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Geneticky podminéné o¢ni choroby psi

Souhrn

Geneticky podminéna onemocnéni oka patii mezi Casto diagnostikované vady pst. Néktera
plemena maji zvySenou predispozici k ur¢itym onemocnénim a z tohoto divodu se u nich s
problémy setkavame Castéji.

Onemocnéni postihujici o¢ni struktury se odliSuji zpiisobem dédi¢nosti, mistem zasazeni 1
projevem. Dédi¢nost téchto vad mize byt autozomalné dominantni, autozomalné recesivni
nebo gonozomalni neboli vazanad na pohlavi. U genetickych o¢nich vad byva autozomalné
recesivni zpisob dédi¢nosti tim nejcastejSim.

Jednotlivd onemocnéni zasahuji struktury oka odlisn¢ a k postizeni zraku dochazi
v dasledku ruznych piic¢in. O¢ni vicka postihuje anomalie rastu fas, ktera je pro psa znaéné
bolestiva a mize poskozovat rohovku. Rohovku a bélimu muize negativné ovliviiit dermoid,
masa tkané¢ v abnormalni poloze, ktera maze oko drazdit nebo branit ve vidéni. Dalsi vrstvu,
cévnatku, postihuje velice zdvazna nemoc anomalie oka kolii, zpasobujici jeji ztenceni.
Typickou vadou refrakéni struktury oka pst je katarakta. Jedna se o poruchu prihlednosti
coCky. Mezi nejzévaznéjsi onemocnéni sitnice patii jednoznacné progresivni retinalni
anomalie, pii které dochazi k jeji degeneraci.

Zpusoby projevu jednotlivych nemoci jsou odlisné, od nepatrnych malo pozorovatelnych
zmén, vytokl z oka, pies bolestivost az po senzomotorické problémy zplisobené zhorSenym
vidénim aZ slepotou. Poruchy zraku maji vliv i na psychiku a chovani zvifete. Pfiznaky
nastupuji ihned po narozeni $ténéte nebo se mohou rozvinout az v pozdé¢jSim véku.

Protoze oko je velmi dobfe dostupny organ, jsou jeho onemocnéni dobie prostudovana.
Pokrok v oftalmologii sebou ptinesl i dokonalejsi moznosti laboratorniho a klinického vysetieni
za vyuziti zakladnich €1 specialnich technik. Zvysil se 1 pocet specializovanych veterinarnich
1ékait. Oftalmologické vySetfeni a genetické testy diagnostikuji vady v populaci pst a jsou
vyznamnymi ukazateli vhodnosti psa pro plemenitbu. Test je nejcastéji provadén laboratorni
metodou PCR (Polymerase Chain Reaction), ktera ur¢i genotyp psa a zdali je jedinec zdravy ¢i
nemoci postizen. Zaroven testovani odhali skrytého ptenaSece, ktery by byl na zakladé
oftalmologického vySetfeni prokézan za zdravého.

Nemoci oka mohou byt 1éCitelné nebo nevylécitelné. U nevylécitelnych nemoci dochazi
k neodvratné ztraté zraku. V takovych pfipadech je terapie spiSe podpurna. Uréeni metody
1é¢by u 1é¢itelnych poruch oka se odviji zejména od rozsahu a stadia onemocnéni. Lze vyuzit
invazivni metody, mezi které patii chirurgické zakroky a upravy jednotlivych o¢nich struktur.
U mirngjSich forem poskozeni oka jsou spiSe voleny neinvazivni metody 1éc¢by, a to formou
podavani masti, kapek nebo 1ékt.

Nejlepsim feSenim, jak Sifeni o¢nich vad v populaci psi zabranit je prevence. Jediné
vySetieni vSech jedinct a selekce postizenych zvitat a prenasecl sniZi riziko Sifeni nemoci do
dalSich generaci.

Klic¢ova slova: Pes, oko, onemocnéni, o¢ni choroby, dédi¢nost, diagnostika, 1é¢ba.



Genetic eye diseases of dogs

Summary

Genetically conditioned diseases of eyes are very common defects amongst dogs. Some
breeds have an increased predisposition to certain diseases and therefore more likely to
encounter problems.

Diseases affecting the ocular structures differs in type of heredity, location of exposure
and the manifestation. The heredity of these defects may be autosomal dominant, autosomal
recessive or it can be connected to gender. Amongst genetic eye defects, autosomal recessive
type of heredity is the most common.

Individual diseases affect the structures of the eye differently and visual impairment can
have various causes. Eyelids affect algae anomalies, which are very painful for the dog and can
damage the cornea. The cornea and the sclera can be negatively affected by dermoid a mass of
skin in an abnormal position that can irritate or prevent the eye from seeing. Choroidea is the
next layer that can be affected by collie eye anomaly, typically with issues like reduce of its
thickness. Cataract is a typical defect in the refractive structure of a dog's eye. It is a lens
transparency disorder. One of the most serious diseases of the retina is definitely the progressive
retinal anomaly during which it degenerates.

The manifestations of the individual diseases are different, ranging from the slightest
noticeable changes, the discharge from the eye, through the pain to the sensomotor problems
caused by impaired vision and blindness. Visual disturbances also affect the psyche and
behavior of the animal. The symptoms start immediately after the birth and may develop later
in life.

Because the eye is a well accessible organ, its illnesses are well studied. Advances in
ophthalmology have also brought improved laboratory and clinical capabilities, using basic or
special techniques. The number of specialized veterinarians has also increased. Ophthalmologic
examinations and genetic tests diagnose defects in the dog population and are important
indicators of dog fitness for breeding. The test is most often carried out using the PCR method
(Polymerase Chain Reaction), which determines the genotype of the dog and whether the
individual is healthy or sick. At the same time, testing reveals a hidden carrier that would be
shown to be declared healthy on the basis of an ophthalmological examination.

Eye diseases can be treatable or not. In incurable diseases there is an inevitable loss of
vision. In such cases, the therapy is rather supportive. The determination of the treatment
method in eye disorders depends mainly on the extent and stage of the disease. Invasive
methods can be used, including surgical procedures and adjustments to individual eye
structures. In milder forms of eye damage, non-invasive methods of treatment are chosen
(ointments, drops, etc.)

Prevention is the best way to prevent eye defects in the dog population. Only the
examination of all individuals and selection of affected animals will reduce the risk of spreading
the disease to future generations.

Keywords: Dog, eye, disease, eye disease, inheritance, diagnosis, treatment.
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1 Uved

Uloha psa v lidské spole¢nosti byla vzdy rozmanita a s jejim postupnym vyvojem se
ménilo 1 jeho spoleCenské postaveni. Z pocatku byl predevSim pomocnikem na pastve, pii
lovu ¢1 zaujimal funkci straZzce majetku. V druhé poloving 20. stoleti se pohled spole¢nosti na
psa vyrazn¢ zménil a lidé si vice uvédomovali jeho inteligenci a schopnosti. Psi se zacali
vyuzivat v ozbrojenych a zachrannych slozkach nebo jako asistenti pro hendikepované.

I v soucasnosti se samoziejmé vyuzivaji k pracovnim uceliim, ale zvysuje se pocet
psu, kteti jsou ¢lovéku pouze spolecniky. Proto se u vétSiny plemen prestava preferovat
pracovni vyuzitelnost a je vice kladen diiraz na exteriér. | vlivem tohoto trendu dochazi k
opomijeni zdravi psa.

Ale at’ uz je pes spole¢nikem nebo pracovné vedenym, je pro néj zrak dilezitym
smyslovym organem. Vyuziva jej k orientaci a bezpe¢nému pohybu v prostoru, odhadu
vzdalenosti, ale i pti hie. Zrakem pes nejen informace piijima, ale i vysila, a je tak i dulezitym
komunika¢nim prostfedkem.



2 Literarni reSerse

2.1 Oko (oculus)

Periferni ¢ast zrakového ustroji je tvotfena parem oc¢i. Oko je slozity organ, ktery
umoznuje vnimani svétla a barev, zprostiedkovava vnimani nejvét§siho mnozstvi informaci o
okolnim prostfedi a usnadiiuje orientaci v prostoru. Zrakovy organ je umistén v ocnici a je
tvofen o¢ni kouli a ptidatnymi ocnimi organy (Synek & Skorkovska 2014).

Stimulem pro chemické reakce v tycinkach a ¢ipcich je svétlo a proto je mnoho soucasti
oka pruhlednych, aby se svétlo dostalo az k receptorum (Reece 1998). Oko je spojeno zrakovym
nervem s mozkem a je ulozeno nedaleko mozku v o¢nici (Najbrt et al. 1982).

2.2 O¢ni koule (bulbus oculi)

Oc¢ni koule je celek tvofeny z nékolika dil¢ich ¢asti, z nichz kazdd ma svou funkci a
jejich spole¢né fungovani zajist'uje zrakovy vjem (Kottman et al. 2003). Oc¢ni bulva je tvofena
tfemi soustfednymi vrstvami: vnéj$i vazivove, sttedni cévni a vnitini vrstvy (Evans 2012).

Velikost o¢ni bulvy se 1i§i mezi plemeny, ale primér je obvykle ptiblizné 20 az 22 mm.
U psa je o¢ni koule téméf kulovita. V predozadnim sméru ma jen mirné oplostény tvar (Evans
2012). Ptedni vrchol oznacujeme jako ptedni pol a nejvzdalengjsi bod na zadni strané oka
nazyvame zadni pol. Spojnice obou po6la predstavuje nejmensi primér oka a nazyvame jej o¢ni
osou. Rovina, prolozena ocni kouli kolmo k 0se je naopak nejvétsi a nazyva se rovnikem
(Najbrt et al. 1982).

2.2.1 Vazivova vrstva oka (tunica fibrosa)

Vazivovy obal je tuha vazivova blana, kterd udrzuje tvar oka a chrani oko ptfed vnéjSimi
vlivy (Evans 2012). D¢li se na vétsi zadni ¢ast bilé barvy, bélimu a na bezbarvou prizraénou
rohovku, ktera kryje pfedni ¢ast o¢ni koule (Marvan 2003).

Bélima (sclera) zaujima ¢tyfti pétiny povrchu oéni koule. Je to tuha, neprihledna blana
namodralé barvy, chudé na cévy. Tvofi ochranny obal pro hlubsi vrstvy oka a slouzi k iponu
okohybnych svalt. Sklad4 se z tuhého fibrozniho vaziva, jehoZ hlavni slozku tvoii snopce
kolagennich vlaken. Nejslabsi je bélima v oblasti rovniku, smérem k polim zesiluje (Najbrt et
al. 1982). V zadni ¢asti je prodéravéla fadou drobnych otvirkt, kterymi prochazeji vlakna
zrakového nervu do sitnice (Marvan 2003).

Misto, kde bélima pfechazi v rohovku se nazyva limbus corneae (Evans 2012).

Rohovka (cornea) umoznuje vstup svétla do nitra o¢ni koule. Na pfi¢ném fezu rohovkou
1ze rozlisit pét vrstev. V poradi smérem dovniti to jsou pfedni epitel rohovky, Bowmanova
membrana, stroma, Descemetova membrana a endotel. Rohovka neni zasobena krvi a krevni
cévy tak nebrani prichodu svételnych paprski (Galatt 2008). Priihlednost dale zavisi na stupni
jeji hydratace (Reece 1998). Normaln¢ pruhledna rohovka obsahuje 80 % (£ 2 %) vody (Evans
2012).

Hlavni vrstvu rohovky tvoii snopce kolagennich vldken, mezi nimiz lezi bunky
s fibrocyty. Zevni plochu rohovky kryje vrstvi¢ka vrstevnatého dlazdicového epitelu, ktery je
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pokracovanim epitelu spojivky. V epitelu kon¢i mnozstvi volnych nervovych zakonc¢eni, proto
je povrch rohovky velmi citlivy na dotyk (Synek & Skorkovska 2014). Neustalé svlazovani
slzami chrani rohovku pted vysychanim (Marvan 2003).

2.2.2 Cévni vrstva oka (tunica vasculosa)

Je tenka vazivova blanka, obsahujici velké mnozstvi cév a pigmentu (Marvan 2003).
Cévni obal tvoii stfedni vrstvu oka. Rozd¢€luje se na tfi, na sebe navazujici ¢asti, odlisné svou
stavbou 1 funkei. V zadni ¢asti je to cévnatka, kterd vptedu prechazi na fasnaté téleso a toto
jeste rostralnéji v duhovku se zornici uprostied (Evans 2012). Cévni vrstva zajistuje fadu
funkci. Hlavni funkci je vyziva oka, regulace svétla vstupujicitho do oka zornici, produkce
komorového moku, ktery udrzuje intraokularni tlak a akomodace Cocky pies sval fasnatého
télesa (Evans 2012)

Cévnatka (choroidea) ma podobu tenké (0,2-0,4 mm) ¢ernohnédé blany, ktera je bohata
na cévy. Povrchovou stranou se ptfikladad ku bélimé¢. Je od ni oddé€lena vrstvickou fidkého
vaziva, obsahujici cévy. Dutinova strana cévnatky je hladka a naléha na ni sitnice. Tato Cast
cévnatky je bohaté¢ pigmentovand a pohlcuje svételné paprsky, zabranuje jejich odraziim a
piesvétleni oka. Cévnatka tak pfedstavuje tmavou komoru pro optickou vrstvu sitnice a navic
jsou kapilarnimi sitémi vyzivovany pigmentové buiky sitnice, ¢ipky a tycinky. Vzadu
V cévnatce je otvor, kterym prostupuji vldkna zrakového nervu, sitnicova tepna a Zila. Predni
okraj cévnatky piechazi plynule do fasnatého télesa (Synek & Skorkovska 2014). Stiedné
dorzalné od zrakového svazku se nachazi bezcévné, nepigmentované lesklé poli¢ko (tapetum
lucidum) trojuhelnikového tvaru, které zapficinuje tzv. sviceni o¢i. V tomto misté se svételné
paprsky nepohlcuji, ale naopak odrazeji, opakované drazdi sitnici, a tim je umoznéno lepsi
vidéni za Sera (Marvan 2003).

Rasnaté tdleso (corpus ciliare) je rostralnim pokraovanim cévnatky, kterd v tomto
misté zesiluje. Strukturalné se shoduje s cévnatkou, obsahuje vSak navic hladkosvalové buiiky,
usporddané prevazné cirkularné a radidlné, které tvoti sval fasnatého télesa. Tento sval ovlada
akomodaci ¢o¢ky. Rasnaté t&leso rovnéz produkuje komorovy mok (Marvan 2003).

Mnozstvi svétla, které mize do oka proniknout, je fizeno duhovkou (iris), coz je
zabarvena cast oka. Jeji otvor o rtuzné velikosti se nazyva zornice (pupila) (Reece 1998).
Zornice je u psa kulata a jeji velikost je variabilni. Primér zornice je nejmensi, kdyz je intenzita
osvétleni nejvétsi a naopak (Evans 2012). Duhovka obsahuje dvé skupiny hladkych svalt:
kruhovité uspotddané hladkosvalové bunky inervované parasympatickymi vladkny a
paprskovité uspofadané hladkosvalové bunky inervované sympatikem. Kontrakce kruhové
svaloviny zmenSuje velikost zornice, kontrakce radialné uspotfaddané svaloviny naopak zornici
rozsifuje (Reece 1998).

Ruzné mnozstvi pigmentu zpusobuje u duhovky rozlisnou barvu (Marvan 2003).

2.2.3 Vnitini vrstva oka (tunica nervosa)

Vnitini vrstvu oka tvofi sitnice (retina). Sitnice je vrstva svétlociva. Sklada se z deseti
vrstev (pigmentova vrstva, vrstva ty€inek a ¢ipktli, zevni hraniéni membrana, zevni jaderna
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vrstva, zevni pleteni, vnitini jaderna vrstva, vnitini pleteni, vrstva gangliovych bunék, vrstva
vlaken zrakového nervu, vnitini hrani¢ni membrana) (Reece 1998). Sitnice vystyla celou zadni
plochu oka a zasahuje az na duhovku. Rozd¢luje se na zrakovou (vidomou) ¢ast, kterd pokryva
cévnatku a slepou ¢ast, ktera neni citliva na svétlo a kryje fasnaté téleso a zadni cast duhovky.
Zrakova Cast sitnice se sklada z pigmentované vrstvy a nervové vrstvy (Marvan 2003). Zrakové
buniky jsou receptory ve tvaru ty¢inek a ¢ipku. Ty jsou spojovany svazkem zrakového nervu se
zrakovym centrem v mozku, kde se podnéty pienasené ze sitnice analyzuji (Allan & Blogg
1983). Tyc¢inky jsou vysoké a §tihlé bunky, v jejichz ty¢inkovitém vybézku je uloZena latka
bilkovinné povahy - rodopsin. Ten ma funkci specifického svételného senzibilatoru. Cipky maji
obdobnou stavbu jako tyCinky, jsou vsak celkové tlustsi a krat$i a obsahuji opsin (Marvan
2003). Ty¢inky reaguji i na velmi slabé svétlo, ale rozliduji pouze Gernou a bilou barvu. Cipky
reaguji pouze na silny zdroj svétla a rozliSuji barvy. Na sitnici je sklddan vidény obraz a pomoci
zrakového nervu je pfedavan do mozku (Duchkova 2007). Slepa cast sitnice povléka fasnaté
téleso a duhovku. Tato ¢ast nema zadna zrakova ¢idla (Najbrt et al. 1982).

2.3 Refrakéni struktury oka

Jedna se v podstaté o obsah o¢ni koule, ktery tvofi cocka, sklivec a komorova tekutina
vypliiujici obé o¢ni komory (Najbrt et al. 1982).

Cocka (lens) Oc¢ni Eocka je mékka, prithledna, bikonvexni struktura, ktera je bohata na
bilkoviny. Je ulozna mezi rohovkou a sklivcem (Evans 2012) a upevnéna je pomoci zavésného
aparatu na fasnaté téleso. Kontrakce svall fasnatého télesa zpiisobuji jeho pohyb vpted a vzad
a tim sniZzuji napéti zdvésného aparatu. SniZené napéti umozZiiuje ¢occe nabyt normalniho
Klidového tvaru. Tim se méni bod, ktery vytvari obraz. Tento proces nastaveni ¢ocky je nutny
pro vidéni blizkych ¢i vzdalenych objektti a nazyva se akomodace Cocky (Reece 1998).
Motorickou inervaci fasnatého svalu zajistuji parasympaticka vlakna z okohybného nervu
(Synek & Skorkovska 2014). Vyznam ¢oc¢ky spociva v tom, ze vrha na sitnici realny, obraceny
obraz pozorovaného objektu. Coéka nemé vlastni cévy ani nervy (Najbrt et al. 1982).

Sklivec (corpus vitreum) vypliiuje v o¢ni kouli cely prostor za ¢ockou. Sklivec je
rosolovité konzistence, sklovité prithledny. M4 tvar koule se sefiznutym ptrednim poélem, na
némz se nachazi jama pro uloZeni cocky (Najbrt et al. 1982). Je tvoten prostorovou siti vlaken,
zahusténych na povrchu do souvislého obalu. Sit’ je vyplnéna sklivcovym mokem (Marvan
2003).

Prostor mezi rohovkou a ¢oc¢kou rozdéluje duhovka na piedni a zadni komoru. Zornice
umoznuje jejich komunikaci (Marvan 2003). Piedni komora (camera oculi arterior) je
ohranic¢ena zadni plochou rohovky a ptedni plochou duhovky a v oblasti zornice ptedni plochou
¢ocky. Na jeji hloubku ptisobi ptedevsim poloha ¢ocky a je zavisla rovnéz na véku zvifete.
Zadni komora oka (camera oculi posterior) je ohrani¢end zadni plochou duhovky, pfedni
plochou fasnatého télesa, zavésnym aparatem a ekvatorovou oblasti ¢ocky. Obé komory jsou
vyplnény komorovou vodou. Komorova voda (humor agaueus) je ¢ira, bezbarva tekutina, ktera
se podobd skutecné vode a na rozdil od krevni plazmy ma velmi maly obsah bilkovin. Je
produkovana vybézky fasnatého télesa (Kvapilikova 2010).



2.4 Pridatné organy oka (organa oculi accessoria)

Zajistuji ochranu o¢ni koule a umoznuji jeji pohyb. Jsou to o¢nice, obocnice, o¢ni svaly
a povazky, spojivka a slzny aparat (Najbrt et al. 1982).

Ocnice (orbita) je dutina na povrchu hlavy, ve které je ulozené oko a vétSina jeho
pridatnych organta (Marvan 2003). Oc¢nici vystyla oboc¢nice (periorbita). Je to tuha,
fibroelasticka blana ve tvaru nalevky. Mezi obocnici a o¢ni kouli se nachazi malé mnozstvi
tuku, ktery tlumi narazy (Najbrt et al. 1982). V oc¢nici lezi okohybné svaly (masculi bulbi).
Piimé okohybné svaly jsou Ctyfi a to dorzalni, ventralni, medialni a lateralni pfimy sval (Marvan
2003). Svaly umoznuji pohyby nahoru, dolti a do stran. Okohybné svaly také udrzuji o¢ni kouli
Vv tukovém lizku v o¢nici. Tyto svaly jsou inervovany hlavovymi nervy (Najbrt et al. 1982).
K upevnéni o¢ni koule v ocnici slouzi dvé o¢nicové povazky (fasciae orbitales) (Marvan 2003).
Oc¢nicové povazky délime na povrchovou a hlubokou. Povrchova povéazka lezi piimo na
oboc¢nici a hluboka povazka obaluje pfimé okohybné svaly (Najbrt et al. 1982).

Mezi ptidatné orgdny patii i o¢ni vicka. Horni a dolni vicko uzaviraji o€nici, zabranuji
tak vysychani oka a chrani ho pfed poSkozenim. Na okrajich vicek jsou fasy. Vicka jsou z vnéjsi
strany vEtSinou porostla srsti a na vnitini stranu ptiléha spojivkovy vak. Ve vnitinim koutku se
v podobé¢ uzké duplikatury spojivky nachdzi treti vicko, které je u zdravého zvifete pomérné
nenapadné (Duchkova 2007). Tteti vicko nazyvame mzurka (plica semilunaris conjunctivae)
(Marvan 2003).

Na pfedni plochu o¢ni koule ptiléha spojivka (tunica conjuctivita), ktera tvoii rozsahly
spojivkovy vak a vystyla i vnitini plochu vic¢ek a pfechazi na rohovku (Najbrt et al. 1982).

Ke spravné funkci oka je zapotiebi jeho zvlhCovéni, které zajiStuje slzny aparat
(apparatus lacrimali). Slzné ustroji se sklada ze slzné zlazy a odvodnych cest. Slzna zlaza je
ulozena uvnitf o¢nice. Je to plocha, lalo¢natd zlaza, zietelné rozéleniena na hlubokou a
povrchovou ¢ast. Sekretem zlazy jsou slzy, které jsou Ciré a bezbarvé. Slzy jsou odmésovany
neustale, ve spanku se ale jejich mnozstvi zmenSuje. Ve spojivkovém vaku vic¢ka se slzy
roztiraji po volném povrchu o¢ni koule (Najbrt et al. 1982). Slzy se shromazd’uji ve vnitinim
o¢nim koutku kolem slzné bradavky. Ze slzného jezirka slzy odvadi dva slzné kanalky do
slzného vacku, z néhoz postupuji slzovodem do dutiny nosni (Marvan 2003).

2.5 Zrak psa

piedevsim k orientaci v prostoru a stava se nepostradatelnym smyslem ptfedev§im u predatort
(Francova 2012).

2.5.1 Fyziologie zraku psa

Oko pfijima svételné podnéty a preménuje je na nervové impulsy vedouci do mozku.
Svételné paprsky vstupuji do oka rohovkou, pronikaji zornici, lomi se ¢ockou a po prichodu
sklivcem dopadaji na sitnici, kam se promita pfevraceny obraz pozorovaného predmétu.
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Fotoreceptory sitnice prevadéji svételnou energii na pohyb atomt, chemickd zména ptechézi
V nervovy vzruch §ifici se vldknem zrakového nervu do zrakového centra v tylnim laloku. Vstup
svétla do oka reguluje duhovka, obsahujici svalova vldkna umoziujici rozsifeni ¢i zizeni
zornice (Synek & Skorkovska 2004).

2.5.2 Chemicka podstata vidéni

Svétlo, které vstupuje do ocni koule, vyvoléd v ty€inkach a ¢ipcich chemické reakce.
Chemické latky obsazené V tyCinkach a Cipcich se ucinkem svétla rozkladaji. Bilkovina
nachazejici se v Cipcich se nazyva opsin. Latka nachazejici se Vv tyCinkach se nazyva rodopsin,
Rodopsin je pigment citlivy na svétlo. Sklada se z 11-cis-retinalu a opsinu. Vystaveni rodopsinu
svételné energii bezprostiedné vyvolava jeho rozklad. Dochazi ke vzniku vétSiho poctu
nestabilnich meziproduktii. Kone¢nd sloucenina metarodopsin II spousti velmi zesilenou
excitaci a $tépi opsin a all-trans-retinal. All-trans-retinal se za pfitomnosti enzymu izomerazy
pfeménuje na 11-cis-retinal, ktery se pak spojuje s opsinem a znovu tak tvoii rodopsin (Reece
1998).

2.5.3 Zorné pole vidéni psa

Zorné pole je pro zvife oblast v prostoru, ktery pii pohledu kompletné vidi, aniz zméni
smér pohledu. Cim jsou o¢i umistény vice po stran& hlavy, tim je zorné pole vétsi (Reece 1998).
Promité-1i se obraz pozorovanych piedmétl na korespondujici mista sitnic obou o€, vytvaii se
v mozku jediny, prostorovy (stereoskopicky) vjem téchto predmétii. Toto binokuldrni vidéni
vznikd, kdyZ se optické osy obou o¢i protinaji v bodu pozorovaného predmétu. Pti pozorovani
pfedméti  jednim okem, monokularnim vidénim, se vytvaii jejich obraz plosny
(panoramaticky). Pti binokularnim vidéni typického psa na zakladé morfologickych vypocti
bylo zméteno zorné pole odpovidajici priblizné 250°. Tyto odhady naznacuji, Ze kazdym okem
ptehlédne pes kolem 120° (Miller & Murphy 1995). Tento rozsah je pochopitelné zavisly na
plemenné piislusnosti (Kottman et al. 2003).

2.6 VySetieni oka

Oko je soucasti organizmu jako celku. Proto musi byt pfi vySetfeni oka posouzen i
celkovy stav pacienta. Dilezitym piedpokladem pro hodnoceni zmén je znalost normalniho oka
a jeho funkci. Déle je nezanedbatelnou podminkou pro spravné vySetieni o¢i volba vhodného
prostiedi (Kottman et al. 2003). Nezbytnosti pro vyhodnoceni vySetieni je znalost plemennych
predispozic (Beranek 1998).

Na zacatku kazdého vySetfeni oka je celkova anamnéza. Majitel odpovida na otazky
tykajici se vzniku onemocnéni, jeho ptic¢in, prubehu a doby trvani, celkového chovani pacienta,
vyskytu onemocnéni u ostatnich zvifat v chovu, zohlednuje se prostiedi, v némz pacient Zije a
jeho pracovni vytizeni (Beranek 2017).



S celkovym vySetfenim pacienta souvisi klinické vysetfeni o¢nich struktur. Zpravidla
se posuzuje charakter orbity obou o¢i, o¢ni reflexy, stav vicek vcetné jejich okraju, tieti vicko,
spojivka, rohovka, pfedni o¢ni komora, zornice, duhovka, c¢ocka, sklivec, fundus i nitroo¢ni
tlak. Dale se nékdy zamétuje i na pupilarni, vickovy a kornealni reflex (Svoboda et al. 2000).

Mezi zékladni vySetfovaci techniky oci u pst patii vySetfeni s pouzitim svételného
zdroje, barvici techniky, oftalmoskopie, cytologie, Schirmertv slzny test, prichodnost slzného
aparatu, tonometrie a gonioskopie. Ke specifické oftalmologické diagnostice se vyuziva metod,
jako je vysetfeni S$térbinovou lampou, rentgenologie, dakryocystorinografie, orbitalni
venografie, pocitatova tomografie a magnetickd rezonance, elektroretinografie (ERG),
ultrasonografie, paracentéza a fluorescencni angiografie (Svoboda et al. 2000). ERG se
povazuje za ucinnéjsi oftalmologické vySetfeni, které odhali onemocnéni podstatné diive nez
ostatni zptuisoby (Beranek 1998).

Veterinai: muze provést také zakladni neurologické vysetteni. Mezi tato vySetfeni patii
predevsim testovani mrkaciho reflexu, obranného reflexu a okulokardialniho reflexu. Mrkaci
reflex testuje dostfedivé a odstfedivé drahy. Obranny reflex testuje dostfedivé drahy.
Okulokardialni reflex snizuje srde¢ni frekvenci pfimou stimulaci bloudivého nervu, kterou
docilime tlakem na o¢ni bulvy (Kottman et al. 2003).

2.7 Dédi¢énost o¢nich vad

Zakladni dédicné faktory, na které se vztahuji Mendelovy zédkony, nazyvame geny. Gen
je segment deoxyribonukleové kyseliny (DNA), nesouci jednoduchy znak. Deédi¢nosti
podminéné znaky jmenujeme genotyp (Kvapilikova 2010).

Geny jsou vazany na chromozomy, kterych ma pes 39 paru, tedy celkem 78 chromozomu
(Wachtel 1998). Vyvoj a funkce celého organismu jsou fizeny genetickou informaci
zakodovanou v téchto chromozomech. Pod pojmem autozomy rozumime kazdy chromozom,
kromé pohlavnich chromozomi X a Y. Ty pak nazyvame gonozomy (Kvapilikova 2010).

Geny jsou v parovych chromozomech uspofadany ve stejném potadi, ¢ili kazdy gen ma
svij zcela konkrétni lokus. Geny maji rizné, kvalitativné odliSné formy s riznym finalnim
ucinkem. Tyto formy nazyvame alely. Je-1i na obou parovych chromozomech stejna alela (AA,
aa), fikame, ze jedinec je v tomto genu homozygot. Ma-li alely rtizné (Aa), je v tomto genu
heterozygot. Projevi-li se u heterozygota jen jedna alela jednoho chromozomu, hovofime o alele
dominantni - ptevladajici, pficemz druha alela na druhém chromozomu je recesivni - potlacena,
nevyvijejici zadny ucinek (Wachtel 1998).

Jelikoz sam¢i a samiéi pohlavi ma jinou kombinaci pohlavnich chromozomt, nebude
dédi¢nost gent ulozenych na téchto chromozomech pro ob¢ pohlavi stejna. Naopak dédi¢nost
gentl z nepohlavnich chromozom je pro ob¢€ pohlavi stejna. Na zakladé toho, délime dédi¢nost
na autozomalni a gonozomalni. Je také dilezit¢ se zminit o déleni na zdkladé poctu
zucCastnénych genti. Monogenni dédicnost je dédi¢nost, podminéna jednim genem. Tento gen
je pro rozvoj ptislusného znaku/choroby nezbytny jeho ovlivnéni dal§imi geny ¢i jinymi faktory
je minimalni. Naopak u polygenni dédi¢nosti se na vysledném znaku podili vice genti souc¢asné
(Sipek 2016).



Autozomalné dominantni dédi¢nost
Vliv dominantni alely je pro vznik choroby rozhodujici a zcela postacujici. Postizeny

jedinec (rodi¢) ma tak 50% piedpoklad, Ze pfeda mutovanou — dominantni alelu svému
potomkovi (u kterého se tim padem nemoc projevi). Dominantni dédi¢nost miize byt pfitom
uplna ¢i netiplna. V piipadé Gplné dédicnosti je vliv dominantni alely Gplny — coz znamena, ze
opravdu jedna mutovana - dominantni alela, sta¢i k rozvoji plného fenotypu. V Klinické
genetické praxi je ovSem castéj$i neuplné dominantni dédicnost, kdy lze heterozygota a
dominantniho homozygota fenotypové rozliSit — klinicky stav dominantniho homozygota je
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Autozomalné recesivni dédi¢nost

Recesivni alela se fenotypové projevuje pouze v piipadech, jedna-li se o recesivniho
homozygota, vlastniciho obé recesivni alely pfisluSného genu. Recesivni homozygot je postizen
onemocnénim a prenasi na dal$i generace pouze mutovanou alelu. Potomci recesivnich
homozygoti jsou vzdy alespon pienase¢i onemocnéni, pokud druhym rodi¢em byl naopak
dominantni homozygot, tedy zcela zdravy jedinec (Sipek 2016).

Gonozomalni dédi¢nost

Tato dédi¢nost je vazana na geny uloZené na pohlavnich chromozomech. U savci jsou
samice homologni (XX) a samci jsou heterologni (XY) (Sipek 2016).

Znaky neuplné pohlavné vazané - geny jsou ulozeny na homolognich c¢astech
pohlavnich chromozomti. Znaky Gplné pohlavné vazané — geny jsou ulozeny v heterolognich
¢astech pohlavnich chromozomu (Kovar 2017).

2.8 Plemenna predispozice: vliv plemene na vznik onemocnéni

Kromé jinych faktori se pfi vzniku onemocnéni miZe projevit také efekt plemenné
ptislusnosti. Je to vétsinou efekt korelaci pti Slechténi specifického plemene. Jako odpoveéd’ na
selekci vznikaji nejen efekty zadouci, ale relativné Casto jde o korelaci negativni. Plemenna
predispozice se miize manifestovat na urovni morfologické, fyziologické, ptipadné etologické.
Fyziologické odchylky se mohou projevit jako pouha zvlaStnost metabolismu, ale mohou mit 1
charakter patologickych procest (Svoboda et al. 2010).

Pro chovatele je podstatné, ze predispozice je geneticky fixovany znak a je proto tfeba
s pfipadnymi riziky pocitat a pfedchazet jim. Pro veterinarniho lékare je ptislusnost k uréitému
plemeni vyznamnou anamnestickou a diagnostickou informaci (Washabau & Day 2013).

29 Dédiéna onemocnéni oka

Jiz v roce 1991 bylo u 148 plemen psii, zjisténo 267 dédicnych nebo ziejmé dédicnych
o¢nich defektti a chorob (Wachtel 1998).

Jako hereditarni, neboli geneticky podminénou oznacujeme takovou chorobu nebo znak,
ktery ptimo navazuje na zvlastni genetickou strukturu. Dédicné choroba se mize, ale nemusi
vyskytovat kongenitalné, coz je znak jiz pii narozeni viditelny (Kvapilikova 2010). Naopak
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klinickému vyjadfeni choroby mize dojit, a ¢asto dochédzi, az v odstupu fady let. Zvite
postizené nékterou z dédicnych chorob ma nemoc zakddovanou piimo v genetické vybaveé a

Familiarnim vyskytem choroby rozumime jeji vyskyt u vice ¢leni rodiny. Opakem, kdy
se nemoc projevi pouze u jednoho ¢lena, je vyskyt sporadicky (Kvapilikova 2010).

2.9.1 Onemocnéni rohovky

V¢tSina patologickych reakcei rohovky je spojena se ztratou prihlednosti rohovky a tim
zhorSeni zraku. Nastésti je vétSina patologii rohovky léCitelna a to neinvazivné nebo

vvvvvv

které vstupuje do oka (Galatt 2014).

Dermoid rohovky (dermoidum corneae)

Dermoid je choristom, coZ je normalni tkan v abnormalni poloze (Galatt 2014). Jde
vétSinou o silnou masu, ze které ¢asto vyrustaji dlouhé chlupy, zlazy, tuk, tenka svalovina,
chrupavky atd. Chlupy a jiné vyrustky pak vyvolavaji svym drazdénim vyrazny diskomfort
projevujici se blefarospazmem (kontrakce o¢nich vic¢ek) (Kottman et al. 2003).

Typickym mistem lokalizace je temporalni limbus (pfechod mezi rohovkou a bélimou)
(Kottman et al. 2003). Dermoidy jsou pfitomny jiz pfi narozeni, ale nemusi byt
diagnostikovany, dokud nezpisobuji podrazdéni, nebo nebrani vidéni. Poté, co za¢nou psovi
zpusobovat potize, jsou dermoidy chirurgicky odstranény (Galatt 2014). Chirurgické odstranéni
dermoidu je nezbytné pro zmirnéni souvisejicich klinickych pfiznakd. Pokud dermoid nebyl
zcela odstranén, hrozi recidiva. Dermoid musi byt proto odstranén Gplné, pokud je to mozné,
bez zjizveni rohovky (Lee et al. 2005).

V souvislosti s vyskytem dermoidu byly pozorovany charakteristiky autosomalni,
recesivni a polygenni zpusoby dédi¢nosti, ale pfesny zpiisob d&di¢nosti a role prostfedi v
patogenezi téchto vyvojovych vad zistava nedefinovany (Alam & Rahman 2012).

Predisponovanym plemenem je némecky ovéak, bernardyn a dalmatin (Svobodova
2009), jezev¢ik a anglicky buldok (Svoboda et al. 2000).

Mikrokornea a makrokornea

Mikrokornea a makrokornea jsou u zvifat celkem bézné anomalie. Jedna se o vady, pii
kterych se zméni fyziologicka tlouStka rohovky (Alario & Pirie 2013). Primérna horizontalni
tloustka zdravé rohovky u psa je 13-17 mm (Metzler 2015).
ma pak horizontalni pramér mensi nez 12 mm (Galatt 2014). Casto se nachazi spole¢né s
dal§imi abnormalitami vnitinich struktur bulbu, zejména s mikroftalmii, glaukomem a
persistentni pupilarni membranou (Beranek 2001).

Mikrokornea miZe byt jednostranna nebo oboustrannd, dédi¢na autosomalné dominanté
nebo recesivng; byl popsan i sporadicky vyskyt. Mikrokornea je popisovana jako rys merle oka
u ruznych plemen jako je napf. australsky ov¢ak, jezevcik, kolie, border koélie, pudl, knirac,
bernardyn a dalsi (Galatt 2014).



S mikrokorneou je €asto spojeno oplosténi rohovky. Vysledna refrakce vSak neukazuje
odchylky, zrakova ostrost je dobra. (Kvapilikova 2010). Terapie neexistuje (Beranek 2001).

Opacnym problémem je zvétSeny pramér rohovky, nazyvany makrokornea.

Horizontalni pramér rohovky je vétsi nez 18 mm (Kvapilikova 2010). Jedna se o
vzacnou, vrozenou anomalii (Galatt 2014). MuZeme o ni mluvit jen tehdy, vylouc¢ime-li
jakoukoliv moznost jejiho zvétseni z divodu zvySeného nitroo¢niho tlaku (Kvapilikova 2010).

Tuto vadu ¢asto provazi chvéni duhovky, perzistujici papilarni membranu, a okrajové
zakaleni rohovky (Kvapilikova 2010).

Tyto vady mohou byt diagnostikovany jen v ptfipadech, kdy maji ostatni casti oka
normalni velikost. Je nesnadné je urcit v ptipadé, vyskytuji-li se na obou oc¢ich soucasné
(Kottman et al. 2003).

Dystrofie rohovky (Dystrophia cornea)

Onemocnéni je pomérné vzacné, vrozené, S predpokladanym hereditdrnim ptivodem
(Kottman et al. 2003). Jedna se o primarni morfologické zmény, které mohou postihnout
vSechny vrstvy rohovky (Svoboda et al. 2000). Prub¢h tohoto onemocnéni zahrnuje zmény v
metabolismu rohovkovych bunék, coz vede ke ztraté prihlednosti rohovky, a ptedstavuje
hrozbu pro schopnost vidéni. Mezi poruchami byly rozliseny lipidové a vapnikové degenerace
(Madany 2006). Onemocnéni je vétSinou bilateralni, neni spojeno se zanétlivymi zménami
rohovky, i kdyz se mohou objevit sekundarni zanétlivé zmény. Nehrozi neovaskularizace
(prorustani cévek do jinak zcela bezcévné rohovky). Neni spojeno ani s metabolickymi, nebo
systémovymi poruchami (Crispin at al. 1983). Zpravidla se poskozeni neméni, nebo je velmi
mirné progresivni (Kottman et al. 2003).

Ptestoze se zmény neobjevi hned pii narozeni, ale za¢indme je pozorovat az v dospélosti
psa, je prokazano, ze onemocnéni dystrofie rohovky je dédi¢ného pivodu. (Madany 2006).
Pfesny ptisob dédi¢nosti vSak neni dosud znamy (Kottman et al. 2003).

Dystrofie jsou klasifikovany na zaklad¢ hloubky vrstvy ovlivnéné zménami. Proto
rozliSujeme dystrofii pfedniho epitelu, dystrofii stromy a dystrofie zadniho epitelu (Madany
2006).

Dystrofie ptedniho epitelu rohovky jsou defekty v pfednim epitelu, které vytvareji
povrchové ulcerace (bolestivé oteviené rany), riiznych velikosti, nejcastéji umisténé centralné.
Prvni 1éze jsou viditelné ve svétle §térbiny jako bilo-Sedavé zony riznych tvari (Madany 2006).
Casné stadium je charakterizovano bolestivosti, vytokem a pfiviranim vi¢ek. Na rohovce je
znatelny defekt o rtizné velikosti, prekryty uvolnénym epitelem. Rohovka je edematicka s
pfitomnosti cév. Terapie je zpocatku lokalni, pokud vS§ak nedochazi k hojeni defektu, je nutné
chirurgické osetieni rohovky (Macejkova 2015).

Nejcastéji se vyskytuje u boxert a dale u plemen: pudl, kokrSpanél, korgi a u severskych
plemen. Vyskytuje u psi ve véku 5-7 let (Madany 2006).

Dystrofie stromy - formy této dystrofie jsou podobné, ale maji urcité rozdily a specifické
rysy, charakteristické pro n¢ktera plemena, jako jsou afgansky chrt, bigl, kavalir king charles
Spanél, kokrSpanél, husky, seltie (Madany 2006). Psi se stromalnimi dystrofiemi nevykazuji
zadné znamky bolesti, ale ¢asto jsou u nich pfi vySetfeni rohovky pozorovany ztetelné zony
krystalickych usazenin. Jsou to centralné umisténé objekty, viditelné jako netransparentni
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mista, ktera se mohou pomalu rozsifovat. Jsou tvarovany jako ovalné, kruhové body, nebo
skvrny velké ne¢kolik milimetrt, bilé nebo Sedavé barvy, majici nepravidelné hrany s leh¢imi
stiedy (Cooley & Dice 1990). Tyto zmény diky jejich malym rozmérim a pomalému vyvoji
nepiedstavuji skute¢nou hrozbu pro zbyvajici ¢ast rohovky a vyvoj vidéni v budoucnu (Madany
2006).

U nékterych plemen jiz byla potvrzena dédi¢nost tohoto onemocnéni. Napf. U sibifskych
husky se pfenasi autosomalné recesivné, u amerického kokrspanéla autosomalné dominantné
(Madany 2006).

Endotelidlni dystrofie - tento typ dystrofie je pfimym néasledkem perzistentni pupilarni
membrany (Kottman et al. 2003). Pozorované 1éze jsou zpusobeny nesrovnalosti v struktufe
jednovrstvého zadniho epitelu. Jedna se o snizeni poctu bunék, zvyseni vzdalenosti mezi nimi,
ztratu regulacni schopnosti vyzivy a kontroly mnozstvi tekutin pronikajici do rohovky. Hlavnim
disledkem téchto zmén je prunik vétsiho mnozstvi tekutiny z pfedni komory do rohovky a
vyskyt edému, coz snizuje jeji pruhlednost (Madany 2006).

Vyskytuje se u mastifil, teriért, némeckych ovcaki, pudld, ¢ivav a basenjiti. U teriérh
byl dokdzan pfenos autozomdlné¢ dominantnim zptisobem. Nicméné nejznamé;jsi plemeno, u
kterého se tento druh dystrofie objevuje, je bostonsky teriér. U jedinci tohoto plemene dochazi
ke zménam kolem patého roku Zivota. Zmény jsou progresivni a do 2-3 let vedou ke ztraté
zraku (Madany 2006).

Terapie se neprovadi, onemocnéni neni bolestivé, pokud nedojde k prohloubeni loziska
avzniku ulcerace. Farmakologicka 1é¢ba provadéna v této form¢ dystrofie je neti¢inna. Jedinym
feSenim k zamezeni absolutni ztraty prihlednosti miize byt pouze transplantace rohovky

(Macejkova 2015).

Keratokonjunctivitis sicca (KCS) — suché oko

Jde o onemocnéni oka, kdy dochazi ke ztrat¢ rohovkového slzného filmu, nebo poruse
jeho slozeni, ¢imz vznikne chronicky zanét rohovky a spojivek, ktery mize vyustit v nevratné
poskozeni rohovky a v dlouhodobé netfesenych piipadech vede az k oslepnuti. Tento zanét je
velmi bolestivy (Kulatd 2015). Jedna se o progresivni a degenerativni onemocnéni (B6hm
2018).

JiZ po prvnim otevieni o¢i jsou u Sténat patrné znamky ,,suchého oka". Dalsi klinické
pfiznaky se projevi v pribéhu Zivota. Klinické ptiznaky jsou velmi rozmanité — kiecovité
sevieni vicek, vytok zasychajici na vi€kach, v chronickém stadiu zanét rohovky s viedy a jeji
pigmentace a vaskularizace, suchy vzhled rohovky a ptekrveni spojivky (Bohm 2018). Pfesna
etiologie suché¢ho oka neni znama, ale je povaZovana za onemocnéni multifaktorialni (Gao et
al. 1998).

Diagnostika KCS je zaloZzena na piitomnosti vySe uvedenych klinickych piiznaku,
diagnostiku KCS je Schirmertv slzny test, ktery méfi mnozstvi produkovanych slz. Uginnost
terapie zavisi na mife poskozeni sekre¢ni Casti slznych zlaz (Kulata 2015). Medikamentdzni
terapie je individualni a spo¢iva v kombinaci latek stimulujicich produkci slz, latek
nahrazujicich funkci slz a lokalni aplikaci antibakterialnich a protizanétlivych latek. Tato
terapie muze byt doplnéna chirurgickym oSetfenim (B6hm 2018).
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Predisponované plemeno Vtomto ptipad¢ je west highland white teriér (Sansom &
Barnet 1985), kavalir king charles $panél, Ihasa apso, shi-tzu, kokrSpanél, anglicky buldog,
maly knira¢, pekingsky palacovy psik, bostonsky teriér (Kulata 2015).

U plemene kavalir king charles $panél se setkavame s piibuznym onemocnénim
CKCSID, které je obecné znamo pod nazvem syndrom ,,suchého oka a kudrnaté srsti, neboli
odborné kongenitalni keratoconjuctivitis sicca s ichtysioformni dermatozou. Jde o dédicné
onemocnéni ovlivilujici zejména oci, kizi a drapy u tohoto plemene (Barnett et al. 2006). V
souvislosti s touto chorobou byla zjisténa mutace 1 bp delece FAM83H genu. CKCSID je
autosomalné recesivné dédicnd choroba. Nemoc se tedy projevi u jedincl, kteii ziskaji
mutovany gen od obou svych rodicl. Psi, ktefi ziskaji mutovany gen od jednoho rodice, budou
prenaseci (Forman et al. 2012). Vyskyt tohoto onemocnéni 1ze geneticky testovat a tim je mozné
odhalit skryté prenasece, kteii jsou jink bez klinickych ptiznaki (www.genomia.cz).

U jinych plemen nebyl vyskyt KCS spolecné s ID zaznamenan (Barnett et al. 2006).

2.9.2 Onemocnéni bélimy

Vétsina onemocnéni sklery jsou zanétlivého nebo imunitniho zalozeni. Geneticky
podminéné choroby bélimy nejsou tak Casté. U pse se jako geneticky podminéna vada bélimy
objevuje kolobom (Galatt 2014).

Kolobom bélimy

Jedna se o vrozeny rozstép, nejcastéji nachazejici se v blizkosti optického disku, mutize
vSak bélimu postihnout kdekoliv. Projevuje se jako reponovatelnd (vratna) vydut bélimy
(Kottman et al. 2003). Vznika na zaklad¢ poruchy vyvoje tkani béhem nitrodélozniho vyvoje
(Stefanek 2011). Vyskytuje se jako autozomalnd recesivni vada v souvislosti s anomalii oka
kolii (Kottman et al. 2003).

Deformita neni progresivni a miize se nalézt v jednom nebo obou o¢ich. Je-li vada
velka, je zrak ohrozen. Neexistuje Gi¢inna 1é¢ba a je proto nejlepsi vyhnout se chovu
s postizenym psem (Horowitz 2009).

2.9.3 Onemocnéni spojivky

NejcastéjSim onemocnénim spojivky je conjunctivitis, neboli zanét spojivek. Toto
onemocnéni ale neni hereditarni. Nejcastéjsi dédiéné onemocnéni spojivky u psu je dermoid
(Svoboda 2000).

Dermoid spojivky
Nejfrekventovangjsi vrozenou zménou spojivky je dermoid (Beranek 2001). Je to
kongenitalni odchylka, pfi které se na atypickém misté vyskytuje normalni epidermalni Gtvar
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(choristom). Tvofi ho rizné velky ostrivek kuize s podkozim a ostatnimi koznimi strukturami.
Typickym jevem jsou velmi dlouhé chlupy vyrtstajici na spojivce. Nejcastéjsi lokalizace
dermoidu je u lateralniho limbu a vnéjs$iho koutku (Esson 2015).

Prestoze je dermoid kongenitalni 1ézi, Casto je diagnostikovan az v pozdé¢jsim obdobi
zivota, kdy chlupy dorostou do dostate¢né délky a za¢nou drazdit oko (Kottman et al. 2003).
Vyrustajici chlupy byvaji pticinou chronické iritace rohovky a spojivky s doprovodnymi
projevy (Beranek 2001).

Na spojivce lokalizovany dermoid se snadno odstrani excizi. U malych dermoidt se
rana ponecha bez Siti, u rozsahlych se sesije tenkym resorbovatelnym materialem. Po excizi se
do spojivkového vaku aplikuje antibioticka mast (Kottman et al. 2003). Po vytiznuti se tyto 1éze
neopakuji (Esson 2015).

Predisponovanym plemenem je némecky ovcak. Takto postizeni jedinci by neméli byt
zatazovani do chovu (Beranek 2001).

2.9.4 Onemocnéni uvealniho traktu

Uvea, diive nazyvana Zivnatka, tvoii stfedni vrstvu oka. Je protkana hustou siti cév a
obsahuje ¢etné chromatofory, buiiky obsahujici pigment. Sklada se ze tii samostatnych tkani.
Duhovky, ftasnatého tcliska a cévnatky. VSechny tyto vrstvy maji vyzivovaci funkci
(Kvapilikova 2010). Tyto vrstvy jsou €asto postihovany genetickymi onemocnénimi. Nékteré
tyto vady mohou zpisobovat az slepotu (Duchkova 2007).

Anomalie oka kolii (Collie eye Anomaly, CEA)

Tato anomalie byla poprvé popsdna v USA v roce 1953 jako zavazné kongenitalni,
neprogresivni ocni onemocnéni s prokdzanou autozomalné recesivni dédi¢nosti a netplnou
penetraci. CEA muzZe postihovat bélimu, cévnatku, sitnici i s cévami a disk zrakového nervu
(Svoboda et al. 2000). CEA zpravidla postihuje ob€ oci rozdiln€ a jen asi v 6 % piipadl vede
ke slepoté (Kottman et al. 2003). V soucasnosti je zndmo Ze, onemocnéni neni vdzano na
pohlavi, defektem trpi feny i psi stejnou mérou. Nehraje roli ani zbarveni psa. Neni tedy
prokazano, Ze by zbarveni blue-merle zptisobovalo vyssi riziko tohoto onemocnéni (Dostal
2007).

Psi postizeni timto onemocnénim sdili deleci 7,8 kb v intronu 4 genu NHEJ1 v
chromozomu 3. Zdrojem genetické informace pro vyskyt nemoci je CEA defektni alela. Ta
kontroluje indukci abnormalniho enzymu a déle narusenou syntézu bilkovin (Palanova 2015).

Kolem 30. dne embryonalniho vyvoje dochézi k morfologickému postizeni zadni stény
o¢niho bulbu. Podle intenzity zasazeni jednotlivych zarodecnych listh v tomto obdobi
nachazime postnatalné vlastni defekty v rliznych castech ocni koule. Hlavni patognomicky
ptiznak CEA je hypoplazie (ztenceni) cévnatky. Tento defekt staci sam o sobé jako potvrzeni
CEA. Ostatni pfiznaky pak museji byt alespont dva. Napiiklad kolobom a zkrouceni cév,
kolobom a odchlipeni sitnice, zkrouceni cév a hypoplazie cévnatky (Staiia 2001).

Mezi plemena s ¢astym vyskytem CEA patii dlouhosrsta i kratkosrsta kolie, Seltie,
border kolie a australsky ov¢ak. S nemoci se ale setkavame i u jinych plemen (Palanova 2015).

13



Diagnodza se provadi vysetfenim sitnice oftalmoskopem. Protoze vétSina 1ézi CEA je
pfitomna jiz pfi narozeni, je mozno pozorovat onemocnéni u Sténat Sest tydnt starych.
Vysetieni v raném véku pomaha urcit, ktera stéiiata mohou byt potencialné pouzita pro chov a
ktera mohou mit problémy s vizi. Nastava 1 situace, kdy se rodictim, ktefi jsou povazovani za
zdravé, narodi nemocna Sténata. K tomu dochazi vlivem fenoménu go-normal, kdy pii
oftalmologickém vySetieni nebyla nemoc odhalena z divodu zajizveni roz$tépu a piekryti
pigmentem. Aby jsme zabranili pfipusténi takto skryté postizeného zvifete do chovu, musime
psa vysetfit jesté¢ pred pigmentaci oka, tj. nejpozdeji do dvanactého tydne véku (Kirveskosk
2006). Nejspolehlivéjsi metodou pro ovéfeni piitomnosti nemoci je genetické testovani
(Morgan 2011). Geneticky test 1ze provést z vytéru ustni sliznice nebo ze vzorku krve (Stana
2001). Diky genetickému testu mohou chovatelé identifikovat postizené recesivni homozygoty
nebo heterozygotni ptenasece, a tak vybirat zdravé rodice pro novou generaci (Palanova 2015).

V dnesni dob¢ je geneticky test na CEA dobfe dostupny. Lze testovat v nékolika
laboratofich. Mezi nejznamnéjsi laboratofe provadéjici tento test patii Genomia, Laboklin,
Optigen a Slovgen (Hynkova & Kratochvilova 2015).

Pro CEA neexistuje zadna lécba. K dneSnimu dni se nenaSel zpisob, jak zabranit
oddéleni sitnice pfi této nemoci. Laserova terapie miize byt pouzita pouze pii brzkém odhaleni
nemoci, kdy je sitnice jen ¢astecné oddélena. Nejlepsim zpisobem, jak ptedchazet CEA je vSak
prevence. Vzhledem k tomu, Ze anomalie je u kolii tak rozsitena, homozygotné zdravi psi se
vyskytuji jen ztidka (Morgan 2011).

Perzistujici pupilarni membrana (membrana pupillaris persistens)

Jedna se o vyvojovou vadu postihujici zornici (Beranek 2001). U plodu je pupila
uzaviena tenkou, neprithlednou pupilarni membranou. Membrana a jeji cévy (tunica vasculosa
lentis) postupné atrofuji v poslednich dnech nitrodélozniho vyvoje. Nékdy se ale mizeme se
zachovalou membranou setkat i v prvnich mésicich zivota $ténéte. Ve $t€nécim veku stale jeste
mluvime o pifirozeném jevu (Bruce 2004). Jestlize ale k vymizeni pupilarni membrany nedojde,
mohou jeji zbytky pfetrvavat v rizné velkych pruzich v jednom, nebo obou ocich (Dostél
2007).

Pokud je atrofie neuplna, nachazime rizné stupné perzistujici pupilarni membrany
(PPM), od nahodné zjistitelnych, spiSe kosmetickych vad duhovky, které pozorujeme jako
tenké prouzky spojujici okrsky duhovky ¢i okraje zornice, nebo jako pasky duhovky vytvarejici
synechie duhovka — endotel rohovky. Tato forma je spolu s doprovodnym zakalem Cocky
velikosti (Spendlikové hlavicky) jsou obvykle ndhodnym nalezem a neovliviiuji vidéni nijak
podstatné. VEtsi zbytky vizus porusuji a vedou az k slepoté (Kottman et al. 2003).

Terapie neni indikovand ani v pfipad¢€ rozsahlych synerchii, nebot’ hrozi nebezpeci
nasledného krvaceni do predni komory oka. Pokud se pfesto ve vyjimecnych piipadech o terapii
pokusime, méli bychom pouzit laser ¢i radé¢ji elektrokauter s moZnosti nastaveni fezu
s koagulaci (Svoboda et al. 2000).

Dédi¢nost onemocnéni byla u nékterych plemen pst popsana. Takové plemeno je napf.
basenji (Bruce 2004). Basenji je spojovan s fadou dalSich o¢nich onemocnéni, a proto je u n¢j
zavedené povinné vySetieni na pritomnost PPM (Svoboda et al. 2000). Plemenna predispozice
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je uvadéna i u plemen americky kokrspanél, velSkorgi, ¢au-Cau, jezevcik, zlaty retrivr, pudl,
irsky setr (Svoboda et al. 2000).

Psi, o kterych je znamo, ze zdédili PPM, by neméli byt dale vyuzivani v chovu (Bruce
2004).

Pigmentované novotvary

Poruchy pigmentace postihuji duhovku, jsou ale bez doprovodnych klinickych ptiznaka
(Svoboda et al. 2000). Pigment v duhovce mtze byt nadmérné zmnozen celkové (melanosis
iridis totalis), nebo ¢aste¢né (partialis seu naevus iridis). Casté&jsi anomalii je ale nedostatek
pigmentu. Ten schazi bud v celém rozsahu (albinismus iridis diffusus), nebo jen v casti
(albinismus iridis partialis) (Kottman et al. 2003).

Duhovka je pak zabarvena do modra (lozisko bez pigmentu), ¢i do Cervena (lozisko
albinotické) (Svoboda et al. 2000). Pupilarni okraj byva v mnoha ptipadech neostfe ohrani¢en
(Kottman et al. 2003).

Anomalie se vyskytuje obvykle u zvifat slozisky nepigmentované ¢i malo
pigmentované kuze a srsti. Pfi albinizmu schazi pigment v celé cévni vrstvé oka (Kottman et
al. 2003). Kompletni albinismus se vSak U psa témét nevyskytuje. Mnohem castéjsi je proto
heterochromia iridis, kdy se barevné odlisuji celé duhovky nebo jejich ¢asti (Svoboda et al.
2000).

Pigmentové anomalie uvey jsou Klinicky bezvyznamné. Zrak je normalni, nékdy se
mize projevit fotofobie (Kottman et al. 2003).

Anomalie je podminéna geneticky. Plemenna predispozice je u plemen s barvou
»merle”, tedy u kolii, jezev¢ikl, dogy, vymarskych ohait a husky (Svoboda et al. 2000).

Cysty duhovky

Cysty duhovky nachazime v piedni oc¢ni komofe. Jsou to méchyikovité, tekutinou
naplnéné, sytéji pigmentované struktury (Berdnek 2017). Uvedlni cysty vznikaji z
pigmentového epitelu na zadni plose duhovky nebo epitelu ciliarniho télesa. Cysty jsou obvykle
benigni a jsou U psa ndhodné nalezy (Kottman et al. 2003). Diagnostika je jednoduch4, casto
jsou viditelné pouhym okem (Beranek 2017).

Iridalni cysty mohou byt na jednom oku nebo bilateralng. Objevuji se jednotlivé nebo
mnohocetné ve skupiné malych cyst, variabilné velké, ovalné nebo protahlé tmavé nebo
prusvitné. Uvalni cysty jsou obvykle hnédé nebo ¢erné (Kottman et al. 2003).

U pst se nejcasteji setkavame s volné pohyblivymi cystami, které nachazime v ptredni
o¢ni komote. U nékterych plemen, naptiklad némeckd doga, jsou popsany cysty mnohocetné
tenkosténné, malo pigmentované, které jsou stale ptisedlé k zadni ploSe duhovky (Beranek
2016).

Predisponovanym plemenem, u kterého se tato anomalie nachézi Castéji, nez u ostatnich
ras je jiz zminéna némecka doga, kde je uvadéna recesivni dédi¢nost. Cast&jsi vyskyt je i u
nekterych retrivrii, u nichz v dusledku cyst vznikéa glaukom (Beranek 2017).

Malé cysty nemusi zpiisobovat Zadné komplikace a branit ve vidéni. Velké cysty ale
mohou zptisobovat problémy. Velké cysty mohou piekryt zornici a stat se tak prekazkou vidéni.
Velky pocet cyst mize vyvolat glaukom (Gaugh 2004).
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Lécbu je 0zné provést za pomoci leaseru, ktery je schopen zacilit sondu na konkrétni,
anomalni tkan (Beranek 2016).

Chorioretinalni dysplazie (CRD)

Projevuje se jako vétsi, nebo mensi ztenceni cévnatky, skrze kterou prosvitaji jinak
skryté cévy a hloubé&ji uloZzena bélima. Cév je v tomto mist¢ méné a mohou mit abnormalni
tvar. Léze pritomné jiz pii narozeni se nezvétsuji s rostoucim vékem. CRD zmény maji maly
nebo zadny vliv na kvalitu Zivota psa a nevedou K pozd¢jsim komplikacim. Zmény jsou vzdy
na obou o¢ich (Jonasova 2019) a jsou ¢asto soubézné s onemocnénim CEA (anomalie oka kolii)
(Wallin-Hékanson et al. 2008).

2.9.5 Onemocnéni sitnice

Vsechny bunécné vrstvy sitnice jsou potencidlné nachylné k dédicnym abnormalitam.
fotoreceptorti. U psa je Sirokd Skéala zdédénych onemocnéni sitnice, které ovliviiuji tyto
struktury a tyto onemocnéni se mohou vyskytovat v rizném rozsahu (Galatt 2008).

Dysplazie sitnice (retinal dysplasia)

Pojem dysplazie sitnice zahrnuje vétsi mnozstvi vrozenych zmén, které bcéhem
embryonalniho vyvoje vznikly jako nésledek nedostatecného a nepravidelného ristu tkang.
Sitnice oka psa ma dvé vrstvy, které by se v normalnich situacich mély tvofit spole¢né. Pii
retindlni dysplazii (RD) jsou ob¢ vrstvy deformovany, coz zpusobuje piehyby nebo zahyby
mezi vrstvami (Labs 2019).

Tyto zédhyby pak vidime jako Sedobilé fasy a vyvysSeniny na netapetdlnim fundu a jako
Sedozelené fasy v tapetalnim fundu (Kottman et al. 2003).

Podle zjiSténych zmén rozdélujeme retinalni dysplazii na formu generalizovanou, nebo
MiuZe byt unilateralni nebo bilateralni. U takto postizenych jedincii zjiStujeme totalni ablaci
(odchlipeni) sitnice, ale také Casto zkapalnény sklivec a ptipadné i dal§i o¢ni anomalie. Forma
fokalni a multifokalni se vyznacuje klinicky nendpadnymi zménami, zpravidla vizus neni
ovlivnén. Fokalni forma je vétSinou pokladana za mirnéjsi stupen formy multifokalni (Kottman
et al. 2003).

Vedle hereditarnich pfic¢in existuji 1 jiné pficiny (nedédi€né). K rozvoji retindlnich
dysplazii mize dojit v disledku intrauterinnich traumat, virovych infekei, v disledku chyb ve
vyzivé matky nebo v dasledku pouziti nékterych 1é¢iv u matky (Kottman et al. 2003).

Jako dédi¢né podminéna je retinalni dysplazie popsana u sealyham teriért, u bedlington
teriért, jorkSirskych teriérii, u americkych i anglickych kokrSpanélii, u labradorskych retrivri,
bigll, rotvajlert, dobrmant, samojeda a nékterych dalSich. U téchto plemen byla prokazana
autozomaln¢ recesivni dédi¢nost (Kottman et al. 2003).

Z diivodu castého vyskytu u nékterych plemen je nafizen screening pst, obvykle ve
véku 6 - 8 tydnti. Nicméné studie nedavno ukazaly, ze mnoho psii vysetiovanych v tomto véku
se jevi oftalmologicky zdravymi, ale pii opétovném vySetieni ve vyssim véku jsou na RD
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pozitivni. Z tohoto zjisténi vyplyva, ze je dobré provadét druhé, kontrolni vysetfeni v 6 az 18
mesici véku (Holle et al. 1999).

Diagnéza byva stanovena na zaklad¢ oftalmoskopického nalezu a plemenné
predispozice. K vySetieni se vyuziva pfimé i nepfimé oftalmoskopie, tedy vysetieni o¢niho
pozadi oftalmoskopem (Gbelec 2018). Dysplazie sitnice muze ovlivnit vizi dotyéného psa, ale
neni bolestiva a neni progresivni. U pst s RD mizeme pozorovat vdhavou chilizi, nemotornou
chiizi, neochotu béhat a skakat, narazeni do predméta, neschopnost nalézt hozené piedméty,
neochotu vstupovat do temnych mistnosti a vychazet za tmy. V soucasné dob¢ neexistuje zadny
zpusob, jak 1éc¢it dysplazii sitnice, a proto je toto onemocnéni dozivotni. Kvalita zivota psa
S touto nemoci zavisi na form¢ a rozsahu postiZeni, ale mnoho pst zije plnohodnotny Zivot s
velmi malymi obtizemi. Psi, postiZzeni jakoukoliv formou dysplazie sitnice by neméli byt
pouzivani v chovu (Labs 2019).

Progresivni retinalni atrofie (PRA)

Progresivni retinalni atrofie je zastfeSujicim terminem pouzivanym k popisu fady
zdédénych neuroretindlnich degeneraci a vykazuje genetickou heterogenitu zpiisobenou
nékolika mutacemi. Postihuje vice nez 100 plemen pst (Bedford 2006).

Onemocnéni progresivni retindlni atrofie, se projevuje degeneraci o¢ni sitnice. Dochazi
k postupnému odumirdni svétlocivnych bunck z diivodu nedostatecného cévniho zasobeni.
Sitnice je tvofena dvéma typy bun¢k fotoreceptort — ty¢inkami (rod) a ¢ipky (cone). TycCinky
rozliduji odstiny edi a jsou citlivéjsi na svétlo, umozituji tedy vidéni za Sera. Cipky naopak
zprostiedkovavaji barevné vidéni (genomia.cz). V postizené sitnici dochdzi k redukci poctu
nervovych zakonceni, ¢imz se snizuje funkce oka. Zornice se postupné trvale rozsifuje, aby byl
umoznén maximalni dopad paprskil na sitnici. Sténa sitnice sldbne (Allan & Blogg 1983). Jde
0 proces nevratny, stale postupujici, progresivni. Znamena to, Ze onemocnéni konc¢i tiplnou
slepotou postizeného jedince (Stuchly 2006).

Podle lokalizace zmén Ize pouzit déleni na perifereni PRA a centralni PRA (Svoboda et
al. 2000). Protoze se tyto dva druhy progresivni retinalni atrofie dédi odlisné, jde vlastn€ o dvé
samostatné dédicné ocni choroby, které vSak byvaji shrnovany pod jeden spole¢ny nézev.
Neékdy se soudi, Ze u plemene, u kterého se vyskytuje generalizovand forma nemoci, se
soucasné nevyskytuje forma centralni. Urcité poznatky z praxe tomu nasvédcuji (Stuchly 2006).

Periferni progresivni retinalni atrofie se odborn€ nazyvéa primarni retindlni dystrofie
typu | nebo genaralizovana progresivni retinalni atrofie (gPRA) (Stuchly 2006). Toto
onemocnéni je bilaterdlné symetrické, ovliviiuje vSechny ¢asti sitnice v podobném rozsahu a
postupuje rovnomérné, dokud neni sitnice zcela zniCena. Degenerace zafind postupnym
rozpadem tyCinek vCetné jejich jadra a to jiz od okamziku, kdy sitnice dosdhne funk¢ni zralosti,
tedy 18-21 dnti po narozeni (Kropatsch et al. 2010). K odumirani ty¢inek dochazi v okrajovych
(perifernich) castech sitnice, stiedova ¢ast ziistdvd neposkozena. Nemoc postupuje riiznou
rychlosti, nikdy se vSak nezastavi (Stuchly 2006).

Prvni klinické ptiznaky jsou nocni slepota, Seroslepost nasledovana postupnou ztratou
denniho vidéni (Allan & Blogg 1983).
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Dédiéné priciny vzniku gPRA jsou popsany. Dikazy ukazuji, Ze syndrom je zdédén
jednoduchym mendelistickym, recesivnim zptisobem, a ob& pohlavi jsou postihovana se stejnou
pravdépodobnosti (Parry 1953).

gPRA byla popsana u gordonsetrii ve Svédsku jiz v roce 1909. Pozdéji byla zjisténa také
u irskych setrii, stfednich a trpasli¢ich pudla, kokrSpanélt, SpringrSpané€lt, norskych losich psi,
dlouhosrstych trpasli¢ich jezevciku, foxteriért,, yorksirskych teriérii, kern teriért, tibetskych
teriéri, sealyham teriérti, drentskych dlouhosrstych ohaiti, u plemene velskorgi cardigan a
mnoha dal$ich (Stuchly 2006).

Periferni progresivni retinalni anomalii 1ze dale rozdé¢lit podle toho, kdy se postizeni
zacne projevovat. Popisovany jsou dva typy onemocnéni: ¢asnd forma (early onset) -
vyplyvajici ze Spatného vyvoje fotoreceptorti. Druhd forma je oznacovana jako pozdni (late
onset) - vyplyvajici z degenerace fotoreceptort (Aguirre 1997).

Casna forma vznika v ¢asném postnatalnim vyvoji, kdy se zaéinaji vyvijet tyginky.
Velice rychle dochézi k degenerci fotoreceptori. Nejprve dojde k odumfteni tyCinek, poté
nasleduje i degerace ¢ipku. Z tohoto ditvodu se velmi brzy dostavi Seroslepost (Aguirre 1997).

Oftalmologicky ndlez miiZe byt pozorovan pfi vySetfeni ve véku 3 az 4 mésici. Prvnim
ptiznakem na tapetalnim fundu je zména jeho granularity nasledovany zeslabenim retindlnich
cév. Priblizné od véku jednoho roku dochazi ke ztrat¢ pigmentu v netapetalnim fundu a zméné
tvaru optického disku. Postupné dochdzi k uplné ztraté zraku (Beranek & Vit 1995).
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Typy a zptisob dédi¢nosti Casnych forem gPRA u jednotlivych plemen

Degeneration

Nazev onemocnéni | Symbol genu Dédicnost Plemeno

Red Code Dysplasia 1 rcdl autozomalni, recesivni irsky setr, sloughi

Red Code Dysplasia 2 rcd2 autozomalni, recesivni dlouhosrsta a kratkosrsta
kolie

Red Code Dysplasia 3 rcd3 autozomalni, recesivni velSkorgi cardigan,
¢insky chocholaty pes,
pomeranian, tibetsky
Spanél, tibetsky teriér

Red Code Dysplasia 4 red 4 autozomalni, recesivni australsky honacky pes,
anglicky setr,
gordon setr,
irsky setr,
maly miinsterlandsky
ohaf,
tibetsky terrier,
velky a trpasli¢i pudl

Rod dysplasia rd autozomalni, recesivni norsky losi pes

Early Retinal | erd autozomalni, recesivni norsky losi pes

Degeneration

Photoreceptoe pd autozomalni, recesivni maly knira¢

(Acland & Aguirre 2005), (Optigen.com)

Pozdni forma forma je typicka tim, Ze se vada rozvine az po normalnim vyvinuti
fotoreceptorti. Poruseni fotoreceptorti neni rovnomérné po cel¢ sitnici. Dfive jsou zasazeny
fotoreceptory v dolni casti (Aguirre 1997). Tato forma PRA neni obvykle zaznamenana dfive,
nez ve veéku tii let, kdy Se u psa za¢nou projevovat znamky poskozeni zraku (Kruzer 2018).

Typy a zpiisob dédi¢noti pozdnich forem gPRA u jednotlivych plemen

Nazev onemocnéni | Symbol genu Dédicnost Plemeno

Progressive Red Code | prcd autozomalni, recesivni pudl, anglicky a americky

Degeneration kokr$panél, anglicky
Springrspanél, field

Spanél, coton de tulear,
nova scotia duck tolling
retrivr, labrador, jack
russel  teriér,  parson
russel teriér, portugalsky
vodni  pes, karelsky
medvédi pes, ¢ivava

Retinal Atrophy

Pogressive Retinal | PRA autozomalni, recesivni Tibetsky teriér, labrador,
Atrophy anglicky kokrspanél
X-Linked  Progressive | XLPRA gonozomalni Sibifsky husky, samojed

(Acland & Aguirre 2005), (Optigen.com)
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Centralni progresivni retindlni atrofie se odborné nazyva primarni retinalni dystrofie
typu II (Stuchly 2006). Od gPRA se lisi v celé fad€ véci. Jiz z nazvu vyplyva, ze problém vznika
v centralni ¢asti sitnice, a odtud se §ifi smérem k jejim okrajim. U tohoto typu nejsou postizeny
piimo svétlo¢ivné buiiky, ale dochazi k poSkozeni retindlniho pigmentového epitelu. Bunky
tohoto epitelu zabezpecuji vyzivu o¢niho nervu. Prokud jsou tedy buiiky pigmentového epitelu
naruseny, bunky o¢niho nervu za¢nou odumirat (Ticha 2011).

cPRA zacina zhruba ve stfedu sitnice, kolem tzv. slepé skvrny. Pigment se zmnozuje a
ukladd v nadmérném mnozstvi. Vznika tzv. hnédad skvrna. Schopnost centralniho vidéni je
omezena, dochézi ke zvétseni ,,slepé skvrny”, naslednému odumirani svétlo¢ivych bunék a pes
zacina trpét denni slepotou (Stuchly 2006). Chorobny proces piechazi plynule na periferni ¢asti
sitnice. Centralni vidéni se ztraci jiz ve stfednim véku, zatimco periferni vidéni je zachovéano
az do stafi (Parry 1954). ZhorSené periferni vidéni se projevuje tak, Ze pes narazi do okolnich
predméti i za plného svétla, vyjimkou neni ani nardzeni do majitele. Na rozdil od
generalizované formy PRA pes netrpi Serosleposti a za tmy vidi dokonce lip nez za svétla
(Dostal 2007).

Progresivni retinalni atrofie typu II byla popsana poprvé az v roce 1954. Objevuje se
predevsim u labradorskych a zlatych retrivrli, border kolii, skotskych kolii, Seltii, pudlu,
vzacnéji u némeckych ovcakl a boxeri (Stuchly 2006).

Progresivni retindlni atrofie typu II je svym dédicnym zalozenim odliSna od
generalizované formy PRA. Je nejspi$ podminéna mnoha vlohami malého ucinku a jde tedy o
polygenni dédicnost. Nazory vSak nejsou jednotné. Nekdy se uvazuje i o genech velkého ucinku
a spoluptisobeni dalSich vloh, tzv. modifikatorti. Centralni forma PRA se proto potlacuje v

vvvvv

V soucasné dobé¢ neexistuje zadna 1écba pro progresivni retinalni atrofii a nejlepSim
feSenim jak nemoci pfedchazet je prevence v podobé vySetfovani chovnych jedinct (Beranek
2017).

Diagnoza progresivni retinalni atrofie je zaloZzend na klinické anamnéze,
oftalmologickém a doplitkovém vySetieni, jako je elektroretinografie a o¢ni ultrazvuk (Gomes
et al. 2013). Oftalmologické vysetieni ale nedokdzou odhalit pfenasece a navic je nutné je
kazdoro¢né opakovat, protoZze se onemocnéni mohou u jedince objevit kdykoliv. Jedinou
metodou, jejiz vysledek vypovidd nejenom o momentidlnim stavu, ale také o moznosti
budouciho onemocnéni a hlavné o moznosti pfenosu na dalsi generace je geneticky test DNA
(KCHGB.cz). Pomoci testu se urci genotyp psa a podle n&j jsme schopni rozeznat, zda je pes
dominantni homozygot (zdravy jedinec), heterozygot (pienaSe€) nebo recesivni homozygot
(postizeny jedinec) (genomia.cz). Pro Testovani DNA je potfeba vzorek slin, nebo krve
(Opigen.com).

Tento test provadi naptiklad laboratot OptiGen, Laboklin, Genomia a dalsi.
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2.9.6 Onemocnéni ¢ocky

Cocka je mékka, prohledna tkai, ktera leZi za duhovkou. Poméaha zaméfit piichozi
svétlo na sitnici. Bézné poruchy ¢o¢ky jsou ty, které ovliviuji jeji prihlednost a ty, které
ovliviiuji polohu ¢ocky (Galatt 2008).

Katarakta

Cocka je mimofadné citliva o¢ni tkam, ktera je obvykle dobie definovana (Patil et al.
2014). Kataraktou se rozumi jakakoliv porucha prtuhlednosti ¢oc¢ky (Kottman et al. 2003).
Hlavni pfi¢inou katarakty je naruseni struktury cocky. Toto naruseni muize byt zplisobeno
urazem nebo na zakladé dédi¢nych dispozic (Allan & Blogg 1983). Zakal vznika v kterémkoli
misté Cocky, kde je poruSena latkovd vymeéna a tkanové dychani. Méni se tim chemické
vlastnosti Cocky, lamely se rozpadaji a produkty tohoto procesu se neresorbuji, ale ziistavaji v
misté destrukce (Kottman et al. 2003). Jsou pak patrné jako opacity, které vypadaji jako diftizni
zakal, malé tecky, bilé prouzky nebo zcela bila perla podobna ¢océce (Patil et al. 2014). Vlivem
toho cocka nepropousti svétlo na sitnici, kterd pfeménuje svételnou energii na elektrické
impulsy a dochazi k zhor$eni vizu (Body 1996).

Katarakta je povazovana za jednu znejCastéjSich pfi¢in zhorSeni zraku a je
klasifikovana nékolika zpusoby a s rtiznou etiologii (Barnett 1985).

Katarakty je mozno klasifikovat z riiznych hledisek

Zikal Dle doby vzniku Dle rozsahu Dle lokalizace Dle stadia vyvoje

Prava - zakaleni
vlastni tkané Vrozena Césteéna Zakal kury Pocinajici
¢o¢ky a jejiho
pouzdra Ziskana Uplna Zékal jadra Casna
Neprava - je Zakal na pélech Nezrala
pritomnost cocky
riznych Zrala
neprihlednych
mas na povrchu prezrala
Cocky

(Barnett 1985)

Katarakty jsou velmi Castou, dédi¢nou chorobou, vyskytujici se u vice nez 70 plemen
pst. V souvislosti s dédi¢nymi formami katarakty u psu je popisovano vice zptisobti dédi¢nosti.
Vétsina HC (hereditary cataract) je dédéna autozomalné recesivné, ale existuji i formy s
autozomalné¢ dominantni dédi¢nosti popt. polygenni dédi¢nosti (Mellersh et al. 2007).
Hereditarni katarakty jsou také Casto oznaCovany jako primarni katarakty. Jako sekundarni
katarakty se nazyvaji formy Sedého zakalu, které souviseji S jinym onemocnénim o¢i napfi. S
progresivni retinalni atrofii, glaukomem, retinalni dysplasii, metabolickymi chorobami jako
jsou cukrovka aj. Nasledkem poranéni oka pak vznika traumaticka katarakta a diasledkem stafi
pak senilni katarakta ( Mellersh et al. 2006).

Vznik a projevy se lisi podle plemene. Je dokazano, ze katarakta ma u riiznych plemen
rizny prubé¢h a Ze existuje nékolik odlisnych forem, viz ptiloha (Ktiz 2003).
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Ptes velké mnozstvi dostupnych 1¢kti na trhu nebyl zatim objeven takovy, ktery by mél
velky tspéch pti 1écbé (Narfstrom & Peterson-James 2013). V nékterych ptipadech je mozné
dasledky pon¢kud omezit, napt. aplikaci o¢nich kapek, které napomahaji zvétsit zornici. Do
oka pak pronika vice svételnych paprsku, ¢imz dojde k zlepSeni vizu (Allan & Blogg 1983). V
soucasné dob¢ je jedinou ucinnou lécbou odstranéni postizené ¢ocky. Operace se provadi pri
celkové anestezii. Pokud je to mozné, implantuje se po odstranéni kataraktové ¢ocky uméla
nitrooéni docka. Uspé&nost operace katarakty se pohybuje v rozmezi ptiblizné 85-90 %. Tato
mira Gspés$nosti mize zaviset i na celkovém zdravotnim stavu psa (Body 1996).

Pozitivni nalez u jedince znamena jeho vyfazeni z chovu. Takto kontrolovana, pfisna
selekce, je jedinou moznosti eliminace vyskytu onemocnéni z populace (Dostal 2007).

Luxace ¢o¢ky (Lens Luxation)

V posledni dobé nartista pocet jedincti s onemocnénim nazvanym luxace ¢oc¢ky (LL).
Slovo luxace byva piekladano jako vykloubeni nebo vychyleni ¢o¢ky z normalni polohy. Toto
vychyleni muze byt ¢astecné (subluxace) nebo Gplné (luxace). Muze se jednat o vrozenou vadu
a pak se hovoii o primarni luxaci ¢ocky, mize se také jednat o problém ziskany napt. nasledkem
urazu, a pak je oznacovan za sekundarni luxaci ¢oc¢ky (Ticha 2011).

Oc¢ni Cocky jsou drzeny v misté za zornici Zonularnimi vlékny, které spojuji ¢ocku
blizko jejiho rovniku s okolnim ciliarnim svalem. K poruse dochézi pii natazeni, nebo prasknuti
zonularnich vlaken a naslednému posunu ¢ocky (Farias et al. 2010). Pti subluxaci nemusi mit
problém viditelné nasledky. Psovi se sice zhorSuje vidéni, ale tak nenapadné, Ze majitel ani nic
nezpozoruje. Daleko zavaznéjsi to je pak v ptipadé uplné luxace ¢ocky. Ta se uvolni ze svych
zaveést a o dopadu, ktery to mé na zdravi psa, rozhoduje misto, kam se posune. Pti tak zvané
zadni luxaci ¢ocka pada do sklivcové komory. Pes hiife vidi a ¢ocka mize poskodit citlivou
tkan v zadni asti oka, sitnici a zpUsobit jeji uvolnéni. Jesté zavazngjsi je ale predni luxace, pfi
které se cocka vychyli do nékteré z o€nich komor nebo do ni pfimo vstoupi. V ptipadé piedni
luxace dochazi k poSkozeni nékterych dalSich ¢asti oka napt. duhovky a rohovky. Ty mohou
byt poskozeny mechanicky a tim ztraci svoji funkcnost (Tichd 2011). Ve vétSiné piipadi
dislokovana ¢ocka prochazi do ptedni komory, kde jeji pfitomnost pravdépodobné zpusobi
rozvoj akutniho glaukomu z diivodu obstrukce Zily nebo zmény komorového thlu a tim zméné
nitroo¢niho tlaku (Curtis & Barnett 1980).

Luxace ¢ocky do o¢ni komory ma pro psa velmi nepiijemné nasledky. Postizené oko
pfestava vykondvat svoji funkci a mimo to se jednd o zalezitost znané bolestivou. Pfi
kompletni luxaci ¢ocky je nastup priznakl rychly a 1écba je velmi problematickd. Ve vétsing
pripadl je tfeba provést chirurgicky zakrok, ktery miize spocivat v odstranéni ¢ocky; Vv

Typické je rovnomérné postizeni obou pohlavi. Onemocnéni vznikd v raném az
sttednim véku. Zpisob dédi¢nosti je autosomalné recesivni (Curtis & Barnett 1980). PLL lokus
byl mapovan do oblasti 664 kb psiho chromozomu 3 obsahujiciho regionalni kandidatsky gen
ADAMTS17 (Farias et al. 2010).

Primérni luxace ¢o€ky postihuje mnoho psich plemen, zejména teriéry, pudly, knirace
aj., nicmén¢ zmapovana mutace v souvislosti s dédi¢nou formou lexace byla nalezena zatim jen
u nasledujicich plemen: jack russel teriér, miniaturni bulteriér, lancashirsky pataf, tibetsky
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teriér, parson russel teriér, patterdale teriér, rat teriér, sealyhamsky teriér, toy foxteriér, italsky
volpino, ¢insky chocholaty pes, australsky honacky pes, foxteriér, tenterfield teriér, yorkshire,
jagdteriér (Farias et al. 2010). U téchto plemen je luxaci mozné urcit pomoci genetického testu,
ktery urci genotyp psa. Vysledek se vyhodnocuje na zakladé stérti ze sliznice mordy nebo
vzorku krve pst (Noutzova 2010).

2.9.7 Onemocnéni sklivce

Sklivec svym napétim podminiuje tuhost a kulovity tvar bulbu a podstatnou mérou
prispiva téz K udrzovani normalni polohy sitnice (Kottman et al. 2003). Na sklivci
pozorujeme jeho prithlednost a konzistenci. Pti postizeni mtze dojit ke zkapalnéni, cikatrizaci
nebo neovaskularizaci (Svoboda 2000).

PHTVL/PHPV

Toto onemocnéni zplsobuje zachovani embryonalniho cévniho ziveni ¢ocky (PHTVL
- Persistent Hyperplastic Tunica Vasculosa Lentis) a sklivce (PHPV - Persistent Hyperplastic
Primary Vitreous). Jsou to vrozené anomalie oka a tato vzacna ocni abnormalita byla jiz
popsana u n¢kolika plemen pst (Colitz et al. 2000). PHTVL / PHPV se nejcastéji vyskytuje u
plemen dobrman, staffordshirsky bull teriér a flandersky bouvier (Curtis et al. 1984).

V pribéhu vyvoje plodu se na povrchu ¢ocky vytvari cévni pleten, ktera zajistuje vyzivu
okolnim tkédnim. Za normélnich okolnosti dochdzi k regresi v dobé kolem porodu. V piipadé
pfetrvani pletené pozorujeme tésné za zadni plochou ¢ocky belavé az cerveno-hnédavé skvrny
¢i souvisly povlak, nékdy se ziejmymi cévnimi pruhy a soub&znou perzistentni hyaloidni arterii.
V tézkych ptipadech se objevuji vyvojové abnormality i na dalSich o€nich strukturach jako je
napt. Cofka (Gbelec 2018). Svadou se setkavame unilateralné, Cast&ji vSak bilateralné
(Svoboda et al. 2000).

Klinické ptiznaky PHTVL / PHPV se fadi do 6 tfid. Stupen 1. je charakterizovan malymi
pigmentovanymi piekryvajicimi teCkami na vnitini strané¢ ¢oCky. Ve 2. stupni jsou hlubsi
fibrovaskularni plaky umistény centralné na vnitini stran¢ ¢ocky. Ve 3. a 4. stupni nachazime
plak spole¢né s pretrvavajicimi ¢astmi cévniho systému. Stupeii 5 je popsan jako kombinace
anomalii 3. a 4. stupné. Stupeii 6 je kombinaci vSech prvnich péti stupiili doprovazenych jinymi
o¢nimi anomaliemi (jako je mikroftalmie, mikrofagie, koloboma ¢ocky, intravendzni nebo
retrotentikuldrni pigment a intralengularni krvaceni). Zatimco malé tecky v 1. stupni obvykle
neovliviuji zrak, stupné 2 az 6 se mohou vyvinout do zralé¢ katarakty, coZ zplsobi zhorSeni
zraku a naslednou slepotu. V téchto pfipadech muze pouze chirurgicky zakrok pomoci obnovit
zrak (E6rdogh 2017). Vétsinou se ale terapie neprovadi, extrakce ¢ocky je riskantni z divodu
mozného naruseni sklivce (Svoboda et al. 2000).

Dédi¢ny zéklad pro PHTVL / PHPV u dobrmani a stafordshirského bull teriéra je s
nejvetsi pravdépodobnosti neuplné autozomalné dominantni (Galatt 2008). Protoze dosud
nebyla stanovena pfesna patofyziologie této anomalie, mély by byt psi od 2. do 6. stupné
vylouceni z chovu (E6rdogh 2017).
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2.9.8 Onemocnéni vicek

O¢ni vicko je velmi citlivy organ, jehoz onemocnéni byvaji pomérné Casta a pro zvite
velmi nepfijemna. Choroby vicek se rozd€luji na postizeni horniho, spodniho a tfetiho vicka
(Riedlova 2003).

Entropium

Entropium je zvInéni o¢niho vi¢ka smérem dovnitf oka takovym zpusobem, kdy se
vné&jsi povrch kiize dotyka spojivky nebo rohovky (Ksiazek et al. 2014). Mize byt bud’ bo¢ni,
medialni, hrani¢ni nebo celkovy a mize ovlivnit dolni nebo horni vicko nebo obé oéni vicka
zaroven. Entropium lze rozdélit na primarni - vrozené, nebo sekundarni — ziskané (Galatt 2008).
Pti¢inou byva zkraceni spojivky, zdnét mzurky, nebo stafeckd ochablost kozniho listu vicka.
V dusledku téchto zmén se osrsténa strana vicka a fasy zacnou vchlipovat dovnitt. Dochazi tak
k soustavnému drazdéni az k zavaznému mechanickému poskozeni oka (Allan & Blogg 1983).
Dlouhodobé nefeseni tohoto problému miize vyustit az v trvalé poskozeni rohovky a slepoté
(Motl 2012).

Jde 0 pomérné bézny stav u Siroké Skaly plemen pst, jeho zpisob dédi¢nosti vSak neni
ptesné urcen (Ksiazek et al. 2014). Entropium je dosti ¢asté hlavné u Sarpeju; ti s nim mivaji
potize hned, co poprvé oteviou oci. Retrivr, rotvajler a buldok maji prvni problémy od tii
mesicl do jednoho roku Zivota. Specidlni pfipad je au-Cau, u které¢ho se entropium mize
projevit i v pozdéjsim véku (Svobodova 2009).

Entropium vicek ptedstavuje jednu z nejbéznéjsich vad ocnich vic¢ek u psu a proto jeho
chirurgicka korekce je jednou z nejcastéjSich chirurgickych zakrokt v oéni chirurgii. K terapii
je chirurgicka korekce nezbytnd. Existuje vice metod pro fez a nésledné sesiti vicka, vybér
techniky zavisi pak na konkrétnim ptipadu, velikosti postizeného vicka a intenzité entropia
(Hadzimili¢ 2003). I kdyz neni piesny zpisob dédi¢nosti uren (Ksiazek et al. 2014) je znamo,
Ze je onemocnéni geneticky fixovano. Prokazané onemocnéni u zvifete je proto divodem, pro¢
takového jedince vyloucit z plemenitby (Svoboda et al 2000).

Ektropium

Je stav, kdy se spodni vicko hrne ven z oka. To umoziuje zvySeny piistup vzduchu,
ostrého svétla, prachu a bakterialnich zarodki a nastavaji zanéty spojivek (Prochazkova 2003).
Tento defekt byva vrozeny, s rasovou predispozici a predpoklada se i ziskana forma (Ketter &
Ketter 2004). Jde o recesivné zaloZzené dédi¢né vady (Prochazkova 2003).

V praxi se vyskytuji étyfi formy nemoci — ektropium kongenitalni, cikatrické, senilni a
paralytické. Ke kongenitalnimu ektropiu jsou predisponovani psi s bohatou, volnou kizi hlavy,
napf. bernardyn, mastif, bladhound, kokr$panél, doga, zlaty retrivr, baset aj. (Ketter & Ketter
2004). Mén¢ casté je ektropium senile u starSich jedinci ¢i potrazové (Beranek 2001).
Ektropium cikatrické je typické jizvami po zranéni ¢i Spatné provedené operaci. Ochablost

licniho nervu je pficinou odchlipeni spodniho vicka a vznika tzv. ektropium paralytické (Ketter
& Ketter 2004).
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Je-1i zdvada mirnd, neni nutnd chirurgickd 1écba, ale je tfeba podéavat lubrikacni ocni
masti a udrzovat oko Cisté (Galatt 2008). Vychlipeni o¢niho vicka vSak miize vyustit
Vv poskozeni a chronické zanéty spojivky (Allan & Blogg 1983). Chirurgicka korekce ektropia
se doporucuje, pokud nastanou chronické nebo zavazné sekundéarni o¢ni choroby. Chirurgicka
operace se musi provadét opatrné a je nutné nastavit délku ocnich vicek, ktera odpovida
normalu tak, aby nedochazelo k entropiu (Galatt 2008).

Anomalie rustu fas — Distichiaza, Trichiaza, Ektopické cilie

Distichidza je uznavana jako stav, ktery zptisobuje vazné nepohodli a bolesti u mnoha
druhd zvirat, v¢éetné pst (Halliwell 1967). Termin distichiaza pochazi z teckych slov (di a
stichos), coz znamena dvé fady a jak naznaCuje nazev, je tento stav charakterizovan dalsi fadou
fas na okraji ocnich vicek (Petersten et al. 2015). Distichie pochazeji z abnormalné
lokalizovanych vlasovych folikulti na vicku (Bedford 1988). Stav je obecné povazovan za
vrozené dédi¢né onemocnéni, ale néktefi autofi naznacuji, ze mize byt ziskan i vlivem
dlouhodobého chronického zanétu ocnich vicek a spojivky (Barnett 1976). Piesny zpusob
dédi¢nosti ale neni zndmy, nicmén¢ kvili zminénému vysokému vyskytu u konkrétnich plemen
1ze ptedpokladat urcity stupen genetického vlivu (Petersten et al. 2015).

Distichiaza postihuje Casto plemena americky a anglicky kokrspanél, pekinéz, buldog,
pudl, kolie, vymarsky ohaf a boxer, a to jiz od nejmladsich vékovych kategorii (Petersten et al.
2015).

Vyse zminéné dalsi fady fas jsou tenké, pouze malo pigmentované a snadno uniknou
pozornosti. Proto je tfeba dikladné vysSetieni okraje vicka, zvlasté u pacientt s opakujicim se
slzotokem (Beranek 2017). Asymptomaticti psi s jemnou, kratkou distichii nemusi vyzadovat
zadnou lécbu. Pacienti s mirnymi ptiznaky mohou byt 1é¢eni konzervativné za pouziti ocnich
masti. Pokud se ale u psa objevi rohovkové viedy, nebo pokud je na psu vidét, Ze je pro néj
distichiaza drazdiva, podstoupi pes dvoufazovou chirurgickou korekci. Nejprve se odstrani fasy
a v druhém kroku se zabiji vlasové folikuly (Yuill 2010).

Trichiasis je iritace spojivky a rohovky fasami a srsti at’ uz z vi¢ek (popisovéno u
kokr$panélti) ¢i nosnich koznich zahybt (brachycefalicka plemena). Trichiaza (fec. trichos =
vlas, chlup) je vada, pfi niZ z normélniho mista vyrlstajici fasa nebo vice fas sméfuji svym
volnym koncem proti bulbu (Kottman et al. 2003). Trichiaza mtize byt vrozena nebo vznika
nasledkem poranéni ¢i vékem, kdy oc¢ni vicko poklesne (Zubricky 2017). Jako ptiznaky
pozorujeme cCasté mrkani, zanéty spojivek, vyraznéj$i slzotok, zmény na rohovce riizné
hloubky, ukladani pigmentu do rohovky ve vnitinim o¢nim koutku nebo invaze krevnich cév
na rohovku (Beranek 2017). Lééba mize byt u mirnych piiznaki jen konzervativni za pouziti
o¢nich masti s antibiotiky. U vaznéjsich ptipada se aplikuje chirurgické odstranéni fas nebo
uprava nosnich zahybu (Spielman 2015).

Ektopicka cilie je anomalie, pii které dochazi k ristu fasy na vnitini strané vicka.
Vyriistd z meibomskeé zl4zy a prorusta pies spojivku smérem proti povrchu oka. Nejcastéji byla
lokalizovana uprostfed horniho vi¢ka. Binokularni postizeni je vzacné. Ektopicka cilie patii

v

k nejbolestivéjsi anomalii rustu fas. Oko a spojivka jsou zacervenalé, dochazi k intenzivnimu
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mrkani a kieCovitému ptivirani vicek. Na rohovce se vytvari vied a kvili vaznym dasledkiim
iritace rohovky je nutné ektopickou cilii odstranit. Vhodnymi technikami pro odstranéni jsou
kryoepilace, elektrolyza, nebo chirurgické odstranéni (Zubricky 2017).

Predisponovanym plemenem je flat coated retrivr, pekinéz, shih tzu, kavalir king
charles $panél, boxer, bulldog, pudl a jack russell teriér (Galatt 2008).

2.9.9 Onemocnéni slzného ustroji

Bez ohledu na to, ktera vrstva slzného filmu je danou poruchou postizena, je
vysledkem onemocnéni rizné vyrazného vysychani rohovky a spojivky. Pokrocila stadia
poruch slzného Ustroji jsou velmi vazna a v disledku ukladani pigmentu, ulceraci a jizveni
rohovky mohou vést az ke slepoté. V¢asna diagnostika téchto onemocnéni spolu s
odpovidajici 1é€bou zajistuji ve vétsiné piipadu priznivou progndzu (Kotman et al. 2003).

Kongenitalni poruchy slznych bodi

Pfi¢iny neprichodnosti nebo ztizené prichodnosti slznych cest mohou byt vrozené
anebo ziskané. Nejcastéjsi vrozenou vadou je nevyvinuti slznych bodi (Kotman et al. 2003).

Nevyvinuti slzného bodu (atresia puncti lacrimalis) je pomérné ¢astou kongenitalni
anomalii horniho ¢i dolniho slzného bodu. Porucha dolniho slzného bodu byva ¢astéjsi (Kotman
et al. 2003). Tyto anomalie jsou provazeny nemoznosti kanylace slznych bodt (Dostal 2008).
Prostor slzného bodu je piekryt spojivkou (Kotman et al. 2003).

Aplazie slzného bodu horniho vic¢ka je nejcastéji bez klinickych piiznaki, zatimco
aplazie bodu na dolnim vi¢ku je provazena vyraznou epiforou. Neni totiz vyvinut spodni slzny
koutku (Kotman et al. 2003). To znamena, ze sam majitel pozoruje vyssi slzotok, a vytékajici
slzy intenzivné zabarvuji srst pod vnitinim o¢nim koutkem (Beranek 2017).

Diagnostika je pomérné snadna, potvrdit ji lze mikroskopickym vySetienim a
retrogradnim vyplachem (Beranek 2017). V piipad€ diagnozy vrozeného nevyvinuti slznych
bodu se provede jejich chirurgické zprichodnéni. Zuzeni slzného bodu je mozno fesit jeho
rozsitenim pomoci dilatatoru (Knapik 2000).

PostiZzena jsou nejcastéji plemena americky kokrSpanél, bedlington teriér, zlaty retrivr,
pudl a samojed (Beranek 2017).

2.9.10 Glaukom (zeleny zakal)

Terminu glaukom (glaucomd) zadali pouzivat jiz staii Rekové (fec. glaucos =
zelenomodry). Toto oznaceni vyjadfuje jen popis nejvice patrného ptiznaku glaukomu,
mydriazy a nazelenalé¢ho odrazu v ni (Kottman et al. 2003). Ptiznaky glaukomu jsou u kazdého
jedince rtizné a zaviseji na veéku psa, dobé trvani a rychlosti vzniku onemocnéni. Jednim z
hlavnich ptiznakt je velkd bolestivost bulbu na dotek. DalSim z projevl je zna¢né rozsirena
zornice a namodrald az mlén¢€ zbarvena rohovka s otokem a piekrvena bélima, na niz jsou
viditelné zvétsené Cervenofialové cévy. Znak, ktery nelze piehlédnout, je exoftalmus a luxace
¢ocky. Pes s glaukomem se projevuje podrazdéné, agresivné, dochazi u néj k nechutenstvi a ma
deprese (Losikova 2013).
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Prostor o¢ni bulvy je ¢ockou rozdélen na dvé nestejné prostorové dutiny - komory,
vyplnéné komorovym mokem. U zdravého oka se mnozstvi této vypln€ udrzuje na stejném
objemu (tlaku). Dojde-li k poruseni této regulace a komorovy mok se za¢ne v oku hromadit,
vznika glaukom (Allan & Blogg 1983). Toto zvySeni tlaku muze byt rychlé (akutni), nebo
pomalé (chronické). Normalni hodnota nitroo¢niho tlaku (IOP) je 10-30 mmHg (Losikova
2013). Jakmile je nitroo¢ni tlak vyssi nez 40 mmHg dochazi k nenapravitelnému poskozeni
sitnice a optického nervu (Goeck 2010).

Nedavny pokrok, jak v humanni, tak i ve veterinarni medicing, vSak ukazal, ze k
poskozeni optického nervu nebo souvisejicich tkdni miize dojit pred zvySenim nitroo¢niho tlaku
nebo dokonce po navratu IOP k normalnim hodnotdm. To naznacuje, Ze samotny IOP neni
jedinym znakem, ktery definuje pfitomnost glaukomu (Miller & Bentley 2015).

Obecné se glaukom klasifikuje jako primarni (dédi¢né podminény) a sekundarni (vznika
v disledku jiného poskozeni oka) (Kotman et al. 2003).

Primarni glaukom je definovan jako skupina poruch, které jsou typicky bilateralni, maji
silnou predispozici plemen, jsou spojeny s nartistajicim vékem nebo se predpoklada, ze maji
geneticky zaklad. Charakteristické jsou zmény optického nervu, které nemaji okamzité
identifikovatelnou p¥i¢inu pfi rutinnim oftalmologickém vySetieni (Miller & Bentley 2015).

Primarni glaukom se déle déli podle iridokornealniho thlu (dhel mezi duhovkou, rohovkou
a bélmem) na tfi hlavni skupiny: Primarni glaukom s otevienym thlem (POAG), primarni
glaukom s uzavienym uhlem (PACG) a primarni kongenitalni glaukom (PCG) (Bouhenni &
Dunmire 2012)

Primarni glaukom s otevienym tihlem je klinicky vzacna porucha obvykle postihujici bigly,
na které se spolupodili i gen ADAMTS10 (Miller & Bentley 2015). POAG je progresivni
optickd neuropatickd forma glaukomu (Weinreb & Khaw 2004). Vyznacuje se zvySenym
nitroo¢nim tlakem, ztratou sitnicovych gangliovych bunék a atrofii zrakového nervu (Bouhenni
& Dunmire 2012). Odtok moku je ztizen mezi ptedni o¢ni komorou a Schlemovym kanalem
(Kotman et al. 2003).

U psti nejcastéji hovotime o glaukomu s uzavienym thlem (zky iridokornealni thel), coz
souvisi se Spatnym vyvojem vazi v této ¢asti oka (Waldhegerova 2011). Je charakterizovan
zvySenym IOP, poSkozenim zrakového nervu a ztratou zraku. MlzZe byt jednostranny i
dvoustranny a muze byt spojen s jinymi o¢nimi anomaliemi (Bouhenni & Dunmire 2012).
Nitroo¢ni mok se méstna v zadni o¢ni komote, thel kolabuje nebo je zcela prekryt (Kotman &
al. 2003). Feny jsou postizeny piiblizn¢ dvakrat vice nez psi. Pfi¢ina tohoto genderového
rozdilu je zatim neznama4, ale jedna teorie navrhuje, ze genderové rozdily tkvéji v samotné
morfologii iridokornealniho thlu (Tsai et al. 2012).

PACG se d¢li na jednotlivé klinické formy. Latentni forma - v této fazi se zvite projevuje
asymptomaticky, ale na gonioskopii je patrny ¢asteény primarni tthlovy uzavér, avsak IOP je v
normalnim rozmezi, a glaukomatdzni poskozeni optického disku chybi. PferuSované forma —
dochazi ke zvysSeni IOP, které se mtlize stat zjevné symptomatické nebo mlize mit za nasledek
glaukomato6zni poskozeni zadniho segmentu. Akutni kongestivni forma - tato faze ma nejvice
floridni pfiznaky a je nejvetsi hrozbou pro udrzeni zraku. Postkongestivni forma - Obvykle se
iridokornealni uhel stava trvale uzavienym, ciliarni $térbina se zhroutila a IOP je chronicky
zvySeny (Miller & Bentley 2015).
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Primérnim glaukomem s uzavienym uthlem jsou nejvice postizena plemena baset,
sibifsky husky, vel$$pringerSpan&l (Waldhegerova 2011) a dandie dinmont teriér, (Miller &
Bentley 2015).

Primarni kongenitalni glaukom (PCG) je glaukomem vrozenym s projevy jiz v raném
véku. Jednd se o autozomalné recesivni onemocnéni zpisobené abnormalnim vyvojem
ptedniho komorového thlu. Tyto vrozené anomalie nebo vliv jiné nemoci zpisobuji Spatny
odtok nitroo¢niho moku (Bouhenni & Dunmire 2012). Gonioskopie u postizenych zvirat
odhalila oteviené nebo mirné zGzené iridokornealni uhly s jemnou dysplazii vaziva, které je
normaln¢ charakterizovano fidkymi a jemnymi vlakny, jez se rozprostiraji na vstupu do ciliarni
Stérbiny. Tato vlastnost zapficinuje pii PCG extrémni ztzeni cilidrni Stérbiny. Dalsi klinické
rysy zaznamenané u postizenych zvifat se vyznacuji prodlouzenymi cilidrnimi procesy,
nadmérnym zakiivenim ¢ocky, nevyvinutou duhovkou a tfesavou duhovkou (Kuehn et al.
2016).

PCG je spojeno s genetickymi lokusy CYP1B1 a LTBP2. Jsou to jediné geny, ve kterych
jsou mutace pro vznik PCG v soucasné dobé znamé. Geneticka predispozice se projevuje u
plemene baset, flandersky bouvier, americky a anglicky kokr$panél, jezev¢ik, sibifsky husky,
pudl a u teriért (Beranek 2013).

Onemocnéni je 1éCitelné, ale zrakové postizeni zptisobené glaukomem je nevratné, je
proto nutna véasna detekce (Weinreb & Khaw 2004). Casna diagndza zavisi na vySetieni
optického disku, vrstvé retindlnich nervovych vldken a zorného pole. Nedavno dokoncené
studie poskytuji diikazy o tom, Ze snizeni nitroo¢niho tlaku zabraiiuje progresi v pocatecnich a
pozdnich stadiich onemocnéni. Lécba spociva v podani 1ékti ke snizeni nitroo¢niho tlaku nebo
Vv podstoupeni chirurgickych vykon (Weinreb & Khaw 2004). U psu se ale prosazuje spise
neinvazivni metoda. Laserova a chirurgickd 1écba se téméf nevyuziva, nebot’ je velice nakladna
(Losikova 2013). Vybér 1écby je individudlni a z&visi na ptiznacich, komorovém tlaku, véku
pacienta a na spolupraci majitele (Beranek 2013).

Vzhledem k tomu, Ze né€ktera plemena jsou vice predisponovand a nemoc se u nich
Castéji objevuje, je vhodné se u nich zaméfit na kontrolu genotypu, aby se témto vadam vcas
ptedeslo (Beranek 2013).

2.10 Genetické testovani

Dé&di¢né onemocnéni je definovéano jako nemoc vznikajici odchylenim ve sloZzeni DNA
(t). mutaci) v buiikkach zarodecné linie. Pfendsi se tedy gametami z generace na generaci
(Svoboda a kol. 2000).

Chovatelé vyzaduji v ramci chovu, aby psi spliiovali jejich urcité pozadavky a jednim
zdravotni stav (Svoboda a kol. 2000). V soucasnosti se pfistupuje k diagnostice dédi¢nych
chorob a vad i pomoci genetickych testd. Ty prokazuji i piipady pfenasecti daného onemocnéni.
Chovni psi jsou testovani na geneticka onemocnéni o¢i predevs§im proto, aby se zamezilo Sifeni
téchto vad do potomstva. U plemen, kde se urCité onemocnéni objevuje Castéji, Si tuto
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predispozici hlidd sam zasttesujici chovatelsky klub a vySetieni vyzaduje a je podminkou pro
uchovnéni (Jelinkova 2018).

DNA potiebnou k provedeni testu u pst je teoreticky mozno ziskat z jakéhokoliv jejich
biologického materialu. V praxi je to nejcastéji z krve nebo stéru sliznice ustni dutiny.
Laboratof na prani zékaznika zasle odbérové soupravy na krev nebo na stér sliznice a formulaf,
potvrzujici piivod tohoto genetického materialu (Jelinkova 2018).

V Ceské republice je geneticka laboratoi Genomia s.r.o., ktera se touto problematikou
zaobird a spolupracuje se zahrani¢nimi laboratofemi jako je naptiklad OptiGen® (USA)
(Kubickova 2017).

Principem genetickych testli je izolace nukleovych kyselin (DNA nebo RNA) z
biologického vzorku. V této fazi je tfeba rozbit bunétné struktury a uvolnit obsah jadra.
Pouzitim riznych postupt se pak vzorek proplachuje a filtruje, aby byl ocistén a zbyla Cista
nukleova kyselina. Prakticky vSechny detek¢ni metody dale vyuzivaji polymerazovou
fetézovou reakci (PCR) a piipadné jeji modifikace (www.genomia.cz).

Nejbeznéjsi z genetickych testl jsou testy prokazujici alelu nesouci dédi¢nou chorobu.
Dédi¢né choroby mohou byt autozomalné recesivni, dominantni, nebo vézané na pohlavi.
(www.genomia.cz).

Nejcastéjsi provadéné genetické testy v ptipadé o¢nich chorob u psu jsou testy na
piitomnost onemocnéni progresivni retinalni atrofie, dédi¢né katarakty, anomalie oka kolii,
primarni luxace ¢oc¢ky a primarniho glaukomu (Beranek 2017).

Testovani pst na PRA-prcd (progresivni degenerace tycinek a ¢ipki) - PRA-prcd vznika
mutaci ¢.5G>A PRCD genu. Vlivem mutace dochéazi k vyméné nukleovych bazi TGC za TAC,
coz ma za nasledek navazani jiné aminokyseliny a strukturdlni a funkéni zmény vysledného
proteinu. Mutace zpusobujici pred je autozomalné recesivni. Tato geneticka porucha zpisobuje,
ze svétlo¢ivné buiiky sitnice postupné degeneruji a odumiraji. Geneticky test pomaha pii
diagnostice. Pomoci testu je mozné urcit genotyp psa a je kliCem ke sniZzeni a postupnému
vymizeni prcd z chovu (www.genomia.cz). Je dilezité si uvédomit, ze ne vSechny retinalni
onemocnéni jsou PRA a ne vSechny PRA jsou formou PRA-prcd. PRA u psu vykazuje
vyznamnou genetickou heterogenitu uvnit i mezi plemeny a u mnoha plemen nebyla dédi¢na
pfi¢ina objasnéna. Proto se doporucuje kazdoro¢ni ofni vysetieni veterindrnim oftalmologem
(Downs et al. 2013). Obvykla doba vysetieni genetickym testem jsou ¢tyfi pracovni dny a cena
za provedeni ¢ini cca 1500 K¢ (www.genomia.cz).

Testovani hereditarni katarakty - Katarakty jsou velmi ¢astou dédi¢nou chorobou,
vyskytujici se u vice nez sedmdesati plemen pst. V souvislosti s dédi¢nymi formami katarakty
u pst je popisovano vice zpusobd dédi¢nosti (www.genomia.cz). Vétsina HC je dédéna
autozomalné recesivng, existuji i formy s autozomalné dominantni dédi¢nosti popf. polygenni
dédicnosti Vv zavislosti na konkrétnim plemenu, napt. u australskych ov¢aki se jedna o
autozomaln¢ dominantni dédi¢nost a u bostonskych teriéri, francouzskych buldockt a
stafordSirskych bulteriéri o autozomalné€ recesivni dédicnost, a to u vSech ve stejném HSF4
genu (Mellersh et al. 2006). Proto je diilezité podstoupit test urceny konkrétnimu plemeni.
Obvykla doba vysetfeni genetickym testem je sedm pracovnich dnli a cena je cca 1100 K¢
(www.genomia.cz).

29


http://www.genomia.cz/
http://www.genomia.cz/
http://www.genomia.cz/
http://www.genomia.cz/
http://www.genomia.cz/

Testovani anomalie oka kolii — Tato vada je autosomalné recesivné dédi¢na a k jejimu
pomérné vyraznému vymyceni prispel velkou mérou geneticky test, pomoci které¢ho je mozné
detekovat defektni alelu (Beranek 2017). S touto informaci mutize chovatel planovat spojeni,
kde se vyvaruje produkci postizenych psu, a to vybérem alespon jednoho zdravého rodice.
Druhy rodi¢ muaze byt zdravy, pfenasec, nebo dokonce postizeny a prfesto se mezi Sténaty
neobjevi zadny nemocny jedinec. Musime ale pocitat s faktem, ze v tomto pifipadé vznikaji i
prenaseci. Autosomalné recesivni pienos totiz zpusobi postizeni pouze u jedincti se dvéma
mutovanymi alelami. U vSech pst zasazenych CEA byla identifikovana homozygotni delece
7,8 kb v intronu 4 genu NJEH1. U zdravych jedinct tato mutace nebyla nalezena (Parker et al.
2007). Obvykla doba vysetieni je Sest pracovnich dnii a cena je cca 1400 K¢
(www.genomia.cz).

Testovani primarni luxace ¢ocky - Dédi¢nost PLL je povazovéna za autosomalné
recesivni. Primarni luxace ¢ocky postihuje mnoho psich ras, zejména teriéry, pudly, knirace aj.,
nicmén¢ mutace v souvislosti s dédi¢nou formou PLL byla nalezena zatim jen u nékterych
plemen jako napf.: jack russel teriér, miniaturni bulteriér, lancashirsky pataf, tibetsky teriér,
parson russel teriér, yorkshire, jagdteriér (www.genomia.cz). V souvislosti s dédi¢nym
onemocnénim PLL byla identifikovana donorova sestfihova mutace v ADAMTS17 genu, ktera
byla prokazana jako kauzalni. Gen ADAMTS17 se nachdzi na psim chomozomu 3 (Farias et
al. 2010). Geneticky test odhali pouze pfitomnost nebo nepfitomnost donorové nestfihové
mutace genu ADAMTS17, kterd je v soucasné dob¢ povazovana za pri¢inu PLL. Provedeny
test nevylouci moznost jiné formy PLL ani neumozni odhalit propuknuti choroby u ptipadnych
pfenasecli mutace. Obvykld doba vySetfeni jsou 4 pracovni dny a cena je cca 1200 K¢
(www.genomia.cz).

Testovani primarniho glaukomu - Primarni glaukom je jednou z nejcastéjSich pficin
nevratné slepoty u pst. Glaukom je opticka neuropatie postihujici retindlni gangliové buiky a
zrakovy nerv a zvySeny nitroo¢ni tlak. Glaukom je Siroce rozdélen do primarniho otevien¢ho
uhlu (POAQG), primarniho uzavieného uhlu (PCAG) a primarniho kongenitalniho glaukomu
(PCG) (Ahonen et al. 2014). Glaukom typu PACG se u psi vyskytuje velmi vzacné, proto neni
genotyp a fenotyp glaukomu dostate¢né prostudovan a geneticky test se neprovadi. Cetnost
vyskytu glaukom typu POAG je v populaci psti vyssi, z tohoto diivodu je castym predmétem
studii a 1ze geneticky testovat (Bouhenni et al. 2012). Existuje mnoho molekularnich markert
spojenych s glaukomem u pst, neexistuje vSak zadny idedlni biomarker, ktery by umoznil
v€asnou diagnézu nebo progresi onemocnéni. Genetické mutace spojené s glaukomem psi
zahrnuji ty, které ovliviiuji ADAMTS10, ADAMTS17, Myaocilin, Nebulin, COL1A2, RAB22A
a SRBD1 (Graham et al. 2016). Mutace spojena s glaukomem psu se 1i§i mezi plemeny pst, ale
I uvniti daného plemene (Ahonen et al. 2014). Obvykla doba vySetteni je 7 pracovnich dnti a
cena je cca 1400 K¢ (www.genomia.cz).
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3 Z.avér

D¢&di¢né o¢ni vady jsou ¢asté onemocnéni psu. Jejich rozSifeni v populaci se zvySuje nejen
na zakladé Slechténi plemen, ale 1 zafazovanim postizenych jedincti a ptenaSect do chovu.

Geneticky ziskané o¢ni vady psovi mohou zpusobit komplikace rizného rozsahu. Od
bolestivosti oka, zhorSeného vidéni, az po totalni slepotu. Postizeny jedinec se zacne vice
spoléhat na sluch a €ich, ale i pfes svoji pfizpisobivost a u¢enlivost, jeho zivot uz nikdy nebude
plnohodnotny.

At uz je budoucnost $ténéte jakakoliv a pes se povede ke sportu, praci, bude vystavovan
nebo je pofizovan jen jako spolecnik, vzdy by mél byt kladen diraz pfedevsim na jeho zdravi.
Z tohoto divodu by mélo byt snahou chovatelii spojeni pouze jedinci, ktefi netrpi o¢nimi
anomaliemi a nemohou tak genetické vady predavat dale svym potomkim.

S cilem produkce zdravych §ténat souvisi peclivy vybér chovného paru. Je dulezité vybirat
zvitata vySetfena oftalmologem nebo jesté 1épe jedice, kteti podstoupili geneticky test. Test
nam s jistotou urci, zda je pes zdravy, ptenase¢ nebo jiz chorobou postiZzen a na zakladé jeho
vysledku se rozhodne, zda je pro chov vhodny.

ProtoZze jsou o¢ni onemocnéni napii¢ plemeny velmi rozsifena a jejich 1écba byva mnohdy
problematicka, méli bychom se predevs§im zaméfit na jejich eliminaci u budoucich generaci.
Tohoto mizeme docilit informovanosti a zodpovédnym piistupem chovatell, ktefi budou
schopni, ale hlavné ochotni vytadit postizeného jedince z chovu. Selekce sice nepiinasi
okamzité vysledky, ale piesto je selektovany vybér z hlediska budoucnosti zdravi jednotlivych
plemen jedinym a spravnym feSenim.

Celkovému zdravi plemene by vyznamné ptispélo, kdyby budouci majitelé vybirali svého
psa zodopovédné a byli informovani o genetickych zatézich plemene. Informovali se o
chovatelskych stanicich a o tom, jak kvalitni potomky tato stanice produkuje. Velmi pozitivné
by se odrazilo 1 to, kdyby nebyla produkovana stéiiata bez rozmyslu nebo jen pro finan¢ni
vynos. Pokud by vsichni budouci majitelé, ale i soucasni chovatelé ptistupovali k problematice
geneticky podminénych o¢nich poruch takto zodpovédné, zcela jist¢ by doSlo by k
jejich vyrazné eliminaci.
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5  Ptilohy
Tabulky

Pi‘ehled zpisobi vySetieni oka

Zakladni vySetiovaci techniky

Specialni vySetiovaci techniky

Vyseti‘eni s pouzitim svételného zdroje
-vySetfeni pfedniho segmentu, pupilarni reflex
-pfimy paprsek

-zvétsovaci lampa

Vysetieni Stérbinovou lampou
Hodnoceni  transparence  rohovky,
segmentu oka, stav a pozice ¢ocky
-§térbinova binokularni lampa — $térbinovy paprsek

predniho

Barvici techniky

Zjistuje kornealni epitelialni defekty, prichodnost,
nekrotické buiiky, hlen

-fluorescein, bengalska cerven, kobaltovy filtr,
Woodova lampa

Rentgenologie
Zjisténi procest na orbité
-RTG

Oftalmoskopie

Piima

Vysetfeni fundu a ostatnich struktur oka

-ptimy oftalmoskop

Nepfima

Vysetteni rohovky, pfednich komor, ¢ocky, sklivce
-bikonvexni ¢oc¢ka, paprsek oftalmoskopu

Dakryocytorinografie
Doplnéni k RTG — lokalizace obstrukce

Schirmeriiv slzny test

MEéti produkei slz za minutu

-standardizovany papirovy prouzek zasunuty pod
okraj spodniho vicka

Tonometrie

Mg¢feni nitroo¢niho tlaku. Normalni fyziologické
hodnoty psa jsou 10 — 30 mmHg

-tonometr

Gonioskopie
Meti thel mezi vnitini plochou rohovky a
duhovkou (iridokornealni thel)

-gonioskopické ¢ocky + methyloceluldza

(Kottman J, Rauser P, Keocovd H, Trnkovd P, Krisova S. 2003).
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Seznam plemen, u kterych je oftalmologické vySetieni doporuceno klubem

Plemeno Vada Plemeno Vada Plemeno Vada
Aljassky malamut HC Staffordshire Bull | PHPV, Zlaty retrivr MRD, GPRA,
Terrier HC RPED, HC
Australsky honacky pes | GPRA Tibetsky Spanél GPRA Labradorsky retrivr MRD, TRD,
GPRA, RPED
Australsky oveéak HC Tibeetsky terier GPRA, Nova Scotia Duck | GPRA
PLL Tolling retrivr
Baset G Welsh  Corgi - | GPRA, Rotvajler MRD
Cardigan RPED
Belgicky ovéak HC Akita GPRA Sealyham Terrier TRD, PLL
BiSonek HC Australsky ovéak C Shetie CEA, RPED
Border kolie CEA, RPED, PLL Némecky $pic MRD Sibitsky Husky G, HC
Bostonsky terier HC Doga G Basenji PPM
Briard RPED Bruselsky grifonek HC Bigl MRD
Bull terier PLL Mad’arsky ohat G Bloodhound MOD
Kavalir King Charles | MRD, HC Maly HC Borderkolie HC, G
Spangl miinsterlandsky ohar
Kolie CEA, GPRA, RPED | Leonberger HC Borderterier HC
Jezevcik miniaturni | GPRA Lhasa Apso GPRA Bulmastif PPM
dlouhosrsty
Dobrman PHVP Bobtail HC Cairnterier APD
Knira¢ HC, GRPA,CHC Parson Russel Terier | PLL Dandie Diamond terier | G
Puli MRD Grifonek POAG Papillon GPRA
Irsky setr HC,GPRA Pudl GPRA, Petit Basset Griffon | PPM
HC Vendeen
Americky kokr$panél MRD, G, GPRA, | Chesapeak bay | GPRA, Posky Ov¢iarek | RPED
HC, RPED retrivr HC Nizinny
Wels$pringr$panél G, HC Flat coated retrivr G

APD = abnormalni depozice pigmentu

C = kolobom

CEA = anomalie oka kolii

CHC = vrozena katarakta

G = primarni glaukom goniodysgeneze
GPRA = Generalised Progressive Retinal
Atrophy

HC = hereditarni katarakta

(Berdnek J. 2017. Dédicné ocni vady. Veterina-pce.cz).
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MOD = multiokularni defekt
MRD = multifokalni dysplasie sitnice
ONH = hypoplasie optického nervu

PHPYV = persistentni primarni hyperplasticky sklivec
PLL = primarni luxace ¢ocky

PPM = Persistent Pupillary Membrane
RPED = progresivni retinalni atrofie PRA




Odlis$nosti plemen v onemocnéni Katarakta

Plemeno Typ dédic¢nosti Vypuknuti onemocnéni
Afgansky chrt Autozom. recesivni 6 — 12 mésict
Americky kokr$panél Autozom. recesivni 2 — 6 meécict
Bostonsky teriér Autozom. recesivni Vrozeny
Chesapeake bay retrivr | Autozom. Dominantn Od 1 roku
Némecky ovcak Autozom. dominantni Od 8 tydnt
Zlaty a labradorsky Autozom. dominantni Od 6 mésict
retrivr
Trpaslici knirac¢ Autozom. recesivni Vrozeny
Bobtail Autozom. recesivni Vrozeny
Sibifsky hasky Autozom. recesivni Od 6 mésict
Pudl Autozom. recesivni Od 1 roku
Vels$pringr$panél Autozom. recesivni Vrozeny
Westik Autozom. recesivni Vrozeny
Staffordshirsky bull Autozom. recesivni Od 6 mésica
teriér

(Svoboda M, Doubek J, Klimes J, Senior D. 2000. Nemoci psa a kocky: 1. dil).

Obrazky

Obrazek 1 — stavba oka psa

1 — cévnatka, 2 — sitnice, 3 — sklivec, 4 — bélima, 5 — ocni nerv, 6 — iFasnaté téleso, 7 — zadni ocni komora. 8 —
¢ocka, 9 —zornice, 10 — duhovka, 11 — predni o¢ni komora, 12 — rohovka, 13 — rFasnaté téleso

(Stuchly I. 2015. Oko. Kynologicka encyklopedie).

41



Obrazek 2 - normalni ocni pozadi psa
1 - Zilky a tepénky, 2 — opticky disk, 3 — opticky nerv

(Bedford P. Canine eye: a normal fundus. Wellcome collection).
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Obrazek 3 - Zorné pole videni psa

Zorné pole u typického mesocefalického psa. Pes ma mensi binokularni zorné pole (60 °) s relativne velkymi

monokularnimi zornymi poli (90°) a zadni slepou plochou velikou priblizne 120°.

(Miller PE, Murphy ChJ. 1995. Vision in dogs. Leading edge of medicine a rewiew).
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Obrazek 4 - Dermoid rohovky . Tipické dlouhé chlupy

(Galatt KN. 2014. Essentials of Veterinary Ophtalmology).

Obrazek 5 - Typicka prezentace rohovkové dystrofie

(Esson DW. 2015. Clinical Atlas of Canine and Feline Ophthalmic Disease).

3, N

Obrazek 6 - Dermoid spojivky u némeckého ovédka

(Anonim. Raider. 2006. Westside German shepherd rescue of Los Angeles).
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Obrazek 7- Parcialni heterochromia iridis

(Svoboda M, Doubek J, Klimes J, Senior D. 2000. Nemoci psa a kocky: 1. dil).

Obrazek 8 - Totalni heterochromia iridis

(Svoboda M, Doubek J, Klimes J, Senior D. 2000. Nemoci psa a kocky: 1. dil).
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Obrazek 9 — Cysta duhovky

(Berdnek J. 2016. Laserové operace oci. Veterina-pce.cz).
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Obrdazek 10 - Perzistentni pupilami membrdna. Na rohovce je patrnd leucoma adherens.

(Kottman J, RauSer P, Keocovd H, Trnkovd P, Krisovd S. 2003. Veterindrni oftalmologie).

Obrazek 11 - Sedobilé rasy na sitnici Sesti mésicniho springrspanéla

(Barnett KC. 2019. Retinal dysplasia: English Springer Spaniel 6 months).
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A B C
Obrazek 12 — Progresivni retinalni atrofie (2. — 4. stadium)
A - 2. stadium. Bledy zrakovy nerv, hyperreflexni tapetum se ztrdatou zrnitosti, mizi tenké cévy a vétsi cévy se zuzuji
B — 3. stadium. Bledy zrakovy nerv. Uplné vymizeni malych cév, velké cévy redukoviny.
C — 4. stadium. Vymyzeni vSech cév s vyjimkou drobnych cév na disku.

(Kottman J, Rauser P, Keocova H, Trnkovd P, Krisova S. 2003. Veterindrni oftalmologie).

Obrazek 13 - Anomalie oka kolie vcetne kolobomu a castecné deformovaného disku

(Galatt, K. N. 2014. Essentials of Veterinary Ophtalmology).
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e

Obrazek 15 - Luxace cocky

(Ames M. Anterior Lens Luxation in Dogs 2017. Urgent Vets Referrals).

Entropion Ectropion

Obrazek 16 - ndkres otoceni vicka a ras pri entropiu a ektropiu

(Shultz A. 2018. Entropion in Dogs. Dog breeders).
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Obrazek 17 - druha rada ras u distichiazy

(Plummer C. 2016. Distichiasis. Clinicians brief).

Obrazek 18 - chlupy z nosniho zahybu drazdict oko pri trichidaze

(Mathieson I. 2017. Distichia, Trichiasis and Ectopic Cilia. Eye vet).
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Obrazek 19 - ektopicka cilie proristajici meibomskou zldzou

(Mowat F, Bartoe J. T. 2012. Ectopic cilia. Science direct).

(o]

Obrazek 20 - ndkres ristu anomdlnich
A — Normalni postaventi ras

B — Trichiaza

C — Distichidaza

D - Ektopicka rasa

(Svoboda, M., Doubek, J., Klimes, J., Senior, D. 2000. Nemoci psa a kocky: 1. dil).
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Obrazek 21 - Pisobeni nitroocniho tlaku

Komorova voda produkovana vybezky rasnatého telesa sméruje skrz vidkna zavésného apardtu cocky ke sklivci,
kde se castecné vsdakne a castecné vstupuje do prostoru zadni komory. Ze zadni komory proudi komorova voda
skrz zornici do predni komory, kde cirkuluje. Cirkulace je podminéna tepelnym rozdilem mezi teplou duhovkou a

studenou rohovkou. Z predni komory je odvadéna v duhovkorohovkovém uihlu do Schlemmova kanalu (Kvapilikova
2010).

A — cirkulace komorového moku umoznuje udrzovani stejného objemu (tlaku)
B — poruseni regulace, hromadéni komorového moku, roste nitroocni tlak
C — nitroocni tlak piisobi nepriznive na sitnici a opticky nerv a dochdazi k jejich poruseni

(Pechal K. 2018. Glaucoma in Dogs: The Pet Owner’s Guide. Topdogtips).
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