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Specifika vyzZivy starych koni

Souhrn

Hlavnim cilem prace bylo pfiblizit problematiku vyzivy starych koni se zaméfenim na
poruchy endokrinniho systému. Prvni ¢ast prace byla zamétena na zakladni pojmy, které jsou
podstatné pro tuto praci. Nejprve byl charakterizovan konisky travici trakt a struéné popsany
zakladni ziviny dualezité pro zdravi koné, zejména pak mineralni latky a vyznam spravného
poméru vapniku a fosforu. Poté bylo vysvétleno zakladni rozdé€leni krmiv ve vyzivé koni na
objemna a jadrna krmiva. Dalsi kapitola byla vénovana porucham vyzivy u starych koni,
zejména pak poruchdm endokrinniho systému jako je metabolicky ¢i Cushingliv syndrom.
Zahrnuta byla také obezita ¢i laminitida, kterd u starych koni Casto zplisobuje zdvazné az
chronické onemocnéni. Posledni kapitola prace byla vénovana vhodné upravé krmného rezimu
pro star¢ kong. Nejprve byla sepsana stru¢na anamnéza starych koni, ktera zahrnuje nejcasté;jsi
zdravotni komplikace, kterym koné ve vysSim ve€ku Celi. V navaznosti na to byly popsana
problematika sestavovani krmnych davek u téchto koni, mezi které patii naptiklad nadbytek
nebo nedostatek zivin, pfebytek sacharidii a uzivani komer¢nich krmiv s vysokym obsahem
skrobu. Z této reSerSe vyplynulo, ze je dulezité, aby geriatri¢ti koné méli dostatek pohybu a
vhodné sestavenou krmnou davku, ktera bude obsahovat optimalni mnozstvi bilkovin a
vlakniny. Na zéklad¢ téchto poznatki byla v posledni ¢asti prace shrnuta obecna doporuceni

pro upravu krmné davky u starych koni.

Klicova slova: vyziva, travici Ustroji, stafi koné, geriatrické onemocnéni, metabolicky

syndrom, krmné davka



Specifics of nutrition in old horses

Summary

The main aim of the study was to present the problem of nutrition in old horses with a
focus on endocrine disorders. The first part of the thesis focused on the basic terms that are
essential for this paper. Firstly, the equine digestive tract was characterized and the basic
nutrients important for the health of the horse were briefly described, especially minerals and
the importance of the correct calcium and phosphorus ratio. The basic division of feeds in
equine nutrition into concentrates and roughage was then explained. The next chapter was
devoted to nutritional disorders in old horses, especially endocrine disorders such as metabolic
or Cushing's syndrome. Obesity or laminitis, which in old horses often causes severe to chronic
disease, was also covered. The last chapter of the thesis focused on the appropriate adaptation
of the feeding regime for old horses. First, a brief anamnesis of old horses was taken, which
includes the most common health complications that horses face at an advanced age. This was
followed by a description of the issues involved in formulating diets for these horses, including,
for example, excess or deficiency of nutrients, excess carbohydrates and the use of commercial
feeds with a high starch content. From this research, it has become apparent that geriatric horses
need to have adequate exercise and an appropriately composed feed ration that has optimal
amount of protein and fibre. Based on these findings, the last part of the thesis then summarised

general recommendations for adjusting the feed ration in aged horses.

Keywords: nutrition, digestive tract, old horses, geriatric diseases, metabolic syndrome, feed

ration
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1 Uvod

Spravna vyziva koni je nezbytna pro normalni rist, vykonnost a reprodukci. Pojem vyziva
nezahrnuje pouze samotné krmivo, ale spadaji sem i vlastni technologie krmeni, véetné
spravného zptsobu davkovani. DalSim podstatnym faktorem je mnozstvi krmiva a jeho jakost.
Vhodné sestaveni krmné davky je dano mimo jiné télesnou a vyzivovou kondici. Je nutno dbat
také na sportovni nebo produkéni zaméieni. Samotnd vyziva se zaobira celkovym zdravotnim
stavem, jak po strance fyziologické, tak i patologické. Vyziva spojuje jedince s vnéjsim
prostfedim. Samotny ptijem vody a krmiva je stejn¢ nezbytny jako dychéni ¢i pohyb.

Ve chvili, kdy se krmivo dostane do vnitiniho prostfedi koné, piechazi ve formé Zivin
také do bunék. Tento proces ma zasadni vliv na funkce organismu. Organismus funguje jako
biochemicka fotografie prostiedi. Pro spravny vyvoj koné, podani jeho nejlepsich sportovnich
vykontl nebo udrzeni aktivniho zdravi, zastava vyziva dileZitou roli v dodani potiebnych Zivin
(Dusek et al. 2011).

U starych koni zplisobuje obvyklé pfi¢iny ubytku hmotnosti a Spatného télesného stavu
mnoho faktort. Jedn4 se naptiklad o zubni abnormality, hypofyzu pars intermedialni dysfunkci
nebo snizeny piijem krmiva, za ktery zodpovida vétSinou siln€j$i konkurence ve stade.
Ptizptisobeni vyzivy je klicovym faktorem pro udrzeni zdravi starnouciho koné. Koné, které
trapi problémy s chrupem, mohou mit ptijem vlakniny v sen¢ nahrazeny granulovanym senem.
Krmivo je upraveno do granuli, a proto ma pii skladovani mensi objem. Je vyrabéno tepelné,
béhem tzv. extruze, ktera zachovava jak jeho kvalitu, tak i samotné slozeni zivin. Jedna se o
zcela Setrny zplsob zpracovani (Jarvis et al. 2009).

Klinické hodnoceni nutri¢niho stavu koné a nasledny krmny plan se sklada z nékolika
posloupnych logickych krokli. V prvnim kroku je nutné posoudit vyzivovy stav kon¢, aktualni
krmnou davku a samotny zptisob krmeni. U kazdého koné by mély byt zjistény nasledujici
informace: plemeno, ve€k, pohlavi, reproduk¢ni stav, uroven pohybu, prostiedi a zpisob
ustajeni. Zaroven je dilezité detailn€ projit vSechny zdznamy veterinarniho 1ékate. V druhém
kroku je upravena krmna davka podle nutriénich pozadavkl dané¢ho koné a doporuceni zpisobu
jeho krmeni. Je potiebné zjistit informace tykajici se druhu krmiva, mnozstvi a ¢etnost krmeni
(Becvarova et al. 2009). Zaklad diety tvoii vzdy vysoce kvalitni seno (Jakubcova 2012).
Poslednim krokem je dilezitd pravidelna kontrola, zda jsou na koni indikovany viditelné
zmény. Pfedev§im jde 0 zmény ve vykonnosti kong¢, jeho rustu a reprodukéni Einnosti
(Becvarova et al. 2009).



2 Cil prace

Cilem préce bylo pfiblizit problematiku vyzivy starych koni se zaméfenim na poruchy
endokrinniho systému. S vyuzitim zdroji byla provedena literarni reserse.



3 Literarni reSersSe
3.1 Travici astroji a fyziologie traveni

Ze zoologického hlediska jsou koné¢ zatazeni do fadu lichokopytnici, Celedi konoviti
(Equidae) (Zeman et al. 1997). Zastupci rodu Equus caballus jsou velci nepiezvykavi
bylozravci (Tomasselli et al. 1979). VétSina travicich a resorpénich procest, které nepotiebuji
pfijatou potravu slozit¢ a intenzivné fermentovat, probiha v tenkém stfevé (Reece 2011).
Potrava muze byt dale rozloZena za pomoci stievnich mikroorganismi v ¢asti, kde se rozsifuje
tlusté sttevo (Meyer & Coenen 2003). Vyznamny vliv na zdravi kon¢ maji pocty a druhy
mikroorganismil v tenkém stfeve. Dle Costa et al. (2012) maji kon¢ travici trakt, ktery obsahuje
jednu z nejkomplexné&jSich mikrobialnich populaci na svéte.

Travici soustava kon¢ je dlouhy a slozity systém, ve kterém musi dojit nejprve
Kk rozkousani a proslinéni krmiva, poté k jeho traveni a vstfebavani. Pomoci pohyblivého
horniho pysku uchopuje kin potravu. Nejprve ji rozzvyka a proslini. Sliny zptsobi zvlhéeni
potravy, coz usnadiuje dalsi transport potravy hltanem smérem do jicnu. Denni produkce slin
u koné je 20 az 40 litrd (Dusek et al. 2011). Travici trubice tvoii zaklad travici soustavy. Déle
se skladd z dutiny ustni, hltanu, jicnu, zaludku a stfeva (Meyer & Coenen 2003). Kromé¢
drobnych Zlaz, které jsou ulozeny v jeji sténé, Usti do travici trubice velké zlazy. Mezi né patii
slinné zlazy, jatra a slinivka bfisni. Travici trubice ma nékolik vrstev: sliznice, podslizni¢ni
tkan, svalova a povrchova vrstva, kterou je ser6za nebo adventicie. Tenkou vrstvu fidkého
kolagenniho vaziva utvaii serdza (tunica serosa). Kréni ¢ast jicnu obaluje vazivova adventicie
(Marvan et al. 1998).
jeji vnitiek (Marvan et al. 1998). V urcitych mistech mé hladky povrch, jinde se ¢leni a tvoii se
bradavky a fasy, anebo je cela pokryta klky. Povrch sliznice kryje epitel, ktery se lisi dle jeho
umisténi na vicevrstevny dlazdicovy a jednovrstevny cylindricky epitel (Marvan et al. 1998).
Vicevrstevny dlazdicovy epitel zacind od ustni dutiny a kon¢i v predzaludkové ¢asti Zaludku.
Jednovrstevny cylindricky epitel navazuje v zaludku a ve stfeve. Vlastni list sliznice (lamina
propria mucosae) tvoii fidké a retikularni vazivo, kde jsou krevni a mizni vlaseénice se siti
nervovych vlédken (Reece 2010). Aktivni posun sliznice a piechod do podslizni¢ni tkdn¢ ma na
starost svalovina sliznice (lamina muscularis mucosae) (Marvan et al. 1998).

Pohyb sliznice umoznuje podslizni¢ni tkan (tela submusoca). Je v ni uloZzena podslizni¢ni
pleten a v fidkém kolagennim vazivu jsou sité¢ krevnich a miznich cév, do kterych usti krev
z vlasec¢nic. Svalova vrstva (tunica muscularis) je zakladem stény travici trubice. Je sloZena ze
dvou vrstev. Kruhové uspotadani tvofi vnitini vrstvu a podélné uspofadani hladko svalovych
bunék vrstvu vnéjsi (Marvan et al. 1998).

Pomoci stahti podélnych a pfi€nych svall ve stievni st€né€, dochdzi k pohyblim stiev, které
jsou potiebné k promiseni potravy a priichodu travici trubici. Cinnost hladkého svalstva a dalsi
pohyby zaludku a stfev, fidi stfevni nervova pleten (intestinal nerve plexus) (Meyer & Coenen
2003). Intestinal nerve plexus ovlada zakladni funkce zaludku a stfev, vylu¢ovani travici stavy
a vstifebava rozlozenou potravu (Meyer & Coenen 2003). Jednotlivé senzory téchto pleteni
reaguji na podnéty na mechanické (tlakové podrazdéni) a chemické podnéty (koncentrace Zivin,
pH a osmolarita obsahu stfev). Centralni nervova soustava predstavuje autonomni nerstvo, kdy



parasympatikus stimuluje motoriku stfev a sekreci travicich stav (Meyer & Coenen 2003).
Bloudivy nerv je parasympaticky pro vnitini orgdny v dutiné hrudni a bfisni (Reece 2010).
Sympatikus tuto ¢innost naopak tlumi (Meyer & Coenen 2003). Aktivitu tenkého stfeva tidi
parasympatikus a tlumi sympatikus (Reece 2010).

Bloudivy nerv vystupuje z prodlouzené michy. Obsahuje senzitivni vlakna, ktera vedou
vzruchy ze sliznice hltanu, jicnu, hrtanu a pradusnice (Marvan et al. 1998). Pti¢n¢ pruhované
svaly hltanu a hrtanu inervuji motorickd vldkna (Marvan et al. 1998; Reece 2010).
Parasympaticka vldkna tvoii nejvétsi ¢ast bloudivého nervu. Jsou prfilozena ke kréni Casti
sympatického kmene. Podél jicnu vstupuji kaudalné€ az do bfisni dutiny. V té kon¢i rozveétvenim
v pletencich. Inervuji jicen, zaludek, predzaludek, slezinu, jatra, pankreas, ledviny, nadledviny,
pohlavni zlazy, tenké a tlusté sttevo kromé konecniku (Marvan et al. 1998).

3.1.1 Dutina astni

Ustni dutina (cavum oris) je poéatek travici trubice (Marvan et al. 1998). Pomoci zubii a
pohyblivého horniho pysku uchopuje kin potravu. Nejprve ji rozzvyka a proslini. Hmotnost
jednoho sousta je pfiblizn€é 10-20 gramii. Sliny zplsobi zvlhéeni potravy, coz usnadiiuje dalsi
transport hlitanem smérem do jicnu. Dalsi dilezitou funkei slin je enzymaticka, pifi které se
ptyalin $té€pi na Skrob a maltézu. Konkrétné ptyalin je travici enzym, ktery poméha pfi traveni
rozkladat potravu (Dusek et al. 2011).

Velka pohyblivost pyskti umoznuje koni peclivy vybér a tfidéni potravy, coz snizuje
riziko pozieni ciziho télesa (Meyer & Coenen 2003). Jedno sousto zpracovava kin 40-60
sekund a udéla 30-60 zvykacich pohybu (Dusek et al. 2011). Jeden kilogram sena zvyka
pfiblizn€ 45 minut, jeden kilogram travy asi 7 minut a jeden kilogram ovsa 10 minut. Lze tedy
usoudit, Ze délka Zvykani zavisi na druhu krmiva (Frape 2010). Béhem Zvykani kin krmivo
rozmélni na malé kousky. Na kousky dlouhé 1-4 mm o priméru maximaln€ 2 mm rozméliuje
objemné such¢ krmivo (seno, slama). O trochu vétsi kousky jsou u vlhkého a mékkého krmiva
(trdva). Prvotni rozmélnéni vlaknité potravy je nezbytné pro jeji dalsi prichod travicim
ustrojim. (Meyer & Coenen 2003). Diky pohybtim spodni Celisti v§emi sméry v dutiné Ustni
kin velmi dikladné rozméliiuje potravu (DuSek et al. 2011). Vysoky tlak mezi tfecimi
plochami stoli¢ek zplisobi rozkousdni krmiva na malé kousky, je z n€j vytlacena voda (Cerstvé
krmivo bohaté na vodu) a tim se uvolni v krmivu vyzivné latky (bilkoviny, cukry), které se poté
travi v zaludku a tenkém stievé, kde jsou vyuzity nejlépe (Meyer & Coenen 2003).

Uplny a zdravy chrup je nutny pro spravny piijem a nasledné rozmélnéni potravy (Meyer
& Coenen 2003). Mlé¢ny chrup hiibéte tvori 24-28 zubt. Je zasazen do lizka Celisti kofenem,
kde kréek piechdzi v korunku lopatkovitého tvaru. Hiebec ma 40 zubl a ma nahofe 1 dole,
napravo i nalevo po tiech fezacich (I), jeden Spicak (C), tfi zuby ttenové (P) a tfi stolicky (M).
Klisny maji rudimenty $picakl nebo jim chybi Gplné. Celkem maji klisny 36 zubli (Dusek et al.
2011). Prvni premolar u kon¢ nebo také vI¢i zub je normalné zakrnély zub, ktery Casto chybi a
pokud nechybi, je umistén rostralné k druhému maxilarnimu premolaru. Primérny vék koni, u
kterych se objevili vI¢i zuby, byl v rozmezi 1-5 let (Hole et al. 2012). Mal¢ zakrnél¢ premolary
mohou byt oznacovany za brachyodontni zuby vzhledem k jejich kratké délce korunky a
jednoduché struktute (Dixon & Dacre 2005). Mohou mit nésledujici morfologicky vzhled:



malé, velké, jednokotenové, vicekofenové nebo molariformniho vzhledu (Easley 1998). VIc¢i
zuby se mohou objevit az do v€ku 24 mésict (Easley 1998; Dixon & Darce 2005). Jsou dlouhé
10 - 20 mm dlouhé, jejich kofeny maji délku od 5 do 30 mm (Dixon & Darce 2005). Dle
Easley (2011) je vhodné vI¢i zuby odstranit z ditvodu pohodli pro koné. Bennett (2011) uvadi,
ze je dilezité tyto zuby vytrhnout, aby se zvysil koni komfort v noSeni udidla.

3.1.2 Jicen

Jicen je svalova trubice dlouha 1,5 m. Jeho funkei je posun rozmélnéné potravy dale do
7aludku. (Dusek et al. 2011). Usti do slepého vaku (Marvan et al. 1998). Probih4 zleva podél
prudusnice (trachea) (Reece 2010). Pohyb sousta usnadniuje zaroven vyméSek hlenovych zlaz.
(Dusek et al. 2011). Potrava a voda jsou za pomoci peristaltickych vin transportovany.
Peristaltické viny vznikaji ¢innosti svaloviny jicnu (Reece 2010).

Dolni ¢ast jicnu navazuje na Zaludek pod ostrym thlem, coz zplsobuje nemoZznost
zpétného posunu potravy pii preplnéni zaludku. Kin proto nemtize zvracet (Dusek et al. 2011).
Proces zvraceni (vomitus) se spousti antiperistaltickymi pohyby tenkého stieva. Béhem toho se
dostava ¢ast dvanactniku zpét do zaludku. Zaklopka hrtanu se uzavie a mekké patro uzavira
vstup do nosni dutiny (Slama et al. 2015).

Diky silnym stahiim svalt jicnu je sousto dopraveno do zaludku. Tento proces miize trvat
az 30 vtefin, a proto mohou do zaludku putovat i dvé sousta za sebou (Meyer & Coenen 2003).
Na hltanovém konci je jicen uzavien jicnovym kruhovym svéra¢em (Reece 2010). Uvnitt jicen
vystyla sliznice, ktera je tlusta a pokrytd vicevrstevnym dlazdicovym epitelem (Marvan et al.
1998). V podslizni¢ni tkani se nachazi hlenové zlazy. Struktura podslizni¢ni tkdn¢ umoziuje
vytvateni podélnych fas (Slama et al. 2015). Podstatu jicnu tvoii svalovina, kterou obaluje
adventicie z neuspoiadaného vaziva a je piekryta v bfiSni a hrudni dutiné ser6zou (Marvan et
al. 1998).

3.1.3 Zaludek

Zaludek (ventriculus, gaster) piedstavuje pouze 8 % kapacity celého traviciho traktu, ve
srovnani s tenkym stievem 30 %, slepym stievem 16 % a tlustym stievem 46 % (Hintz &
Cymbaluk 1994). Kin ma jednokomorovy slozity zaludek a je ulozen v dutiné bfi$ni (Meyer
& Coenen 2003). Jeho tvar je siln¢ zakiiveny a vakovité protahly (Dusek et al. 2011). Jeho
hlavni funkci je ukladat ptijatou potravu, a probihd v ném vlastni trdveni Zalude¢ni §t'avou
(Marvan et al. 1998). Zaludek a tenké stfevo spolu tvoii misto, kde dochézi k rozkladani a
naslednému vstiebavani velkého mnozstvi zZivin (Zeman et al. 1997). Objem zaludku u
dospélého koné je 8-20 litri. (Marvan et al. 1998).

Zaludek koné se naplituje po vrstvach. Nejprve se naplni slepy vak a poté fundus (Meyer
& Coenen 2003). Vrstvi se a plni se z 80 % své kapacity (Dusek et al. 2011). Zaklad zaludku
tvofi télo, které z levé strany prechazi ve vydut neboli dno zaludku (fundus ventriculi) (Marvan
et al. 1998). Samotny obsah se nadale zvlhcuje a pokracuje soustavou dal. Jiz béhem piijmu
potravy, dochazi zaroven k jeho vyprazdiovani (Meyer & Coenen 2003). Snadno stravitelné



krmivo s obsahem suSiny do 20 % prochazi zaludkem rychleji nez naptiklad krmiva
koncentrovana, ktera maji obsah susiny vyssi nez 30 % (Meyer & Coenen 2003).

V Zaludku rozliSujeme tfi hlavni ¢asti: vpiedu vybiha slepy vak s kutdnni bezzlaznatou
sliznici, a dv¢ ¢asti (fundus a pylorus), do kterych Gsti vyvody Zlaz vylucujicich zalude¢ni §tavy
(Meyer & Coenen 2003). Vratnik (pylorus) uzavira usti do dvanactniku (Marvan et al. 1998).

Podle tlaku uvniti zaludku se reflexné roztahuje nebo stahuje ¢eslo (Zaludecni sténa),
které v téle koné piedstavuje kruhovity a silny sval. Kdyz je zaludek plny, vznika na Cesle trvaly
tonus, ktery uzavie zaludek, coz znemoznuje zvraceni. (Meyer & Coenen 2003). Obrazek 1
ukazuje, jak pfiblizn€ vypada konsky zaludek.

Obrdazek 1: Zaludek koné (zdroj: Sykes et al. 2015)

Krmivo se v Zaludku kon¢ udrzuje po omezenou dobu (2-6 hodin). Kontrakce jsou
snizeny a priichod do dvanactniku je pozastaven v ¢ase, kdy kit nepftijima krmivo. Zaludek je
ale velmi ziidka zcela prazdny (Van Weyenberg et al. 2006). V piedni ¢asti zaludku prevlada
mikrobidlni traveni v diisledku vysokého obsahu mikrobti a pH. Odbouravaji se zde lehce
Stépitelné glycidy, jako jsou cukry a Skroby, ¢aste¢né také bilkoviny. Kromé kyseliny mlécné
a niz8ich mastnych kyselin, vznikaji z téchto procest také plyny - oxid uhli¢ity a vodik (Meyer
& Coenen 2003).

3.1.4 Tenké stirevo

Tenké stievo (intestinum tenue) je nejdalezitéjsi tsek pro traveni a vstiebavani (Marvan
et al. 1998). Vykonava pohyby, diky kterym se promichava travenina a dale se posouva stfevni
obsah kaudalnim smérem (Reece 2010). U koné je dlouhé 20 metrd a tvoti 75 % celkového



objemu délky stfeva. Zbytek tvoii slepé sttevo (4 %) a tlusté sttevo (21 %) (Hintz & Cymbaluk
1994). D¢li se na tfi ¢asti: dvanactnik (duodenum), laénik (jejunum) a kycelnik (ileum) (Meyer
& Coenen 2003). Aktivitu tenkého stieva fidi parasympatikus a tlumi sympatikus (Reece 2010).
Do tenkého stieva usti vyvody dvou dualezitych organti: jater a pankreatu. (Dusek et al. 2011).
Slezina je ulozena na levé strané€ a slouzi jako organ obranyschopnosti a zasobarna krve (Ende
et al. 2006). V tenkém stfevé se travi Skroby (Nerida et al. 2004). Hormon sekretin tlumi a
cholecystokinin stimuluje pohyby tenkého stfeva (Reece 2010). VSechny bilkoviny jsou
traveny v tenkém stteveé (Meyer a Coenen 2003).

Dvanéctnik je uloZen v oblouku okolo pravé ledviny a hlavy slepého stifeva (Ende et al.
2006). Ke dvanactniku pfiléha slinivka biisni (pankreas) (Reece 2010). Tato ¢ast stieva je
dlouhd asi 1 metr a Gsti zde zhruba po prvnich 15cm délky hlavni vyvod slinivky bfi$ni a také
Zlu¢ovod (Meyer & Coenen 2003). Zlu¢ovym vyvodem se do dvanactniku vyléva zlug, ktera
se vytvaii v jatrech (Reece 2010). ZIug je secernovana do Zlu¢ovych kapilar, které prechazi na
periferii lalacka do Zlucovych vyvodii a do mezilaliickovych zlu€ovoda, kde se zlu¢ zahust'uje.
Zluéovod vytstuje do dvanactniku samostatné na velké dvanactnikové bradavce (Marvan et al.
tenkého stieva (Marvan et al. 1998). Lacnik (jejunum) visi nafasené na okruzi. Spole¢né s
malym kolonem vypliuje levy horni kvadrant dutiny bti$ni (Ende et al. 2006). Pfiblizna délka
la¢niku je u kon¢ 17-28 m (Marvan et al. 1998).

Na trovni tfetiho az ¢tvrtého bederniho obratle zleva doprava se tdhne kycelnik (ileum),
ktery usti do slepého stieva (Ende et al. 2006). Kycelnikovy otvor vyustuje do slepého stieva
na hranici mezi vzestupnym tra¢nikem (Marvan et al. 1998).

Vnitini povrch tenkého stfeva je kryt sliznici. Pojiva tkan predstavuje podslizni¢ni vrstvu,
kde jsou umistény nervova vlakna, krevni a mizni cévy. V této vrstv€ je fidka vrstva hladké
svaloviny (muscularis mucosae), kde sttevni sliznice vytvafi fasy, které zvEtSuji vnitini povrch
stteva. Vlakna hladké svaloviny jsou upnuta na stievni klky, umoznuji jejich pohyb a kontrakci
(Reece 2010).

Béhem chemickych pfemén jsou dulezité produkty téchto organti - zIu¢, pankreaticka a
stfevni §t'ava, a sliznice tenkého streva. Latky, které proudi do krevniho obéhu z tenkého stieva
cestou miznicovych cév, obchazeji jatra, a dale pak putuji vratnicovou Zilou. Jatra jsou bohata
na teplo a dochazi zde ke pfeméné latek. Potrava setrvava v tenkém stievé v fadu 5-6 hodin,
dale pak putuje do tlustého stieva. (Dusek et al. 2011).

ZIug je zlutozelena tekutina obsahujici soli Zlu¢ovych kyselin, bilirubin, cholesterol a
elektrolyty (Marvan et al. 1998; Reece 2010). Je to produkt jaternich bunék slozeny z
anorganickych latek (NaHCOs, NaCl, KCl) a organickych latek (zlucova kyselina — cholova,
deoxycholovd) (Slama 2015). K nema zlu¢nik a do jeho dvanactniku vtéka neustale velké
mnozstvi Zludi (Reece 2010). Zlué neutralizuje kyselé prostiedi ve dvanactniku a optimalizuje
prostedi pro plisobeni enzymi (Sldma et al. 2015). Ve stievé je tuk emulgovan (rozptylen do
malych kapének) plisobenim soli Zlucovych kyselin a lecitinu, ktery je ve Zlu¢i pfitomny (Reece
2010).

Cirou tekutinu slab& zasadité reakce tvoii pankreaticka §tava. Je zaroven produktem
exokrinni C¢asti slinivky bfiSni. Sekre¢ni builky acinli vylucuji smés organickych latek
enzymatické povahy (Slama et al. 2015). Travici enzymy v tenkém stievé umoziuji traveni



(Reece 2010). Pankreaticka St'ava obsahuje také soli vapniku, drasliku, hot¢iku a Zeleza (Slama
et al. 2015).

Pankreatické proteazy se rozdé€luji na exopeptidazy (karboxypeptidizy A a B) a
endopeptidazy (trypsin, chymotrypsin, elastaza) (Reece 2010). Hlavni proteolyticky enzym je
trypsin. Stépi bilkoviny na peptidy v mistech aminokyselin argininu a lysinu. Tato
endopeptidaza vznika jako neaktivni trypsinogen.

Chymotrypsin je endopeptidéza, ktera vznikd za pomoci aktivace chymotrypsinogenu
aktivnim trypsinem. Pomahd rozkladdat peptidické vazby, které jsou soucéasti aromatické
aminokyseliny (Slama et al. 2015). Exopeptiddzy hydrolyzuji bilkoviny na mensi jednotky a
nasledné endopeptidazy hydrolyzuji tyto malé jednotky na oligopeptidy, které obsahuji méné
nez 10 aminokyselin (Reece 2010). Elastaza je proteolyticky enzym (endopeptidaza), ktery je
schopen §tépit protein vazivovych tkani-elastin (Slama et al. 2015).

3.1.5 Tlusté stirevo

Objemny organ v konském téle predstavuje tlusté stfevo. Je zfetelné rozdéleny na slepé
stievo, velky a maly traénik a kone¢nik (Meyer & Coenen 2003). Tlusté stfevo (intestinum
crassum) zacina pii ky¢elnikovém otvoru slepého stieva (cecum) a kon¢i fitnim otvorem (anus)
na povrchu téla (Marvan et al.1998; Ende et al. 2006). Délka tlustého stieva u koné je jen 6 m
a jeho kapacita kolem 130 1 (Dusek et al. 2011). Dochazi zde k dokonceni procesti zapocatych
v ptedchozich tsecich (Sldma et al. 2015). V tlustém stfevé se potrava obvykle zdrzuje kolem
15-20 hodin, protoze je zde pomalejsi peristaltika ((Dusek et al. 2011). Slepé i1 tlusté stievo je
vystaveno plisobeni mikrobialni fermentace, ktera poskytuje 30-60% celkové stravitelné
energie, kterd je k dispozici z krmiva ve formé tékavych mastnych kyselin (Tomasselli et al.
1979). Oba tyto useky maji ve sténach vyduté (haustra), tvofené pomoci podélné a kruhové
vrstvy hladké svaloviny.

Slepé¢ stievo (cecum) se sklada z hlavy, téla a hrotu (Ende et al. 2006). Pti pravém boku
koné pod bedernimi obratli je uloZena hlava a uprostfed bfi$ni dutiny leZi kuZelovité zakoncené
télo (Meyer & Coenen 2003). K hrudni kosti se kranidln€ tahne hrot. Z hlavy slepého stfeva
vychézi velky kolon, ktery je slozeny do dvou klicek ve tvaru U. Nad brénici za¢ina pravou
dolni slohou a pokracuje levou dolni slohou, kterd vede do uzkého vlasenkovité sto€enc¢ho
péanevniho ohybu. Déle je zde horni brani¢ni ohyb, a nakonec prava horni sloha (Ende et al.
2006). Slepé stievo predstavuje velky rezervoar s objemem asi 50 1 (Marvan et al.1998). Na n¢;j
navazuje objemny velky tra¢nik (colon) (Meyer & Coenen 2003).

Vzestupny nebo také velky tra¢nik u koné se sklada z ventralni a dorzalni slohy (Reece
2010). Jeho délka je ptfiblizn€ 3-4 m a Sitka mezi 10-35 cm (Marvan et al.1998). V pravé zadni
¢asti dutiny bfi$ni zac¢ina a vede smérem doptedu, kde se pfed branici staci doleva a nasledné
znovu zp&t az k panvi. Pod ostrym tthlem (panevni klicka) odbocuje vzhiiru a nad prvni klickou
u branice se opét picné staci a vede zpét dozadu (Meyer & Coenen 2003). Konci rozsifenim,
jez ptipomina zaludek, a z(Zenim navazuje na pfi¢ny tracnik, do né&jZ vstupuje maly kolon
(Ende et al. 2006).



Sestupny tra¢nik se u koné nazyva maly tracnik (Reece 2010). Do péanevni dutiny
vstupuje ampulovitym rozsifenim konecniku, ktery konci fitnim otvorem se dvéma silnymi
svéraci po stranach (Ende et al. 2006). Konec¢nik (rectum) se rozsituje v kone¢nikovou vydut
(ampulla recti), ktera se kaudalné zuzuje v kratky fitni kanal (canalis ananlis). Navenek se fitni
kanal otevira fitnim otvorem a uzavira se dvojitym mohutnym svéracem (Marvan et al. 1998).
Ritni otvor spojuje koncovou &ast zaZivaci soustavy s kiizi (Reece 2010).

Za pomoci specifické stievni mikroflory jsou v tlustém stfevé zpracovavany nevyuzité
zbytky potravy — chymu z tenkého stieva (DusSek et al. 2011). Sliznice tlustého stieva
neprodukuje trdvici enzymy, a proto kromé ¢innosti mikroorganismd, se zde mohou uplatnit
enzymy pfichazejici z tenkého stfeva spolecné s chymem (Sldma et al. 2015). Za pomoci
bakteridlnich enzymti dochazi k rozkladu buni¢iny na jednoduché cukry, kyselinu mlécnou a
dalsi organické kyseliny (Dusek et al. 2011).

3.2 Vyznamné Ziviny ve vyZivé koné

Zasadni vliv ve vyziveé koni maji jednotlivé ziviny. Ovliviuji zdravi, t€¢lesnou hmotnost,
energii a vykonnost kon¢ (Roberts & Murray 2014). Dle Duska et al. (2011) lze ziviny rozdélit
na latky kalorické, nekalorické a u¢inné. Latky, které davaji koni potfebnou energii, se nazyvaji
kalorické. Lze mezi n¢ zaradit proteiny, amidy, glycidy a tuky. Dulezitou funkci pro vystavbu
téla, tvorbu Zivocisnych produktl a uchovani aktivniho zdravi, maji latky nekalorické. Jsou to
minerdlni latky a voda. Latky, které se podileji na udrzeni dobrého zdravotniho stavu, jsou latky
Gginné. V téle puisobi katalyticky. Ridi, urychluji a usmériiuji latkovou pfeménu (Dusek et al.
2011). Reece (2010) tvrdi, Ze kalorické Ziviny (bilkoviny, cukry a tuky) pfinasi télu potiebnou
energii a nekalorické Ziviny nikoliv, ale ptesto jsou pro télo nezbytné.

Dle metod Ize rozdélit potieby Zivin na Gdrzbu téla a produkci (rist, laktace, bfezost a
prace) (Lawrence 2022). Jednotlivé pak délime krmivo na stravitelnd energie (SE),
metabolizovatelna energie (ME) a netto energie (NE) (Zeman et al. 1997). V Ceské republice
se pro hodnoceni potieby energie u koni pouziva jednotka Sek = stravitelna energie pro koné
(Mcal) (Zeman & Tomanova 1995). Stravitelnéd energie u prameérného koné (590 kg) v lehké
nebo zadné zatézi je mezi 28-33 Mcal/d, u hiibat (stafi 6 mésict) kolem 18 Mcal/d (Lawrence
2022). Energetickd hodnota krmiva, jinak nazyvana brutto energie, se zjisti spalenim piesného
mnozstvi krmiva v kalorimetrické bomb¢ pod tlakem a v prostiedi, kde je Cisty kyslik. Béhem
spaleni oxiduji vS§echny ziviny na oxid uhli¢ity a vodu (Zeman et al. 1997).

Velkou pozornost je potieba vénovat nejen vyvazenosti stravy, ale také vybéru
jednotlivych slozek potravin. Zv1asté v péci o geriatrické koné je tieba dbat zvySené pozornosti
na jednotlivé slozky krmiva (Siciliano 2002). Ve vyzivé koni je dilezité klast zfetel na
optimdlni vstfebavani vapniku (Ca) a fosforu (P), a to v poméru 2:1. Pokud je v potravé koné
nedostatek vapniku (Ca), zacne se postupné uvoliiovat z kosti a tento stav mize u geriatrickych
koni skoncit odvapnénim kosti a vede nasledn¢ ke zlomenindm (Meyer & Coenen 2002).
Krmna davka sestavena pro geriatrick¢ého koné by méla obsahovat 10-16 % bilkovin a
minimalné 12 % hrubé vlakniny (Siciliano 2002). Jejich krmeni by mé¢lo byt upraveno tak, aby
dodavalo dostatecné mnoZstvi Zivin, aniZ by bylo nadmérné energetické (Siciliano 2002).



3.2.1 Dusikaté latky

Dusikaté latky jsou zékladni stavebni jednotky zivociSnych bunék, a pomoci nich jsou
tvofeny bunky 1 tkané. Tyto latky se mohou podilet na udrzovani rovnovahy v téle. Tvofi
soucast enzymi 1 hormond, a dalSich dilezitych latek pro zivot. Dusikaté latky se obecné déli
na dvé skupiny, a to bilkovinné a nebilkovinné povahy (Dusek et al. 2011). Béhem procesii
traveni jak ve slepém stieve, tak i v prvni ¢asti velkého traéniku dochdzi ke vzniku amoniaku a
tékavych mastnych kyselin. Ve stfevni sliznici pak nésleduje inaktivace téchto latek, a v jatrech
se amoniak méni na mocCovinu. Tlusté stfevo obsahuje 12mg/l koncentrace amoniaku (Meyer
& Coenen 2003).

SloZeni dusikatych latek je vyznamné pro zivociSnou funkci organismii. Do dusikatych
latek spada uhlik (C) v zastoupeni 50-55 %, dale kyslik (O) Z 12-24 %, dusik (N) 15-19 %,
vodik (H) 6,5-7 %, fosfor (P) 0,4-0,7 %, a v neposledni fadé sira (S) 0,3-2,4 % (Smitkova 2014).

3.2.2 Tuky

Tuky se do krmiva ptidavaji predevsim kvili energetickym hodnotam. Oproti obilovindm
a sacharidiim obsahuje tuk az 3krat vice energie. Zdkladnim zdrojem tuku v krmivech mohou
byt rostlinné oleje. Je ovSem nutné dodrzet spravné davkovani. Velmi popularnim krmivem
jsou napfiiklad ryZové otruby. Obsahuji az 20 % hrubého tuku, ktery celkem dava energeticky
obsah az 2,9 Mcal/kg (Carey 2004).

3.2.3 Vlaknina

Dulezitou Zivinou je vlaknina, kterou najdeme v objemnych i jadrnych krmivech.
Naptiklad fepné tizky nebo sdjové slupky obsahuji vysoky podil vldkniny (Wréblewska et al.
2021). Dougal et al. (2014) uvadi, ze je kin zavisly na velkém mnoZzstvi vldkniny, kterd mize
byt fermentovana mikrobiotou. Stfevni flora se nachazi v téle kon¢, kde se v tlustém streve
ziskavaji mastné kyseliny s kratkym fetézcem, které mize kin vyuZivat jako energii. Postupem
Casu byly zvySeny ndroky na sportovni vykony koni. Moderni vyZiva proto nabizi dopliikova
krmiva, ktera maji vysoké mnozstvi vlakniny. Tato krmiva zastupuji rizny obsah energie, a
jsou tvofena zejména z obilnych zrn a olejd. Vldknina je trdvena za pomoci enzymil
produkovanymi mikroorganismy ve slepém nebo tlustém stievé (Bach Knudsen 2014).

3.2.4 Mineralni latky

Pro udrZeni zdravi kon¢ a dosazeni jeho dobré vykonosti, je vyvazena strava naprosto
nezbytna. Mezi nej€astéji pouzivané mineralni latky spada vapnik, fosfor, hot¢ik, sodik, draslik,
zelezo, méd’, mangan a zinek (Saliu et al. 2022). Mineralni latky jsou nepostradatelné pro
tvorbu bun¢k, tkani a organt. Vytvareji predpoklady pro ¢innost enzymt, hormonti 1 vitamind.
Jsou nezastupitelné a reguluji osmoticky tlak v buitkach (Kodes et al. 1988). Jedna se o tlak,
ktery se musi vyvinout, aby se prostor s niz§i koncentraci vody ochrénil pfed prinikem vody z
prostoru, kde je koncentrace vody vyssi. Urcuje se dle poctu ¢astic v roztoku (ionti, molekul)
(Reece 2010).

U koné se ve vyzivé kladou pozadavky na vapnik (Ca) a fosfor (P) (Grimwood et al.
2016). Na vapniku zavisi jako na regulacnim iontu nékolik bunéénych procest (intracelularni,
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extracelularni, fyziologické a patologické) (Toribio 2011). Nejvétsi podil vapniku se nachazi v
kostech a zubech, dale v plazmé, tkanovém moku a mekkych tkanich (Toribio 2011; Kodes et
al. 1988). Dle studie Toribia (2011) je 99 % celkového télesného vapniku v kostie ve formé
krystalu hydroxyapatitu, jez chrani vnitini organy (mozek, michu, srdce a plice). Zbytek je v
bunééné membrané, mitochondriich, endoplazmatickém retikulu (0,9 %) a v extracelularni
tekuting (0,1 %). Je pottebny k udrzeni normalni funkce ledvin, srde¢ni ¢innosti, a je zapojeny
do mineralniho metabolismu ostatnich prvkii a vitamint (Kodes et al. 1988). Vapnik je dale
nezbytny pro enzymatickou aktivaci, sekreci hormond a bunééné déleni (Toribio 2011). Je
obsazeny v krvi. Jeho mnozstvi je v krevnim ob¢hu regulovano parathormonem (zvyseni) a
kalcitoninem (snizeni) (Meyer & Coenen 2003). Pievazné se vstiebava v tenkém stfeveé. Bylo
zjisténo, ze vysoky obsah vapniku by mohl byt prospésny béhem regenerace svalli (Grimwood
et al. 2016). Vice vapniku obsahuji objemna krmiva, nez krmiva jadrna (Kodes et al. 1988).

V téle obsazeny fosfor se nachazi z 80-90 % v kostte, dale v meékkych tkanich a v krvi.
Jeho zbytky jsou obvykle ve formé& fosfoproteidii (Kode§ et al. 1988). Fosfor je v krvi a
mékkych tkanich hlavni intracelularni aniont, ktery existuje v organickych formach
(fosfolipidy, nukleové kyseliny, fosfoproteiny, kreatinfosfat, adenosintrifosfat, cyklicky
adenosinmonofosfat,  nikotinamidadenindinukleotidfosfat, = 2-3  difosfoglycerat) a
anorganickych forméch (Toribio 2011). U koni je piijem fosforu z vétSiny zajistény. Koné travi
fytinfosfor, ktery se bézné nachéazi v krmnych davkach tvotenych z obilovin nebo produkti z
obili (otruby). V téchto krmivech je fosfor zastoupen zhruba ze 75 % celkového mnozstvi.
Fosfor ma zasadni roli pfi svalové kontrakci, neurologické funkci, enzymové aktivite,
transportu elektrolytd a kysliku, a genové transkripci (Toribio 2011). Hraje dileZitou roli v
metabolismu bilkovin, cukri a tuki. Je vyznamny pro zachovani a rozvoj stfevni mikroflory v
tlustém stievé (Kodes et al. 1988). Potieba fosforu stoupa hlavné pii nadmérném piisunu
bilkovin. Ke zvySenému vylucovani fosforu dochazi ledvinami a mo¢i (Meyer & Coenen 2003).
Meyer a Coenen uvadi, ze je v krmné davce koné dulezité dodrzovat pomér mezi Ca a P. Nikdy
by nem¢l klesnout pod 1:1 a ptesahnout 3:1.

Hoi¢ik (Mg) hraje dilezitou roli v bunééném dychani, nervovém vedeni a homeostaze
kosti a mineralli (Grimwood et al. 2016). Dale je podstatny pro normalni funkci svalové tkan¢.
Absorbuje se v tenkém stfevé (Schryver 1990). U zelené pice je jeho vyuzitelnost z 5-30 %.
Klesé s vysokou trovni fosforu v krmné dévce a s vékem koné (Kodes§ 1988).

Pro udrZeni osmotického tlaku v mimobunéénych tekutinach, regulaci poméru kyselin a
zasad, a metabolismus vody, jsou nenahraditelnymi sodik (Na) s chlorem (CI). Dle Kodese et
al. (1988) mize nadbytek soli u koné zptisobit intoxikaci kon¢ici thynem, a nedostatek soli
(Na) muze zplisobovat snizeni chuti, hrubou srst nebo snizeni rastu kvili hor§imu vyuziti
bilkovin. Draslik (K) je z 90 % uloZeny v intracelularnich (bunéénych) prostorach, zejména ve
svalové tkani. Podili se na regulaci osmotického tlaku bun¢k nebo jako aktivator fady enzym1,
které se podileji na glykolyze i na oxidativni fosforylaci (Meyer & Coenen 2003). Pfebytek K
je 2 90 % vylucovan moci (Kodes et al. 1988). Namacené seno muze snizit obsah drasliku o
30-40 %, fosforu o 52 % a sodiku o 43 %. (Grimwood et al. 2016). Sira je izce spojena s
pfeménou bilkovin v téle a vstiebava se v tenkém stievé (Kodes et al. 1988). V tabulce 1 lze
vidét doporucené hodnoty mineralnich latek pro koné¢.
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Tabulka 1: Doporucené zdasobeni minerdlnimi latkami u koni (500 kg z. hm g/den) (zdroj: Meyer &
Coenen 2003)

Ca P Mg Na K Cl
Dospély kin 25 15 10 10 25 40
Prace - lehka 26 15 11 27 35 67
- stfedni 27 15 11 39 42 86

- tézka 28 15 12 62 55 123

Pro tvorbu cCerveného krevniho a svalového barviva (hemoglobinu a myoglobinu) je
nepostradatelnym stopovym prvkem zelezo (Fe). Vyssi potieba zeleza je nutna pii vétSich
ztratach krve (poranéni, sttevni parazité) a pii zacinajicim tréninku (zvysSeny pocet ¢ervenych
krvinek) (Meyer & Coenen 2003). Dulezitou roli zastupuje béhem pienosu kysliku a
Vv bun&éném dychani (Schyver 1990). Zelezo je vylutovano potem. Proto je vhodné u silnd
poticich se koni upravit pozadavky na potfebu zZeleza (Meyer & Coenen 2003). Zinek ptsobi
jako kofaktor enzymovych systémt a hraje roli v metabolismu bilkovin a sacharidi (Crandell
2011). Z velké vétsiny je vstiebavan v tenkém stieveé (Kodes et al. 1988). Je dulezity pro funkci
srsti, o¢i a rohoviny (Crandell 2011). Mangan (Mn) aktivizuje ¢innost enzymu a podili se na
metabolismu bilkovin a sacharidi (Kodes et al. 1988). V zeleném krmivu a v sené klesne obsah
manganu jen malokdy pod hodnotu 30 mg/kg suSiny (Meyer & Coenen 2003). Mé&d’ (Cu) je
vstfebavana v zaludku a tenkém stfeveé. Uklada se v jatrech. Je vyluovana z organismu
prostiednictvim zluce ve vykalech (Kodes et al. 1988). Kobalt (Co) je ze 43 % ulozen ve
svalech, dale také ve tkanich jako vitamin B12 (FEEDAP 2012). Selen je nezbytny pro tkanové
dychani. Podobné¢ jako vitamin E chrani hemoglobin pfed oxidacnim poskozenim. Selen chrani
pred nekrozou jater a srdce nebo svalovou dystrofii (Kode§ et al. 1988). Doporucena
koncentrace Se v mineralnich lizech se pohybuje okolo 40-50 mg/kg. Ptisun tohoto prvku je
tieba zajistit, bud’ v podobé mineralniho dopliiku, nebo dopliikového krmiva (Langner 2020).
Velmi podstatnou slozkou hormonti §titné Zlazy je jod (I). Ridi latkovou pfeménu v celém
organismu. Jeho nedostatek brzdi tvorbu hormont §titné zlazy a projevuje se tvorbou strumy,
V pokrocilejsim stadiu nechutenstvim, letargii a vypadavanim srsti (Meyer & Coenen 2003).
V tabulce 2 1ze vidét doporucené davkovani stopovymi prvky.

Tabulka 2: Doporucené zdasobovani koni stopovymi prvky (zdroj: Meyer & Coenen 2003)

mg/100 kg Z. hm. na den
mg/kg susSiny krmiva dospély pracujici kin
Zelezo 70 100
Med 8-10 10-15
Zinek 35 50
Mangan 40 60
Kobalt 0,1 0,15
Jod 0,2 0,3
Selen 0,1-0,12 0,15
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Nejlepsi biosorpéni vlastnosti mohou byt pozorovany u vojtésky. Maximalni kapacita pro
Zn(1l) byla 27,5mg/g, pro Cu(l1)-38,5mg/g, pro Mn(11)-13,6mg/g a pro Cr(I1)-33,2 mg/g. Na
zaklad¢ toho lze doporucovat biomasu obohacenou vojtéskou jako dopln€k krmiva pro koné
(Michalak 2019).

3.2.5 Vitaminy

Sportovni kon¢ maji relativné vyssi fyziologickou potiebu vitamini nez jinak vyuzivani
koné, proto je nutné jejich potfebu dopliiovat ze syntetickych zdroji (Zeman et al. 1997).
Vitaminy, které jsou rozpustné v tucich (vitaminy A, E), musi byt pfitomny v krmivu neustale
v dostatecném mnozstvi. Jejich vstfebavani zavisi mimo jiné i na podilu tukd v krmné davce.
Ostatni vitaminy (vitamin K), které jsou rozpustné ve vodég, se ve velkém mnozstvi tvoii také
ve stfevé. Poruchy traveni jsou doprovazeny snizenou syntézou a vstiebavanim vitaminQ
rozpustnych ve vodé (Meyer & Coenen 2003).

Vitamin A (retinol) je potiebny pro udrzovani epitelovych tkdni v kyprém stavu
ucinky se projevuji na epitelu ktize a sliznic (ochranny vitamin epiteld) (Meyer & Coenen
2003). Dle Slamy et al. (2015) je nepostradatelny pro normalni funkce svétlocivych bunék
sitnice oka, kde aldehyd (retinal) v kombinaci s bilkovinou opsinem tvofii soucast zrakového
purpuru (rodopsinu). Vitamin A ziskava kun konverzi z beta-karotenu (1 mg=555-665 m.j.)
nebo z provitamin® (karotenoidt), které jsou obsazeny v rostlinnych krmivech (Zeman et al.
1997). Jeho nedostatek ma za nasledek nedostatecnou tvorbu rodopsinu (tzv. zrakovy purpur).
Pro noc¢ni vidéni je duleZité dostatecné mnoZstvi rodopsinu. Nedostatek vitaminu A mize
zpisobovat vysychani rohovky (xeroftalmii) a Seroslepost (hemeralopii) (Jelinek & Koudela
2003).

Vitamin D ma tfi hlavni funkce. Kontroluje homeostdzu vapniku, podili se na regulaci
rustu kosti (jejich metabolismu) a napoméaha koordinovat metabolismus fosfati (Jelinek &
Koudela 2003). Znamé vitaminy z aktivnich latek vitaminu D, jsou D2 a D3. Vitamin D2
(ergokalciferol) je pfitomny v rostlindch. Vznika z prekurzoru za plisobeni slune¢niho zéteni.
Je ptitomny ve vysokych koncentracich v odumielych listech a v sené, které se susi na slunci.
Vitamin D3 (cholekalciferol) vznika v kizi z prekurzoru (7-dehydrocholesterolu), ktery je také
syntetizovan v téle t¢inkem slunecniho zafeni (Meyer & Coenen 2003). Dle Jelinka & Koudely
je vitamin D3 alespon desetkrat toxi¢téjs$i nez vitamin D2. Koné na pastvinach, ktefi konzumuji
rostliny divoky jasmin (Cestrum diurnum) a lilek voskovy (Solanum malacoxylon) vykazuji
znadmky toxicity vitaminu D. Ve zminénych rostlinach jsou aktivni derivaty vitaminu D (Zeman
et al. 1997). Pro Zivocisny organismus jsou vSak vitaminy D2 a D3 metabolicky neaktivni
(Jelinek & Koudela 2003). Dle Meyer & Koudela jsou koné vii¢i vysokym davkam vitaminu D
velmi citlivi. Nedostatek vitaminu D mé za nasledek onemocnéni spojené s poruchami vyvoje
a prestavbou skeletu. Miize zpisobovat méknuti (osteomaldacii) nebo fidnuti kosti (osteopordzu)
(Slama et al. 2015).

Vitamin E (tokoferol) je nejucinngjsi ve formé alfa tokoferolu (100% vitamin E). M4
antioxida¢ni Uc¢inky (Zeman et al. 1997). V piirodé se vyskytuje s odliSnou chemickou
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strukturou. Tokoferoly jsou derivaty chromanu, kde zaklad tvofi alkohol tokol. Tokoferoly se
déle ¢leni na monometyltokoly, dimetyltokoly a trimetyltokoly, z nichz kazdy miize mit osm
optickych izomert (Jelinek & Koudela 2003). Podili se na oxidoredukénich pochodech a jeho
funkce souvisi s ochranou celistvosti membranovych struktur (Slama et al. 2015). Denni
potieba vitaminu E pro kon¢ se uvadi kolem 100 mg. Jeho potieba roste pii piijmu vétSiho
mnozstvi nenasycenych mastnych kyselin (kdyz je krmeno Inéné semeno, otruby, mladé zelené
krmivo nebo krmiva s velkym mnozstvim tuki). Pii jeho nedostatku se projevuje sterilita a
svalova dystrofie (Zeman et al. 1997). Hypovitamin6za E a soucasny nedostatek selenu mtize
v organismu zpusobit zvySenou tvorbu toxickych peroxidii a vede k destrukci bunéénych
membran. Na to nasleduje degenerace kosterni a srde¢ni svaloviny, jaterniho parenchymu,
nervové tkané mozku a cév (Slama et al. 2015). Dale jeho nedostatek zpusobuje poruchy v
reprodukci, zejména degeneraci semenotvorného epitelu varlat a poskozeni placentarniho
spojeni (Jelinek & Koudela 2003).

Vitamin K mé& mnoho forem. B&Zné se vyskytuje v pfirodé€, je produkovéan zelenymi
rostlinami, pfipadné mikroorganismy. Existuji také syntetické latky s antihemoragickym
ucinkem (Slama et al. 2015). Vitamin K se v jatrech méni na menadion (K3) a nésledné na
izoprenoid (K2) (Jelinek & Koudela 2003). Na vitamin K je bohaté hlavné zelené krmeni.
Plsobenim svétla a kysliku mnozstvi vitaminu rychle kles4, podobné jako v ptipadé karotenti
(Meyer & Coenen 2003). Nedostatek zptsobuje poruchy srazlivosti krve. Dle Zemana et al.
(1997) u zdravych koni by nemél nastat deficit, jelikoz se tvoii v dostate¢ném mnozstvi.

Vitamin B1 (thiamin, aneurin) ma hlavni funkci v latkové vyméné sacharida. Vysoké
mnozstvi vitaminu Bl maji pSeni¢né a ryzové klicky (Meyer & Coenen 2003). Pii jeho
nedostatku muize dojit ke zpomaleni rdstu, snizeni pfijmu a porucham nervového systému
(Zeman et al. 1997). Jak uvadi Meyer & Coenen (2003) velmi vysoké davky vitaminu Bl
nervozni koné neuklidni.

Vitamin B2 (riboflavin) zasahuje do funkce centralni nervové soustavy. Ma vliv na
syntézu zasobniho Zivocisného polysacharidu glykogenu a ovliviiuje tvorbu hemoglobinu
(Slama et al. 2015). Nedostatek zptsobuje dle Zemana et al. (1997) zpozd'ovani ristu spojenym
se zvySenym vyskytem prijmi. Hypovitamin6zu vitaminu B2 zptsobuje nedostatek zeleného
krmiva, sena nebo napiiklad kvasnic. V tabulce 3 Ize vidét zastoupeni vitamind v jednotlivych
krmivech.

Tabulka 3: srovndni vitaminu B1 a B2 (zdroj: Meyer & Coenen 2003)

Vitamin By Vitamin B>

Susené pivovarské kvasnice 88 35
PSeni¢né klicky 24 4

Pseni¢né otruby 5 3

Zelena pice 1 2,5
Sennéa moucka (vojtéska) 4 15
Sena (lucni) 2 10
Oves 6 1,5
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Vitamin B> (kyanokobalamin) je vitamin, ktery je nezbytny pro tvorbu cervenych
krvinek. Pasobi v metabolismu proteint (Zeman et al. 1997). Schopnost syntetizovat vitamin
B12 ma vétsina bakterii v ptedzaludku a stievech. K jeho syntetizovani je nezbytné dostatecné
mnozstvi kobaltu, jelikoz je kobalt soucasti molekuly vitaminu B12 (Jelinek & Koudela 2003).
Vstiebavan mtize byt pouze po prichodu Zaludkem, kde se vylucuje bilkovina, kterd umoznuje
vstfebavani v tenkém stfevé (Zeman et al. 1997).

U chudokrevnych vyhublych koni mohou injekce vitaminu B12 podporovat krvetvorbu
(Meyer & Coenen 2003). Pti jeho nedostatku mtize dochdzet k poruchdm erytropoézy, snizeni
poctu bilych a cervenych krvinek a zvySeni poctu nezralych erytrocytti (Slama et al. 2015).

Vitamin H (biotin) je nezbytny pro metabolismus vSech zivin (Zeman et al. 1997). Dle
studie Geyer & Schultze (1994), se po podani biotinu zlepsila rohovina kopyt za 8-15 mésicti.
Vysledek studie ukazal, Ze biotin miize byt podavany jako 1é€ebny nebo preventivni prostiedek
pro zlepSeni kopytni rohoviny (Zeman et al. 1997). Zasobeni koné biotinem stfevni syntézou je
povazovano za dostatecné (Meyer & Coenen 2003).

3.3 Zakladni rozdéleni krmiv ve vyzivé koni

Kodes et al. (1988) uvadi, ze krmiva definujeme jako produkty rostlinného, zivoc¢isného
a mineralniho ptivodu. Obsahuji latky, které jsou specificky u¢inné a vyzivné pro potieby
zivého organismu. Meyer & Coenen (2003) pro zménu uvadi, ze krmiva obsahuji energii a
Ziviny, které travici soustava potiebuje pro spravnou funkci. D€lime je na objemna (seno,
sldma) a jadrna krmiva (obiloviny apod.).

3.3.1 Objemna krmiva

Zelena pice zahrnuje &erstvou picninu, véetng trav, lu§ténin, bylin a jejich smési. Cerstvé
pastviny mohou byt bohatym zdrojem nékterych vitamint rozpustnych v tucich (A, E) a ve
vodeé (B-komplex, s vyjimkou B12). Vitamin B12 pouze pii dostatku kobaltu. Rychlost syntézy
vitamind B a K za pomoci stfevni mikroflory pozitivn€ souvisi s pfijmem pice (Hoskin & Gee
2004).

3.3.2 Jadrna krmiva

Obecné jadrna krmiva tvoii obiloviny jako je oves, je¢men, kukufice, s6ja a len (Dusek
etal. 2011). Oves je konimi vétSinou dobfe piijiman. Tato obilovina nepotiebuje Zadné specialni
upravy a je pomérné snadno stravitelny (Meyer & Coenen 2003). Oves obsahuje az 12%
vlakniny (Smitkova 2014).

JeCmen je dal$i velmi Casto pouzivand obilovina, kterd méa 5% vladkniny. Uvadi se, ze
energeticky pfijem z 1 kg ovsa je roven pfiblizn€ 0,9 kg je¢mene. Toto krmivo se béZné Srotuje
pomoci specidlniho pfistroje na jemny prasek, a tim se zvySuje vyuZitelnost organickych Zivin
nebo se tepeln€ upravuje kviili tvrdosti zrn (Meyer & Coenen 2003; Dusek et al. 2011). Dusek
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etal. (2011) uvedl, ze koné neZerou jeCmen s takovou chuti jako oves a jeho davkovani se nesmi
prehanét, aby se zamezilo vzniku kolik. Jedna z nejcastéjSich poruch traviciho traktu koné je
prave kolika, kdy kun trpi silnymi bolestmi bficha. Tento stav mize zptisobit zvySeny tlak ve
stievech, zména polohy stieva anebo spastické kontrakce (Meyer & Coenen 2003).

Dalsi Casto pouzivanou obilovinou u koni je kukufice, ktera ma vysokou energetickou
hodnotu, ale obsah dusikatych latek je ponc¢kud nizky. Fosfor je u kukufice navéazéan
fytinofosforecnou kyselinou, a tim klesa jeji vyuzitelnost. Nejcastéji tak mtizeme vidét kukuftici
jiz v hotovych krmnych smésich. Lehce stravitelnym a zaroven vysoce kvalitnim krmivem je
soja, ktera obsahuje 12,4-20 % tuku a 35 % dusikatych latek. Vyuziva se pro vsechny kategorie
koni od tézce pracujicich az po laktujici klisny (Dusek et al. 2011). Vysoky obsah tukt ma i
Inéné semeno, které obsahuje az 40 % tuku a 20 % bilkovin. Doporucuje se Inéné seminko
zalévat horkou vodou v poméru 1:8, kdy vznika sliz, ktery se konim dobte travi (Meyer &
Coenen 2003). V nasledujici tabulce 4 lze mizeme pozorovat vliv objemného a jadrného
krmiva na traveni u kong.

Tabulka 4: Viiv objemnych a jadrnych krmiv na traveni u koni (zdroj: Meyer & Coenen 2003)

Objemné krmivo Jadrné krmivo
Doba piijmu krmiva dlouho Kratce
(v fadu nékolika hodin) (v fadu nékolika minut)
Vylucovani slin silné mirné
Obsah susiny vV krmivu cca 20 cca 40
Naplnéni zaludku pomalu rychle
Docasna mira naplnéni mirné mirné az silné, podle
zaludku mnozstvi krmiva
Obsah susiny v traveniné cca 20 30-40
Vv zaludku
Pokles hodnoty pH, obsah vyrazny zpozdény nebo zadny
zaludku, oblast vratniku
Mikrobidlni aktivita mirna ptilezitostné vysoka
Vv zaludku a tenkém stievé
Naplnéni tlustého streva stoupajici Klesajici
vodou, hladina Na a Cl
narazova, po prijmu
Tvorba kyselin v tlustém prabézna, mirna vétsiho mnozstvi
stieve krmiva najednou
zvysena
Mnozstvi suSiny v trusu 20 20-45

3.4 Poruchy vyzivy u starych koni

Stafi u koni se neda nijak zpomalit, ovS§em pomoci vhodné tipravy krmného rezimu lze
ptredejit mnohym zdravotnim komplikacim (Meyer & Coenen 2003). U geriatrickych jedinct
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se starnuti projevuje nejvice v jejich trdvicim traktu a vnitfnich organech, které ovliviiuji
biochemické slozeni krve. Bylo zjisténo, ze staii koné maji vysSSi objem erytrocytd,
hemoglobinu a vyrazné nizsi pocet lymfocytl ve srovnani s mladymi kofimi (McFarlane et al.
2001). Dle provedené studie Satue et al. (2009) bylo prokéazéano, Ze u starnoucich klisen byly
shledany niz$i hodnoty Cervenych a bilych krvinek, pocet a procento lymfocytti, a krevnich
desti¢ek. Tento jev je pravdépodobné zpusoben snizenou aktivitou kostni diené (Satue et al.
2009).

3.4.1 Zmény v absorp¢ni kapacité tenkého stieva

Kon¢ maji schopnost travit rostlinnou vlakninu. Tu fermentuji na mastné¢ kyseliny
s kratkym fetézcem (SCFA) ve slepém a tlustém stieve. SCFA jsou pro né pak zdrojem energie
(Daly et al. 2001). Ackoliv je pastveni pice pro kon¢ dostacujici, ¢im dal castéji se setkavame
S dokrmovéanim komerénimi krmivy, které obsahuji stravitelné hydrolyzovatelné sacharidy
(hCHO) kvili zajisténi dostate¢ného mnozstvi energie pro podani vybornych sportovnich
vysledkl (Bergman 1990). Schopnost travit a vstiebavat sacharidy, véetné vlivu konzumace
hydrolyzovatelnych sacharidi (hCHO) na tenké stfevo koni byla zkoumana studii Dyer et al
(2009). Bohuzel jedna z ¢astych pri¢in umrti koni je kolika, a jejim rizikovym faktorem mutze
byt pravé konzumace hCHO. Béhem této studie byly pozorovany zmény v enzymech traveni
sacharidli na povrchu stfevnich bunék, ale také zmény v absorp¢ni kapacité tenkého stieva.
Zjistilo se, ze kon¢ krmeni obohacenou stravou o hCHO vykazovaly vyssi exprese proteinu
SGLT1. Jedna se transporter glukozy. ZvySena exprese byla predevsim v ¢asti tenkého stieva
—jejunu, ale i spodni ¢asti tenkého stieva — ileu. Pomoci vysledki bylo zjisténo, Ze s rostoucim
piijmem hCHO se zvysuje exprese SGLT1 (Dyer et al. 2009).

V tenkém stieveé se odbouravaji hydrolyzovatelné sacharidy pomoci enzymi a-amylazy
a disacharidazy. Ta se déle asociuje pfes membranu kartd€ové hrany jako je maltdza a Stépi
hCHO na jednoduché formy, naptiklad D-glukézu (Dyer et al. 2009). Glukoza se vstiebava
Vv tenkém stfeve a plni zdkladni energetické potieby zvifete (Roberts 1975). Monosacharidy se
vstiebavaji v proximalnim stievé (jejunum-dvanactnik). Dle studie Dyer et al. (2002) jsou také
disacharidy, sacharaza, laktdza a maltdza exprimovany v tenkém stfevé. Byl zde stanoven
expresni profil SGLT1 u koni dlouhodobé udrZzovanych v kondici, ktefi méli krmnou davku
obohacenou koncentrovanymi krmivy jako je naptiklad oves nebo kukufice. Vyhodnoceny byly
vSechny zmény v porovnani s koiimi chovanymi na pastving.

V této studii Dyer et al. (2009) se porovndvala aktivita disachariddz a exprese
glukézového transportéru SGLT1. Studii zahrnovaly dvé skupiny. V prvni byli koné¢ krmeni
krmivy bohatymi na hCHO a ve druh¢ skupiné byli koné pozorovéni na pastving. Obecné studie
ukdzala, ze pfi veétSim pifjmu sacharidi dojde ke koordinovanému vzestupu rychlosti pfi
ptenosu glukézy pies luminalni (vnéjsi) a bazolateralni (vnitini) membranu erytrocyti koné.
Timto procesem dochazi ke zvySovani transcelularniho ptenosu glukoézy z lumen stieva do
sttevni tkan¢ a nasledné do krve.

Pii pouZzivani koncentrovanych krmiv je potfeba dbat na postupné rozkrmeni koné.
Casem totiz dojde k 2x nasobnému, ale i 3x nasobnému zvyseni exprese SGLTI jak
Vv proximalni, tak 1 distalni casti tenkého stfeva. Timto zplsobem se da dobie predejit
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zdravotnim komplikacim. Pii rychlé zméné krmiva bylo prokazano, ze kon¢ trpéli silnymi
bolestmi bficha. Krmna davka s vysokym obsahem Skrobu by se méla navySovat o 6,0 g/kg
télesné hmotnosti za jeden den, aby se piedeslo zdravotnim komplikacim (Lopes et al. 2004).

3.4.2 Poruchy endokrinniho systému

S postupné nartstajicim vékem koni se mizeme castéji setkat s poruchami endokrinniho
systému. Projevuji se rizné patologické zmény a ty vedou k endokrinni dysfunkci (Baker &
Messer 2006). Jednou z téchto poruch je funkce $titné Zlazy koné, ktera je uloZena dorzalné od
nejproximalngjsi ¢asti pradusnice. Stitnd z1aza ma dva laloky, které jsou spojeny presmykem a
1ze je snadno nahmatat. Je slozena z velkého mnozstvi folikuld, které se plni sekrecni latkou
nazyvanou koloid. Touto zlazou se vylucuje az 90 % hormonu tyroxinu (T4), zbytek tvofi
trijodtyronin (T3). Vylucovany T4 se v perifernich tkani méni na T3 diky 5 -monodeiodinazy.
Funk¢né jsou oba stejné, 1isi se pouze svou rychlosti a intenzitou, kdy T3 je az ctytikrat silngjsi
nez T4 a jeho piisobenti je silngjsi, ale zistava v krvi déle nez T4 (Sinaklova 2015).

Hormonem stimulujici Stitnou zlazu je tyreotropin (TSH). Jeho sekrece reguluje hladinu
hormont §titné zlazy. S rostoucim vékem u koni dochazi k progresivnimu poklesu hladiny
Stitné zlazy (Frank et al. 2002). Kdyz je v téle nizka hladina biologicky aktivnich hormonti
Stitné zlazy jedna se o hypotyredzu, ktera se klasifikuje jako primérni, sekundéarni a tercialni.
Priméarni hypotyre6za je vzacnd a je zpisobena vnitinim onemocnénim ve S§titné zlaze.
Sekundarni je zptisobena nedostate¢nym uvoliiovanim TSH a jeho nedostate¢nou produkei. Je
tézké ji spravné diagnostikovat, jelikoz je nedostatek specifickych testli TSH u koni. Tercialni
je zpusobena nedostate¢nou produkei a uvolitovani TRH, a nebyla u koni blize popsana (Alberts
et al. 2000).

3.4.3 Cushingtv syndrom

Cushingiiv syndrom, ¢asto také zmiitovany pod zkratkou PPID (pituitary pars intermedia
dysfunkcion) je jednou z nejcastéjSich poruch endokrinniho systému, pii kterém dochazi
K nadprodukci hormond hypofyzy (podvésku mozkového). Dusledkem hyperplazie je
zpisobena nadprodukce proopiomelanokortinu (POMC), ktery je prekurzorem
adenokortikotropniho hormonu (ACTH). Patogeneze tohoto onemocnéni nebyla zjiSténa.
Postihuje koné bez rozdilti na pohlavi nebo plemene. Timto onemocnénim trpi pfedevsim koné
star§i 15 let, avSak nejsou vyjimkou ani mladsi jedinci (Pongratz et al. 2010). Nej€ast&j$im
pfiznakem je dlouha a vInité srst v oblastech na koncetinach a ve spodni Casti trupu. Kvalita
srsti je zhorSena a kit ma problém s prelinanim na letni srst. Diky zdjmu majitelll o zdravi
jejich koni, zlepSeni veterinarnich znalosti a dostupnosti novych diagnostickych testi bylo
zjisténo, ze V poslednich letech byl zaznamenéan zvySeny narist vyskytu tohoto onemocnéni
(Messer & Johnson 2007).

Cushingiiv syndrom vznikd ze ztraty ¢i nedostatku inhibi¢niho dopaminergniho vlivu
Z hypotalamu. To muze vést k neurodegenerativnim zméndm dopaminergniho nervu, ktery
byva spojovan s oxidacnim stresem. Dopaminergni nervy jsou velmi citlivé na oxida¢ni stres.
Toto klinické onemocnéni ma za disledek plsobeni glukokortikoidi nad pozadované
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fyziologické hodnoty (Messer & Johnson 2007). Zpisobenou hypotalamickou abnormalitu
mohou zptsobovat stresové podnéty, infekéni choroby, ale i genetické nebo vnéjsi faktory.
V téle koné tak dojde k naruseni fyziologickych procest a dysregulaci hormonalniho systému
(Greenspan & Strewler 1997). Dopaminergni neurony inhibuji uvolilovani peptida
z proopiomelanokortinu  (POMC). Tim dochazi k omezovani produkce melanotropt,
melanotropini a adrenokortikotropinu (ACTH). Dopaminergni neurony vsak hraji klicovou roli
v regulaci raznych funkci hypotalamu a jsou dilezit¢ pro udrzeni homeostazy v téle koné.
Jejich nefunkénost zptisobuje jak metabolické, tak i neurologické potize (Messer & Johnson
2007).

Dle studie Hillyer et al. (1992) bylo zjisténo, Ze vétsim rozvojem PPID netrpi konkrétni
plemena koni a ponikd. Dale uvadi, Ze timto onemocnénim netrpi vice klisny ¢i
hiebci/valachové. Ve studii Boujon et al. (1993) bylo zminéno, Ze jsou klisny pro toto
onemocnéni predisponovany jako to byva u lidi s nddory PD, ale 1ze tomu ptipsat snahu udrzet
chovné klisny co nejdéle nazivu kvili hiibatim. Velkd vétSina koni trpicich timto
onemocnénim piesahla staii 18 let. Primér se vSak pohyboval od 18 do 23 let (Messer &
Johnson, 2007). Studie Heinrichs et al. (1990) uvadi, ze nejmladsi ktnn s PPID byl stary
pouhych 7 let. Mlize na to mit vliv i fakt, ze u mladSich koni je obtizné tuto nemoc rozpoznat.
Srostoucim vékem ma tendenci se zvySovat plazmaticka koncentrace kortikotropinu
(Donaldson et al. 2005).

K potvrzeni tohoto onemocnéni je nutnd specialni endokrinologickd diagnéza. Pro
pfesnou diagnostiku dysfunkce pars intermedia hypofyzy se pouziva supresni test s nizkou
davkou dexametazonu (DEX). Podava se ve form¢ intramuskularni injekce (0,04 mg/kg télesné
hmotnosti). Jeho vysledky na cirkulujici plazmatickou koncentraci kortizolu byvaji
vyhodnoceny po 19 hodinach (Schott 2002). Uvoliujici hormon tyreotropin (THR) mize
pozitivné fungovat na 1é€bu PPID u koni. Dokéze totiz snizovat hladinu kortizolu a zlepSovat
tak klinické ptiznaky této nemoci. M4 také dobry vliv na nervovy systém. U nemocnych jedinci
s PPID se koncentrace kortizolu po 1é¢bé DEX nesnizi. (Messer & Johnson 2007). V piipadé
zdravych koni DEX inhibuje uvolnénim kortikotropinu z negativni zpétné vazby (PD) a
samotnd koncentrace kortizolu klesa na méné nez 1 mg/dl (Boujon et al. 1993). Zminény TRH
hormon byl podan konim a ponikiim s onemocnénim PPID, kteti mé&li zvySené cirkulujici
koncentrace kortizolu po 15 aZ 90 minutach. U zdravych koni se hladina kortizolu nezménila a
byl tak stanoven TRH zakladni stimula¢ni test pro diagnostiku PPID. Ukazalo se, Ze nemocni
koné¢ s PPID po podani TRH reagovali zvySenou hladinou kortizolu (Messer & Johnson 2007).

Déle se vyuziva kombinovany stimulacni test DST/TRH a spociva v tom, Ze se koniskému
pacientovi aplikuje DEX (0,04 mg/kg intramuskularné) a po 3 hodinach se poda TRH (0,5-1,0
mg intravendzné¢). Nasledné se odeberou Ctyfi vzorky krve kvili stanoveni kortizolu. Tésné
pfed podanim DEX se odebere prvni vzorek. Pfed podanim TRH se odebere druhy vzorek. Treti
vzorek se odebere 30 minut po podani TRH a posledni ¢tvrty vzorek se odebere 24 hodin po
podani DEX. MiZzeme sledovat vysledek, kdy se zvysi koncentrace kortizolu minimalné o 66
% a to 30 minut po poddni TRH v porovnani s méfenim ziskaném tésné pied podanim TRH.
Dalsim vysledkem muze byt vyssi plazmatickd koncentrace kortizolu, nez je 1,0p/dl do 24
hodin po podani DEX v porovnani s métenim ziskanym tésn¢ pied podanim DEX (Andrews et
al. 2004). Studie Frank et al. (2006) uvedla, Ze se kombinované stimula¢ni testy DST/TRH
ukazaly jako vysoce prediktivni pro spravnou diagnézu PPID, nez jsou prosté TRH nebo DST
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testy. Zajimavosti bylo, ze v této studii byla nejlepSim prediktorem pro spravnost diagnozy
PPID ptitomnost neptiméeného hirsutismu.

Hladiny kortikotropinu mohou byt ovliviiované i sezénnimi faktory. Nejvyssi
koncentrace kortikotropinu jsou béhem zafi v porovnani s lednem a kvétnem. OvSem nikde
neni uvedeno, do jaké miry mohou tyto sezonni odchylky ovliviiovat uvoliiovani samotného
kortikotropinu. Doporucuje se provadét opakovana méfeni kortikotropinu, protoze béhem dne
kolisd jeho hypofyza. Takové kolisani miize pak vyrazné ovlivnit stanoveni jednoho
plazmatického kortikotropinu, proto musi byt veterinarni 1ékati velmi opatrni béhem stanoveni
koncentrace kortikotropinu za ucelem diagnostiky PPID. Pfedev§im pokud je klinicky index
prilis vysoky a plazmatickd koncentrace neni zvySena, mize se jednat o faleSné negativni
vysledek. Je dulezité hlidat hladinu inzulinu a gluk6zy u koni s PPID. V¢asna 1é¢ba zahrnuje
hlavné pravidelny pohyb, Gpravu krmné davky a lécbu pomoci inzulinosenzitizérii. Spravné
nastaveny management je klicovy pro zachovéni zdravi u koni s onemocnénim PPID a je dobré
predejit dalsim zdravotnim komplikacim. (Messer & Johnson 2007).

Pro 1é€bu téchto koni trpicich PPID byl doporucen cyproheptadin a pergolid. ZlepSeni
zdravotniho stavu v§ak nemusi vzdy znamenat obnoveni endokrinologickych parametri daného
jedince (Schott 2002). Ve studii Messer & Johnson (2007) bylo pozorovano diky majitelim
koni zlepSeni zdravotniho stavu u 80 % koni 1é¢enych pergolidem. Na zaklad¢ provedenych
endokrinologickych testi ovsem bylo zjisténo zlepsSeni u pouhé tietiny téchto koni. Vysledky
DST byly navraceny k normalu u pouhych 7 z 20 koni trpicim PPID po podéani 2 mg pergolidu
na davku (Messer & Johnson 2007). Dle studie Perkins et al. (2002) byla zaznamenéana po
1é¢bé cyproheptadinu a pergolidu zlepSeni hirsutismu a snizeni plazmatické koncentrace
kortikotropinu. Autofi nezaznamenali vyrazny rozdil v G¢innosti cyproheptadinu a pergolidu.
Ve studii Messer & Johnson (2007) bylo uvedeno, ze u tfi koni s pfiznaky PPID lécenych
cyproheptadinem se jejich klinicky stav zlepsil, avSak plazmaticka hladina kortikotropinu byla
zvySena. Ve studii bylo sledovano celkem 29 koni. ZlepSeni v kvalité a délce srsti bylo u 65 %
studovanych koni. Déle se snizila bolest v diisledku laminitidy u 60 % koni a zlepSeni chovani
bylo zaznamenéano u 50 % koni. Podle studie Donaldson et al. (2002) vedla lécba pergolidem a
cyproheptadinem ke snizeni plazmatické koncentrace kortikotropinu po vysetieni krve.

Na obrazku c¢islo 2 Sestnactilety hanoversky valach. B&hem tfi mésicii byl v jeho
anamnéze zaznamenan velky ubytek hmotnosti, hirsutismus a polyurie. Dalsi vySetieni
prokazaly hyperglykémii (zvySend hladina glukézy v krvi), neutrofilii (zvySeny pocet
neutrofilll) a lymfopenii (sniZeny pocet lymfocytll). Veterinarni lékaif nasledné stanovil
diagnézu hyperadrenokorticismu. Pomoci test pak vysla pfitomnost adenomu hypofyzy.
Valach byl 1écen pergolidem a na obréazcich je zaznamenam rozdil pred a po 1€cbé po Sesti
mésicich. Kan pred 1écbou vykazoval né€kolik zdravotnich komplikaci. Hlavni z nich byla koZni
infekce, zasoby tuku v nado¢nicovych obloucich a distenze bticha, jak je zachyceno na obrazku
2. Dlouha srst byla koni oholena majitelem (Mufioz et al. 1996).
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Obrazek 2: Kun s Cushingovym syndromem (zdroj: Musioz et al. 1996)

Valach byl 1é¢en pergolidem a na obrazcich je zaznamenam rozdil pred a po Sestimési¢ni
1é¢bé timto 1ékem. Rozdil 1ze vidét zejména ve zlepSeni celkové télesné kondice, ale i ve kvalité
srsti (viz obrazek 3).

Obrdazek 3: Kuini po léche pergolidem (zdroj: Mujioz et al. 1996)

3.4.4 Metabolicky syndrom

Nedostatecny pohyb a strava obsahujici vysokokalorické slozky miize zptsobovat u koni
metabolicky syndrom (EMS). K diagnostice EMS se u koni pouziva identifikace inzulinové
rezistence pomoci detekce hyperinzulinémie a patologického intraven6zniho nebo peroralniho
glukézového tolerancniho testu. Metabolicky syndrom ovliviluje metabolismus koné a je
spojovan s ruznymi zdravotnimi problémy jako je obezita, inzulinovd rezistence nebo
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predispozice K laminitidé (Frank et al. 2010). Nedostate¢cny pohyb a strava obsahujici
vysokokalorické slozky mohou zptisobovat u koni metabolicky syndrom (EMS).

K diagnostice EMS se u koni pouziva identifikace inzulinové rezistence pomoci detekce
hyperinzulinémie a patologického intraven6zniho nebo peroralniho glukézového tolerancniho
testu. Pii 1€Cb¢é metabolického syndromu je zpravidla zavedena upravend dieta a pravidelny
pohyb. Dieta zahrnuje nizky glykemicky index (Wlaschitz et al. 2007). Metabolicky syndrom
je pravdépodobné ovlivnén genetickymi faktory, které maji vliv na predispozici k tomuto
onemocnéni. Dilezité je dbat na dalsi faktory jako je vyziva a management staje (McCue et al.
2015).

Obezita je uzce spojovana se zvySenou adipozitou. Pro inzulinovou rezistenci je
charakteristickd bazalni hyperinzulinémie a inzulinovd dysregulace. Definice laminitidy je
spojovana se silnym zanétem lamely ve vnitini vrstvé kopyta. V piipadé, ze kun trpi obezitou
je velmi pravdépodobné, ze u néj probiha i metabolicky syndrom, a proto je nutné vysetfit
daného jedince i na inzulinovou rezistenci a laminitidu (Morgan et al. 2015). Onemocnéni
obezitou zplsobuje nadmérné ukladani tuku, které Skodi zdravi. BohuZzel je mnoho koni
S obezitou vystaveno vysSi nachylnosti k dal$im onemocnénim (Geor 2008). Hlavnim
rizikovym faktorem metabolického syndromu je prave obezita. Dllezitym organem v téle koné
je tukova tkan, ktera spravuje bunécnou funkci a ma vliv na metabolické procesy. Tukova tkan
je aktivni endokrinni organ, ktery vyluCuje adipokiny (leptin a adi-ponectin) a cytokiny
odvozené od tuku (tumor nekrotizujici faktor [TnF] a interleukin [iL] -1. Tyto proteiny mohou
mit nepfiznivé lokalni a syntetické U¢inky (Morgan et al., 2015). Nadmérné ukladdani
viditelného tuku byva obvykle v oblasti zadku a kréniho hiebene, jak 1ze vidét na obrazku 4.

NN\ IR
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Obrazek 4. Nadmeérné ukladani tukové tkané (zdroj: Morgan et al. 2015)

Metabolicky syndrom ve vztahu k inzulinové rezistenci je neschopnost tkani adekvatné
reagovat na cirkulujici inzulin, a tim padem i spravnost koncentrace glukézy v krvi. Lze ji
klasifikovat na komenpenzovanou a nekompenzovanou. Kompenzovana inzulinova rezistence
vede k chronické hyperinzulinémii, a tim se zvySuje i riziko metabolickych problému v téle
kong. Tim muze byt naptiklad kardiovaskularni onemocnéni (De Graaf-Roelfsema 2014).
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Nekompenzovand inzulinova rezistence oznacuje vycerpani slinivky biisni, kdy slinivka jiz
neni schopna produkovat dostatek inzulinu a nasledna kontrola glykémie je Spatnd. Jedna se o
diabetes 2. typu. U koni se nejcastéji vyskytuje kompenzovana inzulinova rezistence a jen
ziidka dochazi k vycerpani pankreatu a rozvoji diabetu 2. typu (Durham et al. 2009).

Laminitida vznikd béhem vaskuldrni dysfunkce v dusledku metabolického syndromu
(Katz & Bailey 2012). Studie Keen et al. (2012) a Venugopal et al. (2014) uvedly, Ze hlavni
pricinou poskozeni kopyta je zména funkce cév. Podrobnéji se jedna o zanét. Jak k samotnému
problému dojde neni zcela jasné, jelikoz koncentrace inzulinu je v téle znatelné vysokd, mize
to ovliviiovat tonus krevnich cév, a tim dojde ke Spatnému prokrveni kopyta. Jind studie De
LaaT et al. (2013) tvrdi, Ze ma inzulin piimy G¢inek na epidermalni bunky lamelarni tkané
prostiednictvim signalnich drah rtstového faktoru. Diky studii Karikoski et al. (2014) a
histologickym studiim bylo zjiSténo, Ze se endokrinopatickd laminitida 1iSi od laminitidy
zpusobené silnymi zénéty. Pro spravnou diagnostiku EMS je dualezit¢é méfeni bazalniho
inzulinu. Hodnoty bazalni koncentrace inzulinu mohou byt zvySovany jadernymi krmivy.
Objemné krmivo jako je naptiklad seno do tohoto problému nespadd (Borgia et al. 2011).
Indexy hodnotici citlivost na inzulin jsou pro odhad jeho citlivosti. Nejvice pouzivané proxy
indext jsou: RISQI a MIRG. Oba usnadiiuji bazalni méteni inzulinu a gluk6zy. Poskytnou ndm
informace o citlivosti inzulinu a schopnost slinivky bfi$ni produkovat inzulin (Morgan et al.
2015). Testovani pomoci dynamickych testi je jedna z dalSich moznosti. Poskytuji obraz o
dynamice mezi inzulinem a gluk6zou (Frank et al. 2010). V terénu se provadéji piredevsim
intravenodzni testy inzulinové odpovédi a kombinované testy gluk6zo-inzulinového
toleran¢niho testu (CGIT) (Morgan et al. 2015).

Pro G¢innou 1écbu metabolického syndromu je potieba upravit hned nékolik véci. V prvni
fadé¢ je dalezité zvysit energeticky vydej a snizit kaloricky pfijem. Studie Ungru et al. (2013) a
Morgan et al. (2015) zaznamenala zlepSeni v citlivosti na inzulin po snizeni hmotnosti koni.
Uprava krmného rezimu je u tohoto syndromu naprosto kliGova. Je nutné odstranit
koncentrovana krmiva s vysokym obsahem cukru. Najit vhodné krmivo, které obsahuje pouze
nizké az sttedni hodnoty NSC, idealné méné, nez je 10 % (Frank et al. 2010). NSC zahrnuje
sacharidy, které bézn¢ nalezneme v komer¢nich krmivech, kde jsou €asto Skroby a jednoduché
cukry. Béhem 24 hodin kon¢ obvykle pfijmou 2 az 2,5 % a ponici nékdy az 5 % své télesné
hmotnosti v suché form& (DM). U jedincu, ktefi maji piistup ke krmivu ab libitum se
doporucuje snizit davka a krmit kolem 1,25 % v DM, aby doslo k ubytku hmotnosti. Dietické
postupy, které jsou pod hodnotou 1 % DM nejsou vhodné kviili ptipadnym problémiim se stievy
a velkému omezeni bilkovin (McGregor-Argo 2009).

Dal$i moznosti je namaceni sena do studené vody po dobu 60 minut, kdy se snizi obsah
cukru o 30 % (Watts & Chatterton 2004). Studie Mack et a. (2014) uvedla, ze po 8 az 16
hodinach se snizi obsah cukru v sen¢ pfiblizné o 50 %, ale jeho maceni vede ke ztraté
makrominerali rozpustnych ve vodé¢ (sodik, hoicik, vapnik, fosfor a drasik). Béhem méaceni
sena dochazi ke ztraté 25% susiny, a proto se doporucuje macet seno pii vyssich objemech
(Argo et al. 2015). Stejn¢ jako uprava krmeni je klicové, aby koné€ a ponici méli pravidelny
pohyb.

Antihyperglykemicky 1€k metformin se vyuzivd pii 1écbé diabetu 2. typu nebo u
prediabetu lidi. Tento 1€k mé 1 sekundarni u¢inky a vliv na snizeni absorpce glukozy ze stfeva,
napomaha zlepsit homeostazu v krvi a krevni tlak. Studie Durham (2011) zaznamenala zlepSeni
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béhem bazalnich méfeni citlivosti na inzulin pfi poddni davky 15 mg/kg. Novégjsi studie
Tinworth et al. (2012) zaznamenala, Ze pti podani I¢ku metforminu peroralné€ neni jeho i¢innost
tak vysoka. Nékteré zdroje uvedly, ze chrom zlepsil citlivost na inzulin zménou intracelularnich
signalnich drah, avSak nem¢l vliv na hmotnost a citlivost inzulinu. Ani podani omega-3
mastnych kyselin dvakrat denné po dobu 10 dni nemélo zadny pozitivni vysledek. Hlavni cil
v 1écbé EMS je kontrola hmotnosti, prava krmné davky a pravidelny pohyb u koni, ktefi
nemaji rozvinutou bolestivou laminitidu (Morgan et al. 2015).

3.4.5 Obezita u starych koni

Dle studie Vick et al. (2008) bylo zjisténo, Ze u koni jsou adipocyty schopné produkovat
zanétlivy cytokin TNF-a. U dospélych koni, kteti trpi obezitou, byly také zjiStény vyssi
cirkulujici hladiny zanétlivych cytokint (Vick et al. 2007). Stafi koné v porovnani s mladymi
maji zvySeny pocet zanétlivych cytokinll v té€le. U obéznich koni je frekvence lymfocytl a
monocytl produkujicich zanétlivé cytokiny jesté vyssi. Pro spravné vyhodnoceni BCS je nutné
vyhodnotit nékolik mist na téle kon¢ jako je znazornéno na obrazku nize.
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Obrdzek 5: Stupnice télesné kondice (Body Condition Scoring) (zdroj: adaptovino dle Henneke
et al. 1983, publikovano z Virginia-Maryland Regional College of Veterinary medicine, 2009)

Ve studii Adams et al. (2009) bylo studovéano 16 starych koni, jejichz vék byl v rozmezi
20-28 let. Dale skupinka mladych koni, kterych bylo celkem 7 a jejich primérny vék byl
Vv rozmezi 4-5 let. Plemena téchto koni byla smisena. Studie prob¢hla na farme¢ Maine Chance
Farm, na katedfe veterinarnich véd v Lexingtonu. Béhem studie byly jednotlivé experimentalni
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postupy schvéleny Instituciondlnim vyborem pro péci o zvifata a jejich pouziti na univerzité
v Kentucky.

Nejdiive probéhlo vstupni ditkladné veterinarni vySetieni vSech studovanych koni. Koné,
ktefi vykazovali znamky nemoci, kulhani, ibytku hmotnosti a velkym linani srsti proto byly
vylouceni ze studie. Nasledn¢ prob¢hlo odebirani krevnich vzorkl po nakrmeni. Kazdy tyden
byla méfena hmotnost pomoci pifenosné zemédelské vahy (model 700, Tru Test Inc., Mineral
Wells, TX). Nahodn¢ bylo stanoveno skore télesné kondice (BCS) za pomoci Hennekehova
skorovaciho systému. Jeho stupnice byla uzivana pomoci ¢isel 1-9, kdy 1 znamenal vyhubly a
9 znamenal extrémné obézni (Henneke et al. 1983). Koné¢ maji definované skore télesné
kondice (BCS) > 7 a procento télesného tuku > 15 (Vick et al. 2007).

Jednou tydné bylo pfed krmenim zaznamenano procento télesného tuku za pomoci
ultrazvukového méfeni tloustky tuku na dvou mistech. Na zadi 11 cm od hlavy ocasu a 10 cm
od stfedni ¢ary. Tyto vypocty se poté dosadily do rovnice: (% télesného tuku = 5,4 * hloubka
ultrazvukového tuku v cm + 2,47) (Kane et al. 1987). Koné se krmili kazdy den v 8:30 hodin a
po dobu studie ziistavali oddélené na rozloze 16 m?. Piistup k vodé byl neomezeny. Béhem 1.-
12. tydne bylo 8 z 10 starych koni dietné¢ omezeno se zmensenou davkou krmeni a od 13.-30.
tydne byl naopak zvysSen piijem potravy konkrétné 7 z 10 starych koni, jeden zemiel na
nesouvisejici pfi¢iny. Byla vytvofena i kontrolni skupina koni, dva zbyvajici, kteti nebyli nijak
dietné omezeni. Klisny dostavaly dietu dle NRC (1989), kterd obsahovala smés travniho sena
(DE, Mcal/kg 0,37, 13,3 % hrubych bilkovin a 19,4 % sacharidli bez vlakniny) po intervalu 4
tydnli, nasledné bylo krmivo kazdé 2 tydny omezeno dietou na 80 %, 70 % a 60 %.
ZjednoduSené¢ do chvile, nez bylo dosazeno pozadovanych hodnot BCS > 7 a procento
télesného tuku > 15. Poté doslo ke zvySovani davky po kazdych 2 tydnech z 60 % na 70-80 %
a 100 %. Koné denné¢ dostavali jesté navic davku ovsa, pesnéji 1 kg ovsa (DE, Mcal/kg 2,85 a
11,8 % hrubého proteinu a dopln€¢k 0,22kg Gro N"Win (Buckeye Nutrition, Edmond, OK —
32,0 % hrubého proteinu, 6 % Skrobu a 5 % hrubé¢ho tuku).

Po uplynuti 30. tydne studie byla provedena statistickd analyza pomoci programu Sigma
Stat (Systat Inc., Richmond, CA). Opakovana jednofaktorova méfeni ANOVA (Holm Sidakova
metoda) byla pouzita, data distribuovana k urceni rozdilt jednotlivych méteni mezi 1.-12. tyden
a 13.-30.tyden. Za pomoci statistické analyzy byly vyhodnoceny tidaje o proteinu TNFo pg/ml
(Adams et al., 2009) Bylo zjiSténo, Ze staii kon€ vykazuji zanétliva starnuti (Franceschi et al.,
2000). Naznacuji to hlavné zvySené frekvence IFNy a TNFa pozitivnich lymfocyti (L) a
monocytld (M) po stimulaci PMA a ionomycinem. Obézni koné méli signifikantni nartst
procenta TNFa pozitivnich lymfocytt (L) a monocyt (M) oproti hubenym konim.

Na obrazku 6 Ize pozorvat zaznamy ze studie Adams et al. (2009):

a) staii kon¢ (n = 7) méli signifikantné (p <0,05) zvySenou frekvenci (pramér + S.E.)
IFNy a TNFa pozitivnich lymfocytl (L) a monocytii (M) po stimulaci PMA a ionomycinem ve
srovnani s mladymi (n = 7);

b) obézni stafi kon¢ (n = 7) méli podobnou frekvenci (pramér + S.E.) IFNy pozitivnich
(L) (p> 0,05) a signifikantn¢ vyssi frekvenci TNFa pozitivnich (L) a (M) (¥*p <0,05) po
stimulaci PMA a ionomycinem ve srovnani s hubenymi (n = 6) starymi konmi (Adams et al.
2009).
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Obrazek 6: Porovnani mladych a starych koni (zdroj: Adams et al. 2009)

Dle studie Adams et al. (2009) se zjistilo, Ze u starych koni se vyskytuje zvySena produkce
zangtlivych cytokinti ve srovnani s mladymi konimi. Obézni stafi kon¢ maji zvySenou hladinu
lymfocytd a monocyti (PBMC — peripheral blood mononuclear cells), které produkuji zanétlivé
cytokiny. Dvanéctitydenni dietni omezeni splnilo ocekavany ubytek hmotnosti, télesného tuku
a ubytku télesné kondice. Naopak zvysSeny piijem krmiva zptsobil velky nariist hmotnosti,
té€lesného tuku a kondice u stejné skupiny starych koni. Regresni analyza vyhodnotila vztah
mezi procentem télesné¢ho tuku a IFNy pozitivnimi lymfocyty a TNFa pozitivnimi monocyty.
Ubytek hmotnosti a tuku sniZil tyto pozitivni hodnoty. P¥i navyseni hmotnosti a tuku, doslo
K nardstu zminénych hodnot. SniZeni tuku napomohlo sniZeni procenta zanétlivych cytokinoveé
pozitivnich PBMC, ackoliv naméfené hodnoty stale byly vyssi oproti mladym konim.

Studie Barnabé et al. (2023) se zabyvala vztahem mezi obezitou a koncentracemi
celkového adiponektinu (TA) v plazmé. Procento télesného tuku, celkové télesna a tukova
hmotnost byvaji neptimo spojovany s vysokomolekularnim adiponektinem. VétSina majitel
nepiesné¢ odhaduje BCS svych koni, coz mlze vést k nejasnym ukazatelim metabolického
zdravi koni, protoZe samotné BCS nemusi byt presny indikator télesného tuku. I proto je vhodné
pouzivat vice metod pro spravné posouzeni zdravotniho stavu a diagndzy. Mezi obecné
ukazatele v této studii pattila vySka v poméru s hmotnosti, procento télesného tuku a tloustka
télesného tuku. Ziskané udaje bylo korelovany s rtiznymi metabolickymi parametry jako jsou
plazmatické koncentrace inzulinu a adiponektinu. Autory bylo navrhnuto, ze cirkulujici
adiponektin by mohl byt mefitkem dysregulace inzulinu nezavislého na télesné kondici.
Samotny adiponektin byl negativné spojovan s mirami obezity (Barnabé et al. 2023).

V této studii Barnabé et al. (2023) méli nejvétsi koncentrace adiponektinu obézni ponici
(3,42 [1,96-4,79] pg/ml), poté ponici s nadvahou (1,77 [1,14-3,74] pg/ml) a nakonec ponici
s idealni hmotnosti (1,33 [1,04-3,03] pg/ml). Dalsi rozdily byly zaznamendny v celkovych
koncentracich adiponektinu (TA). Koné s vys$si hmotnosti méli niz$i TA neZ kon¢ s normalni
hmotnosti. Rozdily byly patrné i mezi jednotlivymi plemeny ponik. Mira TA byla vyrazné
niz$i u shetlandského plemene (2,09 [1,27-3,51] pg/ml) oproti vel§skému plemeni (3,11 [1,60-
4,60] pg/ml; p = 0,01). V souvislosti s vékem a pohlavim nebyly pozorovany zadné rozdily.
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3.4.6 Inzulinova rezistence

Jakmile se zvysi hladiny inzulinu nad o¢ekdvanou hodnotu ve vztahu k hladin¢ glukozy
tento stav oznaCujeme za inzulinovou rezistenci. Dle Frank (2009) ma inzulinova rezistence
(IR) zavazné disledky a projevuje se hyperinzulinémii. Je dalezité u IR sledovat piijem energie
a fyzickou z4téz. Zatim totiz neexistuje na toto onemocnéni zddna ovéfena lécba (Durham et
al. 2008). Bézn¢ se také IR podili na patogenezi laminitidy (Asplin et al. 2007). Inzulinova
rezistence byva obvykle spojovana i s obezitou (Hoffman et al., 2003). Nadbyte¢né ukladani
tuku a defekty v metabolismu adipocytd maji velky vliv na patogenezi IR. Adipocyty jsou
rezistentni vici antilipoproteinovym u¢inkiim inzulinu. To dale zptisobuje chronicky zvysSenou
plazmatickou koncentraci volnych mastnych kyselin (DeFronzo 2004). Poté se stimuluje
glukoneogeneze a dochazi k jaterni a svalové IR v procesu jako je lipotoxicita (Delarue &
Magnan 2007). Ptebyte¢né mnozstvi FFA a hyperinzulinémie zplsobuje oxidacni stres, jezZ
vede k mimotfadnym zménam v intracelularni signalizaci a vyuastuje v chronicky zanét i IR
(Konfeld et al. 2005). Adipocyty jsou ustiednim mediatorem pro IR (Despres & Lemieux 2006).
Zvysené¢ mnozstvi volnych mastnych kyselin (FFA) mlze zvySovat jaterni produkci glukézy
(HGP) a inhibuje jeji vychytavani ve svalech. Zaroven toto zvySené mnozstvi (FFA) snizuje
citlivost na inzulin (Rajata & Scherer 2003).

Urcité rostlinné slou¢eniny mohou byt alternativni variantou pro kontrolu citlivosti na
inzulin jak u obéznich, tak standardné zivenych koni. Tyto rostliny jsou rozdéleny do skupin
dle primérniho mechanismu ucinku. Zarovenn jsou to slouceniny zpomalujici vstfebavani
sacharidl a proti obezité, antioxidanty, aktivatory receptori peroxizomovymi proliferatory a
inzulinovych receptort a stimulatort pfijmu gluko6zy (Tinworth et al. 2010). Dle studie Ulbricht
et al. (2006) vsak byly objeveny antidiabetické u¢inky u vice nez 1200 tradi¢nich rostlin, ale
pouze malé mnozstvi z nich bylo ptisné védecky studovano.

Na pomoc [éCby laminitidy se podava drmek obecny (Vitex agnus-castus) nebo
azadirachta indicka (Azadirachta indica) (Tinworth et al. 2010). Dle studie Hannan et al. (2007)
bylo zjisténo, Ze piskavice — fecké seno (Trigonella foenum-graecum) ma hypoglykemické
funkce. Vstiebava sacharidy, inhibuje traveni a zvySuje periferni G¢inky inzulinu. Podle studie
Facchini et al. (2001) bylo zjisténo, Ze inzulinova rezistence miize byt silnym prediktorem
zavaznych onemocnénich jako jsou cévni mozkové piihody, onemocnéni cukrovky typu 2,
hypertenze, kardiovaskularnich onemocnéni, ¢i dokonce rakoviny.

3.4.7 Laminitida

Nejvétsim rizikem vzniku laminitidy u koni je nevhodné krmeni. Existuji vSak dietni
postupy, pomoci kterych Ize tomuto onemocnéni zabranit, ¢i ho zmirnit. Kritickou slozkou je
samotné mnozstvi rozpustnych sacharidi. Témito sacharidy jsou zpravidla jednoduché cukry a
Skroby, které se nachazi v rostlinném materidlu. V tenkém stfevé se pak snadno rozkladaji na
enzymy. V tlustém stfevé jsou rychle fermentovany mikroby. K riziku laminitidy dochazi
piedevsim v obdobi pastvy (Thatcher et al. 2012). V souvislosti laminitidy a rocniho obdobi
bylo zjisténo, ze je jeji vrchol vyskytu u ponikl v obdobi kvétna (Dorn et al. 1975). Ve Velké
Britanii prob¢hla studie, pfi niZ bylo potvrzeno, Ze nejvyssi prevalence je mezi kvétnem a
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srpnem, kdy kvéten byl povazovan za vrcholny mésic (Menzies-Gow et al. 2010). Polzer &
Slater (1996) nezaregistrovali zvySené riziko laminitidy v obdobi 1éta ve srovnéani se zimou.

Podle studii Slater et al. (1995), Polzer & Later (1996), Alford et al. (2001), bylo zjisténo,
ze se zvySujicim vékem rostou 1 rizika spojené s chronickou laminitidou. Jsou zde obsazeny
totiz fruktany, které nelze pomoci tenkého stieva koné rozlozit. Stravitelné/fermentované
sacharidy mohou byt oznacovany jako nestrukturalni sacharidy (NSC) nebo jako sacharidy bez
vlakniny (NFC). Jsou zpravidla vyprodukovany rostlinnou béhem denniho svétla za procesu
fotosyntézy. Rostlina je vyuziva jako zdroj energie pro rust a reprodukci. NSC byvaji ulozené
v listech a stoncich. (Thatcher et al. 2012). Dle studie Wylie et al. (2011) toto onemocnéni
postihuje stale velmi znacné mnozstvi celkové populace koni. Semena trav neboli zrna jako
oves, je¢men a kukufice obsahuji vysoky podil cukrii. Zde zavisi i na rastovém cyklu
jednotlivych trav. Castymi chybami ve vyzivé koni je pietizeni sacharidy-vysoky obsah krobt
a cukrii nebo chronické prekrmovani, které vede k nadvaze u koni. (Thatcher et al. 2012).
Samotna strava byva nejvétSim rizikovym faktorem u laminitidy. Konkrétné se jedna o
mnozstvi rozpustnych sacharidl, které kin konzumuje. Patfi mezi né Skroby a jednoduché
cukry. Nasledné se rozkladaji enzymy v tenkém stifevé nebo se rychle fermentuji mikroby v
tlustém streveé kon¢ (King & Mansmann 2004).

Dle studii bylo zjisténo, ze pfijem vysokého mnozstvi fruktanii vede k poklesu pH v
tlustém stfeve. Prostiedi se tedy stdva kyselejsim. Kyselina mléna se vyrabi fermentaci
fruktant. V tlustém stieveé pak kyselé prostiedi zabiji mikroby citlivéjsi na kyselinu. Je mozné
1 mnoZeni mikrobd odolné&jSich vici kyselindm. Tyto bakterie obsahuji latky, které mohou
aktivovat enzymy (matrix metaloproteindzy nebo MMP) ve sténé kopyta a mohou rozkladat
bunécnou vazbu (Thatcher et al. 2012).

Laminitida je velmi bolestivé onemocnéni, béhem néhoz dochazi k poSkozovani meékkych
tkani, které upinaji tieti falangu v kopyt€. Jednd se o onemocnéni epidermdlnich a derméalnich
lamin na konském prstu (King & Mansmann 2004). Pavod této nemoci byva zpravidla
zanétlivy, cévni, metabolicky, endokrinopaticky nebo mechanicky (Pollit & Visser 2010). Mezi
klinické ptiznaky tohoto onemocnéni patii zvySend bolestivost v oblasti kopyta, teplota a
zvyseni digitalniho pulsu. Toto onemocnéni mize postihnout jedno kopyto, ale 1 vSechny Ctyfi
najednou. Nekteré studie uvadi predispozice pro toto onemocnéni a to jsou: zanétliva
onemocnéni, které vyvolavaji zanétlivou reakcei (sepse, endotoxémie, neseptické stavy). Dalsi
predispozici mohou byt rychle piijaté hydrolyzovatelné sacharidy, endokrinopatie (hypofyzarni
pars intermedidlni dysfunkce, metabolicky syndrom). V neposledni fadé sem spada i samotna
nadvéha kon¢ (King & Mansmann 2004).

Koneéna faze tohoto onemocnéni vede k lamelarni degeneraci zavésného aparatu distalni
falangy (SADP), coz zptisobuje obrovskeé bolesti chodidla (Collins et al. 2010). Neuplné hojeni
ran, recidivita onemocnéni a kumulativni poskozeni SADP zptlisobi, Ze zvife bude nachylné;si
k opakovanému vyskytu tohoto onemocnéni. S rostoucim vékem souvisi i dysfunkce pars
intermedia hypofyzy, jako jeden z rizikovych faktort laminitidy (Collins et al. 2010).

Studie Alford et al. (2001) a Menzies-Gow et al. (2010) zjistily, Ze pfi srovnani pohlavi
jsou vice ohrozen¢ klisny. Alford et al. (2001) vSak nezaznamenali zdsadni rozdily mezi hiebci
a valachy. Podle jedné studie bylo zjiSténo, ze vEtsi nachylnost k laminitidé maji ponici oproti
ostatnim plemeniim (Dorn et al. 1975). Nékteré studie naznacily, Ze laminitida ve spojeni s
pastvou postihuje ve velké mife poniky ve srovnani s plnokrevnymi a jinymi teplokrevnymi
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konmi (Rossdale 2004). Dle studie Alfor et al. (2001) bylo zjisténo, Ze u klisen vlivem piisobeni
vnitinich G¢inkili estrogenu miize byt riziko laminitidy zvySené. Studie Stashak (2002) potvrdila
to stejné. OvSem jiné studie uvadi, ze pisobenim zvySeného rizika dochdzi ke komplikacim
béhem biezosti nebo béhem hiibéciho obdobi (Johnson et al. 2009).

Se samotnou laminitidou izce souvisi 1 syndrom necitlivosti na inzulin nebo inzulinova
rezistence. Toto onemocnéni byva oznacovano jako metabolicky syndrom nebo Cushingtv
syndrom. Obecné timto onemocnénim trpi kon€, ktefi maji nadbytek télesného tuku. Pomoci
krevnich testti 1ze pak urcit, zda je kan rezistentni na inzulin (Thatcher et al. 2012)

3.4.8 Stomatologicka péce u koné

Stomatologie je védni obor veterinarniho 1ékaftstvi, ktery se detailné zabyva péci o konisky
chrup. Stav zubii a jejich pfilehlych tkani je ovlivnén jejich opotiebenim. Cim déle ziistanou
disproporce v koniském chrupu bez korekce, tim vaznéjsi jsou nasledné odchylky a abnormality
vV zubnim stavu. Neschopnost kon¢ asimilovat a travit krmivo adekvatnim zpisobem mitize
bolestivy chrup ve spojeni se Spatnym travenim vést k dal§Sim problémtim jako je napiiklad
zvySena nachylnost k infekcim (Baker & Chandler 2006). Nedostatecna péce o konsky chrup
muze mit Casto za nésledek rychly ubytek hmotnosti u koné a Spatnou sportovni vykonnost.
Mimo jiné mize mit kan silnou bolest v dutiné Ustni, trpét na patogeneze koliky a
gastrointestinalni impakce. Nékteré moderni studie dokonce zminuji, ze se koné pii bolestivych
pocitech v dutiné Ustni nesoustfedi na samotny vykon, vyhybaji se pusobeni udidla nebo ho
uplné ignoruji (James et al. 2007).

Nejbeéznéjsim postupem, ktery zubai provadi je povrchové brouseni zubt. Je duilezité
zajistit koni symetrii zubnich obloukd a umoznit volny elipticky zZvykaci pohyb (James et al.
2007). Pravidelnad tprava chrupu je dulezita jako prevence pied poranénim mekkych tkani
dutiny ustni ostrou sklovinou, zlepSeni Zvykani a traveni krmiva. Je nutné zapilovat opotiebené
zuby a ostra mista na povrchu zubu (Easley 2005). Casto se u koni vyskytuje vI¢i zub nebo
prvni premolar. Vyskytuje se na horni ¢elisti, dolni ¢elisti nebo na obou ¢elistech. Byva umistén
pted stolickami a nema Zadnou dulezitou funkci pfi Zvykani krmiva. MiiZe se profezavat béhem
prvniho roku zivota a miize vypadnout i sdm, kdyz koné dovrsi vek 3 let. Kvili své predsunuté
poloze zptsobuje poskozeni tkané a bolest (Griffin 2009). Standartné se vI¢i zuby u koni
vytrhévaji v mladém véku, zpravidla mezi 1. a 3. rokem Zivota (Hole 2016).

Z vysetteni zubnich abnormalit je nutnd pfesna anamnéza, protoze vétSina starych koni
ma dalsi zdravotni obtiZze. Dilezité jsou informace o piedchozi zubni péci a krmitelnosti koné.
Jednim z Castych ptiznakl dysfunkce a bolesti v tstni dutin€ je vypadavani rozzvykané potravy
Z dutiny ustni. OvSem ne vSichni koné vykazuji tento pfiznak, proto je dulezité nechat koné
pravidelné a podrobn¢ vysetfit (Baker & Easley 2005).

Velké mnozstvi geriatrickych koni trpi na periodontalni onemocnéni. Toto onemocnéni
zahrnuje ubytek tkani, které obklopuji zuby a zasahuji do struktur, které jsou nazyvané
periodontium. Toto periodontium je sloZeno z kostni jamky, kosténého pouzdra neboli cementu
alveolu, parodontalniho ligamenta a gingivu. Zjistit toto onemocnéni je obtizné stejné jako jeho
1écba. V nejhorsim stadiu mize dojit az ke ztrat€¢ samotného zubu, cemuz predchazi resorpce
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alveolarni kosti a poSkozeni jednotlivych parodontalnich vazi (Baker & Chandler 2006).
Prostor mezi zuby je povazovan za abnormalitu, které se fika diastema. S naristajicim vékem
dochazi Casto k zuzovani zubl a tim vznikd mezizubni prostor. Mimo jiné muze diastema
vzniknout i z divodu nevhodného interdentalniho prostoru nebo nedostateéné rostrokaudalni
kompresi. Tato vada se da snadno vidét u fezak, ale hiife u licnich zubti. Pti vySetieni se proto
pouziva palpace prsty nebo endoskopie. Nejcastéji dochazi k problémim mezi ¢tvrtymi a
patymi licnimi zuby. Muze dojit dokonce k posunu nebo rotaci téchto zubti. U geriatrickych
koni k tomu dochazi nej¢astéji u molart v horni Celisti (Baker & Chandler 2006).

Diestemata souvisi s tvorbou potravinovych kapes, parodontalnim onemocnénim a
zanétem dasni. Po odstranéni ostrych hran zubli a zubniho plaku mize dojit ke zlepSeni
zdravotniho stavu. Trava a mékké krmivo mohou pomoci ke snizeni hromadéni potravy
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snizuji potize v ustni dutiné (Baker & Chandler 2006).

3.5 Vhodna tdprava krmného reZimu pro staré koné

U geriatrickych koni je potfeba dbat pozornosti na ubytek hmotnosti. Je dalezité upravit
krmeni tak, aby ho ki mohl snadno pfijimat. Nahlad zména prostiedi mize byt pro koné
obzvlaste stresujici, a proto je vhodné témto zménam predejit. Dalsi stresujici faktor miize byt
ztrata spole¢nika ve stdd¢ nebo ptichod nového jedince, ktery je pro starého koné konkurence
(Ralston 2006). Pfed zménami v krmné dévce je dobré udélat rozbor krve a krevni obraz, aby
se vyloucily jiné zdravotni pfi€iny jako je porucha funkce ledvin, jaterni selhani, chronické
infekce nebo neoplazie (McFlarlane et al. 1998). Chronickéd laminitida, hyperglykémie nebo
hyperinzulinémie po glukézové vyzvé, polyurie a hirsutismus poukazuje na dysfunkci
hypofyzy (Cushingova choroba), ktera je u koni velmi Castd nebo maji staii koné casté
problémy s chrupem. V ptipad¢, ze jsou vylouceny vySe zminéné piiCiny, muze se jednat o
snizené traveni vlakniny a fosforu nejéastéji u koni starSich 20 let (Ralston 2006).

Na trhu lze snadno sehnat specidlni krmivo pro geriatrické koné. VétSinou maji v nazvu
»Senior nebo ,,Vintage®. Obsahuji zpravidla 12 az 16 % bilkovin, kde je méné nez 1,0 %
vapniku a 0,45 az 0,6 % fosforu. Tato krmiva se prodavaji jako kompletni krmné smési. Velmi
Casto se jedna o specialné upravenou nebo extrudovanou formu krmiva, aby byla zajisténa
stravitelnost pro staré koné. Zmény je nutné provadet postupné a menit starou krmnou davku
za novou. Idedlni je krmit kompletni krmivo v mnozstvi az 2,5 % z télesné hmotnosti kon¢ a
krmnou davku rozdélit az na 5 samostatnych krmeni. Toto feSeni ovSem muze byt pro vétSinu
majiteld nepraktické ¢i skoro nemozné. Pro udrzeni hmotnosti se doporucuje najit krmivo s
vyssi kalorickou hodnotou nebo doplnit krmnou davku o dalsi typ krmiva. Mohou to byt
napiiklad fepné fizky nebo vysokokalorické jedlé oleje a vyrobky z ryZovych otrub. U
geriatrickych koni je vhodné pfejit na krmeni na granulované seno, které je nasekané na malé
¢asti a upravené do granuli, které se snadno po ptidani vody rozpusti. Granulované seno je smé&s
luénich trav nebo tfeba vojtésky. Je potieba dbat pozor na krmeni vojtéSkou, protoze se Casto
vyskytuji ledvinové a mocové kameny. Vzhledem k tomu, Ze fepné fizky 1 vojtéSka obsahuji
relativné velké mnozstvi vapniku, je nutné hlidat davkovani (Ralston 2006).
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Vsechna krmiva je dobré zalévat vodou a nechat rozmocit na kasi, aby se konim snadnéji
pfijimala. Oleje je dobré do krmeni pridavat taktéz postupné a pomalu. Dle studie Ralston et al.
(1988) bylo uvedeno, ze maji starsi koné nizsi plazmatickou hladinu kyseliny askorbové, nez
mladi koné. Pfi¢ina ziistala dodnes nezndma. Po doplnéni vitaminu C (10 g dvakrat denn¢)
doslo ke zvyseni protilatek na vakciny u starych koni. Pfi poruSe ledvin a jater se doporucuje
podavat krmiva s niz8i koncentraci bilkovin (8-10 %) a vys$si koncentraci sacharidi (Ralston
2006).

Kazdy kun by mél mit k dispozici ve vybéhu siil. U koni s onemocnénim jater je dobré
pouzit jako objemné krmivo fepné tizky, ale koné s onemocnénim ledvin by se ji méli vyhnout
kvili vy$simu obsahu vapniku. Rostlinny olej je pak dobré podavat konim s onemocnénim
ledvin jako dodate¢ny zdroj kalorii. Pro koné s dysfunkci jater je olej nevhodny z divodu
hyperlipidémie. Na podporu traveni je dobré podavat i pivovarské kvasnice. Dokonce i stary
ktn si mize udrzet vybornou télesnou kondici i zdravi (Ralston 2006).

3.5.1 Anamnéza u starych koni

Na pocatku 20. stoleti byl v humanni medicin¢ poprvé zminén termin geriatrie, ktery
v souvislosti s narustajicim vékem poukazuje na zhorSeni fyzické kondice. Za geriatrického
kon¢ mulze byt povazovan kin stary 15 let, ackoliv se dozivaji klidn¢ i 40 let (Ireland 2016).
Starnuti koné je ovlivnéno nckolika faktory, mezi néZ, krom¢ genetickych predispozic patfi
také prostiedi, ve kterém kin Zije, a jeho vyziva. Hlavnim faktorem rychlosti starnuti je vSak
to, jak je ki vyuzit béhem jeho produktivniho véku. Mezi znamky starnuti kon€ se fadi napf.
mékky hibet, zmény chrupu & srsti. Casta je také ztrata kondice, reprodukénich funkei Gi
zhorsena flexibilita kloubil. Piestoze definice starého kon¢ neni jasné definovana, vétSinou se
za n¢j povazuje kun od 15. roku zivota (Bezd¢kova 2008).

S rostoucim vékem koni zpravidla klesé i jejich télesna kondice (BCS). Jak potvrdila
britska studie Chandler & Mellor (2001) celkem 35 % ze skupiny starych, ov§em zdravych koni
bylo ve $patné télesné kondici. U starych koni miZeme vSak pozorovat i opacny problém
spojeny s obezitou, kterou trpélo dle studie Ireland et al. (2012) az 25 % ze studovanych 200
geriatrickych koni.

Pti sestavovani krmné davky je podstatné vyloucit vS§echny moZzné zdravotni problémy,
které by kiin mohl mit. Jakmile se tyto zdravotni komplikace vylouci, koné by pak neméli mit
potize s nabranim télesné hmoty. Naopak u koni trpicich naptiklad Cushingovych syndromem,
chronickou laminitidou, artritidou nebo kon¢ se Spatnym chrupem, je nutné sestavit krmné
davky tak, aby se snadno ptizpusobily jejich potitebam (Sicialiano 2002).

3.5.2 Problematické ¢asti krmnych davek u starych koni

Velkym problémem ve vyzivé koni mize byt nadbytek nebo naopak nedostatek energie
a zivin. Pomé&rn¢ Casto se setkdvame s tim, ze dochazi k nadmérnému zasobovani, coz vede k
ptebytku energie nebo hypervitamindze. Tyto situace lze snadno vyhodnotit dle ptijmu krmiva,
coz zejména souvisi S jeho slozenim a mnozstvim. Dale zavisi na télesné kondici, sloZeni krve
amoci. Opakem jsou kon¢ ustajeni pouze pastevné, kdy mezi jejich pfijem patii pouze seno a
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trdva, mize se tak snadno stat, ze dojde k nedostatecnému piijmu dilezitych zivin jako je
napiiklad vapnik, selen, sodik nebo vitamin A a E (Meyer & Coenen 2003).

Podle studie Ralston et al. (1989) bylo zjisténo, ze maji staii koné snizenou schopnost
traveni hrubych bilkovin, fosforu a vlakniny. Nové¢jsi studie Elzinga et al. (2014)
nezaznamenala zadné rozdily ve stravitelnosti hrubych bilkovin, vlakniny, tuku a fosforu mezi
konimi ve véku 5 az 10 let a starymi konmi ve véku 19 az 28 let.

Nejen sportovni kong¢, ale i staii koné by méli mit vyzivovou kondici zcela pod kontrolou,
ackoliv to neni vzdy Gplné tak jednoduché. Je dulezité hlidat pfijem plnohodnotnych bilkovin,
které jsou traveny v tenkém stfevé. Dale je vhodné pravidelné kontrolovat hladinu
plazmatického proteinu a jeho zasobovani. Pii velkém pfisunu Ca hrozi tvorba mocovych
kament, a proto je nutné hlidat pomér Ca/P, ktery by nemél prekrocit hodnotu 1,5-2,5:1 (Meyer
& Coenen 2003). U starych koni je fosfor obtizn¢ vyuzivan ve srovnani s koiimi mladymi.
Kvili tomu je vhodna urcita preference fosforu, kterd nesmi byt ve vysoké davce, protoze je
pak hiife vyuzitelny (Dusek et al. 2011). Také je dllezity ptisun vitaminu A a E, zinku a selenu,
ktery se doporucuje zvysit az na dvojndsobek zakladni normy.

Vétsina komer¢nich krmiv urenych pro staré koné€ obsahuje velké mnozstvi Skrobi, a to
je pro staré kon€ nevhodné, jelikoz se tim zvySuje riziko kolik, které mohou byt smrtelné (Kaya
et al. 2009). Obecné se tedy doporucuje sestavit krmnou davku s nizkym obsahem
nestrukturalnich sacharidti, aby se zmenSilo riziko vzniku zdravotnich komplikaci. Pfi
sestavovani krmné davky je potieba spravné spocitat ptijem a vydej energie, aby byla télesna
kondice koné optimalni (Miiller & Lindberg 2020). Spravné traveni zivin probiha diky zvykani,
které mlze byt u starSich koni problematické, a tak u nich dochéazi ke snizeni stravitelnosti
zivin. Komeréni krmiva jsou cCasto tepelné wupravovana (tzv. extruzi nebo
peletovani/granulovani) (Sicialiano 2002).

3.5.3 Uprava krmné davky

Stafi kon¢ maji velmi ¢asto problémy s chrupem, a proto se doporucuje krmivo konim
macet, aby bylo snadno rozzvykano. Témto konim se podéavaji naptiklad cukrovarské tizky
nebo pSeni¢né otruby s mineralnimi krmivy a kolem 100 g rostlinného oleje na 100 kg z hm.
/den (Meyer & Coenen 2003). Tuk obsahuje 2,25 krat vice kalorii nez $krob, a koné ho dobie
pfijimaji (Sicialiano 2002).

Pro staré koné je prospésné piidavat do krmeni 1 vitaminy skupiny B, napiiklad
pivovarské kvasnice v mnozstvi 50 g/100 kg Z. hm za den (Meyer & Coenen 2003). Koné¢ Zijici
na pastvinach maji vice vitaminu A, nez kon¢ krmeni senem ve stdjich, proto je dobré dopliiovat
vitamin A v§em konim, ktefi nemaji pravidelny pfistup k pastvé (Sicialiano 2002).

Pokud jsou kon¢€ velmi hubeni, je potieba jejich krmnou davku upravit tak, aby se zvysil
podil pfijaté energie. Kromé& neomezeného piistupu k senu je vhodné doplnit krmeni jadrnymi
tuénymi krmivy. Dostatecny piijem energie musi byt minimalné 12 MJ stravitelné energie/kg
suSiny (Meyer & Coenen 2003). Naopak stafi koné€ trpici obezitou musi mit upravenou krmnou
davku tak, aby objemné davky byly chudsi na energie a kryly jen kolem 60-70 %. Témto konim
je dobré podavat starsi seno, které neobsahuje kolik energetickych slozek (Meyer & Coenen
2003).
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Dle Ryan (2011) byly zvoleny ryzové otruby jako vhodné krmivo pro geriatrické koné¢.
Zda se, ze vétSin€ koni toto krmivo zachutnalo. Jedna se o univerzalni a vSestrannou slozku
krmiva, kterd se podava riizn¢ starym konim. Mize se poddvat v namaceném stavu, kdy ma
kaSovitou konzistenci, proto ani kon¢ s problematickym chrupem nemaji s pfijmem problém.
Pouzivaji se predevsim pro udrzeni spravné kondice a zdravi. Maji vliv na vzhled srsti, riist
svalstva a pozitivné ovliviiuji traveni (Issara & Rawdkuen 2016). Studie Filipiak et al. (2023)
zkoumala zlep$eni kondice u starych koni po podavani 0,5 kg plnotu¢nych ryzovych otrub. V
experimentu bylo pozorovano 6 starych koni ve veku 20 let, jejichz vaha byla piiblizn¢ 480 kg
a doba vyzkumu byla rozdélena na dvé obdobi. V prvnim bylo konim podavano denné¢ kolem
8,86 kg sena a ve druhém pak 8,00 kg sena a ryzové otruby v mnozstvi 0,5kg. Prvni i druhé
obdobi trvalo 4 mésice. Pfed a po studii byla u kazdého koné¢ zhodnocena Body Condition
Scoring (BCS) a odebraly se vzorky krve. Po druhém obdobi se zvysilo BCS o 1,17 jednotky
na 9 bodové stupnici. Zaroven doSlo k zvySeni nenasycenych mastnych kyselin a sniZzeni
mononenasycenych mastnych kyselin, a tak se stalo toto krmivo vhodnym dopliikem stravy pro
staré kon¢.

Dalsi vhodné krmivo pro staré kon¢ jsou cukrovarské tizky, jelikoz obsahuji vysoce
fermentovanou vlakninu, kterd piisobi pozitivné na pH zaludku a acetat ve slepém stieve
(Jensen et al. 2016); (Miiller & Lindberg 2020). Koné ve véku 20 let a vice potiebuji zvysit
prijem metabolizovatelné energie az o 10 %, aby méli koné potiebnou energetickou podporu
pro snadn¢jsi udrzeni kondice (Miiller & Lindberg 2020) Mimo slozek, které podporuji zdravi,
obsahuji navic slozky jako y-oryzanol, tokosteroly, karotenoidy, AMK (tryptofan, histidin,
methionin, cystein, arginin) a mikroprvky (Issara & Rawdkuen 2016). Dale obsahuji
vladkninové komponenty, které jsou tvofené komplexnimi sacharidy, jako jsou celuldza,
arabinoxylan a smésny B-glukan (Jaworovski et al. 2015).
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4 Zavér

Cilem bakalatské prace bylo pfiblizit problematiku vyzivy starych koni se zaméfenim na
poruchy endokrinniho systému. V uvodni ¢asti prace byly nejprve definovany zakladni pojmy
tykajici se fyziologie traveni. Zejména byly charakterizovany jednotlivé ¢asti traviciho traktu
od dutiny ustni az po tlusté stievo. Dal$i tisek prace byl zaméten na diilezité ziviny ve vyZzive,
kterymi jsou bilkoviny a vlakniny. Byl také pfiblizen optimalni pomér vapniku a fosforu (2:1)
v krmnych davkach. Geriatri¢ti koné¢ by méli mit vhodné nastaveny jidelnicek, ktery by mé¢l
obsahovat nejmén¢ 12% vlakniny a 10-16 % bilkovin. V préci byl také shrnut detailni ptehled
vitamind a jejich dulezitost pro zdravi koni. Zajimavosti bylo, Ze vitamin K klesa pfi ptsobeni
svétla a kysliku. Pii nedostatku dochazi k porucham srazlivosti krve. Vitamin B1 je obsazen ve
velkém mnozstvi v pSeni¢nych a ryzovych kli¢cich. Jeho hlavni funkci je vyména sacharidi a
pfi deficitu nastdva zpomaleni rstu nebo poruchy nervovych systému. Dle studii bylo zjisténo,
ze vysokeé davky vitaminu B1 nervézni kon¢ pfili§ neuklidni, jak si mnoho majiteltt mysli. Dalsi
¢ast prace se vénovala obecnému rozdeleni na objemna a jadrnd krmiva.

V praci byly rovnéZ popsany i rizné druhy obilovin a jejich pfinos ve vyzivé pro koné.
Oves obsahuje az 12 % vlakniny, ktera je pro staré koné velmi zdsadni. Nasledovalo sezndmeni
s konkrétnimi onemocnénimi u starych koni. Zminény byly problémy se vstfebavanim zivin az
po nejcastéjsi poruchy, se kterymi se Ize setkat u starych koni, jako je metabolicky ¢i Cushingiiv
syndrom. Casta endokrinni porucha (Cushingiiv syndrom) byla v praci tizce spojena s vysokou
hladinou kortizolu v téle, ktery produkuji nadledvinky. Slouzi v tlohach metabolismu a
stresovych reakcich. Oba zminéné syndromy byly v praci podrobné charakterizovany vcetné
jejich spojitosti s dalsimi zavaznymi onemocnénimi. Mezi n¢ spada napiiklad laminitida,
inzulinova rezistence nebo dysfunkce $titné Zlazy. Neméné zavazny zdravotni problém u
starych koni pfedstavuje nadmérné ukladani tukové tkan¢ — obezita. Tato nemoc pro koné
predstavuje velké namahani kloubi a svalil, coz je pro n¢ velmi neptijemné az bolestivé.

Z literarni reSer$e vychazi, ze je nutné sledovat kazdého koné individualné a upravit jeho
management tak, aby 1 ve vy$§im véku plnohodnotné prosperoval a vyvaroval se zdravotnim
komplikacim. Geriatri¢ti koné mohou projevovat zvysenou citlivost na §kroby v krmivu. Z této
prace tedy vyplyva, ze je nutné vénovat velkou pozornost pii sestavovani krmné davky pro
star¢ho koné predevsim obsahu vlakniny, omezit Skroby v krmivech a vhodné doplnit davku
mineralnimi latkami a vitaminy. Ackoliv se toto muze zdat jako jednoduchy ukon, je
doporuc¢ovano vyhledat pfi sestavovani krmnych davek odbornika na vyzivu konég, ktery
navrhne vhodny krmny postup pro konkrétniho koné¢.
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8 Seznam zKratek

SCFA — mastné kyseliny s kratkym fetézcem

hCHO - hydrolyzovatelné sacharidy

SGLT1 — transporter glukozy

T4 — hormon tyroxin

T3-trijodtyronin

TSH-tyreotropin

PPID-pituitary pars intermedia dysfunkcion — Cushingiv syndrom
POMC - nadprodukce propiomelanokortinu
ACTH-adenokortinkotropni hormon

DEX-dexametazon

THR-tyrotropin

DST-dexametazon potlaceni testovani

EMS-Equine metabolic syndrome-metabolicky syndrom
CGIT-Gluko6zo-inzulinovy tolera¢ni test
NSC-nestrukturalni sacharidy

TA-adiponektin

DM-sucha forma krmiva

BCS-score télesné kondice

IR-Inzulinova rezistence

PBMC-periherbal blood mononuclear cells-mononuklearni bunky periferni krve
FFA-zvySené mnoZstvi volnych mastnych kyselin
HGP-jaterni produkce glukézy

NFC-sacharidy bez vladkniny

MMP-matrix metaloproteinaza
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