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Nejruznéjsi genetické mutace
se vyskytuji u vsech modernich
plemen skotu, at uz se jedna
0 mutace zadouci ¢i naopak. Malo-
kdy dochazi v pozitivni zméné
vlastnosti zvifete vlivem jediné
mutace, ovéem i takové mutace
jsou znamy - znaji je chovatelé
skotu po celém svété. Bezrohost,
jejiz geneticka podstata dosud
neni znama, ale ktera je pravdépo-
dobné zplsobena mutaci v jedi-
ném genu, ¢i dvoji osvaleni je kla-
sickym prikladem takové mutace,
jez vznikla spontanné. V pfripadé
dvojiho osvaleni k mutaci doslo
V genu pro myostatin, ktery brani
Jprerustani* svaloviny a postup-
nou selekci a Slechténim byla
v chovu fixovana a stala se
dokonce znakem belgického
modrobilého skotu. Plemeno bel-
gické modrobilé vsak neni nej€as-
téjSim nositelem jen této mutace,
ale €asto i téch negativnich. Vli-
vem velmi intenzivni selekce se
v chovu rozsitily i mutace pro cho-
vatele mnohem méné zadouci,
zpusobujici nejriiznéjsi genetické
defekty. ldentifikace zvirat, ktera
prenaseji dispozice k témto gene-
tickym defektim, je vSak dnes
mnohem snazsi nez byla v minu-
losti. Diky genetickym testim je
mozné presné ukazat na jedince,
ktery bez jakéhokoliv projevu
nemoci piedava svym potomkum
defektni alely. Tyto alely se pak
mohou projevit v nékteré
Z budoucich generaci. Pomoci
genetickych testl Ize tato zvirata-
prenasete identifikovat a jejich
vyfazenim z chovu nasledné elimi-
novat vyskyt genetickych anoma-
lil. Chovatelé skotu plemene bel-
gické modrobilé v Belgii to maji
dnes jesté snazsi, nebot maji dis-
pozici dokonce 4 genetické testy,
umoznuijici predejit vyskytu gene-
tickych anomalii a defektu jako je:
1. spinalni svalova atrofie (ozna-

¢ovana jako CMDI &i SMA),

2. dédi€na dystonie svalstva

(ozna€ovana jako CMDII, nebo-li

Lelektricka telata"),

3.syndrom ,kfivého ocasu”
(Crooked Tail Syndrom)

4. nanismus, nebo-li trpasli€i
vzrust.

Tato onemocnéni a geny, jez je
zpusobuji, jsou intenzivné zkou-
many mimo jiné na Fakulté vete-
rinarniho lékarstvi na Univerzité
v Liége v Belgii.

Vyskyt genetickych defektti
u plemene belgické modrobilé
Vyse jmenované genetické
poruchy se u plemene belgické
modrobilé vyskytuji nejcastéji.
Z belgickych prizkumu, jak uvadi
Dr.Hubin (2009), vyplyva, Zze 25 %
zvifat plemene belgické modro-
bilé jsou prenaseci CTS (syndrom
Jkfivého ocasu”), 1015 % zvirat
jsou prenaseci spinalni svalové
dystrofie, 5-10 % pirenaseci dédic-
né dystonie svalstva a soudi se, ze
25 % zvifat jsou prenaseci po-
sledné jmenované poruchy, na-
nismu. Jedna se vSak pouze
o odhady, procentualni podily
pfenasecl genetickych poruch se
méni stado od stada predevsim
v zavislosti na vyuziti plemennych
bykU testovanych na tyto poru-
chy genetickymi testy.

Jakeé jsou projevy jmenovanych
genetickych defektli?
Spinalni svalova atrofie
(SMA (spinal muscular
atrophy), neboli CMDI
(congenital muscular
dystonia I) je neuro-
degenerativni
onemocnéni, pfi
kterém dochazi
k odumirani
bunék michy
a nasledné
i motorickych
neurond, coz
vede Kk progre-
sivni atrofii svalo-
viny. SMA se ve
vétsinég pfiipadl
projevuje béhem
prvnich 2-4 tydnu
Zivota postupujici
degeneraci svalo-
viny (Gasto
zacinajici od

zadnich koncetin). Telata obtizné
vstavaji, postupem casu degene-
race kosterni svaloviny natolik
postoupi, Ze nevstavaji vubec
a umiraji zpravidla do 2-4 tydnu
od objeveni piiznakt na dusledky
selhani dychacich svall. Po celou
dobu projevll tohoto defektu
maji telata normalni saci reflex
i apetit a veSkeré smyslové funk-
ce zUstavaji zachovany. Nové
vyzkumy naznacuji, ze u belgic-
kého modrobilého skotu je SMA
zpUsobeno jedinou mutaci prav-
dépodobné v genu na chromo-
zomu 25, ovéem geneticka pod-
stata tohoto onemocnéni se
stale zkouma (Saunders et al.,
2000; Joerg et al., 2005; Krebs et
al., 2007; Charlier et al., 2008).

Dédiéna dystonie svalstva
(CMDIl - congenital muscular
dystonia 1), nebo-li ,elektricka

telata" je vrozeny geneticky
defekt zplUsobeny dysfunkci
centralni nervové soustavy

v dusledku vakuolizace mozkové
tkané. V obdobné formé (conge-
hital myoclonus) se vyskytuje
i u plemene hereford. Hlavnimi
pfiznaky této poruchy jsou

rychlé krecCovité
stahy svalo-
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viny a tifesavé zaskuby, z ¢ehoz
vyplyva pravé oznaceni ,elek-
tricka telata“. Zvirfata s touto
poruchou jsou precitlivéla na
smyslové stimuly (dotek, zra-
kovy i sluchovy vjem), které
u nich vyvolavaji spontanni
kire€e, prechazejici postupné az
ve ztuhlost a neohebnost koncée-
tin. Tato porucha se projevuje jiz
prenatalné a telata postizena
timto defektem umiraji zpravidla
do nékolika hodin po narozeni.
Gen zodpovédny za toto one-
mocnéni se pravdépodobné
vyskytuje na chromozomu 29
(Healy et al., 2002; Charlier et al.,
2008).

Syndrom ,kiivého ocasu” (CTS
- Crooked Tail Syndrom) je gene-
ticky defekt, jez ma za nasledek
zvlastni vybocfeni ocasu do
strany (odtud také plyne nazev
tohoto syndromu. U tohoto one-
mocnéni jsou znamy 3 hlavni
symptomy: vseobecna retardace
rustu, ktera je nejvice patrna pfri
porovnani zvifete s timto syn-
dromem s jeho vrstevniky
zhruba ve véku 1 mésice, dale
abnormalni tvar lebky, nebot
takovato telata maji vyrazné
kratsi, Sirokou lebku a extrémni
svalova hypetrofie, coz vysvét-
luje vyskyt pirenasecu v chovu az
na urovni 25 %. Mezi dalsi pfi-
znaky, které se vsak nevyskytuji
u vsech postiZzenych telat, patfi
ztrata hybnosti v dlsledku kieci.
Toto onemocnéni neni letalni,
ovéem zpusobuje ekonomické
ztraty diky retardaci rdstu a niz-
§im prirastkdm zvifat. Geneticka
podstata této poruchy je stale
zkoumana, ovéem nové vyzkumy
naznacuji, Ze k mutaci zpUlsobu-
jici tento defekt dochazi v genu
na chromozomu 19 (Fasquelle et
al., 2009).

[0 Syndrom CTS (syndrom ,k¥ivého ocasu”)
(foto: Université de Liége)
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Nanismus, nebo-li trpaslii
vzrust, je defekt zodpovédny za
vyrazné zpomaleni rdstu mladych
zZvirat, ktera maji extrémné nizky
pfirdstek oproti svym vrstevni-
kim - vzrist je mensi priimérné
0 10-15 % ve véku 7 mésicu. Prob-
lematické u tohoto defektu je, ze
se Casto objevuje v pozdéjsim
véku, ¢asto az ve 3 €i 4 mésicich.
Telata nékdy mivaji vzhled
nemocnych zvirat, maji delsi, troj-
uhelnikovou hlavu a delsi srst.
Navic tato anomalie pravdépo-
dobné neovliviiuje pouze vzrust,
ale mlze ovlivnit dalsi proporéni
parametry zvifat, neni ovsem
letalni. Vyzkum neustale probiha
(Hubin, 2009).

Jak se tyto defekty dédi?

Tyto genetické defekty jsou
zpusobeny mutacemi (zmény ve
strukture DNA) v genech zodpo-
védnych za uvedené anomalie.
Kazdy jedinec nese v prislusném
genu 2 jeho formy, nebo-li
alely - 1 alelu ziskal od matky
a 1 alelu od otce. Alela, ve které
doslo k mutaci, nebyva funkéni
a mUzZe prenaset defekt.

Zvirata, jejichz alely jsou obé
normalni, nemutované, jsou
naprosto zdrava a nevykazuji
zadné symptomy onemocnéni.

Zvirata, v jejichz genetické
vybavé se nachazi 1 alela muto-
vana, defektni, se nazyvaji prena-
$e€i, nebot se u nich onemocnéni
vlbec neprojevi (alela zdrava pre-
vladne nad defektni), ale defektni
alelu muze predat svym potom-
kiim. Identifikace pienasecu je
velmi obtizna, nebot bez DNA
testl ho Ize najit jediné prostied-
nictvim studia rodokmenu a zaz-
namu nemoci vyskytujici se v jeho
potomstvu. Timto zpUsobem
vSak vzrusta riziko spojeni 2 pre-
nasecu, ktefi oba mohou predat
potomkovi praveé tu defektni alelu
a u jejich potomka, ktery pak nese
obé 2 alely mutované, se pak
nemoc projevi se vsemi svymi pfi-
znaky, v€etné letality.

U vSech 4 vySe zminovanych
onemocnéni je zpusob pFfenosu
alel z rodi¢t na potomstvo auto-
zomalné recesivni. Autozomalné
recesivni dédi¢nost znamena:
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pfenaSeci i nemocni jedinci.

Popis obrazku:

1) Zdravy byk a zdrava krava - zvifata,
ktera ve své genetické vybavé nemaji
mutované alely danych defektu, jejich
potomstvo bude 100% zdrave.

2a) Byk-prenasec a zdrava krava - v jejich
potomstvu bude 50 % telat naprosto
zdravych, 50 % telat budou opét
prenaseci, ktefi mohou defektni,
mutovanou alelu predat svym
potomkim, navenek vsak nevyzuji
Zadny pfiznak defektu.

2b) Zdravy byk a krava-pirenasecka - v jejich
potomstvu bude 50 % telat haprosto
zdravych, 50 % telat budou prenaseci,
obdobné 2a).

3) Byk-prenasec a krava-prenasecka -

v jejich potomstvu bude 25 % telat
naprosto zdravych, 25 % telat bude
nemocnych a 50 % budou zdravi pre-
naseci.

4) Byk a krava (obé alely defektni) -

v pripadé genetickych defektu, které
nejsou letalni - CTS (syndrom ,kfivého
ocasu*) ¢i nanismus - jejich telata budou
ve 100 % nemocna, s obéma alelami
defektnimi.

1. Autozomalni: gen se nachazi
na nepohlavhich chromozo-
mech a onemocnéni se tedy
vyskytuje jak u samcU tak
i samic, jeho vyskyt neni pohla-
vim ovlivhény.

2. Recesivni: onemocnéni se pro-
jevi pouze u jedincl, jez maji
v daném genu obé alely
defektni, tedy mutované.
Zpusob dédi¢nosti a procen-

tualni zastoupeni zdravého a ne-

mocného potomstva u 4 defektUl
znazornuje schéma vyse.



Co ocekavat od genetickych
testh?

Vyskytuji-li se ve stadé zvirata,
ktera vykazuji uvedené symp-
tomy nékterého z genetickych
defektl, je jejich identifikace
a nasledné vyrazeni z chovu
pomeérné snadné. To ovéem neni
pfipad zvirete-prenasece, ktery
ma ve své genetické vybavé
mutovanou pouze 1 alelu. Tito
prenaseci jsou zdravi, nevykazuji
zadny pfriznak genetické poru-
chy, ovéem jsou zodpovédni za
jeji rozsireni ve stadé €i populaci.
DNA testy, jsou-li pro dané one-
mocnéni k dispozici, mohou tato
Zvirata-prenasece odhalit se sto-
procentni jistotou. V Belgii jsou
chovatelim aktualné k dispozici
genetické testy vsech 4 vyse zmi-
nénych genetickych poruch: spi-
nalni svalové atrofie (SMA),
dédiéné dystonie svalstva, CTS
(syndrom ,kfivého ocasu”) i na-
nismu. Vyuziti bykud, ktefi byli
testovani na tyto poruchy
pomoci genetickych testu, zajis-
tuje chovateli naprosto zdravé
potomstvo, a to i v pfipadé, ze se
v jeho stadé vyskytuji kravy-pfe-
nasecky danych defektl vyuziti
zdravého byka a kravy-pfena-
SecCky. Ani pfritomnost krav-pre-
nasecek vsak ve stadé neni
zadouci, nebot chovatel riskuje
narozeni telat-prenasecl defek-
tu, jejichz prostfednictvim mu-
tované alely v populaci zUstavaji
a v dalSich generacich se mohou
projevit.

Je mozné vyuzit geneticky
potencial zdravych pienasecti?
VWhybani se spojeni 2 zvirat-
pfenasecu garantuje chovateli, ze
se v jeho stadé nevyskytnou
jedinci, u nichz by se sledovany
geneticky efekt projevil. Testo-
vani DNA vsech krav i jalovic ve
stadé na nejrliznéjsi defekty je
viak ekonomicky pfrilis nakladné,
proto se jako jednodussim
a méné nakladnym zpusobem jevi
pfedevsim vyuziti zdravych byku,
u nichz byly genetické testy pro-
vedeny, s garanci, ze se nejedna
0 prenasece daného defektu.
Tento zpUsob pfinasi vyhody pre-
devsim chovateli, nebot odpada
nutnost testovani samic. V pfi-
padé, Ze si chovatel preje vyuzit

byka-prenase€e v chovu (napf.
prenase¢e CTS - syndrom Kfi-
vého ocasu“), doporucuje se vy-
uziti pouze bykl se skutecné
vysokym genetickym potencia-
lem, a to na zdravé kravy (resp.
jalovice), nejlépe testované po-
moci genetickych testl. V tako-
vém prfipadé ma chovatel zaru-
¢eno, Ze jejich potomstvo bude
naprosto zdravé, ovsem 50 %
mohou byt opét dalsi prenaseci
defektu. Takovyto typ parovani
byka-prenasece vysoké genetické
hodnoty se zdravou kravou se
vyuziva napf. pfi embryotran-
sferu. Je zde ovsem stale riziko
vyskytu pirenasecl a jejich moz-
ného pozdéjsiho spojeni a moz-
nosti narozeni potomstva
s defektem v nékteré z pristich
generaci.

0 Latent De Somme
(foto: Belgian Blue Group)

Inseminacni spole¢nost Bel-
gian Blue Group nechala na 3
Z téchto defektl (spinalni svalo-
vou atrofii (SMA), dédi¢nou dys-
tonii svalstva a CTS (syndrom
Jkfivého ocasu”) otestovat 452
byk( - 100 bykU bylo prenaseci
CTS, 10 dédi¢né dystonie svalstva
a 27 spinalni svalové atrofie. Mezi
témito inseminacnimi byky se
vyskytovali i taci, jez byli prena-
§e¢i mutované alely 2 defektl
a jeden byk (Latent De Somme,
jez byl prenase€em vsech testo-
vanych defektl. Byci-pfenaseci
se nasli i mezi byky s €eskym
registrem, jejichz inseminacni
davky byly dovazeny do CR -
mezi nimi jsou byci-pfenaseci
CTS (Adjectif De Rocourt - ZBM
226, Bivouac E.T. Du Vivier - ZBM

0 Gentleman De L’Orgelot
(foto: Belgian Blue Group)

roule - ZBM 224) a byk Gentleman
De L'Orgelot - ZBM 257, ktery je
pfenaseem obou defektl, tedy
spinalni svalové dystrofie i CTS.
Vysledky vsech testovanych byku
jsou dostupné na strankach
Herd-Book Blanc-Bleu Belge
(www.hbbbb.be).

Zavérem

Genetické defekty a nejruznéjsi
anomalie nalezneme u vsech
modernich plemen skotu vystave-
nych intenzivnim selekénim tla-
kiim. Plemeno belgické modrobilé
neni samoziejmeé vyjimkou. Pomi-
neme-li dvojité osvaleni, pak nej-
c¢astéjsimi genetickymi defekty,
které se u belgického skotu vysky-
tuji jsou tedy spinalni svalova
dystrofie (SMA & CMDI), dédi€na
dystonie svalstva (CMDII), CTS (syn-
drom ,kfivého ocasu“) a nanis-
mus. Pro uspésnou selekci zvirat
postizenych témito defekty i zvi-
fat-pfenasecll je velmi Zadouci
vyuziti genetickych DNA testu, jez
uMmoznuji naprosto presnou iden-
tifikaci zvirat, jez ve svém geno-
typu obsahuji mutované alely
danych defektl. Provadét gene-
tické testy vsech krav a jalovic ve
stadé je vSsak ekonomicky velmi
narocné, proto se jako mnohem
jednodussi varianta jevi testovani
inseminacnich bykul, vyuzivanych
i u nas. Belgicka inseminacni sta-
hice Belgian Blue group uz ke
genetickym testim svych pleme-
nikd pristoupila a informace zve-
fejnila, tudiz si kazdy chovatel
muze sam rozhodnout, zda chce
¢i nechce byka-prenasete nékte-

227, Fartaban Du Bronheit - ZBM | rého ze zminénych defektl 79?
245, Radar E.T. Van Terbeck - ZBM | vyuzit ve svém stadeé. e
196) i byci-prenaseci spinalni sva-

lové dystrofie (Depute De Boiron | Veskera uvedena literatura

- ZBM 230, Milan De La Boche- | je dostupna u autorky.
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