Collie Eye Anomaly / ipoplasia della coroide (CEA) TEST
Per: Australian Shepherd (comprese le varietà in miniatura e giocattolo), Bearded Collie, Border Collie, Boykin Spaniel, Hokkaido cane, Lancashire Heeler, miniatura americano Pastore, Nova Scotia Duck Tolling Retriever, Rough Collie, Shetland Sheepdog, Silken Windhound, Smooth Collie e Whippet , Longhair
· Messaggio dal Dr. Gregory Acland, inviato alle ACVO Diplomate List 
· Razza Links
· ISDS Registrazione del CEA di prova
La  CEA (Eye Anomaly) non è solo un problema del collie. La CEA è più tecnicamente conosciuta come ipoplasia della coroide (CH). Si tratta di una malattia ereditaria degli occhi che causa lo sviluppo abnorme della coroide - un importante strato di tessuto sotto la retina dell'occhio. Questa malattia è più frequente nei collie degli Stati Uniti, ma anche in tutto il mondo, sia nel Collie Rough (a pelo lungo), che Smooth (a pelo liscio),  nel Border Collie,  Australian Shepherds, Lancashire  Heelers e Cani da pastore delle Shetland (Shetland Sheepdog). Dal momento che lo strato della coroide non si sviluppa normalmente fin dall'inizio, la principale anomalia può essere diagnosticata in età molto giovane. Purtroppo, non esiste alcun trattamento o cura per la CEA.
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.Il problema principale è l'ipoplasia della coroide (CH). C'è sottosviluppo (ipoplasia) dello strato di tessuto oculare chiamato coroide. La coroide appare pallida e sottile, quasi trasparente, ed i vasi sanguigni della coroide sono  facilmente riconoscibili in quelle aree "sottili". L'oculista, guardando la parte posteriore dell'occhio (il fondo) con un oftalmoscopio, tipicamente vedrà una zona di assottigliamento della coroide che appare come una "finestra" per le navi (oblò)  e sclera sottostanti.
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 Malattia lieve: Nei cani lievemente colpiti, l'assottigliamento della coroide è l'unica anomalia rilevabile e il cane conserva una visione normale per tutta la vita. Tuttavia, i cani con malattie lievi possono produrre prole gravemente colpiti.
(L'anomalia dell'occhio "merle" (azzurro) può essere confuso con ipoplasia della coroide, soprattutto nei cani blue merle)
La malattia grave: Nei cani gravemente colpiti, circa il 25% dei cani con CEA / CH, hanno problemi connessi con la salute degli occhi che può portare a gravi perdite della vista in alcuni casi. I Colobomi sono visti nei pressi della testa del nervo ottico come outpouchings o "pozzi", negli strati del tessuto oculare. I Colobomi possono portare a complicazioni secondarie, come distacco di retina parziali o completi e / o la crescita di nuovi vasi sanguigni anormali, con emorragia - sanguinamento all'interno dell'occhio. Questo accade nel 5-10% dei cani con CEA / CH, generalmente da 2 anni di età, e può colpire uno o entrambi gli occhi. Le complicanze della malattia grave può portare alla perdita della vista, anche se questo disturbo rischia solo di rado la cecità totale.
La CEA / CH non è progressiva nel senso comune del termine. Le caratteristiche essenziali dell' ipoplasia della coroide e del coloboma, sono congenite - le anomalie si sviluppano come si sviluppa l'occhio, ovvero, "queste caratteristiche sono stazionarie e, una volta che lo sviluppo oculare è completo", ( intorno alle 8-12 settimane di vita), "non mutano". Distacchi di retina e / o formazione di vasi aberranti possono essere congenite o svilupparsi in seguito, in generale, solo in occhi con presenza di colobomi.
Sulla base di ricerche effettuate congiuntamente da scienziati della Cornell University e al Fred Hutchinson Cancer Research Center, entrambe le forme, lieve e grave della CEA / CH, hanno dimostrato di risultare esattamente dallo stesso gene e dalla stessa mutazione per tutte le razze colpite, sopra citate . Questa malattia genetica è situata sul cromosoma canino numero 37, e la mutazione che causa questa  malattia è stata quindi identificata. La mutazione si comporta come una mutazione recessiva. "Ciò significa che, entrambi i genitori di un cane colpito devono avere entrambi almeno la mutazione di uno dei due geni, ed entrambi i genitori devono aver trasmesso  una copia del gene che ha la  mutazione alla prole." Il cane colpito è omozigote recessivo - cioè, entrambe le copie del gene sono mutanti (o portatrici). Tutti i cani che sono omozigoti recessivi colpiti, mostreranno almeno la forma lieve della malattia. Tutti i cani affetti, indipendentemente dalla gravità delle lesioni, sono omozigoti per lo stesso gene mutante. "(Per semplificare: un cane è omozigote se ha entrambi i geni uguali: che siano essi colpiti, portatori o esenti; un cane eterozigote deve avere una coppia di geni diversi uno dall'altro, come si vedrà sotto nell'esempio- ndr)".
(Un cane con una copia mutante e una copia normale del gene CEA / CH è un vettore - è eterozigote Un cane con due copie del gene normale CEA / CH è omozigote normale.)
La frequenza della malattia CEA / CH varia tra le razze e per paese d'origine. L'organizzazione statunitense di registrazione, CERF, ha riferito l'incidenza negli Stati Uniti dell' ipoplasia della coroide, disco / coloboma del nervo ottico e distacco della retina tra diverse razze colpite, nel periodo del 1991 al 1999. (Dati comparabili di altri paesi non è disponibile per noi ancora.)
	Frequenze Sulla base CERF Esami Eye negli Stati Uniti 1991-1999

	 
	Coroide 
Ipoplasia
	Coloboma
	Retinal 
Detachment

	Collie - Rough & Smooth
	66,7%
	8,75%
	1,88%

	Border Collie
	2,12%
	0,57%
	0,06%

	Shetland Sheepdog
	0,39%
	0,79%
	0,05%

	Australian Shepherd
	0,22%
	0,27%
	0,13%


La frequenza della mutazione genica della  CEA / CH nei Collie Rough  e Smooth statunitensi, sembra essere estremamente elevato. In generale, la frequenza dei cani affetti nei Collies Rough  e Smooth, è di ben oltre il 50%, e in alcune popolazioni è stato osservato essere addirittura dell' 85-90% dei cani esaminati. Dei rimanenti, la maggior parte sono portatori. La frequenza della mutazione genetica della CEA / CH dei cani da Pastore delle Shetland (Shetland Sheepdog) in Europa ,  sembra essere significativamente più alto in Europa che negli Stati Uniti.
"In realtà, per esperienza personale, data da continui scambi di informazioni con allevatori di tutto il mondo (in particolare, mi riferisco ai Collie Rough), se in Europa, oggi, abbiamo collie geneticamente liberi da CEA (esenti), lo dobbiamo proprio all'importazione di alcuni Collie esenti e portatori, provenienti dagli Stati Uniti e dal Canada. In Italia non v'è traccia di nessun cane geneticamente esente da CEA, se non dopo essere stato accoppiato con uno di provenienza dei Paesi suddetti, ma è anche vero che, in Europa specialmente, abbiamo selezionato, fino ad un paio di anni fa (2011) e tutt'ora, la maggior parte degli allevatori insiste nel basare la propria selezione su questo, cioè, sulle visite oculistiche, le quali non sono affatto in grado di stabilire la reale presenza della CEA, nè le sue condizioni (esente, portatore, affetto). Questo ha fatto sì che noi allevatori, convinti di utilizzare cani esenti da questa malattia, abbiamo, invece, accoppiato, praticamente sempre, cani geneticamente affetti, e, da questo, i vari problemi che ne sono derivati. La visita oftalmologica non è pertanto in grado di stabilire la reale situazione dei geni degli occhi dei Collie e delle altre razze affette da questa malattie genetica; essa può soltanto riuscire ad identificare la presenza di colobomi, distacchi retinci e cataratte e, sempre per esperienza personale, anche gli stessi veterinari oculisti specializzati, non sempre riscontrano gli stessi problemi, anche quando essi sono macroscopici: i miei Collie ne sono la prova, con tanto di certificati ufficiali di due oftalmologi diversi (il dott. Giovanni Riguzzi della Clinica "Casa del Cane e del Gatto" di Rimini e la Dott.ssa Manuela Crasta, Clinica Veterinaria Oculistica "VisionVet" di S. Giovanni in Persiceto - Bo) e con molti risultati diversi. C'è quindi da fidarsi? Personalmente, non posso farlo, vista la mia esperienza, ma, di certo, se farò fare ai miei cani anche la visita oftalmologica, vorrò vedere io stessa, attraverso i monitor a cui i loro apparecchi sono collegati (naturalmente, solo di coloro i quali hanno le attrezzature più moderne e, forse, affidabili), se davvero c'è presenza di un coloboma e di che grandezza è. (ndr)".
Il test genetico OPTIGEN per CEA / CH "(Optigen è stato per moltissimi anni, l'unico laboratorio ad avere il brevetto in esclusiva per la lettura ufficiale delle malattie oculari. In realtà, ad oggi - 2013 - ne esistono anche alcuni altri altrettanto validi)",  fornisce uno strumento di gestione potente per l'allevatore. Questo test genetico è in grado di distinguere tutti e tre gli stati genetici - normale, carrier e affetto. Con queste informazioni, l'allevatore può pianificare accoppiamenti che evitano la produzione di tutti i cani affetti selezionando sempre un genitore che è normale. L'altro genitore può essere normale, vettore o addirittura colpiti, ma con un solo genitore geneticamente sano, egli non avrà più un solo cane affetto da CEA. (Vedere la tabella alla fine.) Questa raccomandazione di allevamento è un grande passo in avanti, soprattutto per le razze ed  i Paesi dove la frequenza di CEA / CH è molto più bassa. 
Per iniziare, l'allevamento di un cane "vettore" x  un cane "vettore", produrrà una media del 25%" normali", 50% dei "vettori" e il 25% dagli "affetti. Con i test genetici, ad ogni generazione successiva, e con l'obiettivo di riproduzione di un cane  "normale" x  "vettore" o "normale" x "colpito", la frequenza della malattia cadrà e la frequenza delle normali aumenterà senza perdita di altri tratti desiderabili valutate collie.
Gli Allevatori dovrebbero prestare molta attenzione a proteggere la diversità della genetica delle razze che hanno frequenze molto alte di una malattia ereditaria. Nel caso di CEA / CH, il test genetico può essere vista come aggiunta alla tradizionali strategie per evitare casi gravi di CEA. Nel corso degli ultimi 30 anni, molti animali sono stati esaminati e quelli con solo lievi CEA (senza colobomi o distacchi) sono stati selezionati per la riproduzione. Il risultato è la percentuale di collie affetti da ipoplasia della coroide rimane alta, ma i  gravi gradi della malattia (colobomi e distacchi di retina) sono diminuite a causa di questo allevamento di coscienza.
Anche se la raccomandazione ideale è quello di allevare cani con occhi geneticamente "normali" , la conservazione di altre caratteristiche fisiche desiderabili potrebbe compromettere ed eliminare una buona linea di sangue o un buon colie, in breve termine. La riduzione o addirittura l'eliminazione del gene mutante CEA / CH può essere visto come un obiettivo a più lungo termine. 
"Questo significa che, come per tutte le cose, anche i cani affetti da malattie genetiche, (sempre se non tanto gravi da portare alla morte), non vanno mai completamente eliminati dal proprio allevamento, ma accoppiati con cura con un altro collie che abbia altre caratteristiche, ma, magari, non sia colpito da CEA. E questo vale anche per altre malattie, ma ognuna va vista a sè". Si consiglia di consultare il vostro club di razza per ulteriori raccomandazioni di allevamento. "(Per carità! - ndr)"
	Risultati attesi di strategie di riproduzione per malattie recessive ereditarie

	Parent 1 
genotipo
	Parent 2 genotipo

	
	Normale
	Carrier
	Influenzato

	Normale
	All = Normale
	1/2 = Normale 
1/2 = Carriers
	Tutti = vettori

	Carrier
	1/2 = Normale 
1/2 = Carriers
	Da 1/4 = Normale 
1/2 = Carriers 
quarto = interessato
	1/2 = Carriers 
mezzo = interessato

	Influenzato
	Tutti = vettori
	1/2 = Carriers 
mezzo = interessato
	Tutti gli interessati =

	La tabella mostra gli allevamenti desiderabili (caselle a sfondo grigio), che hanno almeno un genitore che è normale da parte del CEA / CH prova OPTIGEN. Tutti gli altri allevamenti sono a rischio di produrre cuccioli affetti da CEA / CH.
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Le frasi in corsivo e virgolettate, sono note personale dell'allevatore (Paola Cuppini)

