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Vyziva koc¢ek v chovu s ohledem na prevenci
onemocnéni

Souhrn

Striktni masozravost kocek je nckdy interpretovana jako neschopnost naplnit své
vyzivové pozadavky jinak nez piijmem zvifeci tkan€. Z nutri¢niho hlediska vSak zvitata, véetné
kocek, potfebuji ziviny, a nikoliv specifické suroviny. Kli¢ovou funkci potravy je dodani
energie. Energeticky pfijem se u ko¢ek méni v riznych fazich zivota, nejvyssich hodnot
dosahuje u kot’at a u biezich a kojicich samic.

Mezi energetické ziviny v potravé se fadi bilkoviny, tuky a sacharidy. Kvili vysoké
aktivité jaternich enzyml maji koc¢ky dvakrat vyssi potiebu bilkovin nez psi. Kocky maji 11
esencidlnich aminokyselin. Pfi nedostatku taurinu dochézi k degeneraci sitnice, dilatacni
kardiomyopatii a porucham reprodukce, kot'ata maji abnormalni té€lesny vyvoj. Nedostatek
argininu v potravé se projevuje jako hyperamonémie. Nedostate¢né mnozstvi aminokyselin
fenylalaninu a tyrosinu v potravé kot’at miiZze zptisobit neurologické abnormality. Vysoky obsah
tuku v potravé je spojovan s vVyskytem obezity u kocek, ktera je rizikovym faktorem pro rozvoj
cukrovky. Kyselina arachidonova je pro kocky zasadni pti reprodukci a hojeni ran. Spolu
s kyselinou linolovou ptlisobi v prevenci vysuseni pokozky, alopecie a vlhké dermatitidy. Zdroj
omega-3 mastnych kyselin v potravé kocek je zasadni pro normalni neonatalni neurologicky
vyvoj potomku. Vlaknina podporuje kvalitu stolice a stievni peristaltiku.

Mineralni latky a vitaminy maji specifické biochemické a fyziologické ulohy
vV bunéénych procesech a jsou neméné¢ dulezité pro spravnou vyzivu kocek. Vyvazeny pomér
vapniku a fosforu je dulezity pro spravny vyvoj kosti a prevenci ztraty kostni hmoty. Nadmérné
hladiny vapniku mohou zpusobit kalcifikaci, deformity plodu a eklampsii. K prevenci tvorby
mocovych kament je tfeba zajistit optimalni hladinu hot¢iku. Pfi nedostatku drasliku v potravé
dochdzi k vyraznému sniZzeni plazmatického taurinu. Deficit médi negativné ovliviiuje
reprodukci a vyvoj plodu. Ko€ky jsou striktné zavislé na piijmu aktivniho vitaminu A v potrave,
jehoz nizké hladiny zptisobuji Seroslepost. Aktivni vitamin D je diileZitou soucasti homeostazy
vapniku a fosforu. Vitamin E slouZzi v potravé 1 té€le kocek jako vyznamny antioxidant. Potieba
thiaminu je u kocek relativné vysokd v porovnani s jinymi savci, proto je nutny jeho staly
piijem.

K zajisténi spravné vyzivy a zachovani dobrého zdravi je zdsadni podavat kockam
vyvazenou a rozmanitou potravu v pfiméfeném mnozstvi. Je nutné monitorovat zdravotni stav
kocky, aby mohly byt casné diagnostikovany piipadné projevy nedostatku Zivin a upraveny
krmné komponenty ¢i zménéno krmivo.

Klic¢ova slova: Felis catus, Ziviny, krmivo, deficit, prevence



Feline nutrition in breeding with regards to disease
prevention

Summary

The strict carnivorous nature of cats is sometimes interpreted as an inability to obtain their
nutritional requirements other than through consuming animal tissue. However, from a
nutritional point of view, animals including cats need nutrients and not specific ingredients. The
key function of food is the supply of energy. Energy intake in cats varies at different lifestages,
reaching the highest levels in kittens and in pregnant and lactating cats.

Protein, fat and carbohydrates are energy-containing nutrients in food. Due to the high
activity of liver enzymes, cats need twice as much protein as dogs. Cats have 11 essential amino
acids. With taurine deficiency occurs retinal degeneration, dilatation cardiomyopathy and
reproductive failure, kittens have abnormal body development. Lack of arginine in a diet causes
hyperammoemia. Insufficient levels of amino acids phenylalanine and tyrosine in a diet of
kittens can cause neurological abnormalities. The high fat content of pet food is associated with
the occurrence of obesity in cats which is a risk factor for the development of diabetes.
Arachidonic acid is essential for feline reproduction and wound healing. Together with linoleic
acid it prevents dryness of the skin, alopecia and moist dermatitis. The source of omega-3 fatty
acids in a cat diet is essential for normal neonatal neurological development of offspring. Fiber
improves the stool quality and intestinal peristalsis.

Minerals and vitamins have specific biochemical and physiological roles in cellular
processes and are just as important for proper feline nutrition. A balanced ratio of calcium and
phosphorus is important for the correct bone development and prevention of bone loss.
Excessive calcium levels can cause calcification, fetal deformities and eclampsia. To prevent
the formation of urinary stones, it is necessary to ensure an optimal level of magnesium. With
a lack of dietary potassium, there is a significant decrease in plasma taurine. Copper deficiency
negatively affects the reproduction and the development of fetus. Cats are strictly dependent on
the intake of active dietary vitamin A and its low levels can cause blindness. Active vitamin D
is an important part of calcium and phosphorus homeostasis. Vitamin E serves as an important
antioxidant in a diet and a body of cat. The need for thiamine is relatively high in cats compared
to other mammals, therefore its steady intake is required.

In order to ensure proper nutrition and to maintain good health, it is essential to feed cats
a balanced and diverse diet in reasonable amounts. It is necessary to monitor the health of the
cat so that any manifestations of nutrient deficiency can be diagnosed early, and the feed
components or food changed.

Keywords: Felis catus, nutrients, pet food, deficiency, prevention
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1 Uvod

I kdyz jsou Cesi narodem pejskati, v ramci celé Evropy je podle tdaji The European Pet
Food Industry Federation (FEDIAF 2019) nejvice chovanym domacim zvifetem pravé kocka.
Populace koc¢ek v Evropé ¢ita 106 424 000 jedincii, pst se V Evropé nachazi 77 410 000. Kocky
jsou nejvice zastoupeny v Rusku (22 800 000), dale pak v Némecku (14 700 000) a Francii
(14 200 000). Ceska republika se v tomto Zebii¢ku umistila na 17. misté s 1 400 000 kocek (psti
je v CR 2 000 000). Odhadované procento &eskych domacnosti, které vlastni alespoii jednu
kocku, je 21 % (psa vlastni 41 % domaécnosti), coz CR fadi na 14. misto, o které se déli se
Spojenym Kralovstvim. Kocky jsou nejvice chovany v Rumunsku (47 % domacnosti), kde je
chovano i nejvice psi v Evropé¢ (46 % domécnosti), LotySsku (38 % domacnosti) a Mad’arsku
(34 % domacnosti).

Vyznamnou ¢ast majitelti kocek tvori chovatelé Cistokrevnych plemen, kteti se sdruzuji
do chovatelskych klubt a organizaci. Vétsina chovateli v CR je registrovana ve SdruZeni
chovatelti kogek (SCHK), sekce Ceského svazu chovateld (CSCH), které je &lenem
mezinarodni organizace chovatelii ko¢ek Fédération Internationale Féline (FIFe). FIFe (2020)
uvadi, Ze ma pres 100 000 individualnich ¢lenli a ro¢né vystavi vice nez 110 000 novych
rodokmenil. Cilem chovatelii by mélo byt nejen Slechténi zvifat k dosaZeni poZadovanych
estetickych vlastnosti a temperamentu, ale také snaha zachovat co nejlepsi zdravi svych zvifat.

Spolu se spravnou zdravotni pé¢i je vyziva nezbytnou casti péce o doméaci zvirata.
Porozuméni vyzivé a nutricnim pozadavkiim zdravych kocek je nedilnou soucésti pochopeni
praktickych postupit krmeni. Tyto znalosti umoziiuji domécim mazlickim poskytovat
optimalni vyZivu po cely Zivot, coz piispiva k trvalému zdravi a dlouhovékosti (Case et al.
2010). Podle Fascettiové (2010) jsou kocky stejné jako psi ¢leny biologického fadu Carnivora.
Védecké pozorovani a vyzkum vSak dokazuji, Ze jejich metabolismus a nutri¢ni poZadavky jsou
rozdilné. Rozdily pravdépodobné koreluji s vyvojem téchto dvou druhli. Nutricné a
metabolicky jsou psi a dalsi zastupci Canidae obecné€ povazovani za vSeZravce, zatimco kocky
a dal$i zastupci celedi Felidae za masozravce. Vyzkum ukézal, Ze kocky maji obligatni
pozadavky na ziviny, které nejsou nezbytné pro mnoho jinych savca.

Majitelé a chovatelé jsou peclivymi pozorovateli svych zvitat a dokazou rozpoznat, ze
jejich strava je nedostateCnd. Dlouho pfedtim, nez kdokoli védél o télesnych potiebach
vitamind, mineralnich latek a dalSich zékladnich zivin, pochopili chovatelé, Ze strava jejich
zvitat musi dodrZovat to, co je nyni chdpano jako zakladni principy vyZivy — vyvaZenost,
rozmanitost a pfimétenost (Nestle & Nesheim 2010).

O prvnich praktikach krmeni koc¢ek toho bylo napsano mnohem mén¢ nez o krmeni pst.
Ackoli zasady vyvazenosti, rozmanitosti a pfimétenosti plati pro kocky stejné jako pro psy,
nebylo potieba, aby se o n€ majitelé starali. Kocky, které se Zivily mySmi a ptileZitostné i ptaky,
se o své vyzivové potieby postaraly samy. Jejich nezavislost znamenala, ze majitelé
pravdépodobné ani neveédéli, co jejich kocky Zerou. Prvni rady, ¢im krmit domaci kocky, spise
odrazely osobni zkuSenost majiteld nez jakékoli systematické pozorovani. Napiiklad James
(1896) ve své knize doporucoval krmit mléko a ovesné vlocky, stravu, jeZ by nebyla vyzivné
dostacujici bez pridani jedné nebo dvou mysi. Az do 20. let 20. stoleti knihy o péci o kocky
predpokladaly, Ze majitelé ptipravuji potravu pro sva zvirata sami (Soame 1933).



Dnes jsou nutri¢ni potieby pst a kocek a odlisnosti od lidskych potieb dobfe znamé. O
vyzivovych pozadavcich zvifat je toho dokonce znamo vice nez o pozadavcich lidi. Nestle &
Nesheim (2010) konstatuji, ze je to diky Cetnym experimentim se psy jako subjekty. Travici
fyziologie pst je natolik podobna lidské, ze psi mohli byt pouziti k ureni nutri¢nich principti
platnych u clovéka. Kocky se svou kratsi travici soustavou se od lidi pfilis lisi, aby mohly byt
pouzity v téchto typech studii. Informace o nutricnich potfebach kocek tedy ptiSly pozdéji
v disledku vyzkumnych studii navrzenych specialné pro tento ucel.

Od roku 1953 shrnuji zpravy National Research Council (NRC) védecky zaklad o vyzivé
domaécich zvitat, definuji minimélni pozadavky na ziviny a prevadéji védu do doporucenti, ktera
upravuji obsah zivin v krmivech vyrobenych pro psy a kocky. NRC je jednou ze ¢tyt jednotek,
které spolecné tvoti Narodni akademii Spojenych statli americkych. Tu ustanovil v roce 1863
Abraham Lincoln, aby vysetfovala, zkoumala, experimentovala a podavala zpravy o jakémkoli
tématu védy nebo umeéni, kdyz o to vlada pozada. NRC ziidila v roce 1982 Vybor pro vyzivu
zvitrat. Tento vybor zlstal relativné necinny az do druhé svétové valky, kdy se potieba zvysit
produkci hospodaiskych zvitat pro lidskou konzumaci stala narodni prioritou. V tu chvili
zah4jil vybor svou ¢innost. Pfezkoumal vyzkum nutri¢nich pozadavki hospodaiskych zvitat a
zvetejnil brozury o nutri¢nich potfebach prasat, kufat, ovci, masného a mlééného skotu a koni.
Pozdé&ji jmenoval podvybory, které tyto publikace aktualizovaly a pfipravovaly nové zpravy o
dalsich druzich zvirat, tedy i ko¢kach a psech. NRC popsala minimalni vyzivové potieby kocek
poprvé v roce 1972 jako soucast zpravy Nutrient Requirements of Laboratory Animals. Autor
sekce 0 kockach, Stanley Gershoff, byl univerzitni védec, ktery pouzival kocky v nutri¢nich
studiich ve své laboratofi v Harvardu. Prvni samostatna zprava NRC o vyZivé kocek se objevila
az vroce 1978. Ackoli tomuto podvyboru piedsedal Duane Ullrey, vyznacny odbornik na
vyzivu zvifat z Michiganské statni univerzity, vSichni ostatni ¢lenové pracovali pro spole¢nosti
vyrab¢jici krmiva pro domaci zvifata. V roce 1986 byl podvybor pro vyzivu koc¢ek tvoren téméet
vyhradn¢ védci piidruzenymi k univerzitam (NRC 2001). American Association of Feed
Control Officials (AAFCO) vydala v roce 1961 prvni zpravu, ktera upravovala oznacovani
krmiv a vypracovali vyzivove profily pro krmiva pro kocky a psy vyrobena z nepurifikovanych
surovin. Vyzivové profily a doporuceni pro vyrobce krmiv jsou kazdy rok aktualizovany
(Nestle & Nesheim 2010).

V roce 2006 sloucila NRC publikace o psech a kockach do jedné zpravy, Nutrient
Requirements of Dogs and Cats (NRC 2006). Tato zprava je spolenym usilim vlady a
pramyslu. Vydaje podvyboru hradily instituce National Institutes of Health (NIH), Food and
Drug Administration (FDA) a Pet Food Institute (PFI), obchodni sdruZzeni vyrobcti krmiv pro
domaci zvifata. Zprava z roku 2006 shrnula vyzkum zakladni anatomie a travici fyziologie pst
a kocek, popsala slozeni a zpracovani suchych a vlhkych krmiv a pamlski pro domaéci zvitata,
uvedla nutriéni sloZeni béznych slozek krmiva, hodnotila bezpe¢nost a t€innost dopliikkovych
latek a aditiv a doporucila davky pro piijem vice nez Ctyficeti Zivin pro rostouci, biezi, kojici a
dospelé kocky a psy. Evropska federace vyrobct krmiv pro doméci zvitata zvefejnila v roce
2008 podobnou zpravu (FEDIAF 2008). Z védeckého hlediska jsou tyto zpravy zakladem
moderni vyzivy kocek a pst.



2 Cil prace

Cilem bakalatské prace je zpracovat literarni piehled o poznatcich ve vyzivé kocek, se
zaméfenim na ziviny v potravé u chovnych jedincli a prevenci onemocnéni zplusobenych
nevhodnym zastoupenim zivin v krmivu.



3 Literarni reSerse

Spravna vyziva patii mezi hlavni aspekty v péc¢i o zdravi kocek a je kli¢em k prevenci a
1é¢bé jejich nemoci. Zékladni znalost Zivin, potieb, dostupnosti a disledki nedostatku nebo
nadbytku je dileZitd pro spravnou vyzivu koéek. Zivina je jakakoli slozka potravy, ktera
podporuje Zivot. Ziviny jsou esencialni neboli nezbytné, protoZe se podileji na viech zakladnich
funkcich téla. Plsobi jako stavebni latky, podporuji a ucastni se chemickych reakci
metabolismu, zajist'uji transport latek v celém téle, udrzuji stalou teplotu a dodavaji energii
(Gross et al. 2010c).

Klasifikace pouzivand primarné k popisu nutri¢nich potfeb zvifat déli ziviny na
makroziviny a mikroziviny (Case et al. 2010).

3.1 Makroziviny

Makroziviny jsou konzumovany v relativné velkém mnozstvi (gramy) a slouzi predevsim
jako zdroje energie, ale i jako stavebni latky. Patii mezi né€ sacharidy, tuky, bilkoviny a voda
(Gross et al. 2010c).

3.1.1 Voda

Z hlediska pfeziti je voda nejdilezitéjsi zivinou pro télo. Ackoli zvifata mohou Zit po
ztrat€ téméf vesSkerého télesného tuku a vice neZ poloviny bilkovin, ztrata pouhych 10 % vody
v téle vede k umrti zvifete (Maynard et al. 1979). Gross et al. (2010c) uvadéji, ze voda zastava
Vv t¢le zvitat tyto dulezité funkce:

1. Voda je rozpoustédlo, ve kterém se rozpousti latky a jsou transportovany po téle.

2. Jenezbytna pro chemické reakce, které zahrnuji hydrolyzu (napt. enzymatické traveni
sacharidd, proteint a tuki)

3. Pomaha regulovat télesnou teplotu. M4 vysokou mérnou tepelnou kapacitu, proto se
s velkymi zménami v produkci tepla méni télesna teplota jen velmi malo. Tato
vlastnost umoziuje také cirkulaci tepla. Dale je teplota regulovana vyparem vody z
povrchu téla a dychacich cest. K vyparu malého mnozstvi vody je zapotiebi hodné
tepla, proto dochazi jen k malym zratam vody.

4. Poskytuje télu tvar a odolnost. Jednim z projevi dehydratace je ztrata elasticity
pokozky. Jako hlavni slozka télnich tekutin pomahé lubrikovat klouby a oci,
poskytuje ochranné odpruzeni nervového systému a udrzuje plicni alveoly vlhké a
roztahlé, ¢imz pomaha pii vymeéné plynt.

Svalova hmota zvitat obsahuje 70-80 % vody a 20-25 % bilkovin, zatimco tukova tkan
obsahuje 10-15 % vody a 75-80 % tuku. Mladsi, stihlejsi zvife ma vyssi procento vody v téle
nez tlustsi zvite. Jak zvifata stdrnou, potiebuji tmérné méne vody, protoze konzumuji méne
krmiva na jednotku télesné hmotnosti, ¢imz dochézi k mensim ztratdm vody moci. Kromé toho
se dospélym zvitatim vypatuje z povrchu téla mén€ vody, protoze maji mensi plochu kiize na
jednotku t€lesné hmotnosti (Case et al. 2010).
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NRC (2006) stanovila denni pottebu vody pro kocky. Neexistuje vSak zadna shoda, jak
definovat optimdlni hydrataci, optimalni objem pfijmu vody u kocek nebo celkovy vliv
adekvatni hydratace na zdravi. Existuje pouze zdkladni a omezeny ramec publikovaného
vyzkumu tykajiciho se piijmu vody, vodni rovnovahy a proménnych v mo¢i u ko¢ek. Objem
denniho pfijmu vody je uvadén v mililitrech na kilogram télesné hmotnosti, mililitrech na
kilogram pfijaté susiny a mililitrech na kilogram piijaté metabolické energie (pomér piijmu
vody na kalorii) (NRC 2006). VSechny tyto metody po¢itaji s pfijmem vody z kombinace zdroju
vcetné vlhkosti krmiva, ptfimého pfijmu vody a metabolické vody. Obecné se odhaduje, ze
pomér denniho piijmu vody na kalorii je 0,6-0,7 ml (Seefeldt & Chapman 1979; Finco et al.
1986) a 0,9 ml (Jackson & Tovey 1977) u zdravych koc¢ek konzumujicich suché a mokré
krmivo. Tento rozdil je u zdravych koc¢ek pozorovan, protoze piji mén¢ vody, kdyz jsou krmeny
granulemi, a tak nekonzumuji tolik vody, kolik poziji pfi pfijmu vlhkého krmiva (Seefeldt &
Chapman 1979; NRC 2006).

Studie prokazaly, Ze ko€ky jsou schopny udrZovat rovnovahu vody bez zdroje pitné vody,
pokud jsou krmeny dietami s minimalnim obsahem vody 67 % (Caldwell 1931; Danowski et
al. 1944; Prentiss et al. 1959). Zda se, ze koc¢ky jsou schopny kompenzovat zmény v mnozstvi
vody v potravé zvySenim nebo snizenim dobrovolného piijmu vody, v porovnani se psi je u

o4

vvvvv

o0 obsahu vody 6,3 %, 25,4 % a 53,3 %, navzdory tomu, ze dobrovolny pfijem vody se snizuje
se zvySujici se vlhkosti potravy. Kocky krmené dietou se 73,3% vlhkosti mély vice fedénou
moc¢ s niz§im rizikem tvorby §tavelanu vapenatého, ktery je nejcastéjsi pricinou ledvinovych
kamenu (Buckley et al. 2011).

Studie (Markwell et al. 1999; Hawthorne & Markwell 2004; Xu et al. 2009) tykajici se
vyzkumu Vv oblasti nemoci dolnich mocovych cest u kocek poskytly ur¢ité dikazy, ze
zvySeného piijmu tekutin lze docilit upravou vlhkosti krmiva nebo obsahu sodiku, ktery
podnécuje piijem vody (Hawthorne & Markwell 2004; Xu et al. 2009). Vysledky jedné studie
(Verbrugghe et al. 2012b) naznacuji zvyseni chutnosti vody pro kocky (stanoveno preferencnim
testovanim) pfidanim tekutého potravinového doplitku, v porovnani se samotnou vodou.
Zanghi et al. (2018) zkoumali u¢inky piijmu obohacené vody na pifijem tekutin indexy
hydratace u zdravych domécich kocek krmenych suchymi granulemi ad libitum. Latky, pouZité
v prototypu obohacené vody, byly pfedevSim organické osmolyty, glycerol a aminokyseliny ze
syrovatkové bilkoviny a z vedlejSich vyrobkli Zivoc¢isného pivodu. Obohaceni vody bylo
vyznamné spojeno se zvySenym piijmem vody. Tim se zvySila produkce moci, ktera byla

Tvrdost vody ma jen maly vliv na zdravi koc¢ek. Vysoka hladina hot¢iku v tvrdé vodé
byla piedpokladana ptic¢ina urolitidzy u kocek, av§ak mnozstvi hotciku pfijatého s vodou je
nevyznamné v porovnani s mnozstvim pfijatym V potrave (Kirk et al. 1995). Kockam
nachylnym k urolitidze miiZze prospét konzumace destilované vody spiSe nez tvrdé vody, ktera
byla zmekcena chloridem sodnym.
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3.1.2 Energie

Zivé organismy potiebuji energii k pohanéni viech télesnych funkei. Zakladnim zdrojem
veSkeré energie je slunce, které umoziuje rostlindm vytvaret ziviny obsahujici energii
fotosyntézou. Klicovou funkci piijmu potravy je dodani energie. Zvifata konzumuji rostliny
nebo jina zvirata, ktera konzumovala rostliny. I kdyz energie sama o sob¢€ neni zivinou, tuky,
sacharidy a aminokyseliny obsahuji energii ve formé chemickych vazeb a jsou energetickymi
zivinami v potravé. PO konzumaci jsou tyto ziviny traveny, vstfebany a transportovany do
télnich bungk, kde jsou pouzity k vyrobé energie (Case et al. 2010).

Spaleni Zivin a méfeni mnozstvi uvolnéného tepla urci jejich energeticky obsah. T¢lo
ziskéava energii oxidaci zivin na oxid uhli€ity a vodu, ale teplo nevyuziva piimo jako palivo, ale
je vyuzito pro regulaci télesné teploty. Misto toho té€lo zachycuje vyzivnou energii ve
slou¢eninach obsahujicich energii prostiednictvim fady enzymatickych biochemickych reakci.
k Cerpani iontti, syntéze molekul a k aktivaci kontraktilnich proteind. Tyto tfi procesy v podstaté
popisuji celkové vyuZiti energie zvitaty. Bez energie dodavané potravou by tyto reakce rychle
ustaly a doslo by ke smrti (Gross et al. 2010c).

Ve vyzivé je joule (J) mezinarodné uznavanou mérnou jednotkou pro energii (Kleiber
1972). Ve Spojenych statech je bézné¢ pouzivanou energetickou jednotkou kalorie (cal). Ve
vyziveé se pouzivaji kilokalorie (kcal) nebo kilojouly (kJ). Kcal a kJ lze vzajemné prevadét
pomoci vzorce 1 kcal = 4,184 kJ.

Zvitata jsou schopna regulovat sviij energeticky ptijem, aby piesn¢ spliioval jejich denni
kalorické pozadavky. Pokud maji volny pfistup k vyvazené, pfiméfené chutné strave, vétsina
kocek ptijme dostatek potravy, aby uspokojila, ne v8ak piekrocila, svou denni energetickou
potiebu. Na snizeni energetické (kalorické) hodnoty reaguji zvitata zvySenym piijmem potravy,
vysledkem je relativné konstantni ptijem energie (Romsos et al. 1976, 1978). Pokud je ptijem
potravy zvifete regulovan podle celkového energetického piijmu, sloZeni vSech ostatnich Zivin
v potravé musi byt vyvazeno s ohledem na energetickou hodnotu stravy. Tato rovnovéaha by
méla byt vypocitana tak, aby zajistila, Ze kdyZ kocka pfijme adekvatni mnoZstvi potravy
odpovidajici jejim kalorickym potiebam, budou i ostatni nutri¢ni pozadavky splnény v tomtéz
objemu potravy (Clauss et al. 2010).

Ackerman (2013) uvadi, ze kaloricka potieba je nejvyssi u rostoucich kot’at, biezich
kocek a kocek v laktaci, jejichZ potieba se dale umérné zvySuje s poCtem kot’at ve vrhu. Na
rozdil od pst se u ko¢ek s vékem nesnizuje jejich potteba energie.

PrestoZze vSechny kocky maji schopnost spravné regulovat svij piijem energie, lze tuto
pfirozenou tendenci potlacit faktory prostredi. Neomezeny piistup k potrave, ktera je, jak velmi
chutnd, tak energeticky hodnotnd, miize u né€kterych domacich zvifat vést k chronickému
prezirani (Case et al. 2010).

3.1.3 Bilkoviny

Bilkoviny jsou hlavni strukturalni slozky télnich organti a tkani v¢etné kolagenu a elastinu
nachazejiciho se v chrupavkach, Slachach a vazech, kontraktilnich bilkovin aktinu a myozinu
ve svalech, keratinovych bilkovin v kuzi, chlupech a drapech a krevnich bilkovin vcetné
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hemoglobinu, transferinu, alouminu a globulinu. Bilkoviny také funguji jako enzymy, hormony
(napf. inzulin) a protilatky. Aminokyseliny mohou slouzit jako zdroj energie poté, co se
aminoskupina obsahujici dusik odstrani deaminaci nebo transaminaci (Case et al. 2010).

N¢kolik aminokyselin, u kocek 11, je klasifikovano jako esencidlni nebo nepostradatelné
(Gross et al. 2010c). Tyto aminokyseliny nemohou byt télem syntetizovany v dostate¢ném
mnozstvi, a proto musi byt dodavany potravou. Uhlikové kostry téchto esencidlnich
aminokyselin jsou kritickou slozkou, kterou télo nemiize syntetizovat. Mnoho zbyvajicich
aminokyselin, jak uvadéji Gross et al. (2010d), je neesencialnich nebo nepouzitelnych, mohou
byt syntetizovany v téle z uhlikovych a dusikovych stavebnich blokii a nemusi byt pfitomny v
potravé, pokud je k dispozici dostate¢né mnozstvi dusiku a energie. Nékteré aminokyseliny
jsou podminéné esencidlni. Tyto aminokyseliny se obvykle v potravé nevyzaduji, s vyjimkou
urcitych fyzikalnich nebo patologickych stavl, kdy je nelze syntetizovat v dostatecném
mnozstvi.

Ackoli neesencialni aminokyseliny mohou byt vyrobeny z prekurzorovych uhlikovych
koster, jsou stejné diilezité pro tvorbu bilkovin a pro metabolické reakce v téle jako esencidlni
aminokyseliny. Bilkoviny jsou také nezbytné k tomu, aby poskytly télu zdroj dusiku pro
syntézu dalSich slou¢enin obsahujicich dusik, vcetné¢ purinti, pyrimidint, nukleotidd,
nukleovych kyselin, kreatininu, oxidu dusnatého a nékterych neurotransmiterti (Gross et al.
2010c).

Metabolismus bilkovin, dle Armstronga et al. (2010), je u kocek jedineény a projevuje se
neobvykle vysokym pozadavkem bilkovin k zdchové, ve srovnani s poZzadavky psi, a specialni
pottebou ¢tyf aminokyselin: argininu, taurinu, methioninu a cysteinu. Potfeba bilkovin pro riist
u kot’at je pouze o0 50 % vy$si nez u §ténat, zatimco potieba bilkovin dospélych kocek je dvakrat
vy$si nez u dospélych pst. Vyssi potieba bilkovin u kocek neni zptisobena vyjimecné vysokym
pozadavkem na jakoukoli specifickou aminokyselinu. Misto toho je zplsobena vysokou
aktivitou jaternich enzymu (tj. transamindz a deamindz), které odstrafiuji aminoskupiny z
aminokyselin, takze vysledné ketokyseliny mohou byt pouzity pro vyrobu energie nebo
glukézy. Na rozdil od vsezraved a bylozraved maji kocky omezenou schopnost snizovat
aktivitu téchto enzymi, kdyZ jsou krmeny nizkobilkovinnou potravou. Striktni dodrzovani
diety z zivoci$nych tkéni pravdépodobné vedlo u kocek k nedostate¢nému evolu¢nimu tlaku na
pfizptsobeni se nizkobilkovinnym potravinovym zdrojim. Jaterni enzymové systémy jsou
neustale aktivni, z tohoto diivodu je vZdy urcité mnoZzstvi bilkovin v potravé katabolizovano na
energii. Glukoneogenni enzymy v koci¢ich jatrech jsou nepietrzité aktivni, na rozdil od situace
u vétsiny jinych druhd, v¢etné psi (MacDonald et al. 1984b). Navic, jak uvadéji Beliveau &
Freedland (1982), je u koc¢ek aktivni alternativni hepaticka glukoneogenni cesta béZna u zvifat
konzumujicich maso. Tato cesta pouZziva serin jako prekurzor glukozy. Serin je neesencialni
aminokyselina, ktera se nachazi ve velkém mnozstvi ve svalech, mléce a vejcich. Stravitelnost
bilkovin je podle Vesterové et al. (2010) negativné ovlivnéna zpracovanim krmiva.
Stravitelnost bilkovin Vv syrové stravé byla ve srovnani s extrudovanym krmivem vyssi o 8 %.
Cramer et al. (2007) zjistili, ze celkova stravitelnost aminokyselin byla vyssi v syrovém krmivu.
Buff etal. (2014) konstatuji, ze nebyly zjistény rozdily ve stravitelnosti syrové a vaiené potravy,
ale extrudovana krmiva maji vSak oproti nim nizsi stravitelnost.

Splnéni minimalnich potteb bilkovin u kocek je zdsadni, protoZe maji minimalni kapacitu
pfizplsobit se nizkym hladindm bilkovin v potravé. Bilkoviny pifekracujici tento pozadavek
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jsou rychle katabolizovany a pouzity k poskytnuti energie a udrzeni hladiny glukézy v krvi.
Jakakoli prebytecna energie bude uloZena jako tuk, proto se zda, ze krmit nadmiru bilkovin mé
u kocek jen maly prospéch. Nadbytek bilkovin v potravé muize dale zplsobit proteinurii a
progresi subklinického onemocnéni ledvin (Adams et al. 1994; Brown et al. 1997; Ross et al.
2006). Podobné jako u lidi a pst je uloha bilkovin pii progresi onemocnéni ledvin u kocek
kontroverzni (Adams et al. 1994; Finco et al. 1998). Existuji vSak padné dikazy, které podporuji
doporuceni pro krmeni veterindrnich diet uréenych pro onemocnéni ledvin kockdm s
koncentraci kreatininu v séru vyssi nez 2 mg/dl (indikuje stadia II-1V chronického onemocnéni
ledvin) (Elliott et al. 2000; Ross et al. 2006; Polzin 2013). Jde o to, Ze tato krmiva maji mimo
jiné nizky obsah bilkovin.

Pozadavky na bilkoviny u dospélych kocek byly obecné stanoveny pomoci
experimentalnich potravin obsahujicich esencialni aminokyseliny v hodnoté¢ rovné nebo vyssi
minimalnim pozadavkam (Gross et al. 2010a). Z téchto studii doporucuje NRC (2006), aby
minimalni pozadavek na bilkoviny u dospé€lych ko¢ek byl 20 % susiny (obsah energie v potravé
4 kcal/g). Komer¢ni krmiva pfipravend a zpracovana z ptirodnich ingredienci mohou mit nizsi
stravitelnost bilkovin nez experimentalni potraviny pouzivané ke stanoveni téchto minim. Pro
zajisténi bezpecnosti a zohlednéni rozdilt v kvalité bilkovin, AAFCO (2011) navrhla minimalni
vyzivovy obsah bilkovin ve vysi 26 % suSiny pro dosp€lé kocky. Pozadavky na bilkoviny a
aminokyseliny se li§i v zavislosti na energetickém obsahu krmiva. Minimalni povoleny obsah
bilkovin je zalozen na krmivech obsahujicich 4,0 kcal/g suSiny a mél by byt upraven pro krmiva
s energetickou hodnotou vyssi nez 4,5 kcal/g. Minimalni obsah bilkovin doporu¢eny FEDIAF
(2018) je 250 g/kg susiny pro dospélé a 280-300 g/kg susiny pro rostouci kocky a kocky
v reprodukci.

3.1.3.1 Aminokyseliny

samo vytvofit 12 aminokyselin, proto se nazyvaji neesencidlni. Kocky vSak nedokaZou
syntetizovat zbylych 11 aminokyselin, které jsou nezbytné pro stavbu bilkovin. Tyto
aminokyseliny se nazyvaji esencialni a jsou to arginin, histidin, izoleucin, leucin, lysin,
methionin, fenylalanin, threonin, tryptofan, valin a taurin (FEDIAF 2018).

Taurin je sirna f-aminokyselina. Neni za¢lenén do bilkovin syntetizovanych télem kvili
jeho struktufe. Taurin se spiSe nachazi jako volna aminokyselina v mnoha tkéanich, vcetné
mozku, sitnice, myokardu, kosterni svaloviny, jater, krevnich desti¢ek, leukocyti a v
tekutinach, jako je mléko a v komplexech se zlu¢ovymi solemi (Morris et al. 1990).

Taurin, jak uvadgji Zelikovic & Chesney (1989), je konjugovan se zlu¢ovymi kyselinami
za vzniku Zlucovych soli rozpustnych ve vodé, které napomahaji vstiebavani tuki v potravé. U
mnoha savcli mohou byt Zlucové kyseliny konjugovany bud’ s glycinem nebo taurinem. Kocka
tvofi své zlucové kyseliny vyhradné s taurinem, ¢imz se spotieba taurinu zvySuje. Podle
Armstronga et al. (2010) maji navic kocky obligatni ztratu taurinu stolici v disledku bakterialni
degradace ve stfevech a stfevnich ztrat taurinu enterohepatalni cirkulaci. Taurin také slouzi jako
neurotransmiter a neuromodulator v centralnim nervovém systému a podili se na regulaci
télesné teploty, vyvoji mozku, udrZovani normalni struktury sitnice a normalni srdec¢ni funkce.
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Ma se za to, ze taurin také konjuguje toxické slou€eniny, slouZzi jako antioxidant, stabilizuje
bunééné membrany a reguluje objem a osmolaritu bun¢k (Zelikovic & Chesney 1989).

Nedostatek taurinu ma za nésledek klinickd onemocnéni véetné centralni degenerace
sitnice ko¢ek a dilataéni kardiomyopatie (Pion et al. 1987; Morris et al. 1994). Nejvyssi
koncentrace hladin taurinu se nachazi v mozku novorozenych zvifat. Sturman (1993) uvadi, ze
velka mnozstvi taurinu jsou transportovana podél axonli pred a béhem synaptogeneze
stabilizujici tyto axony, dokud neni tvorba synapsi dokoncena. Nedostatek taurinu postihuje
fadu systémi vcetné zrakového (degenerace sitnice), reprodukéniho (spontanni resorpce,
potraty, narozeni mrtvého mladéte a potomstvo s abnormalnim vyvojem), srde¢niho
(myokardialni selhani) a potladuje imunitu. Ziva kotata narozena kotkam s nedostatkem
taurinu jsou vyrazn¢€ mensi a se snizenou hladinou taurinu v mozku. U kotat s nedostatkem
taurinu se vyviji hrudni kyféza, paréza a abnormalni vyvoj zadni koncetiny s abnormalni chiizi.
Taurin je pro normalni vyvoj tak kriticky, Ze se nazyva nervovy rustovy faktor nebo molekula
podobna vitaminu.

PoZadavky na taurin u kocek jsou vysoce zdvislé na zdrojich surovin a zpracovani.
Nekteré bilkoviny (napf. izolované sojové proteiny) a proces konzervovani zvySuji obsah
taurinu v potravé ve srovnani s mrazenim nebo pouzitim kaseinu jako zdroje bilkovin.
Zpracovani neni¢i ani nevaze vyznamna mnozstvi taurinu, zpracovani vSak zjevné meéni
potravu tak, ze zvySené mnozstvi stievnich bakterii degraduje taurin (Gross et al. 2010c). Spitze
et al. (2003) popisuji, Ze svalova tkan Zivoc¢ichi, zejména moiskych, obsahuje vysoké mnozstvi
taurinu, zatimco rostlinné produkty obsahuji nizké nebo nezjistitelné mnozstvi taurinu. Obsah
taurinu, ktery zlstane v potravé po jejim tepelném zpracovani zavisi na zpisobu ptipravy. Kdyz
byla béhem pftipravy neustile obklopena vodou, naptiklad pfi vafeni, ztratila nejvice taurinu.
Metody zpracovani, které minimalizuji ztraty vody, jako je peceni nebo smazeni, maji vétsi
miru retence taurinu. U kocek krmenych syrovou stravou, kterd méla dvakrat vySs$i obsah
taurinu nez granulované (extrudované) krmivo, byla zjiSténa dvakrat niz$i hladina
plazmatického taurinu nez u kocek krmenych granulemi (Hickman et al. 1990; Kim et al. 1996).
McCusker et al. (2014) hledali alternativni zdroje bilkovin a zjistili, Ze mravenci a masaiky
prevySuji pozadované vyzivové hodnoty, véetné esencialniho pozadavku na taurin, a proto by
mohli byt pouziti ve vyzivé domacich zvifat.

Minimalni doporu¢eny obsah taurinu v suchém krmivu je podle FEDIAF (2018) 1 g/kg
susiny. Pro konzervované krmivo doporucuje minimalné 2 g/kg suSiny pro dospélé kocky a 1,5
g/kg susiny pro ko¢ky v rustu a reprodukci. AAFCO (2011) doporuéuje stejné hodnoty.

Arginin je zakladni aminokyselina, ktera je esencialni pro kocky i psy vSech vékovych
skupin. NRC (2006) uvadi, ze dietni arginin je vyZadovan ve stadiu rustu vétSiny savcd, ale
muze byt pfiméfené syntetizovan u dospé€lych lidi, ptezvykavcu, potkani a prasat. Morris &
Rogers (1978a) uvadéji, ze arginin je u savct nezbytnou soucasti cyklu mocoviny podilejici se
na metabolismu dusiku. Jini striktné masoZravi savci dokdzou arginin syntetizovat z citrulinu v
ledvinéch. Jakykoli pfijaty arginin je rychle vyCerpan v jatrech kvili vysoké aktivité jaterni
arginazy. Kockoviti maji ojedinélou odpovéd’ na nedostatek aminokyseliny argininu. Znamky
nedostatku se u nich objevuji velmi rychle. Behem tfi hodin po pfijmu potravy bez argininu se
u kocek rozvine hyperamonémie, zvraceni, ataxie, vokalizace (sténani) a hyperaktivita (Morris
& Rogers 1978b). Mize nastat i smrt. Arginin je klicovym meziproduktem v mo¢ovinovém
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cyklu, coz je hlavni metabolickd cesta, ktera detoxikuje dusikaté odpady, jako je amoniak
(Milner 1989). Ornitin a citrulin mohou arginin nahradit a zabranit hyperamonémii, protoze
jsou také meziprodukty mocovinového cyklu. Podle Morrise et al. (1979) vSak nemohou
obnovit miru rastu. Ornitin a citrulin nejsou pfitomny v dostate¢ném mnozstvi, aby nahradily
arginin v typickych komercnich krmivech pro kocky a psy.

Vétsina zdrojii bilkovin poskytuje dostatecné mnozstvi argininu. Proto vétSina
komer¢nich krmiv pro domaci zvifata neni o arginin doplnéna. Suplementy, jako jsou mlécné
nahrazky nebo produkty uréené pro jiné druhy, jako jsou nekteré lidské enteralni produkty, by
mély byt pfed podanim kockdm a psiim peclivé vyhodnoceny na obsah argininu. Ve studiich,
které realizovali Morris & Rogers (1978b), Anderson et al. (1979) a Costello et al. (1980), byl
minimalni obsah argininu v potravé, ktery maximalizoval rast u kotat, 0,83 % suSiny.

Minimalni doporuc¢eny obsah argininu v krmivu je podle FEDIAF (2018) 10 g/kg susiny
pro dospélé kocky a 10,7 — 11,1 g/kg suSiny pro kocky v rlstu a reprodukcei. U rostoucich kocek
doporu¢uje maximalni obsah argininu 30,5 g/kg suSiny. AAFCO (2011) doporucuje, aby
krmiva pro rostouci kot'ata a dospélé kocky obsahovala nejméné 1,04 % argininu v susing.

Zatimco sirna aminokyselina methionin je pro ko¢ky nezbytna, cystein je postradatelny.
Cystein se muze stat nezbytnym, pokud té€lo nema dostatek methioninu, aby bylo mozné naplnit
celkovy pozadavek siry. ProtoZe je methionin v téle pouzivan k syntéze cysteinu, piiblizné
polovina pozadavku na methionin mtize byt naplnéna cysteinem v krmivu (Teeter et al. 1978).
Proto je vhodngjsi zabyvat se celkovym obsahem sirnych aminokyselin v krmivu. NRC (2006)
popisuje, ze kofky maji ve srovnani s vétSinou ostatnich savci vys$si potiebu sirnych
aminokyselin. Zatimco rostouci psi vyZaduji minimaln¢ 1,40 g/1000 kcal metabolizovatelné
energie (ME), u kocek je pozadavek piiblizné o 25 % vyssi (1,75 g/1000 kcal ME).

Vétsi pozadavek na sirné aminokyseliny u kocek je podle Hendrikse et al. (2001)
vysledkem nékolika metabolickych faktorti. Kocka spolu s dalSimi zastupci Celedi Felidae
vyuziva methionin a cystein k vytvofeni jedinecné sirné aminokyseliny zvané felinin. Felinin
se syntetizuje v jatrech a vylucuje se do moci vSech kocek. V nejvyssi koncentraci se nachazi
v mo¢i dospélych, nekastrovanych samct (Hendriks et al. 1995). Rutherfurd-Markwickova et
al. (2006) popisuji, ze mo¢ intaktnich kocourt obsahuje az Sestkrat vyssi mnozstvi felininu nez
u kastrovanych samct a intaktnich samic. Naopak kastrovani samci a intaktni samice vylucuji
umérné veétsi mnozstvi metabolitu felininu, nazyvaného N-acetylfelinin, coZ u nich muze
zvySovat potfebu sirnych aminokyselin. KdyZz se zkombinuje felinin a N-acetylfelinin
dohromady, intaktni samci maji stale 1,7 az 2,3krat vyssi vylu€ovani téchto latek nez kastrovani
samci a intaktni samice. To naznacuje, Ze nekastrovani samci maji vyssi pozadavky na sirné
aminokyseliny. Rutherfurd et al. (2007) konstatuji, Ze ackoli to nebylo vylu¢né prokazano, ma
se za to, ze felinin, nebo spise rozkladny produkt felininu, plisobi jako mocovy feromon pro
teritoridlni znaceni kocourt a je alespon ¢astecné odpoveédny za Stiplavy zapach moci. DalSimi
potencidlnimi pfi¢inami vysokého poZzadavku na sirné aminokyseliny u kocek jsou potieba
udrzeni hustého koZichu a zvySené metylacni reakce nezbytné pro syntézu fosfolipidl. ZvySena
syntéza fosfolipidl je nezbytna pro absorpci a transport vysoké hladiny tuku, ktery je obvykle
soucasti kocici stravy. Pozadavek kocek na taurin ve stravé dale zvySuje celkovou potiebu
sirnych aminokyselin ve strave.

16



Methionin je obvykle prvni limitni aminokyselinou ve vét§in€ komercnich krmiv pro
domaci zvitata. Tato skutec¢nost spojend s vysokym pozadavkem kocek na sirné aminokyseliny
a potfebou methioninu jako prekurzoru taurinu, déld methionin dulezitym specifikem formulace
nutri¢né vyvazeného krmiva (Case et al. 2010).

Minimalni doporu¢eny obsah methioninu spole¢né s cysteinem v krmivu je podle
FEDIAF (2018) 3,4 g/kg suSiny pro dospé€lé kocky a 8,8 g/kg suSiny pro ko¢ky v ristu a
reprodukci, z toho minimaln¢ 1,7 a 4,4 g methioninu.

Fenylalanin je esencialni aromatickd aminokyselina. Tyrosin sice neni esencialni
aminokyselina, ale tvofi se z fenylalaninu. Tyrosin také Setii asi polovinu potieby fenylalaninu.
Proto je vhodné zvazit potfebné mnozstvi fenylalaninu jako soucet fenylalaninu a tyrosinu
(Gross et al. 2010b).

Anderson et al. (2002a) a Morris et al. (2002) zjistili, ze nedostate¢né hladiny
aromatickych aminokyselin fenylalaninu a tyrosinu zplsobuji sniZzeni celkového mnoZzstvi
melaninovych pigmentl uloZenych v chlupech, coz se projevuje zménou barvy z ¢erné na
¢ervenohnédou. Dickinson et al. (2004) popisuji, Ze se u kotat krmenych potravou obsahujici
méné nez 16 g aromatickych aminokyselin na kg, vyvinulo né¢kolik senzorickych
neurologickych abnormalit. Tyrosin je prekurzor eumelaninu a feolmelaninu a plazmatické
hladiny tyrosinu pozitivné koreluji s mnozstvim pigmentu v chlupech. Rogers & Morris (1979)
prokézali, ze fenylalanin je esencidlni aminokyselinou pro rostouci kot’ata, ale tyrosin potfebny
neni, pokud jejich strava obsahuje dostatek fenylalaninu. Williams et al. (1987) uvadéji, ze
celkovy pozadavek aromatickych aminokyselin je 7,5 g/kg potravy, z ¢ehoz asi polovina miize
byt naplnéna tyrosinem.

NRC (2006) doporucuje celkovy obsah aromatickych aminokyselin 8,5 g/kg potravy s
minimem 4 g fenylalaninu/kg potravy. AAFCO (2011) doporucuje, aby krmiva pro kotata a
dospélé kocky obsahovala 8,8 g/kg krmiva fenylalaninu s tyrosinem s minimem 4 g/kg krmiva
fenylalaninu. Minimalni doporuéeny obsah fenylalaninu spole¢né s tyrosinem v Krmivu je
podle FEDIAF (2018) 15,3 g/kg susiny pro dospélé kocky a 19,1 g/kg susiny pro kocky v ristu
a reprodukci, z toho minimalné 4 g a 5 g fenylalaninu.

Glutamin je aminokyselina s péti atomy uhliku, ktera je dilezita v citratovém cykKlu,
transaminacnich reakcich, tvorbé nikotinamidadenindinukleotidfosfatu (NADPH), kyseling vy-
aminomaselné, antioxidantu glutathionu a jako kofaktor kyseliny listové (Case et al. 2010).

Po mnoho let byl glutamin povaZzovan za nepodstatnou aminokyselinu. Cetné studie viak
prokazaly, Ze endogenni ukladani a syntéza glutaminu nemusi odpovidat potfebam téla v
urcitych situacich, jako jsou kriticka onemocnéni, infekce, chemoterapie, nizkd porodni
hmotnost u kojenct, prijem, infekce virem lidské imunodeficience, transplantace kostni diené
a srde¢ni chirurgie (Fiirst et al. 1989; Klimberg et al. 1990; Lacy & Yost 1990; Souba et al.
1990; Neu et al. 1996). Glutamin je také preferovanym pohonem sliznice tenkého stieva. Proto
byl glutamin, jak uvadéji Lacy & Yost (1990) a Neu et al. (1996), preklasifikovan jako
podminéné esencialni aminokyselina.

Gross et al. (2010c) upozoriuji, ze doplnéni krmiva pro zvifata nebo jakéhokoli
potravinového produktu o L-glutamin je obtiZzné, protoze aminokyselina je nestabilni béhem
zahfivani a vafeni. Glutamin se rozklada na glutamat a amoniak. Ten muze byt pii poziti
toxicky. L-glutamin mize byt bezpecné ptidan do praskovych smési aminokyselin, které jsou
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pak rozpustény ve vodé a okamzité podany zvifeti. V kompletnich krmivech pro domaci
mazlicky je glutamin nejlépe dodavan z vysoce kvalitniho proteinu.

3.1.4 Tuky

Kocky potiebuji tuk v krmivu jako zdroj esencialnich mastnych kyselin a k usnadnéni
vstfebavani vitamini rozpustnych v tucich.

Minimalni pozadavek na tuk pro koc¢ky nebyl stanoven, nicméné krmiva obsahujici méné
nez 5 % tuku v susing byla uspésné krmena hyperlipidemickym kockam. Minimalni doporucena
davka tuku pro dospélé kocky je 9 % (NRC 2006). Obsah tuku v susin¢ nad 9,0 % je
doporuc¢ovan pro vétsinu kocek (Gross et al. 2010c). Bauer (2006) uvadi, ze tuk zvySuje
chutnost jidla. Kane et al. (1981) popisuje, ze kocky davaji ptednost potravé s obsahem tuku
blizicim se 25 % suSiny oproti potravé obsahujici 10 nebo 50 % tuku. Krmiva s vysokym
obsahem tukt jsou spojovana se zvySenym vyskytem obezity u kocek (Scarlett et al. 1994).
Vétsing kocek se vede dobie, kdyz jsou krmeny stravou s obsahem tuku v susiné 10 az 30 %.
Kocky nachylné k obezité by v§ak mély byt krmeny potravou s nizkym obsahem tuku (9 az 17
% Vv susing). Minimalni doporuc¢eny obsah tuku podle FEDIAF (2018) je 90 g/kg susiny pro
vSechny kocky.

Prestoze poskytnuti tuku v krmivu je vynikajici zpasob, jak naplnit energetické
pozadavky zvifete, lze tento pozadavek teoreticky splnit také obsahem bilkovin a sacharidl v
potravé. Na zakladé hmotnosti je energetickd hodnota tuku v potravé ptiblizné 2,25krat vyssi
neZ u bilkovin nebo sacharidii. Tuk uloZeny ptimo z tuku v krmivu poskytuje o 10 az 15 % vice
energie nez tuk vyrobeny z nadmérného obsahu sacharidli nebo bilkovin v potravé, a to kvuli
vlastni ztraté uc¢innosti pii syntéze tukt de novo (Gross et al. 2010c). Tato zvySena uc¢innost
pouzivani tuku vede ke zvysené energetické hodnotée tukii v potravé, které mohou zvitrata pouzit
k naplnéni energetické potieby nebo k ulozeni jako tukova tkan (Case et al. 2010).

3.1.4.1 Esencialni mastné kyseliny

Omega-6 mastné kyseliny maji funk¢né odlisné ucinky od omega-3 mastnych kyselin.
Pridani kyseliny arachidonové obsahujici lipidy do krmiv, které kyselinu arachidonovou
neobsahuji, vede ke zvySeni G€innosti krmiva béhem ristu a ke zlepseni stavu ktize, véetné
snizené ztraty epidermalni vody. Kyselina arachidonové také umoziuje procesy vyzadujici
vyskyt eikosanoidt, jako je reprodukce a agregace krevnich desticek (MacDonald et al.
1984cd). Protoze psi mohou prevadét kyselinu linolovou na kyselinu arachidonovou, je
kyselina linolova obvykle uvedena jako esencialni mastna kyselina pro psy. Koncentrace 1 %
kyseliny linolové v susing je pro psy bezpecna a ti¢inna (Wiese et al. 1962, 1965, 1966).

Protoze kyselina linolova zlepSila mnoho klinickych pfiznakti nedostatku mastnych
kyselin (MK) u kocek, je pro né také uvedena jako esencialni mastna kyselina (MacDonald et
al. 1984a). MacDonald et al. (1983) konstatuji, Ze piiznaky nedostatku kyseliny linolové jsou
u kocek podobné jako u jinych zvifat, a to Supinatd pokoZzka, zvySend transepidermalni ztrata
vody a zvétSena ztu¢néla jatra. Nékteré priznaky deficitu esencialnich MK u koc¢ek vSak nebyly
zmirnény kyselinou linolovou, nybrz zlepSeni zdviselo na doplnéni kyseliny arachidonové.
MacDonald et al. (1984c) dospéli k zavéru, ze ko¢ky nemohou ptevést kyselinu linolovou na
kyselinu arachidonovou v dostatecném mnozstvi pro agregaci krevnich desticek a prevenci
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mirné mineralizace ledvin. Nedostatek mastnych kyselin podle Bauera (2006) zhorSuje hojeni
ran, zpusobuje suchou srst bez lesku, Supinatou pokozku a méni lipidovy film na ktizi, coz mize
u zvifete zpusobit nachylnost k pyodermii. Pokud nedostatek pietrvava, mize se vyvinout
alopecie, otoky a vlhka dermatitida. Léze vlhké dermatitidy spojené s nedostatkem esencialnich
mastnych kyselin jsou nejcastéji u vnéjSich zvukovodli a mezi prsty. Léze se vSak mohou
vyvijet kdekoli na téle. Vyhublost mtize byt disledkem vazného, pietrvavajiciho nedostatku
esencialnich MK. MacDonald et al. (1984d) uvadéji, ze samci v reprodukci (spermatogeneze),
narozdil od samic, nevyzaduji arachidonat v potraveé kvili schopnosti varlat pfeménit linoleat
na arachidonat. Tato pozorovani naznacuji, Zze kyselina arachidonova neni esencialni MK
v krmivu pro kocoury béhem ristu a reprodukce, pro kocky toto vSak neplati. Krmiva pro
kocky by méla obsahovat nejméné 0,5 % kyseliny linolové v susin¢€ a nejméné 0,02 % kyseliny
arachidonové v susing (Gross et al. 2010c).

Neuringer et al. (1984) pii experimentu s primaty zjistili, ze kyselina dokosahexaenova
(DHA) je nezbytna pro normalni vyvoj nervové tkan¢ a sitnice. Studie Arbuckleho & Innise
(1992) se selaty ukazala, ze dietni omega-3 mastné kyseliny ovliviiuji vyvijejici se mozek a
sitnici. Eikosanoidy, slouceniny odvozené od polyenovych nenasycenych MK s fetézcem
dlouhym 20 uhliku, které jsou produktem metabolismu omega-3 mastnych kyselin, jsou méné
imunologicky stimulujici nez ty, které jsou produktem omega-6 mastnych kyselin. Krmeni
omega-3 mastnymi kyselinami je tedy doporuceno v situacich, kdy je pozadovana snizena
zanétliva reakce, jako napiiklad pfed a po operaci, po traumatu, poranéni, popaleninach a
nékterych druzich rakoviny a jako pomoc pii kontrole dermatitidy, artritidy, zanétlivého
onemocnéni stiev a kolitidy (Kinsella & Lokesh 1990). Podle Villablancy & Olmsteada (1979)
trva zrani ko€i¢ich nervovych tkani az do véku 3 mésict. Zatimco dospélé kockovité Selmy jsou
schopny produkovat DHA z 18uhlikovych prekurzorti, kotatim tato schopnost chybi
(Pawlosky et al. 1994). Kot’ata, jejichZ matky byly krmeny pouze omega-6 MK, v porovnani s
témi, jejichz matky byly krmeny omega-6 a omega-3 MK, mé¢la mnohem nizsi hladiny DHA v
mozku a sitnici, coz mélo za nasledek zpozdéné vizualni odpovédi sitnice (Pawlosky et al.
1997). Proto je zdroj DHA ve vyZivé nutny pro normalni neonatalni neurologicky vyvoj. Kocici
mléko poskytuje adekvatni mnozstvi DHA pro neurologicky vyvoj kojenych kotat.

Bézné slozky krmiv, jako jsou rybi a driibezi moucky, predstavuji zdroj DHA. U krmiv
pro biezi a kojici kocky je minimalni doporuc¢ena davka DHA a kyseliny eikosapentaenové
(EPA) alespon 0,01 % susiny (NRC 2006). DHA musi byt nejméné 40 % z celkového DHA
plus EPA nebo > 0,004 % suSiny. Zdrojem EPA a DHA ve vétSin€ komercnich krmiv je
pfedevsim rybi olej ziskany z tunych ryb jako jsou ancovicky, sled¢ a makrely. Vzhledem k
nedostatku kli¢ovych enzymii vSak ryby nesyntetizuji mastné kyseliny de novo, ale ziskavaji
EPA a DHA z potravy (plankton, jednobunééné fasy) (Linder et al. 2010). Naylor et al. (2000)
uvadégji, Zze vysoka poptavka po rybim oleji pro vyZzivu lidi 1 zvifat tak zvySuje dopad na motské
zdroje a ohrozuje populace ryb. Technologie fermentace ve velkém métitku umoznuje obejit
moisky potravni fetézec a produkovat EPA a DHA olej pfimo z mikrofas. Olej z moiskych fas
obsahujici EPA a DHA (AOCED, Algal Oil Containing EPA and DHA) vyrobeny ze
Schizochytrium sp. byl vyvinut jako udrzitelny zdroj téchto mastnych kyselin bez rizikovych
kontaminanti zivotniho prostfedi, jako jsou tézké kovy a polychlorované bifenyly. Tato
technologie umoznuje vyzivovy primysl produkovat dostatecné mnozstvi EPA a DHA pro
potieby rostouciho trhu, aniZ by to ohrozilo populace ryb (Vuorinen et al. 2020). Vuorinen et
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al. (2020) prokazali bezpecnost AOCED az do obsahu 3,0 % v krmivu u ko¢ek béhem biezosti,
laktace a rtstu kotat do véku 32 tydnti. EPA a DHA z AOCED byly biologicky dostupné a jsou
tak vhodnym zdrojem téchto latek pro kocky v riistu a reprodukci.

Podobn¢ jako u pst mtize byt u kocek zdravi chrupavek posileno dopliiovanim omega-3
mastnych kyselin. Pfidani rybiho oleje do koci¢iho krmiva snizilo degradaci chrupavky a
podpoftilo mobilitu. Geriatrické kocky (starsi 12 let) krmené stravou dopInénou o rybi olej mély
snizené biomarkery poskozeni chrupavky a zvysSenou pohyblivost oproti kockam krmenym
stravou bez rybiho oleje (Yamka et al. 2006).

Ackoli je tfeba dalSitho vyzkumu ohledné omega-3 mastnych kyselin u doméacich
mazlickl, zda se rozumné predpokladat, Ze omega-3 mastné kyseliny jsou nezbytné nutné pro
normalni funkci sitnice a mozku, jakoz i pro fyziologickou homeostazi (Gross et al. 2010c).

Zvyseny tuk v potravé je Casto spojen se zvySenym energetickym piijmem, protoze
zvySeni obsahu tukii v potrave je témét vzdy spojeno se zvySenim kalorické hodnoty potravin.
Tento vztah vyplyva ze zvysené vyuzitelné energie. Zmény ve sloZeni téla jsou disledkem
zmén energetické bilance. Piijem energie miize byt ovlivnén tukem v krmivu, energeticka
bilance vSak tidi ukladani tuku, nikoli pfijem tuku. ZvySovani koncentrace tukd v potraveé
obecné zvysuje chutnost pro kocky i psy. Slozeni mastnych kyselin je dilezitym aspektem
chutnosti a ovliviiuje pfijeti chuti a pocit v tlamé (Case et al. 2010).

Minimalni doporu¢eny obsah kyseliny linolové (w-6) podle FEDIAF (2018) je 5 g/kg
susiny pro dospélé kocky a 5,5 g/kg suSiny pro rostouci kocky a kocky v reprodukci. Pro
kyselinu arachidonovou (®-6) doporucuje obsah v krmivu 60 mg/kg susiny pro dospé€lé kocky
a 200 mg/kg susiny pro rostouci ko¢ky a kocky v reprodukci. Pro kotata a kocky v reprodukci
jesteé doporucuje 0,2 g/kg susiny Kyseliny a-linolenové (®-3) a 0,1 g/kg suSiny EPA a DHA (®-
3).

3.1.4.2 Interakce tuku S jinymi Zivinami

Vysoka koncentrace tuku v potravé vyzaduje zvySenou ochranu antioxidanti, jako je
napiiklad pfidany vitamin E. Pfi absenci odpovidajicich antioxidanti tuky v krmivu Zluknou,
coz nepiiznivé ovliviluje zvife skrz snizenou chutnost, snizenou aktivitu vitaminl a ptipadné
naslednou oxidaci télesného tuku. ProtoZe polynenasycené omega-3 MK jsou vice citlivé na
peroxidaci nez vétSina omega-6 MK, je tieba v krmivech s vysokym obsahem omega-3 MK
zvysit mnozstvi antioxidanti.

Nadmérné mnozstvi nenasyceného tuku V potravé ve spojeni s neadekvatnimi
antioxidanty mize vést k pansteatitidé neboli ,,onemocnéni Zlutym tukem®. Kone¢né produkty
Zluknuti tukové tkané zpusobuji zluté, hnédé nebo oranzové zabarveni télesného tuku.
Postizena zvitfata jsou anorektickd, depresivni, febrilni a letargicka. Pfi manipulaci se pohybuyji
ztuhle a obvykle vykazuji znamky kozni bolesti v diisledku zaniceného podkozniho tuku. Lécba
zahrnuje dietni korekci a oralni podavani vitaminu E, dokud nezmizi klinické ptiznaky (Cordy
1954; Gershoff & Norkin 1962).

3.1.5 Sacharidy

Kocky jsou striktni masoZravci a jejich pfirozend potrava, mali obratlovei, ma vysoky
obsah bilkovin, pfiméfené mnoZzstvi tuku a jen maly obsah sacharidii. Sacharidy nejsou pro
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kocky nezbytnou zivinou (Villaverde & Fascetti 2014). Nicmén¢ vSechna zvifata véetné kocek
potiebuji glukdzu. Glukoéza je piijimana v potravé nebo syntetizovana v téle z aminokyselin
prostiednictvim glukoneogeneze (Verbrugghe et al. 2012a). Gluk6za ma v téle nékolik funkci.
Slouzi jako zakladni zdroj energie pro buiiky a je prekurzorem mnoha diilezitych latek, jako
jsou vitamin C a mastné kyseliny. FEDIAF (2018) neuvadi z4dné minimalni poZadavky na
obsah sacharidti v krmivech pro kocky.

Metabolismus sacharidu u koc¢ek se lisi od metabolismu v§ezravci, jako jsou psi. Ac¢koli
kocCky postradaji amylazu ve slinach (Morris et al. 1977) a ve srovnani se psy maji mensi
mnozstvi pankreatické amylazy (McGeachin & Akin 1979), dokazou dobie travit skrob,
zejména po zpracovani a uvareni (Kienzle 1993a). Buddington et al. (1991) uvadéji, ze aktivita
pfenaSecli monosacharidii ve stfevech se nepfizplisobuje meénici se koncentraci sacharidi
ptijatych v potravé. Kienzle (1993b) popsala zvraceni a prujem u ko¢ek krmenych vysokym
mnozstvim monosacharida a §krobu. Podle Tanaky et al. (2005) a Hisketta et al. (2009) maji
koc¢ky nizkou aktivitu glukokinazy v jatrech. Glukokindza ma nizkou vazebnou afinitu ke
glukéze a pii zvySené koncentraci ji fosforyluje. Misto toho maji hexokindzu, enzym, ktery ma
vysokou vazebnou afinitu pro glukézu a fosforyluje ji, kdyZz je ptitomna v nizkych
koncentracich. To mlze mit za nésledek pomalejsi rychlost vylucovani glukozy pii krmeni
stravy s vysokym obsahem sacharida.

Morris (2002) konstatuje, ze tyto specifické metabolické rozdily metabolismu sacharidu
u ko¢ek by mohly byt vysledkem evolu¢ni adaptace na konzumaci kofisti s nizkym obsahem
sacharidu. I pfes tyto adaptace kocky dokazou travit, vstiebat a vyuzit sacharidy ziskané z
potravy v mnozstvi, které je bézné u komercnich granulovanych krmiv. Potravni chovani kocek,
které uptednostiiuje veétsi mnozstvi malych porci béhem celého dne pred jednou nebo dvéma
velkymi porcemi (Kane et al. 1981c), ma za nasledek niz§i pfijem sacharidi v ramci jedné
porce, s nimz se enzymatické systémy bez obtizi vyporadaji (Verbrugghe & Hesta 2017).

VétsSina majitell ko¢ek krmi své kocky komerénim krmivem pro domaci mazlicky,
protoze je to pohodIné a ekonomické (Robertson 1999; Laflamme et al. 2008). Mnoho kocek
je krmeno granulemi, ale ve srovnani se psy, dostavaji kocky ¢astéji vihké krmivo jako soucast
své stravy. Tato konvencni krmiva mohou obsahovat az 55 % sacharidii a stale dodrzet
minimalni obsah bilkovin a tukd stanoveny AAFCO a FEDIAF. Podle Villaverdiové &
Fascettiové (2014) obsahuji nejbéznéjsi krmiva pro kocky mezi 20 % a 40 % sacharidi.
Sacharidové slozky krmiva, jako jsou obilniny, brambory, lusténiny atd., slozené pfevazné ze
Skrobi, jsou dulezité pro jejich vyrobu. Pro spravné zpracovani suchého produktu musi byt
zahrnuto ur€ité mnozstvi Skrobu. Hlavni funkci sacharidi pii zpracovani extrudovaného
suchého krmiva je zajisténi strukturdlni integrity granule. Suché krmivo nedokaze udrzet tvar
nebo strukturu bez vazebnych schopnosti sacharidi. Crane et al. (2010) uvadgji, Ze je to pravé
vafeny zelatinovany Skrob, ktery spojuje granule dohromady a zabrafiuje droleni. VétSina
konzervovanych krmiv obsahuje gelovaci €inidla, coz jsou obvykle sacharidy, které po
zpracovani vytvateji gel (Karr-Lilienthal et al. 2002). Skroby Zelatinuji s denaturujicim
proteinem, ¢imZ smés ziska strukturu pastiky, pfi¢emz se udrzuje rovnomé&rna distribuce slozek
(Crane et al. 2010).

Buffington (2008) uvadi, Ze potrava s vysokym obsahem sacharidit mize byt pro kocky
Skodliva a zpisobovat obezitu a cukrovku (Rand et al. 2004). Podle Laflammmeové (2010)
vznika obezita, kdyz kaloricky pfijem zvifete pfevySuje jeho kalorické potfeby. Nadbyte¢né
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pfijaté sacharidy jsou uklddany v téle. Nejprve se naplni zasoby glykogenu a zbyvajici
sacharidy jsou pied ulozenim v tukové tkani preménény na MK. Brunengraber et al. (2003)
vSak uvadéji, ze celkova depozice tuku u potkanii byla 2,5krat vyssi, kdyz byla krmena dieta s
vysokym obsahem tukd, a tedy nizkym obsahem sacharidt. Lund et al. (2006) popisuji
preventivni u¢inek proti obezité u nizkotu¢nych krmiv s vysokym obsahem sacharidi, zatimco
krmiva s vysokym obsahem tukd jsou spojeny se zvySenym rizikem obezity. Backus et al.
(2007) prokazali, ze ko¢ky krmené dietou s vysokym obsahem sacharidi mély méné télesného
tuku nez koCky krmené dietou s vysokym obsahem tuku. Ackoli experimentalni diety
obsahujici az 40 % jednoduchych cukr( indukovaly glykosurii a hyperglykémii, pti pouziti diet
se Skroby a komplexnimi sacharidy nebylo podobnych vysledkt dosazeno (Thiess et al. 2004;
De-Oliveira et al. 2008). Rand et al. (2004) konstatuji, Ze na zaklad¢ vyzkumu nejsou sacharidy
Vv potravé pravdépodobnou pfi¢inou cukrovKy. Nejvétsim rizikovym faktorem pro diabetes
mellitus je spise pokrocily vék a obezita v diisledku nevhodného Zivotniho stylu a nadmérného
ptijmu kalorii.

3.1.5.1 Vlaknina

Kocky, prestoze jsou masozravé, potfebuji urcité mnozstvi nestravitelného materidlu v
potravé pro spravnou regulaci stievni peristaltiky a fyziologii stiev (Kienzle et al. 1991). V
krmivatském pramyslu tak bylo vyvinuto mnoho krmnych receptur se zdroji vlakniny.
Nerozpustna vlaknina se podle Feketeho et al. (2004) pouziva ke sniZeni energetické hodnoty
snizenim stravitelnosti zivin, dle Prolové et al. (2010) podporuje tvorbu a kvalitu stolice a
zabrafiuje tvorbé bezoarti (Beynen et al. 2011; Loureiro et al. 2014). Ziedéni energetické
hodnoty a zvySeni sytosti pro podporu udrzeni hmotnosti nebo snizeni hmotnosti u kocek je
podle Clineové et al. (2012) s nejvétsi pravdépodobnosti docileno nerozpustnou a
nefermentovatelnou vlakninou, jako je naptiklad vlaknina z cukrové titiny. Vlaknina z cukrové
titiny je zdrojem nerozpustné vlakniny a byla Gsp&$né pouzita v krmivech pro kocky, protoze
relativné nizka fermentovatelnost nerozpustné vlakniny snizuje tvorbu plynu a ¢etnost vyskytu
meékké stolice oproti pouziti rozpustné fermentovatelné vlakniny (Fischer et al. 2012).

Weber et al. (2007) zjistili, Ze nerozpustna vlaknina snizuje vyprazdiiovani zaludku a
soucasné zvySuje objem stfevniho obsahu, ¢imZ pravdépodobné stimuluje uvoliiovani
hormonu, které snizuji hlad. Tyto u¢inky vSak nebyly zcela prokazany a védecké informace o
ucinnosti nerozpustné vlakniny na regulaci ochoty k ptijmu potravy a dalsi aspekty fyziologie
stiev u kocek jsou nedostate¢né a kontroverzni (Chandler et al. 1999; Bissot et al. 2010; Cline
et al. 2012). Fekete et al. (2001) a Fischer et al. (2012) také upozoriiuji na nezadouci Gcinky
vlakniny, jako je zacpa, prijem, nadmérnd produkce stolice a sniZend stravitelnost Zivin.
Nejnovéjsi vyzkum v této oblasti vSak ukazal, Ze pfidani nerozpustné vldkniny do krmiva ve
formé vlakniny z cukrové titiny a celulézy nenavozuje pocit sytosti ani neméni zpisob piijmu
potravy u kocek. Kromé toho jsou kocky schopné kompenzovat nizsi obsah energie v potravé
zvySenim pifjmu potravy, ¢imZ udrZzuji stejnou hladinu metabolické energie a télesnou
hmotnost (Loureiro et al. 2017).

Brosey et al. (2000) uvadéji, Zze navzdory kratkému tlustému stievu a nefunkénimu
slepému stfevu jako evolucni adaptaci na striktné masozravou stravu dochazi i u domacich
kocek k vyznamné mikrobidlni fermentaci. Mikrobiotické organismy v kocCi¢im travicim traktu
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jsou schopny fermentovat Sirokou $kalu rostlinné vlakniny z potravy (Sunvold et al. 1995a,
1995Db; de Godoy et al. 2013). Depauw et al. (2013) zkoumali dalezitost zivocisné vlakniny pro
masozravé druhy a definovali zivociSnou vlakninu jako latky bohaté na nizkostravitelné a
nestravitelné glykoproteiny, které¢ jsou potencionalnimi substraty pro fermentaci v tlustém
stiev€. Plantinga et al. (2011) konstatuji, Ze konzumace celé kofisti, ktera je hlavnim zdrojem
zivocisné vlakniny, zlepSuje u divokych kocéek zdravi stiev a ovliviiuje mikrobiotu jinym
zpusobem nez potrava rostlinného pivodu.

3.2 Mikroziviny

Mikroziviny jsou potiebné v malém mnozstvi (miligramy nebo mikrogramy) a maji
pfesné biochemické a fyziologické ulohy v bunéénych procesech, jako jsou krevni ob&h a
vedeni vzruchii. Jako mikroziviny se ozna¢uji mineralni latky a vitaminy (Case et al. 2010).

3.2.1 Mineralni latky

Termin ,,mineralni latky* se obvykle pouziva k oznaceni vSech anorganickych prvkia v
potraving. Tyto anorganické prvky tvofi vétSinu popela, ktery zlstane po spalovani vSech
organickych latek. Podle McDowella (2003) je pro savce nezbytnych vice nez 18 mineralnich
prvkd. Mineralni latky se déli podle mnoZzstvi, v jakém jsou v dennich davkach pfijimany na
makroprvky a mikroprvky (stopové prvky). Mezi makroprvky, které jsou denné pfijimany v
davkach ptresahujicich 100 mg, patii vapnik, fosfor, sodik, hoi¢ik, draslik, chlor a sira.
Mikroprvki, jejichz potiebny denni pfijem je mensi nez 50 mg, je nejméné 11, a to Zelezo,
zinek, méd’, jod, selen, mangan, kobalt, molybden, fluor, bor a chrom.

Mineralni latky tvoii strukturalni slozky télnich organti a tkani, konkrétné véapnik, fosfor
a hot¢ik v kostech a zubech. Déle tvoii sloZky té€lesnych tekutin a tkani, jako jsou elektrolyty,
které zajiStuji udrzovani osmotického tlaku, acidobazickou rovnovahu, svalové kontrakce,
permeabilitu membran a drazdivost tkani (napf. sodik, draslik, chlorid, vapnik a hot¢ik v krvi,
mozkomi$nim moku a Zalude¢nich $tavach). Slouzi také jako katalyzatory a kofaktory v
enzymatickych a hormonalnich reakcich (Wedekind et al. 2010).

Vapnik (Ca) a fosfor (P) jsou obvykle popisovany spole¢né, protoZe jejich metabolismus
a homeostatické mechanismy, které fidi jejich hladiny v téle, jsou uzce propojeny. Vapnik a
fosfor jsou dlilezité¢ anorganické slozky kosti. Az 99 % véapniku v téle se nachazi v kostte,
zbyvajici 1 % je distribuovano extraceluldrnimi a intraceluldrnimi tekutinami. P¥iblizné 85 %
fosforu se v téle nachazi v kombinaci s vapnikem ve formé& mineralu hydroxylapatitu v kostech
a zubech. Vétsina zbylého fosforu se vyskytuje (v kombinaci s organickymi latkami) v meékkych
tkanich (Case et al. 2010).

Mechanismus homeostazy véapniku v krvi je slozity a zahrnuje nékolik orgéni.
Parathormon (PTH), kalcitonin a kalcitriol ptisobi spole¢né na udrzeni homeostazy vapniku v
zavislosti na pfijmu potravy a ménicim se potiebam vapniku béhem rlstu, biezosti a laktace
(Wedekind et al. 2010).

Tomsa et al. (1999) uvadéji, ze u kocek, podobné jako u psu, je tieba se vyvarovat
nedostatku a nadbytku véapniku, stejné jako nevyvazeného poméru Ca:P. Nedostatek vapniku
se nejcastéji vyskytuje u kot'at krmenych stravou s vysokym podilem masa a organti. Tento typ
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stravy zplsobuje syndrom zvany sekundarni nutriéni hyperparatyre6za. Nizky obsah vapniku a
extrémné vysoky obsah fosforu u masné stravy vede k nedostate¢né absorpci vapniku a
pfechodné hypokalcémii. Snizené hladiny vapniku v krvi stimuluji uvoliiovani PTH. PTH
zpusobuje zvySenou produkci kalcitriolu (aktivniho vitaminu D), a tim zvySuje resorpci
vapniku v kostech, coz vede k obnoveni normalni hladiny vapniku v krvi. Tyto zvySené hladiny
PTH vsak vedou k demineralizaci kosti a ke ztrat€¢ kostni hmoty. Postizena zvitata vykazuji
bolest a otoky kloubu, deformity koncetin, kulhani a neochotu k pohybu (Kawaguchi et al.
1993). Nadmérné hladiny mohou zpusobit kalcifikaci, deformity plodu, eklampsii, tfes,
zachvaty a horecku (Xavier et al. 2017). Smith (1986) popisuje eklampsii jako onemocnéni,
které se nejcastéji vyskytuje u malych plemen pst, ale mize se objevit i u kocek. Nastava
bezprostifedné pied nebo po 2 az 3 tydnech po porodu a Castéji se vyskytuje u matek velkych
vrhli. Porucha je pravdépodobné zplisobena selhanim regula¢nich mechanismi k udrzeni
hladiny vépniku v séru, kdyz dochazi ke ztrat€ vapniku v mléce. Jednou z uloh ionizované¢ho
vapniku v téle je stabilizace elektrického ndboje pies membrany nervovych a svalovych bunék.
Pti absenci normdlnich hladin vapniku v séru se bunééné membrany stanou hyperexcibilnimi,
coz vede ke kieGovym zachvatim a tetanii (Case et al. 2010). Alexander et al. (2019) zjistili,
ze krmeni dietou s pomérem Ca:P < 1,0 a vysokym obsahem anorganického fosforu vedlo ke
ztrate renalnich funkci a zménam echogenity, coz svédci o renélni patologii.

Je tieba vzit v ivahu rozdilnou dostupnost vapniku a fosforu mezi slozkami béznych
krmiv. Obecné jsou mineralni latky 1épe dostupné v zivocisnych nez rostlinnych produktech.
Obilna zrna obsahuji fytat, slouceninu obsahujici fosfor, ktery mize vazat jiné latky, véetné
vapniku, a uinit je nedostupnymi pro absorpci. Dostupnost fytatového fosforu je pouze asi 30
% (Erdman 1979). Na druhou stranu, n¢které ze zivocisnych bilkovin obsazenych v krmivech
pro domaci zvitata, maji vysoky obsah fosforu, ale relativné nizky obsah vapniku. Krmiva musi
byt peclivé formulovéna, aby bylo zajisténo, ze jsou udrzovany odpovidajici urovné a spravny
pom¢ér vapniku a fosforu (Case et al. 2010).

Ackoli existuji ditkazy, ze dospélé koCky mohou piijimat potravu s tak nizkym pomérem
Ca : P jako je 0,6 : 1 bez nepfiznivych ucinkd, podle Kealyho et al. (1996) je pro zvifata
optimalni pomér mezi 1,2 : 1 az 1,4 : 1. FEDIAF (2018) doporuc¢uje minimalni pomér vapniku
a fosforu 1:1. Doporuceni pro minimalni obsah téchto latek v krmivech pro dospélé kocky je
5,9 g vapniku a 5 g fosforu na kg susiny. Pro kot'ata a kocky Vv reprodukci doporucuje 10 g/kg
vapniku Vv susiné a 8,4 g/kg fosforu v susiné.

Hor¢ik je po vapniku a fosforu tfeti nejvice zastoupenou minerdlni slozkou kosti.
Ptiblizné 60 az 70 % hoic¢iku v téle existuje ve form¢e fosfatd a uhlicitant v kostech. VétSina
zbyvajiciho hoic¢iku se nachazi v bunkach a velmi maléd ¢ast je pfitomna v extraceluldrni
tekutin€. Kromé své ulohy pifi zajiStovani struktury skeletu figuruje hoic¢ik v tadé
metabolickych reakci. Jako kation v intraceluldrni tekutiné je hoicik nezbytny pro bunécny
metabolismus sacharidi a bilkovin. Pfitomnost ionizovaného hotciku je také vyzadovana pfi
syntéze proteind. Spolu s vapnikem, sodikem a draslikem v extracelularnich tekutinidch
umoznuje hotc¢ik kontrakci svalil a spravny pfenos nervového vzruchu (Case et al. 2010).

Jako prevence struvitovitych moc¢ovych kamenii u kocek a psti se doporucuje vyhybani
se nadbytku hotéiku v potravé (Wedekind et al. 2010). Su et al. (1991) vsak konstatuji, ze
nedostatek hot¢iku u potkanti zvySuje riziko tvorby mocovych kamenli ze Stavelanu
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vapenatého. Vztah hoic¢iku k tvorbé kament ze §tavelanu vapenatého u kocek neni znam, ale
zajisténi bezpecné koncentrace hoi¢iku nad minimélnim pozadavkem se povazuje za bezpecné
(Dijcker et al. 2011).

FEDIAF (2018) doporu¢uje minimalni obsah 0,4 g hoi¢iku na kg susiny v krmivech pro
dospélé kocky a 0,5 g/kg susSiny pro kotata a kocky v reprodukci. Kostni moucka, Inéna
seminka, sdja a dalsi luSténiny, pSenicné otruby, ovesné otruby a melasa jsou bohaté na hoi¢ik.
Hoicik se do krmiv dopliuje také ve formé oxidu hofe¢natého nebo siranu hoife¢natého
(Wedekind et al. 2010).

Draslik je hlavnim kationtem v intracelularni tekutin€. Pfiblizn¢ tietina drasliku v bunce
je véazana na protein, zbytek se nachazi v ionizované form¢. Ionizovany draslik uvnitt bunék
poskytuje osmotickou silu, kterd udrzuje spravny objem tekutiny. Draslik je také dulezity pro
fadu enzymatickych reakci. Mal4 koncentrace drasliku pfitomného v extracelularni tekuting
napomahd prenosu nervovych impulzi a kontrakci svalovych vlaken. UdrZeni rovnovahy
drasliku je zvlasté dilezité pro normalni fungovani srdeéniho svalu. Mnoho potravin obsahuje
draslik. Maso, driibez a ryby jsou bohatymi zdroji a celozrnné obiloviny a vétSina zeleniny také
obsahuji velké mnozstvi drasliku (Case et al. 2010).

Mezi projevy nedostatku drasliku patfi anorexie, mensi vzrast, letargie, problémy s
pohybem a hypokalémie. Snizeny pfijem drasliku malokdy zptsobuje klinickou hypokalémii,
nejcastéjsi pri¢inou byva Casté zvraceni a chronické selhani ledvin (Phillips & Polzin 1998).
DiBartola et al. (1993) zjistili, ze funkce ledvin u zdravych kocek byla nepfiznivé ovlivnéna
ptijmem krmiva se snizenym obsahem drasliku. Dow et al. (1992) zjistili, Ze u ko¢ek krmenych
stravou s adekvatnim mnozZstvim taurinu, ale nedostatkem drasliku, doslo k vyraznému snizeni
koncentrace plazmatického taurinu. Nésledné¢ se u kocek vyvinulo kardiovaskularni
onemocnéni.

Doporuc¢eny minimalni obsah drasliku v krmivu je podle FEDIAF (2018) 6 g/kg susiny.
Maximalni doporuceny obsah nestanovuje.

Vyjma drasliku jsou sodik a chlor (ve formé chloridi) dulezité pro udrzeni osmotického
tlaku, regulaci acidobazické rovnovahy a pienos nervovych vzrucht a svalovych kontrakci
pomoci sodikodraslikové pumpy. Kromé toho reguluji sodik a chlor prachod Zivin do bunék.
Sodné ionty musi byt pfitomny v lumen tenkého stfeva pro vsttebavani cukrii a aminokyselin.
Nedostatecné koncentrace sodiku snizuji spotifebu straveného proteinu a energie. Sodik také
ovliviiuje vstiebavani a mobilizaci vapniku a miZze ovlivnit i absorpci né€kolika ve vodé
rozpustnych vitamind (napf. riboflavin, thiamin a kyselina askorbova), které jsou vazany na
sodik (McDowell 2003).

Vyrobei krmiv nékdy ptidavaji sil, aby se zvysil pfijem vody u kocek trpicich
onemocnénim dolnich mocovych cest. Vysoky piijem sodiku v kratkodobém horizontu u¢inné
zvySuje ptijem vody, objem a fedéni moci, ¢imz snizuje riziko urolitiazy (Nguyen et al. 2017).
Buranakarl et al. (2004) nezjistili Zadnou korelaci mezi riznymi hladinami piijatého sodiku a
vysi krevniho tlaku u koc¢ek. Yu & Morris (1997) popsali klinické pfiznaky nedostatku sodiku
u kot’at, jejichZ denni pfijem sodiku byl 1,9 mg/kg télesné hmotnosti. Pfiznaky zahrnovaly
anorexii, zhorSeny rist, polyurii, polydipsii, hemokoncentraci a zvySené plazmatické
koncentrace aldosteronu.
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Hlavnim zdrojem sodiku a chléru v potravé je kuchyniska sul (chlorid sodny), ktera se
pouziva pro konzervaci ve vétsin€ komeréné€ vyrabénych krmiv. Pfirozené vysoky obsah sodiku
maji mlécné vyrobky, maso, dribez, ryby a vaje¢ny bilek. Diky hojnému vyskytu téchto
mineralnich latek v potravé se nestava, aby u koc¢ek dochazelo k jejich nedostatku (Case et al.
2010).

Minimalni obsah sodiku v krmivu doporuc¢eny FEDIAF (2018) je 0,8 g/kg suSiny pro
dospélé kocky a 1,6 g/kg suSiny pro kot'ata a kocky v reprodukci. Jako maximalni bezpe¢né
mnozstvi sodiku v potravé doporucuje 3,75 g/1000 kcal ME. Pro chlér doporucuje minimalni
obsah 1,1 g/kg susiny pro dospé€lé kocky a 2,4 g/kg susiny pro kot'ata a koc¢ky v reprodukci.

Sira je v téle potfebnd pro syntézu tady sloucenin obsahujicich siru. Mezi né patfi
chondroitin sulfat (glykosaminoglykan v chrupavce), hormon inzulin a antikoagula¢ni heparin.
Vyjma toho je sira soucasti dvou vitamint B, biotinu a thiaminu. Nejvétsi podil siry v téle se
nachazi v proteinech jako slozka aminokyselin cysteinu a methioninu (Case et al. 2010).

Vétsina potiebné siry je poskytovana methioninem a cysteinem. Anorganické sulfaty
pfitomné v potravé jsou pro téle velmi Spatné vstiebatelné a nepodili se znatelné na mnozstvi
siry v téle. Pfirozené se vyskytujici nedostatek siry nebyl u kocek prokazan, a proto se
predpokladd, Ze krmiva obsahujici dostate¢né mnozstvi sirnych aminokyselin poskytuji
dostatek siry (Wedekind et al. 2010).

FEDIAF (2018) neuvadi zadné doporuceni pro obsah siry v krmivech.

Zelezo je piitomné ve viech télnich buiikach, ale nejvétsi podil Zeleza se nachazi v
hemoglobinu (> 65 %) a myoglobinu (cca 4 %). Hemoglobin je soucasti ¢ervenych krvinek a
transportuje kyslik z plic do tkani. Myoglobin vaze kyslik pro okamzité pouziti ve svalovych
burikach. Zelezo je také kofaktorem nékolika dalsich enzymi a je soucasti enzymil, které
funguji pii transportu vodikovych iontti béhem bunééného dychani (Case et al. 2010).

Vétsina zvifat dokéaZe se zelezem velmi efektivné hospodaftit, takze ztraty tohoto mineralu
z téla jsou minimalni. Zelezo z hemoglobinu je po degradaci ¢ervenych krvinek recyklovano a
znovu pouZzito, a jen nepatrné mnozstvi je ztraceno renalni exkreci. V dusledku toho se
pozadavek na Zelezo drasticky zvySuje jen pii neobvyklych ztratach krve, naptiklad v ptipadé
porodu, velkého chirurgického zékroku, poranéni, téZké parazitarni infekce nebo
gastrointestinalniho onemocnéni. Nedostatek Zeleza ma za nasledek sideropenickou anémii,
ktera se Casto klinicky projevuje unavou a depresi. Pfi nadmérném piijmu je Zelezo toxické
(Wedekind et al. 2010).

VétSina krmiv je bohatd na Zelezo v dusledku vysokych koncentraci Zeleza v masnych
slozkach, zejména v organech. Conrad et al. (1980) konstatuji, Zze dostupnost zeleza z jater,
svall a vedlejSich produkti masa je relativné vysoka.

Doporu¢ené minimalni mnozstvi zeleza v krmivu pro kocky podle FEDIAF (2018) je
80 mg/kg susiny. Maximalni povoleny obsah Zeleza v krmivech pro psy a kocky v Evropské
unii (EU) je 1 420 mg/kg suSiny.

Stopovy prvek zinek je Siroce distribuovan v tkanich celého téla a jeho plsobeni
ovliviluje metabolismus sacharidd, lipidd, proteinti a nukleovych kyselin. Zinek také funguje
jako kofaktor v syntéze deoxyribonukleové kyseliny (DNA), ribonukleové kyseliny (RNA) a
proteint a je nezbytny pro normalni bunéénou imunitu a reprodukéni funkei (Case et al. 2010).
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Nedostatek zinku je u krmiv CastéjSim problémem nez toxicita, protoZe zinek je relativné
netoxicky a jeho dostupnost se snizuje fadou faktord (vysoké hladiny vapniku, fosfatu a médi
v potrave). Antagonistické ucinky vapniku jsou nejvétsi, je-li pfitomen také fytat, coz vede k
tvorbé vysoce nerozpustného komplexu vapniku, fytatu a zinku (Hunt et al. 1987). Vzhledem
k roli v syntéze proteini je nedostatek zinku obvykle spojovan se zpomalenim rastu u mladych
zvitat. Mezi dalsi klinické pfiznaky patii anorexie, dysfunkce imunitniho systému, zanét
spojivek a vyvoj koznich 1ézi. Podle Kana et al. (1981b) je matna, hruba srst a kozni 1éze u
kocek obvykle prvnim klinickym ptiznakem nedostatku zinku.

Mezi potraviny s pfirozen¢ vysokym obsahem zinku patii vétSina masa a zdroje vlédkniny.
Doplnky zinku nejcastéji pouzivané v krmivech jsou oxid zinec¢naty, siran zinec¢naty, chlorid
zine¢naty a uhli¢itan zine¢naty (Wedekind et al. 2010).

Minimalni doporuc¢eny obsah zinku v krmivu podle FEDIAF (2018) je 75 mg/kg susiny.
Maximalni povolené mnozstvi zinku v krmivech pro kocky a psy je v EU 227 mg/kg suSiny.

Metabolismus a funkce médi jsou tizce spjaty s metabolismem zeleza. Méd’ je nezbytna
pro normalni vstfebani a transport Zeleza. Spolu se zelezem je méd’ nezbytna pro normalni
tvorbu hemoglobinu. VétSina médi v krvi je vdzana na plazmaticky protein ceruloplazmin. Ten
funguje jako nosi¢ méedi a také pii oxidaci plazmatického Zeleza, ktery je nezbytny pro vazbu
na transferin. Jako slozka n¢kolika riiznych metaloenzymi je méd’ potiebna k pfemeéné tyrosinu
na pigmentovy melanin, pro syntézu kolagenu a elastinu a produkci ATP v systému
cytochromoxidazy. Superoxid dismutdza je metaloenzym médi, ktery chrani buiky pred
superoxidovym radikalem a pfeménuje ho na méné toxicky peroxid vodiku. Méd’ je také
nezbytna pro normalni aktivitu osteoblasti béhem vyvoje kostry (Case et al. 2010).

Morris & Rogers (1994) zjistili, Ze u pst a kocek je nedostatek médi Casty a je tfeba mu
vénovat zvySenou pozornost. Dostupnost médi z rliznych potravin a potravinovych dopliki se
muze znacné lisit. Pozadavek na obsah médi se miize mnohonasobn¢ lisit v zavislosti na zdroji
médi v potravé a na mnozstvi dalSich slozek €i Zivin (napf. interakce s fytatem, vapnikem,
zinkem a zelezem). Vzhledem k dulezitosti médi v metabolismu Zeleza a tvorb&é hemoglobinu
vede nedostatek médi k mikrocytarni hypochromni anémii podobné jako pfi nedostatku Zeleza
(Case et al. 2010). Mezi dalsi ptiznaky nedostatku médi u kocek patii Spatna reprodukce, ¢asny
zanik plodu, deformace plodu, kanibalismus, hypopigmentace srsti a zalomeni ocasu
(Wedekind et al. 2010).

Zdroje médi zahrnuji jatra, otruby a klicky zrn. V krmivech je dopliikova méd’ ¢asto
obsazena ve formé¢ chloridu méd’'natého nebo siranu méd’natého. Aoyagi et al. (1993) hodnotili
dostupnost médi z ingredienci obvykle pouzivanych v krmivech pro domadci zvitata a zjistili,
ze dostupnost z oxidu méd’natého a veptovych jater byla v podstaté nulova. Hovézi, ovEi a kriti
jatra byla vyhodnocena jako bohaté zdroje médi. Cromwell et al. (1989) a Fascetti et al. (1998,
2000) doporucuji nepouzivat oxid méd'naty na zakladé vyzkumu nékolika druht zvifat véetné
kocek, u nichz prokazali Spatnou dostupnost médi z oxidu mé&d’natého.

FEDIAF (2018) uvadi doporuc¢eny minimalni obsah médi v krmivu 5 mg/kg susiny pro
dospélé kocky a 10 g/kg suSiny pro kot’ata a kocky v reprodukci. Maximalni povolené mnozstvi
meédi vV krmivech pro kocky a psy v EU je 28 mg/kg susiny.

Télo vyzaduje jod pro syntézu hormont tyroxinu (T4) a trijodtyroninu (T3) Stitnou Zlazou.
Hormony S§titné Zlazy jsou dilezitym diferenciacnim faktorem béhem nitrodélozniho vyvoje a
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kréatce po narozeni, piisobi zvlasté na vyvoj mozku. ZvySuji troveil bazalniho metabolismu a
spotiebu kysliku vétSiny tkani, ovliviiuji latkovou preménu zivin a ovliviiji jiné endokrinni
zlazy, zejména hypofyzu a pohlavni zlazy (McDowell 2003).

Hlavnim piiznakem nedostatku jodu je struma, rozsifeni $titné zlazy, dale resorpce plodu,
hruba srst, alopecie a letargie. U mladych zvifat, krmenych stravou velmi chudou na jod, se
muze objevit kretenismus, syndrom charakterizovany selhdnim rustu, koznimi lézemi,
dysfunkci centralniho nervového systému a mnohocetnymi kostnimi deformitami. Ptiznaky
nadbytku jodu jsou podobné, a to hruba srst, apatie, snizena chut’ k jidlu, snizeny ptirastek
hmotnosti, snizend imunita, struma (Case et al. 2010). Kyle et al. (1994) a Ranz et al. (2003)
konstatuji, ze kocky autoreguluji syntézu hormont $titné zlazy jako odpovéd’ na variabilni
prijem jodu.

Podle van Hoeka et al. (2008) je felinni hypertyredza, onemocnéni §titné zlazy, nejcastéji
se objevujici endokrinopatii u starSich kocek. Jeji etiologie je nejasna, ale na zaklade
ptipadovych studii se za faktory vzniku tohoto onemocnéni povazuji pozdni ve€k, samici
pohlavi, potrava sestavajici se z nejméné 50 % konzervovanych krmiv a nékolik faktor
zivotniho prostiedi, jako je expozice hnojiviim a zvysujici se frekvence ¢isténi kobercti. Kocici
hypertyre6za se podoba hypertyredze vyvolané jodem u lidi (Edinboro et al. 2010). Ta se
nejcastéji vyskytuje u pacientd s nodularni strumou, jejichz strava byla chuda na jod. Edinboro
et al. (2013) piedpokladaji, ze jednim z rizikovych faktora felinni hypertyreozy je dlouhodoby
nedostatek jodu, a proto je dulezité, aby vSechna krmiva obsahovala adekvatni, ne vSak
nadbyte¢né, mnozstvi jodu.

Bohatymi zdroji jodu jsou ryby, vejce a jodizovana stl. Mensi obsah jodu mé vétSina
zivocisnych bilkovin. Jodové dopliikky obvykle pouzivané v krmivech zahrnuji jodi¢nan
vapenaty, jodid draselny a jodid méd’ny (Wedekind et al. 2010).

Doporuc¢ené minimalni mnozstvi jodu v krmivu je 1,3 mg/kg susiny pro dospélé kocky a
1,8 g/kg susiny pro kot'ata a kocky v reprodukci. Maximalni povolené mnozstvi jodu v EU je
1,1 mg/100 g krmiva pro kocky a psy (FEDIAF 2018).

Selen, jako zakladni slozka enzymu glutathion peroxidaza, chrani bunééné membrany
pred oxida¢nim poSkozenim. V této roli ma selen blizky vztah k vitaminu E a aminokyselindm
methioninu a cysteinu. Vitamin E chrani polynenasycené mastné kyseliny v bunécnych
membranach pied oxida¢nim poskozenim, a tak zabranuje uvolfiovani lipidovych peroxidi.
SniZenim poctu vytvoienych peroxidu Setii vitamin E celularni vyuzZiti selenu (Case et al. 2010).
Selen zachovava integritu slinivky bfi$ni, coz umoziuje normalni traveni tukd, a tedy normalni
vstiebavani vitaminu E (Wedekind et al. 2010).

Je znamo, ze v porovnani s jinymi druhy udrzuji kocky vyssi koncentrace selenu v Krvi
(Forrer et al. 1991). Todd et al. (2012) potvrdili, ze ko¢ky dokazou tolerovat koncentraci selenu
Vv potravé 9 mg/kg, aniz by vykazovaly klinické ptiznaky selendzy (snizeny piijem potravy,
sniZzeny riist srsti nebo zmény v chemickém profilu séra), protoze ucinnéji vylucuji piebytek v
moci a ukladaji mensi mnozstvi v jatrech.

Ryby, vejce a jatra jsou nejbohatsimi zdroji selenu. Nejbéznéjsi doplnek selenu pridavany
do krmiv je selenic¢itan sodny (Wedekind et al. 2010).

Minimalni obsah selenu v krmivu je podle FEDIAF (2018) 300 pg/kg susiny. Maximalni
povolené mnozstvi v EU je 56,8 pg selenu ve 100 g krmiva pro koc¢ky a psy.
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3.2.2 Vitaminy

Vitaminy jsou organické latky, které jsou v malych mnozstvich nezbytné pro télo, které
je neumi samo vytvofit a musi je proto pfijimat v potravé. Vitaminy funguji jako esencialni
enzymy, prekurzory enzymi nebo koenzymy v mnoha metabolickych procesech v téle. Obecny
klasifikacni systém déli vitaminy do dvou skupin — vitaminy rozpustné v tucich a vitaminy
rozpustné ve vodé (Wedekind et al. 2010).

Mezi vitaminy rozpustné v tucich patii vitaminy A, D, E a K. Vitaminy rozpustné v tucich
jsou traveny a vstfebavany pomoci stejnych mechanismi jako tuk ze stravy a jejich metabolity
jsou primarn¢ vylu¢ovany zluci do stolice. Nadbytecné vitaminy rozpustné v tucich se ukladaji
piredevsim v jatrech. Oproti druhé skupiné vitaminii maji mnohem vétsi potencial toxicity.
Deficity vitamint rozpustnych v tucich u zvifat se vyvijeji pomaleji pravé proto, Ze mohou byt
v téle uchovavany. Vitaminy rozpustné ve vod¢ zahrnuji vitamin C a vitaminy skupiny B (B-
komplex). Vétsina vitamint rozpustnych ve vod¢ jsou pasivné vstiebavany v tenkém stievé a
vylu¢ovany moci. S vyjimkou kobalaminu neni télo schopno ukladdat vyznamné mnozstvi
vitamind rozpustnych ve vodé (Case et al. 2010).

Termin vitamin A zahrnuje n¢kolik souvisejicich chemickych slouc¢enin nazyvanych
retinol, retinal a kyselina retinova. Z téchto molekul je retinol biologicky nejaktivnéjsi formou.
Vitamin A je potfebny pro rist kosti, reprodukci, udrzovani epitelové tkané a zrak. V ty¢inkach
sitnice se retinal spojuje s proteinem zvanym opsin za vzniku rodopsinu. Rodopsin je pigment
citlivy na svétlo, ktery umoznuje oku ptizptisobit se zménam intenzity svétla (Case et al. 2010).

Pivodcem veskerého vitaminu A jsou karotenoidy, které jsou syntetizovany rostlinnymi
buiikami. Karotenoidy jsou tmavé Cervené pigmenty, které poskytuji rostlinam oranzovou az
Cervenou barvu. Mrkev a sladké brambory obsahuji velké mnozstvi téchto slou¢enin. Tmave
zelena zelenina také obsahuje tyto pigmenty, ale jejich barva je maskovédna tmavé zelenou
barvou chlorofylu. Ve stfevni sliznici zvifat se nachazi enzym B-karoten-15,15-dioxygenaza,
ktery prevadi karotenoidy (b&zn€ nazyvané jako provitamin A) na aktivni vitamin A. Aktivni
vitamin je dale absorbovan a uloZen piedevsim v jatrech. A¢koli je nékolik riznych karotenoidi
schopno poskytovat vitamin A, beta-karoten je v potravindch nejhojnéj$i a ma nejvyssi
biologickou aktivitu (Wedekind et al. 2010). Schweigert et al. (2002) uvadégji, ze kocky
postradaji schopnost pfeménit beta-karoten na vitamin A a jsou proto striktné zavislé na
aktivnim vitaminu A ve stravé.

Dle Kempa et al. (1989) zpiisobuje dlouhodoby nedostatek vitaminu A u ko¢ek nyktalopii
(Seroslepost) a xeroftalmii (vysychani spojivky a rohovky oka). Nadbytek vitaminu A neboli
hypervitaminéza A se u kocek nejcastéji projevuje jako vertebralni a periartikuldrni
hyperostoza (hyperplazie kostni hmoty), uvadéji Polizopoulou et al. (2005). Corbee et al. (2014)
zjistili, ze kocky krmené po dobu 18 mésict stravou doplnénou o vitamin A v mnozstvi 26 696
IU/1000 kcal ME, nevykazovaly znamky abnormalni lokomoce ani klinické pfiznaky selhani
jater. Tyto kocky vSak vykazovaly drobné kosterni zmény a patologii jater.

Mezi ptirozené bohaté zdroje vitaminu A patii rybi olej, jatra, vejce a mléEné vyrobky.
Nejcastéjsi dopliky vitaminu A pouzivané v krmivech jsou estery vitaminu A a rybi olej
(Wedekind et al. 2010).

International unit (IU) neboli mezinarodni jednotka je mérnd jednotka pro mnozstvi
ucinné latky. 1 IU vitaminu A ma stejny G¢inek jako 0,3 pg retinolu. Minimalni obsah vitaminu
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A doporuceny FEDIAF (2018) je pro dospélé kocky 3 330 IU/kg, pro rast a reprodukci 9 000
IU/kg a maximalni obsah 40 000 IU/kg suSiny. NRC (2006) uvadi minimalni pozadavek na
vitamin A pro dospé€lé a rostouci kocky 3 333 IU/kg suSiny a 6 667 [U/kg susiny pro kocky
biezi a v laktaci.

Vitamin D je souhrnny nazev pro skupinu slou¢enin sterolu, které reguluji metabolismus
vapniku a fosforu v téle. Dvé diilezité formy vitaminu D jsou cholekalciferol (vitamin D3), ktery
se vyskytuje u zvitat a ergokalciferol (vitamin D3), ktery se nachéazi ptevazné v rostlinach.
Vitamin D2 vznika, kdyz je ergosterol v rostlinach vystaven ultrafialovému (UV) zafeni. K této
preméné nedochdzi v zivé rostlinné tkéni, ale pouze u sklizenych nebo poskozenych rostlin.
Proto je tato forma vitaminu D vyznamna pouze pro ptezvykavce a nepiezvykavé bylozravce
(Case et al. 2010). Morris (2002b) konstatuje, ze kocky vyuzivaji ergokalciferol mén¢ G¢inné
nez cholekalciferol. Vitamin D3 ma nejvétsi vyznam pro vSezravee a masozravee, jako je kocka
a pes. Je syntetizovan té€lem, kdyZ je 7-dehydrocholesterol, ktery se nachazi v kizi zvifat,
vystaven UV zafeni. Tuto formu vitaminu D lze ziskat bud’ syntézou v kiiZzi nebo konzumaci
zivo¢isnych produktti obsahujicich cholekalciferol. Podle Howa et al. (1994) a Morrise (1999)
maji kocky, stejné jako psi, omezenou schopnost pteménit 7-dehydrocholesterol v kiizi na
cholekalciferol a proto jsou zavislé na zdrojich vitaminu D v potrave.

Ptijaty i syntetizovany vitamin D3 (cholekalciferol) se uklada v jatrech, svalech a tukové
tkani. Cholekalciferol je neaktivni forma vitaminu D, ktery musi byt nejprve transportovan z
kaze nebo stiev do jater, kde se hydroxyluje na 25-hydroxycholekalciferol. Ten je krevnim
feCiStém transportovan do ledvin, kde je dale pfeménén na kalcitriol (1,25-
dihydroxycholecalciferol), ktery je nejaktivnéjsi formou vitaminu D. K pfeméné 25-
hydroxycholekalciferolu na kalcitriol dochazi v reakci na zvySeny parathormon (PTH), ktery je
vylucovan piistitnymi télisky v reakci na snizujici se sérovy vapnik. Tvorbu aktivniho vitaminu
D stimuluje také sniZeni fosforu v séru. Aktivni vitamin D m4 funkci v normalnim vyvoji a
zachovani kosti a je duleZitou soucasti homeostazy vapniku a fosforu. Vitamin D ma vliv na
absorpci vapniku a fosforu z gastrointestinalniho traktu a jejich ukladani v kostni tkani. Spolu
s PTH ptisobi na mobilizaci vapniku z kosti a zptisobuje zvySeni reabsorpce fosfatti v ledvinach
(Uhl 2018).

Kviili vzdjemnym vztahlim vitaminu D, vépniku a fosforu je nedostatek nebo prebytek
pouze jedné z téchto Zivin vzacny. Mezi klinické ptiznaky nedostatku vitaminu D patii sniZzené
koncentrace vapniku a fosforu v séru, osteomalacie a osteopor6za (u dospé€lych zvitat) a kiivice
(Cline 2012). Grahn et al. (2012) udavaji, ze kiivice je nemoc mladych, rostoucich zvitat, ktera
se u kocek projevuje Spatnym rustem, mékkymi kostmi, abnormalitami chiize a vyklenutim
nohou. Podle Clineové (2012) hypervitamindza D vede k nadmérné kalcifikaci mékkych tkani
a dlouhodobé mize vést k malformacim skeletu. Crossley et al. (2017) popsali pfipady, kdy
hyperkalcémie u koc¢ek byla zpiisobena nadmérnym mnozstvim vitaminu D Vv potravé. Akutni
toxicita vitaminu D nebo jeho analogu muze vzniknout také disledkem poziti rodenticida
(Peterson et al. 1991) nebo lokalnich pfipravka na lupénku a je obvykle fatalni (Hilbe et al.
2000).

Mezi bohaté zdroje vitaminu D patii ryby, rybi oleje, vajecny zloutek a dribezi kize.
Témeéi vSechna komeréni krmiva jsou doplnéna endogennimi nebo syntetickymi zdroji
vitaminu D (Cline 2012).
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Minimalni doporuc¢eny obsah vitaminu D v krmivu podle FEDIAF (2018) je pro dospélé
kocky 250 IU/kg suSiny a pro kotata a kocky v reprodukci 280 IU/kg suSiny. Maximalni
povoleny obsah vitaminu D v krmivu pro koc¢ky a psy v EU je 227 IU ve 100 g suSiny. 1 [U ma
stejny ucinek jako 0,025 pg cholekalciferolu nebo ergokalciferolu. NRC (2006) doporucuje pro
kocky v rtstu 250 IU/kg vitaminu D v susiné¢ a 280 [U/kg vitaminu D v suSin¢ pro dospélé
kocky a koc¢ky v reprodukci.

Vitamin E je souhrnné pojmenovani pro skupinu slou¢enin nazyvanych tokoferoly a
tokotrienoly. Existuji Ctyfi pfirozené se vyskytujici tokoferoly, z nichz alfa-tokoferol je
nejaktivnéjsi formou vitaminu E. V téle se vitamin E nachazi alesponn v malém mnozstvi témét
ve vsech tkanich (Case et al. 2010). Vitamin E slouzi jako antioxidant v téle i potravé. Chrani
bunky pfed oxidacnim stresem a nepiiznivymi U¢inky volnych radikalt. V bunéénych a
subcelularnich membranach je prvni obrannou linii proti peroxidaci zivotné dulezitych
fosfolipidii. Kromé& toho se vitamin E podili na modulaci bunééné signalizace, regulaci
transkripce genu, imunité a indukci apoptozy (Brigelius-Flohé et al. 2002).

Klinické projevy nedostatku vitaminu E se mezi rliznymi druhy vyrazné li§i. Obecné jsou
vsak nejcastéji postizeny neuromuskularni, cévni a reprodukéni systémy. Gershoff & Norkin
(1962) zjistili, ze se u kocek krmenych dietou s nedostatecnym obsahem vitaminu E a
ptidavkem rybiho oleje jako zdroje polynenasycenych mastnych kyselin objevila steatitida.
Kocky se stejnou dietou, ale bez piidavku rybiho oleje, vykazovaly relativné mirné piiznaky
nedostatku, zejména zmény ve svalové hmot¢, ale ne steatitidu.

Pouze rostliny dokdZou syntetizovat vitamin E. Nejbohat$im zdrojem tohoto vitaminu
jsou rostlinné oleje a v mensi mife semena a obilné zrna. Koncentrace tokoferolu jsou nejvyssi
v zelenych listech. Tokotrienoly se vyskytuji v otrubdch a klickach nékterych rostlin. V
zivocisSnych tkanim byva nizky obsah vitaminu E, pficemz nejvyssi hladiny se vyskytuji v
tukovych tkanich. Bézné dopliky pouzivané v krmivech zahrnuji a-tokoferol a a-tokoferol
acetat (Wedekind et al. 2010).

Doporuc¢eny minimalni obsah vitaminu E v krmivu podle FEDIAF (2018) je 38 IU/kg
susiny. 1 IU ma stejny ucinek jako 0,667 mg a-tokoferolu. Hendriks et al. (2002) uvadé;ji, ze
potieba vitaminu E se pfi vysokém piijmu polynenasycenych mastnych kyselin zvySuje. Pfi
pouziti rybiho oleje v krmivu se doporucuje piidat do krmiva 5-10 IU vitaminu E na g rybiho
oleje. VySe pozadavku na vitamin E zavisi na kvalité rybiho oleje, kdy olej horsi kvality zvysi
oxidaci in vivo, ¢imz se zvysi potieba vitaminu E. NRC (2006) doporucuje davku vitaminu E
42 TU/kg susiny pro rostouci a dospélé kocky a 34 IU/kg suSiny béhem biezosti a laktace.

Vitamin K oznac¢uje skupinu slou¢enin zvanych chinony. Vitamin K1 (fylochinon) se
ptirozen¢ vyskytuje v zelenych rostlinach a vitamin K> (menachinon) je syntetizovan
bakteriemi v tlustém stieve. Existuji 1 jeho syntetické formy. Menadion (vitamin K3), nejcasté;jsi
forma syntetického vitaminu K, ma aktivitu vitaminu dvakrat aZ tfikrat vyS$$i neZ aktivita
pfirodniho Ki. Stejné jako vSechna zvifata maji i kocky metabolickou potfebu vitaminu K.
Nicmén¢ alespon ¢ast tohoto pozadavku mlZe byt naplnéna bakteridlni syntézou vitaminu ve
stieve. Nejhlavngjsi funkci vitaminu K je jeho tloha v mechanismu sraZeni krve. Konkrétné je
potieba k syntéze protrombinu (faktor II) a dalSich tii faktort srazlivosti (faktory VII, IX a X)
v jatrech). Vitamin K pusobi jako kofaktor enzymu, ktery karboxyluje zbytky kyseliny
glutamové v prekurzoru protrombinu za vzniku kyseliny karboxyglutamové. Konverze téchto
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aminokyselin usnadnuje vazbu protrombinu na vapnik a fosfolipidy, coz je proces nezbytny pro
vyskyt normalni krevni srazlivosti. Vitamin K se také podili na syntéze osteokalcinu, proteinu,
ktery reguluje zaclenéni fosfore¢nanu vapenatého do rostouci kosti.

Strieker et al. (1996) popsali ptiznaky nedostatku vitaminu K u koéek krmenych
konzervami, které obsahovaly bud’ lososa nebo tunaka. Piiznaky zahrnovaly vznik zaludecnich
viedd, poruchy sraZzeni krve a snizenou koncentraci koagula¢nich faktort zavislych na vitaminu
K. Ve stejné laboratofi bylo realizovano jesté nékolik studii, ve kterych se vSak nepodafilo u
kocek krmenych riznymi purifikovanymi dietami vyvolat nedostatek vitaminu K. Na zaklad¢
tohoto vyzkumu se ptedpoklada, ze pozadavek na vitamin K v krmivu je u kocek velmi nizky,
a Vv krmivu s rybami byl pfitomny faktor, ktery zasahoval do syntézy nebo vstfebavani vitaminu
K (Case et al. 2010). Nedostatek vitaminu K se obvykle vyskytuje sekundarné k jinym staviim,
jako jsou chronické stfevni zanéty, poziti antikoagulantu (kumarin), destrukce stfevni
mikroflory antibiotickou terapii a vrozené vady. Vitamin K3 ma niZ§i rozpustnost v tucich a je
nejucinnéjsi v pripadech malabsorpce. Vitamin Ki je jedinou formou vitaminu K, kterd je
uéinna pii antikoagula¢nim antagonismu (Edwards & Russell 1987). Menadion muze vyvolat
fatalni anémii, hyperbilirubinémii a téZkou Zloutenku. Podle Combse & McClunga (2017) je
ale intoxikacni davka nejméné o tifi tady vyssi nez urovné pozadované pro normalni
fyziologickou funkci.

Udaje o obsahu vitaminu K v potravinach jsou omezeny nedostatkem spolehlivych
analytickych metod. Nicméné pozadavek na piijem vitaminu K v potravé je tak nizky, ze
vétSina potravin k jeho naplnéni dostatecné ptispivd. Mezi bohaté zdroje vitaminu K patii
vojtéska, olejniny, jatra a ryby (Wedekind et al. 2010).

FEDIAF (2018) uvadi, ze vitamin K se obvykle do krmiva ptidavat nemusi. Kvili vyse
uvedenému vsak doporucuje doplnit o vitamin K stravu s vysokym obsahem ryb. NRC (2006)
doporucuje davku vitaminu K 1 mg/kg susiny pro kocky vSech vékovych kategorii.

Vitaminy B-komplexu jsou vitaminy rozpustné ve vod¢, které byly puivodné seskupeny
kviili podobnym metabolickym funkcim a vyskytu v potravinach. Téchto devét vitamint ptisobi
jako koenzymy pro specifické bunééné enzymy, které se podileji na energetickém metabolismu
a syntéze tkani. Vitaminy thiamin, riboflavin, niacin, pyridoxin, kyselina pantothenova a biotin
se podileji na vyuZziti energie z potravy. Kyselina listova, kobalamin a cholin jsou duleZzité pro
zachovani a rst bun€k a syntézu krevnich bunék (Case et al. 2010).

Thiamin (vitamin Bi1) je nutny pro metabolismus glukézy, lipidi a aminokyselin a pro
syntézu neurotransmiterd (Abdou & Hazell 2015). Jhala & Hazell (2011) uvadgji, ze
thiamindifosfat, biologicky aktivni forma thiaminu, funguje jako kofaktor v dulezitych
enzymovych systémech zahrnujicich pfeménu pyruvatu na acetylkoenzym A (acetyl-CoA),
Krebstiv cyklus a metabolismus aminokyselin s rozvétvenym fetézcem. Thiamin je proto
nezbytny pro normalni bunéénou funkci vSech zvitat. Nervova soustava je zvlasté citliva na
nedostatek thiaminu kvili své zavislosti na metabolismu gluk6ézy. Kromé klicové ulohy
thiaminu v energetickém metabolismu popisuji Manzetti et al. (2014) také jeho nekofaktorovou
roli. Napriklad nefosforylovany thiamin mtize ovlivnit aktivitu iontového kanalu membrany a
ucastnit se nervového vedeni a synaptického pienosu.

Thiamin dokazou syntetizovat pouze bakterie, houby a rostliny (Manzetti et al. 2014).
Markovich et al. (2013) konstatuji, ze ackoli je thiamin syntetizovan stfevni mikroflorou kocek,
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k syntéze vsak dochazi dale nez v tenkém stievé, nedochazi tedy ke vstiebani thiaminu a
nepiispiva k uspokojeni potieb. Kromé toho se v téle uklada jen malé mnozstvi thiaminu. Staly
pfijem thiaminu v potravé je proto nutny, a to zvlasté pro kocky, protoze jejich potieba je
relativné vysoka ve srovnani s lidmi, psy, norky a dalSimi savci (Leoschke & Elvehjem 1959;
Ziporin et al. 1965).

Klinické piiznaky v po¢ate¢nim stadiu thiaminového nedostatku jsou podle Loewa et al.
(1970) nejasné a nespecifické, coz ztézuje vCasnou diagndézu. Pokud neni 1é¢en, ma dalsi
vycerpani za nasledek progresivni encefalopatii s riznymi neurologickymi ptiznaky, jako je
ventroflexe hlavy a krku, slepota, mydriaza, ataxie, vestibularni ptiznaky, zachvaty, koma a
dokonce smrt.
thiamin (napf. thiamindza a sifiCitany), doma pfipravena vafend strava a komercni
konzervovana krmiva s nedostateénym obsahem thiaminu (Chang et al. 2017). Potravinové
zdroje bohaté na thiamin zahrnuji zrna, maso, jatra, dritbez, ryby, vejce, mléko, zeleninu a
lusténiny (Wooley 2008). Podle Kimury et al. (1990) thiamin je v§ak nachylny a vysoké teploty,
neutralni nebo alkalické prostiedi a chlorovana voda, které se podileji na zpracovani potravin,
vedou k jeho ztraté. Vyrobci proto do krmiv ptidavaji vysoké hladiny syntetického thiaminu.
Crane et al. (2010) konstatuji, ze ve srovnani s granulemi, ni¢i proces vyroby konzervovanych
krmiv (sterilizace teplem a alkalizujici zelirovaci €inidla) vétSi mnozstvi thiaminu. Analyza
kone¢ného produktu je proto nezbytna k zajisténi dostatecného mnozstvi thiaminu.

NRC (2006) doporucuje davku thiaminu 5,5 mg/kg suSiny pro rostouci kocky, 5,6 mg/kg
susiny pro dospélé koc¢ky a 6,3 mg/kg susiny pro koc¢ky biezi a laktujici. Podle FEDIAF (2018)
je minimalni doporu¢eny obsah thiaminu 4,4 mg/kg susiny pro dospélé koc¢ky a 5,5 mg/kg
suSiny pro rust a reprodukci.

Riboflavin (vitamin B») patii do skupiny isoalloxazind. Je pojmenovan podle své zluté
barvy (flavin) a ribitolu, cukern¢ho alkoholu odvozeného od ribozy. Riboflavin je relativné
stabilni pro tepelné zpracovani, ale citlivy na svétlo, ozéareni a kyselé nebo alkalické prostiedi.
Riboflavin je prekurzor skupiny enzymatickych kofaktort zvanych flaviny. Dva hlavni
koenzymy  odvozené od riboflavinu  jsou  flavinmononukleotid (FMN) a
flavinadenindinukleotid (FAD). Flaviny tvoii pfiblizné 50 enzymi savci. Uastni se
intermediarniho energetického metabolismu a ptsobi hlavné v oxidoredukénich reakcich (Case
et al. 2010).

Nedostatek riboflavinu je u kocek a psti neobvykly, ale miiZze se projevit dermatitidou,
zarudnutim ktize, hubnutim, Sedym zékalem, zhorSenou reprodukci, neurologickymi zménami
a anorexii (Street et al. 1941). U kocek a psu nebyla zjisténa toxicita.

Riboflavin je Siroce distribuovan v potravindch a priméarn¢ se vaze na proteiny jako FMN
a FAD. Bohatymi zdroji jsou mlécné vyrobky, organy (napf. jatra, srdce, ledviny), svalovina,
vejce, zelené rostliny a kvasinky. Obilnd zrna jsou Spatnym zdrojem vitaminu Bz. VéEtSina
komer¢nich krmiv je doplnéna o synteticky riboflavin (Wedekind et al. 2010).

FEDIAF (2018) doporucuje minimalni obsah riboflavinu 3,2 mg/kg susiny. Doporuc¢ena
davka NRC (2006) pro riboflavin je 4 mg/kg susiny pro vsechny vékové kategorie kocek.

Niacin (vitamin Bas, kyselina nikotinova) je uzce spojeny S riboflavinem v
oxidoreduk¢nich enzymovych systémech. Po vstiebani se niacin v téle pfeménuje na
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nikotinamid, metabolicky aktivni formu vitaminu. Nikotinamid poté tvoii dva rizné koenzymy,
nikotinamidadenindinukleotid (NAD) a nikotinamidadenindinukleotidfosfat (NADP).
Oxidoreduk¢ni reakce jsou jejich primarni funkci. Obecné se NAD podili na katabolickych
reakcich a prenosu elektronli v redoxnich reakcich, aby se nakonec vytvofil adenosintrifosfat
(ATP). NADP slouzi pfevdazné v biosyntetickych drahach, kde pienasi elektrony na
makromolekuly, jako jsou tuk, bilkoviny a sacharidy (Case et al. 2010).

Niacin je také syntetizovan v téle z tryptofanu prostfednictvim kynureninové drahy, kdy
se tvori ribonukleotid a kyselina nikotinova. Nékteré enzymy v této dradze vyzaduji jako
kofaktory vitamin Be a Zelezo. U vétSiny savci mohou krmiva s vysokym obsahem tryptofanu
zmirnit ptiznaky nedostatku niacinu. Kocky vSak nedokazou tryptofan ucinné vyuzit k syntéze
niacinu, piestoze maji vSechny potiebné enzymy. Vysoké aktivita konkuren¢niho enzymu,
pikolinicka karboxylaza, pievadi tryptofan na acetyl-CoA, spiSe nez na NAD. Kocky tedy maji
ptisny dietni pozadavek na pfedem vytvoreny niacin (Baker & Czarnecki-Maulden 1991).

Wedekind et al. (2010) uvadéji, Ze nedostatek niacinu zplsobuje onemocnéni zvané
pellagra, jehoz ptiznaky jsou dermatitida, prijem, demence a smrt. U pst je nedostatek
neobvykly, u kocek je vSak z divodu piisného pozadavku na niacin pravdépodobnéjsi. Niacin
je pomérn¢ stabilni vitamin a zpracovanim se miiZze uvolfiovat vdzany niacin, coz zvySuje
dostupnost. U koc¢ek nejsou zadné informace ohledné toxicity niacinu.

Nejvetsi mnozstvi niacinu se nachdzi v kvasnicich, vedlejSich produktech masa,
obilovinéch, lusténinach a olejninach. Ve zvitecich tkanich se vyskytuje jako NAD a NADP, v
rostlinach se vétSinou vaze na proteiny. Do krmiv se obvykle pfidava kyselina nikotinova nebo
nikotinamid (Wedekind et al. 2010).

Doporuceny pozadavek NRC (2006) na niacin pro kocky je 40 mg/kg suSiny. FEDIAF
(2018) doporucuje minimalni obsah niacinu 32 mg/kg susiny.

Vitamin Bs je spolecné oznaceni pro tfi pyridinové derivaty, pyridoxol, pyridoxal a
pyridoxamin. Pyridoxal, ktery je soucasti koenzymu pyridoxal-5-fosfatu, je biologicky aktivni
formou. Tento koenzym je nezbytny pro mnoho transaminaénich, deaminaénich a
dekarboxylac¢nich reakci metabolismu aminokyselin a je v mens$i mife aktivni v metabolismu
glukozy a mastnych kyselin. Pyridoxal-5-fosfat je také pottebny pro syntézu hemoglobinu a
pfemeénu tryptofanu na niacin. Stejné tak jako se poZzadavek thiaminu méni s hladinou sacharidi
ve stravé, je pozadavek pyridoxinu u zvifat ovlivnén hladinou proteinu ve stravé (Case et al.
2010). Wedekind et al. (2010) uvadgji, ze vitamin Be se podili na vazodilataci produkeci
histaminu. Déale poméha katalyzovat syntézu taurinu z cysteinu a podili se s kyselinou
askorbovou a NAD na syntéze karnitinu z aminokyseliny lysinu.

Mezi piiznaky nedostatku vitaminu Be patfi anorexie, snizeny rust, svalova slabost,
neurologické ptiznaky, anémie a 1éze ledvin. Podle NRC je oxalatova krystalurie vyznamnym
znakem nedostatku vitaminu Bs. Prevalence toxicity vitaminu Be je nizkd. Mezi prvni
detekovatelné ptfiznaky patii ataxie a ztrdta jemné motoriky. Neexistuji zadné informace
tykajici se toxicity u kocek (Wedekind et al. 2010).

Wedekind et al. (2010) uvad¢ji, ze vitamin Bs je Siroce distribuovan v potravinach a v
nejvyssich koncentracich se vyskytuje v masu, celozrnnych produktech, zelenin€ a v ofesich.
Chemické formy vitaminu B6 se u potravin rostlinného a ZivociSného ptivodu li§i. Rostlinné
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tkan¢ obsahuji pfevazné pyridoxin, zivocisné tkané pyridoxal a pyridoxamin. K suplementaci
Se nejcastéji pouziva pyridoxin hydrochlorid, protoze je relativné stabilni.

Podle NRC (2006) i FEDIAF (2018) je doporuc¢eny obsah vitaminu Be v krmivu 2,5
mg/kg suSiny.

Kyselina pantothenova (vitamin Bs) je ve vod¢é rozpustny vitamin, ktery se G¢astni
metabolismu vSech zivin v téle. Po absorpci je kyselina pantothenova fosforylovana ATP za
vzniku koenzymu A. Ten je v organismu nutny pii metabolismu sacharidi a lipidi a pii syntéze
zivotné dulezitych latek (aminokyselin, hormont, hemoglobinu, acetylcholinu a mnoha
dalsich). Acetyl-CoA pisobici v cyklu kyseliny citronové, je dulezitou soucasti reakci pfi
oxidaci i syntéze mastnych kyselin, syntéze cholesterolu a acetylacnich reakcich (Case et al.
2010).

Pfirozené se vyskytujici nedostatek kyseliny pantothenové je vzacny. U Kkocek s
nedostatkem se vyvinula steatoza a ztracely na hmotnosti (NRC 2006). Gershoff & Gottlieb
(1964) zjistili, ze u ko¢ek krmenych stravou s nedostatecnym obsahem kyseliny pantothenové
byly nejvyznamnéj$imi zménami selhani ristu a histologické zmény tenkého stfeva a jater.
Mnoho zvifat vykazovalo také znamky bronchopneumonie. Kyselina pantothenova je obecné
povazovéana za netoxickou. Pfi poziti vysokych davek nebyly u zadného druhu pozorovany
zadné nezadouci tcinky ani klinické ptiznaky vyjma zaludecni nevolnosti.

Nazev pro kyselinu pantothenovou pochézi z feCtiny a znamena ,,vSude se nachazejici®.
Vitamin Bs se skute¢né nachazi v mnoha potravinach rostlinného i zivo¢isného puvodu,
pfedev§im v mase a vnitinostech (jatra, srdce), ryzovych a pSeni¢nych otrubach, vojtésce,
arasidové moucce, drozdi a rybach. Do krmiv se nejcastéji pridava jako pantothenat vapenaty
(Wedekind et al. 2010).

Mnozstvi kyseliny pantothenové v krmivu doporu¢ené NRC (2006) je 5,7 mg/kg susiny
pro rust a 5,75 mg/kg susiny pro ko¢ky dospélé a v reprodukci. Doporué¢eni FEDIAF (2018) je
5,8 mg/kg susiny pro dospélé kocky.

Kyselina listova (vitamin Bo) je v téle aktivni jako tetrahydrofolat, koenzym transferaz,
které ptfenaseji jednouhlikaté zbytky. Tato reakce je soucasti syntézy nukleotidi, proto kyselina
listova umoznuje vznik nukleovych kyselin. Dalsi metabolické cesty, ke kterym je nutny tento
vitamin, zahrnuji fadu reakci metabolismu aminokyselin, konkrétn€ v metabolismu glycinu,
serinu, threoninu, tryptofanu, histidinu a methioninu (Case et al. 2010).

Deficit kyseliny listové je podle Yua & Morrise (1998) charakterizovan nizkym
ptiristkem hmotnosti, megaloblastovou anémii, anorexii, leukopenii, zanétem jazyka a
snizenou imunitni funkci. U kocek je nedostatek spojen s hyperhomocysteinémii a vyrazné
zvySuje vylu€ovani formiminoglutamatu moci. Piipady toxicity kyseliny listové nebyly
hlaseny.

Wedekind et al. (2010) uvadéji, Ze kyselina listova se nachazi nejvice v jatrech, Zloutcich
a zelené zelenin€. Vitamin se ni¢i zahfivanim, dlouhodobym mraZenim a béhem skladovani ve
vodé. Komer¢ni krmiva jsou doplnéna folatem, aby se zamezilo nedostatku.

Davka kyseliny listové v krmivu doporucena NRC (2006) i FEDIAF (2018) je 750 pg/kg
susiny pro vSechny kocky.

Vitamin biotin (vitamin B7) je koenzym, ktery je vyzadovan pfi nékolika karboxyla¢nich
reakcich. Pisobi jako nosi¢ oxidu uhli¢itého pfi reakcich, pfi nichZ se prodluzuji uhlikové
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fetézce. Konkrétn€ se biotin podili na wurCitych krocich syntézy mastnych kyselin,
neesencialnich aminokyselin a purint (Case et al. 2010).

Pastoor et al. (1991) popisuji, ze ackoli biotin neni ve stravé nutny, protoze muize byt
syntetizovan stfevni mikroflorou, pti pfidani syrového vajecného bilku do potravy muize dojit
k deficitu biotinu. Tento zdroj bilkovin obsahuje avidin, glykoprotein, ktery nevratné vaze
biotin a ¢ini jej nedostupnym. Nedostatek biotinu se projevuje jako dermatitida, alopécie a
matnou srsti.

Sav¢i tkané nejsou schopné biotin syntetizovat. Biotinovy pozadavek je naplnén ze dvou
zdroji, strava a stfevni mikroby. Biotin je Siroce distribuovan v potravinach, ale vétSinou ve
velmi nizkych a proménlivych koncentracich. Olejnatd semena, zloutek, vojtéska, jatra a
v dasledku oxidace, konzervace, plisobeni tepla a extrakce potravin. Vétsina krmiv je doplnéna
syntetickym biotinem (Wedekind et al. 2010).

Doporuceny obsah biotinu v krmivu je podle NRC (2006) 75 pg/kg susiny pro vSechny
kocky. FEDIAF (2018) doporucuje minimalné 60 pg/kg susiny pro dospé€lé a 70 pug/kg susiny
pro kotata a ko¢ky v reprodukci.

Vitamin Bi2 (kobalamin) obsahuje mineralni kobalt a je jedine¢ny v tom, Ze je jedinym
vitaminem, ktery obsahuje stopovy prvek. Je to také jediny vitamin, ktery je syntetizovan pouze
mikroorganismy. Podobné jako kyselina listova se kobalamin podili na pienosu uhlikovych
jednotek béhem riznych biochemickych reakci. Rovnéz se podili na metabolismu tuki a
sacharidu a je nezbytny pro syntézu myelinu. Vysledkem je, Ze nedostatek vitaminu B1> vede
jak k anémii, tak k poSkozeni neurologickych funkci. U vétSiny zvifat je absorpce kobalaminu
z potravy usnadnéna skupinou glykoproteini nazyvanych wvnitini faktory, které jsou
produkovany piedevsim slinivkou bfisni a sekundarn€ Zaludecni sliznici u pst a kocek.
Nepfiitomnost tohoto faktoru mtize vést k deficitu vitaminu B12 (Ibarrola et al. 2005).

Hanisch et al. (2018) uvadéji, ze klinické ptiznaky nedostatku kobalaminu zahrnuji
anorexii, zvraceni, prijem a neuropatii. Ruaux et al. (2009) konstatuji, ze zvySené koncentrace
kyseliny methylmalonové, naznacujici nedostatek kobalaminu, jsou bézné u kocek se sérovym
kobalaminem < 290 ng/l. Nedostatek vitaminu Bi2 je klinicky vyznamny a u kocek s
gastrointestinalnim onemocnénim a nizkymi koncentracemi kobalaminu v séru se doporucuje
suplementace kobalaminem parentaln€ (mimostfevni cestou).

Doporucena davka NRC (2006) pro vitamin Biz v krmivu je 22,5 pg/kg suSiny pro
vSechny kocky. FEDIAF (2018) stanovil minimalni doporuceny obsah kobalaminu na 17,6
ug/kg pro dospélé kocky a 18 ug/kg susiny pro kocky v reprodukci a kotata.

Vitamin B2 se vyskytuje pouze v potravinach Zivo¢isného puvodu. Mezi bohaté zdroje
kobalaminu patii maso, dribez, ryby a mlééné vyrobky. Oproti ostatnim vitaminim B-
komplexu je jedine¢ny tim, ze jeho nadbytek se dokaze v téle uchovat. Jatra jsou primarni
zasobni tkan, nicméné svaly, kosti a kize také obsahuji mala mnozstvi kobalaminu (Case et al.
2010). Vétsina komercnich krmiv pro domaci zvifata je doplnéna stabilnim vitaminem B2
(Wedekind et al. 2010).

Cholin, diive fazen mezi vitaminy skupiny B, je biologicky aktivni sloucenina, ktera plni
funkci vitaminu jen pro urcity zivociSny druh. Plsobi jako darce methylovych jednotek pro
rizné metabolické reakce v téle. Cholin je prekurzorem neurotransmiteru acetylcholinu a je
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nezbytny pro normalni transport mastnych kyselin v bunikach. Narozdil od jinych vitamint je
cholin také nedilnou soucésti bunéénych membran. Je slozkou dvou dilezitych fosfolipida,
fosfatidylcholinu (lecitin) a sfingomyelinu. Lecitin je nezbytny pro normalni strukturu a funkci
bunécné membrany a sfingomyelin se nachdzi ve vysokych koncentracich v nervové tkani. T¢lo
je schopné syntetizovat cholin z aminokyseliny serin. V této reakci ptisobi methionin jako darce
methylu, folacin a vitamin Bi2 jsou také nezbytné. Mnoho zvifat je schopno syntetizovat
dostatek cholinu na pokryti svych potieb, a nepotiebuji ho v potraveé (Case et al. 2010).

Nedostatek cholinu se u vétSiny zvifat projevuje snizenym rlstem, jaterni steatdézou
(abnormalni hromadéni lipidli) a hemoragickou renalni degeneraci (Combs & McClung 2017).

Cholin a methionin jsou dva hlavni darci methylu v transmetylaci. Proto obsah ve stravé
jednoho piimo ovlivituje pozadavek druhého. Methionin mize zcela nahradit cholin jako darce
methylu. Vitamin Bi> a folat jsou nezbytné pro syntézu methylové skupiny. Biosyntéza
labilniho methylu z formiatu vyZaduje folat, zatimco vitamin B12 pisobi v regulovaném pienosu
methylové skupiny na kyselinu tetrahydrofolovou. Proto nedostatek jednoho nebo obou téchto
vitaminl zvySuje poZadavek na cholin. Pozadavek na cholin zvySuje také strava s nadmérnym
obsahem bilkovin a tukt (Wedekind et al. 2010).

Vsechny piirodni tuky obsahuji trochu cholinu. Vaje¢né zloutky a ryby jsou nejbohatSimi
zivocisnymi zdroji a obilné klicky, lusténiny a olejnatd semena jsou nejlepSimi rostlinnymi
zdroji. Cholin se do vétSiny krmiv ptidava jako cholinchlorid a ptidava se oddélené od premixu
vitamint, protoze sniZuje stabilitu ostatnich vitamint (Wedekind et al. 2010).

NRC (2006) doporucuje obsah cholinu v krmivu pro v§echny kocky 2 550 mg/kg susiny.
Minimalni davka cholinu doporu¢ena FEDIAF (2018) je o néco nizsi, tedy 2 400 mg/kg susiny.

Kyselina askorbova, zndma jako vitamin C, je syntetizovana z glukdzy rostlinami a
vétSinou zivocdisnych druhli véetné kocek a psi. Te¢lo potiebuje kyselinu askorbovou k
hydroxylaci aminokyselin prolinu a lysinu pfi tvorbé kolagenu a elastinu a pro syntézu
acetylcholin esterazy (Combs & McClung 2017). Kolagen je pievladajici strukturalni protein u
zvitat a je primarni slozkou osteoidni, dentinové a pojivové tkan€. Je produkovan ve vétSim
mnoZzstvi osteoblasty béhem rlstu kosti. Neni-li kyselina askorbova k dispozici, je naruSena
syntéza nékolika typl pojivovych tkani. S vyjimkou lidi morcat, netopyrti a nékolika dalSich
jsou vSechna zvifata schopna produkovat pfiméfené mnozstvi endogenniho vitaminu C, a proto
pro tento vitamin nemaji dietni poZadavky. Kyselina askorbova je produkovana v jatrech z
glukdzy nebo galaktozy (Case et al. 2010).

Akutni nedostatek vitaminu C mé u zvifat neschopnych syntetizovat vitamin C za
nasledek kurdéje. Obecné se ma za to, ze vysoky piijem vitaminu C ma nizkou toxicitu
(Wedekind et al. 2010).

FEDIAF (2018) neuvadi zadné doporuc¢eni pro obsah kyseliny askorbové v krmivech pro
kocky.
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4 Zavér

Vyziva koCek zaznamenala béhem nékolika poslednich desitek let vyznamny posun.
Dokud byly ko¢ky chovany venku, obstaravaly si potravu samy lovem. Postupné si v§ak kocky
nachazely u lidi oblibu jako domaci mazli¢ek. Kvuli strachu ze ztraty kocky zacali lidé chovat
kocky uvnitf. Dnes neni nic neobvyklého, ze je kocka drzena po cely svilij Zivot v byté.
Vzhledem ke znemoznéni lovu drobné kofisti bylo nutné, aby ko¢kam zajistil adekvatni vyzivu
¢lovek. Podle doporuceni National Research Council bylo vyvinuto mnoho druhti krmiv, které
splnuji specidlni nutricni pozadavky kocek. Zdrava zvitata ptijimaji takové mnozstvi krmiva,
které naplni jejich energetickou hodnotu, proto je dilezité zajistit, aby v tomto mnozstvi byly
obsazeny dostate¢né hodnoty vSech potfebnych zivin.

Provedend reSerSe neodpovédéla na otdzku, zdali existuji vyznamné rozdily mezi
jednotlivymi zptisoby krmeni kocek. VétSina provedenych studii zkoumala ucinky
purifikovanych diet, které maji naprosto piesné nutri¢ni slozeni. Takové studie umoznily
stanovit minimalni a maximdalni pozadavky Zivin, nezohlediiuji vSak dostupnost Zivin
z krmnych smési, které jsou vyrabény z riznych surovin. Nejvétsi mezera ve vyzkumu vyzivy
kocek je ve zkoumani ucinkl konkrétnich receptur na rist a zdravi zvifat. Nejvétsi prekazkou
je nedostatek financi pro vyzkum. Vyrobcei krmiv sice takové studie provadéji, ale jsou Casto
publikovany v jejich vlastnich publikacich, kde nezvefejiuji zkoumanou recepturu, takze je
nelze opakovat nezavislymi stranami. Studie byly téz provadény jen s malym poctem zvirat.
K potvrzeni t¢inku krmiva napiiklad na prevenci onemocnéni je zapotiebi studie nékolikrat
opakovat s pouzitim velkého poctu zvifat. Mnoho studii provedenych za G¢elem zjisténi dopadu
deficitii nutri¢nich latek na zdravi zvitat, by dnes nemohla byt zopakovana kviili zdkontm, které
haji welfare zvifat ve vyzkumu. K zajisténi optimalniho welfare zvifat by testovani mélo
probihat v domécim prostiedi a jeho tcelem by mélo byt zlepSeni zdravotniho stavu. Jedinci by
v randomizované slepé studii dostavali testované krmivo, kontrolni krmivo i testované krmivo
by muselo spliiovat pozadavky pro kompletni krmnou smés. Béhem probihajici studie by
zdravotni stav mé&l byt pravidelné kontrolovan veterinafem. V idedlnim piipadé by se krmivo,
které neproslo takovym testovanim, nemélo dostat na pulty obchodi.

Pfi hledani vhodného krmiva je nutné posuzovat kazdou kocku individuélng€. Neexistuje
jediny dokonaly zptisob krmeni. Je tfeba posoudit veék, té¢lesnou kondici, zdravotni stav a zivotni
styl kocky (fyzickd aktivita a prostfedi). Majitelé si pak mohou vybrat z fady primyslové
vyrabénych granuli, konzerv a kapsicek vyrobenych podle nejriiznéjSich receptur. Je dilezité
vybirat takova krmiva, kterd byla vytvotfena podle doporuceni FEDIAF nebo AAFCO a
nasledné otestovana. Dals$i moZnosti je krmit kocku doma pfipravenou stravu, at’ je vafena ¢i
syrova. Ta byla méla téz spliovat vyzivova doporuceni a konkrétni receptury by mély byt
vytvateny odborniky vzdélanymi ve vyzive kocek. V neposledni fadé€ je zasadni, aby chovatelé,
ktefi pfipravuji stravu svym kockam sami, dbali na dodrZovani hygienickych zéasad, a
predchazeli tak kontaminaci a ohroZeni na zdravi nejen svého mazlicka, ale i sebe.
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