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Objetivos.

Conocer la prevalencia de diversas atrofia progresiva de retina de origen
genético (cordl-PRA, crd-PRA, rcd2-PRA, prcd-PRA, GR1-PRA) en
diversas razas.

Material y metodos.

Para este estudio fueron analizadas muestras de perros de razas puras
gue padecen atrofia progresiva de retina especificas de origen genético.
Las muestras procedieron de diversos paises europeos, y se trataron de
sangre con EDTA o hisopos bucales, a partir de donde extrajo el ADN v,
mediante PCR, se busco la mutacion del gen correspondiente para cada
mutacion estudiada: cord1-PRA (Mellers et al, 2005), crd-PRA (Wiik et al.,
2008), rcd2-PRA (Kukekova et al., 2008), prcd-PRA (Zangerl et al., 2006),
GR-PRA1 (Downs et al., 2011).

Resultados.

Desde el punto de vista genético se pueden obtener tres resultados:
-Genotipo N/N (homocigoto sano): Este perro no tiene la mutacion y tiene
un riesgo muy escaso de enfermar de PRA. No puede transmitir la
mutacion a su descendencia.

-Genotipo N/PRA (portador heterocidoto): Este perro tiene una copia del
gen mutado. El tiene un riesgo muy escaso de enfermar de PRA, sin
embargo va a transmitir la mutacidbn a su descendencia con una
probalidad del 50%. Este animal deberia ser apareado solamente con
otro animal libre de la mutacion.

-Genotipo PRA/PRA (afectado homocigoto): Este animal tiene dos copias
del gen mutado, y tiene un riesgo elevado de enfermar de PRA.
Transmitirda siempre la mutacion a su descendencia, y deberia ser solo
apareado con un animal libre.

Figura 1: PRA - fondo de ojo afectado.

El siguiente grafico muestra los resultados hallados en las diversas
mutaciones Incluidas en este estudio. Los resultados aparecen
distribuidos en libres (N/N), portadores (PRA/N) y afectados (PRA/PRA).

Grafico 1: Prevalencia de diversas formas de PRA.
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Destaca en los resultados obtenidos el elevado porcentaje de animales
portadores en las mutaciones cord1-PRA, prcd-PRA Yy crd-PRA. Dentro
de las razas que tienen la mutacion prcd-PRA cabe destacar los
labrador retriever, de los cuales fueron analizados 1300 animales con
un 27% de portadores y un 2% de afectados, y los perros de agua
espanol que de los 400 analizados, un 41,5% fue portador y un 3,3%
fue afectado.

La mutacion cordl-PRA aparece en dackel miniatura de pelo corto y
largo y en springer spaniel inglés, crd-PRA en dackel de pelo duro,
rcd2-PRA en collie, GR-PRA1 en golden retriever, prcd-PRA en
multiples razas (english cocker spaniel, golden retriever, labrador
retriever, perro de aguas espanol, perro de aguas portugues, american
cocker spaniel, chesapeake bay retriever, chino crestado, etc.).

Conclusiones.

Los datos de este estudio revelan la elevada prevalencia de |la atrofia
progresiva de retina de origen genético en diversas razas de perros, e
iIndican la importancia de su control mediante tests genéticos, lo que es
de especial interes para la cria a la hora de detectar animales
portadores clinicamente sanos.
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