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Souhrn

Némecky ovéak je velmi rozsifené a oblibené plemeno. Bohuzel se v jeho populacich
vyskytuje mnozstvi genetickych vad a nemoci. Prvni Cast této prace je zaméfena na popis
némeckého ovcaka a zejména na geneticky podminéné choroby.

NejrozsifenéjSim onemocnénim je u tohoto plemene dysplazie kycelniho kloubu.
Selekce proti této nemoci je velmi obtiznd predevsim kvuli polygenni dédi¢nosti, ale také
kvili velkému vlivu vnéjsiho prostiedi (vyziva, fyzicka zatéz, hormonalni vlivy, atd.). Dalsi
vady a onemocnéni nejsou zastoupeny v takové mife. To ovSem neznamend, Ze by na né
chovatelé neméli brat zretel. Kazdy jedinec, u kterého se geneticky podminéna choroba
vyskytne, by mél byt z dalSiho chovu vytazen.

V druhé ¢asti prace jsou vyhodnocena data z obdobi 01/ 2000 az 04/ 2011 chovatelské
stanice Policie CR Domazlice, celkem je v databazi uvedeno 779 némeckych ovéaki. Pro
analyzu byly pouzity zdkladni matematicko — statistické¢ metody.

Velké zastoupeni v chovu mé jiz zminovana dysplazie kycelniho kloubu, ze 113
vyhodnocenych RTG snimkt jednoletych §téiiat ma 60,18 % projevy nemoci hrani¢ni, mirné
az tézké. Dle Mezinarodni kynologické federace (FCI) se pouzivd hodnoceni pomoci pismen,
kdy hodnoceni A = negativni, bez ptiznakit DKK, B = hrani¢ni DKK, C = mirna dysplazie,

D = stiedni dysplazie a E = t&7ka dysplazie. V Ceské republice (i v uvadéné databazi) se stale
pouziva staré hodnoceni pomoci ¢isel v rozmezi 0 (A) — 4 (E).

Vysledky dysplazie loketniho kloubu jsou vyrazné lepsi nez u kloubu kycelniho, ze
340 RTG snimki je 88,53 % negativnich. DLK je hodnocena ¢tyfmi stupni, pticemz 0 = bez
priznaki dysplazie lokte, 1 = mirny stupen, 2 = stfedni stupen, 3 = vysoky stupeii dysplazie.

Dalsi zaznamenanou genetickou vadou byl kryptorchismus, ten se vyskytl u 3,83 %
Sténat ze 470 pst - samcl. Kyla byla zjisténa u 3,85 % populace, pasparky u Ctyt jedinct
(0,64 %). Megaesophagus, zkracena spodni Celist a dermoid spojivky, se v chovatelské stanici

vyskytl, ale kazdy ptipad byl evidovan pouze jednou.

Kli¢ova slova:
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Summary

The German Shepherd is very widespread and popular breed. Unfortunately, there are
numbers of genetic defects and diseases in the population. The first part of this work is
focused on the description of the German shepherd and particular in genetic disease.

The most common disease in this breed is hip dysplasia. Selection against this disease
is very difficult due to polygenic inheritance, but also because of the large influence of the
external environment (nutrition, physical activity, hormonal influences, etc.). Other defects
and diseases are not represented at such a rate but it doesn’t mean that breeders would not
take it into account. Each individual with genetically determined disease should be
eliminated from further breeding.

In the second part are evaluated data from the period of 01 / 2000 - 04 / 2011 from
kennel Police CR Domazlice, a total of 779 German shepherds are in the database. There were
used for the analysis basic of mathematical - statistical methods.

Great representation in breeding has already mentioned hip dysplasia, on 113
radiographs were evaluated. 60.18 % annual puppy has disease manifestations of borderline,
mild to severe. According to the International Canine Federation (FCI) are used alphabet
letters, when A = negative, no symptoms of HD, B = marginal HD, C = mild dysplasia, D =
average dysplasia and severe dysplasia = E. In the Czech Republic (also mentioned database)
is still often used by the old rating numbers in the range 0 (A) - 4 (E).

The results of elbow dysplasia are significantly improved against HD. From 340 X-ray
images is 88.53 % negative. ED is evaluated by four degrees, with 0 = no signs of elbow
dysplasia,1 = mild, 2 = moderate degree, 3 = serious dysplasia.

Another reported a genetic defect was cryptorchidism, that occurred in 3.83% of the
470 puppies males. Hernia was found in 3.85 % of the population, dewclaws in four
individuals is 0.64 %. Megaesophagus, a shortened lower jaw and conjunctival dermoid is

experienced in the kennel, but each case was recorded only once.

Keywords:
German  shepherd dog, heredity, disease, hip dysplasia, elbow dysplasia
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1 Uvod

Chovatelska stanice Policie CR v Domazlicich odchovavéa a vychovava sluzebni psy
pro celou Ceskou republiku. Je proto velmi diileZité, aby tato §t&fata byla co nejzdravéjsi. To
lze sice ovlivnit vyzivou, hygienou a dalS§imi vn&jSimi vlivy, ale pfedev§im daslednym
vybérem vhodnych rodi¢i, prostych genetickych defektl, vad a nemoci.

Studium genetickych podstat mnohych psich nemoci piindsi osvétleni i do humanni
mediciny a naopak. Dnes jiz prostudované nemoci u clov€ka pomdhaji s identifikaci
dédi¢nych nemoci u psu, které jsou ¢asto vzacné nebo myln¢ diagnostikované.

Chovatelé némeckych ov¢aka si musi poradit s velmi Sirokym spektrem genetickych

vad a nemoci, ale i1 tak zlistdva dostatek piiznivcil tohoto krasného a vSestranného psa.



2 Cil prace

Cilem je v prvni ¢asti prace sepsat co nejkompletngjsi literarni reSerSi na téma genetické
vady a geneticky podminéné choroby u plemene némecky ovcak.

Druhé c¢ast prace se zaméti na evidenci vyskytu genetickych vad u némeckych ovcakt
v chovatelské stanici Policie CR v Domazlicich. Na zakladé databize §t&hat némeckych
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onemocnéni.



3 Prehled literatury

3.1 Charakteristika némeckého ovcaka

3.1.1 Historie némeckého ovéaka

Némecky ovcdk pochazi znynéjsi Spolkové republiky Némecko, prvni plvodni
standart byl publikovan 20. 9. 1899. Podle klasifikace F.C.I. patii mezi skupinu I — plemena
ovCackd, pastevecka a honacka, sekce 1 — ovcaci se zkouSkou z vykonu. F.C.I. uznala
standard 23. 3. 1991 s ptidélenym ¢islem 166 (cmku.cz).

Stephanitz (1921) uvadi, ze jiz ze 6. stoleti n.l. pochdzi zminky o velkych
pasteveckych psech, jejichz ikolem bylo ubranit stddo pred vlky a medvédy. Koncem 30. leté
valky vSak byly smecky vlki a medvédiu téméi vyhubeny, ¢imz se zménila 1 tloha pst na
udrzovani stdda ve vymezeném prostoru, tento typ prace vymodeloval v riznych krajich psi
vzhledové odlisné, konstituéné vSak velmi podobné, stiedné t€zké, temperamentni, odolné a
vytrvalé. Béhem 19. stoleti zacaly v Némecku pfevazovat dva typy ovcaki s kratkou srsti
v obli¢eji. Sttedonémecky duryinisky ovcak byl vlkoSedy, mensi stavby téla, se vztyCenyma
uSima, vysoko nesenym, Casto stoCenym ocasem, srazenou zadi a vysokého temperamentu.
Druhym byl jihonémecky wiirstenbersky ovcak v barvé cerné se znaky, Casto bez stojicich
usi, ocasem nesenym pod horni linii hibetu, dobfe formovanou zadi, kohoutkovou vyskou
vetSinou piesahujici 65 cm a povahou klidnéj$i nez durynsky. KfiZzenim téchto dvou plemen
byly poloZeny zaklady chovu Némeckého ovéaka. Vzorem byl pes Hektor Linksrhein, pozdéji
pfejmenovan na Horand von Grafrath (obrazek ¢. 1), ten byl také zapsan jako prvni
v plemenné knize.

S planovitym chovem se zacalo v roce 1899 po zalozeni Spolku pro némecké ovcaky
(Verein fiir Deutsche Schéferhunde - SV), v roce 1961 byl zalozen WUSV = Welt-Union der

Vereine flir Deutsche Schiferhunde - Svétové unie spolkll pro némecké ovéaky (cmku.cz).

3.1.2 Historie chovu v Cechach a na Moravé

Zacatky chovu némeckého ovEaka u nés spadaji do doby, kdy jsme byli soucasti
Rakousko — Uherska, tzn. pted prvni svétovou valkou. Jiz v roce 1912 byla v Brné zaloZena
pobocka rakouského spolku, a to pro zemskou skupinu Moravy. Po rozpadu Videiské

pobocky byl v Ceskoslovensku utvofen prvni Spolek pro némecké ovéaky v Ceskoslovensku
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se sidlem v Brné. Jedna z prvnich povale¢nych vystav se konala v roce 1920. Na ni doslo
k dohod¢ s ostatnimi spolky neloveckych i1 loveckych psit a byl utvofen Svaz némeckych
kynologickych spolkii v Ceskoslovensku pod némeckym néazvem Der Zucht und Priifungbund
deustcher kynologicher Vereine in der Tchsechoslowakischen Republic se sidlem v Brné
(ZPB), do kterého vstoupilo sedm némeckych kynologickych organizaci vcetné vyse
uvedeného spolku pro némecké ovcéacké psy, ktery tam ziskal fidici postaveni. V roce 1928
byla zalozena Ceskoslovenska kynologicka unie, kterd sdruzovala vSechny tehdejsi
kynologické organizace na naSem uzemi. Po prvni svétové valce vSak u nas némeckého
ovCaka choval jen tzky kruh chovateli. I presto se u nds odchovali psi, kteti byli standardné
Arnosta Sufla. Klodo byl odprodan do Némecka a v dnesnich otcovskych liniich ve svété je
pouze jedna, kterd ztohoto plemenika nepochazi. Obliba némeckého ovcaka vzrlstala a
vroce 1934 byl zalozen Klub pro némecké ovcacké psy se sidlem v Brn¢. Béhem druhé
svetové valky doslo k nejvétSimu rozsifeni chovu, piedev§im diky snaz§imu dovozu pst
z Némecka. Po vélce doslo k tipadku chovu ptedev§im v zemi piivodu, coz ovlivnilo i chov u
nas. Exteriér pst upadal na tkor povahy, vétSina chovatelli se zaméfovala piedev§im na
vycvik. Na upadku se rovnéz podilelo zruseni Ceskoslovenského klubu pro némecké ovéacké
psy a v této dobe poptavka prevySovala nabidku. Po roce 1952 se pocet importii zvySoval,
hlavné z tehdej$i NDR. Situace se zacala zlepSovat po zalozeni Klubu chovatelti némeckych
ovcackych pst vroce 1964, byly vydavany Sborniky bonitaci, seznamy plemeniki vcetné
rozboru jejich prikkazu piivodu a doporudenimi. Kratce existoval Ceskoslovensky klub
némeckych oveaki, poté piejmenovan na Cesky klub ndmeckych ovéakd, pod timto nazvem

funguje dodnes (Krdmerova, 1997).

3.1.3 Standard némeckého ovcaka

Standard je v dnesni podobé prezentovan na strankach CeskoMoravské Kynologické

Unie (www.cmku.cz) takto:

CELKOVY ZJEV: Némecky ovéak je pes stiedni velikosti, pondkud obdélnikového
formatu, silny a dobfe osvaleny. Kosti jsou suché a je celkové pevné konstituce (obrazek 2 a

obrazek 3).


http://www.cmku.cz/

DULEZITE PROPORCE: Kohoutkova vyska &ini u psi 60 - 65 cm, u fen 55 - 60 cm.
Délka trupu piesahuje kohoutkovou vysku zhruba o 10 - 17% .

POVAHA: Némecky ovcak musi byt povahové vyrovnany, pevnych nervii, sebevédomy,
absolutn¢ ptirozeny (s vyjimkou vydrazdéni), zcela dobromyslny, ale pozorny a ovladatelny.
Musi mit odvahu, bojovnost a tvrdost, aby byl vhodny jako doprovodny, strdzni, sluzebni,
pastevecky pes a pes k obrang¢.

HLAVA: Hlava je klinovitého tvaru, je pfimétena velikosti téla (délka hlavy odpovida zhruba
40% kohoutkové vysky), aniz by pisobila téZkopadnym dojmem nebo byla pfili§ dlouhd, v
celkovém zjevu such4, mezi uima piiméfené iroka. Celo pi¥i pohledu zptedu nebo ze strany
jen mirn¢ klenuté, bez anebo jen s malo znatelnou ryhou uprostied Ccela.
Pomér  mezi temenem a  oblicejovou  Casti ¢ini 50%  ku  50%.
Sife temene ma zhruba odpovidat délce temene. Temeno se pii pohledu shora od usi ke $pidce
nosu stejnomérné pozvolna zuzuje a prechazi pres neostry celni sklon v klinovité formovanou
oblicejovou ¢ast hlavy (tlamu).Horni a dolni ¢elist musi byt silné vyvinuté.

Hibet nosu je rovny, prohnuti nebo vyklenuti jsou nezadouci. Pysky pevné pfiléhajici,
uzaviené a tmavé zbarvené.

Nos: Musi byt ¢erny.

Chrup: Musi byt silny, zdravy a Gplny (42 zubi podle zubniho vzorce). Némecky ovEadk ma
ntzkovy skus, coz znamend,ze fezdky musi do sebe nlizkovité zapadat, pticemz fezédky horni
celisti nlizkovité presahuji fezaky dolni Celisti. Klestovy skus, pfedkus a podkus jsou vady,
taktéz veétsi mezery mezi jednotlivymi zuby (postaveni s mezerami). Vadné je i zcela rovné
fazeni fezak. Celisti musi byt silné vyvinuté, aby zuby mohly byt zasazeny v zubni li§té
pevné.

Odi: Stfedné veliké, mandlovitého tvaru, ponékud Sikmo polozené, ale ne vystupujici. Barva
o¢i méa co mozna nejtmavsi. Svétlé, pichlavé oci jsou nezadouci, protoze neptizniveé ovliviiuji
vyraz psa.

USI: Némecky ovéak ma postavené stfedné veliké usi, nesené vzpiimené a sméfujici stejnym
smérem (ne stazené¢ do stran), sbihaji se do Spicky a usni boltce jsou otocené kupiedu.
Preklopené a visici usi jsou vadné. Usi slozené dozadu pti pohybu poptipadé v klidu nejsou
vadou.

KRK: Silny s dobfe vyvinutym svalstvem, bez volné klize a bez volné kiize na hrdle (bez
laloku). Uhel s trupem (s horizontélni linii) ¢ini piiblizng 45°.

TRUP: Hibetni linie probihd bez znatelného pieruseni od nasazeni krku pted dobfe vyvinuty

kohoutek a pies vodorovny zcela lehce spadajici hibet az ke slabé spadajici zadi. Hrbet je
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pevny, silny a dobfe osvaleny. Bedra jsou Siroka,siln€ vyvinuta a dobie osvalena. Zad’ ma byt
dlouha, mirné& spadajici (asi 23° k horizontale) a bez pteruSeni hibetni linie pfechazi do
nasazeni ocasu.

Hrudnik: ma byt pfiméfené Siroky, spodni ¢ast hrudniku ma byt dlouhd a vyrazna. Hloubka
hrudniku ¢ini zhruba 45 az 48% kohoutkové vysky.
Zebra by méla byt pfiméfené klenuta, sudovity hrudnik je vadou stejn& jako plocha Zebra.
Ocas: Dosahuje nejméné k hleznu, nepiesahuje vSak polovinu nartu. Na spodni strané srst
ponckud delsi. Ocas je nesen svéSeny v mirném oblouku, pfi vzruseni a pohybu je nesen
ponékud vys, nepiesahuje vSak horizontélni linii hibetu. Operativni upravy jsou zakazané.
KONCETINY:

Hrudni konéetiny: museji byt ze vSech stran rovné, zepiedu dokonale rovnobézné. Lopatka a
rameno jsou stejné délky a silnym svalstvem pevné pfipevnény k trupu. Ideédlni tthel mezi
lopatkou a ramenem je 90°, zpravidla az do 110°.

Pti statickém posouzeni, ani v pohybu nesmi byt lokty vybocené ani vtlacené. Predlokti ze
stran rovné a navzajem dokonale rovnobézné postavené se suchym a pevnym osvalenim.
Nadprsti ma délku cca 1/3 predlokti a svira s nim thel cca 20° - 22°. PFili§ $ikmo postavené
(vice nez 22°) i pfili§ strmé postavené nadprsti (méné nez 20°) ovliviluji pouzitelnost psa a
zvlasteé jeho vytrvalost.

Tlapy: jsou okrouhlé, dobtfe uzaviené a klenuté, polstarky tlap tvrdé, ale ne drsné. Drépy jsou
silné a tmavé.

PANEVNi KONCETINY: Postaveni panevnich konéetin je ponékud posunuté dozadu,
pricemz zadni koncetiny jsou pfi pohledu zezadu rovnobézné. Stehenni a holenni kost jsou
piiblizng stejné délky a tvofi uhel cca 120° stehna jsou silnd a dobfe osvalena.
Hlezna jsou siln€ vyvinutd a pevna, nart stoji svisle pod hlezny.

Tlapy: Tlapy jsou dobfe uzaviené, lehce klenuté, polstarky tvrdé a tmavé barvy, drapy silné,
zahnuté a rovnéZ tmavé zbarvené.

CHODY: Némecky ovcak je klusak. Koncetiny musi svoji délkou a thlenim vzajemné ladit
tak, aby se panevni koncetina mohla pohybovat az pod stied téla a hrudni koncetina mohla
dosahovat stejné daleko kuptfedu, aniz by to zjevné naruSilo hibetni linii. Kazdy sklon k
pretihleni panevnich koncetin snizuje pevnost a vytrvalost a tim také pouzitelnost psa. Pti
spravném pomeéru stavby téla a thleni koncetin je vysledkem prostorny pohyb probihajici
nizko nad zemi budici dojem nenucenosti. Hlava je lehce vychylend vpted a ocas je mirné
zvednuty; pti rovnomérném klidném klusu je vysledkem plynuld a ni¢im nepterusené hibetni

linie probihajici od Spicek usi pres tyl a hibet az ke Spicce ocasu.
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KUZE: KiiZe je (volnd) prilehld k télu bez viditelnych vrasek a zahybi.

OSRSTENI:

VLASTNOSTI SRSTI: korektni osrsténi némeckého ovcaka je patrova srst s podsadou.
Kryci srst ma byt co mozna nejhustsi, tvrda a pevné priléhajici. Hlava véetné vnitiku usnich
boltcli, predni strana koncetin, tlapy a prsty kratce osrstény. Srst na krku ponékud delsi a
bohat$i. Na zadni strané koncetin, aZ po zapé€sti a popt. az po hlezno, je srst delsi, na zadni
stran€ stehen tvoii mirné kalhoty.

BARVY: Cernd s &ervenohnddymi, hnédymi, zlutymi az svétlesedymi znaky. Celo¢erna,
jednobarevné Sedd, nebo Seda s tmavym vlkosedym zbarvenim. S ¢ernym sedlem a maskou.
Nenéapadné malé bilé znaky na hrudi nebo svétlé zbarveni na vnitinich stranach koncetin jsou
ptipustné, a¢ nezadouci. Cenich musi byt vzdy u kazdého zbarveni &erny. Psi bez masky, se
svétlyma az pichlavé Zlutyma o¢ima, svétlych az bélavych znakii na hrudi a na vnitini strané
koncetin, s bilymi drapy nebo Cervenou Spickou ocasu se povazuji za slabé pigmentované.

Podsada je vzdy lehce naSedla. Bila barva neni pfipustna.

VELIKOST / VAHA:
Psi:  vyska v kohoutku 60 - 65 cm / véha 30-40kg
Feny: vyska v kohoutku 55 - 60 cm / vaha 22 -32 kg

VARLATA: Psi by méli vykazovat dvé zjevné normalné vyvinuta varlataktera se plné
nachdzeji v Sourku.

VADY: Kazda odchylka od vySe uvedenych bodli by méla byt povazovana za vadu, jejiz
hodnoceni by mélo byt v pfesném poméru se stupni odchylky.

TEZKE VADY: Odchylky od vy$e uvedenych popsanych charakteristickych znakd plemene,
které neptiznivé ovliviiuji upotiebitelnost.

Vady usi - ptili§ hluboko do stran nasazené usi, klopené usi, Spatné postaveni usi, nepevné
usi.

Podstatné nedostatky pigmentu.

Nedostatecna celkova pevnost konstituce.

Vady chrupu - vSechny odchylky od ntzkového skusu a vzorce zubt, pokud se nejednd o
vylucujici vady.

VYLUCUJICI VADY:

a) psi slabi povahou, kousavi a slabych nervii

b) psi s prokazanou "tézkou DKK"

¢) monorchidi a kryptorchidi a psi se zieteln¢ nestejnymi popt. zakrnélymi varlaty

d) psi s vadami usi, popf. ocasu



e) psi s deformacemi
f) psi s vadami chrupu pfi ztraté:
1x P3 a dalSiho zubu nebo
1x §picaku nebo
1x P4 nebo
I1x M1, popt. M2 nebo
ztrata celkem 3 zubi a vice
g) psi s nedostatky v Celisti:
podkus 2 mm a vice
predkus
klestovy skus v celé oblasti fezakl
h) psi pierostli nebo nedorostli vice nezo 1 cm
1) albinismus
) bila barva srsti (i pfi tmavych ocich a drapech)
k) dlouhd patrova srst (dlouhd, mékka, nepevné ptiléhajici kryci srst s podsadou, prapory na
usich a bézich, hunaté kalhoty a huniaty ocas s utvarejicimi se prapory smérem doll)
1) dlouha srst (dlouha, mekka kryci srst bez podsady, vétSinou s péSinkou na hibeté uprostied,

prapory na uSich a bézich a na ocase)

3.1.4 Podminky chovnosti NO

Pro zafazeni jedince do chovu se dle nafizeni Ceského klubu némeckych ov&aki
(http://ceskyklub-no.cz) pes ¢i fena musi zuacastnit jedné vystavy, zkousky z vykonu,
bonitace, RTG kycelnich kloubt a vySetfeni DNA. Ke kazdému bodu se vztahuji podrobné;si
podminky:

Vystavy

- potadané Ceskym klubem némeckych ovéaki (CKNO), némecké &i rakouské

- posouzené rozhodéimi CKNO, SV nebo SUCHNO

- vystavni ocenéni nejméné ,,dobry* dosazené ve tiidé dospivajicich, pracovni a

od 1. 1. 2009 i ve tfidé¢ mladych

Pro ucely chovnosti se neuznavaji vystavy narodni a mezinarodni.



RTG dysplazie kyc¢elniho kloubu
- CR — max. II. Stupefi
- SRN, Rakousko - vysledek ,,A*“ *
Uznava se nejlepsi hodnoceni, za ptedpokladu, ze jedinec neni v Zadné uznavané zemi
vyfazen.
*Mezinarodni oznaceni stupné dysplazie kycelnich kloubli se oznacuje velkymi tiskacimi
pismeny A, B, C, D, ale n¢které staty maji své vlastni oznaceni.
A - normal, negativni
B - fast normal, 1/1 (Iehké postizeni)

Vv v

C - noch zugelassen, 2/2 (t€Z8i postizeni)

Zkousky z vykonu
- ve vSech druzich chovu je podminkou slozené vSestranna zkouska nejméné I. stupné
ZVV, SchH, IPO (obrazek ¢. 4)
- mimo zkousky z CR se uznavaji i zkousky uvedenych druhii ze SRN,Rakouska a SR
(zkouska mize byt uznana pouze pii posouzeni rozhodéim CKS, MSKS, SV nebo

ZSK).

Bonitace
- importovanym jedinclim se uznava bonitace SV a SR, pokud byli s platnou bonitaci
importovani
Uznava se 1 bonitace provedena v SRN a Rakousku ¢eskym majitelem.

DNA
- Od 1. 1. 2009 musi mit jedinec pro chovnost odebran vzorek krve pro urceni identity
(DNA)

- zaznam v prukazu piavodu.



3.2 Genetické vady a nemoci

Pti sledovani dédi¢nych chorob je nutno si v§imat nékterych hledisek urcujicich jejich
dédicnost. Obecné mize byt dany defekt ovladdn jednim genem, potom je monogenni a
vztahuji se na néj zasady mendelistické genetiky. Nebo muze byt ovladan dvéma ¢i vice geny,
tedy je polygenni. Pro tyto defekty plati zasady kvantitativni genetiky (Dostal, 1995).

U pst je popsano okolo 500 dédicnych chorob, ale jen cca 50 je jich dokonale
objasnéno az na molekularni rovni, to znamend, ze jen u téchto je popsana pfi¢innd mutace
DNA (Dostal, 2007). Vice nez 200 genetickych nemoci pst je povazovano za Mendelistické
(monogenni), z nich pak asi 70 % maji autosomaln¢ recesivni dédi¢nost (Ruvinski, 2000).

Podil genetického zikladu na rozvoji dédicné choroby se udava koeficientem
heritability (hz). Je to ¢islo o hodnot¢ 0,0 — 1,0, kde hodnota 0,0 reprezentuje vlastnost nebo
chorobu, kterd neni dédicna, kdezto hodnota 1,0 udava znak ¢i vlastnost, jejiz projev je
vysledkem pouze kontroly genetického zakladu — genotypu jedince. Protoze nékteré dédicné
choroby a vlastnosti psa jsou kontrolovany vét§im poctem gentli a rozvoj defektu je rovnéz
zavisly na fad& faktorti vn&jsiho prostiedi, je hodnota koeficientu heritability h? nizsi nez 1,0

(Dostal, 2007).

3.2.1 Dysplazie kyéelnich kloubi

Dysplazie kycelniho kloubu (DKK) je dédi€né vyvojové onemocnéni, které je
vyvolano laxitou kycelniho kloubu, subluxaci (¢aste¢nym vykloubenim) nebo nesouladem
hlavice kycelniho kloubu s acetabulem postizenych ky¢li (Todhunter, 2005). DKK postihuje
fadu domacich zvitat, ale i ¢lov€ka (Snasil, 2008). Psi dysplazie byla poprvé popséna pied
vice nez 70. lety a zejména v poslednim desetileti bylo vénovano zna¢né Gsili na genetickou
kontrolu nemoci (Wilson, 2011). Nejvice postihuje psy velkych a obfich plemen, i kdyz se
muze projevit v podstaté u kteréhokoliv plemene. Incidence DKK je ptiblizné stejna u psu i
fen, postizeny byvaji Casto oba kycelni klouby. DKK je v soufasné dob¢ velmi rozsitené
onemocnéni 1 piesto, ze se chovatelé a veterindrni 1€kafi snazi kontrolovat a snizit vyskyt
dysplazie v populaci fady plemen psi (Svoboda, 2001). Nejvétsi svétovou databankou
shromazd’ujici udaje o DKK od rtiznych plemen pst je Ortopedicka nadace pro zvifata neboli
OFA - Orthopedic Foundation for Animals. Analyza vysledki OFA uvadi, ze dochazi ke

sniZzovani postizenych pst (Keller, 2011).
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Slozitd genetika dysplazie kycCelniho kloubu ztéZzuje vymyceni tohoto onemocnéni;
pfesto vSak se selektivni chovatelské programy z pohledu sniZeni frekvence vyskytu DKK
jevi jako uzite¢né (Svoboda, 2001). Dostal (2007) uvadi, ze omezeni postizenych jedincii
v reprodukci pfinese jasné kladné vysledky. Stupen selekce postizenych jedinct z reprodukce
je tim uCinngjsi, ¢im je selekce disledngjsi. Uplné vyfazeni viech pozitivnich jedinct
z reprodukce vede rychle k ozdravéni populace. AvSak klub, ktery ponechava postizené
jedince dale vreprodukci a omezuje jen jejich vzajemné pafeni mezi sebou, bude
rentgenovanim kycelnich kloubli zatézovat chovatele jesté¢ dalSich nékolik desitek let a stale
budou produkovani defektni jedinci.

DKK je u psa vyvojovym, ne vrozenym onemocnénim s polygenni dédicnosti. Rozvoj
tohoto geneticky podminéného problému je vSak potencidlné podminén fadou faktori, jako
napiiklad — velikost plemene, zplisob vyzivy, rychlost rlstu, télesna konstituce, index hmoty
svaloviny panevni oblasti, endokrinni dysbalance a neuromuskularni dysfunkce (Snasil,
2008).

Kycelni kloub je kloubem kulovym a tvofi jej hlavice femuru a jamka acetabula. Za
normalnich okolnosti zapadé hlavice stehenni kosti do acetabula velmi pevné. Pti dysplazii je
kloub volngjsi a hlavice femuru subluxuje z acetabula (obrazek ¢. 5). Abnormalni utvareni a
poskozeni kloubni chrupavky v pokrocilém stadiu nemoci vyusti v artrézu (Marschall, Distl,
2007). U nékterych plemen je pravé DKK jednozna¢né nejcastéjsi pfiinou rozvoje artrozy
v kyc¢li. Subluxace i artrdza jsou pro zvife bolestivé a bézny pohyb se pro né stdva casto
nepiijemnym zazitkem (Svoboda, 2001).

Svoboda (2001) udava odhad koeficientu heritability DKK od 0,2 do 0,8 pro vSechna
plemena. U némeckého ovEaka uvadi Ruvinski (2000) a Dostal (2007) koeficient v rozmezi

od 0,11 do 0,49.

3.2.1.1 Diagnostika DKK

Klinické ptiznaky mohou byt u Sténat zjistény nejdiive v 5. mésici stafi, mize se
objevit zhorSena mobilita (Woolliams, 2011).

V diagnostice DKK u psii sehrédla dileZitou roli rentgenologie (obrazek ¢. 6 a €. 7).
Rentgenologické postupy jsou vSeobecné standardizovany. Nejcastéji pouzivanou projekei je
ptitom standardni ventrodorzalni snimek kycelnich kloubi s kyc¢elnimi klouby v extenzi. V
praxi byly pouZity i jiné rtg metody, patii mezi né ventrodorzalni snimek s konc¢etinami v zabi
poloze, projekce na dorzalni okraj acetabula, laterdlni projekce a stresovy snimek (pisobeni

silou, kterd vyvolé posun hlavic ven z jamky) (Snésil, 2008).
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Za timto uCelem se psi rentgenuji minimalné ve statri 12, 18, resp. 24 mésicu podle
plemenné piislusnosti a pozadavkl chovatelskych klubl v jednotlivych statech. Pti provadéni
RTG vysetieni musi byt pes v hluboké sedaci, ¢i celkové anestezii ulozeny do hibetni polohy,
panev nesmi byt rotovana ¢i naklonéna, na RTG snimku musi byt zobrazena cela panev a oba
kolenni klouby. Na snimku se pak hodnoti kongruita (soumérnost) kloubnich ploch, rozvoj
degenerativnich zmén (artr6zy) a jako jeden z pomocnych faktort i stupen subluxace hlavice
femuru z acetabula = thel podle Norberga-Olssona.(Svoboda, 2001). Na zaklad¢ zhodnoceni
zmén na kloubu se stanovi stupent DKK (Tabulka ¢.1). Metoda Norbergova uhlu kvantifikuje
laxitu kycelniho kloubu ze standardniho RTG obrazu kloubti. Norbergtiv uhel je pocitan jako
uhel tvofeny liniemi, které se protinaji v centru hlavice femuru. Prvni spojuje stfed obou
hlavic ky¢li a druhd probiha ze stfedu hlavice femuru ke kraniodorzalnimu okraji acetabula

(Lewis, 1998).

3.2.1.2 Lécba DKK

V zasad¢ Ize volit mezi 1é€bou konzervativni a chirurgickou. Snaha je vybrat metodu
nejvhodnéjsi, a to nejen s ohledem na stafi pacienta, nybrzZ i na jeho pracovni vyuziti, stav
patologického procesu v postizeném kloubu a v neposledni fadé¢ i na finanéni mozZnosti
majitele. Konzervativni 1é€ba spo¢iva v omezeni fyzické aktivity psa, redukci jeho télesné
hmotnosti a aplikace analgetik, dale se doporucuje plavani. Z medikamenti se pouzivaji
téchto 1é¢iv by vSak mélo byt pouze kratkodobé. Mezi chirurgickou 1é¢bu fadime juvenilni
symfyziodézu, trojitou osteotomii panve, resekci hlavice, totdlni endoprotézu a dalsi
(Svoboda, 2001). Totalni endoprotéza kyc€elniho kloubu je vhodnou metodou feSeni mnohych
problémi bolestivosti, snizené pohyblivosti a narusené funkcnosti kycelniho kloubu.
Nejcastéjsi indikaci k totalni endoprotéze kycelniho kloubu jsou vyssi stupné DKK u
kategorie dospélych a starSich pst (Barto§ a Minat, 2009).

Existuji alternativni terapie, kdy se aplikuji dutou jehlou v akupunkturnich bodech
implantaty zlatych Castic, které neutralizuji negativni elektricky naboj v kloubu a snizuji
bolest. Studie Joegera (2007) uvadi, Ze 88 % majiteltl psi, postizenych dysplazii ky€elniho
kloubu, si pii této terapii vSimlo zlepSeni a sniZeni bolestivosti pifi pohybu, ale obdobné

zlepSeni uvedlo 1 60% majitelti ze skupiny, kde bylo podavano placebo.
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3.2.2 Dysplazie loketniho kloubu

Dysplazie loketniho kloubu (DLK) je polygenni multifaktoridlni onemocnéni sttednich
a velkych plemen psii, vyznacujici se inkogruitou kloubnich ploch (Samoy, 2011). Je to
syndrom u kterého rozeznavdme odlisSné poruchy ristu loketniho kloubu - osteochondritis
dissecans (OCD), united anconeal process (UAP), fragmented coroid process (FCP) a
inkogruence v loketnim kloubu (Temwichitr, 2010). DKL se projevuje kulhanim, bolestivosti
a otokem postizeného mista. Postizen mtze byt jeden kloub nebo oba klouby jak u psii, tak u
fen. DKL lze pozorovat jiz ve staii 4 — 6 mésicli. VSechny poruchy loketniho kloubu lze
operativn¢ odstranovat (Dostal, 2007).

U némeckych ovcaki se nejcastéji vyskytuje UAP — izolovany hackovity vybézek
kosti loketni. Loketni vybézek se u NO vyviji jako samostatna kostnatéjici ¢ast nezavisle na
rustu kosti loketni. Pfeména chrupavcitého zakladu loketniho vybézku zacina kolem 12. tydne
staii a ke kompletnimu spojeni s kosti loketni dochazi v 16. az 24. tydnu stéafi. S definitivni
diagnozou by se tedy mélo vyckat stafi minimalné Sesti mésict. Psi s UAP zacinaji stiidave
kulhat na postizenou koncetinu, kulhani se postupem casem zhorSuje. Postizeni byva
oboustranné v 10 - 30 % piipadd. NejpouzZivangjsi 1écbou je chirurgické odstranéni
izolovaného loketniho vybézku z kloubu (Jahoda, 2010).

Diagnostika je v prvé fadé zalozena na klinickych ptiznacich a RTG vysetfeni. Pro
srovnani rentgenujeme oba loketni klouby (Svoboda, 2001). Temwichitr (2010) uvadi jako
vhodnou metodu detekce DKL artroskopii, pomoci niZ je mozné provést i chirurgickou 1écbu.

Atest o stupni DLK se vydavéa nejdiive ve stafi 12 mésict, k objektivnimu posouzeni
stavu kloubu musi byt pes star$i 2. let. RozliSuji se nasledujici stupné DLK podle RTG
priznaki artrézy a inkogruence kloubnich ploch — klasifikace IEWG (International Elbow
Working Group):

a) stupen 0 = normalni kloub; kloubni struktury bez osteofytl (kosténych vyrlstkl) a
sklerotickych zmén,

b) stupen 1 = lehka artr6za; osteofyty ne vétsi nez 2 mm a/nebo vyrazngjsi sklerotizace
subchondralni kosti v okoli distalni ¢asti jamky kladkovitého loketniho kloubu a/nebo
zietelny schodek mezi kloubnimi plochami hlavicky radia a jamky kladkovitého loketniho
kloubu na kraniokaudalni projekci loketniho kloubu v pronaci 15°,

¢) stupeni 2 = stfedni artroza; velikost osteofytli od 2 do 5 mm,

d) stupeni 3 = tézka artroza; velikost osteofytll vice nez 5 mm.
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Psi chirurgicky 1é¢eni pro vyvojové vady loketniho kloubu se posuzuji jako postizeni stupném
3 (Svoboda, 2001).

Na projev DLK ma rozhodné velky vliv vnéjsi prostfedi, Hook (2009) uvadi, Ze
skupina pst s energetickou dietou méla nizs$i vyskyt DLK, v pfipadé onemocnéni kloubu,
mensi poSkozeni zplisobené osteoartritidou. Stock (2010) udava odhad koeficientu heritability
0,2 —0,3. Woolliams (2011) udavé hodnotu 0, 19 + 0,04 (smérodatna odchylka), Miki (2000)
0,31 = 0,04. Tyto ¢lanky udavaji také i rizné hodnoty korelace mezi dysplazii kycelniho a
loketniho kloubu, Stock (2010) 0,3; Woolliams (2011) 0, 41 + 0,09 a Méki (2000)

0,37 £ 0,08.

3.2.3 Osteochondroza

Osteochondréza (OC) je multifaktoridlni porucha ristu chrupavky pokryvajici konce
rostoucich dlouhych kosti a obratlii. Vyskytuje se zejména u velkych a obfich plemen pst,
postihuje dalsi druhy zvirat i ¢lovéka (Ekman et Carlson, 1998). Nejcastéji se setkame
s postizenim nezralé kloubni chrupavky v kloubu ramennim, loketnim, kolennim a hlezennim.
Koeficient heritability se pohybuje v rozmezi 0,25 — 0,45 (Jahoda, 2010).

Mezi faktory ovlivitujici vznik a vyvoj OC se povazuje:

a) trauma — nejCastéji uvadénou pficinou, avSak nemuze byt jedinym faktorem
zpusobujici OC. Rozhodné, ale hraje vyznamnou roli u tohoto onemocnéni;

b) dédicnost a rychly rlst — u v8ech zvitat, u kterych se nemoc vyskytuje, dochazi k OC
béhem obdobi rychlého rlstu. Psi samci jsou 3x ndchylngjsi k OC nez feny,
pravdépodobné proto, ze jejich tempo ristu je rychlej$i nez u samic. I genetické
faktory maji jednoznac¢né roli u OC;

¢) nutriéni faktory — pfemira energie v krmivu, vysoky obsah proteinli, nadmérny piijem
vapniku a fosforu, disbalance vapniku, fosforu, vitaminu A a vitaminu D;

d) ischemie — vyznamny faktor, mize byt druhotny, kdy dochazi k rychlejsi devastaci
chrupavky a rychlejsi nastup klinickych ptiznakii (Ekman et Carlson, 1998).

Mezi prvni klinické ptiznaky patii slabé az stfedni kulhdni v obdobi intenzivniho rustu,
které se zmiriiuje po odpocinku a zhorSuje po zatézi. Psi zaujimaji typicky postoj, kdy
postizena koncetina je ponékud rotovana vné€. V piipadech tézkého a dlouhotrvajiciho kulhani
se muze objevit atrofie svali dan¢ oblasti (Svoboda, 2001). Diagnostika je zalozena na

klinickém a rentgenologickém vySetfeni (Jahoda, 2010).
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Konzervativni terapie je mozna u Sténat do stafi 7 mésicli a spociva v omezeni pohybu
psa po 4 — 6 tydnl a podani chondroprotektiv. U psi starSich, ¢i tézce kulhajicich je vhodna
chirurgicka 1écba, jejiz principem je odstranéni veskerych fragmentii chrupavky a stimulace

efektu na kloubni plose k hojeni tvorbou fibrozni chrupavky (Svoboda, 2001).

3.2.4 Osteochondrodysplazie — skeletalni dwarfismus

Vétsina kosti v téle je v prenatalnim vyvoji tvofena chrupavkami, které jsou postupné
nahrazovany kostmi. Nesrovnalosti v tomto procesu zplsobuji abnormalni velikost ¢i tvar
kosti. Tyto poruchy mohou byt pti¢inou kosterniho dwarfismu (zakrslosti), ktera se nejcastéji
projevuje zkracenymi koncetinami. Koncetiny jsou kratké vzhledem k délce téla, poruchy
rustu mohou ovlivnit i obratle. Mirn€ postizeni psi maji obvykle jen mensi postavu, bez
pfidruzenych klinickych probléml. Vyssi stupenn postizeni se Casto projevuje Spatnym
zauhlenim koncetin, kulhdnim, neochota k praci, je zde vys$si pravdépodobnost vzniku
artritidy a bolesti kloubti (Johnson, 1995).

Dédi¢nost je u zakrslosti popsana jako autosomalné recesivni. Tuto vadu zpiisobuji
mutace genll zodpovédné za tvorbu riistovych hormond a je mozny vliv i dalSich gen
kontrolujici rast (Sellier, 2000). Kooistra (2000) uvadi, ze zakrslost je zpiisobena nedostatkem
rustového hormonu (GH — growth hormone), thyreotropniho hormonu (TSH — stimuluje
syntézu a uvolnovani hormona S§titné zlazy) a prolaktinu spolu s poruchou uvoliovani
gonadotropinu (ovliviiuji vyvoj a ruist pohlavnich orgdnt a stimuluji produkci pohlavnich
hormontl), zatimco sekrece adrenokortikotropniho hormonu (ACTH — stimuluje rast kiry

nadledvinek a tim i produkci glukokortikoid) je zachovana.

3.2.5 Pasparky (polydaktylie)

Psi pasparek né€kdy nazyvany jako vI¢i drap je morfologicka anomalie, ktera se
vyskytuje na piednich i zadnich koncetindch (obrazek ¢. 8) a dochézi pii ni k zmnozeni prstl
na medialni stran¢ koncetiny. Predpokladd se autosomalné dominantni dédi¢nost u vétSiny
plemen, ale naptiklad u border kolie nebo u bernardyna je publikovana autosomalné recesivni
dédicnost. Bylo zjisténo, ze mutace genu zpusobujici polydaktylii se u psa nachazi na
chromozomu 16 (Kiyun, 2004).

Amputace pasparku se mize provadéet u Stéilat mezi 3. — 5. dnem stéfi. Zakrok spociva

v pouhém odstfihnuti prstu a zastavé krvaceni. Po 5. dnu stafi rana vice krvaci a je nutna

-15-



lokalni anestezie. Pokud odstranéni pasparku neprobéhlo do sedmého dne staii, je vhodné

provést amputaci az po 16. tydnu stafi v celkové anestezii (Svoboda, 2001).

3.2.6 Zkracena spodni Celist

Podkus (brachygnathia inferior) je stav, kdy je spodni Celist kratSi nez horni Celist
(Jahoda, 2010). Postaveni $picakt je zménéno a fezaky spodni Celisti zranuji tvrdé patro,
fezdky horni Celisti zranuji kazi a sliznici spodni Celisti. Terapie je chirurgickd tzv.
»schudkova osteotomie mandibuly* (Svoboda, 2000).

Ve vétsing pripadt vyskytu podkusu jde o dédi¢ny efekt kontrolovany jednim genem,
avSak svlj vliv mlize mit i dédicnost délky lebky. Vyskyt podkusu je podminén
homozygotnim stavem recesivni alely genu oznaCovaného ,,sm* podle anglického nazvu
»short mandible®. Pafeni dvou defektnich jedinci mezi sebou dava extrémné postizena
Sténata, kterd nejsou schopna sat matefské mléko vlivem zkracené Celisti a brzy po porodu

hynou (Dostl, 2007).

3.2.7 Chudozubost

Chudozubost neboli oligodoncie je dédi¢na vada, recesivni genetické povahy (Dostal,
2007). Pti vyskytu vrozené oligodoncie by méli chovatelé nechat psy zavcas radiologicky
vySetfit a v pozitivnim piipad¢ vyradit z dalsiho chovu (Butkovic, 2001). Ve standardu NO je
uvedeno jako tézka vada jakakoliv odchylka od zubniho vzorce, navic nepiitomnost nékterych
zubl (1x P3 a dal§iho zubu nebo 1x $picdku nebo 1x P4 nebo 1x M1, popt. M2 nebo ztrata
celkem 3 zubl a vice) je vadou vylucujici jedince z chovu (Standard NO viz. vyse). Hell
(1990) ve své studii uvadi, ze se chudozubost vyskytuje i u vlki ve volné pfirode.
Nejcastéjsim chybéjicim zubem byla posledni stolicka (M3) spodni cCelisti a také uvadi, ze
chybéjici zuby nevedly ke ztrat¢ dominantniho postaveni ve smecce.

Oligodoncie miZe byt prava, to znamend geneticky podminéna aplazie (nezalozeni)
trvalého zubu, nebo neprava, ta je zpisobena zadrzenim trvalého zubu podminénym geneticky
¢i traumaticky (Svoboda, 2000). Butkovic (2001) provedl klinické vySetfeni a zrentgenovani
dutiny Ustni u 259 psh. U 45,17 % ptipadl byla zjisténa chudozubost, z toho 58 % (68 psi)
bylo prezentovano jako vrozend oligodencie. Z téchto 68 pst bylo 44 piipadi chybéjicich

zubll ve spodni Celisti, u 24 ptipadi se jednalo o horni Celist.
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3.2.8 Kyla

Kyla je popisovana jako vakovita vydut’ pobiiSnice brankou ve svaloviné do podkozi. Ve
vaku se pak nachazi vyhfeznuté vnitinosti, jako jsou Casti stfev, okruzi, né¢kdy i mocCovy
meéchyt nebo biezi déloha. Nejcastéjsi jsou kyly biisni, které se vyskytuji u Sténat v nekterych
vrzich, a dale kyla Sourkova a tfiselnd. Nebezpecné jsou piipady, kdy se kyla uskfine a
zpusobi neprostupnost stfev nebo nedokrvenost organu vyhifeznutého v kyle. Tento stav je
provazen nejruznéjSimi zdravotnimi komplikacemi a témét vzdy jej provazi zanét pobfiisnice.
Operativni odstranéni kyly je ve vétSin€ pfipadii pomérné snadny chirurgicky zékrok (Dostal,
2007).

Nejcastéjsi pooperacni problémy byvaji povrchni ¢i hluboké infekce rany, recidiva kyly
nebo u ttiselné kyly jeji vyskyt na druhé strané. Kastrace jedince méd za nasledek nizsi
recidivu, proto by méla byt provadéna u vSech ptipadi tiiselné kyly (Weaver, 2008).

Kyla je podle pozorovani mnoha autorGi dédi¢na vada. Bfisni kyla je kontrolovana
nékolika recesivnimi polygeny. O dédi¢nosti tiiselné kyly nejsou tak presné udaje a zptisob
dédicnosti je povazovan za neznamy. Protoze vétSina postizenych jedinct je v€as oSetifena bez
zaznamu do prikazu pivodu, selekce tohoto defektu z populace je velmi komplikovana

(Dostal, 2007).

3.2.9 Kryptorchismus

Jedna se o vyvojovou genitalni vadu u psti a mize ovlivnit jedno, nebo i ob¢ varlata.
Je to dédicna abnormalita, zplisobujici nesestoupeni varlat do Sourku. Kryptorchismus se
oznacuje bud jako oboustranny (bilateralni), neni-li v Sourku psa zadné varle, nebo jako
jednostranny (unilateralni), ma-li pes v Sourku jen jedno varle a druhé existuje nékde v
ttiselném kanale nebo uvniti dutiny bfisni. Varlata musi byt hmatatelna v Sourku ve véku 6 az
8 tydnl. Tento sestup je nezbytny k normalnimu vyvoji spermii (spermatogenezi) a tedy
k sam¢i plodnosti. Vyskyt kryptorchismu v chovech se pohybuje vrozmezi 0,8 — 15%
(Veronesi, 2009).

Vzhledem k riziku testikuldrni torze a vzniku nadord se doporucuje chirurgicka
kastrace. U pst mladSich Sesti mésicli je moznad hormonalni 1€cba, jeji uspeSnost je vSak
pomérné nizka (Goericke-Pesch, 2010).

Kryptorchismus je kontrolovan autosomalni recesivni alelou, vyskytuje se jen u pst,
ale i feny jsou nositelkami vlohy. Je mozné, Zze kryptorchismus je kontrolovan vice nez

jednim genem. Vedle kryptorchismu se u pst vzacné vyskytuji 1 dals§i vady varlat.
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Monorchismus je stav, kdy ma pes v Sourku sestouplé jen jedno varle, druhé viibec nema.
Nema-li pes zadné varle, ani v Sourku, ani nikde v dutin¢ bfiSni, nazyva se tento stav

anorchismus (Dostal, 2007).

3.2.10 Dermoid

Dermoid je chybna diferenciace tkané¢ béhem vyvoje, vyznacuje se ¢asti normalni
tkdné - kiize v abnormalni poloze. Anomalie se ptilezitostné vyvijet podél okraje vicka a o¢ni

v

spojivky, na koutku oka, ¢ast€j$i jsou na spojivce a rohovce (Glaze, 2005).

Dermoid vicka

Dermoid vicka tvoii jeden nebo i vice rizné velkych ostrivki kize na jeho volném
okraji. Castou lokalizaci pro dermoid na oku je i rohovka & spojivka, ze kterého miize na
vicko prechazet. Tvoii ho kiize s podkozim a dal$imi koznimi strukturami jako jsou potni a
mazove¢ zlazy. Typickym jevem jsou dlouhé chlupy, Casto rostouci jinym smérem nez
normalni srst v okoli oka. Dermoid naruSuje normalni strukturu volného okraje vicka, mize
drézdit spojivku i rohovku, piisobi nevhodné kosmeticky. Typickou lokalizaci na vicku je

spodni vicko, at’ jiz jednostrann¢, nebo oboustranné (Kottman, 2003).

Dermoid rohovky a spojivky

Je to ostriivek kiize bud’ pouze na rohovce, nebo piestupuje pres limbus i na spojivku,
piipadné 1 na vicko. Taktéz je tvotfen kizi s podkozim a Casto s vyrastajicimi dlouhymi
chlupy. Dermoidy rohovky byly klasifikovany do tfi hlavnich typh. Prvni typ je nejcastéjsi a
nejméné Skodlivy, vyskytuje se na limbu rohovky. Druhy typ je dermoid pokryvajici téméef
celou rohovku, mize prorust do stromatu, tfeti forma je nejrozsahlejsi, vyskytuje se i
v endotelu rohovky (Brudenall, 2007). Odstranéni dermoidu probiha chirurgicky, dle hloubky
zakroku ziistdvaji neprithledné zdkaly, nebo slabsi bilé povlaky, které mohou vymizet

(Kottman, 2003).

3.2.11 Katarakta

Katarakta neboli Sedy zakal o¢ni CoCky je onemocnéni, které ma rizné formy a rizny
prubéh u jednotlivych plemen (Dostal, 2007). Barnett (1986) udava, ze primarni dédi¢na
katarakta u NO je oboustranna a progresivni, nevyviji se s jinou o¢ni vadou(obrazek ¢. 9).

Sekundérni Sedy zékal je takovy, u kterého je souc¢asné pozorovan i jiny defekt oka.
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Diagnostika se provadi oftalmoskopicky, Stérbinovou lampou, nebo pomoci ERG
(elektroretinografem) (Kottman, 2003).

Genetické kontrola tohoto onemocnéni neni dostate¢né znama. Je uvadéna recesivni
geneticka kontrola, pravdépodobné recesivni, ale i dominantni (u némeckého ovcaka).
Projevuje se v rizném staii (Dostal, 2007).

Jedinou moZnou terapii zdkalu Cocky je terapie chirurgicka. V soucasnosti se pouziva
metoda extrakapsularni extrakce Cocky, kdy se zoka vyjima pouze vlastni hmota Cocky.
Vétsina predniho a celé zadni pouzdro se v oku ponechava. Zachovani pouzdra Coc¢ky je pro
oko velmi vyznamné. Umoziuje implantaci umélé nitroocni Cocky do pfirozené ¢asti oka
s minimalnimi naslednymi komplikacemi a soucasné¢ tvoii mechanickou ptekdzku proti

vyhtezu sklivee (Kottman, 2003).

3.212 Cystinurie

Cystinurie je genetickd porucha u mnoha plemen pst, ktera vede k opakované tvorbé
uroliti. Geneticky zaklad je charakterizovany u ¢lovéka a je zplisobeny mutaci gent, které
fidi transport cystinu a dalSich aminokyselin. Porucha zptsobuje zvySené vylucovani cystinu
a hydrogenfosfore¢nanu aminokyselin moci. Vzhledem k nizké rozpustnosti dochazi ke
srazeni cystinu a vznikaji tak krystaly a kameny (Harnevik, 2006). Rozpustnost cystinu v
moci je zavisla na pH (Childs, 2001). Urolity zpisobuji lehké az zivot ohrozujici klinické
ptiznaky, vedouci ke drazdéni az ucpani mocovych cest.

Prestoze cystinurie zpusobuje klinické pfiznaky predevS§im u psl-samcl, nebyla
prokazana dédicnost na bazi X-chromozomu, ale autosomalné recesivni. Je proto nutné
vcasné odhaleni postiZzenych jedincii pted jejich vyuzitim v chovu (Matos, 2006).

Diagnostika je zaloZena na klinické anamnéze, fyzikalniho vysSetfeni, rentgenovych
snimcich a laboratornich testech. Konkrétné identifikace hexagonélnich krystalii v mocovém
sedimentu, krystalografické analyze kamenii a kyanid nitroprusidovym testem pro uréeni
pritomnosti cystinu v moc¢i (Godoi, 2011).

Lécba se sklada z chirurgického odstranéni urolitl, zvySeni rozpustnosti cystinu
v moc¢i a zvySeni pfijmu tekutin (Godoi, 2011). Nasazeni diety je vyznamnou soucasti 1éCby
cystinurie. Pfes zmény ve stravovani Ize vytvaret zmény v pH moci a tim zvysit rozpustnost

cystinu a snizit vznik cystinovych uroliti (Childs, 2001).
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3.2.13 Multifokalni renalni cystadenokardinom

Multifokalni rendlni cystadenokardinom (RCND) postihuje ledviny némeckych
ovCakl a je spojeno s nadorovym onemocnénim ledvin (Bonsdorff, 2008). Nadory se casto
vyskytuji na obou strandch a nemoc je provdzena nodularni dermatofibrozou, tedy tvofenim
uzlikl z kolagennich vlaken v kiizi a podkozi. Navic, kazd4 fena, ktera byla zkoumana po
uré¢itém veéku méla délozni leiomyomy (nadory hladké svaloviny) a u 50 % pst dochazi
k vytvareni metastaz (Moe and Lium, 1997). Dédi¢nost je zfejmé autosomalné dominantni a
gen pro RCND byl zmapovan na patém chromozomu psa (Bonsdorff, 2008).

Diagnostika je pomérné obtiznd, zalezi na véku pacienta a na rozvoji nemoci. Vhodné
diagnostické metody je rentgen bficha, kontrastni nefropatie, pocitatovd tomografie nebo
ultrasonografie (Moe and Lium, 1997). Projevy nemoci se objevuji na kiizi kolem 6. roku
staifi (Bonsdorff, 2008). Dile Moe and Lium (1997) uvadéji ve své studii zalozené na 51
postizenych NO, zvétSené a abnormalné tvarované ledviny byly zjiStény pohmatem v 60 %
ptipadi, rentgen detekoval 86 % ptipadl. Pfima lécba neni dosud zndma, u fen je vhodna
hysterektomie kviili d€loznim tumortim. Chirurgické odstranéni koznich tumora je mozné,
casto jsou aplikovana i antibiotika. Pokud je poSkozena vyrazné jedna ledvina a druhd ma
zachovanou funkci, je mozné unilateralni nefrektomie (odstranéni jedné ledviny). Podptirna
1é¢ba se sklada z diety a dostate¢ného ptfisunu tekutin. Rendlni 1éze véetné metastaz byla u
zkoumanych pst hlavnim divodem pro eutanazii, primérny veék v dobé umrti byl 9,3 let.
Vzhledem k autosomélné dominantni dédi¢nosti by postizeni jedinci méli byt vyfazeni
z chovu, vhodné by bylo vyfazeni i jejich rodi¢ii a sourozenci by méli byt alesponl peclivé

vySetieni.

3.2.14 Srdeéni choroby

Tidholm (1997) pfedstavuje zaznamy o 151 psech s diagnostikovanou vrozenou
srde¢ni vadou. Nejcastéj§i vadou je aortalni stendza, coz piedstavuje 35 procent vSech
pfipadl, nésleduje pulmondlni stendéza (20 %), defekt komorového septa (VSD) (12 %),
patentni ductus arteriosus (11 %), dysplazie mitralni chlopné (8 %), dysplazie trikuspidalni
chlopné (7 %), endokardialni fibroelastoza (1,9 procent) a Fallotova tetralogie (0,6 procent).
Ve studii bylo zastoupeno padesdt jedna plemen, ztoho nejvice pstt bylo mezi zlatymi
retrivry, némeckymi ovéaky a boxery. Zadné pohlavi nebylo vyrazn&ji zastoupeno.
Nejcastéjsi priznaky byly dusnost, nahla, kratkodoba ztrata védomi, ascites (zvySené mnozstvi
volné tekutiny v dutin€ bfisni) ¢i pomalejsi rast.
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Nasledny vypis chorob, obsahuje pouze ty, které se vyskytuji v populaci némeckého

ovcaka.

Aortalni sten6za

Aortalni stendza (AS) je stav, kdy dochézi k ¢astecné obstrukci (nepriachodnost) toku
krve z levé srdecni komory ptes aortu, kterd vede krev do celého téla. ZuZeni mize byt
tvofeno malymi noduly aZ fibroznim prstencem, ktery se nejcastéji (95 % piipadi) naléza pod
aortalni chlopni - subvalvularni stendza aorty (Markovic, 2009).

Diky obstrukci musi srdce pracovat silngji, aby vypumpovalo dostatecné mnozstvi
krve. Klinické ptiznaky zavisi na stupni zazeni (Kvapil, 2008). Velmi citlivaA metoda pro
stanoveni diagndézy je echokardiografie, zejména Dopplerovské sonografie. Méfi rychlost
proudéni krve aortou a ke kvantifikaci onemocnéni se pouZzivaji urcité rychlostni intervaly
jednotlivych plemen. Bohuzel v nékterych ptipadech jsou stile nepritkazné. VéEtSina pst se
subvalvularni AS maji jen mirnou formu s pfidruzenym srdecnim Selestem jako jedinym
klinickym nalezem. Zatimco mirnou formu je obtizné diagnostikovat, zavaznou formu je
obtizné¢ 1é¢it (Markovic, 2009).

Béhem zatéze zvite neni schopné zasobovat t€lo dostatecnym mnozstvim krve. Proto
zjistujeme redukovanou toleranci zatéze az po kolaps, zptisobeny nedostatecnym zasobenim
mozku krvi. V odpovédi na obstrukci krve, srde¢ni svalovina levé komory se ztluStuje
(hypertrofie). V pokrocilych piipadech neni pes schopen kompenzovat maly tok krve a
muizeme pozorovat piiznaky spojené s levostrannym selhdnim srdce — Ginava na prochézce,
obtize pti dychani, kasel nebo Spatny rast. Zmény v srde¢nim svalu vedou k abnormalitim
srdeéniho rytmu (arytmie) a ndhlému uthynu. Dé&dicnost se predpokladd autosomdlné

dominantni (Kvapil, 2008).

PDA - patentni ductus arteriosus

Ductus arteriosus je mald komunikacni céva mezi plicni arterii a aortou (Blossom,
2010). Pfi narozenim se savci musi adaptovat ze zivota v tekutém prostiedi (amnioticka
tekutina), kde pfijimali kyslik z matetské krve, na zivot kde za¢nou ziskavat kyslik svymi
plicemi. Pied narozenim vétSina krve z fetalniho srdce obchazi plice plodu pravé pies ductus
arteriosus. Plice se stdvaji funk¢ni az po narozeni. Pfi narozeni se zdsobeni krvi od matky
zastavi, pes zacne dychat a krev ptes ductus arteriosus piestane proudit. Béhem nékolika dni
se ductus uzavie uplné. Kdyz se ductus neuzavie, pes zlstane s patentni ductus arteriosus

(Kvapil, 2011).
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Rozsah postizeni a tedy 1 projev nemoci zalezi na velikosti defektu a Sifce této
neuzaviené cévy, délime jej do 6 - ti stupiiii. Prvni stupen oznacuje maly slepy vacek na aorté,
ktery nezpusobuje zddné problémy, Sesty stupeii popisuje nezizenou cévu, krev tedy pies
ductus mezi aortou a plicni arterii prochazi jako za fetalniho vyvoje (Blossom, 2010).

U 6. stupné zpocatku vznikne levopravy zkrat, ktery se zménou tlakovych poméra
vyvine ve zkrat pravolevy. Zhruba 65 % zvifat uhyne do jednoho roku z diivodu srde¢niho
selhani (Israél, 2003).

Dédic¢nost je komplexni, to znamend, Ze na vzniku vady se podileji faktory genetické i
faktory prostiedi (Kvapil, 2011). Cetnost vyskytu je vyrazné vy3si u fen nez u psi.
Diagnostiku provadime pomoci EKG, rentgenu nebo echokardiografie (Svoboda, 2001).

Lécba spociva v chirurgickém zakroku, kterym se ductus podvaze a tim
znemozni dal§i protékani krve. Cim diive je 16¢ba provedena, tim mensi je pravdépodobnost

k trvalym néasledkim, velmi vSak zalezi na stupni postizeni (Blossom, 2010).

Dilata¢ni kardiomyopatie

Dilata¢ni kardiomyopatie (DCM) je onemocnéni srde¢niho svalu, které se projevuje
zeslabenim stén a zvétSenim objemu srde¢nich dutin. Toto onemocnéni mize mit mnoho
pri¢in vcetné genetické predispozice, ale ne u kazdého jedince s DCM musela mit vliv
genetika. Diagnostika se provadi pomoci echokardiografie ¢i  Holterovym EKG
monitoringem. Lécba je velmi obtiznd, vysoké procento pst s timto onemocnénim umird do

jednoho roku od narozeni (Tidholm, 2001).

Dalsi srde¢ni vady se vyskytuji velmi ojedinéle, Kvapil (2011) popsal u NO tato onemocnéni:
e Persistentni pravy oblouk aorty (anomalie vaskularniho kruhu) — polygenni dédicnost
e Dysplazie mitralni chlopné — zpiisob dédi¢nosti neni zndm

e Dysplazie trikuspidalni chlopné - zptisob dédi¢nosti neni znam (Kvapil, 2011).

3.2.15 Hemofilie A

Hemofilie A je nejcastéjsi dédi€na choroba srazlivosti krve psa. Projevy nemoci u
postizenych pstt mohou byt rizné, ale vSichni vykazuji snizenou hladinu faktoru VIII. Faktor
VIII je glykoprotein, ktery je vyzadovan pro pfilnavost desticek ke sténé cév pfi srazeni krve,
ten pak nasledné tvofi most mezi fibrinem a mistem cévniho poranéni, aby mohla byt

zahdjena primarni hemostdza. U postiZzenych jedinct se pfi menSim poranéni prodlouzi doba
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krvaceni (Wahl, 2008). Pti hladiné faktoru vyssi nez 25 % normy se zvySeny sklon ke
krvaceni neprojevuje, pii hladiné mezi 15 — 25 % normy pacienti krvaci vice jen pfi téZkych
traumatech. Krvacivé projevy pfi hladiné faktoru VIII mezi 2 — 15 % normy jsou vétsi a tézké
krvaceni je pfi snizeni faktoru VIII pod 2 %. Typické je krvaceni do kloubti a mékkych tkani
(Svoboda, 2001).

Dé&dicnost onemocnéni je recesivné vazdna na X chromozom, feny nejsou postizeny,
ale nemoc prenaseji na své potomstvo (Clark, 1997). Po fené ptenasecce se tedy narodi 50 %
ze samcu postizenych a 50 % z fen, budou onemocnéni dale sitit (Wahl, 2008). Dostal (2007)
uvadi, ze pokud by byla nositelka vlohy kryta postizenym psem, méla by ve vrhu
prokazatelné¢ méné fen — dcer a vice psit — synli. Homozygotni feny by uhynuly jiz béhem
nitrodélozniho vyvoje.

Diagnostika hemofilie je moznd pomoci biochemického vysetieni krve (Wahl, 2008).
U lidi se pouzivaji genetické testy k zjiSténi Zen — prenasecek, u psii zatim nebyl objeven
polymorfismus zpusobujici hemofilii A (Clark, 1997). DNA testy hemofilie B u plemena
Rhodésky ridgeback jsou jiz mozné, zde byla nalezena mutace ¢.731G>A v exonu 7 faktoru
IX genu (Mischke, 2011).

Lécba je pomérné komplikovand, postupné se rozviji i metoda genové terapie
(Svoboda, 2001). Genova terapie prokazala uc¢innost podavani faktoru VIII postizenému
jedinci ke zmirnéni zavaznych ptiznaki krvaceni, ale nedoporucuje se béZzné podavani (Wahl,

2008).

3.2.16 Megasophagus

Megasophagus (ME nebo achalazie) se projevuje nedostateCnou pohyblivosti a dilataci
jicnu (obrazek €. 10). Je to onemocnéni relativné vzacné (Holland, 2002). Pfi¢inou je patrné
primarni neuromuskuldrni porucha naruSujici primarni i sekundarni peristaltiku jicnu,
s naslednym hromadénim potravy vedoucim k jeho dilataci. Pfi¢inou ztraty peristaltiky jicnu
je postizeni aferentni (senzorické) drahy reflexniho oblouku polykaciho reflexu (Svoboda,
2001). Vysledkem této anomalie je regurgitace n€kolik minut az hodin po jidle, mize k ni
dochdzet nckolikrat denné, ale i jednou za nékolik dni. Postizend Sténata trpi podvyzivou,
celkove Spatné prospivaji. Priznaky obvykle zacinaji asi 5 tydnti po pfechodu na pevnou
stravu (Wahl, 2008).

Diagnoza se provadi pomoci rentgenu nebo kontrastni radiografie (polknuti barya)

(Holland, 2002). Lécba se skldda s poddvanim se vysoce kalorické tekuté stravy z vyvySené
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misky. Umrtnost §téfat v prvnich mésicich Zivota je pomérné vysoka, ale pokud pieziji 4 aZ 6
mésicl, tento stav obvykle ustoupi. Zptsob dédi¢nosti se nepodatilo presvédcivé urcit, ale
predpokladd se autosomdlné recesivni deédi¢nost s nelplnou penetraci, nebo polygenni
dédi¢nost (Wahl, 2008). Mnohem c¢astéji se vyskytuje ME ziskany, vétSinou u dospélého psa
(Svoboda, 2001).
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4 Material a metodika

V préci byla pouzita data od ledna 2000 do dubna 2011 ziskana z veterinarnich zdznami
chovatelské stanice Policie CR v Domazlicich. Databéze byla vedena v MS Excel, udaje
zaznamenaval MVDr. Milan Decker. K doplnéni databaze byly pouzity zdznamy vedouciho
chovatelské stanice Bc. Romana Koncela a oSetfovateld.

Celkem je v databazi uvedeno 779 jedinct, k vypoctiim byly pouzity jednoduché

matematicko — statistické metody.
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5 Zhodnoceni databaze

Z celkového poctu 779 sténat bylo 309 fen (39,7 %) a 470 psi — samcit (60,3 %). Ze
zdravotnich diivodl (ne vSechny piipady byly genetické vady ¢i nemoci) bylo vyfazeno 119
pst (15,3 %). Mezi dal$imi divody vyfazeni byla nevhodna povaha, stafi (chovné feny) a
jiné. Zbyli psi byli pfedani, vyménéni za kryti, 34 fen bylo uchovnéno.

K zjisténi dysplazie kycelniho kloubu bylo v Sesti mésicich rentgenovano 549 pst,

v jednom roce 113 jedinct. Na dysplazii loketniho kloubu bylo vySetieno 340 pst.

Vysledky rentgenit DKK v Sesti mésicich (tzv. predrentgeny) ukazuji, ze 63,21 %
jedincii bylo stupné 0/0 (65,04 % fen a 61,72 % pstt — samcil). Podminky chovnosti by
nesplnilo 10,20 % S$ténat. Detailni pocty jedincl s riznym postiZzenim kycelnich kloubti v 6.
meésici stafi je uveden v tabulce €. 2. Predrentgeny se provadi z divodd, aby byli jedinci
s tézkou dysplazii vyfazeni pifed plnym zapojenim do vycviku, tedy aby se usSetfilo jejich
zdravi a néklady spojené s vycvikem sluzebniho psa. U vcasné detekované dysplazie kloubt
je také moznd uc¢inngjsi 1écba.

U rentgent jednoletych psii doslo k poklesu negativnich jedincti na 39,82 % (24,78 %
fen, 15,04 % pst — samcil). Podminky chovnosti by nesplnilo 15,04 % pst. Podrobnosti
uvadim v tabulce €. 3.

Porovnadme — li jedince, ktefi maji rentgeny z Sesti mésicli i z jednoho roku (nebyli
vyfazeni,¢i diive pfedani), zjistime, Ze ze 44 fen ma 20 fen stejné vysledky, 19 horsi a u péti
fen byl vysledek lepsi v roce stafi nez pii predrentgenech (tabulka ¢. 4). U 49 pst — samct
jich 19 ma stejny vysledek rentgenu; 26 psim se kycelni klouby zhorSily a u 4 pst probéhlo
zlepseni.

Vysledky 340 rentgenti DKL jsou znazornény v tabulce ¢. 6. Negativni (stupeit DKL
0/0) vysetfeni bylo u 88,53 % jedinct — 87,50 % u fen, 89,53 % u pst — samct. Pomérné
vys$i procento se vyskytlo pouze u postizeni stupné 3/3, tento stupenn byl diagnostikovan u
4,41 % jedinci (fen 2,98 % a u pst 5,81 %).

Kyla se vyskytovala u 30 zvitat, 10 fen a 20 pst — samcti. Pomér postizenych jedinct
dle pohlavi 1:2 by mohl vykazovat preferenci samct, ale k tomu by byla potfeba detailn¢;jsi
studie s vétSim poctem postizenych pst. Ve vrhu se vyskytovala maximalné¢ dvé Sténata

s kylou, Castéji pouze jedno.
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Kryptorchismus ¢i monorchismus se vyskytl u 18 samct, tedy 3,83 % ze vSech
narozenych samctl. V jednotlivych vrzich se opét vyskytovala maximaln€ dvé Sténata s timto
postizenim, Castéji jen jedno.

Pasparky se vyskytly pouze v jednom vrhu. Matkou byla Fifa otec Pard, postizena
byla 4 sténata (3 feny, 1 pes — samec). Fifa méla dalsi 4 vrhy s riznymi otci, v Zddném dalSim
vrhu se pasparky neobjevily. Jedna z postizenych fen (Ixa) byla uchovnéna, ale v jejim
odchovu se tato vada znovu neprojevila.

Megaesophagus, se vyskytl pouze jednou, stejné tak zkracena spodni Celist a dermoid

spojivky.
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6 Zaver

Prvni ¢ast prace predstavuje némeckého ovcaka, jeho historii, standard a podminky
uchovnéni, dale se zamétuje na genetické vady a nemoci vyskytujici se u tohoto plemene.
V souvislosti s NO se udava velké mnozstvi geneticky podminénych nemoci, u mnohych vsak
neni znam zpusob dédicnosti, nebo chybi studie dokazujici predpokladanou dédicnost.

V druhé c¢asti prace jsem vyhodnotila genetické vady a nemoci vyskytujici se v
chovatelské stanice Policie CR Domazlice. Velkd &ast vySe popsanych nemoci se ve
sledované populaci viibec nevyskytuje (napt. srde¢ni choroby). U nékterych nemoci se vSak
klinické ptiznaky projevuji az v pozdéjsim veku, kdy je jiz zvite z databaze vyfazeno a proto
u ného tato informace neni uvedena. Pomérné vysoké procento $ténat trpi mirnou az tézkou
dysplazii kycelniho kloubu, dysplazie loketniho kloubu se objevuje v mensi mife.

Ohledné DKK bych doporu¢ovala piisnéjsi selekci nez uréuje Cesky klub némeckych
ov¢akl. Ten povoluje do chovu jedince s dysplazii stupné 2/2. Pfi sestavovani krycich plant
by se m¢l brat v uvahu nejen stav kyc¢li rodict jakozto jednotliveil, ale mit piehled o vyskytu

této vady v celém rodokmenu vcetné sourozencti potencionalniho rodice.
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Tabulka ¢.1: Zakladni kritéria hodnoceni DKK

Stupeti DKK | Stupeni DKK
slovy

Oznaceni podle
schématu FCI

RTG ptiznaky DKK

Uhel podle
Norberga

0 negativni

A

Anatomicka pravidelnost, zadné
priznaky dysplazie.

105° a vice

1 prechodny

B

Mirné anatomicka nepravidelnost, kloubni
plochy hlavice femuru a acetabula jsou
mirné inkongruentni, stied hlavice lezi

medialné¢ od DOA

105° a vice

2 lehky

Patrna anatomicka nepravidelnost, kloubni
plochy hlavice femuru a acetabula jsou
inkongruentni, kraniolateralni okraj
acetabula oplostély, mirna artroza, stied
hlavice se zhruba kryje s DOA.

105° - 100°

3 stiedni

Zietelna anatomicka nepravidelnost,
ziejma inkongruence kloubnich ploch
hlavice femuru a acetabula, artrdza, stied
hlavice lezi lateralné od DOA.

100° - 90°

4 17k

Vyrazna anatomicka nepravidelnost,
vyrazna subluxace az luxace hlavice
femuru z acetabula, téZka artroza,
deformity krcku, hlavice i acetabula.

Méné nez 90°

DOA = dorzalni okraj acetabula, pFevzato z Svoboda, 2001.




Tabulka €. 2: Stupné DKK ve véku 6 mésicii, jednotlivé poméry zastoupeni fen a

pst

Data pro tuto tabulku byla pfevzata z databaze chovatelské stanice Polici CR Domazlice

za obdobi 01/2000 — 04/2011.

Feny Psi — samci Psia
Stupern feny
DKK celkem v
pocet fen | % zfen | % z celkem || pocet psli | % ze psU | % z celkem %
0/0 160 65,04 29,14 187 61,72 34,06 63,21
0/1 11 4,47 2,00 21 6,93 3,83 5,83
0/2 6 2,44 1,09 7 2,31 1,28 2,37
0/3 3 1,22 0,55 3 0,99 0,55 1,09
0/4 1 0,41 0,18 2 0,66 0,36 0,55
1/0 20 8,13 3,64 14 4,62 2,55 6,19
1/1 6 2,44 1,09 7 2,31 1,28 2,37
Yo 5 2,03 0,91 7 2,31 1,28 2,19
1/3 1 0,41 0,18 1 0,33 0,18 0,36
2/0 7 2,85 1,28 12 3,96 2,19 3,46
2/1 4 1,63 0,73 8 2,64 1,46 2,19
2/2 5 2,03 0,91 6 1,98 1,09 2,00
2/3 2 0,81 0,36 3 0,99 0,55 0,91
2/4 1 0,41 0,18 4 1,32 0,73 0,91
3/0 2 0,81 0,36 2 0,66 0,36 0,73
3/1 1 0,41 0,18 2 0,66 0,36 0,55
3/2 1 0,41 0,18 1 0,33 0,18 0,36
3/3 2 0,81 0,36 3 0,99 0,55 0,91
Ya 2 0,81 0,36 2 0,66 0,36 0,73
4/0 0 0,00 0,00 1 0,33 0,18 0,18
4/1 0 0,00 0,00 1 0,33 0,18 0,18
4/2 0 0,00 0,00 4 1,32 0,73 0,73
4/3 1 0,41 0,18 1 0,33 0,18 0,36
4/4 5 2,03 0,91 4 1,32 0,73 1,64
Celkem 246 100,00 44,81 303 100,00 55,19 100,00
Pozn.: Nesplfuji podminky chovnosti 10,20 %
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Tabulka €. 3: Stupné DKK v 1 roce stari, jednotlivé poméry zastoupeni fen a psi

Data pro tuto tabulku byla pfevzata z databaze chovatelské stanice Polici CR Domazlice

za obdobi 01/2000 — 04/2011.

Feny Psi — samci Psia
Stupern feny
DKK celkem v
pocet fen | % zfen | % z celkem || pocet psli | % ze psU | % z celkem %
0/0 28 52,83 24,78 17 28,33 15,04 39,82
0/1 3 5,66 2,65 4 6,67 3,54 6,19
0/2 2 3,77 1,77 3 5,00 2,65 4,42
0/3 1 1,89 0,88 2 3,33 1,77 2,65
0/4 0 0,00 0,00 1 1,67 0,88 0,88
1/0 1 1,89 0,88 6 10,00 5,31 6,19
1/1 2 3,77 1,77 5 8,33 4,42 6,19
Yo 2 3,77 1,77 3 5,00 2,65 4,42
1/3 0 0,00 0,00 1 1,67 0,88 0,88
2/0 3 5,66 2,65 4 6,67 3,54 6,19
2/1 3 5,66 2,65 1 1,67 0,88 3,54
2/2 4 7,55 3,54 5 8,33 4,42 7,96
2/3 0 0,00 0,00 2 3,33 1,77 1,77
2/4 0 0,00 0,00 1 1,67 0,88 0,88
3/0 1 1,89 0,88 0 0,00 0,00 0,88
3/2 1 1,89 0,88 3 5,00 2,65 3,54
3/3 1 1,89 0,88 0 0,00 0,00 0,88
4/2 1 1,89 0,88 0 0,00 0,00 0,88
4/3 0 0,00 0,00 1 1,67 0,88 0,88
4/4 0 0,00 0,00 1 1,67 0,88 0,88
Celkem 53 100,00 46,90 60 100,00 53,10 100,00
Pozn.: Nesplfuji podminky chovnosti 15,04 %
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Tabulka €. 4: Vyvoj stavu DKK u fen méienych v 6. i v 12. mésicich

Data pro tuto tabulku byla pfevzata z databaze chovatelské stanice Polici CR

Domazlice za obdobi 01/2000 — 04/2011.

DKK v 1 roce

DKK 6 mésicu

0/0

0N

0/2

0/3

1/0

11

Vo

2/0

2/1

2/2

3/0

0/0

17

1

&

1

01

2

1

0/2

1

0/3

1

1/0

1M

Ve

2/0

2/1

2/2

3/0

32

3/3

4/2

Pozn.:

20

Stejny stav kyCelnich kloubl v 6. a 12. mésicich
5 ZlepSeni stavu kycli
19 ZhorSeni stavu kycli
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Tabulka €. 5: Vyvoj stavu DKK u psi mérenych v 6. i v 12. mésicich

Data pro tuto tabulku byla pevzata z databaze chovatelské stanice Polici CR
Domazlice za obdobi 01/2000 — 04/2011.

DKK 6 mésicl
DKK v 1 roce
00| 01 | 02| 0/3 ] 04| 10| 11 ] 20|21 22]| 31
0/0 10 2 1
0/1 1 2
0/2 2 1
0/3 1 1
0/4 1
1/0 4 1 1
11 2 1 2
V2 1 1
1/3 1
2/0 2 1 1
2/2 2 1
2/3 2
3/2 1 1
4/3 1
4/4 1
Pozn.: 19 Stejny stav kycelnich kloubud v 6. a 12. mésicich

4 ZlepSeni stavu kycli
26 Zhorseni stavu kycli




Tabulka €. 6: Stupné DKL, jednotlivé poméry zastoupeni fen a psi

Data pro tuto tabulku byla pfevzata z databaze chovatelské stanice Polici CR Domazlice

za obdobi 01/2000 — 04/2011.

Stupen Feny Psi — samci Psi a feny

DKL pocet fen | % z fen | % z celkem | podet psti | % ze pstl | % z celkem | celkem v %
0/0 147 87,50 43,24 154 89,53 45,29 88,53
0/1 2 1,19 0,59 1 0,58 0,29 0,88
0/2 1 0,60 0,29 2 1,16 0,59 0,88
0/3 4 2,38 1,18 1 0,58 0,29 1,47
1/0 2 1,19 0,59 2 1,16 0,59 1,18
1/1 2 1,19 0,59 0 0,00 0,00 0,59
Yo 1 0,60 0,29 0 0,00 0,00 0,29
1/3 1 0,60 0,29 1 0,58 0,29 0,59
2/2 0 0,00 0,00 1 0,58 0,29 0,29
3/0 2 1,19 0,59 0 0,00 0,00 0,59
3/1 1 0,60 0,29 0 0,00 0,00 0,29
3/3 5 2,98 1,47 10 5,81 2,94 4,41

Celkem 168 100,00 49,41 172 100,00 50,59 100,00
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Obrazek €. 1: Horand von Grafrath
“—

Abb. 112. BHeftor=Lintschein, gen. horand von Grafrath 535. 1.
(Stephanitz, M. 1921)

Obrazek €. 2: Vystavni pes v postoji

(http://www.redox.cz/eshop/redox2/cz/?idecko=50447)
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Obrazek €. 3: Pracovni fena v postoji

(http://www.naspo.cz/paxi.php)

Obrazek ¢. 4: ZkouSky NO — obrany

(http://aron-oranto.websnadno.cz/Nas-pes-Aron-Oranto---fotogalerie.html?fotka=2 1#foto)
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Obrazek ¢. 5: DKK rizné stupné postiZeni

kloub normalni méné postizeny totdiné postizeny

(http://retriver.cz/zdravi/dkk uvod.htm)

Obrazek €. 6: Rentgen, DKK stupeii 0/0

(http://www.vetcentrum.cz/stodulky/dkk/191/fotogalerie-dysplazie-kycelnich-kloubu)
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Obrazek ¢. 7: Rentgen, DKK stupen 4/1

Y
' '*

(http://www.vetcentrum.cz/stodulky/dkk/191/fotogalerie-dysplazie-kycelnich-kloubu)

Obrazek ¢. 8: Pasparky na zadnich koncetinach

(http://www.sportovni-kynologie.cz/pece-zdravi-a-nemoci/osetreni-tlapek-a-drapku/)



Obrazek ¢. 9: Katarakta

(http://www.pes-oko.cz/PostupOnem.htm)

Obrazek ¢. 10: Megaesophagus — vlevo rentgen zdravého psa, vpravo postiZeného

(http://www.marvistavet.com/html/body megaesophagus.html)
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