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Abstrakt

Chov skotu je vyznamnéd soucast zemédélské vyroby a jelikoz je tento chov
celosvétove velmi rozsiten a U kazdého plemene se snazi 0 jeste vétsi zuslechténi jeho
primarni uzitkovosti, dlouhovékosti, ranosti a dobrého zdravi, poji se s tim i uskali
Vv podobé geneticky podminénych chorob, vétSinou s plemennou predispozici.
ptedchoziho testovani na dédi¢né choroby, a tak se tyto mutace snadno rozsiftili
do celého svéta. Napiiklad u holstynského skotu, ktery je velmi proslechtény
a je celosvetove nejvice rozsifeny pro mlécnou uzitkovost, se pomérné Casto vyskytuji,
respektive vyskytovaly, nékteré monogenné podminéné dédicné choroby. Jedna
se naptiklad 0 komplex vertebralnich malformaci (CVM), syndrom deficience adhezni
schopnosti leukocyti (BLAD), bovinni citrulinémie (CIT), nedostatek uridin
monofosfat syntazy (DUMPS), deficit koagula¢niho faktoru XI nebo Glycogen
Storage Disease (GSD I1) a syndaktilie. U t&chto nemoci je frekvence vyskytu v Ceské
republice na pomérné nizké trovni. D4 se fici, Ze az témét nevyskytujici se. Jediné
CVM se zde v Ceské republice vyskytuje, nicméné se dafi tuto chorobu monitorovat
atim i pomalu,a le jist¢ eliminovat . Ke zjisténi a eliminaci téchto onemocnéni
se nejcastéji pouziva metoda PCR, PCR-RFLP, ktera slouzi k odhalovani
heterozygotnich pienaSeCii a jejich vyfazovani z reprodukce. Kvalita kontroly
dédicnosti je taktéz velmi dulezitou soucasti eliminace danych chorob. Diky témto
metodam eliminace a detekce se v Ceské republice téméf zadna z vyse uvedenych
chorob nevyskytuje. Nejvyznamnéjsi z nich, Komplex vertebralnich malformaci,

v Ceské republice dozniva, ale je pod kontrolou.

Kli¢ova slova: skot, choroby



Abstract

Cattle breed is a significant part of agricultural production. As cattle breed
is widespread all around the world, with every breed effort to refine its primary utility,
longevity and good health is made. In connection with those efforts, many difficulties
in the form of genetically determined diseases, mostly with a breeding predisposition,
arise. In the past, insemination doses of elite bulls without prior testing for hereditary
diseases were widely used. As a result, mutations of this type were easily spread all
around the world. For example, holstein cattle, which is very refined and is globally
used for milk yield, is predisposed to some monogenic hereditary diseases.
These include Vertebral Malformation Complex (CVM), Leukocyte Adhesion
Deficiency Syndrome (BLAD), Bovine Citrullinemia (CIT), Uridine Monophosphate
Synthase Deficiency (DUMPS), Coagulation Factor XI Deficiency or Glycogen
storage disease (GSD Il) and Syndactyly. The frequency of these diseases in the Czech
Republic is relatively low. It can be said that they are almost non-occurring. The only
CVM occurs here, but it fades and is under control. To detect and eliminate these
diseases the PCR method, PCR-RFLP is mostly used. The quality of heredity control
is also a significant part of eliminating these diseases. Thanks to these methods
of elimination and detection, almost none of these diseases occur in the Czech
Republic. The most important of them, the Complex of Vertebral Malformations,

is fading in the Czech Republic, but it is under control.

Keywords: Cattle, Diseases
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Uvod
Chov skotu je vyznamnou soucasti zemédelské vyroby. Chov skotu je finan¢né
na celkovy zdravotni stav stada a jedinct v ném. Skot je v Ceské republice chovan
predevsim pro mléko a hovézi maso, jakozto zékladni zivocisné slozky pro lidskou
VyZivu.

Nejenze ze skotu mame zékladni zivocisné slozky, ale zaroven se podili

na udrzovani trvalych travnich porostl, zejména v horskych a podhorskych oblastech
a tim udrZeni jeji ekologické stability a kulturniho vzhledu krajiny. Skot je také
nenahraditelnym zdrojem pfirozenych statkovych hnojiv.
Problémy se zdravotnim stavem mohou zpusobovat i geneticky podminéné choroby,
jelikoZ se v minulosti hojné vyuzivaly inseminaéni davky elitnich bykl zlepSovateli
po celém svété a nebyly k dispozici ani v podvédomi genetické testy na dané choroby,
Vertebral Malformation Complex (CVM), Leukocyte Adhesion Deficiency Syndrome
(BLAD), Bovine Citrullinemia (CIT), Uridine Monophosphate Synthase Deficiency
(DUMPS), Coagulation Factor XI Deficiency, Glycogen storage disease (GSD II)
a Syndactylie, rozsifily se tak tyto mutace po celém svéte.

Dé&di¢nost vétSiny téchto onemocnéni je autozomalné recesivni, coz znamena,
ze gen je lokalizovan na autozomu a choroba se fenotypové projevi u homozygota
recesivniho. Pfi pafeni heterozygotnich rodicl je pravdépodobnost vyStépeni
homozygota recesivniho s genetickou poruchou 25 %. Pokud se tedy nebudou jedinci
testovat na dané mutace, miiZze to znamenat, Ze jestliZze se budou mnoZit heterozygotni
prenaseci recesivnich alel pro tato onemocnéni, za n€kolik let by se v jednotlivych
chovech tyto choroby mohly masivné rozrust a tim zptsobit $kody nejen ekonomické
ale 1 chovatelské a Slechtitelské. Jako napfiklad zanik elitnich linii jednotlivych

plemen.
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1. Chov skotu v Ceské republice

Jak bylo zminéno jiz vyse, v Ceské republice se skot chova hlavné na produkci

mléka a masa. Ceska republika se vroce 2019 pohybovala se sob&staénosti

Vv produkci hovéziho masa na 121 %. V roce 2020 byl pocet kusii chovaného skotu

1 404 000 kust. V porovnani s piedchozim rokem se tedy stav mirné snizil, jelikoz

v roce 2019 se chovalo 1 417 000 kusi. Praimérny stav dojenych krav v roce 2019

mezirocné¢ mirn¢€ vzrostl na 363 000 kusti. Primérnéd dojivost se taktéz zvysila

na8 741 | na kus s primérnou tucnosti 3,98 %. Pocty kust skotu chovaného

v Ceské republice a pramémou dojivost s jednotlivymi slozkami mléka

za poslednich nekolik let, shrnuji tabulky uvedené nize.

Tabulka 1: Ukazatele priiomérné vyroby mléka (Roéenka chovu skotu 2019)

Ukazatel Jed. 2014 2015 2016 2017 2018 2019

Dojnice (O stav) us. 371 368 370 365 361 363

O denni dojivost ~ Vkravu 21,11 21,92 22,03 22,53 23,36 2321
O ro¢ni dojivost Vkrava 7705 8001 8061 8223 8526 8471
Produkce ml¢ka mil.1 2856 2946 2984 2998 3078 3073

Trzni produkce

mléka
Trnost % 964 965 967 967 968 968
Tutnost mléka % 387 384 391 389 3.8 392
Nikupni cena K&l 937 7.66 670 855 857 8.86
mléka

mil.1 2753 2844 2885 2898 2978 2975

Tabulka 2: Ukazatele jakosti syrového mléka v CR (Rocenka chovu skotu 2019)

Ukazatel 2015 2016 2017 2018 2019
CPM (tis./ml) 47,7 369 344 282 291

PSB (tis./ml) 2400 223,0 2309 2260 2210
RIL (% +) 0,00 014 006 005 006
Bod mrznuti -(m°C) 5263 5260 5268 5273 5258
Bilkoviny (%) 339 344 347 347 350
Kasein (%) 264 268 275 277 278
Tuk (%) 399 405 403 397 398
TPS (%) 896 89 900 900 9,04

Motovina (mg/100ml) 2500 2571 2290 2320 23,72
VMK” (mmol/100 g tuku) 084 082 089 097 075
Koliformni bakterie (vml) 203 182 198 171 169

Termorezist. mikroorg. 020 014 011 015 022
(tis./ml) . ' ' ' !

Psychrotropni mikroorg.
(tis/ml) 791 804 993 723 728

Sporotvomém. 0. (% +) 3540 5500 x 48 229
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Pocet kusti masného skotu oproti dojnému vzrostl.

Tabulka 3: Zdkladni ukazatele vyroby hovéziho masa (Roéenka chovu skotu 2019)

Ukazatel Jednotka 2015 2016 2017 2018 2019"
Pocetni stav skotu celkem™’ tis. ks 1408 1416 1421 1416 1417
Z toho — dojné kravy" tis. ks 376 373 370 365 364
kravy bez TPM" tis. ks 204 211 216 222 226
kravy celkem” tis. ks 580 584 58 587 590
Produkce jate¢n¢ho celkem tis.tZ. hm. 175 173 166 174 168
skotu” nakravu kgz hm. 307 304 288 300 291
Spoticba hovéziho celkem tis.tz. hm. 1243 1320 1380 1420 1389
atelecihomasa”  naosobu kg/rok 8.2 8,6 85 8.8 92,0
Dovoz skotu a hov. masa tis.tz.hm. 53,7 67.7 77.0 78.0 84.8
Vyvoz skotu a hov. masa tis.tz.hm. 1054 1104 1059 1098 1143
Sobéstacnost v produkci masa % 141 131 120 123 121

Kontrola mléc¢né uzitkovosti

wewvr

parametri jak pro chovatele, tak i Slechtitele. Diky této kontrole maji data,
ktera ukazuji jednak nedostatky z hlediska vyzivy, hygieny a prevence, tak i informace
dilezita pro vypocet plemenné hodnoty. ICAR je mezinarodni vybor pro kontrolu
uzitkovosti, jimz je Ceska republika ¢lenskym statem, a proto pokyny pro vykonani
kontrol uzitkovosti vychazeji z platnych norem tohoto vyboru.

U této kontroly se zjist'uje mnozstvi vyprodukovaného mléka jednotlivymi dojnicemi
a taky jednotlivé slozky mléka. Kontrolu provadi opravnéna osoba majici souhlas
od ministerstva zeméd¢lstvi. Zjistuje se dojivost, obsah tuku, bilkovin, laktozy,

mocoviny, somatickych bunék a dalsi ukazatele kvality mlé¢ka

Kontrola uzitkovosti masnych plemen skotu
Metodika je také dana normou od ICAR.

U masnych a kombinovanych plemen se zjist'uje hmotnost telat ve véku 120, 210, 365
dnech. Dale se u jalovic hodnoti exteriér, vék pfi prvnim oteleni, primérné mezidobi,
délku biezosti a prubéh porodu. U byka se taktéz boduje exteriér. Dale se u nich
hodnoti procento zabtfeznutych krav a jalovic a pribéhy porodi. Hodnoti
se také uzitkovost potomstva.

U hodnoceni exteriéru se boduje osvaleni, které se posuzuje na pleci, hibetu a zadi.
Dale se hodnoti uzitkovy typ, kdy se posuzuje celkova harmonie téla, uslechtilost
zvitete a pohlavni vyraz. Dalsi posuzovanou ¢asti je télesny rdmec, ktery urcuje vyska
a délka téla, hmotnost. Kapacita téla zahrnuje hodnoceni hloubky hrudniku a zad¢

a predni $itku hrudniku (cmsch.cz, 2018).
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2. Bovinni genom

Genom  je kompletni geneticka informace organismu, ulozena
v sekvencich nukleovych kyselin. Zahrnuje tedy sekvence kodujici i nekddujici
(Urban, 2008).

Geneticka informace je v genomu zapsana dvéma typy nukleovych kyselin,
a to ribonukleovou kyselinou (RNA) nebo deoxyribonukleovou kyselinou (DNA).
DNA i RNA jsou dlouhé molekuly slozené z mensich podjednotek-nukleotidi. Kazdy
nukleotid je tvofen 3 slozkami-pentdzou, dusikatou bazi a fosfatovou skupinou. Jak
nazvy nukleovych kyselin napovidaji, pentozou v DNA je vzdy deoxyriboza a v RNA
je to riboza. Dusikaté baze jsou dvojiho typu. Prvni skupina je odvozena
od pyrimidinu. Je to thymin, cytosin a uracil. Tyto baze jsou Sesti¢lenné. Druhy typ
bazi je deviticlenny a je odvozen od purinu. Zastupci jsou adenin a guanin. DNA
I RNA obsahuji adenin, guanin a cytosin a pouze u RNA nalezneme uracil a u DNA
zase thymin. Pentdza a dusikatd baze vytvori nukleosid a ten se pak spoji s fosfatovou
skupinou a vytvori vysledny nukleotid. Odhaduje se, ze bovinni genom obsahuje
ptiblizn€ 22000 genti a 2,8 miliardy nukleotidi (Anson, 2009).

Genom skotu se podafilo piecist roku 2009. Byl sestaven pomoci podobnych
metod, které byly pouzity k sestaveni genomu motského jezka nebo krys (Elsik et al.,
2009).

Prvni vyzkum genomu probéhl na kravé herefordského plemene a podatilo
se U ni precist kompletn¢ celé sekvence genomu. Nasledné byl porovnéan s dal§imi
6 plemeny. Geneticka diverzita skotu je dokonce vys$i nez u ¢lovéka nebo psa
domaéciho (Anson, 2009).

Samotny genom skotu obsahuje minimalné 22 tisic genti. Evolu¢né specifické pro
skot je, Ze chromozomy maji vyssi hustotu segmentovanych duplikaci, obohacenych
o opakujici se prvky a maji druhové specifické variace v genech spojenych s laktaci
a imunitou. Geny podilejici se na metabolismu zlstaly stejné, avSak 5 metabolickych
genll chybi nebo jsou uplné jiné neZ plivodné lidské.

Velikost bovinniho genomu je 2 857 605 192 bp, z nichz 2 612 820 649 bp
je umisténo ve 30 chromozomech. Zbyvajicich 245 Mbp je obsazeno v neumisténych

souvislych sekvencich (Elsik et al., 2009).
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Obrazek 1: Karyotyp skotu (Bartova, 2014)
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3. Monogenné podminéna dédi¢nost

Tato dédi¢nost znamend, Ze mutace je vazana na jeden major gen. Vnéjsi prostiedi
ma bud’ minimalni, nebo viibec zadny vliv.

Vétsina téchto poruch se projevi ihned po porodu nebo ovlivituje asnou mortalitu.
Pti¢inné alely lezi bud’ na n¢kterém z autozomi, nebo na chromozomu X. Dle toho
se pak jedna o choroby autozomalni anebo X-vazané (Zabek a Rys, 1998).

U dédi¢nosti téchto chorob se jedna bud’ o dominantni, kterd se projevi tehdy,
pokud jeden chromozom z paru nese mutantni dominantni alelu, anebo se jedna
0 recesivni dédi¢nost, ta se projevi pouze pokud oba chromozomy z paru nesou
mutantni recesivni alelu.

Monogenni dédi¢nosti se muzou délit na autosomalné dominantni (AD),
autosomalné recesivni (AR), s netplnou dominanci, X dominantni (XD) a X recesivni
(XR) (Pritchard a Korf, 2003).

Autosomdlné dominantni dédi¢nost: Zde je dominantni alela na autosomu.

Nemocni jsou heterozygoti. Jedinec s touto mutaci miva postizeného jednoho z rodicu.
Jedna se o vertikalni typ dédicnosti a riziko opakovéni pro sourozence nebo potomky
postizené¢ho je 50 %.

Je zde mozna takzvana nelplnd penetrace, coz znamend, Ze znak mutace
se nemusi projevit u vSech jedincli, nebo se projevi minimaln¢ a je tak téZce
zpozorovatelny.

Ke vzniku autozomalné¢ dominantni alely mutZze také dojit mutaci u jedince,
ktery mé oba zdravé rodice.

Autosomalné recesivni dédicnost: Zde je na autosomu pfitomna recesivni alela

nesouci mutaci. PostiZzeni se objevi u homozygotl. Jedna se o vertikalni typ dédi¢nosti.

X- Dominantni dé€di¢nost: Dominantni alela je vdzdna na X chromozomu. Tato

dédicnost ma vzacny vyskyt a nikdy se neptfenese z otce na syna.

X- recesivni dédi¢nost: Recesivni alela lezi na chromozomu X. Pokud je samec

nositelem této alely, jeho synové jsou zdravi a dcery pienasecky. Pokud je prenaSeckou
samice, tak jeji synové maji 50% moznost vyskytu onemocnéni a dcery mohou byt

na 50 % také prenasecky (Zabek a Rys, 1998).
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4. Diagnosticka metoda PCR

Polymerazova tetézova reakce byla objevena a popséana roku 1983 Kary Mullisem,
ktery za ni v roce 1993 ziskal Nobelovu cenu (Clark a Pazdernik, 2012).

Jedna se o nejvice vyuzivanou molekularné biologickou diagnostickou metodu.
V odebranych vzorcich se cilova DNA vyskytuje v tak nizké koncentraci, ze po izolaci
urc¢itého useku jej neni mozné piimo genotypizovat. Proto je tieba jej mnohonasobné
replikovat (Bednar et al., 199).

Tato metoda umoznuje replikovat cilovou nukleovou kyselinu diky
komplementarité bazi. Pro uspésnost této reakce je velmi dilezité zvolit vhodny
primer, ktery zajisti ispéSnou replikaci.

Primery jsou kratké oligonukleotidové sekvence DNA obsahujici kolem 18-30
bazi. Pro tuto reakci musi byt pouzity dva primery. Prvni primer za¢ina na 5°-konci
fetézce genu. V pribéhu reakce se elonguje ve sméru transkripce. Oznacuje se jako
koédujici nebo forward primer. Druhy primer transkripci ukoncuje a oznacuje se jako
antikodujici nebo reverse primer. Vhodny primer by mél byt specificky idealné zcela
komplementarni k bazi na kterou chceme, aby dosedal, avSak k dalSimu primeru
by komplementarni byt nemél, aby se nezacaly tvofit jejich dimery. Zaroven by primer
nemél byt vnitiné komplementarni, abychom se vyhnuli tvorbé smyéek (Smarda
2005).

Principem této metody je amplifikace daného tseku DNA in vitro ve 3 krocich.
Jedna se o cyklicky se opakujici enzymovou syntézu urcitého iseku DNA ve sméru
5’— 3’ prosttednictvim DNA-polymerdzy (Bednat 1997).

DNA polymeraza, dnes nejcastéji pouzivana, je pivodné izolovana z termofilnich
bakterii zijicich v pramenech majicich az 100 °C. Bakterie se nazyva Thermus
aquaticus z které se pak vytvaii polymeraza Taq. V dnes$ni dob¢ se tato polymeraza
neizoluje z bakterii, ale diky genetickému inZenyrstvi je vytvafena uméle. Tato
polymerédza zajiStuje dostatecnou aktivitu enzymu pii celém procesu amplifikace.
Avsak tento enzym nedokdze opravit chyby pii replikaci jelikoz ma pouze 5'—3°
polymerdzou aktivitu a postrdadd 3'— 5  exonukledzovou aktivitu (Knoll a

Vykoukalova, 2002).
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Faze:

1. Denaturace
V této fazi dochazi k zahiati roztoku s DNA na teplotu kolem 95 °C po dobu
20-30 sekund. Tato teplota zpiisobi denaturaci dvojitého fetézce DNA, kdy se rozrusi
vodikové mistky a vzniknou tak dvé jednofetézcova vldkna umoznujici dalsi fazi,
nasedani primera.
2. Annealing
K annealingu neboli nasedani primert dochazi pii teploté 50—65 °C. Dany usek
je vymezen dvéma vhodné zvolenymi primery, urcujici zacatek a konec tuseku,
ktery chceme replikovat. Jejich 3"-konce jsou proti sobég, a tak DNA polymeraza vi
odkud zacit a kterym smérem syntetizovat vldkno.
3. Elongace
Teplota roztoku se opét zvySuje v zavislosti na pouzit¢ DNA polymeraze.
Nejhojnéji vyuzivanad tzv Taq polymeraza ma optimalni teplotu kolem 72-80 °C.
Oligonukleotidy, které nasedly ve fazi annealingu nyni slouZi jako primery pro DNA

polymerazu. Od 3’-konce se zde tvoii komplementarni novy fetézec.
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Po prvnim cyklu se pocet fetézcl zdvojnasobuje. V nasledném cyklu jiz slouzi
jako templat pro DNA polymerazu i nové vytvorené fetézce z prvniho cyklu, a tak

dochazi k syntéze dvojnasobného mnozstvi (Primrose et al, 2006).

5. Metoda RFLP

Polymorfismus délky restrikénich fragmentd je spolehlivda diagnostickd metoda,
k odhaleni monogenné¢ podminénych dédi¢nych chorob u skotu nejvice pouzivana.
Je zalozena na principu rozdilu v restriknich mapach téhoz druhu. Pomoci urcité
restrikéni endonukledzy se urCity usek DNA vyStépi na restrikéni fragmenty,
ktery maji ur€ity pocet a délku. Diky tomuto principu rozpozname naptiklad jednotlivé
mutace, které zapticinuji ztratu ¢i noveé vytvorené rozpoznavaci misto pro restrikéni
endonukledzu. Kromé& mutaci tato metoda také rozpozné piestavby ve specifickych
oblastech chromozomii, inzerci, deleci nebo repetetivni sekvence (Smarda, 2005).

Restrikéni endonukledzy chrani geneticky material pied invazi cizich DNA
napiiklad vird. Kazdé §t€pné misto musi byt chranéno vlastni restrikéni endonukledzou
jinak by mohlo dojit k degradaci vlastni DNA.

Restrikénimi fragmenty se nazyvaji useky DNA, kterd vznikaji enzymatickym
Stépenim (Pritchard a Korf, 2007).
Restrikéni endonukledzy sStépi cizi DNA na urcité restrikéni fragmenty, diky

kterym se pomoci gelové elektroforézy zjisti pocet a délka fragmenttl. (Smarda, 2005).
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Obrazek 3: Schéma RFLP metody (Cherivedath, 2019)
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6. Komplex vertebralnich malformaci (CYVM)

Komplex vertebralnich malformaci neboli CVM je vyznamna dédi¢né pfenosnd letalni
porucha u skotu, nejhojnéji u skotu holstynského.

Jedna se o chorobu jednonukleotidového polymorfismu. Je zptisobena mutaci G>
T559 tzv. missense v genu SLC35A3, ktery se sklada z 6 exonti. (Thomsen et al.,2006).
Choroba je lokalizovana na chromozomu BTA3 (Bos Taurus Autosom) kolem

40-60 Mb (VanRaden et al. 2011).

Poprvé byla popsana roku 2000 u holstynského skotu. K prvnimu prokazani této
mutace doslo u amerického plemenika Penstate Ivanhoe Star, ktery byl pifenaSeCem
mutované alely. Tuto mutaci nejspise zdédil po otci, jelikoz jeho matka byla testovana
na piitomnost mutované alely a vysledek byl negativni. (Citek et al.,2006).
K nejhojnéjS§imu rozsifeni této mutace pak piispél jeho potomek, syn Carlin-M
Ivanhoe Bell, ktery byl elitnim bykem HolStynského skotu a diky zvysené uzitkovosti
jeho dcer bylo jeho semeno vyuzivano po celém svéte (Whitlock et al., 2008).
Klinické priznaky
Jak jiz znazvu vyplyva, u postiZzenych jedincii jsou pozorovany zmény na patefi,
konkrétng deformace obratli jak hrudnich, tak i krénich. Casto zde dochézi k distorzi
prvnich tfi krénich obratlii a fizi poslednich dvou obratll, coz se jevi jako mirna
skoli6za. Timto pozorujeme na jedincich zkraceny krk a hrudni koncetiny. Bilateralni
mirné stazeni zapéstnich kloubti, zkraceni a mirna lateralni rotace nartovych spoji.
Vsechny koncetiny maji protdhly nart. Panevni koncCetiny vykazuji bilaterdlni
symetrické kontrakce nartovych kloubti s medidlni rotaci panevnich koncetin. Srdecni
vady byly popsany pfiblizné u 50 % postizenych telat. PostiZzena telata se Casto rodi
predcasné, s niz§i hmotnosti a mrtva.

Chovatelské statistiky prokdzaly snizenou plodnost plemenic zapousténych
pienaseci tohoto onemocnéni. (Agerholm et al., 2001).

Dédicnost

Dédi¢nost této nemoci je autozomalné recesivni. Produkt genu SLC35A3 dava
informaci Golgiho komplexu, ktery udava vyvoj axialniho skeletu a wvzniku
glykoprotein. Tato nemoc nosi mutaci pravé genu SLC35A3, ktery je sloZzen
ze 6 exonil a tato mutace se nachazi na 4. exonu. Na pozici 559 v podobé transverse
guaninu na thymin, kde je ve finalnim proteinu BTA3 tohoto genu valin nahrazen

fenylalaninem (Whitlock et al., 2008).
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Diagnostika
Zjisténi mutace se provadi detekci genetického markeru. Vysetieni se provadi

vV deoxyribonukleové kyseliné (DNA) molekularné genetickou metodou. Pro zjisténi
recesivni alely se pouziva periferni krev nebo sperma z insemina¢ni davky. Nejcastéji
se uziva metoda PCR, kterd namnozi urcity lokus, ktery chceme a poté se pouzije PCR-
RFLP k analyze polymorfismu (Citek, et al., 2005).

K detekci se mohou vyuzit i jiné metody jako naptiklad PCR-PIRA (Polymerase
Chain Reaction-Primer Introduced Restriction Analysis). Tato metoda je spolehliva
a uziva se k detekci mutace jediného nukleotidu v kazdém genu bez restrikéniho mista
Vv okoli. Primery v této metod¢ zavedou EcoT22I restrikéni mista do CVM recesivnich
alel a Pstl do normalnich (Kanae et al., 2005).

Dalsi je mozna metoda AS-PCR (Allele-Specific Polymerase Chain Reaction)
Dominantni homozygoti se zna¢i TV a heterozygoti neboli ptenasec¢i, CV (Whitlock
et al., 2008).

Opatreni proti Sifeni CVM

Jelikoz se od roku 2000 zjistilo velké mnozstvi jedincti nosicich recesivni alelu
zapiiGinujici tuto chorobu, zavedlo plno statd, véetné Ceské republiky, postup
na vymyceni CVM z chovu skotu.

Jedind spolehlivd metoda ke zjisténi nositeld daného recesivniho faktoru
je laboratorni molekularné geneticka metoda, ktera je chranéna patentem. Majitelé
byktl, podezielych znosicstvi prislusné recesivni alely, museli testovany vzorek
nechat vySetfit v zahrani¢nich laboratofich majici koupenou licenci, ktera je opraviiuje
vzorky na CVM testovat (Motycka, 2002).

Roku 2005 se podafilo laboratotfi imunogenetiky Ceskomoravské spoleénosti
chovateli a.s. ziskat licenci od Federation Al-Societies and the Danish Institute
of Agricultural Sciences opraviujici provadéni DNA testi CVM (cmsch.cz).

Plemenni byci holstynského skotu majici v predcich plemenného byka Penstate
Ivanhoe Star nebo jeho syna Carlin-M Ivanhoe Bella jsou podezieli z neseni recesivni
alely zptisobujici CVM. Pro jejich pouziti v inseminaci musi byt od roku 2002 znam
vysledek vySetfeni CVM. Po vySetieni na tuto chorobu je za jejich jméno zadavan
tzv. status CVM. Oznaceni TV se dava plemennym bykim, ktefi nejsou nositeli,
a tudiz ani pfenaSeci dané recesivni alely. Status CV se zadava byktm, ktefi jsou

pfenaSeci CVM.
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Vysledky vySetieni na CVM sdélili majitelé plemennych bykti a dovozci spermatu

ihned po obdrzeni vysledkti Svazu chovatelti holstynského skotu, ktery je predaval
utvaru genetiky Statniho veterinarniho tstavu v Brné zaroven je zadal do evidence
plemenné knihy, a zvefejnil seznam vySetienych byki i s vysledky na jejich webovych
strankach. Pokud byk nebyl zaznamenéan v plemenné knize, vySetieni na CVM bylo
podminkou pro jeho zapis do plemenné knihy. Zaroven musi majitelé plemennych
bykl a dovozci spermatu informovat o statusu CVM jednotlivych bykl veterinarni
techniky a chovatele, kteti zakoupili inseminaéni davky.
Pokud je status CVM plemenného byka CV, ¢ili je pienaSe¢, mize byt pouzit
Vv inseminaci pouze Vv ptipadg, ze jsou provéteni kontrolou dédi¢nosti, jiz jsou zapsani
Vv plemenné knize a chovatel si je sam vyzada a souhlasi s pouzitim spermatu v jeho
stad€é. Chovatel musi dbat na to, aby sperma byka se statusem CV nebylo pouZito
na plemenici podezielou z pienasecstvi recesivniho faktoru CVM nebo jiz majici
shodny status CV.

V pifirozené plemenitbé bylo mozné vyuzivat byky se statusem CV pouze
docasng. Dale bylo mozné pouzit byky bez znamého statusu CVM, 1 kdyZ byli
podezieli, ze maji recesivni alelu CVM, avsak chovatelé¢ museli dbat, aby neoplodnili
plemenici, ktera ma predky nesouci recesivni alelu CVM ¢i jiz ma status CV
(Motycka, 2002).

Obrazek 4: Telata s CVM ( Jorgen et al., 2001)
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7. Syndrom deficience adhezni schopnosti leukocyti

(BLAD)

Syndrom deficience adhezni schopnosti leukocytl je celosvétovy problém, hlavné
v chovu holstynského skotu, koncici letdln¢ a stejné jako u Komplexu vertebralni
malformaci se jedna o jednonukleotidovy polymorfismus.

Integriny, adhezni molekuly, zprostiedkovavaji prichod neutrofili pfes
membranu a ni¢i patogeny. Kviili této mutaci se snizi exprese 2 heterodimerického
integrinu (Nasreen et. al., 2009).

Choroba je lokalizovana na chromozomu BTAL na 55- 73Mb (VanRaden et al.,
2011)

Prvni pfi¢ina této nemoci byla popsana roku 1992 v chovu holstynského skotu.
Pivod nemoci Ize dohledat az do roku 1962, kdy zil plemenik Osbordale Ivanhoe,
ktery mél nejvétsi geneticky dopad s touto mutaci na cely holstynsky chov, kvili
vyuzivani jeho semene v umélém oplodnéni (Nagahata, 2004).

Klinické priznaky

Mezi nejrozsitené;si klinické pfiznaky patii paradontoza, zanéty désni, viedy v dutiné
ustni. Déle také chronicky prijem a dermatitidy. ZhorSené hojeni ran a zénéty plic,
nechutenstvi, zakrsly rast. Na tuto chorobu umiraji zvifata mladého veéku kvili
komplikacim zpisobenymi infekcemi (Schutz et al., 2008).

Spatna pfilnavost leukocytli vede k poruseni imunity sliznic a naslednému vzniku
klinickych ptiznaki uvedenych vyse.

Leukocyty maji postiZenou funkci migrace ptes kapilarni endotel subendotelialni
membrany k vzniklym infekcim a lezim béhem imunitni odpovédi (Nagahata, 2004).
Dédicnost
Tato nemoc, stejn¢ jako CVM je autozomalné recesivni.

Porucha je zplsobena bodovou mutaci v genu ITGB2, kterou zpisobuje
aminokyselina na pozici 383 (B2 integrinu) nachézejici se na findlnim proteinu BTA1
mezi pozicemi 131892340 a 131863180. Zaméni se aminokyselina adenin za guanin
na pozici (c383A> G.) (Shuster et al., 1992).

Diagnostika
Genotypy jsou zjistovany pomoci metody PCR-RFLP. Pro pfesnost analyzy

se pouzivaji enzymy Taql a Haelll (Schutz et al., 2008).
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Ziskané fragmenty se analyzuji na agar6zovém gelu ethidiumbromidem (Citek et
al., 2006).

Dale se taky tato mutace mtze detekovat metodou BLAD-FRET. Zdravi jedinci
se oznacuji TL, pfenase¢i BL (Schutz et al., 2008).

Obrazek 5: Tele s BLAD (Miiller et al., 1994)

8. Bovinni citrulinémie (CIT)

Citrulinémie je vrozend autozomaln¢ dédi¢na porucha metabolismu moci zaptic¢inéna
nedostate¢nou aktivitou enzymu argininosukcinatsyntézy (Dennis et al., 1989).

Lokalizuje se na chromozomu BTA11 (Grupe et al., 1996).

Argininosukcinatsyntéza je enzym, ktery se nachdzi v jatrech a diky nému
se preménuje citrulin, aspardt a ATP na argininosukcinat, ktery je prekurzorem
argininu, coZ je biogenni aminokyselina.

Prvni zminka o bovinni citrulinémii byla u holStynského plemene v Australii.
Popsali ji roku 1986. KdyZ se podivame zpét, nejveétsi podil na rozsifeni této mutace
do celého svéta se prisuzuje plemeniku z USA holstynského plemene Linmacku Krissu
Kingovi (Healy et al.1991).
Klinické priznaky
Charakteristické pro postizené jedince je vysoka turoven citrulinu a amoniaku v Kkrvi,
plazmé¢ a tkanich. (Dennis et al., 1989)

Telata majici tuto nemoc vypadaji po porodu zcela normalné¢, avSak postupem

Casu zjistime, Ze Spatné piijimaji potravu, jsou sklesla a tim, Zze nejsou schopna
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vyluc¢ovat amoniak, dochézi k otravé a postupné se zhorsujici neurologické symptomy
vedou k umrti telete, ke kterému dochazi cca do 7 dnti od narozeni. (Grupe et al.,
1996).

K neurologickym symptomim ftadime nejistou chuazi, slepotu, kifece, zvraceni,
malatnost, v boxu stoji s hlavou opfenou o zed ¢i plot, kolaps a nakonec smrt
(Robinson et al., 1993).

U heterozygotnich jedinct je aktivita enzymu ASS pouze nizsi nikoliv kriticka nez
U normalnich zdravych jedincli, a tak nevede tato mutace ke smrti. AvSak
U homozygotné recesivnich telat neni aktivita zddna, coz vede k tuhynu Vv priméru
do 1 tydne veku telete. (Dennis et al., 1989).

Dédicnost

Dédicnost této mutace je autosomalné recesivni.

Jedna se o bodovou mutaci genu, ktery koduje ASS, na chromozomu BTA11. V exonu
5 dochazi k zaméné cytosinu s thyminem, ¢imz dojde k tomu, Ze triplet CGA se zmé&ni
na kodon TGA, coz vede k ukonceni translace. Ukonceni translace v tomto exonu
ma za néasledek zkraceny bilkovinny produkt, ktery ma misto ptvodnich 412
aminokyselin pouze aminokyselin 85. Timto enzym pfichdzi o funkci a jiz nemtze

byt nadale vyuzivan (Dennis et al., 1989).

9. Nedostatek uridin monofosfat syntazy (DUMPS)

Uridin 5 monofosfat syntdza hraje hlavni roli v syntéze pyrimidinovych nukleotidii
jez jsou soucasti DNA a RNA a je normalni slozkou v mléku krav a ostatnich
piezvykavci. (Meydan et al., 2010)

Lokalizuje se na BTAL na 55- 73Mb (VanRaden et al., 2011).

Zastaveni této syntézy ma za nasledek deficit pyrimidini pro syntézu DNA,
ktery zapfi¢ini megaloblastovou anemii a poruchy d¢leni bunck. Taktéz
se v organismu hromadi orotat a tim dochézi ke krystalurii.

V pozdé¢jsich letech roku 1987 bylo v Americe popsdna tato mutace
u holstynského skotu a poté byl zahajen screening této mutace pomoci biochemického
rozboru hladiny uridin monofosfatazy v krvi. Zjistilo se, Ze nejvice prenaSecCi

heterozygotii v Evrop€ a Severni Americe jsou potomci hol$tynského byka Happy

Herd Beautician (Harlizus et al.,1996).
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Klinické priznaky
Pokud organismus nese mutovanou alelu, dochédzi v ném ke krystalurii, poruse déleni
bunék a dochazi ke megaloblastové anemii.

Jestlize je plod telete heterozygot neboli pfenase¢, ma pouze snizenou aktivitu
enzymul.

Pokud je vsak organismus recesivni homozygot, dojde k potratu jesté¢ v raném
stadiu biezosti. Ve vétsin€ piipadi krava nesouci postizeny plod touto nemoci vstieba
zarodek jesté pied zjisténim biezosti. Bylo také zpozorovano, Zze nékteré kravy
na univerzité v Illanois mély v mléku az desetkrat vyssi koncentraci kyseliny orotové
nez je v normalnim slozeni. Tato koncentrace byla pfitomna poté jiz v kazdé dalsi
laktaci (Kaya et al., 2016).

Dédi¢nost

Jedna se o autosomalné recesivni dédi¢nost. Jedna se o bodovou mutaci na kodonu
405 v ramci exonu 5 (Viana et al., 1998).

Diagnostika

DUMPS se zjistuje pomoci metody PCR-RFLP. Pfesnou metodu, ktera funguje
ke zjisténi alel s mutaci mame diky Schwenger et al. (1993) a Grzybowski et al.
(1998).

Produkt PCR je Stépen restriktdizou Aval. Fragmenty jsou analyzovany
na agarézovém gelu pomoci elektroforézy. Normalni homozygoti ukazuji bandy 53,
36 a 19 bp, heterozygoti 89, 53, 36 a 19 bp. Pismeny DP se v rodokmenu oznacuje
jedinec prenaSeC, geneticky zdravi jedinci se oznacuji pomoci pismen TD (Shanks
a Robinson, 1990).

+/- +/- +/+ +/+ +/+ +/+ M
o) I — —

[—

Obrazek 6: Genotyp Dumps na agarozovém gelu (Meydan et al., 2010)
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10. Glycogen storage disease (GSD I1)

Jedna se o poruchu ukladani glykogenu II. typu, jehoZ pficinou je vazny nedostatek
aktivity kyselé glukosidazy GAA. Gen se nachazi u skotu v 19. chromozému a zde
je mutantni alela genu kyselé a-glukosidazy GAA.

GAA je enzym, ktery katabolizuje glykogen na gluk6zu. U postizenych jedincti
touto nemoci je aktivita GAA enzymu na 1 % ve fibroblastech, 9 % ve svalech a 3 %
v leukocytech. (Reichmann et al., 1993). Onemocnéni je typické pro australsky skot
brahmansky a pro masné shorthornské plemeno. (Jolly et al., 1977) V genu pro GAA
se vyskytuje n€kolik mutaci.

Klinické pfiznaky

Tato nemoc se zacne projevovat kolem 6. mésice véku telete. Tele mé svalovou
slabost, ktera se postupem ¢asu zhorsuje, Spatné roste a miize mit i nervové symptomy
jako naptiklad nekoordinovana chtize. (Richards et al., 1977).

Dédicnost

Tato mutace mé autosomalné recesivni dédi¢nost.

Letalni charakter ma mutace "E13" (c1783C> T), kde je tranzice v exonu 13. Jedna
se o nahradu argininu na pozici 595 stop kodonem.

Mutace ,,E7° ma taktéz letalni charakter. Jedna se o deleci dinukleotidu v exonu
7.(c.1057_1058delTA).

70-80% snizeni aktivity enzymu GAA ma za nasledek jednobazova substituce
tranzici v exonu 9 oznacena jako ,,E9* (c1351C> T). Tato mutace nema letalni
charakter, a dokonce nevyvolava ani klinické onemocnéni.

Dalsi mozna mutace je delece dinukleotidu v exonu 18, dojde ke vzniku stop kodonu
v exonu 19 v nukleotidové pozici 2637-2639 a tim k ukonceni translace (Dennis a

Healy,2001).

Diagnostika
Diagnostika miZe byt provedena zjiSténim snizené aktivity GAA v lymfocytech

periferni krve a kosterni svaloving. Dale také koncentraci glykogenu ve svalech,
ktera je vyrazné vyssi nez u zdravych zvitat. Dale je také biochemicky zjisténa zvySena
aktivita aspartattaminotransferazy a kreatinkinazy a v moci je vyS$si hladina
oligosacharidu.

Detekce se provadi na 4 % agar6zovém gelu s ethidium bromidem. Provadi

se metoda PCR-RFLP (Reichmann et al., 1993).
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11. Deficit koagula¢niho faktoru XI

Koagula¢ni faktor XI je jednim z mnoha proteini podilejicich se na sradzeni krve.
Je to glykoprotein vznikajici v jatrech.

Tento faktor je plazmova serinovd proteindza zapojend v aktivaci krevni
koagulacni kaskady. Béhem aktivace krevni srazlivosti je tento faktor pfeménén
z neaktivni formy na proteolyticky enzym XlIa. Tento enzym pak iniciuje v koagula¢ni
¢asti tvorbu fibrinu z fibrinogenu.

Tento deficit byl poprvé popsan u holstynského skotu roku 1969 (Kociba et al.,
1969).

Klinické priznaky
U této mutace je Siroka Skala ptiznakd. MuzZe byt 1 bezpfiznakova forma.

Obecné se jedna o dlouhodobé krvaceni po odrohovani, injekci nebo jinych
veterinarnich zakrocich. Muze se objevit krev v mléce a kolostru, které¢ pak byva
nartizovelé. Zvire je nachylnéjsi k infekénim chorobam jako je naptiklad pneumonie,
mastitida nebo metritida. Kravy maji nizs$i reprodukci a muze dojit az k anémii
¢i dokonce k vnitinimu krvaceni (Kunieda et al., 2005).

Dédicnost
Jedné se o autozomaln¢ recesivni onemocnéni. Tento deficit mize mit dvé mozné
mutace.

U prvni mozné mutace se jedna o inzerci stop kodonu v exonu 12 na chromozému
27. Tim se protein zméni ve své struktuie, veSkera serinova oblast kodovana exony
13-15 chybi. Vysledkem je absence ¢innosti.

Druhym zpiisobem mutace je Inzerce 15 bp v exonu 9, ktera zpisobuje

aminokyselinovou substituci 6 aminokyselinovych zbytkt (Kunieda et al., 2005).

Diagnostika
Diagnostikuje se pomoci PCR metody

Zdrava zvifata, homozygoti, s normalnimi FXI alelami maji jeden 244 bp fragment,
kdezto postizeni homozygoti maji fragment o délce 320 bp. Heterozygoti pak maji oba

fragmenty (244 bp a 320 bp) (Marron et al., 2004).
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12, Syndaktylie

Syndaktylie neboli mule foot disease je dédi¢né autozomalné recesivni onemocnéni
S neuplnou penetraci. Projevuje se srustem prstli na jedné nebo vice koncetinach,
avSak nejCastéji je na pravé predni noze. U této mutace muze také dojit k postizeni
proximalni ¢asti koncetiny, coz vede k redukci poctu sezamskych kosti. (Whitlock et
al., 2008).

Syndaktylii lze u embrya diagnostikovat jiz 37.- 40 den biezosti. Dochazi
zde nejcastéji k predéasnému spojeni metakarpalni a metatarsalni III. a IV. Kosti.
Mutace se nachazi na 15. bovinnim chromozému (BTA11). Neni letalni, avsak velmi
omezuje zivot zvifete. U Syndaktilie je mozna pfi¢ina nékolika mutaci (Leipold et al.,
1973).

Klinické priznaky

Mezi klinické ptiznaky patii prave srast prsti, ktery je viditelny.

Mezi ptiznaky se také mize zafadit nachylnost k hypertermii. Symptomy v pozdéjsim
véku skotu pak pfipominaji polydaktilicky syndrom. (Hart et al., 1987).

Dédicnost

Jedna se o autosomalné recesivni dédi¢nost alel a jak je jiz vySe zminéno, syndaktylii

muze zapfi€init nékolik mutaci.

Napftiklad nékteré mutace u bovinniho genu LRP4 se u holStynského skotu a simentalu
povazuji za pticinu syndaktylie.
Ptikladem je mutace exonu 33 na pozici 103 (c4940C> T), kdy dojde ke zméné
aminokyseliny (p.prol647lys) nebo zména (c5385G> A) na prvnim nukleotidu
na donorovém misté intronu 37 Gplné€ vytadi toto stykové misto.

Dalsi je mutace substituci v exonu 33 (c4863C> A; ¢.4864G> T) v bovinnim LRP
4 genu (Duchesne et al., 2006).

Diagnostika
Klinické ptiznaky, PCR metoda
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Obrazek 7: RTG snimek syndaktylie u telete (Leipold et al., 1998)

13. Screening DNA pomoci mikrocipi

Dna ¢ipy neboli DNA microarray je technologie slouzici k analyze DNA,

ktera je zaloZena na principu parovani komplementarnich bazi nukleotida.
Odhaluje zmény sekvence v DNA i kdyz nedochazi ani k inzerci a deleci nebo nestaci
pocet ¢i délka fragmentii. Zaroven je velkou vyhodou to, Ze 1ze vySettit velké mnozstvi

sekvencénich variant.

INlumina ¢ipy
Spolecnost illumina pouziva Cipy ve tvaru mikrokulicek z oxidu kiemicitého.

Diky nim Ize najednou testovat aZ miliony genotypl u jednoho jedince. Mikrokuli¢ky
jsou potazeny nékolika kopiemi oligonukleotidové sondy zaméfené na konkrétni
lokus.

Jak fragmenty DNA prochézeji Cipem, kazda ze sond se vaze na komplementarni
sekvence DNA a zastavi pfed pozadovanym mistem. Specifita alel je dana
prodlouzenim jedné baze, kterd zahrnuje jeden ze ctyf znaCenych nukleotidd.
Pfi excitaci laserem vysila nukleotidova znacka signal. Dle intenzity signalu, ktery
piendsi informace, se pozna  alelicky pomér  vdaném = misté

Napiiklad BovineHD DNA Analysis Kit, je ¢ip skomplexnim polem
genotypizace skotu. Ma vice nez 777 000 SNP, které pokryvaji cely genom skotu.
UmozZiuje tak vybér v celém genomu, identifikaci lokusli kvantitativnich znakd,

mapovani kiizenci, srovnavaci genetické studie atd (Illumina, 2021).

29



14. Vyskyt monogennich chorob

V soucasné dobé¢ je vyskyt vySe uvedenych chorob minimalni téméf po celém svéte.
Je tomu tak diky zavedenym metoddm screeningu a neumoznéni pareni jedinct
postizenych nebo pfenaseci danych chorob.

jedinci na né nebyli testovani, byl vyskyt jedinct s pficinnymi alelami pomérné
vysoky.

Pocatkem 90. let se do Ceské republiky zacal hodné dovazet skot z diivodu
dovezeni plemenného materialu a tim se zvedlo i1 procento heterozygotnich nositeli
a nositelek.

Naptiklad u Syndromu deficience adhezni schopnosti leukocytti se v té dobé
u Cervené zbarveného holstynského skotu naslo ze 64 importovanych byku 34 BL
pozitivnich po jednom otci. V Déansku v této dobé bylo az 26,7 % heterozygotl nosict
této mutace. V poslednich letech se v Ceské republice neobjevil zadny novy piipad.
Na BLAD se vysetfuje minimaln¢, jelikoz vétSina dovezenych byku nebo krav
je jiz testovana v zahrani¢i (Hradil,1994).

Bovinni citrulinémie se v australské populaci holstynskych bykl narozenych
v letech 1955-2001 vyskytovala s 2,27 % nositeli genu onemocnéni. Nyni je nizka,
témeér zadna, frekvence vyskytu ve vSech zemich (Windsor a Agerholm, 2009).

Zanejvyznamngj$i, s nejvétsim Slechtitelskym a ekonomickym dopadem pro skot
holstynsky, se povazuje Komplex vertebralnich malformaci. VétSina zemi vcetné
Ceské republiky ma vyvinut §lechtitelsky program s monitoringem této nemoci,
ktery je detailnéji popsan v kapitole zabyvajici se opatifenim proti Sifeni a vymyceni
CVM z chovu skotu.

Napiiklad v roce 2006 Citek et al., (2006) proved| genotypizaci 136 vybranych
cernostrakatych plemenic ¢eského HolStyna a 28 z nich vyslo jako heterozygotnich
pfenaSecek CVM. Na BLAD, bovinni citrulinémii ani na DUMPS nebyla nalezena ani
jedna prenaSecka.

V roce 2008 bylo analyzovano 279 jedinci holStynského plemene a 30
simentalského plemene na Deficit koagulaéniho faktoru XI a ze vSech analyzovanych
byl nalezen pouze jeden pienaSe¢ recesivni alely na exonu 12 a to holstynského
plemene (Citek et al., 2008).
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V roce 2008 byli taktéz genotypizovani jedinci ruznych plemen, napiiklad
Charolais, Cesky Simental, Belgické modrobilé atd. na GSD II. Zde nebyl nalezen
ani jeden pienaset alely zapii¢ifiujici tuto chorobu (Citek et al., 2008).

V roce 2009 bylo nalezeno 64 plemennych otcii, po kterych jsou potomci
prenase¢i nemoci BLAD a 4 otcové, ktefi predavaji recesivni alelu CVM
svym potomkam (Citek et al., 2009).

Tabulka 4: Frekvence heterozygotii (Citek et al., 2013)

Rok 1993-98 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005
Choroba ‘ ¢ At ;
Pocet testovanych byk a jalovic
by 568 14 69* 83* 89
— Z ton ete | 79 2 %
BLAD 21 o) - o]
ztoho he Z 1 0 2 0
t - = 7 85
VM - : .
jalovice = = -
-z toho heterozygotni - - C 0 5 5 4
r W
Zavér

Cilem mé prace bylo zpracovat literarni reSerSi o nejvyznamnéjSich monogenné
podminénych poruchach zdravi skotu, aby i nadale zistala v podvédomi, a to hlavné
chovatell a Slechtitelil, kteti sestavuji jednotlivé pfipafovaci plany. Ackoli se tyto
nemoci téméF nevyskytuji u nas v Ceské republice a ani jinde na svété, je stale diilezité
dbat na monitoring danych chorob, aby nedoslo k opétovnému masivnimu rozsiteni
v chovu, které by mohlo zapficinit nejen Skody ekonomické, z diivodu letalnosti
nékterych chorob, ale 1 obrovské Skody v odvétvi chovatelském a hlavné
Slechtitelském, kdy by v nejhor§im mozném piipadé mohlo dojit k eliminaci
jednotlivych elitnich linii plemen skotu. Diky monitoringu v Ceské republice
nastaveném pro jedince pouzivajicich se v plemenitbé se v poslednich letech
nenachazeji zadni jedinci nesouci recesivni alelu zapfti¢inujici nemoci jako DUMPS,
bovinni citrulinémii, deficienci koagula¢niho faktoru XI, GSD Il, syndaktylii a ani
BLAD. CVM se podafilo téméi vymytit, avSak malé procento heterozygotnich
pfenasecu se u nas stale vyskytuje, a tak je velmi dilezité, aby se jedinci nesouci danou
recesivni alelu, oznaceni statusem CV nadéle nemnozili a podafilo se tak tuto chorobu

vymytit z chovu.
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