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Dédi¢na onemocnéni ovéackych plemen psi

Souhrn

Ovcacka plemena psu se fadi do FCI skupiny 1. 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 nejzname;jsi
zastupce skupiny patii némecky ovcak, australsky ovcak, belgicky ovc¢ak, australska kelpie,
border kolie, Seltie ¢i Siperka. Dédi¢na onemocnéni postihuji vSechna plemena psu, véetné psu
ovcackych.

U velkych plemen ovcackych psa se Casto vyskytuje dysplazie loketniho (DLK) a
kycelniho kloubu (DKK). Dysplazie se zacina projevovat kulhanim, potizemi pfi vstavani nebo
skakani. Pfiznaky mohou byt mirné nebo se postupné zhorSovat, zpusobovat artritidu ¢i artrozu
a postupné se horsi kvalita zivota postizenych pst. Pohybovy aparat psi muze byt dale ovlivnén
degenerativni myelopatii, pii které postupné dochazi k degeneraci bilé miSni hmoty, ochabuyji
svaly koncetin a psi postupné ochrnou.

Pro ov¢acka plemena pst jsou specificka také néktera oni onemocnéni jako je dédi¢na
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 ztrat€ zraku postizenych psu. Progresivni retinalni atrofie se nejprve projevuje
ztratou no¢niho vidéni, pozdéji psi nevidi ani za plného denniho svétla a zcela ztraci zrak. Pti
anomalii oka kolii vznikaji defekty na zadni stén€ oka. Onemocnéni nezplisobuje natolik
zavazna poskozeni a k oslepnuti dochazi jen v nejtézsich pripadech.

Vzhledem k tomu, ze ovCacti psi plni svou tlohu predev§im pii praci a sportu, je tieba
zachovat zdravi jejich populace. Velkym pomocnikem mohou byt genetické testy, které
umoziuji odhaleni skrytych pfenaseCi onemocnéni, ktera jsou jednoduSe mendelisticky
dédicna, jako je napriklad CEA a dalsi. PrenaSeci nekteré z chorob by méli byt pfipusténi do
chovu jen za podminky, Ze jsou jinak pro chov z hlediska ostatnich zdravotnich parametri a
zejména vykonosti jedince vyznamnym piinosem. Dilezité je mit o zdravi populace piehled a
vysledky genetickych vySetfeni vhodné zpracovat. Spravna selekce postizenych jedinct nebo
prenaseci je totiz nejucinngjsi metodou pro minimalizaci vyskytu dédicnych onemocnéni a
udrZeni zdravi nejen ov¢ackych plemen psu.

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

tykajicich se dédicnych chorob, coz by mohlo vést k zodpovédné&js§imu pfistupu chovatelt a
opatrnéj§imu vybéru §ténat budoucimi zajemci.

Kli¢ova slova: pes domaci, FCI I, degenerativni myelopatie, CEA, PRA, katarakta, DKK,
DLK.



Hereditary diseases of shepherd breeds dogs

Summary

Sheepdog breeds are classified in FCI Group 1. 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 ovéackych psi je velmi pocetna. Pivodné slouzila k ochrané uzemi,
postupem cCasu se zacala vyuzivat na manipulaci se stady. Dnes maji vSestranné vyuziti a diky
svym vlastnostem nachazi uplatnéni pfi hlidani objektl a osob, u ozbrojenych slozek, plni
funkci asistencnich pst, vSestrannych sportovet i doméacich spolecnikli. Vzhledem k jejich
rozsahlému vyuziti je tfeba v populaci ovcackych plemen udrzet zdravi, coz je mozné jen za
predpokladu, ze bude v chovu minimalizovan vyskyt dédi¢nych onemocnéni.



2 (il prace

Cilem bakalafské prace bylo podat uceleny literarni prehled o problematice
nejcastéjsich dédi¢nych chorob, které se vyskytuji u ov¢ackych plemen ps.



3 Ovcacka plemena psi

3.1 Charakteristika ov€ackych plemen

Podle Mezinarodni kynologické federace (FCI) jsou plemena psu délena do deseti
skupin na zaklad¢ jejich zaméteni, pficemz 37 ov€ackych plemen je fazeno do I. skupiny FCI
a pouze dvé plemena patii do II. skupiny FCI (Federation Cynologique Internationale 2023):

I.  Plemena ovc¢acka, pastevecka a honacka
II.  Pincové, kniraci, plemena molossoidni a Svycarsti salasnicti psi
OI.  Teriéfi
IV.  Jezevcici
V.  Spicové a primitivni plemena
VI.  Honi¢i a barvari
VII.  Ohari
VII.  Slidici, retrivii a psi vodni
IX.  Plemena spolecenska
X.  Chrti.

Soubor ov¢ackych, pasteveckych a honackych plemen psu je velmi Cetny. Psi se od
sebe lisi nejen vzhledem, ale i zpiisobem pracovniho vyuziti (Cisafovsky 2008). Kompletni
seznam ovcackych plemen psu je uveden v pfiloze Cislo 1. V nasledujici kapitole jsou
predstavena nejcastéji se vyskytujici plemena ovéackych psu.

3.1.1 Némecky ovéak

Némecky ovCak predstavuje pro Sirokou vefejnost nejvice typického zastupce
ovcackych plemen. V oblasti stfedni Evropy se jedna o velmi rozsifené plemeno. Jeho vyskyt
je vSak rozptylen po celém svété. Chov plemene némeckého ovcaka byl v Némecku zahajen jiz
roku 1600, k ustaleni soucasnych plemennych znaka doslo az v roce 1899. Nékolik desetileti
po vzniku plemene se stal nejoblibenéjsim a nejpocetnéjsim plemenem vibec (Skabelund
2008).

Télo ma typicky obdélnikovy tvar, je mohutné a dobie osvalené. Hmotnost se
pohybuje mezi 28-44 kg, vyska v kohoutku ¢ini 55-66 cm. Srst némeckych ov¢aku je stredné
dlouha a mé hustou podsadu (Federation Cynologique Internationale 2023).
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V soucasné dobe¢ 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, u¢enlivé, vytrvalé a poslu$né, kteti jsou pripraveni 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 kopct a terénli vyrazné cenéna a
vazena, zejména v souvislosti s chovem ovci a skotu. Plemeno je charakterizovano jako typicky
hbité a aktivni. Jednd se o pracovni plemeno zvyklé na celodenni vytizeni, Cemuz je
pfizptisobena 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 oci mandlovitého tvaru. Pes je pfizplisoben i nepiiznivym
poveétrnostnim podminkam diky srsti s hrubou podsadou. Existuji riiznoroda zbarveni, napf.
cerna, Cervend, plava, cokoladova a jiné. Schopnost manipulovat s ovcemi je psu piedurcena i
vlivem vysoké inteligence, kterd je pro australskou kelpii typicka (Federation Cynologique
Internationale 2023).

3.1.3 Australsky ovéak

Plemeno australského ov¢aka 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 ovcaka je typické télo obdélnikového tvaru
dosahujici stfedni vySky. Stfedné dlouhd a bohata srst ma hustou podsadu a vyskytuje se
v nékolika barevnych variantach, jimiz jsou blue merle, Cernd, red merle a Cervena. 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 znaku 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 bézna
soucast praxe chovatelskych stanic, zakrok provadi pouze veterinat. Néktera Sténata se rodi jiz
bez ocasu (Mills et al. 2016).

Pivodni vyuziti zahrnuje praxi s hospodarskymi zvifaty. Vzhledem k vyrovnané
povaze je v soucasnosti popularni rovnéz v zaymovém chovu jako rodinny a spoleCensky pes.
Své rodiné je naprosto oddany. Australsky ov¢ak je inteligentni, uCenlivy, 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 predstavuje nejvétsi a nejmohutngjsi ovéacké plemeno (Riha
2009). Z laického hlediska byva zaméniovan s dobrmanem ¢i rotvajlerem kvuli stejnému
typickému zbarveni, lisi se vSak tvarem usi 1 dalSimi télesnymi znaky (Hajeski 2016). Coile
(2015) uvadi, ze jeho zdména s dobrmanem je znemoznéna diky dvojitému pasparku, ktery je
typicky pravé pro beaucerona.

Hmotnost se pohybuje mezi 30-50 kg, vyska v kohoutku ¢ini 61-70 cm. Beauceron je
robustniho pes s kratkou priléhajici srsti, jejiz podsada je hustd a hebka (Federation
Cynologique Internationale 2023). Psi byvaji Cerni s palenim (praveé u této varianty dochézi k
zaméné s dobrmany a rotvajlery) nebo modie skvrniti s palenymi znaky (Abitbol et al. 2023).
Typicky tvar oci je ovalny s tmave hnédym zbarvenim. USi nepfiléhaji k hlavé, jsou svéSeny ¢i
jsou polovzptimené (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 oficialn€ 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 prevladat bila. Border kolie je popisovana jako lehce
stavény pes se stiedné 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 pivodni vyuziti (Christiansen et al. 2001). Je také
uplatnitelna v psich sportech a soutézich (Frackowiak et al. 2021).

Border kolie jsou povazovany za nejinteligentnéj$i psy, u nichz se mtze objevit sklon
k sebeposkozovani, pokud nebudou mit dostatek fyzickych i psychickych podnétu (Svartberg
2006).

3.1.6 Kolie dlouhosrsta/kratkosrsta

Plemeno kolie, bézné oznaCované i jako skotsky ovcak pochazi ze Skotska, kde
pavodné slouzil jako pes pracovni. Postupnym §lechténim vznikla v prabéhu Casu dvé plemena
vzajemné se lisici predev§im 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 inteligentn€. Mandlovité, hnéd€ zbarvené oci jsou posazené lehce v Sikmém
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uhlu. Vzajemné blizko postavené usi byvaji polovztyCené. Pro kratkosrstou kolii je typicka
kratka, tvrda, priléhajici srst s hustou podsadou. Dlouhosrsté kolie se vyznacuji hladkou srsti,
jejiz podsada je velmi husta a jemna. U téchto kolii se objevuje n€kolik oficialn€ 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 ovc¢acké jako
spiSe spolecenské. Skotsky ovcak byl pavodné plemenem pracovnim, v dnesni spolecnosti se
vSak vyuziva ptevazné jako pes rodinny a spoleCensky, hojné uplatnéni nachazela rovnéz ve
filmovém primyslu béhem 20. stoleti (Falappi 2001). Podle Verhoefa (2006) jsou tyto kolie
pratelské, poslusné, obratné a s nadSenim aportuji.

Celkovy vycet ovéackych plemen psu je vyrazné vétsi, kompletni seznam se nachazi
v priloze Cislo 1 a ¢itd 47 ovCackych plemen. V ramci této kapitoly byla uvedena pouze
plemena, ktera jsou nejcastéji chovana a jsou zminiovana v dalSich castech prace.

3.2 Historie a vyuziti ovéackych plemen psu

Psi byli pivodné vyuzivani k ochrané stad a dobytka pred utoky vlki a medvéda jiz
ve starovéku a v ptipadé potieby byli schopni zautoc€it (Otstavel et al. 2009). Chranili stada
nejen pred velkymi Selmami, ale i pred zlod€ji (van Bommel et al. 2014). Daraz byl kladen na
jejich silny hlidaci pud, velky temperament, nedavéfivost k cizim lidem a znacnou vykonnost.
Plemena ovcackych 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). Pivodné
obranna funkce vychazi z teritorialni povahy psa, ktery pfirozené chrani své tizemi a Cleny
smecky. Postupem Casu se jejich uloha rozsifila 1 na aktivni manipulaci se stady a jejich hlidani
(van Bommel et al. 2014).

Ke kontrole pohybu stad byvala vyuzivana predevsSim stfedni a velka plemena
ovcaka. Pro praci s hospodatskymi zvifaty je nutnosti vyrovnanost a zaroven temperamentni
povaha spolecné se schopnosti shromazd’ovat stado. Zpusob prace se stadem kopytniki 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 ovcaka, ale do zna¢né miry vyuzivaji i
své podminéné vrozené instinkty. Pfi praci vyuzivaji plizivého pohybu s pfikréenym télem a
v téchto chvilich jsou plné koncentrovani (Yilmaz et al. 2015).

V soucasné dobé nalézaji riznorodé pracovni vyuziti. OvCacka plemena se dobie
uplatiiuji i v hlidani objektd, a to predevsim diky své schopnosti upozornit hlasitym St€kanim
na kazdého nezvaného hosta (Serkhovets et al. 2020). Nektera z ov€ackych plemen nachézeji
sva uplatnéni na celnich spravach (Ridgway 2021). Jsou vyuzivani k odhalovani drog, zbrani,
raznych chemikalii ¢i dokonce ilegalnich imigrantii. K témto ucelim se vyborné hodi jejich
vyrazné citlivy ¢ich (Wiese 2008). U bezpecnostnich slozek také Casto plni funkci stopafu, a
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napomahaji tak k dopadeni pachatelti ilegalnich ¢inti (Serkhovets et al. 2020).

Vlivem pratelské a spoleCenské povahy se ovCacka plemena vyuzivaji 1 pfi praci
s nevidomymi a osobami, které jsou upoutany na invalidni vozik. K tomu je uren narocny
vycvik, kde se pes uci zvladat specifické povely. Vysoka inteligence, ucenlivost a vytrvalost
jsou zakladnim predpokladem pro uspésné zvladnuti téchto Cinnosti. V neposledni fade jsou psi
hojné vyuzivani i jako domaci mazlicci a oddani spolecnici (Walther et al. 2017).
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4 Zpusoby dédi¢nosti, selekce

4.1 Zpusoby dédi¢nosti

Dédic¢nost urcitych znaka fyziologickych ¢i povahovych vychazi z prenosu genetické
informace z rodi¢u na potomky, k ¢emuz dochazi u vSech zivych organisma. V jadru bunék se
nachazeji chromozomy, v nichz je ulozena genetické informace. Jednotlivé druhy maji shodny
tvar, velikost 1 poCet chromozomi. Chromozomy somatickych bunék jsou parové neboli
diploidni (2n), zatimco chromozomy pohlavnich bunék (gamet) jsou haploidni (n), coz
znamena, ze se v jejich jadrech nachazi pouze jeden homologni chromozom (Ostrander &
Ruvinsky 2012).

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

K dédi¢nosti se vztahuji tii tzv. Mendelovy zakony. Prvni zakon tvrdi, dochazi-li ke
spojeni stejnych homozygotnich rodi¢i (AA x AA, aa x aa), vznikli potomci maji s t€émito
rodici shodny genotyp i fenotyp. Dochazi-li ke spojeni rodici heterozygotli (Aa x Aa), vznikli
potomci jsou genotypové i1 fenotypové raznorodi, v piipadé, ze se gen podili na utvareni
fenotypu. Pomér homozygott a heterozygotu je staly (Friocourt et al. 2023).

Druhy zakon tvrdi, Ze pfi pafeni dvou heterozygoti (Aa) se alely predavaji do dalsi
generace oddélen¢ jedna od druhé a kazda se stejnou pravdépodobnosti. Pfi kombinovani alel,
se na potomka prenasi vzdy jedna alela od jednoho rodi¢e a druha alela od druhého rodice
(Marks 2008).

Treti zdkon popisuje volnou kombinovatelnost alel, ktera fika, ze pii zkoumani dvou
alel soucasn¢, dochazi k pravidelnému rozdelovani alel. Pfi spojeni rodic¢t polyhybrid vznika
v dcefiné generaci tolik typti kombinaci alel, kolik je moznych matematickych kombinaci
(Ostrander & Ruvinsky 2012).

4.2 Typologie dédicnosti chorob

Dédic¢nost je jedineCnou vlastnosti zivych organismu, kdy kazdy z rodi¢t predava
potomkovi polovinu ze své genetické informace. Na zakladé poctu genu, 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 zakladé ptisobeni
jednoho genu velkého ucinku, tzv. majorgenu. U polygenni dédicnosti je vznik vlastnosti
podminén vice geny malého ucinku, tzv. minorgeny. U multifaktorialni dédi¢nosti je pak vznik
vlastnosti podminén nejen vicero geny, ale i dalSimi negenetickymi faktory (Loh et al. 2020).

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

Pfi autozomalné recesivni dédi¢nosti musi mit jedinec obé& recesivni alely daného
genu, aby se projevila recesivni alela, ktera je nositelkou onemocnéni. Potom plati, ze potomek,
jehoz jeden rodi€ byl recesivnim homozygotem a piedal mu pouze mutovanou alelu, zatimco
druhy rodi¢ byl dominantni homozygot s obéma zdravymi alelami, pak se potomek stava
prenaseCem onemocnéni. Tento potomek je heterozygot, na jehoz fenotypu se nemoc neprojevi
(Ostrander & Ruvinsky 2012). AvsSak jako pfenaseC muze v 50 % piipadd prenést na své
potomstvo recesivni alelu. Na zakladé toho lze predpokladat, ze v pfipadé obou rodica
prenasect (heterozygoti) bude 50 % jejich potomkd prenasecu (heterozygotu), 25 %
narozenych potomkt bude zdravych (dominantnich homozygott) a 25 % potomku se narodi
nemocnych (recesivnich homozygotli). U autozomalné recesivni i dominantni dédicnosti jsou
geny ulozeny na autozomech, tj. nepohlavnich chromozomech, a proto zde na dédi¢nost nema
vliv pohlavi pafenych jedinct (Fasso 2016).

V ptipadé gonozomalné dominantni a recesivni dédicnosti jsou geny podmitiujici dané
onemocnéni umistény na pohlavnich chromozomech a projevuji se v zavislosti na pohlavi.
Samci jsou heterogametni (XY) a samice homogametni (XX), pfi¢emz klinicky vyznamné geny
se vétS§inou nachdzi na chromozomu X. Jelikoz samci maji pouze jeden chromozom X,
mutovana alela se na jejich fenotypu projevi vzdy, proto jsou samci k pohlavné vazanym
genetickym vadam nachylnéjsi nez samice (Gough et al. 2018). Samice maji dva chromozomy
X, a proto se v pripadé gonozomalné recesivniho onemocnéni stavaji pouze prenaSeckami,
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¢u zdédil dveé zdravé alely.
Takovy jedinec je zdravy i zplsobily k dal§imu predavani genetické informace. Mutace
predstavuje zménu genotypu, ktera vznikla zménou bunék zarodecné linie a pohlavnimi
burikami se pfenasi mezi generacemi. Pri¢inou genetické vady miize byti mala zména genetické
informace. Mutace se mohou vyskytovat jak na gonozomech, tak i na autozomech, avSak
mutace podilejici se na vzniku dédicnych onemocnéni se Castéji nachazeji na autozomech
(Svoboda et al. 2000).

Mutace je definovana jako zména genetické informace, ktera vznika chybnym
zkopirovanim vlakna DNA a zplsobuje nahlou zménu v organismu. Na zakladé mutace
vznikaji genetickd onemocnéni, ale zaroveri je i pficinou 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. Pii neutralni mutaci dojde ke zméné
genetické informace, ale jedince to nijak neovlivni (Zhang & Hill 2005).
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Snustad (2009) rozdéluje mutace podle dalsich kritérii. D€li je na vitalni, které jsou
pro zivotaschopnost buriky zadouci, nebo na ni nijak negativn€ nepusobi, a mutace letalni, tedy
se zivotem neslucitelné, které jsou mnohem castéj§i. Z evolucniho hlediska je mozné
zaznamenat mutace zakazané, které zpusobuji zhorSeni nebo ztratu funkce daného genu, a
preferované mutace, které jsou pro evoluci velice dilezité (Snustad 2009).

Dale je mozné mutace rozdélit na spontanni, na jejichz vzniku se nepodili vliv vn&jsiho
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 1ze sledovat mutace genomové, chromozomové ¢i genové (Gough et al. 2018).

Podle toho, jaky typ bun€k je mutaci postizen, je mozno roz¢lenit mutace na somatické
a gametické. Somaticka mutace muze vzniknout v t€lni bunice po prvnim ryhovani zygoty
(Poduri et al. 2013). Gametické mutace vznikaji v zarodeCnych burkach a pii oplozeni jsou
vSechny gamety postizené danou mutaci pfenaseny na nove vznikajici potomstvo (Ostrander &
Ruvitski 2012). Somatické mutace mohou vést ke vzniku rakoviny, ale ty se na potomky
nepienaseji, ¢imz se li§i 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 napft.
nékteré 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 zareni, UV
zafeni, ionizujici zafeni ¢i radiace (Ostrander & Ruvinsky 2012). Jako chemické mutageny lze
oznacit latky chemické povahy, které mohou poskodit DNA, napt. dehet Ci tézké kovy.
Bunécny aparat, jez kontroluje rovnomérné rozdé€leni genetické informace muze poskodit napf.
kolchicin (Gough et al. 2018). Mutagenni ucinky maji i nékteré mykotoxiny a konzervacni
latky, které jedinec ptijima do téla spolu s potravou (Chu 1991).

4.4 Selekce chovnych jedincu

Selekce predstavuje jeden z hlavnich postupi pro rozvoj a evoluci urcitého
zivoci$ného ¢i rostlinného druhu. Probihat mize bud’ pfirozenym nebo umélym vybérem. V
ramci prirozeného vybéru selekce probiha naptfiklad na zakladé socialni hierarchie mezi
zivocichy, kdy se mohou parfit pouze nejsiln€jsi ¢lenové smecky a slabsim jedincim toto pravo
neni vyhrazeno, coz zajiStuje, ze pro nasledujici generaci jsou zajistény ty nejvhodnéjsi a
nejsilngjsi geny daného druhu (Zhang & Hill 2005).

V umélém prostiedi fizené Clovékem tato pravidla ani hierarchie neplati a jelikoz
vsichni jedinci pfirozené nasleduji 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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stabilizacni, direkcionalni a disruptivni (Trut et al. 2016).

Cilem stabilizacni selekce je snizeni promeénlivosti a ustaleni znak(i. Béhem tohoto
typu selekce se vyuzivaji do chovu jedinci s prumérnou hodnotou znaku. Pfi direkcionalni
selekci se k dalsimu mnozeni vybiraji nejlépe fenotypy s nadprimérnou urovni znaku.
Disruptivni selekce neni v praxi u pst ¢asto pouzivana. Populace je rozdé€lena na dvé Casti a do
chovu jsou vybirani jedinci s extrémnimi znaky na jedné nebo na druhé stran¢ (Nicholas 2009).

Dale je mozné selekci rozdé€lit na pozitivni a negativni. Pfi negativni selekci
vytazujeme z chovu jedince s nejhor§im 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 vné&jsiho vzhledu
v ramci které, vybira nejvhodngj§i jedince pro dal§$i rozmnozovani na zéakladé
standardizovanych rysi plemene. Diraz se pfitom klade na rysy spojené se zdravim, vzhledem
a povahou plemene (Farrell et al. 2015).

Slechténi je zakladnim procesem pii utvareni konkrétniho plemene psa (& jiného
zivocCicha/rostliny), na zakladé ¢ehoz vznikaji a rozvijeji se i ovéacka plemena pst. V ramci
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 splilovat urcité normy (oznaceni mikro¢ipem ¢i tetovanim, splnéni povinnych
veterinarnich prohlidek, zhodnoceni externich a internich dispozic psa neboli bonitace, vystavni
uspéchy apod.). Dale dochazi u nékterych plemen k plnéni tzv. povahového testu, kde je nutné
dosahnout urcitého poctu bodii pfi 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 rastu ¢i vyvoje tkan€, ktera ovliviiuje té€lesny postoj a
pohyblivost psa. Loketni kloub je pro pohyb psa zasadni télesnou Casti. Pfenasi se pfes néj az
66 % jeho teélesné vahy. Jeho funkcnost je tak zasadnéjsi nez u kyCelniho kloubu. Dopad na
pfedni nohy byva biomechanicky narocnéjsi, proto u DLK existuje pii vysSsi zatézi vétsi
dispozice pro vznik privodnich zanéta a neurologickych a ortopedickych onemocnéni, jako je
artroza (Ohlerth et al. 2019).

Dysplazie loketniho kloubu (DLK) je jedno z nejcastéjSich dédicnych onemocnénti,
které se obecné vyskytuje u stifednich a velkych plemen pst, mezi néz se fadi i mnoho
ovcackych plemen (Janutta et al. 2006). DLK se vyskytuje v priméru u 1,8-74 % jedinct v
zavislosti na plemeni psa. NejCastéji je v piipade ovcakych plemen DLK spojovana s plemenem
némeckého ovcaka, ale také bearded kolie, border kolie, beuacerona. Vyjimecné i s belgickym
ovcakem a Ceskoslovenskym vi¢akem (Wang et al. 2021).

Janutta et al. (2006) uvadi, ze Cast&jsi vyskyt DLK byl zaznamenan u fen, ov§em jini
autofi jako Jones (2018) nebo Wang et al. (2021) Cast€jsi vyskyt DLK uvadéji u psu. Feny sice
mohou mit silnéjsi genetické predispozice, psi velkych a obfich plemen naproti tomu dortstaji
vétSich rozmeért nez samice a prochazi rychlej§im ristem. 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
loktli je omezena a postaveni je nezralé (Remy et al. 2004). Klinické pfiznaky nejsou patrné
pfimo od narozeni, ale zaCinaji se projevovat v ristovém obdobi $ténéte a CasteCny vliv na
progresi ma piistup majitele. Nejviditelnéj§im ptiznakem je kulhani na jednu nebo ob€ predni
nohy. U DLK se jako nejCastéjsi oznacuje vyskyt mezi 4.-9. mésicem zivota (Ohlerth et al.
2019).

Pii DLK zpravidla dochazi k novotvorbé kostni tkan€, ktera zptisobuje vybézek na
vnitini strané lokte a vznikly fragment pak drazdi kloub (Janutta et al. 2006; Serrani et al. 2022).
Mezi Casta pruvodni onemocnéni se fadi osteoporozy, artrozy apod. (Ohlerth et al. 2019).

Ptiznaky DLK nejvice brani psovi ve sportovnich a pracovnich aktivitach. Hlavni
problém se proto vyskytuje u sluzebnich psi. Onemocnéni je omezujici také pro spolecenské
psy, kterym ohrozuje pohyblivost a psychickou pohodu (Serrani et al. 2022).
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5.1.2 Pficiny

Stock et al. (2011) provadéli vyzkum u 48 376 némeckych ovcakt narozenych v letech
2001-2007. Z této skupiny 28 011 psti onemocnélo na DLK, u nékterych jedinct bylo postizeni
kombinované s DKK. Vysledky studie ukazaly genetické podminéni dysplazie loketniho
kloubu. Podobné vysledky ohledné dédicnosti prezentuji i Janutta et al. (2006). Potvrzuji
geneticky puvod onemocnéni, v pfipadé pifitomnosti dédicného genu se zvysuje
pravdépodobnost vzniku DLK, proto se u chovnych jedinci vyuzivaji vysledky
vicerozmérného genetického hodnoceni pro predurceni pravdépodobnosti vzniku nemoci u
Sténat (Stock et al. 2011).

Z fyziologického hlediska se mize DLK projevit v disledku rychlého rastu $ténéte.
Vznik DLK muze ovlivnit nékolik faktort, na jejichz vznik ma vliv majitel psa. Jedna se o miru
zatizeni Sté€néte v obdobi ristu a obsah vapniku v krmné davce. 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 pfistupu majitele, coz u dalSich popisovanych
dédicnych chorob neni mozné (s vyjimkou DKK). Kromé nadmérného pfisunu vapniku mohou
vznik DLK podpofit vétsi nez doporucené davky bilkovin a vitaminu D.

Zdravi §ténéte vSak neni v tomto ohledu vhodné podporovat snizenymi davkami
vapniku ¢i vitaminu D, je zasadni, aby krmna davka byla vyvazena z hlediska obsahu zivin.
Prili§ nizké davky vapniku zptsobuji fidnuti a zvySenou lamavost kosti, pes je pak nachylnéjsi
ke zlomeninam a podobnym zranénim. Zaji§téni optimalnich davek potiebnych zivin je tak ke
zdravému rustu nutné. U velkych pst se za prioritni vétSinou povazuje zajisténi vyvazeného
pfijmu vapniku a fosforu (1,2-2,1 Ca: 1 P). Kromé& toho muze k vyskytu DLK ¢i DKK piispivat
také prebytek vitaminu A a C, coz zpusobuje zmény pH v mikroprostiedi kosti (Janutta et al.
2006; Novosadova 2011). V praxi pak majitel vybira granule pro psa predevsim v souladu s
pokyny veterinafe a chovatelské stanice (Novosadova 2011).

5.1.3 Diagnostika

Stejné jako u fady dalSich onemocnéni je kliCem k uspésné 1éCbe vCasna diagnoza.
Jones (2018) uvedl rentgenové vySetieni jako tradicni formu diagnostiky, provadi se po
dosahnuti 12 mésict véku psa. V nizkém véku psa se tézce pozoruji a predpovidaji doprovodné
znaky v podobé artrozy a deformace kosti.

Na zakladé snimku je diagnostikovan kazdy samostatny pifipad. Genetické vySetieni
pak zahrnuje podrobnéjsi zkoumani, nez pouhé rozliSeni na zdravé a nemocné, zamétuje se na
vyvozovani jednotlivych chorobnych prevalenci v€etné mozného bezptiznakového prenosu. Pri
nalezu na RTG mohou byt klinické pfiznaky vaznéjsi, ale také byt nemusi (bez klinickych
pfiznak( kulhani), neexistuje zde totiz pifima korelace vysledkd. Vaznéjsi kulhani se u psa
projevuje az s postupujici artrozou. U psa je proto nutné pozorovat i1 dalsi projevy, jako jsou
napf. zmény chovani (zvysena citlivost, agrese), coz muze mit souvislost s bolesti (Stock et al.
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2011).

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

Povinna omezeni chovu némeckych ovcakia 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 uspéch pfi snizovani vyskytu zavaznych
forem a projevii DLK. Presto se vSak nasledné snizovani vyskytu zpomalilo. Chovatelé byli
timto nuceni k dalsi iprave vyberovych strategiich pfi chovu némeckych ovcaku (Janutta et al.
2008).

5.14 Lécba

DLK se fadi mezi 1éCitelné nemoci, coz je v pripadé onemocnéni vyhodou. Hlavnim
cilem 1écby je eliminace bolesti a zlepSeni funkce koncetin. Pii v€asné diagnoze miize byt stav
psa pozitivné ovlivnén s niz§imi naroky na prabéh 1é¢by (Janutta et al. 20006).

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, pfipadné je dopliiujicim postupem
k operaci. V rad¢ ptipadi k ni dochazi v disledku velké financni naro¢nosti operaci, nejedna se
vSak o nejvhodnéjsi samostatnou 1é¢bu DLK. VyuZziva se u rostoucich §ténat, starych psua s
pokrocilou artrézou nebo v pripadech platebni neschopnosti majitele (Humphries et al. 2020).

V piipadé tézkych piipadd je konzervativni lécba zbyteCna, pouze oddaluje
eutanazii. Nejlepsi potencial pro zlepSeni ma pes pfi aplikaci chirurgické lécby. Pfi DLK se za
vhodny zakrok povazuje osteotomie loketni kosti, pfi které dojde k odstranéni fragmentu
vzniklého novotvorbou kostni tkané. Po dodrzeni rekonvalescencni doby 6—8 mésict se pes
navraci do bézného zivota. Chirurgické zakroky bézné dopliuji prvky konzervativni 1éCby jako
uzivani chondroprotektiv (kloubni ochrany v medikamentech) a pravidelnou fyzioterapii
(Lappalainen et al. 2009).

5.2 Dysplazie kycelniho kloubu

Dysplazie kycelniho kloubu (DKK) je stejné¢ jako DLK jedno z nejcastéjSich
dédicnych onemocnéni, které se vyskytuje zejména u velkych a obfich plemen psu vcetné
ovcackych plemen (Janutta et al. 2008).

Kycelni kloub neni ve srovnani s loketnim pro fyziologii psa natolik zasadni, jelikoz
vétSina vahy se prenasi na predni Cast téla. Presto je jeho vyskyt DKK v chovu nezadouct,
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protoze negativné ovliviiuje pohyblivost, aktivitu a tim 1 kvalitu zivota psa (Ohlerth et al. 2019).

DKK, stejné jako DLK, se nejcasté€ji objevuje u némeckych ovcaku, ale také postihuje
bearded kolie, border kolie, beuacerony. Vyjimecné mohou byt postizeni i belgicti ov¢aci a
Ceskoslovensti vi¢aci (Wang et al. 2021).

5.2.1 Priznaky

Klinické pfiznaky jsou velmi podobné jako u DLK, vztahuji se vSak k zadnim
koncCetindm namisto prednich. Shodnym znakem je kulhani na jednu nebo dvé zadni nohy.
Ptiznaky se zacinaji projevovat béhem rustu §ténéte a majitel miaze ovlivnit progresi nemoci,
jak bylo uvedeno vySe (Ohlerth et al. 2019). Pfi DKK dochazi k laxaci kycelniho kloubu
(Janutta et al. 2006; Serrani et al. 2022). Laxita kycCelniho kloubu se vyviji po 2. mésici zivota,
prvni klinické ptiznaky DKK se objevuji po 4.—6. mésici véku psa, mize k nim ale dojit i
mnohem pozdéji. To nasledné stézuje selekci jedinct pro dalsi chov (Ohlerth et al. 2019).

Ptiznaky DKK nemusi byt projeveny nebo mohou byt mirné ¢i zavazné, kdy dochazi
k vyznamnému zhorSeni kvality zivota. Na zakladé toho se odviji 3 skupiny klinicky
nemocnych psi. Asymptomaticti ve véku 4—14 mésict s nahodnym diagnostikovanim pii RTG.
Druha skupina jsou psi ve véku 4—14 mésicu s pfiznaky, jako jsou potize pfi vstavani, skakani,
kulhani pfi zatézi a chazi po schodech. Treti skupina zahrnuje psy starSi 15 mésict, u nichz se
projevuji priznaky jako chronické kulhani, pokrocila artroza, atrofie svalti a nesnadna chiize
(Wang et al. 2020).

Dale existuji specifické doprovodné choroby v souvislosti s pfenaSenim vahy na
predni koncetiny u oboustranné DKK, neurologicka onemocnéni a ortopedicka onemocnéni
koncetin (Jones 2018). Garces et al. (2022) u némeckych ov¢aku prokazali Castou piitomnost
osteoporozy ¢i artrozy. V1iv na kvalitu zivota a zdravotni limitace se shoduji s DLK, pes ma
potize s behem, skakanim, aportem apod.

5.2.2 Piiciny

Stock et al. (2011) realizovali testovani také u 47 730 némeckych ovcaku
s diagnostikovanym DKK, z nichz se celkem 18 899 podrobilo rozsahlej§imu veterinarnimu
vyzkumu dysplazie. Potvrdili geneticky ptivod onemocnéni s nutnosti provést vicerozmérné
genetické hodnoceni pied bonitaci potencialné chovného psa ¢i feny (Stock et al. 2011).

Geneticky zaklad Cita kombinaci stovek riznych gent, z nichz minimaln€ jeden je
recesivni, pusobi major geny i minor geny. Konkrétné u némeckych ovcaku pii DKK je
potvrzen prenos dominantniho majorgenu. Zavaznéjsi forma se vyskytuje u homozygota, u
heterozygoti pak mirné&jsi forma (Wang et al. 2021). Prestoze s velkou pravdépodobnosti fada
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Sténat dédi genetické predispozice k DKK, zhruba u 40 % z nich se pfiznaky neprojevi diky
pozitivnim vliviim prostfedi (Baba et al. 2019).

5.2.3 Diagnostika

DKK je hodnocena pomoci rentgenologického vySetfeni kycelnich kloubd. RTG
vySetieni je provadéno ve ventrodorzalni projekci s kyCelnimi klouby v extenzi (Remy et al.
2004). Provadi se po jednom roce véku psa, jelikoz pravodni pfiznaky v podobé artrozy a
deformace kosti jsou u §téfiat obtizné pozorovatelna (Jones 2018).

Pro rozpoznani zavaznosti stavu se pouziva ne€kolik 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 vysledku se pfistupuje k
vybéru jedinch vhodnych k chovu: A (bez pfiznakd), B (hrani¢ni dysplazie), C (mirna
dysplazie), D (stfedni dysplazie), E (tézka dysplazie). Toto hodnoceni se vyuziva i v CR.
Zatazeni do chovu je zpravidla povoleno u jedincti 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 mize jit napf. o fenu C/C a psa A/A
(Wang et al. 2020).

5.24 Lécba

Konzervativni 1écba zahrnuje predevsim kontrolu hmotnosti psa. V piipadé nadvahy
se klouby vice zatézuji a progrese onemocnéni se zhorSuje. Aktivni pohyb v podobé postupné
prodluzovanych prochazek je terapii pro 1écbu doprovodného zanétu. V piipadé navratu
klinickych obtizi se prochdzky snizuji na nejnizsi vytizeni, pii kterém pes neméa zadné obtize.
V ramci téchto opatieni dochazi ke zlepSeni pohyblivosti kloubti a pohodli psa. Dalsi aktivity
zahrnuji plavani, lezeni na vyhftivaci dece, pfipadn€ akupunkturu (Michelsen 2013).

Soucasti konzervativni 1é¢by je pravidelna medikace s cilem ulevit od zanétt 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 1éky na podporu funkce
chrupavky a je doporuceno psa osvalit pohybem, ¢imz se zlepsuje stabilita kloubu (Michelsen
2013). Posledni slozkou medikamentl jsou nesteroidni antiflogistika, které snizuji zanétlivost,
bolest a zlepSuji 1 akutni stavy. Dlouhodobé se v§ak podavaji jen vyjimecné (Remy et al. 2004).

Cilem operace je ulevit od bolesti a obnovit normalni funkci koncetiny. Existuji rizné
typy, preventivni 1écba zpomali progresi artrozy, paliativni snizuje bolestivost. Pii DKK se
jedna o osteotomii panve (pro mladé psy), denervaci kloubniho pouzdra, DARtroplastiku
(operace dorzalniho okraje kycCelniho kloubu), juvenilni symfyziodézu (zastaveni rastu
v oblasti panve), resekci hlavice a kr€ku femuru nebo v nejhorsSim pifipadé uplnou nahradu
kycelniho kloubu. U trojité osteotomii (operativni zakrok, protnuti kosti) panve byva stanovena
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nejlepsi prognoza stejné jako pii uplné nahradé€, ktera 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 psu. Jedna se o dédicné, chronické a progresivni onemocnéni, které u zvifat
zpusobuje ochabovani svali a ochrnuti zadnich koncetin (Zeng et al. 2014).

Degenerativni myelopatie je zndma vice nez 50 let. Prvni pfipad s charakteristickymi
ptiznaky byl popsan a oznacen jako DM v roce 1973 u némeckého ovcaka. Pfedtim se tento
termin pouzival k popisu riznych neurologickych problému (Zeng et al. 2014). DM byla
charakterizovana jako spontanné se objevujici porucha michy u pst, ktera se projevuje
v dospélosti (Averill 1973). V roce 1975 bylo popsano nékolik ptipada s podobnymi piiznaky.
Griffiths a Duncan nazvali nemoc chronicka degenerativni radikulopatie, kvili pozorované
zpomalené reflexni aktivité na zadnich koncetinach. Dfive byla DM povazovéana za nemoc
némeckych ovéaku, dnes je znamo, Ze se tyka mnoha raznych plemen (Coates et al. 2007).

V soucasné dobé je znamo 124 plemen psu, ktera mohou byt degenerativni myelopatii
postizena (Zeng et al. 2014). Ze skupiny ovcackych plemen psu se dle Pfahler et al. (2014)
onemocnéni nejcasté)i vykytuje u némeckého ovcaka, australského ovcaka, belgického ovcaka,
border kolie, dlouhosrsté a kratkosrsté kolie, Seltie a holandského ovCaka. Dale se také Casto
vyskytuje u plemen amerického kokrSpanéla a anglického kokrspané€la. Odhadovana
prevalence u nejvice postizeného plemene, tedy némeckého ovcéka, je 2,01 %. Jedna z
nejnizsich prevalenci s 0,38 % je u kolii, pfi¢emz nejnizsi vyskyt v rdmeci celé populace je mezi
ktizenci (Coates et al. 2007).

5.3.1 Priznaky

Degenerativni myelopatie postihuje samce i1 samice. Prvni pfiznaky se zacinaji
objevovat kolem osmého roku zivota psa (Zeng et al. 2014). PostiZzeny pes muze Zit jesté dalsi
tfi roky, ale kvalita jeho Zivota klesa. Chovatelé obvykle souhlasi s eutanazii v pribéhu roku
od objeveni prvnich pfiznakd (Kathmann et al. 2006). Klinicky pribéh onemocnéni se 1isi mezi
plemeny. U velkych plemen nastava ochrnuti koncetin mezi 6. a 9. mésicem od objeveni se
prvnich klinickych projevii. U malych plemen trva onemocnéni v priméru 19 mésict (Coates
et al. 2007).

V Casnych stadiich se degenerativni myelopatie projevuje jako mirna kiecovita paréza
v zadnich koncetinach s poruchou koordinace. Koncetiny jsou ochablé a zeslablé, drapy na nich
byvaji odfené kvili tomu, Ze pes zadni nohy tahne za sebou. Je pozorovana sniZena citlivost v
prstech. Pes méa 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 pozdéj§im stadiu postihuji klinické projevy 1 nizs§i motoricky systém, dochazi k paréze
zadnich koncetin a eventualné muze onemocnéni postihnout i predni koncetiny. Nejvice
postizena oblast se nachazi mezi tfetim hrudnim (T3) a tfetim bfiSnim (L3) segmentem michy
(Coates et al. 2007). Paréza koncetin se stava symetriCtéj§i s postupem nemoci. Rozsahla a
vazna ztrata svalové hmoty je pfipisovana nepouzivani zadnich koncetin. Pfi¢inou ochabnuti
svalstva, u psu se zdlouhavym prubéhem onemocnéni, mize byt denervace v téchto Castech
téla. Pozdéji se mohou objevit 1 problémy pfi polykani a neschopnost stékat, coz dokazuje, ze
degenerace nervové tkan€ postupuje ke kranialnim nerviim (Awano et al. 2009). Objevuji se i
pfiznaky jako unik moci a stolice, neklid, zacpa, neschopnost vzpiimit se, problémy
s dychanim, selhani organt ¢i infekce (Wahl et al. 2008). U vétsiny psii onemocnéni postoupi
k uplnému ochrnuti zadnich i pfednich koncetin a jedinou moznosti ztistava eutanazie (Coates
& Wininger 2010).

5.3.2 Pficiny

Pficinou tohoto onemocnéni je autozomalné recesivni mutace v genu SODI1, ktery
koduje enzym superoxid dismutaza 1. Tento enzym je velmi dulezitym a klicovym
antioxidantem, chrani télo pfed ucCinky volnych kyslikovych radikali. Absence jeho
ochranné funkce vede k degradaci motorickych neuronti v bilé misni hmoté, ¢imz dochazi ke
ztraté schopnosti prenaset nervové signaly mezi centralni nervovou soustavou a koncetinami, a
dochazi tak k rozvoji klinickych projevii nemoci (Katz et al. 2017). Je tedy v zajmu chovatela
identifikovat psy, ktefi jsou pfimymi nositeli genové mutace i pouhymi bezpiiznakovymi
prenaseci. Vzhledem k mendelistické formé pfenosu se mizZe nemoc projevit na nasledujici
generaci, je-li jeden z rodi¢t prenasecem (Coates et al. 2007).

5.3.3 Diagnostika

Diagnostika degenerativni myelopatie je obtizna, jelikoZz mize byt Casto zamérnovana za
jiny typ onemocnéni s obdobnymi symptomy, napt. s DKK, artrozou ¢i artritidou. Dilezité tak
je, aby byla vyloucena dals$i mozna onemocnéni, ktera maji stejny klinicky prabéh a piiznaky.
Zatimto ucelem je mozné pouzivat rizné zobrazovaci techniky, jako je rentgen, CT (pocitacova
tomografie) vySetieni, magneticka rezonance ¢i vypocetni tomografie. Déle je vhodné provést
odbér mozkomisniho moku, aby byl vyloucen zapal mozkovych blan (Awano et al. 2009).

Degenerativni myelopatie je charakterizovana rozsahlou demyelinizaci a ztratou axont
michy v hrudni a bederni oblasti patefe. Na jejich misté vznikaji v bilé dieni michy 1éze, 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
vySetfeni na mutaci genu SODI1, ¢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 pifedpoveédét vek nastupu onemocnéni ani
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zavaznost priznakd (Nakata et al. 2019). Definitivni diagndza je urena pouze post mortem na
zaklad¢ histopatologickych pozorovani degenerace axonu a myelinu, které se mohou nachézet
v riznych Castech michy (March et al. 2009).

5.34 Lécba

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

5.4 Hereditarni katarakta

Hereditarni katarakta je zptisobena mutaci genu HSF4, ktera zvySuje pravdépodobnost
vzniku Sedého zakalu (Mellersh et al. 2009). Dédi¢na katarakta je béznou ocni poruchou v
populaci Cistokrevnych psu a je hlavni pfi¢inou zrakového postiZeni a slepoty u psu (Ricketts
et al. 2015).

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

Nejedna se pouze o genovou mutaci spojenou vyhradné s ovCackymi plemeny,
zasahuje az 100 psich plemen (teriéfi, buldoci, ovcaci aj.). Projevy se u jednotlivych plemen
lisi v zavislosti na véku psa, progresi onemocnéni, umisténim zakalu, zpisobu dédiCnosti a
dalSich faktorech. Z ovcackych plemen postihuje hereditarni katarakta predev§im australské
ovcaky a némecké ovcaky (Crasta et al. 2022).

5.4.1 Priznaky

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

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

Mellersh et al. (2009) popisuje u australskych ov¢aka dvé formy katarakty. Méné
zavazna forma se projevi na jednom oku, po par mesicich na druhém, neni ovS§em progresivni
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a neposkozuje zrak. Zavazné&jsi forma je progresivni a dochazi pfi ni k postupné ztraté vidéni a
nakonec ke slepoté. Casté&jsi je vyskyt prvni varianty onemocnéni.

Barnett (2008) a Mellersh et al. (2006, 2009) se zaméfil na jeji vyzkum u némeckych
ovcakl. O katarakté u némeckych ovcaki také hovoti Zubricky a Trbolova (2022). Kataraktu
popisuji jako Castecné nebo uplné zakaleni CoCky. V téchto pripadech, kdy je Sedy zakal uplny
a postihuje obé o1, je vysledkem slepota.

54.2 Piiciny

Z genetického hlediska jde pomémeé o malo prozkoumany jev, jako hlavni pficina je
uvadéna mutace na genu HSF4. Postizeni kataraktou patii k ¢astym genetickym onemocnénim
raznych plemen psa domaciho (Mellersh et al. 2009). Drive byla identifikovana také recesivné
dédicna 1 bp inzerce v genu transkripniho faktoru HSF4, kterd vedla ke ztraté zraku u
bostonskych teriérti a stafordsirskych bulteriéri (Mellersh et al. 2006). Pfi testovani inzer¢ni
mutace hereditarni katarakty byla identifikovana delece 1 bp na stejném nukleotidu HSF4 u
nékterych australskych ovcaka s kataraktou (Ricketts et al. 2015).

Mellersh et al. (2009) pomoci vzorkiit DNA od témétr 400 australskych ovcaki 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 nesouct
mutaci ma piiblizné 17x vyS§si pravdépodobnost vzniku binokularniho zakalu nez psi, kteri
mutaci nemaji. Udaje také naznauji, ze v populaci australskych ov&akd 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 pfistup k identifikaci nového umisténi
genomu hereditarni katarakty u australského ovcéaka. Jedna se o psy postizené kataraktou,
ovSem bez mutace HSF4, kterd byla dfive povazovana za hlavni pfi¢inu onemocnéni.
Prostrednictvim kontrolnich zdravych pst identifikovali genové spojeni se psim chromozomem
13 pti 46,4 Mb, nejsilngjsi varianty pak byly lokalizovany v intronu 5 genu SCFD2. Z vysledkt
studie je zfejmé, ze katarakta se u ovCackych plemen vyskytuje i u pst bez genové mutace
HSF4.

Mellersh et al. (2006) popisuje Sedy zakal jako hlavni pficinu slepoty u pst i lidi. Ve
své studii propojuje poznatky z katarakty lidi a psi domacich vCetné australskych ovcéaku.
Zadné mutace lidské katarakty nejsou spojovany s genovym prenosem 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 ovcakl je forma
dominantni. Ricketts et al. (2015) uvadi, ze gen HSF4 muze fungovat i pfenosné, tedy neprojevi
se pfimo u daného jedince, ale u nasledujici generace. Z tohoto divodu je pro potlacovani
vyskytu nutné podrobit chovné jedince genetickému testu na mutaci HSF4.
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5.4.3 Diagnostika

Nejcasteji diagnostikovany vrozeny Sedy zakal u ovcackych plemen je kortikalni
katarakta s predpokladanou autozomalni recesivni dédicnosti. RozliSuje se Sedy zakal vrozeny
a ziskany. Za vrozenou je katarakta povazovana, pokud je diagnostikovana ve véku 8 tydnu.
Diagnostika se pripousti i v pozdé&§im véku, ovSem vyhradné za predpokladu, Ze existuje
zietelna indikace vrozeného puvodu katarakty. Katarakta se diagnostikuje pomoci vySetieni na
Stérbinové lampé (Zubricky & Trbolova 2022).

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

5.44 Lécba

Lécba zpravidla probiha chirurgickym zakrokem. Konzervativni 1écba neni v téchto
ptipadech dostateCné ucinna a uziva se pri pocateCnim zjisténi vyvoje katarakty ve forme
enzymatickych roztokd a vitamina (eliminace progrese katarakty). Existuje mnoho rtiznych
chirurgickych postupii pro odstranéni CoCek a katarakty, které jsou predmétem oboru
veterinarni oftalmologie. NejCastéj§im typem zakroku je fakoemulzifikacni operace katarakty,
ktera se provadi u vSech druhl postizenych zvifat, nikoli vyhradné u psti ¢i pfimo ovcaki
(Zubricky & Trbolova 2022).

5.5 Progresivni retinialni atrofie

Progresivni retinalni atrofie (PRA) patfi mezi dédi¢né ocni vady a postihuje vice nez
100 psich plemen, pfedevsim plemena ohaft, teriéri a labradord, pficemz vyskyt ma riznorodé
formy ¢i progrese, které se odviji od genetického zakladu kazdého plemene. Z ovCackych
plemen byla PRA zjisténa nejCastéji u border kolii, kolii, sheltii, vzacnéji u némeckych
ovCéaku (Hitti et al. 2019).

PRA patfi mezi pfirozené€ se vyskytujici onemocnéni sitnice, proto je mezi plemeny
pomeérné roz§ifené. Prenasi se ovSem dédi¢né, proto lze rozsifovani jejiho vyskytu eliminovat
fizenou selekci chovnych jedinct (Hitti et al. 2019). Postihuje pfiblizn€ 1 z 3 600 jedincu a
dosud bylo identifikovano 39 pfenosnych gend, z toho 50 % dominantnich, 40 % recesivnich a
z 80 % piipadu se pienos vaze na X-chromozom (Vilboux et al. 2008). Dale je nutno poditat s
moznosti bezpiiznakového prenosu 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 jedinci vycleni mozné bezpiiznakové
prenasece nezadouci mutace.
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5.5.1 Priznaky

Klinické pfiznaky se obecné projevuji Serosleposti, ztratou nocniho vidéni, dale
progresivni ztratou denniho vidéni, ztratou periferniho zorného pole a nakonec vedou k uplné
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, pfi¢emz dle Vilboux et al. (2008) se u border kolii jedna prevazné o
3.—4. rok zivota.

Existuji dvé zakladni formy PRA odlisené na zakladé klinickych pfiznakd, pric¢emz
obé€ maji spolecny zaklad. V nejhlubsi Casti oka (sitnici) jsou umistény svétloc¢ivné buriky, Cipky
a tyCinky, které zajistuji fyziologicky zaklad barevného a cCernobilého vidéni. Atrofie
predstavuje stav, kdy dochazi k nevratnému a progresivnimu odumirani svétlocivnych bunek.
Vysledkem procesu je postupna ztrata zraku a slepota (Hitti et al. 2019).

PRA I typu (generalizovana forma) byla popsana zacatkem 20. stoleti u setrti, pozdéji
také u ruznych plemen teriért, jezevCika a ohart (Hitti et al. 2019). Jedna se o puvodni a
nejcCastéjsi projev PRA. Je nutné odlisit generalizovanou formu od formy centralizované, ktera
postihuje pravé ovcacka 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 prekazky. Ve
tme pak vykazuje oko psa zmény pii 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. Pozdéji pes pfestava vnimat pohybujici se objekty, také zcela ztraci
periferni vidéni. V posledni fazi nastupuje zakal a Giplna slepota (Reddy et al. 2015).

PRA II. typu se vyskytuje u retrivri, boxert a ovcackych plemen, predevsim border
kolii, ale takeé kolii, Seltii a vyjimecné u némeckych ovcakt. Hlavni zastupce ovcackych plemen
je v ramci tohoto postizeni border kolie. Na rozdil od I. typu byla popsana az v poloviné 20.
stoleti (Hitti et al. 2019). PRA 1L typu (centralni) zacind odumiranim svétlo¢ivnych bunék
uprostied oka, kde se v nadmérném mnozstvi uklada pigment. Omezuje se tim schopnost
denniho vidéni, konkrétné tak, ze pes neni schopen zaznamenat na svétle se nepohybujici
objekty kvili zvétSovani ,,slepé skvrny“. Odumirajici buniky nahrazuji nefunk¢ni buriky, které
se plynule roz§ifuji az k okraji zorného pole, po jehoz pohlceni dochazi k uplné a nevratné
slepoté. Ostatni znaky se shoduji s I. typem, hlavni odlisnosti obou typll je pocinajici lokus
zakalu na stfedu oka, nikoli na okraji (Svensson et al. 2015).

Jednim z poslednich ptiznakii PRA je zakal. Nelze zde vSak pocitat s moznosti
oftalmologického veterinarniho zakroku jako v ptipad¢ katarakty. Odstranéni zakalu nevede ke
zlepseni, jelikoz se jedna o privodni symptom PRA, nikoli pfi¢inu (Hitti et al. 2019).
Vysledkem PRA je nastup nezvratné slepoty do 5. roku zivota psa. Kvalita jeho Zivota se
nasledné odviji od majitele, ktery mu muaze spravnou péci zajistit plnohodnotny zivot (Vilboux
et al. 2008).
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5.5.2 Pficiny

Progresivni retinalni atrofii zptisobuje vice mutaci a muzeme ji tedy rozdélit na nékolik
typu, které spadaji do dvou skupin: ¢asna a pozdni forma (Petersen-Jones 1998). U Casné formy
dochazi v rané fazi vyvoje ke Spatnému rozvoji fotoreceptort. Do této skupiny patii PRA typu:
,erd” (rana degenerace sitnice), ,,rcd1* (dysplazie ty¢inek a Cipkl), ,,rcd2“ (dysplazie tyCinek a
Cipka), ,,pd* (dysplazie fotoreceptord) a ,.rd“ (dysplazie tyCinek). Druha, pozdni forma je
charakteristicka degeneraci fotoreceptorti v pozdéjsim véku psa. K druhé formé fadime typ
,,pred (progresivni degenerace ty¢inek a Cipki) a ,, XLPRA“ (PRA vazana na X chromozom)
(Aguirre 2001).

Nejcastejsim typem je PRA-prcd. U tohoto typu dochézi k mutaci ¢.5G> A PRCD
genu, ktery je lokalizovan pfedevsim v sitnici. Vlivem mutace dochazi k degeneraci tyCinek a
Cipka. Dédi¢nost této nemoci je autozomalné recesivni. Choroba se projevi u jedinca, ktefi
zdédili mutovany gen od obou rodi¢t (Petersen-Jones 1998). Mezi nejCast€ji postizena 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 vyzkumu vyplyva, ze piestoze PRA postihuje az 100 plemen psa, zpusoby
genetického prenosu byvaji odli§né a jedinecné (Zangerl et al. 2006).

5.5.3 Diagnostika

Onemocnéni je mozné diagnostikovat s pfedstihem prostfednictvim systematického
vySetfeni o¢niho pozadi, genetickych testd 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 vyfazeni postizenych jedinct z chovu. Jelikoz se prvni pfiznaky objevuji
az po dosazeni pohlavni zralosti, muZze 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) predstavuje dalsi vrozenou ocni vadu
psu. Na rozdil od predchozich zkoumanych chorob se netyka Siroké skaly plemen vcetné
nekterych ovcackych, ale je velmi specificka pravé pro ovcacka plemena. CEA je specificka
pro plemena kolii a piibuzna 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¢na vrozena vada zraku a byla poprvé popsana v
Magrane v roce 1953. Nemoc je zpusobena 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 pfedchozich chorob jako PRA a katarakta je o¢ni anomalie neprogresivni a
zpravidla nezpusobuje natolik zavazné poskozeni zraku (Parker et al. 2007).

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

V zavislosti na zavaznosti rozliSujeme ctyfi klinické pfiznaky. Prvnim z nich je
nadmérné zkrouceni retinalnich cév, které je typické, samo ovSem nemuze byt dukazem pro
potvrzeni diagndzy. Hlavnim urcujicim ptiznakem je choroidalni hypoplazie, kde dochazi k
nedostateCnému vyvinuti choroidalni cévni sité, pfipadné k vyznamnému ubytku pigmentu v
cévnatce. Na zakladé tohoto pfiznaku se nejCastéji diagnéza CEA potvrzuje (Marelli et al.
2022).

Vyskytovat se muze i ,,chorioretinalni zména“, ktera se projevuje jako ,,bila oblast“
pobliz optického disku. V takovém pripadé existuje riziko vzniku stafylomu, ktery se projevuje
u 34 % pripadi CEA s rozdilnou zavaznosti, od drobnych jamek v optickém disku az po velké
peripapilarni defekty. Pti kombinaci stafylomu s chorioretinalni zménou existuje vyssi riziko
poruchy zraku nez u pouhé oc¢ni anomalie (Palanova 2015).

Nejcaste€jsi zavaznou komplikaci je vznik kolobomu disku zrakového nervu, ktery se
projevi jako vada ¢i rozstép s postizenim duhovky nebo zrakového nervu. Ve vzacnych
pfipadech pak mize dojit i k ablaci neboli odchlipnuti sitnice, které je progresivni a vede k
uplné ztrat¢ zraku. Dusledkem ablace je rovné€z nitrooCni 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 psi s vadnym zrakem nizké, ke slepoté dochazi jen vyjimecné. V dusledku
odchlipnuti sitnice sice pes se zavaznymi pfiznaky na oko oslepne, pravdépodobnost vyskytu
stejného problému na druhém oku je vSak velmi nizka (Palanova 2015).

5.6.2 Piiciny

Presna pficina vzniku tohoto onemocnéni neni znama stejné jako skuteCnost, zda
ovliviiuje vyskyt nékterych dalSich onemocnéni (Palanova 2015). Lerdkrai a Phungphosop
(2022) testovali geneticky zaklad ocnich anomalii na cistokrevnych koliich v Thajsku. Jako
geneticky defekt zpusobujici CEA byla identifikovana intronova delece 7799 bp v
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nehomolognim genu ,,end-joining factor 1 (NHEJ1). Studovana byla prevalence onemocnéni
u 224 jedincu ze Ctyt 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 zji§tén 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).

Dédicnost této choroby se fidi Mendelovymi zdkony. Jedna se o autozomalné recesivni
onemocnéni a k rozvoji dochazi, pokud jedinec zdédi od obou svych rodi¢t mutovanou alelu.
V pripadé vyskytu u jednoho z rodi¢u, jsou Sténata klinicky zdrava a stavaji se prenaseci
nemoci. Pfi kryti dvou heterozygoti bude 25 % jedinct zdravych, 50 % prenasecu a 25 %
postizenych. Jsou-li postizeni oba rodice, vSechna §téfata se rodi rovnéz s CEA (Parker et al.
2007).

Pro zajisténi uspésné selekce chovnych jedinct je zasadni podrobit potencialné chovné
jedince genetickym testim. Ten zajisti, Ze se z chovu vyfadi i geneti¢ti prenaSeci, ktefi sami
zadné klinické pfiznaky nemaji, ale mohou zplsobit pfeneseni nemoci na nasledujici
odchovanou generaci (Parker et al. 2007).

5.6.3 Diagnostika

Z davodu vrozené pritomnosti onemocnéni je mozna vc¢asna oftalmoskopicka
diagnostika. VySetfeni je praktické a doporucuje se realizovat ve véku Sesti tydntu (Marelli et al.
2022). Problémem pii diagnostice je jev ,,go normal “. Oko Sténéte je na oftalmologickém
vySetieni v prvnich mésicich zivota modré. Ptiblizn€ ve tfech mésicich veéku psa sitnice zméni
barvu na zZlutou nebo zelenou. VySetieni je nutné provést pied tietim mésicem veéku psa, protoze
zjisténé drobné zmeény na sitnici mohou byt pozdéji prekryty prave pigmentaci sitnice (Palanova
2015).

V disledku toho muze byt anomalie §patné€ identifikovana nebo u chovatele ¢i majitele
nevznikd potfeba testy absolvovat. Kvalitni oftalmologické vySetfeni vSak dokdze CEA
pomérné spolehlivé urcit diky identifikaci zmén na optickém disku (Masuko et al. 2020).
Oftalmologické vysetieni vSak dokaze odhalit i veskeré z vyse uvedenych klinickych ptiznakt
od zkrouceni retinalnich cév az po nitroo¢ni krvaceni (Kucharczyk et al. 2019).

Jako metody k odhaleni skrytych genetickych pfenaSeCi se pouzivaji komercné
dostupné genetické testy, které mohou identifikovat postizeni recesivnich homozygott, a
rozlisit tak klinicky zdravé nositele mutace. Tim se zaruci vyuziti zdravych jedinct pro dalsi
chov (Palanova 2015). Lerdkrai a Phungphosop (2022) v ramci své studie vyvinuli novy
multiplexni PCR test s vysokou presnosti, 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 pfiznaka neni nutna zadna terapie, v piipadé zavazného postizeni oka
neni terapie mozna (Kucharczyk et al. 2019). Vyhodou je nesymetrické rozlozeni piiznaka.
Slepota, ktera je u CEA pomérné vzacna, se tak projevi jen na jednom oku, uplna slepota je
pravdépodobna minimalné. Zasadni je pak dodrzovani nafizeni v ramci selekce chovnych
jedinci (jako u plemene border kolie), kde alespon jeden z rodi¢i musi byt dominantni
homozygot. Plemen Seltie se ov§em zminéné nafizeni netyka (Marelli et al. 2022).
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6 Zavér

Skupina ov¢ackych plemen psu je postizena fadou dédicnych onemocnéni, které je
omezuji pfi praci a snizuji kvalitu jejich zivota. Néktera onemocnéni jsou zalozena polygenné
(napt. DKK a DLK), kdy kromé dédi¢né slozky o jejich rozvoji rozhoduje vliv prostiedi, jina
se dédi jednoduse mendelisticky (napt. CEA). V piipadé jednoduse dédi¢nych onemocnéni
mohou byt velkym pomocnikem genetické testy, které umoziiuji odhaleni skrytych prenaseca
nemoci, ktefi predstavuji skryté riziko pro chov. Pfenaseci by méli byt do chovu pfipusténi jen
za podminky, Ze jsou pro chov z hlediska ostatnich zdravotnich parametri vyznamnym
pfinosem, at’ uz z hlediska exteriéru ¢i pracovnich vlastnosti. Dulezité je mit o zdravi populace
prehled a vysledky genetickych vysetfeni vhodné zpracovat. Spravna selekce postizenych
jedinci nebo prenaSeCu je totiz nejucinnéj§i metodou pro minimalizaci vyskytu dédi¢nych
onemocnéni a udrzZeni zdravi nejen ovcackych plemen psu.

Chovu ovcackych plemen by do budoucna rovnéz prospélo zvysSeni povédomi a
znalosti tykajicich se dédicnych chorob, coz by mohlo vést k zodpovédnéjsSimu piistupu
chovateld a opatrnéjsimu vybeéru sténat budoucimi zajemci.
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8 Seznam pouzitych zkratek a symboli

CEA - anomalie oka kolii

CHD - canine hip dysplasia

CT - pocitacova 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 fotoreceptorti

PRA — progresivni retinalni atrofie

Prcd — progresivni degenerace tyCinek a Cipku
Rcd1 — dysplazie tycCinek a Cipki 1

Rcd2 — dysplazie tyCinek a Cipka 2

Rd — dysplazie tycinek

RTG - rentgenove vysetieni

UV —ultrafialové zareni

XLPRA — PRA vazana na X chromozom
XX — homogametické pohlavi

XY — heterogametické pohlavi
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9 Samostatné prilohy

Piiloha ¢. 1 — Seznam ov¢&ackych plemen psi

Australska kelpie,
Australsky ovcak,
Bearded kolie,
Beauceron,
Belgicky ovcak Groenendael,
Belgicky ovcak Laekenois,
Belgicky ovcak Malinois,
Belgicky ov¢ak Tervueren,
Bergamsky ovcak,
. Bily svycarsky ovcak,
. Bobtail,
. Border kolie,
. Briard,
. Cao de Serra de Aires,
. Chorvatsky ovcak,
. Ceskoslovensky v1¢ak,
. Holandsky ovcacky pudl,
. Holandsky ovc¢éak dlouhosrsty,
. Holandsky ovc¢éak hrubosrsty,
. Holandsky ovcak kratkosrsty,
. Jihorusky ov¢ak,
. Katalansky ovcak,
. Kolie dlouhosrsta,
. Kolie kratkosrsta,
. Komondor,
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. Kuvasz,

. Malorsky ovcak,

. Maremmansko-abruzsky pastevecky pes,

. Mudi,

. Némecky ovcak,

. Pikardsky ovcak,

. Podhalansky ovcak,

. Polsky ov¢ak nizinny,

. Puli,

. Pumi,

. Pyrenejsky ovcak s dlouhou srsti v obliceji,
. Pyrenejsky ovcak s kratkou srsti v obliceji,
. Rumunsky karpatsky ovcak,

. Rumunsky mioritsky ovcak,

. Saarloosuv vicak,
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41. Seltie,

42. Slovensky cuvac,

43, Siperka,

44. Welsh corgi cardigan,

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