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Nemoci zraku a sluchu u psi

Souhrn

Prace se zabyva popisem vybranych nemoci zraku a sluchu. Aby bylo mozné 1épe
pochopit jednotlivé nemoci a jimi zpusobené poruchy, je zde nejprve popsana anatomie
a fyziologie pfisluSnych organi zraku a sluchu a umisténi jejich center v mozku. N¢ktera
plemena maji diky své anatomické stavbé téla a genetickému zalozeni predispozice k urcitym
nemocem nebo poruchdm. Vybrané nemoci zraku a sluchu jsou popisovany z pohledu
anatomického a ptipadné fyziologického. Soucasti popisu nemoci je také piehled klinickych
ptiznaki a projevi. Nékteré z vybranych nemoci jsou geneticky podminéné a mohou se dédit
z generace na generaci. U téchto dédiénych nemoci jsou zde uvedeny mozné kandidatni geny
a jejich lokalizace. Dale uvadim vrozené nemoci, které mohou vznikat béhem prenatalniho
nebo postnatalniho vyvoje. Pro jednotliva onemocnéni uvadim tabulku s plemeny, u kterych
se nemoc vyskytuje.

Nemoci o¢i uvedené v této praci jsou vétSinou genetického pivodu, proto je zde
podrobn&ji popsan geneticky plivod nemoci s piipadnym nazvem kandidatniho genu,
ptislusnou mutaci a jeho lokalizaci. Zabyvam se zde nemocemi primarni luxace cocky (PLL),
multifokalni retinopatie (CMR), multifokalni dysplazie sitnice (MRD), anomalie oka kolii
(CEA), syndrom suchého oka a kudrnaté srsti (CKCSID), glaukom, progresivni retinalni
atrofie (PRA). Pro tyto dédi¢né nemoci je dilezité, aby chovatelé eliminovali jejich vyskyt
dislednou plemenaiskou praci.

NejcastejSim onemocnénim usi jsou otitidy, tzv. zanéty usi. Tyto zanéty mohou vést
k poskozeni az k Uplné ztraté¢ sluchu. Jako samostatnou kapitolu uvadim poruchu sluchu
u dalmatint, ktera je vazana na zbarveni srsti. Dale se zde zabyvam neurologickymi projevy
usniho onemocnéni, komplikaci spojenou s totalni ablaci zvukovodu a osteotomii bully,
patologickymi zménami ucha pfi vrozené poruse MPS (mukopolysacharidoza), poruchami
vnitiniho ucha a rovnovazného ustroji.

Zavérem je tieba uvést, Ze diky nejnovéjSim poznatkim jsou nemoci 1épe popsany
a je dosazeno lepSiho rozpoznani nemoci a jejich pficin, ale jejich prevence je zavisla
na piivodu nemoci. Pro nemoci ziskané je dilezité zajistit pro psy welfare podminky, zatimco

pro nemoci dédi¢né je nezbytnd negativni selekce v ptislusném chovu postizeného plemene.

Klicova slova: pes, nemoc, zrak, sluch, oko, ucho, hluchota, slepota



Diseases of the eye and ear in dogs

Summary

The work deals with the description of selected diseases of the eye and ear. In order
to better understand the different diseases and disorders caused by them, there is first
described the anatomy and physiology of the competent organs of vision and hearing, and
the location of their centers in the brain. Some breeds, due to their anatomical and genetic
foundation have predisposition to certain diseases or disorders. Selected diseases of vision
and hearing are described in view of anatomical and physiological eventually. Part of
the description of diseases is also an overview of the clinical signs and symptoms. Some
of selected diseases are genetic and can be inherited from generation to generation. For these
heritable diseases are mentioned the possible candidate genes and their localization. Next
I explain the congenital diseases that may occur during prenatal or postnatal development.
For each disease | present the table with breeds where the disease occurs.

Eye diseases mentioned in this work are largely genetic in origin, so there is described
in detail the genetic basis of the disease with a potential name of the candidate gene,
the mutation and its localization. | deal with the diseases of the Primary Lens Luxation (PLL),
Canine Multifocal Retinopathy (CMR), Multifocal Retinal Dysplasia (MRD), Collie Eye
Anomaly (CEA), Dry eye syndrome and curly hair (CKCSID), Glaucoma, Progressive
Retinal Atrophy (PRA) . For these hereditary diseases, it is important for breeders to eliminate
their occurrence with the consistent breeding work.

The most common diseases of the ear are called otities, ie. ear infections. These
infections can lead to damage and finally to the complete loss of hearing. As a separate
chapter | mention hearing disorder in Dalmatians, which is associated to the coat color. Next
I deal with the neurological symptoms of ear disease, complication associated with total canal
ablation and bulla osteotomy, pathological changes in congenital ear disorder MPS
(Mucopolysaccharidosis), disorders of the inner ear and the vestibular system.

Finally, it should be noted that thanks to the latest findings of diseases, they are better
described and it is achieved better recognition of diseases and their causes, but their
prevention is dependent on the origin of the disease. For diseases obtained it is important
for the dogs to ensure the welfare conditions, while for hereditary diseases it is necessary
the negative selection in the respective breeding of the affected breed.

Keywords: dog, canis, disease, vision, hearing, eye, ear, deafness, blindness
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1 Uvod

Predkladana prace pojedndva o problematice nemoci a poruch zraku a sluchu u pst.
Zrak a sluch jsou smysly, jejichz prostfednictvim se psi orientuji v prostfedi, ve kterém
se nachazeji. Cinnost smysli je zajistovana ptislu$nymi smyslovymi organy. Organy zraku
jsou oc€i a organy sluchu jsou usi. Proto nemoci zraku a sluchu tizce souvisi s poskozenim
téchto organti a miZzeme zaroven mluvit o nemocech oc¢i a usi.

Organy zraku a sluchu, tedy oko a ucho, popisuji z pohledu anatomického
a fyziologického, tj. kde se organy nachazi, jejich jednotlivé Casti a také funkce a vyznam
téchto ¢asti pro vyslednou ¢innost zrakového nebo sluchového organu. Rovnéz je zde popsan
mechanismus vidéni a slySeni, tedy jak funguje zrak a sluch.

Prace je rozdélena do dvou samostatnych ¢asti. V prvni se zabyvam vybranymi
nemocemi oc¢i, ve vétsin€ piipadl zplsobujicich slepotu, tj. priméarni luxace ¢ocky (PLL),
multifokalni retinopatiec (CMR), multifokalni dysplazie sitnice (MRD), anomalie oka kolii
(CEA), syndrom suchého oka a kudrnaté srsti (CKCSID), glaukom, progresivni retinalni
atrofie (PRA). Nejcastéji postizend plemena nemocemi o¢i jsou Spanélé, teriéti, mastifové,
kolie, sheltie a ¢insti chocholati psi.

Ve druhé ¢asti popisuji vybrané nemoci zplsobujici poruchu sluchu a rovnovazného
ustroji, které je uloZenou ve vnitinim uchu, tj. otitidy, poruchy sluchu u dalmatini,
neurologické projevy usniho onemocnéni, komplikace spojené s totalni ablaci zvukovodu
a osteotomii bully, patologické zmény ucha pfi vrozené poruse MPS (mukopolysacharidosa),
poruchy vnitintho ucha a rovnovazného ustroji. NejCastéji postizena plemena poruch
a nemoci sluchu jsou Span€lé, némécti ovcaci a dalmatini.

Vybrané nemoci jsou jednotlivé popsané v podkapitolach, a to z hlediska
anatomického a ptipadné genetického, tedy pokud je nemoc zpiisobena kandidatnimi geny,
v nékterych pfipadech véetné¢ umisténi na chromozomu. Soucéasti popisu nemoci je také

ptehled klinickych ptiznakl a projevi, véetné piipadnych poskozeni ptislusného organu.

V praci uvadim co nejnovejsi zjisténé poznatky z oblasti vybranych nemoci. VétSina
popsanych nemoci je geneticky podminéna, tedy je dédéna z generace na generaci a zahrnuje
jak dominantni tak recesivni formy nemoci. Praci dopliiuji vytvotfené tabulky s prehledem

vybranych nemoci a jejich vyskytem u jednotlivych plemen.



2 Cil prace

Cilem bakalarské prace je sepsani aktualni védecké reserSe na téma ,,nemoci zraku
a sluchu u pst“. Predlozena prace seznamuje s né¢kterymi nemocemi zraku a sluchu u psu.
U téchto vybranych nemoci jde o shromazdéni co nejnovéjsich poznatkli o téchto chorobach

co se tyka diagnostiky, mozného vyskytu a prevence vyskytu téchto nemoci.



3 Literarni reSerse
3.1 Zrakovy organ - oko

Zrakovy organ je parovy smyslovy organ, ktery nazyvame oko a je zakladem smyslu
vidéni (Crooke et al., 2008). Oko je specializovany organ, ktery umoziuje detekci svétla diky
existenci sofistikovaného neuronového pole nazvaného sitnice, ktera je citlivd na fotony.
Spravna funkce tohoto slozitého systému vyzaduje koordinaci né¢kolika nitroocnich struktur,
které v kone¢ném dusledku umoznuji dokonalé zaostfeni obrazu na neuronové sitnici. Nez
se svétlo dostane na sitnici, musi projit riznymi médii: slzou, rohovkou, komorovou vodou,
c¢ockou a sklivcem. Kompozice a struktura nékterych téchto médii se mohou meénit diky
nékolika fyziologickym mechanismim (Crooke et al., 2008).

Dutina, ve které je ulozeno oko, se nazyva orbita. U psa ji tvoii neuzavieny kostni
podklad. Orbitu vystyld preorbita, ktera ptechazi v Tenonovu kapsu, ulozenou pod ocni
spojivkou (Svoboda et al., 2008). Orbitalni struktury maji pyramidalni tvar, jehoZ zékladna
lezi na orbitalnim okraji a vrchol u otvord optického kanalu a orbitalni pukliny. Dopliiujicimi
strukturami jsou vné&jsi o¢ni svaly a periorbita (Budras et al., 2007).

Pomocné a ochranné organy oka jsou oc¢ni vicka, kterd maji horni a dolni ¢ast (Budras
et al., 2007). Tyto ¢asti se spojuji z obou stran v o¢nim koutku a vytvaii tak vickovou
Stérbinu. Vicka obsahuji mazové Zlazy, které vylu€uji fosfolipidy. Fosfolipodova vrstva
na hrané horniho a spodniho vicka pomaha udrzet slzu v oku, aby neptetékala. Pfi kazdém
mrknuti poméaha rovnomérné roztirat slzny film po rohovce. U psti na hornim vicku vyrustaji
fasy, které jsou ve dvou nebo vice fadach a chrani oko pfed necistotami (Svoboda et al.,
2008).

Pohybliva vrstva, kterd pokryva vnitini plochu oc¢nich vicek, ob¢ strany tietiho vicka
a prechazi na cast bulvy, se nazyva spojivka. Vicko a bulva mezi spojivkami vytvari
spojivkovy vak. Cely povrch spojivky pokryva slzny film. Epitel spojivky je cylindricky
s poharkovymi buiikkami a nekeratinizuje. Pohdrkové bunky produkuji hlen. Spojivka téz
obsahuje mnozstvi krevnich cév (Svoboda et al., 2008).

Uprostied o¢niho koutku mezi rohovkou a spodnim vic¢kem lezi mzurka neboli treti
vicko. Funkci mZzurky je v prvni fad€ projektivni funkce, dale produkce slzného filmu a jeho
distribuce po rohovce a ochrana rohovky (Svoboda et al., 2008).

Slzné ustroji obsahuje slzny aparat, ktery se déli na dveé casti - exkretonickou

a sekretonickou. Psi maji v o¢nicové dutiné neboli orbité orbitalni alveolarni slznou zlazu
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a slznou zlazu tretiho vicka. Orbitalni alveolarni slznd zldza lezi nad kosti spankovou
a produkuje 70 % slz. Slzna Zlaza tietiho vicka lezi na vnitini ploSe tfetiho vicka. Pfi
poskozeni jedné ze zlaz druhd Castecné zvysi svou sekreci. Optimalni optické vlastnosti jsou
zajistovany mukoseroznim sekretem, ktery zvlhcuje a udrzuje povrch rohovky hladky
(Svoboda et al., 2008).

Vyvodny systém slzného ustroji se sklada ze slznych kandlkd, slznych vacka,
slzovodu a slznych zldz. Slzna zldza je bohaté inervovana. Slzy maji funkci Ccistici,
vyzivovaci, zvlh¢ovaci, imunologickou, bakteriostatickou a hojici (Svoboda et al., 2008).

Dale se do slzného ustroji zatazuje Cast spojivky pokryvajici vicka, tzv. Meibomovy
zlazky. Tyto zlazky pftispivaji ke slozeni slzného filmu na rohovce svou tenkou vnéjsi
fosfolipidovou vrstvou. Slzny film na rohovce ma tfi vrstvy: vnéjsi lipidovou, stiedni serdzni
a vnitini mukézni. Odpatovani slzného filmu zabranuji lipidy. Funkei serozni vrstvy, ktera
je tvofena slznymi zlazami, je odplavovani necistot z povrchu, jako lubrikant tvori
antibakteridlni clonu a také je nosiCem pro imunoglobuliny, enzymy, glukézu, proteiny
a anorganické soli. Spojivkovymi poharkovymi builkami je tvofena mukoproteinova vrstva.
U této vrstvy k hydrofobnimu povrchu rohovky ptiléhd mucin, a to usnadfiuje pfilnuti serdzni

vrstvy predrohovkového slzného filmu k povrchu rohovky (Svoboda et al., 2008).

Obr. €. 1 - Umisténi center smyslid v mozku psa.
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Obr. ¢. 2 - Schéma hlavovych nervil psa - | - ¢ichovy mozek, II - zrakovy nerv, III - okohybny
nerv, IV - kladkovy nerv, V - trojklany nerv, VI - odtahujici nerv, VII - licni nerv,

VIII - sluchové rovnovazny nerv, IX - jazykohltanovy nerv, X - bloudivy nerv, XI - piidatny

nerv, XlII - podjazy¢ny nerv.

Colda et al. (1997).

Smyslova centra se nachazi a jsou fizena centralni nervovou soustavou. Centralni
nervova soustava se sklada z mozku a patetni michy. Mozek je rozd€len na dvé polokoule,
ty jsou déle rozclenény na laloky, které se nazyvaji celni, temenni, tylni a spankovy.
V jednotlivych lalocich se nachézeji projekéni centra jednotlivych smyslovych drah.
Projekéni zrakové centrum je umisténo v tylnim laloku (Colda et al., 1997).

Casti, které zajistuji Cinnost oka, jsou v prodlouzené mise, stiednim mozku
a mezimozku. Prodlouzena micha zajist'uje slzeni oka a rohovkovy reflex. Ve stfednim
mozKku jsou umistény vzestupné a sestupné drahy mezi michou a pfednim mozkem a jadra

dvou okohybnych nervii III a IV. Dale jsou ve stiednim mozku kone¢na jadra, tato jadra

11



dostavaji vzruchy prostiednictvim sluchovych nervi z prodlouzené michy a také zrakovych
nervd, které dale umoznuji koordinaci zrakovych informaci se sluchovymi vjemy (Colda et
al., 1997).

Okohybny nerv III ovladd motoriku ostatnich okohybnych svali a déale vegetativné
ovlada smrsténi hladké svaloviny duhovky a fasnatého télesa o¢ni ¢ocky. Kladkovy nerv IV
fidi motoriku horniho §ikmého o¢niho svalu, tento sval ota¢i bulvou v roviné o¢niho rovniku
(Colda et al., 1997).

Treti Casti, ktera zajiStuje Cinnost oka, je mezimozek. Mezimozek se déli na 4 ¢asti,
tj. thalamus, epithalamus, o¢ni mozek, hypothalamus. V thalamu se v§echny pfivodni drahy
(senzitivni 1 senzorické) piepinaji a usmériiuji do projecnich center obsazenych v mozkovych
polokoulich. Cast zvana oéni mozek se specializuje na zrakové podnéty. O¢i maji nervové

slozky, které vznikaji jako vychlipeniny mezimozku (Colda et al., 1997).

Z centralni nervové soustavy vychdzeji periferni nervy. Jsou zde zahrnuty hlavové
a misni nervy. Umisténi a ndzvy hlavovych nervll viz obr. €. 2. Zraku se tykaji nervy cislo I,

I, 1V, V, VI, VII (Colda et al., 1997).

3.1.1 Anatomie a fyziologie zrakového organu

Anatomicky lze oko povaZovat za velkou dutinu rozdélenou do dvou menSich
asymetrickych dutin, pfedniho segmentu a zadniho segmentu. Stejné tak je rozdé€lena piedni
¢ast do dvou casti, predni a zadni komory. O¢ni struktury v pfedni Casti jsou rohovka,
duhovka, zornice, fasnaté téleso a cocka (Crooke et al., 2008).

Oko se sklada ze ti zakladnich vrstev. Vnéjsi vazivova (Svoboda et al., 2008) vrstva
je plast’ z rohovky a skléry (Crooke et al., 2008). Rohovka lomi a ptfenasi svétlo do cocky
a sitnice, dale chrani oko pfed infekci a strukturadlnim poSkozenim hlubsich ¢asti. Skléra tvori
pojivovy tkanovy obal, ktery chrani oko pfed vnitinimi a vnéj§imi silami a udrzuje svij tvar.
Rohovka a skléra jsou pfipojeny k limbu (okraj rohovky). Viditelna cast skléry je pokryta
pruhlednou sliznici - spojivkou (Willoughby et al., 2010).

Stfedni cévni (Svoboda et al., 2008) vrstva se nazyva uvea a sklada se ze tii Casti,
duhovky, fasnatého télesa a cévnatky (Crooke et al., 2008). Duhovka ovlada velikost zornice,
a tim i mnoZstvi svétla dopadajiciho na sitnici. Rasnaté téleso ovlada silu a tvar ¢ocky
a je mistem tvorby komorové vody. Cévnatka je cévni vrstva, ktera poskytuje kyslik a ziviny
vngjs$im vrstvam sitnice (Willoughby et al., 2010).
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Mo Vv

Nejvnitingjsi vrstvu oka tvofi sitnice, nervova vrstva, a zrakovy nerv (Crooke et al.,
2008). Sitnice je komplex vrstvenych struktur neuront, ktery zachycuje a zpracovava svétlo.
Tt1 prahledné struktury, které obklopuji ocni vrstvy, se nazyvaji komorova voda, sklivec

a ¢ocka (Willoughby et al., 2010).

Obr. ¢. 3 - Anatomie oka - 1 - horni o¢ni vi¢ko, 2 - rohovka, 3 - duhovka, 4 - zornice,
5 - Cocka, 6 - fasnaté téleso, 7 - orbiculus cilliaris, 8 - tieti vicko, 9 - spodni o¢ni vicko,
10 - slepa cast sitnice, 11 - opticka c¢ast sitnice, 12 - ora serrata, 13 - lesklé policko,
14 - skléra, 15 - cévnatka, 16 - krevni cévy sitnice, 17 - vnéj$i obal zrakového nervu,
18 - zrakovy nerv, 19 - opticky disk (slepa skvrna), 20 - sklivec. a - sval horniho vicka,
b - horni spojivkovy vak, ¢ - spojivka bulvy, d - spojivka vicka, f - mazova zlaza, g - Mollova
zlaza, h - sval dolniho vicka, i - dolni spojivkovy vak, j - chrupavka tietiho vicka, k - zlaza
tiettho vicka, 1 - ptimy horni sval, m - zatahova¢ bulvy, n - pifimy dolni sval,

0 - intraperiorbitalni tukové télisko.

Budras et al. (2007).

Slza obsahuje nukleotidy a dinukleotidy, které jsou aktivnimi slozkami tekutin
prislusnych o¢nich struktur a tidi proces slzeni, hojeni ran a chrani od povrchovych infekeci.

Komorova voda ve vnitfnim oku také pfedstavuje soubor mono a dinukleotidu, které ovliviiuji
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kontrakci zornice, tvorbu a umisténi komorové vody. Zkoumanim ¢innosti mononukleotidi
a dinukleotidd pfitomnych v o¢nich tekutinach lze porozumét nejen funkci o¢nich struktur,
ale také vyvijet nové farmakologické terapie pro patologické stavy jako jsou suché oko,

glaukom nebo odchlipenti sitnice (Crooke et al., 2008).

Obr. ¢. 4 - Anatomie oka (vyiez) - 1 - rohovka, 2 - pfedni o¢ni komora, 3 - svéra¢ zornice,
4 - rozsifova¢ zornice, 5 - zadni o¢ni komora, 6 - zonularni vladkna, 7 - limbus rohovky,
8 - iridokornealni hrana, 9 - sval fasnatého télesa, 10 - skléra, 11 - skleralni cévni pletenec,
12 - skleralni prstenec, 13 - pektinova vlakna, 14 - duhovka, 15 - kapsule ¢ocky, 16 - epitel
¢ocky, 17 - ¢ocka, 18 - vlakna Cocky, 19 - slepa ¢ast sitnice, 20 - ora serrata, 21 - opticka ¢ast

sitnice, 22 - cévnatka.

Budras et al. (2007).

Rohovka

Rohovka je ptedni c¢ast oka umisténa pred duhovkou a zornici (Willoughby et al.,
2010). Pramér rohovky u pst je 12,5-18 mm (Svoboda et al., 2008). Piedstavuje nejhustéji
inervovanou tkan v téle. Vétsina nervi rohovky jsou senzorické nervy, odvozené od o¢ni
vétve trojklaného nervu. Rohovka je bezcévnata a vétve prednich ciliarnich tepen konci
v limbu, kde tvoti arkady, které zasobuji periferni rohovku. Periferni a centralni rohovka jsou

velmi odlisné terminy, pokud jde o fyziologii a patologii (Willoughby et al., 2010).
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pravidelnost a plynulost kryciho epitelu, avaskularita (bezcévnatost) a spravny stav hydratace
stromatu (vazivova tkan vypliujici prostory) (Crooke et al., 2008).

Rohovka se sklada ze 4 vrstev: epitelu rohovky a jeho bazalni membrany, stromatu,
Descemetovy membrany a endotelu (Svoboda et al., 2008). Povrch epitelu rohovky je pokryt
slznym filmem, ktery chrani povrch rohovky od chemickych, toxickych nebo cizich
poskozeni a od mikrobialni invaze a vyhlazuje mikronerovnosti povrchu epitelu. Sklada
se z vn¢jsi lipidové vrstvy a vnitini vodné slizové vrstvy. Vodni vrstva spolupracuje
s epitelovymi bunikami, Coz umoznuje slznému filmu rozprostfit se s kazdym mrknutim vicka
(Willoughby et al., 2010).

Epitel rohovky je jednoduchy Supinaty a nekeratinizujici (Svoboda et al., 2008).
Sklada se ze dvou az tii vrstev povrchovych bunék, dvou az tii vrstev kiidlatych bunék
a jedné vrstvy bazalnich bun¢k (Willoughby et al., 2010). Epitel je extrémné nepropustny
a stabilni diky pfitomnosti bunéénych spojeni. Je také ukotven velmi siln¢ k bazalni
membrané. Bazalni membrana je vylucovana z bazalnich bunék a sklada se hlavné z kolagenu
typu IV a lamininu. Protoze inervace jsou dilezité pro fyziologii epitelu, prakticky vsechny
epitelové buiiky jsou v kontaktu s nervovymi buitkami (Willoughby et al., 2010).

Stroma tvoii 90 % rohovky. Obsahuje fibrocyty, keratocyty a kolagen (Svoboda et al.,
2008). Lamelové stroma rohovky poskytuje strukturdlni integritu rohovky. Stromalni
keratocyty vylucuji kolagen a proteoglykany, které jsou v konecném disledku zéasadni
pro transparentnost rohovky a hydrataci. Stroma je oddéleno od epitelu Bowmanovou
membranou a celularni zéna je umisténa pod bazalni membranou. Pievazna Cast stromalni
extracelularni sité se sklada z kolagenovych vladken uspofadanych paralelné¢ lamelami. Sit’
kolagenovych vldken je zodpovédnd za mechanickou silu rohovky a jeji pravidelné
uspofadani je nezbytné pro prihlednost rohovky. Stromalni kolagenova vldkna jsou
obklopena proteoglykany. Tyto proteoglykany maji diillezitou strukturalni funkci a pomahaji
regulovat hydrataci. Keratocyty jsou pievladajicim typem buiiky ve stromatu a hraji roli
v zajisténi jeho organizace. Tyto buiiky ve tvaru hvézdy se navzajem kontaktuji dlouhym
cytoplazmatickym prodlouzenim (morfologické a funkéni syncytium) a také komunikuji
s epitelem rohovky (Willoughby et al., 2010).

Descemetovou membranou je nazyvana bazalni membrana endotelu. Je sloZena
z velmi jemnych kolagennich vldken (Svoboda et al., 2008). Descemetova membrana
odd¢luje endotel od stromatu. Tato pruzna membrana se zesiluje s vékem a sklada se z predni

vrstvy s pruhovanym vzhledem a zadni vrstvy s beztvarym povrchem.
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Endotel rohovky je jednobunécnd vrstva (Svoboda et al., 2008) péti az sedmistrannych
kubickych bun¢k (Willoughby et al.,, 2010) ohranicujicich rohovku v pfedni komoie
a obsahuje mnoho mitochondrii. S vékem klesa schopnost regenerace endotelu. Bunky
endotelu rohovky jsou vysoce inervovany a obsahuji proprioreceptory bolesti (Svoboda et al.,
2008).

Endotel mé intracelularni a membranové vazané iontové dopravni systémy, které
zajistuji osmoticky spad z relativné hypoosmotického stromatu na hypertonicky komorové
produkuje ve stromatu konstantni procento vody (78 % H20), ktera je nezbytna pro jasnost
a transparentnost rohovky. Tento proces se nazyva deturgescence. Pokud je deturgescence
z n¢jakého diivodu narusena, muze se vyvinout edém rohovky (Willoughby et al., 2010).

Svételné paprsky se lomi na vnéj§im povrchu rohovky, ale na jejim vnitinim povrchu
je lom zanedbatelny (Budras et al., 2007). Dopadajici svétlo mize byt na rohovce pienaseno,
vstiebavano nebo rozptyleno. V normalni prihledné rohovce svétlo neni absorbovano
a rozptyleni je zanedbatelné. VIiv na obraz na sitnici ma pouze nesrovnalost s rozméry jako
je vlnova délka viditelného svétla (400-700 nm). ZvySeni rozptylu rohovky muze nastat
v ptipadé¢ edému rohovky, relaxace kolagenovych vlaken, oparu (extracelularni produkce

matrice keratocyty) nebo nesrovnalostmi zptsobenymi operaci (Willoughby et al., 2010).

Uvea
Vlastni uvea vznikla z neuroektodermu a mezodermu. Uvea je dobie prokrvena

a imunosenzitivni (Svoboda et al., 2008).

Duhovka

Za rohovkou lezi predni komora, ktera je od zadni komory odd€lena duhovkou
(Crooke et al., 2008). Duhovka muze byt popsana jako pigmentovand membrana z hladkych
svalovych vlaken se stfedovym otvorem nazyvanym zornice (Crooke et al., 2008). Stroma
duhovky obsahuje také pigmenty, které jsou zodpovédné za svou geneticky danou barvu
(Budras et al., 2007).

Duhovka méni velikost zornice pies inervaci jejich (Crooke et al., 2008) dvou
hladkych svali (Budras et al., 2007) (svéraC zornice a rozSifova¢ zornice) (Crooke et al.,
2008), které maji svlij pivod v neuroektodermu (Budras et al., 2007). Tim se reguluje

mnozstvi svétla vstupujiciho do oka (Crooke et al., 2008). Svéra¢ zornice obklopuje zornici
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vlakny tvoficimi kruh, zatimco rozSifova¢ zornice s radidlnimi vlakny lezi v zadni Casti

duhovky (Budras et al., 2007).

Rasnaté t&leso

Rasnaté téleso ma dvé ¢asti - fasnatou a plochou, kterd smérem dozadu piechazi
v cévnatku (Svoboda et al., 2008). Rasnaté téleso je v piimé vazb& s duhovkou a piiléha
k bélmu (Crooke et al., 2008). Sklada se ze svalu fasnatého télesa a vybézki fasnatého télesa
a povrch, ktery je v kontaktu s komorovou vodou, je pokryty jednovrstevnym kubickym
epitelem. Sval fasnatého télesa fidi schopnost zaméteni na rizné vzdalenosti zménou tvaru
¢ocky. Epitelové bunky fasnatého télesa produkuji komorovou vodu, zékladni tekutinu pro

vyzivu a stabilitu o¢nich struktur (Crooke et al., 2008).

Cévnatka

Cévnatka je zadni ¢ast uvey, kterd lezi mezi rohovkou a sklérou. Cévnatka
je pigmentovand, méa vysoké mnoZzstvi cév a prokrvuje vnéjsi vrstvy sitnice (Svoboda et al.,
2008). Je bohatd na melaninovy pigment a mé ohraniCujici vnitini membranu - bazélni
membranu cévnatky (membrana Bruchova). Tato membrana tvoii povrch v tésné blizkosti
vnitiniho plasté o¢ni bulvy a nervové tuniky. Dobie rozvinuta sit’ hrubych cév prostupuje
pigmentovanou cévnatkou. Jemnéj$i kapilarni sit’ lezi mezi hrubou vrstvou cév a vnitini
ohranicujici membranou. Lesklé policko (tapetum lucidum) je ohranicend vrstva bunék
v cévnatce, ktera odrazi dopadajici svétlo a zvySuje stimulaci fotoreceptori vnitini tuniky
(Budras et al., 2007). Vzhledem ke svému odrazu od lesklého policka dopadajici svétlo
pusobi na fotoreceptory dvakrat. Jeho odrdzené barvy, které se méni podle druhti, jsou
vytvareny interferencnim (prolindni) jevem, vétSinou jako barvy vytvofené tenkou vrstvou
oleje na vodé. V oblasti lesklého policka ma cévnatka nizky obsah pigmentu nebo zadny
pigment. V zavislosti na plemeni a velikosti psa lesklé policko zabird zhruba trojihelnikovy

prostor dorsalné k slepé skvrné na sitnici - tzv. opticky disk (Budras et al., 2007).

Sitnice
Sitnice je specializovana tkan, ktera vystyla vnitini povrch zadniho segmentu oka
(Svoboda et al., 2008) a obklopuje sklivec (Willoughby et al., 2010). Sitnice je chranéna
a udrzovana ve vhodné poloze a je obklopena sklérou a rohovkou (Willoughby et al., 2010).
Neuronova sitnice se sklada z Sesti hlavnich tfid neuronti - fotoreceptory, bipolarni

buniky, horizontdlni builky, amakrinni buiiky a gangliové bunky, které zachycuji

17



a zpracovavaji svételné signaly a dale Miillerovy buiky, které ptsobi jako organizacni
centrum neuralni sitnice. Bunky neurdlni sitnice jsou uspofadany v n¢kolika rovnobéznych
vrstvach. Jadra fotoreceptorovych bunck lezi ve vnéjsi jaderné vrstvé. Jadra Miillerovych
bunék, bipolarni buiiky, amakrinni a horizontalni buniky jsou umistény ve vnitini jaderné
vrstveé sitnice. Vnitini jadernd vrstva ma na obou strandch plexiformni vrstvy. Ve vnéjsi
plexiformni vrstvé se fotoreceptory spojuji s bipolarnimi a horizontalnimi butikami, zatimco
ve vnitini plexiformni vrstvé se bipolarni a amakrinni builky propojuji s gangliovymi
bunikami. Jadra gangliovych bun¢k lezi v gangliové vrstve, jejich axony ve vrstvé nervovych
vlaken. Miillerovy buiiky se rozsituji po celé sitnici. Vrcholy tvofi vnéjs$i hrani¢éni membranu
vytvafenim navzajem se spojujicich komplext a fotoreceptorti. Zakonceni sklivce tvori
podobu vnitini hraniéni membrany. Bo¢ni mista Miillerovych bunék maji kontakt s cévami
a neurony a vytvareji synapse s dendrity v rdmci plexiformni vrstvy a axony ve vrstvé
nervovych vldken (Willoughby et al., 2010).

Sitnice pfijima svou dodavku krve ze dvou ob&hovych systému - sitnice a krevnich
cév cévnatky. Ob&hovy systém sitnice zasobuje vnitini sitnici, s vyjimkou bezcévnaté
fovealni zony. Vné&jsi bezcévnaté vrstvy sitnice dostavaji své ziviny difuzi z krevnich cév
cévnatky. Systém krevnich cév cévnatky je perforovany, coz umoziuje tnik molekul do
sitnicového pigmentového epitelu. Specializované pienosné systémy v sitnicovém
pigmentovém epitelu fidi dopravu tekutiny a zivin k fotoreceptoraim (Willoughby et al.,
2010).

Funkce sitnice zavisi na nékolika faktorech - oblasti sitnice, ktera je osvétlena, vinové

délce a intenzité svételného podnétu a stavu svételné adaptace (Willoughby et al., 2010).

Fotoreceptory

Rozlisujeme dva druhy fotoreceptort, a to tyCinky a ¢ipky, jejich hustota se lisi
v raznych oblastech sitnice (Willoughby et al., 2010). Fotoreceptory jsou zodpovédné
za fotoptenos - prevod svétla na elektricky signéal. Pro tento ucel membrany fotoreceptori
obsahuji pigmenty. Cipky, které jsou odpovédné za barevné vidéni, maji pigmenty
S absorp¢nimi vrcholy v modré, zelené nebo Zzluté casti spektra. Pigmenty tyCinek mayji
absorp¢ni vrchol v modrozelené €asti spektra. Ty€inky jsou aktivni pfi nizké Grovni osvétleni
a nejsou zapojeny do barevného vidéni (Willoughby et al., 2010).

V optickém disku, nejsou zadné fotoreceptory. Je to misto priniku skléry se zrakovym

nervem a krevnimi cévami sitnice. Nékolik milimetri dorsolateralné¢ k optickému disku
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je makula, misto nejostiejSiho vidéni. Ve srovnani s primaty je makula u psa nedostatecné
rozvinuté a sotva viditelna. Koncentrace ¢ipki je zde jen mirné€ zvySena (Budras et al., 2007).

Sitnicovy pigmentovy epitel je jednoducha vrstva kubickych epitelovych bunék
vsunuta mezi fotoreceptory a cévy cévnatky - vrstvu kapilar sousedicich s nejvnitingjsi
vrstvou cévnatky. Epitelové bunky jsou usporadané do hexagonalni soustavy s hustotou, ktera
je relativné jednotnd na celé sitnici. Buiky Sitnicového pigmentového epitelu vytvaieji
na vrcholu dlouhé mikroklky, které dosahuji az mezi vnéjs$i segmenty fotoreceptoru ty¢inek.
Ve vrcholové cytoplazmé sitnicového pigmentového epitelu bunék jsou pfitomné Cetné
pigmentové granule (melanin a lipofuscin). Dilezité funkce Sitnicového pigmentového epitelu
zahrnuji udrzbu funkci fotoreceptoru (fagocytéza fotoreceptorovych odpadd, regenerace
a syntéza pigmentl), piilnavost sitnice, skladovani a metabolismus vitaminu A, produkci
rustovych faktori nezbytnych pro okolni tkan€ a hojeni ran po zranéni nebo operaci. Dale
sitnicovy pigmentovy epitel hraje dulezitou roli ve funkci hemato-retinalni bariéry
(Willoughby et al., 2010).

Skléra

Skléra (bélima) tvofi z vEtsi Casti vnéjsi obal oéni bulvy a je nejvétsi ¢asti vlaknového
obalu oka. Skléra je sloZzend z husté kolagenni a elastické pojivové tkané uloZené
v glykosaminoglykanové matici. Je tvofena tiemi vrstvami - episkléra, vlastni skléra, obal
skléry (lamina fusca). Pfechod skléry a rohovky se nazyva limbus (Svoboda et al., 2008).

U skléry smér tahovych vlaken odpovidd mechanickym tlakiim, to znamena vnitinimu
o¢nimu tlaku a tahu vnéjSich ocnich svalll. Pigmentové buiiky skléry jsou umistény prevazné

na hranici se stfedem plasté o¢ni bulvy a slouzi ke ztmaveni zadni komory oka (Budras et al.,
2007).

Cocka

Cocka se nachazi piimo za duhovkou a je umisténa v zadni komote oka. Cocka
je bezcévnaté ocni struktura (Crooke et al., 2008), kterd pochdzi z kozniho ektodermu (Budras
et al., 2007). Je prthlednd, vypoukla z obou stran (bikonvexni) a obalend elastickym
pouzdrem (Crooke et al., 2008). Slozeni ¢ocky je 65 % vody a 35 % proteint (Svoboda et al.,
2008).

Elastické pouzdro ¢ocky je tvoteno z epitelu ¢ocky a je pfipevnénim K zonularnim
vlakniim. V ontogenezi je ptedni povrch cocky jednovrstevny (epitel cocky). Bunky zadniho

epitelu Cocky se ztratou svych jader prodluzuji a tvofi vldkna Cocky, kterda vypliuji duty
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prostor pivodniho vacku Cocky. Vlakna Cocky jsou umisténa zhruba ve tvaru polokoule,
jejich konce se setkavaji na ptrednim a zadnim povrchu ¢ocky ve dvou ,,hvézdach cocky”,
které maji smér vzhiru nebo smér dold ve tvaru ,,Y*. (Budras et al., 2007).

Cocka se podili na procesech ptizptisobeni pod vlivem svalu fasnatého télesa a lomu
svétla (refrakce). (Crooke et al., 2008). Rasnaté téleso je slozkou cévni vrstvy a tvoii kruhové
zahu$téni kolem cocky. Funguje smr$tovanim svého hladkého svalu fasnatého télesa,
prostiednictvim zonularnich vlaken, ktera sahaji z fasnatého télesa k elastickému pouzdru
¢ocky. Zménou napéti na pouzdie cocky se méni tvar o¢ni Cocky. (Budras et al., 2007).

Vybézky fasnatého télesa se zonularnimi vlakny vytvaii pfipojeni k o¢ni ¢occe. Pro
uklidnéni napé€ti na zonuldrnich vldknech jsou pfi smr§téni meridiondlnich vldken svalu
fasnaté¢ho télesa vyb&zky fasnatého télesa ptivedeny blize k ¢occe. Pouzdro Cocky, které
je elastické a obklopuje ¢ocku, plsobi tak, ze zvysi zakiiveni Cocky. VéEtsi zakiiveni zvySuje
refrakéni vykon ¢o¢ky a vytvari konecnou upravu pro piiblizeni objektti do centra zaostieni
na sitnici. Zaostieni je sndze dosazeno u mladsich zvitat, u kterych je ¢ocka ohebnéjsi a jeji
tvar se snadnéji méni se zmeénou napéti na elastickém pouzdie ocky. S pohledem do dalky
je sval tasnatého t€lesa uvolnény a vybézky tasnatého télesa jsou dale od pouzdra ¢ocky pii
zvy$eném napéti zonularnich vldken. Cocka je plossi se snizenym zakiivenim a jeji ohniskova
vzdalenost je zvySena. (Budras et al., 2007).

Cocka je zvétSend ve stfedni &asti na kolagenovych vldknech vychéazejicich
z fasnatého télesa. Bikonvexni zakfiveni je jiné u zadni a pfedni plochy co¢ky. Zadni plocha
¢ocky ma vice vyklenuty stfed a pfedni plocha ma méné vyklenuty stfed. Pfedni plocha ¢ocky
je pod kapsuli pokryta jednovrstevnym kubickym epitelem, pod timto epitelem se nachazi
kiira a v centralni ¢asti je jadro. Jadro je sloZené ze tii soustfednych vrstev. (Svoboda et al.,
2008).

Colka je vyzivovana pies permeabilni (propustnou) kapsuli pomoci diftze.

Propustnost kapsule je omezena pro velké molekuly. (Svoboda et al., 2008).

Sklivec

Dutina mezi ¢ockou a sitnici je vyplnéna (Crooke et al., 2008) asi ze 3/4 (Svoboda et
al., 2008) prihlednym gelem znamym jako sklivec (Crooke et al., 2008). Tento gel obsahuje
99 % vody (Svoboda et al., 2008) a je tvofen kolagenovymi vldkny, glykosaminoglykany,
proteoglykany (Crooke et al., 2008) a buiikami hyalocyty (Svoboda et al., 2008). Sklivcem

prochazi svételné paprsky a je opticky pruhlednym médiem mezi ¢ockou a sitnici (Svoboda et
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al., 2008). Sklivec hraje dilezitou roli ve vyziveé a regeneraci struktury ¢ocky a ve funkcich
sitnice. (Crooke et al., 2008).

Sklivec prochazi tfemi fazemi embryogeneze. Primarni sklivec ma ptvod
Vv mezodermu a obsahuje cévy. Sklivcové cévy vyzivuji Cofku. Sekundarni sklivec
ektodermalniho ptivodu vznikd v dobé kratce pied a po narozeni. Tlakem ektodermdlniho
sekundéarniho sklivce systém mezodermu atrofuje a opticky disk spojuje Cloquetiiv kanal.
Terciarni sklivec se vyviji jako zonula (typ bunétného spojeni) a vldkna fixujici ¢ocku

na periferii cocky (Svoboda et al., 2008).

Komorova voda

Piedni a zadni komory oka obsahuji Cirou tekutinu - komorovou vodu, ktera
je vyluCovana bunkami sitnice. Tyto buiiky pokryvaji pfedni povrch fasnatého télesa, ktery
smétuje k zadni komote. Vstiebavani komorové vody je uskutectiovano prostrednictvim
houbovitého tramcitého systému prostort vytvoreného pektinovym vazem v iridokornealnim
(komorovém) thlu (uhel mezi duhovkou a rohovkou). V hloubce téchto prostor se komorova
voda vstifebava do skleralnich Zilnich pleteni. Pleteni jsou od¢erpavana fasinkovymi Zilami.
V pfipad¢ ucpani odvodného systému se vnitini tlak oka zvySuje a v zdvislosti na jeho

rozsahu vede ke stavu nazyvanému glaukom (Budras et al., 2007).

Zrakové drahy

Svétlo, které vstupuje do oka prostiednictvim svych piednich ¢asti, prochazi pies
rizné vrstvy transparentnich neuronu sitnice, kde je zachyceno fotoreceptory v zadni Casti
sitnice. (Budras et al., 2007).

Neurony nervové sitnice prevadéji vizudlni informace do nervovych impulst, které
cestuji prostiednictvim zrakového nervu do mozku. Fotoreceptory, bipolarni bunky
a gangliové bunky tvoii ptimou cestu do mozku. Horizontalni a amakrinni bunky z bo¢nich
drah modifikuji a #idi signal, ktery prochazi pfimou cestou. Axony gangliovych bunék nejprve
cestuji smérem k vrstvé nervovych vldken na povrchu sklivce a pak k optickému disku,
kde prudce zahybaji do zrakového nervu. Zrakovy nerv se rozsifuje z oka do chiasma opticum
(kfizeni drah zrakovych nervti) (Willoughby et al., 2010).

Dalsi synapse lezi hluboko v mozku, v postrannich geniculate nuclei (dva pary
struktur v mozku pro zrakové drahy). Oba pary struktrur pfijimaji informace z obou oci,
ale pouze z jedné poloviny zorné¢ho pole, protoze dochdzi u obou zrakovych nerva

k optickému ktizeni. Neurony od téchto para struktur posilaji své axony do stejnostranné
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primarni zrakové kiiry. Leva primarni zrakova kira pfijima informace z pravého zorného pole

a naopak (Willoughby et al., 2010).

3.1.2 Zrak

Vétsina naSich vizualnich zazitki je fizena pohyby oc¢i, které vytvatime, kdyz
zamétujeme svij pohled (Martinez-Conde, 2006). O¢ni pohyby slouzi k vidéni umisténim
obrazu objektu na foveu (kruhovita jamka) kazdé sitnice. Mozek vyuziva dva rezimy fizeni
motoriky oka, rychlé pohyby oka (saccades) a plynulé pohyby oka. Saccades zamétuji foveu
na cil, a plynulé pohyby oka zabranuji prokluzu obrazu na sitnici. Mezi plynulé pohyby oka
fadime plynulou ¢innost, optokineticky reflex, vestibulo-okularni reflex, vergence (opticka
mohutnost ¢ocky) a fixace. Saccades dosahuji rychlou refixaci (optovna fixace) cild, které
dopadaji na sitnici pohybem o¢i (Soo, Kim Ji, 1999). V jistém smyslu ma vizualni systém
vestavény rozpor, kdyz je zaméfen pohled na objekt zajmu, o¢i nejsou nikdy v klidu
(Martinez-Conde, 2006).

Rizna poskozeni mozku mohou mit vliv na skryté kmitdni oka, rychlost nebo
pfesnost. Plynula &innost udrzuje fixaci pomalu se pohybujiciho cile. Cinny systém reaguje
na prokluzovani obrazu u fovey, aby se o¢i zrychlily na rychlost, kterd odpovida rychlosti
cile. Kdyz se rychlost plynulych pohybl o¢i neshoduje s rychlosti cile, saccades slouzi
K vyrovnani omezenych plynulych rychlosti. Vestibulo-okularni reflex slouzi pro vidéni
spojenim pohybt oka, které jsou si rovny a jsou v obraceném sméru S pohyby hlavy.
V piipadé, ze vysledek vestibulo-okularniho reflexu (pomér rychlosti oka k rychlosti hlavy)
je prili§ vysoky nebo pfili§ nizky, cilovy obraz je mimo foveu a pohyb hlavy zplsobuje

oscilopsii - iluzorni pohyb okoli sem a tam (Soo, Kim Ji, 1999).

3.1.3 Nemoci zrakového organu

3.1.3.1 Primarni luxace ¢ocky (PLL)

Luxace Cocky patii mezi ziskand onemocnéni ¢ocky. Patologickymi zmé&nami Cocky
jsou ztrata substance, ztrata transparence a zména polohy. K uvolnéni ¢ockové substance
do komorové vody dochazi pfi traumatu s rupturou kapsuly. Katarakta neboli Sedy zakal
je charakterizovana ztratou transparence cocky nebo jeji kapsuly. Zména polohy ¢ocky muize

byt dislokace z mélké jamky sklivce bud” kompletni nebo nekompletni (Svoboda et al., 2008).
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Oc¢ni Cocky jsou drzeny na misté za zornici zonularnimi vlakny, kterd spojuji pouzdro
¢ocky blizko jeho stfedu na okolnim svalu fasnatého télesa. Protahovani nebo prasknuti
zonularniho vlakna muze vést k pfesunu Cocky, stavu znamému jako ektopie cocky (Farias et
al., 2010). Pifi luxaci ¢oc¢ky je Cocka dislokovana z mélké jamky sklivce do piedni nebo zadni
o¢ni komory nebo do sklivce z diivodu ptetrzeni vldken zadvésného aparatu. V zornici byva
fixovana jen vyjimecné. Pfi neliplném pretrzeni vldken je ¢aste¢né Cocka uvolnéna a zlstava
subluxovana (Svoboda et al., 2008). Nemoc miize byt zplisobena traumatem nebo raznymi
podminkami, které naruSuji normalni o¢ni anatomii, jako je glaukom a nitroo¢ni nadory.
Jedinci s nékterymi vzacnymi dédi¢nymi metabolickymi chorobami, véetné homocystinurie,
sulfocystinurie, a hyperlysinemie mohou mit také ektopii ¢ocky (Farias et al., 2010).

Luxace muzeme rozdélit dle etiologie na: a) Traumatické luxace, které¢ vznikaji pfi
urazech a Casto jsou diivodem zmény polohy co€ky. b) Sekundarni luxace, ke kterym muize
dojit mechanickym pusobenim nitroocniho tumoru a prasknutim abnormalné zatizenych
vlaken pii katarakté¢ nebo uvolnénim vlaken pfi glaukomu. c¢) Kongenitalni (vrozena) luxace
se vyskytuje spolu s jinymi o¢nimi defekty. d) Hereditarni (dédi¢nd) luxace nastava pii
defektni fixaci zonularnich vlaken ¢ocky do kapsuly co€ky s naslednym uvolnénim. (Svoboda
et al., 2008).

Traumatickd luxace se vyznacuje kie¢i svali ocniho vicka, bolestivosti,
svétloplachosti a rozSifenim zornice. Muze byt doprovazena piimési krve v komorovém
moku, odstranénim sitnice a zanétem uvey. Cocka je volné pohybliva pii luxaci do predni
ocni komory a nasledkem postupného zvySovani nitroo¢niho tlaku vznika edém rohovky
v misté¢ kontaktu cocky s endotelem rohovky. Katarakta mize nastat pii luxaci cocky, jelikoz

se cocka rychle zakaluje (Svoboda et al., 2008).

Primarni luxace ¢ocky

Ve veterinarni medicin€ je izolovand ektopie Cocky znama jako primarni luxace ¢ocky
(PLL). Tato nemoc byla popsana u pst pied vice nez 75 lety. S PLL se setkavame pfi vysoké
frekvenci u néckolika plemen teriéri a u nékterych dalSich plemen s pravdépodobnym
spole¢nym plvodem teriéra (Farias et al., 2010). Mezi nejcast¢&ji postizena plemena psi patii
teriéti, pudlové, mali kniraci, tibetsti teriéfi, tibetsti Spanélé, némecti lovecti teriéti (Svoboda
et al., 2008). Ve vétsing piipadi nesla PLL zjistit, dokud jedna z cocek nebyla hrubé odsunuta
z m¢lké jamky sklivce. Soubézné chvéni duhovky obvykle signalizuje subluxaci v opa¢ném
oku. Hruby posun ¢ocky v druhém oku casto nasleduje o tydny nebo meésice pozdéji.

Rozsahlé strukturalni abnormality zonularnich vlaken jsou patrné jiz ve 20 mésicich véku,
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dlouho pted prvni luxaci, ke které obvykle dochazi od 3 do 8 let stafi psa. To naznacuje,
ze PLL je vysledkem vadného vyvoje nebo udrzby zonularnich vlaken, nebo obojiho (Farias
etal., 2010).

S klinickou PLL byla vyznamn¢ spojena ADAMTS17 (ADAM metallopeptidase with
thrombospondin type 1 motif, 17) mutace u tii riznych zkoumanych plemen pst, a to jack
russell teriér, miniaturni bulteriér a landcashirsky patat (Farias et al., 2010). Homozygotnost
pro alelu A byla pevné spojend s PLL u vSech tfi tesovanych psich plemen. Tyto nalezy
ukazuji na alelu A na pocatku intronu 10 ADAMTSI17 jako nejcastéjsi pfi¢inu psi PLL
u zkoumanych plemen (Farias et al., 2010).

ADAMTSI17 je jednim z 19 zndmych savéich genti genové rodiny ADAMTS
(a disintegrin and metalloproteinase with thrombospondin motifs), které koduji vyluCované
metaloproteazy, které proteolyticky upravuji extracelularni strukturalni proteiny. Urcité
produkty rodiny gentt ADAMTS jsou potfebné pro normalni rist a pro normalni vyvoj

organd, jako jsou nadledviny, ledviny, déloha, a srdce (Farias et al., 2010).

Obr. ¢. 5 - Luxace ¢ocky.

Svoboda et al. (2008).

Jemné mapovani vedlo Kk identifikaci genu ADAMTSL17 jako nejpravdépodobnéjsiho
kandidatniho genu (gen zodpovédny za vznik onemocnéni) pro PLL (Farias et al., 2010).
Lokus PLL byl mapovan na 664 kb (kilobaze) v oblasti psiho chromozomu 3 (CFA3),
obsahujici oblastni kandidatni gen ADAMTSI17. Sekvenaci genu ADAMTSI17 byla zjiSténa
donorova mutace, ktera odhalila GT—AT a vytvaii sestfihové misto na konci 5 intronu 10

(Farias et al., 2010). Sekvenace 22 ADAMTS17 kédujicich exontl z PLL postizenych jack
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russell teriérti a kontrolnich pst odhalilo dvé sekvencni varianty v genu od postizenych psu:
tichy pfechod C—T pfi ¢.396 (¢islovani v EMBL - nucleotide sequence database) a pfechod
G—A nac.1473 + 1, ktery ni¢i donorové misto spojeni v intronu 10. Protoze neexistuji zadné
potencialni donorové sestiithové mutace v sousedstvi, je predpoklad, ze prechod G—A
zpusobi preskoceni exonu 10, coz vede ke zméné ramce a pred¢asnému ukoncéeni kodonu, jak
potvrdila RNA (ribonukleova kyselina) u psi postizenych PLL s A/A genotypem. Toto bylo
oveéteno pomoci RT-PCR s primery navrzenymi proti exontim 9 a 11, a pouzito pro zesileni
ADAMTSI17 transkripci v celkové RNA z PLL postizenych a kontrolnich pst. Exon 11
predchazel alternativnim mistim spojeni akceptoru, takze tfi pary bazi od konce 3" intronu 10
byly zafazeny do asi poloviny transkripci (Farias et al., 2010).
jsou né&jak odlisSné od téch nepostizenych pst stejného plemene. Nicméné, jestlize psi
s preklinickym PLL jsou o néco mensi nez jejich sourozenci, vybér pro snizenou velikost
muze nechténé prispivat k vysoké Cetnosti alely A u téchto malych psich plemen. Budouci
srovnani anatomickych rozméri dospélych sourozencl s riznymi genotypy ADAMTS17
by mohly byt pouzity k uréeni, zda ma PLL kosterni i o¢ni slozky (Farias et al., 2010),

Ne vSechny diivéjsi zpravy naznacuji, ze PLL je také recesivni. Nicméng, nadbytek
PLL postizenych heterozygotnich miniaturnich bulteriérti otevira moZnost, ze jedinci
s heterozygotni ADAMTSI17 mutaci mohou byt vystaveni zvySenému riziku onemocnéni.
To by mohlo byt pfi¢itdno haploidni nedostate¢nosti, nebo alternativné genovy produkt
z mutantni alely mize mit dominantni negativni U¢inek na zonularni vyvoj nebo vyzivu
(Farias et al., 2010). Lancashirsky pataf byl homozygotni pro cely haplotyp. Haplotyp byl
obklopen markery, které byly heterozygotni u nékterych postizenych psti na 43,153,038
a 43,816,982 bp (par bazi) (Farias et al., 2010).

Bylo nalezeno silné spojeni mezi PLL a A/A genotypem. Ve srovnani s G/G
homozygoty mohou byt A/G heterozygoti vystaveni zvySenému riziku PLL a toto
predpokladané zvySené riziko muze zaviset na plemeni nebo genetickém pozadi psa (Farias et

al., 2010).

Tab. ¢. 1 - Seznam plemen postihujici PLL a vySetiujici laboratofe.

Nemoc Plemeno Vysetrujici laborator
Primarni luxace ¢ocky | Australsky honacky pes Animal Health Trust
Cinsky chocholaty pes OFA
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Foxteriér hladkosrsty
Foxteriér hrubosrsty
Italsky volpino

Jack russell teriér
Knira¢ maly

Krysi teriér
Lakeland teriér
Lancashirsky patar
Miniaturni bulteriér
Némecky lovecky teriér
Parson russell teriér
Patterdale teriér

Pudl

Sealyham teriér
Tenterfield teriér
Tibetsky Span¢l
Tibetsky teriér

Toy foxteriér

Welsh teriér

YorkSirsky teriér

Genomia
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Bell et al. (2012), Genomia s.r.o (2016), Svoboda et al. (2008).

3.1.3.2 Multifokélni retinopatie (CMR) a dysplazie sitnice (MRD)

Bestrophinopathie jsou skupinou onemocnéni sitnice, v niz je zmutovany gen BEST1,
ktery je nezbytny pro funkci pigmentového epitelu sitnice (Hoffmann et al., 2012). Mutace
v bestrophinu 1 (BESTI1) jsou spojeny se skupinou poruch sitnice, zndmého jako psi
multifokalni retinopatie (CMR) u psa (Zangerl et al., 2010). Jeden fenotyp sitnice, jako
je naptiklad pigmentace sitnice, je propojeny s nékolika geny a vice nez 40 lokusy (Zangerl
et al., 2010).

Multifokalni retinopatie (Canine Multifocal Retinopathy - CMR) patii mezi nemoci
sitnice (Svoboda et al., 2008) s autozomalné recesivni dédi¢nosti (Zangerl et al., 2010). Dosud

byly nalezeny tii geneticky odlisné mutace u psit vykazujicich CMR fenotyp (Hoffmann et al.,




2012), multifokalni retinopatie typu 1 (CMR1), multifokalni retinopatie typu 2 (CMR2)
a multifokalni retinopatie typu 3 (CMR3) (Zangerl et al., 2010). Nejrozsifenéjsi z nich, CMR1
byla zjiSténa u sedmi plemen mastifa: pyrenejsky horsky pes, anglicky mastif, bullmastif,
bordeauxska doga, cane corso, buldok, a kanarska doga. CMR2, mutace ménici smysl
(G482A / Glyl61Asp), a CMR3, posunové mutace (C1388del / Pro463FS) se objevuji pouze
u coton de tulear (Hoffmann et al., 2012), CMR3 u lapinporokoiry (Zangerl et al., 2010).

Obr.¢.6-A,B-CMR, C,D -CMRS, E - CMR1, F - normalni fundus.

Zangler et al. (2010).

Klinicky pfichazi CMR brzy v Zzivoté, jeji nastup je od 6 az 12 mésicti véku
(Hoffmann et al., 2012). V¢k nastupu byl pozorovan pro CMR1 jiz za 11 tydnt a pro CMR2
15 tydnt s malym nebo zadnym pokrokem 1ézi v 1 roku véku (Zangerl et al., 2010).

CMR2 je pravdépodobné omezen na coton de tulear, plemeno pochazejici

z Madagaskaru pod piisnou kontrolou kralovského domu a izolované po mnoho generaci pied
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distribuci v omezeném chovu po celém svété vice nez poslednich 35 let (Zangerl et al., 2010).
Pro coton de tulear je charakteristicka CMR jako autozomalné recesivni, povyvojovy fenotyp
onemocnéni. Kone¢nym projevem je Casny ndstup zvysSeni sitnice a vyskyt oblasti, které
obsahuji subretindlni rtzovo-svétlehnédou barvu tekutiny, kterd se vyviji do fokalni
az multifokalni atrofie vnéjsi sitnice. Podobné 1éze byly rozpoznany u dalsich psich populaci
(Zangerl et al., 2010).

Lapinporokoira, pivodem z Finska, je plemeno znamé postizenim progresivni
degenerace ty¢inek a ¢ipktl (PRCD), ktera je nejbéznéjsi degeneraci sitnice u pst rozsifena
u vice nez 20 odlisnych plemen. Lapinporokoira trpi na dal$i abnormality sitnice
s patologiemi vcetné 1ézi podobnych CMR, multifokdlni dysplazii sitnice (MRD),
pozanétlivymi zménami a generalizovanou progresivni retinalni atrofii (PRA) (Zangerl et al.,
2010).

CMR a MRD jsou odlisna a odd¢litelnd onemocnéni sitnice u pst, ale maji velmi
spole¢né klinické podobnosti (Hoffmann et al., 2012). Pfitomnost multifokalniho odchlipeni
sitnice mlze vést k diagndze multifokalni dysplazie sitnice (MRD), ale toto onemocnéni ma
obvykle vzhled neprihledny a Cervovity nebo jako kobliha (Hoffmann et al., 2012). Fenotyp
multifokalni dysplazie sitnice (MRD) je obecné charakterizovan zahyby sitnice a malymi
hyporeflektivnimi oblastmi v jednom nebo obou ocich, které jsou ¢ast&jsi u mladSich zvirat
a stavaji se mén¢ vyrazné nebo zmizi u starSich dospélych (Zangerl et al., 2010).

Lapinporokoiry byly zkoumané S piitomnosti mnohonasobnych zvySenych
subretinalnich hnédosSedych 1ézi, podobn¢ jako dfive popsané CMR. Konkrétni
charakteristické znaky vzhledu tohoto fundu (o¢ni pozadi) mély oboustranny projev. Léze
byly vétsi v porovnani s MRD a mély jasnou znamku zvySeni sitnice, ¢asto v kombinaci
se svétlejSimi oblastmi nahromadéni tekutiny vedle nebo okolo tmavsiho stfedu 1ézi. Analyza
rodokmenu odhalila autozomalné recesivni dédi¢nost pro fenotyp CMR. Vyhodnoceni
genetického zakladu téchto fenotypli gen BESTI byl povaZovan jako kandidatni gen
pro onemocnéni sitnice u lapinporokoiry a ojedin€lych ptipadd tfi dalSich plemen
diagnostikovanych s MRD, a to karelsky medvédi pes, kuvasz a svédsky vallhund (Zangerl et
al., 2010).

Dvé mutace CMR3 nalezené vyhradné¢ v chovu lapinporokoiry byly v kompletni
vazebné rovnovaze a homozygotni u vsech zvifat diagnostikovanych s fenotypem CMR.
Rodokmenova analyza déale podporovala segregace(rozdéleni) mutaci s fenotypem CMR
(Zangerl et al., 2010). Mutace byly nalezeny jen v kompletni vazebné nerovnovaze.

Kombinace zmén vede k nemoci, kterou dnes oznacujeme jako CMR3. Pozoruhodné, obé
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pozice se objevuji vysoce upevnéné v genu BESTI rGznych druhG na nukleotidech
a na urovni aminokyseliny (Zangerl et al., 2010).

CMR3 maji mnohonasobné hnédosedé ovalné 1éze umisténé pod sitnici, které obecné
maji mens§i pramér, nez je opticky disk. Léze jsou zvySené a jsou obklopeny pravdépodobné
¢irou subretinalni tekutinou (Zangerl et al., 2010).

V exonu 10 ¢cBEST1 bylo zjisténo sedm novych variant kédovani. Dvé mutace byly
spojeny s CMR vyhradné k chovu lapinporokoir (CMR3) (Zangerl et al., 2010). CMR3 byla
identifikovana v psim bestrophinu 1 (¢cBEST1) exonu 10 CMR3 postizenych lapinporokoir.
Substituce Gly489Val vede ke stop kodonu v ramci Pro463fs zménéného cteciho ramce.
Sekvence nosi¢e uprostied je heterozygotni pro obé zmény (Zangerl et al., 2010). Dvé nové
sekvencni zmény (C1388del / Pro463fs, G1466T /Gly489Val) v exonu 10 se odd¢lily pouze
u CMR3 lapinporokoir (Zangerl et al., 2010). Zjisténé mutace byly zkracené
585- aminokyselinou bestrophin na 488-aminokyselinu proteinu (Zangerl et al., 2010).

Identifikace mutaci zptisobujici oslepujici poruchy pst nejen zleps$ila chovné strategie,
ale také vyrazné postoupila pti pochopeni mechanismi onemocnéni a vyvoj terapii (Zangerl
et al., 2010). Jak jsou molekularni zaklady dédi¢nych chorob sitnice objevovany, zda se,
ze jednoducha spojeni mutace a plemene nejsou nutné pravidlem. I kdyz se vyskytuji, nikdo
nemuze piedpoveédét pocet plemen spojenych bud s alelickou nebo nealelickou formou

onemocnéni (Zangerl et al., 2010).

Tab. ¢. 2 - Seznam plemen postihujici CMR a vysetiujici laboratofe.

Nemoc Plemeno Vysetiujici laborator
Multifokalni retinopatie Anglicky mastif Optigen
(CMR) Bordeauxska doga Genomia
Buldok
Bullmastif
Cane corso

Coton de tuléar
Lapinporokoira
Pyrenejsky horsky pes
Sheltie

Kanarska doga
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Multifokalni dysplazie Lapinporokoira
sitnice (MRD) Karelsky medvédi pes
Kuvasz

Svédsky vallhund

Bell et al. (2012), Genomia s.r.o0. (2016), Zangerl et al. (2010).

3.1.3.3 Anomalie oka kolii (CEA)

Anomalie oka kolii (Collie eye anomaly - CEA) neboli syndrom skleralni ektazie kolii
(Svoboda et al., 2008) je dédi¢né vrozené poskozeni zraku s heterogennimi znaky (Palanova,
2015). CEA muze byt unilateralni nebo bilateralni (Svoboda et al., 2008). Prvni ptiznaky jsou
viditelné jiz v raném embryu. Mezi nejvice postizena plemena patii kolie a sheltie (Palanova,
2015) (asi 75 % prevalence u téchto plemen) (Svoboda et al., 2008), ale nemoc se rozsitila
do riznych plemen v zavislosti na zemi puvodu (Palanova, 2015). V mensi mife se CEA
objevuje u australského ovc¢aka, border kolie, lancashirského patate, whippeta, nova scotia
duck tolling retrievera a boykin $pané¢la (Palanova, 2015).

Anomalie oc¢i kolii (CEA) je dédi¢na vrozena zrakova porucha a byla poprvé popsana
Magranem v roce 1953. Nemoc je zptsobena vadnou mezodermalni diferenciaci vlaknitého
a cévniho obalu v zadni polarni oblasti oka. Defekt se tyka bé&lma, cévnatky, sitnice
a optického disku (Palanova, 2015). Pro tuto nemoc neexistuje zadna 1éc¢ba (Suriyaphol,
2011). Komplikace zavaznych piipadii mohou vést ke slepoté (Suriyaphol, 2011).

CEA je neprogresivni o¢ni abnormalita, ktera se projevuje jako velmi rtznorodé
onemocnéni. Prvni ptiznaky byly pozorovany u 35 mm dlouhych embryi kolie jako razici
podobna struktura v blizkosti optického disku pfilehla k zrakové $térbin¢. Oftalmoskopické
vysetfeni mize odhalit jednu nebo vice abnormalit. Jedna se o ty to abnormality: nadmérna
vinutost krevnich cév sitnice, dysplazie cévnatky a sitnice (chorioretinal dysplazia - CRD)
v kolobomu (vyvojova porucha nékteré ocni tkan¢ v podobé¢ rozstépu) nebo mimo region
zrakového nervu hlavy, odchlipeni sitnice a nitroo¢ni krvaceni (Palanova, 2015).

Také miize byt pritomen defekt bélma (kolobomatdzni 1éze). Zmeéna cévnatky a sitnice
(chorioretinalni zmény) miize byt vidéna jako bila atroficka oblast blizko optického disku.
V postizenych castech je histologicky méné pigmentu v pigmentovém epitelu a cévnatce,
mén¢ krevnich cév v cévnatce a vlaknitéjsi vrstva cévnatky. V dalSich postizenych ¢astech

se sitnice jevi méné pevné piipojena, odd€leni Casto zacina v téchto oblastech. Stafylom
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(ohrani¢ené vyklenuti ztencené skléry ¢i rohovky) je vidét pouze s pritomnosti
chorioretinalnich zmén. Kombinace stafylomu a chorioretinalnich zmén piedstavuje vaznéjsi
poskozeni oka nez samotné chorioretinalni zmény. Stafylomy ptechazi od dér v optickém
disku na velké peripapilarni vady. U kolie tyto mikroo¢ni a hypoplastické papily mohou byt
také spojeny s CEA (Palanova, 2015).

Hypoplazie cévnatky je staly pfiznak a typické i atypické kolobomatozni vady
optického disku a peripapilarni oblasti se vyskytuji s riznou frekvenci. Projevy, které jsou
zpusobené defekty, mohou byt v rozsahu od zjevné neviditelnych nedostatkii az ke slepoté,
ta se vaze k odchlipeni rohovky nebo nitroocnimu krvéaceni. Znaky hypoplazie cévnatky
mohou zahrnovat nedostatek pigmentu sitnice nebo sitnice i cévnatky a abnormality cév
cévnatky.

U téch poskozeni, kterd se vyznacuji nedostatkem pigmentu cévnatky a zeslabenim nebo
absenci cév cévnatky, mize byt bélmo vidét jako bilé pozadi. CEA je charakterizovana

postizenim obou o¢i, ale 1éze jsou ziidka symetrické (Palanova, 2015).

Obr. &. 7 - Normalni fundus, obr. ¢. 8 - Anomalie oka kolii.

Svoboda et al. (2008).

Fundus oka §ténéte vypada na oftalmoskopu modie. Okolo tfi mésici veéku sitnice
méni barvu do vlastni Zluté dospélych nebo na zeleny vzhled. Chorioretindlni zmény mensiho
rozsahu nalezené pfi vySetieni pred tfemi meésici v€ku mohou byt maskovany pozdé¢jsi
pigmentaci sitnice (Palanova, 2015). Na oftalmoskopu je kolobom vidét jako prohluben
povrchu optického disku, v nékterych ptipadech priléhajici k ocnimu fundu. Velky kolobom
mize vést ke zhorSenému vidéni, zatimco mensi ma maly nebo zadny uGcinek (Palanova,

2015).
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Procento pacientli s vadnym vidénim je nizké, slepota je vysledkem celkového
odchlipeni rohovky nebo nitroo¢nim krvacenim a vzécné se vyskytuje oboustranné. Jelikoz
se jedna o kongenitalni (vrozené) onemocnéni, je mozna Casna oftalmoskopicka diagnoza.
Vhodna doba pro vySetieni je 6 tydnu véku, v této dobé je bézné provadéno. (Palanova,
2015). Odchlipeni sitnice mize byt vrozené nebo se vyskytuje pred druhym rokem véku.
Odchlipeni sitnice je obvykle jednostranné, ale muze byt ncékdy oboustranné a lisi
se oddélenim od bulvy do celkového oddéleni (Palanova, 2015).

Nitroo¢ni krvaceni neni bézné, bylo zjisténo u nizkého procenta psi s CEA. Muze
se zdat jako nesrazena krev v pfedni ofni komoie, nebo jako predsitnicové krvaceni
a je s nejvetsi pravdépodobnosti dusledkem krvéaceni z abnormalnich cév v sitnici. U mladych
Sténat k nému muze dojit také z pretrvavajicich hyaloidnich cév (Palanova, 2015).

CEA nebo hypoplazie cévnatky je recesivné dédi€na o€ni porucha. Zpisobuje
abnormalni vyvoj cévnatky pod sitnici oka. Cévnatka se zobrazi bleda a tenka, téméft
prihledna a krev cév cévnatky miize byt v téchto oblastech snadno poznana oftalmoskopem.
U mirného onemocnéni zeslabeni cévnatky je to jedind detekovatelna abnormalita a pes
si zachovava normalni vidéni. Psi s mirnym onemocnénim mohou produkovat tézce postizené
potomky. V zavaznych piipadech jsou kolobomy vidét kolem zrakového nervu. To mize vést
k sekundarnim komplikacim, jako ¢aste€né nebo Uplné odchlipeni sitnice anebo abnormalni
rust krevnich cév s krvacenim. Dusledky jsou, ze bud’ jedno oko, nebo obé o¢i mohou byt
postizené (Suriyaphol, 2011), takze CEA muze byt jednostranna nebo oboustranna (Svoboda
et al., 2008).

Prace Yakely a kol. (1968) byla prvni studii, kterd ukazala recesivni zptsob dédi¢nosti
(Palanova, 2015). Zjistili, ze plemena casto postizena CEA jsou blizce piibuzna.
S pouzitim genetickych metod (jemného mapovani a analyzy mutace), nasli 7799 bp delece
ve ¢tvrtém intronu genu NHEJ1 (non-homolog end-join faktor 1 - nehomologni konec spojeni
faktoru 1). Tato mutace byla potvrzena jako pii¢inna pro CEA (Palanova, 2015).

Gen NHEJ1 (také znamy jako Cernunnos nebo XLF) piedstavuje dulezity prostiedek
pro piimé opravy DNA dvouvldknovych sestiihii pomoci opétovného spojeni, které
je nezavislé na dostupnosti homologniho vlakna DNA. Tento tisek DNA je velmi dulezity
u vSech savc¢ich genomu a obsahuje vazebna mista pro nasobné regula¢ni proteiny (Palanova,
2015). Vétsina z NHEJ proteinti je dulezita pro zivotaschopnost embryi (Palanova, 2015).

Dédicnost  tohoto onemocnéni je autozomalné recesivni s neuplnou penetraci
(Palanova, 2015). S nemoci je spojovana mutace na genu NHEJ1 na psim chromozomu 37.
Mutace genu je delece 7,8 kb (7799 bp) v intronu 4 a zahrnuje nukleotidy 28,697,542-
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28,705,340 na chromozomu 37 (zalozené na sestavu CanFam2) a dva dalSi nekodujici
nukleotidy na lokacich CanFam?2 28,706,834 a 28,713,928 (Suriyaphol, 2011).

Piivodce mutace se nachazi v intronové casti genu NHEJ1 a obsahuje vysoce chranéna
vazebna mista pro nékolik transkripcnich faktori, mize to mit dopad jak na NHEJ1 i IHH
(Indian hedgehog homolog) projev. CEA je vrozena, takze mozné vysvétleni pro pfic¢inu
nemoci je, ze nékteré z transkripénich faktort, které se mohou vazat na odstranéné ¢asti (¢asti
delece) jsou nezbytné pro embryonalni vyvoj postizené ¢asti oka (Palanova, 2015). IHH
je Clenem rodiny morfogent, které reguluji proliferaci (bujeni) bunék, diferenciace,
a komunikaci bunka-buiika ve vyvijejicich se embryich, coz z néj ¢ini mimoradné atraktivni
kandidatni gen pro tuto situaci (Palanova, 2015). Proteiny, jejichz zménény projev muize byt
pti¢inou klinickych ptiznakd pozorovanych u CEA, jsou zapojeny do NHEJ1 nebo IHH, takze
je mozny poporodni vliv na zdravi jednotlivce, kdyz je recesivni homozygot pro deleci
(Palanova, 2015).

Pro recesivni znak potomstvo vyzaduje 2 kopie recesivniho mutovaného genu z obou
rodi¢l na rozvoj onemocnéni, kterd se nazyvaji autozomalné recesivni. V piipad¢, Ze potomek
pfijiméa pouze jednu kopii recesivniho mutovaného genu (Aa), pak se jednd o nosice, ktery

nerozvine nemoc, ale mize ji pienést na dalsi generaci (Suriyaphol, 2011).

Tab. ¢. 3 - Seznam plemen postihujici CEA a vysetiujici laboratote.

Nemoc Plemeno VySetiujici laborator
Anomalie o¢i kolii Australsky ov¢ak Optigen
(CEA) Border kolie
Boykin $panél

Dlouhosrsty whippet

Kolie dlouhosrsta

Kolie kratkosrsta

Lancashirsky pataf

Nova scotia duck tolling retriever
Sheltie

Whippet

Bell et al. (2012), Palanova (2015).
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3.1.3.4 Syndrom suchého oka a kudrnaté¢ srsti (CKCSID)

Vrozeny stav u Kavalir King charles Spané¢la, ktery ovliviiuje kazi, ofi a nehty,
je syndromem znamym jako CKCSID, odborné¢ nazyvany kongenitalni keratoconjunctivitis
sicca (KCS, suchd keratokonjunktivitida) a ichthyosiform dermatdza (ID), nebo obycejnéji
nazyvana jako ,syndrom suchého oka a kudrnaté srsti“ (dry eye curly coat syndrome)
(Forman et al., 2012). Tento stav byl poprvé zaznamenan ve védecké literature v roce 2006.
(Forman et al.,, 2012). CKCSID je porucha, kterd se projevuje pii narozeni s dalSimi
klinickymi pfiznaky patrnymi v raném zivoté (Forman et al., 2012).

CKCSID je porucha, ktera se projevuje abnormaln¢ hrubou a kudrnatou srsti
pfi narozeni, s pfiznaky suché keratokonjunktivitidy patrnymi na o¢nich vic¢kach pti otevieni
v 10.-14. dnu véku, s nasledujici hyperkeratinizaci (nadmérné déleni bun¢k pokozky, které
vede k jejimu rohovaténi a ztézuje pruchod kozniho mazu) tlapek a zkroucenim nehtt, které
se vyviji po nékolik dalsich mésic (Forman et al., 2012). Sténata postizena CKSID jsou
obvykle mensi nez sourozenci (Forman et al., 2012).

Onemocnéni KCS je progresivni zanétlivé a degenerativni onemocnéni s absenci
produkce stfedni vrstvy ptfedrohovkového slzného filmu (Svoboda et al., 2008). SniZzena
produkce slz a kvalitativni abnormality slzného filmu maji za nasledek lepkavy hlenovity
nebo mukopurulentni (obsahujici hlen a hnis) o¢ni vytok a v tézkych piipadech viedy
rohovky (Forman et al., 2012).

ID je charateristické trvalymi Supinami na hibetu podél patefe a boky s hrubou,
kudrnatou a alopatickou srsti a jsou zjevné v prvnich nékolika mésicich Zivota, coz Casto
drazdi psa ke Skrdbani. KiZe na bfiSe se stdvd v dospélosti hyperpigmentovana
a hyperkeratinizovana. Tlapky jsou hyperkeratinizované od mladé dospélosti s abnormalitami
rustu nehtl a obcasného odlupovani, zptisobujiciho bolest a kulhéni. Postizeni psi maji sklon
trpét zvySenym zubnim onemocnénim, néktefi psi potfebuji extrakci (vytrzeni) zubd.
Vysetieni tGstnich dutin postizenych dospélych psti odhalilo rozsahlé utvary zubniho kamene
s pfidruzenym zanétem dasni (Forman et al., 2012).

Vsechny ptipady CKCSID byly homozygotni pro stejné haplotypy souvisejici
s onemocnénim. V genomové oblasti spojené s onemocnénim CKCSID byla zjisténa pouze
jedna vyvolana mutace na chromozomu 13. To byla jedina zakladni delece v exonu 5 rodiny
gend se sekvenéni podobnosti 83, ¢len H (FAM83H) (Forman et al., 2012). Delece FAM83H
jedné baze je na exonu 5, a predpoklada se, ze zkrati peptidy od 1151 do 582 aminokyselin

s 257 odliSnymi aminokyselinami v terminalu C. Podobna uroven projevu FAM83H byla
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detekovana v kuzi i mozku. Projev FAMS83H byl také zjistén na tlapkach a bukalnim (tykajici
se tvafe a jeji sliznice) epitelu pomoci metody RT-PCR (real time - polymerazova fetézova
reakce) (Forman et al., 2012).

Obr. ¢. 9 - Keratokonjuktivitida s rohovkou 1ézi obarvenou fluorescinem.

Svoboda et al. (2008).

Fenotyp CKCSID naznacuje, ze FAM83H ma u psa vyznamnou ulohu v rozvoji
a regulaci pokozky a vliv na tvorbu skloviny. Analyza omezené¢ho projevu ukazala,
ze se FAM83H projevuje v psi kizi, v mozku (mozecku), tlapkach a epitelu tvare (Forman et
al., 2012).

Zvladani nemoci CKCSID je obtizné, proto se obvykle majitelé rozhoduji
pro eutanazii postizenych S§ténat na zaklad€ dobrych zivotnich podminek (welfare). Ve
veterinarni literatufe nebyly zaznamenany zadné dalsi vyskyty kombinované KCS a ID u
jinych plemen, neZ akvalir king charles Spanéla, i kdyZ mutace spojené s ID byly zjistény u

norfolk teriéra a jack russell teriéra (Forman et al., 2012).

Tab. ¢. 4 - Seznam plemen postihujici KCS a CKCSID a vySetiujici laboratote.

Nemoc Plemeno VySetfujici laboratoi

Keratokonjuktivita (KCS) Anglicky kokrspanél Optigen
Australsky teriér
Bedlington teriér
Buldok

Kavalir king charles Spanél
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Kerry blue teriér
Kokrspanél

Lhasa apso

Pekingsky palacovy psik
Portugalsky vodni pes
Shih-tzu

West highland white terriér

Y orksirky teriér

Ichtyosiform dermatoza (ID) Jack russell teriér
Norfolk teriér

Syndrom suchého oka a Kavalir king charles Spanél Optigen
kudrnaté srsti (CKCSID) Genomia

Bell et al. (2012), Forman et al. (2012), Genomia s.r.o0. (2016).

3.1.3.5 Glaukom

Glaukom je tfeti nejCastéjsi ptic¢inou slepoty ve svété (Ahram et al., 2014). Glaukom
je velmi casté onemocnéni zptsobujici slepotu, hlavné u dospélych pst. Byva provazen
dlouhotrvajicim zvySenym nitroo¢nim tlakem, ktery zptsobuje proces destrukce ocni tkané
(Svoboda et al., 2008). Pro normalni optickou funkci oka je dilezity spravny tvar o¢ni bulvy,
ktery zajist'uje stabilni o¢ni tlak (Svoboda et al., 2008).

Vsechny tkan¢ oka mohou byt postizeny, dle toho, jak dlouho a jak vysoké je zvySeni
nitroo¢niho tlaku, ktery je hlavnim rizikovym faktorem. Nitroo¢ni tlak poskozuje hlavné
zrakovy nerv a gangliové bunky sitnice, které pii ném odumiraji (Svoboda et al., 2008).
Na téchto poskozenich se dale podileji faktory jako porucha proudéni komorové vody
v oblasti papily zrakového nervu a toxické pusobeni substanci vyvolavajici podrazdéni
neurotransmitert (Svoboda et al., 2008).

Glaukom zpusobuje poruchu odtoku komorové vody. Komorova voda protéka
ze zadni o¢ni komory dale do pfedni o¢ni komory pies zornici a nakonec do komorového
uhlu, coz je uhel mezi duhovkou a rohovkou (iridokornealni). Hlavni alohou komorové vody
je vyziva ¢ocky a rohovky (Svoboda et al., 2008).

Glaukom muzeme délit dle pfi¢iny na primarni (vrozeny) a sekundarni (spojeny
s jinymi nitroo¢nimi onemocnénimi), dale na akutni a chronicky dle délky trvani a nastupu
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(Svoboda et al., 2008). Primarni glaukom zplisobuje porucha konformace (usporadani)
komorového thlu a vznika (Svoboda et al., 2008) tzv. primarni glaukom s uzavienym thlem
(PACG) (Ahram et al., 2014), nebo dysplazie vazd. Dale miuze dojit k ultrastrukturalnimu
usporadani komorového uhlu, ktery je viditelny okem jako normalni (Svoboda et al., 2008)
tzv. primarni glaukom s otevienym uhlem (POAG) (Ahram et al., 2014).

Glaukom se Casto i pies to, ze byl 1é¢en, vraci (Svoboda et al., 2008). Moznosti 1écby
jsou omezené a u postizenych zvifat se ¢asto rozvine oboustranna slepota (Ahram et al.,

2014).

Obr. ¢. 10 - Glaukom keratitis pigmentosa, obr. ¢. 11 - Glaukom - episkleralni kongesce.

Svoboda et al. (2008).

Kongenitalni glaukom (PCG)
Existuje také kongenitalni - vrozeny glaukom (PCG), ktery je pfitomny jiZ pfi
narozeni. Tento glaukom vznika nedostatecnym formovanim trabekularni (tramcité) sité

a neuplnou diferenciaci ciliarni $térbiny (Svoboda et al., 2008).

Primarni glaukom s uzavienym thlem (PACG)

Primérni glaukom s uzavienym uhlem (PACG) u pst je obvykle zpisoben postupnym
kolapsem komorového uhlu a Stérbiny, nakonec vedouci k obstrukci (zaZeni) vytoku
komorové vody (Ahram et al., 2014). VySetieni dédicného PACG u baset houndi odhalilo
progresivni kolaps ciliarni Stérbiny a tramcité oblasti ve spojeni s postupnym zvysSenim
nitroo¢niho tlaku, ktery se stdva statisticky vyznamny (20-24 mmHg ) ve 20 mésicich veku.

Tento stav je oznaCen jako smrt gangliovych bunck sitnice, zdnét nervil sitnice, axonalni
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degenerace a stlaceni zrakového nervu vedouci sekundarné ke zvySeni nitroocniho tlaku
(Ahram et al., 2014).

Vyvoj zvySeného nitroo¢niho tlaku a nésledné ztraty zraku souvisi s postupnym
zuzenim komorového uhlu, coz vede k uplnému uzavieni thlu u vSech postizenych zvirat.
Kolaps thlu byl pozorovan v souvislosti s vyraznym zvySenim nitroo¢niho tlaku nejméné
na 25 mm Hg (Ahram et al., 2014).

Baset houndi jsou mezi nékolika plemeny pst, u kterych se piedpokladd rozvoj
glaukomu (Ahram et al., 2014). Dalsimi plemeny s pravdépodobnosti postizeni PACG jsou
americky kokr$panél, foxteriér drsnosrsty a bostonsky teriér (Ahram et al., 2014). U basset
houndii se zobrazuji glaukomové neuropatie (poruchy perifernich nervii) a progresivni
nedostatky ve funkci gangliovych bunék sitnice. Kromé& toho axonalni degenerace
a vyznamné strukturdlni zmény na zrakovém nervu jsou pozorovany v pokrocilych stadiich
nemoci. Casty nedostatek Gasnych symptomt ¢&ni PACG obtiznym odhalit, proto
je u lidskych a psich piipadiu vysoké riziko oslepnuti (Ahram et al., 2014).

O genetice glaukomu u pst je malo daji. Analyza formy pozdniho nastupu PACG
popsana u skupiny dandie dinmont teriérti vedla k identifikaci nové citlivosti lokusu na psim
chromozomu 8 (Ahram et al., 2014).

Byla objevena spojeni na dvou novych lokusech, ktera obsahuji slibné kandidatni geny
pro PACG. Statisticky vyznamna je spojitost zjistend u COL1A2 na chromozomu 14 a déle
RAB22A na chromozomu 24 (Ahram et al., 2014). COL1A2 a RAB22A ukazaly Siroky
projev v celém oku a byly zfetelné zaznamenany v fasnatém télese, tram¢inach a duhovce
(Ahram et al., 2014). Oba proteiny odhalily lokalizaci v celé sitnici. COL1A2 vykazovala
mirny narast zbarveni ve vnéjsi jaderné vrstvé a vrstvé gangliovych bunék sitnice. RAB22A
odhalily silny barvici signal ve vnéjSim segmentu a vn&j$i plexiformni vrstvé. COL1A2
a RAB22A byly také nalezeny lokalizované ve zrakovém nervu (Ahram et al., 2014).

Kolagen v o¢ni tkani je typu I a I1I. Kolagen typu I byl pievazujicim u vSech struktur
oka. Kolagen typu | obsahuje ciliarni Stérbina a epitelovy vrcholovy povrch vybézka
fasnatého télesa, cela duhovka, ronovka, a zrakovy nerv. Snizené mnozstvi ukladani kolagenu
a tloustka vlaken byly zaznamenany u ciliarni §térbiny a tram¢in (Ahram et al., 2014).

Mozna tiloha kolagenu v glaukomu déla z COL1A2 slibny kandidatni gen pro PACG.
Stiedni tloustka rohovky je znama jako rizikovy faktor glaukomu. Ve studii GWA (Genome-
wide association), zkoumajici stiedni tloustku rohovky a syndrom kiehké rohovky

v souvislosti s glaukomem, byla zji§téna vyznamna spojeni v kolagenovych genech COL8A2
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a COLS5AL1. Tato zjisténi naznacuji mozné zapojeni kolagenovych genid v patogenezi PACG

(Ahram et al., 2014).

Primarni glaukom s otevienym tthlem (POAG)

POAG se vyznacuje zvySenym o¢nim tlakem, ztratou gangliovych bunék a atrofii
zrakového nervu (Ahram et al., 2014). Klinické pfiznaky se u bigli objevuji od 9 do 18
mésict véku (Kato et al., 2009).

Nemoc ma autosomalné¢ recesivni dédicnost. Genetické vySetfovani primarniho
glaukomu s otevienym uhlem (POAG) u kolonie bigli odhalila jediny lokus na chromozomu
20 nesouci gen ADAMTS10 (Ahram et al, 2014). Kandidatni gen ADAMTSI0
na chromozomu 20 (CFA20) zptsobuje Glycin 661 Arginin aminokyselinovou substituci.
Pfi¢ina onemocnéni POAG je zplsobena bodovou mutaci ¢.1983 Guanin—Adenin.
ADAMTSI0 hraje dalezitou roli v tvorbé ktize, Cocky a ma také vliv na vyvoj srdce (Kuchtey
etal., 2013).

Ptedpoklada se, Ze zvySena mira aktivity fibroblastl pfispela k nadmérnému ukladani

kolagenu a nasledné ztraté bun€k traméin v prub&hu vyvoje glaukomu (Ahram et al., 2014).

Sekundarni glaukom

Sekundarni glaukom je vyvolan patologickymi stavy pisobicimi obstrukci
komorového uhlu. Tyto patologické stavy jsou napf. luxace Coc¢ky, zanétlivé onemocnéni
duhovky, fasnatého télesa, cévnatky a sitnice, krvaceni do pfedni o¢ni komory, nahromadéni
hnisu v predni komoie oka, vazivovy pozanétlivy srast (srist mezi piredni plochou duhovky
a rohovkou nebo srlist mezi zadni plochou duhovky a pfednim pouzdrem ¢ocky), ocni nadory,

aj. (Svoboda et al., 2008).

Akutni glaukom

Hlavnimi pfiznaky akutniho glaukomu jsou ,,Cervené oko*, zvySeny nitroo¢ni tlak,
tzn. vice jak 45 mm Hg, zornice nereaguji na osvit, edém rohovky. Déle se vyskytuje velmi
Casta bolestivost, pii které si pes Casto tfe oko tlapou ¢i o zem. Mohou byt pfitomny zmény
chovani, které mohou byt doprovazeny agresivitou ¢i apatii. V pokrocilém stadiu miize nastat
vyrazné poSkozeni zraku az slepota (Svoboda et al., 2008). N¢jcastéjsi pticinou vzniku
akutniho glaukomu je primarni glaukom s otevienym thlem a sekundarni glaukom vznikly

po luxaci ¢ocky (Svoboda et al., 2008).
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Tab. ¢. 5 - Seznam plemen postihujici primarni glaukom a sekundarni glaukom a vySetiujici

laboratofe.

Nemoc

Plemeno

VySetrujici laborator

Primérni glaukom

Akita-Inu

Aljassky malamut
Americky kokrSpanél
Anglicky kokrspan¢l
Australsky honacky pes
Basset hound

Beagle

Bisonek

Bostonsky teriér

Cairn teriér

Dalmatin

Dandie dinmont teriér
Entlebuchsky salasnicky pes
Flat coated retriever
Foxteriér drsnosrsty
Chow Chow
KokrSpanél

Lakeland teriér

Lhasa apso

Mad’arsky ohat
Némecka doga
Novofundlandsky pes
Norsky losi pes Sedy
Norwich teriér

Parson russell teriér
Pekingsky palacovy psik
Pudl

Samojed

Shar-pei

Shiba-Inu

Animal Health Trust
VetGen
Genomia (Bigl)
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Shih- tzu

Sibifsky husky
WelsSpringrspanél
Welsh teriér

Zlaty retriever

Sekundarni glaukom

Anglicky Springr Span¢l
Australsky honacky pes
Border kolie

Bulteriér

Cinsky chocholaty pes
Foxterier hladkosrsty
Labradosky retriever
Némecka doga

Norfolk teriér
Novofundlandsky pes
Parson russell teriér
Pudl

Rhodésky ridgeback

Zlaty retriever

Animal Health Trust

Ahram et al. (2014), Bell et al. (2012), Genomia s.r.0. (2016).

3.1.3.6 Progresivni retindlni atrofie (PRA)

NejcastéjSim onemocnénim sitnice je progresivni retinalni atrofie (PRA - progressive
retinal atrophy) (Svoboda et al., 2008). PRA zahrnuje skupinu dédi¢nych onemocnéni sitnice,
které zpuisobuji postupnou ztratu vidéni vedouci ke slepoté u psu (Suriyaphol, 2011).

PRA lze rozdélit dle lokalizace na generalizovanou PRA a centralni PRA (CPRA -
central progressive retinal atrophy). Generalizovand PRA se projevuje zhorSenym vidénim
za Sera doprovazenym poruchou orientace, poruchou chovani, nejistotou v cizim prostiedi,
vyhledavanim majitele. Dalsi fazi generalizované PRA je noc¢ni slepota a zhorSovani vidéni
za dne. V posledni fdzi nastava Uplna slepota, zornice jsou rozSifené a neraguji na léky
zajistujici zazeni zornice (miotika), komplikaci muze byt katarakta (Sedy zakal) s naslednou

luxaci nebo glaukomem a atrofii optického disku (Svoboda et al., 2008). U PRA tkan sitnice
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pomalu odumird a uvolnéné jedovaté vedlejsi produkty bunécné smrti, které byly
absorbovany ¢ockou, zplsobuji posSkozeni Cofky a rozvoj Sedého zakalu (Sussadee et al.,
2014).

Obr. ¢. 12, 13, 14, 15, 16 - Progresivni retinalni atrofie.

Svoboda et al. (2008).
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PRA je zaznamenana u §ténat plemen aljaSsky malamut, maly knira¢, belgicky ovcak,
irsky setr a kolie (Svoboda et al., 2008). Pii PRA mizeme pozorovat zzeni cév sitnice, které
mohou az upln¢ vymizet, oboustranné zvySeni hyperreflektivity lesklého policka,
na nereflektivnim fundu lokalni depigmentaci a nezietelné ohrani¢eny, bledy, atrofujici
opticky disk (Svoboda et al., 2008).

CPRA nazyvana také pigmentova dystrofie retindlniho epitelu se objevuje u pst
ve stfednim ve€ku. Plemena trpici nejéastéji CPRA jsou sheltie, border kolie, irsky setr,
retriever, briard, pointer, kokrSpan¢l, némeckd doga. CPRA se projevuje horSim
rozeznavanim nepohybujicich se objektli od téch pohybujicich. U této poruchy muzeme
pozorovat v centralni oblasti mnoho hnédych pigmentovych skvrn na obou oc¢ich a v pozdnim

stadiu se podoba generalizované PRA. (Svoboda et al., 2008).

Rozeznavame nékolik typti PRA: dysplazie ty¢inek a ¢ipka - rcd (rod-cone dysplasia),
progresivni degenerace tyCinek a ¢ipku - prcd (progressive rod-cone dysplasia), dystrofie
ty¢inek a ¢ipkt - cord (cone-rod dystrophy), XL-PRA (X-linked), GR-PRA 1 (golden
retriever), dominantni AD (autosomal dominant), typ A (Bell et al., 2012).

Dysplazie ty€inek a ¢ipka typu (PRA - rcd)

Existuje nékolik typt dysplazie fotoreceptori (tyCinky a &ipky): dysplazie ty€inek
a ¢ipkl typu 1 (rcdl), dysplazie ty€inek a Cipkl typu 2 (rcd2) a dysplazie tyCinek a Cipki
typu 3 (rcd3) (Svoboda et al., 2008). Rcdl postihuje irské setry, rcd2 se objevuje u kolii, rcd3
u norskych losich psu Sedych (Svoboda et al., 2008), welsh corgi cardigan, ¢inskych

chocholatych pst a rcd4 u gordonsetru (Genomia s.r.o., 2016).

PRA-rcdl
Rcdl degenerace fotoreceptorti se projevuje asi dva tydny po narozeni a jeji nastup
vrcholi okolo 1 roku Zivota. V tomto obdobi dochazi k poSkozeni vSech tyCinek a Cipki.

Postizeni jedinci uplné oslepnou okolo 1-2 let véku (Suber et al., 1993).

Onemocnéni zptusobuje nesmyslnou mutaci Guanin—Adenin v kodonu 807 PDE6B
genu (gen pro B-podjednotku enzymu cGMP-phosphodieaterasy (PDE). Diky pied¢asnému
stop-kodonu je vysledny protein tvofici PB-podjednotku PDE o 49 aminokyselin kratsi

a nemuze tak plnit svou ptirozenou ulohu v metabolismu (Suber et al., 1993).
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PRA-rcd2

Rcd2 se objevuje pouze u dlouhosrstych a krastkosrstych kolii. Vzhledem
k degeneraci sitnice bude u postizenych psi vznikat ¢asny nastup Serosleposti, typicky patrné
v 6 tydnech véku. Ve vétSin€ piipadl jsou psi zcela slepi v 1 roce véku. Onemocnéni
je dédiéné jako autozomalné recesivni znak (Suriyaphol, 2011).

Onemocnéni rcd2 se projevuje abnormalnim vyvojem (dysplazii) tyCinek a cCipki
(fotoreceptorl). Rychla degenerace nastava v piipadé pozastavené¢ho vyvoje fotoreceptorti.
Oba fotoreceptory degeneruji a pii této degeneraci se nejdiive dostavuje tzv. nocni slepota,
protoze tyCinky degeneruji daleko rychleji nez ¢ipky. Dysplazie fotoreceptorti zpusobuje
casnou noc¢ni slepotu u $ténat okolo 6. tydne zivota. U rcd2 se tyCinky i Cipky prestavaji

normalné vyvijet ve vnéjsich ¢astech postizené sitnice (Santos-Anderson et al. 1980).

Bylo zjisténo, ze s rcd2 se slu¢uje mutace genu RD3. Tato mutace je identifikovana
v 22 bp (par bazi) v jedné RD3 varianté sestfihu v exonu 4 a piedpoklada se, ze zméni

normalni otevieny ¢teci ramec (Suriyaphol, 2011).

PRA-rcd3

Forma PRA-rcd3 s ¢asnym nastupem se vyskytuje u plemen norsky losi pes Sedy,
welsh corgi cardigan a ¢insky chocholaty pes. Béhem rcd3 nastava postupné odumirani
svétloc¢ivych bunék sitnice z diivodu nedostatecného cévniho zasobeni. Onemocnéni vétSinou

kon¢i oslepnutim jedince v mladém véku (Petersen-Jones et al., 2002).

Jedna se o jednobodovou kauzalni mutaci v 1bp deleci adeninu v pozici 1939-1940
(kodon 616) genu kodujiciho alfa podjednotku cyklické-GMP-phosphodiesterasy (PDE6GA).
Delece zplisobuje posun ¢tectho ramce a vytvoreni pfedcasného stop-kodonu pii syntéze
enzymu PDE6A. Takto vznikld ¢ast enzymu nemé Zadnou katalytickou aktivitu (Petersen-

Jones et al., 2002).

PRA-rcd4
PRA-rcd4 se projevuje u gordonsetrd a klinicky je k nerozeznani od PRA u jinych
plemen. Onemocnéni nastava ve véku kolem 10 let Zivota. Zprvu nastdva Seroslepost

az k aplné ztrat¢ zraku (Downs et al., 2012).

44



Mutace zodpovédna za onemocnéni PRA-rcd4 (progresivni retinalni atrofie s pozdnim
nastupem) je ¢.3149 3150insC v genu C2orf71. Mutace zptsobuje posun ¢teciho ramce genu,
a to vede ke vzniku pfedCasného stop-kodonu. To zpisobi tvorbu defektniho proteinu, ktery

ovlivituje funkci o¢ni sitnice (Downs et al., 2012).

XL-PRA

Dale je popsana XL-PRA (X-linked progresive retinal atrophy), coz je progresivni
retindlni atrofie vdzana na samici X chromozom. XL-PRA se objevuje u plemen sibifsky
husky a samojed (Svoboda et al., 2008). Zprvu se sitnice u postizenych jedinc vyviji
normalné. Na ERG (elektroretinografie) vysetfeni jsou znatelné prvni klinické ptiznaky jiz
v 6 mésicich. Nasleduje vyskyt nepravidelné poskozenych svétloCivych receptorti tyCinek.
V konec¢né fazi nemoci vznika poskozeni Cipkii a Giplna slepota nastava ve véku 4 let (Zeiss et

al. 2000).

Progresivni degenerace tycinek a ¢ipka (PRA - prcd)

Typické nalezy zmén sitnice byly oboustranna degenerace sitnice s hyperreflektivitou
lesklého policka, oslabeni cév sitnice a atrofie optickych diskti. Hlavni 1éze byly nalezeny
na sitnici. Zeslabeni sitnice bylo hluboké, a vyznacujici se kolapsem vrstev jadernych
a fotoreceptorovych, se ztratou vrstvy gangliovych bun€k. Byla zaznamenana kompletni

ztrata fotoreceptorového jadra (Sussadee et al., 2014).

Progresivni degenerace ty¢inek a ¢ipkt (prcd) je nejcastéjsi formou pozdniho nastupu
progresivni retinalni atrofie (PRA), ktera byla popsana u vice nez 100 domacich plemen pst
po celém svéte (Sussadee et al., 2014). Pozdni nastup degenerace tyCinek a Cipki je typicky
pro pudly (Svoboda et al., 2008), ktefi jsou mezi 18 plemeny pst, u kterych postizeni pred
vede k oslepnuti (Sussadee et al., 2014). Dale postihuje plemena retrievert a KokrSpanéla
(Svoboda et al., 2008).

VéEk nastupu zrakové poruchy je 5-11 let s postupnou ztratou zraku zacinajici v no¢ni
dob¢ (Sussadee et al., 2014). Postizeni psi méli klinické ptiznaky Serosleposti a ptipadné
naslednou uplnou slepotu, protoze onemocnéni obvykle zac¢ind degeneraci ty¢inek pied Cipky
(Sussadee et al., 2014). Znamkou nemoci u psit je normalni vidéni v jasném svétle a zhorseni

zraku v tlumeném svétle (Sussadee et al., 2014).

45



Prcd je autozomdln¢ recesivni fotoreceptorovd degenerace. Zptisobuje ji bodova

mutace guaninu na substituci adeninu v druhém kodonu exonu 1 genu prcd psiho

chromozomu 9. Mutace m¢la za nasledek zménu aminokyseliny z cysteinu na tyrosin.

(Sussadee et al., 2014).

Diagnodza prcd je zalozena na klinickych pfiznacich, vySetfeni fundu, histopatologii,

elektroretinografii (ERG), a molekularné genetickém vySetteni (Sussadee et al., 2014).

Tab. ¢. 6 - Seznam plemen postihujici rizné formy PRA a vySetifujici laboratoie.

Nemoc

Plemeno

Vysetiujici laborator

Progresivni retinalni atrofie

(PRA)

Papillon

Genoscoper

Progresivni retinélni atrofie

Anglicky Springr §pan¢l

Animal Health Trust

(cordl) Jezevceik trpaslici/kralici U-missouri
dlouhosrsty Genomia
Jezevcik trpaslici/kralici
hladkosrsty
Progresivni retinalni atrofie | Americky pitbul teriér Optigen
(crd2)
Progresivni retinalni atrofie | Irish glen of imaal teriér Optigen
(crd3)
Progresivni retindlni atrofie | Anglicky mastif Optigen
- dominnatni (AD) Bullmastif Genomia
Progresivni retinalni atrofie | Zlaty retriever Optigen

(GR-PRAL)

Animal Health Trust

Genomia
Progresivni retindlni atrofie | Anglicky kokrSpanél Optigen
(prcd) Americky eskymacky pes Genomia

Americky kokrSpanél
Australsky honacky pes
Australsky silky teriér
Belgicky ovcak
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Cockapoo

Cinsky chocholaty pes
Chesapeake Bay Retriever
Entlebuchsky salasnicky
pes

Goldendoodle

Kuvasz

Labradoodle
Labradorsky retriever
Lapinporokoira

Norsky losi pes Sedy
Nova scotia Duck Tolling
Retriever

Portugalsky vodni pes
Pudl

Pudl toy

Pudl trpaslici

Sheltie

Spanélsky vodni pes
Svédsky laponsky pes
Yorksirsky teriér

Zlaty retriever

Progresivni retinalni atrofie

(rcdl)

Irsky setr

Irsky Cervenobily setr

Optigen
Animal Health Trust

Irsky setr VetGen (irsky setr)
Genomia
Progresivni retinalni atrofie | Sloughi Optigen

(rcdla)

Animal Health Trust
CMSCH, a.s. - Laboratof
imunogenetiky

Progresivni retinalni atrofie

(rcd2)

Kolie dlouhosrsta

Kolie kratkosrsta

Optigen

Genomia
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Progresivni retinalni atrofie

Cinsky chocholaty pes

Michigan State Unix -

(rcd3) Norsky losi pes Peterson-Jones Lab
Welsh corgi cardigan Optigen
VetGen
Genomia
Progresivni retinalni atrofie | Gordonsetr Animal Health Trust
(rcd4) Irsky setr Genomia
Progresivni retindlni atrofie | Knira¢ maly Optigen
-typ A
Progresivni retinalni atrofie | Samojed Optigen
- X-Linked Sibifsky husky Genomia
Centralni PRA (CPRA) Border kolie
Briard
Irsky setr
Kokrspang¢l
Némecka doga
Pointer
Retriever
Sheltie

Bell et al. (2012), Genomia s.r.o0. (2016).

3.2 Sluchovy organ a ustroji rovnovahy

Ucho je parovy smyslovy organ, ktery slouzi jako sluchovy organ pro vnimani zvuku
a jako orgdn rovnovahy, pro vnimani polohy téla ve svém prostiedi, to znamena vztah tcla
ke gravita¢ni sile (Cole, 2009).

Ucho se sklada z vnéjSiho, stfedniho a vnitfniho ucha. Zatimco struktury slouzici
funkci sluchu lze nalézt ve vSech ¢astech ucha, vestibulokochlearni organ (organ rovnovahy)

se nachazi pouze ve vnitinim uchu (Budras et al., 2007).

Jak jiz bylo uvedeno v kapitole ¢islo 3.1, smysly maji sva centra v mozku a jsou fizeny

centralni nervovou soustavou. Umisténi centra sluchu viz obr. ¢. 1 (umisténi center smysli
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v mozku). Projekéni centrum sluchové a rovnovazné se nachazi ve spankovém laloku
mozkové polokoule, ve kterém se vytvari védomi rovnovahy polohy a pohybu téla (Colda et
al., 1997).

Casti zajistujici sluch a rovnovéhu jsou v prodlouzené mise a stfednim mozku.
Prodlouzena micha zajistuje orientaci v prostoru a udrzovani rovnovahy. Ve stiednim mozku
jsou kone¢na jadra. Tato jadra dostavaji vzruchy prostfednictvim sluchovych nervi
z prodlouzené michy a také zrakovych nervi, které dale umoznuji koordinaci zrakovych
informaci se sluchovymi vjemy (Colda et al., 1997).

Hlavové nervy, které se tykaji sluchu jsou nervy ¢islo V, VII, VIII, IX, X, viz obr. ¢. 2
(schéma hlavovych nervii psa) (Colda et al., 1997).

3.2.1 Anatomie a fyziologie sluchového organu a tstroji rovnovahy

Psi ucho se sklada z vnéjsiho ucha, kde se nachazi zevni zvukovod a boltec, sttedniho
ucha a vnitiniho ucha (Cole, 2009). Zvenku je ucho pokryto hustou srsti, uvniti relativné
fidkou srsti (Budras et al., 2007).

Vné;jsi ucho se skldda z usniho boltce a zevniho zvukovodu (Budras et al., 2007).

Usni boltec

Usni boltec je pohybliva struktura uzpisobena tak, aby lokalizovala a sbirala zvukové
viny a piendsela je na bubinkovou membranu. Boltec je Siroky s medidlnim (rostralnim)
a bo¢nim (kaudalnim) okrajem. Kaudalni okraj obsahuje vacek nazyvany kozni margindlni
vak (Cole, 2009). Boltec ma u pst podle plemen znacné rozdily ve tvaru a muze byt
vzpiimeny nebo previsly. Tenka plochd visici ¢ast boltce se nazyva scapha, $picka je zndma
jako vrchol. Termin helix (spirala) se odkazuje na okraje scaphy u usni chrupavky (Cole,
2009).

Zaklad usniho boltce je tvofen pruznou usni chrupavkou (Budras et al., 2007), ktera
se rozSifuje. Kuze pokryvajici konkavni (vydutou) stranu usniho boltce je pevnéji pfipojena
K usni chrupavce nez kiize na konvexni (vypouklé) strané boltce. Kiize boltce obsahuje
apokrinni potni zlazy, mazové Zlazy a vlasové folikuly. Konvexni povrch usniho boltce ma
vice vlasovych folikul na jednotku plochy neZ tenci konkavni povrch. Pruzna usni chrupavka
usniho boltce je prostoupena mnoha foraminy (otvory), které umoziuji pruchod cév a nervu
z konvexni plochy na konkavni plochu (Cole, 2009). Usni chrupavka je zakiivena do tvaru.
ktery je podobny rohu a na své zakladné pokracuje zevnim zvukovodem (Budras et al., 2007).
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Svaly usniho boltce jsou cetné a pracuji tak, aby se ucho mohlo hybat v urcitych
smérech. Dvé hlavni skupiny jsou rostroaurikularni svaly a kaudoaurikularni svaly.

K dispozici je také jeden ventroaurikularni sval (Cole, 2009).

Obr. ¢. 17 - Anatomie ucha -1 - vrchol, 2 - lateralni okraj helixu, 3 - kozni marginalni vak,
4 - antitragus (maly hrbolek) - lateralni, 5 - antitragus - medialni, 6 - intertragic incisure (zafez
mezi tragem a antitragem), 7 - tragus (plochy hrbolek), 8 - medialni prodlouzeni helixu,
9 - tragohelicine incisure (zafez mezi tragem a helixem), 10 - lateralni prodlouzeni helixu,

11 - anthelix, 12 - patef helixu, 13 - medialni okraj helixu, 14 - scapha.
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£
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Cole (2009).

Zevni zvukovod

Zevni zvukovod slouZi pro pfijem a vedeni zvukovych vin do bubinku (Budras et al.,
2007). Zevni zvukovod (Cole, 2009) zaciné jako chrupavcity vnéjsi zvukovod (Budras et al.,
2007) a sklada se ze dvou elastickych chrupavek, usni a prstencové chrupavky (Cole, 2009).

Anthelix (nizky piiény hibet) je piitomen na stfedni sténé zvukovodu. Ctverhranna
deska chrupavky, tragus, tvoii bo¢ni hranice zvukovodu lezici naproti anthelixu (Cole, 2009).
Drazka ohrani¢ena anthelixem, tragusem a antitragusem, kterd pokracuje do zevniho
zvukovodu, je dutina hlemyzdé. Bazalni c¢ast hlemyzdé se staci tak, ze tvofi trubici
vytvarejici zvukovod (Cole, 2009). Vyznamny je chrupavcity hieben, ktery odd€luje
vertikalni a horizontalni zvukovody. (Cole, 2009).
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Na zacatku zevniho zvukovodu jsou hrubsi ochranné chloupky. Distaln¢ od bubinku se
nachazi velmi malo jemnych chloupkii. Tyto chloupky jsou uzitecné pro lokalizaci bubinku,
kdyz je terapeuticky proplachovano ucho. Pro kokrS$panély je typicky nadmérny pocet
vlasovych folikul v horizontalnim zvukovodu ve srovnani s fidce rozlozenymi jednoduchymi
vlasovymi folikulami u greyhoundt a smisenych plemen (Cole, 2009). U nékterych plemen,
kterym ucho visi dold, (napt. basset hound) mohou chlupy dosahnout zna¢né délky (Budras et
al., 2007).

Krom¢ malych chloupkii vnéjsi usni zvukovod obsahuje tukové a mazové zlazy (Cole,
2009). Pocet tukovych a mazovych zlaz se 1isi podle plemene. Dlouhosrstd plemena, jako
je kokrSpanél a irsky setr, maji vice zlazové tkané nez kratkosrsta plemena jako je boxer
(Cole, 2009).

Tukové zlazy se skladaji ze 6-10 kyjovitych lalacki zlazek svazanych vlaknitou tkani.
Jsou vyznaéné a Cetné v distalnich oblastech zevniho zvukovodu, povrchni, a jejich kanalek
se otevira do vlasového folikulu (Cole, 2009).

Mazové Zlazy jsou jednoduché stocené trubicové Zlazy, které se podobaji apokrinnim
potnim zldzdm. Jsou sloZené z vnitini sekrecni vrstvy obklopené myoepitelidlnimi bunkami
na bazalni membrané. Mazové zlazy jsou umistény v hlubsi Skafe pod tukovymi Zlazami
a jejich pocet pribyva ve spodni tfetiné zvukovodu (proximalni ¢ast zevniho zvukovodu)
a jejich kanalky se oteviraji bud’ do vlasového folikulu nebo na povrch zevniho zvukovodu
(Cole, 2009).

USni maz je emulze, kterd pokryva zvukovod. Je slozena z odlupujicich
se zrohovatélych bunék dlazdicového epitelu spolu se sekrety z tukovych a mazovych Zlaz
usi. V normalnim uchu tvofi neutralni lipidy vétSinu obsahu lipidi z usniho mazu. Tento maz
je vylucovan tukovymi zlazami (Cole, 2009). Samocistici funkce zevniho ucha je primarné
dosaZeno procesem nazyvanym epitelidlni migrace. (Cole, 2009).

Zevni zvukovod ma normdlni floéru skladajici se z bakteridlnich organismil jako
napiiklad kvasinky. Organismy identifikované cytologickymi a kultivaénimi technikami
ve vnéjsich usich pst bez usni choroby obsahuji: Staphylococcus, Bacillus sp., kvasinky
Escherichia coli, Corynebacterium sp., Streptococcus, Micrococcus sp. Tyto organismy byly
izolovany z velmi mala usi s vyjimkou Bacillus sp. a Staphylococcus a v malém poctu
Pseudomonas sp. a Proteus sp. (Cole, 2009). Hodnota pH zvukovodu epitelu u psi
S normalnim rozsahem je mezi 4,6 az 7,2, s primérnou hodnotou pH u psu 6,1 a fen 6,2 (Cole,

2009).
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Stfedni ucho

Stfedni ucho se sklada ze vzduchem vyplnéné bubinkové dutiny, tii sluchovych kistek
a jejich pfidruzenych svalii a vazl, (Cole, 2009) sluchové trubice (Budras et al., 2007)
a bubinkové membrany (Cole, 2009). Bubinek a sluchové kiistky dohromady piedstavuji
aparat vedouci zvuk (Budras et al., 2007).

Bubinek

Bubinek se nachéazi v 45° uhlu ve vztahu ke stfedové ose vodorovné casti vnéjSiho
zvukovodu (Cole, 2009) a lezi na hranici mezi zevnim zvukovodem a stfednim uchem
(Budras et al., 2007). Bubinek je polopropustna tfivrstvd membrana, ktera odd€luje vnéjsi
zvukovod od stfedniho ucha, je tenky uprostied a silngjsi na obvodu (Cole, 2009). Jeho koZni
vngjsi povrch je bez srsti, zlaz a bez pigmentu. Uprostied mezi vrstvami je vaskularni
pojivova tkan a vnitini povrch je bezzlaznaté sliznice bubinkové dutiny (Budras et al., 2007).

Vngjsi vrstevnaty dlazdicovy epitel je odvozeny z ektodermu prvni pharyngealni
(hltanové) ryhy a technicky je soucdsti vnéjSiho zvukovodu. Vnitini epitel je plivodem
Z pharyngelalniho (hltanového) vaku, stfedni vrstva je vlaknitd pojivova tkan z hltanové stény
(Cole, 2009).

Bubinek je rozd€len do dvou ¢asti, mala horni pars flaccida (ochabla cast) a vétsi
spodni pars tensa (rozsifena ¢ast). Pars flaccida je rizova, mala, volné pfipojena oblast tvotici
horni kvadrant bubinku, ktera obsahuje malé krevni cévky. Na usnim vySetfeni u vétsiny pst
je pars flaccida plocha. V usich zdravych psi lze vzacné nalézt vyklenutou pars flaccida
(Cole, 2009). Pars flaccida obsahuje kolagen, vzacné zirné burniky a je keratinizovana (Cole,
2009).

Pars tensa je tenka, pevna, Seda struktura s paprskovitymi vlakny a zabira zbyvajici
¢ast membrany. Ke stfednimu povrchu pars tensa se vaze rukojet’ kladivka. Obrys rukojeti
kladivka - kladivkova ryha, mize byt pozorovana, kdyz je bubinek prohlizen zvenci. Pars
tensa ma konkavni tvar pfi pohledu z vnéjsku. Bod nejvétsi prohlubné naproti distalnimu
konci rukojeti se nazyva umbo (Cole, 2009). Pars tensa obsahuje vice kolagenu nez
elastinovych vldken, bez zirnych bunc€k nebo zanétlivych bunék a je keratinizovana (Cole,
2009).

Boc¢né bubinek vystupuje do stfedousni (bubinkové) dutiny a medialné jako vybézek

skalni spankové kosti (Budras et al., 2007).
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Bubinkova dutina

Bubinkova dutina se skladd z malého nadbubinkového vyklenku, velké ventralni
dutiny a vlastni bubinkové dutiny. Nadbubinkovy vyklenek je nejmensi ze tii oblasti a je
obsazen témér UpIn€é hlavou kladivka a kovadlinkou (Cole, 2009). Bubinkovéa dutina
je lemovana jednoduchym dlazdicovym epitelem nebo jednoduchym kubickym epitelem
na tenkou vrstvu pojivové tkané. Nékolik epitelovych bunék ma fasinky, zejména na dolni
¢asti dutiny (Cole, 2009). Stény bubinkové dutiny a povrch sluchovych kiistek jsou pokryty
sliznici s jednovrstevnym dlazdicovym epitelem (Budras et al., 2007). Vlastni dutina bubinku
je prilehla k bubinku. Nejvétsi ze tii dutin je ventralni dutina, ¢ast uvniti bubinkové dutiny.
Elipticky otvor v zadni sténé ventralni dutiny (bulla septum) komunikuje s vlastni dutinou

bubinku (Cole, 2009).

Primérny objem dutiny stfedniho ucha mezocefalickych pst,zméteny CT (pocitatova
tomografie) technikou je 1,5 ml a objem stiedniho zvukovodu se zvySuje nerovnomeérné
s t€lesnou hmotnosti (Cole, 2009). Bubinkova dutina je vyplnéna vzduchem, ten se sklada
z dusiku (83,2 % =+ 5), kysliku (12,1 % + 2,2) a oxidu uhli¢itého (4,7 % + 0,7) (Cole, 2009).

Na stfedni stén¢ bubinkové dutiny je kostnata vyvySenina - vybézek, na kterém
je uloZen hlemyzd’ a nachéazi se naproti bubinku, medidln¢ od nadbubinkového vyklenku.
Kochlearni (kulaty) otvor je umistén v kaudolaterdlni ¢asti vybézku a je pokryt tenkou
membranou, ktera osciluje (kmitd), aby rozptylila vibra¢ni energii perilymfy ve scala tympani
V hlemyzdi. Vestibularni (ovalny) otvor se nachdzi na dorzolateralnim povrchu vybézku,
medialné k pars flaccida. Je pokryty tenkou membrénou, nad kterou je piipojené stupatko

timinku (Cole, 2009).

Sluchova trubice

Sluchova trubice spojuje stfedni ucho s nosohltanem (Budras et al., 2007). Je to kratky
kanal, ktery se rozprostird od nosohltanu do rostralni ¢asti vlastni bubinkové dutiny. Jeho
kratka kostnatd sténa je tvofena rostralné z dlazdicové Casti, a ventraln€ je jeji spodni Cast
tvofena bubinkovou ¢asti spankové kosti (Cole, 2009).

Bo¢ni sténa je 8 mm dlouhd a je téméf dvakrat delSi neZ medialni sténa. Trubice
je v prafezu ovalna a jeji nejveétSi primér je 1,5 mm. Sluchova trubice je lemovéna
pseudorozvrstvenym (zdédnlive) fasinkovym cylindrickym epitelem obsahujicim poharkoveé
buiiky (Cole, 2009). Ten je stlatovan ze strany na stranu a konc¢i v nosohltanu v hltanovém

usti sluchové trubice (Budras et al., 2007).
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Funkci sluchové trubice je vyrovnani tlaku na obou stranach bubinkové membrany
(Cole, 2009), tzn. vyrovnani tlaku v bubinkové dutin€ s tlakem vné bubinku. Poskytuje také
odvod pro sekreci zlaz, které jsou v oblasti hltanového usti trubice (Budras et al., 2007).

Sluchova trubice je rozdélend do tii Casti: chrupavcité (proximalni a usti
do nosohltanu), spojovaci (Cast trubice, ve které se chrupavcité a kostni ¢asti spojuji) a kostni
cast (distalni a usti do predni Casti stiedniho ucha). Vstup do sluchové trubice je zakryt
meékkym patrem, na puli cesty mezi kaudalni oblasti nosnich direk a kaudalnim okrajem

mékkého patra (Cole, 2009).

Sluchové kiistky

Tti sluchové kustky, kladivko, kovadlinka a tfminek, jsou kosti, které prendseji
a zesiluji vzduchové vibrace z bubinku do vnitiniho ucha (Cole, 2009). Kladivko leZi nejvice
do strany a je pfipojeno k vlaknité vrstvé bubinku za svou rukojet’ (Budras et al., 2007).
Ke kladivku je také pfipojena skalni spankova kost a kovadlinka. Kovadlinka je zavéSena
mezi kladivko a tfminek. Stupatko tfrminku je pfipojeno ke vestibularnimu (ovalnému) otvoru,

ktery je v ptimém kontaktu s perilymfatickou tekutinou (Cole, 2009).

Obr. ¢. 18 - Sluchové kistky bubinku - tfminek: 1 - rostralni prodlouzeni, 2 - zakladna,
3 - kaudalni prodlouzeni, 4 - hlava, kovadlinka: 5 - lentikularni kost, 6 - kratké prodlouzeni,
7 - dlouhé prodlouzeni, 8 - télo, kladivko: 9 - hlava, 10 - krk, 11 - rukojet’.

Budras et al. (2007).

Sluchové kistky jsou drZzeny na misté vazy. Intenzita zvuku je regulovdna dvéma
antagonistickymi svaly, které se chovaji reflexivné (Budras et al., 2007). Svaly jsou pfipojené

ke ktstkam. Napina¢ bubinku (Cole, 2009) (tensor tympani) si pfitahuje kladivko smérem
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k bubinkové duting, a tak napina bubinek (Budras et al., 2007). Napina¢ bubinku je inervovan
vétvi trojklaného nervu (Cole, 2009) a nervem napinace bubinku, ktery zajist'uje motorickou
funkci svalu (Budras et al., 2007). Sval tirminku (stapedius) je vloZzeny na timinku (Cole,
2009) a méni postaveni zakladny tfminku ve vestibularnim otvoru (Budras et al., 2007). Sval
tfminku je inervovany tfrminkovym nervem a vétvi licniho nervu (Budras et al., 2007).
Napina¢ bubinku a sval tfrminku vychdzeji z bubinkové dutiny. Funkci téchto svali
je ochrana stiedniho ucha od hlasitého nebo opakovaného hluku kontrakcemi, kdy vznikaji
pirechodné zmény ve vlastnostech impedance (stfidavy odpor) stiedniho ucha. Kontrakce
napinaCe bubinku vytvari vétsi napnuti bubinku, zatimco kontrakce svalu tfminku snizuje
pohyb timinku. Sval timinku je siln¢jsi a je pfedevsim zodpovédny za zajisténi zmén zvuku

(Cole, 2009).

Objektivni prostiedek posuzovani neporusenosti stfedniho ucha je impedanéni
audiometrie. Sklada se ze dvou slozek, tympanometrie a akustického reflexu. Tympanometrie
poskytuje nepiimé meteni tlaku ve stfednim uchu a ochranu bubinku. Mize také méfit
hlasitost vngj$iho zvukovodu (Cole, 2009). KdyZ je ucho stimulovdno vyrazné hlasitym
zvukem, sval timinku se reflexivné smrsti. Ugelem tohoto reflexu (tzv. akusticky reflex)

je chranit stfedni ucho pted Skodlivou urovni hluku (Cole, 2009).

Vnitini ucho

Prtifez celym vnitinim uchem méii u psa asi 12 mm (Budras et al., 2007). Vnitini ucho
se skladd z kosténého labyrintu (Cole, 2009), z uzavieného systému tenkosténnych
membranovych vackl a kanalkli a membranového labyrintu (Budras et al., 2007). Vnitini

ucho je orgén sluchu a rovnovahy (Smouha, 2013).

Kostény labyrint

Vnitini ucho je umisténo v kosténém labyrintu, ve skalni ¢asti spankové kosti (Cole,
2009). Kostény labyrint se skladd z pfedsin€, tfi kosténych polokruhovitych kanalka
a hlemyzd¢ (Budras et al., 2007).

Membranovy labyrint
Membréanovy labyrint je obklopen kosténym labyrintem (Cole, 2009). Je zavéSen
uvnitt kosténé¢ho labyrintu, a obsahuje 5 smyslovych organi: membrandzni ¢ast kazdého

ze 3 polokruhovych kanalkd a 2 otolitovych organu - sacculus a utriculus (Kraeling, 2014).
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Kostény labyrint obsahuje ¢irou tekutinu - perilymfu (mozkomi$ni mok), ktera obklopuje
membran6zni labyrint jako vodni polstar. Perilymfatické prostory jsou piipojeny
k subarachnoidalnimu (podpavoucnicovému) prostoru lebeéni dutiny prostiednictvim
perilymfatického kandlu. Viskdézni endolymfa je wuvnitf membranového labyrintu.
Endolymfaticky kanal lezi ve vestibularnim akvaduktu, uzkém prichodu, ktery vede
Z predsin¢ kostniho labyrintu dovnitt lebe¢ni dutiny. Endolymfaticky kandl konc¢i slepé
v endolymfatickém vaku, ktery lezi mezi dvéma vrstvami ectomeninxu (zevni vrstva

zarode¢né mozkové pleny, zaklad pro tvrdou plenu mozkovou) (Budras et al., 2007).

Obr. ¢. 19 - Kostény a membranovy labyrint - 1 - perilymfa, 2 - polokruhovity kanalek plnény
endolymfou, 3 - polokruhovité kanalky, 4 - ampule, 5 - hieben, 6 - kulaty otvor, 7 - ovalny
otvor, 8 - sacculus, 9 - hlemyzd’'ovy kanal, 10 - utriculus, 11 - makula (skvrna), 12 - pfedsin,
13 - hlemyzd'.

|| Kostény labyrint
B Membrénovy labyrint

Cole (2009).

Perilymfaticky prostor vestibulu uzavira utriculus, sacculus a zakladnu hlemyzd’ového

kanalu. Vestibul (pfedsin) je nepravidelny ovalny prostor, ktery komunikuje s hlemyzdém

56



rostralné a polokruhovitymi kanalky kaudaln€. Boc¢ni sténa piedsiné ma dva otvory -
vestibularni (ovalny) otvor a kochlearni (kulaty) otvor (Budras et al., 2007).

Membranovy labyrint obsahuje smyslové organy, které tidi sluch a rovnovéhu.
Existuji tfi funkéné souvisejici ¢asti vnitiniho ucha. Prvni jsou polokruhovité kanalky, které
obsahuji vlaskové bunky, které detekuji zrychleni endolymfy, zptisobené otaenim hlavy.
Druhy je polokruhovita chodbicka a utriculus, které obsahuji vlaskové bunky v makule, ktera
reaguje na linearni zrychleni hlavy a jeji statickou polohu. Tteti Cast je hlemyzd'ovy kanal,
ktery je sluchovou casti labyrintu. Uvniti hleyzd’ového kanalu je Cortiho organ, ktery

se sklada z podpirnych bun¢k a vlaskovych bungk, které zdstavaji na bazalni membrané
(Cole, 2009).

Polokruhovité kanalky

Existuji tii polokruhovité kanalky (Cole, 2009), kosténé polokruhovité kanalky
a membranové polokruhovité kanalky (Budras et al., 2007). Pfedni a zadni kosténé
polokruhovité kanalky se sjednocuji vzadu a tvofti kratky spoleény kanal, ktery je odpovidajici
jednotkou spojenych polokruhovych kanal (Budras et al., 2007).

Kazdy polokruhovity kandlek ma ampuli, kterd obsahuje smyslové kristy.
Polokruhovité kanalky jsou orientovany proti sobé do pravého thlu a otaceni hlavy kolem
néjaké roviny zpiisobuje proudéni endolymfy do jednoho nebo vice kanalkl (Cole, 2009).
Sacculus, utriculus a polokruhovité kanalky obsahuji vestibularni aparat, ktery funguje jako
rovnovazny (orientace hlavy ve vztahu ke gravitacni sile, linearni a uhlové zrychleni téla)

(Budras et al., 2007).

Polokruhovita chodbicka

Kazdy z polokruhovitych kandlkd se pfipojuje na obou koncich k polokruhovité
chodbicce, ktera je spojena s utriculem pomoci mezilehlého endolymfatického kanalku
a sacculu. Sacculus komunikuje s hlemyzdovym kanalem ptes ductus reuniens. Receptory
(makuly) jsou pfitomné v polokruhovité chodbicce a utriculu, ktery obsahuje vlaskové bunky.
Makula sacculi je orientovana ve vertikalni poloze, zatimco makula utriculi je orientovana
V horizontalni poloze. Jsou odpovédné za vnimani statické polohy hlavy a linearniho
zrychleni nebo zpomaleni (Cole, 2009).

Smyslové bunky se nachazeji v presné stanovené oblasti, a v zavislosti na jejich

poloze a tvaru se nazyvaji makula sacculi, makula utriculi a ampuldrni hfebeny (Budras et al.,

2007).
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Hlemyzd’

Sluchova ¢ast, hlemyzd’ (kochlea), je slozity organ, ktery preméiuje mechanickou
energii zvuku do nervovych impulz. Tyto impulzy cestuji ze sluchového nervu, pfies
vzestupné sluchové drahy vzhiru do sluchové kiry ve spankovém laloku mozku, kde dochazi

k védomému vnimani zvuku (Smouha, 2013).

Obr. €. 20 - prifez hlemyzdé - 1 - spiralni limbus, 2 - tektoridlni membréna, 3 - hlemyzd’ovy
nerv, 4 - Cortiho organ, 5 - bazalni membrana, 6 - scala vestibuli, 7 - Reissnerova membrana,

8 - hlemyzd’ovy kanal, 9 - scala tympani, 10 - stria vascularis, 11 - spiralni vaz.

Cole (2009).

Hlemyzd’ je organ ve tvaru ulity hlemyZzd’¢ a je uloZen ve spankové kosti. Je naplnén
tekutinou - endolymfou. Ma 3 komory zvané scala media (nebo hlemyzd'ovy kanal), scala
vestibuli a scala tympani (Smouha, 2013).

Nejrozvinutéjsi a diferencovand ¢ast membranového labyrintu je hlemyzd’ovy kandl.
Uvniti je Cortiho organ, tektoridlni membrana, vestibularni membrana, a smyslové bunky
ponoiené do endolymfy. Tyto struktury se podileji na pievodu a pienosu zvukovych impulst
pres hlemyzd'ovy nerv do mozku (Cole, 2009). Aferentni (pfivodni) senzorickd nervova
vlakna vedou synapse od vlaskovych bunék do vyssich a nizsich vestibularnich ganglii a pak
do mozku pomoci vestibularniho nervu. Vestibularni nerv spojuje hlemyzd’'ovy nerv a vytvari
vestibulokochlearni nerv (Budras et al., 2007). Eferentni (odvodnd) nervova vlakna také

prochazeji vestibulokochlearnim nervem a vytvaii synapse na senzorickych vlaskovych
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buiikach (Budras et al., 2007). Vnitini a vnéjsi vlasové bunky jsou mechanoreceptory
s podobnymi obecnymi charakteristikami, jako je uspotfadani stereocilia (v¢etné spojovaciho

systému) a gradaci (stupfiovani) stereociliarni vysky po celé délce hlemyzdé (Lim, 1986).

Usni boltec a kanal vnéj$iho ucha sbird zvukové viny, které pak zpiisobuji vibrace
bubinku. Tyto vibrace jsou pienaseny pres kustky do ovalného otvoru. Tyto vibrace jsou pak
pieneseny z ovalného otvoru do perilymfy ve scala vestibuli. Tento kanal spojuje scala
tympani na vrcholu hlemyzd¢, takze dovnitf smétujici vychyleni ovalného otvoru ma
za nasledek ven sméfujici vychyleni kulatého otvoru (Cole, 2009).

Uvniti hlemyzdového kanalu jsou zvukové viny Sifené podél scala vestibuli
a zpusobuji ohybani stereocilia vlaskovych bun¢k v Cortiho organu depolarizovanim bunék.
Odtud synapticka spojeni mezi vlaskovymi buiitkami a neurony spiralniho ganglia vedou

k pfenosu informace pomoci hlemyzd’ové vétve vestibulokochlearniho nervu (Cole, 2009).

3.2.2 Sluch

Sluchové funkce jsou pro zvifata dilezité, protoZe se jednd o prostfedky, kterymi dochazi
k mnoha interakcim s okolim. SniZeni nebo ztrata této funkce milize mit mirny nebo vazny
dopad. Hlucha zvitata mohou pftezit, ale hluchota nebo sniZeny sluch znemoziuje uzitecnost
u pracovnich psu, sniZzuje komunikaci ve vztazich vrodiné domaciho zvifete. Hluchota
ztézuje komunikaci s piislusniky stejného druhu a miize dostat postizend zvitata do ohrozeni
v prostiedi, kde jim mohou zptisobit zranéni nebo dokonce smrt motorova vozidla nebo drava
zvitata (Strain, 2012).

Ucho slouzi pro pienos zvukovych vin do neuronové zpravy. Nejprve jsou zvukové
viny shromazd’ovany ze zevniho ucha a smérovany na bubinek. Bubinek oddéluje vnéjsi ucho
od stfedniho ucha. Uvnitt stfedniho ucha jsou tfi malé kiistky, z nichZ prvni je v kontaktu
s bubinkem a pfendsi pohyby bubinku do vnitiniho ucha (Heine, 2004). Zvukova energie
obsaZena ve vibraci molekul vzduchu je zachycena bubinkem a nesena ptes sluchové kustky
do kapaliny hlemyzdé€ (Smouha, 2013).

Mezi stfednim a vnitinim uchem jsou dva otvory. Ovalny otvor je ptekryt jednou ze tii
ktistek uvnitt sttedniho ucha a kulaty otvor je pokryt sliznici. Hlemyzd’ je ¢ast vnitiniho ucha
zapojena do sluchu pomoci hlemyzd'ového nervu. Druha ¢ast vnitiniho ucha - polokruhovité
kanalky, je zodpovédna za rovnovahu prostiednictvim vestibuldrniho nervu. Hlemyzd’
a polokruhovité kanalky jsou naplnény kapalinou, ktera je uvedena do pohybu pohybem
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k ovalnému otvoru. Pohyb tekutiny pohybuje specializovanymi stereociliemi v hlemyzdi
a polokruhovitych kanalcich. Stereocilie aktivuji nervova zakonceni na hlemyzdovém
a vestibularnim nervu (Heine, 2004).

Rasnaté buiiky v hlemyzdi nazyvané vlaskové buiiky méni tuto mechanickou energii
na elektrickou energii, ktera je pak vedena nervovymi bunikami do centradlniho nervového
systému. Vlaskové buiiky jsou schopné zakddovat frekvenci a intenzitu ptichoziho zvuku.
Kazdé vlaskovéa buiika je naladéna na piijem jednotlivé frekvence, a jeji elektricky vyboj nebo
depolarizace se vaze na intenzitu zvuku (Smouha, 2013). Frekven¢ni rozsah sluchu u psu
je ¢asto uvadén 67 Hz az 45 kHz, zatimco u lidi je 64 Hz az 23 kHz (Strain, 2012). Zvuk pfi
20-200 Hz se nazyva nizkofrekvencni zvuk, zatimco pro zvuk pod 20 Hz se pouziva termin
infrazvuk (Moller et al., 2004).

U Sténat je slySeni zalozené na pozorovani reakci na zvuk a vyskytuje se v priméru
od 14. dne po narozeni a shoduje se s dobou otevieni o¢nich vicek. Objektivni zpisob
hodnoceni schopnosti sluchu psi je zalozen na elektrofyziologickém posouzeni elektrickych
potencialli spusSténych po sluchové draze pomoci slySitelného zvuku jako je napftiklad
cvaknuti (Cole, 2009). Ki#izovy efekt nastava b&hem psiho BAER (Brainstem Auditory
Evoked Response) a maskovani hluku 20 dB (decibely) pod intenzitu stimulu kliknuti staci
pro zruSeni tohoto efektu. BAER je vyvolan s 80 a 100 dB normalizovanou hladinou slySeni
intenzity stimulu u neslySiciho ucha. Stimul 100 dB normalizované hladiny slySeni
je opakovan pii soucasném pouziti 80 dB normalizované hladiny slySeni maskovaciho hluku
u netestovaného ucha (Goncalves, 2008). Mozek reaguje na opakujici se smyslové podnéty
odpovidajicimi a ¢asove ohranicenymi zménami v elektrické aktivité. Tyto zmény mohou byt
zaznamenany Z elektrod na hlave a jsou vSeobecné znamy jako vyvolané reakce (Cole, 2009).
Testovani sluchu u $ténat mize byt provedeno pftiblizné od 5 tydnt veéku. Chovatelé
v chovech s vysokym vyskytem hluchoty casto provadéji BAER testovani pfed umisténim
Sténat a mohou tak zjistit oboustranné hlucha Sténata (Strain, 2012).

Sluchovd odezva vyvoland mozkovym kmenem (BAER) je jednim z nejCastéji
pouzivanych testll pro posouzeni sluchové funkce u psi, a je také uzitend jako diagnosticky
nastroj pro zjisténi umisténi 1éze. Méteni BAER je neinvazivni, Siroce dostupné a jednoducha
metoda. Umoziuje posoudit vodivé sluchové drahy ve vnéj$im a stfednim uchu, smyslové
sluchové struktury ve vnitfnim uchu, hlavovy nerv VIII, sluchové c¢asti mozkového kmene
a nervové struktury podilejici se na vnimani sluchu (Goncalves, 2008). Sluchové odezvy jsou
zdznamy mozkové Cinnosti V reakci na externé pouzité zvukové podnéty. BAER mize byt

zjistén u vzbuzeného psa, stejné jako u psa pod sedativy nebo v narkoze. BAER zavisi
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na mechanickych pfenosovych mechanismech v dutindch vnéjSiho a stfedniho ucha
a nervovych mechanismech vnittniho ucha, perifernich nervii a mozkového kmene, a miize
byt pomoci charakterizovat vodivou a senzorineuralni hluchotu (Cole, 2009). Podkozni
jehlové elektrody jsou umistény nad vrcholem a pfiléhajici k zvukovodu, suzemmujici
elektrodou pies krk. Sirokopasmové rozprostieni stimulu kliknuti (0,1 ms trvani, 11.33 /s,
95 dB normalizované hladiny slySeni) bylo aplikovano pomoci vlozenych sluchatek
do jednoho ucha v dob¢ bez protichtidného maskovaciho hluku nebo chemické zdrzenlivosti
(Strain, 2009).

3.2.3 Nemoci sluchového organu a ustroji rovnovahy

Hluchota neni vzdy oboustranna, uplna, nebo dédi¢na (Strain, 2012). Hluchota mutze
postihnout jedno nebo ob¢ usi (Strain, 2012). Jednostranné hlucha Sténata se Casto projevuji
potizemi pfi urceni ptivodu zvukd, které vyzaduji oboustranné slySeni, ale casto se ptizplisobi
stavu a dale tato porucha neni zjevna (Strain, 2012).

U pst nejsou zndmé zadné syndromové druhy hluchoty. Dédi¢na hluchota u pst
je obvykle spojenda s bilou kazi a srsti, ale pigmentové vzory nejsou povazovany
za abnormalni, a proto hluchota neni syndromova (Strain, 2012). Hluchota muze byt
zpusobena retrokochlearnim (centralnim) onemocnénim (hlemyzd'ovy nerv, mozkovy kmen,
sluchova ktra), nebo poruchami periferniho sluchového organu a podptrnych struktur (vné&jsi
ucho, stfedni ucho, hlemyzd’) (Strain, 2012).

VétSina piipadd hluchoty u psii je periferni. Periferni hluchota miize byt percepcni
(Strain, 2012) neboli senzorineuralni nebo vodiva (Smouha, 2013), dale vrozend, ziskana
nebo vrozena s pozd€jSim nastupem. Z téchto pojmu je teoreticky moznych osm moznych
kombinaci (Strain, 2012). Vodiva ztrata sluchu nastava ve zvukovodu nebo stfednim uchu
(Smouha, 2013), zvuk je tedy snizen nebo je zamezeno jeho dosazeni do vnitiniho ucha
(Strain, 2012). Percerp¢ni ztrata sluchu nastava ve vnitinim uchu nebo sluchovém nervu
(Smouha, 2013), pokud dojde k poskozeni vlaskovych bunék nebo aferentnich neuront
hlemyzd¢ (Strain, 2012). Vyviji se kratce po narozeni a mize byt rozdélena do formy vazané
na pigment a formy nepigmentové. V pigmentové vazané form¢ je dilezitym rizikovym
faktorem bila pigmentace. U pst jsou za dtlezité povazovany geny S (Strakatost) a M (merle)
(Cox, 2005). Percep¢ni hluchota nemutize byt v soucasné dobé u savci odstranéna (Strain,
2012).
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Vodiva hluchota je témét vzdy ziskana a s pozd¢j$im nastupem. Atrézie zvukovodu
je vzéacnou vrozenou piicinou; zvukovod miize byt ptfesunut do otvoru nebo mize byt trvale
utésnén. ReSenim mize byt chirurgicky zakrok. PfiGiny vodivé hluchoty s pozdgjsim
nastupem zahrnuji zanét vnéjsiho a sttedniho ucha, vypotek stiedniho ucha, vliv usniho mazu,
zanét zvukovodu z osin ¢i jinych cizich téles, polypy stiedniho ucha, a ptipadné otosklerdza,
1 kdyZ posledni nebyla hlaSena u psti. Nékteré piipady vazného a chronického zanétu vnéjsiho
ucha vyzaduji celkovou ablaci (odebrani) zvukovodu a osteotomii buly; ve vétSiné piipadi
se sluchova funkce dostavi po ablaci, pokud byla pfitomna pfed chirurgickym zakrokem

(Strain, 2012).

Nejcastéj$im klinickym obrazem percep¢ni hluchoty je vrozena dédi¢na hluchota, dale
presbyakuze (stafecka nedoslychavost), ototoxicita a hlukové trauma, hluchota spojena
s anestezii (Strain, 2012).

Dédi¢néa hluchota ma geneticky zaklad, zatimco ziskand hluchota ne. V soucasnosti
nejsou zndmy zadné dédicné formy hluchoty u pstt s vyjimkou téch, které jsou vrozené
(Strain, 2012). Ziskand hluchota zahrnuje vSechny nedédicné druhy hluchoty. Vrozena
(doslova "s narozenim") hluchota mize byt dédi¢nd, ale nemusi. Dédi¢na vrozena percepcni
hluchota se zacne vyvijet az ve 3 az 4 tydnech véku. Hluchota, kterd nastane po perinatalnim

obdobi je s pozdéj$im nastupem (Strain, 2012).

Abnormality vnitiniho ucha - dédi¢né nebo vyvojové anomalie délime do tii typi:
morfogenetické, neuroepitelialni, kochleosaccularni. Morfogenetické abnormality zahrnuji
strukturalni deformity bud’ kosténého nebo membranového labyrintu, které vyplyvaji z mutaci
probihajicich Vvraném vyvoji téchto struktur. Polokruhovité kanalky mohou chybét
a hlemyzdovy kanal muze byt zmensen nebo dokonce chybét. Vzhledem k zdvaznosti
abnormalit hluchota neni snadno klasifikovatelnd jako bud’ percepéni nebo vodiva. (Strain,
2012).

Neuroepitelialni abnormality se objevuji na konci vyvoje hlemyzdé¢ (3-4 tydny
po narozeni) a jsou vysledkem degenerace vlaskovych bunék, ke které dochdzi po normalnim
zpusobu vyvoje. Stria vascularis a Reissnerova membrana jsou normalni az do pozdnich stadii
v degenerativnim procesu. Pti vestibularni dysfunkci je hluchota uplna a obé usi se zdaji byt
symetricky postizené. Tento typ se vyskytuje u nékolika plemen s dédicnou vrozenou
hluchotou, ktera neni spojend s pigmentem (Strain, 2012). Hluchota miZze byt jednostranna

nebo oboustranna, a je Uplnéd u postizené¢ho ucha, 1 kdyz ve vyjimecnych ptipadech muize byt
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zachovan sluch pro velmi vysoké frekvence, ale pfi frekvencich tak vysokych, ze je omezené

pouziti v kazdodennim Zzivot¢ (Strain, 2012).

Je dulezité pochopit anatomii psiho ucha, aby bylo mozné adekvétn€¢ posoudit
patologie usi (Cole, 2009). Kvalitativni a kvantitativni zmény V plynech stfedniho ucha
mohou zpiisobit né¢které patologické stavy (Cole, 2009).

Pacienti susnim onemocnénim bézn¢ vykazuji Siroké spektrum symptomu
zahrnujicich vytok z ucha, krvéceni z ucha, bolest ucha, tfes hlavy, skrabani, zapach, ztratu
sluchu, ochrnuti licniho nervu, bolesti pfi otevirani ust a vestibularni pfiznaky. Ve vétSing
ptipadd chronicky a pokracujici zanét ucha poskytuje funkéni vysvétleni pro uvedené klinické
ptiznaky, zfidka tyto znaky ukazuji na prostor zabirajici 1éze v ramci struktur ucha. V uchu
muze byt lokalizovana Sirokd Skala prostor zabirajicich nonneoplastické, benigni a maligni
novotvary (Sula, 2012).

Zanétlivd nebo neoplastickda onemocnéni mohou byt zaméfena nebo pochdzeji
z jednoho z nékolika typil tkéni, véetné epitelu (piekryvajici epidermis, adnexalni struktury,
membrany lemujici strukturu stfedniho a vnitiniho ucha), mesenchymalni (dermis, u$ni

chrupavky, kost, sval), nebo nervové tkané (Sula, 2012).

Abnormalni tympanogram muze indikovat prasknuti bubinku nebo vytok ze stfedniho
ucha. Kdyz je ucho stimulovano vyrazné hlasitym zvukem, sval tfrminku se reflexivné smrsti.
Ugelem tohoto reflexu (tzv. akusticky reflex) je chréanit stiedni ucho pied $kodlivou trovni
hluku. Akusticky reflex obvykle chybi u pacienti s onemocnénim stfedniho ucha. Chybéjici
akusticky reflex v pfitomnosti normalniho sluchu a normalniho tympanogramu naznacuje
retrokochlearni onemocnéni (Cole, 2009).

Pti tlaku ve stfednim uchu je myslenka, ze je dilezity pfi patogenezi chronického
zanétu stfedniho ucha s vytokem a jeho nésledky. Soudi se, Ze normélni ucho je velmi citlivy
tlakovy receptor, a ze pocit je pravdépodobné registrovan napinacimi receptory v membrané
bubinku. Patologické zmény v membrané¢ bubinku jsou spojeny s poruchou funkce

baroreceptoru (Rockley, 1992).

Tésna blizkost sluchovych kiistek, ovalného a kulatého otvoru, a licniho nervu a vétve
licniho nervu a chordy tympani (vétev licniho nervu) k bubinkové membrané vyzaduje
mimotfadné opatrné klinické vySetfeni pii provadéni myringotomie za ucelem vyplachu

hlubokého sttedniho ucha (Njaa et al., 2012).
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Vyklenuti ¢asti bubinku pars flaccida do zevniho zvukovodu muize byt normalni
u mensiny psl, nebo miize predstavovat viditelné znamky zanétu vnéj$iho ucha nebo primarni
sekre¢ni zanét stiedniho ucha (Njaa et al., 2012).

Siroky bubinek vzhledem k mnohem mensi stupatko timinku a piesné nastavené
funkci sluchovych kustek zajistuje zesileni vinéni tlaku vzduchu, které vibruje na bubinku,
aby prekonalo nesoulad impedance mezi okolnim vzduchem (nizka) a kapalinou
membranového labyrintu (vysoka) (Njaa et al., 2012).

Kratky segment licniho kanalu postrada svou kosténou sténu u timinku pro usnadnéni
vlozeni Slachy svalu tfminku na tfminek. Nicméné, toto vystavi licni nerv do prostiedi
sttedniho ucha a zvySuje jeho zranitelnost vi¢i chorobam, které mohou mit vliv na stfedni

ucho (Njaa et al., 2012).

Zvukovod a bubinkova dutina mohou byt vyhodnoceny otoskopicky, chirurgicky,
a radiograficky. Ultrazvuk je také hodnocen jako levna a neinvazivni zobrazovaci metoda pro
diagnostiku zanétu stfedniho ucha. Navic jsou stale vice k dispozici pro zobrazovani ucha
pokrocilé zobrazovaci techniky jako jsou CT (pocitatova tomografiec) a MRI (magneticka
rezonance). 1 kdyz je pozadovana celkova anestezie, zobrazovani je neinvazivni metoda
hodnoceni zvukovodu a bubinkova dutina. Rentgenové snimky, CT a MRI mohou pomoci
k diagnostice vrozené deformity ucha, uSni neoplazie, zanétu sttedniho ucha, a vestibularni
nemoci (Bischoff et al., 2004).

Rentgenové snimky jsou uzite¢né pro posouzeni kosti bubinkové dutiny. Navic vné&jsi
zvukovody mohou byt testovany na chronické zmény, jako je mineralizace nebo stendza
(z0Zeni prisvitu dutého organu). Rentgen je Siroce dostupnd zobrazovaci metoda zndma
U veterindit a je Casto pocatecni metodou pouzitou pro vyhodnoceni onemocnéni ucha

(Bischoff et al., 2004).

Tab. ¢. 7 - Seznam plemen postihujici rizné formy vrozené a juvenilni hluchoty a zptsob

vysetieni.
Nemoc Plemeno Zpisob vysetieni
Vrozena hluchota Americky eskymacky pes BAER
Americky foxhound
Anglicky kokr$panél
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Anglicky setr
Australsky honacky pes
Australsky teriér
Beagle

Bedlington teriér
Bobtail

Border kolie
Bostonsky teriér
Bulteriér

Cinsky chocholaty pes
Dalmatin

Dobrman

Foxhound

Foxteriér hladkosrsty
Havansky psik
Ibizsky podenco
Italsky chrtik

Jezevcik

Kavalir king charles $pan¢l
KokrSpanél

Kuvasz

Lvicek

Maltézsky psik
Manchester teriér
Miniaturni bulteriér
Norwich teriér

Nova scotia duck tolling retriever
Papillon

Parson russell teriér
Pointer

Puli

Pyrenejsky horsky pes

Sealyham teriér
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Sheltie
Tibetsky teriér
Toy foxteriér
Whippet
Hluchota juvenilni Rhodésky ridgeback BAER

Bell et al. (2012).

3.2.3.1 Otitidy ucha

Otitida (zanét ucha) je b&Zn€ oznaCovana jako ,uSni infekce* a je to stav
charakterizovany zanétem. Usni infekce jsou jednim z hlavnich dGvodd, pro¢ psi navstévuji
veterinaie, a mohou postihnout az 20 % z nich (Lozina et al., 2010). Podle vyskytu ji délime
na otitis externa (OE - zanét zevniho zvukovodu), otitis media (OM - zanét stfedniho ucha)

a otitis interna (Ol - zanét vnitiniho ucha) (Svoboda et al., 2008).

Uporny zandt zevniho zvukovodu, ztrata sluchu, periferni vestibularni onemocnéni
hmoty pfitomné ve vné&j$im uchu a kandlu a bolest pfi otevieni Ust byly povaZovany
za specifické pro nebo s nejvetsi pravdépodobnosti souvisejici s primarnim onemocnénim
ucha (Foster et al., 2015). Psi se zanétem zevniho zvukovodu c¢asto vykazuji otok a zarudnuti
epitelove tkdn¢ zvukovodu, zvySené sekrece mazovych zldz v uchu a chovani naznacujici
bolest a svédéni (Lozina et al., 2010), jako je Skrabani, tfepani hlavou a bolestiva reakce
na dotyk v oblasti usi (Svoboda et al., 2008). Lze sledovat vyvoj, kde je mirna az stfedni
produkce zanétlivého extravaskularniho (mimocévniho) vypotku. Tato produkce muze byt
provazena zapachem. Na boltci 1 za uSima pozorujeme Supinaténi, tvorbu krust, alopecii
(bezsrstnatost), lamavou srst (Svoboda et al., 2008).

Chronicky zanét zevniho zvukovodu byl hlasen jako nejcastéjsi pfi¢ina vzniku zanétu
sttedniho ucha u psi. Pokud se neléci, ma infekéni zanét stiedniho ucha potencidl vést
k vaznym nasledkim. Kromé toho, ze je zdrojem bolesti, zanét stfedniho ucha muze vést
ke komplikacim jako je ztata slySeni (Foster et al., 2015). Vyklenuta pars flaccida muze
indikovat zvyseni tlaku ve stfednim uchu pst. Na druhé strané, u kKavalir king charles Spanéla

je vyklenuta pars flaccida indikaci pro onemocnéni nazyvané primarni sekre¢ni zanét stieniho
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ucha, pti kterém maz vypliuje dutinu stiedniho ucha, pravdépodobné v disledku dysfunkce
Eustachovy trubice (Cole, 2009). Vyklenutou pars flaccida, 1 kdyz vzacné, Ize nalézt v usich
normalnich pst, jakoz i v uSich pst se zanétem zevniho zvukovodu (Cole, 2009). Bylo
zjisténo, ze psi, ktefi prodélali myringotomii, méli v minulosti zanét zevniho zvukovodu

(Foster et al., 2015).

U némeckych ov¢aka, ktefi jsou velmi citlivi na zanét zevniho zvukovodu, byla
prokazana hyperaktivita mazovych Zlaz (Lozina et al., 2010). Histologické zmény zevniho
zvukovodu pst se zanétem zevniho zvukovodu zahrnuji epidermalni a folikularni hyperplazii,
kozni zanét, mén¢ aktivni tukové zlazy a znacné rozsirené mazové zlazy. Tukové zZlazy se ani
nemnozi, ani se nestavaji nesekre¢nimi epitelidlnimi provazci v uSich postizenych zanéty usi.
Morfometrické hodnoceni zvukovodu ukazuje, Ze mnozstvi tukovych 7l4z neni sniZeno
u plemen pst nachylnych k zanétu ucha (kokrSpanél, anglicky Springr Spanél, labrador
retriever). Celkova plocha mazovych zlaz vzristd. Navic se zda, Ze hyperplazie a ektazie
mazové zlazy je odpoveéd souvisejici se zanétem stfedniho ucha u plemene amerického
kokrspané€la, coz ma za nasledek v konetném stadiu zénét zevniho zvukovodu. Tato
pozorovani naznacuji, Zze mohou byt rtizné fyziologické cesty pro vysledné progresivni
patologické zmény uvedené u pst se zanétem stfedniho ucha v zavislosti na plemeni psa
(Cole, 2009).

Obsah lipidl ze zanicenych usi je nizsi nez ze zdravych usi. Kromé toho v zaniceném
uchu jsou hlavni slozky mazu vylu€ovany mazovymi zlazami. Tento material je kyselé
povahy, a proto snizuje pH téchto sekreti. To mize mit za nasledek nepiiznivé prostiedi
rast bakterii (Cole, 2009). U pst s chronickym zanétem vnéjsiho zvukovodu se hodnota
pH zvysi na 6,0 az 7,4 (primér 6,8), zatimco u pst s akutnim zanétem ucha pH klesne

na 5,2 az 7,2 (primeér 5,9) (Cole, 2009).

Zangt sttedniho ucha ma rizné a nespecifické klinické ptiznaky, tyto pfiznaky jsou
zakryty pfiznaky zanétu zevniho zvukovodu. U zénétu stfedniho ucha muize dochazet
k naklanéni hlavy na postizenou stranu (Svoboda et al., 2008) a dale k poruse koordinace
pohybii (ataxii) a moznému vzniku Hornerova syndromu, ktery zahrnuje triadu (trojici)
symptomu - zuZeni zornice, pokles o¢niho vicka a oko vkleslé do o¢nice (Foster et al., 2015).
Onemocnéni stfedniho ucha u pst zahrnuje vady meékkého patra a dysfunkce trojklaného
nervu. U urcitych kratkolebych plemen, jako je kavalir king charles $pan¢l se mtize vyvinout

sterilni zanét stfedniho ucha s vypotkem pravdépodobné sekundarné k dysfunkci Eustachovy
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trubice (Foster et al., 2015). Byly rovnéz zaznamendny abnormality nosohltanu kaudélné
k pevnému patru a zjisténi, kterd nejsou v souladu s onemocnénim ucha, véetné¢ onemocnéni,
ktera maji vliv na nosni dutinu a jiné dutiny (Foster et al., 2015).

V nékterych ptipadech se mize infekce rozsifit do vnitinich struktur ucha a zptsobuje
zanét vnitintho ucha, coz ma za nasledek periferni vestibularni ptiznaky. Ztidka, pokud
se neléci, se mize infekce rozsifit do centrdlniho nervového systému s vyslednou
meningoencefalitidou. Proto je dulezité u pst urcit co nejdiive infekéni zanét stiedniho ucha,
aby mohla byt sledovédna diagnéza s prislusnou terapii (Foster et al., 2015).

Zanét stiedniho a vnitfniho ucha jsou nejéastéjsi pti¢inou vestibularniho syndromu
u psu (Garosi et al., 2012). Ackoli hluchota miize byt zpisobena také onemocnénim vnitiniho
ucha, nemusi byt klinicky zfetelna pii jednostranném postizeni (Garosi et al., 2012).

Na vzniku zanéti usi se podili faktory, které nazyvame primarni, predispoziéni
a udrzovaci (Svoboda et al., 2008).

Primérnimi pfi¢inami jsou parazité, cizi télesa, trauma, hypersenzitivita, poruchy
keratinizace a endokrinopatie (onemocnéni a poruchy zlaz s vnitini sekreci), autoimunitni
onemocnéni a juvenilni celulitida (Svoboda et al., 2008). Ucho psii napadaji parazité:
Otodectes cynotis (Strupovka usni), ktery je odpovédny za 50 % ptipadi zanéth vnéjsiho
zvukovodu a je pavodcem tzv. usniho svrabu. Sarcopetes scrabei (Zakozka svrabova)
zpiisobuje svrab. Demodex canis (Tradnik psi) pfi pfemnozeni zpiisobuje kozni onemocnéni
tzv. demodikézu. Neotrombicula autumnalis (Sametka podzimni) zpiisobuje nemoc
tzv. trombikulézu. Klistata mohou v zevnim zvukovodu zptisobit zanétlivou reakci (Svoboda
et al., 2008).

V letnich mésicich jsou Castou ptic¢inou zanétli ucha cizi télesa, vétSinou se jedna
o semena trav. Pii zanétu ucha zplisobeném cizim té€lesem je vétsinou postizeno pouze jedno
ucho (Svoboda et al., 2008).

Trauma muze vzniknout diky nevhodné pouzitym néstrojim pii vySetieni nebo
Spatném c¢isténi usi (Svoboda et al., 2008). Na vzniku zanétd ucha se podileji hypersenzitivni
reakce jako je atopie. Asi 10 % psi s dermatickou atopii ma postizeni usi (Svoboda et al.,
2008). Keratinizacni poruchy a endokrinopatie mohou vést ke zmé€nam v poctu a sekreci
mazovych a modifikovanych potnich zlaz (Svoboda et al., 2008). Autoimunitni onemocnéni
Cast&ji postihuji boltec a méné Casto zvukovod (Svoboda et al., 2008). Juvenilni celulitida

zpusobuje u mladych pst hnisavé zanéty ucha (Svoboda et al., 2008).
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Predispozi¢nimi faktory jsou: sestava zvukovodu, klimatické podminky, zméknuti
kize (macerace) zvukovodu plsobenim tekutiny, nespravna péce a lécba a obstruktivni

procesy (Svoboda et al., 2008).

Obr. ¢. 21 - Otitida subakutni az chronickd, obr. ¢. 22 - Otitida zplisobena pseudomonas,

obr. ¢. 23 - Otitida extrémné¢ vyvinuta hyperplasticka, obr. €. 24 - otitida mokvava bakterialni.

Svoboda et al. (2008).

Zevni zvukovod tvoii pievislé usi, nadmérné osrstény zvukovod a abnormality
(Svoboda et al., 2008). Cistokrevni psi s visicimi boltci a chlupatymi zvukovody (napf
kokrs$panél, pudl) maji vyssi pravdépodobnost usnich infekci v porovnani s necistokrevnymi
psy, zatimco Cistokrevni psi se vzty¢enyma usSima, bez ohledu na pfitomnost ochlupeného
zvukovodu, maji niz8i riziko vzniku zanétu vnéjsiho zvukovodu nez neéistokrevni psi.
U své&eného boltce spolu s ochlupenym zvukovodem se piedpokladd, Zze ma vliv
na zachovani tepla a vlhkosti ve zvukovodu. Kromé¢ toho vlhkost zvukovodu, zplisobena
ochlupenim zvukovodu nebo prostiedim, se ukazuje jako faktor, ktery mize mit vliv na
vyskyt zanétu vnéjsiho zvukovodu (Cole, 2009). Psi s chlupatym zvukovodem maji vyrazné

nizsi teploty zvukovodu nez psi s bezsrstym zvukovodem. Kromé toho neexistuji zadné
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rozdily v teplot€¢ zvukovodu u pst se svésenymi boltci ve srovnani s t€émi se vzpiimenymi
boltci. Na druhé strané¢ u némeckych ovcéaku (tj. vzptimeny boltec) bylo zjisténo, ze maji
vys$i vlhkost zvukovodu v porovnani s jinymi psy (Cole, 2009). Klimatické podminky, jako
je vysoka teplota a vlhkost, mohou ovlivnit vyskyt zanétu zvukovodu u psu (Lozina et al.,
2010).

Ke zmeékceni kize ve zvukovodu dochazi, kdyz se zde zvySi vlhkost. Zanét
zde vznikd, protoze je narusend obrannd funkce a diky tomuto naruSeni a zvySené vlhkosti
vznika vhodné prostiedi pro mnozeni mikrooganismu (Svoboda et al., 2008).

Za nespravnou 1écbu a péci je povazovano nadmérné nebo nespravné ¢isténi usi, kde
muze dojit k zatlaovani mazu k bubinku, nadmérné vytrhavani chlupii ve zvukovodu,
nevhodné prostifedky na €iSténi usi a Casté pouZzivani antimikrobidlnich preparati (Svoboda et
al., 2008).

Obstruktivni procesy se vyznacuji zizenim zvukovodu, coz mé za nasledek Spatnou
cirkulaci vzduchu v usich a to zptisobuje zménu mikroklimatu ve zvukovodu . Mezi udrzovaci
faktory patii bakterie a kvasinky (Svoboda et al., 2008).  Identifikace mikroorganismi byla
ucinéna za pouziti makro a mikroskopického pozorovani kolonii a biochemickymi testy
(Lozina et al., 2010). Dale Ize vyuzit pro identifikaci cytologické vySetieni, aby bylo mozné
nasadit spravnou lécbu (Svoboda et al., 2008).

Nejcastejsi izolované bakterie byly: Staphylococcus aureus, koaguldza negativni
Staphylococcus, Pseudomonas aeruginosa, Proteus mirabilis, Streptococcus spp.,
Enteroccocus faecalis, Escherichia coli, Staphylococcus intermedius a Klebsiella spp. (Cole,
2009).

Mezi mykotickymi mikroorganismy byly nejcastéji izolovany Malassezia
pachydermatis (canis), Candida albicans, Candida glabrata (Lozina et al., 2010). Malassezia
pachydermatis se podili na udrZzovani patologického procesu v uchu a bézné se vyskytuje
u zvifat bez klinickych pfiznakid onemocnéni (Svoboda et al., 2008). Kvasinkové infekce
zpusobuji zastupci rodu Candida (Svoboda et al., 2008).

Mezi nejCastéjsi organismy izolované od pst s infekénim zanétem stfedniho ucha jsou
kvasinky, Staphylococcus intermedius, Pseudomonas aeruginosa, Proteus sp., Beta-

Streptococcus, Corynebacterium sp., a Enterococcus sp. (Cole, 2009).

Zobrazovaci metody v soucasné dobé pouzivané pro psy S podezienim na usni
chorobu zahrnuji prizkumny rentgen, pocitacovou tomografii (CT) a magnetickou rezonanci

(MRI). Pocitacova tomografie je citlivéjsi a specificka pro diagnostiku mirnych az prudkych
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zmén stfedniho ucha ve srovnani s radiografii. Pocitacova tomografie poskytuje kvalitn&;jsi
abnormality. Zobrazovani magnetickou rezonanci je také mnohem citlivéjsi nez radiografie
pro diagnostiku onemocnéni stiedniho ucha a je kvalitnéjsi pro zobrazovani komponent
meékkych tkani a moznych onemocnéni rozsitenych intrakranialné (Foster et al., 2015).

Velka Cast pst s dikazy o nemoci vnéjsiho ucha meéla na pocitacové tomografii
mineralizaci zvukovodu. U vétSiny psi tyto mineralizace byly oznaceny jako mirné - mala
bodova mineralizace (Foster et al., 2015). N¢které ze zaznamenanych tomografickych zmén
(jako mirné mineralizace a zesileni stény zvukovodu) jsou normalni pro néktera plemena

(Foster et al., 2015).

Tab. €. 8 - Seznam plemen postihujici otitidy.

Nemoc Plemeno

Otitidy ucha Americky kokr$pan¢l
Anglicky Spring Spanél
Kavalir king charles Spanél
Kokr$panél

Labradorsky retriever

Némecky ovcak

Cole (2009), Foster et al. (2015), Lozina et al. (2010).

3.2.3.2 Porucha sluchu u dalmatint

Psi hluchota je diagnostikovana stale castéji, pfedevSim v disledku zvySeného
povédomi o této poruSe mezi vlastniky, chovateli a 1€kafi. Etiologie muze byt dédicna nebo
ziskana. Nejcastéjsi forma hluchoty je vrozena percep¢ni (sensorineuralni) hluchota, zjisténa
nejCastéji u psu s bilym pigmentem (Strain, 2004), u kterych je také zvysena citlivost
na hlasité zvuky (Strain, 2012). Plemen s hlaSenou vrozenou hluchotou je vice nez 90.
Vrozena hluchota nemusi byt nutné dédicna, ale je zde dobry dikaz pro geneticky zaklad

u mnoha plemen, zvIasté téch s bilou nebo zfedénou pigmentaci (Strain, 2012).

Zaklad hluchoty u dalmatini neni uznavan z hlediska gent hluchoty, ale na

mechanismech, kterymi jsou vytvaifeny pigmentované a nepigmentované oblasti v celé srsti
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I jinde v kostfe (Cattanach, 1999). Hluchota u plemene dalmatinii je spojena s genem
extrémné bilé strakatosti (s") a byla histologicky popséna jako kochleosaccularni degenerace.
Hluchota vychazi ze soubézné degenerace stria vascularis a Cortiho organu a je doprovazena
kolapsem sacculu (Goncalves, 2008). Lze piedpokladat, ze Gplna hluchota u dalmatind
je zpusobena uplnou degeneraci Cortiho organu bez zbytkového sluchu (Goncalves, 2008)
Produkce endokochlearniho potencidlu, a tim normdlniho sluchu je v pifimé vazbé
s melanocytovym zaplnénim stria vascularis sav¢iho vnitfniho ucha. Bylo prokazano,
7e migrace systému melanocyti do buné¢énych vrstev stria byla zménéna geny teCkovani (T),
jako ty odpovédné za vzor srsti dalmatint, a tim je ovlivnénafunkce stria. Kromé¢ toho existuje
souvislost mezi absenci endokochlearniho potencidlu a degeneraci stria u dalmatint

a neslysicich dalmatinti bez pigmentu v oblasti stria (Brenig, 2003).

Vrozena hluchota vznikd v disledku degenerace dodavky krve do hlemyzdé¢ ve véku
3 az 4 tydnt (Mariscoli, 2010) a je specificky spojena bud’ s recesivnimi alelami genu
strakatosti (S), nebo dominantnimi alelami genu merle (M) (Strain, 2012). Kochleosaccularni
hluchota muZze pochazet z genetickych pii¢in, nebo mize byt vysledkem vnéjsich faktord,
jako je mechanické trauma, vystaveni hluku, patogeny nebo ototoxické 1éky, stejné jako
starnuti (Mariscoli, 2010).

Sténata dalmatinti se rodi zcela bila, s vyjimkou ob&asného vyskytu vrozenych
pigmentovych skvrn kolem oc¢i (monokli) nebo na usich. U dalmatinti je mozné pftilezitostné
nalézt také modrou barvu duhovky (Stritzel, 2009). Histologické studie odhalily, ze struktury
vnitiniho ucha se vyvijeji normalné pied a po narozeni. U postiZzenych psu se atrofie stria
vascularis vyskytuje se mezi 1 az 4 tydny véku. Tyto studie také ukazaly nepfitomnost
melanocytil v stria u postizenych psu (Cargill, 2004). Pfesnéji feceno, tyto bunky udrzuji
iontové slozeni endolymfy hlemyzdé a jejich nepfitomnost ma za nasledek atrofii stria
(Cargill, 2004). Hluchota u dalmatinti je uplna bud’ v jednom uchu (jednostranné hluchy),
nebo v obou uSich (oboustranné hluchy). Neni mozné rozlisit jednostranné hluché psy od
téch, ktefi sly$i normdlné na ob¢ usi, s vyjimkou vyuziti specializovanych fyziologickych
sluchovych testd jako je mozkovym kmenem vyvolana sluchova odezva (BAER) (Wood,
1998). Test BAER je v soucasné dobé standardni zpisob vyhodnocovani sluchu u psu
(Goncalves, 2008).

NevyieSeny problém ve studiich dalmatinii bylo pohlavi. Nékteré studie prokazaly

vy$8i procento hluchych fen nad psy, zatimco jiné nezjistili zadny rozdil (Strain, 2004).
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Vrozena hluchota u dalmatinii je povazovéna za dédi¢nou, z toho divodu nemuiize byt
lécena nebo vylécena. Vyskyt je mozné minimalizovat pomoci kontrolovaného chovu (Wood,
1997). Hluchota u tohoto plemena je tzce spojena s recesivnimi alelami pigmentace lokusu S.
Ukazatel¢ fenotypu pro silny projev genu, jako modré oc€i, nebo ukazatel¢ slabého projevu
genu, jako skvrny dalmatinl, preddvaji informace o pravdépodobnosti hluchoty. Studie
ukdzaly, Zze hluchota u dalmatini ma vysokou dédicnost a ze dédéni je fizeno jedinym
majorgenem. Toto podporuji zjisténé spojitosti mezi hluchotou a stavem sluchu rodi¢i. Piesto
je obtizné sledovani hluchoty v rodokmenech postizenych zvitat, nebot’ jediny hlavni gen

dédi¢nosti neni definovan jako autozomalné recesivni (Strain, 2004).

Dalmatini nejsou povazovani za fenotyp merle (Stritzel, 2007). Pigmentace dalmatina
je popisovana jako (Stritzel, 2009) unikatni skvrnity vzor srsti, ktery je zplsoben extrémné
bilym te¢kovanim - spotting - strakatost (s"s"), flecking - skvrnitsot (ff) a ticking - te¢kovani
(TT) (Stritzel, 2007). Bila, zpiisobena alelou extrémni bilé (s") na lokusu strakatosti
(S - vytvafi bila mista), s ¢ernymi nebo hnédymi skvrnami, které jsou zpusobené lokusem pro
teCkovani (TT) (Stritzel, 2009). Dalmatini maji nejvyssi vyskyt hluchoty ze vSech
teckovanych plemen (Strain, 2009).

Damatini jsou nejcastéji postizeni psi vrozenou percep¢ni hluchotou (Stritzel, 2009).
Vrozena percepcni hluchota u psi je zplisobena kochleosaccularni degeneraci, znamou jako
Scheibeho dysplazie (Mieskes, 2007). Vrozena hluchota se objevuje u vétSiny plemen,
u kterych jsou piitomny alely s a s". Recesivni alely vytvéieji bilou barvu diferenciaci a/nebo
migraci melanocytovych prekursorovych bun€k z neurdlni liSty v pribéhu embryogeneze.
Je pravdépodobné, ze dalsi geny reguluji projev tii recesivnich alel S tak, ze naptiklad silny
projev s je modra duhovka kvili potladeni melanocytii v oku, a slaby projev s" je velka
pigmentovana plocha znama jako skvrna, kterd je u nékterych dalmatind piitomna pfi
narozeni, kdyz zbytek $ténéte je stale bily (Strain, 2004). VétSina z nich ma alelu s"
(extrémné bila) nebo sP (strakaté tecky) na lokusu S (Stritzel, 2009). Vztah mezi hluchotou
a modrou barvou duhovky byl zjistén u dalmatin v n¢kolika studiich (Stritzel, 2007).
Dalmatini s alesponl jednim modrym okem maji vyssi vyskyt vrozené percepcni hluchoty nez
hnédooci dalmatini, zatimco dalmatini s barevnou skvrnou maji niz$i vyskyt vrozené
percepCni hluchoty nez dalmatini bez barevné skvrny (Cargill, 2004). Souvislost mezi
vrozenou percepcni hluchotou u bilych psti a barvou duhovky byla také zjisténa u dalSich

plemen psii (Stritzel, 2009).
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Lokus S byl mapovan na oblast ~100 kb obsaZenou v pigmentaci souvisejici s genem
transkripéniho faktoru spojeného s mikroftalmii (MITF, malé, nevyvinuté oko). MITF byl
lokalizovan na psim chromozomu 20q13 pomoci fluorescence in situ hybridizace. Umisténi
MITF (GenelD: 415126) na psim genomovém spojeni 2.1 je na 24.85-24.88 Mb (Stritzel,
2009). Ve studii celogenomové asociace bylo zjisténo, ze DNA polymorfismy v M promoteru
MITF souviseji S fenotypem extrémné bilé barvy srsti (Stritzel, 2009). MITF je také
zodpovédny za lidsky Waardenburgiiv syndrom II, ktery se vyznacuje percepcni hluchotou

a nedostatkem pigmentu ve vlasech, kizi a duhovce (Stritzel, 2009).

MITF je mozny kandidatni gen pro psi vrozenou percepcni hluchotu u dalmatint
(Stritzel, 2009). Vyznamna asociace byla identifikovana pro markery souvisejici s MITF
s vrozenou percep¢ni hluchotou a modrou barvou duhovky. Bylo zjisténo, Zze MITF mize hrat
roli u vrozené percep¢ni hluchoty a modré barvy o¢i u dalmatind (Stritzel, 2009). Byly
zjistény dve razné varianty LP-MITF-M s velikosti 32 a 35 bp u dalmatinii. Vyznamny vztah
s modrou barvou o¢i byl nalezen pro mikrosatelit REN100J13. Mikrosatelit RPCI81-119P24
ukézal vyznamny vztah s vrozenou percepcni hluchotou pro genotypy, alely a alelické trendy,
zatimco LP-MITF-M byl vyznamny pouze pro alely. Psi nesouci alesponi jednu kopii nové
identifikované alely 35 bp méli vyrazné nizsi riziko vyskytu vrozené percepéni hluchoty
nez psi homozygotni pro alelu 32 bp. Souvislost mezi mikrosatelitem RPCI81-119P24
a vrozenou percep¢ni hluchotou zahrnujici pouze psy s modryma ocima byla také vyznamna
pfi porovnani homozygotnich a heterozygotnich genotypi oproti dal§imu homozygotnimu
genotypu. Kombinaci RPCI81-119P24 a LP-MITF-M v jednom haplotypu se mirn¢ zvysuje
hladiny vyznamnosti pro spojitost se znaky hluchoty (Stritzel, 2009). MITF mutace zptlisobuji
fenotypy se ztratou pigmentace a sluchu u ¢lovéka a mysi, zapojeni MITF se zda byt také
pravdépodobné u vrozené percepéni hluchoty psti. MITF proto miZze byt silnym kandidatnim
genem pro vrozenou percepcni hluchotu u téch psich plemen, kde pigmentace a vrozena

percep¢ni hluchota jsou pevné spojeny (Stritzel, 2009).

3.2.3.3 Neurologické projevy usniho onemocnéni u pst

Ucho slouzi jako organ sluchu a rovnovahy u obratlovci. Neuroanatomické struktury
spojené s uchem jsou: licni nerv, o¢ni podpirny trakt, vestibularni receptory a hlemyzd’
(Garosi et al., 2012). Tyto neuroanatomické struktury mohou byt spojené s riznymi usnimi

onemocnénimi a mohou byt spojeny s fadou neurologickych projevi (Garosi et al., 2012).
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Ochrnuti licniho nervu je nejcastéjsi neurologicka komplikace po totalni ablaci
zvukovodu a osteotomie bully u pst (Garosi et al., 2012). Ochrnuti licniho nervu nebo
Hornertiv syndrom se mohou vyskytnout na stejné stran€¢ s onemocnénim stfedniho ucha,
zatimco klinické pfiznaky onemocnéni vnitiniho ucha u pst jsou obvykle ty z periferniho

vestibularniho syndromu (Garosi et al., 2012).

3.2.3.4 Komplikace spojené s totalni ablaci zvukovodu a osteotomie bully u pst

Zpravy chirurgické 1é¢by pro kone¢né stadium onemocnéni zvukovodu popisuji velmi
vysokou miru komplikaci, kdyz byla provedena celkova ablace zvukovodu bez dusledného
dosazeni expozice Siroké drenaZe bubinkové dutiny nebo kyretaZe bubinkové dutiny. Celkova
mira komplikaci je velmi vysokd (okolo 80 % ptipadd), nastavaji komplikace jako
je chronicka hluboka infekce v rang, absces (dutina vznikla zanétem a vyplnéna hnisem),
oslabujici tvorba pistéle (fistuly) vyvinuta v ranych stadiich (do 10 % ptipadi). Zékladni
pfi¢inou nejtrvalejSich infekci nasledujicich po totalni ablaci zvukovodu a bylo doporuéeno,
aby byl zachovan epitel a necistoty uvniti kostniho zvukovodu a bubinkové dutiny. Navic
onemocnéni stfedniho ucha je nyni identifikovano u vice nez 50 % pst postizenych
dlouhotrvajicim zanétem zevniho zvukovodu, takze bylo doporuceno dikladné vysetfeni

bubinkové dutiny béhem ablace zvukovodu (Smeak, 2011).

V soucasné dobé ablace zvukovodu s nékterymi prostiedky pro otevieni bubinkové
dutiny, jako je napiiklad bo¢ni nebo ventralni osteotomie bully s cilem zajistit Gplné
vyprazdnéni stfedniho ucha, je povazovdna za zlaty standard lécby v konecném stadiu
onemocnéni zvukovodu a soub&zného zapojeni stfedniho ucha (Smeak, 2011). Ocekava se,
ze ablace zvukovodu a osteotomie bully natrvalo vyfesi ptiznaky chronického onemocnéni

ucha aZz u 93 % pst (Smeak, 2011).

3.2.3.5 Patologické zmény ucha pii vrozené poruse MPS typu I a VII

Mukopolysacharidosa (MPS) typu I a VII jsou vrozené poruchy metabolismu
zpiisobené mutaci enzymu podilejicich se na glykosaminoglykanovém katabolismu, coZ vede
k intralyzozomalnimu hromadéni glykosaminoglykanti (Hordeaux et al., 2011). Sest typi

MPS je hlaseno u domacich zvitat, z nichz je kazdy definovan nedostatkem vSudyptitomného
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lyzozomalniho enzymu potifebného pro katabolismus specifickych GAG (kodon kyseliny
glutamov¢) (Hordeaux et al., 2011).

Patologické zmény v uchu byly hodnoceny u pst plemene beagle s MPS | a VII
v rozmezi od 1,6 do 9,3 mésicti véku (Hordeaux et al., 2011). Ve stiednim a vnitinim uchu
byly nalezeny tyto léze: zé&nét, vakuolizace buné¢k, zesileni kostnich a membranovych
struktur, perivaskuldrni infiltrace vakuolovych makrofagh a kostni resorpce (vstfebani).
Vsichni psi méli lyzozomdlni ulozist¢ v bunkach bubinku, kustkach, bubinkové Kkosti
a sliznici, kosti hlemyzdé¢, spiralovém vazu (spiral ligament), limbu a strii vascularis
(Hordeaux et al., 2011).

Psi s MPS I m¢li pfedevsim progresivni 1éze hlemyzdé (Murphy et al., 2009) a mé&li
jen nepatrné 1éze stiedniho ucha ve vSech vekovych skupinach, vyznacujici se perivaskularni
infiltraci vakuolizovanych makrofaglh a nepfitomnosti zénétlivych 1ézi stfedniho ucha
(Hordeaux et al., 2011). U MPS | nebyly zjistény zadné hrubé 1éze (Hordeaux et al., 2011).
Psi MPS I je charakterizovana mirnym fenotypem. Psi s MPS | ukladaji méné¢ GAG v jatrech
a slezin¢ a mohou mit mensi akumulaci GAG ve stfednim uchu a néasledné¢ mirnéjsi 1éze
(Hordeaux et al., 2011). Projevy MPS | jsou léze vnitiniho ucha, vakuolizace fibroblastd,
bazalni membrany a Reissnerovy bunky, buiiky spirdlniho ganglia a buiiky sluchového
nervu (Hordeaux et al, 2011). U psi s MPS | je pfevazné percepéni

a retrokochlearni ztrata sluchu (Hordeaux et al., 2011).

Psi s MPS VII méli zavazné a ¢asné léze stfedniho ucha, véetné chronického zanétu
sttedniho ucha a kostni resorpce (Hordeaux et al., 2011). MPS VII u pst je charakterizovana
zavaznym fenotypem se zesilenou kosti, 1ézemi kloubli a naruSenym pohybem, ktery obvykle
vede k eutanazii z etickych duvodi pied dovrSsenim 6 mésict véku (Metcalf et al., 2009).
Vysetfeni odhalilo hrubé 1éze, znacnou stendzu zevniho zvukovodu a stfedni u$ni dutiny
u vSech psit s MPS VII. Spankova kost vedle dutinu stfedniho ucha byla vyrazné zesilena
(Hordeaux et al., 2011). Celkové zesileni spankové kosti a jeji abnormalni trabekuldrni
(tramc¢ity) vzhled ukazuje symbiézu zvyseného ukladani kostni hmoty a perivaskularni kostni
resorpce. U MPS VII jsou podobné 1éze spankové kosti a jsou charakterizované zvySenym
ukladanim kosti (ztluStovanim) s ptritomnosti splyvajicich perivaskularnich osteolytickych
(ubyvani kostni tkan€) prostor vyplnénych osteoklasty a ¢etnymi vakuolizovanymi makrofagy
(Hordeaux et al., 2011). U nejstar$ich psit s MPS VII byly prostory kostni resorpce naplnény
zralou kolagenni tkani (Hordeaux et al., 2011). Projevy MPS VII jsou vazné omezujici 1éze

sttedniho ucha jiz v 1,9 mésicich véku charakterizované té¢zkym zesilenim kosti a remodelaci,
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infiltraci vakuolizovanych makrofaghi a znatelnym chronickym zanétem stfedniho ucha
(Metcalf et al., 2009).

Bubinkova membréana byla mirné zesilena u pstt s MPS 1. Toto ztlusténi se nejvice
podilelo na hypertrofii lamina propria, infiltraci perivaskularnich prostor s ¢etnymi
vakuolizovanymi makrofagy a vakuolizaci spojenou S hypertrofii fibroblasti. Zesileni bylo
vyrazné€jsi u MPS VII bez ohledu na vék a predev§sim z divodu infiltrace lymfocytarnich

a plazmatickych bunék a hyperkeratozy vnéjsiho epitelu (Hordeaux et al., 2011).

Osteocyty a chondrocyty v kustkach psit s MPS I a VII byly vyrazné¢ zvétSené
a vakuolizované. Nezavisle na véku byly kustky prestavény perivaskuldrnimi mezerami
naplnénymi osteoklasty a vakuoalizovanymi makrofagy v obou typech MPS. U pst s MPS
VI perivaskularni mezery jiz pti malém zvétSeni vedly ke zchatralému vzhledu (Hordeaux et
al., 2011).

Dutina stfedniho ucha byla ¢aste¢né stisnéna tkani zapouzdiujici kistky u nejstarSich
pstt s MPS I a u vSech pstt s MPS VII ve véku od 1,6 mésict. U MPS I tato tkan obsahovala
malo kolagenu a hojné vakuolizované makrofagy a u MPS VII byla hustd a zanétliva
s Cetnymi lymfocyty. Pouze u MPS VII obstrukce (zizeni) dutiny stfedniho ucha bylo
zhorSeno tézkym zesilenim sliznice stfedniho ucha ve véku od 1,9 mésict a také zménami
spankové kosti ve véku od 3,8 mésicli (Hordeaux et al., 2011).

Hlemyzd'ovy nerv byl infiltrovan vakuolizovanymi zvétSenymi bunkami
(pravdépodobné makrofagy). Toto vedlo Kk naruSeni nervovych vlaken u pst s MPS |
a projevilo se jiz v 1,6 mésicich véku. U pst s MPS VII nebyly pozorovany zadné 1éze nervu
v jakémkoliv véku (Hordeaux et al., 2011).

Psi s MPS I méli ¢etné 1éze vnitiniho ucha, které se zhorSovaly se starnutim. Usmrceni
mladsi psi S MPS VII méli podobné, ale slabsi 1éze na rozdil od infiltrace hlemyzdového
nervu, ktery nikdy nebyl pfitomen u pstt s MPS VII. Cortiho organ byl normalni u vSech pst
a nebyl zde zadny zanét vnitiniho ucha (Hordeaux et al., 2011).

U pstt s MPS VII je zanét stfedniho ucha pravdépodobné sekundarni projev kvili
Spatnému odvodnéni dutiny stfedniho ucha a stendze zevniho zvukovodu (oba chybi u psii
s MPS 1). Zanétlivé léze pak zhorSuji obstrukci stfedniho ucha a zamezuji samoudrZzovacimu
cyklu. Sten6za stiedniho ucha se vztahuje k vazngjSim zménam spankové kosti a zesileni

sliznice stfedniho ucha u psi s MPS VII ve srovnani se psy s MPS | (Hordeaux et al., 2011).
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Endokochlearni dysfunkce a 1éze pozorované u stria vascularis a spiral ligamenta
by mohly vysvétlit tuto percepéni ztratu sluchu. Bunky epitelu ze stria vascularis a fibroblasty
ze spiral ligamenta a limbu jsou vakuolizované u pst s MPS | i VII. Epitelialni buriky stria
vascularis a fibroblasty vnitfniho ucha jsou odpovédné pro udrzeni hlemyzdové iontové
homeostdzy. Nerovnovaha v iontovém slozeni endolymfy miize vysvétlit percepéni ztratu
sluchu za neptitomnosti degenerace Cortiho organu (Schachern et al., 2007).

Pro MPS VII je pes modelem pro lidskou MPS VII (Sly syndrom). Psi s MPS sdileji
klinické, biochemické, a patologické rysy s jejich lidskymi protéjsky (Hordeaux et al., 2011).

3.2.3.6 Poruchy vnitiniho ucha a rovnovazného ustroji

Poruchy vnitfniho ucha mohou zptsobit ztratu sluchu, tinnitus, vertigo a nerovnovahu
(Smouha, 2013). Vertigo je halucinace pohybu a je hlavnim pfiznakem onemocnéni
vestibularniho systému. Je tieba jej odliSit od ostatnich pficin zavrati - nerovnovaha pti chizi,
labilita, toceni - zavraté (presynkopy). Zavrat mize byt zplsobena problémy ve vnitinim
uchu nebo centrdlnim nervovém systému (Smouha, 2013).

Mezi obvyklé pii¢iny zavraté zptisobené poruchou ve vnitinim uchu patii: vestibularni
neuritida (nahla, jednostrannd vestibularni ztrata), Ménierova nemoc (obCasné vertigo),
benigni paroxysmalni (zachvatovité) polohové vertigo a bilaterdlni vestibularni ztrita
(Smouha, 2013). Nahly nastup vestibularni dysfunkce u pst je ve veterinarni praxi b&ézné

znamy stav a nékteti veterinafi hlasi nékolik pripadi kazdy mésic (Kraeling, 2014).

Vestibularni systém ve vnitinim uchu je zodpovédny za udrZovani orientace zvitete
nebo osoby ve vztahu K jejich okoli a urCeni statické polohy hlavy, jakoz i zrychleni,
zpomaleni a rota¢ni pohyb (Kraeling, 2014).

Ve vnitinim uchu je kazdy ze 3 polokruhovitych kanalki (pfedni, zadni a horizontalni
kanalky) umistén na pfiblizn¢ 90° ve vztahu k dal§im dvéma. Tyto 3 polokruhovité kanalky
pokryvaji 360° pohybu hlavy. Otolitové organy, utriculus a sacculus, jsou periferni
vestibuldrni receptory, které poskytuji pocity gravitace a linearni zrychleni. Receptory
u polokruhovitych kanalkd jsou stimulovany ota¢enim nebo thlovymi pohyby hlavy.
Dysfunkce vestibularniho systému u psii vede ke ztraté rovnovahy, ataxii (zavada ¢i porucha

hybnosti v oblasti koordinace pohybil), nekoordinovanosti, krouzeni, padim, sklonu hlavy
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(obvykle ve sméru léze), nystagmu (mimovolné pohyby oc¢i) a nevolnosti nebo zvraceni

(Kraeling, 2014).

Ve veterinarni literatufe je tento stav také Casto popsan jako idiopatické nebo
geriatrické periferni vestibularni onemocnéni, a to nastane Castéji u starSich pst. Prestoze
klinické piiznaky mohou byt vazné, pacienti se Casto zlep$i béhem 1-2 tydnd. Nicméné
naklon hlavy miize pfetrvavat. Typické veterinarni oSetieni je ¢asto omezeno na podavani
antihistaminik (jako diphenhydramin) pro sniZeni nevolnosti, tizkosti a anorexie a ke zmirnéni
zavaznosti naklonu hlavy a nystagmu (Kraeling, 2014).

Postizena zvirata, ktera lezi na boku, Casto upiednostiiuji lezet na stran¢ vestibularni
1éze nebo se otadcet smeérem ke strané 1éze. Psi s oboustrannou periferni vestibularni dysfunkci
mohou stat s Sirokou zékladnou, s hlavou drzenou blizko k zemi a houpat hlavou ze strany na
stranu ve velkych obloucich (Kraeling, 2014).

Nystagmus horizontalni povahy je Casto se vyskytujici znak, ktery projevuje jako
reflex pohybu oka s pomalou fazi a rychlou opétovnou fixaci, fizenou vestibularni stimulaci.
Nystagmus je obycCejné popsan podle sméru rychlé faze, kterd je casto popisovana jako ,,uték*
ze strany léze. Je-li nystagmus cisté vertikalni v piipadé vestibularniho onemocnéni, Casto to

ukazuje na patologii centralniho nervového systému (Kraeling, 2014).

Lécba — polohovaci metody

Pii 1é¢be vestibularnich stavu je dalezité identifikovat zapojenou stranu vnitiniho ucha
a postizeny polokruhovity kanalek. Aby byl uspésny piemistovaci terapeuticky manévr,
pozice, v nichz je pacient umistén, musi pfesné zacilit zapojeny pulkruhovity kanalek. Jak
se otolity pohybuji gravitaci, znamky a pfiznaky zavraté se objevi po kratké prodleveé 2-30
sekund. Béhem testovacich manévri vyvolalo vertigo stav sebeomezeni, trvajici priblizné

30 az 60 sekund (Kraeling, 2014).

Semontlv uvolfiovaci manévr
U psiho pacienta je vychozi poloha striktné vleze s hlavou obracenou smérem od postizené

strany a nasledovanou zbytkem postupu popsaného vyse (Kraeling, 2014).

Manévr pro horizontélni repozici kanalu
V piipadé, ze byl zjistén jako postizeny kanal horizontalni kanal, pouzije se
horizontalni polohovaci manévr. Majitel drzi psa leziciho na nepostizené strang, jak je to jen
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mozné po dobu prvnich 12 hodin po osetieni, aby se co nejvice zabranilo navratu do polohy
vyvolavajici priznaky. Tyto polohovaci manévry mohou byt naro¢né pii pouzivani u velkych
psich pacientt, kde je nutna spoluprace pacienta. Nicméng, psi s vestibularnimi nemocemi se

citi $patné a vysilené, coz umoziuje snadnéjsi pouziti téchto technik (Kraeling, 2014).

Modifikovany Epleyho polohovaci manévr

Bé&hem vychozi pozice manévru u vétsich pst je vhodné, aby se terapeut posadil na
dlouhé sezeni (nohy natazené dopiedu), na podlaze se psem drzenym vsedé mezi svyma
nohama. Nohy terapeuta pomahaji pfi udrzeni pozice psa. Ve stejné dobé asistent drzi hlavu
psa natazenou a otaci smérem ke stran¢ dysfunkce. Pes je potom umistén do pozice vleze na
hibeté (na zadech) na horni ¢asti rehabilitatniho odbornika, aby se udrzela kontrola polohy
psa s hlavou stale natazenou a otacenou smérem ke strané dysfunkce. Stale se psem na
zadech, ota¢i psi hlavu na opaénou stranu od dysfunkce. Nakonec se odbornik otaci, takze pes
je v bo¢nim lehu, zachovava natazeni hlavy a natoc¢eni od dysfunkce. Pokazdé, kdyz se zméni

pozice, pocka, az nystagmus ustoupi (Kraeling, 2014).

Obr. ¢. 24, 25, 26, 27 - Modifikovany Epleyho polohovaci manévr.

Kraeling (2014).
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4 Zavér

V praci jsou popsany vybrané nemoci zraku a sluchu u psi. U jednotlivych
onemocnéni a poruch jsou popisovany rozpoznatelné projevy nemoci a také piipadna
diagnostika. Zabyva se nemocemi z hlediska anatomického, fyziologického a také z hlediska
prevence. Onemocnéni mize byt ziskané, vrozené nebo dédi¢né. V nékterych piipadech
genetické dédi¢nosti je dokonce znamy kandidatni gen pfislusné nemoci. U téchto nemoci
je chovatelim doporuceno provadét negativni selekci, aby nedochazelo k dal$imu rozsifeni
nemoci v plemeni.

Souhrn nejnovéjsich praci z oblasti nemoci zraku a sluchu u pst pro vybrané nemoci
ukazal, ze vétSina geneticky podminénych nemoci je recesivné dédi¢nd. Proto je velmi
obtizné tyto choroby zcela eliminovat a je nutné snizit jejich vyskyt plemenaiskou praci, aby
se dale nesifily. Kandidatni geny jsou zndmé u nemoci o¢i PLL, MRD, CEA, CKCSID,
primarni glaukom s uzavienym nebo otevienym uthlem a PRA. Nejcastéji postizena plemena
nemocemi o¢i jsou $panélé, teriéfi, mastifové, kolie, sheltie a ¢insti chocholati psi.

Pro nemoci usi jsou Casté zejména fyziologické anomalie, které zpusobuji ztratu
sluchu. Nejcastéj$im onemocnénim jsou otitidy. Nektera plemena jsou na otitidy nachylné;si
a dle zavaznosti mohou tato onemocnéni vést k poskozeni sluchu az k ohluchnuti. Nejcastéji
postizena plemena trpici poruchami a nemocemi sluchu jsou Span€lé a némecti ovcaci.
V piipadé¢ fyziologickych a anatomickych poruch v oblasti usi je tfeba v ramci prevence dbat
na spravnou uSni hygienu a welfare, pfi kterém nejsou psi vystavovani nadmérnému hluku.
Dale se setkavame s vrozenymi poruchami sluchu nejvice se vyskytujicimi u dalmatinti, kde
se tato porucha vaze na pigmentaci. Co se ty¢e vrozenych poruch je zde také potiteba prevence
v podobé kontrolovaného chovu a kontroly sluchu pomoci BAER u $ténat plemen s ¢asto se

vyskytujici hluchotou.
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