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Dédi¢né vady border collii v CR

Souhrn

Plemeno border collie se v Ceské republice stava velice populdrnim aZ modernim a s tim
souvisi i zvySena moznost vyskytu dédi¢nych vad v chovu.

Cilem této prace je podat uceleny literarni ptehled o dédi¢nych vadach v chovu border
collii v CR.

Mezi nejcastéjsi a nejvice monitorovana onemocnéni postihujici border collie patii
onemocnéni pohybového aparatu (dysplazie kycelniho kloubu, dysplazie loketniho kloubu,
osteochondroza ramenniho kloubu), onemocnéni o€i (progresivni retinalni atrofie, anomalie
oka kolif, primarni glaukom), onemocnéni bilych krvinek (dédi¢na neutropénie) a nervové
soustavy (epilepsie, neuronalni ceroidni lipofuscin6za, mnohocetna 1ékova rezistence).

V ramci chovu border collii chybi ucelena databaze se zdravotnimi vysledky chovnych
pst. Jedinou dostupnou informaci ze strany Border Collie Clubu jsou vysledky vySetieni
dysplazie kyc¢elniho kloubu, ackoliv vSichni psi se pfi bonitaci musi prokdzat i vySetfenim
dédicnych ocnich vad a od 1. 1. 2014 1 vySettenim dysplazie loketniho kloubu a
osteochondrozy ramenniho kloubu. Jelikoz alesponl jeden zrodi¢li musi mit vySetfeni na
dédicnou neutropénii s vysledkem TNS normal, tak i celkové vysledky tohoto vySeteni by
mély byt v databazi uvedeny.

Dobrovolnad vySetfeni jako neuronalni ceroidni lipofuscinéza a mnohocetnd lékova
rezistence je t¢Zké monitorovat, ale i tato informace by jisté byla uZitecna. Ohledné vyskytu
epilepsie existuje neoficialni dobrovolny seznam.

Prace dokazala, Ze i pfes zvySenou popularitu plemene nejsou border collic v CR
témet zatizeny dédicnymi vadami. Nevyskytuji se zde zadni jedinci postizeni progresivni
retinalni atrofii nebo anomalii oka kolii, ani jedinci s postizenim dédi¢né neutropénie nebo
neurondlni cerodni lipofuscindzy. Snizit by se mohl vyskyt dysplazie kycelniho kloubu.
Ackoliv 72,9 % chovnych pst netrpi dysplazii kycelniho kloubu, tak vyskyt hrani¢niho stupné
C, ktery je jesté v chovu pfipustny je 11, 9 % a jist¢ by mohl byt nizsi. Je vSak pouze
rozhodnutim majiteld, jestli takového psa uchovni a bude v chovu vyuzivan a stejné tak

rozhodnutim klubu, kdy sniZi pfipustnou hranici.

Klicova slova: Border collie, onemocnéni, dédi¢nost, chov, dédi¢né vady



Hereditary diseases in Border collies in the Czech
Republic

Summary

The Border collie breed is becoming very popular in the Czech Republic which is related to
the increased possibility of hereditary diseases of the breed.

The aim of this thesis is to provide a comprehensive review of literature on hereditary
diseases of Border Collies in the Czech Republic.

The thesis focuses on the most common and most monitored defects and diseases
affecting Border collies. In particular they are musculoskeletal diseases (hip dysplasia, elbow
dysplasia, shoulder osteochondritis dissecans) eye diseases (progressive retinal atrophy, collie
eye anomaly, and primary glaucoma), disease of the white blood cells and diseases of the
nervous system (epilepsy, neuronal ceroid lipofuscinosis, multi-drug resistance).

In Border collie breeding there is a lack of a complete database with health results of
breeder dogs. The only available information provided by Border Collie Club are the results
of hip dysplasia, although all dogs must be presented at evaluation with an examination of
hereditary eye diseases and since January 1, 2014 also by examination of elbow dysplasia and
shoulder joint osteochondritis. As at least one of the parents must be examined in trapped
neutrophil syndrome with the TNS normal results, the overall results of this examination
should be included in the database.

Voluntary examination as neuronal ceroid lipofuscinosis and multi - drug resistance
are difficult to monitor but even this information would be useful. Concerning the epilepsy
occurrence there is no unofficial voluntary list.

The work has proved that despite the higher popularity of the Border collie breed are
not burdened by hereditary diseases in the Czech Republic. There are no individuals stricken
with progressive retinal atrophy or eye anomaly, nor individuals with trapped neutrophil
syndrome or neuronal ceroid lipufuscinosis. The occurrence of hip dysplasia could be
decreased. Although 72,9 % of breeding dogs do not suffer from hip dysplasia, the occurrence
of the the limit level C, still acceptable for breeding, is 11,9 % and could be certainly higher.
It is up to the decision of owners whether to breed such a dog, as well as up to the decision of

the Border Collie Club when the limit is decreased.

Keywords: Border collie, disease, heredity, breed, hereditary disease
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1 Uvod

Chov border collii v Ceské republice za¢al v roce 1993, kdy byli z Velké Britanie importovani
prvni dva chovni jedinci. V roce 1994 byl v plemenné knize Ceskomoravské kynologické
unie (CMKU) zapsan prvni vrh §ténat border collii v CR.

Od této doby zacala obliba tohoto plemene pomalu stoupat. Nejen diky jedine¢nym
pracovnim vlastnostem, ale také diky inteligenci a fyzickym schopnostem, které rychle nasly
uplatnéni v psich sportech. Pfedev§im v agility jsou border collie témérf neporazitelné, ale
nejen agility se stalo jejich doménou. Pravidelné vitézi v soutézich obedience, dog dancingu a
dog frisbee. OvSem puvodni a nenahraditelné misto border collii je u stada ovci, kde zatim
jejich vlastnosti nebyly jinym plemenem pickonany a pro farméie jsou nepostradatelné.

Border collie se zalibila i filmaiim a dalo by se fict, Ze poslednich pét let zaziva toto
plemeno opravdovy boom, z velké casti pravé diky reklamam a filmim. BohuZzel tato
popularita sebou nese zvysené riziko dédi¢nych vad a onemocnéni, protoze pokud poptavka

prevysuje nabidku, jde kvalita chovu Casto stranou bez ohledu na duasledky.



2 Cil prace

Prace si klade za cil poskytnout uceleny piehled formou literarni reSerSe o dédi¢nych vadéach

border collii v Ceské republice. Soudasti prace bude priizkum, jehoZ cilem bude ziskat piehled

0 aktualni situaci v chovu.



3 Literarni reSerse - Border collie

Obr. ¢. 1: Border collie (http://www.fci.be/en/nomenclature/BORDER-COLLIE-297.html)

3.1 Plemenny standard podle mezinarodni kynologicke federace FCI

FCI Standard N° 297/28.10.2009/G

Zemé puvodu: Velké Britanie

Datum publikace originalniho platného standardu: 24. 6. 1987

Pouziti: Ovcacky pes

Klasifikace FCI: Skupina 1 — Psi ov¢aci a honacti (krome pst Svycarskych salasnickych)
Sekce 1 — Ovcaci

S pracovni zkouskou

Celkovy vzhled: Pes dobrych proporci a ladnych ryst ukazujicich kvalitu, ptivab a dokonalou
vyvazenost, které ve spojeni s dostateCnou télesnou stavbou demonstruji jeho vykonnost.
Sklon k robustnosti i k prilisné lehkosti je nezadouci.

Dilezité proporce: Délka ¢enichu a mozkovny je piiblizné stejnd. Délka t€la je mirn¢ vétsi,

nez je vyska v kohoutku.



Povaha: Vytrvaly ovéacky pes k tvrdé praci u stada, vyborné ovladatelny. Zivy, pozorny,

poslusny a inteligentni. Nesmi byt ani nervozni ani agresivni.

Hlava

Mozkovna:

Lebka: Dosti §iroka, tylni hrbol nevyrazny
Stop: Velmi vyrazny

Licni cast:

Nos: Nos ¢erny, u hnédych a ¢okoladové zbarvenych jedinci smi byt hnédy. U modrych pst
by mél byt bfidlicové barvy. Dobte vyvinuté nosni dirky.

Cenich: Cenich se smérem k nosu zuzuje, je stfedné kratky a silny.

Celisti/zuby: Silné zuby a &elisti s dokonalym pravidelnym a uplnym ntizkovym skusem. To
znamena, ze fezaky horni Celisti tésné presahuji fezaky spodni Celisti, pfi¢emz jsou vsazeny
kolmo do celisti.

Lice: Lice nejsou ani pIné, ani zaoblené.

O¢i: Posazené daleko od sebe, ovalného tvaru, stfedné¢ velké. Barva hnéda, jen u merle
zbarvenych psti mohou byt jedno nebo obé o¢i zcela nebo ¢astecné modré. Jemny, bystry,
pozorny a inteligentni vyraz.

Usi: Stiedné velké a stiedné silné, nasazené dostatecné daleko od sebe. Jsou neseny vztycené

nebo polovztycené. Pti naslouchéani jsou vyrazné pohyblivé.

Krk: dobré délky, silny a svalnaty, mirn¢ klenuty a rozsitfujici se smérem k lopatkam.
Trup: Atleticky vzhled. Mirné delsi, nez je vyska v kohoutku.

Bedra: Siroka a svalnata, ne viak vystoupla.

Ocas: Stfedné dlouhy, svym poslednim obratlem dosahujici minimalné k hleznu. Je nizko
nasazeny, dobie osrstény, smérem ke Spicce se staci vzhlru a dopliuje tak ladnou linii a

vyvazenost psa. Pfi vzruSeni mize byt vztycen, nikdy vSak neni nesen nad hibetem.

Koncetiny:
Predni ¢ast téla: Hrudni koncetiny jsou pfi pohledu zptedu rovnobé&zné. Kosti jsou pevné, ne
vSak mohutné.

Lopatky: UloZeny vzad.
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Lokty: Ptiléhaji k télu.
Zapésti: Pii pohledu z boku mirné Sikmé.
Ptedni tlapky: Ovalného tvaru s vysokymi polstarky, pevné a dobie stavéné. Prsty klenuté a

tésn¢ navzajem piiléhajici. Drapky kratké a silné.

Zadni ¢ast téla: Siroka a svalnata v profilu ladné piechazejici k nasazeni ocasu.

Stehna: Dlouhd, silna a svalnata.

Kolena: Dobfie zauhlena.

Hlezenni kloub: Pevny, hluboce ulozeny.

Zapésti: Od hlezna k zemi jsou zadni nohy stavény zpevnych pii pohledu zezadu
rovnobéznych kosti.

Zadni tlapky: Ovalneho tvaru s vysokymi polstarky, pevné a dobie stavéné. Prsty klenuté a

tésn¢ navzajem priléhajici. Drapky kratké a silné.

Chtize/Pohyb: Volny, plynuly a netinavny. Nizko zvedané tlapky vzbuzuji dojem, Ze je pes

schopen pohybovat se nendpadné a velmi rychle.

Srst:

Osrsténi: Dvé varianty: Stfedné dlouhé a kratké. U obou variant je kryci srst hustd a stfedni
textury s m&kkou a hustou podsadou, kterd vytvaii vybornou ochranu proti povétrnostnim
vlivim. U stfedn¢ dlouhé varianty vytvaii bohata srst hiivu, kalhoty a prapor. V obli¢ejové
¢asti, na usich, na hrudnich koncetinach (s vyjimkou praporcii) a na panevnich koncetinach od

hlezen k zemi ma byt srst kratka a hladka.
Barva: Dovoleno je mnoZstvi barev, pfi¢emz nikdy nesmi prevladat bila.
Vyska:
Idedlni vyska v kohoutku: Psi 53 cm (21 palcit)
Feny o néco méné
Vady: Kazda odchylka od vySe uvedenych pozadavki musi byt povaZzovéna za vadu a

posouzeni jeji zavaznosti musi byt pfimo tumérné stupni odchylky, jejimu vlivu na zdravi a

pohodu psa a na jeho schopnost vykonavat jeho tradi¢ni praci.
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Vytazujici vady:
- Agresivni nebo pftili§ bazlivy.
- Zchovu ma byt vyfazen kazdy pes, ktery zietelné¢ vykazuje abnormality fyzické nebo

v chovani.

Pozndmka: Psi maji mit dvé zietelné normalni varlata, pIné sestoupla v Sourku.

(http://www.fci.be/Nomenclature/Standards/297g01-en.pdf)

3.2 Historie vzniku plemene

Neni uplné ziejmé, kdo je pfedkem dnes$ni border collie. Predpoklada se, ze staronémecky
kuli, skandinavsky sobi $pic a fimsky pracovni pes se stali zakladem pro tzv. ,,Working
Colley*, ktera je jednim z prapfedk dnes$ni border collie. V 19. stoleti byl v Anglii velice
oblibeny pointr, ktery mél nejspi§ na vzniku border collie také svlij podil. Za zdédénou
vlastnost od pointra je mozné povazovat predevsim ,,fixovani pohledem* a nizké drzeni téla
béhem prace (Verhoef — Verhallen, 2002).

V roce 1570 napsal dr. John Caius, hlavni 1ékaf kradlovny Alzbéty 1. Pojednani o
anglickych psech, kde prvné zmifiuje pracovni ovéacké psy. Vice informaci o ,,collii“, psovi
popularnim mezi skotskymi pastyii, se zacalo §ifit az okolo roku 1700. Tito psi nasli své
uplatnéni v hrabstvich Anglie, Skotska a Walesu pii paseni ovci (McLeavy, 2008). Nazev
,collie® je v Britanii pouzivan jiz od davnych dob, mimo jiné pro ovcackého psa. Slovo
,oborder vzniklo pocatkem 20. stoleti a oznacuje ,,The Borders®, hranice mezi Anglii a
Skotskem. Nazev plemene ,,Border Collie* se ale na registratnich dokladech ISDS zacal
uzivat az v roce 1946 (Verhoef — Verhallen, 2002).

Vroce 1873 se v Rhiwlas Bala vsevernim Walesu uskutecnily prvni zkousky
ovcackych pst. V roce 1906 byla zalozena Mezinarodni spolecnost ov¢ackych pst (ISDS).
Podminkou registrace u ISDS je i ptedchozi registrace rodi¢t. Kazdy pes je oznacen vlastni
samostatnou Ciselnou registraci. V roce 1964 byla border collie uznina anglickym
kynologickym klubem za samostatné plemeno, ale akceptovani byli pouze psi registrovani u
ISDS (McLeavy, 2008).

Az v roce 1976 méla border collie svljj oficialni plemenny standard vytvoteny tzv. Kennel
klubem, ktery je nejvétsi a nejvlivnéjsi organizaci ve Velké Britanii. Plemenny standard

piesné popisuje vzhled a povahové vlastnosti border collie.
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Vzorem tohoto standardu byl trikolorni pes ,,O0ld Hemp®, ktery se narodil roku 1893 a je
jednou z nejznamé;jsich border collii (Verhoef — Verhallen, 2002).

- -

Obr. ¢. 2: Pes Old Hemp (http://www.broadmeadows.de/der-border-collie/)

3.3 Vyuziti

Hlavnim $lechtitelskym zamérem byla prace s ovcemi (McLeavy, 2008). V souc¢asné dob¢ jiz
neni border collie pouze farmafskym psem, ale i spoleénikem. I tak se jeji vlastnost paseni
zachovala a stala se psim sportem pfistupnym vetejnosti (Verhoef — Verhallen, 2002). Zavody
v paseni se nazyvaji trialy (McLeavy, 2008).

Od roku 2009 jsou v Ceské republice pofadany zkousky paseni a soutéZe v paseni pod
zastitou FCI a maji mezinarodni platnost. Jsou to HWT CS (Herding working test - collecting
style) alHT CS (International herding trial - collecting style) 1., 2. a3. stupné.
Aby se border collie mohla vénovat paseni, musi mit vlohu pro paseni. Ta se oveii slozenim

zkousky vloh ovcackého psa (ZVOP), (BCCCZ)

Border collie patfi k nejinteligentn€j§im psiim. Rychle a ochotné se uci, jsou plné energie a
tak snadno vyniknou mezi ostatnimi plemeny (Verhoef — Verhallen, 2002). Piedevsim
upoutaji svou vdeécnosti za praci, za vyzvu ke hie ¢i nabidku jakéhokoliv sportovani
(McLeavy, 2008). Jsou velice vytrvalé, rychlé, zivé a obratné, tedy vhodné pro nejriznéjsi psi
sporty jako jsou agility, flyball, dogfrisbee, dogdancing nebo obedience. Jejich horlivost do
prace je piedurcuje i pro zachranaisky vycvik nebo sportovni kynologii (Verhoef — Verhallen,

2002). Avsak je tieba mit na paméti, Ze musi mit i dostatek volného pohybu a duSevniho
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vyziti. Idedlni jsou pro né¢ takové hry a sporty, které je zaméstnaji, jsou pro né zabavou a

zaroven je nuti myslet (McLeavy, 2008).

3.4 Chovv CR

V CR jsou dva kluby, které zastituji chov border collii. Majitel psa miize byt &lenem obou

klubd, avsak registrace chovného jedince je mozna pouze v jednom Klubu.

1. Border Collie Club CR (BCCCZ)

Border collie je zatazena do chovu po absolvovani bonitace (od 15 mésici).

V¢Ek pro zatazeni do chovu: pes od 18 mésicti neomezené, fena od 18 mésicti do 8 let véku.
Pocet vrhi: jeden vrh vjednom kalenddinim roce a na jedné fené smi byt odchovano
maximalné 6 vrhi.. Zaroven vrh po stejnych rodic¢ich mize byt opakovan pouze dvakrat,
Vv piipad¢ tfetiho opakovaného spojeni je nutné schvaleni vyboru klubu.

Nesmi byt spojeni dva jedinci ve zbarveni merle.

Zdravotni vySetfeni povinna pro uchovnéni:

RTG vysetteni DKK, DLK a OCD ramenniho kloubu pofizené ve véku minimalné€ 12 mésict.
V ptipadé spolecnosti OFA az ve v€ku 24 mésict.

DKK - do chovu nejsou piipustény border collie s HD D a HD E.

DLK - do chovu nejsou ptipustény border collie s DLK 3

OCD - pozitivni nalez neni z chovu vylucujici vadou.

Oftalmologické vySetfeni na dédicné ocni vady s vysledkem prosty piiznakit PRA a CEA ve
véku 12 mésicli. VySetfeni nesmi byt u psa starS$i neZz 2 roky, u feny starSi nez 3 roky.
Vysetieni je nutné opakovat. Pozitivni nalez je vylucujici z chovu.

Alesponi jeden z rodic¢lti vrhu musi byt CEA DNA normal — test od akreditované laboratote
(OptiGen) nebo po piedcich.

Alespon jeden z rodic¢i vrhu musi byt TNS DNA normal — test od akreditované laboratote
(OptiGen, Laboklin, Genomia) nebo po predcich.

Test na NCL a MDR1 neni pro chov povinny (BCCCZ)
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2. Klub chovateli malopocetnych plemen pst (KCHMPP)

Border collie je zatfazena do chovu na zaklad¢ bonitace a jedné vystavy potadané klubem
Vv jakékoliv tfid¢ (kromé dorostu) se zndmkou Vyborny nebo Velmi dobry.

VéEk pro zatazeni do chovu: pes od 18 mésicti neomezené, fena od 18 mésicti do 8 let véku.
Pocet vrhii: 1 vrh v jednom kalenddinim roce

Zdravotni vySetfeni povinna pro uchovnéni:

U psiti i fen je povinné vyhodnoceni RTG do HD 2/2 (C) véetné.

Oftalmologické vySetieni na dédicné o¢ni vady. VysSetfeni plati 2 roky, pfi genetickém
vySetfeni 3 roky (neni urc¢ena konkrétni laboratot).

Jeden z rodicovského paru musi mit vySetieni Optigen testu DNA CEA s vysledkem normal
nebo musi byt vySetfeni celého vrhu na CEA v 5 - 8 tydnech véku sténat (KCHMPP).

3.5 Dédiéna onemocnéni border collii

Kazdé bunka v téle psa nese dédicnou informaci, ktera je rozdélena do 78 chromozoémii.
V kazdé buiice je 39 chromozému ziskanych od otce a 39 ziskanych od matky. Dédi¢né
vlastnosti psa jsou urCeny geny, které jsou uloZeny v chromozomech. Nékteré znaky jsou
ovlivnény jednim genem a né&které nékolika geny. Jeden a ten samy gen se mlZe objevit v
riznych formach, tzv. alelach. Kazdy pes je ale nositelem jen dvou alel jednoho genu. Psa,
ktery od rodict zdédil stejnou alelu urc¢itého genu nazyvame jako homozygota. Psa se dvéma
riznymi alelami téhoz genu oznaCujeme jako heterozygota. Vztahu nadfazenosti a

podiazenosti alel se fika dominance a recesivita (Dostal, 2007).
3.6 Onemocnéni nervové soustavy

Nervova soustava fidi ¢innost jednotlivych organii a z vnéjSiho prostiedi ziskava informace,
které zpracovava. Tim piedstavuje nejvyssi stupenl vyvoje zivé hmoty.

Anatomicky se nervova tkan skladd z centralniho nervového systému, ktery se sestava
z mozku a michy a periferniho nervového systému, ktery se sklada z nervty, nervovych ganglii

a autonomni nervové soustavy slozené ze sympatiku a parasympatiku (Marvan a kol., 2007).

Zékladni stavebni a funkcni jednotkou nervové tkané je neuron (Marvan a kol., 2007). Tvoten

je télem a vybeézky (dendrity a jeden axon).
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Dendrity maji za ukol sbér informaci z dalSich neurond a vedeni nervovych vzrucht do téla
neuronu. Axon je naopak vede z téla neuronu ven. Pro zaji§téni co nejvétsi komunikacéni

plochy s co nejvice axony jsou ¢asto Siroce rozvétvené (Reece, 2011).

Jadro Schwannovy buriky

Terminan rozsifang

Myelinova pochva

Terminatni vélduky

Obr. €. 3: Neuron (Reece, 2011).
3.6.1 Epilepsie

Epilepsie, které se lidové také fikd padoucnice (Dostal, 2007) je nejcastéjSi chronické
neurologické onemocnéni u pst s prevalenci mezi 0,5 % a 5 % (Charalambous a kol., 2014)
vyznacujici se nahlymi zachvaty spojenymi se svalovou kiec¢i (West, 1985). Nejcastéji byvaji
postiZeni psi ve véku 1 - 4 let (Niemand a Suter, 1996).

Slovo epilepsie je nevhodné pouzivano k oznadeni viech zachvati a kiedi (Srenk,
1998), které vSak maji ptivod v mozku nebo jinych organech. PouZivat by se mélo jen k
oznaceni idiopatické epilepsie. Z tohoto diivodl je také vhodné rozdéleni epilepsie na

primarni a sekundarni (Srenk a Jaggy, 2000).

kfecové zachvaty
primarni epilepsie sekundarni epilepsie
onemocnéni mimo CNS
idiopaticka epllepsie symptomaticka epilepsie
onemocnénl, defekt mozku

Obr. &. 4: Rozdéleni zachvatt (Srenk a Jaggy, 2000)
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Primarni epilepsie
a) epilepsie symptomaticka, u které je pticina zachvatli v onemocnéni mozkové tkan¢ (zancty,
infekce, nadory, vyvojové abnormality - vodnatelnost hlavy, nasledky trazi a piimého
poskozeni mozku)
b) epilepsie idiopatickd, kterd se vyznacuje zachvaty bez znamé pficiny, jde tedy "pouze" 0

funkéni deficit mozku (Srenk, 1998).

Sekundarni epilepsie

Zachvaty jsou zpisobeny onemocnénim jinych organ (nedostate¢na funkce ledvin, jater,
srdce, obehového systému, slinivky bfisni, $titné zlazy, nadledvinek nebo otravou). Od zhruba
8 let véku psa je vyskyt sekundarni epilepsie Gast&jsi nez vyskyt primarni epilepsie (Srenk,

1998).

Ve velkém mozku, kife a talamu dochazi k abnormalnim elektrickym vybojim svazkl
neurontl, které se pak projevi jako epilepticky zachvat. Pokud dojde k piekonani hladiny kieci
vnitinimi  (horecka, hladina glukézy) nebo wvn&jSimi (jedy, léky) faktory, stane se
epileptogennim kazdy mozek (Niemand a Suter, 1996).

Pro vSechny zéachvaty je spolecnd elektrickd podstata kieci, spocivajici v nefizené
aktivité jednotlivych neuronli nebo jejich svazkl. Na bunééné membrané se stav ionti dostane
do nerovnovazného stavu, zaroven dojde k rozsahlému vstupu kalciovych iontd do buiky a
nasledné paroxysmalni depolarizaci. Synchronizace této abnormalni aktivity jednotlivych
neuronil a neuronovych svazkli ma pak podstatnou roli pii rozvoji zachvati. Takto dojde
K rozsifeni na samostatné korové arealy nebo celou mozkovou kuru. Podle toho se pak déli

zachvaty na fokélni, generalizované, motorické a senzorické (Srenk a Jaggy, 2000).

Fokdlni zachvaty jsou charakteristické omezenou aktivitou ur€itych neuronit nebo
neuronovych skupin. Tento druh je typicky pro primarni symptomatické zachvaty (tumory,

infarkty, krvaceni, posttraumatické zachvaty). Nejcastéjsi jsou motorické zachvaty projevujici

se zaskuby uréitych svalovych tseki (Srenk a Jaggy, 2000).

Generalizované zachvaty zahrnuji témét vSechny télesné svalové skupiny. Typicky je zvySeny
tonus vSech kosternich sval. Tato tonicka faze je nasledovana fazi klonickou s postupnymi

rytmickymi pohyby koncetin, zvykacich svali, mimickych svalii a pohyby oka.
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Je mozné snizeni srde¢ni frekvence, vyskyt vyrazného slinotoku, dilatace pupil nebo
nekontrolovana urinace a defekace.

Pokud je vySe zminény zachvat doprovdzen zastienym védomim, nazyva se
zachvatem typu grand mal (Srenk, 1998). Dusledkem absence zotavovaci fize nebo pii
pretrvavajicich tonickych kife¢ich mohou zéichvaty typu grand mal piejit do zivota
ohrozujiciho status epilepticus (Niemand a Suter, 1996).

Vznik generalizovanych zachvati mutze byt zplsoben sekundarni generalizaci
z fokalnich zachvati (Srenk, 1998).

Epileptické kiece maji pfi generalizovaném zachvatu ¢tyti faze, které ale nemusi byt u

vSech ptipadd pozorovatelné.

1. Prodromalni faze probiha hodiny az dny pied vlastnim zdchvatem. Jedna se o tzv. ,,Cas
pripravy k zachvatu®. Projevuje se neklidem, nutkavym pohybem a ukryvanim se.

2. Aura nastava kratce pred zacatkem zachvatu. Trvat mize sekundy az hodiny. Pes
vyhledéava ptitomnost ¢loveéka, méd abnormalni reakce nebo se ukryva.

3. Iktus miZze zacit jako postupny fokalni zachvat nebo sekundarné generalizuje. Jde o
vlastni z&chvat, ktery trvad 2 - 5 minut pfi idiopatické epilepsii a 0 néco malo déle pfi
sekundarni epilepsii.

4. Postiktalni nebo také zotavovaci faze muize probihat jen par vtefin, ale také nékolik
dni. Tato faze se u zvifat projevuje tnavou, dezorientaci nebo oslepnutim. Projevit se

muze i zizen a hlad (Niemand a Suter, 1996).

Diagnoza idiopatické epilepsie se stanovi vyloucenim vSech ostatnich moznych pficin
(Niemand a Suter, 1996). Podstatna je kvalitné vypracovana anamnéza, klinické a
neurologické vySetfeni. Pokud se zjisti klinickd porucha, diagnostika dale sméfuje
K postizenému organu. Pokud dojde k béznému klinickému nalezu, pfistoupi se
k hematologickému a biochemickému vysetfeni. Kompletni vySetieni zahrnuje i odbér

mozkomisniho moku a zaznamenani EEG (Srenk a Jaggy, 2000).
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1. ZACHVAT

L——— diagnostika idiopatické epilepsie
vyckani 2. zachvatu start medikace antiepileptikem
|
L | ]
zvife bez zachvatl kontrola zachvatl zéchvaty bez kontroly
| |
vyckat 1 rok ovéfeni diagnozy
neurol. vy¥., krev, mot
= |
postupné vysazeni kontrola sérové &gba phitiny
medikamentu koncentrace medikamentu

kombinace antiepileptik

Obr. &. 5: Obecné zasady antiepileptické terapie (Srenk a Jaggy, 2000).

Mezi zasady obecné terapie patii, Ze 99 % humannich antiepileptik je pro psa nevhodnych a
neuéinnych. VEasnym zahajenim 1écby se mize ziskat lepsi kontrola zachvatu, terapie je vSak
Casto dozivotni. Za spéSnou terapii je povazovano snizeni poctu zachvati. Monoterapie je
s problémem (Srenk a Jaggy, 2000).

Pii 1écbé epilepsie je podstatné, aby v krvi byla stald hladina 1éku. Toho je mozZzné
docilit jen opakovanym a pravidelnym uzivanim. I jediné vynechani davky mtze mit $patné
nasledky. Komplikace jsou také zplsobeny samovolnym snizovanim davky nebo zménou
medikamentu.

Pokud jedinec netrpi zachvaty delSi dobu, nez jeden rok, je mozné l€éky postupné
vysadit. Za uspéSnou 1écbu se povazuje snizeni intenzity a poc¢tu zachvati na 4 az 5
zichvatovych dni v roce. Jen asi 20 % pacientl je do konce Zivota bez zachvati (Srenk,
1998).

Pokud jsou zachvaty moc silné nebo se hromadi (az status epilepticus), musi se co
nejrychleji zastavit, protoze dochazi k vyraznému zatiZzeni nejen ostatnich organti, ale také
mozku a hrozi nebezpeéi sekundarnich zmén (Srenk a Jaggy, 2000).

Béhem 1é¢by je nutné vyloucit stres, nadmérnou zatéz, upravit krmnou davku a zavést

staly denni rezim (Srenk, 1998).
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Vétsina antiepileptik, které jsou urceny pro clovéka se nehodi pro 1é¢bu pst kviili vedlejsim
ucinkim a léCba pst je tedy znaén¢ omezena. Mnoho psu je utraceno kvili zdvaznosti
zachvatu nebo praveé kvuli vedlej$im a¢inktim antiepileptik (Rundfeldt, 2014).

Mezi 1é¢ivé latky, které se aplikuji psim s epilepsii patii:
Diazepam, ktery se aplikuje v pfipadé tézkych zachvati. Aplikaéni davka je 2 mg/kg Z. hm.

intraven6zné (i. v.). Po 10 minutach je mozna dalsi aplikace.

Fenobarbital se obvykle pouziva jako prvni pti zahajeni dlouhodobé terapie. Prvotni davka je

2-5 mg/kg z. hm., pozdé&ji se mize zvySovat az na 10 mg/kg z. hm.

Primidon se pouziva, pokud se nedosahne pozadovanych ucinka aplikaci fenobarbitalu. Je
vhodny pro dlouhodobou terapii, ale je spiSe lékem druhé volby kviili své hepatotoxicité.

Doporucovana denni davka je 15 - 30 mg/kg. z. hm.

Bromid draselny (KBr) je nejstar$i antiepileptikum. S vyvojem novych antiepileptik a kvili
vedlejSim Uc¢inkiim byl z humanni mediciny zcela eliminovan, ale ve veterinarni medicing je
nepostradatelnou soucasti terapeutického schématu. Pouziti je v kombinaci s fenobarbitalem.
Davka 20 - 40 mg/kg 7. hm. jedenkrat denné (Srenk a Jaggy, 2000).

Imepitoin je nova 1é¢iva latka k 16¢bé idiopatické epilepsie srovnatelna s U¢inky fenobarbitalu.

Pfi testovani bylo podavano 30 mg/ kg zZ. hm. (Rundfeldt, 2014).
3.6.2 Neurondlni ceroidni lipofuscindza (NCL)

Neuronalni ceroidni lipofuscindza je neurodegenerativni, autosomalné recesivni onemocnéni,
postihujici lidi, psy 1 jind zvifata, charakteristické shromazdovanim lipopigmenth
Vv lysozomech (Melville a kol., 2005). Nejcastéji se vSak vyskytuje u pst. Konkrétné u border
kolii je vyskyt pomémé vzacny - piiblizné 3.5 %. Poprvé byla u tohoto plemene
identifikovana v Australii v roce 1980 (Mizukami a kol., 2012).

primér je 19,5 mésice (Studdert a Mitten, 1991). Mira neurodegenerace se s vékem zvySuje, u
vSech postizenych jedincti se vyvinou psychické abnormality a ataxie. Doprovodnym
piiznakem byva poskozeni sitnice ukladanim lipopigmenti. VétSina postizenych jedinct ztrati

schopnost bézné svalové koordinace pii tréninku, chiizi a krmeni (Mizukami a kol., 2012).
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VétSina postizenych psit se uspi v rozmezi 1 — 6 mésict po nastupu klinickych piiznaki,

primérny veék psa s NCL je 23,1 mésice (Studdert a Mitten, 1991).

Mizukami (2012) rozd¢€luje klinické projevy na 3 faze:

a) casna faze (15 - 20 mésict): ztrata zajmu o hru, ztrata zajmu o dalsi psy, strach z hluku
a lidi, halucinace, dezorientace, strach jit doli ze schodu.

b) stiedni faze (19 - 23 mésich): tiepani hlavou, Skubani koncetin, nahla zastaveni béhem
chiize, vrzani zuby, zvykaci pohyby, agresivita, strach ze tmy, neschopnost ovlivnit
vyprazdiovani.

c) pozdni faze (22 - 32 mésich): slepota, kieCovité zachvaty, letargie, strnulost,

vypadéavani chlupt, tmrti.

Prekryvani véku od sousednich stupni je podle Mizukamiho (2012) zptsobeno variabilitou
Vv rychlosti nastupu onemocnéni.

Melville (2005) popisuje nalez mutace v pozici 619 kodujici sekvence exonu 4 CLN5
genu. Je to jednobodova substituce (c.619C >T), diky které dojde k vytvoteni pied¢asného
terminacniho kodonu v pozici Q206X CLNS proteinu, ¢imz dojde ke zkraceni vysledného
proteinu o0 144 aminokyselin. Toto zkraceni ma velky vliv na funkci proteinu. V soucasné
dobé je znamo alespon 8 genti, které maji za nasledek specifickou formu onemocnéni
(Mizukami a kol., 2012).

V souCasné dobé neexistuje Zadna 1écba a postizeni jedinci predCasné umiraji.
Opatienim pied onemocnénim je DNA testovani psi, které umi rozeznat zdravé jedince od
pfenasecl a postiZzenych jedincl. Testovani border collii provadi naptiklad laboratot OptiGen.
Test OptiGen CL je specificky pro border collie a zjistuje onemocnéni NCL pouze u nich
(Optigen, 2010).

3.6.3 Mnohocetna l1ékova rezistence (MDR1)

Mutace v psim MDRI1 genu zpusobuje precitlivélost na urCité 1éky. Projevit se mulze
neurotoxickou reakci a v nejhor§im piipadé mize koncit smrti zvifete (Mizukami a kol.,
2012). Precitlivélost je dédéna recesivné. Jedinec musi zdédit mutovanou alelu od obou
rodici, aby se porucha projevila. PostiZeni jsou homozygotni jedinci (MDR1 -/-), ktefi jsou za
normalnich podminek zdravi a v bézném Zzivoté u nich nejsou nutna zadnd preventivni

opatfeni (Dowling, 2006).
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Existence této mutace byla poprvé prokazana pocatkem roku 1980, kdy doslo
k zavedeni novych antiparazitik. Do dne$ni doby byla tato mutace zji$téna u vice nez deseti
plemen psi (kolie, Seltie, australsky ovc¢éak, staroanglicky ovcak, némecky ovcak, bily
Svycarsky ovcak, dlouhosrsty vipet), (Neff a kol., 2004).

V roce 1990 byl proveden pokus na G¢inky ivermectinu na mysich s MDR1 -/- genem
a na zdravych mysich. Kromé pfitomnosti mutantniho genu nevykazovaly myS$i zadné jiné
abnormality. Mysi byly ucelné¢ zamoieny rozto¢i a nasledné oSetfeny piipravkem s obsahem
ivermectinu. Do druhého dne vétSina postizenych mys$i uhynula. Tyto mysi mély v mozku
100 krat vyssi koncentraci ivermectinu, nez zdravé mysi. Tento pokus nésledovaly dalsi
studie, které odhalovaly genetickou podstatu onemocnéni, protoze vysledky testu na mysSich
se velice podobaly piipadim u collii po pouziti prostfedku s obsahem ivermectinu (Dowling,
2006).

Postizeni psi nejsou citlivi pouze na ivermectin, ale i na dalsi 1é¢iva (Mizukami a kol.,

2012).

U nize uvedenych 1éki jsou prokazany nepfiznivé uéinky na psy s mutantnim genem:
antiparazitika: Ivermectin

gastrointestinalni 1éky: Loperamid (proti prijmu)

chemoterapeutika: Vinblastine, Vincristine, Doxorubicin

sedativum: Acepromazine

analgetikum: Butorphanol

antibiotikum: Erythromycin

steroidy: Dexamethasone, Hydrocortisone

1éky ovliviujici srdecni ¢innost: Digoxin, Quinidine

antibakterialni 1éky: Doxycycline

Potencionalné Skodlivé latky:
Domperidone, Etoposide, Mitoxantrone, Ondansetron, Paclitaxel, Rifampicin (Veterinary
Clinical Pharmacology Lab, 2014)

Gen MDR1 kdduje vznik P-glykoproteinu, ktery je soucasti hematoencefalické bariéry. Tato
bariéra omezuje vstiebani 1€kl do centralni nervové soustavy a tim chrani nervové bunky psa
pted toxickym uc¢inkem 1é¢iv (Mizukami a kol., 2012). P-glykoproteiny se projevuji jako
nefluxni pumpy*®, které aktivné ,,pumpuji* molekuly 1€kt pry¢ z buiiky (VIcek a kol., 2002).
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Mutace MDRI1 se tyka ¢tyf par bazi ve 4. exonu MDR1 genu v sekvenci GATAG (ATAG
nebo GATA), kde zpisobuje posun ¢teciho ramce a nasleduje predCasny stop kodon, ¢imz
dochazi k ukonéeni syntézy P-glykoproteinu a vyraznému zkraceni sekvence aminokyselin
(Mealey a kol., 2001). Vlivem tohoto defektu dochazi ke ztraté ochranné funkce a 1é¢ivé latky
mohou neomezené prostupovat do nervovych tkani. Léciva latka zlstava v mozku, ale
neodchézi pry¢ a hromadi se, dokud nezptsobi toxickou reakci (Dowling, 2006). Ta se
projevuje ataxii, ospalosti, dezorientaci, slinénim, zvracenim a tiesem (Neff, 2004).

V populaci border collii v Japonsku byl proveden prizkum na ureni ¢etnosti alely u
tohoto plemene s vysledky 0,49 % a 0,25 %, coz dokazuje, Ze vyskyt mutantni alely u border
collii je vyrazné nizky v porovnani s ostatnimi vnimavymi plemeny, jako jsou Seltie, collie
nebo bobtail, u kterych je vyskyt onemocnéni kolem 50 — 70 % (Mizukami a kol., 2012).

Ptipadny defekt MDRI1 genu se da odhalit genetickym testem. K vySetfeni sta¢i maly

vzorek krve nebo stér sliznice tstni dutiny (Genomia).

3.7 Onemocnéni bilych krvinek

Bilé krvinky neboli leukocyty jsou jaderné buiiky, které maji funkci obranného mechanizmu
proti bakteridlnim, virovym a parazitickym infekcim a cizim bilkovindm. Rozd¢luji se na
granulocyty (neutrofily, bazofily, eozinofyly) a agranulocyty (monocyty, lymfocyty).
Vznikaji z kmenovych bunék v kostni dfeni a zanikaji v kostni dfeni nebo v brzliku (Reece,
2011).

3.7.1 Dédi¢na neutropénie (TNS)

Dédicné neutropénie (TNS) je autosomalné recesivni dédicné onemocnéni zjisténé u border
collii (Mason a kol., 2014). Toto onemocnéni je znamé od roku 1990 (Mizukami a kol.,
2012), kdy bylo objeveno v Australii a na Novém Zélandu (Shearman a Wilton, 2011).

Tato nemoc se vyznacuje nedostatkem neutrofili v krvi a jejich zadrzovanim (,,uvéznénim*®)
Vv kostni dieni (Shearman a Wilton, 2011).

Neutrofily jsou nejpocetnéjsim typem bilych krvinek. Maji velkou schopnost
fagocytovat a jsou zna¢né pohyblivé, proto patii k uCinnym obrannym mechanizmtim (Reece,
2011), pokud je jich v krvi nedostatek, dochazi postupné ke smrtelnému selhani imunitniho
systému (Mizukami a kol., 2012).

Syndrom se projevuje jiz u $téiat, kterd maji zuZeny a protahly tvar lebky, popsany

chovateli jako ,,hlava fretky*.
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Postizena Sténata jsou Casto mensi, nez jejich sourozenci ve vrhu a trpi chronickymi
infekcemi vyplyvajicimi z ohrozeni imunitniho systému. Néktefi jedinci vykazuji infekce jiz
od Sesti tydnii Zivota, u jinych se projevi reakce po prvnim ockovani. V nékolika ptipadech
jsou klinické priznaky velmi mirné a neobjevi se do druhého nebo tietiho roku (Shearman a
Wilton, 2011). Dalsimi piiznaky jsou vysoka horecka a bolestivé otoky kloubt (Mason a kol.,
2014).

Onemocnéni TNS je podobné Cohenovu syndromu u ¢lovéka a je zptisobeno
mutaci ve stejném genu (VPS13B). Cohenliv syndrom se projevuje pravé neutropénii,
zuzenim obli¢eje, malym vzristem, opozdénym vyvojem a déale mentalni retardaci a
opozdénou pubertou, coz u pst nebylo pozorovano, ale urcité ptiznaky vykazuji shodu.

Psi postizeni TNS jsou prvnimi zvifaty s popsanymi ptiznaky Cohenova syndromu (Shearman
a Wilton, 2011).

Ackoliv je zndma mutace zpusobujici onemocnéni, je dostupny test odhalujici
onemocnéni, tak etiologie onemocnéni stadle zndma neni. Dodnes néktefi veterinafi nemusi byt
obezndmeni s TNS a pfiznaky ptikladaji jinym onemocnénim (Mason a kol., 2014).

Za vytvoienim prvniho DNA testu pro TNS, ktery se provadi z odebraného vzorku

krve a dokaze odhalit postizené jedince i pfenasece stoji védci Shearman a Wilton (2011).

3.8 Onemocnéni oCi

Oko je slozeno z vlastniho zrakového organu a pridatnych zrakovych organi. Vlastni zrakovy
orgdn je tvofen o¢ni kouli se zrakovym nervem, zrakovymi drahami a zrakovym centrem
nachézejicim se v tylnim laloku mozkovych hemisfér (Kottman a kol., 2003). Pfidatné
zrakové organy jsou sloZeny z o¢nich vicek, spojivek, slzného Ustroji a okohybnych svalt
(Reece, 2011).

3.8.1 Onemocnéni sitnice

Sitnice (retina) je specializovana tkan, vypliujici vnitini plochu zadni ¢asti oka (Svoboda a
kol., 2000) a sklada se dohromady z deseti vrstev (Reece, 2011). Jejim primarnim Ukolem je
vidéni (Svoboda a kol., 2000). V sitnici jsou ulozeny svétlo¢ivné buiiky, ¢ipky umoziujici
barevné vidéni a tyCinky umoznujici ¢ernobilé vidéni (Stuchly, 2006). Tycinky, které jsou
velmi citlivé na svétlo se uplatiuji pro vidéni v noci a Cipky se vyuzivaji pfi dennim svétle

(Reece, 2011). U psi jsou vyrazné pievazujici ty¢inky (Svoboda a kol., 2000).
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3.8.1.1 Anomélie oka collii (CEA)

Anomalie oka collii je onemocnéni sitnice oka. Oznacuje se také jako syndrom skleralni
ektasie collii a popsan byl uz roku 1953 v USA (Dostal, 2007).

Jde 0 autozomalné recesivni onemocnéni, postihujici jedno nebo obé o¢i (Svoboda a
kol., 2000) které je spojené s defektem zadni stény bulbu, jehoZ nositelem je recesivni alela,
ktera se nevaze na pohlavi (Stana, 2001). V prib¢hu organogeneze vytvareji builkky zadni
stény vchlipnutého optického vacku pigmentovy epitel sitnice. Pokud neni ristovy hormon
v téchto buiikach pritomen, ovliviiuje to dalsi diferenciaci o¢nich tkani (Bedford, 2007).

Typickym ptiznakem CEA jsou hypoplazie cévnatky, nadmémé zvinéni retindlnich
cév, kolobom, odchlipeni sitnice a nitroo¢ni krvaceni (Martin, 2005).

Hypoplazie cévnatky se projevuje vyskytem bledych, depigmentovanych skvrn
umisténych temporalné od optického disku (Vit a Beranek, 1995). Pigmentace sitnice v okoli
defektu mize byt snizena (Svoboda a kol., 2000). Tento defekt je sam o sobé dostacujici, jako
potvrzeni o CEA. V jiném piipadé se pro potvrzeni CEA musi vyskytnout alesponi dva jiné
ptiznaky. Napiiklad kolobom a zkrouceni cév, kolobom a odchlipeni sitnice nebo zkrouceni
cév a hypoplazie cévnatky. Pokud se vyskytne nitroo¢ni krvaceni, jedna se o nespecificky
priznak, protoze se vyskytuje 1 u mnoha dalSich nemoci (Stania, 2001).

CEA je mozné pozorovat u Sténat uz od stafi 1 - 14 dni a je mozZné je spolehlivé urcit u
embryi 25. - 40. den nitrodélozniho vyvoje (Dostal, 2007). Okolo 30. dne embryonalniho
vyvoje dochazi k morfologickému postizeni zadni stény ocniho bulbu. Podle intenzity
zasazeni jednotlivych zarode¢nych listd béhem tohoto obdobi je mozné postnatalné najit
vlastni defekty v riznych oblastech o¢ni koule. Pokud je postizen mezoderm, ze kterého se
vyviji cévnatka, dojde k nedostatecnému cévnimu zdsobeni, ubytku pigmentu a nakonec k
hypoplazii cévnatky. Pokud je postizen ektoderm, d4 se na sitnici sledovat zkrouceni

priméarnich cév, zahyby, odchlipeni sitnice a nitrooéni krvaceni (Stana, 2001).

Obr. €. 6: Zleva: normalni sitnice, sitnice postizena CEA

http://www.vetga.com.au/k9diseaselist/k9diseaselist.html
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Piiznaky CEA jsou proménlivé s vékem psa. Mala loziska hypoplazie cévnatky a slabé
zéhyby se postupné¢ mohou piekryt pigmentem (Stana, 2001). Pak jsou takové piiznaky
oftalmologicky tézko zachytitelné a podle Bedforda (2007) vykazuje tento jev, ktery je
pon¢kud zmatecné nazyvan jako ,,go normal® stav az 30 % psd. Fenotyp vypada normalné,
ale geneticky jsou tito psi postizeni vadou. Vysetieni je proto velmi podstatné. V piipadé
nitroo¢niho krvéaceni a odchlipeni sitnice dochazi s vékem spiSe ke zhorSeni (Vit a Beranek,
1995). Za nejc¢astéjsi pri¢inu oslepnuti se povazuje totalni retinalni ablace (odchlipeni sitnice)
a nitroo¢ni krvaceniny, které pak mohou zptsobit sekundarni glaukom. Obvykle nedochazi ke
srazeni krve a je mozné sledovat Cervenavé zabarveni sklivce (Svoboda a kol., 2000). Ne
vSichni postiZzeni psi nakonec Uplné oslepnou. Existence uplné slepych jedinct neni pftili§
Castd a k oslepnuti dochazi pouze v nejvaznéjsi forme¢ CEA (Dostal, 2007).

Klinické priznaky CEA se vétSinou vyskytnou v prvnim roce zivota. Doporucené je
vySetfeni Sténat ve veéku 6 - 8 tydnt, kdy je jiz mozné odhalit hypoplastické zmény (Svoboda
a kol., 2000). Bedford (2007) se vSak domniva, ze asi 10 % ptipadl je chyba pfi stanoveni
diagn6zy disledkem nékolika pfic¢in. Maly papilarni kolobom u 6 tydnii starych Sténat,
vyznam bledé rizové skvrny v Sest tydnl starém fundu, snizeni peripapilarni pigmentace u
psa bilé nebo nafedéné barvy a oko barvy merle.

Vyuzitim DNA testu se mize pfimo prokdzat mutace zodpovédna za CEA. Geneticky
test je velmi pfesny a miZe byt proveden v jakémkoliv v€ku. Dokéze rozliSit nejen zdravé psy
od nemocnych, ale také odhalit pfenaSeCe, coz je podstatnd informace pro kontrolu
onemocnéni v ramci plemene. Aby byl zajistén spolehlivy vysledek, provadi se test pro kazdy
vzorek samostatné dvakrat (Laboklin, 2015).

V soucasné¢ dobé lécba CEA neexistuje a jedinym opatfenim proti Sifeni je,

nevyuzivani postizenych pst v plemenitbé (Svoboda a kol., 2000).
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AA zdravy (normal) | Aa ptenaSec (carrier) | aa postizeny (affected)

) ) AA 50 % zdravych
AA zdravy (normal) | AA 100 % zdravych Aa 100 % pfenasect
Aa 50 % prenasect
AA 25 % zdravych
AA 50 % zdravych Y v e Aa 50 % prenaseci
Aa prenaseC (carrier) Y Aa 50 % prenaseci °P

Aa 50 % prenaSect aa 50 % postizenych

aa 25 % postizenych

) Aa 50 % ptenaSect _
aa postizeny (affected) | Aa 100 % pirenaSeci ) aa 100 % postizenych
aa 50 % postizenych

Obr. €. 7: Tabulka o¢ekavanych vysledk pfi pafeni jedinch s riznymi typy alel

(http://www.bcccz.cz/chov/co_je cea.html)

Pro onemocnéni CEA v F1 generaci po heterozygotnich rodi¢ich plati II. Mendeliiv zékon o

segregaci alel (Stana, 2001).
3.8.1.2 Progresivni retinalni atrofie (PRA)

PRA je nejcastéjsi vadou sitnice (Svoboda a kol, 2000). Jedna se postupnou degeneraci vrstvy
bunék sitnice. Postizeny jsou obé oci zaroven. Charakter onemocnéni je navic zavisly na véku
psa (Dostél, 2007). Postizeny pes piestava vidét za Sera, proto je onemocnéni také nazyvano
jako Seroslepost (West, 1985).

Lécba PRA neexistuje a jedinym moznym feSenim je vyfazeni postizenych jedinct
z chovu (Svoboda a kol, 2000).

Znamé jsou dva druhy onemocnéni: dysplazie ty¢inek a Cipkli a degenerace tyCinek a
¢ipkd, avSak klinické a oftalmoskopické pfiznaky obou onemocnéni jsou velice podobné. U
kolii se vyskytuje dysplazie ty¢inek a ¢ipku typ 2 (rcd2), (Svoboda a kol., 2000).

Podle lokalizace zmén se pouZiva rozdéleni na generalizovanou PRA a centralni PRA

(Dostal, 2007).
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Obr. €. 8: Zleva: normalni o¢ni pozadi, stfedni forma PRA, pozdni forma PRA

(http://plus.zverolekar.net/cs/progresivni-retinalni-atrofie/)

Generalizovand forma PRA je typickd odumiranim ty¢inek. Jako prvni se rozpadne jadro
ty¢inky a nasledné odumie celd svétlo¢ivna butika. Je nahrazena jinou bunkou, kterd ovSem
neni citliva na svétlo. Odumirani tyc¢inek probihd jen v okrajovych ¢astech sitnice a sttedova
¢ast nepodléhd poskozeni. V normalnim ptipadé reaguji tyCinky na zmény v intenzité
osvétleni. Jejich funkce se projevuje hlavné za Sera, za soumraku a za svitani. Pokud jsou
poskozené a neplni svoji funkci, vidi postizeny béhem této denni dobu Spatné (Stuchly, 2006).

Mezi ptiznaky generalizované PRA patii poruchy orientace, poruchy chovani,
nejistota v cizim prostfedi a vyhledavani pfitomnosti majitele. Nakonec nastupuje nocni
slepota a dochazi i1 ke zhorSeni vidéni za dne (Dostal, 2007). V konecné fazi pes oslepne,
zornice je v mydriaze a téméf nereaguje na miotika.

Castou komplikaci, kterd se vyskytuje u pokrodilé formy PRA je katarakta se
sekundarni luxaci, sekundarni glaukom nebo atrofie optického disku. Béhem vysetieni o¢niho
pozadi je vyrazna Seda granularni struktura tapetalniho fundu (Berének, 1998). Je viditelné
generalizované bilaterdlni zvySeni tapetalni hyperreflektivity, zaZeni retindlnich cév, hlavné
malych arteriol, které mohou az zcela vymizet (atenuované cévy). Na netapetadlnim fundu je
mozné pozorovat fokdlni depigmentaci. Opticky disk je svétly, nevyrazné¢ ohrani¢eny a
atrofuje (Svoboda a kol, 2000). Proces ma pomaly postup, ktery mlze trvat mésice nebo i
nekolik let (Dostal, 2007).

V ramci diagnostiky je nejcastéjsi oftalmoskopické vySetfeni. Velky piinos ma i
vyuziti ERG (elektroretinografie), se kterym je moZné odhaleni pozitivnich jedinci
Vv Casn¢j$im veéku (Svoboda a kol, 2000).

Centralni progresivni retinalni atrofie (CPRA) je onemocnéni postihujici psy
stiedniho, které se vyskytuje u border collii (Svoboda a kol., 2000). Projevy zacinaji ptiblizné
ve stfedu sitnice, okolo tzv. slepé skvrny. Dochazi k odumirani svétlocivnych buné¢k, pigment
se hromadi a uklada se v pfilis velkém mnozstvi. Nasledné vznika tzv. hnéda skvrna. Pes ma

omezenou schopnost centralniho vidéni a slepa skvrna se zvétsuje.
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V tomto stadiu choroby neni pes schopny vnimat nepohybujici se objekty a trpi tzv. denni
slepotou. Vnima pouze objekty, které se pohybuji. Svétlocivné bunky, které odumiou, jsou
nahrazeny tzv. gliovymi buiikami, které jsou vSak nefunkcni. Proces onemocnéni se postupné
dostava na okrajové Casti sitnice a ma sklon se rozsifovat (Stuchly, 2006).

Bedford (2007) se domniva, ze vSechny tyto stavy jsou autozomdlné recesivné
dédicné, ale podle Dostala (2007) neni vétSina forem PRA, které se vyskytuji u vice nez sto
plemen pst stale podrobné¢ prozkoumana. Stuchly (2006) naopak tvrdi, Ze generalizovana
forma PRA je autozomaln¢ recesivni choroba a protoze se vyskytuje zhruba stejné casto u pst
i u fen, tak se nejednd o vadu vazanou na pohlavi. CPRA je podle né&j nejspis podminéna
mnoha vlohami malého Gc¢inku. U centralni formy PRA jde tedy podle néj o polygenni

dédicnost.
3.8.2 Primarni glaukom

Glaukom je jednou z nejcastéjSich pfi¢in nevratné ztraty zraku u psu. Nazev glaukom
pouzivali jiz staii Rekové (fec. glaukos = zelenomodry), (Kottman a kol., 2003), proto byl
také diive nazyvan jako ,, zeleny zakal* (Svoboda a kol., 2000).

Jednd se o onemocnéni oka, pfi kterém uvniti bulvy dochdzi k pfili§ silnému tlaku a
objevuji se zmény na ocnim pozadi (Dostal, 2007). Nitroocni tlak (IOP) ma funkci udrzet tvar
ocni koule a zpevnit ji. Pokud neni umozZnéna zpétna resorpce komoroveé vody, tak dochazi ke
stoupani nitroo¢niho tlaku (Reece, 2011).

Nitroo¢ni tlak je ovlivnén mnozstvim komorového moku. Ten je produkovan epitelem,
ktery pokryva fasnaté té€leso. Komorovy mok protékd ze zadni ocni komory skrz cocku a
duhovku a déle protéka pies zornici do piedni o¢ni komory. Tam ma svilj vyznam ve vyziveé
rohovky a €ocky. Odtok komorového moku zprosttedkovava drendzni systém v oblasti tzv.
komorového uwhlu, kudy mok prochdzi a je odveden cévni pleteni v bélim¢. Objem
vyprodukovaného moku je zdvisly na arteridlnim tlaku. Pokud je tlak vyS$si, objem roste,
pokud je nizsi, tak klesa. Béhem dne IOP lehce kolisd. Ve dne je mirn€ vyssi a v noci
nepatrné klesa. Odchylka je 2 - 4 mmHg. Pokud je mezi produkci a odtokem rovnovéha, je
nitroo¢ni tlak normalni. Fyziologické rozmezi Beranek (2001) uvadi mezi 10 - 30 mmHg.
KdyZ dojde ke snizeni produkce tekutiny, které mize byt ovlivnéno napt. léky snizujicimi
arteridlni tlak, dojde zaroven ke snizeni nitroo¢niho tlaku. Pii snizeni odtoku, ktery je
zpusobeny defektem komorového uhlu a zvySenim IOP vznika glaukom (Beranek, 2001).

U glaukomu dochazi nejen k typickému strukturalnimu poskozeni zrakového nervu,

ale také k odumfteni gangliovych bunck sitnice (Kottman a kol., 2003).
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Vsechny tyto ptiznaky mohou vést az k Uplnému oslepnuti psa. Podle Dostala (2007) se
predpokladd jednoducha geneticka kontrola recesivni alelou, av§ak doposud nejsou dostupné
udaje dovolujici odhadnout zptisob této kontroly (Dostal, 2007).

Primarni glaukom byva obvykle bilateralni (Kottman a kol., 2003). Casto je
neznamého puvodu a dochézi k nému bez piedchoziho onemocnéni oka (Svoboda a kol.,
2000).

MiuZeme ho rozdélit na:

a) otevieny (normalni), kdy dochazi k obtizim s odtokem moku mezi piedni o¢ni
komorou a Schlemovym kanalem

b) uzavieny (zky), kdy dochazi k nahromadéni moku v zadni o¢ni komoie a komorovy

uhel kolabuje nebo je uplné prekryt (Kottman a kol., 2003).

Riiznoroda etiologie zpisobuje rozdilnost v klinickych ptiznacich glaukomu. Zalezi na stupni
zvySeni nitroo¢niho tlaku, Casu trvani, rychlosti vzniku onemocnéni i na véku zvifete. Mezi
klinické piiznaky patfi bolestivost, zmény chovani, které souvisi s bolestivosti, apatie,
vyhledavani tmavych kout, otok rohovky, zmény vidéni a poruchy orientace a zvyseni
nitroo¢niho tlaku nad 30 mmHg (Svoboda a kol., 2000).

Diagnostiku  glaukomu je podminéna peclivym oftalmologickym vySetfenim
S podrobnou anamnézou. Nutnou soucasti diagnostiky je pfeméfeni nitroocniho tlaku
(Svoboda a kol., 2000).

Kazdé ,,cervené* oko musi podstoupit vySetfeni fluoresceinovym testem a pokud je negativni,
musi nasledovat métfeni nitroo€niho tlaku. Pokud dojde k €asnému rozpoznani glaukomu a
zahajeni lécby, mlzZe to vyrazné ovlivnit progndézu onemocnéni a efektivnost terapie
(Svoboda a kol., 2000). Diagnostika vyuziva tfi zakladni metody: tonometrii, gonioskopii a

oftalmoskopii.

Tonometrie je méfeni nitroo¢niho tlaku, které ma ti metody:

a) Digitalni tonometrii, ktera méfi palpace bulbu skrz horni vicko.

b) Impresni tonometrii s vyuzitim Schidtzova tonometru, pii které dojde k deformaci
rohovky ty€inkou o priméru 3 mm. Mira ,,vnofeni* rohovky odpovidd nitroo¢nimu
tlaku.

c) Aplana¢ni tonometrii, ktera méfi silu potiebnou k oplosténi daného useku rohovky.

Pro maximalné ptesné vysledky je mozné vyuzit jen impresni nebo aplanacni tonometrii. Ta

je sama o sob& povazovana za nejptesnéjsi. (Kottman a kol., 2003).
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Gonioskopie posuzuje uroven poruchy komorového uhlu, vyskyt neoplazmat a cizich
predmétl. Je nepostradatelna pro klasifikaci glaukomu a zahajeni terapie (Svoboda a kol.,
2000).

Oftalmoskopie pozoruje predev§im zmény na optickém disku a cévach sitnice (Kottman a
kol., 2003).

Terapie glaukomu se zamétuje hlavné na upravu a stabilizaci nitroo¢niho tlaku. VEasnym

Rozd¢luje se na konzervativni a chirurgickou, pficemz je pfi vybéru nutné zohlednit
etiologii onemocnéni, stav komorového uhlu, vék psa a dobu trvani onemocnéni.

Pti konzervativni terapii se aplikaci osmotickych diuretik vyrazné redukuje nitroocni
tlak, dojde k omezeni produkce komorového moku a zvyseni drenaze nitroo¢ni tekutiny.

Pro konzervativni terapii glaukomu s otevienym komorovym thlem se vyuZzivaji
ptedevsim miotika (Svoboda a kol., 2000).

Chirurgicka terapie se rozdéluje na gonioimplantaci a cyklodestrukci.

Gonioimplantace zvySuje odtok komorového moku vloZenim implantatu mezi piedni
o¢ni komoru a spojivku. Pfes tento implantat je pak odvadén mok z oka.

Cyklodestrukce snizuje produkci komorového moku a je vyuZivana, pokud je jesté
Sance na zachovani zraku nebo v pfipade€, kdy majitel psa nesouhlasi s vyjmutim oka, ale chce
zviteti ulevit od bolesti.

Pokud dojde k nevratnému oslepnuti oka a nitroo¢ni tlak stoupa, je feSenim vyjmuti

oka s vloZenim nitrooé¢ni protézy (Kottman a kol., 2003).

3.9 Onemocnéni kloubu

Kloub je utvéaten pohyblivym spojenim kloubnich ploch kosti pokrytych kloubni chrupavkou.
Kazdy kloub je obklopen kloubnim pouzdrem, které¢ odstupuje na kloubnich koncich kosti a
vytvaii kloubni dutinu vyplnénou synoviélni tekutinou. Sténa kloubniho pouzdra je slozena z
vnéjsi fibrézni a vnitini synovidlni vrstvy, diky které jsou kloubni spojeni zafazena mezi
synovialni spoje.

Pojivové casti kloubu jsou tvofeny kloubni chrupavkou, kloubnim pouzdrem, kloubni

tekutinou a utvary a vazy uvniti kloubu (Cerny, 1999).
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kulovity kloub elipsovity kloub sedlovy kloub valcovy kloub cepovy kloub

A

Obr. €. 9: Typy kloubti (http://www.szskm.cz/soma/7A_klouby.jpg).

U border collii patii mezi nejéastéji postizené klouby kloub ramenni, loketni a kycelni.

Ramenni kloub pfedstavuje jednoduchy, kulovity kloub (Cerny, 1999), ktery je tvofeny
spojenim lopatky s hlavici kosti pazni (Marvan a kol., 2007). Pohyb v kloubu zaji$t'uje tvrda a
hladka kloubni chrupavka, ktera pokryva kloubni plochy dvou sousednich kosti. Zvlhéeni
kloubni chrupavky je zplsobeno kloubni tekutinou synovii, kterd vytvaii odolnou vrstvu
chrénici kost pfed poSkozenim. V ptipadé poskozeni hladké vrstvy chrupavky se pohyb
v kloubu stava bolestivym (Ondrusz, 2010).

Loketni kloub je slozity valcovity kloub, ktery svou funkci ptedstavuje dokonaly stfidavy
kloub. Spojuje distalni konec kosti pazni (humeru), proximalni konec kosti vietenni (radia) a
kost loketni (ulnu), (K6nig a Liebich, 2003).

Kycelni kloub je kulovity omezeny kloub, jehoz pohyb je mozny v mnoha smérech a
umoziuje natazeni (extenzi), ohyb (flexi), odtazeni (abdukci), pfitazeni (addukci) a otaceni
(rotaci) kloubu. Z funkéniho hlediska se jedna o viceosy volny kloub (Cerny, 1999).
V kycelnim kloubu se spojuje hlavice kosti stehenni (femuru) s jamkou kycelniho kloubu
(acetabulem), (Konig a Liebich, 2003). Kloubni plocha ky¢elniho kloubu ma polomésicity

tvar a proto je ozna¢ena jako facies lunata (Cerny, 1999).
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3.9.1 Dysplazie kyc¢elniho kloubu (DKK)

Obr. ¢. 10: zleva: zdravy kycelni kloub, stfedné postizeny kycelni kloub, téZzce postizeny
kycelni kloub
(http://www.veterinapribor.cz/index.php/o-zdravi/8-clanky/86-kdyz-vaseho-psa-boli-kycle)

Dysplazie kycelniho kloubu se fadi mezi nejcastéjsi ortopedickd onemocnéni u sttednich a
velkych plemen psii (Necas a Griffon, 2004).

Jedna se o abnormalni vyvoj kycelniho kloubu na jedné nebo obou stranach téla
(Bowen, 2013). Dysplazie postihujici jen jeden kycelni kloub se vyskytuje zhruba u 3 — 30 %
psti (Necas, 2004). Statisticky je vyskyt stejny u psti i u fen (Snasil, 2008).

DKK je dédiéné onemocnéni zplsobené pusobenim stovek genil, z nichz kazdy
piispivé ke vzniku onemocnéni a ovliviiuje anatomicky vyvoj ky¢le. Uginek téchto genti mize
byt ovlivnén faktory vnéjSiho prostiedi, které nezpisobuji dysplazii, ale mohou byt
zodpovédné za to, do jaké miry se projevi (Fries a Remedios, 1995).

Pfi dysplazii je kloub volngjsi (laxni) a hlavice kosti stehenni ¢aste¢né vypadava
z acetabularni jamky. Tento stav ovliviiuje pohodu a vykonnost zvifat, ackoliv mnoho psu
snas§i DKK diky vysoké mife tolerance chronické bolesti a kompenzuje tento stav
pretézovanim hrudnich koncetin. Tézka forma dysplazie ma za nasledek neschopnost pohybu
a podstatné omezeni fyzické vykonnosti. Oboje snizuje kvalitu Zivota psa (Snasil, 2008).

Psi se ziskanym genetickym piedpokladem k DKK se rodi s normalnimi ky¢elnimi
klouby, ale maji sklon k biomechanické nerovnovaze mezi rozvojem svalové hmoty a
zatéZzovanim kostry.
zivota. Kdyz je béhem této doby kloub zatizen nadmérnou hmotnosti nebo aktivitou jedince,
dojde k prekroceni limitu elasticity podpirnych mékkych tkdni a vyslednd laxita vede

k nevratné inkongruité (nepravidelnosti) kloubu. V dusledku této inkongruity mutze byt
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porusena rovnovaha kloubu, vedouci k pietvoteni kloubu a vzniku efuze. Tyto zmény mohou
dale vést az k degenerativnimu kloubnimu onemocnéni.

V 6 mésicich véku psa je osifikace z 90 % dokoncena a zmény ve tvaru kloubu jsou
mozné pouze produkci nebo resorpci kosti (Necas a Griffon, 2004).

Klinické ptiznaky zahrnuji sniZenou schopnost snaset cvi¢eni, neschopnost pohybu,
kulhani zadnich koncetin, nechut’ chodit po schodech a celkovou bolest pii pohybu kycle
(Bowen, 2013).

Primarnim ukolem diagnostiky je klinické vySetfeni, ackoliv u DKK plati, ze se
klinické ptiznaky nemusi shodovat s RTG nalezem (Svoboda a kol., 2001). Pro ziskani
vérohodnych a presnych vysledkil je nutné provést ortopedické vysetieni kycelnich kloubt a
zhotoveni rentgenovych snimka. Klinické a rentgenologické nalezy by se mély vzajemné
porovnat a v ptipad¢ nesrovnalosti by mél byt pes podroben dalSimu vySetfeni. Nekompletni
vySetfeni, napiiklad zhodnoceni pouze standardni ventrodorzalni projekce, mize Casto ukazat
nepiesné a nespolehlivé vysledky (Snasil, 2008).

Posouzeni stability hlavice kosti stehenni v acetabulu, Groven laxicity kloubu nebo
povaha subluxace hlavice kosti stehenni, se provadi pfi celkové anestezii psa. Tim se predejde
zkresleni vysledkt vysetfeni, které¢ by bylo zptisobeno zvysenym tonusem bederni svaloviny
nebo obrannou reakci psa.

Pokud je kloub stabilni, je schopen provést pohyb bez zjisténi subluxace v celém
svém rozpéti. Pokud je vSak kloub laxni dochazi pti axialni kompresi k dorzalnimu posunu
hlavice kosti stehenni a pfi odtaZeni kycelniho kloubu se objevi tzv. Ortolaniho pfiznak, ktery
je charakteristicky lupnutim pii navratu hlavice kosti stehenni zpét do acetabula. Nasledné
pfitazeni vyvola tzv. Barlowlv pfiznak, ktery se projevuje vypadnutim hlavice kosti stehenni
Z acetabula (Snasil, 2008).

Opravnéni pro posouzeni RTG snimku na DKK, DLK a OCD ramenniho kloubu v CR
ma pouze veterinarni lékat, ktery je ¢lenem Komory veterinarnich lékaitt (KVL) CR, vlastnici
osvédCeni pro posuzovatele dysplazie kycelniho (DKK) a loketniho kloubu (DLK) a
osteochondrozy ramenniho kloubu (Snasil, 2008).

Zhotovitel ma povinnost vytvofit projekéné spravny snimek vhodny k posouzeni
(pfedepsana poloha, optimalni expozice, oznafeni Strany, spravna identifikace psa).
Povinnosti zhotovitele je také presvédcit se, ze psovi jiz nebyl v minulosti zhotoven snimek
RTG pro posouzeni DKK, DLK nebo OCD ramenniho kloubu, protoZe opakované posouzeni
je neptipustné (Snasil, 2008).
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Vyhradnim posuzovatelem pro border kolie v CR je MVDr. Jaromir Ekr z Hradce

Krélové.
DKK 0
FCI A
FCI Al | A2 B1 B2 C1
BVA | 0 | 1-6 7-12 13-18 19-24
OFA Excellent Good Fair Borderline

Obr. ¢. 11: Srovnani systémi hodnoceni DKK (http://www.bccez.cz/chov_dkk dlk ocd.htm).

OFA — ,,Orthopedic Foundation for Animals*

Americka spolecnost OFA provadi diagnostiku a registraci stavu kyc¢elnich kloubti u vsech

psu starSich 2 let a rozeznava 7 stupiitt — Vyborny (Excellent), Dobry (Good), Slusny (Fair),
Hraniéni (Borderline), Lehky (Mild), Stiedni (Moderate) a Tézky (Severe).

Vysledek hodnoceni je shodou tfi nezavislych veterinarnich 1ékait.

(zdroj: http://www.offa.org/hd_grades.html).

BVA — , British Veterinary Asociation*

Ma sviij vlastni bodovaci systém, ktery hodnoti kazdy kycelni kloub zvlast. Hodnoceny jsou

parametry jako: Norberg-Olssontiv uhel (0-6), subluxace hlavice (0-6), kranidlni okraj

acetabula (0-6), dorzalni okraj acetabula (0-6), kranialni efektivni okraj acetabula (0-6),

acetabularni jamka (0-6), kaudalni okraj acetabula (0-6), exostdzy na hlavici a kr¢ku femuru

(0-6), zména tvaru hlavice femuru (0-6).

Kazdy kycelni kloub mtze ziskat maximalni pocet 53 bodu, tedy dohromady pro oba

klouby je mozné ziskat 106 bodti. Cim méné bodii pes ma, tim je vysledek lepsi. Za ideélni se

povazuje vysledek 0/0 (Necas a Griffon, 2004).
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FCI — ,,Fédération Cynologique Internationale*

Oznaceni .
Stupeii Uhel podle
Stupeti podle
DKK . RTG ptiznaky DKK Norberga-
DKK schematu
(slovy) Olssona
FCI
0 Negativni A Anatomicka pravidelnost, zadné piiznaky dysplazie. 105° a vice
Mirna anatomické nepravidelnost, kloubni plochy
1 Pfechodny B hlavice femuru a acetabula jsou mirn¢ inkongruentni, 105° a vice
stfed hlavice lezi medialn€ od DOA.
Patrna anatomicka nepravidelnost, kloubni plochy
. hlavice femuru a acetabula jsou inkongruentni,
2 Lehky C ) ] ) 105° - 100°
kraniolateralni okraj acetabula je mirné oplostély,
mirna artroza, stied hlavice se zhruba kryje s DOA.
Ziejma anatomicka nepravidelnost, zfejma
inkongruence kloubnich ploch hlavice femuru a
3 Stredni D 100° - 90°
acetabula, artroza, stfed hlavice leZi lateralné od
DOA.
Vyrazna anatomicka nepravidelnost, vyrazna
4 Tézky E subluxace az luxace hlavice femuru z acetabula, méné nez 90°

tézka artr6za, deformity krcku, hlavice 1 acetabula.

Obr. €. 12: Tabulka DKK dle FCI (Svoboda a kol. 2001).

Pro 1é¢bu DKK je v soucasné dobé mozné vyuzit ptistup chirurgicky i konzervativni (Necas a

Griffon, 2004).

Konzervativni 1é¢ba DKK je vhodna u rostoucich pst s volnymi kycelnimi klouby

nebo u dospélych psu, ktefi trpi pokrocilou artrozou kyc¢elniho kloubu a jejim ucelem je ulevit

psovi od bolesti a zaroven zachovat funkci kloubu (Svoboda a kol., 2001).

Spociva predevsim v aplikaci protizanétlivych latek, redukci hmotnosti, omezeni

zatéZze a rehabilitaci (Necas a Griffon, 2004). Vhodnou formou rehabilitace mlize byt plavani,

které pomaha zachovat i obnovit rozsah v pohybu kloubu a posiluje svaly. Cvi¢enim dochazi

k lepSimu vyZiveni kloubni chrupavky (Svoboda a kol., 2001).
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Mozna je také terapie analgetiky, které se v té€Zkych piipadech kombinuji s malymi davkami
glukokortikoidt. Injekce glukokortikoidh muize zpusobit rychlé zlepSeni, ale v konecném
efektu dochazi k poskozeni kloubni chrupavky. Celkové je Géinek nutricnich dopliikti nejisty
(Niemand a Suter, 1996).

Vyznamem chirurgické 1é¢by psa s DKK je Uleva od bolesti a snaha obnovit funkci
koncetiny. U mladych pst je snaha omezit chirurgickou 1écbou rozvoj artrotickych zmén

Vv postizeném kloubu (Svoboda a kol., 2001).

Juvenilni pubické symfyziodéza (JPS)

Jedna se o pomérné novou chirurgickou metodu, kterd je technicky, casové i finanéné
nendro¢nd a efektivni. Pii JPS se plisobi na pubickou ristovou ploténku stydké kosti a tim se
vyvola termické odumieni germinalnich chondrocytli. Nasledkem je pfedcasné uzavieni této
ploténky, které zpusobi, ze ventromedialni ¢ast panve se prestane vyvijet, ale dorzolateralni
¢ast pokracuje v normalnim rastu. Acetabula rotuji ventrolateralné ptes hlavice kosti stehenni
a tim dojde klepsimu utvafeni panve. Ve vysledku je snizena laxita kycelniho kloubu a
normalni postoj psa. Zakrok by se mé¢l provadét v obdobi mezi 12. - 16. tydnem véku psa
(Necas a Griffon, 2004).

Trojita osteotomie panve (TPO)

Provadi se u mladych psi s laxnimi ky¢elnimi klouby pifed rozvojem artrozy ve véku 4 az 8
mésict. U acetabula je nezddouci vyplnéni zbytnélou kloubni chrupavkou (Svoboda a kol.,
2001). Pomoci rotace a lateralizace acetabula dojde ke zvySeni dorsalniho ptekryti intaktni
hlavice femuru a k obnové nosného povrchu kloubu. Pfi trojité osteotomii panve dochazi
k pretnuti kosti stydké, sedaci a kycelni (Necas a Griffon, 2004).

Mezi zachovné techniky kycelniho kloubu patii resekce hlavice a kr€ku femuru a totdlni
endoprotéza kycelniho kloubu. Jejich cilem je snizeni artritické bolest, kterou nelze zmirnit

konzervativni 1é¢bou (Necas a Griffon, 2004).

Resekce hlavice a krcku femuru

Jde o zménu, kdy se z bolestivého kloubu stane nebolestivy pakloub (Svoboda a kol., 2001).
Tento pakloub ma sniZeny rozsah hybnosti a ma mensi stabilitu. Usp&$nost operace je 60 - 83
% u pstt do hmotnosti 20 kg. Za uspésnou 1écbu je povazovano i slabé pokulhdvani (Necas a
Griffon, 2004).
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Totalni endoprotéza kycelniho kloubu

Podle Necase a Griffona (2004) se jednd o jedno z nejlepsich feSeni pro psy, které kromé
DKK postihlo 1 nasledné degenerativni kloubni onemocnéni a konzervativni terapie byla
neuspesna. Pii totdlni endoprotéze dochazi k odstranéni artrotické hlavice s kr¢kem kosti
stehenni a acetabulem a k nahrazeni endoprotézou. Zakrok je Gspésny z 91 — 95 % a jeho

cilem je poskytnout psovi mechanicky funkéni kloub (Necas a Griffon, 2004).

Obr. €. 13: Zleva: postizeny kloub, totalni endoprotéza, implantat

(http://www.zoovet.cz/?p=clanky/endoproteza-kycelniho-kloubu)

3.9.2 Dysplazie loketniho kloubu

Humerus
l} -
b B

!

¥

Obr. ¢. 14: Loketni kloub

38



Dysplazie loketniho kloubu je polygenni dédicné onemocnéni stiednich a velkych plemen
psu, které se vyznacuje inkongruitou kloubnich ploch a naslednou artrozou. Tato inkongruita
se projevi nejCastéji mezi 4. az 6. mesicem veku psa, kdy jesté skelet neni pIné osifikovany.
Postizeni jedinci se vyznacuji kulhanim a loket je odtazeny od téla. V loketnim kloubu
dochézi k nahromadéni synovie a v chronickych pfipadech mize dojit ke zbytnéni kloubniho
pouzdra a atrofii svalti (Svoboda a kol., 2001). Postizeni mize zasdhnout jeden nebo oba
klouby a vyskyt je pfiblizné€ stejny u pst i u fen (Dostél, 2007).

Onemocnéni muze byt zpisobeno bud nepfiosifikovanym hackovym vybézkem
okovce, ulomenym korunkovym vybézkem kosti loketni nebo osteochondrézou kloubni
chrupavky kosti pazni (Jahoda, 1999).

Diagnostika je zaloZena piedev§im na klinickych pfiznacich a RTG vySetieni. Pro
srovnani se rentgenuji oba loketni klouby. Pro oficialni a mezinarodné platné posouzeni
dysplazie loketniho kloubu musi byt snimek loketniho kloubu zhotoven ve flexi (Uhel mezi
radiem a humerem ma byt piiblizné¢ 45°). RTG vySetfeni je smérodatnéjsi, pokud se snimky
zhotovi i v mediolateralni projekci loketniho kloubu v neutralni pozici (ihel mezi humerem a
radiem je 85 - 120°) a kraniokaudalni projekci loketniho kloubu v pronaci 15°. Za
rentgenologicky ptiznak DLK jsou povaZovany inkongruita a néasledna artr6za (Svoboda a
kol, 2001).

Stupné DLK se hodnoti podle klasifikace IEWG (International Elbow Working
Group), (Necas a Griffon, 2004).

normalni kloub, kloubni struktury bez osteofytii a
0 | bez pfiznakt dysplazie lokte
sklerotickych zmén

1 | mirny stupen dysplazie lokte Lehka artroza, osteofyty nejsou vétsi nez 2 mm

2 | stfedni stupen dysplazie lokte Stredni artroza, osteofyty od 2 do 5 mm

Tézka artroza, velikost osteofytil vEtsi nez 5 mm. Psi
3 | vysoky stupen dysplazie lokte chirurgicky léceni pro vyvojové vady loketniho

kloubu se posuzuji jako postizeni stupném 3.

Obr. ¢. 15: Tabulka DLK (Necas a Griffon, 2004).
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Lécba muze byt konzervativni nebo chirurgicka.

Konzervativni 1éCba spocivda v omezeni pohybu, peclivé kontrole zatézovani
koncetiny, redukci hmotnosti psa a aplikaci nesteroidnich protizanétlivych latek (Svoboda a
kol., 2001).

Chirurgicky zakrok je doporufovan pied rozvinutim tézké artrdézy a lisi se podle

konkrétniho typu onemocnéni (Svoboda a kol., 2001).

Obr. €. 16 Postizena mista loketniho kloubu (UAP — nepftiosifikovany hackovy vybezek
okovce, OCD - ostechondrdza hrbolu kosti pazni, FCP - odlomeny vnitini korunkovy

vybézek kosti loketni)

Nepftiosifikovany hackovy vybézek okovce (UAP)

U mladych pst je hackovy vybézek spojen s okovcem loketni kosti chrupavcitou tkéni a ve
veku 16 - 20 tydni dochézi k vytvoreni kostniho spojeni. Hackovy vybézek vSak mlze zlstat
pfipojen pouze vazivovou tkani, anebo se zcela uvolnit do kloubni dutiny a poté se stava
pfi¢inou instability a degenerativnich zmén. Mezi 6 - 12 mésicem se mlze po zatéZi objevit
kulhani spojené s odtazenim lokte, otokem a bolestivosti (Kucera, 2011).

Diagnostika se provadi pomoci RTG vySetfeni. Nejbéznéjsi 1écbou je chirurgické
odstranéni izolovaného loketniho vybéZzku z kloubu, pfipadné fixace taznym Sroubem
(Kucera, 2011). Velmi dobré vysledky jsou zaznamenany také pti pouziti chirurgické metody
protéti kosti loketni. Ta se vyuziva u rostoucich zvifat, pokud dochazi k nerovnomérnému

vyvoji kosti predlokti (Jahoda, 1999).
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Osteochondréza hrbolu kosti pazni (OCD)
Jednd se o degeneraci kloubni chrupavky, jejiz pfi¢inou je porucha osifikace uvnitt
chrupavky. Tento proces je zodpovédny za rust dlouhych kosti a dochazi pii ném k preméné
chrupavcitétho modelu v kost. Pravdépodobnost vyskytu OCD se zvySuje v dusledku
pretézovani psa, nadmérného piisunu vapniku a piekrmovani (Jahoda, 1999).
Ptiznaky osteochondrozy jsou pozorovatelné mezi 4. - 9. mésicem Zivota. Projevuji se
topornou chiizi a mirnym kulhanim, které se zvysuje po zatézi (Svoboda a kol., 2001).
Diagnostika se stanovi z klinickych pfiznaki a RTG vySetfeni. Léc¢ba se provadi
chirurgicky, odstranénim postizené Casti chrupavky a provedenim kyretdze kosti v misté

degenerace (Jahoda, 1999).

Odlomeny vnitini korunkovy vybézek kosti loketni (FCP)
Onemocnéni se nejcastéji projevi mezi 5 - 7 mésicem véku psa kulhanim, které vychazi
Z loketniho kloubu (Svoboda a kol., 2001). Kulhani se objevuje po zatézi nebo po delSim
odpocinku. Pfi¢inou je nespravné utvaieni loketniho kloubu, ¢imz dochazi k pusobeni pfili§
velkého tlaku na korunkovy vybézek (Jahoda, 1999).

Diagnostika spoc¢iva v klinickém a rentgenologickém vySetfeni, ovSem RTG nalez
nemusi byt vZzdy jednoznacny, protoze korunkovy vybézek je na snimku Casto prekryty
hlavickou kosti vietenni (Svoboda a kol., 2001). Lécba probihd chirurgicky, odstranénim

odlomeného korunkového vybézku (Jahoda, 1999).

3.9.3 Osteochondréza ramenniho kloubu

{3

Obr. ¢. 17: Lopatka, 2 — kost pazni (humerus), 3 — kloubni plocha kosti pazni, 4 — volny
chrupavcity fragment, 5 — misto, ze kterého se chrupavka uvolnila (http://www.veterina-

pisek.cz/publikace/osteochondroza-u-psa).
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Osteochondréza ramenniho kloubu je onemocnéni chrupavek na kloubnich plochach
dlouhych kosti (Hyclova, 2006), které se vyskytuje predevS§im u rostoucich pst stiednich a
velkych plemen (Degner, 2004). OCD postihuje kaudomedialni plochu kloubni chrupavky
hlavice kosti pazni, ale mize dojit i ke vzniku 1ézi kloubni ¢asti lopatky (Svoboda a kol.,
2001).

Onemocnéni se objevuje ve véku 3 mésicti az 5 let, avSak v 75 % ptipadl je to mezi 5.
- 10. mésicem veku (Svoboda a kol., 2001). Psi byvaji zhruba 3x Castéji postizeni nez feny a
zhruba 50 % jedincl je postizeno oboustranné, ackoliv se klinické ptiznaky mohou jevit
pouze jednostranné (Newton a Nunamaker, 1985). Prvni klinické piiznaky jsou viditelné
V obdobi intenzivniho riistu. Patii mezi né zkraceni kroku, kdy pes odmita natdhnout rameno a
slabé az stfedni kulhdni na postizenou koncetinu, které se zmiriiuje po odpocinku a zhorsuje
po zatézi (Degner, 2004). Psi zaujimaji typicky postoj, pii kterém je postizena koncetina vné
rotovana a loket je ptitazen k télu. Pfi pasivnim ohnuti a natazeni je v postizeném kloubu
vyvoland bolestivost. V piipadech tézkého a dlouhotrvajiciho kulhani se miize objevit atrofie
svall v dané oblasti (Svoboda a kol., 2001).

Etiologie osteochondrézy je ovlivnéna mnoha faktory, jako jsou trauma, ischémie,
dédicnost, rychlost ristu ivyziva (Svoboda a kol., 2001). Na postizenych chrupavkach
kloubnich ploch dlouhych kosti, dochazi vlivem zminénych faktort k zesileni chrupavky, k
nedostate¢nému spojeni s pod ni lezici kosti, a tim k naruseni krevniho zdsobeni, vyzivy a
naslednému odumieni. Tato odumield ¢ast chrupavky se miize vlivem pohybu kloubu a
narazu pii skocich odlomit a dostat se v podob¢ Supiny do kloubni dutiny. Tam ptisobi jako
cizi téleso a zpusobuje bolestivost, nestabilitu kloubu a ¢asem vznik artrézy. MizZe také dojit
k mineralizaci tlomku. Ten je na RTG snimcich dobfe viditelny jako tzv. kloubni myska. V
ostatnich pfipadech je na snimku RTG viditelné oplosténi hlavice nebo tmavy defekt
(Hyclova, 2006). Koeficient dédi¢nosti se pohybuje v rozmezi 0,25 - 0,45 (Svoboda a kol.,
2001).

Onemocnéni se vyskytuje v obdobi rychlého ristu a pfekrmovani psa v tomto obdobi
zvySuje riziko vyskytu OCD (Ondrusz, 2010), stejné jako vysoky pfisun energie a velké
mnozstvi vapniku v krmivu (Hyclov4, 2006).

Diagndza je stanovena na zaklad¢ anamnézy a ortopedického vySetteni, které se sklada
z provéteni pohyblivosti kloubii, detekce bolestivosti a vylouceni jinych ortopedickych
onemocnéni (Svoboda a kol., 2001). Diagnéza se potvrzuje také vySetfenim RTG, které se
provadi v sedaci nebo v celkové anestezii. Pes se nesmi nehybat, jinak by snimky nemély

odpovidajici hodnotu a diagnostickou vytéznost.
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Jestlize RTG ptiznaky chybi, ale existuje realné podezieni na vyskyt OCD, doporucuje se
zopakovani RTG vySetieni za 3 - 4 tydny (Ondrusz, 2010).

Konzervativni 1écba je stanovena u psi, ktefi maji velmi mirné piiznaky nebo kdy
nelze na RTG snimku diagnozu jednoznac¢né potvrdit (Ondrusz, 2010). Spociva v omezeni
pohybu zvifete po dobu 4 - 6 tydnii. Mozné jsou kratké prochazky na voditku. Po dobu 1écby
plati zdkaz volného béhani, hry a skdkani. V pocate¢nim stadiu se mohou pro zmirnéni
nemaji lécebny ucinek a mohou byt pficinou zvyseni pohybové aktivity psa diky omezeni
bolestivosti Vv postizeném kloubu (Svoboda a kol., 2001). Konzervativni 1écba mutze byt
doplnéna chondroprotektivy, coz jsou preparaty slozené z glukosaminu a chondroitinsulfatu,
které tvoii ptirozenou soucast kloubni chrupavky. Chondroprotektiva podporuji normalni
metabolismus chrupavky a urychluji hojeni chrupavkového defektu (Ondrusz, 2010).

Chirurgicka 1écba umozinuje nejrychlejsi navrat k normalni funkci koncetiny (Svoboda
a kol., 2001) a vyznamné snizuje rychlost nastupu sekundarniho degenerativni onemocnéni
kloubt - artrozy (Newton a Nunamaker, 1985). Spoc¢ivd v odstranéni vSech fragmentt
chrupavky, v¢etné volného téliska, ptipadné v oziveni tkdn¢ pod defektem navrtanim, ¢imz se
zpusobi krvaceni a dojde tak k rychlejSimu hojeni a k vyplnéni defektu fibrézni chrupavkou
(Hyclova, 2006). Za timto Ucelem je duleZité odstranit malou ostrou IZickou veSkerou
uvolnénou kloubni chrupavku z krajnich ¢asti 1éze. Okraje zbylého defektu se zanechavaji
kolmé ke kloubnimu povrchu. Z divodi mozné formace reparacni fibrozni chrupavky se
nedoporucuje rutinni silnd kyretaz kosti pod defektem chrupavky. Kyretadz je nutna, pokud je
subchondralni kost bleda a skleroticka. Pfed uzavienim kloubni dutiny je dilezitd masivni
lavaz fyziologickym roztokem (Svoboda a kol., 2001).

Vétsina pst je schopna normdlni chiize 4 - 6 tydnli po operaci (Svoboda a kol., 2010),
ale je nutné omezit veskerou aktivitu jen na kratké prochazky na voditku. Postupné zvyseni
aktivity je mozné po osmém tydnu od operace (Newton a Nunamaker, 1985).

Chirurgické feSeni ma 90% ucinnost. Operace ovSem neodstrani ptipadnou artritidu v
rameni. Pouze po naro¢ném vycviku nebo pii zménach pocasi mize byt pozorovana ztuhlost
koncetiny (Newton a Nunamaker, 1985).

Nejcastéjsi komplikaci po chirurgickém zdkroku je otok ramene zplsobeny
podrazdénim kloubu. Obvykle vSak zmizi do 24 az 48 hodin po operaci. Mezi méné Casté
komplikace patii infekce nebo opakujici se kulhani zptisobené malymi kousky chrupavky,

které se dostaly pfili§ hluboko do §lachy bicepsu (Degner, 2004).
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Moznosti je také artroskopickd lécba, kterd je minimalné invazivni a nabizi rychlou
rekonvalescenci. OvSsem dlouhodoby vysledek je srovnatelny s klasickou chirurgickou 1écbou
(Ondrusz, 2010).

Preventivnim opatfenim je selekce jedinci postizenych OCD =z chovu (Ondrusz,
2010), ale v soucasné dobé neni podle stanov Border Collie Clubu CR nalez OCD ramenniho
kloubu vylucujici vadou z chovu z divodi, Ze se monitoruje teprve kratkou dobu a neni jista

mira dédic¢nosti, jelikoz je onemocnéni ovlivnéno i faktory vnéjsiho prostiedi (BCCCZ)
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4 Prizkum situace v CR

Prizkumu ptfedchézelo osloveni majitelli a chovateli psi plemene border collie a vyplnéni
dotazniku s otazkami tykajicich se dédiénych vad tohoto plemene.

Respondenti byli dotazovani ohledné¢ vad pohybového aparatu (DKK, DLK, OCD), chorob
o¢i (CEA, PRA, primarni glaukom), neurologickych onemocnéni (epilepsie, MDR1, CL) a
onemocnéni bilych krvinek (TNS). Zavérem bylo poloZeno nékolik doplitkovych otazek.
Prizkum je srovnan s dostupnymi vysledky chovnych jedinct v databazi Border Collie Clubu
CR.

Prizkumu se celkem zacastnilo 100 chovnych jedinct.

Z tohoto poctu bylo 37 psi (37 %) a 63 fen (63 %). Podle aktudlni databaze Border Collie
Clubu CR (BCCCZ) je v soudasné chvili (k 1.4.2015) evidovano 604 chovnych psti (38,9 %)
a 949 chovnych fen (61,1 %), coz zachovava téméf identicky pomér poétu fen a psti v CR

vzhledem k priazkumu.

ePES @ FENA

Vady pohybového aparatu — DKK, DLK, OCD

Podle prizkumu trpi dysplazii kycelniho kloubu stupné¢ C trpi 5 % pst, dysplazii
kycelniho kloubu stupné trpi 9 % pst a 89 % pst je bez ptiznakl dysplazie kycelniho kloubu.
Vétsina psti (98 %) byla vysetiena a hodnocena v CR, pouze dva psi maji vySetfeni od

spolecnosti OFA.
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Podle databaze BCCCZ ma z celkového poétu 1553 psit DKK C 185 psu (11,9 %), DKK B
235 psi (15,1 %) a DKK A 1133 pst (72,9 %).
Z celkového poctu ma 8 pst vySetieni od spolenosti OFA.

5 %"'\

{—2%

\86%

98"/«'J
eAeB eoC oD o E ®0FA *CR

Povinné vySetieni na dysplazii loketniho kloubu bylo zavedeno teprve 1. 1. 2014. Z tohoto
divodu odpovédelo 24 % respondentl, Ze nema vysetfeni na DLK. OvSem vétSina majitelt
toto vySetfeni provadéla i nepovinné a dle vysledki je 75 % bez postizeni a pouze 1 % ma

stupeit DLK 1. Bohuzel BCCCZ nema databazi pst s vysledky DLK k porovnani.

o0 »1 =2 o3 o Nemavysetieni
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Podobné je tomu u vysetieni na OCD, které je také povinné pro uchovnéni teprve od 1. 1.

2014. Vysetfeni nema 29 % dotdzanych, 70 % je bez postizeni a 1 % je postizeno OCD.

(1%

® ANO @ NE & NEVIM, NEMA VYSETRENI

Prizkum dédi¢nych oénich vad - CEA, PRA a primarni glaukom.

U Zadného psa nebylo prizkumem zjisténo postizeni PRA, CEA nebo primarnim
glaukomem. U CEA bylo zjisténo 8 % pienasecti onemocnéni, tzv. CEA carrier a zbylych 92
% je CEA normal. Zaroven 61 % pst mélo vysledek CEA zndmy po rodicich a 39 % bylo
vysetfeno po narozeni.

Podle BCCCZ neni v CR evidovan jediny ptipad postizeni PRA a pouze jeden ptipad

primarniho glaukomu. Pro CEA bohuZzel neni Zadna kompletni databaze.

8%\

\ 92 %

®CEA normal @ CEA carrier © CEA affected ® Pes byl vysetien © Vysledek je znamy po rodicich
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Onemocnéni nervového systému
Epilepsie - epilepsii netrpi zadny pes z priizkumu, aviak v sou¢asné dobé je v CR hlaseno 38
psi trpicich epilepsii. Toto nahlaSeni je dobrovolné a zaleZi pouze na majiteli, jestli se

rozhodne postiZzeného psa nahlasit.

L100 %
®ANO @& NE

Neurondlni ceroidni lipofuscin6za - 76 % respondenti ma vysetieni s vysledkem normal a 24
% respondentll nema toto vysetfeni. Zaroven 45 % z dotazanych zné vysledek po rodi¢ich, 32
% psu bylo vySetieno a 23 % vySetifovano nebylo, jelikoz testovani neni povinné. Z tohoto

diivodu neexistuje zadna databaze pouze pro CR.

23%

32%

45%/

® NCL normal @ NCL carrier © NCL affected ® Nema vySetieni ®Pes byl vySetien @ Vysledek je znamy po rodi¢ich = Nema vySetieni
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MDR1 — testovani na mnohocetnou lékovou rezistenci neni povinné a jedna se spi§ o
doplikové vySetteni chovateld. I vysledky prizkumu dokazuji, Ze chovatelé tomuto vySetfeni
nepiikladaji tak velky vyznam, protoze jen 47 % dotazanych ma toto vySetieni a z toho 24 %

pstt bylo vySetfeno a 27 % psu znalo vysledek po rodicich.

4%
R 9%
53%
\27%

® +/+ normal ® +/- carrier © -/- affected ® Nema vysetieni ®Pes byl vysetien © Vysledek je znamy po rodi¢ich = Nema vysetreni

Onemocnéni bilych krvinek — TNS
U tohoto onemocnéni nema vySetfeni pouze 12 % pst a zbylych 88 % je bez postizeni,
zaroven 53 % pst mélo jasny vysledek po rodicich a 35 % pst bylo vysetfeno. Pro chov je

povinné, aby alespon jeden z rodi¢t byl TNS normal.

2% 12%:
'f 35%
/7
53 %
\
88 %
®TNS normal ®TNS carrier “TNS affected ®Nema vysetieni ®Pes byl vySetien @ Vysledek byl znamy po rodi¢ich @ Nema vysetieni

Dopliikkové otazky - Zkouska vloh ovcackého psa (ZVOP), nejcastéjsi zbarveni, nejcastéjsi

aktivita se psem a pocet psti plemene border kolie v domécnosti.
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Zkouska ZVOP neni podminkou uchovnéni a ackoliv byla border collie slechténa pravé pro
paseni, tak z prizkumu vyplyva, Zze pouze mensina (46 %) ma slozenou zkouSku vloh

ovc¢ackého psa.

®ANO @NE

NejcastéjSim zbarvenim je tradi€ni Cernobild. DalSimi Castymi barvami jsou blue merle a

trikolor.
Nejcastéjsi aktivitou je agility. Dalsi aktivity mély téméf shodny pocet odpovédi. Patii mezi
né sportovni kynologie, paseni, obedience, dog dancing, flyball, dog frisbee, canisterapie a

vystavy.

Nejvice respondentil vlastni dvé border collie.
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S5 Zavér

V rdmci chovu border collii chybi ucelené databaze se zdravotnimi vysledky chovnych psu.
Jedina informace, kterd je dostupna na strankach klubu je vySetieni DKK, ackoliv vSichni psi
se pti bonitaci musi prokézat i vysSetienim dédicnych o¢nich vad a od 1. 1. 2014 i1 vySetienim
DLK a OCD. Jelikoz alespon jeden z rodi¢t musi byt TNS normal, tak i vysledek tohoto
vySetfeni by mé¢l byt v databazi uveden.

Dobrovolna vysetfeni jako NCL a MDRI1 je tézké monitorovat, ale i tato informace by
jisté byla uZzitecna. Ohledné vyskytu epilepsie existuje neoficialni dobrovolny seznam. Je
pochopitelné, ze ne kazdy majitel se chce chlubit nemocnym psem, ale opét i tato informace
by mohla byt uzite¢na pro dalsi chov, aby nedochazelo ke spojeni jedinct, v jejichz
rodokmenu se tfeba epilepsie vyskytovala.

Muyj osobni prizkum byl veden pravé z toho diivodi, Ze Zadna takova databaze
neexistuje a chtéla jsem si udélat vlastni pfedstavu o situaci v CR.

Podle prazkumu nema vétsina border collii slozenou zkousku vloh ov¢ackého psa,
ackoliv se jedna o psa k paseni Slechténého. Pfitom by bylo jist¢ vhodné tuto zkousku zaradit
jako podminku uchovnénti, jako je tomu u mnoha jinych plemen, jejichz chov je podminén
praveé pracovni zkouskou, aby tato vlastnost jednou nevymizela a border collie se nestala
pouze plemenem spolecenskym a sportovnim.

Prizkum ukézal, Ze stale prevlada ¢ernobilé zbarveni, které je tradi¢ni, ackoliv se
Vv posledni dob¢ stavaji moderni barevné varianty, jako red merle nebo ee - red.

Zajimavou informaci je také fakt, Ze malokdo zlistane pouze u jedné border collie.

Prace dokazala, Ze i pfes zvysenou popularitu plemene nejsou border collie v CR
témef zatizeny dédicnymi vadami. Nevyskytuji se zde Zadni jedinci postizeni PRA nebo CEA
ani jedinci s postizenim TNS nebo CL. Snizit by se mohl vyskyt dysplazie kycelniho kloubu.
Ackoliv 72, 9 % chovnych psti netrpi dysplazii kycelniho kloubu, tak vyskyt hrani¢niho
stupné C, ktery je jesté v chovu ptipustny je 11, 9 % a jist€¢ by mohl byt niz8i. Je v§ak pouze
rozhodnutim majiteld, jestli takového psa pusti do chovu a stejné tak rozhodnutim klubu, kdy

sniZi ptipustnou hranici.
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7 Seznam pouzitych zkratek

BOC — Border kolie

BCCCZ — Border Collie Club Czech Republic

BVA — British Veterinary Asociation — Britska veterinarni asociace
CEA — Collie Eye Anomally — Anomalie oka Kkolii

CPRA — Centrélni progresivni retinalni atrofie

CMKU — Ceskomoravska kynologické unie

DKK — Dysplazie kycelniho kloubu

DLK — Dysplazie loketniho kloubu

FCI — Fédération Cynologique International — Mezindrodni kynologicka federace
FCP — Odlomeny vnitini korunkovy vybézek kosti loketni

HD — Hip dysplazia — zna¢i stupeti DKK

IEWG — International EIbow Working Group

IOP — Nitroo¢ni tlak

JPS — Juvenilni pubickéa symfyziodéza

KCHMPP — Klub chovatelti malopocetnych plemen pst

MDR1 — Multi-Drug Resistance 1

NCL — Neuronal Ceroid Lipofuscion — Neurondlni ceroidni lipofuscindza
OCD - Osteochondro6za

OFA — Orthopedic Foundation For Animals

PRA — Progresivni retinalni atrofie

TNS — Trapped neutrophil syndrom — dédi¢na neutropénie

TPO — Trojita osteotomie panve

UAP — Nepfiosifikovany hackovy vybézek okovce

ZVOP — Zkouska vloh ov¢ackého psa
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