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Abstrakt

Prijmové onemocnéni telat zplisobuji vyznamné ztraty v zivocisné vyrob¢ a to
jak ptimé, tak zejména ztraty nepiimé v podobé nizsi uzitkovosti nemocnych zvifat a
zvysenych nakladi na jejich péci a na organizacni a zoohygienicka opatfeni. Nejvetsi
riziko té€chto onemocnéni u narozenych telat je v obdobi prvni a druhé neonatélni faze, v
obdobi pietvafeni stfevniho epitelu fetdlniho na postfetalni. Na vzniku prijmovych
onemocnéni, a to jak alimentarnich, tak i1 infek¢nich, se podili cela fada vlivi, které je
potfeba eliminovat. Vysokd nemocnost této skupiny zvifat se bohuzel projevuje i1
v dal$im odchovu a proto je velmi diilezité se touto problematikou zabyvat.
které se mohou podilet na vzniku prijmovych onemocnéni u telat. Mikroorganismy jsou
popsany dle taxonomie a je u nich uvedena patogenita v zavislosti na imunitni systém
telat. Dale jsou zde uvedeny moznosti prevence téchto onemocnéni, které jsou popsany
v jednotlivych tematickych celcich. Vzhledem k pfijatému zdkazu preventivniho
zkrmovani antibiotik vroce 2006, je podstatnd ¢ast profylaxe vénovana této
problematice a uvadi nové moznosti omezovani vyskytu prijmovych onemocnéni u

telat.
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Abstract

Diarrheal diseases suffered by calves cause significant losses in livestock
production, both direct and indirect, in particular in the form of lower yield of sick
animals, increased cost of care, and the organizational and zoohygienic measures. The
greatest risk of these diseases suffered by newborn calves is in the first and second
neonatal stage, when the intestinal epithelium transforms from foetal to post-foetal
stage. The emergence of diarrheal diseases, both alimentary as well as infectious, is
influenced by a wide range of factors that need to be eliminated. The high morbidity of
this group of animals is unfortunately reflected in the next rearing stage and, therefore,
it is very important to address this issue.

This essay reviews the most important genera and species of microorganisms,
which may contribute to the emergence of diarrheal diseases in calves. Micro-organisms
are described according to taxonomy, and they are presented along with data on
dependence between pathogenicity and the immune system of calves. There are also
mentioned possibilities of preventing these diseases. These are described in various
thematic clusters. Due to the preventive ban on feeding by antibiotics adopted in 2006, a
significant part of prophylaxis is dedicated to this issue and it provides new ways of

reducing the incidence of diarrheal diseases in calves.
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1. UVOD

Travici trakt telat po narozeni je takika sterilni a v prvnich tydnech jejich zivota je
osidlovan Sirokym spektrem mikroorganismii. Ne vSechny jsou vSak pro zazivaci ustroji telat
zadouci. Nekteré z nich jsou ale natolik diilezité, ze by zvifata bez jejich pomoci nemohla
spravné respektive vibec travit dil¢i slozky potravy. Naproti tomu zplisobuje cela fada
mikroorganismil méné ¢i vice zavazna infek¢ni onemocnéni, které 1 v piipad¢ zvladnuti 1écby,
poznamenaji tele na velmi dlouhou dobu. A to jak v pfipadé zatazeni telete do masné tak 1
mlécéné uzitkovosti. Nemocné tele ma nizsi prirtistky, pomalejsi vyvoj a tudiz je zfejmé, ze
v budoucnu nemtizeme od takto postizen¢ho telete ocekavat stejné vysledky, jako od telete
zdravého. Je nutné si vSak uvédomit, ze zanedbanou ¢i neadekvatni 1éCbou muze dojit az
k thynu.

Proto je dilezité v prvnich tydnech zivota napomoci spravnému rozvoji prospesné stievni
mikroflory a omezit osidlovani traviciho traktu patogeny. Abychom mohli zavést patficna
opatfeni, je nutné se seznamit s patogenitou Skodlivych mikroorganismii a moZnostmi
podpory rozvoje mikroorganismi zadoucich. Se spravnym systémem profylaxe lze dosdhnout
efektivnéjSiho odchovu telat a tim 1 zlepsit ekonomiku celého chovu.

Kazdy chovatel dnes jiz vi, Ze zdkladem ekonomického chovu jsou zdrava, dlouhoveka a
vysokoproduk¢ni zvitata. Takovato zvifata vSak nemiizeme ziskat bez sprdvného odchovu

telat. Pouze ze zdravého telete ndm miize vyrust zvife vhodné do vyse definovaného chovu.



2. CIL PRACE

Cilem bakalaiské prace bylo obeznameni s problematikou prijmovych onemocnéni u
telat, zpracovat piehled mikroorganisml, které se mohou podilet na jejich vzniku,
charakterizovat nejvyznamnéjsi pivodce dle taxonomie a uvést jejich patogenitu. Dal$im
cilem bylo popsat jednotlivé moZnosti profylaxe v souvislosti s imunitnim systémem telat a se
zaméienim na zadkaz preventivniho zkrmovani antibiotik od roku 2006 a vyuzitim novych

moznosti, které mohou antibiotika nahradit.



3. LITERARNI RESERSE

3.1. PRUJMOVA ONEMOCNENI TELAT A JEJICH NASLEDKY V CHOVECH

wevr

zdravotni a ekonomické problémy v chovech skotu. Prijmy zptsobuji jak piimé ztraty, tak
zejména ztraty nepiimé v podobé¢ nizsi uzitkovosti nemocnych zvifat a zvySenych naklada na
jejich pé¢i a na organizaéni a zoohygienickd opatfeni (ILLEK, 2007). Na rozdil od
respiracnich onemocnéni vSak jen velmi zifidka pfi prijmovych onemocnénich dochazi k
trvalému posSkozeni organismu. Respiracni onemocnéni vedou u telat rychle k trvalému
poskozeni plic, defektni sliznice sttevniho traktu se dok4ze bez nasledkd v prubéhu jednoho
tydne opét zregenerovat (KUPFER, 2007).

Vyzkumy prokazaly, ze hmotnost prijmujicich telat ve v€ku 6 mésicli byla o 10 kg
niz$i v porovnani se zdravymi vrstevniky (ADAMS, HEIMBERG, 2007).

Vice nez 50 % mortality telat na americkych farméach je zpisobeno prijmovymi
onemocnénimi (GUPTA, 2000).

Je nutné si uvédomit, Ze prijmy telat jsou hlavnimi pfi¢inami ztrat a netispéchu chovu.
Tele, které je postizeno prijmem, zlstava vétSinou 1 nadéale problémové. Kazdy den, kdy ma
tele prijem, zhorSuje cely priubéh chovu, protoze cely organismus zaostal a i nadale zaostava
(DOLEZAL, 2002).

Nejvetsi nebezpeci prijmového onemocnéni narozenych telat existuje v obdobi prvni a
druhé neonatélni faze, v obdobi pietvareni stievniho epitelu fetdlniho na postfetalni. Kritické
je obdobi, kdy se novorozenec setkd se zcela béznym zarodkem a zdroven tieba i s mensi
dietetickou zédvadou. Sumace téchto faktori mize u né€kolikadennich telat vést k zadvaznym
funkénim poruchdm gastroenteralniho systému, piipadné az k tthynu. Onemocnéni je Casto
obrazem polyfaktoridlniho plsobeni, na kterém se v té€sné souvislosti zacastiiuji vlivy jak
infek¢ni, tak neinfekéni. Spoustécim faktorem je infekéni noxa. Diarea neni onemocnéni ,,per
se“, nybrz relativné nespecifickd reakce na bakterie, viry, parazity, toxiny ¢i fermentacni
produkty (JUNG, BOSTEDT, 2003)

Pfi¢iny jsou nejriznéjsi, jednd se o multikauzalni zélezitost, na které maji svlij podil

jak infekéni, tak také neinfekcéni faktory, které vyznamné zvySuji infekéni tlak a oslabuji



obranyschopnost nezralého organismu (NEUER, 2006). Pfi¢iny neinfekénich prajmut
(alimentarni) se vyskytuji pfi chybach v krmné technice, nebo po zkrmovani nevhodnych, ¢i
nespravné upravenych krmiv a krmnych smési. Chyby v krmné technice vedou k
zpomalenému srazeni mléka ve slezu a néslednému bakteridlnimu rozkladu enzymaticky
nezpracované¢ho mléka (hniti, kvaseni). V tenkém stfevé se maximalizuji osmoticky nebo
toxicky pusobici produkty, zvysi se sekrece tekutin ve stfeve, coz vede ke vzniku prijmu.
Casto jsou tyto poruchy, které zptsobuji labilitu gastrointestindlniho traktu, komplikovany
sekundarni infekci (TISCHER, MAHLKOW, NERGE, 2003).

Podle SCHLERKA, GUTLER, BAUMGARTNER, (2002) byly z infekénich faktort
nejcastéji identifikovany jako plivodci viry, predevSim rota- a koronaviry. VétSinou se vsak
jednd o smésné infekce vySe uvedenych pavodci a dalSich mikroorganismi. Priibéh
priymovych onemocnéni miZze byt komplikovan koinfekci kryptosporidiemi nebo
enteropatogennimi kmeny Escherichia coli ( HECKERT, STEMME, 2005).

Jak uvadi TISCHER (2003) klinicky obraz je u alimentarnich i infekénich priyma
velmi rozmanity. Onemocnéni probiha vétSinou akutné, pozdéji dochazi k chronickym
prijmim a vycerpani zvifat. Pfi alimentdrnich prijmech jsou vykaly vétSinou tidké az
vodnaté vice ¢1 méné Casté. Po odpovidajicim dietetickém opatieni lze prijmy po jednom az
dvou dnech zastavit. V t€zSich pripadech vede ztrata bikarbonatu a tekutiny k progredujicimu
vysouSeni a acidoze. Postizené tele ztraci chut k piti, sldbne, soustavné lezi, dochazi k
poruSeni organtl a smrti. V ojedin€lych ptipadech prechazi neinfekéni prijmy do chronického
stadia, objevuji se degenerativni zmény na stievnich klcich, poruchy traveni a vstfebavani.
Takto postizend zvifata maji variabilni chut’ k pfijmu mlééného napoje, trus mé barvu jilu,

pastozni az kasovitou konsistenci, ptiriistky jsou omezené, vyskytuje se alopecie.



Tabulka ¢. 1

Pfic¢iny alimentirniho prijmu spocivaji v managementu krmeni

Pric¢ina Nasledek

Nespravna teplota napoje Porucha srazeni mléka ve slezu

Zkrmovani velkych porci po dlouhych | Mléko v bachoru misto ve slezu, Spatna fermentace

pauzach v bachoru

MKN s nespravnou koncentraci Porucha traveni
SniZena kvalita sena a travni sildze Otrava mykotoxiny
Tabulka €. 2

Symptomy alimentarnich a infek¢énich prajmu

Alimentarni prijmy Infekéni prujmy

. Pokles ptijmu potravy, naruseny
Telata saji dobte
celkovy zdravotni stav

Normalni télesna teplota (38-39,5 °C) | Vykaly fidké az vodnaté, nékdy i krvavé

Ridky trus Porucha traveni

( TISCHER, MAHLKOW, NERGE, 2003)

U infekénich prijmi je klinicky obraz stejné jako prubéh zéavisly na zménach na
sliznici stfeva, na stupni acidézy a dehydratace. Postizend zvifata mohou na zaCatku
onemocnéni vykazovat jen nevyrazné¢ symptomy, napadné jsou pouze stopy vykali na
anogenitalnich plochach (HECKERT, STEMME, 2005). T¢lesna teplota se miize ménit.
Horecka nejcastéji nebyva, pokud neni priijmové onemocnéni spojeno s jinym dalSim
onemocnénim. Pfi neinfekcnich prijmech se v nékterych ptipadech muze teplota zvysit, jako
dasledek intoxikace (HEINRICHS, JONES).

VeEtsi €1 mensi ztrata tekutiny vede velmi rychle k dehydrataci a acidoze. Jako
nasledek poruchy hospodateni s vodou, elektrolyty a acidobazickou rovnovahou se zhorSuje
vSeobecny stav telete, zhorSuje se chut’ k sani, az se uplné vytrati. Zvife postupné slabne a

zUstava lezet; pokracujici ztrata tekutiny posSkodi organy natolik, Ze dojde k tthynu. Vykaly




jsou vodnaté, Sedozluté a mohou obsahovat pifimés krve. Pfi akutnim prabéhu trva
onemocnéni tii az Sest dni (JONES, HEINRICHS, 2007).

Pfi problémech s vyskytem novorozeneckych prijmi v podniku je ucelné z
hygienickych divodi oddéleni matek, protoze je nutné zabranit moznému kontaktu s vykaly
anebo slinami plemenic, které by mohly slouzit jako médium zprosttedkovavajici pienos
choroboplodnych zarodkii (DOLEZAL, 2007). Intenzivni a ¢asové velmi naro¢na péée o tézce
nemocna telata predstavuje pro obsluhujici personal vyznamnou fyzickou, ale i psychickou

zatéz (RADEMACHER, 2002).



3.2. PUvODCI PRUJMOVYCH ONEMOCNENI U TELAT

V etiologii se uplatituji riznéd infek¢ni agens (viry, bakterie a protozoa). Hlavnimi
infekénimi agens vyvoldvajicimi prijmy novorozenych telat jsou rotavirus, koronavirus,
enterotoxigenni E. coli a Cryptosporidium parvum. Tato agens jsou po celém svété odpoveédna
za vetSinu (75 az 95 %) stievnich infekci u novorozenych telat. Jako dalsi pficinu stfevnich
infekci telat je nutno zminit Salmonella spp., Eimeria spp. a dal$i viry (viz nize). Mezi dalsi
virova agens stfevniho traktu mizeme zatadit napt. kaliciviry, astroviry, parvoviry, adenoviry,
reoviry, enteroviry a toroviry. Tyto viry vSak byly diagnostikovany jak od postizenych, tak

zdravych telat a jejich podil na stfevnich infekcich je proto nejasny. Pfi¢inou infekénich

vvvvvv

vvvvvv

viry (9 %) a kryptosporidie (11 %), u 35 % tézkych mikrobidlnich prijmi byla pfi¢inou
smisend infekce (KOVARCIK, 2007).

Stievni patogenni pavodci priajmi u telat dle HECKERT, STEMME (2005)

Viry: rotaviry, koronaviry, BVD-viry, bredavirus, calicivirus, astrovirus, adenovirus,
parvovirus

Bakterie: Escherichia coli, salmonely, klostridie

Paraziti: kryptosporidie, kokcidie



3.2.1. Patogeny virového ptuivodu

Viry stfevniho traktu mizeme dle patogeneze rozdélit do dvou skupin. Prvni skupina
virll vyvolava postiZeni intestindlniho traktu jako dusledek lokalizované infekce bun¢k stfeva
(cilova tkan je sttevo) a dale se nesiti. Do této skupiny patii rotaviry a koronaviry. Do druhé
skupiny fadime viry, pro které je stfevni trakt vstupni branou infekce, kde se pomnozi a dale
se §ifi do cilovych organti jako je lymfoidni tkan nebo CNS. Do této skupiny fadime napf.
virus bovinni virové diarrhoei (BVD) vyvoldvajici komplexni onemocnéni bovinni virova
diarrhoea — slizni¢ni choroba (BVD-MD) a bovinni herpesvirus 1 vyvolavajici IBR (infekéni
bovinni rhinotracheitida). Pro tyto viry je stfevni trakt jednou z mnoha vstupnich bran do
organismu, a proto postizeni stfevniho traktu provdzené prljmy neni zcela typickym

piiznakem téchto infekci (KOVARCIK, 2007).

Rotavirové a coronavirové infekce

Rotaviry a koronaviry vstupuji do organismu peroralni cestou a v stfevnim traktu
napadaji diferencované cylindrické epitelidlni buiiky (enterocyty) v horni Casti stievnich klki.
Infekce rotaviry a koronaviry jsou omezené na vyzralé enterocyty a vedou k jejich rychlé
destrukci, kterd se morfologicky projevuje atrofii stievnich klk. Disledkem je snizeni
absorp¢ni plochy stfeva. Tyto buiiky jsou nahrazovany nevyzralymi kuboidnimi epitelialnimi
buiikami, které maji zna¢né sniZenou absorpcni kapacitu a enzymatickou aktivitu. Tyto bunky
jsou pomérné rezistentni viuci infekci témito viry, ¢imz dochézi k zastaveni infekce. Pokud je
v této fazi uspésné zvladnutd rehydratace organismu a zabrani se propuknuti sekundarnich
infekci, dojde v disledku rychlé reparace stieva k uzdraveni. Viry, které se replikuji v
bunikach dolnich casti klkli nebo buiikach stfevnich krypt (napi. parvoviry), zpusobuji
vyraznéjsi atrofii stftevnich klka. Proto reparace stfeva a nasledné uzdraveni trva delsi dobu.

Incidence rotaviri v chovech skotu je v celém svété vysoka, jejich vyskyt je
povazovan za ubikvitarni. V disledku toho jsou zjistovany protilatky u vétSiny dospélych
zvitat a viry jsou prokazovany jak u prijmujicich, tak i u klinicky zdravych zvitat. Vysledky
epizootologickych studii v CR na konci osmdesatych let a v poloviné let devadesatych
ukdézaly, ze podil rotavirG a koronavird zlstal nezménén. V téchto studiich byl zjistén 33%
podil rotavir, 11% podil koronavirti na prijmovych onemocnéni telat. V 5 % byla zjisténa

smisend infekce obou virtt (KOVARCIK, 2007).



3.2.1.1. Rotavirus

Celed’: Reoviriade

rod: Rotavirus

Zakladni popis: Rod rotavirus zahrnuje viry, které vyvolavaji prijmova onemocnéni

zvifat a ¢lovéka. Rod byl pojmenovan podle charakteristické struktury virG. Viriony maji
specificky tvar, jejich kapsida je dvojvrstevna a spolu s vnitinim usporadanim pfipominaji
dievéné kolo od vozu (VAREJKA, MRAZ, SMOLA, 1989).
Rotaviry jsou zastupci Celedi Reoviridae. Rotaviry se na zaklad¢ antigenni variability
vnitiniho kapsidového proteinu (VP 6) tfidi do sedmi skupin (A-G). Rotaviry skupiny A jsou
povazovany celosvétove za hlavni pfi¢inu prijmi telat. U telat byly také prokazéany rotaviry
skupiny B a C. Rotaviry téchto skupin se obtizné diagnostikuji, ponévadz se v pribéhu
onemocnéni vylucuji v nizkych titrech a Spatné se replikuji v bunéénych kulturach. V
dasledku toho je velmi malo informaci o prevalenci a vyznamu rotavirti skupiny B a C jako
pfi¢iny prijmii u novorozenych telat (KOVARCIK, 2007).

Morfologie a fyzikilné chemické vlastnosti: Podle POMIKLOVE (2007) ma
kompletni virion pramér 65 - 75 nm, je tvofen ikosahedralnim jadrem a ostfe ohrani¢enou
dvojvrstevnou kapsidou. Vnitini vrstva méa kapsomery usporadany radialné€, vnéjsi cirkularné.
Jadro o velikosti 36 nm je tvofeno dvouvldknovou RNA s 11 segmenty. VSechny segmenty
kéduji virové bilkoviny. Jsou znamy funkce asi jedné poloviny vSech téchto bilkovin.
Rotaviry se dé€li do n€kolika skupin. Viriony mohou existovat ve dvou forméch s kompletni
dvouvrstevnou kapsidou nebo pouze s vnitini vrstvou kapsidy. Tyto ¢astice méti v praméru 40
— 45 nm. Pouze kompletni virové ¢astice jsou infekéni.

Patogeneze: Rotavirus napada v tenkém stfevé cylindrické epitelie. Zralé¢ virové
Castice se uvoliuji lyzou epitelii a do stieva se uvoliuje velké mnoZzstvi viru, ktery infikuje
dalsi bunky. Nové viriony se syntetizuji za 10 - 12 hodin. PoSkozeni bunék se projevuje
poruchami traveni, malabsorbci Zivin, elektrolytd a vody. To ma za nasledek

osmoticky prijem a dehydrataci (POMIKLOVA, 2007).
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Imunita: Po prodélani infekce ziskavaji zvifata lokdlni a humoralni imunitu.
Ponévadz rotavirova infekce je pfisné lokalni infekci, nemaji humoralni protilatky v ochrané
sttevniho epitelu zddny vyznam. Novorozend mldd’ata jsou chranéna pted infekci pouze
kolostralnimi protildtkami pasivné piijatymi od matek. VétSina mlad’at se infikuje rotaviry i
pii urcité hladin€ téchto protilatek, kdyz masivni infekce ptesahne jejich ochrnny u¢inek

(VAREJKA, MRAZ, SMOLA, 1989).

3.2.1.2.Coronavius
Celed’: Coronaviridae
rod: Coronavirus

Zakladni charakteristika: Nazev Coronavirus byl odvozen od charakteristického
vzhledu povrchové struktury viriond. Tvoii ji peplomery kuzelovit¢ho tvaru, které svym
uspofadanim vtiskuji povrchu viru podobu sluneéni koruny. Celed’ zahrnuje viry patogeni pro
obratlovce (VAREJKA, MRAZ, SMOLA, 1989).

Koronaviry jsou zastupci Celedi Coronaviridae. Na zéklad¢ antigenni a genetické
charakteristiky se koronaviry tfidi do tfi podskupin. Koronaviry podskupin 1 a 2 infikuji
savce, zatimco koronaviry podskupiny 3 jsou druhové omezeny na ptdky. Bovinni
koronavirus je zafazen do druhé podskupiny. Piestoze bovinni koronaviry jsou vSeobecné
povazovany za patogeny stievniho traktu, mohou vyvolat i onemocnéni respiracniho traktu.
Pfi postizeni stfevniho traktu se projevuji jako vyznamny enteralni patogen novorozenych
telat (neonatal calf diarrhea — NCD), dale je zndmy ve spojeni s akutnimi priijmy dospélého
skotu v zimnim obdobi (winter dysentery — WD) a s chronickym vylucovanim viru u
dospélého skotu. Prestoze bovinni koronaviry vyvolavaji rozdilné klinické formy
onemocnéni, na zakladé¢ reaktivity ve virus-neutralizacnim a hemaglutina¢né-inhibi¢nim testu
s pouzitim polyklonalniho séra se fadi do jednoho sérotypu (KOVARCIK, 2007).

Koronaviry jsou vétSinou sférické; vyjimecné byvaji pleomorfni a mivaji pak
hruSkovité protahly tvar. Jejich velikost kolisd od 60 do 220 nm. Jsou obalené, peplomery
jsou dlouhé asi 20 nm. Nukleokapsida ma helikalni symetrii; primér helixu je 11 — 13 nm,
primér vldkna 9 nm. Virovy genom se skladd z jedné molekuly jednovlaknit¢é RNA s

molekulovou hmotnosti 5,5 — 7 x 10°. Bilkovinnou slozku virionu tvoii 4 — 6 polypeptidd o

11



molekulové hmotnosti 20 — 180 x 10°. V perikapsidalnim obalu jsou p¥itomné cukry a lipidy.
Koronaviry se replikuji v cytoplazmé, dozravaji pucenim z endoplazmatického retikula.
Cytopaticky efekt u jednotlivych koronavirG nemé jednotny charakter, je zavisly na druhu
viru a typu bunécné kultury. K replikaci vyzaduji homologni tkan.

Antigenni strukturu koronavirti tvoii 3 antigeny. Kazdy z nich odpovida vzdy jednomu
typu strukturalniho proteinu - kapsidovému, perikapsidalnimu a peplomerovému (VAREJKA,

MRAZ, SMOLA, 1989).

druh: Virus neonatalniho prujmu telat (neonatal calf diarrhea — NCD)

Zakladni popis druhu: Tento virus vyvolava v prvnich 3 tydnech zivota telat akutni
onemocnéni traviciho ustroji, které se projevuje prijmem a progredujici dehydrataci
organismu a vesmes konci uhynutim.

Morfologie a fyzikalné€ chemické vlastnosti: Virus v priméru méti 120 nm, je
stabilni pti pH 3 a aglutinuje erytrocyty mysi, kiecku, a krys.

Patogeneze: K viru jsou mimotadné vnimavé epitalni bunky tenkého i tlustého streva.
Virova infekce epitelu stfevnich klkii mé za nasledek vymizeni epitelii a celkovou atrofii klka
(VAREJKA, MRAZ, SMOLA, 1989). Obvykle postihuji telata okolo jednoho tydne staii.
Inkubacni doba je okolo 20 az 36 hodin. Infekci podléhaji zejména telata, kterd nejsou
dostate&nd chranéna pasivné piijatymi protilatky. (ILLEK, KREJCI, 2004)

Imunita: Telata, ktera se infikovala a pteZila infekci, se stdvaji imunnimi k reinfekeci.
Tuto imunitu, kterou mohou telata ziskat i po oralni aplikaci atenuovaného tkanového viru,

podmiiiuje sekretoricky imunoglobulin A (VAREJKA, MRAZ, SMOLA, 1989).

3.2.1.3. Breda virus

Celed’: Coronaviridae
rod: Torovirus
druh: Virus Breda

Ziakladni popis: Toroviry jsou ptivodci enteralnich infekei skotu a koni. Mezi toroviry

patii Breda Virus (BRV), ktery byl izolovan od prijmujicich telat a Brene Virus (BEV) jenz
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byl izolovan z rektalniho vytéru koné. Pojmenovani vzniklo dle vzhledu virové kapsidy, ktera
byva ve vétSing piipadi toCena do otevieného prstence. V negativné barvenych preparatech
jsou toroviry morfologicky zna¢né pleomorfni. Mohou byt sférické, ovalné, protahlé az
tyCinkovité, se zaoblenymi konci; vétSinou vSak byvaji diskovitého ¢i ledvinovitého tvaru.
Méti 120 — 140 nm, extrémné dlouhé formy az 250nm, tyCinkové formy 35 x 170 nm. Na
skladbé duté tubularni nukleokapsidy se podili nukleoid o velikosti 22 — 24 nm a kapsomery
které maji vnéjsi praimér 23 nm a vnitini primér o velikosti 6 — 8 nm.

Ma Ctyfi strukturalni proteiny kterymi jsou: kapsidovy, obalovy, matri¢ni a peplomerovy.

(VAREJKA, MRAZ, SMOLA J, 1989).

3.2.1.4.Bovinni virova diarrhoea - BVD-viry

Celed’: Flaviviridae (KOVARCIK, 2008);

nekteti autoi1 uvadeji celed’ Togaviriadae (TREML, 1991)
rod: Pestivirus
druh: Virus bovinni virové diarrhoei

Morfologie a fyzikalné chemické vlastnosti: Pivodcem je RNA virus méfici
v priméru 60 nm, mé ikozahedralni symetrii a replikuje se v cytoplazmé poskozenych buné¢k.
Antigenné je jednotny. BVD - viry jsou citlivi na lipoidni rozpoustédla a vys$si teploty
(TREML, 1991).

Patogeneze: Kviru BVD jsou vnimavé vSechny ve&kové Kkategorie skotu.
Charakteristické klinické ptiznaky jsou nejcastéji pozorovany u 3 — 6 mésicnich zvitat. Virus
se vylu€uje nosnim a onim sekretem, slinami moc¢i a vykaly. Paraleln¢ s mnoZenim v epitelu
sliznice traviciho ustroji se virus replikuje v lymfoidni tkani. Alterace imunokompetentnich
bunék a celého obranného systému ma za nasledek sniZeni specifické 1 nespecifické obrany
organismu a je velmi dileZity v rozvoji smiSenych virovych infekci (VAREJKA, MRAZ,
SMOLA J, 1989).

Zkratka BVD (oznacuje se téZ jako BVD-MD = Bovine virus diarrhoea-Mucosal disease) je
infek¢ni virové onemocnéni skotu, ale 1 dalSich zejména voln€ zijicich ptfezvykavci.
Onemocnéni je pfitomno na vSech svétadilech a probihd vétSinou enzooticky a subklinicky.

Projevuje se prijmem, aborty, porody telat se snizenou zivotaschopnosti. Zhoubnd forma
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nemoci, jeZ se oznacuje jako slizni¢ni choroba skotu, charakterizovana cetnymi erozemi na
sliznicich dutiny ustni, zakalem rohovky, krvavym priijmem a thynem i dosp¢€lého skotu je v
soucasnosti jiz velmi vzacna.

Virus bovinni virova diarrhoea miize zpiisobit prijem a smrt u mladych telat. Prijem
zaCind dva az tfi dny po expozici a muze trvat pomérné dlouho. Viedy na jazyku, mulci a v
tlamé jsou obvyklé 1éze, které 1ze nalézt u postizeného telete. Pro diagndzu je dulezité v€asné
odhaleni 1ézi a spoluprace s laboratotfemi. Proti BVD viru by se mély ockovat vS§echny chovné
jalovice 1 — 2 mésice pied zatazenim do chovu (BLEZINGER, 2003).
Toto virové onemocnéni podléha ohlasovaci povinnosti. Nejvyznamné€jsi v boji s touto
chorobou je prevence pomoci vakcinace. V zamotenych chovech se doporucuje ockovani telat

v prvnich dnech zivota, ve véku 6 mésict je nutnd revakcinace (ANONYM 1).
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3.2.2. Patogeny bakterialniho piivodu

3.2.2.1. Escherichia coli

celed’: Enterobacteriaceae
rod: Escherichia
druh: Escherichia coli

Zakladni popis: Patii mezi obligatni mikroorganismy stfevni mikroflory traviciho
traktu teplokrevnych zvirat véetné ¢loveka. Zde se podili na tvorbé nékterych vitamint (B-
komplex, K) a zakladnich aminokyselin. Krom¢ téchto uzite¢nych kmenti escherichii jsou
v$ak i kmeny které vyvolavaji enteropatie a septikémie mladych zvitat (VAREJKA, MRAZ,
SMOLA 1989).

Morfologie a fyzikalné chemické vlastnosti: Jde o gramnegativni tycky se
zaoblenymi konci, 2-3 pm dlouhé, 0,6 um Siroké, nékdy mohou byt kratké - kokobacilarni,
barvi se homogenné. Na povrchu maji rizné typy fimbrii, z nichz jedny jsou zastoupeny ve
velkém poctu na povrchu bakteridlni buiiky a umoznuji adhezi na hostitelskou bunku, dalsi -
sex pili, jsou v mens§im poctu a umoznuji vazbu mezi donorem a recipientem pii konjugaci.
Nekteré typy E. coli tvoii pouzdra a jejich kolonie maji hlenovity charakter. E. colli se ¢leni
do né€kolika kmentl, a to ptedevsim podle O a K antigenti poptipad¢ jesté antigenu H. DalSim
moznym ¢lenénim jsou Ctyfi skupiny dle ptiznakii onemocnéni, které zplisobuji (viz tab. €. 3)

(SCHEUTZ, STROCKBINE, 2005).
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Tabulka ¢. 3
Priznaky alimentarnich infekci vyvolanych jednotlivymi kmeny E. coli (SHERRIS, 1990,
MURAY et al., 1995)

EHEC (VTEC)

mak ETEC EIEC Enterohemoorganické EPEC
Enterotoxigenni Enteroinvazivni (Verocytotoxin- Enteropatogenni
produkujici)
mechanismus ) .
Enterotoxin invaze do o ‘ adherence na

patogenniho . shigalike toxin

] LT, ST enterocytll enterocyty
ucinku

misto ptisobeni

tenké stievo

tlusté stfevo

tlusté stfevo

tenké stievo

ucinek na neporusena, nekroza, tvorba | destrukce mikroklki, destrukce
sttevni sliznici | hyperemie viedi, zanét odumirani bunék mikroklka
cestovatelské . . )
S _ sporadicky ' - kojenecké a
epidemiologie | prijmy, détskeé hemoragicka kolitida '
N vyskyt détské prijmy
pruymy
horecka ne ano ne ano
' malo s krvi a hodné,
stolice hodné, vodnata ‘ hodné, krcava
hnisem vodnata

Patogeneze: Prijem vyvolany zarodky E. coli lze klasifikovat jako diarrhoeu s
primarnimi poruchami sekrece. Po oralnim pfijmu je nezbytné, aby se bakterie dostaly do
tenkého stfeva. Za normalnich fyziologickych podminek by byly usmrceny nizkym pH ve
slezu. U novorozencli je vSak sekrece kyseliny chlorovodikové jest¢ mald, aby
imunoglobuliny kolostra nebyly niceny, ale nejsou ovlivnény ani bakterie. Nasleduje akutni
infekce stfeva bez invaze zarodkl do stény stfevni a do krevniho systému. Prijmova
onemocnéni vyvolavaji jen ty kmeny E. coli, které maji virulentni faktory. Vyznamné jsou
kmeny, které tvofi termostabilni enterotoxin-ETEC (enterotoxické E. coli) s O antigeny 8, 9,
20, 78, 101. Patogenetické jsou adhezni antigeny F5, F41, F17a F17b, které jsou zodpovédné
za prilnuti k buitkkdm stfevni vystelky. Enterotoxiny (ST-1, LT) spousti sekretorickou diareu.
Pti ETEC stimuluje enterotoxin ST-1 sekreci chloridu v buiikach stfeva, aniz je poSkozuje a

dochazi k jeho vylucovani dovnitf stieva, nasleduje difuze do stfeva a na zédklad¢ vznikajicich

osmotickych gradientl se dostava do stfeva také voda. Vytvaii se klinicky obraz sekretorické
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diarrhoei. Enterotoxin LT indukuje sekreci stfevniho hlenu a minimalizuje moznost resorpce
tekutiny (JUNG, BOSTEDT, 2003).

Z n¢kolika moznych forem onemocnéni jsou nejvyznamnéjsi koliseptikémie, diarrhoea a
kolienterotoxémie. Koliseptikémie se nejCasteji vyskytuje u telat a jehiat.

Imunita: Pro sajici zvifata maji ochranny vyznam jiz protilatky IgA, tvofené
plazmatickymi buiikami stfevni sliznice a secernované do lumina stfev. U dospé€lych kusi, jez
ptisly do styku se septikemickymi kmeny E. Coli, vznikaji sérové protilatky IgA a IgG,
piechazejici také do mleziva (VAIV(EJKA, MRAZ, SMOLA, 1989).

3.2.2.2. Salmonella spp

celed’: Enterobacteriaceae
rod: Salmonella
druh: Salmonella spp

Ziakladni popis: Existuje vice nez 1000 sérotypli salmonel, které jsou potencidlnimi
producenty onemocnéni. Salmonely vytvareji silny endotoxin (BLEZINGER, 2003).
Patti sem tycinky, jez zkvaSuji glukézu, maltézu a manitou. Nefermentuji laktozu (kromé
nekterych kmentl), sachar6zu a salicin, netvofi indol a nestépi mocovinu. Jde o potencidlné
patogenni bakterie stfevniho Ustroji zvifat a clovéka, u nichZ zplsobuji septikemicka
onemocnéni, gastroenteritidy a sekundarni infekce, Casto v ndvaznosti na virdzy nebo
mykoplazmdézy (POPOFF, LE MINOR, 2005).

Morfologie a fyzikalné chemické vlastnosti: Mikrobni buiiky maji rozméry 0,7 — 1,5
X 2 — 5 pm. Vétsinou jsou pohyblivé, a to 4 — 5 peritrichnimi biciky. VétSina salmonel ma téz
fimbrie adhezivniho typu (VAREJKA, MRAZ, SMOLA, 1989). Salmonely maji velké
mnozstvi antigenit (O antigeny) a antigeny bicikli (Hantigeny). Poznéani, ze se jednotlivé
antigenni faktory u jednotlivych izolovanych kmend kombinuji a v téchto kombinacich se
hromadné vyskytuji, vedlo k tomu, ze bylo potieba slevit ze striktnich klasifikacnich schémat:
genus —species a uzit schema: genus —species — subspecies — serovar. Aby se vyjadiila
nepravidelnost v taxonomii, zachovava se pro praxi oznaceni serovart, ale nepise se kurzivou
a na zacatku jména s velkym pismenem. (pozor, toto je vyjimka; nikdy se vSak jméno druhové

nepise s velkym pismenem. Ze stovek izolovanych salmonel nakonec zbyly 2 druhy, z nichz
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je dualezita Salmonella enterica, subspecis enterica, kterd ma ma 1443 serovarii. Prakticky
vyznam maji serovary: Typhi (S.enterica, subsp. enterica serovar Typhi), Paratyphi A,
Paratyphi B, Enteritidis, Typhimurium. Tyto serovary lze odliSit také metabolicky, avSak
takové odliSeni neni spolehlivé a vZdy se musi stanovit antigenni profil (naptiklad serovar
Typhimurium ma profil 4,5,12: 1:1,2 [4,5,12 jsou O faktory, i:1,2 H antigeny]. S.enterica,
subsp. enterica serovar Typhi zplsobuje bfiSni tyfus, S.enmterica, subsp. enterica serovar
Paratyphi A a S.enterica, subsp. enterica serovar Paratyphi B paratyfus. S.enterica, subsp.
enterica serovar Enteritidis a S.enterica, subsp. enterica serovar Typhimurium jsou ptivodci
entero-kolitid nahle vznikajicich, probihajicich rychle s pfiznaky gastroente-ritis, nauseou,
zvracenim, prijmem s mirn¢ zvysenou teplotou nebo horeckou. Salmonelly nejsou ptfitomny
v krvi, jsou ve stolici (ANONYM 2).

Patogeneze: Z tohoto hlediska jsou nejvyznamnéjsi hostitelsky adaptované salmonely,
které zplsobuji tzv. primarni salmonelozy. Tato onemocnéni probihaji bud akutné
v septikemické formé nebo s lokalizaci chorobnych zmén v riiznych organech (plice, jatra,
klouby, stfevo aj.) Vnimava jsou predev§im mlad’ata, u koni a ovci pak dochazi k potratim. I
po ptipadném zvladnuti onemocnéni, jsou stale vylucovany salmonely fekaliemi.

Imunita: Urcitou ochranu proti salmonelové infekci poskytuji uz plazmatické bunky
sttevni sliznice, které tvoii protilatky IgA a transportuji je do lumina stfev. Dostane-li se
puvodce do lymfatickych tkani, aktivuje zde mechanismy bunécné imunity, kterda je u

salmonel6z rozhodujici (VAREJKA, MRAZ, SMOLA, 1989).

3.2.2.3. Campylobacter

Celed’: Enterobacteriaceae
rod: Campylobacter
druh: Campylobacter jejuni, C. fetus

Ziakladni popis: Jedna se o rod gramnegativnich pohyblivych bakterii tvaru spiralnich
nebo zakfivenych tycek. Bakterie jsou mikroaerofilni, vyzaduji specialni kultivacni
podminky. Typizuji se podle bicikového antigenu. Vyskytuji se u zvifat. Na clovéka se
pfenaSeji nepifimo kontaminace vody ¢i potravin i1 pfimo. Patogennimi faktory jsou

enterotoxiny a cytotoxiny. Maji schopnost pronikat hlenem. C. jejuni vyvolavaji onemocnéni
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stteva enterokolitidy s prijmy a celkovymi ptiznaky (ANONYM 3) Campylobacter jejuni
zpusobuje mimo jiné prijmové stavy u telat. Rozméry spiralek s t€snymi zavity ¢ini 0,5 X 1,2
um, ale za ptistupu vzduchu se rychle tvofi kokovité formy (VANDAMME, et al., 2005).
Vzéacnéji vyvolavaji septicka onemocnéni ¢i meningitidy u oslabenych jedinct, ptivodcem je
C. fetus. U zvitat jsou puvodci potratu. Pii lehéich onemocnénich se obvykle antibiotika
nepodéavaji. Kampylobaktery jsou obvykle citlivé na makrolidy, tetracykliny, fluorochinolony,

aminoglykosidy (ANONYM 3).

3.2.2.4. Klostridie

Celed’: Enterobacteriaceae
rod: Clostridium
druh: Clostridium perfringens

Vegetativni buiikky C. perfringens jsou nepohyblivé ty€inky, vétSinou silné pres 1 pum,
kratké 2 - 4 um nebo dlouhé pies 10 um. Barvi se grampozitivng, n€kdy mohou byt
opouzdiené polysacharidovym pouzdrem. Spory jsou ovalné, subterminalni a tyCinku
vydouvaji. Sporuluji dobte ve stfeve, ale nikdy v napadené tkani. C. perfringens jsou dosti
termorezistentni. Vegetativni buiiky maji mnoho antigennich typt, s uritymi typy je mnohem
Castéji nez s jinymi spojena tvorba enterotoxinu. C. perfringens je aerotolerantni. Mnoho
kment obsahuje navic mutanty schopné na mirné redukované agarové ptidé se mnozit na
vzduchu dik pfitomnosti neflavinproteinové peroxidazy. C. perfringens $tépi fadu sacharida s
okyselenim piidy az pod pH 4,5 a rychle hydrolyzuje Zelatinu. Produkuje fadu biologicky
aktivnich substanci, z nichz nejdalezitéjsi jsou letdlni a nekrotizujici toxiny. Podle jejich
zastoupeni v surovém toxinu se kmeny C. perfringens déli do skupin A-E (VAREJKA,
MRAZ, SMOLA, 1989).

C. perfringens typu C a D zpisobuje enterotoxémie a to pfedev§im u mladych zvifat.
Tuto bakterii maji prezvykavei bézné ve svych stfevech, k masininmu mnozeni dochazi,
pokud dojde k disbalanci v chovném prostfedi a zejména ve vyzivé. U vyzivy byva velmi
castym problémem piekrmovani bilkovinnymi krmivy, (seno s velkym podilem jetelovin,
vojtéskoveé seno, pirekrmovani jadrem apod.), které nejsou ve stfevech dokonale travena, a

praveé to je velmi dobrym Zivnym prostfedim pro mnoZeni téchto bakterii. Jednou z moznosti,
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jak dojde k nakazeni mlad’at je nedokonala hygiena vemene matky pii prvnim sani. Také
priijem byt jen jednoho mladéte je velmi nebezpecnym pro celé okoli. Tak jako fada ostatnich
infekei 1 tato mtize probihat ve 3 forméch.

a) perakutni - pro tuto formu je velmi typicky velmi kratky prabéh s délkou do 3
hodiny, kdy v kazdém piipad¢ dochazi k uhynu. Jedinym ptiznakem byva zvysena teplota nad
40 °C. Velmi ¢asto byvaji postizena jak mlada jehnata a telata, tak i dospélé ovce.

b) akutni - tato forma trva od 0 do 10 hodin, kdy dochézi k vzestupu télesné teploty
nad 40 °C. U zvitat dochazi k velmi rychlému pomnozeni bakterii, coz se projevuje velkymi
bolestmi bficha, nafikdnim, kfeCemi, silnym slinénim, nervovymi poruchami (plisobeni
toxintll), skiipani zubi, plovavé pohyby, kmitani o¢i a nésleduje uhyn.

c¢) subakutni - nejcastéji postihuje jehnata a telata od 3 do 6 a od 8 do 9 mésice. U
zvitat se velmi Casto objevuje vodnaty, siln¢ zapachajici priajem profizniho (velkého objemu,
mohutného) charakteru. U zvifat v disledku silného prijmu dochdzi k velmi silné
dehydrataci, takze k uhynim miZze dojit za 1 az 7 dni, n€kdy i dfive a to podle stupné
dehydratace. Zvitata, kterad pieziji velmi €asto Spatn¢ rostou, jsou ve Spatném vyzivném stavu
a jsou nositeli infekce.

V piipadech projevii onemocnéni je jedinou moznosti 1é€by podani antibiotik. Tato
moznost v§ak nebyva moc uspésna, proto je nejlepsi variantou jak enterotoxémii piredchazet

vakcinace (ANONYM 35, 2009).

20



3.2.3. Patogeny parazitalniho pivodu

3.2.3.1.Kokcidie

Zakladni popis: Kokcidie jsou parazité, ktefi mohou, pfedev§sim u mladych zvifat,

vyvolat i zdvazna prijmova onemocnéni (UZPI, 2008).
Jsou pocetnou skupinou obligatné intraceluldrnich (=uvnitt buiiky) jednobunéénych parazitt
obratlovc. N¢kolik druhl parazituje i u bezobratlych zivocichti Nejpocetnéjsi celed’
Eimeriidae se svymi 18 rody zahrnuje druhy s obligatné jednohostitelskym - monoxennin
typem vyvojového cyklu spolu s nc€kolika druhy se schopnosti vytvaret klidova stadia v
rezervoarovych hostitelich. Vicehostitelsky - heteroxenni vyvojovy cyklus nékterych zastupct
rodu Caryospora je v ramci Celedi vyjimkou a ziejmé¢ bude v budoucnu pfi¢inou nékterych
systematickych zmén (CHROUST a kol., 1998). V soucasné dob¢ je u skotu zndmo 21
ruznych druhii eimerii, z toho v Evropé se vyskytuje 13 druhdi, onemocnéni prokazatelné
vyvolavaji tfi druhy — E. zuernii, E. bovis a E. alabamensis (UZPI, 2008).

Podle odhadl zpasobuji eimerie v celosvétovém métitku ekonomické Skody za vice

nez 500 mil. €, které jsou zptisobeny predevsim niz§imi piirtstky (UZPI, 2008).
Zvitata se infikuji vyhradné pfijmem infekénich parazitarnich stadii, sporulujicich oocyst,
které dokazi prezit ve vné&jSim prostfedi az 2 roky. Po infikovani zvifete dojde k iniciaci
parazitl, kteti pronikaji do sliznice traviciho traktu, mnoZzi se a postupné nici stievni bunky
(nepohlavni rozmnozovéani). V misté¢ spojeni dochdzi k vyvoji samcich a samicich
parazitickych stadii, které se dale pohlavné rozmnozuji za vzniku oocyst, které po zniceni
stftevnich bunék skot vylucuje z téla ven. Tyto oocysty nejsou jeste¢ schopné infikovat zvitata,
teprve za priznivych vnéjSich podminek (teplota a vlhkost) se v pribéhu 2 az 3 dnil
transformuji do infekéniho stddia — sporulujici oocysty. E. alabamenis vykazuje afinitu
ptedevsim k tenkému stievu, E. zuernii a E. bovis ptevazné poSkozuje tlusté stievo. Klinické
symptomy se li§i v zavislosti na druhu eimerie.

Tenké stievo je velmi dlouhé a znicené slizni¢ni buiiky jsou rychle nahrazovany
novymi. Ziviny, které nemohou diky nefungujicim stfevnim buiikim proniknout do krevniho
reCiSté, putuji do tlustého stfeva, kde mohou byt jesté¢ vyuzity. Infekce E. alabamenis
zpravidla vyvolava ne tak zavazné klinické symptomy. Vykaly infikovanych zvifat jsou

vétsinou kasovité az tekuté, k uhynu postizenych jedincti dochazi jen velmi ztidka. I presto
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dochazi k velkym ekonomickych ztratdm, protoze zvitrata Spatné rostou a jsou vnimaveéjsi na
jiné druhy onemocnéni.

Pti poSkozeni stfevni sliznice v tlustém stfeveé vlivem infekce E. bovis nebo E. zuernii
vznikaji tézké prijmy, které Casto mohou byt i krvavé. Zvirata vykazuji zadvazné poskozeni
celkového zdravotniho stavu, teplotu (okolo 40° C) a Casto vlivem vysokych ztrat tekutin
uléhaji. Nezfidka kon¢i onemocnéni vysilenim organismu a naslednym tthynem. Zvirata, ktera
onemocnéni preziji, jsou vétSinou ve svém vyvoji vyrazné opozdéna.

Nejnovéjsi némecka studie prokazala, Ze vice nez 80 % zemédélskych podnikl bylo
napadeno kokcidiemi. Casto se v jednom podniku vyskytlo sou¢asné vice druht eimerii. V
prubéhu studie se ukazalo, ze mnoho chovateli skotu viibec netusilo, ze se v jejich chovech
tento druh parazita vyskytuje a ze klinick¢é symptomy a Skody zplisobené ptredevsSim

snizenymi piiristky jdou na jeho vrub (UZPI, 2008).

3.2.3.2. Kryptosporidie

Pti parazitarnich enteritidach mé velky vyznam Cryptosporidium parvum. Lokalizuje
se na epitelidlnich bunkach tenkého stieva. Dochazi k tézkym ztratdm epitelu a atrofii klka,
takze dosavadni resorpce neni zachovana. Poruchy funkce stievni sliznice se prezentuji
ztratou enzymatické aktivity a to vede k nedostatecnému Stépeni glycidi a proteind. Pod
vlivem zmén na stievnim epitelu 1ze u infikovanych jedinct zjistit malabsorpéni syndrom s
hypersekreci a poruchami osmoézy ve stieve, coz se projevi prijmem (JUNG, 2003).

Zakladni popis: Kokcidie Cryptosporidium muris, jako typovy druh rodu
Cryptosporidium, byla popsana jiz v roce 1907 Tyzzerem v Zaludecnich zldzach mysi. Stejny
autor popsal v roce 1912 v potadi druhy druh, C. parvum, parazitujici ve stfevé mysi. Avsak
az v roce 1971 byla poprvé publikovana zprava o bovinni kryptosporidiéze u jalovic s
chronickym prijmem (pGvodce C. parvum). Endogenni vyvojova stadia byla v téchto
piipadech nalezena v jejunu (PANCIERA, THOMASSEN, GARNER, 1971). Od 70. let
dvacatého stoleti pak zacalo ptibyvat velké mnozstvi zprav z celého svéta o bovinni
kryptosporididze zptisobené druhem C. parvum. V roce 1985 byl poprvé popsan druh
kryptosporidie infikujici skot, s endogennim vyvojem ve zlazach slezu a s oocystami

morfologicky podobnymi C. muris (UPTON, CURRENT, 1985). Na zdkladé této podobnosti
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byly izolaty ze skotu nazyvany jako C. muris-like. V roce 1999 byla popsana infekce skotu
druhem C. felis, jehoZ hostitelem je kotka (BORNAY-LLINARES, et al., 1999). O rok
pozdéji byly na zakladé morfologie oocyst, hostitelské specifity a molekularni analyzy izolaty
C. muris-like pochazejici ze skotu popsany jako novy druh C. andersoni (LINDSAY, 2000). V
roce 2002 byl nalezen novy genotyp kryptosporidii infikujici skot a pojmenovany
Cryptosporidium bovine genotyp B7 a v roce 2004 dalsi genotyp nazvany Cryptosporidium
deer-like8 z diivodu podobnosti s genotypem Cryptosporidium deer, ktery byl popsan o dva
roky dfive u jelena

(XIAO, et al., 2002).

Morfologie oocyst: Obecné¢ Ize rozdélit jednotlivé druhy kryptosporidii podle
velikosti oocyst, respektive podle lokalizace vyvojového cyklu na dvé kategorie, a to druhy s
vetsimi ovalnymi oocystami (zalude¢ni druhy) a druhy s mensimi kulatymi oocystami (sttevni
druhy). Jedinym Zalude¢nim druhem parazitujicim u skotu je C. andersoni. Druhy C. parvum
a C. felis patii mezi stievni kryptosporidie. Oocysty novych genotypl C. bovine genotyp B a
C. deer-like jsou svou velikosti podobné oocystam C. parvum, ale o presnéjsi morfologii
oocyst a lokalizaci endogennich stadii zatim neni nic znamo (SANTIN, et al., 2004).

Patogeneze: U dvou nejznaméjsich druht kryptosporidii infikujicich skot (C. parvum
a C. andersoni) se dlouhou dobu uvazovalo o vyrazné vékové specifité, tedy ze C. parvum je
infek¢ni pro neonatalni zvirata a naopak C. andersoni bylo povazovano za infekéni pouze pro
juvenilni a adultni zvifata (PENG, et al., 2003). V soucasné dob¢ existuje tfada praci
potvrzujicich fakt, ze C. andersoni je infekéni jak pro adultni jedince, tak i pro zvifata v
obdobi mléené vyzivy (KVAC, VITOVEC, 2003). Vékova specifita druhu C. felis, pro
kterého skot neni typickym hostitelem, neni jasna. Existuje pouze jedind zprava o pfirozené
infekci timto druhem u skotu, autofi se vSak nezminuji o véku nakazenych zvirat ( BORNAY-
LLINARES, et al., 1999). U typického hostitele, kocky, infikuje C. felis stejné€ jako C. parvum
predevsim mlad’ata (ISEKI, 1979). U nové popsanych genotypt je vékova specifita obdobna
jako u C. andersoni. NejmladSimi zvitaty, u kterych byly genotypy C. bovine genotyp B a C.
deer-like nalezeny, byla telata ve véku tfi tydni. Naopak nejstar$imi hostiteli byla zvitata
sedm, respektive Sest mésicti stara (SANTIN, et al., 2004). Typickym hostitelem C.
andersoni, C. bovine genotyp B a C. deer-like je tur domaci (LINDSAY, 2000), druhu C.
parvum myS domaci a druhu C. felis kocka domaci. Vedle skotu a typovych hostitell
parazituji uvedené druhy kryptosporidii 1 u dal$ich hostiteld (ISEKI, 1979).
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3.3. Prevence vzniku prijmovych onemocnéni u telat

Rozhodujicim faktorem pifi vzniku stfevnich infekci je v&k zvifat v rizikovém
poporodnim obdobi, kdy jesté nemaji plné¢ vyvinuty imunitni systém, zejména jeho slizni¢ni
cast. Zakladnim pfedpokladem ochrany mlad’at je pfitomnost protilatek v aktivnim stavu v
lumenu stfeva, nikoliv vysoky titr protilatek v krevnim séru. U piezvykavcl je sekrece
protilatek do kolostra po porodu ¢asové omezena na 5 — 7 dni. Z toho diivodu dochazi po této
dobé k prudkému poklesu protilatek v lumenu stieva a mlad’ata se stdvaji pln¢ vnimava,
navzdory vysokym titrim protilatek v krevnim séru. To je hlavni pficina stfevnich virovych
infekci novorozenych telat na pfelomu prvniho tydne zivota. U piezvykavcl navic
pozorujeme na rozdil od vétSiny savci jesté dalSi zvlaStnost. Zatimco dominantnim
imunoglobulinem sekreti mlé¢né zlazy monogastrii je sekre¢ni imunoglobulin A (IgA), u
prezvykavcil je dominantnim imunoglobulinem izotyp G1. Sekre¢ni IgA je obtizné Stépitelny
protedzami nachdzejicimi se v slizni¢nich sekretech, a proto je hlavnim faktorem ochrany
sttevniho traktu proti infekci na rozdil od 1gG1, ktery je ve stfevnim traktu rychle degradovan.

Pfi prevenci prijmovych onemocnéni musime vychdzet z komplexni pfiCiny
novorozeneckych prijmi u telat. Preventivni opatfeni je mozno vymezit na tii ¢asti. Jde o
snizeni mnozstvi ptivodcti onemocnéni ve vnéj$im prostiedi, zvySeni nespecifické a specifické
rezistence novorozenych telat. Opatieni vedouci ke snizeni mnoZstvi piivodcii onemocnéni v
prostfedi jsou zaméfena na izolaci nemocnych zvifat a dodrzovani zédsad vSeobecné
zoohygieny v poporodnim obdobi. Z divodu €astého vylucovani virtt dospélymi zvitaty je
vhodné zejména oddéleni porodnich boxt od odchoven. Pro zvySeni nespecifické rezistence
telat je nutno respektovat zasady poporodni péce (KOVARCIK, 2007).

Prevence prijmovych onemocnéni telat v raném postnatdlnim obdobi je vSeobecné
znama. Zacina optimalni vyzivou a oSetfovanim vysokobfezich krav a jalovic. Nedostatky ve
vyziveé u krav zprahlych negativné ovliviiyji intrauterinni vyvoj telat a nasledné i negativné
ovlivituji kvalitu kolostra. Dtlezité je optimalni zésobeni vysokobiezich krav bilkovinami,
mineralnimi latkami, pfedevSim selenem a vitaminy A, E. Velmi negativné na intrauterinni
vyvoj plodu piisobi zvySeny pfijem energie a zkrmovani narusenych krmiv hnilobnymi
procesy a zaplisnénim. Mykotoxiny snadno piestupuji pies placentu do plodu a mohou
vyvolat aborty, zanéty placenty, nebo narozena telata maji snizenou zivotaschopnost.

Mykotoxiny se vylucuji kolostrem a mlékem a maji negativni vliv na kvalitu kolostra.
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Vyznamné snizuji koncentraci imunoglobulinii v kolostru. Podobné koncentraci bilkovin a
imunoglobulinit v kolostru snizuje nadmérné zkrmovani dusikatych latek vysokobiezim
kravam. Opakované byl zjistén vyznamny pokles imunoglobulini v kolostru krav
ptekrmovanych dusikatymi latkami.

Dlouhodoby deficit selenu a zinku u btezich krav a jalovic rovnéz negativné ovliviiuje
intrauterinni vyvoj plodu a kvalitu kolostra. Koncentrace imunoglobulinii v kolostru ¢asto
nedosahuje ani 50 % pozadované hodnoty. Vyrazna karence selenu vyvoldva myopatie —
vrozené kardiomyopatie, myopatie kosterni svaloviny a myopatie jazyka. Tele je slabé a z
diavodu myopatie jazyka neni schopno sat kolostrum. Zna¢ny vyznam ma ustijeni
vysokobiezich krav, uroven zoohygienickych podminek, hygiena porodnich boxl a hygiena
porodu (ILLEK, 2007).

Vzhledem k tomu, Ze profylaxe je v odchovu telat velmi dilezZita, budou nize popsany
jednotlivé moznosti a zasady v prevenci prijmovych onemocnéni telat. Je nutno se zminit, Ze
Cas, prace a finance vynalozené na tyto opatfeni se v nasledujicim chovu mnohonéasobn¢ vrati.
A to ne jen uSetienymi naklady na 1é¢bu invazivnich ndkaz, ale i v nasledujici uzitkovosti

budoucich krav.

3.3.1. Porod a oSetreni telete po porodu

I v chovech prostych nakaz ovliviujicich zdravi telat v obdobi pied odstavem (IBR,
BVD, salmonely, nékter¢ kmeny E. coli), je prostfedi poroden kontaminované bé&znou
mikroflorou (bakteriemi které se normaln¢ vyskytuji v trusu a v podestylce). Pii pfemnozeni
této normalni mikrofléry mize dojit k prehlceni obranyschopnosti telat a k onemocnéni. K
premnozeni bakterii dochéazi pti splnéni tfi podminek - zdroj (substrat), teplota, vlhkost. Z
téchto ditvodd je nutné udrzovat podestylku ¢istou, suchou a porodnu dobie ventilovanou. V
chovech s vyskytem jmenovanych ndkaz je vyznam hygieny poroden jest¢ znasoben. Vedle
Cistoty podestylky, kterd pfimo ovliviluje pfijem patogent teletem v prvnich minutich a
hodinéach Zivota, do hygieny prostiedi porodny se také musi zahrnout negativni vliv vysokych
teplot na kvalitu a mnozZstvi kolostra. Pfi tepelném stresu suchostojnych krav dochéazi ke
vyraznéj§imu snizeni pfijmu suSiny a vytvofeni kolostra s niz§im obsahem protilatek

(BECVAR).
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3.3.2. Ustajeni telat

Pro hygienu ustajeni telete po oddéleni od matky plati stejnd pravidla jako pro misto,
kde se tele narodi. Cisto, sucho a adekvatni ventilace. I pres oblibenost a rozsifenost
individualnich bud, jako technologie ustdjeni pro telata do odstavu, neni z védecké literatury
jednoznac¢né¢ mozné usoudit, jaky typ technologie je nejlepsi. At jsou telata ustijena v
individualnich boudach, v individualnich boxech ve st4ji nebo ve skupinovych odchovnéch,
uspéch odchovu zélezi zejména na oSetfujicim persondlu a jeho pfistupu k dané technologii.
Kazdd z jmenovanych technologii mé& sva pozitiva a negativa a zaleZi spiSe na osobni
preferenci chovatele (BECVAR).

Dle VELECHOVSKE (2008) je dulezita izolace v prostoru. Izolaci se rozumi fyzické
odd¢leni telat od sebe navzajem. ,, Telata by neméla pftijit do pfimého styku s jinymi zviraty.
Nemaji pii narozeni vyvinuty imunitni systém a jsou ohrozena zvlast¢ tehdy, kdyZ neptijmou
dostate¢né mnozstvi mleziva. Cetnd onemocnéni telat jsou vyvolana patogeny, kterymi se tele
infikuje pfi kontaktu s vykaly nebo, a to Castéji, pfi kontaktu zvifat mezi sebou.

Jestlize telata maji moznost pfimého kontaktu s jinymi telaty (nebo dospélymi
zvitaty), je nebezpec¢i prenosu infekce pfirozené mnohem vyssi. V tomto piipad€ je nutné
striktni dodrZzovani osobni Cistoty oSetfovateld pfi zachdzeni s telaty. Izolaci telat v obdobi
mlécné vyzivy se muze znalné snizit nebezpeci prenosu nemoci. S timto pfistupem jsou
spojeny uspéchy pii snizovani vyskytu chorob a thynl. Na druhou stranu by vizudlni a
akustickd izolace byla proti viem zasaddm welfare a ochrany zvitat (DOLEZAL, 2007).
Snaha nékterych chovatelti a technologii soustfed’ovat telata v tomto kritickém obdobi mlé¢né
vyzivy do skupin je snahou o zvySeni produktivity prace za kazdou cenu. To se vSak po
ur¢itém obdobi zdbchu ptestane dafit. Potvrzuji to zkuSenosti z pfednich americkych a
izraelskych farem. Na otazku, pro¢ tito chovatelé s vysokymi koncentracemi zvifat nedavaji
prednost odchovu mlécnych telat ve skupinovych kotcich, je odpovéd’ zcela jednoznacna: je
to vysoké zdravotni riziko a je to drahé. Navic si nemohou dovolit takzvana cucava telata.
Vzijemné olizovani srsti byva totiz prvopocitkem neadekvatniho chovani v dospélosti
(VELECHOVSKA, 2008).

Prijmujici telata by se méla umistit do specidlni karanténni staje, kterd by méla
nemocnym telatim poskytnout prostor bez pritvanu, vydatné podestlany suchou podestylkou

a v chladnych mésicich i vybaveny infralampou, umisténou ve vysi 1 metru. Tak bude
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zabranéno prenosu infekce na ostatni telata a eliminovano nebezpeci prochladnuti nemocného

telete (KLUTH, 2004).

3.3.3. Vakcinace brezich krav

Jednou z moznosti, jak ochranit novorozena telata pied infekénimi prijmovymi
onemocnénimi, je vakcinace bfezich matek. ILLEK (2007) popsal moZnosti profylaxe
vakcinaci biezich takto: V problémovych chovech je vhodné provadét vakcinaci krav a
vysokobiezich jalovic vhodnymi vakcinami. Tento zplsob prevence je do jisté miry finan¢né,
pracovné i1 organizacn¢ naro¢ny. Na nasem trhu jsou vhodné vakciny proti smiSenym
infekcim rota a koronaviry a E. coli — hlavnim plivodcim prijmovych onemocnéni. Pro
dosazeni patficné Urovné imunity je vSak nezbytné dodrzet optimalni dobu vakcinace a
provedeni revakcinace. Pro chovatele jsou tyto pozadavky casto téZko realizovatelné. V
poslednich letech se na trhu objevila vakcina Rotavec Corona, kterou lze aplikovat pouze
jedenkrat, a proto se revakcinace neprovadi, coz ma fadu vyhod, pficemz doba, kdy se vytvaii
protilatky, je pomérné dlouha. Vakcinaci Ize provadét relativné dlouhou dobu pred porodem
(az tfi mésice), pficemz protilatky jsou ve vysoké koncentraci v kolostru a po dlouhou dobu 1
v mléce. Tele sajici kolostrum a nasledné mléko od vakcinované kravy je dostatecné chranéné
proti rota a koronavirové infekci i proti infekci E. coli. Velmi dobrych vysledkii bylo
dosazeno s uvedenou vakcinou ve vybranych problémovych chovech masného i dojeného
skotu.

Je vSak nutno pocitat s tim, ze u¢innost mlékem zprostiedkované imunity trva jen s
jeho podavanim a konci s odstavem. Jistym feSenim proto je konzervace zbytkového mleziva
a jeho pfidavani i v dob€ zkrmovani mlé¢né krmné smési. V soucasné dob€ rovnéz existuje
moznost pouziti preparati s obsahem specifickych protildtek proti hlavnim plvodcim
prijmovych onemocnéni. Pro posileni imunity u telat v raném postnatalnim obdobi Ize pouzit
1 mrazené kolostrum od jinych krav nebo lyofilizované a suSené¢ kolostrum, napt. osvédceny
Kolostran Pulvis, Kolostran Pasta. S uvedenymi pfipravky jsou velmi dobré zkuSenosti.
Imunitu telat lze posilit 1 ptipravkem Imugard. Uvedeny pfipravek je s ispéchem pouzivan u
telat od prvotelek a u telat masnych plemen.

Vakcinaci matek zajistime vyssi hladiny specifickych protilatek v kolostru a naslednou

odolnost telat v prvnich dnech Zivota. AvSak ani tento postup nezajistuje plnou chranénost
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stteva pred infekci. Presto je tento postup schopen odsunout pocatek vnimavosti
novorozenych telat k infekci o né€kolik dnd, coz je vzhledem k rychlému dozravani jejich
imunitniho systému, stabilizaci vodniho, minerdlniho a latkového metabolismu velmi
vyznamny faktor. V piipadé, ze to ndkazova situace vyzaduje, lze obdobi pasivni ochrany
stteva prodlouzit umélym podanim protilatek. To je mozno zajistit podadnim preparati
ptipravenych z kolostra (pfip. sér) od zvifat imunizovanych vybranym spektrem stfevnich
patogent. Dulezitym faktorem uc¢innosti téchto preparatii je specifita a koncentrace protilatek,
nikoliv jaky je jejich zdroj (druh zvitfat). Jako zajimavy zdroj protilatek pouzitelnych pro
1écbu a prevenci novorozeneckych prijmi se jevi vyuziti specifickych protilatek (tfidy IgY)
obsazenych ve vaje¢nych zloutcich. Vyhodou tohoto zdroje protilatek je, ze IgY jsou
rezistentni vic¢i pusobeni nizkého pH a proteolytickym enzymiim, coz je vlastnost velmi
podobna pfirozenému sekreénimu IgA, ktery je hlavnim faktorem ochrany stfevniho traktu

proti infekci (KOVARCIK, 2007).

3.3.4. Kolostrum

Rozhodujici pro zdravi je vC€asné a dostate¢né napojeni telete kvalitnim kolostrem,
osetfeni telete a jeho ustajeni v Cistém a po vSech strankach vyhovujicim prostredi. Kolostrum
je sekret mlécné Zlazy, ktery se zainad tvofit né¢kolik dna pied porodem a po porodu se
postupné méni na mléko. Od mléka se lisi barvou, vini, hustotou a slozenim. Ma vyrazné
vys$$i podil bilkovin, tuku, imunoglobulinl, mineralnich latek a vitamini. Obsahuje fadu
vyznamnych biologicky aktivnich latek jako jsou imunoglobuliny, ristové faktory — IGF-I,
IGF-II, rastovy hormon (GH), inzulin, prolaktin, laktoferin, lysozym, interferon, cytokyny,
nukleotidy, laktoperoxidazu, kataldzu, amylazu, lipazy, antitrypsin a pomérné vysoky pocet
leukocyti. Koncentrace uvedenych zivin a biologicky aktivnich latek je s vyjimkkou laktézy a
kaseinu nejvyssi v prvnim mlezivu. Postupné se slozeni kolostra méni na mléko.

Ptijem kolostra je dualezity pro vznik pasivni imunity, pro adekvatni nutricni a
metabolicky status, vyvoj a funkci gastrointestinalniho traktu a optimalni postnatalni vyvoj
telete. Zakladni podminkou ziskdni kolostrdlni imunity je dostatecny piijem kvalitniho
kolostra v prvnich dvou az tfech hodinach Zzivota telete. Kvalita kolostra je piedevsim
determinovana koncentraci imunoglobuling, ale i s ostatnimi slozkami je tfeba pii hodnoceni

kvality kolostra pocitat. Jedna se o koncentraci vitaminu A, E, antitrypsinu, pocet leukocytl a
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obsah dalSich Zzivin a biologicky aktivnich latek. Z hlediska dosazeni patficné urovné
pfijmu mleziva teletem. Koncentrace imunoglobulinii v mlezivu se méni podle stari krav,
prodélanych onemocnéni a kontaktu s rGznymi patogeny, rocniho obdobi, délky stani na
sucho, mnozstvi vyprodukovaného mleziva, zdravotniho stavu mlé¢né zlazy, irovné vyZzivy a
vyskytu poruch metabolismu (ILLEK, 2007).

Imunoglobuliny (protilatky) jsou proteiny rozhodujici o identifikaci a destrukci
patogenti v organismu zvirete. Existuji 3 typy imunoglobulinii v kolostru skotu. IgG (dva
izotopy IgG1 a IgG2), IgM a IgA. VétSina IgG v bovinnim kolostru je IgG1. IgG1 a 1gG2
jsou transportovany z krve krav do mleziva vysoce specifickym transportnim mechanismem.
Tento mechanismus umoznuje piechod velkého mnozstvi IgG (zejména IgGl) z krve do
vemene. V disledku toho koncentrace sérovych IgG u samic klesa strmé, pocatek piechodu se
datuje 2-3 tydny pied porodem. Kravy potiebuji n¢kolik tydni na resyntézu ztracenych IgG.
IgM a IgA jsou syntetizovany plazmacyty v mlécné Zlaze ( QUIGLEY, 1998).

Kazdy druh imunoglobulinu ma v organismu odliSnou roli. IgG pfevlada v kolostru a
séru. IgG a IgM identifikuji a inaktivuji mikroorganismy, které vstupuji do krevniho feciste.
IgA se vaze na membrany, které obaluji mnoho orgdnti jako je stfevo a zabraiuji patogeniim
proniknout a vyvolat onemocnéni (LEADLEY, 2006).

Idealni koncentrace imunoglobulind v prvnim kolostru je 100 az 120 g v litru. Tato
koncentrace vSak byva ojediné€la, a proto by méla byt minimalni koncentrace vyssi nez 60 g
na litr mleziva. U mnoha krav, pfedevsim otelenych jalovic, ¢ini koncentrace imunoglobulini
v prvnim mlezivu pouze 20 az 40 g/1. Tele pottebuje v prvnich tfech hodinach Zivota pfijmout
100 g imunoglobulint a v dalSich 12 hodinach dalSich 100 g. Pak je dobfe imunitné vybaveno

Prostupnost stfevni bariéry pro imunoglobuliny sice definitivné kon¢i az za 32 az 36
hodin po narozeni, ale jiZ po 24 hodinach lze absorpci pies stfevni bariéru povazovat za
absolutné nedostateénou (DOLEZAL, O., et al., 2002 ). Stfevni sliznice je jen v prvnich 6-8
hodinach (max.12) schopna propoustét relativné velké castice bilkovin Ig. Ty mohou
prochazet stfevni st€énou mezerami mezi bunikami sttevnich klkii. Po chvili se tyto mezery
stahuji a stadvaji se pro Ig nepropustnymi. Jiz 4 hodiny po narozeni dosahuje stupen
priichodnosti protilatek sliznici tenkého stieva telete jen okolo 70 % vychoziho stavu, 6 hodin

po porodu nedosahuje ani 50 % a 10 hodin po porodu klesa pod 30 % (ILLEK, 2007).
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Koncentrace Ig postupné klesa az tpln¢ zaniké tfeti den po oteleni. Mnozstvi energie a
proteinu také signifikantné¢ klesd. Mlezivo obsahuje trypsin-inhibi¢ni faktor, ktery
fermentativni odbouravani Ig zpomaluje (DOLEZAL, et al., 2002). Po uzavfeni prostupnosti
sliznice plisobi protilatky pfijaté mlezivem jen v travicim traktu. Tyto protilatky jsou zdrojem
lokalni, stfevni, tzv. laktogenni imunity. Laktogenni imunita chrani telata proti stfevnim
infekcim. Protilatky plsobici ve stievé maji pouze kratkodoby ucinek a jejich Uc¢inna
koncentrace ve stfevé je obnovovdna s kazdym dalSim napitim matetského mléka
(LEADLEY, 1998).

Dilezitou skutecnosti je, ze stfevo telete nemd schopnost rozliSit jednotlivé
makromolekuly pfichdzejici do stfeva. Jestlize absorpéni mista na sliznici stfevni nejsou
obsazena kolostralnimi protilatkami, sttevni sliznice propousti jiné molekuly, véetné bakterii.
Opozdéné podani mleziva tak vede k situaci, kdy ptes stfevni sliznici prostupuji patogeny a u
telat se rychle rozviji septikemie ¢i prijmova onemocnéni razné etiologie a dochazi k vysoké
morbidité a mortalité telat (ILLEK, 2007).

Pfiznivy ucinek kolostra na imunitu telat mize byt omezen bakteridlni kontaminaci.
Bakteridlni patogeny, které se mohou ptenaset kolostrem a mlékem jsou: Mycobacterium
avium spp. paratuberculosis, Salmonella spp., Mycoplasma spp., Listeria monocytogenes,
Campylobacter spp., Mycobacterium bovis a Escherichia coli. Patogeny mohou plisobit ptimo
a vyvolavat onemocnéni jako je enteritida nebo septikémie (STABEL, HURD, CALVENTE,
2004).

Bylo ovéieno, ze tepelné osetieni kolostra pti 60 °C po dobu 60 minut na komer¢nich
mléénych farméch redukuje koncentraci bakterii a naopak chrani koncentraci imunoglobulint
v kolostru. Nebyl prokdzan zadny Skodlivy vliv na zkrmovani pasterizovaného mléka na
celkovy pocet leukocytil, neutrofilli, lymfocytti nebo opsonizacni aktivitu neutrofili (vazba na
povrch bakterii) (GODDEN, Mc MARTIN, FEIRTAG, 2006).

KASKE (2004) doporucuje ptidavat jesté po dobu dalsSich 7-10 dni do krmné davky
telat 100 az 250 ml smésného mleziva krav, coZ mé pozitivni vliv na lokélni imunitu sliznice
stieva. Protilatky typu IgA vytvateji lokdlni imunitu a zabranuji proniknuti infekce do sliznice
tenkého stfeva (neutralizuji zarodky piimo na misté) (ZIEGER, 2007).

Kvalitu kolostra lze zvysit 1 pfidanim riznych mlezivovych doplitkki do kolostra, a tim
zvysit koncentraci imunoglobulinti. Dobré zkusSenosti jsou s pouzitim lyofylizovaného nebo
suSeného kolostra, kolostralni pasty nebo jinych piipravkii — Kolostran pulvis, Kolostran

pasta, Imuguard. Efekt Ize zlepsit i podavanim probiotik do kolostra a mléka (ILLEK, 2007).
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3.3.5. Podavani aditiv jako profylaxe

3.3.5.1. Krmna antibiotika

Preventivni podavani antibiotik se v pribéhu poslednich padesati let stalo standardnim

postupem ochrany chovli hospodéiskych zvifat pfed nebezpecim infekénich onemocnéni.
Tento postup se stal natolik bézny, ze antibiotika byla trvalou soucasti komercné vyrabénych
krmnych smési. Tykalo se to zejména smési pro mladsi vékové kategorie zvirat, u nichz
nebezpeci piipadnych stfevnich onemocnéni bylo nejvyssi.
Vedle prevence infekénich onemocnéni, zejména stievnich, byla antibiotika pouZzivana jako
tzv. stimuldtory rastu. Tento prorustovy efekt byl zaznamenan jako vedlejsi efekt jejich
preventivni aplikace jiz v samém pocatku jejich pouzivani. Ackoliv se nikdy nepodafilo tento
jev uspokojivé vysvétlit, je jisté, Ze v prvnich obdobich krmného vyuziti antibiotik byl
opakované prokazovan. Podstatnou roli v ném hral zdsah do stfevni mikroflory, ktery
upfednostiioval slozky zlepsujici vyuziti krmiva (KREJCI, ILLEK, 2008).

V pribéhu 50 let bylo celosvétové vyrobeno a spotiebovano vice nez 1 milion tun
antibiotik, pficemz polovina byla spotiebovand v zemédélstvi. V tomto sektoru byla
antibiotika pouZzivana k terapii a profylaxi onemocnéni a k urychleni ristu ¢i zlepSeni
konverze krmiva. Jako ridstové stimuldtory byly pouzivany v subterapeutickych
koncentracich, ptfidavand do krmnych smési, odtud termin ,,krmna antibiotika*. VétSina z nich
jsou latky pulsobici proti grampozitivnim bakteriim, rastové-stimulaéni G¢inek vSak maji 1
antibiotika plisobici proti bakteriim gramnegativnim. Mechanismus u¢inku proti bakterialni
buiice neni rozhodujici, tzn. uplatituji se antibiotika inhibujici bakteridlni proteosyntézu,
syntézu peptidoglykanu 1 antibiotika interferujici s transportem ionti pfes bunécnou sténu.
Antibiotika posledni skupiny, tzn. ionofory se uplatiiuji jako kokcidiostatika, vedle nich se
proti parazitickym prvokiim pouziva i fada syntetickych slouc¢enin (TEUBER, 2001).

Rozvoj vyroby antibiotik vedl kromé jiného ke snizeni ceny pro spotiebitele, a proto
bylo pouziti antibiotik v zeméd¢€lstvi ekonomicky vyhodné. Postupem vyvoje se zavedla do
praxe antibiotika s vy$$i molekulovou hmotnosti, kterd se nevstfebavala stfevni sténou a
odpadlo tudiZ riziko vzniku rezidui antibiotik v pozZivatelnych tkanich. O to zdvazngjsi riziko

se ale objevilo. Bakterie miize antibiotikum inaktivovat rozstépenim (napf. penicilinasou),
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vytvorit metabolicky bypass, tj. obejit zablokovanou metabolickou drahu nebo zménit
konformaci mista na povrchu buiiky, kde se antibiotikum véze, vznikd tedy rezistence
k antibiotikim.

Cilem vSech vySe zminénych preparati je ovlivnéni mikroflory traviciho traktu.
Stievni bakterie piedstavuji Siroké spektrum vétSinou striktné anaerobnich nebo fakultativné
anaerobnich druhli. Poc¢ty mikroorganismil jsou nejvyssi v kaudalnich ¢astech, kde dosahuji

hodnot az 11 logCFU v jednom gramu traveniny (CONWAY, 1997).

Tabulka €. 4
Celkové pocty bakterii v travicim traktu ruznych ZivocisSnych druha (v logCFU/g) v

riuznych ¢astech traviciho traktu (Hill, 1995; REDDY, 1997)

Clovek potkan prase mys kralik
Ustni dutina | 7 - 8 7-8 7-8 7-8 7-8
Zaludek <3 7 6-7 7 4
Jejunum <3 7 8 7 4
[leum 5 8 10 8 8
Tlusté stievo | 11 11 11 11 11

CFU = colony forming units

Antibiotické stimuldtory rastu svymi U€inky sehraly bezesporu vyznamnou tlohu pfi
intenzifikaci Zivoc¢i§né vyroby ve druhé poloving dvacatého stoleti. Jejich pouzivani je vSak
pfedmétem sporti na nejriiznéjSich Grovnich jiz fadu let. Hlasy hovofici proti jejich pouzivani
dokladuji, Ze jejich masivni zkrmovani vede predevsim ke vzniku rezistence bakterii viici
antibiotikiim, kterou mohou piedéavat bakteriim dal§im a vznik4 nebezpeci, ze se snizi €inek
nejenom antibiotickych stimuldtor samotnych, ale i antibiotik pouzivanych pii léceni
infekEnich onemocnéni u lidi. Byla prokézana schopnost Zivych bakterii prenaset fragmenty
DNA z jednoho druhu na druhy a ziskat tak geny pro rezistenci. Dal$im aspektem je moznost
rezidui v zivo€isnych produktech, kterda mohou vyvolavat alergické reakce a sniZzeni odolnosti.
Co nelze zpochybnit je skute¢nost, ze v poslednich desetiletich dochazi obecné k degradaci
ucinkil veSkerych antibiotik a Ze tento fakt vedl ke zméné antibiotické politiky, jejiz soucasti

je postupny zakaz vSech krmnych antibiotik (WILLIAMS, 1997).
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Pouzivani antibiotik ve svété pro zvySeni wuzitkovosti hospodaiskych zvitat
zaznamenal v poslednich 3 letech vyznamny pokles. Nejvice jsou dosud pouzivany patrné v
USA (podle udaja v literatuie), v EU je jejich pouzivani od roku 2006 zakdzano. ProtoZe maji
rustové-stimulacni antibiotika efekt nejen na konverzi krmiva, zvySeni rdstu zvirat, ale
zasahuji casto do vyvoje kokcidiéz a histomonidz, existuje nazor, ze neantibiotické
prostiedky, které se maji v budoucnu uplatnit budou muset byt vicekomponentni tak, aby
svymi u¢inky postihly celou §ifi efektti pfedevSim v zaZivacim Ustroji, ktera byla realizovana
antibiotiky. Do popiedi se dostava vyzkum v oblasti pfirodnich latek, zejména jsou studovana
probiotika a prebiotika (fruktooligosacharidy ziskdvané z rostlin a také polosynteticky,
fosforylované mannanové oligosacharidy ze Saccharomyces cerevisiae (MOS) v kombinaci se
selektovanymi kmeny Lactobacillus sp. a Enterococcus faecium a ur€itymi typy vlakniny).
Tyto produkty maji byt kombinovany s produkty specidlniho metabolizmu rostlin,
upravujicimi digestivni procesy, zejména enkapsulovanymi silicemi. Volba téchto prostiedka
posouzen diisledek pouziti téchto latek z hlediska moznych reziduélnich produkti, které jsou

sice netoxické, ale mohou organolepticky ovlivnit produkty (viini a chut’) (OPLETAL).

3.3.5.2.Probiotika

LILLY A STILLWELL v roce 1965 jako prvni oznacili latku produkovanou jednim
prvokem, kterd stimulovala rist jiného prvoka probiotikem. Pozdé&ji byl tento termin pouZzivan
pro krmné doplitky hospodéiskym zvifatim. Pojem zahrnoval bud’ Zivé kultury bakterii
(TORTUERO, 1973), nebo kromé zivych vétSinou bakteridlnich kultur i urcité substance jako
mikrobidlni metabolity, enzymy, aminokyseliny apod. (PARKER, 1974; MICAN, 1985),
pozitivné ovlivitujici mikrofloru traviciho traktu. FULLER (1989) charakterizuje probiotika
takto: ,,Probiotika jsou zivé mikrobidlni krmné dopliiky, které piiznivé ovliviiuji hostitele
zlepSenim jeho stfevni mikrobiocenosy*. Tato definice klade diiraz na pouziti Zivych bunck a
podle autora odstraituje zmatek, ktery vytvarelo slovo ,,substance®. Definice byla pozdé&ji
zjednoduSena a v soucCasné dob¢ plati formulace vytvoifena tzv. ,,Pracovni skupinou
evropskych védcl®, kterd tika Ze probiotika jsou ,,zivé mikrobialni krmné ptidavky, které jsou

prospésné pro zdravi®“ (SALMINEN A KOL., 1998). N¢kteti védei vSak upozoriuji a vedou
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debaty o tom, Ze z definice by mohlo (m¢lo) vypadnout slovo ,,zivy* a to proto, Ze pozitivni
vliv na zdravi (hlavné pti pokusech na lidech) mély také inaktivované buiiky mikroorganismd,
nebo jen ¢asti bunéénych struktur hlavné bakterii a kvasinek (OUWEHAND, ET AL., 2002;
TANNOCK, 2002).

Ptestoze prvni pokusy na zvifatech pro vyuziti probiotik byly uskute¢nény jesté pied
druhou svétovou valkou, jejich uvedeni do praxe zacalo az v Sedesatych a sedmdesatych
letech dvacéatého stoleti. Hlavnimi pouzivanymi mikroorganismy byly zprvu bakterie
mlécného kvaseni (BMK), zejména laktobacily. Ur¢itym prelomem bylo zavedeni smésnych,
Casto nedefinovanych kultur, které se osvédcily pii prevenci salmonelos u kufat. Od
sedmdesatych let jsou dostupné komercni probiotika zalozené na Cistych kulturaich BMK a
bifidobakterii. Od osmdesatych let se objevuji i komeréni CE (competiv exclusion) kultury
(SCHEITZ A KOL., 1991). V posledni dobé potom dochazi ke kombinaci probiotik a
prebiotik (PATERSON et al., 1997).

Vyznamnou roli ve vyrob& probiotik maji bakterie mlééného kvaseni. Protoze se vSak
v posledni dob¢ =zdlraziuji i1 dal$i kritéria pro uspéSnou kolonizaci travici trubice
mikroorganismy, jako jsou napiiklad schopnost adherence na stfevni epithel, rastové
schopnosti v dieté¢ a chymu, odolnost vii¢i kyselindm a zluci, nebo antagonistické ptisobeni
proti jinym (patogennim) bakteriim (FULLER 1989; GILLILAND 2001), rozSifuje se

spektrum pouzivanych mikroorganisma.

Mikroorganismy pouzivané jako probiotika (upraveno podle FULLER 1989;
OUWEHAND et al., 2002; GIBSON, ROBERFROID, 1995; TANNOCK, 2002)
Bakterie mlééného kvaseni Lactobacillus acidophilus

L. casei

L.delbrueckii sp. Bulgaricus

L. rhamnosus

L.reuteri

L.plantarum

L.fermentum

L.brevis

L.helveticus

Streptococcus thermophilus

Lactococcus lactis
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Enteroococcus faecium

E.faecalis

Pediococcus pentosaceus
Bifidobakterie Bifidobacterium bifidum

B. pseudolongum

B. breve

B. thermophilum
Ostatni bakterie Bacillus subtilis

B.cereus

B. toyoi

B.natto

B. mesentericus

B. licheniformis

Clostridium butyricum
Mikroskopické houby Saccharomyces cerevisiae

Aspergillus oryzae

Candida pintolopesii

Studie u dospélych dojnic ukézala, Ze dieteticky dopln¢k Zivych kvasinek
Saccharomyces cerevisiae - zvysuje stravitelnost hemicelul6zy a hrubého proteinu a zvySuje
pocet celulolytickych bakterii.

Vyzkum u telat ukéazal, ze dopln€k kvasinek Saccharomyces cerevisiae zvysuje ptijem
suSiny a pfirtistek hmotnosti. Od pocatku 90. let se urcité druhy kvasinek S. cerevisiae
boullardii zacaly uzivat u lidi a monogastrickych zvitat jako preventivni a terapeutické ¢inidlo
proti fadé priymovych onemocnéni. Na konci 90. let bylo zjisténo, ze by se S. cerevisae
boullardii mohla vazat na patogenni enterické bakterie, jako entero-hemoragicka E. coli a
vici antibiotikim odolny fagotypovy mutant Salmonelly typhimurium. Nékteti vyzkumnici se
domnivali, ze pfidavek kvasnicného produktu s obsahem S. cerevisiae boullardii do mlécné
nahrazky telat miZe pfiznivé ovlivnit zdravi telat a zlepSit jejich uzitkovost omezenim
priyma. Jind domnénka byla, Ze by dopln€k kvasniéného produktu do krmiv pro telata mohl
ovlivnit zplsob antibiotické rezistence u E. coli vyloucenim antibioticky rezistentniho
patogenu. Kalifornsti vyzkumnici dale predpokladali, ze zkrmovani zivych S. cerevisiae

aplikovanych do obilovin pro holstynska telata bez pasivni imunity podpoii uzitkovost
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zlepsenym piijmem suSiny a zvysi prirdstek hmotnosti. Podle vysledki vyzkumu
proveden¢ho v Kalifornii u telat v komerénim chovu bez pasivni imunity muize ptidavek
zivych kvasinek do krmiva zlepgit uZitkovost zviat (UZPIL, 2004).

V soucasné dobé€ se ¢im dal vic zacinaji uplatiiovat bakterie ziskané z traviciho traktu.
Tyto bakterie jako je naptiklad rod Bifidobacterium jsou nepatogenni a jsou to typické strevni
mikroorganismy u kterych jsou navic doloZeny prokazatelné pozitivni efekty na zdravotni
stav jak lidi tak 1 zvifat (MITSUOKA, 1992). Urcitym problémem je jejich citlivost na vnéjsi
podminky, nebot” se jedna o striktn¢ anaerobni bakterie (SCARDOVI, 1986).

3.3.5.3.Prebiotika

Prebiotika jsou latky na bazi nevstfebatelnych substanci, které nesmi byt poruSeny pfi
pruchodu horni ¢asti traviciho traktu. Musi koncipovana tak, aby se v relativné nezménéném
stavu dostaly do tlustého stfeva a tam byly vyuzity jen uréitymi druhy bakterii (ZBORIL,
2005).

Biochemicky se jedné o znac¢né Sirokou skupinu, k niZ patfi:
* fruktooligosacharidy a inulin;

« transgalaktosylované oligosacharidy;

* xylooligosacharidy;

« laktulosa;

» mannooligosacharidy; atd (ANONYM 4)

Vlaknina

Zékladem nebiotickych aditiv jsou pfirozena potravinova prebiotika, predevSim
vldknina. Pod tim je minéna sloZka potravy, ptredev§im rostlinného ptivodu, kterd neni
rozkladana enzymy pilisobici v travicim traktu. Z chemického hlediska se nejednd o jednu
latku, ale o zna¢n¢ rozséhlou skupinu, kterd se da rozd¢lit na takzvanou vlakninu rozpustnou
(neceluldzové a jiné polysacharidy, pektin, hemicelul6za) a nerozpustnou (lignin)

(ZBORIL, 2005).
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Laktulosa (4-O-beta-D-galaktopyranosyl-D-frukt6za)

Laktulosa byla poprvé uzita jiz v roce 1964, a jde o nejdéle zndmé prebiotikum.
Laktulosa je osmoticky plsobici neresorbovatelny disacharid, ktery je az v kolon bakteridlni
florou Stépen na nizkomolekularni latky kyselé povahy. Laktobacily a bifidobakterie
hydrolyzuji laktulosu velmi snadno oproti jinym stievnim bakteriim (E.coli, Bacteroides

fragilis) (ZBORIL, 2005).

Inulin a fruktooligosacharidy (FOS)

Inulin je polymer ID-frukt6zy spojené s-2-1 vazbou, na konci molekuli je pomoci a-1-
2 vazby napojena glukoéza. Inulin se pfirozené nachazi v zelening, jako je porek, cibule a
Cesnek, ve vetSim mnozstvi je pak spolu s dalSimu fruktooligosacharidy v artyCoku,
topinamburu, cekance a v jamech, odkud se také =ziskdva pro pouziti do raznych
potravinovych doplikti (ZBORIL, 2005).

Jde o FOS nebo inulin, ktery u rostlin z celedi hvézdnicovitych a zvonkovitych
nahrazuje Skrob jako zdsobni latku. Je to jemny bily prasek, chutové puasobi sladce, ale
nestépi se amyldzou, takze zivociSny organismus ho neumi vyuzit. Ve stievé se tedy chova
jako rozpustna vldknina. ProtoZe bakterialni enzymy ho rozsté€pit dokdzou, inulin je zdrojem
energie pro symbiotické stfevni bakterie, ma prebioticky efekt. Protoze inulin se neStépi v
tenkém stevé€, neni resorbovan a vyuzivan. V tlustém stfeve je Stépen bakteridlni mikroflorou
za vzniku oxidu uhli¢itého nebo metanu.

Obecné lze fici, ze moznosti ovlivnéni mikroflory traviciho traktu jsou nejvétsi u mlad’at
a to co nejdiive po narozeni. Pouziti jak probiotik tak prebiotik k t€mto ucelt ma své dilci
vyhody a nevyhody. Historie pouZiti probiotik je del§i a saha do poloviny minulého stoleti,
zatimco prebiotika jsou zalezitosti zhruba poslednich dvou desetileti. Pfesto, jak se zda
dosahly prebiotika pon¢kud vétsi popularity. Jejich vyhodou je fakt, ze se jedna o chemické
latky s vétsi odolnosti a trvanlivosti béhem skladovani. Probiotika jsou naproti tomu Zzivé
kultury, ¢asto citlivé na rizné fyzikalné-chemické vlivy a navic jejich pouziti musi ptedchdzet
slozité¢ schvalovaci procedury (VON WRIGHT, 2005). Na druhé stran¢ kritickym bodem
pouziti prebiotik je otazka zda dojde k podpoie specifické cilové skupiny bakterii jako jsou
bifidobakterie, nebo laktobacily, pfi jejichz absenci (napf. u kojencl porozenych cisaiskym
fezem, nebo u jednodennich kurat) jsou Uc¢inky téchto latek nékdy dokonce negativni, nebot’

mohou ptisobit flatulenci a prijmy (GILLILAND, 2001).
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4. ZAVER

Odchov telat je vyznamnym Usekem zeméd¢lské vyroby a to jak pro produkci teleciho,
respektive hovéziho masa, tak pro odchov budoucich krav pro produkci mléka. Proto bylo
cilem této prace rozsifit poznatky o vyskytu priijmovych onemocnéni u telat; charakterizovat
jednotlivé skupiny, rody a druhy patogent, které je zplsobuji a uvést moznosti jejich
prevence. V zavislosti na zdkaz pouzivani antibiotik jako krmnych aditiv platny od roku 2006,
byly uvedeny nové moznosti ochrany telat pred infekénimi agens.

Z uvedeného literarniho ptehledu vyplyva, ze jsou tyto metody vhodnéjsi nejen v ramci
celého potravinového fetézce, ale na rozdil od antibiotik podporuji a obohacuji piirozenou
mikrofléru traviciho traktu telat. Probiotika a prebiotika jsou ale stidle novou kapitolou ve

vyzive zvitat a je nutné jejich ucinky jesteé ovétit v praxi.
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