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ABSTRAKT

Ukolem této bakalaiské prace je zpracovat kompletni literarni studii tykajici
se dédicnych chorob teriéri a podrobngji predstavit nékteré vybrané. Prace tedy
obsahuje jak seznamy chorob prokazanych u plemen teriéri, tak i popisy
nejcastéjSich a nejvyznamnéjSich chorob. Vysvétleny jsou hlavné pfi¢iny vzniku
téchto chorob, jejich dédi¢nost a dopad na jedince, poptipad¢ jejich 1écbu. Dale prace
pojednava o vlivu téchto odchylek na chov teriérti, 0o moznostech jejich eliminace a o
moznych strategiich zvySeni zdravi. V zavéru shrnuji né€kterd obecnd doporuceni pro

chovatele teriéru.

Klicova slova: dédicné choroby, geny, plemeno, pes, strategie zlepSeni zdravi,

eliminace chorob, teriéfi.

ABSTRACT

The aim of this bachelor thesis is to make complete literary study of the
hereditary diseases of terriers and introduce some selected ones. This work contains
lists of diseases documented in terrier breeds, as well as descriptions of the most
common and important diseases. It is explaining the main causes of these diseases,
their heredity, their impact on individuals and also their treatment. Furthermore, the
work deals with the influence of these diseases on breeding terriers, possibilities of
their elimination and possible strategies to improve health. In conclusion, |

summarize some general recommendations for terrier’s breeders.

Keywords: heredity, hereditary diseases, genes, breed, dog, health improvement

strategy, elimination of diseases, terriers.
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1. Uvod

Psi dnes ptedstavuji nejpocetnéjsi skupinu domacich zvifat, proto je péce
s minimdlnim vyskytem dédi€nych chorob, je nezbytné mit o téchto chorobach
piehled. Genetickd onemocnéni mohou byt Casto podcenéna samotnymi chovateli
nebo nebyt v€as rozpoznana. Vzhledem k tomu, Ze u pst existuje celd fada plemen,
z nichz kazdé mé sva specifika i co se vyskytu jednotlivych chorob tyce, je vhodné
zpracovat takovy piehled pro kazdou skupinu plemen, potazmo pro kazdé plemeno
individualn€. Jednou z téchto skupin jsou samoziejmé také teriéfi, kteti predstavuji

jednu z oblibenych skupin psti a pocet majitelti i chovatelli je znacny.

Tato bakalafskd prace pojednavd o problematice genetickych chorob
u teriérd. Touto problematikou se jako chovatelka west highland white teriért
zabyvam uz delsi dobu. Po dobu dvaceti let svého chovu jsem se sama, poptipadé
Z doslechu, setkala s ptiklady fady zdravotnich problému, nckteré se tykaly
i genetickych chorob samotnych. Kazdy vyskyt genetické choroby v chovu
predstavuje pro chovatele znany problém a nékdy 1 slozité rozhodovani. Z vlastni
svou bakalafskou praci vidim jako dal$i moznost poskytnuti informaci v prehledné
a usporadané form¢. Prace muze slouzit nejen jako zdroj informaci o samotnych
genetickych chorobach, ale poskytuje i komplexni vhled do zakladid dédic¢nosti,
kterou Casto chovatelé a majitelé psi nemaji. Jednim z hlavnich cilt je také poukazat
na problematiku eliminace téchto chorob a feSeni této problematiky v samotném

chovu.



2. Cil prace

Cilem prace je zpracovat kompletni literarni studii zabyvajici se

NS 24

wewr

rozsifenosti u plemen teriéri nebo rozsifenosti v jednom daném plemeni. U kazdé
choroby budou popsany jeji ptiznaky, vyskyt v ramci plemen, dédi¢nost a faktory
podminujici projevy nemoci, popiipadé metody diagnostiky a lécby a mozna
progndza. V zavéru prace se zamé&iim na vypracovani chovatelskych doporuceni pro

mozn¢é potlaceni vyskytu chorob v chovu.
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3. Obecna genetika psa

Genetika obecné sleduje dvé stranky véci. Prvni z nich je dédi¢nost, tou
druhou je variabilita neboli promeénlivost genetického materidlu. PfiCiny
proménlivosti mohou byt jak genetického, tak i negenetického piivodu. Diivodem pro
zménu genetického materialu mohou byt z genetického hlediska mutace a rozdilné
kombinace vloh a z negenetickych faktorti pak vliv vnitiniho i vnéjSiho prostiedi.
Vysledkem je vzdy soubor gentli, genotyp, daného psa. Ten spole¢né s vn&jSim
prostiedim utvafi to, jak dany pes vypada, tedy fenotyp. Fenotyp predstavuje soubor
vSech znaki psa. Celkovy pocet chromozomt v jadie bunck pfendsejicich u psa
genetickou informaci a tvoticich tedy karyotyp je 39 part, tedy 78 chromozomt

celkem.!

Znak je charakterizovan jako oznaceni pro jakoukoliv vlastnost psa, kterou
genetika podminuje. Kazdy znak psa urcuji geny neboli vlohy. V klasickém pojeti je
gen povazovan za jednotku genetické analyzy, dédi¢nosti. V tomto pojeti pak alela
vyjadiuje alternativni formu projevu genu. Tyto projevy zahrnuji mimo jiné i dédicné
choroby a defekty. Znak musi byt tvofen nejméné jednim parem gentl, z nichZ jeden

pochazi od feny a druhy od psa. Radu znakt viak tvoii vice gentl. 2

3.1 Dominantnost a recesivnost alel

Neékteré viohy u psa mohou tvofit tzv. vlohovy par. Vlohovy par obsahuje
vlohy rovnocenné nebo nerovnocenné. Jsou-li nerovnocenné, pak se alele
ptrevladajici nad druhou fikd dominantni a druhd, ustupujici alela je recesivni. Tyto
alely se nasledn¢ pro prakti¢nost oznacuji pismeny, dominantni velkymi a recesivni

malymi. 12

Kombinacemi alel nasledn¢€ vznikaji jedinci homozygotni a heterozygotni.
Homozygoti mohou byt podle svych genti zaloZeni bud’ dominantné nebo recesivng.’
U heterozygoti, kde je jeden gen dominantni a druhy recesivni, se vyskytuje uplna
a neuplna dominance. Pfi netiplné dominanci se gen projevuje jen ¢astecné a jedinec
je tedy rozeznatelny od homozygoti. 1%
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3.2 Kvalitativni a kvantitativni znaky a tzv. prahové vlastnosti

Znaky se déli podle miry dédi¢nosti na znaky kvalitativni a kvantitativni.
Kvalitativni znaky se dédi jednodu$e mendelisticky a jsou zakddovany v jednom
genu nebo je idi maly pocet na sebe pisobicich genti. Vliv vnéjsiho prostiedi na né
nema zadny vliv nebo je ovliviiuje pouze minimalné. U psi tyto geny ovliviiuji
naptiklad zbarveni srsti, postaveni usi, barvu oc¢i, krevni skupinu nebo z dédi¢nych

chorob epilepsii a hluchotu. °

Oproti tomu kvantitativni znaky ptedstavuji vysledek piisobeni mnoha gent,
mezi kterymi probihd fada interakci a jejich ovlivnéni prostfedim byva znacne.
Vykazuje se u nich plynuld proménlivost a jsou na rozdil od kvalitativnich znakt

neméfitelné. 122

Pro chovatelskou praxi pst se pak rozdéluji geny s vysokou, stfedni nebo
nizkou heritabilitou. Mezi znaky s vysokou heritabilitou spadaji Casto rGzné
anatomicko-morfologické vlastnosti a nejlepsi pokrok zde piinasi individualni
selekce, tedy vybér jedinct s nejlepSimi vlastnostmi. Jde ¢asto o znaky, které jsou
heritabilitou pak spadaji fyziologické vlastnosti, napiiklad mlécnost feny, rychlost,
plodnost a povahové vlastnosti. Na tyto vlastnosti nejvice ptisobi vlivy prostiedi

a vychovy a je dobré ziskavat informace o vlastnostech p¥ibuznych zvitat. 4

V ramci genetickych chorob jsou velmi dilezitou skupinou znaki tzv.
prahové vlastnosti. Jsou to takové znaky, které sice piisobi kvalitativné a vyznacuji
se navzajem odliSujicimi se stupni, ale nelze u nich vystopovat vzorec pro dédi¢nost.
Fenotyp se méni az po ptekroceni jisté, prahové hodnoty. Lze sem zatadit ektropii,
entropii, dysplazii kyCelniho kloubu, dédi¢nou epilepsii, rGzné poruchy krevniho
ob¢hu nebo kryptorchismus. Je to tedy fada genetickych chorob, které se vyskytuji
pomérné Casto u rtiznych plemen. Pes je zdrdv nebo nemocen, ale bolest nebo jiné
pfiznaky se v jistych pifipadech mohou stupniovat. Hlavnim problémem se stava

diagnoza danych znaku a jejich prokazani. 2
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4, Mutace

Dédicné choroby a vady vznikaji mutaci a v dneSnim chovu jsou jednim

z nejvétsich problémi chovatele.

4.1 Vznik a dédi¢nost mutaci

Mutace probihaji zménou bunééné hmoty v jadie. Zméni-li se struktura této
hmoty, zméni se i jistd podoba znaku. Plivodné je to ne tak Casty jev umoznujici
genetické rozrtiznéni organismu, v chovu bez vlivu pfirozené selekce vSak mulze
pusobit, jak kladn¢ i zaporné. Chovatel miize dané mutace podchytit a upevnit, tento
znak se nasledné mize stat i odliSujicim znakem jistého plemene a vyskytovat se tak
V jeho standardu. Mezi zddanym znakem a nechténou odchylkou je tenka hranice.
Nékteré mutace mohou velmi zdporné ovlivnit zdravi psa. Jednou z nejrozsitenéjsich
mutaci se u psa stala chondrodystrofie, porucha pribéhu osifikace kosti. Diky této

poruse existuji plemena kratkonoh4, kratkoleba nebo bezocasa. °

Patogennimi projevy mutace mtize byt ztrata funkce proteinu, zesileni funkce
proteinu, zvySena produkce proteinu, zisk nové nevhodné vlastnosti a exprese genu

ve $patnou dobu nebo na $patném misté, popiipadé oboji. °

Mutace vznikajici jako disledek chyby v pribéhu replikace DNA jsou
nazyvany mutacemi spontannimi. Tyto mutace nejsou ovlivilovany vné&jSim
prostiedim. Frekvence chyby je v tomto piipadé¢ velmi mald, protoZze enzym
DNA-polymeraza upravuje svij substrat velmi piesné a také ma samospravnou

funkci. Frekvenci patogennich projevii ovliviluje také stres nebo starnuti jedince. °

Mutace se déli podle mista vzniku na bodové, chromozomové a genomoveé.
Bodové mutace upravuji jednotlivé geny a to tak, Ze méni jejich potfadi nebo jejich
nukleotidy. Chromozomové se tykaji struktury chromozomii a méni jejich strukturu
na veétsim usek. Genomové mutace postihuji cely genom. Chromozémové

a genomové mutace se projevuji ¢asto tzv. syndromy. ’
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4.2 Genové mutace (bodové mutace)

Tyto mutace probihaji na urovni vlakna DNA, tedy v oblasti jednoho
genomu. D¢li se podle mechanismi, kterymi tyto mutace probihaji, na adice, delece
a substituce. Adice pfedstavuje zarazeni nadbytecnych nukleotidovych pari do
fetézce. Oproti tomu delece je charakteristickd ztratou parti a pii substanci se
nahrazuje ptvodni sekvence jinou. ° Genové mutace predstavuji mechanismus

monogenni a polygenni dédicnosti.

4.3 Chromozomové mutace

Chromozomové mutace, nazyvané také strukturni aberace, pfedstavuji oproti
bodovym mutacim zménu vétSich tsekit DNA. Tyto mutace méni pocty genu a jejich
pozice na chromozomech. Zmény mohou vznikat, jak spontanné, tak i vlivem
vngjsich vlivl, jakymi jsou naptiklad chemikalie nebo radiace. Takové zmény na
chromozomech se stavaji vétSinou nevratnymi, a pokud se stanou stabilnimi, prenési
se na potomstvo. *° U tohoto typu mutace mohou prob&hnout tyto zmény: duplikace
(znasobeni) tseku chromozomu, delece €asti chromozému, inverze (pievraceni) ¢asti
chromozomu, translokace (pfesun) ¢asti informace z jednoho chromozomu na druhy

a vznik atypickych chromozomii. 2

4.4 Genomové mutace

Tyto mutace vznikaji pfedevSim chybou v jaderném d¢leni, které zplisobuje
numerické zmény samotnych chromozému. Buiiky se pak mohou stat napiiklad
tetraploidnimi nebo oktaploidnimi. Tato polyploidie byva u psa a vétSiny zivocichl
neslucitelnd s zivotem a takto vznikly jedinec zanika jiz v prenatdlnim vyvoji. Aby se
tato postizeni nepienasela do dalSich buné€k, je vétSinou aktivovan reparacni systém

buiiky, ktery zajisti opravu nebo bunéénou smrt zmutované buiiky. 2
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Kromé polyploidie existuje také aneuploidie, kterd se projevuje pfebyvanim
nebo pozbytim konkrétniho chromozému. Aneuploidie se muze u psi tykat napiiklad

nékterych typt rakoviny. 2

4.5 Mitochondrialné dédi¢né vady

Mitochondridlné dédicné choroby zpisobuji mutace v mitochondrialni
DNA (mtDNA). Tato DNA je dédéna pouze po matce, a to i piesto mitochondrie
obsahuje spermie i vajicko. Budouci embryo obsahuje ve vétSin¢ pripada
mitochondrie maternalnitho plivodu. Jednd se o jeden ztypl nemendelovské
dédi¢nosti. ! Vétsina z nich je spojena s poruchou funkce mitochondrie, coZ
zpusobuje poruchy energeticky naronych organa. Jejich fenotypové ptiznaky casto
prichazi az v dospélosti psa. Pokud mtDNA obsahuje chybnou informaci,
mitochondrie neplni svoji funkei. Disledkem je fada problémi od svalovych slabosti
rizného stupné az po télesné zaostavani. Mimo jiné mlze u psi zplsobit vazna

onemocnéni srdce. 8
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5. Mendelisticky a nemendelisticky dédéné odchylky

Mendelisticky dédéné odchylky se dédi se podle Mendelovych pravidel
dédicnosti a jsou znaky kvalitativnimi. Tyto odchylky vznikaji diky mutaci
na jednom, popiipadé€ i dvou genech. V piipadé¢ kombinaci mensiho mnozstvi genti
vSak byva obtizné mendelistickou dédicnost odliSit diky interakcim probihajicim
mezi geny, proto se svou dédi¢nosti blize piiblizuji nemendelistické dédi¢nosti. °
K mendelistickym typiim dédic¢nosti tedy patii predev$im tzv. monogenni dédi¢nost,
ke které se fadi choroby dédéné autozomalné a gonozomalné. Autozomalné dédéné

choroby jsou pfenaseny pomoci autozomi, somatickych chromozomii. Oproti tomu

gonozomalné dédi¢né choroby pienasi gonozomy, tedy pohlavni chromozomy.

Velmi casto se vSak vchovu vyskytuji také nemendelisticky dédéné
odchylky, které jsou tvofeny interakci vétSiho poctu genli a piedstavuji tedy
kvantitativni znaky. Jedna se tedy o polygenni dédi¢nost. Pocet takovychto gent
ovliviiyjicich znak se pohybuje do tii do vice nez deseti. U daného znaku se projevuji

jak alely bez prob&hlé mutace, tak alely s prob&hlou mutaci. */
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6. Typy dédicnosti dle po¢tu genti

6.1 Monogenni dédi¢nost

Monogenné¢ dédéné znaky se dédi na zdklad¢ jedny alele genu, fidi se
mendelistickou dédi¢nosti a vychdzi z bodovych mutaci. Tyto mutace mohou byt
trojiho typu. Pfi replikaci dojde k zaméné nukleotidi (inverze), zaclenéni
prebyte¢ného nukleotidu (inverze) nebo vynechani nukleotidu (delece). Pokud
sledujeme dédi¢nost monogenné determinovanych znaki, musime odliSovat, zda je
pfislusny gen nesouci nechtény znak lokalizovin na autozomech nebo
na gonozomech. ! U téchto chorob miizeme sledovat jejich dédi¢nost v rodokmenu

pstt a pomérné piesné urCit ptipadné postizené jedince.

6.2 Polygenni dédi¢nost

Spole¢n¢ s multifaktoridlni dédicnosti se znacné odliSuje od monogenni
dédicnost, ktera je ovliviiovana pouze mendelovymi zdkony. Oba dva tyto typy
dédicnosti byvaji Casto zamenovany a brany jako synonymum. Polygenni dédi¢nost
predstavuje pouze interakci vice genil, které ovliviiuji propuknuti dané odchylky
spolecn€. Na rozdil od multifaktoridlnich znakli vSak nejsou ovlivnény vnéj$imi
faktory nebo na né maji minimalni vliv. ' Tyto geny se v8ak navzajem ovladaji

a mohou mezi nimi probihat velmi slozité interakce.

6.3 Multifaktorialni dédi¢nost

Na multifaktoridlni dédic¢nost pusobi kromé genetickych faktorti vyrazné
1 vlivy prostredi, které spole¢né s geny utvaii finalni podobu této odchylky. Celkova
podoba znaku v ptipadé multifaktoridlni dédinosti se proto rovnd proménné
oznacujici genetickou variabilitu daného jedince a proménné piedstavujici vliv

prostfedi na daného jedince.
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U téchto znaki sledujeme tzv. heritabilitu znaku, ktera pfedstavuje hodnotu
udavajici miru dédiénosti daného znaku. BéZné se heritabilita oznatuje h?
a vypocitava se z variability genotypu délenou variabilitou fenotypu. Je pak
vyjadiena bezrozmérnou veli¢inou a nabyva hodnotu od nuly od jedné. V krajnich
mezich tedy mize byt heritabilita rovna jedné nebo nule. V ptipad¢€ rovnosti jedné by
byl fenotyp zcela zavisly na genotypu. V piipadé rovnosti nule by byl fenotyp plné

ovlivnén prostiedim. 1
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7. Typy dédi¢nosti chorob podle typu chromozémii

Existuji dva typy chorob podle typu chromozomt, na kterych jsou dané
choroby uloZeny. Prvnimi jsou choroby dédéné autozomalné, tedy na autozomech.
Druhé znich ptedstavuji choroby vazané na pohlavi, tedy choroby vazané na

pohlavnich chromozomech (gonozomech). 12

7.1 Dé&di¢nost a pohlavi

Dédicnost chorob nebo jejich piimé projevy muze ovlivnit i pohlavi dané¢ho
jedince. Existuji choroby na pohlavi vdzané, tyto choroby jsou pfimo vazané na
pohlavnich chromozomech. Ale i na choroby vazané na autozomech mulze mit
pohlavi jedince jisty vliv. Autozomalni dédi€nost muze byt: pohlavim podminéna,
pohlavim ovlivnéna a pohlavim ovladana. 2 U viech téchto moZnosti se znak
nachazi na chromozomech obou pohlavi, lisi se vSak svym projevem. V prvnim
ptipad¢é se znak projevuje jen u jednoho pohlavi a nemusi byt postizeni vSichni
jedinci, u psa napiiklad kryptorchismus. ¥ V druhém piipadé se znak opét projevuje
jen u jednoho pohlavi a znak se v jist¢ mife projevuje u vSech jedinct. V tietim
piipadé se znak fenotypové projevuje u obou pohlavi, ale u jednoho pohlavi je jeho

projev vyrazngjsi. 2

7.2 Autozomalné dédi¢né choroby

Tyto choroby se tykaji genli umisténych na tzv. autozomech, tedy
nepohlavnich chromozomech. * Mohou byt postizena ob& pohlavi. Psi i feny jsou
postizeni stejné Casto, zdédéni odchylky neni zavislé na pohlavi potomka. Dédi¢nost
téchto chorob se fidi pravidly mendelovské dédi¢nosti a zavisi v zasad¢ pouze na
alelickych interakcich. Tento typ dédi¢nosti mize byt jak monogenni, tak polygenni.
Pfiemz na monogenni kiizeni plsobi pouze jedna alela genu. V pripade
polygenniho se jedna o vice gena, které zptisobuji danou vadu svou interakci. Tyto
g 30

typy vad se vyraznéji projevuji pii ptibuzenské plemenitbé.
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7.2.1 Autozomalné€ dominantni dédi¢nost

Pienos daného znaku je podminén dominantni alelou. Fenotypové se

projevuje jak u dominantnich homozygotd, tak u heterozygotii. U heterozygott vsak

mohou byt v pfipadé nelplné dominance projevy méné zavazné a vyrazné nez

u dominantnich homozygoti. Dominantni homozygoti jsou postizeni velmi tézkou

formou této nemoci. V piipad¢ prenosu dominantni alely nachézime postizené

jedince v kazdé generaci. Recesivni homozygoti danou odchylku ve svém genotypu

nemaji a nepfenasi mutaci k dal§im generacim. V piipadé monogenni dédi¢nosti je

tedy dédicnost nasledujici:

a)

b)

d)

Pti kiiZzeni dvou dominantnich homozygotl jsou vSichni jejich potomci také
dominantnimi homozygoty. Geneticka odchylka se tedy projevuje fenotypove

u vSech Sténat z vrhu a ty také dale tuto odchylku prenasi.

V piipadé kiizeni jednoho dominantniho homozygota a heterozygota je
postizeno 75 % celého potomstva. V 25 % je potomstvo dominantnimi
homozygoty, u kterych se nemoc na fenotypu projevuje plné¢ a z 50 % se
jednd o heterozygoty. Jen 25 % potomstva je recesivnimi homozygoty

a danou odchylku tedy nepienasi.

Pti kiizeni dvou heterozygotli vychazi pravdépodobnost narozeni dominantné
homozygotniho §téné 25 % pravdépodobnost narozeni a heterozygoti,
pfenasejicich postizeni déale na potomstvo, 50 %. Pouze 25 % S$téiat se stane
recesivnimi homozygoty a nebudou prenaSet onemocnéni dale na své

potomstvo.

Pii zkiizeni heterozygota s recesivnim homozygotem ziskdme 50 %
heterozygotnich Sténat, které ptenesou danou vadu na potomstvo, a 50 %

vady prostych recesivnich homozygott.

Pii zkiizeni dvou recesivnich homozygott, ktefi jsou prosti této vady,

ziskame 100% zdravé potomstvo. ’
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Nejvétsim problémem u vad, jejichz dédi¢nost je autozomalné dominantni, se
v chovu stava nerozpoznatelnost heterozygotnich jedincli, u nichz jsou projevy
genetické vady mirn¢j$i. U dominantné homozygotnich jedinct propuka vada

v mnohem t&z§1 formé, proto byvaji ¢asto z chovu v ¢as vyfazeni. °

7.1.2 Autozomalné recesivni dédi¢nost

U autozomalni recesivni dédicnosti nechtény znak podminuje recesivni alela
nebo vice propojenych alel a fenotypové se projevuje pouze u recesivnich
homozygotli. Heterozygoti tento znak sice pfendsi, ale fenotypové se u nich
neprojevuje, jsou tedy nerozeznatelni od dominantnich homozygoti. Tento fakt

znesnadnuje identifikaci dané odchylky v chowvu.

Pro tento typ dédicné odchylky je typické, ze se onemocnéni projevuje
“ob jednu generaci”, jedna generace tedy nemusi byt fenotypové postizena. Rodice
(tzv. pfenaseci) pifenesou geny na potomstvo a u n¢j se vada opét plné projevi. Pokud
se vSak dvéma fenotypové nepostizenym jedincim narodi fenotypové postizeni
jedinci, je pak prokazatelné, Ze oba dva jsou pienase¢i dané odchylky. ¥ Vypocet
dédicnosti se opét fidi podle pravidel mendelovské dédi¢nosti a v piipadé monogenni
dédicnosti je nasledujici:
a) V piipadé kiizeni dvou dominantnich homozygoti AA se dand nemoc

nepfenasi ani se neprojevuje na dalSich generacich. Z tohoto ktizeni vzniknou

ze 100 % dominantni homozygoti, kteti jsou prosti této odchylky.

b) V ptipad¢ kiizeni dominantniho homozygota AA s heterozygotem Aa se dana
odchylka u dal$i generace neprojevi, protoze se v ni bude nachazet 50 %
dominantnich homozygotii a 50 % heterozygoti. Tito heterozygoti vSak dale

pfenasi odchylku a v ptipadé dalSiho kfiZeni se odchylka projevi.

c) Vptipadé zkiizeni dvou heterozygoti Aa je pravdépodobnost narozeni
postizen¢ho Sténéte 25 % a 50 % procent budou heterozygoti bez
fenotypovych projevil, kteti vS§ak danou odchylku dale ptenasi na potomstvo.

Jen 25 % potomkli ma Sanci byt dominantnim homozygotem.
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d) Pii kiizeni heterozygota Aa shomozygotem aa ziskavame 50% moznost
narozeni dalSich postizenych pst, tedy dalSich recesivnich homozygott.
Dalsich 50 % budou heterozygoti, kteti budou pienaset danou odchylku na

své potomstvo.

e) V piipadé kiizeni dvou recesivnich homozygoti aa se pak dana odchylka
projevuje u vSech narozenych Sténat, protoze vSechna jsou dalSimi

recesivnimi homozygoty, postizeni danou odchylkou se tedy projevi 100%.101

V piipad€ této dédicnosti se pak také muze uplatnit polygenni dédi¢nost
(naptiklad atrofie sitnice je podminéna dvéma geny), ale opét se projevuje pouze

u recesivnich homozygott.

7.3 Gonozomaln¢ dédi¢né choroby

Gonozomalné dédi¢né choroby jsou vdzané na pohlavni chromozomy. Pfitom
dédicnost téchto chorob mize byt trojiho typu. Choroby vazané na chromozom X se
nasledné déli na dominantni a recesivni. Dale se vyskytuji choroby vazané na
chromozom Y. V ptipad¢ Gpln¢€ pohlavné vazané dédi¢nosti lezi gen na heterolognim
segmentu X nebo Y. 2 Pokud je dédi¢nost netiplna, nachazi se gen na homolognich

¢astech pohlavnich chromozomt.

7.3.1 Gonozomalné recesivni dédi¢nost

Gonozomalné recesivni dé&di¢nost pfendSend pomoci chromozomu X
postihuje pouze jedince samciho pohlavi. Nemoc se fenotypové projevi pouze pii
kombinaci chromozomti XY. Feny se stavaji pfenaSeCkami bez viditelnych
fenotypovych piiznaki a mohou piedat jeden ze svych chromozomi X s touto
odchylkou svym potomkiim. Pravdépodobnost, Ze dany znak piedaji je rovna 50 %,

diky tomu 1 50 % samcich potomkl mlze byt zdravych.
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V piipad¢, ze dany znak ptedaji dale, jsou jejich sam¢i potomcei nasledné plné
postizeni, kdezto samic¢i se stavaji opét pouze prenaSeCi dané odchylky. Postizeny
pes muze odchylku pifenaSet pouze na své dcery, které¢ se stanou pienaSeCkami.
Pravdépodobnost tohoto pienosu je rovna 100 %, protoze dany pes ma vzdy jen
jeden chromozom X. Sam¢i potomci postizeného psa budou v piipadé, Ze neni jejich
matka prenasecka, prosti tohoto znaku, protoze od svého otce mohou dostat pouze

chromozém Y. 16

7.3.2 Gonozomalné dominantni dédi¢nost

Jedna se o choroby vazané na chromozém X, které postihuji vétSinou samci
pohlavi. Dédi¢nost je shodna s gonozomalné recesivni dédi¢nosti. * Feny jsou opét
pouze prenaseCkami a malokdy se u nich choroba pln¢ projevi, a to pouze v ptipadé
recesivnich homozygotnich fen. Heterozygotni feny mohou projevovat mirné projevy
této choroby podle miry aktivace a inaktivace dané¢ho postizeného chromozomu
v bunkéch. Tato inaktivace jednoho z chromozomu je zcela ndhodna a tak se mira

postizeni li§i u kazdého jednotlivce.

7.3.3 Dédic¢nost vazana chromozom Y (Holandricka dédi¢nost)

Holandrickd dédi¢nost predstavuje dédicnost navdzanou na pohlavni
chromozém Y a jednd se o Upln€é pohlavné vazanou dédicnost. Dand odchylka je
pfenaSena pomoci genu na heterolognim segmentu Y. V pfipadé¢ psu se tento
chromozom nachédzi pouze u jedinci samciho pohlavi. Pfenos takto dédénych
odchylek tedy probiha pouze z otce na syna. ProtoZe neexistuje parovy protéjsek
chromozomu Y, projevi se fenotypové tento typ odchylky, at’ uz se jedna o alelu

recesivni nebo dominantni. 2
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8. Dédi¢nost morfologickych a fyziologickych znakil u psa

Dédicnost morfologie a exteriéru piedstavuji jeden z ozehavych problémi
chovu pst, protoze jsou jednim z hlavnich znak vSech plemen psi a hlavnim
méfitkem pfi posuzovani na vystavach. Predstavuji hledisko pfislusnosti k danému
plemeni. Bylo vSak prokdzano, ze bezchybny exteriér ma geneticky jen minimalni
spojitost s pracovni vykonosti nebo povahou. Samotné standardy plemen v sobé
mohou nést problematické odchylky morfologie a exteriéru. 2 Mezi nejéast&ji
vyskytujici se exteriérové problémy patii rtizné deformace celisti (napf. rozstépy,
predkusy, pokusy), abnormality ocasu (napf. nehybnost, siln¢ zkraceny ocas,

zalomky) a velikost a postaveni usi. 2

Také vétSina odchylek patefe a kloubit je dédicnych, né€kdy se ustaluji
v chovatelskych standardech jako zddany znak plemene, ale velké procento z nich
byva pro jejich nositele znacn€é nepiijemnych. Napfiklad odchylka zvana
chondrodystrofie zplsobuje omezeny vyvoj chrupavky a nové vznikajicich kosti
a narusuje samotny prub¢h osifikace. Typickym projevem této odchylky je naptiklad
kratkonohost, ktera se u fady plemen stala soucasti jejich plemennych standardd.
Tato odchylka se tyka i tzv. kratkonohych teriérti. 2 Nejéast&jsi chorobou vsak
vV tomto sméru zistava dysplazie neboli luxace kycli. Jedna se dédicn€é podminény
znak a jeho dédicna predispozice se uvadi mezi 20 az 60 % v zavislosti na plemenu
postizeného jedince. Kromé toho se na propuknuti dané nemoci podepisuji i vnéjsi

faktory, jako je zatéZ pohybového aparatu nebo vyziva. 2

Dalsi problémy zpusobuji odchylky v poctu zubt. Chudozubost nebo vyskyt
nadpocetnych zubli by mély predstavovat vady vdzané na pohlavi a dédi¢nost téchto
odchylek nebyla stoprocentn¢ prokazana. U vétSiny plemen je prosazovan podle
standardu ntzkovy skus. Tento skus predstavuje dédicnost dominantni, takze se také
nejvice prosazuje. Délka horni a dolni Celisti se dédi nezavisle, takze vznik podkusu
nebo predkusu je variabilni. 2 Kratsi lebka se geneticky prosazuje nad delsi lebkou,

vykazuje oviem jen &aste¢nou dominanci. %°
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Rada dédi¢nych nemoci postihujicich psi se tykaji poSkozeni oka a také se
pomérn¢ cCasto vyskytujici u riznych plemen. U teriéri se vyskytuje mimo jiné
dédicny Sedy zakal, retinalni dystrofie nebo zachovani embryonalniho cévniho Ziveni

gocky ¢&i sklivce nebo progresivni atrofie sitnice. 32

Fyziologické vlastnosti a odchylky jsou u psa mnohem Iépe zmapované,
nejen proto, ze byl Casto v minulosti pouzivan jako laboratorni testovaci zvife.
Z nejvaznéjSich a z dobie zdokumentovanych odchylek jmenujme hemofilii, tedy
nadmérnou krvacivost, kterd se dédi recesivni alelou vazanou na pohlavi a zajistuje
amrti postizeného 3ténéte do 7 mésici. % Dalsi nemoci, u kterych se piedpoklada
dédicny charakter, jsou astma, dédicna epilepsie, dédi¢na hluchota (ktera se nejspise
poji s bilym zbarveni a velmi Casto se vyskytuje u bulteriéra), nemoci dédicného
charakteru zpusobujici cysty a nadory (nachylnost u erdelteriérii, bostonskych

a skotskych teriérfl, zajimava také rezistence foxteriéri Zijicich ve Svédsku) a jiné. 3!

25



9. Teriéfti a jejich charakteristika

Teriéti jsou skupinou plemen loveckych pst, ktefi byli $lechténi pro
schopnost se vypotfadat se zvifaty zijicimi v norach (naptiklad liskami, jezevci,
kraliky, popiipadé i potkany), odkud také vzedel jejich nazev. Ulohou teriéra bylo
(a u nekterych plemen stale je) najit a usmrtit zvife, které nalezl v nofe pod zemi,
popfipadé¢ ho vyhnat do blizkosti hlavné lovcli a zavinit tak jeho smrt nepiimo.
Pravdépodobny ptvod vzniku slova teriér pochazi pravé z této prace, kdy latinské
slovo terra znamena v prekladu zemé, takze teriéfi jsou vlastné v presném piekladu
,,zemnimi psi*. 3 Nemal4 ¢ast z téchto plemen pochazi z britskych ostrovil, protoze
zde byla vyuzivana podobné jako na evropském kontinenté jezevCici k tomuto
zpusobu lovu. Dnes tvoii pocetnou skupinu pst, kterd je do znatné miry geneticky,
vzhledové €i charakterové shodnd. V poslednich letech se nékteré plemena ponckud
oddalila od svého ptuvodniho vyuziti a stali se z nich psi spolecensti. Jak uz bylo
feCeno, vétSina plemen pochdzi z britskych ostrovl, ale existuji 1 plemena
vySlechténa jinde v svété, ktera vSak stejné pochazi z plemen s piivodem na téchto
ostrovech. Piikladem muze byt jagdteriér vyslechtény v Némecku, australsky silky

teriér nebo u nas vyslechtény ¢esky teriér. 3

VétSinu plemen teriérti zastituje organizace FCI (Mezinarodni kynologicka
federace). Kromé téchto plemen existuji také plemena uznand jinymi organizacemi,
popiipadé¢ neuznana vibec, jejichz status plemene neni tak ukotveny a jisty,
napiiklad pomérné nové vznikla narodni plemena nebo nové vznikla plemena uznana

jen americkymi kluby. VS8ichni tito psi vSak pochézi z linie teriért.

Podle nomenklatury plemen FCI patii teriéti do skupiny ¢islo 3, tato skupina
se dale deli na 4 sekce. Prvni sekce zahrnuje velké a stiedné velké plemena teriéri
a patii mezi n¢ tyto plemena: brazilsky teriér, jagdteriér, erdelteriér, bedlington teriér,
border teriér, foxteriér hladkosrsty, foxteriér drsnosrsty, lakeland teriér, manchester
teriér, parson russell teriér, velSteriér, glen of imaal teriér, soft coated wheaten teriér,
irsky teriér, kerry blue teriér. V druhé skupiné najdeme plemena kratkonohych
teriért s nizsi vySkou v kohoutku: australsky teriér, Cesky teriér, cairn teriér, dandie
dinmont teriér, jack russell teriér, norfolk teriér, norwich teriér, skotsky teriér,

sealyham teriér, skye teriér, west highland white teriér, japonsky teriér. 3
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Treti skupina zahrnuje teriéry typu bull: americky stafordSirsky teriér,
bulteriér, miniaturni bulteriér, stafordsirsky bulteriér. Posledni, v potadi Ctvrta,
skupina obsahuje 3 plemena teriéri typu toy: anglicky toy teriér, australsky silky

teriér a jorksirsky teriér.

Kromé nomenklatury FCI existuje jesté fazeni podle pivodu danych plemen
teriérii. Prvni skupina plemen je pak odvozena vyhradné od tzv. staroanglického
teriéra a pochazi z Anglie. Do této skupiny pak patii tyto plemena: manchester teriér,
anglicky toy teriér, foxteriér hladkosrsty, foxteriér drsnosrsty, velSteriér, erdelteriér,
border teriér, lakeland teriér, bedlington teriér, dandie dinmont teriér, irsky teriér,
kerry blue teriér, glen of imaal teriér, soft coated wheaten teriér, jagdteriér, Cerny
rusky teriér, japonsky teriér, komfohrlinder. Druhd skupina plemen vychazi ze
tzv. starého teriéra ze Skotska. Mezi tato plemena patii skotsky teriér, skye teriér,
west highland white teriér, cairn teriér, yorkshire teriér, norwich teriér, norfolk teriér,
sealyham teriér, australsky teriér, australsky silky teriér a Cesky teriér. Posledni
a také nejmensi skupina plemen vychdzi z kfizeni teriéri a buldokl a obsahuje tyto
plemena: staforSirského bulteriéra, amerického staforSirského teriéra, bostonského

teriéra a bulteriéra. 36

Rada plemen také tvofi varianty, naptiklad podle srsti, kdy najdeme jak
kratkosrsté, tak 1 dlouhosrsté variety nebo varietu hladkosrstou a hrubosrstou. Tyto
rozdilnosti taktéz pomahaji rozlisit vzhledem malo variabilni, do zna¢né miry si

podobna plemena, jako jsou naptiklad skotsti teriéfi a skye teriéfi.

Rada dnes existujicich plemen vznikla zkfizeni uz plemen zaniklych,
popftipadé z n€které z krajovych variet teriéra, kterych byla na britskych ostrovech
zna¢na fada. ** KiiZeni riznych plemen teriérii bylo pomémé béznou praktikou
uplatiiovanou jesté¢ na zacatku minulého stoleti, a to i u chovnych stanic. To taktéz

vysvétluje zna¢nou podobnost plemen teriéri.
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10. Zjisténa geneticka onemocnéni u teriéri

10.1 Sekce 1: Vysokonozi teriéti (Velka a stiedné velka plemena)

Tato sekce FCI v sobé zahrnuje uznana velka a sttedné velka plemena, jejichz

psi maji minimalné 25 cm v kohoutku, nékterd z nich ale dosahuji az padesati. 1%

Jejich vyska vSak neni tolik rozhodujici, jako pomér hrudniku, vysky nohou

a celkové vysky, proto se také nazyvaji vysokonozi. I zde vSak existuji vyjimky.

Seznam prokazanych dédi¢nych chorob u vysokonohych teriéru je uveden v tabulce

¢islo 1.

Bedlington teriér

chronicka hepatitida (zanét jater), toxikoza meédi, chronicka
hepatitida vlivem médi (,copper storage disease®),
Osteogenesis imperfekta, ektropium, atrézie slznych cest,
Sedy zakal, distichiasis, atrezie nosniho slzovodu,
mikroftalmie, progresivni retinalni atrofie (PRA), dysplasie
sitnice, recesivni dysplasie sitnice, odchlipeni sitnice a renalni

kortikalni hypoplazie **

Border teriér

aortalni nadory, nadory na krkavici, defekt komorového septa,
nador hypofyzy, maligni histiocytéza, mastocytoma,
kraniomandibularni osteopatie, hemivertebra, luxace césky,
Sedy zakal, CEA (Collie eye anomaly), priméarni luxace ¢ocky
(PPL), oligodendrogliom, ndador hypofyzy, progresivni
retinalni atrofie (PRA), dysplasie sitnice, kryptorchismus

a primarni déloZni setrva¢nost *
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Brazilsky teriér

mukopolysacharidoza ~ (nemoc  zpiisobena  poruchou

metabolismu mukopolysacharidi) 1%

Erdelteriér

nedostatek faktoru IX, hemolyticka anémie, hemofilie B, von
Willebrandova choroba, hyposomatotropismus, hypotyredza,
lymfocytarni  tyreoiditida, = autoimunitni  tyreoiditida,
nedostatek  imunoglobulinu A, sebacedzni adenitida,
entropium,  psychogenni  dermatéza,  pyotraumaticka
dermatitida, hyposomatotropismus, granulomatézni
sebacedzni adenitida, pupecni kyla, progresivni retinalni
atrofie (PRA), dysplasie sitnice, odchlipeni sitnice,
narkolepsie, pannus, hypoplazie mozecku, dystrofie rohovky,
distichiasis a vrozené chvéni zad¢ v disledku svalové slabosti

a nervovych poruch #

Foxteriéri

PRAA, plicni stenéza, von Willebrandova choroba,
hypotyreéza  (familiarni ~ struma),  hypothyroidismus,
abnormdlni chrup, megaoesophagus, atopie, nemoc Legg-
Calve-Perthes, Myasthenia Gravis, luxace ramenniho kloubu,

Sedy zakal, hluchota, distichiasis, glaukom a luxace &o¢ky **

Pouze hladkosrsti foxteriéfi: alergie, atopickd dermatitida,

Osteochondritis dissecans, Osteochondrosis dissecans

Pouze hrubosrsti foxteriéfi: Fallotova tetralogie, entropium,

progresivni retinalni atrofie (PRA) >3

Glen of imaal

teriér

progresivni retindlni atrofie (type crd3) %, dysplazie

kycelniho kloubu, dysplazie lokte, hypotyreéza a von
Willebrandova choroba %7

Irsky teriér

idiopatickd digitalni hyperkerat6zal®, svalovd dystrofie,

progresivni retinalni atrofie (PRA) a cystinurie *
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Jagdteriér

primarni luxace &oc¢ky % a von Willebrandova choroba

typ I. 109

Kerry blue teriér

nedostatek Faktoru X, hemolyticka anémie,
von Willebrandova choroba, hypothyroidismus, autoimunitni
trombocytopenie, entropium, ndadory chlupovych folikuli,
UAP  (ununited anconeal proces), hermafroditismus,
progresivni retinalni atrofie (PRA), zké o¢ni Stérbiny, Sedy
zakal, cerebelarni a extrapyramidové syndromy, keratitis

sicca, distichiasis a Keratoconjunctivitis sicca.

Lakeland teriér

nemoc Legg-Calvé-Perthes, Sedy zakal, kryptorchismus

a mikroftalmie °3

Manchester teriér

von Willebrandova choroba, hypothyroidismus, kozni astenie,
nemoc Legg-Calve-Perthes, Sedy zakal, epilepsie, glaukom,

luxace oéni ¢o¢ky a progresivni retinalni atrofie (PRA) **

Parson russell

Sedy zakal, ataxie, ichty6za, luxace Cocky, leukodystrofie,

teriér Myasthenia gravis, urolitidza, folikularni dysplazie, hluchota,
krvacivé poruchy >
Soft coated von Willebrandova choroba, addisonova choroba, Cushingtv

wheaten teriér

syndrom (hyperadrenokorticismus), hypothyroidismus,
alergie, stfevni malabsorpce, stievni ztrata bilkovin, atopie,
atopickd dermatitida, Sedy zakal, oboustrannd hypoplazie
zrakového nervu, trvalé pupilarni membrany, progresivni
retinalni Rod-Cone atrofie typu 3, progresivni retindlni atrofie

(PRA), membrandzni nefropatie a renélni dysplazie 44
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VelSteriér

glaukom, luxace o¢ni  CoCky, =zeleny  zaka

von Willebrandova choroba, hypothyroidismus, Sedy zéakal,

1105

a Keratoconjunctivitis sicca *4

Tabulka 1: Piehled chorob vyskytujicich se u plemen vysokonohych teriéri

10.2 Sekce 2: Nizkonozi (kratkonozi) teriéti

Pro tuto skupinu teriéri jsou charakteristické predev§im vyrazné zkracené

konCetiny, které jsou zpusobeny nahodnou mutaci upevnénou v ramci kazdého

plemene. Tomuto znaku se ik chondrodistrofie neboli kratkonohost. 2/ Dé&di¢né

choroby této sekce jsou uvedeny v tabulce Cislo 2.

Australsky teriér

diabetes mellitus, nemoc Legg-Calve-Perthes, dysplazie

sitnice a progresivni retinalni atrofie (PRA) #

Cairn teriér

nedostatek faktoru IX, nedostatek faktoru V111, hemofilie
A, hemofilie B, von Willebrandova choroba,
hypothyroidismus, tfiselnd kyla, portosystémova jaterni
encefalopatie, spinalni svalova atrofie,
kraniomandibularni osteopatie, Sedy zakal, hypoplazie
mozecku, glaukom, luxace Cocky, globoidni bunécna
leukodystrofie, progresivni retindlni atrofie (PRA), LSD
(lysosomal storage disorders), dysplasie sitnice, spinalni

svalova atrofie a cystinurie >

Cesky teriér

tzv. Scotty cramp 1%
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Dandie dinmont teriér

hypothyroidism,  abnormalni ~ chrup,  entropium,
kalcifikace meziobratlovych plotének, luxace loketniho
kloubu, dysplazie kycelniho kloubu, luxace Ccésky,

luxace ramenniho kloubu, abnormalita ramenniho

105

kloubu, Sedy zakal, glaukom , trvala pupildrni

membrana a ulcus corneae *

Jack russell teriér

nedostatek faktoru X, wvon W.illebrandova choroba,

ataxia, Myasthenia Gravis a luxace ¢ocky *

Japonsky teriér

neexistuje zddna evidence nemoci genetického zakladu

Norfolk teriér

postizeni miralni chlopné, synkopa, hypothyroidismus,

portosystémova jaterni encefalopatie a epilepsie *

Norwich teriér

von Willebrandova choroba, hypothyroidismus, luxace

Socky a dystrofie rohovky. 4

Sealyham teriér

hypothyroidismus, atopie, atopicka dermatitida, Sedy
zakal, glaukom, luxace Ccocky, trvald pupildrni
membrdna, progresivni retindlni  atrofie (PRA),

odchlipeni sitnice a dysplazie sitnice. ®

Skotsky teriér

nedostatek faktoru X, hemofilie B, von Willebrandova
choroba, lymfosarkom, hypothyroidismus, alergie,
atopie, atopicka dermatitida, folikulitida, melanom,
sebacedzni  adenitis,  granulomatézni  sebacedzni
adenitida, spinocelularni karcinom, achondroplazie,
kraniomandibularni osteopatie, Myasthenia Gravis, Sedy
zakal, hluchota, luxace Ccocky, trvala pupilarni
membrédna, alergie, cystinurie, primarni délozni
setrvacnost, progresivni  retinalni  atrofie (PRA)

a tzv. Scotty cramp. **
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Skye teriér

von Willebrandova choroba, lymfocytarni tyroiditida,
tyroiditida,  hypothyroidismus, ulcer6ozni  kolitida,
epifyzarni dysplazie, zalomek, Myasthenia Gravis,
behaviordlni abnormality, distichiasis, luxace c¢ocky,

zvétseny foramen magnum a hypoplazie hrtanu.

West highland white

teriér

Addisonova nemoc, chronickd hepatitida vlivem médi
(,copper  storage  disease™), toxikéza  meédi,
Cushingova choroba, hyperadrenokorticismus,
hypoadrenokorticismus, alergie, chronickd hepatitida,
tiiselna kyla, atopie, atopickd dermatitida, epidermalni
dysplazie, seboroickd dermatitida, pododermatitida,
furunkul6za, tzv. Armadillo westie syndrom, nemoc
Legg-Calve-Perthes, kraniomandibularni  osteopatie,
Sedy zékal, globoidni bunie¢na leukodystrofie, luxace
¢ocky, keratoconjunctivitis sicca, mikroftalmie, trvald
pupilarni membrana, dysplazie sitnice a syndrom tiesu

(syndrom bilého psa, tzv. White dog shaker syndrome)

Tabulka 2: Piehled chorob vyskytujicich se u plemen nizkonohych teriéra

10.3 Sekce 3: Psi typu bulteriéra

Tato plemena ptedstavuji kiiZence teriérti a buldokl. V minulosti byli také

vyuzivani k psim soubojiim v tajnych aréndch. V dne$ni dobé jsou vyuZzivani jako

hlidaci pes a jako spolecensti psi. U jednotlivych plemen bylo zaznamenano odlisné

mnozstvi dédi¢nych chorob, jak se ukazuje v tabulce ¢islo 3.
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Americky

stafordSirsky teriér

hypothyroidismus, entropium, rozstép rtu, rozstép patra,

svalova dystrofie, osteochondritis dissecans, Sedy zakal,

distichiasis a progresivni retinalni atrofie (PRA) *2°

Bulteriér

lymfocytarni tyreoiditida, tyreoiditida, tfiselna kyla,
akralni dermatitida z olizovani, ektropium, furunkulo6za,
mastocytom, spinocelularni karcinom, nedostatek zinku,
pupecni kyla, osteochondritis dissecans, hluchota, luxace

¢ocky a behavioralni abnormality *

Miniaturni bulteriér

hypothyroidismus, entropium a luxace docky *°

Stafordsirsky

bulteriér

dysplazie kycelniho kloubu, Sedy zakal, demodikéza a
brachycefalicky syndrom %3

Tabulka 3: Prehled chorob vyskytujicich se u plemen typu bulteriéra

10.4 Sekce 4: Toy teriéti

Tato skupina zahrnuje 3 mala plemena, ktera byla plivodné pouzivéana pro lov

hlodavct a krys, dnes jiz jsou vyuzivana jako spolecenska. Vyskyt dédi¢nych chorob

u danych plemen toy teriéra je uveden v tabulce ¢islo 4.

Anglicky toy teriér neexistuje zadna evidence nemoci genetického zakladu
Australsky silky diabetes mellitus, autoimunitni thrombocytopenia, nemoc
teriér Legg-Calve-Perthes, luxace  ¢ésky, Sedy  zakal,

gangliosidoza GMI1, hydrocephalus, LSD (lysosomal
storage disorders), trvala pupilarni membrana, progresivni
retinalni atrofie (PRA), trachealni kolaps

a kryptorchismus 4
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Jorksirsky teriér luxace ¢ésky, portosystémovy zkrat, trachedlni kolaps,
dysplazie sitnice, Sedy zdkal, syndrom alopecie (colour
dilution alopecia), hypotrichia, kryptorchismus, entropium,
hydrocephalus, Cushingiiv syndrom, Keratoconjunctivitis
sicca, nemoc Legg-Calvé-Perthes, oteviena Botallova ducej
(patent ductus arteriosus, PDA), progresivni atrofie sitnice,
syndrom tfesu (shaker dog syndrome), urolitidza,

entropium, dystrofie rohovky a dermoid sinus >

Tabulka 4: Piehled chorob vyskytujicich se u toy teriéri

10.5 Plemena uznana do jiné FCI skupiny

Do této skupiny by patfila dvé plemena, u kterych je pfedkem jedno z plemen
teriért. Cerny rusky teriér je kiizencem rotvajlera, velkého knirade a erdelteriéra.
Kromfohrlédnder vznikl az po druhé svétové valce v Némecku. Mize se fadit k teriéri
z toho diivodu, Ze jednim z jeho ptedki je drsnosrsty foxteriér, druhy predek je vSak
jeden z honiéd, nejspise velky vendeénsky nebo bretaiisky grifon. 3 Seznam nemoci

vyskytujicich se u téchto plemen je uveden v tabulce ¢islo 5.

Cerny rusky teriér | urolitiiza >3

Kromfohrlinder | idiopaticka hyperkeratoza !

Tabulka 5: Prehled chorob vyskytujicich se u plemen typu bulteriéra
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10.6 Neuznana plemena

Podle federace FCI se plemena pst rozdéluji do 10 zakladnich skupin, jednou

Z nich jsou 1 teriéfi. Kromé nich ale existuje jesté nékolik plemen teriérii neuznanych

pod tuto, ani jinou, skupinu. Radu z nich viak uznavaji nékteré kluby chovateld po

celém svéteé. Tabulka Cislo 6 obsahuje seznam nemoci vyskytujicich se u téchto

plemen.
Americky bezsrsty vadny skus riizného typu, genetickd predispozice pro
teriér demodikézu, nemoc Legg-Calvé-Perthes, luxace ¢ésky,

protosystemicky zkrat jater, vrozena hluchota, epilepsie,
dysplazie kycelniho kloubu, cukrovka, rozstép patra,
autoimunitni hemolytickd anémie, dédicné zachvaty,
alopecie barevnych mutantd, pes equinovarus congenitus
(tzv. clubfoot), rozdily v délce zadnich noh, alergie, von
Willebrandova choroba, srdecni Selest, Cushinglv
syndrom, hypotyredza, hemofilie A, primdrni luxace

¢o¢ky a mikrovaskularni dysplazie

Americky pitbulteriér

demodikoza, atopie, rozstép rtu, rozStép patra,
hypotyre6za, luxace ¢&éSky, ichtyéoza a dermatdza

redukujici zinek >

Chilsky foxteriér

zadna evidence nemoci genetického zakladu

Krysi teriér

luxace  pately,  dysplazie  kycelniho  kloubu,

srdecni  abnormality, syndrom Legg—Calvé—Perthes

a hypotyre6za °

Lucas Teriér

primérni luxace ¢ocky %/

Patterdale teriér

zadna evidence nemoci genetického zakladu
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Teddy Roosevelt vady skusu, alergie, dysplazie kycelniho
Terrier dysplasie loketniho kloubu, luxace

a Ectopia lentis!8

kloubu,
¢ésky

Toy foxteriér hypotyre6zal?

Tabulka 6: Piehled chorob vyskytujicich se u neuznanych plemen
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11. Nejzavaznéjsi genetickd onemocnéni teriérii

Ze seznamu zjisténych chorob u plemen teriérti bylo vybrano 15 chorob na
zakladé kombinace nckolika faktort. Jednd se o choroby zplsobujici zavazné
dlouhodobé problémy u jedince, jako je hluchota, slepota, krvaceni nebo jiné
disfunkce organismu. Ne&které znich dokonce ve svych zavaznych formach
zptisobuji umrti jedince. Cast téchto chorob je diagnostikovana u velkého procenta
plemen, proto je nemozné je ptehliZzet 1 u teriérd, existuji 1 ptipady, Ze tato choroba
zna¢né problémy v populaci jednoho plemene. Vybranymi chorobami jsou primarni
luxace Cocky, atopicka dermatitis, rizné typy deficitu faktoru sraZlivosti krve, Legg-
Calvé-Perthes, megaesofagus, Sedy zakal, dysplazie ky€elniho kloubu, progresivni
retindlni atrofie, retinalni dysplazie, vrozena hluchota, kryptorchismus, perzistentni

pupilarni membrana, kraniomandibularni osteopatie, toxikdza médi a hypotyreoza.

11.1 Primarni luxace cocky (PLL)

Primérni luxace Cocky predstavuje zavazné genetické onemocnéni tykajici se
nervového systému psa a smyslovych organd, pfesnéji zrakového aparatu. Aparat
byva dostate¢né nevyvinuty v disledku genetické predispozice a postupné prestava
plnit svou funkci, coz mize vést az k oslepnuti postizeného jedince. 3 Kromé
primarni luxace ¢o¢ky muize u psa vzniknout jesté sekundarni luxace, ta vSak neni
geneticky podminénd a zpisobuje ji napiiklad Graz v oblasti oka. Dédi¢na forma je

zpusobena defektni fixaci vlaken ¢ocky, coz vede k jejich naslednému ptetrzeni.

U obou té&chto typtt dochazi k poskozeni zavésného aparatu Socky. Cocka se
tak stava prostorové nestabilni a mize dojit k jejimu pohybu. RozliSujeme ptedni
luxaci, pfi které se cocka posune smérem dopiedu do o¢ni komory, zadni luxaci, kdy
se CoCka pfesune do sklivcové komory, a luxaci konmo, kterd se vyznacuje
nasikmenim ¢ocky, ktera viak stile ziistava na svém mists. 3 Mize také dojit pouze
k ¢astecné subluxaci Co¢ky. Piedni luxace se vyskytuje u psu nejcastéji, Zadni je
spojend s dal§imi patologickymi pfiznaky oka, protoZe vyZaduje zmé&nu konzistence

sklivce, ktery je za normalnich okolnosti pro ¢ocku nepropustny.
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Kromé ¢aste€né nebo Uplné ztraty zraku sebou tato genetickd nemoc sebou
nese fadu dalSich komplikaci, jako jsou napiiklad nitroo¢ni zanéty, bolestivost,
poskozeni rohovky, Sedy zakal nebo glaukom, neboli zvySeni nitroo¢niho tlaku.
Praveé glaukom predstavuje v ptipadé predni luxace a luxace konimo zna¢ny problém,
jelikoz je zplsoben nedostatenym odtokem komorového moku a vede pravé

k bolestem a k naprostému oslepnuti psa.

Primarni luxace se Casto nejprve projevuje pouze na jednom oku psa. Jde
vSak o problém oboustranny a diky samotné podstaté genetické predispozice je zde
velkd pravdépodobnost, ze bude nasledné postizeno i oko druhé. Samotna 1écba
nemoci je problematickd, jeji nastup byva totiz rychly. Ve vétSin¢ piipadi
pfedstavuje feSeni operativni zdkrok, pii kterém se odstrani ¢ocka nebo celd ocni

koule psa. 12

Tato choroba se d&di podle pravidel autozomalné recesivni dédiGnosti. *?

V soucasné dobé je za kauzdlni mutaci povazovana donorova sestiihova mutace
v ADAMTS17 genu, prokdzana naptiklad u plemene jack russel teriér. Tento gen se
nachazi na psim chromozomu 3 a sekvenaci genu byla zjisténa mutace, kterd vytvari
sestfihové misto na 5" konci intronu 10. *° Samotny gen patii do skupiny 19 gend,
které koduji enzymy metaloproteazy. Tyto enzymy jsou potfebné pro normalni vyvoj

riznych organi t&la, véetnd o¢nich organi. ** Predpoklada se, ze u PLL mohou

wrwe

Za pomoci testi DNA je mozné zjistit pfitomnost dané mutace. Testovani
jedinci se ndsledné déli do tii kategorii: Cisty (m& dvé normalni kopie DNA),
pfenaSe¢ (ma jen jednu kopii zmutovaného genu a naprostd vétSina z té€chto jedinct
za 7zivota neonemocni) a geneticky postizeni (tito jedinci maji obé dvé kopie DNA
S mutovanym genem a témé&f jist¢ béhem svého Zivota onemocni). Onemocnéni se
klinicky testuje ve véku 3 - 6 let. VétSina prenaSect dané mutace v prubchu celého

Zivota neonemocni. Choroba se rozvine u 2 — 20 % prenaseci.
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Rada plemen teriérii byva geneticky prokazatelné postizena touto nemoci.
Luxace cocky se tyka se predevsim téchto plemen:border teriér, jack russel teriér,
parson russel teriér, miniaturni bulteriér, patterdale teriér, rat teriér, sealyhamsky
teriér, toy foxteriér, foxteriér hladkosrsty i hrubosrsty, lakeland teriér, manchestersky
teriér, norwichsky teriér, sealyhamsky teriér, skye teriér, welsh teriér, skotsky teriér,

west highland white teriér, tenterfieldsky teriér, jorkSirsky teriér a jagdteriér. *

Piedevsim u miniaturnich pitbul teriérdi je tato nemoc velmi rozsifena. 43

11.2 Atopicka dermatitis

Atopicka dermatitis byva oznacovana za druhé nejCastéj$i onemocnéni kiize
u psu. Za jeji pfi¢inu se povazuje alergicka reakce na alergeny ve vzduchu, jako je
naptiklad prach z rozto¢ti nebo rizné typy pyll. Projevuje se vétSinou v raném véku
psa, u 70 % postizenych jedinct jsou registrovany piiznaky do 3 let véku. Neni vSak
vylouc€eno, ze se muze projevit i v pozd¢j$im véku. Doprovazi ji chronicka svédivost

a koznich zmény na mistech v oblasti natahovaéii a ohybact konéetin. *°

Predchazi ji vlastni kozni zmény a muzou byt sezéonni chorobou nebo
nesezonni v piipadé alergie na prach, krmivo a jiné stile plsobici vnéjsi vlivy.
V ptipad¢ alergie na krmivo se alergické symptomy projevuji jen nékolik hodin po
poziti alergenu a muze se jednat o jakoukoliv latku v krmivu obsaZenou. KoZzni
zmény se nejcastéji projevuji na hlavé, nohdch, ve slabindch a v podpazdi.
Diagnostika mtize byt provadéna alergickym intradermovym testem nebo testy
urcujicimi hladinu protilatek v krvi. Lécba probihd pfiméfenym vystavenim zvifete

alergentim. %

Tato nemoc je u pst klasifikovana jako geneticky podminénd diky
prokazatelné predispozici nékterych plemen, rodinné pfisluSnosti postizenych
jedincti a pfipadech pfi limitovaném kiizeni. Neni vSak jednoznacéné prokazan
zpusob jeji dédiCnost nebo mutace zodpoveédné za toto onemocnéni. Piedpoklada se
vsak, Zze nemoc je, stejné¢ jako u lidi, zpisobena bodovou mutaci genu pro protein

fillagrin. Tento gen se u psa nachazi na 17 chromozomu. */
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Atopickd dermatitis se muze objevit u jakéhokoliv jedince, ale nékterd
plemena, jak uz bylo vySe zminéno, maji pro tuto chorobu genetické predispozice.
Tyto predispozice jsou prokdzdny u west highland white teriér, kern teriérh
a bulteriérti ve Velké Britanii, Holandsku, Némecku nebo Svédsku. “¢ Nemoc je také
evidovadna u téchto dalSich plemen teriérii: americkych pitbul teriérti, hrubosrstych
foxteriérii, bostonskych teriérti, skotskych teriéri, norwichskych teriérit a skye

teriéri. ** Na obrazku ¢&islo 1 je zachycen bulteriér trpici atopickou dermatitis.

Obriazek 1: Atopicka dermatitis u bulteriéra

11.3 Hemofilie a jeji typy

Hemofilie je jedna z mala na pohlavi vazanych chorob u pst. Existuji 3 typy
hemofilie vyskytujici u pst: hemofilie typu A, hemofilie typu B, Von Willebrandova
choroba, poptipad¢ dalsi poruchy faktort ovliviiujici srazlivost krve. VSechny tfi
typy mohou mit riizn¢ vazny fenotypovy projev. Projevuji se poruchou srazlivosti
krve a spontannim krvacenim. Klinické pfiznaky, jedné-li se o jedince se silnymi
fenotypovymi projevy, zahrnuji hematomy rizné velikosti, kozni krvaceni, krvaceni
do svalli a kloubti a znosu a postizeni jedinci mohou vykrvacet po jakémkoliv
poranéni nebo chirurgickém zékroku. Postizeni psi také mohou mit vazné problémy
pii profezavani zubil ve §ténécim veéku. V ptipadé zdravého psa jeho télo reaguje

aktivaci skupiny latek, které dané krvaceni zastavi. 14
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V piipadé¢ nemocného psa byva nckteré ze skupiny latek nedostatek nebo ji
télo produkuje v omezeném mnozstvi. Tato skupina latek se nazyva faktory a pro
odliSeni byva oznaCovdna bud’ jmény svych objeviteli (napt. von Willebrandiv

faktor, Rosenthaliiv faktor) nebo fimskymi ¢islicemi. %2

Hemofilie je prokazateln¢ dédi¢né onemocnéni, které se dédi pomoci
gonozomaln¢ recesivni dédi¢nosti vazané na chromozom X. Fenotypové projevy se
tedy vyskytuji jen u samciho pohlavi, feny s jednim postizenym chromozomem X
jsou pienaSeckami dané choroby a nemaji zadné vnéjsi ptiznaky. Nemocna fena
Sobéma postizenymi chromozomy X se nenarodi, protoZze tato kombinace je

nesluditelnd s Zivotem a jeji zarodek zanika jiz v d&loze feny. 4

Nemoc byva identifikovana podle rozborii krve nebo testii DNA. Tento test
identifikuje nejen jedince projevujici se fenotypickymi projevy, ale i pfipadné
pfenaSece. Test se da provést v jakémkoliv v€ku a testovana mohou byt i1 Sténata.
V ramci chovu se doporuCuje okamzitd kastrace pst, u kterych byla hemofilie

prokazana a otestovani pfibuznych jedinci. *°

11.3.1 Hemofilie typu A

Forma A je nejrozsifenéjsi a vyskytuje se u fady plemen, vcetné teriéra.
Postizeni jedinci se vSak vyznacuji snizenou aktivitou nebo nedostatkem VIII

srazeciho faktoru hrajiciho zsadni roli v koagula¢ni kaskade. *°

Hemofilii typu A zptisobuje mutace genu F8 na chromozému X. 3 Existuji tfi
mozné genotypy: homozygotné¢ zdravy, heterozygotni nosi¢ a homozygotné
postizeny. Zdravy pes nese genotyp N(X)/Y a zdrava fena N(X)/N(X). Oba dva jsou
homozygotn¢ zdravi a nepfenaSi zmutovany chromozom. Druhym typem je
heterozygotni pfenaSec, ktery mtze byt pouze samic¢iho pohlavi. Fena ma v tomto
ptipad¢ genotyp N(X)/FVIII(X) a pfenasi hemofilii dale na potomstvo. Homozygotné
postizeni jedinci se tykaji obou pohlavi. Fena nese fenotyp FVII(X)/FVIII(X), tedy
homozygotni postizeni. Pes ma genotyp FVIII(X)/Y, tedy hemizygotni postiZeni. >
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Choroba se vyskytuje predevSim u erdelteriéra, kerry blue teriéra

a manchensterského teriéra. >

11.3.2 Hemofilie typu B

Hemofilie typu B mé vyrazn€ mensi vyskyt oproti hemofilii typu A. Od
hemofilie typu A se lisi predev§im jinym typem srazeciho faktoru, u néhoz se
projevuje nedostatek nebo sniZena aktivita a genem, na kterém probchla mutace
zpuisobujici vadu. V ptipadé typu B se jedna o srdzeci faktor IX a mutace se nachazi
na genu F7 a opét lezi na chromozomu X. 3" Nemoc miize byt odhalena pomoci testu
DNA, protoze je mozné identifikovat mutaci v exonu 7 genu pro srazeci faktor IX.
Genotypy jsou shodné s hemofilii typu A, liSi se pouze dédénym faktorem,
heterozygotni prenase¢ ma genotyp N(X)/FIX(X) a homozygotné postizeni jedinci
nesou genotyp FIX(X)/FIX(X) a FIX(X)/Y. %2 Tato nemoc je prokdzina u téchto

plemen teriéri: erdelteriér, kern teriér a skotsky teriér. #

11.3.3 VVon Willebrandova choroba

Von Willebrandova choroba je po hemofilii A druhou nejcastéjsi formou.
Projevuje se poruchou funkce nebo nedostatkem proteinu tzv. von Willebrandova
faktoru, ktery nese diileZity srazeci faktor VIIL. *° Tento faktor zplisobuje pii spravné
funkci shlukovani krevnich desti¢ek a diky tomu tvorbu srazeniny. Malé mnozstvi
nebo nedostatecna funkce faktoru se velmi negativné projevuji. Podle stupné
postizeni se deli do ti typl. U typu I sniZeni faktoru ovliviiuje mnoZzstvi trombocytu.
Tento typ se dédi autozomalné s netiplnou dominanci. *® To znamena, Ze potomstvo
je ovlivnéno v rizném rozsahu. PfiCinou tohoto typu je mutace stithova mutace genu
VWF na psim chromozoému 27. ® U typu II je postihovana kvalita nékterych
trombocytii a zpiisobuje ji vyména baze na exonu 28 na psim chromozému 27. %
Typ III se vyznacuje celkovym postizenim trombocytové kvality. Pfic¢inou III typu je

delece jedné baze v genu VWF opét na genu 27. %
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Dédicnost vSech typl je autozomdalné recesivni, coZ znamena, ze potomci

jsou ovlivnéni pouze v piipadé, ze zdédi abnormalni gen od obou rodigt. >

Von Willebrandova choroba v rizné formé postihuje tato plemena teriéri:
erdelteriér, kerry blue teriér, kern teriér a skotsky teriér. > Typ | se vyskytuje u kerry

blue teriéri. Nejvaznéjsi typ 111 se vyskytuje prokazateln& u plemene skotsky teriér.%’

11.3.4 Dalsi choroby deficitu faktort srazlivosti krve

Podobné¢ jako hemofilie typu A a B a Von Willebrandova choroba se u teriéra
vyskytuji choroby deficitu dalSich faktorti. Naptiklad deficit faktoru VII ptfedstavuje
mirnou poruchu srazlivosti krve, postizeni jedinci nemusi vykazovat ptiznaky, maji
lehkou nachylnost ke krvaceni. Pfi vétSim poranéni se vSak muze jednat o vazny
problém. Tato choroba je autozomalné recesivni. ° Chorobu zptisobuje zdména G za
A v exonu 5, kterd vede k nahrazeni glycinu v pozici 96 za kyselinu glutamovou. °’

Predstavuje problém pfedevsim u plemene erdelteriér.

Deficit faktoru XI, neboli hemofilie typu C, se projevuje vyraznym
krvacenim pfi chirurgickych zakrocich nebo pfi Grazech. Muze byt Casto letdlni.
Dédi¢nost tohoto onemocnéni je nejspise netipln€é dominantni. Vyskytuje se plemene
kerry blue teriér. Deficit faktoru X u jack russell teriérii zplisobuje riznou miru

krvacivosti a nejspise je také netplné dominantni. #

11.4 Legg-Calvé-Perthes

Onemocnéni Legg-Calvé-Perthes predstavuje aseptickou nekrozu hlavice
stehenni kosti tykajici se predevSim psi malych a trpasli¢ich plemen. Prvnim
pfiznakem byva kulhani, nasledné pfichazi bolestivost. Oboji zplsobuje porucha
krveni oblasti hlavice stehenni kosti. Hlavice nasledné za¢ne odumirat, coz vede
K jejimu postupnému rozpadu. °® Choroba se poprvé projevuje vétsinou u mladych
jedinct ve véku 5 — 8 meésici. Kromé kulhdni a viditelnymi bolesti se nemoc
projevuje tibytkem svalti v dané oblasti. *°
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U této choroby nebyla prozatim jednoznacné prokdzana dédi¢nost. D4 se vSak
predpokladat, a to vzhledem k vyskytu choroby napiiklad v rdmci urcitych plemen
nebo proto, Ze je nemoc v nékterych piipadech prokazana jako dédi¢na u ¢lovéka. &
Jako moznost problematického urcéeni dédicnosti nemoci se také uvadi blize
nespecifikovana polygenni dédi¢nost. Onemocnéni ale s velkou pravdépodobnosti
mohou zpiisobit 1 vnéjsi vlivy jako urazy nebo pusobeni plisni. Z vSech téchto

divodu a pro zavaznost choroby se postiZzeni jedinci vyfazuji z chovu. 5

Nemoc se diagnostikuje rentgenovymi snimky. MliZze se u ni provadét terapie
v ramci podavani 1€kt proti bolesti a kloubni vyzivy. VétSina ptipadi vSak vede
Kk operaci a odstranéni hlavice s naslednym vytvofenim pakloubu. Nasledné prognézy

jsou velmi dobré, a to i pfesto, Ze postizeny pes se nesni pohybovée pietéZovat.

Postizenymi terierskymi plemeny jsou predevSim australsky silky teriér,
australsky teriér, hladky foxteriér, hrubosrsty foxteriér, manchestersky teriér,

jorksirsky teriér nebo west highland white teriér. **

11.5 Megaesofagus

Jedna se o chronické postizeni jicnu. Jicen se vakovité rozsifi a tento fakt
vede k poruse piesunu potravy do zaludku. 2 Predpoklada se, Ze existuji dvé formy
tohoto onemocnéni: vrozena a ziskand. U vrozené formy byla u fady pfipadi
prokazana genetickad souvislost mezi rodi¢i a jejich potomky. % Existuje tedy
predpoklad genetické predispozice nekterych plemen. Dédic¢nost by podle nekterych
studii méla byt autozomalné recesivni a nemoc tedy mtize propukat u vSech Sténat
ve vrhu. ® Geneticka prepozice pro megaesofagus se predpoklada naptiklad u fox

teriéra.
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11.6 Sedy zakal (katarakta)

Sedy zakal predstavuje onemocnéni oka, pii kterém dojde k ¢asteénému nebo
uplnému zkaleni o¢ni ¢oCky. Ta nasledné nepropousti dostatecné mnoznosti svétla.
Toto onemocnéni prochéazi nékolika stadii a maze vést az k uplnému oslepnuti psa.
V pocateCnich stadiich je Spatné rozeznatelnd. Nasledné byva patrnd Seda nebo bila
skvrna. V posledni fazi se oko zakali skoro celé. Onemocnéni je znacné progresivni.
Sedy zakal miize byt také doprovazen luxaci o¢ky a akutnim zachvatem zeleného
zakalu. ZvySeni tlaku vede k bolestivosti a naprosté¢ destrukci oka jako zrakového
organu. Sedy zakal se da 16¢it pouze chirurgicky. Zakalena ¢o¢ka se pii operaci

odstrani a nahradi implantatem. ®°

Nemoc mtize byt dédéna autozomalné recesivng, autozomalné¢ dominantné
nebo polygenné. U teriérli je vSak prokdzdna dédinost autozomalné recesivni
a zpusobuje ji mutace na genu HSF4 (heat shock factor protein 4) na psim
chromozomu 5. ¥ Studie provedené u stafordsirskych bulteriéri ¢’ a borderskych

teriéri ®8 ukazuji, Ze mutaci zapfi¢ituje inzerce 1 bp v exonu 9 genu a zpisobuje

posun ¢teciho rdmce, ktery vede k vytvoreni pfedasného stop kodonu.

Vyskytuje se ve vetsi mife predev§im u bostonskych teriéri a west highland
white teriéri. Predpokladd se vSak, ze predispozici k vzniku méa vétSina plemen

teriéra. 6

11.7 Dysplazie kycelniho kloubu

I pfesto, Ze je dysplazie kycelniho kloubu brana pfedevsim jako onemocnéni
velkych a obfich plemen vyskytuje se ve vEétsi mife 1 u plemen mensSiho vzristu.
Dysplasie ptfedstavuje onemocnéni ortopedické onemocnéni a jedna se o poruchu

vyvoje ky&elniho kloubu, ktera zptisobuje bolest a kulhani jedince. "
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Dédicnost dysplazie zplsobuje vice genll. Jednd se tedy o dédi¢nost
multifaktoridlni. Heritabilita se vSak muze rovnat az 0,9. Stejné jako dédicné
predispozice ovliviiuji fenotypového propuknuti i1 negenetické faktory, predevsim
rychlost riistu plemene, vyziva samotného jedince nebo hormonalni vlivy. Nékteti
fenotypové zdravi jedinci mohou onemocnéni pienaSet dal na potomstvo, takze
I v pfipad¢ zdanlivého zdravi rodicu je jista pravdépodobnosti narozeni postizenych
stéfat. "' Stéhata se rodi se zdravymi klouby a nemoc u nich propuka az pii

samotném ristu. Nejkriti¢t&jsi je prvni a druhy mésic Zivota. %

Dysplasia

Obrizek 2: Rentgenové snimky zdravého psa a psa postizeného dysplazii 12’

Na dysplazii kycelniho kloubu se z teriéru bé&zn¢ testuje staffordSirsky
bulteriér. Obecné je vétsi vyskyt zaznamenan u plemen vazicich nad 25 kg
Vv dospélost. Onemocnéni se v§ak nevyhybé ani plemeniim se stfedni vahou od 10 kg
do 25 kg. " Vyskyt byl prokazan i u dalsich plemen teriéri, jako je napiiklad dandie
dinmont teriér nebo erdelteriér. ** Na obrazku &islo 2 mizeme vidét rozdily

v rentgenovém snimku zdravého a postizeného psa.

47



11.8 Progresivni retindlni atrofie (PRA)

Progresivni retinalni atrofie predstavuje vadu zraku, ktera se projevuje jako
degenerace oc¢ni sitnice. Na sitnici dochdzi k postupnému odumirani svétlocivnych
bunék, ty€inek (rod) a Cipkli (cone). VétSinou konci naprostou slepotou jedince
priblizné ve véku 4 nebo 6 let, pficemz samotny proces oslepnuti se neda nijak
zvratit. ? Jedna se o nemoc v podstaté neléitelnou a jeji prabéh se da pouze
zpomalit. Na obrdzku ¢islo 3 jsou ptipady oka postizeného progresivni retindlni

atrofii.

Obrazek 3: Piipady oka postizeného PRA 2

Existuje n€kolik typl retindlni atrofie a u teriérii jsou prokazany typy dva.
Prvni znich je PRA rod cone dystrofie 3 typu (PRA rcd 3), kterd se projevuje
u plemene soft-coated wheaten teriér **, cairn teriéri, foxteriérii nebo jack russell
teriérll. Tato choroba se dédi autozomalni recesivni dédi¢nosti v rdmci mutace genu
SLC4A3 na chromozému 37 3" Pro propuknuti dané choroby tedy musi jedinec ziskat
zmutovany gen od obou rodi¢ii. U plemene welsh corgi fada studii uvadi mutaci na
cyklickém guanosinmonofosfatu (cGMP) u genu PDEG6A, ktery se nachdzi na psim
chromozomu 4. *® Druhou formou vyskytujici se u teriéri je PRA X-linked (PRA
XL), ktera predstavuje PRA vazanou na samici pohlavi a chromozom X. Fenotypoveé
se onemocnéni projevi tedy pouze na fence XX a kazdy jedinec samc¢iho pohlavi XY
4

se stdva pouze prenasecem. ’
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PRA rcd 3 vznikd jiz v prenatdlnim obdobi, oproti tomu PRA LX vznika
mutovanim na jiz vytvofenych buiikach. ® PRA LX se vyskytuje u fady plemen
teriért jako naptiklad elderteriér, americky staforSirsky teriér, autstalsky silky teriér,
australsky teriér, bedlingtonsky teriér, border teriér, bostonsky teriér, kern teriér,
hrubosrsty foxteriér, kerry blue teriér, manchestersky teriér, skotsky teriér nebo

jorsksirsky teriér. 44

11.9 Retinélni dysplazie (RD)

Retinalni dysplazie je jednou z dalsich vad o¢niho aparatu. Vznika v dusledku
nespravného formovani sitnice, kterd diky tomu neodesila vizudlni informace dale do
mozku. Psi, u kterych propuknou fenotypové projevy, mohou trpét jak ¢aste¢nou, tak
uplnou slepotou na jedno nebo obé€ oci. Tato nemoc se nejspiSe dédi autozomalné
dominantni s netiplnou penetranci. "° Pfesné umisténi mutovaného genu zatim neni

piesné znam. ¥

Postihovana plemena teriérti jsou australsky teriérti, bedlington teriér, border
teriér, elderteriér, kern teriér, sealyhamsky terrier, soft-coated wheaten teriér, west
highland white teriér nebo jorkSirsky teriér. Kromé dominantni formy existuje

recesivni forma, ktera se vyskytuje u bedlingtonského teriéra.

11.10 Vrozena hluchota

Vrozena hluchota je nelécitelné onemocnéni jednoho nebo obou organt
sluchu. Ptiznaky mohou byt méné¢ i vice vyrazné. VétSinou se ale poji také se
Spatnou koordinaci, nejistym postojem a Spatnym drZzenim hlavy. Pficinou je
postizeni Casti vnitiniho ucha. D4 se piedpokladat navaznost této choroby na bilé
zbarveni jedince. Radé piipadi totiz byva spojena s bilym zbarvenim jedince, a to at’
plastovym nebo i jedinci pouze s bilymi skvrnami. Buiiky nachazejici se v oblasti
vnitiniho ucha totiZz vznikaji stejnym procesem jako melanocyty, které produkuji
melanin. Ackoliv je nemoc vrozena, rozviji se az po narozeni jedince a hluchota
prichazi v pozdéjsim veéku. Stejné jako u fady dalSich nemoci je potiebi rozliSovat

hluchotu vrozenou a ziskanou. "®
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Provedené studie zatim naznacuji, Ze se vrozena hluchota dédi polygenni
dédicnost, ktera je vSak z velké ¢asti autozomalné recesivni, takze na néj Ize ¢astecné
uplatnit mendelistickou dédicnost a pravidla autozomalné recesivniho kfizZeni.
Prozatim nenti jisté, jaké geny se presné na dédi¢né hluchoté podileji. Pfedpoklada se,
ze kromé bilého zbarveni muze ovliviiovat hluchotu i tvorba skvrn. Vybérem
a kfiZzenim slySicich jedincii se d4 tato nemoc v chovu eliminovat na mensi procento

postihnutych jedinci.

Vyuziva se specialniho vySetfeni nazvaného BAER, pii tomto testu probiha
sniméani mozkového kmene, které naznaci jeho aktivitu. ®  Dé&di¢na hluchota
postihuje u teriérii piedevsim plemena vyskytem bilého nebo psSenicného zbarveni,
napiiklad west highland white teriér, skotsky teriér, hladkosrsty a hrubosrsty

foxteriér nebo bullteriér. +

11.11 Kryptorchismus

Kryptorchismus se bézné vyskytuje u vSech psich plemen, vcetné vétSiny
plemen teriért. Casteji jsou postihovana plemena mensiho vzristu, ale tento fakt
neplati vzdy. Kryptorchismus se naptiklad casto vyskytuje u stafordsirskych

teriéra. "°

Obrazek 4: Jednostranny kryptorchismus u jorksirského teriéra 12

Jedna se o chorobu, pii niz nedojde k sestoupeni jednoho nebo obou varlat do
Sourku. Tento problém je vétSinou vrozené¢ho pivodu, i kdyZz ve vyjimecnych
piipadech se mohou vyskytnout i jedinci se ziskanych kryptorchismem. * Na
obrazku ¢islo 4 je =zobrazen piipad jorkSirského teriéra s jednostrannym

kryptorchismem.
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Nékteré studie hovoii u kryptorchismu o jednoduché autozomalni recesivni
dédicnosti, ktera je podminéna parem alel velkého ucinku. Naopak u nékterych studii
se hovoti o polygenni dédi¢nosti, ktera je viak opét z &asti autozomalné recesivni. &
Sestup samotnych varlat by mél byt ovlivnén vétSim poctem gent ovladajicimi
testosteron. Témito geny jsou AR, Insl3, GREAT a CGRPV. ¥ Vada se samoziejmé
fenotypové projevuje pouze u samc¢iho pohlavi, ale feny mohou byt prenaseckami.
Pes musi zdédit gen od obou z rodi¢u, v jiném piipad¢ vada nepropukne a stava se
také pouze prenasSecem dané vady. Prevence kryptorchismu opét tkvi pouze v selekci

jedincti vhodnych do chovu. &

11.12 Perzistentni pupilarni membrana (PPM)

Pod oznac¢enim PPM se skryva vada zrakové aparatu postihujici zornici. Toto
onemocnéni samo o sob& neni tak zdvazné a ma minimalni nasledky. Mtze vSak byt
doprovazeno zékaly ¢ocky, riznymi cystami nebo dal$imi problémy. Vyskyt se mize
tykat pouze jednoho oka nebo obou. *> PPM vznika tim, Ze nevymizi membrana,
ktera kryje zornici u psiho plodu. Tato membrana ma za normalnich okolnosti
vymizet do 8 tydnl véku $ténéte, proto se diagnostika provadi az po dosazeni tohoto
véku. Toto onemocnéni miiZze na prvni pohled vypadat jen jako zbytky pigmentované
tkané nebo jako bezcévni vlaknité utvary na Goéce. 8 I piesto, Ze piesna dédi¢nost
PPM neni zatim znama, jsou u nékterych plemen, jako napftiklad jorksirsky teriér,
postizeni jedinci z chovu vyluéovani. 8 U ostatnich plemen teriéri se chovani na

postizenych jedincich nedoporucuje.

11.13 Kraniomandibularni osteopatie (CMO)

CMO, nazyvana v angli¢tiné také ,,Westie's disease®, postihuje nejen jedince
plemene west highland white teriér, ale 1 dalSi plemena teriérli, napiiklad border

teriéry %, bostonské teriéry nebo skotské teriéry. 44
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Jedna se o nemoc Celistniho kloubu a kosti dolni ¢elisti. Klinické ptiznaky se
vétsinou projevuji mezi 3. a 9. mésicem véku a projevuji se vétSinou otokem dolni
celisti, neschopnosti oteviit mordu a problémy pfi pfijimani potravy. Nemoc muize
postihovat i dal§i kosti lebky, popiipadé loketni a vietenni kosti. 8 Je prokazano, ze u
west highland white teriéra se nemoc dédi jako autozomaln& recesivni. % U
skotskych teriéri se dédicnost predpoklada, nebyla dédicnost prozatim piimo
prokazana. 8 Klinické pfiznaky nemoci se daji 1écit, 1é¢ba je vSak pomérné

dlouhodoba. Postizeni jedinci by méli byt vylouéeni z chovu.

11.14 Toxikdéza médi

Toxikoza médi predstavuje dédicné onemocnéni, vyskytujici se u bedlington
teriéra a west highland white teriéra, které zplsobuje postizeni jater v dasledku
akumulace médi. * U postizenych psti probiha absorpce médi do jater shodné jako
u pst zdravych, vjatrech se vSak méd dale nevyluCuje a hromadi se zde
v lyzozomech hepatocysti.®® Pokud neni problém feSen, pes predéasné umira na
otravu médi. % Metody 16¢by jsou znaéné omezené a mohou piedstavovat naptiklad
omezeni piijmu médi potravou nebo aplikaci zinku, ktery zajistuje vét§i moznost

vstiebavani samotné médi. 1%

Nemoc se dédi autozomalné recesivné. Toxik6za médi tedy propukéd jen
V pfipadé, Ze jedinec nese zmutované geny od obou rodic¢l. S jednim timto genem se
stava pouze pienaseCem. Gen je mozné identifikovat piesn¢ podle testu DNA
a postizené jedince vyradit z chovu. Nemoc zapfticinuji nejspisSe minimalné dva typy
mutaci vznikajici na shodném genu COMMDI, nachazejicim se na psim
chromozomu 10. Prvni z nich, vyskytujici se u bedlingtonského teriéra, je mutace
zpusobujici deleci na tomto genu. Druhy pribéh mutace zatim neni pfesné prokazan
a popsan. Typy jedincti se podobn¢ jako u ostatnich autozomalné recesivnich chorob
rozliSuji na: Ccisty (pes nesouci 2 kopie nezmutovaného genu), pienase¢

(majici 1 kopii zmutovaného genu) a postizeny (nese 2 kopie zmutovaného genu). %

52



11.15 Hypotyreoza

Hypotyre6za ptedstavuje nedostateCnou funkci Stitné¢ zlazy, diky které
dochazi ke snizeni hladiny hormont této zlazy, predevsim tyroxinu, L-trijodtyroninu
a kalcitoninu. Takovyto nedostatek hormonii se pfi dédi€né formé vyskytuje jiz
u Sténat. Mize vést k jejich umrti v raném véku nebo se zjevné ptiznaky objevi az
pozd¢ji. Tato vada zpomaluje pribéh procesi v téle jedince a zpisobuje problémy se
samotnym fyzickym, nervovym, pohlavnim nebo travicim vyvojem v obdobi ristu,
naptiklad rozdil velikosti mezi koncetinami. Tyto vyvojové vady byvaji Casto

nevratné. %

U toy foxteriérii a rat teriéri vykazuje tato nemoc autozomalné recesivni
dédicnost. Zpiisobuje ji bodova nonsense mutace genu peroxidazy pro Stitnou zlazu,

genu TPO % na psim chromozému 17. %

53



12. Vliv vyskytu odchylek na chov, pfedev§im u plemen terieri

Vyskyt dédicnych odchylek a chorob je jednim z velkych rizik pro chovatele
pst. Tyto choroby mohou mit mensi, vétsi nebo dokonce i fatdlni dopad na zivot
odchovaného §ténéte. Momentalné je jich popsano nékolik desitek a diky dalSimu
vyzkumu jsou objevovany dalsi. Je jim vénovana fada pozornosti také proto, Ze
jejich 1écba stoji znacné mnozstvi penéz. DalSim problémem je, ze genetické defekty
maji svilj pocatek jiz v prenatdlnim vyvoji, takze na né¢ maji nasledné chovatelé
pramaly vliv. VSechny genetické odchylky a choroby vznikaji mutaci, tyto mutace
ned¢ji ndhodou a najednou a vétSina téchto znaki a vlastnosti je recesivnich. Z toho

pak nasledné& vyplyva i jejich piipadna regulace nebo odstranéni. *°

., Kazdy nové zarazeny jedinec do chovu by mél dostat Sanci ukazat, jak
kvalitni je jeho genotyp. Intenzivnéjsi vyuziti v chovu by se mélo dostat jen takovym
psit a fenam, které davaji nadprimerné potomstvo. A to plati i o Sampionech!
Sampioni jsou velmi cenni pro popularizaci plemene, chovu, pro vlastni potéseni a
radost z uspéchu. Davad-li vsak Sampion podprimérné potomstvo s vyskytem
nezadoucich vad nebo dédicnych defektii a chorob, je pro populaci plemene
nezadouci. Neni vhodny ani pro kryti s fenou, ¢i fena pro kryti se psem, se kterym
dalsich generacich zdrojem problémii. Musime mit na védomi, Ze recesivni vloha
miize byt ukrytd i pét generaci bez projevu, protoZe partneri pouzZivani ke kryti v
predchozich generacich podobnou recesivni vlohu neméli. NeZadouci recesivni vada

se dostavi jen tehdy, maji-li ji oba rodice. *°

Dulezitym ukolem chovatelskych klubti je tedy sledovat vyskyt odchylek
a dédiénych nemoci a volit vhodné metody plemenitby. Pisobi jako hlavni
organizace dohliZejici na chov pst s rodokmenem. Je velmi podstatné védét, jak se
dana choroba v populaci plemene vyviji. Casto se dany defekt nebo odchylka
vyskytuje pouze v nékterych liniich a v tom pfipadé neni dobré podcenit jeji vyskyt,
aby nedoslo k roz$ifeni. Problémem také je, Ze kdykoliv se u né€kterého plemene
vyskytne né&jaky zavazny geneticky problém, klesd jeho pocet a popularita.
Zajimavosti je, Zze n¢které defekty jsou ve standardu riiznych plemen zapsany jako
7adouci. Tyto standardy se proto v poslednich letech upravuji. 2
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13. MoZnosti eliminace dédi¢né podminénych odchylek v

chovu

Eliminace dédi¢né¢ podminénych chorob a abnormalit neni nijak jednoducha
pro jejich rtizny charakter dédi¢nosti. Mohou byt jak recesivni, tak 1 dominantni nebo
se vazat na pohlavi a podobné, proto neni jednoduché odvodit néjaka pravidla, avSak
existuje n€kolik metodickych postuptli, které¢ lze uplatnit pravé podle typu dané

odchylky.

Nékteré odchylky mohou mit jednoduse dominantni nebo netiplné dominantni
charakter. Selekce je vtomto piipadé jednoduchd a postizeni jedinci jsou jak
homozygoti, tak i heterozygoti. U téchto odchylek je mozné vyhledat podle fenotypu
jejich ptiznak u heterozygotnich a homozygotnich dominantnich jedinct a vyloudit je
z reprodukce. Jejich vyrazenim zbavime tohoto defektu celou populaci, poptipadé
nasledné i cely chov daného plemene v jisté oblasti. ° V ptipadech, kdy je projev
odchylky fenotypové nevyrazny, ma tzv. nizkou expresivitu, se pouzivaji metody

pouzivané pti odhalovani a eliminaci recesivnich odchylek.

U jednoduSe recesivniho charakteru se vyskytuje dany problém pouze
u recesivnich homozygotli. Dominantni homozygoti jsou klinicky i geneticky zdravi
a heterozygoti mohou byt klinicky zdravi i nemocni, ale vSichni sebou nesou danou
odchylku v genech. Heterozygoti se od homozygotli poznavaji pomérné obtizné. °> Na
tyto abnormality mlizeme pouzit zpétné kiizeni podle Mendela, které prokazuje
Cistotu danych vloh. Existuje nékolik moznosti, jak prokéazat vyskyt defektu u daného
psa. U jedné moznosti postupujeme tak, Ze pes, u kterého neni mozné urcit vyskyt
odchylky podle fenotypu, se zktizi s recesivné zalozenymi fenami, které¢ dany defekt

vykazuji. 23
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Pri spafeni zdravého psa nasledné potomstvo danou odchylku nevykazuje.
Pokud je vsak pes nositel odchylky, pak nasledn¢ dané potomstvo bude z 50%
heterozygotni a z 50% recesivné homozygotni. To znamend, ze polovina Sténat bude
postizena danou odchylkou. V piipadé, ze jde o letalni odchylku nebo 0 odchylku,
kterou doprovazi porucha reprodukce, je mozné pouzit dalSi moznosti otestovani
vyskytu, protoze homozygotni jedinci nedoziji spravného véku nebo nejsou schopni
reprodukce. Toto testovani neni rychlé a mohou se u né¢j vyskytnout 1 jisté odchylky,
ale zatim je jednou z nejefektivnéjSich a nejjednodussich metod zjisténi daného

problému.

Existuji pfipady, pfi kterych je sledovana abnormalita ovlivnéna dvéma nebo
vice nealelickych vlohovych parti. Vada se z populace vytraci tehdy, pokud je
eliminovén jeden z téchto part. Hlavnim a znaénym problémem je pak nalézt jeden
Z genli za neptitomnosti ostatnich. Podobn¢ komplikované je nalézt ptipadné
odchylky vazané na pohlavi, protoze i v pfipadé jednoduché dédic¢nosti je potieba

vétsi pocet potomkil, nejméné pak dvakrat veétsi.

Pii vyskytu vice genetickych odchylek najednou je nejlep$im feSenim
identifikace danych problému. Nejrychlejsi cestou je kiizit psa s vlastnimi sestrami,
popiipad¢ pfi ztrat€ jednoho generac¢niho intervalu s jeho dcerami. ZvysSeni moznosti
vystépeni homozygotné recesivné zalozenych Sténat se pak dosahuje tim, Ze
pokracujeme v podobném kiizeni i v dal$i generaci. V ptipadé kiizeni psa s vlastnimi
sestrami je v dalsi generaci nejvhodnéjsi zkftizit daného psa s dcerami vzniklymi
Z tohoto kiiZeni. Pokud se u zadného z takto vzniklych $ténat neobjevi zadna vada, je

velmi pravdépodobné, Ze dany pes je prosty nezadoucich odchylek. &

Faktem vSak ziistava, ze v chovech je vyuziti blizkého ptibuzenského kiizeni
znacn¢ komplikované, protoze riziko vyskytu dalSich odchylek je pak pfili§ vysoké.
Proto je potfeba sledovat kazdoro¢né celou novou populaci a piipadné omezovat
dalsi kiizeni a vyrazovat jedince, u kterych se dany problém vyskytl. V kazdém
klubu by pro tyto ucely mély byt provadény kontroly. V tfad¢ piipadit mohou pak
také pomoci metody molekularni genetiky, které jsou v poslednich letech vyuzivany
pii studiu téchto defekti. U nékterych plemen jsou pak tyto poznatky aplikovany
i prakticky. °
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14. Strategie zvySeni genetického zdravi teriérii

Strategie zvySeni genetického zdravi teriéri samoziejmé piredstavuje
predev§im prevenci a v€asné zaznamenani piipadnych odchylek v chovu

jednotlivych plemen. Ukolem je sniZeni vyskytu danych defekti v populaci.

.,V riiznych zemich jsou podnikany riizné akce. Napriklad ve Francii je
roz§iren ndzor, Ze pracovni soutéZe psii jsou dostatecnou zdrukou urcitého stupné
zdravi u psii. V Némecku se spise setkavame s riiznymi zdkazy. Ve Svédsku, kde je
zakaz kupirovani usi i ocasii, je zdkonem zakdzan i chov, ktery zpiisobuje utrpeni
potomstva, které nese zdravotni rizika. Jde o formulaci ,tyrani chovem, to znamend,
Ze chovatel je zodpovédny ze zakona, Ze nebude produkovat potomstvo zatizené
dedicnymi defekty a dedicnymi chorobami. Norsko dba na fyziologicky funkcni vyvin
exteriérovych znakit bez vyraznych a prehnanych odchylek od normdlu. Jedinci s
prehnané vyvinutymi znaky, které mohou mit nepriznivé nasledky na jejich fyzické
zdravi, by neméli byt ve vystavnim kruhu nijak ocenovani a neméli by se pouzivat v

chovu. “°

Federace FCI se snaZi zajiStovat genetické zdravi psi patfiénymi
chovatelskymi ftady, servisem a informovanosti chovateld a rozhod¢ich.
V poslednich letech dochéazelo i k upravam samotnych standardii plemen a snaha

zavedeni vetejnych registrii nebo jiného zptisobu zaznamenani chorob v chovu.

Obecné¢ vsak zélezi pouze na vili chovatelli, poptipadé klubli, zda budou
genetické problémy zaznamenavat a uvadét genetické informace o svém chovu
vetejne. V soucasné dob¢ naptiklad zavadi Klub chovatell teriérii seznam chovnych
psu a fen, ktery by mél pomoci zjistit piipadny vyskyt onemocnéni v chovu. Tento
seznam je vSak pro chovatele dobrovolny a prozatim obsahuje pouze malo

informaci. 124
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15. Zavér

V této praci jsem se snazila objasnit na kompletni literarni studii ukézat
problematiku genetickych chorob u plemen teriéri. V praci jsem se zaméfila jak na
prehled genetickych chorob, které byly u téchto plemen popsany, tak na vybér a
teriérll nebo rozSifenosti v jednom daném plemeni. Na nékolika ptikladech jasné
ukazuji, ze genetické choroby piedstavuji velky problém a jejich dopad na jedince
muze byt znacny. U téchto chorob je prevence zikladnim kamenem zdravého
plemene. Snahou kazdého chovatele je samoziejmé produkce zdravych Sténat. Je
potieba dané choroby vcas registrovat. U chovatele vétSinou dochazi k jediné mozné
prevenci, tedy vyrazeni jedince z chovu. Poznani dédi¢nosti danych chorob pomaha

k identifikaci dalSich postizenych jedinct a ptipadnému zajisténi zdravého chovu.

Zjistovani genetickych chorob u teriéri by mélo byt velmi dulezitou ¢innosti
kazdého chovatele. Poznani dédi¢nych chorob, jejich dédicnosti a jejich piiznakl
dava chovateli prostor zatizené psi vyfadit zchovu a piispét tak ke genetické
nezatizenost chovu. Kazdy chovatel by mél byt sam zodpoveédny za reprodukci svého
chovu. Taktéz kazdy chovatelsky klub by mél mit zdjem na nezatizenosti dané¢ho
plemene v oblasti ptsobnosti, nejlépe mit dikladny piehled o vSech vyskytech

chorob a podévat chovateli doporu€eni pro reprodukci a jiné rady.
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