Beszamolo a pumi kutyafajta DM érintettségének 2018-as kutatasarol

Hattérinformaciok:

A Degenerativ Myelopathia /Damon Averill 1973/ (DM) egy az emberi sclerosis multiplexre emlékeztetd
olyan genetikailag determindlt, de részben ismeretlen hatter(i, gydgyithatatlan, a kutyak kozépkora utan
jelentkez6, fokozddd gyorsasaggal sulyosbodd tébbnyire a hatsé végtagok feldl terjedS gerincvelSi eredet(
izomgyengeség, amely bénuldsig fokozddik. Az egyre tobb kutyafajtandl (Német juhasz, Boxer, P. Corgy, Hasky,
Pointer, Beagle, Rottweiler, Berni pasztor, Kuvasz, Mini uszkar...) leirt betegség altalaban 0,5-2,5 év alatt a beteg
eb haldlahoz vezet. http://www.delawarevalleyacademyvm.org/pdfs/oct10/CanineDegenMyelopathy.pdf

A DM elterjedését segiti, hogy tobbnyire 5-9 éves kor utan, tehat a tenyészaktivitds végén — ez a pumi
szukak esetében atlagosan 1,5 évt6l 6-7 éves korig, kanok esetében 1-t6l 8 éves korig tart— jelentkezik. Mire egy
tenyészallat tiinetei felhivjdk az 6rokités veszélyére a figyelmet, mar utddainak tébbsége megsziiletett.

Tovabb rejti terjedését, hogy sok esetben nem keril diagnosztizaldsra, mert egyéb gyakori izileti
betegségekhez (pl. agyéki gerinc porckorongsérv, csipdiziileti kopas, idegrendszert éré virusos fert6zés) hasonldak
a kezdeti tlinetek.

Tobbnyire csak az elhaldlozas utan egy esetleges boncolas kapcsdn lehet egyértelm(siteni a diagndzist.

A tenyésztGk egyéni érdekével is Utkozik, a tenyészfazis végén, illetve utani kutydjuk betegségének
kozzététele.

Sok kutya a kritikus kor el6tt elvész, balesetben v. mas okbdl hamarabb elpusztul. Mindez erdsiti a
tenyésztSink abbéli illuzidjat, hogy a ,DM” a Pumit nem érinti...., mely nézetiiket a ,kilénben is, ki hallott mar
beteg pumirdl?” tipusu mondatokkal erGsitgetik.

A DM nemi kromoszémaktdl fliggetlendl, ismert génallélekhez kototten (autoszom maddon) 6roklédik,
ezért genetikai szliréssel felderitheté (2009: superoxide dismutase 1). Hazdnkban szlirése a veszély
felismerésének hidnyaban és részben anyagi okok miatt nem eléggé terjedt el.

A betegség Mendeli ,rejtetten” recessziv médon orokitédik. Csak azok az ebek mutatnak tineteket, akik
mindkét kromoszdéma készletlikben, azaz két példanyban 6roklik a betegit6 géneket. Az ilyen, erre a génvariaciora
(allél-ra) homozigota egyedek, mindkét sziilGje legalabb hordozd. Hordozé az a tlinetmentes, de 6rokité eb,
melynek genetikai allomanyaban csak egy példanyban azonosithaté a mutalddott gén, erre tehat heterozigéta.

Az aldbbiakban az egészséges, mindkét génjében ép, nem hordozé, ,vad tipusu” ebet jeldljik N;N, -vel.

A csak az egyik génjében sériilt, tinetmentes (heterozigdta) hordozdkat .: N;A,-vel jeldljik. A mindkét génjében
sérilt, betegségre jelolt ebek jele pedig A,A,. A zold szin jel6li az apai alléleket, a rézsaszin az anyaiakat, a kék az
utédokat.

A kdnnyebb érthet8ség kedvéért az 6rokités valdszinliségének varidcidi az aldbbi tdblazatokban Iathatok.

N1 Az Al Az Nl AZ
N | NiN; N1A; N1 | N1A; N1A; N1 | NiN; N1A;
N2 | NoNg NZA; N2 | N2A; N;A; A; [AsN, AA;
ép 2| 50% ép 0 0% ép 1| 25%
hordozo 2150% hordozé 41100% hordozoé 2150%
beteg 0| 0% beteg 0 0% beteg 1| 25%
1. mentes + hordozé 2. mentes + beteg sziil6k 3. hordozé sziil6k

A két egészséges nem hordozd, mentes szil6 utddai nyilvan mindig egészségesek, mentesek lesznek.
1. tabla: A mentes-hordozd sziil6parositas kélykei akar 50%-ban is hordozdk lehetnek.
2. tabla: A mentes + beteg sziil6k kdlykei mind hordozék lesznek.

A, A, A A, 3. tabla: Azon kolykdk, akiknek mindkét sziilGje
hordozd, csak 25%- lesz mentes ellenben 25%-a
Nif NiA NiA Al AAL TAA betegségre jelolt és 50%-a hordozd lehet.
A2 AlAl A2A2 Az AzAl AzAz
mentes | 0 | 0% mentes | 0 0% 4. tabla: a hordozdé/beteg szilGparositas
p utddainak 50%-a hordozd és 50%- betegségre
2 hordozé| O 0% jelélt lehet.
beteg 2 |50% beteg 4 |100%
4. tabla: hordozdé+beteg 5. tabla: beteg+beteg

5. tabla: A két, homozigdta hordozd, tehat betegségre jelolt szilé utéddai pedig 100%-ban szintén betegségre
jeloltek lesznek.


http://www.delawarevalleyacademyvm.org/pdfs/oct10/CanineDegenMyelopathy.pdf�

Vizsgaléddasunk célja:
A tenyészt6 tarsak felvildgositdsa a valds helyzetrdl, illetve a kovetendd tenyészstratégia megvitatdsanak
el6készitése.

A felderitett érintett kutyak csalddfa elemzésével lehetfséget teremtiink a veszélyeztetettebb vérvonalak
felkutatdsara, a fokozottan szlrend6 utddok kijel6lésére. Sajnos az utébbi lehetGséget az érintettek részérdl
felmeriil6 anonimitdsi igény és a jelenlegi adatkezelési szabalyozasok ellentmonddsossaga akadalyozza.

Modszeriink:

A kiallitasi aktivitdst mutatéd (6k a késGbbi tenyészesélyes ebek) ill. a tenyésztésbe vont ebektdl
véletlenszerlen szdjnyalkahartya DNS mintakat gydjtottiink, majd a DNS kutatasra elnyert pdlyazati pénz adta
anyagi keretnek megfelelé szamu egyednél elvégeztettilk a ,DM gén” szlirését. Az eredményeket ardnyitottuk
korosztaly illetve a tenyészallomany nyilvdntartott |étszdmahoz. Az igy nyert adatok tették lehetévé a teljes
allomany érintetettségére vonatkozd becslés készitését.

Az elvégzett vizsgalatok:

A DNS kutatdsra elnyert pdlydzati pénz terhére 56 minta szlrését sikerilt elvégeztetniink. Kiegészitve ezt a
kordbban mar elkésziilt, szintén ottani Onkéntes szlirések eredményével a vizsgalatot végzé SeqOmics
Biotechnoldgia Kft. projekt vezetd orvosa dr. Kovacs Gabor az aldabbi beszamolét készitette.

SeqOmics Biotechnoldgia Kft. felé a Magyar Pumi Klub tagoktdl eddig Gsszesen 65 esetben érkezett kérés
Degenerativ myelopdtia genetikai sz(irés irdnt. Az eredményeket dsszevetve 52 esetben a vad tipusnak megfelelé
genotipust (N/N), 11 esetben heterozigdta genotipust (N/A) valamint 2 esetben homozigéta mutdns (A/A)
genotipust kaptunk. Az adatok alapjan elmondhatd, hogy a pumi fajtaban az autoszéom recessziv médon 6rékl6dé
(azaz A/A formdban tiinetet okozd) Degeneritiv mielopdtia a hazai dllomdny csak 20%-t érinti, de ebbdl 17 %
horddz és csupdn 3% az, akinél a betegség megjelenhet.

Genotipus szazalékos megoszlasa
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Az el6bbieken tul két mashol szlirt hordozé adataival 67-re bévilt a vizsgalt pumik kore. Adat ismétlédés miatt 2
negativ eredmény kiesett, ezért maradt 65 vizsgalati alany.

A két egymdssal nem rokon betegségre ,jelolt” pumi nem sz(rt szilei logikusan szintén érintettek,
(legaldbb hordozdk, de akar mindkét szll6 részérél ,betegségre jeloltek” is lehetnek) ezaltal tovabbi négy kutya
kerilt [3tétérbe. A véletlen mintavalasztds elvét némileg sértve, a fenti kiegészitésekkel mar 69 kutya DM
érintettségi adataival szdmolhattam.
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Ezen a grafikonon lathatd a vizsgalt években regisztralt kolykok szama (kék alapon) valamint
a késGbbi alombejelentések alapjan a tenyésztésbe vont ebek szama (narancsos alapon) és szazalékos aranyuk

(zold alapon).

Az alombejelentések 2017-es lezards miatt nyilvan a 2014-es allomanybdl még varhatd tovabbi ebek
Jtenyész-aktivalasa”. A teljes idGszak regisztralt kolykeibdl a tenyésztésbe vont ebek aranya atlag 16 %. A
mintdkat féként a kidllitdsokon megjelent dllomanybdl és felmendiktdl vettiik. A tapasztalatok alapjan a kés6bbi
tenyészallomany féként koziilik szokott kikeriilni, ezért informativabb a tenyészallomany és a vizsgalt allomany

aranyanak értékelése.
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Lathatd a tenyésztésbe vont ebek szdma kék alapon, a vizsgdlatban szerepl6k szdma narancs alapon és
szazalékos aranyuk zold alapon. A teljes id6szak tenyésztésbe vont ebeinek atlag 23%-ardl (4,35-6d rész) sikertlt

szlrési informacidhoz jutnunk. A 2014-es évjarat kutydinak tenyésztésbe vonasa még folyamatosan bovil6ben, ez
magyardzza az irrealisan magas 150%-os vizsgaltsagot.



A DM okozo allélokat egy vagy két példanyban horddzé ebek és a latétérbe kerlilt mentes egyedek aranyat az
aldbbi kérdiagram abrazolja.
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A kapott borulatébb 32% kissé negativan sulyozott atlag. Vélhet6en a teljes dllomany DM érintettsége
ennél kedvez6bb, talan 26% koruli lehet.

Osszegzés:

A latotérbe kerilt 17+43+2 hordozod (10k+12sz) 30 szil6tdl szarmazik, akiknek fele valészin(ileg hordozé. A
felderitett horddzé pumiktdl 215 utdd (113kan és 102 szuka) sziletésérdl tudunk, akiknek atlagosan a fele (107
eb) hordozé lehet.

A két betegségre jelolt (A/A) pumi kanbdl egy 2013-as sziletés(i kulféldre keriilés miatt elérhetetlen. A
masik 2014-ben sziiletett és jelenleg tlinetmentes. TSllk hazankban térzskdnyvezett utédrél nincs tudomasunk. A
kilfoldre keriilt eb 5 (4k+1sz) testvére sem lett tenyésztésbe vonva. A 2014-es sziletésl kutyanak 4k+1sz
alomtestvére van és anyjatdl tovabbi 17 kolyok l1étérél tudunk.

A Hardy - Weinberg térvény kimondja, hogy egy idedlis populacidban az egymast kéveté nemzedékek
soran allandé a génvaltozatok el6forduldsi aranya. Idedlisnak az a populacid tekintheté, amely megfelel a
kovetkez6 elvarasoknak:

a/ legyen az egyedszam végtelen nagy, (a genetikai diverzitds megdérz&dése miatt)

b/ az egyedek ivarosan szaporodjanak és az ivarok aranya legyen mindenkor 1 : 1, (véletlen sodrédas sincs)

¢/ nincs kivélogatddas (az egyes egyedek tulélési és szaporodasi esélye azonos) és nincs mutacio.
A felsorolt kritériumok nem érvényesek a pumik egyik populaciéjara sem. A 1600-2000 f&s hazai dllomany alig
15%-a vesz részt a reprodukciéban. A manapsag szllet6 kolykok el6dgeneracidjat kevesebb, mint 100 kan, és
kevesebb, mint 80 szuka (és 6k sem azonos aranyu utddlassal), képviselik. Tétlenség esetén, az allomany nagyon
konnyen elszenvedhet egy a DM halmozott megjelenését eredményezé ,véletlenszer(i” genetikai sodrédast.

A relative alacsony mintaszam miatt a bemutatott értékek csak iranymutatd becslésként értékelendék. Az
alacsony mintaszamon tul, a megkezdett csaladfa analizisekbdl kiderild ,tébb vérvonalas” érintettség miatt is,
sziikség lenne tovabbi kutatdsok, szlrések végzésére. Addig is tdjékoztatjuk a tenyésztSket a még lappangé ,,DM”
veszélyeire. A szlréssel igazoltan mentesnek bizonyult kutydk listajanak kozzétételével segitjiik munkdjukat.
Természetesen azok a kolykodk is mentesnek tekintend6k, amelyek mindkét felmendje szliréssel mar mentesnek
bizonyult. Keresslik az anyagi bazisat egy generacids szlrés kivitelezéséhez. A kb. 8 éven keresztll végrehajtott az
évente jo esetben mondjuk 25 tenyészszemléztetett eb szlirésével (ez a létszam tovabb csdkkenthet6 a szlrt
mentes felmendkkel rendelkez6k szdmaval), és iranyitott szelekcidjaval, a hordozok egymas kozti pdrositasanak
kerilésével, elvileg DM mentessé lehetne tenni az dllomanyt.

A leirtak alapjan javaslom az aldbbiak megvitatasat, és a kovetendd tenyésztési stratégia kidolgozasat.

A betegségre jelolt, homozigéta allatok minden esetben legyenek a tenyésztésbél kizaranddk és az
Ujonnan ,kivalrél”(ismeretlen Gsi, vagy honositas kapcsan) bevonasra keriil6 egyedeknél a DM mentesség is
legyen alapkdvetelmény.

Mivel az allomanyi érintettség 20%-nal is magasabb lehet, tudomasul vehetjiik, hogy Iényegében a teljes
allomany (minden negyedik-6tddik tenyészeb) érintettnek tekintend6. A hordozék egymas kozoétti parositasanak
tilalmaval, szigord utddsziréssel, kontraszelekciéval (az ezutan sziileté almokbdl csak a mentesek tenyésztésbe
engedésével) néhany generacid, kb. 8 év alatt, fokozatosan a mentességig visszaszorithatd lenne a DM allélje,
jelent6sebb génvesztés nélkdl.

Késziilt: 2018-04-20 dr. Herceg Robert
MPK elnokségi és tenyésztési tandcs tag



