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Abstrakt

Bakalatska prace shrnuje poznatky o dvou vyznamnych dédi¢nych onemocnénich oci
u australského ovc¢éka, jejich genetické podstaté, pfiznacich a moznostech prevence:
anomalii oka kolii a progresivni retindlni atrofii. Anomalie oka kolii postihuje bélimu,
cévnatku, sitnici 1 s cévami a disk zrakového nervu. Progresivni retinalni atrofie
postihuje sitnici v celém jejim rozsahu anebo jen jeji centralni ¢ast. Tato onemocnéni,
Casto s autozomalné recesivni dédi¢nosti, maji pro postizené jedince neblahé nésledky

koncici slepotou.

Kli¢ova slova: Anomalie oka kolii, progresivni retinalni atrofie, australsky ovcak,

autozomalné recesivni onemocnéni

Abstract

This bachelor thesis summarizes the knowledge about two important hereditary eye
diseases of Australian Shepherd. The thesis reviews the genetic basis of the diseases,
symptoms and possible prophylaxis of the Collie eye anomaly and progressive retinal
atrophy. Collie eye anomaly affects the sclera, choroid, retina including blood vessel
and eye nerve discus. Progressive retinal atrophy affects the retina, either whole or its
central part. These diseases, often connected with an autosomal recessive hereditary

pattern, are harmful to affected individuals, as it ends up with blindness.

Keywords: Collie eye anomaly, progressive retinal atrophy, Australian Shepherd,

autosomal recessive disease
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Seznam zKkratek

AKC - American Kennel Club, Americky klub chovateld

ASCA - Australian Shepherd Club of America, Americky klub australského ovéaka
CEA - Collie Eye Anomaly, anomalie oka kolii

CFAQ9 - Canis Familiaris Autosome 9, autozom psa 9

CPRA - Central Progressive Retinal Atrophy, centralni progresivni retinalni atrofie

CMKU - Ceskomoravska kynologicka unie, Bohemian and Moravian Cynological

Union
erd - Early Retinal Dysplasia, ¢asna retinalni dysplazie
FCI - Fédération Cynologique Internationale, mezinarodni kynologicka federace

GPRA - Generalized Progressive Retinal Atrophy, generalizovana progresivni

retinalni atrofie
IQCBL1 - 1Q Motif Containing B1
NHEJ1 - Nonhomologous End-Joining Factor 1

PCR-RFLP - Polymerase Chain Reaction - Restriction Fragments Lenght
Polymorphism, Polymerazova fetézova reakce - Polymorfizmus délky

restrikénich fragmenti
PDEG6B - Phosphodiesterase 6B
PRA - Progressive Retinal Atrophy, progresivni retinalni atrofie
PRCD - Progressive Rod-Cone Degeneration
prcd - progressive rod-cone dysplasia, progresivni dysplazie ty¢inek a ¢ipkt
rcdl - rode-cone dysplasia type 1, dysplazie ty¢inek a Cipka-typ 1
rcd2 - rode-cone dysplasia type 2, dysplazie ty¢inek a ¢ipka-typ 2

XLPRA - X-Linked Progressive Retinal Atrophy, X-vazana progresivni atrofie

sitnice



1 Uvob

Plemeno australsky ov¢ak je stfedni ovcacky a farmaisky pes. V minulosti byl

vyuzivan k manipulaci s ovcemi. Dnes mé vyuziti spiSe jako spolecnik.

Onemocnéni o¢i u australského ovéaka se nevyskytuje v takové mife jako
u jinych plemen, ale neuvazlivé kiizeni s nemocnymi jedinci podporuje jeho vyskyt
v dalSich generacich. Anomalie oka kolii a progresivni retindlni atrofie pfimo

neohrozuji jedince na zivoté, ale konci ztratou zraku.

Ani u jednoho z téchto dvou onemocnéni nebyla doposud zavedena 1é¢ba,
proto se musi dbat na prevenci v podob¢ vyfazovani postizenych jedinct a pfenasect
onemocnéni z chovu. Onemocnéni lze zjistit genetickymi testy v molekularné
biologickych laboratofich; pfestoze jsou financné nakladné, mélo by byt v zajmu

chovatele tohoto plemene nechat otestovat chovné pary.
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2 CIiL PRACE

Cilem této bakalaiské prace na téma Anomdlie oka kolii (CEA) a progresivni
retinalni atrofie (PRA) u australského ovédka bylo zpracovat literarni piehled tykajici
se téchto dvou dédicnych onemocnéni o¢i u plemene australsky ovcak. Prace byla

zpracovana piedev§im za ucelem seznamit chovatele tohoto plemene

vvvvvv
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3 LITERARNI PREHLED

3.1 Australsky ovéak

3.1.1 Systematické zarazeni

Systém FCI (Fédération Cynologique Internationale) fadi plemeno australsky
ovCak do skupiny €. I. OvcCacka a honacka plemena pst (kromé Svycarskych

sala$nickych pst), do sekce I. Ov¢acti psi, bez zkousky z vykonu (FCI, 2009).

3.1.2 Popis plemene

Australsky ovc¢ak je stiedni (psi 51 az 58 cm, feny 46 az 53 cm v kohoutku dle
FCI) ov¢acky a farmatsky pes (Obr. 1). Vyznacuje se lehce obdélnikovym télem,
hlavou pomérné velkou s plochym nebo mirné klenutym temenem, tlamou stejné
dlouhou jako mozkovna, znatelnym  stropem S pfiléhajicimi  pysky,
Vysoko nasazenyma us§ima trojihelnikového tvaru zavéSenyma smérem doll
(Langerova, 2013). O¢i maji mandlovy tvar S jakymkoliv zbarvenim (zlaté, svétle
hnédé, tmaveé hnédé, zelené, modré, jantarové). Ocas je kratky, bud’ kupirovany, nebo
pfirozené zakrné€ly a nesmi piesahovat délku 10 cm. Srst je hrubsi, stfedn¢ dlouha,
rovna az zvinéna. Kratsi je na hlavé, usich, pfedni stran¢ hrudnich koncetin a na
hleznech, o trochu del$i na zadni strané hrudnich koncetin a stehnech. Psi maji
vyraznou hiivu a néaprsenku. Zbarveni je rlznorodé, dohromady tvoifi Sestnact
standardnich barev, dvé zakladni barvy jsou Cernd a hnéda s kombinacemi merle,
bilych znakt a paleni (Nohelova, 2011).

Australsky ovcak je vesely a pfitulny, ale pfi prvnim kontaktu s cizim
¢lovékem muze byt nediivéfivy. Nesmi byt vSak bazlivy a agresivni. Je velmi vazany
na kontakt se svym panem. Potifebuje dostatek fyzické a psychické prace,
je temperamentni, piizpisobivy, vyborny a pfirozeny hlida¢, dobfe se snasi s ostatnimi

psy a miluje vodu (Sarochova, 2010).
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Obr. 1: Australsky ovEéak- zbarveni blue merle (Novotny, 2008)

3.1.3 Puvod a historie

Ptesny pivod je nejasny. Je mnoho teorii o vzniku plemene,
nejpravdépodobné;jsi verze je spojena s Basky, ktefi v 18. stoleti zacali migrovat kvili
poptavce jehnéciho masa a ov¢i viné se svymi ovcemi plemene merino do Australie.
Doprovazeli je ,,mali modii psi®, ktefi byli potomky katalanskych a pyrenejskych
ovcakll s moznym prekiizenim némecké kolie a dalSich plemen jako kelpie, bulteriér,
dalmatin a divoky dingo. Jiz v t¢ dobé méli piibliznou podobu dnesnich australskych
ovcaki. V 19. stoleti se Baskové piesunuli se stady ovci z Australie na severozapad
Spojenych statl a psi, kteti je doprovazeli, byli nazvani australsky ov¢ak. Baskové
neméli psany jazyk, proto nejsou dochovany zddné zdznamy, informace tedy pochazeji
pouze z ustniho podani (Sarochova, 2010). Legenda vypravi, Ze ,mali modii psi
Baskii“ byli v oblibé u indiant, ktefi je pro jejich ¢asto modré o¢i nazyvali ,,psi s o¢ima

ducha*.

Za rozvoj soucasné podoby plemene se =zaslouzila organizace ASCA
(Australian Shepherd Club of America), ktera vznikla vroce 1957. Zabyva
se registraci chovu, vydavanim rodokmenti a riiznymi programy pro zdravi pst. V roce
1991 bylo plemeno registrovano v AKC (American Kennel Club) a vznikl tim standard

plemene, ktery byl dne 24.7.1996 ptevzat FCI a australsky ov¢ak byl uznan jako
13



prozatimni plemeno se standardem cislo 342. Pravoplatného uznani se plemeno

dockalo az 26.6.2007 pfti svétove vystaveé v Mexiku (Podzemska, 2007).

V Ceské republice se australsky ovédk chova kratce. Prvnim dovezenym
zastupcem byla v roce 1995 fenka Vore’s Crazy Cassandra, ktera nemohla byt kvali
dysplazii kyc¢elnich kloubl vyuzita k chovu. Druhym zastupcem se stal roku 2002 pes
z chovatelské stanice Imagineer v Ohiu. Prvni vrh australskych ov¢aki, zapsany pod
FCI, se narodil v listopadu 2002 v chovatelské stanici Puella Fera a byl zapsan
do plemenné knihy CMKU (Ceskomoravska kynologické unie) - (Sarochova, 2010).

3.1.4 Plemenitba

Kromé¢ standardnich australskych ovcakil se zacalo se Slechténim miniaturni
verze uz v 60. letech minulého stoleti jistymi chovateli z Kalifornie. Jejich cilem bylo
vytvofit mensi a skladnéj$i obdobu. Za pouziti piibuzenské plemenitby a selekce
se podafilo vytvofit miniaturni verzi australského ovcaka. V kohoutku ma zhruba
35 az 45 cm a mél by mit vSechna stejna uplatnéni jako jeho vétsi ptibuzny. Zachovava
se vSak kiizeni se psy standardni velikosti, aby Se pfili§ nezlzila genetickd zakladna
plemene. V USA ma miniaturni australsky ovéak sviij samostatny klub, ale FCI

ho zatim neuznava (Smrckova, 2005).

4 ANATOMIE OKA

41 Zrak

Zrak je u psa méné vyvinuty v porovnani s ostatnimi smysly. Princip vidéni
je zalozen na chemickém rozkladu zrakového purpuru v Cipcich, které jsou v sitnici
oka. Rozklad purpuru zapfi¢ini chemické podrazdéni nervovych zakonceni
a prevedeni pfisluSné informace zrakovym nervem do mozku. V sitnici oka se také
nachazi ty€inky, které maji vyznam pro vidéni za Sera, kdy pes vidi Iépe neZ ¢lovek.
Pes nema jako ¢lovek prostorové vidéni, mize za to skladba oka a vzajemné postaveni
o¢i (Prochazka, 2005). Pes ma také oproti ¢lovéku horsi detailni vidéni, chybi mu
misto nejostiej$iho vidéni, tzv. Zluta skvrna, orientuje se proto spise podle pohybu

pozorovaného predmétu, ktery vidi na vzdalenost az 500 metrt (Sova, 1978). Piednosti
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zraku psa je schopnost tvarového a pohybového rozliseni predmétu, dokaze rozlisit
elipsu od kruhu v poméru 9 : 8 a poznat i nepatrnou mimiku v obliceji ¢lovéka.
Na zakladé vysledkt pokusi se usuzuje, Ze pes nema barevné vnimani a je schopen
na stupnici s padesati odstiny rtuzné $edi rozliSit dva stupné leZici vedle sebe, coz

¢lovek nedokaze (Prochazka, 2005).

4.2  Zrakové ustroji (organum visum)

Zrakové ustroji zachycuje svételna podrazdéni (Najbrt, 1982). Sklada se z oka
(oculus), pomocnych zrakovych ustroji (o¢nice v lebce, slzného tGstroji, o¢nich vicek
a okohybnych svalll) a oéniho nervu (nervus opticus) - (Prochazka, 2005). Oko tvoii
soustavu ochrannych a pomocnych uGstroji svétlo€ivych zrakovych c¢idel, je ulozeno
V ocCnici a je spojeno zrakovym nervem s mozkem. Na oku popisujeme o¢ni kouli
a pridatné o¢ni organy. Na oc¢ni kouli se nachazi bélima (sclera), rohovka (cornea),
cévnatka (choriodea), duhovka (iris), panenka (pupilla) a sitnice (retina) - (Obr. 2)
(Najbrt, 1982).

iris retina

cornea nervus opticus

Obr. 2: Zdravé oko psa (Coile, 2009)

O¢ni koule (bulbus oculi) je kulovity, lehce zepfedu dozadu zplostély organ
(Kottman, 2003). Tvofi schranku, ve které je bezpecn¢ ulozena sitnice se zrakovymi
¢idly. Oc¢ni koule vytvaii Ustroji, kterd promitaji svételny obraz na sitnici. Na o¢ni

kouli popisujeme sténu a obsah o¢ni koule (Najbrt, 1982).
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Sténu oc¢ni koule tvofi tfi koncentricky uspotddané vrstvy stén

(Kottman, 2003).

Vazivovy plast’ oéni koule (tunica fibrosa bulbi) je tuha, povrchova, vazivova
blana, napjata nitroo¢nim tlakem (Najbrt, 1982). Vazivovy plast je rozdélen
bélimovou brazdou (sulcus sclerae) na dva odlisné velké a funkéné rozdilné useky,

bélimu (sclera) a rohovku (cornea) - (Kottman, 2003).

Bélima (sclera) je tuha, neprthledna, namodrala blana, chuda na cévy
(Najbrt, 1982). Zaujima ¢étyti pétiny oéni koule (Narika, 2009). Slouzi jako ochranny
obal pro hlubsi vrstvy oka a slouzi k iponu okohybnych svalta (Najbrt, 1982). Nachazi
se na piedni stran¢ oka a ptechazi do rohovky (Prochazka, 2005).

Rohovka (cornea) je pruhledna pruzna blana a zaujima jednu pétinu o¢ni koule
(Natika, 2009). Tvarem ptipomina siln¢ vypouklou misku. Nema cévy, vyzivu ziskava

z okrajové kapilarni sité. V rohovce jsou vsak ¢etna nervova zakonceni (Najbrt, 1982).

Cévnaty plast’ o¢ni koule (tunica vasculosa bulbi) je bohaté prokrven
a obsahuje mnoho pigmentovych bunék. D¢li se na tfi odlisSné velké
¢asti s rozdilnou funkci - cévnatka (chorioidea), fasnaté téleso (corpus ciliare)
a duhovka (iris) - (Najbrt, 1982).

Cévnatka (choriodea) je bohat¢ pigmentovana tenka blana, ktera je protkana
spleti krevnich kapilar (Cihak, 2004). ZmnoZenim svazkl kolagennich vldken
V cévnaté vrstv€ dochdzi ksilnému odraZeni svétla. Vytvoii se tak svételny

okrsek - tapetum lucidum, ktery u psa zafi zlutozelené az oranzoveé (Najbrt, 1982).

Rasnaté téleso (corpus ciliare) tvarem pfipomina ziaseny prstenec, ktery
pfiléha k vnitini strané bélimy (Synek, 2004). Pomoci specialnich svali drzi fasnaté
té€leso o¢ni ¢ocku Vv poloze za duhovkou a zornici (Prochazka, 2005). Zadni okraj
fasnatého télesa se ztencuje a prechazi do cévnatky, ptfedni okraj se ztlustuje a je
spojen s duhovkou. Z vnitini ¢asti fasnatého télesa vystupuji paprscité usporadané fasy
(Synek, 2004).

Duhovka (iris) ma tvar mezikruzi s uprostied uloZenou zornici neboli
panenkou (pupilla) - (Synek, 2004). Duhovka odd¢luje predni a zadni Cast ocni
komory. Tvofi clonu, regulujici mnozstvi svétla dopadajiciho na sitnici. Pomoci

hladkého svalu umi zazit a Siroce rozevfit zornici (Najbrt, 1982).
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Vnitini plast’ o¢ni koule (tunica interna bulbi) je tvofen sitnici.

Sitnice (retina) je tenka blanka, ktera vystyla vnitini plochu cévnatého plasté
o¢ni koule (Najbrt, 1982). Je to splet’ nervii a nervovych zakonceni ve form¢ ¢ipku
a ty¢inek, které obsahuji zrakovy purpur, ktery se vlivem svétla rozklada, prevadi
podrazdéni na nervova zakoncéeni a podmiiiuje tak vlastni vidéni. V zadni ¢asti sitnice
vstupuje do o¢ni koule zrakovy nerv. Do zrakového nervu se sbihaji vSechna nervova
vlakna ze sitnice a nejkratSi cestou prevadéji vzruch do mozkového centra vidéni
(Prochazka, 2005). Misto, kde vstupuje z o¢ni koule zrakovy nerv, se nazyva slepa
skvrna, nevyskytuji se zde tyCinky ani ¢ipky. Nejvetsi nakupeni Cipka je asi 4 mm
zevné od slepé skvrny a nazyva se zlutd skvrna, je to misto nejostiejSiho vidéni
(Jelinek, 2007). U psa se vSak zluta skvrna nenachazi, orientuje se tak podle pohybu

pozorovaného piedmétu (Sova, 1978).

Obsah o¢ni koule je tvofen ¢ockou, sklivcem a komorovou tekutinou, ktera

vyplituje ob& o¢ni komory (Najbrt, 1982).

Cocka (lens) je dvojvypukla s kruhovym obvodem. Pfedni plocha ¢ocky je
méné vypoukla nez zadni strana. Cocka je upevnéna zavésnym aparatem Socky, ktery
zpusobuje tlak sklivce. Pfi napéti zavésného aparatu se Cocka oplostuje, pii jeho

ochabnuti ¢ocka zvétsSuje vypuklost svou pruznosti (Najbrt 1982).

Sklivec (corpus vitreum) je rosolovity, sklovité prihledny a vypliiuje v oéni
kouli cely prostor za co€kou (Dylevsky, 2011). M4 tvar koule se sefiznutym piednim

pélem, kde se nachéazi jama pro ulozeni ¢ocky (Najbrt, 1982).

O¢ni komory (camerae oculi) tvofi dutiny mezi vnitini plochou rohovky
a predni plochou ¢o¢ky (Dylevsky, 2011). D€li se na ptedni a zadni o¢ni komoru a jsou
neuplné oddéleny duhovkou. Pfedni o¢ni komora (camera anterior bulbi) je
prostornéjsi a nachazi se pfed duhovkou. Zadni o¢ni komora (camera posterior bulbi)
je men$i a lezi za duhovkou. Obé komory jsou vyplnény komorovym mokem

(Najbrt, 1982).

Komorovy mok (humor aquosus) je ¢ira bezbarva tekutina, skladbou shodna
s mozkomi$nim mokem. Komorovy mok pronika ze zadni ocni komory do ptedni o¢ni
komory, kde se ve Fontanovych prostorech (spatia Fontani anguli iridocornealis)
vstiebava (Najbrt, 1982).
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Piidatné o¢ni organy (organa oculi accessoria) chrani o¢ni kouli pted
nepiiznivymi vlivy a umoznuji ji pohyb. Jsou to o¢nice, oboc¢nice, okohybné svaly,

spojivka a slzny aparat (Natka, 2009).

Ocnice (orbita) je parova, hluboka, prostorna, kosténé ohrani¢ena jama, kde je

ulozena o¢ni koule (Najbrt, 1982).

Obocnice (periorbita) je tuha a pruzna blana ve tvaru nalevky, ktera vystyla
o¢nici (Najbrt, 1982).

Okohybné svaly (musculi bulbi) jsou §tihlé, vétSinou zacinaji spole¢nou
kruhovitou $lachou (anulus tendineus communis), ktera je ke sténé o¢nice pfipevnéna
okolo vyusténi optického kanalu (canalis opticus), ve kterém vede zrakovy nerv
(Narnka, 2009). Jednotlivé svaly se ze spole¢ného zacatku rozbihaji k riznym strandm
o¢ni koule, na kterou jsou upnuté kratkymi plochymi §lachami. Okohybné svaly se
déli na pfimé (musculi recti) a sikmé svaly (musculi obliqui). Pfimé okohybné svaly
o¢ni koule jsou ¢tyfi: horni, vnitini, dolni a zevni (m. rectus superior, medialis, inferior
a lateralis). Zevni a vnitini pfimé svaly otaceji o¢ni kouli horizontalné na svou stranu,
horni a dolni pfimy sval staeji oko nahoru a dolii a soudasné lehce medialng. Sikmé
okohybné svaly jsou dva, horni Sikmy sval (musculus obliquus superior) a dolni Sikmy
sval (musculus obliquus inferior). Horni $§ikmy sval pfi pohledu vpted provadi rotaci
oka dovnitt a druhotné staci oko doll a zevné, dolni Sikmy sval pfi pohledu vpted

provadi rotaci oka zevné a druhotné oko zveda a sta¢i zevné (Synek, 2004).

Spojivka (tunica conjunctiva) pokryva vnitini stranu vicek, ohybem ptechazi
na o¢ni kouli a kryje pfedni stranu bélimy az k okraji rohovky (Narka, 2009). Prostor
mezi spojivkou viek a spojivkou ocni koule se nazyva spojivkovy vak
(saccus conjunctivae) - (Jelinek, 2007). Soucasti spojivky je polomésicita spojivkova
fasa, nazyvana mzurka (plica semilunaris conjunctivae) neboli tieti vicko, lezici

v medialnim o¢nim koutku (Najbrt, 1982).

Vicka (palpebrae) jsou kozni fasy, které se ptesouvaji pres rohovku a chrani
Ji pted zevnimi vlivy, vysychanim a roztiraji slzy. Skladaji se z horniho a dolniho
vicka. Horni vic¢ko se pfi uzavfeni pfesune pies oc¢ni kouli ve vétsi mife nez dolni
vicko. Na hornim vi¢ku vystupuji z ptedni hrany dlouhé, tvrdé, zahnuté fasy,

na dolnim vi¢ku jsou fasy mensi (Najbrt, 1982). Vicka jsou zevné pokryta tenkou kuzi
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porostlou jemnymi chlupy. Vnitini sténu vicek povléka vickova spojivka

(Nanka, 2009).

Slzné ustroji (apparatus lacrimalis) se sklada ze slzné zlazy a z odvodnych
cest. Slzna zlaza (glandula lacrimalis) je ulozena uvnité o¢nice a ma Sest az osm
vyvodu. Sekret zlazy - slzy (lacrimae) jsou Cira bezbarva tekutina (Najbrt, 1982). Slzy
trvale ovlazuji oko, aby nevysychal jeho povrch. Vnitini koutek oka je spojen
kanalkem slzovodem s nosni dutinou, zvlhcuje tak nosni sliznici, zejména vétfici

ustroji (Prochazka, 2005).

5 GENETICKA ONEMOCNENI OCi U PLEMENE

AUSTRALSKY OVCAK

Psi plemene australsky ovéak mohou byt postizeni nasledujicimi nemoci o¢i

genetického plvodu:

e CEA (Collie Eye Anomaly, anomalie oka kolii)

e PRA (Progressive Retinal Atrophy, progresivni atrofie sitnice)
Ob¢ tato onemocnéni se dédi autozomalné recesivné (Svoboda, 2008).

Zalozeni parovych dédicnych vlastnosti dava moznost vzniku rlznych
parovych kombinaci rozdilnych alel jednoho genu. Jedinec, ktery nese znak
podminény dvéma shodnymi alelami (AA, aa) je oznacovan jako homozygot.
Heterozygot (Aa) nese par funkéné odlisnych alel pro jednu fenotypovou vlastnost.
Tento vztah se nazyvd jako vztah dominance a recesivity. VétSinou je jedna
alela nadfazena (dominantni, A) a piekryva G¢inky druhé (recesivni, a) alely
(Rosypal, 2003).

Autozomalné recesivni dédi¢nost se projevuje pouze u recesivnich
homozygotli. Heterozygot (ptfenaSeC) nese od daného genu jednu alelu zdravou
(dominantni) a jednu alelu mutovanou (recesivni). Sance, Ze budou mit dva penasedi
zdravého potomka je 25 %, s 50% pravdépodobnosti se jim narodi potomci-pienaseci

a riziko narozeni postizeného sténéte je 25 % (Dostal, 2007) — (Obr. 3).
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Obr. 3: Autozomalné recesivni dédi¢nost (upraveno dle: www.mayoclinic.org/autosomal-

recessive-inheritance-pattern/img-20007457)

Pes ma v kazdé somatické bunce 39 parti chromozomu (Dostal, 2007).

Molekula DNA je stabilni, pfesto vSak muize v jejim uspotfaddani dochazet
k ndhodnym zménam, které vedou ke zméné genetické informace, coz se projevi
zménou nékteré vlastnosti nebo znaku fenotypu. Tyto ndhodné neusmérnéné zmény

genotypu se nazyvaji mutace (Rosypal, 2003).

Genové mutace jsou zmény v genetické informaci probihajici v jednom genu
(Rosypal, 2003). Podle mechanizmu vzniku rozliSujeme nékolik typt genovych
mutaci (Ferak, 1990, Necasek, 1979):

Delece je ztrata jednoho, nebo vice nukleotidi z nukleotidové sekvence.
Inzerce je vloZeni jednoho nebo vice nukleotidit do nukleotidové sekvence.
Inverze je pievraceni pofadi nékolika bazi.

Substituce (zaména) nukleotidi se rozd€luje na dva typy: substituci
purinového nukleotidu za pyrimidinovy a naopak pyrimidinového za purinovy
(tzv. transverze) a substituci purinového nukleotidu za purinovy a pyrimidinového

za pyrimidinovy (tzv. tranzice).
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6 ANOMALIE OKA KOLII

Anomalie oka kolii (CEA, Collie Eye Anomaly, syndrom skleralni ektasie
kolii) je kongenialni, autozomaln¢ recesivni, unilateralni ¢i bilateralni onemocnéni,
vyskytujici se u obou pohlavi. Postihuje predevs§im dlouhosrsté kolie a Seltie, u kterych
je vyskyt onemocnéni extrémné vysoky (Svoboda, 2008). U australského ovcaka je
onemocnéni CEA druhd nejcastéjsi vada (Munyard, 2007). Dalsimi predisponovanymi
plemeny jsou border kolie, kratkosrsta kolie, lancashirsky pataf, vipet, Nova Scotia
duck tolling retrivr (Svoboda, 2008). Mezi nachylna plemena s podobnymi piiznaky
jako u CEA patii jest¢ australska kelpie, anglicky kokrspanél, bigl, erdelteriér,
jezevcik, barzoj, maltézsky psik, némecka doga, némecky ovéak, pudl a sibifsky husky

(Statia, 2001).

Parker (2007) uvadi, ze u vSech pst postizenych CEA byla identifikovana
homozygotni delece 7,8 kb v intronu 4 genu NHEJ1 (Nonhomologous End-Joining
Factor 1) - (Obr. 4). Srovnavaci analyza této oblasti v genomu psa, ¢lovéka, mysi

a potkana vykazala vysokou sekvenéni podobnost.

FXF

F17 , .
—|]-'.xnn .1Ht-ﬁx::|1 4|l - _b,‘ — :1_ —

RIT RW "M HI3

7.8 kb Deeletion

Obr. 4: Schématické znazornéni lokalizace genu NHEJ1 (Chang, 2010)

Dostal (2010) pii analyze populace 379 jedinct Sesti Cistokrevnych plemen pst
chovanych v Ceské republice zjistil u australského ovéaka pouze tii pienasede
a zadného nemocného z celkem 33 testovanych psu (Tab. 1). Nizka frekvence alely
NHEJ1 zodpovédna za CEA u australského ovééka naznacuje, ze by mohlo byt

onemocnéni Z chovil tplné€ eliminovano.
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Tab. 1: Genotypové a alelové frekvence genu NHEJI u analyzovanych plemen psu

(Dostal, 2010)

Genotypove frekvence Alelove frekvence
Zdravy Pienaieé Postizeny
Plemeno n CEA cea
CEA/CEA CEA/cea cea/cea
australsky ovédk | 33 30 3 0 0,955 0,045
barder kolie 80 51 27 2 0,806 0,194
dlouhosrsta kolie | 37 0 15 22 0,203 0,797
krdtkosrstd kolie 45 17 23 5 0,633 0,367
Seltie 141 43 75 23 0,571 0,429
nova scotia duck | 5 25 15 3 0,756 0,244
tolling retrivr
Celkem 379 166 158 35

Zdravy™ jedinec se oznafuje ,,CEA™ 2 mutovana alela je oznafena ,,cea™

Walser-Reinhardt (2009) analyzoval ve Svycarsku v letech 1999-2007
3527 psu Sesti rtiznych plemen postizenych anomalii oka kolii. Nejvice postizenych
jedinct bylo u kratkosrsté kolie. U australského ovcaka byl nalezen pouze jeden piipad

onemocnéni.

Barnett (1979) pti vyzkumu CEA u 120 Seltii v Nizozemsku zjistil, ze se

onemocnéni vyskytovalo u 50 % populace.

Bjerkas (1991) analyzoval soubor 741 dlouhosrstych kolii v Norsku a zjistil,
Ze se onemocnéni vyskytovalo u 48 % jedinci. Hlavnim defektem postizeni byla
hypoplazie cévnatky, kterd se vyskytovala u 36 % postizenych jedinci.
U 7 % postizené populace byly hlavnim defektem kolobomy na o¢nim nervu

a u 5 % postizenych jedinct bylo nalezeno odchlipeni sitnice nebo nitroo¢ni krvéaceni.

6.1 Historie onemocnéni

Nemoc byla poprvé zminéna v roce 1953 v publikaci W. G. Magraneho
(Bjerkas, 1991). Klinické piiznaky poprvé popsal S. R. Roberts v roce 1960
(Wallin-Hékanson, 2000).

V roce 1970 se onemocnéni v USA vyskytovalo az u 90 % jedinci

dlouhosrstych kolii. V Anglii onemocnénim trpélo 80 % populace Seltie . V Holandsku
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bylo zji§téno postizeni piiblizné u 48 % populace Seltie. Pouze u jedné inbredni linie,

udrzované od roku 1940, nebyla CEA zaznamenana viibec (Dostal, 2007).

Dostal (2007) uvadi, ze v roce 1969 byly provedeny testy pfenosu anomalie
oka kolii kiizenim vybranych jedincii. Z kiiZzeni part zdravého psa a zdravé feny
vzeslo 26 jedinci ze 3 vrhil, z toho 21 jedinct bylo zdravych a 5 (19,2 %) jedinct bylo
postizeno anomalii oka kolii. Z kiiZeni part zdravého psa a CEA pozitivni feny se
narodilo 78 potomkti ze 12 vrhu, zdravych jedinci bylo 31 a postizenych
onemocnénim CEA 47 (60,3 %). Bylo tak dokazano, Ze onemocnéni je genetického

puvodu a pfedava se na potomstvo.

6.2 Klinické priznaky

Onemocnéni postihuje ob€ o€i, ovSem pii mirném stupni jsou zaznamenany
I pfipady postizeni jen jednoho oka. Nemocny jedinec nemusi v kazdém ptipadé uplné

oslepnout, vyskyt upln¢ slepych jedincii neni ptili§ vysoky (Dostal, 2007).

CEA miize postihovat bélimu, cévnatku, sitnici i s cévami a disk zrakového
nervu (Obr. 5). Pfi¢inou defektu je porucha mezodermalniho vyvoje bélimy
embryonalniho vyvoje (Kottman, 2003). V tomto obdobi nachazime defekty
Vv riznych ¢astech o¢ni koule, a to podle intenzity zasaZeni jednotlivych zarode¢nych
listd. Postizenim mezodermu dochézi k nedostatenému cévnimu zasobeni, ubytku
pigmentu a vysledkem je hypoplazie cévnatky, ktera je povaZovana za hlavni pfiznak.
V dusledku postizeni ektodermu pozorujeme na sitnici zkrouceni primarnich cév,
zahyby, odchlipeni sitnice (pfi€ina slepoty) a nitroo¢ni krvaceni (Obr. 6). Na ocnim
nervu pak vznikaji v disledku nedovfeni fetalni ocni Stérbiny - kolobomy. Zmény jsou
Z veét8i Casti oboustranné, avSak je zde vzdjemnd kombinace a rGzna intenzita

(Stana, 2001).

Jednotlivé ptiznaky CEA se mohou meénit s vékem psa. Drobnd loziska
hypoplazie cévnatky a jemné zdhyby mohou byt ¢asem piekryty pigmentem (az 30 %)
a jsou proto oftalmologicky téZzce zachytitelné. Nitroocni krvaceni a odchlipeni sitnice
se s vékem zhorSuje. Zkrouceni cév a kolobomy optického nervu byvaji pomérné

stabilni (Obr. 7). Kur¢eni onemocnéni musi byt pfitomny alespoii dva ptiznaky.
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Nitroo¢ni krvéaceni se bere jako nespecificky pfiznak, protoze se vyskytuje u fady

dalsich nemoci (Stana, 2001).

6.3 Diagnostika, terapie a prevence CEA

CEA lze odhalit u §ténat jiz od staii 1-14 dnti a Ize ji bezpecné urcit 1 u embryi
25.-40. den nitrodé€lozniho vyvoje. VySetfeni se provadi u Sténat az ve stari 6 tydna

a opakuje se znovu po ne¢kolika mésicich (Dostal, 2007).

Nemoc neni 1éCitelna, 1ze ji predejit prevenci (Svoboda, 2008). Kazda seridzni
chovna stanice by méla provadét preventivni vySetieni obou rodicu a zjistit, zda jsou
bez piiznaki CEA a zda nejsou nositelem vloh. Je dilezité nepatit navzajem postizené
jedince, uvazlivé vyuzivat vloh nositeld a neudélovat titul Sampion zadnému

postizenému jedinci (Dostal, 2007).

Obr. 5: Anomalie oka Kolii - nadmérné zvlnéni cév sitnice (Svoboda, 2008)

Obr. 6: Nitroo¢ni krvaceni pri CEA - v oblasti optické papily u 5tydenniho $ténéte
Seltie (Svoboda, 2008)
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Obr. 7: Anomalie oka Kolii - nadmérné zkrouceni cév na disku (oznaceno

Sipkami) - (Svoboda, 2008)

7 PROGRESIVNI RETINALNI ATROFIE

Progresivni atrofie sitnice (PRA, Progressive Retinal Atrophy) je geneticky
podminéné onemocnéni oc€i, které postihuje sitnici v celém jejim rozsahu anebo jen
jeji centralni ¢ast (Kottman, 2003). Onemocnéni postihuje vice jak 100 plemen psi
a vyskytuje se i v nékolika formach u lidi, kde je oznacovano jako retinitis pigmentosa.
U lidi se dédi¢na degradace sitnice nachazi u pfiblizné¢ kazdého 3500. jedince
(Wikk, 2015). U pst se onemocnéni vyskytuje ve dvou formach, generalizované nebo
centralni form& PRA, liSici se mistem a formou postiZeni sitnice, ale i genetickym
zalozenim onemocnéni. Byvaji v§ak obé shrnovdna pod nadzvem progresivni retinalni

atrofie (Beranek, 2011).

Downs (2014) uvadi, Zze u psit s PRA se projevuje vyznamna geneticka
riznorodost jednak v rdmci jednoho plemene, jednak mezi odliSnymi plemeny.
Je znamo néekolik ptipadi, kdy bylo PRA podminéno stejnou mutaci u riznych plemen

bez spolecnych predki.

7.1 Historie onemocnéni

Onemocnéni poprvé popsal Magnusson v roce 1909 ve Svédsku u skotského

setra. Magnusson zaznamenal dé&di¢nou podstatu a pojmenoval nemoc
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., retinitis pigmentosa‘* Z divodu podobnosti s dédi¢nou degeneraci sitnice u ¢loveéka.
Dalsi série pripadi se objevila ve Spojeném kralovstvi u irského setra v letech

1930 a 1940 (Barnett, 1983).

Vzhledem k podobnosti PRA s dédi¢nou chorobou sitnice oka ¢loveéka vzrostl
v poslednich letech z4jem rozsifit informace o onemocnéni z oboru veterinarniho,
1ékatského 1 toxikologického. Diky témto snahdm doslo k obrovskému pokroku
Vv porozuméni struktufe a funkeci sitnice oka u psa a tyto poznatky byly pouzity v dalsi

studii u lidskych pacientu (Curtis, 1988).

7.2 Generalizovana forma PRA

U generalizované formy PRA (GPRA, Generalized Progressive Retinal
Atrophy) dochazi k degradaci tyCinek a Cipkt (Obr. 8). Onemocnéni muze byt
autozomaln¢ recesivni, autozomdln¢ dominantni nebo védzané na pohlavi
(X chromozom). Autozomalné recesivni onemocnéni se vyskytuje u mnoha plemen,
autozomaln¢ dominantni onemocnéni bylo popsano u plemene anglicky mastif
a bullmastif. Sibifsky husky a samojed jsou dvé znama plemena, kde je PRA vazana

na pohlavi a mutace byla popsana na X chromozomu (Petersen-Jones, 2005).

Obr. 8: Generalizovana forma progresivni retinalni atrofie - opticky disk

je bledy, nezietelné ohrani¢eny (Svoboda, 2008)
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7.2.1 Klinické priznaky

Onemocnéni je oboustranné a vyviji se pozvolna. Zmény mohou byt
V pocateCnim stadiu u kazdého oka rozdilné, v pozdéjSim stadiu jsou vSak na obou
ocich stejné (Vilboux, 2008). Prvnim piiznakem je Seroslepost, zhorSena orientace
a ztrata zorného pole, kdy pes nardzi do predmétii a ma nejistou chlizi, postupné vsak

prichazi o zrak (Dekomien, 2002).

Podle zavaznosti zmén na oku se generalizovana forma PRA déli na Ctyfi stadia

(Kottman, 2003):

1. stadium: Panenka je ¢astecné rozsifena, zpomalen¢ reaguje na osvit. Reflex
tapetum lucidum &astecné ztraci zrnitou strukturu, nejtenéi cévy na periferii vymizi
a vetsi se ztencuji.

2. stadium: Panenka je rozsitena, slab& reagujici na osvit. Tapetum lucidum je
bez zrnité struktury a pronikd do n¢j pigment. Chybi vétSina mensSich cév, primér

vétsich cév je poloviéni. Disk je svétle rizovy (Obr. 9).

3. stadium: Panenka je zcela rozsifena, na osvit nereaguje vibec, nebo jen
nepatrné. VSechny malé cévy vymizely, primér vétSich cév je mensi, disk je neostie
ohranic¢eny s t¢émér bilou barvou (Obr. 10).

4. stadium: Panenka nereaguje a je zcela rozsitena. VSechny cévy s vyjimkou

cév na disku vymizely (Obr. 11). Oko je v tomto stadiu zcela slepé. V pozdéjsim stadiu

se objevuje zakal cocky (katarakta) a sklivce a dochéazi k odchlipenti sitnice.

Obr. 9: Progresivni retinalni atrofie - 2. stadium - patrmy bledy disk
(Svoboda, 2008)
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Obr. 10: Progresivni retinalni atrofie - 3. stadium - patrné vymizeni malych

cév (Svoboda, 2008)

Obr. 11: Progresivni retinalni atrofie - 4. stadium - patrné vymizeni viech

cév, kromé téch na disku (Svoboda, 2008)

7.2.2 Diagnostika, terapie a prevence GPRA

Od 6. tydne po narozeni lze GPRA pozitivni jedince odhalit
elektroretinografickym vySetfenim. Oftalmologickym vySetfenim lze onemocnéni
zjistit az mnohem pozd¢ji, vétSinou ve veéku 1-2 let, nékdy az v péti letech
(Mellersh, 2014).

Nemoc neni lécitelna. Jelikoz onemocnéni vede Kslepoté, je nutné
provadét testy u predisponovanych plemen a pozitivni jedince vyfazovat z chovu

(Kottman, 2003).
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7.3  Centralni progresivni retinalni atrofie

Centralni progresivni retinalni atrofie (CPRA, Central Progressive Retinal
Atrophy, dystrofie retinalniho pigmentového epitelu) postihuje ob¢€ oci, je zpisobeno
neschopnosti retindlnich pigmentovych bun¢k vyzivovat vnitini vrstvu sitnice, a tak
vznika rozklad fotoreceptorti (Obr. 12). Pokud zvife onemocni touto formou ve véku
1-2 roku, je prub&éh onemocnéni rychlejsi, pokud ho nemoc postihne v pozdéjsim
veku, probiha pomaleji. Nejcastéjsi postizend plemena jsou retrivr, kolie, anglicky setr,

SpringrSpanél, briard a polsky nizinny ov¢ak (Kottman, 2003).

Obr. 12: Centralni progresivni retinalni atrofie - vyskytujici se mnohocetné

pigmentové skvrny (Svoboda, 2008)

7.3.1 Klinické priznaky

Onemocnéni postihuje centralni ¢ast sitnice, periferni vidéni je zachovano
az do pozdniho stafi (Parry, 1954). Pes nevidi blizké a nehybné pfedméty, zachyti
pouze pohybujici se a vzdalené predmeéty. Oftalmologicky jsou vidét mnohocetna
loZiska pigmentu v tapetdlni Casti, disk je zmenSeny a bledy. Retinalni cévy jsou

dlouho nezménény, jejich pocet se zmensSuje az v pozdnim véku (Kottman, 2003).

7.3.2 Lécba, terapie a prevence CPRA

Onemocnéni neni 1éc¢itelné, 1ze ho kontrolovat genetickymi testy a nekiiZzenim

nemocnych jedinct (Svoboda, 2008).
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7.4 Formy PRA

Vyskytuje se nékolik forem PRA. U irskych setrii se nachazi dysplazie ty¢inek
a Cipkt- typ 1 (rcd 1, rod-cone dysplasia type 1), u kolii dysplazie tyCinek
a ¢ipku —typ 2 (rcd 2, rod-cone dysplasia type 2), u norskych elkhoundt casna
retindlni dysplazie (erd, early retinal dysplasia), u sibifského husky X-vazana
progresivni retinalni atrofie (XLPRA, X-Linked Progressive Retinal Atrophy), u pudlua,
retrivri a kokrti progresivni dysplazie ty¢inek a ¢ipkia (pred, progresive rod-cone
dysplasia) - (Svoboda, 2008).

7.4.1 FormaPRA -rcdl

Dysplazie ty¢inek a ¢ipku - typ 1 (rcdl) je forma progresivni retinalni atrofie,
vyskytujici se u irského setra (Clements, 1993). Rozklad sitnice u irskych setr za¢ina
ptiblizn€ 25 dnil po narozeni a propukne v prvnim roce zZivota, kdy se vycerpa zasoba

tyCinek a ¢ipki (Suber, 1993).

Kukekova (2003) uvadi, ze je rcdl zpusobena deleci v genu PDEGB
(Phosphodiesterase 6B), kde vymizi kodon AAC (Obr. 13).
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Obr. 13: Chromatogram zdravého psa a psa postiZeného rcdl - horni chromatogram (A)
znazornuje normalni sekvenci ¢asti genu PDE6B u psa - Cerny ramecek znazoriuje sekvenci
Sesti bazi AACAAC, ktera predstavuje v mRNA kodony 802 a 803, kodujici dva asparaginy
(N = asparagin). Dolni chromatogram (B) znazoriuje sekvenci téhoZ genu u psa postizeného
rcdl - v rame¢ku je znazornén pouze jeden kodon AAC, protoze doslo k deleci tii bazi

(AAC), v disledku ¢ehoz vznika protein kratsi o jeden asparagin (Goldstein, 2013)
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Petersen-Jones (1995) zjistoval rcd1 u 210 irskych setrt ze dvou chovnych linii
ve Velké Britanii. Mutace v genu pro rcdl se objevila jen u jedné feny, ktera byla

prenasec¢kou a musela byt vyfazena z chovu.

7.4.2 FormaPRA-rcd?2

Dysplazie tyc¢inek a Cipkt - typ 2 je autozomalné recesivni forma PRA, ktera

se vyskytuje u kolii (Kukekova, 2006).

Goldstein (2013) uvadi, ze se mutace vgenu pro rcd2 nachazi na
33. chromozomu psa, kde dochazi k inzerci cytosinu v exonu 10 v genu IQCB1 (1Q
Motif Containing B1) - (Obr. 14).
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Obr. 14: Chromatogram zdravého psa a psa postiZeného rcd2 - horni chromatogram (A)
znazornuje normalni sekvenci ¢asti genu IQCB1 u psa. Dolni chromatogram (B) znazoriuje
sekvenci téhoz genu u psa postizeného rcd2 - cervenou Sipkou je zndzornéna inzerce
cytosinu, vyustujici v posun ¢teciho ramce a vedouci pfi translaci ke zméné 12 nasledujicich

aminokyselin v proteinu a k pfed¢asnému zatazeni stop kodonu UAA (Goldstein, 2013)

Prvnim klinickym piiznakem je Seroslepost. Rcd2 miize byt pozorovana
pomoci elektroretinografu jiz od 6 tydnii véku. Kolem 6. az 8. mésice véku vymizi

ty¢inky a €ipky a pes oslepne (Kukekova, 2008).

7.4.3 FormaPRA —erd

Casna retinalni dysplazie je recesivné¢ dédicnd forma PRA, vyskytujici se

u norskych elkhoundt (Aguirre, 1978). Nemoc se z po¢atku projevuje Serosleposti
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a uplna ztrata zraku ptichazi mezi 12. az 18. mésicem véku. Zakonceni ty€inek a ¢ipkt
se nevyviji spravn¢, maji nestandardni velikost a pozd€ji postupné vymizi
(Acland, 1987).

744 Forma PRA - XLPRA

X-vazana progresivni retindlni atrofie je jedind forma, kterd se nedédi
autozomaln¢ recesivné, ale je vazana na pohlavi. Vyskytuje se u plemene sibifsky
husky a samojed. Psiim postizenym onemocnénim Se prvni klinické pfiznaky objevuji
v obdobi pohlavni dospé€losti. Dochazi u nich k vymizeni ty¢inek a pozdéji i Cipka.
U heterozygotnich fen dochazi k nahodnému potlaceni jednoho z chromozomu

X a disledkem je skvrnitost sitnice (Zeiss, 2000).

Onemocnéni se obvykle projevi po 1. roce Zivota a uplna ztrata zraku ptichazi

0 2 az 3 roky pozdé&ji (Zeiss, 1999).

7.45 Forma PRA - prcd

Prcd je nejbéznéjsi autozomalné recesivni forma PRA. Bylo prokazano,
Ze U postizenych psi se fotoreceptory vyvinou normalné€ a poté nasleduje degenerace.
Vek, ve kterém dochazi ke ztraté fotoreceptort, se méni v zavislosti na plemeni.
Molekularné genetické studie ukazaly, ze k této formé PRA dochazi u nékolika zcela
rozdilnych plemen psti a je proto pravdépodobné, Ze je pfic¢inou genova mutace, ktera
vznikla pfed mnoha generacemi, jest¢ pifed vyvojem modernich plemen

(Petersen Jones, 2005).

Vilboux (2008) uvadi, ze se forma prcd vyskytuje u 22 plemen, véetné

australského ovcéaka.

Zangerl (2006) uvadi, Ze zvite postizené prcd slouzi jako model pro lidské

onemocnéni retinitis pigmentosa.

Gen PRCD byl mapovan na centromerickém konci chromozomu 9 u psa

(CFAQ - canis familiaris autosome; autozom psa) - (Zangerl, 2006).

Gen PRCD koéduje protein o 54 aminokyselinach u pst a lidi, u mysi je protein

dlouhy 53 aminokyselin. Prvnich 24 aminokyselin je vysoce konzervovanych
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U 14 druhii saveti. Homologni mutace (TGC na TAC) ve druhém kodonu ukazuje
kompletni shodu onemocnéni u 18 rozdilnych plemen psi. Stejnd mutace byla
identifikovana u lidskych pacienti z BangladéSe s autozomdlné recesivni
retinitis pigmentosa. Toto dokazuje, ze mutace v genu PRCD zpisobuje autozomalné

recesivni degeneraci sitnice jak u pst, tak i u lidi (Zangerl, 2006 in Dostal, 2011).

Mutaci v genu PRCD lze detekovat pomoci metody PCR-RFLP (Polymerase
Chain Reaction - Restriction Fragments Lenght Polymorphism; Polymerazova
fetézova reakce - Polymorfizmus délky restrikénich fragmenttl). PCR produkt ma
délku 512 bp, u zdravych jedincti se restrikéni endonukledzou Rsal nestépi,
Vv ptipadé vyskytu mutované alely vznikaji restrikci dva fragmenty — 396 a 116 bp
(Dostal, 2011) - (Obr. 15).

M A H H A C H H C

Obr. 15: Elektroforetické vyhodnoceni genotypi genu PRCD pomoci
PCR-RFLP - M — marker 100-1000 bp, H — zdravy jedinec (healthy),
C — ptenaset (carrier), A — postizeny (affected) - (Dostal, 2011)
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8 ZAVER

Tato prace by méla byt piinosem pro chovatele a majitele australského ovcaka.
Prestoze se u australského ovc¢aka onemocnéni oci vyskytuji zfidka, doporucuje se
vzhledem K riziku pfenaSecstvi mutované alely neopomijet kontrolni vysetfeni
jedinct.

Anomalie oka kolii je autozomalné recesivni onemocnéni a zjistuje se
oftalmologickym vySetfenim ve staii 6 tydnt a jeho opakovanim znovu po nékolika
mésicich. Tim lze snadnéji a v€as vytadit z chovu postizené jedince. Progresivni
retinalni atrofie se u australského ovcdka objevuje jako autozomdlné recesivni
onemocnéni. Odhali se elektroretinografickym vySettenim od 6. tydne véku,

u oftalmologického vySetieni 1ze onemocnéni zjistit az mnohem pozdé&ji, vétSinou az

ve véku 1-2 let.

Ve snaze vymytit onemocnéni Z populace by mé¢l zasahovat piredevsim klub
australskych ovcaki. Je vhodné zatazovat do chovu pouze geneticky testované jedince
a neupfednostiiovat exteriér pfed zdravim jedince. Chovatelim doporucuji nechat
testovat vSechna zvifata a dbat na zdravi jedinct bez ohledu na vynalozené finance.

Zéakladem prosperujiciho chovu australskych ov¢éaku je odchov zdravych sténat.
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