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Geneticky podminéna onemocnéni pudlIt

Souhrn

Cilem prace bylo sepsat co neucelenéj$i a zaroven aktudlni védeckou reSerSi o
geneticky podminénych chorobach pudla. K lepSimu porozuméni soucasné¢ho vyvoje a
genetickych onemocnéni determinovanych u plemene pudl se prace opira o historii plemene a
charakteristiku povahovych vlastnosti. Nasledné je zpracovan prehled nejbéznéjSich geneticky
podminénych onemocnéni u pudli. Jejich soucasti je strucnd charakteristika, klinické
piiznaky, mod dédi¢nosti a zda pro danou nemoc existuje geneticky test ¢i nikoli.

Nasledujici ¢ast se vénuje genetickym testiim jako takovym. Klade si za cil provést
souhrn vSech genetickych testil, jez jsou v soucasné dob¢ pro plemeno dostupné. Srovnava
piistupy, které razné laboratofe zaujaly ke genetickému testovani a snaZzi se porovnat
jednotlivé ptistupy laboratoii vzhledem ke vzristajicimu mnozstvi testli a jejich finan¢ni
narocnosti.

Posledni ¢ast této bakalatrské prace je vénovana zdravotnim testiim pozadovanych pro
plemeno pudl v raznych evropskych zemich. Tyto vysledky jsou poté konfrontovany s praxi v
USA a Kanadé¢ na jedné strané¢ a Velkou Britanii, Australii a Novym Zélandem na strané
druhé.

V zé&véru jsou diskutovéana soucasna selekéni opatteni a zaroven na zakladé odbornych
znalosti z hlediska problematiky chovu a onemocnéni jako takovych 1 navrh na praxi, kterd by
pomohla plemeni i chovatelim dé¢lat informované volby rodicovskych pari s ohledem na

zlepseni celkového zdravi plemene.

Kli¢ova slova: pudl, genetické podminéné choroby, dédicnost, molekularné genetické

testovani, selekce



Genetically determined diseases of poodle

Summary

The objective of this thesis was to write integrated and actual scientific research about
genetically determined diseases in the poodle breed. To come to a better understanding of the
up-to-date problematic and genetic determined illnesses in the poodle breed the work includes
history of the breed and behavioral characteristics, followed by list and review of the most
common diseases in poodles. The review includes short characteristics of diseases, clinical
symptoms, heritability mode as well as principle of available tests.

Latter part discusses genetic testing itself. The objective is to make a summary of all
genetic tests available today for the poodle breed. It compares approaches used by
laboratories for genetic tests together with the increasing numbers of tests and their financial
demands on laboratories, breeders and owners of the poodles.

Last part of the bachelor thesis is dealing with health tests required for poodle breed in
various European countries. These results are confronted with practice in USA and Canada on
one side and Great Britain, Australia and New Zealand on the other side.

Conclusion discusses selection requirements based on current knowledge about
breeding and diseases itself, suggesting a good practice to aid breeders in well informed

decisions on new parents selection and thus improved overall health status of the breed.

Keywords: poodle, genetically determined diseases, heritability, molecular genetic testing,

selection
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1 Uvod

Plemeno pudl patii mezi pomérné stara plemena s dlouhou historii. Stopy pudla
v historii  jsou nesmazateln¢ zapsadny v riznych historickych artefaktech, obrazech,
reliéfech,... Ackoli plivodné lovecké plemeno, chované pro piindsSeni kofisti z vody, pudl
diky svému libivému vzhledu a povaze orientovanou na Clov€ka, brzy pronikl do blizké
spolecnosti lidi a postupné se stal rize spoleCenskym plemenem. V minulosti existovala
celkem 3 mista, odkud se dé ptivod moderniho pudla dostopovat. A sice Némecko, Francie a
Rusko. Tyto typy pudlii se velice liSili svym temperamentem, stavbou téla a kvalitou srsti.
Nakonec vramci organizace Federation Cynologique Internationale zlstal patronat pro
plemeno Francii.

Se vznikem novodobého pudla jsou uzce spjaty terminy selekce a inbreeding. Bez nich
by pravdépodobné nebylo mozné ustalit zddné plemeno. Bohuzel, t€mito praktikami postupné
doslo nejen k homologaci vzhledu a povahovych vlastnosti, ale ruku vruce pfispélo
k nestejnému sniZeni genetické variability uvnitt plemene a genomu psa. To ma za nasledek
zvySeny vyskyt urcitych onemocnéni, jeZ selekci a inbreedingem byly také zvyraznény a nyni
ve vetsi €1 mensi mife ovliviiuji zdravi populace. Ackoli stale preziva vSeobecné vzity ndzor,
ze plemeno pudl je pomérné zdravé plemeno, co do poctu onemocnéni, kterymi trpi, se
ukazuje tento ptedpoklad jako nespravny.

Diky mapovani genomu a studiu dédi¢nych onemocnéni se postupné daii testovat
urcitd onemocnéni genetickymi testy. Ne vSechny testy jsou dostupné pro vSechna plemena,
nékterd jsou velice plemenné specificka. Diky nim jisté bude mozné snizit zvySeny vyskyt

genetickych onemocnéni s jasnym modem dédi¢nosti pod hranici, kterd je akceptovatelna.



2 Cil prace

Cilem préace je sepsat co neucelenéjsi a zaroven aktudlni védeckou reSersi o geneticky
podminénych chorobach pudli. K lepSimu porozuméni soucasného vyvoje a genetickych
onemocnéni determinovanych u plemene pudl se priace opird o historii plemene a
charakteristiku povahovych vlastnosti. Dale je zpracovan prehled nejbéznéjSich onemocnéni,
jez se vyskytuji u tohoto plemene. Soucasti je jejich stru¢na charakteristika, klinické ptiznaky,
mod dédiCnosti a zda pro danou nemoc existuje geneticky test ¢i nikoli. Onemocnéni
vyskytujici se u plemene byly Cerpany ze 3 internetovych databazi zpracovanych univerzitami
po celém svéte.

Vycet onemocnéni doplituje pasaz o obecném principu vzniku genetickych testi,
aktualnich genetickych testech dostupnych pro plemeno pudl a nastinéni soucasného
vyzkumu, ktery probiha na rGznych univerzitach a genetickych pracovistich. Dalsi ¢ast prace
se vénuje aktudlnim podminkam pro plemeno pudl z hlediska zdravotnich testdi, podminek
chovnosti a standardu plemene.

V zévéru prace je uveden osobni nazor autorky bakaldiské prace na problematiku
genetickych testli pro plemeno pudl a navrhovana opatieni, kterd by mohla ptispét ke snizeni
a minimalizaci vyskytu nékterych onemocnéni, které se dle autoréinych zkuSenosti vyskytuji

v plemeni, mapovanim jejich vyskytu a Cetnosti.



3 Piivod a charakteristika plemene

3.1. Historie plemene

Vyobrazeni pst upravenych typickym ,,lvim* sttihem pochazi jiz z antiky, dochovali
se mince a basreliefy (Ovesnd, 1996). Lvi sttih se ukdzal velmi praktickym pfi manévrovani
psa ve vod¢, ma tedy funkéni charakter. Dlouhd piedni cast kryje diilezité organy (srdce,
plice) a chrani je proti chladu. Chlupaté manZety nad tlapkami chrani zapésti, kolena a
kotniky (Enger, 2011). Nicméné¢, je tézké urcit, zda se jedna o skutecné¢ho predka pudla, ¢i
pouze piedka skupiny loveckych vodnich pst. Tento stfih se vyskytuje 1 u jinych plemen,
Jjmenujme napt. portugalského vodniho psa.

Jako plemeno se poprvé a prokazatelné objevuje na uméleckych dilech v 15. az 16.
stoleti. Z 15. stoleti miiZzeme napt. jmenovat obraz F. Botticiniho, na kterém doprovazi maly
pudlik jednoho z archandélii. Vyskytuje se také vyobrazen na nahrobku némeckého cisate
Jindticha II. (Ovesnd, 1996). Z 16. stoleti jisté stoji za zminku reprezentacni rodinny portrét
Maxmiliana rakouského a jeho zeny s détmi, kde se vyskytuje psik pfipominajici dne$niho
pudla (Ransom, 1999).

Standard FCI €. 172 z roku 2015 zmitiuje jako ptedka pudla plemeno Barbet, s nimz si
dochoval spoustu spolecnych rysi. Jesté do roku 1743 jsou plemena od sebe neoddélena,
nicméné po tomto datu zaCina diferenciace. Chovatel¢ primarné usilovali o jednobarevné
jedince (FCI, 2015).

Pokud se ptesuneme do obdobi 18. stoleti, 1ze vysledovat tti centra, kde se pudlové
vyviji; a sice Francii, Némecko a Rusko. VSechny tfi1 zem¢ uvedly svou verzi pudla, které se
od sebe mirné liSily. Némecti pudlové méli tdajné tézké kosti a byli chovani k pfinaseni padlé
zvéte z vody (Clark, 2001). Rusti pudlové byli osttej$i v povaze a ponékud vyssiho vzristu.
jako spolecensky pes, nicméné ziejm¢ po jihoruskych ovcacich zdédila jeho srst sklon
k plstnaténi a tvorbé chomact (Enger, 2011). Francouzsti pudlové oproti tomu vynikali laskou
a oddanosti k majitelim a vysokou spolecenskosti. Za zminku stoji také struktura jejich srsti,
ktera se ukazala jako idedlni pro snadnou péci a také ke stiihu (Clark, 2001).

Nasledné po velkych pudlech se objevuji 1 trpaslici pudlové, kteti se osveédcili jako
snadno cvicitelni, spolecensti artisti v cirkusech a milackové dam z vyssi spolec¢nosti. Jejich
puvod lze ptipisovat hlavné zméné zivotniho stylu a datuje se do doby vlady Ludvika XVI.

(Ovesna, 1996).
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Koncem 19. stoleti se zaCinaji ustavovat prvni spolky zabyvajici se chovem
cistokrevného plemene pudl. Prvni némecky standard pudla pochazi zroku 1904, ale
mezinarodné¢ uznany standard kynologickou organizaci FCI (Fédération Cynologique
Internationale) je z roku 1934 a jako zemé ptivodu je zde uvedena Francie (Ovesna, 1996).
Domaci historie pudla je az do roku 1935 spjata se Spolkem péstiteld trpasli¢ich a domécich
plemen. Dne 14. 11. 1935 se konala v prazském hotelu Perun v Nuslich ustavujici valna
hromada klubu péstiteli a pratel pudlikii v republice Ceskoslovenské se sidlem v Praze.
V Cele klubu stanul Josef Ludvik, piedseda ptipravného vyboru, ktery osamostatnéni
ptipravoval (Hrubant, 1997).

V soucasné dobé je plemeno pudl a jeho chovatelé v Ceské republice sdruzeno pod
patronatem tii klubt. Klub chovatelti pudli (dale jen KCHP), Klub ptatel a chovatelti pudla
o.s. (dale jen KPaCHP o.s.) a Pudl klub (dale jen PK).

3.2. Charakteristika plemene

Sousta lidi vnima pudla jako gaucového psa. Idedlni spole¢nik starSich lidi. Tato vzita
predstava provazi kazdy krok pudla a ptitom se piili§ nezaklada na pravdé. Co je pro pudla
typické, je jeho ptizpisobivost. Diky dlouhému zivotu v lidské spole€nosti tento pes pozna
potieby svého majitele a dokaze se jim piizptusobit. Ano, pudl rad prolenosi tfeba den na
gauci, kdyz je venku nevlidno a nebo majiteli neni dobie. Nicmén¢, vétSinu ostatniho Casu
predvadi svou zivost, touhu po akci a snad i trochu ztfesténost. Miluje pohyb, vyziva se
vakei, je rad stiedem pozornosti. Pudl nemd problém s celodennimi tarami, s plnym
nasazenim béhd agility a nebo flyball, vénuje se vycviku obedience anebo provadi
choreograficka cviceni v ramci dog dancingu. Miluje veskerou Cinnost, kterd zaméstnd jeho
mozek a kde vyuzije fyziku svého téla.

Meéla jsem tu Cest poznat pudla vystavniho, veden¢ho pro agility, dog dancing,
obedience. Znam pudla canisteraputického, dokonce 1 pudla zachrandie a pudla jako
asistencniho psa. Timto vyctem chci poukazat na pudli inteligenci, ucenlivost a ochotu
spoluprace s ¢lovékem. Jednd se o velmi inteligentni zvife, které rychle pochopi dany cvik a
snadno se jej nauci. K tomu pridava svou vybornou pamét. U tohoto plemene neni tfeba cviky
donekonecna opakovat. A vzhledem k jeho citlivéj$i povaze, se neda cvicit drilem.

VétSina zéastupcii plemene si zachovala po pfedcich zdédénou ochotu prinaset véci,
aportovat. Jsou schopni nosit rizné hracky i domaci potieby, rys psa vhodného pro asistenéni
vyuziti. Rad stoji v centru déni, ¢ehoz se uspesné vyuziva jak na psich vystavach, tak pfi
canisterapii.
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Ceho si ¢lovék vimne na pudlovi nejdiive? Je to jeho srst a jeji barva a tprava.
Existuje mnoho variant stiihi, dle standardu jsou uznany 4, nicméné fantazii sttihacli se meze
nekladou. Pudli srst lind v prabehu celého roku, ale odumielé soucasti zlstavaji v srsti, musi
se vyCesavat. Pfipravidelné udrzbé srsti postrada typicky psi pach a jeho srst nevyvolava
negativni reakce u alergickych lidi. Chlupy neulpivaji ani na kobercich, potazich nabytku, ani
obleceni.

Déle je nezbytné zminit jeho charakteristicky pohyb. Pfipomind tane¢ni krok. Je
pruzny, s hrdym drZzenim hlavy a ocasu vzhiiru a utvaii typicky celkovy dojem pohybujiciho
se pudla.

Do kone¢ného vyctu patii jesté rozmanitost vzhledu — v zemich pod patronatem FCI
existuji 4 vySkové razy (pudl TOY, trpasli¢i, stfedni a velky) a 5 barevnych variant (uznanymi
barvami jsou: ¢erna, bila, hnéda — fazeny jako staré barvy a dale fawn a stfibrna — oznaCovany
nekdy jako nové barvy). V lednu 2015 probéhla planovana revize standardu, kde doslo mimo
ostatnich zmén také k opétovnému slouceni barev aprikot a cervena pod jednu barvu
s oznatenim Fawn — pfeklad CMKU je barva plava-¢ervena. V zemich Britského kralovstvi
plati standard BKC, ktery uznava pouze 3 vyskové razy, stejné jako standard americky —
AKC.

Jako ptiloha €. 1 je uveden Cesky preklad platného standardu pro plemeno pudl.

12



4 Geneticky podminéné nemoci

Psi genom je organizovany do 39 chromozomovych part, 38 autozomalnich part a
pohlavnich chromozomi kombinace XX a nebo XY (Dostél, 2007). André a kol. (2008) uvadi
velikost genomu psa na 2.4 gigabazi (2.4 bilionl nukleotidl) a poc€et gent je u psa 20 439.
V roce 2005 vznikla genomova mapa psiho genomu, ktera umistila 10 000 psich genil, stejné
tak jako byla publikovana téméef kompletni sekvence chromozomli mimo chromozomu Y.

O geneticky podminénych chorobach ¢i dédicném onemocnéni hovoiime v piipadé
nemoci, ktera vznikla mutaci (tj. zménou DNA) v bunikach zarode¢né linie a pfenasi se
gametami z generace na generaci (Svoboda a kol., 2000). U téchto nemoci nas zajima mod
dédicnosti, abychom vhodnou chovatelskou strategii mohli tvofit rodiCovské kombinace
vedouci ke zdravym jedincim a minimalizovat negativni dopady takové nemoci v populaci
plemene. Z literarnich zdroji (Svoboda a kol., 2000), (Summers at al., 2010) a (Pedersen et
al., 2013) vyplyva, ze existuje nekolik typta dédicnosti pro nemoci, které se u psi nejcastéji
vyskytuji. Lze je rozlisit dle toho, zda se jedna o mutaci na jednom genu, potom hovoiime o
Mendelistické dédi¢nosti onemocnéni, anebo zda se na vzniku onemocnéni podili vice gent,

ktery se n€kdy nazyva nemendelistickou dédi¢nosti.

4.1. Monogenni dédi¢nost, dédi¢nost dle Mendelovych zakoni

V tomto ptipadé je dédi€né onemocnéni kontrolovano jednim genem. Dany gen ma dvé alely,
které ve vztahu k sobé navzdjem jsou dominantni a recesivni. Od toho, kterd z forem
zpusobuje onemocnéni, délime je na:

e nemoci dédéné autozomalné recesivné — téchto nemoci je v psi populaci nejvice
(Svoboda a kol., 2000), (Summers et al., 2010), (Pedersen et al., 2013). Jsou vazany
na recesivni alelu a projevi se pouze tehdy, kdyz ma jedinec ve svém genomu ob¢
alely recesivni, sam je tedy recesivnim homozygotem. U nemoci je moZzZna
individualni diagnostika pomoci molekuldrné biologickych metod, kdy se test snazi
piimo identifikovat recesivni alelu v DNA jedince. Do této kategorie fadime napf.
progresivni retinalni atrofii (Svoboda a kol., 2000), (André, 2008).

¢ nemoci dédéné autozomalné dominantné - tento typ dédi¢nosti se u psich nemoci
vyskytuje pomérné vzacné. Jedinec se projevi jako nemocny, pokud méa ve své
genetické vybavé alespoii jednu dominantni alelu zpusobujici dané onemocnéni.

Nemocni jedinci jsou zhlediska genetiky jak dominantni homozygoti, tak 1
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heterozygoti. Svoboda a kol. (2000) uvadi jako ptiklad familiarni dysrytmie u boxert
v USA.

e nemoci umisténé v genech na pohlavnich chromozomech — pro tuto skupinu je
typické, ze alela zpiisobujici onemocnéni je umisténa na pohlavnim chromozomu X.
Nejbéznéjsi je gonozomalné recesivni dédi¢nost pojmenovana také dédicnost kiizem.
V takovém ptipad¢ lezi gen na chromozomu X v té ¢asti, kterd je odliSna od samc¢iho
chromozomu Y. Protoze samci jsou diky jedné kopii X chromozomu hemizygoti,
projevi se u nich onemocnéni. Zatimco samice ma dvé kopie chromozomu X, u nich
se recesivni homozygot objevi velmi zfidka. Nemocni samci predavaji svilj defektni X
chromozom svym dceram, které jsou skryté nositelky onemocnéni. Zatimco jejich
synove¢, ktefi z genomu otce zdédi chromozom Y, jsou zdravi. Ptikladem tohoto

onemocnéni je hemofilie A (Svoboda a kol., 2000).

4.2. Polygenni dédi¢nost

V ptipad¢, Ze je nemoc zpusobena kombinaci u€inku vice genti, hovoifime o
polygenetické dédi¢nosti. Navic, v takovém piipad¢ se k faktorim genetickym ptidavaji i
faktory environmentalni, které se podili na vzniku onemocnéni (Summers et al., 2010). Mezi
nemoci fizené polygenné fadime napt. dysplazii kycelnich kloubi €1 rozstép patra (Svoboda a

kol., 2000).

4.3. Vliv ztrat genetické diverzity na predispozici ke geneticky
podminénym onemocnénim

Vyvoj psa z jeho predchiidce vlka byl dlouhy a pozvolny. V priibéhu domestikace vlka
a jeho pfemény na soucasna plemena doSlo k n€kolika velkym ztratam genetické diverzity
(Pedersen et al., 2013). Prvni tato ztrata je asociovana s domestikaci vlka. V disledku
pratelského chovani a nizké agrese k lidem, bylo domestikovano pravdépodobné jen nékolik
vlka, zatimco ostatni pro svou plachost, agresi k ¢lovéku ¢i jiné vlastnosti nebyli vhodni.
Druhou ztratu pozorujeme v pribéhu nékolika tisicileti, kdy byly urcité typy pst vybirdny pro
svou pracovni upotiebitelnost, vzhled nebo jind kritéria. Nicméné tieti a nejcitelnejsi ztrata
diverzity je spojena s postviktoridnskou érou a tvorbou psich standarda, jak je zname v dnesni
podobg.

Proto neni piekvapenim, ze Cistokrevni jedinci vykazuji pfirozené mensi heterogenitu
nez kiizenci. A urCité chovatelské praxe tento efekt jest€¢ umocnuji. Protoze pudl je hlavné

vystavni plemeno, tykaji se ho dva rozdiln¢, ale ptibuzné problémy. Prvnim z nich jsou
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vznikajici morfologické extrémy, které jsou v pfimém rozporu s psi fyziologii a vyznamné
limituji kvalitu psiho Zivota (Rooney, 2009). Tento jev souvisi s preferenci rozhod¢ich pro
urcity vzhled, ktery se negativné podepiSe na morfologii plemene.

Druhym problémem je zvySend prevalence urcitych genetickych onemocnéni
objevujicich se v disledku: ztraty genetické diverzity, inbreedingu nebo liniové plemenitby,
chovani na nemocnych zvifatech a pfehnany diraz na fyzické atributy (vzhled) nez na
zlepSeni zdravi, wellfare a chovani (Rooney, 2009), (Jansson a Laikre, 2014). Selektivni chov
na vzhled velmi znateln¢ zredukoval genetickou diverzitu nerovnomérné rozprostienou
v psim genomu a vysledkem jsou vzristajici prevalence ke specifickym nemocem uvnitt
danych plemen (Rooney, 2009), (Pedersen et al., 2013).

Genetické srovnani provadéné Pedersen et al. (2013) pouzilo maternalnich,
paternalnich markert, stejné¢ jako markeri zdénych po obou rodicich. Zjisténé parametry
genetické diverzity vybranych 8 plemen (mezi nimi 1 standardni/kralovsky pudl) jsou
srovnany kazdy s kazdym a ,,zlaty primér* z ¢istokrevnych plemen se potom porovna s jiho-
a vychodoasijskymi venkovskymi votisky. Vysledkem této studie bylo konstatovani, zZe

kralovsti pudlové spolu s italskymi greyhoundy byli pfevadzné z jedné maternalni linie a proto

vV

A4

anglickych setri a standardni pudlové).

Jak bylo vySe prokdzéno, chov cistokrevnych pstt ma velky vliv na genetickou
diverzitu plemen a tim i prevalenci k ur€itym genetickym onemocnénim v daném plemeni. Jiz
vroce 1963 se sympozium British Small Animal Veterinary Association zabyvalo a
upozoriiovalo na abnormality a defekty u istokrevnych pst. Vysledkem byla identifikace 13
nemoci naptic¢ plemeny, které se mély sledovat (Collins et al., 2011). Nicméné tehdejsi British
Kennel Club (BKC) situaci nevénoval pozornost. Situace se dramaticky zménila po
odvysilani dokumentarniho potfadu BBC: Pedigree Dogs Exposed. Pod tlakem vefejnosti se
Britsky Kennel club rozhodl zménit celkem 78 z 209 standardd plemen registrovanych BKC.
Aby se psi populace vyhnula drastickému snizeni gen poolu, revize standardii nebyly nijak
drastické. Ale 1 tyto malé zmény maji své benefity ve vztahu ke zdravi psi populace (Collins
et al., 2011).

Naproti tomu studie (Jansson a Laikre, 2014) se zabyvala daty vSech Cistokrevnych
jedinct 26 nejpopularnéjSich plemen registrovanych ve Svenska Kennel Kluben (SKK,
Svédsky Kennel Klub). Celou zkoumanou ¢asovou periodu rozdélila do 3 intervalti — a to do

roku 1980, mezi lety 1980 — 1995 a od 1995 do 2010. Plemena rozdélila do dvou skupin na
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zdrava a nezdrava dle vysky Castky, jez si penézni ustavy uctuji za pojiSténi jedince dané¢ho
plemene. Nezdravd plemena maji tuto ¢astku pfirozené vyssi nez plemena méné rizikova,
zdravd. Data jasn¢ ukdzala na zménu chovatelské strategie v prabchu téchto let. Koeficient
piibuzenské plemenitby pro jednotliva plemena se postupné snizuje od mirné arovné 0,011 —
0,075 do roku 1980 na témét polovinu pro skupinu ,,nezdravych plemen* — hodnoty 0,044 —
0,025 a pro skupinu ,,zdravych plemen* na 0,048 — 0,045 (Jansson a Laikre, 2014). Jedna se o
promyslenou strategii chovu SKK, kterd spolu surCitymi zdravotnimi testy, jez po
chovatelich pozaduje, podporuje chovatele ve snazeni o co nejmensi miru piibuzenské

plemenitby.

4.4. Databaze psich nemoci, hodnoceni dle zavaznosti

Préce, které povazuji za stézejni pro urceni vSech geneticky podminénych onemocnéni
pro plemeno pudl jsou Inhereted defects in pedigree dogs, ¢ast 1 zabyvajici se onemocnénimi
vztahujici se k plemennym standardim (Asher et al., 2009) a ¢ast 2 zkoumajici onemocnéni
nevztahujici se k plemennym standardim (Summers et al., 2010).

Ob¢ prace zmiiuji celkem 3 on-line databaze, které popisuji vSechna onemocnéni ps,
sice List of Inherited Disorders in Animal (LIDA), univerzity Sydney - (LIDA, 2014); Canine
Inherited Disorders Database (CIDD) - (Crook et al., 2004) a databazi Inherited Diseases in
Dogs (IDID) university Cambridge - (Sargan, 2004). Databaze sami o sob¢ jsou koncipovany
velmi prehledné, nicméné je trochu matouci nejednotnd terminologie v popisu onemocnéni.
To je dano rozdilnym zaméfenim na cilové skupiny. LIDA a CIDD jsou urceny k pouZiti pro
majitele, potencidlni majitele, chovatele a veterinaie. Naproti tomu IDID je primarné zdroj
ur¢eny pro vyzkumné tcely (Asher et al., 2009).

Po prostudovani téchto databazi jsem urcila celkem 79 onemocnéni, ktera postihuji
plemeno pudl. Rozdé€leny jsou dle oblasti jejich hlavniho pasobeni nasledujicim zptsobem:
nemoci kardiovaskularni, endokrinni, gastrointestinalni, povrchové, muskuloskeletélni,
nemoci nervoveé a senzorické, respiratorni a urogenitalni.

Ackoli je plemeno pudl povaZzovano za relativné zdravé plemeno, prace (Asher et al.,
2009) a (Summers et al., 2010) toto tvrzeni uspés$né vyvraci.

Pro urceni prognozy pouzivaji tyto prace GISID skore (Generic Illness Severity Index
for Dogs) podrobné popsany v praci (Collins et al., 2011). Jedné se o systém, ktery vyuziva
informace od veterinaiit ve spojitosti s odbornou literaturou, aby pIn¢ vyjadiil a popsal

aspekty nemoci v terminech jejiho trvani a zavaznosti. Kazd4d nemoc se posuzuje z hlediska
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prognozy, lécby, komplikaci a zmén v chovani stupné 0 az 4, kdy 0 je nejméné zavazna a 4
maximalné ovlivitujici. Maximalni skore tohoto systému je tedy 16 (Collins et al., 2011).

Ve studii Asher (2009) se pudlové toy, kralovsti a miniature umistili mezi prvni
dvacitkou. Nelichotivé prim si odnesl pudl miniature (odpovida dle FCI razu trpasli¢imu a
sttednimu), ktery v souctu skon€il na druhém misté s 58 nemocemi vztahujicimi se ke
standardu plemene. Nasleduje na sedmém misté pudl toy s 51 onemocnénimi a na Sestnactém
misté se umistil pudl kralovsky s 41 nemocemi.

Obdobné ve studii Summers et col. (2010) zabyvajici se nemocemi nevztahujicimi se
ke standardu plemene, se pudlové umistili mezi prvni dvacitkou plemen. Na desatém mist¢ je
pudl miniature s 39 nemocemi, na dvanactém misté pudl toy s popsanymi 34 nemocemi a na

Sestnactém misté pudl kralovsky s 31 nemocemi.

4.5. Kardiovaskularni geneticka onemocnéni

Kardiovaskularni onemocnéni zahrnuji onemocnéni srdce a krevnich elementi,
popiipadé poruchy funkce krve. Studie (Oliveira et al., 2011) provedla statistické srovnani
vysettenych pstt mezi léty 1997 — 2010. Z celkového poctu 4480 psti trpélo 976 pst dédicnym
onemocnénim srdce. Mezi nejcastéji reportovanymi onemocnénimi se vyskytly patent ductus
arteriosus, pulmonicka stendza, subaortickd sten6za, komorovy septalni defekt, dysplazie
tricupsidu a Fallotova tetralogie. Ukézalo se, ze Cistokrevni psi vykazovali vyznamné vyssi
pravdépodobnost dédicného srde¢niho defektu ve srovnani s vofisky. Studie mimo jiné také
vycislila predispozici plemene pudl pro pulmonickou stendzu na 1,1 % a predispozici k patent
ductus arteriosus ve vysi 5,1 %.

Databaze LIDA, CIDD a IDID vyhodnotily tyto nemoci jako rizikové pro plemeno
pudl: defekt komorového septa (ventricular septal defect), deficience faktoru XII, deficience
pyruvat kinazy, dilataéni kardiomyopatie, Fallotova tetralogie, hemofilie A (deficience
faktoru VIID), hemolyticka anémie, immune-mediated trombocytopenia,
mucopolysaccharidosis VI, patent ductus arteriosus, von Willebrandovo onemocnéni typu I a

vrozena dysplazie mitralni chlopné.

4.5.1. Hemofilie A (Deficience faktoru VIII)

Hemofilie A je onemocnéni Spatného srazeni krve. Je mozné onemocnéni nalézt pod
alternativnimi nazvy jako klasicka hemofilie, HEMA, hemofilie, deficience faktoru VIII,
antihemolyticky faktor ¢i AHF (LIDA, 2014). Jedna se o bézné dédicné onemocnéni

zalozené na omezené funkci srazeciho faktoru. V ptipadé Hemofilie A mluvime o deficienci
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faktoru VIII, oproti tomu hemofilie typu B je zplisobena nedostatkem faktoru IX (Crook et
al., 2004).

Dle stupné zavaznosti se vyvijeji 1 pfiznaky. Krvacivé stavy jsou podle mnozstvi

faktoru VIII v krvi déleny:
e mirna forma ma 5 — 25 % faktoru VIII
e stfedni forma onemocnéni je definovano obsahem 1 — 5 % faktoru VIII v krvi
e vazna forma ma faktoru VIII méné nez 1 % (Dunning et al., 2009).

Mirné¢ formy nemusi byt vibec detekovany a jsou objeveny pouze v piipadé
vaznéjSiho zranéni anebo rutinni operace (napt. kastrace). To zpiisobi rozsahlé krvaceni
piipadl je pozorovano rozsahlé krvaceni z pupe¢ni $iiiry, ocasu anebo packy (pfi kupirovani
ocasu ¢i chirurgickém odstranéni patého drépu). Dale se manifestuje pfi vyméné zubu a
objevuji se problémy po vakcinaci. Krvaceni do svalii nebo klubl zpiisobuje kulhani, pifi¢emz
postizené byvaji pfedev§im velké a tézké kluby jako lokty a kolena (LIDA, 2014). Mohou se
projevit i problémy s dychadnim vzniklé v diisledku krvaceni do hrudniku kolem dychacich
cest. V nékterych piipadech pozorujeme slabost, paralyzu a nebo ndhlou smrt v disledku
krvaceni do mozku ¢1 michy (Crook et al., 2004).

Diagnostika spociva v laboratornim vySetieni krve, kde se sleduje protrombinovy Cas
(PT) a aktivovany castecny tromboplastinovy €as (PTT). Definitivni diagndéza vyzaduje
specialni test pro koncentraci faktoru VIII (hemofilie A) ¢i IX (hemofilie B) (Crook et al.,
2004). Tento test je schopen odhalit 1 pfenasece, protoze ti maji 40 — 60 % normalni faktorové
aktivity (Crook et al., 2004), (Dunning et al., 2009).

Dédi¢nost tohoto onemocnéni je recesivni a pohlavné vazana na chromozom X (Crook
et al., 2004), (LIDA, 2014), (Sargan, 2004). Proto jsou ¢asté&ji postizeni samci, i kdyZ mohou
onemocnét 1 samice. Samice byvaji Casto pienaSeci. Gen faktoru VII je velky a je lokalizovan
na dlouhé ¢asti chromozomu X. Obsahuje 186 kilobazi s 26 exony u lidi 1 psii. Gen je popsan
oznacenim 403875 (Dunning et al., 2009). Tento méd dédicnosti je potvrzen mimo jiné i
studii (Gentry et al., 1977), kdy jedinec, samec pudla velkého, byl hospitalizovan s hemofilii
A se pozdéji stal otcem vrhu 8 §ténat s fenou z hemofilické rodiny, u které se védélo, ze je
heterozygot pro toto onemocnéni. Z narozenych péti samci mél jeden koncentraci faktoru VII
mensi nez 1 %, jedna fena aktivitu faktoru VIII na 45 % a dal$i 2 mély aktivitu faktoru mensi

nez 1 %.
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4.5.2. Hemolyticka anémie

Bézné Cervené krvinky ziji v téle psa piiblizné¢ 4 mésice. Potom jsou odstranény a
zniCeny imunitnim systémem. Ve zdravém téle jsou Cervené krvinky produkovéany v kostni
dreni dutych kosti takovou rychlosti, ktera odpovida rychlosti destrukce cervenych krvinek. U
imunitné zprosttedkované hemolytické anémie (IMHA, zanglického Immune-mediated
haemolytic anaemia) ni¢i imunitni systém cervené krvinky pfedCasné a rychleji, nez jsou nové
produkovany. Redukovany pocet Cervenych krvinek znamend snizené mmnozstvi kysliku
v télnich tkanich (Crook et al., 2004).

IMHA mtiZe byt primarni nebo sekundarni. Sekundérni typ vznika v disledku infekce,
toxinll v téle, parazitd, reakci na léCivo, neoplazii, vakcinaci nebo jinym imunitnim
onemocnénim. Primdrni (idiopaticky) typ je diagnostikovan pti existenci jednoho ¢i vice
nasledujicich znakt: stfedni az zavaznd anémie (hematokrit méné nez 25 — 30 %), evidence
hemolyzy (hemoglobinanemie, hemoglobinurie nebo hyperbilirubinanemie) a ptitomnost
protilditek na cervené krvinky (autoaglutinace, sférocytdza) nebo pifimy antiglobulin
(Coombuv test) (McAlees, 2010).

IMHA je predominantni typ II hypersenzitivni reakce organismu. Protilatky typu IgG,
I[gM a IgA atakuji membrdnu cervenych krvinek s vyslednou intravaskuldrni destrukei
cervenych krvinek pii reakci komplementu nebo je moZnd extravaskularni destrukce
(McAlees, 2010). Extravaskularni destrukce (hemolyza) probihd ve slezin€ ¢i jatrech (Nassiri
et al., 2005). Dle Coombova testu déale rozliSujeme dvé formy IMHA; IMHA s pfitomnosti
dominantniho teplem reaktivnich IgG protilatek asociovanych s erytrocyty psa. Druhy typ je
charakterizovan ptitomnosti dominantniho chladné reaktivniho IgM hemoglobulinu (Kennedy
et al., 2006).

Postizeni jedinci vykazuji velké mnozstvi vagnich ptiznaki jako jsou slabost, letargie,
bledost (pyskil a pokozky), Zloutenku, zvySeny srdec¢ni tep, redukovanou toleranci k zatézi,
unavu, anorexii a zvraceni. MlzZe byt také spojena s depresi (LIDA, 2014). N&kteti jedinci
umiraji na malé mnozstvi kysliku v télnich tkanich spojené s kolapsem ledvin, jater nebo
srdce Ci kvili krvacivym stavim. Diagnostika onemocnéni spociva ve fyzickém vySetfeni a
krevnim testu se zaméfenim na mnozstvi hematokritu (Crook et al., 2004).

Studie (McAlees, 2010) prokazala plemennou predispozici u irskych setrt, pudli,
anglickych kokrSpanéli, anglickych SpringrSpanélti malych knirach a kratkosrstych kolii. Je
studiemi prokazano, Ze u fen se vyskytuje az Ctyfi krat Castéji nez u psit (LIDA, 2014). I kdyz

se mize objevit v kazdém véku, nejcastéji pak u fen ve sttednich letech (4 — 5 let) (Crook et
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al., 2004). (Kennedy et al., 2006) si v§imaji 1 sezonniho vyskytu, ktery je vazany na stresové
faktory estru a porodu. Coz je ve shodé¢ s (McAlees, 2010).

Onemocnéni ma neznamy mod dédicnosti (LIDA, 2014). (Kennedy et al., 2006) se
domniva, Ze IMHA ma komplexni etiologii, kde plsobi mnoho genetickych 1
environmentalnich faktort. Studie (McAlees, 2010) ukazuje zietelnou asociaci mezi
vyskytem primarni IMHA a urcitymi geny psiho hlavniho histokompatibilniho systému
(DLA, Dog leukocyte antigen systém). Vyjadiuje myslenku, Ze zvySena selekce a inbreeding
vedly k vyskytu ur¢itych DLA haplotypt, jez jsou zvysené citlivé k IMHA.

4.5.3. Mucopolysaccharosis VI (Lysozomalni onemocéni)

Mucopolysaccharidosis VI ma alternativni nadzvy Sly syndrome a nebo deficience
beta-glukoroiddzy. Onemocnéni je lysozomalniho charakteru, kdy probiha uskladnéni
mukopolysacharidi (glykosaminoglykanii) v disledku nedostatku lysozomalniho enzymu
beta-glukoronidazy.  Dochazi  k akumulaci  nedegradovanych  glykosaminoglykant
v lysozomech manifestujici se v oblicejovych abnormalitdch, difuznim zakaleni rohovky,
deformitach kosti a glykosaminoglykany v mo¢i. Mezi dal$i ptiznaky fadime mentalni
retardaci, srde¢ni Selest, zvétSena jatra a slezina. U pst se mtize projevit kulhani.

Mod dédicnosti je autozomalné recesivni, jednd se o kauzativni mutaci substituce G za
A v genu kodujici hydrolazym, specidlné beta-glukoronidazu (GUSB) (LIDA, 2014). Existuje
geneticky test pro toto onemocnéni a je specidlni doporuceni nechat otestovat sourozence
nemocného zvifete. Test v souCasnosti nabizi firma VetGen (VetGen, Veterinary Genetic

Servises).

4.5.4. Patent Ductus Arteriosus

Ductus arteriosus je krevni spojeni jez vyuziva plod v déloze. Vede tudy krev, jeji cca 95 %
mnozstvi, z pravé komory do velkého krevniho obéhu a tak obchdzi maly plicni obéh
v disledku jesté nevyvinutych plic a tudiz velkého tlakového odporu plicnich cév. Malym
plicnim obéhem v téle plodu proudi jen asi 5 % krve. Ductus arteriosus vytvari spojeni mezi
a. pulmonalis, kterou spojuje s aorta descedens. Po narozeni dojde k roztaZzeni plic a vlivem
tenze kysliku v krevnim ob&hu se snizi odpor plicnich cév. Tato tenze piispiva ke konstrikci
svalové hmoty ductus arterious. VedlejSim faktorem je také snizeni hladiny prostaglandini,
které se metabolizuji v plicich. VétSinou dojde k uzavieni ductus arteriosus do 48 hodin.
V ptipad¢, ze k nému nedojde, hovoiime o onemocnéni patent ductus arteriosus (PDA)

(Svoboda a kol., 2001).
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K uzavieni ductus arteriosus nedochazi v ptipadé, kdy je redukovana anebo uplné
chybi hladka svalovina ductu, jez je nahrazena elastickou hypoplastickou tkani podobné tkani
cév. Déle je mozné pozorovat také zkraceny ductus. Bylo identifikovdno celkem 6 stupni
abnormalit charakterizovanych rGznou asymetricky redukovanou svalovou hmotou ductu
(Buchanan a Patterson, 2003).

e Prvni a druhy stupeit PDA obsahuje malo hladké svaloviny na stran¢ aorty, ale na
stran¢ aorty pulmonaris je ji dostatek. Tam tedy nedochdzi ke komunikaci a vyvine se
aneurismus descendentni aorty (duktalni aneurismus).

o Treti, Ctvrty a paty stupenh nemd na strané aorty zadnou hladkou svalovina a na strané¢
aorty pulmonaris jen velmi malé mnoZzstvi. Z tohoto stavu se vyvine ¢astecné uzavieni
popisovanému jako levopravy zkrat.

e Pii stupni Sest ductus arteriosus neobsahuje prakticky zaddnou hladkou svalovinu a
chova se jako céva. Jeji primér zhruba odpovida sestupné aorté. Pti tomto stavu se
nejprve vyvine levopravy zkrat, ktery se diky rizn€ pusobicim tlakim zméni na
pravolevy zkrat (Svoboda a kol., 2001).

Levopravy zkrat zpisobuje pfesyceni objemem krve v plicich. To je zplisobeno vysokym
tlakem proudici krve z aorty do pulmonalni arterie. Dochazi k akumulaci tekutiny v plicich
(plicni edém) a velky objem krve zaroven pietéZuje levou piedsii a komoru, které vede
k piestavéni srdce do hypertrofie (dilatace) (Crook et al., 2004). Stéfiata s timto defektem jsou
mensi, méné si hraji, maji zkrdceny dech, rychlou ¢innost srdce, ztraci chut’ k jidlu. Pokud se
neléci, v dospélosti se u jedinci objevi kaSel specialné v lehu, obtiznost dychani pti zatézi,
nedostatek vydrze (LIDA, 2014). U tfetiho stupné PDA takto navic cirkuluje pouze malé
mnozstvi krve a srdce je schopno bez problémi kompenzovat tento stav. Nedochazi tedy
k poruse krveni. U ¢tvrtého stupné pozorujeme hypertrofii levé komory. Ztraty v krveni jsou
jiz velké a béhem nékolika let dojde k selhani myokardu. U patého stupné vlivem ztrat
dochazi ke zméné tlaku v levé sini, plicnimu edému a béhem piil roku nasleduje levostranné
srdecni selhani (Svoboda a kol., 2001).

Pravolevy zkrat zptsobuje stav, kdy zhruba polovina krve proudici do hlavniho krevniho
feCit¢ nema normdlni troven kysliku. Postizeni jedinci jsou slabi a kolabuji na zadni
konletiny béhem zatéze, maji zakrnély rist a obtizné¢ dychaji. Miizeme pozorovat rozdilné
zbarveni mukoznich tkani v predni casti téla (klasické nartizovélé) a zadni cCasti téla
(namodralé prezentujici nizkou hladinu kysliku) (LIDA, 2014). Dle (Crook et al., 2004) se
jedna piiblizné o 2 % piipadu.
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Ukazuje se, Ze onemocnéni postihuje az 4 krat Castéji feny nez psy (LIDA, 2014). Naproti
tomu (Bomassi et al., 2011), (Crook et al., 2004) a (Lee a Hyun, 2007) hovoti o 3 x vyssi
predispozici. Mod dédicnosti je polygenni s prahem pro expresi (Sargan, 2004). (Saunders et
al., 2014) hovoii také o plemenné predispozici pro biSony, ¢ivavy, pudly, némecké ovcaky,
pomeriany, Seltie, maltézské psiky a jorkSirské teriéry. (Bomassi et al., 2011) zminiuje, Ze u

pudlii je PDA dédicna s polygenni dédi¢nosti. To potvrzuje 1 (Buchanan a Patterson, 2003).

4.5.5. von Willenbrandovo onemocnéni, typ I

von Willenbradovo onemocnéni (vWD, z anglického von Willebrand’s disease) je
obvyklé, razné zadvazné krvacivé onemocnéni u pst i lidi. Je zplsobeno nedostatkem von
Willebrandova faktoru (VWF), ktery hraje zasadni roli v zastavé krvaceni (Crook et al., 2004).
Alternativnimi nazvy jsou angiohemofilie, pseudohemofilie ¢i vaskuladrni hemofilie (LIDA,
2014).

Pti cévnim poranéni vWF zprostfedkovava adhezi desti¢ek k exponovanému endotelu
a je zapojen spolu s fibrinogenem do agregace desticka k desticce. vVWF také formuje
komplex a chréni faktor VIII od proteolytické degradace. Psi desti¢ky obsahuji malo anebo
zadny vWEF. Ten je produkovan vaskularnimi endotelidlnimi bufikami a plasmou cirkulujici
v krevnim tecisti (Moser et al., 1996).

Postizeni jedinci jsou nachylni ke krvacivym periodam. Ty se nemusi projevit, dokud
nenastane trauma ¢i operace, piini je spotiebovano mnozstvi vWF v krvi a ta se poté prestane
normaln¢ srazet (bézné pro typ I popsany u pudl).

vWEF je nejvétSim glykoproteinem v krevni plazmé, velikost multimetru odpovida 0,5
— 20 miliontt daltont. Ukazuje se, ze ty nejveétSi mutlimetry jsou nejvice efektivni ve
vyvazovani desticek navzajem a k endotelu (Moser et al., 1996).

Onemocnéni von Willebrandovo je klasifikovano do tfech rozdilnych typi zaloZenych
na kvantitativni nebo kvalitativni deficienci vWF. Typ I a typ III jsou kvantitativni, kdy u
typu I maji jedinci 10 — 20 % funkéniho vWF. U typu III se vWF viibec netvoii. Typ II je
onemocnénim kvalitativnim (Castaman et al., 2014). Pfi tomto typu je VWF nespravné
fungujici (Crook et al.,, 2004). Protoze pro plemeno pudl je typické von Willebrandovo
onemocnéni typu I, zabyva se prace dale pouze jim.

vWD 1 je mirnd forma onemocnéni charakterizovana abnormalni produkei proteinu
vWEF v krvi a kompletn€ normalni vWF je vytvafen v mnozstvi 5 — 10 % na jednu alelu. Proto
se hovotfi o mutaci v misté sestfihu s alternativnim sestfthem. Mutace pro psy je stejna jako u

lidskych pacientl. Postizeni jedinci (affected) maji 2 alely zmutovaného genu, maji tedy ve
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svém téle 10 — 20 % normalniho vWF. Normalni misto sesttfihu (pfi této mutaci postizen€) by
produkovalo 90 — 95 % vWEF. V tomto stavu nicméné neprodukuje zadny (vWD Type I). Gen
nese oznaceni (ID) 399544 a typem genu je kodovany glykoprotein (LIDA, 2014).
Onemocnéni je heterogenni, protoZze molekularni defekty mohou nastat ve vice neZz jedné
funkéni doméné multimetrického glykoproteinu (Castaman et al., 2014). U dobrmant a
nékolika jinych plemen pst je defekt zplisoben G—A transverzi u posledniho nukleotidu
vWF exonu 43. Mutace aktivuje kryptické misto sestfihu nékolika nukleotidi u normalniho
mista sestiithu, coz vede k posunu obrazu a vyslednému formovani zkracené¢ho proteinu z 119
AMK (Gentilini a Turba, 2013). Klasicky vWF obsahuje 52 exont, které koduji 8,8 kilobazi
mRNA a 2813 aminokyselin (Castaman et al., 2014). VySe popsany stav se tyka rovnéz
plemene pudl. V roce 2005 probehla cross corellation studie pro srovnani vysledkit DNA testu
pro plemena dobrman a pudl. Jsou shodné. Navic byla provedena genotypova studie pro toto
onemocnéni s vysledkem 90 % clear, 9 % carrier a 1 % affected (VWD Type I).

Je zajimavé, Ze materidly se ptili§ neshoduji v médu dédicnosti. Spolec¢nost VetGen
(VetGen, Veterinary Genetic Servises), stejné jako laboratof Genomia s.r.o. (Gemonia,
vySetteni pro kategorie: Psi) uvadéji na svych strankach dédicnost autozomalné recesivni.
Oproti tomu databaze CIDD (Crook et al., 2004) a IDID (Sargan, 2004) se shoduji pro typ I
v dédi¢nosti autozomalné¢ dominantni s riznym stupném penetrace. Toto onemocnéni se

standardné testuje genetickym testem v riiznych laboratofich.

4.5.6. Vrozena dysplazie mitralni chlopné

Srdce psa se sklada ze 2 predsini a 2 komor. Defekt mitralni chlopné (levé
atrioventikulatrni chlopn€) zplsobuje zpétny pohyb krve zlevé komory do levé piedsing.
Tento projev byva také nazyvan mitralni regurgitaci nebo nedostateCnosti mitralni chlopné.
Obecné rozliSujeme formu ziskanou anebo formu projevujici se hned od narozeni. Ziskana
forma se nejcastéji projevi u dospélcti nebo starSich psit (Crook et al.,, 2004). Pii vrozené
dysplazii mitralni chlopné€ je abnormaln¢ formovana mitralni chlopen (Svoboda a kol., 2001).
(Sargan, 2004) uvadi pro toto onemocnéni zjevnou asociaci s malymi plemeny a snad i
s honi¢skymi piedky plemen. Zda se, ze se jedna o vysledek selek¢niho tlaku anebo efekt
jednoho ze zakladateli plemen.

Klinické ptiznaky a disledky jsou stejné pro ob& formy a zavisi na stupni deformace
srdecni chlopné. Lehké ptipady onemocnéni obvykle nevykazuji Z4dné symptomy a Ziji
normalni Zivot. Onemocnéni se objevi nahodou jako disledek detekce srde¢niho Selestu

(Crook et al., 2004). Tézké pripady vrozené formy maji Zivot ohroZujici potize jiZ v prvnim
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roce zivota. Prezentuji se sekundarné vzniklymi respiraCnimi potiZemi vzniklymi jako
disledek levostranného srdecniho selhani (Svoboda a kol., 2001).

Diagnostika spocivd v zaznamenani Selestu stetoskopem a néaslednym rentgenem
hrudniku, kterd potvrdi miru zmén. U zvifat s mirnym poSkozenim je patrné pouze zvétSeni
srdce v malém rozsahu. V ptipad¢ vétsiho poskozeni chlopné pozorujeme na snimcich, mimo
zvétSeni levé predsing a pozdé€ji 1 komory, 1 ptiznaky selhani srdce (Svoboda a kol., 2001).

Onemocnéni je dédicné, nicméné mod dédinosti neni znam (Crook et al., 2004),
(Sargan, 2004). Postizeni jedinci a jejich rodi¢e se doporucuje vyloucit z chovu. Sourozenci je

mozné v chovu pouzit za predpokladu, Ze probéhlo vysetteni srdce (Crook et al., 2004).

4.6. Endokrinni geneticka onemocnéni

Endokrinni onemocnéni jsou velmi zdvazného charakteru. V disledku nadbytku ¢i
naopak absence riznych hormonti dochdzi k dramatickému efektu na metabolismus bunck a
organovych soustav. Pro plemeno pudl jsou typické onemocnéni diabetes mellitus,
hyperadrenokorticismus, hypoadrenokorticismus, hypothyroismus, zvlasté¢ jeho forma

lymfocyticka thyredza, kterd je diskutovana v samostatné kapitole.

4.6.1. Diabetes Mellitus

Onemocnéni znacéné rozSitené napfi¢ psi 1 lidskou populaci. Spociva v naruSeni
schopnosti téla vyuzivat a regulovat hladinu cukrii v krvi inzulinem (Crook et al., 2004).
Diabetes mellitus (DM) u pstt nema mezinarodné uznanou konvenci pro rozliSeni vzniku
onemocnéni (Catchpole et al., 2008). Nejcastéji se rozliSuje na primarni ¢i jinak inzulinové
dependentni DM a sekundarni, nezvany také inzulinové nedependentni DM.

Primarni diabetes mellitus vznikd v dasledku destrukce B bun¢k Langerhansovych
ostravkd slinivky biisni. Ubytek p bunék se projevi nedostatkem inzulinu v krevnim feéisti a
nasledné neschopnosti psa regulovat hladinu cukru v krvi. Zodpovédnym za destrukci B
bunék byvéa vétSinou imunitni systém jedince, tento typ se d& potvrdit vyskytem protilatek
proti B bunék v krvi (Svoboda a kol.,, 2001). Onemocnénim byvaji postizeni vétSinou psi
v mladém véku. V praci (Catchpole et al., 2013) je tento typ nazyvan také juvenilni DM a
vycisluje vyskyt na méné nez 10 % v ramci celkového poctu diabetickych psii. Juvenilni DM
je pry bé€zna u labradorskych retrivrii a zlatych retrivri a prace predpokladé, ze se jedna
pravdépodobné o vysledek autozomalné recesivni nebo spontanni mutace/mutaci zatim

neidentifikovanych gent.
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Sekundarni diabetes, tedy nejrozsifencjsi forma diabetes mellitus vznikd v disledku
neschopnosti cilovych bunck, respektive jejich receptorti, adekvatné reagovat na hladinu
inzulinu v krvi. Tim dochézi ke zvySeni mnozstvi glukdzy v krevnim fecisti. Dal§im moZnym
rizikem vzniku tohoto typu onemocnéni je antagonickd funkce nckterych hormonti vici
inzulinu. Nejcastéji u fen béhem diestru anebo téhotenstvi, kdy se vyskytuje v téle feny
vysoké hladiny progesteronu a rastového hormonu (Catchpole et al., 2013). Svoboda a kol.
(2001) uvadi vliv intra- a extragennich gestagenli. Extragenni gestageny se fenam podavaji
k potlaceni tijového cyklu. Sekundarni diabetes se mtze pii dlouhodobé zvySené hladiné
glukdzy v krvi preklopit do primarniho diabetu. V ptipadé dlouhodobé hyperglykémie (krevni
glukdza vySsi nez 14 mmol/l) zapfi€ini tento stav permanentni § buiikovou dysfunkci. Jedna
se o sekundarni ztratu B bun€k asociovanou glukézovou toxicitou nebo vycerpanim B bunck
(Catchpole et al., 2008).

Hlavnimi ptiznaky onemocnéni je zvySeni konzumace vody a polyurie (vyskytujici se
casto doma), pes je dehydratovany. Zvifata, aCkoli maji zachovan ¢i zvySeny apetit, hubnou
v disledku spotiteby zasob tuku jako nadhradniho zdroje energie (LIDA, 2014). Klinické
piiznaky se objevuji pozvolna. V§imnout si lze, mimo vySe popsanych piiznaki, i zvySené
unavitelnosti, zvife ma tendenci vyhledavat spiSe chladnd mista, pozorujeme zrychleny rust
srsti.  V pozdé€jSich fazich byva bézny 1 difuzni zdkal Cocky (Svoboda a kol., 2001).
Diagnostika se provadi vySetienim hladiny plasmatické glukézy v krvi a v piipadé, Ze je 1 po
12ti hodinové hladovce vyssi nez 7,0 — 7,5 mmol/l, hovofime u psa o prokazani diabetes
mellistus. Prakticky vSichni psi s DM vyzaduji exogenni inzulinovou terapii ke spravovani
hyperglykemie (Catchpole et al., 2013).

Sekundarni diabetes mellitus je béZzny u psit ve stfednim veéku a starych pst. Objevuje
se mezi 5 — 12 léty zivota psa. Jednad se o onemocnéni s polygennim modem dédicnosti, kde
mimo genetickych faktord hraji roli 1 faktory environmentalni. Pouze u plemene keeshound
byl prokazan autozomalné recesivni moéd dédicnosti (Crook et al., 2004). Genetické faktory
jsou zatim chapany spise jako urcitd predispozice nékterych plemen vii¢i tomuto onemocnéni.
Svoboda a kol (2001) definuje predispozici pro pudly, jezevéiky a némecké ovEaky, zatimco
(Catchpole et al., 2008) jmenuje plemena maly knira¢, biSonsky psik, miniature pudl, samojed
a cairn teriér. Tatdz prace navic zminuje, Zze plemena boxer, zlaty retrivr a némecky ovcak
maji snizeny risk pro vznik diabetu. Mezi faktory environmentalni fadime pfedev§im obezitu,
nespravnou dietu, vystaveni toxickym chemikaliim nebo drogdm (Guptill et al., 2003). Dle

Svoboda a kol. (2001) jsou diky gastrogeniim citlivéj$i na onemocnéni feny, (Guptill et al.,
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2003) tika, ze kastrovani samci jsou v dusledku zvySeného risku k obezit¢ k DM nachylnég;si
nez nekastrovani jedinci. U fen se mu tento rozdil nepodafilo statisticky prokazat.

Genetické testovani u onemocnéni se vydava cestou mapovani genomu v oblasti
autoimunitniho systému, se zaméfenim na geny kodujici MHC class Il znamy téz jako Dog
Leukocyte Antigen, DLA, lokalizovanych na chromozomu 12 (Catchpole et al., 2008). Byly
objeveny haplotypy, které se zvySené ¢i snizené¢ vyskytuji u jedinct s diabetem v nékterych
plemenech, nicméné u jinych plemen zase tplné chybi (Catchpole et al., 2008), (Catchpole et
al., 2013). Jinou cestou se vydala studie (Niessen et al., 2012), ktera testovala svalovou target
genovou terapii a jeji pouziti pro psy. Tato terapie je zalozena na injekci protein kodujicich
gentl do pficn€ pruhovaného svalu, kde vyuziva svalovou vnitini schopnost ¢teni téchto gena
a nasledné je schopen produkovat korespondujici protein ktery je sekretovan do celkového

obéhu.

4.6.2. Hyperadrenokorticismus

Hyperadrenokorticismus je béZné endokrinni onemocnéni zplsobeni piebytkem
kortizolu. Onemocnéni nazyvané také Cushingovym syndromem po Harvey Cushingovi,
neurochirurgovi, ktery jako prvni vroce 1932 popsal toto onemocnéni u lidi (Kooistra a
Galac, 2012).

Hypoadrenokorticismus mulzZe byt spontdnni, kde rozliSujeme formy primarni,
sekundarni a tericdlni anebo iatrogenniho ptivodu vyvolaného podavanim glukokortikoidi
jako léku pfi jinych onemocnénich (Svoboda a kol., 2001).

Primarni adrenokortikalni hyperadrenokorticismus vznikd vyluéné v disledku nadora
ktry nadledvin. Ten zptisobi zvySenou produkcei glukokortikoida. Vyskytuje se v ptiblizné 15
% vSech ptipadi. Nejcastéji se jedna o nador jednostranny (Svoboda a kol., 2001). Nadory
byvaji adenomy nebo karcinomy, s pfiblizné¢ stejnou frekvenci. Zatimco nadledvinové
ademony jsou obvykle malé, dobfe opouzdiené tumory, které nemetastazuji, tedy jsou
neinvazivni, karcinomy jsou velké, invazivni hemoragické a nekrotické (Peterson, 2007).

Sekundarni hyperadrenokorticismus je hypofyzarn¢ dependentni. Vyskytuje se
v ptiblizné¢ 80 % vSech ptipadi. ZvysSend tvorba ACTH stimuluje ¢innost kary nadledvin
s vyslednym nadmérnym uvoliiovanim kortizolu (Svoboda a kol., 2001). ZvySena sekrece
ACTH nastava v disledku mikro- nebo makroadenomu v hypofyze, nejvice jich je do 10 mm
v pruméru (Peterson, 2007).

Tercialni, hypotalamovy hyperkorticismus je u psti velmi vzacny.

26



Onemocnéni se vyskytuje u psi stiedniho az starsiho véku. (Crook et al., 2004) uvadi
vyskyt u psii starsich 6ti let, (Gilor a Graves, 2011) také vice nez let, (Peterson, 2007) 10 a
vice let a Svoboda a kol. (2001) uvadi vyskyt od 7mi let. (Kooistra a Galac, 2012) uvadi
pfiznaky vztahujici se kbiochemickym efektim glukokortikoid, jako zvySend
glukoneogeneze, lipogeneze, zpracovani bilkovin. Dominantnimi znaky byva polyurie a
polydipsie, kdy nadbytek glukokortikoidl interferuje s i€¢inkem vazopresinu. (Greaco, 2007)
uvadi hlavné dermatologické manifestace, biiSni symetrickou alopecii, hyperpigmentaci,
snizena elasticita, zfaseny a suchy povrch pokozky. Mezi dal$i ptiznaky fadime centripetalni
obezitu (zvétSené a povislé bricho ve tvaru kapky) kontrastujici s tenkymi koncetinami. Roste
potieba spanku, prohlubuje se apatie, objevuji se prodluzujici se intervaly mezi jednotlivymi
haranimi (Svoboda a kol., 2001).

Mod dédicnosti onemocnéni neni zndmy (Crook et al., 2004). Jistd plemena vykazuji
zvySenou citlivost k tomuto onemocnéni. Dle (Greaco, 2007) jsou nachylni miniature
pudloveé, pomeriani, samojed, elkhund a aljaSsky malamut. (Kooistra a Galac, 2012) uvadi
vyznamnéj$i predispozici u malych plemen jako jezev€ik a miniature pudl, (Peterson, 2007)
pudly, jezevCiky a malé teriéry a Svoboda a kol. (2001) sem tadi trpasli¢i a stfedni pudly,

jezevcika a boxera.

4.6.3. Hypoadrenokorticismus

Hypoadrenokorticismus je vzacné, ale pomérné zavazné onemocnéni. V disledku
riznych procesit dochazi ke snizovani hladin produkce glukokortikoidii a mineralokortikoidl
z nadledvin. Nadledviny se skladaji z vnitini dfené¢ a vné&jsi kiry. V kilife rozeznavame tfi
vrstvy: vnéj$i zona glomerulosa (cca 25 % kury), stfedni zona fasciculata (ptfiblizn€¢ 60 %
kiry) a wvnitini zona reticularis (15 % kiry nadledvin) (Van Laden a Sande, 2014).
RozliSujeme formu primarni a sekundérni.

Primarni forma adrenokortikotropni insuficience se nazyva Addisonova nemoc.
Probihaji zde patologické procesy v kiife nadledvin. VétSinou se zde uplatiiuje imunitné
zprostiedkovana destrukce (napt. lymfocytalni adrenalitida). Ta vede az k Gplné atrofii kary
nadledvin. Klinické ptiznaky se projevi az v moment¢, kdy je destruovano vice jako 90 %
funkéni tkan€¢. To vede k znatnému nedostatku glukokortikoidli 1 mineralokortikoid
(Svoboda a kol., 2001). U vétSiny piipadl s primarni formou onemocnéni dochézi k destrukci
vSech tii vrstev kliry nadledvin (Van Laden a Sande, 2014).

Sekundarni adrenokortikotropni nedostatecnost je zpiisobena nedostatecnou funkci

zona fasciculata a zona reticularis nadledvin, protoZe existuje deficit hormonu ACTH.
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VétSinou typické pro tumor v oblasti adenohypofyzy (Svoboda a kol., 2001). Nedostatek
ACTH zpisobi atrofii vnitfnich zén kiiry nadledvin a projevi se pouze nedostatek produkce
kortizolu. Produkce mineralokortikoidl ziistava nenarusena (Van Laden a Sande, 2014).

Klinickymi ptiznaky jsou nejasné symptomy jako letargie, zvraceni, anorexie, slabost,
zvysena ziznivost, zvySené¢ moceni (LIDA, 2014). Psi nejsou schopni zvladat stresové situace
a praveé pii nich se objevuji zivot ohrozujici krize (Van Laden a Sande, 2014). U primarniho
typu onemocnéni pozorujeme hypotonickou dehydrataci v disledku ztrat sodiku,
hyperkalémii. Sekundarni forma postrada ptiznaky typické pro deficienci mineralokortikoidd.
Deficit glukokortikoidli vyvolava ptiznaky postupné. Objevuje se apatie, deprese, anorexie,
muze se objevit alopecie (Svoboda a kol., 2001).

(Crook et al., 2004) uvadi nejasny moéd dédinosti. Dle Svoboda a kol. (2001)
postithuje primarni hypoadrenokorticismus hlavné sttedni pudly. (Van Laden a Sande, 2014)
uvadi genetickou predispozici pro plemena Nova Scotia Duck Tolling Retrivr, velky pudl,
Bearded kolie a portugalského vodniho psa. Zna¢né rozdilny ndzor prezentuje studie (Famula
et al., 2003) zabyvajici se dédi¢nosti hypoadrenokorticismu u plemene pudl, velkého razu.
Studie provadéla vyzkum na 1722 kralovskych pudlech, znichz 778 bylo fenotypicky
dokumentovano jako hypoadrenokorticistni a zbytek bylo bez onemocnéni. Ze 778 pst bylo
potom 67 postizenych a 944 nemélo onemocnéni dle stimula¢niho ACTH testu. Ukazalo se,
ze prumérna heretabilita nemocnéni pro tento raz je 0,75. To zfetelné ukazuje na
mechanismus prenosu onemocnéni zrodie na potomky. Heretabilita takového rozsahu
ukazuje na jeden lokus velkého u¢inku. Nebyl detekovany Zadny rozdil mezi pohlavimi ani
zadny vliv barvy na expresi onemocnéni. Data dovoluji autorim vyfadit autozomalng
dominantni pienos onemocnéni. Pro definitivni demonstraci autozomaln€ recesivniho
onemocnéni bohuzel nebyly k dispozici data od potomk ze spojeni dvou postizenych

jedincu.

4.6.4. Hypothyroismus

Hypothyroismus se projevuje deficienci aktivity S$titné zlazy. Setkavame se
s alternativnimi ndzvy jako struma, idiopaticka atrofie $titné zlazy, neoplastickd destrukce
tkang Stitné Z71azy nebo thyroiditis (LIDA, 2014). RozliSujeme vrozenou formu hypothyreozy,
ktera postihuje mlad’ata. Ta je pomérné vzacna. SpiSe se vyskytuje hypothyredza u dospélych
zvitat, kterou délime na primarni, sekundarni nebo tercialni.

Vrozena forma deficience aktivity §titné Zlazy nebo pojmenovanad také dédiCny

hypothyroidismus. Projevuje se neadekvatni urovni hormonu T4 v mladi psa. MiZe byt

28



primarni, vznikajici v disledku uplné neschopnosti tvorby T4 nebo se jednd o abnormalni
vyvin nebo funkei §titné zlazy. Tento typ je zplisobeny mutaci v thyroid peroxiddzy ve formé
dyshormonogeneze. TPO zodpovédnd za nereverzibilni spojeni jodidu a thyroglobulinu neni
pfitomna a proto nemocné zviie neni schopno tvofit thyroidni hormony thyroxin (T4) a 3.5.3¢
— trijodothyroxin (T3) (LIDA, 2014).

Forma u dospélych zvirat je mnohem castéj$i. Rozd¢€lujeme ji na primarni, sekundarni
a tercialni. Priméarni hypothyredza se vyskytuje u zhruba 95 % vSech piipadt. Jedna se o
progresivni autoimunitni proces vedouci k postupné destrukci tkané Stitné zlazy. Protoze
plemeno pudl je vice ndchylné k této formé, je zafazena v nasledujici kapitole samostatné pod
nazvem Lymfocyticky thyroismus.

Sekundarni forma, téz centralni hypofyzalni se vyskytuje v5 % vSech ptipadi. Jedna
se o nadorovy proces v oblasti hypofyzy nebo okolnich tkani, jehoz disledkem je absence
u¢inku hormonu TSH (Svoboda a kol.,, 2001).Tercidlni forma nazyvana téz centralni
hypotalamova, je u psii velmi vzacna ( Svoboda a kol. 2001).

Symptomatologie u mlad’at zahrnuje zaostavani v ristu, disproporce v ristu téla, kdy
hlava je v porovnani se zbytkem téla vétsi a Siroka a rysy tvare jsou zménéné otokem, dochazi
ke zvétseni jazyka (Svoboda a kol., 2001). Stéfata maji zpozdénou dospélost kosti a riistové
konce dlouhych kosti se neuzaviraji, zvifata nerostou do vysky (LIDA, 2014). Oproti
sourozenciim pozorujeme mensi fyzickou aktivitu, apatii, ptiznaky mentalni retardace a v srsti
chybi vad¢i chlupy (pesiky) (Svoboda a kol, 2000). U dospélych pst jsou veskeré klinické
ptiznaky vysledkem celkového zpomaleni metabolismu bunék. Pozorujeme letargii, unavu,
fidkou a hrubou srst, alopecii, nizkou teplotu téla, netolerance k chladu, zvySena télesna
hmotnost, snizena Cinnost srdce, mentalni tupost, problémy nervového systému, snizeni nebo
uplné vymizeni cyklu u fen a neplodnost u psit (LIDA, 2014). (Dokuzeyliil et al., 2013)
piidava lokalizovanou neuropatii vestibularni a obli¢ejové nervové paralyzy.

Ackoli je popsan mod dédicnosti u dédi€né hypothyre6zy u mlad’at a existuje DNA
test pro 4 plemena (pudl mezi né¢ nepatii), méd dédicnosti u ostatnich typti neni znamy.

Nemocna zvitata byvaji obvykle mezi 2 — 9 1éty véku (Heripret a Medaille, 2007).

4.6.5. Lymfocytalni thyroismus

U tohoto typu hypothyroismu dochdzi k napadéani Stitné zlazy vlastnim imunitnim
systémem. VéEtSina onemocnéni probihd subklinicky a prvni pfiznaky se projevi az

v moment¢, kdy je poskozeno 80 — 90 % §titné Zlazy.
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Dle (Ferm et al, 2009) rozliSujeme 4 faze onemocnéni s riznymi laboratornimi
nalezy. VySetieni v krvi prokézalo tyto cirkulujici protilatky proti tyreoglobulinu (TgAA),
druhému koloidnimu antigenu a mikrozomalnimu antigenu S§titné zlazy (Svoboda a kol.,
2001). V prvnim stupni subklinického lymfocytického thyroismu jsou pouze abnormadlni
nalezy TgAA v séru. V dal$im stupni, kdy je 60 — 70 % Stitné zlazy postizeno patologickymi
zménami jsou v séru stale pozitivni protilatky a noveé je i zvySeny obsah TSH. Zbyvajici
funkéni tkan Stitné zlazy pod zvySenym mnozstvim TSH se snaZzi kompenzovat Gspé$né
deficit hormont $titné Zlazy a hormony stale dosahuji normalni koncentrace. Ve tfetim stupni
se projevi zjevny hypothyroismus. Stitna Zlaza jiz neni schopna udrZet normalni hladinu
hormonti §titné Zlazy bez ohledu na zvySenou hladinu TSH. Laboratorni nalezy v této fazi
zahrnuji TgAA pozitivitu, zvySenou hladinu TSH a sniZenou uroven thyroxinu a
trijodothyroinu. Posledni troven onemocnéni reflektuje stav, kdy je skoro vSechna tkan §titné
zlazy znicena. TgAA se snizuji, ale TSH, T3 a T4 zGstévaji na abnormalnich trovnich (Ferm

et al., 2009).

4.7. Geneticka onemocnéni kuze a srsti

Pod pojmem povrchovd onemocnéni rozumime nemoci kiize a srsti. Dle databazi sem
fadime tyto onemocnéni: alergie, rizné typy alopecie, atopie, tumory bazdlnich bunék
podkozi (Basal Cell Tumor), ektodermalni dysplazie (Anhidrotic Ectodermal dysplasia),
Epidermolysis bullosa, Hyposomatotropismus, Otitis Externa, Pododermatitis, Sebacedzni
adenitis (Sebaceous adenitis), Tumory potnich zlaz (Sebaceous Glen Tumor) a Spinocelularni

karcinom (Squamous Cell carcinoma).

4.7.1. Alopecie

Alopecie je definovana jako ztrata srsti v jakémkoli mnozstvi. Ackoli je ve vétSiné
piipadii ziskana, nékteré formy alopecie jsou vrozené a jsou spojovany s abnormalitami
v morfogenezi vlasovych folikulii. Vrozené formy mohou pisobit zmény v kvalité a kvantité
vlasovych folikuli nebo vlasovych vlaken jimi produkovanych. LiSi se v klinickych
pfiznacich a modu dédi¢nosti. Ve vSech piipadech je nutna histopatologie k rozliSeni.
Nepiisobi pouze genetické faktory, nemoc muze byt zpisobena chybnym vyvojem vlasovych
folikuli v prenatalni periodé¢ (Mecklenburg, 2006). V piipad¢ plemene pudl je v literatuie

zminovana Alopecie barevnych mutant (Color Dilution Alopecia).
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4.7.1.1. Alopecie barevnych mutantti (Color Dilution Alopecia)

Pro tuto variantu alopecie se vzily také nazvy Syndrom Cervenych setrii, modry nebo
plavy syndrom dobrmana, onemocnéni modrych pst (LIDA, 2014), (Crook et al., 2004). Toto
dédi¢né onemocnéni pozorujeme zejména u modie, Cervené, ale 1 normalné zbarvenych
jedinct, ktefi maji v rodokmenu modife zbarvené jedince. Barva modra se u téchto jedincii
vyvinula fedénim barvy Cerné, zatimco Cervend ¢i plava barva je fedéni hnédé (v ptipadé
cervené barvy) anebo cCervené (v piipadé¢ barvy plavé). Literatura zmiluje plemennou
predispozici pro plemena ¢ivava, ¢au-Cau, jezevCik, dobrman, doga, irsky setr, greyhound,
pudl, rhodésky ridgeback, saluka, knirac, Seltie, silky teriér, vipet, yorkshire teriér a nékteti
ktizenci (Mecklenburg, 2006).

Prvni ptiznaky onemocnéni se objevuji v nékolika mésicich, vétSinou v prvnim roce
zivota (Svoboda a kol., 2000). Crook et col. (2004) zmiiiuje prvni piiznaky u jedinct se svétle
modrou nebo plavou srsti ve véku Sesti mésicii, u pst s tmavé modrou barvou ve dvou az
tfech letech. Na bunécné trovni se jednd o defekt v melanizaci, kdy u postizenych jedinct
dochazi k tvorbé makromelanomi v chlupu a folikuldrnich vécécich, které zpusobuji
ulamovani chlupii (Svoboda a kol., 2000). Mezi hlavni ptiznaky fadime ulamovéni chlup,
suchou klzi s papulami a pustulami, které predstavuji cysticky zménéné chlupové folikuly,
koZni zmény lokalizovany zpravidla na krku, trupu a slabindch. Onemocnéni byva bez puritu
(Svoboda a kol., 2000).

Dédi¢nost onemocnéni je nejasnd, uvazuje se o disledku interakce riznych faktorii na
genové pozici pro barvu srsti. Nemoc neni jednoduSe uréena genem na nckterém lokusu,
protoze u vSech psti se tento problém nevyvine. Doporucenim je dislednd selekce postizenych

pst, jejich rodict a také sourozenct a jejich nezatazeni do chovu (Crook et al., 2004).

4.7.2. Atopie

Onemocnéni atopie je mozné dohledat také pod nazvy atopicka dermatitis, atopicka
dermatitida anebo inhala¢ni alergickd dermatitida (LIDA, 2014). Dle (Pocta a Svoboda, 2007)
je definovana jako geneticky podminénd zanétliva a svédivd kozni nemoc. NejCastéji je
asociovana s produkci IgE antidot proti environmentalnim alergentim. Svoboda a kol. (2000)
k tomu dodéva, atopie sama o sob¢ je schopnost reagovat na alergeny tvorbou protilatek, coz
neni klinické onemocnéni, protoze ne vSechna atopickéd zvitata trpi atopickou dermatitidou.
Rada z nich miize byt po cely Zivot bez klinickych piiznakli onemocnéni. K manifestaci je

tteba prekroCit urCity prah (u kazdého atopického zvifete individualni), aby se projevily
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klinické ptiznaky. Typické pro onemocnéni je pfitomnost jinych typl hypersenzitivity, napf.
precitlivélost na krmeni nebo blesi kousnuti.

Nemoc se objevuje pfiblizné mezi prvnim az tteti rokem Zivota (LIDA, 2014), (Crook
et al., 2004), Pocta (2007) spolu s (Svoboda a kol., 2000) udava rozpéti 0,5 roku az 3 roky.
Nejbéznéjsimi alergeny jsou prachové Castice, pyl, plisen,, roztoc€i, pefi, obili a travy (LIDA,
2014), (Crook et al., 2004). Pocta (2007) uvadi ve své praci jako predisponovana plemena:
labradorsky retrivr, zlaty retrivr, némecky ovcak, jorksirsky teriér a pudl

Hlavnim symptomem je svédéni. Postizeny pes se snazi si postizenou cast kousat,
olizovat, Skrabat, Zvykat nebo tfit, aby odstranil svédéni (LIDA, 2014). Nejdiive se projevi
lehké zarudnuti zpiisobené¢ drbanim. Po Case se vyvinou 1éze jako vysledek traumatizujiciho
drbani, stejné jako sekundéarni bakterialni nebo plisnové infekce a seborhea. Kiize Cervena,
eventudln¢ tmavne (hyperpigmanetace), ztraci se srst anebo ma bronzové zbarveni od slin
(Crook et al., 2004). NejCastéji postizené partie jsou malo osrsténé, kde snadno dochazi
k priniku alergentl, jako oblicej, okoli o¢i, pysky, brada, tvafe, vnitini strana uSnich boltci,
podpazi, biicho, distalni ¢asti koncetin a tlapky (Svoboda a kol., 2000).

Ackoli neni zndm mod dédinosti, doporucuje Crook et col. (2004) vzhledem
k plemenné a rodinné predispozici nechovat na postizenych psech, jejich rodi¢ich a také ne na
sourozencich. Prace (Pocta a Svoboda, 2007) poukazuje na fakt, ze ackoli je napt. pudl, ale 1
jezevceik ¢i némecky ovEéak predisponovanym plemenem, tato plemena nevykazovala zddnou
zvySenou evidenci ¢1 pocet nemocnych jedinci v letech 1994 - 2005. Naopak, nejvice

postizenymi plemeny v této praci se stali boxefi a francouzsti buldockove.

4.7.3. Otitis Externa

Otitis externa lze alternovat ndzvy externi otitis nebo usni rakovina (LIDA, 2014). Psi
s timto onemocnénim maji neurCit¢ pomérné Siroké spektrum piiznaki. VSimame si
zarudnuti, otoku, bolestivosti ucha, viedovitosti, nespravného slySeni a jinych nervovych
priznakt. Postizeni jedinci klepou hlavou, drbou se, otiraji si ucho o zem. Pii dlouhotrvajicim
zanétu lze pozorovat 1 behaviordlni zmény jako depresi nebo podrazdéni. Samotné ucho
zapacha a pozorujeme lepivy vytok v krémové barvé a rtizné konzistenci prechdzejici az
v tuhé necistoty.

Prace (Usui et al., 2011) popisuje velmi usp€Snou aplikaci video otoskopu v piipadé
oSetteni 27 toy pudli a 40 miniaturnich jezev¢ikti. Vyhodu video otoskopu oproti

standardnimu ru¢nimu otoskopu spatifuji v piimé supervizi pii Cisténi uSniho kanalku a
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zejména jeho spravnému a Uplnému vySetieni v oblasti kolem tympana, kde ru¢ni otoskop
neni schopen pokryt spoustu vyduti.

(Grrao et al,, 2006) porovnaval mnozstvi a piitomnost kvasinky Malassezia
pachydermatis v psim zvukovodu a jeji vliv na onemocnéni Otitis Externa. Prace konstatuje,
ze pritomnost kvasinky je v uchu psa bézné a urcila hranici, kdy se stdva patogenni na pocet
bunék ve stéru 10 a vice. Také konstatuje, ze psi s previslyma usima jsou k onemocnéni Otitis
Externa néachylnéj$i. Pudl byl spolu s némeckym ovcakem, kokrSpancly zafazen mezi

plemena nejcastéji trpici timto onemocnénim.

4.7.4. Sebacedzni adenitis

Toto onemocnéni svorné zminuji pro plemeno pudl vSechny databaze. (Svoboda a
kol., 2000) uvadi, Ze se jednd o onemocnéni postihujici vyluéné mazové zlazy, které jsou
v prib&hu postupu nemoci naprosto likvidovany. Na poc¢atku onemocnéni dojde k poSkozeni
mazovych zlaz cytotoxickymi T lymfocyty a histiocyty a postupné jsou celé mazové zlazy
zlikvidovany.

Onemocnéni se poprvé manifestuje u mladych a dospélych psi (1 — 5 let véku)
vrizném stupni zavaznosti (Crook et al, 2004). Dle Crook et col. (2004) ma typicky
postizeny kralovsky pudl suchou loupajici se pokozku s ptiznaky ztraty chlupli. Svoboda a
kol. (2000) uvadi zvySené Supinaténi, chlupy obalené folikuldrnimi odlitky, pozdé€ji dochazi
k vypadéavani srsti v mistech lokalizace velkého mnozstvi mazovych zlaz, tedy hlava, zejména
na uSich, krk, ocas a dorzdlni strana trupu. Vyskytuji se nicméné i zvifata postizend velmi
mirné, oznacovana jako sub-klinicka majici normalni osrsténi (Crook et al., 2004).

Sebacedzni adenitis je onemocnéni stanovitelné na zdkladé anamnézy, klinickych
priznaktli, zejména histopatologie, kterd je zcela diagnostickd (Svoboda a kol., 2000). (Crook
et al., 2004) doporucuje kazdoro¢ni kozni biopsii pro psi postizené¢ nemoci, stejné tak i pro
ostatni jedince. Biopsie dokaze zachytit i sub-klinickou formu postizeni, ale jen na zaklad¢
pravidelného kazdoro¢niho vysetfovani, protoze u téchto jedinct 1 negativni vysledek biopsie
nic neznamena. To je v souladu s doporu¢enim OFA (CHIC Information, Breed requirements,
Standard Poodles), kterd pozaduje toto vySetieni také.

Materialy se rozchazeji v modu dédi€nosti tohoto onemocnéni. (Svoboda a kol., 2000),
(Crook et al., 2004) uvadi autozomalné recesivni dédicnost. Material (Pedersen et al., 2012)
uvadi, ze se predpokladala autozomalné recesivni dédicnost onemocnéni, ale zadna studie

nepfinesla presvédCivy ditkaz o tomto tvrzeni. Databaze (Sargan, 2004) uvadi jako moéd
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dédi¢nosti autozomalné recesivni s otaznikem. Zatim nebyla nalezena zadné asociovana alela
ani vyvinut geneticky test zjiSt'ujici toto onemocnéni.

Prace (Tevell et al., 2008) popisuje 104 piipadi onemocnéni u Svédskych losich psi.
Data pro tuto studii pochazi z jedenacti klinik a probihala v pribéhu tii a pal let. Vysledky
ukazaly, ze mimo kralovského pudla (21 ptipadil) je Casto postizenym plemenem Springer
klinické ptiznaky, standardni pudl je mél stfedni v nadpolovi¢nich ptipadech, at’ uz se jedna o
posouzeni z hlediska alopecie, serborrhoei a vaznosti klinickych ptiznakii.

Velmi zajimavy pohled na onemocnéni SA ptinasi (Pedersen et al., 2012). Sice fadi
onemocnéni do skupiny autoimunnich, nicméné poukazuje, Ze prevalence k tomuto
onemocnéni byla vycislena na 2,7 % na zéklad¢ prazkumu provadéného v letech 2010/2011
PCA Foundation, jiZz se zucCastnilo vice nez 800 respondentl. Prizkumu Pedersena et col.
(2012) se podilelo celkem 149 pudlii z USA a 84 pudlid z UK. Z nich bylo 49 pudlid z USA a
23 jedincti z UK postizenych SA. Studie se zamétila na genetickou diverzitu uvnitf a mezi
pudli populaci v USA a UK. Poukazuje také na rodokmenovy pohled na problematiku. Tak
jako v kazdém plemeni, i v pudlech se n€které ch. stanice ¢i jedinci podileli na formovani
plene vice, nez ostatni. Z poc¢atku stoleti jmenuje psy z ch. stanice Meadoware, Hill Hurst a
Red Brook, ktefi pfispéli k rozvoji plemene v této periodé. Ve 20. letech 20. stoleti zil a
pusobil v chovu pes Anderl von Hugelberg, ktery je popisovan jako Adam moderniho
standardniho pudla. Jeho potomci dominovali ve svété pudli a to vedlo ke zmenSeni vyznamu
linii populdrnéjSich diive. Dalsi redukci lze vypozorovat v 50. - 60. letech 20. stoleti s linii
Wycliffe. Ti vytlacili do pozadi jiné linie a zavedly velmi rozsifeny inbreeding mezi svymi
jedinci. Pudlové z této ch. stanice diky exportiim citeln¢€ zasahli do chovu nejen v USA a UK,
ale 1 Skandinavii a zbytku Evropy. Odhaduje se, ze potomci Wycliffe ovladli tyto zemé z 40 —
50 %. A jisté stoji za zminku, Ze 2 onemocnéni — SA a hypoadrenokortikoticismus se zvySené
zaCinaji objevovat ve stejny €as jako dominance chovatelské stanice Wyclife. Autofi studie
doporucuji na zaklad¢ svych genetickych studii nalézt potomky zbyvajicich linii dle testi

mitochondridlni DNA, protoze ti jsou prosti onemocnéni SA.

4.8. Muskuloskeletalni geneticka onemocnéni

Mezi onemocnéni pohybového aparatu tykajici se plemene pudl mizeme zatadit
nasledujici onemocnéni: Carpus subluxation, Degenerativni myelopatii, Dysplazii kycelnich

kloubli, Epifyzalni dysplazii, Leg-Calve Perthesovo onemocnéni, luxaci pately,
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lymphoedema, Myasthenia  gravis, Onemocnéni meziobratlovych  plotének,

Osteochondrodysplazie, Osteochondrézu a Osteogenesis Imperfecta.

4.8.1. Degenerativni myelopatie

Jedna se o onemocnéni michy, jehoz nésledkem byva postupna ztrata koordinace
zadnich koncetin a ve vétSiné piipadi nakonec 1 neschopnost chiize ¢i zaujeti spravného
postoje psa. Zatim neni znamo, co piesné ho zpusobuje (Crook et al., 2004), (Svoboda a kol.,
2001). Domnivé se na disregulace funkce supresorovych T-bunék (Svoboda a kol., 2001).

Postupné¢ dochazi k upadku struktur michy, které jsou zodpovédné za pienos
nervovych impulz. Nervové bunky specificky ztraci myelin a dochdzi k degeneraci axont
v bilé hmoté. Zmény mohou prob&hnout kdekoli na miSe, ovSem nejzavaznéjsi jsou
v thoracolumbalnim regionu (Crook et al., 2004). Svoboda a kol. (2001) uvadi vyrazné 1éze
vrozsahu Th3 — L3 a dodava, ze histopatologické 1éze mohou byt horsi v kaudéalni kréni
oblasti.

Ptiznaky byvaji pozorovany u zvitat starSich péti let. Zmény mohou byt do urcitého
stupné vyvoje zaménény za DKK. Ptiznaky byva slabost, Spatnd koordinace zadnich koncetin
patrna hlavné pii pohybu na hladkém povrchu. VétSinou byva vaznéji postizena jedna
koncetina nebo jedna polovina téla. Pes neciti bolestivost, stale si udrzuje schopnost kontroly
urinace a defekace, ackoli v pozdé¢jSich stadiich choroby jiz neni schopen zaujmout
pozadovany postoj. Piiznaky se progresivné zhorSuji az do stavu, kdy pes neni schopen chiize
(Crook et al., 2004).

Onemocnéni je autozomalné recesivné dédi¢né. Casto postihuje plemena némecky
ovCak, boxer, WelSkorgi pembroke (Crook et al., 2004). V soucasnosti spolecnost VetGen
nabizi geneticky test tohoto onemocnéni pro plemena: boxer, welSkorgi cardigan 1 pembroke,

némecky ov¢ak, wire fox teriér a pudl (VetGen, Veterinary Genetic Servises).

4.8.2. Dysplazie ky¢elnich kloubt

Kycelni kloub je kloubem kulovym. Tvofi jej hlavice femuru a jamka acetabula.
Dysplazie kycelnich kloubl je vyvojovym (ne vrozenym) onemocnénim s polygenni
dédi¢nosti. Z toho plyne, ze projev fenotypu je ovlivnén fadou odliSnych faktori vnéjSiho
prosttedi a dalSimi faktory, jako je velikost plemene, rychlost rlstu, zptisob vyzivy, télesna

konstituce, index hmoty svalii v panevni oblasti, neuromuskularni dysfunkce, endokrinni
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disbalance,... Psi s dysplazii kyCelniho kloubu (HD z anglického hips dysplasia) mohou trpét
nemoci na jednom ¢i obou kloubech (LIDA, 2014).

Prvni ptiznaky jsou malé. Pozorujeme malé zmény v chiizi a obtiZnosti vstavani z lehu
nebo sedu, neochotu vychazeni schodl. Projevuje se neochota k hybani postizenym klubem,
napiiklad jinak posluSny pes si odmitd sednout ¢i lehnout na povel. Pfi volném pohybu lze
pozorovat tzv. zajeci skoky, u kterych se zadni koncetiny pohybuji soufasné¢ v behu. U
zévaznych piipadl pozorujeme zietelnou bolestivost pfi natazeni nohy anebo pieneseni vahy
na danou koncetinu, kulhdni a tuhost pohybu specialn¢ po protahovacich cvicenich (LIDA,
2014).

Diagnostiku onemocnéni provadime pomoci RTG snimki. Jejich hodnoceni a pozice
kloubti pti projekei se li$i v ndvaznosti na model, ktery dand zemé pouziva.

Vétsina Evropskych zemi pouZiva systém FCI, ktery posuzuje RTG snimky ky¢elnich
kloubli v extenzi a ventrodorzalni projekci. Psi se rentgenuji ve staii 12, 18 respektive 24
mésicl dle plemenné piisluSnosti a poZadavku chovatelskych klubii. FCI ma 5 kategorii pro
hodnoceni stupn¢ zavaznosti dysplazie kycelnich kloubii:

e HD 0 = A = negativni vysledek — anatomickd pravidelnost kloubt, zadné
ptiznaky dysplazie, thel podle Norberga-Olsona je 105° a vice

e HD 1 = B = pfechodny vysledek — mirnad anatomickd nepravidelnost, kloubni
plochy hlavice femuru a acetabula jsou mirn¢ inkongruentni, stfed hlavice lezi
medialné od DOA. Uhel dle Norberga-Olsona je 105° a vice

e HD 2 = C = lehky stupen dysplazie — patrnd anatomickd nepravidelnost,
kloubni plochy hlavice femuru a acetabula jsou inkongruentni, kraniolateraIni
okraj acetabula je mirn¢ oplostély, mirna artroza, stfed hlavice se zhruba kryje
s DOA. Uhle dle Norberga-Olsona 105° - 100°

e HD 3 = D = stfedni stupent dysplazie — zietelnd anatomickd nepravidelnost,
ziejméd inkongruence kloubnich ploch hlavice femuru a acetabula, artrdza,
stied hlavice lezi lateralné od DOA. Uhle dle Norberga-Olsona 100° - 90°

e HD 4 = E = téZky stupenn dysplazie — vyraznd anatomickd nepravidelnost,
vyrazna subluxace az luxace hlavice femuru zacetabula, téZka artroza,
deformity kréku, hlavice i acetabula. Uhle dle Norbrga-Olsona mensi nez 90°
(Svoboda a kol., 2001).

Jiny stupent hodnoceni pouziva databaze OFA, kterd sdruzuje majitelé pst z USA a

Kanady. Ke snimkovani se pouziva ventro-dorzélni pozice doporucena asociaci americkych
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veterinarnich lékaiti (AVMA). Pfedbézné hodnoceni je moZzné do 24 mésicii véku. Dle zdroje
je spolehlivost tohoto hodnoceni dostatecné demonstrovana. Pro ucely certifikace musi byt
jedinec star§i 24 mésicii. Snimky jsou nezavisle hodnoceny tfemi veterinafi bez moznosti
spojeni s OFA. Hodnoceni OFA ma 7 stupii:

e Excellent, Good, Fair jsou oznaceni pro stupné bez dysplazie kycelniho
kloubu.

e Hodnoceni Borderline je hranice mezi normalnim kycelnim kloubem a
dysplazii. Borderline je moZzné obdrzet také v ptipad€ nesouladu pozorovani
radiologti, zda vysledek patii mezi normalni a dysplastické. Takovému jedinci
je doporuceno nechat se znovu vysettit po Sesti mésicich od tohoto vysledku.

e Stupné Mild, Moderate a Severe hips dysplasia urcuji stupent zavaznosti
postizeni kycelnich kloubii

Vsechny vysledky v databazi OFA, jez jsou v normalu, jsou k dispozici on-line. Abnormalni
hodnoceni jsou on-line po uvolnéni vysledku majitelem anebo pokud je vysledek soucasti
programu klubu pro dané plemeno. (Keller et al., 2011).

Naprosto rozdilné hodnoceni dysplazie kycelnich kloubl je v Anglii, Austrélii a
Novém Zéland€. Tyto zemé& hodnoti RTG snimky bilateralné v deviti vlastnostech (rysech)
podle stupné volnosti a/nebo pozorované artritidy. Osm téchto vlastnosti je kvantifikovano
stupni mezi 0 — 6, jedna vlastnost ma kvantifikaci 0 -5. Souhrn 18 skéré dava dohromady
vysledek. Ten mize byt mezi 0 (zZddnd malformace, zdravé kycelni klouby) az 106 (vazna
dysplazie kycelnich kloubti) (Lewis et al., 2013). V Britanii musi byt jedinec pro testovani
ky€li star§i jednoho roku. Podminkou je, Ze pes mize byt hodnocen pouze jeden krat.
Vsechny vysledky jsou uchovavany v databazi, neni tu zaddna selekce vysledki mimo
dobrovolného rozhodnuti majitele nechat vyhodnotit kycle svému psovi (Wooliams et al.,
2011).

Existuje proto spousta studii, které se snazily odhadnout koeficient heretability pro
onemocnéni. Napf. studie (Lewis et al., 2013) uvadi sttedni mod dédivosti v rozsahu 0,28 —
0,48 v zavislosti na daném plemeni.

Pro zlepSeni skore dysplazie kycelnich kloubti se ukazuji jako idedlni vysledky
v databazich. (Keller et al., 2011) ukazuje, jak s témito vysledky zachazi databaze OFA a
formulované chovatelské doporuceni. Prokdzalo se, ze procento dysplazickych potomkl se
zvysuje tak, jak se zvySuje HD skore rodicu. Selekce zaloZzend na vertikdlnim hloubkovém
studiu rodokmenti s HD (rodi¢e a prarodi¢e) v kombinaci s vlastnim hodnocenim jedince
zvySuje presnost selekce a proto i1 odpovéd’ na selekci. Stejné tak je mozna selekce
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horizontdlni, kdy se studuje rodokmen s HD sourozencli v kombinaci s individudlnim
hodnocenim jedince. Doporu¢eni OFA zni pouZivat rodice s lepSim fenotypovym HD
hodnocenim pro zdravéjsi potomky. Jak poukazuje studie (Wooliams et al., 2011), je selekcni
intenzita na HD skére mnohem vyS$$i mezi psy nez mezi fenami. To je ve shodé¢ s vysledky
(Hou et al., 2010), kde byl prokdzan silny efekt samct na populaci plemene a také, ze psi
s lepSim hodnocenim ky¢li byli pouzivani Castéji.

Nicméné spousta studii se kloni k tomu, Ze hodnoceni kycli pomoci nepfimého
fenotypu (rentgenovych snimkl) neni tak U¢inné, jak bylo ocekdvano. I kdyz se prokazal
posun k nizSim hodnotdm dysplazie kycelniho kloubu, je tento velmi maly (Lewis et al.,
2013). Jako opatieni, které¢ by mélo ptinést rychlejsi a kvalitn€j$i vysledky doporucuji studie
(Hou et al.,, 2010), (Lewis et al., 2013), (Wilson et al., 2011) zahrnout do vysledka databéaze
Estimated Breeding Value (EBV). EBV je nejlepsi linearni nestranny prediktor (BULP)
kazdého psa. Hodnota se odvozuje od rodokmenové informace a je to mnohem piesnéjsi
odhad genetické nachylnosti k dané vlastnosti neZ individudlni fenotyp. Individualni fenotyp
v kombinaci s EBV, ktery lze chapat jako prediktor genetického =zisku (tj. skutecné
chovatelské hodnoty) vede ke zvySené intenzité selekce (Lewis et al., 2013). EBV pro HD a
ED se u pudlii zatim bohuzel nikde nepouziva, rutinné se pocitaji v Norsku, Finsku a Dansku
u 38 plemen a ve Svédsku pro 5 plemen. Dale v Némecku pro plemeno némecky ovéak a

v USA pro labradorskeé retrivry.

4.8.3. Leg-Calve-Perthes onemocnéni

Onemocnéni se objevuje u mladych jedinct velikosti toy, trpasli¢i a zaznamenany
byly i pfipady postizeni stiednich pudli, ve véku 4 — 12 mésicii. Predisponovana plemena
jsou maly knira¢, pudl, jorkSirsky teriér (Svoboda a kol., 2001). Jedna se o nezanétlivou
aseptickou nekrézu femoralni hlavy (Sargan, 2004). Zpravidla byva unilateralni (Svoboda a
kol., 2001). Neni znamé prava pii¢ina onemocnéni, predpoklada se na ischemii nasledkem
komprese cév, nebo predCasnou aktivitu pohlavnich hormoni ¢i dédi€na povaha tohoto
onemocnéni.

Majitelé obvykle nevénuji prvotnim ptiznaklim zna¢nou pozornost. Byva ji podrazdéni
zvitete, které se kouSe v oblasti postizeni kyCle a bficha. Poté vznikaji mikrofraktury
v lytickych oblastech hlavice a v této fazi pozorujeme akutni ptiznaky kulhani a bolestivosti
ky¢le (Svoboda a kol., 2001). Pokud nemoc neni odhalena v této fazi, dochazi v prabéhu tfech
az Ctyfech tydnl k zintenzivnéni bolesti, kdy jedinec postizenou nohu viibec nezatézuje a

dochazi k postupné atrofii sval (Crook et al., 2004).
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Onemocnén spolehlivé detekuje RTG snimek (Svoboda a kol., 2001).

Jak bylo zminéno, nemoc ma pravdépodobné geneticky zaklad, pfedpoklada se
autozomaln¢ recesivni mod dédi¢nosti (Crook et al., 2004), (Sargan, 2004), (Svoboda a kol.,
2001). Crook et at. (2004) povazuji rodi¢e za predpokladané pienaseCe onemocnéni, stejné
jako sourozence. V UK existuje registr pro toy a miniature pudly pro onemocnéni Leg-Calve-

Perthes spravovany Institute for Genetic Disease Control in Animals.

4.8.4. Luxace pately

Kolenni kloub (patela) je moZné luxovat medidlné nebo lateraln€. Medidlni luxace
s dislokaci ¢ésky do stiedu téla je bézna u malych a trpasli¢ich plemen. Laterdlni luxace
s vykloubenim ¢éSky smérem ven je méné Castd a je spiSe pozorovana u velkych plemen
(LIDA, 2014).

Pro diagnostiku onemocnéni pouzivame fyzickou zkousku luxace pately (Crook et al.,
2004). Pii klinickém vySetfeni sledujeme instabilitu pately v obou smérech (lateralnim 1
medialnim), pseudokrepitaci, stupen deviace tuberositas tibiae, torzi a tuhleni koncetiny,
moznost reponovat patelu, polohu reponované pately, nemoznost extenze koncetiny
(stupent 4) a zasuvkovy pohyb (Svoboda a kol., 2001). Pro hodnoceni se pouziva klasifikace
dle Singretona, kterd popisuje 4 stupné luxace pately:

e stupenl 0 - jedince neni postiZzeny luxaci pately

e stupenl 1 — habitualni luxace pately. Pes obCas zvedne koncetinu. Patelu Ize
snadno luxovat pfi GpIné extenzi v kolennim klubu, pokud ji pustime, sama se
vrati do kladky.

e Stupenn 2 — habitudlni luxace — intermitentni kulhdni, pes Castéji zveda
nemocnou koncetinu nez u stupné 1. Patela luxuje snadno, zvlasté pii rotaci
konletiny (vnitfni rotaci provadime pi1 medidlni luxaci, vnéj$i rotaci pfi
lateraIni luxaci).

e Stupent 3 — stacionarni luxace pately (ektopicka patela). Kladka je mélka,
patelu je mozné repanovat manudlnég, i po uvolnéni znovu luxuje.

e Stupenl 4 — stacionarni luxace — kladka je mélka 1 zcela chybi a patelu nelze
manudln¢ reponovat (Svoboda a kol., 2001).

Studie (Crook et al., 2004), (Filho et al., 2005), (Lavrijsen et al., 2013) 1 (Svoboda a
kol., 2001) se shoduji v polygenni zakladu luxace pately. Tento faktu podporuje studie
(Vidoni et al., 2005), kde v rdmci periody osmy let bylo 432 jedinct malych a stiednich

plemen. Mimo ostatnich zkoumanych parametri detekoval plemennou predispozici jako
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pomér pravdépodobnosti k postizeni luxaci pately k celkovému poctu vysettenych zvirat. U
plemene pudl (zahrnoval variantu toy a trpasli¢i) byl tento pomér 5,62, tedy potvrzuje
geneticky zaklad tohoto onemocnéni.

Studie (Vidoni et al., 2005) a (Lavrijsen et al., 2013) se shoduji v predispozici pohlavi,
feny jsou Castéji postizené nez samci - 1,4 az 1,9 krat. Navic Lavrijsen et al. (2013) také
poukézal na dv¢ statisticky vyznamné skutecnosti: U jedinct s diagnostikovanou luxaci pately
je 93 % jedinct s vysledkem 1. To je ve shod€ se studii (Vidoni et al., 2005). Druhou
skutec¢nosti je, ze chov na jednom rodici se stupném luxace pately hodnocenym 1, zvySuje
vyskyt postizeni u jejich potomki az o 45 %. Nepodatfilo se statisticky prokézat tuto

skute¢nost u spojeni obou postizenych jedincii v diisledku malého mnozstvi takovych ptipada.

4.8.5. Osteochondrodysplazie

Osteochondrodyplazie ¢i pseudoachondroplazie nebo dwarfismus/trpasli¢i vzrist
(alternativni ndzvy) zptisobuje abnormalni lokomoci a neseni zadnich nohou, zplostéla Zebra,
kratké ohnuté koncetiny a zvétSené klouby (Sargan, 2004). Onemocnéni Ize prvné pozorovat
ve ttech tydnech véku. U mladych psu je patrnd velka tuhost, jeZ se zmensuje s dospivanim. I
v dospélosti je pohyblivost kloubii omezena a bézné se u postizenych jedinci objevuje
artritida (Neff a kol.,, 2012). Svoboda a kol (2001) k pfiznakim pifidava také moznou
prognacii dolni Celisti. Osifikace se dokon¢i ve dvou letech stafi, konCetiny vSak zlstavaji
deformované a zkracené.

Ackoli se mize nemoc vyvinout prenatdlné¢ (v embryondlnim a fetalnim vyvoji),
vétSina piipadil vykazuje spiSe genetické zalozeni (Svoboda a kol., 2001). Studie (Neff a kol.,
2012) prokazala sdileni nékterych klinickych ptiznakl s geneticky zaloZenou lidskou kostni
dysplazii. (Neff a kol., 2012), (Sargan, 2004) 1 (Svoboda a kol.,, 2001) se shoduji
v autosomalné recesivnim modu dédi€nosti.

(Neft a kol., 2012) ve své studii shrnuje postup, ktery byl pouzit pro vyvinuti DNA
testu pro plemeno miniature pudl. Po mapovani genomu byla objevena disproporce u
kauzativniho genu SLC13Al1, ktery neptfimo ovliviiuje metabolismus siranii a jejich transport.
Na termindlnim konci chromozomu 14 byl odhalen lokus CFAIl4, jez je asociovany
s defektem. Mapovany lokus odhalil jeden dédicny haplotyp, jez byl ve vSech piipadech
homozygotni u postizenych pst (potvrzeni recesivniho modu dédicnosti). Dale se prokazala
delece 14ti z 15t1 exoni v genu SLCI13al (nechava nedotéeny pouze 1 exon), tedy 95 %
peptidu je ztraceno. To ukazuje, ze mutace ma za ndsledek kompletni ztratu funkce, tedy

nulovou alelu.
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Test umoziiuje kodominantni odecet delece polymorfismu a tedy rozliSeni kazdého ze
tfi genotypovych tfid: normal, carrier a affected. Test byl pro kontrolu aplikovan na 11 pudla
postizenych osteochondrodysplazii a 24 rodi¢t postizenych potomkii. Vysledkem bylo
dokonalé rozliSeni jedinct postizenych (affected) a pienaSech (carrier). Déle byl test pouzit
k odhadnuti frekvence mutace v genpoolu u subpopulace miniature pudlti v USA. Celkem
bylo testovano 318 psti. 287 jedinct bylo homozygotnich s normalni alelou (90,3 %), 31 bylo
heterozygotnich pro deleci (9,7 % pienasect). Frekvence prenaSecli v populaci naznacuje, ze

mutace neni omezena na nékolik krevnich linii (Neff a kol., 2012).

4.9. Nervova a senzoricka geneticka onemocnéni

Nervova a senzorickd genetickd onemocnéni jsou nejrozsifenéj$i skupinou objevujici se
v ramci plemene pudl. Tento trend souvisi s historickym vyvojem, protoze prvni genetické
testy dostupné pro plemena byly testy oftalmologické (André et al, 2008). Pudla se tykaji tato
onemocnéni: abnormality chovéni, atrofie iris (duhovky), cereberalni abiotrofie, kortikalni
degenerace a demyelinizace, distichiasis, entropium, epifora, epilepsie, glaukom, globoid cell
leukodystrophy, GM2 gangliosidosis, hemeralopie, hluchota, hydrocefalus, hypoplazie
optického nervu, katarakta, keratoconjuctivitis sicca, lacrimal duct astresie, luxace Cocky,
microphtalmie, narkolepsie, neonatalni encefalopatie, pannus, perzistentni pupilarni

membrana, polymicrogyrie, progresivni retinalni atrofie a retinalni odlouceni.

4.9.1. Katarakta

Katarakta se projevuje opacitou nebo ztratou transparentnosti cocky. Onemocnéni miize
postihovat jedno nebo obé oci a existuje nékolik d€leni, dle etiologie, lokalizace, stupné
zralosti a stafi pacienta.

Dle etiologie d¢lime katarakty na primarni a sekundarni. Primarni katarakta je
onemocnéni, které se vyskytuje u jedince samo. Oproti tomu sekundarni katarakta byva ve
vztahu k dalSim nemocim, nejcastéji glaukomem, PRA, luxaci Cocky anebo duasledek
traumatu ¢i metabolické poruchy typu diabetes mellitus (Svoboda a kol.,, 2000). Dle
lokalizace na ¢o¢ce pouzivame déleni subkapsularni, kortikdlni, nuklearni (nejb&ézné€jsi typ),
polarni a ekvatoridlni (LIDA, 2014). Podle stafi pacienta potom délime katarakty na
kongenitalni, vyvojové a senilni, které jsou opét zdaleka nejcastéjsi (Svoboda a kol., 2000).

Stadia vyvoje katarakty lze také pouzit jako kritérium klasifikace:
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Katarakta vznikajici (incipientni) se projevi malymi misty opacity na Cocce, které

nemaji zddny vliv na vidéni.

Nezrala katarakta (imatura) ma vyraznéj$i a ohrani¢enou opacitu. Oko lze jesté
vysetfit, ale katarakta za¢ind ovliviiovat vidéni pacienta. Cocka zvétsuje fundus.
e Zrala (matura) se projevuje celkovou opacitou, fundus se neda oftalmologicky vySetfit

a oko je slepé. Toto stadium je idedlni pro ptipadné operace, chirurgickou extrakci

C)<

ocky.
e Pfi prezralé (hypermatura) katarakté ¢oCka akumuluje vice tekutiny, mize dochéazet
k edému. Pokud se projevi prosakovani zkapalnéného bilkovinového obsahu cocky do
komorového moku, byva to doprovazeno bouilivou imunologickou reakci spojenou
s uveitidou, fotofobii a vaskularizaci skléry (Svoboda a kol., 2000).

Kongenitalni katarakty jsou pozorovany vétSinou jiz od narozeni. Byvaji vétSinou
bilateralni, mohou byt hereditarni, ale také vysledkem vyvojového ocniho defektu b&hem
intrauteriniho vyvoje. I kdyZ neni zndm pifesny mod dédi¢nosti, ma se s jistotou za to, ze se
jednd o dédicné onemocnéni. Existuje plemenna predispozice, kdy plemeno pudl patii mezi
nejCastéji postizend plemena. Svoboda a kol (2000) uvadi u pudla autozomalné recesivni mod
dédiCnosti, ostatni materialy méd dédi¢nosti neuvadi jako prozkoumany. Prace (Gellat a
MacKay, 2005) provedl statistické zpracovani zlet 1964 — 2003 v Severni Americe.
Nasledujici tabulka shrnuje data pro plemeno pudl:

Tab. 1.: Statistické zpracovani dat pro plemeno pudl z let 1964 - 2003 ze Severni Ameriky, zdroj (Gellat, MacKay, 2005)

Celkem vySetfeno Postizeni jedinci Procentualni
zastoupeni
miniature pudl 62150 6706 10,79 %
toy pudl 28411 2901 10,21 %
kralovsky pudl 18259 1279 7,00 %

Prace hodnoti plemeno miniature pudl jako jedno s nejvyssi prevalenci k priméarni katarakte.
Zaroven ukazuje trend u miniature a toy pudli nartGstu vyskytu katarakty v plemeni. Oproti
tomu kralovsky pudl vykazuje snizeni vyskytu. Prace piisuzuje zvySeny pocet soucasné¢ho
vyskytu katarakty dvéma Ciniteliim, sice zvySené povédomosti chovateli a tedy zvySenému
trendu testovani jedinci a druhym faktorem je zvySujici se procento dédicné katarakty

v plemeni.
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Zatimco prace (Gellat a MacKay, 2005) uvadi stejné procentudlni zastoupeni psu a fen
pro kataraktu, prace (Ae Park et al., 2009) ukazuje na mirn¢ vyssi, statisticky prokazanou,
dispozici u fen, nez u samci. Primérny vék onemocnéni kataraktou je pro pudla 9,6 + 3,5

rokt, tedy znacné vysoky oproti ostatnim plementim.

4.9.2. Distichiasis

Distichiasis popisuje onemocnéni anomalie riistu tas, ktery je u pstt velmi Casty. Jedna

se o vyrustani nadpocetné tady fas z vyvodi meibonovych zlaz (Svoboda a kol., 2000).
Alternativnim nazvem popisujici onemocnéni je aberantni cilie (LIDA, 2014).
Ackoli je onemocnéni pomérné &asté, ne ve viech piipadech se projevi iritaci. Rasy mohou
byt velmi jemné, malo pigmentované a nepiisobi psovi problémy. Iritace se projevi pouze u
fas hrubych a tuhych. Potom pozorujeme zarudnuti spojivky, excesivni produkci slz,
mzourdni (Crook et al., 2004). U nékterych piipadi zplsobi iritaci trojklanné¢ho nervu
doprovazenou zvySenym mrkanim, epifyzou, chvénim oc¢nich vicek, konjunktivni hyperémii a
keratinis (Aquino, 2007).

Neni znam mod dédicnosti (Crook et al., 2004). Plemenna predispozice je znama u
amerického a anglického kokrSpanéla, anglického buldoka, toy a miniature pudli, boxert,
bernardynti, zlatych retrivra, shi tzu a dalSich (Aquino, 2008). Svoboda a kol. (2000) piidava
plemena pekingsky paldcovy psik, kolie, vymarsky ohaf. Onemocnéni se objevuje jiz u
nejmladSich vékovych kategorii nebo mladych pst. Chovatelskym doporucenim je nechovat

na postizenych jedincich (Crook et al., 2004).

4.9.3. Epilepsie

Epilepsie je jedna z nejrozsifenéjSich neurologickych onemocnéni s prevalenci 0,5 —
5% u psi populace. Nejednd se vSak o jedinou nemoc, ale skupinu onemocnéni
charakterizovanych Sirokou Skdlou klinickych pfiznaki a rozdilnym vékem propuknuti
(Ekenstedt a Oberbauer, 2013). Obecna definice pro epilepsii fika, ze se jedna o chronicky
neurologicky stav charakterizovany opakovanymi zachvaty a ma mozkovy zaklad (Mariani,
2013).
Existuje vice déleni pro epilepsii. Zde jsou uvedeny nejbeznéji pouzivané:
e Genetickd epilepsie miva také synonyma primdarni, dédi¢nd ¢i idiopatickd. Zde je
epilepsie jako pfimy vysledek zndmého nebo vazné podezielého genetického defektu

¢1 defektli, kdy zachvaty jsou kliCovym ptiznakem onemocnéni. Genetické epilepsie
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nemaji identifikovanou strukturalni 1ézi nebo jiny neurologicky ptiznak a jsou zéavislé

na véku pfi projevu (Mariani, 2013).

e Strukturalni epilepsie, ktera je vysledkem strukturni mozkové abnormality ¢i
abnormalit (Ekenstedt a Oberbauer, 2013). Né&kdy byvd oznacovana jako
symptomaticka nebo také sekundarni. Zahrnuje onemocnéni typu tumory mozku,
encefalitida a cerebrovaskularni nehody. Nékterd onemocnéni mohou mit geneticky
zéklad, napt. hydrocefalus, ale jsou stale fazeny jako sekundarni epilepsie (Mariani,
2013).

e Reaktivni epileptické zachvaty. Jedna se o symptomatickou epilepsii, kterd vychazi
z metabolickych nebo toxickych abnormalit. Radi se sem i typy epilepsii, které
preklenuji vySe zminéné rozdéleni; napt. stav, kdy genetické mutace mohou zptisobit
metabolickou abnormalitu a ta se projevi epilepsii (Ekenstedt a Oberbauer, 2013).

Dalsi déleni dle postizenych okrskit mozku:

e Ohniskova forma se vyznacuje synchronizovanou aktivitou omezenou jen jednu
¢ast kiry mozkové a miiZze nebo nemusi se nasledné rozprosttit na dalsi drahy a
zpusobit sekundarné generalizovany zachvat. Tyto zachvaty byvaji také
pojmenovany jako petit-mal.

e Fokalni zachvaty jsou primarné charakterizovany zvySenim elementarni pohybové
aktivity, ktera se skldda zjednoho typu stereotypnich kontrakci svali nebo
autonomnimi zachvaty (vybuchy) behaviordlnich ptiznaki korespondujicich
s narusenim vys$$i mozkové aktivity psa.

e Generalizované zachvaty se vyznacuji zapojenim talanokortikdlnich obvodi a
vysledkem je synchronizované vzplanuti neuroni v mozku. Projevi se ztratou
védomi a Casto také klonicko-tonickymi zachvaty (Seppild et al., 2012). Tyto
zachvaty byvaji v literatufe také popisovany vyrazem grand-mal.

Epileptické zachvaty mohou trvat v fadek sekund aZ minut. Mirné a kratké zachvaty

lze casto prehlédnout, protoze pes je pouze mirn¢ zmateny, muze vykazovat chvilkovou

vvvvvv

z nésledujicich ptiznaki nebo jejich kombinace: ztuhlost, Zvykajici ¢elist, nadmérna slinivost,

moceni, defekace, vokalizace, padlovani nohama (LIDA, 2014). ZavaZznym stavem vyzadujici

bezprostiedni 1ékatské oSetfeni je tzv. Status epilepticus. Jde o sérii zdchvatl v rapidnim, po

sob¢ jsoucim sledu nebo v jednom kontinualnim zachvatu.
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Pti stanoveni diagnozy idiopatické epilepsie se postupuje vylucujicim zpisobem.
Nejprve se vylouci jina onemocnéni, ktera by mohla zptsobovat epileptické zachvaty (vylouci
se reaktivni epileptické zachvaty). Nasleduje vySetfeni EEG a MMR, které¢ vylou¢i sekundéarni
epilepsii. Pokud se timto zpusobem nepodaii identifikovat piivodce onemocnéni, je epilepsie
klasifikovana jako primarni (Svoboda a kol., 2001).

Razné druhy epilepsie budou mit pravdépodobné rlizny mod dédi¢nosti. Navrhované
varianty se pohybuji od jednoduchého autozomalné recesivniho modu u nékterych plemen
k polygenni dédi€nosti u jinych plemen. Praci (Seppéld et al., 2012) se podatilo identifikovat
lokus 3FA37, ktery predisponuje belgické ovEaky k fokalni epilepsii se zdchvaty pochdzejici
z n¢kolika mozkovych laloka a bez jakékoli detekované mozkové 1éze. Studie (Seppilé et al.,
2011) byla aplné€ prvni, kterd popsala méd dédicnosti pro jedno plemeno a jeden typ zachvatd.
Jednalo se o plemeno lagotto romagnollo a jejich ohniskové zachvaty. Jednd se o benigni
rodinnou juvenilni epilepsii, jejiz pocatek byva mezi 5 — 8 tydny véku a kompletné pomine ve
4 mésicich veéku. Zachvaty jsou popisovany jako celo-t€lni tremor, n€kdy asociovany se
ztratou védomi. Sekvencovanim byla identifikovana asociace na psim chromozomu 3, gen
Lgi2. Zde dochéazi ke zméné sekvence, zkomoleni proteinu c.1552A>T. Pfi testovani 576
jedinct tohoto plemene ze 3 rozdilnych zemi byla nalezena frekvence pienaSect v populaci
32 %. U lagotto romagnollo se vyskytuje jesté¢ druhy typ epilepsie, ktery je ovSem svou
genetickou podstatou kompletné oddélen od benigni juvenilni formy.

Studie (Licht et al., 2007) se zabyvala zkoumanim idiopatické primarni epilepsie u
razu kralovského pudla. 93 % vSech ptipadii mélo ohniskovy pocatek nebo bez sekundarni
generalizace. Median véku prvniho zachvatu byl uréen na 3,7 let. Segregacni analyza silné
odpovida jednoduchému autozomalné recesivnimu moédu dédi¢nosti s kompletni nebo témet
kompletni penetraci.

Oproti tomu studie (Ekenstedt & Oberbauer, 2013) popisuje u velkych pudla
minimalné 2 typy epilepsie. Jeden je charakterizovan vétSinou casnym pocatkem se
sekundéarni generalizaci. Prvni vyskyt je typicky kolem 3 let. Zatim neni jiSténa genetickd
baze a neni pozorovan zadny rozdilny pomér v pohlavi mezi postizenymi jedinci. Druha
forma je shodna se studii (Licht et al., 2007). Opét neni prokazan zadny rozdil mezi
pohlavimi.

Posledni zminénou praci je (Heske et al., 2014) analyzujici pojiSténé psy a
onemocnéni epilepsie. Celkové procento pojisSténych psii se zdznamem potvrzené epilepsie je
0,75 %. Studie potvrdila, Ze psi/samci jsou predominantné postizeni oproti samicim. Mortalita

pro epilepsii u razu sttedni a trpasli¢i pudla zahrnuje celkem 28 ptipadi, coz v procentualnim
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vyjadieni odpovida primérné tmrtnosti 6,8 %. U kralovského pudla bylo dokumentovano
celkem 10 ptiznakl s procentudlni priimérnou tmrtnosti ve vysi 5,3 %. Pro raz velkého pudla
byla také hodnocena incidence pro epilepsii stanovena na 10 000 pst za rok. 52 piipada
odpovidd incidenci 20,9 %, ¢imZ se zatfadil zhruba mezi primérn€¢ hodnocend plemena

s moznosti onemocnét epilepsii.

4.9.4. GM2 Gangliosidosis

GM2 gangliosidosis je skupina progresivnich neurodegenerativnich lysozomalnich
ukladacich onemocnéni (storing disease), jehoz vysledkem je nadmérnd akumulace GM2
gangliosidu a ptibuznych glukokonjugati v lysozomech neuront (Rahman et al., 2012b).
Rozezndvame 3 hlavni formy onemocnéni — sice 0, B a AB, které se prezentuji rozdilnymi
defekty v riiznych genech. Pro toy pudla a zlatého retrivra je typicka forma 0, ktera se téz
nazyva Sandhoff onemocnéni (Rahman et al., 2012a).

Klinické ptiznaky u toy pudli zahrnuji motorické a psycho-intelektudlni problémy a
vizudlni defekty. Prvotnim ptfiznakem projevujicim se mezi 9 — 12 mésicem vé€ku je tremor.
Nemoc postupuje a smrt nastava v disledku vazného neurologického poskozeni mozku mezi
18 — 23 mésici veku.

Onemocnéni je autozomalné recesivni. Byla identifikovana kauzativni mutace
zahrnujici deleci guaninu na exonu 3 na nukleotidové pozici 238, kterd pilisobi posunuti
¢tecitho rdmce v psim HEXB genu (c.283delG) (Rahman et al., 2012a). Dojde k zaméné
aminokyseliny valinu za stop kodon. To vede ke zkomoleni beta podjednotky B—N-
scetylhexosaniddzy A a B, které zplsobi znatelné redukovanou aktivitu téchto enzymi
v bunikach postizenych psi (Rahman et al., 2012b). Ve studii (Rahman et al., 2012a) byla
provedena genetypova studie 496 toy pudli v Japonsku, ale byl identifikovan pouze jeden
pienasec. To ukazuje na frekvenci postizené alely 0,2 %. (Rahman et al., 2012b) navrhuje, ze
se jednd o mutaci v Japonsku pomérné vzacnou a je limitovana vyskytem urcitého jedince
v rodokmenu toy pudl.

V soucasné dobé¢ existuje na toto onemocnéni geneticky test, nabizi ho napft. firma

VetGen (VetGen - Canine Tests).

4.9.5. Glaukom

Glaukom je onemocnéni spojené se zvySenim nitroo¢niho tlaku (IOP, intraocular
pressure). Dfive byl nazyvéan zeleny zdkal (Svoboda a kol., 2000).

Podle vzniku onemocnéni rozdélujeme glaukom na:
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e primarni glaukom — jedna se o zvySeni IOP pi1 absenci konkurenéniho onemocnéni.
Ma bilaterdlni podobu a objevuje se pro n¢j plemenna predispozice.

e sekundarni glaukom — cCasté onemocnéni u malych zvifat, byva spojen s dalSim
onemocnénim — CoCky (katarakta, luxace, ruptura Cocky), uveitis, intraokuldrni
neoplazie a dalsi (Sapienza, 2008).

e kongenitalni glaukom — pomérné vzacny, pozorovatelny brzy po narozeni nebo kratce
potom (Svoboda a kol., 2000).

Dalsi rozdéleni je mozné dle stavu komorového uhlu na glaukom s otevienym nebo

uzavienym iridokornealnim tthlem (Crook et al., 2004).

Mezi klinické ptiznaky fadime bolestivost, zarudlé oko — pes si ho tfe packou nebo o
koberec, citlivost na svétlo a s nim souvisejici zmény chovani jedince — vyhledava tmava a
klidnd mista (Crook et al., 2004). Casty byva otok rohovky vedouci k namodralému az
mlécné zbarvenému vzhledu rohovky, episklerdlni kongesce — kdy episklerdlni cévy jsou
cervenofialové, nasttiklé kolem celého limbu a hlavné zvySeni IOP (Svoboda a kol., 2000).
Normalni IOP se pohybuje kolem 15 — 25 mm Hg, glaukom je spojen s tlakem vétSim nez 30
mm Hg (Sapienza, 2008).

Pro primarni glaukom existuje plemenna predispozice u vice jak 45 plemen, mezi néz
fadime také pudla (Svoboda a kol, 2000). Dle (Gelatt & MacKay, 2004) patii mezi plemena
s nejvyssi prevalenci ke spontannimu glaukomu miniature a toy pudl. Miniature pudl patiil
mezi top 20 plemena dasledné zatazena v celém 38 letém zkoumani, velky pudl byl 3 x ze 4
period mezi plemeny top 20 pro primarni glaukom a kone¢né¢ toy pudl byl zatazen 2 x ze 4
period mezi plemena top 20. Nize publikovana tabulka shrnuje vyskyt primarniho glaukomu u

vSech velikostnich razl plemena pudl.
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Tab. 2: Glaukom a jeho procentualni rozsifeni v razech pudla. Data pfevzata z (Gelatt, MacKay, 2004)

Toy pudl Miniature pudl Velky pudl
rok celkem | glaukom | % celkem | glaukom | % celkem | glaukom | %
1964- | 14 284 | 65 0,46 | 4567 |24 0,53 (2969 |9 0,30
1973
1974- [ 9298 |68 0,73 | 27796 | 276 0,99 |3713 |21 0,57
1983
1984- (8926 |95 1,06 |14 880 | 222 1,49 | 6410 |80 1,25
1993
1994- (3003 |36 1,20 (3684 |62 1,68 |2205 |16 0,73
2003

Primérny vék pro projev prvotnich pfiznakl primarniho glaukomu je u miniature pudli 7,31
+ 1,23 roku. Celkové¢ je pozorovatelny trend mirného narastu jedinct postizenych glaukomem

u toy a miniature pudli.

4.9.6. Globoid Cell Leukodystrophy

Onemocnéni centrdlni nervové soustavy, jez ma alternativni ndzvy Krabsovo
onemocnéni nebo deficience galaktocorebrosidazy. Jak napovida posledni nazev, onemocnéni
vznikl v dasledku Spatné funkce az uplné absence enzymu. Globoid cell leukodystrofie (GCL)
spada do skupiny lyzozomalnich ukladacich poruch (LIDA, 2014).

Deficience enzymu B — galaktocerebrosiddzy se projevi akumulaci galaktocerebrosidu,
komponentu myelinu. Tim se narusi béZna produkce myelinu a dochazi k progresivni ztraté
myelinové pochvy v mozku, miSe 1 perifernich nervech. GCL se objevuje ihned po narozeni
Sténéte. Ackoli se jevi po narozeni jako normalni, postizené S§t€né roste pomaleji a
s ptibyvajicim vékem (3 — 6 mésicli) vykazuje ptiznaky nekoordinace. Pozoruje se tremor,
strnulost, slabosti, neschopnost udrzet rovnovahu a zmény chovéani (Crook et al.,, 2004).
Typicky je Siroce rozevieny nejisty postoj a pii chiizi neschopnost spravné klast koncetiny
(pletou nohu pfes nohu). Ptiznaky se zhorSuji s déletrvajicim pohybem nebo vzruSenim
(LIDA, 2014). Nemoc se rozviji pomérn¢ rapidné a zadny z postizenych jedincii neptezije 8-9
mésicl Zivota. Obvykle jsou uspani vzhledem k zavaznosti klinickych pfiznakl (Victoria et

al., 1996).
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Onemocnéni se dédi autozomalné recesivné (Crook et al., 2004), (LIDA, 2014),
(Sargan, 2004). Postizend plemena zahrnuji dalmatiny, bigly, miniature pudly, irské setry,
west highland white teriéry a cairn teriéry (McGraw & Carmichael, 2006). V soucasnosti toto

onemocnéni pro miniature pudly testuje napt. laboratoi ASAP (ASAP Laboratory).

4.9.7. Hydrocephalus

Pt1 hydrocefalu dochazi k abnormalnim funkcim ventrikularniho systému, v disledku
obstrukce ¢1 neschopnosti absorpce mozkomisniho moku (CSF, cerebrospinalni tekutina)
ptisluSnymi strukturami (LIDA, 2014).

Mozkomi$ni mok (CSF) je ultrafiltratem plazmy. Jeji funkci je ochrana a vyziva
centralni nervové soustavy (Svoboda a kol., 2001). CSF je produkovan konstantni rychlosti
kolem 0,03-0,5 ml/min choroidovym plexem v laterdlni III a IV komote pii energeticky
dependentnim procesu. Produkce neni zavisld na hydrostatickém tlaku ventrikularniho
systému ani na hydrostatickém tlaku krve. Nicméné je ovliviiovan osmotickym tlakem krve
(Przyborowska et al., 2013). Po své produkci cirkuluje ventrikuldrnim systémem a je
absorbovéana arachnoidovymi klky nebo alternativnimi cestami absorpce (Svoboda a kol,
2001).

Onemocnéni hydrocefalus nastdva pii obstrukci proudéni CSF (hovoifime potom o
nekomunikujicim hydrocefalu ¢i obstruktivnim hydrocefalu). Obstrukci se rozumi napf.
nador, granulom, krevni sraZzenina nebo zanét (Przyborowska et al., 2013). Pfi infekcnich
nemocech postihujici komorovy systém, jako psinka a parainfluenza, dochazi k poSkozeni
ependymdlni vrstvy a pii nasledné zanétlivé reakci je posSkozovana dal$i nervova tkan,
pficemz ependymdlni buiiky mohou zcela vymizet nebo byt nahrazeny subependymdlnimi
mikrociliemi, eventualné astrocyty (Svoboda a kol.,, 2001). VySe popsané typy zahrnuji
hydrocefalus ziskany v priibéhu Zivota. Casto se setkdvame s hydrocefalem vrozenym, ¢i
dédiénym. Neni znamo, co ho zplsobuje, usuzuje se na obstrukci komorového systému
béhem vyvoje mozku, genetické faktory, vyvojové anomadlie ¢i intrauterinni prenatalni
infekce (Przyborowska et al., 2013).

Mezi klinické pfiznaky tadime klenutou ¢i jinak abnormalné tvarovanou lebku
(kopulovity nebo hrbolovity vzhled), pokud je lebka neosifikovana, pozorujeme perzistujici
fontanelu. Zvifata maji obecné zhorSené kognitivni funkce, pomaleji se uci, maji niZsi
intelekt, pozorujeme pohyb dokola, byvaji ¢asté zachvaty. Dalsi ptfiznaky jsou odvislé od
mista, kde se nachdzi obstrukce, nejcastéji to byvaji poruchy ptedniho mozku, komor nebo

mozecku (LIDA, 2014), (Przyborowska et al., 2013), (Svoboda a kol., 2001).
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Prevalen¢ni studie ukazuji zvySenou predispozici pro plemena toy a brachycefalicka
(Carvalho et al., 2010). Svoboda a kol (2001) fadi mezi plemena predisponovana Civavu,
pomeriana, jorkSirského teriéra, anglického buldoka, lhasa apso, toy pudla, cairn teriéra,
bostonského teriéra, mopse, pekinéze a maltézského pince. Ve studii (Carvalho et al., 2010)
bylo zkoumdno celkem 32 zvifat shydrocefalem a 7 znich (22 %) bylo toy pudla.
Hydrocefalus je detekovatelny doplerovskym zobrazenim CT 1 MMR, pfiemz MMR ma
nejvyssi diagnostickou hodnotu (Adamiak et al., 2012).

4.9.8. Neonatalni encefalopatie

Neonatalni encefalopatie je onemocnéni objevujici se pouze u plemene kralovsky
pudl. Byla odhalena a zkoumdna diky zvySené umrtnosti S§téfat u nckterych chovatela
kralovskych pudli v letech 1997 — 2005 (Chen et al., 2008).

Jedna se o vaznou mozkovou disfunkci, ktera se projevuje ihned po narozeni. Ta
Sténata, ktera pteziji prvni tyden zivota a jsou postizena, si v nasledujicich tydnech vyvinou
ataxii, tremor celého téla a od 4-6 tydni véku i vazné klonicko-tonické zachvaty. Zadné §téné
neptezije 7 tydnl (Sargan, 2004). Tato Stéfata jsou jiz pii narozeni menSi. Malo pfijimaji
potravu, proto musi byt dokrmovana béhem prvnich dvou tydnli Zivota. Od zhruba tiech
tydnli pozorujeme jejich mensi interakci se sourozenci i s matkou. Néktera nejsou schopna
chiize ani par krokt, pfevlada u nich Siroce rozevieny postoj koncetin. Mlze se projevit
axidlni svalova slabost vedouci k ventralni flexi kréni oblasti (Chen et al., 2008).

Prace (Chen et al., 2008) se zaméfila na zkoumani klinické historie rodiny kralovskych
pudlii ¢itajici 78 clenii. 20 znich zemielo jako Sténata postizena NEWS (neonatal
encephalopathy with seizures). Sekvencovanim chromozomu 36, ktery obsahuje psi ortolog
ATF2 byl identifikovan gen zpusobujici onemocnéni. Jedna se o bodovou zaménu T>G, ktera
produkuje zdménu aminokyselin methioninu za arginin na pozici 51 v aminokyselinovém
fetézci. Methionin-51 lezi na hydrofobnim konci pro mitogenni aktivaci proteinové kinazy,
ktera aktivuje ATF2. Substituce argininem interferuje aktivaci ATF2. Studie potvrdila vSech
20 NEWS postizenych Sténat jako recesivnich homozygoti G/G. Testovani 42 klinicky
normalnich ¢lenti rodiny se prokazalo 32 heterozygotti (G/T) a 10 homozygotli dominantnich
T/T. V roce 2007 probéhlo studium genotypu u 1038 kralovskych pudli a bylo nalezeno 638
jedinct geneticky zdravych — T/T, 371 G/T ptenaSect a 29 G/G postizenych jedinci.

Nemoc je dédéna autozomalné recesivné a v soucasnosti na ni nabizi napt. firma
VetGen geneticky test Siroce dostupny pro chovatelé kralovskych pudli (VetGen - Canine
Tests).
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4.9.9. Progresivni retinalni atrofie (PRA)

PRA je skupina dédi¢nych dystrofii, které sdili podobny fenotyp. Obecné zpiisobuji
progresivni ztratu vidéni, obvykle vedouci k oslepnuti. Nejdiive byvaji postizeny ty€inkové
receptory, které primarné ovliviiuji vidéni za zhorSenych svételnych podminek (tzv. nocni
slepota), ndsleduje postizeni Cipkovych receptorti, jez se projevi postizenim vidéni za dne
(Petersen-Jones, 2005). Zmény na fundu jsou bilaterdln¢ symetrické a zahrnuji tapetdlni
hyperreflexivitu v ¢asnych stadiich a pozdéji nastava vaskularni Gtlum, zmény v pigmentové
vrstve retiny a atrofie hlavy optického nervu v pozdéjsich stadiich onemocnéni (Downs et al.,
2014).

Ackoli se pudla tyka pouze onemocnéni nékteré¢ typy PRA, uvddim zde kompletni

rozdéleni onemocnéni progresivni retinalni atrofie:

e Rod cone dysplazie — ranné se projevujici forma, morfologicky vyvin fotoreceptori
byvd zastaven v prvnich nékolika tydnech zivota a poté nastava progresivni
degenerace, nejprve fotoreceptort, poté vSech retindlnich vrstev. V soucasnosti se
rozeznavaji 4 formy RCD:

o RCD 1 tykajici se irskych setrt a sloughi. Mutace genu PDE6B

o RCD 2 u plemene kolie, toto onemocnéni neni alelické

o RCD 3 u plemene welhskorgi cardigan — zpiisobend kauzalni mutaci jejiz
vysledkem je absence genového produktu kodujici alfa subjednotku cyklické
GMP fosfodiesterazy (PPE6A) (Petersen-Jones, 2005).

o RCD 4 u plemene pudl, razu velkého — jedna se o mutaci na genu C20RF71.
Dochazi k inzerci rezidua cytosinu ( C ) v poly guanin-cytosinovém traktu
puvodniho typu DNA (Downs et al., 2014).

e Na chromozom X védzana PRA — vyskytuje se ve dvou formach, kazda ma separatni
mutaci v regionu retinitis pigmentosa guanosin trifosfatazi regula¢niho genu. Lisi se
od sebe fenotypem.

o XLPRAI typicka pro plemena sibifsky husky a samojed projevujici se od 6
meésici véku. Nejprve odumiraji ty€inky, nasledné¢ c¢ipky a dochéazi ke
kone¢nému stadiu do 4 let véku

o XLPRAZ2 detekovana u kiiZzencl. PostiZeni jedinci vykazuji abnormalni vyvin
fotoreceptoru pozorovanym elektroretinogramem (ERG) od 6 tydni véku.
Nasleduje progresivni retinalni degenerace a kone¢né stddium nastava ve véku

2 roky.
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e Dominantni PRA — popsdna u plemen mastif a bullmastif. Postizeni psi ma;ji
abnormalni retinogram mezi 12 — 18 mésici véku. Nejdiive je postiZena centralni
retina, periferni vidéni je postizeno az v pozd¢jSim stddiu onemocnéni. Onemocnéni
zpusobuje mutace tyCinkového opsinového genu, ktery kdduje protein rhodopsin
(Petersen-Jones, 2005).

e PRCD-PRA — progresive rod-cone degeneration je nejzndméjSi forma PRA dédici se
autozomalné recesivné. Degenerace fotoreceptorti nastavaji typicky v pozdéjsim veéku.
V soucasnosti je popsana u 18 rznych psich plemen (Dostél a kol., 2011).

PRCD gen je lokalizovan na centromerickém konci psiho chromozomu 9 v regionu
lidského orthologu HSA17q22. PRCD koduje maly protein sklddajici se z 54 aminokyselin,
pficemz potfadi prvnich 24 aminokyselin je vysoce konzervovano u vSech obratlovci.
Homologni mutace (TGC za TAC) je na druhém kodonu (Dostal a kol., 2011).

Pudlt toy, trpaslicich a sttednich (ekvivalent k AKC a BKC toy a miniature) se tyka prave
mutace genu PRCD. Tato mutace je skenovana metodou TagMan. Oproti tomu velci pudlové
jsou postizeni mutaci RCD4 na genu C20RF71. Jedna se o inzerci rezidua cytosinu ( C )
v poly guanin-cytosinovém traktu pivodniho typu DNA (Downs et al., 2014). Mutace byla
objevena nedavno, test pro ni je k dispozici od 11. biezna 2013 u firmy Optigen (New Test
Offerings at OptiGen).

Studie Dostal a kol (2011) se zaméfila na mapovani genotypové a alelové frekvence

onemocnéni PRCD u rGznych plemen. Do studie byli zahrnuti 1 pudlové.

Tab. 3.: Genotypové a alelové frekvence onemocnéni PRCD-PRA u plemene pudl. Prevzalo z (Dostal, Hrdlicova,

Horak, 2011)

Genotypova frekvence Alelova frekvence
plemeno pocet | health carrier | affected | PRCD pred
Toy pudl 59 23 19 17 0,55 0,45
Miniature  (trpaslici) | 65 43 18 4 0,80 0,20
pudl
Medium (stfedni) pudl | 21 19 2 0 0,95 0,05
Standard (velky) pudl | 4 4 0 0 1,00 0,00

Vysledky ukazuji, ze pravdépodobné existuje efekt modifika¢nich genli na expresi PRCD
onemocnéni, protoZe u nékterych jedinci, kteti byly dle genetického testu klasifikovani jako

geneticky postizeni jedinci (celkem 4 psi 3 riiznych plemen), se nemoc klinicky neprojevila.
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Naproti tomu 4 ¢insSti chocholati psi z jedné chovatelské stanice a jeden toy pudl byli
klasifikovani jako geneticky Cisti pro PRCD onemocnéni, ale trpéli pfiznaky PRA. to ukazuje
na vyskyt 1jiné mutace u téchto plemen.

V soucasnosti jsou k dispozici genetické testy pro vSechny vyskové razy plemene pudl.

Nabizi je napft. firma OptiGen (Optigen LLC - Tests, 2014).

4.10. Gastrointestinalni geneticka onemocnéni

Pudlové jako plemeno pfili§ netrpi na problémy s gastrointestindlnim traktem. Do této
skupiny fadime rtizné alergie, které je tézké podchytit a popsat. Dal§imi onemocnénimi jsou

hepaticka encefalopatie, neoplazie — ordlni melanomy a syndrom dilatace a volvulu Zaludku.

4.10.1. Neoplazie — oralni melanom

Neoplazie obecné zahrnuje vysoce maligni melanocytické tumory, které jsou bézné
v ustni muko6ze, na kOzi nebo voclich (Sargan, 2004). Etiologie melanomii je velice
komplexni a asociovand jak s genetickym riskem, tak s environmentalnimi vlivy. Ukazuje se,
ze psi melanomy se vyviji na stejnych anatomickych mistech jako u lidské populace, nicméné
frekvence vyskytu je rozdilnd a mira zavaznosti zavisi na anatomickeé lokalizaci (Gillard et al.,
2013). Posouzeni tumort se provadi dle TNM systému (Tumor Node Metastasis)
(Svoboda a kol., 2000).

Studie (Gillard et al., 2013) ukazuje, Ze nejbéznéjsi formou melanomu u psu je oralni
melanom, zatimco nejméné &asty je oéni. Tabulka niZe je zrodélena na 2 &asti. Cast A ukazuje
procentudlni podil z 2350 melanocytickych tumort, které zahrnovaly benigni tumory (30 %,
n=698) a maligni tumory (70%, n = 1652) v zavislosti na anatomické &asti. Cast B tabulky

popisuje procentudlni podil z 1652 melanomil v zavislosti na télni lokalizaci.

Tabulka 4.: Rozdéleni melanomu psu dle jejich procentudlniho podilu. Pfevzato z (Gillard, a dalsi, 2013).

Cast A Cast B
Procentualni Typ melanomu Procentualni Lokalizace
podil podil
45 % oralni 62 % oralni
44 % kozni 27 % kozni
5% digitalni 6 % digitalni
3% ungularni 4% ungularni
3% okularni 1% okularni
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Plemeno pudl trpi melanocytickymi tumory. Z celkem 3740 ptipadl psi na né¢ho piipada 153,
coz jsou 4,1 %. Ze vSech melanocytickych tumori pudlové reprezentuji 77 % oralnich
melanomu. Statistika uvniti plemene ukazuje, ze 98 % tumorti diagnostikovanych u pudla je

v dutin€ ustni.

4.11. Respiratorni geneticka onemocnéni

Mimo rozsitenych alergii se pudli tyké kolaps trachey.

4.12. Urogenitalni geneticka onemocnéni

Mezi nejcastéj$i urogenitalni onemocnéni charakteristicka pro toto plemeno fadime

aktopicky mocovod a urolithiasis.

4.12.1. Urolitiasis

Urolity nebo calculi, jak se nazyvaji, jsou kameny tvofeny organickou matrix a
krystalickymi minerdly rtizného slozeni. Vyskytuji se v ledvinové panvicce, mocCovém
méchyii, prostaté nebo mohou zptlisobit obstrukci mocovodu ¢i mocového méchyie. Urolity
vznikaji v pfesycené moci tam, kde maji nukleiodni centrum, na které se krystalky postupné
nabaluji a formuji kdmen. Formovani probiha, dokud uroven koncentrace dané latky v moci
neklesne do rovnovazného stavu anebo nize do nenasycen¢ho stavu (Svoboda a kol., 2001).
V nenasyceném stavu muze vlivem fyzikalné-chemickych vlastnosti dojit k rozpousténi
kamentl. Toho se Gsp&Sné pouziva pii medikalni 1é¢be struvith (Syme, 2012).

Rozeznavame nékolik typt urolitd. Jmenovité struvity, calcium oxalaty, uraty, silica
a cystine (Crook et al., 2004). NejbéznéjSim typem jsou struvity a calcium oxalaty, jak
dokazuji ptipadové studie (Vrabelova et al., 2011) a (Hesse et al., 2012).

Struvity jsou slozeny z MgNH4PO4.6H,O. U vétSiny pst se tvoii v disledku
sekundarni bakterialni infekce mocového traktu. Nicméné (Crook et al., 2004) uvadi 1
plemennou predispozici pro biSonky, dandie daimond teriéry, miniature pudly, malé knirace,
shi-tzu a jorkSirské teriéry. (Vrabelova et al., 2011) reportuje vyskyt u kiizencli a plemen
jorksirsky teriér, maly knira¢, kokrSpanél, pudl a pekingsky palacovy psik. To je v souladu se
studiemi (Hesse et al., 2012) a (Syme, 2012). Feny jsou 1,5 krat Castéji postizeni nez samci
(Vrabelova et al., 2011).

vvvvvv

dochazi ke stale se zvySujicimu naristu téchto kamenti (Hesse et al., 2012). Oxalaty se
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vyskytuji u samcu az tiikrat Castéji (Vrabelova et al., 2011). Plemenné predispozice pro tyto
kameny se objevuje u malych plemen typu maly knira¢, lhasa apso, jork$irsky teriér, biSonek,

miniature pudl (Crook et al., 2004), (Syme, 2012).
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5. Testovani genetickych onemocnéni pomoci modernich metod

molekularni genetiky

5.1. Obecny princip vzniku genetickych testi

Prvni genetické testy se objevily v oftalmologii (André et al., 2008). U psi jsou velmi
roz8ifend genetickd onemocnéni s autozomalné recesivnim moédem dédic¢nosti. Tato situace
nastala pravdépodobné¢ v disledku intenzivni selekce, vysokého stupné inbreedingu a
extenzivniho pouzivani malého poctu popularnich krycich pstt v daném plemeni. Postupné
témito nastroji dochazelo k upeviiovani zddouciho fenotypového typu a vlastnosti typickych
pro dané plemeno. Ale jako vedlejsi efekt tohoto rozsdhlého poSkozeni psiho genomu doSlo
k vyskytu onemocnéni jednoduse dédi¢nych (Mellersh, 2012). Proto asi neni ptekvapenim, ze
vétSina genetickych testli v soucasnosti je pro onemocnéni s autozomalné recesivnim moédem
dédicnosti.

Prvnim krokem pti vzniku genetického testu je hypotéza o modu dédiCnosti, sesbirdni
dostatecného mnoZzstvi vzorkd a tvorba detailnich rodokmenil s vyznacenim nemocnych
jedincii a obligatnich pienaSecli. Nasledné¢ se da usuzovat na ur€ity moéd dédiCnosti
onemocnéni. Nejcastéji se setkavame s typy dédicnosti popsanych v oddilech 4.1 a 4.2 v této
praci.

Mezi méné bézné modely dédi¢nosti fadime:
e maternalni pfenos — u tohoto mddu jsou postizené pouze feny. Gen je pienaSen
v mitochondridlnim genomu.
e nedokonald penetrace — urcité procento psti neprojevuje piriznaky onemocnéni, ackoli
by podle svého genotypu mélo. Mize ukazovat na environmentédlni faktory anebo
vliv jin¢ho genu, ktery ovliviiuje expresi genu zndmého pro toto onemocnéni.

¢ ko-dominantni situace — 2 zmutované geny se ovlivituji navzajem a davaji vzniknout 1

mezi-fenotypu.

Jakmile je méd dédic¢nosti predbézné urcen, nastupuje dalsi faze, kterou je identifikace v
genomu, ktery je asociovany s postizenym lokusem. Vyzkum se provadi studiem rodinnych
vazeb nebo piipadovymi studiemi. Vyzkum rodinnych vazeb analyzuje set 400 polymortnich
markerd (mikrosatelitll) pravidelné rozmisténych v genomu ¢lend rodiny. Rodina se v tomto
piipad€ uvazuje psi piibuzni az do 3. generace (rodice jsou 1. generaci). Pfipadova studie se
naproti tomu zakladd na analyze nejméné¢ 400 mikrosatelitii nebo 10 000 SNP (single

nucleotid polymorphism) u postizenych jedinci a kontrolni skupiny, kterd je bez ptiznaka
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onemocnéni. U tohoto typu se snazime o maximalni nepfibuznost studovanych jedincii, musi
spolu byt neptibuzni minimaln¢ do druhé generace (generace prarodicit) (André et al., 2008).

Tento krok muze byt ztizen vyskytem jevl, jako jsou phenocopy nebo netplnou
penetraci. Neuplna penetrace se projevila napf. u testu degenerativni myelopathie (DM).
Ackoli vSichni postizeni jedinci maji prokazanou homozygotnost, mutaci v genu SODI1, ne u
vSech vySetfenych jedincli se nemoc projevi. Vysvétleni tohoto fenoménu je vice. NejCastéji
se uvadi existence jiného genu, ktery v n¢kterych ptipadech ovlivituje expresi SOD1 mutace a
nebo varianta, kterd tikd, Ze mutace v SOD1 genu déla postizené jedince nachylné ke
kumulativnim environmentalnim stresim. V piipadé€, Ze jejich hladina piesdhne prahovou
uroven, nemoc se projevi (André et al., 2008), (O'Brien a Leeb, 2014). Termin phenocopy se
vztahuje k fenotypu, ktery je velmi podobny, ne-li shodny se zkoumanym fenotypem jedinct
s dédicnym onemocnénim, ale pfi¢ina onemocnéni zde je zpusobena vlivem jiného ziskan¢ho
onemocnéni. Jako ptiklad studie (O'Brien a Leeb, 2014) uvadi canine distemper encephalitis,
které¢ mize poskodit cerebellum psa a zplsobit celebellarni ataxii, ktera je ve svych projevech
totozna s dédicnou cerebelldrni ataxii.

Po identifikaci spojeni zatim neznamého genu s markerem/ry nebo piimo mutace na
daném genu se musi test validovat, aby se prokazala jeho vhodnost pro dané plemeno a
vylou¢il se mozny polymorfismus asociovany snemoci, ale nezplsobujici onemocnéni
(André et al., 2008). Validace probihd na co nejvét§im poctu jedincii daného plemene.
Obvykle také pon€kud upravi frekvenci vyskytu dané nemoci v plemeni, protoze pro vyvin
testu se Casto pracuje s nemocnymi jedinci a jejich ptibuznymi ve zvySené mife (O'Brien a
Leeb, 2014).

Jakmile je test uvolnén pro volné pouziti, je dostupny Siroké vetejnosti. VEétSina firem
ma svou vnitini politiku, kterd jim ptikazuje testovat dané plemeno pouze na mutaci, ktera
byla u plemena prokazana. S vnitini politikou firmy souvisi také fakt ovéreni identifikace
zvitete pred odbérem materialu pro geneticky test. Ovéteni provadi veterinaft, ktery ho svym
podpisem stvrzuje. Nejcast€jSim materidlem pro genetické testy je stale krevni vzorek,
odebirany do zkumavky s antikoagula¢nim ¢inidlem EDTA. RozSifuje se pouZivani slinnych
vzorkli a n€které laboratofe pfijimaji 1 vzorky spermatu. Testy rozeznavame zaloZzené na
spojeni jednoho ¢i vice markeri se zatim nezndmym genem anebo v soucasnosti
nejrozsifenéjsi variantu, testovani mutace v ur¢itém genomickém regionu.

Geneticky test mlZe slouzit kpotvrzeni ¢i vyvrdceni diagnoézy pii ur€itych
pozorovanych klinickych pfiznacich. Toto pouziti je typické pro veterinaie. Na pomezi mezi

veterindfi a chovateli stoji identifikace onemocnéni, které propukne vétSinou v pozdéjsich
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letech Zivota psa. Pro veterinafe je geneticka identifikace takového onemocnéni vhodna
z hlediska vc€asné diagnozy a lécby. Z hlediska chovatelského poméahd odhalit jedince
postizené onemocnénim a takeé jejich pienaSece. Chovatelé pouzivaji genetické testy k detekci
moznych pfenaseci onemocnéni. Vzhledem k rozdilné vzdélanosti jednotlivych chovatelt je
obtizné zaujmout postoj k vysledkiim testl. VétSina tihne k mySlence uplné vyloudit
pienasece z chovného programu. To je samoziejmé feSeni, jez vede k rychlé a efektivni
uzkém gen poolu plemene mize dojit pii tomto aplikovaném pohledu k dramatické redukci
chovatelské zdkladny. Ta s sebou pfinese pravdépodobné vyskyt jin€ho onemocnéni, které
jesté neni geneticky mozné testovat u daného plemene. Proto se obecné doporucuje piistup
v prvnich generacich patit mezi sebou jedince prosté onemocnéni a prenasece v ptipade, ze
tento nese jiné vyjimecné kvality, vlastnosti a temperament pro plemeno nezbytny. Po jedné
¢1 vice generacich pouzivani tohoto pfistupu je mozné piikrocit k vétsi selekci, pokud je to
nezbytné a sledované onemocnéni v mezi¢ase samo nekleslo pod hranici vyskytu sporadickou

a nami akceptovatelnou.

5.2. Genetické testy pro plemeno pudl

Revoluce genetického testovani u plemene pudl zacala objevenim mutace zptisobujici
PRCD-PRA u toy a miniature pudli. Vyvinula jej americkd firma Optigen. Postupné se
zaCaly objevovat dalSi vlastovky v podobé dostupnych testli a rtznych laboratoii. Mezi
majiteli pudli jsou pomérné znamé firmy Optigen, VetGen, Genomie, Laboklin a VHL
Genetics.

Dostupné testy pro plemeno pudl u riiznych firem jsou shrnuty v tabulkach uvedenych
nize. Prvni tabulka zmifuje laboratofe evropské, druhd potom dal$i laboratofe ve svété.

Odlisny postup zvolila firma MyDog DNA, jejimuz zplsobu testovani se budu vénovat nize.
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Tab. 5.: Genetické testy dostupné pro plemeno pudl v Evropé

Degenerative Myelopathy

GM2 gangliosidosis

zemé CR Némecko|Holandsko[Francie |Finsko |ltalie
R
© k] 0 @
w
E £ o o @ o
© S = G} o0 £ o0
£ c S = 8 N 8
h= 0 x c £ ]
i [C) 3 > < [ >
Macrothrombocytopenia (Immine mediated thrombocytopenia)
Pyruvat kinase deficiency
von Willebrand's dissease |All All All All

Glaucoma

Neonatal encephalopathy

Progresice retinal atrophy

Maligni hypertermie

Hyperurinosuria a Hyperurinocemia

Hiplaxity 1

Hiplaxity 2

Primary Lens Luxation (PLL)

Dry Eye Curly Coat Syndrome

Glykogen Storage Disease

Canine Multifocal Retinopathy (CMRY)

Perkallikrein deficiency

MDR1 - Multidrug Resistance gene 1

polycithemia

Thrombasthenia 2

DNA profil

Testovani barev

lokusy A, B, D, E, K
lokusy A, B, D, E, K

lokusy A, B, D, E, K

E lokus

Pouzité zkratky v tabulce jsou zde:

S Standard poodle

M Miniature poodle

D Dwarf poodle

T Toy Poodle

Al Vsechny razy pudl(

B VSechna plemena
M+T____ miniature +toy poodles
S+M Standard + miniature
Gr09 __ FCI IX group combined test

Gr09+P FClIX group combined test + vSechny razy pudld

Gr09 +Br. FCI IX group combined test + vSechna plemena

Gr09+T _ FCI IX group combined test + toy poodles
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Tab. 6: Genetické testy dostupné pro plemeno pudl u laboratofi ve svété

zemé USA |USA USA USA USA USA USA Kanadal|Japonsko|Australie |Austrdlie |Australie
L5)
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g g 2 z= P 8
«»n C c = i 2
4] [G) ] S 2 o ® °
= = = (o] © [T = a
[ © 3 Q = 2 o o
c S © = 3 S = c L2
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= & gl ¢l £ Ex & Sl 3| B o @ E
E| % % s 2| t e 3 g 8| 22 S| &3 2
i o > [ & < 8 a > a MG < O] <]
Macrothrombocytopenia (Immune mediated thrombocytopenia) S+M All
Mucopolysaccharidosis VI IM+T (M+T |
von Willebrand's dissease All All All
Degenerative Myelopathy All All =TT —\
GM2 gangliosidosis All T
Neonatal encephalopathy S All S S All
Progresice retinal atrophy All All

Maligni hypertermie
Hyperurinosuria a Hyperurinocemia
Primary Lens Luxation (PLL)

Globoid cell leukodystrophy

GM1 - gangliosidosis

Osteochondrodysplasia All

von Willebrand di 1] All

Renal Dysplasia

DNA profil

Optimal selection

Testovani barev

lokusy A, B, D, E, K
lokusy A, B, D, E, K
lokusy A, B, D, E, K
lokusy E, D, K, A

lokus D

lokus E+ B

lokusy A, B, D, E, K

VétSina laboratofi zminénd v tabulkach vySe voli postup, kdy nabizi urcity test pro
dané onemocnéni pro jedno plemeno ¢i vice plemen. V poslednim roce si Ize v§imnout 1
sdruzenych testi pro vSechna plemena, kterd se diive nevyskytovala. Do této skupiny patii
napf. onemocnéni degenerativni myelopatie, maligni hypertermie a hyperurinocemie. Nektera
tato onemocnéni nejsou pro plemeno pudl béZznd, to ale neznamend, ze se nemohou
vyskytnout.

S ¢im se nékteré laboratoie potykaji, je nejednotnost mutaci pro ur¢ita onemocnéni 1
vramci razti pro plemeno pudl. Jako piiklad mizeme uvést onemocnéni PRCD-PRA.
Pivodni test, jenz vyvinula laboratot Optigen ve spolupraci s universitami (Optigen LLC -
Tests, 2014) byl pouze pro rdz toy + miniature. Na Zadost evropskych chovatelt se provedlo
srovnani a pozd¢ji byla zatazena 1 skupina miniature pudli (stfednich pudla). Test pro
kralovské pudly az do 11. 3. 2013 nebyl dostupny (New Test Offerings at OptiGen). Je totiz
zaloZzeny na odliSné genetické mutaci. Podobné se tedy setkavdme 1 s moZnosti nechat
otestovat vSechny razy pudla na neonatdlni encefalopatii, kterd se nicméné vyskytuje pouze u

kralovskych pudla.
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Zvlastni ptistup voli laboratof VHL Genetics, kterd nabizi moZnost sdruzeného
testovani na rozdilné nemoci v ramci FCI skupin. Tyto sdruzené testy jsou samoziejmé za
velmi zajimavou cenu ve srovnani s cenami za jeden test. Moznost firma zdivodnila mimo
jiné skutecnosti, Ze 1 kdyz je test pro dané¢ plemeno charakteristicky, stejna mutace se mtize
objevit 1 v jinych plemenech. OSetfuje také vySe zminénou mozZnost testovani pro mutaci,
kterd se v daném razu nevyskytuje. Zde ponechava na majiteli, zda dany test chce s tim, ze ve
vysledcich je tato moznost zfetelné uvedena (VHL Genetics - Webshop Animal, Dog).

Svym pfistupem a moznosti testli zaujala 1 australska laboratot ASAP. Pro plemeno
pudl vyc€lenila zvlastni balicek, ktery poté nabidla institucim zabyvajicim se plemenem pudl.
Tento bali¢ek je rozSiteny proti nabidce, kterou nalezne bézny uZivatel na webu. Do tohoto
balicku zahrnuje 1 testovani barevnych alel. Navic jedincim, ktefi u ni maji testovany DNA
profil, nabizi moznost nalézt ¢i srovnat dva a vice jedincti z hlediska jejich vhodnosti pro
danou fenu. Jednd se o nabidku Optimal selection. Tou se firma snazi maximalizovat
genetickou variabilitu uvnitt plemene (ASAP DNA tests for poodles).

Vétsina laboratofi také standardné nabizi testovani DNA profilu pro dané jedince. Ten
slouzi jako identifikace jedince (marketingova kampan zaloZzena na faktu, ze tetovani i Cip lze
psovi odebrat anebo ho zménit, zatimco DNA se zménit nedd), urCeni paternity, pokud je
tfeba ji dolozit. Nékteré zemé, naptf. Francie pozaduje po svych chovatelich tento profil
k uznani titulu Francouzsky Sampion (netyka se jedinct ze zahrani¢i) (Homologation). Jiné
zemé — napt. Holandsko — zaclenilo tento pozadavek do standardnich podminek k uchovnéni
vSech jedincii (Netherland poodle club - Nederlandse Poedelclub , 2010).

Jelikoz se pudl vyskytuje ve vicero barvach, které se mezi sebou mohou za urcitych
podminek kitizit, je pro chovatelé pomérné dilezité znat barevné alely, které jejich pudl
pfenasi. Opét, vétSina laboratofi ma test barev standardné ve své nabidce. U nékterych
laboratoii je mozné objednat testovani jednoho ¢i vice lokusii — napi. VetGen (VetGen -
Canine Tests), jiné nabizeji pfimo testovani celych alel anebo kombi balicek pro urcité alely
najednou — napt. Genomia (Gemonia, vySetieni pro kategorie: Psi).

Samostatnou kategorii v genetickém testovani tvoii firma MyDog DNA. PouZiva
naprosto jiny princip, diky némuz miZe nabizet Siroké rozpéti testi pro dana plemena, DNA
profil a i moznost vhodné volby chovného paru. Cely princip je zalozeny na Cipové analyze
genomu, sekvencovani pres 7000 SNP markertt v kombinaci s mezinarodné¢ uznanymi
ISAG/AKC kratkymi opakovanymi tandemovymi markery. Takto miZe detekovat a méfit
pies 100 onemocnéni a vlastnosti, genetickou diverzitu, genetické vztahy a strukturu

populace. Samoziejmé také identifikuje DNA profil jedince. Markery pokryvaji kazdy z 39
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chromozomovych part psiho genomu s primérem 160 SNP markeri na jeden chromozom
s medianem mezimarkerové vzdalenosti 261 kilobdzi. DalSi makery jsou ptfidany na
chromozomu 12 kolem DLA (Dog Leukocyte antigene) regionu pro lepsi pokryti tohoto
znamého dilezitého regionu. Vysledky testl pro kazdého psa jsou rozdéleny do 4 sekci:

e Shrnuti (rychlé shrnuti vysledk testi a sumarizace testi u znamych onemocnéni
daného plemene, identifikace novych potencidlnich onemocnéni u daného plemene,
konforma¢ni charakteristiky a hlavni geneticka diverzita a vztahova statistika),

e Onemocnéni - soupis vSech testovanych onemocnéni rozdélenych do tfech Casti —
znamé onemocnéni u dané¢ho plemene, nové potencialni onemocnéni v ramei plemen a
ostatni vysledky testli u nemoci, které jsou popsany u jinych plemen,

e Rysy, vlastnosti — konformac¢ni charakteristiky jako barva, typ osrsténi a velikost
osrsténi

e Geneticka diverzita a vztahy v rdmci plemene a jeho barevnych a velikostnich variant.
V rozsifené verzi zahrnuje také mozné planovani jednotlivych budoucich chovatelskych
spojeni.

Samostatné je reportovana identifikace DNA profilu dle standardu ISAG (uznavany v ramci
FCI) nebo AKC. Kompletni vycet testii je uveden jako tabulka ¢. 14 v pfiloze.
V tabulce niZe jsou zahrnuty testy, kter¢ MyDogDNA poskytuje chovatelim a majitelim

pudla.
Tab. 7.: Testy na znama onemocnéni u plemene pudl a testovéni zbarveni. Pievzato z MyDogDNA.

TOY pudl Trpasli¢i pudl | Stfedni pudl Velky pudl
Maligni hypertermie X X X X
Mucopolysaccharidosis X X
VI
Neonatalni X
encefalopatie
GM2 gangliosidosis X
Zbarventi srsti (alely A, X X X X
B, E, H, K)

5.3. Soucasny vyzkum

Vyzkum genetickych nemoci je velmi dynamicky se vyvijejicim se odvétvim. Nekteré

laboratoie citované vysSe provadeji samy nebo ve spolupraci s universitami dal§i vyzkum a
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zaznamenavame 1 jiné€, dosud v této praci nejmenované skupiny a firmy, které hraji kli¢ovou
roli na poli genetickych testtl.

Francouzské firma Antagen provadi dal$i vyzkum ve spolupraci s Universitou Rennes
(Antagene - Caniche tests). Americka firma VetGen splupracuje s University of Michigan na
vyvoji novych genetickych testl (VetGen, Veterinary Genetic Servises). Stejné tak je aktivni i
universita v americkém staté Pensylvanii v ramci sekce Medical Genetics, v niZ se podili 1 na
vyvoji testl pro psy (PennGen - Canine and Feline Hereditary Disease (DNA) Testing
Laboratories).

Americka firma Optigen se mimo jinych plemen a dalSich vyzkumil zaméftila 1 ptimo
na pudly. Snazi se najit mutaci a vyvinout geneticky test pro tato onemocnéni: dédi¢na
katarakta, hypoplazie optického nervu a Micropapilla (Optigen LLC - Tests, 2014).
Australska firma ASAP ve spolupraci s riznymi organizacemi se podili na téchto vyzkumech:
specifické alergologické testy probihajici v Australii, proteiny akutni faze u psi a
synchronizaci chemoterapie s imunitnimi cykly u psit — v soucasnosti ve fazi klinickych testi
(ASAP Laboratory). Dalsi australskad firma Animal network se snazi vyvinout testy pro dalsi
plemena na PRA a dédi¢nou kataraktu (Animal Network - DNA Disease & Trait Tests).
Animal Genetics z USA se zaméfuje na plemeno australsky ovcak a jeho testy, kde navazala
uzkou spolupraci s chovatelskym klubem (Animal Genetics - Canine Genetic Services).

V ramci vyzkumu genetickych onemocnéni, hleddni mutaci a vyvinu testa je vysoce
aktivni Universita of Missoury — Columbia. Probihd zde mnoho vyzkum, z nichz plemene
pudl se tykéd vyzkum onemocnéni polymicrogyria u velkych pudli, mucopolysaccharidosis VI
(bez specifikace plemen). Univerzita se aktivné podilela na vyvinu testu pro degenerativni
myelopatii. V soucasnosti také bézi vyzkum epilepsie, kde universita stale piijima vzorky. Pro
ptedstavu, ke dni 31. 10. 2013 piijala celkem 10 482 vzorkil. Z nich 236 patii velkym pudlim
a 26 miniature pudlim. Z tohoto poctu bylo postizeno epilepsii 11 miniature pudli a 66
velkych pudl (University of Missouri-Columbia - Canine Genetic Diseases Network).

Dosud nezminénou instituci je finsky vyzkumny tym Koirien Geenitutkimusta. Jedna
se o spolupraci universitou Helsinky a Folkhdlsan vyzkumného centra. V ramci tohoto
projektu bézi tctyhodné mnozstvi riaznych vyzkumi. A ma velice hojné vysledky. Plemena
pudl se tykd piimo pouze vyzkum onemocnéni Legg-Calve-Perthes, nicméné vyzkumné
centrum piyjima vzorky od riznych plemen (bez specifikace) postizenymi témito
onemocnénimi nebo poruchami chovani: plachost, neschopnost udrzet pozornost
(hyperaktivita), citlivost ke zvuklim, stereotropni chovani, agresivita, chondrodysplazie,

onemocnéni lumbosaktalniho tranzitivniho obratle, lymphoma, kerato acanthoma, laryngeal
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paralyza, katarakta, distichiasis, glaukom, retinalni dysplazie, epilepsie, dyskinesie,...
(Koirien geenitutkimusta - Canine genetic studies).

Nebyla zde také dosud zminéna vyzkumna skupina ProjectDOG. Tato skupina
pomohla vyvinout test pro osteochondrodysplazii u plemene pudl (Neff a kol., 2012).
V soucasnosti se vénuje vyzkumu hluchoty u jinych plemen (ProjectDOG).

Posledni firmou, kterou bych zde rdda zminila je spole¢nost Premune. Jednad se o
Svédskou spolecnost, ktera spolupracuje s universitami v Malmo a Goteborgu. Jeji oblast
z4jmu spada do imunologickych onemocnéni, Inflamatory bowel disease a alergie u doméacich
mazlickd. Snazi se pochopit pfi¢iny a vyvinout odpovidajici opatieni proti témto neduhiim
(Premune).

Nemalo informaci a prameniti uvedenych vtéto praci neni snadno k nalezeni a

nepokryva tak patrné veskery v soucasnosti provadény vyzkum.
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6. Selek¢ni opatieni v chovu pudlu

Selek¢ni opatfeni miizeme rozdélit dle nékolika hledisek. Prvni a nejSir§Sim z nich jsou

vylucujici vady dle standardu plemene. Jedna se o tyto vady:

Agresivni nebo bazlivy pes.

Jakykoliv pes jasné vykazujici télesné nebo povahové abnormality bude diskvalifikovan.
Nedostate¢ny plemenny typ, zvlasté v oblasti hlavy vyjadiujici zejména ptinos cizi krve do
rasy.

Pes vyssi nez 62 cm u velkych pudlii a mensi nez 23 cm u toy pudlt.

Pes bez ocasu nebo s ocasem pfili§ kratkym.

Pasparky nebo stopy pasparkt na zadnich koncetinach.

Jakykoliv jedinec vykazujici znaky zakrslosti: globularni lebka, absence tylniho hrbolku,
velmi vyznaceny stop, vystupujici o€i, pfili§ kratka a vzhliru zvednuta tlama.

Celni ryha prakticky neexistujici.

Velmi lehka kostra u toy pudli.

Zcela zatoCeny ocas

Jedinci, jejichz srst neni jednobarevna

Jakakoliv stopa bil¢ na téle a/nebo na koncetindch u vSech pst jiné nez bil¢ barvy.

Zcela depigmentovana nosni houba.

Ptedkus nebo podkus.

Jakykoliv problém s postavenim zubi, ktery by mohl psovi zplsobit zranéni (napt. Spatné
umistény Spicak, ktery se dotyka patra).

Absence 1 fezédku nebo 1 Spi¢dku nebo 1 karnasidlu.

Absence jednoho PM3 nebo jednoho PM4.

Absence tii nebo vice PM (kromé& PM1).

Pozn.:

Psi (samci) musi mit dvé normalné vyvinuta varlata, plné sestoupla v Sourku.
K reprodukci mohou byt pouziti pouze zdravi psi schopni plnit funkci, pro kterou byli
vybrani a jejichz morfologie je pro rasu typicka (FCI, 2015).
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6.1. Soucasna selek¢ni opatieni vazana na zdravi pudlich jedinct

Dalsi opatteni potom stanovuji kynologické organizace v danych statech ¢i pudl kluby.
Neni jednotny systém, kdo je garantem pro plemeno pudl v dané zemi (zda kennel klub nebo
chovatelsky klub). Existuji pfirozené rozdily ve vyzadovanych testech dané hlavné vySkou
daného razu. Proto se také 1i8i pozadavky na zdravotni testy pro toy, trpasli¢i, stfedni a
kralovské jedince plemene. Podafilo se shromazdit zdravotni a dalSi poZzadavky pro plemeno
z nékterych evropskych zemi, které bych rada srovnala mezi sebou a také se systémem
pouzivanym v USA a Kanad¢ (OFA a CHIC podminky) plus zemi pod patronatem UKC —

Velké Britanie, Australie a Nového Zélandu.

6.1.1. Raz Toy

Pro tuto velikostni varietu je nejcastéji pozadovano vySetfeni patel. Ve vét§ing piipadi
se také setkavame s pozadavkem oftalmologického vySetieni anebo genetického vySetfeni
PRCD-PRA. Némecko mimo povinného genetického vySetfeni PRCD-PRA jes§té navic
vyzaduje oftalmologické vySetfeni pro Sedy zdkal a o ostatnich dédi¢nych onemocnénich oka
se dale nezminuje (DEUTSCHER PUDEL-KLUB e. V. (DPK) Zuchtordnung, 2008), (Spahr,
2014), (VERBAND DER PUDELFREUNDE DEUTSCHLAND e.V. (VDP) Zuchtordnung,
2010) a (Zuchtordnung des Pudel-Zucht-Verband 82 e.V.). Pomérné Casty je také pozadavek
na bonitaci ¢i1 zkousku chovnosti, jez je v nékterych zemich nahrazena povinnym
absolvovanim vystavy s uréitym ohodnocenim (Dénsko, Finsko, Svédsko, Rakousko, Italie a
Norsko). Odlisnou cestou se vydalo Holandsko, které vyzaduje ve vSech razech DNA profil
(Netherland poodle club - Nederlandse Poedelclub , 2010). Podobny pozadavek
zaznamenavame zatim pouze u Francie, kde je ale dobrovolny. Rakousko také navic
doporuCuje vySetfit alespon jednoho rodiCe na onemocnéni von Willebrandovo
(Zuchtordnung des Osterreichischen Clubs der Pudelfreunde, 2013). S naprosto ojedinélym
opatfenim ohledn¢ vysky variety toy se setkavame pouze v Dansku, kde v 15ti mésicich véku
vyzaduji povinné méteni vysky (Nordic Poodle meeting 1.-2. 3. 2014, 2014). Zvlastni cestou
bez jakychkoli zdravotnich testli jdou zem& Polsko, Spanélsko, Srbsko a &astené i Francie.
Ve Francii jsou zdravotni testy pouze pozadovany pro titul Francouzsky Sampion
(Homologation). Od cervna 2015 plati nové a upravené podminky pro titul Francouzského
Sampiona a zem¢ vyzaduje od roku 2016 testovani identity jedince u vSech psich jedinct.
Tyto nové podminky nejsou soucasti této prace. Postoj Srbska a Polska se da vysvétlit tim, Ze

zde neni mnoho chovatelli, ktefi by se plemeni vénovali. Postoj Francie, jako garanta
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plemenného standardu se Sirokou chovatelskou zakladnou je tedy do znaéné miry

piekvapujici.

Tab. 8.: Srovnani zdravotnich vysSetieni a chovnych podminek pro raz TOY v nékterych zemich Evropy

= 3
g L 2
E5| 2| & 5| % Z
23| 4 > 8| & a =
- g 2 .q:) 2 = %
alO o o n [=<] o > <<
Czech Republic [KCHP (0] —
KPaCHP o.s.
Pudl! klub
Slovakia poodle club
Poland kennel club
Switzerland poodle club
France kennel club o |ADFR |
Germany bpk M MC M| N
VDP
pzv
ADPe.v.
Denmark poodleclub LM M AD DK
kennel club + poodle
club if you breed
Finland with kennel Prefix
Sweden kennel club
Estonia kennel club
Hungary poodlecub | M | [ M| N
Austria poodleclub LML M| LR
Spain kennel club
Italy
Serbia kennel club
kennel club, kennel
Holland club + poodle club  |MPC MPC H AD HO
Norway poodle club

67



Tab. 9.: Vysvétlivky k tab. 8.

%mandatory Conf. |confirmation dog is according to standard from french judge

O |optional IMDK | called breeding value examination or shown at the dog show
R recommended MEl_ Mandatory stud exam or confirmation for dog show

|MC Mandatory caratacta Conf.: confirmation from dog show very good or better

MPC [Mandatory in Poodle club M#C¢ Mandatory stud exam and show result with excellent or very good result
Conf. show confirmation in 1 year at CAC, CACIB or special show - Excellent or Very Good
Conf. 2 x excellent from 2 different judges at the dog show

AD.ER . requires only confirmation according to standard, voluntary tests are needed for French Champion

AD DK females officially measured at the age of 15 months

AD HO kennel club gives basic requirements, poodle club has more advanced health test requirements

Pozadavky OFA jsou: vySetfeni luxace pately, genetické vySetieni PRCD-PRA, a
oftalmologické vySetifeni (TOY poodle Breed Requirements - Ortopedic Foundation for
Animals - Canine Health Information Center). Tyto pozadavky se shoduji s vétSinou
evropskych zemi.

Ve Velké Britanii pod patronatem UKC je pro chovatelé zavazné doporuceni nechat
jedince této velikosti vySetfit genetickym testem na PRCD-PRA a kazdoro¢né je povinné

oftalmologické vySetten o¢i (Breed Information Centre - poodle Toy, breeding restriction).

6.1.2. Raz trpaslici

Zdravotni pozadavky pro trpasli¢i raz pudla se ptili§ nelisi od pozadavkl u pudla Toy.
Ve vSech evropskych zemich, ze kterych se podatilo posbirat informace, pozaduji vySetieni
pudlii na luxaci pately. S vyjimkou Polska, Srbska, Spanélska a Francie, které nevyzaduji
zaddné zdravotni testy a kdyz, tak pouze na bazi dobrovolnosti — Francie a podminky po
ziskani Francouzského Sampiona (Homologation). DalSim pozadavkem, na kterém se shodla
vetSina stata je genetické vySetfeni na onemocnéni PRCD-PRA. Hned v zdvésu je pomérné
hodné rozsifeny pozadavek na celkové oftalmologické vySetieni (upravené podminky pro
Némecko jsou zminény u razu toy).

Setkdvame se také srozSifenym pozadavkem na bonitaci ¢i posouzeni na vystave
s ur¢itym ohodnocenim. Napf. Francie pozaduje pro vSechny razy konfirmaci pudla se
standardem od francouzského rozhod¢iho (Homologation). V Dénsku si chovatel mize vybrat
mezi zkouskou chovné hodnoty anebo ohodnocenim na vystavé (Nordic Poodle meeting 1.-2.
3. 2014, 2014). Se stejnym pozadavkem se setkdvame také ve Finsku (Finnish breed
conditions - JALOSTUSOHIE, 2011), Svédsku (Sweden poodle club) a Norsku (Nordic
Poodle meeting 1.-2. 3. 2014). V Rakousku je nutné absolvovat nejen bonitaci, ale i1 vystavni
ohodnoceni s ocenéni vyborny nebo velmi dobry (Zuchtordnung des Osterreichischen Clubs

der Pudelfreunde, 2013). Italie po svych chovatelich pozaduje piredvedeni jedincti ve véku
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1 roku na mezinarodni, ndrodni nebo specidlni vystavé s ohodnoceni vyborny nebo velmi

dobry (Italian poodle club - Conferma di taglia per 1 cani di razza barbone , 2013). Setkdvame

se s dobrovolnym testovanim povahy ve Francii (Homologation) a poZadavkem DNA profilu

v Holandsku (Netherland poodle club - Nederlandse Poedelclub , 2010).

Tab. 10.: Srovnani zdravotnich testti a chovnych podminek pro raz TRPASLICi v nékterych zemich Evropy. Vysvétlivky
k tab.10. naleznete v tab. 9.

- 2
g il :
2E| & 5l E| B z
83| 4 w HEA 3 =
|5 el € 3 s| 2 | 3
al|O o o n 4] o > <
Czech Republic |KCHP 0 —
KPaCHP o.s. |
Pudl klub
Slovakia poodle club
Poland kennel club
Switzerland poodle club
France kennel club 0 JADFR |
Germany DPK
VDP
pzv
ADP e.v.
Denmark poodle club
kennel club +poodle
club if you breed
Finland with kennel Prefix
Sweden kennel club
Estonia kennel club
Hungary poodle club
Austria poodle club |
Spain kennel club
Italy
Serbia kennel club
kennel club or
kennel club and
Holland poodle club MPC MPC AD HO
Norwege |poode club . wm [ m [ R [confno]

Amerika a Kanada po svych chovatelich miniature pudli (pfekryva se s naSimi

trpasli¢imi a stfednimi pudly) vyzaduje geneticky test na PRCD-PRA, oftalmologické
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vySetfeni, test patel a navic 1 testovani na dysplazii kyCelnich kloubli (OFA Breed
Requirements Miniature poodle).

Spojené kralovstvi u miniature pudlii vznasi pozadavek na kazdorocni oftalmologické
vySetfeni a geneticky test na PRCD-PRA (Breed Information Centre - Poodle (Miniature)
Health).

6.1.3. Raz stredni

U stfedni varianty pudla poprvé nardzime na mirné rozdily, co se tyCe zemi a
pozadavki na testovani. U tohoto razu se testuje patela ve vétSin€ evropskych zemi, které se
rozhodly zdravotni testy zavést. Dal§im nepiekvapujicim pozadavkem je vyzadovani
genetického testu na PRCD-PRA. Hned v zavésu jsou pozadavky na bonitaci ¢i ohodnoceni
na vystavé (shodné s vySe popsanymi pozadavky u trpasli¢ich pudli) a pozadavek na
oftalmologické vySetteni. Pozadavek na vySetteni vWD typu I u Rakouska a testovani DNA
profilu v Holandsku je standardni a popsany vyse.

Nové€ do rodiny testli vyrazn¢ji zasahuje pozadavek na testovani dysplazie kycelnich
klubti. Setkavame se s nim v Norsku (Nordic Poodle meeting 1-2.3. 2014), Svédsku (Sweden
poodle club) a Mad’arsku (Hungarian kennel club - Joker Uszkar klub). Ve Francii je test
nutny k ptfiznani titulu Francouzsky Sampion (Homologation) a ve Finsku je tento test
doporucovany, ale zatim nevyzadovany (Finnish breed conditions - JALOSTUSOHIJE, 2011).
V ramci Nordické pudli konference staty Dansko, Finsko, Norsko a Svédsko provedly
dobrovolné testovani podpofené financni kompenzaci pro ty chovatele stiednich pudla, ktefi
méli o testovani DKK zdjem. Vysledky jsou zaznamendny na obrazcich 1 a 2 (Nordic Poodle

meeting 1.-2. 3. 2014).
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Obr. 1.: Testovani DKK u razi toy, trpasli¢i a stredni ve Svédsku. Zdroj: (Nordic Poodle meeting 1-2.3. 2014)
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Obr. 2.: Testovani stfednich pudlti na DKK v Dansku, Finsku a Norsku. Zdroj: (Nordic Poodle meeting 1-2.3. 2014)

Finland Medium statements 2009-2013:

Year

2009
2010
2011
2012
2013
Total

A B
19 3
20 8
26 11
38 31
17 15
120 68

Denmark Medium 2010-2013:
Total 13 dogs

A
B
C

6 dogs

4 dogs

3 dogs
No D or E grades.

Norway Medium 2009-2013:
Total of 154 dogs have been X-rayed during the time slot.
74 dogs
29 dogs
38 dogs

A
B
C

C
8
7
8
12
12
47

Co M= N = NN D

o O o oo o m

Total
32
37
46
33
45

243
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Tab. 11.: Srovnani zdravotnich vysetieni a chovnych podminek pro raz STREDNI v nékterych zemich Evropy. Tabulka s
vysvétlivkami je Tab. 9.

- []
25| & 5| 5| %
23 g 5| 2 2 3| =
|85 2 2| 3 2| 3| 2
Czech Republic |KCHP 0 —
KPaCHP o.s. VI |
Pudl klub
Slovakia poodle club
Poland kennel club
Switzerland poodle club
France kennel club 0 0 JADFR |
Germany DPK
VDP
|24%
ADP e.v.
Denmark poodle club
kennel club + poodle
club if you breed
Finland with kennel Prefix
Sweden kennel club
Estonia kennel club
Hungary poodle club
Austria poodle club L M | M | R
Spain kennel club
Italy kennel club Conf. IT
Serbia kennel club
kennel club or
kennel club + poodle
Holland club MPC MPC AD HO
Norwege poodle club

Pozadavky pro miniature pudly v Americe, stejné tak 1 ve Spojeném kralovstvi jsou
popsany v kapitole Pudlii trpasli¢ich. Raz miniature se Castecné prekryva srazy trpaslici a

sttedni u zemi pod patronatem FCI.

6.1.4. Raz velky

Vzhledem ke své velikosti ma tento rdz ponékud specifické pozadavky na zdravotni
vySetteni. Setkavame se zde také s testy, které u jinych raza nejsou bézné. NejrozsitenéjSim
pozadavkem pro tuto velikost je vySetfeni dysplazie kycelniho kloubu. Toto vySetfeni jistym
zpusoben nahrazuje vySetieni pately u ostatnich razi. Dal§im obecné rozsifenym pozadavkem
je opét bonitace €1 vystavni ohodnoceni popsané vyse.

Poprvé se setkdvame s pozadavkem oftalmologického vySetfeni CastéjSim, nez je
vySetteni PRCD-PRA. Diivod je piedevsim historicky. Az do 11. 3. 2013 nebyl pro tuto
velikost k dispozici geneticky test pro PRCD-PRA. V tento den uvedla na trh firma Optigen
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geneticky test 1 pro kralovské pudly (New Test Offerings at OptiGen). Starsi verze chovnych
a bonita¢nich podminek nékterych statl na tuto zménu zatim nezareagovaly.

Novym testem vyzadovanym v clusteru zemi Finsko (Finnish breed conditions -
JALOSTUSOHIE, 2011), Svédsko (Sweden poodle club) a Estonsko (Estonian poodle club -
Eesti PuudliteTouuhing, 2012) je vySetfeni na Sebaceous Adenitis. Stejné tak se nové
setkdvame s pozadavkem Estonska (Estonian poodle club - Eesti PuudliteTouuhing, 2012) a
doporuceni pro chovatele v Norsku (Nordic Poodle meeting 1.-2. 3. 2014, 2014) nechat své
jedince testovat na dysplazii loketnich kloubti. Nové se také k dobrovolnému pozadavku
Francie (Homologation) na testovani povah ptiddva s povinnym pozadavkem testu povah 1
Norsko (Nordic Poodle meeting 1.-2. 3. 2014). A zaznamenavame také novy pozadavek
Holandska (Netherland poodle club - Nederlandse Poedelclub , 2010), které se k Rakousku
(Zuchtordnung des Osterreichischen Clubs der Pudelfreunde, 2013) pfipojuje s testovanim
vWD typu 1. Je zajimavé, Ze geneticky test na Neonatal Encenphalopathy (NE) pozaduje
pouze Holandsky pudl klub (Netherland poodle club - Nederlandse Poedelclub , 2010), ackoli

je dostupny pro Sirokou vefejnost.
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Tab. 12.: Tabulka zdravotnich testd a chovnych podminek pro raz VELKY v nékterych zemich Evropy.
vysvétlivkami je Tab. 9.

Tabulka s

Orthopedic Foundation for Animals (OFA) vyZaduje v Severni

téchto onemocnéni pro raz kralovského pudla: DKK, oftalmologicke

z < @ 8
9 5 b 2 z
- [a) © © s
Czech Republic |KCHP |
KPaCHP o.s.
Pudl klub
Slovakia poodle club
Poland kennel club
Switzerland poodle club
France kennel club (0] |JADFR |
Germany DPK
VDP
PZV
ADPe.v.
Denmark poodle club
kennel club +poodle
club if you breed
Finland with kennel Prefix
Sweden kennel club
Estonia kennel club
Hungary poodle club
Austria poodle club R
Spain kennel club
Italy Conf. IT
Serbia kennel club
kennel club or
kennel club +poodle
Holland club MPC MPC MPC |MPC [AD HO
Norwege |poode club Lvmfml m [ = [ Jconfnol m |

Americe testovani

vySetfeni a jedno

z téchto tfech vySetfeni — Sebaceous Adenitis nebo Thyroid hodnoceni ¢i kardiologické

vysetteni (CHIC Information, Breed requirements, Standard Poodles).

Britsky The Kennel club u tohoto velikostniho razu vyzaduje DKK, kazdoro¢ni

oftalmologické vySetfeni a test vWD typu I (Breed Information Centre - Poodle (Standard)

Health).
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7. Zavér

Tato prace piinesla shrnuti vSech geneticky podminénych onemocnéni typickych pro
plemeno pudl. Jednotlivé nemoci byly dle svého plisobeni rozdéleny do né€kolika kategorii
v zavislosti na organové soustave, kterou postihuji. U nékterych samoziejmé dochazi
k ptekryvu, proto byly zatfazeny pouze do jedné skupiny. U jednotlivych nemoci bylo cilem
popsat jejich pric¢inu, klinické ptiznaky, mod dédi¢nosti a v ptipad€, Ze pro nemoc existuje
geneticky test, je tak uvedeno.

Nasledujici ¢ast prace se vénovala genetickym testtim jako takovym a déle si kladla za
cil provést souhrn vSech genetickych testt, jez jsou v soucasné dob¢ pro plemeno dostupné. Je
Jisté potésujici jejich vzristajici mnozstvi. Pozorujeme nekolik ptistupd, které laboratofe pro
testovani pouzivaji. Obecn¢ stale nejrozsSitenéjsi je testovani jedné nemoci pro dané plemeno
¢1 plemena. Vidim prvni vlastovky v ptistupu, ktery povazuji pro laboratoie a také chovatele
za vyhodnéjsi. Tedy sdruzovani vice testli do jednoho bali¢ku a ten potom nabizet. Pro pudly
do tohoto balicku zcela jisté patfi i1 testovani barev, které pomahd uvédomélym spojenim
riznobarevnych jedinct, v ptipadé, Ze se k nim chovatelé odhodlaji. Zistava otazkou, jak se
k vysledkim téchto sdruzenych testi postavi chovatelské kluby a nésledné 1 kynologické
organizace. Ojedinély pfistup k testovani genetickych chorob zaujala firma MyDogDNA,
ktera nabizi sekvencovani DNA daného jedince a v dtsledku toho i velmi tctyhodné mnozstvi
testlh pro majitele. Navic ve svych sluzbach zahrnuje i analyzu homozygotnosti plemene a
porovnava ji s homozygotnosti genetického kodu daného jedince. Je zde moZnost také na
zéklad¢ téchto vysledki doporudit chovateli takové spojeni, aby se vramci plemene
zvySovala heterozygotnost.

Posledni ¢ast této bakalatské prace je vénovana zdravotnim testiim pozadovanych pro
plemeno pudl v riznych evropskych zemich. Tyto vysledky jsou poté konfrontovany s praxi
v USA a Kanad¢ na jedné stran€ a Velkou Britanii, Australii a Novym Zélandem na strané
druhé. Sama vnimédm velkou moznost a prospésnost zdravotnich vySetfeni v rdmci uchovnéni
jedinct. Jako doporuéeni pro chovatele v Ceské republice spatfuji moZnost testovani pudli na
von Willebrandovu nemoc typu I. Idealni by bylo testovat oba dva potencialni rodice pro toto
onemocnéni, nicmén¢ vnimam pozitivné doporuceni v sousednim Rakousku, aby z této
dvojice mél alespon jeden jedinec vysledek Cisty. Toto doporuéeni se vztahuje na viechny
razy. Pro razy toy, trpasli¢i 1 stfedni by bylo vhodné¢ sledovat vyskyty onemocnéni Leg-Calve-
Perthes, které se ukazuje mit vzristajici tendenci. Do razu stfedniho doporucuji povinné

testovani na dysplazii kycelnich kloubll. Zastavdm ndzor, Ze toto onemocnéni je v této
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velikosti podceniovano, coz se ukazuje byt ve shod¢ s publikovanymi vyzkumy v severskych
zemich. Velkym pudlim by také prospélo vySetfeni na Sebacedzni adenitis pozadované
v severskych statech a v Severni Americe. Vzhledem k rozsdhlym importlim, exportim a
celkovému celosvétovému provazani pudli populace, by se neméla tato nemoc podcenovat.
Co by prospélo spousté chovatelii nejen v Cesku, ale i v jinych zemich, je utvofeni databaze
pudli. S vysledky testl, rodokmeny a potomky v zakladni verzi. V rozsitené (a idedlni) verzi
navrhuji pak zatazeni koeficientu pribuzenské plemenitby a u nemoci s polygennim pivodem
(dysplazie kycli, loktti a luxace pately) 1 moznost prehledné zobrazit vysledky rodic¢i a
prarodici, stejné jako sourozencli dan¢ho jedince. Je ziejmé, ze poZzadavek databaze v sobé
skryva velka plus, ale nardzi 1 na mantinely v rdmci Zékona o osobnim vlastnictvi a pravy
vlastnika.

V rédmci svého dalsiho studia bych rada na tuto praci navézala a podrobnéji se vénovala
vytvoreni statistickych modell u polygennich nemoci, jako jsou dysplazie kycelnich kloubti a
luxace pately, a prehledu vyskytu jedincta cistych, pfenasecti a postizenych u nemoci

s mendelistickou dédicnosti typu PRCD-PRA nebo vWD typ L
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10. P¥ilohy

10.1. Standard Pudla

Pievzato z CMKU (Plemena - standardy: CMKU, 2007)
MEZINARODNI KYNOLOGICKA FEDERACE (AISBL)
Generalni sekretariat: 13, Place Albert ler B — 6530 Thuin (Belgie)

23.1.2015
Pteklad: Klub chovateli pudli

Standard-FCI ¢.172

PUDL

PUVOD: Francie
DATUM VYDANI PLATNEHO ORIGINALNIHO STADARDU: 3.11.2014
POUZITI: Spole¢ensky pes
ZARAZENi PODLE F.C.L: Skupina 9 Spolecensti a mali psi
Sekce 2 Pudl

Bez pracovni zkousky.
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KRATKE HISTORICKE SHRNUTI: Etymologicky francouzské slovo ,,caniche® pochazi
ze slova ,,cane®, coZ znamena kachna. V jinych zemich si toto slovo lidé spojuji s brouzdanim
se ve vode¢. Pivodné byli tito psi pouzivani pii lovu vodnich ptakti. Pochazeji z barbett, z
nichz si zachovali mnoho povahovych rysi. V roce 1743 se ,,caniche* fikalo fen€ barbeta.
Potom se barbet a pudl postupné oddélovali. Chovatelé vénovali mnoho usili, aby ziskali
originalni jednobarevné jedince. Pudl se stal velmi populdrnim jakoZto spole¢ensky pes diky
své milé, veselé a vérné povaze a také diky Ctyfem velikostem a riznym barevnym variantam,

ze kterych si kazdy mize vybrat pro sebe tu pravou.

CELKOVY VZHLED: Pes sttedni velikosti s charakteristikou kadefavou, kudrnatou nebo
$ndrovou srsti. Se vzhledem inteligentniho zvitete, stile pozorného, aktivniho, harmonicky

stavéného a elegantniho a hrdého zjevu.

DULEZITE POMERY:

Délka €enichové partie tvofi ptiblizné 9/10 délky mozkovny.

Délka trupu (skapularné-ischialni) lehce presahuje vysku v kohoutku.
Vyska v kohoutku je prakticky stejna jako vysSka hibetu od zemé.
Vyska lokte od zemé odpovida 5/9 kohoutkové vysky.

CHOVANI / POVAHA: Tento pes se vyznacuje se vérnosti, uéenlivosti a dobrou schopnosti

vyeviku, coZ z n€j ¢ini mimofadné ptijemného spolecnika.

HLAVA: Uslechtil, rovnych linii, imérna velikosti téla. Hlava musi byt dobfe modelovana,
nesmi byt t€zka, ale ani ptili§ jemna.

MOZKOVNA:

Lebka: Jeji Sifka je mensi nez polovina celkové délky hlavy. Pfi pohledu shora se mozkovna
jevi ovalnd, z profilu je lehce konvexni. Osy mozkovny a tlamy jsou lehce rozbihavé.
Nadoc¢nicové oblouky mirn€ vystouplé, pokryté dlouhou srsti.

Celni ryha: Sirokd mezi o¢ima, zuZujici se smérem k tylu, ktery je velmi vyrazny. (U
trpasli¢ich pudlti mize byt tylni hrbol poné¢kud méné vyrazny.)

Stop: Mélo vyrazny, ale v zadném piipad€ nesmi byt ustupujici.

OBLICEJOVA CAST:
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Nosni houba: vyvinuté, pii pohledu z profilu svisla, nozdry oteviené. U Cernych, bilych a
stiibrnych pst je Cernd; u hnédych psi hnéda; u plavych mize byt hnéda nebo Cernd v
zavislosti na intenzité plavé barvy. U pst svétle plavé barvy musi nosni houba byt co
nejtmavsi.

Cenichova partie: Horni profil zcela rovny, délka odpovida zhruba 9/10 délky mozkovny.
Vétve dolni Celisti jsou téméf paralelni. Tlama je silnd. Dolni profil tlamy je tvofen dolni
Celisti, ne okrajem horniho pysku.

Pysky: s mirou vyvinuté, spiSe suché, stiedné silné, horni pysk ptiléha na dolni, neni ptevisly.
U cernych, bilych a stiibrnych pst jsou pysky cerné; u hnédych hnédé; u psi s oranzovo-
plavym (aprikot) a Cerveno-plavym zbarvenim jsou pysky vice ¢1 méné tmavé hnédé nebo
cerné. Koutek pysku nesmi byt vyrazny.

Celisti / zuby: Kompletni nizkovy skus. Silné zuby.

Lice: Nevystupujici, formovany kostmi. Casti pod ogima dobfe tvarované, malo vyplnéné.
Jatmové oblouky jen velmi malo vystouplé.

O¢i: Horlivy vyraz, posazené v trovni stopu, lehce §ikmé. Mandlového tvaru. Cernd nebo
tmaveé hnéda barva. U hnédych pst mize byt barva oCi tmave jantarova. Okraj o¢niho vicka
¢erny u Cernych, bilych a sttibrnych psti; hnédy u hnédych. U svétle plavych pst musi byt
okraje o¢nich vicek co nejtmavsi.

USi: Dost dlouhé, volné spadajici podél lici, nasazené v prodlouzeni linie vychazejici ze
$picky nosni houby a prochézejici pod vnéjSim koutkem oka; ploché, pod nasazenim $irsi, na
Spickach zaoblené, pokryté velmi dlouhou zvinénou srsti. Kiize usniho boltce pii natazeni

smérem vpied dosahuje ke koutku pyski, ideédlni je, pokud jej ptesahuje.

KRK: Silny, lehce klenuty za zatylkem, sttedné¢ dlouhy, dobrych proporci. Hlava je nesena
vysoko a hrdé. Krk bez laloku, ovalného prifezu. Jeho délka je lehce mensi nez je délka

hlavy.

TRUP: Dobrych proporci. Délka trupu je o néco delsi nez vySka v kohoutku.

Linie zad: Harmonicka a vyrazna.

Kohoutek: S mirou vyvinuty. Vyska v kohoutku je prakticky rovna vysce od nejvyssiho bodu
zadi k zemi.

Zada: Kratka.

Bedra: Pevna a svalnata.

Zad’: Zaoblend, ne spadita.
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Hrud’: Vrchol hrudni kosti musi byt lehce vystouply a vysoko posazeny. Hrudnik: Dosahujici
az na uroven lokta; Sitka odpovidd 2/3 hloubky. U velkych pudli musi byt obvod hrudniku
meéfeny za lopatkami vétsi alespont o 10 cm nez je kohoutkova vySka. Ovalny prifez, Siroky v
dorzalni Casti.

Spodni linie a biicho: Vtazené, ne vychrtlé.

OCAS: Dost vysoko nasazeny, v urovni beder (idedln¢ nesen v trovni ,,9h10min* vzhledem

k linii zad).

KONCETINY

PREDNI KONCETINY:

Celkovy pohled: Zcela rovné a rovnobéZzné, dobie osvalené, kosti dobré struktury. Vyska
lokte nad zemi je lehce vétsi nez vyska v kohoutku.

Plece: Sikmo uloZené, dobie osvalené. Lopatka tvofi s pazni kosti uhel p¥iblizné 110°.
Nadlokti: Délka pazni kosti odpovida délce lopatky.

Zapésti: Tvorti prodlouzeni predni ¢asti predlokti.

Zaprsti: Silné, pii pohledu ze strany témét kolmé.

Tlapy prednich koné¢etin: Spise malé, pevné, tvortici kratky oval. Prsty jsou dobie klenuté,
tésné priléhajici. Polstarky jsou tvrdé a silné. Drapy jsou u Cernych a stfibrnych pudla Cerné.
U hnédych pst jsou ¢erné nebo hnédé. U bilych psit mohou byt drapy zbarveny v celé skale
odstintt od rohoviny az po Cernou. U plavych pudli jsou drapy hnédé nebo Cerné; co

nejtmavsi podle barvy srsti.

ZADNI KONCETINY:

Celkovy pohled: Zadni koncetiny jsou pii prohledu zezadu paralelné postavené. Osvaleni je
dobfe vyvinuté a velmi zietelné.

Stehna: Dobie osvalend a silnd. Vyrazny koxalné-femoralni uhel.

Koleno (podkoleni): Vyrazny femoralné-tibidlni ahel.

Hlezno: dobie zauhlené (vyrazny tibidlné-tarsalni uhel).

Nart a zaprsti: Dost kratké a svislé. Pudl nesmi mit pfi narozeni na zadnich koncetinach
pasparky.

Tlapy zadnich koncetin: Viz tlapy pfednich koncetin.

POHYB: Pudl mé lehky a pruzny krok.
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KUZE: Pruzna, bez ochablosti, pigmentovana.
Pigmentace kize Cernych, hnédych, stfibrnych pudli a oranzovo-plavych nebo erveno-

plavych pudlti musi byt v souladu s barvou srsti. U bilych pudli je Zzadouci kiize stiibtita.

OSRSTENI:

Srst:

Pudl s kadefavou srsti: bohata, jemna srst, textura pfipomina vinu, velmi zkadefena, pruzna,
odolavajici tlaku ruky. Musi byt husté, bohatd, stejnomérné délky, tvofici rovnomérné kadere.

v v o

Pudl se $iiirovou srsti: srst je bohata, jemna, textura pfipomina vinu; tvofi charakteristické

~

$ndry, které musi mit délku alespon 20 cm.

Barva: Jednobarevna: ¢erna, bila, hnéda, sttibrna, plava-Cervena.

Hnéd4 musi byt Cistd, dost tmava, jednotna a teplého odstinu. Bézova a jeji svétlejsi odstiny
nejsou piipustné. Stiibrnd musi byt stejnomérna, ¢ista, ne do ¢erna ani do bila. Plava musi byt
stejnomérnd. Muze byt od svétle plavé pies oranzovou (aprikot) po Cerveno-plavou. O¢ni
vicka, nosni houba, pysky, dasné, patro, télni otvory, Sourek a polStarky tlapek jsou dobie

pigmentované. U pst svétle plavé barvy musi byt pigmentace co nejtmavsi.

VELIKOST: U vsech velikosti je nutné, aby byl viditelny rozdil mezi pohlavimi.

Velky pudl: nad 45 az do 60 cm s toleranci plus 2 cm. Velky pudl musi pfedstavovat
zvétsenou a vyvinutou obdobu stfedniho pudla a musi si zachovat jeho charakteristické znaky.
Stiredni pudl: nad 35 az do 45 cm.

Trpasli¢i pudl: nad 28 az do 35 cm. Trpaslici pudl musi piedstavovat zmenseného sttedniho
pudla pokud mozno se zachovanim stejnych proporci a nesmi vykazovat znaky zakrslosti.

Toy pudl: nad 24 cm ( tolerance minus 1cm) az do 28 cm (idealn€ 25 cm). Toy pudl si v
celkovém vzhledu zachovava vlastnosti trpaslicitho pudla a stejné proporce, které jsou v
souladu se standardem. VSechny znaky zakrslosti jsou vylouceny, pouze tylni hrbol miize byt

méné vyrazny.

VADY:
Jakdkoliv odchylka od vySe uvedenych bodii se musi povazovat za vadu, kterd bude

posuzovana dle stupné zavaznosti.
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ZAVAZNE VADY:

Prilis velké, kulaté nebo zapadlé oci, nedostatecné tmavé.
Prilis kratké usi (nedosahujici koutku pyskit).

Spicata nebo §ikma tlama.

Vyduty (orli) nos.

Klenuta nebo prohnuta zada.

Ptili§ nizko nasazeny ocas.

Spadita zad’.

Ptilis§ rovné nebo pfili§ zauhlené zadni koncetiny
Klouzavy nebo tahly krok.

Ridka, mekka nebo tvrda srst.

Nedostate¢né jasné vyjadiend nebo nestejnomérna barva.
Casteéné depigmentovana nosni houba.

Absence dvou PM2.

VYLUCUJICI VADY:

Agresivni nebo bazlivy pes.

Jakykoliv pes jasné vykazujici télesné nebo povahové abnormality bude diskvalifikovan.
Nedostate¢ny plemenny typ, zvlasté¢ v oblasti hlavy vyjadiujici zejména ptinos cizi krve do
rasy.

Pes vyssi nez 62 cm u velkych pudlii a mensi nez 23 cm u toy pudla.

Pes bez ocasu nebo s ocasem pfili§ kratkym.

Pasparky nebo stopy pasparkt na zadnich koncetinach.

Jakykoliv jedinec vykazujici znaky zakrslosti: globularni lebka, absence tylniho hrbolku,
velmi vyznaceny stop, vystupujici o€i, ptili§ kratkd a vzhlru zvednuta tlama.

Celni ryha prakticky neexistujici.

Velmi lehka kostra u toy pudli.

Zcela zatoCeny ocas

Jedinci, jejichz srst neni jednobarevna

Jakékoliv stopa bil¢ na téle a/nebo na koncetinach u vSech pst jiné nez bilé barvy.

Zcela depigmentovana nosni houba.

Ptedkus nebo podkus.
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Jakykoliv problém s postavenim zubt, ktery by mohl psovi zplsobit zranéni (napt. Spatné
umistény Spicak, ktery se dotyka patra).

Absence 1 fezédku nebo 1 Spi¢aku nebo 1 karnasidlu.

Absence jednoho PM3 nebo jednoho PM4.

Absence tii nebo vice PM (krom& PM1).

Pozn.:
Psi (samci) musi mit dvé normalné vyvinuta varlata, plné sestoupla v Sourku.
K reprodukci mohou byt pouZiti pouze zdravi psi schopni plnit funkci, pro kterou byli vybrani

a jejichz morfologie je pro rasu typicka.

Doplnék ke standardu:
Posouzeni pudla na vystavé neni v zddném piipad¢ shodné s posouzenim piti soutézi sttihu.

Podporovani piehnaného stfithu neni zddouci.

UZNAVANE VYSTAVNI STRIHY:

Lvi stfih: Pudl s kadefavou i $idrovou srsti je vzadu ostiihan az k zebrim. Rovnéz je tieba
ostfihat: tlamu, oblicejovou C¢ast nad spodnimi vicky a pod nimi; lice; pfedni a zadni
koncetiny s vyjimkou manzet nebo naramki a libovolnych motivli na zadi; ocas s vyjimkou
kulaté nebo podlouhlé koncové bambulky. Pro vSechny jedince je ptedepsan knir. Je dovoleno
ponechat srst na ptednich koncetinach, tzv. kalhoty.

Moderni stiih: Na vSech koncetindch je povoleno ponechat srst za bezpodminecného dodrzeni
nasledujicich predpokladi:

1. Osttihat je tieba:

a) dolni ¢ast ptednich koncetin od drapt k paspéarku, dolni ¢ast zadnich koncetin az do vysky
odpovidajici vysce stfihu na prednich kon€etinach. Pomoci strojku je povoleno ostiihat pouze
srst na prstech.

b) hlavu a ocas podle vyse popsanych pravidel.

U tohoto stfihu se vyjime¢né ptipousti:

Kratky vous na dolni Celisti, ktery by nemél byt del$i neZ 1 cm a jehoZz dolni linie by méla byt
zastfizena rovnobé&zné s dolni Celisti. Vous v podobé »kozi brady« neni povolen.

Vynechani bambulky na ocasu.
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2. Zkraceni srsti: Na trupu tak, aby na hibeté¢ bylo patrné del$i ¢i kratSi moaré v délce

nejméné 1 cm. Délka srsti se postupné prodluzuje kolem Zeber a nahofe na koncetinach.

3. Upravené osrsténi:

a) na hlave, kde zastava hiiva ptiméirené vysky, podobné jako na krku, kde prechazi vzadu ke
kohoutku a vptfedu bez preruseni v lehce Sikmé linii od horni ¢asti hrudi az k ostfihané ¢asti
tlapy. V misté nasazeni usi maximaln¢ do jedné ttetiny jejich délky, se muze srst zkratit
nizkami nebo strojkem ve sméru rastu srsti. Dolni ¢ast zlstava pokryta srsti, jejiz délka se

smérem dol postupné prodluzuje a konci ttasnémi, které 1ze zarovnat ntizkami.

b) na koncetinach, kde kalhoty tvofi zietelny prechod k ostfihané ¢asti tlapek. Smérem nahoru
se srst postupné prodluzuje, takZe na pleci a stehnech dosahuje délky 4 az 7 cm pfti natazeni
chlupti, pomérné k velikosti psa, ale nesmi pisobit dojmem nadmérného objemu. Kalhoty
zadnich koncetin musi podtrhovat typické zauhleni koncetin pudla. Jakykoliv jiny sttih, ktery
neodpovida vySe uvedenym zasadam, vede k diskvalifikaci psa. Nezavisle na pouzitém sttihu
nesmi stiih nijak ovliviilovat hodnoceni na vystavé. VSichni vystavovani pudlové ptihlaseni do

stejné tfidy se posuzuji a hodnoti spole¢né.

Anglicky stFih: U tohoto stiihu se ke lvimu stfihu dopliiuji motivy, napt. naramky a manzety
na panevnich koncetinach nebo topknot na hlavé. U tohoto stfithu nemusi byt knir. Absence
ostrych prostiihi v srsti na zadnich koncetinach se toleruje. Topknot nemusi byt (je zakézano

pouzivat lak nebo jinou latku k udrzeni topknotu).

,,Sténéci® stiih:

Ptebira vSechny nalezitosti moderniho stfihu. Na hlave: stiedné vysoky topknot. Sttih srsti
,,do koule* na ptedni ¢asti trupu tvofti ,,vejce* na hrudi az po topknot.

Udrzovani ,.kalhot* na ptfednich koncetinach s ponechanim ostrohrannosti typické pro pudly.
Ocas, krom¢& bambule, musi byt ovalny nebo podlouhly, stfih je spiSe delsi nez Sirsi a thly

jsou zaoblené.

Skandinavsky stfih nebo stfih ,,teriér*:

Stiih je podobny modernimu, ale usi a ocas mohou byt oholené.
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10.2. Souhrnny prehled onemocnéni pro plemeno pudl

Tab. 13.: Souhrnny pirehled vSech onemocnéni u plemene pudl

LIDA Dogs -

http://sydney.edu.au/vetscie Canine Inherited Disorders Databaze - Cambridge University Database -
http://www.vet.cam.ac.uk/idid/

nce/lida/

http://www.upei.ca/

Miniature

Standard

Toy

Miniature

Standard

Toy

Miniature

Standard

Toy

Cardiovascular

Dilated cardiomyopathy

Factor VIII Deficiency

Factor XIl Deficiency

Haemolytic Anemia

Haemophilia A

Immine mediated thrombocytopenia

x [x [x [x [x

x [x [x [x [x

EIEIEIES

Mitral Valve Disease

FEEIERES

Mucopolysaccharidosis VI (Storage Diesase)

Pyruvat kinase deficiency

x [x [x [><

Tetralogy of Fallot

Ventricular septal defect

von Willebrand's dissease

Endocrine

Diabetes Mellitus

Hyperadrenocorticism = Cushing disease

Hypoadrenocorticism = Addison's dissease

Hypothyroidism

Lymphocytic thyroiditis

x |x [x [x [x

Gastrointestinal

Allergies

Hepatic Encephalopathy Portosystemic

Neoplasia

Integument

Alopecia +alopecia color mutant

Anhidrotic ectodermal dysplazia

Atopic dermatitis

Basal cell tumor

Epidermolysis bullosa

Granulomatous sebaceous adenitis

Hyposomatotropism

Otitis Externa

Pododermatitis

Sebaceous adenitis

Sebaceous gland tumor

Squamous cell carcinoma

EIEIEIEIEIERES

Musculoskeletal

Ambulatory tetraparesis

Calcification of Intervertebral discs

degenerative myelopathy

Epiphyseal dysplazia

Hips dysplazia

Myasthenia gravis

Leg Calve-Perthes disease

Osteochondritis dissecans

Osteochondrodysplasia

Osteogenesis Imperfecta

Patellar luxation

x |x [x [x

x [x [x [x
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Pokr. Tab. 13.: Souhrnny prehled vSech onemocnéni u plemene pudl

Respiratory

Allergies

Tracheal collapse

Urogenital

Etopic uretors

Urolithiasis

Ciliary dyskinesia

Nervous/Sensory

Behavioral abnormalitis

Cataract

Cerebellar abiotrophy

Cerebellar and cerebral cortical degeneration

Cerebrospinal demyelination

Deafness (hluchota)

Distichiasis

Entropion

Epilepsy

EIEIEIES

EIEIEIES

Epiphora

x > [x [x [x [x

x > [x [x

x> > [x [x [x

GM2 ganliosidosis

Glaucoma

B3

B3

Globoid cell leukodystrophy

Hameralopia

Hydrocephalus

Iris Atrophy

Keratoconjunctivitis sicca

Lacrimal duct artresia

Lens Luxation

Microphthalmia

Nacrolepsy

EIEIEIES

Neonatal encephalopathy

Optic nerve hypoplasia, bilateral

B3

Pannus

Persistent pupillary membrane

Polymicrogyria

Progresice retinal atrophy

Retinal detachment

XX = most important

X =Increased Incidence

Cryptorchidism

X
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10.3. Testy MyDogDNA (MyDog DNA - Breeds)

Tab. 14.: Testy MyDogDNA. Pfevzato z (MyDog DNA - Breeds)

Malignant Hyperthermia (MH)

Pharmacogenetics

Hyperuricosuria and Hyperuricemia (HUU) or Urolithiasis

Kidney Disorders

Polycystic Kidney Disease (PKD)

Kidney Disorders

Primary hyperoxaluria (PH)

Kidney Disorders

X-linked Hereditary Nephropathy (XLHN)

Kidney Disorders

Alpha Fucosidosis

Neuromuscular Disorders

Episodic falling (EF)

Neuromuscular Disorders

GM1 Gangliosidosis

Neuromuscular Disorders

GM2 Gangliosidosis

Neuromuscular Disorders

Globoid Cell Leukodystrophy (GLD) or Krabbe's disease

Neuromuscular Disorders

Neonatal Encephalopathy with Seizures (NEWS) - STANDARD POODLES ONLY!

Neuromuscular Disorders

Achromatopsia or Cone Degeneration (CD)

Eye Disorders

Autosomal Dominant Progressive Retinal Atrophy (ADPRA)

Eye Disorders

Canine Multifocal Retinopathy 1 (cmr1)

Eye Disorders

Canine Multifocal Retinopathy 2 (cmr2)

Eye Disorders

Canine Multifocal Retinopathy 3 (cmr3)

Eye Disorders

Cone-rod Dystrophy (cord1-PRA / crd4)

Eye Disorders

Cone-rod dystrophy (crd SWD)

Eye Disorders

Generalized Progressive Retinal Atrophy

Eye Disorders

Golden Retriever Progressive Retinal Atrophy 1 (GR_PRA 1)

Eye Disorders

Primary Hereditary Cataract (PHC)

Eye Disorders

Primary Lens Luxation (PLL)

Eye Disorders

Primary Open Angle Glaucoma

Eye Disorders

Rod-Cone Dysplasia 1 (rcd1)

Eye Disorders

Rod-Cone Dysplasia 1a (rcd1a)

Eye Disorders

Rod-Cone Dysplasia 3 (rcd3)

Eye Disorders

X-Linked Progressive Retinal Atrophy 1 (XLPRA1)

Eye Disorders

Bleeding disorder due to P2RY12 defect

Blood Disorders

Canine Cyclic Neutropenia (Gray Collie Syndrome)

Blood Disorders

Factor IX Deficiency or Haemophilia B, Gly379Glu mutation

Blood Disorders

Factor IX Deficiency or Haemophilia B

Blood Disorders

Factor VIl Deficiency

Blood Disorders

Factor VIl deficiency or Haemophilia A

Blood Disorders

Glanzmann Thrombasthenia (GT), Type |

Blood Disorders

Glycogen Storage Disease VIl or Hereditary Phosphofructokinase (PFK) Deficiency

Blood Disorders

May-Hegglin Anomaly (MHA)

Blood Disorders

Pyruvate Kinase Deficiency of Erythrocyte

Blood Disorders

Trapped Neutrophil Syndrome (TNS)

Blood Disorders

ARSCID (Autosomal Recessive Severe Combined Immunodeficiency)

Immunological Disorders

C3 deficiency

Immunological Disorders

X-linked Severe Combined Immunodeficiency (XSCID)

Immunological Disorders

Congenital hypothyroidism

Endocrine Disorders

Hypothyroidism

Endocrine Disorders

Ectodermal dysplasia or Skin Fragility Syndrome (ED-SFS)

Skin Disorders

Epidermolysis bullosa, dystrophic

Skin Disorders

Epidermolytic Hyperkeratosis or Ichthyosis

Skin Disorders

Musladin-Lueke syndrome (MLS)

Skin Disorders
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pokr. Tab. 14.: Testy MyDogDNA. Pfevzato z (MyDog DNA - Breeds)

Glycogen Storage Disease, Type la (GSDIa)

Metabolic Disorders

Glycogen Storage Disease, type Il or Pompe's disease

Metabolic Disorders

Glycogen Storage Disease, type llla (GSDIlla)

Metabolic Disorders

Hypocatalasia or Acatalasemia

Metabolic Disorders

Mucopolysaccharidosis Type IIIA (MPSIIIA)

Metabolic Disorders

Mucopolysaccharidosis Type VI (MPSVI)

Metabolic Disorders

Mucopolysaccharidosis Type VII (MPSVII)

Metabolic Disorders

Pyruvate Dehydrogenase Deficiency

Metabolic Disorders

Congenital Keratoconjuctivitis Sicca and Ichthyosiform Dermatosis (CKCSID) or Dry Eye Curly Coat Syndrome

Other Disorders

Gallbladder Mucocele Formation

Other Disorders

Narcolepsy

Other Disorders

Persistant Mullerian Duct Syndrome (PMDS)

Other Disorders

Primary Ciliary Dyskinesia (PCD)

Other Disorders

Chondrodysplasia (dwarfism)

Skeletal Disorders

Craniomandibular Osteopathy (CMO)

Skeletal Disorders

Osteogenesis imperfecta (Ol) or Brittle Bone Disease

Skeletal Disorders

Skeletal Dysplasia 2 (SD2)

Skeletal Disorders

Benign Familial Juvenile Epilepsy or Remitting Focal Epilepsy

Neurological Disorders

Cerebellar abiotrophy or neonatal cerebellar cortical degeneration (NCCD)

Neurological Disorders

Fetal-onset Neuroaxonal Dystrophy (FNAD)

Neurological Disorders

Hyperekplexia or Startle Disease

Neurological Disorders

L-2-Hydroxyglutaric aciduria (L2HGA)

Neurological Disorders

Neonatal Encephalopathy with Seizures (NEWS)

Neurological Disorders

Neuronal Ceroid Lipofuscinosis 1 (NCL1)

Neurological Disorders

Neuronal Ceroid Lipofuscinosis 10 (NCL10)

Neurological Disorders

Neuronal Ceroid Lipofuscinosis 2 (NCL2)

Neurological Disorders

Neuronal Ceroid Lipofuscinosis 6 (NCL6)

Neurological Disorders

Neuronal Ceroid Lipofuscinosis, type 12

Neurological Disorders

Polyneuropathy

Neurological Disorders

Progressive early-onset cerebellar ataxia

Neurological Disorders

Cavalier King Charles Spaniel Muscular Dystrophy (CKCS-MD)

Muscular Disorders

Duchenne-like Muscular Dystrophy

Muscular Disorders

Muscular Dystrophy, Duchenne type or Golden Retriever Muscular Dystrophy (GRMD)

Muscular Disorders

Myotonia

Muscular Disorders

Myotubular Myopathy 1 or X-linked Myotubular Myopathy

Muscular Disorders

Dilated Cardiomyopathy

Cardiological Disorders

Lokusy A, B, E, H, K

Testovanibarev

Body mass, insulin-like growth factor 1 (IGF1) gene variant Morphology
Ear erectness (pricked ears versus floppy ears), variant chr10:11072007 Morphology
Natural Bobtail (T-box mutation) Morphology
Snout/skull length (shortened head versus elongated head), bone morphogenetic protein 3 (BMP3) gene variant Morphology
Tiny size, insulin-like growth factor 1 receptor (IGF1R) gene variant Morphology
Coat Furnishings (moustache and eyebrows) / Improper Coat in Portuguese Water Dogs, variant chr13:11659792 Coat Type
Coat Furnishings (moustache and eyebrows) / Improper Coat in Portuguese Water Dogs, variant chr13:11676852 Coat Type
Coat length / "Fluffy" in Welsh Corgi Coat Type
Curly coat Coat Type
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