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Anomalie oka Kkolii u plemene border kolie

Souhrn

Border kolie byly vySlechtény ve Velké Britanii. Pro jejich nasazeni do prace a ochotu
spolupracovat s ¢lovékem se staly velmi oblibené a rozsifily se do celého svéta. Plemeno si S
sebou nese nékteré méne vazné a nékteré vice vazné dédicné choroby. Mezi vazné dédicné

choroby patii anomalie oka kolii, kterd postihuje zrakovy organ psa.

Anomalie oka kolii (CEA) poskozuje cévnatku, ktera se nachazi ve stiedni vrstvé ocni
koule. Stfedni forma onemocnéni zptisobuje choroidalni hypoplazii, kdy je cévnatka velmi
ztenCena a krevni kapilary jsou abnormalné vyvinuté. Tato forma slepotu psa nezpusobuje.
Pokud vSak je postizeny pes zafazen do dalSiho chovu, mlze se anomalie oka kolii u
potomstva projevit v t€zké formé. Pti t€zké formée se odchlipuje sitnice a tvofi se abnormalni
cévy, které praskaji. Dochazi k nitroocnimu krvéaceni, postupné se odchlipne sitnice celd a pes

oslepne.

Anomalie oka kolii se dédi autosomalné recesivné. To znamenda, Ze onemocnéni se
projevi pouze u recesivnich homozygotti. U heterozygotli se onemocnéni neprojevuje, ale
pienaseji postizenou recesivni alelu na potomstvo. Dominantni homozygot je zdravy a lze ho

zaradit do chovu.

Byla prokazana lokalizace anomalie oka kolii na 37. chromozomu, konkrétné jde o
mutaci genu NHEJ1. Tyto podstatné¢ informace umoziuji genetické testovani, které je pro
chov nezbytné. Pomoci DNA testli je zjiStén genotyp jedince a podle toho se zatfadi nebo
nezafadi do chovu. Informace o genotypu jednoznacné chovateli ukazuji, ktera zvifata pro

chov zvolit.

Mezi piedky border kolii se nachazeji dva zakladatelé plemené, ktefi se na rozsifeni
anomalie oka kolii podileli. Jeden z nich byl postizen, druhy byl pfenasecem. Byla zavedena
ptisna pravidla pro vybér chovnych jedincti a Zadna nemocna §téfiata se od roku 2006 v Ceské
republice nenarodila

Kli¢ova slova: border kolie, anomalie oka kolii, dédi¢nost, oko, zrak



Collie Eye Anomaly in breed Border Collie

Summary

Border collies were bred in Great Britain. They have become very popular and spread
throughout the world for their commitment to work and willingness to cooperate with
humans. A breed carries some less serious, some more serious hereditary disease. The serious

hereditary disease is Collie Eye Anomaly, which affects teh organ of sight of the dog.

Collie Eye Anomaly affects the choroid, which is located in the middle layer of the
eyeball. Medium form of disease causes choroidal hypoplasia which choroid is extremely
thinned ach blood capillaries are abnormally developer. Medium formo f disease does not
cause blindness dog. If so sick dog used for breeding may be transferred to their offsprings

Collie Eye Anomaly in hard form.

At hard form retina is peeled and the abnormal blood vessels are formed that burst.

Intraocular bleeding occurs. Gradually entire retina is peeled and blind dog.

Collie Eye Anomaly is inherited autosomal recessive trait. This means that the disease
affects only recessive homozygotes. In heterozygotes, the disease does not show, but they
carry affected recessive allele to offsprings. The dominant homozygote is healthy and it does

not threaten breeding.

Studies have demonstrated the localization of the Collie Eye Anomaly on chromosome
37, speciffically this is the mutation gene NHEJ1. Those essential informations allow genetic
testing, which is essential for breeding. Use of DNA tests is genotyping individual and
accordingly is not included or to be included in the breeding. Informations on genotype

clearly show breeders who breed animals to choose.

The ancestors of border collies find two founders of the breed who is to expand the
Collie Eye Anomaly involved. One of them was affected, the other was carrier. Strict rules
was introduced for the selection of breeding dogs. Since 2006 any puppies have not born with
Collie Eye Anomaly in the Czech Republic.
Keywords: Border Collie, Collie Eye Anomaly, heredity, eye, vision
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1 Uvod

Anomalie oka kolii (Collie Eye Anomaly — CEA) se fadi u border kolii mezi sledovana
onemocnéni. Jednd se o autosomalné recesivné dédicné onemocnéni postihujici zrakovy
aparat psa. U postizenych jedincii dochazi k poskozeni zadni stény ocni koule. K defektim
oka dochazi uz pti vyvoji plodu v déloze matky a od sedmi tydnti véku jsou pozorovatelné pii
klinickém vySetfeni. Jde o nelécitelné postizeni konCici slepotou psa. Aby bylo mozné
predchazet vyskytu CEA v chovu border kolii, je potfeba dodrzovat vybér chovnych jedincii a

idealn¢ vSechny potencialni chovné jedince podrobovat DNA testim.



2 Cil prace

Cilem bakalatské prace je seznameni s problematikou tykajici se Anomadlie oka kolii
postihujici nejen border kolie. Prace obsahuje informace o vzniku, priabéhu a dédi¢nosti

onemocnéni.



3 Literarni reSerse

3.1 Border kolie

Plemeno border kolie, originalnim nazvem ,Border Collie“, je FCI (Federation
Cynologique Internationale) fazeno do skupiny I. — plemena ov¢acka, pastevecka a honacka.

Border kolie je plemeno ov¢acké (BCCCZ, 2016).

3.1.1 Historie plemene

Plemeno pochézi z Velké Britanie. Vzniklo na pomezi Anglie a Skotska v misté¢ zvaném

Border country, od kterého je odvozeno jméno plemene (BCCCZ, 2016).

Prvni popisy ov&ackych a pasteveckych psti pochazi od starych Rimant. Tito psi méli
vlastnosti podobné dne$nim border koliim. Do Britanie se dostali spoleéné s Rimany.
Obdobné se do Britanie dostal skandinavsky pes, ktery je dal§im pfedchiidcem border kolii
(BCCCZ, 2016).

Chov ovci a produkce viny byly nedilnou soucasti budovani bohatstvi Velké Britanie.
Proto byla border kolie Slechténa pfedevSim na praci. K vybéru nejlepSich psii slouzily
soutéZze dovednosti ov€ackych psii. Zavody v paseni se oznacovaly jako Sheepdog trials.
V roce 1873 probéehl prvni trial, ze kterého byli selektovani nejlepsi ovEacti a pastevecti psi

(BCCCZ, 2016).



3.1.2 Dnesni border kolie

V roce 1893 odchoval Adam Telfer psa jménem Old Hemp. Tento pes je povazovan za

jednoho z ptimych ptedkt dnesni border kolie (BCCCZ, 2016).

Mezinarodni organizace ov¢ackych psu byla zaloZzena roku 1906. Cilem chovu byli jedinci
s vynikajicimi pracovnimi schopnostmi, do kterych se fadi povahové vlastnosti a instinktivni
vlohy pro paseni. Dnesni border kolie jsou vSestrannym plemenem a je mozné je vyuzivat ve
velké skale psich sportt, kam se tadi naptiklad agility, dogdancing, flyball, ¢i obedience
(BCCCZ, 2016).

3.1.3 Dédi¢né nemoci border kolii

Plemeno border kolie je stidle povaZovano za malo zatizené¢ dédicnymi chorobami. U
chovnych jedinct je povinnost kontrolovat zdravi. Mezi kontrolované nemoci se fadi o¢ni
vady: anomalie oka kolii, progresivni atrofie sitnice a primarni glaukom. Nezbytna jsou i
klinicka vySetfeni pohybového aparatu psi, kde se jednd o dysplazii kyc€elniho kloubu,
dysplazii loketniho kloubu a osteochondrézu ramenniho kloubu (BCCCZ, 2016).



3.2 Zrakovy organ

Oko obratlovct je oznaCovano jako jedineéné vyvinuty smyslovy organ. Zakladni stavba
oka béhem evoluce druhii ziistala témét stejnd. Tkane oka svymi funkcemi umoznuji jedinci

vnimat a uvédomovat si své okoli, které vyzatuje a odrazi svételné viny (Samuelson, 2011).

Piijaté svételné viny jsou pfeménény na nervové impulzy a pienasSeny do mozku. V mozku
se z nervovych impulzi sestavuji obrazy. Jedna se o celkem slozité procesy, které probihaji
vV riznych c¢astech zrakového organu. Kazda ztéchto casti ma svou specifickou funkci.
Spojitost vSech funkci jednotlivych c¢asti zrakového orgdnu umoziiuje optickou orientaci

jedince (Ko6nig et Liebich, 2003).

3.2.1 Oc¢ni koule

Oc¢ni koule je hlavni soucésti zrakového organu a je ulozena Vv orbité (oc¢nici). Orbita je

kostnata jamka odd¢€lujici oko od lebe¢ni dutiny (Samuelson, 2011).

Oc¢nici vystyld vazivovy obal zvany periorbita. V periorbité se nachazi tukovy polStar,
V némz jsou nervy, cévy a svaly oka, které jsou nezbytné pro jeho funkci. O¢nice psa sviraji

uhel 70 ° (Konig et Liebich, 2003).

Tvar o¢ni koule u domacich zvifat neni pravidelna koule. Zpisobuji to rizné poloméry
zaktiveni stfedniho podélného primeéru a stiedniho pficného priméru (Konig et Liebich,

2003).

Velikost o¢ni koule je druhové odlisna. Pes vzhledem ke své velikosti téla ma o¢ni kouli

pomérné velkou. Jeji sttedni primér je asi 20 — 24 mm (Ko6nig et Liebich, 2003).

O¢ni kouli tvofi tfi vrstvy: zevni vrstva o¢ni koule, stfedni vrstva o¢ni koule a vnitini

vrstva oéni koule (Najbrt, 1982).



Zevni vrstva oéni koule

Zevni vrstva o¢ni koule je tuhé vazivové pouzdro, které se déli na bélimu a rohovku.
Bélima je tuhd, neprihledna blana, chudé na cévy, ktera tvoti ¢tyfi petiny povrchu o¢ni koule.
Upinaji se do ni okohybné svaly a zaroven slouzi jako ochranny obal hlubSich vrstev oka.
Povrch bélimy je pokryt tenkou vrstvou fidkého vaziva. V tomto vazivu jsou ulozeny cévni

sité, které slouzi pro vyzivu bélimy (Najbrt, 1982).

Zbylou pétinu o¢ni koule pokryva rohovka ve tvaru vypouklé misky. Nachazi se na
rostralni ¢asti o¢ni koule. Je bezbarva a prihlednd. Rohovka propousti a lame svétlo, které
nasledné dopadd na sitnici a vznika zrakovy vjem. Vné¢j$i strana rohovky je v pfimém

kontaktu s vné&jsim okolim. Vnitini strana je omyvana komorovou tekutinou (Ghelec, 2005).

Stiedni vrstva oéni koule

Stfedni vrstva ocni koule, téz cévnaty plast, je tvorena vrstvou fidkého vaziva. Soucasti

této vrstvy jsou cévnatka, fasnaté téleso a duhovka (Najbrt, 1982).
Cévnatka je pigmentovana, tenkd vrstva, kterd prechazi v fasnaté téleso (Najbrt, 1982).

Cévnatku tvofi vrstva fidkych fibrilarnich elastickych siti, silna vrstva lamelarniho vaziva a
vrstva husté kapilarni sit€. Mezi vrstvou kapilarni sit€ a vrstvou lamelarniho vaziva se nachazi
srpovité pole, které odrazi svétlo. U pst je toto misto leskle zlatozelené. V barvé srpovitého

pole existuji rozdily u jednotlivych plemen (K6nig et Liebich, 2003).

Na tasnaté téleso, jez vystupuje z cévnatky, navazuje duhovka. Pomoci zavésnych vldken
je spojeno s ¢ockou. Ohrani¢uje zadni o¢ni komoru a spojuje se se sklivcem. Z ¢asti piekryva
piedni plochu ¢ocky a volnym okrajem ohranicuje zornici. Duhovka od sebe oddé¢luje predni
a zadni o¢ni komoru. SlouZi jako clona regulujici mnozstvi svétla, které dopada na sitnici.
RozSifovani a zuzovani zornice zajistuji hladké svaly — rozvéra¢ zornice a svéraC zornice

(Konig et Liebich, 2003).



Vnitini vrstva oéni koule

Vnitini vrstva ocni koule je tvofena sitnici. Jde o 0,1 — 0,2 mm tenkou blanku. Sitnice se

sklada ze dvou ¢asti: vidoma cast sitnice a slepa cast sitnice (Najbrt, 1982).

Slepa cast sitnice povléka fasnaté téleso a duhovku. Tato Cast neobsahuje zZadna zrakova

gidla (Najbrt, 1982).

Ve vidomé Casti sitnice se nachazeji tyCinky a cCipky. Jadra tyCinek a Cipkl vytvaieji
granularni vrstvu vidomé casti sitnice. Axony multipolarnich a vegetativnich neurontl,
tvoricich vrstvu gangliovych buné€k sitnice, jsou sdruzovany do nervovych vlaken. Nervova
vlakna prochazeji slepou skvrnou sitnice a vystupuji ze zadni ¢asti o¢ni koule jako zrakovy

nerv (Konig et Liebich, 2003).

3.2.2 Obsah o¢ni koule

Cocka

Cocka je prihledna, zak¥ivena struktura bez cév a nervi.. Nachazi se mezi duhovkou a
sklivcem a pomoci kolagennich vldken je pfipevnéna k fasnatému télesu. Pfes Cocku jsou
paprsky svétla ldmany do jednoho bodu oznafovaného jako hlavni ohnisko (Beranek et

Zavadilova, 2010).

Cocka je tvotena jednovrstevnym izoprizmatickym epitelem. Buiiky epitelu maji schopnost
se délit a prodluzovat. Jadro ¢ocky je z vlaken obsahujicich vodu a mikrofilamenta (Konig et
Liebich, 2003).

Zaktiveni ptedni a zadni plochy ¢ocky je odlisné. Kontrakce svall fasnatého télesa (ciliarni
svaly) méni zaktiveni ploch. Akomodace Cocky je u masozravcl znacné¢ omezend oproti

jinym ZivociSnym druhtim. Pokud kontrakce ciliarnich svald pohybuji €ockou smérem



doptedu, zvife zaostfuje na blizké predméty. Zaostfeni vzdalenych predmétt je ovlivnéno

sympatikem, ktery zptisobuje relaxaci ciliarnich svalii (Beranek et Zavadilova, 2010).

Na refrakci (lomu) svétla u masozravel se ¢ocka podili z30 — 35 %. Klicovou roli

v refrakci proto hraje rohovka (Beranek et Zavadilova, 2010).

Beranek et Zavadilova (2010) uvadi, ze dospéla ¢ocka je z 65 % tvotfena vodou a z 35 %
proteiny, lipidy, anorganickymi ionty, karbohydraty, kyselinou askorbovou, glutathionem a

aminokyselinami.

Sklivec

Sklivec tvoii bezbarva tekutina tvotfena vodou a kyselinou hyaluronovou. Pevnou ¢&asti
sklivce jsou buiiky hyalocyty. Ma tvar koule s jamkou pro uloZeni ¢ocky. Funkei sklivce je

udrzovat nitroo¢ni tlak, ktery je dulezity pro tuhost a kulovity tvar o¢ni koule (Najbrt, 1982).

O¢ni komory

Velmi dillezitou soucasti o¢ni koule je pfedni a zadni o¢ni komora. Ob& komory jsou
vyplnény komorovym mokem, jez slouzi k vyzivé rohovky a Cocky, které nemaji cévy.
Komorovy mok obsahuje elektrolyty, glukdzu, aminokyseliny a kyselinu askorbovou (Konig
et Liebich, 2003).



3.2.3 Pridatna o€ni astroji

Okohybné svaly

Pohyby o¢ni koule zajistuji Ctyfi pfimé okohybné svaly. Upinaji se v blizkosti rohovky.
Mezi dalsi okohybné svaly se fadi dolni a horni §ikmy okohybny sval, zatahova¢ o¢ni koule a

zvedac horniho vicka (Konig et Liebich, 2003).

Dolni Sikmy okohybny sval zajistuje otaceni o¢ni koule kolem ventralni a medialni osy.
Horni okohybny sval ota¢i ocni kouli dorsédlnim a medidlnim smérem. Spole¢né plsobeni

téchto svalll zplsobuje takzvané kouleni o¢ima (Najbrt, 1982).

O¢ni vicka

Oc¢ni vicka jsou o modifikované koZni fasy s bohatym cévnim a nervovym zasobenim.
Rostralné uzaviraji orbitu a tvoii vickovou Stérbinu. Chrani o¢ni kouli pfed mechanickym
poSkozenim a reguluji mnozstvi svétla vstupujiciho do oka. V o¢nich vickach se nachdzeji
zlazy, které tvoii slzny film. Tento slzny film je zaroven vicky roztiran po povrchu oka, ¢imz

je zabranéno vyschnuti povrchu oka (Halm, 2012).

U domacich savct je vytvofeno i tfeti vicko neboli mZurka. Jednd se o srpovitou
spojivkovou fasu, kterd se nachazi v nasalnim koutku oka. Obsahuje lymfatické uzlicky a

#lazy (Konig et Liebich, 2003).



Slzné astroji

Slzné ustroji je tvofeno slznou zlazou a odvodnymi cestami. Slzna zlaza je tuboalveolarni

zlaza produkujici slzy. Slzy jsou bezbarva opalescenéni tekutina (Konig et Liebich, 2003).

V medidlnim o¢nim koutku jsou slzné body, ze kterych vedou slzné kanalky. Ty jsou
soucasti odvodného systému. Slzy jsou odvadény slznymi kanalky do slzného vacku (Konig

et Liebich, 2003).

Odvodny systém pokracuje slznym kandlem. U pst Usti na bo¢ni stén¢ dutiny nosni nebo

Vv nosni piedsini (Konig et Liebich, 2003).
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3.3 Fyziologie zraku

Svétlo prochazejici ¢o¢kou do oéni koule vyvolava chemickou reakci v tyCinkach a
¢ipcich. V ty¢€inkach se nachazi fotopigment rhodopsin. V ¢ipcich se vyskytuje pigment
jodopsin (Hargrave et al., 1984).

Rhodopsin se sklada z polypeptidu opsinu a derivatu vitaminu A nazyvaného 11 — cis —

retinal (Reece, 2010).

Po dopadu svétla na tyCinku nésleduje sled chemickych reakci. Vznikaji a velmi rychle
opét zanikaji nestabilni meziprodukty. Konecnym produktem je metarhodopsin II, ktery
zesiluje zrakovou excitaci. Dochézi k odpoutani bilkoviny od barviva. Tento dé&j se nazyva
izomerace a vysledkem je pfeména 11 — cis - retinalu na all — trans — retinal a odd¢leni opsinu

(Nakamichi et Okada, 2006).

Za tmy je all — trans — retinal pfeménén zpét na 11 — cis — retinal a dochazi k opétovnému

vytvoreni komplexu opsin + 11 — cis — retinal (Reece, 2010).

Ze sitnice jsou vizualni informace piendseny zrakovym nervem do zrakové kiry. Nerv je
tvoren nékolika druhy bunék. Jedna se o oligodendrocyty, tvotici myelinovou pochvu nervu a
astrocyty, které zajiStuji pfepravu a skladovani metabolitl. Centralni nervovou soustavu

chrani mikroglie se schopnosti fagocytozy (Domingues et al, 2010).

Vizuélni podnét je prenaSen pomoci akéniho potencidlu. Rychlost pienosu je ovlivnéna
Ranvierovymi zafezy (Kaplan et al, 2001). Jako Ranvierovy zafezy jsou oznacovana mista na
nervovém vldkné, kde je prerusena myelinovéa pochva (Reece, 2010). Pfeskoky vzruchu mezi

Ranvierovymi zatfezy vyrazné urychluji pfenos podnétu (Kaplan et al, 2001).
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Adaptace zraku na svétlo a tmu

Adaptace zraku na svétlo a tmu je mechanicky a chemicky proces. Pokud je zvife
vystaveno vyssi intenzité svétla, zornicka se zuzuje. Z chemického hlediska jde o zrychleni
hydrolyzy a syntézy cGMP (cyklicky guanosinmonofosfat). Zaroven je aktivovana
guanilatcyklaza, coz je enzym vytvarejici cGMP. CGMP zajistuje pfeménu svételného
signalu na nervovy vzruch. Zrychlenim chemického procesu dojde k rychlejsi adaptaci

zornice (Narfstrom et al., 2002).

Reakce na vysokou intenzitu svétla je podstatnou soucasti elektroretinografie (ERG). Je
sledovana odezva Cipkli na svétlo, pomoci ¢ehoz je mozné diagnostikovat jejich disfunkci

(Narfstrom et al., 2002).

Adaptace na tmu je mnohem pomalej$im procesem oproti adaptaci na svétlo. Cely proces
muze trvat az 60 minut. Dochazi k syntéze rhodopsinu z opsinu a 11 — cis — retinalu ve
vnéjsim segmentu tyéinek. Preprava 11 — cis — retinalu do vnéjsiho segmentu je pomala a tim

je doba adaptace prodlouzena (Narfstrom et al., 2002).

Binokularni vidéni

Umisténi o¢i u pst je frontalni. Zorné pole je zhruba 250 °. Binokularni vidéni zabira
vétSinu zorného pole psa. Obé o¢i vnimaji soucasné, ale kazdé jiny obraz v riznych thlech.

Vzniklé nesourodé obrazy jsou nasledné spojovany v jeden (Wilcox et Allison, 2009).

Binokularni vidéni je spojovano 1 s vnimanim hloubky neboli stereopsie (Wilcox et
Allison, 2009).
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Barevné vidéni

Barevné vidéni zajist'uji ¢ipky. D€li se na tfi druhy s odlisnou citlivosti na vinovou délku.
Cipky jsou vnimavé vici dlouhym (Gervend barva), stiednim (zelena barva) nebo kratkym
(modra barva) vinam. Vnimat vSechny tfi typy vin jsou schopni pouze primati (Neitze et al.,
1989).

Ostatni zvifata jsou dichromatickd. Jejich Cipky jsou vnimavé ke dvéma délkam vin.
Suchozemsti savci jsou vybaveni ¢ipky vnimajicimi modrou barvu. Podle toho, kterymi ¢ipky

zvitata disponuji, je druhou vnimanou barvou bud’ zelena nebo cervend (Roth et al., 2008).

Podle Neitze et al. (1989) jsou psi vnimavi k modré a zluté barvé. Uvadi se, ze nedisponuji
¢ipky citlivymi k zelené barvé. Nevnimaji zelenou barvu jako ¢lovek, ale v odstinech jinych

barev (Jacobs et al., 1993).

Na vidéni barev ma vliv i intenzita svétla. Pokud je svétla malo, aktivuji se tyCinky a obraz
je vniman v odstinech zelené a Sedé. To je uvadeéno jako ditvod nevyvinuti barevného vidéni u

nékterych nocnich druhti zvitat (Jacobs et al., 1993).
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3.4 Dédicné ocni vady

Mezi dédi¢né ocni vady sledované u border kolii patfi progresivni atrofie sitnice (PRA),
primarni glaucom a anomalie oka kolii (CEA). Jedna se o dédi¢né choroby, ale pouze u CEA
je znamo, jak se dédi. Je mozné provadét DNA testy, kterymi se daji odhalit i pfenaseci této

nemoci (BCCCZ, 2016).

Psi, jez maji byt zafazeni do chovu, musi opakované podstupovat klinické vySetteni
dédicnych ocnich vad. Timto vySetfenim se zjist'uji klinické ptiznaky. V ptipadé pozitivniho

nalezu jsou psi vyfazeni z chovu (BCCCZ, 2016).

Tato onemocnéni jsou nelécitelna a konci oslepnutim (BCCCZ, 2016).

3.4.1 Anomalie oka kolii (CEA)

V roce 1953 byla popsana nemoc Collie Eye Anomaly, od které je odvozena zkratka CEA.

Jedna se o recesivné dédi¢né onemocnéni. DEdi se autosomalné (Kottman, 2003).

CEA je neprogresivni vrozené ocni onemocnéni, které postihuje bélimu, cévnatku, sitnici a
zrakovy nerv. Probiha na obou ocich, ale ne ve stejné mife. Stfedni forma onemocnéni zrak

témeét neovlivituje. Ke slepot€ vede velmi tézka forma CEA (Barnett, 1979).

CEA se vyskytuje u mnoha plemen pst. Patii sem vSechny typy kolii a Seltie (Optigen,
2016).

Jednim ze syndromti CEA je choroidalni hypoplazie (CH). Dochazi k naruseni vyvoje
cévnatky a sitnice (Optigen, 2016).

Choroidalni hypoplazie vznik4 pfi stftedni form& CEA. Je zpravidla pozorovana mezi
patym a osmym tydnem véku Sténéte. Cévnatka je bledd ibytkem pigmentu a abnormalnim

vyvinem cévnich kapilar dochazi k jejimu ztenceni (Chmelikova et Petr, 2006).
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Oftalmoskopicky se pozoruje otvor v cévnatce, kterym jsou vidét cévy a bélima. Od véku
tii mésici dochazi k zabarveni sitnice pigmentem, ktery mtiize projev choroby skryt

(Chmelikova et Petr, 2006).

Po oftalmologickém vySetfeni se zvife muize jevit zdravé a bez zrakovych potizi. Presto
muze trpét timto onemocnénim. Podle DNA testu lze zjistit, zda je zvife recesivnim

homozygotem, a tedy nemocnym jedincem (Kottman, 2003).

Pti tézké formé CEA se tvoii kolobomy duhovky. V mistech kolobomt chybi ¢ast duhovky
(Kottman, 2003). Nasledkem dochazi k ¢asteénému nebo Gplnému odchlipeni sitnice. Tato
forma se vyskytuje zhruba u 25 % nemocnych psi. Symptomy jsou jasn¢ viditelné. Tvoii se
nové abnormalni cévy, které svym prasknutim zptsobuji nitroocni krvaceni (Chmelikova et

Petr, 2006).

K odchlipeni sitnice dochdzi v mistech kolobomu. Nejprve se odchlipuje castecné, coz
nema vliv na zrak. Postupné dochézi k uplnému odchlipeni. To zptsobi dal$i obtize vedouci

k oslepnuti psa (Kottman, 2003).

Existuji 1 dal§i symptomy znacici onemocnéni CEA. Neni prokazana jejich pfima spojitost
S touto chorobou a mohou se vyskytovat jako samostatné onemocnéni, nebo symptomy jiné
o¢ni choroby. Za tyto symptomy je mozné povazovat velmi klikaté cévy, které mohou znacit
onemocnéni CEA. Zaroven vsak vyssi klikatost cév byla pozorovana 1 u zdravych kolii.
Stejné jako klikatost cév 1 neuroretindlni zdhyby lze pozorovat u nemocnych i zdravych
jedinct. Neuroretindlni zdhyby zplisobuje nerovnomérny rast bélimy, cévnatky a vrstev

sitnice (Barrie et al., 1983).

Klinickym projevem CEA je mikroftalmie (malé oci). Typickymi zastupci jsou kolie, které
zamérné byly selektovany na malé oci, ¢imZ se pravdépodobnost onemocnéni CEA zasadné

zvysila (Barrie et al., 1983).

Zhruba 5 — 10 % psu trpicich CEA ma tézkou formu onemocnéni. Mira a forma
onemocnéni miize byt na kazdém oku jina. Zadna lé¢ba na CEA neexistuje (Chmelikova et

Petr, 2006).
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Obrazek 1: Zdravé oko (vlevo) a oko s choroidalni hypoplazii (vpravo) [cit. 2016-12-8].

Dostupné z: <Zdroj: http://www.planetarough.wz.cz/CZ/collie_rough/collie_cea.htm>

Obrazek 2: Defekt: “dira® ve zrakovych nervech (vlevo) a neliplné vyvinutd cévnatka vedle
zrakového nervu (vpravo) [cit. 2016-12-8]. Dostupné z: <Zdroj:
http://www.planetarough.wz.cz/CZ/collie_rough/collie_cea.htm>
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3.4.2 Dédi¢nost CEA

Psi genetickd informace obsahuje 39 pari chromozomi, ve kterych je kodovano cca
22 500 gent. Forma genu se nazyva alela. Alela mize byt dominantni nebo recesivni. Jeden
gen ma vzdy dvé alely. Pokud ma jedinec ob¢ alely téhoz genu stejné, jedna se o homozygota.

Pokud jsou alely t¢hoz genu rozdilné, jedna se o heterozygota (Chmelikova et Petr, 2006).

Lowe (2003) uvadi, ze genetické studie a mapovani rodokment prokazaly lokalizaci CEA
na 37. chromozomu (CFA37). Dédi¢nost CEA oznacil za autozomaln¢ recesivni s variabilni

expresi a pleomorfismem.

Recesivni dédicnost prokdzaly studie, kdy byla nakryta postizena fena zdravym psem.
Vyslednd F1 generace byla prosta CEA onemocnéni. Nasledovalo kiizeni jedinci F1
generace. V F2 generaci se vyS$tépili dva nemocni jedinci. Ve zpétném kiizeni se vyuZili psi
z F1 generace. Byli spojeni s nemocnymi fenami. Cast narozenych jedincti byla nemocna.
Onemocnéni se tykalo jak fen, tak pst. CEA tedy neni vazana na pohlavi (Yakely et al.,

1968).

Nejucinngj$im zplsobem zabranéni produkce nemocnych psu je selekce, kterd vyrazné
snizila vyskyt onemocnéni u vSech plemen psii. M¢li by byt pafeni pouze zdravi jedinci,
ptipadné postizeny jedinec se zdravym. I pfesto se mohou vyskytnout nemocni psi, ¢i
prenaseci. Zdravy jedinec totiz mize byt heterozygot, jenz predava jednu alelu postizenou a
jednu alelu zdravou. Heterozygot, pfenaSe¢ nemoci je na prvni pohled zdravy bez klinickych

ptiznakt (viz tabulka 1). MtZe byt odhalen pouze genetickym testem (Yakely et al., 1972).

Pfi studovani 37. chromozomu pst byla objevena mutace genu NEHJ1 (Suriyaphol, 2011).
Analyzou mutace bylo zjisténo na genu NHEJ1 7799 chybéjicich parti basi (bp). Piestoze se
jedna o deleci intrond, m& na onemocnéni zna¢ny vliv. Gen NHEJ1 je nezbytny pro piimé

opravy DNA. Uzavienim opravuje zlomy dvousrobovice (Parker et al., 2007).

S touto konkrétni deleci je mozné se setkat u jedincl postizenych ¢i pienaSect. Lze ji

odhalit pomoci PCR testu (Parker et al., 2007).
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Dostal et al. (2010) provadéli studii genu NHEJ1 pomoci PCR u vybranych plemen
v Ceské republice. Nejhtite dopadly dlouhosrsté kolie. Ze viech testovanych psii nebyl ani

jeden zdravy.

V zavéru bylo opét potvrzeno, Ze nejlepsi prevenci je selekce a chov na zdravych

jedincich. Za urcitych podminek je mozné do chovu zaradit i prenaSece (Dostal et al., 2010).

Pokud ma byt chovano na pienasecich choroby, je nutné, aby druhy jedinec byl zdravy. Jak
jiz bylo zminéno, pfenaSeC je heterozygot. Druhy jedinec tudiz musi byt dominantni

homozygot. Pak jsou v potomstvu pouze pienaseci a zdravi jedinci (BCCCZ, 2016).

Tabulka 1: Oc¢ekavané vysledky pii pafeni jedinci s riznymi kombinacemi alel pro CEA.
[cit. 2016-11-29]. Dostupné z: <Zdroj: http://www.bcccz.cz/chov_dov.htm>

Kombinace alel . :
O Kombinace alel pro CEA a zdravotni stav MATKY
pro CEA
a zdravotni stav OTCE AA Aa aa
(matka zdravd, normal) (matka zdravd, prenasecka) (matka nemocna CEA)

AA 100 % AA 50 % AA 100% Aa

(potomci (potomci zdravi, normal) (potomci zdravi,
(otec zdravy, normal) zdravi, normal) prenaseci)
50 % Aa

Aa 50% AA 25% AA 50 % Aa

(potomci (potomci zdravi, normal) (potomci zdravi,
(otec zdrawy, prenasec) zdravi, normal) prenaseci)
50 % (potomci 50 % (potomci nemocni

zdravi, CEA)
prenaseci)

aa 100 % Aa 50% Aa 100% aa
(potomci (potomci zdravi, (potomci nemocni

(otec nemocny) zdravi, prenaseci) CEA)
prenaseci)
50 % aa
(nemocni CEA)
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3.4.3 Geneticky test

Geneticky test na CEA se provadi z malého vzorku krve. V ptipadé€ border kolii je uznavan
test z americké laboratoie Optigen. Vysledky DNA testl patii k nejprukaznéj$im, protoze se
DNA béhem zivota neméni (Hanacikova, 2006).

Po vySetieni mutace posle laboratot zpatky protokol o vySetieni. Vysledkem miize byt
jedinec CEA DNA Normal, tedy zdravy, CEA DNA Carrier, pienase¢, nebo CEA DNA
Affected, nemocny (Hanacikova, 2006).

V ptipadé provedeni DNA testll neni tfeba provadet klinické vySetieni. To odhaluje pouze

nemocné jedince. PienaSeC se takto odhalit neda (Hanacikova, 2006).

3.4.4 Vyskyt CEA u border kolii

Podle Bedforda (1998) je vyskyt CEA u border kolii sporadicky. Keijiro (2012) uvadi, ze

postizenych jedincti mezi border koliemi je zhruba 6 %.

V plénovaném vrhu je teba, aby alesponl jeden z rodi¢li byl CEA DNA Normal. Tak se
zabrani narozeni nemocnych §ténat. Ve vrhu se budou vyskytovat pouze prenaSec¢i (BCCCZ,

2016).

Témét kazdy cistokrevny jedinec border kolie ma ve svém rodokmenu jednoho ¢i oba
predky, u kterych bylo CEA prokézano. Jednim z nich je Wilson’s Cap, ktery byl bud’
pfenasec, nebo piimo postizeny CEA. Druhym je Wiston Cap, ktery byl pfenaSe¢ CEA. Jejich
zasluhou se CEA rozsifilo do chovu border kolii. I pfes tuto skutenost je vyskyt CEA
v chovu border kolii pomérné nizky (BCCCZ, 2016).

Oblibenost plemene rychle roste. Diky pfisnym podminkdm, které klub uklada
chovateliim, je velmi nepravdépodobny vznik nemocnych jedincti (BCCCZ, 2016).
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Dle databaze testovanych psii je v Ceské republice pouze jedna CEA DNA Affected fena,
14 ptenasect a 47 zdravych pst. Vzhledem k tomu, Ze na pfani majitele mize byt pes z
databaze vytrazen, nemusi byt tato Cisla kompletni. I tak je mozné fici, zZe je v naSem chovu

CEA uspésné selektovana (Bordercolliehealth, 2016).

3.4.5 Vyskyt CEA u jinych plemen psii

Laboratot Optigen provadi genetické testy na anomalii oka kolii u mnoha dalSich plemen.
Radi se sem australsky ov&ak, anglicky ov&acky pes (farméiska kolie), $eltie, dlouhosrsta a
kratkosrsta kolie, Hokkaido - ken, Nova Scotia duck tolling retrivr, whippet a dalsi (Optigen,
2016).

Hokkaido - ken, jinak taky Hokkaido dog nebo Ainu inu, patii mezi tradi¢ni japonska
plemena. Byl vyuzivan jako lovecky pes. Dnes je chovan zejména na vystavy a jako pes

hlidaci. Oproti jinym japonskym plementim je jeho populace pomérné nizka (Keijiro, 2012).

U plemene Hokkaido - ken byl provadén vyzkum nékolika psi. U vSech jedincd byla
nalezena zmutovana alela. Mezi testovanymi psy se nachdzeli pouze pfenaSec¢i a nemocni

jedinci (Keijiro, 2012).

plemen kolii v davné historii chovu. Dal§i moznosti je mutace spojena piimo s plemenem
Hokkaido - ken. Tteti moznosti je spekulace o tom, Ze k mutacim doslo jak u kolii, tak i u

Hokkaido - ken prostiednictvim velmi davného spole¢ného predka (Muzikami, 2011).

Vzhledem k tomu, Ze mezi koliemi a Hokkaido — ken jsou velké vzhledové rozdily a je

velmi nepravdépodobné, ze byli kiizeni, byla tato teorie vyloucena (Muzikami, 2011).

Pravdépodobnost vzniku uplné stejné mutace pro vznik CEA u obou plemen je pfili§
stochastickd. Byla téZ vyloucena. Za nejvhodnéjsi teorii byla pfijata mozZnost spolecného

predka (Keijiro, 2012).
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Pomérné mladym plemenem je whippet. Mezi jeho ptedky jsou Seltie, od kterych pochazi
zdédéna mutace genu NHEJ1. Podobna je i teorie o vzniku CEA u Nova Scotia duck tolling
retrivra. Toto plemeno se fadi mezi lovecké. Pravdépodobné se mezi jeho predky vyskytuje i

farmarska kolie (Parker, 2007).

Border kolie, dlouhosrsté a kratkosrsté kolie a australSti ovcaci patii do prvni skupiny
ovcackych a honackych pst (FCI, 2016). Mutaci zpisobujici CEA pravdépodobné ziskali od
spoleéného piedka. Seltie je geneticky velmi podobna koliim (Parker, 2007).

Pfiznaky anomalie oka kolii se mohou vyskytnout i u plemen, které s koliemi nejsou nijak
geneticky spjaté. Vyskyt takovychto pfiznakt byl zjistén i u kiizenci. VéEétsinou se jedna o jiné
onemocnéni, jako napiiklad nddor michy, jez zpiisobi choroidalni hypoplazii a kolobom.

Vysledek vySetieni se tak jevi jako CEA (Rampazzo, 2005).

3.4.6 DalSi dédi¢né o¢ni vady

Progresivni atrofie sitnice (PRA)

PRA se u pst objevuje od veku tii let. Psi se rodi zdravi, s funkénim zrakem. Postupné
dochdzi k degeneraci sitnice az k oslepnuti jedince. Dédi¢nost onemocnéni je variabilni dle

plemene. U border kolii se vyskytuje centralni PRA a periferni PRA (BCCCZ, 2016).

Z pocatku probihd onemocnéni bilateralné, tedy na kazdém oku rozdilng. V pozdé&jsi fazi

jsou obé& oci postizené stejné (Kottman, 2003).

Bez testi majitel psa nepoznd, Ze u ng probiha pocateCni faze onemocnéni. Az
V pozd¢jsim stadiu si majitel mize vSimnout klinickych pfiznaki nemoci. Jednim z nich je
Seroslepost, kterd se zjiStuje pousSténim vatovych tampont pied psem v temné mistnosti

(Gearhart et al., 2008).
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U nas zatim nebyl zjiStén Zadny jedinec trpici PRA. Pouze u jednoho psa bylo na toto

onemocnéni podezieni (BCCCZ, 2016).

Primarni glaukom

Pti glaukomu dochazi ke zvySeni nitroo¢niho tlaku. To zplisobuje odumirani gangliovych

bunék sitnice, poskozeni zrakového nervu a slepotu (Kottman, 2003).

Glaukom se déli na primarni a sekundéarni. Pfi primarnim glaukomu dochézi ke zvySeni
nitroocniho tlaku bez zapfi¢inéni jiného oc¢niho onemocnéni. Naopak u sekundarniho
glaukomu ptisobi na zvyseni nitroo¢niho tlaku ptedeslé ¢i pravé probihajici onemocnéni oka.
Primarni i sekundarni glaukom mohou byt s otevienym nebo uzavienym thlem mezi

duhovkou a rohovkou (Kottman, 2003).

Glaukom s otevienym thlem ma otevieny komorovy uhel mezi duhovkou a rohovkou a
nitroo¢ni tekutina volné odtékd. Pti glaukomu s uzavienym uhlem se duhovka opird o
rohovku a dochézi k uzavieni komorového uhlu. Nitroo¢ni tekutina nema kudy odtékat,

hromadi se a dochézi ke zvySovani nitroo¢niho tlaku (Bingaman et al., 1994).

U border kolii se vyskytuje primarni glaukom s uzavienym uhlem, ktery zpisobuje
nedostate¢ny odtok komorového moku z oka. Tim dochazi ke zvySovani nitroo¢niho tlaku

(BCCCZ, 2016).

JelikoZ neni znamo, jak pfesné se glaukom u border kolii dédi, jsou nemocni psi

vytazovani z chovu (BCCCZ, 2016).
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3.4.7 Oftalmologické vySetirovaci metody

Oftalmoskopie

Oftalmoskopie je metoda vySetfeni oka, ktera je vyuzivana pii diagnostice anomalie oka

kolii. VySetieni mtize byt piimé nebo nepiimé (Beranek et Vit, 2010).

Pro pifimou oftalmoskopii se vyuziva piimého oftalmoskopu. Piistroj je vybaven
halogenovym nebo xenonovym zdrojem svétla. Paprsek svétla prochdzi zornici a osvétluje
zadni ¢ast o¢ni koule. VySetfuje se vyusténi zrakového nervu a cévy (Havener et O'Dair,

1963).

Neptiméa oftalmoskopie umoziiuje zobrazeni vétsi Casti o¢niho pozadi. Vyuzivanym
pfistrojem je binokularni nepfimy oftalmoskop. Lékat sleduje oc¢ni pozadi pies
oflatmoskopickou ¢ocku. Vysledny obraz je pievraceny. Touto metodou je mozné zvife

vySetfovat z vétsi vzdalenosti, coz zvySuje bezpecnost prace (Havener et O Dair, 1963).

Vysetieni nepiimou oftalmoskopii se doplituje oftalmoskopii piimou. Vysledky z obou

vySetfeni jsou vyuzivany ke kontrole nalezu a presnéjsi diagnostice (Beranek et Vit, 2010).

Elektroretinografie

Elektroretinografie se vyuziva pro vySetfeni funkce sitnice. Konkrétné jde o vySetfovaci
metodu pfi progresivni atrofii sitnice. Sitnice je stimulovana rGznou intenzitou svétla po
riznou dobu. Zaznamendvaji se elektrické potencidly sitnice a vysledkem je

elektroretinogram (Beranek et Vit, 2010).

Ke sniméni elektrického potencidlu se vyuzivaji elektrody umisténé na ¢ockach a elektroda
pfipevnéna na spanek. Zvife je vystaveno zdbleskim o rizné délce a intenzité. Na

elektroretinogramu je zaznamenana vysledna aktivita buné¢k sitnice (Narfstrom et al., 2002).
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Obrazek 3: Elektroretinograf [cit. 2016-12-8]. Dostupné z: <Zdroj: http://www.veterina-

pce.cz/Oftalmologie.html>

Gonioskopie a tonometrie

Ob¢ tato vySetfeni se vyuzivaji pii diagnostice glaukomu. Je sledovan iridokornealni uhel
pomoci gonioskopickych cofek. Vyuziva se lokéalni anestezie a znehybnéni psa, ke kterému je
n¢kdy nezbytné vyuzit sedace. Podle vysledkli gonioskopického vySetfeni se rozhoduje o

podavani 1é€iv, ¢i chirurgickém zakroku (Beranek et Vit, 2010).

Tonometrie je nezbytnym vysetfenim pii podezieni na glaukom. Pti lokalni anestezii je
rohovkova desticka umisténa kolmo do rohovky. Méfi se hodnota nitroo¢niho tlaku v mm
rtutového sloupce. Hodnota tlaku miize byt vyssi v disledku sedace a znehybnéni zvitete

(Beranek et Vit, 2010).
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3.4.8 Klinické vySetieni dédi¢nych o¢nich vad (DOV)

Pro uchovnéni psa je nutné podstoupit vySetteni dédiénych ocnich vad (BCCCZ, 2016).

Vysetfovani se provadi bez sedace, aby nedochazelo k vedlejsim ucinkim, jako je
naptiklad zména nitrooc¢niho tlaku. Celé vySetieni trva zhruba 15 minut. Pokud se nejedné o
vySetfeni psa potfebné k chovnosti, je nutné provést kompletni vySeteni zvifete. Vylouci se

tak jiné mozné pfiCiny vzniku o¢nich onemocnéni (Vit et Beranek, 1994).

Data o dédi¢nych o¢nich chorobdch shromazd'uje Canine Eye Registry Foundation sidlici v
Americe. Vsechna tato onemocnéni jsou podrobovana vyzkumu a nasledné zaznamenavana

pro potieby veterinarnich 1€kaiti (Vit et Beranek, 1994).

Komora veterindrnich 1ékaid Ceské republiky zajistuje certifikaci 1ékaiti vysetiujicich
dédi¢né o¢ni vady. VySetfeni jsou dané smérnicemi. Vystupem z vySetieni je mezinarodné

platny protokol (Obrézek 4) (Vit et Beranek, 1994).

Pokud je vysledek prosty dédicnych o¢nich vad, nebyly zaznamendny zadné¢ zmény na
oku. Pii vysledku neni do¢asné prosty dédi¢nych o¢nich vad, musi majitel se psem za 6 — 12
meésici vySetfeni absolvovat znovu. Pokud zvife neni prosté, byly nalezeny pftiznaky

dédicnych ocnich vad. Takovyto jedinec by mél byt vyfazen z chovu (Vit et Beranek, 1994).

U border kolii se klinické vySetifeni dédicnych o€nich vad opakuje u fen jednou za tfi roky

a u psi jednou za dva roky (BCCCZ, 2016).
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Obrazek 4: Protokol o vySetieni dédiénych o¢nich vad. (Poskytla Z/ahradnikové, 2016.
Vyhotovil MVDr. Beranek, 2014)
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4 Zavér

Anomalie oka kolii (CEA) je vaznym onemocnénim o¢i. Jedna se 0 defekt zadni stény
ocni koule. Postizeni neni 1éCitelné. Klinické vySetfeni odhali postizeného jedince jiz v raném

véku.

Onemocnéni CEA do chovu border kolii bylo rozsitfeno od zakladateli plemene Wilson’s
Capa a Winston Capa. V oblasti vyzkumu dédi¢nosti tohoto onemocnéni bylo vynalozeno
velké wsili. Jen diky testim DNA a dodrzovani pravidel v chovu, ktera zastituje BCCCZ
(Border Collie Club Czech Republic), je mozné vybirat vhodné jedince do chovu a
odchovéavat zdravé psy. Diky tomuto opatieni nebyl od roku 2006 v Ceské republice

odchovan zadny postizeny jedinec.

DNA testy provadi americkd laboratof Optigen. Podle ziskanych vysledkl vySetfeni je
pes zafazen do kategorie zdravy (DNA CEA Normal), pienase¢ (DNA CEA Carrier), ¢i
postizeny (DNA CEA Affected). Kazdy chovatel m& moznost zaslat vzorek krve na

otestovani.

Border kolie jsou pracovni plemeno. Nésledky, kterymi kon¢i onemocnéni CEA, jsou
velmi zatézujici jak pro psa, tak pro jeho majitele. Border kolie jako velmi aktivni plemeno
potiebuji velké mnozstvi pohybu a kazdodenni zaméstnani ve formé paseni u ovci nebo psich
sportt. V piipadé zrakovych problémi psi psychicky trpi; projevem byva casto
sebeposkozovani, konkrétné vykusovani srsti. Testovani psti ohledné dédicnych onemocnéni
a dodrZovani piisnych pravidel chovu je nutné pro zachovani zdravi a proZiti aktivniho Zivota

kazdého jedince.
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