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Alergicka onemocnéni koni

Souhrn

Alergickd onemocnéni jsou ¢im dal tim Castéji se vyskytujicim problémem, at’ uz
V huménni medicing ¢i medicing veterinarni. Tato bakalarska prace pojednava o alergiich,
které postihuji populaci koni. Cilem této prace bylo popsat jednotlivé typy alergii a jejich
projevy, poukazat na ptipadnou predispozici uréitého plemene, véku ¢i pohlavi a nastinit
vhodnou 1écbu a moznou prevenci.

Alergii se oznacuje nepfimétena reakce imunitniho systému jedince na latky
z vngjsiho prostiedi, které u zdravého jedince nevyvolaji zadnou abnormalni reakci. Pro lepsi
pochopeni problematiky alergii byla tato bakalafska prace rozd¢lena na dvé ¢asti. Prvni ¢ast je
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vénovana imunitnimu systému. Je zde vysvétlena jeho funkce, vlastnosti, jednotlivé ¢asti

rowr

apod. Druhd ¢ast prace se zabyva problematikou alergickych onemocnéni jiz podrobnéji.

Prvni kapitola druh¢ ¢asti je vénovana hypersenzitivité (precitlivélosti), ktera je
s alergiemi Uzce spjata. Terminy alergie a hypersenzitivita jsou ¢asto povazovany za
synonyma. Ve skute¢nosti je ale alergie minéna jako klinicky projev hypersenzitivity I. typu.

Déle se prace zabyva popisem vybranych typti onemocnéni, mezi které patii letni a
atopicka dermatitida, alergické kontaktni dermatitida, potravinova alergie a alergie na 1¢ky.
Mezi primarni klinické pfiznaky téchto onemocnéni patii pruritus (svédéni) a koptivka. Dalsi
popsana onemocnéni postihuji predevsim dychaci soustavu koné. Patii mezi né rekurentni
obstrukce dychacich cest, obstrukéni onemocnéni plic spojené s pastvou a zanétlivé
onemocnéni dychacich cest.

Posledni téma probrané v této praci je syndrom headshakingu, ktery neni bran jako
klasické onemocnéni, ale uvazuje se o ném jako o mozném projevu jiného diskomfortu koné¢.
V této praci je o ném zminka diky tomu, Ze jednim z dlivodl vyskytu headshakingu mize byt
prave alergické onemocnéni.

Dale jsou u jednotlivych typt alergickych onemocnéni uvedeny diagnostické metody,
které se vyuzivaji a mozna prevence, ktera je u fady onemocnéni zasadni. Terapie spociva
predevs§im v zamezeni styku postizené¢ho jedince s alergenem. Je dostupna i fada jinych
1é€ebnych metod, které maji pfedevsim za tikol snizit intenzitu klinickych ptiznakt, Zadna ale
nebude dostate¢né ucinna, pokud jedinec bude i nadale vystavovan alergenu.

Jasna plemennd, vékova ¢i pohlavni predispozice ¢asto nebyla dokazéana. Jsou ale
znadmy urcité skupiny jedinci, kteti jsou nachylngjsi k propuknuti nékterého typu alergie. U
jedinc, ktefi vykazuji pfiznaky alergického onemocnéni, je toto ¢asto dostate¢nym divodem
Kk vytazeni z chovu. Existuje totiZ nejedna studie, které dokazuje, Ze u potomkd je ¢asto vyssi
procento mozného vyskytu alergického onemocnéni nez u koni, ktefi maji oba rodice zdravé.

Klic¢ova slova: alergie, imunitni systém, kan, hypersenzitivita, onemocnéni



Allergic diseases of horses

Summary

Allergic diseases are an increasingly common problem, whether in human medicine or
veterinary medicine. This bachelor thesis deals with allergies that affect the horse population.
This work aimed to describe the various types of allergies and their manifestations, to identify
the possible predisposition to a particular breed, age or sex, and to outline appropriate
treatment and possible prevention.

Allergic reactions are inappropriate responses of the immune system to substances
from the environment, which do not cause any abnormal reaction in a healthy individual. To
better understand the issue of allergies, this bachelor thesis was divided into two parts. The
first part is devoted to the immune system. It explains its function, features, individual parts,
etc. The second part of the work deals with the issue of allergic diseases in more detail.

The first chapter of the second part is devoted to hypersensitivity (oversensitiveness),
which is closely related to allergies. The terms allergy and hypersensitivity are often
considered synonymous. However, allergy is meant as a clinical manifestation of type I
hypersensitivity.

Furthermore, the work describes selected types of diseases, which include Culicoides
hypersensitivity, atopic dermatitis, allergic contact dermatitis, food allergy, and drug allergy.
The primary clinical signs of these diseases include pruritus (itching) and urticaria. Other
described diseases affect mainly the horse's respiratory system. These include recurrent
airway obstruction, summer pasture-associated obstructive pulmonary disease, and
inflammatory airway disease.

The last topic discussed in this work is the headshaking syndrome, which is not taken
as a classic disease but is considered as a possible manifestation of another discomfort of the
horse. It is mentioned in this work since one of the reasons for the occurrence of headshaking
syndrome may be an allergic disease.

Furthermore, the diagnostic methods used for individual types of allergic diseases are
described, as well as possible methods of prevention, which is essential for many diseases.
The therapy of the affected individual consists mainly in avoiding contact with an allergen.
There are several other treatments available that primarily reduce the intensity of clinical
symptoms, but none will be effective enough if the individual continues to be exposed to the
allergen.

In many cases no apparent sex, age or breed predisposition was found. However,
certain groups of individuals are known to be more prone to some type of allergy. The
manifestation of an allergic disease is often a sufficient reason for the exclusion of animals
from breeding. Indeed, there are several studies that the offspring of affected individuals often
have a higher rate of allergic disease compared to horses whose both parents are healthy.

Keywords: allergy, immune system, horse, hypersensitivity, disease
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1 Uvod

Kun, podobné jako vSechna ostatni zvifata, byl nejdiive bran ¢lovékem pouze jako
lovné zvite. Pro uleh¢eni prace s hledanim koni zacal ¢lovek tato majestatni zvifata chovat ve
stadech. Poté uz byla jen otazka Casu, kdy si ¢loveék vSimne pevného hibetu kon¢ a za¢ne na
ném jezdit. Témto lidem se oteviel jiny rozmér zemé. Cestovani bylo najednou snazsi, na koni
mohli urazit mnohem vétsi vzdalenost nez doposud. K z lidi ucinil neporazitelné valecniky.
Velkymi pomocniky se také stali v zemédélstvi a mnoha jinych oborech lidské ¢innosti, kde
byla potieba jejich sila, vytrvalost a houZevnatost. Netrvalo tedy dlouho a ki se jiz od
pocatku domestikace stal nedilnou soucasti kazdodenniho zivota.

Béhem poslednich sta let byli koné kone¢né osvobozeni od vélky, zemédélstvi i
dopravy a zacali byt vyuzivani k rekreaci, zabav¢ a sportu. Naroky na kvality koné se staly
vetsi a postupnym zuslecht'ovanim se koné stali nachylnéjsi k riznym nemocen pohybového
aparatu ¢i orgadnovych soustav. Zaroven se u nich rozmohla precitlivélost, kterd vedla
k ¢ast&jsimu vyskytu alergickych onemocnéni.

Alergickd onemocnéni jsou Casto problémem, ktery velmi zdsadné ovlivni Zivot koné.
Jsou béznym diivodem pro ukonceni sportovni kariéry a pfed¢asnému odchodu do kotiského
dichodu. Déle hrozi vyfazeni z chovu a nékteré¢ klinické ptiznaky onemocnéni jsou natolik
silné, ze kiin se muze stat nejezditelnym. V nékterych zdvaznéjSich ptipadech mize byt
alergické onemocnéni i divodem k eutanézii.



2 Cil prace

Cilem bakalatské prace bylo vypracovat literarni resersi shrnujici poznatky o alergickych
onemocnénich koni.



3 Literarni reSerse
3.1 Imunitni systém

Imunitni systém je siti bun¢k a proteinti, kterd interaguje v tkénich a organech, aby
chranila télo pted infekci a také podporovala hojeni (Felippe & Julia 2016). Zakladni
vlastnosti imunitniho systému je schopnost rozliSovat mezi tim, co je t€lu vlastni, coz jsou
buiky a molekuly vlastniho organismu, a tim, co je organismu cizi, jako naptiklad cizorodé
materialy a latky. Sem patii predev§im bakterie, viry, plisné, bunky ciziho organismu, ale i
riuzné nezivé ¢astice a podobné. Toto ,,cizi“ je imunitnim systémem rozpozndvano,
destruovano a eliminovano. Jako ,,cizi* hodnoti imunitni systém i pozménéné, infekci
napadené nebo odumfielé bunky vlastniho téla, které rovnéz zneskodnuje a likviduje (Trojan et
al. 2003).

Vykonnymi butikami imunity jsou bilé krvinky a buiiky od nich odvozené (Trojan et
al. 2003) a jejich produkty, kterymi jsou naptiklad protilatky a cytokiny. Spolu s nimi tvofi
imunitu bariérové organy, kterymi jsou kiize a sliznice, a n€které jejich fyziologické funkce,
jako je peristaltika, ¢innost fasinkového epitelu, kasel nebo deskvamace epitelii. Imunitni
systém spoluzajistuje homeostazu, predevsim pak integritu (celistvost) a identitu
(jedine¢nost) organismu (Jilek 2008).

Integritu (celistvost) organismu udrzuje tim, Ze rozpoznava ,,Skodlivé* od
»heskodlivého®, a chrani tak organismus proti Skodlivindm zevniho i vnitiniho ptivodu. Tato
funkce se projevuje jako obranyschopnost, autotolerance a imunitni dohled. Obranyschopnost
patogennim mikroorganismim a jejich toxickym produktim. Autotoleranci chapeme jako
funkci imunitniho systému rozpoznavat vlastni tkané organismu a udrzovat toleranci vici
nim. Imunitni dohled ptfedstavuje schopnost imunitniho systému rozpoznavat vnitini
Skodliviny, coz znamena priibézné odstrafiovani starych, poskozenych a nékdy také
zménénych (mutovanych) bun¢k (Hotejsi & Bartliiikova 2009).

Ferencik et al. (2005) uvadi, Ze imunitni systém se vyvijel jako obranné zafizeni, které
chrénilo jedince urcitého biologického druhu pied splynutim s jedincem jiného biologického
druhu. Byl to jakysi strazce identity (chemické jedinecnosti) kazdého jedince.

Latky, které imunitni systém rozpoznava a reaguje na né se nazyvaji antigeny.
Nejcastéjsimi antigeny jsou cizorodé latky z vnéjSiho prostredi, které nazyvame exoantigeny.
Vétsinou se jedna o infekéni mikroorganismy a jejich produkty. Alergeny, které pochazeji
Z organismu samotného, tedy nejedna se o cizorodé¢ latky, se nazyvaji autoantigeny. Piisobit
jako antigeny mohou prakticky jakékoli chemickeé struktury. K tomu, aby na n€¢ imunitni
systém mohl reagovat, je zpravidla potfeba, aby byly rozeznany ve form& makromolekul,
které jsou rozpustné nebo pfitomné na bunééném povrchu. NejvyznamnéjSimi antigeny jsou
proteiny a riizné komplexni polysacharidy, zaroven také lipidy a lipoproteiny. Mala oblast
molekuly antigenu rozeznéavajici imunitni receptory se nazyva epitop. Komplexy antigenu
s protilatkami, véetné komplementovych fragmenti, se nazyvaji imunokomplexy (Hofejsi &
Bartaiikova 2009).

Toman et al. (2009) ve své publikaci uvadi, Ze existuje klonalni teorie, ze které
vyplyva, ze pro kazdy epitop antigenu existuje v organismu klon bunék obsahujici ptisluSny



receptor, ktery ma originalni strukturu, kterd se nazyva vazebné misto, a je zde prave pro
tento antigen. Specifita rozpoznavani antigent je velmi vysoka. Receptory T a B lymfocytii
jsou schopny v molekule antigenniho fragmentu rozlisit zaménu jediné aminokyseliny.

Odpovéd imunitniho systému nemusi byt vzdy zddouci. V. momenté, kdy se odchyli
od bézného fyziologického procesu, mize dojit az k mnoha patologickym staviim, jako je
hypersenzitivita, coz je nepifiméfena a nadmérna reakce imunitniho systému,
imunodeficience, kterou chapeme jako nedostatecnou odpovéd’ organismu, a v ptipade, ze
imunitni systém reaguje na antigeny vlastniho téla, dochazi k reakci autoimunitni (Lang &
Silbernagl 2001).

3.1.1 Struktura imunitniho systému

Imunitni systém se od ostatnich systémi, jako jsou naptiklad systém kardiovaskularni,
travici nebo dychaci, 1i$i tim, Ze ho netvoii pfesné ohrani¢end anatomicka struktura (Ferencik
et al. 2005). Je vystaven z molekul a bungk, které jsou jednak rozptyleny po celém organismu
a jednak tvofii specializované lymfatické orgdny (Toman et al. 2009).

Imunitni systém je tvofen bunikami sdruzenymi do organii a buitkami, které volné
migruji témét vSemi tkanémi, krvi a mizou (Jilek 2008). Imunitni reakce jsou zajistovany
mnoha riznymi druhy bunék a molekul a jejich vzajemnymi interakcemi. Buniky imunitniho
systému spolu s pojivovymi buiitkami a dal§imi strukturami tvoii funk¢éni a anatomické celky
— lymfatické organy a lymfatickou tkan (Hotejsi & Barttitkova 2009).

Lymfatické organy a tkan€ patii k imunitnimu systému. Poskytuji mikroprostredi, do
néhoz vycestovavaji lymfoidni kmenové buiiky, aby zde proliferovaly, diferencovaly se a
ziskavali své schopnosti specificky reagovat s antigenem (imunokompetenci). V lymfatickych
tkanich se lymfocyty ptfechodné zdrzuji, setkavaji se zde s antigenem a spolupracuji tu 1
S jinymi typy bunék (Trojan et al. 2003). Lymfatické organy délime na primarni a sekundarni
(Hofejsi & Barttiiikova 2009).

3.1.1.1 Primarni organy imunitniho systému

Mezi primarni organy fadime brzlik (tymus) a kostni dient. Tyto organy piedstavuji
mista vzniku, diferenciace a dozrdvani imunitnich bun€k — lymfocytt (Ferencik et al. 2005).
Lymfocyty specifické imunity tvoii dvé velké skupiny liici se pravé svymi specifickymi
receptory pro antigen. Vyzravaji v primarnich lymfatickych organech, kterym je pro T-
lymfocyty tymus, pro B-lymfocyty savct vétsinou kostni dieni (Toman et al. 2009). Odtud se
zralé T a B lymfocyty pomoci krve ptesouvaji do perifernich lymfatickych organiti (Ferencik
et al. 2005).

Jilek (2008) vse vysvétluje takto: ,,Lymfatické organy si mizeme zjednodusene
pfedstavit jako anatomicky definovana mista pravidelného soustiedéni imunitnich
bunék. Tymus a kostni dieft ozna¢ujeme jako primarni lymfatické organy. Je to proto,
ze zde bunky imunitniho systému vznikaji (kostni dfen) a vyzravaji (kostni dien a
tymus). Nékteré buitky vzniklé v kostni dieni vycestovavaji do krve jiz jako funkéné
zralé elementy. Naopak lymfocyty musi sviij potencial rozvinout béhem dalsiho
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,Skoleni‘. To probiha jednak v tymu, jednak v kostni dfeni. Nezralé lymfocyty
predurcené pro tzv. specifickou bunéénou imunitu vycestuji z dien€, putuji krvi a
zachyti se v tymu. Zde se méni v buniky schopné reagovat s antigeny. Protoze takto
vznikaji rovnéz buiiky schopné poskodit 1 vlastni organismus, probihd v tymu G¢inna
selekce a bunky namifené proti vlastnim strukturdm jsou eliminovany. Bunky
opoustéjici tymus oznacujeme jako lymfocyty T. Druha ¢ast lymfocyta dozrava

V kostni dieni a je urCena k tvorb¢ protilatek, oznacujeme je jako lymfocyty B.*

3.1.1.1.1 Brzlik (tymus)

Brzlik je tvofeny parovym krénim lalokem a neparovym hrudnim lalokem. Nachézi se
v mediastinu (mezihrudi) a je zodpovédny za zrani T-lymfocytl. Pti dospivani jedince se jeho
rust zastavuje, a nakonec dochazi k jeho zaniku (involuci) (Toman et al. 2009).

Brzlik se fadi mezi centralni lymfatické organy (Jelinek & Koudela 2003). Je
laltickovité skladby a tvofen mizni tkani (Marvan et al. 1998). Lymfoidni kmenové bunky
zZ kostni diené se zde mnoZi a diferencuji na jiz zminéné T-lymfocyty (Jelinek & Koudela
2003). V dobé embryonalniho vyvoje se zde primarné tvoii lymfocyty, které osidluji v§echny
mizni uzliky a uzliny. Brzlik je plné¢ vyvinuty u mlad’at pfi narozeni. S v€kem a soucasné 1
S pohlavnim dospivanim se brzlik zmensuje, az Casem zcela zakrni. Zmény probihaji
s celkovou dynamikou rtstu. Spolu s nadledvinami se podili na ochrané organismu proti
riznym zatézim hormonalni stimulaci tvorby lymfocytti v miznich organech. Prostfednictvim
brzliku je zabezpecovan rozvoj a funkéni ¢innost imunitniho systému, ziskand imunita.
Béhem celého zivota je brzlik zdrojem imunokompetentnich bunék, tedy lymfocytt
odpovédnych za tvorbu specifickych protildtek (Marvan et al. 1998).

V brzliku dozravaji lymfocyty tvofené v ervené kostni dieni a v jinych krvetvornych
organech. T-lymfocyty (lymfocyty zavislé na tymu), které takto vzniknou, jsou vykonnymi
jednotkami imunity zprostfedkované bunikami. Brzlik zakriiuje, aZ kdyZ je organismus
Vv dostatecném mnozZstvi vybaven T-lymfocyty. Po velké ztraté lymfocyti se zakrnély zbytek
brzliku muize aktivovat k ¢innosti (Marvan et al. 1998). Brzlik se neti¢astni imunitnich reakect,
predstavuje pouze mikroprostiedi, ve kterém T-lymfocyty zraji (Toman et al. 2009).

3.1.1.1.2 Kostni dien

Kostni dieni je vyplni dutin kosti. Dale vypliiuje dutinky mezi trdmci a lamelami
spongidznich kosti. Skladba kostni diené je zavisla na vé€ku zvitete (Slama et al. 2015).
Cervena kostni diefi pfevazuje V postnatalnim obdobi a je mistem tvorby vech krevnich
elementil. S vékem se Cervena kostni dienl, pfedev§im v dlouhych kostech, méni na Zlutou
kostni dfet s vysokym obsahem tuku. Krvetvorba zde ustava, ale v krizovych situacich, po
velke ztraté krve, se zde mize krvetvorba obnovit (Jelinek & Koudela 2003). Ze zluté kostni
drené se ve staii vyviji Seda kostni dfen, kterd se mizZe vyvijet rovnéz pii podvyziveé a
zavaznych onemocnénich (Slama et al. 2015).

Dren, ptedevsim kratkych a plochych kosti, je hlavnim mistem krvetvorby (Reece
2011) a vSechny krevni 1 imunitni buiiky vznikaji z kmenovych bunék, které jsou ptitomny
Vv kostni dieni (Toman et al. 2009). Kmenové buniky se v kostni dfeni udrzuji v malém
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mnozstvi po cely zivot. Pod vlivem urcitych faktort se jejich ¢ast diferencuje na rizné typy
leukocytt. Takto zpiisobeny ubytek kmenovych bun¢k se kompenzuje délenim. Dv¢ zakladni
linie vznikajici z kmenovych bunék jsou linie myeloidni a lymfoidni. Z myeloidni linie
vznikaji monocyty a tii druhy granulocytt, kterymi jsou neutrofily, eozinofily a bazofily
(jejich tkadnovou formou jsou zirné€ bunky). Monocyty cirkuluji v krvi a ve tkanich se
diferencuji na makrofagy. VSechny druhy myeloidnich bunék tvoii zaklad nespecifické ¢asti
imunitniho systému. VétSina téchto bun€k je schopna fagocytdzy. Monocyty a makrofagy umi
mimo jiné i antigen zpracovat a prezentovat jej T-lymfocytim. Tato prezentace je dilezita pro
spravny vyvoj lymfocytl, o kterém bude jest¢ zminka v nasledujicich kapitolach. Monocyty a
makrofagy jsou, diky této schopnosti prezentace antigenu, zakladni ¢asti antigenné specifické
¢asti imunity. Z lymfoidni linie se diferencuji NK-buiiky, lymfocyty T a B (Hofejs$i &
Barttiikova 2009).

Krvetvorba v dospélosti probiha nejen v kostni dieni (v obratlich, zebrech, kosti prsni,
plochych kostech lebky, v lopatce a v kyéelnich kostech), ale i v lymfatickych organech
(brzlik, slezina). Souhrnné se jim fiké krvetvorné organy (Jelinek & Koudela 2003).

Kostni dfeni je nejen primarnim mistem krvetvorby, ale u savcl v ni dochazi i
k dulezitému dozravani B-lymfocytt. B-lymfocyty nesou své oznaceni podle burzy
Fabriziovi, ktera je ulozena v kloace ptaki, a kde byly poprvé objeveny. U ptaki tedy
dozravani B-lymfocytl neprobiha v kostni dfeni, ale ve zminéné Fabriziove burze (Toman et
al. 2009).

3.1.1.2 Sekundarni organy imunitniho systému

Sekundarni lymfatické organy jsou slezina, mizni uzliny a jejich organizované shluky.
Lymfatickd tkan rozptylena do funkénich, nikoli anatomickych celki, je pfedstavovana
zejména slizni¢ni lymfatickou tkani (Hofejs$i & Bartiinkova 2009). Riiznorodé struktury
sekundarnich orgéni jsou osidleny pfedev§im zralymi imunocyty, které se zde mohou
soustied’ovat do zon s jednim prevladajicim bunéénym typem — zoéna T nebo B oznacena
podle prevladajicich lymfocytt (Jilek 2008). Sekundarni lymfatické organy a tkdné jsou
mistem, kde dochézi k realizaci specifické imunitni odpovédi (Toman et al. 2009).

Lymfatické orgéany jsou s ostatnimi organy a tkdnémi propojeny siti lymfatickych a
krevnich cév. Lymfatické cévy sbiraji lymfu z tkani, ptivadéji ji do lymfatickych uzlin a
odtud ji odvadéji spolu s ¢asti lymfocyti do krevniho fecisté. Lymfatické cévy, které ptivadéji
do uzlin lymfu a s ni ptipadné antigeny a tzv. buiiky prezentujici antigen (APC) z tkani, se
nazyvaji aferentni cévy. Ty, které z uzlin odvadéji s lymfou do krevniho ob&hu (a posléze od
tkani) zralé efektorové lymfocyty se nazyvaji eferentni cévy (Hotejsi & Bartlitkova 2009).

3.1.1.2.1 Slezina

Slezina je nejvétsi lymfaticky orgén v téle. Na rozdil od miznich uzlin ji misto mizy
protéka krev. Soucasné je to jediny organ v téle specializovany na filtraci krve (Reece 2011).
Zabezpecuje také tvorbu lymfocytli a obrannych latek krve, rozklad opotifebovanych
¢ervenych krvinek a plni také funkci rezervoaru krve (15 %). U koné je ptipojena k velkému
zaktiveni Zaludku a mé trojuhelnikovity tvar. Hlavni tkani ve slezin€ je mizni tkan. Vnitiek
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vyplnuje dfen, kterd je rozdélena na Cervenou a bilou (Marvan et al. 1998). Nejvétsi
zastoupeni v sleziné¢ ma Cervena dren, kterd obsahuje krev zadrZzovanou siti retikularnich
vlaken. Tato ¢ast sleziny piisobi jako krevni filtr a obsahuje cetné ptisedlé makrofagy. Bila
dren je lymfaticka tkan roztrousena ve slezin€ jako lymfatické uzliky a lymfatické pochvy
kolem tepen a tepének (Reece 2011). V bilé dieni se nachazeji T-lymfocyty. Rozhrani bilé¢ a
¢ervené dieng€, vyznamné pro imunologickou aktivitu sleziny, osidluji B-lymfocyty (Marvan
et al. 1998).

Jako krvetvorny organ se slezina uplatiiuje prenatalng, v postnatalnim obdobi v ni
dozréavaji retikulocyty. V mizni tkdni bilé dfen¢ se zahajuje dozravani B a T lymfocytt
(Jelinek & Koudela 2003).

Slezina neni nepostradatelna. Po jejim odstranéni piejima jeji ukoly ¢astecné jatra.
Odolnost a vykonnost zivoc¢ichtl je ale snizena (Jelinek & Koudela 2003).

3.1.1.2.2 Mizni uzliny

Mizni uzliny jsou orgdny rizné velikosti, které jsou zabudované do miznich cév na
mistech, kde je dilezitd kontrola protékajici mizy. Maji ovoidni az kulovity tvar a na jejich
fezu rozeznavame kiiru a dfent miznich uzlin. Skladaji se z vazivového zékladu, mizni tkané a
systému miznich splavli (Marvan et al. 1998). Uzliny obsahuji shluky lymfocytt, které mizni
uzliny s mizou opoustéji a dostavaji se do krve, v niz cirkuluji. Mizni uzliny také obsahuji
fixni makrofagy, které jsou ptisedl¢ na retikulu mizni uzliny. Miza prochéazejici miznimi
uzlinami se tak dostava do tésného kontaktu s témito makrofagy. Protoze makrofagy maji
velkou schopnost fagocytovat, vychytavaji z mizy cizorodé¢ ¢astice, jako jsou naptiklad
bakterie, zbytky bunék apod., a tim jim zabraiiuji dostat se déle do téla (Reece 2011).

3.1.2 Druhy imunitnich mechanismii

Prvni ochrannou bariérou organismu proti vstupu cizorodych molekul a
mikroorganismu jsou kiize a sliznice kryci vnéjsi a vnitini plochy, které komunikuji s vnéjSim
prostiedim (epitely travici, vylucovaci a pohlavni soustavy a vyvodul zl4z). Po piekonani
téchto bariér za¢nou pracovat rychlé mechanismy pfirozené, ¢i jinak feceno nespecifické
vyspélejSim typem imunity je specifickd, nebo také adaptivni imunita, ktera je pfitomna jiz
pouze u obratlovct (Toman et al. 2009).

Z toho tedy plyne, Ze imunitni mechanismy lze rozdélit do dvou zékladnich kategorii:
nespecifické (neadaptivni) a antigenné specifické (adaptivni). Ob¢ kategorie zahrnuji slozky
humoralni, pfedstavované riznymi sérovymi proteiny a sekretovanymi molekulami, a
bunécné, tvorené riznymi typy bunck (Hotejsi & Bartinikova 2009).

3.1.2.1 Nespecificka imunita

Nespecifickou imunitu nazyvame také neadaptivni ¢i vrozenou. Je evolucné starsi
(pfitomna v rtizné mife u vS§ech mnohobunéénych organismi) a je zalozena na molekulach a
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bunkach, které jsou v organismu pfitomné ptirozené. Nespecifickd imunita je tvoiena
slozkami bunéénymi a humoralnimi. Bunééné nespecifické systémy jsou reprezentovany
fagocytujicimi butkami a ptirozené cytotoxickymi buitkami (buniky NK, ,,pfirozeni zabijeci®
— natural killers). Humoralni slozky nespecifické imunity tvoii komplementovy systém,
interferony, lektiny a jiné sérové proteiny (Hotej$i & Bartunkova 2009). Komplement je
soubor proteinil s riznymi funkcemi (Toman et al. 2009).

Hlavnimi bunécnymi populacemi, které se tiCastni pfirozené imunity, jsou makrofagy,
granulocyty a NK-bunky. K hlavnim efektorovym mechanismim pfirozené imunity patii
fagocytoza, ptirozend cytotoxicita, 1yza komplementem a dalsi baktericidni mechanismy
vyvolané molekulami pfirozené imunity. K rozpoznani cizorodého bunécného i nebunééného
materialu nebo vlastnich nadorové zménénych, starnoucich nebo odumielych bunék jsou
bunky pfirozené imunity vybaveny receptory, které nemaji klonalni povahu, jako je to u
imunity specifické. Bunky jsou tedy pfipraveny okamzité reagovat. Imunita se u nich
nerozviji az na zdkladé kontaktu s antigenem, avSak jejich rozliSovaci schopnost je nizsi
oproti vysoce selektivni rozliSovaci schopnosti receptorti specifické imunity, kterymi jsou
vybaveny lymfocyty (Toman et al. 2009).

Vlastnim néstrojem nespecifické imunity je fagocytoza (Trojan et al. 2003).
Fagocyto6za je evolucéné velmi stary déj a jedna se o schopnost pohlcovat ¢astice z okoli.
Bunky, které zabezpecuji obranyschopnost vyssich organismt pravé mechanismem
fagocytozy, se nazyvaji profesiondlni fagocyty. Mezi né patii zejména neutrofilni a eosinofilni
granulocyty, monocyty a jejich tkanova forma makrofagy (Hotejsi & Bartlitkova 2009).
Fagocytozou organismus nejen likviduje choroboplodné mikroorganismy, ale odklizi i vlastni
ptestarlé, poskozené, odumielé nebo jinak pozménéné bunky. Proto musi fagocyty objekty
své ¢innosti selektivné rozpoznat, aby nedochéazelo k pohlcovani zdravych bunék a
normalnich slozek vlastniho téla (Trojan et al. 2003).

Mechanismy nespecifické imunity jsou nositeli geneticky zakédovanych receptord,
které rozpoznavaji antigeny. Cizorodé substance jsou fagocytovany. Uvnitf bun€k jsou
antigeny bud’ degradovany, nebo u obratlovci pfipadné zpracovany na peptidy urcité velikosti
pro prezentaci T-lymfocytum (Toman et al. 2009).

NK-buiiky nepiisobi pfimo na mikroorganismy (Campbell & Reece 2006), misto toho
maji schopnost priméarné rozpoznavat a likvidovat buiiky, které jsou napadené nékterymi viry
nebo bunky nadorové (Vajner et al. 2018). NK-buiiky nemaji schopnost fagocytovat, misto
toho nasedaji na membranu postizené buiiky a zptsobuji jeji rozpad (Campbell & Reece
20006). Cilovou bunku likviduji pomoci lytickych enzymi nebo indukci apoptdzy (Otova et al.
2013). Jedinci s nedostate¢nou aktivitou NK-bunék maji fatalni infekce (Toman et al. 2009).

Nespecifické slozky imunity reaguji na ptitomnost Skodlivin rychle, fadové
v minutach. Na rozdil od specifickych slozek nemaji tzv. imunologickou pamét’, tj. nejsou
ovlivnény pfedchozim setkanim se Skodlivinou (Hofej$i & Bartlitkova 2009).

3.1.2.2 Specificka imunita

Specifickou imunitu nazyvame také jako adaptivni ¢i ziskanou. Je evoluéné mladsi a
mechanismy specifické imunity reaguji na kazdou cizorodou strukturu prostiednictvim vysoce
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specifickych molekul, jako jsou protilatky a antigenné specifické receptory T-lymfocytu.
Mechanismy specifické imunity se aktivuji az po setkani s danym antigenem (Hoftejsi &
Barttiikova 2009).

Specifickou imunitu tradi¢né délime na humoralni a bunécné zprostiedkovanou.
Vykonnymi butikami humoralni imunity jsou B-lymfocyty a pro buné¢nou imunitu T-
lymfocyty. Humoralni obrana spociva v tvorb¢ protilatek cirkulujicich v krvi a vazicich se
specificky s antigenem. Bunééna imunita vede ke vzniku specializovanych bunék
s jedine¢nou specifitou, které maji regulacni a cytotoxické funkce (Trojan et al. 2003).

K Uplnému rozvoji specifické imunitni reakce je zapotiebi n¢kolika dni az tydnt.
Charakteristickym rysem téchto reakci je imunologicka pamét’ (Hotejsi & Bartliikova 2009).

Zakladnim ptredpokladem vykonu ziskané imunity je schopnost specificky rozpoznat
antigen. K tomuto tcelu jsou lymfocyty vybaveny receptory, pomoci nichz mohou vysoce
specifickym zptisobem odpovidat na miliony az biliony nejriznéjSich antigent (Trojan et al.
2003). V momenté, kdy dojde k vazb& antigenu s receptorem, lymfocyt se za¢ne délit a
diferencovat. Nakonec se z lymfocytu vytvoii dva klony bunék. Jedna skupina kloni se sklada
z velkého mnozstvi efektorovych bunék, které ziji kratce a bojuji se shodnym antigenem.
Druha skupina klont je tvofena pamétovymi bunikami, které se dozivaji nékolika let a nesou
receptory specifické pro shodny antigen. Toto antigenem fizené klonovani lymfocytt se
nazyva klonalni selekce (Campbell & Reece 2006).

Antigen je rozpoznavan receptory. Tyto receptory leukocytii, jsou zakdédovany
v genomu. OvSem vznik velké diverzity jednotlivych receptorii je dany genetickou
rekombinaci, ktera vznika pti diferenciaci klont lymfocytti. Kazdy klon mé receptory s jinym
vazebnym mistem pro antigenni strukturu, které se nazyva epitop neboli antigenni
determinanta. Mikroorganismy obsahuji pies svou nepatrnou velikost celou fadu antigenil
S vice epitopy, Z nichz je kazdy rozpoznavan jinym specifickym receptorem, a tedy i jinym
klonem lymfocytt. Proti kazdému epitopu jsou tvofeny protilatky s jinou specifitou (Toman
et al. 2009).

Pti prvnim setkani organismu s antigenem vznikd primarni imunitni reakce, pfi kterém
se uplatiiuje imunoglobulin IgM, ktery produkuji B-lymfocyty. Pti druhém setkani organismu
S antigenem nastava velmi rychld a u¢innd sekundarni reakce, nebot’ v téle jsou jiz pfipraveny
buiiky s paméti na prvni setkani (Rosypal 2003).

Lymfocyty se mohou morfologicky rozd¢lit na malé a velké. Domnivame se, ze velké
lymfocyty pfedstavuji nezralé formy, zatimco malé lymfocyty jsou zralejSimi vyvojovymi
stadii (Reece 2011). Lymfocyty specifické imunity se za€astituji mnoha imunitnich reakci a
tvofi dveé velké skupiny liSici se diky svym specifickym receptortim pro antigen (Toman et al.
2009). Oba typy lymfocyti se odvozuji od krvetvornych kmenovych bun¢k, kterym se tika
lymfoblasty, a ty se dale diferencuji a davaji vznik lymfocytim (Reece 2011). Zralé bunky
jsou pfitomny, az na par vyjimek, v celém organismu a koluji krvi po téle. Z krve
vycestovavaji do tkani a z nich opét do krve lymfatickymi cestami. Tato neustala migrace
umoziuje lymfocytliim vykondvat imunitni dozor a zaroven zvySuje pravdépodobnost setkani
pfislusného klonu s danym antigenem (Toman et al. 2009).

3.1.2.2.1 T-lymfocyty
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T-lymfocyty jsou zodpoveédné za bunécnou imunitu, jejiz hlavni funkci je napadani a
likvidace bunék, které jsou organismu cizi (Rosypal 2003), diky vytvareni velkého poctu
lymfocytd. U savci kratce pred nebo po narozeni je hlavnim mistem vyvoje a diferenciace
kmenovych bun¢k T-lymfocyta brzlik (Reece 2011). T-lymfocyty plni hned nékolik funkci.
Jsou potieba k aktivaci B-lymfocytu k tvorbé protilatek, dale k aktivaci makrofagi,
zprostfedkovani bunécné cytotoxicity a k potlacovani odpovédi specifickych T a B lymfocytt
(Trojan et al. 2003). Tyto funkce vykonavaji tfi rizné typy T-lymfocytl, mezi které patii
cytotoxické T bunky (Tc), pomocné T buriky (Th) a tlumivé (supresorové) T buriky (Ts)
(Reece 2011). Tato specifita jednotlivych T-lymfocytl je determinovana béhem jejich vyvoje
Vv brzliku a spociva v expresi membranovych receptort (Trojan et al. 2003).

Cytotoxické T bunky se nékdy nazyvaji zabijeci nebo K bunky (killers) (Reece 2011).
Hlavnim tikolem Tc-bunégk je provétovat ostatni buiiky v téle. Kontroluji, zdali nejsou v téle
pfitomny bunky infikované virem, pfeménujici se bunky v bunky nadorové ¢i butiky trpici
jinou abnormalitou. Tc-buiky jsou schopné zaroven zabijet baterie a nékteré parazity (Trojan
et al. 2003). Receptory T-lymfocytu se navazou na specifické antigeny a poté uvoliuji do
bunek, jako naptiklad do bakterii, tkdfiovych bun€k a podobné, cytotoxické substance (Reece
2011). Tc-bunky jsou dulezité v boji proti virim. Zpusobi rozpad napadené zivé bunky, diky
tomu je virus zbaven opory a tim se stane pfistupnym pro protilatky. Bez cytotoxickych T-
lymfocytd by se virus mohl v buiice enormné namnozit, a nakonec ji zni¢it. Navic tisice ¢astic
viru by infikovalo dalsi bunky a tento cyklus by se opakoval, az by byl znicen cely
organismus (Trojan et al. 2003). Cytotoxické buriky také napadaji buiiky transplantovanych
organti. Rakovinové bunky produkuji jedine¢né antigeny, které cytotoxické T bunky
rozpoznavaji jako cizorod¢ latky a ito¢i na n¢ také (Reece 2011).

Pomocné T-lymfocyty jsou nejpocetnéjsim typem T-lymfocyti. Jejich aktivace
napomaha rovnéz aktivaci cytotoxicky T-lymfocyti, tlumivych T-lymfocytt a B-lymfocytt, u
kterych sice dochazi k aktivaci pii setkani s antigenem, ovSem jejich aktivace je o to
intenzivngj$i, pokud je podpotfena pomocnymi T-lymfocyty (Reece 2011). Ovliviiuji a
usmérnuji prakticky vSechny imunitni funkce (Trojan et al. 2003).

Supresorové (tlumivé) T-lymfocyty se n€kdy také oznacuji jako regulacni T-
lymfocyty, protoze potlacuji aktivitu cytotoxickych a pomocnych T-lymfocyt (Reece 2011) a
odpovédi B-lymfocyti na antigeny (Trojan et al. 2003). Zabranuji tak nadmérné imunitni
reakci. Supresorové T-lymfocyty mohou také chréanit Zivo€i$ny imunitni systém pied
napadenim vlastnich tkéni (autoimunitni choroba) (Reece 2011). Ts-lymfocyty ov§em samy
funguji pouze tehdy, pokud jsou pribézné podnécovany pomocnymi Th-lymfocyty, které jsou
potom aktivovanymi Ts-lymfocyty tlumeny. Jedné se o zpétnovazebny okruh, ktery brani
organismus pied pfehnanymi imunitnimi reakcemi, které by jej mohly vazné poskodit (Trojan
et al. 2003).

3.1.2.2.2 B-lymfocyty

B-lymfocyty zprostfedkovavaji imunitu humoralni a latkovou (Rosypal 2003). Poprvé
byly objeveny u ptaki se zjisténim, ze prodélavaji zrani v kloakalnim vacku, ktery se jmenuje
Fabriciova burza, podle které dostaly své oznaceni (B jako burza) (Reece 2011). Vyvoj B-
lymfocytti u savet probiha v kostni deni a dokoncuje se po setkani s antigenem
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v sekundérnich lymfatickych organech (Hoftejsi & Barttiikova 2009). Toto setkani se
pfevazné uskutecituje prezentaci antigenu B buiice makrofagem. Prezentace antigenu spociva
Vv tom, ze makrofag cizorodou latku fagocytuje, castené stravi a slozky, které jsou antigenni a
uvolnéné do cytosolu, exponuje na svém povrchu a okamzité ,,nabidne* lymfocytim.
Spoluprace s makrofagy a rovnéz s T-lymfocyty je nezbytnd, jelikoz aktivované makrofagy a
T-lymfocyty produkuji cytokiny, které pomahaji aktivaci B-bun¢k a ovliviiuji i dalsi nutné
dé¢je. Samotnd vazba antigenu na receptory B-bunky k plné aktivaci a rozvoje imunitni
odpovédi nestaci (Trojan et al. 2003).

Lymfocyty B maji velmi bohatou povrchovou antigenni vybavu (Otova et al. 2013),
jejich povrch obsahuje receptory pro antigen, které jsou pro né specifické. Vazba antigenu
s receptorem stimuluje lymfocyt k déleni a diferenciaci (Rosypal 2003). To da vzniku
plazmatickych bun¢k (pazmocytl), které jsou kone¢nym diferenciacnim stadiem B-lymfocytt
(Hoftejsi & Barttiiikova 2009). Z aktivovanych B-lymfocytl vznikaji pamétové bunky, které
Jsou ptipravené na budouci specificky rychlé poznani antigenu a jeho likvidaci (Rosypal
2003). Cely tento proces probiha v sekundarnich lymfatické tkani a protilatky jsou cestou
lymfatickych cév unaseny do krve (Trojan et al. 2003).

Nekteré lymfoblasty nepokracuji v pfeméné na plazmatické buiiky, ale mnozi se a
diferencuji ve velké mnozstvi pamét'ovych bunek. Jsou to B buniky podobné vychozim, které
ziji velmi dlouho, cirkuluji v tele, vstupuji do lymfatickych tkéni, ale nijak se nepodili na
imunitnich reakcich. Jakmile se ovSem setkaji s timtéz antigenem, rychle reaguji a za¢nou
produkovat obrovské mnozstvi protilatek. Hovofime o takzvané sekundarni odpovédi (Trojan
et al. 2003).

Buiiky plazmatické jsou hojné zejména v mizni tkani. Protilatky, které vytvareji, jsou
imunoglobuliny, které se vyskytuji v krevni plazmé a v men$im mnozstvim také v sekretech
ruznych Zlaz, tedy i v matefském mléce. Podle struktury i vlastnosti se tyto proteiny déli na
pét skupin, které jsou oznaovany pismeny IgG, IgM, IgA, IgE a IgD (Rosypal 2003). Kazda
B-bunka a jeji klon tvofi protilatky jen jedné specifity (Trojan et al. 2003). Nejpocetné)si
skupinou jsou imunoglobuliny IgG a pfi alergickych stavech se objevuje skupina
imunoglobulinti IgE (Rosypal 2003). V séru zdravych jedinct se skupina imunoglobulint E
nachazi jen v nepatrném mnozstvi. ZmnoZuje se u alergickych chorob a parazitarnich
onemocnéni. VaZe se na receptor bazofilil a zirnych bunék. Pokud jsou navazané IgE
vzajemné propojeny prostiednictvim antigenu, dojde k degranulaci zirnych bungk a bazofilt,
uvolnéni histaminu. Pfi dostatecné intenzité¢ muze dojit k alergické reakci (Toman et al 2009).

Likvidaci protilatkou oznacenych antigenti zajist'uji fagocytujici buiiky, aktivovany
komplement a piipadné NK-buiiky (Trojan et al. 2003).

Po aktivaci B-lymfocyti se pii jejich diferenciaci vytvari vedle plazmatickych bunék
také malé mnoZstvi supresorovych bunck, které¢ maji podobnou funkci jako supresorové T-
lymfocyty (Reece 2011).

3.1.3 Imunitni systém koné

Celkova organizace a funkce imunitniho systému koni je dosti podobnd imunitnim
systémiim ostatnich savci, existuji zde ale rozdily (Reed et al. 2010). Kin, stejné tak jako
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vSechny ostatni druhy, je neustale napadan fadou mikrobti, které s nim sdili jeho zivotni
prostor. Pfestoze vétSina téchto mikrobtl je povaZovana za neskodnou, jejich potencial
zpisobujici onemocnéni je evidentni, pfedev§im u postizenych jedinct s oslabenym
imunitnim systémem (Oikawa et al. 1991). U savct se obecné vyvinula fada obrannych
mechanismd, které chrani t€lo pied napadenim mikroorganismti. Prvni obrannou linii
organismu predstavuje kiize a slizni¢ni povrchy zazivaciho, dychaciho a urogenitalniho
systému. Klize nejenze predstavuje bariéru chranici organismus pfed prinikem mikrobt, ale
povrch kiize obsahuje zaroven rizné enzymy, mastné kyseliny a oleje, které inhibuji rtst
bakterii, hub a vira (Coombs & Webbon 1986). Normalni mikroflora je nezbytnou soucasti
této ochranné bariéry, kterd chrani organismus proti patogentiim, ale paradoxné se jednd i o
zdroj mozné oportunni invaze. Komenzalni bakterie ziji na i v hostiteli tim stylem, Ze z této
spoluprace maji prospéch obé strany. Pokud dojde k poruseni této bariéry, ma to za nésledek
abnormalni vyvoj hostitele nebo propuknuti nemoci. VéEtSina bakterii a plisni vyskytujicich se
na povrchu kiize neni nijak spojovéna s onemocnénim. Onemocnéni mohou zpusobit ale
kvasinky a bakterie spojené s chlupovymi folikuly (Scott 1988).

Ptestoze jsou kon€ ve velké mife v prostiedi silné kontaminovaném fekalni
mikroflorou, normalni mikrofléra ktize koné prekvapiveé postrada zastupce celedi
Enterobacteriaceae (Galuppo et al. 1999). Mezi normalni mikrofloru vyskytujici se na
povrchu téla koné fadime populace bakterii Acinetobacter, Aerococcus, Aeromonas, Bacillus,
Corynebacterium, Flavobacterium, Micrococcus, Nocardia, Staphylococcus aureus,
Streptomyces a Streptococcus generae. Kizi mize obyvat vice nez 30 druhti hub, mezi které
patii naptiklad Alternaria, Aspergillius, Candida, Fusarium, Rhizopus. Takto bohata
mikroflora se vyskytuje po celém organismu (Scott 1988).

Sliznice a sekrety sliznic obsahuji baktericidni enzymy a polypeptidy,
mukopolysacharidy a protilatky, které zabranuji kolonizaci téchto povrch a proniknuti do
organismu. Dalsi soucasti obranného mechanismu je hlen, ktery strhava mikroby a ptipadné je
také likviduje (Coombs & Webbon 1986). Napiiklad ¢astice zachycené ve sliznicich
dychacich cest jsou transportovany do hornich cest dychacich, kde jsou spolknuty (Dixon
1992). Po spolknuti dochéazi v zaludku ke znic¢eni vétSiny mikrobi, diky trdvicim enzymim a
kyselym sekretim Zaludku. Normalni funkce epitelt a tkani je diileZit4 pro uspéSnou ochranu
organismu. Pokud slizni¢ni epitel dychacich cest nefunguje spravné, dochézi k naruseni
ochranného mechanismu a jedinec je nachylny k infekcim, které zptsobuji bakterie
kolonizujici horni cesty dychaci (Oikawa et al. 1995; Nordengrahn et al. 1996). Po proniknuti
mikrobll do organismu se za¢ne uplatiiovat bunécnd imunita (Reed et al. 2010).

Uvadi se, ze v krvi zdravého dospélého koné je 5,4-14,3 x 10° leukocytt na 1 litr.
Pocet neutrofilnich granulocyti (2,3-8,68 x 10%1) mirné pievazuje nad poétem lymfocyti
(1,5-7,7 x 10%/1). Poéet monocytii v krvi zdravého koné je 1 x 1091, eozinofiléi 1 x 10%1 a
bazofili 0,29 x 10%1 (Toman et al. 2009).

Imunoglobuliny koni jsou pomérné dobie popsané vzhledem k vyuzivani
hyperimunitnich koniskych sér v humanni a veterinarni mediciné (Toman et al. 2009). U koni
bylo identifikovano a popsano pét riznych izotopd imunoglobulinti: IgD, IgM, IgG, IgA a IgE
(Wagner et al. 2004; Lewis et al. 2008). IgG se dale rozdé€luje na IgGa, IgGb, IgGce a pro koné
specificky IgG(T). Domnivame se, Ze IgG(T) je priméarné urcen k pfimé neutralizaci toxint a
méné se vyuziva v jinych imunologickych reakcich. Ostatni izotopy maji u koni podobnou
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strukturu a tlohu jako u jinych druht (Toman et al. 2009). Analyza DNA kon¢ ukazala
existenci jednoho genu pro IgM, jednoho genu pro IgD, jednoho genu pro IgE, jednoho genu
pro IgA a sedmi gent pro IgG (Wagner et al. 2004). VétSina IgE je spojena s povrchem
zirnych bunék a bazofild, v plazmé je pfitomno jen velmi malé mnozstvi volnych IgE. IgE je
primarna protilatkou zodpovédnou za hypersenzitivni reakce I. typu (Reed et al. 2010).

3.2 Alergicka onemocnéni koni

V tomto okamziku se dostavame do druhé ¢asti této bakalaiské prace, kde se budeme
jiz podrobngji zabyvat problematikou alergickych onemocnéni. Nejdiive bude vysvétlen
pojem hypersenzitivita a budou piedstaveny vSechny ¢tyfi typy hypersenzitivity. Nasledné se
plynule pfesuneme do problematiky alergii, kde nas ¢eka uvodni kapitola, ktera se ¢tenafi
pokusim vysvétlit co to alergie je, jaky je prib¢h alergické reakce, co ji zptuisobuje, jaké ma
alergicka reakce faze, jestli je mozné alergii 1éCit a tak dale. Po kratkém predstavni samotné
alergie se pustime do jednotlivych typt alergickych onemocnéni. Je potieba si uvédomit, ze
alergicka onemocnéni nelze opomijet a brat na lehkou vahu. Jedna se totiz o problém, ktery
muze postihnout kteréhokoliv kon¢ a velmi zdsadné¢ ovlivnit jeho Zivot. Alergie jsou u koni
¢astym diivodem pro predc¢asné ukonceni sportovni kariéry, vyfazeni z chovu a nékteré
ptiznaky alergii mohou byt natolik silné, ze kun se stava nejezditelnym a Casto také

vewr

3.2.1 Hypersenzitivita

Za urcitych okolnosti mize dojit k tomu, Ze imunitni reakce vyvola vice ¢i méné
zavazné poskozeni organismu. V takovych ptipadech mluvime o imunopatologickych reakei,
mezi které patii hypersenzitivita (Hotejsi & Bartiinkova 2009). Terminem hypersenzitivita, ¢i
precitlivélost, oznacujeme lokalni nebo systémovou imunitni reakci s poskozujicimi nasledky,
ktera je zprostiedkovana protilatkami, komplementovym systémem nebo
imunokompetentnimi buitkami. Pokud jsou protilatky nebo specifické imunitni reakce
namifeny proti antigeniim vlastniho té€la, mluvime o autoimunité (Toman et al. 2009).

Jako hypersenzitivni je oznaovana reakce vyvolana konkrétnimi mechanismy. Je
¢asto spojovana s poskozenim tkani nebo patologickou systémovou reakci. Hypersenzitivita
vznika obvykle az pti druhé a dalsi reakci na alergen, protoze vyzaduje ptedchozi
senzibilizaci zvifete na dany alergen vytvofenim protilatek nebo senzibilizovanych lymfocytu.
Senzibilizaci se oznacuje obdobi imunitni odpovédi na alergen (Toman et al. 2009).

Hypersenzitivni reakce mize byt lokalni nebo generalizovana, prechodné bez nésledkt
¢i s trvalou ztratou funkce pfislusné tkané, popiipad€ vedouci az k smrti. Hypersenzitivni
mechanismy se uplatiiuji v patogenezi fady onemocnéni vyvolanych vnéjSimi i1 vnitinimi
vlivy, jak je tomu u alergii, se kterymi jsou nejcastéji spojovany (Toman et al. 2009).

Toman et al. (2009) uvadi, ze terminologie hypersenzitivnich reakci se vyvinula ¢asem
a je pouzivana nékdy rozdiln¢ v imunologii a v klinické praxi. Terminy alergie a
hypersenzitivita (ptecitlivélost) jsou bézn€ pouzivany jako synonyma. Prestoze alergii je
nejcastéji minén klinicky projev hypersenzitivni reakce I. typu.
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Hypersenzitivni reakce jsou zpiisobovany zanétlivymi bunikami a jejich produkty
v krevnich cévach a okolnich tkanich. Ugastni se ji viechny buiiky imunitniho systému.

V jednotlivych hypersenzitivnich reakcich vsak vystupuji do poptedi reakce bunék, které jsou
za normalnich okolnosti v mensin¢. Hlavni efektorovou buiikou hypersenzitivity I. typu jsou
zirné bunky (Toman et al. 2009).

Podle imunologickych méfitek je mozné rozlisit Ctyfi typy hypersenzitivnich reakci,
ktera jsou ale v klinickych piipadech vétSinou smiSeny. Toto ¢lenéni je vyhodné hlavné pro
pochopeni jednotlivych imunitnich mechanismi zapojenych do hypersenzitivnich reakci
(Toman et al. 2009).

3.2.1.1 Hypersenzitivita I. typu

Tento nejbéznéjsi typ je spojen s tvorbou IgE proti nékterym alergenim zevniho
prostiedi (Hotejsi & Bartiinkova 2009). Hypersenzitivita . typu se u senzibilizovaného
zvitete objevi v okamziku, kdy dojde k navazani alergenu na vazebné misto dvou molekul
imunoglobulinu E, které jsou navazané k zirné bunice nebo bazofilu (Toman et al. 2009).

Hypersenzitivni reakce 1. typu se vyviji tak, Ze zvife nejdiive prochéazi periodou
senzibilizace. Behem tohoto obdobi se mnozi klony lymfocyti se specifickym receptorem pro
dany alergen. To znamend, Ze lymfocyty se senzibilizuji pro dany antigen a tvoti se protilatky
typu IgE. Bez pfedchozi senzibilizace nemtiZze hypersenzitivni reakce nastat. Obdobi
senzibilizace pro reakci I. typu mize trvat od nékolika dnti az do n€kolika let a je zpravidla
zpusobovano malymi, ale opakovanymi davkami antigenu (Toman et al. 2009).

Vlastni reakce I. typu je odstartovana po expozici dalsi davkou alergenu, ktera je
vyvazana molekulami IgE. Vazba alergenu k membranovému IgE nebo k receptorim na
zirnych bunkach ¢i bazofilech je signalem k uvolnéni mediatori zanétu z granul a k zahajeni
tvorby leukotrientl a prostaglandini z arachidonové kyseliny, kterou obsahuji Zirné bunky
(Toman et al. 2009).

Typickymi ptiklady chorob s reakcei I. typu je alergicka ryma, kopfivka, atopické kozni
choroby nebo alergie z krmiva (Toman et al. 2009).

Lécba alergii L. typu je mozna pomoci imunoterapie, to jest hyposenzibilizaci nebo
symptomaticky (Toman et al. 2009).

3.2.1.2 Hypersenzitivita Il. typu

Do této skupiny patii predevsim reakce autoimunitnich chorob a imunitnich eliminaci
krvinek a tkani pfi transfuzi a transplantaci organti. Cytotoxicka reakce II. typu za¢ina vazbou
IgM a IgG protilatek na cilové buiikky. Rozvoj autoimunity je pomaly a postupny (Toman et
al. 2009). Pric¢inou transfuzni reakce jsou protilatky proti alelickym formam nékterych
povrchovych antigentl erytrocytil, trombocytli nebo leukocytl. Nejvyraznéj$imi antigeny
krevnich skupin jsou oligosacharidy urcujici krevni skupiny (Hofejsi & Bartinkova 2009).

Klinické ptiznaky autoimunitnich chorob se projevi v okamziku, kdy cytotoxicka
reakce poskodi kritické mnoZstvi tkan€ a vyvola disfunkci napadenych bunék nebo tkani. Pfi
transfuzi nebo transplantaci je vlastni cytotoxicka reakce zpravidla vyvolana druhou nebo
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naslednou transfuzi nekompatibilni krve nebo prvni transplantaci nekompatibilni tkang. Casto
to vede k hemolyze nebo odhojeni transplantatu. Prvni reakce se mohou objevit po 5-8
hodinach (Toman et al. 2009).
Typickymi chorobami zpiisobenymi reakcemi II. typu jsou napiiklad autoimunitni
anemie, bul6zni kozni choroby a nékteré endokrinni imunitni choroby (Toman et al. 2009).
Prevence autoimunitnich chorob je za souc¢asného stavu poznani problematicka.
Nezadouci reakce na transfuzi ¢i transplantaci se da piedejit peclivym vybérem a typovanim
darct. Pokud dojde k odmitnuti krve nebo dojde-li k odhojeni tkan€, je mozné je nahradit krvi
nebo tkdnémi vhodného, kompatibilniho darce (Toman et al. 2009).
Lécba hypersenzitivity II. typu se provadi predevsim imunosupresivnimi léky a 1éky proti
zanétu (Toman et al. 2009).

3.2.1.3 Hypersenzitivita I11. typu

Tyto reakce jsou ¢astecné podobné atopiim (reakce I. typu), jsou vSak zptisobeny
protilatkami IgG (Hoftejsi & Bartiinkova 2009). Hypersenzitivni reakce I11. typu zacina
vazbou protilatek IgG a IgM se solubilnimi antigeny a tvorbou imunitnich komplexd, které
mohou aktivovat komplementovy systém vcetné vSech dusledk, které vedou k zanétlivé
reakci. V hypersenzitivni reakci typu I1I jsou uplatinovany antigeny jak exogenni, tak
Vv urcitych ptipadech i antigeny vlastni — autoantigeny. Pfedpokladem pro hypersenzitivni
reakci III. typu je pfedchozi indukce humoralni imunitni odpovédi (Toman et al. 2009).

Protilatky s antigenem, at’ uz autoantigenem nebo exontigenem, tvoii imunokomplexy
(Hoftejsi & Bartiinkova 2009). Tyto komplexy hromadici se ve tkdnich mohou aktivovat
komplement, jehoz zvySena aktivita se stava pfic¢inou poskozeni tkani. Cely sled reakci trva
déle nez v ptipadé reakce 1. typu, u hypersenzitivity III. typu je to n¢kolik hodin. Protilatky
schopné vyvolat III. typ hypersenzitivni reakce 1ze pfevést i pasivné sérem nebo plazmou
(Toman et al. 2009).

K reakei III. typu dochazi u infekénich chorob zpravidla v dobé rekonvalescence.

V tomto okamziku je vétSinou jiz vytvoieno dostatecné mnozstvi novych protilatek proti
puvodnimu infekénimu agens. Pokud v tomto obdobi jesté v organismu dochazi k perzistenci
infekéni agens, které protilatkovou odpoveéd’ indukovalo, dochazi k tvorb& imunitnich
komplext. Klinicky projev je zavisly na poskozeném organu a priubéhu reakce, kdy pfi
chronické zanétlivé reakci dochazi az k nekrotickym zménam (Toman et al. 2009).

Typickymi chorobami, v jejichZ patogenezi hraje vyznamnou roli hypersenzitivni
reakce III. typu, jsou glomerulonefridity, vaskulitidy a endokarditidy po prob&hlych infekcich,
jako je infek¢ni anémie koni a jiné. Kromé nich se s imunokomplexovou etiologii setkdvame
V patogenezi i u dal$ich infekénich onemocnéni, doprovazenych specifickou symptomatologii
(dermatitidy, enteritidy, plicni aleveolitidy aj.). Imunokomplexové etiologie hraje vyznamnou
roli i v n¢kterych autoimunitnich chorobach (Toman et al. 2009).

Prevence vyskytu téchto chronickych postinfekénich komplikaci by méla byt
postavena na u¢inné 1é¢bé zabranujici vyskytu perzistujicich rekurentnich infekci, poptipade
reinfekci (Toman et al. 2009).
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Chronické neinfekéni choroby se 1€¢i imunosupresivnimi a protizanétlivymi 1éky. U
imunokompetentnich chorob vyvolanych infekei je nutné zvazit vyhodu protizanétlivych a
imunosupresivnich 1&éCiv proti nebezpeci reaktivni perzistentni infekce a vyvolani akutniho
procesu (Toman et al. 2009).

3.2.1.4 Hypersenzitivita IV. typu

Reakce IV. typu je zpuisobena reakci bunék a jejich cytokind. Neni ovlivnéna

protilatkami ¢i komplementem. Hlavni regula¢ni Glohu v ni hraji T-lymfocyty.

V efektorovych mechanismech zanétlivé reakce se uplatiiuji T-lymfocyty spolu

s aktivovanymi makrofagy. Senzibilizace k reakci IV. typu je indukovana piedevsim
intracelularnimi bakteriemi, jako jsou Mycobacterium spp., Listeria spp. a Brucella spp.
Chemické substance se vazi na télesné proteiny a tim tvoii nové antigeny. Rada chemickych
substanci nese zodpovédnost za kozni reakce IV. typu, které jsou zndmé jako kontaktni
dermatitidy (Toman et al. 2009).

Tato reakce je nazvéana jako pozdni hypersenzitivita proto, Ze po intradermalni nebo
kontaktni aplikaci antigenu nastava maximalni reakce az po 24-72 hodinach. To je dano
charakterem reakce, nikoliv povahou antigenu. JestliZe je antigen, proti némuz je organismus
senzibilizovan, aplikovan intraven6zn¢, reakce miize nastat okamzit¢ a ma mnoho
charakteristik anafylaktického Soku (Toman et al. 2009).

Typickymi chorobami s reakcemi IV. typu jsou infekéni choroby tvofici granulomy,
jako je naptiklad tuberkuldza, nebo zptisobujici kozni zmény zndmé jako kontaktni
dermatitidy (senzitivita na jod, latex, chemikalie pouzivané na konzervaci dfeva apod.)
(Toman et al. 2009).

3.2.2 Alergie

Alergicka onemocnéni vznikaji, pokud imunitni systém nepfiméfené reaguje na
neskodné podnéty zevniho prostiedi (Bartinkova et al. 2011). Jsou to v podstaté zbytecné
imunitni reakce, jelikoz u normalniho jedince alergen obvykle nevyvola Zadnou imunitni
odpovéd’. Odpovéd vyvolana alergenem je proto abnormalni a ma za nasledek poskozujici
zanétlivou reakci, kterd se projevuje jako urcita alergicka choroba (Ferencik et al. 2005).

V rozvoji alergické reakce se mohou uplatnit vSechny typy hypersenzitivity. O alergii
V uz$im smyslu se hovofi, pokud se onemocnéni rozviji na podkladé hypersenzitivity 1. typu,
tedy je zprostiedkovana protilatkou IgE (Hotejsi & Bartliikova 2009).

Bunky béhem alergickych reakci produkuji humoralni medidtory zanétu, které
usnadiiuji prestup bunék z krevniho ob&hu do tkdni a umoziuji komunikaci mezi buiikami
behem zanctu (Toman et al. 2009).

Alergicka reakce probiha v zavislosti na vstupu alergenu bud’ lokalné (atopie) nebo
systémov¢ (anafylakticky Sok). Lokalni projevy jsou vlastné obdobou reakei, pfi nichzZ se
imunitni systém snazi ze slizni¢niho povrchu vypudit parazity. Systémova reakce nastava
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v okamziku, kdy se alergeny dostanou do krve senzibilizovaného jedince. To mtize zpUsobit
zivotu nebezpecny anafylakticky Sok (Hofejsi & Bartinkova 2009).

Atopie je genetickd predispozice k reakci L. typu na pfirozené se vyskytujici
vdechované ¢i pozité alergeny (Toman et al. 2009). Zjednodusen¢ se da fict, ze alergicka
reakce je fenotypovym projevem atopického genotypu. Tyka se to vSak pouze alergie I. typu,
ktera je nejcastéjsi (Hotejsi & Bartinkova 2009). Atopie se vyznacuje zvySenou produkci
protilatek typu IgE a zvySenou pravdépodobnosti vzniku reakce I. typu. V klinické praxi se
atopii vétSinou mysli jiz klinicka reakce, kterd je charakteristickd nédhlou vaskularni,
exudativni reakci na alergen (Toman et al. 2009).

Termin anafylaxe je uzivan k oznaceni systémové alergické reakce (I. typu) vyvolané
vngjS$im alergenem, vétSinou s akutnim ¢i perakutnim priabéhem. Akutni systémova reakce 1.
typu zptsobend ndhlym uvolnénim mediatort a naslednou nadmérnou kontrakei raznych
skupin hladkého svalstva je nazyvana anafylakticky Sok (Toman et al. 2009).

Klinické piiznaky alergie se mohou objevit jiz za 2 minuty, zpravidla do 15-30 minut.
Postizené zvite za¢ne kychat, slzet, dostane svédéni kiize s ptipadnymi exudaty, a v piipade
alergie v zazivacim traktu mize dostat i prujem. Jestlize je expozice K alergenu jednorazova,
vétsinou reakce ustoupi béhem 1-2 hodin. Produkty arachidonové kyseliny mohou vsak
zpisobit opozdénou reakci za nékolik hodin. Pfi trvajici expozici alergenu je reakce trvala
(Toman et al. 2009).

Prevence se soustfed’uje na omezeni expozice zvifat k alergeniim, které mohou
zpisobit senzibilizaci nebo reakci. Je tieba zdiiraznit, Ze i u zvifete, které je senzibilizované,
se hypersenzitivni reakce neobjevi bez nasledné reexpozice. Reexpozici s alergeny z 1é¢iva ¢i
krmiv je mozné snadné&ji piedejit nez reexpozici s alergeny z prostiedi. V poslednim ptipadé
je nejlépe premistit zvife do nového mista s rozdilnou florou a prostfedim (Toman et al.
2009).

Alergie zprostfedkované IgE, jako je letni dermatitida a koptivka, se obvykle nevyléci
a budou se vracet kazdé 1éto, nebo kdykoliv je ki vystaven alergenu, ktery vyvolava danou
alergii. U nékterych koni se pfiznaky onemocnéni miizou casem zhorsovat, ale vysledek
vétSinou zavisi na mnoZstvi vyskytujicich se alergenti a podminkach prosttedi v daném roce.
Pokud je kan pfemistén z prostiedi s expozici alergenu do prostiedi bez vyskytu alergend,
klinické ptiznaky mohou Upln€ zmizet. OvSem v piipadé, kdy dojde ke zpétnému premisténa
koné& do oblasti s vyskytem alergentl, se mize klinicka alergie znovu projevit s podobnou
zavaznosti, jako tomu bylo dfive. V nékterych piipadech se ale alergie nemusi opakovat.
Casto je tomu, pokud kiifi nebyl vystaven alergenu po delsi dobu, obvykle se mluvi o fadé
nckolika let (Felippe & Julia 2016).

Lécba alergie zprostiedkované IgE u koni je vétSinou symptomaticka. V soucasné
dobé neexistuje zadna védecky prokazana 1é¢ba, ktera spolehlivé 1€¢i alergii nebo fesi
zpisobujici mechanismy nemoci, aby se zabranilo nadmérné alergické reakci. Mezi
systémové 1écby ke snizeni zavaznych klinickych ptiznakt patii injekéni podani steroidii nebo
antihistaminik (Felippe & Julia 2016).

Nekteti autofi upfednostiiuji hyposenzibilizaci k 1é¢bé alergického stavu. U této
terapie ale stale chybi dostate¢né experimentalni diikazy v oblasti mediciny koni. Pro spravné
a ucinné pouziti hyposenzibilizace je potfeba znat spravnou diagnostiku vyvolavajiciho

23



alergenu. Jak jsme si ale uvade¢li jiz diive, i pfi dnesnich alergologickych testech je stale
obtizné urcit piesny alergen, ktery onemocnéni zpisobuje (Felippe & Julia 2016).

3.2.2.1 Alergeny

Alergen je kazdy antigen, ktery zptisobuje alergické reakce (Toman et al. 2009). Tento
termin se uziva jak pro zdroj alergenu, jako je napiiklad rozto¢i, btiza apod., tak i pro
konkrétni imunochemicky nebo molekularné definované antigenni struktury. Jako alergen se
oznacuje exoantigen, tedy cizoroda latka z vnéjSiho prostiedi, ktera je u vnimavého jedince
schopna vyvolat patologickou (alergickou) imunitni reakci (Hofej$i & Barttinkova 2009).
Takze alergen se kvalitativné ani chemicky nelisi od antigenu, ktery vyvolava adekvatni
imunitni reakci (Toman et al. 2009). Razné alergeny vyvolavaji rizné klinické projevy. Tyto
projevy zaviseji na tkani, v niz se uskuteciuje alergicka reakce (Ferencik et al. 2005).

Seznam alergenti je velmi zdlouhavy a zahrnuje alergeny z ptirody (pyl rostlin), 1é¢iva
(z antibiotik), chemikalie (jod, latex) ¢i alergeny z potravy (gluten z obili, vejce). Témét
kazdy protein pfipojeny k nosnému proteinu miize senzibilizovat vnimavého jedince pro
pozd¢jsi reakei L. typu (Toman et al. 2009).

Alergeny mzeme délit podle rtiznych kritérii. Podle mista vstupu do organismu se
déli na inhala¢ni, potravinové, kontaktni a pochéazejici od bodavého hmyzu nebo 1¢kl. Léky,
které vyvolavaji alergie, se mohou do organismu dostat peroralné (pfikladem jsou rtizné
tablety), parenteralné (injek¢né) ¢i inhala¢né (Ferencik et al. 2005).

3.2.2.2 Faze alergické reakce

Alergicka reakce se rozdéluje do né€kolika fazi. Ur€ujeme fazi senzibilizace, ¢asnou a
pozdni fazi alergické reakce (Hotej$i & Bartinkova 2009).

3.2.2.2.1 Faze senzibilizace

Ve fazi senzibilizace probiha indukce imunitni reakce obecnymi mechanismy.
Nejcastéji dochazi k senzibilizaci na sliznicich. Alergen pronikne do hlenové vrstvy
dychacich cest ¢i zaZivaciho traktu a umozni tak jeho kontakt s epitelovymi buitkami a
buiikami prezentujicimi antigen v mukoézni i submukoézni tkani. Alergen mize byt i
transportovan pies mizni cévy do pfislusnych lymfatickych uzlin. Faze antigenni prezentace
je kli¢ova pro néslednou aktivaci lymfocytil a rozvoj ptisluSné patologické reakce. Faze
senzibilizace probiha inaparentné, klinické projevy vzniknou teprve pii opakovaném setkani s
alergenem (Hoftej$i & Barttitkova 2009).

3.2.2.2.2 Faze Casna
Casna faze se rozviji okamzité po opakovaném styku s alergenem. Ve svych
dasledcich tkané€ ptimo neposkozuje. Je zprostiedkovana uvolnénim preformovanych
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mediatora alergické reakce zejména ze zirnych bunék, na které jsou navazany IgE (Hofejsi &
Barttiikova 2009).

3.2.2.2.3 Faze pozdni

Pozdni faze nastupuje plynule po akutni fazi. Projevi se az v n€kolikahodinovém
intervalu v rozmezi 8 az 12 hodin. V jejim prubéhu dochazi ke tvorbé sekundarnich
mediatori, coz jsou zejména produkty metabolismu kyseliny arachidonové (tromboxany,
prostaglandiny, leukotrieny), které jsou prozanétlivé a maji chemotaktické G¢inky na
eozinofily, trombocyty, neutrofily a lymfocyty. Pfilakané bunky dale produkuji cytotoxicky
ucinné mediatory, které jsou Casto zodpovédné za perzistujici a nékdy i trvalé¢ zmény
postizenych tkani. Vyse uvedené faze se tykaji hypersenzitivni reakce I. typu (Hofejsi &
Barttiikova 2009).

3.2.3 Typy alergickych onemocnéni koni

3.2.3.1 Letni dermatitida

Letni dermatitida u koni je opakujici se sezonni alergicka reakce na hmyzi bodnuti
zejména od zastupct rodu pakomarcu (Culicoides sp.) (Felippe & Julia 2016). Culicoides je
roz§ifeny témet po celém svéteé, jeho délka je pouhych 1-3 milimetry a mé teckovana kiidla.
Jejich Stipnuti je velmi bolestivé (Wintzer 1999). Letni dermatitida je nejcastéjsi alergické
kozni onemocnéni koni. Bylo to zaroven prvni onemocnéni, konovitych podezielé z toho, ze
je zprostiedkovano imunoglobulinem E (IgE) (Matthews et al. 1983). Letni dermatitida je
znadma pod riznymi nazvy, jako je letni ekzém ¢i vyrazka, letni sezénni opakujici se
dermatitida, atopicka dermatitida, precitlivélost na kousnuti hmyzem, hypersenzitivita na
Culicoides, svédéni Kasen nebo Queensland (Felippe & Julia 2016).

Letni dermatitida se projevuje svédénim, alopecii — vypadéavani srsti; a vyskytem
exkoriaci, coz jsou odérky vznikajici odirdnim o pfedméty. Tyto pfiznaky se objevuji
Vv letnich mésicich v reakci na alergeny ze slin Culicoides. Postizeny mohou byt riizné ¢asti
t&la. Nejcast&ji se 1éze objevuji na hiivé, krku a ocasu. Casto je postizena hlava v oblasti usi a
mezisanici, hrud’ a biicho. Koné mohou vykazovat klinické pfiznaky na jedné, vice ¢i vSech
zminovanych partiich (Felippe & Julia 2016). Silné svédéni zptsobuje, Ze postizeni koné se
Skrabaji a otiraji o jakykoliv dostupny pfedmét. Tim vznikaji hluboké poranéni, do kterych se
mohou dostat bakterie a vyvolat sekundarni bakterialni infekce kize (Wintzer 1999), zejména
pokud nejsou postizené oblasti v¢as vyc€istény nebo oSetieny (Felippe & Julia 2016).

Tato nemoc byla Casto popisovana u islandskych koni (Halldordsottir & Larsen 1991,
Lange et al. 2005; Bjornsdéttir et al. 2006), ale vyskytuje se u vétSiny plemen, at’ uz se jedna
o anglické ¢i arabské plnokrevniky, teplokrevniky, chladnokrevniky, koné plemene Quarter
Horse, koné Friské ¢i riizna plemena ponikt. Nastup klinického onemocnéni je Casto
pozorovan u koni starych 3-4 let. Nicmén¢ se onemocnéni miize objevit u koni mladSich 1
starSich. S letni dermatitidou se potykaji chovatelé ve vétSin€ zemi po celém svéte, kde se
vyskytuji Culicoides (Braverman 1988; Larsen et al. 1988; Greiner et al. 1990; Anderson et
al. 1993; Littlewood 1998; Steinman et al. 2003; van Grevenhof et al. 2007). V oblastech, kde
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se Culicoides nevyskytuje, v¢etné Islandu, Nového Z¢landu a Antarktidy, letni dermatitida
neni. Prevalence letni dermatitidy se pohybuje od 3 % ve Velké Britanii (McCaig 1972), do
38 % v Némecku (Lange et al. 2005) a 60% vyskyt je v Queenslandu v Australii (Riek 1953).

Velké rozdily v prevalenci v riznych zemich lze vysvétlit mnoha riznymi faktory,
které tuto nemoc ovliviuji (Schaffartzik et al. 2012). Prevalence letni dermatitidy je ovlivnéna
expozici Culicoides, a proto se 1isi v zavislosti na prostiedi. U koni, ktefi jsou vyhradné
chovani venku na pastve, je mnohem vétsi pravdépodobnost, Ze budou trpét na letni vyrazku
nez kong, ktefi jsou ustdjeni ve stdji. V dasledku toho se prevalence nemoci lisi podle klimatu
a zdanlivé mezi riznymi plemeny koni. Vzhledem k tomu, Ze jsou tato plemena koni chovéna
v riznych typech ustdjeni, jsou rekreacni kon¢ obvykle Castéji postiZzeni touto alergii nez koné
zavodni. DalSimi faktory, které ovlivituji klinické onemocnéni, jsou genetické predispozice a
vek jednotlivého kong, véetné doby, kdy jsou koné poprvé vystaveni Culicoides (Felippe &
Julia 2016).

Tento jev byl poprvé pozorovan u islandskych koni. Na Islandu se Culicoides
nevyskytuji, takze se tam s alergii nesetkame. Klinické ptiznaky se vyvinuly az po exportu
koni z Islandu do zemi, kde se Culicoides objevuje (Larsen et al. 1988). Epidemiologické
studie potvrdily, ze u 26-72 % islandskych koni vyvezenych do Evropy se toto onemocnéni
vyvinulo, zatimco pouze 7-27 % islandskych koni narozenych v Evrop¢ bylo postizeno letni
dermatitidou (Brostrom et al. 1987; Halldordsottir & Larsen 1991; Lange et al. 2005;
Bjornsdottir et al. 2006).

Pted vice nez 20 lety riizné vyzkumné skupiny popsaly vyskyt okamzitych koznich
reakci po intradermalni injekci extraktt Culicoides (Braverman 1988; Larsen et al. 1988;
Greiner et al. 1990; Halldordsottir & Larsen 1991). Na zéaklad¢ t&chto pozorovani byly
alergické mechanismy zprostfedkované imunoglobulinem E zapojeny do patogeneze letni
dermatitidy. Dnes vime, Ze je potvrzen pienos alergické reakce z koni postizenych na koné
zdravé, pomoci IgE ziskaného z alergickych koni. Rika se tomu Prausnitz-Kiistnerova reakce.
Po ptenosu IgE byl zdravym jedinciim aplikovan extrakt Culicoides. U piijemct doslo
k okamzitym koznim reakcim v mistech aplikace IgE od alergickych darct. Ale v misté
aplikace IgE od zdravich darcti nedoslo k zadné alergické reakci (Wagner et al. 2006).

Dva hlavni elementy v patogenezi letni dermatitidy jsou IgE a alergeny pochdzejici
z Culicoides, kter¢ jsou potieba k vyskytu hypersenzitivity L. typu. Celkové se imunitni
mechanismy alergii u koni povazuji za podobné jako u lidi (Schaffartzik et al. 2012).

Béhem prvniho 1éta jsou koné€ kousnuti Culicoides a obvykle se u nich za¢nou vytvaret
protilatky IgE proti riznym alergentim, které jsou obsazeny ve slinach Culicoides. Produkce
IgE B-lymfocyty je zahajena v lokélnich lymfatickych tkénich. Pravé vyprodukované
cirkulujici IgE se rychle vazou na povrchy zirnych bungk, tento proces se nazyva
senzibilizace. Senzibilizace zirnych bun¢k je dlouhodoby proces, ktery pii absenci alergenu
nezpusobuje zadné klinické ptiznaky. Po druhé expozici — obvykle se jednd o druhé 1éto, kdy
je organismus vystaven Culicoides — dochazi k tomu, zZe alergeny stimuluji senzibilizované
zirné buniky. Stimulace Zirnych bunék alergenem ma za nésledek okamzité uvolnéni pfedem
vytvofeného zanétlivého medidtoru, kterym je histamin. Diky stimulaci dojde zaroveni k nové
produkci a sekreci dalSich zanétlivych mediatorti a cytokinl. Degranulace Zirnych bunék
zpusobi okamzitou zanétlivou reakci ktize (Felippe & Julia 2016).
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Pokud jsou kon¢ béhem Iéta Casto vystavovani kousnuti Culicoides, svédéni a dalsi
klinické ptiznaky letni dermatitidy na sebe nenechaji dlouho ¢ekat. Opakované vystavovani
alergeniim podporuje produkci IgE a senzibilizaci zirnych bunék, coz zptisobuje, ze alergicky
stav bude pokracovat i dalsi 1éta (Felippe & Julia 2016). Opakovanymi recidivami vznika
chronicka dermatitida a miize dojit az ke zhrubnuti klize, hyperpigmentaci a ztraté srsti
(Witzer 1999).

Podrobna imunitni patogeneze letni dermatitidy, pfesné zapojeni imunitniho
mechanismu a ditvod, pro¢ u nékterych koni dojde k vyvinu alergického onemocnéni a ostatni
kon¢ vystaveni stejnym podminkam zdstavaji nedotéeni, jsou zatim chapany pouze astecné.
Letni dermatitida je multifaktorialni onemocnéni. Vyvoj klinické alergie zavisi na nékolika
parametrech, jako je naptiklad geneticka predispozice, expozice prostfedi a imunitni stav
jednotlivého kon¢ (Felippe & Julia 2016).

Senzibilizace Zirnych bun¢k vzdy predchazi vyvoji alergie a klinickych piiznaki letni
dermatitidy. Senzibilizace Zirnych bunék pomoci imunoglobulinu E specifického pro alergen
ale nevede vzdy ke klinické alergii. Mnoho klinicky zdravich koni je citlivych na alergeny
Culicoides a navzdory podobné expozici viéi nim, jako jejich alergicky stadovy kolega, jsou
schopni svou imunitni odpovéd’ ukoc¢irovat bez nadmérné imunitni reakce a alergie (Wagner
et al. 2009).

Pti diagnostice letni dermatitidy jsou k diSpozici rizné techniky, které deteku;ji
rozpustny IgE specificky pro dany alergen, zirné buniky nebo bazofily (Wagner 2009). Tyto
alergologické testy se snazi identifikovat alergen/y, které zpisobuji klinicky stav. Testovani
alergii zahrnuje intradermalni testovani proti vice potencialni alergenim. Cilem je
identifikovat alergen, ktery zptisobuje alergickou reakci, aby se vytvofil plan zaméteny na
vyhybani se alergenlim (Felippe & Julia 2016).

Intradermalni testovani alergii s riiznymi environmentalnimi alergeny se pouziva u
koni jiz vice jak 20 let. Cilem tohoto testovani je napodobit alergickou reakci v misté vpichu,
kterym jsou do téla vpravovany rtizné alergeny. Po injekci malé davky rozpustného alergenu
nebo anti-1gE, se z lokalnich zirnych bunék kiize uvolnuji zanétlivé mediatory. Pokud je
reakce pozitivni, tak se v misté vpichu po 15-30 minutach objevi zduteni (Wagner et al.
2006). Koné s klinickymi pfiznaky letni dermatitidy nebo kopfivkou reaguji ¢astéji na
intradermalni injekci alergenovych extrakti nez klinicky zdravi koné (Larsen et al. 1988;
Lorch et al. 2001). Alergicti jedinci ale maji tendenci vykazovat hned nékolik pozitivnich
reakci na intradermalni testovani i u alergend, které onemocnéni nezptisobuji. Proto byva
identifikace alergent, které skute¢né zptisobuji alergické onemocnéni pacienta, naro¢na
(Felippe & Julia 2016).

Pti testovani dochazi k detekcei senzibilizovanych Zirnych bunék v kiizi pomoci IgE
specifického pro alergen. Jak jiz bylo uvedeno vyse, senzibilizace Zirnych bun¢k a bazofild
IgE nemusi nutn€ znamenat, Ze ki je alergicky na zrovna testovany alergen. Nékolik
klinicky zdravych koni vykazovalo pozitivni kozni reakci nebo testy in vitro senzibilizace na
nékolik alergent, véetné extraktu Culicoides, ale nikdy se u nich onemocnéni neprojevilo
(Lorch et al. 2001; Kolm-Stark & Wagner 2002; Lebis et al. 2002; Wagner et al. 2008). To
nds utvrzuje v tom, Ze senzibilizace je pfedpokladem, ale ne vzdy ekvivalentem klinické
alergie, a tudiz by se nem¢la pouzivat k diagnostice alergického stavu, aniz by se braly
Vv tvahu klinické ptiznaky (Felippe & Julia 2016).
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Nejucinngj$im preventivnim opatenim je vyhybani se alergentim. V piipadé¢ letni
dermatitidy je tohoto mozné dosdhnou fizenym pfemisténim postizenych koni a cilenym
drzenim je ve staji v dob¢ nejvétsiho vyskytu Culicoides, tj. béhem soumraku a tsvitu.
Dal§im moznym preventivnim opatfenim je pouzivani repelentd, ochrannych masek proti
moucham ¢i sitovanych piikryvek celého téla, po dobu, kdy jsou kon¢ venku. Piinosna je
instalace vétrakt do staji a piistfeski. Dale je nutno odstranit z vybéhi, padokti a boxt drsné
predméty, o které by se koné mohli Skrabat a postizenou ktizi tim jesté vice poskodit. Namisto
toho je dobré¢ konim trpici letni dermatitidou poskytnout hladky povrch ¢i kartac, o ktery se
mohou drbat. Casto u nich timto dojde ke sniZeni zavaznosti klinickych ptiznaka,
sekundarnich infekcich a nepohodli koné (Felippe & Julia 2016).

Podptirna péce vedouci ke snizeni svédéni, minimalizaci bakteridlni infekce a zlepSeni
procesu hojeni postizenych oblasti kiize je sice velice pracna, ale pokud se v§e provadi
pravideln¢ a kiin neni vystavovan alergeniim, 1ze zbranit té¢zkému nepohodli koné trpicim
letni dermatitidou, a dokonce onemocnéni miize probihat bez klinickych ptiznakt (Felippe &
Julia 2016).

3.2.3.2 Atopicka dermatitida

Atopicka dermatitida (atopické choroba, atopie) je definovana jako geneticky
predisponovana zanétliva a svrbiva alergicka kozni choroba. Svymi charakteristickymi
klinickymi rysy spojenymi s IgE protilatkami je nejcastéji zametfena proti environmentalnim
alergenim (Halliwell 2006). Jedna se o multifaktorialni onemocnéni, u kterého geneticky
predisponovani jedinci vykazuji kombinaci hned nékolika koznich reakci na alergeny
zprostifedkované IgE. V patogenezi hraji roli imunologické abnormality, antigenni podnéty,
pozménéné fyziologické reakce, mikrobialni indukované exacerbace a geneticka predispozice
(Scott & Miller 2010).

Geneticka predispozice k vyskytu atopické dermatitidy je spojena s potencialni
dédi¢nosti velkého poctu polymorfnich genti, které ovliviiuji funkci vrozené a ziskané
imunitni odpovédi. Stejnym zplsobem ovliviuji 1 strukturu a funkci koZni bariéry
(Grammatikos 2008; Brown & McLean 2009). Mozny vyskyt atopické dermatitidy v roding ¢i
predispozice uré¢itého plemene pro toto onemocnéni, hraje vyznamnou roli v tom, zdali
jedinec bude ¢i nebude zatfazen do chovu (Scott & Miller 2010).

Atopicti jedinci jsou alergiCti na alergeny, které se vyskytuji v Zivotnim prosttedi. VSe
zavisi jak na povaze prostredi, tak na Zivotnim stylu zvifete. Atopie byla klasifikovana jako
hypersenzitivni reakce 1. typu. Geneticky predisponovanym jedinctim se alergen dostava do
téla skrz kiizi nebo jej rovnou vdechuji. Tento alergen v téle vyvola tvorbu IgE, ktery je pro
n¢j specificky. IgE se podili na hypersenzitivité . typu vazbou na receptor, ktery je na
povrchu zirnych bungk a bazofilt. Zesiténi (cross-linking) IgE specifickymi alergeny spusti
uvolnéni zanétlivych mediatort z téchto bunék. To zplisobuje zadnétlivou reakci a mé za
nasledek okamZity nastup klinickych ptiznaku alergie (Scott & Miller 2010).

Mezi klinické ptiznaky patii koptivka, kterd u nékterych jedinct je doprovazena
svédénim, u jinych zas ke svédéni nedochéazi (White 2005). Nej€astéji postizenymi oblastmi
jsou hlava (obligej, usi), distlni ¢asti nohou, hrudnik a bficho. Casta postizeni byvaji i na
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krku, hiivée, zadi a koteni ocasu (Scott & Miller 2010). Na kizi se mize objevit alopecie,
erytém (zarudnuti kize), papuly, koptivka (Noli et al. 2014), exkoriace, sekundarni
bakterialni infekce s nebo bez lichenifikace (zhrubéni kiize) a hyperpigmentace. Nékteti
atopiCti kon€ maji sterilni eozinofilni folikulitidu se svrbivymi i nesvrbivymi papuly.
Postizeni koné¢ se kousaji, otiraji se o dostupné predméty (stromy, ploty atd.), dupaji a Svihaji
ocasy. U nekterych ptipadu se objevuje i neklidné hazeni hlavou (Scott & Miller 2010).

Ptredpoklada se, ze prvni klinické piiznaky se nejcastéji zacinaji projevovat u mladych
koni ve véku 1 az 6 let. Atopicka dermatitida mtize byt sezonni i asezénni, v zavislosti na
alergenu. Podobn¢ jako u jinych druhi, se miize nemoc ze zacatku projevovat jako sezénni,
ale Casem se zni muze stat choroba celoro¢ni se sezonni intenzitou (Noli et al. 2014). Je tiecba
zdiraznit, Ze mnoho sezonn¢ alergickych koni se ¢asto prodava béhem ,,dobrého*
(nealergického) obdobi. U nového majitele se alergie zacne projevovat az béhem dalsiho
»Spatného* (alergického) obdobi. Z tohoto divodu mize byt u nékterych koni velmi obtizné
urcit vek nastupu nemoci (Scott & Miller 2010).

K uréeni diagndzy se vyuziva intradermalniho a sérologického testovani (Fadok
2013). Nekteti atopicti kon€ mohou soucasné trpét i na letni dermatitidu a/nebo alergii na
potraviny. Soucasny vyskyt dvou nebo tii alergickych stavii, mize zna¢né¢ komplikovat
spravné urceni diagnozy (Scott & Miller 2010).

3.2.3.3 Alergicka kontaktni dermatitida

Alergicka kontaktni dermatitida (,,allergic contact dermatitis* - ACD; kontaktni
hypersenzitivita) je definovana jako kontaktni dermatitida ovliviiujici oblasti kize, které
piichazeji do styku s alergeny. V tomto typu kontaktni dermatitidy jsou ,,kontaktnimi
alergeny* (hapteny) latky s nizkou molekulovou hmotnosti, obvykle rozpustné v tucich (Noli
et al. 2014).

ACD se casto objevuje u precitlivélych jedincii po expozici s latkami, které byvaji
obsazeny v rostlinach, se kterymi se jedinec setka na pastving, podestylce, Samponech,
repelentech, herbicidech, 1écich apod. (Patterson 2000; Rufenacht et al. 2005).

Klinickymi pfiznaky jsou rizné stupné svédéni kiize, erytém, otok, papuly, Supinaténi,
alopecie, tvorba puchyii a odienin (Fadok 1995). Pokud ACD zptsobi latka obsazena
v Sampoénu, klinické ptiznaky se €asto objevi po celém téle. Zatimco, pokud je alergen
obsaZen v né€které traving, postizené¢ mohou byt pouze dolni ¢asti koncetin (Marsella 2019).
Kvili tomu, ze se kun poti, miizeme léze na téle objevovat i na jiném misté, nez tam kde
doslo ke kontaktu kuze s latkou (Fadok 1995).

U koni krmenych senem, které bylo pfed posecenim oSetfeno jednim nejmenovanym
herbicidem, doslo k propuknuti ACD. U péti koni doslo k otoku a popraskani rtl, objevil se i
vytok z nosu. Do 48 hodin po odstranéni sena se stav vSech postizenych koni vratil do
normalu. O né€kolik tydnil pozd&ji majitel koni zacal znovu podezielé seno zkrmovat a u péti
stejnych koni se do 24 hodin znovu objevily ptiznaky ACD (Ross & Cranstoun 2009). Tento
postup se zda byt zaroven nejlepsi pti hledani pficin vzniku ACD (Noli et al. 2014).

Zdrojem ACD mohou byt také bézné potieby, se kterymi se kiini setkava za
normalnich okolnosti denné — vS§echny mozné druhy dek a ptikryvek, hibilka, kartace a
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vSechny ostatni potieby pecujici o srst, véci obsahujici gumu, vinu, koZzené materialy,
konzervacni latky (Noli et al. 2014).

Obdobi senzibilizace miize u ACD trvat nékolik tydnti az let. S ohledem na
vyvolavajici pfi¢inu ACD se mize jednat o sezénni onemocnéni (Fadok 1995). Plemenné,
pohlavni ¢i v€kové predispozice nebyly dosud zjistény. Jako terapie se nejcastéji doporucuje
vyhybani se alergenim (Noli et al. 2014).

3.2.3.4 Potravinova alergie

Potravinova alergie je porucha koni, ktera je spojena s pozitim latky obsazené ve
stravé (Scott & Miller 2010). Hypersenzitivita na potraviny oznacuje imunitné podminénou
nepiiznivou reakci na krmivo, kterd nesouvisi s Zadnym fyziologickym ucinkem krmiva
(Reed et al. 2010). O potravinovych alergiich je toho zndmo jen velmi mélo. Mezi hlasené
piiznaky patii opakujici se koptivka, svédéni jak klize, tak i v oblasti analniho otvoru. Mezi
potraviny, které vyvolavaji alergickou reakci, se nejcastéji fadi rizné druhy pamlska a
dopliikové stravy, oves, kukufice, je¢men, otruby, pSenice, suchy ¢esnek, brambory, jecny
slad, fepné tizky, pohanka, rybi moucka, jetel lu¢ni a plazivy, tfezalka te€Ckovana, ¢ekanka a
vojtéska. Dietni zkousky u koni jsou obtizné (Friberg & Logas 1999; Scott & Miller 2010;
Fadok 2013). Ackoli jsou potravinaiské ptidatné latky (vEetné konzervaénich latek) casto
odsuzovany vefejnosti (zejména ptirodovédci), je o téchto latkach jen ziidka dokumentovano,
ze zpusobuji potravinovou alergii u jakéhokoli druhu. Alergenem je nejcastéji glykoprotein
pritomny v potrave. Dobré studie jsou obtizné, protoze jen maloktery majitel koni, je ochoten
krmit samostatné, coz je dilezité pro spravnou identifikaci odpovédného alergenu (Scott &
Miller 2010). Nékteti koné trpici potravinovou alergii mohou byt také atopici. V jejich
ptripadé miZe byt latka na kterou jsou alergicti zaroven spoustécem atopické reakce (Marsella
2019).

U potravinovych alergii se také miizeme setkat se sezonnim nastupem, je to
Vv zavislosti na dostupnosti vyvolavajiciho alergenu (Scott & Miller 2010).

Diagnoza vétdinou byva obtizna. Clovék musi brat v avahu jakoukoliv zménu
V potravé (vitaminové dopliiky, jadro, seno). V praxi se za€ind tim, Ze se z potravy vylouci
jakékoliv doplitky a koncentraty. ZapraSena krmiva by se méla uplné vyloucit, jelikoz u
nékterych koni se miiZze vyvinout inhala¢ni alergie na krmiva. Kl by mél byt krmen pouze
ovsem a lu¢nim senem po dobu 4 azZ 8§ tydnl a mél by byt sledovan, zdali dochazi ke snizeni
svédéni. V piipad¢, Ze u postizeného jedince dojde k vyraznému sniZeni projevl svédenti, je
potieba pfedchazejici krmnou davku znovu koni podat, aby se potvrdilo, Ze svédéni je
zpusobeno opravdu potravinovou alergii, a Ze zlepSeni nebylo pouze nahodné. Pokud se jedna
o potravinovou alergii, tak se klinické ptiznaky znovu objevi. Marsella (2019) uvadi, ze
klinické ptiznaky se obvykle objevi 15 minut az 2 dny po zkrmeni. Poté je potieba zavést
predeslou hypoalergenni stravu (oves, seno), dokud klinické ptiznaky nezmizi. Latka,
zpusobujici potravinovou alergii, je identifikovana jejim opétovnym zavedenim. To probiha
tak, Ze je kazdy tyden do potravy pfidana jedna polozka a kiini se sleduje, dokud se klinické
pfiznaky nezacnou znovu projevovat (Reed et al. 2010).
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Prognoza pro potravinové alergie je dobra. Terapie spoc¢iva ve vyhybani se potravin,
které alergickou reakci vyvolavaji. Mozné je také pouzivani antipruritickych latek (latky proti
svédeéni). Uzitecné muze byt také pouziti glukokortikoidii, na které nékteti koné reaguji velmi
dobie a jini zas jen ¢astecné (Scott & Miller 2010).

3.2.3.5 Alergie na léky

K alergické reakci muze také vést v podstaté kazdy 1ék. Za mozné alergeny u koni
povazujeme piedevsim antibiotika, sulfonamidy, antiflogistika, antiparazitika a také oCkovaci
latky. Reakci mize vyprovokovat peroralni, parenteralni i lokalni aplikace 1é¢iva (Wintzer
1999).

Mezi klinické piiznaky patii masivni pruritus, pupencovita vyrazka, rozsahlé edémy,
n¢kdy se mohou objevit i puchyfe. V tézkych ptipadech muze dojit i k bronchospazmu
(Wintzer 1999).

Diagnozu lze stanovit velmi lehce, pokud se symptomy objevi okamzité po aplikaci
1€k, jelikoz mezi podanim 1¢kt a vznikem onemocnéni je ¢asto piima ¢asova zavislost.
Testovaci aplikaci, kterd by méla podezieni na alergii na urcity 1€k potvrdit, je lepsi v tomto
ptipadé rad€ji vynechat (Wintzer 1999).
vysadit. V piipad¢, kdy mezi projevy patii i bronchospasmus, pfichazi v uvazeni aplikace
adrenalinu (Wintzer 1999).

3.2.3.6 Koprivka (urtikarie) a angioedém

Kopftivka, téZ nazyvana jako urtikarie, a angioedém jsou proménlivé svédive,
edematdzni kozni poruchy, které jsou imunologické nebo 1 neimunologické povahy (Scott &
Miller 2010). Casto se jedna o projev alergie (Felippe & Julia 2016). U daného pacienta mtize
byt zapojeno vice mechanismt vzniku. Urtikarie je bézn4, ale angioedém je u koni vzacny.
Jedna se o vysledek degranulace zirnych bunék nebo bazofilti. Zirna buiika je ale povazovana
za hlavni efektorovou bunku. Urtikérie a angioedém mohou byt vysledkem mnoha podnétd,
at’ uz imunologickych nebo neimunologickych. Imunologické mechanismy zahrnuji
hypersenzitivni reakce 1. a III. typu. Mezi neimunologické faktory, které mohou vyvolat nebo
zesilit koptivku a angioedém, patii fyzické veliCiny (tlak, slune¢ni svétlo, teplo, chlad,
pohyb), stres, genetické abnormality a rizné 1éky a chemikalie (aspirin, narkotika, potraviny,
latky ptidavané do potravin). Lé€iva jsou nej€astej$i znamou pticinou koptivky a angiodému.
Mnoho ptipadil koptivky jsou jednordzové jevy, Casto nezdokumentované priciny, které
reaguji na symptomatickou terapii a neobnovuji se. U kopftivek a angioedému u koni nebyly
prokdzany zadné vekové, plemenné ani pohlavni predilekce. Je tieba zdlraznit, Ze kopfivka
ani angioedém nejsou definitivni diagnozy, ale spise kozni reakce s mnoha potencialnimi
pfi¢inami (Scott & Miller 2010).

Klinické ptiznaky mohou byt akutni nebo pfechodné (nejcastéjsi forma), chronické ¢i
ptetrvavajici. Akutni koptivka a angoiedém obvykle trvd méné nez 6-8 tydni, zatimco
chronicka trva déle (Scott & Miller 2010). Akutni koptivka se Casto projevuje, jako reakce na
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podana 1é¢iva, vakciny nebo reakce na krevni transfuzi. Koptivka se vyznacuje typickymi
1ézemi, které se objevuji po celém téle. Léze mohou nabyvat rozmanitych tvart, od kruhovité
struktury az po linedrni pruhy (Felippe & Julia 2016). Urtikarialni reakce jsou
charakterizovany nahlym néastupem viceméné bilateraln¢ symetrickych lokalizovanych nebo
generalizovanych 1¢ézi, které mohou i nemusi byt svrbivé a obvykle nevykazuji tinik séra nebo
krvéaceni. Léze jsou obvykle ploché a strmé s normalni télesnou teplotou. Léze se mohou
objevit kdekoliv na téle, zejména na krku, trupu a proximalnich ¢astech koncetin (Scott &
Miller 2010). Vyskyt koptivky je ¢asto spojovan s potravinovymi alergeny, kousnuti hmyzem
a expozici alergend, které jsou ptitomny v prostedi (Felippe & Julia 2016).

Angioedematdzni reakce jsou charakterizovany lokalizovanymi nebo
generalizovanymi velkymi, edematdznimi otoky, které mohou nebo nemusi byt svrbivé a
projevuji se prosakovanim séra nebo krve. Angioedém nejcastéji postihuje tlamu, vicka,
bficho a distalni ¢asti koncetin. Angioedému obvykle pfedchazi nebo jej doprovazi koptivka
(Scott & Miller 2010).

3.2.3.7 Rekurentni obstrukce dychacich cest (RAO)

Rekurentni obstrukce dychacich cest (RAO — ,,recurrent airway obstruction®) je
nejcastéj$i onemocnéni dolnich dychacich cest koni v nasich podminkach (Jahn & Timova
2003). Rekurentni obstrukce dychacich cest (RAO) se diive nazyvala jako chronické
obstrukéni onemocnéni plic (COPD) (Felippe & Julia 2016). Setkat se také miizeme s nazvy
jako chronicka bronchitida a dusnost. Jedna se o stav, ktery ovliviiuje dychaci trakt koni
(Scott & Miller 2010). RAO je povazovana za iniciovanou hyperreaktivni reakci dolnich cest
dychacich na inhalované plisn¢ a organické prachy (Derksen et al. 1988; McGorum et al.
1993; Pirie et al. 2003). Toto onemocnéni je charakterizovano tvorbou hlenu, akumulaci
neutrofild v dychacich cestach, bronchialni hyperreaktivitou a bronchospasmem (z(iZeni
pridusek broncht). Inhalace pistiovych a houbovych alergent vyvolava zanétlivou odpoveéd’
dychacich cest u vnimavych koni do Sesti hodin po expozici (Gerber et al. 2004). Onemocnéni
postihuje pfevazné dospélé a starsi koné (Jahn & Ttimova 2003).

V soucasné dobé¢ je znamo, ze pti¢inou RAO je hypersenzitivni reakce bronchialni
sliznice na inhalovany prach, ktery je rozptylen ve stajjovém ovzdusi a v mensi koncentraci i
ve venkovnim prostiedi (Robinson et al. 1985). Vzduch ve st4ji je tvofen vice nez 50 druhy
plisni, trusem a fragmenty t€l rozto¢t a hmyzu, bakteriemi a anorganickymi ¢asticemi (Jahn
& Timova 2003).

Klinickymi projevy jsou chronicky kasel, vytok z nozder a exspira¢ni dyspnoe
(dusnost) (Jahn & Ttimova 2003). Béhem exacerbace je pozorovano zvySené vydechové Usili
a respiracni frekvence. V tézkych ptipadech je mozné pozorovat snizenou pozici polohy hlavy
Analni kraniokaudalni pohyby synchronizované s dychanim naznacuji pravé zvysené brisni
dychaci tsili. U téchto zvifat mize dojit k nadymani, soubézné s epizodami kasle (Felippe &
Julia 2016). Pti¢inou ztizeného dychani byva také zesileni stény bronchiolii (priidusinky) a
kumulace hlenu v lumen. Posledni dva mechanismy zodpovidaji za perzistenci piiznakii u
nékterych koni v obdobi remise, kdy bronchialni spasmus (kfe¢) mize zcela odeznit
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(Robinson et al. 1985; Robinson 2001). U koni tak dojde ke snizeni jejich sportovni
vykonnosti a neni dobré je ani zafazovat do chovu (Felippe & Julia 2016). Odhaduje se, Ze
RAO ovlivituje 10-20 % dospélé populace koni v oblastech mirného podnebi (Hotchkiss et al.
2007; Ramseyer et al. 2007).

Kon¢ s mirnym postizenim obvykle nevykazuji klinické ptiznaky nemoci, jsou ¢ili a
maji dobrou chut’ k jidlu. Zavazné¢ postizena zvirata mohou trpét zvysenou teplotou,
nechutenstvim a diky tomu u nich maze dojit k rychlé ztraté¢ hmotnosti (Felippe & Julia
2016).

Deédi¢na predispozice pro vyvoj RAO, kterou mnozi klinici na zdkladé svych
zkusenosti predpokladaji, byla prokazana ve studii autortt Marti et al. (1991). Podle ni je
riziko, Ze se u koné ve vyssim véku vyvine onemocnéni RAO (oproti ptipadiim, kdy jsou oba
rodi¢e zdravi), 3,2krat vétsi, pokud jiz jeden z rodicl tim to onemocnénim trpél, a Skrat vetsi,
pokud byly takto postizeni oba rodic¢e. Dédicnosti RAO byla prokazana i v nékterych liniich
¢i rodinach. Prokazala se 1 existence genetickych lokust spojenych s onemocnénim RAO
(Gerber 1989). Postizena mohou byt obé pohlavi, pficemz jedna studie naznacuje, ze klisny
mohou byt pfi vyvoji onemocnéni vystaveny vétSimu riziku nez hiebei. Existuje i studie, ve
které je poukdzano na mozny fakt, Ze plnokrevni koné jsou vice nachylni k RAO, nez je tomu
u jinych plemen (Couetil & Ward 2003).

V zavislosti na inhalaci alergeni se mohou obdobi exacerbace (zhorSeni nebo nové
vzplanuti nemoci) stiidat s remisemi (pfechodné vymizeni pfiznakti nemoci). U nékterych
koni se ptiznaky rozvijeji v zimé (RAO), zatim co u jinych zas v 1été. Tento stav se
v anglosaské literatuie oznacéuje jako ,,summer pasture-associated obstructive pulmonary
disease* (SPAOPD) — obstrukéni onemocnéni plic spojené s pastvou (Jahn & Timova 2003).
O tomto onemocnéni bude jeste fec¢ v nasledujici kapitole.

Stanoveni diagndzy RAO by ve vétsiné ptipadti nemélo Cinit potize. Onemocnéni se
zaCina vétSinou objevovat u koni strasich Sesti let, ale Ize se s nim setkat i u zvifat mladsich.
Velice diilezité je zhodnoceni anamnézy, kterd udava dlouhodobé trvani ptiznaki zanétu
dolnich cest dychacich (kaSel, vytok z nozder) a jejich obstrukce (zvySeny podil biisniho lisu
na expiriu, klidové dychani s roz§itenymi nozdrami, zvySena dechova frekvence) (Robinson
et al. 2000). U koni trpici RAO je nejspolehlivéjsi metodou pro posouzeni stupné a kvalifikaci
bronchialniho zanétu cytologicka analyza vyplasku ziskaného bronchoalveoldrni lavazi
(BALF) (Jahn & Timova 2003). U koni trpicich RAO dochazi ve stadiu exacerbace ke
zvySeni procentualniho zastoupeni neutrofili v BALF nad 25 % (Robinson 2001). U zdravého
kong naproti tomu dominuji v BALF alveolarni makrofagy a lymfocyty, podil neutrofilt
neptesahuje 5 % (Viel 1997; Robinson 2001). Dalsi cenna diagnosticka metoda je
endoskopie, kterd umoznuje lokalizovat a lépe kvalifikovat zanét podle stavu sliznice a
mnozstvi a charakteru sekretu v dychacich cestach (Burrell 1985; Viel 1997; Robinson 2001).
Typickym nalezem u koné trpicim RAO je vice nebo mén¢ souvisla vrstva hlenohnisavého
sekretu na ventralni stran¢ pradusnic. Zachvat kasle, ktery provadi ptitomnost endoskopu
Vv pritdusnici, potvrzuje bronchidlni hyperreaktivitu (Jahn & Tamova 2003).
jednotlivych pacientli vyvolavaji zanét a obstrukci dolnich cest dychacich. Jako nespolehlivé
a Vv praxi nevyuzitelné se zatim jevi stanoveni specifickych protilatek IgE a IgG protilatek
v séru (Schmallbacher et al. 1998; Robinson 2001). Specifikace alergent je tedy odkazana
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spiSe na klinické sledovani vyvoje onemocnéni nez na exaktni diagnostické metody (Jahn &
Tamova 2003). V soucasné dob¢ také nejsou znamy zadné prognostické ukazatele vyvoje
RAO ani metody, které¢ by umoznovaly odhalit asymptomatické jedince s predispozici pro
rozvoj RAO v situacich, jako je napiiklad predkupni vySetieni koné (Robinson 2001).

Mezi hlavni zasady terapic RAO patii eliminace alergent z prostiedi, aplikace
kortikosteroida a bronchodilatancii. Preferovana je inhalacni forma (Jahn & Ttmova 2003).
Dilezitou charakteristikou RAO je jeho reverzibilita po odstranéni vyvolavajicich faktort
z prostredi nebo po adekvatni terapii. Dochazi ke zmirnéni klinickych pfiznaka a k poklesu
poctu neutrofilt v BALF pod 10 % (Robinson 2001).

Racionalni terapie RAO sestava z nasledujicich krokd — (1) omezeni inhalace
prachovych castic, (2) redukce zanétu bronchidlni sliznice, (3) zmirnéni obstrukce dolnich
dychacich cest, (4) mobilizace sekretu v dychacich cestach (Mair & Derksen 2000; Robinson
et al. 2001). Cilem terapie je odstranéni nebo alespon zmirnéni klinickych pfiznaki a tim
zlepSeni pracovni vyuzitelnosti koné. S trvalym vylé€enim nelze pocitat a u vétSiny koni
dojde po inhalaci alergenti, ptipadné nespecifické iritaci dychacich cest anorganickym
prachem nebo drazdivymi plyny, jako je amoniak, k exacerbaci (Mair & Derksen 2000;
Robinson 2001). Prognoza zavisi na stupni rozvoje onemocnéni, moznostech majitele
redukovat specifické alergeny v prostfedi, i¢innosti pouzité medikamentdzni terapie a
o¢ekavaném pracovnim vyuziti koné. DalSim terapeutickym opatienim je asanace prostiedi
(redukce prachu v tzv. ,,dychaci zon¢ kon¢*). Zahrnuje kromé¢ eliminace alergent i eliminaci
anorganickych prachovych ¢astic a plynt, které se diky hyperreaktivité dychacich cest
podileni na rozvoji a perzistenci klinickych ptiznakt (Mair & Derksen 2000).

U vétSiny koni dojde k vyraznému zlepSeni trvalym pobytem na pastvé s iplnym
vyfazenim sena a podestylky. Tomuto pravidlu se zna¢né vymykaji koné s pravidelnou
exacerbaci v letnim obdobi, ktefi jsou pravdépodobné alergicti na pylové alergeny.
Problematickou skupinou jsou také enormn¢ vnimavy jedinci, u nichZ i kratkodobé ustajeni
v ramci nékolika hodin, vyvola ptiznaky RAO, které mohou perzistovat n¢kolik dnti (Mair &
Derksen 2000; Robinson et al. 2001). U méné vnimavych koni 1ze docilit vyrazného zlepSeni
klinického stavu i pouhym sniZenim prasnosti staje. Pfedpoklada se, Ze hlavnim zdrojem
alergentl je seno, v mensi mife také sldma a piliny. Ve vétSin€ piipadi 1ze prasnost staje snizit
upravami krmeni a podestylky. Pokud neni k dispozici celodenni pastva, je vhodné zcela
vyfadit z krmné davky seno a nahradit ho zelenou pici, kvalitni senaZi nebo granulovanym
krmivem (Vandenput et al. 1998; Mair & Derksen 2000; Robinson et al. 2001). Nahrazeni
sena granulovanym senem muze u nékterych koni podporovat stereotypni chovani, jelikoz se
tim zkrati doba travena Zranim (Elia et al. 2010) a pfi zkrmovani senaze musime davat pozor
na rizika spojena s botulismem (Galey 2001). Pokud nejsou k dispozici ani tato krmiva,
doporucuje se postizenému koni vybrat seno co mozna nejlepsi kvality a pred krmenim ho
vydatné zvlh¢ovat. Pokropeni z konve, které praktikuje vétSina majitell, zpravidla nesnizi
dostate¢né praSnost, a proto je vhodnéjsi porci sena bezprostredné pred krmenim ponofit do
vody. U néekterych pacientli postacuje pouze toto opatieni, bez medikament6zni terapie, pro
vyrazné zlepseni klinického stavu (Jahn & Timova 2003).

Co se tyce podestylky, nazory na volbu vhodného materiélu se lisi. Pomérn¢
vyhovujici mohou byt hobliny, stava se ovSem, Ze je néktefi kon¢ snasi hlife nez kvalitni
sldmu. Optimalni, ale drahou moznosti je nastiihany papir, dal$i moZnosti je raselina ¢i Inéna

34



slama. Obecné je akceptovan ndzor, ze kvalita podestylky ovliviluje mnozstvi prachovych
castic ve staji mensi mérou nez kvalita sena. Pii snahach o ovlivnéni stadjového mikroklimatu
je nutno vzit v tvahu i skute¢nost, ze vyznamnym zdrojem alergent miize byt také slama
nebo seno skladované v blizkosti boxu nebo spory plisni, které rostou na drevénych
konstrukcich stdji (Jahn & Ttmova 2003).

Zlepseni klinického stavu po upravé prostiedi se velmi ziidka dostavi okamzité.

V experimentu autort Jackson et al. (2000) bylo prokazano, Ze i pies rychlé zlepSeni plicnich
funkei mize zanét dolnich dychacich cest perzistovat jeste tficet dni po pfemisténi kon¢ na
pastvu. Po tuto dobu je ki nachylny k obstrukci dychacich cest i pfi kratkém pobytu

Vv prasném prostiedi. I malé zlepSeni stdjového klimatu ma sviij vyznam, protoze snizuje
pottebu medikamentdzni terapie. Pokud tprava stajového prostiedi nevede k tistupu
klinickych ptiznakl obstrukce a zanétu dychacich cest, doporucuje se zahajit medikamentdzni

Predpoklada se, Ze zanét hraje v patofyziologii RAO ustiedni roli. Naznacuje tomu
hlavné& vyrazné zvyseni procenta neutrofili v BALF b&hem exacerbaci nemoci. Uéinnost pii
kontrole klinickych ptiznakl vykazuji kortikosteroidy. Ukazalo se, Ze at’ jsou podavany
systematicky ¢i inhala¢né, jedna se o neju¢inngjsi 1€k na kontrolu klinickych pfiznaki RAO.
Castecné a prechodné zlep$eni 1ze pozorovat béhem nékolika hodin (Cornelisse et al. 2004),
ale maximalni kontrola obstrukce dychacich cest obvykle vyzaduje dobu delsi nez jeden tyden
(Felippe & Julia 2016). Systémové podavani kortikoidt bylo uz ale spojeno i s nékolika
neptiznivymi G¢inky, jako je Cushingtiv syndrom (Rush et al. 1998; Picandet et al. 2003),
laminitida (Eustace & Redden 1990; Ryu et al. 2004), hepatopatie (Cohen & Carter 1992;
Ryu et al. 2004), svalova atrofie (Cohen & Carter 1992), zménény metabolismus kosti
(Lepage et al. 1993) a zvySena nachylnost k infekcim (Edington et al. 1985; Mair 1996; Cutler
et al. 2001; Fortier et al. 2013). Ovliviuji také imunitni funkce, protoze mohou zptisobit
ptechodnou periferni neutrofilii a lymfopenii (Targowski 1975; Burguez et al. 1983) a mohou
snizovat protilatkovou odpovéd na ockovani (Slack et al. 2000).

Lécba bronchodilatatory mé prokazanou u€innost pii 1é€bé RAO. Zahrnuje inhala¢ni a
systémové [2-agonisty a anticholinergika. Inhala¢ni podani 2-agonisty vede k vyraznému
zlepSeni funkce dychacich cest (Derksen et al. 1999; Camargo et al. 2007; Bertin et al. 2011).
Clenbuterol, systémovy 2-agonista, zlepSuje klinické ptiznaky u pfiblizn€ 75 % postiZzenych
koni (Erichsen et al. 1994). Bronchodilatatory se zfidka podavaji samostatné, vzhledem
rychly nastup ucinku, ale kratkou dobu piisobeni, coz vyzaduje opakované denni podavani
(Felippe & Julia 2016).

Kortikosteroidy a bronchodilatatory (1€k, ktery rozsituje prudusky) zlepsuji klinické
priznaky, ale nedostate¢né kontroluji zanét dychacich cest, kdyz jsou koné stale drzeni
Vv problematickém prostfedi. Ani antialergické Iéky a hyposenzibilizace se v tomto stavu
nepovazuje za ucinné terapeutické zpiisoby (Felippe & Julia 2016).
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3.2.3.8 Obstrukéni onemocnéni plic spojené s pastvou (SPAOPD)

Obstruk¢ni onemocnéni plic spojené s pastvou (SPAOPD — ,,summer pasture-
associated obstruktive pulmonary disease®) je nelécitelné alergické onemocnéni, které
postihuje dospé€lé kon€. Onemocnéni se projevuje po vystaveni postizeného jedince
alergentm, které jsou piitomné na pastving (Felippe & Julia 2016). U SPAOPD, stejné jako u
RAO, se setkavame se zietelnou sezonnosti a geografickym vyskytem (Seahorn & Beadle
1993; Leguillette 2003). SPAOPD bylo popsano nejprve v Louisian¢ (Beadle 1983) a poté
bylo hlaseno také v Evrop¢ (Mair 1996). Exacerbace jsou nej¢astéji pozorovany v 1été, kdy
jsou kon¢ drzeni na pastviné (Felippe & Julia 2016). Vyskyt SPAOPD a RAO se navzijem
nevylucuje a mohou byt ob¢as pozorovany u stejného jedince (Lowell 1964; Thurlbeck &
Lowell 1964; Dixon & McGorum 1990).

Klinické piiznaky jsou u tohoto onemocnéni podobné jako u RAO, jen k jejich projevu
dochazi v letnim obdobi po vystaveni jedince pylovym alergentim (Jahn & Timova 2003).

Hypersenzitivni reakce 1. typu je povazovéana za imunologicky mechanismus
odpovédny za SPAOPD a RAO, kvili jejich silné spojitosti s pastvinami a plesnivym senem.
Okamzitd klinicka odpovéd’ po vystaveni alergenlim, vyvolana béhem nékolika minut, ktera
je typicka pro alergicka onemocnéni, neni za t€chto podminek zfejma. Stejné tak zapojeni
alergennich mediatort, jako jsou IgE a Zirné bunky, neni v pfipad¢ duSnosti prokdzano a
Z tohoto diivodu tato problematika vyzaduje dal$ich studii. RAO a SPAOPD jsou nemoci
prevazné zprosttedkované neutrofily, jejichz patogenetické rysy se ¢astecné prekryvaji
s hypersenzitivitou L. typu. Nemohou vsak byt definovany jako skute¢né alergie, jelikoz zde
chybi Casna alergicka reakce a jasné zapojeni mechanismu zprostfedkovanych IgE a Zirnymi
buitkami (Felippe & Julia 2016).

Lécba koni trpici SPAOPD je velmi podobna 1é€bé RAO. Nejdilezitéjsi je vyhybani
se alergeniim. Postizeni koné by méli byt béhem doby exacerbace ustajeni bez pobytu
na pastviné a umisténi do prostiedi s nizkou prasnosti (Beadle 1983; Horonov et al. 2005). Po
pfesunu postizeného jedince do prostiedi s nizkou prasnosti klinické ptiznaky odezni aZ po
cca. Ctyfech tydnech a zanét dychacich cest se mize objevovat jesté déle (Beadle 1983; Dixon
et al. 1995; Horohov et al. 2005; Leclere et al. 2012). V Gvahu pfipada i podavani
kortikosteroidi a bronchodilatatort (Felippe & Julia 2016).

Kong, postizeni SPAOPD nebo RAO, jsou povazovani za nevylééitelné. Rizeni
exacerbaci je speSné dosazeno pomoci vyhybani se alergenlim, farmakologické terapie a
vzdélavanim klientl. Jedné se o onemocnéni, ktera vedou k pred¢asnému odchodu do
diichodu u mnoha sportovnich koni. Umrtnost koni je velmi nizk4, oviem u nékterych tézce
postizenych koni je tato choroba diivodem pro eutanazii (Felippe & Julia 2016).

3.2.3.9 Zanétlivé onemocnéni dychacich cest (IAD) (syndrom chronického zanétu
pridusek)

Zanétlivé onemocnéni dychacich cest, zndmé pod zkratkou IAD odvozené
z anglického ,,inflammatory airway disease®, je onemocnéni koni charakteristické zanétem
dychacich cest, zménami plicni funkce a pfitomnosti jednoho nebo vice klinickych ptiznaki
respiracniho onemocnéni. U postiZzenych jedinct se nejcastéji setkdvame se sniZzenou
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vykonnosti, zatézi vyprovokovanym kaslem, zhorSenou vyménnou krevnich plynti v klidu ¢i
béhem zatéze a moznym vyskytem trachedlniho hlenu. Kasel se nejdiive vyskytuje po zahtati
koné¢ pfi zacatku tréninku, s postupujicim onemocnénim je kaslani castéjsi a objevuje se

Vv kterékoliv ¢asti tréninku. Dechova frekvence a Gsili vynalozené pii dychani miize byt
zvyseno béhem zatéze Ci kratce po ni. IAD trpi kon¢ jakéhokoliv véku a plemene, a protoze
klinické ptiznaky byvaji relativné mirné, konim, ktefi nejsou urceni pro sportovni vyuziti, toto
onemocnéni necinni velké potize. S trachealnim zanétem se nejcastéji setkdvame u mladych
dostihovych koni (Felippe & Julia 2016). Ale obecné se mizeme s IAD setkat u koni
jakéhokoli véku nebo vyuziti (hobby, sportovni ¢i dostihovy kon¢) a dosud nebyla dokazana
zadna plemenna ¢i pohlavni predispozice (Noli et al. 2014).

Pti vyvoji IAD mutze hrat dilezitou roli zanét dychacich cest vyvolany krmenim sena
a ustdjenim v konvencnich stajich. Ustdjenim koni v prasné staji miizeme vyvolat zanét
dychacich cest i U zvifete, které je jinak zdravé (Tremblay et al. 1993; Holcombe et al. 2001),
a vznik trachedlniho hlenu je ¢asto spojen se zavedenim kon¢ do tréninkového rezimu
(Cardwell et al. 2011). Kon¢ ustajeni ve staji jsou vystaveni mnohem vyssi koncentraci
endotoxint (az osmkrat vyssi) nez koné drzZeni v pastevnim ustajeni — hladina vdechovanych
endotoxini koreluje se zanétem dychacich cest. Prostiedi staje je také spojeno s vyskytem
plisni, rozto¢u, ¢asticemi organického prachu, peptidoglykeny a plyny zdravi skodlivé (May
et al. 2012). Ve studii autord Gerber et al. (2003) zamétené konkrétné na boxove ustajené
sportovni koné, bez souasné nebo minulé anamnézy respiracnich onemocnéni, méli vSichni
vySetfeni jedinci na zakladé¢ cytologického vySetfeni BALF znamky zanétu. Takovéto
vysledky vyvoléavaji otazku, pro¢ se onemocnéni IAD nevyviji u v§ech boxové ustdjenych
koni, a pro¢ jsou u nekterych jedincl znamky zédnétu dychacich cest nizsi a bez klinickych
priznakul ¢i zménéné funkce plic.

Spravné pochopeni tohoto onemocnéni vyzaduje dalsich studii, a ptestoze IAD
oznacujeme jako nemoc, bylo by pravdépodobné lepsi jej definovat jako klinicky syndrom
s multifaktorialni etiopatogenezi. N&ktefi autofi ve svych publikacich ptistupuji k IAD, jako
k environmentalnimu onemocnéni, zatimco jini naznacuji, Zze IAD je ¢asnym stadiem
nasledné dusnosti. K témto rozdilnym tvrzenim autory nejspiSe vedl rozdil mezi jednotlivymi
jedinci a mozné podskupiny onemocnéni [AD. V soucasné dobé¢ ale neexistuji zddna
diagnosticka kritéria, ktera by predpovidala, kteti koné trpici IAD budou postizeni i RAO.
(Felippe & Julia 2016).

RAO a IAD sdileji urcité podobnosti, jako je plicni zanét, zménéna plicni funkce,
kaSel a nesnaSenlivost pii cvi¢eni. Koné trpici [AD maji také tendenci vykazovat vice
klinickych ptiznakii, pokud jsou umisténi ve stajich a krmeni senem, ale jasna reakce
alergického typu nebyla v tomto piipadé dosud prokazana (Couetil et al. 2007).

IAD ve srovnani s RAO miiZe Cinit vétsi diagnostické obtize. Pro odhaleni IAD je
nezbytné endoskopické vysetieni (Jahn & Tamova 2003). K pouziti trachealni endoskopie,
ktera by pfi onemocnéni IAD méla odhalit pfitomnost trachealniho zanétu, 1ze provést snadno
bez pouziti sedace a s jeden metr dlouhym endoskopem (Felippe & Julia 2016). Dalsi
posouzeni zanétu je zaloZeno na analyze BALF. Kon¢ postiZzeni IAD maji zvySené
procentualni zastoupeni jednoho nebo vice typl granulocytli. Ve vzorku zpravidla prevazuje
jeden bunécny typ (Jahn & Taimova 2003). Klinické ptiznaky zalozené na historii a fyzickém
vySetieni jsou pro diagnostiku IAD klicové (Noli et al. 2014).
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Jak vypliva z vyse uvedenych klinickych ptiznaki, je v praxi ¢asto obtizné odlisit
syndrom IAD od syndromu RAOQ v pocatecnim stadiu nebo v obdobi remise (Couetil et al.
2001). U koni, ktefi vykazuji mén¢ zadvazné formy chronického onemocnéni dychacich cest,
se uvadi, ze trpi IAD, zatimco jedinci se stiedné zdvaznymi az zavaznymi piiznaky
neinfekéniho onemocnéni dolnich cest dychacich obvykle trpi RAO (Noli et al. 2014).

Soucasna doporuceni ohledné 1écby jsou zamétena na snizovani expozice prachovym
¢asticim prostiedi (drazdivym a potencialnim alergenim) ve spojeni se steroidnimi a
protizanétlivymi 1éky a bronchodilatatory. Tato doporuceni jsou prevzata z 1éCby pouzivané
ke kontrole klinickych ptiznakti RAO a jsou zaloZena na ptedpokladu sdilenych aspektt
patogeneze. Existuji ale pouze omezend data zalozena na ditkazech, pokud jde o jejich
ucinnost. Béznym opatienim je regulace prachu (zlepsSeni ventilace v interiéru, ¢astéjsi pobyt
koni venku, podestylani podestylkou s nizkym obsahem prachu) a omezeny piistup
k inhalovanym antigenim v sen¢. Toho je dosazeno pouzitim namoceného, pasterizovaného
nebo peletovaného sena, které redukuje plisné a inhalované ¢astice v rizné mife (Woods et al.
1993; Moore-Colyer 1996; McGorum et al. 1998; Earing et al. 2013). JiZ preventivng, by
kon¢ neméli byt ve stdji v Case, kdy se pracuje se senem ¢i podestylkou. Koné by méli travit
¢as na pastving, kde neni tak vysoky vyskyt prachu, jako je tomu ve stajich. Systémové nebo
inhala¢ni kortikosteroidy a bronchodilatatory jsou ¢asto predepisovany ve spojeni
S opatfenimi omezujicimi prach (Felippe & Julia 2016).

IAD je povazovano za piechodné onemocnéni, je-li diagnostikovano u mladych koni a
pravdépodobné také u vétSiny koni starSich. Je zde také Sance, Ze u koni, ktefti trpéli IAD se
casem vyvine RAO. Ptestoze klinické pfiznaky ve vétSing ptipadl Ize kontrolovat, Giplné
vylé€eni dosud neni mozné (Felippe & Julia 2016).

3.2.3.10 Headshaking syndrom

Jak jiz nazev napovida, headshaking je syndrom, ktery se projevuje silnym tfesenim
hlavy bez zjevného podnétu. Pohyby hlavy a krku jsou pfetrvavajici nebo preruSované,
spontanni a ¢asto se opakujici, vétSinou ve vertikalnim sméru, setkavame se ale i s pohyby
horizontalnimi nebo rota¢nimi (Newton et al. 2000). Postizeny ki tiese, Skube nebo Sviha
hlavou naprosto nekontrolovatelné, bez zjevnych fyzickych podnéti a stav jedince mutize byt
natolik vazny, az se klini stane nepouZitelnym a nebezpecnym sobé¢ 1 okoli (Cook 1979; Lane
& Mair 1987; Cook 1992; Madigan & Bell 2001). Headshaking je ¢asto doprovazen frkanim,
kychanim, slzenim, ohybanim horniho rtu, nazdlnim vytokem a mnoho koni si tfe hlavu o
pfedméty. Intenzivni je pfedevsim tfeni nosu o piedni nohu ¢i jiné pevné pfedméty nebo zem.
Kun se také mize chovat, jako by mu vlétla v¢ela do nosu, mivaji odieniny na nose a ¢asto
uzkostny vyraz (Madigan & Bell 1998; Madigan & Bell 2001; Mills et al. 2002).

Pro ur€eni zavaznosti klinickych ptiznakl byla popséna stupnice, urcujici stupeint
postizeni. Stupnice je V rozmezi 1 az 5, pfi¢emz stupen 1 predstavuje jezditelny kan, ktery ma
prerusované a mirné ptiznaky (napt. zaSkuby svalli obliceje) a pod stupeni 5 spadaji jedinci,
ktefi jsou nekontrolovatelni, nebezpecni s bizardnimi vzory chovani (Newton et al. 2000).

V nékterych ptipadech se syndrom headshakingu stane diivodem pro eutanazii (Tallarico &
Tallarico 1998).
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Klinické ptiznaky se Casto zacinaji objevovat béhem fyzické aktivity po
rozpohybovani a zahfati kon¢, jsou ale i ptipady, kdy se headshaking u kon¢ projevuje i
v klidové fazi (Cook 1979; Lane & Mair 1987; Cook 1992; Madigan & Bell 1998; Newton et
al. 2000; Madigan & Bell 2001). Praimérnym vékem nastupu onemocnéni je obvykle 7 az 9
let a ve studiich autor Lane & Mair (1987), Madigan & Bell (2001), Mills et al. (2002) se
ukazalo, ze pon¢kud nachylnéjsi k propuknuti syndromu headshakingu jsou plnokrevnici a
valasi. Vyssi riziko vzniku headshakingu je také u koni trpici nadvahou. Headshaking mtize
byt sezénni 1 asezoénni zélezitost. Studie zabyvajici se touto problematikou uvadi, ze 64 %
(Mills et al. 2002) a 59 % (Madigan & Bell 2001) koni se syndromem headshakingu maji
sezonni projev této nemoci, kdy vétSina ptiznakll se objevuje na jafe nebo na zacatku 1éta a
koncem léta ¢i na podzim postupné mizi. Neni moc piekvapivé, Ze az polovina postizenych
koni byla zakoupena béhem podzimu a zimy, kdy se syndrom neprojevoval. Sezoénni vyskyt
by mohl naznacovat, Ze fotoperioda a souvisejici neurohumoralni zmény, okolni teplota a
vlhkost, stejné tak i vystaveni alergentim ¢i jinym spoustééim z okolniho prosttedi, mize hrat
roli v syndromu headshakingu (Noli et al. 2014).

Ptedpoklada se, ze headshaking syndrom ma multifaktorialni podstatu. Pti¢inami
vzniku mohou byt rizné poruchy a zanéty hornich cest dychacich, ustni dutiny, usi, o¢i a
dalsich mekkych tkani hlavy a krku kon€, drazdéni oci, usi a nosu (vystaveni jasnému svétlu,
proudéni vzduchu, pfiliSnému hluku a viinim nebo prachovym casticim). Dalsi pfi¢iny mohou
byt neurologického, muskuloskeletalniho ¢i alergického ptivodu, a mnoho dalsi (Voigt et al.
2009). Vzniku headshakingu se pfipisuje moznych 58 pfi€in, diky kterym neni ptekvapivé, ze
spravné zhodnoceni a management tohoto problému je frustrujici jak pro majitele, tak i1 pro
veterinare. Spravné urceni diagndzy spociva ve vylouceni potencialnich pti¢in v kombinaci
piiklad 1ze uvést studii autord Lane & Mair (1987), ktefi byli schopni, i pies vy¢erpavajici
diagnostické metody, identifikovat pravé pficiny headshakingu pouze u 11 koni ze 100. Mezi
zjisténé problémy patiilo onemocnéni usnim svrabem, zanét stfedniho ucha, dysfunkce
lebe¢nich nervi, poranéni krku, oéni onemocnéni, mykoéza vzdusnych vaki, onemocnéni zubti
a dutiny Ustni a podezfeni na vazomotorickou rinitidu. Néasledné vytfeSeni problému, u které¢ho
se predpokléadalo, Ze je pti¢inou headshakingu, vedlo k tomu, ze pouze 2 koné& ptestali
vykazovat klinické pfiznaky headshakingu. V disledku toho byl vytvofen termin ,,idiopaticky
headshaker*, ktery oznacuje jedince, u nichZ nebylo mozné ur¢it zjevnou piicinu. I pies
dlouhy seznam potencialnich pficin headshakingu, mezi které patii i alergickd onemocnéni,
vyléceni (Noli et al. 2014).

Sezonni vyskyt ptiznakli u mnoha idiopatickych headshakerti dovedl autory Lane &
Mair (1987) k zavéru, Zze headshaking muze byt klinickym projevem alergie. Tito védci
zjistili, Ze u nékolika headshakert se objevil chronicky kasel (27 % zkoumanych ptipadi) a
32 % konim byli dychaci cesty vySetieny endoskopii, ktera odhalila nadmérny hlen
Vv pritdusnici, coz odpovidd onemocnéni RAO.

Terapie je ¢asto zamétfend na minimalizaci vyskytu spoustécich faktord heashakingu.
V tvahu ptfipadé pouziti ochranné masky na hlavu kong, které blokuji slune¢ni svétlo, vitr,
hmyz a prach. Uginna byva také sitka na nozdry, kterd zakryvé nosni dirky m¥izkou a
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obsahuje stahovaci $ittirku nebo elasticky pasek, ktery vyviji tlak na horni ret (Mills et al.
2002; Mills & Taylor 2003).
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4 Zavér

Alergie jsou ¢im dal tim Castéji diagnostikovanym onemocnénim, jak v humanni, tak
ve veterinarni medicin€. U mnohych onemocnéni neni dosud zndma prava pfic¢ina nemoci a
pouze se domnivame, zZe za problémem se skryva prave alergie. Celkove problematika alergii
a chorob imunitniho systému kon¢ potiebuje jesté intenzivni védecké zjistovani a dikazy.

Plemenna, vékova ani pohlavni predispozice dosud nebyla prokazana, i piestoze jsou
znam¢é skupiny koni, u kterych je vyskyt alergickych onemocnéni Castéjsi. Nejdulezitéjsi casti
terapie u viech alergickych onemocnéni je vyhybani se alergentim. Uplné vylé&eni
postizené¢ho jedince dosud neni mozné.

Véc, které jsme si naprosto jisti spo¢iva v tom, ze alergickd onemocnéni nesmime brat na
lehkou vahu. Jedna se o problém, ktery postihuje vSechny kategorie koni a velmi zasadné
ovliviiuje Zivot jedince. Jsou jedinci, u kterych alergické onemocnéni piedstavuje pouze maly
diskomfort, vyskytuji se ale zaroven i pfipady, u kterych alergické onemocnéni nadobro
zm¢énilo jejich Zivot a dosavadni vyuziti. Nékdy jsou ptiznaky tak silné, Ze pomuize pouze
naprosté vytazeni Z provozu ¢i dokonce eutanazie.
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