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Abstrakt

Vyzkumy poukazuji na predispozici k onemocnéni laminitidou u koni s poruchou
endokrinnich funkci, pfedev§im s Cushingovym a equinnim metabolickym
syndromem. Tato onemocnéni by méla byt prikaznd z krevniho obrazu koné.
Ve studiich se také uvadi, ze u koni s laminitidou se vyskytuje zvysené télesné skore
a zmény nékterych krevnich parametru.

Cilem diplomové prace bylo ovéfit u vybrané skupiny koni hematologické
a biochemické parametry a vyhodnotit vztah k onemocnéni laminitidou.

Do studie bylo zatazeno 27 koni postizenych laminitidou a 7 zdravych koni
(celkem ze 12 stdji), kteti predstavovali kontrolni skupinu. Stdje se nachazely
v Jihoteském kraji, v oblasti Ceskobud&jovicka, Ceskokrumlovska a Strakonicka.
U vSech koni byla odebrana krev, kterd byla nasledné laboratorné zpracovana.
Na misté byla stanovena hladina gluk6zy, provedeno méfeni télesného skore a byl
vyplnén dotaznik s chovateli. Ke zhodnoceni dat bylo vyuzito statistickych analyz
pomoci programu STATISTICA 12.

U koni postizenych laminitidou byl oproti zdravym konim zaznamenan statisticky
vyznamny rozdil v hlading leukocytl a triglyceridii. Statisticky zvySenou tendenci
vykazoval cholesterol, pocet monocyti a eozinofill. Hladina triglyceridi
a cholesterolu byla v pozitivni korelaci s télesnym skore, které miiZze souviset

S inzulinovou rezistenci.

Kli¢ova slova: laminitida, kon¢, krev, hematologie, biochemie



Abstract

Research demonstrate a predisposition to laminitis in horses with disturbed
endocrine function, especially Cushing's and equine metabolic syndrome. These
diseases should be apparent from the blood of the horse. Studies also indicate that in
horses with laminitis, increased body scores and changes in some blood parameters
occur.

The aim of the thesis was to verify hematological and biochemical parameters
in selected group of horses and to evaluate the relationship to laminitis.

The study included 27 horses with laminitis and 7 healthy horses (total of 12
stables) who were the control group. Stables were located in the South Bohemian
region, in the Ceské Budgjovice, Cesky Krumlov and Strakonice regions. A blood
pattern was taken from all horses and subsequently processed by the laboratory.
Glucose levels were determined on site, body score measurements were made and
a questionnaire with breeders was completed. Statistical analyzes using STATISTICA
12 were used to evaluate the data.

A statistically significant difference in leukocyte and triglyceride levels was
observed in horses with laminitis compared to healthy horses. Cholesterol, the number
of monocytes and eosinophils showed a statistically increased tendency. Triglyceride
and cholesterol levels were positively correlated with body score, which may

be related to insulin resistance.

Key words: laminitis, horses, blood, hematology, biochemistry



Seznam zkratek

ACTH — adrenokortikotropni hormon
AMK — aminokyselina

AVA — arterioven6zni anastomézy
BCS — body condition score (télesné skore)
BM — bunééna membrana

CB — celkové bilkovina

COX — cyklooxygenaza

ECD — equinni Cushingliv syndrom
EMS — equinni metabolicky syndrom
GLUT — glukozovy transportér

GMT — gama — glutamyltransferadzy
HB — hemoglobin

HDL — high-density lipoprotein

Hk — hematokrit

IR — inzulinové rezistence

LD — lamina densa

LDL — low-density lipoprotein

LL — lamina lucida

MCV - stfedni objem erytrocytu
MMP — matrix metaloproteinazy
MMP-2 — gelatindza A

MMP-9 — gelatindza B

NSAID — nesteroidni antiflogistika
NSC — nestrukturované uhlohydraty
OH — obvod hrudniku

P1 — kost spénkova

P2 — kost korunkova

P3 — kost kopytni

PDL — primarni dermalni lamely

PEL — priméarni epidermalni lamely



PMN — polymorfonukleédrni leukocyty

PPID — dysfunkce pars intermedia hypofyzy (Cushingiv syndrom)
POMC — proopiomelanokortin

RBC — hodnoty celkového erytrocytu

RTG — rentgenografie

SDL — sekundarni dermalni lamely

SEL — sekundarni epidermalni lamely

SIRS — syndrom systémové zanétlivé reakce

SDT - $ikméa délka t&la
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1 UVOD A CIL PRACE

Laminitida je akutni, subchronické ¢i chronické multifaktoridlni onemocnéni
koncetin koni (ZACHARY ET MCGAVIN, 2012). V rekreacnich chovech koni se nejéastéji
vyskytuji tfi faktory, které vyznamné ovliviiuji vznik laminitidy. Jedna se zejména
0 nevhodnou krmnou davku (pievaha sacharidil), nedostatek pohybu a zanedbanou péci
o kopyta. Z nedavnych studii je vSak ziejmé, ze toto onemocnéni vznika z 90 %
na podkladé endokrinologickych onemocnéni, jako je Cushingiiv syndrom ¢i equinni
metabolicky syndrom (PATTERSON-KANE ET 4L., 2018). Pti diagnostice onemocnéni
se posuzuje kondice, ochota k pohybu a zejména stav kopyta s vyuzitim
rentgenologickych snimka. V dostupnych literdrnich zdrojich neni pfiliS mnoho
relevantnich informaci o vztahu laminitidy k hematologickym a biochemickym krevnim
parametrim.

Cilem diplomové prace bylo zhodnoceni vybranych hematologickych

a biochemickych parametrd u koni ve vztahu k onemocnéni laminitidou.
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2 LITERARNI PREHLED
2.1 Morfologie kopyta

Kopyto se sestava z rohového pouzdra, kopytni Skary, podkozniho vaziva, kostniho

podkladu, chrupavek, slach, cév a nervi.

2.1.1 Kostni podklad kopyta
Kostni podklad kopyta tvori distalni ¢ast korunkové kosti (Obrazek 1), kopytni
kost a stielkova kost. Korunkova kost (P2 — phalanx media) je kost kvadrovitého tvaru,

ktera se nachazi mezi spénkovou (P1) a kopytni kosti (P3) (FLOYD ET MANSMANN, 2007).

Obrazek 1: Kostni podklad kopyta

P1 — spénkova kost, P2 — korunkova kost, P3 — kopytni kost

Zdroj: MacHACKkovA, 2019

Kopytni kost (P3 — phalanx distalis) se od korunkové kosti lisi pfedevs§im svym
tvarem, ktery je klinovity. Palmarné kopytni kost vybiha v laterdlni a medialni kopytni
vybézek. Kopytni kost (Obrazek 2) je velmi lehka diky bohaté cévni perforaci a jeji silné
porézni povrch umoziuje pevné spojeni kosti se skarou kopyta (CERNY, 2004; FLOYD ET

MANSMANN, 2007; VINCALEK ET ZERT, 2015).
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Obrazek 2: Kopytni kost

Prevzato: POLLITT (2004)

Stielkova kost (0s scaphoideum) je sezamska kost, ktera je uloZzena palmarné od
kopytni kosti. Tato kost se kloubi jak s kopytni kosti, tak s kosti korunkovou (FLOYD ET
MANSMANN, 2007).

Prostor mezi uvedenymi kostmi vypliuji vazivové kopytni chrupavky (cartilago
ungularis), které nasedaji na vyb&zky kosti kopytni. Kazda chrupavka je tvofena z bazalni
a proximalni ¢asti. Mohutnéjsi chrupavky se nachazeji na hrudnich koncetinach (FLOYD

ET MANSMANN, 2007).

2.1.2 Vnitini struktura kopyta

Kopytni pouzdro tvoii pokozka (epidermis), Skara (dermis) a podkozi (subcutis).
Pokozka a Skéara pokryva vSechny casti kopyta, zatimco podkoZi se nachazi jen mezi
Skarou a kostmi, chrupavkami a §lachami (Obrazek 3) (POLLITT, 2004).

Podkozi kopyta (subcutis ungulae) je v oblasti obruby a korunky zmnozené
a vytvaii zde valy. Z podkozi je také tvoten vazivovy stiel a patky (FLOYD ETMANSMANN,
2007).
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Obrdzek 3: Medianni iez kopytem — podkoZi

JM Denoix
a — patkové polstare, b — strelovy polstar, ¢ — polstar obruby, d — korunkovy val
Prevzato: DENOLX (2000)

2.1.2.1 Skara kopyta (dermis ungulae)

Kopytni Skéra se sklada z pojivové tkané husté protkané nervy a siti krevnich cév
(Obrazek 4). Skara je spojena pomoci papil s kopytni kosti a pomoci primarnich
a sekundarnich listkd s listky epidermalnimi (POLLITT, 2004).

Obrazek 4. Schéma dermalnino krevnino zdsobeni kopyt
]

;I

Modre — Zily, cervene — tepny, zluté — arteriovenozni anastomozy (AVA)

Prevzato: POLLITT (2004)
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Dle lokalizace se skara déli na: obrubovou, korunkovou, sténovou, chodidlovou,

stfelovou a patkovou skaru (Obrazek 5) (TICHY ET AL., 2004).

Obrazek 5: Medianni iez kopytem — kopytni Skara

LB

). M. Denoix

a — Skara obruby, b — skdra korunky, ¢ — skdra steny, d — skara chodidla, e — skdra
strelu, f — skara patek
Prevzato: DENOIX (2000)

Skara obruby se nachazi na piechodu mezi $karou kize a $karou korunky. Tvoii
ji 1-2 mm dlouhé papily nachazejici se v pruhu dlouhém 4-7 mm (POLLITT, 2004).

Korunkové skara navazuje distadln€ na Skaru obruby (POLLITT, 2004). Vytvaii
priblizné 15 mm Siroky val, ktery se palmarné (plantarn¢) snizuje a prechazi ve Skaru
chodidlovou a stielovou. (TICHY ET AL., 2004). Korunkovou skaru tvofi distalné smétujici

papily (Obrazek 6) dlouhé 5-8 mm (FLOYD ET MANSMANN, 2007).
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Obrazek 6: Distilné sméiujici papily korunkové Skdary

Prevzato: POLLITT (2004)

Distaln¢ na Skaru korunkovou a palmarné (plantarn€¢) na S$karu chodidlovou
navazuje sténova skara, kterd tésné ptiléha k poréznimu povrchu kopytni kosti (FLOYD ET
MANSMANN, 2007). Sténova Skara je tvofena cca 3,5 mm dlouhymi papilami, které
vytvareji primarni a sekundarni listky zapadajici do listki epidermalnich. Na distalnich
castech vazivovych listkli se nachédzeji termindlni papily, které spolu s epidermalnimi
papilami vytvaii rohovinu bilé ¢ary (BAXTER, 2011).

Stfelova Skara navazuje palmarné (plantarn€) na Skaru chodidlovou. Je tvofena
hustou strukturou papil (KONIG, 2003). Patkova Skara se nachazi distaln¢ od Skary obruby,
je tvotena taktéz jako Skéara obruby cca 2 mm dlouhymi papilami (FLOYD ET MANSMANN,

2007).

2.1.2.2 Bazalni membrana

Epidermélni a Skéarové listky jsou od sebe oddéleny bazalni membranou, ktera
se sklada z lamina densa (LD) a lamina lucida (LL). LD je tvofena kolagenem typu 1V
a glykoproteiny. LL je formovana z jemnych kolagennich vlaken a laminint. K bazalni
membrané jsou pevné ukotveny pomoci hemidesmozomii epidermalni buiiky bazélni

vrstvy rohového pouzdra (POLLITT, 2004).
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LD — lamina densa, LL — lamina lucida, HD — hemidesmozomy, E, Ep — epidermis, D —

dermis, Fibs — fibrily
Prevzato: POLLITT (2004)

2.1.2.3 Pokozka kopyta (epidermis ungulae)
Rohové pouzdro se dle lokalizace dé€li na rohovou sténu, rohové chodidlo, rohovy

stiel, rohovou patku, korunku a obrubu (TICHY ET AL., 2004) (Obrazek 8).

18



Obrazek 8. Medianni iez kopytem — kopytni rohovina

L

. M. Denoix

a — rohovina obruby, b — rohovina korunky, ¢ — rohovina stény, d — rohovina patek,
e — rohovina chodidla, f - rohovina strelu, g — rohovina bilé Ccary
Prevzato: DENoOIX (2000)

Rohovina obruby tvoii pfechod mezi vrstvou kiize spénky na rohovou vrstvu
kopyta. Proximéalné vytvaii rohovinovy val (POLLITT, 2004). Distaln€ na kopyt& tvofi tzv.
polevu, ktera zvlh¢uje kopytni sténu. Poleva zasahuje obvykle 2 cm, maximalné vsak
do poloviny kopytni stény a distalné je obrusovana (KONIG, 2003). Palmarné (plantarné)
obruba ptechazi v rohové patky (MIHOLOVA, 1999).

Od rohoviny obruby se distaln€ nachazi korunkova rohovina. Stejné jako rohovina
kopytni stény je i rohovina korunky tvofena ze tfi vrstev rourkovité rohoviny. Ta od
korunky odrista smérem k chodidlovému okraji a tvofi cca 1,2 cm Sirokou stfedni vrstvu
kopytni stény (FLOYD ET MANSMANN, 2007).

Rohova sténa ma tii vrstvy, vnéjsi (povrchovou), stfedni (medidlni) a vnitini
(hlubokou) (KOMAREK ET 4L., 1971). Vnéjsi vrstva vznikd na papilach Skary obruby
a sklada se z mezirourkové a rourkové rohoviny (POLLITT, 2004). Nejsilné€jsi medialni
vrstva se formuje odristanim papil z korunkové skary (BAXTER, 2011). Vnitini vrstva

(listkova rohovina) ma podobu primarnich (600) a sekundarnich (120 000) rohovych
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listkt, které zapadaji mezi primarni a sekundarni listky sténové skary. Rohovinu chodidla

a stfelu a tvorfi také rourkova a mezirourkova rohovina (POLLITT, 2004).

2.2 Riist rohoviny

Rohovina kopytni stény vznika mitotickym délenim bunék v oblasti korunky
(Obrazek 9), na proximalnich listcich sténové Skary a epidermalnich listcich. Posun
epidermalnich listki distdlnim smérem je umoznén pomoci enzymil matrix
metaloproteinaz (MMP) (DARADKA ETPOLLITT, 2004). MMP kratkodobé¢ uvoliuji spojeni
epidermalnich a Skarovych lamel. Pisobeni MMP je zastaveno antimetaloproteindzami,
které opét spojuji epidermalni a Skarové listky (FARAMARZI, 2014). Dle FARAMARZIHO
(2014) se bunky od proximalni ¢asti korunky po chodidlovy okraj posunou za 8 mésict.

Po celou dobu dozravaji a dochazi k jejich keratinizaci.

Obrazek 9: Zona riistu rohovin
/ /IR’ %

| "eR %
*'%

3

P — obruba CC-korunkova skara, DP — kopytni kost, PHW — proximdlni kopytni sténa,
THW — trubicovita cast kopytni stény, PL — proximalni lamely, L — lamely
Prevzato: POLLITT (2004)
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2.3 Laminitida

Laminitida (schvaceni kopyt) je jednim znejvyznamnéjSich onemocnéni
pohybového aparatu koni, které postihuje zavés kopytni kosti, tedy spojeni mezi
epidermalnimi a Skarovymi listky a jejich bazalni membranu (LADD ET REINERSTON,
1997, ZACHARY ET MCGAVIN, 2012). Laminitida vznika v diasledku systémového,
metabolického onemocnéni a také traumat. (ZACHARY ET MCGAVIN, 2012).

O patogenezi laminitidy existuje nékolik teorii. Jedna se o enzymatickou teorii,
podle které dochazi pod vlivem zvyseného pritoku krve v prstovych tepnach kopyta
k pfivodu zvySeného mnozstvi cytokint a adhezivnich molekul, které aktivuji gelatindzu
A (MMP-2) a gelatinazu B (MMP-9) (XIAOPING XU ET 4L., 2005; RASCH, 2011;
GRENAGER ET ORSINI, 2012). Tyto gelatindzy svoji enzymatickou aktivitou narusuji
mezibunéénou hmotu a tim vazbu mezi epitelidlnimi buiikami rohoviny kopyta a jejich
bazalni membranou. NaruSeni tohoto spojeni umoznuje remodelaci kopyta. Aktivita
gelatindz je nasledné pozastavena inhibitory. Pii naruSeni poméru aktivatort a inhibitora
gelatindz dochdzi k uvolnéni epidermdlnich lamel od lamel Skarovych (RYBAKOWSKI,
2009).

ZERT (2005) poukazuje na souvislost mezi piekrmenim koné a naslednou destrukci
kontaktnich vlaken bazalni membrany vlivem MMP-2. Podle FLOYD ET MANSMANN
(2007) se vsak lamely ukazaly jako odolné vici prakticky vSem znamym cytokintim.
Podle ORSINTHO ET 4L. (2009) je zde, ale zasadni aktivator MMP-2 a to Streptococcus
bovis. S. bovis je hlavnim mikroorganismem odpovédnym za rychlé fermentace sacharidt
na kyselinu mlé¢nou. Béhem piekrmeni jadrem dochazi ke zvySeni populace tohoto
mikroorganismu a aktivaci MMP-2 a tim tedy i k naruSeni lamelarniho spojeni v kopyté.

Vaskularni teorie laminitidy popisuje vznik tohoto onemocnéni v disledku
vazokonstrikce cév v kopyté, kterd vede ke zvySeni krevniho tlaku v krevnich kapilarach.
V disledku zvySeného tlaku nedochazi k dostate¢nému zasobeni epitelidlnich bunék
zivinami a kyslikem, coz vede k zaniku té€chto bun¢k, a tedy uvolnéni ze skarovych lamel
(ZERT, 2005).

Biomechanickd teorie se uplatiiuje u koni po urazu, kdy je zdrava koncetina
pretézovana, rohové a Skarové lamely jsou neustdle v natazeném stavu a kopyto

je nedostate¢n¢ zasobeno krvi (RASCH, 2011; LAAT ET 4L.,2011).
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Metabolicka teorie je zaloZena na faktu, ze néktera plemena koni maji predispozice
ke vzniku laminitidy na zakladé inzulinové rezistence. Jak uvadi RASCH (2011) tato teorie
se uplatiuje u koni s equinnim metabolickym syndromem (EMS) ¢i equinnim
Cushingovym syndromem (ECD, PPID). Znedavnych vysledki nékolika studii
provedenych v Evropé a USA jsou pravé metabolické poruchy typu PPID a EMS

nejcastéjsi (90 %) pri¢inou vzniku laminitidy (PATTERSON-KANE ET 4L., 2018).

Equinni metabolicky syndrom (EMS)

Equinni metabolicky syndrom (EMS) je nejcastéji spojovan s nenarocnymi
plemeny, ktera jsou nachylnéjsi k inzulinové resistenci, jako je Arabsky plnokrevnik,
Morgan a Pony (GRAVES, 2007; WALSH, 2010; PATTERSON-KANE ET AL., 2018).

Inzulinova resistence (IR) spolu s laminitidou a ukladani tuku v typickych partiich
(htfeben krku, kofen ocasu) tvoii tfi kritéria pro oznaceni onemocnéni jako EMS
(BAYLESS, 2017).

Hlavni ulohou hormonu inzulinu v metabolismu je snizeni mnozstvi glukézy
Vv krevni plazmé podporou syntézy glykogenu v jatrech a zvySenim aktivniho transportu
glukozy do raznych typu bunék (BAULIEU ET KELLY, 1990). REECE (2011) uvadi,
ze inzulin v bunikach stimuluje receptory, které aktivuji bunécny protein. Tento protein
ovlivituje glukozovy transportér GLUT-4 v burtice, ktery zvysi pocet transportnich kanali
pro aktivni transport glukézy do buiiky. V ptipadé inzulinové resistence vykazuji bunky
snizenou odpoveéd’ na stimulaci inzulinem, glukéza tedy neprostupuje do bunék, ale
zustava v krevnim ob&hu. Vysoka hladina glukézy v krevnim ob&hu vede ke stimulaci
beta bunék slinivky bfisni a ke zvysené produkei inzulinu (GRAVES, 2007; DIVERS, 2008).

Na vysokou hladinu inzulinu jsou citliva zejména jatra, svaly, tukové bunky
a leukocyty. V jatrech inzulin inhibuje enzymy, které se ucastni glykogenolyzy (Stépeni
glykogenu) a zaroveit napoméha tvorb¢ glykogenu a lipogenezi (REECE, 2011; HARVEY,
2012).

U koni postizenych EMS se v krevni plazmé (séru) nachazi vysoké hodnoty
koncentrace inzulinu a gluk6zy (GRAVES, 2007). Pro uréeni spravné diagnoézy je vsak

nutné provést diferencidlni diagnostiku Cushingova syndromu, ktery také vykazuje vyssi
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koncentrace inzulinu, zaroven ale také kortizolu a adrenokortikotropniho hormonu
(ACTH) (WALSH, 2010; DIVERS, 2008).

Lécba EMS spociva ve vybéru krmiv s nizkym glykemickym indexem, jako napf.
fepna duzina ¢i ryZzové otruby (JONES, 2007). V krmné davce by mél byt také zvyseny
podil vlakniny a niz8i obsah nestrukturovanych uhlohydrati (NSC) z pastvy, ptipadné
nevhodného sena. Kin by mél mit dostatek pohybu a byt pravidelné testovan na hladiny
inzulinu a glukozy v krvi (DIVERS, 2008). AGNE (2010) také uvadi dulezitost méfeni tept

a v€asné zachyceni rozvoje laminitidy.

Obrazek 10: Porovnani typického piedstavitele EMS (vlevo) a PPID (vpravo)

ZdrOJ ‘https //WWW ofhorse. com/wew post/Equme Cushlngs |sease The Low- Down

Cushingiiv syndrom (dysfunkce pars intermedia hypofyzy — PPID)

Dle REECE (2011) je dysfunkce hypofyzy nejcastéji zpusobena adenomem
hypofyzy. Toto onemocnéni vede k nadprodukci a zvySené cirkulaéni hladiné
proopiomelanokortinu (POMC) derivovanych peptidi, mezi nimi piedev§im ACTH
(HARVEY, 2012; D1VERS, 2008). ACTH je fyziologicky regulovan principem negativni
zpétné vazby pomoci kortizolu (BAULIEU ETKELLY, 1990). Zvysena produkce ACTH vede

ke stimulaci kiry nadledvin a tvorbé kortizolu (DONALDSON, 2004; DIVERS, 2008).
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Se zvySenou koncentraci ACTH v krvi klesd vyuzivani gluk6zy buiikami, ¢imz se zvySuje
koncentrace glukozy v krvi (REECE, 2011, BAYLESS, 2017).

Podobné¢ jako EMS se Cushingliv syndrom mitize projevovat ukladanim tuku
a laminitidou. Typické jsou ovSem zmény v kvalité srsti kon¢, dochazi ke ztraté svalové
hmoty, pfipadné polyurii a polydipsii, letargii, nachylnosti k infekcim a parazitézam
(WALSH, 2010; BAYLESS, 2017). JONES (2007) ov§em upozornuje, ze se piiznaky mohou
vyskytovat samostatn¢.

SPRAYBERRY ETAL. (2015) uvadi, ze na rozdil od EMS u PPID neni souvislost mezi
plemenem a vyskytem PPID. Diferencidlni diagnostika s EMS se provadi pomoci
dexametazolového testu. U EMS hladina kortizolu v krvi klesa, zatimco u PPID zastava
zvySena stale. Pro upfesnéni diagnozy je mozné analyzovat v krevni plazmé hladinu

ACTH, glukdzy a inzulinu (GRENAGER, 2010).

2.3.1 Diagnostika laminitidy

Diagnostika onemocnéni je souborem na sebe navazujicich tikond, a to klinického
vySetfeni, zjiSténi historie onemocnéni, posouzeni stupné kulhéni podle klinickych
projevli, kontrola vnitinich struktur kopyta a provedeni biochemického
a hematologického vySetieni se zaméfenim na vylouc¢eni onemocnéni EMS a Cushingova
syndromu (FLOYD ET MANSMANN, 2007).

Klinické vySetfeni zahrnuje méteni teploty, dechové a tepové frekvence.
U zdravého koné se rektalni télesna teplota pohybuje od 37,5 do 38,9 °C, pocet decht
za minutu je 8-16, pocet tepu pak 28-40 (REECE, 2009). Dalsim dulezitym posouzenim
je kondice kong¢, barva sliznic, vizualni stav kopyt (Obrazek 11), piipadné termograficky

zjisténa teplota kopyt (VINCALEK ET ZERT, 2015).
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Obrazek 11: Typické krouZky na kopyté poukazuji na prodélanou laminitidu

Zdroj: MacHAckovA, 2018

Posouzeni stupné kulhdni castecné poukazuje na miru poskozeni kopytnich
struktur. Nejcastéji se dle RASCH (2011) vyuziva subjektivni hodnoceni kulhani
dle OBELA (Tabulka 1).

Tabulka 1: Stupné dle OBELA

Stupen I  Koné pienaseji hmotnost z jedné koncetiny na druhou nebo neustéle

koncetiny zvedaji. V klusu se projevuje zkraceni kroku.

Stupeni 11 K ma vyrazné zkraceny krok i klus. Koncetina miiZze byt bez problému

zvednuta od zemé.

Stupeni I11  Koné se neochotné pohybuji a brani pokusim o zvedani postizenych

nebo kontralateralnich kongetin.

Stupenn IV Kon¢ vyjadiuji znacnou neochotu nebo absolutni odmitnuti pohybu. Tzv.

schvéaceny postoj.

Poslednim krokem v diagnostice onemocnéni je provedeni RTG snimki — jak
klasickych, tak kontrastnich — venografickych. ORSINI (2010) také poukazuje na moznost
vyuziti pocitac¢ové tomografie pfi diagnostice onemocnéni, upozoriiuje ale na narocnost

pii praktickém pouziti (Obrazek 12).
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Obrazek 12: Pocita¢ova tomografie — chronicky schvdcené kopyto

Prevzato: https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0737080610003163

Na RTG snimcich se hodnoti kosterni uspofadani, a to ptfedevsim poloha kopytni
kosti v kopytnim pouzdfe (Obrazek 15). Podle VINCALKA ET ZERTA (2015) se rozliuji
Ctyfi typy zmén, a to kapsularni rotace kopytni kosti, rotace kopytni kosti, lateromedidlni
rotace, pokles kopytni kosti a pfipadn€ spojeni rotace a poklesu kopytni kosti (Obrazek
13 A-D).

Jako kapsularni rotace je oznaCovan stav, kdy dojde k oddaleni kopytni kosti od
dorzalni ¢asti kopytni stény bez zmény pozice ve vztahu ke korunkové a spénkové kosti.
Pii kapsularni rotaci dochéazi k miniméalnimu tahu hlubokého ohybace na kopytni kost.

Rotace kopytni kosti je spojena se zménou polohy kopytni kosti a se zvySenim
tahu hlubokého ohybace, tedy i se zvySenym tahem na lamelové listky. Rotace mtize byt
malé (do 5°) az velmi vyrazna (12° a vyse). Se zvySujicim se stupném rotace se zhorSuje
progndza onemocnéni.

Pokles kopytni kosti pfedstavuje nejrozsahlejsi poskozeni zavésu kopytni Kosti
v rozsahu poskozeni 1/3-1/2 ptedni ¢asti kopyta. Zdravé kopyto ma podle FLOYD ET
MANSMANN (2007) vzdalenost mezi chodidlovou plochou a distalnim koncem kopytni
kosti alesponi 15 mm. Charakteristicky rys je propadlina u korunkového okraje a zvyseni
boéni stény kopyta. Podle VINCALKA ET ZERTA (2015) ma kopyto s poklesem o vice jak
13 mm S$patnou prognézu.

Lateromedialni rotace je vzacny a tézko 1éCitelny stav, kdy rotuje jen jedna
polovina kopytni kosti. Nejcastéji postihuje sbihava ¢i rozbihava kopyta.
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Obrazek 13: RTG snimky zachycujici polohu kopytni kosti

A — kapsuldrni rotace, B — rotace kopytni kosti, C — lateromedialni rotace, D — pokles
kopytni kosti
Zdroj: MacHACKovVA (2017)

Venografie (€1 kontrastni radiografie) je podle EASTMANA ET 4AL. (2012) ucelna
predevsim v pocatku onemocnéni kdy se jesté patologické zmény neprojevuji na RTG

snimcich, ale jiz se projevuji zmény v pritoku krve (Obrazek 14 a 15).
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Obrazek 14: Venografické zobrazeni kopytnich cév

A, Terminalni oblouk — vnéjsi a vnitini prstni tepna; B, dorzdlni lameldrni arterie; C,
koronarni  plexus; D, termindlni papily; E, bohaté prokrveni  patek
Prevzato: FLOYD ET MANSAMANN (2007)

Na obrazku 15(A-D) je zobrazeno rozdéleni stupné poskozeni kopyta podle
cévniho prokrveni.

Obrdzek 15: Zobrazeni poskozeni kopyt 1-4 stupné na venografu
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A - lstupen, B — 2stupen, C — 3. stupen, D —  4.stupen.

Prevzato: FLOYD ET MANSMANN (2007)

2.3.2 Stadia laminitidy
Na zéklad¢ diagnostickych ukonli mohou mit kon¢ ¢tyfi stddia laminitidy. Jedna

se o stadium preklinické, akutni, subklinické a chronické (FLOYD ET MANSMANN, 2007).

2.3.2.1 Preklinické stadium

Dle ZERTA (2005) je preklinické stadium obdobi od kontaktu se spoustécim
faktorem do propuknuti prvnich ptiznaki. Klinické ptiznaky lze pozorovat 12-60 hodin
po kontaktu se spoustécim faktorem. Spousti se chemické a enzymatické reakce
organismu, zvySuje se aktivita MMP a zaind lamelarni separace. Aktivita MMP-2
se Vv preklinické fazi laminitidy zvySuje az dvojnasobné (POLLIT, 2004). Proces lamelarni
separace je nutné zastavit co nejdiive. RYBAKOWSKI (2009) uvadi, Ze dojde k mensimu
rozsahu poskozeni, pokud se onemocnéni za¢ne IéCit pravé v preklinickém stadiu
onemocnéni. Vzhledem k absenci klinickych ptiznak je ale ve vétSing ptipadi laminitida

feSena az v dalsim stadiu. (LADD ET REINERSTON, 1997, ZERT, 2005; RYBAKOWSKI, 2009).

2.3.2.2 Akutni stadium

Akutni stddium nasleduje po stadiu preklinickém, zacind za 24-72 hodin
po kontaktu se spoustécim faktorem a projevuje se ruiznym stupném kulhani, pfipadné
schvacenym postojem. Na kopyté lze pozorovat zvySenou teplotu rohového pouzdra
a korunky, zvySenou citlivost na tlak v dorzalni ¢asti rohového pouzdra. Objevuje
se zvysena tepova a dechova frekvence, zvysena télesna teplota, prijmy, ptipadné zacpy.
V tomto stddiu onemocnéni jiz dochdzi k separaci bazdlni membrany od bazélnich
epidermalnich buné¢k. Mira separace v tomto stadiu a poSkozeni zavésu kopytni kosti
urcuje pozdéjsi vyvoj 1écby laminitidy a také stupeii rotace ¢i poklesu kopytni kosti. Délka
akutniho stadia zavisi na poskozeni lamelarniho spojeni a pribéhu 1écby, zpravidla trva

3-10 dni (FLOYD ET MANSMANN, 2007).
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2.3.2.3 Subklinické stadium

Subklinické stadium je dle ZERTA (2005) stadium trvajici 8-12 tydnd, které
nasleduje, pokud nedojde ve stadiu akutnim ke zborceni zavésu kopytni kosti. Spojeni
bazalni membrany a epidermalnich bun¢k je v tomto stadiu velice kiehké, dochazi
k restrukturalizaci bun¢k a obnoveni pevnosti spojeni kopytniho zavésu. Pokud by doslo
k dalsimu pfetizeni kopytniho zavésu, doslo by k trvalému poskozeni struktur, k rotaci

¢1 poklesu kopytni kosti.

2.3.2.4 Chronické stadium

Jako chronické stadium je dle FLOYD ET MANSMANN (2007) oznaované stadium,
kdy doslo k trvalému poskozeni spojeni zavésu kopytni Kosti, a tedy poklesu ¢i rotaci
kopytni kosti.

2.3.3 Stupné laminitidy dle histologického poskozeni

Podle FLOYD ETMANSMANN (2007) Ize krom¢ zafazeni do stadii laminitidy rozlisit
tii stupné histologickych zmén v lamelarni struktufe (Obrazek 16A). Histologicka
laminitida 1. stupné (Obrazek 16B) je charakterizovana ztencenim sekundéarnich
epidermalnich lamel (SEL) a separaci bazalni membrany (BM) od bazalnich bunék.

Na konci SEL se vytvareji kulaté utvary z BM.
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Obrazek 16: Lamely zdravého kopyta a lamely, u kterych dochdzi k separaci bazalni

membrany
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16 A — zdravé kopyto, 16 B — zmény prvniho stupné

Prevzato: FLOYD ET MANSMANN (2007)
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Pti histologické laminitidé 2. stupné (Obrazek 17A) se builky stile ztencuji

a konce SEL se zuzuji v protahlé utvary tvofené bazalni membranou. BM mezi SEL

se odtahuje od PEL a stahuje ssebou i sekundarni dermalni pojivovou tkan vcetné

lamelarnich kapilér, coz mé za nésledek dilataci anastoméznich spojek.

Histologicka laminitida 3. stupné (Obrazek 17B) je charakterizovana kompletnim

oddélenim bazadlni membrany od SEL. Builky BM odumiraji a vytvaii mezeru mezi

lamelami. Tento stav vede k anatomickym zménam kopyta a chronické laminitidé.
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Obrazek 17: Zobrazeni poSkozeni epidermalnich a dermadlnich listki
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17 A — zmény druhého stupne, 17 B — zmény tretiho stupné
Prevzato: FLOYD ET MANSMANN (2007)

2.3.4 Lécba laminitidy

Podle ORSINTHO (2010) je 1écba nejefektivngjsi Vv preklinickém stadiu
onemocnéni. V tomto stadiu je podstatné snizit negativni piisobeni cytokinil a enzymu
V kopyté. Jako velmi ucinnad se ukazuje kryoterapie doplnénd o podlozku strelky
a chodidla. Dale je mozné vyuzit hirudoterapii, ktera poskytne kromé lehkého pousténi
zilou také analgeticky, antibioticky a protizanétlivy G¢inek. Pro zmirnéni bolesti lze vyuzit
akupunkturu, pfipadné doplnit klasickou 1é¢bu homeopatiky. Zaroven je nutné odstranit
spoustéci faktor laminitidy, zménit krmnou davku a zamezit pohybu koné.

Po odeznéni akutni faze je mozné pfistoupit k ortopedickym opatfenim jako
je uprava kopyt, ortopedické podkovani a ve velmi vaznych chronickych piipadech

k tenotomii hlubokého ohybace ¢i ablaci kopytni stény.

2.3.4.1 Uprava krmné davky
Podle ORSINTHO (2010) by u koni s télesnym skore (BCS) 4-5 méla byt davka sena
upravena na maximalné 1,5% optimalni hmotnosti zvitete. Snizuje se pfijem stavitelnych

energii a pastvy, predevsim trav s vysokym obsahem nestrukturovanych uhlohydrati
(NSC).
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Potieba zivin pro zachovnou krmnou davku je podle DUSKAETAL. (1999) pro kon¢
(500 kg) 68 MJ SE (odpovidd cca 8kg kvalitniho lu¢niho sena). Zachovna potieba

mineralnich prvka je uvedena v tabulce 2.

Tabulka 2: Zachovna poti‘eba minerdlnich latek

Makroprvky

Ca P Mg Na K Cl

259 159 99 109 259 40 ¢
Mikroprvky

Mn Zn Cu | Co Fe Se
300mg 300mg 67,5mg 0,75mg 0,75mg 300mg 0,75mg
Vitaminy

A D E

12500 m.j., 2050 m.j., 110 m,j.

Zachovna potieba zivin se pii lehké praci, tj. dvé hodiny denné v kroku a klusu

navysuje o 25 %.

2.3.4.2 Podlozka stielky a chodidla

PodloZka stfelky a chodidla je prvni pomoci pro odlehéeni kopytni stény
a zmirnéni tlaku a tahu hlubokého ohybace prstu na lameléarni listky. Podle VINCALKA ET
ZERTA (2015) zmirfiuje histologické poskozeni, pokud je pfilozena do 24 hodin od

klinického rozvoje ptiznaki.

2.3.4.3 Hirudoterapie
SINGH ET RAJORUA (2019) uvadi, ze ze 700 druht pijavic je nejcasteji k 1écbé
vyuzivana hirudo medicinalis — pijavka lékaiska. Tato pijavka byla vroce 2004

certifikovéana jako 1éc¢ivo.

ey w1

analgeticky, proti edematdzné, bakteriostaticky a zaroven zlepSuji vlastnosti krevniho
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a lymfatického obéhu. Pijavice se koni prikladaji nad korunkovy okraj, kde se oholi ¢ast
srsti pro lepsi prisati pijavky. Po prisati se pijavice voln€ zakryje gazou, ktera se obvaze
¢1 oblepi paskou (Obrazek 18), aby se pijavice udrzela na pozadovaném misté. Aplikace

trva od par desitek minut po dvé hodiny

Obrdazek 18: Hirudoterapie

Zdroj: MacHACKovVA, 2018

2.3.4.4 Kryoterapie

Kryoterapie omezuje prutok krve hlubokou vazokonstrikci, snizuje metabolismus
a tim sniZzuje tvorbu a aktivaci MMP, snizuje tvorbu a aktivitu zanétlivych cytokind,
snizuje potiebu glukozy v tkanich, aktivitu leukocytil a tim vyrazné zmirfiuje poskozeni
lamelarniho spojeni v preklinické fazi laminitidy (FLOYD ET MANSMANN, 2007).

Aplikace by méla byt podle EPSE ET 4L. (2004) provadéna béhem celé preklinické
faze laminitidy, kdy se meékké tkan¢ distalni casti koncetiny zchladi pod
10 °C pomoci specidlnich “ledovych bot* (Obrazek 19), bandazi nebo samotnym ledem
umisténym v dostatené vysoké nadob¢, tak aby bylo chlazeni umoznéno az

po proximalni metakarpalni oblast.
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KULLMANN ET 4L. (2013) uvadi, ze je bezpecné provadét kryoterapii ledem po 48
hodin. Avsak BROWN ET 4. (2018) uvadi, ze jiz po 12 hodinach chlazeni 1ze pozorovat

mozné komplikace kryoterapie.

Obrazek 19: Kryoterapie — “ledové boty“
> -

Zdroj:  https://practicalhorsemanmag.com/health-archive/fighting-laminitis-in-horses-
30952

2.3.4.5 Akupunktura
Akupunktura je podle GRENAGERA ET ORSINIHO (2012) a TANGJITJAROEN ET AL.
(2009) tc¢inna jako podpurny prostiedek pfi 1€¢bé laminitidy predevsim na neuropatickou
bolest a také myofascialni bolest u koni s chronickou laminitidou. Zarovenn plsobi
protizanétlivé, ma pfiznivy UCinek na gastrointestindlni a imunitni systém.
TANGJITIAROEN ET 4L. (2009) také nenachazi zadné kontraindikace akupunktury.
Aplikace jehel do specifickych mist na periferii nervového systému je spojena

s aktivizaci oblasti mozku. Uginek se méni polohou jehly a projevuje se za 2-3 aplikace

(LANCASTER, 2011).
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2.3.4.6 Medikamenty

GRENAGER ET ORSINI (2012) uvadi, ucinnost 1écby kortikosteroidy napf.
Dexamethason v akutni fazi laminitidy, zaroven ale upozoriiuji na kontraindikace u koni
S hyperinzulinemii. Mezi nejcastéji pouzivand léCiva jsou pouzivana nesteroidni
Tato 1é¢iva se pouzivaji pfedevsim u koni v souvislosti se syndrom systémové zanétlivé

reakce (SIRS).

2.3.4.7 Uprava kopyt

Upravu kopyt Ize provadét az po odeznéni akutni faze laminitidy a zjisténi stavu
vnitinich struktur pomoci RTG vysetteni (ZERT, 2005). Dle VINCALKA (2015) je mozné
vyuzit velké mnozstvi stylti ortopedického podkovani. RASCH (2011) ale doporucuje
pouze upravu strouhanim kopyt, kdy podle autorky dochézi k lepSimu prokrveni kopyt,
tim lep$imu odristani rohoviny a také se dle autorky nezkresluje pohled na kulhani koné.

BAXTER (2011) a VINCALEK (2015) uvadi zakladni zasady upravy kopyt,
ato vyrovnani uhlu kopytni stény s kopytni kosti, vyrovnani plochy nosného okraje
s chodidlovou plochou kopytni kosti pii zachovani tloustky chodidla 15 mm. ORSINI
(2010) zduraznuje nutnost optimalniho tahu hlubokého ohybace, aby nedochazelo
k prilisnému tlaku na epidermalni a $karové lamely a umoznilo se tak optimalnimu
odrlstani pfedni kopytni stény.

Tenotomie mé za tkol redukci tahu Slachy hlubokého ohybace na dorzalni ¢ést
kopytni kosti a tim i snizeni tahu na spojeni Skary a rohového pouzdra kopyta (ORSINI,
2010). Zpravidla se vyuziva pti nutnosti zkraceni patek, nebo u rotace, ktera béhem tficeti
dni dosahne vice jak 12° (POLLITT ET DARADKA, 2004; GRENAGER ET ORSINI, 2012).
POLLITT ET DARADKA (2004) uvadi, Ze tuspéch po tenotomii hlubokého ohybace
se pohybuje podle zavaznosti onemocnéni od 40 do 90 %.

Dalsi moznosti 1é¢by v subklinickém a chronickém stadiu laminitidy je resekce
korunkového okraje. Provadi se u laminitidy s vice jak 12° rotaci a poklesem kopytni kosti
(VINCALEK ET ZERT, 2015). Dva az tii centimetry rohoviny pod hranou korunkového
okraje se zcela odstrani, tim je umoznéno rovnomérné odristani novych epidermalnich

lamel, které znovunabyvaji tvaru 3-4 dni po ablaci a obnovuje se také spojeni
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se Skarovymi listky (POLLITT ET DARADKA, 2004). Podle ORSINIHO (2010) vsak jakykoli

zasah do kopytni stény (napf. jeji ztenceni) zvysuje tlak na kopytni kost.

2.4 Krev

Podle JiLKA ET 4L. (2008) a REECE (2011) se u kon¢ celkové mnozstvi krve pohybuje
mezi 7 az 10 %, coz odpovida mnozstvi 32,5 — 37,5 | krve na 500 kg. Krev je slozena
z bunécné casti, ktera obsahuje erytrocyty, leukocyty a trombocyty a krevni plazmy.
Pievazna vétSina plazmy (92 %) je tvofena vodou, zbylych 8 % tvofi proteiny,

anorganické soli, transportni latky, hormony, enzymy a antigeny (KRAFT E7 DURR, 2001).

2.5 Hematologické krevni parametry

2.5.1 Pocet erytrocytu

Erytrocyty koni (Obrazek 20) jsou bikonkavni bunky o velikosti 5-6 pm
s zivotnosti 140-150 dni (KRAFT E7 DURR, 2001). Dle HARVEYE (2012) se u koni pocet
erytrocyti (RBC) pohybuje v rozmezi 4,7-12,9 T/l a stfedni objem (MCV) mezi
hodnotami 37-59 fl.

Obrazek 20: Erytrocyt koné

Zdroj: http://eclinpath.com/
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2.5.2 Hemoglobin

Hemoglobin je tvofenz 96 % globinem, zbylou c¢ast pak tvoii barvivo
s dvojmocnym Zelezem hem (KRAFT E7 DURR, 2001). Hlavni uloha hemoglobinu v Krvi
je ptenos dychacich plynti v organismu a zasoba zeleza, ktera tvoii 65—70 % z celkového
podilu Zeleza v organismu (THRALL, 2012). Referenéni hodnota hemoglobinu (HB) v krvi
koné je dle HARVEYE (2012) 80-190 g/I.

2.5.3 Hematokrit

Mimo celkového poétu erytrocytl, se také vyjadiuje podil erytrocyti k objemu
krve, tedy hodnota hematokritu (Hk) (REECE, 2011). HARVEY (2012) udéava podil
erytrocytt mezi 0,24 — 0,53 /1.

2.5.4 Celkovy pocet leukocyti

Leukocyty se déli na granulocyty (neutrofily, eozinofily, bazofily) a agranulocyty
(lymfocyty, monocyty) (THRALL, 2012). Celkovy pocet leukocyti se u koné pohybuje v
rozmezi 5,0 — 14,9 G/l (HARVEY, 2012). Zvyseny pocet leukocytti nad maximalni hodnotu
referen¢niho rozmezi se nazyva leukocyt6za. Naproti tomu snizeny podil leukocyti pod
miniméalni hodnotu referen¢niho rozmezi leukopenie. Leukocyt6za miize mit fyziologicky
(stres, manipulace, porod) nebo patologicky pivod (infekce, intoxikace). Leukopenie
muze byt vyvolana rovnéz patologicky (virova infekce, Sok, zanét, intoxikace)

¢i nékterymi farmaky (KRAFT E7 DURR, 2001).

2.5.5 Diferencialni rozpocet leukocyti

Neutrofilni granulocyty (Obrazek 21a) jsou buriky o velikosti 10-15 pm, které
tvoii 22-72 % (2,2 do 8,5 G/I) z celkového poctu leukocyti (HARVEY, 2012). Neutrofilie
(zvyseny pocet neutrofili nad referencni rozmezi) poukazuje na infekéni choroby,
intoxikaci ¢i zvysenou tvorbu ACTH (KRAFT ETDURR, 2001). Neutropenie (sniZzeny pocet
neutrofilil pod referencni rozmezi) pak na sepsi, Sok, pokles krevniho tlaku, toxické

poskozeni anebo fibrozu kostni dien¢ (THRALL, 2012).
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Eozinofilni granulocyty (Obrazek 21b) v referenénim rozmezi dosahuji maximalni
hodnoty 10 % (0-1 G/I). Svoji velikosti odpovidaji neutrofilnim granulocytim a jejich
zvySené mnozstvi (eozinofilie) muze poukazovat na hyperadrenokorticizmus, parazitarni
infekci a alergie. Snizené mnozstvi eozinofilnich granulocyti (e0zinopenie) se vyskytuje
u akutnich infekénich chorob a pfti kortikosteroidni terapii (KRAFT ET DURR, 2001;
HARVEY 2012).

Celkovy pocet bazofilnich granulocytia (Obrazek 21c¢) nepiesahuje hodnotu 0,29
G/1. Procenticky podil z poctu leukocytu je pak do 4 % (HARVEY, 2012).

Lymfocyty (Obrazek 21d) jsou agranulocyty o velikosti 7-12 pm. U koni
se nachazi relativné velké referen¢ni rozmezi celkového poctu lymfocytd (1,5 do 7,7 G/l)
(HARVEY, 2012). Lymfocytéza se vyskytuje u chronickych infekénich chorob a dale
u hypoadrenokorticizmu. Lymfocytopenie je stejné jako eozinopenie spojena
s kortikosteroidni terapii (KRAFT E7 DURR, 2001).

Monocyty (Obrazek 21e) piedstavuji nejvétsi leukocytarni bunky (14 a 20 um)
(KRAFT ET DURR, 2001). Referenéni rozmezi hodnot monocytu v krvi se pohybuje mezi
0-14 % (do 1 G/I) (HARVEY, 2012). Monocytdza se vyskytuje u akutnich i chronickych
infekénich chorob, kortikosteroidni terapii a Cushingové syndromu (KRAFT ET DURR,
2001).

Obrazek 21: Leukogty koné
. - ~
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a — neutrofilni granulocyt, b — eozinofilni granulocyt, ¢ — bazofilni granulocyt, d —
lymfocyt, e — monocyt
Zdroj: http://eclinpath.com/

2.5.6 Trombocyty

Krevni desticky (trombocyty) jsou nejmenSimi krevnimi elementy, jedna
se 0 fragmenty megakaryocytd 0 velikosti 1 az 5 um. Trombocyty se podileji na srazeni
krve. Zivotnost se pohybuje mezi 9 az 12 dny. U koni se pocet trombocyti pohybuje
v rozmezi 90-300 G/I. Trombocytopenie poukazuje na sepsi, piipadné se vyskytuje pii
podavani 1é¢iv (KRAFT ET DURR, 2001).

2.6 Biochemické krevni parametry

2.6.1 Sacharidy
2.6.1.1 Glukéza

Glukoéza je monosacharid, ktery je zakladni slozkou pro syntézu glykosidu, tukd,
glykosilovanych lipidd a proteini (JELINEK ET 4rL., 2003). Glukéza je v krvi jak
endogenniho, tak exogenniho puvodu. Glukéza exogenniho plivodu je resorbovana
Vv tenkém stifevé z krmiva, exogenni glukéza vznikd glukoneogenezi a glykogenolyzou

Vv jatrech (KRAFT ET DURR, 2001, JELINEK ET AL., 2003; THRALL 2012).

Koncentrace glukézy v krvi je ovlivnéna €asem po piijmu krmiva, vyuZitim
glukozy perifernimi tkanémi a v neposledni fadé¢ hormonéln€. Do regulace zasahuji
hormony slinivky bti$ni (glukagon, inzulin), nadledvin (glukokortikoidy, katecholaminy)
a hormony §titné zlazy (rdstovy hormon). Glukagon a inzulin slinivky bfi$ni vykazuji
antagonisticky vztah. Glukagon zvySuje hladinu glukézy v Krvi stimulaci jaterni
glykogenolyzy a glukoneogeneze a dale inhibici syntézy glykogenu. Naproti tomu inzulin
zvysuje aktivni transport glukozy do bunék jater, svalti a tuku. Podporuje jaterni syntézu

a ukladani glykogenu a také inhibuje glukoneogenezi.
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Glukokortikoidy vykazuji podobny ucinek glukagonu. Katecholaminy (adrenalin,
noradrenalin) inhibuji syntézu inzulinu a stimuluji produkci ristového hormonu. Ristovy
hormon omezuje inzulinem zprostfedkovany piijem gluk6zy bunikami (KRAFT ET DURR,
2001, JELINEK ET AL.,2003; THRALL 2012).

Hladina glukozy v krvi (glykémie) se u koni pohybuje v rozmezi 2,8 — 5 mmol/I
(KRAFT ET DURR, 2001). Hodnoty nad uvedené rozmezi se popisuji jako hyperglykémie
ajsou zpusobeny stresem, diabetem, EMS, Cushingovym syndromem (PPID) a také
pii kortikosteroidni terapii. Opakem je hypoglykemie vyvolana hypotyredzou, jaterni
cirh6zou a Addisonovou chorobou (KRAFT E7 DURR, 2001).

2.6.2 Dusikaté latky
2.6.2.1 Mocovina

Mocovina je koneény produkt deaminace aminokyselin v jatrech (NEMECKOVA ET AL.,
1999). Koncentrace mocoviny v Krvi koni se pohybuje v rozmezi 3,3 az 6,7 mmol/l
(KRAFT ET DURR, 2001). Tato koncentrace je ovlivnéna obsahem a kvalitou proteind
v krmné davce, aktivitou jaternich bunék a exkreci moc¢i (NEMECKOVA ETAL., 1999; KRAFT
ET DURR, 2001). Fyziologicky zvy$ena hodnota mocoviny se vyskytuje nékolik hodin po
krmeni bohatém na proteiny a pfi podavani kortikosteroidi. Patologicky zvysena hodnota
pti hyperadrenokorticizmu, hypertyredze a poskozeni ledvin (KRAFT E7 DURR, 2001).
Snizeny obsah moc¢oviny je dan nizkym obsahem nebo nekvalitnimi proteiny v krmivu

(KRAFT ET DURR, 2001)

2.6.3 Proteiny
2.6.3.1 Celkova bilkovina

Celkova bilkovina (CB) piedstavuje soubor rtiznych proteinti v krevni plazmé
(ALBERGHINA ET L., 2013). Tyto proteiny se elektroforeticky déli na albuminy, globuliny

a fibrinogen (DOUBEK ET AL. 2003). Referen¢ni rozmezi hodnot CB se u koni nachazi mezi

hodnotami 55-75 g/l (KRAFT ET DURR, 2001). Nizkd koncentrace CB je odrazem
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onemocnéni ledvin a jater. Ke zvySeni koncentrace CB dochézi pti dehydrataci, chronické

infekci ledvin, jater a dalich metabolickych poruchach (ALBERGHINA ET 4L., 2013).

2.6.4 Enzymy
2.6.4.1 Alkalicka fosfataza

Alkalicka fosfataza (AF) je enzym, ktery hydrolyzuje estery fosforu a tvoii
anorganické fosfaty (KRAFT ET DURR, 2001). Alkalickd fosfatdza je syntetizovana
V jatrech, ledvinach, kostech, stievé, slinivce biisni a placenté (THRALL, 2012). KRAFT ET
DURR (2001) uvadi hladiny AF do 4,1 pkat/l. Zvysena hladina AF v krevnim seru, ukazuje
na cholestazy, zvySenou osteoblastickou aktivitu pfipadné na chronické onemocnéni.
Mirné zvySeni AF mtize také poukazovat na inzulinovou rezistenci a Cushingtiv syndrom

(KRAFT ET DURR, 2001).

2.6.4.2 Gama — glutamyltransferaza

Gama — glutamyltransferaza (GMT) je jaterni specificky enzym, ktery v v-
glutamylovém cyklu zabezpecuje pienos aminokyselin a peptidd pfes bunécnou
membranu (KRAFT £7 DURR, 2001). Ke zvySeni aktivity GMT dochazi pouze v piipadé
poskozeni jater a zlu¢ovych cest (KRAFT ET DURR, 2001; GARDNER ET 4L., 2005). Hladina
GMT se v krvi koni uvadi do 0,42 pkat/l (KRAFT E7 DURR, 2001).

2.6.5 Lipidy

2.6.5.1 Cholesterol

Cholesterol je lipid, ktery pfedstavuje vyznamnou slozku bunéénych membran a je
dulezitym prekurzorem pro syntézu steroidnich hormonti, vitaminu D a zlu¢ovych kyselin
(THRALL, 2012). Cholesterol se v krevnim séru vyskytuje jako volny nebo esterifikovany
nenasycenymi mastnymi kyselinami (THRALL, 2012). V krevnim séru je cholesterol
transportovan v podob¢ lipoproteint s nizkou (LDL) a vysokou (HDL) hustotou. LDL

transportuje cholesterol z jater do cév. HDL naopak transportuje cholesterol z cév do jater
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(KANEKO ET 4L., 2008). Z téla je tato latka vyluCovana primarné zlu¢i do tenkého stieva
(THRALL, 2012).

Referenéni hodnoty cholesterolu se v krevnim séru pohybuji mezi 2,3 — 4,4
mmol/l. ZvySené (hypercholesterolemie), tak snizené hodnoty koncentrace cholesterolu
(hypocholesterolemie) v krevnim séru indikuji onemocnéni jater. Mezi dal$i mozné
pficiny hypercholesterolemie patii PPID, diabetes, hypotyredza a zanét slinivky bfisni
(KRAFT ET DURR, 2001).

2.6.5.2 Triglyceridy

Triglyceridy jsou estery mastnych kyselin a glycerolu, které slouzi zejména jako
zasoba energie (DUSEK ET 4L.,2011). Organismus triglyceridy pfijima potravou nebo
je syntetizuji tukové buiky, enterocyty, hepatocyty, epitelidlni buinky mlééné zlazy
a bunky ledvin (THRALL, 2012). Hladina triglyceridt se u koni pohybuje v referen¢nim
rozmezi od 0,06 do 0,32 mmol/l (KRAFT ET DURR, 2001). ZvySené mnozstvi lipida
Vv krevnim séru muize byt pfi hypotyredze, akutnim zanétu slinivky bfisni, EMS a PPID

(KRAFT ET DURR, 2001).

43



3 METODIKA

3.1 Charakteristika skupiny koni

Do sledovani bylo zafazeno 34 koni ze 12 staji. Staje se nachazely v JihoCeském kraji,
v oblasti Ceskobudgjovicka, Ceskokrumlovska a Strakonicka. V souboru koni
se vyskytovalo 27 koni s laminitidou a 7 zdravych koni, kteti pfedstavovali kontrolni
skupinu. Kon¢ byli ve véku od 5 do 25 let rizného plemenného zastoupeni: Shetlandsky
pony, Cesky skokovy pony, Welsh part-bred, kiizenci pony, Cesky teplokrevnik,
teplokrevni kiizenci, Hafling, Anglicky polokrevnik a kiizenec chladnokrevného

plemene.

3.2 Odbér vzorku krve

Odbér vzorkl krve byl proveden v listopadu 2018. Krev pro stanoveni
hematologickych a biochemickych parametri byla odebrana z vena jugularis
do odbérovych zkumavek VACUETTE® s EDTA a heparinem.

3.2.1 Stanoveni hematologickych parametri

Hodnoty hematologickych parametrii byly stanoveny pomoci automatického
hematologického analyzatoru ALVET 2000 (DIALAB spol. s.r.0.). Byla vyhodnocena
koncentrace hemoglobinu, hodnoty hematokritu, pocet erytrocytli, leukocytl

a trombocytt.

3.2.2 Stanoveni diferencialniho rozpo¢tu leukocytu

Po odbéru krve byl vyhotoven krevni natér, ktery byl po zaschnuti obarven pomoci
Hemacoloru (Sigma — Aldrich). Diferencialni rozpocet leukocytti byl vyhodnocen pomoci
optického mikroskopu Nikon YS 100.
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3.3 Stanoveni biochemickych parametri

Biochemické parametry byly stanoveny analyzatorem ELLIPSE (DIALAB spol.
S.r.0.). Zbiochemickych parametrd byl stanoven obsah celkovych bilkovin (CB),

triglyceridd, cholesterolu, mocoviny, enzymu gama — glutamyltransferazy (GMT)
a alkalické fosfatazy (AF).

3.3.1 Stanoveni glukozy

Hladina glukézy byla stanovena okamzité po odbéru krve pomoci glukometru

Wellion Gluco Calea.

3.4 Méreni télesnych rozmérii a vypocet hmotnosti koné

U kazdého koné byl zméten obvod hrudniku (OH) a $ikma délka t&la (SDT). Tyto
udaje byly pouzity pro vypocet hmotnosti kon¢ dle vzorce:
OH?x SDT

Télesna hmotnost (kg) = g7 4

3.5 Hodnoceni télesného skore

K hodnoceni té€lesného skore (BCS) byla pouzita 5 bodova stupnice podle CARROLLA
ET HUNTINGTONA (1988). Samotné hodnoceni probihalo vizualné¢ a také pohmatem
ve tiech oblastech téla (Obrazek 22).
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Obrazek 22: Oblasti méieni télesného skore
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1- oblast krku a ramene, 2- oblast stiedu téla, 3- oblast zade
Zdroj: https://www.aht.org.uk/wp-content/uploads/2018/12/Monitoring-the-weight-and-
condition-of-your-horse_final.pdf

V oblasti krku a ramene se hodnotil pohyb hiebene krku, jeho tu¢nost
a Sife smérem ke kohoutku. Dale se pohybem ruky po krku, od hlavy smérem k lopatce
hodnotilo hromadéni tuku ptred lopatkou. Patet by méla byt vrcholem oblasti stiedu téla,
dale se hodnoti viditelnost a snadnost nahmatani zeber. Zad’ kon¢ by meéla mit pii
kaudalnim pohledu zaoblenou kiivku.

Vyhodnoceni BCS probihalo pro kazdou oblast (Obrazek 22) zvlast,
ato vrozsahu 0-5. Hodnota 5 je povazovana za nejvyssi miru tuku. BCS predstavuje
pramér hodnot z jednotlivych oblasti. Na zaklad¢ ziskané hodnoty BCS, byli koné
ptirazeni do kategorie télesného skore 0-5 (Obrazek 23, Tabulka 3).
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Tabulka 3: Hodnoceni télesného skore (BCS)

Kategorie

Popis

0

Krk tzky, vEetné zakladny. Zebra jsou zna¢né viditelna. Obratle a panev
zietelné vyCnivaji a jsou pokryty pouze kuzi, oblast kolem patete

je propadla. Zad’ a oblast kolem ocasu je zna¢n¢ propadla.

Krk uzky, véetné zakladny. Zebra jsou dobie viditelna. Obratle a panev

zieteln€ vycnivaji. Zad’ a oblast kolem ocasu je propadla.

Krk uzky, ale pevny, zfetelnd viditelna lopatka. Zebra jsou viditelna.
Obratle jsou dobfe citit, ale nejsou vidét. Stehno ploché, zad’ jiz s trochou
tuku.

Pevny krk, zadny hieben (kromé& hiebcil), znatelné lopatky. Zebra nejsou
vidét, ale snadno je nahmatame. Obratle jsou citit pohmatem. Panev

pokryta tukem, zad’ zaoblend, panev snadno hmatatelna.

Mirny hieben na krku, §iroky a pevny. Zebra pokryta tukem. Tuk uloZeny
na obou stranach patete vytvaii nepatrny zlabek od kohoutku ke kofeni

ocasu. Panev pokryta tukem, hmatatelna jen silnym tlakem.

ZnaCeny hieben, velmi Siroky a pevny, zahyby. Lopatka je Spatné
hmatatelnd, Zebra nenahmatame vibec. Hibet je Siroky a plochy, vytvari

se hluboky Zlab podél patefe. Panev nelze nahmatat.
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Obrazek 23: Hodnoceni télesného skore (BCS)

AR
|
/l’bj ." 1] E,(
0-5 oznacuje stupen télesného skore (BCS), kdy 0 je nejméné, 5 nejvice tuku

Zdroj: https://www.aht.org.uk/wp-content/uploads/2018/12/Monitoring-the-weight-and-
condition-of-your-horse_final.pdf

3.6 Statisticka analyza

Pro vyhodnoceni dat byl pouzit program STATISTICA 12 a Microsoft Excel 2016.
Data byla vyjadfena jako primérna hodnota (x), minimalni hodnota (MIN), maximalni
hodnota (MAX), pocet jedinct (n) a smérodatna odchylka (SE) (Tabulka 7). Byla
stanovena vyznamnost (p) a statisticka prikaznost (Pr.) (Tabulka 7). Porovnani krevnich
parametri probihalo mezi konmi s laminitidou a zdravymi kofimi. Dale mezi zdravymi
konmi a jednotlivymi plemeny schvacenych koni. Byla provedena zakladni popisna
statistika, dale byla vyhodnocena p-hodnota pomoci jednofaktorové ANOVY.

Ve statistickém hodnoceni bylo zahrnuto 7 zdravych koni a 27 koni s laminitidou.
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4 VYSLEDKY A DISKUZE

4.1. Charakteristika koni postiZenych laminitidou

Tabulka 4 zobrazuje plemenné a vékové zastoupeni koni postizenych laminitidou.
Z celkového poctu 27 koni se ve sledované skupin¢ nachazelo 48,15 % plemen pony
(vCetn¢ kiizencd), 25,93 % tvotilo plemeno Hafling (vCetné kiiZenci), teplokrevna
plemena a teplokrevni kfizenci tvofili 11,11 % a ostatni plemena koni (Anglicky
polokrevnik — Al/2, kiizenec chladnokrevného plemene) pak 14,81 %. VE&kovy rozsah
koni byl od 5 do 25 let (Tabulka 4).

Tabulka 4: Podil plemen a véku koni 7 celkového poctu koni s laminitidou

Plemenna Vék koni
] n % n %
skupina (roky)
Plemena pony
13 48,15 >0 let 6 22,22
(v¢. ktizencn)
Teplokrevnici
3 11,11 10-15 let 9 33,33
(v¢. ktizencu)
Ostatni 4 14,81 16-20 let 10 37,04
Hafling
7 25,93 21 < 2 7,41
(v¢. ktizenct)
Celkem 27 100 27 100

Vétsina koni (55,56 %) nebyla pracovné zatizena, pouze 22,22 % koni pracovalo
3x az 5x tydné (Tabulka 5). V nasem pftipadé byla jako prace povazovana pohybova
aktivita kon¢ v délce minimalné 45 minut. Z tabulky 5 je ziejmé, ze kon¢ byly v rizném
systému ustajeni. 85,19 % koni bylo pastevné ustajeno (v rezimu 24/7). Pouze 14,81 %

koni bylo ustajeno v boxech.
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Tabulka 5: Podil pracovniho zatiZeni a systéemu chovu z celkového poctu koni s
laminitidou

Pracovni zatiZeni koni n % Systém chovu n %
(dny/tyden)
0 15 55,56 2417 23 85,19
1-2 6 22,22 Noc box 3 11,11
3-5 6 22,22 24/7 box 1 3,70
Celkem 27 100 27 100

24[7 — celodenni pastva

4.2 Cetnost vyskytu laminitidy ve vztah k télesnému skére

VIRGIN ET AL. (2011) a ERTELT ET AL. (2014) uvadi, Ze s piibyvajici hmotnosti
se zvySuje predispozice ke vzniku laminitidy. ERTELT ET AL. (2014) dale uvadi pozitivni
korelaci mezi télesnou hmotnosti a télesnym skore (BCS). Tento fakt potvrzuje i studie
PEARSONA ET AL., (2018). V tabulce 6 jsou zobrazeny hodnoty BCS a télesné hmotnosti
koni. U 59,26 % koni bylo BCS na tirovni 4 a 5. Tento vysledek potvrzuje vySe uvedena
tvrzeni.

MORGAN ET AL. (2014) ve své studii uvadi primérnou hodnotu BCS u koni
s laminitidou 3,97 £ 0,57, v nasem pfipadé¢ byla primérna hodnota BCS koni s laminitidou
nepatrné niz§i a to 3,83 + 0,83. U zdravych koni byla primérna BCS o 25,59 % niZ8i (2,85
+ 0,37). JOHNSON ET AL. (2009) popisuje zvySenou predispozici plemen pony k obezité.
Nas soubor koni byl téméft z poloviny (48,15 %) tvofen plemeny pony. Primérna hodnota

BCS byla u plemen pony 4, 00 + 0,82.

Tabulka 6: Zastoupeni stupné télesného skore (BCS) a télesné hmotnosti koni

Stupein BCS n % Télesna hmotnost (kg) n %
2 1 3,70 180-300 10 37,04
3 10 37,04 301-400 5 18,52
4 11 40,74 401-500 4 14,81
5 5 18,52 500< 8 29,63
Celkem 27 100 27 100
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4.3 Hematologické a biochemické parametry u koni
postizenych laminitidou

Vysledky hematologickych a biochemickych analyz jsou zobrazeny v tabulce 7.
U zdravych koni i u koni postizenych laminitidou se vétsina sledovanych biochemickych
a hematologickych parametri nachéazela v referenénim rozmezi uvadéném KRAFT ET
DURR (2001) a HARVEYEM (2012). U obou skupin byla zvys$ena hladina glukézy a aktivita
GMT (Tabulka 7). KRAFT ET DURR (2001) uvadi fyziologickou glykémii do 5 mmol/I.
U zdravych koni byla glykemie o 29,40 % vyssi (6,47 £ 0,88 mmol/l) a u nemocnych
0 25,60 % (6,28 + 1,79 mmol/l). U zdravych koni Ize pfedpokladat, Zze zvysené hladiny
byly naméteny z divodu nedostateéného vylaénéni koni anebo fyziologicky v podzimnim
obdobi, coz publikoval ROBIEH ET AL. (1975). Laminitida ma riznou etiologii jako
je inzulinova resistence (IR) a také Cushingtv syndrom (PPID). Pfi diagnostice laminitidy
se posuzuje glykemie spolu s hladinou inzulinu (BEECH, 2009). Lze usuzovat, Ze zvySena
glykemie u nemocnych koni mohla byt zpisobena pravé IR nebo PPID. Nelze vSak
jednoznacéné vyloucit vliv ostatnich faktord, jako je napft. stres, nedostate¢né vylanéni.
Prestoze MCKENZIE (2011) uvadi, ze u koni postizenych laminitidou nemusi byt hladina

glukozy vzdy zvysena.

KRAFT ET DURR (2001) popisuje, Ze pocet erytrocyta (RBC), koncentrace
hemoglobinu (HB) ahematokritu (HK) jsou u koni s laminitidou ve fyziologickém
rozmezi. V souboru nemocnych koni byla primérna hodnota HB 127,30 + 16,98 ¢lI,
hodnota Hk 0,32 = 0,04 I/l, MCV 6,72 £ 0,91 fl a poc¢et RBC 47,70 + 3,06 T/I. Ziskané
vysledky jsou v souladu s vyse uvedenym tvrzenim KRAFT ET DURR (2001). V téchto
parametrech nebyl zaznamenan statisticky vyznamny rozdil mezi skupinou zdravych
a nemocnych koni. Naproti tomu OGBANYA ET AL. (2018) pozoroval u koni postizenych
laminitidou signifikantné nizsi pocet erytrocytd. OGBANYA ET AL. (2018) dale popisuje
statistiky vyznamné sniZeni celkového poctu leukocytl u koni postizenych laminitidou.
V nasi studii jsme vSak zaznamenali signifikantné vyssi (p <0,05) pocet leukocyti
u nemocnych koni (Graf 1). Podle KRAFT ET DURR (2001) a HARVEYE (2012) mize byt
zvySena hladina leukocytd odrazem infekéniho stavu v organismu a také muze

poukazovat na PPID. Z naSich vysledki nelze jednoznacné urcit, zda se jednalo o PPID,
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protoze se celkovy pocet leukocytii pohyboval v ramci referen¢niho rozmezi 5,0 — 14,9
G/l (HARVEY 2012).

Graf 1: Porovndni poétu leukocytii u zdravych a nemocnych koni
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Zdroj: MacHAckovA, 2019

Diferencialni rozpocet leukocytti je zobrazen v tabulce 7. Mezi zdravymi
anemocnymi konmi nebyl prokazan statisticky vyznamny rozdil v po¢tu lymfocyta
a neutrofilnich granulocytt. Zatimco u monocytt a eozinofilti byla pozorovana statisticky
zvysena tendence (p <0,10) (Tabulka 7, Graf 2, 3). Nase vysledky nejsou ve shodé
s vysledky OGBANYAET AL. (2018), ktery popisuje signifikantni pokles po¢tu neutrofilnich
granulocytil u koni postizenych laminitidou.

Pfi porovnani plemen schvacenych koni s kofimi zdravymi Se vyskytla statisticka
tendence zvysené hodnoty neutrofilnich granulocytd (Graf 4), a to predevsim v kategorii
ostatnich koni, kde byla primérna hodnota neutrofilnich granulocytt 6,22 G/I. VSechny
hodnoty diferencidlniho rozpoctu leukocyti se nachazely u schvacenych koni

V referen¢nim rozmezi.

52



Graf 2: Tendence ke zvySeni poctu monocytii u koni s laminitidou
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Zdroj: MacHACKkovA, 2019

Graf 3: Tendence ke zvySeni poctu eozinofilii u koni s laminitidou
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Zdroj: MacHACkovA4, 2019

53




Graf 4: Meziplemenné porovndni poctu neutrofilit u koni s laminitidou

Soucasny efekt: F(3, 23)=2,9836, p=,05224
Vertikalni sloupce oznacuji 0,95 intervaly spolehlivosti
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Zdroj: MacHACKkovA4, 2019

Primérna hladina mocoviny (6,51 £ 2,03 mmol/l) se u zdravych koni pohybovala
na hranici referen¢niho rozmezi (do 6,7 mmol/l). Tato koncentrace mohla byt podle
NEMECKOVA ET AL. (1999) ovlivnéna obsahem a kvalitou proteinti v krmné davce,
aktivitou jaternich buné€k a exkreci moci. U nemocnych koni byla hladina mocoviny nizsi
ato 5,74 + 1,77 mmol/l. Pokles moc¢oviny v krvi zaznamenal také YERUHAM ET AL. (1999)
u jalovic postizenych laminitidou.

Aktivita alkalické fosfataizy (AF) a obsah celkové bilkoviny (CB) nebyl
onemocnénim ovlivnén. Jak hodnoty AF, tak CB se u obou skupin nachazely
Vv referencnim rozmezi hodnot (Tabulka 7).

Oproti AF byla aktivita GMT (Tabulka 7) u zdravych i nemocnych koni zvySena
nad referen¢ni rozmezi (do 0,42 pkat/l), které uvadi KRAFT ET DURR (2001). U koni
postizenych laminitidou byla aktivita GMT zvysena 0 47,62 %. ERTELT (2014) udava jako
pfic¢inu tohoto zvySeni jaterni lipidozu, kterd mize byt zplisobena zvySenym télesnym
skore koni. Autofi BELKNAP ET AL. (2017) také popisuji zvySenou aktivitu jaternich

enzymu v souvislosti s PPID.
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Referencni rozmezi hodnot triglyceridii se dle KRAFT ET DURR (2001) pohybuje
v rozmezi od 0,06 do 0,32 mmol/l. U zdravych koni byla primérna hodnota triglyceridii
0,20 = 0,14 mmol/l. U koni postiZzenych laminitidou byla primérna hodnota triglyceridu
0 59,38 % vyssi nezli horni hranice referen¢niho rozmezi. Z tabulky 7 a grafu 5 je patrné,
ze mezi skupinou zdravych a nemocnych koni byl prokazan statisticky vyznamny rozdil
v obsahu triglyceridu v krevni plazmé. Podle ERTELT ET AL. (2014) zvySeny obsah
triglyceridi maze poukazovat na vyskyt equinniho metabolického syndromu (EMS),
ptipadné PPID. To potvrzuje také MORGAN ET AL. (2014), ktery u koni postizenych
laminitidou zjistil primérnou koncentraci triglyceridt 0,55 = 1,2 mmol/l. Nami naméfené
hodnoty byly 0 7,27 % nizsi a to 0,51 £+ 0,32 mmol/l.

Graf 5: Porovndni mnoZstvi triglyceridit u zdravych a nemocnych koni
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Zdroj: MacHACkovA, 2019

Vzhledem k vétsi predispozici plemen pony k laminitidé a nami zjisténému
vysS§imu télesnému skore, se dalo predpokladat i zvySeni triglyceridi v jejich krevni
plazm¢. Tento ptredpoklad byl také potvrzen (Graf 6). Priméra hodnota triglycerida
u plemen pony a jejich kiizenct byla 0,68 mmol/l, u ostatnich plemen pouze 0,36 + 0,20

mmol/l.
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Graf 6: Porovndni mnoZstvi triglyceridii mezi plemeny u koni s laminitidou

Soucasny efekt: F(3, 22)=2,8381, p=,06144
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Zdroj: MacHAckovA, 2019

ASADI (2011) uvadi, Ze hladina cholesterolu mize byt vyuzita k diagnostice
laminitidy. Referenéni hodnoty cholesterolu v krevnim séru se pohybuji mezi 2,3 — 4,4
mmol/l. Hypercholesterolemie je spojovana s PPID a inzulinovou rezistenci (KRAFT ET
DURR, 2001). Hladiny cholesterolu jsou zobrazeny v tabulce 7 a grafu 7. Hodnoty koni
postizenych laminitidou se v nasi praci pohybovaly v referen¢nim rozmezi a podobné jako

u triglycerida byla signifikantn€ vys$si primérna hodnota u koni postizenych laminitidou.
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Graf 7: Tendence ke zvyseni mnoZstvi cholesterolu u koni s laminitidou
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Télesné skore (BCS) se u 63,4 % nemocnych koni pohybovalo na hodnotach 4—
5 (Tabulka 4). Zvysena hladina triglyceridi by tedy méla pozitivné korelovat s BCS,
coz potvrzuje Graf 8. Tato korelace vykazuje statistickou tendenci. Dale se pozitivni

korelace s BCS potvrdila u cholesterolu, taktéz vykazovala statistickou tendenci (Graf 9).
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Graf 8: Pozitivni korelace mezi triglyceridy a BCS
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Zdroj: MacHACkovA, 2019

Graf 9: Pozitivni korelace mezi cholesterolem a BCS
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Tabulka 7: Vyhodnoceni vybranych krevnich parametri ve vztahu ke zdravotnimu stavu a plemeni

Parametr Referenéni Zdravy kin Kiin s laminitidou Plemeno
rozmezi (n=7) (n=27)

(x) £ SN Min Max (x) £ SN Min Max p Pr. p Pr.
HB (g/l) 80-190 133,33+19,13 111,00 161,00 127,30 £16,98 88,00 156,00 0,85 - 0,28 -
Hk (I/1) 0,24-0,53 0,33+ 0,05 0,28 0,41 0,32+ 0,04 0,22 0,39 0,85 - 0,39 -
RBC (T/) 4,7-12,9 7,13+0,85 5,82 8,01 6,72+ 0,91 4,75 7,96 0,59 - 0,16 -
MCV (fl) 37-59 46,53 +£2,74 43,40 51,50 47,70 = 3,06 40,20 53,10 0,25 - 0,29 -
Tr (G/) 90-300 127,33 +25,63 102,00 165,00 126,56 + 38,62 35,00 188,00 0,66 - 0,41 -
Leuko (G/1) 5-14,9 75+1,15 5,40 8,90 8,56 +£1,44 5,10 11,40 0,03 * 0,25 -
Ly (G/l) 1,5-7,7 1,98 + 0,64 1,20 2,80 2,27 £ 0,58 1,30 3,70 0,16 - 0,27 -
Mo (G/I) 0-1 0,78+0,19 0,50 1,00 1,01+0,31 0,10 1,60 0,07 + 0,62 -
Ne (G/1) 2,2-8,5 4,40+0,98 3,10 5,40 4,89 +1,08 3,10 7,10 0,17 - 0,05 +
Eos (G/) 0-1 0,27 +£0,10 0,10 0,40 0,42 +0,23 0,10 1,10 0,06 + 0,35 -
Glukoza (mmol/l) 2,8-5 6,47 + 0,88 5,60 8,10 6,28 £1,79 2,00 11,90 0,75 0,92 -
MOC (mmol/l) 3,3-6,7 6,51 + 2,03 3,69 9,19 5,74+ 1,77 2,93 9.05 0,50 - 0,18 -
AF (ukat/l) 0-4,1 3,25+0,82 2,21 4,23 3,87+1,49 0,35 7,11 0,19 - 0,40 -
GMT (ukat/l) 0-0,42 0,45+ 0,05 0,35 0,48 0,62 +0,74 0,18 3,96 0,50 - 0,60 -
CB (g/l) 55-75 73,75+5,28 67,80 82,40 73,97+ 6,50 58,50 88,90 0,61 - 0,29 -
CHOL (mmol/l) 2,3-4,4 2,14+ 0,25 1,79 2,47 2,44 + 0,44 1,40 3,17 0,07 + 0,38
TRIGL (mmol/l) 0,06-0,32 0,20+ 0,14 0,07 0,44 0,51+0,32 0,10 1,62 0,02 * 0,06 +

HB — hemoglobin, Hk — hematokrit, RBC — pocet erytrocytii, MCV — stiedni objem erytrocytii, Tr —trombocyty, Leuko — leukocyty, Ly — lymfocyty, Mo — monocyty,
Ne — neutrofilni granulocyty, E0s — eozinofily, MOC — mocovina, AF — alkalickd fosfatiza, GMT — gama-glutamyltransferdza, CB — celkova bilkovina, CHOL —
cholesterol, TRIGL — triglyceridy. Hodnoceni statistické pritkaznosti p <0,05 (*); p <0,10 (+); p> 0,10 (-)

Zdroj: MacHACKovA, 2019
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5 ZAVER

Cilem diplomové prace bylo zhodnoceni vybranych hematologickych

a biochemickych parametrti u koni ve vztahu k onemocnéni laminitidou. Do pozorovani

bylo zahrnuto celkem 27 koni postizenych laminitidou rtizné plemenné piislusnosti.

V souboru bylo zastoupeno 48,15 % plemen pony. VétSina koni (55,56 %) nebyla

pracovné zatiZzena a byla ustijena v rezimu 24/7 (85,19 %).

Ze zhodnocenych dat vyplyva nasledujici shrnuti:

u koni s télesnym skore 4-5 hrozi riziko vzniku laminitidy

u koni postizenych laminitidou byl zaznamenén signifikantni vzestup leukocytii
(p <0,05) a triglycerida

hladina triglycerida a cholesterolu je v pozitivni korelaci s té¢lesnym skore

byla zjisténa zvysena statisticka tendence (p <0,10) v po¢tu monocyti a eozinofili
u koni postizenych laminitidou

mezi zdravymi kofimi a jednotlivymi plemeny se zvySena statistickd tendence
projevila u ostatnich plemen zvySenym poctem neutrofilnich granulocytt
zvySenou statistickou tendenci u koni postizenych laminitidou vykazoval také
cholesterol

byla zjiSténa o 47,62 % vyssi aktivita gama-glutamyltransferazy (GMT) u koni
postizenych laminitidou

u koni postizenych laminitidou byla primérna hodnota triglyceridii o 59,38 %
vy$8i nezli horni hranice referenéniho rozmezi, byl prokazan statisticky vyznamny
rozdil mezi zdravymi a nemocnymi kofimi

nejvyssi hodnoty triglyceridi byly pozorovany u plemen pony (0,68 mmol/I)

u ostatnich biochemickych (mocovina, alkalickd fosfatiza, celkova bilkovina,
mineralni prvky) a hematologickych (hemoglobin, hematokrit, pocet erytrocytd,
pocet trombocytil) parametrii nebyly zaznamendny vyrazné zmény souvisejici

S onemocnénim laminitidou
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