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Abstrakt

Tématem této bakaldiské prace je genetika psii se zaméfenim na dédi¢né
choroby u pst. V tivodu se seznamime s obecnymi informacemi o psech, které se
tykaji jejich vyvoje, domestikace a Slechténi. Déle je uveden strucny piehled
rozdéleni psich plemen podle FCI, vysvétleni pojml zdravi a nemoc a informace o
obecné genetice a genetice pst. Do této bakalarské prace bylo vybrano nékolik
plemen psti. U téchto plemen byly popsany poruchy, které jsou pro dana plemena
specificka. V zavéru jsou zminény rady pro chovatele pst.

Klicova slova: pes, genetika, dédi¢na choroba



Abstract

The issue of the thesis are genetic disorders of dogs. The introduction
contains general information about dogs, their evolution, domestication and
breeding. Another part consists of brief overview of dog breeds divided according to
FCI, specification of terms health and sickness and description of general genetics of
dogs. In this thesis, few breeds were chosen for detailed examination. Specific
disorders for every of these breeds were described. At the end of thesis, some advices
for breeders are mentioned.

Keywords: dog, genetics, genetic disorder
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1. Uvod
Pes a Clov€k patii neodmyslitelné k sobé. Ve svété se nikde nesetkame se

zvitetem, které tolik ovladlo lidska srdce a mysl jako je pravé pes [1]. Pes zaujima
v lidské spolecnosti zcela mimotadné postaveni. V dneSni dobé mame psy, ktefi
slouzi jako pomocnici lidem s handicapem, psy zachranaie, policejni a myslivecké

psy, ale také se psi chovaji pouze pro vystavni tcely [2].

Velikost populace psti v dnesni dobé se nedé s piesnosti spocitat. Kazdy den
se v lidskych obydlich, v atulcich a na ulicich rodi dalsi a dalsi jedinci tohoto druhu.
Psycholog a odbornik na chovani psti Stanley Coren ve svém ¢lanku uvadi, ze na
nasi planeté zije 525 miliona psti [3]. Nejsou zde ale zapocitani jedinci, ktefi jsou bez
domova. Z ditvodi stdle rostouci populace psti a zajmu lidi o jejich vlastnictvi je
ur¢it¢ dilezité aby, se majitelé psi seznamili i s onemocnénimi, kterd se u nich
mohou vyskytnout. Nejde pouze o onemocnéni zptisobena infekci, parazity, ¢i viry.
Velmi zadvazny problém predstavuji dédicné choroby, se kterymi majitel psa nemusi
byt obezndmen. Nekteré nasledky dédi¢nych chorob mohou byt zmirnény 1éky, nebo
podplirnymi latkami. OvSem v urcitych pfipadech neni 1é€ba mozna a obvykle

dochazi k thynu zvifete, nebo majitel pozada o eutanazii.

Tato bakalaiskéd prace obsahuje pfehled dédi¢nych chorob u pst. Pro zdravy
chov psil je nutné, aby jedinci, u kterych se onemocnéni zptisobené genetickymi
vlivy, byli vyfazeni a nadale se nemnozili. Bakalarska prace je zamétena predevsim

na onemocnéni, ktera jsou podminéna geny velkého tc¢inku.



2. Cil prace
Cilem této bakalaiské prace je popsat strucné vybrané dédicn€¢ podminéné

poruchy zdravi u n€kterych plemen psii. Zdmérem je stru¢né popsat pribéh, klinické
priznaky a moznou lécbou téchto chorob. Velmi dulezitd jsou i doporuceni pro

chovatele, jak tyto problémy fesit do budoucna.
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3. Literarni prehled
3.1 Pes domaci

Pes domaci (Canis lupus f. familiaris) zaujima v lidské spolecnosti zcela
mimotadné postaveni a patii mezi nejrozSitencjsi doméaci zvie na svété [2]. Toto
domaci zvife patii do ¢eledi psovitych Selem. Tato Celed’ zvanad Canidae, z latinského
canis znamenajici pes, obsahuje kolem 37 druhii zijicich vlkt, Sakald, lisek,
divokych a domacich psi. VSichni ¢lenové Celedi psoviti jsou masozravi a jsou
zaméfeni predeviim na lov [4]. Zadné jiné domaci zvife nema v soucasnosti ani v
historii natolik blizky vztah s lidmi jako pes. Je tieba také poznamenat, Ze Zadny jiny

druh neprojevuje tak obrovskou fadu fenotypovych a genetickych variaci [5].

3.2 Vyvoj psa domaciho
Obratlovci, kteti by mohli byt povazovani za predchidce prapiedki psovitych

Selem, se pravdépodobné zacali vyvijet pred Sesti sty miliony lety. Dvacet miliont let
se tito obratlovci vyvijeli, nez vznikl psovity druh zvany Hesperocyon, z néhoz
v pliocénu vznikla skupina psovitych Selem, kterda se nazyva Tomarctus-
Cynodesmus. N¢kteti badatelé se domnivaji, ze vtomto obdobi zacala vlastni
vyvojova vétev psa domaciho [6]. Je vSeobecné zndmo, Ze jediny, nebo hlavni
piedek psa je vlk. Dnes se vSak da predpokladat, na zdklad¢ raznych studii, Ze do
vyvoje zasdhly také jiné poddruhy nebo dokonce dalsi psovité Selmy [1]. Podle
nékterych badatelti se daji povazovat za ptredky psa i Sakal, kojot nebo také pes
dingo. Praktickym potvrzenim této pfibuznosti je, ze pes domaci se v dnesni dobé
muze pafit jak s vlkem, tak 1 se Sakalem, poptipadé kojotem a vysledkem je plodné a
reprodukce schopné potomstvo. Na americkém kontinenté je obvyklé, Ze se pes
domaci pafi s kojotem. Mistni lidé jejich potomky nazyvaji ,,coydogs* [6]. Nejstarsi
archeologické nalezy ostatkil psa se datuji do obdobi 14 000 pf. n. 1. a byly nalezeny
v zapadni Evrop¢ a na Blizkém vychod¢ [7]. Schéma vyvoje soucasnych plemen pst

se nachazi na obrazku ¢. 1.
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Obrazek ¢. 1: Schéma vyvoje soucasnych psich plemen z ptivodnich evropskych typi psa [8]
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3.3 Domestikace psa domaciho
Lid¢ zacali s domestikaci psa nejpozdé€ji pred 12 az 14 tisici lety. V riznych

Castech svéta probihala domestikace psi rozdilnym zplsobem. Lidé si zacali
domestikovat vlky. Hlavnim diivodem zdomdécnéni byl vSak uzitek jak pro clovéka,
tak 1 pro vlka. Vlci se zdrzovali v blizkosti lidskych obydli a Zivili se zbytky lovecké
kofisti. Clovék ocefoval jejich blizkost, jelikoZ vici si chranili sva izemi pied jinymi
predatory, tudiz v lidech vyvolali pocit bezpec¢i. Nakonec zacal ¢lovék zasahovat do
reprodukce téchto ,,poloochocenych® vlkii. Pro chov byli vybirani nejptizpisobivéjsi
a nejhlucéngjsi jedinci. Timto se ochoceny vlk zménil na domaciho psa [2]. Nékteti
autofi povazuji tento popsany zpusob domestikace psa za siln¢ idealizovany. Podle
nich byl nejprve pes ¢lovékem povazovan za lovné zvite, tedy jako zdroj potravy.
Vlci, ktefi se vyskytovali v okoli lidskych sidlist, byli lehce dosazitelni k lovu [6].
Predpoklada se, ze lidé kradli vI¢i mlad’ata jako zdroj masa. Tim, ze lidé mlad’ata
thned nezabijeli, se postupné seznamili s uzitecnymi vlastnostmi vlka a ptestali ho

povaZzovat za lovné zvife a zacali jeho vlastnosti vyuzivat napiiklad pro lov nebo pro

vlastni ochranu [1,6].

Od dob, kdy byl pes domestikovan, se zménilo jeho postaveni ve spolecnosti.
V minulych letech byl pes Slechtén spiSe na jeho vlastnosti a zvySeni jeho
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uzitecnosti. Dnes je tomu jinak. Pes mé v této dobé postaveni spolecnika a smér
chovného cilu byl pozménén z funkéniho na esteticky [9].

3.4 Slechténi psa domaciho

Diky domestikaci se postupem ¢asu zménil exteriér a fyziologické vlastnosti
psa. Dale vznikla celd fada rtznych specializovanych plemen. Kazdé plemeno je
charakteristické urcitymi exteriérovymi znaky a fyziologickymi vlastnostmi, které
jsou dédiéné [10]. Clovék samoziejmé zasahoval a i nadéle zasahuje do reprodukce a
tudiz i vznikl nejriznéjSich plemen psii. Bohuzel, nékteré vlastnosti, které piiroda
ur¢i jako Spatné, jsou pro nékteré chovatele ,,zddouci. Pokud by clovék do
reprodukce nezasahoval, slabsi jedinci by v pfirodé neobstali proti fyzicky lepSim
jedinctim. V nékterych piipadech vede Slechténi psii za ucelem splnéni urcitych
standardi plemene az ke ztizeni Zivota psa. Proto je nutné¢ pozménéni nékterych
plemennych standardii, aby byly odstranény nejhorS$i dasledky Slechténi. Toto

zajist'uji Slechtitelské kluby po celém svéte [11].

Muze se stat, Ze nektefi jedinci jsou nositeli nezaddoucich genti, které mohou
zpisobit ur¢itd onemocnéni a maji vliv na zdravotni stav zvifete. Chovatelé by se

m¢éli snazit o to, aby se Slechténim t€émto problémtim dalo zabranit [11].

3.5 Rozdéleni plemen psi
Historie psich plemen je datovana jiz do dob starych Rimand. Jsou

dochovany zpravy hovofici o takzvanych psech ov¢ackych, valeénych ¢i1 domaécich.
Tito psi sice nebyli vybaveni prikazem puvodu, ale zajist¢ se jiz d4 hovofit o

pocatku psich plemen [12].

Psi plemena se rozliSuji podle urcitych kritérii. Pro kazdé plemeno je
vytvofen standard a ptesny popis psa, v némz jsou stanoveny urcité poznavaci znaky.
Mezi tyto poznavaci znaky patii naptiklad typ srsti, zbarveni, tvar hlavy a Cenichu,
o¢i a usi, stavba téla, tvar ocasu a podobné. Dillezitymi znaky pro urceni plemene je

také chovani, pouziti k praci a psychické vlastnosti [2].

Na ptfelomu 19. a 20. stoleti vznikaly prvni chovatelské kluby a byly
vytvofeny prvni plemenné knihy. Mezindrodni organizace, kterd se zabyva plemeny
pst, se nazyva Fédération Cynologique Internationale (dale pouze FCI). FCI
sdruzuje 86 zemi a momentaln¢ zastituje 343 plemen pst. V jednotlivych zemich ma

FCI vlastni narodni organizace [12].
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Rozdéleni plemen podle FCI:

1. Ovcacti a honacti psi — napt. australska kelpie, border kolie, ¢eskoslovensky vl¢ak

a némecky ovcak

2. Pin¢ové, kniraci, molossoidni a Svycarsti salasni¢ti psi — napi. dobrman, némecka

doga a bernardyn

3. Teriétfi — napt. parson russel teriér

4. Jezevcici — napf. jezevCik standardni kratkosrsty

5. Spicové a primitivni plemena — nap. aljagsky malamut, sibifsky husky a dau-¢au
6. Honici, barvati a piibuzna plemena — napt. bloodhound, bigl, baset a dalmatin

7. Ohati — napt. vymarsky ohat kratkosrsty a ¢esky ohat

8. Retrivfi, slidi¢i a vodni psi — napf. zlaty retrivr, labradorsky retrivr a anglicky

kokrSpan¢l

9. Spolecenska plemena — napft. biSonek, trpasli¢i pudl, mops, ¢ivava a Kavalir King

Charles Spaniel
10. Chrti — napt. afgansky chrt a irsky vlkodav [12]

3.6. Charakteristika pojmi zdravi a nemoc
3.6.1 Zdravi

Zdravi je télesna, duSevni a socidlni pohoda celého organismu. Je
doprovazeno obvyklymi funkcemi, jako je napiiklad normalni struktura organt a

tkani jedince a dale normalni biochemické interakce a funkce v organismu [13].

3.6.2 Nemoc
Obvykla definice nemoci je odchylka (deviace) od zdravi [13]. Nemoc je

ztrata celovztazného (integrovaného, harmonického) uspoiddéni organismu, coz
znamena, ze porucha jednoho organu zptsobuje onemocnéni celého organismu.

Samoziejmé také existuji psychické poruchy a dusevni nemoci [14].
Pfi¢iny onemocnéni:
1. Fyzikalni pfi¢iny — naptiklad poranéni nebo vliv teploty
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2. Chemickeé pticiny — naptiklad uc¢inky nékterych 1ékt

3. Poruchy vyzivy

4. Biologické pticiny onemocnéni — zdrojem jsou mikroorganismy
5. Nemoci z prostiedi

6. Genetické vlivy [14]

3.7 Dédicnost

Kazdy jedinec je slozen z bilionii bun¢k. Tyto buiiky obsahuji velmi tenka,
n€kolik centimetri dlouha vlakna — DNA (deoxyribonukleova kyselina). Pii kazdém
déleni bunky, se jeji DNA replikuje a je rovnomérné rozdéleno do dvou vzniklych,
dcefinych bunék. Pfi reprodukci je tento geneticky materidl pfenesen zrodi¢li na
potomstvo [15]. Diky dédi¢nosti se potomci podobaji svym rodi¢tim vice, nez jinym
jedinctim [16].

DNA obsahuje informaci k fizeni bunéénych aktivit, usmériiovani vyvoje,
fungovani a chovani organismil. Tyto informace jsou zakdédovany v sekvencich
nukleotidii uvnitf molekul DNA tvoficich genom. V téchto genomech jsou tyto
informace organizovany do jednotek, které se nazyvaji geny [15].

Geny fidi jednotlivé znaky organismu a fidi dédi¢né vlastnosti. Tyto jednotky
genetické informace maji riizné formy, které se nazyvaji alely. Jsou-li alely daného
genu stejné, nazyva se tato sestava homozygotni. Jsou-li rozdilné, jedna se o sestavu
heterozygotni. Pfi heterozygotni sestavé vétSinou jedna alela pfevazuje svoji funkci
nad druhou alelou. Pfevazujici alela se nazyva dominantni a ,,neptevazujici* alela se
nazyva recesivni. Geny, které sledujeme, nazyvame genotyp [16].

Geny se nachéazeji v chromozomech [16]. Chromosomy jsou specifické
utvary, které slouzi k rovnhomérnému rozdéleni genetické informace pii déleni bunék.
Kazda somatickd bunika obsahuje diploidni pocet chromozémil a bunky pohlavni
obsahuji haploidni pocet chromozému. Psi maji v jedné somatické bunice 38 part
autozomi (somatické chromozémy) a 1 par gonozoémt (pohlavni chromozém - X, Y)

[5].

Projev genil na jednotlivci poznadvame prostiednictvim fenotypu, ten vznika
spolupiisobenim genotypu a vnéjsiho prostfedi [16]. Fenotyp zvifat je tvoifen
kvantitativnimi znaky (determinovano geny malého uc¢inku) a kvalitativnimi znaky
(determinovany geny velkého ucinku) [17]. Nékteré znaky jsou prostiedim ovlivnény
malo, ¢i znacné a nékteré nejsou prostredim ovlivnény viibec [16]. Na kvalitativni
znaky nema prostiedi téméf zadny vliv, u kvantitativnich znaka je tomu naopak [17].

Struktura DNA mitize byt urCitymi zplisobem pozménéna. Naptiklad pii
replikaci mize dojit k nespravnému zatrazeni nukleotidii do fetézce DNA a geneticka
informace muize byt zaménéna nebo poSkozena. Molekuly DNA déle mohou byt
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poskozeny 1 elektromagnetickym zafenim, ¢i chemikdliemi. Zmény ve struktufe
DNA nazyvame mutace [15].

3.8 Mutace

Jak jiZ bylo zminéno, mutacemi nazyvame zmény ve struktufe DNA. Geny,
které jsou zménény mutacemi, se nazyvaji mutantni geny. Tyto mutantni geny Casto
zpusobuji u organismu odlisné znaky a mohou se dale sifit v populaci [15]. Abychom
nalezli gen, ktery je zodpovédny za vznik nemoci, je nutné zvolit postupnou metodu.
Nejdiive je dulezité identifikovat klinické ptiznaky. Déle se zjisti produkt
prislusného genu a posléze se ur¢i samotny gen. Diky nalezeni genu lze zjistit
mutaci, ktera ma na dany gen vliv [18]. Metoda, diky které je mozné identifikovat
danou mutaci, se nazyva sekvenovani. Analyzuji se celé sekvence genomu. Nasledn¢
je pfipravena metodika pro rutinni genotypizaci a odhaleni nositele mutace. Proces
testovani DNA je jednoduchy a zahrnuje poskytnuti vzorku DNA psa patficné
testovaci laboratofi. Vzorek pro toto vySetfeni se odebira napiiklad stérem z vnitini
¢asti tvafi, z néjz je nasledné izolovana DNA. N¢které laboratofe vyzaduji vzorek
krve. Jakmile je mutace identifikovana, je mozné vytvorit DNA test a poskytnout jej
vetejnosti. Celosvétove je dnes mnoho ustavi, které poskytuji DNA testy pro psy
[17]. VySetfeni DNA psa je velice dulezité pro diagnézu a snizeni dédi¢nych poruch
u psu v budoucich letech [19].

Mutace Ize rozd¢lit do tii kategorii:
1. Genomové mutace — mutace méni pocet chromozémi v buiice

2. Chromozémové mutace — mutace méni strukturu jednotlivych
chromozomu

3. Genové mutace — mutace pozméni jednotlivé geny [20]

3.9 Dédi¢né onemocnéni

Dé&dicné onemocnéni je takové, které se vyznacuje rodovym vyskytem.
Zakladem téchto nemoci jsou mutace pfislusSného genu. Mutace postihne linii
zarodecnych bunék a je dale pfedavana potomkim [21].

Psi jsou druzi v potadi v Cetnosti vyskytu dédi€nych onemocnéni hned po
lidech. Diky stile vétSim nétlakiim na Slechténi a standard plemene se v linii
Cistokrevnych pst vyskytuje vetsi mnozstvi dédicnych chorob. Prisné selekcni
natlaky na vylepSeni standardu plemen a dale piibuzenskd plemenitba maji za
nasledek ztratu genetické rozmanitosti a tim se zvySuje pravdépodobnost vzniku
homozygotnich jedinci, u kterych se mohou vyskytovat recesivni poruchy. Poté se
tato recesivni porucha stdva problémem pro celou populaci [22]. Dédi¢na
onemocnéni muzeme rozdélit podle toho, zda maji souvislost se standardem
plemene, nebo zda tuto souvislost postradaji. Naptiklad u buldokli a mopsit doslo
diky Slechténi ke zkraceni tlamy a to mé za nésledek problémy s dychénim [9].
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Na Novém Zélandu probéhla v minulych letech studie, jejimz cilem bylo
zaznamenat, jak veterinafi obecné ptistupuji k problematice dédicnych poruch u pst.
VétsSina dotazovanych veterinaii se domnivala, Ze dédi¢né poruchy jsou velmi
zavaznym problémem v celé populaci pst. Tito veterinafi se v praxi snazili o to, aby
se v budoucich letech dosahlo snizeni vyskytu dédi¢nych poruch u pst a tim zlepSeni
jejich zivotnich podminek [9].

3.10 Geneticky podminéné choroby
Rozd¢leni:

1. monogenni choroby
2. chromozomalni poruchy
3. multifaktorialni onemocnéni [20]

3.11 Monogenni choroba

Monogenni onemocnéni jsou zpusobena diky mutacim jednotlivych gent.
Tyto mutace zpiisobuji zménu v genovém produktu (struktura, nebo kvantitativni
odchylka v syntéze ptislusného polypeptidového fetézce) [20].

Mutace se muze nachazet na jednom chromozému z paru, nebo na obou
z téchto chromozomu. Muze se stat, ze se mutace vyskytne v mitochondridlnim
namisto v jaderném genomu. Ve vSech z téchto ptipadi se jedna o zadvaznou chybu
v genetické informaci jednoho genu [23].

Tato onemocnéni jsou jednotlivé vzacnd, ale jako skupina jsou zodpovédna za
vyznamnou proporci onemocnéni a umrti [20].

Monogenni choroby délime dle typu dédicnosti na:

3.11.1 Autozomalné dominantni dédi¢nost

Mutantni alela se vyskytuje na somatickém chromozému. Nemoc se projevi u
kazdého jedince, ktery je nositelem mutantni alely, ktera je vtomto piipadé
dominantni [20].

3.11.2 Autozomilné recesivni dédi¢nost

Mutantni alela se vyskytuje na somatickém chromozému. Nemoc se projevi
pouze u recesivnich homozygotl, jelikoz ti maji obé alely mutantni. Mutantni alely
jsou recesivni. Pokud je tedy jedinec heterozygot, je jedna zalel normdlni
(dominantni) a je schopna kompenzovat mutantni alelu. OvSem pokud je jedinec
heterozygot, je skryty prenase¢ bez ptiznaku nemoci [20]. Obecné je pro chovatele
velmi obtizné eliminovat recesivni poruchy v chovu. Problémem jsou jiz zminéni
prenaseci, u kterych se ptiznaky nemoci neprojevi, a tudiz jsou zpravidla zatazeni do
reprodukce. V téchto piipadech je velmi dilezité provadét testy DNA, aby byli
pienaSeci odhaleni [17].
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Mozné kombinace genotypi rodi¢i a pravdépodobnost vyskytu postizeni u
Sténat jsou uvedeny v tabulce €. 1.

Tabulka ¢. 1: Piiklad zptisobu autozomalné recesivni dédi¢nosti [17]

Kombinace psi Vysledek

zdravy x zdravy vSechna S§ténata zdrava
50 % zdravych $ténat
50 % Sténat pienasecil

zdravy x pienasec

zdravy X nemocny vSechna $ténata prenaseci
25 % zdravych §ténat
prenaSeC x pfenaSeC |25 % nemocnych $ténat
50 % Sténat prenaseci

50 % Sténat prenaseci

pfenase€ X nemocny ——
50% nemocnych Sténat

nemocny X nemocny | vSechna §ténata nemocna

3.11.3 X — vazana dédic¢nost
Mutantni alela se vyskytuje na pohlavnim chromozému X.

X — dominantni

Princip této dédicnosti je stejny jako u autozomalné dominantni
dédicnosti. Jediny rozdil je, Ze vtomto pfipadé nemuize dojit k pfenosu nemoci
ze samce na samce [20].

X — recesivni

Choroba se projevi u samci, ktefi zdédili mutantni alelu. U samic se
projevi pouze tehdy, pokud je samice pro danou mutaci homozygotni. Heterozygotni
samice jsou pienasecky dané choroby [20].

V obou piipadech plati, ze pokud je nositelem mutantni alely samec, ktery se
zkitizi se zdravou samici, jejich synové budou zdravi [20].

Vyznamnym problémem ve vSech ptipadech dédi¢nosti jsou choroby, které
maji pozd&jsi nastup a klinické ptiznaky se projevi az s ptibyvajicim vékem. Pokud
se neprovedou testy DNA, jsou obvykle jedinci zafazeni do reprodukce, jelikoz
nevykazuji zddné znamky onemocnéni a tim je zaruCen pienos choroby do dalsi
generace [17].

Je zfejmé, ze jedinci, ktefi jsou nositeli, nebo jsou postizeni genetickou
poruchou, musi byt vyfazeni z chovu. Ov§em pokud je proveden test DNA a z chovu
jsou vyfazeni postiZeni jedinci, sniZzuje se tim riznorodost genil. V piipadé recesivni
dédi¢nosti je chovateli doporuceno zatadit do reprodukce i1 ptenasece dané choroby
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alespont pro prvni generaci. Pokud se pienase¢ zkiizi se zdravym jedincem, neni
mozné, aby vznikli postiZzeni jedinci, a dale budou pomoci genetickych testii pro

plemenitbu pouziti jen zdravi jedinci [17].

3.12 Vybrana plemena pst a jejich dédi¢né choroby

Do této bakaldiské prace bylo vybrano Sest plemen: némecky ovcak,
labradorsky retrivr, border kolie, dalmatin, Kavalir King Charles Spaniel a bigl.
V tabulce &. 2 jsou uvedeny poéty 3téfat téchto plemen, ktera se narodila v Ceské
republice vroce 2014. Tato ¢isla poukazuji i na oblibenost jednotlivych plemen
v Ceské republice. Sténata uvedena v tabulce a jejich rodie jsou zaregistrovani pod
Ceskomoravskou kynologickou unii.

Tabulka & 2: Poéty §ténat narozenych vr. 2014 v Ceské republice pod Ceskomoravskou

kynologickou unii.

Plemeno Pocet Sténat
némecky ovEak 4535
labradorsky retrivr 962
border kolie 912
Kavalir King Charles Spaniel 502
bigl 237
dalmatin 100

Zdroj: Ceskomoravska kynologicka unie
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3.12.1 Némecky ov¢ak

Toto plemeno je nejrozsifencjsi na svété. Bylo vysSlechténo v Némecku v 19.
stoleti. Primérnd hmotnost némeckych ovcaku je 34 — 43 kg a vyska je 55 — 66 cm.
Obvykle se tito psi dozivaji véku 12 — 13 let [11]. Vzhled plemene némecky ovcak je
na obrazku ¢. 2.

Obrazek ¢. 2: Némecky ovéak [24]

Dwarfismus

Dwarfismus je autozomdlné¢ recesivni dédi€na porucha, ktera je
charakterizovana degeneraci hypofyzy [25]. Dnes je jiz znama pficina této choroby
[26].

Psi hypofyza se sklada ze dvou casti, které se nazyvaji adenohypofyza a
neurohypofyza. Adenohypofyza obsahuje buiiky, které vytvaii hormony. Tyto bunky
se nazyvaji somatotropni, laktotropni, gonadotropni, kortikotropni a thyreotropni
[25]. Somatotropni buiiky produkuji ristovy hormon (déle pouze STH). Funkce STH
spociva, jak jiz ndzev napovida, v podpoie rastu a dale ma vliv na jatra a ledviny.
Laktotropni bunky produkuji hormon prolaktin, ktery ptisobi pifimo na funkci mlécné
zlazy. Gonadotropni bunky vytvaii dva hormony, folikuly stimulujici hormon (dale
pouze FSH) a luteinizacni hormon (dale pouze LH). FSH maji vliv na folikularni
vacky, kde rostou folikuly, dale spolecné s LH stimuluji sekreci estrogenu. U samcii
FSH stimuluje rtst varlat a semenotvornych kanalki. LH podmifiuje ve vajecnicich
rust a funkei zlutého téliska, které produkuje estrogen. U samct LH redukuje sekreci
testosteronu v Leydigovych  buinikach.  Kortikotropni ~ buiiky  produkuji
adrenokortikotropni hormon (déale pouze ACTH). ACTH reguluje syntézu a sekreci
glukokortikoidi, tudiz ma vliv na funkci §titné zlazy. Thyreotropni bunky vytvareji
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hormon tyreotropin (dale pouze TSH). TSH reguluje ve §titné zlaze sekreci tyroxinu
a trijodtyroninu [27]. Proces vzniku adenohypofyzy zalind jiz v pribéhu
embryogeneze. Pouhd z4vada pfi jejim vzniku ma za nasledek nedostatek hormontl,
které se v adenohypofyze vytvareji. Typickym ptikladem nedostatku téchto hormonii
je praveé dwarfismus [25].

Dwarfismus mé za nésledek Spatné vylucovani STH, prolaktinu, TSH, FSH a
LH. Avsak sekrece ACTH neni nijak ovlivnéna [25].

Postizena Sténata nejdiive nevykazuji zddné znamky této choroby. Postupem
Casu je ale zfejmé, Ze tito jedinci rostou pomaleji nez jejich vrstevnici. V obdobi tii
az Ctyt mésicu jsou rozdily ve velikosti §téiat ve vrhu zcela ocividné. Na obrazku ¢.
3 je devitimési¢ni stén¢ némeckého ovcaka trpici dwarfismem. Je zde zfejmé, Ze
tento pes nevykazuje znamky zdravého jedince. DalSimi klinickymi piiznaky
dwarfismu jsou stale se vyskytujici $t€néci srst a kozni problémy, jako je naptiklad
Supinatost. U postizenych jedinci se také vyskytuje alopecie, nejcastéji na krku a
trupu. U psh se tato choroba déle projevuje kryptorchismem a u fen probiha harani
bez ovulace. Diky nizké hladiné TSH je sniZena funkce Stitné Zlazy [25].

Pro zjisténi, zda pes trpi touto chorobou, se pouzivaji podptirné a uvolnujici
latky hormont, které by mohly byt v nedostatku. Dale je mozné vySetieni
tomografem a provedeni magnetické rezonance [25].

Pro lécbu by bylo vhodné aplikovat postizenym jedincim psi ristovy
hormon. AvSak v dne$ni dobé¢ neni tato metoda mozna. V minulosti probihala 1é¢ba
pomoci lidského ristového hormonu, ale tato varianta 1écby byla velmi nékladna.
Dale si také psi organismus vytvarel protilatky lidského riistového hormonu. Avsak
zjistilo se, ze pfi podani praseciho rastového hormonu si télo protilatky nevytvori.
Pokud by se ovSem aplikuje praseci ristovy hormon, je zde mozné, Ze se u jedince
rozvine Diabetes mellitus. Déle jsou mozné i jiné varianty 1é¢by [25].

Bez dlouhodobé a peclivé 1é¢by neni mozné, aby trpici jedinec ptezil. Pokud
1é¢ba neprobiha, ve veku tii az péti let pes slabne, hubne a ztraci osrsténi. Po této fazi
onemocnéni nasleduje selhani ledvin. Pokud jedinec stale pieziva, obvykle majitelé
pozaduji eutanazii [25].
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Obrazek ¢. 3 — Devitimésicni §t€éné némeckého oveaka trpici dwarfismem [25]

3.12.2 Labradorsky retrivr

Retrivii patii mezi nejspolehlivéjsi psy na svété. Toto plemeno bylo
vyslechténo ve Velké Britanii v 19. stoleti. Primérnd hmotnost téchto psi je 25 -34
kg a vyska je 54 -57 cm. Délka zivota je okolo 11 az 13 let [11]. Foto standardu
plemene se nachéazi na obrazku €. 4.

Obrazek ¢. 4: Labradorsky retrivr [24]
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Hereditarni myopatie ( Centronuklearni myopatie )

Hereditarni myopatie je autozomalné recesivni dédicnd porucha, kterd je
slucitelnd se Zivotem. Tato porucha mé za nasledek ochabnuti kosterniho svalstva
pst [28]. Pfi¢ina této nemoci je zndma [29].

Svalovéa soustava psa predstavuje systém kosternich svali, svaly tvofici sténu
organll a srde¢ni svalovina. Diky kosternimu svalstvu se pes mize pochybovat. Na
kostru se upiné kosterni pficné pruhované svalstvo, které je mozné ovladat vili [30].
Svaly se skladaji z velkého poctu pifi¢né pruhovanych svalovych vlaken, kterd jsou
usporddana do snopcti. Snopce se rozdeluji na primarni, sekundéarni a terciarni. Mezi
snopci se nachazi tidké vazivo [31]. Ve svaloving pst se vyskytuje malo vaziva a
prevlada zde svalova tkan. V hlubokych svalech se vyskytuje svalova tkan typu I,
coz jsou pomalad Cervena vlakna, kterd zajiStuji napéti. U povrchovych svali se
nachazi svalova tkan typu I spole¢né se svalovou tkani typu II. Tento typ je tvoren
bilymi vlakny, kterd zajiStuji rychly a silovy pohyb. Pro pohyb psa jsou dilezité
samoziejme i pomocné svalové organy jako jsou naptiklad Slachy [30].

U jedinct, ktefi trpi hereditarni myopatii, se postupem casu objevi atrofie
svalovych vldken. U nékterych svald, jako je naptiklad dvojhlavy sval stehenni nebo
dvojhlavy sval pazni, dochazi k nedostatku svalové tkané typu II [32]. U postiZzenych
jedincli je mozné provést vysetieni pomoci biopsie. Biopsii se prozkouma svalova
tkan. Pokud maji buniky svalové tkdn€ centralni polohu jader, je ziejmé, ze pacient
trpi centronuklearni myopatii [33].

Tato forma myopatie ma pozd&jsi nastup. Stéhata narozena s touto chorobou
nejsou ze zacatku jejich zivota nijak rozpoznatelnd od zdravych sténat [28]. Klinické
ptiznaky se projevi kolem Sestého tydne zivota, az do sedmi mésicii véku. Pokud je
ve vrhu vice §ténat s touto chorobou, mize se nastup i samotné klinické pfiznaky u
téchto jedincu lisit. Mezi typické ptfiznaky patii snizeni hmotnosti, snizené aktivita,
strnulost celého téla, skakava chlize, abnormalni poloha hlavy a kyfoza. Nejcastéji se
tyto ptiznaky projevi po zatézi, napéti, nebo pokud se pes pohybuje v chladném
prostfedi [33]. Ptiznaky této choroby se obvykle stupniuji a kolem jednoho roku psa
se ustali [28]. Jedince, ktery trpi hereditarni myopatii se nachazi na obrazku €. 5.

Dnes je jiz dostupny test DNA, diky kterému je mozné tuto chorobu odhalit.
Stalym problémem je, Ze doposud nebyla uréena Zadna forma lécby. Obvykle se voli
pouze doplitkové procedury. Ovsem jak jiz bylo zminéno, tato choroba je slucitelna
se zivotem. V dne$ni dobé¢ je nejstarSimu jedinci trpici centronukledrni myopatiii 8
let [33].

Dale se také vyskytuje myotubularni myopatie. Tato X — recesivné dédi¢na
choroba ma velmi podobné klinické pfiznaky jako centronukledrni myopatie. OvSem
u myotubuldrni myopatie nastavaji klinické ptiznaky rychleji a zvifata umiraji ve
velmi brzkém véku [34].
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Obrazek ¢. 5: Pétimésicni fena labradorského retrivra trpici hereditarni myopatii [35]

Je zde zfejma neobvykla poloha hlavy a celkova ochablost téla.

3.12.3 Border kolie

Nejoblibenéjsi ovcacky pes ve Velké Britanii a Irsku byl vyslechtén ve Velké
Britanii v 18. stoleti. Hmotnost tohoto plemene se obvykle pohybuje okolo 14 — 22
kg a primérna vyska je 46 -54 cm. Tito psi se zpravidla dozivaji 12 — 14 let [11].
Vzhled standardu tohoto plemene se nachazi na obrazku €. 6.

Obrazek ¢. 6: Border kolie [2]
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Anomalie oka u kolii

Anomadlie oka u kolii je vrozend porucha oka s autozomilné recesivni
dédicnosti. Tato choroba mé za nasledek poSkozeni zadni Césti oka. Dfive se
uvazovalo, zda choroba nema polygenni zplisob dédi¢nosti, nicméné toto tvrzeni
bylo pomoci studie vyvraceno. Zptsob dédi¢nosti je tedy autozomalné recesivni
ovSem s neuplnou penetraci, cozZ znamena, Ze se recesivni alela fenotypové neprojevi
u vSech recesivnich homozygoti. AvSak u nékterych heterozygotnich jedincii se
mohou objevit klinické ptiznaky této choroby [36]. Pfi¢ina anomadlie oka je zndma
[37].

Oko psa se v mnoha ohledech lisi od oka lidského. Pes mé plossi o¢ni koule
nez Clovek. Psi oko reaguje mnohem citlivéji na svétlo a pohyb, ovSem jeho
rozliSovaci schopnost je mens$i. Pro pochopeni nésledujicich informaci ohledné
anomalie oka u kolii, je nutné se seznamit s anatomii psiho oka. Oko tvoii v pfedni
¢asti rohovka. Pod rohovkou se nachédzi o¢ni komora, ktera je naplnéna tekutinou a
uzaviena duhovkou. Duhovka postupné piechazi v fasnaté téleso, ke kterému je
pfipojena Cocka. Za Cockou se nachazi zadni komora oka, ktera je vyplnéna
skliveem. Dale je zde sitnice se svétlo¢ivnymi bunkami. Ze sitnice jsou zrakové
vjemy pienaseny pomoci zrakového nervu do mozku [11]. Jednotlivé ¢asti oka jsou
popsany na obrazku ¢. 7.

Obrazek ¢. 7: Anatomie oka psa [38]

Stavba oka psa

1 - cévnatka; 2 - sitnice; 3 - sklivec; 4 - b&lima; 5 - oéni nerv;
6 - Fasnaté téleso; 7 - zadni oéni komora; 8 - ¢ocka; ¢ - zornice;
10 - duhovka; 11 - pFfedni o&ni komora; 12 - rohovka;

13 - Fasnaté téleso

Prvni pfiznaky této choroby byly popsany jiz v embryonalnim vyvoji sténéte,
kdy embryo métilo pouhych 35 mm [36]. Béhem embryonalniho vyvoje §ténéte jsou
postizeny jednotlivé zarodecné listy oka. Pokud je zasazen mezoderm, ze kterého
vznikd cévnatka, dochazi k nedostatecnému cévnimu zasobeni a dale k ubytku
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pigmentu. Nasledkem toho je hypoplazie cévnatky. V ptfipadé, Ze je postizen
ektoderm, dochdzi na sitnici ke zkrouceni primérnich cév, k zdhybiim, odchlipeni
sitnice, nebo k nitroo¢nimu krvéaceni. Déle je zde moznost vzniku kolobomi na
optickém nervu. Tyto jednotlivé poruchy oka se mtzou u jednotlivet liSit a také
muize dochdzet k riznym kombinacim. Napiiklad nitroo¢ni krvaceni a odchlipeni
sitnice znamena pro psa s pfibyvajicim vékem zdravotni riziko ve formé slepoty.
Naproti tomu zkrouceni cév a kolobomy optického nervu byvaji stabilni [39].

Pokud vznikne podezieni, ze jedinec trpi anomalii oka, je zde mozné
vySetfeni, které je mozno provést jiz v Sesti tydnech zivota §ténéte. Vysetfeni probiha
oftalmologicky. Pokud je pfi vySetieni oka potvrzena hypoplazie cévnatky, mize se
toto podezieni zcela potvrdit. OvSem u ostatnich, jiz zminénych vad, je nutny vyskyt
alespoit dvou klinickych pfiznaki. Tato metoda ovSem neplati pro nitroocni
krvaceni, které se vyskytuje i u fady jinych onemocnéni o¢i [39]. Nicméné pii
vySetieni cévnatky nastava problém. Pokud je §téné vySetfeno do tfi mésici Zivota, je
pozadi oka zbarvené do modra a vada cévnatky je zfejma. Pokud je ovSem jedinec
vySetien v pozdéjsim véku, ma jiz sitnice Zluty, ¢i zeleny vzhled a nedostatek je diky
pigmentaci obtizné zaznamenat. V téchto ptipadech se obvykle pacient povazuje za
zdravého i pres to, Ze je postizen anomalii oka [36].

V soucasné dob¢ neni 1écba anomalie oka dostupnd. Nicméné nékteré vady,
jako je naptiklad kolobom na optickém nervu, je mozné¢ minimalizovat pomoci
laserové operace. Dale je dostupny chirurgicky zakrok, pti kterém se opét pripevni
odchlipla sitnice [40].

Trapped Neutrophil syndrome

Trapped Neutrophil syndrome (dale pouze TNS) neboli syndrom uvéznénych
neutrofild, je autozomalné recesivni dédicna choroba. Mutace, kterd zptisobuje TNS
ma za nasledek naruseni spravné funkce bilych krvinek (neutrofila) [41]. Pii¢ina
tohoto onemocnéni je znama [42].

Krev se v téle jedince podili na udrzeni stalosti vnitiniho prostfedi. Krevni
buniky (myeloidni buiiky) se rozd€luji na Cervené krvinky (erytrocyty), bilé¢ krvinky
(leukocyty) a krevni desticky (trombocyty). Vychozi bunka, ze které vznikaji
vSechny krevni buiiky, se nazyva multipotentni buiika. Cervené krvinky se neustale
tvofi v kostni dfeni a jejich hlavni funkce spociva v transportu kysliku a oxidu
uhlic¢itého v téle. Krevni desticky také vznikaji v kostni dfeni a zajist'uji v organismu
srazeni krve pifi poskozeni cévni stény. OvSem ve spojitosti s TNS jsou dulezité
krvinky bilé. Nékteré bilé krvinky vznikaji v kostni dfeni a n€které v lymfatickych
organech. Tyto krvinky lze rozdélit na granulocyty (neutrofilni, eozinofilni,
bazofilni), monocyty a lymfocyty (T-lymfocyty, B-lymfocyty a NK-buiiky). Funkce
vSech bilych krvinek spociva ve vytvoieni imunitniho systému jedince [27,41].
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TNS se vyznafuje vyraznym sniZzenim poctu neutrofild v krvi [41].
Neutrofily se vytvoii v kostni dieni, ale dal se jiz nedostanou do krevniho ob&hu
[42]. Jelikoz diky poruse neutrofiliim je narusen imunitni systém, je jedinec trpici
TNS neustale vystaven ohrozujicim infekcim [41]. Mezi klinické ptiznaky v podobé
morfologickych znakli patfi mensi vzrust §ténat v poméru k ostatnim §ténatim ve
vrhu. Déle ma postizeny jedinec podlouhly a uzky tvar lebky podobny lebce fretky
[42]. U postizeného psa je obvykle naméfend vysoka teplota, pes zvraci, ma snizenou
aktivitu mize se objevit inkontinence, prijem a nechutenstvi. V takovém ptipad¢ se
pristupuje ke krevnim testim. Pokud se ukaze, ze v krvi je nedostatek neutrofild, je
proveden test DNA [41].

V nékterych ptipadech se infekce objevi jiz od Sestého tydne Zivota Sténéte. U
ostatnich se prvni pfiznaky v podobé¢ infekce projevi po ockovani ve dvanactém
tydnu. V nékolika mélo ptipadech se ptiznaky ukazaly az ve dvou nebo vice letech
[42].

Chronické infekce, které se u pstt s TNS vyskytuji, vedou v mnoha ptipadech
k pred€asnému tthynu, jelikoZ organismus neni schopen se infekci bréanit [42].

TNS u pst ma podobné klinické piiznaky jako Cohentv syndrom u lidi.
Z tohoto dliivodu byly border kolie, u kterych se vyskytoval TNS pouzity jako model
pfi vyzkumu Cohenova syndromu. Tento vyzkum by mohl byt ndpomocen pfi studii
vyvoje onemocnéni u lidi [42].
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3.12.4 Dalmatin
Toto plemeno vzniklo jiz ve stfedovéku na Balkanu a v Indii. Obvykla
hmotnost téchto pst je 23 — 25 kg a vyska je 50 — 61 cm. Primérnd délka Zivota

dalmatina je 12 let [11]. Vzhled standardu tohoto plemene se nachazi na obrazku ¢.
8.

Obrazek ¢. 8: Dalmatin [2]
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Hyperurikosurie

Hyperurikosurie je autozomaln& recesivni onemocnéni, které zpusobuje
zvysenou hladinu kyseliny mocové v moci [43]. Pfi¢ina hyperurikosurie je zndma
[42].

Alantoin je koneénym produktem katabolismu purinit u vSech savcli kromé
Clovéka, lidoopti a psiho plemene Dalmatin [44]. U lidi je toto onemocnéni
zpisobeno potlacenim funkce urikdzy, coz je enzym, ktery preméiuje kyselinu
mocovou na alantoin. OvSem u psii byl tento mechanismus vzniku vysoké hladiny
kyseliny mocové v moci vyloucen [45].

Jiz prob¢hlo nékolik vyzkumnych studii, jejichz cilem je zjisténi pficiny
vzniku mutace této choroby u dalmatinti. V soucasné dob¢ se prosazuje teorie, ktera
upozoriiuje na mutaci, jez byla upevnéna pii selekci na dosazeni typického
vyrazného teckovani. V tomto pfipadé je dominantni mutantni gen, ktery ma za
nasledek teCkovani, uzce spjat s genem pro vysokou koncentraci kyseliny mocové.
Tim, ze byli do chovu vybirani jedinci, ktefi méli syté zbarvené teCkovani, upevnilo
se 1 toto metabolické onemocnéni [46].
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Hlavnim organem vylucovaci soustavy savci jsou ledviny. Ledvina se sklada
ze tii vrstev — kira, hrani¢ni vrstva a den. Zakladni stavebni jednotkou ledvin je
nefron, ktery se sklada z ledvinového téliska a mocového kanalku. Ledvinové télisko
tvoii pouzdro, ve kterém je stoceno klubi¢ko krevnich vlaseCnic (glomerulus).
Funkce ledvin spoiva ve vytvaieni moci filtraci krve. Tento proces probiha
v nefronech ve tfech fazich. Prvni faze je glomerularni filtrace. Ve druhé fazi probiha
reabsorpce (zpétn¢ vstfebavani) glomerularniho filtratu v ledvinnych kanalcich.
V konecné, tieti fazi, probihd exkrecni Cinnost ledvinnych kandlki [27]. Stavba
nefronu je popsana na obrazku €. 9.

Obrazek ¢. 9: Schéma stavby nefronu [31]

r

10.3 Schiéma stavby nefronu.
1 = glomerukus s piivodnou & odvodney fapénkou, 2 — wadifnd 8 vrllsl Bst

pouzdra klukitka, 3 — proximdini oddil tubuly, 4 — 2estupné 2 veestupneg
Ao H1Hr|r,5 = distdlni addl tubulu, B — spajovesl addil, § = shérao

kandlak, B — paplldrni vivod, § — obloukova tepna a ks, 10 — &l krev-
nich kapildr kolam mofovdho kandlio
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Principem hyperurikosurie je celkova ztrata schopnosti reabsorbce kyseliny
mocove v proximalnim tubulu [44].

V dtsledku hyperurikosurie jsou dalmatini nachylni na vznik mocovych
kament, které vznikaji z kyseliny mocové [44]. Mocové kameny mohou zplsobit
ucpani mocové trubice, coz ohrozuje Zivot dalmatina [43]. Pokud se u jedince kdmen
vytvori, je zde moznost jej chirurgicky odstranit [44]. Ledvinovy kdmen se nachazi
na obrazku ¢. 10.

Obrazek ¢. 10: Ledvinovy kamen nalezeny u dalmatina [44]

Pokud mo¢ dalmatina zchladime, je ve vzorku patrnd krystalickd sraZenina
[44]. Vzorky moci od riznych jedinct jsou na obrazku ¢. 11.

Obrazek ¢. 11: Vzorky moc¢i po zchlazeni [44]

Vlevo je vzorek moc¢i od dalmatina, uprostied se nachazi vzorek od heterozygotniho jedince vzniklého
zpétnym kiizenim, vpravo je vzorek od nepostizeného psa jiného plemene.
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Vsichni dalmatini jsou pro tuto chorobu homozygotni, tudiZ neni moZznost,
aby se spravnou plemenitbou tohoto plemene hyperurikosurie potlacila [44]. OvSem
jiz vroce 1973 probéhl tzv. Backcross project, ve kterém byl zkiizen jedinec
plemene pointer s fenou dalmatina za G¢elem vyfazeni defektniho genu. Pozdé&ji byli
vznikli jedinci tohoto paru opét kiizeni s dalmatiny. U prvnich tfech kryti vznikli
potomci, kteti méli z poloviny nizkou hladinu kyseliny mocové, a druhd polovina
meéla vysokou hladinu. Jedinci, ktefi méli nizkou hladinu mocoviny, byli dale
zatazeni do plemenitby, ovSem byli kiizeni pouze s dalmatiny. Dnes mé tento projekt
14 generaci potomku z ptiivodni dvojice pst. Dalmatini, ktefi vznikli timto kfizenim,
maji z99,8 % shodnd DNA s ¢istokrevnymi jedinci. Nicméné tito jedinci nejsou
zraznych divodi doposud zaregistrovani pod plemennou knihu Amerického
kynologického klubu [46].

3.12.5 Kavalir King Charles Spaniel

Toto velice oblibené psi plemeno bylo vyslechténo ve Velké Britanii v roce
1925. Jejich hmotnost dosahuje 5 — 8 kg a vySka 31 — 33 cm. Primérné se Kavalifi
King Charles Spanielové dozivaji 9 — 11 let [11]. Plemeno je zobrazeno na obrazku
¢. 12.

Obrazek ¢. 12: Kavalir King Charles Spaniel [2]

Syndrom suchého oka a kudrnaté srsti (dale pouze CKCSID)

CKCSID, odborné kongenitalni keratoconjuctivitis sicca (dale pouze KCS)
s ichtysioformni dermatézou (dale pouze ID), je autozomalné recesivni vrozené
onemocnéni. Nasledky této choroby jsou o¢ni a kozni vady. Kombinace KCS
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spolecné s ID nebyla doposud popsédna u jinych plemen neZ u Kavalir King Charles
Spaniel. Pfi¢ina tohoto onemocnéni je zndma [47].

Kize a srst zajistuji fyzickou ochranu téla psa pfed nebezpecnymi
chemikaliemi a mikroby. KiZe se skldd4a ze dvou hlavnich vrstev. Na povrchu se
nachazi pokozka, kterda ma ochrannou funkci. Vnitini vrstvu kize tvoii Skéra, ve
které se nachazi kozni zlazy, cévy a vlasové vacky. Z vlasovych vackid rostou
chlupy, které tvofi srst psa. Jedinci plemene Kavalir King Charles Spaniel maji
dlouhou hedvabnou srst, kterd je mirn¢ zvinéna, ale neni kadetava. Kize ma riiznou
tloustku na odlisnych castech téla. Na tlapach se nachazi polstarky, na nichz je kize
velmi silnd. Pfeménou pokozky vznikly na tlapach drapy [11].

Klinické ptiznaky CKCSID jsou obvykle evidentni ihned po narozeni jedince.
Postizeni jedinci jsou zpravidla mensi velikosti nez ostatni, zdrava Sténata z vrhu.
Srst je u novorozenych, nemocnych Stéiat hruba a kudrnata (obrazek ¢. 13) [47]. V
prvnim tydnu véku se jejich pokozka stava suchou a Supinovitou. V deseti az
jedenacti dnech nastava problém s oteviranim o¢i. O¢i jsou suché, lepkavé a na dotek
bolestivé (obrazek ¢. 14) [48].

Obrazek ¢. 13: Desetitydenni $téné trpici CKCSID [48]
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Na obrazku je ziejma neobvykle kudrnata srst Sténéte.
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Obrazek ¢. 14: Keratoconjuctivitis sicca u $ténété ve veku Ctyfi a pil tydne [48]

Nékteré ptiznaky se s pfibyvajicim v€kem stupiiuji. Napiiklad z divodu stale
sussi pokozky, se jedinci velmi Casto drbou a okusuji se. V nékterych ptipadech se
objevi 1 vypadavani srsti, zejména podél hrudni stény a v zadni ¢asti hlavy [48].
Kize na bfiSe je v dospélosti nadmérné pigmentovand a zrohovatéla. Diky
nedostacujici produkci slz dochazi v ocich k poSkozeni rohovky a v zavaznych
pripadech se mohou vytvaret i viedy v oblasti rohovky [47].

Ovsem vyskytuji se i klinické ptiznaky v oblastech, které se po narozeni zdaji
byt v potradku. Prikladem tohoto je postupem cCasu se objevujici nadmérné
zrohovatéla pokozka na polStafcich tlap [47]. Soucasné se vyskytuji odchylky
tykajici se drapti. Nehtové luzko se stava obvykle citlivé na dotek a mize dojit
k postupnému odpadavéani samotnych drapi. Pokud zacne rist novy drap, je
zpravidla deformovany. Tato vada nohou zplsobuje pstiim bolest a néktefi jedinci
mohou zacit kulhat [48].

Néktefi jedinci, trpici touto chorobou, mohou mit sklon k zubnim
problémim, jako je napfiklad zubni kdmen a zanét dasni. Obvykle se pfistupuje
k extrakci zubu pii celkové anestezii psa [47].

Uspésna 1éba neni mozna [48]. Z divodu t&Zkych piiznakii tohoto
onemocnéni, majitelé obvykle pfistupuji k eutanazii postizeného psa [47].

Episodic falling syndrome

Episodic falling syndrom (dale pouze EFS) je autozomaln¢ recesivni dédicna
porucha, které postihuje pouze plemeno Kavalir King Charles Spaniel. Pokud je
postiZzeny pes vystaven stresu nebo vzruSeni, projevi se nemoc ndhlym zachvatem
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[49]. Onemocnéni je zpusobeno poruchou nervo-svalového pienosu, souvisejici
zpravidla s nadmérnym napétim a neschopnosti uvolnéni svalt [50]. Pfi¢ina tohoto
onemocnéni je znama [49].

Zachvaty se obvykle u nemocnych jedincli za¢nou projevovat v obdobi
¢trnacti tydnl az Ctyf let Zivota [49].

Zéachvaty maji rGznou intenzitu a obvykle trvaji méné nez pét minut. Jsou
charakterizovany nahlym nataZenim a zpevnénim hrudnich a panevnich koncetin.
Jedinec neni schopny konéetiny uvolnit. Casté je také sklonéna hlava k zemi, nebo na
stranu [47]. V prubéhu zachvatu nedochédzi ke ztraté védomi nebo cyandze. Pri
zéachvatu je typicky tzv. jelenovity, strnuly pohyb a jedinec padd na zem (obrazek ¢.
15 - 17). V né€kterych ptipadech, mize dojit i ke stazeni svaloviny na hlavé, skdkavé
chiizi nebo vyklenuti zad [49]. U jedinci nedochazi v dobé zachvatu k povoleni
sveéract a udrzi moc 1 stolici [50].

Po prodélani lehkého zachvatu se obvykle psi chovaji opét normalné a
pokracuji v predeslé ¢innosti. Problém nastava u Sténat, kterd mohou byt vydésena a
trva jim déle nez se uklidni. S pfibyvajicim vékem si pes zpravidla na zachvaty
zvykne. OvSem pokud jedinec trpi dlouhymi a tézkymi zachvaty, mize dojit
k neurologickému poSkozeni. V téchto ptipadech se zachvaty objevuji velmi Casto a
majitelé pristupuji k eutanazii psa [50].

Obrazek ¢. 15 — 17: Postupné faze zachvatu u pétimésicni feny trpici EFS [49]
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3.12.6 Bigl

Bigl je plemeno, které vzniklo ve Velké Britanii ve 14. stoleti. Obvykle
biglové dosahuji hmotnosti 8 — 14 kg. Jelikoz se vzhled i velikost u jednotlivei lisi,
nekteré kynologické kluby rozliSuji rizné varianty bigli. Avsak pramérna vyska je
33 — 41 cm. Toto plemeno se zpravidla doziva 13 let [11]. Vzhled standardu tohoto
plemene se nachazi na obrazku ¢. 18.

Obrazek ¢. 18: Bigl [2]

Musladin—Leuke syndrome

Musladin-Leuke syndrom (dale pouze MLS) je recesivni porucha, ktera
postihuje pouze plemeno bigl. Dfive byla tato choroba nazyvana Chinese beagle
syndrome. Onemocnéni ma vliv na normalni tvorbu kliZze a pojivové tkang&. Tyto
nasledky ovliviluji vzhled a chlizi psa. Diivodem je poSkozeni proteinu fibrillinu-1,
ktery je hlavni slozkou tkanovych mikrovlédken. Pfi¢ina onemocnéni je znama [51].

Mezi pojivové tkanég patii tkané, které vypliuji prostory mezi organy (vazivo)
a dale ty, které tvofi pevnou oporu pro mékkeé ¢asti téla (chrupavka, kost). Pojivovou
tkan tvofi builkky a mezibunéénd hmota. Mezibunécna hmota se skladd z amorfni
slozky a z fibrilarni slozky [31].

MLS je mozné ur€it jiz ve dvou az ctyfech tydnech Zivota Sténéte. Toto
onemocnéni ma velmi specifické projevy [52]. Je velice snadné identifikovat jedince,
ktefi jsou postizeni MLS. Jsou mensiho vzristu, maji neobvykle napnutou kizi a
omezenou pohyblivost kloubi [51]. Charakteristické je vzpiimené postaveni na
hrudnich koncetinach. OvSem casto jsou postizeny vSechny Ctyii koncetiny [52].
Pozoruhodny je i tvar hlavy. Biglové trpici MLS mayji oproti zdravym jedincim S$irsi
a plossi lebku. Maji Sikmé oci a veétSi usi, na kterych se vyskytuji zahyby [51].
Jedinec, ktery trpi MLS, se nachéazi na obrazku ¢. 19.

Psi, ktefi trpi MLS, maji nezvykle radostnou povahu a jsou temperamentni
[51].
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Ptiznaky choroby se postupné zhorSuji do jednoho roku Zivota a poté se
stabilizuji. Nejsou pro postizeného psa zivotu nebezpecné [51].

Obrazek €. 19: Pes plemene bigl trpici MLS [51]
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Je zde ziejmé neobvykle strnulé postaveni na hrudnich koncetinach a nezvykly tvar hlavy.
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4. Zavér

Bakalaiska prace je vénovana dédicnym poruchdm zdravi u psi. Diky
genetickému zaloZeni je vétSina téchto poruch nevylécitelna a z velké €asti je nutna
eutanazie postizen¢ho jedince. Proto psi, ktefi jsou nositelé mutace, by méli byt
vyfazeni zchovu a mélo by se zamezit jejich reprodukci napiiklad kastraci.
Informace ohledn¢ vyskytu recesivnich chorob u jednotlivych jedincti by se méla
vyskytovat v plemenné knize. Organizace, které vedou plemennou knihu, by mély
zavést striktni podminky pro zéapis psa. Dulezité je, zda do plemenné knihy budou
zapsani pouze zdravi jedinci, nebo i1 heterozygoti. V téchto ptipadech by v zépisu o
jednotlivych psech mély byt informace o zdravotnim stavu a vysledcich testi DNA.

Kazdy chovatel, ktery ma zodpovédny ptistup ke svému chovu a zélezi mu na
zdravi a zivotni pohod¢ jeho psa, by se m¢l obeznamit s touto problematikou. Velmi
dilezity je samoziejm& 1 pfistup veterinafii. Veterinaf by napiiklad mél poradit
chovateli, zda je, ¢i neni vhodné v pfipadé recesivni poruchy zatadit do svého chovu
heterozygoty. Zamezeni vyskytu téchto chorob je dulezité také proto, Ze onemocnéni
casto zpusobuje postizenému jedinci utrpeni a tim je narusena jeho Zivotni pohoda.

Podstatné do budoucna je, aby se metody zjisStovani mutaci, které zptsobuji
dédicné poruchy, neustile zlepSovaly, zefektiviiovaly a predev§im byly financné
dostupné pro vSechny majitele. Nezastupitelnou roli, zejména v organiza¢nim
zajisténi testace, samoziejme hraji chovatelské kluby i jejich zastfesujici organizace,
Ceskomoravska kynologicka unie. Testy DNA se daji provést jiz v mladém véku psa.
V budoucich letech by bylo velmi vhodné, kdyby se vSichni jedinci ur¢itého plemene
testovali na vyskyt chorob, které¢ jsou pro jednotlivd plemena specifické.

Déle je nutné zamezit nekontrolovatelnému mnozeni pst, kdy majitelé
naptiklad kryji své feny pouze za tcelem ziskani penéz, aniz by byli sezndmeni se
zdravotnim stavem feny, nebo psa, ktery je poskytnut ke kryti.

Chovatelé by si méli uvédomit, ze zdravi a zivotni pohoda jejich ¢tyinohych
spolecnikt je pouze na jejich ptistupu a rozhodnuti.
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