu ohrozeno.

Pocatek vyvoje jedince zaCind oplozenim sami¢i pohlavni bunky vajicka a samci
pohlavni bunky spermie, kdy spojenim téchto buné¢k vznika zygota (Jelinek et al., 2003).
Pohlavni bunky obsahuji haploidni tedy polovi¢ni sadu chromozomii oproti somatickym
bunkam, které maji diploidni pocet. Samci spermie ma oproti sami¢imu vajicku
heterochromozomy X a Y, zatimco vajicko ma X a X. Jejich kombinace uréuje pohlavi
jedince (Horky et Mikyska, 1984). Za fyziologickych podminek je pomér samiciho a sam¢iho
pohlavi 1:1 (Novotny, 1965).

Jiz v obdobi fertilizace u XX a XY embrya je urceno jeho pohlavi (Sadler, 2011;
Johnston et al., 2001). Gonadova diferenciace je dana slozenim chromozomu (Johnston et al.,

2001) a je zapojena fada dalSich gentl véetné nékterych genti autozomalnich (Sadler, 2011).

U saméi gonadové diferenciace je podstatnd exprese dominantniho genetického
faktoru, kterym je SRY gen (Sex-determining Region Y chromozomu) (Kobayashi
et Behringer, 2003; Kustritz, 2003; Poth et al., 2010; Sadler, 2011; Buijtels et al., 2012),
lokalizovaném na kratkém raménku chromozomu Y (Kustritz, 2003; Max et al., 2011; Sadler,
2011). SRY navozuje expresi autozomalniho genu SOX9 (Poth et al., 2010; Sadler, 2011)
a dekdduje protein zvany TDF (Testis-Determining Factor — varlata urcujici faktor) (Buijtels
et al., 2012). Tento protein zpusobuje vyvinuti zakladu varlat — tubuli seminiferi contorti
z primarnich provazct v zakladajicich se gonadach (Kustritz, 2003). Jestlize SRY gen chybi
nebo nefunguje spravng, jesté nediferencované gonady se vyvinou v samici ovaria (Johnston

et al., 2001; Kustritz, 2003; Poth et al., 2010; Buijtels et al., 2012; Ostrer, 2014).

Za expresi AMH hormonu (AntiMillerian Hormone neboli MIS — Miillerian
Inhibiting Substance) je pravdépodobné zodpovédny gen SOX9. Diky tomuto genu spolu
s genem SRY, nebo jen jednomu z nich, vznika FGF9 (Fibroblast Growth Factor 9). Ten
pusobi jako chemotakticky faktor, ktery ma za Ukol navadét kanalky mezonefrického puvodu

do zékladu gonady, jinak by dale nemohl vyvoj varlat pokracovat.

19



Gen SRY se bud’ pfimo anebo nepiimo (pomoci SOX9) podili na zvyseni tvorby
SF1 (Steroidogenniho Faktoru 1), ktery navozuje diferenciaci Sertoliho a Leydigovych bunék
(Sadler, 2011).

Nezbytné pro normalni vyvoj varlat u XY samce jsou dvé alely nesouci gen SRY.
Normalni sami¢i XX jedinec, ktery postrada gen SRY, vlastni dva gonozomy X propojené
DAX1 alelami, které souvisi s diferenciaci ovarii. Podle jedné hypotézy ma gen DAX1
souvislost s nefunkénosti saméich-specifickych genti béhem gonadové diferenciace (Kustritz,

2003) a potlacuje tak vyvoj varlat (Smith, 2009).

Sekundarni vliv na uréeni pohlavi a nasledny pohlavni dimorfismus maji i pohlavni
hormony, které mohou v pozdé&js$im vyvoji ovlivnit jiného jedince, jestlize se zaroven vyviji

vétsi pocet embryi rizného pohlavi (Horky et Mikyska, 1984).

Jesté pred samotnou pohlavni diferenciaci maji ob& pohlavi oboupohlavné gonady.
Tudiz se u budouciho samc¢iho i sami¢iho embrya nachazi nejen Wolffiiv (mezonefricky)
a Miilleruv (paramezonefricky) vyvod (Kobayashi et Behringer, 2003; Buijtels et al., 2009;
Poth et al., 2010; Buijtels et al., 2012) ale i primitivni vné&js$i genitalie (Poth et al., 2010).
Kdyz se tedy provede gonadectomia (vynéti pohlavnich zlaz) jest¢ pied gonadovou

diferenciaci, vysledkem bude samici fenotyp (Buijtels et al., 2012).

Vyvoj samcich pohlavnich organti z indiferentniho zakladu zévisi na ptitomnosti
hormoni (Jelinek et al., 2003; Kobayashi et Behringer, 2003; Poth et al., 2010; Ostrer, 2014).
Embryonalni varlata vylucuji hormony jako testosteron, MIS a také INSL3 (Insulin-Like
Growth Factor 3). Tyto tfi hormony se podili 1 na sestupu varlat (Kobayashi et Behringer,
2003).

Regrese Millerovych vyvodi je zpusobena zvySenou koncentraci hormonu MIS,
produkovanym Sertoliho buinkami (Johnston et al., 2001; Kobayashi et Behringer, 2003; Poth
et al., 2010; Buijtels et al., 2012; Johnson, 2014) a vlivem spole¢ného piisobeni SF1 a SOX9
(Sadler, 2011). Bez MIS by se Miillerovy vyvody vyvinuly v ¢ast samic¢iho pohlavniho tGstroji
(Kobayashi et Behringer, 2003; Johnson, 2014; Ostrer, 2014). Leydigovy buinky syntetizuji
testosteron, ktery spolecné s androgennim receptorem zapfiinni vyvoj ductus deferens
et epididymidis z Wolfova vyvodu (Johnston et al., 2001; Kobayashi et Behringer, 2003;
Johnson, 2014). Produkce testosteronu varletnimi intersticialnimi buitkami (Poth et al., 2010)
se nazyva aktivni diferenciaci, ktera probiha diive nez u samic (Jelinek et al., 2003). Pomoci

enzymu 5o-reduktaza (Kustritz, 2003; Buijtels et al., 2012) je testosteron, ve tkani

20



primitivnich  externich  genitalii (Poth et al., 2010), transformovdn na DHT
(dihydrotestosteron) a zpasobuje utvareni prostaty, penisu, Sourku (Johnston et al., 2001;
Kustritz, 2003; Buijtels et al., 2009; Poth et al., 2010; Johnson, 2014) a uretry (Johnston
et al., 2001; Poth et al., 2010; Buijtels et al., 2012).

U samic se vlivem genu WNT4 (Sadler, 2011) z oboupohlavnych gonad stavaji
vajecniky (Kobayashi et Behringer, 2003). Uvedeny gen se podili na expresi genu DAX1,
tlumici G¢inky SOX9, ale také dalSich gent ovlivitujici vyvoj ovarii (Sadler, 2011). Pokud
neni WNT4 pfitomen, u samic mysSi dochazi k maskulinizaci. Tim se vyvraci tvrzeni,
ze absence genu SRY staci k tomu, aby byl zptsoben automaticky vyvoj samiciho pohlavniho

Ustroji standartnim procesem (Smith, 2009).

Obrazek 5 Schématické znazornéni pusobeni geni podmiriujicich diferenciaci varlat

a vaje¢niku (Sadler, 2011).

saméi pohlavi (XY) samici pohlavi (XX)

SRY ___—1 WNT4

_— / b,
—_— ; Y
SOX9 [ S/ \
SF1 dali geny T DAX1 dalii geny
\ / (TAFII 105)
. v
varlata vajecniky

SOX9 a WNT4 jsou u samce i samice exprimovany v genitalnich listach. Exprese SRY
usamce zaroven zvySuje expresi SOX9, jehoz genovy produkt aktivuje expresi SF1
(Steroidogenniho Faktoru 1), ale i dal$i geny potfebné pro diferenciaci varlat. Take dochazi
k utlumu exprese WNT4. Naopak pokud exprese WNT4 u samic neni potlacovana, zvySuje se
exprese DAXI, jehoz tkolem je inhibovat SOX9. Pokud tato situace pretrvava, dochazi

k vyvoji vajeénika (Sadler, 2011).

Jestlize neni pfitomen samci testosteron, dochazi k degeneraci Wolfovych vyvodu.
Diky absenci antimillerian hormonu mezitim ptetrvavaji Millerovy vyvody (Kobayashi
et Behringer, 2003; Buijtels et al., 2009; Buijtels et al., 2012) a vyvijeji se v samici pohlavni
ustroji zahrnujici vejcovod, délohu s krckem a kranidlni vaginu (Kobayashi et Behringer,

2003; Poth et al., 2010; Buijtels et al., 2012). Absence dihydrotestosteronu vede k rozliseni
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kaudalni vaginy, vestibula, klitorisu a vulvy (Buijtels et al., 2009; Poth et al., 2010; Buijtels
etal., 2012).

Pochva — vagina vznikad splynutim dvou Mullerovych vyvodi. Horni dvé tietiny
pochvy se utvaii z Miillerovych vyvoda, zatimco dolni tfetina vznika z urogenitalniho sinu.
Tato predstava je z velké Casti zaloZena na faktu, Ze mysi samci s testikularni feminizaci
(TFM) maji zkracenou pochvu. TFM samci maji fenotyp samice, ktery je zpusobovan mutaci
genu androgenniho receptoru, coz zapiiCinni necitlivost na androgen, ale tito jedinci stale
mohou byt vnimavi na MIS signalizujici regresi Miillerovych vyvoda (Kobayashi
et Behringer, 2003).

Obrazek 6 Vyvoj vnitfniho pohlavniho aparatu ze spoleénych genitalnich struktur
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Millerian duct — Miillerav vyvod, Wolffian duct — Wolfuv vyvod, Miillerian tubercle —
Miillerav hrbolek, urogenital sinus — urogenitalni sinus, metanephros — metanefros
(definitivni ledvina), ureteric bud - ureterdlni pupen, mesonephros — mesonefros
(prvoledvina), gonad — gonada, testis — varle, testosterone — testosteron, AMH — Anti-
Muiillerian hormon, Wolffian ducts — Wolfovy vyvody, Mullerian duct regression — regrese
Muillerova vyvodu, seminal vesicle — semenny vacek, vas deferens — chamovod, epididymis —
nadvarle; ovary — vaje¢nik, no AMH — bez Anti-Mllerian hormonu, Wolffian duct regression
— regrese Wolfova vyvodu, Millerian ducts — Miillerovy vyvody, Fallopian tube — vejcovod,

uterus — d¢loha, vagina — pochva.
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3.2.1 Vnitini pohlavni Gstroji

Zakladem pro vznik samicich i saméich gonad je genitalni lista — plica genitalis
(Horky et Mikyska, 1984; Sadler, 2011), coz je medialni ¢ast ptivodni urogenitalni liSty, ktera
je rozdé¢lend na medialni (genitalni) a lateralni (mezonefridickou) listu (Horky et Mikyska,
1984).

Pohlavni zlazy nevznikaji z celé¢ medialni listy, vyvijeji se pouze z jeji lumbalni ¢asti
(Novotny, 1965). Na této list€ se ptivodni jednovrstevny kubicky epitel somatopleury zvysuje
na vrstevnaty zarodecny epitel, do které¢ho se zanotuji velké a kulovité prvopohlavni buiiky
(PGS — Primordial Germ Cells) (Horky et Mikyska, 1984). Tento proces probihd od 6. tydne
btezosti. Prvopohlavni buiiky ovliviuji vyvoj gonad ve vajecnik ¢i varle. Pokud tedy nedojde
K vcestovani bun¢k do genitalni listy, gonady se nevyvijeji (Sadler, 2011). Listu vypliuje
zmnozeny mezenchym, do kterého zarodecny epitel zacne vristat. Zaklad gonady se zvétSuje
a zaroven odskrcuje od stropu télni dutiny a i od lateralni listy (Horky et Mikyska, 1984).
Zustane jen mesogenitale, coz je spojka z duplikatury somatopleury. K zakladu gonad se
pfipoji mesonefros a tento indiferentni zaklad se poté pteméni v samici vajecnik nebo saméi

varle (Novotny, 1965).

Také se vyviji Miilleriv vyvod vchlipenim coelomového epitelu do mezenchymu
v podobé Zlabku na ventralni (Horky et Mikyska, 1984) az ventrolateralni (Novotny, 1965)
¢asti mezonefridické 1iSty. Srlstem okrajii Zlabku vznikne kanélek s coelomovym epitelem.
Dojde Kk trychtyfovitému rozsifeni na kranidlnim konci, které smétuje do t€lni dutiny
a kaudalni konec kiizi Wolftv vyvod a oba konce se k sob¢ pfiblizuji, ventraln¢ se ohybaji
a usti do sinus urogenitalis. V dalsi fazi kaudalni ¢asti splynou v canalis uterovaginalis
smétujici do urogenitalniho sinu. Timto kon¢i indiferentni obdobi, kdy jeste¢ neni mozné urcit

pohlavi jedince (Novotny, 1965).
3.2.1.1 Pfeména v sam¢i pohlavi

Varle (testis)

Do mezenchymu zékladu gonad se vchlipi bunécné medularni provazce (Novotny,
1965; Sadler, 2011) sméfujici radialn€, svymi konci miii k uponu mesogenitale, které se
preménuje v mesorchium (Novotny, 1965), a vznikaji z nich sto¢ené semenotvorné kanalky.
Obsahuji prvopohlavni bunky, ze kterych vznikaji spermatogonie, a indiferentni bunky

pfeménujici se v Sertoliho podpurné bunky (Horky et Mikyska, 1984). Nasleduje luminizace
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pruht. Napiimuji se slepé konce kanalkd, ze kterych budou ptimé kanalky — tubuli recti, které
jsou jiz pocate¢ni useky vyvodnych pohlavnich cest bez zarode¢ného epitelu (Novotny,
1965). Kanalky mesonefros — epigenitalis se spoji se zakladem gonad (Horky et Mikyska,
1984). Vétvenim medularnich pruhti a jejich rozpadem na pletivo tenkych svazki bunck
v z&kladu mezorchia se diferencuje rete testis (Horky et Mikyska, 1984; Sadler, 2011).
Z mezenchymu v okoli se vytvaii vazivové mediastinum testis (Horky et Mikyska, 1984).
Ze zahustujiciho se periferniho mezenchymu vznika tunica albuginea, ktera tvoii vazivové
pouzdro varlete (Horky et Mikyska, 1984; Sadler, 2011). Mezenchym vytvaii vazivové
prepazky — septum testis mezi stoCenymi semenotvornymi kanalky, timto je zaklad varlete

rozdélen na jednotlivé lalucky — lobuli testis (Horky et Mikyska, 1984).

Z mezenchymu, ktery je zfejmé derivatem plica genitalis (Sadler, 2011), se diferencuji
velké Leydigovy buiikky s méchytkovitym jadrem a s lipoidnimi substancemi v plazmé
S intenzivné se barvicimi kyselymi barvivy. Velky obsah bunécné plazmy je u hiebce
a kocoura. Buriky maji vnitini sekreci a produkuji sam¢i pohlavni hormony testosteron

a androsteron (Novotny, 1965).

Pro optimalni tvorbu a Zivotaschopnost spermii, kvili nizsi teploté v okoli, dochazi
k sestupu varlat — descensus testis. Pfi sestupu se saméi gonady ze stropu bfisni dutiny
presouvaji triselnym kanalem do slepého vybéZku peritonea, ktery je kryty Sourkem —
scrotum (Konig et Liebich, 2002). K sestupu dochazi u piezvykavci jest¢ pied narozenim,
u hiebce v dobé porodu nebo az béhem prvniho tydne zivota, u kocoura po narozeni, nejdéle
je tomu vsak u psa a to do 8. maximalné do 9. tydne po narozeni (Gamdik et al., 1992). Sestup
varlat do Sourku #idi luteiniza¢ni hormon (Jelinek et al., 2003). Cést genitalni listy kaudalng
od zakladu varlete se méni ve vazivovy pruh — gubernaculum testis. Kvili opozdénému
vyvoji bfisniho svalstva zde vznikd volny prostor a to primitivni tfiselny kanal. K tomuto
kandalu jsou, vlivem rychlejsiho ristu té€la nez gubernakula a jeho zkracovanim, vtahovédna
varlata s jejich peritonedlnim povlakem. Pobfisnice vytvoii slepou vychlipku — processus
vaginalis peritonei, ktera se také vchlipuje do dutiny Sourku soucasné s ostatnimi vazivovymi
a svalovymi vrstvami bfi$ni stény (Horky et Mikyska, 1984). Transabdominalni sestup varlat
je umoznén diky proteinu insulin-like 3, kédovany genem InsI3, a jeho receptoru. Protein
tvofi Leydigovy bunky. Tento sestup neni zavisly na androgennich hormonech. Naopak je

tomu u inguinoscrotalniho sestupu, ktery je ovliviiovan testosteronem (Johnson, 2014).
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Vyvodné cesty (nadvarle, chAmovod)

Z&klad varlete se spoji s epigenitalis, kanalky navazi na rete testis a z kanalku
mesonefros tak vznikaji ductuli efferentes testis tvofici zaklad kanalkd hlavy varlete.
Po zahusténi se okolni mezenchym pietvaii na vazivovy obal nadvarlete (Horky et Mikyska,
1984). Z useku Wolfova vyvodu, do kterého usti ductuli efferentes testis, se stane ductus
epididymidis (Novotny, 1965).

Chamovod neboli ductus deferens vznika z kaudalni ¢asti Wolfova vyvodu.
Chamovod usti do mocové trubice. Ampulovitym rozsifenim jeho stény vznika ampulla
ductus deferentis a vchlipenim epitelovych Cepti do stény se vytvaii semenné vacky —
vesiculae seminales (Novotny, 1965). Pfeménéna kaudalni cast chamovodu v ductus

ejaculatorius usti na coliculus seminalis do mocové trubice (Horky et Mikyska, 1984).
3.2.1.2 Pieména v samici pohlavi

Vajeénik (ovarium)

Do mezenchymu vajeéniku se $ifi medularni bunécné pruhy, které jsou ptivodem
z coelomového epitelu, dale proristaji do mesogenitale a tak se vytvotfi mesovarium, coz je
duplikatura splanchnopleury (Horky et Mikyska, 1984). Jiz zminéna duplikatura upé&viiuje
vajeénik ke stropu télni dutiny, ale také obsahuje sit’ medularnich pruhd tvoficich rete ovarii,

coz je obdoba rete testis u samct (Novotny, 1965).

Z rozpadajicich se pruhti jsou skupiny bunék (Sadler, 2011) a bunééné prouzky, které
ale mizi a na jejich misto se dostavaji kortikalni pruhy (Horky et Mikyska, 1984) neboli
provazce (Sadler, 2011) proliferujici z povrchového epitelu. Také tyto nové pruhy se
rozpadaji az na bunécné skupiny a obklopuji jednu nebo vice pfitomnych vétsich kulovitych
prvopohlavnich bun¢k (Horky et Mikyska, 1984). Okolo prvopohlavni buiky, ze které se
nasledné stava oogonie (Horky et Mikyska, 1984; Sadler, 2011), je jedna vrstva folikularnich
bunék, utvotena z bun¢k povrchového epitelu (Horky et Mikyska, 1984), a tvofi tak celek

oznacovan jako primarni folikul (Sadler, 2011).

V obdobi rozmnozovani (Novotny, 1965) dochazi k mitotickému mnozeni oogonii,
kdy se jich vytvori velké mnozstvi, u skotu az 300 000 bun¢k (Horky et Mikyska, 1984).
Zaklada se velky pocet primarnich folikult z folikularnich bunék obklopujicich oogonii a tyto
folikuly poté tvoti korovou vrstvu vajecniku. Celkovy pocet folikulii se vyrazné snizuje az do

doby dospélosti, kdy nastava faze jejich dalsiho vyvoje. Pojivova tkan pronika do oblasti klry
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I pod zarode¢ny epitel, zahustuje se a vytvofi, podobné jako u samce, tunica albuginea.
Podobné¢ Leydigovym bunikdm ve varleti samce jsou u koCky a ptakd intesticialni bunky
formujici se v intersticidlnim vazivu ovaria (Novotny, 1965). Jen u klisny povrch vajeéniku
nepokryva zarodecny epitel, ale jeho pievazna Cast je kryta pobfisnici, a tak se zarodecny
epitel, ve kterém se vyvijeji primarni folikuly, nachazi jen v misté zarode¢né ploténky

prohloubené v ovulaéni jamku (Horky et Mikyska, 1984).
Vyvodné cesty (vejcovod, déloha)

U samic je rist vyvodnych pohlavnich cest podporovan 17-f estradiolem z rostoucich
folikulti (Dolezel et al., 2000). Avsak vyvoj probiha opozdéné oproti samctiim a zcela pasivné

bez ucasti inkrece fetalnich gonad (Jelinek et al., 2003).

Z kranialni ¢asti Miillerovych vyvodi se vyviji vejcovod, ktery je nalevkovité rozsiten
jako ostium abdominale tubae uterinae. Epitel oviduktu je tvofen epitelem coelomovym
mezonefridické listy a dal$i vrstvy stény jsou z okolniho mezenchymu (Novotny, 1965).
K télni duting je vejcovod fixovan diky duplikatufe serozy — mesosalpinx (Horky et Mikyska,
1984).

Naopak dé¢loha vznika z kaudalnich koncti Miillerovych vyvodd, které splyvaji a tvoii
canalis uterovaginalis, Gstici do sinus urogenitalis (Novotny, 1965). Rozsah splynuti
se odliduje u riiznych druhii zvifat (Novotny, 1965; Kobayashi et Behringer, 2003). Selmy
maji velmi kratké délozni télo, jelikoZ u nich konce vyvodi splynou jen ve velmi malém
rozsahu. Vytvaii se tak uterus dipartitus, kterou téméf uplné rozdéluje prepazka na dvé
symetrické poloviny (Novotny, 1965). K rozsahlejsimu splynuti délohy — uterus bicornis
subseptus se svislou netiplnou prepazkou — septum uteri doslo u prezvykavct. Uplné splynuti
vyvodu je u klisny. Vznika uterus bicornis non subseptus, ktera neni rozdélena piepazkou,
délozni télo je jednotné. Okolni mezenchym vytvaii dalsi vrstvy d€lohy jako naptiklad vrstvu
hladké svaloviny nazyvané myometrium. Dé&lozni Zlazy jsou z epitelovych ¢ept pronikajicich
do mezenchymu (Horky et Mikyska, 1984).

Z nejkaudalnéjsich tusekd canalis uterovaginalis je vytvofena pochva
a z urogenitalniho sinu poSevni piedsin. Sinus se vyklene proti canalis, a tak dojde k splynuti

obou zakladl. Z mezenchymu jsou vSechny ostatni vrstvy pochvy (Horky et Mikyska, 1984).
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3.2.2  'Vnéjsi pohlavni dstroji

V misté sinus urogenitalis, které je v budouci stydké krajiné na ventralni strané
zarodku, se povrchovy ektoderm prohloubi a vznikne tak podélné utvarena uretralni ryha
a okolo ni Uzka genitalni fasa (Horky et Mikyska, 1984). K entodermu sinus urogenitalis se
ptiklada spodni ¢ast ryhy a vytvofi se tak urogenitalni membrana, ktera se protrhne
v primitivni urogenitalni otvor — orificium urogenitale. Ze zmnoZeného mezenchymu se
nasledné kranialn¢ zaklada pohlavni hrbolek — phallus, s rozsifenym vrcholem — glans,

a kaudalné po obou stranidch labioskrotdlni valy zakoncené parovym fitnim hrbolkem

(Novotny, 1965).
3.2.2.1 Pieména v samci pohlavi

Soucasné se prodluzuje phallus, ménici se v penis, i uretralni ryha. Rust pohlavniho
hrbolku u kocoura je do urcité velikosti omezeny, proto penis u dospé€lého samce zlstava
pobliz titniho otvoru (Novotny, 1965). Sristanim okrajii genitalnich fas kolem urogenitalniho
otvoru dojde k uzavieni sinus urogenitalis, ktery se poté méni v proximalni usek mocové
roury. Distalni Usek mocové trubice vznika sriistem uretralni ryhy na ventralni strané pyje
(Horky et Mikyska, 1984). Tato distalni ¢ast je spoleénym vyvodem pro pohlavni i mocové
cesty a je trvale oteviena jen na vrcholu budouciho zaludu — orificium urethrae externum
(Novotny, 1965). Mezenchym genitélni fasy vytvofi topofivé téleso mocové trubice a zaludu,
naopak z mezenchymu phallu vznika topofivé téleso pyje. Zaklad predkozky tvoii kize
pokryvajici penis, ktera vytvoii duplikaturu (Horky et Mikyska, 1984). U riznych druht
zvifat neni utvareni pyje stejné, u byka se vytvoii esovité stoceni a u Selem 0s penis (Novotny,
1965).

Srtistem obou genitalnich vali v medianni roviné v raphe scroti vznika Sourek neboli
scrotum. Septum scroti vazivového pivodu rozdéluje Sourek na dvé ¢asti (Novotny, 1965).
Scrotum je prozatim bez sestouplych varlat, k cemuz u nékterych druhti zvitat dojde jesté pied

porodem nebo jako u psa az po narozeni (Horky et Mikyska, 1984).
K pohlavnimu sam¢imu ustroji patti i pfidatné pohlavni Zlazy. Jako prvni se vytvareji
glandulae bulbourethrales, které se nevyvijeji u psa, z bunéénych cept epitelu — bulbus

urethrae (Novotny, 1965). Nasledné se z epitelu pocatecniho tseku mocové trubice vyviji

glandula prostata. V mist¢ pied vytsténim do sinus urogenitalis se zakladaji vesicae
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seminales z vychlipky epitelu Wolfovych vyvodia (Horky et Mikyska, 1984). Nejsou opét

u Selem, tudiz ani u psa (Novotny, 1965).
3.2.2.2 Preména v sami¢i pohlavi

Dochazi ke zvétSovani primitivniho urogenitalniho otvoru smérem k analnimu otvoru.
Na rozdil od vyvoje u samce, u samice nedochdzi ke sristu urogenitadlniho otvoru a slouzi
jako vyusténi vestibulum vaginae. Stydké pysky — labia pudendi vznikaji z genitalnich valu,
které jsou po obou strandch (Horky et Mikyska, 1984). Phallus se jen nepatrné zvétsi,
narozdil u samct, a pfeménuje se v postévacek — clitoris. V postévacku se z mezenchymu

tvori topofivé téleso.

I u samic dochazi k vyvoji pohlavnich zlaz a to glandulae vestibulares minores

et majores z epitelu sinus urogenitalis (Novotny, 1965).

Poté co probéhne u jednotlivych druhii zvifat rizn€é dlouha klidovéa faze za rizné
dlouhou dobu po narozeni, pohlavni vyvoj se definitivné ukoncuje. Nutné je dosahnout
pohlavni dospélosti jedince, tim je ukoncen vyvoj pohlavniho Ustroji a tak se také zformuji

projevy pohlavniho chovani (Jelinek et al., 2003).

3.3 Vyvojové poruchy pohlavniho aparatu

Vrozena vyvojova vada je ur¢ita odchylka od normalniho prenatalniho vyvoje jedince
(Dolezel et al., 1997). McKinnon et al. (2011) definuji kongenitalni (vrozené) a vyvojové
defekty jako abnormality bud’ struktury, nebo funkce ptitomné jiz pii narozeni. Vady jsou
vysledkem naruSeni d&jii béhem embryogeneze nebo fetadlniho vyvoje a mohou byt zptisobeny

geneticky nebo vlivem vné&jsiho prostfedi (McKinnon et al., 2011).

Sexuélni diferenciace u zdravych jedinci zavisi na Gplném dokonéeni determinace
chromozomalniho pohlavi, diferenciaci gonad a vyvoji fenotypu (Buijtels et al., 2009;
Buijtels et al., 2012; Nak et al., 2015), kdy kazda nasledujici faze zavisi na té ptredchozi
(Johnston et al.,, 2001; Smith, 2009; Poth et al., 2010). Jestlize dojde k jakékoliv
nepravidelnosti i u jedné z téchto ti fazi, nastavaji poruchy sexualniho vyvoje (Max et al.,
2011; Buijtels et al., 2012; Ostrer, 2014). Kazda faze je charakteristickd odlisnymi
pohlavnimi abnormalitami a poruchami plodnosti (Johnston et al., 2001; Kustritz, 2003;
Smith, 2009). Rtzné abnormality jsou atypické a moznost zasazeni jedince v populaci je
1:1000 (Ostrer, 2014). Vyskyt poruch je posuzovan na zaklad¢é popisu gonadové konstituce,

abnormalit reprodukéniho traktu a karyogramu. Nasledné dochézi k zatazovani podle stupné
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jinak normélniho pohlavniho vyvoje do tii kategorii a to poruchy chromozomalniho pohlavi,
poruchy vyvoje pohlavi gonéad a poruchy vyvoje fenotypického pohlavi (Buijtels et al., 2009;
Poth et al., 2010).

Tyto anomalie vyvoje se jiz u skotu vyskytuji jen ojedinéle a to diky provadéné
selekci na plodnost (Dolezel et al., 1997). Vyvojova porucha miiZze naruSovat vyvoj a pozdé&jsi
funkci tkani ¢i celych tkanovych soustav a nékteré mohou mit i letadlni dopad na organismus.
Tyto poruchy jsou zplisobeny nejen genetickymi faktory ale i vlivem vnéjSiho prostiedi nebo
jejich vzajemnou kombinaci. VEtsi vliv hraje vétSinou dédicnost a to hlavné v chovech, kde je
selekce zaméfovana jen na specifické uzitkové vlastnosti (Gamcik, 1992). Postizend zvitata
S riznymi typy vyvojovych anomalii pohlavnich organi se vyfazuji z chovu (Dolezel et al.,

1997).

Kvalita oocytil zavisi na véku samice, kdy s postupujicim vékem kvalita klesa. U fen

se projevuje zhorseni jiz nad 4 roky véku, nejhiife jsou na tom feny nad 8 let (Greer, 2014).
3.3.1 Poruchy chromozomalniho pohlavi

Chromozomalni neboli genotypické ¢i genetické pohlavi je u savct determinovano jiz
béhem oplozeni diky pohlavnim chromozomim (Smith, 2009; Poth et al., 2010; Buijtels
etal., 2012). U savci maji samice homologni chromozomy XX a samci naopak XY. Samici
pohlavni buiika — vajic¢ko vzdy piedavd chromozom X, sam¢i spermie X nebo Y (Smith,
2009). Kazdy druh saveli ma svij specificky pocet chromozomi neboli karyotyp (Johnston
etal., 2001). Skot ma 50 chromozomu v karyotypu, ovce 54, koza 60, ki 64 (Chauhan,
2010), pes 78 chromozomii (Meyers-Wallen, 2011). Karyotyp se obvykle stanovuje kultivaci
lymfocyti ze vzorku periferni ven6zni krve nebo fibroblastti z kozni biopsie (Johnston et al.,

2001; Noakes et al., 2001).

Vady pohlavnich chromozomu jsou ndhodnym jevem. MiiZou se objevit u riznych
druhti jakéhokoliv plemene (Poth et al., 2010; Max et al., 2011). Vsechny tyto poruchy jsou
kongenitalni, byly tedy ziskany v pribéhu prenatalniho vyvoje jedince. Nékteré abnormality
genitalii se odhali az pfi dosazeni chovatelské dospélosti nebo béhem gonadektomie (Kustritz,
2003).

U totoho druhu abnormalit nema vétSina zvifat mnoho klinickych symptomd.
Nejcastéji se detekuji v pfipade, Ze je jedinec zaClenén do Slechtitelského programu, kde je

poteé testovan (Johnston et al., 2001).
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Za abnormalitu chromozomalniho pohlavi je povazovan chybny pocet chromozomu
(Johnston et al., 2001) nebo jejich struktura (Kustritz, 2003). K této chybé dochazi jiz béhem
mitozy ¢i meiozy (Kustritz, 2003; Smith, 2009). Jedinci s anomalnim poctem pohlavnich

chromozomu ¢i s abnormalnimi gonadami nejsou plodni (Johnston et al., 2001).

Kromé jinych muize naptiklad nastat translokace, coz je ptenos bud’ jen casti nebo
celého segmentu chromozomu na nehomologni chromozom (Chauhan, 2010). Mozna
polyploidie znamena piitomnost vétsiho poctu chromozomovych sad nez dvé (3n, 117, XXX)

(Johnston et al., 2001).

Poruchy se obvykle zjistuji z perifernich krevnich lymfocyti (Kustritz, 2003; Gurel
etal.,, 2014). Pokud je podezieni vyskytu poruchy sexualniho vyvoje, provadi se popis
vné&jsich a vnitinich genitalii a histopatologie gonad a tubularniho traktu. Diky tomu muze
dojit k pfesnému zafazeni poruchy (Kustritz, 2003). Buijtels et al. (2012) provedli vySetieni
u9pst s DSD (Disorder in Sexual Development — porucha sexudlniho vyvoje) pomoci
abdomindlni ultrasonografie, laparotomie, histologického vySetfeni gonad a reprodukéniho
traktu, cytogenetické analyzy a mRNA expresi SRY genu. Také stanovavali plazmovou

koncentraci LH, estradiolu-17 a testosteronu pied a po podani GnRH.
Obrazek 7 Priklady abnormalit chromozomalniho pohlavi (Smith, 2009).

Spermie
Mormal Abnomal
X ¥ X WX ¥ 0O
Vajiéko MNommal X XX xy WY W00 XYY X0
Abnormal XX XXX XY XXXY HOOOL XYY XX

O X0 YO Xy XX ¥YY O
Normal — normalni, abnormal — abnormalni.

3.3.1.1 Monosomie

Monosomie je stav, kdy jeden z homologniho péaru chybi (Johnston et al., 2001;
Chauhan, 2010). Monosomie chromozomu X (XO) je zndma také jako Turnertv syndrom
u lidi (Noakes et al., 2001; Kustritz, 2003; Smith, 2009; Chauhan, 2010; Gurel et al., 2014).
Karyotyp postizenych pst je 77, XO (Kustritz, 2003). Neni pfitomen chromozom Y a na né&j
vazany SRY gen. Na chromozomu X je lokalizovan DAX1 gen, ktery zodpovidd za samici

fenotyp (Kustritz, 2003; Smith, 2009). Jedinci jsou neplodni (Chauhan, 2010), jelikoz
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K normalnimu pribéhu meiozy u embrya jsou potiebné oba chromozomy X. Tato odchylka,
kdy se 1isi poc€et chromozomi, zplsobuje v oocytu atresii béhem embryondlniho vyvoje

(Noakes et al., 2001).

Monosomie je také zaznamenanou chromozomalni anomalii u klisen s karyotypem
63, XO (Noakes et al., 2001; McKinnon et al., 2011). Jedinci jsou mensi oproti zvifatim
ve stejném veéku (Noakes et al., 2001), dale maji slabou vykonnost a nedostate¢ny nebo
ojedinély reprodukcni cyklus. Vaje¢niky jsou inaktivni, malé, hladké a tuhé. Déloha a kréek
jsou obvykle nedostate¢né vyvinuté neboli hypoplastické (Noakes et al., 2001; Kustritz, 2003;
Smith, 2009; Poth et al., 2010) a nesnadno palpovatelné (Noakes et al., 2001).

S monosomii se lze setkat i u psti. Fenotyp vSech jedinct je samiéi a jejich postava je
mensiho vzrustu (Meyers-Wallen, 2011). Jedinci jsou infertilni, maji afolikularni ovaria
s ¢aste¢nou hypoplasii samicich pohlavnich organti v kombinaci s normalnim vyvojem nebo
obojetnymi externimi genitaliemi (Poth et al., 2010). Tento syndrom se vyskytl u psa plemene
dobrman a u feny amerického eskyméackého psa (Kustritz, 2003), kdy byl u jejich ovarii touto

vadou zpusoben zakrnély rust (Johnston et al., 2001).
3.3.1.2 Trisomie

U trisomie je jeden chromozom navic (Johnston et al., 2001; Chauhan, 2010),
ptikladem je u lidi Klinefelterdv syndrom s genotypem XXY (Noakes et al., 2001; Kustritz,
2003; Smith, 2009; Gurel et al., 2014). Chromozom Y ana ném SRY gen spoluptsobi
na vytvareni sam¢iho fenotypového pohlavi, ale kvili genu DAX1 na obou chromozomech
X maji jedinci nedovyvinuté genitalie 1 reprodukéni organy. Existuje domnénka, Ze néktery
faktor, at’ uz gen DAXI nebo jiny, na chromozomu X musi zapocit inaktivovaci proces, ktery
nastava jiz ve velmi raném fazi vyvoje (okolo 7. nebo 8. dne u koni) (Noakes et al., 2001;
Smith, 2009). Neprobihajici spermatogeneze vede ke sterilité jedinct (Johnston et al., 2001,
Noakes et al., 2001, Meyers-Wallen, 2011). Sam¢i gonady jsou malé (Chauhan, 2010),
ochablé (Noakes et al., 2001; Smith, 2009) a mohou byt zadrZené ¢i sestouplé. Penis byva
normdlni nebo mensi nez obvykle (Smith, 2009). Diky tomu, Ze varlata produkuji MIS
a testosteron (Kustritz, 2003), je pln¢ vyjadien samci fenotyp (Kustritz, 2003; Chauhan,
2010). Poth et al. (2010) a Meyers-Wallen (2011) popsali trisomii u pst. Psi byly fenotypové
samci avS8ak s hypoplastickymi varlaty, proto také byli sterilni (Poth et al., 2010). Meyers-
Wallen (2011) uvadi, ze u jednoho pétilet¢ho psa s timto syndromem byl nalezen nador

varlete.
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Meyers-Wallen (2011) stanovil XXX syndrom u feny airedale teriéra ve stadiu
primarniho anestru (Johnston et al., 2001; Kustritz, 2003) ve 4 letech s karyotypem 79, XXX.
Vajecniky byly inaktivni s obsahem velkych mas intersticialnich bunék (Johnston et al.,
2001), chybély folikuly, déloha byla mald a ostatni casti traktu byly samiciho pohlavi
(Kustritz, 2003). Hladina hormont FSH (Folikulo-Stimulaéni Hormon) a LH (Luteiniza¢ni
Hormon) byla zvysena (Johnston et al., 2001; Kustritz, 2003) v porovnani se psy s normalnim
karyotypem (Johnston et al., 2001). Progesteron byl naméfen v zakladnich hodnotach
odpovidajici anestru (Kustritz, 2003). Samice s genotypem XXX jsou infertilni, jejich
vajeéniky nefunkéni (Smith, 2009; Poth et al., 2010) a hypoplastické (Meyers-Wallen, 2011)
stejné jako d€loha s krékem (Smith, 2009; Poth et al., 2010). Nékteré feny maji abnormalni
estralni cyklus (Kustritz, 2003; Meyers-Wallen, 2011). Postizeny samec ale obvykle vykazuje
normalni libido a sexudlni chovani. Sam¢i jedinec mize mit nizkou hladinu testosteronu

(Smith, 2009). Jedinci nejsou plodni (Poth et al., 2010).
3.3.1.3 Mosaicismus

Mosaicti jedinci maji nejméné dvé bunétné linie (populace bunck) s rozdilnym
genotypem (Johnston et al., 2001; Chauhan, 2010; Poth et al., 2010) a karyotypem
vyplyvajici z jedné zygoty (Johnston et al., 2001; Kustritz, 2003). VétSinou je za tento stav
odpovédna nondisjunkce mitozy (Kustritz, 2003), coz je chybné oddéleni homolognich
chromozomu ¢i chromatit béhem bunétného déleni. V zavislosti na stupni této anomalie je
fenotyp promeénlivy.

U mnoha doméacich druhti zvifat jsou popisovany rizné ménici se stupné
hermafroditismu a pseudohermafroditismu. Jedinci maji ¢asto smiSenou gonadovou dysgenesi
a poruSeny vyvoj (Smith, 2009). Dale mohou mit kombinace pfitomnych gonad a to naptiklad
unilaterdlni ovotestis s kontralaterdlnim (na opacné stran€) ovariem ¢i varletem, bilateralni

ovotestis nebo unilateralni varle (Kustritz, 2003).

Vyskyt mosaicismu byl potvrzen u pst (Poth et al., 2010; Meyers-Wallen, 2011).
3.3.1.4 Chimérismus

Jedinci majici bun&tné linie od dvou riznych embryonalnich zdroju se nazyvaji
chiméry (Johnston et al., 2001; Noakes et al., 2001; Kustritz, 2003; Smith, 2009; Poth et al.,
2010). Tato situace muze nastat piirozenym nebo uméle vyvolanym splynutim blastocyst

v déloze v Casnych stadiich embryonélniho vyvoje (Smith, 2009). Fizi dvou a vice zygot
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s odlisnou chromozomalni konstituci vznika zygota s XX/XY (Kustritz, 2003; Poth et al.,
2010) nebo s XY/XY chromozomalnim slozenim (Gurel et al., 2014).

U skotu mohou krevni buiiky samce piejit do samiciho protéjsku. Pak ma samice dva
typy bunécné populace, kdy jeden typ je jeji vlastni a druhy je pfijat od dvojcete. Podobné
tomu mize byt i u samct, v jejichz krvi se mohou objevit XX leukocyty. Byci jsou pak
sterilni (Chauhan, 2010).

Piipady chimerismu byly zaznamenany i u pst (Meyers-Wallen, 2011), vyskyt je ale
nahodny a vzécny (Poth et al., 2010). Vsichni jedinci byly fenotypové feny se zvétSenym
Klitorisem, kdy jejich karyotyp byl XX/XY nebo XX/XXY (Kustritz, 2003). Jedinec plemene
brazilska fila s karyotypem 78, XX/78, XY m¢l obojetné genitalie. Provadélo se srovnani
s ostatnimi sourozenci, kdy u postizeného jedince byl urogenitalni otvor kaudalngji nez
normalné u samce a naopak kranialn¢ji nez je tomu u samice (Meyers-Wallen, 2011). Dalsi
priklad této anomalie u psi je staroanglicky ovcacky pes s XX/XY, dvojznacnymi genitaliemi
a kranialn¢ umisténou vulvou obsahujici hypoplasticky penis. Varlata byla aspermatogenicka

a tubularni trakt tvofila hypoplastickd déloha (Kustritz, 2003).
3.3.2 Poruchy gonadového pohlavi

Chromozomalni pohlavi ovliviiuje gonadové pohlavi. Saméi chromozom Y byva
mensi nez chromozom X, proto vSechny dosud studované geny u chromozomu Y maji
vV uréovani gonadového pohlavi svou roli (Smith, 2009). U anomalii pohlavnich organt
se pohlavi gonad neslucuje s pohlavnim typem sady chromozomu (Johnston et al., 2001;

Noakes et al., 2001; Kustritz, 2003; Poth et al., 2010).
3.3.2.1 Zvrat pohlavi

Zvrat pohlavi neboli pievracené pohlavi se vyskytuje u téch jedincl, jejichz
chromozomalni pohlavni determinace neodpovida vyvoji gonad (Buijtels et al., 2009).
XX zvrat pohlavi u samct a XY zvrat pohlavi u samic byly zaznamenany u riznych druht
domacich zvitat (Smith, 2009), piesto je jeho vyskyt vzacny (Max et al., 2011). Samc¢i jedinci
s gonozomy XX maji bilateralné testikularni tkan (Buijtels et al., 2012; Gurel et al., 2014),
samice s XY vajecniky (Smith, 2009; Buijtels et al., 2012). Vétsina jedincd je sterilni
(Kustritz, 2003; Max et al., 2011).
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XY zvrat pohlavi u samice nastane v piipadé¢ absence nebo mutace a tudiz
nefunkcnosti SRY genu. Tento gen chybi pravdépodobné kvili abnormalni meiotické vymeéné
s X chromozomem. Predpoklada se, ze u samct dochazi mezi chromozomy X a Y ke dvéma
crossing overim béhem spermatogeneze (Smith, 2009). Vnéjsi pohlavni organy jsou samiciho
vzhledu (Noakes et al., 2001; Smith, 2009; Mair et al., 2013). Samice mohou mit malé,
neuplné diferencované gonady nebo naopak néktefi jedinci maji zdanlivé normalni ovaria
s folikularni aktivitou (Noakes et al.,, 2001). U vaje¢niki a délohy né€kdy dochazi
K hypoplasii. Zvitata jsou vétsinou sterilni (Noakes et al., 2001; Smith, 2009) a mohou to byt
XY samice jen s ovarialni tkani ¢i pravi hermafrodité s ovotestis (Smith, 2009). Gurel et al.

(2014) zminuje, Ze u psa nebyl zaznamenan zadny piipad XY zvratu pohlavi.

Samci, u kterych se vyskytuje XX zvrat pohlavi, mohou byt SRY pozitivni nebo
negativni (Smith, 2009). U mnoho SRY pozitivnich samcti doslo k translokaci (vyméné dvou
odlomenych segmentli dvou chromozomi) SRY genu z Y na X chromozom béhem meiozy
ve spermatocytech (Max et al., 2011; Buijtels et al., 2012; Gurel et al., 2014). Postizeni XX
samci maji jen testikularni tkan nebo to jsou pravi hermafrodité s ovotestis (Smith, 2009; Max
etal., 2011; Gurel et al., 2014).

U roc¢niho bigla byl nalezen zvétSeny klitoris obsahujici osifikovanou tkan podobnou
0s penis. Po zobrazeni kr¢ku, téla a roht déloznich se zjistila p¥itomnost varlat s nadvarlaty

na kranidlnim okraji cornus uteri. Vejcovod chybél (Gurel et al., 2014).

Obrazek 8 A — Zvétseny Kklitoris feny strukturou podobny penisu, B — Kréek, télo
a délozni rohy spolecné s varlaty a nadvarlaty u psa (Gurel et al., 2014).
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VysSetfenim byly u pudla s SRY pozitivnim prokazany obojetné vnéjsi genitalie
zahrnujici zvétSeny klitoris vystupujici z vulvy. Histologii byla u obou nesestoupenych varlat
potvrzena piitomnost semenotvornych kanalkl se Sertoliho bunikami postradajici zarodecné
buniky. Gonady byly pfipojené k rohtim dvourohé délohy s nizkym poc¢tem a malou velikosti
endometrialnich zlaz. U labradora, také se zvétSenym Kklitorisem, bylo jedno testis
lokalizovano subkutanné vedle vulvy a druhé v bii$ni dutiné. Obé varlata byla hypoplasticka
s velkym mnozstvim Leydigovych bun¢k v intersticiu. Dals§i piipad byl hlaSen u psa
kiizence s 78, XX. Zevni genitalie byly sice samiciho fenotypu, ale klitoris zvétSeny nebyl

(Meyers-Wallen, 2011).

U koni, zvlasté u plemene arabsky plnokrevnik (Noakes et al., 2001) byly zjisténi
samci s XX zvratem pohlavim a SRY negativnim. Jejich pohlavni charakter je vétSinou
nejednoznacny, byvaji mezi nimi pravi hermafrodité nebo XX samci jen s testikularni tkdni
(Smith, 2009). Ke stejnéemu vysledku dospél i Buijtels et al. (2012) u vSech zkoumanych pst
s XX. U koz je tento stav popisovan jako zdédény autozomalné recesivni syndrom (Kustritz,
2003).

Specifické autozomalni geny, které jsou zodpovédné za pieruSeni vyvoje varlat
v disledku absence SRY, jsou nezndmé. Je sice pfitomen funkéné aktivni MIS, ale z divodu

nelplné regrese Miillerovych vyvodd, je cilovy organ k MIS necitlivy (Kustritz, 2003).

Psi se zvratem pohlavi maji samc¢i vngj$i genitalie, bilateraln€ varlata s nadvarlaty
Casto uloZend v bfisni duting, ale jiz bez funkéni spermiogeneze, jejich karyotyp je 78, XX.
Touto poruchou gondd jsou postizena plemena jako americky kokrSpanél, anglicky
kokr$panél, bigl, vymarsky ohaf, némecky kratkosrsty ohaf, mops a kerry blue teriér
(Johnston et al., 2001; Kustritz, 2003). U amerického kokrSpanéla je pohlavni zvrat
autosomalné recesivni, pravdépodobné je tomu tak iu némeckého kratkosrstého ohare.
U ostatnich plemen sice neni zplsob dédicnosti znam, ale nejspiSe bude probihat stejnym
zpusobem jako u pfedchozich plemen pst. Dal§imi postizenymi plemeny pst jsou baset,
mad’arsky ohaf, pomeranian, dobrman, americky pitbulteriér, border kolie, afgansky chrt

a irsky soft-coated wheaten teriér (Kustritz, 2003).

Buijtels et al. (2009) popisuje SRY negativni pohlavni zvrat u 1,5letého psa plemene
podenco. Jedinec byl fenotypicky samice ovSem bez projevil fije s typickymi projevy samciho
chovani. VySetfeni pomoci abdominalni ultrasonografie ukazalo dorzalné¢ od ledvin malou
tubularni strukturu odpovidajici mocovému méchyii. Mezi pravou ledvinou a inguindlnim

kanalem byla viditelna vejcita struktura podobna gonadam. Koncentrace sam¢iho hormonu
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testosteronu v plazmé pied a po aplikaci GnRH (Gonadotropin-Releasing Hormon)
dokazovala ptitomnost funkéni testikularni tkané. Chirurgicky byla odstranéna dvé varlata
kazdé s nadvarletem a chamovodem a kompletni dvourohéd d€loha. Cytogenetickou analyzou
perifernich krevnich lymfocyt byl zjistén normalni samici karyotyp (78, XX). Tato zjiSténi
odpovidala diagndéze XX samce. PCR analyza odhalila nepfitomnost SRY genu. Zprava
Buijtels et al. (2009) podavé informace o prvnim samci podenca s negativnim SRY genem
a skoro uplnym sami¢im fenotypem navzdory vysoké bazalni a indukované koncentraci

testosteronu v plazmé.

U ro¢niho psa samce anglického kokrSpanéla byl také zjistén SRY negativni zvrat
pohlavi. Z lymfocyth ziskanych z periferni krve byl prokazan samici karyotyp 78, XX.
Absenci SRY genu prokazala PCR analyza genomové DNA. Jedinec mél zvétSeny klitoris
s os clitoridis znatelnou na rentgenu. Byla provedena gonadohysterektomie. Na misté ovarii
se nachazela varlata s chamovody, pfitomna byla i kompletni uterus bicornis s kr¢kem (Nak
etal., 2015).

Obrazek 9 Os clitoridis (Sipka) na laterolateralnim rentgenu panve u anglického
kokrSpanéla (Nak et al., 2015).

Obrazek 10 Cytogeneticka analyza pripravena z perifernich lymfocytid, barveno

Giemsovym roztokem. K obéma chromozomim X sméfuji Sipky (Nak et al., 2015).
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Nejbeéznéjsi kombinaci gonad u zvratu pohlavi je bilateralni ovotestes nebo dalSim
castym typem je jeden vajeCnik a jeden ovotestis. Mén¢ Castd je pfitomnost jednoho varlete
a jednoho ovotestis. Stupent maskulinizace vnitinich a vnéjSich orgédnt koreluje s mnozZstvim

testikularni tkan¢ (Kustritz, 2003).

Vétsina jedinc jsou bud’ fenotypicky samice s primarnim anestrem nebo maji
¢aste¢n¢ maskulinizovany samici fenotyp, ktery se li§i normalni az abnormalni vulvou, bézné
velkym az zvétsenym klitorisem, d€lohou, vejcovody, nadvarlaty a vasa deferentia. XX samci
maji varlata, nadvarlata, vasa deferentia a prostatu (Kustritz, 2003). Véetné nejednoznacnych
zevnich genitalii se u psit samci muize vyskytnout bilateralni kryptorchismus, abnormalni
predkozka s penisem, hypoplasie, dvourohd dé¢loha bez vejcovodi (Kustritz, 2003)
a hypospadie penisu, coz je vrozeny roz§tép mocové trubice na ventralni strané (Johnston

etal., 2001).

Pti ovétovani XX zvratu pohlavi se musi u psa prokdzat karyotyp 78, XX spolu
s testikularni tkani (jeden ovotestis nebo jedno varle). Hladina testosteronu, ovliviiovana
GnRH u stimulaéniho testu vypovida o vyskytu testikularni tkané¢ (Max et al., 2011). Ale ani
v ptipadé negativnich vysledkl testu neni pfitomnost testikuldrni tkané vyloucena (Kustritz,
2003).

Obrazek 11 Zvétseny klitoris vyénivajici z vulvy u psa (Max et al., 2011).

3.3.3 Poruchy fenotypového pohlavi

Gonadové pohlavi dale urCuje pohlavi fenotypové (Johnston et al., 2001; Smith,
2009). Abnormality ve fenotypu se vyskytuji u zvitat, u kterych vnitini reprodukéni organy

nebo vngjsi genitalie maji opa¢né pohlavi nez gonady (Johnston et al., 2001; Noakes et al.,
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2001; Kustritz, 2003; Smith, 2009). Chromozomy a gonady jsou totozného pohlavi (Smith,
2009).

V pocatcich vyvoje ma kazdé embryo jak Millerovy (paramezonefrické) tak
i Wolffovy (mezonefrické) vyvody. Fenotypové pohlavi u samct ale reguluji hormony, které
jsou produkovany embryondlnimi varlaty a jejich tikolem je potlacit vyvoj samiciho traktu
anaopak formovat vyvoj ustroji samciho. V ptipadé absence téchto hormonii, dochazi
Kk vyvoji Gstroji opa¢ného pohlavi (Smith, 2009). Diky ptsobeni genu SOX9 Sertoliho bunky
ve varlatech produkuji MIS iniciujici regresi paramezonefrickych vyvoda (Sadler, 2011;
Smith, 2009).

Leydigovy buiky produkuji testosteron, ktery je Soa-reduktisou preménén
na dihydrotestosteron (Sadler, 2011; Smith, 2009). Oba steroidni hormony podporuji vyvin
samcich pohlavnich genitalii. Samotny testosteron zpiisobuje pfeménu Wolfovych vyvodi do
vnitinich gonad samc¢iho pohlavi — vasa deferens et epididymis. Zatimco dihydrotestosteron
stimuluje formovani semennych vacku, sam¢i uretry z urogenitalniho sinu a také penisu
z genitéalniho hrbolku (Smith, 2009).

Jestlize tyto sam¢i hormony nejsou piitomny, Wolffovy vyvody se dale nevyvijeji, ale
naopak se pfeménuji Miillerovy vyvody v sami¢i vnitini genitalie. U samice je na kratkych
raménkach obou chromosomit X gen DAXI. Ten inhibuje synergické vztahy mezi SF1
a WT1 a GATA4 a tim zabraiiuje produkci AMH. Kdyz neni produkovan MIS, Miillerovy
vyvody pietrvavaji jako vejcovody a propojuji se s délohou a kranialni vaginou. Wolffovy
vyvody podléhaji bez testosteronu regresi (Smith, 2009).

3.3.3.1 Freemartinismus

U prezvykavci se ojedinéle objevuje freemartinismus (Dolezel et al., 1997; Poth
etal., 2010), jehoz vyskyt neni dédién¢ podminén (Dolezel et al., 1997). M& podobny vznik
jako u chimérickych dvojcat (Smith, 2009). K narozeni dvojc¢at u skotu dochazi v 1 %
umasnych do 4% piipadi u mlécnych plemen skotu. Pomér vyskytu dvojcat je tmérny
ovulaci. Monozygoticka, geneticky identicka dvojcata, kterd vznikaji spontannim rozdélenim

samostatného embrya, tvoifi méné nez 10 % vSech zdvojenych porodi (Komisarek
et Dorynek, 2002).

Freemartinismus se projevuje témeét vzdy pii spoleCném vyvoji samic¢iho a samciho

plodu v déloze, kdy u jedinct se sami¢im chromozomalnim pohlavim dochéazi k naruseni
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diferenciace indiferentniho zakladu vyvodnych pohlavnich cest (Dolezel et al., 1997; Noakes
et al., 2001; Komisarek et Dorynek, 2002). Samec je plodny, samice naopak vétsinou plodna
neni (Dolezel et al., 1997; Noakes et al., 2001; Komisarek et Dorynek, 2002; Smith, 2009).
Tento fakt byl znam jiz starym Rimantm, ktefi samice oznadovali jako bygice (taura) a byly

vyhledavany pro dobrou kvalitu masa (Dolezel et al., 1997).

U skotu dochézi ke splyvéni placent ve 30. (Noakes et al., 2001; Smith, 2009)
az 50. dni embryonalniho vyvoje (Smith, 2009), dochazi k anostom6zam placentarnich cév
a vytvari se spoleény krevni obéh (Dolezel et al., 1997; Noakes et al., 2001; Komisarek
et Dorynek, 2002; Smith, 2009; Chauhan, 2010). Dvojcata se tak po celou dobu biezosti déli
0 spolec¢nou krev (Komisarek et Dorynek, 2002; Smith, 2009). Splynuti placent nastava jeste
pted diferenciaci gonad (Komisarek et Dorynek, 2002) ve 40. az 50. dni (Smith, 2009).

K vyvoji gonad u samcti dochazi diive néz u samic (Noakes et al., 2001; Smith, 2009)
a to az o nékolik dni (Komisarek et Dorynek, 2002). V embryondlnim varleti samce je
Leydigovymi intersticialnimi buikami produkovan testosteron (Dolezel et al., 1997)
a Sertoliho bunkami anti-Millerian hormon (AMH) (Komisarek et Dorynek, 2002). Vlivem
spoleéné cirkulace krve u plodu se saméi testosteron (Dolezel et al., 1997; Smith, 2009)
a MIS (AMH) dostéavaji 1 k jeho samic¢imu dvojceti, kdy negativné piisobi na rozvoj samicich

cest a zpusobuji tak freemartinistické genitélie (Smith, 2009).

MIS zpiisobuje regresi Miillerovych vyvodli u samce i freemartinika mezi 50. a 80.
dnem. Regrese probiha u samce i za normalnich podminek vyvoje (Komisarek et Dorynek,
2002). Diky testosteronu dochazi k aktivni diferenciaci (Dolezel et al., 1997), kdy probiha
maskulinizace gonad (Komisarek et Dorynek, 2002) a vyvoj vyvodnych cest z Wolffovych
vyvodi (Dolezel et al., 1997) okolo 90. dne vyvoje (Komisarek et Dorynek, 2002). Pifeména
Miillerovych vyvodi v sami¢i vyvodné cesty neni fizena hormony, proto je to proces pasivni
(Dolezel et al., 1997). 92% jalovic narozenych z rtznopohlavnich dvojcat bude trpét

freemartinismem (Smith, 2009).
Stupeni diferenciace pohlavniho tUstroji je u kazdého postizeného jedince odliSny
amnoho freemartinisovanych gonadd zistava nediferencovanych (Komisarek et Dorynek,

2002; Smith, 2009). Cim ale dfive dojde ke spojeni placent, tim jsou poruchy vyvoje

[ 24

nenastava (Dolezel et al., 1997).
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Nékdy ale ne vzdy je mozny freemartinismus rozpoznat jiz u novorozenych telat, kdy
je zretelny vyrazny klitoris s chomacem chlupii na inferiorni (spodni) komisufe vulvy
(Noakes et al., 2001). Ve vétsiné piipadi postizené gonddy samice obsahuji ovarialni
i testikularni tkan a tvoii ovotestis (Komisarek et Dorynek, 2002), kdy parenchym obsahuje
kanalky a intersticialni tkan nebo byvaji zakmnélé (Noakes et al., 2001). Struktury odvozené
od paramezonefrickych (Miillerovych) vyvodi vétSinou chybi ¢i jsou hypoplastickeé (Noakes
et al., 2001). Lze zjistit zasazeny kréek, délohu, délozni rohy a kranialni vaginu (Smith,
2009), vulva je mala (Dolezel et al., 1997). Vyvoj Wolffovych (mezonefrickych) vyvodi
souvisi se stupném maskulinizace. V extrémnich ptipadech jsou dobfe vyvinuty nadvarlata,
chamovody a vezikularni zlazy. Naopak u méné zasazenych zvifat se objevuje maly samici
genitélni trakt s perzistujicim hymen a hypoplastickymi ovarii. U téchto jedincu je
na vajecnicich nékolik oocytl 1 malé folikuly. Je ale spiSe typické, Ze degenerované pohlavni

Zlazy freemartinikd jsou prosté oocytu tudiz i folikuli (Noakes et al., 2001).

U ro¢nich freemartiniki se neprojevuje estrus, vemeno a Struky jsou malé (Smith,
2009). Exteriér zvitat se podoba kastrovanym samctim. Jsou mohutnéjsi, hlava je vétsi se
silnymi rohy. Pro svij klidné&jSi charakter byli freemartinici difive vyuZivani jako tazna
zvitata. JelikoZ samice neni plodnd, nedostavuje se ani fije — estrus, ale pfetrvava anestrus.
Avsak v nékterych piipadech, kdy je pfitomna funkéni tkan ve vajecnicich, se u nékterych
jedincti mohou ptiznaky fije objevit (Dolezel et al., 1997). Samec muze dosahnout pohlavni
dospélosti, ale tito jedinci vykazuji vyssi vyskyt neplodnosti nez byci s genotypem 60, XY.
Vétsina se proto nechava kastrovat (Smith, 2009).

Kromé pfenosu hormonli 1 anastomézy placentdlnich cév umoziujici vyménu
hemapoetickych kmenovych bun¢k mezi plody. Kvili tomu se u heterosexudlnich dvojcat
formuje pohlavni chromozomalni chimerismus (60, XX/XY) zjistény z perifernich krevnich
leukocytii. U freemartinikdi pomér XX k XY karyotyptim v kulturach krevnich lymfocytt je
odlisny u riznych jednotlivch a zavisi na stupni maskulinizace. Samc¢i jedinci z dvojcat jsou
také chimericti, ale jejich pohlavni orgdny jsou normalni. AvSak kvuli jejich nizké kvalité

spermatu muze byt plodnost nékterych XX/XY samct snizend (Komisarek et Dorynek, 2002).

Freemartinismus se v mensi mife vyskytuje i u ovci, avSak méné Casto nez u skotu
(Komisarek et Dorynek, 2002; Smith, 2009). Se zvysenou plodnosti u modernich plemen
ovci, 1ze pozorovat tento jev cCastéji neZz v minulosti. Je to z toho diivodu, ze u ovci je
freemartinismus s dvojcaty nebo trojcaty vzacny, ale mnohem vice obvyklejsi se Ctyicaty

nebo patercaty. Freemartinistické ovce maji vyraznéjs$i maskulinizaci nez skot. Gonady uvnitf
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inguinalniho kandlu se podobaji normalnim prepubertdlnim varlatim. Ty v bfiSni duting
ptipominaji kryptorchidni varlata jaké ma beran s normalnim XY gonadovym pohlavim.
Mnoho ov¢ich freemartini ma také nadvarlata, chamovod, vezikularni zlazy, dokonce i sval

cremaster (Smith, 2009).

Obrazek 12 Reprodukéni trakt freemartinistické jalovice (Noakes et al., 2001).

Gonady (g), nedostatecny rust struktur odvozenych od paramezonefrickych vyvodi (Sipka)

a rudimentarni (zakrnélé) vezikularni zlazy (v) (Noakes et al., 2001).

3.3.3.2 Hermafroditismus

Koexistence samcich a samicich pohlavnich organi v jediném jedinci se nazyva
hermafroditismus (Gamdéik et al., 1992; Chauhan, 2010; Poth et al., 2010). Jedinci maji
nestejnomérné vyvinuté znaky obojiho pohlavi (DolezZel et al., 1997; Johnston et al., 2001)
v riznych kombinacich jako bilaterdlni ovotestis, unilateralni ovotestis s kontralateralnim
vajeénikem Ci varletem a testis s ovariem uloZenym kontralateraln¢ (Poth et al., 2010).

Vétsinou jsou postizena zvifata neplodna (Dolezel et al., 1997; Smith, 2009; Chauhan, 2010).

U nizsich zivocicht je tento stav znamy, u domdcich zvifat se objevuje méné casto.
Vzhled savcl je urovan pievladajicimi znaky jednoho pohlavi nad druhym. Zatim prava
recesivnich genti (Gamcik et al., 1992) nebo jen jednoho recesivniho genu v zygotach,
u kterych je geneticky determinovano samici pohlavi. U hermafroditt sestaveny karyotyp
ukazal, ze jejich chromozomalni pohlavi je sami¢i homogenetické XX vyjimecné i samc¢iho

typu XY (Dolezel et al., 1997).
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Hermafroditismus je dale rozliSovdan na nckolik typt. U prvniho typu
hermafroditismus ambiglandularis ma jedinec pohlavni Zlazy obou pohlavi. Tento stav je
rozdélovan na hermafroditismus bilateralis s vaje¢nikem a varletem nebo ovotestis na kazdé
stran¢, dale na hermafroditismus unilateralis s vaje¢nikem a varletem nebo ovotestis na jedné
stran¢ a s vajeCnikem nebo varletem na stran¢ druhé (Gamcik et al., 1992; Dolezel et al.,
1997) a nakonec hermafroditismus lateralis (Dolezel et al., 1997) neboli alternans, kdy
vajeénik a varle jsou kazdy na jedné stran€. Druhym typem je hermafroditismus testicularis
s oboustranné vyvinutymi varlaty a ostatni pohlavni Gstroji a znaky jsou tplné nebo jen
¢astééné obojiho pohlavi. U posledniho tietiho typu hermafroditismus ovarialis plati to samé
jako u typu ptfedchazejiciho s rozdilem pfitomnosti vaje¢nikdt misto varlat (Gamcik et al.,

1992; Dolezel et al., 1997).

Posledni dva jmenované typy lze rozdé€lit na hermafroditismus vnitini, vnéjsi a Uplny.
Jsou tak rozdélené podle rozsahu zdvojeni vyvodnych pohlavnich cest opa¢ného pohlavi.
U vnitiniho hermafroditismu zevni pohlavni organy koresponduji s pohlavim gonad, ale
vnitini ¢ast vyvodnych pohlavnich cest je opa¢ného pohlavi. KdyZz neodpovidaji zevni
pohlavni organy pfitomnym gonadam, jedna se o hermafroditismus vné&jsi. U Uplného
hermafroditismu se sice shoduji vnitini i zevni genitalie, ale jejich pohlavi nesouhlasi
s pohlavnimi zlazami. Lokalizace gondd a vyvin jednotlivych ¢&asti pohlavniho Wstroji

u riznych jedinct neni totozna (Dolezel et al., 1997).

Riizné formy hermafroditismu u koz nejvice postihuji bezrohd plemena, u kterych je
vyskyt vad az u 12% jedincii. Anomalie vznikd vlivem jednoduchého recesivniho genu
pusobici ve vétsi mife u samiciho pohlavi. V obdobi pohlavniho dospivani samice maji kozli
vzhled i zapach, a nebo muze dojit ke zvétSeni klitorisu, ktery pfesahuje ventralni komisuru

vulvy (Dolezel et al., 1997).

U pétimésicniho psa plemene dobrman a osmimési¢niho pikardského ovcaka byl pii
klinickém vySetieni zjistén zvétseny klitoris s 0S clitoridis, ktery mél na délku u prvniho psa
2,5 cm a u druhého 4 cm. Genetickou analyzou bylo u ovcaka zjist€éno normalni samici
sloZzeni chromozomt 78, XX. Oba jedinci sami¢iho fenotypu méli dvourohou délohu
a bilateralni ovotestis uzaviené v bursa ovarica na konci piislusného de€lozniho rohu
a obojetné vngjsi genitalie. Gonadohysterektomie byla provedena u obou zvifat, navic byl
odstranén zvétSeny klitoris u druhého psa. Gonady meély vzhled podobny varlatim
S ptipojenou strukturou pfipominajici nadvarle. Parenchym byl zfetelné roz¢lenén do malych

perifernich oblasti ovarialni tkané a vétSich oblasti dfené¢ nespermatické testikularni tkané.
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Oba okrsky byly oddélené¢ malym pruhem pojivové tkdn¢ obsahujici lymfatické a krevni cévy.
Ovarialni c¢ast vykazovala mnozstvi menSich folikult, které vétSinou byly ve stadiu
degenerace. Pozd¢ji jen u pikardského ovcaka bylo nalezeno nékolik zrnitych bunéénych pasi
a folikularnich cyst. Normalné¢ se jevici pocetné intersticialni bunky a hypoplastické
seminifer6zni kanalky bez spermatogennich buné¢k tvoftily diefiovou testikularni tkan (Poth et
al., 2010).

Obrazek 13 Ovotestis u pikardského ovéaka (Poth et al., 2010).

Periferni oblast s ovarialni tkani (1) a oblast dfené¢ s testikularni tkani (2). Oba okrsky

oddéluje pojivova tkan (3) (Poth et al., 2010).

Karyotyp 78, XX, bilaterdlni ovotestis, norméalné¢ vyvinuty sami¢i tubularni
reprodukéni trakt a zvétSeny klitoris s pfitomnou kosti byl popsan u Ctrnacti
a Sestnactimésicniho kokr$panéla, némeckého kratkosrstého ohafe a u kfizenct, u kterych
nebyl znam jejich veék. Také normalni samici karyotyp mela 3leta fena vymarského ohare,
u které byl zjistén lateralni hermafroditismus. Na jedné strané bylo misto vaje¢niku varle,
reprodukéni trakt byl samici, estralni cyklus nepravidelny, fenotyp samice. Pfesto u této feny
byla reprodukce uspé$na jako u dosud jediné zaznamenané feny se samiim pravym

hermafroditismem (Johnston et al., 2001).

Vlivem podavani androgend nebo prostagenti béhem gravidity se mohou vyskytnout
pseudohermafrodistické feny s dvéma ovarii a maskulinizovanymi vnitinimi nebo vné&j$imi
genitaliemi. Tyto poruchy se vétSinou zjisti az pti kastraci ¢i chirurgickém zakroku v okoli
pohlavniho aparatu. Feny s anomaliemi jsou vyfazeny z chovu v dusledku daliho piedavani
na potomky (Dolezel et al., 1997).
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Pravy hermafroditismus byl také popsan u hiibat. Jedinci méli slabé definovany penis

a chybél Sourek. Definitivni diagnoza byla zaloZena na nalezu ovotestis (McKinnon et al.,
2011).

3.3.3.2 Pseudohermafroditismus

U zvifat s poruchou zndmou jako pseudohermafroditismus chromozomalni pohlavi
odpovida gonadam, ale fenotyp je Castecné nebo kompletné pohlavi opacného (Johnston
et al., 2001; Chauhan, 2010; Poth et al., 2010; Buijtels et al., 2012). ZasazZeni jedinci jsou
klasifikovani jako samci ¢i samice podle jejich gonadového pohlavi (Poth et al., 2010).

U samct pseudohermafroditismus vétSinou zptsobuje zadrzend varlata, feminizované
masculinis. Testes se obvykle nachazi intraabdominaln¢ (McKinnon etal., 2011)
¢i inguinaln¢ (Mair et al., 2013). Psi maji normalni sam¢i karyotyp 78, XY a bilateralné
varlata. Divodem vzniku tohoto defektu je abnormalni funkce nebo nedostatek receptorii
v cilové tkani, které reaguji na AMH a testosteron. Tyto hormony pii bézném vyvoji
produkuji fetalni varlata. Hormony nejsou syntetizovany nebo rozpoznany receptory, proto
dochdzi k diferenciaci samiciho traktu z Miillerovych vyvodl a vnéjSich genitalii a soucasné
k nedostatecnému vyvoji samciho tubularniho tstroji z Wolfovych vyvodi a zevnich genitalii
(Johnston et al., 2001; Buijtels et al., 2012). Defekt je také popisovan u koni. Fenotyp zvitat

je samici, geneticky jsou to ale samci s varlaty (McKinnon et al., 2011).

U malého knirace s chromozomy XY se tato forma pseudohermafroditismu poji
s vyskytem unilaterdlnich nebo bilateralnich kryptorchidnich varlat, dé€lohou a zevnimi
genitaliemi samciho pohlavi (Johnston et al., 2001; Kustritz, 2003). U téchto psu je
u kryptorchidnich varlat obvykle pfitomny bunéfny tumor Sertoliho bunc¢k a cysticka

endometrialni hyperplasie nebo pyometra uterus masculinis (Johnston et al., 2001).

Pseudohermafroditismus muze nastat i u samic, avSak tato situace je ojedin¢la
aobvykle je to duasledek maskulinizace samic¢iho fétu endogennimi androgeny v déloze
zpusobujici rtzné stupné maskulinizace (Johnston et al., 2001; Kustritz, 2003). Samice
S chromozomy XX maji oboustrann¢ zalozena ovaria a maskulinizované vnitini nebo vnéjsi

genitalie (Noakes et al., 2001; Kustritz, 2003; Poth et al., 2010).

Konkrétné feny maji 78, XX, ovaria a sam¢i zevni genitalie (Johnston et al., 2001,

Poth et al., 2010). U plemene greyhound byl tento druh anomalie ohlaSen u 3 fen sourozenci.
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Jejich vajeéniky i tubularni trakt nebyly poskozené, ale pfedkozka obsahovala penis. Témto
fendm byl podan propionét testosteronu jako prevence biezosti (Johnston et al., 2001).

Tato anomalie muze byt diagnostikovana vizualnim vysetienim vnéjSich organ. Pro
definitivni diagnozu je ale potfebna histologie gonad nebo zjisténi karyotypu. Plsobenim
androgenu muze dochazet k potlaceni ovaridlni funkce a spolu s abnormalitami vnéjSich

organt obvykle zabranuji reprodukci (Johnston et al., 2001).
3.3.3.4 Syndrom testikularni feminizace

Vzécny stav podobny z morfologického hlediska testikularnimu hermafroditismu
(pseudohermafroditismu) je syndrom testikularni feminizace (Dolezel et al., 1997). Projevuje
se prevazné u jedinct se sam¢im karyotypem (u skotu 60, XY) a gonddami, ale jejich vngjsi
| vnitini pohlavni organy samic¢i (Kustritz, 2003; Chauhan, 2010; Mair et al., 2013). Zvifata
jsou neplodna. U takto postizenych jedinci se nediferencuji vyvodné pohlavni cesty, jelikoz
je dédi¢né blokovana citlivost bun¢k na androgeny (Gamcik et al., 1992; Dolezel et al., 1997;
Kustritz, 2003). Pravé gen pro androgenni receptor je lokalizovan na chromozomu X a je

predavany matkou (Gamcik et al., 1992; Dolezel et al., 1997; Kustritz, 2003; Smith, 2009).

Zevni pohlavni Ustroji a celkové exteriér jedince odpovida sami¢imu pohlavi (DoleZel
et al., 1997; Mair et al., 2013). Vngjsi genitalie mohou byt i pohlavné nejednoznacné (Smith,
2009). Dé¢loha je naznaCena v podobé neluminizovaného provazce (Dolezel et al., 1997)
neboli pruhu (Gamcik et al., 1992), ktery je rozdélen na dva neluminizované pasy s varlaty
s vétSim mnozstvim intersticia nez zarode¢né tkané (Dolezel et al., 1997). Vagina je
hypoplasticka nebo konci slep€ (Smith, 2009). Clitoris mize byt zmenSeny nebo mit normalni
rozméry (Gamcik et al., 1992). Normalné vyvinuta byva i poSevni pfedsin (Dolezel et al.,
1997). Pritomna varlata (Mair et al., 2013), ktera jsou umisténa abdominaln¢ ¢i inguinalné
(Gamcik et al., 1992; Smith, 2009). Chamovody vétsinou nejsou vyvinuty nebo jsou jen
rudimentalni (Gamcik et al., 1992).

3.3.3.5 Infantilismus

Pii infantilismu je pohlavni ustroji vyvinuto nedostate¢n€, pohlavni organy jsou
extrémné malé. Vyskyt je pravdépodobné také dédicné podminén. Je ale tfeba tento stav
diferencialn¢ diagnosticky rozpoznavat od opozdéného pohlavniho dospivani. Postizeny

mohou byt ovce, kozy a skot (Dolezel et al., 1997).
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3.3.4 Vyvojové anomalie gonad u samic
Hypoplasie ovarii

Hypoplasie znamena kompletni nebo castecny nedostateCny vyvoj zarodecného

epitelu gonad (Chauhan, 2010).

Pti¢inou hypoplasie vajeénikii byva neuplnd penetrace jednoduchého autozomalné
recesivniho genu (Dolezel et al., 1997; Smith, 2009) pii abnormalnim po¢tu chromozomu
(Johnston et al., 2001). Objevuje se i u samce, u kterého zpisobuje hypoplasii varlat. Tato
anomalie je d&diéného charakteru. Casto se vyskytuje u skotu s vy3si expresivitou u samiéiho
pohlavi (Dolezel et al., 1997). Dolezel et al. (1997) uvadi, ze vada je pravdépodobné vazana

na geneticky zaklad pro bilou barvu téla.

Hypoplasie miize byt parcialni, totdlni, ale i bilateradlni a unilateradlni (Smith, 2009).
VétSinou je zasaZen levy vaje€nik. Gonady se strukturou a velikosti 1i8i podle toho, do jaké
miry nejsou vyvinuty. Uplna hypoplasie zptisobuje, Ze ovaria jsou mala, podélného tvaru,
neobsahuji folikuly a konzistenci maji tuhou. U ¢astecné hypoplasie jsou vajecniky zmensené,

mnozstvi folikuli je snizené a jejich rist i vyvoj byva zpomaleny (Dolezel et al., 1997).

Vyvodné sami¢i organy jsou zaloZeny jako u zdravého jedince, avSak v disledku
nedostateéné sekrece estrogenti se nemohly dale vyvinout (Dolezel et al., 1997). U jedinct
s kompletni bilateralni hypoplasii zistavaji vyvodné organy infantilni (nedospélé), a proto
jsou samice sterilni (Smith, 2009). Sekundarni pohlavni znaky byvaji nevyrazné, zvifata maji
uzkou panev, malou vulvu a nevyvinutou mléénou Zlazu (Dolezel et al., 1997). U jalovic
s unilateralni nebo parcialni hypoplasii se gonady vyvijeji do skoro normalni velikosti
a jedinci jsou subfertilni (Smith, 2009). Objevuji se zmény, které jsou typické pro estralni
cyklus. Zmény jsou vSak vétSinou hlife zjistitelné a samice musi byt vicekrat inseminovany

pro uspésné zabieznuti (Dolezel et al., 1997).

U klisen je hypoplasie vajecnikli nejcastéji diisledkem zmén v karyotypu. Nejcastéjsi

je absence jednoho X chromozomu, vysledny genotyp je XO (63, XO) (Smith, 2009).

Fené¢ plemene dobrman také zpisobila hypoplasii chromozomalni monosomie
(77, XO). Avsak jeji matka, otec a zbytek vrhu méli karyotyp normalni. Zasazené vajecniky
byly malé s intersticialnimi buitkami. Ty samé pfi¢iny mély za nasledek persistujici proestrus
u feny amerického eskymackého psa a primarni anestrus u airedale teriéra (Johnston et al.,
2001).
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Ovariélni hypoplasie by mohla byt také zjisténa u jalovic majici abnormalni karyotyp
(Smith, 2009) ¢i opozdéné pohlavni dospivani (Dolezel et al., 1997). V tomto piipadé je
dalezité¢ zjistit, zda se nejednd jen o nefunkcnost gondd z divodu malnutricie, jinymi
organizmus oslabujicimi chorobami (Smith, 2009) nebo ptsobenim nepiiznivych faktord

vngjsiho prostiedi (Dolezel et al., 1997).
3.3.5 Vyvojové anomalie gonad u samcu
Anorchie

Pomérné vzacné se miize objevit anorchie neboli agonadismus, kdy neni pfitomné ani
jedno z varlat (McKinnon et al., 2011). Z Wolffovych vyvodl jsou sice vyvinuty vnitini
pohlavni cesty, av§ak jsou zakonceny slepé. Penis je hypoplasticky (Gamcik et al., 1992).

Anorchie byla popsana u koni, ale vyskytuje se jen ziidka (McKinnon et al., 2011).
Monorchismus

Monorchismus je definovan jako kompletni absence jednoho varlete (Gamcik et al.,
1992; Johnston et al., 2001; McKinnon et al., 2011), coz mize byt vysledkem agenese varlete
(vrozené chybéni organu) (Johnston et al., 2001) a mezonefrického vyvodu nebo unilateralni
testikularni vaskularni porucha. Druhé varle mtze byt v oblasti skrotalni, abdominalni nebo

inguindlni (McKinnon et al., 2011).

I kdyZ je patrné jen jedno varle, nemusi se hned jednat o aplasii. Po provedeni
ultrasonografie nebo chirurgickém vySetfeni kontralateradlniho inguinalniho kanélu a bfisni
dutiny mtze dojit k objeveni zadrZzovaného varlete (Johnston et al., 2001). Proto je existence
této vyvojové odchylky zpochybnovana vzhledem k mozné zaméné s kryptorchismem
(McKinnon et al., 2011).

Vada se jiz vyskytla u psu, ale i u bykd (Gamcik et al., 1992) a hiebci (Johnston
et al., 2001; McKinnon et al., 2011; Mair et al., 2013).
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Obrazek 14 Monorchie u byka (Gamc¢ik et al., 1992).

Vyrazna asymetrie Sourku se Sikmym ulozenim varlete. Ani po porazeni byka nebylo zjisténo

druhé varle (Gamcik et al., 1992).
Hypoplasie varlat

Pii hypoplasia testiculorum neboli hypoplasii varlat je subnormalné¢ vyvinut
semenotvorny epitel gonad (Gamdik et al., 1992; McKinnon et al., 2011; Mair et al., 2013).
U spermatogennich bunék dochézi k naruseni jejich reprodukce (Smith, 2009). Leydigovy
buiiky nebyvaji nijak postizeny, produkuji testosteron, a proto jsou sekundarni pohlavni znaky
I kopula¢ni organ normalné vyvinuté (Gamcik et al., 1992). Vada ¢asto vede k subfertilité
nebo az ke sterilité postizeného jedince vSech druhd hospodaiskych zvifat (McKinnon et al.,
2011). Karyotyp byva zpravidla sam¢i, avSak u jedinci s bilateralni hypoplasii byl zjistén
i mosaicismus XXY/XY (Gamcik et al., 1992) nebo i Klinefelteriv syndrom (Chauhan,
2010).

Pfi¢iny hypoplasie mohou zahrnovat transplacentarni infekce a intoxikace, deficit
zinku, hormonalni insufucienci, naruSeny sestup varlat, abnormalni karyotyp, vaskularni
poruchy (Smith, 2009), nelpln€ penetrované recesivni autosomalni geny nebo je mozna
monofaktorialni podminénost vzniku (Gamcik et al., 1992). K ziskané hypoplasii mize dojit

exogennim poddvanim hormoni prebubertdlnim samctim (Smith, 2009).

Tato porucha varlat byva bilateralni nebo unilateralni (Smith, 2009; McKinnon et al.,
2011) a je rozdélovana na dvé formy. Pi prvni leh¢i formé — parciélni k defektu dochazi jen

u ¢asti semenotvorného epitelu. Druha t&éz8i forma — totalni zapfic¢inni poskozeni ve vSech
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Castech tkané. Jestlize se jedna jen o0 jednostrannou totalni hypoplasii, testis je mensi,
vlacnéjsi, nepruzné s normalni (Gamcik et al., 1992; Smith, 2009) az tuzsi konzistenci kvuli
relativné zvétS§enému mnozstvi stromalni pojivové tkané (Smith, 2009). Parcialni hypoplasii
neni snadné rozpoznat, pokud jsou je$té varlata postizena bilateraln¢ a testimetrické hodnoty
jsou ve fyziologickych mezich, v takovém piipadé je vyhodnéjsi pouzit dostupné laboratorni

metody ke zjisténi anomalie (histologie pomoci biopsie, vysetfeni ejakulatu) (Smith, 2009).

Podle miry stupné postizeni ejakulat vykazuje azospermii, aspermii, oligospermii

(Smith, 2009). V by¢im ejakulatu je typicky vyskyt uratu ammoného (Gamcik et al., 1992).

Jedinci s timto typem postizeni byvaji plodni nebo maji plodnost jen mirné¢ sniZzenou.
Avsak tato vada je dédicného charakteru, plemenici ji dale preddvaji svym samcim
ale i sami¢im potomktm, u kterych dochazi k hypoplasii vaje¢nikd. Proto je nutné jedince,

véetné rodic¢u a blizkych piibuznych, vyfadit z chovu (Gamdik et al., 1992).
Kryptorchismus

Varlata za normalnich podminek sestupuji z btisni dutiny pfes inguinalni kanal az do
Sourku (Tobias, 2010). Jestlize ale k sestoupeni nedojde, tento stav se nazyva kryptorchismus
(Smith, 2009; Chauhan, 2010; Tobias, 2010; Mair et al., 2013). Pokud sestoupi jen jedna
samc¢i gonada, jednd se o unilateralni kryptorchismus. Pokud nesestoupi ani jedno varle, stav

je nazyvan jako bilateralni kryptorchismus.

Ob¢ varianty se mohou vyskytnout u hiebcti (McKinnon et al., 2011; Mair et al.,
2013). U psi je Castgjsi jednostranny kryptorchismus a zasaZeni pravého varlete (Johnston
et al., 2001; Tobias, 2010). Tato anomalie je u pst autozomalné recesivné dédicna, muze ji
proto pfenaSet matka, u které se vada nijak neprojevi, 1 otec, jenZ miize mit i obé varlata
v Sourku (Johnston et al., 2001; Smith, 2009). A¢ neni dosud znam molekularni zaklad pro
rizné typy kryptorchismu, mezi plemeny je pravdépodobné polygenni a geneticky heterdzni
(Meyers-Wallen, 2011). Defekt se ve vétsi mife vyskytuje u inbrednich linii kokrSpanéla
a malych knirac¢a (Johnston et al., 2001). U koni se ptedpoklada pievladajici dédi¢nost. Avsak
studie potomkl nékterych kryptorchickych chovnych hiebcli naznacuji, Ze dédi¢nost tohoto
stavu by mohla byt multifaktorialni. Néktera plemena koni maji pro vyskyt poruchy sestupu

varlat vétsi dispozice (Smith, 2009). Nejvice zaznamenanych ptipadl bylo u plemene quarter

horse, dale perSeron, americky jezdecky kun a pony (McKinnon et al., 2011).
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Tato porucha se castéji vyskytuje u téch druhii zvifat, u kterych dochazi k sestupu
varlat az po porodu (Smith, 2009), u malych zvifat je tomu tak do 40 dnil po narozeni (Tobias,
2010). U hiebcti dochazi k sestupu varlat mezi 30. dnem pied a 10 dni po narozeni
(McKinnon et al., 2011) ale nékdy az do dvou let (Smith, 2009). Bilateralné zasazeni jedinci
jsou zpravidla sterilni (McKinnon et al., 2011; Mair et al., 2013). I kdyz sestoupi jen jedno
varle, samec presto mize byt plodny (McKinnon et al., 2011). Ale z divodu piedavani vady
na potomky a snizené plodnosti se samec vyfazuje z plemenitby (Gamcik et al., 1992). U psu
se jedna o kryptorchismus, pokud ob¢ varlata nesestoupi do Sourku do 6 mésict stari psa
samce (Johnston et al., 2001; Greer, 2014). Za normalnich okolnosti by mély sestoupit
po tfech az deseti dnech po porodu (Greer, 2014).

Za vznik vady jsou zodpovédné recesivni geny, anatomické odchylky na gonadach
a tfiselném kanalku i porusena ¢innost neuroendokrinniho systému (McKinnon et al., 2011;
Mair et al., 2013).

Podle stupné a mista zadrzeni varlete se kryptorchismus rozdéluje na inguinalni typ,
pii kterém v canalis vaginalis je zadrZeno varle, nadvarle a provazec semenny. Dal§im
druhem je abdomindlni neuplny kryptorchismus, kdy je v dutiné bii$ni zadrzeno varle,
nadvarle a prvni ¢ast provazce semenného. Druha ¢ast provazce sestoupila do rudimentarniho
processus vaginalis. Poslednim typem je Uplny abdominalni kryptorchismus, kdy varle,
nadvarle a provazec semenny jsou Vv dutiné biisni (Gamcik et al., 1992; McKinnon et al.,
2011; Mair et al., 2013). Meyers-Wallen (2011) uvadi, Ze podle jedné studie nejcastéji vznika

inguindlni kryptorchismus.

Celkové je zasazena saméi gonada mensi (Johnston et al., 2001; Chauhan, 2010;
McKinnon et al., 2011) a Sedocervena (Gamcik et al., 1992). Varle zadrzené v bfisni dutiné
ma niz§i hmotnost neZ testis v inguinalni oblasti (Johnston et al., 2001). Spermatogenni tkan
je z€asti degenerovand (Chauhan, 2010) kvuli stalé vyssi teploté téla. Leydigovy buiiky vsak
nejsou postizeny, mohou produkovat testosteron (McKinnon et al., 2011), a proto maji samci
dobfe vyjadiené sekundarni pohlavni znaky (Gamcik et al., 1992; Smith, 2009), normalni
libido a prokazuji kopula¢ni aktivitu (Smith, 2009).

U plemenného hiebce starého jeden az dva roky by mélo dojit prohlédnuti inguinalni
a Sourkové krajiny, aby se zjistilo, zda jsou varlata v Sourku. Jestlize jedno ¢i ob¢ varlata
nebudou palpovatelna ve skrotalni a/nebo v inguinalni krajiné, pak se musi provést dalsi testy

ke zjisténi jejich pozice pro snadngjsi chirurgické odstranéni. Provadi se rektalni vysetieni,
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ultrasonografie, bazalni hladina testosteronu, hCG stimula¢ni test, zdkladni hladina estrone-

sulfate (McKinnon et al., 2011).

Obrazek 15 Porovnani velikosti varlete uloZeného v Sourku (a) a abdominalniho varlete

(b) (McKinnon et al., 2011).

Ektopie varlat

U vyvojové vady ectopia testiculorum varle prochazi pres ostium vaginale, ale jiz se
nedostane do cavum vaginale a Sourku, ale uklada se v podkozi krajiny pupecéni, slabinové,
stydke, paraskrotalni a dal$ich. Ektopie je také znama jako nepravy kryptorchismus (Gaméik
et al., 1992), protoze vznika ze stejnych pficin jako pravy kryptorchismus (Gamcik et al.,
1992; Smith, 2009).

Zatim je znama jen ektopie jednostranna. Stejné jako u kryptorchidniho varlete
dochazi k poskozeni spermatogenniho epitelu a tedy i spermatogeneze vlivem vyssi teploty.
Sam¢i gonada je men$i, tuzs$i a je SedoCervené zbarvena. Leydigovy bunky produkuji
testosteron, proto je zachovano libido samce a jsou vyvinuté sekundarni pohlavni znaky. Diky
neposkozené funkci druhého varlete je zachovana schopnost oplodnéni, 1 kdyz miize byt
snizena. Pfesto jsou postiZeni jedinci touto anomalii opét vyfazovani z chovu (Gamcik et al.,

1992). Vada byla popsana u hiebcti (McKinnon et al., 2011).
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3.3.6 Vyvojové anomélie vyvodnych pohlavnich cest u samic
Aplasie paramezonefrickych vyvodi

Vyvojové vady paramezonefrickych neboli Miillerovych vyvoda zptsobuji rozsahlé
anomalie vaginy, krcku a délohy (Johnston et al., 2001; Noakes et al., 2001; Smith, 2009).

Noakes et al. (2001) povazuje etiologii tohoto stavu za doposud nejasnou. Avsak
nahodné fizeni exogennich hormont b&éhem biezosti mize mit za nasledek casteCnou
¢i kompletni absenci spojeni mezi Millerovymi vyvody a urogenitalnim sinem (Noakes et al.,
2001). Tudiz kaudalni ¢asti vyvodi nemusi uplné splynout (Johnston et al., 2001; Smith,
2009). Tvori se pak duplikace (zdvojeni) riznych ¢asti kaudalniho tubularniho traktu (Smith,
2009). Vyvoj gonad probiha normalné, v dasledku toho postizeni jedinci vykazuji chovani

souvisejici s estrem (Noakes et al., 2001).

Dolezel et al. (1997) jako pfi¢inu vzniku aplasie uvadi dédi¢né podminény tlumivy
vliv na diferenciaci a vyvoj Gseku pohlavnich cest, které vznikaji z paramezonefrickych
vyvodi v embryonalnim vyvoji. Nejspise je za to zodpovédny na pohlavi vazany recesivni
gen, ktery ma vztah Kk bilé barvé (Dolezel et al., 1997; Chauhan, 2010), zvlasté ve stavu
homozygotie, kdy jsou pfitomné obé¢ alely pro bilou barvu. U samctl tento gen zapficiiiuje
segmentalni aplasii Wolffovych vyvoda. Je pravdépodovné, Ze vzhledem k manifestaci vady
muze byt etiologie polyfaktoridlni. Z diivodu dédi¢nosti je nutné vyrazovat vSechna zvitata,

u kterych byl zjistén jakykoliv stupen této poruchy (Dolezel et al., 1997).

U teéto anomalie byla zjisténa aplasie kazdé casti tubularnich pohlavnich organt

(Noakes et al., 2001; Smith, 2009).
Anomalie se dle rozsahu rozdéluje do tii stupinti (Dolezel et al., 1997).

Prvni a nejvaznéjsi stupen je charakterizovan tézkymi malformacemi délohy, krcku
délohy a vaginy. Ovaria a vejcovody nejsou zasazené (Chauhan, 2010), proto probiha
pohlavni cyklus, ¢imz se lisi od freemartinismu (Dolezel et al., 1997). Objevovat se muze
neuplné vyvinutd, uzka ¢i kratkd pochva vétSinou jesté s hypertrofickym a perzistujicim
hymenem. Rohy a télo délohy téZ nemusi byt plné¢ vyvinuty a misto nich se nachazi
myofibrilarni vazivové pruhy (Dolezel et al., 1997). Postizen je i1 kréek, jehoz lumen je
zdvojené. Kazdy uterinni roh je svaginou spojovan samostatnym cervikalnim kanélem
(Noakes et al., 2001).
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V nékterych ptipadech byla nedostate¢né prichodna celd vagina, kréek a délozni rohy
(Noakes et al., 2001; Smith, 2009). Zuzeni kaudalnich c¢asti je casté u fen, hlavné

cirkumferencialni mezi pfedsini a vaginou (Johnston et al., 2001; Noakes et al., 2001).

Jsou-li vytvorené izolované Casti uterinnich rohii, mize se hromadit sekret délohy
a zpusobovat dilataci ve formé& vacku (Dolezel et al., 1997; Noakes et al., 2001). Roztazeni
muze byt velké a béhem vysetfeni per rectum je snadné jej zaménit s ¢asnou biezosti (Noakes
et al., 2001; McKinnon et al., 2011). Vznikly hlenovity sekret je jantarové zluty az Cerveny.
Resorbci vody se zahuStuje do hnédavé husté az gumovité masy obsahujici degenerované
epitelie a amorfni hmotu. Jestlize k hromadéni sekretu dochazi i v pochvé, prostornost panve
se zmensSuje a kaleni a moceni byva znesnadnéno. Neékdy pretrvavaji zbytky Wolffovych

vyvodl. Za tohoto stavu neni oplozeni mozné (Dolezel et al., 1997).

Do druhého stupné se tadi defekty vzniklé jen na jedné stran€ pohlavniho ustroji
(Dolezel et al., 1997). Aplasie jednoho Maullerova vyvodu vede Kk vyvoji jen jednoho
délozniho rohu — uterus unicornis (Smith, 2009; Chauhan, 2010). Vytvofeni jednorohé délohy
je pomérné vzacné a déje se tomu tak u skotu (Smith, 2009). Cast&jii je absence pravého rohu
(Dolezel et al., 1997; Noakes et al., 2001) nazyvana jako uterus unicornis sinister (DoleZel et
al., 1997). Zbylé organy pohlavniho traktu nejsou postizeny. U jednotlivet mohou probihat
ovulace na zdravé strané pohlavnich cest. Zvifata s touto anomalii jsou vétSinou sterilni

periodou anestru, kterou zpusobuje persistujici corpus luteum na ipsilateralnim (na téze

stran¢) vajecniku k chybé&jicimu déloznimu rohu (Smith, 2009).

Obrazek 16 Uterus unicornis (Noakes et al., 2001).

Uterus unicornis. Normalni levé a pravé ovarium (0) a kompletni pravy roh (h). Levy roh
zahrnuje plochy pas tkané bez lumenu (b) a slepy residudlni segment (Noakes et al., 2001).
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Zmény pouze na hymenu spadaji pod tieti stupenn aplasie. Obvykle lze zjistit
hypertrofii hymenu, zGzeni hymenalniho prstence a imperforaci hymenu (Dolezel et al.,
1997).

U skotu je tato porucha zndma pod nazvem nemoc bilych jalovic (Dolezel et al., 1997;
Greer, 2014). Je popisovana u 10% jalovic pfedevsim u bilych jedinci plemene shorthorn.
Dale byla zjisténa u dalSich plemen skotu v Evrop¢ a USA ale i U Cervenostrakatého skotu

u nas (Dolezel et al., 1997).

Defekt se vyskytuje i u koni, zvlasté u plemen jako je clydesdale, shire a pony.
Segmentalni aplasie zahrnujici i d€lozni télo byla zjisténa u klisny pony. U dvou
nepiibuznych klisen plemene shire se zjistila délozni segmentélni aplasie. Jedna z nich neméla
vyvinuty cely pravy délozni roh. Druha samice trpéla aplasii kratkého useku pravého rohu.
U této klisny sice probihal normalni estralni cyklus, ale pfesto ani opakované pokusy
0 zabfeznuti nebyly uspé$né. Zasazené klisny Ize identifikovat Setrnou palpaci

a ultrasonografii délohy per rectum (McKinnon et al., 2011).

Segmentélni aplasie je u fen vzacnd. Dochazi k tomu, kdyz ¢ast dé€lohy neni plné
vytvofend. Nejcastéji v pravém uterinnim rohu a u west highland white teriéri a pfibuznych

plemen (Greer, 2014).
Uterus didelphys

V ptipadé uterus didelphys jsou ptfitomné dva krcky (Noakes et al., 2001; Smith,
2009; Chauhan, 2010) se dvéma d€loznimi tély a dvéma nebo jednou vaginou. Tyto vyvojové
defekty jsou zpusobeny nedostate¢nym splynutim dvou paramezonefrickych vyvoda (Noakes
et al., 2001; Chauhan, 2010). N¢kdy ke splynuti nedojde jen u kr¢ku a vzniknou tak dva, tento
stav je nazyvan cervix bifida (Chauhan, 2010).

| kravy s touto poruchou miizou zabieznout po pfirozeném zapus$téni nebo inseminaci
do ipsilateralniho délozni rohu k vajec¢niku pripraveném k ovulaci (Noakes et al., 2001,
Smith, 2009). Existuji zpravy o samicich, které byly schopné plod donosit a piirozené porodit
(Noakes et al., 2001).
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Obrézek 17 Uterus didelphys (Noakes et al., 2001).

Dva kompletné oddélené cervikalni kanaly (Noakes et al., 2001).
3.3.7 Vyvojové anomalie vyvodnych pohlavnich cest u samci
Segmentalni aplasie Wolfovych vyvodii

Pii aplasii dochazi k defektnimu vyvinu nadvarlete, chamovodu, ampul chdmovodu
a semennych vackd. Pfi¢ina vzniku neni zcela znamda. Je mozné, ze vada muze nastat
pusobenim recesivniho genu. Tato anomalie je dédicnd a postizeni jedinci se vytrazuji

z plemenitby (Gamcik et al., 1992).

Vada se u byku vyskytuje unilaterdlné i bilateralné, postizeny mliZe byt jen jeden ¢i
vice usekll vyvodnych cest. K vyvinu mensiho a v Sourku vyse ulozeného varlete dochazi pii
jednostranné segmentalni aplasii nadvarlete. SouCasné se mize objevit inguinalni
kryptorchismus. Svrastély a zaokrouhleny hrot Sourku se objevuje u oboustranné aplasie
nadvarlat. Aplasie ¢asti vyvodnych cest zpusobuje tésné nad defektem smérem k varleti
cystické rozSifeni, které je zpusobené nahromadénim spermii. Spermatogenni epitel je
posSkozen. Mozné defekty na semennych vaccich a ampulach chdmovodu jsou patrné pfi
rektalnim vySetfeni. Je to naptiklad slepé ukonceni ampuli ¢i jejich uzky prachod, stejné jako

u vacku, nebo mohou zcela chybét (Gamdik et al., 1992).
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Hypospadie

Kongenitalni (vrozeny) defekt v utvateni uretry v penisové ¢asti, penisu, piedkozky
i Sourku je nazyvana hypospadie. Charakteristickd je abnormalni pozice uretralniho Usti
(Meyers-Wallen, 2011; Greer, 2014), které se nachazi na ventralni Casti pyje v ruzné
vzdalenosti od hrotu (Gamcik et al., 1992; Greer, 2014).

Gamcik et al. (1992) rozd¢luje hypospadii dle zavaznosti morfologickych zmén.
Jestlize uretra vyastuje na kaudalnim okraji Zaludu penisu, stav se oznacuje jako hypospadia
balanica. Vyusténi v rizné ¢asti corpus penis pak jako hypospadia peniana. Pii pafeni se,
vlivem téchto typt vad, ejakulat dostava do pochvy, kde nejsou vhodné podminky pro preziti
spermii a mohou tak vznikat poruchy plodnosti. OvSem zavazné&jsi je hypospadia scrotalis
a hypospadia perinealis. U prvniho typu uretra vyustuje v oblasti Sourku. Dochazi
k rudimentarnimu vyvoji pyje a scrotum je rozdéleno na dva vacky. V piipadé perinealni
hypospadie mocova trubice vyustuje v misté perinea. Pyj je opét vyvinut jen rudimentarné,
Sourek je rozdélen, sekundarni znaky nejsou piili§ vyrazné (Gaméik et al., 1992). Casto se

objevuji i rizné formy kryptorchismu (Meyers-Wallen, 2011).

Vada je zptisobena geneticky (Gamcik a kol., 1992; Greer, 2014) nebo i hormonalnimi
vlivy na plod béhem biezosti. Anomalie je diagnostikovana vizudlnim hodnocenim urinarniho
traktu. U samct, ktefi nemusi byt defektem zasaZeni, se mize objevit mocova inkontinence

¢i infekce mocového traktu (Greer, 2014).

Stupent malformace se do zna¢né miry liS§i. Vazné ptipady, které jsou jasné viditelné
JiZ pf1 narozeni, vyZaduji bud’ euthanazii nebo chirurgicky zakrok. Velmi zalezi na misté
defektu, Gsti miize byt uzavieno nebo se provede uretrostomie (vyvedeni mocovodi na povrch
bfisni stény) (Greer, 2014). V prizkumu piipadii pfijatych v nemocnici mélo nejvyssi
prevalenci plemeno bostonsky teriér ze skupiny Cistokrevnych plemen i kifiZzenct (Meyers-
Wallen, 2011). Je doporuceno psy kastrovat ¢i nezatazovat do chovného programu, aby déle

vadu neptedavali (Greer, 2014).
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Obrézek 18 Hypospadie (Greer, 2014).

A. Novorozené §téné s hypospadii. Nedostatecné uzavieni stiedni linie. Ventralni pohled.

B. Novorozené §téné s hypospadii. Kaudalni pohled (Greer, 2014).
Diphallie

Pti diphallii dochazi ke zdvojeni penisu. U psi se penis za¢ina vyvijet 24. — 25. den od
oplozeni. Vada muze byt zpisobena pfili§ ¢asnou duplikaci kloakalni membrany s pozdéjsim
utvafenim dvou urogenitalnich hrbolkd nebo miZze byt soucasti rozsahlejSiho defektu,

vysvétlujici vyvojové anomadlie v ostatnich systémech (Johnston et al., 2001).

Klinické pfiznaky jsou spojovany s moc¢ovym traktem a zahrnuji hematurii, pollakiurii

a nepfiméfené moceni (Johnston et al., 2001).

Johnston et al. (2001) uvadi, Ze u pst byly hlaseny tfi pfipady. Prvnim byl pétimési¢ni
pointer s diphallii a duplikaci mo¢ového méchyie. Dal§im jedincem s anomalii penisu byl pét
meésicu stary kiizenec se zdvojenim vesica urinaria, zlaz prostaty, mél rozeklany Sourek
a polymelii (vétsi pocet koncetin). Posledni piipad byl Sestimési¢ni kiizenec pudla opét se
zdvojenim penisu a mocového méchyie, navic s hypoplasii pravé ledviny, rozdvojenim

sestupného tlustého stieva a bilateralnim kryptorchismem (Johnston et al., 2001).
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4 Zavér

Anomalie pohlavniho aparatu samic i samct se mohou vyskytnout na chromozomalni,

gonadové a fenotypové urovni. Dusledkem je abnormalni anatomické utvateni pohlavniho

N 24

Vady postihuji obé pohlavi skotu, koz, ovci, prasat, koni, psi, kocek ale i dal$i druhy
zvitat a nejen savce. Piesto jsou nektera plemena urcitych druht pro vyskyt vad nachylng;jsi,

tudiz se u nich mohou objevit ¢asté&ji nez by to bylo u jinych druhd.

Poruchy jsou hereditdrniho charakteru a predavaji se tak z rodict na jejich potomky.
Rozsahem abnormalniho vyvoje pohlavnich struktur je ovliviiovana schopnost reprodukce

a plodnosti. U samic pak dochdzi k téz§imu zabtezavani, neplodnosti ¢ik problémim

s oplodnénim, abortim az nemoznosti zabieznuti.

S rozsifujicimi se znalostmi ohledné pticiny vzniku vad se testace jedinct provadi
ve vEétsi mife a postizena zvifata jsou z chovnych programt vylouc¢ena. Snahou je anomalie

CO nejvice omezit a mit zdravé plemeniky a tudiZ i potomky.
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