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Neurodegenerativni onemocnéni belgickych ov¢akii

Souhrn

Bakalarska prace se vénuje problematice neurodegenerativnich onemocnéni
postihujicich mnoho riznych plemen psi. K nejCastéji postizenym patii sibifsky husky,
foxteriér, néktera lovecka plemena, némecky ovcak, boxer, zvlasté ¢asto pak t€émito nemocemi
trpi belgicti ovcaci. Tento typ nemoci neni bohuzel 1éCitelny a nasledna prognoza je fatalni a
kon¢i eutanazii zvitete. I kdyz jsou tyto nemoci bezbolestné, welfare zvitete vSak neni splnéno
a nasledna eutanazie v raném ¢i pozdnim veéku je nevyhnutelna. Jedingym moznym feSenim, jak
zpomalit klinické pfiznaky nemoci u psa a prodlouzit jeho zivot jsou fyziologicka cvieni, ktera

zahrnuji rehabilitacni cviCeni, chiizi ¢i plavani.

Do okruhu neurodegenerativnich nemoci se fadi degenerativni myelopatie (DM), ktera
postihuje michu a poprvé byla popsana Avrillem vroce 1973. DalSimi onemocnénimi
zminénymi v bakalafské praci je spongidzni cerebelarni ataxie s cerebelarni degeneraci, ktera

je rozdé€lena do dvou typu, typ 1 a 2 (SDCA 1 a 2) a atrofie s cerebelarni ataxii (CACA).

Bakalarska prace je podrobnym prehledem neurodegenerativnich onemocnéni, jejich
klinickych ptiznakt, diagnostiky a pfipadné 1écby. Vzhledem ke skutecnosti, ze informace o
téchto onemocnénich nejsou obecné znamé u velké Casti chovateld, tim stale Castéji bude
dochézet k nezodpovédnému ktizeni. Budou-li si chovatelé védomi skuteCnosti, Ze heterozygot
s genotypem Aa je prenaseCem, tedy jedincem, ktery netrpi nemoci, pouze ji prenasi do dalSich
generaci, muze to napomoci automatickému vyfazeni takového jedince z chovu, coz napomuze
eliminaci Sifeni nemoci. Prestoze v poslednich letech se témto nemocem vénuje velka
pozornost, muze byt vySe uvedené i pres neustale pokroky v 1écbé jedinou moznosti, jak
zabranit Sifeni nemoci branicich proziti plnohodnotného zivota zvifete, nebot u téchto nemoci

1€k prozatim nebyl vyvinut a neni jisté, ze n€kdy vyvinut bude.

Klicova slova: ataxie, belgicky ov¢ak, degenerativni myelopatie, mozek, nervova soustava,

spinocerebelarni ataxie



Neurodegenerative diseases in Belgian Shepherds

Summary

The bachelor thesis deals with the problem of neurodegenerative diseases affecting
many different breeds of dogs. The most commonly affected breeds include the Belgian
Shepherd Dog, Siberian Husky, Fox Terrier, some hunting breeds, German Shepherd Dog and
Boxer. This type of disease is unfortunately not curable, the prognosis is fatal and ends with
euthanasia of the animal. Although these diseases are painless, the subsequent killing at an early
or late age is inevitable. The only possible solution to slow down the clinical signs of the disease
in the dog and prolong its life are physiotherapy exercises that include rehabilitation exercises,
walking or swimming.

Degenerative myelopathy (DM), which affects the spinal cord and was first described
by Avrillo in 1973, is a neurodegenerative disease. Other diseases mentioned in the bachelor
thesis are spongiform cerebellar ataxia with cerebellar degeneration, which is divided into two
types, type 1 and 2 (SDCA 1 and 2) and atrophy with cerebellar ataxia (CACA).

This bachelor thesis is a detailed review of neurodegenerative diseases, their clinical
symptoms, diagnosis and possible treatment. Due to the fact that information about these
diseases is not generally known by a large proportion of breeders, the more often irresponsible
crossbreeding will occur. If breeders are made aware that a heterozygote with the Aa genotype
is a carrier, i.e. an individual who does not suffer from the disease but merely passes it on to
the next generation, this may help to automatically remove such an individual from the breeding
stock, which will help to eliminate the spread of the disease. Although much attention has been
paid to these diseases in recent years, the above may be the only way to prevent the spread of
diseases that prevent the animal from living a full life, despite continuing advances in treatment,
as no cure has yet been developed for these diseases and it is not certain that one will ever be

developed.

Keywords: ataxia, Belgian Shepherd, degenerative myelopathy, brain, nervous systém,

spinocerebellar ataxia
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1 Uvod

Neurodegenerativni onemocnéni belgickych ovcaka, popisovana v této praci se
vyznacuji tim, ze postihuji urcitou ¢ast nervové soustavy. Jedna se o mozek a michu a pfi
poskozeni jakékoliv této ¢asti dochazi k zavaznym porucham, které jsou nevylécitelné. Nemoci
se lisi nejen poskozenou Casti, ale i propuknutim prvnich klinickych ptiznaku, které se projevi
bud’ v raném, ¢i pozdnim véku zivota a zdvaznost neurodegenerativnich onemocnéni vede k
tomu, ze vSichni postizeni jedinci musi byt utraceni, jelikoz nemoc je diky silnym pfiznakiim a
prubéhu neslucitelna se zivotem.

Belgicky ovcak je v poslednich letech nejpopularnéj§im plemenem, které je vhodné a
schopné zvladat psychicky 1 fyzicky natlak vycviku.

Aby se zamezilo Sifeni téchto nemoci, je dulezité znat rodokmen a genetickou
predispozici psu, ktefi se mezi sebou kiizi a nasledné i jejich Sténat. VSechny tyto nemoci jsou
autozomalné recesivni nemoci. Z tohoto divodu u jedincd stimto genotypem dochazi
k eutanazii. Dale se mohou vyskytovat i heterozygoti (Aa), ktefi nemoc pfendsi a na nich
samotnych se neprojevi. Tito psi by se méli vyradit z chovu, aby nedoslo k dalSimu Sifeni
nemoci. Nepozornost, nevédomost a mnohdy i bezohlednost chovatell je silngjsi nez zajisténi
plnohodnotného zivota konkrétnich jedincti. Psi, ktefi netrpi priznaky ani nejsou prenaseci
afektované alely, kterd stoji za vznikem nemoci, jsou dominatni homozygoti (AA). Pro chov
jsou vhodni jedinci s genotypem AA.

Degenerativni myelopatie (DM) je dédi¢né autozomalné recesivni onemocnéni, které
postihuje recesivni homozygoty s genotypem aa. DM postihuje michu, kde dochazi
k degeneraci axont, nasledné se projevuje ztratou rovnovahy, nekoordinovanou chizi a je
patrny svalovy tonus. Nemoc se projevuje az v pozdnim véku okolo osmého roku zivota a
klinické ptiznaky postupné graduji. Jelikoz se degenerativni myelopatie projevuje pozdéji, je
zde mozna zameéna s jinym onemocnénim patefe. Vyhfeznuti meziobratlové ploténky nebo
dyplazii loketniho ¢i kyCelniho kloubu 1ze zaménit s DM, uvedend onemocnéni ovSem patfi k
siln€ bolestivym, a tim se lisi od degenerativni myelopatie.

Spongidzni cerebelarni degenerace s cerebelarni ataxii (SDCA) typ 1 a typ 2 je taktéz
autozomalné recesivni onemocnéni. U prvniho typu je zmutovany gen KCNJ10 a u druhého
ATP1B2. Vlivem nemoci dochazi k degeneraci a atrofii mozecku. Postizeni se projevuje jiz
vraném veéku Sténat. Muze se jednat o Ctrnact dni, dva mésice ¢i ihned po narozeni.
Charakteristickymi pfiznaky jsou zachvaty, tfes a nekoordinovana chiize, kterou doprovazi
pady. U tohoto onemocnéni maji pfiznaky rychly nastup a nasledné siln€ graduji. Stejné jako
u DM se jednd o bezbolestné nemocnéni, které¢ po ur€eni diagndzy konci eutanazii, jelikoz
nemoc je neslucitelna se zivotem.

Dalsim typem neurodegenerativnich onemocnéni je atrofie s cerebelarni ataxii, ktera
také postihuje mozek, konktrétné mozecek. Stejné jako predchozi nemoci, i tato je dédicna.

Teprve nedavno bylo objeveno a popsano nové onemocnéni nervové soustavy CACA
(Atrofie s cerebelarni ataxii). Prili§ mnoho se o ném prozatim nevi, ale dle testi a
histopatologickych vysetfeni mozecku dochéazi k pferuseni transportu selenu do centralni
nervové soustavy. Gen kodujici selenoprotein P (SELENOP) je nezbytny pro ¢innost nervoveé
soustavu a jeho absence zpiisobuje zavaznou degeneraci mozecku. Onemocneéni je typické pro
mlada Sténata, ktera nejsou schopna chiize. I kdyz se jedna o nevylécitelné onemocnéni, existuji
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studie, ze vhodné mnozstvi selenu v denni krmné davce psa prodluzuje nastup priznaka. Pokud
je nemoc vc€as podchycena a projevuje se lehkymi pfiznaky, je mozné zabranit jejimu rozvoji
pfidanim selenu.



2 (il prace

Cilem této bakalarské prace je vytvorit uceleny piehled o neurodegenerativnich
onemocnénich, ktera se vyskytuji u belgickych ovcaku.



3 Literarni reSerse
3.1 Belgicky ovéak

Belgicky ovcak se tfadi do 1. FCI skupiny, kam patii plemena ovcacka, pastevecka a
honacka. Pavodné se jednalo pouze o ovCacké psy, dnes se zaméfeni plemen rozsifilo na
pracovni, obranaiské a vSestranné sluzebni 1 rodinné psy. Plemeno se rozdé€luje na Ctyfi typy
belgickych ovcakli. Groenendael, Laekenois, Malinois a Tervueren. FCI uznava pouze jedno
plemeno, ovSem se Ctyfmi variantami (Federation cynologique internationale 2002).

3.1.1 Historie plemene

Charakteristickymi znaky pfedkt belgickych pasteveckych psi byla rychlost a
obratnost. Po celé Evropé byli po dlouhd staleti chovani ovCacti psi pro pastyfe a rolniky.
Konkrétni podoba psu se liSila u jednotlivych statt a vétsich regiont. Tito psi nebyli povazovani
za Cistokrevné plemeno. Zlom nastal zejména v prabéhu 19. stoleti, kde doslo k mohutné vine
cileného Slechténi téchto psi. V roce 1891 byl zalozeny bruselsky Klub belgickych ov¢aka,
jehoz koneCnym dusledkem bylo vytvoreni plemen ovcackych pst, jak je zname dnes
(American kennel club 2022).

Profesor Adolf Reul sehral podstatnou ulohu pii formovani plemene. Pasobil na
Veterinarni skole v Curenghemu. Prave on se zaslouzil o vytyCeni stézejnich znakl belgického
ovcaka. Pod jeho vedenim probéhlo v tomto roce v Curenghemu setkani majitelti sto sedmnacti
psu. Curenghemska schiizka byla pocatkem pro cilené §lechténi vybranych zastupct plemene a
ustaleni standardu, jez probihalo intenzivné€ mezi lety 1891 a 1897 (Belgian Shepherd Dog Club
of Canada 2003).

Postupné doslo ke stanoveni tfi variant osrsténi hrubosrsta, dlouhosrsta a kratkosrsta.
Dale byly vymezeny barvy plemene, a to ¢erna, tmavoSeda, hnéd¢ zihana s, anebo bez tmavée
zlutych odznakd a také kalné Sedobila. Puvodné bylo uznano Sest typa plemene, jejichz pocet
se poté zuzil na Ctyii, které zname dodnes. Jednd se o Tervueren, Malinois, Laekenois a
Groenendael. Do plemenné knihy belgického kynologického svazu byli prvni belgicti ov¢aci
zapsani v roce 1901. Ve 20. stoleti pokracovaly snahy chovatelti o sjednoceni exteriérovych
vlastnosti plemene. Teprve v roce 1910 ziskal belgicky ov¢ak pevné dany vzhled (American
kennel club 2022).
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Obr. 1 Piedek belgického ovcaka Malinoise (Pfevzato a upraveno z www.ecanis.cz, 2009)

3.1.2 Povaha a chovani belgického ovéaka

Belgicky ovcak je vysoce inteligentni a za dobrych podminek snadno cvicitelny pes,
ktery se rad uci novym povelim a je veden k neustalému zlepsovani a prekonavani sama sebe.
U tohoto plemene je nutné dbat na dostateCnou socializaci uz od $ténéte, ktera je dulezita
k vytvoreni vyrovnaného vztahu k ostatnim pstiim a zvifatim. Na vzajemny kontakt psa a ditéte
musi vzdy dohliZzet dospéla osoba, jelikoz jsou nevyzpytatelni a zprvu neduveérivi. Jedna se
o rozeného hlidace, ktery je prosluly svoji ostrazitosti. Pokud je belgicky ov¢ak spravné
vycviCeny, nevaha svého majitele branit. Je velmi energicky a vitalni pes, ktery preferuje
aktivni zivotni styl. Své roding je velmi oddany, zatimco k cizim osobam zaujima rezervovany
postoj. Ackoliv dobfe snasi extrémni klimatické podminky, tak zastupci tohoto plemene maji
velmi citlivou povahu a jakékoliv hrubé zachazeni §patn€ snasi. Belgicky ovcak byl pomérné
dlouhou dobu rozsiten téméf vyluéné ve své domovské zemi. ZvySena pozornost zahrani¢nich
chovatelt se k tomuto plemeni zaCala upirat zejména poté, co belgicky ovCak opakované
zvitézil na prestiznim evropském mistrovstvi sluzebnich psi. V soucasné dobé se tento pes
proslavil svym nadanim k praci, jakozto sluzebni nebo zachranatsky pes. Pro vykonavani prace
ma vSechny nezbytné piredpoklady (Federation cynologique internationale 2002).


http://www.ecanis.cz

Obr. 2 Povrchova anatomie téla psa (Pfevzato a upraveno z www.cmku.cz, 2014)
3.1.3 Standard

Hlava

Hlava je vysoko nesena a ptima. Lebka s tlamou jsou pfilizné stejné€ dlouhé, ale mize
dojit k lehkému vychyleni, kdy tlama je viditelné delsi nez lebka. Typicka je meziocni ryha a
zplostélé Celo. Oboci s jarmovymi oblouky nejsou tolik vyrazné. Tlama je stfedné dlouha a
smérem k Cenichu je patrné rovnomérné zuzeni, Cenich je Cerny. Pysky jsou dobfie pfilehlé,
tenké, Cerné pigmentované. Koutky jsou uzaviené. Zuby s Celisti jsou dobfe vyvinuté, opatiené
silnymi, bilymi zuby, pravidelného ntizkového skusu. Povolen je i klest ovy skus. Mlécny chrup
psa tvori dvacet osm zubu a profezava se jiz ve druhém tydnu zivota. Mlécny je nasledné
nahrazen trvalym chrupem, ktery se obméiuje piiblizn€ kolem ¢tvrtého az patého mésice a ¢ita
Ctyficet dva zubu. Lice jsou svalnaté, avSak ploché, suché a dobrého tvaru. Sikmé, stfedné
veliké o1 nevycCnivaji ani nejsou zapadlé. Jsou adekvatne posazené. Pohled oci je energicky a
inteligentni. Zbarveni hnédé ¢i tmavé, ovSem upfednostiiuje se tmavé zbarveni. Vicka Cerna.
USi mensi, vytvati trojuhelnikovity tvar. Jsou vzpfimené a nasazené vysoko (Belgian Shepherd
Dog Club of Canada 2004).

Krk
Lehce protahly a vzptfimeny krk s vyraznym osvalenim, které se smérem k pleci
rozSifuje. Krk nesmi obsahovat lalok (Federation cynologique internationale 2002).

Télo

Télo je silné, ale ne tézkopadné s vyraznym kohoutkem. Délka od ramen po sedaci bod
je priblizné stejna, jako vyska v kohoutku. Hrbet a bedra jsou rovna, pevna a osvalena. Zad’ je
lehce zaoblené a mirné rozsifena. Spodni linie zacina pod hrudnikem a zlehka se zveda smérem
k bfichu, které nesmi byt vtazené, ani pokleslé (The kennel club 2022).
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Ocas

Stfedné dlouhy, dobfe nasazeny, u kotene silny, délkou dosahujici alespori k hleznu.
Spitka ocasu je zakfivena smérem vzhiru. Pii aktivité a vzruseni je ocas vyvysen, piitom ale
neprekracuje horni linii psa. U Spicky ocasu je kfivka smétujici vzhiru vice patrna. Na ocasu
se nesmi tvorit zadné odchylky, hacky a nesmi dojit k vychyleni. Ocas neni zadnym zptsobem
zakrouceny do strany (Belgian Shepherd Dog Club of Canada 2004).

Hrudni koncetiny

Svalnaté, pti pohledu zepredu i zezadu vzptfimené a rovnobézné. Lopatky jsou dlouhé a
Sikmé svirajici idealni thel s pazni kosti. Lokty pevné. Predpoklada se absence vboceni a
vyboceni. Zapésti pevné a zretelné. Pfedni nadprsti kratké a silné, kolmé k zemi ¢i jen nepatrné
sklonéné vpred. Tlapy hrudnich koncetin maji okrouhly tvar, tzv. koc€ici tlapky, jsou opatiené
péti klenutymi a semknutymi prsty. Polstarky pevné a pruzné. Silné drapy tmavého zbarveni
(Federation cynologique internationale 2002).

Péanevni koncetiny

Silné, avSak ne tézkopadné. Pii pohledu z profilu svislé, ze zadni strany zcela paralelni.
Holené jsou stfedné dlouhé, Siroké a svalnaté. Stehna jsou stiedné dlouhd, Siroka a pfimérene
mohutné. Za zadnych okolnosti nejsou piijatelné pasparky, jez u jinych plemen tvoii paty prst
na panevnich koncetinach. Tlapy panevni koncetiny jsou lehce ovalného tvaru, opatiené Ctyrmi
klenutymi a semknutymi prsty. Pol§tarky pevné a pruzné. Silné drapy tmavého zbarveni (The
Belgian Sheepdog Club of America 2017).

Chody/ pohyb psa

Pro belgického ovcaka je priznacny charakteristicky krok a klus, ackoliv je i solidnim
bézcem. V kazdém piipadé€ je pohyb plynuly, energicky a volny. Vychazi zejména z oblasti
panevnich koncetin. Belgicky ov¢ak v pohybu pusobi netnavnym dojmem a umi za plné
rychlosti nahle zménit smér. Je pro néj znacné typicka tendence pohybovat se v kruzich, jelikoz
jeho povahu napliiuje touha chranit a hlidat. Hfbetni linie je rovna pfi jakékoliv rychlosti (The
Belgian Shepherd Dog Club of Canada 2004).

Srst

Srst se lisi délkou, smérem a barevnym vzhledem v z&vislosti na dané varianté plemene
(Groenendael, Malinois, Tervueren, Laekenois). Za kazdych okolnosti musi srst psovi
poskytovat dostateCnou ochranu proti riznym nepiiznivym vlivim. Je opatfena vydatnou
podsadou, srst je vzdy husta, dobfe strukturovana a tim slouzi jako velmi dobry ochranny kryt.
Dlouha srst se vyskytuje u Groenendaela a Tervuerena. Hlava, vnéjsi strana usi a spodni strana
koncetin jsou porostlé kratkou srsti. Sluchovod je chranén hustou srsti, hlava je oramovana
chlupy zvednutymi od dolni casti usi. Zbytek téla je opatren srsti dlouhou a hladkou, pficemz
v nékterych télesnych partiich je obzvlasté bohata a dlouha (krk a hrud’). Smérem od lokte
k zapésti tvoti dlouha srst tzv. praporce. Zadni ¢ast stehen je pokryta dlouhou srsti ve formé
tzv. kalhot. Ocas je obdafeny hustou dlouhou srsti, ktera vytvaii ndpadny praporec. Kratka srst
se vyskytuje u varianty Malinois. Velmi kratka srst se vyskytuje vSude na téle s vyjimkou
oblasti krku (limec), zadni Casti stehen a ocasu. Ocas je nicméné bez praporce. Hruba a sucha
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srst se vyskytuje u varianty Laekenois a po celém téle dosahuje piiblizné délky 6 cm. Kratsi
srst porusta hibet nosu, Celo a koncetiny. Srst v o¢ni oblasti a na tlamée nezakryva tvar hlavy,
osrsténi Cenichu je vyzadovano standardem. Ocasni praporec nemusi byt pfitomen (Federation
cynologique internationale 2002).

Zbarveni psa

Zbarveni se li§i vzavislosti na daném typu belgického ovcaka.
U variety Groenendael se vyskytuje vylucné Cernd, leskla srst. Jina barva se povazuje za vadu
a je neslucitelna se standardem (The kennel club 2022).

Varianta Malinois se vyznacuje zlutym zbarvenim, doplnénym uhlovanim a Cernou
maskou. Maska musi byt vyjadiena zfeteln¢ a obklopovat horni i dolni pysky, spojuje se spolu
s o¢nimi vicky do jedné ¢erné zony. Minimalné Sest mist na obliceji psa musi byt pigmentovano
Cerné: obé€ usi, ofni vicka i pysky. Uhlovani je pfitomno v podobé ¢ernych konecka chlupt.
Vznika tak dojem Cerného poprasku na zakladnim barevném odstinu. Pfechod z uhlovani na
zakladni barvy musi byt plynuly. Zbarveni musi byt jednotné, nesmi tvofit pruhy, skvrny ani
zihovani (Federation cynologique internationale 2002).

U varianty Tervueren je povoleno zluté ¢i Sedé zbarveni s uhlovanim a ¢ernou maskou,
preferovano je zbarveni zluté, které nesmi byt moc svétlé a vybledlé. Na masku i uhlovani jsou
kladeny stejné naroky jako u variety Malinois (Federation cynologique internationale 2002).

Pro variantu Laekenois je typické jednotné zluté zbarveni s mirnym uhlovanim, jez neni
tak napadné jako u variet Malinois a Tervueren. Na hlavé, Cenichu a ocasu se vyskytuje tmava
barva (The canine chronicle 2015).

Obr. 3. Malinois. Obr. 4. Tervueren.

o
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Obr. 5. Groenendael. Obr. 6. Laekenois.



(Pfevzato a upraveno z www.ecanis.cz, 2011)

3.2 Nervova soustava

Nervova soustava (NS) je systém skupiny organizovanych bunék, které se specializuji
na vedeni elektrochemickych podnéti ze smyslovych receptorti do mozku a dale do mista, kde
vznikd reakce na dany podnét. Je zodpovédny zejména za koordinaci télesnych reakci,
sledovani organti, zpracovavani informaci a nasledné odpovédi na podnét. NS se déli na dvé
hlavni ¢asti: centralni nervovy systém (CNS) a periferni nervovy systém (PNS) (Oliver et al.
1990).

Zakladni stavebni jednotkou nervového systému je nervova buiika neboli neuron, ktery
je zodpovédny za pienos nervovych vzrucht. Neurony se skladaji z bunécného téla (soma),
které obsahuje jadro a cytoplazmu s organelami, dale neuron tvoii vybézky, které vychazi z téla
— dendrity, jenz pfijimaji signaly z jinych neuronti nebo smyslovych bunék. Posledni Casti je
nervové vlakno — axon, coz je nejdelsi vybezek, ktery vede signal ven z neuronu (Boillee et al.
2006).

3.3 Centralni nervova soustava (CNS)

Centralni nervovou soustavu tvoii mozek a micha. Oba orgéany jsou ulozeny v kostni
struktufe. Mozek v lebce a micha v pateinim kanalu. Tyto kostni struktury chrani mozek a
michu pfed fyzickym poskozenim. Dalsi ochranu jim davaji obaly neboli meningialni pleny a
mozkomi$ni mok (Olby 2004).

Pleny mozku a michy jsou totozné a maji tfi vrstvy. Dura mater (tvrda plena) je
nejsvrchnéj$i a zaroven nejhrubsi plena. Druha plena je Arachnoides neboli pavucnice. Tteti
plena se nazyva pia mater (omozecnice), ktera je nejtenci a tésné priléha na mozek a michu.
Pavuénice a omozecnice jsou od sebe oddélené mozkomiSnim mokem, ktery je v mozku a
v obalech michy ve stejném mnozstvi. Mozkomis$ni mok obklopuje a chrani mozek s michou
pred narazy a otfesy, proti infekci a zarover je 1 vyzivuje (Chrisman et al. 2003).

3.3.1 Mozek

Mozek je ulozen v dutin€ lebe¢ni, ktera mozek chrani pred fyzickymi narazy a otfesy.
Spolecné s michou tvoii CNS a samostatné fidi PNS. Mozek je roz¢lenén na velky mozek,
mozecek a mozkovy kmen (de Lahunta 2009).

Velky mozek se rozdéluje na pravou a levou hemisféru. Hemisféry od sebe oddé€luje
sagitalni rovina, kterd vede od rostralni ¢asti mozku po kaudalni. Rozdeleni mozku na dorzélni
a ventralni Cast zajistuje horizontalni rovina, kterd je kolma k sagitalni roviné (Boillee et al.
2006).


http://www.ecanis.cz

Mozek jako takovy je spojen s riznymi télesnymi strukturami. Kontralateralni termin je
oznacCeni pro funkéni spojeni jedné strany mozku s opacnou stranou téla. Typickym ptikladem
je motoricka kura, ktera inervuje motorické neurony na protilehlé strané té€la. Ipsilateralni
spojeni je funk¢ni spojeni, kdy jedna strana mozku je spojena se stejnou stranou téla. Piikladem
je mozecek, ktery ovlada ipsilateralni stranu téla. Unilateralni termin zahrnuje oznaceni pro
jednu stranu téla ¢i mozku. Spojeni, kdy jedna strana mozku ovlada obé strany téla se nazyva
bilateralni. Bolest z jedné strany téla pronika do levé i pravé hemisféry mozku, promitani bolesti

je tedy oboustranné (De Rycke et al. 2005).
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Obr. 7 Detailni popis prifezu medialni rovinou mozku (Pfevzato a upraveno z Handbook of
Veterinary Neurology).
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mozkova hemisféra - Podélna Stérbina

Mozkova kara
(3eda hmota)
Bild hmota

Corpus callosum
(bila hmota)
Kaudalni jadro
(S5eda hmota)

(bila hmota)

Obr. 8 Detailni popis prufezu frontalni rovinou mozku (Pfevzato a upraveno z Handbook of

Veterinary Neurology).

3.3.1.1 Velky mozek

Velky mozek je tvofen dvéma mozkovymi hemisférami. Kazda z hemisfér je slozena
zbilé hmoty a Sedé hmoty. Sedou hmotu tvofi mozkova kira a bazalni jadra. V obou
hemisférach jsou rtizné oblasti mozkové kury, které se spojuji asociacnimi vlakny bilé hmoty.
Dlouha asociaéni vlakna spojuji rizné laloky mozku. Naproti tomu, kratka asocia¢ni vlakna
spojuji sousedni gyri. Déle se zde nachéazeji vlakna, ktera spojuji obé hemisféry, kterym se fika

cerebralni komisury (Couturier et al. 2005).

Nékteré oblasti se specializuji na zpracovavani ptichozich smyslovych informaci, jako
je Cich, zrak, sluch. Zatimco dalsi oblast se zaméfuje na spravné zpracovani pohybové aktivity.
Zbyvajici kortikalni oblasti jsou takzvané oblasti asociacni, které maji dalezité postaveni ve

vys§sich funkcich, v€etné paméti, chovani a uceni (Lorenz & Kornegay 2004).
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Obr. 9 Detailni popis velkého mozku (Pfevzato a upraveno z BSAVA Manual of Canine and
Feline Neurology).

3.3.1.2 Mozecek

Druhou nejvétsi casti mozku je mozecek. Sklada se ze dvou postrannich cerebelarnich
polokouli neboli hemisfér a Casti zvané vermis. Na jeho povrchu je asi 1 mm silnd vrstva Sedé
hmoty. Mozecek spolupracuje s vestibularnim systémem, ktery reguluje pohyby oci pfi zméné
polohy hlavy a celkové koriguje rovnovahu té€la. Mozecek je dilezity pro plynulé provadéni
pohybt téla, dale udrzeni polohy téla, stalosti vestibularné-o¢niho reflexu a v neposledni fadé i
obratnosti (Sultan & Glickstein 2007).

Mozecek je lokalizovan v dutiné ohranicené tylni kosti, dorzalnim smérem dosahuje
k mostu a rostralnim k prodlouzené miSe. Mozecek se sklada z centralni oblasti zvané vermis a
dvou postrannich cerebelarnich hemisfér. Je pokryt ochrannou fasou dura mater. S mozkovym
kmenem je spojen mozeckovymi stopkami, které se nazyvaji rostralni, stfedni a kaudalni. Ma
také siln€ svinuty mozeckovy kortex a diky této struktufe se prafez tkani velmi napadné podoba
listu stromu. Bila hmota tvofi jadro mozecku (Blazquez et al. 2004).

Do mozecku jsou pfijimany cerebralni motorické eferenty a propriocepce, které
signalizuji probihajici pohyby téla a také jeho polohu. Komparaci periferni svalové reakce a
motorického vykonu dochazi k nezbytnému prizptisobeni mozecku na frekvenci, smér a rozsah
pohybu (Lorenz & Kornegay 2004).

3.3.1.3 Mozkovy kmen

Mozkovy kmen je tfeti a posledni casti mozku, ktery se dé€li na tfi Casti. Je rozdélen na
stiedni mozek, most a prodlouzenou michu. Tato ¢ast mozku je centrem pro nékolik systémd,
které jsou nezbytné pro zakladni fungovani téla a jakékoliv poskozeni mozkového kmene muze
mit fatalni nasledky. Koncovy mozek zahrnuje dilezité funkce CNS, jako je regulace srdecni
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frekvence, dychani, védomi a spanku. Léze nalezené v této oblasti mohou mit vliv na motorické
a smyslové funkce, jez vedou k bezvédomi a v krajnich pfipadech mohou zptisobit i smrt (Evans
1993).

Mozkovy kmen obsahuje velké mnozstvi jader (napt. smyslové, motorické) a prochazi
ptes néj cela rada drah (napf. sestupné, vzestupné). Odtud také vychazi hlavové nervy, pocinaje
tfetim a konce dvanactym. Zbyvajici prvni (¢ichovy) a druhy (opticky) hlavovy nerv vychaze;ji
z rostralni oblasti a pfipojuji se k mozkovému kmeni (Legatt 1999).

_ Lateralni genikularni jadro

" _ Rostraini kost
_— kaudaini kolkutus

Hypotalamus

Zra)

|
T.

Medialni genikularni jadro

Obr. 10 Znazornéni mozkového kmene (Pfevzato a upraveno z Neurologia — Veterinary
neuroanatomy and Clinical Neurology).

3.3.2 Micha

Micha je provazec nervové tkané, ktery je pokracovanim prodlouzené michy. Je ulozena

v patefnim kanalu. Stfedem michy prochazi mi$ni kanalek, ktery je vyplnén mozkomiSnim
mokem a obklopen $edou mi$ni hmotou. Seda hmota obsahuje téla bunék a kratka nervova
vlakna. Bila hmota, ktera obklopuje Sedou hmotu obsahuje dlouha vlakna interneuronti spojujici
se do svazkua, které tvoii tzv. provazce (Wheeler & Thomas 1996).
Na povrchu michy se rozprostira tvrda plena misni, ktera pro misni kofeny a michu vytvari
specialni vak. Mékka plena mi$ni neboli pavucnice, neobsahuje téméf zadné cévy a je prilehla
na tvrdou plenu. Tteti obal nazyvajici se omozecnice je lehce protkany cévami a kryje povrch
michy (de Lahunta et al. 2015).

Micha u pst saha do Grovné patého az Sestého lumbalniho obratle a kon¢i strukturou
zvanou conus medullaris. Dale pokracuji jednotlivé misni nervy, které tvoti strukturu cauda
equinae. Ve sténach patefniho kanalu je micha upevnéna iponem a parovymi vazy. Na fixaci
se vneposledni fadé podili i nervové kofeny a struktury pavucnice. Micha vSak neni
k patefnimu kanalu pevné piichycena, ale je volné pohybliva, aby se mohla pfizptisobit pohybu
patete (Burke & Colter 1990).

V pribéhu michy jsou patrna dvé mista horni a dolni intumescence, odkud vystupuji
z michy nervova vladkna pro horni a dolni koncetiny. Na trovni kazdého meziobratlového
prostoru vystupuji z michy nervové kofeny. Pomoci téchto kofenti jsou do i z michy
doruCovany senzitivni 1 motorické informace. Senzitivni misni drdhy vedou informace do
mozku a motorické drahy vedou informace opacnym smérem, a to k pohybovym jednotkam,
svalim (Dylevsky 2009).
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Obr. 11 Rozlozeni a vedeni michy patefnim kanalem (Pfevzato a upraveno z Practical Guide
to Canine and Feline Neurology, 3rd Edition).

Dorzolateralni sulkus
Dorzalni kofen

Lateralni

Medialni £térbina ‘ Ventrolateralni
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Obr. 12 Detailni popis stavby michy, bilé a Sedé hmoty (Prevzato a upraveno z Neurologia —
Veterinary neuroanatomy and Clinical Neurology).
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3.3.2.1 Bilda hmota miSni

V pii¢ném fezu mizeme bilou hmotu roz¢lenit na dorzalni, lateralni a ventralni provazec.
Bila hmota obepina Sedou hmotu, ktera obklopuje centralni kanal. Hmotu tvoii sestupné a
vzestupné trakty, které formuji celé axony. Tyto trakty se od sebe lisi funkci, stupném
myelinizace a velikosti vlaken. VetSina sestupnych a vzestupnych drah se piekryva a sestupujici
drahy sahaji do kiizové michy nebo prochazi celou michou, aby se dostaly do mozkového
kmene (Lorenz & Kornegay 2004).

Bila hmota, ktera se rozprostira mezi dorzolaterdlnim malym svazkem neuronovych
vlaken a dorzomedidlnim septem se nazyva dorzalni provazec. Bila hmota mezi ventralni
sttedni Stérbinou a ventrolateralnim sulkem je ventralni provazec. Posledni ¢ast bilé hmoty,
ktera se rozklada mezi dorzalnim a ventralnim provazcem se oznacuje jako lateralni provazec
(Olby et al. 1999).

3.3.2.1.1 Léze bilé hmoty misni

Demyelinizace nebo rozpad axonii ma za nasledek naruSeni neurologické funkce
projevujici se bud’ zpomalenim nebo Uplnym pferuSenim spojeni michy s vys§imi centry a
naopak. Klinické projevy zavisi na tom, kde se 1éze nachazeji. Fokalni 1éze ve vzestupnych
traktech maji za nasledek kaudalni deficit. Pretrzeni sestupnych drah zpsobuje abnormalni
drzeni téla. Fokalni 1éze jsou pro neurodegenerativni onemocnéni vzacné, spiSe se objevuji
difuzni postizeni celé michy nebo jeji velké ¢asti (Thijssen et al. 1979).

U degenerativnich onemocnéni jsou selektivné zapojené provazce a specifické trakty
zodpovédné za vznik odliSnych syndroma. Naptiklad postiZzeni dorzalnich provazca zptusobuje
primarné problémy s koordinaci koncetin, nebot’ tyto dorzalni drahy maji senzorickou funkci.
Za motorickou funkci zodpovida ventralni ¢ast michy. Ve vétsin€ piipadi jde o kombinaci
$patného zapojeni nékolika provazci. Obecné degenerativni onemocnéni bilé hmoty misni
zpusobuje ruzné stupné parézy a ataxie, které ve vétSin€ pfipadi zacCinaji na zadnich
koncetinach (Jacqgmot et al. 2013).

3.3.2.2 Seda hmota misni

Seda hmota je v mise ulozena centralng okolo centralniho kanalu, kde je usporadana ve
tvaru pismene ,,H*“. Ventralni a dorzalni ramena pismene ,,H* se nazyvaji ventralni a dorzalni
rohy. Sed4 hmota obsahuje t&la neuront, dale axony, dendrity a buiiky gliové. Vetsina axond,
které tvoii Sedou hmotu zde nezistavaji po celou dobu. Zna¢né mnozstvi axona pokracuje do
bilé hmoty, aby dosahly svych patficnych synaptickych mist. Jiné opousti michu a tim tvofi
ventralni kofen michy nebo misni kofen pfidatného nervu (Lorenz & Kornegay 2004).

3.3.2.2.1 Léze Sedé hmoty misni
Ve vétsiné pripadii degenerativnich onemocnéni jsou léze Sedé hmoty nejvyraznéjsi
v motorickych neuronech ventralniho rohu. Proto 1éze v kterékoliv ¢asti michy zptsobuji
slabost, ochablost a paralyzu prednich, zadnich nebo obou typt koncetin (Dion et al. 2009).
Dochazi nejen ke ztrat¢ motoriky, ale i trofického ucinku svalstva, které podléha
progresivni neurogenni atrofii. U mladych zvirat, ktera se vyvijeji a rostou, muze nedostatek
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motorickych schopnosti spolu se svalovou atrofii vést k nebezpeCnym deformacim. Patelarni
reflex je bud’ oslaben nebo u zavaznéjsich ptipadu zcela mizi (Peters et al. 1991).

3.4 Periferni nervova soustava

Periferni nervy spojuji obéma sméry CNS s organy celého téla. RozliSujeme tfi typy, a to
hlavové, misni a utrobni nervy. Hlavové nervy (12 part) vystupuji z mozku. Mohou byt
senzorické, motorické nebo smiSené. Misni nervy vystupuji z postrannich ryh michy jako
predni a zadni misni kofeny. Utrobni nervy zajistuji Ginnost organd, inervuji hladké svalstvo,
svalstvo srde¢ni a zlazy (Sharp 1998).

Soucasti PNS je somaticky nervovy systém, ktery mizeme védomeé ovladat — zahrnuje
senzorické a motorické nervy a autonomni (vegetativni) nervovy systém. Tento vegetativni
systém je dualezity pro spravnou ¢innost vnitinich organti. Autonomni nervovy systém je délen
na sympaticky a parasympaticky nervovy systém (Peters et al. 1991).

3.4.1 Neurologické vySetreni

Vysetfeni pacientd s neurologickymi pfiznaky zahrnuje anamnézu, klinickou historii,
kompletni klinické vySetteni, neurologické vySetieni a dalsi. Cilem vySetieni je urcit lokalizaci
a rozsah nemoci v centralni nervové soustaveé nebo perifernim nervovém systému (Williams et
al. 1985).

Pii vySetfeni pacientd s neurodegenerativnim onemocnénim je nutné dbat na celkovy
zdravotni stav zvifete, plemennou predispozici, vek, funkéni charakter a samoziejmé prubéh
onemocnéni. Typicky prub€h onemocnéni je progresivni, tudiz se jedna o postupny nastup
ptiznaka, které se zhorsuji (Olby 2004).

3.5 Neurodegenerativni onemocnéni

Neurodegenerativni onemocneni postihuji kteroukoliv ¢ast nervové soustavy. Typicky se
vyznacuji pomalym nastupem a postupnou progresi klinickych pfiznakd. Vzniklé klinické
ptiznaky mohou byt bilateraln€ symetrické, postihujici mozek anebo michu. Vék, ve kterém se
neurodegenerativni onemocnéni projevi, je razny. Bud' se jedna o mlada zvifata kratce po
narozeni, nebo naopak o zvifata ve vysokém véku (Olby 2010).

Spolecnym rysem tady degenerativnich poruch jsou bud dédicné, nebo suspektné
dédicné predpoklady. Nektera neurodegenerativni onemocneni se proto projevuji ¢astéji nebo i
vyhradné pouze u nékterych plemen pst. Jina zase nejsou vazana na plemeno psa, ale na veék
(projevuji se bud u S$ténat, nebo naopak u starSich pst). VétSina neurodegenerativnich
onemocnéni ma fatalni nasledky. V procesu diagnostiky neurodegenerativnich onemocnéni je
velmi dalezitou soucasti klinické vySetieni zahrnujici samotnou anamnézu a nacionale pacienta
(vék, plemeno), které musi sdélit majitel psa. V neposledni fadé je podstatny i prubéh
onemocnéni, ktery nam muze dat prvni indicie, jez sméfuji k podezfeni na neurodegenerativni
typ onemocneni (de Lahunta & Glass 2009).
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3.5.1 Diagnostika

Diagnoza se urCuje bud postmortalnim histopatologickym vySetfenim nebo
genetickymi testy (Braund 1987).

Diagnoza, ktera se da predbézné, nikoli spolehlivé urcit u zivého jedince, je zavisla na
rozpoznani gradujicich klinickych pfiznakli popisovanych majitelem. Poté nasleduji
diagnostické kroky, které vylouci jiné choroby a poruchy (Jones et al. 2005).

Témito diagnostickymi kroky pro odhaleni onemocnéni michy jsou analyza
mozkomisniho moku, wvyuziti elektrodiagnostickych metod, magnetické rezonance Cci
myelografie (Braund 1987).

3.5.2 Degenerativni myelopatie

Degenerativni myelopatie (DM) je degenerativni onemocnéni michy. U psti byla poprvé
popsana Averillem vroce 1973. Nazval ji jako specifické degenerativni neurologické
onemocnéni bilé misni hmoty. Setkat jsme se dale mohli napf. s oznadenim chronicka
degenerativni radikulomyelopatie, myelopatie némeckych ov¢aki anebo progresivni
myelopatie (Averill 1973).

1 mm

Obr. 13 Rozdil mezi zdravou a degenerovanou michou (Pfevzato a upraveno
z Neurologia — Veterinary neuroanatomy and clinical neurology)

DM je zavazné onemocnéni, které se mize projevit u vSech plemen pst. Poprvé byla
popsana u némeckého ovcaka. Dalsimi predisponovanymi plemeny jsou boxer, sibifsky husky,
miniaturni pudl, bernsky salasnicky pes a welsh corgi pembroke (Coates & Wininger 2010).

Vek, ve kterém se onemocnéni zaina projevovat je ruzny. Averill (1973) uvadi, ze
nemoc se projevuje u pst mezi péti az Ctrnacti lety. Braund a Vandevelde (1978) se domnivaji,
ze prvni priznaky choroby se objevuji u psu starSich osmi let. Dle Griffitha a Duncana (1975)
muiizeme symptomy charakterizujici DM nalézt u plemen psti ve véku péti az sedmi let, tudiz se
obecné da fict, ze degenerativni myelopatie se projevuje u starSich psu.

Toto onemocnéni je charakteristické degeneraci axoni v miSe. Progres nemoci je
pomaly a postupné graduje. Na zacatku je typickym piiznakem nekoordinovana chiize (ataxie)
a zvySeny svalovy tonus na zadnich koncetinach (spasticka paraparéza) (Averill 1973).
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Klinické pfiznaky pfi DM mohou byt velmi podobné jako u pst s vyhfezlymi
meziobratlovymi ploténkami nebo ortopedickymi problémy. Jednim z hlavnich rozliSovacich
znakd je, Zze u pst s DM se neprojevuji zadné znamky bolestivosti (za predpokladu, ze k DM
nejsou pfidruzend jina onemocnéni). Prvnimi ukazateli DM je uz samotny vek a plemeno (pes
sttedniho a velkého plemene ve stfednim v€ku) soucasné s progresivné€ se zhorSujici chuzi bez
projevu bolestivosti. Ve vétsiné piipadd se pro vylouceni vyhfezu meziobratlové ploténky
provadi zobrazovaci diagnostika (magnetickd rezonance). V pfipad€, ze kompresivni léze na
mise jsou touto diagnostikou vyloucené, prichazi na fadu laboratorni vysetfeni a genetické testy,
které stanovi pfipadn€ mutace Superoxiddismutazy 1 (SOD1) (Toenniessen & Morin 1995).

V ramci genového mapovani byly pouzity vzorky DNA od tficeti osmi pst postizenych
DM. Vysledky ukazaly silnou asociaci s markery lokusu CFA31 v oblasti, kde je gen SODI.
Superoxiddismutaza 1 je enzym, jehoz genova mutace u lidi zptisobuje amylotrofickou lateralni
sklerozu (ALS), fatadlni neurodegenerativni onemocnéni s postizenim dolnich i1 hornich
motorickych nervi (Green et al. 2002).

Pii porovnani sekvenci SODI1 u zdravych a nemocnych pst bylo zjisténo, ze
v polypeptidovém fetézci dochazi k zdméné bazi zG na A, coz ma za nasledek mutaci
(Andersen et al. 1996).

SOD1 je jednim zhlavnich enzyma zapojenych do regulace oxida¢niho stresu a
pfemeény volnych radikald. Tim, Ze je soucasti antioxidacniho systému CNS je jeho tlohou
katalizovat pfeménu superoxidovaného radikalu (O2.) na molekularni kyslik (O2) a peroxid
vodiku (H203), ¢im chrani buiiky centralni nervové soustavy pred reaktivnimi formami kysliku.
U pst s degenerativni myelopatii byla identifikovana mutace enzymu SOD 1. Tato mutace ma
za nasledek nespravné usporadani enzymu, coz vede k tvorbé nerospustnych agregatl uvnitf
nervovych bunék. Funkce SOD zistava i po mutaci nadale normalni, avSak zminéné agregaty
zabranuji spravnému fungovani buriky. Tim dochézi k jejich poskozeni a nasledné postupné
degeneraci. U lidi s ALS byla taktéz identifikovana mutace v enzymu SODI1, coz vysvétluje
velkou spojitost mezi klinickymi pfiznaky u pacienti s ALS a psy s DM. V dnesni dob¢ jiz
existuje fada komer¢nich laboratorti, které provadi genetické testy na ptfitomnost mutace genu
SOD1 u pst (Coates & Wininger 2010).

3.5.2.1 Predispozice

DM je geneticky dédi¢na, autozomaln€ homozygotné recesivni choroba, kdy jedinci od
obou svych rodi¢t zdédi zmutovany gen. Aby se zabranilo §ifeni geneticky postizenych §ténat
s onemocnénim DM je tfeba peclivy vybér chovného paru. Jelikoz nemoc neni vdzana na
pohlavi, tak nezalezi na tom, zda zmutovanou alelu nese samice nebo samec. Je nutné, aby
prenaSeci, tedy jedinci s genotypem Aa byli pafeni pouze s dominantnimi homozygoty AA, aby
se zamezilo pfimému vzniku recesivniho homozygota (aa), ktery je postizeny touto chorobou
(Karlsson et al. 2007).

Ackoli by se recesivni homozygoti v dané alele neméli vyuzivat v chovu, neznalost
genetického zalozeni muze vést k tomu, ze pes stimto zaloZzenim je v chovnych stanicich
k rozmnozovani vyuzivan. Jedinou moznosti kfizeni recesivniho homozygota je skfizeni
s dominantnim homozygotem, coz vede ke vzniku heterozygota (Aa), tedy pienaSecCe
(Lindblad-Toh et al. 2005).
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Charakteristické klinické pfiznaky onemocnéni jsou pozorovatelné od Sestého az
dvanactého mésice od objeveni prvnich nespecifickych ptiznak(. Klinicky je DM popisovana
ztratou proprioreceptivnich funkci, coz vede k ataxii panevnich koncetin a spastické
paraparéze. Mezi priznaky, které muzeme pozorovat, patii klopytani, kloubeni prstd
s opotiebovavanim drapti na zadnich koncetinach. Bez pomoci, ktera alespori zpomali prubéh
nemoci se priznaky postupné rozviji a zhorSuji. Nastava dysfunkce horniho motorického
neuronu, zkfizeni extenzorového reflexu a hyperaktivita §lachovych receptord. V této fazi
pokrocilych priznaku je Sance alespori na zlepSeni stavu mala (Waxman et al. 1980).

U psu, ktefi jsou udrzovani ve stavu, kdy nedokazou pouzit zadni koncetiny a jsou plné
odkazani na svého majitele, dojde i k dysfunkci prednich koncetin. Poté dochazi k postizeni
mozkového kmene (Waxman & Johnson 1980).

Vétsina psu nevykazuje pii méfeni elektrické aktivity svalu a nervu (elektromyografie)
zadné zmény, coz napovida, ze léze se nachazeji prevazné v kofenech dorzalnich nervu.
Nejedna se o dalsi onemocnéni, pouze o navazujici projev DM (Divers et al. 1994).

Definitivni diagnostiku lze spolehlivé urcit pouze postmortalné histopatologickym
vySetfenim michy, tedy pitvou, kde je patrna degenerace Sedé 1 bilé hmoty (Braund 1987).

Diagnostika by méla byt provadéna u vSech velkych plemen, ktera trpi progresivni ataxii
michy a slabosti. DM je obecné znama, jako bezbolestné onemocnéni, coz je jedno z dulezitych
voditek, které vede ke stanoveni diagnozy. Jakmile by byla zaznamenana bolest pfi pohybu
nebo jakékoliv manipulaci se psem, je DM vyloucena. Ov§em pouze za piedpokladu, Ze nebyla
zaznamenana jind nemoc, ktera by doprovazela degenerativni myelopatii naptiklad dysplazie
kycelniho ¢i loketniho kloubu, které bolestivé jsou (Averill 1973).

V piipadé vyskytu specifickych pfiznakt je mozné diagn6zu DM potvrdit laboratornim
testem imunologické reakce na konkavalin A a fytohemaglutinin P, kde je reakce imunitnich
bunek vyrazné snizena. Tyto imunitni testy jsou dulezité, kdyz se bere v uvahu chirurgicky
zakrok, jelikoz je dokazano, ze muze zhorSit prubéh nemoci. Pokud je chirurgicky zakrok
nevyhnutelny, musi byt DM vyloucena (Williams et al. 1984).

Obr. 14 Histopatologické fezy perifernimi nervy a kosternim svalstvem (Prevzato a
upraveno z Practical Guide to Canine and Feline Neurology, 3rd Edition)
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Na obrazku A a D je fez, jiz zminénymi tkdnémi u starého a zdravého psa. Na obrazku
B a E je znazornéna stejnéd tkan, ale u jedenactiletého psa s klinickymi ptiznaky DM a
nepohyblivou paraparézou po dobu dvanacti meésici. Posledni dva obrazky, tedy C a F
znazornuji fezy tkani u desetiletého psa s ptiznaky, trvajici tficet Sest mésicu, které doprovazi
ochabla tetraplegie (Miller et al. 2009).

3.5.2.2 Pribéh

Prabéh degenerativni myelopatie se déli do Ctyf stadii, ktera se vzajemné prolinaji a od
pocatku prvnich priznakt graduji (Platt & Olby 2012).

Prvni rané stadium zaclind celkovou progresivni proprioceptivni ataxii, kterd je
doprovazena paraparézou. Paraparéza zahrnuje postizeni poloviny téla. V této fazi se pes
dokaze obtizné postavit a pii chiizi se objevuji primarni ptiznaky, jako je klopytani, kulhani a
drhnuti drapt o zem. DalSim pfiznakem je asymetricka spasticka paraparéza, kdy nejsou
koncetiny postizeny stejnou mérou. Do prvniho raného stadia se fadi i intakce misnich nerva,
coz znaci, ze nervy nejsou poSkozené (Dewey & Costa 2016).

Druhé rané stadium zahrnuje tézkou paraparézu az paraplegii, kdy pes zadni koncetiny
vlaci za sebou. Projevuje se mirny az stfedni ubytek svalové hmoty a snizuji se misni reflexy
na panevnich koncetinach, které mohou 1 tplné vymizet. Poslednim ptfiznakem tohoto stadia je
lehka inkontinence moci a stolice (Uemura 2015).

Treti stadium pokracuje paraplegii az parézou hrudnich koncetin. Mezi pfiznaky parézy
hrudnich koncCetin patii drhnuti drapkt o zem, spontanni preklubovani tlapek a velmi vyrazna
ztrata svalové hmoty na panevnich koncetinach. Postizeny jedinec neni schopny se sam postavit
na nohy bez pomoci majitele. Zde se projevuje vyrazné zhorSeni inkontinence moci a stolice
(Platt & Olby 2012).

Ctvrté pozdni stadium DM je posledni a nejzavazngjsi, jelikoz maze dojit k degeneraci
mozkového kmene. Ta zptsobi kompletni tetraplegii, coz je postizeni vSech koncetin. Pfiznaky
posledniho stadia zahrnuji potize s pohybem jazyka a polykanim. Je zde snizeny nebo plné
chybéjici kozni reflex a nastava uplna absence svalové hmoty. Objevuje se tu dalsi faze
inkontinence. Pes neni schopny sam fungovat, v této fazi vétSinou dochazi k eutanazii (Lorenz
et al. 2011).

20



Stadia Meurologicke priznaky
UMN Parapareza
1 Progresivni obecna propricceptivni ataxie

Rané | #simetricka spasticka paraparéza

Intaktni [neporuteng) migni reflexy
Neambulantni paraparéza a: paraplegie

2. Mirny a3 stfedni Gbytek svalové hmoty

Rané | Snitené aichybéjici mini reflexy v panevnich konéetinich |

+/- inkontinence mofdi a stolice

Obr. 15 Strucny popis pruibéhu DM (Pievzato a upraveno z (Practical Guide to Canine and
Feline Neurology, 3rd Edition).

3.5.2.3 Lécba

Degenerativni myelopatie je onemocnéni, které neni 1écitelné. Vyznam 1€¢by spociva
pouze ve zpomaleni prubéhu nemoci a prodlouzeni kvalitniho zivota zvifete. Z tohoto divodu
mnoho majitelt voli rad€ji eutanazii nez dozivotni péci o postizeného psa. LéCebny program se
sklada z rehabilitacnich cviceni, vitaminové podpory a specidlni terapie s aminokapronovou
kyselinou (EACA). Uginnost této kombinace je prokazatelné vyssi nez 1écba, ktera je zaméfena
jen na jednu z uvedenych casti (Clemmons 1995).

Riizna cviceni v ramci rehabilitace hraji podstatnou roli v oddaleni a progresi nemoci.
Mezi cviCeni se tadi napiiklad chiize, plavani a balanc¢ni cviCeni, které je doporuceno
praktikovat obden. Je nutné si stanovit cil, o ktery by se mél majitel snazit. Je védecky
dokazano, ze rehabilitace prokazatelné zlepSuji stav jedince (Jaggy et al. 2001).

Dle stupné zéavaznosti neurologického deficitu byli psi zafazeni do kategorii
s individualnim rehabilita¢nim programem. Ten je realizovan vyskolenymi odborniky z oblasti
fyzioterapie. Nezavisle na stupni vaznosti, rehabilitace prodlouzila zivot kazdému ze
zkoumanych jedinci (Kathmann et al. 2001).

Vitaminové dopliky bohuzel nezabrani projeveni nemoci, ale dokazou oddalit jeji
ptiznaky. Ve formé tablet se dvakrat denné podava B komplex, ktery podporuje
neuroregeneraci a soucasné se pridava i vitamin E, ktery zmirfiuje projeveni ptiznakt
(Clemmons et al. 1989).
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Zatim jediny lék, ktery pfirozené meéni pribéh DM je aminokapronova kyselina
(EACA). EACA blokuje destrukci a rozklad nervové tkan€. Rychlost priabéhu se u vétSiny
pacienttl po terapii snizuje az o 50 %. Pro efektivni uCinek je dialezité presné davkovani EACA.
Kazdych osm hodin se poda jedna davka. Klinické zlepSeni je viditelné uz po osmi tydnech od
prvniho pouziti 1éku (Clemmons 1992).

Podani kyseliny aminokapronové zpusobuje vedlejsi ucinek v podobé nechutenstvi
(vyskyt u 5 % pst) a potizi s gastrointestinalnim traktem (GIT) (vyskyt u 1 % psa). Podavani
1éku s malym mnozstvim jidla nebo po ném tyto potize vyrazné zmiriuje (Boothe 2001).

V souCasné dobé se pro lébu DM uziva kombinace fyzioterapie, vitaminovych
suplementt a roztoku EACA. Bohuzel néktefi majitelé nejsou schopni psovi zajistit aktivni
pohyb a celodenni podavani 1ékti. Coz zpusobuje Spatnou progndzu a tim i ztratu nadéje na
prodlouzeni kvalitniho zivota psa. Velmi zalezi na v€asné diagnostice. Je-li nemoc podchycena
v raném stadiu je velka Sance na vyrazné zpomaleni pribéhu nemoci (Clemmons 1991).

3.5.2.4 Prognoza

Rehabilitace je jedna z vyznamnych slozek terapie, kterda dokaze v ramci moznosti
pomoci zvifeti postizenému degenerativni myelopatii. Ackoli se rehabilitace ukéazala, jako
efektivni zpusob, jak prodlouzit psovi zivot, dlouhodoba prognoza je i presto Spatna, jelikoz
v pozdnim stadiu nemoci nelze zabranit umrti zvifete (Kathmann et al. 2006).

Pokud se pfi odhaleni DM nezavede pomocny 1écebny program, ktery vede alespon ke
zpomaleni progresu nemoci, tak ve vétsin€ pripadi dojde k eutanazii do jednoho roku od
stanoveni diagnézy (Johnston et al. 2000).

3.5.3 Spongiozni cerebelarni degenerace s cerebelarni ataxii typ 1 a typ 2

Spongiozni cerebelarni degenerace s cerebelarni ataxii (SDCA) je autozomalné
homozygotné recesivni onemocnéni bez ohledu na to, zda je to typ 1 nebo typ 2. V poslednich
letech byla u Cistokrevnych psi detekovana dédicna degenerativni cerebelarni ataxie
centralniho nervového systému. Spongiozni cereberarni degenerace s cerebelarni ataxii je
nemoc, ktera primarné napada mozecek a vyskytuje se u mnoha plemen. Jednim z plemen je
napiiklad skotsky teriér, australska kelpie, anglicky buldok a v neposledni fad¢ belgicky ovcak,
u kterého onemocnéni bylo poprvé popsano (Kleiter et al. 2011).

SDCA je charakteristicka tim, ze napada velmi mlada Sténata, kdy dochazi k cerebelarni
atrofii, atrofii molekularni vrstvy, depleci granularnich bune¢k a ztrat€ Purkyniovych bunék. To
zpusobuje cerebelarni kortikalni degeneraci mozecku. Poruchy, které napadaji primarné
mozeckova jadra a kiiru se nevyskytuji az tak Casto, ale mohou zptuisobovat neurodegenerativni
zmény i v oblasti michy a mozku (Flegel et al. 2007).

Pitva u §ténat prokazuje postizeni kaudalnich a lateralnich vestibularnich jader. Toto
onemocnéni projevuje jak houbovité, tak i kavitarni 1éze srovnatelné s Leighovou nemoct, ktera
je popsana u lidi. Ve studii, ktera se tykala $ténat, se projevila houbovitymi zménami v oblasti
cerebelarnich jader a naslednou nekroézou v dorzolateralnim téle bazalnich ganglii.
Pravdépodobné se jedna o metabolickou poruchu a mozna i otravu amproliem, coz je 1€k,
kterym se u Stéfiat provadéla prevence kokcidiozy (Summers t al. 1995).
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Vroce 1991 byl u dvou Stéfiat malinoisi prokazan vrozeny ties se symetrickou
bilateralni houbovitou degeneraci cerebelarnich jader. Tyto pfiznaky doprovazela dilatace
myelinové pochvy s myelinofagy. Dalsi studie se zaméfila na tfinact postizenych Sténat z péti
raznych vrha, ktera méla fenotypicky zdravé rodice, a i pfesto se nemoc zacala projevovat uz
pted druhym mésicem zivota (Cachin & Vandevelde 1991).

Onemocnéni je typické tim, Ze napada pouze mlada Sténata. Nékdy jsou prvotni
ptiznaky viditelné téméf po narozeni a nasledna prognoza je fatalni, jelikoz na tuto chorobu
neexistuje 1écba (Johnson et al. 2001).

Spongiozni degenerace s cerebelarni ataxii typu 1 je zavazné neurodegenerativni
onemocnéni a vyskytuje se u autozomalné recesivnich jedinci. Konkrétné u recesivné
homozygotnich jedinct s genotypem aa. Vyskytuje se u mnoha plemen, ale nejrozsifenéjsi je u
plemene belgického ovcaka malinois (Kleiter et al. 2011).

U Sesti §teénat ze sedmi izolovanych rodin plemene belgického ovcaka varianty malinois,
byly provadény genetické testy s podezifenim na cerebelarni dysfunkci. Testy ukazaly silnou
genetickou heterogenitu na 38. chromozomu u Ctyft rodin, jiz zminénych Sténat (Abecasis et al.
2002).

Studie, ktera provadéla kontrolni testy u jedinct intaktnich a nemocnych, prokazala
mutaci v genu KCNIJ1, ktery koéduje draslikovy kanal. Tyto zmény byly uz diive popsany u lidi
nebo mysi s neurologickymi potizemi. Vyzkum prokazal, ze poskozeny gen KCNJ10 zptsobuje
u malinoist degenerativni nemoc, ktera se obecné nazyva spongiozni degenerace s cerebelarni
ataxii typu 1 (Abdelhadi et al. 2016).

Studie zameéfena na zkoumani SDCA1 provadéla testy u dvanacti pst varianty malinois,
ktefi genotypem nebyli homozygoti. Cerebelarni dysfunkce se i pfesto u té€chto vybranych psa
projevila. Na zakladeé histopatologickych vySetfeni provadénych vramci vyzkumu bylo
zjisténo, ze toto onemocnéni je neuropatologicky rozdilné u raznych plemen belgickych
ovcaka. Postizeni psi slouzi jako zvifeci model pro lidské onemocnéni EAST syndrom (Arai et
al. 2015).

SDCA 2 je dédicna spongiozni degenerace s cerebelarni degeneraci a stejné jako
u SDCA 1 se projevuje u autozomalné recesivnich malinoisi s genotypem aa (Kleiter et al.
2011).

Testy, které se provadély vramci vyzkumu, vymezily kriticky interval na patém
chromozomu. Pokus se realizoval na rodiné malinoisi se Ctyfmi Sténaty s priznaky
cerebelarniho postizeni. Po vyhodnoceni testt se zjistilo, ze pti SDCA typu 2 dochazi k mutaci
genu ATP1B2, ktery koduje B2 podjednotku holoenzymu Na+/K+ -ATPazy (Hilbers et al.
2016).

Stejné jako u SDCA 1 byly u mys$i nalezeny klinické a neurohistopatologické nalezy
tykajici se Atplb2, které se velmi podobaly nalezim objevenym u postizenych Sténat
malinoist. Vzhledem k tomuto objevu se mutace genu ATP1B2 povazuje za pticinu vzniku
SDCA 2, ktera se nazyva spongiozni degenerace s cerebelarni ataxii typ 2 (Calandriello et al.
1995).
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3.5.3.1 Funkce mozecku

Mozecek je velmi dulezity pfi synchronizaci svalové aktivity, pohybu o€i a kontrole
rovnovahy. Pohyby, které jsou zahajeny v mozkové kiife vyzaduji nejvyssi stupen synergie, a
proto je mozecek ve velmi tésném kontaktu s mozkovym kmenem, michou a mozkovou kirou.
Jeho zvlastni funkci je, Ze dokaze posuzovat disparity, tedy riznost mezi zamySlenou
motorickou akci mozkové kury a svalovou odpovédi. Mozecek dokaze korigovat jakoukoliv
disparitu, ktera je vytvorena béhem pohybu tim, ze ovliviiuje motorickéd centra v mozkovém
kmeni a mozkové kufe (Sultan & Glickstein 2007).
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Obr. 16 Detailni popis prufezu mozecku (Pfevzato a upraveno z Handbook of
Veterinary Neurology — Lorenz, Sth Edition)
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3.5.3.2 Kiinicka prezentace

Oba dva typy SDCA maji své charakteristické projevy, které se od sebe vyrazné lisi,
prestoze tato nemoc napada stejnou cast mozku, a to mozecek (Kleiter et al. 2011).

Obr. 17 a Houbovita degenerace mozetku Obr. 17 b Rez mozekovym jadrem
zdravého jedince (Pfevzato a upraveno od Mauri et al. 2017).

3.5.3.2.1 Klinicka prezentace typu SDCA 1

Tato nemoc se projevuje uz od ¢tvrtého tydne veku §ténéte. Mohou nastat vyjimky, kdy
se prvni piiznaky objevi v pozdéjsim véku dvou mésica, ale to nic neméni na prubéhu nemoci
(Wessmann et al. 2004).

Studie, zabyvajici se pozorovanim dvanacti §ténat s postizenim SDCA 1 zjistila, ze
Sténiata se projevovala fadou ptiznaku typickych pro SDCA 1. Deset ze zkoumanych Sténat
vykazovalo znamky cilosti, bystrosti a citlivosti vii¢i podnétim, oproti dvéma, mén¢ ostrazitym
a ve svych reakcich na podnét pomalejsim. Tti §téniata projevovala zpomalenou koordinaci o¢ni
koule pfi nahlém zryhleni pohybu hlavy. Dvé stéfiata vykazovala piehnané pohybové reakce
pii chiizi a svalové kieCe po rehabilitacnim cviceni. U Ctyf §ténat byly zaznamenany zachvaty
a opakované narazy do prekazek ¢i jinych predmétd, coz bylo vyhodnoceno jako disledek
rychlejsi progrese nemoci (Bockenhauer et al. 2009).

U vsech §ténat byla pozorovana ataxicka chiize, ktera byla zieteln&jsi na zadnich
koncetinach. Jedna se o chizi, kdy zvife neni schopno ovladat koncetiny. K chiizi se piidava
motani, neschopnost udrzet se na nohou, klopytani, tfes nebo uplna ztrata rovnovahy a nasledny
pad. Dale vSechna §ténata trpéla svalovou kieci, kterd zhorSovala stav postizenych zvirat.
Klinické ptfiznaky byly natolik kritické, ze do 17. tydne veéku doslo k utraceni vSech Sténat
(Scholl et al. 2009).

3.5.3.2.2 Klinicka prezentace typu SDCA 2
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Stétiata s SDCA 2 vykazovala obdobné piiznaky jako SDCA 1. Tento typ SDCA se
ovSem projevuje rychlejsi gradaci nemoci a nastupem piiznaku jiz ve Ctyfech tydnech Zivota.
Prvotni ptiznaky projevuji cerebelarni dysfunkci a ataxickou chtzi (Jayadev a Bird 2013).

Kwvili neschopnosti chiize se vétSina §téniat nedozije vice nez Sesti tydnu (jsou bud’
utracena nebo hynou pfi silném epileptickém zachvatu). U sténat s leh¢im pribéhem ataxické
chtize, svalovych kieCi a zachvatu byla navic diagnostikovana centralni slepota, ktera celkoveé
zhorsSuje stav zvifat (Urkasemsin a Olby 2014).

3.5.3.3 Predispozice

Predisponované plemeno je zejména belgicky ovCak, konktrétné malinois. Dle
genetické analyzy, ktera prokazala prekvapivou heterogenitu, védci usoudili, Ze se zde nachazi
vice nez jeden typ cerebelarni dysfunkce, kterou belgicky ovcak trpi (Standford & Burmeister
2014).

Onemocnéni se netyka jen belgického ovc€aka, nybrz i1 jinych plemen, u kterych se
nemoc neprojevuje tak Casto. Méné Castymi postizenymi plemeny je naptiklad rotvajler, fox
teriér, gordon setr, skotsky teriér a alja$sky husky (de Lahunta et al. 1980).

Co se tyCe predispozice, tak je dilezité podotknout, jaké je vhodné kiizeni belgickych
ovcakl, aby se zamezilo §ifeni nemoci. VSichni jedinci, at’ uz heterozygoti, jinym slovem
prenasecCi s genotypem Aa a recesivni homozygoti s genotypem aa nesmi byt zatazeni do chovu,
kvuli jiz zminénému rozsifovani nemoci (Ukrasemsin a Olby 2014).

Tab. 7. Znazornéni dédi¢né predispoice vzniku SDCA

A/a = prenaSe¢

potomstva, 50 %
potomstva budou
prenaseci

potomstva budou
prenaseci, 25%
potomstva bude
postizeno SDCA

KiiZeni dvou jedincii A/A Al/a a/a
50 % zdravého
100% zdravé potomstva, 50 % 100% potomstva
A/A =zdravy potomstvo potomstva budou budou nosici
prenaseci
25 % zdravého 50% potomstva
50 % zdravého potomstva, 50% budou

prenaseci, 50%
potomstva bude
postizeno SDCA

a/a = nemocny

100% potomci
budou prenaseci

5 0% potomstva
budou
prenaseci, 50%
potomstva bude
postizeno SDCA

100 % potomstva
postizeno SDCA
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3.5.3.4 Diagnostika

Diagnostika onemocnéni SDCA obou typt se da provést pomoci magnetické rezonance
(MRI). Zde se prokaze degenerovana houbovita tkan mozecku. Detekce degenerované tkané
mozeCku by se mohla zlepsit, za predpokladu, ze by zobrazovaci technika snimki MRI
vyuzivala transverzalni snimek, jenz je kolmy na mozkovy kmen s kombinaci pfesnych
dorzalnich snimki. Diagnostika je bohuzel mozna pouze postmortalni metodou, tudiz se
houbovita tkan neda odhalit diive (Thames et al. 2010).

3.5.3.5 Priibéh

Prvotni ptiznaky SDCA, at uz typu 1 nebo 2 se obecné zacinaji projevovat ve Ctvrtém
tydnu zivota Sténat. Pocatky signalizuje mozeCkové onemocnéni ve formé bilateralni
symetrické houbovité degenerace cerebelarnich jader v granularnich burikach, ¢i k dilataci
neboli rozsifeni myelinové pochvy a myelinofagd. Symptomy se objevuji po par dnech od
propuknuti nemoci (Tatalick et al. 1993).

Mezi viditelné znaky nemoci se fadi silny tfes pii pohybu ¢i vzruSeni, ktery béhem
odpotinku nebo spanku odezni. Stéfiata maji pomalé reakce na podnéty a zpomalenou
koordinaci o¢ni koule pfi pohybu hlavy. Studie popisuji i ataxickou chuizi, ktera je zieteln&jsi
na panevnich koncetinach. Jedinec ma problém se udrzet na nohou, klopyta, pada a v ptfipadném
udrzeni se na nohou je viditelny Siroky postoj. U nékterych §ténat byla diagnostikovanai slepota
¢i silné epileptické zachvaty. Jina §ténata s mirn€j§im klinickym fenotypem byla hypermetricka
a béhem krmeni Stéiata vykazovala Siroky postoj se spasticitou. Spasticita znazorfiuje zvyseny
svalovy tonus, kdy jsou koncetiny ve vzptimeném postoji, kdy se zda, ze st€én€ bojuje s gravitaci
(Cachin & Vandevelde 1991).

3.5.3.6 Lécba

Vzhledem k tomu, ze neexistuje zadny 1€k, neni mozna 1écba. Pfi pfedani postizené
genetické alely do nasledné generace je jedinym feSenim eutanazie ve velmi mladém veku
(Hersheson et al. 2012).

3.5.3.7 Prognoza

SDCA prvniho i1 druhého typu se fadi k méné Castym onemocnénim nerovové soustavy, a
neziidka byva zaménovana za vrozenou vadu ¢i infekci (Klockgether & Paulson 2011).

Prognoza onemocnéni neni piizniva. Zadné §téné se nedozije déle nez pét mésica Zivota,
protoze kvuli klinickycm pfiznakiim samo uhyne nebo majitel pfipusti eutanazii celého vrhu
postizenych sténat (Fogel & Perlman 2007).

Je nezbytné, aby se o této problematice dozvédéla Sirsi verejnost, zejména chovatelské
kluby, chovatelé samotni a v neposledni fad¢ 1 veterinafi, aby se vzhledem k nemoznosti 1écby
podafilo alesponi maximalné eliminovat pocet postizenych jednict (Klockgether & Paulson
2011).
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3.5.4 Atrofie s cerebelarni ataxii

Atrofie s cerebelarni ataxii (CACA) je dédicné autosomalné recesivni onemocnéni, které
se projevuje absenci genu kodujiciho selenoprotein P (SELENOP), ktery je nezbytny pro
transport selenu do centralni nervové soustavy. Dle histopatologickych vyzkuml byla
prokazana atrofie predev§im v mozecku, ktera zpisobuje ubytek bunek a nasledné zmenseni
organu. Onemocnéni ma rychly prabéh s fatalni prognozou, ktera nastane béhem par tydna
(Beaudin et al. 2019).

3.5.4.1 Obecna charakteristika

Dédi¢né onemocnéni CACA u belgickych ov¢aka je poSkozenim mozecku, které je
charakteristické nekoordinovanymi pohyby a naslednym tfesem pii zneklidnéni ¢i chuzi.
Vyskyt klinicky zavaznych ptiznaka je variabilni, jelikoz existuji zaznamy o psech, ktefi trpé€li
atrofii s cerebelarni ataxii a dozili se véku az deseti let (Christen et al. 2021).

Bylo provedeno kombinované mapovani genetickych vazeb a homozygotnosti na
Ctyfech S§ténatech trpicich touto nemoci. Dle vyzkumu doSlo na ¢tvrtém chromozomu
,946,53,9_66,963,863del17,325 kdeleci neboli ztraté casti chromozomu, ktery vede
k preruseni kodujici sekvence pro SELENOP. Jak jiz nejnovéjsi vysledky studii ukazuji, delece
genu SELENOP zpusobuje defekt pii transportu selenu do CNS, ktery je spojen s atrofii
s cerebelarni ataxii (Solovyev et al. 2021).

Pti krevnich testech zkoumaného vrhu byla zjisténa snizena hladina selenu v krvi zhruba
na 30 %. Nizka hladina selenu ovliviiuje funk¢nost téla psa (Christen et al. 2021).

Toto onemocnéni bylo zkoumano taktéz u mysi, a i zde se projevila ataxie, ale klinické
pfiznaky nebyly natolik zavazné, jako u zkoumanych pst (Hill et al. 2003).

.

AT,

L

Obr. 18 a) St&n& malinoise pii zachvatu Obr. 18 b) Svalovy tonus §ténnéte

(Ptevzato a upraveno od Christen et al. 2021)
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Postizené §téné, které je na obrazku A neni schopné vstat vzhledem k zavaznosti stupné
onemocnéni. Nemoc doprovazi silny tfes a zachvaty, které se odehravaji v epizodach. Na
obrazku B je taktéz §t€né malinoise, které trpi lehkym tfesem a zvySenym svalovym tonusem
krku a trupu (Christen et al. 2021).

3.5.4.2 Klinicka prezentace

U vrhu S§ténat belgického ov¢aka malinoise Ctyfi Stéiata s rodi¢i nevykazovala
symptomy nemoci, ani po klinické strance. Prvni znamky nemoci se zaCaly objevovat mezi
dvanactym a c¢trnactym dnem zivota a dale se postupné rozvijely a gradovaly. Klinické
vySetfeni u §téiat bylo provedeno ve dvaceti sedmi dnech od narozeni, kdy zbyvajici Ctyfi
Sténata projevovala znamky ataxie (Urkasemsin a Olby 2014).

Stéfiata postizena atrofii s cerebelarni ataxii trpéla tfesem pii vzrugeni, kyvanim trupu
pfi chizi ¢i jinému pohybu. Dale kratkymi sériemi zachvatl spastické formy rtizné intenzity a
zvyenym svalovym tonusem. Stéfiata méla poskozeny polykaci reflex, tudiz nemohla v plné
mife pfijimat potravu a dochazelo k daveni Ci zvraceni. Neschopnost pfijimat potravu
u postizenych sténat méla za nésledek Spatné pribirani télesné hmotnosti, Spatny vyvoj a
nasledné hubnuti (Vallat et al. 2016).

Sedmadvacaty den po klinickém vySetfeni doslo vzhledem k neslucitelnosti nemoci se
zivotem k eutanazii. Postizeni jedinci sice necitili fyzickou bolest, nebyly vsak dodrzeny
podminky welfare, a to kvuli psychické ujmé sténat i majiteld (OMIA 2021).

3.5.4.3 Dédi¢na predispozice

Atrofie s cerebelarni ataxii byla charakterizovana jako autozomalné recesivni nemoc,
ktera se dédi¢né prenasi na recesivni homozygoty s genotypem aa (Beaudin et al. 2019).

3.5.4.4 Diagnostika

Atrofie s cerebelarni ataxii byla jesté pred par lety nezndma a zameérnovala se bud’
s obéma typy SDCA, nebo s kardiomyopatii s juvenilni mortalitou (CIM). Prestoze CIM neni
neurologické postiZeni, jeho pfiznakem je taktéz Spatna, houpava chize doprovazené padem
(Gurtner et al. 2020).

Teprve vroce 2020 bylo chovatelem belgickych ovcaka ohlaseno postizeni novym
typem ataxie u Ctyf z osmi Sténat vrhu. Po provedeni nékolika vySetieni poCitacovou tomografii
(CT) a magnetickou rezonanci (MRI) se doslo k zavéru, ze Sténata trpi novym typem ataxie,
liSicim se od SDCA ajinych nemoci tim, ze brani piisunu selenu do centralni nervové soustavy,
¢imz dochazi k atrofii mozecku. Nemoc dostala nazev atrofie s cerebelarni ataxii a fadi se mezi
nejnovesi objevena neurodegenerativni onemocnéni u psa (Witek et al. 2021).

3.5.4.5 Pitva a histopatologické vysetieni

Pitva a néasledné histopatologické vySetteni se tykalo Ctyf postizenych stéfat z jednoho
vrhu. U vSech §téfiat byly nalezeny podobné 1éze, jak v mozku, tak v miSe, a to v rizném
rozsahu. Vysledky ukazaly zanik Purkyfiovych a granularnich bunék se silnou atrofii mozecku.
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Ve stfednim mozku, miSe a mozkovém kmeni byla potvrzena degenerace axont. Dale pitva
ukézala snizeny obsah myelinu v bilé hmoté mozku 1 michy. Dle histopatologického vySetieni
a pitvy byla nemoc klasifikovana jako atrofie a cerebelarni ataxii (Akbar & Ashizawa 2015).

Afektovana tkan Zdrava tkan Afektovana tkafh Zdrava tkan

£ F & B H
ML PL
o o N T

— wM — WM — '. . —

ML — Molekularni vrstva, PL — vrstva Purkynovych bunék, GL — vrstva granuldrnich bunék, WM — bila hmota misni

Obr. 20 Ukazka zdravé a postizené tkané mozecku (Pfevzato a upraveno od Christen et
al. 2021)

Histopatologické vysetfeni mozecku na obrazku A a B znazoriuje viditelné zeslabeni
vSech kortikalnich vrstev a nekrozu Purkyniovych bunék (Sipka na obrazku A). Na obrazku C a
D bylo provedeno histopatologické vySetieni bilé misni hmoty, kde je snizena myelinizace
(modra barva) a axonalni degenerace (Sipka na obrazku C). Obrazek E a F je opét vySetieni
mozecku, kde na obrazku E dochazi ke zvySenému poctu astrocytd hlavné v Purkynovych
burikach a ve vrstvé granularnich bunék, oproti F. Posledni obrazky G a H zobrazuji vySetieni
Sedé miSni hmoty. ZvySeny pocet a aktivace mikroglii doprovazené neuronalni degeneraci je
zobrazeno na obrazku G §ipkou. Na obrazku H, nejsou zadné viditelné znamky degenerace
(Christen et al. 2021).

3.5.4.6 Pribéh

Tato nemoc se zacina projevovat jiz v prvnich ¢trnacti dnech zivota Sténat, kdy ptiznaky
kazdym dnem postupné nabiraji na intenzit&. Prvotni projev je pozorovan pii chiizi §téfiat. Sténé
neni schopno koordinované a synchronizované chiize, pii které dochazi k houpavému pohybu
trupu a naslednému padu. Spatny chod psa doprovazi ties a zvySeny svalovy tonus (Witek et
al. 2021).

Tyto prvotni pfiznaky dopliiuji série kratkych spastickych zachvata, které se projevuji
v ruzné intenzité. Spastické zachvaty jsou typické ztratou hybnosti a napnutymi koncetinami.
Dal§im priznakem je snizeny polykaci reflex, ktery se projevuje v pozdé€jSich dnech. Zdrava
Sténata jsou schopna normalné pfijimat potravu, avsak u §ténat postizenych ataxii s cerebelarni
atrofii dochézi naopak k neschopnosti pfijimat potravu a naslednému dusSeni a zvraceni (Vallat
et al. 2016).
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Vzledem k zaclenéni onemocnéni mezi neurodegenerativni onemocnéni, ktera
poskozuji nervovou soustavu, da se predpokladat, ze vyvoj 1éku bude obtizny nebo dokonce
nemozny. ReSenim je v&asna diagnostika, ktera umozni do denni krmné davky postizenych
zahrnout patficné mnozstvi selenu, které sice zpomali nastup nemoci, ale i presto bude pouze
oddalovat nevyhnutelné. Prozatim existuje jen jeden pfipad, kdy Sténé s ataxii a cerebelarni
atrofii dokéazalo dosahnout véku deseti let. Ve vSech ostatnich piipadech doslo k okamzité
eutanazii jiz v brzkém véku dvaceti sedmi dnu zivota (Urkasemsin a Olby 2014).

3.54.7 Lécba

Jedna se o nove€ odhalené onemocnéni, které nebylo snadné identifikovat, protoze se
velmi podoba degenerativnim onemocnénim, jako je napf. degenerativni myelopatie nebo
spongiozni degenerace s cerebelarni ataxii obou typd. Z tohoto divodu prozatim neni
prokazané ucinny lék, ktery by znatelné zlepsil prubeh jedince (Scott et al. 2020).

Prvotni vyzkumy, které se tykaly 1écby byly zaméfeny na ubytek selenu. Postizenych
psu touto nemoci bylo prozatim odhaleno pét. Na Ctyfech z nich bylo nutné z hlediska welfare
uplatnit eutanazii, nebo samovolné uhynuli vlivem nemoci. Jeden zbyvajici pes se dozil deseti
let v€ku, protoZe se u n€j objevila mirnéjsi atrofie, kterou doprovazel leh¢i prabeh, ackoli ji pes
byl postizen v raném veku. Lékarti se domnivaji, ze pokud se choroba podchyti v brzkém véku
a pravidelné se do krmné davky bude ptidava selen ve formeé rizného druhu masa, ryze ¢i vajec,
bude mozné zlepsit prubéh nemoci (Solovyew 2015).

Pribéh nemoci je variabilni, tudizZ se neda s presnosti fict, jak moc bude mozecek a jiné
Casti mozku poskozeny. Muze dojit k imrti v jednom mésici Zivota nebo se pes dozije ve€ku
deset a vice let. Dlouhovékost spojena s touto nemoci je bohuzel minimalni (Beaudin et al.
2019).

3.5.4.8 Prognoza

Prognéza tohoto onemocnéni je nepiizniva. Stéfiata se nedoziji vysokého véku, presnéji
jen par tydnu, jelikoz nemoc rychle graduje a Sténata ve vétsin€ ptipadech hynou v souvislosti
s tézkym prabéhem (Scott et al. 2020)
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4. 7.avér

Bakalarska prace je zaméfena na problematiku neurodegenerativnich onemocnéni. Jeji
snahou je, vzhledem k absenci moznosti 1écby, upozornit §ir§i vefejnost na zavaznost Sitfeni
onemocneni.

Jak uz bylo zminéno vySe, neurodegenerativni onemocnéni jsou lehce zaménitelna
s potizemi pohybového aparatu. Zaména degenerativniho onemocnéni nervové soustavy
napfiklad za vyhtezlou plotynku ¢i dysplazii kycelniho nebo loketniho kloubu je €astym jevem.
Jediny na prvni pohled rozpoznatelny rozdil, ktery utvrdi I1ékare o potizich nervové soustavy je
ten, ze pes postizeny degenerativni myelopatii ¢i SDCA obou typu neciti bolest. Onemocnéni
mozku ¢i michy je bezbolestné na rozdil od problému s pohybovym aparatem.

Témto nemocem se da predejit pouze podstoupenim genetickych testi obou rodicu, ktefi
se mezi sebou maji kiizit, aby nedoslo k dédicnému piedani afektované alely. V ptipadé€ uhynu
se da nemoc identifikovat histopatologickym vySetfenim neboli pitvou. Bohuzel nékteti
majitelé psti bezohledné mnozi psy, aniz by si predem zjistili genetické zalozeni jedince a
nedochazelo tak k Sifeni nemoci. Jelikoz se tato postizeni bohuzel nedaji 1écCit, veskera
zodpovédnost za vznik chorob spada na majitele psu, ktefi si i pfes to neuvédomuji vaznost
situace a zpusobuji tim ubytky jedinct danych plemen.

Pokud se tato onemocnéni podchyti relativné brzo, je mozné podstoupit rehabilitacni
program, ktery zahrnuje fyzioterapii, chiizi, plavani & cvieni. Uginnost tohoto typu 16by je
dolozena, ale vede pouze k oddaleni projeveni silnéjSich pfiznaka. Skutecnost, ze se nemoc
neda uplné vylécit, pouze zpomalit pribéh a ze i ptes veskerou snahu majitele a veterinare dojde
k umrti zvifete je divodem, pro€ je tieba t€émto onemocnénim vénovat pozornost.

V ptipadé nového onemocnéni CACA, pii némz dochazi k preruseni transportu selenu
do nervové soustavy je mozné, aby jiz zminény selen byl pfidavan do denni krmné davky psa.
Ale opét se jedna o nevylécitelné onemocnéni, které se jen diky zvySenému piijmu selenu pouze
oddali, nikoli uplné& vyléci.

32



5. Literatura

Abdelhadi O, Iancu D, Stanescu H, Kleta R, Bockenhauer D. 2016. EAST syndrome:
clinical, pathophysiological, and genetic aspects of mutations in KCNJ10. Rare Dis.
4:1195043.

Abecasis GR, Cherny SS, Cookson WO, Cardon LR. 2002. Merlin —rapid analysis of dense
genetic maps using sparse gene flow trees. Nat. Genet. 30:97-101.

Akbar U, Ashizawa T. 2015. Ataxia. Neurol Clin. 33:225-248.

Andersen PM, Forsgren L, Binzer M, Nilsson P, Ala-Hurula V, Kerdnen ML, Bergmark L,
Saarinen A, Haltia T, Tarvainen I, Kinnunen E, Udd B, Marklund SL. 1996. Autosomal
recessive adult-onset amyotrophic lateral sclerosis associated with homozygosity for Asp90Ala
CuZn-superoxide dismutase mutation. A clinical and genealogical study of 36 patients. Brain.
119:1153-1172.

Arai E, Baba Y, Iwagawa T, Kuribayashi H, Mochizuki Y, Murakami A, Watanbe S. 2015.
Ablation of Kcnjl0 expression in retinal explants revealed pivotal roles for Kcnjl0 in the
proliferation and development of Miiller glia. Mol. Vis. 21:148-159.

Averill DR Jr. 1973. Degenerative myelopathy in the aging German Shepherd Dog:
Clinical and pathologic findings. ] Am Vet Med Assoc. 162:1045-1051.

Beaudin M, Matilla-Duefias A, Soong BW, Pedroso JL, Barsottini OG, Mitoma H, Tsuji
S, Schmahmann JD, Manto M, Rouleau GA, Klein Ch, Dupre N. 2019. The classification of
autosomal recessive cerebellar ataxias: a consensus statement from the Society for Research on
the Cerebellum and Ataxias Task Force. Cerebellum. 18:1098—1125.

Blazquez PM, Hirata Y, Highstein SM. 2004. The vestibulecochlear reflex as a model
system for motor learning: what is the role of the cerebellum? Cerebellum. 3:188—192.

Bockenhauer D, Feather S, Stanescu HC, Bandulik S, Zdebik AA, Reichold M, Tobin J,
Lieberer E, Sterner C, Landoure G, Arora R, Sirimanna T, Thompson D, Cross JH, van’t Hoff
W, Al Masri O, Tullus K, Yeung S, Anikster Y, Klootwijk E, Hubank M, Dillon MJ, Heitzmann
D, Arcos-Burgos M, Knepper MA, Dobbie A, Gahl WA, Warth R, Sheridan E, Kleta R. 2009.
Epilepsy, ataxia, sensorineural deafness, tubulopathy, and KCNJ10 mutations. N. Engl. J. Med.
360:1960-1970.

Boillee S, Vande Velde C, Cleveland DW. 2006. ALS: a disease of motor neurons and
their nonneuronal neighbors. Neuron. 52:39-59.

Boothe DM. 20t01. Drugs acting on coagulation and clotting. In: Boothe, D. M. (ed.) Small
Animal Clinical Pharmacology and Therapeutics. W. B. Saunders, Philadelphia. pp. 107-124.

Braund KG, Vandevelde M. 1978. German Shepherd dog myelopathy - a morphologic and
morphometric study. Am J Vet Res. 39:1309-1315.

Braund KG, Vandevelde M. 1978. German Shepherd Dog myelopathy - A morphologic
and morphometric study. Am J Vet Res. 39:1309-1315.

Braund KG. 1987. Hip dysplasia and degenerative myelopathy: making the distinction in
dogs. Vet Med. 82:782-9.

Burke MJ, Colter SB. 1990. A practical review of canine and feline spinal cord anatomy.
Prog Vet Neurol. 1:358-370.

Cachin M, Vandevelde M. 1991. Congenital tremor with spongy degeneration of the
central nervous system in two puppies. J Vet Intern Med. 5:87-90.

33



Calandriello L, Curini R, Pennisi EM, Palladini G. 1995. Spongy state (status Spongiosus)
and inhibition of Na,K-ATPase: a pathogenetic theory. Med. Hypotheses. 44:173—-178.

Clemmons RM, Wheeler S, LeCouteur RA. 1995. How do I treat a degenerative
myelopathy. Prog Vet Neurol. 6:71-72.

Clemmons RM. 1989. Degenerative myelopathy. In: Kirk RW, ed. Current Veterinary
Therapy X-Small Animal Practice. Toronto: WB Saunders Company. 830-833.

Clemmons RM. 1989. Degenerative myelopathy. In: Kirk RW, ed. Current Veterinary
Therapy. Philadelphia, PA: WB Saunders. 830.

Clemmons RM. 1989. Degenerative myelopathy. In: Kirk RW, editor. Current veterinary
therapy X. Small animal practice. Philadelphia: W.B. Saunders Company. p:830-3.

Clemmons RM. 1991. Therapeutic considerations for degenerative myelopathy of German
shepherds. In: Proceedings 9th ACVIM Forum. New Orleans (LA). p:773-5.

Clemmons RM. 1991. Therapeutic considerations for degenerative myelopathy of German
Shepherds. Proc Ninth Annu Vet Med Forum. 773-775.

Clemmons RM. 1992. Degenerative myelopathy. Vet Clin North Am Small Anim Pract.
22:965-971.

Coates JR, Wininger FA. 2010. Canine degenerative myelopathy. Vet Clin North Am
Small Anim Pract. 40:929-950.

Couturier L, Degueurce C, Ruel J, Dennis R, Begon D. 2005. Anatomical study of cranial
nerve emergence and skull foramina in the dog using magnetic resonance imaging and
computer tomography. Vet. Radiol. Ultrasound. 46:375-383.

de Lahunta A, Fenner WR, Indrieri RJ, Mellick PW, Gardner S, Bell JS. 1980. Hereditary
cerebellar cortical abiotrophy in the Gordon Setter. ] Am Vet Med Assoc. 177:538-541.

de Lahunta A, Glass E, Kent M. 2015. Small animal spinal cord disease. In: A de Lahunta,
E Glass, M Kent (eds.), Veterinary Neuroanatomy and Clinical Neurology. 4th ed. St. Louis,
MO: Elsevier. 257—-303.

de Lahunta A, Glass E. 2009. Veterinary neuroanatomy and clinical neurology. St. Louis
(MO): Saunders Elsevier.

De Lahunta A, Glass E. 2009. Veterinary Neuroanatomy and Clinical Neurology. Saunders
Elsevier. St. Louis, Missouri.

De Rycke LM., Gielen IM, Van Meervenne SA, Simoens PJ, van Bree HJ. 2005. Computed
tomography and cross-sectional anatomy of the brain in clinically normal dogs. Am. J. Vet.
Res. 66:1743-1756.

Dewey CW, da Costa RC. 2016. Practical Guide to Canince and Feline Neurology 3rd
Edition. Wiley Blackwell. New Delhi, India.

Dion PA, Daoud H, Rouleau GA. 2009. Genetics of motor neuron disorders: new insights
into pathogenic mechanisms. Nat Rev Genet. 10(11):769-82.

Divers TJ, Mohammed HO, Cummings JF, Valentine BA, De Lahunta A, Jackson CA,
Summers BA. 1994. Equine motor neuron disease: findings in 28 horses and proposal of a
pathophysiological mechanism for the disease. Equine Vet J. 26(5):409-15.

Dylevsky I, 2009. Specialni kineziologie 1.vydani. Grada 15:180.

Evans HE (ed.). 1993. Miller’s Anatomy of the Dog, 3rd edn. W.B. Saunders, Philadelphia,
PA.

34



Flegel T, Matiasek K, Henke D, Grevel V. 2007. Cerebellar cortical degeneration with
selective granule cell loss in Bavarian Mountain dogs. J Small Anim Pract. 48:462-465.

Fogel BL, Perlman S. 2007. Clinical features and molecular genetics of autosomal
recessive cerebellar ataxias. Lancet Neurol. 6:245-257.

Green SL, Tolwani RJ, Varma S, Quignon P, Galibert F, Cork LC. 2002. Structure,
chromosomal location, and analysis of the canine Cu/Zn superoxide dismutase (SOD1) gene. J
Hered. 93:119 —124.

Griffiths IR, Duncan DI. 1975. Chronic degenerative radiculomyelopathy in the dog. J
Small Anim Pract. 16:461-471.

Griffiths IR, Duncan ID. 1975. Chronic degenerative radiculomyelopathy in the dog. J
Small Anim Pract. 16:461-471.

Gurtner C, Hug P, Kleiter M, Kohler K, Dietschi E, Jagannathan V, Leeb T. 2020. YARS>
missense variant in Belgian Shepherd Dogs with cardiomyopathy and juvenile mortality. Genes
(Basel). 11:313.

Hersheson J, Haworth A, Houlden H. 2012. The inherited ataxias: genetic heterogeneity,
mutation databases, and future directions in research and clinical diagnostics. Hum. Mutat.
33:1324-1332.

Hilbers F, Kopec W, Isaksen TJ, Holm TH, Lykke-Hartmann K, Nissen P, Khandelia H,
Poulsen H. 2016. Tuning of the Na,K-ATPase by the beta subunit. Sci. Rep. 6:20442.

Hill KE, Zhou J, McMahan WJ, Motley AK, Atkins JF, Gesteland RF, Burk RF . 2003.
Deletion of selenoprotein P alters distribution of selenium in the mouse. J Biol Chem.
278:13640-13646.

Hill KE, Zhou J, McMahan WJ, Motley AK, Burk RF. 2004. Neurological dysfunction
occurs in mice with targeted deletion of the selenoprotein P gene. J Nutr. 134:157-161.

Chrisman C, Mariani C, Platt S, Clemmons R. 2003. Neurology for the Small Animal
Practitioner. Teton NewMedia, Jackson, WY. 149:271-300.

Christen M, Hogler S, Kleiter M, Leschnik M, Weber C, Thaller D, Jagannathan V, Leeb
T. 2021. Deletion of the SELENOP gene leads to CNS atrophy with cerebellar ataxia in dogs.
PLoS Genet 17:8.

Jacgmot O, Van Thielen B, Fierens Y, Hammond M, Willekens I, Van Schuerbeek P,
Verhelle F, Goossens P, De Ridder F, Clarys JP, Vanbinst A, De Mey J. 2013. Diffusion tensor
imaging of white matter tracts in the dog brain. Anat Rec (Hoboken). 296:340-349.

Jaggy A, Kathmann I. 2001. Rehabilitation. In: Alexander C-S, ed. Hrsg. Physikalische
Therapie fur Kleintiere. Berlin, Germany: Parey Buchverlag. 182-206.

Jayadev S, Bird TD. 2013. Hereditary ataxias: overview. Genet. Med. 15:673-683.

Johnson RP, Neer TM, Partington BP, Cho DY, Partington CR. 2001. Familial cerebellar
ataxia with hydrocephalus in Bullmastiffs. Vet Radiol Ultrasound. 42:246-249.

Johnston PE, Barrie JA, McCulloch MC, Anderson TJ, Griffiths IR. 2000. Central nervous
system pathology in 25 dogs with chronic degenerative radiculomyelopathy. Vet Rec. 146:629-
633.

Jones JC, Inzana KD, Rossmeisl JH, Bergman RL, Wells T, Butler K. 2005. CT
myelography of the thoraco-lumbar spine in 8 dogs with degenerative myelopathy. J Vet Sci.
6:341-8.

35



Karlsson EK, Baranowska I, Wade CM, Hillbertz NHCS, Zody MC, Anderson N, Biagi
TM, Patterson N, Pielberg GR, Kulbokas 3rd EJ, Comstock KE, Keller ET, Mesirov JP, von
Euler H, Kdmpe O, Hedhammar A, Lander ES, Andersson G, Andersson L, Lindblad-Toh K.
2007. Efficient mapping of mendelian traits in dogs through genome-wide association. Nat
Genet. 39:1321-8.

Kathmann I, Demierre S, Jaggy A. 2001. Rehabilitationsmassnahmen in der
Kleintierneurologie. Schweiz Arch Tierhelk. 143:495-502.

Kleiter M, Hogler S, Kneissl S, Url A, Leschnik M. 2011. Spongy degeneration with
cerebellar ataxia in Malinois puppies: a hereditary autosomal recessive disorder? J. Vet. Intern.
Med. 25:490-496.

Klockgether T, Paulson H. 2011. Milestones in ataxia. Mov. Disord. 26:1134-1141.

Legatt AD. 1999. Brainstem auditory evoked potentials: Methodology, interpretation, and
clinical application. In: MJ Aminoff (ed.), Electrodiagnosis in Clinical Neurology. 4th ed.
Philadelphia: Churchill Livingstone. 451-484.

Lindblad-Toh K, Wade CM, Mikkelsen TS, Karlsson EK, Jaffe DB, Kamal M, Clamp M,
Chang JL, Kulbokas 3rd EJ, Zody MC, Mauceli E, Xie X. 2005. Genome sequence,
comparative analysis and haplotype structure of the domestic dog. Nature. 438:803—19.

Lorenz MD, Kornegay JN. 2004. Handbook of Veterinary Neurology, 4th edn. W.B.
Saunders, Philadelphia, PA.

Lorenz MD, Coates JR, Kent M. 2012. Handbook of VETERINARY NEUROLOGY 5th
Edition. ELSEVIER SAUNDERS. St. Louis, Missouri.

Mauri N, Kleiter M, Dietschi E, Leschnik M, Hogler S, Wiedmer M, Dietrich J, Henke D,
Steffen F, Schuller S, Gurtner C, Stokar-Regenscheit N, O’Toole D, Blizer T, Herden Ch,
Oevermann A, Jagannathan V, Leeb T. 2017. A SINE insertion in ATP1B2 in Belgian Shepherd
Dogs affected by spongy degeneration with cerebellar ataxia (SDCA2). G3. 7:2729-2737.

Mauri N, Kleiter M, Leschnik M, Hogler S, Dietschi E, Wiedmer M, Dietrich J, Henke D,
Steffen F, Schuller S, Gurtner C, Stokar-Regenscheit N, O’Toole D, Blizer T, Herden Ch,
Oevermann A, Jagannathan V, Leeb T. 2017. A missense variant in KCNJ10 in Belgian
Shepherd Dogs affected by spongy degeneration with cerebellar ataxia (SDCA1). G3. 7:663—
669.

Olby N. 2004. Motor neuron disease: inherited and acquired. Vet Clin North Am Small
Anim Pract. 34:1403-18.

Olby N. 2010. The pathogenesis and treatment of acute spinal cord injuries in dogs. Vet
Clin North Am Small Anim Pract. 40:791- 807.

Olby NJ, Sharp NJH, Munana KR, Papich MG. 1999. Chronic and acute compressive
spinal cord lesions in dogs are associated with increased lumbar CSF glutamate levels. J Vet
Intern Med. 13:240.

Olby NJ. 2004. Tetraparesis. In: Platt, S. R. and Olby, N. J. (eds) Manual of Canine and
Feline Neurology. 3rd edition. BSAVA Publications. pp. 218-220.

Oliver JE, Purinton PT, Brown J. 1990. Somatosensory evoked potentials from stimulation
of thoracic limb nerves of the dog, Prog Vet Neurol. 1:433—443.

OMIA. 2021. Online Mendelian Inheritance in Animals.

36



Peters A, Palay SL, Webster H. 1991. The Fine Structure of the Nervous System: Neurons
and Their Supporting Cells, 3rd edn. Oxford University Press, New York.

Platt SR, Olby NJ. 2012. BSAVA Manual of Canine and Feline Neurology 4th Edition.
USA. British Small Animal Veterinary Association. USA, North Carolina.

Scott SS de O, Pedroso JL, Barsottini OGP, Franca-Junior MC, Braga-Neto P. 2020.
Natural history and epidemiology of the spinocerebellar ataxias: Insights from the first
description to nowadays. J Neurol Sci. 417:117082.

Sharp NJH. 1998. Disorders of the peripheral nervous system. 84— 86.

Scholl UL, Choi M, Liu T, Ramaekers VT, Hausler MG, Grimmer J, Tobe SW, Farhi A,
Nelson-Williams C, Lifton RP. 2009. Seizures, sensorineural deafness, ataxia, mental
retardation, and electrolyte imbalance (SeSAME syndrome) caused by mutations in KCNJ10.
Proc. Natl. Acad. Sci. USA 106:5842-5847.

Solovyev N, Drobyshev E, Blume B, Michalke B. 2021. Selenium at the neural barriers: A
review. Front Neurosci. 15:630016.

Solovyew ND. 2015. Importance of selenium and selenoprotein for brain function: From
antioxidant protection to neuronal signaling. J Inorg Biochem. 153:1-12.

Sultan F, Glickstein M. 2007. The cerebellum: comparative and animal studies.
Cerebellum, 6:168-176.

Summers BA, Cummings JF, de Lahunta A. 1995. Degenerative diseases of the central
nervous system. In: Veterinary Neuropathology. Mosby, St Louis, MO. 208-350.

Tatalick LM, Marks SL, Baszler TV. 1993. Cerebellar abiotrophy characterized by
granular cell loss in a Brittany. Vet Pathol. 30:385-388.

Thames RA, Robertson ID, Flegel T, Henke D, O’Brien DP, Coates JR, Olby NIJ. 2010.
Development of a morphometric magnetic resonance image parameter suitable for
distinguishing between normal dogs and dogs with cerebellar atrophy. Vet Radiol Ultrasound.
51:246-253.

Thijssen HO, Keyser A, Horstink MW, Meijer E. 1979. Morphology of the cervical spinal
cord on computed myelography. Neuroradiology. 18:57-62.

Toenniessen JG, Morin DE. 1995. Degenerative myelopathy: a comparative review.
Compend Contin Educ. 17:271-282.

Uemura EE. 2015. Fundamentals of Canine Neuroanatomy and Neurophysiology. Wiley
Blackwell. Pondicherry, India.

Urkasemsin G, Olby NJ. 2014. Canine hereditary ataxia. Vet Clin North Am Small Anim
Pract. 44:1075-1089.

Vallat JM, Goizet C, Tazir M, Couratier P, Magy L, Mathis S. 2016. Classifications of
neurogenetic diseases: An increasingly complex problem. Rev Neurol (Paris). 172:339-349.

Waxman FJ, Clemmons RM, Hinirichs DJ. 1980. Progressive myelopathy in older German
Shepherd dogs: II. Presence of circulating suppressor cells. J Immunol. 124:1216-1222.

Waxman FJ, Clemmons RM, Johnson G, Evermann JF, Johnson MI, Roberts C, Hinrichs
DJ. 1980. Progressive myelopathy in older German Shepherd dogs: I. Depressed response to
thymus-dependent mitogens. J Immunol. 124:1209-1215.

37



Wessmann A, Goedde T, Fischer A, Wohlsein P, Hamann H, Distl O, Tipold A. 2004.
Hereditary ataxia in the Jack Russell Terrier—clinical and genetic investigations. J. Vet. Intern.
Med. 18:515-521.

Wheeler SJ, Thomas WB. 1996. Small Animal Neurology. Iowa State University Press,
Ames, IA.

Williams DA, Batt RM, Sharp NJH. 1984. Degenerative myelopathy in German Shepherd
dogs - an association with mucosal biochemical changes and bacterial overgrowth in the small
intestine. Clin Sci. 66:25.

Williams DA, Prymak C, Baughan J. 1985. Tocopherol (vitamin E) status in canine
degenerative myelopathy. American College of Veterinary Internal Medicine 3rd Annual
Meeting San Diego, CA.

Witek N, Hawkins J, Hall D. 2021. Genetic ataxias: updateon classification and diagnostic
approaches. Curr Neurol Neurosci Rep 21:8.

6. Internetové stranky:

American Kennel Club. 2022. Belgian Sheepdog History: Becoming a Breed of Its Own.
American Kennel Club. Available from https://www.akc.org/ (accessed September 2022).

Club du Chien de Berger Belge du Canada. 2020. Belgian Shepherd Dog Club of Canada:
Historical summary. Club du Chien de Berger Belge du Canada. Available from
http://www.bsdcc.org/ (accessed April 2020).

Club du Chien de Berger Belge du Canada. 2020. Belgian Shepherd Dog Club of Canada:
Canadian Kennel Club Official Breed Standard. Club du Chien de Berger Belge du Canada.
Available from http://www.bsdcc.org/ (accessed April 2020).

Federation Cynologique Internationale. 2002. Belgian Shepherd dog. Federation
Cynologique Internationale. Available from https://www.fci.be/ (accessed April 2002).

The Kennel Club. 2022. Belgian Shepherd of Malinois. The Kennel Club. Available from
https://www.thekennelclub.org.uk/ (accessed September 2022).

The Belgian Sheepdog Club of America. 2017. Breed Type in the Belgian Sheepdog. The
Belgian Sheepdog Club of America. Available from https://bsca.info/ (accessed May 2017).

The Canine Chronicle. 2015. Meet the Belgian Laekenois. Available from
https://caninechronicle.com/ (accessed March 2015).

38


https://www.akc.org/
http://www.bsdcc.org/
http://www.bsdcc.org/
https://www.fci.be/
https://www.thekennelclub.org.uk/
https://bsca.info/
https://caninechronicle.com/

