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Vazené Citatelky a Citatelia,

dnes Vam opat prinaSame novinky zo sveta genetiky a zdravia zvierat. PrindSame Vam
informacie o novych genetickych testoch pre belgického ovciaka, malého hrubosrstého
vendénskeho baseta ¢ macky plemena sphynx. Zeldme Vam prijemné &itanie, v pripade
akychkolvek otdzok nas nevahajte kontaktovat na labor.ba@laboklin.com.

Akreditacia Laboklins. r. o.

Laboratérium Laboklin s.r.o. v Bratislave ziskalo akreditaciu podfa ISO/IEC 17025: 2017 pre
genetické vySetrenia MDR1, prcd-PRA a FN. To znamena, Ze Standardy kvality, s ktorymi od
zaciatku pracujeme, su teraz potvrdené oficialnymi autoritami.

Hypertroficka kardiomyopatia u plemena sphynx

Popri uz znamych genetickych variantoch

u mainskych myvalich maciek a ragdollov sa
nedavno podarilo dokazat variant v géne ALMST,
ktory sa spaja s hypertrofickou kardiomyopatiou
(HCM) u plemena sphynx. Vek macky, v ktorom sa
objavuju prvé symptomy, a zavaznost HCM mdzu
byt velmi variabilné. KedZe sa symptomy
neprejavuju v priebehu Zivota vSetkych geneticky
postihnutych maciek, hovorime o neulplnej
penetrancii. Okrem toho sa predpoklada, ze

u tohto plemena existuje dalsi, doposial neznamy
variant vyvolavajuci HCM.

Hypertroficka kardiomyopatia je najrozsirenejSie

ochorenie srdca u maciek. Vedie k znizenej
tolerancii zataze u zvierat. Diagndza prebieha
spravidla pomocou ultrazvukového vySetrenia (echokardiografia), podpornym vysetrenim méze
byt geneticky test. Prvou znamkou ochorenia HCM je zhrubnutie steny (koncentricka
hypertrofia) lavej komory srdca. M6Zu byt zmenené aj ostatné Casti srdca, napriklad papilarne



svaly a mitralna chlopna, ¢oho nasledkom je nakoniec zvac¢Senie lavej komory. HCM méze viest
k smrti roznymi sp6sobmi: nahle Umrtie pri poruchach srdcového rytmu a fibrilacie komor,
zlyhanie srdca s tachykardiou, zrychlenym dychanim, skratenym dychom, edémom pluc

a pleuralnou efuziou.

Hyperurikozuria u velkého bradaca

Hyperurikozuria a hyperurikémia (HUU) je zmena v metabolizme purinu, ku ktorej dochadza od
narodenia.

Co je purin? Ide o organické zlG€eniny, ktoré su u psov déleZité pre tvorbu novych buniek a pre
dedicny material. Puriny su obsiahnuté v mnohych krmivach. Ich podiel je obzvlast vysoky vo
vnutornostiach.

Dobré vediet: vedeli ste, Ze [udia s dnou maju tieZ vysoku hladinu kyseliny mocovej? Puriny sa
v tele metabolizuju na kyselinu mocovu. Ked jej koncentracia v krvi prekrodi urcitd hladinu,
zatina kyselina mocova krystalizovat a ukladat sa na kiboch, burzach a v spojivovom tkanive
okolo kibov. Krystaly kyseliny mocovej s ostrymi hranami draZdia tkanivo, vedu k zapalu a
sposobuju silnu bolest.

Za normalnych okolnosti je kone¢nym produktom purinového metabolizmu u psov alantoin.
Psy, ktoré maju homozygotne mutaciu v géne SLC2A9, vylu€uju podstatne menej alantoinu
a viac kyseliny mocovej (hyperurikozuria).

Podobne ako v modi, je obsah kyseliny mocovej v plazme dvoj- az Stvornasobne vyssi ako

u zdravych zvierat (hyperurikémia). KedZe kyselina mocova sa vo vode rozpusta horsie ako
alantoin, mézu vyssie mnozstva v moci viest ku tvorbe krystalov. Méze dojst k vzniku mocového
piesku a kamenov. V najhorSom pripade je potrebné kamene odstranit chirurgicky.

Postihnuté psy by mali dostavat diétu s nizkym obsahom purinov, potrebné je dbat na
dostatocny prijem tekutin.

Kauzalnu mutaciu v géne SLC2A9 je mozné spolahlivo dokazat DNA testom. Umoznuje priamy
dokaz a je nezavisly od veku zvierata. Geneticky test nevypoveda ni¢ o zaciatku a zavaznosti
ochorenia.

Hyperurikozuria sa dedi autozomalne recesivne. To znamena, Ze ochorie len zviera, ktoré
dostalo postihnuty gén od matky aj od otca. To znamena, Ze otec aj matka museli prenasat
mutovany gén. Prenasadi, to znamena zvierata, ktoré maju len jeden postihnuty gén, nemusia
ochoriet, dedi¢nu vlohu vSak prenasaju na 50% svojich potomkov. Pri pareni dvoch prenasacov
vznika riziko, Ze potomkovia budud postihnuti ochorenim. Preto by sa dvaja prenasaci nikdy
nemali spolu parit.



V ostatnych rokoch bolo na HUU v Labokline
testovanych viac ako 100 velkych bradacov. Vysledky
ukazuju, Ze 60% bolo zdravych s genotypom N/N, 33% 60 % (N/N)
prenasacov (N/HUU) a 7% postihnutych (HUU/HUU). V
zasade tam, kde je to mozné, by cielené parenie so

Hyperurikozuria: velky bradac

znalostami genetiky malo zabranit rodeniu
postihnutych Steniat. Preto je potrebné prenasacov 7% (HUU/HUU)
a geneticky postihnutych bradacov parit len s jedincami
testovanymi ako N/N. Na druhej strane, vSeobecné

vylucenie prenasacov z chovu je z dovodu populacnej 33 % (\/HUU)

podet testovanych zvierat: >100

genetiky zakazané. Graf zobrazuje velkych bradacov,
ktori boli v ostatnych rokoch testovani v LABOKLINe.

Novy geneticky test: Atrofia CNS s cerebelarnou ataxiou (CACA) u belgického ovciaka

U belgického ovciaka su uz zname rézne dedicné
formy ataxie. Avsak niektoré pripady sa nedali
objasnit doteraz znamymi genetickymi variantmi
(SDCA1, SDCA2 a CJM).

Profesor Leeb z univerzity v Berne v spolupraci

s Laboklinom objavil dalsi geneticky variant, ktory
vyvolava tzv. atrofiu CNS s cerebelarnou ataxiou
(CACA, predtym nazyvanu aj CA4). Postihnuté
Stenata sa prejavuju nekoordinovanymi pohybmi,
intencnym tremorom, kratkymi epizédami spastickych zachvatov, zvySenym svalovym napatim,
ako aj znizenym prehitacim reflexom. Okrem toho pomalsie priberajd v porovnani so zdravymi
surodencami.

Prvé priznaky ochorenia je mozné pozorovat uz 2 tyzdne po narodeni. Intenzita symptémov je
pritom velmi variabilna. Najviac postihnuté Stenata je potrebné utratit uz vo veku niekolkych
tyzdnov. Existuju vSak spravy aj o psovi, ktory sa s miernymi symptémami dozil 10 rokov.
Atrofia CNS s cerebelarnou ataxiou je ochorenie s autozomalne recesivnou dedi¢nostou.
Geneticky test je uz v LABOKLINe k dispozicii.

Novy geneticky test: Primarny glaukém s otvorenym uhlom u plemena Petit Basset
Griffon Vendéen

U malého hrubosrstého vendénskeho baseta sposobuje variant v géne ADAMTS17 dedi¢nu
formu primarneho glaukému s otvorenym uhlom (POAG). Dedi¢né ochorenie vedie

k miernemu, ale trvalému zvySeniu vnutroocného tlaku (IOP) a k luxacii SoSovky.

Je to sp6sobené malformaciou oka, pri ktorej nemdze komorova voda spravne odtekat, a tak sa
v oku hromadi. ZvySeny tlak v oku mdze poskodit zrakovy nerv a viest k oslepnutiu.



Prvé priznaky ochorenia su rozpoznatelné od veku 3-
4 roky, symptémy sa casom zhorsuju. V neskorych
Stadiach dochadza k zvacSeniu ocnej gule,
degeneracii sietnice a k deformacii papily zrakového
nervu. Predpoklada sa, Ze u tohto plemena POAG
nevyvolava bolesti, preto si majitelia ochorenie
vSimnu vacSinou az pri zvacseni ocnej gule

a postihnuti zraku. Dedi¢nost je autozomalne
recesivna. Vdaka genetickému vysetreniu je mozné
identifikovat prenasacov, a tak sa cielenym vyberom
rodicovskych parov vyhybat rodeniu postihnutych
zvierat. Geneticky test je uz v LABOKLINe k dispozicii.
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