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Poruchy pigmentace u zvirat

Souhrn

Zbarveni ma u zvirat mnoho funkci. Napomaha v jejich komunikaci, ma maskovaci
funkci a chrani jedince pted ultrafialovym zafenim. Hlavnim pigmentem urcujici zbarveni je
melanin. Existuji dva zakladni typy melaninu. Prvni je eumelanin pro hnédou az ¢ernou barvu
a druhy je feomelanin pro zlutou az ¢ervenou barvu.

Melanin vznika pfeménou tyrosinu za pusobeni enzymu tyrozinazy. Poruchy
pigmentace nejcastéji byvaji zapti¢inény naruSenim tvorby tyrozindzy nebo jeji chemické
drahy. Existuji dvé formy poruchy pigmentace: hyperpigmentace, pii které dochazi ke zvysSeni
mnozstvi melaninu v kizi. Opacny efekt ma hypopigmentace, ktera se vyznacuje ¢astecnou
nebo Uplnou absenci pigmentu (Soucasné obou slozek nebo jen jedné z nich).

Albinismus je jednou z forem hypopigmentace. Jedna se vétSinou 0 somatickou
recesivni dédi¢nou poruchu. Jen u recesivniho homozygota se albinismus projevi.
Heterozygoti jsou pouze pienaseci.

Albinismus ma dva zakladni typy. Okulakutanni albinismus postihuje ktzi i kozni
derivaty (srst, vlasy, Supiny, nehty, drapy) a oc¢i. Jedinec ma bilé nebo lehce naZloutlé
znamo sedm forem tohoto albinismu: OCA1 az OCA7. Druhym druhem je o¢ni albinismus,
ktery postihuje pouze o€i. Zbytek téla je normaln¢ pigmentovany.

Ptipady albinismu se vyskytuji u vSech tfid obratlovcl. Spatfeni albina ve volné
ptirod¢ je vzacné, jelikoz maji snizenou fitness. Albinismus snizuje kvalitu zraku az o 25 %.
Snizena je ostrost, Vyskytuje se nystagmus a strabismus. Pfi del$im vystavovani se
slune¢nimu zateni dochézi ke spaleni kize a poskozeni oka. Riziko vyskytu koZnich
melanomt a jinych nadori je u albinli vyssi neZ u normalné pigmentovanych jedinci.

Leucismus je dalsi odchylka ve zbarveni, kdy dochazi ke ztraté veSkerého pigmentu,
ne pouze melaninu. Pro projeveni leucismu staci vyskyt jen jedné recesivni alely.
Depigmentace postihuje pouze kiizi a jeji derivaty, oc¢i jsou standardné pigmentované a zrak
neni ovlivnén. Diky tomu ma postizeny jedinec vyssi pravdépodobnost pieziti. EXistuje
parcialni (Casteny) leucismus, kdy je depigmentovano jen urcité procento povrchu téla, a
uplny (absolutni), kdy je zbarveni kompletné bilé.

Vitiligo je polygenni dédi¢na mutace. Povrch pigmentovych bunék postizeného
jedince produkuje protilatky proti vlastnimu pigmentu, to zpisobuje nejprve lokalni
depigmetaci, ktera se postupné rozsifuje po celém téle. Vyskyt byl popséan u koni —
vybélujicich béloust, prasete plemene Sinclair nebo naptiklad u pst v souvislosti
s uveodermatologickym syndromem.

U zvitat je znama cela fada syndromil a onemocnéni, které jsou doprovazeny riznou
formou hypopigmentace. U nékterych existuje 1é¢ba (napt. uveodermatologicky syndrom,
fenylketonurie), jiné jsou letalni (napf. Hefmanského-Pudlaktv syndrom, Higashiho-
Chédeaktv syndrom, lethal white syndrom), kdy u nékterych mtze byt podptirnou 1é¢bou
prodlouzen Zivot pacienta.

Klic¢ova slova: Hypopigmentace, albinismus, leucismus, vitiligo, syndrom



Pigmentation Disorders in Animals

Summary

The coloration has many functions in animals, for example it aids in communication,
has a masking function and protects individuals from ultraviolet radiation. The main pigment
determining color is melanin. There are two types of melanin. The first is brown to black
eumelanin and the second is yellow to red pheomelanin.

Melanin is formed by the conversion of tyrosine by the enzyme oxidizing tyrosinase.
Pigmentation disorders are most often caused by impaired tyrosinase production or its
chemical pathway. There are two forms of pigmentation disorder: hyperpigmentation, which
increases the amount of melanin in the skin or hypopigmentation, which is characterized by
the partial or complete absence of pigment (both components of melanin or only one of them).

Albinism is one form of hypopigmentation. It is a somatic (in most cases) recessive
inherited disorder. The inheritance of albinism is in accordance with Mendel's laws. Only a
recessive homozygous phenotype will show albinism. Heterozygotes are only carriers.

Albinism has two types. Oculacutaneous albinism affects the skin as well as skin
derivatives (fur, hair, scales, nails, claws) and eyes. The affected individual is white or yellow
coloring. The eyes are light blue or red (this is caused by the translucency of the blood
vessels). Seven forms of this albinism are known: from OCAL to OCA7. The second type is
ocular albinism, which affects only the eyes. The rest of the body is normally pigmented.

Cases of albinism occur in all vertebrate classes. Seeing albinos in the wild is rare.
They have reduced fitness. Albinism reduces vision quality by up to 25 %. Sharpness is
reduced, nystagmus and strabismus occur. Prolonged exposure to sunlight can damage their
eyes and cause skin burns. The risk of skin melanomas and other tumors is higher in albino
than in normally pigmented individuals.

Leucism is another color disorder in which all pigment is lost, not just melanin. The
occurrence of only one recessive allele is sufficient for leucinic phenotype. Depigmentation
only affects the skin and its derivatives, the eyes are normally pigmented and quality of vision
is not affected. Due to the affected individual is more likely to survive in the wild. In a partial
leucism only a certain percentage of the body surface is depigmented, in a complete (absolute)
one is coloration completely white.

Vitiligo is a polygenic inherited mutation. The surface of the affected pigment cells
produces antibodies against its own pigment, which causes local depigmetation, which
gradually spreads throughout whole body. Occurrence of these disorder has been described in
greying horses, Sinclair pigs or dogs in connection with uveodermatological syndrome for
example.

In animals, a number of syndromes and diseases are known to be accompanied by
various forms of hypopigmentation. Some of them are treatable (uveodermatological
syndrome, phenylketonuria) and others are latial (Hermansky-Pudlak syndrome, Chediak-
Higashi syndrome, Lethal white syndrome) with the possibility of supportive treatment,
which can prolong the patient's life.

Keywords: Hypopigmentation, albinism, leucism, vitiligo, syndrome
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1 Uvod

Pigment hraje v zivoté zvifat dalezitou roli. Jedna se o chemickou latku pfitomnou
v taktka vSech bunkach, kterou si zvifata sama syntetizuji nebo ji ziskaji z potravy. Po
selektivni absorpci svétla pigment uréuje zbarveni kiize ¢i koznich derivati. Rostlinna a
zivocis$na tise je diky tomu plna barev. Barva povrcht tél se uplatiiuje pti komunikaci zvifat,
ma maskovaci, vabici nebo naptiklad varovnou funkci.

Barva se pii komunikaci zvifat uplatiiuje jen u takovych druhd, které jsou schopny
vidéni, maji tedy oci. Proto naptiklad slepé druhy ¢i druhy Zijici ve tmé jsou vétsinou
nevyrazné zbarveny.

Barva srsti ¢i peti byva Casto rozliSovacim prvkem mezi pohlavimi, jedna se o pohlavni
dichromatismus (dvoubarevnost), kdy samci byvaji vétSinou pestieji zbarveni nez samice.
Toto se vyskytuje hlavné u polygamnich druht ptakt, kdy samec potiebuje samici zaujmout,
aby se s nim spatila. Samc¢i jedinci u nich ¢asto piepetuji do takzvaného "svatebniho Satu,
ktery je vice barevny nez pefi po zbytek roku.

Ochranné zbarveni neboli maskovani ¢i kamuflaz je jev, kdy se jedinec snazi co nejvice
barevné splynout s okolim. Tento jev vyuZzivaji predatofi, ktefi se snazi byt co nejméné
viditelni pro svou kofist, aby se k ni mohli co nejvice ptiblizit. Naopak potencialni ob&t’ chce
byt zase neviditelna pro lovce.

Aposematismus je vyrazna barva povrchu téla, kterym potencialni kofist sdéluje
predatoriim, Ze je nepozivatelna nebo jedovata. Prospéch z toho ma jak jedinec, ktery neni
pozien, tak i predator ochranény pied Gjmou.

Dalsi funkce je mimetickd. Mimeze neboli mimikry je jev, kdy neSkodny druh
napodobuje zbarveni jiného nebezpecného druhu. Zde ma prospéch pouze jedna strana,
mimeticky jedinec si zachrani zivot, kdezto predator by mohl bez ujmy daného jedince pozfit.
Jako ptiklad mizeme uvést koralovku sedlatou (Lampropeltis triangulum LaCépéde, 1798),
ktera zbarvenim napodobuje mnohem vice toxického koralovce zlutavého (Micrurus fulvius
Linné, 1758). Zcela neskodny dvoukiidly hmyz pestienka rybizova (Syrphus ribesii Linné,
1758) ma ¢erno-zluté pruhované zbarveni jako vosa obecna (Vespula vulgaris Linné, 1758).

Z vySe zminéného tedy vyplyva, Ze jakakoli odchylka od standardniho zbarveni mliZze mit
pro daného jedince Sirokosahlé dusledky. Ztrata pigmentu bude mit velky dopad u druhu
fidiciho se primarné zrakem nebo u druhu predovaného, kdezto napfiklad u jeskynich ryb,
které maji zrak zakrnély a Ziji ve tm¢, bude dopad ztraty pigmentu nulovy.



2 Cil prace

Cilem prace je zpracovat literarni reSerSi se zamétfenim na tyto konkrétni poruchy
pigmentace u zvifat: albinismus, leucismus, vitiligo a syndromy souvisejici s hypopigmentaci.
Vysvétlit jejich genetickou podstatu, popsat charakteristické projevy, vlivy na jednotlivé
zviteci organismy a ¢etnost vyskytu u vybranych druhti zvirat.



3 Literarni reSerse

3.1 Melanin

Pro pochopeni vzniku poruch pigmentace je nezbytné zminit se nejprve o polymernim
pigmentu melaninu. Melanin je hlavni pigment rozptyleny na povrchu tél Zivocicha a rostlin
v melanocytech a na sitnici (Riley 1997). Jedna se o nepravidelny svétlo absorbujici polymer
vznikly oxidaci tyrosinu enzymem tyrozinazou. Hlavni stavebni jednotky jsou hnédé a ¢erné
eumelaniny, Zluté a zluté feomelaniny (Raposo & Marks 2007). Funkci v organismu ma
nespocet, jako hlavni je nutné uvést napiiklad vizualni signalizaci (uréuje zbarveni pokozky,
srsti, vlasi, oka), ochranu pfed UV =zafenim a udrzeni homeostdze (napomahd pii
termoregulaci) (McNamara et al 2021), zajist'uji spravnou funkci nervového systému a sitnice
(Kardong 2009).

V zavislosti na koncentraci a rozmisténi eumelanin zodpovida za cerné, Sedé a tmave
hnédé zbarveni, kdezto feomelanin ve vysoké koncentraci dava cerveno-hnédé zbarveni,
V nizké Zluto-hnédé az téméef bilé. V kuzi a oCich se vyskytuje pouze eumelanin. Ve vlasech,
chlupech a pefii se se mohou vyskytovat oba druhy melaninu (Grouw 2006).

3.1.1 Tvorba melaninu

Hlavni funkci melanocyti je pfeména aminokyseliny tyrozin na ¢erny pigment melanin.
Celkova produkce je kontrolovana MSH (melanocyte-stimulating hormone), ktery se uvoliuje
z adenohypofyzy. U lidi se na jednom milimetru ¢tvere¢nim povrchu téla vyskytuje zhruba
tisic melanocytt, s vyjimkou hlavy a piedlokti, kde jich je az dvakrat tolik (Boehlke 2019).
Pteména tyrosinu obsahuje nékolik chemickych krokt, kde hlavni roli sehrdva konvertujici
enzym tyrozinaza, ta se sklada z n¢kolika riznych aminokyselin a médi (vznik melaninu
zachycuje OBR 1 v ptiloze).

Vyvoj melanozomu lIze rozdélit do étyt fazi. V prvni produkuji mezozomy melanocytt
kyselé vezikuly. Dale dochazi k jejich vyplnéni matrici vytvorenou glykoproteiny, vytvaii se
granula, ktera v zavéru tvoti zaklad pro zralé melanozomy s charakteristickou drsnou
strukturou (McNamara at al. 2021).

Samotna biosyntéza melaninu za¢ina oxidaci tyrosinu za pomoci katalyzatoru TYR na
L-dopachinon. V dalsi fazi hraje kli¢ovou roli aminokyselina L-cystein (pfi kyselém pH).
Spontané se spojuje S L-dopachinonem. Vysledné derivaty cysteinyldopy se oxiduji na cys-
dopachinony a nasledné na benzothiazin a jeho derivaty, z nichz nékteré jsou
dekarboxylovany na benzothiazolové skupiny poskytujici polymery feomelaninu. Pfi
neutralnim pH a nepfitomnosti L-cysteinu dopachinon podléha intermolekularni cyklizaci a
preskupi se. Naslednou oxidaci vznika 5,6-dihydroxiindol-2-karboxylova kyselina (DHICA) a
dihydroxylindol (DHI). Nasleduji neregulované polymerace za vzniku velkych kovalentnich
molekul. (McNamara et al. 2021)

Proces tvorby melaninu je fizen geneticky. Jakakoli odchylka v procesu ma vliv na
zbarveni. Mutace vedouci k poruse tvorby enzymu tyrozindzy miiZe inhibovat vznik
melaninu. Mutace zpisobujici zménu v intracelularnich podminek mize mit vliv naptiklad na
snizeni mnoZstvi vzniklého melaninu. Zmeény mohou nastat i v distribuci jednotlivych
pigmentovych bunék, coZz mize zptsobit ¢asteCnou ¢i tplnou ztratu zbarveni (Grouw 2006).



3.1.2 Funkce melaninu

Strukturni funkce spoc¢iva v zesileni sité proteinti. Chrani je tak pted degradaci
(naptiklad melanizace kutikul hmyzu zvysuje jejich tuhost). Opticka funkce zahrnuje rozptyl
a absorpci svétla melaninem. Je to vyznamna slozka pii termoregulaci u plazt, diky tomuto
jevu dochazi k jejich zahtati. Dalsi ze schopnosti melaninu je pohlcovat volné radikaly a vazat
nékteré toxické kationty (Riley 1997).

Samotné zbarveni povrchu tél zaptic¢inuje kooperace pét pigmentti: melaninu,
melanoidu, karotenu, hemoglobinu a oxyhemoglobinu. Melanin je vSak hlavni pigment a do
urcité miry mize zeslabit ucinek ostatnich pigmentt. Velké mnozstvi melaninu zptisobuje
¢ernou ¢i tmavou barvu, ¢im méné je melaninu, tim je barva svétlejsi. U vlasu a srsti je barva
¢erna, pres hnédou, blond az k bilé (uplna absence melaninu). Zrzavé ¢i Cervené zbarveni je
zpusobeno samostatnym pigmentem obsahujici Zelezo, ktery je fizen samostatnym recesivnim
genem. U barvy o¢i je to obdobné, nicméné malé mnozstvi melaninu zpisobuje modrou barvu
a zcela chybéjici melanin zpisobuje viditelnost sitnice, proto se nam o¢i jevi Cervené
(Boehlke 2019).

Dalsi a velmi vyznamna funkce spociva v ochrané proti UV zéfeni. UV zafeni je
neviditelné elektromagnetické zateni produkované sluncem a vinové délce 100-400
nanometrd. V optimélni mite je pro organismus prospésné, napomaha k syntéze vitaminu D,
ktery je dilezity pro spravny vyvoj kosti a funkci nervii a svald. Jakmile je vSak mnoZzstvi
zafeni vys$$i, mize zpusobit spaleni. Jedna se o poskozeni epidermalnich bunék, objevuje se
zarudnuti, otoky az puchyie. Kize pak reaguje zrychlenou produkci novych bunék, coz vede
k odlupovani téch poskozenych. UV zafeni také mutize zpusobit transformaci kozniho
kolagenu, jeho zesitovani mezi jednotlivymi vlakny, coz se navenek projevuje trvalym
pomackanim pokozky. Trvale poskozeny mohou byt i Langerhansovy buiky v epidermis, coz
muze vést az k inhibici imunitnich odpovédi v ptipadé infekci. Nejveétsim nebezpecim je
pozménéni genetického kodu v buikach a tim riziko vzniku rakoviny. Melanin chrani bunky
tim, Ze absorbuje UV zafeni. Dochazi ke spojeni melaninu s kyslikem, coZ se navenek
projevuje ztmavnutim pokozky (Boehlke 2019).

(Funkce melaninu u jednotlivych tid obratlovci je zachycena na OBR 2 v piiloze)

3.1.3 Abnormalni produkce melaninu

wrwe

Addisonova choroba zptsobuje zvySenou produkci adrenokortikotropniho hormonu (ACTH),
ktery obsahuje n¢kolik hormont véetné MSH. Také néktera poranéni (naptiklad popaleniny),
chemické podrazdéni ¢i infekce vedou k hyperpigmentaci. Naopak poranéni mize vést ke
zni¢eni melanocytd, po zhojeni se tvoii jizvy, které jsou vzdy bez ptuvodni pigmentace
(Boehlke 2019).

Poruchy pigmentace Casto zapficinuje lokalni absence melanocytt (napf. vitiligo) nebo
geneticka mutace vedoucich k hypopigmentaci (napf. albinismus). V dalSich ¢astech textu
jsou zminéna vybrand onemocnéni, pticina jejich vzniku a doprovodné symptomy, které
S hypopigmentaci souvisi.



3.2 Albinismus

Albinismus je dédicna recesivni porucha, lokusy pro jeji vznik se nachazi vétSinou na
autosomalnich genech. Sledovani nékolika generaci mysi potvrdilo, Ze dédi¢nost albinismu je
v souladu s Mendelovymi zakony. Porucha se tedy vzdy projevi jen u recesivnich
homozygott, heterozygoti jsou pouze tzv. pienaseci bez jakéhokoli projevu mutace (Castle &
Allen 1903).

Problém ve vyzkumu albinismu spocival v tom, ze na zacatcich se vétSina testli zaméftila
na albinismus na bazi ¢ (Color) lokusu. Cast savéich albinotickych mutaci vak s timto neni
spojena. Non-c-lokus mutace projevujici se s obdobnymi anomaliemi jako klasicky
albinismus se mohou nachazet na poloving lidskych chromozomii. Vétsina z nich se
fenotypové a chemicky znaéné lisi od klasického albinismu c-lokusu. (Creel 2014).

Mutace na c lokusu zpisobi nefunkénost enzymu tyrozinazy nebo poskozeni chemické
drahy jeji syntézy a dochazi k absolutni redukci tvorby pigmentu na kuzi, ve vlasech,
chlupech, pefi, Supinach nebo v o¢ich (NOAH 2021).

Existuje podtyp albinismu béZzné oznacovany jako himalajsky. Teplotné citliva mutace
na c-lokusu produkuje pigment pouze na chladngjsich koncovych ¢astech téla, tvoti se tak
tmava maska na obliéeji, a distalni ¢asti koncetin i ocas jsou tmave zbarvené (Lyons et al
2005). Tato mutace byla rozpoznana u siamskych koc¢ek (OBR 3 v pfiloze), norku, urcitych
plemen kralikt, piskomild, morc¢at, potkani a mysi (vice v kapitole 4.3.6 Albinismus u savci
chovanych v zajeti).

Do roku 1969 se védci domnivali, Ze albinismus se vyskytuje pouze u mysi, potkant a
krys. Az v tomto roce popsal britsky fyziolog Ray Guillery albinismus u siamskych kocek.
Dnes je jiz znamo, ze tyto poruchy jsou sice relativné vzacné, ale objevuji se takika ve vSech
populacich u vétSiny druhid. Albinismus byl zaznamenan u v§ech majoritnich tfid obratlovct.
Je Casto spojen s celkovym sniZzenim fitness jedince. V disledku Spatného zraku, velké
citlivosti na svétlo a fady dalsich defektl zpiisobenych touto poruchou se maloktery zviteci
albin doZije dospélosti, proto je raritni ve volné piirodé spatfit dospé&lého albinotického
jedince (Grouw 2006).

V populacich zatizenych inbredni depresi, ktera je diisledkem piibuzenské plemenitby,
se snizuje genova variabilita potomstva. Castéji se zde uplatiiuji recesivni alely, které mohou
byt nositeli genetickych vad, které se diky pfirozené selekci v bézné populaci vétSinou
neprojevi (Leikre et al 1996). Proto se albinismus ¢asto vyskytuje i v chovech v zoologickych
zahradach a v zajmovych chovech, kdy je k dispozici maly pocet jedinci (vice v kapitole
4.3.6 Albinismu u savcii chovanych v zajeti).

Existuji ti1 obecné nazory na predacni tlak u albinid. Néktefi trvdi, Ze nevSedni zbarveni
albinti neovliviiuje pravdépodobnost uloveni (Balgooyen 1971). Jina studie tvrdi, ze napadné
albinotické zbarveni zvySuje pravdépodobnost, Ze se dany jedinec stane kofisti dravce, jelikoz
je snaze viditelny (Greenwood 1985). To je vsak v rozporu s teorii apostatické selekce, ktera
tvrdi, Ze ¢im vice se jedinec vizudlné lisi od ostatnich jedinct svého druhu, tim mensi je
pravdépodobnost, ze bude uloven (Clarke 1962).



Predacni tlak pravdépodobné zavisi na konkrétni oblasti vyskytu albina. Ten spiSe
prezije v husté zarostlych oblastech, kde se miize schovat a kde je dostatek potravy a vysoka
populacni hustota. V takovém prostiedi je vysoce pravdépodobné, ze si predator vyhlédne
jinou koftist. V lokalit¢ s malym vyskytem raznych druhti a malopocetnych populaci nebo
V mistech bez moznosti ukrytu je pravdépodobnost uloveni albinotického jedince vyssi
(Ribeiro & Siqueira-Silva 2020).

3.2.1 Druhy albinismu

Okulokutanni albinismus (OCA)

Takzvany télni albinismus ovliviiuje o¢i, kizi, srst, Supiny, vlasy a vSechny dalsi kozni
derivaty. Existuje nékolik stupnt tohoto onemocnéni odliSujicich se mnozstvim pigmentu. Od
zcela chybéjiciho (jedinec se jevi bile a o¢i jsou do€ervena) az po krémové zluté zbarveni
s malym vyskytem pigmentu diky karotenoidiim, v tomto piipadé mohou byt o¢i svétle
modré. Stupen pigmentace také urcuje, do jaké miry je ovlivnéna kvalita zraku (NOAH
2021).

Okulokutanni albinismus patii mezi nejéastéj$i dédi¢na onemocnéni postihujici kiizi a
celkovou pigmentaci. Hawkes et al. (2013) uvadi, ze albinismus se objevuje v jednotlivych
populacich v priméru v poméru 1:15.000. Nicméné u mélopocetnych populaci s vyskytem
ptibuzenského kiizeni mize byt albinismus Castéjsi.

Véda ndm dnes diky genetickym testim umoznuje rozlisit sedm typti okulokutdnniho
albinismu zkoumanych ptevazné u lidské populace, ale déleni je pouzitelné i u zvifat.
Vyzkumy stéle probihaji, je tedy mozné, Ze v budoucnu budou odhaleny dalsi typy.

NOAH (2020) shrul jednotlivé typy albinismu takto:

OCAL: ptic¢inou tohoto typu albinismu je defekt v tvorbé enzymu tyrozinazy. Tento enzym
pomaha pfeménit aminokyselinu tyrosin na pigment. U tohoto typu existuji dva podtypy A a
B. U OCAI1A je enzym nefunkéni a melanin se tedy netvoti, disledkem jsou tedy bilé vlasy ¢i
chlupy a velmi svétla pokozka. U OCALB je enzym mirn¢ aktivni a produkuje se malé
mnozstvi melaninu. Vlasy ¢i chlupy mohou byt blond, naoranZovélé ¢i svétle hnédé a malé
mnozsvi pigmentu se objevuje 1 v pokozce.

OCAZ2: jedna se o typ albinismu souvisejici S defektem takzvaného P-genu. Tento transportni
protein napomaha ve funk¢nosti enzymu tyrozinazy. Jedinci s touto formou albinismu
produkuji ve vlasech, chlupech ¢i pokoZce malé mnoZstvi pigmentu. Jedna se o nejcastéjsi typ
albinismu.

OCAS3: jedna se o malo prostudovany typ albinismu. Souvisi s poSkozenim proteinu TYRP1,
ktery taky souvisi s funkei tyrozinazy. Pigmentace u jedinct s timto druhem albinismu nemusi
byt viibec ovlivnéna. Je téZ znam jako hnédy albinismus, jelikoZ se vyskytuje jen u negroidni
lidské rasy. Je ¢asto doprovazen i fenylketonurii (vice v kapitole 7.5 Fenylketonurie).



OCA4: zde je geneticky poskozen protein SLC45A2. Projevy jsou obdobné jako u OCA2.

OCAb5-7: tyto typy byly rozpoznany u lidi v letech 2012 a 2013. Odbornici se zatim
domnivaji, Ze se jedna o vzacné typy tohoto onemocnéni. Pfi¢iny téchto typi a dalsi
informace jsou pfedmétem vyzkumu

Okularni albinismus (OA)

Jedna se o o¢ni albinismus, ovliviiuje tedy pouze o¢i. Kize, srst, Supiny nebo vlasy
mohou byt svétlej$i nebo standardniho zbarveni jako u zbytku populace (NOAH 2021).

Nejcast€jSim typem ocniho albinismu je typ OA1. Dle Shen et al. (2001) se jedna o
recesivni poruchu vazanou na chromozom X. U jedincu snizuje kvalitu zraku. Zptsobuje
hypopigmentaci sitnice, ktera vede k nystagmu, coz je dle Seidla & Obenbergra (2004)
kmitavy konjugovany rytmicky pohyb o¢nich bulvi, dale pak ke strabismu (Silhani) a
fotofobii (svétloplachost).

Projev onemocnéni zavisi u tohoto typu jako u jediného na pohlavi postizeného jedince.
U samct zpusobuje rozsahlé omezeni zrakovych schopnosti: snizeni ostrosti, nystagmus,
strabismus, transluenci duhovky, hypopigmentaci sitnice a ztratu prostorového vidéni z
divodu abnormalniho vedeni zrakové drahy. Samice jsou pouze tzv. pfenasecky, maji
normalni vidéni, ale vySetfeni jejich retinalniho pigmentového epitelu odhaluje
nerovnomérnou hypopigmentaci (Shen et al. 2001).

Pfi histologii u postizenych jedinct byly u témé&f vSech vySetienych muzu, a i u
nékterych zen, objeveny makromelanozomy ¢i melaninové makroglobuly (OBR 4 v pfiloze).
Jedna se o velké kulovité bunky s absenci felament6zni struktury typickou pro normalni
melanozomy. Misto toho obsahuji ¢etné vezikuly. Tyto makrotubuly jsou kli¢ovym prvkem
Vv rozliSovani jednotlivych typi OA. Jejich biogeneze zatim neni znama (Shen at al. 2001).

U kralikt postizenych o¢nim albinismem se vétSinou nevyskytuje nystagmus, projevi se
jen ur€ita forma ocni nestability. Pokud je sledovany objekt umistén do frontalniho zorného
pole, objevi se pomalé driftujici pohyby oc¢i (Winterson & Collewijn 1981).

3.2.2 Projevy albinismu

Ovlivnéni zraku a sluchu

Vétsina laické vefejnosti se domniva, ze kazdy albin musi mit ¢ervené o€i. Prostup
svétla mize U nékterych albinotickych jedinci zpiisobovat viditelnost krevnich cév v oku, oci
se tak zdaji byt ¢ervené ¢i nafialovélé (NOAH 2021), ve skutecnosti jsou vSak zcela bezbarvé
(OBR 5). Rada z nich v§ak maji o¢i velmi svétle modré, mohou se jevit jako vybledlé (OBR
6).

Kromé zmény barvy o€i je ovlivnéna 1 jejich funkénost. Albini maji zhorSenou kvalitu
sitnice, a poté abnormalnim nervovym spojenim oka a mozku (OBR 7 v ptiloze), coz
zpusobuje chybnou projekci obrazu (Fulton et al 1978).



Zkoumanim zraku u riznych albinotickych savci (napf. vici, medvédi, kocky, ...) bylo
v minulosti zjiSténo, Ze retina je nedostatecné vyvinuta a funkcnost ty¢inek v oku je snizena
nebo zcela zanikd. Hustota centralnich gangliovych bunék je snizena zhruba o 25 %. Tento
jev nebyl pozorovan u ptaku, ktefi maji pievahu ¢ipku v oku (Esteve & Jeffery 1998).

Jiz Wald (1961) ptedpokladal spojitost funkce Schwannovych bunék, které obklopuji
myelinizované neurony, a melaninového pigmentu v sitnici. Experimenty potvrzuji, Ze funkce
pigmentovaného epitelu na retin€ zahrnuje vychytavani retinolu z extravaskularniho prostoru
a jeho transport k fotoreceptorovym buikam.

Bylo také potvrzeno, ze dlouhodobé vystavovani albinti svétlu zptisobuje rozsahlé
poskozeni jejich sitnice. To vSe bylo podpoteno vysledky testli kortikdlniho mapovani
vizualni projekce normalné pigmentovanych a siamskych kocek (Felis catus Linn¢, 1758)

v letech 1971. Byly zaznamenany signifikantni rozdily v jejich optickych drahach (Creel
1979).

Doughty & Cullen (1989) zkoumali u¢inek ultrafialového zafeni (UV-B) na zrak
albinotickych kralika (Oryctolagus cuniculus f. domesticus Linné, 1758). Skupinu samic
kralikt vystavili jedné davce UV-B zafeni do obou o¢i po dobu trvani cca 615 s. Nasledné
provadeéli pravidelna vySetieni zraku u v§ech jedinct po dobu 336 dni po ozafeni. Hned po
ozafeni se u vSech jedinct objevil mirny edém doprovazeny zanétem rohovky, ktery u vSech
odeznél do 11 dnd. Biopsie odhalila vyskyt granul6znich zakald, které odeznély do 28 dnd.
Zakaleni rohovky u vSech ozafenych jedinct bylo patrné i 336. den hodnoceni.

Dalsi pokusy v 70. letech minulého stoleti odhalily, Ze albini maji mensi mnozstvi
fotoreceptorti, axony ganglii na retiné mivaji nespravny smér ptres chiasma a vykazuji
mnozstvi anomalii v kortexu. V pribéhu let byly anomalie vizualniho systému albinti
pozorovany u Krysy obecné (Rattus rattus Liné, 1758), fretky domaci (Putorius putorius furo
Linné, 1758), tygra (Panthera tygris Linné, 1758), mysi domaci (Mus musculus Linné, 1758),
norka (Neovison vison Schreber, 1777), morcete (Cavia aperea f. porcelus Linné, 1758),
kralika a samoziejmé ¢loveka (Creel 1979).

Vyzkumy odhalily, Ze albino gen je spojen s nachylnosti k audiogennim zachvatim,
snizenim kvality sluchu a jeho opozdénym vyvojem. Toto je pravdépodobné zapfic¢inéno
rozdily ve sluchovych cestach v mozkovém kmeni. Albinotiéti jedinci mivaji i niz§i hmotnost

neZ ostatni jedinci (Henry & Haythorn 1975).
Ovlivnéni metabolismu ledvin a jeter

Mojamdar et al. (1976) pti experimentech na mysich zjistili, Ze albini maji vétsi obrat
tyrosinu v jatrech nez pigmentovani jedinci. Byly také nalezeny rozdily v hladinach jaterniho
cytochromu P-450 podilejiciho se na oxidativni detoxikaci u né€kolika kment albinotickych
potkanti ve srovnani s pigmentovanymi. U novorozenych albini mysat se cytochrom P-450
nevyskytuje vibec (Thaler et al. 1976).

Rozdily jsou 1 v metabolismu Iékti. Naptiklad reakce jater na barbiturat je spojena se
stupném pigmentace. Albini maji del$i dobu spanku po pouziti alkohol ¢i barbituratt (Creel
1979). Albinotické kmeny potkant vyzaduji mensi mnozstvi pentobarbitalu sodného pro
lokalni znecitlivéni nez nealbinotické (Sherer et al. 1973).



VysSi riziko rozoje karcinomii a tumoru

Jedinci postizeni jakymkoli druhem albinismu maji zvySenou pravdépodobnost vyskytu
karcinomii klize zptisobenych spalenim od slunce véetné maligniho (zhoubného) melanomu
(Hawkes et al. 2013).

Nejen redukce melaninu vSak zapti¢inuje vétsi procento vyskytu melanomi u
albinotickych jedinct. Naptiklad u OCA2 bylo zjisténo, Ze i kdyz se u nékterych piibuznych
jedinct projevy albinismu nevyskytuji, pfedstavuji dédi¢ny biomarker citlivosti na kozni
melanom nezavisly na samotné pigmentaci. Jinymi slovy i jedinci pfenaseci (heterozygoti)
mohou mit vyssi riziko rozvoje koznich nadort (Hawkes et al. 2013).

Karcinogenni G¢inek ultrafialového zafeni je vSeobecné znam. Kripke (1977) proved|
srovnavaci studii reaktivnosti na toto zafeni u tfi inbrednich mysich kmend. Prvnim kmenem
byl albino BALB/cAnN, druhym agouti C3H/HeN a tietim Cerné zbarveny C57BL/6N. Mysi
byli tfikrat tydné vystavovany UV-B zafeni po dobu jedné hodiny, dokud se u nich nerozvinul
tumor. Nejrychlejsi rozvinuti nadord bylo zaznamenano u albino kmene. U BALB se tumory
vyskytovaly nejéastéji na usich, u ostatnich kment pievladaly hibetni tumory. Cetnost
ur¢itych typd tumord byla u v§ech kment srovnatelna. U albinu vyvolaly tumory nejmensi
imunitni odpovéd’ a u agouti kmene naopak nejvyssi. Tato studie dokazuje, ze albinotické
kmeny maji zvySenou citlivost na UV zafeni S naslednym rozvojem nadord nez pigmentované
kmeny.

Fitzgerald et al. (1974) provedli retrospektivni souhrn pitev 7803 albinotickych
potkanu (Rattus norvegicus Berkenhout, 1769) vyuzivanych na toxikologické studie. U 990
jedinct (12,7 %) byl zjistén vyskyt celkem 1483 rtiznych tumorti. Tumory se vyskytovaly i u
potkanti z kontrolnich skupin, ktefi nebyli pod vlivem 1é¢iv. Nejvice jedinct s tumorem bylo
z kmene Holtzman.

Vliv na kopulaci a kompetitivnost spermii

Dewsbury & Ward (1985) provedli tii pokusy zabyvajici se kopulaénim chovanim a
kompetici spermii albinotickych a nealbinotickych hrabost prériovych (Microtus ochrogaster
Baird, 1857).

V prvnim pokusu byl sledovan standardni pafici akt bez kompetice vice samct a
spermii. Bylo pozorovano deset samct albinti, deset samci agouti a k nim dvacet samic
albinti. U vytvotenych para byly sledovany tfi ¢asti pariciho aktu: pfisednuti samce na samici,
zasunuti pyje do pochvy samice a ejakulace. Vysledkem bylo, Ze divoce zbarveni samci méli
delsi interval mezi zasunutim a vysunutim penisu.

Jelikoz albini a divoce zbarveni hrabosi pochazeli z riiznych populaci, bylo nutné jejich
zkiizeni v druhém pokusu, aby se vysledky mohly pfisuzovat albino lokusu. Doslo ke kiizeni
albinotické samice a agouti samce. Vznikla F1 generace se kiizila mezi sebou za vzniku F>
generace. Nasledovalo zpétné kiizeni s divoce zbarvenou populaci. Poté se u této vzniklé
generace zopakoval prvni vySe popsany experiment. Vysledky méfeni byly obdobné jako u
prvniho experimentu.

V tietim pokusu se studovala schopnost kompetitivnosti spermii albinotickych a divoce
zbarvenych hrabost. Albinotické samice byly vzdy v rizném poiadi nakryty rizné



zbarvenymi samci. Vétsina narozenych mladat byla albinotickych. Védci se pokusili ovlivnit
vysledek a umoznili aguti hrabostim vétsi pocet pokust pateni oproti albinim. V 17 vrhach
bylo piesto 46 albinti (79 %) a 12 agouti mlad’at (21 %). Pro rozvoj albinismu je zapotiebi
dvou recesivnich alel, proto pfi narozeni albinotického vrhu je vzdy jasné, Ze otcem mlad’at
musi byt albino samec. Pocet divoce zbarvenych vrhi byl nizsi nez téch albinotickych. Z toho
tedy vyplyva, Ze spermie albino samcu jsou kompetitivnéjsi nez u agouti samci.

3.2.3 Vyskyt u zvirat

Albinotické modely ve vyzkumu

Dlvodem pro pouzivani albinti jako zvifecich biomodelu je jejich neagresivita a
krotkost spojena s non-agouti genem a dal$imi nezavislymi polygeny. Agouti gen (AA) dava
klasické divoké zbarveni. Non-agouti gen (aa) ¢i albin (cc), ktery brani expresi genu pro
zbarveni, dava atypickou barvu srsti. Avsak albin vznikly z agouti kmene diky jeho genové
mutaci ma stejné projevy chovani jako klasicky zbarveny agouti jedinec. Krotky je pouze
albin vznikly mutaci genti u non-auguti kmene (Creel 1979).

Albinoticky potkan byl vyslechtén v prubéhu 19. stoleti chovateli pro vystavni Gcely a
z téchto chovu se dostal do laboratoii. Poprvé ho pro vyzkumné tcely zacal pouzivat Henry
Hebert Donaldson v roce 1893 na univerzité v Chicago (Creel 1979).

Nejvétsi prinos ve Slechténi laboratornich potkant vsak ptinesl institut Wistar ve
Philadelphii. Vznikl zde prvni oficialné uznany laboratorni kmen potkanti pojmenovany dle
instituce Wistar. Jedna se o albinoticky standardizovany kmen ptizpusobeny potiebam védy.
Kmen byl prodavan instituci od roku 1906 do 40. let 20. stoleti (Clause 1993).

I kdyz byl institut roku 1960 prodan v¢etné veskerych autorskych prav, zachovala se
pokrevni linie Wistar dodnes a Clause v roce 1993 odhadoval, Ze vice jak polovina tehdejsich
existujicich kment laboratornich potkani ma predky z kmene Wistar.

Dodnes je albinoticky kmen Wistar jeden z nejpouzivangjsich obecnych
vicetigelovych modeltl. Dalsi albinotické kmeny potkanti pouzivanych i v Ceské republice
jsou: OFA, CD IGS, WAG, Lewis, Fischer 344, SHRSP, Buffalo, Wistar Furth, RIP-HAT,
GK, SHHF, PCK, BCRP Knock-out, SHR (Velaz 2013). V tabulce 1 v pfiloze jsou uvedeny
nejpouzivangjsi albinotické kmeny potkanti v Ceské republice véetné uéeltl, ke kterym se
vyuZivaji.

Mys domaci byla pravdépodobné domestikovana v Ciné &i Japonsku. K vyzkumu se
pouzivala jiz od Sestnactého stoleti. Prvni oficialni laboratorni chov byl zalozen v Chicagu
v letech 1907-1909, kdy byl Clarencem Cookem Littlem vyslechtén prvni imbredni kmen
(Suckow et al. 2001).

Beck et al. (2000) shrnul poznatky o inbrednich kmenech laboratornich mysi. V té
dobe¢ existovalo pres 450 inbrednich kmend. Prvni uznany inbredni albinoticky kmen byl
BALB/c vznikly z kmene DBA, ktery mé zfedénou barvu srsti. Rada imbrednich
albinotickych kmenti se chova pro specifické vlastnosti fenotypu. Napiiklad kmen SAM ma
zvySenou rychlost starnuti, C57BL/6 ochotnéji piijima alkohol a narkotika.

10



V tabulce 2 v piiloze jsou uvedeny nejpouzivangjsi albinotické kmeny mysi v Ceské
republice vcetné uceld, ke kterym se vyuzivaji.

Ve vyzkumu se pouzivaji i dalsi albini. Naptiklad plemeno kralika domaciho
Oryctolagus cuniculus f. domestica (Linné, 1758) ¢esky albin (OBR 8 v piiloze), Zaba
drapatka vodni (Xenopus laevis Daudin, 1802; OBR 9 v pfiloze), obojZivelnik axolotl
mexicky (Ambystoma mexicanum Shaw & Nodder, 1798; OBR 10 v pfiloze), ryby danio
pruhované (Brachydanio rerio Hamilton-Buchanan, 1822; OBR 11 v ptiloze) a mnozi dalsi.
Vyhody jejich pouziti jsou obdobné jako u potkant a mysi, mimo jiné i to, ze svétla kiize a
srst umoznuje 1épe vypozorovat efekt zakroku ¢i ptipravku.

Dle Creela (1979) je pouziti albinti ve vyzkumu nevhodné. Albinismus ovliviuje
mnoho vyvojovych, biochemickych a fyziologickych systému jedince véetné smysla. Jiz
Darwin v roce 1868 pti pokusech na hluchych modrookych ko¢kach poukazal na souvislost
vyvoje nervové tkané a melaninu, respektive pigmentace. Vice o odlisnosti albinti jiz bylo
popsano v kapitole Projevy albinismu.

Tyto odlisnosti tedy mohou zkreslit vysledky pokust a ty pak nemohou byt aplikovany
na standardné pigmentované jedince. Pokud je tedy k vyzkumu pouzit albinoticky kmen, m¢l
by byt pokus paralelné ovéfen i na jiném kmeni se standardni pigmentaci.

Albinismus u plazi

V zajeti se chova albinoticka forma aligatora severoamerického (Alligator
mississippiensis Daudin, 1801). V roce 1992 nalezl snisku aligatotich vajec Gerald Savoie na
fece Mississippi. Cast mlad’at vylihlych v zajeti byla albinoticka. Jednalo se tak viibec o prvni
zdokumentované aligatofi albiny na svété. Stali se tak zakladateli albinotického chovu
aligatoru v zajeti, ktery se dodnes dafi pfedev§im pravé v Americe.

V roce 2010 probé&hl prvni import dvou albinti do Ceské republiky, jejich vejce byly
sebrany na fece Mississippi v New Orleans a dovezeny do soukromé Krokodyli zoo Protivin,
ta se tak stala prvni instituci v CR zabyvajici se chovem aligatofich albint (zdroj: foto
informacni tabulky pfimo v Krokodyli zoo Protivin, OBR 12 a 13 v pftiloze).

Albinismus byl zaznamenan i u ¢tyf druhti zmiji Zijicich v Evropé. Dle Krecsaka
(2008) se konkrétn¢ jedna o dva zaznamenané ptipady u zmije rizkaté (Vipera ammodytes,
Linné 1758), tii u zmije skvrnité (Vipera aspis Lenné, 1958), Sest zaznamut u zmije iberijské
(Vipera seoanei Lataste, 1879) a Sestnact u zmije obecné (Vipera berus Linné, 1758).

Jedna se tedy pouze o védecky zaznamenané piipady, ve skute¢nosti jich bude
mnohem vice. Rada albinotickych jedincti trpi malformacemi a uhyne béhem nékolika minut
¢1 hodin po narozeni ¢i vyklubani.

Plazi postiZeni albinismem maji velmi nizkou pravdépodobnost pieziti. Kviili bilé
barve jsou snadnou kofisti. Nevyhodou také je, ze svétla barva absorbuje mnohem méné
slune¢niho zafeni nez tmava. Vzhledem k tomu, Ze jsou plazi heterotermni a nemaji stalou
vnitini té€lesnou teplotu, je Cerpani tepla z okolniho prostiedi kli¢ové pro jejich preziti. Pro
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ziskani potfebného tepla pro pohyb a lov potiebuji albini vice ¢asu nez tmavé zbarveni jedinci
(Gobson & Falls 1979).

Vice ptezivsich albinotickych forem zmije obecné se vyskytuje v severni ¢asti Evropy.
Pravdépodobné je to v dusledku niz§iho preda¢niho tlaku a niz$i popula¢ni hustoté (Krecsak
2008).

Albinismus u vodnich obratloveu

Albinismus byl pozorovan u nékolika druhti zralokd. Konkrétné u fadu Lamniformes
(obrouni) u Zraloka Sirokonosého (Notorynchus cepedianus, Péron 1807) odchyceného v roce
1953, dale u fadu Orectolobiformes u zraloka zebrovitého (Stegostoma fasciatum Hermann,
1783) chyceného v roce 1964, u fadu Carcharhiniformes (zralouni) u hladkouna
kalifornského (Mustelus californicus Gill, 1864) v roce 1960 a kladivouna bronzového
(Sphyrna lewini Griffith & Smith, 1834) v roce 1970 (Nakaya 1972).

Dalsi vyskyt byl hlaSen u rejnokt (Batoidei) u rejnoka ostnatého (Raja clavata, Linné
1758) v roce 1893, rejnoka dvouskvrnného (Leucoraja naevus Miiller & Henle, 1841) v roce
1951 a rejnoka hladkého (Dipturus batis Linné, 1758) v tomtéz roce. Dva piipady byly
hlaseny i u manty (Myliobatidae) siby atlantské (Rhinoptera bonasus Mitchill, 1815) v roce
1959 a 1961 (Nakaya 1972).

Magaloo je jediny dnes znamy albinoticky keporkak (Megaptera novaeangliae
Borowski, 1781). Poprvé byl spatien v roce 1991 v Byronoveé zalivu v Qeenslandu, ktery je
soucasti atlantského oceanu. Az v roce 1993 bylo potvrzeno, ze tento keporkak opravdu
existuje. V roce 1998 se védctim poprvé podaftilo nahrat jeho zpév, ¢imz se potvrdilo, Ze jde o
samce (samice keporkakll nezpivaji). VE&dci z australského centra pro motské savce v roce
2011 provedli analyzu Magaloovi DNA, ktera skute¢né potvrdila, Ze se jedna o albina (Pacific
Whale Fundation 2019).

Vsechny velryby jsou dle australského zakoniku chranéné, nicméné na bilé (at’ uz
albinotické nebo z jiného duvodu takto zbarvené) se navic vztahuje prredpis pro management
specialnich morskych savcii, aby se zabranilo tomu, Ze se stanou objeti velkého zajmu
vefejnosti. Lod¢ a jina plavidla se k nim nesmi ptiblizit blize nez 500 m a letadla do 600 m
(Pacific Whale Fundation 2019).

Albinismus byl n¢kolikrat zaznamenan i u kosatky dravé (Orchinus orca Linné, 1750).
Béhem let 2008 az 2015 Slo celkem o devét piipadl u pobiezi Ruska. V prvnim §lo o malé
mladeé, které bylo spatieno ve skupin€ normalné pigmentovanych jedinct v roce 2008. Jiz
jako dospélec byl tento jedinec znovu spatien v roce 2011. Druhy leucin byla pravdépodobné
samice doprovazejici standardné pigmentované mladé. Pro Sirokou vetejnost nejznamé;si bily
samec jménem Iceberg, ktery byl nékolikrat vidén v letech 2010-2015. Ojedinglé piipady jsou
vyskyty vice bilych jedinct pospolu. Jednou se tymu védct podatilo vyfotografovat zcela
bilou samici doprovazejici bilé mlade¢ a jednou dokonce skupinu tii bilych kosatek pospolu
(Filatova et al. 2016).

U divokych kosatek nelze s presnosti urc€it, zda se jedna o albinismus, jelikoz jde pouze o
pozorovani a neni mozné zviie odchytit a odebrat vzorky pro genetické testy a barva oci
vétSinou neni vypozorovana. Proto je mozné, Ze u nékterych vyse popsanych piipadi §lo o
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leucismus a nikoli o albinismus. U nékterych jedincti vSak bylo zbarveni lehce nazloutlé, coz
spise ukazuje pravé na albinismus (Filatova et al. 2016).

Na severovychodé Mexika v jeskynich komplexech Ziji populace ryb tetry mexické
(Astyanax mexicanus De Filippi, 1853). Jedna se celkem o 29 samostatnych populaci
perfektné ptizptisobenym jeskynnimu zivotu. Par exemplaia bylo v roce 1970 odchyceno a
pouzito pro zalozeni akvarijniho chovu. V téchto chovech se od poc¢atku 80. let zacal
objevovat albinismus (Gross & Wilkens 2013).

Za pouziti nejnovéjsich analyz a studie exprese MRNA se védci snazili odhalit pti¢inu
vyskytu albinismu u téchto ryb. Byla odhalena ptitomnost alely OCA2 u dvou populaci, ktera
kazda vznikla z odlisného piedka pozemnich ryb. Albinusmus byl pozorovan u dvou
geograficky i fylogeneticky odlisnych populaci, z ¢echoz vyplyva, Ze doslo ke spontanni
mutaci a rozvoji albinismu u obou skupin nezavisle na sob& (Gross & Wilkens 2013).

Ve volné piirod¢ se albini téchto ryb nevyskytuji, jelikoz dochazi k ptirozené selekci a
albinoticti jedinci se tak neucastni reprodukce (Protas et al. 2007).

U akvarijnich ryb a obojzivelnikl byva albinismus velmi ¢asty. U ryb jsem se setkala s
albino pancéinickem skrvrnitym (Corydoras paleatus Jenyns, 1842; OBR 14 v pfiloze),
krunytovcem skvrnitym (Ancistrus cirrhosus Valenciennes, 1836; OBR 15 v ptiloze), karasem
zlatym (Carassius auratus Linné; 1758; OBR 16 vpiiloze) a parmi¢ky Cervené
(Epalzeorhynchos bicolor Smith, 1931; OBR 17 v piiloze). U obojzivelniku s vy$e zminénym
axolotlem a drapatkou. Samoziejmé je zndmo mnohem vice akvarijnich druhi ryb, u kterych
se albinismus vyskytuje.

Bondari (1984) provedl srovnavaci pokus albinotického a normalné pigmentovaného
sumecka te¢kovaného (Ictalurus punctatus Rafinesque, 1818). Z 39 jiker bylo 25 (64 %)
nealbinotickych a 14 (36 %) albinotickych. Byly chovany v nadrzich, jezirkach a klecich.
Sledovalo se tieni, rist a procento pieziti. Vysledky ukazaly, ze albini chovani samostatné jen
s dalsimi albiny pottebovali v priméru o jedenact dni vice na vytieni a produkovali mensi
Jikry o niz§i hmotnosti a horsi lihnivosti. Procento pfeziti bylo taktéz u albind niz§i. Nicméné,
kdyz se albinoti¢ti jedinci umistili do spole¢né nadrze s nealbinotickymi, doba ristu byla
srovnatelna.

Slavik et al. (2022) provedli dva srovnavaci experimenty u albinoticého a
nealbinotického sumce velkého (Silurus glanis Linné, 1758). V prvnim pokusu zkoumali
reakci na kratkodoby stres a v druhém schopnost vyuziti pachi k poznani ptibuznych jedinci
a vliv laterality mozku na preference pti rozhodovani.

Vysledkem prvni ¢asti bylo, Ze albini vykazovali vétsi pohybovou aktivitu, ¢astéji ménili
smér plavani a meli vyssi dychaci frekvenci pii plisobeni kratkodobého stresoru (zména
koncentrace vzduchu v nadrzi) nez standardné pigmentovani jedinci. Krevni analyza plazmy u
nich objevila vice latek poukazujici na vyskyt stresu (glukozu, laktat) a tkanové hypoxie
(hemoglobin, ¢ervenych krvinek a neutrofilni granulocyty).
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V druhé ¢asti mély ryby na vybér dvé nadrze. V prvni byla voda zcela bez pachii a
Vv druhé se vyskytovaly odéry ryb piibuznych jedinct. Albino i nealbino jedinci se vzdy
vybrali druhou nédrz a u vSech byla prokazéana levostranna lateralita mozku.

Albini maji tedy vyssi a zhorSenou reakci na stres. Nicmén¢ ob¢ barevné varianty maji
srovnatelnou schopnost vyuzivani ¢ichovych senzoru a lateralizaci.

Albinismus u ptaki

Barvu pefi ovliviyji nejvice karotenoidy a melaniny. Jak je jiz zminéno v kapitole
Melanin, barvu peti ur¢uji eumelanin a feomelanin. I kdyz se jedna o nejcast&jsi pigmentovou
mutaci, ve volné ptirod€ u dospé€lych ptakl nebyva takika pozorovana. Tvorba karotenoidi
neni ovlivnéna. U ptakill se tak mize objevovat zluté az ¢ervené zbarveni pefi, kiize a o¢i vSak
zistavaji bez pigmentu (Grouw 2006). Jak jiz bylo zminéno v kapitole 4.2.1 Ovlivnéni zraku
a sluchu, u ptaka klesa kvalita zraku maximalné o 5 % z divodu odlisného mechanismu nez u
ostatnich tfid obratlovct.

Na obrazku 18 v pfiloze je zachycena volné Zijici dosp€la albinoticka vrana cerna
(Corvus corone Linné, 1758) a na obrazku 19 v pfiloze je zachycen albinoticky kos ¢erny
(Turdus merula Linné, 1758) chovany v zajeti.

Svétovy unikat se vylihnul v polské zoologické zahradé v Gdarisku v roce 2019. Slo o
albina tu¢naka brylového (Spheniscus demersus Lenné, 1758). Dle slov feditele zoologické
zahrady v prohlaseni pro polskou televizi TVN se jedna o prvniho albinotického tu¢naka,
ktery piezil do dospélosti (OBR 20 v ptiloze).

Albinismus u volné Zijicich savci

V roce 1830 byla v Severni Americe zastielena star$i samice medvéda baribala (Ursus
americanus Pallas, 1780). Jednalo se o albina s bilou jemnou srsti, rizovymi drapy a
¢enichem, s Cervenyma o¢ima. Samice méla velmi krotkou povahu a pfisla az k lovci. U sebe
méla Ctyfi mlad’ata, jedno albinotické, jedno hnédé a dvé cerna. Narozeni albinotického
mladéte svédEi o tom, ze v lokalité se musi nachazet vice jedinct s albino genem (Standley
1921).

Esteve & Jeffery (1998) se zabyvali zkoumanim zraku albino veverky popelavé
(Sciurus carolinensis Gmelin, 1788). V devadesatych letech to byl jediny znamy savec
s prevahou Cipku v oku, stejné je to naptiklad u ptakt. Kvalita jejich zraku je tak vlivem
poruchy sniZena jen o méné nez 5 %. oproti pigmentovanym jedinciim.

U albinotickych veverek byla na sitnici nalezena oblast s vySsi hustotou bunék pod
hlavici zrakového nervu stejné jako u pigmentovanych jedinci. I krevni zdsobeni sitnice bylo
u obou zbarveni shodné (Stone et al. 1978)

Diky tomu, Ze jejich zrak je minimaln¢ ovlivnén jsou albinotické veverky schopny
pfezit a rozmnoZovat se ve volné piirodé 1épe nez ostatni albinoticti savci se snizenou
kvalitou zraku o 25 % (Esteve & Jeffery 1998).
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Nedaleko Canberry v Australii byla spatfena kompletné bila albinoticka samice
klokana obrovského (Macropus giganteus Shaw, 1790). Samici vyfotografoval strazce
v narodnim parku Namadgi. Dle odhadu byl jeji v€k okolo dvou let. Jedna se o ojedinély
ptipad, vzhledem k tomu, Ze klokani obrovsti Ziji na otevienych planinach, s moznosti ukryt
se pouze do stinil stroma, kdy jsou stale vystavovani slune¢nimu zareni. Je tedy pozoruhodné,
7e se tato samice dozila dospélosti (Milman 2013).

Ribeiro & Siqueira-Silva (2020) zdokumentovali unikatni pfipad albinotického
mazamy Cerveného (Mazama americana Erxleben, 1777). Zcela bily exemplat s cervenyma
oc¢ima tohoto drobného jelena byl vyfotografovan v rezervaci v oblasti brazilské Amazonie.
V letech 2017 a 2018 se podafilo diky fotopasti ziskat dva snimky albinotického mazamu.
Nicméné neni jasné, zda se jednalo o dva exemplafe, ¢i zda byl zachycen jeden jedinec
dvakrat.

V roce 2020 byla na veterinarni Kliniku pro divoka zvitata v Australii dovezena
albinoticka koala (Phascolarctos cinereus Goldfuss, 1817). Byla ve velmi §patném stavu,
velmi podvyzivena. Testy odhalily dédi¢né onemocnéni ledvin glomerulopatii, pii které
dochazi k poskozeni glomerult. Dale byla u zvifete zjisténa renalni ceroidni lipofuscidza, coz
je dédiéné onemocnéni znamé zejména u psi. U postizenych jedinct dochazi k degeneraci
nervové soustavy, mize dojit az ke ztraté zraku, Casté jsou poruchy koordinace a zachvaty.
Bohuzel se jedna o nelécitelné nemoci, takZe koala musela byt utracena (Gonzalez-Astudillo

etal. 2021)

U priméatt bylo zaznamenano n¢kolik pfipadt vyskytu albinismu. Jako ptiklad
muzeme uvést makaka bandara (Macaca sinica Linné, 1771), makaka kapového (Macaca
radiata Geoffroy, 1812) nebo chapana stfredoamerického (Ateles geoffroyi Kuhl, 1820). U
téchto pripadi vSak nebyl proveden Zadny dalsi vyzkum (Leroux et al. 2021).

Leroux et al. (2021) jako prvni provedli sledovani albinotického mladéte poddruhu
Simpanze vychodniho (Pan troglodytes schweinfurthii Giglioli, 1872) ve volné pfirodé.
Soustiedili se hlavné na socialni interakce mladéte s matkou a se zbytkem skupiny. Kdyz matka
ptedstavila albinotické mladé zbytku tlupy, objevilo se atypické chovani ¢lent tlupy, zejména
strach z nového mladéte. Tento ptivodni strach vyeskaloval v agresi vici mladéti, a nakonec
doslo k jeho usmrceni.

Zajimavy objev ucinili Koga et al. (2020), kteti zaznamenali himalajsky albinismus u
volné zijiciho paviana plastikového (Papio hamadryas Linné, 1758). Bilé mladé s cervenyma
o¢ima se narodilo standardn¢ zbarvenym rodi¢iim. Mlad¢ postupné s vékem tmavlo.

V dospélosti mélo srst na ocasu, distalnich ¢astech koncetin a oblicej Sedy, zbytek chlupli na
téle byl bily. Tato teplotné-zavisla mutace byla odhalena u siamskych kocek (vice
Vv nasledujici kapitole).
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Albinismus u savct chovanych v zajeti

Siamska a orientalni plemena koc¢ek casto trpi na albinismus spojeny s mutaci genu
TYR na lokusu c, jedna se o takzvany himalajsky albinismus, kdy koncové ¢asti téla jsou
tmavé a zbytek srsti je bez pigmentu. O¢i jsou u téchto jedinc modré nebo Cervené. Pro
projeveni této mutace musi byt v lokusu ¢ pfitomna varianta c"c". Prvni piipad tohoto
albinismu u kocky byl zaznamenan v roce 1931 pravé u siamského plemene (Bamber &
Herdman 1931).

Siamska kocka je také vyuzivana jako biomodel pro pozorovani efektu albinismu na
zrak. Creel (2014) zkoumal albinoticky vrh kot’at u tohoto plemene. U vSech kot’at se
objevoval nystagmus a u vétsiny z nich i strabismus. Hustota bunék v centru retiny byla nizsi
nez u standardné pigmentovanych kocek. Na okrajich sitnice nebyly nalezeny zadné
abnormality.

Albinismus se vyskytuje i u pst. V roce 1976 se v Americe standardné zbarvenym
rodic¢iim narodila Sténata a mezi nimi byla i albinoticky zbarvend fenka. Chovatelim se toto
zbarveni zalibilo, a tak ji nechali nakryt s jejim vlastnim otcem, ktery byl nositelem albino
genu.

Albino gen se relativné rychle rozsitil do ¢istokrevné populace dobrmant. Nastésti
zakrocil Americky kynologicky klub — AKC, ktery toto zbarveni odmitl uznat do standardu
plemene, kvuli ¢asto se vyskytujicim zdravotnim problémtm. Par psi, kterym se narodi bila
Sténata, vZzdy oznaci pismenem Z a tito jedinci pak nesmi plodit dalsi potomky (Berkova
2011).

Caduff et al. (2017) odhalili gen SLC45A2 a OCA2 (jejichz mutace zptsobuje u pst
OCA typu 4 a 2). Bychkova et al. (2020) se zabyvali vyzkumem himalajského albinismu u
pst. Narazili na abnormalné pigmentované $téné jezev¢ika (OBR 21 v piiloze), které se
narodilo ¢ernohnédé matce sparené s pfibuznym jedincem. Sourozenci byli standardné
pigmentovani. Behem prvnich par mésicli po narozeni bylo §téné téméft bilé, pouze tlama a usi
byly svétle hnédé, nos byl hnédy a oci svétle modré. Zbarveni na koncetinach, ocasu, tlamé a
usich postupné s vékem tmavlo, az bylo v Sesti mésicich tmaveé hnédé. Trup zistal bily. Pes
vykazoval zvySenou reaktivitu na svétlo. Jednalo se o prvni detailné zdokumentovany piipad
himalajského albinsmu u psi.

Laikre et al. (1996) vypracovali studii zabyvajici se zatizenim chovu medvéda
hnédého (Ursus arctos Linné, 1758) v severskych zoo inbredni depresi. U tohoto druhu se
Vv zajeti rodi malopocetné vrhy a rodi se albinoticka mlad’ata. Z celkového poctu jedincti se u
8,4 % vyskytovalo zatizeni inbreedingem (ptibuzenskou plemenitbou).

Prvni medvédi albin se narodil v roce 1972 v zoologickych zahradach v Helsinkach ve
Finsku. Do roku 1996 se v severni Evrop¢ narodilo dalSich jedenact albinotickych medvid’at.

Jak jiz bylo zminéno v pfedchozi kapitole, albinismus se vyskytuje i u klokand. V zoo

v Plzni, Déciné a v Tabote (OBR 22 v ptiloze) jsou K vidéni albini klokana rudokrkého
(Macropus rufogriseus Desmarest, 1817).
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Pomérné Casty je albinismus u africkych trpasli¢ich jezkti (OBR 23 v pfiloze), ktefi
jsou v posledni dobé velmi oblibeni domaci mazlicci. Vznikli kiizenim jezka bélobtichych
(Atelerix albiventris Wagner, 1841) a jezka alzirskych (Atelerix algirus, Lereboullet 1842).
Tento druh byl cilené vySlechtén jako domaci mazlicek s klidnou a mirnou povahou.
Intenzivni selekci bylo ziskdno pies 23 dominantnich zbarveni s mnoha pododstiny. Diky této
selekci a pibuzenské plemenitbé doslo k mutacim a vneseni albino alel do populace (Klub
chovatela jezkt 2013).

Jedinci se zbarvenim albino musi byt vyfazeni z chovu kvili ¢astym zdravotnim
problémim. Vystav se ucastnit mohou, ale pouze ve vlastni kategorii Albino (Klub chovatelt
jezkt 2013).

U lidoopi byly doposavad zaznamenany pouze dva ptipady vyskytu albinismu u jedinct,
ktefi byli ve véku nékolika tydni odchyceni ve volné piirodé a nasledné chovani v lidské
péci. Prvnim z nich byl samec gorily zapadni, poddruh nizinna (Gorilla gorilla gorila Savage
& Wyman, 1847) jménem Snowflake (OBR 24 v ptiloze), ktery zil v zoo v Barceloné témé&f
40 let. Mél bilou srst, svétlé oci a rizovou kazi. Trpél fotofobii a mél snizenou ostrost zraku.
Veédci identifikovali mutaci na genu SLC45A2 a urdili, ze se jednalo o okulokutanni
albinismus typu 4 (Prado-Martinez et al. 2013).

Druhym piipadem byla albinoticka samice poddruhu Simpanze hornoguinejsky (Pan
troglodytes verus Schwarz, 1929). Ta zila v Simpanzi rezervaci v Sierra Leone, z neznamych
pficin vSak zahynula jiz v deviti letech (Leroux et al. 2021).

3.3 Leucismus

Leucismus je dédi¢na recesivni somaticka porucha definovana jako ¢aste¢na nebo tplna
absence eumelaninu a feomelaninu v srsti ¢i pefi. Na rozdil od albinismu K jejimu projeveni
sta¢i pfitomnost jedné recesivni alely v lokusu (Gonzalez-Ortegon et al. 2020).

Enzym tyrozinaza se normaln¢ tvoii, dokonce i tvorba melaninu je normalni, nedochazi
vSak k jeho ukladéani do pefi a srsti v disledku poruchy pfenosu pigmentu. Vice ¢i méné
bezbarva srst ¢i peti se tak mize nahodné vyskytovat ve zbytku pokryvu téla. Duhovka v§ak
zistava standardné pigmentovana (Grouw 2006).

Existuje n¢kolik stupnd leucismu. Od mensiho mnozstvi skvrn (do 25 % povrchu téla) az
po zcela bil¢ jedince. O¢i a kiize jsou normalné zbarvené, ptipadn€ oci mohou byt tmavé.

V tomto ptipad¢ totiz chybi pigment duhovky, zadni ¢ast o¢ni bulvy pigment obsahuje
(Grouw 2006).

Pokud je u ptakd zbarvena jen Cast pera, ve vétSin€ piipadd se nejedna o leucismus.
Zpravidla jde o indikaci Spatné kondice ptaka béhem ristu peti. Nejde tedy o dédi¢ny znak.
Tento jev lze pozorovat naptiklad u vran ¢ernych zivicich se odpadem a zbytky ve méstech
(Grouw 2006).

Funkce zraku tedy neni nikterak ovlivnéna. Limitujici je pouze svétla barva, ktera
znevyhodnuje leucina obdobn¢ jako je tomu u albint, proto jsou dospéli leucisticti jedinci k
vidéni v piirod¢ Castéji nez albini.
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U leucistickych savct a plazi bylo vypozorovano, ze postizeni jedinci maji vétsi porodni
hmotnost, rostou rychleji a v dospélosti doristaji vétsich rozmérd. Sice jsou tedy napadnéjsi,
ale naopak silngjsi nez standardné pigmentovani jedinci (Sharma 2017).

Leucismus ovlivituje cela fada faktord, jako je prostiedi, vék a pohlavi. Izquierdo et al.
(2018) se pokusili ovérit toto tvrzeni. Jako modelovy organismus si vybrali kosa ¢erného.
Pouzili tfi metody: transekty, odchyty ptaki a védecké informace ziskané z internetu. Byly
ucinény celkem tfi zjiSténi. Vice leustickych jedinct se nachazi ve méstech nez
v mimoméstskych oblastech. S vyssim vékem jedincii se u nich objevovalo vice bilého pefi.
Samci vykazovali vétsi pravdépodobnost leucismu nez samice.

Leucismus se vyskytuje castéji v mensich populacich, které jsou vice zatizeny
inbreedingem, coz zpusobuje expresi vétsiho mnozstvi recesivnich alel. Proto je Cast&jsi u
chovi v zajeti, kdy maji chovatelé vétSinou omezeny pocet jedincii pro chov, ale obcas je
k vidéni i ve volné piirodé (Brito & Valdivieso-Bermeo 2016).

3.3.1 Vyskyt u zvirat

Leucismus u volné zijicich zviirat

Jak jiz bylo zminéno, leucismus miize mit rizné stupné projevu. Na obrazcich 25 a 26
v ptiloze je vidét porovnani 100 % leucistické lysky cerné (Fulica atra Linné, 1758) a 50 %
leucistického ustti¢nika velkého (Haematopus ostralegus Linné, 1758).

U ptéki je vyskyt leucismu pomérné Casty. Tato mutace byla popsana u celé fady
terestrialnich i motskych druhti. Mancini et al. (2010) popsali projev leucismu u albatrosa
¢ernobrvého (Thalassarche melanophris Temminck, 1828) a buifiaka ¢ernobilého (Daption
capense Linné, 1758). Od kazdého druhu ziskali fotografie tii jedinci s odchylkou ve
zbarveni pefi, aviak o¢i byly zbarveny normaln¢ (OBR 27 a 28 v piiloze). Ptaci méli na
urcitych ¢astech téla hypopigmentované peti. U vSech Sesti jedinct bylo ur¢eno, Ze se jedna o
leucismus.

Moller et al. (2013) publikovali vysledky své védecké prace, kde zkoumali vliv radiace
v okoli Cernobylu v letech 2010-2012 na volné Zijici ptaky. Radioaktivni zafeni zvySuje miru
mutaci a ma signifikantni vliv na fenotyp jedince. Védecky tym celkem 1669 jedinci riznych
druhd z riznych radiaénich zon, u 111 (66,5 %) z nich byl detekovan parcialni leucismus a
z nich 25 (8,9 %) m¢lo na téle zhoubny tumor. Nejvice piipadt se vyskytovalo v zoné
S nejvyssim stupném radiace. Bylo zji§téno, Ze ne¢které druhy ptakl jsou k plisobeni radiace
citlivéjsi nez jiné.

Corréa et al. (2013) zaznamenali leucismus u holoubka pikui (Columbina picui
Temminck, 1813). Jedna se o ptaka malého vzrustu zijiciho ve méstech, konkrétné
v Kolumbii, Bolivii, Chile, Argenting, Uruguaye a Brazilie. Standardné pigmentovany jedinec
ma vyrazna bila ocasni pera, ¢erné lemovani na kiidlech a zobaku. Na OBR 29 v pfiloze
muzete vidét porovnani pigmentovaného jedince s parcialné leucistickym jedincem. Odchylky
Vv chovani u tohoto exemplafe nebyly zaznamenany.

Ve védeckém clanku Jehl (1993) shrnul vsechny poznatky 0 leucismu u potapky
cernokrké (Pediceps nigricollis Brehnm, 1831) nashromazdéné ze Ctyileté studie. Podafilo se
mu rozpoznat a zdokumentovat Sest stupiit leucismu u tohoto druhu (OBR 30 a OBR 31).
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Prvni stupeii je ptak se zcela bilou hlavou a kfidly. Dalsi stupné jsou plynule tmavsi. Stupné 1
a 2 se vyskytovaly u 46 % leucind, kdezto stupeni 6 pouze u 7 %.

Forrest & Naveen (2000) shrnuli poznatky o leucismu u tu¢naka (Sphenisciformes).
V letech 1995-1997 byla tato mutace rozpoznana u jedinct tu¢naka patagonského
(Aptenodytes patagonicus Miller, 1778), tu¢naka kralovského (Eudyptes schlegeli Finsch,
1876), tucnaka krouzkového (Pygoscelis adeliae Hombron & Jacquinot, 1841) a tu¢naka
osliho (Pygoscelis papua Forster, 1781).

Nogueira & Alves (2011) provedli srovnani karyotypu leucistického (OBR 32

Vv ptiloze) a normalné pigmentovaného sycka krali¢iho (Athene cunicularia Molina, 1782) a
nenasli zadné rozdily. Odchylky v pigmentaci jsou u sov a dravct vzacné. Bilé nebo jinak
napadné zbarveni jim znesnadiuje ulovit kofist, proto se maloktery jedinec dozije dospélosti.
Dokonce se stava, ze se rodice o odlisn¢ vypadajici mlad¢ odmitnou starat nebo ho i sami
usmrti.

Do roku 2012 bylo znamo pouze osmnact piipadt leusismu u malych savei v Americe
konkrétn¢ v fadu hlodavcu Rodentia. Brito a Valdivieso-Bermeo v roce 2016 podnikli nékolik
expedici do arealu Cordillera de Chilla v jihovychodnim Ekvadoru. Podafilo se jim odchytit
170 exempléra hlodaven patiicich k jedenacti rodim. Z toho devét bylo leucistickych (5,3 %).
Z 39 zastupct rodu Acodon bylo Sest (15,4 %) leucistickych, z rodu Nephelomys byli dva
leucisti a z rodu Thomasomys jeden (Steen & Sonerud 2012, Brito & Valdivieso-Bermeo
2016).

V oblasti Timbavati v jizni Africe se u poddruhu lva kapského (Panthera leo
melanochaita Smith, 1842) vyskytuje vzacna bila forma zbarveni (OBR 33 v pfiloze), jedna
se 0 absolutni leucismus. Poprvé byl bily lev v této oblasti spatien v roce 1938 (McBride
1977).

Bili 1vi byli od roku 1992 az 2004 povaZovani za vyhubené. Nicméné organizace Global
White Lion Protection Trust (WLT) uspotadala v roce 2004 prvni GspéSnou reintrodukci
bilého lva zpét do ptirody. Brzy se pfipojili dalsi organizace a instituce a v dne$ni dob¢ se
uspésné rodi mlad’ata samovolné v prirodé (WLT 2020).

Stejné jako u lva je i u tygra znamé bilé leucistické zbarveni (OBR 34 v pfiloze). Tato
forma ja znama u podruhu tygra bengalského (Panthera tigris Tigris Linné, 1758) a tygra
ussurijského (Panthera tigris altaica Temminck, 1844). Cerné pruhy ziistavaji zachovany
jako u normalné pigmentovanych jedinct, podklad vSak tvori bila srst. Raritné se vyskytoval
ve volné ptirod¢ v Indii, nicméné posledni jedinec byl pravdépodobné zastielen v roce 1958
(McDougal 1977). Reintrodukce zatim nebyla provedena. Je vSak chovan v zajeti (viz
kapitola 5.1.2. Leucismus u zvirat chovanych v zajeti)

Prvni ptipad leucistické pumy (Puma cocolor Linné, 1758) se podafilo zachytit na
fotopast v narodnim parku Serra dos Orgaos v Brazilii v roce 2013. Jednalo se o zcela bilého
jedince s pigmentovanyma tmavyma oc¢ima (OBR 35 v ptiloze). Jde o raritni pfipad zejména
v kontextu s oblasti, kde byl zdokumentovan. Jednalo se o prales, kde bily exemplai nema
Sanci splynout s prostiedim, proto je zatim zahadou, jak tento jedinec lovi a jak se mu tedy
podatilo ptezit (Cronemberger et al. 2018).
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Do roku 2017 byly znamy tfi exemplare leucistickych ziraf severnich, poddruh
Rothschildova (Giraffa camelopardalis rothschildi Lydekker, 1903) v narodnim parku
v Keni. Jednalo se 0 samici s dvéma bilymi mlad’aty. Nicméné prave v roce 2017 byla samice
s jednim mladétem zastfelena pytlaky. Sedmimési¢ni samecek jako jediny prezil, jedna se o
pravdépodobné posledniho zirafiho leucina na svété. Posledni vefejné dostupné zpravy o
tomto samci jsou z roku 2020, takze je pravdépodobné stale nazivu (NRT 2020).

Sanchez-Hernandez et al. (2012) odchytili v Mexiku tfi exemplafe tii druhl netopyrd, u
kterych byl prokazan vyskyt leucismu. Prvnim byl listonos vysokohorsky (Sturnira ludovici
Goodwin, 1940), druhym velky plodozravy netopyr Artibeus lituratus (Olfers 1818) a
poslednim vampyr uSaty (Macrotus waterhousii Gray, 1841).

V minulosti byly nalezeni tfi leucisticti jedinci listonosa plodozravého (Artibeus
jamaicensis Leach, 1821) a tfi zastupci tadaridy guanové (Tadarida brasiliensis Geoffroy,
1824). Vsechny tyto exemplaie jsou ve sbirce v Mexiku v Instituto Politécnico Nacional.

Asi kazdy zna ptib¢h o bilé velrybé Moby Dickovi z romanu Hemana Melvilla, ktery
znicil pres dvacet lodi. Mélokdo vs$ak vi, Ze tento roman méa skute¢nou piedlohu. Byl jim 21
m dlouhy leucisticky samec vorvané obrovského (Physeter macrocephalus Linné, 1758)
jménem Mocha Dick zijici v prvni poloving 19. stoleti v Atlantském oceanu (Hiskey 2011).
Prvni zminka o ném pochazi z roku 1839, jednalo se 0 novinovy ¢lanek Reynoldse otistény
v Knickerbockeru. Mocha Dick mél bilou hlavu a ¢ast hibetu.

Vzhledem k tomu, ze prameny uvadi nékolik pfibéhti o Mocha Dickové smrti, je velmi
pravdépodobné, ze bilych velryb se v té dobé vyskytovalo v Atlantiku vice a vznikla legenda
je pronikem Zivota nékolika z nich. Jisté viak je, Ze v roce 1859 ulovila Svédska velrybaiska
lod’ u pobtezi Brazilie starého svétlého vorvaniho samce plného jizev a zaseklych harpun
s jednim chybé&jicim okem, to v§e udava dobova zprava z novin (Mazak 1988).

V roce 2011 bylo spatieno u ostrova Whitsunday mladeé keporkaka bilé barvy s jednou
¢ernou teckou u levé hrudni ploutvi, coz tedy jasné dokazuje, Ze nemohlo jit o albinismus, ale
§lo o leucismus (Pacific Whale Fundation 2011). Stejn¢ jako u Migalooa plati i u tohoto
mladéte piisnad ochranaiska pravidla (vice v kapitole 4.3.3 Albinismus u vodnich obratlovcii).

U pobiezi Atlantského oceanu mezi Portugalskem a Spanélskem bylo v roce 2020
chyceno nékolik kust sardinky obecné (Sardina pilchardus Walbaum, 1792), u kterych se
vyskytoval parcialni leucismus. Tato odchylka ve zbarveni mize byt zpiisobena ptisobenim
tézkych kovl nebo vysokym stupném rybolovu a tim 1 endogamie v této rybi populaci
(Gonzalez-Ortegon et al. 2020).

V Evropé byly zaznamenany ptipady leucismu u voln¢ Zijicich zmiji. Konkrétné u zmije
skvrnité a obecné (Krecsak 2008). Stejné jako albini maji 1 leucisti¢ni hadi snizenou fitness.
Jak jiz bylo zminéno v Kapitole 4.3.2 Albinismus u plazii jsou jedinci zna¢né znevyhodnéni a
pravdépodobnost pieziti je u nich velmi nizka.

Dalsi vyskyt leucismu u volné Zijicich plazli byl zaznamenan u ti¢ni Zelvy tereky
jednovousé (Pedocnemis unifilis Troschel, 1848). Tato zelva obyva feky amazonského pralesa
(Rueda-Almonacid et al. 2007).
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Erickson & Kaefer (2015) zaznamenali ptipad leucismu v hnizd¢ tohoto druhu. Jednalo
se 0 Cerstve vylihla leucisticka mlad’ata (OBR 36 v piiloze). Ze snlizky 37 vajec byla dvé
embrya mrtva, 19 mlad’at bylo pfirozené zbarvenych a 16 mlad’at bylo leucisticky
zbarvenych. Kvalita krunyfe byla u obou barevnych variant srovnatelna. Leucisté méli 1épe
vyvinutou svalovou hmotu nez pfirozené zbarveni jedinci.

U tadu krokodylu se vyskytuji zcela bili jedinci, s ¢ernou kresbou nebo skvrnami.
Postizeny krokodyl se mize vylihnout uz zcela bily nebo zacit vybélovat az s vékem (nejprve
blednou nejsvétlejsi pigmentovana mista, a nakonec ta nejtmavsi). U parcialniho leucismu
muze cast téla zlstat normalné pigmentovana.

Na fece Adelaide v Australii byl domorodci spatien volné Zijici leucisticky samec
krokodyla moiského (Crocodylus porosus Schneider, 1821). V roce 2014 zabil dva rybaie,
proto byl na piikaz ufadl zastielen. VE&dci se pak roky domnivali, Ze uZ se Zadny volné Zijici
leucisticky krokodyl na fece nevyskytuje. Nicméné v roce 2017 byl turisty spatfen dal$i bily
samec, pravdépodobné potomek prvniho zastfeleného samce (zdroj: informacni tabulka
v Krokodyli zoo Protivin).

Leucismus u zvirat chovanych v zajeti

V Krokodyli zoo Protivin chovaji leucistickou samici gaviala sundského (Tomistoma
schlegelii Miiller, 1838). Tato samice se vylihla pravdépodobné ve volné ptirodé jako
standardné pigmentovana. V jejich osmnacti letech roce 2005 byla dovezena do protivinské
zoo jesté bez znamek leucismu. Nésledn€ se u ni zacal objevovat parcidlni leucismus a
postupné vybélovani.

Dalsim chovancem této zoo je leucisticky samec krokodyla nilského (Crocodilus
niloticus Laurenti, 1768). Jedna se o jediného znamého 100 % leucina tohoto druhu (OBR 37
a OBR 38 v priloze). Na krokodylich farmach se obc¢as objevi jen parcialni leucini. (Zdroj:
informacni tabulka v Krokodyli zoo Protivin).

Leucismus byl zaznamenan i u dal$ich druhti krokodylti, konkrétné u aligatora
severoamerického (je vSak velmi vzacny, Castéji se vyskytuje jiz zminény albinismus),
kajmana brylového (Caiman crocodilus Linné, 1758), kajmana trpasli¢iho (Paleosuchus
palpebrosus Cuvier, 1807) a krokodyla Morelotova (Crocodylus moreletii Duméril & Bibron,
1851).

Relativné Casty je taky leucismus u pava korunkatého (Pavo cristatus, Linné 1758).
V arealu pardubického zamku se zabyvaji chovem tohoto druhu okrasného ptactva. V jejich
sbirce se nachazi nékolik leucistickych bile zbarvenych jedincti (OBR 39 v pfiloze).

Jak jiz bylo zminéno v kapitole 5.1.1 Vyskyt leucismu u volné Zijicich zvirat, v lidské péci
se chovaji leucisticti tygfi i lvi. Diky raritnimu vyskytu leucistickych tygtich jedincii bylo
odchyceno pro chov v zajeti malo exemplati. Bylo vyuzito pfibuzenské plemenitby a ta mimo
bilého zbarveni zptsobila i fadu genetickych vad. Leucini chovani v zajeti Casto trpi
strabismem a maji zhorSenou kvalitu zraku. Dal$imi ¢astymi problémy jsou zkracené Slachy
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hrudnich koncetin, onemocnéni ledvin, kiiva patet, snizena plodnost a ¢asty vyskyt potrati
(Sankhala 1997).

Vzhledem k témto faktiim, je dnes snaha zamezit mnozeni leucistickych tygra v zajeti.

V Ceské republice se K této snaze piipojila Zoo Liberec, kde je jiz pouze jedna bila samice na
doziti (informace piimo ze Zoo Liberec).

U bilych Ivii je situace zcela jind. Diky tomu, Ze tato forma se stale vyskytuje ve volné
piirodé a neni tolik zatiZena inbreedingem, je snaha tyto lvy stale chovat. V Ceské republice
je mizeme spatiit v ZOO Dvorec, v Zoo Hodonin (kde se chovatelim dati tispé$né
odchovévat mlad’ata, posledni vrh se zde narodil v zaii 2020) a v Bioparku Stit (informace
ziskany z webovych stranek jednotlivych zafizenich).

Znamy je také vyskyt leucismu u jelenovitych. Laicka vefejnost je oznacuje jako ,,bilé
jeleny". V Ceské republice se nejéastéji v oborach chova leucisticka forma jelena evropského
(Cervus elaphus Linné, 1758; OBR 40 v piiloze). Prvni leucisticky chovny par k nam byl
pravdépodobné piivezen z Persie. Béhem let to nékolikrat vypadalo, Ze tito jeleni u nas
vyhynou, diky velkému zatizeni inbredni depresi, nicméné po osvézeni krve divoce
zbarvenymi jeleny se pocty podafilo stabilizovat. Nejvétsi zasluhy na tom ma obora ve
Zlebech. Postupné vznikaly nové obory zabyvajici se chovem této barevné formy jelent
v Kopidlng, Zehusicich a Janovicich (Zachranna stanice Lipec, z.s 2019)

Leucismus byl zaznamenan i u danika evropského (Dama dama Linné, 1758; OBR 41 v
ptiloze). Hughes et al. (2017) zkoumali ¢etnost a formu nadort u albinotickych dankt
v zooparku v Oregonu. Velikost stada ¢itala 40 jedinct, u samic byla nasazena hormonalni
antikoncepce, aby se zabranilo pfemnozeni. U jedenacti jedinct byl detekovan nador, sedm
ptipadli maligniho, dva ptipady benigniho a dva ptipady pigmentovaného schwannomu, coz
je druh nadoru periferniho nervového systému.

V arealu Senecova byvalého armadniho skladisté v New Yorku Zije stado leucistickych
jelenct béloocasych (Odocoileus virginianus Zimmermann, 1780; OBR 42 v ptiloze). Jedna
se 0 nejvetsi sbirku bilych zvitat na jednom misté na svéte. V areédlu se nachazi 200 bilych
jedinct a okolo 800 divoce zbarvenych (Seneca White Deer 2022).

3.4 Vitiligo

Vitiligo je ziskana porucha autonomni ztraty melanocytl v postiZzené oblasti. Jedna se o
polygenni, multifaktoridlni dédi€nou poruchu. Projevuje se bilymi depigmentovanymi
skvrnami rozmisténymi po t&le v mnoha piipadech doprovazenych koznimi karcinomy. Casto
se jedna o reverzibilni proces s opétnou repigmentaci postizenych mist. Na vzniku se podili
nekolik genitl, vSechny jesté doposud nebyly odhaleny. Podstatné jsou geny podilejici se na
biosyntéze melaninu, reagujici na oxidativni stres a regulujici autoimunitu (Passeron &
Ortonne 2005).

Druml et al. (2021) ur¢ili tii oblasti vyskytu kandidatnich geni, které s nejvetsi
pravdépodobnosti zplsobuji prenos vitiliga u vybélujicich plemen koni (vice v kapitole 6.3
Vyskyt u zvifat). Jedna se konkrétn¢ o chromozomy ECAL, ECA13 a ECAL17.
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Depigmentace se ¢asto objevuje na obliceji, koncetinach a genitaliich, ale mize
postihnout jakoukoli ¢ast kiize. Vlasové ¢i chlupové folikuly jsou ¢asto normalné
pigmentované, ale mohou byt i depigmentované. Melanocyty z nepostizené ¢asti kiize se
vyvijeji pomaleji nez u zdravych jedinct a vykazuji strukturni defekty, které indikuji vnitini
abnormality. Pfi vystaveni oxidativnim stresoriim rychleji odumiraji, protoze obsahuji vétsi
mnozstvi reaktivniho kysliku a vétsi endoplazmaticka retikula, jak je zachyceno na OBR 43 v
ptiloze (Essein & Harris 2014).

Nespecificka imunitni odpoveéd’ se aktivuje V postiZzené i nepostizené ¢asti kiize a je
napiiklad NK (natural killer) buiiky. V krevnim séru pacientii byly nalezené zvySené hladiny
specifickych protilatek (Essein & Harris 2014).

Naughton et al. (1986) provedli vysetieni séra 24 pacientt s vitiligem. Mezi nimi byli
koné (Equus ferus f. caballus Linné, 1758), psi a kocky. Byly u nich nalezeny protilatky proti
pigmentovym bunikdm. Tyto protilatky byly produkovany povrchem vlastnich
pigmentovanych bunék. Dochazi tak ke zniceni melanocytl a tvorbé bilych mist bez
pigmentu. U kontrolni skupiny bez vitiliga se tyto protilatky nevyskytovaly. Toto zji§téni
potvrzuje, ze se jedna o autoimunitni poruchu.

Jedinci trpici vitiligem maji sice zvySené riziko vyskytu kozniho melanomu, nicméné
maji lepsi prognozu na uzdraveni nez pacienti bez vitiliga. Naptiklad u vybélujicich béloust
jsou znamy ucinky geni RCBTB1, LITAFD, NUBPL a PTP4ALl, které maji klicovou ulohu
Vv supresi tumoru a metastazi. Antagonisticky k nim ptisobi geny RCBTBL1, LITAFD, NUBPL
a PTP4AL1, které generuji zvySenou motilitu bunék a vznik metastazi na typickych
predilek¢nich mistech (Druml et al. 2021).

3.4.1 Druhy vitiliga

Passeron & Ortonne (2005) ur¢ili ¢tyti zakladni druhy vitiliga:

Segmentalni vitiligo: postizena mista jsou jasn¢ ohranic¢ena (OBR 44 v piiloze)

Fokalni vitiligo: omezeny pocet depigmentovanych molekul bez segmentalniho rozsiteni
(OBR 45 v ptiloze)

Univerzalni vitiligo: kompletni povrch téla s malym mnoZstvim pigmentovanych molekul
(OBR 46 v ptiloze)

Generalizované vitiligo: nejbéznéjsi typ, bilaterdlni a symetrické rozlozeni skvrn (OBR 47
Vv ptiloze)

3.4.2 Zvireci modely

Essein & Harris (2014) zjistili, ze kombinace lidskych korela¢nich studii se studiemi na
reprezentativnich preklinickych zvifecich modelech je G€inna cesta k urceni patogeneze
onemocnéni a K vyvoji novych lécebnych postupti.
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Vzhledem ke komplexni patogenezi vitiliga je nepravdépodobné, Ze by nektery
jednotlivy zvifeci model odrazel vSechny faktory onemocnéni, proto je nejvhodnéjsi pouzit
kombinaci vice modelt.

Jednou s nejlepsich moznosti studie vitiliga na zvifatech je na spontannich modelech. U
nich se rozvinulo vitiligo samovolné, coz ptinasi celou fadu vyhod. Poskytuje pfileZitost
zkoumat pfic¢inné faktory, které vedly k jeho rozvinuti jako jsou genetické vlivy a vlivy
okolniho prostiedi. Navic neni nutné zvife vystavovat chemickym ¢i fyzickym strestim.

Pro studium spontann¢ se vyskytujiciho autoimunitniho vitiliga se pouziva mutantni linie
kufat Smyth. Diky této linii kufat bylo objeveno, Ze mechanismus zapojeny do destrukce
melanocyti je apoptoza indukovana cytotoxickymi T-lymfocyty. Zajimavé je, ze u nich byla
nalezena souvislost mezi herpes virem a vitiligem (Passeron & Ortonne 2005). Dalsi moznosti
je prase plemene Sinclair, ale tomuto plemeni je vénovana samostatna nasledujici podkapitola
6.3.1. Vyskyt u pracat plemene Sinclair.

3.4.3 Vyskyt u zvirat

Vyskyt u prasat plemene Sinclair

U plemene miniprasat (Sus scrofa f. domestica, Linné 1758) nesouci nazev Sinclair byla
objevena depigmentace a buné¢na i humoralni imunita proti melanocytim. Toto plemeno
bylo vyslechténo pro vysoky vyskyt nadort: 54 % zvitat se narodi s melanomem, u 85 % se
melanom spontanné vyvine do jednoho roku véku, ale nasledné u 90 % z nich melanom
spontanné zmizi a objevi se charakteristicka lokalni depigmentace, ktera byla ur¢ena jako
vitiligo (OBR 48 v piiloze). Leukocyty od téchto jedinct zabijeji melanocyty in vitro a
V jejich krevnim séru jsou pfitomny protilatky proti antigentim vitiliga (Essein & Harris
2014).

V rozvoji tumoru hraje hlavni roli zbarveni. U zadného Cervené zbarveného jedince se
kozni nador neobjevil. U outbrednich ¢ernych jedincti je vyskyt tumort ¢etny, regrese tumoru
je u nich doprovéazena lokalni depigmentaci. Cerna varianta byla vyslechténa do dvou skupin.
U prvni se vyskytuji progresivni tumory, depigmentace je malo ¢asta. U druhé skupiny se
vyskytuji bud’ vrozené zhoubné nadory nebo nadory piechazejici do vitiliga, které postupuje
v generalizovanou depigmentaci (Millikan et al. 1974).

Toto plemeno je vhodné jako biomodel pro sledovani vztahu mezi vyvojem melanomu a
veku jedince, dale ve sledovani role imunity a rust kontrolujicich faktorti v potlaeni rozvoje
melanomu. Pochopeni mechanismu vzniku melanomd a vitiliga u téchto miniprasat mtze byt
kli¢em k ziskani novych moznosti v 1écbé lidské rakoviny (Misfeldt & Grimm 1994).

Vyskyt u plemen koni s genem pro vybélovani

Vybélovani urcitych plemen koni je zptisobeno pfitomnosti piisobenim genu Grey.
Dominantni alela grey lokusu je epistatickd a spousti vybélovani bez ohledu na zékladni barvu
jedince. Hiibata téchto koni se rodi tmava a nasledné s vékem dochazi k zesvétlovani jejich
pigmentu (Kokoi et al 2009).
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U plemen koni S genem pro vybélovani jako jsou arabové, andalusané a lipicani, se
spontann¢ objevuje vitiligo, které se objevuje na hlave, periandlnim, perioralnim a
perivaginalni oblasti (OBR 49 v ptiloze). V populacich téchto plemen se vitiligo vyskytuje u
26-67 % jedincu, kdezto u ostatnich nevybélujicich plemen jen u 0,8-3,5 % jedinct (Druml et
al. 2021).

Vitiligo je u téchto koni taktéz spojeno se zvySenym vyskytem melanomu jako je tomu u
vySe zminénych prasat (Essein & Harris 2014).

Curik et al. (2013) vydali rozsahlou studii zabyvajici se postupnym vybé&lovanim a
vznikem melanomu u koni. Po dobu deviti let méfili rozsah melanomu, stupen vybélovani,
procento vitiliga a skvrn na téle u vice jak tisice koni z Sesti riznych zemi. Byla stanovena
vysoka priimérna heritabilita pro vybélovani (h? = 0,79), vitiligo (h? = 0,63), skvrnitost (h? =
0,66), stiedni primérna dédivost byla stanovena pro tvorbu melanomi (h? = 0,37).

Vysledkem této studie bylo potvrzeni hypotézy, Ze nékteré komplexni vlastnosti jsou
ovlivnény kromé velkého poctu genti malého ucinku i geny sttedniho az velkého ucinku.
Jedinad mutace genu G (Grey) ma silny pleotropni efekt na nékolik komplexnich vlastnosti.

Hofmanova et al. (2015) zpracovali studii zabyvajici se Starokladrubskym koném. Toto
plemeno patii do skupiny vybélujicich bélousi s Castym vyskytem melanomu a vitiliga.
Vyskyt melanomu v populaci tohoto plemene byl 13 %, coz je méné nez naptiklad u lipicant.
U vyssich vékovych kategorii koni je to 68 %, coZ je srovnatelné s ostatnimi plemeny koni.
Tento druh nadoru se vyskytuje nejcastéji vV andlni oblasti a v oblasti poSevni hréze.

Kromé vyskytu melanomu bylo sledovano procento vybéleni a vyskyt vitiliga u 376 koni
obou pohlavi ve véku 1-25 let po dobu 4 let. Bylo odhaleno 47 (12,5 %) pfipadt vyskytu
melanomu. Bylo zji§téno, ze vyskyt melanomu se s vékem zvysuje. U koni do ¢tyi let véku
byl vyskyt 0 %, u koni ve stati 16-20 let byl vyskyt melanomu 60 % a u koni starSich 83 %.
Statisticky vyznamnou roli méla i liniova pfislusnost.

Vyskyt depigmentace byl oddélené posuzovano v oblasti hlavy (Vitiligo F) a v zadni
¢asti téla: oblast pod ocasem, andlni a perianalni oblast (Vitiligo A). Vitiligo F se ve
sledované skupiné objevilo u 67 % a vitiligo A jen u 26 %. Rozsah vyskytu vitiliga A stoupa
s vékem (souvisi se stupném vybélovani, ktery taktéz s vékem roste a vyskytem melanomu),
kdeZzto vitiligo F nikoli.

Vyskyt u psi

Nektera plemena psti maji genetické predispozice k rozvoji vitiliga. Jako ptiklady
mizeme uvést rotvajlery, némecké ovcaky, bobtaily, dobrmany, jezevciky a némecké
kratkosrsté ohate. Plemena psii jsou geneticky homogenni, coZ umoziuje celogenomové
asocia¢ni studie bez potieby velkého poc¢tu zkoumanych jedincu (Essein & Harris 2014).

U lidi je casta koexistence dvou a vice autoimunitnich onemocnéni. U psa byl prvni
ptipad popsan roku 2015, kdy se u ¢tytletého kiizence rozvinula Addisonova choroba (dle
Schaera et al. 1986 se jedna o autoimunitni onemocnéni selhani ¢innosti kiiry nadledvin a
nedostatecného tvoreni glukokortikoidl a mineralokortikoidi) a o ¢tyfi mésice se u né¢j zacala
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objevovat postupna depigmentace (OBR 50 v ptiloze), ktera byla definovana jako vitiligo. Za
dalsi dva mésice doslo ke kompletni depigmentaci (Malerba et al 2015).

DalSi zaznamenané pripady

Diive byl vyskyt vitiliga povazovan za ojedinély, nicméné diky Sifeni riznych obrazkt
majiteli zvifat na socialnich sitich byly zaznamenany nové piipady u ko¢ek (OBR 51
v piiloze), pumy, srnce obecného (Capreolus capreolus Linné, 1758) nebo i u krajty
miizkované (Python reticulatus Schneider, 1801).

U triletého kocoura siamské kocky byl veden trilety zdznam o progresi vitiliga.
Depigmentace se postupné objevovala na nose, koncetinach a multifokalné po celém téle.
Nepfitomnost melanocytd byla potvrzena v kuzi i chlupech. Jedna se o prvni detailné
zdokumentovany piipad vitiliga u koéek (Lopez et al 1994).

Podél severozapadniho pobiezi Pyrenejského poloostrova v Atlantském ocednu se
podarilo vyfotografovat a natocCit dospélého 20 metri dlouhého jedince plejtvaka mySoka
(Balaenoptera physalus Linné, 1758) s bilymi skvrnami na hlavé, téle a ploutvich. Tyto
skvrny byly pozdé&ji definovany jako projevy vitiliga. Jednalo se o prvni zachyceni této
autosomalni mutace u kytovcu. Tento exemplai byl spatien nékolikrat v letech 2016-2017
skupinou védct pii etologickém sledovani velryb (Methion & Lopez 2019).

Ojedinély zaznam se podafil strazci narodniho parku v Soysambu v Keni. Od roku
2009 do roku 2016 pozoroval samce zirafy severni, poddruh Rothschildova, u kterého se
objevovala postupna depigmentace. Strazce poridil 437 fotografii tohoto jedince. V roce 2009
se u n&j nevyskytovaly zadné abnormality. O rok pozd¢ji se mu na krku zacaly objevovat bilé
skvrny. Zirafa si abnormalné $krabala krk o okolni stromy. Skvrny se postupné rozsifovaly po
plose krku. V roce 2011 se frekvence skrabani krku zacala postupné snizovat. OBR 52
v priloze zachycuje stav vitiliga u této zirafy v roce 2013. V roce 2015 byl jiz krk takika cely
bily a vitiligo se rozsifilo na kohoutek, bok a zad’ (Muller 2016).

3.5 Syndromy a onemocnéni projevujici se hypopigmentaci
3.5.1 Hermanského-Pudlakiiv syndrom

Toto recesivné dédicné onemocnéni bylo objeveno ¢eskoslovenskymi 1ékaii
Hetmanskym a Pudlakem v roce 1959. Dle Swanka et al. (1998) jsou ovlivnény melanozomy,
lysozomy a krevni desticky. U pacientil se objevuje riizny stupenn hypopigmentace (zcela bez
pigmentu az po takika normalni zbarveni), krvacivost v disledku nedostate¢ného ukladani
krevnich desti¢ek a ukladanim ceroidii, ¢asto doprovazenymi fibrézou plic a kolitidou. Kviili
velkému mnozstvi projevi se k diagndze této nemoci vyuziva detekce absence krevnich
destic¢ek elektronovym mikroskopem. Onemocnéni ma vysokou mortalitu. Progrese plicni
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fibrozy je velmi rychla. Postizeni jedinci navic mohou trpét hypertrofii dasni a hemoragickou
kolitidou.

Melanocyty jsou strukturalné normalni, ale vétSinou zistavaji v raném vyvojovém
stadiu jako premelanozomy. Stejné jako u albinti se u pacientd s timto syndromem objevuje
zhorseni zraku kviili nespravnému vedeni optickych vlaken, nystagmus a nespravné vyvinuté
kruhové jamky.

Vyzkumem tohoto syndromu u mysi bylo zjisténo, Ze se jedna o multigenni poruchu,
zpusobenou minimalné ¢trnécti riznymi mutacemi. Déle byly definovany granulérni
abnormality a ukazalo se, ze onemocnéni je spjato s celou fadou fenotypt postihujici mnoho
tkani (Swank et al. 1998).

Prvnim zvifecim modelem byl kmen potkana s plavou barvou srsti. Vlivem mutace ma
zfedény pigment a plicni morfologické defekty. Bylo také ziskano né¢kolik kmenti mysi s
uméle deaktivovanymi geny, u kterych tim byly vyvolany defekty shodné s Hefmanskym-
Pudlakovym syndromem (Aguilar et al. 2019).

U ko¢ic¢iho plemene Donsky sphynx (zcela bezsrsté plemeno) byl popsan autozomalné
dédi¢ny fenotyp, ktery chovatelé oznacuji jako ,,pink-eye". Ma svétle hnédou kuzi, zluté
duhovky a na pohled se o¢i jevily jako ¢ervené. U této barvené varianty se objevovaly
zdravotni komplikace shodné s HPS. Vysetieni pod mikroskopem objevilo i stejné
abnormality krevnich elementl. U téchto kocek doslo ke spontannimu vzniku biomodelu pro
Hefmanského-Pudlakav syndrom (Mériot et al. 2020). V budoucnu by vyzkumy na téchto
kockach mohly pfinést nové poznatky o tomto vzacném syndromu, ktery je jesté malo
prozkoumany.

3.5.2 Chédiakuav-Higashiho syndrom

Tato vzacna autozomalni recesivni porucha se vyznacuje hypopigmentaci a
imunodeficienci. N€které zdroje ho uvadi jako podtyp albinismu, jiné ho fadi jako samostatny
syndrom. Je spojena s ¢astymi hnisavymi infekcemi a neutropénii. Dle Mihala (2010) se jedna
o pokles absolutniho poctu neutrofildl a tim 1 celkového poctu leukocyttl a totalni absenci NK
(natural killer) bunék. U postizenych jedinct je zvysena krvacivost a objevuji se neurologické
abnormality, vétSinou se nedoZiji dospé€losti. Postizeni zraku a sluchu je obdobné jako u
albint (Nagle et al. 1996).

Pfi diagnostice tohoto syndromu je hlavnim ukazatelem vyskyt obfich inkluznich téles
a zvétSené organely v riznych typech bunék. Objevuji se také defekty v transportu proteinti
k jednotlivym organelam (Nagle et al. 1996).

Zvitecim biomodelem pro vyzkum tohoto syndromu je beige mouse (mysi mutant
béZového zbarveni bézné vyuzivany k laboratornim pokustim). Tyto mysi jsou nositelé
mutace v genu pro tvorbu lysozomd, ty jsou pak abnormalné¢ zvétsené. Dale jsou velmi
nachylné k infekcim z diivodu poskozeni NK bun¢k. Zasazena jsou zejména jatra a ledviny
(Kiyoi et al. 2019).

Jako kandidatni gen byl ur¢en LYST. Byl identifikovan selekci z kvasinkového
umélého chromozomu. U pacientti s CHS a u beige mysi je naruSen deleci. Diky tomu pak
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dochazi k chybné tvorbé proteinii jako je elastaza, glukuronidaza a katepsin (Barbosa et al.
1996).

Jsou znamy i piipady vyskytu u kocek a primatt. Jednim z kocic¢ich plemen, u kterého
byl vyskyt tohoto syndromu zaznamenan je perska kocka (OBR 53 v priloze). U postizenych
jedinct byla detekovana fotofobie a postrota¢ni nystagmus (Creel et al. 1983).

Raritnim piipadem byla kosatka jménem Chimo odchycena jako mlad¢. Jednalo se o
bilého hypopigmentovaného jedince, ktery mél slouzit jako atrakce pro vefejnost v morském
svéte. Nicméné zahy po odchytu se u ni zacaly projevovat vazné zdravotni komplikace, které
byly nakonec diagnostikovany jako Chédiakav-Higashiho syndrom. Bohuzel tako kosatka
velmi brzy uhynula (Ridgway 1979).

3.5.3 Lethal white syndrome

U koni ma tato porucha nazev Overo lethal white syndrom, protoze jedinci s overo
zbarvenim jsou nejcastéjsi nositeli genu OLW. Aby se syndrom projevil, musi hiibé zdédit
gen od obou rodict. Jedna se o autosomalni dominantni poruchu. Heterozygoti maji bilé
zbarveni s riznymi vzory, vzacné¢ mohou byt jednobarevni. Prevence vyskytu je DNA
testovani obou potencialnich rodict (McCabe et al 1990). Kromé¢ koni byl vyskyt tohoto
syndromu potvrzen i u ovci.

Postizeny jedinec trpi vrozenou absenci gangliovych bunék v nervech ve stievech, coz
zapti¢ini nefunk¢nost peristaltiky tenkého a tlustého stieva vedouci k rozvoji koliky. Dalsim
ptiznakem je absence kozniho pigmentu a bilé zbarveni srsti (\Vrotsos et al. 2001).

Lightbody (2002) popisuje piipad klisny plemene Quarter Horse byla zapusténé
hiebcem plemene American Paint Horse ve zbarveni overo. Biezost 1 porod probehly bez
komplikaci, hiibé zacalo samo sat do dvou hodin. Nestandardni bylo jen Cisté bilé zbarveni
hiibéte (OBR 54 v ptiloze) a nevylouceni smolky. Po Sestnacti hodinach se u néj vsak zacaly
objevovat pfiznaky koliky. Po provedeni DNA testi bylo zjisténo, Ze se jedna o Overo lethal
white syndrom, hiibé muselo byt utraceno.

Liihken et al. (2012) popisuji vyskyt tohoto syndromu u ovce kamerunské (Ovis
orientalis f. aries Linné, 1758). Plemenny beran tohoto plemene zplodil pét bilych jehnat se
svétle modryma ocima, ktera v§echna uhynula béhem nékolika hodin nebo maximalné do
n¢kolika dni od narozeni. U nékterych z nich byla diagnostikovéna stievni nepriichodnost.
Frekvenéni analyza odhalila zkraceni (deleci) chromozomu 10 na obou chromozomech
postizenych jehnat a na jednom chromozomu u matek pfenasecek. Jako klicovy gen byl
definovan EDNRD. Tyto ovce se tak staly cennym modelem pro testovani lethal white
syndromu.

3.5.4 Uveodermatologicky syndrom

Uveodermatologicky syndrom (UDS) postihuje psy, nejéastéji plemeno akita (odhady
uvadgéji, ze postihuje az 4,1 % jedincu tohoto plemene). Projevem je vyskyt vitiliga a
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meningitida zrakového nervu (OBR 55 v pfiloze). Na rozdil od lidské formy nemoci se u pst
nevyskytuje neurologické postizeni (Zarfoss et al. 2018).

Pfesny mechanismus pienosu UDS zatim neni znam. Avsak Carter et al. (2005) zjistili,
7e podstatnou roli maji genetické predispozice uréitych plemen souviseji se specifickymi
zdédénymi alelami leukocitarniho antigenu a jejich nasledna interakce s melanocytovymi
receptory.

Pfi biopsiich tkani postizenych psu také zjistili, Ze B lymfocyty po¢etné dominuji nad T
lymfocyty v ocich postizenych jedinct. Tyto bilé krvinky byly nalezeny zejména uvnitt
cévnatky a sitnice. To nasvédcuje tomu, ze zanét oci u pst spojeny s UDS je tizeny lymfocyty
typu 2 (Th2). Byl zde vsak objeven zajimavy kontrast vV o¢nich a té€lnich 1ézich. U télnich bylo
naopak zji§téno, ze zanét je fizeny lymfocyty prvniho typu (Th1). Na téle a v ocich tedy muze
mit syndrom odlisnou formu patogeneze nebo miize imunitni odpovéd’ reagovat na odlisnych
Castech téla rlzné.

Pye (2009) popisuje vyskyt tohoto syndromu u osmileté fenky japonské akity, u které se
objevila akutni slepota, zakalené o¢i a Silhani. Fenka normalné Zrala a pila, neobjevoval se
prijem ani zvraceni. Nasledujici den se objevila dystrofie svalti kolem oc¢i. Oftalmologické
vySetieni odhalilo hyperémii duhovky a pfedni uveitidu, v obou oc¢ich bylo pozorovano
oboustranné odchlipnuti sitnice a vyskytovala se pod ni ¢ira tekutina. Pupilarni reflex na
svétlo byl v obou ocich snizen. Po krevnim vySetieni bylo potvrzeno, ze se jedna o UDS.
Fené byl podan peroralné prednison a azathioprin. Lécba byla Gispé$na. Zmizely vSechny
klinické ptiznaky a doslo ke kompletni obnové vidéni.

Dalsi piipad popisuji Laus et al. (2004). U pétiletého psa plemene brazilska fila doslo
ke ztraté zraku, alopecii a generalizované depigmentaci kiize a srsti spolu s kozni infekci.
Zanét byl 1 v obou ocich. Krevni obraz i stéry z kize neodhalily zddné abnormality. Po shrnuti
vSech klinickych ptiznakt byl jako diagnéza uréen uveodermatologicky syndrom. Lécba byla
stanovena stejné jako u predchoziho ptipadu a jejim vysledkem bylo také celkové uzdraveni
psa, pouze repigmentace byla ¢astecna.

3.5.5 Fenylketonurie

Toto onemocnéni je zplisobeno nedostatkem enzymu fenylalaninhydroxylazy v jatrech.
Pacienti vykazuji zvySenou hladinu L-fenylalaninu v krvi, coz vede k retardaci a
hypopigmentaci kiize a vlast ¢i chlupt. Jde o dédi¢nou autosomalni recesivni poruchu
(Nagasaki et al. 1999).

Pti¢inou je aste¢ny nebo uplny nedostatek enzymu fenylalaninhydroxylazy (PHA), ktery
je nezbytny pro pieménu fenylalaninu (Phe) na tyrosin (Tyr). Snizuje se tak koncentrace Tyr
zpomaleny rust, hypocholesterolemii a maly pocet neurotransmitera (Singh et al. 2021).

U mysi kmene Pah-enu2, ktery je biologickym modelem pro vyzkum fenylketonurie,
bylo zjisténo, ze jedinci s fenylketonurii jsou vyrazn€ mensi nez ti zdravi, lisi se u nich
ultrazvukova vokalizace, jsou pomalejsi ve vyvoji a ziskavani reflexti a jsou u nich zhorSené
motorické a socialni vlastnosti (Fiori et al. 2017).
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Pacienti s fenylketonurii musi dodrzovat pfisnou dietu. Potraviny nesmi obsahovat
fenylalanin. Davky ovoce, zeleniny, chleba, té€stovin a obilovin jsou peclivé odmétovany.
Jidelnic¢ek pacienta nesmi obsahovat mléko, maso, ryby, vajicka, fazole a ofisky. Pro
stanoveni piesné diety byly pouzity mysi kmene Pah-enu2 s fenylketonurii. Od 45 dne po
narozeni dostavaly skupiny téchto mysi pét riznych diet. Kontrolni skupiny zahrnovaly mysi
s fenylketonurii i bez. Jedna kontrolni skupina dostavala vysokoproteinovou dietu a druha
optimalizované granule AIN-93M pro laboratorni mysi. Po Sesti tydnech byly udélany mysim
testy na stanovani hladin aminokyselin v mozku a krevni plazmé a mozkovych
neurotransmiteru (Vliet et al. 2016).

Mezi mnozstvim mysich a potkanich modeli byl nejvice vyuzivany mysi kmen Pah-enu2
k preklinickému hodnoceni, coz umoznilo pochopeni mechanism onemocnéni. Tento model
byl vytvotfen pomoci chemické mutageneze. Tato mutace nepisobi na transkripci mRNA
PHA, ale dochazi k tvorbé nefunkéniho enzymu. To zkresluje vysledek testovani terapeutik
(Charron et al. 2004).

Singh et al. (2021) piedstavil novy homozygotni mysi model Pah Knock-out pro
preklinické testovani fynylketonurie. Vznikl z kmene C57BL/6 zaménou guaninu v kodonu 7
za thymin na Pah genu, ¢imz vznikl stop kodon. Enzym fenylalaninhydroxylaza se u ngj tak
netvoii. Nedochazi tak ke zkreslovani vysledk testovani terapeutik.

30



4 Zavér

Hypopigmentace se u voln¢ zijicich zvitfat zkoumala jiz za dob Caroluse Linnaeuse
V poloving 17. stoleni. V polovin¢ 20. stoleti byly publikovany rozsahlé seznamy
zaznamenavajici pozorovani jedinct riznych druhti zvitat postizenych rtiznou formou
hypopigmentace. V minulém stoleti se kazdé bilé zvife povazovalo za albina, dnes je jiz
znamo, ze tomu tak neni.

Hypopigmentace je ¢aste¢na nebo uplna ztrata pigmentu v dusledku poruchy tvorby
melaninu. U fady druht je bilé zbarveni po celém téle normalni, byvaji to ¢asto zvirata zijici
Vv chladnych oblastech, kde je po vétsinu roku snih, naptiklad ledni medved (Ursus maritimus
Phipps, 1774). Pokud se jednd o abnormélni zbarveni, mtize jit o albinismus, coZz je porucha
projevujici se totalni ztratou pigmentu v ktzi i koznich derivatech a oc¢ich, které jsou cervené
nebo svétle modré. Kvalita zraku je sniZzena az o 25 %, sniZena je ostrost, objevuje se
strabismus a nystagmus. Pokud jsou o¢i normalné pigmentované, jedna se o leucismus. Ten
mize byt bud absolutni (po celém téle) nebo parcialni (jen na uréitych ¢astech téla). Zrak u
leucistl neni ovlivnén. Chybéjici pigment nemuize chranit pokozku pied UV zafenim, proto
jsou u postizenych jedinct Casté spaleniny a vyskyt koznich, o¢nich a jinych nadori. U téchto
zvitat se také setkavame s fotofobii.

Pokud se jedinec narodi standardné pigmentovany, ale s vékem se postupné objevuje
depigmentace, jedna se o vitiligo. O jeho dédi¢nosti zatim neni moc znamo, ale S jistotu se
jedna o dédiénou polygenni autosomélni multifaktoridlni poruchu. Rada kandidatnich gent jiz
byla urcena. Povrch pigmentovych bunék produkuje protilatky proti pigmentu, tim se tvofi
lokalni depigmentované oblasti, které se postupné rozsifuji po celém téle. Vitiligo byva
spojeno s vyssim vyskytem koznich nadort. Avsak diky zvySené imunitni odpovédi se fada
jedinc mize zcela uzdravit.

Hypopigmentace je je jednim z pfiznaki mnoha syndromii. Albinismus ¢asto doprovazi
Higashi-Chédeakiv syndrom, ktery se vyznacuje imunodeficienci a zni¢enim krevnich bunék
doprovazenych zvysenou krvacivosti. Byva €asto letalni. U psi se objevuje
uveodermatologicky syndrom, jednim z jeho pfiznak je vitiligo. Psi trpi zanéty kiize a o¢i
vedoucich az Kk Gplné slepoté. Tento stav je nastésti reverzibilni a po 1é¢bé vétsinou nastava
kompletni uzdraveni v¢etné repigmentace. U koni a ovci se miizeme setkat s Lethal White
syndromem. Mlad¢ se rodi zcela depigmentované a trpi nepriichodnosti stiev, jak jiz z nazvu
vyplyva, mlad’ata vzdy hynou do nékolika hodin po porodu.

Vyzkum hypopigmentace u zvifat je velmi dalezity, vzhledem k tomu, Ze tyto poruchy se
vyskytuji i u ¢lovéka, nicméné jsou relativné vzacné (naptiklad vyskyt albinismu v lidské
populaci je 1: 20.000), coz znesnadnuje vyzkum. Diky spontanné vzniklym i uméle
vytvofenym biomodelim tak mtizeme 1épe porozumét pii¢inam vzniku poruch pigmentace a
bud’ jim pfedchazet, nebo vzniklé poruchy Iécit.
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OBR 1: Syntéza melaninu, Riley 1997
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OBR 2: Funkce melaninu u jednotlivych tfid obratlovc (Mc Namara et al 2021)

OBR 3: Himalajsky albinismus u siamské kocky

Zdroj: Lyons et al 2005

OBR 4: Makroglobuli
zdroj: Shen et al 2001



(*OBR 5: Albinoticky jeZek s cervenyma oc¢ima, foto Kristyna Ttiskovd 2014)

(**OBR 6: Albinoticky krokodyl s modryma ocima, zdroj: https://www.priroda.cz/clanky.php?detail=2336 )
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OBR 7: Rozdil pigmentovaného oka a alpinistického

55% Crossed ™ 45% Uncrossed 80% Crossed 20% Uncrossed Zdroj: https://webvision.med.utah.edu/tag/albino-vision-problems/

OBR 8: Cesky albin OBR 9: Drapatka vodni OBR 10: Axolotl mexicky
Zdroj: https://cs.wikipedia.org Zdroj: https://cs.wikipedia.org Zdroj:https://cs.wikipedia.org

OBR 11: Danio pruhované, zdroj: https://www:.fishtankfish.com.au/
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ALBINOTICTI ALIGATORI
v Krokodyli zoo Protivin

OBR 14: Albino pancéinicek skvrnity OBR 15: Albino a klasicky krunyiovec skvrnity
Zdroj: www.akvaristik.eu Zdroj: https://www.ifauna.cz/

OBR 16: Albinoticky karas zlaty OBR 17: Albinoticka parmicka ¢ervena
Zdroj: https://pinterest.com/ Zdroj: https://rybicky.net/

OBR 18: Albinoticka divoka vrana ¢ernd OBR 19: Albinoticky kos ¢erny chovany v zajeti
Zdroj: Grouw (2006) Zdroj: Grouw (2006)

OBR 20: Foto albinotického tu¢iaka brylového ze ZOO Gdansk
Zdroj: https://www.irozhlas.cz/
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OBR 21: Zachyceni himalajského albinismu u jezevéika

A: Matka Sténat

B: Albinotické §téné s pigmentovanymi sourozenci

C-D: Postupné tmavnuti koncovych ¢asti téla sledovaného sténéte
Zdroj: Bychkova et al 2020

OBR 23: Albinoticky jezek bélobfichy
foto Kristyna Ttiskova 2014

OBR 22: Albin klokana rudokrkého
Zdroj: https://www.zootabor.eu/

OBR 24: Albinoticky gorili samec Snowflake
Zdroj: Prado-Martinez et al 2013

OBR 25: 100 % leucisticka lyska ¢erna; zdroj: Grouw (2006)

OBR 26: 50 % leucisticky tstfi¢nik velky; zdroj: Grouw (2006)
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OBR 27 a OBR 28: leucisticky zbarveny (vlevo) a standardné zbarveny (vpravo) buffidk ¢ernobily, zdroj: Mancini et al 2010

OBR 29: leucisticky (vpravo) a standardné zbarveny (vlevo) holoubek picui
Zdroj: Corréa et al 2013

OBR 30 a OBR 31: Stupné leucismu u potapky cernokrké
Zdroj: Jehl 1985

OBR 32: absolutni leucismus
u syc¢ka krali¢iho Zdroj: Nogueira & Alves 2011

OBR 33: Bily lev, ZOO Australie OBR 34: Bily tygr, ZOO Singapore =~ OBR 35: Leucisticka puma
Zdroj: https://en.wikipedia.org/ Zdroj: https://en.wikipedia.org/ Zdroj: Cronemberger et al 2018

OBR 36: Cerstvé vylihlé leucistické tereky jednovousé
Zdroj: Erickson & Kaefer 2015
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OBR 39: Leucisticky pav korunkaty, zamek Pardubice
(foto Kristyna Ttiskova 2022)

OBR 37 a OBR 38: Totalni leucismus u krokodyla nilského
(foto Kristyna Ttiskova 2022)

OBR 40: Leucisticky jelen evropsky OBR 41: Leucisticky danek evropsk ~ OBR 42: Leucisticky jelenecbéloocasy
Zdroj: https://www.milujemeprirodu.cz/  Zdroj: https://cz.pinterest.com/ Zdroj: https://www.senecawhitedeer.org/

OBR 43: Roztazeni endoplazmatického retikula zachycené
mikroskopem u preparatu buvola trpiciho vitiligem
Zdroj: Cerundolo et al 1993
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OBR 44: segmentalni vitiligo
Zdroj:
https://www.researchgate.net/

OBR 45: fokalni vitiligo
Zdroj:
https://www.solen.cz/

OBR 46: univerzalni vitiligo OBR 47: generalizované vitiligo
Zdroj: https://zdravi.euro.cz/ Zdroj: https://cs.womanuntamed.com/

OBR 48: Postupny rozvoj vitiliga u prasete Sinclair
Zdroj: Essein & Harris 2014

OBR 49: Vitiligo u Lipicanského koné
Zdroj: Essein & Harris 2014
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OBR 50: Postupné rozvoj vitiliga u psa
Zdroj: Malerba 2015

OBR 51: Vitiligo u kocky OBR 52: Vitiligo u zirafy
Zdroj: https://www.infurmation.co.za Zdroj: Muller 2016

OBR 53: Kot¢ perské kocky (vlevo) postizené Chediakovym-
Higashiho syndromem
Zdroj: Creel 2014

OBR 54: Kfizenec labradorského retriva trpici UDS
OBR 55: Overo lethal white syndrome u hfibéte A: 6,5 let pfi rozvinuti symptomu

Zdroj: Lightbody 2002 B: 0 3 mésice pozdeji

Zdroj: Zarfoss at al 2018

Vil
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TAB 1: Seznam dostupnych albinotickych kment potkand v CR a druh jejich pouziti

1. Outbredni kmeny

Geneticky heterogenni, pouze vsak jedna
linie, co nejnizsi koeficient imbreedingu

Wistar Obecny viceucelovy model, infekéni
nemoci, testovani bezpec¢nosti a efektivnosti,
39 starnuti
. Chov: VB, USA, Némecko, Kanada
Wistar WU Obecny vicetucelovy model, toxikologie,
testovani bezpecnosti a efektivnosti, starnuti
g Chov: Némecko
| —

Wistar Han 1GS

Obecny viceucelovy model, testovani
bezpecnosti a efektivnosti, starnuti,

g

b onkologie, chirurgie
Chov: USA, Francie, VB, Némecko
_m;“ \
OFA Farmacetologie, toxikologie, teratologie,
e onkologie, kontrola 1é¢iv, fyziologie,
e /’ mikrobiologie, chirurgie, etologie
il Chov: Francie
CDIGS Obecny viceucelovy model, testovani
bezpecnosti a efektivnosti, starnuti, vyziva,
- indukovana obezita, onkologie
. Chov: Francie
T -
CD Hairless Model pro hojeni ran, dermatologie,

bezpecnost a efektivita testovani
Chov: USA

2. Inbredni kmeny

Vznik pfibuzenskou plemenitbou po vice
nez 20 generaci (Homozygotnost > 98%)

~

-

WAG Obecny vicetcelovy model, epilepsie,
— chovani, imunologie
e Chov: Némecko
Lewis Transplantace, indukovana artritida/zanéty,
-7 — alergicka encefalitida, indukovany diabetes
ﬂ Chov: USA, Némecko, VB
SR
Fischer 344 Obecny viceucelovy model, starnuti,
= g testovani bezpecnosti a efektivnosti,
chirurgie, onkologie, vyZiva

(zdro informaci Velaz 2013)




TAB 2: Seznam dostupnych albinotickych kment mysi v CR a druh jejich pouziti (Velaz 2013)

1. Outbredni kmeny

Geneticky heterogenni, pouze vsak jedna

cvwvr

NMRI Model pro zékladni vyuziti, toxikologie,
teratologie, farmakologie, fyziologie
- Chov: Némecko, Francie
o
OF1 Toxikologie, teratologie, farmakologie,
fyziologie
CD-11GS Obecny vicetcelovy model, testovani
bezpecnosti a efektivity, starnuti, chirurgie,
el falesné t€hotenstvi
- N
HSD11B1 Regulace kortizolu
Licencovany patent, jen pro védecké ucely
e se souhlasem Pfizer, Inc.
i %

2. Inbredni kmeny

Vznik ptibuzenskou plemenitbou po vice
nez 20 generaci (Homozygotnost > 98%)

B6 Albino Vytvareni chimér s kmenem B6N
derivovanymi kmenovymi buitkami
o Chov: USA
FVB Vyvoj transgennich modelti/genové
knockoutovanych modelt
Balb/cN Zakladni viceucelovy model, vyvoj
hybridomil, monoklonalni protilatky,
i infekce

(zdro informaci Velaz 2013)




