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PRA (Progressive Retinal Atrophy) progresivna atrofia sietnice. PRA predstavuje
skupinu choréb, ktoré spdsobuju pomall degeneraciu sietnice oka, vysledkom ktorej je pokles
videnia aZ oslepnutie. Sietnica je zadna cast oka, ktorej vonkajsiu vrstvu tvoria svetlo citlivé
zrakové bunky tyc¢inky (Rods) a ¢apiky (Cones).

PRA-prcd (Progressive Rod-Cone Degeneration) spésobuje postupné odumieranie buniek. Najprv
odumieraju farbocitlivé tycinky, ndsledkom coho je Seroslepota, neskor jasovocitlivé capiky,
nasledkom ¢oho je Uplna slepota. PRA-prcd sa vyskytuje u viacerych plemien, u GR sa prejavuje vo
veku 4-6 rokov.

GR-PRA1 a GR-PRA2 su Specifické formy PRA, ktoré su povaZzované za hlavné pri¢iny PRA u GR, ale
stdle existuje niekolko pripadov, ktoré nie su sp6sobené Ziadnou zo zndmych mutacii PRA.

Statistiky uvadzaju, 7e priblizne 27% GR prena$a PRCD-PRA, 56% prena$a GR-PRA1 a 12% GR-PRA2.
Geneticky prenos PRCD-PRA, GR-PRA1 a GR-PRA2 je autozomalne recesivny.

ICT (lchthyosis), lupienka. Dysfunkcia koinej bariéry, ktord vedia k abnormalnemu
odlupovaniu pokozky. Prejavuje sa velkoploSnymi lupinami, belavymi neskor ¢ernastymi, hlavne na
trupe a dobre viditelnymi na bruchu. U najhorsSich foriem nastdvaju komplikacie zapric¢inené
baktériami, plesiami, alebo parazitmi. Choroba zacina medzi 1. a 18. mesiacom veku jedinca.

Podla Statistiky sa v eurdpskej populdcii GR vyskytuje 83% jedincov, ktoré prendsaju ICT-A, v
severnej Amerike 61% a v Australii u 52%.

V roku 2022 bola ndjdend mutdcia dalSieho génu ABHD5 spdsobujuca lupienku, ktord sa oznacuje
ako Ichtydza typ 2 (ICT-2). Mutdcia génu PNPLA1, oznacovana ako ICT-A, sa oznacuje tiez ako
Ichtydza typ 1 (ICT-1).

U jedinca sa m6Zu objavit obe mutdcie, ICT-1 i ICT-2. Dedi¢nost ICT-1 a ICT-2 je autozomalne
recesivna.

DEB (Dystrophic Epidermolysis Bullosa), oddelovanie pokozky od spodnej ¢asti koze.
Prejavuje sa od narodenia pluzgiermi avredmi v Ustnej dutine a paZerdku, spomalenim rasu,
Stiepenim a ldmanim pazurov. Podla Statistiky sa u GR vyskytuje menej ako 1 % prendsacov.
Geneticky prenos DEB je autozomalne recesivny.

DM (Degenerative Myelopathy), niekedy oznatovana ako mutécia SODIA. Nemoc sa
prejavuje postupnou stratou schopnosti pohybu az do uUplného ochrnutia. Dedi¢nost DM je
autozomalne recesivna.

NCL (Neuronal Ceroid Lipofuscinosis), neurodegenerativne ochorenie. Progresivna
strata motorickej funkcie, strata zraku, poruchy spravania, stavy Uzkosti, agresivita, triaska,
zachvaty. Choroba zadina medzi 12. a 18. mesiacom veku. Dedi¢nost NCL je autozomalne
recesivna.

vWD-I (von Willebrand Disease type 1), von Willebrandova choroba typ I. Postihnuté
jedince maju sklon ku krvacaniu z koZe a sliznic. Dedi¢nost vVWD-I je autozomalne recesivna.

Ol (Osteogenesis Imperfecta type 3), ochorenie spojivového tkaniva charakterizované
rednutim kosti, ktoré vedie k pocetnym zlomenindm dlhych kosti a rebier. Klinické prejavy sa
objavuju uz u Steniat vo veku niekolkych tyzdriov. Dedi¢nost Ol je autozomalne recesivna.
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CMS (Congenital Myasthenic Syndrome), vrodeny myastenicky syndrém. Ochorenie
sa prejavuje slabostou kostrového svalstva, najma po cviceni a zniZzenie miechovych reflexov. Prvé
priznaky sa objavuju uz v prvych tyZdrioch alebo mesiacoch Zivota. Choroba postupuje rychlo a
vacsina pripadov vedie k Uhynu alebo eutanazii postihnutého Stenata. Geneticky prenos CMS je
autozomalne recesivny.

Autozomalne recesivny prenos

Prenos, pri ktorom sa postihnutie prejavi u jedinca, ak ma zmutované obe alely génu, otcovsku
i matersku. Alela = képia génu jedného rodi¢a. Gén = zakladna funkcna jednotka dedicnosti - Usek,
sekvencia DNA alebo RNA.

o (isty (prosty) jedinec zdedil obe alely normalne
Clear = N/N (Normal/Normal) = Homozygous Normal

e nosi¢ (prenasac) zdedil jednu zmutovanu alelu
Carrier = P/N (Mutated/Normal) = Heterozygous

¢ postihnuty (ovplyvneny) jedinec zdedil obe alely zmutované
Affected = P/P = Homozygous Mutant

U Cistych jedincov a nosicov je riziko choroby extrémne nizke, u postihnutych vel'mi vysoké.

Tabulka uvddza Statistické zastupenie autozomalne recesivneho prenosu na potomstvo:

X rodic 2
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% clear .
Clear clear . carrier
¥ carrier
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¥ carrier
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Metodika potlacania dedi¢nej choroby s recesivnym prenosom spociva v pareni postihnutého (Affected)
alebo nosica (Carrier) s Cistym (Clear) jedincom. Treba si uvedomit, Ze geneticky postihnuty, ale celkovo
kvalitny jedinec v spojeni s Cistym dava len zdravé potomstvo, a oproti tomu potomstvo nosica v spojeni s
nosicom moéze byt z % postihnuté.

Uplne vyradovanie postihnutych jedincov z chovu by zniZovalo poéetnost plemena, &m by sa zvy3ovala
pribuznost jedincov, t.j. zniZovala geneticka variabilita plemena, ¢o by malo za nasledok celkovy pokles
vitality, imunity a narast choréb.
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HPN (Hypomyelinating Polyneuropathy), mutacia génov MTMR2 a SH3TC2 u zlatych
retrieverov spoOsobuje hypomyelinizaénu polyneuropatiu, genetické ochorenie postihujice
periférny nervovy systém. Prejavuje sa slabostou, stratou reflexov a tazkostami s koordinaciou
pohybov. Geneticky prenos HP je pravdepodobne autozomalne recesivny.

PN (Polyneuropathy), mutacia génu MPZ u zlatych retrieverov spdsobuje dedi¢né
neurologické ochorenie postihujuce periférny nervovy systém. Medzi klinické priznaky patri
slabost, tazkosti s chodzou, triaska alebo strata reflexov. Ochorenie sa méze vyskytnit v mladom
veku a postupne zhorsovat kvalitu Zivota psa. Dedi¢nost mutacie génu MPZ je pravdepodobne
autozomdlne dominantna. To znamena, Ze na prejavenie priznakov ochorenia staci jedna képia
zmutovaného génu zdedena od ktoréhokolvek z rodicov.

GRMD (Golden Retriever Muscular Dystrophy), ipecifické ochorenie plemena
zlaty retriever postihujice svalstvo. U ludi je tento syndrom zndmy ako Duchennova svalova
dystrofia (DMD). Prejavuje svalovou slabostou, zhorsenou chodzou alebo problémami
pre prezierani a dychani. Ochorenie ma velmi pokrocily priebeh a ¢asto konci smrtou. Vyskytuje sa
u Steniat od 8 tyZzdnov veku a jedinci s tazkou formou uhynu pomerne skoro. Psy s l[ahkou formou
mozu Zit niekolko rokov.

GRMD je recesivne ochorenie s vizbou na chromozém X. Genotyp samcov obsahuje chromozémy
X aY, genotyp samic 2 chromozémy X. Samce modziu byt len cisté XN/Y (normalna alela
chromozému X) alebo postihnuté XP/Y (zmutovana alela chromozédmu X). Samice mézu byt Cisté
XN/XN (obe alely normalne), postihnuté XP/XP (obe alely zmutované) alebo prenasacky XN/XP
(jedna alela normalna a druha zmutovana).

Treba si uvedomit, Ze pri takomto X-viazanom recesivnom prenose, moézu postihnuté samdéeky
vzist aj zo spojenia Cistého samca a prenasacky.
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