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Dédicna onemocnéni ovéackych plemen pst

Souhrn

Ovcacka plemena pst se fadi do FCI skupiny I. Az na par vyjimek se jedna o psy
sttedniho az velkého télesného ramce, s rozdilnou povahou a vzhledem, pro které je spolecné,
ze jsou inteligentni, snadno cviCitelni a dobfe spolupracuji s clovékem. Mezi nejznamé;jsi
zastupce skupiny patii némecky ovcak, australsky ovcéak, belgicky ovcak, australska kelpie,
border kolie, Seltie ¢i Siperka. Dédi¢na onemocnéni postihuji vSechna plemena pst, véetné psi
ovcackych.

U velkych plemen ovcackych pst se Casto vyskytuje dysplazie loketniho (DLK) a
kycelniho kloubu (DKK). Dysplazie se zaciné projevovat kulhanim, potizemi pii vstdvani nebo
skakani. Pfiznaky mohou byt mirné nebo se postupné zhorSovat, zptisobovat artritidu ¢i artrézu
a postupné se horsi kvalita Zivota postizenych psii. Pohybovy aparat psi mtize byt dale ovlivnén
degenerativni myelopatii, pti které postupné dochézi k degeneraci bilé miSni hmoty, ochabuji
svaly koncetin a psi postupné¢ ochrnou.

Pro ov¢acka plemena psti jsou specifickd také néktera o€ni onemocnéni jako je dédicna
katarakta, progresivni atrofie sitnice (PRA) ¢i anomalie oka kolii (CEA). Hereditarni katarakta
je zpusobena genovou mutaci, ktera zvysuje pravdépodobnost vzniku Sedého zakalu, jenz vede
k postupné ztraté zraku postizenych pst. Progresivni retinalni atrofie se nejprve projevuje
ztratou noc¢niho vidéni, pozdéji psi nevidi ani za plného denniho svétla a zcela ztraci zrak. Pfi
anomalii oka kolii vznikaji defekty na zadni sténé oka. Onemocnéni nezplsobuje natolik

A4

Vzhledem k tomu, ze ov¢aéti psi plni svou ulohu piedevsim pii praci a sportu, je tieba
zachovat zdravi jejich populace. Velkym pomocnikem mohou byt genetické testy, které
umoznuji odhaleni skrytych ptfenaSeci onemocnéni, ktera jsou jednoduse mendelisticky
dédicna, jako je napiiklad CEA a dalsi. PfenaSeci n¢které z chorob by méli byt pfipusténi do
chovu jen za podminky, Ze jsou jinak pro chov z hlediska ostatnich zdravotnich parametrt a
zejmeéna vykonosti jedince vyznamnym piinosem. Dulezité je mit o zdravi populace piehled a
vysledky genetickych vySetfeni vhodné zpracovat. Spravna selekce postizenych jedincti nebo
pfenasecl je totiz nejucinnéjsi metodou pro minimalizaci vyskytu dédicnych onemocnéni a
udrzeni zdravi nejen ovCackych plemen pst.

Chovu ovcackych plemen by do budoucna rovnéz prospélo zvysSeni povédomi a znalosti

tykajicich se dédicnych chorob, coz by mohlo vést k zodpoveédnéjsimu piistupu chovatelii a
opatrnéjSimu vybéru sténat budoucimi zéjemci.

Klicova slova: pes domaci, FCI |, degenerativni myelopatie, CEA, PRA, katarakta, DKK,
DLK.



Hereditary diseases of shepherd breeds dogs

Summary

Sheepdog breeds are classified in FCI Group I. With a few exceptions, these are dogs
of medium to large body frame, with varying temperaments and appearances, which have in
common that they are intelligent, easy to train and work well with humans. The most well-
known representatives of the group include the German Shepherd Dog, Australian Shepherd
Dog, Belgian Shepherd Dog, Australian Kelpie, Border Collie, Sheltie and Schipperke.
Hereditary diseases affect all breeds of dogs, including sheepdogs.

In large breeds of sheepdogs, elbow dysplasia (ED) and canine hip dysplasia (CHD)
often occurs. Dysplasia begins to manifest itself in lameness, difficulty getting up or jumping.
Symptoms may be mild or progressively worsen, causing arthritis or arthrosis, and a
progressively poorer quality of life for affected dogs. The locomotor system of dogs can be
further affected by degenerative myelopathy, in which the white spinal cord gradually
degenerates, the muscles of the limbs become flaccid and the dogs gradually become paralysed.

Some eye diseases such as hereditary cataract, progressive retinal atrophy (PRA) and
collie eye anomaly (CEA) are also specific to sheepdog breeds. Hereditary cataract is caused
by a gene mutation that increases the likelihood of cataracts, which leads to a gradual loss of
vision in affected dogs. Progressive retinal atrophy is first manifested by loss of night vision,
and later dogs cannot see even in full daylight and lose their vision completely. In collie eye
anomaly, defects form on the back wall of the eye. The disease does not cause such severe
damage and blindness occurs only in the most severe cases.

Since sheepdogs perform their role primarily in work and sport, it is important to
maintain the health of their population. Genetic tests can be a great help, allowing the detection
of hidden carriers of diseases that are simply mendelistically inherited, such as CEA and others.
Carriers of any of the diseases should only be admitted to breeding on the condition that they
are otherwise of significant benefit to the breed in terms of other health parameters and in
particular the performance of the individual. It is important to keep an overview of the health
of the population and to process the results of genetic testing appropriately. Proper selection of
affected individuals or carriers is the most effective method for minimising the incidence of
hereditary diseases and maintaining the health of breeds other than sheepdogs.

Sheepdog breeding would also benefit from increased awareness and knowledge of
hereditary diseases in the future, which could lead to a more responsible approach by breeders
and more careful selection of puppies by prospective buyers.

Keywords: dog, FCI I, degenerative myelopathy, CEA, PRA, cataract, hip dysplasia, elbow
dysplasia.
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1 Uvod

Skupina plemen ov¢ackych psii je velmi pocetnd. Plivodné slouzila k ochrané izemi,
postupem Casu se zacala vyuzivat na manipulaci se stddy. Dnes maji vSestranné vyuziti a diky
svym vlastnostem nachazi uplatnéni pii hlidani objekti a osob, u ozbrojenych slozek, plni
funkci asistencnich pst, vSestrannych sportovct i domécich spole¢nikli. Vzhledem k jejich
rozsahlému vyuziti je tieba v populaci ov¢ackych plemen udrzet zdravi, coz je mozné jen za
ptedpokladu, ze bude v chovu minimalizovan vyskyt dédi¢nych onemocnéni.



2 Cil prace

Cilem bakalaiské prace bylo podat uceleny literarni piehled o problematice
nejcastéjSich dédi¢nych chorob, které se vyskytuji u ovcackych plemen psu.



3 Ovcacka plemena psi

3.1 Charakteristika ovcéackych plemen

Podle Mezinarodni kynologické federace (FCI) jsou plemena psi délena do deseti
skupin na zaklad¢ jejich zaméteni, piicemz 37 ovcackych plemen je fazeno do 1. skupiny FCI
a pouze dvé plemena patii do II. skupiny FCI (Federation Cynologique Internationale 2023):

I.  Plemena ov¢acka, pastevecka a honacka
Il.  Pincové, kniraci, plemena molossoidni a Svycarsti salasni¢ti psi
. Teriéfi
IV. Jezevcici

V.  Spicové a primitivni plemena

VI.  Honi¢i a barvaii
VII.  Ohafi
VIl Slidi¢i, retrivii a psi vodni

IX.  Plemena spolecenska
X.  Chrti.

Soubor ovcackych, pasteveckych a honackych plemen pst je velmi ¢etny. Psi se od
sebe 1i8i nejen vzhledem, ale i zptisobem pracovniho vyuzZiti (Cisafovsky 2008). Kompletni
seznam ovcackych plemen psti je uveden v pfiloze ¢islo 1. V nasledujici kapitole jsou
predstavena nejcastéji se vyskytujici plemena oveackych psi.

3.1.1 Némecky ovéak

Némecky oveak predstavuje pro Sirokou vefejnost nejvice typického zastupce
ovc¢ackych plemen. V oblasti stftedni Evropy se jedna o velmi rozsifené plemeno. Jeho vyskyt
je v8ak rozptylen po celém svété. Chov plemene némeckého ovéaka byl v Némecku zahajen jiz
roku 1600, k ustaleni soucasnych plemennych znakt doslo az v roce 1899. N¢kolik desetileti

po vzniku plemene se stal nejoblibenéj$im a nejpocetnéjSim plemenem vibec (Skabelund
2008).

Télo ma typicky obdélnikovy tvar, je mohutné a dobie osvalené. Hmotnost se
pohybuje mezi 2844 kg, vyska v kohoutku ¢ini 55-66 cm. Srst némeckych ovéaki je stiedné
dlouha a ma hustou podsadu (Federation Cynologique Internationale 2023).
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V soucasné dobé je plemeno vyuzivano zachranafi, policii i arméadou, ¢asto slouzi i jako
pes vodici (Wan et al. 2009). Dale jsou s oblibou vyuzivani ve sportovni kynologii. Jedna se o
psy inteligentni, temperamentni, ucenlivé, vytrvalé a poslusné, ktefi jsou pfipraveni neohrozené
hlidat svého pana, jemuz jsou zcela oddani (Gardianova et al. 2013).

3.1.2 Australska kelpie

Plemeno australské kelpie pochazi ze Skotska a do Australie bylo pfivezeno koncem
19. stoleti. Jeji pracovni vyuzitelnost byla na izemi mistnich kopcti a terénti vyrazné€ cenéna a
vazena, zejména v souvislosti s chovem ovci a skotu. Plemeno je charakterizovano jako typicky
hbité a aktivni. Jedna se o pracovni plemeno zvyklé na celodenni vytiZzeni, cemuz je
piizptsobena i jeho télesna konstituce s pevnym svalstvem (Arnott et al. 2015).

Hmotnost se pohybuje mezi 9-13 kg, vyska v kohoutku ¢ini 43—51 cm. Hlava je velka,
ma trojuhelnikové uSi a o¢i mandlovité¢ho tvaru. Pes je pfizplsoben 1 nepiiznivym
povétrnostnim podminkdm diky srsti s hrubou podsadou. Existuji rtiznoroda zbarveni, napf.
cernd, Cervena, plavd, cokoladova a jiné. Schopnost manipulovat s ovcemi je psu predurcena i
vlivem vysoké inteligence, ktera je pro australskou kelpii typicka (Federation Cynologique
Internationale 2023).

3.1.3 Australsky ovéak

Plemeno australského ovcaka pochazi z Kalifornie, kde bylo vyslechténo ve 20. stoleti
z australskych a novozélandskych psich plemen. Hmotnost se pohybuje mezi 13-22 kg, vyska
v kohoutku ¢ini 45-58 cm. Pro australského ovc¢aka je typické télo obdélnikového tvaru
dosahujici stfedni vysky. Stfedné dlouha a bohatd srst ma hustou podsadu a vyskytuje se
v n¢kolika barevnych variantach, jimiZ jsou blue merle, ¢ernd, red merle a ¢ervena. VSechny
barvy se mnohou vyskytovat s bilymi znaky ¢i palenim. O¢i mohou byt hnédé, modré nebo
jantarové (Federation Cynologique Internationale 2023). Jednim z typickych znaki je tzv.
heterochromie, kdy kazdé oko byva zbarveno jinak (Hédan et al. 2006).

Jedna se také o jedno z mala plemen, kde se provadi kupirovani ocasu jako b&ézna
soucast praxe chovatelskych stanic, zdkrok provadi pouze veterinaf. Nékterd Stéata se rodi jiz
bez ocasu (Mills et al. 2016).

Plvodni vyuziti zahrnuje praxi s hospodaiskymi zvifaty. Vzhledem k vyrovnané
povaze je v soucasnosti popularni rovnéz v zdjmovém chovu jako rodinny a spolecensky pes.
Své rodin€ je naprosto oddany. Australsky ovcak je inteligentni, u€enlivy, ostrazity, bystry a
odolny pes (Federation Cynologique Internationale 2023).
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3.1.4 Beauceron

Plemeno beauceron, znamé také jako Berger de Beauce, vzniklo ve Francii (Abitbol et
al. 2023). Diky genetické zakladné piedstavuje nejvétsi a nejmohutnéjsi ovéacké plemeno (Riha
2009). Z laického hlediska byva zaménovan s dobrmanem ¢i rotvajlerem kvuli stejnému
typickému zbarveni, 1i8i se vSak tvarem usi i dalSimi télesnymi znaky (Hajeski 2016). Coile
(2015) uvadi, ze jeho zdména s dobrmanem je znemoznéna diky dvojitému pasparku, ktery je
typicky prave pro beaucerona.

Hmotnost se pohybuje mezi 3050 kg, vyska v kohoutku ¢ini 61-70 cm. Beauceron je
robustniho pes s kratkou pftiléhajici srsti, jejiz podsada je hustd a hebka (Federation
Cynologique Internationale 2023). Psi byvaji ¢erni s palenim (pravé u této varianty dochazi k
zamén¢ s dobrmany a rotvajlery) nebo modie skvrniti s palenymi znaky (Abitbol et al. 2023).
Typicky tvar o¢i je ovalny s tmavé hnédym zbarvenim. USi nepfiléhaji k hlavé, jsou svéSeny ¢i
jsou polovzpiimené (Federation Cynologique Internationale 2023).

Beauceron je charakterizovan jako inteligentni, u¢enlivy a vyrovnany pes s vybornou
paméti. Beauceron pritom naléza vSestranné vyuziti, at’ uz jako pracovni ¢i spolecensky pes
(Svartberg 2006).

3.1.5 Border kolie

Plemeno vzniklo zac¢atkem 20. stoleti a oficialné bylo uznano roku 1977. Hmotnost se
pohybuje mezi 14-22 kg, vyska v kohoutku ¢ini 46-53 cm. Border kolie ma lesklou srst
s hustou podsadou, zbarveni srsti mize byt riznorodé, uznava se pomérné velké mnozstvi
barevnych variant, ovSem nikdy nesmi pfevladat bila. Border kolie je popisovana jako lehce
stavény pes se stfedn¢ velkyma ocima s odstiny hnédé nebo modré barvy a poloklopenyma
usima (Federation Cynologique Internationale 2023).

Zminéné plemeno je vhodné vzhledem ke své inteligenci, pracovitosti a velké
pohyblivosti k paseni ovci, coz je jeho puvodni vyuziti (Christiansen et al. 2001). Je také
uplatnitelna v psich sportech a soutézich (Frackowiak et al. 2021).

Border kolie jsou povazovany za nejinteligentnéjsi psy, u nichZ se miize objevit sklon
k sebeposkozovani, pokud nebudou mit dostatek fyzickych i psychickych podnéta (Svartberg
2006).

3.1.6 Kolie dlouhosrsta/kratkosrsta

Plemeno kolie, bézné oznaCované i jako skotsky ovc¢ak pochazi ze Skotska, kde
ptivodné slouzil jako pes pracovni. Postupnym Slechténim vznikla v priibéhu ¢asu dvé plemena
vzajemné se lisici pfedevsim délkou srsti (Federation Cynologique Internationale 2023).

Hmotnost se pohybuje mezi 18-30 kg, vyska v kohoutku ¢ini 50-60 cm. Psi ptsobi
velmi elegantné a inteligentné. Mandlovité, hnéd¢ zbarvené o€i jsou posazené lehce v Sikmém
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uhlu. Vzajemné blizko postavené usi byvaji polovztycené. Pro kratkosrstou kolii je typicka
kratka, tvrda, ptiléhajici srst S hustou podsadou. Dlouhosrsté kolie se vyznacuji hladkou srsti,
jejiz podsada je velmi hustd a jemna. U téchto kolii se objevuje n€kolik oficidln€ uznavanych
barevnych variant. Jedna se o soboli, soboli a bilou, trikolor a blue merle barvu (Federation
Cynologique Internationale 2023).

Diky svému typickému vzhledu nebyva kolie povazovana za plemeno ovcackeé jako
spise spolecenské. Skotsky ovcak byl ptivodné plemenem pracovnim, v dne$ni spole¢nosti se
vSak vyuziva pievazné jako pes rodinny a spolecensky, hojné uplatnéni nachazela rovnéz ve
filmovém pramyslu béhem 20. stoleti (Falappi 2001). Podle Verhoefa (2006) jsou tyto kolie
pratelské, poslusné, obratné a s nadSenim aportuji.

Celkovy vycet ovcackych plemen pst je vyrazné vétsi, kompletni seznam se nachazi
v priloze ¢islo 1 a ¢ita 47 ovEackych plemen. V ramci této kapitoly byla uvedena pouze
plemena, ktera jsou nejcastéji chovand a jsou zminovana v dalSich ¢astech prace.

3.2 Historie a vyuziti ovéackych plemen psi

Psi byli ptivodné vyuzivani k ochrané¢ stad a dobytka pied utoky vkt a medvéda jiz
ve starovéku a v piipadé potieby byli schopni zaatocit (Otstavel et al. 2009). Chranili stada
nejen pied velkymi Selmami, ale i pted zlod&ji (van Bommel et al. 2014). Durraz byl kladen na
jejich silny hlidaci pud, velky temperament, nedivétivost k cizim lidem a zna¢nou vykonnost.
Plemena ov¢ackych a pasteveckych pst nachazela uplatnéni v horskych oblastech s chladnym
klimatem, a proto se u nich vyvinula husta srst se silnou podsadou (Yilmaz et al. 2015). PGvodné
obrannd funkce vychdzi z teritoridlni povahy psa, ktery pfirozené¢ chrani své tzemi a Cleny
smecky. Postupem cCasu se jejich tloha rozsifila 1 na aktivni manipulaci se stady a jejich hlidani
(van Bommel et al. 2014).

Ke kontrole pohybu stad byvala vyuzivana piedev$im stfedni a velka plemena
ovcaki. Pro praci s hospodarskymi zvifaty je nutnosti vyrovnanost a zaroven temperamentni
povaha spole¢né se schopnosti shromazd’ovat stado. Zptsob prace se stadem kopytnikil se
odviji od fyzické stavby konkrétniho plemene (Turcsan et al. 2011).

Ovcacka plemena maji pevnou konstituci. Tito psi jsou velmi inteligentni a snadno
cviCitelni. Pfi své praci se zvifaty se fidi nejen pokyny ovc¢éka, ale do znacné miry vyuZzivaji i
své podminéné vrozené instinkty. Pfi praci vyuzivaji plizivého pohybu s prikréenym télem a
v téchto chvilich jsou plné koncentrovani (Yilmaz et al. 2015).

V soucasné¢ dobé€ nalézaji rtiznorodé pracovni vyuziti. Ov¢ackd plemena se dobie
uplatiiuji i v hlidani objektd, a to predevsim diky své schopnosti upozornit hlasitym $tékanim
na kazdého nezvaného hosta (Serkhovets et al. 2020). N¢ktera z ovcackych plemen nachazeji
sva uplatnéni na celnich spravach (Ridgway 2021). Jsou vyuzivani k odhalovani drog, zbrani,
ruznych chemikalii ¢i dokonce ilegalnich imigranti. K témto Gcelim se vyborné hodi jejich
vyrazné citlivy ¢ich (Wiese 2008). U bezpecnostnich slozek také Casto plni funkci stopait, a
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napomahaji tak k dopadeni pachatelt ilegalnich ¢inti (Serkhovets et al. 2020).

Vlivem pratelské a spolecenské povahy se ovCacka plemena vyuzivaji i pfi praci
s nevidomymi a osobami, které jsou upoutdny na invalidni vozik. K tomu je uréen narocny
vycvik, kde se pes uci zvladat specifické povely. Vysoka inteligence, ucenlivost a vytrvalost
jsou zékladnim pfedpokladem pro uspésné zvladnuti téchto ¢innosti. V neposledni fade€ jsou psi
hojné vyuzivani i jako domaci mazli¢ci a oddani spole¢nici (Walther et al. 2017).
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4 Zpusoby dédi¢nosti, selekce

4.1 Zpisoby dédi¢nosti

Dédi¢nost urcitych znaki fyziologickych ¢i povahovych vychazi z ptenosu genetické
informace z rodicti na potomky, k ¢emuz dochazi u vsech zivych organismu. V jadru bun¢k se
nachazeji chromozomy, v nichZ je uloZena geneticka informace. Jednotlivé druhy maji shodny
tvar, velikost 1 pocet chromozomii. Chromozomy somatickych bunék jsou parové neboli
diploidni (2n), zatimco chromozomy pohlavnich bun€k (gamet) jsou haploidni (n), coz
znamena, ze se v jejich jadrech nachazi pouze jeden homologni chromozom (Ostrander &
Ruvinsky 2012).

Soubor vSech gentl pfitomnych v organismu se nazyva genotyp. Pokud tento genotyp
obsahuje genetickou informaci odli§nou od standardu zivoc¢isného druhu ¢i plemene, projevi se
fyziologickymi ¢i povahovymi odli§nostmi nové narozeného jedince (Rutherford 2000).

K dédicnosti se vztahuji tfi tzv. Mendelovy zakony. Prvni zakon tvrdi, dochazi-li ke
spojeni stejnych homozygotnich rodi¢t (AA x AA, aa x aa), vznikli potomci maji s témito
rodi¢i shodny genotyp i fenotyp. Dochazi-li ke spojeni rodi¢u heterozygoti (Aa x Aa), vznikli
potomci jsou genotypoveé i fenotypové riznorodi, v piipad€, Ze se gen podili na utvaieni
fenotypu. Pomér homozygoti a heterozygoti je staly (Friocourt et al. 2023).

Druhy zakon tvrdi, Ze pii pafeni dvou heterozygotli (Aa) se alely ptedavaji do dalsi
generace oddélené jedna od druhé a kazdé se stejnou pravdépodobnosti. Pii kombinovani alel,
se na potomka pfenasi vzdy jedna alela od jednoho rodice a druhd alela od druhého rodice
(Marks 2008).

Tteti zdkon popisuje volnou kombinovatelnost alel, kterd tika, Ze pii zkouméni dvou
alel soucasné, dochazi k pravidelnému rozdélovani alel. Pti spojeni rodic¢i polyhybridd vznika
V dcefiné generaci tolik typl kombinaci alel, kolik je moZnych matematickych kombinaci
(Ostrander & Ruvinsky 2012).

4.2 Typologie dédi¢nosti chorob

Dédic¢nost je jedine¢nou vlastnosti Zivych organismu, kdy kazdy z rodi¢t predava
potomkovi polovinu ze své genetické informace. Na zaklad¢ poctu genti, které se podili na
vzniku konkrétni vlastnosti potomka, je rozeznavana dédi¢nost monogenni, polygenni a
multifaktorialni. V pfipadé monogenni dédi¢nosti vznika dana vlastnost na zaklad¢ ptisobeni
jednoho genu velkého ucinku, tzv. majorgenu. U polygenni dédicnosti je vznik vlastnosti
podminén vice geny malého Uc€inku, tzv. minorgeny. U multifaktorialni dédi¢nosti je pak vznik
vlastnosti podminén nejen vicero geny, ale i dal§imi negenetickymi faktory (Loh et al. 2020).

V piipadé¢ autozomalné dominantni dédi¢nosti se na vzniku choroby vyrazné podili
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dominantni alela. Existuje 50% pravdépodobnost, ze nemocny rodi¢ piedd svou dominantni
alelu potomkovi. Pokud se jedna o uplnou dominantni dédi¢nost, nemoc se projevi ve fenotypu
potomka naplno jiz za pfitomnosti jediné dominantni alely (Ostrander et al. 2000).

Pti autozomalné recesivni dédicnosti musi mit jedinec ob¢ recesivni alely daného
genu, aby se projevila recesivni alela, ktera je nositelkou onemocnéni. Potom plati, ze potomek,
jehoz jeden rodi¢ byl recesivnim homozygotem a pfedal mu pouze mutovanou alelu, zatimco
druhy rodi¢ byl dominantni homozygot s obéma zdravymi alelami, pak se potomek stava
prenase¢em onemocnéni. Tento potomek je heterozygot, na jehoz fenotypu se nemoc neprojevi
(Ostrander & Ruvinsky 2012). Avsak jako pfenase¢ muze v 50 % piipadd prenést na své
potomstvo recesivni alelu. Na zaklad¢ toho lze predpokladat, ze v ptipadé obou rodict
prenasecti (heterozygoti) bude 50 % jejich potomkd pirenaSect (heterozygotl), 25 %
narozenych potomkti bude zdravych (dominantnich homozygott) a 25 % potomku se narodi
nemocnych (recesivnich homozygottli). U autozomalné recesivni i dominantni dédi¢nosti jsou
geny uloZeny na autozomech, tj. nepohlavnich chromozomech, a proto zde na dédi¢nost nema
vliv pohlavi pafenych jedinct (Fasso 2016).

V piipad€ gonozomalné dominantni a recesivni dédi¢nosti jsou geny podminujici dané
onemocnéni umistény na pohlavnich chromozomech a projevuji se v zavislosti na pohlavi.
Samci jsou heterogametni (XY) a samice homogametni (XX), pficemz klinicky vyznamné geny
se vétSinou nachdzi na chromozomu X. Jelikoz samci maji pouze jeden chromozom X,
mutovand alela se na jejich fenotypu projevi vzdy, proto jsou samci k pohlavné vazanym
genetickym vaddm nachylInéjsi nez samice (Gough et al. 2018). Samice maji dva chromozomy
X, a proto se v pfipadé gonozomalné recesivniho onemocnéni stdvaji pouze pirenaSeckami,
avsak na jejich fenotypu se choroba neprojevi. Pokud je ale choroba podminéna gonozomalné
dominantné, pak se vada projevi i u samic (Fasso 2016).

4.3 Definice a typologie mutace

Za geneticky zdravého je povaZovan jedinec, ktery od rodi¢t zdédil dvé zdravé alely.
Takovy jedinec je zdravy i zpusobily k dalSimu predavani genetické informace. Mutace
predstavuje zménu genotypu, ktera vznikla zménou bunck zarodec¢né linie a pohlavnimi
bunkami se pfena$i mezi generacemi. Pfi¢inou genetické vady miiZze byt i mald zména genetické
informace. Mutace se mohou vyskytovat jak na gonozomech, tak i1 na autozomech, avSak
mutace podilejici se na vzniku dédi¢nych onemocnéni se Castéji nachazeji na autozomech
(Svoboda et al. 2000).

Mutace je definovana jako zmeéna genetické informace, kterd vznika chybnym
zkopirovanim vldkna DNA a zplsobuje ndhlou zménu v organismu. Na zidkladé¢ mutace
vznikaji genetickd onemocnéni, ale zaroven je i pfi¢inou evolu¢niho vyvoje (Karki et al. 2015).
Rozlisuje se proto mutace pozitivni (vyvojova), negativni (degradacni) a neutralni. Vyvojova
mutace je dlouhodoby proces, ktery trva napfi¢ generacemi, zatimco degrada¢ni mutace
zpusobuje izolované postizeni konkrétniho jedince. Pfi neutralni mutaci dojde ke zméné
genetické informace, ale jedince to nijak neovlivni (Zhang & Hill 2005).
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Snustad (2009) rozd¢luje mutace podle dalsich kritérii. Déli je na vitalni, které jsou
pro zivotaschopnost buiiky zadouci, nebo na ni nijak negativné nepiisobi, a mutace letalni, tedy
se zivotem neslucitelné, které jsou mnohem castéjsi. Z evolu¢niho hlediska je mozné
zaznamenat mutace zakdzané, které zptisobuji zhorSeni nebo ztratu funkce daného genu, a
preferované mutace, které jsou pro evoluci velice diilezité (Snustad 2009).

Dale je mozné mutace rozd¢lit na spontanni, na jejichz vzniku se nepodili vliv vnéjsiho
prostiedi, a mutace indukované, které jsou zpusobeny tzv. mutagennimi faktory (Ostrander &
Ruvitski 2012). Dalsim z moznych hledisek déleni mutaci je zkoumani umisténi mutace v
genotypu. Zde lze sledovat mutace genomové, chromozdémové ¢i genové (Gough et al. 2018).

Podle toho, jaky typ bunék je mutaci postizen, je mozno roz¢lenit mutace na somatické
a gametické. Somatickd mutace mize vzniknout v télni bufice po prvnim ryhovani zygoty
(Poduri et al. 2013). Gametické mutace vznikaji v zarode¢nych burnikach a pii oplozeni jsou
vSechny gamety postizené danou mutaci pfenaSeny na nové vznikajici potomstvo (Ostrander &
Ruvitski 2012). Somatické mutace mohou vést ke vzniku rakoviny, ale ty se na potomky
nepienaseji, ¢imz se lisi od gametickych mutaci, které jsou, jak jiz bylo zminéno, na potomky
prenaseny vzdy (Gough et al. 2018).

Latky, které zvySuji Cetnost mutaci a poskozuji genetickou informaci, se nazyvaji
mutageny. Mutageny mohou byt biologické, fyzikalni nebo chemické (Nicholas 2009).
Chemické mutageny tvoii az 80 % vSech potencialnich mutagenti, a jsou tudiz nejcastéji se
vyskytujicimi mutageny (Gough et al. 2018). Za biologické mutageny lze povaZovat napf.
nckteré¢ viry. Zejména onkogenni viry maji schopnost vclenit do genetické informace
nakaZeného jedince svou vlastni genetickou informaci a mohou tak vyvolat zhoubné bujeni
(Perales et al. 2019). Mezi fyzikalni mutageny patii rizné druhy zafeni, napt. RTG zafeni, UV
zafeni, ionizujici zafeni ¢i radiace (Ostrander & Ruvinsky 2012). Jako chemické mutageny lze
oznacit latky chemické povahy, které mohou posSkodit DNA, napt. dehet ¢i téZké kovy.
Bunécny aparat, jez kontroluje rovnomérné rozdeleni genetické informace muze poskodit napf.
kolchicin (Gough et al. 2018). Mutagenni ucinky maji 1 nékteré mykotoxiny a konzervaéni
latky, které jedinec pfijima do t€la spolu s potravou (Chu 1991).

4.4 Selekce chovnych jedinct

Selekce predstavuje jeden z hlavnich postupli pro rozvoj a evoluci urcitého
zivoc¢iSného ¢i rostlinného druhu. Probihat mtze bud’ pfirozenym nebo umélym vybérem. V
ramci piirozeného vybéru selekce probiha napiiklad na zdklad¢€ socidlni hierarchie mezi
neni vyhrazeno, coZ zajiStuje, Ze pro nasledujici generaci jsou zajiStény ty nejvhodnéjsi a
nejsilngjsi geny daného druhu (Zhang & Hill 2005).

V umélém prostiedi fizené ¢love€kem tato pravidla ani hierarchie neplati a jelikoz
vSichni jedinci pfirozené nésleduji své instinkty a touhu rozmnoZit se, musi byt vyhrazena urcita
pravidla a postupy, které zajisti pfenos kvalitniho genu. Rozeznavame tii typy selekce:
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stabiliza¢ni, direkcionalni a disruptivni (Trut et al. 2016).

Cilem stabilizacni selekce je snizeni proménlivosti a ustaleni znakti. Béhem tohoto
typu selekce se vyuzivaji do chovu jedinci s primérnou hodnotou znaku. Pfi direkcionalni
selekci se k dalsimu mnozeni vybiraji nejlépe fenotypy s nadprimérnou urovni znaku.
Disruptivni selekce neni v praxi u psti Casto pouzivana. Populace je rozdélena na dvé ¢asti a do
chovu jsou vybirani jedinci s extrémnimi znaky na jedné nebo na druhé stran¢ (Nicholas 2009).

Déle je mozné selekci rozdélit na pozitivni a negativni. Pfi negativni selekci
vyfazujeme z chovu jedince s nejhorSim vyvinem znaku. U pozitivni selekce je tomu naopak a
vybirame do chovu jedince s nejlépe vyvinutym znakem (Fay et al. 2001).

Zasadni rozdily Slechténi se projevuji na fenotypu, tedy na odliSeni vnéjSiho vzhledu
jednotlivych plemen. Proces se rozviji jiz nékolik stoleti. Clovék provadi tuto selekéni ¢innost
v ramci které, vybird nejvhodnéjsi jedince pro dalSi rozmnozovani na zakladé
standardizovanych rysti plemene. Diraz se ptitom klade na rysy spojené se zdravim, vzhledem
a povahou plemene (Farrell et al. 2015).

Slechténi je zakladnim procesem pii utvaieni konkrétniho plemene psa (&i jiného
zivoCicha/rostliny), na zdklad¢ ¢ehoz vznikaji a rozvijeji se i ov€acka plemena pst. V rdmci
Slechténi je nutno pocitat se zakladnimi pravidly, kterd jsou nasledujici: jedinec vybrany k
pareni musi pochazet z ovérené certifikované chovatelské stanice, dosdhnout minimalné véku
18 mésict a musi spliiovat urcité normy (oznaceni mikro€ipem ¢i tetovanim, splnéni povinnych
veterinarnich prohlidek, zhodnoceni externich a internich dispozic psa neboli bonitace, vystavni
uspéchy apod.). Déle dochazi u n€kterych plemen k plnéni tzv. povahového testu, kde je nutné
dosahnout urcitého poctu bodl pii hodnoceni reaktivnosti psa pfi ¢innostech, jako je chovani v
socialnich ¢i rusivych situacich, pfivolani psa a jeho vlohy pro aportovani (Dostal 2007).
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5 Dédi¢né nemoci ovéackych plemen psi

5.1 Dysplazie loketniho kloubu

Dysplazie je porucha ristu ¢i vyvoje tkané, kterd ovliviiuje télesny postoj a
pohyblivost psa. Loketni kloub je pro pohyb psa zasadni t€lesnou Casti. Pfenasi se pies néj az
66 % jeho télesné vahy. Jeho funkénost je tak zasadnéjsi nez u kycelniho kloubu. Dopad na
dispozice pro vznik privodnich zanét a neurologickych a ortopedickych onemocnéni, jako je
artroza (Ohlerth et al. 2019).

Dysplazie loketniho kloubu (DLK) je jedno z nejcastéjSich dédi¢nych onemocnéni,
které se obecn¢ vyskytuje u stfednich a velkych plemen pst, mezi néz se fadi i mnoho
ovéackych plemen (Janutta et al. 2006). DLK se vyskytuje v priméru u 1,8-74 % jedincti v
zavislosti na plemeni psa. Nejcastéji je v piipadé ovcakych plemen DLK spojovana s plemenem
némeckého ovcdka, ale také bearded kolie, border kolie, beuacerona. Vyjimec¢né i s belgickym
ov¢akem a Ceskoslovenskym vi¢akem (Wang et al. 2021).

Janutta et al. (2006) uvadi, ze Castéjsi vyskyt DLK byl zaznamenan u fen, ov§em jini
autofi jako Jones (2018) nebo Wang et al. (2021) ¢astéjsi vyskyt DLK uvadéji u psa. Feny sice
mohou mit silnéjsi genetické predispozice, psi velkych a obfich plemen naproti tomu dorustaji
vétsich rozmér nez samice a prochazi rychlejSim rustem. Fyziologické dispozice tak jejich
predpoklad zvySuji (Wang et al. 2021).

5.1.1 Priznaky

Klinické ptiznaky byvaji riznorodé v zavislosti na véku a klinickém stavu konkrétniho
psa. Psi se rodi se zdravymi lokty. Kritickym obdobim vyvoje je prvnich 60 dni, jelikoz funkce
loktd je omezena a postaveni je nezralé (Remy et al. 2004). Klinické pfiznaky nejsou patrné
pfimo od narozeni, ale zainaji se projevovat v ristovém obdobi $ténéte a ¢asteny vliv na
progresi ma pfistup majitele. NejviditelnéjSim pfiznakem je kulhani na jednu nebo obé piedni
nohy. U DLK se jako nejéastéjsi oznacuje vyskyt mezi 4.-9. mésicem zivota (Ohlerth et al.
2019).

Pti DLK zpravidla dochazi k novotvorbé kostni tkdné€, kterd zplisobuje vybézek na
vnitini strané lokte a vznikly fragment pak drazdi kloub (Janutta et al. 2006; Serrani et al. 2022).
Mezi ¢asta pravodni onemocnéni se fadi osteopordzy, artrozy apod. (Ohlerth et al. 2019).

Ptiznaky DLK nejvice brani psovi ve sportovnich a pracovnich aktivitach. Hlavni
problém se proto vyskytuje u sluzebnich psii. Onemocnéni je omezujici také pro spole¢enské
psy, kterym ohrozuje pohyblivost a psychickou pohodu (Serrani et al. 2022).
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51.2 PFiciny

Stock et al. (2011) provadéli vyzkum u 48 376 némeckych ov¢aki narozenych v letech
2001-2007. Z této skupiny 28 011 psti onemocnélo na DLK, u nékterych jedincti bylo postizeni
kombinované s DKK. Vysledky studie ukazaly genetické podminéni dysplazie loketniho
kloubu. Podobné vysledky ohledné dédi¢nosti prezentuji i Janutta et al. (2006). Potvrzuji
geneticky plivod onemocnéni, v pfipadé¢ pritomnosti dédi¢ného genu se zvySuje
pravdépodobnost vzniku DLK, proto se u chovnych jedinct vyuzivaji vysledky
vicerozmérného genetického hodnoceni pro pieduréeni pravdépodobnosti vzniku nemoci u
Sténat (Stock et al. 2011).

Z tyziologického hlediska se miize DLK projevit v diisledku rychlého ristu Sténéte.
Vznik DLK mize ovlivnit n¢kolik faktori, na jejichZ vznik ma vliv majitel psa. Jedna se o miru
zatizeni $ténéte v obdobi ristu a obsah vapniku v krmné dévce. Jsou-li tyto hodnoty nadmérné,
vznik DLK se timto podporuje (Jones 2018).

Janutta et al. (2006) potvrzuji tuto skutecnost a uvadi, ze se jedna o Casty predmét
vyzkumu. Vznik DLK do jisté miry zavisi i na pifistupu majitele, coz u dalsich popisovanych
dédi¢nych chorob neni mozné (s vyjimkou DKK). Krom¢ nadmérného piisunu vapniku mohou
vznik DLK podpotit vétsi nez doporucené davky bilkovin a vitaminu D.

Zdravi Sténéte vSak neni v tomto ohledu vhodné podporovat snizenymi davkami
vapniku ¢i vitaminu D, je z4sadni, aby krmné davka byla vyvazena z hlediska obsahu Zivin.
Ptilis nizké davky vapniku zplisobuji fidnuti a zvySenou lamavost kosti, pes je pak nachylnéjsi
ke zlomeninam a podobnym zrané€nim. Zajisténi optimalnich davek pottebnych Zivin je tak ke
zdravému rustu nutné. U velkych pst se za prioritni vétSinou povazuje zajisténi vyvazeného
ptijmu vépniku a fosforu (1,2-2,1 Ca: 1 P). Kromé toho mtze k vyskytu DLK ¢i DKK pfispivat
také prebytek vitaminu A a C, coz zplsobuje zmény pH v mikroprostiedi kosti (Janutta et al.
2006; Novosadova 2011). V praxi pak majitel vybira granule pro psa predevsim v souladu s
pokyny veterinaie a chovatelské stanice (Novosadova 2011).

5.1.3 Diagnostika

Stejné jako u fady dalSich onemocnéni je klicem k uspeésné 1€€be v€asna diagnoza.
Jones (2018) uvedl rentgenové vySetfeni jako tradiéni formu diagnostiky, provadi se po
dosdhnuti 12 mésict véku psa. V nizkém véku psa se té€zce pozoruji a pfedpovidaji doprovodné
znaky v podob¢ artrézy a deformace kosti.

Na zéklad¢ snimkt je diagnostikovan kazdy samostatny piipad. Genetické vySetieni
pak zahrnuje podrobnéjsi zkoumani, nez pouhé rozliSeni na zdravé a nemocné, zameétuje se na
vyvozovani jednotlivych chorobnych prevalenci véetné mozného bezptiznakového prenosu. Pri
nalezu na RTG mohou byt klinické ptiznaky vaznéjsi, ale také byt nemusi (bez klinickych
ptiznaki kulhani), neexistuje zde totiz pfima korelace vysledkl. Vaznéjsi kulhani se u psa
projevuje az s postupujici artrozou. U psa je proto nutné pozorovat i dalsi projevy, jako jsou
napt. zmény chovani (zvysena citlivost, agrese), coz miize mit souvislost s bolesti (Stock et al.
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2011).

Pro DLK se pouzivaji ¢tyfi stupné hodnoceni, a to normalni (0), mirny (1), stfedni (2),
tézky (3). Hodnoty se pak urcuji na zaklad¢ novotvorby kostni tkan¢ pii DLK (Janutta et al.
2006).

Povinna omezeni chovu némeckych ov¢akt zalozena na screeningu DLK (i DKK) v
ramci fenotypu byla zavedena v roce 2002 (Stock et al. 2011). Selekce jedinct v zavislosti na
genetickych predispozicich DLK se zacala realizovat az po roce 1999. Hromadna selekce
chovnych jedinct pro planovana spojeni méla zna¢ny tspéch pii snizovani vyskytu zdvaznych
forem a projevii DLK. Piesto se vSak nasledné snizovani vyskytu zpomalilo. Chovatelé byli
timto nuceni k dalsi upravé vybérovych strategiich pii chovu némeckych ovcéaku (Janutta et al.
2008).

5.14 Lécba

DLK se tadi mezi 1é¢itelné nemoci, coz je v piipadé onemocnéni vyhodou. Hlavnim
cilem lécby je eliminace bolesti a zlepSeni funkce koncetin. Pfi v€asné diagndze mtize byt stav
psa pozitivné ovlivnén s niz§imi naroky na prab¢h 1é¢by (Janutta et al. 2006).

Lécebné postupy se zpravidla déli na konzervativni a operativni (Janutta et al. 2008;
Lappalainen et al. 2009; Wang et al. 2020). Konzervativni 1é¢ba je neinvazivni zasah do téla
jedince a jejim ucelem je vyhnout se operativnimu zakroku, ptipadné je doplitujicim postupem
k operaci. V fadé piipadi k ni dochazi v diisledku velké finan¢ni naro€nosti operaci, nejedna se
vSak o nejvhodnégjsi samostatnou lécbu DLK. VyuZiva se u rostoucich $ténat, starych psi s
pokrocilou artrézou nebo v ptipadech platebni neschopnosti majitele (Humphries et al. 2020).

V ptipadé tézkych ptipadl je konzervativni lécba zbytecnd, pouze oddaluje
eutanazii. Nejlepsi potencidl pro zlepSeni mé pes pii aplikaci chirurgické 1€¢by. Pi1 DLK se za
vhodny zdkrok povaZuje osteotomie loketni kosti, pfi které dojde k odstranéni fragmentu
vzniklého novotvorbou kostni tkdn€. Po dodrzeni rekonvalescencni doby 6—8 mésict se pes
navraci do béZného Zivota. Chirurgické zakroky bézné€ dopliuji prvky konzervativni 1é€by jako
uzivani chondroprotektiv (kloubni ochrany v medikamentech) a pravidelnou fyzioterapii
(Lappalainen et al. 2009).

5.2 Dysplazie kycelniho kloubu

Dysplazie kyc¢elniho kloubu (DKK) je stejné¢ jako DLK jedno z nejcastéjsSich
dédi¢nych onemocnéni, které se vyskytuje zejména u velkych a obfich plemen pst véetné
ovcackych plemen (Janutta et al. 2008).

Kycelni kloub neni ve srovnani s loketnim pro fyziologii psa natolik zésadni, jelikoZz
vetSina vahy se pienasi na piedni Cast téla. Presto je jeho vyskyt DKK v chovu nezddouci,
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protoze negativné ovliviiuje pohyblivost, aktivitu a tim i kvalitu Zivota psa (Ohlerth et al. 2019).

DKXK, stejné jako DLK, se nejcastéji objevuje u némeckych ovéakda, ale také postihuje
bearded kolie, border kolie, beuacerony. Vyjimeéné mohou byt postizeni i belgicti ov¢aci a
Ceskoslovensti vicaci (Wang et al. 2021).

5.2.1 Priznaky

Klinické ptiznaky jsou velmi podobné jako u DLK, vztahuji se vSak k zadnim
koncetindm namisto ptfednich. Shodnym znakem je kulhani na jednu nebo dvé zadni nohy.
Ptiznaky se zacinaji projevovat béhem rustu Sténcte a majitel miize ovlivnit progresi nemoci,
jak bylo uvedeno vyse (Ohlerth et al. 2019). P#i DKK dochazi k laxaci ky¢elniho kloubu
(Janutta et al. 2006; Serrani et al. 2022). Laxita kycelniho kloubu se vyviji po 2. mésici Zivota,
prvni klinické ptiznaky DKK se objevuji po 4.—6. mésici véku psa, mize k nim ale dojit 1
mnohem pozdé&ji. To nasledné stézuje selekcei jedincti pro dalsi chov (Ohlerth et al. 2019).

Ptiznaky DKK nemusi byt projeveny nebo mohou byt mirné ¢i zdvazné, kdy dochazi
k vyznamnému zhorSeni kvality Zivota. Na zéklad¢ toho se odviji 3 skupiny klinicky
nemocnych pst. Asymptomaticti ve véku 4—14 mésict s nahodnym diagnostikovanim pii RTG.
Druha skupina jsou psi ve véku 4—14 mésicu s piiznaky, jako jsou potiZe pfi vstavani, skakani,
kulhani pfi zatézi a chiizi po schodech. Tteti skupina zahrnuje psy starsi 15 mésict, u nichz se
projevuji ptiznaky jako chronické kulhani, pokrocild artroza, atrofie svalil a nesnadné chiize
(Wang et al. 2020).

Dale existuji specifické doprovodné choroby v souvislosti s pfenaSenim vahy na
piedni koncetiny u oboustranné DKK, neurologicka onemocnéni a ortopedicka onemocnéni
koncetin (Jones 2018). Garces et al. (2022) u némeckych ov¢aki prokazali ¢astou pritomnost
osteoporozy Ci artrdzy. VIiv na kvalitu zivota a zdravotni limitace se shoduji s DLK, pes ma
potize s béhem, skakanim, aportem apod.

52.2 PFitiny

Stock et al. (2011) realizovali testovani také u 47 730 né€meckych ovcaku
s diagnostikovanym DKK, z nichZ se celkem 18 899 podrobilo rozséhlejSimu veterindrnimu
vyzkumu dysplazie. Potvrdili geneticky ptiivod onemocnéni s nutnosti provést vicerozmérné
genetické hodnoceni pied bonitaci potencialné chovného psa ¢i feny (Stock et al. 2011).

Geneticky zéklad ¢itd kombinaci stovek rliznych gentl, z nichz minimaln¢ jeden je
recesivni, pusobi major geny i minor geny. Konkrétné u némeckych ovcakl pii DKK je
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heterozygoti pak mirngjsi forma (Wang et al. 2021). Piestoze s velkou pravdépodobnosti fada
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Sténat dédi genetické predispozice k DKK, zhruba u 40 % z nich se ptiznaky neprojevi diky
pozitivnim vliviim prostfedi (Baba et al. 2019).

5.2.3 Diagnostika

DKK je hodnocena pomoci rentgenologického vysetieni kycelnich kloubt. RTG
vySetfeni je provadéno ve ventrodorzalni projekcei s kycelnimi klouby v extenzi (Remy et al.
2004). Provadi se po jednom roce véku psa, jelikoz pravodni piiznaky v podobé artrozy a
deformace kosti jsou u §ténat obtizné pozorovatelna (Jones 2018).

Pro rozpoznani zévaznosti stavu se pouziva nékolik hodnoticich systému jako napf.
Svycarsky bodovy systém, Orthopedic foundation for Animals (OFA), PennHIP a dalsi (Wang
et al. 2021). Jako ptiklad studie prezentuje systém FCI, podle jehoz vysledki se pfistupuje k
vybéru jedincl vhodnych k chovu: A (bez ptfiznakll), B (hrani¢ni dysplazie), C (mirna
dysplazie), D (stfedni dysplazie), E (t&7ka dysplazie). Toto hodnoceni se vyuziva i v CR.
Zatazeni do chovu je zpravidla povoleno u jedinci do stupné B/B, vyjma border kolii. U vice
dysplastického jedince musi byt vyrovnana geneticka vybava vybérem druhého rodice tak, aby
vysledek dosahl stupné B/B pro DKK. Konkrétné tedy muize jit napt. o fenu C/C a psa A/A
(Wang et al. 2020).

5.24 Lécba

Konzervativni 1écba zahrnuje pifedevSim kontrolu hmotnosti psa. V ptfipadé nadvahy
se klouby vice zatézuji a progrese onemocnéni se zhorSuje. Aktivni pohyb v podobé postupné
prodluzovanych prochazek je terapii pro 1é€bu doprovodného zanétu. V piipad€é navratu
V ramci téchto opatfeni dochazi ke zlepSeni pohyblivosti kloubli a pohodli psa. Dalsi aktivity
zahrnuji plavani, leZzeni na vyhfivaci dece, ptipadné akupunkturu (Michelsen 2013).

Soucasti konzervativni 1é€by je pravidelnd medikace s cilem ulevit od zanéti a bolesti.
Rizikem analgetik je rezistence proti bolesti a tim i nadmérnému zatizeni, odhady pro vhodnou
pohybovou aktivitu tak mohou byt zkreslené. Dale se podavaji léky na podporu funkce
chrupavky a je doporu¢eno psa osvalit pohybem, ¢imz se zlepSuje stabilita kloubu (Michelsen
2013). Posledni sloZkou medikamentl jsou nesteroidni antiflogistika, které snizuji zdnétlivost,
bolest a zlepSuji i akutni stavy. Dlouhodob¢ se v8ak podavaji jen vyjimeéné (Remy et al. 2004).

Cilem operace je ulevit od bolesti a obnovit normalni funkci koncetiny. Existuji rizné
typy, preventivni 1é€ba zpomali progresi artrdzy, paliativni snizuje bolestivost. Pfi DKK se
jednd o osteotomii panve (pro mladé psy), denervaci kloubniho pouzdra, DARtroplastiku
(operace dorzalniho okraje kycelniho kloubu), juvenilni symfyziodézu (zastaveni rlstu
Vv oblasti panve), resekci hlavice a kréku femuru nebo v nejhor§im ptipad¢é Uplnou ndhradu
kycelniho kloubu. U trojité osteotomii (operativni zakrok, protnuti kosti) panve byva stanovena
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nejlepsi prognoza stejné jako pii Gplné ndhrad¢, kterd vede k navratu do plnohodnotného zivota
(Lappalainen et al. 2009).

5.3 Degenerativni myelopatie

Degenerativni myelopatie (DM) je neurodegenerativni onemocnéni vyskytujici se u
Siroké Skaly plemen pst. Jedna se o dédi¢né, chronické a progresivni onemocnéni, které u zvitat
zpiisobuje ochabovani svalt a ochrnuti zadnich koncetin (Zeng et al. 2014).

Degenerativni myelopatie je znama vice nez 50 let. Prvni ptipad s charakteristickymi
ptiznaky byl popsan a oznacen jako DM v roce 1973 u némeckého ovcaka. Piedtim se tento
termin pouzival k popisu riznych neurologickych probléml (Zeng et al. 2014). DM byla
charakterizovana jako spontdnn¢ se objevujici porucha michy u psii, kterd se projevuje
Vv dospélosti (Averill 1973). V roce 1975 bylo popsano n¢kolik pfipadt s podobnymi ptiznaky.
Griffiths a Duncan nazvali nemoc chronicka degenerativni radikulopatie, kvtli pozorované
zpomalené reflexni aktivité na zadnich koncetinach. Diive byla DM povazovana za nemoc
némeckych ov¢aki, dnes je znamo, ze se tykd mnoha riznych plemen (Coates et al. 2007).

V soucasné dob¢ je znamo 124 plemen pst, kterda mohou byt degenerativni myelopatii
postizena (Zeng et al. 2014). Ze skupiny ovéackych plemen pst se dle Pfahler et al. (2014)
onemocnéni nejcastéji vykytuje u némeckého ovéaka, australského ovcaka, belgického ovcaka,
border kolie, dlouhosrsté a kratkosrsté kolie, Seltie a holandského ov¢aka. Déle se také Gasto
vyskytuje u plemen amerického kokrSpanéla a anglického kokrSpanéla. Odhadovana
prevalence u nejvice postizené¢ho plemene, tedy némeckého ovcdka, je 2,01 %. Jedna z
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ktiZzenci (Coates et al. 2007).

5.3.1 Priznaky

Degenerativni myelopatie postihuje samce 1 samice. Prvni piiznaky se zalinaji
objevovat kolem osmého roku zivota psa (Zeng et al. 2014). Postizeny pes miize zit jesté dalsi
tf1 roky, ale kvalita jeho Zivota klesa. Chovatelé obvykle souhlasi s eutanazii v pritbéhu roku
od objeveni prvnich pfiznakd (Kathmann et al. 2006). Klinicky prib&éh onemocnéni se li§i mezi
plemeny. U velkych plemen nastdva ochrnuti koncetin mezi 6. a 9. mésicem od objeveni se
prvnich klinickych projevii. U malych plemen trvd onemocnéni v priméru 19 mésicti (Coates
et al. 2007).

V cCasnych stadiich se degenerativni myelopatie projevuje jako mirna kiecovita paréza
v zadnich konéetinach s poruchou koordinace. Koncetiny jsou ochablé a zeslablé, drapy na nich
byvaji odfené kviili tomu, Ze pes zadni nohy tahne za sebou. Je pozorovana snizena citlivost v
prstech. Pes ma potize se vstavanim, dochazi k atrofii svalstva. Zadni nohy se mohou chvét a
pfi stani nebo kraceni se mohou kiizit (Coates et al. 2007; Coates & Wininger 2010).
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V pozdéjsim stadiu postihuji klinické projevy i niz§i motoricky systém, dochdzi k paréze
zadnich koncetin a eventudlné¢ muize onemocnéni postihnout i predni koncetiny. Nejvice
postiZzena oblast se nachazi mezi tfetim hrudnim (T3) a tetim bfisSnim (L3) segmentem michy
(Coates et al. 2007). Paréza koncetin se stdva symetrictéjsi s postupem nemoci. Rozséhla a
vazna ztrata svalové hmoty je pfipisovana nepouzivani zadnich koncetin. Pfi¢inou ochabnuti
svalstva, u pst se zdlouhavym pribéhem onemocnéni, miize byt denervace v téchto ¢astech
téla. Pozdé&ji se mohou objevit 1 problémy pii polykani a neschopnost Stékat, coz dokazuje, ze
degenerace nervové tkan¢ postupuje ke kranidlnim nerviim (Awano et al. 2009). Objevuji se i
pfiznaky jako Unik moci a stolice, neklid, zacpa, neschopnost vzpiimit se, problémy
s dychanim, selhdni orgéni ¢i infekce (Wahl et al. 2008). U vétSiny psii onemocnéni postoupi
K aplnému ochrnuti zadnich i pfednich koncetin a jedinou moznosti ziistava eutanazie (Coates
& Wininger 2010).

5.3.2 Piiciny

Pfi¢inou tohoto onemocnéni je autozomalné recesivni mutace v genu SODI, ktery
koéduje enzym superoxid dismutdza 1. Tento enzym je velmi dulezitym a kliCovym
antioxidantem, chrani télo ptfed ucinky volnych kyslikovych radikali. Absence jeho
ochranné funkce vede k degradaci motorickych neuront v bilé misni hmot¢, ¢imz dochazi ke
ztraté schopnosti pfenaSet nervové signaly mezi centralni nervovou soustavou a koncetinami, a
dochazi tak k rozvoji klinickych projevli nemoci (Katz et al. 2017). Je tedy v zajmu chovatelt
identifikovat psy, ktefi jsou pfimymi nositeli genové mutace i pouhymi bezpiiznakovymi
prenaseci. Vzhledem k mendelistické formé pfenosu se mize nemoc projevit na nasledujici
generaci, je-li jeden z rodi¢t pfenaseéem (Coates et al. 2007).

5.3.3 Diagnostika

Diagnostika degenerativni myelopatie je obtiZna, jelikoZ miiZe byt Casto zaménovana za
jiny typ onemocnéni s obdobnymi symptomy, napt. s DKK, artr6zou ¢i artritidou. Dilezité tak
je, aby byla vyloucena dal$i mozna onemocnéni, kterda maji stejny klinicky prabéh a pfiznaky.
Za timto ti¢elem je moZné pouzivat riizné zobrazovaci techniky, jako je rentgen, CT (pocitacova
tomografie) vySetfeni, magnetickd rezonance ¢i vypocetni tomografie. Déle je vhodné provést
odbér mozkomisniho moku, aby byl vylou€en zapal mozkovych blan (Awano et al. 2009).

Degenerativni myelopatie je charakterizovana rozsdhlou demyelinizaci a ztratou axont
michy v hrudni a bederni oblasti patefe. Na jejich misté vznikaji v bilé dieni michy léze, které
reprezentuji ztratu myelinu a degeneraci axonu. Vysledkem je houbovity vzhled bilé hmoty
michy pfi histologickych pozorovanich (Kathmann et al. 2006).

U rizikovych plemen je mozné pouzit jako diagnostickou metodu také genetické
vySetifeni na mutaci genu SODI, ¢imz se zabrani chybné selekci rodicovskych part
S potencionalné postizenymi potomky. Nevyhodou testovani je, ze ukazuje pouze genetickou
nachylnost, nikoliv onemocnéni samotné, nelze s nim predpovédét ve€k nastupu onemocnéni ani

25



zavaznost ptiznakd (Nakata et al. 2019). Definitivni diagndza je uréena pouze post mortem na
zaklad¢ histopatologickych pozorovani degenerace axonu a myelinu, které se mohou nachazet
v ruznych ¢astech michy (March et al. 2009).

5.34 Lécba

Degenerativni myelopatie je nevylécitelna choroba. Jistou pomoc a zpomaleni prubéhu
onemocnéni mohou ptinést rehabilitace a fyzioterapie v kombinaci s vhodnou stravou. Nicméné
umrti psa je nevyhnutelné (Kathmann et al. 2006).

5.4 Hereditarni katarakta

Hereditarni katarakta je zpiisobena mutaci genu HSF4, ktera zvysuje pravdépodobnost
vzniku Sedého zakalu (Mellersh et al. 2009). Dédi¢na katarakta je béznou ocni poruchou v
populaci Cistokrevnych pst a je hlavni pti¢inou zrakového postizeni a slepoty u psii (Ricketts
et al. 2015).

Vyskytuje se ve dvou variantach, pficemz prvni varianta byla popsana jiz v roce 1930
v Némecku, konkrétné vrozend a neprogresivni forma katarakty zplsobend dominantnim
genem. Druhd varianta je popisovana jako progresivni a nespojuje se s zddnou jinou o¢ni vadou
u pst (Barnett 2008).

Nejednd se pouze o genovou mutaci spojenou vyhradné s ovcackymi plemeny,
zasahuje az 100 psich plemen (teriéfi, buldoci, ov¢aci aj.). Projevy se u jednotlivych plemen
1181 v zavislosti na véku psa, progresi onemocnéni, umisténim zakalu, zptisobu dédi¢nosti a
dalSich faktorech. Z ov€ackych plemen postihuje hereditarni katarakta predev§im australské
ovcaky a némecké ovcaky (Crasta et al. 2022).

5.4.1 Priznaky

Projevy a dusledky katarakty jsou pomérné ziejmé a hojné znamé i laické vetejnosti.
Katarakta vznika hromadénim sorbitolu na ¢occe a projevuje se propuknutim Sedého zékalu,
ktery postupné vede ke ztraté zraku psa, ¢imZ je negativné ovlivnéna kvalita jeho zivota.
Nejedna se o smrtelné onemocnéni, pes je i bez zraku schopen zit pomérn¢ kvalitni Zivot, je-li
mu zajisténa adekvatni veterinarni péce a péce majitele (Crasta et al. 2022).

V ramci jednoho plemene katarakta zpravidla vykazuje téméf shodné klinické projevy
(Mellersh et al. 2009; Crasta et al. 2022). Jedna se o bilateralné symetricky Sedy zakal s
riznorodym v€kem propuknuti a variabilni progresi. Slepota vSak neni nutnym dusledkem
vyskytu katarakty (Gelatt & Mackay 2005).

Mellersh et al. (2009) popisuje u australskych ov¢aku dvé formy katarakty. Méné
zavazna forma se projevi na jednom oku, po par mesicich na druhém, neni ovSem progresivni
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nakonec ke slepoté. Cast&jsi je vyskyt prvni varianty onemocnéni.

Barnett (2008) a Mellersh et al. (2006, 2009) se zam¢fil na jeji vyzkum u némeckych
ovc¢aku. O katarakt¢ u némeckych ovcaka také hovoti Zubricky a Trbolova (2022). Kataraktu
popisuji jako ¢astecné nebo uplné zakaleni Cocky. V téchto ptipadech, kdy je Sedy zakal uplny
a postihuje obé o¢i, je vysledkem slepota.

5.4.2 Priiny

Z genetického hlediska jde pomérné o malo prozkoumany jev, jako hlavni pficina je
uvadéna mutace na genu HSF4. Postizeni kataraktou patii k Castym genetickym onemocnénim
riznych plemen psa domaciho (Mellersh et al. 2009). Diive byla identifikovana také recesivné
dédi¢na 1 bp inzerce v genu transkripéniho faktoru HSF4, ktera vedla ke ztraté zraku u
bostonskych teriérl a stafordsirskych bulteriéri (Mellersh et al. 2006). Pti testovani inzeréni
mutace hereditarni katarakty byla identifikovana delece 1 bp na stejném nukleotidu HSF4 u
nékterych australskych ov¢aka s kataraktou (Ricketts et al. 2015).

Mellersh et al. (2009) pomoci vzorkit DNA od téméf 400 australskych ovéaku v
soukromém vlastnictvi zkoumali souvislost mezi dele¢ni mutaci u HSF4 a kataraktou u tohoto
plemene. Dosli k zavéru, ze mutace je vyznamné spojena s Sedym zakalem a Ze pes nesouci
mutaci ma piiblizn€ 17x vyssi pravdépodobnost vzniku binokularniho zékalu nez psi, ktefi
mutaci nemaji. Udaje také naznacuji, Ze v populaci australskych ovéaki se pravdépodobné
budou segregovat dal§i mutace spojené s rozvojem katarakty.

Na tuto problematiku navazuje vyzkum Ricketts et al. (2015), ktefi pouzili
celogenomovou asociacni studii a cileny resekvencni ptistup k identifikaci nového umisténi
genomu hereditarni katarakty u australského ovc¢éka. Jedna se o psy postizené kataraktou,
ovSem bez mutace HSF4, kterd byla difive povaZzovdna za hlavni pfi¢inu onemocnéni.
Prostfednictvim kontrolnich zdravych pst identifikovali genové spojeni se psim chromozomem
13 pii 46,4 Mb, nejsilngjsi varianty pak byly lokalizovany v intronu 5 genu SCFD2. Z vysledki
studie je zfejmé, Ze katarakta se u ovcackych plemen vyskytuje i u psit bez genové mutace
HSF4.

Mellersh et al. (2006) popisuje Sedy zakal jako hlavni pfi¢inu slepoty u pst i lidi. Ve
své studii propojuje poznatky z katarakty lidi a pstt domacich véetné australskych ovc¢aku.
Z4dné mutace lidské katarakty nejsou spojovany s genovym pienosem katarakty u pst. Dale
autor poukazuje na rozdily mezi stafordSirskymi bulteriéry a bostonskymi teriéry, u nichz je
katarakta recesivni a projevuje se jiz v raném véku, zatimco u australskych ovcaka je forma
dominantni. Ricketts et al. (2015) uvadi, ze gen HSF4 mize fungovat i pfenosné¢, tedy neprojevi
se pfimo u daného jedince, ale u nasledujici generace. Z tohoto diivodu je pro potlacovani
vyskytu nutné podrobit chovné jedince genetickému testu na mutaci HSF4.
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5.4.3 Diagnostika

Nejcastéji diagnostikovany vrozeny Sedy zakal u ovcackych plemen je kortikalni
katarakta s pfedpokladanou autozomalni recesivni dédi¢nosti. RozliSuje se Sedy zakal vrozeny
a ziskany. Za vrozenou je katarakta povazovana, pokud je diagnostikovana ve véku 8 tydnt.
Diagnostika se pfipousti i v pozdé&jsim veku, ovSem vyhradné za ptedpokladu, ze existuje
zietelna indikace vrozeného ptivodu katarakty. Katarakta se diagnostikuje pomoci vysetieni na
Stérbinové lampé (Zubricky & Trbolova 2022).

V chovnych zafizenich je nutné diagnostikovat ptipadnou dédi¢nost onemocnéni jiz
pred samotnym narozenim §ténat. Mellersh et al. (2006) uvadi, ze na zakladé identifikovanych
mutaci genu je mozné stanovit diagnozu katarakty za pomoci jednoduchého diagnostického
testu, dokonce test pouZit jako model pro zlepSovani diagnostiky katarakty u lidi. I Gelatt a
Mackay (2005) poukazuji na vyuziti genetického testu u chovnych jedinct, je ovSem nutné
pocitat s nedostatky, kdy test nedokaze zachytit potencialni vyskyt dalSich mutaci, jezZ mohou
byt pti¢inou dédi¢né katarakty.

5.4.4 Lécba

Lécba zpravidla probiha chirurgickym zdkrokem. Konzervativni 1écba neni v téchto
pfipadech dostate¢né ucinnd a uziva se pti pocateCnim zjisténi vyvoje katarakty ve formé
enzymatickych roztokl a vitamind (eliminace progrese katarakty). Existuje mnoho riznych
chirurgickych postupii pro odstranéni cocek a katarakty, které jsou piedmétem oboru
veterinarni oftalmologie. Nej€astéjSim typem zakroku je fakoemulzifikacni operace katarakty,
ktera se provadi u vSech druhti postizenych zvitat, nikoli vyhradné u psi ¢i pfimo ovcaku
(Zubricky & Trbolova 2022).

5.5 Progresivni retinalni atrofie

Progresivni retindlni atrofie (PRA) patii mezi dédi¢né o¢ni vady a postihuje vice nez
100 psich plemen, pfedevsim plemena ohaid, teriérti a labradord, pfi¢emz vyskyt ma riznorodé
formy ¢i progrese, které se odviji od genetického zdkladu kazdého plemene. Z ovc¢ackych
plemen byla PRA zjisténa nejéastéji u border kolii, kolii, sheltii, vzacné&ji u némeckych
ov¢aku (Hitti et al. 2019).

PRA patii mezi pfirozené se vyskytujici onemocnéni sitnice, proto je mezi plemeny
pomérné rozsifené. Prendsi se ovSem dédi¢né, proto lze rozsitovani jejiho vyskytu eliminovat
fizenou selekci chovnych jedinct (Hitti et al. 2019). Postihuje pfiblizn€ 1 z 3 600 jedincii a
dosud bylo identifikovano 39 pienosnych gend, z toho 50 % dominantnich, 40 % recesivnich a
z 80 % ptipadi se pienos vaze na X-chromozom (Vilboux et al. 2008). Déle je nutno pocitat s
moznosti bezptiznakového pienosu mezi generacemi, kterou Downs et al. (2014) potvrdili na
29 piipadech z 231 testovanych pst. Nestaci tedy vyclenit postizené jedince z chovu, ale
pracovat také s genetickymi testy, které u chovnych jedinc vyc¢leni mozné bezptiznakové
pfenasece nezadouci mutace.
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5.5.1 Priznaky

Klinické ptiznaky se obecné projevuji Serosleposti, ztratou no¢niho vidéni, dale
progresivni ztratou denniho vidéni, ztratou periferniho zorného pole a nakonec vedou k tplné
slepoté (Vilboux et al. 2008, Petersen-Jones 2005).

VéEk nastupu se u jednotlivych plemen lisi. Petersen-Jones (2005) uvadi, ze k nému
dochazi mezi 2.-5. rokem, pficemz dle Vilboux et al. (2008) se u border kolii jedna pfevazné o
3.—4. rok Zivota.

Existuji dvé zékladni formy PRA odliSené na zaklad¢ klinickych ptiznakd, pficemz
ob¢ maji spolecny zéklad. V nejhlubsi ¢asti oka (sitnici) jsou umistény svétlocivné buiiky, ipky
a tyCinky, které zajistuji fyziologicky zaklad barevného a cCernobilého vidéni. Atrofie
ptedstavuje stav, kdy dochéazi k nevratnému a progresivnimu odumirani svétlocivnych bunék.
Vysledkem procesu je postupna ztrata zraku a slepota (Hitti et al. 2019).

PRAT typu (generalizovana forma) byla popsdna zacatkem 20. stoleti u setrti, pozdéji
také u raznych plemen teriért, jezevCika a ohaiti (Hitti et al. 2019). Jednd se o plivodni a
nejcastejsi projev PRA. Je nutné odlisit generalizovanou formu od formy centralizované, ktera
postihuje praveé ovéacka plemena.

Mezi prvni klinické pfiznaky u I. typu PRA patii odumirani okrajovych bunék zorného
pole, jako prvni tak nastupuje Seroslepost, kdy pes v Seru neni schopen rozeznat piekazky. Ve
tmé pak vykazuje oko psa zmény pfi svitivosti (Svensson et al. 2015), jelikoz ¢ast oka tapetum
lucidum neni schopna pohlcovat svételné paprsky. Nepohlcené paprsky vystupuji z oka, proto
se jevi, Ze oko vice sviti. Pozdé&ji pes prestava vnimat pohybujici se objekty, také zcela ztraci
periferni vidéni. V posledni fazi nastupuje zakal a uplna slepota (Reddy et al. 2015).

PRA 1II. typu se vyskytuje u retrivrii, boxerdi a ovéackych plemen, predev§im border
kolii, ale také kolii, $eltii a vyjimecn¢ u némeckych ovcakt. Hlavni zastupce ovcackych plemen
je v ramci tohoto postiZzeni border kolie. Na rozdil od 1. typu byla popsana az v poloving 20.
stoleti (Hitti et al. 2019). PRA II. typu (centrdlni) zacind odumiranim svétlocivnych bunék
uprostied oka, kde se v nadmérném mnozstvi ukladd pigment. Omezuje se tim schopnost
denniho vidéni, konkrétné tak, ze pes neni schopen zaznamenat na svétle se nepohybujici
objekty kvili zvétSovani ,,slepé skvrny*. Odumirajici buiiky nahrazuji nefunk¢ni buniky, které
se plynule rozsifuji az k okraji zorného pole, po jehoz pohlceni dochéazi k uplné a nevratné
slepoté. Ostatni znaky se shoduji s I. typem, hlavni odliSnosti obou typil je pocinajici lokus
zakalu na stfedu oka, nikoli na okraji (Svensson et al. 2015).

Jednim z poslednich pfiznakit PRA je zdkal. Nelze zde vSak pocitat s moznosti
oftalmologického veterinarniho zédkroku jako v ptipadé katarakty. Odstranéni zékalu nevede ke
zlepSeni, jelikoz se jedna o pruvodni symptom PRA, nikoli pfi¢inu (Hitti et al. 2019).
Vysledkem PRA je néstup nezvratné slepoty do 5. roku Zivota psa. Kvalita jeho Zivota se
nasledné odviji od majitele, ktery mu miZe spravnou péci zajistit plnohodnotny Zivot (Vilboux
et al. 2008).
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55.2 Pritiny

Progresivni retindlni atrofii zptisobuje vice mutaci a mizeme ji tedy rozdélit na nékolik
typt, které spadaji do dvou skupin: Casna a pozdni forma (Petersen-Jones 1998). U ¢asné formy
dochazi v rané fazi vyvoje ke Spatnému rozvoji fotoreceptorti. Do této skupiny patii PRA typu:
»erd® (rana degenerace sitnice), ,,rcd1* (dysplazie ty¢inek a ¢ipka), ,,rcd2 (dysplazie ty€inek a
¢ipkt), ,,pd“ (dysplazie fotoreceptort) a ,,rd“ (dysplazie tyCinek). Druhd, pozdni forma je
charakteristickd degeneraci fotoreceptori v pozdéjSim veéku psa. K druhé formé tadime typ
,»pred® (progresivni degenerace ty€inek a ¢ipki) a ,,XLPRA® (PRA vézand na X chromozom)
(Aguirre 2001).

Nejcastéjsim typem je PRA-pred. U tohoto typu dochazi k mutaci ¢.5G> A PRCD
genu, ktery je lokalizovan pfedevsim v sitnici. Vlivem mutace dochéazi k degeneraci tyCinek a
¢ipkl. Dédi¢nost této nemoci je autozomalné recesivni. Choroba se projevi u jedinct, ktefi
zdédili mutovany gen od obou rodict (Petersen-Jones 1998). Mezi nej€astéji postizend plemena
timto typem PRA patii americky kokrSpanél, anglicky kokrspanél, labradorsky retrivr,
miniaturni pudl a z ov¢ackych plemen australsky ovcak (André et al. 2008).

Z vyzkumt vyplyva, ze prestoze PRA postihuje az 100 plemen pst, zplsoby
genetického prenosu byvaji odlisné a jedinecné (Zangerl et al. 2006).

5.5.3 Diagnostika

Onemocnéni je mozné diagnostikovat s predstihem prostfednictvim systematického
vySetieni o¢niho pozadi, genetickych testu a elektroretinografie (ERG) (Vilboux et al. 2008).

5.54 Lécba

V¢asné rozpoznani nemoci nenapomaha zlepSeni zraku psa. Tento stav je nezvratny.
Hlavnim krokem je vytazeni postizenych jedinci z chovu. Jelikoz se prvni ptiznaky objevuji
az po dosazeni pohlavni zralosti, mize tak jedinec produkovat dalsi generace s dédi¢nou PRA
(Svensson et al. 2015).

5.6 Anomalie oka kolii

Anomalie oka kolii (CEA= Collie eye anomaly) ptedstavuje dalsi vrozenou o¢ni vadu
psti. Na rozdil od ptedchozich zkoumanych chorob se netyka Siroké Skaly plemen vcetné
nekterych ovcackych, ale je velmi specificka pravé pro ov€acka plemena. CEA je specificka
pro plemena kolii a pfibuzna plemena kolii (Marelli et al. 2022). Mezi nejvice postizena
plemena patii kolie a Seltie (Palanova 2015).
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5.6.1 Priznaky

Anomalie oka kolii (CEA) je dédi¢né vrozena vada zraku a byla poprvé popsana v
Magrane v roce 1953. Nemoc je zptisobena vadou mezodermu, ze kterého se vyviji cévnatka v
zadni oblasti oka. Postizeni se tyka skléry, cévnatky, sitnice a optického disku (Palanova 2015).
Na rozdil od ptedchozich chorob jako PRA a katarakta je o¢ni anomalie neprogresivni a
zpravidla nezpisobuje natolik zavazné poskozeni zraku (Parker et al. 2007).

Prvnim pozorovatelnym ptiznakem je rozetova struktura v blizkosti optického disku.
Lze ji vidét v raném embryu, od 35 mm délky plodu. Kolobomatdzni 1éze neboli viditelné
skvrny na oku lze sledovat po narozeni nebo v pozdé&jsim véku. Privodnim znakem muze byt
také heterochromie (odliSné barva kazdého oka) nebo vyskyt pigmentovych skvrn na rohovce
(Palanova 2015).

V zavislosti na zdvaznosti rozliSujeme ctyfi klinické pfiznaky. Prvnim z nich je
nadmérné zkrouceni retinalnich cév, které je typické, samo ovSem nemulze byt dikazem pro
potvrzeni diagnozy. Hlavnim uréujicim ptiznakem je choroidalni hypoplazie, kde dochazi k
nedostateénému vyvinuti choroidalni cévni sité, pripadné k vyznamnému ubytku pigmentu v
cévnatce. Na zdklad¢ tohoto pfiznaku se nejcastéji diagnoza CEA potvrzuje (Marelli et al.
2022).

Vyskytovat se miiZe i ,,chorioretindlni zména®, kterd se projevuje jako ,,bila oblast*
pobliz optického disku. V takovém piipad¢ existuje riziko vzniku stafylomu, ktery se projevuje
u 34 % ptipadd CEA s rozdilnou zavaznosti, od drobnych jamek v optickém disku az po velké
peripapilarni defekty. Pfi kombinaci stafylomu s chorioretinalni zménou existuje vyssi riziko
poruchy zraku nez u pouhé o¢ni anomalie (Palanova 2015).

Nejcastéjsi zavaznou komplikaci je vznik kolobomu disku zrakového nervu, ktery se
projevi jako vada ¢i rozStép s postizenim duhovky nebo zrakového nervu. Ve vzéacnych
ptipadech pak muize dojit i k ablaci neboli odchlipnuti sitnice, které je progresivni a vede k
uplné ztraté zraku. Dusledkem ablace je rovnéz nitroo¢ni krvaceni ve spojeni s vyskytem
trvalych krevnich srazenin v oku (Kucharczyk et al. 2019).

Oc¢i byvaji postizeny oboustranné, ziidka vSak symetricky. Obecné je procento
postizenych psti s vadnym zrakem nizké, ke slepoté dochdzi jen vyjimecné. V duasledku
odchlipnuti sitnice sice pes se zdvaznymi ptiznaky na oko oslepne, pravdépodobnost vyskytu
stejného problému na druhém oku je vSak velmi nizka (Palanova 2015).

56.2 Priciny

Pfesnd pficina vzniku tohoto onemocnéni neni zndma stejné jako skutecnost, zda
ovlivituje vyskyt ne€kterych dal$ich onemocnéni (Palanova 2015). Lerdkrai a Phungphosop
(2022) testovali geneticky zaklad o¢nich anomalii na Cistokrevnych koliich v Thajsku. Jako
geneticky defekt zplsobujici CEA byla identifikovdna intronova delece 7799 bp v
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nehomolognim genu ,,end-joining factor 1 (NHEJ1). Studovana byla prevalence onemocnéni
u 224 jedinct ze ¢tyi ovcackych plemen a u thajského ridgebacka. Prostfednictvim techniky
zalozené na multiplexni polymerazové fetézové reakci (PCR) byl potvrzen genotypovy pienos
CEA, pfi¢emz nejvyssi pravdépodobnost k vyskytu mutované alely maji dlouhosrsté kolie (83,3
%), border kolie (7,8 %), australsti ovcaci (5,1 %) a Seltie (2,8 %). Heterozygotni mutovany
genotyp NHEJ1 byl zjistén u dlouhosrsté kolie (33,3 %), border kolie (15,6 %), australského
ovcaka (10,3 %) a Seltie (3,3 %). Homozygotni mutovany genotyp NHEJ1 byl detekovan pouze
u dlouhosrstych kolii (66,7 %) a Seltie (1,1 %). U thajského ridgebacka nebyl potvrzen
geneticky predpoklad pro CEA (Lerdkrai & Phungphosop 2022).

Dé&dicnost této choroby se fidi Mendelovymi zékony. Jedna se o autozomalné recesivni
onemocnéni a k rozvoji dochazi, pokud jedinec zdédi od obou svych rodi¢t mutovanou alelu.
V piipadé vyskytu u jednoho z rodicu, jsou Sténata klinicky zdrava a stavaji se prenaSeci
nemoci. Pii kryti dvou heterozygoti bude 25 % jedincii zdravych, 50 % prenaSect a 25 %

postizenych. Jsou-li postiZzeni oba rodi¢e, vSechna §ténata se rodi rovnéz s CEA (Parker et al.
2007).

Pro zajisténi Gispésné selekce chovnych jedinct je zasadni podrobit potencialné chovné
jedince genetickym testim. Ten zajisti, ze se z chovu vyfadi i genetiCti pfenaseci, ktefi sami
zadné klinické pfiznaky nemaji, ale mohou zpiisobit pfeneseni nemoci na nasledujici
odchovanou generaci (Parker et al. 2007).

5.6.3 Diagnostika

Z divodu vrozené pfitomnosti onemocnéni je mozna vcasnd oftalmoskopicka
diagnostika. VySetteni je praktické a doporucuje se realizovat ve veéku Sesti tydnii (Marelli et al.
2022). Problémem pti diagnostice je jev ,,go normal “. Oko sténéte je na oftalmologickém
vySetieni v prvnich mésicich Zivota modré. Ptiblizn¢ ve tfech mésicich véku psa sitnice zmeéni
barvu na Zlutou nebo zelenou. VySetfeni je nutné provést pred tfetim mésicem v&ku psa, protoze
zjisténé drobné zmény na sitnici mohou byt pozdéji prekryty praveé pigmentaci sitnice (Palanova
2015).

V disledku toho mtiZe byt anomalie Spatné identifikovana nebo u chovatele ¢i majitele
nevznikd potieba testy absolvovat. Kvalitni oftalmologické vySetfeni vSak dokaze CEA
pomérné spolehlivé ur¢it diky identifikaci zmén na optickém disku (Masuko et al. 2020).
Oftalmologické vySetfeni vSak dokaze odhalit 1 veSkeré z vysSe uvedenych klinickych ptiznaki
od zkrouceni retinalnich cév az po nitroo¢ni krvaceni (Kucharczyk et al. 2019).

Jako metody k odhaleni skrytych genetickych pifenaseci se pouzivaji komercéné
dostupné genetické testy, které mohou identifikovat postiZzeni recesivnich homozygotl, a
rozli$it tak klinicky zdravé nositele mutace. Tim se zaru¢i vyuziti zdravych jedinct pro dalsi
chov (Palanova 2015). Lerdkrai a Phungphosop (2022) v ramci své studie vyvinuli novy
multiplexni PCR test s vysokou pfesnosti, reprodukovatelnosti a nakladovou efektivitou.
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5.6.4 Lécba

Lécba se u CEA neprovadi, stav jedince se odviji od klinickych projevi, které jsou
individualni. U mirnych pfiznakt neni nutnd zadna terapie, v ptipad¢ zavazného postizeni oka
neni terapie mozna (Kucharczyk et al. 2019). Vyhodou je nesymetrické rozlozeni ptiznaka.
Slepota, ktera je u CEA pomérné vzacnd, se tak projevi jen na jednom oku, Uplna slepota je
pravdépodobna minimalng. Zasadni je pak dodrzovéni nafizeni v ramci selekce chovnych
jedincti (jako u plemene border kolie), kde alesponi jeden z rodici musi byt dominantni
homozygot. Plemen $eltie se ovS§em zminéné nafizeni netyka (Marelli et al. 2022).
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6 Zavér

Skupina ov¢ackych plemen pst je postizena fadou dédi¢nych onemocnéni, které je
omezuji pii préaci a snizuji kvalitu jejich zivota. Nékterd onemocnéni jsou zalozena polygenné
(napf. DKK a DLK), kdy krom¢ dédiéné slozky o jejich rozvoji rozhoduje vliv prostiedi, jina
se dédi jednoduse mendelisticky (napt. CEA). V piipadé jednoduse dédicnych onemocnéni
mohou byt velkym pomocnikem genetické testy, které umoziuji odhaleni skrytych prenasecu
nemoci, ktefi pfedstavuji skryté riziko pro chov. Pfenasec¢i by méli byt do chovu piipusténi jen
za podminky, Ze jsou pro chov zhlediska ostatnich zdravotnich parametri vyznamnym
prinosem, at’ uz z hlediska exteriéru ¢i pracovnich vlastnosti. Diilezité je mit o zdravi populace
ptehled a vysledky genetickych vySetieni vhodné zpracovat. Spravna selekce postizenych
jedincti nebo prenasecu je totiz nejucinnéjsi metodou pro minimalizaci vyskytu dédiénych
onemocnéni a udrzeni zdravi nejen ov€ackych plemen psti.

Chovu ovcackych plemen by do budoucna rovnéz prospélo zvysSeni povédomi a

znalosti tykajicich se dédicnych chorob, coz by mohlo vést k zodpovédnéjSimu piistupu
chovateld a opatrnéj$Simu vybéru Stéiat budoucimi zajemci.
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8 Seznam pouzitych zkratek a symboli

CEA — anomalie oka kolii

CHD - canine hip dysplasia

CT — pocitatova tomografie

DKK — dysplazie kolenniho kloubu

DLK - dysplazie loketniho kloubu

DM - degenerativni myelopatie

DNA — deoxyribonukleova kyselina

ED — elbow dysplasia

Erd — rana degenerace sitnice

ERG — elektroretinografie

FCI — Federation Cynologique Internationale
OFA — Orthopedic foundation for Animals
PCR — polymerazova fetézova reakce

Pd — dysplazie fotoreceptoru

PRA — progresivni retindlni atrofie

Prcd — progresivni degenerace ty€inek a Cipka
Rcd1l — dysplazie tyc¢inek a ¢ipku 1

Rcd2 — dysplazie ty¢inek a ¢ipkt 2

Rd — dysplazie ty¢inek

RTG — rentgenové vySetfeni

UV — ultrafialové zateni

XLPRA — PRA véazana na X chromozom
XX —homogametické pohlavi

XY — heterogametické pohlavi
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9 Samostatné prilohy

Ptiloha ¢. 1 — Seznam ovc¢ackych plemen pst

Australska kelpie,

Australsky ov¢ak,

Bearded kolie,

Beauceron,

Belgicky ovcak Groenendael,
Belgicky ovcak Laekenois,
Belgicky ovéak Malinois,
Belgicky ovcak Tervueren,
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Bergamsky ovcak,
. Bily Svycarsky ov¢ak,
. Bobtail,
. Border kolie,
. Briard,
. Cao de Serra de Aires,
. Chorvatsky ovcak,
. Ceskoslovensky vi¢ak,
. Holandsky ovc¢acky pudl,
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. Holandsky ovcak dlouhosrsty,

. Holandsky ovc¢ak hrubosrsty,

. Holandsky ov¢ék kratkosrsty,

. Jihorusky ov¢ak,

. Katalansky ovcak,

. Kolie dlouhosrsta,

. Kolie kratkosrsta,

. Komondor,

. Kuvasz,

. Malorsky ov¢ak,

. Maremmansko-abruzsky pastevecky pes,
29. Mudi,

30. Némecky ovcak,

31. Pikardsky ovcak,

32. Podhalansky ovcak,

33. Polsky ov¢ak nizinny,

34. Puli,

35. Pumi,

36. Pyrenejsky ovcak s dlouhou srsti v obliceji,
37. Pyrenejsky ovcéak s kratkou srsti v obliceji,
38. Rumunsky karpatsky ovcak,

39. Rumunsky mioritsky ovcak,

40. Saarloosuv vI¢ak,

N D DN DNDNDNDDNDNDDNDNDNDDN P
0O NO Ol WN PP O O



41. Seltie,

42. Slovensky ¢uvac,

43. Siperka,

44. Welsh corgi cardigan,

45. Welsh corgi pembroke,
46. rumunsky ov¢ak bucovina,
47. krassky ovcak.



