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Abstrakt:

Predmétem této bakalaiské prace bylo zpracovat prehled informaci o epilepsii pst
a genech souvisejicich s jejim rozvojem. Dosud bylo objeveno pouze nékolik
kandidatnich genti v asociaci stimto onemocnénim. Nejvyznamnéj$i jsou mutace
v genu LGI2 u plemene italsky vodni pes a dale v genu EPM2B u miniaturniho
drsnosrstého jezevCika, ktera je popséna 1 u Lafora onemocnéni Cloveéka. Dalsi
mutace byly dosud identifikovany u 8 genii ze skupiny NCL gent: CLNS8
u anglického setra, CLN5 u border kolie, CTSD u amerického buldoka, TPP1 a PPT1

u jezevcikti, ARSG u amerického stafordsirského teriéra, CLN6 u australského

ovcaka a ATP13A2 u tibetského teriéra.

Klic¢ova slova: Epilepsie psi, idiopatické epilepsie, genetika, mutace

Abstract:

The subject of this thesis was to prepare an overview of the information about dog
epilepsy and genes related to its development. It has been discovered that only
several candidate genes are associated with this disease. The most important are
mutations in LGI2 gene in lagotto romagnolo and EPM2B gene in miniature
wirehaired dachshund, which is also described as Lafora disease in humans. Other
mutations have been identified in 8 NCL genes: CLN8 in english setter, CLN5 in
border collie, CTSD in american bulldog, TPP1 and PPT1 genes in dachshunds,
ARSG in american staffordshire terrier, CLN6 in australian shepherd and ATP13A2

in tibetan terrier.

Keywords: Epilepsy of dogs, idiopathic epilepsies, genes, mutation
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1. Uvod

Epilepsie je v dnesni dobé povazovana za nejéastéjsi neurologické onemocnéni
pst. Casto se ze zachvat mize vyvinout az Zivot ohrozujici stav a vzhledem
k vysoké prevalenci této choroby v nékolika poslednich letech se nejen veterinarni
I¢kari, ale i chovatelska vetejnost zacali timto problémem vice zabyvat. Zkouma se
geneticka stranka ve spojitosti s timto onemocnénim a genealogické studie se snazi
prokézat jeji familiarni predispozici. Usp&sny vyzkum v této oblasti by byl velkym
piinosem piedev§im pro chovatele pst, ktefi by tak mohli zacit s vyfazovanim

postizenych jedincii z chovu, a tak snizit riziko vzniku epilepsie u dalsi generace.

I kdyz vysledky studii naznacuji formu recesivni dédi¢nosti, u vétSiny plemen
piesny zpusob dédi¢nosti zjistén nebyl, natoz pak odhalena mutace konkrétniho genu
zpusobujici ¢1 umoctiujici epilepsii.

Vyzkumy v této oblasti probihaji stale a predpoklada se, ze by vysledky téchto

studii mohly napomoci i ve vyzkumu epilepsie u lidskych pacientu.
2. Cil prace
Cilem bakalai'ské prace je zpracovat literarni piehled zabyvajici se problematikou

epilepsii u pst a jejich genetickym hlediskem u riznych plemen pst, s dirazem na

nejnovejsi vysledky vyzkumu genetického pozadi této choroby.



3. Literarni prehled

3.1 Historie

oy sen

Prvni zminky o epilepsii pochazeji jiz z let 4500—1500 pted Kristem ze starovéké
Indie z Ajuverdské literatury, ktera pojednava o tomto onemocnéni u clovéka.
V uvedené literatuie je epilepsie popsana jako APASMARA, coz v prekladu
znamend ztrata védomi. Velmi rozSifenym nazorem ve stiedovéku bylo, ze lidé
s epilepsii maji Spatnou dusi a epilepsie byla povazovana za Bozi trest a dilo zlych
duchti. K 1é¢bé se proto vyuzivalo exorcismu, amuletii a riiznych mazani. Teprve
pozdéji, ve druhé poloving 19. stoleti, doslo spolu s rozvojem mediciny i k vétSimu
prozkoumani a porozuméni této nemoci. Zacala se objevovat prvni tvrzeni, ktera jen
potvrdila domnénky starS$i 2000 let, a to, Ze vychozim bodem téchto epileptickych

zachvati je mozek, a ne duse ¢lovéka (Srenk, 1995).

Nyni uz je jak veterinarni, tak 1 huméanni medicina daleko za pocatecnimi
vyzkumy a pouhymi spekulacemi ohledné¢ vétSiny nemoci. Co se tyce epilepsie
u psu, je vzhledem k jejimu stale ¢astéjsimu vyskytu (0,5-5 % v populaci) stftedem
zdjmu védeckych kruhi. Jeji vyzkum se od prvnich zminek o epilepsii u malych
zvifat, které pochazeji z prvni poloviny 19. stoleti, posunul do tplné jinych rozméru

(Moore, 2013).

K rozsifeni zajmu o tuto chorobu se také nezanedbatelné pficinila socidlni stranka
véci. Mezi psem a jeho majitelem je dnes Upln¢ jiny vztah, nez tomu bylo diive
(Armasu a kol., 2014). V dne$nim svété je pes spiSe néco jako Clen rodiny, a ne

pouhy pomocnik chudych, nebo spole¢nik a ochrance $lechty.

Vyzkum epilepsie u psu je také velmi dulezitym voditkem k porozuméni epilepsie
u lidi. Pouziti veterinarniho modelu v humanni mediciné uz lze dnes pozorovat velmi
Casto, a to nejen u tohoto onemocnéni, ale také u tady jinych chorob, spole¢nych

lidem i zvifatim.



3.2 Definice epilepsie

V dnesni dob¢ uz si pod pojmem epilepsie dokdze snad kazdy néco predstavit.

I pesto jsou o tomto onemocnéni ne vzdy vsichni dostate¢né informovani.

Epilepsie je vsoucasnosti jednou z nejcastéjSich chronickych neurologickych
chorob pst, ktera se projevuje opakovanymi zachvaty rizného charakteru. U mnoho
jejich forem je povazovan za jednu z pficin geneticky zaklad. Na druhé strané maji
nékteré jiné zachvatové poruchy jasnou dédi¢nost, ale nejsou definovany jako
epilepsie. Skute¢né vyzkumy psi epilepsie odhalily v nékterych piipadech genetické
asociace, nicméné¢ mnoho dalSich asociaci zdstava nevysvétlenych (Ekenstedt

a Oberbauer, 2013).

Genové mutace byly popsany u dvou forem epilepsie, a to u primarni epilepsie
(PE) a idiopatické epilepsie (IE), které jsou téZ nazyvany jako progresivni
myoklonické epilepsie, nebo pouze epilepsie, a jsou zptisobeny funkénim deficitem

mozku nebo onemocnénim mozkové tkané (Srenk, 1995).

Doposud bylo popsano 9 zakladnich gent pro progresivni myoklonické epilepsie
u nékolika plemen pst. Genetické vyzkumy PE jsou prozatim méné tspésné, zde se
zatim prokazateln¢ zjistil pouze 1 ptipad genetické predispozice. Bohuzel specifické

genetické testy nejsou zatim vyvinuty (Ekenstedt a Oberbauer, 2013).

Samostatny ndzev epilepsie se jiz nepouziva pro ty formy této choroby, které jsou
zpusobeny jinym nez genetickym faktorem. V takovych ptipadech mluvime
0 sekundarni epilepsii (SE), ktera vznika v dusledku poruch jinych organovych
systémll, napf. nedostatecnou funkci ledvin, jater, srdce, ob&hového systému,

slinivky btisni, §titné zlazy ¢i nadledvinek, nebo nasledkem otravy (Dvotak, 2011).

Nelze vSak tyto rizné formy epilepsie vzdy snadno a pfesné rozlisit a urcit typ
u pravé pozorovaného pacienta. VSechny formy jsou velmi podobné, navzijem se
Jistym zpusobem piekryvaji a je velice tézké je od sebe rozeznat. Samoziejmé lze jiz
pozorovanim pribéhu vlastniho zachvatu a jeho modelaci odhadnout typ epilepsie,

ale je nutné pfiznat, Ze riziko omylu je velmi vysoké.
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3.3 Primarni epilepsie

Jde o formu epilepsie, kdy je postizena piimo mozkova tkan, a psi, ktefi trpi touto

poruchou, vétsinou ani neodpovidaji na béznou lé¢bu pomoci antiepileptik (AED).

U této skupiny pacienti se veterinarni lékaii setkavaji také s piidruzenym
hydrocefalem - vodnatelnosti mozku. V takovém piipad¢ je 1é¢ba velmi slozita,
nakladnd a velmi malo uspésna. I u pacientti, u nichz 1é¢ba n¢jakym zpisobem
zabere, je to cCasto velmi kratkodoba zalezitost. Takovéto piipady se zacnou
projevovat pravé v dusledku hydrocefalu velmi brzy, a proto se vétSina takovych

piipadt objevuje jesté pied ukoncenim prvniho roku zivota (Dvorak, 2011).

Dalsi pti¢inou primarni epilepsie (PE) mohou byt infekce, jez zptisobi epileptické
zachvaty. NejcastéjSim piipadem infekce mozku je psinka, ktera se projevuje praveé
epileptiformnimi zachvaty. Neni to vSak ani zdaleka jediné infekéni onemocnéni,
které ma takovyto projev. Je jich cela fada a pro diferencialni diagnostiku se provadi

odbér mozkomisniho moku (viz kap. 5) (Wessmann a kol., 2014).

Velmi Castou pii¢inou PE jsou samoziejmé také nadory. V takovych ptipadech je
jedinou moznou lé¢bou chirurgické odstranéni tumoru a podavani AED a cytostatik,
jez alesponl ¢astecné pomohou ovlivnit vyskyty zachvati (Ekenstedt a Oberbauer,

2013).

Podobné zachvaty vSak mize mimo jiné vyvolat i tzv. jizva na mozku, ktera se
vytvoii po téz§im urazu hlavy. V takovém piipad¢ se pouziva termin posttraumatické
zachvaty nebo posttraumatické epilepsie (Wessmann a kol., 2014).

Velmi vzacnym piipadem jsou epileptické zachvaty, jez jsou zpusobeny infarktem

mozku.

3.4 Sekundarni epilepsie

Dalsim typem epilepsic je sekundarni epilepsie (SE), jez je vysledkem
onemocnéni jinych organovych systémt, které se ale symptomaticky projevuji stejné
jako epilepsie, tj. zachvatovymi stavy. Mohou byt ale doprovazeny i dalSimi

symptomy, které jsou typické pro onemocnéni nékterého z dal§ich systémi. Mezi
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takové projevy muze patfit horecka, nevhodny pitny rezim (nedostatek ¢i nadbytek

ptijmu tekutin), prijem, malatnost nebo zvraceni (Gullov a kol., 2012).

V takovém piipad¢ je nutné provést specialni diagnostiku, jez odhali pfipadné
poskozeni jater, ledvin, §titné zlazy a dalSich organd. Je tudiz nezbytny odbér vzorku

krve a nasledné vysetieni v laboratofi (Srenk, 1995).

V piipadé¢ SE je tedy poté velmi dilezité 1éCit pfi¢inu epilepsie a zachvaty

soucasne.

3.5 Idiopaticka epilepsie

Tato forma epilepsie je v soucasnosti velmi rozsifena a Casto muze piejit az do
zivot ohrozujiciho neurologického stavu. Vzhledem k vysoké prevalenci idiopatické
epilepsie (IE) u nékterych plemen psi V poslednich letech vznikla domnénka
familiarni predispozice a genetického puvodu onemocnéni, a to predevSim
u Cistokrevnych plemen. Na zdkladé€ této hypotézy byl proveden vyzkum v nékolika
touto chorobou téZzce postizenych chovech pro zjisténi dédiéného podkladu
a klinickych charakteristik. Nékteré vysledky byly v souladu s formou autosomalné
recesivni dédi¢nosti, avSak u vétSiny zkoumanych plemen nebyl pifesny zplsob
dédi¢nosti odhalen. Uvadi se, ze za rizné klinické projevy jsou zodpovédné rozlicné
geny, mutace nebo komplex interakci potencialné neznamych faktord, jez se podileji

na rozvoji onemocnéni (Hiilsmeyer a kol., 2010).

Neustal¢ sledovani pacient s IE si zaslouzi zvlastni pozornost, nebot |E
predstavuje jednu z nejbéznéjSich chronickych chorob, jez je veterinafi feSena. Stejné
jako u mnoha jinych chronickych onemocnéni i epilepsie vyzaduje dlouhodobé
pokracovani v 1écbé, pravidelné pozorovani a prehodnocovani klinického stavu

a zaroven vyhodnoceni odpovédi pacienta na 1é¢bu (Knowles, 1998).
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4. Charakteristika kireCovych zachvata

Jak jiz bylo popsano, epilepsie je onemocnéni, které se projevuje opakujicimi se
zachvaty rtizného charakteru, které mohou vést az ke ztraté védomi a vnimani -

komatu.

Velmi Castym ptiznakem jsou tzv. zéchvaty
GRAND-MAL (obr. 1), které se vyznacuji ztratou
védomi nebo dezorientaci, moznym pomocenim,
pokalenim, nadmérnym slinénim nebo kousanim.

U tohoto typu zachvatu se vyskytuji tonicko-

klonické kiece, pti kterych dojde k ndhlému

5 ) o L. Obr. 1: Epilepticky zachvat Grand-mall
bezvédomi s dalSimi naslednymi kfeCemi. To Zdroj: www.hungarianstars.eu
vSe je doprovazeno zvySenym napétim - tonusem svaloviny i mimickych svali se

zvracenou hlavou dozadu a typickymi plovoucimi pohyby koncetin (Mariani, 2013).

4.1 Rozdéleni kiecovych zachvatu

Zachvaty u epilepsie lze rozdélit do nékolika zakladnich skupin dle jejich
pribéhu, délky, cCetnosti a dalSich kritérii. Zakladni déleni je na fokalni

a generalizované zachvaty (Mariani, 2013).

4.1.1 Fokalni zachvaty

Tyto zéchvaty jsou charakteristické tim, ze se jedna o zaskuby pouze urcitych
svalovych partii. Dochazi k celkovému tfesu nebo napnuti svaloviny, nedochazi vSak
K poruchdm védomi a Casto tento typ zachvatu trva pouze nékolik sekund. Mezi
zachvaty takového typu patii napt. zaskuby mimickych svall, vicek a pyska. Tyto
ptipady by mély upozornit 1ékare, ktery by mél zacit vyhledavat pfi¢inu takovychto

zachvatovych stavil.

4.1.2 Generalizované zachvaty

Typickym znakem generalizovanych zachvatl je zvySeny tonus vSech svalovych
Casti téla. Takto postizené zvife nejcastéji lezi v bocni poloze s typickymi
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postupnymi pohyby koncetin, Zvykaci svaloviny a mimickych svalt. Pfi tomto typu
zachvatu vzdy dochazi ke ztratam védomi. V tomto piipadé musi majitel davat
pozor, aby se zvife neporanilo o rtizné predméty, at’ uz v byté ¢i ve venkovnim

prostiedi (Srenk, 1995).

4.1.3 Klastr zachvaty

Zachvaty snazvem Kklastr jsou definovany jako dva nebo vice zachvata
nasledujicich za sebou v prib&hu 24 hodin, nebo po dobu 2 az 3 dni, s kompletni
obnovou védomi mezi kazdym zachvatem (Knowles, 1998, Zimmermann a kol.,
2009).

4.2 Faze epileptickych zachvata

A) Prodromalni faze

Toto stadium zachvatu se vyznacuje
ustraSenosti, nejistotou a snahou byt nablizku
svému majiteli. Nutno fici, Ze u kazdého zvirete
vSak byva tato faze velmi individualni, at’ uz

svym projevem nebo délkou (obr. 2).

B) Aura

Faze zvand aura se dostavuje obvykle

Obr. 2: Faze zachvatu

nékolik vtefin pfed vlastnim zachvatem. Toto Zdroj: www.shiba-dog.de
. i Popis: 1 - prodromalni faze
stadium je doprovazeno vnéj$imi projevy 2a3-aura
4 az 7 - iktus

kitucent, neklidu a zvySenym slinénim. T
8 - postiktalni faze

C) Iktus

Jako vlastni zachvat se oznacuje stadium iktus, pfi némz dochéazi k fokélnim nebo
generalizovanym zachvatim. MiZe trvat rizné dlouho od nckolika vtefin az po

minuty, i zde je to velmi individualni.

14



D) Postiktalni faze

Tato faze se projevuje v podstaté po kazdém vlastnim zachvatu, zvife je velmi
unavené, dezorientované a muzeme u néj pozorovat také ziznivost nebo hlad.
V nékterych piipadech se lze setkat i s agresivitou nejen vuci cizim osobam, ale

I majiteli. V tuto chvili zvife také vyhledava stinné a tiché misto na odpocinek.

5. Diagnostika

Jak uz bylo zminéno, diagnostika epilepsie neni pro jeji Sirokou Skalu pfi¢in

snadna a je velmi tézké odhalit, ktera z nich je stézejni pravé u daného pacienta.

5.1 Klinické vysetieni

Klinické vySetieni se v soucasné dobé provadi v kazdé veterinarni ordinaci pti
vstupu pacienta s jakymikoli potizemi. Nesmi tedy chybét ani pii této diagnostice,
kde je velmi dilezitou soucasti. RozliSovani mezi IE a SE je obtizné i pro zkuseného
neurologa. Pfi diagn6ze nam musi majitel sd€lit nacionale, které jsou velmi dulezité.
Veterinarniho 1ékafe zajima predevsim plemeno, stafi, v€ék, pohlavi a jméno zvifete.
Celkové klinické vysetfeni se skladd z anamnézy a vlastniho klinického vySetfeni

(Brauer a kol., 2011).

5.1.1 Anamnéza

Tuto ¢ast diagnostiky nelze opomenout a zjistime ji pfimymi otazkami, které
polozime majiteli, zaroven zvife dikladné pozorujeme. Otazky, které jsou v tomto

piipadé na misté, jsou tyto (Moore, 2013):

= datum posledni vakcinace a odéerventi,
= ptipady tGrazu hlavy,

= pozorované zmény chovani psa,

= prodélané infekéni onemocnéni,

= stres a zatéZ psa,

= zda zvife nebylo v zahranici,

15



= strava, kterou je pes krmen,

= faze fijového cyklu samice,

= podrobnosti o zachvatu (ziskané informace by mély zahrnovat
vék pacienta pifi prvnim zachvatu, denni cas, vSechny
vyvolavajici aspekty),

= kompletni popis zachvatu (preiktalni, iktalni i postiktalni faze),

= zvlastni diraz je kladen na svalovy tonus (ochablé nebo tuhé
svalstvo), zapojeni mimickych svalii (oka nebo tlamy),
pritomnost hlavového tfesu, reagovani psa na majitele béhem
zéchvatu, jednostranné ptiznaky (jedno oko, jedna strana

obliceje, jedno rameno), pfitomnost slinéni, moceni, defekace,

doba trvani zachvatu,

a frekvence opakovani zachvatt.

5.1.2 Vlastni klinické vySetieni

Tato faze diagnostiky se provadi opét pfimym kontaktem s pacientem a pii tomto
vySetieni pozorujeme: védomi, chovani, trias, stav sliznic, elasticitu kize

a systémové funkce.

Klinické vySetieni za¢ind posouzenim védomi a chovani zviiete, kdy zjistujeme
reakce na rizné podnéty, zvirata nebo i1 clovéka. Védomi lze rozd¢€lit na normalnti,
apatické, spanek s reakci na bolestivé podnéty, a poslednim stavem je koma. Chovani
se rozd€luje na normalni a abnormalni, kam patii napf. agresivita, hysterie, strach

a dezorientace (Howbert a kol., 2014).

Déle pokracujeme vySetfenim sliznic, kdy pozorujeme sliznice dutiny tlamni
a spojivky. V bézném stavu by sliznice mély byt lesklé, hladké a razové. Mezi
abnormalni barvy fadime Zlutou (onemocnéni jater), zarudlou (piekrveni), modrou

(nedostatecné okysliCeni), a bilou (anemicka - ztrita krve, rozpad cervenych

krvinek).

Pfi klinickém vysSetfeni nesmime zapomenout ani na ¢as kapilarniho plnéni neboli
krveni (CRT - capilary refile time). Toto vysetfeni provadime v dutiné tlamni, a to

tak, ze siln¢ stiskneme dasné nebo pysky a poté je pustime. Dale sledujeme, za jak
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dlouho dojde k navratu barvy sliznice do ptivodniho stavu. Za optimalni se povazuje

doba okolo 1-2 s.

Nasledn¢ je velmi dulezitym ukazatelem vySetfeni triasu. To se provadi
systematicky, nejprve se zjistuje dech, poté tep a nakonec teplota. Postupujeme
V tomto potadi, jelikoz pfi stresu psa se ve stejném poradi trias meni, a proto timto
zpusobem obdrzime vysledky co nejméné zkreslené. Dech se vySetfuje pohmatem
a za fyziologické rozmezi se u psi povazuje 20-22 dechii za minutu. Tep
posuzujeme auskultaci a palpaci vena arteria. Uvadi se, ze tep by mél byt
hmatatelny, tvrdy a pravidelny. Fyziologické rozmezi je 100—120 tepti za minutu.
Poslednim sledovanym faktorem je teplota, kterou méfime rektdln¢ pomoci

digitalniho teploméru. Fyziologicka norma teploty u pst je 37,5-39 °C.

Stav srsti je také velmi dilezity. Méla by byt hladka, leskla a ptilehla, bez lysich
mist. Také pozorujeme elasticitu kuize a sledujeme stupen dehydratace. Elasticitu

posuzujeme tak, ze kuzi vytahneme a méla by se vratit do pavodniho stavu do 2 s.

Poslednim bodem klinického vySetfeni je posouzeni systémovych funkci, a to
ob¢hového, dychaciho, traviciho a pohlavniho aparatu (Berendt a kol., 2007). Pii
vySetieni ob&hového aparatu sledujeme predevsim tep (viz diive) a dale prokrveni
sliznic pomoci CRT. Také vySetiujeme funk¢nost srdce auskultaci z pravé i levé
strany. Srde¢ni ozvy bychom méli slySet Cisté, jasn€, ohraniCené, bez Selestl

a pravidelng.

Dychaci aparat posuzujeme perkusi, neboli poklepem plicniho pole a jeho
auskultaci. Vysetieni postupujeme od dutiny nosni, kde miZeme pozorovat urCity
vytok, ktery by mél byt Ciry. Dale vySetfujeme cesty dychaci a pozorujeme, zda
nedochdzi k chréeni, duSeni nebo kostdlnimu dychdni, které se mohou objevit pti
zuzeni dychacich cest apod. Plice poté vySetfujeme auskultaci, perkusi a popt.
rentgenovym vysetfenim.

vvvvvv

zvite pfijima a vylucuje potravu. Poté zafindme kontrolou dutiny tlamni, kdy
vySettujeme jazyk, zuby, sliny a polykani. Dale palpaci vySetiujeme cast jicnu a dal$i
¢asti jicnu sledujeme sondou nebo endoskopem. Nakonec posuzujeme zaludek
a stfeva palpaci, rentgenem nebo sonografem. V piipadé€, ze pes trpi prijmem,

zacpou apod., sledujeme také stav konecniku.
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Na zavér vySetfujeme pohlavni aparat, kdy u samct sledujeme nadvarle, stav
predkozky, penis a ptipadné vytok z pohlavniho aparatu. U samic pak pozorujeme

stav vaje¢niki, délohy, pochvy, ochodu a stydkych pysk.

5.2 Neurologické vySetieni

Komplexni neurologické vysetteni musi byt provedeno vcetné posouzeni védomi
a chovani (viz kap. 5.1.2). Dale se pfi tomto vySetfeni hodnoti pohyb, polohové
reakce a hodnoceni reflexii scilem zjistit jakykoli neurologicky deficit

(Goiz-Marquez a kol., 2008).

Ptitomnost asymetrickych neurologickych nedostatkli, jako je kruhova chiize,
jednostranna slepota, jednostranné zmény citlivosti obli¢eje a pokles nebo sklon téla
k jedné strané, naznaCuje trvalej$i poskozeni mozku v dusledku zachvata (Weissl
a kol., 2012).

Pozachvatové neurologické vySetfeni by mélo byt provedeno opatrné, protoze
vSeobecné deficity jako deprese, agresivita nebo slepota mohou byt nasledkem
z4chvatu a mohly by byt spojeny s poSkozenim mozku. Opakovani zkouSky pak
mize byt nutné za 24-48 hodin K ovéfeni pietrvavani neurologickych deficitt

(Goiz-Marquez a kol., 2008).

Zakladni neurologické vySetfeni u pacienta lze provadét ve vSech veterinarnich
ordinacich. Nize je uveden popis n¢kolika dil¢ich vySetfeni, a to chize, korekéni

reakce, trakaf, trakaf se zaklonénou hlavou a hopsaci reakce (Wiessl a kol., 2012).

5.2.1 Chiize

Toto vySetfeni se provadi velmi jednoduse,
pacienta si nechame provést v ordinaci nebo venku
a posuzujeme stav postoje (obr. 3), pravidelnost,

koordinaci a stabilitu chiize.
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Obr. 3: Pravidelny postoj

Zdroj: Autorska fotografie



5.2.2 Korekéni reakce

Béhem tohoto vySetfeni se
provétuji vzestupné i sestupné
senzorické drdhy, jez jsou
zodpovédné za uvédoméni si
pozice koncetin a za spravné
fyziologické naslapovani

a zvedani kondetin. Za bézného

stavu pes koncetinu uvede do normalni polohy -
Obr. 4: Korekéni reakce

béhem 1-2 s (obr. 4). Zdroj: Autorska fotografie

5.2.3 Trakar

Pii tomto testu pacienta
nadzvedneme v oblasti
panevnich koncetin a lehce
jej tlacime smérem doptedu.
Nesmime na psa spéchat,

abychom u n¢j nevyvolali

stresovou a zkreslenou reakci. Krok by mél byt

. , 1 ., Obr. 5: Trakar
pravidelny, kratky a symetricky, hlava pak Zdroj: Autorské fotografie

nesena paralelné se zemi. Nejvetsi efekt ma toto vySetieni pti poSkozeni mozku nebo

michy (obr. 5).

5.2.4 Trakar se zaklonénou hlavou

U tohoto vySetieni uvedeme psa do stejné polohy jako u ptfedchoziho testu
trakafem, jen jesSt¢ pacientovi zaklonime hlavu, aby se zvyraznily neurologickeé
poruchy, které jsou pii pfedchozim vysSetfeni tézko rozpoznatelné (obr. 6). Toto

posuzovani je stéZejni pfi onemocnéni velkého mozku.
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Obr. 6: Trakat se zaklonénou hlavou
Zdroj: Autorska fotografie

5.2.5 Hopsaci reakce

Toto vysetieni se provadi pouze na jedné hrudni koncetiné. Psa Iehce
nadzvedneme za zadni Cast
téla a zaroven mu piidrzime
jesté  jednu  z hrudnich
koncetin. Tim  docilime
postoje psa pouze na jedné -
pravé ¢ levé  hrudni
koncetin¢. Poté jej pomalu
posouvame smérem  do

strany K postavené

konceting. Za fyziologicky stav se posuzuje

Obr. 7: Hopsaci reakce
reakce, pii které nejprve dojde k napnuti Zdroj: Autorska fotografie

koncCetiny a naslednému bo¢nimu pohybu, pomoci tzv. hopsani (obr. 7).

6. Diferencialni diagnostika

U epilepsie je diagnostika velmi obtizna, jelikoz neexistuje zadna piima metoda,
provadi se tedy vyluCovaci diagnostika primdrnich a sekundérnich onemocnéni.
Vsichni pacienti by tedy méli podstoupit komplexni vySetieni vcetné kompletniho
krevniho obrazu, biochemického vySetieni, magnetické rezonance mozku, vySetfeni
mozkomisni tekutiny, pocitatové tomografiec nebo elektroencefalogramu (Shibab

a kol., 2011).
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6.1 Biochemické vySetieni

K biochemickému vysetteni je zapotitebi odbér krve a moc¢i. Oba vzorky se poté
zasilaji do laboratofe ke zjisténi obsazenych latek a jejich hladiny. V krvi se nejvice
soustfedime na albuminy, dle jejich hladiny zjistujeme spravnou funkci jater. Pro
zjisténi fyziologického stavu jater se zaméfujeme také na pritomnost enzymu alanin

transminaza (ALT), aspartat aminotransferaza (AST) a alkalicka fosfataza (ALP).

Dale se v krvi zjistuje hladina glukdzy a prvki jako jsou Ca, P a Na. V moci nas

zajima hladina kreatinu, dle které posoudime funk¢nost ledvin.

6.2 Rentgenografie (RTG)

Toto vySetfeni se provadi v ordinaci piedev§im proto, abychom vylou¢ili
pritomnost nadorti nebo fraktur lebecnich kosti. RTG je diagnostika, pii niz se
vyuziva vlastnosti rentgenového zafeni, pii kterém je vhodné pouzivat ochranné
pomicky, jako je napiiklad vesta. RTG je vedle neurologického vySetieni,
pocitacové tomografie (CT), magnetické rezonance (MRI), vySetieni krve a dalSich

testti velmi dulezitym vySetienim (Park a kol., 2014).

6.3 Pocitacova tomografie (CT)

Vysetieni pomoci CT (obr. 8),
je jednou z mnoha diagnostickych
metod a vysledkem je zobrazeni
vnitinich ~ organd,  krvacenin
a nadort na CNS. Informace
poskytnut¢ CT jsou zasadni

a indikuji rozsah a pfitomnost

riznych  onemocnéni  (Mas-

Stachurska a kol., 2014).  To je mozné diky Obr. 8: Pogitagovy tomograf
Zdroj: Autorska fotografie

kombinaci rentgenového zafeni
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a pocitacového systému, ktery vyhotovi model v 3D formatu. Avsak pouziti CT ve
veterinarni medicin¢ je omezeno z divodu délky trvani vySetfeni, dlouhého

anestetického pozadavku, vysokych nakladt a dostupnosti (Abdellatif a kol., 2014).

6.4 Magneticka rezonance (MRI)

V piipadé, kdy je zapotiebi dikladné posouzeni stavu mozkové tkan€, se vyuziva
MRI (obr. 9 a 10), jez vyhotovi fezy urCité¢ oblasti téla s vysokym kontrastem
a prostorovym rozlisenim mékkych tkani (Ciliberto a kol., 2013). Tato neinvazivni
metoda poskytuje ve vysokém rozliSeni digitalni obraz v nékolika rovinach (Murthy
a kol., 2014). | pfi této metodé ziskame informace 0 pfitomnosti nadort, krvacenin,
zanétl, ale také abscesi a poskozeni michy. Pfi tomto vySetfeni je vSak dilezité
pouziti narkézy u sledovanych pacientii a dalSimi nevyhodami této metody je
narocnost, pomérné¢ velkd nakladnost a urcitd nebezpeCnost. Byly jiz také
zaznamenany nékteré nezddouci ucinky jako mirnd vyrdzka a kontraindikace pti

alergiich na kontrastni latky a dysfunkce ledvin nebo jater (Cooper a kol., 2011).

Obr. 10: MRI - pohled zpiedu,

Obr. 9: Magneticka rezonance - pohled z boku, Zdroj: Autorska fotografie

Zdroj: Autorska fotografie
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6.5 VySetfeni mozkomiSniho moku

V pripadé€, ze snimek z MRI neposkytne zadné podstatné informace, mizeme
nechat provést jesté vySetfeni mozkomiSniho moku. Ve veterindrnim Iékafstvi je
diagnostika u pacientti s epilepsii zalozena kromé fyziologickych, neurologickych
a pristrojovych vysetfenich také na vySetfeni mozkomiSniho moku (Brauer a kol.,
2012). Jedna se ale o velmi naro¢nou a nebezpeénou metodu, pii které je zapotiebi

oholit hlavu psa a po nahmatani mékké tkan¢ mezi lebe¢nimi kostmi odebrat tekutinu

jehlou do zkumavky (obr. 11 a 12).

Obr. 11: Odbér mozkomisniho moku — vpich Obr. 12: Samostany odbér
Zdroj: Autorska fotografie mozkomisniho moku
Zdroj: Autorska fotografie

6.6 Elektroencefalogram (EEG)

EEG je nejdulezité¢jSim vySetienim pro diagnostiku epilepsie u lidi a v dne$ni

vvvvv

o povaze zachvatu. EEG (obr. 13) ma klasifikovat typ zachvatu, kvantifikovat
epileptiformni zachvaty a nasledné Gc¢inky antiepileptickych 1éki (Goiz-Marquez
a kol., 2008).

| u kratkych elektroencefalografickych nahravek, jez jsou vyhotoveny pomoci

podkoznich EEG elektrod, je ovSem nutna celkova anestezie (Brauer a kol., 2012).
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Obr. 13: Elektroencefalogram, Zdroj: Autorské fotografie

7. Lécbha

Terapie epilepsie pst je vzdy velmi naro¢na. Velky diiraz je kladen na spolupraci
Iékafe S majitelem a jeho znalost problematiky epilepsie psi. Pokud neni mozna tato
spoluprace, je vysledek témét vzdy netispé$ny. Po diagnostice epilepsie a vylouceni
sekundarni pficiny je velmi dulezité informovat majitele, co toto onemocnéni obnasi,
jaké jsou moznosti 1éCby, jak se zachovat pfi zachvatu a predevSim jak je dilezité
piesn¢ dodrzovat danou terapii a davkovani léku. Dalsi dilezitou zasadou lécby
epilepsie psi je také véasné zahajeni 16¢by. Cim diive se s terapii zagne, tim v&tsi je
pravdépodobnost UspéSné lécby. Za Uspéch je povazovéana jiz redukce intenzity
a frekvence zachvatt, jelikoZ dosazeni stavu absolutné bez zachvatl je velmi vzacné

(Charalambous a kol., 2014).

Lepsi kontroly zachvatli l1ze dosdhnout u malych a stfednich plemen psi nez
u velkych az obfich plemen, u nich je kontrola onemocnéni a zachvatl velmi
problematicka. Terapie je vzdy dozivotni nebo minimaln¢ dlouhodoba. DosaZeni
stavu bez zachvatu po pozvolném vysazeni 1éka je jen velmi ojedin€lé (Rundfeldt
a kol., 2014).

Monoterapie, tj. 1é¢ba jednim zpisobem a jednim lékem, je lepsi a S vétsi Sanci
uspésnosti terapie, nez polyterapie, pti niz probiha 1écba dvou a vice chorob riznymi

léky (Charalambous a kol., 2014).
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Vétsina antiepileptik (AED), které byly vyvinuty pro ¢loveka, nejsou vhodné pro
lécbu psi v disledku nepfimétené farmakokinetiky nebo nepiiznivych ucinkt
u zvitecich pacientl. Z tohoto diivodu stale pokracuje hledani novych AED, které by

mohly byt pouzivany i u psich pacientt (Rundfeldt a kol., 2014).

Pii hledani dalsi generace AED je dulezitym faktorem také antikonvulzivni
Sirokospektralni ucinnost, pii které se da ucinné 1éCit vice typti zachvati. Kromé
zlepseni uc¢innosti 1éku na snizeni frekvence zachvati, je dulezitym pozadavkem na
nové 1éky také jejich bezpecnost a snasenlivost. Je zajimavé, Ze u Sirokospektralnich
protikiecovych léka byla prokazana vhodnost 1 pro lécbu jinych neurologickych

poruch, v¢etné neuropatické bolesti, deprese, migrény aj. (McComsey a kol., 2013).

Hodnoceni odpovédi na 1é€bu by mélo byt provedeno veterinarnim Iékafem po
shromazdéni vsech informaci o zachvatu od majitele. Pfi lé¢eni jakymkoliv AED
jsou zohlednény davky, frekvence podavani AED a popf. i Cetnost a stupen sily
zachvatu. Ve vétsin€ studii byly léky ucinnéjs$i u samcii nez u samic a nejcastéjsi
1é¢ba byla peroralnim podavanim fenobarbitalu, ktery je doporucen jako monoterapie
(Rundfeldt a kol., 2014).

7.1 Pouzivané druhy antiepileptik

V dnes$ni humanni mediciné se vyuziva mnoho druhtt AED, ale vétSina z nich je
pro veterinarni ucely nevhodna. Zde se vyuziva
zatim pouze nékolik malo zékladnich druhi
AED: fenobarbital, imepitoin, bromid draselny,
levetiracetam, zonisamid, primidon aj. (Podell,
2013).

7.1.1 Fenobarbital

Nejpouzivangj§im AED je v dne$ni dobé

fenobarbital (obr. 14). Toto 1é¢ivo se doporucuje

jako monoterapie a teprve pokud neni dosazeno

poZadovanych vysledkd, pfistupuje se ke
Obr. 14: Fenobarbital
Zdroj: Autorska fotografie
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kombinaci fenobarbitalu s jinym 1é¢ivem.

Podatecni terapie je Gasto zahjena na davce 1-2 mg . kg™@ t&lesné hmotnosti.
K zajisténi vetsi kontroly zachvati se davka muiize postupné zvySovat az na
2-8 mg . kg? télesné hmotnosti zvifete, aby se dosahlo v&tsi kontroly zachvati

(McConkey a kol., 2012).

Fenobarbital se vyskytuje ve dvou zakladnich formach, jako hypnotikum
a antiepileptikum Luminal®, ktery se zkratkou Vet vyrabi i specializovana firma pro
veterinarni medicinu a obecny, spoleény pro huméanni 1 veterindrni ucely
Phenoleptil®. Luminal® je 100 mg tableta, zatimco Phenoleptil® je k dispozici ve
forme 12,5 a 50 mg tablet (Bankstahl a kol., 2013).

V dobé =zachvatu, kdy neni mozné podani tablet, miZzeme zvolit také

intramuskularni podani Luminalu v injek¢ni podobé (obr. 15).

4

Obr. 15: Injek¢ni Luminal, Zdroj: Autorska fotografie

7.1.2 Imepitoin

Imepitoin je pomérné nové schvalené AED v Evropské unii. Bylo vyvinuto z fady
imidazolinti vzhledem k jeho vyrazné antiepileptické €innosti s kombinaci vysoké
snaSenlivosti (Rundfeldt a kol., 2014). Toto IéCivo se vyuziva bud jako
monoterapeutické nebo jako dopln€k k jinému AED. VétSina lékartt doporucuje

peroralni podani Imepitoinu k dopInéni fenobarbitalu nebo primidonu.
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7.1.3 Bromid draselny

U celé tady psi se dnes jiz ptistupuje k 1é¢beé pomoci bromidu draselného bud’
jako monoterapie, nebo jako dopliku fenobarbitalu ¢i primidonu. Pouziti
fenobarbitalu jako monoterapie se v porovnani s bromidem draselnym povazuje za
ucinnéjsi, ale dikaz podporujicich toto tvrzeni je dosud nedostatecné mnozstvi

(Rieck a kol., 2006).

7.1.4 Levetiracetam

Tento I€k se pouziva jako dopln€k k ostatnim AED. Soucasné peroralni podani
levetiracetamu znamena uspésnéjsi 1écbu. Studie Volka a kol. (2008) uvadi, ze jeho
samostatné podani je zpocatku efektivni, ale po 4-8 mésicich doslo u 6 z 9 1éCenych
pst Knarustu frekvence zachvati. Celkové ale studie doporucila pouzivani

levetiracetamu ne jako monoterapii, ale jako dopln¢k podporujici G¢innost AED.

7.1.5 Zonisamid

Lék zonisamid vétSinou neni vyuZzivan pii monoterapii, ale pouze jako doplnék
k jinym AED, a to predev§im k fenobarbitalu nebo bromidu draselnému
(Charalambous a kol., 2014). V jedné studii byl uveden ptipad devitiletého rotvajlera
s epilepsii, u n¢hoz byla zahajena monoterapie zonisamidem. Po 3 tydnech byl pes
hospitalizovan se zvracenim, nechutenstvim a dalSimi potizemi. Biochemické
vySetieni  ukazalo vyrazné  zvySenou hladinu  jaternich  enzymu
naznacujici hepatocelularni poSkozeni. Nésledn¢ nebyla identifikovana zadna
pii¢ina, jez by vedla k onemocnéni jater. Ztoho divodu vyvstalo podezieni na
mozné vyvolani nemoci zonisamidem, tento 1€k se vysadil a nahradil bromidem
draselnym. Po podpiirné 1é€bé doslo ke kompletni obnové a normalizaci jaternich
enzymi za 8 tydnii po ukonceni 1éCby zonisamidem. Na zakladé rozsédhlejSiho
vyzkumu se zd4, Zze tento 1ék neni obecné nijak rizikovy. Nezadouci ucinky vcetné
ataxie, letargie a zvraceni byly mirné, pouze ptechodné a nevyzadovaly pieruseni

1é¢by (Schwartz a kol., 2011).
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7.1.6 Primidon

Pouziti primidonu jako monoterapie je ve vétSin€ piipadi doporuceno. Bylo
dokonce také zjisténo, ze ihned na pocatku 1éCby epilepsie psi je G¢inngjSi nez
fenobarbital. Ten je ale jest¢ mnohem rozsifenéjsi, a proto ho vétSina z I€kart voli

jako prvni terapeutickou pomoc (Rieck a kol., 2007).

7.1.7 Ostatni dopliikova antiepileptika

Ostatni AED se jiz v monoterapii téméf nevyuzivaji, spiSe se indikuji pouze jako
doplikové k jinym vySe zminénym AED. Peroralné se zvazuje vyuzivani léku
Gabapentin ¢i Pregabalin v kombinaci s fenobarbitalem nebo bromidem draselnym.
Valporat sodny je fazen také mezi doplikové AED, a to bud’ k fenobarbitalu, nebo
primidonu. Mezi dopliikova AED se tadi také topiramat, ktery se podava spolu
s levetiracetamem, fenobarbitalem nebo bromidem draselnym. (Charalambous a kol.,
2014).

8. Genetické aspekty

Epilepsie je kauzalni onemocnéni, u jehoz nékterych forem muze svou roli
schravat dédi¢nost. Ne&které typy epilepsie jakozto nejcastéjsiho neurologického
onemocnéni pst maji tedy geneticky podklad. Na druhé strané¢ se do epilepsii
nezahrnuji nékteré zachvatovité poruchy, i kdyz je u nich prokazana dédi¢nost.
Genové mutace byly dosud popsany u dvou forem psi epilepsie, a to u primarni (PE)
a idiopatické epilepsie (IE). Genetické testovani je pii diagnoze, prognodze
a rozhodovani o zatazeni daného jedince do chovu dosud vyuZivano pouze v malém
rozsahu. Bylo zatim popsano pouze 10 geni u nékolika plemen psi. Specifické
genetické testy jesté nejsou vyvinuty a v mnoha studiich u riznych plemen pst s PE
nebo IE se nepodafilo identifikovat konkrétni gen nebo lokus. Slozitost patrani po
konkrétni mutaci naznacuje, ze podobné jako u mnoha lidskych genetickych epilepsii
jde 1 zde o dédicnost multifaktoridlni, pfi niz se uplatiuje mnoho gent
a environmentalni vlivy. Diky novéj$im technologiim dochazi v soucasnosti k dalsim

pokrokiim ve vyzkumu (Ekenstedt a kol., 2013).
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Nekdy muze dochazet k vyznamovému piekryti kategorii epilepsie. Naptiklad
nékteré genetické mutace mohou byt ptri¢inou metabolickych abnormalit, jez mohou
vést k vyvolani epilepsie. Na zaklad¢ klinického stavu jsou tyto epilepsie
klasifikovany jako sekundarni (SE) i pfes genetické pri¢iny této poruchy. Genetické
epilepsie byly studovany kromé psu také u ¢loveéka a mysi a je tfeba poznamenat, Ze
existuje mnoho paralel mezi syndromy u vsech tii biologickych druht. U lidi bylo
objeveno n¢kolik vzacnych gend, jez identifikuji epilepsii danou genetickym
zakladem. Mnohé z nich jsou klasifikovany jako ‘‘iontové kanalopatie‘‘ s mutacemi

v genech kodujicich sodné, vapenaté, draselné a chloridové iontové kandly.

Kauzalni mutace byly také pozorovany u jinych genl zapojenych do neuronovych
signalizaci, vCetné neurotransmiterti, jako je napf. receptor gama-aminomaselné

kyseliny nebo acetylcholinové receptory (Poduri a Lowenstein, 2011).

Ptes vSechny tyto objevy zustava dosud vétSina lidskych genetickych epilepsii na
molekularni arovni neobjasnéna, a presto, ze u vétsiny byl zjistén silny geneticky
zaklad, jejich zpisob dédi¢nosti je slozity a u mnoha se kromé genetického vlivu

uplatiuje i vliv prostiedi (Petrovski a Kwan, 2013).

Existuje velky zajem, zamérné navodit mutace, které by pomohly snizit riziko
epilepsie nebo alespon usnadnily prabéh 1é¢by. Dosud bylo vytvofeno nékolik
desitek modelt mysi epilepsie S ruiznymi mutacemi - nékolik z nich je spontannich,

ale vétSina z nich byla navozena zamérné (McNamara a Puranam, 1998).

8.1 Formy genetického vyzkumu

Pti zkoumani gentl zplisobujicich epilepsii psti bylo popsano nékolik zpiisobi, jak
K vyzkumu pfistupovat. Jediny kauzalni gen pro PE byl zatim objeven pouze
U plemene italsky vodni pes. Kandidatni geny jsou uréovany na zéklad€ jejich
biologické funkce, nebo na zakladé znalosti mutaci téchto genu jiz znamych
a spojovanych s podobnou chorobou zachvatovitého typu. U takového vyzkumu se
tedy pfistupuje piimo K posouzeni pfedem stanoveného genu (Williams a Battaglia,
2013). K témto studiim je ptistupovano pouze jako ke kontrole pti uréitém podezieni

a predmétem zajmu jsou rozdily v DNA sekvencich mezi dvéma odlisSnymi
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skupinami, z nichZz jedna prokazuje zndmky onemocnéni a druha je klinicky

zdrava bez jakychkoli projevii zkoumané choroby (Rees, 2010).

Druhou mozZnosti zjisStovani kauzalnich mutaci jsou vazebné studie. Tyto studie
jsou pomérné naro¢né, zvlasté vzhledem k pozadavkim na zkoumané vzorky, jez
musi byt zaroven jak od nemocnych jedinct, tak i od jejich rodinnych ptislusnik,
kteti nejsou touto chorobou postizeni. Vyuziva se zde genti a genetickych markerd,
které se nachdzi na chromozomu a spole¢né se dédi. Tento vyzkum mutize probihat
bud’ v okoli kandidatnich genti, nebo se mohou pouzit DNA markery rozptylené

Vv celém genomu (Lucarini a kol., 2007).

Posledni moZnosti je studium variability na zakladé detekce jednonukleotidovych
polymorfizmti. Porovnava se DNA postizenych a zdravych jedinci a zjist'uje se, zda
se jedna alela nevyskytuje v genomu postizeného jedince Castéji nez v kontrolni
skupiné (Ekenstedt a kol., 2011).

8.2 Vyzkum genetického zakladu epielpsie

U nékolika mélo plemen pst byl doposud prokazatelné zjiStén geneticky zaklad
této choroby. Genova mutace pro PE byla prokazana u italského vodniho psa a velmi
podobné zavéry vySly i u belgického ovcaka (Oberbauer a kol.,, 2013). Mnoho
dalSich plemen psi je predmétem genetického vyzkumu pro PE, ale klinicky popis
jejich onemocnéni neni dosud dostacujici a piedpokladané zpusoby dédi¢nosti

nebyly prokazany (Kearney, 2012).

U nékterych plemen zatim vyzkum zahajen nebyl, jako napt. u finského $pice,
u kterého ma epilepsie udajn¢ geneticky zaklad, ale analyza rodokmenu provedena
nebyla, a tedy nebyl odvozen ani zpisob dédi¢nosti. Ve vyzkumu, jez se zabyval
plemenem sheltie, bylo zjisténo, ze se epilepticky syndrom dédi multifaktorialné
nebo autozomalné¢ dominantnim zpisobem, ackoliv jsou u postizenych psu
zaznamenany také histopatologické zmény v jejich mozkové tkani. Je znamo, Ze tyto
zmény mohou byt primarni a mohou vyvolat zachvatovité stavy. Vyzkum ale
predpokladal, ze histopatologické nalezy vznikly az jako dusledek zachvati (Morita
a kol., 2002).
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Z n¢kolika studii, které sledovaly dédi¢nost u PE, vyplyva, Ze u mnoha plemen se
jedna o autozomalné recesivni dédicnost, piesto ale nejsou tyto studie schopny
vyloucit také polygenni dédicnost, coz naznacuje, ze geneticky zéklad pro PE mize
byt u psi velmi komplikovany. Toto tvrzeni také podporuje rozdilny projev
zachvatl. Nekteré se od pocatku projevuji pouze fokalné, jiné mohou byt od zacatku
velmi silné v podobé grand-mal zachvatl ¢i navazujicich klastr zachvatii. Stejné tak
je rozdilna frekvence zachvatti a odpovéd’ na zvolenou Iécbu, tj. rozdilna reakce na
AED a mira uspésnosti v regulaci zachvat, a to jak mezi jednotlivymi plemeny psi,

tak i mezi jedinci ptislusného plemene (Munana a kol., 2012, Gullov a kol., 2011).

8.3 Popsané geny podminujici epilepsii

U jiz dfive zminéného plemene italsky vodni pes je typicky projev nemoci
zachvatovymi stavy v obdobi od 4 mésict véku. U tohoto plemene byla zjisténa
mutace na LGI2 (gen zpUsobujici benigni familidrni juvenilni epilepsii - BFJE,
repetici bohatou na leucin), coz predstavuje ekvivalent lidského genu LGI1 pro
epilepsii. Tato objevena mutace byla popsana jako prvni u psi epilepsie a predurcila

dalsi pokrok ve vyzkumu (Seppala a kol., 2011).

Progresivni myoklinické epilepsie, jez jsou zplsobené nejen geneticky, ale
zéroven také metabolickymi poruchami, jsou skupinou velmi tézko fteSitelnych
poruch a vyznacuji se Casto progresivnim neurologickym zhorSenim stavu. Jedinci
postizeni timto typem nemoci maji vétSinou také histopatologické abnormality, které
mohou byt pozorovany pii posmrtnych analyzach. U této varianty epilepsie bylo
dosazeno zna¢ného pokroku v identifikaci mutaci. Doposud bylo popsdno 9 gent,

které souviseji s rozvojem epilepsie (Sanders a kol., 2010).

Prvni mutace vyvolavajici metabolickou epilepsii pstt byla popsana také u tzv.
Lafora onemocnéni u miniaturniho drsnosrstého jezevéika. Toto autozomalné
recesivni onemocnéni je vysledkem expanze dvanacti nukleotidové sekvence,
zahrnujici 14-26 repetic v genu EPM2B, gen kodujici malin E3 ligazu, protein
podilejici se na metabolismu sacharidi. Lafora onemocnéni je charakteristické
histopatologickymi zmé&nami v riznych tkanich, v€etné¢ mozku, svald, jater a srdce.

V jiném chovu bylo zkoumano Lafora onemocnéni u plemene beagle, ale nebyla zde
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prokazéana pfitomnost expanzni mutace. I pfesto je moznost téchto zmén v riznych

tkanich jasnym dikazem, Zze mutace jednoho genu muze vyvolat podobné

onemocnéni u riaznych plemen psu (Ekenstedt a kol., 2013).

Dalsi vyzkumy identifikovaly mutace u 8 gend pro neurondlni ceroidni

lipofuscinézu (NCLS), dédi¢nost vSech téchto mutaci je autozomalné recesivni. NCL

zpusobujici epilepsii jsou lysozomalni poruchy vyznacujici se tim, ze akumuluji

lysozomalni latky v nervovém systému, ¢imz dochdzi k vyvolani generalizovanych

epileptickych zachvatti. Souhrn vSech téchto gend je patrny ztab. 1, kde jsou

uvedena vSechna plemena se znamymi genetickymi mutacemi, pro epilepsie a pro

néz jsou K dispozici genetické testy (Ekenstedt a kol., 2013).

Tab. 1: Identifikované mutace v psi epilepsii, Zdroj: Ekenstedt a kol. (2013)

Plemeno Typ VéEk nastupu Mutace genu Typ mutace
zachvatu
Italsky vodni BFJE 5-9 tydnti LGI2 nesmyslnd mutace
pes
Miniaturni Lafora 6-9 let EPM2B expanze 12-ti
hrubosrsty onemocnéni nukleotidové
jezeveik sekvence
Anglicky setr NCL 1-2 roky CLN8 mutace meénici
smysl kodonu
Border kolie NCL proménlivé, ale | CLN5 nesmyslna mutace
jiziv15
mesicich
Americky NCL pted 2. rokem | CTSD mutace ménici
buldok smysl kodonu
Jezeveik NCL > 9 mésicu TPP1 SNP — delece
(jednonukleotid.
polymorfysmus
delece)
NCL <9 mésicu PPT1 SNI - inzerce
Americky NCL 3-5 let ARSG nesynonymni
stafordsirsky substituce
teriér
Australsky NCL < 2roky CLNG6 mutace meénici
ovéak smysl kodonu
Tibetsky teriér | NCL v dospélosti ATP13A2 SNP - delece

Prvni genetické mutace NCL byly objeveny u plemene anglicky setr, u nichz byla

popsana mutace ménici smysl kodonu na CLN8 genu (kodujiciho neuronalni ceroidni

lipofuscinézu typu 8) a u border kolii, kde je mutace zachycena na CLN5 genu

32




(kodujiciho neuronalni ceroidni lipofuscindzu typu 5). Dale pak byla zjisténa mutace
ménici smysl kodonu na CTSD genu (kddujiciho vrozenou neuronalni ceroidni
lipofuscinézu) u plemene americky buldok. Velmi zajimavé vysledky pak byly
zjistény U jezevciku, kde byly objeveny dvé rizné mutace. U jedné dochazi k deleci
nukleotidu v TPP1 (gen kodujici neuronalni ceroidni lipofuscinézu typu 2), ktera
vede Kk posunu ¢éteciho ramce a vzniku piedcasného stop kodonu a u druhé mutace
dochazi k zaméné¢ nukleotidu v PPT1 (gen kodujici enzym palmitoyl protein

hydrolazu 1) (Sanders a kol., 2010).

Mutace ménici smysl kodonu byla také objevena u australskych ovéaki na CLNG
(gen kodujici neuronalni ceroidni lipofuscindzu typu 6) (Katz a kol., 2011). Mutace
v NCL byla také pozorovana v dospélém véku u amerického stafordsirského teriéra,
kde vysledky ukazaly nesynonymni substituci v genu ARSG, (zodpovédného za
onemocnéni metachromaticka leukodystrofie) (Abitbol a kol., 2010). Posledni
mutace byla popsana u tibetského teriéra a jedna se o deleci jednoho nukleotidu
v genu ATP13A2 (kédujiciho ATPazu typu 13A2) (Wohlke a kol., 2011).

S vyjimkou NCL genu ARGS u amerického stafordSirského teriéra je ostatnich 7
gentll, jez jsou spojené s lysozomalni funkci, znamo rovnéz jako lidské NCL geny.
Mutace Vv téchto genech Casto zptsobuje u lidi a pst podobny klinicky obraz, coz
ovSem nemusi byt pravidlem. Znalosti, jez jsou Vsoucasné dobé k dispozici,
poukazuji, ze mutace ve stejném genu muize vyvolat odliSné onemocnéni, co se tyce
neurologickych ptiznaki, resp. neurodegenerace. Napi. lidsky gen ATP13A2 mtze
zpusobit neurodegenerativni onemocnéni jako je Parkinsonova choroba. Jina mutace
na tomto genu mize vést k autozomalné recesivnimu NCL onemocnéni u lidi, stejné

jako u jiz zminéného tibetského teriéra (Bras a kol., 2012).
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8.4 Dalsi genetické studie

Prestoze plemeno kolie nepatii k t€ém, u nichz by byla hlasena vysoka prevalence
tohoto onemocnéni, byla i u ného zkoumana mutace v genu ABCB1 (kddujiciho
P-glykoprotein, transportér zapojeny do metabolismu kortikosteroidl), ktery byl
u tohoto plemene zjistén jako citlivy na ivermectin, a proto je v posledni dobé
vySetiovan jako pridruzujici faktor podminujici epilepsii u tohoto plemene (Munana
a kol., 2012).

Dale se provadi vyzkumy genu ABCB1 také u australskych ovcakl. Zjistuje se,
zda ma tento gen n¢jakou souvislost s onemocnénim, S vékem, ve kterém jsou
pozorovany prvni zachvaty, klinickym prubéhem, odpovédi jedince na lécbu AED
apod. Vyznam téchto studii spoc¢iva v potenciondlnim pifinosu pro prognédzovani
a 1écbu. Dalsi publikace se vénuji studiu genu pro transport dopaminu u belgickych
ovcaku trpicich epilepsii. Vysledky z téchto pozorovani vSak nebyly zatim podlozeny
dostatecnym poctem jedincu. Né&ktefi jedinci, u kterych byla mutace v tomto genu
nalezena, neméli zachvaty a epilepsie u nich prokazana nebyla (Lit a kol., 2013). Na
spojitost epilepsie s genetickym zakladem u belgickych ovcaku také poukazaly
studie, které se u tohoto plemene zabyvaly lokusem CFA37, ovSem pocty psi pro
zhodnoceni zavéru jsou zatim nedostacujici. (Oberbauer a kol., 2010). Studie
probihaly taktéz u dalSich plemen pst, jako je napi. australsky ovéak a whippet,
ovSem zatim bez zasadnich poznatkd. Tyto vyzkumy byly dosud bez odhaleni
vyznamné asociace a epilepsic u téchto plemen psu byly vyhodnoceny jako

polygenni (Seppala a kol., 2012).

V soucasnosti nejsou dilezité pouze objevy genetickych mutaci, zapojujicich se
do rozvoje epilepsii u psu, ale velmi diskutovanym tématem jsou také vyzkumy genti
majicich spojitost s 1é€bou, tj. jsou zodpovédné za odpovéd’ na lécbu a odolnost
k AED. Zajimava je napf. studie, ktera se zabyva vztahem mezi genem ABCB1
a 1écbou u border kolii. U tohoto plemene dochdzi jen velmi ziidka ke
kontrolovatelnosti zachvati pomoci AED a vétSina ztakto 1éCenych jedinch
odpovida na 1é€bu velmi Spatné. Bylo zjiSténo, Ze za tuto Spatnou odezvu u border

kolii je zodpovédna mutace v oblasti promotoru ABCB1 (Alves a kol., 2011).
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8.5 Podobnost epilepsie psii s epilepsii u lidi

Je ziejmé, ze v oblasti epilepsie psu je jesté celd fada otaznikd a je zapotiebi
provést jesté mnoho dalSich studii zabyvajici se diagnézou, testovanim ¢i terapii.
Pocatetni domnénka o tom, Ze geneticky podminéné epilepsie pst jsou vyvolany
jednim genem, neni spravna a soucasné publikace hovofi o polygennim vlivu.
Polygenni dédicnost plati také u lidskych epilepsii. Vyzkumy epilepsie u pst
poskytuji cenné informace i pro humanni medicinu (Wong a kol., 2007), ackoliv
zjisténé mutace v sekvenci DNA u pst nemusi byt vzdy platné také pro Clovéka
a jejich konstrukce se muze lisit, jako napft. ¢islo kopie dané varianty (CNV — copy

number variants) (Mefford a kol., 2010).

Studie CNV u pst, pro piiblizeni moznosti zapojeni duplikaci jednotlivych variant
do rozvoje epilepsie nyni probihaji tfeba u plemen rhodésky ridgeback a shar-pei
(Chen a kol., 2009, Nicholas a kol., 2011, Olsson a kol., 2011).

Také probihaji studie, jez zkoumaji CNV v kombinaci s mikrodelecemi. Je
prokazano, ze mikrodelece jako takové zvySuji moZnost nastupu epileptickych
zachvatll u nékterych lidskych pacientt. Z tohoto diivodu se piistoupilo k vyzkumu
i u pst, kde se studie zaméfila na kombinace s CNV. (Helbig a kol., 2009, Heinzen
a kol., 2010).

Vyzkumy epilepsie u c¢lovéka pokrocily 1 diky poznatkim o epilepsii pst.
Sekvenovani genomu, pomohlo odhalit minimalné jeden gen podminujici epilepsii

u lidi (Veeramah a kol., 2012).

Je tieba podotknout, ze vyzkumy v oblasti epilepsie, at’ uz u lidi ¢i u pst jsou stale
na samotném zacatku. Klicovym ukolem je odhalit dalsi faktory souvisejici s touto
chorobou, studie dalsich plemen pst, vyzkum genetického podkladu a zkonstruovani

vzorct, které by vedly Kk objasnéni dédi¢nosti nejen u psu, ale i u lidi (Lubin, 2012).
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8.6 Vhodnost ¢i nevhodnost priparovani

Vezmeme-li v avahu geneticky podklad nékterych druht epilepsie, vyvstava
otazka ptipafovani psu s epileptickymi zachvaty (Slutsky a kol., 2013). Samoziejmé
by tito jedinci méli byt z chovu vyfazeni. Lze se vSak Casto setkat v disledku
neinformovanosti chovatele o genetickém podkladé tohoto onemocnéni se
zcela opacnym pristupem. N&kdy dokonce majitel takto postizeného jedince,
jednodusSe feceno, touzi po jeho potomcich, a proto tuto skutecnost zamérné zataji.
Dojde tak ke zvySeni rizika rozvoje epilepsie v dalSich generacich. Doufejme, ze
bude v budoucnu dochézet k vyraznému omezeni takového piipafovani a ze se diky

osveété chovatelli situace vyznamné zlepsi.

Velkou zajimavosti pro chovatelskou vefejnost v CR by jisté byl také vyzkum
genetického pozadi u dalSich plemen pst. Podkladem je piehled o spektru
jednotlivych plemen psit u nas chovanych a nejvice zastoupenych na vystavach.
Narodni vystava psu v Klatovech, ktera se konala ve dnech 28. a 29. 6. 2014 muze
reflektovat pomérné zastoupeni jednotlivych plemen chovanych v CR a zafazenych
do FCI skupin (ptiloha 1-11). Ze vSech FCI skupin zde byla nejpocetnéjsi ndsledujici
plemena: kolie dlouhosrsta, bernsky salasnicky pes, stafordSirsky bulteriér, jezevc¢ik
standard drsnosrsty, némecky Spic trpaslici, rhodésky ridgeback, mad’arsky ohat
kratkosrsty, zlaty retrivr, Civava kratkosrstd, whippet a z neuznanych plemen pak

chodsky pes.

Z téchto plemen byly dosud objeveny pouze dvé mutace gend u jezevciku.
U dalsich nejvice chovanych plemen v CR jesté zadna dalezita genetickd mutace
prokazana nebyla, i kdyz napf. u zlatého retrivra a kolie byla spojitost epilepsie
s genetickym faktorem zjisténa. Z chovatelského hlediska by byl objev mutaci
u téchto plemen velmi vyznamny a vedl by ke sniZeni incidence onemocnéni
vyfazenim jedince s touto mutaci z plemenitby. To je ovSem zatim jesté otazka
budoucnosti a je nutno provést jest¢ mnoho dalsich studii geneticky podminénych

epilepsii psu.
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9. Zavér

Epilepsie psit je obecné povazovana za jedno z nejzavaznéjSich nervovych
onemocnéni, které si zaslouzi zvlastni pozornost, a to nejen z hlediska 1é¢by, ale také
diagnostiky a genetické predispozice. Jiz je zndmo, ze diky rozmanitosti moznych
pticin je k projevu epilepsie zapotiebi mnohem vice faktorii nez pouze jedind genova
mutace. Muzeme tedy fici, Ze zadklad polozeny pro geneticky podminéné epilepsie
pst je sice pevné zakotven v genomu daného jedince, ale neni jedinym moznym

faktorem spoustéjicim toto onemocnéni, jedna se tedy o multifaktorialni chorobu.

Jak bylo diive nastinéno, dosud bylo u psi objeveno jen nékolik kandidatnich
genii pro toto onemocnéni. Velmi vyznamna studie, ktera odstartovala dalsi
vyzkumy, byla detekce mutace v genu LGI2 u plemene italsky vodni pes. Nasledné
studie prohloubily znalosti o vyznamu genetiky u choroby epilepsie, napi. mutace
v genu EPM2B u plemene miniaturni drsnosrsty jezevc¢ik, kterd se pozdéji ukazala
také jako velmi dulezitd v humanni medicing, protoze u lidskych pacienti podminiuje
tzv. Lafora onemocnéni. Dal§i vyzkumy odhalily dalSich 8 genti, které patii do
skupiny tzv. NCL gent (geny pro neuronalni ceroidni lipofuscinozu), jejichz mutace

podporuje rozvoj této choroby.

Na zacatku manifestace piiznakti jsou velmi dualezitd vySetieni pro zjiSténi
pii¢iny choroby. Epilepsie, ktera vznikla jako duasledek jiného onemocnéni, mize
vést nejen k nulové odpovédi na 1écbu, nybrz také ke zvySeni frekvence a sily
zachvati a piipadnému zhorSeni celkového zdravotniho stavu. LéEba pak probiha dle
zjisténé piiCiny, jeji vysoka GspéSnost je mozna jen Vv piipadé vcasného odhaleni
nemoci a téméf ve vSech piipadech je celozivotni. K diagnostice epilepsie se
vyuzivaji zakladni metody, jako je klinické ¢&i neurologické vySetieni. Velmi
dilezitad, avSak pomérné naro¢nd, je diferencidlni diagnostika, kterou je nutné
provadét na specializovanych veterinarnich klinikach. Diferencidlni diagnostika
spoc¢ivd v biochemickém vySetfeni, rentgenografii, pocitacové tomografii,
magnetické rezonanci, vySetfeni mozkomiSniho moku a elektroencefalogramu.
DalSimi moZnostmi diferencialni diagnostiky by mohly byt v budoucnu genetické

testy urcené pro jednotliva plemena psu, které¢ by jasné urCily typ a tizi epilepsie
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a zaroven by byly podkladem pro rozliSeni vhodnosti ¢i nevhodnosti ptipafovani

danych jedinci a pro indikaci vhodné 1éCby.

Dalsi studie u riznych plemen pst nadale pokracuji, avSak prozatim bez vétsiho

uspéchu a objevu dalSich mutaci.
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11. Seznam pouzitych zkratek

ABCD1

AED
ALP
ALT
AST
ATP13A2
CLN5
CLNG6
CLN8
CNS
CNV
CRT
CT
CTSD
DNA
EEG
EPM2B

IE
LGI2
MRI
NCL
PE
PPT1
RTG
SE
TPP1

Gen kodujici P-glykoprotein, transportér zapojeny do metabolismu
kortikosteroidti

Antiepileptika

Alkalicka fosfataza

Alanin transaminaza

Aspartat aminotransferaza

Gen kodujici ATPazu typu 13A2

Gen kodujici neuronalni ceroidni lipofuscindzu typu 5
Gen kodujici neurondlni ceroidni lipofuscindzu typu 6
Gen kodujici neuronalni ceroidni lipofuscindzu typu 8
Centralni nervova soustava

Cislo kopie dané varianty - Copy number variants

Cas kapilarniho plnéni - Capilary refile time

Pocitacova tomografie

Gen kodujici vrozenou neuronalni ceroidni lipofuscindzu
Deoxyribonukleova kyselina

Elektroencefalogram

Gen kodujici malin E3 ligazy, proteiny podilejici se na metabolismu
sacharida

Idiopaticka epilepsie

Gen zodpovedny za benigni familiarni juvenilni epilepsii
Magneticka rezonance

Neuronalni ceroidni lipofuscinoza

Primarni epilepsie

Gen kodujici enzym palmitoyl proteinhydrolazu
Rentgenografie

Sekundarni epilepsie

Gen kodujici neuronalni ceroidni lipofuscindzu typu 2
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Obrazek 9: Magneticka rezonance — pohled ze strany
Obrazek 10: MRI — pohled zptedu

Obrazek 11: Odbér mozkomisniho moku- vpich
Obrazek 12: Samostatny odbér mozkomiSniho moku
Obrazek 13: Elektroencefalogram

Obrazek 14: Fenobarbital

Obrazek 15: Injek¢ni Luminal

Tabulka 1: Identifikované mutace v psi epilepsii
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12.2 Seznam ostatnich priloh

Piiloha 1: Skupina FCI 1
Piiloha 2, A): Skupina FCI 2
Piiloha 2, B): Skupina FCI 2
Piiloha 3: Skupina FCI 3
Piiloha 4: Skupina FCI 4
Piiloha 5: Skupina FCI 5
Piiloha 6: Skupina FCI 6
Piiloha 7: Skupina FCI 7
Piiloha 8: Skupina FCI 8
Piiloha 9: Skupina FCI 9
Piiloha 10: Skupina FCI 10

Priloha 11: Skupina FCI neuznana plemena
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13. Pilohy

Ptiloha 1: Skupina FCI 1, Zdroj: Autorska prace

FCI 1- plemena ovcacka, pastevecka a honacka Pocet psti

Australska kelpie 4
Australsky honacky pes 11
Australsky ov¢ak 21
Bearded kolie 12
Beauceron- ¢erny s palenim 9
Beauceron- harlekyn 4
Belgicky ovéak- Groenendall 4
Belgicky ovéak- Malinois 7
Belgicky ovéak- Tervueren 4
Bily Svycarsky ovéak 25
Bobtail 1
Border kolie 24
Briard- ¢erny 4
Briard- plavy a Sedy 5
Ceskoslovensky vi¢ak 13
Flandersky bouvier 3
Holandsky ov¢ak kratkosrsty 5
Kolie dlouhosrsta 29
Kolie kratkosrsta 13
Némecky ovéak- dlouhosrsty 5
Némecky ovcéak- kratkosrsty 8
Pyrenejsky ov¢. s dl. srsti v obliceji 1
Sheltie 9
Slovensky cuvac 10
Siperka 1
Welsh corgi cardigan 1
Welsh corgi pembroke 15

Priloha 2, A): Skupina FCI 2, Zdroj: Autorska prace

FCI 2- pincové, kniraci, plemena molossoidni a Svycarsti salasniCti psi  Pocet psti

Anatolsky pastevecky pes 3
Anglicky buldok 19
Anglicky mastif 8
Appenzellsky salasnicky pes 9
Argentinska doga 5
Bernsky salasnicky pes S
Bordeauxska doga 18
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Priloha 2, B): Skupina FCI 2, Zdroj: Autorska prace

Brazilska fila 4
Bullmastif 11
Dobrman- ¢erny s palenim 7
Entlebuchsky salasnicky pes 4
Hovawart 33
Italsky corso pes 5
Kanarska doga 2
Kavkazsky pastevecky pes 11
Knira¢ maly bily 2
Knira¢ maly Eernosttibrny 7
Knira¢ maly Cerny 7
Knira¢ maly pept a stl 11
Knirac stfedni erny 3
Knirac stfedni pepr a stl 5
Knirac¢ velky ¢erny 9
Landseer 5
Leonberger 22
Mallorska doga 1
Némecka doga- Cernd 7
Némecka doga- modra 6
Némecka doga- skvrnitd 5
Némecka doga- zihana 4
Némecka doga- Zluta 2
Némecky boxer- zlaty 14
Némecky boxer- zZihany 11
Neémecky pinc- Cerny s palenim 1
Némecky pinc- cervenohnédy 1
Novofunlandsky pes 16
Pyrenejsky horsky pes 14
Pyrenejsky mastif 2
Rotvajler 11
Rusky cerny terier 3
Shar-pei 5
Svatobernartsky pes dlouhosrsty 3
Svatobernardsky pes kratkosrsty 3
Sarplaninsky pastevecky pes 4
Spanélsky mastif 4
Tibetska doga 20
Tornjak 1
Tosa-inu 7
Trpaslici pinc- Cerny s palenim 4

50




Ptiloha 3: Skupina FCI 3, Zdroj: Autorska prace

FCI 3- teriéfi Pocet pst

Airedale terier 9
Americky stafordSirsky terier 24
Australsky silsky terier 3
Border terier 9
Bullterier 21
Cairn terier 7
Dandie dinmont terier 5
Foxterier drsnosrsty 7
Foxterier hladkosrsty 11
Irish soft coated wheaten terrier 1
Irsky terier 5
Jack russell terrier 21
Kerry blue terier 9
Manchester terier 1
Miniaturni bullterier 5
Némecky lovecky terier 7
Norfolk terier 3
Norwich terier 4
Parson russell terier 6
Skotsky terier 2
Skye terier 2
Stafordsirsky bullterier 62
Welsh terier 10
West highland white terrier 11
Yorksirsky terier 28

Priloha 4: Skupina FCI 4, Zdroj: Autorska prace

FCI 4- jezev¢ici Pocet psti

Jezevcik kralici dlouhosrsty 5
Jezevcik kralici drsnosrsty 4
Jezevcik kralici hladkosrsty 1
Jezevcik standard dlouhosrsty 9
Jezevcik standard drsnosrsty 24
Jezevcik standard hladkosrsty 20
Jezevcik trpaslici dlouhosrsty 22
Jezevcik trpasli¢i drsnosrsty 4
Jezevcik trpasli¢i hladkosrsty 7
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Ptiloha 5: Skupina FCI 5, Zdroj: Autorska prace

FCI 5- Spicové a tzv. primitivni plemena

Trpasli¢i pin¢- Cervenohnédy
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Ptiloha 6: Skupina FCI 6, Zdroj: Autorska prace

FCI 6- honi¢i a barvari

Pocet pst

Basset hound 11
Bavorsky barvar 7
Beagle 14
Black and tan coonhound 1
Bloodhound 2
Dalmatin 11
Hannoversky barvar 2
Némecky brakyt 5
Poitevin 1
Polsky ogar 1
Porcelaine 2
Rhodésky ridgeback 39
Srbsky honié 2
Styrsky brakyi 1
Svycarsky honié- bernsky honié 3
Svycarsky honi¢- §vycky honié 1
Velky hrubosrsty vendéesky basset 4
Priloha 7: Skupina FCI 7, Zdroj: Autorska prace

FCI 7- ohafi Pocet psil

Anglicky setr 15
Auvergnesky ohart kratkosrsty 1
Cesky fousek 10
Gordonsetr 8
Irsky cervenobily setr 2
Irsky setr 11
Italsky ohat- hnédy bélous 1
Italsky ohaf- oranzovy bélous 1
Italsky spinone- hnédy bélous 1
Mad’arsky ohat dratosrsty 1
Mad’arsky ohat kratkosrsty 30
Maly munsterlandsky ohat 2
Némecky ohaf dratosrsty 1
Némecky ohart kratkosrsty 17
Pointer 4
Slovensky ohaf hrubosrsty 1
Velky munsterlandsky ohat 2
Vymarsky ohat dlouhosrsty 3
Vymarsky ohat kratkosrsty 23
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Ptiloha 8: Skupina FCI 8, Zdroj: Autorska prace

FCI 8- slidici, retrievefi a vodni psi

Pocet pst

Americky kokrSpanél- Cerny a Cerny s palenim 5
Americky kokr§panél- ostatni jednobarevni 5
Americky kokrSpanél- vicebarevni 3
Anglicky kokrSpanél- ¢erny a cerny s palenim 10
Anglicky kokr$panél- vicebarevny 5
Anglicky kokr$panél- ostatni jednobarevni 8
Anglicky $pringr Spanél 17
Curly coated retriever 1
Flat coated retriever 22
Chesapeake bay retriever 5
Irsky vodni Spanél 1
Kooikerhondije 2
Labradorsky retriever 23
Lagotto romagnolo 2
Némecky kiepelak 5
Nova scotia duck tolling retriever 3
Portugalsky vodni pes 1
WelsSpringrspanél 8
Zlaty retriever 37
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Ptiloha 9: Skupina FCI 9, Zdroj: Autorska prace

FCI 9- spolecenska plemena Pocet pst

Belgicky grifonek 9
Bisonek 11
Bolonsky psik 6
Bostonsky terier 12
Brabantik 15
Bruselsky grifonek 8
Coton de tuléar 5
Cinsky chocholaty pes bez srsti 24
Cinsky chocholaty pes osrstény 13
Civava dlouhosrsta 14
Civava kratkosrsta 27
Francouzsky buldocek 22
Havansky psik 3
Japan-chin 5
Kavalir king charles $panél- blenheim 14
Kavalir king charles $§panél- cerny s palenim 6
Kavalir king charles $panél- ruby 6
Kavalir king charles $panél- trikolor 11
King charles $panél 6
Lhasa apso 6
Maltézsky psik 6
Mops- aprikot s ¢ernou maskou 2
Mops- Cerny 6
Mops- plavy s ¢ernou maskou 19
Papillon- do 2,5 kg 8
Papillon- nad 2,5 kg 9
Pekingsky palacovy psik 6
Pudl velky 12
Pudl stfedni 12
Pudl trpaslici 5
Pudl toy 8
Shih-tzu 14
Tibetsky Spanél 5
Tibetsky terier 3
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Ptiloha 10: Skupina FCI 10, Zdroj: Autorska prace

FCI 10- chrti Pocet pst

Afgansky chrt 21
Anglicky chrt- greyhound 1
Azavak 2
Barzoj- rusky chrt 13
Deerhound 2
Irsky vlkodav 24
Italsky chrtik 15
Madarsky chrt 1
Saluky- persky chrt s tfasnémi 10
Sloughi 4
Whippet 33

Ptiloha 11: Skupina FCI- neuznana plemena, Zdroj: Autorska prace

FCI- neuznand plemena Pocet pst

Americky bezsrsty terier 5
Americky buldok 1
Boerboel 7
Cesky horsky pes 7
Cesky strakaty pes 6
Chodsky pes 18
Louisiansky leopardi pes 7
Moskevsky strazni pes 8
Patterdale terier 2
Prazsky krysatik- Cerny s palenim 11
Prazsky krysatik- ostatni barvy 10
Ruska barevné bolonka 1
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