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Etika chovu miniaturnich koni

Souhrn

Prvni zminky o konich s miniaturnim vzriistem pochazeji ze 17. stoleti. Moderni chov
miniaturnich koni vSak zapocal az v 70. letech minulého stoleti v USA. Pfednim registrem pro
chov miniaturnich plemen je American Miniature Horse Association (AMHA), kterd velmi
casto udava smér chovu miniaturnich plemen ve svété. Podle AMHA by m¢li miniaturni koné
disponovat harmonickymi proporcemi a nejevit zadné znamky zakrslosti. Miniaturni koné maji
byt proporéni zmensSeninou bézné vzrostlych teplokrevnych plemen. Kohoutkova vyska
miniaturniho kon& nesmi ptesahnout 86 centimetrii. V Ceské republice ptisobi od roku 2007
svaz chovateli minihorses. Zaroveil je zde vedena plemenna kniha, ktera registruje pres 600
jedincti. Miniaturni plemena pozaduji plnohodnotnou péci stejn€ jako ostatni plemena koni.
K chovu by méli byt vyuzivani jedinci v dobré télesné i psychické kondici a zejména bez
télesnych vad. Plemenitba miniaturnich koni musi probihat v souladu s ustanovenimi
a doporu¢enimi AMHA v podobé¢ genetického testovani rodi¢ovského paru a tak dale. Velmi
nizka kohoutkova vyska s sebou Casto nese riziko setkani nezadoucich alel zpisobujicich
dwarfismus. Pro zajisténi dobrého zdravotniho i psychického stavu nejen miniaturnich koni je
tteba =zajistit vhodnou krmnou davku, kterd v negativnich pfipadech byva casto
nadhodnocovana, vhodny rozmér pastviny, socialni kontakt s ostatnimi kofimi, poskytnuti
zdravotni péce a ulevy od bolesti a dalsi opatfeni, kterd je mozné témto malym plementim
v ramci welfare poskytnout. Zminéna zdravotni péce a nalezitosti s ni souvisejici mohou byt
v nékterych negativnich ptipadech vyzvou. Miniaturni plemena trpi nachylnosti k pomérné
Sirokému spektru geneticky podminénych chorob nebo 1 jinych onemocnéni. Jelikoz je mozné
miniaturni plemena chovat ve v§ech moznych zbarvenich, néktera z téch atraktivnéjsich s sebou
mohou nést geneticky podminénd onemocnéni. Mezi rizikova zbarveni patii leopard, silver
dapple, u kterych ¢asto dochazi k rozvoji zrakovych onemocnéni a frame overo, u kterého
vlivem nevhodné plemenitby mize dojit k narozeni hiibéte s letalnim syndromem overo bilych
hiibat. Vyznamnym negativem v chovu miniaturnich plemen je dwarfismus. Jednd se o
geneticky podminéné onemocnéni zapti¢inéné mutaci genu ACAN. Vyskyt alel zptisobujicich
toto onemocnéni je vysledkem selekce koni s co nejnizsi kohoutkovou vyskou, kterd Casto
s sebou nesla 1 tyto negativni alely. Lécba tohoto onemocnéné neexistuje. Takto narozena
hiibata jsou zpravidla uspana veterindfem. Miniaturni plemena provazi i fada onemocnénich,
ktera souvisi s travicim traktem a v disledku i metabolismem. Casty byva rozvoj equinniho
metabolického syndromu (EMS), jakozto reakci na nadmémy pfijem krmiva. S EMS casto
souvisi i rozvoj inzulinové rezistence, hyperlipidemickych onemocnéni a laminitidy. Jako
velmi rizikovym faktorem chovu se jevi bfezost a porod u miniaturnich klisen. Aborty
a dystocie zde piedstavuji pomérné ¢asté negativni jevy pii biezosti a porodu. Dystocie je velmi
Casta, pokud plod trpi dwarfismem. Proporce hlavy plodu byvaji ¢asto ptilis velké na to, aby
hladce prosly porodnimi cestami miniaturni klisny. Takové ptipady Casto konci eutanézii.

Kli¢ova slova: miniaturni kiin, americky miniaturni ki, inbreeding, zakrslost, etika



Ethics of miniature horse breeding

Summary

The first mentions of horses with a miniature height is dated back to the 17th century.
However, modern breeding of miniature horses began in the 1970s in the USA. The leading
registry for breeding miniature breeds is the American Miniature Horse Association (AMHA),
which often sets the standard for the breeding of miniature breeds worldwide. According to
AMHA, miniature horses should have harmonious proportions and show no signs of dwarfism.
Miniature horses should be a proportional miniature of typically sized warmblood breeds. The
withers height of a miniature horse must not exceed 86 centimetres. Since 2007, an association
of minihorse breeders has been operating in the Czech Republic. Its stud book registers over
600 individuals. Miniature breeds require full care similar to other horse breeds. Breeding
should involve individuals in good psychological and physical shape, especially those without
physical defects. The breeding of miniature horses must comply with the provisions and
recommendations of AMHA, such as genetic testing of the parental pair, and so forth. The very
low withers height often carries the risk of encountering undesirable alleles causing dwarfism.
To ensure good health and psychological state not only of miniature horses, it is necessary to
provide an appropriate amount of feed, (which is often overestimated in negative cases),
adequate pasture size, social contact with other horses, provision of health care, pain relief, and
other measures that can be provided to these small breeds within the scope of welfare. The
mentioned health care and related necessities can be challenging in some negative cases.
Miniature breeds are prone to a relatively broad spectrum of genetically conditioned diseases
or other ailments. As miniature breeds can be bred in all possible colours, some of the more
attractive ones may carry genetically conditioned diseases. Risky coats include leopard, silver
dapple often leads to the development of visual diseases, frame overo can result in the birth of
a foal with the lethal white foal syndrome due to improper breeding. A significant negative in
the breeding of miniature breeds is dwarfism, a genetically conditioned disease caused by
mutation in the ACAN gene. The presence of alleles causing this disease is the result of
selecting horses with the lowest possible withers height, which often also brought these negative
alleles. There is no treatment for this disease. Foals born this way are usually euthanized by
a veterinarian. Miniature breeds are also associated with several diseases related to the digestive
tract and metabolism. The development of equine metabolic syndrome (EMS) is common, as
areaction to excessive feed intake. EMS is often related to the development of insulin
resistance, hyperlipidaemic diseases, and laminitis. Pregnancy and birth in miniature mares
appear to be very risky factors in breeding. Abortions and dystocias are relatively common
negative events during pregnancy and birth. Dystocia is very common if the fetus suffers from
dwarfism. The proportions of the fetus's head are often too large to smoothly pass through the
birth canals of a miniature mare. Such cases are often ended by euthanasia.

Keywords: miniature horse, American Miniature Horse, inbreeding, dwarfism, ethics
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1 Uvod

Miniaturni plemena se stala velmi oblibena po celém svété. Piedni asociaci pro chov
miniaturnich koni je American Miniature Horse Association (AMHA). Pravidla pro exteriér
achov po celém svéte se Casto odviji od ustanoveni této americké asociace. Zakladnim kritériem
pro exteriér miniaturniho koné registrovaného v AMHA je kohoutkova vyska, kterd nesmi
presahnout 34 palct, tedy 86 centimetri v kohoutku. V poslednich letech AMHA registruje
ptes 240 000 miniaturnich koni a ¢ita vice nez 6 000 registrovanych chovateli (AMHA 2020).
V USA také pisobi AMHR ¢ili American Miniature Horse Registre. Tento registr rozdéluje
miniaturni koné na sekci A (do 34 palcti kohoutkové vysky) a sekci B (od 34 palct do 38 palct).
Tento registr roéné piijme asi 10 000 koni (AMHR 2021). Do Ceské republiky dorazila obliba
a zdjem o chov miniaturnich koni hned po roce 2000. Od roku 2007 zde ptsobi Svaz chovatelii
mini horses. Ve stejném roce také vznikla samostatna plemenna kniha pro mini horses v CR.
Tato plemennd kniha v roce 2020 registrovala 620 koni (Podzemska 2021).

Nejznaméj$im plemenem na poli miniaturnich koni je patrné americky miniaturni kan.
Chov tohoto plemene spada, pod jiz zminénou AMHA. Idealni miniaturni kin by mél byt jen
zmenSeninou velkého kong. VSechny proporce musi byt harmonické a na koni nesmi byt
znatelné zaddné znamky zakrslosti. Miniaturni koné ¢asto svymi proporcemi a exteriérem
pripominaji arabské koné. Velmi se dba i na pruznost a atleti¢nost pohybu, ktery zajist'uji dobte
utvarené lopatky. Miniaturni koné jsou velmi oblibeni i pro jejich mirnou povahu a pratelsky
charakter (AMHA 2020).

Z 0daji shromazd’'ovanych chovnymi asociacemi vyplyva, Ze miniaturni plemena se t&si
velké oblibé u chovateld i1 koniskych nadSenct. Pravdou vsSak zlstavé, Ze na pozadi tohoto
unikatniho plemene stoji n€které nezadouci jevy, které mohou negativné piisobit na zdravi
a zivot téchto malych koni. Za vznikem miniaturnich plemen stoji pfisnd selekce, ktera byla
uplatnovana ve prospéch velmi nizké kohoutkové vysky. Vedle anglickych plnokrevnikii,
plemene quarter horse a arabskych koni se miniaturni koné tfadi k plemeniim, u kterych
se vyskytuji pomémné vysoké predispozice Kk dédiénym onemocnénim. Tato jmenovana
plemena patii zaroven i mezi nejrozsifenéjsi na svété (Battley et al. 2012).

Mezi véazna rizika v chovu miniaturnich koni patfi dwarfismus. Jedna se o vrozené
onemocnéni, jehoz pfi¢inu je tfeba hledat na molekuldrni Grovni. Prakticky zde dochazi
K nahrazeni chrupavek kostni tkani. Pohyb pro takto postizené koné¢ muze predstavovat
komplikace nehledé na negativni sekundarni disledky, které s sebou dwarfismus nese
(napriklad se mtze jednat o velmi rizikovy porod dwarfistického plodu). (Staines et al. 2013).
Pohyb je neodmyslitelnou a ptirozenou soucasti kvalitniho Zivota kazdého koné (Barreto et al.
2016). Casto také v ramci chovu miniaturnich plemen mtize dochazet k nadhodnoceni krmné
davky, které mize vyustit v rozvoj metabolickych onemocnéni jako je equinni metabolicky
syndrom, hyperlipidémie ¢i inzulinova rezistence (Pugh et al., 2017).

Pti plemenitbé miniaturnich plemen je tedy velmi diilezité, aby dany rodi¢ovsky par byl
patfi¢né otestovan na genetické urovni. Podminky pro toto testovani nastavuje AMHA.
U miniaturnich plemen je vSak zndma celd Skéla onemocnéni, kterda mohou mit genetické
zalozeni nebo k jejich rozvoji dojde béhem zivota nespravnou péci. Pro toto plemeno tedy
vyvstava velmi duleZitd otazka welfare v ramci $lechténi 1 chovu, pokud pfihlizime ke vSem
mozZnym zdravotnim rizikiim a komplikacim, ktera mohou nastat (Gale 2017).



2 Cil prace

Cilem préace je zhodnotit etickd a zdravotni rizika chovu, kterd s sebou nese Slechténi
miniaturnich koni a konkretizovat zdravotni problémy, kterymi tato plemena celozivotné trpi.



3 Literarni reSerse

3.1 Chov miniaturnich koni ve svété

Vedouci svétovou organizaci v chovu miniaturnich koni je American Miniature Horse
Association (AMHA). Tato asociace registruje pies 240 000 miniaturnich koni. Cita také pies
6000 clent z 38 statli a provincii. Jednd se tak o jednu z nejrychleji rostoucich organizaci
Vv oblasti chovu koni na svété. AMHA vznikla v roce 1978 v Arlingtonu v Texasu. Od té doby
udava tato asociace smér v chovu excelentnich miniaturnich koni. Kong registrovani v AMHA
musi splilovat standardy asociace a jejich kohoutkova vyska nesmi presahnout 86 centimetrt,
tedy 34 palct ve tfech letech véku koné. Asociace si také zpocatku kladla za cil zejména
separovat miniaturni plemena koni od plemen poniki. AMHA =zajistuje piesnost
a dohledatelnost rodokmenti. K 31. prosinci 1987 doslo k uzavieni registru, AMHA tak nyni
povoluje registraci pouze konim s rodici registrovanymi v této asociaci. V ramci lepsi integrace
plemene musi byt v§ichni koné narozeni po roce 1995 podrobeni genetickym testiim, jeding tak
mohou byt jejich potomci registrovani do AMHA. (AMHA 2020).

Pro chov miniaturnich plemen je také vyznamny Americky registr miniaturnich koni neboli
American miniature horse registre, dale jen AMHR. Tato organizace zahrnuje registr
miniaturnich koni, registr vystavnich poniki a American Shetland Pony Club. AMHR
je originalnim registrem miniaturnich koni v USA. Tato organizace kazdoro¢né registruje
10 000 koni. Miniaturni kon€ mohou byt rozdéleni do dvou sekci. Sekce A, do které spadaji
koné s nizsi kohoutkovou vyskou nez 34 palct a sekce B, do které spadaji koné s kohoutkovou
vySkou mezi 34 a 38 palci (96,52 cm). V padesatych letech minulého stoleti zaznamenal chov
ponikti v USA narist popularity miniaturnich jedinct. V reakci na tento jev na pocatku 70. let
vznikl AMHR po zastitou American Shetland Pony Club (AMHR 2021).

Dalsi vyznamnou organizaci v chovu miniaturnich plemen je The Falabella Miniature
Horse Association (FMHA). Zde jsou registrovani koné, jejichz ptedci patfili k plivodnim
argentinskym falabellam. FMHA byla zalozena v roce 1973 v USA. Impulzem pro zaloZeni byl
dovoz nékolika miniaturnich koni pfimo z Argentiny v roce 1971. Tato asociace byla viibec
prvni na svété, kterd registrovala miniaturni koné. Falabelly mohou byt registrovany
Vv jakémkoliv registru, ktery shromazd’uje miniaturni plemena. Toto plemeno miiZze byt také
ktizeno s americkym miniaturnim koné€m, potomci jsou poté povaZovani za kiizence falabelly.
Zajimavosti tohoto plemene je fakt, Ze vySka v kohoutku zde hraje az sekundarni roli.
Pro chovatele je velmi vyznamna unikétni historie plemene. Nejoblibenéjsi variantou
u chovateli vSak zlstdvaji koné s kohoutkovou vySkou do 86,36 centimetrii. Cilem této
asociace je udrzeni ¢istokrevné linie v chovu falabell. FMHA tedy akceptuje k registraci pouze
cistokrevné jedince. Plemeno falabella je vSsak mozné registrovat i do registru AMHA (FMHA
2011).

Americkd asociace pro koné€ se zbarvenim pinto umoznuje registraci miniaturnich koni
se strakatym zbarvenim. Miniaturni kon€ se strakatym zbarvenim se tak mohou u€astnit soutézi
a show poradanych touto asociaci v kategoriich pro miniaturni plemena. (PtHA 2024).

Miniaturni plemena se také tési velké zakladné ptiznivet ve Velké Britanii. Zde plisobi
The British Miniature Horse Society (BMHS). Kohoutkova vyska koni zde nesmi ptfesahovat
87 centimetrt. Cilem chovu této asociace je maly kun s idealnimi proporcemi jezdeckého koné,



ktery odpovida typu hack nebo hunter. Tato organizace je drzitelem plemenné knihy britského
miniaturniho koné. Jedna se o jedinou plemennou knihu miniaturnich koni ve Velké Britanii
a povoluje plemenitbu neregistrovanych jedinct ve snaze rozsifit s zlepsit genetickou zakladnu
tohoto plemene. BMHS vznikla vroce 1992 za zamérem podpory welfare a Slechténi
miniaturnich koni (BMHS 2024).

Dals§im statem, ktery se vyznamné podili na chovu miniaturnich plemen je Australie.
Zde vznikla Australian Miniature Horse Society (AMHS). Jedna se o prvni a jedinou
australskou organizaci tohoto typu zabyvajici se chovem miniaturnich koni. Sestava se ze ¢tyt
odnozi, které registruji koné pod 87 centimetri, miniaturni poniky ve tfech vyskovych
kategoriich a Cistokrevné americké shetlandy a jejich kiizence. Ctvrtd dcefinad asociace
je nadacni a registruje vel$ské nebo arabské krevni linie pro lepsi orientaci v historii chovu
miniaturnich koni (AMHS 2024).

Miniaturni koné se uplatiiuji na poli sportu, stejn¢ jako ostatni plemena koni. V ramci
westernovych disciplin se Uc€astni showmanshipu nebo halteru. Pro miniaturni kon¢ také
existuje obdoba parkurovych soutézi. Zde vSak kan skace pies prekazky bez jezdce na hibete,
je veden vodicem. Ve skokové tfidé “hunter” kon¢ ptekonavaji piekdzky o vysce 45 az 60
centimetri. Je zde hodnocen styl koné a predvedeni v klusu a cvalu. Koné mohou byt
predvadéni v anglickém nebo westernovém stylu. Dalsi skokovou t¥idou je “jumper®, kde zalezi
predevsim na rychlosti dokonceni parkuru a poctu trestnych bodti. Miniaturni plemena se také
uplatituji v riznych disciplinach v zaptahu (Gale 2017). Své vyuziti miniaturni koné nalezli
i v terapeutickych centrech. Podle studii plisobi pozitivné na lidskou psychiku a jen jejich
ptfitomnost snizuje stres u lidi (Reynolds et al. 2020). Miniaturni plemena mohou obdobn¢ jako
slepecti psi pomahat zrakove postizenym osobam (Gastal et al. 2008).

Miniaturni plemena jsou pomérné dlouhoveékd. Mohou se dozit 25 az 35 let. Hmotnost
miniaturnich koni miize ¢asto dosahovat az 90 kilogrami pti maximalni kohoutkové vysce 97
centimetrt. Pro ty nejmensi jedince, které je také mozné vyuzit jako vodi¢e pro slepé osoby,
plati maximalni kohoutkova vyska 66 centimetri. Hmotnost takovych koni se pohybuje mezi
24 az 45 kilogramy (Pugh et al. 2017).

3.1.1 Miniaturni plemena a jejich historie

Prvni zminky o miniaturnich konich pochazeji ze 17. stoleti. Tehdy byli tito koné soucasti
cirkusovych pfedstaveni a pro divaky byla tato podivand atraktivni. Zdmozné rodiny takeé
kupovaly tyto kon¢ jako mazlicky pro své déti. V t€¢ dobé se jednalo spiSe o ojedin€lé jevy,
neslo o cilené vyslechténa plemena, kterd zname dnes. Pozdé€ji byli miniaturni jedinci a ponici
vyuZzivani v uhelnych dolech. Jejich nizka vyska a sila jim umozZiovala vytahnout vozik plny
uhli i z téch nejhlubsich tunelti. V USA dochazelo v 50. letech 20. stoleti k mechanizaci, ktera
neminula ani uhelné doly. Kong, do té doby pracujici v temnych chodbach podzemi, byli
rozprodani. Malych koni se ujali nadSeni chovatelé, kteti si kladli za cil vySlechtit co nejmensi
kon¢. Genetické poznani v té dobé bylo vSak na nizké urovni, zvlast€é u Siroké vefejnosti.
Dochézelo tedy ke kiizeni vyrazn€ malych jedinci bez ohledu na zdravi. Vysledkem téchto
kiizeni, ktera byla Casto i inbredni, byli kon¢ postizeni dwarfismem nebo jinymi nedostatky
(Gale 2017).



Zminky o miniaturnich konich v Evropé pochazeji z roku 1650, kdy bylo tdajné malé stado
koni s miniaturnim vzristem chovano v Zoo Ludvika XIV. ve Versailles. Mimo miniaturni
kon¢ zde byla chovéna i jind kuriozni a exoticka zvirata (Marcella 2005).

Falabella

Historie tohoto plemene se odehravala na jihoamerickém kontinenté, konkrétné v okoli
meésta Buenos Aires koncem prvni poloviny 19. stoleti. Irsky osadnik Patrick Newell zde
odchytil stado nezvykle malych koni, ocho¢il je a zacal s jejich chovem. Pozdéji Newell piedal
tyto kon¢ svému zeti Juanu Falabellovi, ktery nasledné stddo pfedal svému synovi. Cilem
Falabellt bylo ziskat miniaturniho koné s proporcemi bézné vzrostlého koné. Pro $lechténi
pouzili nejmensi zastupce z fad plemen appaloosa a criollo. Tato plemena méla za kol predat
svym potomkim své exteriérové vlastnosti. Do plemenitby byli zahrnuti i shetlandsti a welsti
ponici pro udrzeni nizkého vzristu. Vyznam plemene falabella byl vzdy jen esteticky, plemeno
si viak naslo spoustu zajemcii. Plemeno je pomérné ohrozené. Cistokrevnych a registrovanych
jedinct je na svété pouze 1500 kust (Harris & Swinney 2011).

Maximdlni vyska plemene je 89 centimetri. Zbarveni mize byt zdkladni 1 fedéné.
Vyskytnout se mohou i atraktivni leopardi a strakaté vzory. Velikost hlavy by méla byt
proporéné Umérna zbytku téla. Plece byvaji masivni a strmé, kohoutek nevyrazny. Fundament
vSak byva slaby se sklonem k vadam (Edwards 2017).

Miniaturni shetlandsky pony

Jedna se o minityp klasického shetlandského ponyho. Exteriér tohoto plemene vSak stle
pfipomind ponyho, nikoliv zmenSeninu bézné vzrostlého koné. Historie tohoto plemene je
velmi starobyla. Predci shetlandskych poniki byli patrné lesni a tundrovi ponici zijici béhem
doby ledové. Podminky v tomto obdobi byly tak nehostinné, Ze ponici svym vzristem zakrnéli.
Pozd¢ji se k témto ptivodnim forméam pfilila krev ponika keltskych a severskych vlivem
migraci ¢lovéka (okolo roku 500 n. 1.). Ponici po staleti slouzili jako soumaii a pracovni koné
v dolech. V moderni historii byl shetlandsky pony zuslechtén arabskou krvi. Plemenna kniha
byla zaloZena roku 1890. Pivodné plemeno obyvalo Shetlandské ostrovy, dnes je rozsifeno
po celém svété (Haller 2014).

Kohoutkova vyska shetlandského ponyho starSiho ¢étyf let by neméla piesahnout 107
centimetrdl. Povolena jsou vSechna zdkladni zbarveni. Hlava je dobfe nesend a Celo Siroké. Usi
jsou malé a vzty€ené. Hrudnik je hluboky, hibet a bedra jsou kratka a svalnatd. Zad’ je Siroka
a silna. Koncetiny jsou u neminiaturnich ponyt dobie a kvalitn¢ utvairené (Draper 2003).

Pro miniaturni shetlandské poniky je maximalni povolend vyska 87 centimetrii
Vv kohoutku. Tento miniaturni rdz shetlandského ponyho vznikl intenzivni selekci ve prospéch
jedinct s nejniz§i kohoutkovou vysSkou. Tito miniaturni jedinci po importu do USA
nezanedbatelné€ ovlivnili vyvoj plemene amerického miniaturniho koné (Smith 2016).



Americky miniaturni kin

Prvni miniaturni kin se na severoamerickém kontinent¢ objevil roku 1888. Patrné byl
dovezen z Evropy jako potomek pracovnich koni v uhelnych dolech. V Americe tyto koné také
jiny osud necekal (Amler & Metz 2011).

Po mechanizaci uhelnych dolti v USA v 50. letech minulého stoleti byli koné€ rozprodani.
Tesili se pomémé velké oblibenosti a v roce 1978 vznikla American Miniature Horse
Association (AMHA). V této asociaci je dnes zaregistrovano pies 200 000 koni a je povazovana
za hlavni asociaci americkych miniaturnich koni na svété (Gale 2017).

Chovnym cilem asociace je vytvofit co nejmensiho koné€ s bezchybnymi proporcemi bézné
vzrostlého teplokrevného koné, jak je mozno vidét na obrdzku 1 niZze. Miniaturni ki nesmi
presahnout vysku 34 palct, v prepoctu tedy 86,36 centimetri kohoutkové vysky. Hlava by méla
byt vzhledem k t€lu mala a elegantni. Velké bystré oci jsou umistény pomérné blizko
K nozdram. Profil je rovny nebo mirné sti¢i. Kan nesmi trpét predkusem. Skus fezaki horni
I dolni Celisti by nemél, jakkoliv piesahovat skusné plochy zubi. Tolerovana je odchylka, ktera
odpovida polovi¢ni délce skusné plochy fezaku. Stihly krk je vysoko nasazeny a mirné klenuty.
Jeho horni linie by méla byt delsi nez spodni. T€lo je kompaktni s dlouhym hibetem, ktery
plynule pfechazi v Sirok4 bedra. Hrudni koncetiny jsou dobie osvalené a dlouhé. Panevni
koncetiny jsou dobfe zathlené, coz dodava jejich pohybu pruznost. Kopyta jsou dobie
tvarovana a smétuji doptedu. Chody jsou dopiedné a atletické. Povolena jsou vSechna zbarveni
(American Miniature Horse Association Rulebook 2023).

Obrazek 1: Zastupce plemene americky miniaturni kin (AMHA 2020)



Kaspicky miniaturni kan

Kaspicky miniaturni kan je velmi starobylé plemeno, které pochdzi z Iranu, konkrétné
z okoli Kaspického mote a pohoti Alborz. Pravdépodobné se jednd o velmi zasadniho predka
vSech dnes znamych teplokrevnych plemen koni. Jednd se o velmi vzacné plemeno, které
malem postihlo vyhynuti. V roce 1965 se Louise Firouz, iranska chovatelka koni, piivodem
zUSA, zasadila o zachranu tohoto plemene. Puvod kaspickych miniaturnich koni
je pravdépodobné mozné dopatrat az do starobylé Mezopotamie, kde byli tito koné udajné
chovani jiz 3 000 let pred Kristem. Plemeno bylo nésledné od 7. stoleti naseho letopoctu
povazovano za vyhynulé (Seifi et al. 2002).

3.1.2 Chov miniaturnich koni v Ceské republice

V Ceské republice piisobi Asociace chovatelit miniaturnich koni. Chov miniaturnich
plemen ma v této zemi zatim pomérné kratkou tradici. Prvni zastupci miniaturniho plemene
se do CR zagali importovat se zadatkem nového milénia. Tito koné vétsinou pochazeli z USA
nebo Velké Britdnie. Toto plemeno spadd do skupiny nordickych koni. Dalsi vina importu
pochéazela z Holandska nebo Némecka. Mini kon€ si tu velmi zdhy nalezli svou rozristajici
se zékladnu chovatelil a majiteli. Pred vznikem zminéné asociace byli miniaturni koné v Ceské
republice registrovani do specialni odnoze plemenné knihy shetlandského ponyho. Chovatelé
pak nalézali misto ve svazu chovatelii shetlandského ponyho. Toto feSeni bylo jen pfechodné
aVvroce 2007 vznikla samostatnd plemennd kniha pro mini horses. Ve stejném roce vznikl
i svaz chovatelil mini horses (ACHMK 2014).

Chovny cil plemene mini horse v Ceské republice je pfevzat od American Miniature Horse
Association. Cilem je tedy produkce malych koni s pevnou konstituci, korektnim exteriérem
a klidnym temperamentem. Chovny cil se zde napliluje Cistokrevnou plemenitbou. Kiizeni
S jinymi plemeny v radmci pfilivu nového genetického materialu je vylouceno. Cilem
Slechtitelského programu je zajistit kontrolované a soustavné zdokonalovéani populace mini
horse. V ramci CR jsou mini horses vyuZivani pro agroturistiku nebo sportovni téely. Mohou
byt vyuziti détmi pod sedlem nebo v lehké ko€arové zaptezi. Popularita miniaturnich plemen
v CR je obdobna jako v jinych statech na svété. Chovy se rozprostiraji po celém tzemi CR.
Exteriérové poZadavky asociace chovatelli miniaturnich koni jsou velmi podobné tém, které
ur¢uje AMHA. Kohoutkova vyska podle ACHMK nema piesdhnout 96, 52 centimetrti. U koni
ma byt dobfe patrny pohlavni dimorfismus. Mini horses jsou velmi klidni, mirn€ az flegmaticti.
Povolend jsou vSechna mozna zbarveni. U koni zatazenych do plemenitby se hodnoti jejich
puvod, plemenny typ, télesné¢ stavba, mechanika pohybu, pohlavni vyraz, zdravotni stav
a celkovy dojem. U tohoto plemene neni jednoznacné definovan poZadovany typ. Miniaturni
kon¢ tedy mohou mit vzezieni podobné arabskému plnokrevnikovi nebo konstituéné pevnému
teplokrevnému plemeni (ACHMK 2014).

Ceska plemenna kniha kazdym rokem zaznamend piiliv novych zastupcti tohoto
atraktivniho plemene. Jedné se patrné o vysledek snahy o import novych jedinct ze zahranici.
Vroce 2013 PK citala kolem 50 registrovanych miniaturnich koni. V roce 2020 bylo
zaznamenano 620 registrovanych koni v PK. Ro¢ni nartst registrovanych koni mezi t€émito lety
se pohyboval kolem 50 ro¢né zaregistrovanych koni. Mezi lety 2019 a 2020 stoupl pocet



registrovanych z 520 na 620 koni. K 1.1. 2021 bylo v PK zapsano 49 plemennych hiebcti.
Hlavnim zptsobem propagace tohoto plemene v CR je uast na vystavach a piedvadéni
Vv zdpfezi. Metody plemenitby v CR vedou ke zlepSovani plemene. Uroveii tuzemskych
miniaturnich koni je konkurenceschopna na evropské urovni (Podzemska 2021).

3.2 Welfare chovu a plemenitby koni

Welfare zvifat je dlouhotrvajici stav odrazejici pocit daného zvitete z urcité situace, kterou
proziva. Welfare mize byt indikovan behavioralnimi a posturdlnimi signaly. Dale pak miize
mit i fyziologické odezvy (Lesimple 2020).

Pro pochopeni welfaru koni, ale i jinych druht zvitat, je tfeba znat zpisob jejich Zivota
V optimélnich podminkach ve volné ptfirodé a chapat rizné fyziologické a behaviordlni
souvislosti. Welfare se rozd¢luje do péti domén ¢ili potieb, které je potieba napliiovat, aby kin
mohl zit plnohodnotny Zivot, ktery by korespondoval s jeho prozitky ve volné pfirod¢ (Harvey
2022).

3.2.1 Domény welfare

Prvni doména se tedy tyka vyzivy. Zvife musi mit neustaly pfistup k vod¢. Nemélo by
dochézet k ptekrmovani ani podvyzive. Krmivo by mélo byt pestré a poskytovat zviteti vSechny
pottebné ziviny v idedlnim poméru. Davkovani a frekvence krmiva by méla byt ptizplisobena
fyziologickym potfebam daného druhu (Mellor 2017).

Za ideédlnim podminek je vhodné, aby mél kun staly ptistup k pastvé nebo senu, jelikoz
jeho travici trakt produkuje pankreatickou Stavu nepfetrzite, je tedy ptfipraven travit velké
mnozstvi potravy. Pankreaticka $tava obsahuje elastazu, lipazu, trypsin, chymotrypsin a alfa-
amyldzu. ZvySuje také pH traveniny z2 na 7 pii presunu ze zaludku do dvanactniku.
V porovnani s ostatnimi hospodaiskymi zvifaty maji enzymy pankreatické stavy kon¢ mensi
intenzitu (Frape 2004).

V souvislosti s miniaturnimi plemeny koni dochazi Castéji k obezité. Na viné mize byt
hyperlipidémie a jind onemocnéni s ni asociovana. Pti hyperlipidémii dochazi k hromadéni
tuku v okoli organt (jatra, ledviny, srdce apod.) jejichz funkce je tak narusovana a mize mit
az fatalni nasledky pro zivot koné. Je pomérné tézké hyperlipidémii a dalsi systémova
onemocnéni s ni spojend jednoznaéné identifikovat bez krevnich rozbor. Obecné je mozné
témto systémovym onemocnénim predchdzet omezenim stresu (pfeprava apod.) a stanovenim
vhodného tréninkového planu a krmné davky pro udrZeni kondice. Specidlné u miniaturnich
plemen a ponikll se doporucuje zaradit do krmné davky doplilky, které pomahaji témto
metabolickym poruchdm ptedchazet. Je dilezité nachylnost koné k obezit¢ odhadnout jiz
V pocatcich a zahdjit vhodnou péci ihned (Daradics et al. 2021).

Druhé doména se zajima o prostiedi, ve kterém je zvite chované. Zakladem naplnéni druhé
domény je zajisténi vhodné teploty a Gpravy povrchu. Je také dilezité v prosttedi, ve kterém
zvite zije udrzovat Cerstvy vzduch a vhodné svételné podminky. Vyznamnou roli také hraje
dostatek prostoru pro pohyb. Ustajeni by mélo pro zvite poskytovat bezpecné zazemi, kde mu
hrozi co nejméné stresovych podnétl. Prostiedi ustajeni by mélo byt predvidatelné. (Mellor
2015).



Miniaturni kon¢€ nejsou naro¢ni ohledné jejich potieb na ustajeni. Idealni zplisob ustajeni
pro tato plemena predstavuje pastevni ustajeni S moznosti tkrytu pied povétrnostnimi vlivy
Vv piistfesku. Oploceni pastvin pro miniaturni kon€ by se vSak mélo sestavat z pletivového plotu
urc¢eného pro koné. Ohradnik pro velké koné, ktery se vétSinou sestdva ze tii nebo dvou
pricnych lati, nepfedstavuje pro miniaturni kon¢ a obzvlast’ jejich hiibata prekazku. Vyuziti
moznosti boxového ustajeni je vSak vhodné, pokud je tieba naptiklad monitorovat biezi klisnu.
Boxové ustajeni se hodi také pro koné¢, u kterych je tfeba sledovat jejich pfijem potravy nebo
pro kong, ktefi se zotavuji pro zranéni. Velikost ustdjovacich boxl pro velka plemena zpravidla
ptredstavuje 3 x 4 metry. Miniaturnim konim vSak muze postacit i velikost boxu 2 x 2,5 metri.
(Gale 2017).

Tteti doména se tyka zdravi zvifete. Dobry zdravotni stav jedince je jednim ze zadkladnich
ptedpokladii pro jeho Zivotni pohodu. Nemoci a jiné zdravotni komplikace omezuji schopnost
jedince adekvatnim zplsobem reagovat na pozadavky a zmény prostiedi, ve kterém zije.
Takové okolnosti poté vedou k bolesti a stresu (Boyle et al. 2022).

Miniaturni kon¢ mtize pfi nespravné péci nebo plemenitbé potkat mnoho zdravotnich
komplikaci. Mezi pomérn¢ Casté genetické vady u miniaturnich koni patfi dwarfismus, ktery
negativné ovlivituje v podstaté cely organismus. Takto postizeni kon¢ maji trpasli¢i vzrist,
ktery provazi mnoho skeletarnich deformit. Dwarfismus se z hlediska genetiky ptendsi
recesivné (Eberth et al. 2009).

Ctvrta doména zkouma, zda jsou naplnény socialni potieby zvifete. Prostfedi, ve kterém
zvite zije by mélo nabizet nové smyslové podnéty a mélo by byt poutavé. V zivoté zvifete by
se mé€ly objevovat socialni vyzvy nebo rtizné druhy enrichmentu. Zvife by mélo mit moznost
zkoumat pfedméty a prostiedi, volné se pohybovat a interagovat s jinymi piisluSniky svého
druhu (pokud to situace dovoluje). Je dobré, aby zvife prozivalo socialni vazby, které souvisi
S utvrzovanim vazeb, hrou, sexudlnim chovanim a tak dale. Pro psychické zdravi zvifete
je zadouci, aby se Vv jeho Zivoté tyto prvky objevovaly (Mellor 2017).

Hra mé na zivot zvitat velmi pozitivni G€inky. Zvite diky hfe nejen zlepSuje své fyzicke
dovednosti, ale také zlepSuje své komunikacni schopnosti, umi pfizplisobovat své emoce situaci
a také se stava odolngjsim viéi stresu (Held & Spinka 2011).

Konkrétné u koni bylo sledovano, ze dospéli jedinci drZeni v zajeti se mnohem castéji
uchyluji ke hfe nez dospéli jedinci zijici ve volné ptirod¢. Hra je typickd pfedevSim pro hiibata
a dospivajici jedince. Casté hrani dospélych koni chovanych v zajeti je patrné diisledkem
socialni deprivace. Hrou se také kon¢ vyrovnavaji se stresem. Vyzkum ukazal, ze nejhravéjsi
jedinci zaroven ve velké mife trpi chronickym stresem (Hausberger et al. 2012).

Patd doména se zabyva celkovym mentalnim zdravim zvifete, pod kterou spada nc¢kolik
faktorti, které v podstaté souvisi s naplnénim potieb vySe zminénych domén. Mentdlni stav
zvifete je ovliviiovan situacemi, které zvife v souvislosti s naplnénim svych potieb proziva
a reaguje na n¢ pomoci emoci. Zvife muze ziskat negativni zkusenosti naptiklad v souvislosti
s hladovénim a Zizni, bolesti a stresem, ktery mize mit riizny ptivod (Mellor et al. 2020).

Emoce a emo¢ni odpovédi koni maji svlij nezastupitelny vyznam pro pteziti obzvlaste
u voln¢ zijicich jedincti. Emoce, které kin proziva pii dané situaci v budoucnu rozhodnou
0 jeho reakci pii dal$im setkani se stimulem. Pokud v ném okolnosti vyvolaly pozitivni emoce,
kun bude patrné tuto situaci vyhleddvat nebo mu nebude vadit byt jeji soucasti. Pokud ma kan



se stimulem spojenou negativni emoci jako je naptiklad strach, bude se nepifijemnému jevu
vyhybat (Elliot et al. 2013).

Kong¢ ve volné ptirodé ziji v socidlné stabilnich skupindch, které pro né€ predstavuji strategii
pro preziti. Mezi projevy stabilniho souziti ¢lenti stada patii naptiklad grooming, ktery ma
prokazatelné pozitivni ucinky na psychicky stav koni. (Shimada & Suzuki 2020). Nestabilita
uvnitt stdda mize vést ke vzajemné agresi. Tento jev se prokazal i u mladych koni, ktefi byli
chovani v zajeti. Kvuli Castému preskupovani jedincii ve stadé¢ dochazelo k individualnim
projevim agrese (Christensen et al. 2011).

Harmonické vztahy ve stad¢ také ptispivaji k nizsi pravdépodobnosti vzniku zranéni, ktera
mohou vzniknout jako nasledek vzdjemné agrese Clent stdda. Pfenos emoci mezi konimi
je intenzivni. Jelikoz kin v ptirod¢ také piedstavuje mnohdy kofist, rychly pfenos strachu mezi
jedinci je téz soucasti jejich strategie preziti (Cooper & Albentosa 2005).

Lidé ovliviiuji psychicky stav koni, které chovaji. Vznikaji tak logicky interakce mezi
¢lovékem a koném (Human-horse interactions, dale jen HHIs). HHIs maji riznou motivaci,
muze tedy jit o penézni zisk, sport nebo jen hobby a rekreaci. At se jedna o jakykoliv vySe
zminény piipad, kin by se mél nachdzet v dobrém fyzickém i psychickém stavu. Poznatky
0 welfare koni pti HHIs nejsou rozsdhlé a bude tfeba vztahy mezi lidmi a konimi podrobit
hlubsimu zkoumani. Je tfeba, aby se vyzkumy vice zaméfili na podnéty, které u koni vyvoléavaji
pozitivni emoce, jelikoz Casto je predmétem vyzkumu stava situace, kdy dochdzi pouze
Kk odstranéni negativniho podnétu (Kelly et al. 2021).

Miniaturni koné mohou byt nachylni k obezité, pokud jejich energeticka bilance neni pod
kontrolou. Chovatelé fesi tento problém pomoci ndhubkd, které zabranuji konim se past. Paseni
je vSak pro koné ptirozenou aktivitou, kterou denné stravi 16 az 18 hodin. Travici systém koné
je nastaven pro piijimani velkého mnoZzstvi krmiva v pribéhu dne, pokud je tomu zabranéno,
muze dochazet k tvorbé zaludecnich viedd. Mimo fyzické zdravotni problémy se u koni miize
objevit i stereotypni chovani (Cameron et al. 2021).

Byla testovana mira stresu (pomoci tdaji o srde¢ni ¢innosti, kortizolu ve slindch a samotné
ochoty koné¢ si nechat ndhubek nasadit) ve stad¢ Sesti miniaturnich koni po dobu 21 dni. Kon¢
byli rozdéleni do tii skupin po dvou. Skupina M0 nahubek viibec nedostala. Skupiné M10 byl
nahubek nasazen na 10 hodin (od 8.30 do 18.30 hodin). Skupina M24 m¢la nahubek cely den.
Kong byli sledovani na pastevnim ustajeni 24/7 o rozloze 0,6 hektard. Kazdy den v 8 hodin
rano dostal kazdy ki krmnou davku obsahujici vitaminy a suplementy. Skupindam M10 A M24
byly po krmeni ndhubky opét nasazeny v 8.30. Stresové ukazatele byly pravidelné
kontrolovany. Test ukazal, Ze nejefektivnéj§i metodou pro ubytek hmotnosti je nasazeni
nahubku na 24 hodin, kdy primérny vahovy ubytek ¢inil 0,5 kg. U skupiny M24 nebyly
sledované zvySené hodnoty kortizolu ve slinach nebo neochota pii nasazovani nahubku. Doslo
vSak ke zvySeni srde¢nich hodnot, které je pfipisovano autonomni nervové reakci na ubytek
télesné hmotnosti. Koné¢ ze skupiny MO a M10 pfibrali na vdze v priméru 1,5 kilogramt.
U koni ze skupiny M10 téz nebyly pozorovany zddné znamky stresu ¢i neochoty. Aplikace
nahubku na 10 hodin vSak byla neefektivni, jelikoz koné si po sundani ndhubku pastvu rychle
vykompenzovali (Davis et al. 2019).

U miniaturnich koni probéhla obdobna studie, ktera se vSak tykala individualné€ ustajenych
koni. Koné byli celodenné po jednom ustajeni v travnatém padoku o rozloze 0,11 hektara.
Management krmeni a rozdéleni do skupin M0, M10 a M24 probihalo stejnym zptsobem jako
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v pfedesle zminéné studii. Patrny Ubytek véhy byl sledovan pouze u koni s nahubkem
nasazenym po cely den. Stejné jako v predeslé studii nebylo sledovano u koni zddné chovani,
které by naznacovalo psychicky diskomfort. Nebyly ani naméfeny zadné stresové ukazatele
(srde¢ni Cinnost, kortizol ve slinach). Ve tfetim tydnu vSak skupina M10 a M24 projevovala
niz$i ochotu k nasazeni ndhubku. Tento test probihal téz pouze 21 dni. Je mozné, ze dlouhodobé
pouzivani ndhubku bude mit na psychiku koné negativni dopad, to vSak bude predmétem
dalSiho vyzkumu (Davis et al. 2020).

3.2.2 Plemenitba a welfare

Zvirata, ktera jsou zatazena do chovu a podrobena plemenitb¢ ¢i kiizeni pro své kvality
oceflované chovateli, by se méla nachédzet v dobrém fyzickém i psychickém stavu a podminky,
ve kterych ziji by jim mély poskytovat co nejptirozenéjsi prostiedi pro jejich zivotni projevy
a potieby. Zvitata se $lechti pro co nejvyssi hospodarsky uzitek nebo sportovni vykon. Muze
se ale také jednat o naplnéni jakéhosi kuriozniho chovatelského cile, kterym mulze byt
se zpravidla jednd o zvitata, ktera maji plnit ulohu lidskych spole¢nikl. Pomérné ¢astym jevem
u koni je pteslechtovani. Tito koné, jakozto vysledky nezodpovédné plemenitby, Casto trpi
zdravotnimi problémy a péce o né je pomérné nakladna. Osud téchto jedincii ¢asto konci
eutandzii nebo na jatkach (Farstad 2018).

Napfi¢ plemeny domestikovanych koni z celého svéta je patrn€ 49 plemen (coz ¢ini 21,2
% plemen celkové) nachylnych k dédicnému pienosu poruch, které maji nasledné negativni
dopad na jejich zdravi a welfare béhem zivota. Typickymi piiklady jsou pravé miniaturni
vzrist. Problémova také byvaji plemena, kde je chovnym cilem konkrétni zbarveni. Souvislost
dédiénych poruch se Slechténim na dané zbarveni se prokazalo naptiklad u lipicant,
camargskych koni a plemene Rocky mountain horse (Battley et al. 2012).

Priciny vétSiny genetickych onemocnéni jsou znamy a je mozné kon¢ testovat pomoci
genetickych testl, které se dnes béZn¢ provadéji. Predejde se tak komplikacim, které by zasahly
chovatele finan¢né 1 moralné a na koné by mély negativni dopad po cely jeho Zivot (Campbell
2017).

Kon¢ jsou intenzivné S$lechténym hospodaiskym zvifetem jiz vice nez 250 let.
Jiz v historii na né byl kladen vysoky selekéni tlak. Pro plemenitbu byli selektovani jen
ti nejlepsi hiebci s pozadovanymi vlastnostmi pro dané plemeno a jeho ucel. Patrné toto
Naopak variabilita mitochondridlniho DNA, kterd je dédéna materndlné, je u koni vysoka
(Cardinali et al. 2022).

U koni vyuzivanych ve sportu mize dochazet ke Slechténi pro dany vykonnostni znak
na ukor jejich zdravi. Napiiklad vykonnostni parametry sportovnich koni a projev OCD
(osteochondrossis dissecans) jsou spolu v ptimé korelaci. OCD je degenerativni onemocnéni
chrupavek, které postihuje predev§im panevni koncetiny. Miize vést az ke fragmentaci
chrupavky. OCD ma pomérné vysokou dédivost (Biittgen et al. 2020).
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Zdravotni komplikace spojené s preslechténim nejsou samoziejme jen zaleZzitosti svéta
koni. Ptikladem hospodaiskych zvitat trpicich télesnymi deformitami nebo onemocnénimi
spojenymi s velkou mirou inbreedingu mohou byt naptiklad plemena koz z blizkého vychodu.
Kozy jsou v téchto zemich velmi cenény jakozto zdroj mléka a masa ve velmi nehostinnych
podminkach. Na vin¢€ je nedostatek spravnych slechtitelskych programt a také pomérné nizky
pocet jedinct v populacich. Piibuzenské kiizeni ma tak negativni vliv na fitness hospodaisky
vyznamnych plemen koz v této oblasti (Hedrick & Garcia-Dorado 2016). Inbreeding a inbredni
deprese jsou také tématem pro velkochovy skotu. U masného plemene americky angus dochazi
vlivem inbreedingu Kk poklesu ekonomicky vyznamnych vlastnosti masného skotu, mezi které
patii porodni hmotnost, hmotnost pfed odstavem a po odstavu. Tento jev je patrny u obou
pohlavi (Lozada-Soto et al. 2021).

Inbreeding se z velké miry tyka i plemen psu, ktera se dnes z velké ¢asti vyuzivaji jako
spole¢nici. Stejné jako tomu je u koni, i u psit dochdzelo k intenzivnimu $lechténi a vzniku
novych plemen v poslednich dvou stech letech. Nizky pocet zakladajicich plemeniki a ptisna
selekce na télesné rozméry a zbarveni nakonec vedli k ptibuzenskému kiizeni (Bannasch et al.
2021). Kiizenci psich plemen maji del$i délku Zivota neZ &istokrevna plemena. Casna umrtnost
Cistokrevnych plemen je zplsobena vysSim vyskytem nemoci a vySSim koeficientem
inbreedingu (Mata & Mata 2023). Mezi plemena znama pro vyskyt zdravotnich komplikaci
spojenych s piibuzenskym kiizenim patii naptiklad francouzsky buldoc¢ek. Toto plemeno trpi
brachycefalii. Tkan¢ hornich dychacich cest téchto plemen jsou neobvykle mékka a zpisobuji
tak ztizené dychani. Existuji zde snahy plemeno §lechtit tak, aby se pfedchdzelo vyskytu tohoto
jevu, ktery negativné pusobi na zdravi i welfare psi (Ravn-Melby et al. 2019). Psi
s brachycefalickou lebkou vyzaduji cast&j$i veterindrni péci, nez psi se spravné a zdrave
utvarenou lebkou (O'Neill et al. 2020).

3.2.3 Plemenitba miniaturnich koni

Koné¢ ptedstavuji pro chovatele nebo majitele v odvétvi sportu i chovu mimo jiné i penézni
zisk. Casto tomu tak miize byt na tukor zdravi a welfare koni (Murphy 2010).

Plemeno s nejvyssimi predispozicemi k dédiénym chorobam je anglicky plnokrevnik, hned
za nim nasleduje plemeno quarter horse a arabsky plnokrevnik. Miniaturni plemena se v tomto
pomyslném Zebiicku nachazi na ¢tvrtém misté. Miniaturni koné jsou vSak plemenem s nejvyssi
Cetnosti vyskytu klostridiovych infekci na svété. Mezi timto typem poruchy a kohoutkovou
vyskou nebyla nalezena zadna spojitost. Zaroven zminéna plemena spolu s americkym paint
horsem, patii mezi celosvétove nejrozsifenéjsi a nejoblibenéjsi plemena mezi chovateli (Battley
etal. 2012).

Plemenitba u miniaturnich koni musi probihat zodpovédné, jelikoz na plemeno byl
v minulosti kladen vysoky selek¢ni tlak, ktery prokazatelné souvisi s dédicnymi poruchami.
NezkuSeni chovatelé si ¢asto pofizuji atraktivné vyhlizejici miniaturni koné, které rozmnozuji
bez ohledu na kvalitu potomstva, které casto mlze trpét riiznymi onemocnénimi. Péce o né se
tak stdva nakladnou a tyto jedince Casto ¢ekd neblahy osud. Nechténych koni, ktefi konci
na aukcich je mnoho a produkovat dalsi jedince, u kterych hrozi vrozené onemocnéni mtze byt
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nevyhodné. V nékterych ptipadech se tedy doporucuje koupé kon¢€ nez vlastni odchov. (Gale
2017).

Pokud se chovatel rozhodne k plemenitb¢ miniaturnich Koni, je zde nasnad¢ nechat hiebce
1 klisnu patficné otestovat. Prvni genetické testy u koni maji pocatky v 60. letech minulého
stoleti, kdy pomoci krevnich vzorkt bylo mozné urcit rodice daného jedince, pokud vsak jejich
vzorky byly k dispozici k porovnani. Genetické testovani zaznamenalo nejvétsi rozvoj v 90.
letech, kdy byla poprvé odhalena pii¢ina genetickych onemocnéni u koni. Jednalo
se 0 onemocnéni zvané hyperkalcemicka periodicka paralyza (HYPP). Bylo také rozkli¢ované
fungovani alel u koni s ryzim zbarvenim. V soucasné dobé je genetika schopnéd piedev§im
spolehlivé testovat znaky, které jsou fizeny jednim nebo jen nékolika geny. Genetické testy,
které by umoznovaly vyhodnotit komplexnéjsi geneticky zalozena onemocnéni, jSOU
predmétem zkoumani a momentalni moznosti testovani zde nejsou velmi rozmanité. Mezi
polygenné zaloZzend genetickd onemocnéni, na kterd je mozné provést test patii naptiklad
metabolicky syndrom u koni (EMS) (Bellone & Avila 2020).

Miniaturni hiebcei, ktefi pfipousti vice nez 5 klisen rocné musi mit provedené DNA testy
jesteé pred narozenim hiibéte. Pokud hiibé narozené po roce 1994 nemélo patii¢né otestovaného
otce, nebylo zafazeno do registru AMHA. Zaroven vSichni miniaturni kon¢ narozeni po roce
1995 museli byt geneticky otestovani, aby mohli jejich potomci byt zatazeni do registru AMHA
(American Miniature Horse Association Rulebook 2023).

Chov miniaturnich koni mé sva specifika. Nékteré fyziologické hodnoty télesnych funkci
a podobné se mohou lisit od fyziologickych hodnot normalné vzrostlych koni. Vyjimkou nejsou
ani fyziologické parametry ejakulatu miniaturnich hiebctli. Studie, kterd se zamétovala na tfi
skupiny hiebcti rozdélenych podle jejich kohoutkové vysky (skupina A: 76-86 cm, skupina B:
87-96 cm, skupina C: 97-104 cm) zjistila, Ze miniaturni hiebci ze skupiny A maji v porovnani
se skupinou C mensi objem varlat a niz§i objem ejakulatu. Koncentrace spermii na mililitr byla
u vSech skupin stejna. U miniaturnich hiebcti se tak na jejich niz$i objem ejakulatu nachéazi
I mensi mnozstvi pohyblivych spermii v porovnani s hiebci ze skupiny C. Hodnoty vhodného
ejakulatu se tak u miniaturnich hiebct 1i8i od téch béznych hodnot u normalné vzrostlych
hiebct (Paccamonti et al. 1999).

Btezost mize predstavovat pro klisny v n€kterych ptipadech riziko. Aborty a komplikace
pfi porodu nejsou u miniaturnich plemen neobvyklé (Marcella 2005). Aborty mohou byt
zpuisobeny naptiklad chondrodysplastickym dwarfismem, ktery ma recesivni genetické
zalozeni a potomci takto postizeni mohou pochazet ze zdravych rodic¢i. V nékterych ptipadech
k abortu dojit nemusi, takovi potomci po narozeni trpi dysplazii skeletu (Eberth et al 2018).

3.3 Vady a onemocnéni spojené s chovem miniaturnich plemen

Miniaturni plemena mohou trpét Sirokym spektrem poruch, kterda mohou souviset
naptiklad se zbarvenim. Podle AMHA jsou povolend vsechna zbarveni. Néktera vsak s sebou
mohou nést genetické vady, jako tomu je napiiklad u leopardiho zbarveni, kdy mize dochazet
Kk rozvoji stacionarni no¢ni slepoty (Sandmeyer et al. 2012). Miniaturni plemena v$ak mohou
dale postihovat vrozend onemocnéni, jako je dwarfismus a skeletarni atavismus, ktera souvisi
s deformitami pohybového aparatu, zejména kosti koncetin. Dale muze dochazet k rozvoji
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onemocnéni tradvici soustavy, které se mohou prolinat s onemocnénimi metabolismu jako
je equinni metabolicky syndrom. Rizikovy v chovu miniaturnich koni mize byt i porod. Zde
je velkou nevyhodou anatomicka stavba porodnich cest miniaturnich klisen. V kombinaci
s nékterymi negativnimi vlivy jako je stres pii porodu nebo plod postizeny dwarfismem, mohou
koncit porody cisafskym fezem (Gale 2017).

3.3.1 Zbarveni s geneticky podminénymi vadami

U miniaturnich plemen jsou povolena vSechna zékladni zbarveni, fedéna zbarveni i vzory
strakatosti a leopardi vzory. Diky rozvoji genetické analyzy je nyni mozné rozklicovat pficiny
riznych onemocnéni a syndromtl, jejichz ptivod je tieba hledat v samotné DNA koni. Konsky
genom byl Gplné sekvencovan v roce 2009. S touto skutecnosti se stalo mozné najit souvislosti
mezi geny, které jsou odpovédné za urCité zbarveni a zirovenl za onemocnéni, kterd
se v souvislosti s dany zbarvenim mohou vyskytovat (Sponenberg & Bellone 2017).

Leopardi zbarveni

U leopardiho zbarveni byla zjiSténa spojitost s vrozenou stacionarni no¢ni slepotou
(CSNB) a regionem genii odpovédnych za toto zbarveni. CSNB se projevuje degeneraci sitnice
a zpocatku dochazi ke slepoté pouze za tmy. Pii rozvoji vady dochazi k uplné slepoté.
Za vrozenou stacionarni no¢ni slepotu je konkrétné odpovédny polymorfismus alel v regionu
TRPM1, ktery zaroven izce souvisi s alelami odpovédnymi za leopardi zbarveni. Tento jev byl
sledovan jak u miniaturnich plemen, tak u koni plemene appaloosa, kteti jsou leopardim
zbarvenim typicti. Z toho vyplyva, ze tento nezadouci geneticky jev souvisi se zbarvenim,
nikoliv s mutacemi odpovédnymi za nanismus (Sandmeyer et al. 2012). Fyziologicky se jedna
0 mutaci Vv glutamatovém metabotropnim receptoru. Vazebna afinita glutamatu, jakoZzto
neurotransmiteru, je sniZzend, coZz negativné ovliviluje pfijmuti vjemu signdlni drahou
bipolarnich bunék sitnice (Esdaile et al. 2023).

Teckované leopardi zbarveni je zpiisobeno netiplnou dominanci genu. Noc¢ni stacionarni
slepotou byvaji postiZzeni pravé dominantni homozygoti. Vyzkum ukazal, ze projev CSNB
je spjat s dominantni sestavou alel. U takovych koni ¢asto pfevazuje bila barva. Heterozygoti
poté maji ve svém fenotypu méné bilé barvy. Koné s leopardim komplexem maji ¢asto viditelné
bilou skléru. Déle jsou pro tyto koné¢ typicka vertikaln€ pruhovana kopyta a mlize se u nich
vyskytovat i progresivni roanské zbarveni. V okoli o¢i, huby a genitalii ¢asto byva kiize rizova
s drobnymi pigmentovanymi skvrnkami (mottling). Gen TRPM1 a zrakové vady s nim spojené
se nachazi v koniském genomu jiz 17 000 let (Bellone et al. 2013).

Silver — dapple

Velmi podobnym ptipadem je i zbarveni silver dapple, u néjz se barva srsti popisuje jako
¢okoladova a zin¢ hiivy a ocasu maji barvu Inu, jako je vidét na obrazku 2 nize (Lynghaugh
2009). Kon¢ s fenotypem silver dapple Casto trpi slepotou, kterd je podminéna naptiklad
dysplazii rohovky. Obecné se tyto ocni vady oznacuji zkratkou MCOA (multiple congenital
ocular anomalies). Za tyto zdravotni komplikace je patrné¢ odpovédny mutagen PMEL17, ktery
souvisi s fenotypem silver dapple. Plemeno typické pro tento fenotyp je Rocky mountain horse,
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u kterého se zbarveni silver dapple z chovatelského hlediska uptfednostiiuje (Andersson et al.,
2011).

Bil¢ az Sedivé zbarveni zini je vysledkem fedéni cerného pigmentu. Fenotyp silver dapple
ma autosomaln¢ dominantni dédi¢nost. Toto intenzivni fedéni ¢erného pigmentu zplsobuje
mutace ve zminéném genu PMELI17 na Sestém chromozomu (ECA6q23). Jen u koni
s fenotypem silver dapple je pfitomna mutace na exonu II, kterd je odpovédna za zaménu
argininu za cystein v druhém cytoplasmatickém regionu. Tato mutace se objevuje u vSech koni
S timto zbarvenim napfi¢ plemeny. Na genu PMELI17 byla také nalezena mutace intronu 9,
ktera je taktéz ptimo spojovana s fenotypem silver dapple. Od mutace exonu II ji d€li pouze
759 bazi (Brunberg et al. 2006).

Obrazek 2: Miniaturni kin se zbarvenim silver-dapple (Plummer & Ramsey 2011)

Frame overo a overo lethal white syndrom

OLWS neboli overo lethal white syndrom je autozomaln¢ dominantni dédi¢né onemocnéni
jevem se nejcastéji setkdme u plemene american paint horse, americké miniaturni kon¢ vSak
nemusi minout, jelikoZ i u nich se objevuji rtizné typy strakatosti a n€které linie mohou mit
americké painty i v rodokmenu. Hiibata postizena timto syndromem maji bilou barvu srsti,
razovou kizi a modré o¢i. Hynou do né€kolika dnil po narozeni, jelikoz funkcnost jejich stiev
je narusena na molekularni tirovni (Santschi et al. 1998).

Genotyp hiibéte narozeného s OLWS je dominantn¢ homozygotni. Rodi¢e hiibat s OLWS
jsou koné se zbarvenim, a tedy genotypem frame overo. Jedna se 0 typ vzoru strakatosti,
vyznacuji se bilou barvou na bocich v oblasti bficha a panve. Bil4 barva je oramovéana tmavou
zakladni barvou, ktera pokryva periferie a bilou barvu tak “ramuje* (Santschi et al. 2001).
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Kon¢ s genotypem frame overo jsou heterozygotni. Z rodicovského paru, kde jsou oba
z rodict heterozygoti je 25 % pravdépodobnost narozeni zdravého recesivniho homozygota
se zakladnim zbarvenim, 50 % pravdépodobnost narozeni zdravych frame overo hiibat
S heterozygotnim genotypem, jsou tedy pfenaseci. Zbylych 25 % pfipadd na dominantniho
homozygota, ktery bude postizeny syndromem OLWS a kombinace jeho gent pro néj bude tak
letalni. OLWS se mtiZe objevit i u hiibat plemene quarter horse, tedy velmi blizkych ptibuznych
plemene american paint horse, jejichz zbarveni je celoplastové, nejedna se vSak o Casty jev
(Lightbody 2002).

Pti zjisténi OLWS u narozeného hiibéte se doporucuje ptistoupit k eutandzii. Nefunkcénost
sttev zabrafiuje i odchodu stfevni smolky po narozeni. Pro hiibé to je velmi bolestivé
a prodélava tzv. neonatalni koliku. U koni plemene american paint horse, quarter horse
I U amerického miniaturniho koné¢ se velmi doporucuje mit genotypy koni pro plemenitbu
otestované, aby nedochazelo k témto piipadim (Parry 2005).

Z hlediska genil se jednd o mutaci genu EDNRB, ktery je odpovédny za kodovéni
endothelinu typ B receptor. Jiz béhem embryonalniho vyvoje hraje tento protein dileZitou roli
pfi spravném formovani neurdlni liSty. VSe zacind b&hem embryogeneze, kdy buiky
neuroblastu neputuji ke kaudalnimu konci zarodku. Receptory typu B se nachazi na povrchu
bun¢k a vdzou na sebe endothelin, ktery mé vasokonstrikéni ucinky. Prenatalni struktury jako
sttevni nervy a melanocyty nejsou distribuovany z neuralni liSty na sva mista. Nefunkcnost
melanocytii se po narozeni projevi rizovou barvou pokozky hiibéte a bilou srsti. Pro hiibé je
vSak fatalnéj$i absence nervovych bunék ve stievé, ktera se nazyva strevni aganglioza. Nervové
buiiky pletené ve stievech chybi a nemtize tak dochazet k pohybliim stfev ani vylucovani latek
do lumen (Finno et. al 2009).

Tento syndrom mad i svou obdobu u ¢loveka, v jehoz ptipadé se nazyva Hirschsprungova
nemoc (HSCR). Jedna se o pomérné vzacné onemocnéni (Yang 1998).

3.3.2 Poruchy a vady opérného aparatu

Pfic¢inu vad opérného aparatu miniaturnich koni je asto tfeba hledat na molekularni irovni
DNA. Castym vrozenym onemocnénim, které narusuje spravny vyvoj kosti je napiiklad
dwarfismus, pfi kterém dochazi nahrazeni chrupavky kosti. Defektti, kter¢ dwarfismus
primarn¢ i Sekundarné zpusobuje je vSak vice (Staines et al. 2013). Kvalitni pohyb miize také
omezovat skeletarni atavismus, kdy dochézi k deformitdm kosti loketni (ulna) na hrudnich
koncetinach a kosti lytkové (fibula) na panevnich koncetinach. Dochazi tak k deformaci
koncetin, zejména kloubti, a nasledné ke kulhani. Zde je podstata onemocnéni geneticka (Tyson
etal. 2004). Miniaturni plemena také muize postihnout patelarni fixace. Nejedna se o vadu, ktera
by zasadné koni znesnadiiovala Zivot. Vazy v okoli ¢ésky jsou uvolnéné. Céska je tak vychylena
ze své piirozené polohy. Kin poté pii pokusu o chizi tdhne postizenou koncetinu za sebou.
Tuto vadu sdili miniaturni plemena s i jinymi plemeny ponika (Wright 1995).

Specifika a vlastnosti opérného aparatu koni
Mnoho plemen je vybirdno do plemennych registrii na zéklad¢ jejich télesné stavby

a vysky, které jsou Casto podrobeny silnému tlaku selekce. Praveé skeletarni aparat koni ma
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klicovy vliv na funkéni vlastnosti kon€. Miniaturni koné maji velmi silnou stavbu téla, ktera
se po specifickém prepoctu téméf rovnd stavbe téla nejveétSich plemen koni jako je naptiklad
clydesdalesky nebo ardénsky kiifi, a to i pfes markantni vySkové rozdily (Brooks et al. 2010).

Skeletarni systém se b&hem embryonalniho vyvoje diferencuje z mezodermalniho
zarode¢ného listu. Dochazi tedy k vyvoji pojivové, retikularni a fibrézni tkan€. Pohyb, ktery
konim poskytuje skeletarni aparat, je neodmyslitelnou soucasti jejich zptisobu zivota. Také
¢innosti, které cloveék s konmi provozuje, siln€¢ zavisi na dobrém zdravotnim stavu jejich
pohybového aparatu (Barreto et al. 2016).

Dwarfismus

Jsou znama dvé zakladni rozdéleni dwarfismu, tedy forma proporcni a disproporéni. Toto
vrozené onemocnéni je zpusobeno mutaci genu ACAN, ktery je odpovédny za vyvoj kloubnich
chrupavek. Sekundarné dwarfismus zptisobuje nizsi vzrist, komplikace v prenatalnim vyvoji
a abnormality skeletarniho aparatu. Dale negativné ovliviiuje celkové zdravi, zejména plodnost
postizeného jedince. Dwarfismus nepostihuje jen konovité, ale byl sledovan i u jinych druha
zvitat. U miniaturnich koni ma dwarfismus recesivné autosomalni dédicné zaloZeni a vyskytuji
se 4 konkrétni druhy chondrodysplastickych mutaci, které se oznacuji jako D1, D2, D3 a D4.
Genotyp, u kterého dochazi k vyskytu alely D1, zplsobuje umrti plodu jiZ béhem prenatalniho
vyvoje. Zivotaschopna kombinace je pouze D1/D4 (Andrade et al. 2020).

Prenaseci alel, které zpisobuji chondrodysplasticky dwarfismus maji zpravidla nizsi
kohoutkovou vysku v pruméru o 3,63 centimetri. Pfi testovani 245 miniaturnich koni bylo
zjisténo, ze 98 jedinct byli prenaseci mutaci na genu ACAN. Pomérné Casty vyskyt pfenasect
V testované populaci miniaturnich koni je pravdépodobné nasledkem vysoké miry selekce
kladené na nizkou kohoutkovou vysku koni. Vyskyt mutaci genu ACAN je u miniaturnich
plemen tak casto frekventovany, jelikoZz koné sniz$i kohoutkovou vyskou jsou
uptfednostiiovani pii plemenitbé. Pro zapis do plemennych registrli je nizka kohoutkové vyska
podminkou. Naptiklad pro registr AMHA je maximalni povolend vySka 86,36 centimetrl
v kohoutku. Z dlouhodobého hlediska by pro chov miniaturnich plemen méla pfinos selekce,
ktera souvisi s jinym genem ovliviiujicim nizky vzrust, nez je gen ACAN, ktery je spjat
s nebezpecim vyskytu dwarfismu (Graves et al. 2020).

Molekularni podstata mutace D1 na genu ACAN patrné tkvi v deleci exonu 2. Dojde tak
k pfed¢asnému vytvoreni stop kodonu a nedojde tak k vytvoreni funkéniho agrekan proteinu
(proteoglykan tvofici chrupavkovou tkan). Pro prenatdlni vyvoj kon¢ je tato mutace fatalni,
dochazi k uplné nepiitomnosti agrekanu. V ptipadé mutace D2 dochazi na exonu 6 k substituci,
tedy zaméné aminokyseliny valin za methionin. Tato mutace se u miniaturnich koni vyskytuje
nejvice a zdroveil ma v porovnadni s ostatnimi mutacemi D1, D3 a D4 nejméné devastujici
ucinky na organismus. Produktem mutace D2 je nedokonaly, ale funk¢ni agrekan. K substituci
aminokyselin dochazi také u mutace D3. Na exonu 7 dochdzi k zdmén& aminokyseliny valin
za prolin. Tento druh mutace byl nejvice sledovan u zastupct plemene shetlandsky pony, ktefi
byli postizeni dwarfismem. Sekvence na exonu 7 genu ACAN jsou odpovédné za spravné
fyziologické fungovani agrekanu. Mutace D4 je spjata s deleci dvacaté prvni baze na exonu 15.
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Fenotypové projevy mutaci jsou zndzornény na obrdzcich 3 az 6, které jsou uvedeny nize
(Eberth et al. 2018).

Agrekan je proteoglykan, ktery je produkovany chondrocyty. Jeho disfunkce je pro
organismus nezadouci, jelikoZz mimo jiné tvoii spolu s kolagenem typu Il, kyselinou
hyaluronovou a jinymi glykoproteiny extracelularni matrix. Molekuly agrekanu jsou pomérné
velké. Jejich funkci je drzeni struktury chrupavky a jeji hydratace. Agrekan se tedy také podili
na regulaci osmotického tlaku v chrupavce. Mutace agrekanu vedou K riiznym abnormalitam
béhem vyvoje kostni tkan¢ (Kiani et al. 2002).

U miniaturniho shetlandského ponyho byly sledovany fenotypové znaky spjaté
s dwarfismem. Dochdzelo u n&j k malformaci lebky. Horni Celist byla delsi nez spodni Celist
(brachygnathia superior) a u tvrdého i mékkého horniho patra byl pfitomny rozstép, ktery koni
zpusoboval dychaci ponize. Porucha tvorby agrekanu méla za nasledek osifikaci kloubt, a tak
zarovenn zabrafiovala mozZnosti ristu. Bylo sledovdno i neobvykle zakrnélé utvareni
metakarpalnich a metatarzalnich kosti. V pfipadé tohoto jedince se jednalo o mutaci na exonu
7 genu ACAN. Jednalo se tedy o chondrodysplasticky dwarfismus typu D3 (Metzger et al.
2017).

Studie z roku 2021 udava kromé mutaci D1, D2, D3 a D4 jesté variantu mutace T, ktera
V heterozygotni kombinaci s mutaci D4 nema vliv na mnozstvi produkce agrekanu. Ve studii
byly porovnavany vzorky DNA Sesti miniaturnich hfibat o stafi jednoho dne, ktera byla
postizena dwarfismem. Tato hiibata byla po narozeni vSak uspéana. Kontrolni skupinu tvoftila
til miniaturni hiibata bez znamek chondrodysplastického onemocnéni o staii 1-3 dny. Vzorky
z kontrolni skupiny byly vsak téz ziskany postmortalné. Uhyn hiibat z kontrolni skupiny byl
zavinén komplikacemi pifi porodu. Zmutovany agrekan muize naruSovat bunécnou cinnost.
Mezi dvéma sledovanymi skupinami vSak nebyly nalezeny zadné markantni rozdily
Vv hladinach cytokinini. V ramci welfare zvitat a vysokému risku onemocnéni, které zasadné
znemoziuji témto konim kvalitni zivot, se u mnoha narozenych jedinct s dwarfismem provadi
eutanazie zahy po narozeni (Basso et al. 2021).

Casty vyskyt kranialnich malformaci u miniaturnich koni postizenych dwarfismem
se muze stat pfekazkou béhem chirurgickych zakrokt, kdy mize dojit ke komplikacim béhem
aplikace anestetik. Miniaturni kon¢ maji tedy specificky utvarené horni cesty dychaci a pfi
zavadéni endotrachedlni rourky pfi veterindrnim vykonu, je tfeba na tyto vrozené abnormality
brat zietel (Hatfield & Riley 2007).

Miniaturni koné€ nejsou jedinymi plemeny, u kterych by dochazelo k vyskytu dwarfismu.
Dalsim plemenem, kde neni vyskyt dwarfismu ojedinély je frisky kan. Zde je za Castéjsi vyskyt
dwarfismu na viné vysokd mira inbreedingu a Gzké populac¢ni hrdlo, kterym jedinci vybrani
do plemenitby prochazeli. Fenotyp friskych koni s dwarfismem se projevuje kratkymi
koncetinami, zatimco vzhled hlavy a trupu je podobny normaln¢ vzrostlému koni. Dwarfismus
u friskych koni ma piivod na 14 chromozomu. K substitu¢ni mutaci dochédzi na genu BAGALT?7.
Jedna se o zdménu argininu za lysin (Leegwater et al. 2016).
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Obrazek 3: Kan se zdravym fenotypem Obrazek 4: Miniaturni kan s dwarfismem
(Eberth et al. 2018) genotyp D2/D2 (Eberth et al. 2018)

Obrazek 5: Abortovany fetus s genotypem Obrazek 6: Miniaturni kin s genotypem
D1/D1 (Eberth et al. 2018) D1/D4 (Eberth et al. 2018)

Skeletarni atavismus

Pojem atavismus se pouziva ve spojitosti se znakem, ktery se u daného druhu vyskytoval
v ddvné minulosti a v soucasné¢ dobé u zastupct jedincti daného druhu vymizel. Jsou vSak
znamy ptipady, kdy k vyskytu atavistického znaku doSlo. Atavistické znaky pravdépodobné
vznikaji aktivaci gend, které jsou v genomu jedince za normalnich okolnosti neaktivni. U koni
byly sledovany atavismy v podobé polydaktylie a ptipady deformovanych kosti loketnich
(ulna) nebo lytkovych (fibula) u shetlandskych a welshkych ponyti, dale i u miniaturniho koné.
Prvni zaznamenany ptipad deformit v oblasti ulny ¢i fibuly u shetlandskych ponyu se datuje
do roku 1958 v UK. Tento jev se objevoval u nékterych rodin shetlandskych ponyt. Na zdravi
ponikli mé&l velmi negativni dopad. Koncetiny ponikli byly deformovany neobvyklym
zauhlenim kloubnich spojeni, coz zplisobovalo kulhani. Rodi¢ovské pary takto postizenych
potomkil Zadna onemocnéni nevykazovala (Tyson et al. 2004).
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Historickou zajimavosti jsou zdznamy o konich Alexandra Velikého a Julia Caesara. Tito
nez je tomu V moderni dob¢ (Hall 1995).

U clovéka je za atavisticky znak napiiklad povazovan nadmérny pocet prsnich bradavek
(polythelia), hypertrichoza nebo piitomnost nadbyte¢ného kostréniho obratle (Korzh &
Gasanov 2022).

Molekularni podstata skeletarniho atavismu u shetlandskych ponyti mtze pravdépodobné
vznikat deleci nekterych sekvenci na lokusu SHOX v pseudoautosomalnim regionu (PAR).
Dojde tak k chybnému kodovani sekvence proteinu CRLF2, ktery ma svou funkci pfi vyvoji
hematopoetickych bunék. Dale chybnd sekvence tohoto proteinu negativné ovliviluje
metabolismus a vyvoj kosti (Rafati et al. 2016).

Skeletarni atavismus je také uzce spojeny S dwarfismem u miniaturnich koni. Vysledny
fenotyp se vSak neprojevuje jako u chondrodysplastického dwarfismu. Miniaturni koné
se skeletarnim atavismem fenotypové pifipominaji friské koné postizené dwarfismem

s osteochondrodysplazii. Tyto dva ptipady spolu vSak na molekularni urovni nesouvisi (Back
et al. 2008).

Patelarni fixace

Patelarni fixace (anglicky upward patellar fixation, dale jen UPF) je u miniaturnich plemen
koni pomérné Castym jevem. Neobvykld neni ani pro shetlandské poniky a jind jezdecka
plemena ponikt. Kon& mohou trpét UFP tplnou nebo jen &asteénou. Uplna fixace patelly
(¢ésky) je viditelna pouze kdyz se kil rozejde do kroku ze stani. Pii uplné UPF dojde k drzeni
kolenniho a hlezenniho kloubu v extenzi. Dojde tak zaroven K vychyleni ¢ésky z jeji piirozené
polohy. Svaly jsou ptitom ve flexi a dochazi tak k situaci, kdy kun tahne svou panevni konéetinu
za sebou pfi snaze o chtizi (Wright 1995).

Normalni flexe koncetiny, ktera by koni umoznila bezproblémovou chiizi, neni mozna
dokud se ¢éska nevrati na své misto. Jedinci, ktefi se s UPF setkavaji Casto trpi hyperflexi
(zvysena ohybnost kloubtl) panevnich konéetin. Uplnou fixaci ¢ésky je mozné dale délit na
pferuSovanou formu a formu permanentni. Pii preruSované formé dochazi k samovolnému
uvolnéni ¢éSky, které je vSak nasledovdano opétovnou blokaci v nahodném intervalu.
Pfi permanentni formé& nedochdzi ke spontdnnimu uvolnéni pately a zvifeti je Casto tieba
pomoci s uvolnénim &ésky. Caste¢nou UFP je obtizné detekovat pouhym okem. K blokadé
pately dochazi pfi doSlapu, nikdy vSak nedojde k situaci, kdy by panevni koncetina zlistala
natazend v extenzi jako tomu je u uplné patelarni fixace (Valentine 2003).

Za UPF je patrné odpovédnd nedostatecnd koordinace mezi ohybaci a natahovaci
kolenniho kloubu. Na viné¢ vSak mulzZe byt i souhra vice faktorl, mezi které patii selhdni
Ctyfhlavého svalu stehenniho (kvadriceps), hyperaktivita svalu vastus medialis (vnitini hlava
kvadricepsu), napéti patelarnich vazti nebo abnormalni konformace chrupavkové tkané pately.
Nekteti koné mohou mit k UPF jiz predispozice v podobé vad kopyt, konkrétné v podobé
nizkych patek nebo vySSi vnitini stény kopyta. Mezi dals$i predispozice se déa zatadit
I nedostateCna svalova kondice a celkova ochablost, v neposledni fad¢ také dédi¢nost
(Dumoulin et al. 2007).
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Kun s predispozici k patelarni fixaci bude disponovat koncetinami bez zjevného zatihleni
mezi klouby a jeho koncetiny budou ptisobit rovnym dojmem. Tuto predispozici mohou mit
miniaturni koné a teplokrevnad plemena. Spole¢nym jmenovatelem pro rozvoj této vady
pohybového aparatu a dvou rozdilnych plemen miize byt nedostatecny pohyb v mladém véku
koni, kdy nedojde ke spravnému rozvoji a zesileni okolnich vaz a svali (Gale 2017).

3.3.3 Poruchy travici soustavy a metabolismu

Mezi €asté poruchy travici soustavy konovitych patii naptiklad kolika, ktera neni ani pro
miniaturni plemena neobvyklym onemocnénim. Pro miniaturni plemena a arabské koné plati
vys$i riziko vzniku enterolithiazy. Jedna se o tvorbu konkrementa v oblasti travici soustavy.
Kolika spolu s prijmovym onemocnénim a enterotoxémii (otrava exotoxind bakterie
Clostridium perfringens) stoji za thynem az 50 % dospélych koni. Kolika je specifikovana jako
bolest v dutin¢ bfisni, ktera ma ptivod v travicim systému koné. Pfi¢in a rizikovych faktoru,
které podnécuji vznik koliky, mize byt vice. V ramci krmeni mize k rozvoji koliky u koni dojit
zkrmovanim nekvalitniho sena s nizkou stravitelnosti. K onemocnéni také mize prispét krmna
davka obsahujici velké mnozstvi koncentrovaného krmiva. Sviij podil na onemocnéni také
muze mit davkovani krmiva v zavislosti na ¢ase. Kon¢ ustajeni pastevné stravi az tfi ¢tvrtiny
dne a polovinu noci pastvou, zatimco kon¢ ustdjeni vyhradné v boxech jsou zavisli na davkach
krmiva v uréity Cas. Na travici trakt kon¢ také negativné pusobi zmény v krmné davce
a nedostate¢ny ptijem tekutin. Pro zdravi travici soustavy koni jsou rizikovym faktorem také
parazité, ktefi svou obstruktivni ¢i drazdivou nebo chemickou ¢innosti mohou piispét k rozvoji
koliky. Na zdravi gastrointestinalniho systému koné¢ ma vliv i management jeho ustdjeni
a pohybové aktivity kon¢ (Goncalves et al. 2002).

U koni se také v rdmci onemocnéni travici soustavy neziidka vyskytuji 1 Zalude¢ni viedy.
Toto onemocnéni postihuje dospélé koné 1 hiibata. U dostihovych koni v tréningu cCini
prevalence Zalude&nich viedii 70 az 90 %. Zaludeéni viedy postihuji Zalude&ni sliznici, ktera
hraje vyznamnou roli pfi travicich procesech. Pokud dojde k naruseni ochranné bariéry
Zalude¢ni sliznice, latky jako kyselina chlorovodikovd nebo pepsin, které se pii traveni
v zaludku bézn¢ vyskytuji, za¢nou sliznici vazné poskozovat. Z dlouhodobého hlediska, vznik
zaludec¢nich viedl podnécuje nedostatek potravy, podavani nesteroidnich protizanétlivych 1é¢iv
nebo dlouhodoby stres. Na viné muze byt v Sirsi souvislosti i tréning a pohybova aktivita koné
(Rabuffo et al. 2009).

K vyskytu gastrointestinalnich 1ézi maji rizna plemena koni své predispozice. Miniaturni
plemena jsou, kromé enterolithiazy, nachylna k tvorbé obstrukci v koncové Casti tlustého stieva
vice nez jind plemena. Ponici jsou ze vSech typl plemen nejnachylnéj$imi k tvorbé lipomt
(nezhoubny nédor tvofeny tukovymi buitkami pod kazi), tuto vlastnost maji naptiklad
spole¢nou s arabskymi kofimi. Zde hraje vék svou roli, jelikoZ ¢im je ponik starsi, tim je tvorba
lipomi intenzivnéj$i. Zajimavé je, Ze miniaturni plemena nachylnosti k tvorbé lipomi netrpi.
Plemena ponikt jsou vSak obecné povazovana za dlouhovéka, je tedy mozné, Ze na tvorbé
gastrointestinalnich onemocnéni se vyznamnéji podili veék nezli samotné plemeno. Spole¢nym
jmenovatelem pro miniaturni koné a poniky jsou obstrukce tenkého stieva. Na viné¢ miize byt
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pravdépodobné jejich nevybiravost v ramci pastevniho chovani a odlisSny management chovu
Vv porovnani naptiklad s teplokrevnymi plemeny (Dunkel et al. 2017).

Kolika u miniaturnich plemen také ¢asto postihuje malé tlusté stfevo. Pfi¢inou vzniku
enterolitickych konkrementlh mize byt zkrmovani vojtéskového sena. Seno vhodné pro jina
plemena tedy nemusi prospivat i miniaturnim plementim. Pro miniaturni kon¢ jsou dentélni
onemocnéni pomérné bézna. Tyto zdravotni obtize patrné také mohou pfispivat k CastéjSimu
rozvoji kolik a jinych travicich problému u téchto plemen (Davidson & Harris, 2002).

Témto komplikacim se v chovu miniaturnich koni d4 ptredejit spravnym davkovanim
a slozenim krmiva. Miniaturni plemena jsou nachylna k obezite. Jejich denni ptijem krmiva by
tedy mél byt kontrolovan. Denni energetické naroky miniaturniho kon¢ lze uspokojit 1 az 1,8
% jeho télesné hmotnosti V podobé susiny z kvalitnich krmiv. Témto konim tedy postaci 1-2
kilogramy kvalitni suché pice na den. Miniaturni kon¢ je tedy vhodné krmit pfimérenym, spise
mens$im mnozstvim sena nebo zelené pice. Jadro by se mélo v krmné davce vyskytovat jen
Vv piipad€ potieby, tedy pifi vySSich energetickych néarocich. U miniaturniho koné v dobré
kondici by neméla byt viditelna Zebra pies kiizi, mélo by vSak byt mozné je nahmatat. Nemély
by se také objevovat vyrazna loziska tuku v oblasti krku, kohoutku a kofene ocasu. Castou
chybou pfi krmeni miniaturnich plemen byva nadhodnocenti jejich télesné hmotnosti a nasledné
i zkrmovani vétsSim mnozstvim koncentrovanych krmiv, nez by pro n€ bylo vhodné. Nasledkem
mize vznikat equinni metabolicky syndrom (EMS), laminitida nebo hyperlipidémie.
Samoziejmosti je pfistup k vod¢ ad libitum (Pugh et al., 2017).

Specifika travici soustavy koni

Koné jsou soucasti ¢eledi Perissodactyla, mezi které dale spadaji tapiroviti a nosoroZcoviti.
Z fosilnich nalezli vyplyva, Ze rodd pfibuznym konovitym v minulosti existovalo vice nez
je tomu dnes. Bovinni piezvykavci maji podobny Zivotni styl jako komoviti. Na rozdil od
konovitych disponuji ur¢itymi evoluénimi vyhodami, které pravdépodobné zaptic¢ily mnohem
vy$$i rozmanitost dneSnich rodi prezvykavell v porovnani s konovitymi. Kromé& absence
efektivniho ochlazovaciho systému a del$i dobou biezosti, je na vin¢€ evolu¢né mén¢ tispésSnych
konovitych (v porovnani s piezvykavci) také jejich fyziologie traviciho systému. Koné jsou
zavisli na vy$$im pfijmu potravy nez prezvykavci. Nedostatek potravy tak pro né mize
znamenat komplikace z hlediska dentalnich problému a tak dale (Clauss et al. 2023).

Ve srovnani s travicim systémem piezvykavci, by se ten equinni dal oznacit za neefektivni
za spotieby velkého mnoZstvi potravy. Dal§im rozdilem mezi koflovitymi a skotem je zptsob
fermentace potravy. U skotu probiha fermentace v bachoru, tedy jesté pred vlastnim travenim.
U konovitych probihd fermentace potravy v tlustém stfevé, tedy po pasazi traveniny Zaludkem
a tenkym stievem. Pravé efektivnost traveni konovitych je také velmi zavisla na stfevnim
mikrobiomu, ktery je vyzivovan slozkami pfijaté potravy (Clauss et al. 2014).

V momenté¢, kdy kiin ze zdravotnich diivodl (ve veterinarni péci) miize piijimat pouze
nizké mnoZzstvi potravy, doporucuje se, aby krmnéa davka obsahovala vysoky podil proteina
astfedni vyvéazeny podil vldkniny. Takto koncipovand krmnad davka by méla zabranit
negativnim dopadtim nizkého pfijmu potravy na travici systém koné¢ (Ralston 2002).
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Hlavni slozky potravy volné Zijicich koni tvoii zejména rizné druhy trav. VedlejSimi
slozkami jejich potravy mohou byt kefe, rizné druhy bylin, které se vyskytuji v dané lokalité
nebo mladé, zelené vyhonky. Tyto vedlejsi slozky potravy predstavuji pro koné piijem zivin
mimo vegetacni obdobi (Kaczensky et al. 2017).

Laminitida

Vétsina piipadt laminitidy se u koni vyskytuje v souvislosti s pastvou, obezitou
a insulinovou rezistenci. Kon¢ trpici pravé obezitou a inzulinovou rezistenci se potykaji
s nejveétsim pravdépodobnosti vzniku laminitidy. S laminitidou Uzce souvisi 1 equinni
metabolicky syndrom (EMS). EMS neni vylozené povazovan za onemocnéni. Jedna se spise
0 soubor metabolickych hodnot, pisobici negativné na zdravi a metabolismus koné. Pfitomnost
EMS zvysSuje vyznamné pravdépodobnost vyskytu laminitidy. Inzulinova rezistence hraje
zasadni roli pii vzniku EMS. Na prvni pohled viditelnym ptiznakem EMS mtize byt obezita.
Vyskyt obezity u koné vSak automaticky neindikuje pfitomnost equinniho metabolického
syndromu. Koné s EMS jsou nachylni k bolestivym projeviim laminitidy v kopytech pfi spasani
pastvy Vv uréitych castech roku. Kromé laminitidy, jsou koné trpici EMS nachylni také
K arterialni hypertenzi, neplodnosti (u klisen) a naptiklad také hyperleptinémii (zvySena hladina
leptinu). (Johnson et al. 2010).

Studie zabyvajici se vyzkumem arabskych koni s historii vyskytu laminitidy a EMS
zjistila, ze kandidatni gen pro vznik metabolickych poruch zptsobujici obezitu, EMS
a laminitidu je FAMI174A. Tento gen je pravdépodobné odpovédny za homeostazu
cholesterolu. Dochazi zde k substituci bazi, zpuisobujicich negativni mutaci a vznik alel, které
mohou podminovat piedpoklady pro vznik EMS a laminitidy. Z chovatelského hlediska
je objeveni tohoto kandidatniho genu pfinosem v ramci plemenitby koni a jejich zdravi (Lewis
etal. 2017).

Plemena nejnachylngjsi k vyskytu EMS a laminitidy jsou plemena ponikd. Jedna
se zejména o welshké, shetlandské a dartmoorské poniky. Sklon ktémto metabolickym
poruchdm se vyskytuje i u miniaturnich plemen koni. Mezi dals§i plemena koni, ktera jsou
obecné nachylngjsi k vyskytu EMS a laminitidy patfi americké plemeno morgan, hafling,
teplokrevna sportovni plemena, fjordsky kun a také naptiklad jihoamericka plemena ovlivnéna
Spanélskou krvi jako je naptiklad paso fino nebo peruansky paso. Patrné u americkych klusak
a anglickych plnokrevniki je v porovnani s vySe zminénymi plemeny pravdépodobnost vzniku
tohoto onemocnéni minimalni. N&které linie urcitych plemen jsou zndmé pro piedavani
predispozic k témto metabolickym porucham na své potomky (Treiber et al. 2006).

Laminitida je povaZovédna za velmi zavazné onemocnéni kopyta ve svém kone¢ném
disledku. Dojde k pteruseni lamelarnich spojti mezi kopytni kosti (P3) a vnitini st€énou kopyta.
Vlivem vahy a snahy o pohyb, ktery je pro koné velmi bolestivy dochazi k posunu neboli rotaci
uvolnéné kopytni kosti. Pozménéna stavba kopyta vlivem rozpadu lamelarnich spojii ma
I sekundarni dasledky na zdravi koncetin koné€. Sméfovani $picky kopytni kosti smérem dola
ma za nasledek poskozovani cévniho systému kopyta. Koné trpici laminitidou zaujimaji
specificky postoj, kdy se snazi svou vahu co nejvice prenést na zdravé koncetiny (Pollitt 2004).

Kromé poskozovani cévniho systému kopyta, laminitida negativné plsobi i1 na Slachy
postizené koncetiny. Zatimco $picka kopytni kosti sméfuje smérem dolt k chodidlu, poloha
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patky kopytni kosti se vyvysi. V tomto misté€ je ke kopytni kosti pfipojen hluboky ohybac, ktery
je pfi rotaci kopyta, vlivem vyvySeni patky, v tenzi. Dojde ke zkraceni ohybace, ktery
tak nemtize vykonavat svou spravnou ¢innost (McGuigan et al. 2005).

U miniaturnich koni byva ¢astou primarni pfic¢inou laminitidy obezita, ke které mohou
mit néktefi zastupci tohoto plemene sklon. Koné¢ s laminitidou tak zaujimaji typicky,
jiz zminény, postoj, kdy se snazi odlehcit své postizené koncetiny. VétSinou se laminitida
rozvine u kopyt hrudnich koncetin. Koné¢ pii pohybu naslapuji velmi opatrné a pohybuji
se neochotné, jelikoz jim kopytni kost v rotaci zpisobuje bolest, kdyz nardzi svou $pickou
na chodidlo. Kon& maji v postizenych kopytech vyssi krevni puls. Cas travi také v leze, aby
ptredesli bolesti. V extrémnich pfipadech mize dojit k prorazeni chodidla uvolnénou kopytni
kosti. Takové pripady casto konci eutanazii. Obezita a inzulinova rezistence jsou ¢astymi
ptedpoklady pro vznik laminitidy, na viné vSak mohou byt i jiné faktory jako je napiiklad
nadmérna krmna davka jadrného krmiva nebo vypusténi na jarni pastvu po zim¢€. Pro miniaturni
koné¢ také byva castou pficinou laminitidy zminény EMS, ktery je u té€chto koni vyskytuje
pomérné Casto, nebo Cushingliv syndrom (PPID). Laminitida se miiZze také rozvinout u klisen,
u kterych dojde k zadrZeni placenty po porodu. Laminitida mtze vznikat také mechanickym
poskozenim systému kopyta. K uvolnéni lamelarnich spoji miize dojit po intenzivni praci
na tvrdém povrchu. Pokud u kon¢ dojde k vyskytu laminitidy, do budoucna jiz bude k tomuto
onemocnéni nachylnéjsi (Gale 2017).

Koniské kopyto je systém nervi, krevnich cév a zil, rohoviny a epidermalnich vrstev
pokozky. VSechny tyto komponenty, ze kterych se kopyto sklada spolu navzajem interaguji
a jsou na sobé& zavislé. Kopyto je povaZzovano za otevieny systém. Na kopyto tedy vzajemné
pusobi i déje odehravajici se v celém organismu. Vnitini struktury kopyta museji odolavat
otfesim, které jsou zpiisobené¢ dopady kopyt na zem pfii cvalu nebo pii skoku. Bunécné
lamelarni spojeni mezi lamelarnimi bunikami a epidermalnimi bunkami, drzi kopytni kost
na spravném miste a je proto velmi silné. Tyto bunécné struktury kopytni kost také chrani pred
zlomenim. Buriky lamelarniho spojeni také umoziuji rist kopytni rohoviny. Obnova rohoviny
je zajidténa skupinou enzymu, které jsou zvané matrixmetaloproteinazy (MMPs). Cinnost
téchto enzym zéroven blokuji tkdnové inhibitory matrixmetalopriteindz (TIMPs). Pro zdravi
kopyta je dulezité, aby funkcnost téchto enzyml byla v rovnovaze. Poskozeni a rozpad
lamelarnich spojli vedoucich k laminitidé zptisobuje nadmérna aktivita enzymi MMPs. Jak jiz
bylo zminéno, kopyto je otevienym systémem v organismu koné a cirkuluje jim tak krev
z celého téla. Nadmérnou aktivitu MMPs enzymi tedy muze zpusobit krev piivedend z jiné
Casti téla (stfeva, endometrium), ktera MMPs enzymy jiz obsahuje. Krev s sebou také muize
piinést latky, které nadmérnou aktivitu MMPs enzyml podporuji. Oba jevy jsou vSak
patologické (Orsini et al. 2009).

Jako prevence pfed vznikem laminitidy u obéznich koni trpicich EMS se doporucuje
striktni alimentarni dieta. Doporucuje se, aby kil za den konzumoval ide4dlné¢ namocené seno
v mnozstvi, které odpovida 1,5 % hmotnosti koné. Dieta také zahrnuje omezeni pastvy
a dostate¢ny pohyb umérny zdravotnimu stavu koné. Rozvoji laminitidy se také mlze predejit
spravnou Upravou kopyt. Dobré vysledky pifindsi Gprava kopyt, kterd vniméa péci o kopyta
holisticky. V péc¢i o koné, které laminitida postihla, hraji vyznamnou roli analgetika, ktera
konim ulevuji od bolesti. Nezvladnuty management v podavani analgetik je Castou piicinou
eutanazie koni (Bamford 2019).
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U koni se objevuje laminitida akutni nebo chronickd. Akutni laminitida vétSinou trva 72
hodin. Vyznacuje se prvotnimi pfiznaky laminitidy. Pokud k uvolnéni lamelarnich spojt
a rotaci kopytni kosti nedojde, onemocnéna piechdzi do subakutni faze. Pokud nastane rotace
kopytni kosti, dochézi k chronické fazi laminitidy. Lécba akutni laminitidy by m¢éla
co nejrychleji odhalit pficinu. Lécba akutni laminitidy se sestava z 1écebné a podpiirné terapie.
Doporucuje se podani protizanétlivych 1€civ a 1é¢iv podporujici vazodilataci jako je naptiklad
heparin. Podplrna terapie se zabyva péci o kopyto, a tedy stabilizaci uvolnéné kopytni kosti.
Jejim cilem také je zmirnéni bolesti (Parks 2003).

Z praktického hlediska pfi zjisténi akutni laminitidy se doporucuje koni podavat
komfortu. Po uskuteénéni téchto opatfeni je dulezité provést rentgenové vySetieni, které
prokdze, zda krotaci kopytni kosti doslo ¢i nikoliv. Informace o kopyté z rentgenového
vySetfeni pomohou s individualni péc¢i o kopyto. Spravné strouhani kopyt a péce o né jsou
V tento moment pro zotaveni koné velmi dulezité (Gale 2017).

Novinkou v prevenci laminitidy je genova terapie, jejiz podstatou je snaha o dopraveni
proteind s terapeutickymi ucinky do potfebnych lamelérnich struktur v kopyté, v podobé
genetickych markerd. Tato preventivni terapie je G¢inna u koni s rizikem vzniku laminitidy,
ktefi prodélali Cetna muskuloskeletalni zranéni a u koni, ktefi netrpi obezitou jakozto
predispozici pro laminitidu (Mason et al. 2017).

Historickou zajimavosti je, ze s laminitidou u koni se potykali jiz nasi davni predkové.
Prvni pisemné zminky o laminitidé pochazeji od starofeckého spisovatele a vojevidce
Xenophona (380 let pied Kristem). O onemocnéni, které by mohlo souviset s laminitidou psal
1 Aristoteles. Na pielomu prvni a druhé poloviny 1. stoleti po Kristu, byla popsana prvni lécba
laminitidy. Jednalo se o “pousténi Zilou“. Podle tehdejSich lé¢ebnych metod bylo nutné
koncetinu, ktera byla horké a otekl4 zbavit nadbyte¢ného mnozstvi krve. Na poc¢atku ¢tvrtého
stoleti popsal Absyrtus, ktery je povazovan za otce veterindrniho l€kafstvi, laminitidu jako
jeCmenovou nemoc. Byl si tedy védom souvislosti mezi laminitidou a pfijmem potravy.
Doporucoval 1€€it laminitidu dietou, pohybem a téz upusténim krve z postizené koncetiny.
Ve stiedoveku se laminitida 1éc¢ila drastickou operaci kopyta. Tyto praktiky pretrvavaly 600 let,
az do 19. stoleti. K 1é¢b¢ také vyznamné piispély nové poznatky o kovani a podkovach. Od 19.
stoleti jiz probihal plnohodnotny vyzkum laminitidy zaloZeny na védeckych poznatcich
a zohlednoval 1 welfare koni (Heymering 2010).

Equinni metabolicky syndrom

Pojem equinni metabolicky syndrom (EMS) byl poprvé pouzit v roce 2002 a byl vsazeny
do kontextu jako onemocnéni souvisejici s laminitidou a inzulinovou rezistenci. EMS
ma mnoho spole¢nych vlastnosti s lidskym metabolickym syndromem (MetS). U ¢lovéka miize
pritomnost metabolického syndromu byt predzvésti cukrovky druhého typu (diabetes mellitus).
EMS je velmi komplexni syndrom, ktery ma negativni vliv i na energeticky metabolismus,
narusuje normalni funkci adipocytl, zptisobuje zanétlivé procesy v téle a mize zpiisobovat
trombézu. U koni je pfedev§im zndmy pro svou souvislost s inzulinovou rezistenci
a laminitidou (Frank et al. 2010).
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Vyraznymi predispozicemi pro tento metabolicky syndrom disponuji plemena ponikd,
americké plemeno Morgan a Spanélsky mustang. Podobné jako u laminitidy, jsou k rozvoji
EMS nachylna i evropské sportovni plemena koni a jihoamericka plemena koni. K vyskytu
metabolického syndromu u koni dochazi nejcastéji mezi osmym az osmnactym rokem Zivota
(Johnson 2002).

EMS nelze povazovat za samostatné onemocnéni, spiSe se jedna o soubor rizikovych
faktort, které piispivaji k rozvoji dalSich onemocnéni jako je laminitida. S EMS vyznamné
souvisi $patna regulace ¢innosti inzulinu. Tento d&j nasledné naruSuje spravnou plasmatickou
koncentraci glukozy a lipidi. Dochazi tak k hyperinzulinémii (a inzulinové rezistenci) nebo
hypertriglyceridemii. Hyperinzulinémie zde funguje jako kompenzacni mechanismus pfi
inzulinové rezistenci. Na vzniku EMS se také podili sttevni mikrobiom. Bylo zjisténo, Ze koné
bez potizi. Obezita u koni dnes jiZz neni vnimana jako faktor, ktery by EMS zpiisoboval, nybrz
jako dusledek negativnich metabolickych pochodd v téle, které souvisi s EMS. Na rozvoji
obezity se podili adipokiny, latky proteinové povahy. Pokud dojde k nerovnomérné regulaci
této latky, dochazi v téle k zanétlivym procesum a piibytku tukové tkan¢ (Durham et al. 2019).

Vznik EMS u koni neni podminén jen vlivy vnéjsich podminek, ale mé i genetické
zalozeni. Podezfeni na pravdépodobné genetického zalozeni EMS vznesl fakt, ze ne u vSech
koni, ktefi trpi inzulinovou rezistenci apod. nebo byli vystaveni jarni pastvé, nutné¢ doslo
k projevu laminitidy nebo EMS. Na vzniku predispozic se pravdépodobné podili vice gend,
které souvisi s metabolismem inzulinu, glukézy a lipid. Svou roli pfi vzniku EMS zde také
hraje genova penetrance, intragenové a intergenové interakce. U kazdého jedince, vzhledem
K po¢tu jeho rizikovych alel a Zivotnim podminkam, muze dochazet k projevim EMS
individudlné. Pokud ma kai nékolik rizikovych alel a dochazi u n&j k nadmérnému piijmu
kalorii a omezenému pohybu, Sance na rozvoj EMS je stfedni. Pokud je vSak u takového jedince
jeho ptijem kalorii a dostatek pohybu spravné regulovan, jeho Sance na rozvoj EMS se snizuje.
V pripadé, kdy kun disponuje velkym poctem rizikovych alel, je tieba dohlizet na jeho spravnou
zivotospravu a pravdépodobnost vyskytu EMS se tak snizi. Pokud ma kin velké mnozstvi
rizikovych alel, nedostatek pohybu a nadbyte¢ny kaloricky pfijem rozvoj EMS jen podpofi
a riziko se tak stava vysokym (McCue et al. 2015).

Equinni metabolicky syndrom je fizen polygenn€. Vyznamny gen, ktery souvisi
s vyskytem EMS je FAM174A. Tento gen ma vyznamny podil na regulacni ¢innosti lipidi
v organismu. V ramci tohoto genu jsou znamé tfi vyznamné markery (BIEC2-263370, BIEC2-
263373 a BIEC2-263524). Tyto markery pravdépodobné souvisi se zvySenym rizikem vzniku
laminitidy. Marker BIEC2-263524 za piitomnosti rizikovych alel na genu FAM174A
zpusobuje zvySené hladiny triglyceridi. Mutace téhoz markeru zpiisobuje zvySené hladiny
cholesterolu. Tyto informace vyplyvaji z genomové analyzy arabskych koni, ktera byla
provadéna pomoci SNP50 cipa (SNP50 cili single nucleotide polymorphism. Jedna
se o indikaci 55 000 bazi na pfedem urcenych a znamych pozicich v genomu). V humanni
medicing byla prokdzana vyznamna souvislost genu FAM174A a genu FGF21 (gen ovliviiujici
metabolismus tukové tkan¢) (Stefaniuk-Szmukier et al. 2023).

Byl proveden vyzkum heritability nékterych faktort, které jsou vyznamné spojené
s projevem EMS u welshkych ponikli a koni plemene morgan. Vyzkum byl provadén na 264
welshkych ponicich a 286 konich plemene morgan pomoci SNP Cipi. Mezi sledované faktory
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patfily hodnoty inzulinu, gluko6zy, neesterifikovanych mastnych kyselin (NEFA), triglyceridd,
leptinu, adiponectinu a ACTH. Byly také méfeny hodnoty glukézy a inzulinu po peroradlnim
podani cukru. U welshkého plemene byla znateln€ vyssi hodnota heritability prokdzané u sedmi
zZ deviti testovanych metabolickych hodnot. Pro plemeno morgan plati statisticky vyssi dédivost
pro Sest z deviti testovanych hodnot (Norton et al. 2019).

EMS ma negativni vliv na plodnost klisen. Dochazi k naruSeni genové regulace, jejiz
dasledkem je poSkozeni maturace ovaridlnich folikulli a oocytl. Narusena rovnovaha uvnitt
organismu ma tedy i vliv na plodnost (Session-Bresnaham & Carnevale 2014).

Stimto syndromem souvisi také rozvoj kardiovaskuldrnich onemocnéni. V ramci
humanni mediciny, je ¢lovék s metabolickym syndromem obecné vice nachylnéjsi ke vzniku
kardiovaskularnich onemocnéni nez koné s EMS. K témto onemocnénim u clovéka patii
napiiklad ateroskler6za nebo ischemickéd srde¢ni choroba. U koni v prelaminitickém stavu
se zvySenou hladinou inzulinu a triglyceridi dochazi ke zvySeni krevniho tlaku. U koni
s laminitidou dochazi napfiklad k vyskytu hypertrofie myokardu (Heliczer et al. 2017).

Predispozice ke kardiovaskularnim onemocnénim, nebo i diabetu typu I, pravdépodobné
dochazet k nedostate¢nému vyvoji beta-bunc¢k pankreatu. Dochézi tak ke snizené produkci
inzulinu. Tyto poznatky byly zatim potvrzeny v huménni medicin€. U koni je v ramci fetalni
malnutricie znama jen souvislost s nizkou porodni hmotnosti a perinatalni asfyxii (nedostatek
kysliku béhem porodu, které muze vyustit v po§kozeni mozku novorozence) (Johnson 2002).

U miniaturnich plemen se onemocnéni Casto vyskytuje u starSich koni. Mimo jiné
se projevuje nadmérnym ukladanim tuku v oblasti krku, hibetu a kofene ocasu. Pii takovém

vzezieni, kin pravdépodobné trpi inzulinovou rezistenci, a tedy 1 zvySenou hladinou inzulinu
(Gale 2017).

Inzulinova resistence

Inzulin zastdva v organismu nékolik funkci. Patfi mezi né€ naptiklad udrZovani
homeostdzy pomoci regulace glukézy, s ¢imZ tzce souvisi pronikani glukézy do bunék
skeletarni svaloviny a tukové tkané za pomoci inzulinu. Déle se jedna o syntézu glykogenu
Vv jatrech a svalovych burikach. Inzulin dale stoji za syntézou mastnych kyselin a triglycerida.
Z celkového hlediska ma inzulin anabolickou funkci v metabolismu proteinti, ovliviiuje rust
bunék a mé protizanétlivé ucinky (Geor 2008).

Inzulin patii mezi hormony peptidové povahy. Tento hormon je sekretovan beta butikami
Langerhansovych ostriivkid, které se nachdzi na slinivce bfiSni. Prekurzorem inzulinu
je proinzulin, ktery je syntetizovan na hrubém endoplasmatickém retikulu odkud je po tipravach
poslan do Golgiho aparatu. Prostfedi Golgiho aparatu obsahuje bohaté mnozstvi zine€natych
a vapenatych iontl, které se podileji na vystavbé finalni struktury inzulinu. Velice
zjednoduSené, zvysend hladina glukézy v krvi vyvol4 uvolnéni inzulinu ze sekre¢nich granul
beta bun¢k Langerhansovych ostrivkli. Na tomto procesu se podili kaskada dalSich enzymi
a latek (Wilcox 2005).

Inzulinova rezistence (IR) je definovana jako snizend vnimavost tkani k G¢inkim
inzulinu. Organismus tak reaguje zvySenim hladiny inzulinu ve snaze kompenzovat stile
vysokou hladinu glukézy v krvi, kterd se nevstiebala do bunék. Tento stav vede
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K hyperinsulinémii. Rezistence viici inzulinu postihuje bunky kosterni svaloviny, tukové tkané
ajater. Glukoza se tedy do bun€k spravné nevstiebava a dochdzi tak i k zvySené glukoneogenezi
s lipolyze. Rozvoj IR souvisi s genetickymi vlivy i vlivy prostfedi. Na koné¢ a poniky
ma negativni vliv nedostatek pohybové aktivity a vysoky obsah jednoduchych karbohydrati
v krmivu s vysokym podilem Skrobu. IR spole¢né s hyperinsulinémii uzce souvisi s EMS. Svou
podstatou tvofi soucast rizikovych faktort, které se na rozvoji equinniho metabolického
syndromu podili (Kaczmarek et al. 2016).

S inzulinovou rezistenci u koni souvisi obezita, nedostatek pohybu i problémy s plodnosti
a nasledné¢ 1 rozvoj metabolického syndromu nebo i laminitidy. Inzulinova rezistence
na bunééné urovni se mize projevovat dvéma zpisoby. Na viné mize byt bud’ necitlivost
bunécného povrchu k inzulinu, ¢imz se gluk6za nemuze transportovat do buniky nebo porucha
metabolismu glukozy uvniti bunky (Kronfeld et al. 2005).

Pro prevenci rozvoje IR u koni plati ta sama pravidla jako pro prevenci pred EMS
a laminitidou. Pokud je ki obézni, mélo by dochazet ke snaze jeho pfebyte¢nou hmotnost
eliminovat. Dulezité také je eliminovat krmivo, které obsahuje jednoduché cukry. Vhodné
je tedy koni zamezit ptistup k pastvé a zkrmovat pfevazné senem, které je bohaté na vlakninu.
Krmna davka koné s IR by méla byt také obohacena o mineralni latky a vitaminy (Frank et al.
2010).

Hyperlipidémie

Hyperlipidémie je oznaceni stavu, kdy dochazi ke zvyseni hladiny lipida v krvi. Lipidy
se zde nejcasteji nachéazi ve formé tryglicidi. Za norméalnich okolnosti je zvySena hladina lipida
v Krvi, pfi potiebé vyuziti energie z tukovych zasob, povazovana za fyziologicky jev. Vznika
také jako odpovéd’ na negativni energetickou bilanci a fyziologicky stres. Pokud néktery
z téchto faktorti ptisobi na organismus dlouhodobé, vznika negativni stav, ktery se oznacuje
jako hyperlipidémie. Trvale zvySena hladina lipidd v krvi mize casto vést i k inzulinové
rezistenci (IR). Organismus pak obecné ztraci schopnost spravné metabolizovat lipidy.
Dusledky mohou byt pro postizené koné 1 fatalni, jelikoz dochazi k lipidoze (zvySené mnoZstvi
tuku) jaternich a ledvinovych bunék. U koni s IR je zvySend pravdépodobnost vzniku
hyperlipidémie. Toto onemocnéni tedy ptedstavuje nejvétsi riziko pro plemena ponikd,
miniaturni koné a osly. Hyperlipidémie spada pod onemocnéni, ktera souvisi s patologickou
hladinou lipidd v krvi. Tento soubor onemocnéni se nazyva dyslipidémie a mimo
hyperlipidémii pod néj spada i hyperlipémie a hypertriglyceridemie (McKenzie I11 2011).

Toto onemocnéni lipidového metabolismu je nej€astéji popisovano u plemen ponikil
a oslti. Nachylnost k hyperlipidémii mohou mit zejména biezi klisny. Dalsi ohroZenou
skupinou téchto malych plemen a osli, jsou koné s negativni energetickou bilanci, ktera byla
vyvolana nizkym pfijmem krmiva. Dislipidemickd onemocnéni také sekundarné vznikaji
u koni, ktefi trpi anorexii, jakoZto nasledkem jiného onemocnéni. U miniaturnich kaspickych
koni byl provadét vyzkum, ktery piedpokladal jakozto hlavni predispozici k rozvoji
hyperlipidémie hladovéni. Koné byli dva mésice pfed testem krmeni vysokoenergetickou
krmnou davkou a poté byli na 48 hodin vystaveni hladovéni. Béhem tohoto 48hodinového testu
zlstavaly hodnoty télesné teploty a dalSich zakladnich hodnot v normalu. DoSlo vSak
K vyznamnému navyseni triacylglycerold v séru. Naopak hladina glukozy se snizila. Doslo také
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K mirnému narGstu hladiny cholesterolu. Hodnoty mineralnich latek v téle zistaly neménné.
Hodnoty se po jednom dni od opétovného nakrmeni vratily do normalu. Hodnota
triacylglycerolu zjistovana béhem testu nebyla tak vysokd, aby pfispéla k rozvoji
hyperlipidémie 1 kdyz testovani koné¢ byli k dislipidemickym onemocnénim nachylni.
Miniaturni plemena jsou obecné pravdépodobné k t€mto onemocnénim méné nachylna nez
plemena poniki (Seifi et al. 2002).

Hyperlipidémie se Castéji objevuje u klisen miniaturnich plemen S prevalenci vyssi nez
74 %. Reprodukeni aktivita mize podnécovat vznik téchto onemocnéni. Vznik hyperlipidémie
muze byt rizikovym faktorem pfi biezosti u starSich klisen. S rozvojem tohoto onemocnéni
souvisi 1 brzka laktace béhem bfezosti. Prevalence vyskytu dyslipidemickych onemocnéni
u klisen mimo reprodukéni cyklus je velmi nizka a je mozné ji pfirovnat k prevalenci u hiebcti
a valachi. Avsak plemeno, které je obecné povazovano za nejnachylnéjsi k vyskytu
dyslipidemickych onemocnéni, je shetlandsky pony (Hughes et al. 2008).

Cushingiiv syndrom

Cushingiiv syndrom se projevuje zejména u starSich koni a ponikii. Jedna se o pomérné
¢asté onemocnéni této skupiny koni. Cushingliv syndrom se mize vyskytovat i cloveéka a pst,
zde vSak funguje odli$né patofyziologie onemocnéni, kde miiZze byt na viné i porucha produkce
hormonu ACTH. U koni ma tento syndrom téméf vzdy hypofyzarni ptivod. Konkrétné se jedna
0 hyperplazii bunék, kterda mize piechazet v tumor Vv oblasti pars intermedialis podvésku
mozkového. Oblast pars intemedialis je zavisld na neurotransmiterech, které jsou uvolfiované
Z hypotalamu, které nasledné reguluji jeji sekreci melanotropnich bun¢k hypofyzy. Jako hlavni
neurotransmiter zde piisobi dopamin, ktery ma inhibi¢ni u¢inky. Pokud dojde k poruse jeho
produkce, u pars intermedialis dochdzi k nadmérné sekre¢ni aktivit¢ hormont. Toto
onemocnéni u starSich koni je pravdépodobné disledkem oxidativniho poskozeni tkéni.
Jiz zminovana hyperplazie bun¢k hypofyzy vznika jako diisledek nadmérné sekrece hormontl,
mezi které patii beta-endorfin, kortikotropni intermedidrni peptid (CLIP), melanocyty
stimulujici hormon (MSH) a také ACTH (McGowan 2005).

Nadmérna produkce endorfinu u koni vyvolava letargii a dal$i negativni zmény v jejich
chovani. U kazdého jedince muize mit toto onemocnéni odlisné symptomy a pribéh.
Nejcastéjsimi projevy cushingova syndromu byva ptritomnost hunaté zimni srsti 1 v letnich
mesicich, kin ma tedy potize s linanim. Kin hubne a svaly jsou opadlé, bticho kon¢ je vSak
typicky nadmuté, dochazi i k nadmérnému poceni. Dale se u kon¢ muze vyskytovat nadmérny
pfijem tekutin a nadmérné moceni. Mohou vétSinou nastavat i opakované epizody laminitidy.
Mize dochazet i k neplodnosti a nachylnosti k dermatologickym onemocnénim (Vail 2003).

Dochézi také k atypickému uklddani tuku, které nemusi byt jen ¢asnym signalem pro
Cushingtiv syndrom, ale muze se projevit i pii EMS. Tuk se nadmérné uklada v oblasti krku,
kotene ocasu a v okoli nado¢nicovych obloukt (Gale 2017).

Nejnapadnéjsim piiznakem cushingova syndromu je nadmérné osrsténi koni. K rozvoji
onemocnéni vSak dochazi jiz mnohem diive, nez se tento typicky symptom vibec projevi.
Zpocatku se na srsti koni mohou vyskytovat jen urcité oblasti s vyssi intenzitou osrsténi, nastup
zimni srsti také ptichazi diive, nez by bylo obvyklé a zaroven po skonc¢eni zimniho obdobi ki
I lina pozdg&ji. Mimo to se také u koni mtze rozvinout diabetes druhého typu, se kterym souvisi
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vysoka inzulinova rezistence, a tedy i vysoka koncentrace glukézy v organismu. Vzhledem
K intenzivni nadprodukci endorfinu mtize dochazet i k znecitlivéni koné vzhledem k bolestivym
podnétim (McCue 2002).

Lécba je dlouhodobé a pro dobry zdravotni stav koné musi byt dasledna. Péce o takto
nemocného koné zahrnuje pravidelné strouhani kopyt, odcerveni a odbornou péci o zuby.
Dlouha srst se doporucuje holit mimo zimni obdobi. Nadmérné poceni za ptitomnosti hunaté
srsti muize vést k dermatologickym onemocnénim a tepelnému stresu. Vyznamnou roli
Vv 1éCebné terapii vSak hraje management stravovani kong. Jako 1é¢ebny piipravek se podavaji
latky, které ptsobi jako agonisté dopaminu. Mezi takové piipravky patii pergolide, ktery
funguje jako dopaminovy agonista a zajistuje tak vyrovnani dapominového deficitu. Toto
1é¢ivo je vSak nutné jiz podavat koni po cely zZivot. ZlepSeni zdravotniho stavu se obvykle
dostavi béhem 6-8 tydni, kdy dojde k vypadani piebytecné zimni srsti. K tomuto onemocnéni
jsou obecné nachylnéjsi ponici nezli konég, pohlavi zde nemd na rozvoj syndromu vliv. Déle
se k 1é¢eni vyuziva cyproheptadin, ktery ma antagonistické ucinky na serotonin a podava se
konim s pokleslou koncentraci ACTH. Za obecné lepsi 1écebny piipravek se povazuje pergolide
(Donaldson et al. 2002).

Cushingtiv syndrom je pravdépodobné¢ fizen polygenné stejné jako napiiklad EMS. Prava
genetickd podstata Cushingova syndromu vSak nebyla objasnéna. Genetické predispozice
pro toto onemocnéni se napadné Castéji objevuji u ponikd a plemene Morgan. Jedna se o velmi
komplexni onemocnéni a neni ani zcela jisté, zda na rozvoj nemoci maji vétsi vliv genetické
predispozice nebo okolni vlivy. Koné v rdmci vyzkumu EMS a Cushingovy choroby slouzi
jako modelovy organismus, jelikoz analogicka onemocnéni se vyskytuji i u ¢lov€ka (Norton &
McCue 2020).

3.3.4 Poruchy reprodukéni soustavy koni

Kon¢ jsou uniparnim druhem, klisny tedy rodi zpravidla pouze jedno mladé za rok.
Na dobré plodnosti klisen i hiebcti ¢asto zavisi ekonomika chovu. Poruchy reprodukce jsou
U koni vSak pomérné ¢astym jevem. U klisen Castd negativa spojend s reprodukei ¢ini aborty
jsou toxické nebo infekéni negativni vlivy na organismus biezi klisny. Na viné mohou vSak byt
i genetické vlivy. Castym ptvodcem aborti mize byt napiiklad equinni herpesvirus 1, tedy
EHV-1. K nakaze dochazi respiratorni cestou. K abortiim u klisen dochézi ve tfetim trimestru
biezosti. Virus napada cévni systém placenty. Abortované plody byvaji poSkozené infekci,
¢asto u nich dochazi k nekréze plic nebo jater. Potraty mohou byt také zpsobeny riznymi
druhy bakterii (Staphylococcus aureus, Escherichia coli), prvoky nebo plisnémi (Histoplasma
capsulatum) (Snider 2015). V roce 2001 se v USA objevil tzv. MRLS, tedy syndrom ztraty
reprodukénich schopnosti klisen (Mare Reproduction Loss Syndrom). Vyznamné ohnisko
nakazy se nachédzelo v Kentucky, kde mélo toto onemocnéni negativni ekonomicky dopad
na chovy dostihovych koni. Pfi¢ina vysoké embryonalni mortality a potratl byla dlouho
neznama. U abortovanych plodi byly izolovany kmeny bakterii Streptococcus spp.
a Actinobacillus spp., které se na abortech patrné vyznamné podilely (Cohen et al. 2003).
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U hiebcit miize mit, kromé zminénym infekénich nakaz, negativni dopad na jejich plodnost
kryptorchismus. Jedna se o nesestoupeni jednoho nebo obou varlat do Sourku. U koni by mélo
Vv oblasti tiisel. Samci s kryptorchismem jsou vice nachylni k rozvoji nadoru v oblasti varlat.
Dédivost kryptorchismu je pravdépodobné vysoka. Zadrzené varle byva mensi a neprobiha
u né&j plnohodnotna spermiogeneze jako u fyziologicky sestouplého varlete v Sourku (Foster &
Ladds 2007).

Specifika reprodukce koni

Klisny jsou sezonné¢ polyestrické. Z hlediska pohlavniho cyklu jsou také fotoperiodickeé,
jejich ovulacni aktivita je tedy spojena s délkou dne. Pfirozené parici obdobi pro klisny nastava
mezi kvétnem a srpnem. V nékterych chovatelskych podminkach je snaha toto obdobi ptiblizit
zimnim nebo velmi brzkym jarnim mésicim. Tento jev brzkého nastupu fije byl ovlivnén
selekci. Takto brzké zabtezavani je pozadovano zejména v chovu dostihovych nebo zavodnich
koni, kde okolo 30 % klisen ovuluje v zimnich mésicich. Primérna délka estralniho cyklu
klisny ¢ini 22 dni, u klisen ponikli zpravidla trva o dva dny déle. Kazda klisna ma vsak
individualn¢ odlisnou délku estralniho cyklu. Samotny estrus poté trva pét az sedm dni (Heidler
et al. 2004).

Pro koné je ve volné piirodé¢ typické vytvaret stabilni socidlni skupiny, tedy stdda. Tyto
skupiny se typicky skladaji zklisen, jejich potomkii a vid¢iho hiebce. Mezi hiebcem
a harémovymi klisnami panuji silné socialni vztahy, které hraji dtlezitou roli nejen v obdobi
pareni. V chovatelskych podminkdch mtize dochazet ke komplikacim pfi pfipousténi, jelikoz
klisna nemusi hiebce vybraného chovatelem ptijmout (Aurich 2011).

Pro sexudlni chovani klisen v obdobi estru je typicky zdjem o hiebce a proceptivni chovani
vzhledem k nému. Typicky je také postoj se snizenou panvi a rozkrofenymi panevnimi
koncetinami. Ocas klisny je nadzvednuty, dochdzi k frekventovanému moceni a klisna se tzv.
blyské. Oblicej klisny béhem estru je uvolnény. Usi sméfuji do stran a hlava je snizena. Chovani
klisny se méni po ptechodu do lutedlni faze. Klisna hiebce nepfijima a Casto je jeji nesouhlas
s jeho pfitomnosti doprovdzen kopanim a typickym kvilenim. Obli¢ejové svaly klisny jsou
napjaté a vyjadiuji znamky agrese a kousnuti. Toto obdobi mimo estrus je také nazyvané
diestrus (Crowell-Davis 2007).

Sezonnost klisen, ale i ostatnich druht zvifat, je fizena délkou denniho svétla, a tedy
i hormony. Tato strategie umoziuje samicim ptivadét své potomky na svét v nejoptimalngjsim
obdobi pro jejich vyvoj, tedy v jarnich mésicich. Intenzita délky denniho svétla je signdlem pro
epifyzu, kterd reaguje primarn€¢ na tmu, zpiisobenou brzkym zapadem slunce v zimnich
mésicich. Dochézi tak k sekreci melatoninu, ktery tlumi produkci gonadotropini z hypofyzy.
Vysledkem je snizena ovarialni aktivita v zimnich mésicich (Nagy et al. 2000).

V obdobi, kdy je klisna pfipravena k pateni, trva svételna ¢ast dne 16 hodin. Estralni cyklus
je fizen jiz zminénymi gonadotropiny, tedy Iluteinizaénim hormonem (LH)
a folikulostimulaénim hormonem (FSH). Tyto hormony stimuluji rast folikula a ovulaci.
Vajicko je schopné fertilizace 6-12 hodin po ovulaci. Spermie jsou schopné ptezit v pohlavnim
traktu samice 48 hodin. Spravné nacasovani inseminace nebo pfipousSténi je stéZejni
pro uspésné zabteznuti. FSH stimuluje rist dominantniho folikulu a LH navozuje ovulaci.
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Z hlediska ovulace klisny disponuji jistymi zvlaStnostmi, které se u jinych druhl zvifat
nevyskytuji. Nastup LH je pozvolny a zacina Sesty az sedmy den pfed ovulaci. Hladiny LH jsou
nejvyssi prvni az treti den po ovulaci. U samic ostatnich druhti zvifat je produkce LH na svém
vrcholu pii zacatku ovulace a jeho nastup je velmi rychly. Ojedinéla je 1 anatomie a fyziologie
vajecniki klisny. Vajecniky u jinych druhti samic se sestavaji z dien¢, kterou obklopuje kura.
K ovulaci tak mtze dochazet na celém povrchu vajecniku. Folikuly u klisen se vSak vyviji
uvnitt vajecniku a jsou obklopené tuhym vazivovym pouzdrem. VajeCniky klisny také
disponuji ovula¢ni jamkou. Je to jedina oblast vaje¢nikt klisny, kde mtize dochazet k ovulaci.
Tento mechanismus pravdépodobné brani vicendsobné ovulaci a dovoluje vyvoj pouze
jednoho, maximalné dvou embryi (Yoon 2012).

Btezost klisny primérné trva 340 dni, v praxi se vSak vyskytuji vyznamné odchylky,
zejména u miniaturnich plemen. Bfezost mize tedy trvat 320 dni nebo i 360 dni. Zhruba
od tfistého dne gravidity je tfeba klisnu pravidelné kontrolovat (Gale 2017).

Pro uspésny chov a jeho prosperujici ekonomiku je také dalezitd pohlavni aktivita hiebcli
a kvalita jejich ejakuldtu. Odhad genetické hodnoty samcii je nyni zna¢né ulehceny diky
vyuzivani genomickych metod naptiklad v podobé SNP cipti. Genomické testace znacné
uleh¢uje identifikaci gent, které jsou odpovédné za reprodukéni vlastnosti hiebct. Dale
pomaha identifikovat, z hlediska genetiky, i velmi komplexni znaky a znaky s nizkou
heritabilitou (Sieme & Distl 2012). Kong¢, tedy hiebci, jsou jedinymi hospodaiskymi zvifaty,
kde o zafazeni do plemenitby tolik nerozhoduji jejich reprodukéni vlastnosti, jako jejich
rodokmen a vykonnost (Varner et al. 2015).

Také morfologie konskych spermii se ndpadné 1iS$i od spermii ostatnich druht
hospodaiskych zvitat. Hlavicka spermie je pomérné mald a asymetrickd. Zaroven i akrozom
zabira malou plochu hlavi¢ky spermie. Udajné také procento morfologicky zdravych spermii
v gjakulatu je niz8i nez u ostatnich hospodaiskych zvitat. Toto procento ¢ini 50 az 60 % (Ball
2008).

Reprodukéni vlastnosti miniaturnich plemen

Estralni cyklus u miniaturnich klisen trva 21 aZ 24 dni. Nasledné estrus probiha tfi
az sedm dnu. Klisny s nizsi kohoutkovou vyskou nez 86 centimetrii by nemély byt pripustény
do 3 let véku. Primérnd délka brezosti miniaturnich klisen je 319 dni. Znamky bliziciho
se porodu nejsou u tohoto plemene pfili§ zjevné. Miniaturni klisny mohou mit nedostatecné
vyvinuté mlééné zlazy, proto jejich zvétSeni, jakozto piedzvést porodu, je zde nepatrné.
Indikatorem bliZiciho se porodu miiZze byt zméknuté vemeno. Pohlavni trakt miniaturnich klisen
je mensi, amerny télu a pii veterindrnim vySetteni, je tieba tuto skutecnost zohlednit. Zabteznuti
klisny lze pomoci transrektalniho ultrazvuku zjistit od 12 dne domnélé biezosti.
Nejspolehlivéjsi informace o zabfeznuti 1ze ziskat od 18 dne. Priib&éh vyvoje plodu je obdobny
jako u normdln¢ vzrostlych plemen. Odbér spermatu miniaturnich hiebcli probihd pomoci
fantomu nebo fijné klisny. Odbér 1ze provadeét pomoci umélé vaginy mensi velikosti, nezli
je ta standartni nebo pomoci ruéni stimulace. Objem spermatu ¢ini 15-30 mililitrd a zalezi zde
na velikosti konkrétniho jedince. Celkovy pocet spermii se pohybuje v rozmezi 2 az 5 biliont.
Motilita spermii kolisa kolem 55-65 %. AMHA umoziuje registraci koni, kteti vznikli umélou
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inseminaci, pokud klisna byla inseminovana chlazenym spermatem do 72 hodin po odbéru.
Spermatem jednoho hiebce je mozné inseminovat maximalné 20 klisen za rok (Tibary 2004).

Estralni cyklus miniaturnich klisen je velmi podobny cyklu klisen vétSich plemen. I ptesto
vSak miniaturni plemena disponuji nékterymi zvlaStnostmi oproti jinym plementim. Miniaturni
klisny maji siln¢€ redukovanou populaci folikulii ve vaje¢nicich. Velikost preovulacnich folikula
je o 14% nizs8i nez velikost folikull klisen vétSich plemen. Byly zjiStény 1 rozdilné hladiny LH
behem lutedlni faze. U miniaturnich klisen LH prudce stoupne a nasledné klesne v 1. poloviné
lutealni faze. Produkce estradiolu a progesteronu je u miniaturnich klisen i ostatnich plemen
obdobna. Anatomie nékterych miniaturnich klisen znemoziiuje provést rektalni palpaci
pro zjisténi biezosti a dalSich informaci o stavu pohlavnich organti klisny. Rektalni palpaci
je mozné provést asi u 80 % vySetfovanych klisen za predpokladu, ze vySetieni provadi
veterinarka, jelikoz Zenské ruce jsou v priméru drobnéjsi nez muzské. U klisen, u kterych
nebylo mozné provést rektalni palpaci, bylo pouZzito rektalni ultrazvukové vySetfeni pomoci
sondy (Gastal et al. 2008).

Dystocie

Dystocie je oznaeni pro obstrukce, které komplikuji pribéh porodu. U miniaturnich
klisen byvaji ¢asté. Resenim komplikaci béhem porodu, kdy klisna nedokaZe hiibé sama
prirozené porodit, je asistovany vaginalni porod, cisafsky ez nebo fetotomie. Data z veterinarni
kliniky nashromazdénéd mezi lety 2020 a 2022 od 17 miniaturnich klisen a klisen shetlandského
ponyho vyjadiuji dopady dystocie na tyto klisny a jejich hiibata. Pouze u dvou klisen, které
byly dopraveny na kliniku kviili prodlouzenému komplikovanému porodu, byly plody zivé.
Tato hiibata porod pfteZila, jen jedno vsak opustilo kliniku. U osmi klisen byl porod proveden
pfirozené za asistence. U Sesti klisen byla provedena fetotomie. Teplokrevna plemena snasi
fetotomii 1épe neZ miniaturni plemena. Pro miniaturni klisny je tento zakrok velmi stresujici
a vycerpavajici. Jejich anatomie vyznamné tento zakrok ztéZuje. Podle dat tento zasah pieZily
jen dvé ze Sesti klisen. Tt1 klisny podstoupily cisaisky fez. Tento zékrok ptezily vSechny tii
Klisny. Cisaisky fez vsak stale ziistava rizikovym, jelikoz mtize hrozit zanét délohy, laminitida
nebo nitrod€lozni krvaceni. Celkové tyto zakroky ptrezilo deset klisen ze sedmnacti.
U miniaturnich klisen po prodélani dystocie hrozi vznik hypertriglyceridémie, kterou bylo
postizeno Sest z ptezivSich klisen. Nasledné¢ u tii ztéchto klisen doslo k rozvoji
nejucinnéjsi metodou, kterou je vhodné fesit dystocii, zlistava cisafsky fez i pres naslednd rizika
s nim spojena (Van den Branden et al. 2023).

Cilem cisafského fezu je zachranit Zivot klisny i hiibéte. Zivot klisny je viak vzdy
prednéjsi. Jde také o zachovani jejich reprodukénich vlastnosti. V praxi vSak hiibata cisatrsky
tez prezivaji jen zfidka, jelikoZ veterinarni pomoc byva €asto pfivolana jiz pozdé€. Druhd faze
porodu klisny, tedy faze vypuzovaci, trvéa jen kratkou dobu. VétSinou 20 aZ 30 minut. Pokud
dojde k dystocii, vypuzovaci faze nemusi byt zjevna a po 30 minutach mize dojit k uduseni
plodu z diivodu nedostatku kysliku. Vzdy by mélo dojit k pokusu o asistovany vaginalni porod.
Cisafsky fez by mél byt vniman jako posledni moZnost pfi feSeni dystocie. U piipadi dystocie
Vv této studii nebyla vyuzita moznost fetotomie, jelikoz by byla pro klisny velmi stresujici
(Gandini et al. 2013).
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Pricinou dystocie u miniaturnich klisen mtze byt naptiklad pfitomnost dwarfismu
u plodu. Takové plody mivaji vlivem svého genetického onemocnéni pomérné velkou hlavu.
Typické je pro né také vyboulené velké ¢elo. Pro porod takového plodu nejsou pohlavni cesty
miniaturnich klisen uzptisobeny (Tibary 2004).

U pétilet¢ miniaturni klisny, kterd prodé€lala béhem porodu dystocii byla sledovana
poporodni paralyza. Plod porod neptezil. Tento jev je pomérné bézné sledovan u skotu jakozto
nasledek dystocie. Projevem poporodni paralyzy je rozkroCeny postoj panevnich koncetin
a neschopnost pohybu. Pti¢inou této paralyzy je tlak, ktery mize vyvinout plod béhem dystocie
na obturatorovy nerv, ktery vychdzi z miSnich segmenti L4-L6 a S1. Tento nerv nasledné
vystupuje z panevni dutiny ventralné obturatorovym panevnim otvorem. Obturatorovy nerv
inervuje panevni koncetiny, tedy jejich addukcni svalstvo. Poporodni paralyza se u koni
vyskytuje velmi zfidka, pro miniaturni plemena vSak miize predstavovat vyssi riziko
ve spojitosti s nachylnosti k dystocii, ktera je ¢asto disledkem ptitomnosti dwarfismu u plodu.
Kromé jiz zminéné vétsi hlavové €asti plodu, mize dojit 1 k vyskytu Spatné zathlenych
koncetin, které mohou pritbéh porodu také komplikovat. Tato klisna byla 1é¢ena intraven6zni
davkou vapniku, hot¢iku, fosforu, drasliku a L dextrdzy, ¢imz byla také vyrovnana jeji mirna

-----

k Gspésnému zotaveni (Hillard et al. 2022).

Aborty a pired¢asné porody

Aborty u miniaturnich klisen jsou c¢asto spojované s fetalni malformaci, a tedy
I dwarfismem. U téchto plemen dochazi k potratim v brzkém stadiu btezosti az ze 40 %.
Rizikovéjsi skupinou pro tyto negativni jevy predstavuje skupina klisen, jejichz kohoutkova
vyska neptesahuje 86 centimetri. Pro plody postizené dwarfismem je také typicky predc¢asny
porod, ktery nastava pied tii stym dnem bfezosti. Prevalence abortl zapfi¢inénych bakterialni
nebo virovou infekci je u miniaturnich i ostatnich plemen obdobna (Tibary 2004).

Na pted¢asnych porodech zptisobenych dwarfismem se podili vysoka mira inbreedingu.
Tento jev byl naptiklad vysledovan i u friskych koni. Toto plemeno ma velmi tizkou genetickou
zakladnu a nové krev zde nebyla pfilita jiz 130 let (Clothier et al. 2017). Z genetického hlediska,
se u abortovanych plodi miniaturnich koni vyskytuje genotyp D1/D1, ktery na plod ptisobi
vzdy letalné. Alela D1 v kombinaci s jinou alelou, ktera podminuje fenotyp dwarfismu,
napiiklad alela D4, nemusi vzdy pusobit letaln€. Postizeni u daného jedince je vSak znacné.
Aborty jsou cCasto sledované u homozygotniho uspotfadani alel, které podminiuji dwarfismus.
M¢la by zde tady fungovat pozitivni selekce vzhledem k heterozygotiim. Mezi alely odpovédné
za dwarfismus z oblasti ACAN se fadi D1, D2, D3 a D4. Alely D3 a D4 maji obecné nizsi
frekvenci vyskytu v populaci a jejich pisobeni neni zcela dobie znamé. Abortované plody
s genotypem D1/D1 napadné€ svym vzezienim pfipominaji obdobnou anomalii u plemene skotu
dexter. U tohoto skotu je téZ znama mutace v oblasti ACAN, jejichz vysledkem jsou téZ potraty.
Abortované plody u tohoto skotu maji oznaceni “buldo¢i telata“ (Eberth et al. 2018).

Eutanazie
Zminény vyskyt dwarfismu Casto neni slucitelny s kvalitnim a plnohodnotnym Zivotem
kong. Casto se tedy v zajmu welfare zvifete piistupuje k eutanazii (Basso et al. 2021).

34



Z hlediska welfare by eutanazie mé¢la byt aktem bezbolestnym, co nejméné stresujicim
a z lidského hlediska distojnym. U trpiciho zvifete nejdiive dojde ke ztrate¢ védomi. Nasleduje
zastaveni srdec¢nich a respiratornich funkci, které vyusti v celkovou ztratu mozkovych funkei
a smrt. Veterinafi maji pravo takto ukoncit zivot zvifete, které trpi chorobou neslucitelnou
s kvalitnim zivotem. Pravo eutanazie se také vztahuje na neduziva zvirata, jejichz onemocnéni
urychlené neukonci jejich zivot. Neziidka dochdzi také k situacim, kdy jsou veterinafi nuceni
celit velice komplexni etické otazce, zda vyuzivat pravo eutanazie i na zvirata tzv. nepotfebna
nebo prebytecna (Merriam 2011).
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4 Zavér

Miniaturni plemena jsou plemennymi asociacemi prezentovana jako plemena nenaro¢na
na chov a hodici se pro kazdého. Je to pochopitelné, jelikoz cilem téchto asociaci je registrovat
stale nové koné a Cleny a celkové tak podporovat chov kladnym smérem. Avsak vzhledem
k po¢tu védeckych publikaci, které se zabyvaji zdravotnimi riziky miniaturnich plemen, které
se tykaji nejen jejich gastrointestinalnich onemocnéni, ktera souvisi se sklonem k obezité
a metabolickym porucham, je nasnad¢ zda tato plemena skute¢né oznacovat jako nenarocna
na chov. Nemluvé o vaznych komplikacich, které mohou nastat béhem biezosti a porodu
v souvislosti s dwarfismem. Velkou vyhodou téchto asociaci je v§ak velky prostor, ktery davaji
genetickym testiim a dobfe vedenym zaznamiim o plemenitb¢ a rodokmenech.

Zajem o miniaturni plemena je ve svété pomérné veliky. Miniaturni koné¢ mohou byt
byt vhodna pro osoby, které ze zdravotnich nebo jinych divodi nemohou usednout do sedla
klasickych jezdeckych koni. Své uplatnéni nachazi i v oblasti terapie. Je vSak dulezité dbat
na vSechna mozna rizika, ktera chov miniaturnich koni obnasi.

Onemocnéni, kterd jsou geneticky zaloZena nebo dochazi k jejich rozvoji béhem Zivota
kon¢ je cela rada. Mezi nejbéznéj$i onemocnéni patii genetické vady spojené se zbarvenim,
opérnym aparatem, metabolismem a reprodukéni soustavou miniaturnich koni. Chov
miniaturnich koni obnasi spoustou spole¢nych aspektii jako chov jinych plemen koni. I pies
to je mozné se v chovu miniaturnich koni setkat s n€kterymi specifiky, ke kterym je i v ramci
welfare téchto koni vhodné pfihlizet. Jednd se napiiklad o genetické testovani potencidlniho
rodiCovského paru, aby se predeslo narozeni dwarfistického hiibéte. Vhodné je testovat
I jedince se strakatym zbarvenim frame overo, aby se pfedeSlo narozeni hiibéte s OLWS.
Dilezité je dbat na ptfiméfenou krmnou davku, kterd neni nadhodnocena a zaroven regulovat
pohybovou aktivitu téchto koni. Nezfidka kdy zde dochazi k vyskytu predispozic
k metabolickym onemocnénim, ktera se daji regulovat pravé vhodnym krmenim. Vyznamnym
specifikem v ramci reprodukce klisen jsou anatomicky mensi porodni cesty. Komplikace pfi
porodu tak byvaji pro klisny velmi stresujici, jak naptiklad naznacuji data z americké kliniky,
kdy porod ze 17 hospitalizovanych klisen v kone¢ném dusledku piezilo pouze sedm. Zkuseni
chovatelé¢ doporucuji t€ém méné zkuSenym zpocatku ptistoupit ke koupi nezli k vlastnimu
odchovu.

Informace obsazené v této praci mohou sezndmit zadjemce o chov nebo o plemeno jako
takové s nejbézn€jSimi zdravotnimi riziky chovu a jejich biologickou podstatou. Rozvoj
onemocnénich je vsazen, pokud je to mozné, do SirSiho kontextu s plemenitbou ostatnich
plemen, fyziologii a pfirozenym zplUsobem Zivota koni. Dulezité je vSak na rtizné druhy
onemocnéni nahlizet z hlediska welfare. V krajnich pfipadech, kdy koni z riznych dtvoda
nemuze byt poskytnuta kvalitni zdravotni péce nebo rozsah jeho onemocnéni neni slu€itelny
se Zivotem, veterinafi Casto pfistupuji k eutandzii. Nékterym zdravotnim rizikim je mozné
predchazet genetickym testovanim.

I pfes mnoZstvi negativnich informaci a dat v této praci ohledné zdravi populaci
miniaturnich koni, nebylo cilem této prace chov ani chovatele téchto plemen, jakkoliv
znehodnocovat nebo na né€ vrhat §patné svétlo. Jedna se o zmapovani nejcastejSich onemocnéni,
ktera s timto specifickym plemenem souvisi.
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