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Abstrakt

Bakalarskd prace tes$i problematiku vyskytu monogennich onemocnéni u psich
plemen. Cilem bylo analyzovat, které plemenné skupiny psii a kterd plemena maji
dosud nejveétsi zjistény rozsah monogennich dédiénych poruch, ktera z téchto
dédi¢nych postizeni se vyskytuji u vice plemen.

Bylo vyhodnoceno 23 piibuzenskych skupin plemen psi (Parkerova et al. 2017) u
kterych se objevil néktery z typti monogennich postizeni dle nasi analyzy webovych
databazi OMIA z roku 2018-2020. Z analyzovanych dat bylo zjisténo, ze neuronalni
ceroidni lipofuscindza (NCL) a progresivni degenerace tycinek a ¢ipkti (PRCD) patii
K postizenim, ktera byla zjisténa u nejvétSsiho poctu plemen pst. Rovnéz bylo
zjisténo, ze u skupiny s oznacenim 20T geneticky ptibuznych plemen, ktera zahrnuje
celkem 16 plemen, bylo zjisténo vice nez 49 typi monogennich postizeni,
nejpostizenéjsim plemen v ramci této skupiny bylo plemeno border kolie s nejméné 9
typy postiZeni.

Plemena labradorsky retriever a némecky ovcak patii dle naSich zjiSténi k plemeniim
S nejvyssim poctem typu (vice nez 15) monogennich postizeni. Zaroven tato plemena
patii v CR k nejchovangj$im co do poétu plemennych jedincti. Zde uvedena data
potvrzuji tivahu, Ze populdrni plemena maji genom vice prozkoumany a castéjSim
chovem testovany, nez plemena mén¢ chovana.

Prace obsahuje charakteristiky vybranych plemen pst, genetické specifikace
vybranych postizeni a rovn€z obsahuje plemenaiska doporuceni pro omezeni vyskytu

téchto poruch v populacich plemen pst.

Kli¢ova slova: pes, plemeno, dédi¢nost, monogenni postizeni, plemenai'ské postupy



Abstract

This thesis deals with problematic of prevalence of single-gene disorders for various
dog breeds. The goal was to discover the groups of dog breed with the highest
prevalence of single-gene disorders and discover which of these disorders tends to
affects most of the dog breeds.

We have evaluated 23 closely related groups of dog breeds (Parkerova et al. 2017)
with the appearance of some single-gene disorder as we predicted based on our
analysis based on OMIA database dated to year 2018-2020. The analysis showed us
that the Neuronal Ceroid Lipofuscinosis (NCL) and Progressive Rod-Cone
Degeneration (PRCD) affecting most of the dog breeds. We also discovered that the
genetically closely related dog breed group 20T, which contains 16 dog breeds,
suffers from over 49 types of single-gene disorders. We also discovered that the
Border Collie is the dog breed with the highest single-gene disorder prevalence in

previously mentioned group 20T. This dog breed is affected by 9 disorders at least.

In our analysis the dog breed Labrador Retriever and German Shepherd are suffering
from most types of single-gene disorder (more than 15). These dog breeds are one of
the most common dog breeds in Czech Republic. This finding supports the
hypothesis that the popular dog breeds tends to have better mapped genome and are

subjects of testing more often.

This thesis provides the characteristic of selected dog breeds. The genetic
specifications also contains the recommended breeding method parameters for the

minimization of disorders in population.

Key words: dog, breed, heredity, monogenic disability, breeding procedures
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Seznam uvadénych zkratek

BAER: Brainstem Auditory Evoked Respons (sluchova evokovana odpovéd))
BCCCZ: border collie club czech republic

CAT: Cataract (katarakta neboli Sedy zakal, také HC = Hereditary Cataract)
CEA: Colie Eye Anomaly (anomalie o¢i u kolii)

CDPA: Chondrodysplasia (chondrodysplazie)

CDDY: Chondrodystrophy (chondrodystrofie)
CLAD: Canine Leukocyte Adhesion Deficiency (deficience adheze leukocytt u psit)

CNM/HMLR: Centronuclear Myopathy/Hereditary Myopathy of Labrador
Retrievers (Centronuklearni myopatie, dva nazvy téze nemoci)

DKK: dysplazie kloubu kycelniho

DKL: dysplazie kloubu loketniho

DM: degenerativni myelopathie

DOV: dédiéné oc¢ni vady

EIC: Exercise-Induced Collapse (zatézi vyvolany kolabs)

EPI: exokrinni pankreatickd insuficience

FCI - Fédération Cynologique Internationale - Mezinarodni kynologicka federace
GRMD: Golden Retriever Muscular Dystrophy (muskularni dystrofie)

GR-PRAL1/ GR- PRA2: Golden Retriever -Progressive Retinal Atrophy (progresivni

retinalni atrofie)

HNPK: Hereditary Nasal Parakeratosis (dédi¢na nosni parakeratoza)
KCHMPP: Klub chvatelii malopocetnych plemen pst

LOA: Late Onset Ataxia (pozd¢jsi forma ataxie)

NCL5: Neuronal Ceroid Lipofuscinosis 5 (neuronalni lipofuscindza 5)

MAC: Mycobacterium Avium Complex (Komplex Mycobacterium avium)



PLL: Primary Lens Luxation (luxace ¢ocky)

PPM: Persistent Pupillary Membranes (perzistentni pupilarni membrana)
PRA: Progressive Retinal Atrophy

RCD1: Rod-Cone Dysplasia (dysplazie ¢ipki a ty¢inek)

PRCD: Progressive rod cone degeneration (progresivni degenerace ty¢inek a ¢ipki)
RD: Retinal Degeneration (degenerace sitnice)

RTG: rentgen

SA: spondylartréza

SCA: Canine Spinocerebellar Ataxia (Spinocerebelarni ataxie)

SD-2: Canine Skeletal Dysplasia 2 (skeletalni dysplazie 2)

SNP — Single-Nucleotide-Polymorphism (jednonukleotidovy polimorfismus)
TNS: Trapped Neutrophil Syndrome (syndrom uvéznénych neutrofili)

vWD typ I: von Willebrand's Disease Type | (von Willebrandova choroba)



1 Uvod

Pes domaéci jako domestikovand forma vlka je lidskym spole¢nikem jiz tisice let, celé
toto obdobi si ¢lovek prizpisobuje tento druh zvifat ke svym pottebam, kdy
disledkem téchto snah je vznik velkého mnozstvi psich plemen.

Rozmanitost psich plemen je nesrovnatelnd s jakymkoliv jinym druhem
hospodaiskych zvirat. Pes jako nejcastéjsi zvifeci spole¢nik vSak trpi mnozstvim
dédi¢nych poruch rtzného plivodu a zavaznosti, které mnohdy byvaji ptitomny
V chovech jednotlivych plemen a uplatiovanymi plemenaiskymi postupy mohou byt
dale upeviiovany v souvislosti s charakteristikou plemene a dale Siteny.

Cilem bakalafské prace je analyzovat, které plemenné skupiny pst a kterd plemena
maji dosud nejvétsi zjiStény rozsah monogennich dédi€nych poruch, kterd z téchto
dédicnych postizeni se vyskytuji u vice plemen. Soucésti prace je vyhodnoceni,

jakymi plemenatskymi postupy lze v praxi omezit vyskyt téchto poruch.
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2 Literarni prehled

2. 1 Pavod psa domaciho — plemenné variabilita

Pes domaci (Canis familiaris) je prvnim domestikovanym zvifetem, kdy predkem
psa je vlk obecny (Canis lupus). K domestikaci dochéazelo jiz v paleolitu, jak
dokladaji nalezy psich koster z Evropy, staré pres 30 tis. let. Tito psi vSak pozd¢ji
vymizeli a nijak se nepodileli na vzniku souCasnych plemen pst. Na zakladé¢
molekularné genetickych studii a archeologickych nalezi 1ze usuzovat, ze dnesni psi
pochéazi z vlkii domestikovanych na blizkém vychod¢ zhruba pted 15 tis. lety
(Savolainen et al.,, 2002), kdy v nejstarSim obdobi S§lo zifejmé o proces
autodomestikace (Klimes et al., 2013).

Psi byli nepochybné lidmi také konzumovani, jako tomu bylo u severoamerickych
indiant a dosud se tak bézn¢ d¢je napt. ve vychodni Asii. Vyznamnou roli v procesu
domestikace hrala substituce chybéjiciho viidce vI¢i smecky (alfa jedinec) Clovékem.
V Americe vlk domestikovan nikdy nebyl; psy tady sebou piivedli predkové
dneS$nich indidni z Asie kratce pfed koncem posledni doby ledové. Ferdlni
(zdivocelé) psi populace existuji na fadé mist, nejznaméjsi je dingo (Canis familiaris
dingo, C. lupus dingo), ktery pochazi z domestikovanych vychodoasijskych pst
piivezenych lidmi migrujicimi z Asie pred 5 tisici lety (Klimes et al., 2013).

Ackoli pes ma mnoho vlastnosti shodnych s vlkem, ve srovnani s ocho¢enymi VvIKy
se psi rychleji uci, Iépe komunikuji s ¢loveékem, vyraznou charakterovou vlastnosti,
ktera je produktem dlouhotrvajiciho Slechténi je oddanost a naklonnost k ¢lovéku
(Klimes et al., 2013).

V roce 1911 byla zalozena Mezinarodni kynologicka federace (FCI), jejimz cilem
bylo nastavit jednotna pravidla pro evidenci a standardizaci plemen. K zakladajicim
statim patfila Belgie, Nizozemsko, Némecko, Rakousko-Uhersko a Francie.

Po znovuobnoveni po roce 1921 se soucasti federace stavaly dal$i a dalsi staty,
kterych je nyni kolem osmdesati (Webfordog.cz, 2008).

V soucasnosti FCI uznavé 353 plemen, kdy kazdé plemeno mé oficidlni plemenny
standard, ktery je obvykle zpracovan v zemi plivodu plemene. Federace vytvoftila
deset skupin, které sjednocuji jednotliva psi plemena (FCI, 2020). Tyto skupiny jsou
zalozeny na riznych znacich, jako napf. vzhled nebo vyuziti plemene.

Skupiny plemen: 1) ov¢acka, pasteveckd a honacka; 2) pincové, kniraci a Svycarsti
salasniCti psi; 3) teriéfi; 4) jezevcici; 5) Spicové a psi ptivodniho typu; 6) honici a
barvarti; 7) ohati; 8) slidici, retrievii a psi vodni; 9) spolecenska plemena;
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10) chrti (Webfordog. cz, 2008).

Fenotypova rozmanitost ma souvislost se skuteCnosti, ze u ptedkli dneS$nich
psovitych Selem doslo v genomu ke znaénému zvyseni poctu tandemovych repetici
ve srovndni s ostatnimi savci. To vyrazné zvysilo plasticitu jejich genomu a
predurcilo tak psa jako idedlni objekt snadného a rychlého Slechténi na riizné
pozadované vlastnosti. Nezadoucim pravodnim jevem vSak byl vznik mnoha
dédicnych vad. I proto byla vénovdna velka pozornost mapovani psiho genomu,

nebot’ pes se nabizi jako idealni modelovy druh pti studiu fady onemocnéni ¢lovéka

(Klimes et al., 2013).

2. 2 Dédi¢nost zdravotnich postizeni
2. 2.1 Genom psa

Veskera DNA nachazejici se v bufice tvofi jeji genom. Nejvétsi ¢ast genomu je
ulozena v jadfe bunky a tvofi jaderny genom. Dal§i ¢asti jsou ulozeny
v mitochondriich (mitochondrialni genom). V ramci jaderné DNA, je geneticka
informace uloZzena na jednotlivych chromozomech. Kazdy chromozom obsahuje
jednu dlouhou (dvoufetézcovou) molekulu DNA se strukturnimi ¢i regulacnimi
funkcemi (Flegr, 2018). Velikost haploidniho genomu psa se odhaduje na 2445 Mb.
Diploidni genom je organizovan v 38 parech autozomii a dvou pohlavnich
chromozomu (Mayr et al., 1999).

Obr. 1: Karyotyp psa (Mayr et. al, 1999)
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V genomu psa je okolo 19 000 genti kddujicich proteiny (The Kennel Club, 2019).
Kazdy pes ma dv¢ kopie kazdého genu, po jedné od kazdého z rodict. Tyto dva geny
mohou byt stejné nebo se mohou mirné liit. RGzné verze stejného genu se nazyvaji
alely a mohou zputisobit zmény kvalitativni i kvantitativni v produkovaném proteinu.
Tyto rozdily pfispivaji k individudlnim fyzickym vlastnostem kazdého psa a
zohlediji rozdily mezi individui a plemeny (The Kennel Club, 2019).

Kvalitativni znaky jsou podminény jednim nebo nékolika geny, kdy variabilita jejich
genotypl podminuje rizné fenotypové kategorie, se zietelnymi hranicemi mezi
sebou. Vliv prostiedi nepiisobi na jejich expresi. Kvantitativni komplexni vlastnosti
jsou dany velkym poctem genl (polygeni) a vyznacuji se pievazné plynulou
proménlivosti ve fenotypu. Jejich projev je ovlivnén podminkami vnéjSiho

a vnitiniho prostiedi ptisobicich na jedince (Kuciel et al., 2016).

Pro studium genetické podstaty dédicnych onemocnéni u psu je dulezité zmapovat v
genomu dostateCny pocet markerti. Za timto ucelem byla odebrdna DNA deseti
plemen pst, ¢tyf vlkli a kojota, kdy zmapované markery mohou byt pouzity pii
studiich onemocnéni u jakéhokoli psiho plemene. Markerovou sadu tvoii ptiblizné
600 000 jednonukleotidovych polymorfismii (SNP), coZz se rovna v priméru jedno

SNP na zhruba kazdych 5000 bp DNA (Spencer et al., 2012).

2. 2. 2 Mutace a dédi¢nost postizeni

Ojedinélou schopnosti zivych organismill je dédi¢nost. Potomek pfijima od kazdého
z rodi¢i polovinu své genetické informace. Nespocetné vnéjsi faktory mohou na
jedince pusobit v dobrém nebo Spatném smyslu. Dédi¢né predpoklady se nemusi
vzdy projevit a ne vSechno je podminéno geny. AvsSak pii chovu psu je nutné se tidit
nékterymi dtleZitymi poznatky z oblasti dédi¢nosti (Sipek et al., 2008). Dé&di¢na
onemocnéni predstavuji patologicky stav. Jsou pfenaSena z jedné generace na dalsi
(Watson, 2008). Dédi¢né nemoci a defekty jsou v dneSni dobé nejzasadnéjSim
problémem moderniho chovu psit (Wachtel, 1998). Dédi¢né choroby lze fadit mezi
defekty a naopak, vSechny odchylky od normalniho stavu, at' fyziologické nebo
anatomické je mozné tadit mezi choroby (Dostal, 1995). Mnoho plemen psi je
obzvlasté nadchylnych na zdédéna onemocnéni, kterd jsou také bézna u lidi, jako je
rakovina, srdeCni onemocnéni, revmatoidni artritida, autoimunitni onemocnéni,
hluchota a slepota (Mayr et al., 1999). Genetické onemocnéni je porucha zptisobena

abnormalitami v individudlnim genomu. Abnormalita se muze pohybovat
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od nepatrné, az po vyznamnou, od diskrétni mutace v jedné bazi nukleotidu v DNA
jednoho genu, az k velkym chromozomalnim abnormalitdm zahrnujicim zvySeni
nebo snizeni poctu jednotlivych chromozomt, nebo sad chromozomu (Stoppler,
2014).

Genetickd onemocnéni jsou tradiéné délena do tii hlavnich kategorii: monogenni,
chromozomalni a multifaktorialni (Pritchard et al., 2007). Mutageny jsou vné&jsi
faktory, jez vedou ke vzniku mutaci. Ovliviiuji zmény v genetické informaci
organismu. PosSkozeni DNA vlivem plisobeni mutagenti se nazyva mutageneze nebo
také genotoxicita. Mutagenni faktory se dé€li do tfi hlavnich skupin: fyzikalni,
chemické, biologické (Srsen et al., 1995).

Chemické mutageny jsou nejCastéjs$i, tvoii az 80 % ze vSech potenciondlnich
mutagentl. (Svoboda, 2001). Podle zdroje se chemické mutageny rozdé€luji do Ctyf
zékladnich skupin. Prvni skupinou jsou Iléky, kam patii fada cytostatik
(napf. aminopterin, vinkristin, vinblastin), antibiotik (napf. mitomycin, aktinomycin),
psychofarmak (napft. reserpin, chlorpromazin) a dalsi 1é¢iva (napt. morfin, kodein,
chinin). Do druhé skupiny spadaji latky ziskané potravou. Mutagenni G¢inky maji
nékteré konzervaéni latky a mykotoxiny (Rehout et al., 2000). Mezi fyzikalni pfi¢iny
mutaci zahrnujeme: teplo, tlak, elektromagnetické viny (UV, RTG) a ioniza¢ni zafeni
(o, B a gama zafeni) (Kuciel et al., 2016). Biologické mutageny piedstavuji hlavné
viry. Do této skupiny se fadi naptiklad onkogenni viry, jez jsou schopné vyvolat
zhoubné bujeni, aretroviry (Kocarek, 2008). Mutace jsou ¢asto hlavni pfi¢inou
vzniku dédicnych chorob a vyvojovych vad. To se projevuje tim, Ze vznika dédi¢na
odchylka ve slozeni DNA. Zména fenotypu je vnéjSim projevem zmény genu, tedy
mutace (Dostal, 1995).

Mutace vznikaji dvéma riznymi zpusoby. Spontanni mutace vznikaji chybou
pti replikaci DNA. Tento typ mutace se objevuje velice zfidka a neni zndmo, Ze by
vznikal v disledku néjakého faktoru. Vice ¢asté jsou mutace indukované, které jsou
vyvolané vn&j§imi mutagennimi faktory (Sipek, 2010).

Podle urovnég, na které genetickou informaci ovliviiuji, délime mutace na genomove,
chromozomové a genové. Z pohledu evoluce délime mutace na evolu¢né vyhodné,
nevyhodné a neutrdlni. Z pohledu typu postizenych bun€k u vy$§iho organizmu

(naptiklad u ¢lovéka) délime mutace na somatické a gametické (Necasek, 1997).
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Genové mutace

Genova mutace postihuje muta¢ni zménou urcity gen (Necasek et al., 1984). Tyto
zmény se projevuji odliSnym potfadim nukleotidi oproti normalni sekvenci.

V ptipadé, Ze jsou zmény v rozsahu pouze jednoho nukleotidu, oznacuji se jako
mutace bodové (SNP). K zakladnim typtum genovych mutaci patii delece, inzerce
(adice), substituce a amplifikace (Koc¢arek, 2008).

Kazdé vlakno DNA je tvofeno sekvencemi nukleotidtl se specifickou dusikatou bazi,
které jsou (v oblasti genu) "Cteny" ve skupinach trojic, nazyvanych kodony. Kazdy
kodon koduje polohu jedné aminokyseliny v bilkoving (The Kennel Club, 2018).
Bodové mutace mohou zplsobit ztratu nukleotidu (delece) nebo jeho zmnozeni
(inzerce). Tyto mutace jsou poté piic¢inou posunu ¢teciho ramce, coz meéni sekvenci a
ovliviluje ptreklad do aminokyselin. Tteti typem bodovych mutaci je zameéna
nukleotidu (substituce) zptsobujici: 1) mutace se stejnym smyslem — ptivodni kodon
koduje stejnou aminokyselinu jako kodon mutovany, 2) mutace ménici smysl
kodonu, coz zpisobuje zménu prekladané aminokyseliny, neZ byla piivodni pied
mutaci, 3) mutace tvotici terminacni triplet napt. UAA, ktery je v sekvenci ptitomen
jako stop kodon — mutace beze smyslu. Tento kodon ukonéi pfedCasné transkripci

RNA, coz je ptic¢inou ptekladu zkracené¢ho proteinu (Kocarek 2007).

Chromozomové mutace

Chromozomova mutace méni strukturu chromozomu. Obecné se oznacCuji jako
chromozomov¢ aberace. Jejich vznik piredpokladéd zlom chromozomu

na jednom, vice mistech. Mezi mutace chromozomalni patii strukturalni
(chromozomové¢) aberace (delece, duplikace, translokace, inverze, ring
chromozomy...). Chromozom napf. ztraci jeden nebo vice genli, je kratsi.
Nebezpecnd mutace pro gamety, pii meidze vznikaji poskozené bunky - sterilni,
neschopné rozmnozovani.

Translokace je vyména chromozomového materidlu mezi chromozomy. RozliSujeme
napiiklad centrickou (Robertsonovu) fizi, reciprokou a inzer¢ni translokaci.
Translokace maji vyznam pro potomstvo, nebot’ pfenase¢i mohou vytvaret plody
s nebalancovanou chromozomalni sestavou (Pritchard et al., 2007). Translokace je
typ abnormélni zmény ve struktufe chromozomu, ke kterému dochazi, kdyz
se ¢ast jednoho chromozomu rozpadne a pfilepi se k jinému chromozomu. Tyto

mutace jsou duileZitou pfi¢inou mnoha typt lymfomi a leukémii.
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Pti vyvazené (balancované — reciproké) translokaci se vyménuji stejné casti dvou
chromozomi. V nebalancované translokaci se vyména tyka nerovnych casti
chromozomu, coz vede k nerovnomérnosti zastoupeni geni v chromozomech

(Raymaakers, 2019).

Genomova mutace - numerické aberace

Pfi aneuploidiich se méni pocet chromozomil v bufice, chromozom chybi nebo je
nadbytecny. Genomové mutace jsou nejrozsahlejsi typy mutaci, tykajici se celého
genomu nebo jeho velkych casti (celych chromozomtl). Pfi¢ina poruch ve zdravi
jedince, vede k poruchaim meidzy, k porucham plodnosti (Necasek, 1993).
Nejzavazngéjsi jsou mutace zpusobujici zmnozeni celych sad chromozomi, kam patii
polyploidie, které nejsou slucitelné se Zivotem a jedinci s touto mutaci umiraji

v prenatalnim obdobi (Koc¢arek 2007).

Typy dédi¢nosti chorob

VétSina monogennich poruch se projevi po porodu, ovliviluje rovnéz casnou
morbiditu a mortalitu. Multifaktoridlni onemocnéni se projevi zejména ve vysSich
veékovych kategoriich. Monogenni poruchy mohou mit autozomalné¢ dominantni
dédi¢nost, autozomaln¢ recesivni dédicnost, neiplnou dominanci (genova exprese
u heterozygotli je intermedidrni mezi genovou expresi obou homozygoti),
v nékterych ptipadech ani jedna z alternativnich alel neni dominantni, tento stav se
nazyva kodominace. Dale muze jit o X-vazanou recesivni dédicnost, X-vdzanou
dominantni dédicnost (Pritchard et al., 2007). U monogennich dédi¢nych chorob je
nejsnaze odhalitelny autozomalni dominantni typ dédi¢nosti, u né¢hoz plati klasické
Mendelovy principy. Je nutno zminit, ze klasifikace znakt na dominantni a recesivni

neni vzdy zcela jednozna¢na a neménnd (Hatina et al., 1999).

Autozomalné dominantni dédi¢nost

Dominantni alela ma velky vliv na vznik choroby. Postizeny rodi¢ ptedava
s 50 % Sanci svoji dominantni alelu potomkovi, u kterého se nasledné¢ mize dana
nemoc projevit. Dominantni dédicnost je uUplnd ¢i nelplnd. V piipadé uplné
dominantni dédicnosti sta¢i jedna dominantni alela k rozvoji plného fenotypu.
Fenotypové tedy nelze rozlisit heterozygota od dominantniho homozygota. Casté&ji se
v klinické genetické praxi objevuje nelplné dominantni dédicnost. Pfi ni lze

fenotypové rozlisit heterozygota od dominantniho homozygota, a to tim, ze klinicky
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stav je zavaznéjSi v piipadé dominantniho homozygota. VétSina pacientd trpicich
autozomaln¢ dominantné dédi¢nym onemocnénim je pii odhadu rizika povazovana
za heterozygoty, u kterych plati 50 % riziko pfenosu nemoci na dal$i generaci

(Sipek et al., 2008).

Autozomalné recesivni onemocnéni

Nejcastéjsim typem dédi¢ného onemocnéni je autozomalné recesivni. Jedna-li se o
dominantniho homozygota (AA), je takovy jedinec klinicky i geneticky zdravy a do
svych pohlavnich bunék ptedava pouze zdravé alely. Pokud se jednd o recesivniho
homozygota (aa) a ob¢ alely jsou mutovany, je jeho genetické zaloZeni defektni a
nemoc se ve fenotypu jedince projevi. Takovi jedinci by méli byt eliminovani

z dal$itho chovu, protoze do pohlavnich bunc¢k ptedavaji pouze alely mutantni.
Zvlastnim typem jsou hetorozygoti (Aa), u nichZ se nachazi jedna alela dominantni
(zdravd) a jedna recesivni (mutantni). Kvili recesivni povaze mutované alely se
onemocnéni u heterozygotl fenotypove neprojevi (recesivni alela je potlacena alelou
dominantni). Takovi jedinci jsou oznaCovani za skryté pfenaSeCe. Tito jedinci,
ackoliv nevykazuji fenotypové projevy choroby, vlohy pro tuto chorobu pienaseji na
potomstvo. Z tohoto diivodu by mélo byt jejich zatfazeni do chovu sledovano a

dopInéno vhodnym piipafovacim planem (Svoboda, 2001).

Gonozomalné dominantni a recesivni dédi¢nost

Tato deédicnost je vadzana na geny ulozené na pohlavnich chromozomech
(gonozomech). Samice savcli jsou homogametni (XX) a samci jsou heterogametni
(XY). Klinicky vyznamné geny jsou vétSinou ulozeny na chromozomu X. V klinické
praxi se vice uplatiuje X-vdzand dédicnost nez vzacnéjsi Y-vazana dédiCnost.
V ptipad¢ samct, kteti vlastni pouze jeden chromozom X to znamend, ze mutovana
alela X-vazaného genu se u samce vzdy projevi. Cast&ji jsou gonozomalnimi
dédi¢nymi chorobami postihovani samci. U samic, které vlastni dva X chromozomy,
se dominance a recesivita projevuje stejné¢ jako na autozomech. Gonozomalné
recesivni choroby se u samic vétSinou neprojevuji a jsou pouze prenasecky.
Gonozomaln¢ dominantni choroby se projevuji 1 u samic, jelikoz k rozvoji
patologického fenotypu stac¢i, aby byla mutovana jedind alela z péaru

(Sipek a kol., 2008).
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X-vazané gonozomalné dominantni

Existuje i X-vazané gonozomalné¢ dominantni onemocnéni, kdy nemoc u Samic
manifestuje u dominantnich homozygoti a heterozygotl, zatimco recesivni
homozygoti jsou zdravi. U pst ani koc¢ek neni tento typ gonozomalniho onemocnéni

ptilis vyznamny (MedlinePlus, 2018).

Mitochondriilni dédi¢nost

Vzhledem k tomu, Ze v mitochondriich dochdzi k mnoha metabolickym procestim,
zména produkce adenosintrifosfatu v disledku snizené aktivity mitochondridlniho
respiracniho fetézce je pricinnym faktorem vétSiny onemocnéni. Respiracni fetézec
je vloZen do vnitini mitochondridlni membrany a je sloZen ze Ctyf enzymovych
komplexti s vice podjednotkami kédovanych mitochondridlni deoxyribonukleovou
kyselinou (mtDNA) a jadernou DNA. Proto mitochondrialni onemocnéni mohou
vzniknout z mutaci v mitochondrialnich nebo jadernych genomech. Mutace v
MtDNA jsou pienaSeny matefskou dédi¢nosti a jsou obecné heteroplasmatické, to
znamena divoky typ a mutantni mtDNAs koexistuji ve stejné buiice.

V mitochondridlnich poruchach jsou nejvice postizené ty organy, které jsou nejvice
z4vislé na oxidativnim metabolismu, vcetné mozkovych, skeletdlnich a srdecnich

svalli; senzorické orgédny a ledviny (Paciello, 2003).

Vnéjsi faktory

Vnéjsi faktory mohou zaptiCinit vznik nebo alespon zvysit riziko vyskytu vrozenych
vyvojovych vad. Tyto faktory se odborné nazyvaji teratogeny. Rozd¢€luji se stejné
jako mutageny do tfi hlavnich skupin podle jejich povahy — biologické, chemické,
fyzikalni. Do biologickych faktorGi se zahrnuji zejména rtzni ptivodci infekénich
onemocnéni (prvoci, bakterie a viry). Mezi chemické faktory lze fadit mnoho latek
uzivanych v pramyslu a zemédélstvi (t€zké kovy, polychlorované bifenyly,
organickd rozpoustédla atd.). Dale jsou vyznamnou skupinou léCiva a léCivé
ptipravky (cytostatika, nckterd antibiotika, antiepileptika, latky steroidni povahy
atd.). Do fyzikéalnich faktorti patii pfedevSim riizné typy ionizujiciho zéateni (RTG
zafeni, gama zateni atd.), vysokd teplota a mechanické teratogeny. Vliv teratogend je
komplexni. Ackoliv jsou si teratogeny s mutageny velice podobné, neplati zde

pravidlo, ze mutagen je zarovei teratogen. U teratogent je nutno brat
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v uvahu n€kolik specifik jako je faktor davky, Casu a genetické vybavy. Je vSak
znamo, ze nékteré mutageny mohou ucinkovat obdobné jako teratogeny, tudiz

zptsobovat poruchy prenatalniho vyvoje jedince (Sipek et al., 2008).

Vrozena vyvojova vada

Vrozené vyvojové vady ¢i kongenitdlni anomalie jsou odchylky od normalniho
antenatalniho vyvoje jedince. Tyto odchylky piekracuji obvyklou miru variability

v populaci. Pro svého nositele jsou odchylky do urcité miry patologické.
Kongenitalni anomalie mize nejenom narusovat struktury tkani a organd, ale také
jejich funkci. Vznikaji na zaklad€é nestandardniho ontogenetického vyvoje. Ten je
najednou. Klinicka zavaznost téchto anomalii je rtizna. Nevyznamnou odchylkou
muze byt tfeba kyla, u které zalezi na umisténi a miize byt tedy pouze kosmetickou
vadou. Dale mohou byt tyto vady velice vazné. Dokonce mohou byt letdlni a

zpusobit smrt svého nositele jesté v déloze ¢i kratce po narozeni.

Vrozené vady se déli podle mechanismu vzniku na malforace, disrupce, deformace a

dysplasie (Sipek et al., 2008).

2. 3 Plemenitba

Plemenitbou myslime cilevédomou a zdmérnou reprodukci zvifat zatazenych
do chovu v ramci daného plemene (Tatarko, 2018). Dulezitou soucasti plemenitby je
selekce. Selekci rozumime vhodny vybér psti a fen do dalsi reprodukce a vyfazeni
vSech jedincl, jejichz vlastnosti a znaky standardu neodpovidaji nebo jsou
nezadouci. Pokud dojde ke spravnému vyselektovani nezadoucich znakd, je generace
potomstva lepsi a kvalitn€j$i nez generace rodi¢i a tim dochazi i ke zkvalitnéni
urovné celé populace. Abychom dosahli pozadovaného cile, musime znat dédicnost
jednotlivych znakid a vlastnosti, stav plemene a jeho pocetnost. Dal§im faktorem

ovliviiujicim uspéSnost a rychlost selekce je mnoZzstvi zvolenych znakd. Cim méné

vvvvvv

Typy selekce:
1. Stabilizacni - pfi ni vyfazujeme jedince s extrémnimi hodnotami v daném
znaku nebo vlastnosti. Tento typ selekce uplatitujeme pii vyberu psii a fen

do chovu na vystavach napiiklad podle kohoutkové vysky. Do chovu
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nezafazujeme ani jedince prerostlé. Ani jedince nedorostlé v ramci
stanovenych hodnot. Cilem takové selekce je snizit variabilitu plemene.

2. Disruptivni (dvojsmérnd) - je opakem selekce stabilizacni. Pti ni si vybirdme
extrémni jedince v daném znaku, a tak vlastné Slechtime dva odlisné razy,
typy apod.

3. Direkcionalni - nasmérovana na vybér jedinct, kteti nejvice odpovidaji nasim
idealim. U loveckych pst je to vybér smérem k co nejdokonalejSimu,
vSestrannému, lehce ovladatelnému a cvicitelnému psu libivého, standardniho

zevnéjsku.
Selekéni postupy:

1. Selekce tandemova - pfi ni se nejdiive vybiraji jedinci k dal§i plemenitbé
podle jednoho znaku, a az timto znakem disponuje cela populace nebo aspoi
podstatna cast populace, tak je vybér veden podle dal§iho znaku atd. Tento
postup se v praxi malo vyuziva.

2. Selekce podle nezavislych vybérovych urovni - pii tomto selekénim postupu
se stanovi limity pro jednotlivé znaky a vlastnosti a v chovu se vyuziva jen
téch zvitat, ktera téchto limiti dosdhnou. Je to zpiisob selekce pouzivany
u pracovnich plemen psu zcela bézn€. Limity udévaji podminky pro zatazeni
pst a fen do chovu.

3. Simultanni selekce pomoci selek¢nich indexa. Selek¢ni index je Cislo, které
udava kvalitu genotypu daného jedince v populaci, jinymi slovy, je odhadem
souhrnné plemenné hodnoty zviiete. Vyznam kazdého ze sledovanych znakt
je vazen relativni hodnotou, piicemz se ptihlizi ke genetickym a fenotypovym
korelacim mezi témito znaky (Dostal, 1995).

RozliSujeme nékolik variant plemenitby: a) volny vybér, b) kiizeni, c) €istokrevnou
plemenitbu.

a. Volny vybér se vyskytuje u volné zijicich psovitych Selem. Teoreticky se
kazdé dospélé zvife miize mnozit dale a §itfit svilj geneticky potencial. Tim je
zabezpecen Siroky a nepfibuzny genofond. K selekci Zadoucich znakl a
vlastnosti dochazi ptirozenym vybérem (Tatarko, 2018).

b. Kfizenim rozumime vzajemné paieni dvou jedinct, ktefi nepatii do stejného
plemene. Tato metoda se u psit vyuzivd pouze v ojedinélych piipadech.

Jednou z mozZnosti je regenerace puvodnich plemen, pii které vybereme
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jedince  odpovidajiciho  puvodnimu typu a zuSlechtujeme jej.
Druhou moznosti kiizeni je pfiliti krve, se kterym se setkdvame, pokud
dochazi k nizké variabilité¢ genotypu. Stava se tak Casto u malo pocetnych
plemen. DalSim zplsobem je pfevodné kiizeni, které se u pst témer
nevyuziva. S uzitkovym kiizenim se mtizeme setkat u pracovnich plemen,
kde se vyuziva heter6zniho efektu. Poslednim vyuzitim je tvorba nového
plemene (Dostal, 2007).

c. Cistokrevna plemenitba je nejéastéji pouzivanou metodou u psi
v rdmci jednoho plemene. Za cistokrevného jedince se povazuje jedinec
zafazeny do plemenné knihy v zemi ¢lenské, asociované nebo pridruzené
do FCI a majici uznany prukaz ptivodu. Tim je zaruceno dodrZeni standardu.
AvSak snizenim ptirozeného vybéru dochdzi k zuzovani variability znakl a

tim k problémiim s riznymi genetickymi chorobami.

K metodam Ccistokrevné plemenitby nalezi: 1) ndhodné piipafovani — primitivni
zpusob plemenitby — Vzavedenych chovech by nemélo byt vyuzivano, 2)
piibuzenskd plemenitba (inbreeding): tvorba a) inbrednich linii, b) liniova
plemenitba, 3) nepiibuzenskd - cizoroda plemenitba: a) kiizeni inbrednich linii t¢hoz
plemene mezi sebou, b) ptipafovani samct inbredni linie na neinbredni samice téhoz
plemene (Dostal, 2007).

U neptibuzenské plemenitby pafime dva jedince stejného plemene, kteti nemaji do 5.
generace spole¢ného predka. Pii nepiibuzenské plemenitbé je zachovana geneticka
variabilita (Tatarko, 2018).

O piibuzenské plemenitbé hovotime pouze tehdy, pokud se vyskytuje jeden nebo
vice spole¢nych predkli na mateiské 1 otcovské stran¢ do 5. generace. Zékladnim
vyuzitim inbreedingu je zvySeni pravdépodobnosti vzniku homozygotnosti u dalsi
generace potomkl. Homozygotnost zajiSt'uje vyrovnanost ve znacich i vlastnostech.
Nevyhodou, kterou tato metoda nese, je tzv. inbredni deprese. K té dochazi pti
opakované piibuzenské plemenitbé a nese negativni jevy, jako pokles plodnosti,
snizenad Zivotaschopnost a menSi odolnost proti nemocem. Aby k takovym
problémim nedochédzelo, musime znat genetické zdsady a musi dojit k vhodnému
vybéru predka s dobrymi vlastnostmi (Dostél, 2007).

Ptibuzenskd plemenitba se dé€li na tfi stupné, uzkou, blizkou, vzdalenou. Uzka

plemenitba je pareni dvou jedincti v ptibuzenském vztahu otec/dcera, matka/syn
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nebo dva sourozenci z jedné generace. Pii blizké plemenitbé pfipaiujeme synovce
na tetu nebo sourozence z druhého pokoleni. Pii vzdalené pribuzenské plemenitbé se
pari bratranci a sestfenice na prarodie ve 4. generaci. Bez piibuzenské plemenitby
by nebyl mozny vznik novych plemen ani jejich dalsi slechténi (Tatarko, 2018).
Liniova plemenitba vede pii spravném pouziti k rychlym a zaddoucim vysledkiim
s mensimi riziky nez klasicka pfibuzenskd plemenitba. Principem této metody je
vytvoreni jedné linie potomkd po vynikajicim ptedkovi, ktery ma vynikajici genotyp
a je schopny pfenosu zdravého genotypu v né€kolika po sobé jdoucich generacich.
Pokud tato linie ponese poZzadované znaky a vlastnosti, miZzeme mluvit o chovné
linii. Chovna linie je pak rozSifovana a tim je dosahovano vyrovnanosti znakl a
vlastnosti. V populaci, ve které uplatiiujeme liniovou plemenitbu, bychom méli mit
tolik jedincti, abychom mohli soucasné tvofit alespont 7-9 navzajem nepiibuznych
linii. Pokud neni populace plemene dostate¢né pocetnd, je Iépe vyuzivat vzdalené
ptibuzenské plemenitby jako metody plemenaiské prace v kombinaci s vhodnym a
u¢innym zptisobem kontroly dédi¢nosti a nasledné selekce. Pfi liniové plemenitbé
rovnéZ zminujeme genealogickou linii (Dostal, 2007).

Genealogicka linie zahrnuje vSechny sam¢i potomky od zakladatele linie az k
poslednimu sam¢imu potomkovi vyuzivanému v reprodukci. Zakladatel linie musi
splnovat vynikajici plemennou hodnotu, kterou predd na své potomstvo (Tatarko,
2018).

Obdobou genealogické linie je rodina. Rodina je tvofena zakladatelkou, jejimi
dcerami a vnuCkami. Dcery maji stejny ptivod po otci a vykazuji podobné znaky a
vlastnosti jako otcova linie. Rodiny netrvaji vice generaci, zacnou se odliSovat a tim
vzniknou rodiny nové. Genealogicka rodina nam slouzi jako pomticka pti sledovani
vzdalenosti a vétveni linie. V praxi je zakladem chovné linie 2-5 rodin. Kazda rodina
je tvotfena 3-5 kvalitnimi fenami, které nesou charakteristické znaky a vlastnosti
chovné linie.

Pti cizorodé plemenitbé se vhodné kombinuji vlastnosti a znaky jedné inbredni linie
s jinou inbredni linii. Je to kratkodoba metoda a ne moc vyuzivana. Z ¢istokrevnych

metod pfi ni vznikaji nejméné casto dédicné choroby (Dostal, 2007).

23



3 Material a metodika

Bakalarska prace vychazi z poznatki uvedenych v praci Parker et al. (2017), kdy
bylo genotypizaci hodnoceno cca 161 plemen pst a na zékladé genetické podobnosti
byla plemena rozdélena do 23 plemennych skupin — kdy kazdou z nich reprezentuje
pro skupinu specifické plemeno. Pfi zpracovani tématu byl zjiStovan vyskyt
dédicnych monogennich poruch u jednotlivych psich plemen a ziaroveii bylo
evidovéno, jak jsou postihovana plemena v ramci jednotlivych plemennych skupin.
K této analyze zejména poslouzily udaje zwebu Online Mendelian Inheritance
in Animals: OMIA https://omia.org/home/.

Hlavni zpracovani ztéto databaze probéhlo v roce 2018-2020. V préaci bylo na
zakladé odbornych informaci analyzovéno, kterd z psich plemen trpi nejvétSim
evidovanym rozsahem (poctem) dédicnych monogennich postizeni. Rovnéz byl
vypracovan seznam piiblizn¢ desitky téchto typl postizeni, ale z hlediska poctu
plemen, u kterych byla postizeni zaznamenana. Byl zpracovan pichledny popis
jedinct. V ramci prace byla zjiStovana piibliznd soucasna situace u téchto typl
dédiénych poruch v CR- dotazovanim na piislu$na veterinarni odborna pracovisté
(napt. Genomia s.r.o., Vyzkumny ustav veterinarniho Ilékafstvi v.v.i., ¢i kluby
chovatell plemen pst).

Z dostupnych literarnich zdroji, byl zjistovan ptivod nejvice postizenych plemen pst
a nasledné¢ byl navrzen mozny plemenarsky postup, aby nedochazelo k dalSimu

pienosu poruch.
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4 Vysledky a diskuze

4. 1 Chov psii ve svété, nejvyznamnéjsi plemena v CR, plemenné skupiny

V tabulce &islo 1 jsou uvedeny staty s nejvyssimi populacemi psi na svété — CR je

na 19. pficce (Pet Secure, 2019). Avsak piepodteno na podet obyvatel zaujima CR

jedno z prednich mist na svété v poméru jednoho psa na pocet obyvatel. Pfi poétu

10,58 milionu obyvatel (r. 2019) ptipada jeden pes zhruba na 3-4 obyvatele, coz nas

posouva na piedni chovatelské pricky.

Tab. 1 Soucasna populace psu ve svéte

Dvacet statt s nejvétsi populaci pstu

Populace pst

Pi‘epocet - jeden pes na

pocet obyvatel statu

USA 69 929 000 4,7
Brazilie 35800 000 58
Cina 27 400 000 50,6
Rusko 12 520 000 11,5
Japonsko 12 000 000 10,6
Indie 10 200 000 131,3
Argentina 9 200 000 4,8
Velka Britanie 9 000 000 7,4
Francie 7570000 8,8
Polsko 7 311000 52
Italie 7 000 000 8,6
Némecko 5300 000 15,6
§panélsk0 4 720000 9,8
Rumunsko 4166 000 4,7
Australie 3 700 000 6,6
Ceska republika 3152 000 3,3
Madarsko 2 856 000 3,4

Meziplemenni kiiZzenci psi (neCistokrevni jedinci) pfedstavuji podstatnou Cast

populace pstt v mnoha zemich, naptiklad v USA, kde 47 %

dotazovanych

A%

roce

2014

uvedlo, ze

ma

nedistokrevného

domacnosti

psa

(Donner, 2018). Informace v tabulce 2 byla sestavena na zakladé poskytnutych udaju
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z jednotlivych plemennych knih od pracovnikti Ceské kynologické unie. Z tabulky
vyplyva, e nejvice plemennych jedincii v CR je chovano u plemen némecky ovéak,
jezevCik a labradorsky retriever. Nizky pocet chovnych psi muize byt vysvétlen
napiiklad ¢astym prodejem chovnych pst do zahrani¢i nebo nezajmem o chovné psy
z divodu vysoké ceny a naroc¢nosti chovu. Vyznamné zastoupeni v populaci pst

v CR maji i ne¢istokrevni kfizenci — bez dolozeného piivodu.

Tab.2 Pocet chovnych psii za rok 2019 (Ceskd kynologicka unie, 2019)

Pocet plemennych jedincu (psi a feny) Nejvice zastoupens plemena v CR za rok
chovanych v CR za rok 2019 2019
4328 némecky ovcak
1908 jezevcik
1305 labradorsky retriever
1268 Civava
1207 stafordSirsky bulteriér
1147 border kolie
1108 yorksirsky terier
749 belgicky ovéak — malinois
147 zlaty retriever
744 némecky Spic
718 australsky ovéak
624 francouzsky buldocek
608 némecky boxer
596 pudl
585 bernsky salasnicky pes
574 némecky ohat kratkosrsty
500 kavalir king charles §pan¢l
479 americky staford$irsky teriér
479 knira¢ maly
453 bostonsky terier
448 rotvajler
447 rhodésky ridgeback
434 sheltie
428 Ceskoslovensky vi¢ak
410 chodsky pes
407 ruska barevna bolonka
385 border terier
366 anglicky kokr$panél
365 hovawart
363 velky Svycarsky salasnicky pes
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Nase prace vychazi z rozd€leni psich plemen do 23 plemennych skupin (tab. 3)

na zaklad¢ genetické piibuznosti, které bylo uvedeno v rozsahlé praci Parker et al.

(2017), kdy tento tym ziskal data z genomt z dosud nejrozsahlejsi a nejrozmanitéjsi

skupiny chovnych plemen, kde shromézdil data ze souboru 1346 pst predstavujicich

161 plemen. Zde zahrnuta zvitfata pochazejici ze vSech kontinentl, kromé

Antarktidy, predstavuji celou skalu fenotypovych variaci soucasnych plemen.

Tab. 3 Prehled plemennych skupiny - sestaveno dle Parker et al. (2017)

Plemenna Typicky reprezentant Plemenna Typicky reprezentant
skupina plemenné skupiny skupina plemenné skupiny
(cizojazycny ndzev (cizojazyény nazev
plemene) plemene)
1A akita inu 13M némecky ov¢ak
(Akita) (German Shepherd
Dog)
2B shih-tzu 14N saluki
(Shih Tzu) (Saluki)
3C islandsky pes 150 baset
(Icelandicsheepdog) (Baset hound)
4D knira¢ maly 16P americky kokr$panél
(Miniatureschauzer) (American Cocker
Spaniel)
5E némecky Spic- 17Q zlaty retriever
pomeranian (Golden Retriever)
(Pomeranian)
6F bruselsky grifonek 18R némecky ohat
(Brussels Griffon) kratkosrsty (German
Shorthaired Pointer)
7G puli (Puli) 19S briard (Briard)
8H stfedni pudl 20T sheltie
(Standard Poodle) (Shetland Sheepdog)
9l ¢ivava 21U rotvajler
(Chihuahua) (Rottweiler)
10J krysi teriér 22V bernardyn
(Rat Terrier) (Saint Bernard)
11K trpasli¢i pin¢ 23W anglicky mastif
(Miniature Pinscher) (English Mastiff)
121 irsky teriér
(Irish Terrier)
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Pro nasi praci byl stézejnim zdrojem informaci o vyskytu monogennich postizeni
u jednotlivych plemen psi Webovy katalog OMIA (Online Mendelian Inheritance
in Animals), sbornik mendelisticky dédi¢nych poruch jednolokusovych znakt a geni
u cca 251 druht zvifat (tedy i pst), zalozen profesorem Nicholasem a
spolupracovniky z univerzity v Sydney v Australii, ktery je pribézné aktualizovan
(OMIA, 2018-2020). V sestavené tabulce 4 je uveden celkovy pocet typu
monogennich postizeni v plemenné skupin¢ dle Parker et al. (2017), pocet
postizenych plemen dle webové databaze OMIA ve skupiné, celkovy pocet plemen
ve skupiné a zastupci plemenné skupiny s nejvice postizenimi pro tuto plemennou
skupinu. Z uvedenych tdaji vyplyva, ze monogenni postizeni riznych typu byla
zdokumentovana v odbornych pracich jiz u velkého mnozstvi plemen pst. Postizeni
mohou mit projev relativné neskodny (napt. zmény délky srsti) aZ po velmi zavazny
(napf. slepota, ochrnuti, pfipadné smrt).

Tab. 4a Pocty monogennich postizeni u plemennych skupin a plemen.

Plemenna skupina | Celkovy pocet typi | Zastupci plemen | PoCet monogennich
monogennich z plemenné postiZeni
postizeni skupiny s nejvice u plemene
v plemenné typy postiZeni pro
skupiné + (pocet tuto plemennou
postiZzenych plemen skupinu

1A 12 (6/10) sibifsky husky 3

(Siberian Husky)
aljassky malamut 3

(Alaskan Malamute)
¢aucau (Chow 2
Chow)

2B 7 (5/5) shih-tzu (Shih-Tzu) 3
japan-chin 2

(Japanese Chin)
lhasa Apso (Lhasa 2

Apso)
3C 6 (2/4) norsky losi pes Sedy 4
(Norwegian
Elkhound)




Tab. 4b Pocty monogennich postizeni u plemennych skupin a plemen.

(Miniature Pinscher)

Plemenna Celkovy pocet typu Zastupci plemen Pocet
skupina monogennich postiZeni z plemenné skupiny monogennic
v plemenné skupiné + (pofet | S nejvice typy postiZeni h postiZeni
postizenych plemen dle pro tuto plemennou u plemene
OMIA ve skupiné /celkovy skupinu (cizojazycény
pocet plemen ndzev plemene)
ve skupiné)
4D 8 (1/2) knira¢ maly 8
(Miniature Schnauzer)
5E 4 (1/3) némecky Spic- 4
pomeranian
(Pomeranian)
6F 5 (3/4) mops (Pug) 2
papilon (Papillon) 2
7G 1(1/2) puli (Puli) 1
8H 16 (6/8) trpasli¢i pudl 5
(Miniature Poodle)
portugalsky vodni pes 4
(Portugese Water Dog)
coton de tulear 4
(Coton de Tulear)
9l 8 (2/2) ¢insky chocholaty pes 5
(Chinese Crested)
10J 2 (3/3) americky bezsrsty teriér 1
(American Hairless)
11K 3(1/2) trpasli¢i pin¢ 3
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Tab. 4c Pocty monogennich postizeni u plemennych skupin a plemen.

Plemenna Celkovy pocet typu Zastupci plemen Pocet
skupina monogennich postiZeni z plemenné skupiny monogennic
v plemenné skupiné + (pofet | S nejvice typy postiZeni h postiZeni
postizenych plemen dle pro tuto plemennou u plemene
OMIA ve skupiné /celkovy skupinu (cizojazycény
pocet plemen ndzev plemene)
ve skupiné)
12L 30 (14/18) Jack Russell teriér 6
(Jack Russell terrier)
cairn teriér 4
(Cairn Terrier)
norfolsky teriér 3
(Norfolk Terrier)
skotsky teriér 3
(Scottish Terrier)
west highland white
teriér 3
(West Highland White
Terrier)
13M 19 (3/7) némecky ov&ak 18
(German Shepherd Dog)
14N 8 (5/12) afgansky chrt 4
(Afghan Hound)
sloughi (Sloughi) 2
150 29 (4/8) bigl (Beagle) 13
jezevéik (Dachshund) 12
baset (Basset Hound) 6
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Tab. 4d Pocty monogennich postizeni u plemennych skupin a plemen.

(German Wirehaired

Pointer)

Plemenna Celkovy pocet typu Zastupci plemen Pocet
skupina monogennich postiZeni z plemenné skupiny monogennic
v plemenné skupiné + (pofet | S nejvice typy postiZeni h postiZeni
postizenych plemen dle pro tuto plemennou u plemene
OMIA ve skupiné /celkovy skupinu (cizojazycény
pocet plemen ndzev plemene)
ve skupiné)
16P 10 (4/5) anglicky SpringerSpanél 5
(English Springer
Spaniel)
kavalir king charles
Spanél (Cavalier King 4
Charles Spaniel)
americky kokrspanél 3
(American Cocker
Spaniel)
17Q 43 (5/7) labradorsky retriever 24
(Labrador retriever)
zlaty retriever 13
(Golden retriever)
novoskotsky retriever 6
(Nova Scotia Duck
Tolling Retriever)
18R 23 (9/12) némecky ohai kratkosrsty 8
(German Shorthair
Pointer)
irsky setr (Irish Setter) 6
vymarsky ohat 3
(Weimaraner)
némecky dratosrsty ohat 2

31




Tab. 4e Pocty monogennich postizeni u plemennych skupin a plemen.

Terrier)

Plemenna Celkovy pocet typu Zastupci plemen Pocet
skupina monogennich postiZeni z plemenné skupiny monogennic
v plemenné skupiné + (pofet | S nejvice typy postiZeni h postiZeni
postizenych plemen dle pro tuto plemennou u plemene
OMIA ve skupiné /celkovy skupinu (cizojazycény
pocet plemen ve skupin¢) ndzev plemene)
19S 3 (2/5) belgicky ov¢ak 2
(Belgian Shepherd)
briard (Briard) 1
20T 49 (13/16) border kolie 9
(Border Collie)
australsky ovéak 8
(Australian Shepherd)
australsky honacky pes 7
(Australian Cattle Dog)
kolie (Collie) 5
sheltie (Shetland 5
Sheepdog)
bobtail (Old English 4
Sheepdog)
21U 14 (4/4) dobrman 6
(Doberman Pinscher)
rotvajler (Rottweiler) 5
22V 6 (4/4) leonberger (Leonberger) 4
23W 30 (12/17) némecka doga 6
(Great Dane)
rhodésky ridgeback 6
(Rhodesian Ridgeback)
americky staford$irsky 4
teriér
(American Staffordshire
Terrier)
bostonsky teriér (Boston 4
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Graf I plemennych skupin (14 az 23 W) a plemen - pocet typit monogen. postizeni

Porovnani vyskytu poctu typll monogennich postiZzeni a
poctu postizenych plemen v ramci plemennych skupin
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Jak vyplyva ztabulky €. 4 1 grafu ¢. 1 prakticky v kazdé plemenné skupiné byla
zjisténa plemena s néjakym typem monogenniho postizeni. U nékterych skupin a
plemen byl zaznamendn vyrazné¢ vyssi vyskyt poctu typa postizeni, napiiklad
u skupin 20T, 17Q, 150, 12L, 23W.

Z grafu 1 atabulky ¢. 4 vyplyva, Ze nejvice typl postizeni se vyskytuje v plemenné
skupin€¢ 20T jejiz hlavni predstavitel je plemeno sheltie. U skupiny 20T, ktera
zahrnuje celkem 16 plemen (napf. australsky ovcak, border kolie...), bylo zjisténo 49
typt monogennich postizeni, nejpostizenéjSim plemen V ramci této skupiny se jevi
plemeno border kolie sdeviti typy postizeni. Dalsi skupina s vyS$§im poctem
postizenych plemen je 12L (zastoupena irskym teriérem) v niz se vyskytuje celkem
18 plemen (napt. Jack Russel teriér a dalsi teriéfi), postizenych plemen ma celkem 14
a pocet typl postizeni 30. Nejvice typl postizeni u této skupiny bylo evidovano u
plemene Jack Russel teriér — celkem 6. Naopak nékteré na pocet plemen velké
skupiny, jako napf. 14N - reprezentované plemenem saluki, kam je zafazeno 12
plemen (vCetné napt. afganského chrta...), maji relativné nizky vyskyt poctu
postizenych plemen (5) s poctem typl postizeni 8.

Jak jiz bylo wuvedeno hlavni zpracovani zdatabize OMIA probéehlo
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v roce 2018-2020. Protoze rozvoj genetickych metod pro detekei genetickych poruch
se relativné velmi rychle rozviji a rovnéz se méni situace i v ramci kvality a moznosti
specializovanych laboratoti, lze tyto zjisténé informace brat jako orientacni,
vztahujici se k roku 2018-2020. Zde uvedena data potvrzuji tivahu, ze popularni
plemena napt. labradorsky retriever, némecky ovéak a jezev€ik maji genom vice
prozkoumany a cCastéjSim chovem testovany, nez plemena méné chovana jako jsou
napt. puli, leonberger, briard, proto zde mize byt souvislost s vétSim vyskytem

zjisténych postiZzeni v porovnani s ostatnimi plemeny.

4.2 Piehled monogennich postiZeni s nejvyssi plemennou frekvenci

Na zaklad¢ analyzy zjisténych udaji (OMIA, 2018-2020) byl sestaven pichled
jedenacti postizeni, ktera byla zaznamenana u nejvyssiho poctu plemen — viz tab. 5a,
b,c,d.

Tab. 5a. Prehled monogennich postiZzeni zaznamenanych u nejvétsiho poctu plemen

Monogenni Pocet plemen Piiklady Piiklady zastupci plemen
onemocnéni | S evidovanym plemennych z plemennych skupin, u nichz
(zkratka postiZzenim skupin (s po¢tem se onemocnéni vyskytuje
ndzvu) postiZenych
plemen)
Neuronalni 14 20T (3) - australsky honacky pes,
ceroidni - border kolig,
lipofuscindza - australsky ovcak
(NCL) 14N (2) - saluki-coo,
- saluki-usa
23W (2) - anglicky buldok,
- americky stafordsirsky teriér
91 (2) - ¢insky chocholaty pes,
- Civava
150 (1) - jezevcik
17Q (1) - zlaty retriever
18R (2) - anglicky setr

- némecky ohat kratkosrsty

13M (1) - némecky oveéak
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Tab. 5b. Prehled monogennich postizeni zaznamenanych u nejvétsiho poctu plemen

Monogenni Pocet plemen | Priklady Piiklady zastupcu plemen z
onemocnéni S evidovanym | plemennych plemennych skupin, u nichz
(zkratka ndazvu) | postiZenim skupin (s po¢tem se onemocnéni vyskytuje
postiZenych
plemen)
Progresivni 14 8H (3) - portugalsky vodni pes
degenerace - toy pudl
ty€inek a Cipki - trpaslici pudl
(PRCD) 17Q (3) - novoskotsky retriever

- zlaty retriever

- labradorsky retriever

16P (2) - americky kokr$panél
- anglicky kokr$panél
20T (2) - australsky honacky pes
- australsky ovéak
3C (1) - norsky losi pes Sedy
91 (1) - ¢insky chocholaty pes
12L (1) - jorks8irsky teriér
14N (1) - kuvasz
Degenerace 10 150 (3) - jezev¢ik
meziobratlovych - baset,
plotének (IVDD) - beagle
16P (2) - anglicky SpringerSpanél,
- americky kokr$panél
20T (1) - welsh corgi cardigan
8H (1) - coton de tulear
91 (1) - Civava
17Q (1) - novoskotsky retriever
23W(1) - francouzsky buldo¢ek
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Tab. 5¢c. Prehled monogennich postizeni zaznamenanych u nejvetsiho poctu plemen

Monogenni Pocet plemen | Priklady Piiklady zastupcu plemen z
onemocnéni S evidovanym | plemennych skupin | plemennych skupin, u nichz
(zkratka postiZenim (s potem postiZenych se onemocnéni vyskytuje
ndzvu) plemen)
Chondrodys- 9 2B (3) - tibetsky Spanél
plazie (CDPA) - pekingsky palacovy psik
- shih-tzu
20T (2) - velskorgi pembroke
- welsh corgi cardigan
150 (2) - baset
- jezevCik
3C (1) - §védsky vallhund
12L (1) - cairn teriér
Muskularni 9 17Q (2) - zlaty retriever,
dystrofie - labradorsky retriever
(DD-MD, 16P (1) - kavalir King Charles Spanél
GRMD) 18R (1) - némecky ohaf kratkosrsty
20T (1) - vel§korgi prembroke
21U (1) - rotvajler
23W (1) - bostonsky teriér
8H (1) - trpasli¢i pudl
12L (1) - norfolsky teriér
Dysplazie 7 18R (2) - irsky setr
¢ipku a ty¢inek - gordon setr
(rcd) 8H (2) - stfedni pudl
- trpasli¢i pudl
20T (2) - welsh corgi cardigan
- kolie
14N (1) - sloughi
Hemofilie B 6 12L (2) - erdelteriér
- cairn teriér
17Q (1) - labradorsky retriever
18R (1) - némecky dratosrsty ohaf
23W (1) - thodésky ridgeback
2B (1) - ihasa apso
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Tab. 5d. Prehled monogennich postizeni zaznamenanych u nejvétsiho poctu plemen

Monogenni Pocet plemen | Priklady Piiklady zastupcu plemen z
onemocnéni S evidovanym | plemennych plemennych skupin, u nichz
(zkratka ndazvu) | postiZenim skupin (s po¢tem se onemocnéni vyskytuje
postiZenych
plemen)
Hemofilie A 5 13M (1) - némecky ovcak
18R (1) - irsky setr
20T (1) - bobtail
23W (1) - némecky boxer
4D (1) - knira¢ maly
Degenerativni 5 23W (2) - rhodésky ridgeback
myelopatie - némecky boxer
(DM) 20T (1) - velskorgi prembroke
22V (1) - bernsky salasnicky pes
13M (1) - némecky ov¢ak
Von 3 18R (2) - némecky ohai kratkosrsty
Willebrandova - némecky dratosrsty ohaf
choroba nemoc 91 (1) - ¢insky chocholaty pes
typ I (vWD II)
Deficit 4 6F (1) - mops
pyruvatkinasy 12L (1) - west highland white teriér
(PK- deficiency) 150 (1) - bigl
17Q (1) - labradorsky retriever

Ze zpracovanych udaji (OMIA, 2018-2020) vyplyva, ze naptiklad postizeni
neuronalni ceroidni lipofuscinéza (NCL) bylo zaznamenéno u nejvétsiho poctu
plemen — celkem 14, na stejné pfi¢ce se objevuje i progresivni degenerace tyCinek a
¢ipkt (PRCD). Pti¢inou takového rozsifeni mezi plemeny mize byt i vysoka
geneticka a fenotypova variabilita téchto onemocnéni. Naptiklad u NCL bylo jiz
popsano 8 fenotypovych variant, ptipisovanych mutacim na nékterém z jiz osmi

souvisejicich zjisténych genli (viz 4.3.1).
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4. 2.1 Podrobny popis jedenacti nejvice zastoupenych monogennich postiZeni

S nejvyssi plemennou frekvenci

1) Neuronalni ceroidni lipofuscinéza (NCL)

NCL je tézké deédi¢né progresivni neurodegenerativni onemocnéni, vyznacujici se
progresivnim kognitivnim a motorickym poklesem, ztratou zraku, zachvaty,
poskozenim dychacich cest, polykéni a nakonec ptfed¢asnou smrti. Klinické ptiznaky
nékterych forem se vyrazné piekryvaji, takZe genetické testovani je jedinym
zpusobem, jak definitivné ur€it, jakou formu trpi jednotlivi pacienti

(Mole et al., 2015).

I.) Varianta fenotypu: Neuronal ceroid lipofuscinosis, 1

Casto fedena u plemene: jezevéik

Dé&dicnost: autozomalné recesivni, chromozom: 15; gen PPT1

Varianty mutace: a) insertion, small (<=20); ¢.736-737insC; p.F246Lfs*29
b) splicing; g.2860424; c.124 + 1G>A;

Geneticka varianta byla determinovana v roce: 2010, (Sanders et al., 2010)

I1.) Varianta fenotypu: Neuronal ceroid lipofuscinosis, 2

Casto fe$ena u plemene: jezevéik

Dédicnost: autozomalné recesivni; chromozom 21, gen TPP1
Varianta mutace: deletion, small (<=20); ¢.325delC; p.A108Pfs*6

Geneticka varianta byla determinovana v roce: 2006, (Awano et al., 2006)

I11.) Varianta fenotypu: Neuronal ceroid lipofuscinosis, 5

Casto fe$ena u plemen: australsky honacky pes, border kolie, zlaty retriever

Dé&di¢nost: autozomalné recesivni, chromozom 22; gen CLNS

Varianty mutace: a) nonsense (stop-gain); g.305746C>T; ¢.619C>T; p.Q207*
b) deletion, small (<=20); ¢.934_935delAG; p.E312Vfs*6

Geneticka varianta byla determinovana v roce: 2005, (Melville et al., 2005)

IV.) Varianta fenotypu: Neuronal ceroid lipofuscinosis, 6
Casto fesend u plemene: australsky oveak

Dé&di¢nost: autozomalné recesivni, chromozom 30; gen CLNG

Varianta mutace: missense; 9.32247875; ¢.829T>C; p.W277R
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Geneticka varianta byla determinovana v roce: 2011, (Katz et al., 2011)
V.) Varianta fenotypu: Neuronal ceroid lipofuscinosis, 7

Casto fesena u plemene: ivava

Dédicnost: autozomalné recesivni; chromozom 19, gen MFSD8
Varianta mutace: deletion, small (<=20); c.843delT; p.F282Lfs*13

Geneticka varianta byla determinovana v roce: 2015, (Guo et al., 2014)

V1.) Varianta fenotypu: Neuronal ceroid lipofuscinosis, 8
Casto fesena u plemen: australsky ovéak
Zpusob deédi¢nosti: autozomalné recesivni, chromozom 37; gen CLN8
Varianty mutace: a) missense; g.30874779T>C; ¢.491T>C; p.L164P
b) nonsense (stop-gain); g.30883950G>A; ¢.585G>A; p.W195
c) deletion, gross (>20); g.30852988 30902901del
d) insertion, small (<=20); g.30874636dupT; ¢.349dupT; p.Glull7

Geneticka varianta byla determinovana v roce: 2005, (Katz et al., 2005)

VI1.) Varianta fenotypu: Neuronal ceroid lipofuscinosis, 10

Casto feSena u plemene: anglicky buldok

Dédicnost: autozomalné recesivni, chromozom 18; gen CTSD
Varianty mutace: missense; g.46013354G>A; ¢.597G>A; p.M1991

Geneticka varianta v roce: 2006, (Awano et al., 2006)

VII1) Varianta fenotypu: Neuronal ceroid lipofuscinosis, 4A
Casto fe$ena u plemene: americky stafordsirsky teriér

Dédicnost: autozomalné recesivni, chromozom 9; gen ARSG
Varianty mutace: missense; g.15071276G>A,; ¢.296G>A; p.R99H
Geneticka varianta v roce: 2010, (Abitbol et al., 2010)

2) Progresivni degenerace ty¢inek a ¢ipkia (PRCD)

PRCD je jednim z proteini nachdzejicich se specificky ve fotoreceptorovych
discich. Vyznam PRCD je zvyraznén jeho mutacemi, které zplsobuji degeneraci
fotoreceptortl a slepotu u psit a u lidi (Spencer et al., 2016).

Varianta fenotypu: Progressive rod-cone degeneration (PRCD)

Casto feSend u plemen: australsky ovéak, zlaty retriever, labrador retrigver,

jorksirsky teriér
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Dédicnost: autozomaln€ recesivni, chromozom 9; gen PRCD.
Varianta mutace: missense; g.4188663G>A; c.5G>A; p.C2

Genetickd varianta byla determinovana v roce 2006 (Zangerl et al., 2006)

3) Dysplazie ¢ipkii a tyc¢inek (rcd)

Je to typ progresivni retinalni atrofie (rcd1-PRA, rcdla—PRA, rcd3-PRA), ktera patii
mezi skupinu dédi¢nych fotoreceptorovych onemocnéni sitnice zpusobenych
riznymi mutacemi u riznych plemen psi. Projevuji se jiz ve véku sténat (Labogen,
2018). V jednom az dvou letech jsou postiZeni jedinci Uplné slepi (Miyadera, 2012).
"Collie-PRA" nebo také nazyvana dysplasie typu 2 (rcd2) je forma degenerace
sitnice, kterd byla po dlouh4 desetileti zdravotnim problémem pro dlouhosrsté a
kratkosrsté kolie. Toto onemocnéni vede k casnému nastupu noc¢ni slepoty, ktery se
objevuje poprvé ve véku 6 tydnl u Stéiat. Ve vétSing pripadii oslepne pes postizeny
rcd2 ve v€ku jednoho roku (Labogen, 2018). Zatimco varianta rcdl je
charakterizovana ranym nastupem onemocnéni, varianta rcd4 je popsédna, jako
pozdni nastup PRA (LOPRA) a vyskytuje se nejdiive od druhého roku Zivota. Prvni
znamkou této formy PRA je Seroslepost postizenych pst. (Labogen, 2018).

I.) Varianta fenotypu: Rod-cone dysplasia 1

Casto fe$ena u plemena: irsky setr

Dédicnost: autozomalné recesivni, chromozom 3; gen PDE6B

Varianta mutace: nonsense (stop-gain); g.91747713G>A,; ¢.2421G>A; p.W807*

Geneticka varianta byla determinovana v roce: 1993, (Suber et al., 1993)

I1.) Varianta fenotypu: Rod-cone dysplasia 1a

Casto fe$ena u plemene: sloughi

Dé&di¢nost: autozomalné recesivni, chromozom 3; gen PDE6B
Varianta mutace: insertion, small (<=20)

Geneticka varianta byla determinovana v roce: 2000, (Dekomien et al., 2000)

[11.) Varianta fenotypu: Rod-cone dysplasia 3

Casto fesend u plemene: cardigan welsh corgi

Dé&di¢nost: autozomalné recesivni, chromozom 3; gen PDEGA
Varianta mutace: deletion, small (<=20); ¢.1940delA; p.Asn616f

Geneticka varianta byla determinovana v roce: 1999, (Petersen-Jones et al., 1999)
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IV.) Varianta fenotypu: Rod-cone dysplasia 2

Casto fe$ena u plemene: kolie

Dé&di¢nost: autozomalné recesivni, chromozom 3; gen RD3
Varianta mutace: insertion, gross (>20)

Geneticka varianta byla determinovana v roce: 2009, (Kukekova et al., 2009)

V.) Varianta fenotypu: Rod-cone dysplasia 4

Casto feSend u plemene: irsky setr

Dédi¢nost: autozomalné recesivni, chromozom 3; gen C17H20rf71
Varianta mutace: insertion, small (<=20); c.3149 _3150insC

Geneticka varianta byla determinovéana v roce: 2013, (Downs et al., 2013)

4) Chondrodysplazie (CDPA)

Chondrodysplazie je geneticky podminénou poruchou vyvoje chrupavky a nasledné
1 kosti. VSeobecné jsou rozpoznavany tii typy kosternich dysplézii liSici se svym
projevem - osteodysplazie, chondrodysplazie a dysostdza. Osteodysplazie a
chondrodysplazie postihuji kostni a chrupavkovou tkan, dysost6za narusuje

bud’ jednotlivé kosti Ci celé skupiny kosti. Pravé osteodysplazie mize byt
charakterizovana nejen zménou hustoty kostnich minerald, ale i chondrodysplazii
vedouci k abnormalni endochondralni osifikaci. Tato abnormalni osifikace uvnitf
chrupavek naruSuje linearni rst kosti a zptisobuje nepfimétené maly vzrist

postizeného jedince (Genomia, 2019).

Varianta fenotypu: Chondrodysplazie

Casto fe$ena u plemen: jezevéik

Dédicnost: autozomalni, chromozom 18; gen FGF4
Varianty mutace: insertion, gross (>20)

Geneticka varianta byla determinovana v roce: 2009, Parker et al. (2009).

5) Degenerace meziobratlovych plotének (1\VDD)

Chondrodystrofie, je charakterizovana kratkymi koncetinami a degeneraci
meziobratlovych plotének (IVDD), je béZnym fenotypem mnoha z ¢astéji chovanych
plemen psii, véetné jezevcika, beagla a francouzského buldocka.

Chondrodystrofie u pst je definovana dysplastickymi, zkracenymi dlouhymi kostmi

a pfedcasnou degeneraci a kalcifikaci meziobratlovych diskli (Brown et al., 2012).
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Varianta fenotypu: Intervertebral disc disease, type |

Casto feSena u plemen: baset, ¢ivava, beagle, jezevéik

Dédi¢nost: autozomaln¢ dominantni, chromozom 12; gen FGF4 retrogene in CFA12
Varianty mutace: insertion, gross (>20); g.33710178 33710179insMF040221

Genetickd varianta byla determinovana v roce: 2017, (Brown et al., 2017).

6) Muskularni dystrofie (DD-MD, GRMD)

Duchennova svalova dystrofie je charakterizovana progresivni svalovou slabosti a
zkracenou zivotnosti. Onemocnéni je zplsobeno mutacemi, které snizuji
nebo znemoziuji expresi dystrofinu, coz je zakladni strukturalni protein v kosternim
a srdecnim svalu.

Mutace v genu kodujiciho dystrofin, protein, ktery udrzuje svalovou integritu a

funkci, zpusobuje svalovou dystrofii Duchenne (DMD), (Amoasii et al., 2018).

Varianta fenotypu: Muscular dystrophy, Duchenne type

Casto feSend u plemen: zlaty retriever, rotvajler, némecky kratkosrsty ohaf,
labradorsky retriever, trpaslici pudl

Dédicnost: X-linked recesivni, chromozom X; gen DMD

Varianty mutace:

a) splicing; b) nonsense (stop-gain); c) deletion, gross (>20);

d) insertion, small (<=20);

e) deletion, small (<=20); 9.27606021delG; c.3084delG; p.Gly1029AspfsX30;
f) insertion, gross (>20); g) deletion, small (<=20); ¢.6051_6057delTCTCAAT
h) deletion, small (<=20)

Geneticka varianta byla determinovana v roce: 1992, (Sharp et al., 1992)

7) Hemofilie B

Hemofilie B je dédi¢na porucha srazlivosti krve zpiisobena specifickym nedostatkem
koagula¢niho faktoru IX. Vazné postizeni psi maji opakujici se a potencidlné fatalni
krvaceni do hrudniku, bficha, kloubli nebo svali. Postizeni psi vykazovali
po namahavém cviceni znamky kiivosti a oteklych kloubti, prodlouzené krvéaceni

z menSich ran a hemoragické komplikace po operaci (Cornell University, 2016).

Varianta fenotypu: Haemophilia B
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Casto feSena u plemen: labrador retriever, rhodésky ridgeback, némecky dratosrsty
ohat
Dédi¢nost: X- linked recesivni, chromozom X; gen F9
Varianty mutace: a) missense; g.109530847G>A; ¢.731G>A; p.G244E
b) missense; ¢.1477G>A; p.G379E; c) insertion, gross (>20)
d) deletion, small (<=20); e) deletion, gross (>20)

Geneticka varianta byla determinovana: 1989, (Evans et al., 1989).

8) Hemofilie A

Dé&di¢na porucha srazeni krve u pst. Feny obvykle nesou gen pro tuto chorobu, aniz
by vykazovaly jakékoli priznaky, zatimco psi vykazuji pfiznaky. U postizenych
Sténat je pozorovano dlouhodobé krvaceni z pupecni S$iliry po narozeni, z dasni,
béhem kychani a po operaci. Krvaceni do kloubu, nahld tvorba srazenin a vnitini
krvaceni v télni dutin€ jsou béznymi ptiznaky u pstt s méné nez 5 % normalni
aktivity faktoru VIII. Zvifata s 5 aZz 10 % normalni aktivity obvykle nekrvaci
spontanné, ale krvaci vice nez obvykle po poranéni nebo chirurgickém zékroku

(Cotter, 1992).

Varianta fenotypu: Haemophilia A

Casto fe$ena u plemen: irsky setr, némecky ovéak, boxer

Dédicnost: X- linked recesivni, chromozom X; gen F8

Varianty mutace: a) splicing
b) nonsense (stop-gain); g.123043081G>A; c.98G>A,; p.W33*
C) nonsense (stop-gain); g.122973422C>T; ¢.1786C>T; p.R596*
d) missense; ¢.1412C>G; e) missense; ¢.1643G>A

Geneticka varianta byla determinovéna v roce: 2002, (Hough et al., 2002).

9) Von Willebrandova choroba - nemoc typu Il (VWD II)

Mnoho psit s VWD nikdy neprojevilo vnéj$i znamky nemoci. Jini mohou spontanné
krvacet z nosu, pochvy, moCového méchyie nebo ustnich sliznic. ProdlouZené
krvaceni po traumatu nebo po chirurgickém zékroku je béZnym klinickym nalezem a
modfiny nebo krvaceni po chirurgickém zakroku sterilizace mohou byt poprvé, kdyz
se objevi jakdkoli abnormalita. Feny mohou po porodu nadmérné krvacet.

U postizenych pst s nekontrolovatelnym krvacenim mutize dojit az ke smrti. Postizeni
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je zpusobeno nedostatkem specifického proteinu potiebného k tomu, aby napomohlo
trombocytim (krevnim buiikdm pouzivanym pii srdzeni) prilepit se k sobé a
vytvofily srazeniny, které utésni poskozené krevni cévy. Deficitni protein se nazyva
von Willebrandiv faktor (Williams, 2018).
Varianta fenotypu: Von Willebrand disease 11
Casto feSena u plemen: némecky dratosrsty ohat, némecky kratkosrsty ohat
Dédi¢nost: autozomalné recesivni, chromozom 27; gen VWF
Varianty mutace: a) missense; g.38924099A>G; ¢.4937A>G; p.Asnl1646Ser

b) missense; g.38887211T>G; ¢.1657T>G; p.Trp553Gly

Geneticka varianta byla determinovana v roce: 2004, (Kramer et al., 2004).

10) Degenerativni myelopatie (DM)
Psi degenerativni myelopatie (DM) je tézké neurodegenerativni onemocnéni
s pozdnim nastupem pftiblizn¢€ od 8 let. Onemocnéni je charakterizovdno degeneraci
axont a myelinu v hrudni a bederni ¢asti michy, coZ zpiisobuje progresivni ataxii a
parézu. Prvni klinické ptiznaky v zadnich koncetindch jsou pozorovany jako piiznak
poruchy horniho motorického nervu. Zpisobuje nekoordinovany pohyb zadnich
koncetin a naruSené reflexy. Jak onemocnéni postupuje, rozSifuje se na piedni
koncCetiny a projevuje paralyza (Labogen, 2018).
Varianta fenotypu: Degenerative myelopathy
Casto fe$ena u plemen: boxer, némecky ovéak, rhodésky ridgeback
Dédicnost: autozomalné recesivni, chromozom 3; gen SOD1
Varianty mutace: a) missense; g.26540342G>A; c¢.100G>A,; p.E34K

b) missense; ¢.52A>T; p.T18S

Geneticka varianta byla determinovana: 2009, (Awano et al., 2009).

11) Deficit pyruvatkinasy (PK deficiency)

Deficit pyruvat kindzy je porucha, kterd postihuje Cervené krvinky. Psi maji
mutovanou formu pyruvatkinazy, coz zpusobuje odumirani ¢ervenych krvinek a vede
k t€Zké hemolytické anémii. Pfiznaky PKD se obvykle zacinaji projevovat mezi
¢tyfmi mésici aZ jednim rokem. Pfiznaky mohou zahrnovat slabost, nedostatek
energie, rychly srdecni rytmus, srde¢ni Selesty, bledé dasné a zakrnély rist. Jak
nemoc postupuje, mohou byt ovlivnény kosti a jatra. Toto onemocnéni je nakonec

fatalni. Psi s PKD obvykle neptezivaji do 4 let véku. Dlouhovékost je v§ak ovlivnéna
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psim plemenem, pficemz néktera plemena jsou schopna piezit déle nez ostatni.

Lécba postizeni v soucasnosti neni znama (Gultekin, 2012).

Varianta fenotypu: Pyruvate kinase deficiency of erythrocyte
Casto feSend u plemen: labradorsky retriever, bigl
Dédicnost: autozomalné recesivni; chromozom 7, gen PKLR
Varianty mutace: a) insertion, small (<=20); b) missense; c.848T>C; p.V283A
) missense; €.994G>A,; p.G332S
d) nonsense (stop-gain); g.42268632; ¢.799C>T; p.Q267*
Geneticka varianta byla determinovana: 1994, (Whitney et al., 1994).

4. 2. 2 Prehled vybranych udaji z vyzkumii frekvenci vyskytu dédi¢nych
monogennich poruch u vybranych mistnich populaci a plemen

(v zahranici pripadné i v CR)

Znalosti o zakladech a genetické epidemiologii dédicnych poruch pst maji velky
vyznam pro veterinarni péci a pro organizace, jako jsou chovatelské kluby a registry
pst, které stanovi pokyny pro udrzitelné Slechtitelské postupy (Donner, 2018).

Ze zde uvedenych dédi¢nych monogennich postizeni, kterd byla detekovana (napf.
dle OMIA) mezi nejvétSim poctem psich plemen, lze vyvodit, Ze sice byla
zaznamenana piitomnost u velkého mnozstvi plemen, ale ve frekvenci postizeni
muzeme nalézt mnohdy velké rozdily mezi plemeny, ale rovnéz v ramci jednotlivych
populaci v ramci plemen. Néktera postizeni jsou u plemen a jejich populaci vzacna
az raritni, ale jind jsou zastoupena v relativné vysoké frekvenci vyskytu.
Pravdépodobné¢ ale napiiklad nevznikla (¢i se nepodafila dohledat) rozsahlejsi studie,
ktera by feSila frekvenci postizeni hemofilii (A ¢i B) v populacich plemen

pst.

1) Neuronalni ceroidni lipofuscinoza (NCL)
U border kolii byl prvni piipad NCL popsan jiz v 80. letech. Mizukami et al. (2012)
Vv japonskych chovech border kolii (v obdobi 2000-2011), zjistil genotypizaci (gen
CLN5) ve 4 zkoumanych chovatelskych stanicich, Ze frekvence zmutovanych alel
Vv téchto chovech Cinila v priméru 34,8 % (17,2 % - 54,3 %). Primérna frekvence

heterozygotnich ptenasect byla 32,9 %, postizenych homozygoti 18,3 %.
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V 90. letech minulého stoleti byli dovezeni jejich predkové z Ocednie. Analyzou
rodokmenti bylo zji§téno, ze vSichni psi nesouci mutovanou alelu v Japonsku sdileji
ptibuzensky vztah k jedinému spole¢nému piedkovi plivodem z Australie, ktery se
narodil v r. 1944 (Mizukami et al., 2012).

Pro mutaci v genu CLN5 bylo vyvinuto nékolik typa testti rychlého genotypovani
- frekvence heterozygotnich pfenasect je v japonské populaci border kolii 8,1 %
(Mizukami et al., 2012).

Laboratofe Genomia (2019) uvadi frekvenci mutované alely 3,5 % pro populaci

border kolii v CR.

2) Progresivni degenerace ty¢inek a ¢ipka (PRCD)
Dostal et al. (2011) provadél genotypizaci u Ceskych Cistokrevnych populaci 18 psich
plemen. U jedenacti plemen nalezl zmutovanou alelu. Genotypizaci 702 jedinct
zjistil 140 heterozygotnich pfenaSecti a 48 homozygotné recesivnich postiZzenych
jedinct.
Vysoké frekvence mutované alely v lokusu PRCD byly nalezeny u plemen: toy pudl
(0,45), novoskotsky retriever (0,44), anglicky kokrSpanél (0,34), portugalsky vodni
pes (0,33), trpaslici pudl (0,20), americky kokrSpanél (0,09), labradorsky retriever
(0,07), ¢insky chocholaty pes (0,02).
Zajimavé je srovnani japonské studie (Takanosu 2017), kde byla genotypizovana
japonska populace labradorskych retrievri a to domacich (1400) a vodicich psi
(2000). Frekvence recesivni alely byla u domacich psti 0,114 a
u vodicich byla podstatné nizsi (0,026).
Kohyama et al. (2015) zjistoval frekvence recesivni alely v japonské populaci
plemen: toy pudl provéieno - 200 zvitat (frekvence recesivni alely cca 0,09),
Genomia (2018) napiiklad testovala soubor vice nez 1000 jedincti plemene ¢insky
chocholaty.
Testovany soubor tvofili ptibuzni 1 neptibuzni psi z evropskych zemi.

e 95 % psii s normalnim genotypem

e 5 % prenasSecli mutace

e 0 % pst mutovanych homozygot
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3) Dysplazie ¢ipkii a tycinek (rcd)

Petersen-Jones et al. (1995) provedl genotypizaci 210 irskych setrti ve Velké Britanii
na pfitomnost a prevalenci vyskytu alely pro postizeni Dysplazie Cipkl a tyCinek
typ 1. v této dobé¢ byla zjisténa jedna heterozygotni fena (0,48 %), frekvence vyskytu
recesivni alely v této populaci ¢inila 0,0024.

V Norsku byly provedeny (v letech 1986-1991) o¢ni testy u 3107 pst (1128 psu a
1979 fen) dvanacti odlisnych plemen. RCD byla diagnostikovana v 81 piipadech
(52 pst a 29 fen). Nejvice postizena plemena byla standardni a trpasli¢i pudl,

tibetsky Spanél. Sekundarni katarakta byla popsana ve 44 ptipadech (Bjerkas, 1991).

4) Degenerace meziobratlovych plotének (IVDD)

Laboratoi Genomia (2018-2019) testovala 59 pst plemene coton de tulear na CDPA
(chondrodysplazii) a rovnéz na CDDY (IVDD), (chondrodystrofii a degeneraci
meziobratlovych plotének).

V testovaném souboru byly nalezeny nasledujici genotypy pro CDDY:

e 23 psi CDDY/CDDY => 39 % tito psi jsou v riziku rozvoje IVDD, mutace
zpusobi zkraceni koncetin oproti psu N/N 1 psu N/CDDY. VSichni potomci
budou kratkonozi a v riziku IVDD.

e 23 psit N/CDDY => 39 % tito psi jsou v riziku rozvoje VDD, mutace
zpusobi zkraceni koncCetin oproti psu N/N. Kiizenim N/N a N/CDDY se
narodi 50 % pst s nezkracenymi koncetinami (N/N ) a 50 % pst se
zkracenymi koncetinami a rizikem IVDD (N/CDDY).

e 13 pstt N/N => 22 % pes bez rizika [IVDD (Genomia, 2019)

5) Muskularni dystrofie (DD-MD, GRMD)

Dle Kralovské veterinarni akademie (RVC) pouze jeden ze 12 000 psi je uvadén
jako dystroficky, 1 kdyZ skutecny pocet je pravdépodobné mnohem vyssi. Vyskyt je
nedostate¢né hlasen, protoze majitelé casto nevyhledavaji vySetfeni, kdyz $téné neni
v poradku, a jen malo ptipadl je doporuceno pro specializovanou diagnostiku, ktera
je nutnd k potvrzeni choroby. Projekt RVC zahrnuje Zivotni anamnézu a sledovani
vyvoje nemoci. V rdmci tohoto procesu vyzkumny tym, ktery zahrnuje zkuSené

Kliniky, pouziva zobrazovani magnetickou rezonanci, analyzuje vzorky krve a
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provadi analyzu chtize. ZkuSeni chirurgové kromé toho hodnoti vzorky svalové

biopsie, aby pomohli ur¢it rozsah zavaznosti onemocnéni (RVC, 2020).

6) Chondrodysplazie (CDPA)

Finsky vyzkumny tym studoval kratkonohost u témét 17 000 pst v ramci studii
genetické velikosti psa. Jedinci s onemocnénim byli vSichni pozorovani s kratkyma
nohama. Jasnym piikladem téchto viditeln¢ kratkych nohou (vSichni jednotlivci
zdédili inzerci v FGF4 od obou rodict) byl jezev¢ik, §védsky Vallhund, vel$sky
corgi, cairn teriér. Bylo zjisténo, Ze plemena nebo jednotlivi psi, kteti zdédili inzerci
v FGF4 od obou svych rodi¢i, jsou v pruméru 1,4krdt mensi nez normalni psi

se stejnou hmotnosti (Bouirmane, 2017).

7) Von Willebrandova choroba nemoc typ Il (vWD II)

Von Willebrandova choroba typu 2 (VWD) je tézka koagulopatie vyskytujici se
u némeckého dratosrstého ohate. Distribuce genotypu byla zkoumana u 1855
némeckych dratosrstych ohaiti s vyuzitim tdaji nc€kolika evropskych zemi. 1704
(91,8 %) némeckych dratosrstych ohaiti bylo genotypové bez mutace vWD,
144 (7,8 %) bylo heterozygotnich nosi¢l a 7 bylo postizeno (0,4 %). Odhadovana
Zetnost alel onemocnéni byla nejvyssi v Némecku a Svédsku (téméf 5 %) a priblizné

1 % v Dansku, Finsku a Norsku (Gavazza et al., 2012).

8) Degenerativni myelopatie (DM)

Laboratof Genomia (2018) testovanim vzorka z riznych zemi (2013-2018) zjistila
napiiklad u plemene némeckého ovéaka 34 % heterozygotnich pienasecii postizeni
DM a 5 % homozygotu.

V populaci kolii v Japonsku molekularné geneticky screening na DM odhalil
vysokou miru a frekvenci mutantnich alel (0,138) ¢.118G> A (Kohyama et al.,
2017).

V testovaném souboru bylo nalezeno:
e 14 psi s normalnim genotypem (17,5 %)

e 37 pst heterozygotnich pienasect mutace (46,25 %)
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e 29 pst mutovanych homozygotti = psi v riziku rozvoje DM (36,25 %)

9) Deficit pyruvatkinasy (PK deficiency)

Spole¢nost PennGen (USA) provedla screening na deficit PK, kdy mezi 246 west
highland white teriéry bylo 9 % recesivnich homozygoti postizenych a 35 %
heterozygotnich prenasect s frekvenci mutovanych alel 0,26. Praimérny vek v dobé
diagnozy byl 1,5 roku v rozmezi od 2 mésicti do 5 let; nékteti psi byli z Evropy a
Jizni Ameriky.

Naptiklad z 68 testovanych bigli bylo postizeno 35 % jedinct a 3 % heterozygotniho
genotypu s mutaci alel s frekvenci 0,37. Primérny v€k v dob& diagndzy byl 2 roky

v rozmezi od 7 mésicti do 9 let (Gultekin, 2011).
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4. 3 Pirehled plemen, u nichZ byl detekovan vysoky pocet typti monogennich
postiZeni

V tabulce 7 jsou sestupné uvedena plemena s nejvyssim poctem zaznamenanych typt
monogennich postizeni jak vyplyva zndmi provedené analyzy databize OMIA
z roku 2018-2020 v porovnani k poétu registrovanych chovnych zvitat v CR (Cesky
kynologicky svaz, 2019).

Tab. 7 Plemena s nejvice typy postizeni vcetné plemenné skupiny, srovndni s pocty

chovnych jedincii v CR

Plemeno Plemenna Pocet typi Pocet vSech
skupina monogennich postiZeni chovnych
(Parker et u plemene jedinci v CR
al., 2017) za rok 2019
labradorsky retriever (LR) 17Q 24 1305
némecky ovéak (NO) 13M 18 4328
zlaty retriever (ZR) 17Q 13 747
bigl (B) 150 13 200
jezeveik (J) 150 12 1908
border kolie (BK) 20T 9 1147
australsky ov¢ak (AO) 20T 8 718
knira¢ maly (KM) 4D 8 479
némecky ohat kratkosrsty 18R 8 574
(NOK)
australsky honacky pes 20T 7 96
(AH)
jack russell teriér (JRT) 12L 6 298
irsky setr (IS) 18R 6 157
rhodésky ridgeback (RR) 23W 6 447
némecka doga (ND) 23W 6 261
sheltie (S) 20T 5 434
kolie (K) 20T 5 337
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Graf 2 Pocty chovnych jedincii v CR — plemen s nejvétsim zjisténym poctem typii
postizeni — plemena jsou razena od nejvétsiho poctu typi k nizsim - dle
analyzovanych dat z databaze OMIA, 2018-2020

pocet chovnych jedinct v CR
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Z analyzy vyplyva, ze plemeno labradorsky retriever (LR) ze skupiny 17Q se
zjisténym poctem 24 zaznamenanych typli monogennich postiZzeni patii mezi nejvice
ohrozena plemena. Skupina 20T ma v tabulce 7 nejvice zastupci zuvedenych
16 plemen s po¢tem 5 a vice typu evidovanych dédi¢nych monogennich onemocnéni,
z této skupiny je zde 5 plemen: border kolie (9 postizeni), australsky ovéak (8),
australsky honacky pes (7), kolie (5), sheltie (5).

Zejména u téchto plemen (v tab. 7) by méla byt chovna zvifata vice geneticky
provéfovana, vétsi rozsah testovani by mé¢l byt v souladu s novymi poznatky, nebot’
zde hrozi vétsi riziko skrytého prenosu genetickych vad do dalSich generaci. Obvykle
vsak k testovani dochéazi az pii fenotypovém projevu téchto vad, coz milize byt i
docela pozdé a nasledky mohou byt pro populaci az fatalni.

Ztabulky 7 a grafu 2 vyplyva, Ze némecky ovCak je v Ceské populaci
nejzastoupengj$im a nejvyuzivanéjSim plemenem i pfes jeho zdravotni ohroZeni
monogennimi postizenimi, kterych bylo analyzou databaze OMIA z roku 2018-2020

zjiSténo cca 18.
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4. 3. 1 Charakteristika deseti plemen, u nichZ byla detekovana vysoka
ruznorodost monogennich postiZeni

1) Labradorsky retriever

Pocet typt zjisSténych monogennich postizeni: 24

Plemenna skupina: 17Q

Piivodni vyuziti: lovecky pes

Vyuziti dnes: rodinny pes, aktivni pes, Sluzebni pes napi. vyhledavani drog, lovecky

pes, pracovni pes

Skupina FCI: VIII, slidi¢i, retrieveti a vodni psi

Kluby v CR: Retriever klub CZ (RK CZ)

Puvod:

Podle dodnes dochovaného pisemného zaznamu zakoupil hrabé z Malmesbury
(Velka Britanie) v roce 1870 psy od newfoundlandskych rybaii nazyvané
uz v té dob¢ stejn¢ jako dnes labrador, které zacal pretvaret v kvalitnéj$i plemeno.
Schopnosti skvélého piinasece byly u labradora vlivem kiiZeni s pointrem obohaceny
o vyte¢né ¢ichové vlastnosti. Stal se tak zcela idealnim pomocnikem pfi lovu.

V roce 1903 se labradorsky retriever dockal oficidlniho uznani ze strany anglického
Kennel Clubu. O tfinact let pozdéji byl zalozen prvni chovatelsky klub labradort.
Organizace Yellow Labrador Club vznikla v roce 1924. Tento klub se specializuje
na podporu chovu zluté zbarvenych labradorskych retrievri a sdruzuje jejich

chovatele (American Kennel Club, 2017)

Zdravi

Vzhledem k robustni stavbé téla se u labradorského retrievra relativné ¢asto objevuji
kloubni potize, a to nejcastéji v podob¢ dysplazie kyCelniho kloubu, ktera je
podminéna dédicné, ale jeji vznik mohou podpofit n€které vnéjsi okolnosti veetné
nezadouciho typu pohybu a obezity. Mezi dal§i zaznamenand onemocnéni u tohoto
plemene patii osteochondréza (poskozeni kloubnich chrupavek), artritida, epilepsie,
kozni problémy, hluchota, torze zaludku. V pokrocilém véku se u labradorského
retrievra ve zvySené mife objevuje paralyza hrtanu, kterd se projevuje ztizenym

dychanim a zastfenym §t€kotem (American Kennel Club, 2017).
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Doporuéené zdravotni testy u chovnych jedincu

Pravideln¢ jednou ro¢né oftalmologické (o¢ni) vysetieni (PRA/CAT/RD); zjistuje se
vyskyt o¢nich defekt, vySetieni by méli byt oba rodice, tyka se i jedincti, ktefi jsou
geneticky zdravi.

Geneticky test na PRCD — PRA (progresivni degenerace tyc¢inek a ¢ipkd -progresivni
atrofie sitnice) — PRCD — PRA clear/Cisty

Geneticky test na EIC (zatézi vyvolany kolaps) jeden z rodici by mél byt testovan
jako EIC clear/Cisty (jsou ti psi, ktefi neobdrzeli zddnou kopii mutovaného genu,
jedna se o autosomalné recesivni dédi¢nost).

Geneticky test na HNPK (dédi¢na nosni parakeratdza) - jeden z rodi¢t by mél byt
testovan jako HNPK clear/¢isty (nemoc vznika v disledku mutace genu SUV39H2,
ktery zptisobuje vysuseni nosu postizenych psii)

Geneticky test na CNM (centronuklearni myopathie) — tyka se zejména trialovych
(pracovnich) linii, alespon jeden z rodict by mél byt testovan jako CNM clear/Cisty
(autosomalné recesivni centronuklearni myopatie u labradort je zptisobena inzerci
SINE v exonu 2 genu PTPLA)

Geneticky test na SD — 2 (skeletalni dysplazie 2) — tyka se zejména trialovych
(pracovnich) linii (mutace genu LHX3 kodujiciho transkripéni faktor, ktery brani
efektivnimu rozsireni kmenovych bunék hypofyzy po diferenciaci kortikotropnich

bunék, jedna se o autosomaln¢ recesivni dédi¢nost)(Retriever club CZ, 2018).

2) Némecky ovéak

Pocet typi zjisténych monogennich postizeni: 18

Plemenna skupina: 13M

Pavodni vyuziti: pastevecky, honacky pes

Vyuziti dnes: rodinny pes, aktivni pes, sluzebni pes napt. vyhledavani drog, lovecky
pes, pracovni pes

Skupina FCI: I, plemena ovc¢acka, pasteveckd a hondcka

Kluby v CR: Cesky klub némeckych oveaki

Pivod

V Némecku byl vyuZivan pti hlidani a paseni ovci. To vyZadovalo dobrou kombinaci
sily, obratnosti, inteligence a dobrého ¢ichu a sméru. Kdyz chovatelé tyto vlastnosti
naddle izolovali, pomalu se objevilo snadno rozpoznatelné némecké ovcackeé

plemeno. Vzhled téchto pst a jejich individualni schopnosti se v§ak mezi jednotlivci
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casto liSily. Chovatelé¢ samoziejmé potiebovali k vytvofeni standardu plemene tyto
rozdily odstranit. Jednoho dne, v roce 1899, Max von Stephanicz navstivil vystavu
pst, kde objevil zvife odpovidajici standardim, psa koupil. Poté, co tak ucinil,
zalozil Spole¢nost pro némeckého ovcaka. V prvnich dnech chovu pst bylo nutné

vvvvvv

vétsina byla inbredni s pivodnim Maxovym psem.

Zdravi

Némecky ovEak miize trpét nemocemi jako je degenerativni myelopatie, dysplazie
loktu a kyCle. Némecti ov€aci mohou trpét také nadymanim a nahlym, Zivot
ohrozujicim otokem bficha (American Kennel Club, 2017).

Doporucéené zdravotni testy u chovnych jedincu

RTG ky¢li i loktt (DKK- polygenni dédi¢nosti, chybny vyvoj ky¢elnich kloubii)
Test DNA — potvrzeni ptivodu (Cesky klub némeckych ovéakd, 2016)

Doporucené vysetteni: DM* (SOD1A), dwarfismus u pst (metabolickd porucha),
hyperurikosurie (nadmérnym vyluCovanim kyseliny mocové do moci), maligni
hypertermie, VWD typ | (Von Willebrandova choroba nemoc typ 1)
(Genomia, 2008).

3) Zlaty retriever

Pocet typii zjisténych monogennich postizeni: 13

Plemenna skupina: 17Q

Puvodni vyuziti: lovecky

Vyuziti dnes: rodinny pes, aktivni pes, sluzebni pes, vyhledavani drog, lovecky,
pracovni pes

Skupina FCI: VIII, slidi¢i, retrieveti a vodni psi

Kluby v CR: Retriever klub CZ

Piivod

Ze zaznamu lorda Tweedmoutha z panstvi Guisachan vyplyva, ze v roce 1865 koupil
v Brightonu zlutého wavy-coated retrievra (flat-coated retriever) jménem Nous,
potomka cerné¢ zbarvenych rodicl, ktery byl pak dovezen na skotské panstvi
v Guisachan, kde se spojil s fenou Bellou, dnes jiz zcela neznamého, takzvaného
Tweedmouthova vodniho $panéla, coz byl udajné vynikajici maly, hnédy nebo

jatrové zbarveny pes, zndmy pozdéji téZ jako anglicky retriever. UZ v prvni generaci
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se objevily Ctyfi zluté feny, narozené v roce 1869, které jsou dnes povazovany

za skute¢ny zaklad zlatého retrievra (Cisatovsky, 2008).

Zdravi

Zlati retrievii jsou obecné zdravi psi a zodpovédni chovatelé provétuji moznost
vyskytu dysplazie loketnich a kycelnich kloubd, o¢nich poruch, jako jsou katarakty,
uveitida (zanét zivnatky) a progresivni retindlni atrofie; a né€které srdec¢ni choroby,

véetné aortalni stendzy (American Kennel Club, 2017).

Doporucené zdravotni testy u chovnych jedinct

RTG ky¢€elnich a loketnich kloubti (Retriever club CZ, 2018)

Doporucena vySetieni: DM*(SOD1A), GR-PRA1, GR-PRA2, GRMD, ichtyoza,
maligni hypertermie, NCL5 zlaty retriever, PRCD (Genomia, 2008)

4) Bigl

Pocet typi zjisténych monogennich postizeni: 13
Plemenna skupina: 150

Pavodni vyuziti: lovecky pes

Vyuziti dnes: honici, barvari

Skupina FCI: VI, honi¢i a barvati

Kluby v CR: Beagle club v CR

Pavod

Bigl patii mezi nejstarSi plemena psi. O malych loveckych psech, ktefi pomahali
nahanét zajice, se zminuje uz Xenophon (430 pf. n. L). Prapfedci byli dovezeni
do Rima a dale do Anglie, ktera byla dlouha 1éta fimskou kolonii, zde se pozdéji
ktizil s honici dovezenymi Normany z Francie. Vzhledem k tomu, Ze o tom chybi
bliz8§i pisemné zaznamy, piiklani se fada autord spiSe k tomu, Ze bigl pochézi
z Francie. Nejvétsi podil na dnesni podobé ma bezesporu anglicka Slechta, kterd si
velmi oblibila Stvanice. JelikoZ raz krajiny je na Britskych ostrovech velmi
ruznorody, doslo 1 ke §lechténi rozmanitych honicich psi. Pro roviny a l1épe dostupna
mista se pouzivali mensi honi¢i — pfedchtidci bigli, do vrchovin naopak foxhaundi.
Nejvétsi rozkveét plemene spadéd do 17. - 18. stoleti. Zatimco bohata Slechta pofadala
hony na jeleny, které byly velmi nebezpecné a narocné, chudsi pani se vénovali

veowr

obliba bigli neustdle rostla, a logicky tak vznikla potfeba ustanovit standard
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plemene. V roce 1884, chovatelsky klub byl zalozen jako jeden s prvnich uznanych

Kennel clubem v roce 1890 (Vodvarkova, 2010).

Zdravi

Stejné jako u jinych psich plemen, iu bigli se objevuji nékterd dédi¢na onemocnéni.
Mezi nejcastéjs$i zaznamenané patii autoimunitné¢ podminénd hypotyredza, kterd se
projevuje zpravidla v relativné nizkém véku psa, vétSinou u pstt mladsich dvou let.
Klasickymi ptiznaky hypotyre6zy jsou: Nadmérny sklon k obezité¢ bez jakychkoliv
vnéjSich podnétl, kozni infekce a problémy se suchou srsti, ¢asté a opakujici se
onemocnéni u$i, nesndsSenlivost nékterych potravin az neplodnost. U bigli byl
zaznamenan rovn€z vyskyt epilepsie, pfiCemz o néco niz§i pocet piipadid byl
monitorovan u fen ve srovnani se psy. Stejn€ jako u Clov€ka se u bigla projevuje
epilepsie nahlymi zachvaty rizné Casové intenzity (Anonymous, 2017).

Dal$im dédicnymi onemocnénimi jsou: demodikéza, pupecni kyla, distichiastis,
ektropium, entropium, glaukom, nadmérné slzeni, KSC syndrom-suché oko,
progresivni atrofie sitnice, vyhfeznuti slzné Z7lazy tietiho vicka, kryptorchismus,
hermafroditismus a pseudohermafroditismus, nanismus, DKK, rozstépy pyskd, patra,
problémy s meziobratlovymi ploténkami, luxace patelly, pfedkus a podkus

(Smejkalova, 2008).

Doporucené zdravotni testy u chovnych jedinci
CDPA / CDDY (IvDD) chondrodystrofii a chondrodysplazii,
deficit faktoru VII, DM* (SOD1A) degenerativni myelopatie - detekce SOD1A

IGS - Bigl Imerslund-Gréisbeck syndrom neboli stfevni malabsorpce kobalaminu
u biglt, lafora epilepsie, maligni hypertermie

MLS - Musladin-Lueke syndrom, NCCD cerebelarni abiotrofie, PK deficit - deficit
pyruvatkindzy, POAG - primarni glaukom s otevienym twhlem u bigli
(Genomia, 2008)

5) Jezeviik

Pocet typt zjiSténych monogennich postizeni: 12
Plemenna skupina: 150

Ptvodni vyuziti: lovecky pes

Vyuziti dnes: spole¢nik, lovecky pes

Skupina FCI: IV, jezev¢ici
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Kluby v CR: Klub chovatelii jezevéikii Ceské republiky z. s.

Pivod

JezevCik je zndm od stiedoveku. Z plemen brakyii byli postupné vySlechténi psi
vhodni zejména pro lov pod zemi. Z téchto nizkonohych pst byl vyslechtén jezevcik,
ktery je uznavan jako jedno z nejvsestrannéjSich lovecky upotiebitelnych plemen.
Vykazuje rovnéz vynikajici vykony na povrchu - naptiklad na lovech s vyuzitim
hlasitosti na stopé, pfi nahaiikach a praci na barvé (Klub chovateli jezevéika CR,

2016).

Zdravi
Lomivost kosti, progresivni retindlni atrofie, diskopatie (onemocnéni meziobratlove

ploténky), epilepsie, katarakta (Klub chovatelii jezevéikii CR, 2016).

Doporuéené zdravotni testy u chovnych jedincu

CDPA / CDDY (IVDD), maligni hypertermie, osteogenesis imperfecta,
VWD typ | (Von Willebrandova choroba nemoc typ 1), maligni hypertermie I
(Genomia, 2008)

6) Border kolie

Pocet typi zjisténych monogennich postizeni: 9

Plemenna skupina: 20T

Pavodni vyuziti: ov¢acky, pastevecky a honacky pes

Vyuziti dnes: paseni, moderni psi sporty (dogdancing, friesbee, flyball), zdchranaiské
sluzby

Skupina FCI: I, plemena ovcacka, pastevecka a honacka

Kluby v CR: Border Collie Club Czech Republic

Piivod

Plemeno je povazovano za nejlepSiho ovcackého psa na svéte. Plivod i1 vzhled jsou
ve srovndni s presné¢ kodifikovanymi normami jinych plemen ponékud nejasné a
volnéjsi, takze co se pivodu tyce, hovoii se o vySlechténi z vétsiho poctu blizkych,
1 kdyz ne vzdy ptesné¢ urCitelnych plemen pouZivanych k praci se stady ovci

na severu Anglie (Cisafovsky, 1995).
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Zdravi

Od pocatku své existence prosazuje chovatelsky klub kontrolu zdravi chovnych
jedinct, klinickd vySetfeni na DKK a o¢ni vady (CEA a PRA) jsou povinna jiz
dlouho, v poslednich letech k nim pfibyla dalsi z dostupnych vysetfeni, z nichz se
néktera stala povinnymi pro genetické testy na CEA a TNS a také klinicka vySetteni

DKL a OCD, ktera jsou povinna zatim jen pomérn¢ kratce (BCCCZ, 2018).

Doporucéené zdravotni testy u chovnych jedincu

RTG vysetieni loketnich kloubt na dysplazii,

RTG vysetfeni ramennich kloubt na osteochondritis dissecans (OCD),

Kontrola o¢niho pozadi na PRA a CEA,

Genotypizace DNA na postizeni CEA a TNS,

CEA- Collie Eye Anomaly cili anomalie oka kolii. Toto dédi¢né onemocnéni
vyvolava defekt zadni stény o¢ni koule (bulbus oculi). Choroba se projevuje jiz v
raném veku psa a je bohuzel nevylécitelna (Chmelikova et al., 2018).

TNS — syndrom uvéznénych neutrofild, jedna se o typ dédi¢né neutropénie -
onemocnéni, pfi kterém ma postiZzeny jedinec abnormalné nizkou hladinu neutrofilt
v krvi, kdy neutrofily, které se vytvofi v kostni dfeni, nejsou uvolilovany do krve,
ale jsou "uvéznény" v kostni dieni - a postizeny jedinec ma velmi oslabenou imunitu

(BCCCZ, 2018).

7) Australsky ovéak

Pocet typi zjisténych monogennich postizeni: 8
Plemenna skupina: 20T

Pavodni vyuziti: ov¢acky, pastevecky pes

Vyuziti dnes: spole¢nik, hlidac, zachranar

Skupina FCI: I, plemena ovc¢acka, pasteveckd a hondcka

Kluby v CR: Klub chovatelti malopoéetnych plemen psii, KCHBO, z. s.

Piivod

Plivod australského ov¢dka neni jednoznacny. Teorii o vzniku je hned né€kolik a
datuji se zhruba do 16. - 17. stoleti. Do USA putovali evropsti osadnici se svymi
ktizenci ov€ackych plemen. Psi byli udajné podobni skotskym koliim, ale i bearded

koliim a border koliim. Tito psi se postupné kiizili s mistnimi psy, ale i s plemeny,
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ktera se postupné do USA dovazela. Naptiklad z Némecka tehdejsi némecky ovcak

anebo z Francie flandersky bouvier (Podzemska, 2007).

Zdravi

Muze se vyskytnout hluchota, dysplazie kycelniho kloubu, loketni dysplazie nebo
dermatologické problémy. Nekteti psi jsou nachylni ke genetické mutaci genu
MDR1. Tito jedinci jsou pak citlivi na antiparazitické ptipravky a ncktera 1é¢iva
(Anonymous, 2005).

Doporuéené zdravotni testy u chovnych jedinct

Vysetieni DKK, DKL

Vysetteni DOV (napi. PRA, CEA, HC) (Genomia, 2008)

SA — rentgen na spondylozu patete

OCD - rentgen na osteochondr6zu ramen

PL — luxace patelly

BAER — vySetfeni na vrozenou hluchotu

Thyroid — vySetfeni na snizenou funkci $titné zlazy (test pritomnosti protilatek T3 a
T4)

DNA test mutace genu HSF4 (poruchou prithlednosti ¢ocky) (KCHBO, 2017)

8) Knira¢ maly

Pocet typi zjisténych monogennich postizeni: 8

Plemenna skupina: 4D

Pavodni vyuziti: lov krys, hlidani koni a sté;ji

Vyuziti dnes: psi sluzebni, lavinovi, asistencni a obranafi

Skupina FCI: II, pincové, kniraci, plemena molossoidni a Svycarsti

salasnicti psi

Kluby v CR: Klub chovatelii kniraéti Ceské republiky 1927 z. s.

Piivod

Kniraci patii k velmi starym psim plemenim. Pivod plemene je nejasny, plemeno
vzniklo v 15. stoleti v Némecku. Pivodni vyuziti plemene knira¢ byl lov krys,
hlidani koni a staji. Pfi této praci nezaleZelo na barvé a druhu srsti, ani na velikosti
psa. Musel byt vytrvaly, otuZzily, energicky a mit smysl pro obranu majetku. Plivodni

plemeno knirace se nejcastéji chovalo ve stfedni velikosti a v rtiznych barevnych
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variantach. Postupnym vybérem vhodnych jedinct do chovu vznikl dne$ni knirac¢

(Genomia, 2008).

Zdravi
U jedincii plemene se lze setkat s problémem hyperlipidémie, pankreatitidy a
mocovych kamenil, kongenitdlni myotonie (porucha uvolnéni svalové kontrakce,

nasledkem je svalova ztuhlost), katarakta (American Kennel Club, 2017).

Doporucéené zdravotni testy u chovnych jedincu

MAC, maligni hypertermie (farmakogeneticka choroba kosterniho svalstva), VWD

typ I (Von Willebrandova choroba nemoc typ 1) (Genomia, 2008).

9) Némecky ohai kratkosrsty

Pocet typt zjisténych monogennich postiZzeni: 8

Plemenna skupina: 18R

Plvodni vyuZiti: hon a lov zvéfe

Vyuziti dnes: pracovni a lovecké vyuziti, spolecnik

Skupina FCI: VII: Ohafti

Kluby v CR: Klub chovatelti némeckych kratkosrstych ohait CR z. s.

Pilivod

Vyvoj plemene zacal kiizenim mezi starym plemenem burgoskym perdiquero a
tradicnimi kontinentalnimi pointry, véetné starého némeckého ohaie a francouzského
ohate. Némecti lovci se rozhodli dale zktizit plemeno s honici, jako je némecky
bloodhound a francouzsky gascon, aby dale zlepsili ¢ichové schopnosti a zmekcili
temperament vznikajicitho plemene. Geny téchto némeckych honicii také pomohly
piekonat mnoho nezadoucich charakteristik tradi¢ich pointri, vcetné piirozené
averze k praci na vod¢é a znamého nedostatku agresivity vici dravcim (German

Shorthaired Pointer Club, 2020).

Zdravi

Diky svému hlubokému hrudniku ma vétsi presipozici k dilataci a torzi Zzaludku.
Plemeno trpi na n€kolik typt dédicnych poruch krvaceni jako je naptiklad VWD typ
I1. (Von Willebrandova choroba nemoc typ 2), sedy zakal je béznou pticinou slepoty
u starSich pst (Gough, 2010).
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Doporuéené zdravotni testy u chovnych jedincu

Maligni hypertermie, VWD typ Il (Von Willebrandova choroba nemoc typ 2),
(Genomia, 2008).

10) Australsky honacky pes

Pocet typt zjiSténych monogennich postizeni: 7
Plemenna skupina: 20T

Piivodni vyuziti: honacky pes

Vyuziti dnes: pracovni a honacké vyuziti
Skupina FCI: Ov¢aci a honacti psi

Kluby v CR: Klub chovatelti malopo&etnych plemen psii CR, o. s.

Pilivod

Chovatel dobytka Timmins z Badhurstu zpozoroval, Ze dingo nestéka a instinktivné
pii lovu postupuje tak, Ze nejprve sezene zvifata dohromady a utoc¢i ze zadu. Rozhodl
se proto kiizit dinga se smithfieldem, vznikli psi ,,Tinina Biters* lépe odpovidali
podminkam australského prostiedi a pracovali skute¢né ze zadu a potichu. Po urcité
dob¢ se vsak ukézali jako svéhlavi a tvrdi pi1 kousani. Po nékolika letech ,,Tinina
Biters* zcela vymizel. Dalsi pokusy, napft. kiizeni kolii s bulteriéry se ukéazala také
jako nevhodna, az roku 1840 kiizil Thomas Hall Blue Merle Highland Collie
s dingem, ¢imz opét ziskal tiché honacké psy, kteii byli znami pod nazvem ,,Hall’s
Heller's*. Tito psi, velmi podobni dingovi, znamenali velky pokrok ve srovnani se
vSemi ostatnimi tehdy v Australii pouzivanymi honackymi psy. Jiny majitel farmy,
Georgie Elliot z Queenslandu, experimentoval také ve stejnou dobu s kfizenim blue
merle kolif a dinga. Stéfiata vznikl4 kiizenim obou linii si koupili bratti Jack a Harry
Batist z Cantenbury, ktefi je k¥izili spolu s dalmatinem. Umyslem bratrti bylo pomoci
tohoto spojeni posilit vztah pst k lidem a konim, nebot’ dalmatin se pouzival
k doprovodu kocich a kocarii. PoZzadovand vlastnost byla skutecné u pst lepsi a
usnadiiovala spolupraci mezi honaky, koni a psy, a to vyraznym zplisobem. Na druhé

strané doSlo ke ztrat¢ Casti kvalit honackych psi. Tento handicap byl odstranén

kiizenim s kelpiemi (Lee, 2018).

Zdravi
Austral$ti hondci maji Zivotnost asi 10 az 13 let. Mezi hlavni zdravotni problémy

patii progresivni retinalni atrofie (PRA), dysplazie kycelniho kloubu, dysplasie lokte,
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hluchota. Kromé téchto nemoci se u nich ob¢as vyskytuji luxace ¢ocek, katarakta a
perzistentni pupildrni membrana (PPM). Proto je vhodné provadét pravidelné testy
na ocich, kyclich, loktech a usich (Cardenas, 2009).

Zdravotni stranka chovu australského honackého psa: povinna x doporudéena

zdravotni vySetfeni

DNA-PRA, prcd povinné pro vsechny jedince zafazované do chovu. Jeden z
rodicovského paru musi byt geneticky testovan na PRA s vysledkem Normal/clear
nebo Pattern A nebo N/N, doloZeno certifikatem.

BAER test (test sluchu) povinné pro vSechny jedince zatazované do chovu s
vysledkem oboustranné pIné slySici. Testy na dysplazii kycelniho a loketniho kloubu
a spondylozu (Kchmpp, 2011)

4.4  Prakticka chovatelska doporuceni k omezeni vyskytu monogennich
postiZeni v chovech psi a k produkei kvalitnich plemennych jedinci.

Do systému organizace chovu lze zahrnout tato podtémata: chovatelsky cil, selekce,
druh chovu, plemenitbu.

Chovatelsky cil jako strategicky plan dalsiho rozvoje daného plemene by mél byt

zpracovavan v intervalech tfi az péti let. Podkladem pro definovani chovatelského
cile je plemenny standard na stran¢ jedné a soucasny stav populace na strané¢ druhé.
Standard je jednoticim prvkem pro vSechny chovatele a chovatelské kluby urc¢itého
plemene na celém svété. Jen podle ného probihaji veskera hodnoceni at’ na vystavach

¢i bonitacich apod. Tedy i chovatelsky cil musi vychdzet z plemenného standardu.

Selekce (vybér jedinct k dalSimu chovu) muze byt provadéna nékolika zpisoby,
které se li§i v tom, zda se chceme piiblizit uréenému cili, zda jsme cile jiz doséhli a
potiebujeme vysledky stabilizovat, popf. jedna-li se o tzv. Gtlumovy program
na nékterou z vad apod..

Selekéni index odrazi plemennou hodnotu jedince. Jde v podstaté o zalozeni karty
chovného jedince, na které bude zaznamenavan bodové vysledek hodnoceni jeho
potomstva (individualng i v souctu).

Podle vysledného selekéniho indexu (nebo obecné podle pilsobeni plemenika

v chovu) lze toho, co pozitivné plisobi na populaci oznalit za zlepSovatele, toho,
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ktery se nijak vyraznéji neprojevuje za indiferenta a ten, ktery znaky v populaci
zhorsuje za zhorSovatele, kterého je tfeba z chovu co nejrychleji vyradit. Selekéni
tlak je mirou (tvrdosti) selekce na urCity znak nebo skupinu znakl. Pti provadéni
selekce je tieba nejprve presné analyzovat na co selekci zamérit — jaké jsou problémy

v soucasném chovu a jaky je chovatelsky cil.

Druh chovu

a) Volny chov, zde musi chovatel dodrzet jen ty nejzakladngjsi podminky
(ptibuznost, exteriérové kvality apod.), mnohdy jesté splnitelné ne zcela adekvatnimi
hodnocenimi (jen vystavni posudky a ocenéni, bez bonitace). Ve volném chovu
nakryje svou fenu psem, ktery pravé figuruje v popredi uspéSnych jedincd
na vystavach jako Sampion Sampiént nebo chovnym psem ,,v sousedstvi a tim
kon¢i starost o dal$i vyvoj plemene. Obdobou jsou i plemenici s velkym poctem
zkousek z vykonu, o jejichz obsahu vSak tfeba majitel fenky ¢asto mnoho nevi. A tak
se opét postupné zuzuje geneticka variabilita. Volnym chovem se ztraci komplexni a
objektivni ptehled o vyvoji populace. Misto cilevédomého ovliviiovani vyvoje chovu

rozhoduje nahoda.

b) Rizeny chov funguje na bazi intenzivni spoluprace chovatele s poradcem chovu,
ktery zastupuje chovatelsky klub jako garanta chovu dané¢ho plemene. Neni to tedy

0 nafizovani, ale o spoluprici s vyuzitim znalosti a prehledu vedeni klubu. Jde
o systémovy piistup, kde lze plné vyuzit vSech prvka fizeni chovu.

Plemenitba je cilevédomou cinnosti, kdy na zakladé znalosti genetiky vcetné
populacni genetiky a vysledkl selekce navrhujeme takova partnerska spojeni, ktera
maji nejveétsi predpoklady k realizaci chovatelského cile (Novak, 2018).

Ve vybéru vhodného chovného rodicovského paru chovatelim pomaha znalost
exteriéru daného plemene, ale 1 genetika.

Mnohé vady nejsou takovou nezndmou, ale je potieba, abychom znali nejen jejich
pfic¢inu, ale i jak lze alesponi ¢aste¢né zabranit jejich vyskytu v populacich zejména
plemennych jedinct. K tomu nam mohou vyznamné pomoci akreditované genetické
laboratote, které nam podle standardnich doporuceni plemenna zvitata proveri.
Vyznamnou slozkou eliminace dédi¢nych vad je zejména plemenitba, kterou délime
na piibuzenskou a nep¥ibuzenskou. Dle Lercheho (Strupl et al., 1983) je plemenitba
cilevédomé rozmnozovani hospodaiskych i1 domacich zvirat, kterym se sleduje

zlepSeni morfologickych i fyziologickych vlastnosti.
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ZkuSeni chovatelé davaji prednost nepiibuzenské plemenitbé pired piibuzenskou,
ktera vSak za urcitych okolnosti ma rovnéz své opodstatnéni. Neptibuzenska
plemenitba je ta, kdy v rodokmenu $ténéte neni zadny spole¢ny piedek ze strany otce
I matky (do 5. generace piedki).

Za ptibuzenskou plemenitbu povazujeme reprodukei jedinct se spoleénym predkem
(¢i vice ptedky) do 5. generace. Stupen piibuznosti dvou jedinct se vyjadiuje
koeficientem ptibuznosti (Ryy) - rovnéz podle Wrighta (1922), kdy vypocty vychazeji
opét zanalyzy rodokmenu od nejmlad$iho az po nejstarSiho jedince. Méfitkem
intenzity ptibuzenské plemenitby je koeficientu inbreedingu, podle Wrighta (1922)
- obecné oznaCeni (Fx). Vypoclty vychazeji opét zanalyzy rodokmenu od
nejmladsiho aZ po nejstarsiho jedince. Koeficient piibuzenské plemenitby (Fx), udava
pravdépodobnost obsazeni lokust hodnoceného jedince ptivodné identickymi geny -
od spoleéného piedka. Koeficient inbreedingu je rovnéz vyjadienim postupné
redukce heterozygotnosti vzhledem k populaci panmiktické, (u niz je teoreticky
stejnd pravdépodobnost pafeni kazdého skazdym druhého pohlavi). Intenzitu
pfibuzenské plemenitby u jedince lze obecné vyjadiit hodnotou koeficientu Fy
v procentech (pfipadné v desetinném cisle): do 5 % Fx - vzdalena piibuzenska
plemenitba; 5 % - 12,5 % Fy — blizka; 12,5 % - 25 % Fx — Gzka; 25 % Fx a vyssi
- pokrevni piibuzenska plemenitba. Naptiklad pafeni jedinct nejblize piibuznych tzv.
uzka pribuzenska plemenitba, tj. dcery s otci (I1. a I. generace), matky se syny (I. a ll.
generace) a sourozenci (Il. a Il. generace), blizka piibuzenska plemenitba je napf.
pafeni pravnucky s pradédy, tj. IV. a IIl. generace a sestfenice s bratranci, tj. IIl. a
III. generace predki a vzdalena piibuzenska plemenitba, tj. napi. pafeni pravnuka s
pravnuckami IV. a I'V. generace piedkii. Nartst intenzity ptibuzenského pareni mize
mit za nasledek, ze se u Stéiat mohou objevovat Castéji jednotlivé vady a dédicna
postizeni.

Pti vyuzivani piibuzenské plemenitby v chovu se primérna hodnota Fx = 6 %
jedincli v populaci povazuje obecné za mezni, jejiz prekroCeni jiz nabadad k vétsi
obezietnosti v dalsi plemenitbé (Dusek et al., 2011).

Uzka ptibuzenska plemenitba v chovu psti by neméla byt uplatiiovana. Proto bychom
méli pozadat majitele psa o kopii rodokmenu a podivat se, zda se néjaky predek
tohoto jedince nevyskytuje také v prikazu piivodu nasi feny.

U néekterych plemen je pribuzenska plemenitba nevyhnutelna, a to pro velice malou

chovatelskou zakladnu. Ve vyjimecnych piipadech je pribuzenska plemenitba
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vhodnd i pro upevnéni nékterych zadoucich vlastnosti (povétSinou exteriérovych).
Nézory na ptibuzenskou plemenitbu se i u odborné vetejnosti mirné¢ rozchazeji,
avSak vSichni se shoduji v ndzoru, ze piibuzenskou plemenitbu mohou provadét
pouze zkuSeni chovatelé s alespon zékladni znalosti genetiky (Nohelova, 2010).

Zde uvadime tfi zakladni principy fadného genetického managementu, které mohou
chovatelé ptijmout ke snizeni ¢etnosti genetickych poruch u svého plemene.

1) Zvvsit poéet chovnych zvirat

Udrzenim vétsi populace plemennych zvifat a vhodnou selekci — snizujeme miru
inbreedingu. Nejjednodussi zptisob, jak toho dosédhnout, aniz by doslo
k nadmérné nabidce S§ténat, je zvySeni poctu ruznych plemenikli pouzivanych

v chowvu.

2) Odklonit se od popularnich psu

Popularni plemenici sourozenci jsou dvojnasobnou hrozbou pro variabilitu
genofondu plemene. Nejen, Ze snizuji pocet plemennych pstt v populaci, ale
pfispivaji ke snizeni variability potomstva a mnohdy mohou byt Sifiteli tfeba jesté
neprovéfovanych skrytych mutaci, kter¢ se dle typu dédi¢nosti vady mohou

v owrw

v néslednych generacich vice ¢i méné fenotypove projevovat a tieba i skryté Sitit.

3) Pouzit strategicky outbreeding ke snizeni inbreedingu

U mnoha plemen existuji geneticky odlisné subpopulace pst. Protoze nesou geny
¢i varianty gent, které budou méné¢ bézné v jinych skupinach, mohou byt pouzity ke

snizeni urovn¢ inbreedingu ve vrhu §ténat (Beuchat, 2016).
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5 Zavér

V bakalatské praci je feSena problematika vyskytu monogennich onemocnéni, ktera
jsou vaznym problémem zdravi u psi.. Cilem bakalafské prace bylo analyzovat, které
plemenné skupiny psi a kterd plemena maji dosud nejvétsi zjistény rozsah
monogennich dédiénych poruch, kterd z téchto dédicnych postizeni se vyskytuji
u vice plemen. Soucasti prace bylo také vyhodnoceni, jakymi plemenaiskymi
postupy lze v praxi omezit vyskyt téchto poruch.

Bylo vyhodnoceno 23 ptibuzenskych skupin plemen psi dle prace Parkerové et al.
(2017) u kterych se objevil néktery z typi monogennich postizeni zejména dle
webovych databazi OMIA. Z analyzovanych zdrojovych dat (2018-2020) bylo
zjisténo, ze neuronalni ceroidni lipofuscinoza (NCL) a progresivni degenerace
ty¢inek a Cipkd (PRCD) patii k postizenim, ktera byla zjisténa u nejvétsiho poctu
plemen psi. Rovnéz bylo zjiSténo, Ze u skupiny s oznaenim 20T geneticky
ptibuznych plemen (dle Parkerové), ktera zahrnuje celkem 16 plemen (napf.
australsky ovc¢ak, border kolie...), bylo zjis§téno vice nez 49 typi monogennich
postizeni, nejpostizenéjs$im plemen v ramcei této skupiny se jevi plemeno border kolie
s nejméné 9 typy postizeni. Plemena labradorsky retriever a némecky ovcak patii dle
naSich zjisténi k plemenlim s nejvysSim poctem typa (vice nez 15) monogennich
postizeni. Zarovei tato plemena patfi v CR knejchovangj§im co do poétu
plemennych jedinct.

Zde uvedena data potvrzuji iivahu, Ze popularni plemena napft. labradorsky retriever,
némecky ovCak a jezevCik maji genom vice prozkoumany a cCastéjSim chovem
testovany, nez plemena méné chovana.

Siteni dédi¢nych postizeni v populacich psti byva neztidka vysledkem nedokonalé
selekce a ne vzdy zcela spravné plemenaiské strategie a zejména praxe, kterd by
méla vést ke kvalitn€j$§im potomkim.

V zavérecné kapitole ,praktickd doporuceni” jsou uvedeny chovatelské postupy,
které by mély pomoci eliminovat vyskyt téchto zdravotnich probléma u plemen.
Hlavni zodpovédnost bude vzdy zejména na chovateli ¢i chovatelskych klubech, jak
se k problematice postavi a jak bude problém fesen, nikoliv na vyzkumnicich nebo
na genetickych testech provadénych odbornymi laboratotfemi, které jsou jen sluzbou

chovateli.
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