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Analyza faktoru ovliviiujici vyskyt mésicni slepoty u koni

Souhrn

Akutni zanétlivé onemocnéni odborn€ oznacované equinni rekurentni uveitida (ERU)
bylo charakterizovano jako multifaktorialni. Problémem byly doposud neanalyzované faktory
pfispivajici k rozvoji nemoci. Cilem prace bylo vice rozebrat doposud znamé etiologie
mesicni slepoty.

Uvodni &ast reserse zahrnovala popis odli$nosti zraku koné ve srovnani s ¢lovékem.
Zahrnuty byl také kratky vhled do zakladni anatomie oka s dirazem na struktury primarné
zasazené zanctem spolecné s fyziologii vidéni. Kapitola seznamujici s bliz§imi specifiky
vlastniho onemocnéni uzavirala obecnou c¢ast.

Samotna stat’ reSerSe se vénovala podrobné etiopatogenezi ze vSech dosud
prezentovanych thli pohledu. Nékteré z nich jiz byly za zenitem, jinym se dostalo
nebyvalého prostoru. Dlraz byl kladen na sekci zabyvajici se imunitou, protoze se
predpokladalo, ze mési¢ni slepota byla primarné autoimunitni povahy. Nazory dil¢ich studii
se lisily nebo naopak potvrzovaly. Kone¢né kapitoly symptomii a prevence byly vénovany
spiSe chovatelské vetejnosti. Jedin€ vzdélana hipologicka spole¢nost miize na svych
znalostech vybudovat vzristajici kvalitu chovu koni v Ceské republice.

Nekteré pticiny se podatilo analyzovat obstojné, jiné se daly povazovat za
rozvoj ERU jako naptiklad infekce Leptospira interrogans nebo geneticka predispozice u
plemene appaloosa a némeckych teplokrevnych koni. Autoimunitni charakter nemoci nebyl
vyloucen.

Bylo by jedin¢ uspéchem, pokud by shromazdéna data poslouzila k nasmérovani
ramcového usporadani dalsich vyzkumd, uptesnujicich etiopatogenezi ERU. Kazdy
obeznameny chovatel by znamenal potencial rozsifit védomosti mezi Sir$i veiejnost.

Klicova slova: Equus caballus, periodicka oftalmie, uveitis, geneticka predispozice, imunita,
etiologie



Analysis of faktors influencing the occurrance of

moon blindness in horses

Summary

An accute inflammatory illness, professionally named equine recurrent uveitis (ERU),
was characterised as multifactorial. The problem was unanalyzed factors contributing to the
spread of the disease. The goal was to further examine known aetiology of moon blindness.

The introduction of the thesis characterises the differences between horse and human
vision. Included was a short take on the anatomy of the eye with focus on the structures
primarily associated with inflammation and with the physiology of sight. The closing chapter
of the introduction deals with the closer specifications of the disease itself.

The middle part of the thesis deals in-depth with etiopathogenesis from all presented
angles. Some were already out of date and some were given special attention. Emphasis is
placed on the section dealing with immunity, because it was assumed that moon blindness was
primarily an autoimmune illness. The results of adjacent studies sometimes differed from one
another. The chapters about symptoms and prevention are dedicated mainly to laic breeders.
Only an educated hipological society can provide better care for horses in the Czech republic,
based on their knowledge.

Some causes were analyzed thoroughly, others may be considered negligible. The final
thesis deals with important causes that influence the development of ERU, for example the
infection Leptospira interrogans or genetic predispositions of appaloosa breed and german
warmblood horses. The autoimmune origin of the disease was not dissproved.

It would be a great success if the gathered data of this thesis would serve further studies
deepening the knowledge of etiopathogenesis of ERU. Every enlightened breeder would have
the potential to spread their knowledge to the greater public.

Keywords: Eguus caballus, periodic ophthalmia, uveitis, genetic predisposition, immunity,
etiology
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1 Uvod

Equinni rekurentni uveitida, rekurentni iridocyklochorioitida, neboli mési¢ni slepota
¢i periodicka oftalmie je onemocnéni pojmenované mnoha synonymy, které definuji jednu
a tu samou nemoc. Termin periodicka oftalmie vystihuje chronicky prabéh nemoci. Diive
vznikly nazev mésicni slepota byl zalozen na zhruba mési¢nim odstupu, spojeném
s viditelnym tpliikkem mezi zanéty oka. Onemocnéni sice postihuje priméarné pouze urcité
struktury oka, avSak pokrocilé stddium nemoci poskozuje jiz témét vSechny struktury oka.
Uveitida je v prekladu zanét uvealniho traktu, jenZ se sklada z duhovky, fasnatého téliska
a cévnatky (Miller 2008).

Onemocnéni je velice nebezpecné, protoze dodnes nejsou objasnény piiciny jeho
vzniku a 1é¢ba je tedy pouze symptomatickd. Kon¢ trpici mési¢ni slepotou v minulosti nejprve
onemocné¢li primarni uveitidou a poté se pouze po ur¢itém klidovém obdobi objevily akutni
opakujici se epizody. Tento fakt odpovida domnénce, Ze se jednd o autoimunitné
zprostiedkovanou nemoc, ktera je opozdénou hypersenzitivni reakci, na dale v praci uvedené
faktory. Zvysujicim se poc¢tem relabsli nartista mira poSkozeni oka ¢i o¢i. Muze byt totiz
postiZzeno pouze jedno oko nebo se k nému casem piida i druhé. Nekteti jedinci prozili
nékolik relabst, avsak jejich oko je jiz slepé a pozdéji bude potieba kviili phthisis bulbi
provést enukleaci oka (Wahlert 2021).

Ekonomicky miize byt nemoc a jeji neustala terapie pro chovatele finan¢né netinosna.
Kong trpici periodickou oftalmii vlastn¢ nikde nelze povazovat za uplné vylécené. Nemoc
se muze alespoii dostat pod kontrolu a zmirnit destrukce tkéni, véasnym odhalenim zacatku
nové zanétlivé epizody. Chovatelé by si méli davat zvlasté pozor pti chovu predisponovanych
plemen. Nejnovéjsi studie totiz hledaji konkrétni geny zodpovédné za predispozice
u jednotlivych plemen, aby bylo mozné v budoucnosti vrozené ptedpoklady geneticky
testovat. Prevence z pohledu infek¢nich agens by se taky neméla podcenovat, protoze se
povazuji za jedny z hlavnich faktort vzniku slepoty (Gilger 2016).

Ptiznaky byvaji pro koné dosti bolestivé a navenek projevujici se fotofobii
s blefarospasmem. Dale se postupné objevuji nasledky uveitidy jako zakal rohovky ¢i ¢ocky
a keratitida (Wollanke et al. 2022).

Téma mésicni slepoty je v dnesni dob¢ opravdu diilezité fesit, nebot’ spousta lidi
finan¢n¢ dosahne na svého vlastniho koné¢, ale jen hrstka z nich ma piislusné zkuSenosti a je
obeznamena se zdsadami jeho spravného chovu. Po ptecteni literarni reSerze se Ctenaft
seznami se zadkladnimi informacemi tykajici se hlavné rizikové etiopatogeneze periodické
oftalmie. Uvédomeélost chovatelti by mohla do budoucna ptedejit neStastnym piipadiim koni,

.....

dokonce pomoci zachovat co nejdéle vidéni postizenych koni.



2 Cil prace

Cilem prace bylo na zakladé aktualnich studii, odborné a védecké literatury sestavit
literarni resersi zabyvajici se analyzou faktord ovliviiujicich vyskyt mési¢ni slepoty u koni.
Préace se snazila ptiblizit predpokladanou etiologii vzniku u tohoto multifaktorialniho
onemocnéni, ke které se kloni odbornici i védci 21. stoleti.



3 Literarni reSerse

3.1 Zrak koni

Pochopit podstatu vidéni koni je zakladni ptfedpoklad pro spravné zachdzeni a ptistup
k nim. Kon¢ jiz od nepaméti spésaji rozlehlé nebezpecné plan¢, avSak evoluce jim zaroven
nadélila mnozstvi modifikaci pro zajisténi jejich pieziti. I ptesto jejich zivot zavisi
na schopnosti rychle identifikovat nebezpeci a reagovat nejcastéji utekem. To, jakym
zpisobem koné€ vnimaji svét kolem sebe, je zalozeno na zrakovych moznostech, které jim
zprostiedkovava zrakovy organ (oko) (McGreevy 2004).

Znalost této problematiky mtize byt nejen i€¢innym pomocnikem veterinarnich 1ékara
pii stanoveni progndzy riznych onemocnéni oka, ale i vyznamnym kritériem pii vybéru
terapeutického postupu. Po dokonceni nejvhodnéjsi zvolené 1écby pozadujeme ndvrat oka
do pitvodniho stavu nebo alespoit minimalni zasah do jedincovi schopnosti vidét
(Miller & Murphy 2016).

Podobné¢ jako u lidi musime rozliSovat vjem od reality. V moment¢, kdy dorazi obraz
do mozku, v zddném ptipad¢ to neni identicka kopie pozorované scény. Mozek se ve
spolupréaci se zrakovym organem zaméfuje jen na rychlé mapovani okoli, bez vétsich detaili.
Schopnost detekce pohybu, i v nejzazsich mistech zorného pole, je pro koné podstatnéjsi nez
samotné vykresleni objektu pohybu (Waring 2002). Ve vSech situacich jim muze byt pliZici se
predator.

Oc¢i koni jsou umistény anterolateralng, coz umoznuje Siroké zorné pole okolo 350°.

Z toho pftiblizn¢ 65° tvoii binokularni vidéni a 215-228° monokularni vidéni (Hanggi 2012).
Enormni horizontélni rozsah zraku je zajistén vodorovné Siroce utvaienou zornici. Zorné pole
kon¢ bychom mohli povazovat za témér kulovité, nebot vertikalni rozsah je zhruba 178°
(Timney & Macuda 2001). Ucelenost narusuje pfitomnost né¢kolika slepych mist, ktera ktin

s moznosti pohybu v ¢ase pokryje. Bez moznosti pohybu nevidi oblast bezprostiedné za zadi
¢i ptimo pred ¢elem i hubou. Zminéné hodnoty se mohou lisit v zavislosti na plemeni

a individualnim utvareni anatomickych struktur t€la (Murphy et al. 2009).

Barevna Skala koni je limitovana pouze na dvé barvy. Dichromatické vidéni je
zpuisobeno expresi pouze jednoho typu opsinového proteinu, S-opsinu (Amann et al. 2012),
ktery zodpovidé za schopnost vnimat modrou (470—482nm) na kratkych ¢ipcich a Zlutou
(579-583nm) na stfednich az dlouhych ¢ipcich sitnice (Blackmore et al. 2008). Oblast mezi
nimi je zfejmé achromaticka, coz se jevi jako odstiny Sedé. Situaci graficky znazoriiuje
Obrazek 1. Kon¢ tedy nejsou schopni rozpoznat zelenou (532-545nm), stojici ve spektru
barev mezi modrou a zlutou (Geisbauer et al. 2004), diky absenci M-opsintl. Jina teorie tvrdi,
Ze prostor mezi nimi je vniman jako odstiny zelené. Nepozoruji ani ¢ervenou barvu
(609-618nm) jejiz rozpoznani umoznuji L-opsiny (Carrol et al. 2002), natoz umét rozeznavat
odstiny vznikajici jejich misenim.



U clovéka timto michanim mtizeme vytvoftit az 100 rozeznatelnych odstinti, proto je
vidéni koni limitovano na pastelové varianty jiz zminénych barev (Carrol et al. 2001). Uziti
piekazek natfenych na bilo, Zluto nebo modro ve steeplechase dostihu vytvaii pro zavodici
koné& vétsi kontrast. Zaroven prokazatelné méni zptusob skoku koné (Paul & Stevens 2019).

Jednou z podstatnych informaci pro pochopeni laterality a s ni spojené lekavosti koni
je anatomicka struktura chiasma opticum, neboli kiizeni zrakovych nervi. Stejné jako u lidi
k nému dochéazi mezi vystupem o¢niho nervu z o¢niho bulbu a tsekem vstupujicim do mozku
(Ireland & Carter 2021). Lidem se dostavaji informace z pravého oka stejnou mérou do levé
i pravé hemisféry, avSak u koni se ptfedava z pravého oka do levé hemisféry asi 80-90 %
informaci a do pravé hemisféry pouze 10-20 % z nich (Pont & Beltran 2019). Stejna situace
plati zrdcadlové pro levé oko.
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Obrazek 1: Znazornéni barevné §kaly vidéni koni (Miller & Murphy 2016).



3.2 Anatomie oka

Zrakovy organ se sklada z o¢ni koule a ptidatnych tstroji oka jako jsou cévy, které
vyzivuji oko. Déle nervy umoznujici pfenos vzruchl z mista recepce do mozkové tkané
(zrakovy nerv), tukové polstare s obocnici vystylajici o¢nici, nebo o¢ni svaly pro pohyb
samotnou o¢ni kouli (Jelinek & Koudela 2003). V misté vstupu o¢niho nervu do oka, se na
sitnici nachazi tzv. slepé skvrna, ktera neobsahuje pigmentové bunky. Opticky disk, jakozto
synonymum muze byt stejn¢ zavad¢jici jako skvrna, protoze mé u koni tvar prouzku
(Dubielzig et al. 2010). Od vlivi zevniho prostiedi je oko chranéno vicky vystlanymi
na stran¢ ptimého kontaktu s okem sliznici spojivky. Pravidelné se omyva slzami
produkovanymi v slzném aparatu (Marvan a kol. 2007).

Kotiské oko, patii mezi jedno z nejvétsich mezi suchozemskymi obratlovcei
(Waring 2003). Jeho tvar je spiSe vyssi nez delSi, pokud bychom chtéli vyjadfit stiedni
hodnoty u pficného priméru byl by asi 44,1+0,5mm a u podélného priméru okolo
37,5+0,3mm.

Sténu o¢ni koule tvofii tfi vrstvy. Prvni vrstvou je zevni, pfedstavujici tuhy vazivovy
obal, ktery je v zadni ¢asti oka neprihlednou bélimou a u predni ¢asti prechazi v prihlednou
rohovku (Clode & Matoon 2021). Druhou vrstvu ptedstavuje vnitini, jinymi slovy sitnice,

u niz rozliSujeme pigmentovy epitel objimajici ty¢inky spolecné s Cipky a receptorovy epitel.
Pigmentovy typ epitelu zlepSuje rozliSovaci schopnost i snizuje rozptyl svétla. Receptorovy
epitel vyvijici se jako nervova, svétlociva ¢ast vlastni sitnice je utvoren gliovymi
(Mullerovymi podpiirnymi) buitkami, vyZzivujicimi kromé ty¢inek a ¢ipka vSechny struktury
receptorové ¢asti sitnice. Nejpodstatnéjsi soucasti receptorové sitnice jsou tfi neurony
uspotradané za sebou: zrakové buiiky (ty€inky a ¢ipky), bipolarni a multipolarni bunky
(Labelle 2017).

Obsah o¢ni koule se 1isi podle komor, v nichz se nachazi. Pfedni komorou oka se mysli
prostor mezi rohovkou a duhovkou. Zadni komora oka za¢ina duhovkou a konc¢i cockou. Obé
komory vyplituje komorovy mok, coz je pruhledna vodnaté tekutina s rozmanitym obsahem
elektrolytl, aminokyselin, glukézy a kyseliny askorbové. Sklivecovou komoru mezi ¢ockou
a sitnici vypliluje rosolovity bezbarvy sklivec tvofen z 99 % vodou obsahujici kyselinu
hyaluronovou (Ofri 2008). Pevnou ¢asti sklivee jsou hyalocyty syntetizujici fibrilarni
strukturni proteiny vytvarejici jemny sitovy skelet (Carastro 2004). Sklivec ma jako optické
médium oka velky vyznam v metabolismu a homeostaze sitnice. Regulaci nitroo¢niho tlaku
zajiSt'uje stalou polohu sitnice oproti pigmentovanému epitelu. Pfi poklesu tlaku totiz miize
dojit k ¢astecnému nebo tplnému odchlipnuti sitnice (Miller 2008). Pomoc s orientaci ve
strukturach oka usnadni Obrazek 2.
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Obrazek 2: Zakladni schéma koniského oka (Gellat 2014).

3.2.1 Uvealni trakt

Tteti a zdroven pro tuto praci nejpodstatnéjsi vrstvou oc¢ni koule je stiedni vrstva.
V odborné literatuie se také lze setkat s terminem uvea, z n€hoz vychazi nazev samotného
onemocnéni postihujiciho tuto strukturu, tzv. uveitida. Cesky fe¢eno uvealni trakt se, ale
sklada z vice ¢asti: duchovka, fasnaté télisko a cévnatka. Dal§i mozné oznaceni cévni vrstva
vzniklo, protoze dominujici strukturou je cévnatka propletena prevazné cévami vyzivujicimi
vnéjsi vrstvu sitnice (Remington 2012). Duhovka reguluje mnozstvi svétla vstupujiciho
do oka. Rasnaté t&leso méni ohniskovou silu &o&ky a vytvaii komorovou vodu, ktera dodava
vyzivu o¢nim strukturdm, a pomaha pii regulaci nitroocniho tlaku. Duhovka s fasnatym
téliskem také tvori hematookularni bariéru, aby byla zachovana prizracnost komorové vody
a sklivce. Jinak feceno, aby nedochazelo k prostupu velkych molekul z krevniho ob&éhu
do oka. Pfi naruSeni zminénych funkei dojde k uvedlnim porucham, které jsou ¢asto spojeny
se zménami vidéni 1 nitroo¢niho tlaku. Uvedlni trakt hraje dilezitou tlohu ve fyziologii oka,
pfi¢emz poruchy téchto tkani jsou ve veterinarni praxi ¢asté (Miller 2008).

3.2.1.1 Duhovka

Duhovka je tenka kruhova struktura umisténa pied ¢ockou, funkci srovnatelna
s clonou fotoaparatu. Pii ptimém pohledu je patrny tzv. prstenec, coZz je pfechod mezi typicky
tmavsi pupilarni (vnitini) a cilidrni (vnéj$i) zonou duhovky. Otvor v jejim stfedu se oznacuje
zornice, ktera svou velikosti reguluje ptfisun svétla dopadajiciho na sitnici
(Reece & Rowe 2017).



Zornice je velice malé (miotickd) v dobie osvétleném prostiedi, naopak rozsitena
(mydriatickd) pfi slabém osvétleni. K dosazeni téchto jevt slouzi dva typy hladkych svali.
Jednim z nich je musculus constrictor pupillae, utvaieny kruhoveé uspofadanymi vlakny svalu
na okraji duhovky piiléhajicim k zornici. Jakozto sval kontrahujici zornici je inervovan
pfevazné parasympatickym nervovym systémem. Musculus dilator pupillae se fadi k svalu
dilatujicimu zornici, proto inervaci zajiStuje z velké ¢asti sympaticky tsek nervové soustavy
(Miller 2008). Jeho radidlné orientovana vlakna koncentricky smétuji od kotene duhovky
po okraj zornice.

Ptedni plocha duhovky je pokryta nepravidelnou epitelidlni vrstvou, pod niz
nalezneme oplostélé fibrocyty, pigmentové bunky a kolagenni vlakna
(Konig & Liebich 2002).

Soucasti duhovkového stroma je znacna sit’ cév s nutritivni a mechanicko-stabiliza¢ni
funkci. Stroma vyplituji nejen vyse popsané hladkosvalové buiiky, nervova vlakna,
pigmentové buiiky, ale 1 jemné svazky kolagennich vlaken obepinajicich cévy v podobé
kosickil. Diky tomu se snadno ptizplisobuji vS§em zménam velikosti zornice bez poruch
mikrocirkulace. Pigmentové buiiky obsahuji organely zvané melanozomy, ve kterych
se uklada pigment melanin (Le et al. 2021). Samotny pigment chrani pfed extrémni intenzitou
a rozptylenym svétlem vstupujicim do oka. Velikost a pocet melanozomi urcuje vysledny
odstin iris. Barevna skala pigmentace duhovky u koni je pomérné Sirokd. Po¢inajic modrou,
zlutou, jantarovou, ptes jasn¢ oranzovou, svétle hnédou, tmaveé hnédou, Sedou az po ¢ernou
(Mack et al. 2017). Tmaveé hnéda jako jeden z nejCastéjSich odstinti je zpilisobena tenkym
vazivovym stromatem se sou¢asnym vysokym podilem pigmentu.

Zadni plochu iris pokryvé pigmentovany list (pars iridica retinae) a pigmentovy epitel.

Kon¢ jsou jednim z druhtl, u kterych se na vetrdlnim a vyraznéji dorzalnim okraji
podélné zornice vyskytuji duhovkova zrna (corpora nigra/granula iridica). Jakozto silné
vaskularizované struktury také obsahuji velké mnozstvi drobnych dutin. Mimo stinici funkce
se usuzuje na ucast pii vylu¢ovani komorové tekutiny i podporu zuzeni zornic. Starnutim
organismu se granula iridica za¢inéa zvétSovat nebo dokonce dojde k vytvoreni nezddoucich
cyst na této struktuie (Weyna et al. 2020).

3.2.1.2 Rasnaté t&lisko

Navazuje na duhovku v pfednim ocnim p6lu a pokracuje vnofovanim do cévnatky.
Dale lezi v urovni oc¢ky, kterou ukotvuje zavésnymi vlakny. Spole¢n¢ s cockou ohranicuje
zadni o¢ni komoru. Zevn¢ k nému ptiléha bélima, naopak z vnitini strany je pokryto slepou
¢asti sitnice tvofenou nepigmentovanym listem s pigmentovym epitelem. Hlavnimi funkcemi
jsou produkce komorové tekutiny a akomodace (zména optické mohutnosti Cocky)
(Li et al. 2021). Komorova voda produkovéna do zadni komory proudi zornici 1 do ptedni
komory, nasledné odtéka iridokornealnim thlem Zilnim splavem do dutiny nosni
(Reece & Rowe 2017). U koni neni fasnaté télisko symetrické, ale u nazalni ¢asti je
odtlaceno. To zapfi¢intuje pfesun zrakové aktivni plochy sitnice smérem doptedu, ¢imz
u téchto zvirat zvétSuje optickou receptorovou plochu. Na fasnatém télesu rozliSujeme nékolik
nasledujicich ¢asti.



Cocka je prithledny bikonvexni titvar, u néhoZ je zadni &ast vypouklejsi nez predni.

V prub¢hu akomodace se zvysuje spise vypouklost predni poloviny. Vyziva je zajistovana
difazi z komorového moku, protoze ¢ocka neobsahuje cévy ani nervy. Zvlastnimi strukturami
jsou pouzdro, epitel a vlakna Cocky (Matthews 2004). Pouzdro, jakoZto polopropustna vrstva,
umoznuje prostup metabolicky aktivnich latek. Tvofi se ze sekretu epitelu, lame svétlo,

a dokonce ma vysokou roztaznost. Jednovrstevny kubicky epitel pokryva pod pouzdrem
ptedni plochu ¢ocky. Buiiky epitelu jsou schopny déleni, prodluzovani i diferenciace

ve vlakna pronikajici do hlubsi vrstvy cocky, kde jsou podstatou ji samotné. Vldkna maji tvar
Sestibokého hranolu. Jsou koncentricky uspofadana az po kompaktnéjsi jadro ¢ocky. Tadhnou
se od prednich ukotvovacich $vii k equadoru ¢ocky, kde se preklopi a zato¢i pro ukotveni

v zadnich $vech (Townsend 2017). Takto precizni uspofadani ma obrovsky vyznam pro
zachovani transparentnosti. Kazda sebemensi zména vede k zakalu ovliviiujici zbytek zivota
kong&. Proces jejiho riistu se odehrava v pritbéhu celého zivota zvifete na principu pokryvani
c¢o€ky novymi vrstvami bunék, coz zvysuje riziko zakaleni. Optickd mohutnost cocky koni je
asi +14,88 dioptrii. V priméru struktura méfi mezi 17 az 22 mm a objem se pohybuje

v rozmezi 2,5-3 ml (Brooks et al. 2014).

Piedni ¢ast fasnatého téliska (pars plicata) tvofi drobné radialné uspotfadané cilidrni
vybézky v podob¢ tas, které sahaji az do zadni o¢ni komory. Ze zékladny téliska tu vystupuje
zhruba 100 tas. Postlentikularni usek pars plicata ukotvuje zavésna vldkna ¢ocky. V méne
rozsahlém prelentikularnim tseku lze naleznout ciliarni vybézky s velky povrchem
svrastélym odbobn¢ jako u mozkovych zavitl. Epitel prelentikularnich ciliarnich tas
produkuje komorovy mok (Bourge et al. 2007).

Zadni cast téliska (pars plana) je na povrchu plochd s ojedinélym pokryvem jemnymi
radialnimi fasami vystupujicimi dozadu. Funguje jako podklad pro tipon opacnych koncti
zavésnych vlaken. Pfechod mezi pfedni a zadni ¢asti je pozvolny, ale hranice (ora serrata)
zadni ¢asti fasnatého téliska pokrytého slepym tisekem sitnice s jejim svétlocivnym tsekem
se povazuje za jasné viditelnou (Van der Merwe & Kidson 2010).

Vazivové stroma tvofii elasticka vlakna, pigmentové bunky, cévy a hladky sval
musculus ciliaris. Konkrétné tento sval umoziuje akomodaci ¢ocky, avSak kon¢ ho nemayji
piiliS vyvinuty, proto je u nich slabsi oproti Selmam. Sval je inervovan parasympatickymi
1 sympatickymi vldkny, proto funguje obdobné¢ jako svalstvo ovlivilujici velikost zornice
(Ko6nig & Liebich 2002).

3.2.1.3 Cévnatka

Vystyla prostor mezi sklérou a sitnici. Jeji pojmenovani je odvozeno od faktu, ze se
jedna o husté vaskularizovanou vrstvu oka. Sit’ cév zasobuje sitnici, ale pii jakémkoliv
defektu dochazi k neovaskularizaci a jinym degenerativnim zménam, jeZ mohou mit zasadni
vliv na kvalitu vidéni koné (Pichi et al. 2018; Winterhalter et al. 2012). Mimo jiné ma n¢kolik
dal$ich funkci. Jednim z poslani je termoregulace oka, kterou zaopatiuje samotna krev
proudici v cévach z mist s odliSnou teplotou. Cévnatka dokéze zménit svou tloustku ¢imz
nastavi sitnici do idealni pozice, nebo také jeji schopnost produkce ristovych hormonti hraje



roli pfi rdstu i vyvinu organismu, potazmo organu zraku (Nickla & Wallman 2010). Obdobné¢
jako u predeslych podstatnych struktur se sestava z vice vrstev.

Vnéjsi vrstva cévnatky tvorena fidkou fibrilarni elastickou spleti vlaken, do niz jsou
zabudované pigmentové buiiky spojujici cévnatku se sklérou (Konig & Liebich 2002).

Stfedni vrstva choridey a zaroven nejsilngjsi je tzv. lamina vasculosa sloZena stejné
tak z pigmentovych bungk, a dale lamelarniho vaziva. Obsahuje cévy zasobujici vnitini
nervove vrstvy sitnice. Klicky cévniho zasobeni prostupuji ze sttedni do vnitini ¢asti
choriodey, kde utvaii vnitini sit’ kapilar (Dubielzig et al. 2010).

Ve vnitini vrstvé, tzv. lamina choroidokapillaris, dominuje opét husta splet’ kapilar.
Ta slouzi k vyziveé vnéjsich vrstev sitnice, coz jsou tyCinky a ¢ipky (Hornova 2011).

Koné maji dorzalné¢ od slepé skvrny, ve spojeni vnéjsi a sttedni vrstvy cévnatky
tapetum lucidum. Tapeta existuji ve ¢tyfech variantach. Konkrétn€ u koni 1ze pozorovat
choroidalni tapetum fibrosum, protoze je zakomponovano do cévnatky neboli choroidu.
Fibrosum se odviji od obsahu kolagennich fibril koncetricky uspotadanych
(Shinozaki et al. 2013; Ollivier et al. 2004). Zaujima pole, tvarem pfipominajici srpek, které
odrazi zpét svételné paprsky pronikajici do oka. Pti pohledu na oko koné pravé odrazejici
paprsky, vyzatuje zelenou az modrozelenou barvu. Odraz je zprostiedkovan krystaly guaninu
nebo slou¢eninami zinku. Proces umoznuje op€tovné drazdéni fotosenzitivnich receptorti
sitnice a tim zlepSuje vidéni za Sera i tmy (Schwab et al. 2002).



3.3 Fyziologie

Organ zraku, skrze perceptivni svétlo€ivné struktury, pfijima z vngjsiho prostiedi
svételné signaly, které pretvaii na nervové impulzy pokracujici dale do mozkové tkané.
Chemické slouceniny citlivé na svétlo pfitomné v receptorové vrstve sitnice slouzi k dané
pfeméné. Neurony, propojeny do fetézct, vedou vzruchy do mozku, kde se z nich sestavuje
vysledny obraz. Samoziejmé jde o pomérné komlexni proces, na jehoz konci je umoznéna
opticka orientace (Dylevsky 2009).

3.3.1 Biochemicka podstata vidéni

Svételné zatreni vstupujici do o¢ni koule podnécuje ve fotoreceptorech sitnice
chemické d¢je. Fotoreceptory mizeme rozdélit na dva typy: ty€inky a ¢ipky (Luo et al. 2008).
Morfologie mezi nimi je podobnd, ale nize se rozebere jejich odliSnost. Dllezité pro produkci
a preziti fotoreceptort je spravna vyroba chromoforu. Koné musi pozfit néktery
z 600 ptirozené se vyskytujicich karotenoidl a po pfijeti do organismu je zpracovat
oxidativnim §tépenim a geometrickou izomeraci dvojnych vazeb. Obratlovci pouzivaji tfi typy
karotenoidovych oxygenaz pro piizpisobeni karotenoidového prekurzoru
(Babino et al. 2016). Ty jim dovoli, aby syntetizovali vysledny 11-cis-retinal (vitamin A1).

Hypovitamindza vitaminu A mé za nasledek nedostate¢nou tvorbu zrakového purpuru,
rodopsinu. Vidéni za Sera €i noci vyzaduje optimalni hladinu rodopsinu. Deficience vitaminu
A se projevuje neschopnosti vidét za Sera (tzv. Serosleposti) (Solomons 2016).

3.3.1.1 Ty¢inky

Na sitnici domacich savct, véetné koné, pievazuje zastoupeni ty¢inek, které zajistuji
cernobilé vidéni. Tyc¢inky pro svou vysokou citlivost na svétlo umoznuji vidéni za Sera ¢i
noci. Distalni segment fotoreceptoru ma cylindricky tvar (Anderson & Williams 2010). Latka
vyskytujici se v ty€inkach se oznacuje rodopsin. Zrakovy purpur (rodopsin) se sklada
z proteinu ze skupiny opsinil a 11-cis-retinalu (retinenu). Vznikla biologické substance je
pigment citlivy na svétlo. Rodopsin se po zasazeni fotony svételného zafeni rozpada na
nestabilni meziprodukty s Zivotnosti v fddu nanosekund ¢i sekund (Reece & Rowe 2017).
Na zavéeru kaskady chemickych reakei se vyskytuje klicovy metarodopsin 11, jenz spousti
velice umocnénou zrakovou excitaci. V pritbéhu ni se $tépi na opsin a all-trans-retinal. Tato
forma ma jinou strukturu, avSak chemicky se od retinenu nelisi. Vlivem izomerazi se spise
rovna molekula pfeméni zpét na 11-cis-retinal. Recyklace v pocatecni rodopsin se dokonci
piipojenim skotopsinu (Kawamura & Tachibanaki 2008; Luo 2009).
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3.3.1.2 Cipky

Cipky jsou fotoreceptory pro barevné vidéni, ale pro spravnou funkci pottebuji daleko
vice svétla nez tyCinky. Barevné vidéni zprostiedkované Cipky zvifata vyuzivaji za denniho
svétla. Distalni segment bunék je konického tvaru (Anderson & Williams 2010). Chemicky
aktivni slou€eniny vypliiujici ¢ipky se zahrnuji do skupiny jodopsint. Tyto o¢ni pigmenty,
stejné jako rodopsin, maji sviij zaklad v bilkovinné slozce skotopsin, ktera je kovalentné
vazéana na nebilkovinnou ¢ast 11-cis-retinal (Guyton & Hall 2011).

3.3.2 Akomodace oka

Cocka, jako struktura, diky niZ Ize oko piizptsobit priniku paprski takovym
zpusobem, aby doslo ke zlepSeni neboli zaostieni pravé pozorovaného piedmétu je popsana
vyse. Rasnaté téleso, které uchycuje pomoci zavésného aparatu samotnou ¢ocku, mimo jiné
obsahuje tfi skupiny hladkych svali v podob¢ vldken. Kontrakci téchto vldken dojde
k pohybu fasnatého télesa vpred ¢i vzad, coz snizuje napéti zavésného aparatu. Pfi snizeném
nap¢ti se ¢ocka dostava do normalniho klidového stavu. Pokud je vyklenutd, ma kratsi
ohniskovou vzdalenost a prichozi paprsky ohyba k sobé, coz je potieba pro dalekozrakost.
Stupném vyklenuti se pozménuje bod, v némz se obraz vytvari (Reece & Rowe 2017).

Ostrého vidéni oko docili, kdyz vytvofeny obraz lezi pfimo na sitnici. Akomodace oka
je vSak u domécich zvirat véetné koné znacné omezena diky nedostatecnému vyvinu svala
fasnatého télesa. Tento fakt vSak neznevyhodnuje koné, protoze zaostfovani se pouziva
nejcastéji na blizké predméty, a to z evolucniho hlediska neni pro koné pfili§ podstatné
(McGreevy 2004).

3.3.3 Adaptace na svétlo

Podle schopnosti ptizpasobit se intenzité¢ a délce expozice svétlem se obratlovci
rozdeluji do tii skupin: denni, no¢ni, arytmicti. Kopytnici jsou soucasti tieti skupiny, takze
mohou byt aktivni ve dne i v noci (Gellat 2014).

Zornice koné ma podélny tvar, ktery dovoluje vétsi midzu na rozdil od kulaté
(Banks et al. 2015). Dosahuje az 6krat vétsi dilatace nez u ¢lovéka, proto umoznuje vyssi
ptisun svétla sitnici. Pfi pfechodu ze tmy na svétlo trva adaptace ¢ipktli cca 5 minut a ty¢inek
20-30 minut (Ben-Shlomo et al. 2011).

Pii snizené viditelnosti roste koncentrace rodopsinu, pro maximalizovani reakce
na minimum svétla. Zarovei se uplatiiuje i tapetum lucidum podle jiz zminénych principti.
Pobyt na svétle zapticinuje rozpad nadbyte¢ného mnozstvi rodopsinu piebytkem paprskii.
Dokud nedojde k vyrovnani koncentrace mezi rodopsinem a svételnymi paprsky, vidi jedinci
velmi presvétlené objekty (Reece & Rowe 2017).
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3.4 Charakteristika mési¢ni slepoty

Equinni rekurentni uveitida (ERU), rekurentni iridocyklochorioitida, neboli mésicni
slepota ¢i periodicka oftalmie je onemocnéni projevujici se akutnim zdnétem anatomickych
postihujici zrakovy organ, protoze jeho nasledky vedou i pii snaze o 1é¢bu ve valné vétsing
k trvalému poskozeni zraku, ¢astecné nebo tuplné slepot¢ (Gilger 2016). Opakované zanéty
v oku zpisobuji sekundarni zmény, jako jsou: katarakta ¢ocky, luxace ¢ocky, glaukom,
phthisis bulbi, chronicka bolest a degenerativni zmény na sitnici. Typické zevieni ERU je
jiz nefunk¢éniho o¢niho bulbu (Wahlert 2021; Thomasy 2019).

Vegetius, spisovatel zabyvajici se vojenstvim a veterinarni problematikou, jiz
ve 4. stoleti naSeho letopoctu zaznamenal recidivujici ocni zanéty podobné ERU. Pojem
meésicni slepota mé pravdépodobné dva ptivody. Jednim z nich je fakt, ze Casté recidivy byly
spojovany s faizemi mésice a druhy se odviji od katarakty, pfipominajici tvarem maly mésic,
ktera vznika v prubéhu epizod chronické formy ERU (Miller 2008). Obdobi remise se
vyznacuje klidem nitroo¢ni aktivity. Oko je po tuto dobu bez zjevnych zndmek akutniho
zanétu uvedlniho traktu po dobu nékolika tydnti az let.

Periodicka oftamie, patii k velmi vyznamnym problémtm v chovech z pohledu
ekonomického i chovatelského. Postizeni jsou jedinci bez ohledu na pohlavi, vék, nebo
plemennou piislusnost. Koné stejné jako ostatni druhy zvitat mohou byt vystaveni jedné
epizod¢ uveitidy, ze které se nutné nemusi ve vSech piipadech vyvinout ERU, avsak na rozdil
od nich, maji Casto spontaln¢ se opakujici, zfejme imunitné zprostiedkované epizody. Kazdou
dalsi atakou dochazi ke kumulativnimu poskozeni o¢nich tkani (Kottman 2003).

Rozsiteni nemoci je celosvétové s regionalnimi rozdily v Cetnosti. Vyssi prevalence
byly zaznamenany spise v tropickém a mirném pasmu nez suchém klimatu s pievahou
vyparovani nad srazkami. Poznatky z pozorovani Ize ¢astecné piipsat odolnosti Leptospira
spp. ve vihkém prostiedi. Castéjsi vyskyt je spise konkrétné v oblasti Severni Ameriky neZ
Austrélie, Spojeného kralovstvi nebo Jizni Afriky (Miller 2008).

i
Obrazek 3: Kone¢na faze chronické ERU (Allbaugh 2017).
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3.5 Priciny

Vyraznéjsi dohady ohledné pticiny onemocnéni se vedou od pocatku 18. stoleti.

Do roku 1940 ptevladali domnénky tykajici se dnes pomérné malo fesenych pficin jako
porucha §titné z1azy ¢i nedostatek riboflavinu, ale i dnes vyznamnych teorii zamétujicich se
na dédi¢né predispozice a majoritné rozebirané infekéni pticiny (Gilger 2016).

Nemoc je znama jiz tisicileti, ale stejn¢ jako v minulosti i dnes neni dostatecné
objasnéna pricina ani detailné popsany procesy v oku doprovazejici samotny pribeh
onemocnéni. Na rozvoji primarni uveitidi se podili faktory vnéjsiho prostiedi, ale i geneticka
vybava jedince hraje podle nejnovéjsSich studii roli v postupu projevii smérem k ERU
(Paglia et al. 2004). Vyzkum u koni, lidi i laboratornich zvitat ukazal, Ze opakujici se
nitroo¢ni zanéty jsou multifaktoridlniho ptivodu (Thomasy 2019; Witkowski et al. 2016).

3.5.1 Bakterie

Bakterie jsou v dnesni dob¢ jednou z nejdiskutovangjsich pti¢in ERU. V popiedi stoji
Leptospira interrogans Weil, 1886. Povazuje se za nejhlavnéjsi pti¢inu, protoze vysledky
nejnovejsich studii naznacuji piispéni k rozvoji ERU z jeji strany. Jak uz bylo zminéno
Leptospira spp. neni prozatim definovana jako jedina pfi€ina, protoze spoustu dat
zaznamenavajicich ERU u koni sdruzuje 1 kon¢ bez diagnostikované Leptospira spp.
skrytou pfi€inou.

Historie se zaméfovala na Sirokou $kalu infekci s oénimi projevy i bez, proto ve starsi
literatufe 1ze nalézt ode dneska diametraln€ odlisné teorie etiologie. Pfi¢inou vzniku, dnes
do pozadi odsunutych dohadii, by mohla byt touha po uzavieni etiologie a moznost zameéftit
se na lécbu pticiny. Nasledky ERU jsou totiz z chovatelského hlediska znicujici
(Kottman 2003).

Pro ptedstavu védci v literautfe zminovali bakterie typu: Streptococcus equi Edwards,
1934 nebo Rhodococcus equi Magnusson, 1923. Nesmi se opomenout Escherichia coli
Migula, 1895 ani Salmonella sp. VSechny bakterie ur¢it¢ maji vliv na organismus jedince,
avSak otazkou je, zdali dostatecné velky na rozvoj ERU nebo jsou pozitivni nalezy
nevyznamnou podkategorii (Hughes 2010).

3.5.1.1 Leptospira interrogans

Leptospira spp. je rod gramnegativnich bakterii, které patii do skupiny spirochét. Tato
skupina zahrnuje pohyblivé bakterie spirdlovitého tvaru (Ren et al. 2003). Tradi¢né se d¢€li na,
pro tuto praci dilezité, patogenni napt. Leptospira interrogans a nepatogenni druhy. Bakterie
méti méné nez 0,3 mikronu na Sifku a 6-30 mikrond na délku (Koizumi & Watanabe 2009).
Jakozto striktn¢ aerobni bakterie vyuzivajici mastné kyseliny jako zdroj energie. Pteziji
ve vlhkém chladném prostredi az nékolik mésicii. Leptospiry se vyskytuji v prostiedi
se stojatou vodou i bahn¢. Dostévaji se do néj hlavn¢ moc¢i infikovanych hlodavct nebo
jinych zvitat (Picardeau 2013).

13



Patogenni druh L. interrogans vyvolava Casto asymptomatické onemocnéni zvané
leptospirdza, coz je zaroven jedna z nejrozsifenéjSich antropozoon6z. Nakazit se jimi jedinec
muze pii piti nebo koupani v kontaminované vodé. Leptospiry totizZ mohou pronikat
poranénim v kizi (Sovova et al. 2016). Inkubacni doba se pohybuje mezi 6 a 20 dny. Infek¢ni
davka zavisi na imunité jedince, ale obvykle staci pouze n¢kolik bakterii. Bakterie priméarné
cili na urogenitalni trakt. Nebezpeci pfedstavuje pti vyuzivani inseminace v chovech, protoze
leptospiry byly detekovany i ve spermatu hiebcli (Genovez et al. 2004; Hamond et al. 2013b).
Mezi symptomy leptospirdzy u koné se fadi horecka, ikterus, anémie a anorexie. Lécba je
symptomaticka, u tézich priibéhi se zafazuji i peniciliny (Sevéikova et al. 2018).

Leptospira spp. se povazuje za nejcastejsi infekeni pri¢inu ERU se svétovou
prevalenci 10 % (Hartskeerl et al. 2004; Deeg et al. 2002a). Uveitida se rozviji az n¢kolik
tydnil po systémové leptospirdze. Ocni projevy leptospirdzy se jevi jako periodicka oftalmie.
Diagnostika ERU asociované leptospirézou probihd komplexné diky klinickym ptiznakiim
uveitidy, recidivy v anamnéze a séropozitivity mikroskopického aglutinaéniho testu.
Vzhledem k velké casové prodlevé mezi infekci a nastupem uveitidy, nemusi negativni titry
nutné vylucovat leptospiralni etiologii (Verma et al. 2013).

Prevalence ERU v Némecku se pohybuje na 10 % a u 50 % z nich je prokazatelna
spojitost s leptospiralni infekei (Borstel et al. 2010; Kulbock et al. 2013). Dalsi z fady studii
potvrzuje vysokou prevalenci pozitivng testovanych titra sklivcovych Leptospira sp.
protilatek (Wollanke et al. 2001; Brandes et al. 2007). Konkrétné se ve vyzkumu z 29 vzorkt
od koni s klinicky diagnostikovanou ERU pozitivné testovalo 28 z nich, coz znamena 96,6 %.
Negativni vzorek mohl byt zplisoben odbérem v dob¢, kdy jesté nedoslo k vytvoteni
protilatek, imunitni odpovéd’ byla pfili§ nizké, anebo protilatky jiz nebyly na detekovatelné
urovni (Ackermann et al. 2021).

Pti uziti MAT (mikroskopicky aglutinacni test) pro vySetfeni chronické
Leptospira spp. infekce koni neni prikazné pouze detekce z krevniho séra. To samé plati
iu jinych zvifat a ¢loveka. Za idealni vzorky se povazuji lokalni tkané, ve kterych
momentalné probiha infekce (Wollanke et al. 2022). Z mnoZstvi informaci se potvrzuje fakt,
ze onemocnéni neupiednostiiuje ur€ité pohlavi. Mezi infikovanymi jsou klisny, hiebci
1 valasi.

Me¢sicni slepota, vznikla infikovanim Leptospira spp., je charakterizovana na zakladé
ptiznakt ¢i projevi jako infekce spojend s tvorbou biofilmu
(Ackermann et al. 2021; Wollanke et al. 2022). Rekurentni uveitida se uvadi jako spontanni
onemocnéni podminéné tvorbou biofilmu, ktery zapficifiuje mimo jiné neti¢innost antibiotik
(Jamal et al. 2018).

Vysledky vysetfovani vzorkil ocnich tkani fixovanych napt. ve formalinu s naslednym
zalitim do parafinovych bloki jsou velice zkreslené, nebot’ pii fixaci dochazi k fragmentaci
DNA a poskozovani antigennich struktur pfitomnych bakterii (Pearce et al. 2007). K detekci
Leptospira sp. se doporucuje vyuzivat Cerstvé vzorky komorovych tekutin ¢i tkani oka na
rozdil od séra. Stejné tak byla zjiSténa nizsi mira detekovatelnosti bakterie, jak ve fixovaném,
tak nativnim vzorku pfi vyuZziti metody PCR (Pearce et al. 2007; D" Andreas et al. 2012).

Na zakladé téchto poznatki je pochopitelné, ze mnozstvi studii zamétujicich se na
Leptospira sp. etiologie ERU nemusi byt vypovidajici.
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3.5.1.2 Brucella abortus

Bakterie rodu Brucella spp. jsou malé gramnegativni, obligatn¢ aerobni kokobacily
nebo kratké ty¢inky. Casto se vyskytuji samostatné nebo mohou tvofit pary &i drobné kolonie.
Velikost se uvadi mezi 0,6-1,5um na délku a 0,5-0,7um na Sifku. Nepohybuji se ani nevytvafi
spory (Quinn et al. 2011). PfestoZe patogen je schopen pfezit zamrzani i rozmrzani, velmi
to snizuje jeho Zivotaschopnost. Idedlni podminky pro pteziti jsou chlad a vlhko spole¢né
s minimalnim pisobenim UV zaieni. Druhy Brucella sp. u koni: Brucella abortus Schmidt,
1901 a Brucella suis Huddleson, 1929. Infekce B. abortus jsou u kong, ktery se v dnesnich
dobé¢ cCasto za cely sviyj zivot viibec nedostane do kontaktu s jinymi hospodarskymi zvitaty
vzacné. Ptesto patii k o mnoho pravdépodobnéjsim nez infekce B. suis (Parija 2012).

Pokud se chovatel v Ceské republice setka s touto infekci u kong, jde vétsinou o
jedince z dovozu, protoze onemocnéni brucel6za vyvolané zmifilovanym patogenem je jiz ve
vétsing rozvinutych zemi svéta véetné CR eradikovano. Zvyseny tlak na vymiceni nemoci byl
probihat pozitim, vdechovani nebo ptfimym kontaktem koznich odérek a sliznic s nemocnym
jedincem ¢i divokou zvéii, kterd z divodu migrace mize nadale vykazovat znamky infekce.

S ohledem na jeden z ptiznakt, z néhoz vychézi nazev B. abortus jsou nebezpecné i veskeré
tekutiny a plod po zmetani. Inkubaéni doba se udava v fadu tydnt
(Van der Kolk JH & Veldhuis Kroeze 2013).

Mnoho séropozitivnich koni nevykazuje Zadné rozpoznatelné ptiznaky nemoci.

U vzorki koni s rozvinutym onemocnénim se zda, ze B. abortus upiednostiiuje kosti, klouby,
svaly a Slachy, jelikoz se spojuje se septickou bursitidou, supraspindlni burzou nad druhym

a tfetim obratlovym trnovym vybézkem apod. Byla zaznamendna i uveitida

(Rolando et al. 2009). Neexistuje zadna zjevna souvislost infekce s vékem, pohlavim ani
plemenem, ackoli v hlaSenych piipadech dominuji kon¢ starsi 3 let (Millat et al. 2018).

3.5.1.3 Borrelia burgdorferi

Borrelia burgdorferi Johnson et al., 1984 je bakterie ze skupiny spirochet. Ma
protahly spiralovity tvar s bi¢iky na obou koncich, které umozinuji Sroubovity pohyb tieba
v mezibunécné hmot€. To jim napomaha piekonat i hematoencefalickou bariéru. Méfi
4-30 um na délku a 0,2um na $itku, je mikroareofilni s idealni teplotou ptezivani mezi
30-37 °C (Parija 2012).

Vyvolava onemocnéni zvané Lymska borelidza, které je prenaSeno krvi po kousnuti
nakaZenym klistétem pfevazné rodu Ixodes spp. Jedna se o systémové zoonotické
onemocnéni. Inkubacéni doba u koniovitych nebyla dosud piesné stanovena
(Van der Kolk JH & Veldhuis Kroeze 2013). Mezi pfiznaky se fadi letargie, nizké horecka,
kulhani, artritida, citlivost svalii, uveitida, encefalitida a meningitida. Prevalence nemoci
¢i pozitivity testovanych jedinct se poji s momentalnim rozsitenim klistat na svétadilech
(Tatum & Pearson-Shaver 2021).
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U dvou koni trpicich ERU byla provedena nekropsie s naslednou cytologii ocnich
tkani. Na zaklad¢ vysoké pravdépodobnosti ptitomnosti B. burgdorferi v anamnéze, ktera
zpusobuje uvetidu, byla kromé cytologie uskute¢néna i kultivace na detekci bakterii.

U obou koni byla posmrtné potvrzena PCR metodou ptitomnost bakterii B. burgdorferi
v o¢nich tekutinach (Priest et al. 2012).

Oproti tomu se na konci 20. stoleti neprokdzala zadna souvislost ERU s Borrelia sp.,
protoze po vysetieni 153 zdravych a 79 koni nemocnych s ERU, nebyla ve 48% pozitivité
nalezena zadn4 korelace s postizenymi kofimi
(Gerhards & Wollanke 1996; Wollanke et al. 2017).

Po shromézdéni péti koni s uveitidou, u nichz byla potvrzena Borrelia sp. z o¢nich
tkani nebo CNS, byly provedeny pokusy o rozdilné terapie. Neurotropismus této bakterie je
vSak velmi nebezpecny a u Ctyt koni musela byt provedena eutandzie, kviili progresi
neurologickych ptiznakii. Zaroven u vSech byla vyloucena infekce Leptospira spp. PCR
testem. Ebani et al. (2012) potvrzuje stejny trend u své zkoumané skupiny koni. Je tedy
patrné, zZe Borrelia spp. mizZe byt pticinou ERU. Pii anamnéze hraje roli prozatimni
omezenost svétového vyskytu Ixodes ricinus Linné, 1758 na endemické oblasti. Oko neni
cilovou strukturou, protoze po enukleaci u prezivs§iho kon¢ onemocnéni dale probihalo. Dalo
by se tedy predpokladat, Zze zasazeni oka je pouze vedlejsi a pti vyléCeni koné pouze ptispélo
k ERU (Scherrer et al. 2020).

V zévislosti na zméné klimatu se s hlavnim pienaSecem I. ricinus setkavame 1
v oblastech, o které diive ani nezavadil. Pro pfedstavu se v Americe prevalence zacala
pohybovat z 59 % v New Yorku az na 94 % v Marylandu (Magnarelli & Fikrig 2005). Koné
jsou vétsinou asymptomati¢ti a ani se u nich nerozviji tzv. Lymska borelidza. Dle Bartol
(2013) je diagnostika Borrelia spp. u koni ¢asto pfecefiovana a nasledné pozitivni jedinci
zbytecné 1é¢eni. Pouze 5-10 % koni jevi klinické ptiznaky onemocnéni (Burbelo et al. 2011).
Borrelia sp. se ve vzacnych ptipadech udava jako pti¢ina uveitidy koni. Z toho, ale neni jasné,
zdali se mize podilet i na ERU. Uveitida tohoto charakteru se totiz vyskytuje spise
binokuldrné€, coz neni pro difenrencialni diagnostiku ERU tpln¢ specifické ani rozhodujici
(Swinebroad 2018).

3.52 Viry

Virova etiologie ERU neni prozatim moc jasnd, protoZe pro vSechna virova
onemocnéni se patogeneze shoduje. V organismu dojde postupné k virémii, ktera vyusti
v sepsi. U sepse dochazi k diive zminéné poruse hematookularni bariéry a rozvoji uveitidy
vlivem priiniku patogentl i slozek imunitniho systému do oka. Dikazem jsou hiibata
s neonatalni septikémii v jejichz ocich se ihned po tthynu brzy po narozeni nasly bakterie,
avsak stejny model je uplatnovan pro virémii u koni.

Mezi diskutovanymi virovymi onemocnénimi, které mohou napomoci rozvoji ERU,
se uvadi infek¢ni anémie koni, equinni virova arteritida, kofiskéa chiipka nebo herpesviry
typu 1 a 4 (Hughes 2010).
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3.5.3 Parazité

Parazité uz svoji pritomnosti v organismu kon¢ zapti¢inuji stimulaci sloZzek imunitniho
systému, které chovateli nemusi byt na prvni pohled Gplné jasné. Uplné nejzakladngjsi reakci
imunitniho systému na naruseni integrity je zvySena teplota. Jestlize kiin nema viditelné
problémy, tfeba s piijmem potravy, vétSina chovatelii nema diivod k pravidelnému méteni
télesné teploty. V tom ptipad¢ parazité mohou zahdjit své mnozeni nebo cesty do cilovych
tkani. Migrace jsou poté uz vétSinou doprovazeny zietelnymi projevy.

Pro nékteré parazity je oko cilova struktura, jini se v ném mohou ocitnout ndhodou,
to ale neméni skutecnost, ze uvniti stimuluji obranné mechanismy oka. Stimulace mize byt
natolik silnd, ze imunitni systém narusi hematookularni bariéru nebo ji poskodi samotny
parazit. Jedinou moznosti je vyjmout parazita usidleného v oku nebo pouzit znacnou davku
antiparazitik, které vSak podle studii ¢asto nemaji zadouci efekt. Navic jestli je opravdu
parazit v oku, jeho pouhé ismrceni a ponechani v oku, by nevyfiesilo slozitosti s imunitnim
systémem v dané chvili nekontrolované zasahujicim do o¢nich struktur.

Hlavnimi parazity zmitiovanymi ve vyzkumech u koni jsou: Halicephalobus deletrix
Stefanskim, 1954, Thelazia lacrymalis Gurlt, 1831, Onchocerca cervicalis Railliet & Henry,
1910, Toxoplasma gondii Nicolle et Manceaux, 1908 a Strongylus sp. U koni pomérné zalezi
na lokalité chovu, protoze spousta parazitl se vyskytuje pouze v urcitych oblastech, coz miize
usnadnit diagnostiku. Studie tedy nelze generalizovat, natoz davat do souvislosti s ERU,
protoze urcCité zem¢ maji vyssi pravdépodobnost vyskytu konkrétnich paraziti.

3.5.4 Genetika

Geneticky podminénych chorob je v dnesni dobé popsdno mnoho, a proto 1ze spousté
z nich predchazet cilevédomou plemenitbou. Plemena, ktera maji alespoil minimalni
predispozici vyskytu jsou knabstrupsky kiin, appaloosa a teplokrevnici celkové (Young 2020).

3.5.4.1 Knabstrupsky kan

Knabstrup starého barokniho typu je siln€ stavény ki s kratSim silnéjSim krkem a
tezsi hlavou. Pivodem je to danské plemeno, vznikajici v 19. stoleti, s neobvyklou barvou
srsti. BohuZel se v minulosti uskutectiovala nepromyslend ptipousténi zamétujici se pouze na
barvu nikoli na télesnou stavbu. Zbarveni bylo natolik atraktivni, Ze se jeden ¢as ve velké
mife uplatiovali v cirkusech jako voltizni koné pro akrobaty. Skvrnita srst podobna plemenu
appaloosa je dana historickym pafenim rozmanitych plemen. Tti hiebci appaloosa sehrali
svou roli na pocatku 20. stoleti, kdy byla jejich krev pfilita pro obohaceni genomu
knapstrupského koné z diitvodu vzristajiciho inbreedingu u tohoto plemene (Edwards 2016).

Ob¢ zminéna plemena nosi gen Lp zodpovédny za tzv. leopardi komplex, ktery je
¢asto zjevny jiz na jejich skvrnitém zbarveni srsti. Leopardi komplex, jakozto geneticka
mutace barev koni, mé fadu podob od témét nedotceného celoplast'ového zbarveni az po
vyrazné€ skvrnité Casti téla s velkym podilem bilé barvy na podkladu. Mutace LP mé neuplné
dominantni uc¢inek. Mimo jiné sebou pfinasi fadu problémi s vidénim jako je ERU ¢i no¢ni
slepota (Archer & Bellone 2015, Rockwell et al. 2020).
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Podstatna je vysledna sestava alel zmiflovaného genu u jedince. Z hlediska genetiky
alely podléhaji netiplné dominaci, coZ znamend, ze homozygotni sestava dominantnich alel
Lp/Lp podminiuje velké plochy bilé barvy dosahujici 60-100 % povrchu téla. Heterozygotni
sestava LP/lp zplisobuje ¢astecné bilé zbarveni se skvrnami a homozygotni sestava
recesivnich alel Ip/lp nema zadny efekt, takze vznikéa bézné téméet plastové zbarveni
(Sandmeyer et al. 2020).

3.5.4.2 Appaloosa

Skvrniti koné pochazejici ze Severni Ameriky byvaji spojovani s indianskym kmenem
Nez Percé. Uzemi, které obyva zahrnuje Oregon, vychodni ¢ast Waschingtonu a zapad Idaha.
Jedna z mnoha urodnych fek tekoucich tidolimi celé oblasti se jmenuje Palouse River. Podle
ni bylo plemeno appaloosa pojmenovano. Indidni zminéného kmene se fadili mezi zna¢né
pokrokové a ptisné v oblasti chovu. Vymeénovali nevyhovujici klisny a kastrovali hiebce
nedosahujici poZzadovanych kvalit. O plemenu se traduje, Ze je od ptirody houzevnaté,
ochotné a ma poddajnou povahu (Edwards 2016).

Dle Fritz et al. (2014) jsou kon¢ tohoto plemene geneticky prediponovani
k nachylnosti k ERU, konkrétné na zakladé deviti genetickych markera pro skvrnitou barvu
srsti z oblasti ECA1 (chromozom 1 u Equus caballus Linnaeus, 1758). Pravdépodobnost
vzniku ERU u appaloos je 8krat vétsi nez u jinych plemen a ve vétSin€ piipadt maji plizivou
formu (Mieslerova & Stiibrna 2020). PliZziva forma se vyznacuje nebolestivym priabéhem,
odehréavajicim se ¢asto bez povSimnuti. Navenek se ukdze az po zna¢né kumulaci poSkozeni
vnitinich struktur oka (Malalana et al. 2015). Potvrzeni vétsi pravdépodobnosti vyskytu ERU
u appaloos pfislo s retrospektivni studii zminujici pravdépodobnost ERU postizenych
appaloos 13,0 % a jinych plemen 0,24 % (Sandmeyer et al. 2017). Uvadi se, Ze
az 81 % appaloos s ERU maji bilateralni zasazeni o¢i (Gilger & Deeg 2011).

Vyse popsany leopardi komplex postihuje stejnym zptsobem i plemeno appaloosa.
Na zapad¢ Kanady bylo analyzou genomu 145 koni zjiSténa pfima zavislost ERU
na zastoupeni Lp alel. Procentudlni zastoupeni koni s ERU u Lp/Lp ¢€inilo 39 %, u sestavy
Lp/lp pouze 9 % a s lp/Ip sestavou nebyl ERU pozitivni jediny kiifi z vybrané zakladny (viz
Tabulka 1 (Sandmeyer et al. 2020).

Tabulka 1: Sestavy genii s ohledem na pritomnost ERU (Sandmeyer et al. 2020).

Zbarveni !/,T /r; —L&b“ @l&ﬁ m

Genova sestava Lp/Lp Lp/lp Ip/lp
Dédi¢nost LC plna Castecna nededi se
Pravdépodobnost
rav e];)RoUo nos 39 % 99 0%
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Plemeno appaloosa a kon¢ s MHC-I haplotypem ELA-A9 jsou povazovani za
vystavené zvysenému riziku rozvoje ERU, standardni plemena se umist'uji na druhy konec
spektra (Deeg et al. 2004; Dwyer a Gilger 2005).

3.5.4.3 Némecti teplokrevni koné

Némecky teplokrevnik neni samostatné plemeno, ale nadtazeny pojem sdruzujici
témet vSechna némeckd teplokrevna plemena s vyjimkou trakénského teplokrevnika, ktery ma
jiz uzavienou plemenou knihu. Konkrétn¢ zastresuje plemena jako je oldenbursky,
hannoversky, bavorsky ¢i holstynsky kiin a mnoho dal$ich. Z jejich ndzvi se zda jasné, pro
kter¢ oblasti je jejich chov typicky. Pres vynikajici skokové schopnosti, naptiklad nékterych
holstynskych koni, se mnozstvi némeckych teplokrevnych plemen s otevienou plemenou
knihou véetné holstynskych koni stale prolind a zdokonaluje v ptipafovacich planech
(Edwards 2016).

Obdobné¢ jedinci plemen némeckych teplokrevnych koni nesouci MHC-I haplotyp
ELA-A9 patii k vice ndchylnym k rozvoji ERU nezli kon¢ s absenci zminéného haplotypu.
Predbézné prizkumy tdaji zminuji, ze az 3 % Svycarskych teplokrevniki nosi haplotyp
ELA-A9 (Deeg et al. 2004).

Studie némeckych teplokrevnikii zahrnovala 41 % koni postizenych ERU a zaroven
pozitivnich na haplotyp ELA-A9. Kontrolni skupina zdravych jedincii neobsahovala jediny
pozitivni vzorek na pfitomnost zminéného haplotypu v genomu. Toto je jedna z nejsilnéjSich
asociaci mezi onemocnénim a MHC popsand u koni. Odkrytou asociaci s MHC povazujeme
za zajimavou z pohledu ovlivnitelnosti nachylnosti jedinct zejména k autoimunitnim
onemocnénim. U lidi se vyskytuji obdobné typy autoimunitnich uveitid
(Davey & Rosenbaum 2000). Jednou z nich je uzka vazba mezi HLA-I a onemocnénim,
tzv. ptaci chorioretinopatie, podminéné haplotypem HLA-A29 vyskytujicim se
u 95 % postizenych jedinci (Deeg et al. 2004). Spojitost se zminénymi onemocnénimi oci
a genovou determinaci u rtiznych druhii by mohla byt do budoucna kli¢ova.

Némecka studie zminuje korelaci mezi bilateralni ERU a vy$$im vékem. Mimo jiné
poznamenala vys$i prevalenci u samcii koni nez u samic, coz se podoba lidskému modelu
ptredni uveitidy. U koni zahrnutych do némeckého vyzkumu se naskytl zajimavy trend
vyskytu ERU ptedevsim u hnédé nebo vrané zbarvenych jedinct (Kulbrock et al. 2013).

V kontrastu k této studii se objevili poznatky zahrnujici vyssi pravdépodobnost navratu ERU
po vitrektomii konim zbarvenym jinak nez kastanovou, hnédou ¢i vranou barvou srsti
(Baake et al. 2019).

3.5.5 Imunitni systém

Hlavni funkci imunitniho systému je zachovavat stalost vnitiniho prostfedi organismu.
se ménicich podminek. Stalosti vnitiniho prostfedi 1ze dosahnout jediné neustalym dohledem,
rozeznavanim buné€k i molekul, které jsou pro télo vlastni, a naopak télu cizi. Komplikované
mechanismy chrani organismus pfed vnéj$imi mikroorganismy se svymi toxiny, ale
1 vnitinimi poskozenymi nebo nadorové zménénymi bunikami (Hotejsi & Bartinkova 2005).
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Antigeny jsou latky, diky kterym imunitni systém kontroluje, rozpozna a piipadné
uréitym zpusobem reaguje na jejich pritomnost. Jejich strukturu mohou tvofit rozmanité
chemické slouc¢eniny. Pro identifikaci antigenti je zapotiebi, aby byly rozpoznavany ve forme
makromolekul at’ uz rozpustnych nebo pfitomnych na povrchu buniky. Vétsinou se jedna
o proteiny, komplexni polysacharidy nebo lipidy a lipoproteiny. Receptory imunitnich bun¢k
rozeznavaji pouze malou ¢ast z celého antigenu, jeZ se nazyva epitop (Ferencik 2005).

V zavislosti na ptivodu molekul rozliSujeme exoantigeny, vétSinou infekéni
mikroorganismy a jejich produkty nebo autoantigeny pochazejici z organismu. Podminkou
pro vyvolani imunitni reakce je i chemické slozeni spolecné s prostorovym uspofadanim
molekuly, které se musi lisit od molekul télu vlastnich. Imunitni systém ma schopnost
udrzovat poradek i nad vlastnimi poskozenymi nebo apoptickymi buiikami, které pribézné
vychytava a zbavuje jich organismus. Imunitu je mozné rozd¢lit na nespecifickou
a specifickou, ale obé jsou zivotné dilezité a vzajemné spolupracuji (Krejsek et al. 2016).

Nespecifickd imunita, nazyvéna téZ neadaptivni, pfirozena je vrozena a evolu¢né
star§i. Vyskytuje se v riizné mife u v§ech mnohobunécnych organismu. K jejimu vyvoji
dochdzi jiz béhem intrauterinniho Zivota jedince, proto je funk¢ni ihned po narozeni
(Travnickova 2003). Do nespecifické imunity spadaji makrofagy zajist'ujici fagocytozu,

NK buiiky, kozni a slizniéni bariéry. Ugast vrozené imunity Ize o¢ekavat také na eliminaci
zanétlivych procest v téle, kdy ma za cil ohranicit Skodlivinu a zajistit odstranéni organismtl i
s poskozenou tkani. Zminéné soucasti reaguji na Skodliviny relativné rychle, fddové do
nekolika minut (Romo et al. 2016). Slouzi jako bezprostfedni ochrana pied patogenem jiz pii
prvnim setkani. JakoZto nespecifickd, neni ovlivnéna pfedchozim stykem s patogenem
stejné¢ho plivodu, nema tzv. imunologickou pamét’, ale jejim poslanim je prezentovani
antigentl buiikam specifické imunity a jejich aktivace (Beutler 2004).

Specificka imunita, nazyvana také adaptivni, ziskana, je evolu¢né mladsi a vyskytuje
se az u obratlovcil. Predpoklady pro specifické mechanismy se vytvareji jiz béhem
intrauterinniho vyvoje na zakladé genetické informace. Vzhledem k tomu, Ze stimulace
antigeny je béhem nitrod¢€lozniho vyvoje opravdu minimalni, imunita neni po narozeni jeste
fadn¢ vyvinuta. Narozenim a ndslednym stykem s vnéjSim prostfedim je organismus vystaven
velkému mnoZstvi antigentl, proto se zacne rychle ziskavat a rozvijet (Gleichmann 2020).
Mezi mechanismy, kterymi operuje, patii humoralni slozka s protilatkami a buné¢né zalozena
hlavné na T a B lymfocytech. Obé& ¢asti spolu tizce spolupracuji. Aktivace vyZaduje kontakt
organismu s danym antigenem (Krejsek & Kopecky 2004). Po prvnim kontaktu s patogenem
si organismus zacne vytvaret pamétové buiiky proti patogenu, se kterym pftiSel do styku.
Pokud dojde k opakovanému setkani s danym patogenem, tyto bunky velice rychle aktivuji
specifickou imunitu, a dokonce o to rychleji a efektivnéji zabrani rozvoji onemocnéni na
rozdil od neadaptivni imunity. Antigen prezentujici buiiky musi ozndmit kontakt s patogenem
lymfocytim, které jsou zprostiedkovatelem adaptivni imunity. Specifickou imunitu tedy Ize
charakterizovat schopnosti si vytvaret imunologickou pamét (Bonilla & Oettgen 2010).

Bunky imunitniho systému, které se i€astni imunitnich reakci, oznacujeme jako
leukocyty. Leukocytt je nespocet druhil, ale vSechny vznikaji z pluripotentnich
hematopoetickych kmenovych bun¢k v kostni dieni. Nésleduje vyvoj ve dvou liniich,
myeloidni a lymfoidni, podle nichz je délime do dvou skupin (Tigner et al. 2021).
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Obrazek 4: Diferenciace bunék imunitniho systému (Horejsi & Bartiitikova 2005).

Na pocatku 70. let 20. stoleti let byly objeveny, charakterizovany a izolovany prvni
polypeptidické mediatory imunitni odpovéedi, ozna¢ované jako cytokiny (Levina 2013).
Strukturou cytokiny patii k polypeptidim a glykoproteinim o molekularni hmotnosti 6 000 az
60 000 a jsou syntetizované a vylu¢ované bunikami imunitniho systému. Koncentrace
pohybujici se od 10'% — 10> mol/L cytokinii uz vede ke stimulaci funkci cilovych bunék,
proto se zafazuji mezi latky s vysokou ucinnosti. Vysoka specifita cytokinti vedla k jejich
detekovani testy, ale extrémné nizka koncentrace biologicky u¢innych cytokinii znemoziuje
jejich izolaci. Plisobi jako regulatory podporujici a tlumici odpoveéd’ organismu na poskozeni
(Benveniste 2014).

Podstatna ¢ast téchto polypeptidd, Gcinkujicich s jistou podobnosti hormontim, je
vylucovana v pribehu imunitni odpovedi nebo zanétu. Cytokiny se daji rozlisit podle bun¢k,
jez je produkuji. Lymfokiny se produkuji lymfocyty, zatimco u monocyta a makrofagt se
tvotfi monokiny. Interleukiny jsou specialni kategorie, kdy jsou cytokiny vytvarené jednim
leukocytem a pisobi na jiné leukocyty (Zhang & An 2007).

Cytokiny plsobi jako mezibunécné signaly regulujici lokéalni, nékdy 1 systémovou
zanétlivou odpoveéd’. Od endokrinnich hormonti se 1isi charakterem zdroje jejich produkce.
Nejsou sekretem vyhradné specializovanych tkani, nybrz spoustou riznych bunék. Pisobnost
cytokinil se pohybuje v rozmezi blizkosti bunék, které je secernuji, nebo piimo uvnitt
produkujicich bun¢k. Funkei je ovliviiovat odezvy hostitele na cizi antigeny nebo poskozujici
agens regulaci rastu, pohyblivosti a diferenciace leukocyta spolu s dal§imi buikami

imunitniho systému (Prell & Tarrant 2018).
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3.5.5.1 Autoimunita

Imunita je velice slozity soubor mechanismti, které udrzuji homeostazu organismu.
Snadno ji miiZe narusit i imunitné zprostfedkované onemocnéni. Pti autoimunitnich procesech
selhava rozpoznavani vlastnich vnitinich antigenli imunitnim systémem. Tyto struktury jsou
poté vnimany jako nezadouci a autoprotilatky nebo autoreaktivni B lymfocyty ¢i T lymfocyty
zacnou postupné poSkozovat vlastni bunky predstavujici, jednotlivé tkané a organy
(Necas 2005).

Autoreaktivnich T lymfocytl a B lymfocytli se imunitni systém zbavuje uz béhem
jejich vyvoje v thymu. Nedojde vSak ke zniCeni tpln€ vSech. Po tom, co dojde k jejich
aktivaci a néasledné proliferaci mohou zacit zplisobovat autoimunitni reakci. Na poskozovani
se mimo jiné Ucastni rizné typy imunopatologickych reakei, proto se tyto choroby souhrnné
oznacuji jako systémové nebo orgdnové imunopatologické stavy, pro nas téz autoimunitni
choroby. Podptirnou roli pii jejich vzniku hraji rovnéz faktory psychoneuroimunologickeé,
ke kterym se tadi v prvni fad¢ hlavné stres (Necas 2005). Mlizeme si zminit alespont dvé
onemocnéni, které jsou spojovany s ERU a to konkrétné imunitné zprostfedkovana
trombocytopenie a vaskulitida (Kono & Theofilopoulos 2017).

Pti dlouhodobé kontrole onemocnéni se vyuzivaji cyklosporinové ocni implantaty,
které obsahuji cyklosporin A. Ten blokuje transkripci IL-2 (interleukin 2) zprostiedkovanou
buitkami imunitniho systému, aby nemohl spoustét dalsi proliferaci T-lymfocytt ani
B lymfocyti (Gilger & Michau 2004).

Verma et al. (2005) popsali intraokuldrni expresi dvou leptospiralnich proteinti LruA
a LruB u koni trpicich uveitidou. Jednoznaéné€ vyssi nitroocni hladiny protilatek proti LruA
a LruB nez v séru znaci lokalni produkci v uvetickych ocich. Jesté podstatnéjsi je,
ze protilatky fizené LruA ¢i LruB zkiizen¢ reaguji s ¢astmi oka. Ranna faze infekce totiz
u uvetického oka mtize zahrnovat imunitni reakci na LruA a LruB, ptfi¢emz vzniklé protilatky
mohou interagovat se zkiizen¢ reagujicimi proteiny cocky a sitnice. Mechanismem odstranéni
normalnich o¢nich proteint spousti autoimunitni ptihody. Tyto poznatky naznacuyji,
7e zktizené reakce mezi leptospirdlnimi a o¢nimi proteiny mohou pfispét k imunopatogenezi
rekurentni uvetidy spojené s leptospirou (Verma et al. 2010).

Lokalni imunitni mechanismy pfispivaji k patogenezi ERU. Nélezy vysokych hodnot
ptevazn¢ CD4+ T-lymfocyti, coz jsou T lymfocyty s proteiny CD4 piipojenymi na povrchu
svych vlastnich TCR, podle nichz se oznacuji, to potvrzuji (Saldinger et al. 2020). Pti
navazani CD4 molekuly na T lymfocyt se stdva T lymfocyt 100krat senzitivnéjsi k antigenu,
ktery mu prezentuji APC (antigen prezentujici burniky), nez bez ni (Degroote et al. 2017).
Zaroven zvysend produkce INF-y (interferon gama) a IL-2 (interleukin 2). Nadmérna tvorba
INF-y vede k autoimunitnim onemocnénim. Jedna se totiz o dileZzity aktivator makrofagh
a stimulant exprese MHC-I. NiZ§i tvorba IL-4 znamena snizeni schopnosti potlatovat
buitkami zprostiedkovanou imunitni odpovéd. Jiz diive se zjistilo, Ze v o¢nich tekutinadch
dominuji pfi ERU lymfocyty se zastoupenim 90 %, z nichz tvoti 50 % CD4+ T lymfocyty
(Pearce et al. 2007).
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Imunitni systém je zndm vysokou adaptabilitou, ktera byla bohuzel potvrzena
na spontannim modelu recidivujici uvetidy. Odpovéd imunity byla zkoumana u 8 koni s ERU
v kontrastu s 5 zdravymi jedinci. Lymfocyty periferni krve byly po 8 tydnech v priméru
po dobu 22 mésicu vySetiovany na stupen reaktivity pii kontaktu s interfotoreceptorovym
retinoidnim vazebnym proteinem (IRBP) nebo S-antigenem sitnice (S-Ag) a jeho rliznymi
peptidovymi odvozeninami. Bylo potvrzeno inter i intramolekuldrni Siteni a kazd4 dalsi ataka
sebou pfinasela neoaktivitu lymfocytl na peptidy odvozené od S-Ag i IRBP
(Deeg et al. 2006). Bez znamek akutniho zanétu se dokonce detekovaly posuny v profilu
imunitni reakce. Zmény v reaktivité¢ by mohli byt pficinou recidivujiciho charakteru
onemocnéni. Deeg et al. (2001) v minulosti také zaznamenal silnou proliferativni odpovéd’ na
peptidy odvozené od S-Ag nebo IRBP (Deeg et al. 2002).

Dle Fingerhut et al. (2019) se uvnitt oci koni postizenych ERU vyviji vice
neutrofilnich extraceluldrnich pasti (NET) nez bylo detekovano u zdravych vzork. NET
vznikaji diky rozvoliiovani chromatinu neutrofilii asociujicich s jadernymi a granularnimi
proteiny v pribchu zanétlivé reakce (Fuchs et al. 2007). Funkci je zachyceni bakterii, jejich
imobilizace a naslednd eliminace procesem NET6za (Brinkmann 2004). Pietrvavani NET
se poji s patologickym zanétem asociujicim rozmanité autoimunitni poruchy. Uplatituje se pii
infekcich gramnegativnimi a grampozitivnimi bakteriemi i napadeni parazity jako je
Toxoplasma gondii (Delgado-Rizo et al. 2017).

3.5.6 Zranénioka

Kon¢ maji diky prominentni lateralni poloze o¢i pomérné vysokou pravdépodobnost
jejich zranéni. Faktory pfispivdjici ke zvySovani rizik jsou: schopnost vyvinout zna¢nou silu,
zpusob piepravy v uzavienych prepravnicich, ustijeni v tésné blizkosti ostatnich jedincti a tim
padem i vzdjemné interakce s dal§imi kofimi. Mnoho zranéni oka se stane v nepfitomnosti
sveédka, proto je mnohdy slozité urcit presnou piicinu (Charnock et al. 2022).

Hlavni problém pii jakémkoliv zranéni oka, at’ uz se jedna o tupé ¢i perforujici ocni
bulbus, je nasledné poruseni hematookularni bariéry. Imunitni systém oka ma totiz sva
specifika. V fasnatém télisku ani duhovce se nenachazi APC. Dale oko nema lymfatickou
drendz. Lokalni infekce oka by obvykle neméla spoustét systémovou imunitni odpoveéd’
(Feuermannova 2006). Oko je zaroven chranéno, a hlavné izolovano od systémovych
imunitnich reakci diky hematookularni bariéfe. Bariéra je tvofena dvémi ¢astmi:
hemato-kameralni a hemato-retinalni. Ob¢ imituji sito, kterym zabranu;ji priniku velkych
molekul do pfedni komory, sklivce a sitnice. Tim se podileji na zachovani integrity o¢niho
bulbu (Cunha-Vaz et al. 2011).

3.5.6.1 Tupa zranéni

Tupa zranéni si podle chovatelii koné nejcasté&ji ptivodi o sloupky ve vybézich nebo
také zaleZi na jejich vyuZivani. Jednim ze sportli, kde dochazi nejcastéji k tomuto typu

zranénim oka je koniské polo. Zranéni vznikaji diisledkem zna¢ného plisobeni vnéjsi sily na
oko ¢i o¢nici za souc¢asného akutniho vriistu nitroo¢niho tlaku a stlaceni obsahu oka.
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Drtivy dopad na struktury uvniti bulbu ma az okamzita dekomprese, kterd zptisobi dané
poskozeni (Charnock et al. 2022).

Jestlize veterinaf, prohlizejici problematické oko, narazi na nahromadénou krev
v predni komote, znatelné odérky ¢i 1éze v okoli oka, je témét zietelné, ze doslo k tupému
zranéni o¢niho bulbu. Nasledné se vSak obtizné odliSuje, zdali probihajici uveitida byla
opravdu nasledkem traumatu nebo ¢asem vygradované tézké sérohemoragické ERU jesté pied
urazem (Wollanke et al. 2022). Lécba se vSak nebude lisit ani v jedné z pfic¢in. Hlavni je
dosahnout mydriazy a vstfebani hemoragického vypotku. Ani uspokojivé zlepSeni zanétu
v pritbéhu konzervativni 1é¢by nevylucuje ERU. V pfipadé, Ze se uveitida s odstupem Casu
opakuje, nejspise neslo jen o bézné tupé trauma, ale ERU etiologie je na misté
(Charnock et al. 2022).

Podstatné je pritbézné pozorovani stavu oka, pro zhodnoceni pfi¢iny uveitidy v oku.
Neékdy se totiz miize pti¢ina zdat ziejma, ale az postupem castu vyjde najevo, Ze momentalni
ptiznaky uveitidy neodpovidaji tupému zranéni. ERU etiologie se v tomto pfipad¢ Casto
odhaduje pfitomnosti, pro tupé zranéni ne uplné typickych, peripapilarnich retinalnich zahybt
projevujicich se jako fokalni odchlipenti sitnice, které nevedou k chronické geografické
peripapilarni depigmentaci (Nell & Walde 2010). Otazkou dnesni doby vsak je, jestli neni
mozné, ze zranéni oka s poruSenim hematookularni bariéry teprve vedlo k rozvinuti ERU.

3.5.6.2 Perforujici o¢ni bulbus

Poruseni souvislosti vrstev jako je skléra nebo rohovka vétSinou pozna laik, ale koné
mohou projevovat bolestivost a pfivirani, aniz by byla 1éze v oku vidét. Neni na Skodu zavolat
veterinare, ktery do oka aplikuje fluoresceinové kapky. Jestlize se po vyplachnuti oka na
rohovce bude drzet barva, jedna se o drobnou 1ézi v misté ulpéni barviva, ktera se 1€¢i
snadnéji a neni tak zavaznd. Rohovkové rany delsi nez 15 mm, nebo zasahujici ¢i piesahujici
hranici rohovky s bélimou (limbus) maji Spatnou prognoézu vidéni (Sandmeyer et al. 2013).
Pfi¢inou secnych ran nebo propichnutych struktur oka jsou u koni vétSinou vétve at’ uz ve
vybézich, na pastvinach nebo pii rekreacnich vyjizd’kach. Dalsi neopomenutelné riziko tvofi,
jinak pro koné€ bezpec¢né, pasky oplocujici vybéhy.

Pokud se v pribéhu vysetteni oka, iniciovaném vyskytem predni uveitidy, pfijde na
poskozeni rohovky nebo skléry, pak je traumaticka etiologie uveitidy jasna. Zanét vznikly
nasledkem poruSeni hematookularni bariéry se v oku 1é€bou postupné potlaci a dojde
k obnoveni zdkladniho imunosupresivniho nastaveni oka. Pokud nedojde k resorbci krevniho
vylevu z oka, 1ze aplikovat fibrinolytikum nebo se naskytd moznost pfi mechanickém
odstrafiovani odebrat vzorky. Diky vySetfeni téchto vzorkii na pfitomnost a hladinu
Leptospira sp. mizeme vyloucit alesponi etiologii ERU zpiisobenou akutni infekci timto agens
(Wollanke et al. 2022).

3.5.6.3 Cizi téleso

U koni se vzacné mizeme setkat s cizim télesem v oku. VétSinou se totiz predmét
perforujici o¢ni bulbus nezanofi natolik, aby v oku ulp¢€l. Mala ¢ast ptipadii bohuzel nema
Stésti a opravdu se podafi diagnostikovat pomoci USG (ultrasonografie) cizi téleso v oku.
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V takovychto situacich byl veterinai k hlubsi diagnostice naveden pretrvavajici, na 1écbu
nereagujici uveitidou (Sandmeyer et al. 2007). Typicky obraz ciziho té¢lesa v oku, je totiz
charakterizovan dlouhodobou 1é¢bou perforovaného o¢niho bulbu bez zlepsSeni nebo se
okamzité po ukonceni terapie vraci do domnéle vyléceného oka zanét. Pribéh mize
pfipominat ERU, ale jedna se stale o primarni uveitidu. Pokud se ale uveitida objevi i pies
vyloucené cizi téleso, je vhodné uvazovat o ERU (Wollanke et al. 2022).

3.5.7 Onemocnéni

Souhrné by se dala zminit veskerd onemocnéni svou podstatou narusujici
hematookularni bariéru nebo zasahujici do ocnich anatomickych struktur. Zastupcem ze
strany porusovani bariéry je u koni zmiflovana neonatalni septikémie, kterd ma bohuzel
u novorozenych htibat fatalni nasledky. Pfedchazet ji u samotného plodu je téméf nemozné.
Zékladem je prevence chorob ve stad¢ a ptisna hygieny v okoli matky.

Stejné jako u lidi vznikaji nadory na zakladé spontalniho rakovinového bujeni, tak
kon¢ nejsou vyjimkou. Nadory se déli na zhoubné a nezhoubné, ale vzhledem k omezenosti
prostoru o¢nice jsou nebezpecné i nezhoubné, protoze za¢nou diive nebo pozdéji utlacovat
vnitini struktury oka. Tumory mohou byt charakterizovany jako primarné o¢ni, které se
nejcastéji rozrastaji uvnitt sklivce. Druhou kategorii jsou ptipady nddort vznikajicich nékde
v téle a tvoticich metastaze do plic, jater nebo prave oci. U metastazujicich tumora enukleace
zlepsi kvalitu zivota z pohledu vymizeni bolestivosti oka, ale nevyiesi pfi¢inu. Valna vétSina
oci zasazenych nadory musi byt enukleovana, nebot’ se na rist tumora v nich ptijde vétSinou
az v moment¢, kdy se objevi né¢jaky problém s orgdnem zraku. Jiné piipady mohou byt
v zarodku léCeny na uveitidu, ktera vSak vznika az nasledkem reakce imunitniho systému na
nadorovou tkan v oku.

Obdobné¢ jako zanét kdekoliv v téle k sob¢ stahuje slozky imunitniho systému, i skryty
absces zubniho kofene koni miize byt centrem imunitni odpovédi. Pokud je zanét dlouhodobé
neléceny a télo ho samo nedokaze vytesit, je hematookularni bariéra pod neustalym tlakem ze
strany bunék a slozek imunity. To samoziejmé ne¢kolikanasobné zvysuje riziko vzniku
imunitné zprostiedkované uveitidy.

3.5.8 Metabolické priciny

Koagulopatie jsou stavy, kdy je poruSena fyziologicka srazlivost krve nedostatkem
nebo poruchou koagula¢nich faktort. PrestoZe jsou primarni koagulopatie u koni vzacné, ke
zméndm koagulace a fibrinolyzy bézné dochézi v pribehu zanétlivych onemocnéni
(Epstein 2014). Opét to souvisi s hematookularni bariérou a tento at’ uz vrozeny nebo ziskany
stav by mohl byt pfi¢inou ERU. Nejnov¢jsi studie, se vSak ubiraji odliSnym smérem. Na toto
téma stejn¢ jako na nedostatek vitamind souvisejicich s fyziologii vidéni nejsou védecké
studie, které by koagulopatii ¢i hypovitamin6zu rozebirali z pohledu pric¢iny ERU.
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3.5.9 Hypovitaminéza

Nedostatek vitaminti by mohl mit vliv na kvalitu vidéni kon¢ a tim umoznit snazsi
rozvoj uveitid vSemozného druhu. Hlavnim vitaminem potiebnym pro fyziologii zraku je
vitamin A, jehoz nedostatek je projevuje Serosleposti. Dal§imi vitaminy, které se ve slozité
kaskadé déjii mohou uplatiiovat jsou vitaminy skupiny B, vitamin C, D a E. Vitamin C se
uplatituje v obranyschopnosti organismu a pfi stresu, diky ¢emuz by mohl
u stresovanych koni nebo trpicich hypovitamin6zou zptisobovat sniZzenou imunitu
(Williams 2004). Neni vsak jedinym vitaminem s vlivem na imunitu. VSechny vitaminy vice
¢i mén€ mohou ovlivitovat konkrétni slozky imunitniho systému.

Vitamin A a jeho provitaminy podporuji normalni déleni a diferenciaci slizni¢nich
bun¢k. Dale také ovliviiuji metabolické funkce epitelidlnich bunék kiize, dychacich cest,
gastrointestinalniho a urogenitalniho traktu. Pii jeho nedostatku se redukuje pocet
poharkovitych sekre¢nich bun€k, coz v zavislosti na tom snizi 1 sekreci hlenu na sliznicich.
Pti deficitu dochdzi k patologickym zméndm v o¢nich, dychacich, gastrointestinalnich
1 urogenitalnich epiteliich (Villamor & Fawzi 2005). Retinol piisobi na diferenciaci leukocyti
uvnitt kostni dfen¢ a je nepostradatelny pro déleni, riist a zrani lymfocytt. Ovliviiuje
diferenciaci a funkci monocyti. ZvySuje pocet aktivnich makrofagt. Pozitivné ovliviiuje
navysenim pocet cirkulujicich makrofagti, neutrofili a NK bunék. Pii jeho deficitu se
redukuje pocet a aktivita NK bunék, slabne fagocytdza, oxidacni kapacita neutrofilt
a makrofagtl, proto se snizuje jejich smrtici vliv na patogeny (Bhaskaram 2002).

Vitamin C je ve vod¢ rozpustny a zabezpecuje v organismu celou fadu funkei.
Naptiklad je silny antioxidant a chrani organismus pfed plisobenim volnych kyslikovych
radikald. Vitamin C mobilizuje bilé krvinky k ni¢eni rakovinotvornych bungk, virt, bakterii,
parazitl a jinych patogenti. Zaroven kontroluje uvolilovani zanétlivé molekuly histamin.
Vitamin C je obsazen ve vysokych koncentracich v leukocytech a béhem infekce se rychle
mobilizuje. Ovliviiuje produkci novych lymfocytii a mobilizuje je do mista postizeného
infekci. Podporuje syntézu protilatek tiidy IgG, IgM a IgA. Deficit vitaminu C sniZuje
fagocytozu a antimikrobialni funkci makrofagt. Vysoké davky vitaminu C zvySuji produkci
protilatek lymfocyty v krevnim fecisti. ZvySena je také funkce neutrofilnich granulocyta
a snizuje se umrtnost T bun€k (Zadak 20006).

Pod pojem vitamin E spadaji chemické latky, které jsou odvozeny od tokolu
a tokotrienolu, z nichZ biologicky nejdiileZitéjsi je a-tokoferol (Hlubik & Opltova 2004).
Vitamin E hraje roli v metabolismu vSech bun¢k organismu. Je podstatnym antioxidantem,
protoze chrani bunééné membrany pted vlivem volnych kyslikovych radikald. Antioxida¢ni
rysy se vyznamn¢ podili na modulaci imunitnich funkci
(Finno & Valberg 2012, Fagan et al. 2020). Diky tomu hraje dtlezitou roli v diferenciaci
nezralych T bun¢k v thymu. Jeho deficit snizuje diferenciaci nezralych T bunék, coz ve stafi,
kdy je imunitni systém ¢asto naruSeni nebo oslabeny, vede ke snizeni buné¢né imunity.
Zaroven deficit zapficiiiuje Castéjsi vyskyt nadori, chronickych ¢i infekénich nemoci.
Vitamin E také zvySuje efektivitu NK bunék a pokud je podavan spole¢né s vitaminem C,
podporuje fagocytozu.
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Kon¢ maji s postupujicim vékem zvySenou nachylnost k infekcim kviili soucasnému
poklesu funkce imunitnich mechanismti. Bylo objeveno, ze vitamin E hraje kli¢ovou roli
v normalni funkci imunitniho systému. Studie zkoumala vliv suplementace tohoto vitaminu
na imunitni odpovéd’ po vakcinaci starSich koni. VEk vybranych jedinct se pohyboval
v rozmezi 7-26 let s primérnym vékem 18,9 let u vybrané zékladny. Po dobu 16 tydni jim
byl peroralné podavan vitamin ve formé¢ all-rac-alfa-tokoferylacetat nebo placebo. Vysledky
koni suplementovanych vitaminem E ukézali na vyss§i koncentraci alfa-tokoferolu v séru nez
u koni s placebem. Také u nich hlavné vzrostla schopnost neutrofilti a monocyti usmrcovat
bakterie. U koni s pfidavkem vitaminu E nebyla Z4dna odliSnost v produkci IgM od koni
s placebem (Petersson et al. 2010).

Pricina muze byt kdekoliv a je tieba skute¢né multifaktorialni, proto neni na skodu,
brat v potaz i teorie, které zatim nebyly potvrzeny ani vyvraceny.

wrwe

3.5.10 Idiopaticka pri¢ina

I pfes znaény posun v analyzovani pfi¢in vzniku mési¢ni slepoty u koni, stale
pretrvava spousta nezndmych. Kazda podporovana teorie etiologie ERU neni 100% a studie
neustdle zahrnuji kon€ s diagnostikovanou rekurentni uveitidou, u kterych nebyla zjisténa
zadna znama genetickd predispozice ani pfitomnost infek¢nich agens (Jacobs 2018). Je tedy
mozné, ze nékde v pozadi na nas ceka pficina, jenz by mohla dovysvétlit faktory vyskytu
ERU. Momentaln¢, ale do etiologie budeme muset zatim stale pridavat tzv. idiopatickou
pri¢inu, coz je jinymi slovy neznama pticina. Piece jenom se jedna o multifaktoridlni model
onemocneni.

27



3.6 Symptomy

ERU je zdaleka nejcastéjsi formou uveitidy koni ve sttedni Evropé. Charakterizuje
se sérofibrin6znim az ojedinéle sérohemoragickym zanétem uvei. Vyskytuje se akutné,
pozd¢ji i chronicky recidivujici a nasledkem muize byt slepota diisledkem poskozeni
nitroo¢nich struktur. Odhadem u jedné tietiny koni jsou postizeny ob¢ o€i, témét vzdy
s Casovym odstupem pocinajicim v fadu tydnt az dosahujic zhruba dvou let
(Gerhards & Wollanke 2006).

Pojmenovani periodicka oftalmie neznamena pravidelné opakovani symptomd, ale
celkového onemocnéni. Velmi bolestivé epizody uveitidy se mnohdy opakuji ve variabilnich
intervalech. Bez zanétu oko lze vidét méné nez dva tydny nebo i rok. Castéjsi relapsy
zpusobuji mimo jiné zhorSovani stavu oka. Mirny vc€as feSeny zanct nemusi byt téméf poznat
a stejné tak ¢im vice epizod probéhlo, tim vice patologickym strukturdlnim zméndm oko
podléha. Typické ptiznaky se zaznamenaly a byly popsany po opakované shodé
(Gilger 2017).

Ptiznaky akutni formy uveitidy jsou blefarospazmus a fotofobie. Pokud chovatel
zpozoruje jeden z téchto nespecifickych symptomi, mél by pro jistotu kontaktovat svého
kratké dobé¢ trvani tohoto stavu oka muze zacit cirkularni prortistani cév do rohovky. Postupné
se v ptedni komote oka zacinaji hromadit produkty zanétu, jimiz jsou leukocyty, fibrin,
erytrocyty, ojediné€le 1 hnis. Doprovazena bolestivost se projevuje uplnou miézou zornice,
jenz se tézko za pomoci medikamentl rozsifuje. Zanét postupuje, az dojde i k zakaleni sklivce
¢i miizeme pozorovat neovaskularizaci duhovky tzv. rubeosis iridis (Wollanke et al. 2022).

Symptomy chronické recidivujici uveitidy v ¢ase klidového stavu jsou atrofie o¢niho
bulbu, chronicka keratitida, sriisty v zadni ¢i pfedni komoie oka s nékdy jen zbytky duhovky.
Tvorba katarakty, chronicky zakal sklivce s jeho sou¢asnym zkapalnénim. Retinadlni zahyby
obklopuji zrakovy nerv nebo vznika dokonce uplné odchlipnuti sitnice. Velmi vzacné
glaukom po subluxaci ¢i luxaci ¢ocky nasledkem pozdéjsSich stadii ERU
(Sivakumar et al. 2018).
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3.7 Prevence

Kazdy chovatel by mél o vlastnéné nebo svéfené koné pecovat dle svého nejlepsiho
uvazeni a znalosti. Spousta na prvni dojem drobnych nedokonalosti v péci o koné miize
z dlouhodobého hlediska sniZzovat imunitu organismu proti patogennim agens.

Ustéjeni by mélo spliiovat obecné parametry tykajici se mikroklima, rozmért apod.
Dle Ministerstva zemédélstvi (2004) boxové ustdjeni u koni s kohoutkovou vyskou vyssi nez
171 cm ma stanoveny minimalni rozmér na 3x2 m s vyskou prepazky bez ptipadné miize
ve 160 cm. Spravny rozmér boxového stani koni umoziuje naptiklad vyhnout se trusu pfti
lehnuti do podestylky.

Podestylka by méla co nejlépe vsaknout moc 1 plodové vody, protoze dané tekutiny
tvoii média pro pifenos mnozstvi patogennich bakterii. V souvislosti s moc¢i se klade diraz
1 na likvidaci hlodavct, kteti jsou pienaseci hlavné Leptospiry spp. Konim vyhovuje proudéni
vzduchu rychlosti 0,25 m/s. Koncentrace stajovych plynli by neméla ptesahovat doporuc¢ené
hranice. Pro amoniak je maximalni hranice 0,002 %. Vyssi koncentrace plynti ve st4ji mohou
zpusobit slzeni a dlouhodobé¢ snizuji imunitu oka a sliznic dychaci soustavy koni celé staje
(Simkova et al. 2015).

Vybehy nebo pastviny by méli byt pravidelné sttidany a opeCovavany. Hlavnim cilem
je zabranit horizontalnimu pienosu parazitli vyskytujicich se hlavné v trusu jedincti. VySetieni
trusu je nakladnd zaleZitost, proto by koné méli byt alespon pravidelné od¢ervovani.

V navaznosti na odcerveni je tieba zminit v neposledni fad¢ vakcinace. Pfestoze se povinné
ockuje pouze proti koniské chiipce, dobrovolnosti se meze nekladou a chovatelé mohou vyuzit
dostupnosti vakcin tfeba proti herpesvirim (SVS 2021).

Kazda kategorie koni potiebuje jinou krmnou dévku a jiné zastoupeni jejich slozek.
Pti krmeni by se mél brat ohled na kondici a zdravotni stav jednotlivce, aby nedochazelo
k malnutri¢nimu stresu. Pravidelny pobyt koni na slunic¢ku zajisti vitamin D dilezity pro
potlaceni fady autoimunitnich chorob (Williams 2004).

Pokud se majitel chce vylozené vyhnout chovu plemene, které je predisponované
na vyskyt ERU, mél by vynechat plemena, jako jsou appaloosa, némecky teplokrevnik
a knabstrupper. U téchto plemen se na zédklad€ genetické predispozice s vysokou Cetnosti
vyskytuje mésicni slepota. Pokud si neni jisty ur€enym plemenem, miize vyuzit genetické
testovani na pfitomnost genu LP podminujiciho jak ERU tak i CSNB (vrozena no¢ni slepota).
Jako vzorek pro vySetieni se vytrhne par chlupt s kotinky nebo se provede stér ze sliznice
dutiny ustni (Laboklin 2007).

Zékladem piedchazeni vSem nemocem u koni je pravidelna kontrola zdravotniho
stavu, v tomoto piipad¢ zejména oci. Pti jakékoliv pochybnosti se nebat zavolat veterinare.
Nejlépe vyuzit sluzeb zkuSeného koiiského oftalmologa, nebot’ v€asnd diagndza a nasazeni
spravné 1écby je u onemocnéni o¢i kli¢ové pro zachovani zdravého zraku.
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4 Zavér

Cilem bakalarské prace bylo sestavit literarni resersi z aktuédlnich studii analyzujici
faktory ovliviijici vyskyt mési¢ni slepoty u koni.

Vzhledem ke komplikovanému multifaktoridlnimu modelu equinni rekurentni uveitidy
nelze s jistotou fict jaké faktory 100 % stoji za pfi¢inou onemocnénim, ale Ize si alespon
shrnout zjisténa fakta.

Na etiopatogenezi se podili jak genetickd slozka, tak i faktory vnéjsiho prostiedi. Vliv
vnéjsiho prostiedi je o mnoho rozsdhlejsi nez genetické vlivy, protoze zahrnuje patogenni
mikroorganismy, jako jsou viry, bakterie a parazité. Déle zranéni oka, onemocnéni
a v neposledni fad€ vSechny zminéné kategorie stavi své zaklady na imunit¢ jedince. Genetika
ma svou nezastupitelnou tlohu, nebot’ ¢im vice budeme védét o genetické determinaci
predispozice pro mesi¢ni slepotu, tim méné se bude uskutec¢novat nevhodné ptipousténi za
vzniku novych potomki s nevyhovujicimi geny v genomu.

Analyza patogeni ptinesla zjisténi, Ze nejvice diagnostikovanym onemocnénim
spojenym s rozvojem ERU byla systémova infekce Leptospira interrogans. Ostatni infekce
nebo parazitarni invaze nebyly spojeny piimo s ERU, ale pouze s uveitidou. Primarni uveitidu
nelze povazovat za mésicni slepotu, nebot’ mésicni slepota je s nejvetsi pravdépodobnosti az
nasledek primarni uveitidy vzniklé rozmanitymi pfi¢inami. Nejnovéjsi studie se pfiklani
k tzv. imunitné zprostiedkované ERU, cemuz odpovidaji jedinci stojici mimo veskeré
diagnostiky infek¢niho i genomového charakteru.

Geneticka predispozice je spojena s vyskytem MHC-I haplotypem ELA-A9 u koni.
Kdyz se zamétime na predisponovana plemena, zmifiujeme hlavné appaloosy nebo némecké
teplokrevniky, z ¢ehoz je jasné, ze dany haplotyp se vyskytuje v jejich genomu. Zvysena
pravdépodobnost vyskytu ERU u appaloos je mimo jiné ddna pfitomnosti, u nich téz
geneticky zalozenym, onemocnénim o¢i CSNB.

Tato bakalaiskéa prace mize slouzit jako tivod do problematiky tykajici se mésicni
slepoty koni a tvofi uceleny soubor poznatkll z nejnovéjsich vyzkumi. V prubéhu
zpracovavani reserSe byl kladen diraz na osvétleni nejrelevantnéjSich a v dnesni dob¢ nejvice
upopied’ovanych teorii pti¢in onemocnéni.
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6 Seznam pouzitych zkratek a symboli

APC
CD4+
CSNB
CR
DNA
ECALl
ELA
ELA-A9
ERU
HLA-I
HLA-A
HLA-A29
IgA
IgG
IeM
INF-y
IL-2
IL-4
IRBP
LP
LruA
LruB
MAT
MHC-1
NET
NK
PCR
S-Ag
TCR
USG
Uv

antigen presenting cell

povrchové glykoproteiny

congenital stationary night blindness
Ceska republika

deoxyribonukleova kyselina

Equus caballus-chromozom 1

equine leukocyte antigen

specific haplotype of equine leukocyte antigen
equine recurrent uveitis

human leukocyte antigen, class 1
haplotype group A of human leukocyte antigen
specific haplotype of human leukocyte antigen
imunoglobulin A

imunoglobulin G

imunoglobulin M

interferon gama

interleukin 2

interleukin 4

interphotoreceptor retinoid binding protein
gen zpusobujici leopardi komplex
leptospiral protein A

leptospiral protein B

mikroskopicky aglutina¢ni test

major histokompatibility complex, class 1
neutrophil extracellular trap

natural killers

polymerase chain reaction

S antigen sitnice

T-cell receptor

ultrasonografie

ultrafialové
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