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Dédicna onemocnéni u ovéackych plemen psi

Souhrn

Dé&di¢nad onemocnéni postihuji loveka i1 zvitata, véetné psa.

Jejich dédi¢ny zaklad je rtizny, néktera onemocnéni jsou jednoduse mendelisticky
dédi¢nd, jind maji dédicnost polygenni. U mendelisticky zalozenych onemocnéni maji
chovatelé ohromnou vyhodu, kterou piedstavuji genetické testy zalozené na RT — PCR
metodé, ktera dokaze odhalit jak jedince bez mutace v daném genu, s genotypem normal, tak
také jedince, jez nesou mutaci v obou alelach konkrétniho genu a jsou oznacovani jako
affected, tak i jedince, ktefi jsou pro chov velmi rizikovi a to jsou ti, ktefi casto nevykazuji
klinické piiznaky nemoci, ale dokazou ji v populaci skryté ptenaset. Pokud jsou v chovu
pouziti dva ptenaseci, mohou se narodit klinicky nemocné zvirata.

V piipad€ polygenniho charakteru fidi klinicky projev nemoci nékolik gent a roli na
manifestaci onemocnéni Casto sehrava i slozka prostfedi. Pro polygenni onemocnéni zatim
chovatelé mozZnost provadét genetické testy nemaji.

Ovcacti psi, jsou psi zatazovani do FCI skupiny 1. Jsou to psi, jeZ byli po staleti
Slechténi k paseni stdd ovci, pozdéji byla nékterda z téchto plemen vyuzivana pro sluzebni
ucely. FCI skupina I zahrnuje plemena, u kterych je pro tézkou praci nezbytné zdravi.
Bohuzel byvaji zatizena jak mendelisticky dédicnymi chorobami, jako je napfiklad anomalie
oka kolii (CEA), citlivost k nékterym Ié¢ivim (MDR1), ceroidni lipofuscindéza (CL),
progresivni atrofie sitnice (PRA) ¢i dédi¢né neutropénie (TNS), ale 1 polygennimi nemocemi,
kde hlavni misto zaujimaji dysplazie kycelniho (DKK) a loketniho kloubu (DLK).

Pro zachovéani zdravi v populaci ov¢ackych plemen psli maji chovatelé moznost
jednak provadét genetické testy, vyuzivat jedince s genotypem normal a nepfipoustét na sebe
pfenaSeCe. V ptipadé¢ onemocnéni typu dysplazie je tfeba sledovani vyskytu onemocnéni,
selekce jedincti s klinickymi ptiznaky onemocnéni a omezeni vyuziti v chovu téch, ktefi dali
nemocna zvirata, anebo maji nemocné sourozence. DuleZité je sledovani zdravi a nezatajovani
vysledkd.

Velky diraz musi byt proto kladen na praci ptisluSnych chovatelskych klubt, které
maji moznost nastavit takova kritéria, aby nebyli vyuzivani nemocni jedinci anebo jedinci,

ktefi budou dale chorobu s dédicnym zakladem §ifit v chovu.

Kli¢ova slova: pes domaci, ovcacka plemena, dédi¢na onemocnéni, selekce



Hereditary diseases in herding dog breeds

Summary

Hereditary diseases affecting humans and animals, including the dog.

Their hereditary basis is different, some diseases are easily Mendelian inherited, others
are polygenic inheritance. For Mendelian based diseases, breeders have a tremendous benefit
to genetic tests based on RT - PCR method which can reveal individuals without a mutation in
the gene, with the normal genotype, as well as individuals who carry a mutation in both
alleles of a particular gene are designated as affected, as well as individuals who are most
hazardous for breeding and to those who often do not show clinical signs of disease, but they
can hidden transfer in the population. If you are using breeding two carriers may be born
clinically sick animals.

In the case of a polygenic character, clinical expression of the disease manages several
genes and the role of the manifestation of the disease often plays a constituent environment.
For polygenic disease breeders do not the ability to perform genetic tests yet.

Herding dogs are dogs assigned to FCI group I. These are dogs that were bred for
centuries to herd sheep, later some of those breeds used for business purposes. FCI group |
includes breeds, which are need to be healthy for hard work. Unfortunately are affected as
Mendelian genetic diseases such as Collie Eye Anomaly (CEA), the sensitivity to certain
drugs (MDR), ceroid lipofuscinosis (CL), progressive retinal atrophy (PRA) or inherited
neutropenia (TNS), but also polygenic diseases where the main place is occupied by hip
dysplasia (HD) and elbow dysplasia (ED).

To maintain the health of the population herding breeds of dogs breeders have the
opportunity to perform genetic tests on the one hand, exploit individuals with normal
genotype and not to allow reproduction of carriers. In the case of diseases such as dysplasia is
necessary to monitor the incidence of disease, selection of individuals with clinical symptoms
and reduction in use in breeding those which got sick animal or have a sick sibling. It is
important to monitor the health and not to conceal results.

Great emphasis must therefore be placed on the work of the breeders' clubs that have
the ability to set criteria so that was not used sick individuals or individuals, which will be

spread hereditary disease in breeding.

Keywords: dog, herding dog breeds, hereditary diseases, selection
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1 Uvod

Ovcacti psi se fadi do FCI skupiny 1. Hlavni pracovni naplni téchto pst bylo paseni
stad ovci. Pro tuto ¢innost byli Slechténi po celd staleti, pozd&ji byla n¢ktera z téchto plemen
vyuzivana pro sluzebni ucely. FCI skupina I zahrnuje plemena jako je némecky ovcak,
belgicky ovcak, briard, beauceron, border kolie a tfadu dalSich. Prace ovcackého psa
vyzadovala psa pevného zdravi, ktery svoji fyzicky naro¢nou praci zastane dlouhodobé.
Bohuzel, stejné¢ jako mnoho jinych plemen, jsou i ov€acka plemena zatizena dédi¢nymi
chorobami.

Tato prace popisuje nejvyznamnéjsi z dédicnych onemocnéni postihujicich ovcacka

plemena psii.



2 Cil prace

Cilem bakalafské prace je podat formou literarni reSerSe uceleny piehled

o problematice dédicnych onemocnéni u ov¢ackych plemen pst.



3 Literarni reSerse

3.1 Principy dédi¢nosti

Dédic¢nost je schopnost zivych organismi, diky které si mohou z generace na generaci
predavat urCité znaky, vlohy a schopnosti. Dédicnost zprostiedkovavaji geny a jejich
konkrétni formy — alely. Pienos z generace rodi¢li na generaci potomkili se oznacuje jako
vertikalni pfenos dédicné informace. Existuje i tzv. horizontalni pfenos dédi¢né informace
(mezi jedinci téZe generace), typicky napiiklad pro bakterie.

Gen je specificky ulozena jednotka genetické informace. Z molekularniho hlediska
se jedna o usek nukleové kyseliny se specifickym pofadim nukleotidi, které podminuje
strukturu a funkei genového produktu (Sipek jr., 2013).

Molekuly DNA obsahuji informaci k ovladani aktivit bun€k a kfizeni vyvoje,
fungovani a chovani organizmi, které tyto buiiky obsahuji. Tato informace je zakodovéana
v sekvencich nukleotidti uvnitf molekul DNA tvoficich genom. V genomech je informace
obsazend uvnitf DNA organizovana do jednotek zvanych geny. Kazdy gen je usek
nukleotidovych part podél molekuly DNA (Snustad a Simmons, 2009).

Naptiklad pes ma 78 chromozomi. Typickd bunka v lidském téle obsahuje 46
samostatnych fetézci DNA - 46 chromozomu. V lidské bufice ma typicky chromozom vice
nez 1000 genu (Claybourne, 2006).

Ackoli se genetika vyvijela béhem 20. stoleti, jeji ptivod je zakotven v praci Johanna
Gregora Mendela, ktery zil v 19. stoleti. Mendel studoval dédicnost riznych znakl u hrachu
seté¢ho. Jeho metoda spocivala v kiiZeni rostlin, které vykazovaly rozdilné znaky, napt. nizké
rostliny byly kiizeny s vysokymi, aby se ukazalo, jak se tyto znaky dédi v potomstvu. Pecliva
analyza umoznila Mendelovi rozeznat zakonitosti, které jej vedly k postulovani dédicnych
faktort. Dnes jsou tyto faktory znamé pod nazvem geny (Snustad a Simmons, 2009).

Mendel také objevil, ze geny existuji v riznych formach, které jsou dnes znamé pod
oznacenim alely. Mendel dospél k zavéru, Ze rostliny hrachu nesou dvé kopie kazdého genu.
Béhem reprodukce se do kazdé gamety v€lenuje nahodné jedna ztéchto kopii. Mendel
zdarazioval, Ze dédicné faktory, tedy geny, jsou samostatné jednotky.

Razné alely urc¢itého genu mohou byt pieneseny spolecné do stejné rostliny kiiZzenim
a pak se od sebe mohou oddélit behem tvorby gamet. Také zjistil, ze alely riznych genti
se dédi nezavisle na sob& (Snustad a Simmons, 2009).

T. H. Morgan, respektive Morganova laboratot se pokusila objasnit vzajemné vztahy

mezi geny, které jsou uloZeny na urc¢itém chromozomu.

3



Zakladni ptedstavou bylo, Ze geny jsou uspofdddny na chromozomu v linearnim
pofadi — tato domnénka byla inspirovana cytologickymi dikazy, které popisovaly
chromozomy jako dlouhd, tenka vlakna. V pribéhu nékolika let se Morganovym studentim
podaftilo skute¢né prokazat, ze geny se nachazeji na riznych mistech neboli lokusech linearni
struktury. Pocate¢ni vyzkumy na mouse rodu drosophila, v prvni fad¢ prace T. H.Morgana a
jeho studentti, znacné posilily ndzor, ze vSechny geny jsou lokalizovany na chromozomech a
ze Mendelovy principy lze vysvétlit vliastnostmi pienosu chromozomi v prubéhu reprodukce.

Tato pfedstava, oznaCovana jako chromozomova teorie dédiCnosti, se stala jednim
z nejvyznamngéjSich uspéchti biologie. Od jejiho uvefejnéni na pocatku 20. stoleti je
chromozomova teorie dédi¢nosti sjednocujicim rdmcem vsech dalSich vyzkumt dédi¢nosti

(Snustad a Simmons, 2009).



3.2 Typy dédic¢nosti

3.2.1 Autozomalné dominantni typ dédi¢nosti

Vliv dominantni alely je pro vznik choroby rozhodujici a zcela postacujici.
Dominantni dédi¢nost mize byt pfitom uplna ¢i netiplna. V piipadé uplné dédi¢nosti, je vliv
dominantni alely Gplny — coz znamend, Ze jedna dominantni alela stac¢i k rozvoji plného
fenotypu. Fenotypové tedy nelze rozliSit heterozygota (s jednou dominantni alelou) od
dominantniho homozygota (se 2 dominantnimi alelami). V klinické genetické praxi je ovsem

Cast¢jSi neuplné¢ dominantni dédi¢nost, kdy lze heterozygota a dominantniho homozygota

N 24

a kol., 2013).

Existuje i zvlastni typ dominance tzv. kodominance, kde se obé& alely pifitomné
u heterozygota projevi v celé mife a vzdjemné se neovliviiuji. Pfikladem mohou byt lidské
krevni skupiny, kde alely A a B jsou vii¢i sobé kodominantni a viici alele 0 dominantni, to
znamenad, ze napiiklad heterozygot A0 bude mit skupinu A a heterozygot AB bude mit
skupinu AB (tvoii oba aglutinogeny) (Sipek jr, 2013).

3.2.2 Autozomalné recesivni typ dédi¢nosti

Recesivni alela nesouci postiZzeni sama o sobé nedokaze zpusobit ptislusnou chorobu.
Fenotyp pfislusné choroby lze najit pouze u recesivnich homozygoti, tj. jedinct, jejichz obé
alely pfisluSného genu jsou mutovany. Takovyto jedinec musel dostat recesivni alelu od otce 1
od matky. Recesivni homozygot mize svému potomkovi piedat pouze mutovanou alelu.
Potomci postizeného jedince — recesivniho homozygota, tak budou vzdy minimalné prenaSeci
(za ptedpokladu, ze druhy rodi¢ je zdravy — dominantni homozygot s obéma alelami
zdravymi). OvSem, aby se u potomka nemoc projevila, je nutné, aby recesivni alelu predal
1 druhy rodi¢ (ktery tim padem musi byt také minimalné ptenasec). Pokud jsou rodice, oba
heterozygoti — pienaSeci — poté ma kazdy z nich pravé 50 % Sanci, ze pfeda onu recesivni
alelu. Témto rodi¢tim se (podle teoretické pravdépodobnosti) narodi zdravé dité (dominantni
homozygot) ve 25 % piipadi, prenaSe¢ (heterozygot) v 50 % piipadi a nemocné dité
(recesivni homozygot) ve 25 % ptipadd. Dulezitym faktem je, ze autozomalné recesivni
i dominantni typ dédi¢nosti (podminéné geny ulozenymi na nepohlavnich chromozomech)

maji stejné zakonitosti pro ob& pohlavi (Sipek a kol., 2013).



3.2.3 Gonozomalné recesivni a dominantni typ dédi¢nosti (X - vazana dédi¢nost)

Tento typ dédi¢nosti se tykd pohlavnich chromozomi, respektive genii na nich
ulozenych. Vétsina klinicky vyznamnych gent je ulozena na chromozomu X, proto se v praxi
(kde se rozdily mezi gonozomalni dominantni a recesivni dédi¢nosti u nékterych chorob
obcas stiraji) Casto hovoii o X — vdzané dédi¢nosti. Cela fada znamych dédi¢nych chorob je
X — vazanych. Princip u tohoto typu dédi¢nosti je, ze muz (s kombinaci gonozomu XY) ma
pouze jeden chromozom X. Neexistuje zde druha alela, ktera by vykompenzovala mutaci té
prvni, proto se mutovana alela X — véazaného genu u muze vzdy projevi (samoziejme
jen u muze s nepatologickym karyotypem a pouhym jednim X chromozomem). U Zen se
nachazi dva X chromozomy, dominance a recesivita se tak u zen projevuje stejné jako
na autozomech. Zatimco gonozomaln¢ recesivni choroby se u zen vétSinou neprojevuji (Zeny
maji vétsSinou pouze jednu mutovanou alelu — takové Zeny se oznacuji jako pienaSecky),
gonozomaln¢ dominantni choroby se praveé projevuji i u Zen, nebot’ k rozvoji patologického

fenotypu sta¢i, aby byla mutovana jedina alela z paru (Sipek a kol., 2013).

3.2.3.1 Lyonizace

Inaktivace chromozomu X ¢i lyonizace nastava v Casnych fazich vyvoje (pfiblizné
ve stadiu embrya tvofeného 100 — 200 buitkami) v piipadé€, Ze karyotyp obsahuje vice nez
jeden chromozom X (nejcastéji v piipadé normalniho zenského karyotypu 46,XX; ovSem
dochazi k nému i u jedincd muzského pohlavi s Klinefelterovym syndromem — karyotypem
47,XXY au dal$ich patologickych karyotypt s vice nez jednim X chromozomem). Inaktivace
X chromozomu je v kazdé bunice embrya ndhodna, nicméné i trvald, nebot’ vSechny dalsi
bunky vznikajici délenim této buiiky budou jiz mit nadéale inaktivovany stejny chromozom, at’
JiZ maternalniho nebo paternalniho pivodu. Takto inaktivovany X chromozom ptedstavuje
lozisko vysoce kondenzovaného chromatinu, patrné jako tzv. Barrovo télisko nebo sex
chromatin. Geny ulozené v pseudoautozomalni oblasti chromozomu X inaktivovany nejsou
(Sipek jr., 2013).

Vykytuje se zde i dalsi fenotyp - mozaika. Chromozomalni mozaika je pfitomnost
dvou (nebo vice) bunéfnych linii s rdznym karyotypem, pochazejicich z jedné zygoty.
Mozaiku nutno odlisit od tzv. chimery, ta obsahuje dvé bunééné linie s odlisSnym karyotypem,

ty ale pochazeji ze dvou zygot.

Chromozomalni mozaika postihuje relativné casto gonozomy, mén¢ Casto se vyskytuji

V mozaice znamé autozomalni trizomie (trizomie 21, 13, 18).
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Mozaika vzdy vznika postzygoticky, tj. nondisjunkci pii mitotickém déleni nebo
ztratou chromozomu pii dé€leni trizomické nebo normalni zygoty. Pomér bunéénych linii pak
zavisi na tom, ve kterém dé€leni k nondisjunkci nebo ztraté chromozomu doslo a na tom, jak

jsou abnormalni buiiky Zivotaschopné (Sipek jr., 2013).

3.2.4 Mitochondrialni typ dédi¢nosti (maternalni dédi¢nost)

Mitochondrialni dédicnost je specidlni typ dédic¢nosti, kdy se genetickd informace
(lokalizovand v DNA mitochondrii) dédi pouze po matce. VSechny mitochondrie zygoty totiz
pochézi z vajicka (spermie sice nékolik mitochondrii pfinasi, ty vSak zanikaji a v zygot¢ tak
zbudou pouze matei'ské mitochondrie).

Ptipadnou mutaci v mtDNA (mitochondrialni DNA) tak po matce ziskaji vSechny jeji
déti. Naopak otec nemd moznost, jak tuto mutaci dale predavat, proto vSechny déti otce

s mitochondrialné dédiénou chorobou budou zdravé (Sipek jr., 2013).

3.2.5 Y —vazany typ dédi¢nosti (Holandricka dédi¢nost)

Y — vazand dédicnost je vcelku jednoduchd na rozpoznani. Protoze Y chromozom
Se prenasi pouze z otce na syna, pak vSechny Zeny jsou nepostizené, zatimco vSichni synové
postizeného otce ziskaji spolu s Y chromozomem i ono postizeni. Na lidském Y chromozomu
je lokalizovéano relativné malo genli a vicemén¢ neexistuje choroba, ktera by se dala oznacit
jako Y — vazana. Tradi¢né uvadénym Y — vazanym znakem je zvySené ochlupeni ¢asti usniho
boltce — tato hypotéza viak byla postupem &asu zpochybnéna a dnes se jiz neuvadi (Sipek jr.,

2013).


http://www.wikiskripta.eu/index.php/Mit%C3%B3za

3.3 Ovcacka plemena psi

Psi jako strazci a ochranci stad byli podrobné popisovani jiz starofimskymi spisovateli
(Columella). V némeckych rané stfedoveékych sbirkach zakont, naptiklad v La Bajuvarioru
a Lex Alamannorum, lze nalézt vysoké penézité pokuty za zabiti pasteveckého psa. To, ze
Canis pastoralis byl schopny zabranit vlkim, aby rdousili mensi dobytlata, poukazuje
na velkého psa. Dnesni némecky nebo belgicky ovcak by se ovSem stézi mohl dostat do této
situace. Ze tito psi byli velci a silni, potvrzuje také piedpis pro pastyie, aby méli své psy stale
uvazany a poustéli je jen pfi stihani vlki nebo medveédi

Vychazi se z anatomickych znakl, takze lze tyto ovcacké psy popsat jako typy
podobné divokym psum. Tito psi maji télo delsi nez je vyska v kohoutku, hlava s plochym
¢elem a jen slabé vyznacenym celnim sklonem je protazena ve Spicaty Cenich, stejné dlouhy
jako hlava, pomérné velké vzpiimené usi. Srst je také spiSe kratsi, tuhd, ziidkakdy hrubsi, ale
Castokrat je také dlouha a lehce zvinénd. Ocas je svéSeny. Hlavnim zastupcem této skupiny
je dnes po celém svété némecky oveak.

Ve druhé poloving 16. stoleti vydal J. Kohlers dilo ,, Oeconomia ruralis et domestica“,
ve kterém  byli  popisovani  velei zli  psi, ktefi byli drzeni ovcaky
na rychtarské pade. Tito ovCacti psi byli také casto pouzivani k lovu na divo¢aky. Je jasné, ze
tito velci a obranyschopni psi nebyli z&ddni hlidaci psi v dneSnim slova smyslu, byli to
ochranci ovci pfed nejriznéjSimi Selmami a zlod&ji. Pozistatkem starych velkych ovcackych
pst jsou dneSni pasteveCti psi, jako tfeba pyrenejsky horsky pes, kuvasz v Madarsku,
a slovensky cuvac nebo také svatobernardsky pes.

Po tficetileté valce ve sttedni Evropé velmi vzrostl pocet obyvatel. Nékdejsi pastviny
(velké pozemky) se staly obdé&lavanymi poli, vlci, rysové a medvédi byli vyhlazeni. Potiebni
byli lehkonozi, lehce cvicitelni psi, kteti se mohli vycvicit k tomu, aby zabranovali ovcim
vstupovat na obdélavana pole. Tato zména samoziejmé nenastala ze dne na den, v Anglii
ale zacala asi o néco diive nez na kontinentu. Psi, ktefi slouzili k hlidani ovci, byli zfejmé
jacikoliv a nemuseli byt Slechténi. Psi stfedni velikosti typu dne$nich ov¢ackych pst byli
v Evrop¢ chovani az do doby bronzové. Ovcaci si ztéto pestré smésice selskych psi
ponechali ty, ktefi jim mohli byt prospésni, a to, Ze pfitom upiednostiiovali obzvlasté schopné
psy, je vlastné samoziejmosti. Timto vicemén¢ cilenym chovem, nikoliv se zfetelem na vnéjsi
znaky, nybrz na zpusobilost k pastevecké praci, vzniklo plemeno. Trvalé pozadavky na tyto
psy byly télesnd vytrvalost, odolnost proti Spatnému pocasi a vysoka schopnost vycviku.

Jednim z problému téchto pasteveckych pst bylo jejich kousani. Jednak si museli u ovci



ziskat respekt, a toho mohli dosdhnout pouze kousdnim, na druhé strané nesméli ovcim
vytrhavat chomace viny nebo jim dokonce néjak ublizit. Pro stado bylo potiebné jemné
kousani, ale nebylo mozné kousani divoké. Bylo by samoziejmé nemozné, kdyby tito psi pfi
praci nestékali. Tichym nahdnénim ovcei se némecti ovCacti psi zadsadné lisili od Svycarskych
honackych pst, ktefi svou praci vykonavali za stalého Stekotu. Je tézké fici, jak rychle
se z téchto pozadavki vytvofil zevnéjskem jednotny typ.

Je zajimavé, Ze se vcelé Evropé objevily téméf soucasné na konci
18. stoleti podobné typy ovcackych pst, jako tfeba beauceron, nebo pikardsky, belgicky,

holandsky a samoziejmé také némecky ovcak (Réber, 1993).

3.3.1 Némecky ovéak

Na zacatku cCistokrevného chovu tvofili ovEacti psi pestré spolecenstvi. Byli zde psi
s hustou kratkou srsti a vzpfimenyma usSima, hrubosrsti se vzpfimenyma uSima, psi
S klopenyma a poloklopenyma usima, byli zde dlouhosrsti s ptevislyma uSima, chundelati
a kudrnati, psi se zatoCenymi ocasy a psi se svisle noSenymi ocasy. Vyskytovaly se i nechténé
zatoc¢ené ocasy. Psi méli v§echny mozné barvy. Vedle dnes u ovcakt béznych barev tak byla
také Cisté bila, Spinavé zluta, namodrale a naCervenale bézova, modré mramorovani, psi
strakati ve vSech variantach a také zihani psi. Jednobarevnost byla pomérné vzacna, nejspise
to byli Cisté Cerni psi s malymi bilymi odznaky na hrudi a na prstech.

Prvni chovna kniha psi byla zfizena britskym Kennel Clubem v roce 1875. Prikladem
byly chovné knihy anglickych chovatelii koni.

Na pevnin¢ vznikla roku 1880 na zéklad€é usneseni ,,.Delegovaného shromézdéni*
vSech kynologickych spolkii v Hannoveru ,,Némecka plemenna kniha pst*. Drzitelem této
knihy byl ,,Spolek za zuslechtovani psich plemen* v Hannoveru a spolek ,,Hector*. Psi byli
zapisovani podle anglického vzoru. Byli to tedy ti, ktefi na vystavé ziskali prvni nebo druhou
cenu (odpovida tomu dnesni ,,vyborny* nebo ,,velmi dobry*), nebo ti, jejichz rodice jiz byli
zaneseni do Plemenné knihy britského Kennel Clubu. Kratce po zalozeni této prvni némecké
plemenné knihy psi zacali milovnici riznych plemen zakladat specialni kluby. Prvni z nich
byl Némecky klub jezev¢iki, roku 1889 potom nésledovalo zalozeni Spolku pro ovéacké psy.
Rok po zaloZeni Spolku pro ovcacké psy byla zaloZena jeho vlastni chovna kniha. V ni
se hned pouzivaly tpln€¢ nové postupy. Uz nebyl rozhodujici uspé€ch na vystavach, nybrz

»pravo krve®.



Tim se rozumél zdznam potomku vsech jiz v knize uvedenych psti, nehled€ na jejich
vystavni uspéchy. S timto ustanovenim se znacné¢ zvétsila chovatelska zakladna tohoto tehdy
mladého plemene.

Zasluha, ktera dopomohla k prilomu v chovu némeckych ovcaki, nepopiratelné
pfipadd Maxu von Stephanitz. Jednozna¢n¢ ho vSak nelze oznacit jako jediného objevitele
ovcakl. Vedle n¢ho autoritativné pusobil v zakladani chovu ovcakt také Arthur Meyer,
G. Ruth-Wandsbeck a ve Svycarsku Otto Rahm ve Wohlenu AG (1924-1928 ustiedni
prezident Svycarské kynologické spole¢nosti) (Réber, 1993).

3.3.2 Belgicti ovcaci

Belgicky ovcéak byl pied rokem 1891 pracovnim psem sedldki a ov¢aka, zevnéjSkem
nejednotnym v barvé a osrsténi, avSak charakterové a anatomicky chvalenym vzhledem
K praci, kterou mél vykonavat. Inicidtorem ,,vojenské pichlidky* ov¢akt v Cureghemu byl
prof. Reul z veterinarniho institutu. Mezi 117 psy byli dlouhosrsti, hlavné ¢erni, zfidkakdy
hnédi nebo divoce zbarveni psi, hrubosrsti byli Sedi a kratkosrsti byli hnédi nebo bézovi
s tmavsi maskou. Ctyficet psti bylo oddéleno jako vhodnych k dal§imu chovu, mezi nimi
sedm ¢ernych s dlouhou srsti.

Reul jeste¢ doporucil, aby byli sparovani pouze psi s navzajem podobnym osrsténim, a
to nehledé k jejich barvé. Po zaloZeni klubu (1895) byla dovolena uz jen barva ¢erna pro
dlouhosrsté, ¢ervenohnéda pro kratkosrsté a bézova pro hrubosrsté. Tim padem se z chovu
vyloucilo velké mnozstvi dobrych psi, a jejich majitelé zalozili vlastni klub. Zména standardu
potom zpulsobila spojeni obou klubii a nadale se belgicti ov€aci chovali v nésledujicich
variantach:

e Cerny, dlouhosrsty = groenendael

e Cervenohnédy, dlouhosrsty = tervueren

e Cervenohnédy, kratkosrsty = malinois

e Sedy nebo Eervenohnédy, hrubosrsty = laekenois

Vysledky se objevily jiz po patnacti letech chovatelského usili. Z bezrasych
sedlackych pst se stali elegantni chovni psi, ktefi si ale ponechali kvalifikaci jako pracovni
psi. Nadéjné zapocaty chov belgickych ovcakli témét naprosto podlehl pii obsazeni Belgie
Némci v prvni svétové valce. S vyuzitim psu, kteti v té dobé byli k dispozici, se klub roku
1920 rozhodl pro uvolnéni barevného rozdé€leni a uzndvany byly opét smiSené barvy pod

oznacenim ,,jinobarevni“, pravé tak bylo povoleno kiiZzeni mezi rGznobarevnymi psy
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podobného osrsténi a kiizeni mezi kratkosrstymi a hrubosrstymi. Chov se zotavil a roku 1930
se zase belgicti ov€aci rozmnozili k moznostem vystavovani.

Druhé svétova valka pfinesla podobnou situaci jako prvni svétova valka, a tak se
stejné jako v roce 1912 povolili i miSenecké vrhy. Tato volnd chovna ustanoveni byla roku
1973 zruSena, kiiZzeni mezi rlznymi variantami osrsténi a barev bylo zakdzano a Ctvrty
CACIB (cekatelstvi na titul mezinarodniho Sampidna krasy) pro takzvanou ,,jinobarevnost™

byl zase zrusen (Réber, 1993).

3.3.3 Holandsky ov¢ak

Holandsky ovcak neni téméf vibec rozSifen mimo Uzky okruh domoviny. Nejspise
je to zptisobeno tim, Ze se podoba belgickym ov¢aklim, a proto je s nimi Casto zaménovan,
a na druhé¢ strang€, némecky ov¢ak je povazovan za svétoznamého pracovniho psa. Vzhledem
K télesné robustnosti a pracovnim vlastnostem pied¢i belgické i némecké oveaky. Vinu na
tom, ze se o nich mimo jejich domov mélo vi, ma téz to, ze o nich v kynologické literatuie
neni témet zadna zminka.

I kdyz ,,Nederlandsche Herdershonden Club* jiz fungoval od roku 1898, plemeno bylo
uznano FCI teprve v roce 1960. Minimalni rozdily mezi holandskym a belgickym ov¢dkem
jsou vétsim dilem zpisobeny z politickych divodud, s ptfihlédnutim na proménlivé déjiny
Belgie a Nizozemska.

V dnesni formé je holandsky ov€ak zndm od zacatku 18. stoleti. Do Australie tehdy
pfisli s holandskymi usedliky z Holandska i ov¢aci, kteti méli podil na vybudovani chovu
australskych ovéackych psi. Hlavni chovné centrum v Holandsku bylo tehdy v provincii.
Jesté pred vice nez sto lety pokryvaly toto uzemi velké plochy neobdélané plidy (Réber,
1993).

3.3.4 Francouzsti ovéaci

Prvni zvést o starém francouzském pastyiském psu, ktery hlidal dobytek, ale zaroven
mohl byt vyuzit i jako lovecky pes na medvédy a kance, lze nalézt u Gastona Phoebuse,
hrabéte de Foix, ktery vroce 1387 popsal selského psa pod nazvem ,,mastin“. Jeho text
se napadné opird o myslenky fimského zeméd¢€lského spisovatele Columella.

Obraz takového ,,mastina“ ukazuje psa ne pfili§ kratké a tuhé srsti, jehoz ocas nema
ptili§ vyvinutou vlajku. Byl Sedy a mél tmavé skvrny (harlekyn). Mé&l pry charakteristicky

tmavy odznak na hlavé ve tvaru pismene ,,V* a stejné odznaky ve tvaru limce na krku.
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Délka srsti byla 2 — 6 cm, hlava a nohy byly vzdy porostlé kratkou srsti, na zadni
stran¢ stehen mél ,kalhotky* a na zadni strané ptednich b&hti praporce. Ocas mél vesmés
pahylovity, Casto pfirozené, ale téz dodatecné kupirovany. Pokud byl ocas ponechan dlouhy,

nesl ho pes svisle s hakovitym zakiivenim na konci (Réber, 1993).

3.3.5 Dlouhosrsta kolie

Jednou z nejnapadnéjSich psich osobnosti je bezesporu dlouhosrsta kolie. Oficialné
se toto plemeno jmenuje ,,Rough Coated Collie* tedy hrubosrsta kolie. Tento pes jiz neni dnes
v zadném piipad¢ hrubosrsty, ale dlouhosrsty. Dnes nosi kolie pravou dlouhou srst, kterou
tvoti dlouhé hrubé pesiky a husta podsada. Oblicej psa je ale hladky.

Dlouhosrsta kolie je bezesporu nejdekorativnéj$im ovéakem, ktery se stal dokonce
»uslechtilym®, tak moc uSlechtilym, Ze nelze uvéfit, Ze u jeho plvodu byl drsny, selsky
ovcacky pes. Tak jako neni zndm plvod jména kolie, tak je i nezndmy plvod tohoto psa.
Bewick namaloval jednu ,,Coaly-dog®, kterd je dne$ni kolii sice podobna, ale mohl to byt téz
i zcela jiny dlouhosrsty ovéacky pes, ktery se tenkrat po Evropé pohyboval. Beckmann
a ostatni stafi autofi jsou toho nazoru, ze kolie pfisly v poloving€ 18. stoleti s cernohlavymi

ovcemi z hrabécich stad Lancarshie a Yorkshire do Skotska (Réber, 1993).

3.3.6 Kratkosrsta kolie

U této kolie neodpovidd nazev plemene jeho vné&jSimu znaku. Skutecné kréatkosrsta
nebyla, ale méla spiSe trochu delsi nez kratkou, ale tvrdou srst, ktera sestavala z kryci srsti
odolné vuci povétrnostnim vliviim, a pod ni méla izola¢ni vrstvu tvorenou hustou podsadou.

Zachovala se tim alespon jedna vlastnost staré¢ho pracovniho psa. OvSem stavbou téla
je totozna s dlouhosrstou kolii.

Znalci obou variet fikaji, Ze kratkosrstd kolie je robustnési, nez jeji dlouhosrsty
bratranec a je vhodnéjsi jako pracovni pes. Je to proto, Ze zlstala selskym psem a ov€akem

déle neZ noblesni dlouhosrsté kolie, a proto si zachovala i v dne$ni dobé¢, ¢i pfimo zachranila

svou puvodni tvar (Riber, 1993).
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3.3.7 Border kolie

Border kolie byla od praddvna selskym psem, schopna pracovat Sriznymi stady
zvirat. Slovo ,,border” znamena anglicky hranice. V tomto piipadé je to hrani¢ni kraj mezi
Skotskem a Anglii, odkud tento pracovni ovcacky pes pochéazi. V dobé kralovny Viktorie,
ktera si téchto pst vazila, nastal urcity ,,Collie-boom*. Zkouselo se ud¢lat z kolie noblesniho
psa se Spicatym cCenichem, hustym kozichem a specifické barvy srsti typu ,,Lassie®,
o pracovni ov¢i kolii se zajimali jenom lidé, ktefi ji potfebovali pro svou praci.

Border kolie dostala toto jméno vroce 1915 od jistétho pana Jamese Reida a je
produktem selektivniho chovu nejlepsich ovcackych a pasteveckych psi této krajiny. Potfeba
ovCackého hlidaciho psa v Anglii vede zpét do 15. a 16. stoleti. Valka Sla za valkou
a vojsko potiebovalo maso. To byl zacatek velkého chovu ovei a koz. Poptdvka po
pastyiském psu byla aktudlni. Paralelné¢ zacinal rozvoj vyroby viny jak na vySinach, tak
I V nizinach. Stada se viditeln¢ zvétSovala.
uzemi. Vychdzeje zriznych typt kolie, musel byt vySlechtén pes, ktery byl schopen
vykonavat tvrdou a obtiznou praci, ktery byl robustni a pfizpisobeny drsnému skotskému
podnebi a klimatu. Musel to byt pes, ktery nereaguje agresivné, nema sklon k honéni zvéte, je
inteligentni, povolny, rychly a obratny. Pastyfi se snazili provadét vybér chovnych jedincti jiz
pted 150 lety (Rédber, 1993).

3.3.8 VelSkorgi

Obyvatelé Walesu jsou toho nazoru, ze korgi je praptivodni pes britskych ostrovil,
ktery zde hlidal dobytek jesté pred tim, nez Rimané dobyli ostrovy v 1. stoleti naseho
letopoctu.

V hrabstvi Lancashire (severozapadni anglické hrabstvi u Irského mote) existoval
kdysi selsky pes, ktery mél vztycené nebo pievislé usi a Cernou nebo svétle hnédou barvu.
Tento pes se nazyval “heeler nebo také ,,.Lancashire heeler. Heeler byl pouzivan jako
hlidaci a honéacky pes a také jako hlida¢ na panstvich. Mezi témito heelery bylo pomérné
hodné pst s kratkymi pahylovitymi ocasy. Kiizeni mezi heelerem a korgim, udajné¢ vedlo
K typickym rysim psu korgi, takze je mozno se domnivat, ze korgi a heeler maji stejné
pfedky. Predci obou byli mali selsti psi, se kterymi bylo moZno se setkat na celém

severozapadnim pobfteZi.
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Korgi je pfedevsim pastevecky a hondcky pes. Tato ¢innost formovala jeho podstatu
celé generace. Rika se o ném, e i dnes je neodolatelnd pfitahovan k dobytku a i bez
specidlniho cviceni zaCina dobytek pohanét. Zpusob, jakym dobytek pohani, odpovida
zpusobu prace appenzellského a entlebusského salasnického psa. Neunavné a stale Stékaje
beha korgi sem a tam, nahoru a doll, zakusuje se do pat dobytka a velmi obratné se pfitom
vyhyba ranam kopyt. Vyhani dobytek ze staje na louku a z louky k dojeni a piti a odtud znovu
do staje (Raber, 1993).

3.3.9 Puli

Jako maly a stiedné velky pes s vySkou v kohoutku 40 — 50 cm (dnes$ni standard
34 — 44 cm) by jakémukoli vlkovi v kazdém ptipadé podlehl, ukol drzet vlky dal od stad
pfipadal psim komondor a kuvasz. Ukolem psti puli bylo hlidat stida ovci, skotu a prasat
kocujicich pastevci v uherské pusté a udrzovat je pospolu pti vyhledavani novych pastvin tak,
jak je jesté¢ dnes ukolem psi kocujicich pasteveil, ktefi v zimé tdhnout Svycarskym
sttedohofim.

Rozhodujicim faktorem pro chov byl vykon psa. VSechno ostatni bylo pro vlastnika
vedlej$i. Plvodni puli byli spiSe §tihli psi s dlouhyma nohama, pifevislyma i vzty¢enyma
uSima. Hlava byla delsi, ¢enich vice zaSpicatély, coz u dnesnich pst neni typické. Vitani byli
psi s vyskou v kohoutku 40 — 50 cm, byli vSak také puli s vyskou pies 50 cm a ti, jejichz
vyska v kohoutku nebyla vétsi nez 30 cm. Dlouhé osrsténi, jaké se dnes pro puliho podle
standardu vyzaduje, bylo pro sluzbu u stada na pusté nevhodné, omezovalo pohyblivost psa a
branilo mu pfi praci.

Chundelaté srst piivodniho puliho byla podstatné kratsi a navic pastevci stiihali psy
vzdy na jafe soucasné s ovcemi. V zimé si mohl svou zplstnatélou srst ponechat, chranila ho
pted krutou zimou v pusté a pii soubojich mezi sebou.

Od té doby, co puli stale vice a vice zacal mizet z mad’arské pusty a staval se z ngj
hlida¢ byt a domt na vesnicich a ve méstech, prodélal velkou zménu. Dnes se chovatelé
staraji o osrsténi, barvu, stavbu téla, ale to, zda se tento pes jesté hodi k hlidani dobytka nebo

ne, na to se jiz dnesni ptiznivci puliho neptaji (Réber, 1993).
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3.4 Dédi¢na onemocnéni

3.4.1 Dédi¢na onemocnéni pohybového aparatu

3.4.1.1 Dysplazie ky¢elnich a loketnich kloubt

Dysplazie kycelniho kloubu je dédicné vyvojové onemocnéni kosti. Termin dysplazie
znamena doslova vadny vyvoj a je tvofena z feckého slova dys, coz znamena abnormalni
a plassein, coz znamena tvofit. Dysplazie ky¢elniho kloubu bylo prvni rozpoznané kloubni
onemocnéni, a proto je u pst studovano nejvice. Dysplazie neni vrozené onemocnéni, klouby
jsou pii narozeni v normalni poloze, ale pfi nerovnomérném rastu kosterni a svalové soustavy
je hlavice stehenni kosti nucena se posunout v jamce kycelniho kloubu dorzaln¢ a lateralng.
Casna faze dysplazie je obvykle asymptomaticka a je charakterizovana mirnou nehnisavou
synovitidou se zvySenym objemem synovidlni tekutiny, zhuSténim synovie, zhu$ténim
kloubniho pouzdra a kontaktni degenerativni 1ézi kloubni chrupavky. Faktor, ktery ovliviiuje
spravné usazeni kosti mize byt pouze jeden, a nebo se muze objevit vice faktorti najednou,
v disledku ¢ehoz vznika sekundarni osteoartroza (Morgan et al., 2000).
vyskytujicich se u pst i pres dlouhotrvajici systém hodnoceni, jejichz cilem je pomoci
selektovat jedince se zdravymi klouby. Mnoho vyzkumnikd doporucuje pouziti odhadované
plemenné hodnoty (Estimated Breeding Values — EBV) ke zlepSeni hodnoceni miry
genetického pokroku proti kycelni a loketni dysplazii, ale jen u mala z nich lze empiricky
kvantifikovat vyhody jejich pouziti. Cilem této studie bylo zjistit nedavné genetické trendy
v oblasti kyc¢elni a loketni dysplazie a vyhodnotit potencialni zlepSeni. Zvetejnénim EBV u
téchto nemoci by se toto zlepSeni zajistilo u celé fady Ccistokrevnych plemen ps.
Geneticky trend s ohledem na kyc¢le a lokty se vzhledem k fenotypovému vybéru zlepsil
u vSech plemen, s vyjimkou sibifského huskyho. EBV byla v priméru o 1,16 az 1,34 krat
presnéjsi nez selekce dysplazie pii pouziti individualnich nebo rodi¢ovskych fenotypa.

EBV se ukazaly byt i presnéjsi nez fenotypy. Poskytuji spolehlivgjsi informace
o genetickém riziku onemocnéni pro vétsi ¢ast populace. Vzhledem Kk tomu, Ze piesnost
vybéru pfimo souvisi s genetickym postupem, pouzitim EBV lze ocekavat prospéch vybéru
pro zlepSeni zdravi a welfare pst (Lewis et al., 2013).

Ve studii pro vytvoreni prediktivni metody s pouzitim celého genomu pro vcasny

zasah proti dysplazii kycelniho kloubu bylo vyuZzito 359 psti, na kterych byl pouzit predikéni
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vzorec pro genomickou plemennou hodnotu (GBV), ziskany pomoci jejich odhadované
plemenné hodnoty (EBV) Norbergova uhlu (métitko DKK) a jejich genotypy.

Predikce DKK z genomovych dat je mozna. Genomova data mohou byt pouzita pro
fizeni rizika DKK a vcasny vybér pro Slechténi za ucelem snizeni vyskytu DKK ve
Slechtitelskych programech. Predikce muze byt provedena pred dosazenim dospélosti, kde

jsou tradi¢né aplikovany radiografické snimky (Guo et al., 2011).

The Orthopedic Foundation for Animals (OFA), OFA provéfuje psi s dysplazii
kycelniho kloubu od roku 1966 a je pouzivan ve Spojenych stitech a Kanad¢é. U psua
> 24 mésicu starych, pouzivaji standardni rozsitené RTG snimky, popisna 7 - bodova metoda
klasifikuje kycle jako vyborné, dobré, uspokojivé a hrani¢ni, mirnd DKK, stfedni DKK
a tézka DKK. Psi se stupném vyborny, dobry, uspokojivy jsou povazovani za nedysplastické,
zatimco ti s mirnou, stiedné¢ té¢zkou nebo tézkou DKK jsou povazovani za dysplastické. Pokud
zadna z téchto tfid neni pouzitelnd, pes je povazovan za hrani¢niho, a tito psi jsou
pfehodnocovani V Sesti mésicich. Analyza databaze OFA mezi lety 1972 a 2000 vykazuje
trvaly pokles ve vyskytu DKK u vétSiny plemen. HlaSen byl stabilni rlst u pst s vynikajicim
stupném a snizeni pst s uspokojivym stupném. V letech 1974 a 1984, prevalence DKK byla
v rozmezi od 0,6 % (barzoj) a 46,9 % (bernardyn), coz znamena primérnou hodnotu 22,4 %
a pokles prevalence ve srovnani s lety 1966 a 1973. Pokles prevalence DKK u 79 % plemen
a zvySeni 88 % s vynikajicimi ky¢lemi, které byly zaznamenany v letech 1972 — 1980
a 1981 — 1988 byly srovnatelné (Verhoeven et al., 2012).

Dysplazie kycelnich kloubii je multifaktoridlni onemocnéni skeletu, které je velmi
Casté u Cistokrevnych plemen psii a pfedstavuje obrovsky zdjem o psi welfare. Systémy
kontroly zaloZeny na $lechténi byly v provozu cela desetileti. Cilem téchto systému je sniZit
dopad DKK na psi welfare selekci na redukci radiografickych dikazi patologické DKK jako
stanoveni raznych fenotypt. Je zde méné informaci, co se ty¢e genotypové korelace mezi
témito fenotypy a dopadem DKK na psi welfare. Ackoli tyto fenotypy, vybrany jako zaklad
pro systémy kontroly, zobrazuji dédi¢nou fenotypovou variaci v mnoha studiich, Uspéch
v dosazeni zlepseni ve fenotypech byl smiseny (Wilson et al., 2011).

Vysledky rentgenologického vySetfeni na dysplazii kycelnich kloubli a loketnich
kloubd u 48 367 némeckych ovéaki narozenych v letech 2001 — 2007 byly pouzity pro
genetickou analyzu populace. Dostupné informace zahrnuji DKK u 47 730 pst, DLK
u 28011 psu (Stock et al., 2011).
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Cilem studie bylo zhodnotit provéfovani dysplazie kycelnich kloubt a kontrolu
programu finského Kennel Clubu. Analyzovano bylo 69 349 pst 22 plemen, ktefi se narodili
v letech 1988 — 1995 a byli srovnavani s udaji pied rokem 1988. U vétSiny plemen k Zadné
vyrazné zmeéné ve vyskytu dysplazie nedoslo. U anglického kokrSpanéla, zlatého
a labradorského retrivra a rotvajlera byl zaznamenidn vyznamny pokles, ale u boxera,
dobrmana, némeckého ovéaka a dlouhosrsté kolie byl zaznamenan vyrazny narist (Leppianen

and Saloniemi, 1999).

Predispozici pro toto onemocnéni ma belgicky ovéak — malinois, briard, némecky

ovcak, sheltie (Sargan, 2013).
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3.4.1.2 Luxace pately

Patelarni luxace muaze byt bud’ medidlni nebo lateralni a je jednim z nejcastéjSich
ortopedickych onemocnéni zadni koncetiny u pst. Onemocnéni je nejCastéji vrozené a je
snim spojeny rizny stupenl deformity stehenni a holenni kosti. Abnormalni postaveni
kycelniho kloubu nebo panve se povazuje za piivodce onemocnéni. Pateldrni luxace se da
rozdélit do cCtyf stupnt podle zavaznosti. Diagnoza je zalozena predevSsim na palpaci

postizeného kolene a ¢éSky (L’Eplattenier and Montavon, 2002).

3.4.1.3 Symetricka lupoidni onychodystrofie (SLO)

Imunitné zprostiedkovand onemocnéni Casto zahrnuji poSkozeni drapl, coz vede az
k zanétu nehtového (drapového) lizka. Symetrickd lupoidni onychodystrofie se zda byt
nejcastéjsi imunitné zprostiedkované onemocnéni zpusobujici abnormalni drapy (Muller et
al., 2001).

Zaznamy prubéhu onemocnéni Sesti psii, kterym byla diagnostikovdna symetricka
lupoidni onychodystrofie byly zpétné zkoumany. VEk se pohyboval od Sesti mésicti do osmi
let. VSichni psi byli prezentovani onycholyzou, onychomadezi, onychalgii a onychodystrofii.
Diagnoza byla potvrzena ve vSech piipadech histologickym vySetfenim. Histologické
vlastnosti byly podobné ve vSech piipadech, v€etné¢ hydropické degenerace bazalni vrstvy
bunck. Odpovéd’ (definovana jako dobra, Castecnd nebo selhdni) na rtizné terapie byla
srovnavana. Terapie se skladala z esencidlnich mastnych kyselin (EFA) — tifi pfipady;
kombinaci tetracyklinu a nikotinamidu (Ctyfi pFipady), azathioprinu a nebo prednisolonu
(jeden ptipad kazdy). Lécba EFA vedla v jednom piipadé k dobré odezvé, jedné castecné
a k jednomu selhani, tetracyklin a nikotinamid ve dvou ptipadech vedl k dobrym odpovédim,
jedné Castecné a k jednomu selhani a azathioprin a nebo prednisolon v jednom ptipadé vedl
k dobré odezve a v jednom k ¢astecné. 1 kdyz vSechny procedury byly v nékterych piipadech

uspésné, zadna z nich nebyla vSeobecné u¢inna (Auxilia et al., 2001).

Predispozici pro toto onemocnéni ma bearded kolie (Sargan, 2013).
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3.4.2 Dédi¢na onemocnéni oci

3.4.2.1 Progresivni retinalni atrofie (PRA)

Dédicnd degenerace sitnice muze byt rozdélena do nékolika forem, ale hlavni
je dysplazie fotoreceptoru a atrofie fotoreceptoru. Pii dysplazii se fotoreceptor nikdy nevyviji
normaln¢, zatimco pfi atrofii se normaln¢ vyviji a degeneruje az v pozdéjSim véku. Dulezité
je to v souvislosti s priznaky Serosleposti, ktera se v pozdéjsim veéku objevuje. Pokud jsou
ty¢inky a &ipky abnormalné vyvinuté (dysplastické), zdegeneruji v mladiim véku. Seroslepost
se pak objevuje vprvnich 6 mésicich zivota a zvifata zcela oslepnou kolem
1 — 2 let. V pozdéjsim stadiu atrofie se ty¢inky a Cipky vyvijeji normalné a degenerace
nastupuje az pozdéji (Seroslepost kolem 3 — 5 let, slepota kolem 6 — 9 let) (Stades et al.,
2007).

Nékolik forem progresivni retindlni atrofie (PRA) se odd¢€luje u vice nez 100 plemen
pst s kazdym oddélenim PRA u jednoho nebo nékolika plemen. Tato plemenna specifita
mize predstavovat zakladni efekt a geneticky drift, ktery snizuje genetickou heterogenitu
u kazdého plemene, coz usnadiuje identifikaci kauzalnich mutaci. Je zde nova oddélena PRA
u plemene border kolie. Klinické pfiznaky, véetné ztraty no¢niho vidéni a postupné ztraty
denniho vidéni, vylstujici az v uplnou slepotu, se vyskytuji ve véku tii az Ctyt let a mohou
byt detekovany difive prostfednictvim vySetfeni o¢niho fundu a elektroretinografii (ERG).
Oc¢ni vySetfeni provedené u 487 psu ukazalo, ze postizeni psi piedstavuji Klasickou formu
PRA. Od 274 psi byly odebrany vzorky pro extrakci DNA a 87 z nich muze byt spojeno
skrze rozsahly rodokmen. Segregacni analyza navrhuje X — vazany model pfenosu, tudiz obé
XLPRA1 a XLPRA2 mutace byly vyloufeny prostiednictvim genetickych testl.
Po vylouceni téchto mutaci je pravdépodobné, Ze segregace u této progresivni retindlni atrofie
u border kolii je novd XLPRA (XLPRA3), ktera mlze slouzit jako potenciondlni model
u homolognich lidskych nemoci, jako X — vazana retinitis pigmentosa (Vilboux et al., 2008).

Predispozici pro toto onemocnéni ma border kolie, némecky ov¢ak, briard (Sargan,
2013).
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3.4.2.2 Katarakta

Dédicny Sedy zdkal je u psi bézny. Vznik katarakty muZze byt vrozeny a muze
se projevit jak v mladistvém tak senilnim véku. Nejcastéj$i formy dédi¢né katarakty
se objevuji u mladistvych v urcitém vékovém rozmezi (6 let). Zatimco katarakta u mnoha
mladych jedinci je postupna a vede ke slepoté, bézna forma, ktera se vyskytuje u mnoha
plemen, vede k ohniskovému osovému zakalu, ktery je trojuhelnikovity nebo ma tvar misky.
Tento typ zakalu je vétSinou, ale ne vzdy nepostupny.

Mnoho z nich ma recesivni dédi¢nost, ale nékteré mohou byt i dominantni (Martin,
2010).

Predispozici pro toto onemocnéni ma australska kelpie, bearded kolie, belgicky ovéak

— tervueren, némecky ovcéak, némecky piné (Sargan, 2013).

3.4.2.3 Pannus

Pannus je chronicky povrchovy zanét rohovky a projevuje se subepitelialni proliferaci
cév a pojivové tkané. Histopatologické zmény jsou charakterizovany neovaskularizaci
a fibroplazii, a pfitomnosti plazmatickych bunék, lymfocytl, makrofdgi a melanocytarni
infiltraci (Martin, 2010).

Onemocnéni rohovky se Casto vyskytuji u malych zvifat, kterd ovliviiuji vidéni.
Z riznych onemocnéni, chronicka superficialni keratitida (CSK) nebo degenerativni pannus
je progresivni, zanétlivé onemocnéni, které je jen vzacné hlaseno.

Nemoc je obycejné vidéna u némeckych ovéaki od jednoho do Sesti let véku. Zapojeni
je obvykle bilateralni, ale nemusi byt nutné symetrické (Ramani et al., 2008).

Predispozici pro toto onemocnéni ma némecky ovéak (Sargan, 2013).

3.4.2.4 Luxace ¢ocky

Primérni luxace cocky je bilaterdlni stav a mize byt velmi zavazny a casto vede
ke slepoté. Pes ma obvykle jedno oko postizené, dikladné vysetfeni druhého oka casto
vykazuje znamky nestability Cocky. Vidét je nejcastéji u mladych dospélych ve véku 3 — 6 let.
Pes s akutni luxaci ¢ocky ma velmi bolestivé o€i. Zanicené spojivky a edém rohovky jsou

bézné, a to zejména pokud se ventralné ¢ocka dotyka rohovky.

K sekundarni luxaci co€ky u psti mize dojit v téchto pfipadech: glaukom, chronicka
uveitida, vazné trauma a nékdy $edy zékal. Cotka se miize pfemistit uplné a spada bud’ do
predni komory (pfedni luxace ¢oc¢ky) nebo do sklivce (zadni luxace) (Turner, 2005).

Predispozici pro toto onemocnéni ma border kolie (Sargan, 2013).
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3.4.25 Anomalie oka kolii (Collie Eye Anomaly — CEA)

CEA je kongenitalni, unilateralni nebo bilaterdlni onemocnéni postihujici predevsim
kolie a sheltie. Typickym piiznakem CEA je chorioretinalni dysplazie, nadmérné zvInéni
(tortuitas vasorum) retinalnich cév, kolobom, ablace sitnice a intraokularni hemoragie.
Nejcastejsimi pricinami oslepnuti jsou totalni retindlni ablace a nitroo¢ni krvaceniny. Ty pak
mohou mit za nésledek sekundarni glaukom. Krev obvykle nekoaguluje, viditelné je
Cervenavé zabarveni sklivce. Klinické pfiznaky se obvykle projevi v prvnim roce zivota
(Svoboda a kol., 2000).

Vysledky veterindrniho vySetfeni u 1 612 sheltii a 2 514 kolii, jak bylo pozadovéno
v programu ke snizeni dédi¢nych o¢nich onemocnéni, byly analyzovany v datovém souboru
Vv celkovém poctu 15 022 kolii a 6 209 sheltii z némeckého chovatelského klubu ve vztahu
k celkové frekvenci anomalie oka kolii (CEA) a moznych dopadii na frekvenci. 19,7 % sheltii
a 22,6 % kolii bylo popsano jako postizeni. Ani pohlavi ani barva srsti neukdzala vliv
na frekvenci CEA. Krom¢ toho, Zzadny trend v prubéhu poslednich deseti let nezaznamenal
v zavislosti na véku psa pfi vySetieni. Zejména kolie vySettované az do stafi 10 tydna
vykazovaly vyznamné vyssi frekvenci CEA nez u starSich psi. Navic zde byly vyznamné
rozdily v diagnostice CEA v =zavislosti na urovni veterindrni praxe. Frekvence CEA
se pohybovala mezi 3,5 % (veterinati bez dalsiho vzdé€lavani v oftalmologii) a 34,7 %
(¢lenové DOK a AKVO). To ukazuje, Ze je nutné v ramci Slechtitelského programu sestavit
podminky pro diagnostiku CEA (Beuing and Erhardt, 2002).

Predispozici pro toto onemocnéni ma australsky ovcak, border kolie, dlouhosrsta a

kratkosrsta kolie, sheltie (Sargan, 2013).
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3.4.3 Dédi¢na onemocnéni mozku

3.4.3.1 Cerebelokortikalni abiotrofie (Cerebellar Cortical Abiotrophy — CCA)

Cerebelokortikalni abiotrofie je obvykle postnatalni syndrom, ktery se vyskytuje
u mnoha plemen psi. Postizené zvife je pfi narozeni normalni a po narozeni se pomalu vyviji
progresivni cereberalni ataxie. Mira progrese je riizna u plemen, kterd jsou postizena touto
chorobou. U nékterych plemen je progrese pomérné rychld a mé za nasledek neschopnost
koordinovang stat. V jinych ptipadech je porucha chlize velmi mirna a zvife neznevyhodnuje.
Zpravidla je primarni léze vlastni degenerace Purkynovych neuroni. Termin abiotrofie
popisuje tuto formu degenerace. To poukazuje na buiku, ktera zemie predCasné v disledku
néjaké vnitini geneticky determinované abnormality v metabolickém systému bunky. Podle
definice, abiotrofie (a-bio-trofie) znamena nedostatek (a-) zasadni biologické latky (bio)
nezbytné pro udrzovani bunky (-trofie) (De Lahunta and Glass, 2009).

Predispozici pro toto onemocnéni ma australska kelpie, border kolie (Sargan, 2013).

3.4.3.2 Cerebelarni ataxie

Cerebelarni ataxie u Sténat belgického ovcaka (malinois), zpiisobend degenerativnimi
zménami, které prevladaji u mozeckovych jader a granularni vrstvy bunék, je dédi¢na
porucha, ktera se 1isi od cerebelokortikalni abiotrofie.

Znamky cerebelarni dysfunkce byly pozorovany u Stéilat obou pohlavi z 5 riznych
vrhli (1995 — 2009) u fenotypové normadlnich rodici. Klinické ptiznaky byly zahdjeny pted
dosazenim véku 2 mésicti a vedly k eutanazii vSech sténat od véku 13 tydnt. Data rodokmenti
a segregace frekvence podporuji autozomalné recesivni dédi¢nou poruchu (Kleiter et al.,
2011).

Predispozici pro toto onemocnéni ma belgicky ovéak — malinois (Sargan, 2013).
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3.4.4 Dédiéna onemocnéni kiaze

3.4.4.1 Pemphigus foliaceus

Pemphigus foliaceus je autoimunitni onemocnéni, pii kterém jsou protilatky namireny
proti slozkam pokozky, coz vede k tvorbé akantolyzy (uvolnéni vrstev dlazdicového epitelu
pokozky) a subkornealniho vacku. Pemphigus foliaceus je nejcastéjsi forma pemfigu.
Obvykle mé nemoc postupny vznik, stav se projevuje jako buldézni nebo pustularni
dermatitida se sekundarnim erytémem, Supinaténim, alopecii, erozi a napadnou tvorbou krust.

Ve vétsin¢ piipada jsou léze rozdéleny symetricky, obvykle zaCinajici na dorzalni
stran¢ tlamy, obliceje a usniho boltce.

Predispozici pro toto onemocnéni ma bearded Kolie, Siperka a kolie (Patel et al., 2008).

3.4.4.2 Koznilupus erythematosus (Cutaneous Lupus Erythematosus — CLE)

Kozni lupus erythematosus je termin, ktery se pouziva k popisu skupiny imunitné
zprostfedkovanych onemocnéni kize, které pravdépodobné sdileji prvky patogeneze. Tyto
poruchy jsou nejcastéji hlaSeny u pst. Hlavnim rysem CLE jsou histopatologické znadmky
ztlusténi bazalni membrany a bohaté rozhrani lymfocytarni dermatitidy (Gross et al., 2005).

Psi vezikularni kozni lupus erythematosus (VCLE) je autoimunitni onemocnéni kiize
u sheltii a dlouhosrstych kolii, které se projevuje jako erozivni dermatitida na fidce osrsténé
kazi. Hlasend 1éc¢ba se sklada z imunosuprese s glukokortikoidy nebo v kombinaci
s azathioprinem, ale Gispé$na 1é¢ba je nepiedvidatelna (Lehner and Linek, 2013).

Retrospektivni tdaje o klinickych vysledcich a odpovédich na 1écbu byly ziskany
z 11 ptipadu histologicky potvrzené VCLE . U 8/11 pst byl nastup onemocnéni v 1été, u tii
psti doslo k opétovnému vzplanuti nasledujici 1éto. Usp&sna 1é¢ba u sedmi z téchto piipadii
se skladala z imunosupresivni davky spole¢né s glukokortikoidy u jednoho psa, v kombinaci
s azathioprinem (pé&t psti) a doxycyklinem (jeden pes). Tti psi byli utraceni z diivoda pfimo
souvisejicim s onemocnénim, jeden pred zahdjenim jakékoliv 1é¢by. Vezikularni kozni lupus
erythematosus u kolii a sheltii muze byt vysilujici onemocnéni kuze, které je nejlépe
zvladnout agresivni imunosupresivni terapii. Vyhybani se slunci nebo pouzivani opalovacich
krém je dalsi dulezité doporuéeni (Jackson, 2004).

Predispozici pro toto onemocnéni ma sheltie, dlouhosrsta kolie (Sargan, 2013).
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3.4.5 Dédi¢na onemocnéni srdce a cévniho systému

3.4.5.1 Patent ductus arteriosus (PDA, ,,otevicena Botallova tepenna ducej*)

PDA je porucha tepenné duceje, kterd se uzavird po narozeni. PDA je jedind vrozena
srdecni vada, kde je zfetelna predispozice u samic.

Vyskyt vrozenych srdecnich vad u pst se odhaduje na asi 0,6 % z klinické populace.
PDA, aortalni stenoza a plicni stendza jsou nejcastéjsi vady u psti. Vrozené srdecni vady jsou
Cast¢jS$i u Cistokrevnych plemen psti s nékterymi plemeny s predispozici ke konkrétnim
srde¢nim anomaliim.

Ductus arteriosus spojuje sestupné aorty s hlavni plicni tepnou. Po porodu je tlakovy
spad mezi témito cévami v celém srde¢nim systému a umoziuje, aby okyslicena krev proudila
z aorty do plicni tepny. Tento levo — pravy odliv krve vede k plicni zvySené cirkulaci a
objemu zatizeni levé sin¢ a komory.

Predisponovand plemena zahrnuji némeckého ovcéka, border kolii a sheltii, ale

postizena mohou byt i jina ¢istokrevna plemena ¢i kitizenci (Schaer, 2010).

3.4.5.2 Aortalni stenéza

Aortalni sten6za (zGzeni aorty) zpusobuje obstrukci proudéni krve z levé komory do
aorty. Stenéza mize byt subvalvularni, valvularni nebo supravalvularni. Subvalvularni
(subaortdlni) stendza je nejCastéjsSi formou u psl. Zdavaznost aortalni stendzy mulze
postupovat, jak zvite dospiva.

Psi s mirnym stupném stendzy jsou obvykle bez ptiznaki a mohou mit normalni délku
zivota. TE€z8i stendza mize byt spojena s intoleranci cviceni, slabosti nebo dokonce nahlou
smrti. Progrese do levostranného selhani srdce je neobvykla (Schaer, 2010).

Predispozici pro toto onemocnéni ma némecky ovéak (Sargan, 2013).

3.45.3 Telengiektazie

Telengiektazie je popsdna u velskorgi a skladé se z nerakovinotvornych proliferaci cév
v obou ledvindch a jinych organech, véetné dvanacterniku, mozku, patete, podkozni tkané
a sleziny. V ledvinach se vyrabi vice vyboulené Cervené uzliky, které¢ vypadaji hrubé jako

hemangiomy nebo hemangiosarkomy.
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Dysfunkce z hemangiomu je zplsobena tim, Ze prostory plné krve v telengiektazii
(rozsiteni koncovych cév) jsou lemovany jednoduchym endotelem a neni zde proliferace
endotelialnich bunék podél cév nebo mezi tenkymi tramci oddélujicimi télni dutiny (Meuten,
2002).

Predispozici pro toto onemocnéni ma velskorgi pembroke (Sargan, 2013).
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3.4.6 Dédicna onemocnéni svalového aparatu

3.4.6.1 Zanét zvykacich svala

Eosinofilni myositida zvykacich svalt je zanétlivé onemocnéni. Velkad plemena pst,
jako jsou némecti ovCaci, jsou Castéji postizena.

Neutrofily a eozinofily infiltruji do spankového svalu a zptsobuji otoky svalovych
vlaken a naslednou fibrozu.

Zanét zvykacich svali se muze vyvinout v akutni, bolestivy exoftalmus nebo
chronickou svalovou atrofii s enoftalmem a vysunutim mzurky. VéEtsSina pst je prezentovana
anorexii a depresemi, angina, zvétSeni podcelistnich miznich uzlin a horecka se mohou takeé
objevit (Schaer, 2010).

Predispozici pro toto onemocnéni ma némecky ovéak (Sargan, 2013).
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3.4.7 Dédi¢na onemocnéni endokrinniho a exokrinniho systému

3.4.7.1 Hypotyredza

Hypotyreo6za je klinicky syndrom vyplyvajici z nedostateéné produkce hormonti $titné
zlazy. V dospélosti se v piiblizné 95 % prtipadt jedna o primarni poruchu §titné zlazy. Pouze
v 5 % ptipadii nebo méné se jedna o onemocnéni hypofyzy.

Ziskany primarni nedostatek hormont stitné zlazy se projevuje u mladych a stfedné
starych pst (1 — 6 let). Psi vétSich plemen jsou postiZzeni Castéji neZz mensi psi. Vyskyt
je rovnomérné rozdélen mezi psy a feny.

Lymfocytarni tyreoiditida a idiopatickd nekroza a atrofie §titné zlazy jsou citovany
jako dv¢ hlavni pfi¢iny ziskané primarni hypotyreézy. Lymfocytarni tyreoiditida
je autoimunitni onemocnéni, zahrnujici bunécnou destrukei §titné zlazy (Rijnberk, 1996).

Predispozici pro toto onemocnéni ma sheltie (Sargan, 2013).

3.4.7.2 Primarni hypoadrenokorticismus (Addisonova choroba)

Primarni hypoadrenokorticismus je zpiisoben zni¢enim nebo ztratou kiiry nadledvin.
Addisonova choroba se u psti vyskytuje pomérné Casto, ale i tak je to mnohem méné Casté
onemocnéni nez hyperadrenokorticismus (Cushingiv syndrom).

Primarni hypoadrenokorticismus u psit je spojen napiiklad s idiopatickou
adrenokortikalni nedostate¢nosti. Ta je nejéast&jsi pticinou u psi a je pravdépodobné, ze je to
vysledek zprostiedkované imunitni destrukce kiry nadledvin (Schaer, 2010).

Predispozici pro toto onemocnéni ma bearded kolie (Sargan, 2013).

3.4.7.3 Hyperlipidémie
Hyperlipidémie znamena zvySeni plazmatickych koncentraci triglyceridii a nebo
cholesterolu. Primarni i sekundarni hyperlipidémii mohou prokézat o¢ni piiznaky.
Hyperlipidémie mlZe byt primarni, jako u idiopatické hyperlipoproteinémie u briardd,
kolii a sheltii nebo sekundarni s cukrovkou, hypotyreézou, pankreatitidou, nedostatkem
lipoproteinové lipazy, onemocnénim ledvin a jater nebo Cushingovou chorobou (Kaneko et
al., 2008).
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Védci se pokusili stanovit docasna kritéria ke zjisténi hyperlipidémie v rané fazi u psu.
Byla stanovena hladina glukozy v plazmé (GLU), triglycerid (TG), celkového cholesterolu
(TC) a neesterifikovanych mastnych kyselin (NEFA), alaninaminotransferazy (ALT)
a hladiny inzulinu jako diagnostick¢ markery u 38 klinicky zdravych psii. Kromé toho,
méfenim zvySené hladiny inzulinu byli psi diagnostikovani s hyperlipidémii s inzulinovou
rezistenci. Na zdkladé téchto kritérii, devét (23,7 %) z 38 pst bylo diagnostikovano jako
postizeni hyperlipidémii. U téchto psu, plazma, TG, NEFA a hladiny inzulinu byly vyznamné
vyS$8i nez u kontrolnich pst bez hyperlipidémie (Kawasumi et al., 2012).

Predispozici pro toto onemocnéni ma sheltie (Sargan, 2013).

3.4.7.4 Exokrinni pankreaticka insuficience (EPI)

Retrospektivni vyhodnoceni uspéSnosti a preziti u psit léCenych na exokrinni
pankreatickou insuficienci. V této retrospektivni studii bylo analyzovano 61 pst, ktefi trpéli
exokrinni pankreatickou insuficienci, pokud jde o terapii a terapeuticky uspéch, stejné jako
0 dobu pteziti. Bylo zde 27 (44 %) némeckych ovéaku, 17 (28 %) kiizencu, 4 (7 %), kavalir
king charles $pan¢lé a 3 (5 %) west highland white teriéfi. Primérny vék v dob¢ diagnozy
v této studii bylo 5 let (+/- 3,2 let) a primérna doba pfteziti byla 2,2 roky. Pancrex byla
nejcasteji pouzitd enzymatickd substituéni terapie. Nebyl pozorovan zadny vyznamny rozdil
mezi pouzitim enzymovych doplikt a pfezitim. Primérnd doba pteziti byla vyznamné delsi
u pst diagnostikovanych v mladsim véku. Dvacet Sest (43 %) pst bylo léceno pomoci
doplikl (napf. antibiotika), ale pouze pét (8 %), bylo nahrazeno kobalaminem. Témét dve
tretiny pst byly krmeny specidlni stravou po stanoveni diagnoézy. Individudlni terapie byla
hodnocena jako dobra nebo stfedn¢ dobra u 35 (57 %) a 15 (25 %) pst; 11 (18 %) psu
uhynulo (Roth and Neiger, 2011).

Predispozici pro toto onemocnéni ma némecky ovéak, dlouhosrsta kolie (Sargan,

2013).
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3.4.8 Dédi¢na onemocnéni nervového systému

3.4.8.1 Epilepsie (idiopaticka epilepsie)

Idiopatickd epilepsie, nejcastéj§i pri¢inou zachvati wu psi, je syndrom
charakterizovany opakovanymi epizodami zachvatli, u nichZ nebyla prokédzana zadna zndma
klinicka nebo patologicka pti¢ina. U pacientd s idiopatickou epilepsii, zména neuront
v prostfedi pfedniho mozku snizuje jejich prah pro zachvaty a nelze je rozpoznat zadnym
laboratornim testem nebo mikroskopickym vysetfenim mozku. Vyvoj tohoto prahu
je pravdépodobné geneticky podminény. Piedpoklada se, Ze psi s idiopatickou epilepsii maji
snizeny prah v duasledku genetické zmény, které mohou byt dédicné. Analyza rodokment
a chovatelské studie zjistili dédi¢nou epilepsii u velkého mnozstvi plemen. Kde jsou tidaje
dostate¢né, podporuji autozomalné recesivni nebo polygenné recesivni dédi¢nost.

Terminologie zachvatl mize byt matouci. Jeden termin, ktery se obcas v literatuie
vyskytuje, je symptomaticka epilepsie, ktera odkazuje na opakujici se zachvaty, které maji
intrakranidlni nebo extrakranidlni pfi¢inu. Primdrni epilepsie je idiopatickd epilepsie.
Sekundarni epilepsie se tyka béznych zachvatl zptisobenych strukturalni 1ézi predniho mozku
a reaktivni epilepsie se tyka zachvat zpusobenych metabolickou poruchou (De Lahunta and
Glass, 2009).

Predispozici pro toto onemocnéni ma belgicky ovéak — tervueren, border Kolie,

némecky ovcak, sheltie (Sargan, 2013).

3.4.8.2 Neuronova ceroidlipofuscinéza (Neuronal Ceroid Lipofucsinoses — NCL)

Neuronalni ceroidlipofuscinéza (ceroid — nitrobunéény hnédy pigment) je zvlastni
skupina chorob charakterizovana akumulaci autofluorescen¢niho lipofuscin pigmentu
s charakteristickymi ultrastrukturalnimi lamelovymi profily neuronti a dalSich bungk, poté
v téle nasleduje degenerace bunék.

Zvitata postizena NCL jsou obvykle mladi dospéli okolo 1 — 2 let na zacatku projeveni
klinickych ptiznakd, ackoli néktefi psi mohou byt mnohem starS§i. Abnormalni akumulace
latek v neuronech je snadno detekovéana. Specialni vlastnosti je autofluorescence téchto latek
pod UV svétlem. NCL je obvykle spojena se zavaznou progresivni atrofii v oblastech, které
1ze vidét na MRI (magneticka rezonance) nebo makroskopicky (Vandevelde et al., 2012).

Predispozici pro toto onemocnéni ma polsky nizinny ovéak (Sargan, 2013).
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3.49 Dédicna onemocnéni sluchového aparatu

3.49.1 Dédi¢na hluchota

Dédicnd vrozena percepcni hluchota je obvykle, ale ne vzdy, spojena s geny
zodpovédnymi za bilou srst. Vrozena hluchota je degenerativni proces, ktery se projevuje
u riznych vékovych kategorii. Nicmén¢, v epidemiologické studii psi vrozené hluchoty, 50 %
neslySicich zvifat bylo diagnostikovano pied Sestym meésicem véku. Dédi¢na dysfunkce
sluchu nema nutné za nasledek uplnou hluchotou vSech postizenych plemen.

Dédi¢na hluchota spojend s pigmentovymi abnormalitami byla oznacena jako syndrom
se spektrem ryst vcetné piebaldismu (parcidlni albinismus) nebo castecného albinismu,
hluchoty, heterochromia iridis (modra duhovka), absence pigmentu sitnice a absence
pigmentu v kochlearnim stria vascularis (Harvey et al., 2001).

Predispozici pro toto onemocnéni ma sheltie (Sargan, 2013).
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3.4.10 Dédi¢na onemocnéni rasinkového epitelu

3.4.10.1 Ciliarni dyskineze

Kongenitalni ciliarni dysfunkce byla zdokumentovana u pst rdznych plemen. Primarni
ciliarni dyskineze je porucha, pii které je ciliarni funkce neefektivni a nekoordinovana.
Rasinky jsou sloZité struktury obloZeni riznych organt, véetné hornich a dolnich cest
dychacich, sluchové trubice, komor mozku, patetniho kanalu, vejcovodii a vyvodnych
kanalkt varlete.

Kombinace ciliarnich dysfunkci (zanét vedlejSich nosnich dutin, bronchiektazie -
ireverzibilni dilatace prudusek) a situs inversus (obracena poloha organd biisni a hrudni
dutiny) je znama jako Kartageneriv syndrom. Rasinky jsou tenké, podélné rozsiteni
z volného povrchu buriky, obalené bunéénou membranou (Venker-van Haagem, 2005).

Predispozici pro toto onemocnéni ma border kolie (Sargan, 2013).
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4 Zavér

Diulezitym faktorem pro snizeni vyskytu dédi¢nych onemocnéni, je schopnost spravné
a vCasné tato onemocnéni rozeznat a to i za pomoci genetickych testli, které jsou jedinym
spolehlivym zptisobem, jak zjistit, zda je jedinec postizen geneticky zaloZzenym
onemocnénim. Testovani psii je v tomto ohledu na vysoké trovni, v CR nékolik institutd na
pozadani majitele vyhotovi geneticky test a vysledky zasle béhem né€kolika tydnii zpét.
Hlavnim cilem by proto mélo byt klinické a genetické vySetieni psu u téch nemoci, ktera jsou
mendelisticky zalozend a umoznuji pouziti genetickych testl. Polygenné zalozena dédicna
onemocnéni se geneticky vySetfit nedaji, proto se napiiklad dysplazie kycelnich kloubi
zjistuje pomoci rentgenologickych snimkd.

Rozsifeni dédi€nych onemocnéni mezi ovcackymi psy je velké, vyskytuji se jak
u mladych tak i starSich pst. Postihuji nejriznéjsi télni orgdny nebo orgénové soustavy.
Vyskyt dédiénych onemocnéni ma rostouci tendenci, s vyjimkami u jednotlivych
onemocnéni, ktera stagnuji nebo dokonce mirné klesaji. Vzhledem k tomu, ze lidé ovcacké
psy stdle méné vyuzivaji jako pracovni psy, neni pro né az tak dilezitd jejich vytrvalost a
schopnost dlouhodobé vykonavat néjakou préci, a tak se dédicnym onemocnénim nedostava
ze strany majitelt takové pozornosti. Nékdy nepfiili§ dobré znalosti genetiky, pak maji za
nasledek Sifeni téchto nemoci v disledku Spatného vybéru jedinct ke kryti.

Chovatelské kluby finanén€ pfi bonitacich zvyhodnuji ty majitele, ktefi doloZzi
potvrzeni o vySetfeni konkrétnich dédicnych onemocnéni, ktera jsou v chovu jednotlivych
plemen nejvyznamnéjsi. Informace o dédicnych onemocnénich skrze chovatelské kluby
a podpora majitelit by mohly pfispét k vétSimu povédomi o riziku dédi¢nych onemocnénich
a jejich vyrazngj$imu sniZeni.

V Ceské republice neni situace ohledn& dédiénych nemoci idealni. Informovanost
vefejnosti ohledné dédi¢nych onemocnéni nejen u ovéackych psu je nedostacujici a mnohdy

vede k mylnym zavéram.
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