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Nemoci brojlerovych kraliki, moZnost jejich prevence a
1éCby

Souhrn

Uspé&snost kazdého chovu kralikii je dana jeho organizaci, technologii, a predev§im
zdravotnim stavem zvifat. Ekonomika je nejvyznamnéji ovliviiovana vyskytem rtznych
onemocnéni, jejichz ptivodci mohou byt viry, bakterie i parazité. V piipadé, ze se onemocnéni
v chovu objevi, je nutné ho vcas rozpoznat a ucinit vSechna dostupna opatieni, mezi néz se
fadi podavani chemickych lé¢iv. Nékteré nemoci je ale velmi obtizné nebo nemozné 1é¢it, a
proto je dillezitd jejich prevence, kam se kromé vyuziti chemickych preparati fadi také
hygiena chovu, vyZiva a welfare zvifat.

V soucasnosti je V chovu kralikl nejcastéjsim zdravotnim problémem vyskyt stfevnich
poruch, které mohou byt zptisobeny jak fadou onemocnéni traviciho traktu, tak také Spatnym
sloZzenim podévaného krmiva v obdobi po odstavu, kdy neni travici systém zvifat zcela
dovyvinuty. Mezi dal§i vyznamn4 onemocnéni patii krali¢i mor a myxomatdza nebo také
pasteureléza a kokcidiéza. VSechny tyto nemoci se vyskytuji jak v drobnych, tak
Vv intenzivnich chovech kralikli a zpisobuji chovatelim zna¢né komplikace.

Prevence a 1écba vétSiny zdravotnich problémut v chovech brojlerovych kralikii jsou
zalozeny na vyuziti chemickych 1é€iv a ptipravkl. Diky rostouci informovanosti spotiebitelil
o negativnim vlivu podavani chemickych latek na welfare zvifat 1 na clovéka jako
konzumenta zivoc¢isnych produktl, je v zajmu chovatelii 1 producentti krali¢iho masa hledat
moznosti, jak pouzivani téchto latek omezit. Alternativou chemickych ptipravka, kterd by
mobhla slouzit zejména k prevenci nejcastéjsich onemocnéni v chovech kraliki, jsou pfirodni
aditiva. Do této kategorie patii naptiklad probiotika, prebiotika a synbiotika, kterd podporuji
celkovou obranyschopnost organismu a jejich pozitivni u€inky byly potvrzeny u celé fady
hospodarskych zvifat. Stejné tak je mozné vyuzit rizna fytoaditiva, a to nejen k prevenci, ale
castecné 1 k 1écbé nékterych nemoci. Potvrzeny byly naptiklad Gc¢inky cesneku a oregana
v prevenci a 1é€bé kokcididzy nebo tymidnového esencidlniho oleje, ktery ma stabilizacni
efekt na stievni mikrofloru, ¢imz omezuje vyskyt stfevnich onemocnéni u kraliki po odstavu.
Mezi velmi zajimavé prfirodni alternativy patii také lektiny a beta-glukany pii prevenci

pasteurelozy.



Utinnost piirodnich aditiv jiz byla potvrzena celou fadou vyzkumi a jejich vyuzivani
by mohlo postupné nahradit chemické ptipravky v prevenci mnoha onemocnéni brojlerovych
kraliku.

Klic¢ova slova: kralik, nemoc, prevence, 1écba



Diseases of broiler rabbits, the possibility of their
prevention and treatment

Summary

The success of each rabbit breeding is determined by its organization, technology and
above all, the health of the animals. The economy is most affected by the occurrence of
various diseases which can be caused by viruses, bacteria and parasites. If the disease occurs
in the breeding, it is necessary to recognize it in time and take all available measures which
include the administration of chemical drugs. However, some diseases are very difficult or
even impossible to cure and therefore it is important to prevent them. Besides the use of
chemical preparations, the prevention also includes the hygiene of breeding, nutrition and
welfare of animals.

At present, the most common rabbit health problem is the occurrence of intestinal
disorders which can be caused both by a number of diseases of the gastrointestinal tract, as
well as by the poor composition of the administered feed during the weaning period, when the
animal's digestive system is not fully developed. Other major diseases are rabbit
haemorrhagic disease and myxomatosis as well as pasteurellosis and coccidiosis. All these
diseases occur in both small and intensive rabbit breeding and they cause considerable
complications to breeders.

Prevention and treatment of most health problems in broiler rabbit breeding are based
on the use of chemical drugs and preparations. Thanks to increasing awareness of consumers
about the negative impact of chemicals on animal welfare and on humans, who are the
consumers of animal products, it is in the interest of both breeders and meat producers to find
ways to reduce the use of these substances. Natural additives are a suitable alternative to
chemical products and they can be used to prevent the most common diseases in rabbit
breeding. This category includes probiotics, prebiotics and synbiotics which support the
animal’s overall immunity and their positive effects have been confirmed in a number of farm
animals. Similarly, various phytoadditives can be used not only to prevent diseases but also to
treat some of them. For example, garlic and oregano are effective in the prevention and
treatment of coccidiosis. Thyme essential oil has been confirmed to have a stabilizing effect

on the intestinal microflora, thereby it reduces the incidence of intestinal diseases in weaned



rabbits. Very interesting natural alternatives are also lectins and beta-glucans that can be used
in the prevention of pasteurellosis.

The effectiveness of natural additives has already been confirmed by a number of
researches and they could replace chemicals in the prevention of many diseases of broiler
rabbits.

Keywords: disease, rabbit, prevention, treatment



Obsah

L VO ..ottt 10
2 CHLPIACE ..ot b e e et e e e b e e e bb e e s be e e abee e s 11
I ) 172 ¢ 1) 1B ) IS PPRPRRRPIN 12
3.1  Charakteristika zdravého zvirete ..................cccoceriiiiiiiii 12
3.2  Kilinicko-fyziologické hodnoty zdravych Kraliki ................cc.cooovviiiniennnn 12
3.3 Charakteristika nemocného zviiete..................ccccoeviiiiiiniii i, 13
3.4 Prevence VYSKYtU NEMOCH...........ccceiiiiiiiiiiiiiiic e 13
341 HYQIENA CROVU .o 14
3.5 Nemoci brojlerovych KraliKii .............cccocovviiiiiiiiiiiiiiie s 14
3.6 ViIrova onemOCNEN.............cccvveiiiiieiiie e 14
3.6.1 Kralici mor (RHD)....ooiiiiiiiii e 14
3.6.1.1 HISEOTI® «veviiiieiiee ettt b e st b b e e e e bean 14
3.6.1.2 PUVOACE NEIMOC ..ueiiiiiiiiiiiiriceic ettt b e s b s st e sa e e e e 15
3.6.13 Pribeh NEMOCT .eoiviiiiiiiiiiicce ettt 15
3.6.1.4 SIFENT NEIMOC 1..vevvovevaceesee st tesee st see st see st s e enass st ss e s bessse st santse e eennenan 16
3.6.1.5 Prevence a LEEha......oooiiice s 16
3.6.1.6 Rabbit hemorrhagic disease VIrus tyP 2 .ooveevvieiieiiieiiiecciie e ssnessee s snsassae e 16
3.6.2  MYXOMALOZA ...ttt 16
3.6.2.1 HISEOTIE 1ttt et b e st st nb b e e en e nean 16
3.622 PUVOACE NEIMOC ...eiiiiiiiiiiiricericcie et b e s b st e sa e e e 17
3.623 Pribeh NEMOCT .oeiviiiiiiiiiieeie ettt 17
3.6.2.4 SIFENT NEIMOC 1..vevvoveveceeiecvse e tese st see s b see s sae st seseebesa s s st s b b nsesse b e st eeseeens 18
3.6.2.5 Prevence a LEEha.... ..o 18

3.7  Bakterialni onemoCn@ni ...............ccoooiiiiiiiiiii e 19
3.7. 1 PaStEUICIOZA ..eeeiuveieiiii et e 19
3.7.1.1 PUVOUCE NMEIMIOCT ..ottt ettt e e s e e ebsaeeeeassessesssaeessess e srnnees 19
3712 PIUDEN NEIMIOCT 1.ovviiiiiiiiieciii ettt et eeas e e e et s e e ensse e e bnsaeesnssseaesrnnees 19
3.7.1.3 SHEENE MEMOCT ...t 20
37.14 Prevence @ 1ECDA.......c...iiiiiiiicciecece ettt rra s 20
3.7.2  TYZZEIOVA NEMOC ....uvvieiiiieeiiiieeiieeesiteeesite e sste e st e e e st e e s saneeebeaessseeasneeennes 21
3.7.2.1 HISEOTIE Lottt ettt e e e e s as e e e bsbeeeessse s e s sseesbsbeeessbnseeesssbens 21
3722 PUVOUCE NMEIMIOCT ...eiiiiiieieciiii ettt e et e e e sae e e ebsaeeeeasnessesssaeesnssss e srnnees 21
3723 PTUDEN NEIMIOCT .vvviiiiiiiiiiciiie ettt e e e e sae e e ebee s e ssseeebnes e srreeeas 22
3.7.2.4 SHEENE MEMOCT ... 22
3.7.2.5 Prevence @ 1ECDA.......c.viiiiiiiiciiececii et ra s 22

I 0 T ) o 1e3 1 1 2 SR 23

3.7.3.1 PlUVOACE TIEIMOCT ..vevvvivisisieitieisistieiseeisiasssssassssssssasssessassssssssmsssssssssssmsssmsssmsmsnsmsssnnnnnen 23



3.7.3.2 L1101 0I5 T=) 100 o1 (ST 24

3.7.33 SIFENT NEIMOC 1.vvovveveveceeise ettt see st ssee st sess s e esase s sses s b ssse st sastse e eeseenen 24
3.7.34 Prevence a LEEha.......coiiiiieee s 24
3.8  Parazitarni onemocnéni (endoparazité).................cccocoeeiiiiiiniiiiin i 25
3.8.1  KOKCIAIOZA .. .eiiiiiiiiiii et 25
3.8.1.1 PUVOACE MEIMOCT c.vvieveeiiieieie ettt e s et esas e e bte e snse e reeesrneees 25
3.8.1.2 PTUDER NEIMOCT 1ottt ettt b e e e s bee e e erane s 26
3.8.1.3 SHFEENE MEMOCT ...t 26
38.14 Prevence @ 18CDA.........coiiiiieeceee et 26
3.9  DalSi 0nemMOCHENI. ..........ooiiiiiiiiieic e 27
3.9.1  Epizooticka enteropatie kralikti (ERE) ...........ccooviiiiiiiiiiiice, 27
3.9.1.1 HISEOTIE ettt sttt b s st e sttt b et e enteas 27
39.1.2 PUVOACE NEIMOC ..ueiiiiiiiiriiiriierie ettt b e b st sa e e e 27
39.13 Pribeh NEMOCT .eoiviiiiiiiiicee ettt 28
3.9.14 SIFENT NEIMOC 1..vevvevvveceeseeie st tesee s st st sses st s st s e esase st s s s s b s sse st sastse e eeneenen 29
3.9.15 Prevence @ 1ECDA.........ooiiiiieeee et e 29
3.9.2  Nejcastéj$i kozni problémy ..........cccviiiiiiiiiiiieiieie e 29
3.9.2.1 BlEChY ot r et et bbe e eanas 29
3922 USIE SVIAD 1.ttt e e bbb bt be e ene e 30
3923 KHEEAtA @ TOUPY 1eivirreirieiiiiecie it iaas sttt e saa e e raa s s aa e e aa e sasa e bteesabaaabasesnsasarnneennns 30
39.24 DermatofVIOZa ...coouvviiieiiiiecie e sb g e 30
3.10 Nejcastéjsi soucasné zdravotni problémy v chovech kralikii.................... 31
3.11 Tradicni zpusoby l1é¢by a prevence onemocnéni v chovech kraliku.......... 31
3.11.1 Mechanismus rezistence vi¢i antimikrobidlnim latkam...............cc.coc.e. 32
3.12 Alternativni moZnosti 1écby a prevence nejéastéjSich soucasnych zdravotnich
problémii v chovech KraliKii.............c.coooiiiiiiiiii e 32
3.12.1 Probiotika, prebiotika a Synbiotika .............ccccoveveeiiiic i 33
3.12.2 Problematika stfevnich onemocnéni Kralikil...........cccovvveriiiiiiiieniiinennnn, 34
3.12.2.1 Alternativni metody v prevenci stievnich onemocn€ni........ccccoovvvviiieiviiiiiniencienen, 35
3.12.3  Problematika KOKCIAIOZY .........ccoveiuiiiiiiiiiiiccesee e 36
3.12.3.1 Alternativni metody v 1é¢bé a prevenci kokcidiOzy......ccvvveviveciiniiiiiiiiiciicciec, 36
3.12.4  Problematika pasteurelOzZy ...........ccovvviiiiiiiiiiiiiicicec e 38
3.12.4.1 Alternativni metody v prevenci pasteurelOzZy .......cocevveevierieiinnnianiciieeeeeeeeeeee 38
3.12.5 Problematika moru @ myXomatOzZy .........cccuevvirieiiniiinieeiieie e 39
A ZLAVET .......ooe et — e e e e e aa e e e e annaaaeeaannes 40

5 SEZNAM HITEIATUIY ..c.oeeciie ettt e re e 42



1 Uvod

V intenzivnich chovech kralikti je pro dosazeni celoro¢né vyrovnané produkce krali¢iho
masa chovan takzvany brojlerovy kralik, jehoz Slechténi je zaméfeno piedevSim na
reprodukéni a produkéni znaky. Finalni hybrid pro vykrm je ziskavan v hybridizacnich
programech kiizenim matefskych a otcovskych populaci. Matetska populace je Slechténa na
znaky reproduk¢ni (Cetnost vrhil, pocet vrhil za rok, mlécnost) a otcovska populace na znaky
produkéni (intenzita rustu, konverze krmiva a jateCna hodnota). Krali¢i maso je vetejnosti
stale castéji vyhleddvano pro své vynikajici nutricni vlastnosti, a proto je nutné¢ vénovat
pozornost problematice jeho produkce.

Mezi jeden z nejvyznamnéjSich problému v chovech kralikii patii vyskyt mnoha
nemoci, které jsou hlavni prekazkou jak chovatelského, tak ekonomického uspéchu. Je proto
velmi dulezité jejich vyskytu pfedchazet vSemi dostupnymi prostiedky.

Jedno z plosné vyuzivanych preventivnich opatieni v chovech hospodaiskych zvifat
bylo podavani krmnych antibiotik, ktera byla vyuzivana také jako stimulatory ristu. Rezidua
antibiotik se ale objevovala v zivoc¢isnych produktech, a proto je v Evropské unii od roku
2006 jejich plosné podavani zakazano. Mohou byt vSak stale vyuzivana k 1é¢bé nemocnych
zvifat.

Stejné tak jsou k prevenci a 1é€bé vyuzivany rtizné chemické ptipravky a léciva, ktera
vSak ve vysledku nemaji pozitivni vliv na samotna zvifata, ani na kone¢ného spotiebitele.
Diky zvySujicimu se povédomi vefejnosti o negativnim vlivu rezidui chemickych latek v
zivocisnych produktech na zdravi spotiebitele, tak roste tlak na omezeni jejich vyuziti a je
nutné hledat riizné ptirodni alternativy.

Prevenci, a v n¢kterych piipadech i 1é€bu, by mohla nahradit pfirodni aditiva, ktera jsou
dnes velmi diskutovanym tématem a jejichz vyuzivani sebou nese fadu vyhod. Tou
nejdulezit&jsi je fakt, Ze jsou Setrnéjsi pro zvifata i pro €lovéka jako spotiebitele. Zajem o
zivocisné produkty z chovil, kde je kladen diraz na welfare zvifat a kde budou vyuzivany
ptirodni produkty k 16&b& a prevenci vyskytu nemoci, v pfistich letech poroste. Uginnost
pfirodnich aditiv je vSak zatim omezena, proto jsou stale hledana dalsi, ktera budou schopna
redukovat zdravotni rizika, napomahat lepsimu vyuziti Zivin z krmiva a zvySovat tak celkovou

uzitkovost kraliku.
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2 Cil prace

Cilem prace bylo na zaklad¢ studia védecké a odborné literatury zpracovat souhrn
védeckych poznatkli o vyskytu nemoci brojlerovych kralikd, jejich pribehu, ptiznacich,

moznostech prevence a 1écby s odkazem na mozné piirodni alternativy.
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3 Literarni reSerse

3.1 Charakteristika zdravého zvirete

Zdravi zvitete je pro chovatele velice dilezité, a to hlavné z hlediska produkce, nebot’
pouze zdravy jedinec je schopen dosahovat pozadované uzitkovosti. Aby byl chovatel
schopen posoudit zdravotni stav zvifat a ndlezit¢ reagovat na jeho zmeény, je nutné znat
alesponl zakladni charakteristiku zdravého a také nemocného zvitete. Mezi zakladni ukazatele,
které je tieba sledovat, patii chovani, stav kiize a viditelnych sliznic, funkce jednotlivych
ustroji a vyzivny stav zvifete. Zdravé zvife se projevuje Cilym, Zivym temperamentem a
bystfe reaguje na vnéjsi podméty. Kize dobie ptiléha k t¢lu a je elasticka. Srst je husta, leskla
a dobfte kryje pokozku, rovnomérmneé po celém téle. Pozornost je tieba vénovat také o¢im, a to
pfedevSim vyrazu a otevieni vicek. Oc¢ni okoli je idedln¢ bez vytoku a zbytkli zaschlého
sekretu. Sliznice jsou svétle riiZové barvy, hladké, lesklé a mirn€ vlhké, bez vytoku (Konrad
1972).

Pro udrzeni dobrého zdravi zvifete je nutné predkladat mu vhodné, zdravotné nezavadné
krmivo a vodu, zajistit mu odpovidajici prostiedi a oSetfovani, dodrzovat hygienu chovu a v

ptipadé vyskytu onemocnéni, zajistit zviteti také vhodnou 1écbu (Raw 2017).

3.2 Klinicko-fyziologické hodnoty zdravych kraliki

Zm¢éna zdravotniho stavu se velmi Casto projevi ur€itymi zménami na téle zvitete, proto
by mél kazdy chovatel znat anatomii zvifete a byt sezndmen také s jeho zakladni fyziologii
(McNitt et al. 2013). Pro snadnou orientaci v zakladnich klinicko-fyziologickych hodnotach
kralika, sestavil Konrad (1972) ptehlednou tabulku:

Trias
teplota 38,5-139,5°C

dech 50 — 60/min

puls 120 — 150/min
Reprodukce

pohlavni zralost od 3. mésice (podle plemena)
fije provokovana
gravidita 30 (29 — 36) dnt

Ejakulat

12



mnozstvi 05-2ml

pH 6,875
barva mlécné bila
konzistence mlékovita
pocet spermii az 2 miliony
Chrup
mlécny 16 zubt
trvaly 28 zubu

3.3 Charakteristika nemocného zvirete

Za nemocné je oznacovano takové zvife, u kterého byla zjiSténa jakdkoliv porucha
fyziologickych funkci. Dale se podle konkrétni nemoci mohou projevovat riizné ptiznaky,
jako je ztizené dychani, zmény v pfijmu potravy, poruchy pohybového ustroji a podobné.
Nejnapadnéjsi zmény jsou Casto zaznamenany v chovani a piijmu potravy (Konrad 1972).
Plati, Ze ¢&im dfive chovatel zmény odhali a zacne problémy feSit, tim vyssi je
pravdépodobnost uplného vyléceni zvitete (Raw 2017).

Neni ovSem ojedinélé, Ze se nemoc navenek neprojevi a zvife tak uhyne bez
predchozich ptiznakd. Takové nemoci by mély byt diagnostikovany posmrtné, aby bylo

mozné provést fadna opatieni ve zbytku chovu (McNitt et al. 2013).

3.4 Prevence vyskytu nemoci

Tf1 zakladni preventivni opatfeni proti vyskytu nemoci jsou vétrani, sanitace a
pozorovani. Nemoci jsou zpusobovany riznymi typy mikroorganismt — bakteriemi, viry nebo
parazity. Vétrani je tak velice efektivni metodou, jak redukovat jejich poéty v prostoru, kde
jsou zvirata chovéana. Zaroven je ale tieba vyvarovat se privanu, ktery by mohl zplsobovat
jiné zdravotni problémy. Dal$i moZnosti jejich redukce je sanitace neboli mechanické a
chemické odstranéni mikroorganismil. Z klece jsou odstranény vSechny chlupy a dalsi stopy
po zvitatech, nasledné je klec vydezinfikovana. Sanitaci je nutné provést velice peclivé, nebot’
jeden krali¢i chlup mize nést 1 tisice bakterii a vird. Pozorovani kralikti potom vyzaduje
mnoho zkuSenosti, ale i zacinajici chovatel je schopen rozpoznat zakladni zmény v jejich

chovani nebo pfijmu potravy (McNitt et al. 2013).
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3.4.1 Hygiena chovu

Diulezita je také hygiena chovu, jejiz pravidla je jednodussi dodrzovat v menSich
chovech, kde je nizsi koncentrace zvifat, a tak i mensi pocet kotcli nebo vybaveni, které
chovatel denn¢ vyuzivd. Kazdodenni preventivni ¢iSténi pomuze udrzet nizkou miru

kontaminace, a tim zajistit co nejdelsi produktivitu chovu (Lebas et al. 1997).

3.5 Nemoci brojlerovych kraliki

Nemoci kralikti zptisobuji chovatelim kazdoro¢né vysoké ekonomické ztraty (mezi 20
az 40 % z ptredpokladaného zisku), a to pfedevSim v intenzivnich chovech, které jsou diky
poctu a koncentraci chovanych zvifat k nemocem nachylnéjsi. Pfevaznd cast nemoci se vsak
v chovu vyskytuje kvili nedostateénym znalostem chovatele nebo Spatnému zplsobu
osetfovani zvitat. Usp&sny chov brojlerovych kralikt proto zavisi pfedeviim na zku$enostech
a schopnostech chovatele, ktery musi jakoukoliv zménu zdravotniho stavu zvifat véas odhalit
(McNitt et al. 2013). Kazdy chovatel by pak mé&l mit pfedstavu o tom, jaka onemocnéni se
mohou u kralikli vyskytovat a jak je 1éCit, aby byl schopen zamezit jejich thynu (Raw 2017).

To, zda se nemoc u jedince projevi, pfipadné v jaké mife, je ovlivnéno celou fadou
faktord, jako je prosttedi, vyziva, stres, hygiena chovu, ale také genetickymi predispozicemi

nebo imunitou jedince (Bennegadi et al. 2001; Gidenne & Licois 2005).

3.6 Virova onemocnéni

3.6.1 Kirali¢i mor (RHD)

Krali¢i mor neboli rabbit haemorrhagic disease (RHD) je akutni, infekéni onemocnéni
dospélych kralika, které ma za nasledek hromadné hynuti v chovech. M4 kratkou inkubaéni

dobu a ztraty, které zpuisobuje, jsou velmi vysoké (Chasey 1997).

3.6.1.1 Historie

Vyskyt této nemoci byl poprvé popsan roku 1984 v Cing, kde b&hem necelého roku
zabila 140 milionu kralikia (Liu et al. 1984). Nemoc se dale objevila v Koreji, kam se dostala
pravdépodobné importem kralikii z Ciny, a vroce 1986 byl jeji vyskyt poprvé nahlasen
v Evrop¢, konkrétné v Italii, odkud se déle sifila do celého svéta (Cancellotti & Renzi 1991).
Jeji vyskyt v n€kolika zemich masivné redukoval pocty populaci divokych kralikid, ¢ehoZz
vroce 1991 vyuzila Australie a aplikovala virus jako prostfedek k redukci jejich poc¢tu na

svém Uzemi. Virus byl po domluvé s Australskou vladou vypustén na ostrové Wardang ve
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Spencerském zalivu na jihu Australie, odkud se v roce 1995 dostal také na pevninu (Cooke &
Fenner 2002). Béhem dvou let se rozsifil po celém kontinentu a na nékterych tzemich
redukoval az 95 % populaci divoce zijicich kraliki (Mutze et al. 1998).

Tato nemoc zpusobuje velmi vyznamné ekonomické ztraty v oblasti produkce masa a
kozeSin, ma velmi Spatny ekologicky dopad na pocty divokych zvifat tohoto druhu a nepifimo

tak ovliviiuje také zivoty predatort, kteti kraliky lovi (Delibes-Mateos et al. 2007).

3.6.1.2 Puvodce nemoci

Pivodcem nemoci je virus RHDV (rabbit haemorrhagic disease virus), ktery védci
dlouho nemohli zatadit (Chasey 1997). Nejprve se predpokladalo, ze se jedna o virus z ¢eledi
Picornaviridae, ale v roce 1990 byl zatazen do Celedi virti Caliciviridae. Jedna se o neobalené
RNA viry o velikosti 35 — 40 nm s kapsidou, které jsou puvodci velké skaly nemoci jak
zvirat, tak také lidi (Abrantes et al. 2012).

3.6.1.3 Prabéh nemoci

Krali¢i mor je akutni, vysoce infekéni onemocnéni, které zasahuje pouze druh
Oryctolagus cuniculus a vétsinou zpusobuje fatalni nasledky (Gregg et al. 1991). Inkubaéni
doba se pohybuje od 16 do 48 hodin a procento tthynu mezi 90 — 100 %. Smrt obvykle
nastane druhy nebo tieti den po zasazeni virem (Xu & Chen 1989).

U velké casti zvitat se priznaky neprojevi, ale u nékterych mizeme pozorovat zejména
zvySenou teplotu (41 °C a vyssi). Mohou se objevit také dychaci potize, poruchy piijmu
potravy a v neposledni fad¢ také poruchy nervového systému (Mitro & Krauss 1993). U 20 %
zvifat se vyskytuje krvavy vytok z nozder a z pohlavnich organt, nékdy se dostavi také
prijem, nebo naopak zacpa (Xu & Chen 1989).

Je znama také subakutni forma nemoci, kterd ma stejné pfiznaky, pouze s mensi
intenzitou. Tuto formu nemoci vétSina jedincii pieZije, nebot’ si vytvoii protilatky a jsou tak
chranéni 1 pfed moZnou reinfekci (Abrantes et al. 2012). Daéle existuje chronicka forma, mezi
jejiz projevy navic patii anorexie, letargie a v né¢kterych ptipadech i zloutenka (Capucci et al.
1991). Tato forma je také smrtelnd, ale prib¢h je delsi a zvifata hynou az po jednom nebo
dvou tydnech od nakazeni (Lavazza & Capucci 2008).

Po patologické strance nemoc zasahuje pfedevSim jatra a slezinu. Jatra jsou bledd a
nazloutla, slezina tmava (Lee et al. 1990). Dalsi organy, jako jsou plice, ledviny a srdce, jsou
siln¢ ptekrveny nasledkem masivni intravaskuldrni koagulace neboli nadmérnému srazeni

krve. Tento stav tkani zpiisobi smrt (Ueda et al. 1992).
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3.6.1.4 Sifeni nemoci

Pro tento virus existuje nékolik cest Sifeni. Pokud se v chovu objevi, §ifi se mezi zviraty
velice rychle. Vétsina zvifat se nakazi pfimym kontaktem s jiz infikovanym jedincem, jeho
vykaly nebo pfi porodu. Do téla se dostane vétSinou ptes Ustni dutinu nebo dychaci ustroji
(Chasey 1997). Bylo zjisténo, ze na kratké vzdalenosti se muze Sifit také pomoci hmyzu, jako
jsou napiiklad komati. Do té€la se pak dostane hmyzim bodnutim (Xu & Chen 1989). Dalsi
moznosti je pfenos nepiimo, pfes kontaminovanou potravu, vodu, obleceni, klece a dalsi

pomucky (Cooke 2002).

3.6.1.5 Prevence a lé¢ba

Proti krali¢cimu moru dosud nebyl nalezen 1¢k. Pokud nemoc u jedince propukne, je
témer jisté, ze uhyne. Proto je velice dillezité vyuZzit dostupnd preventivni opatieni, jako je
vakcinace. Dostupné vakciny neni zatim mozné uméle vyrobit, proto se vyuzivaji zdmérné
nakazena zvifata, ze kterych je virus izolovan a nasledné chemicky inaktivovan
formaldehydem nebo B-propiolaktonem (Huang 1991). Vakcinace proti moru je povinna a
provadi se mezi 5. — 6. tydnem véku kralika. Imunita pfetrvavd 1 rok, poté je nutnd
revakcinace (Volek 2015).

V piipadé vyskytu nemoci v chovu, je nutné provést fadnou desinfekci a likvidaci

nemocnych zvitat (Xu & Chen 1989).

3.6.1.6 Rabbit hemorrhagic disease virus typ 2

Vroce 2010 byl ve Francii identifikovan novy virus — RHDV2, ktery je z80 %
podobny RHDV, ale dokéze infikovat i vakcinované kréliky, a to uz od 15. dne véku (Le
Gall-Reculé et al. 2011a). U tohoto viru se neprokazala tak vysoka umrtnost jako u RHDV,
naopak 70 az 80 % zvifat ptezilo bez ptiznakd nemoci (Le Gall-Reculé et al. 2011b). Béhem
nékolika let se ale rozsifil po celém svété a vyrazné se zvysil pocet thynt v disledku zasaZeni

timto virem (Dalton et al. 2014).
3.6.2 Myxomatdza
3.6.2.1 Historie

Prvni zminka o této nemoci byla nalezena v praci italského bakteriologa Giuseppe
Sanarelliho z roku 1896 z Uruguaye. Dalsi oficialni zaznam o jejim vyskytu pochazi z roku

1927 z Jizni Ameriky (Aragdo 1927). Pfirozenymi hostiteli této nemoci jsou kralici z rodu
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Sylvilagus, konkrétné Sylvilagus brasiliensis a Sylvilagus bachmani, zijici pravé v centralni
a Jizni Americe (Fenner & Ratcliffe 1965). Pro letalni povahu tohoto onemocnéni, se zacalo
uvazovat o vyuziti viru k biologické regulaci poctu evropskych kralika (Oryctolagus
cuniculus), a to piedevsim v zemich, jako je Australie, kam byli zavleCeni z Evropy a
zpuisobovali tam vyznamné zemé&délské ztraty (Bull & Mules 1944).

Prvni pokusy o rozsifeni viru probéhly jiz ve 30. letech 20. stoleti, ale virus se
Vv Australii neuchytil, pravdépodobné pro nedostatek vhodnych pienaSec¢t. V roce 1950 byl
virus vypusStén z experimentalni laboratofe v tdoli feky Murray a pomoci hmyzu se rychle
rozsifil po celé Australii (Myers 1954). Béhem jednoho roku byly divoce zijici populace
z 90 % zredukovany a 99,8 % nakazenych zvitat uhynulo (Ratcliffe et al. 1952). Tento pokles
poctu kralika byl vSak pouze kratkodoby. V disledku koevoluce hostitele a patogenu vznikaly
méné virulentni kmeny a zaroveinl rostla mira rezistence v populaci divoce Zijicich kraliku,
proto nakonec nebyl tento pokus o biologickou kontrolu uspésny (Kerr 2012).

Stejny virus byl vypustén v roce 1952 ve Francii v Mallebois, odkud se rozsitil do celé

Evropy a v roce 1953 byl také nelegalné vypustén ve Velké Britanii (Fenner & Fantini 1999).

3.6.2.2 Pavodce nemoci

Plivodcem nemoci je virus myxomatozy, anglicky myxoma virus, ktery je fazen do rodu
Leporipox z podceledi Chordopoxvirinae a ¢eledi Poxviridae (King et al. 2012). Jedna se o
velky DNA virus, jehoz genom se sklada ze 163 kilobazi (Fenner & Ratcliffe 1965). Tento
virus miZeme rozdélit do dvou fylogenetickych skupin. Jsou to kmeny kalifornské, jejichz
pfirozenym hostitelem je Sylvilagus bachmani, a kmeny jihoamerické, jejichz pfirozenym
hostitelem je Sylvilagus brasiliensis (Barlow et al. 2014).

Tyto viry se dale déli do péti tiid (I-V) dle virulence (Fenner & Marshall 1957). Ttida I
je povazovana za nejvice virulentni, nebot’ usmrti 100 % nakazenych zvitat, a to za méné nez

13 dni. Naopak tiida V je nejméné virulentni, s thynem méné nez 50 % (Fenner et al. 1956).

3.6.2.3 Prubéh nemoci

U pfirozenych hostitelll se nakazeni virem projevuje pouze nezhoubnymi koZnimi
fibromy, ale u evropskych kralikl zptsobuje akutni onemocnéni — myxomatozu (Kerr & Best
1998). Po nakaZeni se virus v misté infekce zacne hojné replikovat a rozSitovat do lymfatické
tkdn€, odkud je pomoci lymfocytii rozptylen do riznych orgdnti. Zasahuje zejména lymfatické
tkan¢ a kazi okolo oci, usi a v oblasti genitalii, kde tvofi podkozni otoky (Fenner & Marshall
1957).
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Jsou znamy dvé formy tohoto onemocnéni. Forma nodularni, ktera je charakterizovana
tvorbou otokll a nadorti (myxomil) v riznych ¢astech téla, a forma amyxomatdzni, ktera je
spojena predevsim s respiratornimi piiznaky (Best & Kerr 2000).

Nemoc se muze vyvijet nckolika zplisoby. Viry tfidy I a II vyvolavaji akutni
onemocnéni, jehoz nasledky jsou obvykle fatalni. Inkubacni doba této formy je zhruba 5 dni a
uhyn nastava po 10 az 15 dnech. Oslabené viry tfidy V zptsobuji benigni (nezhoubné) formy
onemocnéni, pii kterych jsou myxomy lokalizovatelné a télo zvifete si s nimi vétSinou samo
poradi. Projevy nakazeni viry ze III. a IV. tfidy, se nachazi né¢kde mezi témito dvéma extrémy
(Joubert et al. 1973).

U kalifornskych kmenti nemoci se déale vyskytuje hyperakutni forma, které vétSina
kralikQi podlehne bé&hem tydne, pfi€emZz vykazuji pouze nepatrné vnéjsi pfiznaky, jako je
zanét a edém ocnich vic¢ek nebo kozni krvaceni, které Ize ale pozorovat az v zavéreCné fazi

onemocnéni (Fenner 1994).

3.6.2.4 Sifeni nemoci

Hlavni zptsob pfenosu je pomoci hmyzu. Nejcastéj$i prenase¢i klasické nodularni
formy jsou blechy nebo komafi a dalsi krev sajici hmyz, ktery bodnutim vpravi virus pfimo
do téla kralika (Day et al. 1956). Mozny je ale také ptenos piimym kontaktem mezi
infikovanymi zvifaty nebo nepfimy ptenos, a to kontaminovanym prostfedim, krmivem ¢i

vodou (Farsang et al. 2003).

3.6.2.5 Prevence a lé¢ba

Stejn¢ jako vétSinu virovych onemocnéni zvitat, neni mozné myxomatdzu 1écit. Jedina
ucinna obrana proti této nemoci je zaloZena na dodrzovani hygienickych opatieni a ockovani
(Joubert et al. 1973).

Ockovani mize byt u¢innym zpusobem prevence myxomatdzy (Ferreira et al. 2009).
Ale je potteba vzit v tvahu 1 riziko selhani, ke kterému dochazi nejCastéji v disledku
nespravné aplikace nebo stietu vakciny s pfirozenymi protildtkami (Rouco et al. 2016). V
soucasnosti existuji 2 typy vakcin — heterologni a homologni. Prvni typ poskytuje G¢innou,
ale pouze kratkodobou ochranu (Marlier et al. 2000). Antigen v heterologni vakcing je
oslabeny kmen virti, které jsou antigenné podobné viru myxomatdzy a nevyvolavaji tak
onemocnéni, ale jsou schopny navodit protektivni imunitu (Marlier 2010).

Homologni vakcina miiZze byt bud’ monovalentni, ta obsahuje pouze virus myxomatozy,

nebo bivalentni, ktera by mé¢la byt G¢inna proti myxomatdze a zaroven proti kralicimu moru
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(Bertagnoli et al. 1996). Vakcina je bézné aplikovana intradermalné (do kiize) nebo
subkutanné (pod kiizi), ale nékteré se aplikuji také intramuskularné (do svalu) (Bhanuprakash
et al. 2012). Kralici jsou proti myxomatdze povinné ofkovani ve véku 10 az 12 tydnu a

imunita u nich pfetrvava 4 mésice, poté je nutna revakcinace (Volek 2015).

3.7 Bakterialni onemocnéni

3.7.1 Pasteureldza

3.7.1.1 Puavodce nemoci

Puvodcem nemoci je bakterie Pasteurella multocida. Jedna se o malou, nepohyblivou,
fakultativné anaerobni, gramnegativni, kokobacil az ty¢inku (Weber et al. 1984). Tento druh
patii do rodu Pasteurella a ma tfi poddruhy: P. multocida subsp. multocida, P. multocida
subsp. gallicida a P. multocida subsp. septica (Christensen et al. 2005).

Pasteurella multocida je rozdélena do 5 sérotypu (A, B, D, E a F). Ty jsou dale
rozdéleny do 16 Heddlestonovych sérotypti (1 — 16) zalozenych na lipopolysacharidovych
(LPS) antigenech (Heddleston et al. 1972). Je dokazan vztah mezi sérotypy, specifickymi
hostiteli a jejich nemocemi. Napiiklad sérotypy A a F jsou ptuvodci respiraénich nemoci a
cholery drlibeze, sérotypy B a E jsou plvodci hemoragické septikémii u skotu a buvold a
sérotyp D je pivodcem atrofické rinitidy prasat (Ewers 2006). U kralikd byly zatim nalezeny
sérotypy A, D a F (Chengappa et al. 1982; Dabo et al. 1999; Jaglic et al. 2004).

3.7.1.2 Prabéh nemoci

Pasteureloza je u kralikd povazovana za jedno z nejcastéjSich onemocnéni (Stahel et al.
2009). Existuje fada moznosti, jak se tato nemoc u zvitat vyvine. Patii mezi né ryma, zapal
plic, zanét stfedniho ucha, zanét dé€lohy, zanét varlat, abscesy a septikémie (Lennox 2012).
Vngjsi ptiznaky jsou pak kychani, nadmérna sekrece sliznic, namahavé dychéani a horecky
(Davies et al. 2003).

VétSina jedinct je po infekei dlouhodobé bez klinickych ptiznakt a k prvnim projevim
dojde az ve chvili, kdy jsou zvifata vystavena urcitému stresu, jako je napiiklad pteprava
(Sanchez et al. 2004). U 20 % populace se nemoc projevi na konci 1éta, v zafi a v fijnu se
vyskyt zvysuje na 50 — 60 % a poté se postupné snizuje. Obecné nejnizsi roven vyskytu byva

zaznamenana béhem Cervence a srpna (Coudert et al. 2006).
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3.7.1.3 Sifeni nemoci

Pfenos nemoci probihd pies piimy kontakt s infikovanym jedincem nebo jeho té€lnimi
tekutinami (DiGiacomo et al. 1987). Ackoliv DiGiacomo et al. (1987) tvrdili, ze pifenos
vzduchem neni mozny, existuje studie, pifi niz byla P. multocida izolovana z prostoru
krali¢iho kotce, a to jak ze vzduchu, tak z povrchi — podlahy, klece a napajecek. Z toho
vyplyva, ze pfenos je mozny obéma zplsoby, jak pfimym kontaktem, tak vzduchem
(Kawamoto et al. 1990). Velmi dulezitou roli v pienosu infekce hraji také podminky

prostiedi, stres, celkovy stav zvifete a jeho zdravi (Dabo et al. 2007).

3.7.1.4 Prevence a lé¢ba

Stejné jako u ostatnich onemocnéni je nutné nemoc spravné diagnostikovat, aby byla
zahajena efektivni 1écba a zavedena vhodna preventivni opatfeni. Velmi dilezité jsou proto
diagnostické testy, které jsou vyuzivany nejen pti potvrzovani klinickych ptipadi, ale i pii
vyhledavani zdravych pienasecu, ktefi hraji velmi vyznamnou roli v §ifeni nemoci (Dziva et
al. 2008).

Lécba pasteurelozy je zalozena pievazné na pouziti antibiotik (Sellyei et al. 2009).
Ferreira et al. (2012) tvrdi, Ze izolované bakterie jsou k nim vétSinou nachylné, ale existuji i
rezistentni poddruhy. Kehrenberg et al. (2001) dokonce uvadi, Zze se 80,5 % druhu P.
multocida vykazalo rezistenci vuci 1é¢bé antibiotiky. Toto zjisténi vyvolalo jisté obavy
vefejnosti, nebot’ se jedna o zvifata urCena prevazné k produkci masa (Ahmad et al. 2014).
Védci se snazili najit antibiotika, kterd by fungovala v boji proti rezistentnim poddruhtim, ale
na trhu je dnes jen velmi malo antibiotik U¢innych v 1écbé infekci, zplsobenych
gramnegativnimi bakteriemi (Coates & Hu 2007). Nehledé na fakt, Ze 1é€ba antibiotiky je
velmi nakladna, zdlouhava a rezidua 1é¢iv zUstavaji v mase (Ahmad et al. 2014).

V boji s pasteurelézou se proto dlouhodobé vyuziva predevsim prevence. Nejprve §lo
pouze o hygienicka opatfeni a udrzovani biosekurity, ¢imz se podafilo minimalizovat §ifeni
infekce a také ztraty, které onemocnéni zpusobuje. Bohuzel ani tato opatfeni se ale neukéazala
jako dostacujici (Carter 2003). Proto je stejné jako u ostatnich nemoci snaha vyvinout i¢innou
vakcinu. Prvni znich se objevily jiz v 50. letech 20. stoleti. Tato vakcina fungovala na
principu aplikace formaldehydem usmrcenych bakterii do téla, které si tak vytvofi protilatky.
Bohuzel byla prokazéana pouze kratkodoba ochrana, a to asi na 6 — 8 tydnt. Od té doby bylo
vyvinuto mnoho vakcin fungujicich na rtiznych principech, a ackoliv kazda z nich ma své

vyhody i nevyhody, idedlni vakcina stdle nebyla nalezena. Ta by méla spliiovat vSechna
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dulezita kritéria, jako je dlouhodoba ochrana, G¢inna bunécna odpoveéd’, snadna aplikace,
stejné jako snadna pfeprava, konzervace nebo bezpecnost a cenova dostupnost (Ahmad et al.

2014).

3.7.2 Tyzzerova nemoc

3.7.2.1 Historie

Tyzzerova nemoc byla poprvé popsana v roce 1917 Ernstem Tyzzerem, jako zanét jater
a tenkého stfeva u Japonské tan¢ici mysi (Tyzzer 1917). V nasledujicich letech byl hlasen jeji
obcasny vyskyt pouze u mysi, az do roku 1965, kdy Allen et al. (1965) objevili tuto nemoc
také u kraliki. Dodnes byla nemoc zaznamenana jesté u potkant, kieckl, piskomili a myvali

(Wojcinski & Barker 1986; Franklin et al. 1994).

3.7.2.2 Puvodce nemoci

Pivodcem této nemoci je bakterie Clostridium piliforme, kterou poprvé objevil pravé
Ernst Tyzzer (1917) a na zaklad¢ jejich morfologickych vlastnosti ji pfitadil k rodu Bacillus,
jako Bacillus piliformis. V roce 1993 provedli Duncan et al. (1993) analyzu nukleotidové
sekvence genu této bakterie, kodujictho 16S podjednotku ribosomalni RNA, na jejimz
zaklad¢ byla bakterie piefazena k rodu Clostridium.

Clostridium piliforme je pomémné velka (8 —40 um), pleomorfni, gramnegativni,
sporulujici, anaerobni bakterie, kterd je navic diky bi¢ikim umisténym po celém povrchu
buiiky (tzv. peritricha) pohybliva. Jednd se o velmi unikdtni patogen, ktery je jen malo
popsan, protoze je velmi slozité ho kultivovat in vitro neboli péstovat v umélych,
laboratornich podminkach mimo télo hostitele. Dosud byly zaznamendny pouze dva piipady
in vitro kultivace (Kanazawa & Imai 1959; Simon 1977). Je tedy obecné znamo, Ze i pro
umélé mnozeni téchto bakterii jsou potieba zivé buiky (Spencer et al. 1990). Nejcastéji jsou
vyuzivany rizné bunééné linie savcl nebo buriky jater mysi a potkant (Riley et al. 1990).

Franklin et al. (1994) testovali, zda je mozné, aby bakterie Clostridium piliforme,
izolovana z jednoho hostitele, infikovala zvife jiného druhu. Pro toto pozorovéani vyuzili
bakterii izolovanou z nakazeného potkana (R1), mysi (M1) a kiecka (H2). Zjistili, Ze vzorky
H2 a R1 jsou schopny infikovat pouze zvite stejného druhu, z jakého byly izolovany, zatim co
vzorek M1, izolovany z mysi, byl schopen infikovat také potkana. Z jejich vysledkl vyplyva,
ze nékteré bakterie mohou napadat i hostitele jiného druhu, nez ze kterého plivodné pochazi,

zatim co jiné, maji pouze jednoho specifického hostitele.
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3.7.2.3 Prabéh nemoci

Jedna se o nemoc, kterd se ve vétSin¢ piipadl neprojevuje klinickymi ptiznaky, ale u
nékterych jedinch se vyskytuji silné prijmy. Zvifata mohou byt viditelné bez energie,
apatickd a v dasledku prijmu také dehydratovand. V 90 % ptipadech dochazi k uhynu
nakazen¢ho zvifete ve velmi kratkém cCase, a to vrozmezi 1 -2 dnd od projevu prvnich
ptiznakt (Allen et al. 1965). U kralikt, ktetfi pieziji akutni formu, se vétSinou vyvine
chronicka forma tohoto onemocnéni, jejiz projevy jsou fyzicka slabost, ibytek svalové hmoty
a hmotnosti obecné (Peeters et al. 1985a).

Nemoc cCastéji zasahuje mladé kraliky zhruba v dobé odstavu (mezi 5.—9. tydnem
véku), nez dospéla zvirata. Mortalita se pohybuje okolo 50 % ze vSech akutné nemocnych
zvirat (Prescott 1977).

Infekce zacind ve stifevech, kde zplsobuje rozsahlé nekrézy neboli odumirani bunék
tkani. V pozdéjsich stadiich se nemoc $ifi krvi do dalSich organi, jako jsou jatra a srdce.
Stfeva byvaji zasaZena vzdy, ale jatra a srdce mohou byt i u nemocného zvifete naprosto
v poradku, coz zalezi na vyvoji nemoci u konkrétniho jedince (Licois 1986).

Je jisté, Ze na vyvoj nemoci u nékterych zvifat ma vyrazny vliv také stres nebo
imunosuprese (stav snizené imunity), kdy dochazi k rychlej$imu Sifeni nemoci z mista infekce
(Allen et al. 1965). Van Andel et al. (1997) zkoumali imunitni reakci organismu na infekci

vvvvvv

nespecificka imunita, konkrétn€ neutrofily a NK buiiky (natural killers — pfirozeni zabijeci).

3.7.2.4 Sifeni nemoci

Bakterie se $ifi pomoci spor, které se dostanou z téla jedince spolu s vykaly. Nakazeni
jiného zvifete pak prob&hne prostfednictvim kontaminovaného krmiva (Allen et al. 1965).

U kralikd zatim nebyl zjistén Zadny dalsi zpisob Siteni, ale Fries (1979a) zjistil, Ze u
potkant je mozny transplacentarni pfenos. Jedna se o pienos nemoci z matky na plod, béhem

jeho embryonalniho vyvoje.

3.7.2.5 Prevence a lécba

Chovy kréaliki byly difive pravidelné¢ testovany na piitomnost protilatek proti
Clostridium piliforme, které pietrvavaji v téle jedince velmi dlouhou dobu (Fries, 1979b).
Nejcastejsi metodou jejich detekce je ELISA (enzyme linked immunosorbent assay), jejiz

hlavni vyhodou je velmi jednoduché provedeni (Motzel et al. 1991).
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BohuzZel posledni ¢lanky, zabyvajici se moznosti 1écby nebo prevence této nemoci u
kralikt, pochézeji z minulého stoleti, a i nyné&jsi autofi je ve svych clancich vyuzivaji jako
zdroje informaci.

Nejveétsi piekazkou v 1éEbe Tyrezzerovi nemoci je jeji akutni az perakutni prubéh (1 — 4
dny). Ganaway et al. (1971) ve svém vyzkumu vyzkouseli 6 druht antibiotik a zadna z nich
nebyla v 1é¢bé ucinna. Je ale znam také piipad kdy, Hunter (1971) pouzil k 1é¢bé mysi
tetracyklinova antibiotika rozpusténa ve vodé a jeho 1écba byla uspésna.

Ganaway (1980) ve své praci konstatuje, ze tak jako nejsou k dostani zadna efektivni
1é¢iva, neexistuje ani U¢inna vakcina. Proto je dilezité dodrzovat preventivni opatfeni, jako
Jsou hygiena, ¢isténi kleci, niz$i hustota zvifat nebo ni¢eni spor. Uvadi také, Ze spory mohou
byt zniceny bud’ chemicky, roztokem chlornanu sodného o koncentraci 0,3 %, nebo zahtatim

na 80 °C po dobu 30 minut.

3.7.3 Kolibaciléza

Kolibaciloza, n€kdy zndma také pod nazvem kolientritida, patifi mezi onemocnéni
traviciho traktu, ktera jsou jednim z nejvétSich soucasnych problémi v chovech kraliki. V
jejich dusledku totiz dochazi k vysokym ekonomickym ztratdm (smrt zvifat, ndklady na
kralikti a kolibaciloza (Boullier et Milon 2006). Podle Milona et al. (1999), se kolibaciloza
v chovech kralikt vyskytuje od 80. let 20. stoleti.

3.7.3.1 Puavodce nemoci

Plvodcem této nemoci je gramnegativni, fakultativné anaerobni, nesporulujici,
ty¢inkovita bakterie Escherichia coli, ktera patii do Celedi Enterobacteriaceae. Jedna se o
bakterii, kterd je bézné pfitomna v travicim traktu vétSiny Zivocichtli, protoze je soucasti
normalni stfevni mikroflory (Nataro & Kaper 1998). Bylo ale zjisténo, ze nékteré kmeny této
bakterie jsou siln¢ patogenni (Milon et al. 1999). Ty se dale d¢li do n¢kolika patovari (skupin
se stejnymi vlastnostmi) dle jejich urovné patogenity: enterotoxigenni E. coli (ETEC),
enteropatogenni E. coli (EPEC), enterohemoragicka E. coli (EHEC), enteroinvazivni E. coli
(EIEC), enteroagregativni E. coli (EAEC) (Levine 1987). Patovary se dale d¢li do sérovari
(podskupin patovarti) dle jejich O a H antigent (Blanco et al. 1996).

Kolibacilézu u kralikti zpisobuji kmeny, ktery patii mezi enteropatogenni E. coli
(EPEC) a nejcastéjsi detekované sérovary v Evropé jsou 0-103 a O-2 (Blanco et al. 1996;
D’Incau 2004). EPEC jsou charakterické svym velmi pevnym pfipojenim k cytoplazmatické
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membrané bunék stfevni stény. Pfichycuji se mezi mikroklky stfevnich bunék, které tvofi
kartacovy lem, a vyhlazuji tak stfevni sténu. Mikroklky zvétSuji povrch bunék, pro lepsi
vztiebavani latek ve stievé. Pokud bakterie tento povrch prekryje, negativné ovlviiuje funkci

sttevni stény, protoze nedochazi ke spravnému vstiebavani latek (Nataro & Kaper 1998).

3.7.3.2 Prabéh nemoci

Nemoc nejcastéji napada mladé kraliky ve véku 5 tydnii, coz odpovida obdobi odstavu.
Procento mortality se u takto starych zvifat pohybuje od 80 do 100 % a smrt obvykle nastane
5—10 dni po nakazeni. Naopak dospéli kralici jsou vétSinou pouze ptrenaSeci, u kterych se
nemoc neprojevi, proto je u této kategorie mortalita niz8i nez 10 % (Licois et al. 1992).

Bakterie kolonizuji pfedev§im oblast lacniku, slepého stieva a tracniku (Peeters et al.
1984a). Ptiznaky se mohou vyrazn¢ lisit v zavislosti na sérovaru bakterii, kterymi byl jedinec
nakazen. Kazdy sérovar vyvolava jiné klinické ptiznaky, od ztrat na hmotnosti az po vodnaté
prujmy, v jejichz dasledku dochazi k dehydrataci zvifete (Peeters et al. 1988; Licois et al.
1992). Naptiklad sérovar O109:K-:H2 je charakteristicky tim, ze napada mlad’ata mezi 3. az
12. dnem véku, kterd jsou zéavisla na matetském mléce, a vyvolava u nich zluté zbarvené

prijmy (Peeters et al. 1984b).

3.7.3.3 Sifeni nemoci

Ptenos probiha orofekalni cestou. Bakterie odchazi z t€la hostitele, ptipadné pienasece,

s vykaly. Jejim pozienim se potom mohou nakazit dalsi jedinci (Levine & Edelman 1984).

3.7.3.4 Prevence a lé¢ba

VyuZiti antibiotik v 1é€bé ani prevenci neni ptili§ vhodné, z divodu fyziologie traviciho
traktu kralika, kde je velmi dilezitd funkce stfevni mikroflory, jejiz pfirozenou soucasti jsou
pravé bakterie E. coli. Antibiotika, jako B-laktam, lincomycin nebo clindamicyn, jsou pro
krélika toxicka, protoZe zpisobuji nerovnovahu stfevni mikroflory a mize dojit az k thynu
zvirete (Blanco et al. 1994).

Vhodnou mozZnosti prevence je vakcinace. Prvni princip vakcinace byl zaloZen na
peroralni podavani formaldehydem usmrcenych bakterii po dobu 10 dni, coz se sice ukazalo
jako ucinné feSeni, ale byly zapotiebi vysoké davky (Camguilhem & Milon 1990). Dalsi
vakciny uz byly vyvinuty na principu kontrolované infekce zvifat zivou E. coli. Diky bliz§imu

zkouméni a pochopeni mechanismu virulence EPEC, byla vytvofena vakcina, obsahujici
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oslabeny kmen bakterii serovaru O103:K-:H2, kterd vyvolava specifickou imunitni odpovéd’
(Boullier et al. 2003).

Dalsi moznosti, jak zvysit odolnost kralikd vuci této nemoci, jsou probiotika (Boullier
& Milon 2006). Jedna se o zivé mikroorganismy, jejichZz konzumace ve spravném mnozstvi,
pozitivné ovlivituje zdravi jedince, vyvazovanim stfevni mikroflory a posilenim imunity
(Kaur et al. 2002). Bylo napiiklad dokazano, ze aplikace vlaknitych bakterii, zabranuje
uchyceni EPEC O-103 ke stfevni sténé a tim poskytuje G¢innou prevenci proti kolibaciléze u
kralika (Heczko et al. 2000).

Velmi dulezity je také fakt, ze mlad’ata jsou proti kolibaciléoze chranéna protilatkami
ptijimanymi z matefského mléka, proto je nejvyssi riziko nakazeni pravé po odstavu (Gallois

et al. 2007).

3.8 Parazitarni onemocnéni (endoparazité)

3.8.1 Kokcidioza

3.8.1.1 Puavodce nemoci

Kokcididza je onemocnéni zpusobené parazitickymi prvoky zrodu Eimeria neboli
kokcidiemi, jak jsou Cesky nazyvany. Z hlediska taxonomie je tento rod zafazen do fise
prvokil, kmene vytrusovcd, tiidy Sporozoa a ¢eledi Eimeriidae (Streun et al. 1979). Doposud
bylo identifikovano 15 druhti z rodu Eimeria, o kterych je znamo, ze zptsobuji kokcidiézu u
kralikt (EI-Shahawi et al. 2012).

Obecné vSechny kokcidie maji stejny Zivotni cyklus, ale 1i§i se hostitelem, mistem
vyvoje nebo patogenitou. VEtSina z nich mé pouze jednoho hostitele a neni mozné, aby se
piirozenou cestou nakazil jedinec jiného zivo¢isného druhu (Streun et al. 1979).

Druhy, které jsou plvodci stfevni kokcididzy, Coudert et al. (1995) rozdélili do 4
kategorii dle patogenity:

- nepatogenni kokcidie: E. coecicola
- malo patogenni kokcidie: E. perforans, E. exigua a E. vejdovskyi
- patogenni druhy: E. irresidua, E. magna, E. piriformis a E. media
- vysoce patogenni druhy: E. intestinalis a E. flavescens
Jaterni kokcidiozu zpusobuje pouze druh Eimeria stiedai (Lebas et al. 1997).
Hlavnim klicem k rozliSeni druhti je délka sporulace, ktera je vyrazné€ ovlivnéna poctem

oocytl na jednom misté€, ptitomnosti kysliku a teplotou prostiedi (Coudert et al. 1995).
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3.8.1.2 Prabéh nemoci

Jsou znamy dvé formy tohoto onemocnéni — jaterni a stfevni kokcididza (Lebas et al.
1997). Strevni kokcidie parazituji v riznych éastech stieva a rdznych hloubkach sliznice
(Pakandl 2013). Stfevni sténa napadena kokcidiemi neni schopna absorbovat ziviny. Diky
tomu dochézi v téle k elektrolytové nevyvazenosti, anémii, hypoproteinemii a dehydrataci.
Vnéj$imi projevy jsou pak prijmy a rychld redukce vahy. V dasledku téchto problému
dochazi k thynu zvifete (Lebas et al. 1997).

Jaterni kokcididza probiha Casto bez vnéjSich piiznakti a zpusobuje tak hospodaiské
ztraty prevazné pii zpracovani masa. Projevuje se bélavymi uzliky na jatrech, ktera jsou
vyrazné zvétSend a nemohou byt vyuzita ke zpracovani v masné produkci. Tato forma
vétsinou neni smrtelnd a lze ji z chovu pomémé jednoduSe odstranit, za pomoci pfisnych
1ékaiskych a hygienickych opatfeni (Licois 2004).

Kokcidie maji pfimy vyvojovy cyklus a v téle hostitele se velmi rychle mnozi, coz vede

k masivni infekci (Gres et al. 2003).

3.8.1.3 Sifeni nemoci

Tato nemoc nejcastéji postihuje mladé kraliky od 20. dne véku (Pakandl & Hlaskova
2007). Dospéli jedinci jsou vétSinou pouze pienasei, u kterych se symptomy neprojevi
(Coudert et al. 2000).

Kralik se nakazi pozitim sporulovanych oocytil, které jsou z téla nakazeného jedince
vylu¢ovany spolu s vykaly. Oocyt je obal, ktery slouzi k ochrané parazita proti vliviim
vnéjSiho prostiedi. Je velmi odolny zejména proti chemickym latkdm a vlivu Casu, ale

nachylny k vysokym teplotdm a vysuSeni (Licois 2004).

3.8.1.4 Prevence a léc¢ba

K 1é¢be kokceidiozy 1ze pouzit sulfonamidy, které jsou v boji s touto nemoci pomérné
efektivni. VéEtSinou jsou k dostani ve formé prasku a aplikovany rozpusténé ve vode (Licois
2004).

Nejdalezitéjsi casti prevence je jednoznaéné hygiena v chovu. Pokud jsou kotce
pravidelné Cistény od vykald, jsou spolu s nimi odstranény 1 oocyty jesté pied sporulaci. Tim
by teoreticky mélo byt zabranéno vyskytu kokcididézy. Bohuzel nikdy neni mozné odstranit
oocyty vSechny, ale kazdodenni infekce malymi davkami je nejlep$i cestou k ziskani

pfirozené imunity (Pakandl 2013).
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Dal8i moznosti kontroly vyskytu kokcidiozy je vyuziti kokcidiostatik. Ta se nejcastéji
efektivni zplisob prevence, neni pouziti kokcidiostatik zrovna pozitivné vnimano vefejnosti.
Lécivo se dostava do masa a snizuje kvalitu vysledného produktu (Pakandl 2013).

Drouet-Viard et al. (1997a,b) testovali dva zplsoby vakcinace — oraln¢ a za pouziti
disperze s oocyty, kterou nastiikali do kotce. V obou piipadech sice dosahli velice dobrych
vysledki, ale cely pokus byl stdle velmi daleko od vyvoje vakciny. Pakandl (2013) ve své
praci zminuje, ze si neni védom, ze by kdokoliv na svété pokracoval v tomto vyzkumu, a to

pravdépodobné kvili nedostatku financnich prostredk.

3.9 Dalsi onemocnéni

3.9.1 Epizooticka enteropatie kraliki (ERE)

3.9.1.1 Historie

Tato nemoc byla poprvé zaznamenana na konci roku 1996 na zapadé Francie (Licois et
al. 2000). Béhem dvou let se rozsifila do vSech ¢asti Francie a do dalSich Evropskych zemi —
Spanélska, Portugalska, Mad’arska, Belgie, Danska, Velké Britanie i Némecka (Licois et al.
2006). Nejprve byla chybné oznacovana jako enterokolitida. Protoze se ale pii tomto
onemocnéni nevyskytuji Zadné zanétlivé zmény v travicim traktu zvitat, bylo toto oznaceni
nahrazeno vhodnéjsim terminem — enteropatie (Licois et al. 2000).

Pied rokem 1997 se ve Francii mortalita kraliki ve vykrmu pohybovala okolo 11 az
12 % (Koehl 1997). V dusledku vyskytu ERE se ale v letech 1997 a 1998 primérna hodnota
tohoto ukazatele zvysila na 14 — 15 % a v nékterych chovech dosahovala 1 hodnot okolo 50 %
(Licois et al. 2000). Lebas (2001) v svém ¢lanku uvedl, ze 95 % farem ve Francii je, nebo
bylo, zasazeno touto nemoci.

V Ceské republice se nemoc zaGala rozdifovat v disledku mezindrodnich piesuni
kralikt,, z divodu vystav nebo jinych chovatelskych zamér. Rozsah vyskytu vSak nebyl
dosud zjiStén, protozZe je nemoc Casto zaménovana s jinymi onemocnénimi traviciho traktu,
jako jsou kolibaciléza ¢i kokcididza. Naprosté minimum pfipadi vyskytu pak bylo

zaznamenano u individualné chovanych kralik (Martinec 2012).

3.9.1.2 Puavodce nemoci

Pivodce této nemoci je zatim stdle neznamy. Nekteré ukazatele, jako tfeba zplsob

pfenosu nemoci nebo rezistence vuci antibiotikim, vedly k domnénce, Ze se jedna o virus
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(Licois et al. 2006). Od roku 2000 proto ve Francii probihal vyzkum, do které¢ho se zapojily
jak statni instituce, tak soukromé firmy. V nékterych ptipadech (33 % vzorki) byla sice
potvrzena pfitomnost rotavird, nikdy se ale nepodatilo nemoc pomoci rotaviru rozsifit, proto
byl jako ptivodce vyloucen (Marlier et al. 2003; Szalo et al. 2007).

Vzhledem k jednozna¢nému vyloueni virti a toxinu, je jasné, ze se jedna o nemoc
bakteridlniho pivodu. Konkrétni bakterie ale zatim neni nalezena (Szalo et al. 2007). Byla
zjiSténa také sekundarni tiloha nékterych bakterii, jako tieba Clostridium perfringens, ktera
byla pfitomna v 80 % piipadl a je Uizce spojend s vyvojem nemoci. Dale byla v n¢kterych
vzorcich zjisténa pritomnost bakterie Escherichia coli ¢i kokcidii (Marlier et al. 2006;
Romero et al. 2009a). Nemoc se ovSem nikdy nepodafilo vyvolat za pouziti izolovanych
mikroorganismi, ani jejich kombinaci. Jednd se tedy zfejmé o patogen, ktery neni za
stdvajiciho stavu poznani mozno kultivovat, a ktery je navic velmi rezistentni v béznych
podminkéch prostfedi. Jedinou dosud zndmou moznosti, jak nemoc vyvolat, je pfenesenim
inokula (ockovaci latky) ze stfevniho obsahu nemocnych kralikt (Licois 2005; Marlier et al.
2006).

3.9.1.3 Prabéh nemoci

Nemoc zasahuje mladé kraliky od 12. dne véku az po dospélé jedince (Licois et al.
2000). Jedna se o vysoce nakazlivé onemocnéni, kdy procento morbidity (nakazenych
jedinct) dosahuje 100 % a mortalita se pohybuje okolo 30 —40 % jiz v prvnich dnech po
nakaZzeni (Licois et al. 2005). Inkubac¢ni doba se pohybuje v rozmezi 2 — 12 dni (Licois et al.
2000).

Mezi prvni ptiznaky patii borborygmus — Zbluiikani ve stfevech a v Zaludku, v disledku
pohybu plyni nebo tekutiny, které se vyskytuje jiz od prvniho den po nakazeni. Dal$im
ptiznakem byva snizeni pfijmu krmiva 1 vody a nékdy se objevuje také vodnaty prijem
(Coudert & Licois 2010). Zvifata byvaji nafouknutd a v disledku zacpani a nepriichodnosti
slepého stieva mlize byt pozorovana ptitomnost hlenu ve stolici (Licois et al. 2005).

Z pohledu hematologickych zmén dochazi ke sniZzovani poctu leukocytt (leukopenie) a
zvySovani poctu neutrofill (neutrofilie) (Dewrée et al. 2010). Pitevni nalez potom u nékterych
kréaliki zahrnuje prijem a stfevo a Zaludek zaplnény tekutinami a plynem. Obsah slepého
stfeva byva tekuty, nebo naopak velmi tuhy (Licois et al. 2005; Licois et al. 2006).

Byla prokazana také vysSi mortalita pfirozené nakaZenych kraliki, mimo laboratorni
podminky, coZz je pfisuzovano sekundarnim infekcim, piedev§im bakterii Clostridium

perfringen (Marlier et al. 2006; Szalo et al. 2007).
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3.9.1.4 Sifeni nemoci

Nemoc se prenasi orofekalni cestou neboli kontaktem s vykaly nakaZeného jedince.
Dal§i moznosti pfenosu jsou piimym kontaktem mezi zvifaty nebo kontaminovanym
materialem (prachem, krmivem, vodou, atd.). Zatim nebyla prokdzana moznost pifenosu
vzduchem (Marlier et al. 2006).

3.9.1.5 Prevence a lécba

V 1écbé epizootické enteropatie byla zjisténa Ucinnost nékterych antibiotik, jako je
tiamulin a bacitracin (Licois et al. 2006). Od roku 2005 je k 1é¢b¢ vyuzivan Bacivet S, ktery je
povazovan za nejucinngjsi antibiotikum. Jeho ucinnost byla prokdzana nejen v lécebném
pouziti, ale 1 jako preventivni opatfeni v piipad¢ bezprostiedniho ohrozeni chovu (Coudert &
Licois 2010). Jeho zakladem je bacitracin, jako zine¢naty komplex (Bacitracinum zincicum),
a podava se po dobu 14 nebo 21 dnii rozpustény ve vodé (Maertens et al. 2010). Tento 1ék ma
ale 1 své nevyhody, jako naptiklad zpomaleni ristu 1 —3 dny po jeho aplikaci (Coudert &
Licois 2010).

Ackoliv je tato 1é€ba ucinnd, neni vhodné jeji dlouhodobé pouziti. Proto je dilezita
prevence, na kterou je tfeba se zamétit. Vyskyt ERE v chovu je ovlivnén fadou faktorti, mezi
které patii hygiena chovu, ale také oblast vyZivy a krmeni, kterd ma v prevenci této nemoci
dominantni Ulohu (Carabaiio et al. 2008). Velmi dilezité je slozeni krmné davky, zejména
obsah vlakniny a Skrobu (Gidenne et al. 2004; Romero et al. 2009b). Dale byl prokazan
pozitivni vliv restrikce krmiva o 20 % oproti piijmu ad libitum. Vysledkem je redukce
morbidity i mortality (Licois et al. 2006).

3.9.2 Nejcastéjsi kozni problémy

Hlavnim ptiznakem indikujicim vétSinu koznich onemocnéni je svédéni, na které zvife
reaguje predevsim drbanim, coz mize vyustit az v alopecii (vypadavani srsti). Pivodci téchto

problémt mohou byt jak parazité a plisné, tak i bakterie a viry (White et al. 2003).

3.9.2.1 Blechy

Tento ektoparazit se vyskytuje spisSe u domacich kraliki, chovanych v kontaktu s jinymi
domacimi zvifaty, jako je pes nebo kocka, ktefi jsou vétSinou napadeni blechou kocici
(Jenkins 2001). Blecha krali¢i (Spilopsyllus cuniculi) se vyskytuje spise u divokych kralika

nebo v zanedbanych chovech a je velmi vyznamnym pienaSeCem myxomatdzy (White et al.
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2003). Zatim nebyl vyvinut piipravek proti blechdm ptimo pro kraliky, ale u kralik ovétend a

nejcastéji vyuzivana ektoparazitika obsahuji G¢innou latku imidacloprid (Jenkins 2001).

3.9.2.2 Usni svrab

Usni svrab, znamy také pod ndzvem ,,prasivina®“, je zanét zvukovodu. Piivodcem tohoto
onemocnéni je rozto¢ praSivka krali¢i (Psoroptes cuniculi) a jedna se o jedno z nejcastéjSich
koznich onemocnéni u kraliki. Projevuje se tvorbou krust a strupt v oblasti vnéjSiho
zvukovodu. Pokud se onemocnéni rozSifi i do oblasti stfedniho a wvnitiniho ucha, muze
zpusobit neurologické problémy (White et al. 2003). PraSivka krali¢i se S$ifi pifimym
kontaktem mezi zvitaty nebo pies néfadi, klece a podobné. Délka zivota mimo hostitele pak
zavisi na teploté a vlhkosti prostfedi, ale pohybuje se od 4 do 21 dni. Nej¢astéji vyuzivana
1é¢iva jsou Sirokospektrani antiparazitika ivermektin a moxidektin (Wagner & Wendlberger
2000; Jenkins 2001).

3.9.2.3 Klistata a roupy

U kraliki mlze parazitovat mnoho druht klistat. Nebezpecnd jsou zejména jako
pfenaSeci nemoci, napiiklad myxomatdzy. Klist¢ by mélo byt nejprve usmrceno chemicky a
poté mechanicky odstranéno (Jenkins 2001).

Roupy (Passalurus ambiguus) se vyskytuji nejcastéji u laboratornich kraliki. Jejich
pritomnost se projevuje svédénim v oblasti fitniho otvoru — kralici se drbou a mize dochézet
az k sebepoSkozovani. Doporuc¢enym lé¢ivem je pak napiiklad antiparazitikum albendazol,

rozpustény ve vode (White et al. 2003).

3.9.2.4 Dermatofytdza

Dalsim velmi ¢astym koznim onemocnénim je dermatofytéza, zplisobovana plisném
Microsporum canis a Trichophyton mentagrophytes. Mezi hlavni pfiznaky patii alopecie
VvV oblasti nosu, usi a koncetin, zarudnuti kiize a folikulitida (zédnét chlupovych vacku)
(Donnelly et al. 2000). Nemoc je pienosna nejen na dalsi zvifata, ale i na ¢lovéka (Vangeel et
al. 2000). Klécbe se vyuziva sirokospektralnich antimykotik, jako je tieba enilkonazol, a
mélo by dojit k pfeléCeni vSech zvirat, ktera ptiSla do kontaktu se zasazenym jedincem

(Jenkins 2001).
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3.10 Nejcastéjsi soucasné zdravotni problémy v chovech kraliku

Hlavni problém kazdého chovu kraliki pfedstavuji ztraty mladat v disledku
onemocnéni traviciho traktu, coz byva velmi ¢asto zptisobeno nevhodnou krmnou davkou ¢i
krmivem (Martinec 2015). SloZeni krmné davky ma vliv na stfevni mikrofloru, jejiz
nevyvazenost je nejspis spojend s velmi Castou epizootickou enteropatii kraliki, u které ale
stale neni zndm plvodce (Martinec 2012). Dalsi pii¢inou mize byt kokcididza, a to hlavné
v ptipadech, kdy nebyla vyuzita dostupna preventivni opatieni — antikokcidialni kura
sulfonamidy nebo antikokcidialni ptipravky ve vod¢ ¢i krmivu (Martinec 2013).

Onemocnéni chovnych samic byvaji nejcastéji zptisobena nedostatkem energie nebo
minerdlnich latek v krmné davce a dochazi tak ke vzniku fady zdravotnich problému, cemuz
lze zamezit volbou optimalniho sloZzeni a davkovani krmiva pted i po porodu (Martinec 2013;
Volek 2015).

Vyskyt infekénich onemocnéni, jako je mor a myxomatoza, se snizil a nepfedstavuji tak
vazngj$i problém. Ob¢ nemoci jsou ale i na dale velkou hrozbou, proto je nutné stale vyuzivat
vSechna preventivni opatieni (Martinec 2013). Velmi casto se Vv chovech kralikti po celém
svéte vyskytuje také pasteureldza, kterd je jednou z nejcastéjSich, ekonomicky vyznamnych
zvifecich chorob, zejména v rozvinutych a rozvojovych zemich (Ashraf et al. 2014).

Byl také zaznamenan castéj$i vyskyt prvoka Encephalitozoon cuniculi a rtznych
plisnovych onemocnéni, jejichZz vyskyt je ovlivnén zejména hygienou a mikroklimatem
ustajeni. V letnim obdobi miiZze dojit k prehiati a ob¢hovému selhani u nékterych kralikl, coz
je také jeden z problému poslednich let, a to hlavné diky pravidelnému vyskytu vysokych

teplot nad 30 °C (Martinec 2013).

3.11 Tradiéni zpusoby 1écby a prevence onemocnéni v chovech kraliki

Tradi¢nim zplsobem 1écby a prevence onemocnéni kralika je vyuZiti chemickych latek
Vv podobé 1é¢iv nebo vakcin. V intenzivnich chovech kralikti a dalSich hospodaiskych zvitat
byla dfive hojné vyuZzivana antibiotika, nejen jako léCiva, ale i jako stimulétory rastu, kdy
byla podavana preventivné a nedochézelo tak k rozsahlej§imu vyskytu zdravotnich problému
(Dibner & Richards 2005). Jejich vyuziti bylo ale 1. ledna 2006 zakazano Evropskou Unii,
predevsim kvuli reziduim (zbytktim) latek v Zivoc¢isnych produktech, na ktera velmi negativné

reagovala vefejnost (CSN EN 15550 2018; Smith et al. 2002).

31



Antibiotika pozitivné pusobila jako prevence predevSim proti onemocnénim traviciho
traktu, proto se v zemich, kde byla zakazana, zacalo vyrazné zvySovat procento vyskytu

téchto onemocnéni (Verstegen & Williams 2002).

3.11.1 Mechanismus rezistence vaéi antimikrobialnim latkam

Vyskyt rezidui antibiotik v zivociSnych produktech, jako je maso, mléko a vejce,
zpusobuje rezistenci baterii (Silbergeld et al. 2008). Prvnim védeckym principem
vysvétlujicim rezistenci je, ze z hlediska zakladni biologie a evoluce je nevyhnutelné zvyseni
antimikrobialni rezistence v reakci na vyskyt antimikrobidlnich latek. Béhem tisicileti si proto
mikroorganismy vyvinuly vysoce efektivni mechanismy reagujici na tlak prostfedi, a to
v¢etné piirodnich antimikrobialnich latek (Wright 2007).

Rezistence na antimikrobialni latky zahrnuje jak genetické, tak regulaéni zmény, z nichz
prvni ma vaznéjsi disledky pro lidské zdravi. Regula¢ni zmény typicky zahrnuji zvySenou
aktivitu fyziologickych procesti, jako jsou membranové transportni pumpy, které vytlacuji
Skodlivé latky veetné antimikrobidlnich latek. Tento mechanismus je vSak pomérné vzacny a
vzhledem k tomu, Ze jeho kapacita je omezend, bakterie obvykle projevuji pomérné nizkou
rezistenci. Geneticky kdédované zmény jsou vaznéjsSim problémem, protoze mohou zajistovat
vysokou odolnost vii¢i ur€itym cCinitelim, mohou pietrvavat a pienaSet se mezi bakteriemi. V
pfitomnosti selektivniho tlaku se v bakteridlni populaci, mutacemi cilovych genl a sdilenim
determinantti rezistence, rychle vyviji rezistentni fenotypy (Zhang et al. 2006).

Bakterie také mohou sdilet rezistentni geny, ¢imz dochéazi k Sifeni antibiotické
rezistence. Krom& spontinnich mutaci, které podporuji preziti v  pfitomnosti
antimikrobialniho tlaku, maji bakterie mechanismus rychlého vyvoje smérem k rezistentnimu
fenotypu prostfednictvim sdileni gend, které rezistenci koduji. Pfenos determinantl rezistence
muze nastat na zéklad¢ ptijeti DNA kompetentnimi druhy nebo pomoci plazmidl, coz
umoznuje Sifeni rezistence mezi bakteriemi (Rowe-Magnus et al. 2002).

Posledni diilezitou informaci je, Ze rezistence muze pretrvavat i v dobé, kdy
antimikrobidlni latky jiz nejsou pfitomny ve stejném prostiedi jako bakterie (Levin et al.
2000).

3.12 Alternativni moZnosti 1éCby a prevence nejéastéjSich soucasnych
zdravotnich problémi v chovech kraliki

Pouziti chemickych latek k 1é€bé a prevenci onemocnéni zvifat tedy neni nejlepSim

feSenim, obzvlasté pro ¢loveéka, jako konecného spotiebitele zivocisnych produktl. Zakazem
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pouziti antibiotik jako stimulatorti rastu, doSlo v Evropé ke zvySeni vyskytu nékterych
nemoci. Proto je vice nez nutné hledat alternativni moznosti 1é¢by, ale hlavné prevence, jako
jsou probiotika, prebiotika, synbiotika, enzymy, organické kyseliny a rizna fytoaditiva, ktera
by nahradila funkci antibiotik a dal$ich chemickych latek (Maertens et al. 2006).

3.12.1 Probiotika, prebiotika a synbiotika

Uginnou prevenci proti celé fadé onemocnéni mohou byt probiotika, prebiotika a
synbiotika, nebot’ zvysuji celkovou odolnost organismu.

Probiotika jsou definovéana jako zivé mikroorganismy, které pfi spravném davkovani,
pozitivné ovliviiuji zdravi jedince (Hamilton-Miller et al. 2003). Maji nékolik funkci —
pomahaji udrzovat homeostazu sttevni mikroflory tim, ze stabilizuji obranné funkce traviciho
traktu a zabranuji patogenim v jeho kolonizaci (osidleni), navic napomahaji enzymatickym
aktivitdam ve stfevé (Gaggia et al. 2010). Funkce probiotik mize byt ovlivnéna zvolenym
rodem, druhem nebo kmenem mikroorganismi. Nékdy se pouzivaji také jejich kombinace
(Timmerman et al. 2004). Dalsim faktorem muze byt davka, nacasovani a také doba, po
kterou jsou probiotika zvifeti podavana. Naptiklad u akutnich, infekénich priyma, byl
prokazan lepsi efekt pii podavani vyssich davek kratsi dobu (Maertens et al. 2006). Mladi
kralici, pfedev$im v dobé odstavu, nemaji ustalené slozeni mikroorganismi ve stfevé, a jsou
tak mnohem néachyInéj$i k napadeni rGznymi patogennimi organismy nez dospéli jedinci.
Vyuziti probiotik jako prevence ma u nich nejvétsi vyznam, coz napovida, Ze i vék zvifete je
dialezitym faktorem, ovliviiujicim funkci probiotik (Gaggia et al. 2010).

Mikroorganismy nejcastéji vyuzivané jako probiotika jsou grampozitivni bakterie
z rodu Bacillus, Enterococcus, Lactobacillus, Pedicoccus a Streptococcus. Ale vyuzivaji se
také kvasinky Saccharomyces cerevisiae. Je dulezité, aby byla probiotika schopna odolat
obranym mechanismiim téla zvifete a zaroven, aby pro n¢j nebyla toxickd. Pocet
mikroorganismt musi byt minimalné 10% — 107 na gram stfevniho obsahu, aby bylo mozné
pozorovat n¢jaky efekt (Falcao-e-Cunha et al. 2010).

Dal8i mozZnou alternativou antibiotik jsou prebiotika. Jedna se o nestravitelné slozky
krmiva, které selektivné stimuluji riist nebo aktivitu bakterii ve stfevé (Gibson & Roberfroid
1995). Prebiotika musi spliovat tii zakladni pozadavky:

1. nesmi podléhat hydrolyze ani absorpci (vstiebavani) v zaludku nebo v tenkém stievé
2. musi byt selektivni a slouzit jako substrat pro Zadouci bakterie (napt. bifidobakterie)
3. fermentace substratu by méla u hostitele vyvolavat pozitivni €inky

(Scantlebury-Manning & Gibson 2004).
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Nejcasteji jsou jako prebiotika vyuzivany oligosacharidy. U kraliki byly vyzkouSeny
fruktooligosacharidy (FOS; jako tfeba inulin), galaktooloigosacharidy (GOS) a
mannanoligosacharidy (MOS), které maji pozitivni vliv na rast zvirat (Ewuola et al. 2011).

Prebiotika piispivaji k udrzeni spravného slozeni stievni mikroflory s pfevahou
bifidobaterii a laktobacilli, snizuji pravdépodobnost kolonizace tlustého stfeva patogennimi
mikroorganismy a posiluji imunitu. U rGznych hospodarskych zvifat (prasat, brojlerovych
kurat) byl zjistén také vliv na denni ptirtstek, konverzi krmiva a celkovy zdravotni stav zvitat
(Falcdo-e-Cunha et al. 2010; Gaggia et al. 2010).

Synbiotika jsou kombinaci probiotik a prebiotik, ktera maji v organismu synergisticky
efekt. Prebiotika slouzi jako substrat pro rozvoj mikroorganismi obsazenych v probiotiku.
Zaroven zvySuji pravdépodobnost jejich pieziti a usazeni v travicim traktu (Gibson &

Roberfroid 1995).

3.12.2 Problematika stfevnich onemocnéni kralika

Stfevni onemocnéni se nejCastéji vyskytuji u kralikd po odstavu, coz je jedno z
nejrizikovéjsich obdobi v zivoté kralika. V intenzivnich chovech probihd odstav vétsinou
mezi 30. — 35. dnem vé&ku (Gidenne & Fortun-Lamothe 2002). Mladi kralici v tomto véku
nemaji dostatecné vyvinuty travici systém, co se enzymu tyce, a ani ustalené slozeni stievni
mikroflory (Debray et al. 2002).

Rozvoj enzymatického systému mladého kralika, ktery je potfebny pro traveni potravy
zavisi z velké Casti na ontogenetickych faktorech, spojenych s vékem a rlstem jedince, a pak
také na nutri¢nich faktorech. Schopnost §tépit skrob, ktery zptisobuje kralikim po odstavu
nejvetsi problémy, je dana produkci amyldzy (zejména pankreatické) a maltazy. Sekrece
téchto dvou enzymi zavisi pfedev§im na véku (Dojana et al. 1998). Aktivita pankreatické
amylazy je u kralikti ve véku 25 dnti témét nulova a zvySuje se az mezi 32. a 45. dnem zivota.
Systém traveni bilkovin je jiz v dobé narozeni rozvinut v Zaludku (pepsin) a pankreatu
(trypsin, chymotrypsin). Vyvoj aktivity enzymu pankreatu je potom linearni mezi 25. a 52.
dnem véku a zda se, Ze zavisi hlavné na ontogenetickych faktorech. Schopnost kralikl travit
tuky je dobfe rozvinutd od narozeni, protoze lipidy v kralicim mléce jsou pro kralicata
hlavnim zdrojem energie (Gidenne & Fortun-Lamothe 2002).

Ani slozeni stfevni mikrofléry neni v dobé odstavu plné ustdleno a kralici jsou tak
mnohem néchylngjsi k napadeni rliznymi patogennimi mikroorganismy nez dospéli jedinci.
Stresové faktory, kterym jsou zvifata v tomto obdobi vystavena, navic vedou ke zvySeni

nachylnosti k poruchdm traveni. Jedny z nejvyznamnéjSich bakterii, které maji za nésledek
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vice nez 20 % ztrat po odstavu, jsou Escherichia coli a Clostridium spiroforme. Nicmén¢
nejcastejsi pricinou uhynu po odstavu je epizooticka enteropatie kralikd, u které stile neni
znam puvodce. Mezi pfiznaky této nemoci patii zvySeny vyskyt prijmi, Spatnd konverze
krmiva a celkova nechut’ k piijmu potravy. Velmi dilezitd je v prevenci téchto onemocnéni
zdrava a stabilni stfevni mikroflora, ktera brani vzniku stfevnich onemocnéni a vede ke
zlepSeni rastu. ZvySena fermentace ve slepém stieve, a v dusledku toho také zvySena
produkce tékavych mastnych kyselin, miize snizit vyskyt poruch zazivaciho traktu, stejn¢ jako
podstatné prispét k celkovému zasobovani energii diky cékotrofii (tvorba mékkych vykala a

jejich pozirani z titniho otvoru) (Mourao et al. 2006).

3.12.2.1 Alternativni metody v prevenci stfevnich onemocnéni

Mezi klasické zplisoby 1écby stievnich onemocnéni véetné ERE se tadi predevsim
pouziti antibiotik. Vyskytu téchto nemoci lze ovSem zabranit i alternativnimi zptsoby, které
jsou vyuzivany pfedevs§im v ramci prevence.

Jednou z moznosti prevence stievnich onemocnéni, zejména u kralik po odstavu, mize
byt uprava slozeni krmné davky. Do odstavu jsou mladd’ata odchovavana pfevazné na
matefském mléce, ale postupné zacinaji pfijimat i pevné krmivo. Po odstavu jsou kralici v
intenzivnich chovech krmeni kompletni granulovanou smési, mezi jejiz komponenty obvykle
patii vojtéSskové usuSky, pSeni€né otruby, cukrovarské fizky, zdroje dusikatych latek
(nejcasteji sojovy nebo slunecnicovy extrahovany Srot), zdroje Skrobu (naptiklad je¢men ¢i
oves), premix mineraldi a vitamint, tuk, stl a mlety vapenec (Volek 2015). Protoze ale kralici
V dobé odstavu nemaji plné vyvinuty enzymaticky systém a nejsou tak schopni spravnég travit
Skrob, bylo by vhodné, predkladat jim krmivo s niz§im obsahem Skrobu, a naopak s vysokym
obsahem vlakniny, ktera je dilezitd pro spravny rozvoj stfevni mikroflory (Gidenne &
Fortun-Lamothe 2002).

Dal8i moZnosti, ktera je stale Cast&ji vyuzivana, je restrikce krmiva o 20 % plvodni
davky, v obdobi 2 — 3 tydnt po odstavu. V disledku tohoto opatieni vsak kralici dosahuji
niz8§i porazkové hmotnosti a jateCné vytéznosti. Dale je také zkoumana moznost ovlivnéni
slozeni matefského mléka, a to zejména z pohledu obsahu polynenasycenych mastnych
kyselin, které pfiznivé ovliviiuji zdravotni stav rostoucich kralikli (Volek 2015).

Z pohledu doplikii stravy, které maji pozitivni vliv na slozeni a odolnost stievni
mikroflory, zejména u dospélych kralikd, je mozné vyuzit probiotika, prebiotika, synbiotika a

nekterd fytoaditiva.
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Fytoaditiva

Jednou ze zkoumanych moznosti prevence stfevnich, ale 1 jinych onemocnéni, je vyuziti
fytoaditiv. Ta se déli na 1éCivé byliny, kofeni a jejich vytazky. Rozdil mezi bylinami a
kotfenim je v tomto ptipadé specifikovan tak, Ze z bylin se vétSinou vyuzivaji pfedevsim listy,
zatim co kofeni je vyrabéno z kmene, kiiry nebo semen rostlin. Jejich vyuziti ve svété, u
prirodnich 1éC¢iv, ale hlavné rostoucim poctem dikazl o jejich uc¢innosti. Aditiva vyrabéna
z rostlin mohou mit vliv na celou fadu cCinnosti v téle (Dalle Zotte et al. 2016). Hlavni
vyhodou fytoaditiv je niz§i toxicita nez u antibiotik nebo anorganickych kyselin, ale také
minimum rezidui 1é¢ivych latek v Zivo¢isnych produktech (Falcao-e-Cunha et al. 2010).

U kralikd byl testovan napiiklad pripravek Digestarom® (smés bylin a esencialnich
oleji), ktery ma stabilizacni efekt na mikrofloru a snizuje tak vyskyt a zdvaznost poruch
traviciho traktu po odstavu (Krieg et al. 2009). Stejny tc¢inek byl pozorovan také pti pouziti
tymianového esencialniho oleje, ktery navic vykazuje tendenci stimulovat mnoZstvi
prospeSnych mikroorganismil (Placha et al. 2013). Ptidavek listki tymidnu a spiruliny ma
antimikrobidlni uc¢inek na zkoumané skupiny bakterii ve slepém stfeveé dospivajicich kralik —

Clostridium coccoides, Clostridium leptum (Vantus et al. 2012).

3.12.3 Problematika kokcidiézy

DalSim velmi casto se vyskytujicim zdravotnim problémem v poslednich letech je
kokcididéza. Mezi tradicni zpusoby 1écby tohoto onemocnéni se tfadi predevSim vyuziti
antibiotik (Licois 2004). Soucasti dnesSni prevence je potom vyuziti kokcidiostatik a
dodrzovani hygieny v chovu (Pakandl 2013).

3.12.3.1 Alternativni metody v 1é¢bé a prevenci kokcididzy

Objeveni vhodnych pfirodni kokcidiostatik pro kraliky by bylo velkym pfinosem pro
vSechny chovatele. Jednou z alternativ by mohlo byt vyuziti fytoaditiv. Vyzkumu a studii na
vyuZiti bylin a kofeni jako pfirodnich kokcidiostatik je ale malo a vétSina z testovanych
rostlin neposkytuje slibné vysledky. Jeden z prvnich pozitivnich vysledkt byl pfed par lety
zjistén pti dopliiovani krmiva o vytazky z oregana a cesneku (Kowalska et al. 2012). Jsou
znamy ale 1 dalsi rostliny a byliny, které maji antikokcidialni G€inky.
pouzivanych bylin pro 1ékatské tcely (Adulugba et al. 2017). U kralikd, ktefi jsou infikovani

jaterni kokcidii, miZe podavani ¢esneku sniZit poCet oocyst a zaroveil napomahat zvySovani
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télesné hmotnosti (Abu-Akkada et al. 2010). Pti 1é¢bé kokcididozy muze byt efektivni také
vyuziti ¢esneku a prasku z kurkumy jako doplikd krmiva, coz vyzkouseli EI-Khtam et al.
(2014) na brojlerovych kuratech. Déle se této problematice vénuji Nosal et al. (2014), kteii ve
své praci uvadi, ze podavani Cesneku a oregana v krmivu muze fungovat jako profylaxe
(ochrana pied konkrétni nemoci) u subklinicky infikovanych jedinct. Uinnost extraktu z
esneku v oblasti prevence kokcidiozy souvisi s obsahem bioaktivnich slougenin. Cesnek je
bohaty na organosirové slouceniny, jejichZ prekurzory (allicin, diallyl sulfid a diallyl trisulfid)
maji antioxidacni a protizanétlivé ucinky (Pourali et al. 2014). Krom¢ toho mé Cesnek také
silné antibakterialni, antivirotické, protiplisiové a antiparazitarni vlastnosti (Kowalska et al.
2012). Samotny antikokcidialni mechanismus G¢inku Cesneku zdstava zatim neobjasnén,
nicméné je znamo, ze jedna z fytochemikalii, ktera zasahuje do zivotniho cyklu Eimeria spp.,
je allicin, ktery inhibuje vyvoj sporozoitii (Muthamilselvan et al. 2016).

Oregano neboli dobromysl obecna (Origanum vulgare) se nejéastéji vyuziva ve formé
oreganového oleje, jehoz ucinné slozky (karvakrol, thymol, borneol, linalool, karyofylen a
pinen) inhibuji rust bakterii (v€etné Escherichia coli a Salmonella enterica) a patogennich
hub, ale také patogenni protozoa (Eimeria spp.) a nékteré viry (Kowalska et al. 2012).

Kurkuma (Curcuma longa) obsahuje jako hlavni slozky diferuloylmethane (kurkumin),
demethoxycurcumin a bisdemethoxycurcumin. Vysledkem soucinnosti téchto latek jsou rizné
farmakologické ucinky vcetné antikancerogenniho (protirakovinného), antioxidacniho,
(Cervantes-Valencia et al. 2015). Tyto farmakologické ucinky kurkumy jsou znaéné zavislé
na bioaktivit¢ kurkuminu (Jayaprakasha et al. 2002). Cervantes-Valencia et al. (2015)
provedli studii, jejiz cilem bylo zhodnotit antiparazitickou G¢innost riiznych davek vodného
extraktu kurkumy na stfevni kokcididzu, zplsobenou prvoky =zrodu Eimeria, u
novozélandskych bilych kralikt. Z vysledka této studie vyplyva, Ze kurkuma snizuje pocet
vyloucenych oocyst, coz miize byt zptisobeno tim, Ze negativné ptisobi na replikaci a vyvoj
parazita v téle hostitele (Cervantes-Valencia et al. 2015).

Pelynék pravy (Artemisia absinthium) také obsahuje ucinné latky, jako hofciny
(absinthin, artemisinin, artabsin), silice (thujon), tanin, pryskyfi¢né latky, kyselinu jable¢nou a
kyselinu jantarovou (Habibi et al. 2016). Esencialni olej ziskany z pelynku ma antibakterialni
a antipyretické ucinky, zvySuje fertilitu (plodnost), mé cytostatickou a antimalarickou aktivitu
a stimuluje proces traveni (Kostadinovi¢ et al. 2014; Langhout 2000). Abousekken et al.
(2015) uvadéji, ze pelynék je slibnou pfirodni alternativou pro prevenci kokcididzy u kralikd,

a to bez vyraznych vedlejsich ucinku, zvlasté pii terapeutickych davkach. Pelynék ve formé
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prasku, v davkach 5 g na kilogram krmné davky, prokazatelné¢ zvySuje rtistovou schopnost a
funguje jako prevence proti kokcididze. Pii podévani ve formé pelyikového extraktu,
v davkach 2,5 ml tiikrat tydné€, bylo navic dosazeno jesté vyssiho antikokcidialniho ucinku
(Abousekken et al. 2015).

Dale je mozné k prevenci kokcidiézy vyuzit rostlinné piipravky, jako je naptiklad
Emanox, jehoz antikokcidické ucinky jiz byly potvrzeny. Emanox je vyroben z rostlinnych
extraktt (oregana, matefidousky, maty, ¢esneku a dalSich) a je k dostani ve dvou formach —

tekuté (oznacené¢ PMX) a praskové (oznacené PX) (Mach et al. 2012).

3.12.4 Problematika pasteurelozy

Pivodcem pasteurelozy je bakterie Pasteurella multocida, ktera je u vétSiny druhu
zvitat povaZzovana za normalni slozku fléry hornich cest dychacich. Piestoze patogenni proces
neni zcela pochopen, je jisté, ze se tato bakterie miize zménit na patogen a byt tak zodpovédna
za tfadu zdravotnich problémii hospodatskych zvirat. U kralikii mtize zpisobovat napiiklad
rymu, zapal plic, septikémii nebo zanét délohy. Tyto zdravotni problémy mohou vyustit az v
uhyn zvifete (Abdelhady & EIl-Abasy 2015; Carrillo et al. 2015). Strategie kontroly infekce
bakterii Pasteurella multocida zahrnuje vakciny a antibiotika, kterd vSak mohou mit

omezenou ucinnost (Carrillo et al. 2015; Kehrenberg et al. 2003).

3.12.4.1 Alternativni metody v prevenci pasteurelozy

Lektiny
Lektiny jsou proteiny, které jsou schopny rozpoznavat rizné struktury cukrd a vazat se

na né. Uastni se celé fady biologickych procest, jako jsou interakce bunék ve tkéanich,
interakce patogenu s hostitelem, vrozena imunitni odpovéd’ a dalsi. V soucasnosti je zndmo
vice nez 200 rostlinnych, Zivo€iSnych, bakteridlni a virovych lektinii a jejich komplexh
(Vijayan & Chandra 1999). Pti hledani alternativy v prevenci infekci zpusobenych bakterii
Pasteurella multocida, provedli Carrillo et al. (2015) ex vivo studii, pii které bylo zjisténo, ze
fada lektint (napf. jacalin — lektin z chlebovniku, LCA — lektin z ¢ocky jedlé, PNA — lektin
Z podzemnice olejné) brani adhezi bakterie k respiraénimu epitelu. Diky zamezeni adheze
bakterie jsou respirac¢ni buiiky chranény pted 1ézemi zplsobenymi patogenem a je proto
vysoce pravdépodobné, Ze neposSkozend sliznice by mohla patogen odstranit plisobenim
vrozenych ochrannych mechanismi, jako je mukociliarni clearance (odstranéni hlenu
fasinkami). Prevence kolonizace a poSkozeni bun¢k v hornich cestach dychacich pomoci

lektinti tak mize zbranit bakteriim v zasazeni plic (Carrillo et al. 2015).
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Fytoaditiva
Cernucha seta (nigella sativa), lidové ¢erny kmin obsahuje latku thymochinon, kterd ma

kterou provedli El-Bagir et al. (2010) vypliva, ze podavani semen Cernuchy seté stimulovalo
imunitni systém kralikd, coz se projevilo zvySenou syntézou protilatek a fagocytarni
aktivitou. Tim doslo ke zvySeni rezistence vuci bakterii Pasteurella multocida a zaroven k

prodlouzeni doby mezi infekci zvifete a jeho thynem (EI-Bagir et al. 2010).

Beta-glukany

Dalsi alternativou mohou byt beta-glukany, které jsou soucasti bunécnych stén bakterii,
hub, kvasinek a rostlin. Receptory sav¢ich bunék jsou tyto latky rozpoznavany jako patogenni
molekularni struktury a ptisobi jako imunomodulatory (méni rozsah imunitni odpovédi). Maji
schopnost zesilovat hostitelské obranné mechanismy, coz pozitivné ovliviiuje imunologickou
reakci savcl na bakteridlni, virové a houbové infekce (Hofer & Pospisil 2011). Palécz et al.
(2014) zjistili, Ze co se tyce 1éEby nemocnych zvifat, beta-glukany pouze oddalily jejich thyn.
V oblasti prevence vSak byly vysoce uU€inné, z ¢ehoz vyplyva, Ze vyskytu onemocnéni
zpusobenych bakterii Pasteurella multocida lze zabranit peroralnimi podavanim beta-
glukanti. Vyuziti ochranného ucinku téchto latek v prevenci pasteureldozy by mohlo umoznit
sniZzeni vyuZzivani antibiotik, coz by vedlo ke zvySeni bezpec¢nosti potravin a omezeni Sifeni

rezistence (Palocz et al. 2014).

3.12.5 Problematika moru a myxomato6zy

Kralici jsou povinné ockovani proti moru i myxomatdze. Vakcinace proti moru se
provadi mezi 5. — 6. tydnem vé€ku a imunita pretrvava 1 rok. Proti myxomatoze jsou ockovani
ve véku 10— 12 tydnil. Imunita u této vakciny pietrvava ale jen 4 meésice, poté je nutna
revakcinace (Volek 2015). MozZna pravé v disledku tohoto preventivniho opatteni se vyskyt
moru a myxomatozy snizil. Ob¢é onemocnéni vSak stale mohou chovateliim zplisobovat vazné
problémy (Martinec 2013). Zadné alternativni metody 1éby ani prevence zatim nebyly
vyzkouseny. Urcitou prevenci v§ak mohou poskytovat vySe zminovand probiotika, prebiotika

a synbiotika.
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4 Zavér

Vyskyt onemocnéni v chovech brojlerovych kralika je jednim ze zasadnich problémd,
ktery ohrozuje zejména intenzivni chovy s velkou koncentraci zvitat vytvarejici ideélni
podminky pro Sifeni vétSiny nemoci. Mezi onemocnéni kralik(,, ktera se dnes vyskytuji
nejCastéji, patii pasteureldoza, kokcididza, rtizna onemocnéni traviciho traktu, ale také
chovateli velmi obavany krali¢i mor nebo myxomatdza. VSechny tyto zdravotni problémy
byly doposud feseny pievazné za pomoci chemickych 1éCiv, stejné jako jejich prevence
zalozena zejména na aplikaci vakcin a riznych dalSich chemickych ptipravki. Tyto latky maji
negativni vliv na 1é¢ené zvife a jejich rezidua v zivocisnych produktech poté i na ¢lovéka,
jako konecného spotiebitele. Tento fakt velmi negativné ovliviiuje nazory konzumentd na
jejich vyuzivani. Proto je v soucasné spolecnosti kladen ¢im dal vétsi diraz na produkci
zdravotné nezdvadnych potravin bez pouziti chemickych latek, kam se fadi naptiklad bio
produkty. Aby mohlo dojit k omezeni vyuzivani chemickych ptipravkd a 1é¢iv v chovech
kralik, je nutné hledat riizné ptirodni alternativy, které by mohly doposud vyuzivané
preparaty nahradit.

Hlavni vyhodou vyuzivani ptirodnich aditiv je zejména niZ§i toxicita a minimum rezidui
lécivych latek v zivociSnych produktech. Nevyhodou je potom fakt, Ze vétSina z nich ma
pouze preventivni charakter a pokud v chovu propukne nékterd ze zminénych nemoci, nelze
chemickd lé¢iva vypustit.

Mezi dosud vyzkouSené alternativy chemickych piipravki patii naptiklad probiotika,
prebiotika a synbiotika, ktera pusobi jako prevence proti celé fadé onemocnéni, nebot
pozitivné ovliviiuji skladbu stfevni mikroflory, a tim zvySuji celkovou obranyschopnost
organismu. Jejich podavani zvifatim je navic velmi jednoduché a jsou snadno k dostani.

Dalsi variantou, ktera je asi nejvétsim piinosem v oblasti pfirodnich aditiv, jsou rtizna
fytoaditiva, kam muZeme fadit jak celé rostliny, jejich casti, semena ¢i oleje, tak takeé
ptipravky z nich vyrobené. Né&ktera fytoaditiva mohou byt vyuzita k prevenci konkrétnich
onemocnéni. Mezi takova patii napiiklad pelynék, ktery je G¢inny Vv prevenci kokcididzy,
nebo tymidn a spirulina, jejichZz GCinnost je potvrzena Vv oblasti prevence onemocnéni
traviciho traktu. Stejné tak mohou byt fytoaditiva vyuzita i k 1é¢bé nemoci. Ptikladem je tfeba
cesnek, ktery je mozné vyuzit k 1é¢bé kokcididzy nebo kurkuma, kterda ma celou fadu
pozitivnich U€inkd.

V prevenci pasteureldzy lze pak vyuzit lektiny nebo beta-glukany, které jsou také velmi

zajimavou pfirodni alternativou.
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Utinnost piirodnich aditiv je jiz v fadé pfipadt potvrzena a jejich vyuziti, v kombinaci
se spravnymi hygienickymi podminkami chovu, by mohlo vést k omezeni vyuzivani
chemickych piipravki a produkci zdravotné nezavadnych potravin. Dal§i zkoumani
prirodnich alternativ proto bude v piistich letech velmi zdsadnim krokem k omezeni vyskytu

zdravotnich problémi v chovech kralikii, bez pouziti chemickych latek.
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