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UvVOoD

Barevné vidéni je soucasti naseho zivota, které nam usnadriuje komunikaci a také
zprosttedkovava zrakové vjemy. Mnohdy si ani neuvédomujeme, nakolik nas ovliviiuje
a zapominame na to, Ze ne vSichni lidé vnimaji barvy stejn€ jako pravé my. AvSak stava
se, ze vnimani barev se béhem Zivota méni, az muze dochazet k jeho porucham, a to

napfiklad vlivem béznych celkovych a o¢nich onemocnéni.

Cilem bakalatské prace je vytvoreni prehledu ziskanych poruch barvocitu, které se
bézné vyskytuji jako sekundarni projevy urCitého onemocnéni nebo jsou zpusobeny
vn¢jS§imi pii¢inami. Motivaci k vybéru tématu byla potfeba prohloubeni znalosti této
problematiky a ziskani cennych informaci do praxe, naptiklad pro vhodnou interpretaci
testd na vySetfovani poruch barvocitu. Problematika t€chto poruch by méla byt soucast
znalosti kazdého optometristy a vySetfovani barvocitu by meélo byt soucasti bézného

vySetteni.

Uvodni &ast prace se vénuje zakladnimu popisu barvocitu a déleni jeho poruch.
Soucasti kapitoly je obecnad charakteristika ziskanych poruch barvocitu, a taktéz jsou
zahrnuty moznosti, jak je vhodné tento druh poruchy fesit. V dalsi kapitole jsou popsany
razné typy testt, které se pouzivaji k vySetfovani barvocitu. Nasledné stézejni kapitoly
jsou vénovany ziskanym porucham barvocitu, které jsou zpisobeny riznymi pficinami,
jakymi mohou byt celkovd nebo o¢ni onemocnéni, ale také 1éky, chemikaliemi nebo

alkoholem.



1 PORUCHY BARVOCITU A JEJICH DELENI

Barvocit je schopnost rozeznavani a vnimani barev pomoci Cipkt, ve kterych jsou
obsazeny latky citlivé na svétlo. Lidské oko dokaze v rozsahu viditelného svétla
(390 - 760 nm) vidét az 150 barev. Pokud na sitnici dopadnou svételné paprsky
o rozdilnych vlnovych délkach, pii jejich vzajemném miseni vznikd barevny vjem.
Je-li normalni hladina denniho osvétleni, nazyva se tento proces fotopické vidéni.
Fotopické vidéni umoznuji pouze Cipky. Zrak je za fotopickych podminek nejcitlivejsi na
zlutozelenou barvu pii vinové délce 555 nm. Jestlize je hladina svétla nizsi, Cipky v této
Casti nejsou dostatecné podrazdény a jsou vystiidany tyCinkami. Vidéni za Sera, které
zajistuji tyCinky a vznikd pfi ném centralni skotom, se nazyva skotopické. Pri
skotopickém vidéni dosahuje ¢ipkova citlivost maxima na 507 nm, ktera predstavuji
modrozelenou barvu. Na €ervenou barvu o vlnové délce 650 — 750 nm nejsou tycinky
citlivé. Cast mezi fotopickym a skotopickym vidénim je mezopické vidéni, ve kterém jsou
aktivni oba typy receptoru a lze rozeznat pouze modrou a Zlutou barvu. V sitnici lidského
oka byly odhaleny tfi fotopigmenty Cipka s maximalni absorbci v modré (440 — 450 nm),
zelené (535 — 555 nm) a zluté nebo Cervené barvé (570-590 nm). Nejlépe jsou barvy
vnimany zlutou skvrnou, ov§em smérem do periferie klesa schopnost barvy vnimat, a to
v poradi zelend, Cervend a modra. V pfipadé€, ze sitnice neni drazdéna zadnym svételnym
podnétem, vznika vjem pro ¢ernou barvu. Smichanim zakladnich barev (Cervené, modré
a zelené) lze vytvorit jakoukoliv jinou barvu spektra. V lidském zivoté hraje barvocit
dilezitou roli hned v n€kolika odvétvich, jako napfiklad v moédnim pramyslu,
potravinafstvi, barevné obrazové technice, kolorimetrii, také v fizeni dopravnich
prosttedk®l a v mnoha dalsich. (Autrata & Cerna 2006, Rozsival 2006, Synek &
Skorkovska 2014)

1.1 Klasifikace poruch barvocitu

V piipad€, ze mame problém s rozeznadvanim a vnimanim barev, nebo néjaké barvy
vibec nevidime, jedna se o poruchy barvocitu. Stav spravného barevného vidéni se
nazyva normalni trichromazie, kdy jsou pfitomny Cipky vSech tii barev (Cervena, zelena

a modra). (Rozsival 2006)



Poruchy lze rozdélit do nekolika skupin podle klinického hlediska, dle pficiny
vzniku a také podle toho, kolik ma ¢lovek barevnych receptora v sitnici a zda ma vSechny

receptory funkcni. Prehled je uveden na Obr. 1.

Dichromazie —  Protanopie = —— Chybi éipek tervené b.
Protan (Eervend) {

Anomdlni trichromazie — > Protanomédlie —  » Anomalie C — ¢ipku

Dichromazie — Deuteranopie —— Chybi éipek zelené b

Deuteran (zelena) {
Anomalni trichromazie —— Deuteranomalie — Anomadlie 7 — éipku
Dichromazie —*  Totanoprte ——* Chybi ¢ipek modré b.

Tritan (modra) —I:
Anomalni trichromazie —* Tritanomalie ——* Anomalie M - éipku

Obr. 1 — Déleni poruch barvocitu (upraveno) (Hasrod & Rubin 2016)

Je rovnéz mozné setkat se s ndzvem daltonismus, ktery je synonymem poruch
barvocitu. Daltonismus (neboli barvoslepost) je pojmenovan po Johnu Daltonovi,
anglickém ptirodovédci, ktery jako prvni vysvétlil podstatu poruch barvocitu a vénoval se
1jejich problematice. Sdm Dalton mél jednu z poruchu barvocitu — deuteranopii. (Rozsival

2006)

1.1.1 Déleni poruch barvocitu podle klinického hlediska

Z Kklinického hlediska lze poruchy rozdélit na uplné ¢i Castecné. Pro uplnou
barvoslepost je mozné setkat se spojmem achromatopsie (achromazie). Clovék
nedokaze vidét barvy, protoze na sitnici nema zadné fotopigmenty, které by barvy
rozeznaly, a okoli tak vnima jako Cernobilou fotografii s riznym jasem. Dochazi také ke
snizeni zrakové ostrosti, nystagmu (tj. kmitavy pohyb o¢nich bulbl) ¢i svétloplachosti.
Jestlize ma clovek jen jeden Cipkovy pigment, trpi monochromazii. Monochromazie je
vzacnou poruchou, kterou muzeme rozdélit na Cipkovou (ma pouze jeden Cipkovy
pigment — vétS§inou modry), pii které vidi jen v odstinu jedné barvy, a na monochromazii
tyCinkovou (mé pouze tyCinkovy pigment), kdy vidi ¢lovék pouze v odstinech Sedivé

barvy. (Autrata & Cerna 2006, Rozsival 2006)



Pti Castecné barvosleposti postizeny vétSinou nema vSechny tii typy Cipku, ale jeden
z nich mu chybi, diky tomu je neschopny rozlisit barvy néjakého odstinu. Cela skupina
poruch se nazyva dichromazie. Pokud chybi vjem Cervené barvy, jde o protanopii,

u absence zelené barvy hovofime o deuteranopii, u modré barvy pak o tritanopii.

Pokud jsou vidény vSechny 3 barvy, ale u jedné z nich dochazi ke snizenému
vnimani, mluvime o anomalni trichromazii, ke které patii - protanomalie, pfi které je
snizené vnimani pro cervenou barvu, deuteranomalie (zelenou) a tritanomalie (modrou).

(Pluhacek 2019) Obr. 2 znézortiuje, jaké vidéni ma Elovek s jednotlivymi poruchami.

normalni barvocit achromatopsie

protanomalie protanopie

ffm

deuteranomalie

)

Obr. 2 — Fotografie pastelek s jednotlivymi poruchami barvocitu

tritanomalie tritanopie



1.1.2 Déleni poruch barvocitu podle pri¢iny vzniku

Podle pficiny vzniku se jedna predevs§im o vady vrozené a ziskané. Vrozené poruchy
vétsinou postihuji ob€ oci stejné, zatimco ziskané poruchy mohou byt prechodového razu
a postupem Casu muze dochazet ke zlepSovani ¢i zhorSovani, a to na kazdém oku zvlast.
S vrozenou vadou se ¢lovék uz narodi. Tato vada je vazané na chromozom X, praveé proto
postihuje vice muze nez zeny, které jsou pienaSeckami. Prevalence vrozenych poruch
barvocitu v populaci se pohybuje okolo 9 % (muzi 8 %, zeny 0,5 %). Autofi Delpero
a kol. (2005) ve své studii uvedli, ze ziskané poruchy postihuji 5 % az 15 % celé populace.
Toto tvrzeni vSak nelze povazovat za pfili§ daveéryhodné, protoze se jedna spiSe o nazory
odbornikd, a nikoliv velkych prizkumu. Lze vSak uvazovat nad tim, Ze ziskané poruchy
mohou byt Castéjsi nez vrozené, jelikoz ziskané poruchy barvocitu jsou ¢asto sekundarnim

ptiznakem bézné se vyskytujicich onemocnéni. (Rassi a kol. 2016, Rozsival 20006)

1.2 Ziskané poruchy barvocitu

Vrozené poruchy barvocitu jsou diagnostikovany u relativné nizkého poctu lidi.
Presto se u jedinci s narGstajicim vékem mohou objevit problémy se schopnosti
rozeznavani barev v dusledku starnuti (katarakta), tramatu ¢i nehody, popfipad€ uzivanim
raznych 1éka ¢i chemickych latek. Riziko ziskané poruchy barvocitu také zvysuji urcita
o¢ni ¢i celkova onemocnéni, napt. diabetes mellitus, glaukom, makularni degenerace,
Alzheimerova choroba, Parkinsonova nemoc, roztrousena skler6za nebo opticka
neuropatie. Na rozdil od osob, které se s poruchou barvocitu narodily, si lidé se ziskanou
poruchou zachovavaji schopnost vnimani nékteré barvy. Nicméné v prabéhu casu
a v nékterych pfipadech muze stav postupovat do zavaznéjsSich typu barevné slepoty,
a muze tudiz skoncit az monochromatismem. (Simunovic 2016, Tumbert 2021, Color

vision deficiency, Neitz & Neitz 2005)

Abnormalita ziskané poruchy barvocitu muze vzniknout kdekoli podél zrakové
drahy, od retinalnich receptorti az po zrakovou kiru. Zavaznost ziskaného nedostatku
barevného vidéni se s Casem méni. U nékterych neurologickych onemocnéni sledovani
zmeén barevného vidéni pomaha urcit 1ékarskou diagn6zu a mize naznacovat, kdy by méla

byt zahajena, nebo naopak prerusena terapie. (Piro a kol. 2019)
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1.2.1 Typy ziskanych poruch barvocitu

Ziskané poruchy barvocitu se hife klasifikuji nez vrozené, ale jejich klasifikace
muze byt dilezitou diagnostickou pomuckou. VSechny tfi typy Cipkt ovliviiuji ziskané
poruchy barvocitu, 1 kdyz ne vzdy stejné. Dle Simunovic (2016) je lze rozdélit na
cerveno-zelené poruchy typu I nebo II a modro-zluté poruchy typu III, jak znézorfiuje

Obr. 3. (Formankiewicz 2009)

Typl
Cerveno-zelena porucha \ Leberova hereditarni opticka neuropatie
Typ Il Foztrousena skleroza
Opticka neuntida (chronicke stadium)
— Diabetes mellitus
Glaukom
Modro- porucha Typ III —

Opticka neuntida (pocéatecni stadium)
Alzheimerova choroba

Parkinsonova nemoc

Vékem podminéna makularni degenerace
Katarakta

Ikterus

Lék Hydroxychlorochin

Lek Lanoxin

Lek Tamoxifen

Chemikalie styren

— Alkohol

Obr. 3 — Rozdé¢leni ziskanych poruch barvocitu (upraveno) (Hasrod & Rubin 2016)

Typ I charakterizuje poruchu protanu se zménénou funkci spektralni svitivosti
protanu, kdy je vinova délka maximalni citlivosti posunuta ke krat§im vlnovym délkam.
Nejcasteji tento typ postihuje centralni Cipky. Poruchy deuteran jsou podobné jako
cerveno-zelené poruchy typu II, ale na kratSich vinovych délkach dochazi k vétSimu
snizeni citlivosti. Postihuje nékteré 1éze zrakového nervu a obecné je pritomen

u demyelinizacnich onemocnéni jako je napt. roztrousena skleroza, viz kap. 3.3.
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Modro-zluta vada, neboli porucha typu III, je velmi podobna tritanu, ktera muze
byt doprovazena proménlivymi odchylkami ve zrakové ostrosti nebo posunem maximalni
jasové citlivosti na kratsi vinové délky (= pseudoprotanomalie). Nejcast&jSim typem
ziskané poruchy barvocitu je modro-zluta. Jafarzadehpur a kol. (2014) odhalil, ze 66,1 %
poruch ma za nasledek tritanopii. (Verriest a kol. 1962, Piro a kol. 2019, Dain 2004,
Hasrod & Rubin 2016)

Jinou skupinkou ziskanych poruch jsou poruchy, kdy jedinec vnima bezbarvé
predméty jako barevné nebo vidi v zorném poli néjaké barevné skvrny — chromatopsie.
Muzeme je rozdé€lit na: xantopsii — zlutavé vidéni (pfi zloutence, po uziti kyseliny pikrové,
salicylu), erytropsii — ¢ervené vidéni (po oslnéni, pfi otravach chininem, nikotinem). Méné
Casté jsou kyanopsie (modré videéni), chloropsie (zelené vidéni) a iantopsie (fialové

vidéni). (Pluhagek 2019, Rozsival 2006)

Konkrétni ziskané poruchy barvocitu jsou podrobnéji popsany ve 3. a 4. kapitole.

1.2.2 Moznosti reSeni ziskanych poruch barvocitu

Na rozdil od vrozenych poruch barvocitu, které nelze uplné vylécit (pouze ¢astecné
korigovat specialné zabarvenymi filtry nebo kontaktnimi ¢ockami), lze ziskané poruchy
vétSinou vyfesit souCasné s terapii primarni pri¢iny. Jak bylo psano vyse, jedna se
o poruchy prfechodového razu, a je tedy mozné, ze se vnimani barev zlepsi bez vyrazného
zasahu. V ptipad¢, ze je pti¢inou poruchy barvocitu onemocnéni, 1ze k napravé vnimani
barev 1éCit pouze dana onemocnéni, nikoliv poruchu. Pokud se jednd o stavy (napf.
katarakta), u kterych jiz nelze ocCekavat zlepSeni, pfistupuje se ke konkrétnimu feSeni

napravy, naptiklad vymeénou nitroocni Cocky. (Color vision deficiency)
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2 VYSETROVANI BARVOCITU

Vysetfovani barvocitu formou raznych typa testti by nemélo byt opomijeno, a mélo
by byt proto soucasti bézného screeningového vysetieni. Zkousky barevného vidéni je
potteba provadét v prirozeném nebo umelém osvétleni. Pacient by béhem zkousky nemél
mit nasazené kontaktni Cocky ani samozabarvovaci bryle, které by mohly ovliviiovat
barevné vidéni. Pro pohodli pacienta je vSak tfeba pouzivat vhodnou refrakéni korekei.
Pokud existuje podezieni na vrozeny nedostatek barevného vidéni, mize byt zkouska
provedena binokularné. V piipade, ze se zkouma ziskana vada, méla by byt zkouska

provedena monokularné. (Formankiewicz 2009, Rozsival 2006)

V dnesni dobé je mozné barvocit vySetfovat riznymi testy, které mohou byt
rozdelené do nékolika kategorii, podle toho, co ma vySetfovany pacient u daného testu za

ukol. V nasledujicich podkapitolach jsou rozepsany typy testi a jejich popis.

2.1 RozliSovaci testy

RozliSovaci testy jsou nejCastéji pouzivanymi testy pii vySetfovani barvocitu.
Konstukce testu je slozena z riznych barev o rizném stupni jasu, kdy ma vySetfovany za

ukol ¢ist znaky na zakladé rozliSeni barev.
Ishihara test

Ishihara test je povazovan za nejjednodussi a nej¢astéji pouzivany test ke screeningu
cerveno-zelené poruchy. Konstrukce pseidoisochromatickych (zdanlivé stejnobarevnych)
tabulek vychazi z testti Stillingova typu. Hlavni vyhodou testi Stillingova typu je jejich

rychlé a snadna administrace.

Jedna se o knizku (Obr. 4), ktera na strankach obsahuje tabulky cislic nebo obrazcua
s rizné velkymi barevnymi skvrnami o rizném jasu. Uplné vydani Ishihara testu obsahuje
38 tabulek: 25 tabulek ma cislice a 13 ma drahy. Test je k dispozici také jako zkracena

verze s 24 tabulkami nebo stru¢na verze se 14 tabulkami.

Ishihara test je provadén pti délce 66 cm nebo délce pazi. Maximalni doba sledovani
jedné tabulky jsou Ctyfi sekundy. Pacient by mél byt poucen a seznamen s testem, a to tak,

Ze na strance nemusi byt zadné, jedno nebo dvé Cislice.
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V Ishihara testu je pét navrhu tabulek. Prvni disk se pouZziva ke kontrole, zda pacient
porozumél instrukcim, a muze byt tak pacient vySetien. Dalsi série tabulek jsou
transformacni disky. V téchto tabulkach osoba s poruchou barevného vidéni uvidi jiné
Cislo, nez které vidi osoba s normalnim barevnym vidénim. Dal§i sada tabulek jsou
tzv. mizici disky. Ti, kdo maji normalni barevné vidéni, dokazi rozeznat Cisla, ale osoba
s barevnou vadou to nedokaze. Ve skuteCnosti je pocet chyb, kterych se dopustili pacienti

s poruchou barvy, obvykle podstatné vétsi nez tfi. (Formankiewicz 2009, Rozsival 2006)

Obr. 4 — Ishihara test

Standardni pseudoisochromaticky test (SPP)

Standardni pseudoisochromaticky test (SPP) se snazi feSit nékteré nedostatky
Ishiharova deskového testu a sklada se ze dvou sérii testll: prvni je uren k detekci
a diagnostice vrozeného nedostatku barevného vidéni a druhy detekuje ziskany nedostatek
barevného vidéni. V testech se jako kombinovana série objevuji protan, deuteran, tritan
tabulky a také tabulky k detekci skotopie (vidéni v temnot¢). Druhd série testu se ukazala
byt o néco citlivéj§i nez prvni pro detekci vrozeného deficitu Cerveno-zeleného
mechanismu. Fale$né€ pozitivni diagnozy tritanu jsou Casté s druhym vydanim. (Lakowski

1989, Hovis a kol. 1996)
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American Optical Hardy-Rand-Rittler (AOHRR)

Pavodni vydani pseudoisochromatickych tabulek American Optical Hardy-Rand-
Rittler (AOHRR) jiz neni k dispozici. Test zahrnuje demonstracni, screeningové
a hodnotici desky na poruchy protanu, deutanu a tritanu. Desky zobrazuji symboly kfize,
kruhu nebo trojahelniku na Sedém pozadi. Na hodnoticich tabulkach se barvy lisi sytosti.

(Formankiewicz 2009, Dain 2004)

2.2 Michaci testy

Pfi téchto testech, jejichz nejznaméjSim zastupcem je anomaloskop, se vyuziva
michani primarnich barev. Pouzivaji se pii ur€eni poruchy vnimani ervené a zelené barvy

a pracuji na principu, kdy Cervena + zelena = zluta.

Anomaloskop

Anomaloskop (Obr. 5) je pfistroj, ktery umoziuje vyhodnoceni Reyleighovych shod
jednotlivce, tj. pomért Cerveného a zeleného svétla, které je tfeba smichat, aby odpovidaly
zlutému. Aktualné jsou dostupné dva anomaloskopy. Jsou navrzeny stejné€ jako puvodni

Nageltiv anomaloskop, ktery jiz neni k dispozici.

Pacientovi je predlozeno bi-pole, kdy jedna polovina se sklada ze smési Cerveného
a zeleného svétla a druhd ze svétla zlutého. Podil Cervenych a zelenych svétel ve smési
a intenzita zlutého svétla jsou nastavitelné. Lékar nastavi Cervenou nebo zelenou smes
a pacient se pokousi vytvorit shodu pouze zménou svitivosti zlutého pole. Pohybuje
Sroubem do té doby, nez budou obé pole stejna. U stupnici od O (Cisté zelend) do 73 (Ciste
cervend) bude normalni shoda kolem 42 jednotek, ktera odpovida barevnému vidéni
zdravého jedince. Anomaloskop je konecnou zkouskou nedostatkti Cerveno-zeleného
barevného vidéni, se kterymi se porovnavaji vysledky jinych zkousek. (Formankiewicz

2009, Rozsival 2006)
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Obr. 5 — Anomaloskop (Vesely & Benes 2019)

Test Medmont C-100

Test Medmont C-100 vyuziva blikajici fotometrii k méfeni relativni spektralni
citlivosti pro ¢ervena a zelena svétla. Pacientovi jsou predlozena blikajici Cervena a zelena
svétla, a je pozadan, aby upravil jejich relativni intenzitu tak, aby se blikani vyloucilo nebo
minimalizovalo. Sila tohoto testu spociva v jeho velké schopnosti odlisit defekty protanu
a deutanu. Vysledky klasifikace jsou opakovatelné a existuje shoda kvalifikace ve

srovnani s anomaloskopem. (Formankiewicz 2009, Vesely & Benes 2019)

City University Test (CUT)

City University Test je velmi podobny testu Farnsworth D-15. Jedna se
o desetistrankovou knihu obsahujici pét barevnych kruhti na kazdé strance. V prvnim
a druhém vydani testu je pacientovi zobrazena barva, ktera je obklopena dal§imi ¢tyfmi
barvami. (Hasrod & Rubin 2016) Tii z perifernich barev lezi na dichromatickych
zaménach, jedna na protanu, jedna na deuteranu a jedna na tritanu. Ctvrta barva je ta, ktera
by byla nejvice podobna centralni barvé pro jedince s normalnim barevnym vidénim. Treti
vydani testu ma dodate¢nou screeningovou c¢ast. Pacientovi je predlozena trojice barev
a je pozadan, aby uvedl, zda jsou vSechny tfi barvy stejné. Pacient s nedostatkem
barevného vidéni muze nékteré vynechat, zatimco jedinec s normalnim barevnym vidénim

by mél vidét 9 nebo 10/10 barev.

Tento test ma tu vyhodu, ze nevyzaduje jemnou zru¢nost, ktera je potiebna pii praci
se star§imi dospelymi. Nejvice je uziteCny pii detekci modro-zlutych barevnych deficitt.

(Formankiewicz 2009, Vesely & Benes 2019)
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2.3 Serazovaci testy

U téchto typu test maji vySetfovani pacienti za ukol sefadit barevné terciky, které
se mohou lisit odstinem, sytosti nebo jasem. Barvy sefazenych barevnych testi by na sebe

mély plynule navazovat. Zastupci téchto testd nasleduji nize.

Farnsworth-Munsell 100 Hue Test (dale F-M 100 Hue Test)

Test byl nejprve slozen z pivodnich 100 odstintd barev, dnes je pfi testovani pouZzito
jen 85. Z divodu obtizného rozliSeni dvou sousednich barev bylo 15 odstind z testu
vytazeno. Barevné terciky jsou seskupeny do Ctyf krabicek (Obr. 6). V kazdé krabicce
jsou upevnény dva barevné terCiky a pacient je vyzvan k sefazeni zvyvajicich ter¢ika tak,
aby mezi obéma upevnénymi terCiky dochazelo k postupné barevné fadé. Cilem
vySetfovaného je tedy poskladat barevné terCiky vedle sebe tak, aby ter¢iky nachazejici se
vedle sebe mély co nejmensi rozdil. Analyza vysledki je zalozena na spravném prifazeni

jednotlivych terciku.

Obr. 6 — F-M 100 Hue test (Munsell Color 2022)

Vzhledem k tomu, ze F-M 100 Hue Test vzorkuje barvu z celého barevného spektra,
muze byt velice uzite¢ny pii hodnoceni ziskanych poruch barvocitu. Vykon v testu mize
byt ovlivnén osvétlenim a rozdily v makuldrnim pigmentu. (Formankiewicz 2009,

Rozsival 2006, Pokorny 1979)
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Farnsworth Test (D-15)

V tomto testu ma pacient za ukol sefadit zbyvajicich 15 volnych tercik s barvami
k jednomu zacinajicimu terciku, ktery je jiz fixni (Obr. 7). Cilem testu D-15 je rozdélit
jednotlivce do dvou skupin: 1) osoby s normalnim barevnym vidénim nebo mirnym
nedostatkem barvy, (které by mély test zvladnout bez problémil) a 2) osoby se stiedné
zavaznym/zavaznym nedostatkem barvocitu. Slouzi pro detekci nedostatkti protanu,

deuteranu a tritanu.

Obr. 7 — Farnsworth test (D-15) (Formankiewicz 2009)

Vysledky testu jsou vykresleny na kruhovém diagramu, kde vySetfujici zaznamena,
jak je pacient sefadil, a diagnoza je stanovena na zakladé poctu a orientaci kiizeni. Pokud
vysledek obsahuje pouze jeden nebo dva radky napfi¢ diagramem, mél by byt proveden

novy test. (Formankiewicz 2009, Vesely & Benes 2019)

Desaturované testy D-15

Manipulace s Munsellovym systémem barev vedla k vyvoji fad dalSich testu
usporadani typu D-15. V Adams desaturovaném testu D-15 je sytost snizena ze Ctyf na
dva, zatimco v Lanthonyho desaturovaném testu D-15 (Obr. 8) byla hodnota zvySena
z péti na osm. Testy jsou obtizn&jsi a pacienti s mirnym nedostatkem barevného vidéni,
ktefi by obstali ve standardnim testu D-15, se mohou odhalit pravé v testu

D-15 desaturovaném testu. (Formankiewicz 2009, Dain 2004)
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Obr. 8 — Lanthony desaturovany test D-15 (Vesely & Benes 2019)

2.4 Pojmenovavaci testy

Pro profese, které vyzaduji dokonalé rozpoznavani barev (pilot, namoinik,
strojvidce ¢i 1idi€), se k vySetfeni barvocitu pouzivaji pravé pojmenovavaci testy, které

se snazi co nejvice napodobit realné kazdodenni situace u téchto pracovnikda.

Lantern testy

Tento typ testt je konstruovan pomoci specifickych svitilen, které jsou navrzeny
tak, aby napodobovaly realné zivotni situace, ve kterych je vyzadovano rozpoznani barev
(Obr. 9). Pacient dostane jedno nebo dvé svétla na dalku a musi je pojmenovat, jakmile se
objevi. Pouzivaji se Cervend, zelend, bila a nékdy zluta svétla. Jestlize pacient neprosel
Ishihara testy, je pravdépodobné, ze neprojde ani témito testy. Nedavno byla vyvinuta

nova svitilna, kterd méa nové rozmérové parametry. (Formankiewicz 2009, Dain 2004)

Obr. 9 — Lantern testy (Vesely & Benes 2019)
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2.5 Ostatni testy

Zde jsou zminény testy, které neni vhodné zaradit ani do jedné z ptedchozich

kategorii.

Cambridge Color Vision Test (CCT)

Cambridge Color Vision Test je piikladem dostupného pocitacového testu
(Obr. 11). Barevné desky identifikuji poruchy modro-zlutych barev. Poradi testd lze
libovolné ménit, takze si pacient nemize zapamatovat spravné odpovédi. Displej vSak
musi byt prezentovan na kalibrovaném monitoru, aby bylo zaji§téno piesné zobrazeni
barev. Béhem tohoto testu je pacientovi predlozeno pismeno C ve specifické svitivosti
a odstinu, zasazené do ruznych pozadi barevnych kruhd. Pacient musi urcit orientaci
pismene pomoci alternativniho modelu 4 variant: nahoru, dold, doprava nebo doleva. Test
lze pouzit jako screeningovy nastroj, ve kterém se méfi schopnost pacienta rozliSovat
protan, deuteran a tritan. Ma schopnost detekovat ziskané poruchy barvocitu, zvlasté
systémovych, neurologickych a ocCnich onemocnéni, vcetné glaukomu a vékem
podminéné makularni degenerace. (Rabin 2004, Niwa a kol. 2014, Cocce a kol. 2018,
Hasrod & Rubin 2016, Formankiewicz 2009)

Obr. 11 — Cambridge Color Vision test (Formankiewicz 2009)

Mobilni aplikace Test zraku

Dnes, v dobé modernich technologii a ,,chytrych® mobilnich zafizeni, pfes které
muzeme napiiklad platit ¢i objednavat jidlo, existuji také desitky aplikaci na opakované
samovySetfovani zraku, v€etné barvocitu. Jednou z nich je aplikace s nazvem Test zraku,
na jejimz vyvoji se podileli Cesti 1€kafi. Kromé vysetfovani barvocitu lze také vySetfit
zrakovou ostrost, astigmatismus, adici na blizko a onemocnéni sitnice. Vysledky je vSak

nutno povazovat za orientacni, nicméné v ramci prevence muze aplikace dobfe poslouzit.
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2.6 Rozdilné metody vySetiovani pro vrozené a ziskané poruchy barvocitu

Vzhledem k faktu, ze u ziskanych poruch byva ¢astéji postizeno pravé a levé oko
zvlast (viz kap. 2), je vtomto pripadé vhodnési vySetfovani barvocitu monokularné.
Naopak u vrozenych vad jsou oci postizeny stejné a lze tedy uzit testi urCenych piimo
k testovani téchto poruch. (Simunovic 2016) Piehled testi vhodnych k vySetfovani

vrozenych a ziskanych poruch barvocitu uvadi Tab. 2.

Tab. 2 — Prehled metod vysetfovani barvocitu (upraveno) (Formankiewicz 2009,
Vesely & Benes 2019, Dain 2004)

Testy na vrozené Prvni série testu Test Medmont C -100
Ishihara testy
poruchy barvocitu SPP D-15
Test American F-M 100 Hue test
Testy na ziskané _ ) Color Cambridge test
Optical Hardy Rand Druha série testu
poruchy barvocitu Lanthonyho D-15
Ritler SPP

Testy na vrozené
Adams D-15
i ziskané poruchy Anomaloskop City Univerity test

_ Lantern test
barvocitu

Dals$i moznosti rozliSeni vrozené €i ziskané poruchy barvocitu je pocitacovy Seohan
hue test, na ktery poukazuje studie z ¢lanku Shin a kol. (2007). AvSak vzhledem
k obtiznosti vypoctu a interpretaci nebyl klinicky pouzit. Test je zalozen na barevném
usporadani, které zahrnuje Cervenou, zelenou, zlutou a modrou barvu. Sklada se ze
4 kvadrantt obsahujici 85 odstinti. Kazdy z kvadrantii se sklada z jedné skupinky barev:
kvadrant I ze zlutych, kvadrant II ze zelenych, kvadrant III z modrych a kvadrant IV
z Cervenych barev. Jestlize pacient uvede chybové skore u kvadrantd II a IV, jedna se
o poruchy Cerveno-zelené barvy, pokud bude chyba u kvadrantd I a III, jde o poruchy
modro-zluté barvy. Poté je vypoctena kiivka s charakteristikami pfijimace a referencni
hodnota pro rozliseni mezi vrozenou a ziskanou poruchou barvocitu a vhodnou citlivosti

a specifi¢nosti.

21



3 ZISKANE PORUCHY BARVOCITU VLIVEM ONEMOCNENI

Jednou z pficin ziskané poruchy barvocitu je vliv urcitého onemocnéni, at uz se
jedna o celkova ¢i o¢ni onemocnéni. Jak je napsano v podkapitole 1.2.2, tento typ poruchy
je mozné fesit, pokud dojde k 1é€eni onemocnéni zpusobujici danou poruchu. Nasledujici
podkapitoly charakterizuji vnimani barev, popt. typ barevného defektu u jednotlivych

onemocnéni.

3.1 Diabetes melittus

Protoze barevné vnimani je jemny a komplexni aspekt vidéni, jakéakoli porucha
sitnice se muze projevit ve formé zhor§eného barevného vidéni jiz v ranych stadiich

diabetu mellitu typu I, dlouhotrvajiciho typu I a typu II.

Pfi posuzovani barevného vidéni ve studii Daley a kol. (1987) se vySetfovana
skupinka pacientl rozdélila na: skupinu s diabetem I. typu a naslednou diabetickou
retinopatii, ktera byla denné injekcné lécena, a kontrolni skupinku, ze které nikdo nebyl
diabetik nebo nemél zadné systémové onemocnéni a nikdo neuzival zadné systémové

1éky.

Vysledky ukazaly, ze abnormality barevného vidéni byly vyznamné vyssi v piipadé
diabetickych o¢i s retinopatii zptisobené makularnim edémem, nez u normalnich oci nebo
u diabetickych oci bez retinopatie. Poruchy diabetickych pacientd byly nalezeny
v modro-zluté oblasti. Az 50 % lidi s diabetem po dobu del§i nez 5 let ma naruSenou
diskriminaci modrého Cipku a tento deficit ma tendenci se neustale zhorSovat se zvysujici
se dobou trvani diabetu. Moznym vysvétlenim modro-zlutého barevného defektu by
mohla byt Sikma orientace fotoreceptorti, ke které dochazi po odchlipeni sitnice a pfi
jinych patologickych stavech sitnice. (Pesudovs a kol. 2010, Mortlock a kol. 2005, Fong
a kol. 1999, Zisman & Adams 1982, Davies & Morland 2003, Ong a kol. 2003,
Daley a kol. 1987)
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3.2 Glaukom

VétsSina z fad védci naznacuje, ze nejvetsi defekty se u pacientt trpicich primarnim
glaukomem s otevienym uhlem (dale POAG) nebo o¢ni hypertenzi (dale OH) vyskytuji
vice u modro-zluté nez Cerveno-zelené barvy. Studie Griitzner & Schleicher (1972) uvedla
nékolik fakt pro vysvétleni prevahy deficitu modro-zluté barvy u POAG. Prvnim faktem
je, Ze Cipky modré barvy jsou méné schopny odolavat uc¢inkim zvySeného NOT, a druhym
faktem je to, ze modro-zluté buriky jsou vétsi a maji vétsi receptivni pole nez Cerveno-
zelené buriky. U nékterych pacienti s POAG se vSak nékdy zadné poruchy barvocitu ani
nevyvinou. (Drance a kol. 1981, Giindiiz a kol. 1988, Lakowski & Drance 1979, Lakowski
a kol. 1989, Poinoosawmy a kol. 1980, Sample a kol. 1988)

Papaconstantinou a kol. (2009) ve své studii zjistili, ze barevné vady predurcuji
skupinu pacientd s OH, u kterych je velmi vysoka pravdépodobnost vzniku glaukomu.
Deficity barevného vidéni predchazeji defektim glaukomu, a jsou zjevné silnym
predvidajicim faktorem pro budouci rozvoj glaukomu. Barevné vidéni se u POAG
postupné zhorsuje, coz zduraziiuje poskozeni gangliovych bunek sitnice, jejichz pocet 1ze

vyhodnotit testem vnimani barevného vidéni.

3.3 Roztrousena skleroza

U pacientd s roztrouSenou sklerozou (dale RS) muze dojit k poskozeni sitnice,
zrakového nervu, chiasmatu nebo optického traktu. Toto poranéni vede k neschopnosti
barevného vidéni, ztraté vidéni vysoké kontrastni zrakové ostrosti a zmenSeni zorného

pole. (Mowry a kol. 2009, Sepulcre a kol. 2009)

Nejcastejsi poruchou barvocitu je u RS poskozeni Cerveno-zeleného vidéni, ale
Jackson a kol. (2004) uvadi, ze tomu tak byt nemusi. Porucha barevného vidéni u RS je
disledkem poranéni predni zrakové drahy, nikoli postchiasmatickych struktur nebo
zrakové kortikalni oblasti. Ziskané poruchy cerveno-zeleného barevného vidéni se
u pacienti projevily monokularné na pravém nebo levém oku a pacienti si zachovali
normalni binokuléarni vidéni. (Villoslada a kol. 2012) Vysledkem studie Piro a kol. (2019)
je doporuceni, aby lékati u lidi s diagnostikovanou barevnou slepotou navrhli dopliikové

testy pro diagnostiku roztrousené sklerozy.
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3.4 Leberova hereditarni opticka neuropatie

Leberova hereditarni opticka neuropatie (dale LHON) je matefskym dédiénym
onemocnénim vedoucim k rychlé a bezbolestné ztraté centralniho vidéni zpisobené
bodovymi mutacemi mitochondrialni DNA, pii které dochazi k odumirani gangliovych
bunék. Neexistuje zadna prokazana terapie k prevenci nebo 1écbé optické neuropatie
u LHON. Bylo potvrzeno, ze Cerveno-zelené defekty prevysuji nad modro-zlutymi, a byly
nalezeny dikazy o rozdilech v diskriminaci barev na zakladé pohlavi (pficemz muzi jsou

postiZeni vice). (Ventura a kol. 2007, Sadun a kol. 2011)

Mechanismus poruchy barvocitu, pfitomné u pacientd postizenych LHON
pravdépodobné souvisi s tim, ze LHON nejprve a prednostné postihuje nejtenci gangliové
bunky sitnice. LHON nejvice postihuje parvocelularni neurony, které zprostiedkovavaji

Cerveno-zelené barevné vidéni. (Carelli a kol. 2004)

3.5 Optické neuritida

Oc¢ni neuritida je akutni, zanétlivé onemocnéni zrakového nervu, které je obvykle
doprovazeno bolesti oka. Postihuje vice Zeny nez muze a muze byt spojena s roztrousenou
skler6zou. Prestoze nejCastéjSim piiznakem je rozmazané vidéni nebo ztrata zorného pole,
je postizena Siroka Skala zrakovych funkci. Zavaznost ztraty zraku se lisi od mirného
deficitu zorného pole az po nevnimani svétla. (Schneck & Haegerstrom-Portnoy 1997,

Optic Neuritis Study Group 1991)

Poruchy barevného vidéni jsou u optické neuritidy bézné. Mnoho autort uvadi, ze
ocni neuritida zptsobuje Cerveno-zelené defekty typu II, jsou vSak hlaseny i modro-zluté
defekty. (Fleishman a kol. 1987, Harrison a kol. 1987, Travis & Thompson 1989,
Ohta & Kurata 1967, Optic Neuritis Study Group 1991, Birch a kol. 1979, Griffin & Wray
1978)

Vysledky ukazuji, Ze opticka neuritida nevyvolava jen jeden typ barevného defektu.
Bylo zjisténo, ze vétSina osob ma smisSeny barevny defekt s pfevazné Cerveno-zelenym
nebo modro-zlutym defektem jak b&hem akutni ataky, tak béhem rekonvalescence.
V dobé¢ akutni ataky byla mirna vétsina zluto-modrych defektti, v 6 mésicich byla mirna

vétsina Cerveno-zelenych. Nekteré osoby v prubéhu casu zmeénily typ poruchy.
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Zavérem je tedy fakt, ze zpoCatku onemocnéni dochazi k poruseni v modro-zluté
oblasti, zatimco v chronickém stadiu onemocnéni se jedna o poruchu ¢erveno-zeleného

spektra.(Schneck & Haegerstrom-Portnoy 1997)

3.6 Ikterus

Ikterus je jednim z nejrozsifenéjSich pfiznakd poruch jater a zlucovych cest. Jedna

se o zluté zbarveni kize, bélimy ¢i sliznic zvySenou koncentraci bilirubinu.

Dle studie Varnek a kol. (1981) bylo barevné vidéni testovano riznymi testy
a pomoci F-M 100 Hue testu byli pacienti indentifikovani se ziskanou poruchou barvocitu
modro-zlutého typu. VySetfeni anomaloskopem bylo vzdy normalni, ale Ishihara testy
ukazovaly u pacient Ctyfi a vice chyb. Vysledky opakovanych testi méli pacienti na
normalnich hodnotach. Soucasné vysledky naznacuji, ze pokud je hladina vitaminu A
v poradku, jsou s nedostateCnym vnimanim barev spojeny vysoké hladiny sérového

bilirubinu.

3.7 Vékem podminéna makularni degenerace

NaruSeni normalniho barevného vidéni je jednou z prvnich zmén ve zpracovani
zrakového signalu u vékem podminéné makularni degenerace (dale AMD). Informace
naznacuji, ze za tyto zrakové ztraty jsou zodpovédné spiSe zmény nervovych procest nez
preretinalni zmény. Monitorovani barevného vidéni muze byt uziteCnym dopliikovym
nastrojem pii lé¢be senilni makularni degenerace. (Perdriel a kol. 1970, Pokorny & Smith

1981)

Defekty modro-zluté barvy jsou nej¢astéji hlaSenou formou abnormality barevného
vidéni u AMD, zatimco Phipps a kol. (2003) uvadi abnormality jak u modro-zlutého, tak
i u Cerveno-zeleného ¢ipku. Jiné studie jsou nazoru, ze barevné vidéni Cerveno-zeleného
typu zistava normalni. Tento rozdil maze byt zptisoben fadou faktorti. Napfiklad ten, ze
mechanismus Cerveno-zeleného Cipku bere vstupy ze stejné zeslabenych Cerveno-
zelenych Cipkd, tak mechanismus modro-zluté barvy porovnava vstup modrého Cipku
s kombinaci cCerveno-zeleného Cipku, coz by vyjadfovalo snizeny vykon v testech
rozliSovani barev. (Downie a kol. 2014, Collins 1986, Haegerstrom-Portnoy & Brown

1989, Applegate & Adams 1987, Bowman 1980, Cox 1961)
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3.8 Alzheimerova choroba

Zda je barevné vidéni u pacienti s Alzheimerovou chorobou (dale AD) ovlivnéno
¢i nikoli, je stale sporné. Studie Cronin-Golomb a kol. (1991) a Wijk a kol. (1999) uvadi
u pacientd abnormalni barevné vidéni, zatimco Rizzo a kol. (2000) uvadi, ze barevné
vidéni se u pacientl oproti zdravym lidem stejného veéku nelisi. Cronin-Golomb a kol.
(1991) jsou toho nazoru, ze vétSina studii uvadi u nemocnych pacientii abnormality
modro-zluté, zatimco podle Wijk a kol. (1999) se muze jednati o poruchy ¢erveno-zelené.
Predpoklada se, ze postizeni sitnice vede k porucham modro-zluté barvy a postizeni cest
ze sitnice ma za nasledek poruchu Cerveno-zelené barvy. Avsak neni znamo, zda tito
pacienti s vadou barevného vidéni maji potvrzeni poskozeni sitnice. Vnimani barev u této

poruchy se ¢asto lisi podle pribéhu onemocnéni. (Kollner 1912)

3.9 Parkinsonova nemoc

Parkinsonova nemoc (dale PD) nevyvolava zménu refrakéni vady, problémem vsak
muze byt vliv na barevné vidéni. Klinicky vyznam ziskaného barevného nedostatku
u Parkinsonovy choroby je vSak sporny. VySetfeni bylo provedeno testy vhodnymi na
identifikaci, avSak pro nékteré pacienty s PD byla manipulace z divodu tfesu rukou

zhotena.

Ziskanou poruchu barvocitu u pacienti s PD je porucha modro-Zluté barvy, a to
v takovém rozsahu, ktery lze povazovat za jeden ze zjevnych pifiznakd onemocneéni.
Pacienti tedy maji zhoSené rozliSovani modré a zluté barvy. (Birch a kol. 1998,

Price a kol. 1992)
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3.10 Katarakta

Barevné vidéni je nedilnou soucasti zrakové funkce, ktera se s vékem postupné
snizuje. Stafecké zmény jsou zpusobeny hlavné Zloutnutim a tvrdnutim krystalického

jadra ¢ocky a jsou také zvyraznény senilni mi6zou neboli zizenim zornic.

Weale (1961), Verriest a kol. (1962), Skomrock & Richardson (2010), Boles-
Carenini (1954) si ve své studii vSimli, ze nejvétsi vliv véku na barevné vidéni je ve
vekové skupine 70-79 let. Zrakova ostrost a barevné vidéni byly hodnoceny pted operaci
a az 3 mésice po operaci, pii které se vlastni coka vyjme a zavede se nitroocni Cocka
(IOL). U zdravych figuranti byl zakal podobny katarakté¢ simulovan pomoci hnédych
filtranich Cocek se zvySujici se optickou hustotou. Po dobu tii mésict by se mél zahojit
pfipadny edém sitnice nebo rohovky, ktery se mohl vyvinout v perioperacnim obdobi.

(Ao akol. 2019, Fristrom & Lundh 2000, Paramei & Oakley 2014)

Po operaci Sedého zakalu bylo obecné vnimani barev vyznamné lepsi ve srovnani
s pfedoperacni fazi a zotavilo se na uroven srovnatelnou s urovni kontrolni skupiny.
Vysledky ukazaly, ze fakoemulzifikace (odstranéni zakalené vlastni Cocky) ucinné
obnovila barevné rozliSeni u pacienti s kataraktou souvisejici s vékem. To muze byt
klicovy bod pfi interpretaci barevného vidéni po operaci, ktery byl oznalen jako
cyanopsie. (Miyata 2015) Po operaci Sedého zakalu se barevné vidéni zvysilo na normalni
uroven, pficemz nejvetsi zlepseni vykazoval modry Cipek. To prokazalo, ze starnuti Cocky

bylo hlavnim faktorem zmén barevného vidéni. (Zhu a kol. 2012)

Existuje urcita nejednoznacnost ohledné toho, zda zluté IOL zplsobuji znatelné
modro-zluté deficity. Ackoli bylo prokazano, ze diivéjsi verze IOL blokujicich modrou
barvu vyvolavaji modro-zluté barevné defekty (Rubin a kol. 2007), jiné studie
neprokazaly zadny vyznamny rozdil v barevném vidéni mezi IOL filtrujicimi modré svétlo

a IOL filtrujicimi zareni. (Zhu a kol. 2012, Greenstein a kol. 2006)

Zavérem lze fici, ze starnuti Cocky a vznik katarakty snizuji barevnou citlivost
u vSech tii typua Cipka (Knowles a kol. 1996, Fristrom & Lundh 2000), avS§ak s nejvétsim
poklesem u Cipkd modré barvy. (Nguyen-Tri a kol. 2003, Schneck a kol 1997, Suzuki
a kol. 2006, Jay a kol. 1982)
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4 ZISKANE PORUCHY BARVOCITU VLIVEM VNEJSIHO
PROSTREDI

Jestlize neni ziskana porucha barvocitu ovlivnéna n€jakym onemocnénim, muze
k ni dochazet pasobenim vnéjsiho prostiedi, napfiklad 1éCivy, chemikaliemi, pfipadné

alkoholem, pobytem ve vysoké nadmotske vySce nebo traumatem.

4.1 Léciva

Kazdy 1€ékat, ktery predepisuje 1€ky, musi brat na védomi moznou pravdépodobnost
vedlejsich ucinkt. Neni vzdy podminkou, aby se vedlejsi tcinky 1ékt projevily u kazdého
jedince, ale nesmi se opomijet. Vzhledem k tomu, ze oko je organ s vysokym
metabolismem a obsahuje mnoho krevnich cév, existuje predpoklad, ze oko bude nachylné

k u€inkiim systémovych 1ékua. (Santaella & Fraunfelder 2007)

Vnimani barev mohou narus$it razné skupiny 1éCiv. Nejcast€jsi skupiny 1écCiv,
ovliviiujicich barvocit zahrnuji kardiovaskularni 1éCiva, 1éky na podporu erekce,
antidiabetické Iéky, antidepresiva, antipsychotika, antikoangulanicia, analgetika,
antihypertenziva, antituberkulotika, antiarytmika a také 1éky na 1écbu nadort. Nezadouci
ucinky jsou Casto po vysazeni léku reverzibilni. Zastupci nékterych skupin 1€kl jsou

rozepsani nize. (Syed a kol. 2021, Laznicka 2014)

Lanoxin (generickym nazvem digoxin)

Lék pouzivan k 1écbe srdecCnich onemocnéni jako je napt. arytmie (fibrilace tepen),
kdy se riziko jejiho rozvoje s vékem zvySuje. Uzivani zpusobuje xantopsii neboli Zluté
vidéni (viz 1.2.1). Téz je spojen s tritanopii, kdy je obtizné rozlisit zelenou od modré,

stejné tak zlutou od fialové barvy. (Lawrenson a kol. 2002, Carlson & Buck 2002)
Lasix (Furosemid)

Lécivo, které zvySuje vyluCovani vody v moci (diuretikum). Byva predepisovan

spolecné s 1éky na hypertenzi a mize zpusobit zluté vidéni. (Carlson & Buck 2002)
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Hydroxychlorochin (plaquenil)

Plaguenil je antimalarikum, které je pfedepisovano proti revmatoidni artritidé.
Santaella & Fraunfelder (2007) uvedli, Ze plaquenil mize mit za nasledek poruchu
v modro-zluté oblasti, takze je opet obtizné rozeznat modrou a zelenou, stejné jako zlutou

a fialovou barvu.
Sildenafil (viagra)

Lék, ktery zvySuje prutok krve do hladkych svali, Casto predepisovan star§im
muzum. Viagra muze mit za nasledek potize s rozeznavanim barev, jako jsou modra,
fialova a zelena. Studie Azzouni & Abu samra (2011) neukazuji zadné vyznamné zmeény
v barevném vidéni, ale jiné uvadéji zmeény barevného vidéni. AvSak vSechny studie jsou
toho nazoru, ze jsou ulinky léku prechodné a vratné. (Laties & Zrenner 2002,

Santaella & Fraunfelder 2007)
Tamoxifen (Nolvadex)

Lék podavan ke snizeni rizika rakoviny prsu piedepisovany starSim zenam. Asi
13 % wuzivateld uvedlo zmény vidéni pii pouzivani tohoto Iéku. Stejné jako
u hydroxychlorochinu a viagry se muze objevit porucha v modro-Zluté oblasti. Lék muze

vyvolat i zdkal rohovky nebo Sedy zakal. (Li a kol. 2008)

4.2 Chemikalie

Utinky ptsobeni chemickych latek na Zivy organismus mohou vyvolat poruchu
funkce barevného vidéni. Nejcastéj§im typem poruchy barvocitu je deficit modré barvy.
Primyslové chemikalie (styren, toluen, karbon, bisulfid, naftalin, tabak, hnojiva, smési
rozpustédel) mohou vyvolat ziskané poruchy barvocitu, nize jsou vybérové uvedeny

styren a toluen. (Simunovic 2015)

Styren

Funkce barevného vidéni byla zkouména na osobach vystavenych styrenu pomoci
testu Lanthony D-15, ktery je citlivy na poruchy modro-zluté barvy. Podle Mergler a kol.
(1988) je povazovan za jeden z nejcitlivéjSich testi pro hodnoceni toxicky ziskanych

poruch barvocitu.
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Hladina styrenu obsazena v téle byla zjist€éna méfenim metabolitd kyseliny
mandlové a kyseliny fenylglyoxcylové ve vzorcich moci. Pracovnici vystaveni styrenu
m¢éli naméfené hodnoty ziskané poruchy typu IIL, tedy v rozliSovani modré a zluté barvy.

Po stavu 4 tydna bez pasobeni styrenu se porucha stava obnovitelna. (Triebig a kol. 2001)
Toluen

Mozné ucinky toluenu na barevné vidéni pri praci byly zkoumany po dobu 4 let se
ttemi opakovanymi vySetfenimi. Barevné vidéni bylo téz méfeno pomoci desaturovaného
testu Lanthonyho D-15. Byly nalezeny mirné zmény modré a zluté barvy, ale nebyly
odhaleny dal§i vyznamné ucinky toluenu na barevné vidéni. SouCasné davky toluenu
poskytuji dostate¢nou ochranu proti moznému naruseni barevného vidéni. (Schéper a kol.

2004)

4.3 Hypoxie

Hypoxie (napf. vysoké nadmoiské vysky) pasobi potlacenim aktivity gangliovych
bunek sitnice a muize ovlivnit fotopické i1 skotopické vidéni. Trvalé vystaveni
hypoxickému prostfedi vyvolava vratny ziskany nedostatek barevného videéni, ktery

prevazné ovliviiyje deficit modré barvy. (Willmann a kol. 2010, Vingrys & Garner 1987)

Byli vybrani dva figuranti, ktefi museli rok pred testovanim podstoupit dekompresni
testy neboli testy s rychle se snizujicim tlakem okolniho prostfedi. Béhem testovani se
figurantim meénila nadmotiska vyska. Jednim bodem byla hladina mofe a druhym byl
vystup do vySky cca 1100 m.n.m. Pfi zmeéné€ vysky méli figuranti 15 minut na adaptaci za
ucCelem stability hladiny saturace hemoglobinu. (Heath & Williams 1981,
Vingrys & Garner 1987)

Existuje i fakt, ze barometricky tlak mtze mit nezavisly vliv na zrakovy systém.
Podle Vingrys & Garner (1987) hypoxie zpusobena nadmoiskou vyskou cca 3600 m.n.m
zpusobuje celkovou ztratu rozlieni barev ovliviiujici vnimani jak Cerveno-zelené, tak

modro-zluté barvy. (Ernest & Krill 1971)
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4.4 Trauma

Trauma byva zpusobeno nebezpecnym, désivym ¢i velmi silnym zazitkem, ktery
néjakym zpusobem ohrozuje nas zivot, nasi osobnost a také narusuje télesnou a dusevni

integritu. (Dolezalova a kol. 2017)

Jako priklad 1ze uvést pripadovou studii pacienta (24 let), ktery byl ucastnikem
nehody na motorce a nemél ptilbu. Poruchu barevného vidéni ziskal jmenovany narazem
zatylku hlavy na chodnik. Po nehod€ nemél zadné ztraty zorného pole, zadné abnormality
sitnice nebo optického nervu. Po tydnu si pacient v§iml, ze Cervené a zelené dopravni
signaly vypadaji podobné a brzdova svétla se mu zdala tmavsi nez dfive. RTG lebky
a vizualni ostrost byly v poradku na kliniku. Zrakova ostrost byla na obou ocich 20/20.
Veskera o¢ni vySetfeni neukédzala zaddné problémy, které by mohly vyvolat zmény

v barevném vidéni.

Je také zajimavé, ze se zdalo, ze zluté vidéni pacienta se snizovalo zaroven se
zvySovanim ¢erveného Ci zeleného vidéni. Odpovidalo by to pacientovu subjektivnimu
dojmu, ze Cervené objekty se nyni zdaly byt tmavsi nez dfive. Vysledky odhaluji absenci
modrého mechanismu, a lze pouze spekulovat o tom, Ze pacientova abnormalita vznika
castecnou destrukci chromatického mechanismu. Zjevnou ztratu lze vysvétlit zbytkovym
achromatickym mechanismem, ktery je divodem poruchy barvocitu a normalniho

vnimani jasu. (Young a kol. 1980)

4.5 Alkohol

Alkohol zptsobuje poskozeni mozku, ale také dochazi k poskozeni vnimani barev.
Porucha barvocitu je vyrazngji pfitomna u chronického alkoholismu nez u malé davky

alkoholu.

Dle Expert Committee on Mental Health (1952) byly testy provedeny v nemocnici
u hospitalizovanych muza (21-70 let) a zen (25-68 let) a také kontrolni skupiny, kterou
tvorili nealkoholicti zaméstnanci nemocnice (19-45 let). VSichni alkoholicti pacienti
spliovali kritéria alkoholika podle podvyboru pro alkoholismus expertniho vyboru
Svétové zdravotnické organizace. Opakujici se vyskyt chyb pfi testovani barvocitu byl
pozorovan pievazné v rozmezi modro-zluté barvy. (Varela a kol. 1969, Verriest a kol.

1962)
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Kontrolni analyzy velmi jasné ukazaly, ze nedostatky barevného vidéni byly
spojeny s poruchou funkce jater. Nejpravdépodobnéjsim vysvétlenim je, ze defekty
barevného vidéni jsou castecné reverzibilni dusledky chronického uzivani alkoholu.
Celkové schopnosti rozliSovani barev se béhem hospitalizace a po ni vyrazn€é zménily.
Mensi cast pacientd s poruchou barvocitu vykazovala zlepSeni jiz po jednom tydnu
abstinence, po dalSich tfech tydnech bylo u v§ech pacienti pozorovano vyrazné zlepSeni
a vymizeni poruchy. Mohlo by to byt zpisobeno pfedev§im toxickymi vlivy na barevné
vidéni, kterych je alkohol sam o sobé prokazatelné schopen. (Russell a kol. 1980, Zrenner

a kol. 1986, Mergler a kol. 1988, Kapitany a kol. 1993, Smith & Layden 1972)

32



ZAVER

Tato bakalarska prace je prehledem typu ziskanych poruch barvocitu, které se
mohou objevit u celkovych nebo o¢nich onemocnéni, ¢i jako disledek piisobeni vnéjsich

vlivi, jakymi mohou byt napf. uzivani 1€kt, alkoholu a kontaktu s chemikaliemi.

Uvod préace je zaméfen na barvocit a jeho poruchy, dale prace shrnuje typy testil na
vySetfovani barvocitu a rozdéleni testd vhodné na vySetfovani vrozenych, ziskanych ¢i
obou typu poruchy. Stézejni kapitoly prace se vé€nuji samostatnému zkoumani, jaky typ
ziskané poruchy je pfitomen u dané pficiny a jaké barevné vnimani maji lidé s timto

problémem.

Diky reSerSim odbornych studii jsem dosla k zavéru, ze ziskané poruchy barvocitu
je mozné rozdélit na dva typy: modro-zluté poruchy a cerveno-zelené poruchy. Pokud
dochézi k postizeni bun€k sitnice, jedna se o poruchy modro-zluté barvy, které jsou
Castéj$i nez poruchy Cerveno-zelené barvy, ke kterym dochéazi pfi postizeni bunck

zrakového nervu. Jinou skupinkou ziskanych poruch barvocitu jsou potom chromatopsie.

Opét jsem si uvédomila, jakym slozitym organem oko je, protoze existuje mnoho
pti¢in, které mohou zménit vnimani barev. At uz se jednd o celkova nebo ocni
onemocnéni €i vngjsi priciny, naptiklad alkohol. Moznosti, jak tento typ poruchy fesit, je

v feSeni priciny, kterou byla porucha zptisobena, nikoliv feSeni poruchy samotné.

Ziskala jsem obohacujici informace do praxe, ze kterych nyni budu moci vychazet,
napf. pfi vstupni anamnéze nebo pii samotném vySetiovani, a snad tedy budu lépe

pfipravena reagovat na mozné zmény ¢i poruchy barevného vnimani.
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