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Zrakové vnimani a jeho vybrané patologické zmény
u psu

Souhrn

Pes pro clovéka predstavuje obliben¢ho spolecnika, ¢i pomocnika pii vykonavani
dennodennich ¢innosti a povinnosti. Znalost zrakovych schopnosti psa ndm umoziuje usnadnit
jeho trénink a neocekavat od néj nesplnitelné vykony. Se zrakem je spojeno n¢kolik nemoci,
které mohou znaéné ohrozit funkci zraku.

Cilem prace je objasnit Ctenaii schopnosti psiho vidéni a obeznamit ho s moznymi
patologickymi projevy onemocnéni vyskytujicich se v psi populaci.

Psi maji diky dvéma druhtim ¢ipka s odliSnou spektralni citlivosti, umoznéno rozliSovat
dva druhy barev. Konkrétné modrou a Zlutou. Cipky jsou nejvice zastoupeny v oblasti centralis,
kde se nachéazi nejvyssi hustota fotoreceptorti a gangliovych bunék, coz umoziuje zaroven
nejvyssi ostrost obrazu. Oproti periferii sitnice mlze byt vyssi hustota danych bunék i1 kolem
area centralis a tvotit vodorovny pruh. Psi oko umoziluje nebo témét umoziuje zaosttit paprsky
svétla na sitnici, ale rtiznd plemena mohou mit predispozici k refrakéni vade. Psi zrak
je adaptovan pro aktivitu prevazujici za tsvitu nebo za soumraku. Kvalitné;jsi skotopické vidéni
nad fotopickym je ovlivnéno rozsifenim zornic, reflexni vrstvou cévnatky a pievladajicim
uskupenim tyc€inek na sitnici. Psi nedokaZzou rozeznat pomaly pohyb od stacionarniho pfedmétu
tak dobfte jako Clovek, nicméné jsou schopni zaznamenat podnét s krat§im ¢asem zobrazeni.

Mezi poruchy zraku, se kterymi se lze u pstu setkat, patii syndrom suchého oka,
konjunktivitida a ulcerace rohovky. Castym geneticky podminénym onemocnénim
je progresivni retinalni atrofie a anomalie oka kolii. Také se mlze vyskytovat achromatopsie
a kongenitalni stacionarni no¢ni slepota. Nekteré z dalSich onemocnéni, ktera lze ziskat
v prib¢hu zivota a zaroven mohou mit genetickou predispozici, zahrnuji uveitidu, kataraktu,
luxaci ¢oc¢ky a glaukom.

Onemocnéni zraku komplikuje Zivot jak psovi, tak jeho majiteli. V pfipadé moznosti
terapie je diilezité zah4jit véasnou lécbu, aby nedoslo ke zhorSeni stavu nemoci nebo nevedlo

k dal§imu zdravotnimu problému.

Klic¢ova slova: pes, oko, zrakové vnimani, onemocnéni zraku



Visual perception and its selected pathological changes
in dogs

Summary

Dogs are beloved companions or helpers for humans in daily activities
and responsibilities. Understanding a dog's visual abilities allows us to facilitate their training
and not expect unrealistic performances from them. Several diseases are associated with vision,
which can significantly jeopardize visual function.

The aim of this work is to clarify the reader's understanding of a dog's vision capabilities
and acquaint them with possible pathological manifestations of diseases occurring in the dog
population. Dogs, due to two types of cones with different spectral sensitivities, can distinguish
two types of colors, specifically blue and yellow. Cones are most abundant in the centralis
region, where the highest density of photoreceptors and ganglion cells is located, allowing
for the highest image sharpness. Compared to the periphery of the retina, the density of these
cells may be higher around the area centralis, forming a horizontal strip. A dog's eye allows
or nearly allows light rays to focus on the retina, but different breeds may have a predisposition
to refractive errors. Canine vision is adapted for activity predominant at dawn or dusk. Higher
scotopic vision over photopic vision is influenced by pupil dilation, the reflexive layer
of the choroid, and the predominant clustering of rods in the retina. Dogs cannot distinguish
slow motion from stationary objects as well as humans, but they can detect stimuli with shorter
display times.

Among the vision disorders encountered in dogs are dry eye syndrome, conjunctivitis,
and corneal ulceration. Progressive retinal atrophy and collie eye anomaly are common
genetically predisposed conditions. Achromatopsia and congenital stationary night blindness
may also occur. Some other diseases that can be acquired during life and may have a genetic
predisposition include uveitis, cataracts, lens luxation and glaucoma.

Vision disorders complicate life for both the dog and its owner. In case of treatment
options, it is important to initiate early therapy to prevent the worsening of the disease

or the development of further health problems.

Keywords: dog, eye, visual perception, eye diseases
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1 Uvod

Oko je jednim zpéti smyslovych organd, ktery je dilezity pro vnimani okolniho
prostiedi. Piestoze bylo jiz pted nékolika lety prok4dzano, Ze psi nejsou barvoslepi, stale s tim
v Siroké populaci neni spousta lidi obeznamena. Pes je v dnesni dobé velice oblibenym
spolecnikem Cloveéka a je tedy dilezit¢ o ném zndt co nejvice, vcetné¢ jeho zrakovych
schopnosti. MliZze to pomoci pii vycviku psa a nasledném vykonu piipadnych pracovnich
povinnosti.

Pes je nejrozmanitéjSim druhem zivocichii na svété. Z divodu morfologické variability
psa je i jeho zrakové vnimani znatelné odlisné v rdmci druhu z ditvodu §lechténi psa clovékem
pro konkrétni uplatnéni. Je logické, Ze perspektiva pohledu malého psa se 1isi od velkého psa.
Brachycefalickd plemena vykazuji lepsi vysledky pfi vizudlni komunikaci s clovékem béhem
sledovani ukazovacich gest nez dolichocefalicka plemena (Gécsi et al. 2009). Brachycefalicka
plemena pst byla Slechténa jako spolecenskd plemena, zatimco dolichocefalickd byla
vyslechténa piedevsim k lovu.

Jako kazda C¢ast téla mize byt i oko zasazeno riznymi patologickymi stavy, které
zkomplikuji vizualni vnimani a tim padem i1 komfort psa, nebo mu muazou pusobit diskomfort
prostiednictvim akutni ¢i chronické bolesti, coz ma ptimy dopad na welfare psa. Diky tomu,
ze je orgén oka u vSech dospélych obratlovcl anatomicky podobny (Labelle 2017), jsou zvitata
velice Casto pouzivana jako model ke zdokonalovani znalosti o fungovani oka a zkoumani
lidskych nemoci oc¢i, a tim padem maji vyznamny podil na dneSnim pokroku v huménni
medicin€. Diky svym anatomickym a fyziologickym vlastnostem je oko psa daleko vhodné&;si
pro vyzkum humannich onemocnéni na rozdil od o¢i laboratornich hlodavci (Sebbag & Mochel
2020). Také kviili nalezim stejnych onemocnéni u psa jako u ¢lovéka slouzi pes jako ptirozeny
model pro fadu lidskych nemoci. Pravé diky tomu je samotna veterinarni medicina v dnesni
dobé na tak kvalitni tirovni v péci o psa.

Nejcastéjsi abnormality oka vykazuje ¢ocka, konkrétné se jednd o nuklearni skler6zu
a kataraktu. Ddle je cCetné pritomna ulcerace rohovky a uveitida (Sirin et al. 2023).
Mezi nejbéznéjsi dédi€na onemocnéni oka patii progresivni retindlni atrofie a anomalie oka
kolii (Donner et al. 2018).

V ramci zrakovych schopnosti pst je mnoho neznamych, kterymi se véda neustéle
zabyva. Veterinarni péce je v dneSni dob¢ na skve€lé trovni, nicméné existuje nékolik oblasti
s prostorem ke zlepSeni.



2 Cil prace

Cilem prace je souhrn védecké literatury zabyvajici se zrakovymi schopnostmi pst
a jejich nejcastéjSimi patologickymi zménami.



3 Literarni resSerse
3.1 Anatomie oka

Oko je organ slozeny z né¢kolika komponentt, které diky svému uspotradani a spolupraci
mezi sebou vedou k fyziologii vidéni. Fyziologie vidéni neboli vizudlni proces se sklada ze tii
fazi: faze lomu svétla, fdze pfemény svételné energie na elektricky impuls, a nakonec nervové
funkce sitnice a centralni neurofyziologie (Balakrishnan & Ashwini 2014; Gelatt
& Plummer 2017).

3.1.1 O¢ni koule

O¢ni koule (bulbus oculi) je slozena ze tfi zakladnich vrstev. Vnéjsi kolagenni pevna
vrstva je pruahledna ze predni ¢éasti — rohovka a neprihlednd ze zadni ¢asti — skléra/bélima.
Tato vrstva dava oku staly tvar, ktery je pro spravnou funkci oka nezbytny. Piechod
mezi nimi se nazyva limbus. K bélime jsou ve predni Casti piipojené okohybné svaly a zezadu
z ni vystupuje zrakovy nerv (nervus opticus) (Yanoff & Duker 2008; Gelatt & Plummer 2017).

Stfedni vrstvu tvofi vysoce prokrvend a obvykle pigmentovand zivnatka (uvea).
V jeji pfedni ¢asti se nachazi duhovka, ktera je obklopena fasnatym téliskem a v zadni ¢asti oka
je cévnatka. Rasnaté télisko spolu s cévnatkou je pfipojeno k vnitini stran& skléry.

Nejvnitingj$i vrstvu tvoii nervovy plast, slozeny ze sitnice a zrakového nervu.
(Gelatt et al. 2013). Zakladni struktury o¢ni koule jsou znazornéné na Obrazku 1.

3.1.1.1 Rohovka

Rohovka (cornea) se histologicky sklada z vnéjsi epitelidlni vrstvy, stromatu, tvoficiho
zhruba 90 % rohovky a descementové membrany, pfedstavujici zakladni membranu pro vnitini
endotelovou vrstvu. Z vnéjsku pokryvd rohovku slzny film. Tloustka rohovky psa
je 585 £ 79 um, a zatimco v periferii smérem k limbu vrstva zesiluje, uprostied rohovky
je vrstva nejten¢i. Po narozeni $ténéte se rohovka nejprve ztencuje, k jejimu ristu dochazi
od 6 do 30 tydne véku (Gelatt 2014; Labelle 2017).

Rohovka je inervovana V. hlavovym nervem (nervus trigeminus). Dolichocefalicka
plemena maji citlivéjsi rohovku pii doteku esteziometrem nez plemena mezocefalicka
a brachycefalicka, u brachycefalickych plemen psti se naopak vyskytuje nejméné citliva
rohovka (Barrett et al. 1991).

Diky své pruhlednosti a hladkému povrchu umoziiuje rohovka prinik svétla potfebny
k vidéni. Snadny prinik svétla umoziuje rohovce nékolik faktorii. Jeji prithlednost, hladky
povrch, uzky primér kolagenovych fibril a jejich paralelni uspofadéani, nizka hustota bunck
stromatu a udrzovani dehydratovaného stavu stromatu v porovnani s jinymi tkanémi.
Transparentnost je umoznéna absenci krevnich cév, tudiz je rohovka zavisla na vyzivé a kysliku
ze slzného filmu, spojivkovych a skleralnich cév a komorové vodé. Takovy stav je umoznén
pfisunem vody ze slzného filmu a tekutiny pfedni komory, kterd se ke stromatu dostane
mezibunéénymi spoji v epitelu a endotelu. V rohovce dochazi k aktivni likvidaci rozpusténych
latek pomoci sodno-draselnych pump v endotelu (Labelle 2017).
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3.1.1.2 Bélima

Bélima neboli skléra (sclera) tvori nejvice fibrozni o¢ni tkan. Je slozena z episkléry,
stromatu a vnitini vrstvy lamina fusca sousedici s cévnatkou. Bélimou jsou vedeny kanaly
s cévami a nervy vedouci k cévnatce (Labelle 2017). Ma za ukol chranit oko pied potencialné
destruktivnimi vlivy. Béhem cyklické zatéze, pii které dochazi ke kolisani nitroo¢niho tlaku,
dokaze skléra zvysit svoji odolnost (Palko et al. 2011).

3.1.1.3 Duhovka

Duhovka (iris) je nasazena centraln¢ v predni Casti oka na periferii fasnatého tcliska
a tvofi tak membranu pied ¢ockou, vyjma otvoru — zornice (pupilla). Vyméiuje tak prostor
v o¢ni kouli na pfedni a zadni komory, komunikujici spolu pies zornici. Tvar zornice psa
je vzdy kulaty (Gelatt 2014).

Role duhovky spocivd v omezovani mnozstvi vniklého svétla skrz zornici na sitnici
(Grozdanic et al. 2007). V osvétleném prostiedi dochazi k zGzeni zornice a omezenému
prichodu svétla vlivem svérae zornice, zatimco v Seru a tmé se zornice roztdhnou,
aby umoznily maximalni prichodnost svétla k fotoreceptortim pomoci dilatacniho pupilarniho
svalu (Loewenfeld 1958). Diky tomuto jevu lze povazovat reflex zornice za objektivni parametr
funkce sitnice a zrakového nervu (Grozdanic et al. 2007). Oba svaly jsou fizeny autonomné
pomoci sympatiku a parasympatiku, kdy sympatikus rozsifuje zornici v reakci na Sero
a parasympatikus naopak za svétla prispiva k zuzeni zornice. Velikost zornice je ovlivnéna
1 vzruSenim (Loewenfeld 1958).

3.1.1.4 Rasnaté t&lisko

Rasnaté télisko (corpus ciliare) ma znaény podil pfi tvorbé a odtoku komorové tekutiny.
Vylucuje ji ze siln€ pigmentovanych rozsiteni fasnatého téliska, tzv. vybézku.

Na télisku 1 jeho vybéZzcich jsou pfipevnéna zonularni vlédkna, kterd jsou na opa¢ném
konci pfichycena k ¢occe a zabezpecuji tak jeji polohu. Stahy svalil fasnatého téliska ovladaji
nap¢ti vlaken a méni tvar nebo polohu ¢ocky. Tento proces zvany akomodace méni miru lomu
svétla (Gelatt & Plummer 2017).

3.1.1.5 Cocka

Cocka (lens) upravuje lom svétla jiz transformovany rohovkou, diky némuz dochazi
k pfesnému zaostfeni ostrych obrazct na fotoreceptory sitnice. Je zavéSena ve stfedu ocniho
bulbu pomoci zonularnich vldken, ktera se pnou na misto zvané aequator. Cocka
je bikonvexniho tvaru, pfi¢emz stupent konvexnosti je diky elasticit¢ pouzdra a poddajnosti
hmoty o&ky ovlivnitelny akomodaci. Cim mladsi organismus, tim mékéi ¢o¢ka i mensi jadro.
Starnutim Cocky se jadro zvétSuje a zhuStuje, ¢imz se omezuje schopnost akomodace.
K zachovani priihlednosti ¢ocka neobsahuje zadny pigment ani cévy.

Kontrakce svalu tasnatého tcliska méni napé€ti zonularnich vladken, to ma za nésledek
upraveni tvaru Cocky, kterd zmeéni dioptrickou silu Cocky (Gelatt 2014).
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3.1.1.6 Cévnatka

Cévnatka (choroidea) se nachazi v zadni Casti oka mezi bélimou a sitnici. Jeji kol
spo¢iva v zabezpeceni vyzivy pro vysoce metabolicky aktivni sitnici a Gpravou vnitiniho
odrazu a rozptylu svétla z divodu pigmentace nebo reflexe.

Pes jako vétSina domacich zvifat ma na vnitini strané¢ cévnatky reflexni vrstvu tkané
zvanou tapetum lucidum. Vrstva se rozprostira do tvaru trojuhelniku a mé proménlivou barvu,
zvlasté v 16tydennim obdobi vyvoje, kdy se z ¢erné az Sedé méni pies fialovou az modrou
na zluto-oranzovou nebo zluto-modro-zelenou (Gelatt & Plummer 2017). U danych plemen
se miize vyskytovat predispozice k dominantnimu zbarveni. Cilem je odrazit svétlo,
které proslo sitnici zpét, a tim restimulovat fotoreceptorové buiiky sitnice. Je tedy zodpoveédné
za odraz zafeni z o¢i zvifete ve tm¢ a za proméenlivou barvu o¢niho pozadi pii pohledu
do nasvicen¢ho oka (Gelatt 2014). Odraz je mozno vidét také diky omezenému mnozstvi
melaninu v cytoplazmé sitnicového pigmentového epitelu (Gelatt & Plummer 2017). Tapetum
obsahuje mikroskopické ty€inky zodpovédné za odraz a rozptyl svétla, které jsou
svou strukturou jednotné, rozdilna byva nejcastéji jejich délka, kdy se v centru trojihelniku
nachdzeji nejdelsi tyCinky a v periferii nejkratsi. Ve stfedu je tapetum vicevrstvé a k periferii
se ztenCuje (Lesiuk & Braekevelt 1983). Tapetum se u pst vyviji béhem prvnich ¢ty mésict
po narozeni, na rozdil od skléry nebo zbytku cévnatky, které jsou piitomné jiz pfi narozeni
(Gelatt 2014). U merle zbarveni nebo toy plemen je pravdépodobnost zmenseného tapeta,
jeho rozdéleni do mnohacetnych ostriivkii nebo tplné absence.

Zbytek cévnatky, kde neni vrstva tapeta, je bézné zbarven do hnédé az cerné barvy,
pochézejici z melaninovych granuli v retindlnim pigmentovém epitelu. Pfechod mezi tapetem
a oblasti bez néj je postupny, poznatelny na zékladé¢ pigmentace a tloustky vrstvy —
neni rozdélen zddnou urcitou linii (Gelatt & Plummer 2017).

3.1.1.7 Sitnice

Sitnice (retina) je slozena z fotoreceptort, které prenasi elektrické impulzy ptes opticky
nerv do mozku. SvétloCivné bunky tvoii ucelenou vrstvu specializovanych bunék, tyCinek
a ¢ipku (Gelatt 2014). Tycinky a ¢ipky detekuji svétlo pomoci fotopigmentu rodopsinu a opsinu
za vzniku elektrickych signalt. Dopadem svétla na fotopigment zapoc¢ne jeho aktivace a zacne
se vytvaret elektricky signal pfendsejici se tfemi vrstvami sitnicnich neurond. Z vnéjsi jaderné
vrstvy neurond do vnitini jaderné vrstvy, poté do gangliovych bun¢k a pfes nervova vlakna
do zrakového nervu a mozku (Ingram et al. 2016; Labelle 2017). Sitnice je histologicky slozena
z 10 vrstev, z toho v devaté vrstve zevnitt jsou obsazeny tyCinky a Cipky. TyCinky tvoii kolem
97 % fotoreceptorti, zbytek jsou ¢ipky (Peichl 1992).

V pohledu s tapetalnim pozadim se sitnice jevi jako prihledna s hladkym povrchem,
avSak samotna substance mé jemnou texturu granul, které smérem k periferii hrubnou.

V oku psa se nenachéazi zadna zluta skvrna (macula lutea), jak tomu je u ¢lovéka.

V oblasti area centralis je nejvyssi hustota ty¢inek a Cipkl. Je lokalizovatelna podle
mirného sniZeni hustoty krevnich kapilar nad casti tapetalniho fundu (Parry 1953; Yanoff
& Duker 2008; Mowat et al. 2008).
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V bodé¢ vystupu zrakového nervu a retindlnich cév ze skléry se nachazi slepa skvrna —
misto bez fotoreceptorti (Budras et al. 2010).
ostrost vidéni. Tato skuteCnost mtize pramenit z evolu¢niho faktu, Ze pes m¢l v historii malo
vzdusnych predatorii a kofisti, tudiZz neméla ostrost zraku v hornim poli vysokou prioritu
(Mowat et al. 2008).

3.1.1.8 Oc¢ni nerv

Axony z vrstvy gangliovych bunék tvofi v sitnici hlavu zrakového nervu, prochazeji
ptes cévnatku a bélimu az do ocnice, dale sméfujici k chiasma opticum a do mozku (Labelle
2017).

3.1.1.9 Komorova tekutina

Komorova tekutina (humor aquosus) vypliuje prostor v predni o¢ni komote (camera
anterior oculi) a zadni ocni komote (camera posterior oculi). Ptedni o¢ni komora je ¢éast oka
mezi rohovkou a ¢ockou, zadni o¢ni komora se rozléha od zadni strany duhovky k ¢occe,
fasnatému télisku a sklivei.

Prtihlednou komorovou tekutinu produkuje fasnaté télisko sekreci z epitelidlnich bun¢k
(pars ciliaris retinae) a svym slozenim se nejvice podobd mozkomisnimu moku. Optimalni
objem moku v komorach je nezbytny pro udrzeni tlaku a bézného tvaru oka. Pii ztraté
nitroo¢niho tlaku dochazi k deformaci oka (Hermanson & de Lahunta 2018). BéZné se nitroo¢ni
tlak pohybuje okolo 17 az 21 mm Hg v zévislosti na cirkadialnim rytmu (Giannetto et al. 2009).

Komorovy mok je produkovany fasnatym téliskem do zadni o¢ni komory a ptes zornici
protékd do predni komory a trabekularni sit¢ v komorovém uhlu, to je uhel mezi spojem
rohovky s duhovkou, kde dochazi ke vstiebani do krevniho tecisté (Samuelson & Gelatt 1984).

3.1.1.10 Sklivec

Sklivec (corpus vitreum) se nachazi ve sklivcové komote, tvorici zhruba 80 % objemu
oka. Je gelové struktury, kterd umozinuje adaptaci tvaru k obrysu dutiny. 98 % objemu tvofi
voda, zbytek jsou bilkoviny, lipidy a sacharidy. Vyjma nizkého mnozstvi hyalocyti
se ve sklivci nenachazeji témér zadné buiky (Qiao et al. 2005; Evans & de Lahunta 2012).

3.1.2 Vnéjsi ¢ast oka

Oc¢ni vicka, mekké tkané, spojivky a kosti o€nice zajist'uji ochrannou fyzickou bariéru
oka pted okolnimi vlivy (Labelle 2017). Vn¢jsi struktury oka jsou znazornény na Obrazku II,
viz kapitola 6.

3.1.2.1 Oc¢nice
Oko je umisténo v o¢ni jamce zvané ocnice (orbitae). Ta oko oddéluje od lebe¢ni dutiny.

V ocnici se vyskytuje nekolik otvorii zajistujicich cesty pro funk¢ni nervy oka a krevni cévy.
U psa jako u vétSiny masozravcu vznikla oteviend ocnice, tzn. Ze jeji obsah neni zcela oblozen
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kostmi, jako adaptace na schopnost Sirokého thlu rozvoru €elisti. Oc¢nice je od stiedu lebky
zasazena piiblizné¢ 10° az 20°, diky ¢emuz méa pes dobré binokuldrni vidéni. Sklada
se z 5 az 6 kosti v zavislosti na plemeni, o¢nicového vazu a periorbity. Periorbita je vazivova
blana vystlavajici kosténou orbitu. U psa je dvouvrstvd a uzavird otevienou ocnici. V o€nici
je ulozené oko upinajici se na okohybné svaly a povazky (fascie), prostor zbytku ocnice
vyplituje tuk, majici ochrannou funkci pro oko a jeho svaly (Gelatt 2014; Hermanson
& de Lahunta 2018).

3.1.2.2 Oc¢ni vicka

Horni i dolni o¢ni vicka jsou spolu s orbitdlnimi okraji pfekryta kruhovym svalem onim
(musculus orbicularis oculi), slozenym ze dvou Casti — pars palpebralis a pars orbitalis.
Ma funkci palpebralniho svérace a je inervovan VII. hlavovym nervem (nervus facialis).
Oba svaly vychazeji z medialniho palpebralniho vazu, ipon ma kazdy sval jiny, pars orbitalis
se pne k lateralni sténé ocnice a svym spojem tvoti raphe palpebralis lateralis — misto Gponu
pars palpebralis. Tyto svaly tvoii mechanickou ochranou o¢ni koule. Nucené zavieni oka
zauCelem jeho ochrany je odezva na smrsténi orbitdlni Casti, kdezto pti mrkani dochdzi
ke kontrakei palpebralni ¢asti svalu. Pii kazdém mrknuti dochdzi k rozsiteni slzného filmu
ptes spojivku a rohovku (Yanoff & Duker 2008; Hermanson & de Lahunta 2018).

3.1.2.3 Okohybné svaly (musculi bulbi)

Dohromady je okohybnych svalii Sest na kazdém oku a vSechny jsou piipevnény
ke skléte ocni koule a opacnym koncem k vazivovému prstenci o¢nice, kromé dolniho Sikmého
svalu, ten se pne ke kosténé oc¢nici (Evans & de Lahunta 2012).

Horni ptimy sval (m. rectus superior), vnitini pfimy sval (m. recrus internus), dolni primy
sval (m. rectus inferior) a zevni ptimy sval (m. rectus externus) se pnou na stranu oka, jez maji
v nazvu a umoziuji tak svym stazenim pohyb bulvy smérem k sob¢. Horni a dolni pfimé svaly
jsou antagonisté, umoznujici vertikalni pohyb. Vnitini a zevni piimé svaly jsou téz antagonisté,
pohybujici okem horizontalné. Horni Sikmy sval (m. obliquus superior) a dolni Sikmy sval
(m. obliquus inferior) otaceji oko po jeho ose a zamezuji vtazeni oka do zadni Casti ocnice
nasledkem taht ptimych svalii (Wei et al. 2010; Evans & de Lahunta 2012). M. retraktor bulbi
se sklada ze Ctyr svali priléhajicich tésné k sobé, pnoucich se kolem zrakového nervu
a slouzicich ke stazeni bulvy dovniti o¢nice (Bradley 1933; Gelatt 2014).

Velikost viditelné ¢asti oka u brachycefalickych psti k poméru s velikosti hlavy je vétsi
nez u dolichocefalickych psii. Naopak velikost svali oka brachycefalickych psti je ve stejném
porovnani vyrazné¢ mensi. Musculus retractor anguli oculi lateralis je zodpoveédny za vtazeni
oka do orbitdlniho prostoru, coz zaroven posunuje orbitalni tuk dopiedu a tento pohyb
umoziuje vtlaceni tfetiho vicka ptes rohovku. Velké o¢i hraji roli pti mimické komunikaci mezi
psi mohou predstavovat signdly agrese spolu s neustdle zvrasnénou kiizi na nosu i cele
(Feddersen-Petersen 2008; Schatz 2021).
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3.1.2.4 Slzny aparat

Slzny film je nezbytny pro zachovani prihlednosti rohovky (Labelle 2017). Na jeho
vzniku se podili z60 % slznd Zlaza a ze zbytku pfidatnd slznd zldza tfetiho vicka
(Saito et al. 2001). Sklada se ze tii vrstev. Vnéjsi lipidové vrstvy lubrikujici povrch rohovky
k hladkému uzavirdni vicek, snizujici napéti slzné¢ho filmu a zpomalujici odpaifovani druhé
vodnaté vrstvy. Vodna vrstva tvofi vétSinovou ¢ast slz. Je slozena z vody, elektrolytl a bilkovin,
produkovanych ser6znimi lalicky. Nejvnitinéjsi vrstvu z mucinu produkuji poharkové bunky
— ta pomaha k pfilnuti vodného filmu na rohovku (Dartt 2004). V slzach jsou obsazeny
také imunoglobuliny, slouzici jako imunitni ochrana oka pted infekei (Holly & Lemp 1977).

Spojivka (tunica conjunctiva) se rozprostird po celé spodni strané vicek az k rohovce.
U medialniho spojeni vicek je palpebralni ¢ast spojivky, na spodni stran¢ vicek se nachazi o¢ni
spojivka a mezi spojem oc¢ni spojivky a periferni rohovky bulbarni spojivka. Ve spojivkovém
epitelu se vyskytuji poharkové builky, melanocyty, dendritické buiniky a jiné leukocyty.
Mezi palpebralni a bulbarni spojivkou se nachazi spojivkovy vak.

Ve vnitinim o¢nim koutku se nachazi tieti vicko (palpebra tetria), obsahujici zlazu tietiho
vicka, které vznika pfeménou palpebralni spojivky na bulbarni a vy¢niva ptes predni povrch
rohovky (Labelle 2017).

Slzna Zlaza (glandula lacrimalis) je rizova laloCnatd exokrinni zldza ovalného tvaru
umisténa nad okem v periorbité laterdlnim smérem. Vylucuje ser6zu a mucin prostiednictvim
3 - 5 sekrecnich kanalkli do dorzolateralni klenby spojivky. Spojivka slzy rozprostie po celé
rohovce, odkud piebytecné slzy teCou do vyvodnych cest.

Pies slznou punktu, kterd je na okraji horniho a spodniho vicka se slzy dostanou
do horniho nebo dolniho slzného kandlku, ze kterych putuji do slzného vaku a rostralné
do slzovodu, ktery vytstuje v ustni duting u Spi¢dku a na dnu nosni piedsing. U psa mohou byt
punkty malé nebo i chybét. Pak jim pfebytecné slzy stékaji po obliceji (Evans & de Lahunta
2012).

3.2 Vizualni percepce psa

Oc¢i kazdého zvitete jsou prizplisobeny zivotu jeho druhu. Umoznuji zaznamendvat
informace z okoli, které jsou v fad¢ ptipadl zcela nezbytné pro pieziti a ochranu. Velka cast
adaptace o¢i je znatelna ze struktury sitnice, pfedevsim dle podilu ty€inek a €ipkt, jejichz pomér
casto odhaluje, zda je zvife aktivni v noci ¢i ve dne (Baden et al. 2020).

3.2.1 Zrakova ostrost

Zrakova ostrost zavisi na optickych a nervovych mechanismech, s ¢imz naptiklad souvisi
struktura a zdravi oka a interpretace vjemu mozkem. U pst je ostrost obtizné métitelna. Miller
a Murphy (1995) uvadi jako typickou hodnotu zrakové ostrosti 20/75 stop. To znamena, Ze pes
dokéze vnimat pfedmét ve vzdalenosti 6,1 metru, jako €lovek pfi vzdalenosti 22,9 metru.
Hodnotu se povedlo ur¢it posouzenim vysledkl z behaviordlniho testovani, z méteni zrakovych
evokovanych potenciald, elektroretinografie a optokinetického nystagmu.

Riiznost zrakové ostrosti ovliviluje hustota a rozloZeni fotoreceptorti a gangliovych
bunék. Ta je po vicich zachovana u ¢asti pst ve tvaru vyrazného vodorovného pruhu,
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prodluzujici area centralis az ke spankové a nosni kosti, diky ¢emuz umoziuje ostré vidéni
podél horizontu, viz Obrazek 1. U plemen s mirnym pruhem, poskytuje pouze area centralis
ostré vidéni v malé ¢asti zorného pole. Piedpoklada se vyskyt mirného pruhu kolem area
centralis u brachycefalickych psii s lepsi zrakovou ostrosti a horsi detekci pohybu, na rozdil
od dolichocefalickych plemen, u kterych se piredpoklada pritomnost vyrazného horizontalniho
pruhu (Peichl 1992; McGreevy et al. 2003).

Wolf Dog

5mm 5mm

~n-fold RGC density elevation
over mean density

[
15 10+

Obrazek 1: Topografie gangliovych bunék sitnice vlka a psa (Baden et al. 2020).

DalS§im vyznamnym ¢initelem ovlivitujicim zrakovou ostrost je schopnost akomodace
oka. Jedna se o schopnost oka zaostfit obraz na sitnici. Tento jev ovliviiuje tvar rohovky,
struktura ¢oCky, pevnost fasnatého téliska a slozeni sitnice (Barber et al. 2020).

Stav, kdy je oko schopno spravné zaostfit paprsky obrazu na sitnici se nazyva emetropie.
V piipadé zaostteni paprskii svétla pred sitnici se jedna o myopii — kratkozrakost, a naopak
pii zaostieni obrazu za sitnici dochdzi k hyperopii — dalekozrakosti. Odchylka od spravného
zaostieni se udava v jednotkadch dioptrie (Miller & Murphy 1995). Dale muze nastat
ve vyjimecnych piipadech astigmatismus, kdy nedochéazi k dopadu paralelnich paprski svétla
rovnomérné na sitnici. Tento stav mize byt zplisoben asymetrickym zakiivenim rohovky
nebo ¢ocky (Murphy et al. 1992). MiiZze se vyskytovat stav zvany anizometropie oznacujici
rozdilny stupeil schopnosti zaosteni obou oc¢i (Balicka et al. 2023).

Diive se ptedpokladalo, Ze jsou psi kratkozraci (Magrane 1977). V dne$ni dobé¢ je tato
teorie vyvracena studiemi, které naopak uvadi, ze jsou psi emetropni nebo témét emetropni
(Oft1 et al. 2012; Balicka et al. 2023). U starSich psii se Castéji vyskytuje dalekozrakost nez
kratkozrakost, ackoli se ¢etnost obou vad s pfibyvajicim vékem zvysSuje (Balicka et al. 2023).

Mrwe

(Gelatt 2014).

V zavislosti na plemeni lze pfedpokladat riizna predispozice k myopii, kde se podle studie
od Williams et al. (2011) u Toy pudli vyskytovala v 63,9 % ptipadi. DalSimi testovanymi
plemeny byli angli¢ti SpringrSpanélé a kolie. U vSech tii plemen se jednalo o kratkozrakost
prodlouzenim sklivcové komory. Jednd se o totoznou pfi¢inu kratkozrakosti jako je u lidi
a jedinym plemenem, u kterého byla tato ptficina kratkozrakosti identifikovana, je labradorsky
retrivr (Mutti et al. 1999). Dle Black et al. (2008) byla u labradorského retrivra ovlivnéna
aditivnim plisobenim gena a vyskytovala se zavislost na velikosti vrhu, zatimco s pohlavim
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a zbarvenim se zadna korelace nevyskytovala. Mezi plemena s vyssi predispozici k hyperopii
(dalekozrakosti) patii australsky ovcak, aljaSsky malamut a flandersky bouvier
(Kubai et al. 2008).

3.2.2 Barevné vidéni

Organismus je schopny vnimat barvu na zaklad¢ spektralné odraZenych vlastnosti,
coz piedstavuje svétlo dopadajici na povrch, které je odrazeno pii jakékoliv vinové délce svétla.
Tuto percepci zpracovavaji Cipky sitnice, které jsou senzibilni na dlouhé, stiedni a kratké vinové
délky viditelného svétla (Wandell 1995).

Cipky dokazou detekovat kontrast vinové délky, kdy je minimalni energeticky kontrast
nebo zcela chybi. To je zakladni rozdil od ty€inek, jejichz schopnost spocivd v absorbovani
energie a jejich odezva muze byt totozna pro rizné vinové délky. Detekce objekta ty¢inkami
muze selhat pii odrazu podobného mnozstvi energie od daného podnétu, jako od jeho pozadi.
Barevné vidéni vyuzivd kombinaci kontrasti energie a vinovych délek k detekci objektt
(Maxwell 1872).

Zékladni nutnosti pro schopnost detekce objekti na zakladé spektralniho rozliSeni
je ptitomnost dvou ¢i vice druhti ¢ipkt, které reaguji na rozdilné Casti spektra. Vnimani riiznych
casti spektra zavisi na tom, jak svétlo vstupuje do oka a jeho absorpci fotoreceptory.
Infracervené svétlo pronikne do oka, ale jeho energie je pfiliS mald k aktivaci opsinl
(Gouras 2005).

Svétlo absorbované c¢ipky je pomoci komplexu fotochemickych reakei preménéno
na elektricky signal, ktery odpovida poctu fotonti absorbovaného Cipky. Zvyseni poctu fotont
muze byt zapti¢inéné vyssi intenzitou svétla, ptiblizenim vinové délky k maximalni citlivosti
daného receptoru nebo obojim navzajem (Jindrova 1998).

Podle vyzkumu provedeného Kasparson et al. (2013) se zda, Ze psi upiednostiiuji vinimani
barevnych podnéti pfed svételnymi podnéty za piirozenych svételnych podminek.
Toto pozorovani bylo zjiSténo v situaci, kdy byli psi podrobeni diskriminacnimu tkolu a byly
jim prezentovany zluté a modré podnéty o rizném jasu.

Pouze 3 % bungk sitnice u psa obsahuji ¢ipky zodpoveédné za barevné vidéni, zbytek tvori
tyCinky. Maximalni hustota téchto fotoreceptorii se nachazi v area centralis, kde tvoti Cipky
20 % vSech receptort, na rozdil od lidi, kde ptedstavuji pfevdznou ¢ast fotoreceptorti. (Parry
1953; Peichl 1992; Mowat et al. 2008).
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THE ELECTRO MAGNETIC SPECTRUM
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Obrazek 2: Viditelné svétlo elektromagnetického spektra. Elektromagnetické zareni
se rozdé€luje podle vinové délky a zdroje zareni. Piechody mezi jednotlivymi druhy zéfeni
jsou plynulé (Eden 2009).

Na Obrazku 2 1ze pozorovat spektrum elektromagnetického zatreni, ve kterém se nachézi
hranice viditelného svétla pro ¢lovéka v rozmezi zhruba 400 nm az 700 nm. Provedené studie
dokazaly, ze jak bezobratli (Salcedo et al. 2003) tak i1 ptaci (Lind et al. 2014), ryby
(Hawryshyn 2003), plazi (de Lanuza & Font 2014) a savci (Jacobs et al. 1991) vcetné psa
(Douglas & Jeffery 2014), jsou citlivi na UV zéfeni. Na rozdil od ¢lovéka ma pes spolu s jinymi
druhy zvitat, jako je naptiklad kocka nebo prase, propustnou cocku pro UV svétlo, konkrétné
pro podtyp UVA (400-315 nm). Druhy citlivé k tomuto svétlu maji zkratka rozsitené zrakové
spektrum, které je pro cClovéka neviditelné. Zvifata, na jejichz sitnici se nachazi UV
fotoreceptory, maji dal$i barevnou dimenzi, ktera ovliviiuje jejich vizualni vnimani (Douglas
& Jeffery 2014).

Pti klasické propustnosti ¢ocky pro UV paprsky (50 %), je pes schopen zaznamenat
vinovou délku 335 nm. Podil UVA svétla v rozmezi 315-400 nm propusténého psi cockou
je 61,3 %. Druhy zvifat povazované za citlivé na UV zafeni maji UV-transparentni ¢ocky
a vizualni pigment s A max pod 400 nm. Avsak vSechny zrakové pigmenty maji ur€ity stupeit
fotosenzitivity na tak kratké vilnové délky, a proto jsou zvifata s C¢ockou propustnou
pro UV zateni nepopiratelné citliva k tomuto svétlu. Zatim ale neni znam zptisob zpracovani
signalli vytvarenych fotoreceptory. Zvifata bez pigmentu A max pravdépodobné nebudou
rozliSovat UV jako samostatnou barvu (Douglas & Jeffery 2014). U lidi s afakii (absenci ¢ocky)
bylo zaznamenano UV svétlo jako bélava modrofialova (Stark & Tan 1982).

U placentarnich savci, vyjma primatt, se vyvinuly 2 typy Cipki. L-Cipky, detekujici
vlnové délky nad 500 nm a S-Cipky, detekujici vinové délky pod 500 nm. U ¢asti z téchto zvifat,
Gouras (2005) je rozdéluje na zvifata s velkyma ocima a zvifata s malyma o¢ima, se konkrétné
u téch s velkyma oc¢ima vyvinula strategie, diky které Cipky citlivé na dlouhé vlnové délky
detekuji kontrast energie a vlnové délky, zatimco Cipky citlivé na kratké vinové délky
rozeznavaji pouze kontrast vinové délky. Je to zptsobeno chromatickou aberaci, kdy odrazy
s kratkou vlnovou délkou nejsou zaostiené, a naopak odrazy o dlouhé vinové délce zaostiené
jsou. Vysledkem u mnoha savci je pievaha L-¢ipkli nad S-Cipky. Pii prizkumu chromatické
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aberace napfic obratlovci se doslo k zavéru, Ze hodnoty aberace odpovidaji 4,6 % ekvivalentni
ohniskové vzdalenosti, avSak hodnoty aberace psa byly ponékud vétsi (5,7 %). Pravdépodobné
tento rozdil zapficinuje odlisné slozeni Cocky (obsah vody, distribuce proteinti, uspofadani
vlaken) psa v porovnani s ostatnimi zkoumanymi obratlovci (Kreuzer & Sivak 1985).

Psi maji dichromatické vidéni, umoznéné ¢ipky dvou druhd. Jeden znich je citlivy
na svétlo dlouhé az stiedni vinové délky (555 nm) a druhy citlivy na svétlo kratké vinové délky
(429 nm). Dlouhé¢ a stfedni vinové délky se psiim jevi jako zluta barva, kratké vinové délky pak
zaznamenaji jako modrou barvu. Pravdépodobné se v barevném spektru nachazi neutralni bod,
¢ast s vinovou délkou v rozmezi 475-485 nm, ktera se pstiim jevi jako achromaticky odstin.
V blizkosti hrani¢ni vinové délky tohoto neutrdlniho spektra se psim jevi ziejmé nejsytéji
odstiny modré a zluté (Neitz et al. 1989; Jacobs et al. 1993). Citlivost ¢ipkt k vinovym délkdm
a barevné spektrum je zndzornéné na Obrazku 3.
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Obrazek 3: Prub¢h citlivosti ¢ipkt dichromata na vinové délky (vlevo) a vpravo
jeho vnimani spektra. Kratkovinné délky se jevi jako odstin modré (nejsytéji ve vinové délce
nejvyssi citlivosti S-Cipku), zatimco vinové délky absorbované L-Cipky jsou v nejcitlivejsi
urovni znazornény jako zluté. Vinové délky vzdalujici se od barevného spektra se jevi cerné
z diivodu snizené absorpce fotopigmentl k danym hodnotdm. Ve stfedu spektra dochazi
k vyvazeni pozorovani vlnovych délek obéma ¢ipky, kdy dochazi k minimalni saturaci ¢ipki
a obraz se jevi jako achromatickd barva (na obrazku zndzornény Sed¢) (Neitz et al. 2001).

Psi nejsou schopni rozliSit dlouhé vinové délky od stfednich, které Clovék zna jako
zelenou, Zlutozelenou, zlutou, oranzovou nebo Cervenou barvu a také nejsou schopni rozlisit
modro-zelenou od Sedé¢ (Miller & Murphy 1995).

Studie o rozliSovani chromatickych a achromatickych barev psem od Tanaka et al. (2000)
naznacuje, ze psi maji relativné vyvinuté barevné vniméani a jsou schopni rozeznavat
tfi primdrni barvy (¢ervenou, modrou a zelenou) od Sedé.

Dle studie od Siniscalchi et al. (2017) pes dokdze rozeznat zelenoCervenou barvu
od Sedého pozadi, nicméné rozhodujicim faktorem pro vnimani této barvy je jeji intenzita.
Rozdil v jasu miize ovlivitovat prahové hodnoty v rozliSovani barev.

Pii maximalnich spektralnich hodnotach psi dokazou odlisit zelenou od cervené a Zlutou
od modré se stejnymi vysledky jako ¢ernou od bilé. Psim byly prezentovany isoluminantni
stimuly ve tfech riiznych svételnych intenzitach (34,6; 41,9; 49,3 cd/m 2). Pii nejnizsi intenzité
méli psi srovnatelné pozitivni reakce pii vSech stimulech. Pfi stfedni intenzité svétla méli psi
problém s rozliSenim Cerveného podnétu na zeleném pozadi, avSak pfi prezentaci zeleného
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podnétu na Cerveném pozadi si psi vedli dobfe. MliZe to byt zpiisobeno tim, Ze i kdyZ neurony
mohou byt stimulovany identickymi vinovymi délkami svétla, jak Cervené na zelené, tak zelené
na cervené, jejich reakce mohou byt rizné v zavislosti na tom, kde se tyto vinové délky
nachazeji v jejich vnimavé oblasti. To znamena, ze umisténi vinovych délek ve vizualnim poli
neuroni muze mit rizné efekty — muze bud stimulovat jejich aktivitu nebo ji potlacit.
Pfi nejvyssi intenzit¢ svétla méli psi problém rozliSit modrou od zluté. Pravdépodobné
to je zpusobeno zvySenou sytosti barev pfi zvySeném jasu a jejich piiblizovani k bilému odstinu
prostiednictvim psiho vnimani. Psi jsou nachylnéjsi k saturacnimu efektu kvili evoluénimu
uptednostiovani vidéni v Seru (Byosiere et al. 2019).

3.2.3 Citlivost zraku na ruznou intenzitu svétla

Psi zrak je na rizné svételné intenzity adaptovan nékolika zptsoby. A to predevsim diky
reakci zornic (Loewenfeld 1958), pomoci tapeta lucida (Schmidt 1968) a prevladajicimu
uskupenti tyCinek v sitnici a jejich obsahu rhodopsinu (Wolter 1964).

Diky velkému zastoupeni ty¢inkovych fotoreceptorovych bunék se mohou psi prizpisobit
mén¢ vhodnym podminkam, které nastavaji v Seru pii omezeném mnozstvi svétla.

Ty¢inky obsahuji fotopigment rhodopsin, receptor spojeny s G-proteinem, diky cemuz
se zvySuje citlivost na svétlo a psi jsou schopni vidét za Sera. U psi se nejvyssi citlivost
rhodopsinu pohybuje v rozmezi vinovych délek 506-510 nm (Parkes et al. 1982; Kemp
& Jacobson 1992).

Ptitomnost reflexniho tapeta lucida, bézné se vyskytujiciho u obratlovcl vyjma lidi,
ma vyrazny vliv na citlivost fotoreceptori na svétlo. Diky nému dochéazi po odrazu svétla
od tapeta k druhé stimulaci svétloivnych bunck. Na druhou stranu se vSak snizuje ostrost
vnimani obrazii prave kvili zvySenému rozptylu svétla v oku (Byosiere et al. 2018).

Tapetalni oblast ma v ramci psi populace mnoho podob. Dle Granar et al. (2011) ktery
zkoumal 539 psii, bylo u 70,3 % tapetum lucidum pln€ ptitomno a u 1,9 % zcela chybélo.
Zobrazeni tapeta zaviselo na plemenné pfislusnosti psa. Mensi, neliplné tapetum meéla mala
plemena pstl, zatimco vétsi plemena méla tapetalni fundus v plné velikosti. Podle vyzkumu
se u labradorskych retrivri vyskytovalo mensi tapetum oproti o¢ekdvanému prameéru velikosti
au velké ¢asti dana oblast zcela chybéla. Tento fakt odkazuje nejen na rozdilnost tapeta v ramci
plemen a velikosti psii, ale 1 na vyraznou riznorodost v rozsahu jednoho plemene.

Tycinky jsou slozeny z vnéjSiho a vnitfniho segmentu, které jsou navzajem spojeny
zuzenou spojovaci ¢asti. Ve vnéjsi Casti se nachazeji diskovité struktury obsahujici fotopigment
rhodopsin, diky ¢emuz ma dany segment schopnost fotosenzitivity (Chen & Sampath 2013).
V momenté dopadu svétla na vngjsi Cast fotoreceptoru oka dochédzi ke zméné struktury
rhodopsinu, vytvofeni metarhodopsinu II, ktery dale aktivuje G protein, stimulujici enzym
rozkladajici ¢cGMP, vedouci ke snizeni pravdépodobnosti otevirani kandli v membrané
vnéjSiho segmentu, coz generuje elektricky signal. Svételnd adaptace udrzuje tuto kaskadu
reakci v optimalni urovni za dané intenzity svétla. Pii vystaveni pfili§ intenzivnimu svétlu
nedochazi k regeneraci rhodopsinu, zdivodu nadmémé spotieby jeho molekul. Proces
regenerace trva delSi dobu a je pfi¢inou Spatné¢ho vidéni pii utlumu jasu v prostredi
(Fain et al. 2001). V ty€inkach 1 ¢ipcich zplsobuje neustdlé pozadi svétla snizeni citlivosti
fotoreceptoru (Barber et al. 2020).
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K adaptaci na tmu dochézi pfi prechodu ze svétlého prostiedi do tmavého. Piechod
z fotopického vnimani na vidéni skotopické, béhem néhoz prevlada funkce tyCinek je ovlivnén
nékolika faktory. Roli hraje intenzita svétla, kdy dominance tyCinkovych fotoreceptort
nad &ipky nastava pii jasu 60 cd/m? (Coile et al. 1989). Dalsi faktor piedstavuje doba a stupeni
intenzity vystaveni sitnice svétlu, kdy pii dlouhém vystavéni intenzivnimu svétlu dochézi
k delSimu regenera¢nimu procesu fotoreceptorii. Stejné tak tomu je pii vystaveni kratkym
vlnovym délkam, na které jsou tyCinky daleko citlivéj$i nez na stfedni a dlouhé vinové délky
(Barber et al. 2020).

Zrakovy systém se nejprve pfizpusobi zapojenim skotopického vidéni namisto
ptevladajiciho ¢ipkového vnimani za svétla. U pst trvé tento proces adaptace zhruba 10 minut
(Schmidt 1968). V zavislosti na ptfedchozi urovni svétla dochazi k proménlivosti doby adaptace
ty¢inek, a to kvuli jiz zminénému delSimu procesu regenerace. Jejich regenerace trva
az 70 minut (Kemp & Jacobson 1992). Fakt o existenci procesu regenerace fotoreceptort
je dulezity pro cCasovy odstup provedeni elektroretinografickych testi po oftalmoskopii,
nebo po prechodu z venkovniho prostiedi do vnitinich laboratofi pro kognitivni testovani.
Po dvacetiminutovém vystaveni svétlu rtiznych intenzit pouzivané¢ho pii oftalmoskopii, trva
psim piiblizné 60 minut navraceni hodnot pigmentu rhodopsinu na plvodni
(Tuntivanich et al. 2005).

Adaptace na oslnéni (ptechod od skotopického na fotopické vidéni) u psa zatim nebyla
zkoumana. Pravdépodobné bude adaptace ovlivnéna rozloZenim fotoreceptorii na sitnici podle
cefalického indexu (Barber et al. 2020).

3.2.4 Detekce pohybu

Miller & Murphy (1995) ve své studii zminuji schopnost psit vnimat pohyb, jako jeden
z klicovych prvka jejich zrakovych dovednosti, zdivodu lepsi detekce pohybujicich
se pfedmétli na vétsi vzdalenost v porovnani s predméty stacionarnimi. Lep$i rozeznavani
pohybujicich objektl spojuji s anatomickou stavbou sitnice, kdy prevladajici uskupeni ty¢inek
ovliviiuje detekci pohybu a tvaru.

Fakt, ze by psi byli mimotadné schopni detekovat pohybujici se predméty, vyvraci studie
od Kanizsar et al. (2017), z niz vyplyva, Ze préh pro detekci souvislého pohybu je u pst vyssi
nez u lidi, coZ znamena, Ze psi potiebuji vétsi mnozstvi pohybu nez lid¢é, aby ho dokazali
rozeznat od stacionarniho. Vysledek je podpoten studii od Kanizsar et al. (2018), kde pomoci
uceni doslo ke zlepseni vysledkt. Vysledky vykazuji negativni ovlivnéni detekce souvislého
pohybu pouze pii velmi kratkém Case trvani viditelného bodu a linearni ovlivnéni pii sniZzeni
koordinovat svou ¢innost a efektivnéji integrovat tyto informace, coz umozni lepsi identifikaci
celkového pohybu. Kratké trvani podnétlh mize ovlivnit schopnost spojit pohyb blizkych bodi
dilezitou pro rozpoznani souvislého pohybu. V porovnani s c¢lovékem byli psi schopni
efektivnéji zpracovavat a analyzovat informace o pohybu s krat$i dobou trvani bodu.

Psi vykazuji lepsi vysledky v detekci pomalého pohybu nez jiné druhy obratlovci vyjma
primatl, a také se pravdépodobné jejich schopnosti blizi schopnostem primatt s vyjimkou
Cloveka. V porovnani s holuby a potkany maji psi vyssi prahové hodnoty detekce souvislého
pohybu a nizs§i prahové hodnoty detekce rychlosti. Pravdépodobné je rozdil ve vizudlnim
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systému zptsoben prizplisobenim se organismu na lov kofisti, kdy jsou psi schopni detekovat
pomalejsi pohyby a relativné vétsi objekty (Looke et al. 2020).

3.2.5 Detekce blikajicich podnéti

Kazdé oko je schopno za urcity ¢as zaznamenat dané maximalni mnozstvi podnéti
apomoci metody Critical flicker fusion (CFF) lze toto zpracovani zméfit. CFF urcuje
maximalni frekvenci blikani, kterou oko dokéze rozliSit od stacionarniho obrazu. Vyssi CFF
je pozorovano u rychle se pohybujicich zvifat, zarovenn také koreluje s hustotou tycinek
nasitnici a odviji se od svételnych podminek prostfedi. Ve svétlejSim prostiedi,
kdy jsou pfi vidéni zapojeny pievazné Cipky, se CFF pohybuje zhruba mezi 70-80 Hz
(Schmidt 1968; Coile et al. 1989), zatimco pfi maximalnim kontrastu za pfevazného vidéni
pomoci ty€inek odpovida CFF hodnoté pfiblizné 20 Hz (Miller & Murphy 1995).

3.2.6 Zorné pole

Velikost zorného pole je déna morfologii lebky, pifedevSim umisténim ocnic, dale
pak délkou ¢umaku, tvarem usi a typem srsti. Podle téchto vlastnosti se uhel 1i$i v zavislosti
na plementi a jeho tendenci je mezocefalii, brachycefalii, ¢i dolichocefalii. U mezocefalickych
psu je typické umisténi o¢i 20° k medialni roviné. Jedno oko zaznamenava obraz o 150°,
ktery se frontalné piekryva s obrazem druhého oka. V zavislosti na morfologii plemene pak
pokryva zorné pole uhel kolem 240°. Zbylou ¢ast predstavuje ,,slepa“ oblast (Sherman
& Wilson 1975; Peichl 1992; Miller & Murphy 1995). Lze o¢ekavat rozdilnou velikost zorného
pole u brachycefalickych plemen v zavislosti na laterdln€jSim umisténi o¢i a mensi velikosti
¢umaku v porovnani s mezocefalickymi a dolichocefalickymi plemeny pst (Miller
& Murphy 1995; Byosiere et al. 2018). Zorné pole psa je zobrazeno na Obréazku 4.

Predpoklada se, ze ¢ast zorného pole omezuje Cenich, ktery neumoznuje psovi videt
okamzité pod sebe, coz mize mit vliv na schopnost zpozorovat neo¢ekavané zmeény povrchu
(Barber et al. 2020).

B\NOCULAH V’S/O/v
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Obrézek 4: Zorné pole psa

3.2.7 Stereopse

Vizuélni vniméni hloubky neboli 3D vnimani obrazu je umoznéno diky binokuldrnimu
vidéni, to je tthel zorného pole, ktery je pozorovan obéma ocima. U psa je jako u vétSiny
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predatort dobfe vyvinuté binokuldrni vidéni, na Ukor zvétSovani slepého uhlu, ktery maji
naopak nejmensi savci, predstavujici kofist. Cast mezi slepou oblasti a binokularnim vidénim
se nazyva monokularni vidéni a je to oblast, kterd neumoznuje vnimat obraz trojrozmérné.
U psti tvoii binokularni vidéni thel v rozmezi 30-60°, ktery se méni v zavislosti na umisténi
ocnice (Sherman & Wilson 1975; Miller & Murphy 1995). Ke spravnému vnimani hloubky
je nutny ptredpoklad, Ze je mozek schopen sjednotit dva stejné vjiemy z obou o¢i v jeden obraz.
Tento proces 1ze zkontrolovat pomoci synchronizovaného pohybu obou o¢i (Bishop 1987).

3.3 Porovnani zrakové percepce psi a lidi

Clovek na rozdil od psa méa v mnoha ohledech lepsi vizualni percepci, ktera se postupem
doby stale adaptovala a zdokonalovala k danému stylu zivota. Velkou roli na vyvoj zrakového

vvvvvv
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Jednim z parametri ovliviiujici zrakové vnimani je vyska jedince. Zatimco clovek
primérné méti zhruba 165-180 cm, pes v zavislosti na plemeni méa kohoutkovou vysku velice
variabilni, od 15-110 cm, coZ zna¢n¢ ovliviluje, zvlasté malym a toy plementim, pohled na okoli
(Byosiere et al. 2018; Barber et al. 2020).

Napfi¢ druhy se 1iSi velikost zorného pole a binokuldrni vidéni spojené s vnimanim
hloubky. U clov€ka dosahuje horizontdlni zorné¢ pole primémé pouze kolem 180°-190°,
zatimco binokularni vidéni pokryva thel od 110° do 140°. Mensi zorné pole a vétsi binokularni
vidéni u Cloveéka ovliviyji frontdlné umisténé oc¢i. Oproti tomu ma pes o¢i umisténé vice
lateraln€, coz zapficinuje jejich vétsi uhel zorného pole zhruba o 60°-70° a mensi binokularni
vidéni, kvili kterému htife vnimaji hloubku, ale 1épe snimaji horizont (Miller & Murphy 1995).

Schopnost zaostfeni obrazu je u psi horsi nez u lidi. Obecné se uvadi 3-8x horsi zrakova
ostrost pst nez u lidi. Rozdil zavisi na svételnych podminkach, kdy za jasného svétla jsou psi
az 15x horsi v feSeni obrazka oproti lidem, ale pouze 2,5x hor$i pfi nizké intenzité svétla
odpovidajicimu noci pii upliku (Lind et al. 2017; Siniscalchi et al. 2017). Takto velka odliSnost
zavisi na rozdilné optické sile ocky a distribuci fotoreceptorovych a gangliovych bunék sitnice
(Barber et al. 2020).

Clovék ma nejostiej$i obraz vidéni v oblasti fovea centralis, ktera se nachéazi uprostied
zluté skvrny (macula lutea). Fovea centralis se vyskytuje u primatt a je to obdobna ¢ést sitnice
jako area centralis u jinych savcl (Rapaport & Stone 1984). Ve fovea centralis je nejveétsi
hustota ¢ipkil a gangliovych bunék (tyCinky zde zcela chybi), hustota téchto bunék se kazdym
smérem od oblasti snizuje (Gegenfurtner et al. 2010). V periferii pfevladaji ty¢inky, prendsejici
do mozku informace o pohybu (Corbett & Chen 2018). Cipky oproti ty¢inkam maji daleko lepsi
zaostrovaci schopnosti, tudiz mensi pomér Cipkl v area centralis psa nez ve fovea centralis

vvvvv

fotoreceptortl psa a ¢lovéka je zndzornén na Obrazku 5.
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§ M-cone 555 nm =
S-cone 429 nm =
Rod

« 2 types of cones
+ Area centralis, fovea-like
« Tapetum

L-cone 559 nm
M-cone 531 nm =

S-cone 419 nm
© Rod 496 nm

+ 3 types of cones
+ Macula, fovea

Obrazek 5: Rozdil v uspotradani ¢ipkii na sitnici u psa (F) a ¢lovéka (G). Tapetum
zodpovédné za odraz svétla znazornéné zluté na horni €asti sitnice u psa. Sitnice ¢lovéka
s oblasti fovea tvofenou pouze Cipky, a to pfedevsim L- a M-Cipky. S-Cipky jsou umistény

v okolni oblasti fovey a na periferii sitnice; ONL - vné&jsi jaderna vrstva; OS - vnéj$i segment
(Kostic & Arsenijevic 2016).

Pes, predstavitel dichromatt, vidi okolni svét dvoubarevné — modfe a Zluté, naproti tomu
Clovek prostrednictvim tii druhti ¢ipkt ma schopnost trichromatického vidéni. U ¢ipka v sitnici
Clovéka zaznamenavame tifi typy fotopigmentu — jodopsinu, sriznou absorpci v danych
vlnovych délkéach. Lidské oko dokéze rozlisit na elektromagnetickém spektru vinovou délku
v rozmezi 380-760 nm. S-Cipky, zaznamenavajici vinové délky v kratkovinné oblasti, deteku;ji
modrou barvu (380-550 nm), M-Cipky jsou citlivé na stfedni vlnové délky v rozsahu (430-
670 nm), a tyto frekvence mozek zpracovava jako zelenou barvu a posledni L-Cipky citlivé
na dlouhovlnnou oblast (500-760 nm) viditelnou ve form¢ cervené. Ani u c¢lovéka neni
zastoupeni Cipkl na sitnici rovnomeérné, Cipky jsou vpoméru 1 (modrd) : 16 (zelend)
: 32 (Cervend) (Vesely 2010).

Tudiz svétlo o vlnové délce v rozsahu 500-620 nm , kter¢ je pro ¢lovéka patrné ve formé
zeleno-zluté, Zluté a Cervené barvy, psi pravdépodobné vnimaji jako zlutou barvu. Vinové délky
o rozsahu 430-475 nm, které¢ se Clovéku jevi formou fialové a modrofialové barvy, psi
pravdépodobné vidi jako modrou (Obrazek 6) (Neitz et al. 1989; Jacobs et al. 1993).

Na rozdil od ¢lovéka je pes citlivy k UV zafeni do 335 nm. Jelikoz ale nema4 treti druh
¢ipkll s maximalni citlivosti na hodnoty vinové délky v rozmezi UV spektra, predpokladame,
ze vidi toto zafeni v odstinech barev ke kterym ke citlivy (Douglas & Jeffery 2014). Stejné
jak bylo pozorovano u lidi s afakii, kteti popsali ultrafialové svétlo jako bélavou modrofialovou
(Stark & Tan 1982).

Obrazek 6: Barevné spektrum Cloveka (nahoie) a psa (dole) (Péter 2019).
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Dichromatické vidéni u pst se miize podobat lidské cerveno-zelené barvosleposti —
deuteranopii. K diagnostice této nemoci se pouziva Ishihartv test (deska ¢. 22) s ¢islem 26,
pficemz obé¢ Cisla maji jiny odstin Cerveno-zelené barvy. Na obraz ve stejném odstinu jako
odstin ¢isla dvé vykazala reakci vétSina psii a vysledky byly podobné testtiim hlasenych u lidi
s ¢erveno-zelenou barvosleposti. Pii sledovani objektu ve stejném odstinu barvy cisla 6,
se vyrazn¢ snizily reakce psa, tudiz miizeme predpokladat ztratu schopnosti barevného vidéni
odpovidajici lidské deuteranopii (Siniscalchi et al. 2017).

Psi jsou diky vétsSimu podilu ty€inek na sitnici oproti ¢ipkiim senzitivnéjsi ke slabému
svétlu v porovnani s lidmi. Dle prace Schmidt (1968) je hodnota minimalniho zafeni nutna
k vyvolani elektrickych potencidld 5,34 x 10 Im/m?, coZ je v porovnani s Elovékem zhruba
1000x nizsi.

Fotopigment v ty¢inkdch se u danych druhi 1isi. Rhodopsin u psi je citlivy na vinové
délky 506-510 nm (Parkes et al. 1982; Kemp & Jacobson 1992), zatimco u lidi se vyskytuje
maximalni citlivost rhodopsinu k 459 nm (Kraft et al. 1993). V zavislosti na nepfilis velkém
rozdilu citlivosti rthodopsinu se nejedna o hlavni divod odlisSného vnimani svétla (Miller
& Murphy 1995).

Zasadni vlastnosti ovliviiujici citlivost na jas je odrazova funkce tapeta lucida.
Tato specifickd vrstva se na sitnici ¢lovéka nevyskytuje (Lind et al. 2017). Oproti ¢loveku
maji psi pfi nizkém jasu vyhodu vétsiho rozsifeni zornic a cocek (Loewenfeld 1958).

K plné adaptaci na tmu (b&hem stejnych svételnych podminek pfed i béhem adaptace psa
a Cloveka) dochazi u Cloveka po zhruba 20-30 minutach (Lamb & Pugh 2004), zatimco u psi
Casu potiebného k obnoveni rhodopsinu v tyCinkdch sitnice. K samotnému piechodu
od fotopického vidéni ke skotopickému dochdzi u ¢lovéka bézné za pét minut, zatimco psovi
tento proces trva 10 minut (Schmidt 1968). U psti dochazi k pfechodu od fotopického vidéni
ke skotopickému pfi intenzité svétla 60 cd/m?, u lidi je tento prah posunuty na 0,1 cd/m?.
To znamena Ze skotopické vidéni u pst nastava pii vyrazné vyssi intenzité svétla nez u lidi
(Coile et al. 1989).

Maximalni pocet stimulti, které je pes schopny rozeznat od stacionarniho obrazu béhem
jasného svétla, se pomoci CFF metody naméfila primérmé mezi 70-80 Hz. U clovéka
se zaznamenaly hodnoty v priméru 50-60 Hz (Healy et al. 2013). Vyssi CFF u pstt mize mit
vliv na zaujeti jedince. Naptiklad n¢jaké druhy monitori se nastavuji na frekvenci blikani 60-
70 Hz, aby se zabranilo samotnému vnimani blikani ¢lovékem. To ale ovliviluje vnimani psa
a miiZze to mit vliv na nezaujeti jedince a tim padem i vliv na vysledky studii, kde pes sleduje
obraz na monitoru (Byosiere et al. 2018). Dale mzou i druhy umélého osvétleni problikavat.
Nejbéznéji se miizeme setkat se zativkami, které mohou u lidi zvysit riziko bolesti hlavy.
Zda se dané riziko vyskytuje i u psit neni zndmo, ackoli se zd4, Ze se psi snazi mistim
se zafivkami vyhybat (Barber et al. 2020).

3.4 Patologie zraku
Existuje nékolik pfiin ovliviiyjicich vznik onemocnéni. Zahrnuji fyzikalni faktory

jako jsou mechanicka, tepelné a svételnd poskozeni, chemické faktory jako jsou ucinky riznych
chemickych latek, toxinl a 1éCiv a biologické faktory, které zahrnuji genetické zmény, parazity
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a infekce zpisobené mikroorganismy. Bez zndmé pfi¢iny vzniku nemoci lze hovofit
o idiopatickém onemocnéni (Dodi 2015; Gomes et al. 2017).

Béhem starnuti organismu dochézi ke zhorSovani funkénosti smysld, zahrnujici zrak,
sluch a ¢ich (Bellows et al. 2015). U starSich pst jsou zrakové problémy casto zplsobeny
onemocnénim rohovky, Sedym zakalem a poSkozenim sitnice (Mutti et al. 1999). Muze byt
pritomna postupna ztrata vidéni, pfiCemz ncktefi jedinci nevykazuji zndmky téchto zmén,
dokud se nezacne zhorSovat i jejich sluch, coz znazoriuje dilezitost sluchu pied zrakem u pst
(Bellows et al. 2015).

3.4.1 Geneticky nepodminéna onemocnéni

Mezi onemocnéni, ktera postihuji oko a nemaji genetickou pficinu patii syndrom suchého
oka, konjunktivitida a ulcerace rohovky. Nemoci jsou Casto zprostfedkované imunitné,
kdy imunitni systém napada zdravé buiiky, infekci ¢i traumatem (Farghali et al. 2021).

3.4.1.1 Syndrom suchého oka

Syndrom suchého oka (KCS) je ofni onemocnéni zplsobené zanétem slzné Zlazy
a nedostatecnym mnozstvim vodné slozky v slzném filmu nebo problémy s kvalitou lipidovych
¢1 mucinovych vrstev slzného filmu. To vede k nestabilité slzného filmu (viz Obrazek III),
snizeni jeho ochranné funkce a poskozeni povrchu oka (Bittencourt et al. 2016;
Nascimento et al. 2023). Lipidy, které tvofi hlavni slozku lipidové vrstvy (zabranuje
odpafovani vodné c¢asti), jsou produkovany Meibomskymi Zzlazami (Vifias et al. 2019).
Jakékoliv porucha funkce Meibomovych zlaz vede k syndromu suchého oka zapticinénému
odparovanim (Hisey et al. 2023).

Mezi zakladni pfi¢iny nemoci patfi autoimunitni onemocnéni, nezddouci G¢inky 1ékt
a autoimunitni denervace (pferuseni nervového zasobeni orgénu) (Murphy et al. 2011).
Imunitné zprosttedkovana KCS je nejbéznéjsi. Také se miZze jednat o vrozenou vadu,
metabolickou, infekcni, radiani nebo idiopatickou pticinu (Dodi 2015). U velké casti pst
se nemoc vyskytuje v sekundarni formé po autoimunitni zanétlivé destrukci slzné tkané.
Sjogrenovym syndromem (Murphy et al. 2011).

V zacateCnich stadiich onemocnéni dochdzi k mirnému ztmavnuti povrchu oka, zrudnuti
spojivky a lze pozorovat husty zluty a Sedy vytok. Pti ptetrvavajicich problémech dochézi
k vaskularizaci rohovky, fibroze, pigmentaci a opakované ulceraci rohovky (Dodi 2015).

VétSina piipadi onemocnéni v pokrocilych stadiich vykazuje piekrveni spojivky,
vaskularizaci rohovky, tvorbu pigmentu na rohovce spolu se zdnétem a lepkavy o¢ni vytok
(Rajaei et al. 2024). Nadmérna produkce mucinu ¢asto funguje jako kompenzacni mechanismus
v reakci na nedostatek vodné slozky slzného filmu (Arita et al. 2017). To vede k ukladéani
tlustych provazcti mucinu na rohovce a jejich ptilnuti k oénim vicktim (Rajaei et al. 2024).

V zévaznych piipadech muze dojit k silnému zakaleni rohovky nebo k protrzeni rohovky
po vzniklém viedu, coz muize vést k oslepnuti nebo az ke ztrat¢ oka (Dodi 2015;
Bittencourt et al. 2016; Sebbag et al. 2017).

Vliv ke vzniku onemocnéni ma pravdépodobné pfitomnost pohlavnich hormont,
kdy kastrované feny a psi jsou vice zasazeni nedostatkem slzného filmu oproti nekastrovanému
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pohlavi (Kaswan et al. 1998). Existuji studie, které neuvadéji zddné vyznamné rozdily
ve vyskytu nemoci u riznych pohlavi (Kaswan et al. 1991; Hartley et al. 2006). Sansom
& Barnett (1985) naopak uvadi vliv pohlavi na produkci slz, nicméné nepftihlizi k vyznamu
podilu kastrovanych jedinct dané¢ho pohlavi. Studie od Vinas et al. (2019) dosla k zavéru,
ze pohlavi mé vyrazny vliv na dysfunkci Meibomovych zlaz. Psi byli 3x vice postizeni
nez feny.

Hartley et al. (2006) zdokumentovali snizeni kapacity slznych zlaz s rostoucim vékem
psa a s tim spojenou snizenou produkci slz. Vazné€j$i nalezy nemoci ve vysSsim véku psa
podporuji Nascimento et al. (2023).

Brachycefalie je charakteristickd zkracenou tlamou a kulatou hlavou, cozZ jsou zadouci
rysy u nékterych plemen psii. Tato anatomicka vlastnost vede k riznym abnormalitdm v hornim
dychacim systému, ocich, ustech, jazyku a mékkém patfte (Ekenstedt et al. 2020).
Dan¢ abnormality maji dopad na zdravi o¢i (Vinas et al. 2019). Syndrom suchého oka je jednim
z nejbézné€jSich ocnich onemocnéni u plemene Shih-tzu (Rajaei et al. 2024).

Diagnoéza je zaloZena na klinickych ptiznacich a potvrzena Schirmerovym slznym testem,
ktery méfi kvantitu produkované vodné Casti slzného filmu za jednu minutu (Sebbag et al.
2017; Garcia-Santisteban et al. 2024).

3.4.1.2 Konjunktivitida

Konjunktivitida neboli zanét spojivky je stav, pii kterém dochazi k zaniceni a otoku
spojivkoveé Casti oka. Konjunktivitida miize byt délena podle chronicity, pfi¢iny a zdvaznosti
(Azari & Arabi 2020). Pro zachovani zdravého rohovkového epitelu je dulezité rozpoznani
a pfipadné eliminovani patogenti. Spojivka mé dulezitou funkci pii reakci na Skodlivé latky
vcetné mikrobt a toxint (Cerrada et al. 2023).

Pfi¢inou nemoci mizou byt zmény v o¢nich vickéach, abnormalni riist tas, cizi télesa,
nitroo¢ni onemocnéni a alergie (Ledbetter et al. 2009; Delgado et al. 2023). Mezi infekéni
nakazy zplsobujici konjunktivitidu patii psinka (Lan et al. 2005), psi adenovirus-2, psi
herpesvirus-1 (Ledbetter et al. 2009), fasa Prototheca zopfii (Imes et al. 1977), hlistice Thelazia
callipadea (Rossi et al. 2008) a cela fada bakterii (Whitley 2000).

Clovék si piipadného diskomfortu psa béhem spojivkové reakce mize povsimnout
prostiednictvim mimovolného mrkani, Skrabani a sebeposkozeni oka z diivodu svédeéni, otoku
spojivky, ptekrvenim spojivky, folikularnich reakci (tvofeni lymfatickych uzlikd) a riznych
oc¢nich vytokl — vodnaty, hnisavy, hlenovity a jejich kombinaci. Konjunktivitida se ve vétsiné
ptipadech projevuje bilateralné (Cerrada et al. 2023; Delgado et al. 2023).

U zdravého jedince je mozno registrovat folikuly na bulbarnim povrchu, v pfipadé
folikularni konjunktivitidy mohou byt shluky uzlikl patrné po celé spojivce, jako je zndzornéno
na Obrazku IV. Jedna se o reakci lymfocytii v povrchovych vrstvach spojivky na piitomné
antigeny (Maggs 2013). Folikuly lze detekovat jako malé prihledné uzliky obklopené
kapilarami na spojivkovém povrchu (Hartley & Hendrix 2021). Tento typ konjunktivitidy
je Cast€jsi u mladsich psi (do 18 mésicll) nez u starSich. Lze ptredpokladat, ze je to z divodu
nadprodukce pohlavnich hormonti v obdobi puberty (Cerrada et al. 2023). Tento piedpoklad
vychézi ze skutecnosti pritomnych estrogenovych a progesteronovych receptorii na epitelu
spojivky u lidi (Bonini et al. 1995). U starSich pst 18 mésict bylo Casto pfitomné druhé
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onemocnéni — atopie (genetické onemocnéni vedouci ke zvySené produkci protilatek IgE
a precitlivélosti systému). Nebyl prokézan vliv pohlavi ani stupeii cefalického indexu na vznik
onemocnéni (Cerrada et al. 2023).

Pti alergické konjunktivitid€ jsou nejcastéjSimi a nejspolehlivéjsimi indikatory prekrveni
a otok spojivky spolu se svédénim, které se vyskytuji v odpovédi na medidtory alergie,
jako je histamin (Leonardi 2013; Delgado et al. 2023). V¢&k ani pohlavi nema vliv na alergickou
V zavaznych nebo chronickych ptipadech dochazi ke keratitid€, kterd mize vznikat v disledku
zmény konzistence slzného filmu a uvoliiovani medidtorii jako jsou cytokiny. Je tedy vhodné
podavat o¢ni kapky, které zlepsi kvalitu slzného filmu a pisobi jako bariéra proti alergentim.
(Delgado et al. 2023). Behem nemoci je doporucovano vyhybat se veskerym alergentim.
Pro zmirnéni svédéni je vhodné piikladat studeny obklad, ktery zapficini vazokonstrikci
a zamezi piekrveni a otoku spojivky (Sanchez-Hernandez et al. 2015). Ke zmirnéni pifiznakt
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kortikosteroidy, ptipadné podstoupit alergenovou imunoterapii (Delgado et al. 2014).

3.4.1.3 Ulcerace rohovky

Vtedy na rohovce jsou béZznym ocnim problémem u psi. Jsou ¢astou pticinou bolesti oka
a potencialné i slepoty, nicméné vétSina piipadt je 1éCitelnych (Patel et al. 2020). Viedy
na rohovce jsou divodem navstév zhruba 0,64 — 0,8 % klientd na veterinarnich klinikach
(O’Neill et al. 2017; Patel et al. 2020) a zcelkovych oftalmologickych ptipada
zastupuji cca 16,81 % (Patel et al. 2020).

Vied rohovky je definovan jako naruSeni epitelu a obnazeni stromatu rohovky,
s ¢imz souvisi 1 ztrata stromatu (O’Neill et al. 2017). Dle hloubky a zavaznosti viedl
lze kategorizovat viedy na superficidlni, hluboké, descemetocele a perforujici (James-
Jenks et al. 2023). Superficidlni neboli povrchové ulcerace, postihuji epitel rohovky
(Herrera 2013).

Existuje mnoho etiologickych faktorii ptispivajicich k ulceraci rohovky, véetné traumatu,
bakterialni nebo plisiové infekce a imunitné zprostfedkovanych onemocnéni,
které jsou nejcastéji uvadénymi pricinami (Farghali et al. 2021).

Viedy rohovky byly zaznamenany u 22,5 % psii hospitalizovanych s klistovou paralyzou
zpusobenou Ixodes holocyclus v Austrélii. Pravdépodobné ovliviiovalo vznik viedd vice
faktord, avSak nejvétSim divodem se jevila absence kompletniho palpebralniho reflexu,
ktery zvySoval pravdépodobnost vzniku viedu 14,7 x (Reynolds et al. 2024).

Superficidlni ulcerace rohovky mize byt projevem pokrocilé degenerace rohovky
a pro psa muze byt velice bolestivad, a to 1 dlouhodobé z divodu Spatného hojeni vied
(Bayley et al. 2019).

Hluboké stromatalni ulcerace jsou cCasto =zapfi¢inéné mikrobidlni infekci
(Tsvetanova et al. 2021). Pti tomto stavu je dulezité zahdjit v€asnou a intenzivni 1écbu.
Pti absenci terapie by onemocnéni gradovalo, nastavaly by komplikace a pacient by mohl pfijit
o zrak nebo i 0 oko (Verdenius et al. 2024). V rohovce, stejné tak v slzném filmu, se bézne
vyskytuji proteindzy (enzymy S$tépici bilkoviny) a inhibitory proteindz, které udrzuji
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rohovkovou tkan. Proteindzy mohou byt produkovany a uvoliiovany mikroorganismy
(Matsumoto 2004). Pokud dojde k poranéni rohovky, aktivita proteindz se zvysi. V piipade
infekce proteindzy produkované infekénimi organismy piispivaji k poskozeni rohovky
(Kernacki et al. 1997). Nejcastéjsi mikrobialni patogeny viedit rohovky jsou druhy
Staphylococcus sp., Streptococcus sp. a Pseudomonas sp. (Verdenius et al. 2024).

Pti prizkumu predispozice ulcerace rohovky u danych plemen bylo zjisténo, ze nejvice
nachylna jsou brachycefalicka plemena, jako je mops, boxer, shi-tzu, kavalir King Charles
Spanél a buldok (O’Neill et al. 2017; Cebrian et al. 2021).

V ramci populace je u plemene mops 5,42 % jedinci postizenych viedem na rohovce,
u boxera 4,98 %, u shi-tzu 3,45 % a u plemene kavalir King Charles Spanél 2,49 %. Prevalence
vyskytu nemoci je u pst s prikazem plivodu vyssi 2,23x nez u kiizencl. Vyssi prevalence
v porovnani s kiizenci se vyskytuje u brachycefalickych psi (11,18x) a Spanéli (3,12x)
(O’Neill et al. 2017).

Ulcerace rohovky je castym nésledkem KCS (29,19 %), traumatu (9,33 %)
a nahromadéného véapniku v blance pod rohovkovym epitelem (4,55 %) (Cebrian et al. 2021).
Dal§imi abnormalitami s pfimym vlivem na tvorbu viedl jsou abnormality vicek, onemocnéni
spojivkového o¢niho vicka, abnormality fas, degenerace a dystrofie rohovky a slepota (James-
Jenks et al. 2023).

Vied miZze byt symptomem superficidlni kornedlni eroze — nemoci s vysokou
v genu NOG (Meurs et al. 2021).

Diagnéza rohovkové ulcerace se potvrdi testem barveni fluoresceinovym barvivem
(viz Obrazek V). Vysokou efektivitu pfi 1é¢bé viedi vykazovaly subkonjunktivalni injekce
plazmy bohaté na krevni desticky (Farghali et al. 2021). Pokrok léCby je znazornén
na Obrazku VL.

3.4.2 Onemocnéni ziskana a dédi¢na

Konkrétni nemoc miize byt zplisobena jak vnéj§imi vlivy, tak genetickymi faktory.
Uveitida, katarakta, luxace Cofky a glaukom jsou Casto disledkem jiného onemocnéni,
ale taky mohou byt ovlivnéné geny piedavanymi z rodi¢ii na potomky (Pena et al. 2000; Farias
et al. 2010; Sandmeyer et al. 2011; Weinreb et al. 2014; Gomes et al. 2017; Oliver et al. 2020;
Townsend et al. 2020; Terhaar et al. 2022).

3.4.2.1 Uveitida

Uveitida predstavuje zanétlivé onemocnéni, postihujici bohaté vaskularizovanou stfedni
vrstvu oka — zivnatku (Labelle 2017). Tento nitroo¢ni zanét mize nasledné postihnout dalsi
tkané oka, jako je rohovka, skléra, sitnice nebo papila zrakového nervu, coz miize vazné€ ohrozit
funkci zraku (Svozilkova et al. 2009). Dle Casti postizené zivnatky se uveitida déli na predni,
intermedialni, zadni a panuveitidu (Labelle 2017). Pfedni uveitida je oznacCeni pro zanét
duhovky a fasnatého téliska (Goodhead 1996). Intermedialni uveitida zahrnuje zanét sklivce,
fasnatého télesa a perifernich sitnicovych cév (Svozilkova et al. 2009). Pfi zadni uveitidé
je postiZzena cévnatka (Goodhead 1996) a panuveitida zahrnuje zanét vSech tii ¢asti zivnatky
(Massa et al. 2002).
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Uveitida se muze vyskytovat unilaterdln¢ i bilaterdlné (Massa et al. 2002;
Burgess et al. 2024). Lateralita je dilezitd k posouzeni etiologie nemoci. Bilateralni vyskyt
uveitidy je typictéjsi pro systémové onemocnéni (Goodhead 1996). Pfi¢inu onemocnéni
1ze také zjistit pomoci jinych klinickych a histopatologickych znakd, jako je typ zanétlivych
bunc¢k (granuldzni/negranuldézni), doba trvani piiznaki a odpovéd na 1écbu
(Bergstrom et al. 2017).

Uveitida je zptsobena poruSenim bariéry mezi krvi a oni vodou, a to exogennimi
nebo endogennimi faktory. Exogenni faktory zahrnuji poskozeni rohovky a traumata
z nitroo¢nich operaci, jako je fakoemulzifikace Cocky. Mezi endogenni faktory, zndmé
taky jako o¢ni projevy systémovych onemocnéni, patii systémové reakce, nadory v tcle
a poruchy imunitniho systému (Massa et al. 2002; Terhaar et al. 2022). Castou pii&inou uveitidy
je infekce zptsobena bakteriemi, viry, prvoky, houbami nebo parazity (Massa et al. 2002).

NaruSeni ochranné bariéry mezi okem a krvi umoznuje bilym krvinkdm a dal§im
zanétlivym proteinim proniknout z krevniho obéhu do oka, coz vede k zanétu uvniti uvealniho
traktu, viz Obrazek VII (Goodhead 1996; Gelatt et al. 2013). Prinikem proteinti do komorové
vody a zvySeni jejich koncentrace v prfedni ocni komote vzniké zakaleni komorové vody a lze
pozorovat svételny paprsek tzv. Tyndalliv jev, coz je charakteristickym znakem uveitidy
(Townsend 2008). Duhovka je z diivodu absorpce komorové vody vysoce citliva na jakékoli
toxiny, zanétlivé latky nebo latky podporujici rist vylucované do komorové vody,
coz zpusobuje reakci této Casti oka (Labelle 2017).

Ptedni uveitida je nejCastéjsi ocni projev leishmaniozy u psi, se symptomy jako je otok
zivnatky a rohovky, zuZeni zornice, pigmentované skvrny na duhovce a fibrinova vlakna
v predni komote (Pefia et al. 2000). U postizenych psti dochazi k vyCerpani T lymfocyta
v lymfatickych organech a nasledné reakci zvySenim produkce B-buné¢k, ktera spolu
s plazmatickymi buiikami, histiocyty a makrofagy vede k zvétSeni lymfatickych uzlin, vyssi
koncentraci globulinu v krvi a zvétSeni sleziny (Baneth et al. 2008). Hyperglobulinémie
je v ptipad¢ leishmanidzy Skodliva z divodu nasledného ukladani protilatek do tkani a organt,
jejiz jednim z nékolika vysledki je i uveitida (Koutinas & Koutinas 2014).

Uveitida byla také zaznamenana v piipadé onchocerdzy zplisobené hlistici Onchocerca
lupi (Komnenou et al. 2016), hepatozoondzy zpusobené kokcidii Hepatozoon canis
(Acevedo et al. 2010) a leptospirdzy zplisobené bakterii Leptospira sp. (Townsend et al. 2006;
Sykes et al. 2011)

Mezi nejbeznéjsi systémova onemocnéni zpisobujici lipémickou uveitidu patii diabetes
mellitus, a to pravdépodobné z divodu piitomné katarakty, provedené fakoemulzifikace
nebo zvysené koncentrace lipidi/lipoproteinii v plazmé (Halenda & Moore 1998; Violette
& Ledbetter 2019). Lipémicka uveitida je v odbornych textech vyraz pro nadmérné
nahromadéni lipoproteinti v pfedni ocni komote, diky ¢emuz lze pozorovat Tyndalliv jev
(Violette & Ledbetter 2019).

Byla zaznamenana sekundarni uveitida zptisobena lékem Zonisamide u psa s epilepsii
(Baya et al. 2024).

U plemene zlaty retrivr existuje pigmentova uveitida, jejimz prekurzorem neni zadna
systémova porucha ani infekéni nemoc (Sapienza et al. 2000). Jednd se o dédi¢ny stav,
pii kterém mize dojit k vaznému poSkozeni zraku (Townsend et al. 2020). Pfi tomto jevu
dochazi k vytvoteni spojit mezi duhovkou a ¢ockou, a také mezi periferni duhovkou a rohovkou.
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Ze zadni ¢asti duhovky odpadavaji pigmentové buiiky na piedni pouzdro ¢ocky. DalSimi
moznymi komplikacemi jsou sekundarni katarakta a glaukom. Obvykle se toto onemocnéni
projevuje mezi 5. a 10. rokem zivota (Genetic Committee 2020). Pravdépodobné se jedna
o dédi¢nost polygenni nebo autozomalné¢ dominantni s netiplnou penetraci (Holly et al. 2016;
Townsend et al. 2020).

Na zékladé mimovolného mrkani je onemocnéni hodnoceno jako bolestivé (Goodhead
1996; Burgess et al. 2024). U zvifete mohou byt pfitomné deprese a nechutenstvi. Intenzivni
bolest je pravdépodobné spojena se svalovym spasmem v duhovce a fasnatém télisku,
a tyto kie¢e vedou k miodze. Indikdtorem uveitidy je rezistence na lokalné aplikovana
mydriatika pfi neptitomnosti sristli duhovky k ¢o¢ce nebo rohovce (Goodhead 1996; Gelatt
& Plummer 2017). Bézné ptitomné je nadmérné slzeni, otok rohovky, zakaleni komorové vody,
nahromadéni hnisu v ptedni o¢ni komote (viz Obrazek VIII), krvaceni do ptedni ocni komory
a tfeni obliceje (Goodhead 1996; Massa et al. 2002; Maggio & Parry 2007; Klein et al. 2011;
Zarfoss 2018; Burgess et al. 2024). Dale je béznym jevem sriist duhovky k rohovce nebo ¢occe,
zména barvy duhovky a pfitomnost srazenin a zanétlivych bun€k na epitelu rohovky (Goodhead
1996; Massa et al. 2002; Klein et al. 2011). Béhem zanétu se mlze projevit degenerace sitnice
nebo jeji odchlipnuti. Onemocnéni mize vést az ke slepoté (Goodhead et al. 1996;
Burgess et al. 2024).

Pti rozsadhlém sristu duhovky k ¢occe miize byt zastaven prutok komorové vody ze zadni
komory do piedni komory. Tento stav se nazyva pupildrni blok. Jedna se o pfedni uveitidu,
béhem které se pii zastavé toku vody zvySuje tlak v zadni komote a vznikd glaukom
(Maggs et al. 2017) a iris bombé (viz Obrazek IX) — stav, kdy je duhovka vytlacovana tekutinou
do predni o¢ni komory (Townsend 2008).

Chronicky zanét mtize vést k vytvoreni katarakty pravdépodobné v disledku Sifeni
zanétlivych mediatort skrze pouzdro cocky (Sapienza et al. 2000). Také miize zpiisobit luxaci
cocky, protoze dochdzi k degradaci zonuldrnich vldken vlivem zanétlivych latek v komorové
vod¢ (Davidson & Nelms 2013; Ali & Mostafa 2023).

Ve studii od Burgess et al. (2024) u vice nez poloviny pacientd s uveitidou (57,5 %)
nebyla zaznamendna pozitivni odpovéd’ na 1écbu. Dobrou odpoveéd’ na 1é€bu vykazovalo
12,5 % ptipadit a u zbytku pacientii (30 %) byla pozorovéana Castecnd odpovéd na lécbu.
Uspésnost 16¢by spolivala ve vasném zahajeni terapie a podavani systémovych
kortikosteroidii a imunosupresivni 1é¢by oproti méné uspéSnému podavani systémovych
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3.4.2.2 Katarakta

Katarakta neboli Sedy zakal, je jednim z nejCastéjSich oCnich onemocnéni pst, které
je mozné chirurgicky odoperovat. Katarakta je typicky charakterizovand jako zakaleni
krystalické ¢ocky, coz je nejbéznéjsi problém s cockou vedouci k postupné slepoté u tisicti pst
a dalSich zvitrat kazdy rok (Keil & Davidson 2001). Dochazi pii ni k zamlzeni ¢ocky a jejiho
pouzdra. Kdyz ¢ocka ztrati svou prithlednost a schopnost akomodace, tvorba obrazu na sitnici
je siln€ naruSena a zvife trpi slepotou (Ofri 2017). Jediny Gc¢inny zplsob 1écby katarakty
je chirurgické odstranéni nemocné Cocky (Singh et al. 2023). Katarakta mulize pusobit
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unildteralné 1 bilateralné, pficemz k jejimu chirurgickému odstranéni dochézi pfi bilateralnim
nalezu (Pamuk 2021). Nemoc je progresivni a vede az ke slepoté (Mahanand et al. 2020).

Primérni katarakta se vyviji vreakci na vystaveni chemickym latkdm, ionizujicimu
zafeni, elektrickému proudu a v dusledku traumatu, zatimco sekundéarni katarakta vznika
v souvislosti s uveitidou, cukrovkou, PRA a glaukomem (Gomes et al. 2017). Nejcastéjsi
pri¢ina vzniku katarakty je geneticka predispozice nebo diabetes mellitus (Terhaar et al. 2022).
Diabetické katarakty maji ¢asto rychly vyvoj. K poruchdm vyzivy Cocky a vyvoji katarakty
muze vést jakékoliv systémové nebo endokrinné-metabolické onemocnéni (Jhala et al. 2009).

Diagnéza katarakty zahrnuje detailni anamnézu spolu s dikladnym systémovym
a oftalmologickym vySetfenim. Katarakta miZze byt nejjednoduseji diagnostikovana
retroiluminaci (prosviceni ¢ocky) skrz rozsitenou zornici (Jhala et al. 2009).

Standardnim postupem pii 1écbé katarakty je fakoemulzifikace (rozmélnéni cocky
pomoci ultrazvuku a odsati) s implantaci intraokuldrni ¢ocky (Zibura et al. 2021). Dvé Casté
komplikace spojené s fakoemulzifikaci zahrnuji pooperacni hypertenzi (POH)
(Dees et al. 2017) a glaukom (Foote et al. 2018). Zavaznost obou komplikaci se muze
pohybovat od piechodnych a IéCitelnych po znesnadnujici vidéni a bolestivé stavy
(Zibura et al. 2021). Pooperaéni hypertenze oka je pfechodné, akutni zvySeni nitroo¢niho tlaku,
které se vyvine do 2 hodin po operaci a vrati se do normalu do 24 hodin. Tento jev muze
postihnout az 48 % pacientli s kataraktou v pooperaénim obdobi (Smith et al. 1996;
Lu et al. 2017).

V dnesni dob¢ je operace katarakty na velmi dobré urovni. Dochazi k brzkému zotaveni
a po tydnu ziskéva pacient opét sviij zrak. Je schopen opét provadét Cinnosti jako pohyb, béhani,
piijimani potravy, identifikaci predmétii a reakci na volani z dalky (Mahanand et al. 2020).

Ptitomnost diabetes mellitus neovlivituje vyskyt POH nebo pooperacniho glaukomu,
ale md vliv na ztratu zraku po operaci. Pii vy$Sim veéku operovanych jedincl se snizuje
pravdépodobnost vzniku POH, ale zvySuje se pravdépodobnost vzniku pooperacniho glaukomu
nebo ztraty zraku. Pohlavi nemd na pooperacni komplikace vliv (Zibura et al. 2021).

3.4.2.3 Luxace ¢ocky

Luxace coCky lze odliSovat na vrozené, primarni, sekundarni nebo traumatické
(Curtis 1990). V odborné literature se Ize setkat s rozdélenim luxace zapii¢inéné porusenim
zonularnich vldken vlivem kongenitalnich, hereditarnich nebo sekundarnich vlivli a zvlast
na ty zpusobené traumatem (Saroglu et al. 2007). Primarni luxace se vyskytuje nejcastéji
u teriért, sharpeje, némeckého oveaka a border kolie (Davidson & Nelms 2013).

Luxace ¢ocky muze byt ¢astecnd (subluxace) nebo uplna (Valtonen & Jalomiki 2019).
Pti subluxaci dochazi ke ztraté spojeni Casti zonularnich vlaken k ¢occe a pti pohledu do oka
muze byt patrny afakicky srpek (Gelatt & Plummer 2017). Pfi tomto stavu je pohyb Cocky
omezen a poloha Cocky ziistava ve stejné pozici. Subluxace ¢asto piedchazi tiplné luxaci Cocky
(Nasisse & Glover 1997). Pti Gplné luxaci nastava ztrata spoje mezi veskerymi zonuldrnimi
vlakny a &olkou. Colka uz neni omezovana a dochazi k jejim posuntim bud’ do piedni

wev

dalekozrakost, odchlipeni sitnice, chronickou uveitidu a edém rohovky (Ali & Mostafa 2023).
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Kongenitalni forma luxace mlze nastat samostatné nebo soucasné s vice vrozenymi
vadami (Curtis 1990; Saroglu et al. 2007), vyskyt je zaznamendvan vzéacné
(Sandmeyer et al. 2011) a je zapfiCinéna UuUplnou absenci zonuldrnich vlaken
(Bowyer et al. 2023).

Hereditarni luxace CoCky nastava v disledku dédicné nestability zonuldrniho aparatu
(Sandmeyer et al. 2011). MuZze vzniknout dvéma zplsoby — dysplazii zonuldrnich vlédken
zpusobenou abnormalnimi proteinovymi strukturami, nebo kolagenizaci zonularnich vlaken.
Je dédéna autozomalné recesivni formou (Morris & Dubielzig 2005) a projevuje se kolem 3-5
roku veéku bilateralné (Saroglu et al. 2007). Mutace je zplisobena deleci na 10. intronu v genu
ADAMTS17 (Farias et al. 2010).

Sekundérni luxace cocky miize byt zplisobena chronickou uveitidou, glaukomem nebo
traumatickym poranénim. Traumatické luxace CoCky nejsou bézné, byvaji pfitomny pii
vaznéjSim poskozeni struktur oka. Pfi zvySeném nitroocnim tlaku, ktery je bézny u glaukomu,
dochazi k rozSifeni bulbu, ktery mé za nasledek natazeni a prasknuti zonularnich vlaken.
(Sandmeyer et al. 2011).

Terapie pro piedni luxaci ¢ocky zahrnuji chirurgickou intrakapsularni extrakci ¢ocky
nebo fakoemulzifikaci s moznym umisténim umélé nitroo¢ni cocky (Bowyer et al. 2023).

3.4.2.4 Glaukom

Glaukom je komplexni skupina progresivnich optickych neuropatii, ktera
je charakterizovana ztratou gangliovych bunck sitnice a jejich axoni v optickém nervu
(Weinreb et al. 2014). Hlavnim rizikovym faktorem je zvySeny nitrooc¢ni tlak, ktery poSkozuje
zrak a zdravi oka (Strom et al. 2011) a je zplisoben poruchou odtoku komorové vody,
znazornénou na Obrazku IX a Obrazku X. Toto onemocnéni zplsobuje ztratu zraku u lidi
1 zvifat v€etné psu. Existuji primarni a sekundarni formy glaukomu, které jsou definovany
podle ptitomnosti detekovatelného zékladniho chorobného procesu.

Glaukom casto probihd asymptomaticky, pfiznaky nemoci mohou nastat az ve vazngéjsi
fazi nemoci (Weinreb et al. 2014). Mezi n¢ patii projevy bolesti jako je mimovolné mrkani,
zivani a zvraceni. Pfi dlouhodobé¢ pietrvavajici bolesti vykazuje pes v lokalni 1 vzdalené oblasti
vys$i senzibilitu (Zibura et al. 2021).

Zvyseni nitroo¢niho tlaku mé za nasledek poSkozeni hlavy zrakového nervu, kde jsou
umistény axony gangliovych bungk sitnice. Nejvice zasazeny jsou periferni buiiky z diivodu
jejich vetsi délky a vyrazngj$iho uhlu zahnuti u hlavy optického nervu. Zmény na zrakovém
nervu jsou ovlivnény stupném nitroo¢niho tlaku a jeho trvanim (Gelatt & Plummer 2017).

Glaukomy u psii jsou klasifikovany podle riznych faktord, jako jsou mozné pficiny
(vrozené, primarni nebo sekundarni), stav iridokorneéalniho tihlu (otevieny, uzky nebo uzavieny
— viz Obrazek 1X) a stadia onemocnéni (akutni, subakutni nebo chronické). Vrozeny glaukom
se projevuje do 1 roku staii psa a souvisi s vaznymi abnormalitami iridokornealniho uhlu (Gelatt
& Mackay 2004). Symptomy u dédi¢ného glaukomu se ¢asto objevuji az v pozdéjsim veku
(Strom et al. 2011). Postihuje vice nez 42 plemen pst (Gelatt & Mackay 2004).

U glaukomu s izkym nebo uzavienym uhlem se zvySeny nitroo¢ni tlak casto objevi
akutné a dochazi k atrofii zrakového nervu (Gelatt & Plummer 2017). Glaukom s otevienym
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uhlem kvantitativné pfevazuje, zatimco glaukom s uzavienym uhlem zplsobuje vyznamny
podil ptipadd s téZkou ztratou zraku (Day et al. 2012). Postizeni psi se obvykle stanou
oboustranné postizeni béhem jednoho roku (Strom et al. 2011). Glaukomy vznikaji v dasledku
ruznych faktorti, jako jsou zranéni, uzivani 1ékt (napiiklad kortikosteroidll), zanét a nadory
(Weinreb et al. 2014). Kazdy faktor mize byt vice patogenni pro dané plemeno nebo typ
glaukomu (Strom et al. 2011).

Byly identifikovany mutace v genech ADAMTS10 (Kuchtey et al. 2011), ADAMTS17
(Forman et al. 2015) a OLFML3 (Oliver et al. 2020), které jsou pfi¢inou pro vyvoj primarniho
glaukomu u nékolika plemen. Pomoci ultrasonografie lze ptedpokladat budouci vznik
primarniho glaukomu s uzavienym uhlem prostfednictvim viditelné uzké nebo uzaviené
cilidrni $térbiny v daném useku (Dubin et al. 2017).

Prestoze se 1éCba zaméfuje na snizeni nitrooCniho tlaku, stavajici terapie jsou casto
omezené nebo malo u¢inné (Komaromy et al. 2021). Existuji 1éky omezujici tvorbu komorové
vody nebo uvolnujici odtokové cesty, nicméné u psii neni tato terapie dlouhodobé ucinna
a nemusi fungovat na vSechny typy glaukoma (Komaromy et al. 2019). Chirurgické metody
také slouzi ke snizeni nitroo¢niho tlaku, ale stale je potieba zlepsit jejich u¢innost. Genové
a bunécné terapie nabizeji potencidl pro efektivnéjsi 1écbu glaukomu, 1 kdyZ jsou zatim ve fazi
vyzkumu a laboratornich studii (Koméaromy et al. 2021).

Priciny glaukomu jsou slozité a z€asti zavisi na nitroo¢nim tlaku (IOP), ackoli sniZeni
IOP je kli¢ovou soucasti 1écby u vSech typit glaukomu. Aplikace 1€kt proti glaukomu miize
zpusobit, Ze snizeni IOP neni konzistentni po cely den (Medeiros et al. 2020). To miize vést
ke kratkodobym fluktuacim IOP, které jsou Casto vétSi u pacientii s glaukomem ve srovnani
se zdravymi jedinci. Tyto fluktuace mohou pfispét k progresi onemocnéni, a proto je dilezité
minimalizovat jak kratkodobé, tak dlouhodobé variace IOP (Huang et al 2018).

Dal8im faktorem ovliviiujicim 1é¢bu glaukomu je dodrzovani doporucené terapie, ktera
muze byt problematickd. Predepsany lécebny rezim neni casto dodrZzovan, at’ uz z divodu
nepohodli, nedostatku klinickych pfiznaki nebo jinych faktorG (Weinreb et al. 2014).
Nedodrzovani 1é€by muze negativné ovlivnit vysledky 1é€by a progresi onemocnéni (Newman-
Casey et al. 2020). Nedostatecné porozuméni mife dodrzovani 1é¢ebného rezimu u zvitecich
pacientll ztézuje posouzeni ucinnosti 1é¢by. Léky s postupnym uvoliiovanim mohou
predstavovat feSeni, které by mohlo zlepsit konzistenci snizovani IOP a tim 1 vysledky 1écby
glaukomu (Miller & Eaton 2021).

3.4.3 Geneticky podminéna onemocnéni

Vétsina genetickych poruch dédénych podle Mendelovych zakonii je recesivnich.
V ramci recesivni varianty onemocnéni se vyskytuje zvySend frekvence recesivnich
homozygotti napti¢ Cistokrevnou populaci a vys$i vyskyt heterozygotnich jedinch
mezi kiizenci. Vy$si pravdépodobnost narozeni recesivniho homozygota u Cistokrevnych pst
je zapficinénd omezenym genofondem dan¢ho plemene zdavodu minimalniho poctu
genetickych zakladatelli plemene, opakovaného pateni piibuznych jedinci, intenzivni selekci
a oblibou pfipafovat popularni jedince. Nahodné pareni kiizenci miize diky hybridizaci
zvySovat zdravi jedince a zaroven je u nich snizena pravdépodobnost spaieni dvou heterozygott
a nasledné moznosti narozeni recesivniho homozygota (Donner et al. 2018).
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3.4.3.1 Progresivni retinalni atrofie

Progresivni retindlni atrofie (PRA) je jednim znejcastéjSich onemocnéni sitnice,
jeji vyskyt je zaznamenan u vice nez 100 plemen. Je také nejbéznéjSim dédicnym onemocnénim
zpusobujici slepotu u pst. Typickym prabéhem nemoci je degenerace bunék sitnice vedouci
ke ztrat¢ zraku. Bézné zalind ztratou odpovédi tyCinkovych fotoreceptori a nésledné
1 ¢ipkovych fotoreceptort (Parry 1953; Clements et al. 1996; Downs et al. 2014). Rychlost
progrese je riznd a zavisi na konkrétni genové mutaci a plemeni (Miyadera et al. 2012).

Aguirre et al. (1978) poprvé popsali defekt v metabolismu GMP (guanosinmonofostat),
ktery je nepostradatelny v procesu fototransdukce a jehoz mutace genu mohou vést ke vzniku
PRA.

Mutace mohou ovliviiovat funkci ty¢inek, nebo ty¢inek i ¢ipka zaroven, avSak ¢asnéjsi
sekundarné po ztraté tyCinek, nebo je primarnim jevem s pozd¢jSim a pomalejSim prabéhem
nez je degenerace tyCinek. Dominantni postizeni ty¢inek u PRA zabranujici béznému
skotopickému vidéni zpusobuje Seroslepost, kterd casto byva prvnim klinickym pfiznakem
apozdéji vede ktézké zrakové dysfunkci za riznych svételnych podminek
(Miyadera et al. 2012).

Kelawala et al. (2017) sledovali 31 pst s podezienim na progresivni retinalni atrofii.
Nejprve se u pst projevily pocatecni piiznaky Serosleposti, poté nasledovala tiplna Seroslepost
a nakonec uplné oslepnuti. VEk nastupu Serosleposti a rychlost progrese ztraty zraku se zna¢né
lisily. Psi méli problém s vyhybanim se prekazkam pii tlumeném svétle, jejich zornice
vykazovaly pomalé reakce a z oka vychazel charakteristicky odlesk — tapetalni hyperreflexivita.

Progrese je sledovana pomoci opakovanych klinickych a funkénich vySetfeni, ktera
ukazuji postupnou ztratu struktury sitnice (Miyadera et al. 2012). Vyjma oftalmologického
vySetfeni pouzitelného az v dobé projevu nemoci lze odhalit pozitivni jedince v ¢asnéj$im véku
pomoci ERG (elektroretinogram — zaznamenani elektrickych potencidlt, vznikajicich
pii stimulaci fotoreceptori svétlem), ktery odhali pokles funkce tyCinek a Cipka,
nebo v jakémkoli véku jedince pomoci molekularni metody vyuzivajici DNA z krevnich
vzorkll nebo bukalnich vytért (Bunel et al. 2019).

Pti oftalmoskopii jsou u jedinci s vyskytem PRA pfitomny bilateralni a generalizované
zmény. Vranych fazich onemocnéni jsou casto zaznamenavany loziskové oblasti
s hyperreflexnimi lézemi na tapetu. Tyto 1éze souvisi se ztencenim sitnice a jsou nepravidelné
(Petersen-Jones 2005; Kelawala et al. 2017). V pokrocilém stavu lze odhalit zizené krevni
cévy, snizeni jejich poctu, snizeni pigmentace netapetalni oblasti, zvySeny odraz tapeta a atrofii
disku zrakového nervu, kdy jsou viditelné vroubkované nebo nezietelné okraje disku a ztrata
myelinu (Gelatt & Plummer 2017; Kelawala et al. 2017). V pozdnich stadiich onemocnéni
se muze u nekterych jedinct vyvinout sekundarni katarakta (Miyadera et al. 2012). Dle studie
od Kelawala et al. (2017) se zmény na o¢nim fundu vyskytuji u psi ve vysSim veéku
a v pokrocilejsich stadiich PRA. V priibéhu onemocnéni se snizuji hodnoty odpovédi bunék
sitnice pfi zaznamu ERG.

V ramci jednoho plemene mize existovat vice forem mutaci PRA a nckteré mutace
se mohou vyskytovat u vice plemen. To naznaCuje genetickou rozmanitost této choroby
(Downs et al. 2011; Downs et al. 2012).
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Bylo nalezeno 21 mutaci v 18 genech, které zplisobuji PRA, ale spousta mutaci zlstava
neznamych. VétSina znamych mutaci spojenych s PRA je pfenaSena autozomalné recesivni
dédicnosti, avSak dvé mutace se dédi prostiednictvim gonozému X a jedna je prendSena
autozomaln¢ dominantni dédi¢nosti (Miyadera et al. 2012).

Klinické studie prokazaly, ze v€k ndstupu onemocnéni se u rtznych plemen lisi.
V pokrocilém stadiu onemocnéni se oftalmologické nalezy raznych plemen shoduji, ackoli vék
prvnich zmén, rychlost progrese jsou obvykle specifické pro dané plemeno
(Miyadera et al. 2012). Napiiklad u plemene cardigan welsh corgi dochazi do jednoho roku
zivota k oslepnuti (Keep 1972), zatimco gordonsetti vykazuji klinické ptiznaky nemoci kolem
desatého roku veku (Downs et al. 2012). Pfi PRA s casnym néstupem dochéazi k naruSeni
procesu postnatalniho vyvoje sitnice a dochédzi k degeneraci bunék pii konecné fazi vyvoje
sitnice. PRA s pozdnim nastupem se zacind projevovat az po dokon¢eném vyvoji sitnice, ktery
nastava ve véku 2 meésicti (Gelatt et al. 2013).

Existuji dvé zakladni formy tohoto onemocnéni — generalizovana a centralni. Tyto formy
se 1isi klinickym projevem a zptsobem dédicnosti. Generalizovand forma se projevuje atrofii
v periferii sitnice a nezménénym stavem sttedové sitnice, zatimco centralni forma onemocnéni
postihuje sttedovou ¢ast sitnice bez periferie (Gelatt et al. 2013).

Nejbeéznéjsi formou PRA je progresivni degenerace tyCinek a Cipkl (prcd). Vyskytuje
se u nékolika plemen, prevazné u pudld, kokrSpanélti a labradorskych retrivrii (Petersen-
Jones 1998). Nastup prcd mutace se u postizenych jedincii projevuje v zavislosti na plemeni,
pravdépodobné je tato diference dana specifickymi genetickymi polymorfismy v genomu
(Miyadera 2014). U pudlt dochézi k Gplné slepoté v noci okolo 3-5 roku zivota. Pii této forme
mutace je typickym sekundarnim projevem katarakta (Babnett 1965).

Dal§imi vyznamnymi mutacemi jsou dysplazie tyCinek a Cipkt (rcd), dé€lici se podle
zmutovaného genu na 4 druhy. Redl postihuje plemeno irsky setr (Clements et al. 1993;
Suber et al. 1993) a sloughi (Dekomien et al. 2000) s mutaci genu PDE6B. Mutace rcd2,
ovlivitujici gen RD3, byla zaznamendna u kolii (Kukekova et al. 2009) a rcd3 je typicka
pro plemeno cardigan welsh corgi se zmutovanym genem PDE6A (Petersen-Jones et al. 1999).
Rcd4 se vyskytuje u setrti a dalSich plemen s postizenym genem C2orf71 (Downs et al. 2012).

Mutace PRA vazana na pohlavi (XLPRAT) se vyskytuje u samojeda a sibifského husky
na genu RPGR vyskytujicim se na gonozomu X (Zhang et al. 2002).

Autozomalné dominantni PRA (ADPRA) se projeve pii mutaci genu RHO a typickymi
nosi¢i mutace jsou plemena bullmastif a anglicky mastif (Kijas et al. 2002).

PRA, pii které dysfunkce a nasledna smrt tyCinek pfedchazi ztraté ¢ipki, je analogicka
lidské retinis pigmentosa a psi s touto vadou slouzi jako ptfirozeny model nemoci. Podobnosti
mezi psi PRA a lidskou RP popsal jiz na pocatku 20. stoleti Magnusson (1911) u plemene
gordon setr. Prvni identifikovany gen PRA byl objeven u plemene irsky setr a jednalo
se o mutaci v exonu 21 v genu PDE6B (Suber et al. 1993). Tato forma mutace je modelem
pro RP40 u lidi, ktera je jednou z nejbéznéjSich autozomalné recesivnich retinis pigmentosa
(Bunel et al. 2019; Winkler et al. 2020).

Za tuto nemoc byva zaménovana dystrofie tyCinek a Cipki (CRD), u které se vyskytuji
podobné nalezy na o¢nim fundu (Downs et al. 2014). Na rozdil od PRA je CRD porucha, ktera
primarné postihuje ¢ipky, ty€inky az pozdéji, nebo zaroven, ale v mensi mife. Mezi prvnimi
ptiznaky se objevuje selhani denniho vidéni (Kijas et al. 2004).
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3.4.3.2 Anomalie oka kolii

Anomalie oka kolii (CEA) je vrozené, dédi¢né postizeni oka postihujici nékolik plemen
pst, zejména ovcacka plemena, a to predevsim kolie a sheltie (Michanek & Wallin-Hakansson
2019). Spolu s PRA patii mezi nejcastéji se vyskytujici dédicna onemocnéni u pst
(Donner et al. 2018; Donner et al. 2023). CEA neni progresivni, ptisobi bilateraln¢ a vétSinou
nesymetricky. U postizenych jedinc dochazi k choroidalni hypoplazii a kolobomu optického
nervu, které se mohou vyskytovat samostatné nebo spole¢né¢ (Gray et al. 2022;
Sigdel et al. 2023). Pfi tomto onemocnéni se konecny projev mutace milZze znacné liSit.
U vétSiny pst dochdzi k minimalnim zménam ve vidéni (jedinci mirn€ az sttedné postizeni),
ale mize dojit 1 ke staviim slepoty. Onemocnéni neni zavislé na pohlavi, zbarveni ani typu srsti
(Bjerkas 1991; Mizukami et al. 2012).

Hypoplazie cévnatky vede k oftalmologicky detekovatelnému defektu ve fundu oka,
lokalizovanému temporalné¢ k zrakovému nervu a viditelnému v podobé bilé oblasti
(Palanova 2015). Mohou byt pifitomné defekty skléry, charakterizované kolobomatdznimi
1ézemi, viditelné jako jamky uvnitf hlavy zrakového nervu, jamky piekryvajici hlavu zrakového
nervu nebo v pfilehlém fundu. Dochdzi k nadmérnému zvInéni cév sitnice a zvySeni Cetnosti
retindlnich zahybl. U vazné postizenych pst mize dojit k odchlipeni sitnice vedouci ke slepot¢.
U takovych jedinci mize nastat subretinalni a preretindlni novotvorba cév a nitroo¢ni krvéaceni
(Masuko et al. 2020; Gray et al. 2022).

Postizené jedince 1ze diagnostikovat po oftalmologickém vySetieni, které je nutno provést
v 6-7 tydnech veéku Sténéte (Gough et al. 2018). Pozd¢jsi oftalmologické vysetieni by nemuselo
byt prukazné z diivodu efektu ,,go normal* zapti¢inénému zménou barvy sitnice (Bjerkés 1991;
Lowe et al. 2003). Oftalmologické vySetieni v doporuc¢eném véku nezarucuje jistotu prokézani
mutace, protoze genotyp nemusi plné¢ penetrovat do fenotypu (Lowe et al. 2003). Jist&jsi
diagnostiku poskytuji genetické testy, které¢ odhali nemocné jedince spolu s heterozygotnimi
pfenaseci, a to pomoci vzorkl krve nebo stérit z bukalni sliznice (HoleCkova et al. 2022;
Majchrakova et al. 2023).

Vhodnou prevenci pfed onemocnénim se jevi genetické testovani chovnych jedinca
anasledné vytazeni recesivnich homozygotii z chovu a mozné pafeni heterozygoti pouze
se zdravymi jedinci (Dostal et al. 2010; Clark et al. 2023).

Parker et al. (2007) vydal studii, ve které testoval 135 psich plemen a pomoci shlukové
analyzy je rozdélil do péti skupin. U CEtyt plemen s nejvyssi prevalenci vyskytu CAE (kolie,
sheltie, border kolie, australsky ov¢ak) dosel k zavéru, ze pfi¢ina mutace mize byt identicka
z mozného sdileni spole¢ného ptedka. U vSech postizenych jedincti a prenasect byla pfitomna
7799bp delece 4. intronu genu NHEJI, nachazejicim se na 37. chromozému. Tato studie
odhalila totoZznou deleci i u plemen neptibuznym koliim jako je lancashirsky pataf, nova scotia
duck tolling retriever a dalsi.

Gen s oznacenim NHEJI hraje dilezitou roli pfi opravé poSkozeni DNA. Velka delece
vtomto genu je hlavni pfi¢inou vzniku CEA. Tato delece naruSuje dilezité ¢asti genu,
cozmd za nasledek poruchu vyvoje oka u postizenych pst. Studie ukdzala, Ze n&kteti
heterozygotni jedinci mohou také vykazovat znamky postizeni. To naznacuje, Ze i psi s jednou
zdravou alelou mohou mit problémy se zrakem (O’Driscoll 2012).
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Roku 2012 Mizukami et al. (2012) ve své studii zdokumentovali prvni vyskyt CEA
u plemene hokkaido. Psi v populaci 3 chovatelskych stanic plemene byli nezévisle na sobé
postizeni nebo pienaseci. Ze studie vyplyva jako nejpravdépodobnéjsi moznost pficiny vyskytu
nemoci u plemene hokkaido, star$i vyskyt mutace, nez se do té doby piedpokladalo,
a jeji vstoupeni do genofondu plemene hokkaido a kolii od velmi davného spolecného predka.

U kolie jsou pozorovany vyrazné odliSnosti od ostatnich plemen pst. Kolie
jsou nejbézn€j$imi recesivnimi homozygoty nebo heterozygoty v daném genu spojeném
s CEA, a to jak ve srovnani s ostatnimi plemeny, tak i v prib¢hu casu (Bjerkds 1991; Walser-
Reinhardt et al. 2009; Palanova 2015; Michanek & Wallin-Hikansson 2019). Vyvoj frekvence
mutace spojené s CEA byl u kolii zdokumentovany, pfi¢emz kolie dlouhosrsté vykazovaly
nariist mutace, zatimco kolie kratkosrsté mély tendenci k poklesu. Zvysena frekvence problémi
s o¢ima kolii, by mohla byt disledkem selektivniho chovu, kde se preferovaly urcité estetické
rysy o€, které jsou spojeny s touto mutaci (Clark et al. 2023).

Vyzkumy v pribéhu mnoha let identifikovaly genetickou mutaci spojenou s CEA
u n¢kolika psich plemen. Tato znalost umoziuje chovatelim provadét selektivni kiizeni,
aby snizili vyskyt tohoto onemocnéni v populaci (Palanova 2015).

3.4.3.3 Achromatopsie

Achromatopsie (ACH) patii mezi dédi¢na onemocnéni sitnice, projevujici se dysfunkci
¢ipki. Toto onemocnéni patii mezi stacionarni ¢ipkové dystrofie, to znamend ze je minimalné
progresivni, spiSe neprogresivni (Michaelides et al. 2004; Mowat et al. 2024). Mtze byt
také oznaCovana jako degenerace ¢ipkl (Yeh et al. 2013). Jedna se o autozomalné recesivni
onemocnéni, které vede k Gplné ztraté funkcénosti ¢ipkovych fotoreceptorti bez jakéhokoli vlivu
na ty¢inkové fotoreceptory (Michaelides et al. 2004). Pti achromatopsii dochazi k oboustranné
barvosleposti ke snizeni zrakové ostrosti, fotofobii, nystagmu (nekontrolovany kmitavy pohyb
o¢i) a denni slepoté (Sharpe & Nordby 1990). Slepotu psi vykazuji za jasnych svételnych
podminek, kdy jsou nejvice stimulovany ¢ipky. Za skotopickych podminek, béhem stimulace
tyCinek, psi vykazuji normalni vidéni (Seddon et al. 2006). Klinické ptiznaky achromatopsie
se zacinaji projevovat béhem 8-12 tydnli véku sténéte, a to v dobu kdy dochazi k dokonceni
vyvoje sitnice (Yeh et al. 2013).

Nefunkcénost ¢ipkl je plisobena mutaci geni, které¢ narusuji ¢ipkovou fototransdukcni
kaskadu. Byly objeveny mutace v genu CNGA3, ktery je zéasadni pro vyvoladni odpovéedi
na svételné podnéty ve vnéjSich membranach Cipkovych fotoreceptorti. Mutace v tomto genu
byla zaznamenana u plemene némecky ovéak (CNGA3-R424W) a labradorsky retrivr (CNGA3-
V644del) (Tanaka et al. 2015). Dale byla u plemene némecky ohai nalezena bodova mutace
v genu CNGB3, nachazejicim sena 29. chromozomu a u aljaSského malamuta byla
zaznamenana delece v totozném genu (Sidjanin et al. 2002; Kostic & Arsenijevic 2016).

Diagnoéza se stanovuje na zaklad¢ klinickych ptiznakli a potvrzuje se vySetienim pomoci
elektroretinografie. ERG prokaze absenci funkce Cipkti za nezménéné funkce tycinek. Sitnice
zachovava sviyj vzhled a vySetfeni pomoci oftalmoskopie neni prikazné (Yeh et al. 2013). Dale
1ze jedince otestovat na pritomnost genetické mutace zapticinujici ACH (Seddon et al. 2006).

V soucasnosti pro pacienty s achromatopsii neexistuje zadna farmaceuticka
ani terapeuticka 1éba. Zatim se na zvifecich modelech testuje genova terapie, ktera by se mohla
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pozdéji vyskytovat v lidské medicing (Yang & Yao 2024). Komaromy et al. (2010) ve své studii
uspésné obnovil zrakové funkce u dvou psti s mutaci v genu CNGB3 pomoci subretindlni
injekce vektoru rAAV (rekombinantni adeno-asociovany vir) obsahujiciho lidsky transgen
CNGB3 (hCNGB3).

3.4.3.4 Kongenitalni stacionarni no¢ni slepota

Kongenitalni stacionarni no¢ni slepota (CSNB) je vrozené onemocnéni, neprogresivni
nebo minimalné progresivni, pfi kterém je typicka dysfunkce ty¢inek (Mowat et al. 2024).
Jeho pfi¢inou muze byt naruseni genetickych mechanismi v metabolismu retinoidl
v retindlnim pigmentovém epitelu (RPE), poruchy fototransdukce ve fotoreceptorech
nebo problémy s prenosem signali skrze ON-bipolarni bunky (Zeitz et al. 2015). Psi s touto
vadou vykazuji vizualni potize ve slabém svétle nebo ve tmé jiz od narozeni (Das et al. 2019).

U plemene briard se vyskytuje CSNB s autozomaln¢ recesivni dédicnosti. U postizené¢ho
psa mtize byt pfitomen nystagmus, ktery se s vékem psa ¢asto omezuje. Zrakovych abnormalit
si lze povSimnout v 5-6 tydnu véku Sténéte. Byl zaznamenan drobny vyskyt abnormalit
na sitnici oka starsiho psa, znacici velmi pomalou progresi nemoci. Vznik nemoci je ovlivnén
deleci v genu RPEG6S5, ktery je pravdépodobné spojen s ukladanim lipidovych inkluzi
na pigmentovém epitelu sitnice (Aguirre et al. 1998). Psi s touto mutaci jsou pfirozenym
modelem pro lidskou retindlni dystrofii a Leberovu kongenitalni amaurdzu
(Narfstrom et al. 2003).

Byl nalezen ptirozené vyskytujici se model lidské CSNB u plemene bigl. Onemocnéni
vykazovalo autozomalné recesivni dédi¢nost a nebylo vazané na pohlavi. Pfitomnost CSNB
neovlivituje vzhled oka — rohovka, pfedni komora, ¢ocka i fundus zistavaji normadlni.
Ke zméndm na sitnici nedochazi ani pii dlouhodobém pozorovani v ramci let. Nemoc
je diagnostikovana na zakladé ERG. Data z néj naznacuji poruchu v pienosu signalu
z fotoreceptortt do ON-bipolarnich bun¢k. ERG nélezy u heterozygotnich pst byly podobné
jako u geneticky normalnich psti. Postizeni psi maji v Serém svétle pomalejsi chiizi, Castéjsi
sttet s prekazkami a zvedaji predni koncetiny vyS v porovnani se zdravymi jedinci
(Kondo et al. 2015). Hodnoty odpovédi fotosenzitivnich bun¢k pti ERG pfizptisobenému nizké
svételné intenzité bylo podobné u postizeného psa a zdravych psi, nicméné u postizeného psa
nebyla zaznamendna zadna reakce ON-bipolarnich a Miillerovych bun¢k. Vysledky ERG
pfi jasnych svételnych podminkéach byly podobné u postizeného jedince jako u kontrolnich psi.
Reakce OFF-bipolarnich bunék zistava nezménéna (Oh et al. 2018). Byla nalezena korelace
mezi onemocnénim a zménou v psim chromozomu CFA32, a to konkrétné deleci v genu
LRIT3, ktery nebyl v pfedchozich studiich potvrzen jako pfi¢ina onemocnéni, kvili chybné
identifikaci vzorkti (Das et al. 2019). V populaci bigli je CSNB vzacné onemocnéni
(Oh et al. 2018).

Lék na onemocnéni zplisobené deleci v genu LRIT3 neni v soucasnosti k dispozici
(Das et al. 2019). Z vysledku studie od Narfstrom et al. (2003) vyplyva, Ze aplikace vektoru
rAAV.RPE65 prostiednictvim subretindlni injekce vede k vyraznému zlepSeni vizualnich
funkci u pst trpicich mutaci RPE65. Tato terapie vedla ke snizeni nystagmu, zlepSeni vidéni za
denniho i1 no¢niho svétla a normalizaci elektroretinografickych (ERG) odpovédi. Terapie mize
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vést k redukci lipidovych inkluzi v pigmentovém epitelu, nicméné byla objevena nezadouci
reakce na terapii prostfednictvim vzniku uveitidy.

40



4 Zavér

Pes je diky evoluci ptizptisoben k zivotu v Seru. Tim padem ma lepsi skotopické vidéni
nez fotopické. Pfi skotopickém vidéni dochdzi k rozsifeni zornice a umoznéni prichodu
co nejvice svétlu na sitnici. Vyraznou funkci mé tapetum lucidum, diky némuz se svétlo,
které¢ jiz jednou stimulovalo fotoreceptory, odrazi zpét zcévnatky na sitnici a stimuluje
fotoreceptory podruhé. Tyc€inky tvoii zhruba 97 % fotoreceptorii a jejich aktivita zacina
nad &ipky prevazovat jiz pii 60 cd/m?, pfi¢emz proces piechodu z jednoho druhu fotoreceptoru
na druhy trva zhruba 10 minut. Plny proces adaptace ty¢inek muze trvat az 70 minut z diivodu
regenerace pigmentu tyc¢inek.

Psi jako vétSina savei dokazou vidét své okoli v barvach. Umoziiuji jim to dva typy ¢ipkda.
Cipky zaznamenévajici dlouhé vinové délky, které se psiim jevi ve zluté barvé a &ipky
detekujici kratké vinové délky zobrazujici barvu modrou. Co¢ka psa je uzpiisobena
k propousténi UV zareni, nicméné kviili absenci specialnich ¢ipkti detekujicich UV zéfeni jako
dalsi barvu, vidi psi svétlo o této vinové délce jako dalsi odstin modré. V rozmezi vinovych
délek, které jsou detekovany obéma typy Cipktli, se nachazi neutralni bod, ktery psi mizou
vnimat jako achromatickou barvu. Opacné konce detekovanych vinovych délek psi vnimaji
jako €ernou barvu. Existuji studie potvrzujici rozeznani ¢ervené, modré a zelené barvy od Sedé.
Vnimani barev je znaéné ovlivnéno intenzitou jasu, kdy pfi vyrazném jasu mohou barvy
pfipominat odstin bilé. Obecné uvadeéna velikost zorného pole psa je o thlu 240° s binokularnim
vidénim 60°.

a kratkozrakost ¢i dalekozrakost se spiSe vyskytuje u predisponovanych plemen, nebo u starsich
pst se zhorSenou akomodaci cocky zptsobenou vékem.

Patologie zraku patii mezi vazné zdravotni problémy, které komplikuji Zivoty nejen psich
spole¢nikil. Spousta problémil je vzajemné propojenych. Syndrom suchého oka mtize zpusobit
nebo kataraktu, kterd muize byt zplsobena taktézZ PRA. Nemoci mohou byt také predavany
z generace na generaci a v zavislosti na typu dédi¢nosti je v z&jmu chovatelii vyfadit z chovu
jedince s danym postizenim a omezit tak mozny vyskyt nemoci v budouci dobg.

Je nutné si uvédomit, ze odkladani navstévy veterinade mize ovlivnit pribéh nemoci,
ktera mize ve vaznych piipadech zptsobit i1 slepotu. Klicovy vyznam pro uspésnost 1écby
znamend vCasné zahajeni 1écby, ke kterému je potiebna zakladni znalost zvifete chovatelem
a povSimnuti si symptomu signalizujicich nepohodli zvifete.
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6 Samostatné prilohy

Internal structures of the eyeball
(llustration 2)

Obrézek I: 1 — Rohovka, 2 — bélima, 3 - cévnaika, 4 - sitnice, 5 - komorova tékutina, 6 -
sklivec, 7 - ¢ocka, 8 - duhovka, 9 - zornice, 10 - fasnaté télisko, 11 - zonularni vlakna, 12 -
disk zrakového nervu, 13 - zrakovy nerv, 14 - tapetum lucidum (Herrera 2013).

Obrazek II: A — horni Sikmy sval, B — zdviha¢ horniho vic¢ka, C — horni ptimy sval, D -,
E — zevni ptfimy sval, F — dolni ptimy sval, G — dolni Sikmy sval, H — zrakovy nerv, I — slzna




zlaza, J — zygomaticka slinna zlaza, K — o¢nicovy vaz, L — Celistni tepna, M — infraorbitalni
tepna, N — horni vicko, O — treti vicko, P — spodni vicko (Herrera 2013).
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Obrazek I1I: EDED — syndrom suchého oka vznikly odpafovanim vody; ADDE —
syndrom suchého oka vznikly nedostate¢nou produkci vody (Hisey et al. 2023).

Obrazek V: Hluboky vied rohovky (PDSA 2018).
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Obrazek VI: Série fotografii rotvajlera ukazujici (A) hluboky vied s keratitidou (B)
zmenSeni velikosti viedu po 2 tydnech po injekei (C) Gplné zhojeni viedu po 3 mésicich
injekce (Farghali et al. 2021).

Production
and
elimination of
the aqueous
humour

(illustrafion 3)

1. Classical pathway
2. Uveoscleral pathway

Obrazek VII: Sekrece komorové tekutiny z vybézka tasnatého téliska, pritok ze zadni
ocni komory pies zornici do predni ocni komory a vstifebani v iridokornealnim thlu do
krevniho fecisté pres trabekularni sit¢ (Herrera 2013).

Obrazek VIII: Hypopyon (Townsend 2008).
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Trabecular meshwork

Pupillary block

Obrazek IX: Normalni otevieny uhel a normalni odtok vody zndzornén na obrazku
vlevo. Pravy obrazek znazorniuje pupilarni blok a uzavieny uhel, kviili kontaktu mezi
duhovkou a trabekularni sitovinou (World Glaucoma Association 2024).
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Obrazek X: Na obrazku vlevo je Sipkami znac¢en normalni odtok komorové tekutiny, na

prostiednim a pravém obrazku je cervenymi Sipkami zndzornén zhorSeny odtok komorové
tekutiny z divodu poSkozeni trabekularni sit¢ (World Glaucoma Association 2024).
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