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Dédic¢né choroby v chovu loveckych pst

Souhrn

cey

Psi Ziji spole¢n¢ s ¢lovékem jiz mnoho staleti. Nejprve pomahali lidem pii ziskavani
potravy a teprve na konci 19. stoleti zacali byt cilené §léchténi psi spolecensti, sluzebni, nebo
pro sport. Mezinarodni kynologicka organizace (FCI) sestavila 10 skupin, do kterych je
dnesnich 356 plemen psii rozdéleno. Loveckéd plemena jsou rozdé€lena do 7 kategorii podle
svého vyuziti — ohafi, honici, barvari, slidiCi a psi vodni, retrivfi, teriéfi a jezevcici.

Vsechna plemena psu, véetné loveckych, trpi riznymi dédi¢nymi chorobami. Jsou to
odchylky od norméalniho anatomického a fyziologického stavu vzniklé zménou DNA, které
ovliviuji zivot psa. Pomoci gamet jsou piendSeny z jedné generace na druhou. RozliSovany
jsou choroby sdvéma zakladnimi typy dédi¢nosti — dominantni a recesivni. Selekce
dominantnich chorob je o poznani jednoduss$i neZz selekce chorob recesivnich, které se
vyznacuji vznikem klinicky zdravych pfenasecti choroby. V dnesni dobé vSak existuje pies 300
genetickych testil pst, které pomahaji prenasece chorob odhalit.

Dédi¢né choroby lze délit do skupin podle mista ptisobeni Vv téle psa. Velkou skupinou
vad, kterd postihuje lovecka plemena, jsou dédi¢né nemoci oc¢i. Patfi mezi n¢ progresivni
retindlni atrofie (PRA), primarni luxace ¢ocky, dédicna katarakta, anomalie o¢i u kolii, retinalni
dysplazie a glaukom. Mezi nervosvalova dédicna onemocnéni patii neuronalni ceroidni
lipofuscindza, narkolepsie, vrozena myopatie labradorskych retrivra, zatéZi vyvolany kolaps a
svalova dystrofie. Casté jsou u loveckych psti i dédiéné vady exteriérovych znaki, mezi které
patii kyla, podkus a ptedkus, entropium a ektropium. Neméné podstatna jsou onemocnéni
metabolicka, zejména deficit enzymu fosfofruktokinazy, fukosidéza a GM1-gangliosidoza, a
dale choroby hematologické, hlavné deficit faktoru VII a Pelger-Huétova anomalie. Nejcastéji
vyskytujici se chorobou stavby téla u lovecky psu je dysplazie kycelnich kloubti (DKK).

Selekce dédicnych chorob pst trva i nekolik generaci. Znalost dédicnych chorob a
zpusobu jejich dédic¢nosti je proto pro kazdého chovatele velmi zasadni. V opa¢ném piipadé

muze vést ke snizenému zajmu o plemeno, a dokonce az k jeho zaniku.

Klic¢ova slova: lovecky pes, chov psti, dédi¢na choroba, ptiznaky, 1é¢ba



Hereditary diseases of hunting dogs

Summary

Dogs have been living with humas for centuries. At first, they helped to get food for
people. At the end of the 19th century were purposefully breed social, service and sport dogs.
International cynology federation (FCI) made 10 groups of today’s 356 breeds. Hunting dogs
are divided into 7 categories — pointing dogs, scent hounds, leash hounds, flushing dogs and
water dogs, retrievers, terriers and dachshunds.

Hereditary diseases are deviations from the normal anatomical and physiological
conditon resulting from DNA changes that affect the life of the dog. They are transmitted by
gametes from one generations to the next. It’s sidtinguished two basic types of diseases
inheritance — dominant and recessive. Selection of dominant diseases is easier than selection od
recessive diseases characterized by the appearance od clinically healthy diseace transmitters.
Nowadays, there are over 300 genetics tests of dogs that help the disease transmitters to defect.

Hereditary diseases can be divided into groups according to the plaace of action in the
body of the dog. A large group of defects affecting huntung breeds are the hereditary diseases
ot the eyes. These include progressive renital atrophy (PRA), primary lens luxation, hereditary
cataract, collie eye anomaly, retinal dysplasia and glaucoma. Among the neuromuscular
hereditary diseases are neuronal ceriod lipofuscinosis, narcolepsy, congenital myopathy of
labrador retrievers, exercise induced collapse and musclar dystrophy. Common hunting dogs
are also the inherited defects of the exterior features, including the hernia, the overbite and the
underbite, the entropium and the ektropium. Equally important are metabolic diseases, in
particular deficiency of the enzyme phosphofructokinase, fucosidosis and GM1-gangliosidosis,
as well as hemohematological diseases, mainly Factor V11 deficiency and Pelger-Huét anomaly.
The most common disease of the body structure in hunting dog sis gip dysplasia (DKK).

Selection of hereditary dog diseases lasts for several generations. Knowledge of the
hereditary diseases and the way of their inheritance id therefore crucial for every breeder.
Otherwise, it may lead to reduced iterest in the breed, and even to its extinction.

Keywords: hunting dog, dog breeding, herefitary disease, symptoms, therapy
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1. Uvod

Pes uz v davnych dobach poméhal ¢lovéku ziskavat potravu. Dnes nejsou lovecti psi
vyuzivani pouze k lovu, ale po boku ¢lovéka slouzi i jako asisten¢ni a vodici psi, nebo sluzebni
psi naptiklad na vyhledavani drog a vybus$nin. V neposledni fadé jsou vybornymi spole¢niky
¢lovéka, nebo jsou soucasti tymu pii riznych sportovnich aktivitach.

Se stoupajici oblibou jednotlivych plemen roste i pocet diagnostikovanych dédi¢nych
chorob, které psovi ztézuji zivot a brani v podavani potiebnych vykonii.

Neznalost dédi¢nych chorob a zptsobu jejich dédicnosti Casto vede k velkému rozsiteni
choroby v populaci jednotlivych plemen, a to je pro chov velmi nebezpe¢né. Muze dochazet i
ke snizenému zajmu 0 plemeno. Selekce vyzaduje mnoho €asu a Casto trva i nékolik generaci.
Pokud neni zapocata v¢as, mize v Krajnim piipadé vést i k zaniku plemene, a proto je znalost

dédiénych chorob pro kazdého chovatele velmi zasadni.



2. Cil prace

Cilem prace je podat uceleny ptehled o problematice dédi¢nych onemocnéni v chovu

loveckych pst.



3. Literarni reSerse
3. 1. Lovecti psi

3. 1. 1. Historie, kategorie loveckych psii a jejich vyuziti

V davnych dobéch se témét zadny narod pii lovu neobesel bez pomocnikl z zivocisné
fise. Bylo jich mnoho, od malych volavych ptakd, az po velmi aktivni psy a koné (Cerveny a
kol., 2003). Pravé psi jsou nejstar§imi a nejrozsifenéjSimi zvifaty, ktera pomahala ¢lovéku pii
ziskavani potravy (Ticha, 2010). Psi jiz od pravéku lovili s lidmi po celém svété. Jen nekolik
etnik v jihovychodni Asii a tropické Americe neznalo psy (Andreska a Andreskova, 1993). Az
0 mnoho let pozdé¢ji zacali 1idé pouzivat psa jako pomocnika pii paseni stad nebo jako
spole¢nika (CMKU, 2010).

Vyuziti psa zaviselo jak na piirodnich podminkach, tak na druhu lovené zvéte (Cerveny
akol., 2003). V zavisloti na téchto faktorech se vyvijela stavba téla a velikost psa, ale také jeho
povaha (Ticha, 2010). Pro lov v hustych porostech byli pouzivani psi hlasiti a vytrvali, spise
mensi velkosti. Typickym loveckym teritoriem pro tyto psy byla tajga na Aljasce a v severni
Kanad¢ (Andreska a Andreskova, 1993). Opakem jsou psi kment z tropickych pralest. Jejich
lov musel byt tichy, aby se lovec mohl ke kofisti co nejvice pfiblizit, protoze mad mnoho
piilezitosti k tiniku. Dalsi skupinou jsou psi z horskych a stepnich oblasti. Nejsou hlasiti, ale
tim vice jsou vytrvali a samostatni. Pronasledovanou koftist ustvou a strhnou, protoZe pfed nimi
nemuze nikam uniknout. Pro lov zvéte zijici pod zemi, byla vyuZivana nizkonoha plemena,
ktera snadno pronikla do podzemnich nor (Cerveny a kol., 2003).

K nejstar$im plementim patii starobyla plemena chrtt, ktera zila spolu s nejstarSimi
kulturami v bezlesych a teplych oblastech v severni Africe, Pedni a Stiedni Asii, Cing, Indii a
Stfedozemi. V oblastech mirného pasu, kde je terén podstatné vice zalesnény, Se protéjskem
chrtd stali honi¢i (Andreska a Andreskova, 1993).

Teprve v 19. stoleti zacal byt kladen diiraz na cilevédomé Slechténi psti na poZzadovany
exteriér a pracovni dovednosti. Nasledné byla 22. kvétna 1911 zaloZena dnes nejznamé;si
kynologicka organizace FCI (Fédération Cynologique International neboli Mezinarodni
kynologicka organizace) se sidlem v belgickém Bruselu. Dnes FCI uznava kolem 356 plemen
psit (Ticha, 2010). Ceskou kynologii zastupuje v FCI organizace CMKU (Ceskomoravska
kynologicka unie) (Cerveny a kol., 2003).

FCI sestavila deset skupin, do kterych jsou jednotliva plemena rozdélena:

1. Psiovcacti a pastevecti



Pincové, kniraci, plemena molossoidni a Svycarsti salasni¢ti psi
Teriéti

Jezevcici

Spicové, severska a primitivni plemena

Honi¢i a barvaii

Ohati

Slidici, retrivii a psi vodni

© © N o gk~ wDN

Spolecenska plemena

10. Chrti (Ticha, 2010).

Pii sestavovani skupin sehralo velkou roli pravé i lovecké vyuziti pst. Lovecka plemena maji,
anebo v minulosti méla, své zastupce ve vSech skupinach FCI, kromé prvni, ktera je zamétena
&isté na plemena ovéacka a pastevecka. V Ceské republice jsou k lovu vyuzivani psi ze skupin

gislo 3 az 8 (Cerveny a kol., 2003).

3. 1. 1. 1. Kategorie loveckych pst

V lovecké kynologii je vyuzivano 7 zakladnich skupin loveckych pst: ohafi, honiéi,

barvafi, slidi¢i a psi vodni, retrivfi, teriéfi a jezev€ici (Andreska a Andreskova, 1993).

3.1.1. 1. 1. Ohati

Ohati z FCI skupiny ¢islo 7 patfi k nejrozSitenéjSim a nejrychlejsSim loveckym
plementim a jsou druhou nejmladsi skupinou pst. Nejvice jsou ohafi vyuzivani myslivci
ve stiedni Evropé (Wolf a kol., 1977; Zelni¢ek, 2010).

Ohafi jsou vSestrann¢ vyuzitelni a jejich typickou vlastnosti je vystavovani zvéte
(Zelnicek, 2010). To znamena, Ze pes zaujme pevnou a nehybnou pozici, kterou lovei oznamuje
ptitomnost zivé zvéte (Palmerova, 1993). Pes dokaze zvér vystavovat v charakteristickém
postoji az desitky minut (Wolf a kol., 1977). Casto jsou ohafi nazyvani jako psi stavéci
(Zelnicek, 2010). Tato vlastnost pst zacala byt lovci zadana az po hromadném pouZzivani
palnych zbrani. Do té doby byli psi, ktefi pfed zvéii zastavili, vyfazovani z chovu. Chtéli, aby
pes zver prondsledoval, a proto se do této doby pouzivali spolu S honici k lovu zvéfe pomoci
siti (Wolf a kol., 1977; Cerveny a kol., 2003). Pozdgji ale zjistili, Ze je lepdi, aby pes na zvéf
v klidu upozornil. Stielec pak ma vice ¢asu pfipravit se ke stfelbé (Cerveny a kol., 2003).

Ohare délime na dalsi dvé skupiny podle mista vzniku:



1. Kontinentalni ohafti

2. Ohati z Britskych ostrovt (Durantel et al., 2013).
Pro ohate kontinentélni je typické vystavovani vstoje s natazenym krkem a vysoko zvednutym
nosem (Cerveny a kol., 2003). Obvykle jsou méné rychli ne ohafi britsti (Durantel et al., 2013).
Typickymi zastupci této skupiny jsou némecky ohai kratskosrsty, dratosrsty a dlouhosrsty,
pudlpointr, ¢esky fousek, vymarsky ohat, mad’arsky ohaf kratkosrsty a dratosrsty, maly a velky
miinsterlandsky ohaf a bretanisky ohai (Wolf a kol., 1977). Naopak ohafi angli¢ti vystavuji
vsedd nebo vleze. (Cerveny a kol., 2003) I oni jsou pouzivani jako viestranni psi, ale vhodn&;jsi
jsou pro lov zvéte pernaté. Dosahuji vyssi rychlosti a prohleddvaji vétsi prostor nez ohafi
kontinentalni (Durantel et al., 2013). Pro anglické ohafe je typickou pracovni vlastnosti tzv.
pfizndvani, kdy dva psi vystavuji jednu zvét spoleéné (Wolf a kol., 1977). Patii mezi né

anglicky pointr a vSichni setfi (anglicky, irsky a gordonsetr) (Durantel et al., 2013).

3.1.1. 1. 2. Honi¢i (brakyfi)

Honiéi pati k nejstai$im plemeniim vyuzivanym k lovu (Andreska a Andreskova,
1993). Jesté pied vynalezenim palnych zbrani pomahali lovelim ve smecce nahanét zveEf do siti.
Vyuziti brakyit je vSak i dnes velmi omezené, slouzi hlavné k vyhanéni zvére z ukrytt (Wolf
a kol., 1977). Typickym znakem pii praci honiCe je Ste€kani béhem sledovani stopy zvéte
(Durantel et al., 2013; Zelnicek, 2010). Pomoci dlouhych usi pes vifi pach na zemi a nahani Si
jej ptimo pod nos (Ticha, 2010) Nejvice honi¢t bylo vyslechténo ve Francii. Néktefi z mnoha
vyuzivanych honi¢li jsou foxhound, slovensky kopov, bigl, francouzsky honi¢, modry
gaskonsky honi¢, porcelaine a Svycarsky honi¢ (Durantel et al., 2013).

Z loveckého hlediska souvisi s honi¢i FCI skupina 5 (severska a primitivni plemena).
Byla vyslechténa pro tvrdé podminky severské tajgy, zejména k lovu tetfevii, kozesinovych
zvifat, veverek a sobolli (Andreska a Andreskova, 1993). Pro lov v nasich podminkach se pfilis
nehodi, a proto nejsou ¢eskymi myslivei ve velké mife vyuzivana. Jsou velmi temperamentni a
samostatna, ale zaroveni hluéna. Piesto je mozné s nimi v Ceské republice slozit zkousky
lovecké upotiebitelnosti, a to podle zkugebniho fadu honict (Cerveny a kol., 2003). Mezi
severska a primitivni plemena vyuzivana k lovu patii finsky Spic, Svédsky losi pes, karelsky
medvédi pes, norrbottensky Spic, norsky losi pes — Sedd i Cerné varianta, ruskoevropska lajka,

vychodosibiiska lajka a zapadosibiiska lajka (CMKU, 2018).



3.1.1.1. 3. Barvari

Barvaii maji v lovecké kynologii vétsi rozsah vyuziti nez honici. Pii dosledu sparkaté
zvete dokazi nejspolehlivéji vypracovat pobarvenou stopu i po 24 hodinach, a to zejména kvtli
velmi jemnému ¢&ichu (Cerveny a kol., 2003; Zelni¢ek, 2010). Wolf a kol. (1977) uvadi
schopnost barvaie vypracovat stopu starou 20-30 hodin v délce 5-10 km. Spolu s honici tvoii
nejpocetnéjsi skupinu FCI ¢islo 6 (Ticha, 2010). Nejcastéji pouzivanymi barvari jsou anglicky
baset, bloodhound, hanoversky barvai a bavorsky barvai (Andreska a Andreskova, 1993;
Durantel et al., 2013; Wolf a kol., 1977).

3.1.1. 1. 4. Retrivri

Retrivii neboli pfinaseci tvoii spolu se slidi¢i a psy vodnimi FCI skupinu ¢islo 8 (Ticha,
2010). Jsou pomérné novymi zastupci vzniklymi v Severni Americe. Vyslechténi byli az po
rozsiteni brokovych loveckych zbrani v druhé poloving 19. stoleti. (Cerveny a kol., 2003;
Hartink, 2004; Andreska a Andreskova, 1993). Jejich tkolem je piinaSeni ulovené zvéfe
(Durantel et al., 2013), zejména vodni pernaté (Zelnicek, 2010). Mezi retrivry patii labradorsky
retrivr, zlaty retrivr, flat coated retrivr, curly coated retrivr, barbet nebo Nova Scotia duck
tolling retrivr (Durantel et al, 2013; Cerveny a kol., 2003).

3.1.1. 1. 5. Slidic¢i a psi vodni

Slidi¢i vznikli spolu s vodnimi psy v Evropé jiz ve stiedovéku (Cerveny a kol., 2003).
Ukolem slidi¢ti je vyhledat ukrytou zvét, nasledné ji zvednout a hlasité pronasledovat (Durantel
et al., 2013; Wolf a kol., 1977). Ve velkém mnozstvi byli vyuzivani sokolniky. Slidi¢i zvéf
nevystavuji, kromée bretaiiského Spanéla, ktery vznikl kiizenim bretaiiského ohate (Andreska a
Andreskova, 1993). Plemena slidici zahrnuji anglického SpringrSpanéla, anglického
kokrSpanéla, clumber Spanéla, vel$SpringrSpanéla, field $panéla, irského vodniho Spanéla,
sussexSpanéla a némeckého kiepelaka (Andreska a Andreskova, 1993; Wolfakol., 1977, Ticha,
2010).

Vodni psi, jak uz nazev napovida, jsou vyuzivani k praci ve vod¢. Naplni prace vodnich
psti je vyhanéni zvéie, dohledavani a pfinaSeni z hluboké vody, ale 1 z rdkosi (Wolf a kol., 1977;
Zelnicek, 2010). Pivodné do této skupiny patfil 1 pudl, ze kterého se ovSem Casem stalo
plemeno pouze spoleenské. V této skupin€¢ bychom hledali naptiklad amerického vodniho

$panéla, Lagotto Romagnolo nebo portugalského vodniho psa (Ticha, 2010; Cerveny, 2003).



3.1. 1. 1. 6. Teriéri

Teriéfi jsou zafazeni do FCI skupiny ¢islo 3. VétSina teriérti ma svij puvod na britskych
ostrovech (Wolf a kol., 1977). I kdyz se velké mnozstvi plemen z této skupiny stalo lidskymi
spole¢niky, stale je jich fada dodnes vyuzivana ik lovu (Ticha, 2010). Jejich hlavni naplni prace
je norovani a prace honite (Cerveny a kol., 2003), je v§ak mozné naudit je i praci barvafe
(Zelnicek, 2010). Teriéti jsou schopni jakékoliv prace, a proto jsou ¢im dal vice vyuzivani jako
vSestranni psi (Durantel et al., 2013). Nejcastéji pouzivanymi teriéry jsou foxteriér hladkosrsty
a drsnosrsty, velsteriér, Jack Russel teriér, Parson Russel teriér, ¢esky teriér, bostonsky teriér a

jagdteriér (Durantel a kol., 2013; Cerveny, 2003; Wolf a kol., 1977).

3.1.1.1.7. Jezevcici

FCI skupina cislo 4 (jezev¢ici) ma v myslivosti velmi podobné vyuziti jako teriéfi
(Cerveny a kol., 2003). Proto byvaji ¢asto zafazovani do jedné spoleéné skupiny — nornici
(Andreska a Andreskovéd, 1993). Diky svym kratkym koncetindm jsou vybornym plemenem
pro praci pod zemi (Ticha, 2010). Kromé toho dokazi slouzit 1 jako vyborni barvafi. Existuji tfi
velikostni kategorie jezevCikl, kazda ve tfech typech srsti (Durantel et al., 2013). VSechny
kombinace velikosti a typt srsti jsou pouZivany v myslivosti (Cerveny a kol., 2003). Nejmensi

formy jezevc¢ika slouzi k norovani divokych kralikti (Wolf a kol., 1977).

Lovecka plemena si nepoftizuji jen myslivci. Tito psi byli Slechténi pro praci ve smecce
S jinymi psy. Sklony téchto psh k agresivite jsou tudiz velmi malg, a proto se stali oblibenymi i
mezi lidmi, ktefi myslivost nevykonavaji (Zelnicek, 2010). Lovecka plemena mohou byt
vyuZivana i ve sportech se psem, naptiklad agility. Neni vyjimkou vyuziti loveckych psti i ve

sluzebni nebo zachranarské kynologii (Palmerova, 1993; Engler, 2011).

3. 2. Dédicné choroby loveckych psii

Dédiéné choroby a defekty jsou velkym rizikem v chovatelstvi psu. Lze je definovat
jako vétsi ¢i mensi odchylky od normalniho fyziologického a anatomického stavu psa, které
ovliviyji jeho Zivot (Dostél, 1995).

Choroby dédi¢ného ptivodu vznikaji zménou DNA neboli mutaci, jiz v zdrode¢nych
bunikach. Jsou pfendSeny zjedné generace na druhou pomoci gamet, to znamena

prostfednictvim obsahu DNA vajicka a spermie. Mnoho mutaci se projevuje uz pred narozenim.



Dochézi pak ke smrti jedince anebo se narodi s trvalym postizenim. Tyto dédicné choroby jsou
nazyvany vrozenymi neboli kongenitalnimi. Pokud je takovy jedinec schopny se rozmnozovat,
prenasi svou mutaci do dalSich generaci, a to pomoci pohlavnich bunék. Pfi pienosu jsou
dodrZzovéna pravidla dédicnosti. Kazdy jedinec nese dvé alely genu, které ziskal od svych

rodic¢t — jednu od matky a jednu od otce (Svoboda a kol., 2000).

3. 2. 1. Zpiisoby dédic¢nosti chorob a jejich selekce

K poskozeni zdravotniho stavu psa mize dojit nasledkem mutace uz v pouhém jednom
genu. V takovém piipad¢ se vétSinou jedna o kvalitativni znaky, které jsou dédény podle
Mendelovych pravidel (Svoboda a kol., 2000). O poznani slozitéjsi jsou choroby polygenni, u
kterych je dédicnost znaku ovlivnéna vice geny. Ve vétsin¢ piipadi jsou timto zptusobem
dédény znaky kvantitativni, napfiklad hmotnost nebo kohoutkova vyska (Otova et al., 2008).
Podobné slozita je i situace s neuplnou penetraci gend. Recesivni gen se v takovém piipadée
projevi pouze pokud mé k tomu vhodné podminky vnéjsiho prostiedi (Dostal, 1995).

RozliSujeme dva zakladni defekty — choroby s dominantnim typem dédi¢nosti a choroby
s recesivnim typem dédi¢nosti (Dostal, 1995).

Dominantni choroby Ize selektovat jednoduse. Postizeni jedinci mohou byt bud’
dominantni homozygoti (naptiklad AA), nebo heterozygoti (naptiklad Aa). Pokud tyto jedince
uplné vytradime z reprodukce, zbavime se tim dané choroby v populaci (Dostal, 1995). Nékteré
choroby je vSak mozné klinicky diagnostikovat az v dospélosti psa, a proto je dilezité psy
geneticky testovat i na dominantni choroby a odhalit postizené jedince jesté pfed uchovnénim
nebo piipusténim (Kijas et al., 2002).

Odstranéni recesivné dédi¢nych chorob z populace je slozitéjsi. Postizeni jedinci jsou
pouze recesivni homozygoti (napiiklad aa) (Dostal, 1995). Dulezitou roli vSak u tohoto typu
dédicnosti hraji i heterozygoti, jakozto nositelé vlohy neboli prenaseci. Ti jsou totiz klinicky
zdravi, ale prenasi chorobu pomoci svych geni do dalSich generaci a nejsou fenotypové
rozeznatelni od geneticky zdravych jedinci (Vemodia, 2018). Geneticky i1 klinicky zdravé
dominantni homozygoty rozezname od heterozygotl klinickym vySetfenim jen velmi obtiZné.
(Dostal, 1995).

V dnesni dobé je v§ak mozné vyuzit tzv. genetické profilovani zvifat neboli genetické
testy. Na zakladé testl, kterych exituje jiz pres 300, je mozné u psa diagnostikovat pfitomnost
geneticky podminénych chorob a vady geneticky podminénych exteriérovych znaku (Vemodia,
2018).



Desetileti inbreedingu zafixovala v genomu psa vyznamné mutace, na zaklad¢ kterych
vznikaji dédicné choroby a tézké defekty snizujici kvalitu zivota pst. VéEtSina chovatelskych
klubti je zapojena do chovatelskych programi, které usnadfiuji Slechtitelskou praci nebo
pomahaji udrzovat plemena na pozadované urovni. Chovatelé tak mohou vybrat vhodného
partnera pro svého chovného psa nebo fenu, a to nejen na zaklad¢ pracovnich vysledkd,
fenotypovych a povahovych znaku, ale i na zaklad¢ genetického zdravi jedince (Vemodia,
2018).

Dftive bylo pro odhaleni dédi¢nych chorob vyuzivano tzv. zpétné testovaci paieni.
Nejlepsi, ale v chovu pst prakticky nemozné testovani, je kiizeni otce s vlastnimi dcerami a
matky s vlastnimi syny. Tato piibuzenska plemenitba nemtize byt vyuzivana z divodu velkého
rizika vyskytu dalSich nezadoucich vlastnosti, jejichz pravdépodobnost je pfi tomto kiizeni
ptiliS vysoka. Ze stejného divodu nelze uplatiiovat i kiizeni nové zatfazenych pst do chovu se
svymi sestrami. Je tedy dulezité sledovat kazdou novou populaci §ténat a jejich rodice. Otcové
postizenych jedinct by méli byt v chovu omezeni nebo tGplné vyfazeni (Dostal, 1995).

Plemeno muze byt postizeno i vice dédicnymi chorobami zéroven. V tomto ptipad¢ je
nutné stanovit spradvnou metodu plemenitby, Groven selekéniho tlaku, a také ktery problém
bude odstrafiovan jako prvni. Pokud zvolime spravnou metodu, kazda dalsi generace potomki
by méla byt lepsi nez generace jejich rodicu (Dostal, 1995).

Velmi komplikované jsou 1 dédi¢né choroby, které jsou vazany na pohlavi (Dostél,
1995). V takovém piipadé dochazi k mutaci genu na pohlavnim chromozomu. Samci savct
maji sestavu pohlavnich chromozomi XY a samice XX. Nejcastéjsi typ dédi¢nosti vazané na
pohlavi je gonozomalni recesivni dédicnost kiizem. Ptislusny gen lezi na chromozomu X
v ¢asti, kterd se 1i8i od samc¢iho chromozomu Y. Typickym piikladem onemocnéni s touto
dédic¢nosti je hemofilie A (Svoboda a kol., 2003), kterou nejéastéji trpi aljassky malamut,
¢ivava, havansky psik, kolie, maly knira¢, némecky ov¢éak, rhodésky ridgeback, samojed a Seltie
(Vemodia, 2018).

Nekteré dédicné choroby se na psovi projevuji hned po narozeni. Takovy jedinec
neprospiva a je po cely zbytek Zivota postiZzeny, v nékterych pfipadech dokonec uhyne. Jiné
choroby se mohou projevit n€kolik mésicli, nebo dokonce let po narozeni. Naopak exituji i

genetické vady, kdy plod hyne jesté pted narozenim (Vemodia, 2018).

Kazdy chovatelsky klub by mé¢l mit piehled o vyskytu jednotlivych chorob u daného
plemene. Jedno plemeno muize byt postizeno i vice dédi¢nymi chorobami najednou. Dilezita

je informovanost o zpisobu dédi¢nosti danych vad a zvoleni spravného selekéniho postupu.



Nékdy choroba postihuje jen nékteré linie nebo rodiny daného plemene. U kazdého plemene je
sledovano mnoho kriterii. Pokud je selekéni postup zvolen spravné, pak je generace potomstva
lepsi nez generace rodicovska. Existuji 3 selekéni postupy:

1. Selekce tandemova — nejdiive je selektovan jeden znak a po dosazeni pozadované
hodnoty u vétSiny populace je selekce vedena na znak dalsi.

2. Selekce podle nezavislych vybérovych trovni — nejpouzivangjsi selekéni postup,
kdy jsou stanoveny limity jednotlivych znakl. Pokud pes nebo feny splni vS§echna
minimalni hodnoceni, mohou se stat chovnymi jedinci.

3. Simultanni selekce podle selekénich indexti — podle selekéniho indexu je stanovena
plemenna hodnota, na zaklad¢ které jsou vybirani psi ke kryti fen.

klub dikladné sledovat kazdy vrh Sténat a spravné selektovat postizené jedince, muze tak
zabranit rozsifeni choroby do celé populace. (Dostal, 1995).

U sluzebnich a pracovnich plemen je mimo jiné kladen diiraz na vysokou vykonnost pfi
praci. T¢é je mozné dosédhnout jen v ptipadé, pokud je pes v dobrém zdravotnim stavu, ktery
dédicné choroby vyrazné snizuji (Svoboda a kol, 2003).

Nékteré defekty jsou ale dokonce zapsany i1 ve standardu plemen jako zadouci.
Piikladem muze byt volné vicko u bloodhounda a baseta (Dostal, 1995). Wachtel a Dolezal
(1998) pro tento zptisob chovu poprvé pouzili termin ,,tyrani chovem®. Chovatelé zleh¢uji vliv

pfibuzenské plemenitby, na zdkladé kterého u plemen psiti pocet dédicnych chorob stile

piibyva.

3. 2. 2. Dédi¢né choroby oci

3. 2. 2. 1. Primarni luxace ¢o¢ky (PLL)

Primarni luxace ¢ocky je bolestivé dédi¢né onemocnéni zptsobujici slepotu (Sargan et

al., 2007). Grey et al. (1932) popsali PLL jiz pied 86 lety.

3.2.2.1. 1. Priznaky PLL

Ve sttedové poloze oka drzi cocku tzv. zonularni vlakna. Pokud dojde k jejich pietrzeni,
¢ocka se vyrazné vychyli ze své polohy. Kromé toho svou polohu neustale méni (Dostal, 1995)
(Obr. 1). Obvykle je coc¢ka piemisténa do piedni komory o¢ni. K pietrzeni vlaken nedochazi

vlivem né&jakého dalSiho onemocnéni oka (Gould et al., 2011), ale nedokonalym vyvinutim
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zaveésného aparatu Cocky, ve kterém je CoCka ve zdravém oku upevnéna (Gbelec, 2017). To je
zpuisobeno mutaci, kterd nesyntetizuje protein fasnatého télesa (Gould et al., 2011). Vychyleni
byva Casto bilateralni, proto je nutné provadét vysSetieni obou oc¢i (Dostal, 1995). Jedno oko

muze byt postiZzeno jiz o nékolik tydna ¢i mésica diive nez oko druhé (Sargan et al., 2007).

3.2.2.1. 2. Diagnostika PLL

Klinicka diagnostika PLL je obvykle mozna mezi druhym a Sestym rokem véku psa
(Sargan et al., 2007). Geneticka podstata PLL v$ak stale nebyla pe¢livé prostudovana. Vétsinou
je diagnostikovana jako dominantni, pti¢emz je kontrolovana jednou alelou z autozomélniho
lokusu (Dostal, 1995). Podle Goulda et al. (2011) se vSak jedna o chorobu s autosomalné
recesivni dédi¢nosti. Kromé nemocnych a zdravych jedinch existuji i pfenaSeci, ktefi jsou
klinicky zdravi. Pokud jsou pienaseci zatfazeni do reprodukce, mohou produkovat i potomstvo
postizené PLL. To zpusobuje velké potize chovatelim plemen s vysokym vyskytem této
choroby (Gould, 2011). Farias et al. (2010) identifikovali mutaci v genu ADAMTS17
souvisejici s onemocnénim PLL. Za pomoci genetického testu je mozné zjistit, zda se tato
mutace v genu vyskytuje ¢i nikoliv. Test ale odhali pouze jednu formu PLL a nelze vyloucit
vyskyt jiné formy. Stejné tak nelze pomoci toho genetického testu odhalit, zda tato dédi¢na

vada propukne u pienaSece, nebo jestli tento jedinec zistane zdravy (Farias et al., 2010).

3.2.2.1.3. Lécba PLL

Pro terapii PLL je nutné provést chirurgicky zakrok, pii kterém musi byt ¢ocka z oka
odstranéna (Trnkova, 2004). Pokud neni operace provedena vcas, muze dojit k vyvoji
glaukomu (zeleny zakal) nebo zanétu (Dostal, 1995). Protoze onemocnéni je oboustranné, byva
pfi projevu PLL na jednom oku odstranéna ¢ocka i z oka druhého, zatim nepostizeného (Sargan
et al., 2007). Konzervativnimi metodami 1ze pouze ¢astééné korigovat zmény oka zpisobené

luxaci ¢ocky (Trnkovéa, 2004).

3. 2. 2.1. 4. Plemena postiZena PLL

Podle literatury byla PLL zaznamenana nejméné u 45 plemen pst (Curtis et Barnett,
1980; Curtis, 1990). Nejbéznéjsi je pro plemena teriérti (Sargan et al., 2007). Sargan et al.
(2007) se zabyvali zaznamy ve veterinarni 1ékafské databazi CERF (Canine Eye Registration
Foundation) a zjistili, Ze v roce 2007 byla primarni luxace ¢ocky diagnostikovana u jedinct jiz
85 plemen. Byla provedena analyza mikrosatelitt DNA pro mapovani mutaci, které zptisobuji

toto onemocnéni u bulteriéra a lancashirského patate, ktery je zafazen mezi prozatimné uznana
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plemena FCI (FCI, 2016; Sargan et al., 2007). Dalsimi plemeny, se kterymi je toto onemocnéni
spojeno, jsou tibetsky teriér, ¢insky chocholaty pes, australsky honacky pes a jorksirsky teriér
(Sargan et al., 2007).

Z loveckych plemen je tato choroba typicka pro plemena FCI skupiny ¢islo 3 - Jack
Russell teriéra, Parson Russell teriéra, némeckého loveckého teriéra (jagdteriér), foxteriéra,
norfolk teriéra, norvic teriéra, skotského teriéra, sealyham teriéra, welsh teriéra a west highland
white teriéra (Dostal, 1995). Geneticky test podle chovnych podminek musi podstoupit pouze
jedinci jagdteriéra. Do chovu jsou zatfazeni jedinci S vysledkem cisty (N/N), nebo pienaSec
(P/N). Pii sestavovani paru musi byt alepon jeden z partneri oznacen jako Cisty /clear (N/N)

(Klub chovatelt jagdteriérti v Cechach, 2016).

3. 2. 2. 2. Progresivni retinalni atrofie (PRA)

Progresivni retinalni atrofie pst zahrnuje skupinu dédi¢nych a postupné narGstajicich
degeneraci sitnice, které¢ zptsobuji poskozeni zraku a pfipadné i oslepnuti postizenych psii
(Kelawala et al., 2016). Primarn¢ tyto degenerace pusobi na fotoreceptory. Postihuje psy i feny,
z ¢ehoz vyplyva, Ze neni vazana na pohlavi (Kelawala et al., 2016). Bylo prozkoumano hned
nékolik forem atrofie. Tou nejbéznéjsi je atrofie periferni, ktera za¢ina degeneraci sitnice (jejich

bun¢k) od obvodu a postupuje do stiedu (Dostal, 1995).

3. 2. 2. 2. 1. Priznaky PRA

U zdravych pst ukéze oftalmologické a fundoskopické vySetfeni normalni odraz
tapetalni oblasti, normalni velikost cév i zbarveni tapetalniho podkladu (Obr. 2). Tapetalni
oblast je vysoce reflexivni zéna v horni ¢asti o¢niho pozadi lezici nad ocnim diskem,
charakteristicka ptitomnosti cév. U pst s PRA oftalmoskopie ukazuje dvoustranné a v§eobecné
zmény. V centralnich ¢astech okuldrniho fundu jsou zaznamenény pouze jemné zmény barev,
ale v perifernich ¢astech jsou znamky mirné hyperreflexivity (nadmérny odraz svétla na sitnici).
V pocatecénich stadiich PRA je vyskyt 1ézi na oénim pozadi variabilni. Casto jsou pozorovany
fokalni nebo multifokalni hyperreflexni 1éze, které vedou ke ztenceni sitnice (Obr. 3).
V pokrocilém stadiu jsou viditelnd hyperreflexni loziska v o¢nim pozadi spolu
s hypopigmentaci oblasti non-tapeta (spodni ¢ast o€niho pozadi) (Obr. 4). Fundoskopie odhalila
zmenSovani krevnich cév, sniZzenou pigmentaci non-tapetalniho fundu, zvyseny odraz od
o¢niho pozadi a atrofovany opticky disk s okrajovymi hranami. Dale byl zaznamenan celkovy,

ale mirny cévni utlum se sniZzenym poctem a velikosti retindlnich cév spolu s pigmentovymi
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zménami S kruhovym a atrofickym optickym diskem, ktery ma vyklenuté nebo neurcité okraje.
Nad hlavou optického nervu je zjevna ztrata myelinu (Kelawala et al., 2016).

Jak nemoc postupuje, velké zily se znateln¢ ztencuji. Opticky disk bledne az na barvu
Sed¢ hnédou kvuli ztraté kapilar na jeho povrchu, demyelinizaci a atrofii nervovych vlaken
zptisobené rozsahlou degeneraci sitnice (Maggs, 2013). Sedavé zbarveni postupujici ke stiedu
o¢niho pozadi je nejzretelnéjSim zjisténim u postizenych pst (Kelawala et al., 2016).

Ptiznaky jsou témét symetrické pro obé oci, ale jejich zavaznost ocniho pozadi je u
postizenych psi ponckud proménliva. U nékterych pst piechdzi pocateéni nyktalopatie
(neschopnost vidét ve tm¢) i k denni slepoté, ktera béhem nékolika mésici az let postupuje ve

slepotu tplnou (Kelawala et al. 2016).

3.2.2.2.2. Diagnostika PRA

Diagnostika PRA je zalozena na klinické anamnéze, oftalmologickém a
komplementarnim (pomocném) vysetieni jako je elektroretinografie (Obr. 5), o¢ni ultrazvuk a
genetické vySetfeni (Gomes et al., 2013). Typickou anamnézou PRA je pocatec¢ni nyktalopie.
Poté nasleduje hemeralopie (Seroslepost) a xeroftalmie (vysychani spojivky a rohovky oka)
(Kelawala et al., 2016).

Kelawala et al. (2016) provedli vyzkum celkem na 31 psech, u kterych byl ptredpokladan
vyskyt PRA — 18 némeckych $picti, 8 labradorskych retrivrl, 2 kokrspanélé, 1 pointr, 1 Lhasa
Apso a 1 némecky ovcak. Osm psti (26%) bylo ve vékové skupiné 1-5 let, 15 (45%) ve skupiné
6-10 let a zbytek (26%) ve v€ku 11-15 let. Psi zkoumani v prvni vékové skupiné, u kterych
byla diagnostikovana PRA, ale nebyli mladSi neZ 4 roky. U mladSich psit PRA zjisténa nebyla,
1 kdyZ jejich majitelé pozorovali, Ze vykazuji znamky strachu ve tmé (Kelawala et al., 2016).

PRA se vyskytuje ve dvou forméach — vyvojové a degenerativni (Parshall et al. 1991).
Zpisobuje je n¢kolik mutaci (Haim et al., 1992; Petersen-Jones, 1998). Vyvojova forma se
zacina vyvijet jiz v postnatalnim obdobi, v dob¢, kdy dochézi k diferenciaci ty€inek a Cipkt
Z neuroblastl (Parshall et al. 1991). Pro tuto formu jsou typické strukturdlni zmény
fotoreceptorti. Podle toho, jak rychlé tyto zmény jsou a jak dochdzi ke ztraté zraku, rozliSujeme
rychlé a pomalé formy. Mezi rychlé formy patii,,erd” (rand degenerace sitnice), ,,rcd1““ a ,,rcd2*
(dysplazie tycinek a ¢ipkit). Naopak pomalé formy jsou ,,pd* (dysplazie fotoreceptori) a ,,rd*
(dysplazie tyCinek) (Dostal, 1995).

U druhé formy, degenerativni, byly fotoreceptory normalné vyvinuty a pozdéji teprve
podlehly defektu. Mezi né patii dva typy, a to ,,pred* (progresivni degenerace ty¢inek a ¢ipkit)

a ,,XLPRA®“ (PRA vazand na sami¢i pohlavi). Protoze se ve vétSiné piipadd jednd o
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autosomalné recesivni chorobu, je nemozné oftalmologicky diagnostikovat nositele vlohy
(heterozygoty), kteti jsou klinicky zdravi (Dostal, 1995).

Vyjimku tvofi samojed a sibifsky husky, u kterych dédi¢nost PRA neni autozomalni,
ale je vazana na pohlavi. Jedna se o pfi¢innou mutaci na chromozomu X (Aguirre, 2001).

Byla zjisténa také jedna autozomalné dominantni forma (Miyadera et al., 2012).

3.2.2.2.3. Lécba PRA

PRA je dalsi vaznou dédi¢nou chorobou v chovu psii. Kromé toho, ze lze klinicky
diagnostikovat az ve vys$§im veku, je toto onemocnéni i nevylécitelné (Millichamp, 1990). U
vybranych plemen lze predejit klinické diagnostice pomoci genetického testu, diky kterému je
mozné odhalit zdravého dominantniho homozygota, pienaSece (heterozygota), nebo
nemocného recesivniho homozygota (Kelawala et al., 2016). Geneticky test je mozné provést
napiiklad u irskych cervenych a cervenobilych setrti, dlouhosrstych i kratkosrstych kolii, dale
u plemen Cardigan Velskorg a ¢insky chocholaty pes, tibetskych teriéra a tibetskych Spanéli
(Genomia, 2017).

PRA muze byt u tohoto plemene lécena doddnim enzymu cGMP fosfodiesteraza. Postizeni
jedinci trpi jeho nedostatkem. Tento enzym zajisti normélni fungovani metabolismu bunék

sitnice oka (Dostal, 1995).

3. 2. 2.2.4. Plemena postiZena PRA

V soucasné dobé jsou dokumentovany riizné typy PRA u vice nez 100 plemen psi
(Pandya et al., 2016).

Protoze PRA lze diagnostikovat Casto az ve vyssim veku psa, je z hlediska chovu velmi
problematicka. Do doby, kdy miize byt chovnému jedinci choroba diagnostikovana, po sobg¢ jiz
vétsinou zanecha mnoho potomstva. Nelze jednoznacné urcit, kdy se u psa objevi prvni
ptiznaky, protoze se u kazdého plemene projevuji v jiném véku. U dlouhosrstych jezevcikl se
prvni pfiznaky objevuji kolem 12 mésicii véku, ale u anglickych setri aZ ve staii kolem 2 let.
Kromeé téchto dvou zminénych plemen, se PRA vyskytuje i u dal§ich loveckych pst. Patii mezi
n¢ napiiklad chesapeake bay retrivr, labradorsky retrivr, zlaty retrivr, irsky setr, Nova Scotia
Duck Tolling retrivr, jezev¢ik drsnosrsty a trpasli¢i jezev¢ik dlouhosrsty (Millichamp, 1990).
Jezevéici a angliéti setii nejsou na PRA povinné testovani (Klub chovatelii jezevéiku Ceské

republiky z.s., 2016; Cesky pointer a setter klub, 2007). Test na PRA je vsak chovnou
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podminkou pro Nova Scotia Duck Tolling retrivra. Pro ostatni plemena retrivra je test pouze

doporugeny (Retriever Club CR, 2016).

3. 2. 2. 3. Dédi¢na katarakta (HC)

Hereditarni katarakta, nebo také Sedy zakal o¢ni Co¢ky, je nejcastéjsi oéni onemocnéni

HC je definovéna jako primarni porucha psi cocky, ktera je mezi plemeny variabilni. U
kazdého plemene je specifickd z hlediska o¢niho vzhledu, véku nastupu, rychlosti progrese,
stupné vzajemné symetric a polohy v Goéce (Gelatt et al., 2005). Sedy zakal se vyviji
oboustranné, ale na kazdém oku muiZze mit jeho nastup rizny prubéh (Dostal, 1995).

HC muze byt bud’ primarni, nebo sekundarni. Pokud se vyviji samotnd bez dalSich
defektq, je nazyvana jako primarni. Naopak pii soucasném vyskytu jednoho nebo i vice defektt
se jedna o kataraktu sekundarni (Dostal, 1995).

Zpusob dédicnosti tohoto onemocnéni neni bohuzel dodnes dostateéné znam (Ricketts
et al.,, 2015). Bylo zjisténo nekolik zplsobil, a to recesivni a pravdépodobné recesivni,
dominantni u némeckého ovcaka a pravdépodobné dominantni u amerického kokra (Dostal,
1995). Australsti ovéaci jsou znami HC autosomalné dominantni S netplnou penetranci
(Mellersh et al., 2007). V ramci jednoho plemene miize dochazet k riznym formam dédi¢nosti
HC, a to je komplikaci pro urceni spravné formy dédi¢nosti (Davidson et al., 1999).

Z celkového poctu 356 plemen pst je dédicnou kataraktou postizeno témét 100 plemen
(Davidson et al., 1999; Rubin, 1989). Casto postizenym plemenem je australsky ovéak (Gelatt
et al., 2005). Zloveckych psii se HC nejcastéji vyskytuje u chesapeake bay retrivra
s dominantnim typem dé&dicnosti stejné jako u zlatych a labradorskych retrivrii. Naopak u
vel§springspanéla je dédéna jako autozomalné recesivni (Svoboda a kol., 2000). U vsech
plemen retrivriic dochazi k projevu katarakty ve v€ku 6-12 mésic (Robinson, 1989). Chovni
jedinci retrivrii vSak nejsou na HC povinné testovani na rozdil od vel§SpringrSpanélt, ktefi maji
test na HC v chovnych podminkéach (Retriever Club v CR, 2016; Klub chovatelii loveckych
slidi¢t, 2015).

Jedinci, ktefi tuto nemoc pienaseji, by méli byt v chovu co nejvice eliminovani
(Svoboda a kol., 2000) a chovatelé by se méli vyhnout kryti dvou jedinci, pokud jsou oba
heterozygotni. Vznika pak 25 % riziko, Ze se ve vrhu objevi homozygotni Sténata, kterd budou

trpét hereditarni kataraktou (Mellersh et al., 2007).
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3. 2. 2. 4. Anomalie o¢i u kolii (CEA)

CEA je dédi¢na progresivni choroba o¢i s riznorodymi znaky (Palanova, 2015; Barnet
and Stades, 1979), kterou poprvé popsali Magrane et al. (1953). Toto onemocnéni je zptisobeno
vadou mezodermalni diferenciace vlaknitych a cévnich vrstev v zadni polarni oblasti oka.

Postihuje bélimu, cévnaku, sitnici a opticky disk (Bedford, 1982; Lowe et al. 2003).

3.2.2.4. 1. Priznaky CEA

Abnormality, které mtze oftalmoskopické vysetteni odhalit, jsou pretrzeni retinalnich
cév, chorioretinalni dysplazie (CRD), defekt hlavy optického nervu, odd€leni sitnice a
intraokularni krvaceni (Donovan and Wyman, 1965; Donovan et al., 1969; Yakely, 1972;
Stades and Barnet, 1981; Bedford, 1982; Bjerkas, 1991; Wallin-Hakanson et al. 2000).
Inokularni krvaceni ale neni pfili§ Casté (Palanova, 2015). Bedford (1982) zaznamenal toto
krvaceni pouze u 1 % pst s CEA. V postizenych castech oka je histologicky méné pigmentu
nez ve zdravém oku (Donovan et al., 1969). Prvni pfiznaky jsou patrné jiz v ¢asném
embryonalnim vyvoji (Palanova, 2015). Jsou to 35 mm dlouhé struktury podobné ruzici
Vv blizkosti optického disku, ktery pfiléha k optické stérbiné (Latshaw et al. 1969). CEA je

typické bilateralni onemocnéni, ale 1éze jsou jen ziidka symetrické (Bedford, 1982).

3.2.2.4.2. Diagnostika CEA

Geneticky zaklad CEA je pfedmétem mnoha spekulaci. Dédi¢nost tohoto onemocnéni
je autosomalné recesivni s netplnou penetranci (Palanova, 2015). Jako prvni tento zptsob
dédi¢nosti naznacila studie Yakely et al. (1968). Parker et al. (2007) tuto hypotézu definitivné
potvrdili. Néktefi autofi se difivé domnivali, ze CEA je choroba s polygenni dédi¢nosti
(Donovan and Wyman, 1969). Jini naopak ptedpokladali, ze se jedna o chorobu recesivni nebo
podminénou genem merle, u kterého popisovali dédicnost ¢aste¢né dominantni s neuplnou
penetranci (Roberts, 1967).

Diky dostupnym genetickym testim mohou chovatelé identifikovat postizené recesivni
homozygoty, zdravé psy 1 klinicky zdravé ptenaSece, a tak vybrat pro dalsi chov pouze zdravé
jedince (Palanova, 2015). Oftalmoskopické vySetieni a ptipadné potvrzeni diagnézy je
doporucené jiz v Sesti tydnech véku sténéte (Bedford, 1982). Pfesna pfi¢ina onemocnéni vSak
neni znama a neni jasné, zda mutace pro CEA ovliviiuji i vyskyt nékterych dal$ich onemocnéni

(Palanova, 2015).
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3. 2. 2. 4. 3. Plemena postiZena CEA

Jak uz nazev tohoto onemocnéni napovida, vykytuje se u kolii a ov€ackych pst. Kromeé
toho byla anomalie oc¢i kolii (CEA) popsana i u dlouhosrstého vipeta. Z loveckych plemen psu
se anomalie oka kolii vyskytuje u Nova Scotia Duck Tolling retrivra (Palanova, 2015), ktery
ma v chovnych podminkéach genetiky test na CEA (Retriever Club CR, 2016).

3. 2. 2. 5. Retinalni dysplazie (OSD)

Retinalni dysplazie psu je multifaktorialni dédi¢né onemocnéni (Silverstein et al, 1971;
Aguirre et al., 1972; Saunders a Rubin, 1975; Whiteley, 1991).

Dysplazie sitnice md 3 formy, z nichz kazda ma rizné ucinky na vizuélni kapacitu
(Drazek et al., 2016; Silverstein et al, 1971; Aguirre et al., 1972; Saunders a Rubin, 1975;
Whiteley, 1991). Prvni forma tvofi zahyby (Obr. 9, 10 a 11), druha forma je geograficka (Obr.
diagnostikovéna bud’ pfimo pii narozeni (Grahn et al., 2004), nebo b&hem zréani sitnice, tj.
pfiblizné v 6 tydnech véku $ténéte (Aguirre et al., 1972; Martin, 2010; Drazek et al., 2016).
Podle ACVO Genetics Committee (2014) byla tato nemoc diagnostikovana téméf u vSech
plemen pst. OSD vznika jiz béhem embryonalniho vyvoje nebo v chybné diferenciaci az po
narozeni (Silverstein etal, 1971; Aguirre et al., 1972; Saunders etRubin, 1975; Whiteley, 1991).
V oftalmoskopickém vySetfeni je pozorovéna jako ocni zdhyby, zatimco hystologicky se
objevuje jako rozety vnervové sitnici (Martin, 2010). Rozety jsou struktury s
fotoreceptorovymi jednotkami, které jsou obklopené vnéj§imi membranami a Miillerovymi
bunéénymi vlakny. Mohou byt slozeny bud’ z jedné vrstvy nediferencovanych retinalnich
bunck (primitivni jednovrstvé rizice) nebo z nékolika vrstev s diferencovanymi buiikami. Témi
jsou fotoreceptory, bipoldrni a gangliové bunky (jednovrstvé, dvouvrstvé nebo tiivrstvé rizice)
(Lahav et al., 1973; Martin, 2010). Zahyby jsou tvofeny invaginaci neuroblastické vrstvy do
vnéjsi omezujici membrany (Bumsted and Barnstable, 2000).

Ptedpoklada se, ze prvni typ spojeny se vznikem zahybl, zplsobuje slepé skvrny.
Druhy, geograficky typ ma za nasledek castecnou ztratu vidéni (Martin, 2010). Tteti typ, béhem
kterého se sitnice odd¢li, vede K aplné slepoté (Narfstrom and Peterson-Jones, 2013).

Protoze OSD je multifaktoridlni choroba, mnoho charakteristickych rysa jednotlivych
forem se muze prekryvat, a proto klasifikace, o kterou formu se v daném pfipadé jedna,

vyvolava spoustu kontroverzi (ACVO Genetics Committee, 2014).
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Diagnostika spravného typu retindlni dysplazie je velmi dilezita. Psy S prvnim typem
OSD je mozné zaradit do chovu, ale psy S druhym a tfetim typem nikoliv (ACVO Genetics
Committee, 2014).

Vysetteni na OSD je provadéno pomoci elektroretinografie (Silverstein et al., 1971;
Lahav et al., 1973; Whiteley, 1991). Nejlepsi je provadét vysetfeni u pst s uplné zralou sitnici,
zejména pro hodnoceni urovné zraku v jednotlivych typech onemocnéni (Drazek, 2016).

Genetické faktory hraji pti vyvoji OSD vyznamnou roli (Grondona, et al., 1996;
Appleyard et al., 2006; Poulter et al., 2012). I kdyz je pravdépodobné, ze se choroba muze
vyskytovat u vSech plemen pst, u vétSiny model dédi¢nosti nebyl objasnén. Predpoklada se
vsak, ze dédi¢nost OSD je autozomalné recesivni (MacMillan and Lipton, 1978). U
labradorskych retrivrii je dédicnost OSD autozomalné dominantni s netplnou penetranci
(Nelson and MacMillan, 1983; Carrig et al., 1988).

Byla popsana tada faktorti zodpovédnych za vyvoj OSD. Patfi mezi n¢ ionizujici zafeni
(Shively et al., 1970; Schweitzer et al., 1987), toxiny (Percy and Danylchuk, 1977), deficit
vitaminu A (See and Clagett-Dame, 2009), virové infekce: herpesvirus (Percyat et al., 1971;
Albert et al., 1976) a adenovirus (Appel et al. 1973), irazy oka (Silverstein, 1974) a genetické
defekty (Grondona et al., 1996; Appleyard et al., 2006; Poulter et al., 2012). Tyto faktory vedou
k poruSeni normalniho rtstu sitnice a naslednému rozvoji zahybt sitnice (Shively et al., 1970;

Schweitzer et al., 1987).

3.2.2.6. Glaukom

Glaukom (zeleny o¢ni zékal) je degenerativni optickd neuropatie, kterd je spojend se
zvySenym nitroo¢nim tlakem (Kanemaki et al., 2013). Zahrnuje skupinu o¢nich poruch véetné
defektli zorného pole, progresivni ztratu gangliovych bunck sitnice a degeneraci axonu
z optického nervu (Quigley, 1993). Tyty defekty mohou sméfovat az k celkové slepoté (Gelatt,
1972). Quigley (1993) tento zakal rozd€luje uz do Ctyt typi: primarni glaukom otevieného thlu
(POAG), primarni glaukom s uzavienym uhlem (PCAG), primarni vrozeny glaukom (PCG) a
sekundarni glaukom. Nejbézn&jsi z téchto Ctyf typl je glaukom prvni, s otevienym uhlem.
Obvykle je spojen s vysokym tlakem uvniti bulvy (Writing Committee for the Normal Tension
Glaucoma Genetic Study Group of Japan Glaucoma Society, 2010; Nakano et al., 2009).
Zpusob dédic¢nosti u téchto pst vSak doposud nebyl objasnén (Kanemaki et al., 2013). Gelatt

(1972) ptedpoklada genetickou kontrolu recesivni alelou.
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Tato choroba je geneticky heterogenni. POAG a PCG u lidi i psi ovliviiuji geny
CYP1B1, MYOC, OPTN a OPTC (Kato et al., 2009; Yang et al., 2009; Kumar et al., 2007,
Sitorus et al., 2003; Fan et al., 2005; Kato et al., 2007).

Cilem terapie glaukomu je zastaveni patologickych zmén sitnice, kterého 1ze dosdhnout
snizenim niktroo¢niho tlaku (Smith et al., 2010).

Glaukom pst byl poprvé zkouman jiz pred 50 lety (Lovekin, 1964). Nejcastéji se
vyskytuje u plemen Shiba-Inu a Shih-tzu (Kanemaki et al., 2013). Kromé nich byl zaznamenan
vysoky vyskyt u mnoha plemen loveckych pst, mezi ktera patii bigl (Kuchtey, et al., 2011;
Gelatt and Gum, 1981; Gelatt et al., 1977), vel$springrSpanél (Cottrell and Barnett, 1988),
anglicky baset (Dostal, 1995) a norsky losi pes (Bedford, 1980). Dal§imi postizenymi plemeny
jsou americky kokr$panél, vI¢i $pic a trpasli¢i pudl (Dostal, 1995; Bedford, 1980). U kazdého
plemene se glaukom vyviji v rizném vé&ku. U bigla je typicky vyvoj mezi 6-18 mésici veku, u
norského losiho psa v rozmezi 3-4 let, u vi¢iho Spice mezi 67 roky a u trpasli¢iho pudla

dokonce az v 8 letech véku (Bedford, 1980).

3. 2. 3. Hematologicka dédi¢na onemocnéni

3. 2. 3. 1. Deficit faktoru VIl

Deficit faktoru VII je charakterizovan jako mirna porucha srazlivosti krve. Zpiisobuje
ho mutace v exonu 5 genu FVII (Kaae et al., 2007).

Faktor VII (FVII) je koagula¢ni faktor zavisly na vitaminu K. Je syntetizovan v jatrech
a vylu¢ovan do obchu jako proenzym, ktery po aktivaci hraje klicovou roli pfi zahajeni
koagulace. Po poskozeni cévy se proteinovy tkanovy faktor (TF) vaze na FVII. Vznika tak
komplex (FVII/TF), ktery stépi faktor IX a faktor X na jejich aktivované formy. Ty pak spolu
s prislusnymi kofaktory sestavuji faktor VIII a V za vzniku trombinu (Osterud et Rapaport,
1977; Nemerson, 1966).

Deficit FVII u bigli obvykle nesouvisi s tendenci ke krvaceni (Mustard et al., 1962;
Garner et al., 1967). Existuji vSak i zpravy o mirném az vazné&jsim krvaceni u postizenych psi,
které zahrnuji poporodni délozni krvaceni (Spurling et al., 1974) a ptetrvavajici délozni a
vaginalni krvaceni u btezich fen bigli (Wheeler et al., 1984).

Zptsob dédic¢nosti deficitu FVII je autozomalné recesivni (Callan et al., 2006).
Dostupné testy DNA umoziuji chovatelim deficit faktoru VII z chovu eliminovat (Kaae et al.,
2007).
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Nedostatek FVII byl diagnostikovan u aljasského malamuta po rutinni kastraci
(Macpherson et al., 1999) doprovazené tézkymi otlaky, hematomy a krvacenim z dasni (Mills
etal., 1997).

Existuje nekolik moznosti terapie pro deficit FVIIL. Netuc¢innéjsi je psovi podat ndhradu
chybéjiciho faktoru VII, kterou je vSak nutné nékolikrat opakovat. Dal$i moznosti je 1écba
pomoci Cerstvé zmrazené plazmy, kterd vSak obsahuje faktor VII v nizkych davkach (Kralova,
2012). Nejcastéji postizenym loveckym plemenem je bigl (Kaae et al., 2007) a chovni jedinci
jsou na FVII geneticky testovani (Beagle Club CR, 2013).

3. 2. 3. 2. Pelger-Huétova anomalie

Pelger-Huétova anomalie patii mezi dédi¢né choroby, u které dochazi k defektu
vV segmentaci jader granulocyti. Poprvé byla tato nemoc popsana u pacienti v Nizozemsku
1¢kaii Karlem Pelgerem a Gauthierem Jeanem Huétem v letech 1928 a 1932 (Huét, 1932;
Pelger, 1928). U psi byly projevy Pelger-Huétovy anomalie poprvé popsany u plemene
Redbone Coonhound v roce 1965 (Simerdova a kol., 2014).

Granulocyty patii mezi leukocyty, které jsou dulezitymi buikami imunitniho systému.
Dva druhy granulocytt, neutrofily a eozinofily, maji jako mladé buniky jadro ve tvaru tycky a
ve zralé¢ formé& jadro segmentované. Pokud je jedinec postizen touto chorobou, jejich jadro se
méni na okrouhlé. Organismus pak je méalo odolny vici infekcim a pocet odchovanych Sténat
ve vrhu velmi klesa. Stéfiata obvykle hynou ve véku méné nez 2 mésice.

Dé&di¢nost je kontrolovéna jednou dominantni alelou ,,Pg*“. Pfiznaky choroby lze popsat
pouze u heterozygoti Pgpg, protoZze dominantni homozygoti hynou jiz béhem nitrodélozniho
vyvoje. Heterozygoty je ale pomérné jednoduché urcéit pomoci odbéra krve. Je provedeno
mikroskopické vySetfeni, kde jsou vidét okrouhld jadra neutrofili a eozinofili misto
segmentovanych (Obr. 14) (Nachtsheim, 1950).

Soucasti terapie Pelger-Huétovy anomalie je podavani infuzi, ochranna 1écba sliznic a
antiemeticka terapie (snizovani rizika nevolnosti a zvraceni) (Simerdova a kol., 2014).

Z loveckych plemen psi trpi Pelger-Huétovou anomalii foxhound (Dostal, 1995).
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3. 2.4. Nervosvalova dédi¢na onemocnéni

3. 2. 4. 1. Neuronalni ceroidni lipofuscinéza (NCL)

Neuronalni ceroidni lipofuscindéza je dédicné progresivni neurodegenerativni
onemocnéni. Klinické ptiznaky vétSiny forem se zacinaji objevovat uz ve véku sténéte. Rizné

formy NCL zptisobuji mutace alespon 13 gent (Katz et al., 2017).

3. 2. 4. 1. 1. Priznaky a diagnostika NCL

Klinické ptiznaky né€kterych forem se vyrazné prekryvaji. Proto je genetické testovani jedinou
moznosti, jak ur¢it formu, kterou postizeny jedinec trpi. Tato choroba byla dodnes
dokumentovana u vice nez 20 plemen pst a u kiizenctu (Katz et al., 2017).

Mezi ptiznaky NCL patii postupujici pokles kognitivnich a motorickych schopnosti,
ztrata zraku, zmény v chovani véetné zmén osobnosti — napiiklad agresivni chovani, dale ztrata
schopnosti uceni, chvéni, zachvaty, poruchy spanku, kiece, ztuhlost koncetin, poskozeni
dychacich cest a neschopnost polykat (Obr. 15) (Katz, et al. 2017; Haltia et al., 1973; Mole et
al., 2011; Palmer et al., 1997; Zeman et Donahue, 1963).

3.2.4.1.2. Lécba NCL

Progrese Vv zavaznosti neurologickych ptiznaki vede k pfedCasné smrti nebo eutanazii.
Vzhledem k tomu, ze NCL je dé&di¢na choroba, je dulezité zjistit, zda pfibuzni téch psi, u
kterych je podezieni na NCL, nemaji také klinické ptiznaky podobné tomuto onemocnéni
(Katz, et al. 2017; Haltia et al., 1973; Mole et al., 2011; Palmer et al., 1997; Zeman et Donahue,
1963).

NCL je také charakteristicka atrofii mozku. Tu lze diagnostikovat pomoci magnetické
rezonance (Mole et Cotman, 2015).

Vétsina forem NCL je autozomalné recesivni. Kromé psii postihuje NCL 1 jiné druhy
savcu véetné ¢loveéka, kocek, skotu, koni, ovci, mysi a opic (Bildfell et al., 1995; Bond et al.,
2013; Broom et al., 1998; Cesta et al.,2006; Chalkley et al., 2014; Evans et al., 2012; Fiske and
Storts, 1988; Frugier et al., 2008; Gao et al., 2002; Green and Little, 1974; Hafneret al., 2005;
Houweling et al., 2006; Jasty et al., 1984; Jolly et al., 1994; Jolly and Palmer, 1995; KayRead
and Bridges, 1969; Nakayamaet al., 1993; Nibe et al., 2011; Ranta et al., 1999; Reece
andMacWhirter, 1988; Tammen et al., 2006; Tyynela et al., 2000; Url et al., 2001; Weissenbock
and Rossel, 1997; Wheeler et al., 2002; Woodset al., 1993).
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3. 2. 4. 1. 3. Plemena postiZzena NCL

Prvni piipady NCL u psit byly popsany v 50. letech minulého stoleti norskym
veterinafem Nilsem Koppangem. Ten diagnostikoval tuto chorobu u fady anglickych setrt
(Hagen, 1953; Koppang, 1988).

Pokrok v genetickém vyzkumu dale diagnostikoval NCL i u jezev¢ikd, border kolii,
australskych ov¢aka a americkych buldoki (Awano et al., 2006; Awano et al., 2006; Katz et
al., 2011; Melville et al.,2005; Sanders et al., 2010). Nasledn¢ byla objevena i mutace, ktera je
zodpovédna za NCL u tibetskych teriéra (Farias et al., 2011). Mezi dalsi plemena, u kterych
byly zjistény mutace zodpovédné za NCL, patii australsky honacky pes, ¢insky chocholaty pes,
¢ivava a Cane Corso (Faller et al., 2016; Gilliam et al., 2015; Guo et al., 2015; Hirzet al., 2017).

NCL se nevyskytuje pouze u Cistokrevnych pst, ale i u kiizenct. Typickymi psy S NCL
jsou kiizenci australského ovcaka (Guo et al., 2014). Lovecka plemena, ktera postihuje NCL
jsou zlaty retrivr a alpsky jezevcikovity brakyt (Faller et al., 2016; Gilliam et al., 2015; Guo et
al., 2015; Hirzet al., 2017). Chovni jedinci zlatych retrivra a alpskych jezev¢ikovitych brakyia
nejsou na NCL geneticky testovani (Retriever Club CR, 2016; Cesky klub chovateli alpského
brakyie jezevcikovitého z.s., 2018).

3. 2. 4. 2. Narkolepsie

Narkolepsie je chronicka porucha spanku (Schmid et al., 2017). U lidi je
charakterizovana hypersomnii (nadmérné denni ospalost), kataplexii (nahl4 ztrata svalového
tonu pfi reakci na emocni stimulaci), spAnkovou paralyzou a hypnagogickymi halucinacemi.
Ve veterinarni mediciné byly u zvifat popsany pouze prvni dva zminéné pfiznaky (Nishino et
Mignot, 1997; Reid et al., 1994; Kaitin et al., 1986).

Existuji dvé formy narkolepsie, primarni a sekundarni (Nishino et Mignot, 1997). Prvni
typ primarni narkolepsie je zpusoben ztratou hypotalamickych neuronti, které produkuji
neuropeptid hypokretin (nazyvany také orexin). To vede k nizké hladiné¢ hypokretinu
v mozkomi$nim moku (Sateia, 2014). Tyto neurony podporuji bdélost a svalovy tonus v reakci
na uvoliiovani hypokretinu (Chow et Cao, 2016). Pfi¢ina druhého typu primarni narkolepsie
neni znama. Na rozdil od prvniho typu zde chybi kataplexie a hladiny hypokretinu jsou
v normalu (Sateia, 2014).

Sekundarni narkolepsie, spravné nazyvana symptomaticka narkolepsie, muze vyplyvat
z nadort mozku, mrtvice, demyelinizace, traumatického poranéni a encefalitidy (Rosen et al.,

2003; Snow et al., 2002; Marcus et al., 2002).
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Riziko narkolepsie se mize zvySovat spolu s télesnou hmotnosti psa (Sakurai et al.,
1998).

Narkolepsie pstt ma autozomalni recesivni zpisob dédi¢nosti a nejcastéji se vyskytuje
u dobrmanti. Prvni ptiznaky se obvykle objevuji ve v€ku kolem 6 mésict. Z loveckych plemen

jsou nejcastéji postizeni labradorsti retrivii a jezevcici (Baker et al., 1982; Riehl et al., 1998).

3. 2. 4. 3. Vrozena myopatie labradorskych retrivria (CNM)

Centronuklearni myopatie je skupina dédi€nych neuromuskuldrnich poruch.
Nejvyznamnéj$im histopatologickym rysem je velké mnozstvi centralnich jader svalovych
vldken. Nejbéznéjsi formy vrozenych myopatii s centralnimi jadry jsou pficitdny mutacim na
chromozomu X v genu MTMI, ktery kéduje myotubulatin. Toto onemocnéni je pak nazyvano
jako myotubularni myopatie spojena s X chromozomem. Dal$imi formami jsou autozomalné
dominantni mutace v genu DNM2 a autozomalné recesivni mutace v genech BIN1, RYR1 a
TTN (Snead et al., 2015).

V soucasné dobé& existuje né€kolik modelii pro myopatii. Patifi mezi n¢ kvasinky, C.
elegans (had’atko obecné), Drosophila, danio pruhované, mysi a psi (Snead et al., 2015).

Myopatie se projevuje unavitelnosti pii zatézi, abnormalnim postojem a chiizi a
celkovou svalovou slabosti. Diagnozu l1ze potvrdit pomoci biopsie svalt (Svoboda a kol., 2001).

Nejcastéji postizenym plemenem pst je labradorsky retrivr (Snead et al., 2015), u
kterého se objevuje jiz ve stafi 2-4 mésicli a mezi 6-12 mésici dochazi ke stabilizaci (Svoboda
akol., 2001). Labradorsti retrivii maji pouze doporucené genetické testovani chovnych jedinct,
kdy alesponi jeden z rodictu planovaného kryti by mél byt testovan jako CNM clear (Cisty)
(Retriever Club CR, 2016). Vrozena myopatie se nevyskytuje jen u zvifat, ale postihuje i
¢lovéka (Jungbluth et al., 2008).

3. 2. 4. 4. Zatézi vyvolany kolaps (EIC)

Zatézi vyvolany kolaps je syndrom charakteristicky Spatnou koordinaci pohybu
(Patterson et al., 2008), svalovou slabosti a kolapsem po intenzivni svalové zatézi. Po cviceni
obvykle dochazi k navraceni normalniho stavu (Basso et al., 2015).

Pét az patnact minut fyzické zatéze zptisobuje psiim, ktefti trpi EIC, chvéni postupujici
Kk paraparéze a ke ztraté kontroly nad zadnimi konéetinami. Svalova slabost miize postupovat
az ke vSem cCtyfem koncetindm. Kolaps trva obvykle pét az deset minut a po 30 minutach

dochazi k uplnému zotaveni (Patterson et al., 2008; Matwichuk et al., 1999). Nékteti jedinci ale
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mohou na nasledky EIC i zemfit (Basso et al., 2015). Rektalni teplota dosahuje béhem kolapsu
ptiblizné 41,7 °C (Patterson et al., 2008; Matwichuk et al., 1999).

Dédic¢nost EIC je autozomalné recesivni (Patterson et al., 2008). Klinické ptiznaky se
vyskytuji v dasledku jednonukleotidového polymorfismu v genu Dynamin 1 (DNM1) (Basso
et al., 2015) na chromozomu 9 (Patterson et al., 2008).

EIC postihuje predev§im labradorské retrivry (Basso et al., 2015), ktefi jsou jednim
Z nejoblibenéjsich plemen na svété. Dokazuje to kazdoro¢ni navySeni poctu chovateli o
200 000. Na zakladé¢ genetickych testl byla zaznamenana dvé dalsi plemena retrivri, u kterych
1ze ptedpokladat vyskyt EIC — chesapeake bay retrivr a curly coated retrivr (Patterson et al.,
2008). Vsechna tfi plemena nejsou povinné geneticky testovana na EIC, ale je doporuceno
testovat alesponi jednoho rodic¢e planovaného kryti, ktery by mél mit vysledek clear (Cisty)

(Retriever klub CZ, 2016).

3. 2. 4. 5. Svalova dystrofie

Svalova dystrofie je choroba vazand na X chromozom (Fraysse et al., 2017). Dochazi
pii ni K postupné degeneraci kosterni svaloviny (Svoboda a kol, 2001). Zpusobuje ji mutace
genu kodujiciho protein dystrofin, a to vede k absenci funkéniho proteinu ve svalovych
vlaknech (Fraysse et al., 2017).

Postizeni jedinci vykazuji zZ pocatku pouze svalovou slabost, ktera postupné vede az ke
ztraté mobility, ale i k respiratnimu a srde¢nimu selhani (Fraysse et al., 2017; Svoboda a kol.,
2001). Barthélémy et al. (2009) pomoci analyzy prokazali, Ze psi se svalovou dystrofii maji pfi
chiizi méné pravidelnou a méné silnou akceleraci, a snizenou délku a frekvenci kroku. Prvni
ptiznaky se zacinaji objevovat uz ve véku dvou mésicti (Svoboda a kol., 2001).

Diagnostika svalové dystrofie probiha popsdnim klinickych ptiznakd a naslednym
sestavenim anamnézy. Déle je zjiStovana aktivita celkové kreatinkinazy v plazmé a vySetieni
vzorku svalové tkdn€ postizeného psa (Svoboda a kol., 2001).

Zatimco byly zkoumany genové, bunééné a farmakologické terapie, v soucasné dobé
neexistuje zadna G¢inna terapie pro svalovou dystrofii (Fraysse et al., 2017).

Svalovou dystrofii trpi samojed, rotvajler, belgicky ov¢ak, trpasli¢i knira¢, flandersky
bouvier a velSkotgi. Z loveckych plemen se nejcastéji vyskytuje u zlatych retrivrii a irskych
setrti. (Svoboda a kol., 2001).
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3. 2. 5. Metabolicka dédi¢na onemocnéni

3. 2. 5. 1. Deficit enzymu fosfofruktokinazy (PFKD)

Deficit enzymu fosfofruktokinazy je dédi¢nd choroba, u které cervené krvinky
nedostavaji dostate¢né mnozstvi energie a kvili tomu jsou tkané malo zasobované kyslikem
z plic. Tuto energii ziskavaji Cervené krvinky procesem anaerobni glykolyzy. Pfi ni je $tépena
glukoza na pyruvat, a to pomoci fetézce enzymatickych reakci. Syntéza enzym je kontrolovana
aminokyselinami. Jejich potadi je kodovano geny. Pokud dojde k mutaci n€kterého z genu,
ktery kontroluje vyrobu nékterého z enzymu, je proces Stépeni glykolyzy naruSen, a proto
nemaji ¢ervené krvinky dostatek energie (Dostal, 1995).

Dé&dicnost je autozomalné recesivni. PFKD Ize diagnostikovat po vySetieni krve, kde je
zjisténa nizka koncentrace fosfofruktokinazy (Dostal, 1995).

Typickymi ptiznaky PFKD jsou ztrata hmotnosti, nechutenstvi, zvySena télesna teplota,
slabost, nesnasenlivost fyzické zatéze a tmava mo¢ (Dostal., 1995).

Uginna terapie pro tuto chorobu doposud nebyla nalezena. Proto je nutné vénovat velkou
pozornost prevenci v chovu pst a vyuzivat moznosti genetického testovani na PFKD (Doubek,
2003).

PFKD se vyskytuje u anglickych $pringr§panélti a americkych kokr$panélt (Gultekin et
al., 2012). Gultekin et al. (2012) nové diagnostikovali tuto chorobu i u némeckého kiepelaka.
Zadné z téchto plemen nemé v podminkich uchovnéni geneticky test na PFKD (English
Springer Spaniel v CR, 2012; American Cocker Club z.s., 2017; Klub némeckého kiepeldka,
2017).

3. 2. 5. 2. Fukosidoza

Fukosidéza je dédi¢né onemocnéni vyskytujici se u anglickych SpringrSpanéli. Toto
plemeno je jedinym zvifecim modelem tohoto onemocnéni, které postihuje 1 déti (Fletcher et
Taylor, 2016). Je zptsobena deleci v genu FUCAl a to mé4 za nasledek nedostatek
lysozomalniho enzymu a-L-fukosidazy. To zplisobuje ukladani glykokonjugati, které obsahuji
L-fukosu, v télnich organech (Occhiodoro et Anson, 1996). Jejich hromadéni v centralni
nervové soustavé (CNS) ma za nasledek lysozomalni expanzi v neuronech doprovazené
neurozanétlivosti, hypomyelinizaci a axondlni dystrofii. Tyto 1éze se vyskytuji jiz béhem

prvniho mésice Zivota (Fletcher et al., 2014).
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NejcastéjSimi ptiznaky fukosidéozy u anglickych SpringrSpanélii jsou motoricke,
behavioralni a senzorické dysfunkce jako naptiklad inkoordinace, slepota, hluchota a poruchy
chovani (Hartley et al., 1982; Taylor et al., 1987). Nov¢ uchovnéni angli¢ti kokrSpanélé musi

byt testovéani na fukosidozu s negativnim vysledkem (English Springer Spaniel v CR, 2012).

3. 2.5. 3. GM1-gangliosidéza

GM1-gangliosid6za je smrtelné dédi¢né onemocnéni postihujici mozek (Uddin et al.,
2013).

Dédi¢nost tohoto onemocnéni je autozomalné recesivni. Zptsobuje ho deficit kyseliny
B-galaktosidazy, ktera je kddovana genem GLB1 (Uddin et al., 2013). Prvnimi pfiznaky jsou
nekoordinovana chlize a neurotické zachvaty podobné epilepsii ve véku 2-4 mésicii (Dostal,
1995). Hasegawa et al. (2012) popsali prvni ptiznaky ve véku 5-6 mésicti a uhyn psa po 12-18
mésicich po jasné definovaném klinickém pribéhu. Postupnymi prohlubujicimi se ptiznaky
jsou slepota a paralyza koncetin (Dostél, 1995). Nagayasu et al. (2008) zjistili, Ze psi postizeni
GM1-gangliosidozou, trpi také neprithlednosti rohovky.

Nejcastéji postihuje plemeno Shiba Inu (Uddin et al., 2013). Dostal (1995) a Uddin et
al. (2013) popisuji tuto chorobu i U loveckych plemen anglicky bigl a anglicky kokrSpan¢l, ktera
vsak dnes nejsou na GM1-gangliosidozu povinné testovana (American Cocker Club z.s., 2017;
Smejkalova, 2013).

3. 2. 6. Dédi¢né vady exteriérovych znaku

3.2.6.1. Kyla

Kyla je popsana jako vydut’ pobfiSnice nebo peritonedlni membrany ve svaloving.
V podkozi pak vzniké vak, ve kterém jsou zachyceny vyhteznuté vnitinosti. Obvykle jsou to
stteva, okruzi, moc¢ovy méchyt nebo také déloha (Guérios, 2017; Dostal, 1995).

Pticina oslabeni membran a vzniku kyly mize byt multifaktoridlni a pfedpoklada se, Ze
je spojena s hormonalni nerovnovahou, zvétSenim prostaty, namahou a vrozenou nebo ziskanou
svalovou slabosti. Kylou ¢asto trpi sexualné neaktivni psi mezi 5-10 roky Zivota (Guérios,
2017) a Sténata (Dostal, 1995). Dédi¢nd kyla je fizena n€kolika polygeny s recesivnim
charakterem (Dostal, 1995).

Kyla je casto doprovazena zanétem pobiiSnice. Dalsi komplikaci miize byt uskiinuti

kyly. Dojde pak k pferuSeni ptivodu krve do vyhfeznutého organu. Pokud jsou timto organem
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stieva, hrozi i pferuseni jejich prostupnosti. Proto je ve vétSiné piipadi nutné provést pomérné

snadny chirurgicky zakrok pro odstranéni kyly (Dostal, 1995).

3. 2. 6. 2. Dédi¢né vady chrupu

3. 2. 6. 2. 1. Pfredkus (brachygnathia superior)

Ptedkus je geneticky podminéna vada vzajemného postaveni Celisti, kdy maxila (horni
celist) je krat$i a mandibula (dolni Celist) tak stoji pred ni. Obvykle jsou do poptedi posunuty
fezaky mandibuly (Svoboda a kol., 2000). Takto tésny piedkus je u nekterych plemen nazyvan
jako reverzni nebo opacny nizkovy skus (Tichd, 2010). Existuji vSak 1 vaznéjsi ptipady, kdy
Celist pfecniva az po Spicaky dolni celisti (Svoboda a kol., 2000).

Geneticka podstata predkusu neni stale podrobné prostudovana. Komplikuje to i fakt,
ze dédi¢nost kratsi lebky je kontrolovana netplnou dominanci (Robinson, 1989). Jedinou
moznou terapii je chirurgicky zakrok, ktery spociva ve zkraceni dolni Celisti (Svoboda a kol.,
2000).

Predkus se vyskytuje jen ziidka, ale u vSech plemen pst. U dolichocefalickych a
mezocefalickych plemen je povazovan za patologicky jev. Naopak brachycefalicka plemena
maji pfedkus zamérn¢ fixovany a je jejich plemennym znakem (Svoboda a kol., 2000; Dostal,
1995). Typickymi plemeny, u kterych je pfedkus Zadanym znakem, jsou naptiklad anglicky
buldok nebo némecky boxer (Dostal, 1995).

3. 2. 6. 2. 2. Podkus (brachygnathia inferior)

Podkus je dalsi vadou skusu, kdy mandibula je oproti maxille krat$i a dolni fezaky
sméfuji k hornimu patru (Obr. 16) (Svoboda a kol., 2000; Tich4, 2010). Rezaky mohou horni
tvrdé patro zrafiovat a vytvaret v ném prohloubeniny (Svoboda a kol., 2000).

Dé&dicnost je kontrolovana jednim genem a fizena recesivni alelou. Ta je oznacovana
pismeny ,,sm*“. Bylo zji§téno, Ze pii parenim dvou jedinct s geneticky zalozenym podkusem,
se narodi postizena Sténata, kterd hynou na nasledky kratce po porodu. Divodem je neschopnost
sat matefské mléko pravé kvili zkracené mandibule (Dostal, 1995).

Podkus se stejné jako predkus vyskytuje u vSech plemen pst. Na rozdil od néj, ale neni

u zaddného plemene soucasti standardu a je u vSech psii povazovan za patologicky jev (Svoboda
a kol., 2000).
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3. 2. 6. 3. Dédicné vady ocnich vicek

3.2.6.3. 1. Entropium

Entropium je vada, kdy je oéni vi¢ko obraceno smérem dovniti (Obr. 17). Rasy a chlupy
pak drazdi o¢ni bulvu a takto postizené oko nadmérn¢ slzi (Ksiazek et al., 2014; Dostal, 1995;
Svoboda a kol., 2000).

Zptisob dédic¢nosti entropia neni dobie znam, ale predpoklada se, ze je fizen recesivné
vice geny (Ksiazel et al., 2014; Dostal, 1995). V kazdém ptipadé by jedinec s touto vadou nemél
byt zafazen do chovu (Svoboda a kol., 2000)

V zavislosti na plemeni je entropium obvykle mozné diagnostikovat do jednoho roku
Zivota psa (Ksiazel et al., 2014). Turner (2011) ale uvadi, Ze se tato vada vyskytuje u psit mezi
4 a 12 roky zivota a U Sarpeje naopak brzy po otevieni o¢i — ve véku 2-3 tydny. DalSimi
plemeny, ktera Casto trpi entropiem jsou buldok, ¢au ¢au a rotvajler (Svoboda a kol., 2000).

Mezi lovecka plemena ¢asto postiZzena entropiem patii bloodhound, retrivii, kokrSpanél
nebo anglicky baset (Svoboda a kol., 2000). Plemena psi nejsou na entropium geneticky
testovana (Genomia 2017; Vemodia 2018).

Entropium je Casté, vyskytuje se témét u vSech plemen pst a jeho 1é¢ba je mozna pouze
chirurgickou korekci oéniho vicka (Gelatt, 1991; Dostal, 1995; Svoboda a kol., 2000).

3.2.6.3.2. Ektropium

Ektropium je druhou nejcastéjsi vadou ocniho vicka. V tomto ptipad¢ neni vtocené
dovnitf jako je tomu u entropia, ale naopak je oddaleno od o¢niho bulbu a vytvari kapsu. V té
se pak usazuji necistoty jako prach, pylova zrna a podobné, kviili kterym se pak v oku vytvari
zanéty. Stejné jako v predchozim ptipadé postizené oko nadmérné slzi (Dostél, 1995; Svoboda
a kol., 2000).

Jedinou terapii je chirurgicky zakrok, ktery spocivda v odnéti piebytecné kuze
oddaleného vicka. Typickym piikladem loveckych plemen, u kterych je tato vada divodem
k nezatazeni do chovu jsou naptiklad irsky setr nebo vSichni zastupci retrivrii (Svoboda a kol.,
2000). Irsti setfi, ani retrivii nejsou na ektropium geneticky testovani (Genomia, 2017,
Vermodia, 2018).

Ektropium vSak neni u vSech plemen nezddouci, protoze u nékterych je dokonce
soucasti plemenného standardu. Takovymi plemeny jsou napiiklad baset, doga, némecky boxer,
Sarpej, svatobernardsky pes, anglicky baset, kokrSpanél a bloodhound (Dostél, 1995; Svoboda
a kol., 2000).
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Existuji i pfipady, kdy se na jednom oku objevi najednou jak ektropium, tak entropium.
Takové oko je nazyvano jako diamond eye. Stava se tomu tak u plemen svatobernardsky pes,
Span¢lsky mastin, bloodhound a kokrSpanél (Svoboda a kol., 2000). Dostal (1995) vsak tvrdi,
ze vyskyt obou vad na jednom oku je nemozny. Stejné tak neni mozné, aby jedno oko bylo
postizeno entropiem a druhé ektropiem. Neni vSak jasné, zda jsou tyto vady fizeny stejnymi

geny nebo jsou na sob¢ nezavislé.

3. 2. 7. Dédi¢né vady stavby téla

3. 2. 7. 1. Dysplazie ky¢elnich kloubu (DKK)

Dysplazie kycelniho kloubu je velmi rozs§ifenym onemocnénim v populaci pst. Jedna
se 0 béznou vyvojovou, nikoliv vrozenou, ortopedickou chorobu s polygenni dédi¢nosti (Fassa
et al., 2010; Hyclova, 2006), ktera muze zpusobit i celozivotni postizeni (Malm et al., 2008;
Stock etal., 2011; Lewis et al., 2011). Krom¢ psu postihuje vétsinu dalSich savct jako naptiklad
kocky, koné, skot, gorily a medvédy (Svoboda a kol., 2001). Schnelle (1935) poprvé popsal
DKK také pravé u psl, u kterych jsou pozorovany nejhorsi klinické pfiznaky. Dochazi
k abnormalnimu vyvoji kycelniho kloubu, ktery vede k jeho funkéni laxité. Vysledkem je pak
v pokrocilém stadiu degradace chrupavky a jeji postupné poskozeni, tvorba vyrustkt a nakonec
artroza (Gold et al., 2009).

Kulovy ky¢elni kloub je sloZen z hlavice kosti stehenni (femur) a jamky (acetabulum).
Hlavice je drzena v jamce vazem lig. teres a pomoci kloubniho pouzdra (Hyclova, 2006). Pokud
je kloub zdravy, zapada hlavice velmi pevné do jamky. Pfi postizeni dysplazii, neni kloub pftilis
pevny a hlavice stehenni kosti z jamky vyklouzava. To je pak pro psa bolestivé a nepiijemné
(Svoboda a kol., 2001). Jednotliva plemena maji odlisné utvafeny kloub. Pfikladem mize byt
hloubka acetabula. Velmi hluboké acetubulum mé svatobernardsky pes nebo bernsky
salasnicky pes, ploché nalezneme u némeckého boxera nebo labradora a ovalny tvar je typicky
pro anglického baseta, jezevc¢iky, Spanély nebo pekingského palacového psika (Hyclova, 2006).

Ky¢elni klouby nesou 20 az 40 % hmotnosti psa. Pii skoku nebo rychlém startu dosahuji
sily na né€ pusobici az Sestindsobku celkové hmotnosti psa (Hyclova, 2006).

Kazdé §téné se rodi s normalné vyvinutym kycelnim kloubem, ktery je stabilni do 10 az

14 dn@ po narozeni. Po uplynuti této doby zaciné pro vyvoj kloubu kritické obdobi, které trva
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az do 2 mésict zivota Sténéte. V tomto obdobi chrupavka jesté neni nahrazend kostni tkani,
svaly a inervace nejsou v tomto véku uplné utvoiené (Svoboda a kol., 2001).

DKK patii mezi typickd multifaktorialni onemocnéni. Zavisi napiiklad na velikosti
plemene, konstituci, zpisobu vyzivy psa, rychlosti riistu, nebo na neuromuskularni dysfunkci.
Riziko vyskytu DKK je u obfich a velkych plemen 20x az 50x vétsi nez u plemen stiednich a
malych (Svoboda a kol., 2001; Hyclova, 2006). Diivodem je vysoka mira podélného ristu kosti
(Lavrijsen et al., 2014). V 89 % piipadi postihuje oba klouby. Koeficient heritability je
odhadovan na 0,2 — 0,8. Fenotyp psa s DKK je déan jak genetickou slozkou, tak vlivem vné&jsiho
prostiedi (Svoboda a kol., 2001; Hyclova, 2006). Heritabilita oznacuje, ktera ¢ast proménlivosti
znaku je zpusobena genetickymi faktory (Malm et al., 2008; Stock et al., 2011; Lewis et al.,
2011). Malm et al. (2008) uvadi, ze DKK je onemocnéni kvantitativniho charakteru a potvrzuje
jeho heritabilitu od 0,2 do 0,8. Lavrijsen et al. (2014) popsali heritabilitu DKK jen od 0,0 do
0,37. Tato hodnota se muze liSit v zavislosti na zkoumané populaci pst. Stock et al. (2011) a

Lewis et al. (2011) se shoduji na rozmezi hodnot 0,1-0,6.

V postnatalnim obdobi je vyvoj ky¢elniho kloubu zavisly na ttech faktorech:

1. na genetické vybave kazdého jedince — ta urci tvar a velikost ky¢elniho kloubu, jeho
osvaleni a inervaci

2. na kazdodenni zatéZi psa, kterd spousti biochemické procesy a na sile ovliviiujici
modelaci a rlst kloubu

3. na podminkach, za jakych se utvati chrupavcita a kostni tkan v kloubu (Svoboda a
kol., 2001).

3. 2. 7. 1. 1. Priznaky DKK

Klinickymi ptiznaky trpi pfiblizn€ jen 25 % psu postizenych DKK, a ne vzdy plné
koreluji s nadlezem na RTG. Projevy DKK jsou mino jiné zavislé na stupni dysplazie (Hyclova,
2006). DKK se muze klinicky projevit béhem, nebo kratce po obdobi ristu (Lavrijsen et al.,
2014).

Podle klinickych ptiznaki fadime psy s DKK do tii skupin:

1. Psi ve véku 4 az 14 mésici se subklinickymi projevy, u kterych je DKK odhaleno
pifi ndhodném RTG nebo klinickém vySetieni.
2. Psi s klinickymi pfiznaky pravé ve véku 4 az 14 mésicti. Obvykle je postizen jen

jeden kloub, ale bilateralni postiZzeni neni vyjimkou. Mezi typické piiznaky patii
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problémy pfi vstavani, neochota k vétSimu pohybu, odraZzeni se pii béhu obéma
koncetinami soucasné, potize pti skocich a pohybu po schodech a kulhani po zatézi.
Vsechny tyto pohyby mohou byt tak bolestivé, ze vedou az k projevim k agrese. Pii
chizi mizeme nékdy pozorovat i tzv. Ortolaniho pfiznak, ktery se projevuje
slySitelnym zvukem podobnym kliknuti v postizeném kloubu.

3. Tieti skupinou jsou dospéli psi nad 15 mésict veéku, u kterych uz se projevila artroza.

Pfiznakem je chronické kulhani po nepfimétené zatézi (Svoboda a kol., 2001).

3.2.7.1. 2. Diagnostika DKK

Zakladni diagnostika DKK probiha klinickym vySetfenim, které v§ak nemusi korelovat
s vysledkem RTG vySetfenim (Svoboda a kol., 2001). V manualni diagnostice je vyuZivan
Ortolaniho test, ktery prokazuje nestabilitu kloubu. Toto vySetieni je provadéno v narkoze ve
veéku 4-8 mésict. Pes je ulozeny v bo¢ni poloze, kycel s kolenem sviraji uhel 90°. Veterinarni
1ékat se snazi vytlacit hlavici kloubu na okraj acetabula, ¢imz se projevi jeho nestabilita.
Nésledné zapadnuti kloubu zpét do jamky je n€kdy doprovazeno charakteristickym slySitelnym
kliknutim (Hyclova, 2006). Vysetieni je provadéno ve véku 12, 18 nebo 24 mésict v zavislosti
na plemenné pfislusnosti. Pes musi byt pii vySetfeni v pfesné poloze, kterou lze zajistit jak

manudlni, tak nemanualni fixaci. Pravidla pro fixaci psa pii RTG vySetfeni na DKK jsou:

Pes je ulozeny ve hibetni poloze pti hluboké sedaci nebo celkové anestezii.
Ky¢elni, kolenni a hlezenni klouby uvedeme do extenze.

Kongetiny srovname tak, aby vedly paralelné.

S

Femury rotujeme dovnitt, aby se pately zobrazovaly uprostted distdlniho useku

femuru.

v

Panev nesmi byt rotovana, ani naklonéna.
6. Na snimku RTG musi byt vidét panev i oba kolenni klouby

7. Panev musi lezet v centru RTG zafeni (Svoboda a kol., 2001).

Nasledné je na snimku hodnocena soumérnost kloubnich ploch a vyvoj artrézy. DalSimi
pomocnymi faktory pro hodnoceni stupné DKK jsou i subluxace hlavice kosti stehenni z jamky
pomoci uhlu podle Norberga-Olsona, symetrie kloubni §térbiny, tvar a hloubka zanoteni hlavice

(Hyclova, 2006).

FCI déli DKK do 5 stupni (A-E):
A: negativni, bez priznaku dysplazie (0)
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Kongruentni hlavice a acetubulum, Norberg — Olssontiv (N-O) tihel je 105° a
vice. Kraniolaterdlni okraj acetabula je ostfe ohrani¢eny a mirn¢ zaobleny, kloubni $térbina je

uzka a pravidelna, sted hlavice lezi medialn€ od dorzalniho okraje acetabula.

B: hrani¢ni dysplazie, pfechodny stupen (1)
Mirna inkongruence, stfed hlavice lezi medialné od dorzalniho okraje acetabula
(DOA), N-O thel je 105° a vice. Nebo jsou hlavice femuru a acetabulum kongruentni a thel je

mensi nez 105°.

C: mirna dysplazie (2)
Kloubni plochy jsou inkongruentni, N-O thel je vétsi nez 100°. Kraniolateralni

okraj je mirné zplostely, stied hlavice je na urovni DOA. Psa postihuje mirnd artréza.

D: stfedni dysplazie (3)
Vyrazna inkongruence se subluxaci, stfed hlavice lezi lateralné¢ od DOA. N-O
uhel je vétsi nez 90°. Kraniolateralni okraj acetabula je zplostély a jsou zfetelné pfiznaky

artrozy.

E: tézka dysplazie (4)
Vyrazné zmény v kycelnim kloubu jako subluxace nebo luxace, N-O thel je
mensi nez 90°. Vyrazné zploSténi kraniolateralniho okraje acetabula, deformace hlavice a dalsi

pfiznaky artrozy (Hyclova, 2006).

V soucasné dob¢ je pouzivan program pro kontrolu DKK zahrnujici 132 plemen. U 50
Z nich zastfesujici kluby vybiraji do chovu pouze psy se stupni DKK A a B podle FCI. Divodem
je sniZzeni prevalence tohoto onemocnéni (Malm et al., 2012), ktera se pohybuje v rozmezi 0-
74 % (Malm et al., 2008; Stock et al., 2011; Lewis et al., 2011). Kazdy chovatelsky klub si v§ak
maximalni stupent DKK ptipustny pro chovného jedince urcuje sam (Lavrijsen et al., 2014).

Existuji 1 dalsi systémy hodnoceni pro DKK, nejznamé;js$imi po systému FCI je americky
systém podle organizace OFA (Adamova, 2008), a britsky systém podle British Veterinary
Association (BVA) (Hyclova, 2006). OFA rozeznava 7 stupnia DKK — excellent, good, fair,
borderline, mild, moderate a severe. Stupeni excellent odpovida stupni A podle FCI (Adamova,
2008). Ve Velké Britanii je systém hodnoceni velmi odlisny. Kazdy kloub je zvlast hodnoceny
a za kazdou abnormalitu jsou mu pficitany body. Za oba klouby dohromady muze pes ziskat az
106 bodi. Cim méné bodi kloub ma, tim je lepsi. Soudet bodti obou kloubti 0-6 odpovida dle

hodnoceni FCI stupni A (Hyclova, 2006).

32



3.2.7.1.3. Lécba DKK

Na pomoc selekci a snizeni frekvence tohoto onemocnéni vznikla pravé i jiz zminéna
neziskova organizace OFA, ktera shromazd’uje udaje o DKK od rtiznych plemen (Adamova,
2008).

Volba optimalni 1é¢by neni jednoducha (Svoboda a kol., 2001). Je mozné volit mezi
1écbou konzervativni nebo chirurgickou (Marx et al., 2014). Veterinarni Iékai z nich musi
vybirat s ohledem na stari psa, pracovni vyuziti, stadium postizeni kycelniho kloubu, ale také
na finan¢ni moznosti majitele psa. Chirurgické metody jsou dale klasifikovany na paliativni,
rekonstrukéni a zachovné. Lécba je po vySetfeni stanovena s ohledem na stavajici stav kloubu.
Pokud je kloub postizen zatim ,,jen laxitou s Zadnou nebo jen zaéinajici artrozou, 1é¢ba byva
zamétena na prevenci degenerativnich zmén nebo na zmirnéni bolesti a obnoveni funkénosti
dysplazii postizného kloubu. Pokud je to mozné, dava veterinarni lékat vzdy prednost
rekonstruk¢énim chirurgickym metodam pred medikamentéznimi zpiisoby. Limitujicimi faktory
pro tento zpuisob jsou vSak v€kova hranice psa a stav kloubnich povrchi. Jedinci s rozsahlejsimi
artrotickymi zménami nejsou bohuzel vhodni pro tento zplsob 1écby a obvykle je u nich
zvolena 1é¢ba medikamentdzni (Svoboda a kol., 2001).

U rostoucich pst s laxitou a u dospélych s pokrocilou artrézou kycelniho kloubu je
mozné vyuzit konzervativniho pfistupu K 1é¢bé (Marx et al., 2014). Smyslem je ulevit psovi od
bolesti pii pohybu a zachovat funk¢nost kloubu (Svoboda a kol., 2001). Tento zpiisob 1écby
spo¢iva v omezeni fyzickych aktivit psa a podavani nadmérnych vykont, redukci télesné
hmotnosti, podavani analgetik nebo chondroprotektivnich ¢inidel (Marx et al., 2014). Vhodnym
doplnénim fyzikalni terapie je plavani, které napomaha zachovat ¢i obnovit pohyb v kloubu a
posilit svaly. Cvi¢enim se také zlepSuje vyZziva kloubni chrupavky. V medikamentéznim
zpusobu 1éCby jsou pouzivany nesteroidni protizanétlivé latky, naptiklad kyselina
acetylsalicylova, karprofen, fenylbutazon, ibuprofen a ketoprofen. U kazdé¢ latky vSak hrozi
riziko nezadoucich ucinkd, které jsou pro psy nebezpecné. Dalsi pouzivanou latkou pro 1écbu
jsou kortikosteroidy, které pisobi jako inhibitory zanétu, ale jejich vedlejsi ucinky jsou pfi
dlouhodobéjsim uzivani taktéz velmi nebezpecné. Jejich neuvazené uzivani muze zpusobit
uplnou destrukci kloubni chrupavky. Soucéasti konzervativni 1écby jsou 1 estery
polysulfonovanych glykosaminoglykant, které jsou semisyntetickou slouZkou bovinni trachey
a plic, protoze jsou chemicky podobné glykosaminoglykaniim v kloubni chrupavce. Patii mezi
chondroprotektivni latky a jsou pouzivany jak lécebné, tak profylakticky (Svoboda a kol.,
2001).
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Pro 1é€bu artrozy spojenou s DKK jsou ¢asto doporucovany i nutri¢ni dopliky. Chybi
vsak klinické studie pro potvrzeni ¢i vyvraceni jejich G¢inku na toto onemocnéni. Obvykle
obsahuji chondroitinsulfat a smés proteinti, aminokyselin, mineralnich latek, vitamint a
enzymu. Tyto latky jsou ziskavany naptiklad ze slavky jedlé, pivovarskych kvasnic nebo
vojtésky (Svoboda a kol., 2001).

Chirurgicka 1é¢ba je zamétena na ulevu od bolesti a na navraceni normalni funk¢nosti
Kloubu. V piipadé mladého psa muze chirurgicka 1éCba zabranit Sifeni artrotickych zmén
v Kloubu. Paliativni metodou je pektinektomie (Svoboda a kol., 2001; Marx et al., 2014), pii
které je pietat hiebenovy sval (m. pectineus), respektive jeho $lacha. Cilem je uvolnéni tahu
ptitahovace kycelniho kloubu, diky ¢emuz je snizeno napéti kloubniho pouzdra a hlavice
stehenni kosti muze Iépe zapadnout do jamky (Svoboda a kol., 2001).

Rekonstrukéni operace jsou vyuzivany zejména u mladych rostoucich pst pro obnoveni
stability kloubu a zamezeni dal§iho rozvoje artrézy (Svoboda a kol., 2001). Dysplazie
acetabularni ¢asti ky¢elniho kloubu je feSena korek¢ni trojitou osteotomii panve (TPO) podle
(Marx et al., 2014) Slocuma (Obr. 19). Pro takovou operaci jsou vhodni psi od 4 do 8 mésict
véku, kteti maji laxni kycelni klouby, ale jeSté u nich nepropukla artréza (Svoboda a kol., 2001).
Hyclova (2006) uvadi jako vhodny vék pro TPO stafi 5-12 mésici. Pfi TPO veterinarni 1ékat
prerusi sedaci, kycelni a stydkou kost a po ndklonu jamky az o 60° jsou kosti fixovany dratem
a ploténkou (Hyclova, 2006).

Pti dysplazii femularni ¢asti je pouZivana intertrochantericka vardzni osteotomie, opét
u pst ve véku nejlépe 4 az 8 mésict (Svoboda a kol., 2001). Dalsi pouzivanou metodou je
prodlouzeni femoralniho krcku (Marx et al., 2014), které se hodi zejména u plemen akita-inu,
Cau-Cau a tibetsky mastif (Svoboda a kol., 2001).

Ze zachovnych chirurgickych metod jsou klasifikovany dvé, které jsou pouzivany pro
dysplastické kycle s artrozou s projevem bolestivosti. Prvni metodou je resekce hlavice a krcku
femuru, ktera preméni bolestivy kloub na nebolestivy. Usp&$né je pouzivana u malych pst do
15 kg zivé hmotnosti (Svoboda a kol.,, 2001). Po resekci je nutné vénovat pozornost
rekonvalescenci. Nejprve jsou koncetiny procvi¢ovany pasivnimi pohyby a pozdéji aktivné,
napiiklad plavanim (Hyclova, 2006). Druhou metodou patiici mezi zdchovné zakroky je totalni
endoprotéza kycelniho kloubu (THR) (Obr. 20). THR je provadéna u kloubu postizeného
artrozou, ¢imz psovi ulevi od bolesti a od potizi s pohybem. Operaci podstupuji dospéli psi ve
veéku 9 az 12 mésicu (Svoboda a kol., 2001). Acetubulum je nahrazeno polyethylenovou jamkou
a hlavice stehenni kosti kovovou protézou (Hyclova, 2006). Pracovni a lovecti psi po THR

mohou byt bez problému pouzivani k dalSim pracovnim vykoniim (Svoboda a kol., 2001).
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Bohuzel se jedna o velmi finanéné naro¢nou metodu (Hyclova, 2006). Zachovné operace nejsou
provadény u pst bez bolesti nebo u pst bez symptomi DKK (Svoboda a kol., 2001).

Vsechny vySe zminéné metody terapie vyzaduji dlouhou dobu k tomu, aby mély
piiznivé ucinky nebo jsou extrémné invazivni. Neddavno byla jako alternativa pro 1é¢bu DKK
navrzena bunécnd terapie mezenchymalnimi kmenovymi buiikami (MSC) (Marx et al., 2014).

MSC jsou mezodermalni bunky ptitomné ve vSech tkanich (Marx et al., 2014). Jejich
léCebny potencidl je vysvétlen hlavné produkci bioaktivnich molekul, které poskytuji
regenera¢ni mikroprostiedi v poskozenych tkanich (da Silva Meirelles and Nardi, 2009). MSC
izolované z tukové tkané ziskaly zvlastni pozornost kvili snadnosti jejich sbéru, hojnosti a
regeneracnimu potencialu (Marx et al., 2014). Marx et al. (2014) navrhli pouziti akupunkturnich
bodu pro 1é€bu DKK kmenovymi bunkami. Akupunktura je velmi stara humanni metoda
v mediciné (Hunter, 2010; Kirkby and Lewis, 2012) pouzivana k 1écbé psi a kocek teprve po
dobu 10 let. Dosud byla vyuzivana k 1é¢bé muskuloskeletalnich problémut (Hunter, 2010),
bolesti zad (Marx et al., 2014), kolenni osteoartrozy (White et al., 2007), bolesti hlavy a
migrény (Marx et al., 2014).

3.2.7.1. 4. Plemena postizena DKK

Nejvétsi vyskyt DKK je pozorovan u velkych a molosoidnich plemen (Malm et al.,
2012) jako jsou némecky ovcak, svatobernardsky pes, aljassky malamut, rotvajler, dobrman,
némecky boxer (Svoboda a kol., 2001), bulmastif, novofundlandsky pes, bernsky salasnicky
pes nebo velky knira¢ (Hyclova, 2006). Neni vSak vyjimkou, ze se poskozeni kloubti mize
objevit i u plemen jinych, napiiklad u kolii, pudla (Svoboda a kol., 2001) a ¢au-cau (Hyclova,
2006).

Z lovecky plemen dysplazii kycelnich kloubl nejvice trpi retrivii (Svoboda a kol.,
2001). V8echna plemena retrivri maji pro uchovnéni stanoveny maximalni stupein DKK C/C.
Pokud chovny jedinec trpi DKK A/C az C/C, je mozné kryti pouze ve spojeni s jedincem s DKK
A/A az B/B (Retriever Club CR, 2016). Dale se DKK vyskytuje u pointra, kokr§panéla nebo
gordon setra (Hyclova, 2006; Svoboda a kol., 2001). Limit DKK pro uchovnéni pointrd a
gordon setrii je stanoven na maximalni stupeni 2/2 (Cesky pointer a setter klub, 2007).
Kokr$pénélé v chovnych podminkach vysetfeni na DKK nemaji (American Cocker Club z.s.,
2017).

Z hlediska pohlavi Svoboda a kol. (2001) uvadi, ze se DKK vyskytuje u pst se stejnou
frekvenci jako u fen. Mezi nejméné postizend plemena DKK patii chrti, kolie, belgicky ovEak,

sibifsky husky, dalmatin, Spic a flat-coated retrivr (Hyclova, 2006).
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4. Zaveér

Dédicné choroby a vady psi patii mezi vazna onemocnéni, kterd snizuji kvalitu Zivota
psa a vykonnost pii praci. Z loveckych psi jsou dédiénymi chorobami nejvice postiZzena
plemena retrivra, irsky setr, anglicky baset a kokrSpan¢lé.

Cilem kazdého chovatele a chovatelského klubu by mélo byt produkovat zdravé
prospivajici jedince a zvySovat kvalitu chovu kazdého plemene. Proto je dillezité zvySovat
povédomi chovatelll i Siroké vefejnosti o problematice dédicnych chorob, zplsobu jejich
dédicnosti a prevenci.

Velkym pokrokem v selekei jedinct s dédi€nymi chorobami nebo jejich pfenaSect se
stalo genetické testovani, diky kterému je mozné piedejit zvySovani Cetnosti jedinct
s dédi¢nymi chorobami nebo nejlépe jejich Cetnost snizit na minimum. Kazdé selekce vsak
vyzaduje 1 ochotné chovatele, kteti postizeného jedince nebudou déle pafit, a tim chorobu vice
roz§ifovat.

Dulezité je si uvédomit, ze selekce mendelisticky dédi¢nych a polygennich chorob je
odlisnd. V pripadé¢ mendelisticky dédi¢nych chorob staci pomoci genetickych testl urcit
genotypy obou rodi¢ii. Z nich lze pak ur¢it, zda jsou rodice geneticky zdravi, nemocni, nebo
ale i jejich rodokmen. Pro projev polygenni chroby je nutny uréity poc¢et kvantitativnich gent.
Fenotypicky zdravi rodi¢e tak mohou opakované produkovat postizené potomky. Jejich genova
vybava totiZ mize dohromady dat kombinaci genil pro vznik onemocnéni. Mnoho polygennich
chorob mé recesivni nebo dominantni gen (kvalitativni), ktery spousti vznik choroby a bez n¢j
bude jedinec fenotypové zdravy, i kdyz jeho genotyp obsahuje potiebnou kombinaci
kvantitativnich genti pro vznik choroby. Potomci téchto rodi¢h vsak budou s vétsi
pravdépodobnosti nemocni, protoZe dostanou od rodic¢i velké mnozZstvi kvantitativnich genl.
V ptipadé polygennich chorob je dilezité sledovat nejen hloubku rodokmenu psa, ale i jeho
Sitku (sourozence) pro posouzeni genil, které budou predavany do dalSich generaci. NejlepSimi

kandidaty pro chov pak budou zdravi jedinci z pfevazné zdravych vrhi.
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6. Seznam pouzitych zkratek

A kol. — a kolektiv

BVA — British Veterinary Association

CEA — anomalie o¢i u kolii

CERF — Canine Eye Registration Foundation
CNM - vrozena myopatie labradorskych retrivra
CNS — centralni nervova soustava

CRD - chorioretinalni dysplazie

CMKU - Ceskomoravské kynologicka unie
DKK — dysplazie kycelnich kloubii

DNA — deoxyribonukleova kyselina

DOA — dorzalni okraje acetabula

EIC — zatézi vyvolany kolaps

Erd — rana degenerace sitnice

Et al. — et alii, a kolektiv

FCI — Fédération Cynologique International, Mezinarodni kynologické organizace
FVVII — faktor VI

HC — hereditarni katarakta

MSC — mezenchymalni kmenové bunky

NCL — neuronalni ceroidni lipofuscindza

N-O — Norberg-Olssontv uhel

Obr. — obrazek

OFA — Orthopedic Foundation for Animals
OSD - retinalni dysplazie

PCAG — primarni glaukom s uzavienym thlem
PCG — primarni vrozeny glaukom

Pd — dysplazie fotoreceptoru

PFKD — deficit enzymu fosfofruktokinazy
PLL — primarn luxace ¢ocky

POAG — primarni glaukom oteviené¢ho uhlu
PRA — progresivni retindlni atrofie

Prcd — progresivni degenerace ty¢inek a Cipka
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Rcd1l — dysplazie tyCinek a Cipku 1

Rcd2 — dysplazie ty¢inek a ¢ipkt 2

Rd — dysplazie ty¢inek

RTG — rentgenové vySetieni

TF — tkanovy faktor

TPO - trojita osteotomie pance

THR — totalni endoprotéza kycelniho kloubu
Tzv. — takzvany

XLPRA — PRA vazana na samici pohlavi
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7. Obrazova priloha
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Obr. 1: Primarni luxace cocky (http://bostoncharlie.webnode.cz/standard-bt/pll-primarni-

luxace-cocky/)

Obr. 2 a obr. 3: Zdravé oko Spice v 6 letech (Kelawala et al., 2016)
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Obr. 4 a obr. 5: Véasna PRA (Kelawala et al., 2016)

Obr. 6 a obr. 7: Pokrocily
Kelawala et al., 2016)
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Obr. 9: Prvni forma OSD u kokrSpanéla (Drazek et al., 2016)
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Obr. 10: Prvni forma OSD u zlatého retrivra (Drazek et al., 2016)

2016)

Obr. 11: Prvni forma OSD u West Highland White teriéra (Drazek et al
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Obr. 12: Prvni forma OSD u némeckého ovcaka (Drazek et al., 2016)

Obr. 13: Tteti forma OSD u jorkSirského teriéra (Drazek et al., 2016)
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Obr. 14: Neutrofily a eozinofily psa s Pelger-Huétovou anomalii (A) Grade 1 nucleus,
neutrophil. (B) Grade 1 nucleus and grade 2 nucleus (arrow), neutrophils. (C) Grade 3 nucleus,
neutrophil. (D) Grade 4 nucleus, neutrophil. (E) Grade 1 nucleus, eosinophil. (F) Grade 2

nucleus, eosinophil. May-Grunwald-Giemsa stain. (Lukaszewska et al., 2011)

) »
-

Obr. 15: Kiizenec némeckého ovcaka a australského honackého psa s typickymi piiznaky NCL
(Katz et al., 2017)
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Obr. 16: Podkus u plemene bernsky salasnicky pes (Svoboda a kol., 2000)

Obr. 17: Entropium (Svoboda a kol., 2000)
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Obr. 18: Ektropium (Svoboda a kol., 2000)

Obr. 19: Trojita osteotomie panve pii DKK (Svoboda a kol., 2001)

68



Obr. 20: Bezcementova totalni endoprotéza kycelniho koubu psa (Svoboda a kol., 2001)
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