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Neinfek¢ni nemoci dychaci soustavy koni
Souhrn

Bakalatfska prace se zabyvd neinfekénimi nemocemi dychaci soustavy u koni.
Konkrétné se jednd o chronickou obstrukéni bronchiolitidu (RAO-recurrent airway
obstruction), pastevni dusnost (SPAOPD-summer pasture-associated obstructive pulmonary
disease), zéanétlivé onemocnéni dychacich cest (IAD-inflammatory airway disease) a
intrapulmondrni krvaceni vyvolané zatézi (EIPH-exercise induced pulmonary hemorrhage).
Hlavnimi faktory, které¢ maji vliv na rozvoj téchto chorob, jsou pfedevsim rtizné druhy alergent
a nadmérnd tréninkova zatéz pti honbé za co nejlepsim vysledkem. K tomu, aby byly tyto
choroby spravné pochopeny je dobré znat, alespont zdkladni anatomii a fyziologii dychaci
soustavy, které pomohou odhalit pfipadné abnormality u koni. Z toho divodu jsou hned na
pocatku prace uvedeny jak zaklady anatomie, tak i fyziologie dychaci soustavy. Zbyla ¢ast
prace se zabyva jiz vybranymi druhy neinfekénich onemocnéni dychaci soustavy. U kazdé
znich je uvedend etiologie nemoci zahrnujici pfedevSim pficiny jejiho vzniku. Dale pak
symptomatologie popisujici specifické ptiznaky. Nezbytnou soucasti je i diagnostika, kterd se
zabyva témi nejpouzivanéjSimi metodami vysetieni. Jako posledni je u kazdého onemocnéni
uvedena i terapie. Ta obsahuje nejen 1écbu za pomoci medikamentt, ale i ptipadné preventivni
opatfeni, ktera velmi uzce souvisi se samotnou 1écbou. Velmi Casto totiz cely problém zvladnou
vyfesit. NejCastéji vyuzivanymi medikamenty jsou rtizné druhy kortikosteroidi nebo
bronchodilatatorii. Je vSak dilezité davat pozor, jelikoz takovéto latky mohou byt odhaleny pii
antidopingové kontrole. Je tedy nutné peclivé je zaznamendvat a konzultovat jejich vyuziti
s veterinarnim lékafem.

V zéavéru celé prace jsem kratce shrnula vSechny Ctyfi neinfekéni onemocnéni dychaci
soustavy. Také jsem zde uvedla i hlavni rozdily, které mohou napomoci laické populaci rozlisit
béznou dusnost od pastevni, popiipade odlisit dusnost od zanétlivého onemocnéni dychacich
cest.

Kli¢ova slova: RAO, SPAOPD, IAD, EIPH, neinfekéni onemocnéni, kin, dychaci soustava



Noninfectious respiratory diseases of horses
Summary

The bachelor thesis describes noninfectious diseases of the equine respiratory system.
These include recurrent airway obstruction (RAO), summer pasture-associated obstructive
pulmonary disease (SPAOPD), inflammatory airway disease (IAD), and exercise-induced
pulmonary hemorrhage (EIPH). The main factors that affect the development of these diseases
are primarily various allergens and high physical activity to get the best training result. These
problems should be properly understood. So it is good to known the basic anatomy and
physiology of the respiratory system of horses, which will help to detect possible abnormalities
in horses. For this reason, anatomy and physiology are at the beginning of the bachelor thesis.
The remaining part of the thesis deals with already selected types of non-infectious diseases of
the respiratory system. For each of them is showing the etiology of the disease which includes
the causes of its origin. Furthermore, symptomatology describing specific symptoms. An
essential part is also diagnostics, which deals with the most used examination methods. The last
is a therapy for each disease. It includes not only treatment with using drugs, but also preventive
measures which are very closely related to the treatment itself. Very often they manage to solve
the whole problem. The most commonly used drugs are various types of corticosteroids or
bronchodilators. However, it is important to be careful as such substances, which may be
detected during anti-doping controls. It is therefore necessary to carefully record them and
consult their use with a veterinarian.

At the end of the work, I briefly summarized all four noninfectious diseases of the
respiratory system. I also mentioned here the main differences that can help the lay population
to distinguish recurrent airway obstruction from summer pasture-associated obstructive
pulmonary disease or inflammatory airway disease.

Keywords: RAO, SPAOPD, IAD, EIPH, noninfectious disease, horse, respiratory system



I U7 Y T 8
2 {1+ - Vol TN 9
3 Anatomie dychaci SOUSTAVY.......cccciriiirsiisssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssnnsnns 10
20 T 0 1Y/ ] F= ol o= S 10
3.1.1 Horni cesty dychaci ... 10
3.1.2 Dolni cesty dyChacCi......ccccuuuiiiiiiiiieeeeec e 12

4 Fyziologie dyChaci SOUSTAVY ......cccciiiiiiiiiiiiiiiniiiiiiisisissssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssnsnns 14
4.1 Mechanika dychani.......cccccciiiiiiiniiiiiiiiiiiiiiiniiressssssnneenes 14
4.1.1  TYPY AYChani .o e e e 15
4.1.2 Frekvence dyChani ... 15
4.1.3 Plicni objemy @ Kapacity.......cccueeeeeiieeieee e 16
4.1.4  PlCNIi OZVY (SEIESTY) ettt e 16
4.1.5 Y [ VAV o0 1) o] P UUUUPURN 16

07 2 A = « 11 - Vol 17
4.2.1 Difuze dychacich plynU........coccumiiiiiiee e 17
4.2.2  Transport KYSIKU ... 18
4.2.3  Transport oxXidu UhlICItENO .....ceveeiieeiiiiiee e, 18
4.2.4  Obranné MechaniSMY ........ceeeiiiiieeeieii e e e e e e e e e e e e e e e eaeanens 19
4.2.5  Rizeni dyChaci SOUSLAVY ......ccucuievieiiecieeeieeeeee ettt 20

5 Neinfekéni nemoci dychaci SOUSTAVY .......cccccerreciinciississcssnnnsnssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssnes 20
5.1  Bronchitida......ccceeuiiiiiiiiiinniiiiiiiiiiiiniineniniessnnesssnsssn 21
5.2  Chronicka obstrukéni bronchiolitida (COPD, RAO)......cccceeeriiiiiniininnnnninnnnnnns 21
5.2.1 3 W0 (o = P UUUUPUR N 22
5.2.2 PatofyzZiolOgie..cccc e 23
5.2.3 SYMPLOMALOIOZIE ..ueviiiieiieeeeee e 24
5.2.4 [T = o Vo 1] i1 - 1S UUUUPURRN 25
5.2.5 L1 ] =P PPUPPRPPPPN 26
5.2.5.1  PreVENCE ...ttt e e e e e r e et e e e 26
5.2.5.2 MediKameNnty .. ... 27

5.3  Pastevni duSnost (SPAOPD).......ccccciiiiiiiiiiiiiiiinineeeneessssssssssssssssssssssnennsanens 28
53.1 3 W0 (o = S UUUUPURN 28
5.3.2 SYMPLOMALOIOZIE ..uvviiiieiieeeeee e 29
533 DY = g Vo 1] i1 - 1S UUPUPURR N 29
534 L1 ] 1= I UPPTPPR PPN 29



5.4  Zanétlivé onemocnéni dychacich cest (IAD)........cccceriiiiiiininneeeeennnnnensnnnnnenes 30

5.4.1 Etiologie a patofyziologie ....ccceeeeeeee e 31
5.4.2 SYMPLOMALOIOZIE ccce e 32
5.4.3 DIagNOSTIKA.....cee e e e 32
54.4 L1 ] =IO 34

5.5 Intrapulmonarni krvaceni vyvolané zatéZi (EIPH)..........cccceveeveeeennnnnennnnnnnnnns 35
5.5.1 3 W To] (o7 = DU 35
5.5.2 PatofyzZiolOgIE ... et 36
5.5.3 SYMPLOMALOIOZIE ccceeeeee e 37
5.5.4 DIagNOSTIKA ... e e e e 37
5.5.5 TErAPIC A PrOVENCE .. ittt ettt ettt e e et e e e e et s e e e s atbae e e e eeaaeaanes 39

LS - 11 -1 N 41
7 LITEratura ..iccccccecciiiiiniiiieennniiiiniiiieessmssssieiiiimessssssssssesiiesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssss 42

8  SezNam ODBIrAzZKU @ tADUIEK.....ccu.cireeeeiireeeiiireeeeiiereennsiteeenneeresssseereessseesessssessesssssssesnssnnes 46



Uvod

Dychaci soustava hraje velmi vyznamnou roli v organismu kazdého z zivoc€ichti. Zajistuje
pravidelny pfisun kysliku, ktery je dilezity pro celkové fungovani organismu. Zarovei z téla
odvadi oxid uhli¢ity, jenz méa ve vétSim mnozstvi nezddouci U€inky. Ty se mohou objevit
napiiklad v podob¢ tnavy nebo ve vaznéjsich piipadech i kolapsu. Z toho ditvodu je dobré
dychaci systém zbyte¢né nevystavovat Skodlivym latkam, které velmi zatézuji jeho
fyziologické fungovani.

Vétsina chovatelll koni si ani neuvédomuje, ze rezim, ktery dneS$ni koné maji, by pro né
mohl byt Skodlivy. AvSak v porovnani s divokymi kofimi je jasné, Ze jejich Zivotni podminky
jsou velmi rozdilné. Divoci koné cely sviij Zivot travi venku na rozlehlych planich, kdezto
domestikovani koné jsou zvelké Casti uzavieni uvnitf stdji. V takovychto podminkach
ptichazeji do styku s velkym mnozstvim alergenti, které pochdzi hlavné z podestylky a sena.
Jedna se o rizné prachové cCasteCky, plisné ¢i toxické plyny. Tyto latky u koni néasledné
vyvolavaji akutni alergickou reakci, kterd se pifi neupraveni stajovych podminek muze
rozvinout az do chronické podoby. Projevit se tak mize bud’ leh¢i forma v podobé zanétlivého
onemocnéni dychacich cest (IAD) nebo v zavaznych piipadech samotnad dusnost, zndma pod
zkratkou RAO.

Bohuzel staj neni jedinym mistem, kde koné mohou piijit do kontaktu s nepiijemnymi
alergeny. Problém se mtiZe objevit i na tak pfirozeném miste, jakym je pastvina. Zde se koné
setkavaji s velkym mnozstvim alergent v podobé€ pylovych castic, které nejcastéji pochazeji
z riznych druhi rostlin a stromt. A prave ty jsou pii¢inou dalSiho typu dusnosti, ktera je bézné
oznacovana za dusnost pastevni (SPAOPD).

Avsak neni podminkou, Ze musi neinfek¢ni forma onemocnéni nutné souviset jen a pouze
s alergeny. Zapficinit ji také mize nadmérna fyzicka aktivita, kterou koné podstupuji. Nejedna
se o nic ojedinélého, jelikoz dnesSni cesta k vitézstvi je doprovdzena pomérné vysokymi
fyzickymi naroky. Pravé nasledkem takto ndrocnych aktivit byvérozvoj tak zvaného
intrapulmondrniho krvaceni vyvolaného zatézi (EIPH), pti kterém se krev uvoliluje smérem do
plic.

Tato neinfekéni onemocnéni dychaci soustavy mohou postihnout kteréhokoli kong. Casto
byvaji doprovazeny kaslem a omezenou vykonnosti. Proto je dobré se snazit vytvaret co
nejlepsi podminky pro celkovou spokojenost nasich koni. A to nejen co se tyka stajovych
podminek, ale i narokli na cviceni. Protoze pravé tyto upravy mohou napomoci k
vyraznému zlepSeni, poptipad¢ az k samotnému vyléceni téchto neinfekénich onemocnéni.



Cil prace

Cilem bakalafské prace bylo vypracovat literarni reSersi z odborné a védecké literatury
na téma neinfekéni nemoci dychaci soustavy koni a shrnout tak nejnovéjsi poznatky tykajici se
Ctyf nejcastéji se vyskytujicich onemocnéni dychaci soustavy. Jedna se o chronickou obstrukéni
bronchiolitidu (RAO-recurrent airway obstruction), pastevni dusnost (SPAOPD-summer
pasture-associated obstructive pulmonary disease), zanétlivé onemocnéni dychacich cest
(IAD-inflammatory airway disease) a intrapulmondrni krvaceni vyvolané zatézi (EIPH-
exercise induced pulmonary hemorrhage).



Anatomie dychaci soustavy

Dychaci soustava hraje dulezitou roli jak v téle lidském, tak i v téle zvifecim. Dochdzi zde
k vyméné€ dvou hlavnich plynt, kysliku (O2) a oxidu uhli¢it¢ho (CO2). Tato vyména se
odehrava v plicich, které je mozné oznacit za stéZejni ¢ast dychaci soustavy.
V plicich se znadechovaného vzduchu odebira kyslik smérem do krve, a naopak do
vydechovaného vzduchu odchézi z krve oxid uhli¢ity. K tomu, aby mohl tento jednoduse
vyjadieny fyziologicky proces probéhnout, musi existovat cesta, kterou se vzduch k plicim
dostane. K tomuto tcelu byl vytvoten systém dychacich cest, které vzduch nasmétuji k plicim,
a to za pomoci centralné fizenych dychacich svalii (Cerveny 2011).

1.1 Dychaci cesty

Dychaci cesty jsou tvofeny kostnim nebo chrupav€itym skeletem, coz umoziuje
permanentni otevienost systému pro proudici vzduch. Ten se zde zbavuje vétSiny prachovych
Castic, zvlhcuje se a otepluje se. Dal§imi diilezitymi komponenty, které se nachazeji v prib&hu
dychacich cest, jsou &ichové a hlasové tstroji. Cerveny (2011) ve své knize popisuje dychaci
cesty podrobnéji a tika, ze ,,nosni dutina slouzi pro kontrolu a filtraci, temperovani a zvlhéovani
vdechovaného vzduchu, v hitanu se kiizi dychaci a travici cesty. V hrtanu je hlasové ustroji.
Prudusnice, pridusky a jejich vétve distribuuji vzduch do plicnich alveolu. V priibéhu celého
dychaciho ustroji se nachdzi specialni cistici ochranné zarizeni, které zajistuje rasinkovy epitel
a hlenové zlazy a jejich sekret. Hlen pokryva v souvislé vrstvé sliznici a rasinky — kinocilie,
které kmitanim posunuji tento hlen i s cizimi casticemi ven z dychacich cest do hltanu. Pro
dychaci cesty je charakteristické, Ze jejich stény jsou vyztuzené jemnym kosténym, chrupavcitym
nebo alespon vazivovym skeletem, takzZe ziistavaji stdle oteviené, nekolabuji. Dychaci cesty
vystyla typicky rasinkovy epitel s Cetnymi hlenovymi a seromucindznimi zZlazami. Sliznice
dychacich cest je pevné pripojena k jejich skeletu a obsahuje Ccetna elasticka vidkna.
Hladkosvalova vidkna se vyskytuji ve sténé pridusnice a prudusek a jejich vétvi. Reguluji lumen
cest, a i mnozstvi privadeného vzduchu. *

Podle umisténi mizeme dychaci cesty rozdélit na horni a dolni. K hornim patii parova
nosni dutina, vedlejsi dutiny nosni a nosni ¢ast hltanu. Dolni cesty dychaci obsahuji neparovy
hrtan, pridus$nici, parové pridusky a plice, které se dale vétvi na pradusinky, alveolarni
chodbicky a alveoly (Marvan 2017).

1.1.1 Horni cesty dychaci

Prvni ¢asti dychacich cest, kudy se vzduch dostdva do organismu je nos. Ten je mozné
rozdélit na nékolik ¢asti, jako zevni nos, nasledné parové nosni dutiny a paranazalni dutiny.
Zakladem nosu je v prvni fadé¢ jeho podklad neboli skelet, ktery je tvoten kosti nosni (os nasale)
a slznou (os lacrimale), licni plochou maxily, fezdkovou kosti (os palatinum), kaudalné
patrovou kosti a nosnimi vybézky éelni kosti (Cerveny 2011).

Zevni nos (nasus externus)

Tvoti dorsdlni ¢ast obliceje a zaujima nejveétsi plochu. Mlizeme zde popsat hibet nosu
(dorsum nasi), ten pirechazi v postranni nosni krajinu a tvoii u vétSiny zvifat podstatnou ¢ast
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obli¢eje. Dle Cerveného (2011) miizeme dorsum nasi rozdélit podle tvaru do ¥ skupin. Mize
byt rovny a navazovat pfimo na ¢elo nebo mlze byt konvexni (klabonosi), kdy vy¢nivéa nad
¢elo kong, také se vyskytuje nos konkavni ($ti¢i), ktery je naopak poklesly pod linii Cela.

Rostraln€ vznikd nosni hrot (apex nasi) a kaudalné koten nosu (radix nasi), ktery
v oblasti o¢nic prechazi v Celni krajinu. Zajimavosti je, Ze podklad zevniho nosu ma dvoji
charakter. V kaudalni ¢asti je hlavné kostény, kdezto v oblasti nosni pfedsing je tvofen nosnimi
chrupavkami. Cela nosni dutina je ohrani¢ena zevnim nosem, na ktery navazuji dva vstupy
nazyvajici se nozdry (Najbrt 1973).

Nozdry se vyznacuji pohyblivymi chlopnémi. Ty se dokdzi uzavfit a zabranit tak
vniknuti vody do dychacich cest nebo naopak maximalné roztahnout naptiklad pii nadmérné
fyzické zatézi. Tim je zajiStén co nejveétsi pfisun vzduchu do organismu. Tyto pohyby jsou
uskute¢nény diky svaliim, jako naptiklad zveda¢ horniho pysku a nozdry nebo boc¢ni stahovac
nozdry (obr. 1) (McGorum et al. 2007).

Cerveny (2011) tuto skutednost také uvadi a navic popisuje, Ze nozdry jsou uvniti
vystlany kizi, kterd ma na svém povrchu jemné ochranné chloupky. Ty zabrafuji pronikani
prachovych castic do dutiny nosni.

Obrizek 1 Funkéni tvar nozdry p¥i usilovném a klidném dychani (Cerny 2002)
1 — planum nasale (chtipi), 2 — sulcus nasolabialis, 3 — dorzalni spojka nozdry,

4 — ventralni spojka nozdry, 5 — lateralni kfidlo nozdry, 6 — diverticulum nasi (vchod do falesné
nozdry), 7 — vestibulum nasi a vchod do nosni dutiny, 8 — medialni kiidlo nozdry

Nosni dutina (cavum nasi)

Jedna se o parovou dutinu, ktera se nachazi za nozdrami a je ukoncena otvory zvanymi
choany, které vstupuji do nosohltanu. Dutiny jsou od sebe oddé€leny nosni ptepazkou (septum
nasi). Ta je pfevazné tvofena z hyalinni chrupavky. Do nosni dutiny Usti také slzovod, ktery
odvadi ze spojivkového vaku piebyteéné slzy (Cerveny 2011).

Nosni dutinu 1ze rozdélit na 2 hlavni ¢asti. Jako prvni se za nozdrami objevuje nosni
pfedsin. Ta obsahuje serdzni zldzy v kombinaci s kutanni sliznici a vysokymi chlupy, které
zabranuji pronikani prachovych ¢astic do vlastni nosni dutiny. Nésleduje vlastni nosni dutina,
kde se nachézi tak zvané ¢ichové bludisté skladajici se z nosnich skotep. Ty vytvéaieji ve vlastni
nosni dutin€ tfi poschodi, jez jsou oznacovany jako nosni prichody (Marvan 2017).

Sliznice se v nosni dutind rozdéluje na respiraéni a Gichovou. Cichova sliznice se
nachazi v jeji kaudalni casti, kde zabird pouze malou ¢ast, a od respiracni sliznice je
rozeznatelna dle jeji Sedozluté barvy. Marvan (2017) navic uvadi, Ze v této oblasti se nachazeji
smyslové buiiky spole¢né s podplirnymi buikami a vytvareji tak c¢ichové ustroji. Naproti tomu
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respiracni sliznice je spiSe rGzova az nacervenald, protoze obsahuje spoustu cévnich pleteni a
také zaujima nejvetsi plochu nosni dutiny (Cerny 2002).

Vedlejsi nosni dutiny (sinus paranasales)

Vedlejsi dutiny nosni se nachazeji v nékolika lebecnich kostech, v podobé
pneumatizovanych dutin, které jsou vystlany tenkou sliznici se Zlazovymi bunkami. Jsou
zaloZeny jiz prenatalné a b&hem vyvoje dochazi k jejich preménam. Cerveny (2011) navic tvrdi,
ze dutiny slouzi u zvifat jako rezonétory zvuku a zaroven je z téchto mist vzdy pfi nadechu
odvedena ¢ast ohfatého vzduchu do dolnich dychacich cest a nasledné do plic.

U koni tyto dutiny tvofi jednotnou soustavu, jelikoz maji jeden spole¢ny vstup a jsou
vzajemné propojeny. Vedlejsi dutiny nosni, které u koni mizeme nalézt jsou dutina celni,
Celistni, patrova, slznd a dutina dorséalni skotfepy. Tou nejprostornéjsi je Celistni dutina, ktera se
rozd¢€luje na kaudalni a rostralni ¢ast (Najbrt 1973).

1.1.2 Dolni cesty dychaci

Vzduch se z hornich dychacich cest dostava ptes nosohltan smérem k hrtanu, ktery je
jiz soucasti dolnich dychacich cest. Nosohltan 1ze povazovat za jakysi pfed¢l mezi hornimi a
dolnimi cestami dychacimi a je dulezity hlavn& pii dychani nosem. Cerny (2002) ve své
publikaci uvadi, ze dychéni sty u koni je anatomicky vylouceno. Dlivodem je dlouhé mékké
patro, které tlaci na cast jazykové plochy epiglottis, ¢imz zabraifiuje komunikaci mezi
nosohltanem a Ustni ¢asti hltanu. Pfi vySetieni tedy neni mozné nosohltan vySetfovat ptes Ustni
dutinu, ale pouze pfes nosni priichod.

Naésledné dolni dychaci cesty pokracuji priiduSnici a hlavnimi bronchy. Ty vytvaieji tak
zvany bronchialni strom, diky kterému se vzduch rozvadi do plicnich sklipkii (Cerveny 2011).

Hrtan (larynx)

Jedna se o kratky trubicovity organ, ktery najdeme mezi hltanem a pradusnici (Marvan
2017). Skelet hrtanu je tvofen hrtanovymi chrupavkami, jeZ jsou vétSinou neparové a stranoveé
symetrické. Vyjimkou jsou konvicovité chrupavky, které jsou parové a skladaji se z hyalinni
chrupavky. Stitna chrupavka je jiz neparova a také tvotena hyalinni chrupavkou. U kong, jako
u jedin¢ho z domécich zvitat, netvoii Stitna chrupavka dno hrtanu, ale pouze miustek, na ktery
naseda epiglottis, coz umoziiuje u koni vstup do dutiny hrtanu (obr. 2). Prstencita chrupavka je
také tvofena z hyalinni chrupavky a svym tvarem pfipomind prsten. Posledni hrtanovou
chrupavkou je ptiklopka, kterd ma u koné pétitthelnikovy tvar. Tvofi ji elasticka chrupavka a
najdeme ji jako prvni pii vstupu do hrtanu (Konig 2002).

Ptiklopka (epiglottis) je spojena s kofenem jazyka. Ten pii polykdni sousta zatlaci na
epiglottis a zabrani tak vniknuti sousta do dychaci soustavy (Reece 2011). U hrtanového vstupu
je mozné pozorovat chrupavcité vystupky, které se nachazeji pfimo naproti epiglottis a nazyvaji
se ruzkovité chrupavky. Za hrtanovym vstupem je hrtanova ptedsin, uvnitf které se nachazeji
hlasivky slozené z hlasivkové Stérbiny. Ta je obklopena hlasivkovymi fasami, jez jsou tvofeny
hlasivkovy vazem a svalem (Marvan 2017). Dle Cerveného (2011) a Kéniga (2002) se jests za
hlasivkovou §térbinou objevuje zahlasivkova dutina, kterd se kauddlnim smérem rozsifuje a
plynule pfechazi v prudusnici. Co se tyka sliznice, je dutina hrtanu vysldna vrstevnatym
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dlazdicovym epitelem, ktery postupné ptechazi v respira¢ni sliznici. Sliznice obsahuje elasticka
vldkna v podélném sméru, ktera umoziuji zkracovani pridusnice. Diky vldknim je sliznice
nazloutlé barvy a na jejim povrchu je vicetady cylindricky epitel s fasinkami. Soucasti sliznice
jsou také tubuloalveolarni zlazy.

incisura thyroidea caudalis

comu 4
caudale
lamina T / \

corpus
incisura

thyroidea g
caudalis cornu rostrale __\ ?

corpus

cartilago thyroidea cartilago thyroidea
kan skot
ventralni.pohled ventraini pohled

Obriazek 2 Porovnani $titné chrupavky (cartilago thyroidea) z piedni strany u koné a skotu (Konig
2002)

cornu caudale-kaudalné vybihajici roh, cornu rostrale-rostraln€ vybihajici roh, lamina-
blanka, incisura thyroidea caudalis-kaudalni mélky zatez, corpus-télo

Prudusnice (trachea)

Trachea predstavuje pruzné spojeni mezi hrtanem a jednotlivymi bronchy. Lze ji
nahmatat pod klizi na piedni strané krku, poté prostupuje do hrudniku nad rukojeti hrudni kosti
(McGorum et al. 2007). Tracheu mizeme podle umisténi rozd¢€lit na kréni ¢ast a nasledné na
hrudni ¢ast, kde v tirovni 4. — 6. mezizebii nad bazi srdce dochazi k rozvétveni prudusnice na
dv¢ prudusky — bronchy. Toto misto se nazyva bifurkace.

Zaklad pridusnice tvoii chrupavky, které vytvaii jakési neuzaviené prstence. U koni
jsou dorzoventralné zplostélé a je jich ptiblizné¢ 48—60. Volné konce jsou spojeny vazivem
spolecné se svalem (m. trachealis), ktery dle narokii na pfisun kysliku ovliviiuje prasvit
pradusnice. Nejcastéji jsou chrupavky spojeny pies vazy, ale mohou také sriistat. Trachea je
uvnitf pokryta vicefadym cylindrickym epitelem s fasinkami a buiikami, které vylucuji hlen,
¢imz napomaéhaji zajistit ochranu. S okolim je priiduSnice spojena pomoci fidkého vaziva-
adventicie (Cerveny 2011).

Pridusky (bronchi)

Navazuji na priidusnici a samy se déle rozvétvuji, ¢imz davaji vzniknout bronchidlnimu
stromu. Nejprve vznikaji hlavni pridusky (bronchi principales), nasledné lalokové pradusky
(bronchi lobares) a segmentované prudusky (bronchi segementales). Bronchy jsou vystlany
respiracni sliznici. Ve stén¢ obsahuji hladkou svalovinu, smiSené zldzy a hyalinni chrupavky
tvofici chrupavcité ploténky. Jako posledni se segmentované pradusky rozvétvuji na koncové
pradusinky (bronchioli terminales), u kterych je jiz absence chrupavcitych ttvarii a smiSenych
zlaz. Respiracni epitel a vrstva hladkosvalovych bunék je zde stile zachovana. Postupnym
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vétvenim jiz dochazi k ubyvéani respiratniho epitelu a nahrazovani jednovrstevnym
dlazdicovym epitelem z alveolarnich krycich bunék (pneumocytit) (Konig 2002).

Plice (pulmo)

Jednd se o parovy organ, ktery je zdkladnim kamenem dychaci soustavy. Plice se
nachdzeji v hrudni dutin€ vystlané pohrudnici a jejich povrch je kryt poplicnici. Jsou mékkeé,
pomérné lehké a svou strukturou pfipominaji houbu. Prokrvené plice maji obvykle tmavé rudou
az fialovou barvou, ale u vykrvenych zvitat se barva ztraci a méni na oranzov¢ rizovou (Najbrt
1973). Nejsou symetrické, coz je zptisobeno levostrannym ulozenim srdce. Z toho diivodu byva
prava plice vetsi nez leva. Pti dychani se jejich poloha a velikost v pravidelnych intervalech
meéni. Plice se pfi nadechu roztahuji a hrudni dutina se zvétSuje, naopak pii vydechu jsou
stlaGovany a hrudni dutina se zmensuje (Cerveny 2011).

Plice jsou slozeny z jednotlivych lalokli. Obé plice maji jak kranialni, tak kaudalni lalok.
Pridatny lalok se nachdzi pouze u pravé plice a prostiedni lalok zde zcela chybi. Svym
vzezienim plice pfipominaji kuzel. Z toho divodu se na nich popisuje hrot (apex pulmonis),
ktery je uloZen kranialné¢, kdezto zékladna (basis pulmonis) se rozprostird opaénym smérem,
tedy kaudalng. U plic se také popisuji tii hlavni plochy, kterymi jsou Zeberni plocha, medialni
plocha a bazalni plocha. Na medidlni ploSe, je mozné nalézt otisky riznych organu. Napiiklad
otisky po srdci a jicnu na levé plici nebo po zadni duté Zile na pravé plici. U kazdé z nich
najdeme také plicni branku, kudy vstupuji hlavni bronchy, cévy, nervy a vytvari tak spolec¢né
plicni koten (Cerny 2002).

Dulezitou soucasti plic kromé bronchd, jsou také plicni jednotky, které vytvaii vlastni
dychaci organ. V podkapitole pridusky bylo popsano déleni az k terminélnim bronchtiim, které
se dale vétvi na 2-3 respiracni prudusinky. Ty jsou pfiblizn¢ 0,5 mm silné a zapocinaji tak
tvorbu alveoldrniho stromu. Nasledné dochazi k dalSimu vétveni na 2-10 alveoldrnich
chodbicek, které vedou smérem ke shlukiim alveolii. Spole¢né pak vytvareji alveolarni vacky.
Diky tomu zde vznika vyssi fad, a to primarni plicni lalticek. Ten obsahuje jednu respiracni
pridusinku s pfilehlymi alveolami a je asi I mm velky a bohat¢ prokrveny krevnimi kapilarami.
Nasledné je zapotiebi 50 takovychto primarnich plicnich lalic¢ka k vytvoreni sekundarniho
plicniho laltickd, ktery jiz rozmérové dosahuje 1 cm. Tyto laliicky se dale shlukuji do vétsich
segmentll az vytvori plicni lalok.

Plice jsou zasobeny krvi ze dvou krevnich obéhu. Prvni je funkéni krevni obéh, kde se
neokyslicend krev, jez je piivedena ze srdce, okysli¢i v husté siti krevnich kapildr optadajicich
plicni alveoly. Druhym ob&hem je nutritivni obéh, ktery slouzi hlavné k vyzivé plic (Cerveny
2011).

Fyziologie dychaci soustavy
1.2 Mechanika dychani

Dychani je sloZzeno ze dvou dileZitych fazi, které zajistuji ptivod kysliku do téla a zaroven
odvod oxidu uhli¢itého z téla ven. Prvni faze se nazyva vdechova, jinak zvana inspirium, kdy
vzduch vstupujici do plic zvétSuje objem hrudni dutiny. Tato faze je povazovéna za aktivni d&j,
kterého se pfimo €¢astni nékolik svalil jako naptiklad branice nebo meziZzeberni svaly. Naopak
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druhd faze, vydechova, také zvané expirium, je brana spiSe za pasivni d¢j. Aktivni je pouze
tehdy, pokud se jednd o zrychlené dychani nebo se v dychacich cestach nachazi néjaka prekazka
(Reece 2011).

K tomu, aby bylo dychani viibec zajisténo, museji byt pfitomny urcité dychaci svaly.
Hlavnim svalem pro inspirium, je branice. Ta se kaudalnim smérem stahne a zvétsi prostor
uvnitf hrudni dutiny. Zaroven se hrudnik za pomoci vnéjSich mezizebernich svalii rozsifi
smérem do stran, ¢imz se uvolni misto pro plice naplnéné vzduchem (Jelinek 2003). Co se tyka
expiria, hraji zde dulezitou roli bfiSni svaly, které pfi kontrakci zajisti zvySeni tlaku, posunuti
branice a zmenseni hrudni dutiny. Dals$i svaly podilejici se na vydechu jsou vnitini mezizeberni
svaly, které maji za kol zpevnit Zebra, aby odolala nitrohrudnimu tlaku, jenz byl zptisoben
pohybem branice. Dle Jelinka (2003), navic dochazi k ochabnuti svald, které se ucastnily
roz§ifovani hrudniku. Z toho diivodu je prave tento d€j oznaCovan za pasivni (McGorum et al.
2007).

1.2.1 Typy dychani

Dychéni se dé rozlisit dle typt, na bfisni (abdomindlni) a zeberni (kostalni). U btisniho
typu dychani se zapojuje primarné bfisni sténa, kdezto u Zeberniho, to jsou hlavné pohyby

vvvvvv

ktery je smiSeny, zvany kostabdominalni.
1.2.2 Frekvence dychani

Frekvence dychani udava pocet dechli za minutu. U koni se tato hodnota udava

v rozmezi 8-16 dechl za minutu, primérné se vSak jednd o 12 dechil za minutu. Frekvence
dychani zavisi na mnoha faktorech, které ji ovliviiuji. Jedna se o vék, pohlavi, velikost, fyzickou
zatéz, teplotu a tlak vnéjsiho prostiedi nebo biezost. V souvislosti s frekvenci, mizeme
pozorovat i hloubku dechu, kterd vzristd napiiklad se vzruSenim a klesd pfi nadmérném
naplnéni traviciho traktu. Dle Reece (2011) je frekvence dychani povazovana za ukazatel
zdravotniho stavu zvifete. Jelikoz se ¢asto u nemocnych jedinct dychani zrychluje. V potaz se
vSak musi brat rozdilna frekvence decht u jednotlivych zvitat. Dulezité je ji také méfit v klidu,
aby vysledky mohly byt relevantni (Jelinek 2003). Dle Reece (2011) jsou rozliSovany
nasledujici typy dychani:

a) eupnoe — klidné dychant,

b) dyspnoe — ztizené dychani,

¢) hyperpnoe — zrychlené hluboké dychani, vétSinou pfti fyzické zatézi,

d) polypnoe — zrychlené povrchové dychani,

e) tachypnoe — velmi zrychlené dychani,

f) bradypnoe — velmi zpomalené dychani,

g) apnoe — zastava dechu.
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1.2.3 Plicni objemy a kapacity

Dalsi, co Ize u koni méfit, jsou plicni objemy a kapacity. Nejzakladnéj$i hodnota
ventilace, kterd se vyuzivé a stanovuje je minutovy objem. Ten udéava, kolik vzduchu projde
plicemi za 1 minutu a je zna¢né ovliviiovan zatézi.

Nasledujici objemy jsou spojeny ptimo s dychdnim. Nejbéznéjsi je dechovy objem, jinak
zvany respiracni. Ten se stanovuje na zéklad¢ vdechovaného a vydechovaného vzduchu béhem
klidového dychani (McGorum et al. 2007). U koné vaziciho 500 kg, se udava v rozmezi 45
litrGl (Aguilera-Tejero et al. 1993). Dalsi jsou rezervni objemy rozdélujici se podle toho, zda se
uskuteciiuje inspirium nebo expirium. Inspira¢ni rezervni objem udava mnozstvi vzduchu, které
1ze navic nadechnout po klidovém nadechu. Naopak expiracni rezervni objem udava mnozstvi
vzduchu, které 1ze vydechnout po klidovém vydechu (Reece 2011). Dle Jelinka (2003) jsou
hodnoty inspiracniho rezervniho objemu u koné¢ 10-12 litrG a expiracniho rezervniho objemu
okolo 10 litrti. Plice se nedokdzou vyprazdnit uplné, a to z toho divodu, ze v plicich ziistava
tak zvany rezidudlni neboli zbytkovy objem. Tedy vzduch, ktery se v plicich naléza i po
maximalnim vydechu (Reece 2011). Jelinek (2003), zminuje také dva specialni objemy.
Kolapsni, jenz souvisi s poranénim hrudni stény, kdy v diisledku naruseni tlaku plice splasknou
a vétSina vzduchu z nich tak odchazi ven. Druhym objemem, je objem minimdalni. Ten oznacuje
mnozstvi vzduchu, které se v plicich nachazi, jiz od prvniho nadechnuti.

Pokud se za¢nou objemy scitat, objevi se problematika kapacit. V ptipad¢ souctu vsech
objemli dohromady se ziska jakasi celkova plicni kapacita. AvSak nejzndmé;jsi a také nejvice
vyuzivana je vitalni kapacita plic. Ta v sob¢ sCitd objem respiracni, inspirac¢ni rezervni a
expiracni rezervni. Jednoduseji feceno, se jednd o objem vzduchu, ktery je po maximalnim
nadechu maximalné vydechnut. Tato kapacita bézn¢ u kon¢ dosahuje az 30 litrti a podle autort
jako je Couetil et al (2000) muze Splhat az na 42 a vice litrii. Tato kapacita zavisi pfedevs§im na
stavb¢ hrudniku, organti, a hlavné dychacich svalii. Je ovlivnéna nejen geneticky, ale i naptiklad
zplisobem chovu, zatézi, graviditou anebo stafim, kdy dochéazi ke snizovani elasticity plic a
s tim spojené vitalni kapacity (Jelinek 2003).

1.2.4 Plicni ozvy (Selesty)

Kromé bézného méfeni je mozné proudéni vzduchu v plicich poslouchat. Diivodem je
vysokd rychlost vzduchu v dychacich cestach, ktery proudi pridusnici az k bronchim a
soucasné nardzi do stén. Jako pomiicka k poslechu slouzi stetoskop, jenz plicni ozvy zesili.
Jediny zvuk, ktery neuslySime ani pfes stetoskop, je pomalé laminéarni proudéni v bronchiolech.
To zadny zvuk nevydéava (Cunningham 2007). Tato moZznost vySetieni napomahd odhalit
abnormality, které se mohou projevit pfi rliznych onemocnénich dychaci soustavy. Jde
napiiklad o zvuky jako hvizdéni, praskot nebo chripky (Reece 2011).

1.2.5 Mrtvy prostor

Jedna se o vzduch, ktery se dostava do dychacich cest, ale neti¢astni se vymény plynti v
plicich. Tento vzduch pouze vypliuje dychaci cesty a je nazyvan jako mrtvy prostor (Guyton
2011). Lze jej rozdélit na anatomicky a alveolarni mrtvy prostor. Naslednym souctem téchto
dvou prostorti se ziska fyziologicky/celkovy mrtvy prostor (McGorum et al. 2007). Vzduch,
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ktery se nachazi v dychacich cestach (nozdry, nosni dutinu, hltan, hrtan, pradusnici, pridusky,
pridusinky) se netiastni vymény plyni a je tak oznaCovan za anatomicky mrtvy prostor. Pokud
se objem vzduchu v alveolarnich prostorech plic rovnéZz neucastni vymény plynt, je tento
prostor nazyvan jako alveolarni mrtvy prostor. Plyn v téchto alveolach nepfichazi do styku s
krvi kvili Spatné alveolarni perfuzi, coz mé za nasledek zbytecnou ventilaci (Couétil 2013).
Alveolarni mrtvy prostor se miZe objevit naptiklad, kdyz je natolik nizky parcidlni tlak, Ze se
kapilary stanou nefunkéni anebo pokud dojde k jejich ucpéni tromby. (Cunningham 2007). U
zdravého jedince je alveolarni mrtvy prostor vétSinou zanedbatelny. K jeho zvySovani dochazi
pouze v pripadé nékterych chorob postihujicich parenchym plic, jako naptiklad v ptipadé plicni
embolie (Quinn 2020).

1.3 Respirace

Jinym slovem dychéni je znamé piedevsim z pohledu dychani vnéjsiho, kdy dochézi
k vyméné plynt mezi plicemi a vnéj$im prostiedim. Avsak v plicich plyny nekon¢i a je potieba
je roznaset dale do téla. Z tohoto dliivodu existuji dalsi formy dychéni, jakymi jsou napiiklad
vnitini a tkanové dychani. Dychani vnitini oznacuje ptenos plyni mezi plicemi a krvi, které
volné prechdzi v dychani tkanové. To se zabyva transportem plynd z krve smérem do tkani.

Jesté predtim, nez bude popsana vymeéna plynt, je dobré uptesnit, co to vlastn¢ dychaci
plyny jsou. Jedna se ptedevsim o kyslik (O), ktery ve vzduchu zabira 20,98 %. A oxid uhli¢ity
(CO2), jenz je primarnim plynem vydechovym a ve vzduchu ma zanedbatelné mnozstvi 0,04
%. Kromé téchto dvou plynt se ve vzduchu setkdme i s dusikem (78,06 %) a vzacnymi plyny
(0,92 %), ty se ale na procesu dychani nijak vyraznéji nepodileji (Jelinek 2003).

Dalsi, co je potfeba u dychani brat v potaz je tlak. Ten je pro vyménu plynl nezbytny.
Dobrym ptikladem je pohoii And. Vzduch zde obsahuje 21 % kysliku, ale ptesto se u zvifat
v téchto nadmotskych vyskach objevuje hypoxie (stav, kdy télo nema dostatek kysliku). Je tedy
ziejmé, ze pii vymeéné plynl neni dilezité pouze mnozstvi kysliku, ale i jeho tlak. K hypoxii
totiz dochazi ve vysokych nadmotskych vyskach pfi nizkém barometrickém tlaku vzduchu,
se kterym souvisi 1 nizky parcidlni tlak kysliku. Ten je pro jeho celkovy transport stézejni.
(Cunningham 2007).

1.3.1 Difaze dychacich plyni

Diftze plyni je mozné popsat jako nahodny pohyb molekul z oblasti vysokého
parcialniho tlaku do oblasti nizkého parcidlniho tlaku. Parcidlni tlak plynu ve smési je pojem,
ktery si lze predstavit jako tlak plynu, ktery plisobi na povrchy dychacich cest a je umérny
souctové sile (narazil) vSech molekul dopadajicich na povrch v daném okamziku. Rozdil téchto
tlak@i mezi jednotlivymi oblastmi, je velmi dulezity, jelikoz ovliviiuje smér difuze, ale 1 jeji
rychlost (McGorum et al. 2007). Kromé jiného, rychlost difuze je ovliviiovana také fyzikalnimi
vlastnostmi plynu, povrchovou plochou dostupnou pro difuzi, tloustkou bariery mezi kapilarou
a alveolem a jejich gradientem tlaku. O difuzi se také ¢asto hovoii jako o pasivnim pohybu
plynt po koncentraénim gradientu, coz znamend, Ze proces probiha samovolné, bez dodéani
energie (Cunningham 2007).
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U oxidu uhli¢itého je potieba, aby parcialni tlak byl v Zilni krvi, pravé srde¢ni komote
a plicni tepné vysS$i nez parcidlni tlak v alveolach. Z toho divodu muize difundovat po
koncentraénim spadu z krve do alveol. Oxid uhli¢ity, ale nemtze prochazet pfes membranu
neustale, protoze tlakovy gradient postupem casu klesd az nakonec Uplné vymizi, jelikoz se
tlakové gradienty vyrovnaji. U kysliku je postup opacny. V alveolach je parcidlni tlak vétsi nez
v kapilarni krvi, a tak kyslik mize pfechazet volné do celého téla. Jediné, ¢eho kyslik
nedosédhne, je vyrovnany parcialni tlak mezi alveolami a kapilarami. Divodem je az dvacetkrat
slabsi schopnost difize pies alveolokapilarni membranu (Jelinek 2003).

1.3.2 Transport kysliku

Ptenos kysliku do kapilér se uskuteciiuje predevsim diky jeho spojeni s hemoglobinem.
Ten nalezneme v Cervenych krvinkach a pfenese 30x az 100x vice kysliku, nez kdyby byl kyslik
transportovan ve volné formé (Guyton 2011). Hemoglobin je sloZzen ze ¢tyf podjednotek, které
obsahuji vzdy jeden hem pfipojeny k proteinu — globinu. Kyslik se navaze na iont zeleza
obsazeny v molekule hemu a dojde tak k jeho oxygenaci nikoli v§ak k oxidaci. Pfi oxidaci totiz
dochazi ke zméné dvojmocného zeleza (Fe*") na trojmocné (Fe**) a vznika tak krevni barvivo
zvané methemoglobin. V takovémto ptipadé¢ se tedy kyslik na methemoglobin nemuze viibec
navazat. Nejcastéji k této zmeéné dochazi pii piijmu nadmérného mnozstvi dusitant, napiiklad
ze zkazenych krmiv (Cunningham 2007).

Se samotnym transportem kysliku se za¢ina az na Grovni plicnich alveol, kam pfichazi
vzduch s kyslikem. Odtud pak pfechazi nejprve do intersticidlni tekutiny, kterd vypliuje
prostory mezi buitkkami a umoziiuje transport zivin a kysliku do plazmy. Nasledné se dostava
do erytrocytl. Zde se navaze na jiz zmiflovany hemoglobin a spole¢né putuji tepennou krvi az
do tkanovych kapilar. Diky sniZenému parcidlnimu tlaku kyslik dochazi k jeho difuzi
z hemoglobinu do buiiky. Nakonec erytrocyty pokracuji jiz Zilnou krvi zpét k plicim (Reece
2011).

1.3.3 Transport oxidu uhli¢itého

Obsah kysliku v krvi ovliviiuje obsah oxidu uhli¢itého neptimo umémg. Cim, vic je tedy
v krvi kysliku, tim se snizuje schopnost poutat oxid uhli¢ity a naopak. Pokud porovname
tepennou a zilni krev, nalezneme vice oxidu uhli¢itého v zilni krvi, kterd sméfuje od tkani
smérem k plicim. Jeho pfenos se uskutecituje ve 3 formach. Nejcastéji je oxid uhli¢ity pfenasen
ve form¢ bikarbonatl (kyselych uhli¢itanti). Méné Castéji je pak vazan na bilkoviny, pfedevsim
hemoglobin, se kterym vytvaii tak zvany karbaminohemoglobin. Zbytek je v podob¢ kyseliny
uhlicité rozpusténé v plazmé (Jelinek 2003).

Nejvyznamngj$i prenos oxidu uhli¢itého, jak uz bylo feceno, je transport ve formé
bikarbonatii (HCOs3 7). Reece (2011) jejich vznik popisuje pomoci hydratacni reakce:

CO; + H,0 —H;CO3;—H"+ HCO3;

Znéazornéna reakce probiha pfimo uvnitf erytrocytu, jak je k vidéni na obr. 3. Jedna se o
enzymatickou reakci, kdy CO> pronikd ztkédni a v kombinaci s vodou vytvaii kyselinu

18



uhli¢itou. Ta se nasledné rozpada na H" a HCOs". Hydratace probiha nékolikanasobné rychleji
v duisledku pfitomnosti karbonathydratazy v membrané cervenych krvinek a také diky
priabéznému odstraiiovani jednotlivych produkti (McGorum et al. 2007). K tomu slouzi
specialni pufrovaci systém, tedy kombinace H" s hemoglobinovym proteinem a difuze HCO3-
do krevni plazmy, prostfednictvim Hamburgerova posunu. Tento posun spociva ve vymeéné
HCOs™ za chloridové ionty, jenz prochdzi ptes membranu smérem do Cervenych krvinek. V
zilni krvi tak dochazi ke snizeni pH a zaroven ke zvySovani koncentrace HCO3™ (Guyton 2011).

Ve chvili, kdy se zilni krev dostane do blizkosti plicnich sklipkd, tlakovy rozdil vyvola
difuzi CO; z krevni plazmy smérem do alveol. V tu chvili za¢ina probihat hydratacni reakce
v opacném sméru a tvoii se karbaminové slouceniny. Tlakovy gradient se ale postupné snizuje
a s nim i tok CO; z krve do alveol az upln¢ skon¢i (Reece 2011).

Kapilara

A

Cervena krvinka

Bunka

00, <~CO,

Obriazek 3 Hydratacni reakce uvnitf erytrocytu (pifepracovano z (Guyton 2011)

1.3.4 Obranné mechanismy

Vzduch je plny organickych prachi, které mohou obsahovat ¢astice rostlinného a
zivoci$ného ptivodu, infekéni agens (bakterie, viry), alergeny (pyly, spory) a dalsi. Kromé toho
se zde mohou vyskytnout i plyny, jako je amoniak nebo oxidy dusiku. Nejvice z nich se nachazi
ve stdjovém prostiedi. Z toho divodu je zapotiebi obrannych mechanismii, které chrani pred
témito potencialné Skodlivymi latkami (Cunningham 2007).

Prvnim obrannym mechanismem je clearance hornich cest dychacich, ktery odstraniuje
castice v dychacich cestach za pomoci pohybu hlenové vrstvy. Ta se nachazi na vnéjsi strané
epitelovych bunék, jez jsou soucasti vnitiniho povrchu dychacich cest. Prachové a jiné ¢astice
z okolniho prostfedi se zachyti do hlenové vrstvy a za pomoci fasinek jsou nasmérovany
k hltanu, kde dojde k jejich polknuti.

Dalsim mechanismem je clearance alveol zamétujici se na ¢astecky, které pronikly ptes
clearance hornich cest dychacich. Castice jsou primarné fagocytovany makrofigy nebo zde
mohou ziistat ve volné podobé€. Spole¢né s alveolarni tekutinou mohou nasledné cestovat
k vrstvé hlenu v chodbickdch alveol. Jelinek (2003) navic uvadi, ze makrofagy hraji
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vyznamnou roli pifi rozkladani bakterii, vird 1 helmintd prostfednictvim lysozoml. Kromé
makrofagu se zde navic nachazeji i granulocyty a lymfocyty.

Dalsi moznosti je pieneseni ¢astic lymfou, konkrétné z intersticialniho prostoru alveol
smérem do miznich uzlin. Poptipad€ po rozpadu téchto ¢astic se mohou ve forme roztoku dostat
az do krve. Posledni zplisob zbaveni se necistot, je opouzdieni vazivovou tkdni v plicich. Tento
proces se vztahuje na Castice, které nebyly fagocytovany ani rozpustény (Reece 2011).

1.3.5 Rizeni dychaci soustavy

K tomu, aby dychaci soustava mohla spravné¢ fungovat, jsou zapotfebi urcité
spravnou chemickou strukturu krve, spravnou funkci dychacich svali a méa pod kontrolou 1
ptipadny vyskyt cizich téles v dychaci soustav€. AvSak bez specidlnich receptorti, které mozek
o téchto potizich informuji, by tuto praci jen t€zko zvladl (Cunningham 2007).

Centralnim fidicim prvkem je mozkovy kmen. Ten v sob& ukryva specifické oblasti,
které piimo ovliviiuji dychani. Prvni oblasti je pneumotaxické centrum nachézejici s ve
Varolové mosté. To ma za tkol ukoncit nadech a umoznit vydech. Apneustické centrum naopak
utlumuje pneumotaxické centrum, aby mohl probéhnout nadech. DalSi soucésti jsou dvé
dychaci skupiny, které spadaji pod prodlouzenou michu. Dorzélni dychaci skupina se stard
prostiednictvim svych neuront primarné€ o nadechovani, ale zarovei tlumi vydechové neurony.
Druhé skupinou neuronil patii pod ventralni dychaci skupinu a ta zajiStuje hlavné vydechovou
aktivitu a tlumi naddech (Reece 2011, Cunningham 2007)

Dalsi dilezitou soucasti dychaci soustavy jsou receptory. Ty posilaji informace smérem do
mozku a napomahaji tak fizeni. Konkrétné€ se jedna o chemoreceptory hlidajici zmény CO2, Oz
a pH. Tyto receptory jsou bud’ centrdlni nachéazejici se v blizkosti prodlouzené michy a
specializujici se hlavné na mnozstvi CO; a pH krve. V ptipad¢, Ze zaznamenaji v&tsi mnozstvi
CO», informuji mozek a zvysi tak aktivitu dychacich svalli. Naproti tomu periferni receptory se
nachdzeji ve sténdch cév a Castéji pracuji s poklesem tlaku O>. Jejich ukolem je informovat a
zaktivovat svaly souvisejici primarn¢ s inspiriem tak, aby doslo ke spravnému vyrovnani tlakt
(Holcombe & Ducharme 2008).

Neinfek¢ni nemoci dychaci soustavy

Neinfek¢ni nemoci dychaci soustavy jsou komplexni skupinou onemocnéni, kterou lze
primarné rozdélit dle mista jejich vzniku. To znamend, Ze se mohou vyskytnou jak v hornich
dychacich cestach, tak i v dolnich dychacich cestdch. V této praci je pozornost upiena
pfedevsim na dolni dychaci cesty, mezi které patii chronickd obstrukéni bronchiolitida, pastevni
dusnost, zanétlivé onemocnéni dychacich cest a intrapulmonarni krvaceni vyvolané zatézi. Tato
onemocnéni jsou povazovana za neinfekéni nemoci, hlavné proto ze nejsou zplisobeny pirimo
patogeny (bakterie, viry), ale jinymi casticemi, které se podileji na drazdéni plic (Chapman
2018). Koné s takovymto typem onemocnéni maji ¢asto problémy s dychanim a doprovazi je i
nepiijemny kasel. Coz se velmi ¢asto podepisuje na jejich vykonosti. Z toho divodu mé vétSina
koni klidovy rezim a chovatelé jsou tak ¢asto nuceni ptehodnotit dosavadni vyuziti koné a jeho
zivotni podminky (Couétil 2013).
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1.4 Bronchitida

Jedna se o zéanétlivé onemocnéni, u kterého primarné dochazi k postizeni pridusek
(bronchi). Zanét se vSak miiZze objevit i na urovni bronchioli neboli pridusinek. V tomto
pfipadé€ se jedna o tak zvanou bronchiolitidu, jejimz ptikladem je COPD (chronicka obstrukéni
bronchitida) a SPAOPD (pastevni duSnost). Dle zadvaznosti je mozné bronchitidy rozdélit na
dv¢ formy, a to akutni a chronickou (Wintzer 1999).

I.  Akutni bronchitida

Tento typ vznika prostiednictvim infekce, nejcastéji virového ptivodu, jako naptiklad
viry influenzy, popiipadé herpesviry. Utastnit se samoziejmé mohou kromé virti i bakterie
(Streptococcus equi), které vSak zpusobuji spiSe sekundarni infekce.

Pravé infekce vyvolané influenzou nejcastéji zpusobuji alergické a astmatické
bronchiolitidy, které nasledné probihaji ptevazné v chronické formé. Kromé téchto infekénich
agens, muze byt akutni bronchitida zptisobena i pii pozarech, kdy dochazi k vdechovéni ¢astic
z koute a toxickych plynil. Dalsi pfi¢inou mize byt i inhalace prachovych ¢astic ze sena a
slamy, které v sobé ukryvaji rizné alergeny. Problémem muze byt i pfipadna aspirace pevnych
castic ¢i tekutych latek (Wintzer 1999).

Ptiznakem akutni bronchitidy mohou byt jak hore¢naté stavy, tak i u nékterych pripadt
stavy bezhore¢naté (afebrilni). Déle rzné druhy vytokl z nosu a kasle zavisejici na etiologii a
rozsahu daného onemocnéni. Jednim z vyraznéjSich symptomu je dyspnoe (dychaci obtize),
kterd souvisi s otoky, spasmy a nahromadénim sekretii, coz dale vede k zzeni bronchiold,
popfipad€ i bronchi. Posledni, co je mozné pozorovat jsou suché Selesty, zplisobené malo
viskéznim hlenem. Pravé v kombinaci se spasmy bronchioli, mohou byt zvuky dokonce
piskavé az sycivé. V nékterych piipadech se miize objevit i ztrata chuti k jidlu.
podminky bez drazdivych podnéti pochazejicich hlavné z podestylky a krmiva. V ptipadé
sekundéarni infekce je mozné nasadit antibiotika. Nékdy 1 sekretolytika, zvysujici produkci
hlenu, poptipadé¢ latky odstranujici spasmy. To vSak zalezi na jednotlivych ptipadech (Boden
2015).

II.  Chronicka bronchitida

Tato forma bronchitidy se nejcastéji rozliSuje podle etiologickych faktor nebo
klinického obrazu. A patii sem onemocnéni, kterym se ve své praci budu blize vénovat. Jedna
se konkrétné o chronickou obstrukéni bronchiolitida (COPD) a pastevni dusnost (SPAOPD)
(Wintzer 1999).

1.5 Chronicka obstrukcni bronchiolitida (COPD, RAO)

Chronicka obstrukéni bronchiolitida je Casté alergické respira¢ni onemocnéni koni, které
postihuje zejména dospé€lé koné zijici ve stdjovém prostiedi. Nazvoslovi vyplyva ve vétSing
ptipadt z klinickych projevil v termindlnim stadiu, a proto je zndmo pod n¢kolika riznymi
pojmy.

Nékteré publikace toto onemocnéni oznacuji zkratkou COPD (chronic obstructive
pulmonary disease). Jedna se o pojem, ktery se v literatufe vyuziva pomérn¢ ¢asto (Wintzer
1999). V Ceské republice se objevuje jiz od roku 1984, kdy byl poprvé zaveden. Nahradil tak
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nepiesné¢ pojmy jako chronickd duSnost nebo alveoldrni emfyzém, které dostatecné
nevystihovaly charakter onemocnéni (Jahn 1997). V némecky mluvicich zemich byla tato
zkratka lehce poupravena do podoby COLK (chronisch-obstruktive Lungen-Krankheit), ktera
presnéji vystihuje jeji prubéh (Wintzer 1999).

Co se tyka dalSich nazvi, jenz je mozné v souvislosti s timto onemocnénim zaslechnout,

tak se jedna naptiklad o heaves nebo broken-wind (Rush & Mair 2007). Casto je také laickou
vetejnosti vyuzivan pojem dusnost ¢i dychavicnost.
V dnesni dobé je vSak pojem COPD ve veterinarni literatufe pln€ nahrazen zkratkou RAO
(recurrent airway obstruction). Tyto ptivodni pojmy jako COPD nebo chronickéd bronchitida
jsou k vidéni ptevazné v literatuie 80. a 90. let. Diivodem jsou piedev§im odlisné piiciny a
patofyziologie nemoci, které se neshoduji se stejné ozna¢enym lidskym onemocnénim (Leclere
etal. 2011).

Nové€ se v zahrani¢ni literatufe vyuzivad pojem komiské astma. Ten by mél shrnout
vSechna doposud pouzivand pojmenovani. DEli se na mirné/stfedni a t€zké astma. Coz je dano
zavaznosti obstrukce dychacich cest. Tézké astma by mélo nahradit pojem RAO a mirné
/sttedni astma by mélo zastoupit IAD (inflammatory airway disease). Avsak s ohledem na
vyuziti astmatu v huménni medicing, je nutné jej fadné zvazit. A to i pfesto, Ze by tento termin
byl pro vetejnost daleko srozumitelnéjsi (Bond et al. 2018).

1.5.1 Etiologie

RAO je jedno znejcastéji diagnostikovanych onemocnéni projevujici se mnoha
raznymi klinickymi pfiznaky. Obvykle se jedna o kaSel, dychaci obtiZze nebo vytok znosu
(Robinson & Chairperson 2001). Objevuje se zejména u koni Zijicich v mirném pasu, kteti
vétSinu svého Casu travi ve stdjich. V takovychto prostordch jsou koné¢ trvale vystaveni
specifickym latkam, jez jsou pfenaseny vzduchem. Jedna se zejména o prach pochdazejici
z podestylky a pravidelného zkrmovéni sena. V prachu je pfitomno mnoho prozanétlivych
latek, jakymi jsou bakterie, plisn€, rozto€i, rostlinné zbytky a anorganické prachové castice.
V tabulce 1 jsou tyto Skodlivé latky pfispivajici k rozvoji RAO vice konkretizovany.
Problémem mohou byt i Spatné odvétravané staje, v nichz dochazi k hromadéni potencidlné
toxickych plyni, jakym je i amoniak. AvSak pfesny vyznam vSech téchto slozek na pribéh
nemoci je prozatim neznamy. Je ale pravdépodobné, Ze kazda z téchto ¢astic pfispiva v rizné
mife ke kone¢né zavaznosti RAO (Pirie 2014).

Tabulka 1 Latky prispivajici k vyvoji RAO (Lavoie 2007)

Endotoxiny, kyselina lipoteichoova,
Bakterie peptidoglykan, bakteridlni DNA, kratké
formylované peptidy, protedzy, toxiny

Plisn¢ Alergeny, glukany, protedzy, mykotoxiny
Roztoci Alergeny, proteazy
Rostlinné zbytky

Anorganické prachové Castice

Toxické plyny Amoniak, methan, sirovodik
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Obecné se odhaduje, ze 10 % - 20 % dospélych koni Zijicich v chladném a mirném
podnebi trpi RAO. Toto onemocnéni se objevuje hlavné u koni ve stfednim véku (13 let). Co
se tykd vlivu riznych druhii plemen nebo pohlavi na priitbéh nemoci, tak ten zde nebyl prokazan
(Hotchkiss et al. 2007, Leclere et al. 2011).

Dalsi faktorem pfispivajici svym plisobenim k rozvoji onemocnéni, je dédi¢nost. Prvni

zminka o moznostech pienosu z rodicli na potomky se objevila uz v roce 1939. Kdy se ukazalo,
ze 14 z 27 potomkii po nemocném hiebci je také postizenych RAO. (Ramseyer et al. 2007).
Dalsi prizkum jiz zahrnoval dvé skupiny koni, konkrétné lipicany a kiizence némeckych
plemen s anglickymi plnokrevniky. Zde se ukéazalo, Ze pokud jsou oba rodi¢e bez ptitomnosti
RAO, u potomstva je vyskyt tohoto onemocnéni relativné nizky. Onemocnéni se projevilo
pouze u6 z45 zkoumanych jedinci. Pokud je vSak alespont jeden zrodi¢l postizeny,
pravdépodobnost rozvoje RAO se zvySuje 3,2krat. V ptipad€, ze nemoci trpi oba rodice,
moznost vzniku RAO vzrista dle vyzkumt az 4,6krat. (Marti et al. 1991).
S nejvétsi pravdépodobnosti je za prenos zodpovédny jeden nebo vice gend. AvSak odhalit
tento gen je pomérné slozitd zalezitost, protoze se pro n&j parametry u raznych skupin vyrazné
lisi. Ptikladem jsou dvé testovaci supiny. V prvni testovaci skupin€ byl zodpovédny gen zdédén
autozomalné recesivné, zatimco u druhé skupiny se gen zdédil autozomaln€ dominantné. Z toho
tedy vyplyva, Ze tento gen neni stejny a dédicnost RAO lze oznacit za polygenni (Dixon et al.
1995). RAO je mozné také nazvat multifaktorialnim onemocnénim, protoze se na ném podili
vice faktort. A to jak faktor geneticky, tak i faktor environmentéalni (Marti et al. 1991).

U koni, ktefi trpi RAO se projevuje i snizend tolerance k zatézi. ZhorSeni vykonnosti u
takto postizenych koni bylo zkoumano hlavné z patofyziologického hlediska. Dochazi u nich
k funkénim zménam, jakymi jsou zvySeni transpulmondlniho tlaku nebo zmény ve frekvenci
dychani. Vykonnost miize také zhorsSit i hyperreaktivita dychacich cest napiiklad v podobé
bronchokonstrikce. Z toho diivodu koné nezvladaji podavat tak vysoké vykony jako zdravi
jedinci (Van Erck-Westergren et al. 2013).

1.5.2 Patofyziologie

Jak uz z etiologie RAO vyplyva, jedna se hlavné o alergické onemocnéni. U koni, ktefi
jsou takovymto alergeniim vystaveni del$i dobu, se velmi rychle rozviji zdnét dychacich cest,
bronchokonstrikce a nadmérna sekrece hlenu.

Pravé zanét dychacich cest je velmi zasadni pro patogenezi tohoto onemocnéni a mél
by byt hlavnim cilem 1é¢by. Ve chvili, kdy jsou koné vystaveni prozanétlivym latkam, dochazi
k migraci neutrofild do dychacich cest, a to jiz béhem kratké doby (Léguillette 2003). U koni
trvale vystavenych prachovym c¢asticim tyto neutrofily vétSinou pietrvavaji. Mimo jiné se
zanétu Ucastni 1 buiiky v plicich (epitelové, myocyty a zanétlivé bunky). Konkrétné se jedna o
T-bunky, které tvorbou cytokinli aktivné podporuji alergicky proces. Dal§imi Gcastniky jsou
zirné bunky majici na svém povrchu receptory pro IgE. Navazanim antigenu na sviij povrch,
dochazi k uvolnéni vazoaktivnich molekul naptiklad v podobé nejznaméjsiho histaminu. U
koni postizenych RAO, tak dochézi k zvySené degranulaci Zirnych bunc¢k. Uvolnény histamin
podpofi bronchospasmy a zvysi tvorbu hlenu. Kromé Zirnych bunék se v plicich vyskytuji i
specifické makrofagy, které se u koni s RAO objevuji v daleko vyssi hustoté¢ nez u koni
zdravych (McGorum et al. 2007).
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Dal8im velmi zavaznym problémem je bronchokonstrikce. Pfi ni se stahuji bronchioly
na zaklad¢ podnéth, jakymi jsou napiiklad zadnétlivé medidtory (histamin) nebo nespecifické
castice (plyny, prach) (Jahn 1997). Soucasti je také nadmérnd sekrece hustého a Spatné
odstranitelného hlenu, ktery u koni vyvolava kasSel (Robinson et al. 2003).

V téz8ich piripadech RAO se dychaci cesty natolik z0zi, ze jsou kon€ nuceni nasavat
vzduch pod daleko vétsim tlakem, aby tak dokazali zaplnit své plice dostate¢nym vzduchem.
Takovy vysoky tlak mize zpusobit az destrukci alveolarnich stén, ¢imz dojde ke zvétSeni
vzdusnych prostor. Vzduch tak zGstava uvnitt plic a ty postupné piestavaji plnit svou funkci.
V takovychto ptipadech se koni velmi Spatni dychd. Tento stav je nazyvan jako plicni emfyzém
a je nedilnou souc¢éasti RAO (McGorum et al. 2007).

1.5.3 Symptomatologie

Pocatky RAO mohou byt subklinické (se slabé vyjadienymi piiznaky), kdy kin byva
ostrazity a afebrilni. Abnormalitou v tomto pocate¢nim obdobi muze byt obcasny kasel na
zacatku tréninku nebo pfi jidle. Postupné dochdzi k narGstani frekvence kaSle a u tézkych
ptipadl se kasel projevuje i v klidu. Vyjimkou neni ani vytok z nosu ¢i dychaci obtize (Davis
& Rush 2002). Mezi né mizeme zatadit hlavné dyspnoe. Ta souvisi s expiriem, kdy po pasivni
fazi vydechu dochazi navic k aktivni fazi, kterd se nazyvd abdominalni. Kian vyuzije
abdominalni svalovinu k tomu, aby mohl vytlacit zachyceny vzduch, coZ znatelné¢ prodluzuje
délku expiria (Wintzer 1999). Toto obtizné dychani ma u vaznéjsich ptipadl za nésledek i tak
zvané analni dychdni, které vznikd zvySenym intraabdomindlnim tlakem. V souvislosti
s dychanim je moZné pozorovat i rytmicky se rozsifujici nozdry nebo vyrazné pohyby
mezizebernich prostor, a to i ptesto, ze je ki v klidu.

Chronickd bronchiolitida mtize vytvofit 1 dychavi¢nou struzku, jenz se objevuje
v oblasti slabin (Jahn 1997). Vznika diky hypertrofii vnéjsich Sikmych biiSnich svali, které
napomahaji pii vydechu zachyceného vzduchu v termindlnich dychacich cestach (Davis &
Rush 2002).
vydechové sipani a praskani na plicni periférii. Tyto abnormality primarné souvisi se
zachycenym vzduchem v dolnich dychacich cestach a sekundarné pak s bronchokonstrikei.
Vzduch totiz prochazi skrz zazené cesty, ¢imz se zvysuje i jeho rychlost, kterou narazi do stén.
Pokud je navic pfitomno i velké mnozstvi sekretu, je vyrazné slySitelny piskot v blizkosti
nozder (Léguillette 2003).

U tézsich pripadii RAO je k vidéni i ubytek na vaze. Diivodem je zvySeny vydej energie,
ktery musi koné vynalozit na naméhavé dychani (Mazan et al. 2004). Co se tyka srde¢ni
frekvence, ta zlstava vétSinou v normalnim rozmezi, avSak v pritbéhu klinickych projevii se
Casto objevuje i tachykardie (Rush & Mair 2007). VSechny viditelné symptomy, jsou k vidéni
na obr. 4.
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Obrazek 4 Popis dusného koné (pi‘epracovano z https://www.ifauna.cz/kone/clanky/r/detail/4172/mala-
veterinarni-prirucka-pro-milovniky-koni-dil-14/)
A —rozsifené nozdry pii nadechnuti, B — vyrazné mezizeberni prostory, C — odpleceni, D — analni

dychani, E — vyrazné pohyby bficha pii dychani, F — dychavicna struzka
1.5.4 Diagnostika

Stanoveni diagnozy nebyva u tézkych ptipadd obtizné, jelikoz se RAO da pomérné
dobtfe ur€it jiz z anamnézy a zakladniho klinického vySetfeni. AvSak jsou i formy méné
rozvinuté, kde urCeni spravné diagnozy je daleko obtizngjsi, jelikoZ projevem muiize byt pouze
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zmén transpulmondrniho tlaku (rozdil mezi alveolarnim a pleurdlnim tlakem), a to i1
v kombinaci s méfenim pratoku vzduchu v plicich. Tyto metody jsou ale pomérn¢ drahé,
invazivni, a ne tak pfesné. Z toho divodu se od nich upustilo. Na misto toho se vyuziva
pfesnéjs$i metoda zvand impulsni oscilometrie, kterd méii respiraéni odpor a reaktivitu pii
ruznych frekvencich. K méteni reaktivity kromé zédkladniho méteni dychacich cest patii také
testovani plicnich funkci. Pfi tomto vySetfeni kon¢ s RAO vykazuji zvySenou reaktivitu, ktera
souvisi se zdvaznosti. Je mozné ji odhalit i béhem remise.

Dalsi metodou je analyza krevnich plynil z arterialni krve, kde se méti mnozstvi kysliku
(O2), oxidu uhlic¢itého (CO.) a dalsich slozek krve. Tato metoda vSak také nepatii mezi ty
hlavni, jelikoZ u ni nelze vyhodnotit o jak zdvaznou formu RAO se jedna. Tento test tedy odhali
pouze tézky ptipad RAO, protoze u n¢j dochazi ke snizeni parcialniho tlaku kysliku v dasledku
obstrukce dychacich cest (Pirie 2014). Co se tyka krevniho obrazu, tak zde nedochazi
k vyraznym zménam. Z toho diivodu je tato metoda vhodna spise k rozhodnuti, zda se nejedna
o nékteré z infek¢éni onemocnéni.

Nejvyuzivangj$i metodou je bronchoalveolarni lavaz, znama pod zkratkou BAL. Ta se
da vyuzit i u koni, ktefi trpi mén¢ zdvaznym pribéhem RAO. Jedna se o cenné diagnostické
vySetieni, prostfednictvim né¢hoz se ziskadvaji vzorky pro cytologické vySetfeni dolnich cest
dychacich (Davis & Rush 2002). Tato metoda se provadi s pouzitim endoskopu, ktery umozni
pfistup do broncht a zajisti tak lepsi vybér cytologického materialu z plic. Toto vySetieni se
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provadi prostfednictvim katetru, ktery se zavadi skrz nosni dutinu. Trubice je zakoncena
manzetou, jenz se prichyti v bronchu. A nésledné je prostfednictvi injek¢ni stfikacky uvolnén
fyziologicky roztok do plic, ktery by mél byt v kratké dobé nasaty zpét. Takto odebrany vzorek
je nasledné¢ podroben cytologickému rozboru (Jahn 1997).
Hlavnim hodnoticim prvkem v piipadé BAL metody je mnoZstvi neutrofild. Jejich bézna
hodnota se u zdravych koni pohybuje okolo 6 %, kdezto u koni trpicich RAO vystoupd mnozstvi
neutrofild az na vice jak 20 % (Davis & Sheats 2019). Také je mozné zaznamenat piitomnost
tak zvanych Curshmanovych spiral, které tvoii dehydratovand vldkna hlenu. Je mozné je
povazovat za dalsi hodnotici prvek (Leclere et al. 2011).

Kromé této cytologické metody, se pouziva i vySetfeni pomoci zobrazovacich metod.
Jednd se o metody rentgenologické a ultrasonografické. Tato forma vySetfeni vSak byva
vyuzivana spiSe jako ndpomocnd, jelikoz primarné identifikuje intersticidlni pneumonii,
pulmonalni fibrézu nebo bakteridlni pneumonii. Hlavnim znakem, ktery je v radiografii
viditelny, je rozsifené plicni pole vytvoiené zplostélou branici. Ukolem radiografie je spise
dotvaret celkové vysetieni (Rush & Mair 2007).

Endoskopické vySetiovani dychacich cest je v praxi pomérné bézné a je tak povazovano
za hlavni diagnostickou metodu. Touto formou je mozné se podivat piimo do pradusnice a
odhalit tak mnoZzstvi hlenu, ktery se pti zdnétu nachazi v dolnich dychacich cestach (Pirie 2014).

Vsechny tyto uvedené metody, by se v nejlepsim piipadé mély pouzivat spolecné, aby
bylo mozné vytvorit celkovy obraz RAO.

1.5.5 Terapie

Jelikoz se jedna o specifické onemocnéni, neexistuje na n¢j konkrétni 1écba. Je tedy
pravdépodobné, Ze u senzibilnich koni vystavenych neptiznivym podminkam prostiedi, se bude
vyvijet RAO opakované (Leclere et al. 2011).

Jiz dlouho se vsak pfipousti, ze zdkladnim kamenem uspésné 1éCby je snizeni expozice
prachu ve vzduchu a celkovd kontrola Zivotniho prostfedi. Hlavni problém tohoto
neinvazivniho procesu ale tkvi v majitelich koni, kteti radéji vSe tesi skrz predepsané
medikamenty, nez aby zménili své navyky nebo dispozice budov, ve kterych jsou kon¢ ustdjeni
(Léguillette 2003).

1.5.5.1 Prevence

Jak uz bylo feceno, zakladnim kamenem pro uspé$nou 1é€bu je uprava Zivotnich podminek.
Je mozné toho dosdhnout pouzivanim jiného typu podestylky a krmiva. Nejlepsi jsou
podestylky s nizkym obsahem prachu, jako napiiklad hobliny ze dfeva, papir, poptipad¢ drceny
karton. Zde je ale nutné pravidelné odstraiovat mokrou podestylku, aby nedochazelo
k hromadéni plisni. Co se tykd krmiva, je preferovana spiSe senaz, sekané suché krmivo,
vojtéska nebo sildze nez bézné seno. Alternativou vSak miize byt i ¢asto vyuzivané maceni sena,
které snizuje alergenovou zatéz (Pirie 2014). VSe vyplyva z porovnani koncentrace prachovych
¢astic u koni umisténych na slam¢ a krmenych suchym senem s kofimi na hoblindch, krmenych
granulovanym krmivem. MnozZstvi prachovych ¢astic je az 35krat vyssi u téch, ktefi jsou
vystaveni slamé a béznému senu (Davis & Rush 2002). Z toho ditvodu je dobré se zamyslet nad
tim, v jakych podminkach jsou kon¢ umisténi.
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DalSim preventivnim krokem zejména v zimnich mésicich je zavlazovani stajovych ulicek a
jizdarenskych ploch, kde dochazi k hromadéni nadmérného mnozstvi prachovych castic.
Zavlazovanim je mozné snizit inhalaci aerosolu a stim spojené drazdéni plic. Kromé
zavlazovani by se mélo ve stajich dbat také na spravnou ventilaci, kterou se usnadni
odstranovani vzdu$ného prachu (Pirie 2014).

Ty nejidedlnéjsi podminky je mozné konim nabidnout pouze na pastvinach, kde jsou
vystaveni nejniz§i Urovni aeroalergent a endotoxinl. Za takto upravenych podminek bézné
dochazi ke zvréaceni pfiznakti béhem 3-4 tydnti a 1ze je tak povazovat za nejdulezitejsi ¢ast 1éCby
(Davis & Rush 2002).

1.5.5.2 Medikamenty

U vazn¢jsich pifipadi jiz nebyva takovd moznost se medikamentiim vyhnout. Za nejucinné;si
hojné pouzivaji. ZlepSuji funkci dychacich cest, jelikoz snizuji kontrakce hladkého svalstva. Je
mozné je podavat jak systémové, tak inhala¢né. Rada z nich napomaéha ke zvladnuti akutnich
klinickych ptiznakiit RAO. Avsak jejich dlouhodobé pouzivani zvySuje riziko vzniku vedlejsich
ucinkl. Naptiklad v podobé¢ laminitidy nebo zvysené nachylnosti k infekcim (McGorum et al.
2007).

Jednim z hlavnich systémovych kortikosteroidi je dexametazon. Pfi ordlnim podani mél
vetsi ti€innost, nez prednisolon podavan taktéz oraln€. Dokonce jeho vysledky byly srovnatelné
s hodnotami ziskanymi u koni na pastv€. V porovndni s intraven6znim podanim, je sice
pomalejsi, ale déle G€inngjs$i. A v kombinaci s upravenymi zivotnimi podminkami je 1éba
spojena s minimalnim selhanim (Pirie 2014).

Co se tyka jiz zminéného prednisolonu, jeho G¢innost neni tak vysoka jako u dexametazonu.
Konkrétné jeho oralni poddni nemé&lo ani po 10 dnech 1é¢by odezvu od vSech koni uc€astnicich
se testu. Oproti tomu u dexametazonu byl projev patrny jiz po 3 dnech. Tento typ
kortikosteroidi je tak nejCastéji vyuZzivany u koni, ktefi trpi zdvaznou formou RAO, tedy
v piipad¢, ze jsou ptiznaky pozorovatelné i v klidové fazi (Robinson et al. 2002).

DalSim typem lécby je inhala¢ni podani kortikosteroidii. To je vhodné pro dlouhodobou
terapii a tyké se hlavné koni s mirnou, popiipadé stfedni formou onemocnéni. Tato terapie je
vyhodna z toho diivodu, Ze v aerosolizované podobé¢ je mozné snizit 1é¢ivou davku. Zaroven je
podavana piimo do dolnich dychacich cest, ¢imz se zveda jeji efektivnost. Tato forma podavani
také eliminuje piipadné vedlejsi Gc€inky. Latky vyuzivajici se pro tuto terapii jsou hlavné
beklometazon, flutikazon nebo flunizolit. Za nejvice G€inny je povazovan flutikazon, jelikoz se
v plicich drzi nejdel$i dobu (Rush & Mair 2007). Jejich podavani probiha prostiednictvim
konskych masek (4eroMask) nebo specialnich inhalatort s odmétenou davkou (MDI-Metered-
Dose Inhaler), které jsou velmi podobné tém vyuZzivanych u astmatickych lidi. Pravé specialni
inhalatory se vyuZzivaji k podani maximalniho mnozstvi 1é¢iva do dolnich dychacich cest.

Kromé kortikosteroidii se pfi 1écbé RAO vyuzivaji i bronchodilatatory. Ty primarné ulevuji
od kontrakci hladkého svalstva dychacich cest a jejich plisobeni je velmi rychlé, avSak
kratkodobé. Z toho diivodu se vyuZzivaji hlavné v ptipadech, kde je potfeba okamzitd tileva od
klinickych ptiznakli (McGorum et al. 2007). Bronchodilatitory se také vyuzivaly pred
podavanim inhalacnich kortikosteroidii, aby doslo ke zlepSeni jejich distribuce. Nejcastéji
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pouzivanymi latkami jsou anticholinergika, beta-agonisté nebo methylxanthin (Léguillette
2003).

Lécit toto onemocnéni se mnozi lidé také snazi za pomoci alternativnich metod, jako je
napiiklad poddvani riznych druht bylin. Tento typ 1écby je u koni velmi mélo prozkouman.
Jejich efekt na potlaceni klinickych ptiznakt se ale osvédc¢il u lidi, a proto se jej Casto snazi
majitelé uplatnit i u koni. Dnes proto existuje pestra Skala riznych krmiv, ktera jsou obohacena
napiiklad o Sipek, anyz, jitrocel, 1ékofici, fenykl a dalsi byliny, jez by méli napomoci tlumit
ptiznaky RAO. Studii na toto téma je vSak stale velmi malé¢ mnoZzstvi.

Pii vyuzivani takovychto medikamentt k 1ébé RAO je tfeba si uvédomit i piipadné
latek vydany FEI (Fédération Equestre Internationale-mezinarodni jezdecka federace). Zde jsou
uvede vSechny latky, které jsou zakdzané nebo specialné kontrolované. Pokud jsou u koné
takovéto zakazané latky pouzity, tak se nesmi zdvodl Ucastnit. Existuji vSak latky pouze
kontrolovang, které se u koni mohou vyskytnout pravé jako nasledek 1é¢by. V tomto ptipad¢ je
potieba vyplnit veterindrni formulaf, ktery je poslan veterinarni komisi a ta nasledné zhodnoti
ptipadnou zpisobilost & nezptsobilost k soutézi (Ceska jezdecka federace 2019). Mezi takto
kontrolované latky patii i ty, které jsou Casto vyuzivané pii 1écbé RAO. Kazdopadné ani tyto
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bronchodilatatory a latky potlacujici kaSel (Jahn 2011).

Nejpouzivangjsi jsou samoziejmé kortikosteroidy, predev§im dexametason, prednisolon
a flutikason. Tyto latky maji mimo své protizanétlivé U¢inky také pozitivnim vliv na Gnavu,
snizené pocity bolesti a v neposledni fad¢ pfispivaji i k lepsi naladé (Poldk 2016). AvSak maji
pomérné dlouhou detekéni dobu v organismu, kterou je potfeba respektovat. Jelikoz by mohlo
pfi dopingové kontrole dojit k pozitivnimu vysledku. Tato doba se samoziejmé 1isi dle zpisobu
podani a dle mnozstvi dané latky. Z toho diivodu je potieba diikkladna porada s veterinafem a
pfesné zapisovani pouzitych latek do medikacniho deniku koné. Samoziejmée vSe zélezi na
jedinci, jak si s podanou latkou poradi, a proto jsou detekcni Casy pouze orientacni (Jahn 2011).
Naptiklad dexametason, ktery je podavan intravenézn€, ma pii jednordzovém podani
0,06mg/kg detekéni dobu 120 h. Naopak prednisolon podavan ordlné, ma pfi jednordzovém
podani 1mg/kg detekéni dobu méné jak 48 h (EHSLC 2019).

1.6 Pastevni dusnost (SPAOPD)

Druhym typem chronické bronchitidy je pastevni duSnost. Ta je znamé pod anglickou
zkratkou SPAOPD (summer pasture-associated obstructive pulmonary disease). Na rozdil od
RAO se toto onemocnéni vyviji pfevazné v 1ét¢, a hlavne u koni umisténych na pastvé. Avsak
klinicky obraz je velmi podobny a témét se nelisi od RAO (Wintzer 1999).

1.6.1 Etiologie

Hlavnim rysem, ktery pastevni duSnost charakterizuje, je jeji sezonni charakter. To
znamena ze vétSina koni je postiZzena od konce jara do zacatku podzimu a v pribéhu zimy se u
koni objevuje pouze bezptiznakové obdobi. AvSak jen v pfipad€, Ze zaroven netrpi RAO
(McGorum 1999). Pastevni dusnost je ve vétsSiné piipadi vyvolana pfilisnou piecitlivélosti na
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plisné a sezonni pyly, které se vyskytuji béhem letnich mésicti. Konkrétné to mohou byt
kvetouci stromy a jiné rostliny, spory plisni, popfipadé i chemické postiiky pouzivané pii
oSetfovani poli (Mair 1996). Nejcastéji se to tyka koni ve véku 10—13 let a ani v tomto piipadé
neexistuje jakakoli plemenna ¢i sexualni predispozice (Rush & Mair 2007).

1.6.2 Symptomatologie

Klinické ptiznaky jsou nerozeznatelné od chronické obstrukéni bronchitidy. Zahrnuji
vytok z nosu, kaSel, ztizené dychdni, rozsifené nozdry a abnormalni hrudni auskultaci, jak uz
bylo popsano v ptipadé RAO. VétSina koni postizenych SPAOPD trpi spiSe tézkou formu
onemocnéni (McGorum et al. 2007). V téchto piipadech se zavaznost a Cetnost kaslani postupné
zvySuje. Ve vaznych ptipadech je pak patrné zvysené dychaci usili s prodlouzenym krkem,
hlavou a rozsifenymi nozdrami. Stejné jako u RAO je i zde k vidéni dvojité vydechové Usili a
dychavi¢na struzka. U né€kterych ptipada se vyskytuje i tak zvané fitni dychani (Rush & Mair
2007). Vazné postizeni jedinci mohou byt také cyanoticti a ve vétSin€ piipadt maji zachovanou
chut' kjidlu, pokud tedy netrpi dyspnoi. V téchto ptipadech je mozné se setkat i
s vyraznym ubytkem na vaze (McGorum 1999).

1.6.3 Diagnostika

Jak uz bylo popsano, pastevni dusnost je velmi podobné onemocnéni, jako chronicka
obstruk¢ni bronchiolitida. Pro diagnostiku je tedy dtlezité zhodnotit zakladni klinické ptiznaky
v kombinaci s anamnézou zvitete. Zakladni odliSnosti je v tomto piipad¢ ro¢ni obdobi a také
umisténi koni. Série vysetfeni nasledné probiha velmi podobné jako v ptipadé RAO.

Tim nejvice vyuzivanym vySetfenim je bronchoalveolarni lavaz, ktera prostfednictvim
cytologického vysetteni odhali v tekutin€ i vice jak 25 % neutrofilti, a zaroven histologické
hodnoceni plicniho parenchymu prokaze akumulaci hlenu. Kromé jiného je mozné vyuzit i
hrudni radiografii, kterd odhali tak zvanou peribronchiélni infiltraci (nahromadéni buné¢k plicni
tkang), poptipadé nadmérnou plicni inflaci (nafouknuti plic). Pitva takto nemocnych zvifat jiz
nékolikrat prokéazala, Ze dochdzi k nadmérnému nafouknuti plic stejn€ jako je tomu u koni
s chronickou obstrukéni bronchiolitidou (Rush & Mair 2007).

Jednou z moznosti, jak potvrdit tuto diagndzu, je provést jednoduchy elimina¢ni pokus.
Ten spociva v umisténi koné z pastvin do stdje, kde je podestlan slamou a krmen klasickym
senem. Pokud symptomy do dvou tydnt zmizi, pak lze pfedpokladat, Ze se jednd o pastevni
duSnost. Je vSak mozné, Ze ptfiznaky neustoupi a v tu chvili je zapotfebi koné pfemistit do
prostiedi s absolutnim minimem alergent. Coz znamend vyuzit napiiklad piliny jako
podestylku a krmit mokrym senem nebo senazi. Pokud v takovémto ptipadé dojde ke zlepSeni
pfiznakll, je mozné se domnivat, Ze ki je piecitlivély i na stajové alergeny, tudiz u n¢j mize
byt diagnostikovana i chronicka obstrukéni bronchiolitida (Wintzer 1999).

1.6.4 Terapie

Zakladnim kamenem pro uspéSnou lécbu pastevni duSnosti, je zajistit zdravé Zivotni
prostfedi. Je dulezité¢ eliminovat vSechny potenciondlni alergeny, piedevSim ty, které se
vyskytuji na pastvinach (Rush & Mair 2007). Kl by tak m¢l byt ustdjen nejlépe v bezprasném
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prostiedi stije. Tim nejidedInéjSim feSenim je samoziejmé vyuziti pilin a senaze, popiipadé
peletovaného krmiva. Také je dobré se vyhybat horkému a suchému prostredi, kter¢ SPAOPD
zhorsuji.

Medikamenty pouzivané v piipad¢ pastevni duSnosti jsou stejné¢ jako v pfipadé RAO.
Bronchodilatatory se vyzivaji pfevazné u dyspnoetickych zvitat, ale je tieba pocitat pouze s
docasnym zlepSenim situace. Navic tato forma 1é€by nemusi byt vzdy ucinna, jelikoZ na plicni
dysfunkci m& mimo jiné vliv 1 hypersekrece hlenu a zména povrchu dychacich cest zpiisobena
zanétem.

Cast&ji vyuzivanou 1é¢bou SPAOPD je kortikosteroidni terapie. Ta napomahé snizovat
zanétlivou odpovéd’ a precitlivélost dychacich cest. I zde se vyuziva kromé systémovych
kortikosteroidii i forma inhala¢ni. Konkrétné beklometason, ktery je podavan prostrednictvim
koniskych aeromasek (McGorum 1999).

1.7 Zanétlivé onemocnéni dychacich cest (IAD)

Pod zkratkou IAD se skryva dal§i z fady neinfekénich onemocnéni dychacich cest.
Konkrétné se jedna o inflammantory airway disease, tedy v piekladu zanétlivé onemocnéni
dychacich cest, které ma daleko $irs$i dopad na koniskou populaci nez RAO a SPAOPD. Stejné
jako tomu bylo u pfedchozich dvou onemocnéni, souvisi i toto s nadmérnou expozici alergenti
(Mazan 2018). Z toho divodu bylo pivodné IAD oznacovéano jako mirna bronchiolitida,
popfipadé jen bronchiolitida, aby doslo k odliSeni od RAO (Van Erck-Westergren et al. 2013).
Novée se toto onemocnéni fadi pod kategorii astmatu koni. Je tedy popisovéano jako zanétlivé
onemocnéni dychaci soustavy (Mazan 2018). V tabulce 2 jsou porovndny rozdily mezi
RAO/SPAOPD a IAD.
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Tabulka 2 Porovnani IAD a RAO/SPAOPD (pi‘epracovano z (Couétil et al. 2016)

Equine astma
IAD RAO nebo SPAOPD
Vétsinou mlady (<5let)
nebo stiedni vek (>7 let), Con s
Vék ( ) Vétsinou u koni starSich 7 let
ale l1ze pozorovat
v kazdém véku koné
o L Casty a pravidelny kasel,
. kasel, Spatny vykon, bez . yap , W.y v
Ptiznaky L, g o intolerance k zatézi, zvySené
zvyseného dychaciho usili , L )
dychaci usili v klidu
Obvykle se objevuje v rozmezi
tydnti az mésict pred diagndzou,
Klinické Casto se spontanné vétSinou dojde ke zlepSeni
projevy Prabéh poptipad¢ 1é€bou zlepsi. s pfisnou kontrolou prostiedi a
Riziko opakovani je nizké | naslednou lé€bou. Nemoc ale
nelze vylécit, 1ze jen kontrolovat
jeji ptiznaky.
Vystaveni prachu nebo alergenti
Vystaveni stajovému ve staji nebo na pastving.
PH prostiedi, genetické Klinické ptiznaky mohou byt
ficin . : , g et ,
Y predispozice zatim nebyly | také sezonni. Nékteti mohou mit
prokéazany genetické predispozice pro tento
typ onemocnéni
) Nadbytek hlenu L
Endoskopie " ot Nadmérny hlen
) ] v tracheobronchialnim et
dychacich . .. | vtracheobronchialnim stromu. Je
stromu. Je tfeba vyloucit y e e .
cest .., - potieba vyloucit jiné onemocnéni
. . jiné onemocnéni
Diagnostika ——————————
. Mirné zvySeny pocet
Cytologie . . . g e
, N neutrofild, eozinofila Mirné az zavazné zvySeni
dychacich ., .
¢ nebo metachromatickych neutrofilt
ces .
buné¢k pii BALF

1.7.1 Etiologie a patofyziologie

Zanétlivé onemocnéni dychacich cest je nejbézné&jsim chronickym onemocnénim u
sportovnich koni. Je povazovdno za druhé nejCastéji diagnostikované onemocnéni,
charakterizované Spatnym vykonem, nadmérnym hlenem v dychacich cestach a kaslem.

Jednou z jeho pficin je nadmérné vystavovani prachovym casticim ve stdjovém vzduchu.
Ten obsahuje vysokou hladinu organickych Castic, véetné roztocli, mikrobli a vegetativniho
materialu s riznym obsahem endotoxinii (Ivester et al. 2014).

Problémem mohou byt i polutanty znecist'ujici ovzdusi, jako je oxid sificity, oxid dusicity, oxid
uhelnaty nebo nahromadéné plyny ve stdjich jako amoniak, popifipadé¢ methan. Tyto plyny
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pusobi jako respiracni drazdivé slozky a mohou zpUsobit akutni zanétlivé reakce nebo zmény
respiracnich funkci.

Poukazuje se i na moznost, Ze by v etiologii IAD mohly hrat roli bakterie a
mykoplazmy. Konkrétné se spekuluje o aerobnich bakteriich Steptococcus zooepidemicus, S.
pneumonia a Mycoplasmé equirhinis, které jsou spojovany se zanétem dolnich dychacich cest
(Wood et al. 1993). Avsak podle jinych autori je tézké tuto souvislost viibec prokazat, jelikoz
jsou dychaci cesty, pfi zaniceni bronchialniho stromu, daleko nachylngjsi na vyskyt bakterii.
Z toho je mozné usuzovat, ze se jedna spise o disledek tohoto onemocnéni nezli o jeho pficinu
(Robinson & Med 1997). Kazdopadné je pravdépodobné, Ze mohou pfispivat ke zhorSeni a
prodlouzeni IAD.

1.7.2 Symptomatologie

IAD nejcastéji postihuje dostihové koné, ale setkat se s nim mizZzeme samoziejme 1 u
ostatnich koni. Co se tyka ptipadnych predispozic k tomuto onemocnéni, tak v€k ani plemeno
zde nema zadny vliv. Miize tak postihnout jakékoli zvife. Hlavnimi pfiznaky jsou nejcastéji
snizena vykonnost v kombinaci s chronickym kasSlem. Je tedy ocividné, Ze se jedna o velmi
nespecifické ptiznaky, coz ptedstavuje zasadni problém v urcovani nemoci. Je tedy nutné zvazit
dalsi diagnostické testy k potvrzeni pfedpokladané diagnozy.

Jak uz bylo zminéno, zdkladnim ptfiznakem IAD je snizena vykonnost. Ta je velmi
obtizné definovatelna, proto se ¢asto hodnoti na zdklad€ dojmu jezdcii a trenéri. Mze se jednat
napiiklad o pomalé zotavovani dechové frekvence po cviceni nebo nadmérné dychaci usili
béhem prace. Dal§im ptiznakem je i Spatna vymeéna plicnich plynt, kterd u intenzivné cvicicich
koni miize prertist az v hypoxémii. Casto je $patny vykon v ptipadé dostihovych koni spjat také
s nadmérmym mnozstvim neutrofil. U ostatnich koni vyuzivanych ve sportu je vétSinou
pfitomny pouze nadmérny trachealni hlen.

Dalsim dtlezitym piiznakem je chronicky kasel. Pokud pfetrvava vice jak 3 tydny a
pocet neutrofili v BALF (bronchoalveolarni tekutina) se zvysi, Ize to povazovat za indikatory
zangtu dychacich cest. Tento kaSel, ale miiZze znacit i zvySujici se riziko vzniku RAO. Kasel se
projevuje vétsSinou v pocatcich tréninku, ale jeho absence zaroven nevylucuje ptitomnost IAD.

Pti poslechu hrudniku u vétSiny koni nejsou zjevné zZadné abnormality. U nékterych se
ale mohou objevit riizné zvuky, popiipadé jemny piskot. K vidéni je také vytok z nosu, ktery je
u dostihovych koni béhem tréninku bézny, avSak vztah k IAD zatim neni pfesné znam.
KaZzdopadné se muize jednat o indikéator pocinajiciho rozvoje RAO (Couétil et al. 2016).

1.7.3 Diagnostika

U kazdého podezielého ptipadu by méla byt provedena nejprve podrobna anamnéza a
fyzické vySetfeni, aby mohla byt vyloucena jind piipadnd onemocnéni. Za zdkladni
diagnosticky prostfedek v ptipad€ IAD je povazovana endoskopie dolnich dychacich cest. Ta
miZze usnadnit sbér vzorkl pro cytologii a bakteriologii z tracheélni tekutiny a broncha. Jejim
béznym nalezem je zvySené¢ mnozstvi hlenu (McGorum et al. 2007). Pro jeho snazsi hodnoceni
byly vyvinuty specidlni stupné 0-5, které jsou k vidéni v tabulce 3.
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Tabulka 3 Stupnice hodnotici mnoZstvi hlenu v dychacich cestach (pFepracovano z (Ivester & Couétil

Stupeii 0: Zadny

Stupen 3:
hlen nebo pouze ,
] ] znatelny tok
malé samostatné
hlenu

kulicky

Stupen 1: malé
mnohocetné

kuli¢ky hlenu

Stupent 4: velké
mnozstvi hlenu

Stupeni 2: mirné Stupeni 5:
ale velké kulicky extrémni
hlenu mnozstvi hlenu

E 3

Dalsi diagnostickou metodou je bronchoalveolarni lavaz. Jeji cytologicky profil u IAD

je charakterizovan zvySenym poctem jadernych bunék, jakymi jsou neutrofily, lymfocyty a
monocyty (Couétil et al. 2007). Podle toho se u koni rozliSuje typ zanétu. Miize se jednat o
smiSeny zanét s vysokou hodnotou celkovych jadernych bun€k, mirnou neutrofilii (15 %
z celkovych bunék), lymfocytdozou a monocytdézou. Eozinofilni zanét (5-40 % z celkového
poctu bunék) nebo zvyseny pocet metachromatickych bun¢k (zirné buiikky >2 % z celkového
poctu bunék) (Rush & Mair 2007). A pravé tato abnormalni cytologie byva spojovana se
Spatnymi vykonem a neochotou trénovat. Pro porovnani, kon¢ s RAO vykazuji stfedni az
téZkou neutrofilii (>20 %) a snizeny pocet lymfocyti a alveolarnich makrofagu.

Prakticky zptisob, jak rozliSit IAD od RAO u star$ich koni, je vystavit je senu. U koni,
kteti trpi IAD dojde pii kontaktu s plesnivym senem pouze ke zhorSeni kasle a zvySeni
neutrofilie. AvSak nedochazi u nich k zvySenému dychacimu usili (dychavi¢nosti), coz je
typické pravé pro koné s RAO. Tento zplsob vSak neni doporuc¢ovan pro klinickou diagnézu.

Dalsi metodou jsou hrudni rentgenové snimky, které jsou pro diagnostiku IAD
nedostacujici (Couétil et al. 2007). Radiografické nalezy jsou vétSinou v rdmci normalnich
limitd a maji maly vyznam pro hodnoceni stupné patologické zmény nebo dysfunkce plic. Co
se tyka funkcnich testi plic, ty nejsou obecné pro diagnostiku IAD vyzadovany. A to i piesto,
dysfunkci (McGorum et al. 2007).

Nékolik studii dokumentuje také negativni dopad IAD na plicni funkce, a to jak v klidu,
tak 1 béhem cviceni. Konkrétné je u koni s IAD narusena vymeéna plynti béhem cviceni. Bézna
mechanika plic se vétSinou neméni, ale zmény spojené s obstrukci dychacich cest mohou byt



detekovany za pomoci rebreathingu, a to ihned po cviceni. Jedna se o neinvazivni metodu, ktera
meéti venozni krevni plyny za pomoci dychaciho vaku. Méfenim parcidlniho tlaku oxidu
uhli¢itého ve vaku se zméii zaroven i pCO2 ve vendzni krvi. Pravé diky citlivéjSim testiim je
patrné, ze koné s IAD trpi také obstrukci dychacich cest. Tyto testy, jsou ale dostupné pouze
pro hrstku vyzkumnych laboratofi.

Dalsi vyraznou vlastnosti u koni s IAD je hyperreaktivita dychacich cest. A to zejména
u koni, u kterych se zvysil pocet eozinofili nebo Zirnych bun¢k (Couétil et al. 2007).

1.7.4 Terapie

Cilem lécby je zmirnit zanét dychacich cest, ulevit od bronchospamu a také redukovat
kasel a mnozstvi hlenu (Mazan 2018). K 1é€b¢ je dobré znat cytologické vySetteni, které odhali,
2007). Dilezité je také prozkoumat koniskou minulost a pokusit se zdokumentovat spoustéci
faktory, které mohou pochdzet z prostiedi. Jedna se naptiklad o ¢astice spojené s krmenim sena.
Kong je piijimaji v daleko vétSim mnozstvi pii krmeni ze siti nezli pfi krmeni ze zemé¢. Jedna
se tak o jeden z dilezitych rizikovych faktorG pro rozvoj zanétu dychacich cest. Takovéto
odhaleni rizikového faktoru, ktery 1ze snadno napravit, miize byt vyznamnou pomoci pii 1écbé
IAD. Tedy stejné jako je tomu u RAO, je nutné se zaméfit i na kontrolu prostiedi, ktera hraje
vyznamnou roli.

Co se tyka ucinnosti 1écby, tak ta se odviji z vice prozkoumaného RAO. Hlavni 1écbou
je tedy kombinace environmentalnich zmén, kortikosteroidni terapie a poptipadé i pouziti
brocnhodilatatorii. Je v§ak nutné si uvédomit, Ze znalosti o terapii IAD jsou prozatim neuplné
(Mazan 2018).

Zakladnim kamenem uspéSné 1écby jsou hlavné kortikosteroidy, protoZe pulsobi
inhalované 1éky, je zavisla na fad¢ faktort, v€etné zdvaznosti onemocnéni nebo financi. Praveé
aerosolizovana 1é¢iva a jejich dodéavaci zatizeni se fadi k velmi ndkladnym latkdm, avSak jejich
vedlejsi ucinky jsou minimdlni. Naproti tomu systémova 1éCiva mivaji daleko vétsi Sanci na
rozvoj nezadoucich U¢inktl, avSak nejsou tak nakladna. Je tedy dilezité si rozmyslet, kterou
1é¢bu zvolit.

Celkové mohou kortikosteroidy nepiiznivé ovlivnit také rist tkdni a metabolismus
bilkovin, narusit bariérovou funkeci stfevni sliznice nebo zplsobit potlaceni imunitniho systému.
Je tedy nutné pouzivat je velmi obezietn¢.

Pii systémové 1écbe, stejné jako je tomu u RAO, se nejcastéji pouzivaji latky typu

prednison a dexametason. Co se tyka triamcinolonu, tak ten ma vliv hlavné na uvolnéni
dychacich cest, ale je tésn¢ spjat s rozvojem laminitidy a pfetrvavajici hyperglykémie, a to jiz
po jednorazovém podani. Proto se pii 1écbé IAD nedoporucuje.
Postupné preferovanéjSimi latkami jsou aerosolizované kortikosteroidy, jelikoz potlacuji
vedlejsi ucinky a maji lepsi G€innosti. AvSak vysoké pofizovaci ndklady zejména flutikasonu a
beklometasonu, maji ¢asto odrazujici efekt. (Mazan 2018). Tyto léky se podavaji pomoci
inhalatoru s odmérnymi ddvkami prostfednictvim specialniho davkovaciho zatizeni (Couétil et
al. 2007).
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Dalsi moznosti 1écby jsou bronchodilatatory. Ty mohou byt vhodné ke sniZeni jiz tak
malé obstrukce dychacich cest, ke sniZeni kaSle vyvolaného jakoukoli ndmahou, k odstranéni
hlenu a ke zlepSeni ptijmu dalSich inhalovanych latek. Nejcastéji se pouzivaji anticholinergika
a beta-agonisté, které se podavaji bud’ inhala¢né nebo systémové. Je dulezité vedét, ze
bronchodilatatory mohu mit docasné ptiznivé ucinky, ale nevyiesi zakladni zanétlivé procesy
nebo hyperreaktivitu dychacich cest. V soucasnosti se €asto pouziva systémové podavani
bronchodilatatort, konkrétné klenbuterolu. Zde vsak také existuje riziko nezadoucich uc¢ink
(McGorum et al. 2007).

V ptipadé beta-agonistil je tieba pogitat i s pfipadnym dopingovym hlediskem. Casto se

totiz zneuzivaji ke zvySeni objemu dechu a pfi nadmérném mnozstvi maji také anabolicky
ucinek. Pokud takovouto latku kiin uziva, je potieba ji uvést do medikac¢niho deniku. Tim dojde
k vyhnuti se pfipadnym problémim pii dopingové kontrole (Poldk 2016).
Pro inhala¢ni podéni se nejCastéji vyuzivaji albuterol nebo fenoterol, které maji velmi rychly
nastup Uc¢inku (5 minut) avSak kratké trvani (1-3 h). Naproti tomu formoterol nebo salmeterol,
maji pomalej$i nastup, ale pasobi daleko delSi dobu a to 8-12 h. Jejich vyuziti je vSak primarné
u koni s RAO (McGorum et al. 2007).

U vétSiny koni nastava zlepsi jiz béhem nékolika dnii od zahajeni 1écby, ale Uplné
vymizeni obvykle trvd minimalné 2 tydny. Jelikoz je IAD u koni v klidu do zna¢né miry
subklinické, mélo by byt provedeno opakované vysetieni a pitehodnoceni BAL tekutiny, aby se
potvrdilo Gplné vyfeSeni zanctu. A to jesté predtim, nez se ki vrati k intenzivni praci (Couétil
et al. 2016).

V ptipadé onemocnéni IAD by se nem¢lo zapomenout ani na mikrobidlni terapii. Tato
1é¢ba je pomérné opomijena, a to i piesto, ze az 50 % koni mize mit zndmky bakterialni infekce.
Nejcastéji se 1ze setkat s bakteriemi Streptoccocus spp. nebo Pasteurella spp. Dobrou G¢innost
proti témto bakteriim vykazuje penicilin, ktery je mozno podéavat v nékolika variantach.
Penicilin sodny nebo draselny, popiipadé penicilin prokainovy, ktery je dobré nepouzivat
v pfipad¢ zavodnich koni. Pfi dlouhodobgj$im intramuskuldrnim podavani, totiz dochazi
k bolestivosti svalii. Z toho divodu se Castéji pristupuje k vodnatéj$im piipravka penicilinu,
které témto problémim pfedchazeji (McGorum et al. 2007).
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1.8 Intrapulmonarni krvaceni vyvolané zatézi (EIPH)

EIPH pochazi z anglického nazvu exercise induced pulmonary hemorrhage. V ptekladu
se jedna o intrapulmondrni krvaceni vyvolané zatézi, které se projevuje zejména u zadvodnich
koni vystavenych vysoké fyzické zatézi (Janasek 1997). EIPH neni pouze onemocnéni u koni,
ale projevuje se naptiklad i u zdvodnich velbloudii, chrti nebo lidi béhajicich maraton. Jedna
se tedy o onemocnéni, které je celosvétoveé rozsifené a znamé jiz po nckolik staleti (Crispe &
Lester 2019).

1.8.1 Etiologie
Zminky tykajici se tohoto onemocnéni je mozné nalézt jiz v dobach alzbétinskych.

Naptiklad v dile Masterpiece od britského autora Gervase Markama zroku 1688. Ten se
zabyval riznymi fyziologickymi problémy koni a jednim z nich bylo i krvaceni z nosnich direk
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thned po cviceni. Nejedna se vSak o jedinou zminku zamétujici se na EIPH. Toto onemocnéni
je mozné nalézt také u predka elitnich zadvodnich koni. Pfikladem je Bartlett’s Childer, ktery
byl z divodu Castého krvaceni z nosu pfejmenovan na Bleeding Childer. I pfesto Ze nikdy
nezéavodil, tak byl v 18. stoleti velmi dulezitym plemenikem, ktery stal u zrodu téch nejlepSich
plnokrevnikl. Jeho pravnukem je slavny Eclipse, ktery byl povaZzovan za neporazitelného
dostihového koné¢ a dodnes se objevuje v rodokmenu nejmodernéjSich plnokrevnika (Poole &
Erickson 2016).

Jak uz bylo zminéno v tivodu, jedna se o onemocnéni, které postihuje koné vystavené nadmérné
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kong, ktery provadi rychlostni praci. Jedna se naptiklad i o westernova plemena koni zavodici
mezi barely nebo koné ucastnici se péla. U dostihovych koni bylo zjisténo, Zze EIPH castéji trpi
koné, kteti jsou nuceni béhat do maxima svych sil nez koné béhajici svou standartni rychlosti.
Také se vice rozviji u koni Gi€astnicich se steeplechase nez u koni béhajicich rovinové dostihy.
Toto onemocnéni nesouvisi az tak s v€kem koné, ale odviji se spiSe od let strdvenych na
zavodisti (Mazan 2018).

Co se tykd dédicnosti, tak ta je obtizné odhalitelnd, jelikoz se u témét kazdého
dostihového koné néjakéd forma EIPH projevuje. Existuje malo dokumentti na téma, které se
zabyvaji epistaxi jako dédicnou vlastnosti zavodnich plnokrevnikl. Jejich kvalita je velmi
nizka, a to z divodu obtizné identifikace piipadl. Ne vzdy totiz epistaxe musi souviset s EIPH
a také nebyva jeji vyskyt pokazdé soucasti rodokmeni (Hinchcliff et al. 2015).

1.8.2 Patofyziologie

Nejviditelnéjsim symptomem EIPH je epistaxe neboli krvaceni z nosnich direk, které je
ukazéano na obr. 5. Tento jev vyvolava u laické populace pomérné velké zdéSeni, a to i ptesto,
ze se vyskytuje u pomérné¢ malé ¢asti zavodnich koni. Pokud kin prodéla prvni epizodu
epistaxe, je velmi pravdépodobné, Ze dojde k jeho opakovani. Z toho ditvodu byla vytvotrena
specidlni pravidla, kterd znemoznila konim zavodit po dobu nékolika tydnt az mésict. Dokonce
je pii tfetim zachvatu koni zakdzano zavodit Gplné.

Pravdépodobnou pfi¢inou epistaxe je prasknuti alveolo-kapildrni membrany
s naslednym tnikem krve do intersticidlnich a alveolarnich prostor. Odtud se krev, v disledku
rostralniho pohybu krve, posouva do priiduSnice a prudusek. Tim hlavnim divodem alveolo-
kapilarni ruptury je vysoky transmurdlni tlak, ktery je popisovan jako tlakovy rozdil mez
vnitikem kapilary a alveoldrnim lumenem (McGorum et al. 2007). Intenzivni cviceni ve velké
rychlosti mé tedy za nasledek stejné rychlé zvySeni srde¢niho vydeje, ktery navysuje arteridlni
a kapilarni tlak v plicich. Pfedpoklada se, Zze za riistem kapilarniho tlaku stoji neschopnost
pfizplsobit se masivnimu srde¢nimu vydeji, vysokym tlakiim v levé sini a Spatnému plnéni levé
komory. Z toto divodu dochazi ke stresovému selhani kapilar a naslednému krvaceni (Rush &
Mair 2007).

Dalsi pfi¢inou tohoto onemocnéni miiZze byt i tak zvana neovaskularizace (novotvorba
cév) vyvolana zanétem. Bronchidlni neovaskularizace nastavd béhem piirozeného pribchu
hojeni. Svou roli zde miZe hrat i bronchiolitida, ktera stimuluje vyvoj novych bronchialnich
cév, jez mohou pii cviceni praskat. Pfi EIPH také dochdzi k remodelaci plicnich Zil, které ve
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svych sténach maji velké usazeniny kolagenu. Ten zmensuje velikost lumenu a dochézi tak
ke zvySeni kapildrnich tlakd uvniti plic (Moran & Folch 2013).

Obrazek 5 Epistaxe neboli krvaceni z obou nozder (Poole & Erickson 2016)

1.8.3 Symptomatologie

Ptiznaky EIPH jsou velmi nespecifické. Zalezi na jednotlivci, jak si s pfitomnosti krve
v bronchidlnim stromu poradi. V nékterych ptipadech je mozné pozorovat naptiklad kasSel nebo
v téz8ich pfipadech nadmérné polykani napomahajici odstranit krev z hornich dychacich cest
(Janasek 1997). Kasel se u koni objevuje bezprostiedné po cviceni a divodem je krev, kterd se
dostane do kontaktu se specialnimi receptory pro kasel, jenz jsou umistény ve spodni oblasti
priduSnice (Moran & Folch 2013). Jedinym opravdu zjevnym ptiznakem je pak epistaxe. Tu je
mozné pozorovat i bez pouziti diagnostickych technik (Mazan 2018). Projevit se muze jiz
be&hem cviceni nebo kratce po ném. Nejcastéji je zaznamenana tésne po dokonceni zdvodu nebo
az pii vraceni zpét do vybehu, kde si kit mize volné snizit hlavu. AvSak epistaxe neni zase tak
Castym jevem a vyskytuje se pifiblizné u 5 % koni s EIPH (Rush & Mair 2007). DalSim
ptiznakem, ktery stale vyvolava spekulace, je zhorSend vykonnost. VétSina jezdci a veterinai
pracujici s dostihovymi konimi tuto spekulaci podporuji, jsou ale taci, kteti naopak tvrdi, Ze
EIPH podnécuje k lepSim vykonlim a vétsimu zavodnimu Usili. Prikaznych materiald, které by
se zabyvaly vykonem, je ale velmi malo. Zatim nejvice jich je zaméfeno na finalni poradi
v zavode. Zde bylo zjisténo, ze plnokrevni dostihovi koné, kteti trpi stiedni az silnou EIPH se
Castéji umist'uji na nizsich cilovych pozicich v zavod¢. Co se ale tyka vlivu EIPH na celkovou
vykonnost koni, tak ta zatim nebyla jednozna¢né prokazana (Hinchcliff et al. 2015).

1.8.4 Diagnostika

Ke stanoveni pfitomnosti a zdvaznosti EIPH existuji rtizné techniky. Volba diagnostické
metody zavisi na ¢ase uplynulém od zavodu a také na pozadované citlivosti testu. Napiiklad
tracheobronchoskopické vySetfeni se provadi nejlépe do 1-2 hodin po cviceni. VySetfeni
prostiednictvim bronchoalveolarni lavdze je mozné provadét v rozmezi dnl az tydnd od
naro¢ného cviceni (McGorum et al. 2007).

Nejcastéji vyuzivand metoda je tracheobronchoskopie, ktera se provadi 30 minut az 120
minut po cviceni. Nélez krve v pradusnici, je jasnym dikazem EIPH. Pravé podle jejiho
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mnozstvi byla vyvinuta specidlni stupnice, kterou popsal Hinchcliff a jeho kolegové. Stupnice
se sklada z bodové Skaly 0—4 a je zndzornéna na obr. 5. V kazdém ptipad€é neni mozné tuto
metodu povazovat za tu nejpiesnéjs$i. MiiZe se stat, Ze se krev vliibec neobjevi, coz vétSinou
souvisi se Spatnym nacasovanim daného vysetfeni nebo jinou Grovni cviceni. Kazdopadné je
potieba vySetfeni opakovat, jelikoz vysoky stupent EIPH v jednom zavod¢ nezarucuje stejny
vysledek i v zdvod¢ druhém. TotéZ je i u nizkého stupné¢ EIPH, avSak pravdépodobnost
podobného vysledku i v dalsim zavodé¢ je zde daleko vyssi (Crispe & Lester 2019).

Dalsi metodou, kterd se bézn¢ vyuziva, je bronchoalveolarni lavaz. V porovnani
s endoskopii je daleko citlivéjsi a zvladne odhalit i malé mnozstvi krve. Zasadnim problémem
tohoto vySetfeni je nedostate¢né specifikovana hranice mezi EIPH pozitivnimi a negativnimi
konmi. Tato hranice je pomérné dilezitd, jelikoz bylo zjiSténo ze pfitomnost né€kterych
erytrocytli v BAL tekutiné je normalni. Tou nejnovéji stanovenou hranici pro EIPH pozitivni
kong je 992 erytrocytt/pL.

Je také dilezité védet, ze tyto dvé vysetieni spolu nekoreluji. Bylo prokazano, ze EIPH
negativni kun pifi endoskopii, byl pii nasledné BAL kontrole odhalen jako pozitivni.
Spekulovalo se také o tom, zda by toto pozitivni odhaleni nemohlo zpisobit invazivni BAL
vySetieni. To vSak bylo vyvraceno. Pokud je tedy tato metoda sprdvné pouzita, nedochazi u
vySetiovanych koni k nariistu ¢ervenych krvinek. AvSak valna vétSina veterinafi pfi podezieni
na EIPH jako prvni pouziva endoskopii, jelikoZ se jedna o nejsnazsi vySetfeni. Kazdopadné je
dobré nezakladat diagn6zu EIPH pouze na endoskopickém vySetfeni, ale doplnit ji i o BAL
metodu s daleko vyssi citlivosti (Lopez Sanchez et al. 2020).

Tyto metody byly v pribéhu let rozsifeny i o dalsi techniky, jako naptiklad rentgenové
snimky. Ty vSak nejsou zarukou velkého tspéchu, jelikoz nemusi pokazdé krvaceni u koni
odhalit. Proto se Castéji vyuzivaji scintigrafické obrazy, které maji daleko vySsi GispéSnost.
Bohuzel tato metoda nepatii k zakladni diagnostice a v CR je také hiife dostupna. Dal$i metody
jsou spise doplitkové a patii mezi né ultrazvuk, elektrokardiogram nebo krevni obraz (Moran
& Folch 2013).
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Obriazek 6 Endoskopické obrazky ukazujici zadvaznost EIPH od stupné 0 (vlevo nahote) aZ po stupeii 4
(vpravo dole) (Crispe & Lester 2019)

1.8.5 Terapie a prevence

Terapie EIPH se primarné snazi snizit vyskyt plicniho krvéceni, popiipad¢ zastavit jiz

zapocaté krvaceni. Lécba tohoto onemocnéni je velmi problematickd, a to hned z nékolika
divoda. Hlavnim diivodem je dosud nejista patogeneze EIPH a také nepodlozené informace o
vlivu Zivotnich podminek na jeji vyvoj (McGorum et al. 2007).
Janasek (1997) uvadi, Ze je potieba se zamyslet i nad stajovymi podminkami, které se Casto
neberou v potaz, a to i presto, Ze mohou napomoci ke zlepSeni dychacich funkci. V kombinaci
s delsim obdobim odpocinku bylo u nékterych klinickych ptipadii pozorovano zlepSeni,
v nékterych piipadech dokonce i vyléeni EIPH. Castym opatienim také byva odebirani sena a
vody pied zatézi. AvSak tato terapie dle nékterych trenérti ohrozuje psychickou stranku koni.

Jini autofi uvadeéji jako preventivni terapii zménu jizdni taktiky, tedy koné neptetézuji a
bézi uprostied nebo vzadu skupiny, aby se tak snizilo jejich tempo. Také netrénuji ani nezavodi
s kofimi v chladnéjSich mésicich. Poptipadé omezuji pocet zavodl a prodluzuji tak odpocinek
mezi nimi. Tato specidlni forma terapie se vyuziva hlavné z ditvodu nafizeni, které zakazuje
pouzivani jakychkoli medikamentd v den zdvodu (Crispe & Lester 2019). Toto opatieni vSak
neplati pro vSechny zemé. V néktery je mnoZzstvi podavané koni omezeno nebo je povoleno
podavat jej pted zavodem jen v presné stanoveny Cas (Jandsek 1997).

Dostihovi kong jsou jiz od 70. let 1éCeni latkou zvanou furosemid. Jedna se o diuretikum
(mocopudnd latka), které je v Severni Americe, Saudské Arabii a na Filipinach povoleno
podavat 4 hodiny pted zavodem. Nikde jinde na svéte€ jiz neni mozné tuto latku podavat (Mazan
2018). Furosemid blokuje vstfebavani chloridu a sodiku v ledvinach, coz mé za nasledek
zvyseny objem moci. Zaroven dochézi ke snizeni pravého sinového tlaku a atriopulmonarniho

r~r

tlaku, protoze se snizi objem krve a zvysi se Zilni kapacita. Poddnim furosemidu 4 hodiny pted
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zavodem dochazi ke potlaceni rozvoje EIPH (Mordan & Folch 2013). Bylo také zjisténo, ze
ptiznivé Gc¢inky furosemidu klesaji s vékem. Mladi kon€ v rozmezi 3-5 let na lécivo reaguji
daleko 1épe nez starsi jedinci ve véku 8-9 let. Furosemid ma také kromé svého pozitivniho
vlivu na EIPH i vliv negativni. Ten souvisi s nadmérnym odvodem moci z téla, coz ma za
nasledek snizeni t¢lesné hmotnosti u koni (Soma et al. 2000).

Jako dal$i moZnosti terapie se navrhuji prokoagulacni latky, jakymi jsou vitamin K a
kyselina aminokapronova, dale antihypertenziva v podobé oxidu dusnatého, bronchodilatatory
nebo protizanétlivé latky. AvSak ani u jedné z téchto latek nebyl objeven pfinos vedouci ke
snizeni EIPH (Crispe & Lester 2019, Rush & Mair 2007). Pouze u kortikosteroidii byl
zaznamenan pozitivni vliv na EIPH, a to hlavné pii zdnétu dolnich dychacich cest a bronchialni
neovaskularizaci. Ta mize byt disledkem opakujiciho se EIPH, coz vede k trvalému zanétu
dolnich dychacich cest. Z tohoto diivodu se podavaji kortikosteroidy nejlépe v aerosolizované
podobé, které predchazi nebo redukuji zanét, hyperreaktivitu, poptipadé¢ neovaskularizaci
dychacich cest (Rush & Mair 2007)

Nosni dilata¢ni prouzky jsou dal$im zpisobem, jak je mozné zmirnit EIPH. Koné ve
vysoké zatézi jsou nuceni ke svému dychani vyuzivat pouze horni cesty dychaci, a proto je u
nich daleko vys$si nosni odpor. Ten ma vliv na inspira¢ni mechaniku a proudéni vzduchu u koni.
Tyto prouzky napomdhaji ke stabilizaci nosni stény a snizuje vykyvy intrapleurdlniho a
alveolarniho tlaku. Cimz dochézi dle BAL vy3etfeni ke snizovani EIPH az o 50 %. Nosni pas
se poprvé objevil na zdvodech v Severni Americe a nasledné se rozsifil i do dalSich zemi jako
Mexiko, Nizozemsko, Korea, Singapur, Indie, Brazilie. Krom¢ jiného byl také schvalen vSemi
klicovymi regulacnimi orgény, jakym je naptiklad mezinarodni jezdecka federace (Poole &
Erickson 2016).

Co se tyka plicniho krvaceni, tak neni samo o sobé nebezpecné, ale krev v tkani
vyvolava urcité zanétlivé reakce, které¢ by mohly byt primarni pfi¢inou neptiznivych u€inkl
pozorovanych pii EIPH. Je tedy rozumné ptedpokladat, ze terapeutickd 1écba navrzend ke

vvvvvv
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Z7.avér

Dychaci soustava je velmi nachylnd jak k infekénim, tak i k neinfekénim agens. AvSak
vétSina chovateld koni nebere neinfekéni agens jako potencionalné skodlivé do té doby, nez se
u koni rozvine vazna forma nékterého z neinfekénich onemocnéni dychaci soustavy. Pfitom
staci dbat jiz od narozeni koni na spravné Zivotni podminky, kterymi lze ptedejit jejich vzniku.
bronchiolitida (RAO). Dle nejnovéjsich zdrojt se fadi pod kategorii tézkého astmatu, se kterym
se l1ze setkat 1 u lidi. Tato forma se projevuje zejména chronickym kaslem, ztizenym dychdnim
a pozorovatelnou dychavi¢nou struzkou v oblasti bfiSnich svalli. Za hlavni pfi¢inu je
povazovano prasné prostiedi uvnitf stdji, kde dochazi ke neustdlému vdechovani spor a plisni
z podestylky a sena. Jako nejlepsi 1écba se osvédcila Gprava zivotnich podminek. V horSich
pfipadech je vSak nutné vyuZzit medikamentézni 1écbu v podobé kortikosteroidi nebo
bronchodilatatorii. Bohuzel tyto 1éky maji za ukol pouze utlumit pfiznaky RAO nikoli vS§ak
vylécit. Proto je RAO nemoci nevylécitelnou.

Velmi podobnym piipadem je dusSnost pastevni, znamd pod zkratkou SPAOPD.
V porovnani s RAO se tato nemoc projevuje pouze u koni zijicich v pastevnich podminkach.
Ptiznaky jsou velmi podobné jako v ptipadé¢ RAO, avSak hlavni pficinou jejiho vzniku jsou
sezonni pyly objevujici se v letnich mésicich. Nejucinngjsi lé€bou je samoziejme absence pyld,
coz v praxi znamend umistit kon€ do stdje a ven je poustét pouze na nezbytné nutnou dobu. Jen
tak mtze dojit k eliminaci potencionélnich alergenti. Samoziejmé je mozné v piipad€ nutnosti
1é¢bu podpofit stejnymi latkami jaké se pouzivaji u RAO.

Dalsim specifickym onemocnénim je IAD neboli zanétlivé onemocnéni dychacich cest,
které se 1isi od RAO predevsim tim, Ze napada kon¢ jakéhokoli v€ku a ma tak SirSi zastoupeni
v populaci. Zaroven se jednd o onemocnéni, které ma nerekurentni charakter, tedy je nevratné.
Co se tyka pficin a ptfiznak, tak ty jsou velmi podobné mirné formé& RAO. Znamena to tedy,
ze zde nenajdeme napftiklad dychavi¢nou struzku, ale pouze kasel, omezenou vykonnost a
ztizené dychani. Casto je tak IAD povaZzovano za mozny pfedstupném vzniku samotné dugnosti.
Lécba probiha téméf stejné, jen jsou vyuzity jiné druhy latek.

Poslednim onemocnénim je intrapulmonéarni krvaceni vyvolané zatézi, zndme pod
zkratkou EIPH. Toto onemocnéni se od ostatnich neinfekénich nemoci velmi 1isi, avSak ptesto
se pravé ony mohou stat pfi¢inou EIPH. Tou hlavni pfi¢inou je vSak nadmérnd zatéz, proto je
tato problematika spojovdna predevsim se zdvodnimi kofimi. Nejmarkantnéj$im piiznakem
byva epistaxe, poptipadé jako u ostatnich piipadl i nadmérny kaSel. Jako 1é€ebné metody se
navrhuji Gpravy zivotnich podminek koni, tedy nepfetéZovani a nevystavovani praSnému
prostiedi, které by mohlo mit na EIPH také vliv. Popiipad¢ se vyuzivaji [é€ebné latky v podobé
diuretik ¢i kortikosteroidu.

Jak uz je u vSech onemocnéni zfejmé, valna vétSina z nich potfebuje k GspéSnému
vyléceni, tedy spiSe k omezeni jejich pfiznaki, spravné zivotni podminky. At uz se to tyka
spravné podestylky, typu krmeni nebo docasného omezeni vykonu. Pravé tyto aspekty Casto
rozhoduji o vyvoji nékterého z neinfekénich onemocnéni. Pokud vSak chovatel zvladne zajistit
spravné podminky jiz od utlého veku koné, mize vniku takovychto obtizi zabranit.
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