Ceska zemé&délska univerzita v Praze
Fakulta agrobiologie, potravinovych a prirodnich zdroji

Katedra etologie a zajmovych chovi

Fakulta agrobiologie,
potravinovych a pFirodnich zdroju

Zrakové vnimani a jeho vybrané patologické zmény u
pst

Bakalarska prace

Pavla Hotova

Chov zajmovych zvirat, Kynologie

Ing. Adéla Dokoupilova, Ph.D.

© 2024 CZU v Praze



Cestné prohlaseni

Prohlasuji, ze svou bakalarskou praci "Zrakové vnimani a jeho vybrané patologické
zmény u psu" jsem vypracovala samostatné pod vedenim vedouciho bakalarské prace a s
pouzitim odborné literatury a dalSich informacnich zdroji, které jsou citovany v praci
a uvedeny v seznamu literatury na konci prace. Jako autorka uvedené bakalarské prace dale

prohlasuji, ze jsem v souvislosti s jejim vytvofenim neporusila autorska prava tretich osob.

V Praze dne 28. 4. 2024




Podékovani

Rada bych podekovala Ing. Adéle Dokoupilové, Ph.D. za odborné vedeni pfi
zpracovani mé bakalarské prace, za poskytnuté cenné rady a vénovany cas. Také bych rada

podekovala své rodin€ za jejich podporu a trpélivost v dobé studia.



Zrakové vnimani a jeho vybrané patologické zmény
u psu

Souhrn

Pes pro c¢loveéka predstavuje oblibeného spolecnika, ¢i pomocnika pii vykonavani
dennodennich Cinnosti a povinnosti. Znalost zrakovych schopnosti psa nam umoziuje usnadnit
jeho trénink a neocekavat od n€j nesplnitelné vykony. Se zrakem je spojeno ne€kolik nemoci,
které mohou znacné ohrozit funkci zraku.

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

Psi maji diky dvéma druhtim Cipkt s odliSnou spektralni citlivosti, umoznéno rozliSovat
dva druhy barev. Konkrétn& modrou a Zlutou. Cipky jsou nejvice zastoupeny v oblasti centralis,
kde se nachazi nejvyssi hustota fotoreceptorti a gangliovych bun€k, coz umoziuje zaroven
nejvyssi ostrost obrazu. Oproti periferii sitnice muze byt vyssi hustota danych bunék i kolem
area centralis a tvorit vodorovny pruh. Psi oko umoziuje nebo téméf umoziuje zaostrit paprsky
svétla na sitnici, ale rizna plemena mohou mit predispozici k refrakcni vade. Psi zrak
je adaptovan pro aktivitu pfevazujici za usvitu nebo za soumraku. Kvalitnéjsi skotopické vidéni
nad fotopickym je ovlivnéno rozsifenim zornic, reflexni vrstvou cévnatky a pievladajicim
uskupenim ty¢inek na sitnici. Psi nedokazou rozeznat pomaly pohyb od stacionarniho predmétu
tak dobfte jako ¢lovek, nicméné jsou schopni zaznamenat podnét s kratSim ¢asem zobrazeni.

Mezi poruchy zraku, se kterymi se lze u psu setkat, patii syndrom suchého oka,
konjunktivitida a ulcerace rohovky. Castym geneticky podminénym onemocnénim
je progresivni retinalni atrofie a anomalie oka kolii. Také se muze vyskytovat achromatopsie
a kongenitalni stacionarni nocni slepota. Nékteré z dalSich onemocnéni, ktera lze ziskat
v prubehu Zivota a zaroveni mohou mit genetickou predispozici, zahrnuji uveitidu, kataraktu,
luxaci ¢ocky a glaukom.

Onemocnéni zraku komplikuje zivot jak psovi, tak jeho majiteli. V pfipadé moznosti
terapie je dilezité zahajit v€asnou 1écbu, aby nedoslo ke zhorSeni stavu nemoci nebo nevedlo

k dalSimu 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 organt, ktery je dulezity pro vnimani okolniho
prostredi. Piestoze bylo jiz pred nékolika lety prokazano, ze psi nejsou barvoslepi, stale s tim
v Siroké populaci neni spousta lidi obeznamena. Pes je v dneS$ni dobé velice oblibenym
spoleCnikem clovéka a je tedy dulezité o ném znat co nejvice, vCetn€ jeho zrakovych
schopnosti. Miize to pomoci pfi vycviku psa a nasledném vykonu pfipadnych pracovnich
povinnosti.

Pes je nejrozmanitéjsim druhem ZzivocCicht na svété. Z davodu morfologické variability
psa je i jeho zrakové vnimani znatelné odlisné v ramci druhu z divodu Slechténi psa ¢lovékem
pro konkrétni uplatnéni. Je logické, ze perspektiva pohledu malého psa se 1i§i od velkého psa.
Brachycefalickd plemena vykazuji lepsi vysledky pfi vizudlni komunikaci s ¢lovékem béhem
sledovani ukazovacich gest nez dolichocefalicka plemena (Gacsi et al. 2009). Brachycefalicka
plemena psu byla Slechténa jako spoleCenska plemena, zatimco dolichocefalicka byla
vySlechténa predevsim k lovu.

Jako kazda cCast téla mize byt i oko zasazeno riznymi patologickymi stavy, které
zkomplikuji vizualni vnimani a tim padem i komfort psa, nebo mu mizou pusobit diskomfort
prostfednictvim akutni ¢i chronické bolesti, coz ma ptimy dopad na welfare psa. Diky tomu,
ze je organ oka u vSech dospélych obratlovct anatomicky podobny (Labelle 2017), jsou zvifata
velice ¢asto pouzivana jako model ke zdokonalovani znalosti o fungovani oka a zkoumani
lidskych nemoci o¢i, a tim padem maji vyznamny podil na dneSnim pokroku v huménni
medicin€. Diky svym anatomickym a fyziologickym vlastnostem je oko psa daleko vhodnéjsi
pro vyzkum humannich onemocnéni na rozdil od oci laboratornich hlodavct (Sebbag & Mochel
2020). Take kvali nalezim stejnych onemocnéni u psa jako u ¢lovéka slouzi pes jako piirozeny
model pro fadu lidskych nemoci. Pravé diky tomu je samotnd veterinarni medicina v dnesni
dobé na tak kvalitni urovni v péci o psa.

Nejcastejsi abnormality oka vykazuje ¢ocCka, konkrétné se jedna o nuklearni skler6zu
a kataraktu. Dale je cCetné pritomna ulcerace rohovky a uveitida (Sirin et al. 2023).
Mezi nejbéznéjs§i dédi€na onemocnéni oka patii progresivni retindlni atrofie a anomalie oka
kolii (Donner et al. 2018).

V ramci zrakovych schopnosti psi je mnoho neznamych, kterymi se véda neustale
zabyva. Veterinarni péce je v dnesni dobé& na skvelé urovni, nicméné existuje nékolik oblasti
s prostorem ke zlepSeni.



2 Cil prace

Cilem prace je souhrn védecké literatury zabyvajici se zrakovymi schopnostmi pst
a jejich nejcast&j§imi patologickymi zménami.



3 Literarni reSerse
3.1 Anatomie oka

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

3.1.1 Oc¢ni koule

Oc¢ni koule (bulbus oculi) je slozena ze tii zakladnich vrstev. Vnéjsi kolagenni pevna
vrstva je pruhledna ze predni ¢asti — rohovka a nepruhledna ze zadni Casti — skléra/bélima.
Tato vrstva dava oku staly tvar, ktery je pro spravnou funkci oka nezbytny. Prechod
mezi nimi se nazyva limbus. K bélimé jsou ve predni Casti pripojené okohybné svaly a zezadu
z ni vystupuje zrakovy nerv (nervus opticus) (Yanoft & Duker 2008; Gelatt & Plummer 2017).

Stfedni vrstvu tvofi vysoce prokrvena a obvykle pigmentovana zivnatka (uvea).
V jeji pfedni Casti se nachazi duhovka, ktera je obklopena rfasnatym téliskem a v zadni Casti 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 I.

3.1.1.1 Rohovka

Rohovka (cornea) se histologicky sklada z vné&jsi epitelialni vrstvy, stromatu, tvoficiho
zhruba 90 % rohovky a descementové membrany, piedstavujici zakladni membranu pro vnitini
endotelovou vrstvu. Z vnéjsku pokryva rohovku slzny film. Tloustka rohovky psa
je 585+ 79 um, a zatimco v periferii smérem k limbu vrstva zesiluje, uprostied rohovky
je vrstva nejtenci. Po narozeni $ténéte se rohovka nejprve ztencuje, k jejimu rastu dochazi
od 6 do 30 tydne veku (Gelatt 2014; Labelle 2017).

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

Diky své pruhlednosti a hladkému povrchu umoziuje rohovka pranik svétla potiebny
k vidéni. Snadny pranik svétla umoziuje rohovce nékolik faktort. Jeji pruhlednost, hladky
povrch, uzky primér kolagenovych fibril a jejich paralelni uspotradani, nizka hustota bunék
stromatu a udrzovani dehydratovaného stavu stromatu v porovnani sjinymi tkanémi.
Transparentnost je umoznéna absenci krevnich cév, tudiz je rohovka zavisla na vyzive a kysliku
ze slzného filmu, spojivkovych a skleralnich cév a komorové vodé€. Takovy stav je umoznén
ptisunem vody ze slzného filmu a tekutiny pfedni komory, ktera se ke stromatu dostane
mezibunécnymi 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 ocni 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 pred potencialné
destruktivnimi vlivy. Béhem cyklické zatéze, pti 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 centralné v predni Céasti oka na periferii fasnatého téliska
a tvori tak membranu pred cockou, vyjma otvoru — zornice (pupilla). Vymétuje tak prostor
v ofni kouli na predni a zadni komory, komunikujici spolu ptes zornici. Tvar zornice psa
je vzdy kulaty (Gelatt 2014).

Role duhovky spociva v omezovani mnozstvi vniklého svétla skrz zornici na sitnici
(Grozdanic et al. 2007). V osvétleném prostiedi dochazi k zizeni zornice a omezenému
pruchodu svétla vlivem sv€raCe zornice, zatimco v Seru a tmé se zornice roztahnou,
aby umoznily maximalni prichodnost svétla k fotoreceptorim 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 zizeni zornice. Velikost zornice je ovlivnéna
1 vzruSenim (Loewenfeld 1958).

3.1.1.4 Rasnaté t&lisko

Rasnaté t&lisko (corpus ciliare) ma znaény podil pii tvorbé a odtoku komorové tekutiny.
Vylucuje ji ze siln€ pigmentovanych rozsiteni fasnatého téliska, tzv. vybézka.

Na télisku i jeho vybézcich jsou pfipevnéna zonularni vlakna, kterd jsou na opacném
konci piichycena k ¢occe a zabezpecu;ji tak jeji polohu. Stahy svalt fasnatého téliska ovladaji
napéti vlaken a méni tvar nebo polohu ¢ocky. Tento proces zvany akomodace meéni miru lomu
svétla (Gelatt & Plummer 2017).

3.1.1.5 Cocka

Cocka (lens) upravuje lom svétla jiz transformovany rohovkou, diky némuz dochazi
k pfesnému zaostieni ostrych obrazci na fotoreceptory sitnice. Je zavéSena ve stiedu ocniho
bulbu pomoci zonularnich vldken, ktera se pnou na misto zvané aequator. Colka
je bikonvexniho tvaru, pficemz stupeni konvexnosti je diky elasticité pouzdra a poddajnosti
hmoty otky ovlivnitelny akomodaci. Cim mladsi organismus, tim mékéi ocka i mensi jadro.
Starnutim CocCky se jadro zvétSuje a zhustuje, ¢imz se omezuje schopnost akomodace.
K zachovani prihlednosti ¢o¢ka neobsahuje Zadny pigment ani cévy.

Kontrakce svalu rasnatého téliska méni napéti zonularnich vlaken, to ma za nasledek
upraveni tvaru ¢ocky, ktera zméni dioptrickou silu ¢ocky (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
spoCiva v zabezpeCeni vyzivy pro vysoce metabolicky aktivni sitnici a Upravou vnitfniho
odrazu a rozptylu svétla z divodu pigmentace nebo reflexe.

Pes jako vétSina domécich zvifat ma na vnitini strané cévnatky reflexni vrstvu tkané
zvanou tapetum lucidum. Vrstva se rozprostira do tvaru trojuhelniku a ma proménlivou barvu,
zvlasté v 16tydennim obdobi vyvoje, kdy se z Cerné az Sedé méni pres fialovou az modrou
na zluto-oranzovou nebo Zluto-modro-zelenou (Gelatt & Plummer 2017). U danych plemen
se muze vyskytovat predispozice k dominantnimu zbarveni. Cilem je odrazit svétlo,
které proslo sitnici zpét, a tim restimulovat fotoreceptorové buriky sitnice. Je tedy zodpoveédné
za odraz zafeni z oCi zvifete ve tmé a za promeénlivou barvu o¢niho pozadi pii pohledu
do nasviceného oka (Gelatt 2014). Odraz je mozno vidét také diky omezenému mnozstvi
melaninu v cytoplazmé sitnicového pigmentového epitelu (Gelatt & Plummer 2017). Tapetum
obsahuje mikroskopické tyCinky zodpovédné za odraz a rozptyl svétla, které jsou
svou strukturou jednotné, rozdilnd byva nejcastéji jejich délka, kdy se v centru trojuhelniku
nachazeji nejdelsi tyCinky a v periferii nejkratsi. Ve stfedu je fapetum vicevrstvé a k periferii
se ztencuje (Lesiuk & Braekevelt 1983). Tapetum se u pst vyviji béhem prvnich ¢tyf mésict
po narozeni, na rozdil od skléry nebo zbytku cévnatky, které jsou pfitomné jiz pfi narozeni
(Gelatt 2014). U merle zbarveni nebo toy plemen je pravdépodobnost zmenseného fapeta,
jeho rozdéleni do mnohacetnych ostrivki nebo uplné absence.

Zbytek cévnatky, kde neni vrstva tapeta, je bézné zbarven do hnédé az Cerné barvy,
pochézejici z melaninovych granuli v retinalnim pigmentovém epitelu. Pfechod mezi tapetem
a oblasti bez né je postupny, poznatelny na zakladé pigmentace a tloustky vrstvy —
neni rozdelen zadnou urcitou linii (Gelatt & Plummer 2017).

3.1.1.7 Sitnice

Sitnice (retina) je slozena z fotoreceptort, které prenasi elektrické impulzy pres opticky
nerv do mozku. Svétlo¢ivné buriky tvoii ucelenou vrstvu specializovanych bunék, tyc¢inek
a Cipkt (Gelatt 2014). Tycinky a ¢ipky detekuji svétlo pomoci fotopigmentu rodopsinu a opsinu
za vzniku elektrickych signald. Dopadem svétla na fotopigment zapoc¢ne jeho aktivace a zaCne
se vytvaret elektricky signal prenasejici se tfemi vrstvami sitni¢nich neuront. Z vnéjsi jaderné
vrstvy neurond do vnitini jaderné vrstvy, poté do gangliovych bunék a pies nervova vlakna
do zrakového nervu a mozku (Ingram et al. 2016; Labelle 2017). Sitnice je histologicky slozena
z 10 vrstev, z toho v devaté vrstvé zevnitf jsou obsazeny tyCinky a Cipky. Ty¢inky tvoii kolem
97 % fotoreceptort, zbytek jsou Cipky (Peichl 1992).

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

V oku psa se nenachazi zadna zluta skvrna (macula lutea), jak tomu je u cloveka.

V oblasti area centralis je nejvys$si hustota tyCinek a Cipkd. 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 bod¢ vystupu zrakového nervu a retindlnich cév ze skléry se nachazi slepa skvrna —
misto bez fotoreceptorti (Budras et al. 2010).

Nejnizsi hustota Cipkt se nachazi ve spodni periferii sitnice a predstavuje tak nejnizsi
ostrost vidéni. Tato skute¢nost mize pramenit z evoluc¢niho faktu, ze pes mél v historii malo
vzdusnych predatord a kofisti, tudiz 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 smétujici 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 o€ni komote (camera posterior oculi). Ptedni o¢ni komora je ¢ast oka
mezi rohovkou a coCkou, zadni oni komora se rozléhda od zadni strany duhovky k Cocce,
fasnatému télisku a sklivci.

Prahlednou komorovou tekutinu produkuje fasnaté télisko sekreci z epitelialnich bunék
(pars ciliaris retinae) a svym slozenim se nejvice podoba mozkomi$nimu 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 zavislosti na cirkadialnim rytmu (Giannetto et al. 2009).

Komorovy mok je produkovany fasnatym téliskem do zadni o¢ni komory a pfes zornici
protéka do pfedni komory a trabekularni sit¢ v komorovém uhlu, to je tthel mezi spojem
rohovky s duhovkou, kde dochazi ke vstiebani do krevniho fecisté (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 umoziuje adaptaci tvaru k obrysu dutiny. 98 % objemu tvori
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, mékké tkané, spojivky a kosti o€nice zajistuji ochrannou fyzickou bariéru
oka pted okolnimi vlivy (Labelle 2017). Vné&jsi struktury oka jsou znazornény na Obrazku II,
viz kapitola 6.

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

V oc¢nici se vyskytuje n€kolik otvort zajist'ujicich cesty pro funkéni nervy oka a krevni cévy.
U psa jako u vétSiny masozravct vznikla oteviena oCnice, tzn. Ze jeji obsah neni zcela oblozen
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kostmi, jako adaptace na schopnost Sirokého uhlu rozvoru Celisti. Ocnice je od stiedu lebky
zasazena piiblizné¢ 10° az 20°, diky ¢emuz mé pes dobré binokularni 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 dvouvrstva a uzavira otevienou ocnici. V o€nici
je ulozené oko upinajici se na okohybné svaly a povazky (fascie), prostor zbytku ocnice
vypliiuje tuk, majici ochrannou funkci pro oko a jeho svaly (Gelatt 2014; Hermanson
& de Lahunta 2018).

3.1.2.2 O¢ni vicka

Horni 1 dolni o€ni vicka jsou spolu s orbitalnimi okraji pfekryta kruhovym svalem o¢nim
(musculus orbicularis oculi), slozenym ze dvou casti — pars palpebralis a pars orbitalis.
Ma funkci palpebralniho svérace a je inervovan VIL. hlavovym nervem (nervus facialis).
Oba svaly vychazeji z medialniho palpebralniho vazu, Gpon ma kazdy sval jiny, pars orbitalis
se pne k lateralni stén€ ocnice a svym spojem tvoii raphe palpebralis lateralis — misto Gponu
pars palpebralis. Tyto svaly tvoii mechanickou ochranou o¢ni koule. Nucené zavieni oka
za uCelem jeho ochrany je odezva na smr§téni orbitalni Casti, kdezto pfi mrkani dochazi
ke kontrakci palpebralni ¢asti svalu. Pfi kazdém mrknuti dochazi k rozSifeni slzného filmu
ptes spojivku a rohovku (Yanoff & Duker 2008; Hermanson & de Lahunta 2018).

3.1.2.3 Okohybné svaly (musculi bulbi)

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

Horni ptimy sval (m. rectus superior), vnitini ptimy sval (m. recrus internus), dolni ptimy
sval (m. rectus inferior) a zevni piimy sval (m. rectus externus) se pnou na stranu oka, jez maji
v nazvu a umoziuji tak svym stazenim pohyb bulvy smérem k sobé. Horni a dolni pfimé svaly
jsou antagonisté, umoziujici vertikalni pohyb. Vnitini a zevni pfimé svaly jsou téz antagonisté,
pohybujici okem horizontaln€. Horni Sikmy sval (m. obliquus superior) a dolni Sikmy sval
(m. obliquus inferior) otaceji oko po jeho ose a zamezuji vtazeni oka do zadni ¢asti ocnice
nasledkem taha pfimych svalt (Wei et al. 2010; Evans & de Lahunta 2012). M. retraktor bulbi
se sklada ze Ctyf svalt pfiléhajicich tésné€ k sob€, pnoucich se kolem zrakového nervu
a slouzicich ke stazeni bulvy dovnitf ocnice (Bradley 1933; Gelatt 2014).

Velikost viditelné Casti oka u brachycefalickych pst k poméru s velikosti hlavy je vétsi
nez u dolichocefalickych pst. Naopak velikost svalt oka brachycefalickych pst je ve stejném
porovnani vyrazn€ mensi. Musculus retractor anguli oculi lateralis je zodpovédny za vtazeni
oka do orbitalniho prostoru, coz zarovenl posunuje orbitalni tuk dopfedu a tento pohyb
umoziuje vtlaceni tfetiho vicka pies rohovku. Velké oci hraji roli pii mimické komunikaci mezi
psi mohou predstavovat signaly agrese spolu s neustale zvrasnénou kazi 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% slzna zlaza a ze zbytku pfidatna slznd zlaza tretiho vicka
(Saito et al. 2001). Sklada se ze tii vrstev. Vnéjsi lipidové vrstvy lubrikujici povrch rohovky
k hladkému uzavirani vicek, snizujici napéti slzného filmu a zpomalujici odpafovani druhé
vodnaté vrstvy. Vodna vrstva tvoti vétSinovou cast slz. Je slozena z vody, elektrolyti a bilkovin,
produkovanych ser6znimi lalicky. Nejvnitinéjsi vrstvu z mucinu produkuji poharkové buriky
— ta pomaha k pfilnuti vodného filmu na rohovku (Dartt 2004). V slzach jsou obsazeny
také imunoglobuliny, slouzici jako imunitni ochrana oka pied infekci (Holly & Lemp 1977).

Spojivka (tunica conjunctiva) se rozprostira po celé spodni strané vicek az k rohovce.
U medialniho spojeni vicek je palpebralni ¢ast spojivky, na spodni strané vicek se nachazi o¢ni
spojivka a mezi spojem ocni spojivky a periferni rohovky bulbarni spojivka. Ve spojivkovém
epitelu se vyskytuji poharkové buriky, melanocyty, dendritické buiky 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 pfemeénou palpebralni spojivky na bulbarni a vycniva ptes predni povrch
rohovky (Labelle 2017).

Slzna zlaza (glandula lacrimalis) je razova lalocnata exokrinni zlaza ovalného tvaru
umisténa nad okem v periorbité lateralnim smérem. Vylu€uje ser6zu a mucin prostfednictvim
3 - 5 sekre¢nich kanalkt do dorzolateralni klenby spojivky. Spojivka slzy rozprostie po celé
rohovce, odkud prebytecné slzy teCou do vyvodnych cest.

Ptes slznou punktu, kterd je na okraji horniho a spodniho vicka se slzy dostanou
do horniho nebo dolniho slzného kanalku, ze kterych putuji do slzného vaku a rostralné
do slzovodu, ktery vyustuje v Ustni dutin u Spicaku a na dnu nosni predsin€. U psa mohou byt
punkty malé nebo i chybét. Pak jim prebytecné slzy stékaji po oblic¢eji (Evans & de Lahunta
2012).

3.2 Vizualni percepce psa

Oc¢i kazdého zvifete jsou prizpusobeny zivotu jeho druhu. Umoziiuji zaznamenavat
informace z okoli, které jsou v radé ptipadu zcela nezbytné pro preziti a ochranu. Velka Cast
adaptace oci je znatelna ze struktury sitnice, predevsim dle podilu tyCinek a Cipkd, 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 napftiklad souvisi
struktura a zdravi oka a interpretace vjemu mozkem. U pst je ostrost obtizné méfitelna. Miller
a Murphy (1995) uvadi jako typickou hodnotu zrakové ostrosti 20/75 stop. To znamena, ze pes
dokaze vnimat predmét ve vzdalenosti 6,1 metru, jako Cloveék pii vzdalenosti 22,9 metru.
Hodnotu se povedlo urcit posouzenim vysledkt z behavioralniho testovani, z méfeni zrakovych
evokovanych potenciald, elektroretinografie a optokinetického nystagmu.

Riiznost zrakové ostrosti ovliviiuje hustota a rozlozeni fotoreceptori a gangliovych
buneék. Ta je po vlcich zachovana u Casti psu 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 Casti zorného pole. Predpoklada se vyskyt mirného pruhu kolem area
centralis u brachycefalickych pst s lepsi zrakovou ostrosti a horsi detekci pohybu, na rozdil
od dolichocefalickych plemen, u kterych se predpoklada 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).

Dal§im vyznamnym cinitelem ovliviiyjicim 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 zaostrit paprsky obrazu na sitnici se nazyva emetropie.
V piipad€ zaostieni paprska svétla pred sitnici se jedna o myopii — kratkozrakost, a naopak
pii zaostieni obrazu za sitnici dochazi k hyperopii — dalekozrakosti. Odchylka od spravného
zaostifeni se udava v jednotkach dioptrie (Miller & Murphy 1995). Dale muze nastat
ve vyjimecnych piipadech astigmatismus, kdy nedochazi k dopadu paralelnich paprski svétla
rovnomérné na sitnici. Tento stav mize byt zpusoben asymetrickym zakfivenim rohovky
nebo Cocky (Murphy et al. 1992). MizZe se vyskytovat stav zvany anizometropie oznacujici
rozdilny stupen schopnosti zaostieni obou o¢i (Balicka et al. 2023).

Dftive se predpokladalo, ze jsou psi kratkozraci (Magrane 1977). V dnesni dobé je tato
teorie vyvracena studiemi, které naopak uvadi, Ze jsou psi emetropni nebo témeér emetropni
(Ofri et al. 2012; Balicka et al. 2023). U starSich psu se Cast€ji vyskytuje dalekozrakost nez
kratkozrakost, ackoli se Cetnost obou vad s pfibyvajicim vékem zvysuje (Balicka et al. 2023).
Je to zplisobeno zhorSenou akomodaci Cocky, zapfi¢inénou zménou hustoty jejiho objemu
(Gelatt 2014).

V zavislosti na plemeni lze predpokladat rizna predispozice k myopii, kde se podle studie
od Williams et al. (2011) u Toy pudlti vyskytovala v 63,9 % pfipadd. DalSimi testovanymi
plemeny byli anglicti SpringrSpanélé a kolie. U vSech tii plemen se jednalo o kratkozrakost
zapri¢inénou pfili§ silnou a hustou cockou. Dale mize byt kratkozrakost zpiisobena
prodlouzenim sklivcové komory. Jednd se o totoznou pficinu kratkozrakosti jako je u lidi
a jedinym plemenem, u kterého byla tato piicina kratkozrakosti identifikovana, je labradorsky
retrive (Mutti et al. 1999). Dle Black et al. (2008) byla u labradorského retrivra ovlivnéna
aditivnim pusobenim gent 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) patfi australsky ovcCak, aljassky malamut a flandersky bouvier
(Kubai et al. 2008).

3.2.2 Barevné vidéni

Organismus je schopny vnimat barvu na zakladé spektralné odrazenych vlastnosti,
coz predstavuje svétlo dopadajici na povrch, které je odrazeno pfi jakékoliv vinové délce svétla.
Tuto percepci zpracovavaji Cipky sitnice, které jsou senzibilni na dlouhé, stfedni 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 tycinek, jejichz schopnost spociva v absorbovani
energie a jejich odezva mize byt totozna pro ruzné vinové délky. Detekce objekti tyCinkami
muze selhat pfi odrazu podobného mnozstvi energie od daného podnétu, jako od jeho pozadi.
Barevné vidéni vyuziva kombinaci kontrasti energie a vinovych délek k detekci objekta
(Maxwell 1872).

Zakladni nutnosti pro schopnost detekce objekti na zakladé spektralniho rozliSeni
je pritomnost dvou ¢i vice druht Cipku, které reaguji na rozdilné Casti spektra. Vnimani raznych
Casti spektra zavisi na tom, jak svétlo vstupuje do oka a jeho absorpci fotoreceptory.
InfraCervené svétlo pronikne do oka, ale jeho energie je pfili§ mala k aktivaci opsind
(Gouras 2005).

Svétlo absorbované Cipky je pomoci komplexu fotochemickych reakci preménéno
na elektricky signal, ktery odpovida poctu fotona absorbovaného Cipky. ZvySeni pocétu fotona
muze byt zapficinéné vyssi intenzitou svétla, pfiblizenim vinové délky k maximalni citlivosti
daného receptoru nebo obojim navzajem (Jindrova 1998).

Podle vyzkumu provedeného Kasparson et al. (2013) se zda, Ze psi uptednostiiuji vnimani
barevnych podnétd pied svételnymi podnéty za piirozenych svételnych podminek.
Toto pozorovani bylo zjis§téno v situaci, kdy byli psi podrobeni diskrimina¢nimu ukolu a byly
jim prezentovany zluté a modré podnéty o rizném jasu.

Pouze 3 % bungk sitnice u psa obsahuji ¢ipky zodpovédné za barevné vidéni, zbytek tvori
tyCinky. Maximalni hustota téchto fotoreceptorti se nachazi v area centralis, kde tvofti Cipky
20 % vSech receptort, na rozdil od lidi, kde predstavuji prevaznou cast fotoreceptort. (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 zateni
se rozdéluje podle vinové délky a zdroje zafeni. Pfechody mezi jednotlivymi druhy zafeni
jsou plynulé (Eden 2009).

Na Obrazku 2 Ize pozorovat spektrum elektromagnetického zateni, ve kterém se nachazi
hranice viditelného svétla pro €loveka v rozmezi zhruba 400 nm az 700 nm. Provedené studie
dokézaly, ze jak bezobratli (Salcedo et al. 2003) tak 1 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 zafeni. Na rozdil od ¢lovéka ma pes spolu s jinymi
druhy zvirat, jako je napiiklad kocka nebo prase, propustnou cocku pro UV svétlo, konkrétné
pro podtyp UVA (400-315 nm). Druhy citlivé k tomuto svétlu maji zkratka rozsifené 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
& Jeftery 2014).

Pii klasické propustnosti co¢ky pro UV paprsky (50 %), je pes schopen zaznamenat
vinovou délku 335 nm. Podil UVA svétla v rozmezi 315-400 nm propusténého psi ¢ockou
je 61,3 %. Druhy zvifat povazované za citlivé na UV zafeni maji UV-transparentni ¢ocky
a vizualni pigment s A max pod 400 nm. AvsSak vSechny zrakové pigmenty maji urity stupen
fotosenzitivity na tak kratké vinové délky, a proto jsou zvifata s coCkou propustnou
pro UV zafeni nepopiratelné citliva k tomuto svétlu. Zatim ale neni znam zptsob zpracovani
signali 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 savcl, vyjma primatd, se vyvinuly 2 typy Cipkd. L-Cipky, detekujici
vinové délky nad 500 nm a S-¢ipky, detekujici vinové délky pod 500 nm. U ¢asti z téchto zvifat,
Gouras (2005) je rozdé€luje na zvifata s velkyma oCima a zvifata s malyma o¢ima, se konkrétné
u téch s velkyma ocima vyvinula strategie, diky které Cipky citlivé na dlouhé vinové délky
detekuji kontrast energie a vinové délky, zatimco Cipky citlivé na kratké vinové délky
rozeznavaji pouze kontrast vinové délky. Je to zpusobeno chromatickou aberaci, kdy odrazy
s kratkou vinovou délkou nejsou zaostfené, a naopak odrazy o dlouhé vinové délce zaostrené
jsou. Vysledkem u mnoha savcu je pievaha L-Cipkt nad S-Cipky. Pfi pruzkumu chromatické

18



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 zapfiCifiuje odlisné slozeni Cocky (obsah vody, distribuce proteint, usporadani
vlaken) psa v porovnani s ostatnimi zkoumanymi obratlovei (Kreuzer & Sivak 1985).

Psi maji dichromatické vidéni, umoznéné Cipky dvou druhii. Jeden z nich je citlivy
na svétlo dlouhé az stfedni vinové délky (555 nm) a druhy citlivy na svétlo kratké vinové délky
(429 nm). Dlouhé a stfedni vinové délky se psim 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 psim jevi jako achromaticky odstin.
V blizkosti hrani¢ni vinové délky tohoto neutralniho spektra se psim jevi ziejmé nejsytéji
odstiny modré a zluté (Neitz et al. 1989; Jacobs et al. 1993). Citlivost Cipkd k vinovym délkam
a barevné spektrum je znazornéna na Obrazku 3.
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Obrazek 3: Prabéh 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 nejcitlive)si
urovni znazornény jako zluté. Vinové délky vzdalyjici se od barevného spektra se jevi Cerné
z divodu snizené absorpce fotopigmentt k danym hodnotam. Ve stfedu spektra dochazi
k vyvazeni pozorovani vinovych délek obéma Cipky, kdy dochazi k minimalni saturaci Cipku
a obraz se jevi jako achromaticka barva (na obrazku znazornény Sed€) (Neitz et al. 2001).

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

Studie o rozli§ovani chromatickych a achromatickych barev psem od Tanaka et al. (2000)
naznacuje, ze psi maji relativné vyvinuté barevné vnimani a jsou schopni rozeznavat
tf1 primarni barvy (Cervenou, modrou a zelenou) od Sedé.

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

Pfi maximalnich spektralnich hodnotach psi dokazou odlisit zelenou od Cervené a zlutou
od modré se stejnymi vysledky jako Cernou od bilé. Psim byly prezentovany isoluminantni
stimuly ve tfech riiznych svételnych intenzitach (34,6; 41,9; 49,3 cd/m 2). Pii nejniz§i intenzité
meéli 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. Mize to byt zpusobeno 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 razné efekty — muze bud’ stimulovat jejich aktivitu nebo ji potlacit.
Pfi nejvyssi intenzit€¢ svétla meli psi problém rozli§it modrou od zluté. Pravdépodobné
to je zpusobeno zvySenou sytosti barev pii zvySeném jasu a jejich pfiblizovani k bilému odstinu
prostiednictvim psiho vnimani. Psi jsou nachylnéjsi k saturaénimu efektu kvuli evolu¢nimu
upfednostiiovani vidéni v Seru (Byosiere et al. 2019).

3.2.3 Citlivost zraku na ruznou intenzitu svétla

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

Diky velkému zastoupeni tyCinkovych fotoreceptorovych bunék se mohou psi pfizpusobit
méne vhodnym podminkam, které nastavaji v Seru pii omezeném mnozstvi svétla.

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

Pritomnost reflexniho tapeta lucida, bézné se vyskytujiciho u obratlovcd vyjma lidi,
ma vyrazny vliv na citlivost fotoreceptorti na svétlo. Diky nému dochazi po odrazu svétla
od tapeta k druhé stimulaci svétloCivnych bunék. Na druhou stranu se vSak snizuje ostrost
vnimani obrazt prave kvuli 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 psi, bylo u 70,3 % tapetum lucidum pln€ piitomno a u 1,9 % zcela chybélo.
Zobrazeni tapeta zaviselo na plemenné piislusnosti psa. Mensi, netuplné tapetum meéla mala
plemena psu, zatimco vétSi plemena méla tapetalni fundus v plné velikosti. Podle vyzkumu
se u labradorskych retrivra vyskytovalo mensi tapetum oproti o¢ekavanému primeéru velikosti
au velké ¢asti dana oblast zcela chybéla. Tento fakt odkazuje nejen na rozdilnost tapeta v ramci
plemen a velikosti pst, ale i na vyraznou riznorodost v rozsahu jednoho plemene.

Tycinky jsou slozeny z vnéjsiho a vnitfniho segmentu, které jsou navzajem spojeny
zuzenou spojovaci ¢asti. Ve vnéj§i Casti se nachazeji diskovité struktury obsahujici fotopigment
rhodopsin, diky ¢emuz mé dany segment schopnost fotosenzitivity (Chen & Sampath 2013).
V momenté dopadu svétla na vnéjsi Cast fotoreceptoru oka dochazi ke zmeéné struktury
rhodopsinu, vytvoreni metarthodopsinu II, ktery dale aktivuje G protein, stimulujici enzym
rozkladajici ¢GMP, vedouci ke snizeni pravdépodobnosti otevirani kanali v membrané
vné¢jsiho segmentu, coz generuje elektricky signal. Svételna adaptace udrzuje tuto kaskadu
reakci v optimalni Grovni za dané intenzity svétla. Pfi vystaveni pfili§ intenzivnimu svétlu
nedochazi k regeneraci rhodopsinu, z divodu nadmémé spotieby jeho molekul. Proces
regenerace trva delS§i dobu a je pfiinou S$patného vidéni pfi Utlumu jasu v prostredi
(Fain et al. 2001). V tycinkach i Cipcich zplsobuje neustalé pozadi svétla snizeni citlivosti
fotoreceptoru (Barber et al. 2020).
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K adaptaci na tmu dochazi pii prechodu ze svétlého prostfedi do tmavého. Prechod
z fotopického vnimani na vidéni skotopické, béhem néhoz prevlada funkce tycinek je ovlivnén
nékolika faktory. Roli hraje intenzita svétla, kdy dominance tyCinkovych fotoreceptora
nad &ipky nastava pfi jasu 60 cd/m? (Coile et al. 1989). Dalsi faktor piedstavuje doba a stupei
intenzity vystaveni sitnice svétlu, kdy pfi dlouhém vystavéni intenzivnimu svétlu dochazi
k del§imu regeneraCnimu procesu fotoreceptorti. Stejné€ tak tomu je pii vystaveni kratkym
vlnovym délkam, na které jsou tyCinky daleko citlivéjsi nez na stfedni a dlouhé vinové délky
(Barber et al. 2020).

Zrakovy systém se nejprve piizpusobi zapojenim skotopického vidéni namisto
prevladajiciho Cipkového vnimani za svétla. U psu trva tento proces adaptace zhruba 10 minut
(Schmidt 1968). V zavislosti na predchozi tirovni svétla dochazi k promeénlivosti doby adaptace
tyCinek, a to kvuali jiz zminénému delSimu procesu regenerace. Jejich regenerace trva
az 70 minut (Kemp & Jacobson 1992). Fakt o existenci procesu regenerace fotoreceptoru
je dulezity pro Casovy odstup provedeni elektroretinografickych testd po oftalmoskopii,
nebo po prechodu z venkovniho prostfedi do vnitfnich laboratofi pro kognitivni testovani.
Po dvacetiminutovém vystaveni svétlu riznych intenzit pouzivaného pii oftalmoskopii, trva
psum piiblizné 60 minut navraceni hodnot pigmentu rhodopsinu na pavodni
(Tuntivanich et al. 2005).

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

3.2.4 Detekce pohybu

Miller & Murphy (1995) ve své studii zminuji schopnost pst vnimat pohyb, jako jeden
zkliCovych prvka jejich zrakovych dovednosti, zdavodu lepsi detekce pohybujicich
se pfedmétl na vétsi vzdalenost v porovnani s predméty stacionarnimi. LepSi rozeznavani
pohybujicich objektt spojuji s anatomickou stavbou sitnice, kdy prevladajici uskupeni tyCinek
ovliviiuje detekci pohybu a tvaru.

Fakt, ze by psi byli mimotadné schopni detekovat pohybujici se pfedméty, vyvraci studie
od Kanizsar et al. (2017), z niz vyplyva, ze prah pro detekci souvislého pohybu je u pst vyssi
nez u lidi, coz znamena, ze psi potiebuji vét§i mnozstvi pohybu nez lidé, aby ho dokazali
rozeznat od stacionarniho. Vysledek je podporen studii od Kanizsar et al. (2018), kde pomoci
uceni doslo ke zlepSeni vysledkd. Vysledky vykazuji negativni ovlivnéni detekce souvislého
pohybu pouze pfi velmi kratkém case trvani viditelného bodu a linearni ovlivnéni pfi snizeni
hustoty bodi. Kdyz je hustota bodu vyssi, je pravdépodobnéjsi, Ze razné Casti mozku budou
koordinovat svou ¢innost a efektivnéji integrovat tyto informace, coz umozni lepsi identifikaci
celkového pohybu. Kratké trvani podnétd mtze ovlivnit schopnost spojit pohyb blizkych boda
dilezitou pro rozpoznani souvislého pohybu. V porovnani s ¢lovékem byli psi schopni
efektivnéji zpracovavat a analyzovat informace o pohybu s kratsi dobou trvani bodu.

Psi vykazuji lepsi vysledky v detekci pomalého pohybu nez jiné druhy obratlovet vyjma
primatd, a také se pravdépodobné jejich schopnosti blizi schopnostem primati s vyjimkou
Cloveéka. V porovnani s holuby a potkany maji psi vyssi prahové hodnoty detekce souvislého
pohybu a nizsi prahové hodnoty detekce rychlosti. Pravdépodobné je rozdil ve vizualnim
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systému zpusoben prizptisobenim se organismu na lov kofisti, kdy jsou psi schopni detekovat
pomalejsi pohyby a relativné vétsi objekty (Ldoke et al. 2020).

3.2.5 Detekce blikajicich podnétu

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

3.2.6 Zorné pole

Velikost zorného pole je dana morfologii lebky, predevSim umisténim ocnic, dale
pak délkou cumaku, tvarem usi a typem srsti. Podle téchto vlastnosti se uhel li§i v zavislosti
na plemeni a jeho tendenci je mezocefalii, brachycefalii, ¢i dolichocefalii. U mezocefalickych
psu je typické umisténi oci 20° k medialni roviné. Jedno oko zaznamenava obraz o 150°,
ktery se frontaln¢ piekryva s obrazem druhého oka. V zavislosti na morfologii plemene pak
pokryva zorné pole uhel kolem 240°. Zbylou cast predstavuje ,slepa™ oblast (Sherman
& Wilson 1975; Peichl 1992; Miller & Murphy 1995). Lze ocekavat rozdilnou velikost zorného
pole u brachycefalickych plemen v zavislosti na lateralnéj§im umisténi oci a mensi velikosti
cumaku v porovnani s mezocefalickymi a dolichocefalickymi plemeny psa (Miller
& Murphy 1995; Byosiere et al. 2018). Zorné pole psa je zobrazeno na Obrazku 4.

Predpoklada se, ze Cast zorného pole omezuje Cenich, ktery neumoziiuje psovi vidét
okamzité pod sebe, coz mize mit vliv na schopnost zpozorovat neocekavané zmény povrchu
(Barber et al. 2020).

B\NC)CUL/‘\R V’S/ON

NIOCULAR v
V) Siop,
Noisip gy oo™

BLIND ARER

Obrazek 4: Zorné pole psa

3.2.7 Stereopse

Vizuélni vnimani hloubky neboli 3D vnimani obrazu je umoznéno diky binokularnimu
vidéni, to je uhel zorného pole, ktery je pozorovan obéma ocima. U psa je jako u vétSiny
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predatord dobfe vyvinuté binokularni 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 neumoziuje vnimat obraz trojrozmérné.
U psu tvori binokularni vidéni thel v rozmezi 30-60°, ktery se méni v zavislosti na umisténi
o€nice (Sherman & Wilson 1975; Miller & Murphy 1995). Ke spravnému vnimani hloubky
je nutny predpoklad, Ze je mozek schopen sjednotit dva stejné vjemy z obou oci v jeden obraz.
Tento proces 1ze zkontrolovat pomoci synchronizovaného pohybu obou oc¢i (Bishop 1987).

3.3 Porovnani zrakové percepce psu a lidi

Clovék na rozdil od psa ma v mnoha ohledech lepsi vizualni percepci, ktera se postupem
doby stale adaptovala a zdokonalovala k danému stylu zivota. Velkou roli na vyvoj zrakového
vnimani ma dilezitost samotného smyslu. Zatimco pro Cloveéka je zrak nejdulezitéjsim
smyslem, pes ma oproti ¢lovéku vyvinutéjsi ¢ich a sluch, ktery jim zna¢n€ poméaha k orientaci.

Jednim z parametrd ovliviiyjici zrakové vnimani je vyska jedince. Zatimco Clovék
prumérné méii zhruba 165-180 cm, pes v zavislosti na plemeni ma kohoutkovou vysku velice
variabilni, od 15-110 cm, coz znacné ovliviiuje, zvlasté malym a toy plementim, pohled na okoli
(Byosiere et al. 2018; Barber et al. 2020).

Napfti¢ druhy se li§i velikost zorného pole a binokularni vidéni spojené s vnimanim
hloubky. U cloveéka dosahuje horizontalni zorné pole primémeé pouze kolem 180°-190°,
zatimco binokularni vidéni pokryva uhel od 110° do 140°. Mensi zorné pole a vétsi binokularni
vidéni u Cloveéka ovliviiuji frontdlné umisténé oc€i. Oproti tomu ma pes o€i umisténé vice
lateralné, coz zapricifiuje jejich vétsi uhel zorného pole zhruba o 60°-70° a mensi binokularni
vidéni, kvuli kterému hiife vnimaji hloubku, ale 1épe snimaji horizont (Miller & Murphy 1995).

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

Clovék mé nejostiejsi obraz vidéni v oblasti fovea centralis, ktera se nachazi uprostied
zluté skvrny (macula lutea). Fovea centralis se vyskytuje u primatu a je to obdobna ¢ast sitnice
jako area centralis u jinych savci (Rapaport & Stone 1984). Ve fovea centralis je nejvétsi
hustota Cipkt 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, pfenasejici
do mozku informace o pohybu (Corbett & Chen 2018). Cipky oproti ty¢inkam maji daleko lepsi
zaostfovaci schopnosti, tudiz mensi pomér CipkQ v area centralis psa nez ve fovea centralis
Cloveéka zapfriCifiuje horsi ostrost obrazu psa (Ofri & Ekesten 2021). Rozdil v usporadani
fotoreceptoru psa a ¢lovéka je znazornén na Obrazku 5.
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Obrazek 5: Rozdil v uspotadani Cipkt na sitnici u psa (F) a clovéka (G). Tapetum
zodpovédné za odraz svétla znazornéné zluté na horni €asti sitnice u psa. Sitnice ¢loveka
s oblasti fovea tvorenou pouze Cipky, a to predevsim L- a M-Cipky. S-Cipky jsou umistény
v okolni oblasti fovey a na periferii sitnice; ONL - vn¢jsi jaderna vrstva; OS - vnéjsi segment
(Kostic & Arsenijevic 2016).

Pes, predstavitel dichromatd, vidi okolni svét dvoubarevné — modre a zluté, naproti tomu
Clovek prostiednictvim tii druht Cipkt ma schopnost trichromatického vidéni. U Cipkt v sitnici
Cloveéka zaznamenavame tfi typy fotopigmentu — jodopsinu, sriznou absorpci v danych
vlnovych délkach. Lidské oko dokaze rozliSit na elektromagnetickém spektru vinovou délku
v rozmezi 380-760 nm. S-Cipky, zaznamenavajici vinové délky v kratkovinné oblasti, deteku;i
modrou barvu (380-550 nm), M-Cipky jsou citlivé na stfedni vilnové délky v rozsahu (430-
670 nm), a tyto frekvence mozek zpracovava jako zelenou barvu a posledni L-Cipky citlivé
na dlouhovinnou oblast (500-760 nm) viditelnou ve formé Cervené. Ani u Clovéka neni
zastoupeni Cipkll na sitnici rovnomémé, Cipky jsou v poméru 1 (modra) : 16 (zelend)
: 32 (Cervend) (Vesely 2010).

Tudiz svétlo o vinové délce v rozsahu 500-620 nm , které je pro cloveka 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 ¢loveka je pes citlivy k UV zafeni do 335 nm. Jelikoz ale nema tfeti druh
Cipkd 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 ¢loveka (nahote) a psa (dole) (Péter 2019).
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Dichromatické vidéni u pst se mize podobat lidské Cerveno-zelené barvosleposti —
deuteranopii. K diagnostice této nemoci se pouziva Ishihariv test (deska ¢. 22) s Cislem 26,
pfiemz obé& Cisla maji jiny odstin Cerveno-zelené barvy. Na obraz ve stejném odstinu jako
odstin Cisla dvé vykazala reakci vétSina pst a vysledky byly podobné testim hlasenych u lidi
s Cerveno-zelenou barvosleposti. Pii sledovani objektu ve stejném odstinu barvy Ccisla 6,
se vyrazné snizily reakce psa, tudiz mazeme predpokladat ztratu schopnosti barevného vidéni
odpovidajici lidské deuteranopii (Siniscalchi et al. 2017).

Psi jsou diky vétsimu podilu tyCinek na sitnici oproti ¢ipkiim senzitivn€jsi ke slabému
svétlu v porovnani s lidmi. Dle prace Schmidt (1968) je hodnota minimalniho zafeni nutna
k vyvolani elektrickych potenciald 5,34 x 10 Im/m?, coZ je v porovnani s Elovékem zhruba
1000x niZsi.

Fotopigment v ty¢inkach se u danych druht 1i$i. Rhodopsin u psu 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 nepfili§ velkém
rozdilu citlivosti rhodopsinu se nejedna o hlavni divod odlisSného vnimani svétla (Miller
& Murphy 1995).

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

K plné adaptaci na tmu (béhem stejnych svételnych podminek pred i béhem adaptace psa
a Cloveka) dochazi u ¢loveéka po zhruba 20-30 minutach (Lamb & Pugh 2004), zatimco u psu
k adaptaci dochazi az po hodiné¢ (Kemp & Jacobson 1992). Je to zapficinéno riznou délkou
Casu potiebného k obnoveni rhodopsinu v tyCinkdch sitnice. K samotnému prechodu
od fotopického vidéni ke skotopickému dochézi u Cloveka bézné€ za pét minut, zatimco psovi
tento proces trva 10 minut (Schmidt 1968). U pst dochazi k prechodu od fotopického vidéni
ke skotopickému pii intenzité svétla 60 cd/m? u lidi je tento prah posunuty na 0,1 cd/m?.
To znamena ze skotopické vidéni u psu nastava pii vyrazné vyssi intenzité svétla nez u lidi
(Coile et al. 1989).

Maximalni pocet stimull, které je pes schopny rozeznat od stacionarniho obrazu béhem
jasného svétla, se pomoci CFF metody naméfila primémé mezi 70-80 Hz. U clovéka
se zaznamenaly hodnoty v priméru 50-60 Hz (Healy et al. 2013). Vyssi CFF u psi mlze mit
vliv na zaujeti jedince. Napfiklad néjaké druhy monitorti se nastavuji na frekvenci blikani 60-
70 Hz, aby se zabranilo samotnému vnimani blikani ¢lovékem. To ale ovliviiuje vnimani psa
a muze 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 miizou i druhy umélého osvétleni problikavat.
Nejbézné€ji se mizeme setkat se zatfivkami, které mohou u lidi zvysit riziko bolesti hlavy.
Zda se dané riziko vyskytuje i u pst neni znamo, ackoli se zda, Ze se psi snazi mistim
se zafivkami vyhybat (Barber et al. 2020).

3.4 Patologie zraku
Existuje nékolik pfic¢in ovliviiyjicich vznik onemocnéni. Zahrnuji fyzikalni faktory

jako jsou mechanicka, tepelna a svételna poskozeni, chemickeé faktory jako jsou u€inky riznych
chemickych latek, toxinu a 1éCiv a biologické faktory, které zahrnuji genetické zmény, parazity
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a infekce zplsobené mikroorganismy. Bez znamé pfic¢iny vzniku nemoci lze hovorit
o idiopatickém onemocnéni (Dodi 2015; Gomes et al. 2017).

Béhem starnuti organismu dochazi ke zhorSovani funkcénosti smysll, zahrnujici zrak,
sluch a Cich (Bellows et al. 2015). U starSich pst jsou zrakové problémy cCasto zplisobeny
onemocnénim rohovky, Sedym zakalem a poSkozenim sitnice (Mutti et al. 1999). Muze byt
pfitomna postupna ztrata vidéni, pficemz néktefi jedinci nevykazuji znamky téchto zmén,
dokud se nezacne zhorSovat i jejich sluch, coz znazormuje dulezitost sluchu pred zrakem u psa
(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 zprostiedkované imunitné,
kdy imunitni systém napada zdravé bunky, infekci ¢i traumatem (Farghali et al. 2021).

3.4.1.1 Syndrom suchého oka

Syndrom suchého oka (KCS) je ofni onemocnéni zpusobené 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¢ tvoii hlavni slozku lipidové vrstvy (zabrariuje
odpafovani vodné c¢asti), jsou produkovany Meibomskymi zldzami (Vifias et al. 2019).
Jakakoliv porucha funkce Meibomovych zlaz vede k syndromu suchého oka zapfi¢inénému
odparovanim (Hisey et al. 2023).

Mezi zékladni pficiny nemoci patfi autoimunitni onemocnéni, nezadouci Gcinky 1€kt
a autoimunitni denervace (pferuSeni nervového zasobeni organu) (Murphy et al. 2011).
Imunitné zprostfedkovana KCS je nejbéznéjsi. Také se muze jednat o vrozenou vadu,
metabolickou, infek¢ni, radiaéni nebo idiopatickou pfi¢inu (Dodi 2015). U velké ¢asti psa
se nemoc vyskytuje v sekundarni form€ po autoimunitni zanétlivé destrukci slzné tkané.
Jedna se o obdobny zplsob ziskani onemocnéni jako je vznik suchého oka u lidi, zapfic¢inény
Sjogrenovym syndromem (Murphy et al. 2011).

V zacatecnich stadiich onemocnéni dochazi k mirnému ztmavnuti povrchu oka, zrudnuti
spojivky a lze pozorovat husty zluty a Sedy vytok. Pfi pfetrvavajicich problémech dochazi
k vaskularizaci rohovky, fibréze, pigmentaci a opakované ulceraci rohovky (Dodi 2015).

Vétsina pripadd onemocnéni v pokroCilych stadiich vykazuje prekrveni spojivky,
vaskularizaci rohovky, tvorbu pigmentu na rohovce spolu se zanétem 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 ukladani
tlustych provazcti mucinu na rohovce a jejich pfilnuti k ocnim vickiim (Rajaei et al. 2024).

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

Vliv ke vzniku onemocnéni ma pravdépodobné pritomnost pohlavnich hormond,
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 zadné vyznamné rozdily
ve vyskytu nemoci u ruznych pohlavi (Kaswan et al. 1991; Hartley et al. 2006). Sansom
& Barnett (1985) naopak uvadi vliv pohlavi na produkci slz, nicméné nepiihlizi k vyznamu
podilu kastrovanych jedincti daného pohlavi. Studie od Vifas et al. (2019) dosla k zavéru,
ze pohlavi ma 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 stim spojenou snizenou produkci slz. Vaznéjs§i nalezy nemoci ve vys§im véku psa
podporuji Nascimento et al. (2023).

Brachycefalie je charakteristickd zkracenou tlamou a kulatou hlavou, coz jsou zadouci
rysy u nékterych plemen psu. Tato anatomicka vlastnost vede k riznym abnormalitam v hornim
dychacim systému, ocich, ustech, jazyku a mékkém patfe (Ekenstedt et al. 2020).
Dané abnormality maji dopad na zdravi o¢i (Viiias et al. 2019). Syndrom suchého oka je jednim
z nejbéznéjSich ocnich onemocnéni u plemene Shih-tzu (Rajaei et al. 2024).

Diagnoza je zalozena na klinickych pfiznacich 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
spojivkové Casti oka. Konjunktivitida mize byt délena podle chronicity, ptiCiny a zavaznosti
(Azari & Arabi 2020). Pro zachovani zdravého rohovkového epitelu je dulezité rozpoznani
a ptipadné eliminovani patogenti. Spojivka ma dulezitou funkci pfi reakci na skodlivé latky
vcetné mikrobu a toxint (Cerrada et al. 2023).

Pfi¢inou nemoci muzou byt zmény v ocnich vickach, abnormalni rast fas, cizi télesa,
nitroocni onemocnéni a alergie (Ledbetter et al. 2009; Delgado et al. 2023). Mezi infekcni
nakazy zpusobujici 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 b&hem spojivkové reakce miZe povsimnout
prostiednictvim mimovolného mrkani, skrabani a sebeposkozeni oka z divodu svédéni, otoku
spojivky, prekrvenim spojivky, folikularnich reakci (tvoreni lymfatickych uzlikd) a riznych
o¢nich vytokd — vodnaty, hnisavy, hlenovity a jejich kombinaci. Konjunktivitida se ve vétsiné
ptipadech projevuje bilateraln€ (Cerrada et al. 2023; Delgado et al. 2023).

U zdravého jedince je mozno registrovat folikuly na bulbarnim povrchu, v piipadé
folikularni konjunktivitidy mohou byt shluky uzlikii patrné po celé spojivce, jako je znazornéno
na Obrazku IV. Jedna se o reakci lymfocytd v povrchovych vrstvach spojivky na pfitomné
antigeny (Maggs 2013). Folikuly lze detekovat jako malé prihledné uzliky obklopené
kapilarami na spojivkovém povrchu (Hartley & Hendrix 2021). Tento typ konjunktivitidy
je Casté&jsi u mladsich psi (do 18 mésict) nez u starSich. Lze predpokladat, ze je to z divodu
nadprodukce pohlavnich hormont v obdobi puberty (Cerrada et al. 2023). Tento predpoklad
vychazi ze skuteCnosti pfitomnych estrogenovych a progesteronovych receptori na epitelu
spojivky u lidi (Bonini et al. 1995). U starSich pst 18 mésicti bylo Casto pfitomné druhé
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onemocnéni — atopie (genetické onemocnéni vedouci ke zvySené produkci protilatek IgE
a precitlivélosti systému). Nebyl prokazan vliv pohlavi ani stupen cefalického indexu na vznik
onemocnéni (Cerrada et al. 2023).

Pti alergické konjunktivitidé jsou nejcastéjSimi a nejspolehlivéjsimi indikatory prekrveni
a otok spojivky spolu se svédénim, které se vyskytuji v odpovédi na mediatory alergie,
jako je histamin (Leonardi 2013; Delgado et al. 2023). V&k ani pohlavi nema vliv na alergickou
konjunktivitidu, nicméné€ oproti kfizencim jsou na nemoc nachylnéjsi Cistokrevni psi.
V zavaznych nebo chronickych pripadech dochazi ke keratitid€, ktera mtze vznikat v disledku
zmény konzistence slzného filmu a uvolfiovani mediatort 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). Béhem nemoci je doporucovano vyhybat se veskerym alergentim.
Pro zmirnéni svédéni je vhodné prikladat studeny obklad, ktery zapficini vazokonstrikci
a zamezi prekrveni a otoku spojivky (Sanchez-Hernandez et al. 2015). Ke zmirnéni pfiznaka
lze pouzit antihistaminika a pfi pfetrvavajicim svédéni lokalni protizanétlivé nesteroidni 1éky.
Pii vaznéjSich piipadech je nutné podat steroidni protizanétlivé léky, kratkodobé lokalni
kortikosteroidy, pfipadné podstoupit alergenovou imunoterapii (Delgado et al. 2014).

3.4.1.3 Ulcerace rohovky

Viedy na rohovce jsou béznym o¢nim problémem u psu. Jsou Castou piicinou bolesti oka
a potencialné i slepoty, nicméné vétSina piipadu 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 piipada
zastupuji cca 16,81 % (Patel et al. 2020).

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

Existuje mnoho etiologickych faktora piispivajicich k ulceraci rohovky, v€etné traumatu,
bakterialni nebo plisiové infekce a imunitné zprostiedkovanych onemocnéni,
které jsou nejCasteji uvadénymi piicinami (Farghali et al. 2021).

Viedy rohovky byly zaznamenany u 22,5 % psu hospitalizovanych s kli§tovou paralyzou
zpusobenou Ixodes holocyclus v Australii. Pravdépodobné ovliviiovalo vznik viedi vice
faktort, avSak nejvétSim divodem se jevila absence kompletniho palpebralniho reflexu,
ktery zvySoval pravdépodobnost vzniku viedu 14,7 x (Reynolds et al. 2024).

Superficialni ulcerace rohovky mize byt projevem pokrocCilé degenerace rohovky
a pro psa muze byt velice bolestiva, a to i dlouhodobé zdivodu Spatného hojeni viedi
(Bayley et al. 2019).

Hluboké stromatalni ulcerace jsou Casto zapficinéné mikrobialni infekci
(Tsvetanova et al. 2021). Pii tomto stavu je dulezité zahajit vCasnou a intenzivni lécbu.
Pti absenci terapie by onemocnéni gradovalo, nastavaly by komplikace a pacient by mohl piijit
o zrak nebo 1 o oko (Verdenius et al. 2024). V rohovce, stejné tak v slzném filmu, se bézné
vyskytuji proteinazy (enzymy S§tépici bilkoviny) a inhibitory proteindz, které udrzuji
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rohovkovou tkan. Proteinazy mohou byt produkovany a uvolilovany mikroorganismy
(Matsumoto 2004). Pokud dojde k poranéni rohovky, aktivita proteinaz se zvysi. V piipade
infekce proteinazy produkované infekénimi organismy prispivaji k poskozeni rohovky
(Kernacki et al. 1997). Nejcastési mikrobialni patogeny viedi 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
nachylné jsou brachycefalickd 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 % jedinct postizenych viedem na rohovce,
u boxera 4,98 %, u shi-tzu 3,45 % a u plemene kavalir King Charles $panél 2,49 %. Prevalence
vyskytu nemoci je u psu s prikazem puvodu vyssi 2,23x nez u kiizench. Vyssi prevalence
v porovnani s kfizenci se vyskytuje u brachycefalickych pst (11,18x) a Spanéli (3,12x)
(O’Neill et al. 2017).

Ulcerace rohovky je castym nasledkem KCS (29,19 %), traumatu (9,33 %)
a nahromadéného vapniku v blance pod rohovkovym epitelem (4,55 %) (Cebrian et al. 2021).
Dalsimi abnormalitami s pfimym vlivem na tvorbu viedd jsou abnormality vi¢ek, onemocnéni
spojivkového o¢niho vicka, abnormality tfas, degenerace a dystrofie rohovky a slepota (James-
Jenks et al. 2023).

Vied mize byt symptomem superficialni kornealni eroze — nemoci s vysokou
predispozici vyskytu u plemene boxer, u kterého je pravdépodobné zapfiCinéna defektem
v genu NOG (Meurs et al. 2021).

Diagnéza rohovkové ulcerace se potvrdi testem barveni fluoresceinovym barvivem
(viz Obrazek V). Vysokou efektivitu pii 1écbé viedu vykazovaly subkonjunktivalni injekce
plazmy bohaté na krevni desticky (Farghali et al. 2021). Pokrok 1éCby je znazornén
na Obrazku VI.

3.4.2 Onemocnéniziskana a dédi¢na

Konkrétni nemoc muize byt zpisobena jak vnéjsimi vlivy, tak genetickymi faktory.
Uveitida, katarakta, luxace CoCky a glaukom jsou Casto dusledkem jiného onemocnéni,
ale taky mohou byt ovlivnéné geny predavanymi z rodi¢t na potomky (Pefia 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).

3.42.1 Uveitida

Uveitida predstavuje zanétlivé onemocnéni, postihujici bohaté vaskularizovanou stfedni
vrstvu oka — zivnatku (Labelle 2017). Tento nitroocni zanét mize nasledné postihnout dalsi
tkané oka, jako je rohovka, skléra, sitnice nebo papila zrakového nervu, coz mize 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 oznaCeni pro zanét
duhovky a fasnatého téliska (Goodhead 1996). Intermedialni uveitida zahrnuje zanét sklivce,
fasnatého télesa a perifernich sitnicovych cév (Svozilkova et al. 2009). Pti zadni uveitidé
je postizena cévnatka (Goodhead 1996) a panuveitida zahrnuje zanét vSech tii Casti zivnatky
(Massa et al. 2002).
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Uveitida se muze vyskytovat unilateralné i1 bilateralné (Massa et al. 2002,
Burgess et al. 2024). Lateralita je dulezita k posouzeni etiologie nemoci. Bilateralni vyskyt
uveitidy je typiCtéjsi pro systémové onemocnéni (Goodhead 1996). Pficinu onemocnéni
1ze také zjistit pomoci jinych klinickych a histopatologickych znakd, jako je typ zanétlivych
bunék (granulozni/negranulozni), doba trvani pfiznaki a odpovéd na 1écbu
(Bergstrom et al. 2017).

Uveitida je zplsobena poruSenim bariéry mezi krvi a o¢ni vodou, a to exogennimi
nebo endogennimi faktory. Exogenni faktory zahrnuji poSkozeni rohovky a traumata
z nitroo¢nich operaci, jako je fakoemulzifikace Cofky. Mezi endogenni faktory, znamé
taky jako oCni projevy systémovych onemocnéni, patfi systémové reakce, nadory v téle
a poruchy imunitniho systému (Massa et al. 2002; Terhaar et al. 2022). Castou pii¢inou uveitidy
je infekce zpusobena bakteriemi, viry, prvoky, houbami nebo parazity (Massa et al. 2002).

NaruSeni ochranné bariéry mezi okem a krvi umoziuje bilym krvinkam a dal§im
zanétlivym proteinim proniknout z krevniho obéhu do oka, coz vede k zan€tu uvnitf uvealniho
traktu, viz Obrazek VII (Goodhead 1996, Gelatt et al. 2013). Prinikem proteinti do komoroveé
vody a zvySeni jejich koncentrace v pfedni o¢ni komote vznikéa zakaleni komorové vody a lze
pozorovat svételny paprsek tzv. Tyndalliv jev, coz je charakteristickym znakem uveitidy
(Townsend 2008). Duhovka je z divodu 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).

Predni uveitida je nejCastéjsi ocni projev leishmanidzy u psu, 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 psi dochazi k vyCerpani T lymfocyta
v lymfatickych organech a nasledné reakci zvySenim produkce B-bunék, kterd 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 ptipadé€ leishmaniozy Skodliva z davodu nasledného ukladani protilatek do tkani a organt,
jejiz jednim z n€kolika vysledku je i uveitida (Koutinas & Koutinas 2014).

Uveitida byla také zaznamenana v pripadé onchocerézy zpusobené hlistici Onchocerca
lupi (Komnenou et al. 2016), hepatozoondzy zplsobené kokcidii Hepatozoon canis
(Acevedo et al. 2010) a leptospirozy zpusobené bakterii Leptospira sp. (Townsend et al. 20006;
Sykes et al. 2011)

Mezi nejbéznéjsi systémova onemocnéni zpusobujici lipémickou uveitidu patii diabetes
mellitus, a to pravdépodobné z divodu pritomné katarakty, provedené fakoemulzifikace
nebo zvySené koncentrace lipidd/lipoproteini v plazmé (Halenda & Moore 1998; Violette
& Ledbetter 2019). Lipémicka uveitida je v odbornych textech vyraz pro nadmérné
nahromadéni lipoproteini v predni o¢ni komote, diky Cemuz lze pozorovat Tyndalliv jev
(Violette & Ledbetter 2019).

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

U plemene zlaty retrivr existuje pigmentova uveitida, jejimz prekurzorem neni zadna
systémova porucha ani infek¢ni nemoc (Sapienza et al. 2000). Jednd se o dédi¢ny stav,
pfi kterém muize dojit k vaznému poskozeni zraku (Townsend et al. 2020). Pfi tomto jevu
dochazi k vytvoreni spojit mezi duhovkou a coCkou, a také mezi periferni duhovkou a rohovkou.
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Ze zadni Casti duhovky odpadavaji pigmentové buiky na piedni pouzdro CoCky. 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 dédicnost polygenni nebo autozomalné dominantni s netiplnou penetraci (Holly et al. 2016;
Townsend et al. 2020).

Na zakladé 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,
atyto kfeCe vedou kmioze. Indikatorem uveitidy je rezistence na lokalné aplikovana
mydriatika pfi nepfitomnosti sristd duhovky k ¢occe nebo rohovce (Goodhead 1996; Gelatt
& Plummer 2017). Bézné ptitomné je nadmérné slzeni, otok rohovky, zakaleni komorové vody,
nahromadéni hnisu v pfedni o¢ni komote (viz Obrazek VIII), krvaceni do predni 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 srast duhovky k rohovce nebo cocce,
zmeéna barvy duhovky a pfitomnost srazenin a zanétlivych bunék na epitelu rohovky (Goodhead
1996; Massa et al. 2002; Klein et al. 2011). Béhem zanétu se mize projevit degenerace sitnice
nebo jeji odchlipnuti. Onemocnéni muze vést az ke slepoté (Goodhead et al. 1996;
Burgess et al. 2024).

Pti rozsahlém srastu duhovky k coCce muze byt zastaven prutok komorové vody ze zadni
komory do predni komory. Tento stav se nazyva pupilarni blok. Jedna se o pfedni uveitidu,
béhem které se pii zastavé toku vody zvySuje tlak v zadni komoife a vznika glaukom
(Maggs et al. 2017) airis bombé (viz Obrazek IX) — stav, kdy je duhovka vytlacovana tekutinou
do pfedni o¢ni komory (Townsend 2008).

Chronicky zanét muze vést k vytvoreni katarakty pravdépodobné v dusledku Sifeni
zanétlivych mediatort skrze pouzdro Cocky (Sapienza et al. 2000). Také muze zpusobit luxaci
cocky, protoze dochazi k degradaci zonularnich vldken vlivem zanétlivych latek v komorové
vode (Davidson & Nelms 2013; Ali & Mostafa 2023).

Ve studii od Burgess et al. (2024) u vice nez poloviny pacientt s uveitidou (57,5 %)
nebyla zaznamenana pozitivni odpovéd na 1écbu. Dobrou odpovéd na 1écbu vykazovalo
12,5 % piipadd a u zbytku pacientd (30 %) byla pozorovana ¢astetna odpovéd na l1écbu.
Uspésnost  1é8by spotivala ve v&asném zahajeni terapie a podavani systémovych
kortikosteroidii a imunosupresivni 1écby oproti méné uspéSnému podavani systémovych
protizanétlivych 1éCiv spolu s lokalnimi.

3.4.2.2 Katarakta

Katarakta neboli Sedy zakal, je jednim z nejCastéjSich oCnich onemocnéni psu, které
je mozné chirurgicky odoperovat. Katarakta je typicky charakterizovand jako zakaleni
krystalické Cocky, coz je nejb€znéjsi problém s Cockou vedouci k postupné slepoté u tisict psu
a dalSich zvirat kazdy rok (Keil & Davidson 2001). Dochazi pfi ni k zamlzeni ¢ocky a jejiho
pouzdra. Kdyz ¢ocka ztrati svou prahlednost a schopnost akomodace, tvorba obrazu na sitnici
je silné narusena a zvife trpi slepotou (Ofri 2017). Jediny Gc¢inny zpusob 1écby katarakty
je chirurgické odstranéni nemocné Cocky (Singh et al. 2023). Katarakta muZze pusobit
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unilateralné 1 bilateralné, pficemz k jejimu chirurgickému odstranéni dochézi pti bilateralnim
nalezu (Pamuk 2021). Nemoc je progresivni a vede az ke slepoté (Mahanand et al. 2020).

Primarni katarakta se vyviji v reakci na vystaveni chemickym latkdm, ionizujicimu
zateni, elektrickému proudu a v dusledku traumatu, zatimco sekundarni katarakta vznika
v souvislosti s uveitidou, cukrovkou, PRA a glaukomem (Gomes et al. 2017). Nejcast¢&)si
pficina vzniku katarakty je geneticka predispozice nebo diabetes mellitus (Terhaar et al. 2022).
Diabetické katarakty maji ¢asto rychly vyvoj. K porucham vyzivy cocky a vyvoji katarakty
muze vést jakékoliv systémové nebo endokrinné-metabolické onemocnéni (Jhala et al. 2009).

Diagnoza katarakty zahrnuje detailni anamnézu spolu s dukladnym systémovym
a oftalmologickym vySetfenim. Katarakta muze byt nejjednoduseji diagnostikovana
retroiluminaci (prosviceni ¢ocky) skrz rozsifenou zornici (Jhala et al. 2009).

Standardnim postupem pii 1écbé katarakty je fakoemulzifikace (rozmélnéni Cocky
pomoci ultrazvuku a odsati) s implantaci intraokularni ¢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 prechodnych a léCitelnych po znesnadiujici vidéni a bolestivé stavy
(Zibura et al. 2021). Pooperacni 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 % pacienti s kataraktou v pooperacnim obdobi (Smith et al. 1996;
Luetal. 2017).

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

Ptitomnost diabetes mellitus neovliviiuje vyskyt POH nebo pooperacniho glaukomu,
ale ma vliv na ztratu zraku po operaci. Pii vysS§im vé€ku operovanych jedinci se snizuje
pravdépodobnost vzniku POH, ale zvysuje se pravdépodobnost vzniku poopera¢niho glaukomu
nebo ztraty zraku. Pohlavi nema na pooperacni komplikace vliv (Zibura et al. 2021).

3.4.2.3 Luxace Cocky

Luxace coCky lze odliSovat na vrozené, primarni, sekundarni nebo traumatické
(Curtis 1990). V odborné literatuie se 1ze setkat s rozdélenim luxace zapii¢inéné porusenim
zonularnich vlaken vlivem kongenitalnich, hereditarnich nebo sekundarnich vlivi a zvlast
na ty zpusobené traumatem (Saroglu et al. 2007). Primarni luxace se vyskytuje nejcastéji
u teriérd, sharpeje, némeckého ovéaka a border kolie (Davidson & Nelms 2013).

Luxace coCky muze byt CasteCna (subluxace) nebo uplna (Valtonen & Jalomiki 2019).
Pti subluxaci dochazi ke ztraté spojeni Casti zonularnich vlaken k €occe a pii pohledu do oka
muze byt patrny afakicky srpek (Gelatt & Plummer 2017). Pfi tomto stavu je pohyb ¢ocky
omezen a poloha Cocky zlstava ve stejné pozici. Subluxace Casto predchazi uplné luxaci Cocky
(Nasisse & Glover 1997). Pii uplné luxaci nastava ztrata spoje mezi veSkerymi zonularnimi
vlakny a Gotkou. Colka uz neni omezovana a dochazi kjejim posunim bud’ do piedni
nebo zadni komory. Tento stav je daleko zdvaznéjs§i nez subluxace a ma Casto za nasledek
dalekozrakost, odchlipeni sitnice, chronickou uveitidu a edém rohovky (Ali & Mostafa 2023).
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Kongenitalni forma luxace muize nastat samostatné nebo soucasné s vice vrozenymi
vadami (Curtis 1990; Saroglu et al. 2007), vyskyt je zaznamenavan vzacné
(Sandmeyer et al. 2011) a je =zapfi¢inéna uplnou absenci zonularnich vlaken
(Bowyer et al. 2023).

Hereditarni luxace Cocky nastava v dusledku dédi¢né nestability zonularniho aparatu
(Sandmeyer et al. 2011). Muze vzniknout dvéma zpusoby — dysplazii zonularnich vlaken
zpusobenou abnormalnimi proteinovymi strukturami, nebo kolagenizaci zonularnich vlaken.
Je dédéna autozomalné recesivni formou (Morris & Dubielzig 2005) a projevuje se kolem 3-5
roku véku bilateralné (Saroglu et al. 2007). Mutace je zpusobena deleci na 10. intronu v genu
ADAMTS17 (Farias et al. 2010).

Sekundarni luxace CoCky muze byt zpusobena chronickou uveitidou, glaukomem nebo
traumatickym poranénim. Traumatické luxace CoCky nejsou bézné, byvaji pfitomny pii
vaznéjSim posSkozeni struktur oka. Pfi zvySeném nitroocnim tlaku, ktery je bézny u glaukomu,
dochazi k rozsiteni bulbu, ktery ma za nasledek natazeni a prasknuti zonularnich vlaken.
Chronicka uveitida maze vést k degeneraci zonularnich vlaken a tim zapficinit luxaci cocky
(Sandmeyer et al. 2011).

Terapie pro piedni luxaci ¢ocky zahrnuji chirurgickou intrakapsularni extrakci Cocky
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 bunék sitnice a jejich axont v optickém nervu
(Weinreb et al. 2014). Hlavnim rizikovym faktorem je zvySeny nitroo¢ni tlak, ktery poskozuje
zrak a zdravi oka (Strom et al. 2011) a je zptusoben poruchou odtoku komorové vody,
znazornénou na Obrazku IX a Obrazku X. Toto onemocnéni zpusobuje ztratu zraku u lidi
i zvifat vCetné€ psu. Existuji primarni a sekundarni formy glaukomu, které jsou definovany
podle pritomnosti detekovatelného zakladniho chorobného procesu.

Glaukom casto probiha asymptomaticky, ptiznaky nemoci mohou nastat az ve vaznéjsi
fazi nemoci (Weinreb et al. 2014). Mezi né patii projevy bolesti jako je mimovolné mrkani,
zivani a zvraceni. Pii dlouhodobé pretrvavajici bolesti vykazuje pes v lokalni i vzdalené oblasti
vyS$$i senzibilitu (Zibura et al. 2021).

Zvyseni nitroo¢niho tlaku ma za nasledek poskozeni hlavy zrakového nervu, kde jsou
umistény axony gangliovych bunék sitnice. Nejvice zasazeny jsou periferni buiiky z divodu
jejich vétsi délky a vyraznéjsiho uhlu zahnuti u hlavy optického nervu. Zmény na zrakovém
nervu jsou ovlivnény stupném nitroo¢niho tlaku a jeho trvanim (Gelatt & Plummer 2017).

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

U glaukomu s uzkym nebo uzavienym thlem se zvySeny nitroocni tlak Casto objevi
akutné a dochazi k atrofii zrakového nervu (Gelatt & Plummer 2017). Glaukom s otevienym
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uhlem kvantitativné prevazuje, zatimco glaukom s uzavienym uhlem zpisobuje vyznamny
podil pfipada 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 disledku
raznych faktort, jako jsou zranéni, uzivani 1éka (napftiklad kortikosteroidll), zanét a nadory
(Weinreb et al. 2014). Kazdy faktor maze 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 pficinou pro vyvoj primarniho
glaukomu u nékolika plemen. Pomoci ultrasonografie lze ptredpokladat budouci vznik
primarniho glaukomu s uzavienym uhlem prostfednictvim viditelné uzké nebo uzaviené
ciliarni Stérbiny v daném useku (Dubin et al. 2017).

Prestoze se lécba zaméfuje na snizeni nitrooCniho tlaku, stavajici terapie jsou casto
omezené nebo malo ucinné (Komaromy et al. 2021). Existuji léky omezujici tvorbu komorové
vody nebo uvoliujici odtokové cesty, nicméné€ u pst neni tato terapie dlouhodobé ucinna
a nemusi fungovat na vSechny typy glaukomt (Komaromy et al. 2019). Chirurgické metody
také slouzi ke snizeni nitroo¢niho tlaku, ale stale je potieba zlepsit jejich ucinnost. Genové
a bunécné terapie nabizeji potencial pro efektivné;si 1écbu glaukomu, i kdyz jsou zatim ve fazi
vyzkumu a laboratornich studii (Komaromy et al. 2021).

Pticiny glaukomu jsou slozité a z€asti zavisi na nitroo¢nim tlaku (IOP), ackoli snizeni
IOP je klicovou soucasti 1écby u vSech typu glaukomu. Aplikace 1€kt proti glaukomu muze
zpusobit, ze snizeni IOP neni konzistentni po cely den (Medeiros et al. 2020). To muze vést
ke kratkodobym fluktuacim IOP, které jsou Casto vé€tSi u pacientil 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).

Dal§im faktorem ovliviiuyjicim 1écbu glaukomu je dodrzovani doporucené terapie, ktera
muze byt problematicka. Predepsany 1éCebny rezim neni Casto dodrzovan, at uz z davodu
nepohodli, nedostatku klinickych pfiznakti nebo jinych faktort (Weinreb et al. 2014).
Nedodrzovani 1écby mlize negativné ovlivnit vysledky 1écby a progresi onemocnéni (Newman-
Casey et al. 2020). Nedostatecné porozuméni mife dodrzovani 1é¢ebného rezimu u zvitecich
pacienti zté€zuje posouzeni ucinnosti 1ééby. Léky s postupnym uvoliovanim 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 zakond je recesivnich.
V ramci recesivni varianty onemocnéni se vyskytuje zvySena frekvence recesivnich
homozygoti napfi¢ Cistokrevnou populaci a vyS§i vyskyt heterozygotnich jedinca
mezi kiizenci. Vyssi pravdépodobnost narozeni recesivniho homozygota u Cistokrevnych psu
je zapfi¢inéna omezenym genofondem daného plemene zdavodu minimalniho poctu
genetickych zakladatelti plemene, opakovaného pafeni ptibuznych jedinct, intenzivni selekci
a oblibou pfipafovat popularni jedince. Nahodné pafeni kiizenci muze diky hybridizaci
zvySovat zdravi jedince a zarover je u nich snizena pravdépodobnost spafeni dvou heterozygoti
a nasledné moznosti narozeni recesivniho homozygota (Donner et al. 2018).
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3.4.3.1 Progresivni retinalni atrofie

Progresivni retinalni atrofie (PRA) je jednim znejcastéjSich onemocnéni sitnice,
jeji vyskyt je zaznamenan u vice nez 100 plemen. Je také nejbézné&jsim dédicnym onemocnénim
zpusobujici slepotu u psu. Typickym pribéhem nemoci je degenerace bunek sitnice vedouci
ke ztraté zraku. Bézné zacina ztratou odpovédi tyCinkovych fotoreceptori a nasledné
i Cipkovych fotoreceptora (Parry 1953; Clements et al. 1996; Downs et al. 2014). Rychlost
progrese je rizna a zavisi na konkrétni genové mutaci a plemeni (Miyadera et al. 2012).

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

Mutace mohou ovliviiovat funkci tyCinek, nebo tyc¢inek i Cipka zaroven, avsak Casnéjsi
a zavazn€j§i ztrata tyCinek je hlavnim rysem PRA. Degenerace Cipki muze nasledovat
sekundarné po ztraté tyCinek, nebo je primarnim jevem s pozd€j§im a pomalej§im pribéhem
nez je degenerace tyCinek. Dominantni postizeni ty€inek u PRA zabrafujici béznému
skotopickému vidéni zpusobuje Seroslepost, ktera Casto byva prvnim klinickym pfiznakem
apozdéi vede ktézké zrakové dysfunkci za rlznych svételnych podminek
(Miyadera et al. 2012).

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

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

Pti oftalmoskopii jsou u jedinca s vyskytem PRA pfitomny bilateralni a generalizované
zmény. Vranych fazich onemocnéni jsou cCasto zaznamenavany loziskové oblasti
s hyperreflexnimi 1ézemi na tapetu. Tyto 1éze souvisi se zten¢enim 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 né€kterych 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 vys§im véku
a v pokrocilejsich stadiich PRA. V pribéhu onemocnéni se snizuji hodnoty odpovédi bunék
sitnice pfi zdznamu ERG.

V ramci jednoho plemene muze existovat vice forem mutaci PRA a nékteré 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 zptisobuji PRA, ale spousta mutaci zistava
neznamych. VétSina znamych mutaci spojenych s PRA je prenaSena autozomalné recesivni
dédicnosti, avSak dv€é mutace se dédi prostfednictvim gonozomu X a jedna je pfenaSena
autozomaln¢ dominantni dédicnosti (Miyadera et al. 2012).

Klinické studie prokazaly, Ze v€k nastupu onemocnéni se u ruznych plemen lisi.
V pokrocilém stadiu onemocnéni se oftalmologické nalezy riznych plemen shoduji, ackoli vék
prvnich zmén, rychlost progrese jsou obvykle specifické pro dané plemeno
(Miyadera et al. 2012). Napftiklad u plemene cardigan welsh corgi dochazi do jednoho roku
zivota k oslepnuti (Keep 1972), zatimco gordonsetii vykazuji klinické ptiznaky nemoci kolem
desatého roku veku (Downs et al. 2012). Pfi PRA s ¢asnym nastupem dochézi k naruSeni
procesu postnatalniho vyvoje sitnice a dochazi k degeneraci bunék pti konecné fazi vyvoje
sitnice. PRA s pozdnim nastupem se zacina projevovat az po dokonceném vyvoji sitnice, ktery
nastava ve véku 2 meésicl (Gelatt et al. 2013).

Existuji dvé zakladni formy tohoto onemocnéni — generalizovana a centralni. Tyto formy
se lisi klinickym projevem a zptuisobem dédi¢nosti. Generalizovana forma se projevuje atrofii
v periferii sitnice a nezménénym stavem stiedové sitnice, zatimco centralni forma onemocnéni
postihuje stfedovou Cast sitnice bez periferie (Gelatt et al. 2013).

Nejbéznéjsi formou PRA je progresivni degenerace tyCinek a ¢ipkt (prcd). Vyskytuje
se u n¢kolika plemen, pfevazné€ u pudli, kokr§panélt a labradorskych retrivra (Petersen-
Jones 1998). Nastup prcd mutace se u postizenych jedinc projevuje v zavislosti na plement,
pravdépodobné je tato diference dana specifickymi genetickymi polymorfismy v genomu
(Miyadera 2014). U pudla dochazi k aplné slepot€ v noci okolo 3-5 roku zivota. Pfi této formé
mutace je typickym sekundarnim projevem katarakta (Babnett 1965).

Dals$imi vyznamnymi mutacemi jsou dysplazie tyCinek a Cipka (rcd), délici se podle
zmutovaného genu na 4 druhy. Rcdl postihuje plemeno irsky setr (Clements et al. 1993;
Suber et al. 1993) a sloughi (Dekomien et al. 2000) s mutaci genu PDE6B. Mutace rcd2,
ovlivilyjici gen RD3, byla zaznamenana 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 (XLPRA1) se vyskytuje u samojeda a sibirského 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
nosici mutace jsou plemena bullmastif a anglicky mastif (Kijas et al. 2002).

PRA, pii které dysfunkce a nasledna smrt ty¢inek predchazi ztraté Cipku, je analogicka
lidské retinis pigmentosa a psi s touto vadou slouzi jako pfirozeny 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 Cipkd (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 Cipky, tyCinky 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, dédicné postizeni oka postihujici n€kolik plemen
psu, zejména ovcacka plemena, a to predevsim kolie a sheltie (Michanek & Wallin-Hakansson
2019). Spolu sPRA patii mezi nejCast€ji se vyskytyjici dédicna onemocnéni u psu
(Donner et al. 2018; Donner et al. 2023). CEA neni progresivni, pusobi bilateraln€ a vétSinou
nesymetricky. U postizenych jedinct dochazi k choroidalni hypoplazii a kolobomu optického
nervu, které se mohou vyskytovat samostatné nebo spolecné (Gray et al. 2022
Sigdel et al. 2023). Pifi tomto onemocnéni se koneCny projev mutace muze znacné lisit.
U vétsiny pst dochazi k minimalnim zménam ve vidéni (jedinci mirn€ az stfedné postizeni),
ale muze dojit i 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 pfitomné defekty skléry, charakterizované kolobomatdznimi
lézemi, viditelné jako jamky uvnitt hlavy zrakového nervu, jamky prekryvajici hlavu zrakového
nervu nebo v pfilehlém fundu. Dochazi k nadmérnému zvinéni cév sitnice a zvySeni Cetnosti
retinalnich zahybu. U vazné postizenych pst mize dojit k odchlipeni sitnice vedouci ke slepote€.
U takovych jedinc muze nastat subretinalni a preretinalni novotvorba cév a nitroo¢ni krvaceni
(Masuko et al. 2020; Gray et al. 2022).

Postizené jedince 1ze diagnostikovat po oftalmologickém vySetieni, které je nutno provést
v 6-7 tydnech véku §ténéte (Gough et al. 2018). Pozd¢jsi oftalmologické vySetieni by nemuselo
byt prikazné z davodu efektu ,,go normal“ zapfic¢inénému zménou barvy sitnice (Bjerkas 1991;
Lowe et al. 2003). Oftalmologické vySetieni v doporu¢eném véku nezarucuje jistotu prokazani
mutace, protoze genotyp nemusi plné penetrovat do fenotypu (Lowe et al. 2003). Jistéjsi
diagnostiku poskytuji genetické testy, které odhali nemocné jedince spolu s heterozygotnimi
prenaseci, a to pomoci vzorkl krve nebo stérti z bukalni sliznice (Holeckova et al. 2022;
Majchrakova et al. 2023).

Vhodnou prevenci pied onemocnénim se jevi genetické testovani chovnych jedinct
a nasledné vyftazeni recesivnich homozygoti 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 Ctyt plemen s nejvyS$si prevalenci vyskytu CAE (kolie,
sheltie, border kolie, australsky ovcak) dosel k zavéru, ze pfi¢ina mutace muze byt identicka
z mozného sdileni spole¢ného predka. U vSech postiZzenych jedinct a pfenasect byla pfitomna
779%p delece 4. intronu genu NHEJI, nachédzejicim se na 37. chromozomu. Tato studie
odhalila totoznou deleci 1 u plemen nepfibuznym koliim jako je lancashirsky pataf, nova scotia
duck tolling retriever a dalsi.

Gen s oznaCenim NHEJI hraje dalezitou roli pii opravé poskozeni DNA. Velka delece
vtomto genu je hlavni pfi¢inou vzniku CEA. Tato delece narusuje dilezité Casti genu,
cozma za nasledek poruchu vyvoje oka u postizenych pst. Studie ukazala, ze néktefi
heterozygotni jedinci mohou také vykazovat znamky postizeni. To naznacuje, ze 1 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 nezavisle 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 predpokladalo,
a jeji vstoupeni do genofondu plemene hokkaido a kolii od velmi davného spolecného predka.

U kolie jsou pozorovany vyrazné odlisSnosti od ostatnich plemen psa. Kolie
jsou nejbeéznéjSimi recesivnimi homozygoty nebo heterozygoty v daném genu spojeném
s CEA, a to jak ve srovnani s ostatnimi plemeny, tak i v pribéhu casu (Bjerkas 1991; Walser-
Reinhardt et al. 2009; Palanova 2015; Michanek & Wallin-Hakansson 2019). Vyvoj frekvence
mutace spojené s CEA byl u kolii zdokumentovany, pficemz kolie dlouhosrsté vykazovaly
narast mutace, zatimco kolie kratkosrsté mély tendenci k poklesu. ZvySena frekvence problému
s o¢ima kolii, by mohla byt disledkem selektivniho chovu, kde se preferovaly urcité estetické
rysy oci, které jsou spojeny s touto mutaci (Clark et al. 2023).

Vyzkumy v pribéhu mnoha let identifikovaly genetickou mutaci spojenou s CEA
u né€kolika psich plemen. Tato znalost umoziiuje 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
Cipkd. Toto onemocnéni patii mezi stacionarni Cipkové dystrofie, to znamena Ze je minimalné
progresivni, spiSe neprogresivni (Michaelides et al. 2004; Mowat et al. 2024). Mlze byt
také oznaCovana jako degenerace Cipku (Yeh et al. 2013). Jedna se o autozomalné recesivni
onemocnéni, které vede k uplné ztraté funkcnosti Cipkovych fotoreceptort bez jakéhokoli vlivu
na ty¢inkové fotoreceptory (Michaelides et al. 2004). Pti achromatopsii dochézi k oboustranné
barvosleposti ke snizeni zrakové ostrosti, fotofobii, nystagmu (nekontrolovany kmitavy pohyb
oc¢i) a denni slepoté (Sharpe & Nordby 1990). Slepotu psi vykazuji za jasnych svételnych
podminek, kdy jsou nejvice stimulovany Cipky. Za skotopickych podminek, béhem stimulace
tyCinek, psi vykazuji normalni vidéni (Seddon et al. 2006). Klinické ptiznaky achromatopsie
se zaCinaji projevovat béhem 8-12 tydnu véku §ténéte, a to v dobu kdy dochazi k dokonceni
vyvoje sitnice (Yeh et al. 2013).

Nefunkcnost Cipkl je pisobena mutaci genu, které narusuji Cipkovou fototransdukéni
kaskadu. Byly objeveny mutace v genu CNGA3, ktery je zéasadni pro vyvolani odpovédi
na svételné podnéty ve vnéjSich membranach ¢ipkovych fotoreceptori. Mutace v tomto genu
byla zaznamenana u plemene némecky ovcak (CNGA3-R424W) a labradorsky retrivr (CNGA 3-
Vo644del) (Tanaka et al. 2015). Dale byla u plemene némecky ohaf 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).

Diagnoza se stanovuje na zakladé klinickych pfiznakl a potvrzuje se vySetfenim pomoci
elektroretinografie. ERG prokaze absenci funkce Cipkt za nezménéné funkce tycCinek. Sitnice
zachovava svuj vzhled a vysetfeni pomoci oftalmoskopie neni prikazné (Yeh et al. 2013). Dale
1ze jedince otestovat na pfitomnost genetické mutace zapficitiujici ACH (Seddon et al. 2006).

V souCasnosti pro pacienty s achromatopsii neexistuje zadnd farmaceuticka
ani terapeuticka 1écba. Zatim se na zvirecich modelech testuje genova terapie, ktera by se mohla
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pozdéji vyskytovat v lidské mediciné (Yang & Yao 2024). Komaromy et al. (2010) ve své studii
uspésné obnovil zrakové funkce u dvou pst s mutaci v genu CNGB3 pomoci subretinalni

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 tyCinek (Mowat et al. 2024).
Jeho pfiCinou muze byt naruSeni genetickych mechanismii v metabolismu retinoid
v retindlnim pigmentovém epitelu (RPE), poruchy fototransdukce ve fotoreceptorech
nebo problémy s prenosem signali skrze ON-bipolarni buriky (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 autozomalné recesivni dédi¢nosti. U postizeného
psa muze byt pfitomen nystagmus, ktery se s vékem psa ¢asto omezuje. Zrakovych abnormalit
si lze pov§imnout v 5-6 tydnu véku Sténéte. Byl zaznamenan drobny vyskyt abnormalit
na sitnici oka star§iho psa, znacici velmi pomalou progresi nemoci. Vznik nemoci je ovlivnén
deleci v genu RPEG6S5, ktery je pravdépodobné spojen sukladanim lipidovych inkluzi
na pigmentovém epitelu sitnice (Aguirre et al. 1998). Psi stouto mutaci jsou pfirozenym
modelem pro lidskou retindlni dystrofii a Leberovu kongenitdlni amaurdzu
(Narfstrom et al. 2003).

Byl nalezen pfirozené vyskytujici se model lidské CSNB u plemene bigl. Onemocnéni
vykazovalo autozomalné recesivni dédi¢nost a nebylo vazané na pohlavi. Pfitomnost CSNB
neovliviiuje vzhled oka — rohovka, pfedni komora, Cocka i1 fundus zlstavaji normalni.
Ke zmé€ndm na sitnici nedochazi ani pii dlouhodobém pozorovani v ramci let. Nemoc
je diagnostikovana na zakladé ERG. Data z né naznacuji poruchu v prenosu signalu
z fotoreceptor do ON-bipolarnich bunék. ERG nalezy u heterozygotnich pst byly podobné
jako u geneticky normalnich pst. Postizeni psi maji v Serém svétle pomalejsi chiizi, ¢astéjsi
stiet s pfekazkami a zvedaji predni koncetiny vy§ v porovnani se zdravymi jedinci
(Kondo et al. 2015). Hodnoty odpovédi fotosenzitivnich bunek pii ERG pfizptisobenému nizké
svételné intenzit€ bylo podobné u postizeného psa a zdravych pst, nicméné u postizeného psa
nebyla zaznamenana zadnad reakce ON-bipolarnich a Miillerovych bunék. Vysledky ERG
pfi jasnych svételnych podminkach byly podobné u postizeného jedince jako u kontrolnich pst.
Reakce OFF-bipolarnich bunék zistava nezménéna (Oh et al. 2018). Byla nalezena korelace
mezi onemocnénim a zménou v psim chromozomu CFA32, a to konkrétn€ deleci v genu
LRIT3, ktery nebyl v predchozich studiich potvrzen jako pfi¢ina onemocnéni, kvtli chybné
identifikaci vzork(i (Das et al. 2019). V populaci bigld je CSNB vzacné onemocnéni
(Oh et al. 2018).

Lék na onemocnéni zpusobené deleci v genu LRI73 neni v souCasnosti k dispozici
(Das et al. 2019). Z vysledku studie od Narfstrom et al. (2003) vyplyva, ze aplikace vektoru
rAAV RPEG65 prostfednictvim subretinalni injekce vede k vyraznému zlepSeni vizuéalnich
funkci u psu trpicich mutaci RPEG65. Tato terapie vedla ke snizeni nystagmu, zlepSeni vidéni za
denniho i no¢niho svétla a normalizaci elektroretinografickych (ERG) odpovédi. Terapie muze
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vést k redukei lipidovych inkluzi v pigmentovém epitelu, nicméné byla objevena nezadouci
reakce na terapii prostfednictvim vzniku uveitidy.
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4 Zavér

Pes je diky evoluci pfizptusoben k zivotu v Seru. Tim padem ma lepsi skotopické vidéni
nez fotopické. Pii skotopickém vidéni dochazi k rozSifeni zornice a umoznéni pruchodu
co nejvice svétlu na sitnici. Vyraznou funkci ma tapetum Ilucidum, diky némuz se svétlo,
které jiz jednou stimulovalo fotoreceptory, odrazi zpét z cévnatky na sitnici a stimuluje
fotoreceptory podruhé. TycCinky tvori zhruba 97 % fotoreceptori a jejich aktivita zacina
nad &ipky prevazovat jiz pii 60 cd/m?, piicemz proces prechodu z jednoho druhu fotoreceptoru
na druhy trva zhruba 10 minut. Plny proces adaptace tyCinek muaze trvat az 70 minut z divodu
regenerace pigmentu tyC€inek.

Psi jako vétSina savet dokazou vidét své okoli v barvach. Umoziiuji jim to dva typy Cipka.
Cipky zaznamenavajici dlouhé vlnové délky, které se psim jevi ve zluté barvé a &ipky
detekujici kratké vinové délky zobrazujici barvu modrou. Cogka psa je uzpGsobena
k propousténi UV zafeni, nicméné kvuli absenci specialnich ¢ipkt detekujicich UV zareni jako
dalsi barvu, vidi psi svétlo o této vinové délce jako dalsi odstin modré. V rozmezi vlnovych
délek, které jsou detekovany obéma typy Cipkl, se nachazi neutralni bod, ktery psi muzou
vnimat jako achromatickou barvu. Opacné konce detekovanych vinovych délek psi vnimaji
jako Cernou barvu. Existuji studie potvrzujici rozeznani ¢ervené, modré a zelené barvy od Sedé.
Vnimani barev je zna¢né€ ovlivnéno intenzitou jasu, kdy pfi vyrazném jasu mohou barvy
pfipominat odstin bilé. Obecné uvadéna velikost zorného pole psa je o tthlu 240° s binokularnim
vidénim 60°.

Oproti diiveéjsimu presvédCeni je nyni znamo, Ze psi dokazou zaostfit obraz na sitnici
a kratkozrakost ¢i dalekozrakost se spise vyskytuje u predisponovanych plemen, nebo u starsich
psu se zhorSenou akomodaci Cocky zptasobenou vékem.

Patologie zraku patii mezi vazné zdravotni problémy, které komplikuji zivoty nejen psich
spolecniki. Spousta problému je vzajemné propojenych. Syndrom suchého oka muze zpusobit
ulceraci rohovky, uveitida mize zpusobit glaukom, obé nemoci mohou zapficinit luxaci cocky,
nebo kataraktu, ktera mize byt zpisobena taktéz PRA. Nemoci mohou byt také predavany
z generace na generaci a v zavislosti na typu dédicnosti je v zajmu chovatelt vytadit z chovu
jedince s danym postizenim a omezit tak mozny vyskyt nemoci v budouci dobg¢.

Je nutné si uvédomit, ze odkladani navstévy veterinafe mize ovlivnit pribéh nemoci,
ktera muze ve vaznych piipadech zpusobit i slepotu. Kli¢ovy vyznam pro taspésnost 1éCby
znamena vcasné zahajeni 1écby, ke kterému je potfebna zékladni znalost zvifete chovatelem
a povSimnuti si symptomu signalizujicich nepohodli zvifete.
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6 Samostatné prilohy

Internal structures of the eyeball
(illustration 2)

ik

Obrazek I: 1 — Rohovka, 2 — bélima, 3 - cevna:tka, 4 - sitnice, 5- komorova tékﬁtina, 6 -
sklivec, 7 - cocka, 8 - duhovka, 9 - zornice, 10 - rasnaté télisko, 11 - zonularni vlakna, 12 -
disk zrakového nervu, 13 - zrakovy nerv, 14 - tapetum lucidum (Herrera 2013).

Obréazek II: A —horni Sikmy sval, B — zdviha¢ horniho vicka, C — horni pfimy sval, D -,
E — zevni pfimy sval, F — dolni pfimy sval, G — dolni Sikmy sval, H — zrakovy nerv, I — slzna




zlaza, J — zygomaticka slinna zldza, K — o€nicovy vaz, L — Celistni tepna, M — infraorbitalni
tepna, N — horni vicko, O — tfeti vicko, P — spodni vi¢ko (Herrera 2013).
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Obrazek I1I: EDED — syndrom suchého oka vznikly odpafovanim vody; ADDE —
syndrom suchého oka vznikly nedostatecnou produkci vody (Hisey et al. 2023).
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Obrazek IV: Stupniovani folikularni konjunktivitidy, vlevo velmi mirna, uprostied
stfedni a vpravo velmi t€zka (Cerrada 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)
zmensSeni velikosti viedu po 2 tydnech po injekci (C) Gplné zhojeni viedu po 3 mésicich
injekce (Farghali et al. 2021).

Production

g and
" elimination of
the aqueous
humour

(illustration 3)

1. Classical pathway
2. Uveoscleral pathway

Obrazek VII: Sekrece komorové tekutiny z vybézku fasnatého téliska, prutok ze zadni
ocni komory ptes zornici do predni o¢ni komory a vstiebani v iridokornealnim thlu do
krevniho fecisté pres trabekularni sité (Herrera 2013).

Obrazek VIII: Hypopyon (Townsend 2008).

I



Trabecular meshwork

Pupillary block

Obrazek IX: Normalni otevieny uhel a norméalni odtok vody znazornén na obrazku
vlevo. Pravy obrazek znazortiuje pupilarni blok a uzavieny uhel, kviali kontaktu mezi
duhovkou a trabekularni sitovinou (World Glaucoma Association 2024).
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Obrazek X: Na obrazku vlevo je Sipkami znaen normalni odtok komorové tekutiny, na
prostfednim a pravém obrazku je cervenymi Sipkami znazornén zhorSeny odtok komorové
tekutiny z divodu poskozeni trabekularni sit¢ (World Glaucoma Association 2024).
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