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ABSTRACT

The aim of this thesis was to determine levels of particular mycotoxins
(zearalenone, T-2 toxin and deoxynivalenol) in forage for dairy cows and point out the
problems of toxins presence. The other aim of this thesis was to record and classify the
main health disorders of dairy cows. The main objective was to evaluate influence of
two particular food supplements, mycotoxins binders, which are used to decrease the
negative influence of mycotoxins which are commonly detected in forage. The study
was carried out between years 2008 and 2013 in two companies which breed dairy cows
in sub-montane areas of West and South Bohemia. During the study were examined 138
samples of forage. These tests were focused on presence of three mycotoxins -
zearalenone, T-2 toxin and deoxynivalenol.

Test in company number 1 was focused on using mycotoxin binder based on
aluminosilicate. By contrast test in company number 2 was focused on using mycotoxin
binder based on yeast cultures - Saccharomyces cerevisiae. In company number 1 was
proved positive effect of addition 5 kg of aluminosilicate based binder per 1 tone of
forage. The main positive effect was decline of number of ill cows, most importantly
decrease of metabolic disorders. On one hand, usage of this supplement did not lead to
improvement of milk yield, but on the other hand there was a positive effect of
decreasing number of somatic cells in milk. Test in company 2 was based on addition of
5 grams of yeast based binder per one cow. The result was mainly lower number of ill
cows — decrease of problems with udder, reproduction disorders and cloven hoof
problems. However, overall milk yield was not influenced by using the yeast based
binder. The other positive effect was higher number of protein in milk and lower
number of somatic cells.

According to this study was proved, that there is a positive effect of using both
binders — aluminosilicate and yeast based. The effect is not only good health condition,
but also better yield parameters. For that reasons usage of these supplements is
recommended. They cannot substitute good quality forage, but they can reduce negative
effect of mycotoxins already contained in the food. It is essential to monitor presence of
mycotoxins regularly. If there is any sign of occurrence of mycotoxins, it is possible to
decrease negative effects by using suitable binders and mixing the good quality forage
with the one possibly contaminated. This leads to less negative effects on dairy cows

and their health condition.



Keywords: dairy cows; mycotoxins; mycotoxins binders; health parameters; milk
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ABSTRAKT

Piedmétem této prace bylo stanovit hladiny vybranych mykotoxind (zearalenon,
T-2 toxin a deoxynivalenol) v krmivech pro dojnice a upozornit na problematiku jejich
vyskytu. Nedilnou soucasti prace bylo zaznamenat a ketegorizovat hlavni zdravotni
poruchy dojnic. Hlavnim cilem bylo zhodnotit vliv dvou typti krmivovych doplikl na
sniZzeni negativnich ucinkd mykotoxinti bézn& diagnostikovanych v krmivech. Studie
byla provadéna v letech 2008 az 2013 ve dvou vzorovych podnicich zabyvajicich se
chovem dojeného skotu v podhorskych oblastech zapadnich a jiznich Cech. B&hem
tohoto obdobi bylo vySetieno na 138 vzorkd krmiv na obsah tfi mykotoxinii a to
zearalenonu, T-2 toxinu a deoxynivalenolu. V podniku 1 byl testovan vliv krmivového
doplitku na bazi hlinitokfemicitého jilu. V podniku 2 byl testovan vliv krmivového
doplitku zaloZeného na zéklad¢ kvasinkové kultury Saccharomyces cerevisiae.

Vpodniku 1 se nam podafilo prokdzat pozitivni vliv pfidavku
hlinitokiemicitanového jilu, v ddvkovaném mnozstvi 5 kg na 1 tunu krmiva, na sniZeni
celkové nemocnosti dojnic, pfedevSim na pokles metabolickych onemocnéni. Uziti
tohoto typu doplinku nevedlo ke zlepSeni celkové mlécné uzitkovosti, mélo vSak
pozitivni vliv na sniZzeni poc¢tu somatickych bunék v mléce. V podniku 2 se pouzity
kvasinkovy dopln€k, v davce 5 g/ks/den, projevil pozitivné na pokles celkové
nemocnosti dojnic, piredné¢ dosSlo k poklesu zastoupeni onemocnéni mlécné zlazy,
reprodukénich poruch a onemocnéni koncetin. Celkova mlécnd uZitkovost nebyla
pridavkem kvasinkového doplitku ovlivnéna, pozitivni vliv se projevil zvySenim obsahu
bilkovin v mléce a poklesem poctu somatickych bunék.

Na zaklad¢ nami provedené studie, ma pouziti testovanych dopliiki do krmiv pro
dojnice pozitivni vliv, jak na zdravi, tak uzitkové parametry, a jejich podavani je
doporucitelné. AC nemohou nahradit kvalitni krmiva, mohou do zna¢né miry zmirnit
nezadouci U€inky krmiv obsahujicich mykotoxiny. Dilezité je provadét monitoring
vyskytu mykotoxini v krmivech, nebot’ pfi podezfeni na kontaminaci, lze vyznamné
snizit negativni ucinky mykotoxini fedénim objemnou slozkou krmiva o mensi

kontaminaci soucasn¢ s pouzitim vhodného krmivového dopliku.

Kli¢ova slova: dojnice; mykotoxiny; mykotoxinové vyvazovace, mlécna produkce;
hlinitokfemicit¢ vyvazovace (HSCAS — hydrated sodium calcium aluminosilicate);

Saccharomyces cerevisiae.
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1. Uvod

Predmétem této prace bylo zjistit a popsat vyznam mykotoxind na zdravotni stav a
uzitkovost dojnic, jako jednoho z mnoha negativnich faktorii. Déale souc¢ésti prace bylo
posoudit do jaké miry mohou doplitkky krmiv obsahujici Saccharomyces cerevisiae nebo
hlinitokfemicity adsorbent snizit negativni G€inky mykotoxini. Zakladem dobrého
zdravi a nasledné 1 uzitkovosti je kvalitni plnohodnotné krmivo, kvalitni pitnad voda,
odpovidajici chovné prostredi, zootechnické, zoohygienické a veterinarni zasahy. Piesto
kazdé zvite ve stadé je zivou individualitou a jako takové muze jedinec od jedince na
pfichdzejici podnéty rozdilné reagovat, tak tomu je 1 u setkani se s mykotoxiny.
Diagnostikovat mykotoxikozu je v terénnich podminkach wvelice obtizné, protoze
prozatim zndmé informace o UCincich mykotoxinG byly ziskany na zakladé
laboratornich pokusii, za pfisné¢ stanovenych podminek a za uziti jednoho, nebo
kombinace pouze nékolika pravdépodobné i v ptirod¢ spoluplisobicich mykotoxint.
Z druh¢ strany jsou informace o toxicit¢ metabolitd mikotoxini ziskavany na zakladé
analyzy tkéni uhynulych Zivoc€ichi, ale i zde jsme omezeni, detekénimi moznostmi,
najit vztah mezi zdravotnimi komplikacemi Zzivocichii, v€etné Clovéka, a vyskytem
mykotoxinii v prostfedi. Toto je do zna¢né miry komplikovano multifaktorialnosti
zdravotnich poruch a obtiznou detekovatelnosti pro nesnadné vytvoreni
reprezentativniho vzorkuz krmiv a potravin. Nalezeni standardi metodik kontroly
hladin mykotoxinli a jejich stanoveni ma jako jeden zhlavnich bodi 1 AOAC
(Association of Official Analytical Chemists) a CEN (European Committee for
Standardization) (CAST, 2003).

V ramci chovu dojnic je nejvétsi zietel sméfovan na okoloporodni obdobi. Péce o
dojnice v obdobi 8 tydnti pied a 8 tydnii po porodu rozhoduje o celkové uzitkovosti. Je
to obdobi s nejvétSim stresovym tlakem na dojnici, kdy se dokoncuje vyvoj plodu,
probiha regenerace mlécné Zlazy, musi byt porozeno zdravé a Zivotaschopné tele a
rychle nartstd mlécna produkce a to vSe za negativni energetické bilance (Sktivanek a
kol., 2002; Dechow a kol., 2004).

Mnohdy se bohuzel zapomind na fakt, Ze vyvoj budouci dojnice za¢ina prave
nitrodéloznim vyvojem, pokracuje riistem v odchovnach az po samotné obdobi pohlavni
dospélosti, kdy je zatazena do vlastni produkce. Mnoho chovatelll se snazi méné

hodnotna nebo narusena krmiva vyuzit pravé ve vyzivé jalovic a tim davaji zaklad



budoucim potizim. Mnozstvi a vyuziti pfijat¢tho krmiva je ovlivnéno ftadou
mechanizmil, uplatituji se stresové hormony, cytokiny, leptin, insulin, peptidy,
neuropeptidy a mnoho dalSich. Vysledkem vyvéazeného pfijatého krmiva musi byt
zdrava mlékoprodukujici dojnice (Ingvartsen a Andersen, 2000; Reynolds a Tyrrel,
2000; Jelinek a kol., 2003).

V soucasnosti je v Ceské republice evidovano na 373 000 ks dojnic (Kvapilik a
kol., 2014). Nejcastéj§im typem krmeni je pouziti smésné krmné davky (total mixed
ration - TMR), s a nebo bez individualniho ptidavku jadrnych krmiv. Méné Casto se
pouziva pastva dojnic, jedna se vétSinou o dopliikkovy zpisob vyzivy v podhorskych
oblastech, kdy vyznamnym piinosem by mél byt lepsi zdravotni stav pasenych zvifat
oproti zvifatim trvale ustijenym. Zvifata na pastvé maji vSeobecné¢ méné problémul
s koncetinami, méné mastitid, méné¢ metabolickych a bachorovych poruch, lepsi
zabfezavani a snaz§i porody (Eastrige, 2006; Hofirek a kol., 2009). Zaroven tyto
pozitivni projevy se dostavi pouze pokud je pastva provadéna vhodnym zpiisobem, na
kvalitnim pastevnim porostu, za pfiméfené vzdalenosti od stije, zajiSténa kvalitni pitna
voda, spravna volba plemene. Naproti tomu nelze pfi pastevnim chovu konkurovat
v mlé€né uZitkovosti stadliim vysokouzitkovych dojnic holstynského plemene krmenych
TMR (Pavli a kol., 2000). Zohlednit je tfeba i kvalitu pastevniho porostu a zmény
zivinového sloZeni pfedevsim ke konci pastevni sezony v podzimnim obdobi (Golinski
a kol., 2006). V nékterych oblastech se vyuzivaji vedlejsi produkty z potravinaiského
nebo pivovarnického primyslu, tzv. by-products nebo accessory products. Jsou
vhodnym doplitkovym zdrojem dusikatych latek, energie, mikroprvki a vitamint,
jedné se predevsim o sojové pokrutiny, fepné vylisky, pivovarské mlato aj. (Zeman a
kol., 2006; Jeroch a kol., 2006). V této souvislosti pouziva Luy (2012) termin tzv.
Lantropogennich onemocnéni”, tedy zdravotnich poruch ptfivozenych clovékem, kdy
pro snahu dosahnout co nejvetsi uzitkovosti a zisku, jiz neni moznoé sloucit genetické
dispozice s potiebou zajisténi odpovidajictho krmiva a eticky pfijatelné Zzivotni
podminky. Pouziva dokonce termini ,,agony breeding” nebo v némcin¢ ,,Qualzucht”,
terminu pro nesmyslnou honbu za produkci bez ohledu na to, co takova snaha pfinasi a
do jaké miry je takové pocinani jesté pfipustné z etického hlediska. Ve vSech zemich, ve
vSech oblastech, musi byt zakladem tspé$ného chovu dojeného skotu vyziva vysoce
kvalitnimi objemnymi a jadrnymi krmivy (Wilcox, 1999). Vezmeme-li pomér pfijatych
objemnych krmiv ke krmiviim jadrnym a jejich kvalitu, je opodstatnéné upozornit na

vyznam zaplisnénych krmiv, jako faktoru vedoucimu ke snizenému piijmu krmiva, jeho
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niz$i vyuzitelnosti a vysSimu vyskytu bachorovych a nasledné¢ metabolickych poruch
(Yiannikouris a kol., 2004; Binder, 2007; Fink-Gremmels, 2008). Vyskyt patogennich

mikroorganismu v krmivech podle Hintona (2000) je uveden v Tabulce 1.

Tabulka 1. Vyskyt patogennich mikroorganismii v krmivech (Hinton, 2000)

Krmiva ze
Krmiva a SuSena nebo
zbytku,
Kategorie komponenty fermentovana Pastva
potravin a
krmiv pice
odpadki
Spory Bacillus
pory Spory Bacillus
anthracis
anthracis
A. Infekeni agens Priony BSE
Mycobacterium
pfenosna na ¢loveka Salmonella Trichinella
Toxoplasma gondii | spp.
z hospodatskych zv. - enteritidis ) ) spiralis
. Vajicka tasemnic
zoonozy Virus
napt. Csticerkus
pseudomoru
bovis
driibeze
B. Nezoonotické infekéni
o Toxin Clostridium
agens nebo jejich
botulinum
produkty, které plisobi
Listeria
onemocnéni hosp. zvifat
monocytogenes
a lidi
) ) Virus
C. Infekéni agens, které Virus afrického
. . afrického
pusobi epidemie hosp. moru prasat
moru prasat
zvitat u lidi mize Kulhavka a
i ) Kulhavka a
zpusobit pouze lehka slintavka ]
slintavka
onemocnéni Mor prasat
Mor prasat
D. Neinfekéni agens, Spory hyfy
) Spory a hyfy plisni
které plisobi nemoci plisni ptisobici )
pusobici alergicka
hospodartskych zvitat a alergicka -
) onemocnéni
lidi onemocnéni
E. Produkty neinfek¢énich
agens, které plisobi ] ] )
Mykotoxiny Mykotoxiny Mykotoxiny
onemocnéni hosp. zvifat
a lidi

Pozn.: A. Predpokladano, ale jesté stale ne zcela prokdzano. B. Virus pseudomoru dritbeze se miize
prenasSet na driubez pres krmivo a ze zvirat na ¢lovéka prostrednictvim aerosolu. Riziko infekce je velmi
malé, u lidi miize dojit k lehkému zdnétu spojivek.
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Problematika plisni tzce souvisi s trovni péstovani, skladovanim a zpracovanim
krmiv. Nezélezi tedy jen na klimatickych podminkach, ale z velké miry pfedev§im na
vlivu cloveéka, pouziti vhodnych odrid do danych podminek, pouziti spravnych
technologickych postupli pfi péstovani, sklizni a wuskladnéni krmiv. Jinak
prostiednictvim narusenych a znehodnocenych krmiv dochazi k ohrozeni zdravi lidi a
zvifat, k navySeni investic do zdravotni péce a veterindrnich tkoni, nastava pokles
uzitkovosti hospodarskych zvifat, nastava otazka jakym zpsobem neSkodné zlikvidovat

napadend krmiva (Hussain a Brasel, 2001).
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2. Literarni priehled

2.1. Taxonomické déleni plisni
Plisn€ neboli mikromycety jsou obligatné aerobni, eukaryotni organismy. Plisné

je spole¢né oznaCeni pro velkou skupinu organismii oznacovanych jako houby
nedokonalé — Fungi imperfecti, které jsou nedilnou soucasti ptirozeného prostiedi a plni
fadu nezbytnych funkci v ekologické rovnovaze ekosystému, kde predevSim narusSuji
organické zbytky rostlin, pfesto je i fada druha piimych rostlinnych patogenii, na strané
druhé existuje nemaly pocet tzv. endofytnich hub, které v Castecné symbidze jsou
svému hostiteli prospé$né a to v nemalé mife i produkei sekundarni metabolitt, jez
mohou ptisobit protektivné oproti skuteCnym patogenim (CAST, 2003).

Taxonomické fazeni plisni: fiSe Fungi — houby, tfida Eurotiomycetes, tad
Eurotiales — plesnivkotvaré, Celed’ Trichocomaceae — plisnovkovité, vice nez 40 rodd,
pfedevS§im rod Aspergillus — kropidldk, Penicillium — $tétiCkovec. Trtida
Sordariomycetes, tad Hypocreales — masenkotvaré, Celed Nectriaceae — razovkovité,
rod Fusarium — srpovnicka, z ¢eledi Clavicipitaceae - palickovicovité, rod Claviceps —
palickovice, rod Neotyphodium. Ttida Dothideomycetes, tad Pleosporales —
zdovkotvaré, rod Alternaria — ceri, rod zceledi Pleosporaceae — zdovkovité
Pithomyces chartarum (www.biolib.cz).

Dle praktického hlediska s ohledem na vliv plisni na zdravi rostlin a zivoc¢ichti 1ze
rozdélit plisné do dvou skupin. Priméarné patogenni, které sami o sob¢ cilené napadaji
svého hostitele a zptisobuji onemocnéni. Takova onemocnéni se oznacuji mykozy a to
bez jakéhokoli uplatnéni mykotoxini, ale prostfednictvim mechanismli na bunécné
urovni, jednd se o obligatni, pfipadné fakultativni patogeny. Druhd skupina je tvotfena
saprofytnimi plisnémi, které¢ produkuji mykotoxiny jako vedlejsi produkty metabolismu
a tim poskozuji hostitele bez svého prospéchu, takto vznikla onemocnéni se oznacuji
mykotoxikézy. Rada produktii plisni mize byt viak i prospéind a vyuziva se v medicing
jako lé€ivo, napt. vSeobecné zndma antibiotika. NejzndméjS$im antibiotikem je penicilin
z Penicillium spp. Dale fumagillin izolovany z Asp. fumigatus, vyuzivany jako
antikancer6zum k tlumeni nadorti endotelidlni bunék, nebo jako soucast antimalarijni
1é¢by, antibiotikum vyuzivané krom jiného v USA k 1€¢bé nosematdzy u vcel. Kyselina
fusariovd produkovana rodem Fusarium, vyuzivana jako cytostatikum. Kyselina
mykophenolova produkovana rodem Penicillium, imunosupresivum jako soucast

posttransplantacni 1é¢by. Beauvericin z Fusarium spp., insekticid a antibiotikum proti
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G+ bakteriim a mykobakteriim. Enniatin z Fusarium spp. uvadény jako anti-AIDS I¢k a
dalsi (CAST, 2003; Glenn, 2007; Fink-Gremmels, 2008).

Prvni problémy s mykotoxiny se objevuji soubézné s rozvojem zemédélstvi,
ergotismus zaznamenany Vv Bibli, otravy popsané ve starych antickych svitcich
odpovidajici projevim fusariotoxikéz ¢i intoxikacim T-2 toxinem (T-2) nebo problémy
zpusobené s nejvyssi pravdépodobnosti zearalenonem (ZEA) v Etruské civilizaci, tzv.
Athénska krize v 5. stoleti pfed Kristem. Nebo zdhadnd umrti obdobné uc€inku
ochratoxinu A (OTA) ve Starém Egypté (Yiannikouris a Jouany, 2002; Morgavi a
Riley, 2007;). V novodobych déjinach pak ptipad tzv. ,,Turkeys X disease** z roku 1960
ve Velké Britanii, kdy za ptiznakl nekrozy jater a hyperplazie Zlu¢ovodii uhynulo na
100 000 kratich brojlert, tehdy se jednalo o otravu aflatoxiny (AF) (Asao a kol., 1963;
Newberne a Butler, 1969).

Jeden z ptfednich ptedstaviteli mikroskopickych hub rod Fusarium byl popsan
pied vice nez 200 lety Linkem v roce 1809 (Glenn, 2007). Studiu mykotoxinl v ramci
metabolismu plisni se vénovali ve svych studiich napt. Desjardins (2006), Whitlow a
Hagler (2005). Nemaly podil maji plisné¢ a houby obsahujici jedovaté a halucinogenni
latky na vzniku alergii a otrav. Znamy jsou pulmondalni mykotoxik6za a ftada
nespecifickych postizeni zdravi znamych jiz ze staré literatury za svij podil na
zdhadnych az zazraénych jevech (Simiinek, 2003).

Rist plisni je omezen na povrchovou vrstvu, zejména pokud neni sildz dokonale
pfikryta foliemi. Plisné metabolizuji cukry a kyselinu mlécnou za tvorby oxidu
uhli¢itého a vody zpiisobuji ztratu Zivin v silazi, zhorSuji jeji chut’ a v neposledni fad¢
jsou producenty mykotoxini (Pettersson, 2004).

Dle zplsobu poskozeni potravin a krmiv se plisné¢ déli do tfi skupin: polni
(Fusaria, Alternaria, Cladosporium, Claviceps atd.); skladiStni (Aspergillus,
Penicillium, Byssochlamys, Absida, Artrinium, Geotrichum, Monascus, Scopulariopsis,
Trichoderma) a kombinované (Penicillium, Fusarium, Aspergillus, Mucor). Plisn¢ je
mozné Clenit i podle narokli na substrat, na kterém se uplatiiuji a podminek prostiedi,
patii sem predevSim teplota, vlhkost vzduchu a dostupnost kysliku (D'Mello a kol.,
1999).

Nielsen a kol. (1999) tadi plisn¢€ do tii skupin dle postupného naruseni rostlinného
substratu s ohledem na stupen vodni aktivity (Wa); do skupiny prvni — primarnich
kolonizatorti s nejniz§im Wa pod 0,8 tadi rody Penicillium, Aspergillus, Wallemia,

Eurotium; skupinu sekundarnich kolonizatort tvoii plisné¢ s Wa mezi 0,8 az 0,9 zde je
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zatazena Cladosporidia; skupina terciarnich kolonizatord o Wa nad 0,9 zahrnuje rody
Stachybotris, Trichoderma, Fusarium, Alternaria. Plisné po napadeni vyuzivaji
hostitelskych tkani pro sviij metabolizmus, ¢imz snizuji obsah sacharidl, proteint i
tukd, takto naruSené krmivo ztraci svou energetickou i nutriéni hodnotu, v zaplisnénych
krmivech muze dojit i ke snizeni obsahu nékterych esencidlnich aminokyselin napf.:
argininu, cysteinu a lysinu. Minima a maxima teplotniho optima a vodni aktivity pro

rust toxinogennich plisni podle Rayneriho (2006) je uvedeno v Tabulce 2.

Tabulka 2. Hodnoty teplotnich a vodnich parametru pro rist toxinogennich plisni

Species T min T max optiTmum Wa min Wa
°C °C oC optimum
Aspergillus flavus 6 46 36 - 38 0,78 0,95
Aspergillus parasiticus 6 46 36 - 38 0,78 -
Aspergillus ochraceus 12 37 36 - 38 0,77 -
Penicillium verrucosum -2 36 23 0,81 -
Fusarium culmorum 2 37 25 0,78 0,99
Fusarium graminearum 2 40 24 -26 0,89 0,98 - 0,99
Fusarium sporotrichoides -2 35 12-15 0,89 -
Fusarium moniliforme 5 42 25 0,87 -
Fusarium proliferatum 5 42 25 - -

Zakladnim opatienim proti rozsifeni plisni v krmivech je dodrzovani osevnich
postupti, stfidani plodin na stanoviStich, odstraiovani rostlinnych zbytki a
uptfednostnovani vyslechténych odrad s geneticky fixovanou vyssi odolnosti k napadeni

plisnémi (Glenn, 2007).

2.2. Charakteristika mykotoxint
Mykotoxiny jsou druhotné metabolity saprofytickych a patogennich plisni (hub

nedokonalych — Fungi imperfecti), patiicich velkou mérou krodim Aspergillus,
Penicillium, Fusarium, Alternaria, Monascus, Trichoderma a Mucor. Nazev mykotoxin
je odvozen z feckych slov mycos ,,houba* a toxin ,,jed*.

Mykotoxikdza je onemocnéni, jeZ je vyvolano mykotoxiny, které se do organismu
dostavaji nejcastéji pozfenim, ale mozné je i vdechnuti, nebo prostup kizi. Podle
povahy otravy lze rozdélit mykotoxiny do tii skupin:

1. Akutni mykotoxikozy, jsou takoveé, u kterych tcinek nastupuje bezprostiedné

po pozieni, klinické projevy jsou vyrazné a typické pro konkrétni mykotoxin, nebo
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skupinu mykotoxind.

2. Chronické primarni mykotoxikozy se rozviji po dlouhodobém piijmu nizkych
davek mykotoxintl. Casto se projevuji nespecifickymi piiznaky, jako je pokles piijmu
potravy, pokles hmotnosti a pokles uzitkovosti.

3. Sekundarni mykotoxikézy nastupuji po dlouhodobé expozici nizkym davkam
mykotoxind, neprojevuji se za piiznakli mykotoxikdézy samotné, ale predisponuji
k dal$im infekénim onemocnénim (Pettersson, 2004; Morgavi a Riley, 2007).

Plisn¢ vegetuji a produkuji své toxiny, na cerealnich krmivech, stejné tak na
krmivech objemnych a to jiZ v dobé& rhstu, sklizn€ a nasledné i skladovani, za rozli¢nych
klimatickych podminek. Napt. Fusaria tvofi dlouhda vladknitd makrokonidia
s bananovitym ¢i kanoi podobnym tvarem. Ta se na vzduchu rozpadaji a
prostfednictvim vétru se $ifi na dalsi rostliny (Yiannikouris a Jouany, 2002).

Krmivo napadené plisnémi je krom opticky zjistitelnych zmén, provazeno
typickym pachem zpiisobenym produkci az na 150 rozlicnych chemickych latek,
zahrnujicich t€kavé mastné kyseliny (MVOCs — Microbial Volatile Organic
Compounds), terpeny, estery, ethery, alkoholy, aldehydy a jiné (Fink-Gremmels, 2008).

Mezi hlavni faktory ovliviiujici vyskyt mykotoxind patii:

A, Plant stress — neurodna ptida, napadeni hmyzem, teplotni vykyvy,

B, Agronomicka péce,

C, Skliznovy stres — pozdni sklizen nebo pftili§ preschlé plodiny (,prestarle*),

D, Stres ze skladovani — vlhkost, nedostate¢na fermentace s nespravnou konzervaci,
E, Chyby pii pfedkladani krmiva.

Nejlépe vsak plisnim svéd¢i vysokd vzdu$na vlhkost, teploty od 20 do 30°C,
neutrdlni az mirné kyselé pH a jiz naruseny substrat. Naptiklad teplotni optimum pro
kolonizaci Aspergillem flavem uvadi Smith a Moss (1985) v rozmezi mezi 25 az 35 °C,
s nejvyssi produkei aflatoxinl pti 28-30°C. Whitlow a Hagler (2005) uvadi na piikladu
Fusarii zodpovédnych za alimentarni toxickou aleukii, Ze optimalni podminky pro rust
plisni nemusi zdaleka znamenat optimalni podminky pro produkci toxinli. Optimum
rustu Fusarii uvadi 25 az 30°C, zatimco maximum mykotoxini je tvotfeno pii teplotach
blizkych mrazu, za situace kdy plisn¢ nerostou. Rayneri (2006) za idealni podminky pro
rust fusariovych plisni oznacuje teplotu 30 °C a Moss (1991) 21°C. Teplotni optimum
pro tvorbu toxini je u T-2 6-12°C, ZEA 19-20°C a deoxynivalenolu (DON) 28°C
(Moss, 1991; Park a kol., 1996), viz. Tabulka 2 minimalni a maximalni teploty a vodni

aktivity pro rust plisni (Rayneri, 2006). Jsou samoziejmé vyjimky napt. Penicillium spp.
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roste 1 pii 6°C a mnohé z mykotoxinli jsou produkovany i pii teplot¢ pod 10°C.
V nékterych ptipadech mize paradoxné pouziti fungicidii vést k oslabeni rastu plisni,
vyvolani stresové zatéze na plisiiovy organismus a tim muze dojit ke zvySeni produkce
toxinll. Zalezi na pouzitém fungicidu a aktualni vodni aktivit¢ (Wa). Obiloviny jsou
nasledné vice vnimavé k napadeni plisnémi a rozvoji produkce mykotoxinii, vyjimkou
je pouze ryze, u které se mykotoxiny objevuji velice vzacné (Rayneri, 2006). Nejcastéji
diagnostikované mykotoxiny v krmivech pro skot v Evrop& uvadi Tabulka 3, vyskyt
mykotoxinii podle typld potravin a krmiv uvadi Tabulka 4. Vice plisni je nalézano
v balicich zabalenych ve foliich nez v sené uskladnéném tradicnim zpiisobem, pfitom ze
stejné pice (Yiannikouris a Jouany, 2002). Obdobn¢ volba odriidy napt. u kukufice
muze vyrazné ovlivnit rozvoj plisni a produkci mykotoxint, ranéjsi odridy vykazovaly
az Ctyindsobné nizSi obsah mykotoxini ZEA a DON nez pozdni odridy. Napadeni
zavijeCem kukutiCnym (Ostrinia nubilalis) listh a rozvoj Fusarii, kdy obsah fumonisin
(FUM) je az 10x vyssi, nez v oblastech bez zavijece, stejné tak je tomu u ZEA a DON
(Gareis a Ceynowa, 1994; Rayneri, 2006). U travnich porosti se zvySuje obsah
mykotoxinii v podzimnim obdobi. Od srpna je pomalejsi riist rostlin, vyssi vlhkost a to
napomaha rozvoji plisni a nasledn¢ mykotoxiniim. Je tomu tak predev§im u ergotaminu

(Ergot), OTA a ZEA (Golinski a kol., 2006).

Tabulka 3. Geografické rozlozeni mykotoxinit (Devegowda a Castaldo, 2000)

Lokalita Mykotoxin

Zapadni Evropa ochratoxin, deoxynivalenol, zearalenon

Vychodni Evropa | zearalenon, deoxynivalenol

Severni Amerika | ochratoxiny, zearalenon, deoxynivalenol, aflatoxiny

Jizni Amerika aflatoxiny, fumonisiny, ochratoxiny, deoxynivalenol, T-2 toxin
Afrika aflatoxiny, fumonisiny, zearalenon

Asie aflatoxiny

Australie aflatoxiny, fumonisiny

Dnes je popisovano vice nez 400 riznych mykotoxini, které jsou deleny do
nckolika zakladnich skupin, nej€astéji se uziva déleni dle jejich chemické struktury a
vzajemné molekularni podobnosti: aflatoxiny, fumonisiny, ochratoxiny, nespecifické
tremorgeny, makrocyklické a nemakrocyklické trichotheceny, ergotamin a dalsi
(Yiannikouris a Jouany, 2002; Fink-Gremmels, 2008). Podle zaméteni nékterych praci
autofi upfednostiiuji napt. deleni dle zplsobu biosyntézy, podle mykotoxinu

produkujiciho skupiny plisni, hlavniho toxického ucinku, nebo dle mechanismu

17




naruseni bunécného metabolizmu a dale podle letdlni davky (LD50) pro jednotlivé

zivoci$né druhy a kategorie.

Tabulka 4. Nejcastéjsi mykotoxiny v krmivech a jejich producenti (Velisek a kol., 1999;
Binder, 2007)

Mykotoxin Druh plisné Substrat UcmelF na Limit

organismus

Aflatoxin (By, B,, | Asp. flavus, Kukuftice, Hepatotoxicita, B; 0,35-

G, Gy) Asp. parasiticus pistécie, ofechy, | hepatokancerogenita, 0,5 tél.

podzemnice teratogenita hm
Ml
2pg/kg
v détské
vyziveé

Sterigmatocystin Asp. flavus, Cerealie Hepatokancerogenita | 5-

(prekurzor AF) Asp. versicolor, 20ug/kg
Asp. parasiticus potravin

Trichotheceny Fusarium culmorum, Cerealie, hlavné | Imunotoxicita,

(Deoxynivalenol, | F. graminearum, F. kukufice, poruchy GIT (emese,

T2 toxin, equiseti, F. pSenice, sojové | zvraceni, nizsi piijem

Nivalenol, sporotrichoides, F. boby, olejniny, | krmiva), dermatitidy,

Fusarenin X, HT-2 | poae, Myrothecium ryze hemoragie, edémy,

toxin, verrucaria, M. eroze dutiny Ustni

Diacetoxyscirpe- roridum, Stachybotrys

nol)

Zearalenon F. culmorum, F. Kukufice, Hyperestrogenni V CR
graminearum semena fepky, syndrom (otok vulvy, | dosud
(Giberella zeae), F. pSenice, zesileni délozni ne
sporotrichoides, jecmen, Cirok, sliznice, atrofie gonad,

F. semitectum oves aborty

Ergotové Claviceps purpurea, Obiloviny Nervovy (halucinace)

alkaloidy Cl. paspaspali, a gangrendzni

(Ergometrin, Cl. fusiformis syndrom

ergosin,

ergotamine aj.)

Patulin Penicillium expansum, | Ovoce, Kancerogenita, 0,05 -
P. urticae, Aspergillus | zelenina, mutagenita, neg. na 0,1
clavatus, GIT, imunotoxicita mg/kg
Byssochlamys nivea, potravin
P. Patulinum

Fumonisiny (B, Fusarium moniliforme | Kukufice i Plicni edém, nejsou

B,,B;,Bsa A, (verticillioides), F. v silazich, ryze, | leukoencefalomalaci,

A,) Moniliformin, | proliferatum proso nefrotoxicita,

Kys. fusarova hepatotoxicita

Ochratoxin A Aspergillus ochraceus, | Obiloviny Nefrotoxicita, porcinni | 20ug/kg
Penicillium nefropatie, cerealii
viridicatum, P. hepatotoxicita,

Cyclopium, P. imunosuprese
Verrucosum

Moniliformin, Fus. moniliformis Obiloviny Kardiotoxicita, nejsou

Fusarin C mutagenita

Citrinin Penicillium citrinum, Zluta ryze, Hepatotoxicita,

P. expansum, P. obiloviny nefrotoxicita,
Verrucosum teratogen

Citreoviridin Penicillium citreo- Kukufice, Kiece, paralyza nejsou
viride ofechy

Sporidesmin A Pithomyces chartarum
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Lolitremové Neotyphodium lolii

alkaloidy
Kyselina A. flavus, P. commune, | Kukufice, Nekroza jater, GIT, nejsou
cyklopiazonova P. griseofulvum sluneénice svaloviny, karcinogen
Phomopsiny Phomopsis
leptostromiformmis
Kys. penicilova P. aurantiogriseum Kukuftice Cytotoxicita, nejsou
karcinogenita
Kys. tenauzonova, | Alternaria alternata
alternariol
Roquefortin C P. roquefortii Syry, senaze

WHO (World health organization) — IJARC (Mezindrodni agentura pro vyzkum
rakoviny svétové zdravotnické organizace) (1993a,b) tadi jednotlivé mykotoxiny do
skupin dle rizik karcinogenity (Tabulka 5). Vroce 1993 zahrnula velkou &ast
mykotoxinii mezi karcinogenni latky: skupina 1 — karcinogenni pro ¢lovéka: aflatoxiny;
skupina 2 — potencialné karcinogenni pro ¢lov€ka: ochratoxiny (OT) a fusariotoxiny.
Trichotheceny a zearalenon byly zatazeny do skupiny 3 dle soucasnych poznatkl

nekarcinogenni pro ¢lovéka (Siminek, 2003).

Tabulka 5. Kategorie karcinogenity dle IARC (1993a,b, 2002)

Category 1 Carcinogenic to humans (karcinogenni pro lidi)

Category 2A | Probably carcinogenic to humans (pravdépodobné karcinogenni)

Category 2B | Possibly carcinogenic to humans (moznd karcinogenita)

Not classifiable as to carcinogenicity in humans (nezaraditelny jako

Category 3 karcinogenni)
Probably not carcinogenic to humans (pravdépodobné
Category 4 nekarcinogenni)

Mykotoxiny se skrze pestrost jejich toxického ucinku a vzajemného synergického
pusobeni stavaji rizikovym faktorem pro hospodaiska zvifata a nasledné€ i Clovéka jako
finalniho konzumenta. Efekt toxického uclinku mykotoxinli probiha ve Ctyfech
urovnich: 1. snizeni pfijmu krmiva; 2. naruSeni metabolismu a konverze krmiv
v organismu; 3. U¢inek na endokrinni fizeni organismu; 4. suprese imunitnich
mechanizmii (Whitlow a Hagler, 2005). Metabolismus mykotoxinil v zivém organismu
je sestaven z fady d&u, které zahrnuji cesty detoxifikace, ale mnohdy bohuzel
bioaktivace za vzniku fady metabolitii 0 mnoho vyraznéjSim biologickém ucinku nez
ma zékladni latka (Korostelova a kol., 2009). Vstiebavani v gastrointestinalnim traktu
(GIT) je ovlivnéno charakterem molekuly, napt. DON, T-2 a fumonisin B; (FB;) jsou
slabé absorbovany v GIT. Naproti tomu aflatoxin B; (AFB,), kyselina cyklopiazonova,
OTA a ZEA jsou zpracovany jatry a vylou€eny zlu¢i (Yiannikouris a Jouany, 2002;
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Gajecka a kol., 2009). Muze se jednat o prostou difiizi, o vyuziti nepolarnich Casti
molekul nebo aktivni transport. Zearalenon a aflatoxiny se dostdvaji do wvnitiniho
prostiedi vétSinou pasivnim transportem, zatimco molekuly obsahujici fenolickou nebo
karboxylovou skupinu vyuzivaji k transportu lipidovou membranu bunék tomu je tak
napf. u ochratoxini, citrininu, kyseliny cyklopiazonové (Yiannikouris a Jouany, 2002).
Tak jak probihd v organismu detoxifikace jsou ovlivilovany 1 orgény piimo
s mykotoxinem se setkdvajici, v prvé fad¢ GCinek travicich enzymu hostitele a vliv
sttevni  pfipadné¢ predzaludkové mikroflory, dale pak moznosti eliminace
prostiednictvim jater, konjugace na bilkoviny plasmy a vylouc€eni zluci a posléze trusem
nebo skrze ledviny moc¢i (Eaton a kol., 1994; Kan a Meijer, 2007). Biotransformace
v organismu zahrnuje dvé faze, prvni faze zahrnuje redukci, oxidaci a hydrolytickou
reakci. Uplatiuji se predevSim mikrosomalni cytochrom P450, monooxygendzy
obsahujici flavin a alkoholdehydrogenazy, jsou hlavnimi enzymy v oxidoreduk¢nich
procesech. V druhé fazi dochazi ke konjugaci vzniklych metaboliti, zvySeni jejich
rozpustnosti ve vod¢ a tim je usnadnéno jejich vylouceni moc¢i. Uplatituji se predevSim
glukuronosyltransferaza,  sulphotransferdza, metyl a  aminotransferaza, S-
glutationtransferdza a N-acetaltransferaza, viz Obrazek 1 metabolismus AFB;
(Yiannikouris a Jouany, 2002; Gajecka a kol., 2009).

Pokud organismus neni schopen veSkery pfijaty toxin eliminovat, dochazi
k akumulaci v tkénich, ptfipadné k jeho uvoliiovani i1 prostfednictvim dalSich sekrett,
napt. mlékem. Akutni toxicita je zndma jiz z po¢atecnich dob studia mykotoxikoz a to
predevsim u Aflatoxind, v roce 1960 byly izolovany jako pficina tzv. ,,Turkey X disease
- Hepatic necrosis® (Asao a kol., 1963; Newberne a Butler, 1969). Bylo sepsano na
tisice praci o aflatoxinech a patii mezi jedny z nejstudovanéjsich, jiz v roce 1966 byla
stanovena LD50 500 mg/kg pro kachnata, laboratorni potkany a ovce (Wogan, 1966).
Radou studii byl potvrzen jejich mutagenni a karcinogenni efekt skrze vazbu na DNA
(Croy a kol., 1978; Bennett a kol., 1981; Foster a kol., 1983; Muench a kol., 1983).

U ptezvykavci dochazi k akutni toxicité s nasledkem smrti velmi ziidka, mnohem
Castéji je zminovan dlouhodoby vliv vedouci k chronickému naruSeni zdravi
(Coulombe, 1993; Yiannikouris a Jouany, 2002; Binder, 2007). Na zvySujici se obsah
mykotoxind v krmivu poukazuji price pfedev§im u zvifat chovanych na vykrm
s kratkym generacnim intervalem a pfijmem koncentrovanych krmiv, kde dopady
ucinku mykotoxinli mohou mit az akutni podobu. U polygastrickych zvitat jde spiSe o

chronicky, kumulativni charakter toxikéz (Gaumy a kol., 2001; Morgavi a Riley, 2007).
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Na piikladu ochratoxinu (390 — 540 pg/kg) a aflatoxinu (12 — 13 pg/kg) se pokusil
Patterson a kol. (1981) navodit klinickou intoxikaci u dvanactitydennich telat, ptesto byl
pozorovan nulovy efekt, pravdépodobné pro jiz ulinné fungujici detoxifikacni

procesy bachoru.

AFB, 8-9 ——— 3 diﬁ'degyfe >  AFB,
7Y, dihydrodiol phenolate dialcohol

o] | ¢
A L

0" "o

OCH, Covalent bonds with nucleic acids or Schiff base
AFB, 8-9 epoxide 3 formation with cellular and microsomal proteins
A (guanine, methionine, histidine)

. I Toxicity.
Carcinogenicity

w | Conjugation with soluble nucleophilic molecules
(glutathione, glucuronides, sulphonides etc.)

" Excretion

Detoxification

A

oxidases
| | > O-demethylation

o =]

reductases O/J\/UW
n =
I

OH

hydroxylation Aflatoxin P1
Oxidases or —
dehydrogenases

l :
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Aflatoxicol (in the rumen and liver)

—Aflatoxin M1 (in milk) Aflatoxin Q1 Aflatoxin B, —
Obrazek 1. Priklad metabolismu AFB; v jatrech, proces detoxikace a cesty vedouct ke

karcinogenité (Yiannikouris a Jouany, 2002)

U hospodatskych zvitat je popsan negativni vliv aflatoxinii na pokles imunitnich
funkci, na pokles hladin T-lymfocytl a sniZzeni buné¢né imunity. U skotu proved! studie
Paul a kol. (1977), u ovci Fernandez a kol. (2000). V pfedlozeném krmivu z AFB,
vznikd pfeménou v jatrech aflatoxin M; (AFM,;) od 0,5 do 5% z pivodné piijatého
krmiva, hladina AFM; je ovlivnéna i aktudlnim oxidativnim stresem v organismu,
urovni mlécné uzitkovosti, pfipadné ptitomnosti bakteridlni mastitidy (Applebaum a
kol., 1982; Veldman a kol., 1992). Symptomy plsobeni mykotoxini mohou byt ¢asto
dosti nespecifické a o mykotoxinech se zafind mluvit az ve chvili, kdy dojnice
neodpovidaji na klasickou veterinarni terapii, dle symptomi. Casta je intermitentni

diarhea, mnohdy s pfimési krve nereagujici na terapii antibiotiky. Obecn¢ dochazi
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k poklesu produkce, nizSimu zajmu o krmivo, neupravena srst, podvyziveny vzhled,
tiché fije, nebo naopak fije u biezich dojnic, naruseni reprodukéniho cyklu, zvySeni
poctu abortl, zvySuje se cetnost vyskytu dislokaci slezu, ket6z, retence secundin,
metritid, mastitid a ztu¢néni jater (Whitlow, 2011).

Fink-Gremmels (1999) a Placinta a kol. (1999) uvadi, Ze mezi 25% a 40%
obilovin ze svétové produkce je kontaminovano mykotoxiny. Whitlow a kol. (1994) a
Yiannikouris a Jouany (2002) na zéklad¢ vySetfeni 2400 vzorkid krmiv nasbiranych za
obdobi 9 let v Severni Karolin¢ zjistili pozitivnich na AF (nad 10 ppb) 8 — 9%, DON
(nad 500 ppm) 51 — 52% pozitivnich vzorka, zearalenon (nad 300 ppm) 17%, T-2 (nad
200 ppm) 5 a 4% a FB; (nad 1 ppm) 60%. Russel a kol. (1991) odhaduji kontaminaci
krmiv mykotoxiny na uzemi Spojenych statli v rozmezi 19 az 24 %. Jones a kol. (1994)
odhaduje na zékladé vypoctu poklesu efektivity vyroby zivociSnych produktt
v disledku kontaminace krmiv mykotoxiny ro¢ni ztraty v fadech miliard americkych
dolarti pro uzemi Spojenych stati Americkych, podobné odhady zvetejnila i CAST
(2003).

V polovin¢ osmdesatych let 20. stoleti se poprvé objevuje termin tzv. skrytych
mykotoxinit — masked mycotoxins. Zacalo se o nich mluvit v souvislosti s piipady
onemocnéni odpovidajicich svym priubéhem jiz zndmym mykotoxik6zam, ovSem bez
prikazu doposud nalézanych mykotoxinli. Ukézalo se, Ze se jedna o projev kontaktu
s metabolity mykotoxint, které se povétSinou formou konjugace vazi na plazmatické
proteiny, nebo jiz v GIT dochazi k jejich hydrolyzaci a unikaji tak doposud uzivanym
detekénim metodam (Gareis a Ceynowa, 1994). I rostliny napadené plisnémi se snaZzi
jejich metabolity odstranit, nebo alesponi izolovat, napt. obiloviny navazi mykotoxin na
cukernou slozku (glukézu) a vzniklou latku umisti do vakuol, skryté mykotoxiny jsou
znamé u DON a ZEA (Desjardins, 2006). DON je znam pro sviij vomitogenni tcinek u
prasat, u skotu poskozuje jaterni tkan a snizuje obranyschopnost organismu. T-2 ma
podobné negativni ucinek na organismus jako DON, vyraznéji poSkozuje epitelidlni
vystelku fady organd, predevsim GIT a mlécné zlazy. ZEA je estrogenné piisobici latka,
chemickou strukturou podobna steroidnim pohlavnim hormonitim, ovliviiuje funkci osy
hypotalamus - hypofyza - vajecniky, navic ma i anabolicky efekt. OT, DON, ZEA a T-2
se na rozdil od aflatoxint vylucuji v mléce jen ve stopovém mnozstvi, oproti tomu se
kumuluji v tkdnich zvifat a tim nartsta i riziko pro naruseni zdravotni nezavadnosti
potravin.

Limity mykotoxinl v potravinach stanovuje Nafizeni komise (ES) ¢. 1881/2006.
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Maximalni limity v krmivech definuje Smeérnice Evropského parlamentu a Rady
2002/32/ES. Tato smérnice fesi pouze aflatoxiny, limity ostatnich mykotoxini jsou
feSeny formou Doporuceni komise 2006/576/ES — o piitomnosti deoxynivalenolu,
zearalenonu, ochratoxinu A, T-2 toxinu, HT-2 toxinu a fumonisinii v produktech
ur¢enych ke krmeni zvifat. Pro vyrobce krmiv je vyznamné Doporuceni Komise
2006/583/ES — k prevenci a snizovani fusariovych toxinli v obilovindch a vyrobcich
z obilovin, shrnujici zasady spravnych agrotechnickych postupli pro sniZeni obsahu
mykotoxind.

Vliv prostupu mykotoxinli do mléka z pohledu ochrany zdravi lidi studoval napf.
Guerre a kol. (2000). Potvrdil prostup AFM,; do mléka, naproti tomu mykotoxiny typu
ZEA a DON navzdory své chemické struktufe a tedy 1 teoretické liposolubilité¢ do mléka
prostupuji jen témét v nulovych hodnotach. Nalézt tedy korelaci mezi pfijatym
vyuziti nemozné. Applebaum a kol. (1982) pii davce AFB; 13 mg/ks/den holstynskych
dojnic prokdzali prostup do mléka o hladinach od 1 do 10,5 ng/l mléka a doslo
k celkovému poklesu mlécné uzitkovisti. Veldman a kol. (1992) v obdobné studii
poukdzali na vyss$i vyluCovani AFM; v prvnich tydnech laktace oproti pozdéjSimu
obdobi po 34. tydnu.

Dlouhodobé alterovana obranyschopnost organismu se spolupodili na vyS$im
vyskytu poruch jednotlivych organovych systémti u skotu predevsim reprodukcéniho

g traktu, mlécné 7zlazy, GIT a koncetin
4

(Jouany, 2001), proto objevi-li se takové

Smrt Mot znamky zhorSené produkce a zdravotniho
Klinicks stavu dojnic je tieba pomyslet na riziko
priznaky vyskytu mykotoxini a omezit jejich
Metabolicke negativni vliv  (Eastrige, 2006), viz
poruchy Obrazek 2.

Diekman a Green (1992) popisuji
[munosuprese vlivy  nejcastéji  se  vyskytujicich

mykotoxinit AF, ZEA, DON, OT a Ergot

Expozice
na jednotlivé druhy Zivoc¢icht a jednotlivé
Obrazek 2. organové soustavy. U skotu pies jeho
relativni odolnost vii¢i mykotoxinim upozornuji na dlouhodobé i podprahové davky

mykotoxinil s estrogennim ucinkem a na moZznost, kdy v kritickém obdobi nidace,
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kombinace pozménéné uterinni sliznice, byt 1 s mirné naruSenym zarodkem muze vést
k rané embryondlni umrtnosti. Ergotaminové¢ alkaloidy jsou zndmy skrze negativni efekt
na neuroreceptorech, svou podobnosti sbiogennimi aminy narusuji vazbu na
receptorech, ptipadné stimuluji acetylcholinové receptory (Mantle, 1983; McLeay a
kol., 1999). Vazbou na a-adrenoreceptory a inhibici [B-adrenoreceptori pusobi
vasokonstrikci, ¢imZ omezuji sekreci prolaktinu jak u lidi tak i zvitat (Kolb, 1984).

V porovnani s monogastrickymi zvifaty, jsou prezvykavci mnohem lépe vybaveni
k pfijimani mén¢ kvalitniho krmiva a méné reaguji i na nepfiznivy ucinek mykotoxiny
napadenym krmivem. Tato tivaha je zaloZena na pfedpokladu, Ze bachorova mikrofléra
dokaze degradovat a deaktivovat prevaznou vétSinu z piijatétho mnozstvi mykotoxini
(Tabulka 6). Nasledny klinicky obraz intoxikace mykotoxinem nebo Castéji skupinou
mykotoxind, je vysledkem zbylého mnozstvi, které dale prochdzi slezem a je
vstiebavano v tenkém stievé. Uginek piijatého mykotoxinu, ale neni tak jednoduchy, je
tteba zohlednit krmnou davku jako komplex, vlastni ovlivnéni bachorové mikroflory,
kterd musi sama o sob€ zajistit spravny prib&h bachorové fermentace. Predzaludky
sami o sob¢é maji obrovskou absorp¢ni kapacitu a napadené krmivo je cCasto krmeno
dlouhodobé a tvoii velkou ¢ast krmné davky (KD) a navic mnohdy byva i jinak
vyznamné narusené (nahnilé, namrzlé, napadené plevely, Skidci aj.). Komplex takové
expozice vede k vdznym zdravotnim poruchdm, tim spiSe, Ze se mnohdy jednd o
nespravné krmené dojnice jiz tak se nachéazejici v obdobi negativni energetické bilance
v tzv. tranzitnim obdobi a jsou tak vice vnimavé k negativnim vliviim (Fink-Gremmels,

2008). Piisobeni mykotoxinil na organismus dojnice je znazornény v Obrazku 3.

Tabulka 6. Vnimavost jednotlivych druhu hospodarskych zvirat k vybranym
mykotoxinum (Devegowda a Castaldo, 2000)

Mykotoxin Toxické koncentrace |Dojnice |Prasata |Dribez |Koné
Aflatoxiny 200 — 500 pg/kg + + ++ +
Fumonisiny 5 mg/kg

(nepiezvykavci)

100 mg/kg * + + +

(ptezvykavci)
Ochratoxiny - - + + +
T-2 toxin 100 pg/kg + - + +
Deoxynivalenol |2 — 10 mg/kg + ++ + +
Zearalenon 200 — 300 pg/kg + ++ + +
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T-2, DON, ZEA T-2

Imunosuprese Gastroenteritidy DON
@ Hemoragie Cysticka ovaia
ZEA
Vulvovaginitis
Embryonalni
mortalita

DON, T-2
Odmitani krmiva

T-2 @
Laminitis

Aflatoxiny, T-2, DON
Kontaminace mléka
SniZeni produkce
Hemolakcie

Obrazek 3. Schematické znazornéni pusobeni mykotoxinii na organismus dojnice

Popsat mechanismy, kterymi jsou mykotoxiny pfetvaieny béhem bachorové

fermentace se pokusil simulaci in vitro Niederkorn a kol. (2006). Za definovanych

podminek sledoval jak jsou schopné bachorové bakterie metabolizovat a ,,neutralizovat*

dotaci mykotoxinii. U DON jde az o 55% a u ostatnich mykotoxini az 88% sniZeni

obsahu z plivodné ptfidaného mnozstvi toxinu. Obdonou studii provedli Carvet a

Lecouer (2006) se zaméfenim na kvalitu ziskavanych produktd pro clovéka. Stale se

hledd mira nebezpecnosti jednotlivych mykotoxinii, jednu z limitnich doporuceni

koncentrace mykotoxint v krmivech ukazuje Tabulka 7.

Tabulka 7. Toxicke koncentrace nékterych mykotoxinii v krmivech (Kummer a kol.,

2001)

Mykotoxin Limit
Aflatoxiny 200 — 500 pg/kg

. 5 mg/kg pro neptezvykavce
Fumonisiny 100 mg/kg pro piezvykavce
Deoxynivalenol 2 — 10 mg/kg
T-2 toxin 100 pg/kg
Zearalenon 200 — 300 pg/kg

Kiessling a kol. (1984) zjistili, Ze bachorova mikroflora tvofici prvni linii obrany

proti u¢inku mykotoxini eliminuje az na 95% mykotoxinl z pfijattho mnozstvi a
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dokaze je pfeménit na méné Skodlivé latky, neni tomu tak u AF a DON, kter¢é dle studie,
prochdzi téméf nezménény. Swanson a kol. ve studii zroku 1987 prokazali
biotransformaci DON na deepoxynivalenol a u T-2 uplnou degradaci. Jouany a Diaz
(2005) ve své studii prokazali, ze se tak nechovaji vSechny mykotoxiny a ne vSechny
jsou enzymatickymi procesy v bachoru eliminovany, napf. fumonisiny miji bachor
prakticky bez ovlivnéni a ZEA je konvertovan na mnohem potentnéjsi alfa- a beta-
zearalenon (Dinicke a kol., 2005). Mykotoxiny piimo ovliviiuji bachorovou mikrofléru
a uplatiluje se jejich antimikrobialni, antiprotozoalni a antifungalni aktivita. Napf.
patulin (PAT) mé Sirokou antimikrobialni aktivitu proti gram’ i gram bakteriim a
protozoim. Pfi pokusech in vitro bylo prokazano, ze podavani PAT vede ke snizeni
tvorby tékavych mastnych kyselin, naruSeni celulolytickych procest, stejné tak ke
snizeni tvorby mikrobidlniho proteinu (Escoula, 1992; Morgavi a Riley, 2007). May a
kol. (2000) studovali efekt fusariovych mykotoxint na dva druhy bachorovych bakterii
a to na - Ruminococcus albus a Methanobrevibacter ruminantium. Oba mikroorganismy
byly signifikantné sniZeny. Nalezy mykotoxinii v krmivu jsou spojovany s menSim
plnénim predzaludkd, snizenou konverzi krmiva a Casto s mirnou diarheou. Pozd¢jsi
rozvoj symptomil vede k niz$i mlééné produkei, jsou uvadény ztraty na mléce az o 15%
a vzestup subklinickych mastitid spolu s nariistem poctu somatickych bunék (SB) v
mléce (Hadley a kol., 2006, Wenz a kol., 2007; Fink-Gremmels, 2008). Ukazuje se, ze
protozoarni frakce bachorového obsahu je pro degradaci mykotoxinli mnohem
kol., 1989; Yiannikouris a Jouany, 2002). Pfesto bakterie jako Butyrivibrio fibrisolvens,
Selenomonas ruminantium a Anaerovibrio lipolytica jsou schopné vyuzit T-2 toxin i
jako  zdroj energie  vramci  svych Aflatoxiny>

enzymatickych pochodt. Ne¢které kultury / - \\
N

Butyrivibrio fibrosolvens umi degradovat i dalsi (DO

(Ochratoxiny
_— -

mykotoxiny diacetoxyscirpenol (DAS), DON,
ZEN a OTA (Kiessling a kol., 1984; Westlake a

kol., 1987; Yiannikouris a Jouany, 2002). ——

_\;[',: 1'|:"p.?l|_!'.|’J ._‘_n‘f._‘: Mﬂli‘]}':j—_lﬂ__,

Synergismus mezi mykotoxiny (Obrazek

4) je dalsi z komplikujicich faktort stanoveni

. o ., . { Fumonisiny
hlavniho plvodce onemocnéni. Krmiva jsou — 2

obvykle napadena vice druhy plisni a ty Obré=ck 4
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zaroven produkuji 1 vice druhti mykotoxinti. Napt. kyselina fusariova, a¢ sama témér
netoxickd, zvySuje toxicitu fumonisinii u driibeze a obdobné kombinace DON a DAS
nebo ZEA a kyseliny fusariové zvysuje vylu€ované mnozstvi obou téchto latek v mléce
pokusnych krys. Fumonisin B; (FB;) a DON zvysuje hladinu krevni bilkoviny. Zatimco
T-2 v kombinaci s FB; navozuje vzestup hladin sérového kalcia, vy$$i hematokrit a
hemoglobin, pfesto je pozorovan ubytek t€lesné hmotnosti oproti kontrole o 18 az 20 %.
Jesté k vyraznéjSimu poklesu az 46% hmotnosti dochazi pti vyskytu jinych kombinaci

OTA a T-2, DON a FBj, a DON, DAS a FB, (Yiannikouris a Jouany, 2002).

2.2.1. Prehled nejdiilezitéjsich mykotoxini kontaminujici krmiva pro skot
Trichotheceny

Trichotheceny je skupina zhruba 40 chemicky podobnych latek, které maji jako
zédklad tzv. trichothecenové jadro (sesquiterpenoidni strukturu). Produkuji je plisné rodt
Fusarium, Stachybotrys, Myrothecium (Hussain a Brasel, 2001; Eriksen a Pettersson,
2004). Trichotheceny jsou bezbarvé, opticky aktivni, vétSinou krystalické pevné latky.
Jsou termostabilni do teploty 120°C, stfedné stabilni pfi teploté 180 °C a rozkladaji se
béhem 30-40 minutového pusobeni teplot 200-210°C. Dle chemickych vlastnosti se
rozliSuji na 4 skupiny A, B, C a D. Typ A zahrnuje T-2, DAS, HT-2 toxin (HT-2),
monoacetoxyscirpenol (MAS), T-2 triol a trichodermin, tyto molekuly nemaji v pozici
C-8 oxoskupinu. Typ B ma na pozici C-8 oxoskupinu a je zde zafazen nivalenol,
deoxynivalenol, 3 acetyldeoxynivalenol, fusarenon X a dalsi. Typ C ma navic jesté
jednu oxoskupinu v pozici C-7 nebo C-9, patifi sem napi. crotocin, produkovany
plisnnémi Cephalosporium crotocinigenum a Trichothecium roseum. Typ D zahrnuje
tzv. makrocyklické trichotheceny, s makrocyklickym kruhem, jsou to verrukariny,
roridiny a satratoxiny (SAT), a jsou produkovany plisnémi rodd Stachybotris a
Myrothecium. Trichotheceny jsou pomérné rychle vstiebavany z GIT do krve,
metabolyzovany a vyloucCeny z téla, v pomérné¢ malé mife jsou ukladany v tkanich
(Eriksen a Pettersson, 2004; Desjardins, 2006). Mezi nejvice sledované patii predevSim
T-2, HT-2, DAS, DON, nivalenol (NIV), fusarenon X, necosolaniol, verukarin A
(Eriksen a Pettersson, 2004). Spolecné vSem trichothecenlim jsou symptomy jako
nauzea, poskozeni epitelti a porucha krvetvorby. Rychle se vstiebavaji ze zazivaciho
ustroji a v jatrech vznikaji jejich epoxidy, jez ovliviiuji proteosyntézu a stavbu DNA

(Placinta a kol., 1999). Nejvyznaméjsi trichotheceny jsou zndzornény v Obrazku 5.
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Trichothecene R’ R? R3 R4

A MNeosolaniol OH CHL;COO CH5COO0 OH

B NT-1 toxin OH CH,COO OH CH3COO

C NT-2 toxin OoH CHCOO OH OH

D Acetyl-T-2 toxin CHzCOO CHzCOO CH3COO  OCOCH;CH(CHs),
E T-2toxin OH CH3COO  CH3COO OCOCH,CH{CH3)5
F  HT-2 toxin OH OH CH;CO0  OCOCHZ;CGH{CH5lg

Obrazek 5. Trichotheceny (Schmidt, 1986)

T-2 toxin (C,4H3409) — T-2
. T-2 toxin (Obrazek 6) a jemu
: 0\!’__0“ chemicky ptibuzny DON patfi do
)k skupiny nemakrocyklickych trichot-
o

CHy ©O

H,c’l\-)"\o"'g
S

Obrazek 0. T-2 toxin (C,,H;,0y)

CHy hecenli, jsou produkovani para-
n""" e zitickymi plisnémi Fusarium
tritinctum, F. nivale, F.
sporotrichoides, F. graminearum
(dtive F. roseum — pro typické Cervené zabarveni napadenych zrn) a Stachybotrys
chartarum a St. atra, rostouci na substratech obsahujici celul6zu. Nejvhodnégjsi teplota
pro jejich rust je 3 az 8°C. T-2 je nalézédn téméi ve 100% napadenych krmiv
mykotoxiny, je proto jakymsi markrem napadeni a za jeho piitomnosti se da
pfedpokladat 1 vyskyt dalSich mykotoxinl (Eriksen a Pettersson, 2004). U lidi
exponovanych T-2 je popsano onemocnéni ,,akutni toxicka aleukie* (ATA). Probiha ve
trech fazich, nebo téméf perakutné, dle pfijaté davky T-2. Zanét sliznic GIT, prechazi ve
zvraceni a prijmy, za snizené¢ho obsahu ¢ervenych a bilych krvinek, a nemocni umiraji
na jinak neSkodné pro zdravého ¢lov€ka bandlni infekce. Ve valecném obdobi II.
sveétové valky v Rusku umielo az na 17 000 lidi v disledku napadeni sklizné pSenice

jarni mykotoxiny. Dal§i hromadna umrti, nastésti ne o takovém rozsahu, zpisobili
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mykotoxiny v 60. a 70. letech ve Francii a v Mad’arsku (Velisek a kol., 1999). I v naSich
podminkach patifi T-2 mezi nejvice nebezpe¢né mykotoxiny, pfedev§im v chovech
driibeze, kde je zodpovédny za vyskyt erozi zobdku, ulcerace ve stievech, snizeni
prijmu a konverze krmiva a u nosnic vede k vysSimu vyskytu kiapi (Kubena a kol.,
1987). U prasat zptisobuje imunosupresi, nekrotické 1éze na rypaku, zCervenani kize a
jeji nasledné odlupovani. U prasnic v poslednim trimestru bfezosti po piedlozeni
napadeného krmiva doslo k abortim do 48 hodin. U ovci a prasat je zjiSténa leukopenie,
atrofie lymfatickych uzlin, thymu a sleziny. U prasat zhorSené zabiezavani, potraty,
malopocetné vrhy (Hedman a kol., 1995). U vysSich Zivoc¢ichli vdechovani substratu se
sporami Stachybotrys spp. a s vysokym obsahem T-2 toxinu muze vést k prudkému
plicnimu krvéceni az umrti (VeliSek a kol., 1999; Awad a kol., 2008).

T-2 toxin ovliviiuje membranovy transport skrze bunécnou sténu naruSenim
prostupu aminokyselin, nukleotidd, glukdzy a zménou aktivity Ca a K kanalt (Bunner a
Morris, 1988). Khachatorius (1990) demonstroval ucinek T-2 na transport na
mitochondridlnich membranach poklesem aktivity succinil dehydrogenazy a dochazi
k lipidové peroxidaci vlivem volnych radikald. Trichotheceny narusuji proteosyntézu
vazbou na peptidyl transferazu, ktera je slozena s velké 60S ribozomalni podjednotky a
tim navozuji apoptozu (Eriksen a Pettersson, 2004).

T-2 toxin sniZzuje svymi U€inky imunitni odezvu organismu (Black a kol., 1992),
to se mlze projevit i na mensi odolnosti proti parazitarnim infestacim (Fekete a
Kellems, 2007). Dochazi ke snizeni sérovych koncentraci imunoglobulinu M, G a A,
poklesu neutrofilni aktivity a poklesu blastogeneze lymfocyth a tim se zvySuje
nachylnost k onemocnénim a uplatnéni patogend. Jiz v subklinické fazi dochazi ke
snizeni pfijmu a konverze krmiv (Mann a kol., 1983; Sharma, 1993; Eriksen a
Pettersson, 2004; Korostelova a kol., 2009). Ptestoze u prezvykavct je z 50% rozlozen
T-2 po pruchodu ptredzaludky, jeho dlouhodobé plisobeni vede k alteraci imunitnich
mechanizmil, coz se spolupodili na vyss§im vyskytu poruch jednotlivych orgénovych
systému. U skotu jde pfedevsim o poskozeni reprodukéniho traktu, mlééné zlazy, GIT a
koncetin, projevuje se celkovou skleslosti, nizSim pfijmem krmiva, ataxii panevnich
koncetin, mimo nekrdzy v intestindlnim traktu jsou poskozeny i jatra, plice a ledviny
(Placinta a kol., 1999; Dohnal a kol., 2008, Obremski a kol., 2009). Dlouhodobé¢ ucinky
podavani jadrného krmiva napadené¢ho mykotoxiny (2 mg/kg) holStynskym dojnicim
byly popsany jiz v roce 1972, zaznamenana byla vyrazna alterace zdravotniho stavu

pfimo i nepiimo vedouci k thynu nékolika dojnic a telat (Hsu a kol., 1972).
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Hlavnim uc¢inkem je imunosuprese, hepatotoxicita, naruseni epitelidlnich bun¢k v
souvislosti az s krvacivymi prijmy u skotu znamy jako tzv. syndrom stievnich
hemoragii - Hemorrhagic Bowel Syndrome (HBS) a zvySenim poctu SB v mléce,
vzacné pii vysokych koncentracich byly zjistény i uhyny dojnic (Jones a kol., 1994;
Cheeke, 1998). Placinta a kol. (1999) popsal ptipady zvysSené infertility a navySeni
poc¢tu potrati u dojnic krmenych krmivem obsahujicim T-2 v poslednim trimestru.
Huszenicza a kol. (2000) pfi pokusu na jalovicich prokéazali opozdénou ovulaci a nizsi
nartst produkce prostaglandinu oproti kontrolni skuping, pfi podavani 9 mg/ks T-2 a
den. Jones a kol. (1994) doporucuje jako maximalni tolerovatelnou hladinu v krmivu
pro dojnice T-2 100 ppb. Bézn¢ zjistované hladiny T-2 v krmivech pro skot jsou az
1000 mg/kg krmiva, piestoze nejvyssi povolené limity podle natizeni ES 576 z roku
2006 jsou 100 mg/kg krmiva pii 88% susiné (Dohnal a kol., 2008; Obremski a kol.,
2009). Na piikladu dvou stdd z USA byl demonstrovan negativni vliv T-2 pii hodnotach
pramérné¢ 350 ppb v krmivu, byl pozorovan nizSi piijem krmiva, prodlouzeny a
nékterych dojnic se projevil prijem a béhem néckolika dni po piredlozeni takto
naruSen¢ho krmiva doslo k poklesu mlééné produkce o 15%. Objevuji se dermatitidy
mulce, sliznic dutiny tustni, klesa hladina krevni glukézy, zvysSuji se plazmatické
hodnoty P a Mg. Klesa celkovy pocet jak bilych tak cervenych krvinek a klesd obsah
hemoglobinu (D'Mello a kol., 1999). Jako ochranné opatfeni byl nasazen jil do krmiva,
¢imz doslo k ¢aste¢né tprave ztrat (Whitlow a Hagler, 2005).

T-2 byl vyuzivan 1 jako biologick4 zbranl pod ndzvem ,,yelow rain* v SSSR, T-2
ma tzv. radiomimeticky ucinek (Mirocha a kol., 1982). USAMRIID (U.S. Army
Medical Research Institute of Infectious Diseases) (2011) T-2 ftadi pospolu
s botulotoxinem, ricinem, stafylokokovym enterotoxinem B (SEB) do vojensky velice
sledovanych latek. T-2 je povazovan za velice nebezpecny, pro svou snadnou vyrobu a
distribuci (tvofi aerosol o mikrocasteckach pod 10 um), neni¢i se ani tlakem ani
svétlem, do organismu se dostava respiracni cestou, alimentarné, ale i kzi, diagnostika

je obtizna a nastup klinickych projevl nastava se zpozdénim.

Diacetoxyscirpenol (Ci9H360s) — DAS
DAS je znam i pod dalS$imi nazvy neosolaniol nebo NT-2 toxin (Obrazek 7). Je

tvoten Fusarii (F. sporotrichoides, F. graminearum, F. poae), Casto se vyskytuje

s ostatnimi trichotheceny, pfedevS§im na obilninach (pSenici, jeCmeni, ovsu), ale i na
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bramborach (Glenn, 2007). Miize
pospolu  nebo samostatn¢  vyvolat
pfiznaky podobné¢ T-2 (Whitlow a
Hagler, 2005). U dribeze je popsan jeho
negativni vliv na pfijem a konverzi
krmiva, u nosnic snizuje kvalitu skotapek
(D’Mello a kol., 1999; Al-Julaifi, 2004).
Spoluptisobi HBS, poskozeni GIT,

Obrdzek 7. Diacetoxyscirpenol (CyoH,;05)
prijmy, eroze na sliznicich a kiizi, pokles

mlécné produkce (Marasas, 1991; D’Mello a kol., 1999; Desjardins 2006).

Deoxynivalenol (H;50200¢) — DON
Deoxynivalenol  neboli  vomitoxin

2 H (Obrazek 8) je produkovan piedevsim

y Q}.,DH plisnémi rodu Fusarium a je fazen mezi
| 0O trichotheceny. Prvné byl zaznamenan jako
z = ptivodce nechutenstvi a vomitogenniho
HE C{ syndromu prasat, doprovazenym prijmy,
H poruchami reprodukce a tUhyny, toxicky
Obrézek 8. Deoxinivalenol (Hys00y) ucinek se dostavuje jiz pii obsahu 0,25 mg/kg
krmiva. Jeho hlavni ucinek je na
enterocytech, kde blokuje proteosyntézu a vyvolava apoptézu. Obdobné se projevuje u
skotu snizenim piijmu krmiva a sniZenim mlé¢né produkce. Do mléka jako takového se
dostava v setinach promile z ptivodné ptijatétho mnozstvi (Whitlow a Hagler, 2005). Na
prikladu u selat se ukazalo, Ze krmeni kontaminovanymi Sroty o obsahu DON 2 ppm
vede k poklesu piijmu krmiva az o 21 %, pii obsahu 4 ppm je nezbytné sniZit podavani
takto napadené¢ho krmiva pod 8%, pokud je obsah nad 11 ppm musela by napadena
pSenice byt o 62% levnéjsi, aby se vyplatilo snizenou cenou vyrovnat nedostatky
v ekonomice farmy (Blaney a Williams, 1991). Charmley a kol. (1995) na ptikladu
krmeni napadenym DON a ZEA, na zaklad¢ studie s ohledem na ceny zroku 1991
uvadi pokles na porozenych selatech mezi 10 — 20 %, sniZenim rastu opét o 10 az 20 %,
coz v kombinaci s ndklady na veterinarni pé¢i muze cCinit 17 — 44% z planovaného
zisku.

Dlouhodoba expozice o hladindich DON mezi 2,7 az 6,4 ppm v krmivu, plsobi
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pokles mlé€né produkce o 1,35 I/ks/den a sniZeni obsahu mlééného tuku z 3,92% na
3,04% (Charmley a kol., 1993). Jini autofi na zéklad¢ terénni studie vlivu DON na
uzitkovost dojnic uvadi, Ze jiz hladiny 300 ppb se projevi statisticky vyznamnym
poklesem nadoje a to v priméru az o 12 litrt mléka na ks a den, dale nartsta obsah SB
v mléce a jsou naruseny i reprodukéni parametry (Jones a kol., 1994). Ingalls (1996)
testoval u¢inek DON o hladingé 14,6 mg/kg koncentrované¢ho krmiva pro vysoce
uzitkové dojnice, tj. 31 mg/kg zivé hmotnosti, po dobu 3 tydnii a nepodatilo se mu
v tomto kratkém obdobi prokézat snizeni pfijmu krmiva nebo mlé¢né produkce. Dopad
zkrmovani jadra napadenym Fusarii, ptevazné vliv DON a ZEA, na bachorovou
fermentaci a zivinové vyuziti v tvorbé proteinli bachorovymi mikroorganismy u
dojnych krav zkoumal i Dinicke (2005). Mykotoxiny byly dodavany kontaminovanym
jddrem (DON 7,15 mg/kg a ZEA 0,26 mg/kg), zjistili vliv na bachorovou fermentaci a
dale na pasaz a vyuziti mikrobidlniho proteinu v tenkém stievé, byla zjiSténa 1 snizena
vyuzitelnost krmiva.

Dénicke a kol. (2005) studovali vliv fusariovych toxinil pfijatych dojnicemi ze
zaplisnéného obili na pribéh bachorové fermentace a jejich dopad na parametry
sledované v krvi a mléce. Kazda dojnice byla krmena davkou s DON 8,21 mg/kg a ZEA
0,09 mg/kg suSiny. Zdrojem mykotoxini bylo jadro, zbytek krmné davky tvofila
kukufi¢na sildz a travni sendz. Zkrmovani téchto davek vedlo ke sniZzeni molarni
koncentrace kyseliny propionové oproti kontrole. Dal§im ze sledovanych parametri
byly sérovéa aspartataminotransferaza (AST), glutamatdehydrogenasa (GDH) a gama
glutamiltransferasa (GGT) jako ukazatele tkanového poskozeni. Pfi pokusu na
holstynskych dojnicich, krmenych DON o 5,3 mg/kg suSiny, doSlo k poklesu pH
bachorové tekutiny, snizeni procentudlniho zastoupeni kyseliny octové a maselné, a
zvysil se obsah kyseliny valerové (Keese a kol., 2008). Korostelova a kol. (2009) ve
studii zamétené na fusariové toxiny zjistili pokles sérovych imunoglobulinii a naruseni
metabolickych parametrit ve skupiné holStynskych dojnic krmenych pfirozené
kontaminovanym krmivem o obsahu DON 3,5 mg/kg susiny TMR. Charmley a kol.
(1993) provedl podobnou studii, sledoval vSak pfeménu DON v jeho metabolit
deepoxydeoxynivalenol a jejich prostup do mléka. Béhem prvnich 10 tydnt laktace byl
DON u zdravych dojnic téméf zcela degradovan na biologicky neucinné formy, u dojnic
zatizenych bachorovou acidézou, byl jeho rozklad narusen a byl zjistovan ve vyssich
hladinach v krvi. Prokazali, Ze i za pouziti HPLC metod k diagnostice je prostup DON

do mléka i pfes vysoké podané davky téméf nedetekovatelny, oproti T2, ktery do mléka
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prostupuje, je vylu¢ovano 0,0001% DON z pivodné pfijat¢tho mnozstvi. Masny skot a
ovce jsou schopny tolerovat mnohonasobné vétsi mnozstvi DON v krmivu, pfesto je
DON doporucovan jako jeden z hlavnich markert kvality krmiv (Boland a Lonergan,
2005).

Pro DON jako jediny ze skupiny trichothecenti uvadi nejvyssi pfipustné hladiny
zakonnd norma Zakon €. 110/1997 o potravinach a tabakovych vyrobcich a provadéci
vyhlaska 53 Sb. Maximalni limit pro DON je 2 mg/kg u obili, ryZe a kukufice, 1 mg/kg
pro mouku a 0,5 mg/kg pro alternativni potraviny. Pro komplexni posouzeni
problematiky fusariovych mykotoxinii a stanoveni zdravotnich rizik pro ¢lovéka a
domadci zvitata, je potfeba sledovat celé spektrum mykotoxind, protoze DON je Casto

vedlej$im mykotoxinem v fadé produktt, v kterych dominuje napt. NIV nebo HT-2.

Fumonisiny (Fumonisin B; - C34Hs500;5) - FUM

Fumonisiny (Obrazek 9)
0 COzH

jsou velkou skupinou
COyH

mykotoxintl, objevenych

teprve vV roce 1988

(Yiannikouris a  Jouany,

O\W/l\;/\CDzH OH 2002). Jsou produkovéany
predev§im  plisnémi  rodu

0 CoH

GH

Fusarium (F. moniliforme, F.
Obrazek 9. Fumonisin Bl (C;,H;,0;5) proliferatum, F. subglutinans,
F. verticilloides a dalsi) a Alternaria spp. (Hussein a Brasel, 2001), vyskytujici se
hlavné na kukufici a obilninach, teplotni optimum pro tvorbu FUM je 25°C a pomérné
Siroké rozmezi pH 3,5 az 9, jsou to velmi termostabilni latky odolavajici teplotdm nad
100°C po dobu 175 min. (Marasas, 1991; Velisek a kol., 1999). Plisn¢ rodu Fusarium
tvoii sexualni — telemorfni a asexudlni - anamorfni stadium (Desjardins, 2006). Dle
molekuldrni struktury se jednd o eikosanoid karboxylové estery, slozité estery
trikarboxylovych kyselin, chemicky piibuzné latky sfingosinu a sfinganinu, latek
potiebnych k biosyntéze sfingolipidli, z ¢ehoz také vyplyva jejich hlavni biologicky
ucinek (Fink-Gremmels, 1999; Glenn, 2007). FB; byl izolovan Gelderblomem a kol.
vroce 1988 a ukézal se jako rakovinny promotor. V oblasti zvySeného vyskytu F.
moniliforme byl zjistén vyss§i vyskyt rakoviny jicnu a jater u lidi (Marasas, 1991), mezi

dalsi Uc¢inky patfi poSkozeni nervové a kardiovaskuldrni tkané. Skot a dribez jsou
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relativné malo vnimavi, vysoka citlivost je u koni, prasat a laboratornich zvirat. U koni
zpusobuji leukoencefalomalacii (ELEM) pozorovatelnou jiz od 7 dne po podavani
narusené¢ho krmiva, zplisobené naruSenim tvorby sfingolipidii, projevujici se
pohybovymi potizemi a ataxii. U prasat porcinni plicni edém (PPE) (Morgavi a Riley,
2007). Grajewski a kol. (2012) v letech 2006 az 2009 ur¢ili 52 az 100% pozitivnich
vzorki na zékladé vySetfeni kukufice na zrno o hladin€é FB; az 1 mg/kg a u kukufi¢nych
silazi az 2 mg/kg. Fumonisiny napadaji jatra, gastrointestinalni trakt, nervovy systém a
plice. Akutni davka vede k naruSeni Cinnosti plicnich makrofagli u prasat a vede
k plicnimu edému (Yiannikouris a Jouany, 2002; Morgavi a Riley, 2007).

FB; je toxicky pro dojnice, pti pfedkladani krmiva o hodnotach 100 ppm po dobu
70 dni, signifikantn€ redukuje produkci mléka az o 7 kg/den/dojnici, naruSuje hladiny
jaternich enzymu signalizujici jaterni poskozeni, u masného skotu vliv FUM o stejnych
hladinach neni statisticky prikazny (Whitlow a Hagler, 2005). Scientific Committee on
Food of the European Commission (SCF EU) stanovila pro FB; maximalni

tolerovatelnou denni davku (TDI ,,folerable daily intake*) na 2ng/kg zivé hmotnosti.

Zearalenon (C;zH,,0;) - ZEA

ZEA neboli F2 toxin je produkovan plisnémi Fusarium graminearum (star$i
synonyma Giberela zeae, F. roseum), F. moniliforme, F. Sporotrichoides, a mnoha
dal$imi (Desjardins, 2006, Zinedine a kol., 2007). Fusaria Siroce infikuji krmivéaiské a
potravinaiské obili a jsou schopna produkovat az 1900 pg/kg toxinu v suché vaze obili,
nejvice se tvoii pfi teplotdch 3 az 8°C. Po chemické strance se jedna o lakton (vnitini
ester karboxy hydroxylové kyseliny). Napadany jsou ptedevsim kukufice, cirok,
sezamov¢ seminko, je¢men, pSenice, oves, zZito. Pfedpokladem pro rozvoj toxinu je
naruseni obalu semen (Zinedine a kol., 2007, Yiannikouris a Jouany, 2002). DalSimi
zdroji Casto byva zaplisnéné seno a peletovand krmiva, rozSifeni je prakticky
celosvétové, predevsim ve vazbé na vyssi vlhkost substratu a optimalni teplotu, ktera je
pro rast Fusarii 18°C az 30 °C (Cheeke, 1998). Gagiu a kol. (2007) testoval tepelnou
odolnost ZEA a zjistil, ze jeho molekula odolava beze zmén zahiati na 225 °C po dobu
30 minut.

Hlavnim efektem, a¢ nesteroidni struktury, je navozeni tzv. ,hiyperestrogenniho
syndromu®, typickymi pfiznaky je zvétSena vulva, vulvovaginitidy, otok mlécné Zlazy,
zdufeni dé€lozni sliznice, ovaridlni cysty, naruseny vyvoj oocytl, snizend produkce

mléka (Minervini a Dell’Aquila, 2008). Hyperestrogenni syndrom byl popsany u
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prasnic jiz v roce 1927 Buxtonem, ale jeho obdoba se objevuje 1 u dojnic a v nékterych

oblastech i u lidi (Alldrick a HajSelova, 2004).

a-Zearalano| %H
{Zomnol) (Taleransl}

frEomalanal

Obrazek 10. ZEA a jeho metabolity (Kleinova a kol., 2002).

ZEA je pomérné rychle pfeménén bachorovou mikroflérou na a- a B-zearalenol a
to zhruba z 30 % do 48 hodin, ptiblizn€ 5% je vylouceno moci, zbytek stolici (Obrazek
10) (Kiessling a kol., 1984; Kleinova a kol., 2002; Whitlow a Hagler, 2005). V
soucasné dobé€ je izolovano 15 derivath zakladni struktury ZEA. ZEA je estrogenné
pusobici latka s nizkou akutni toxicitou, ale s vyraznym ucinkem pti dlouhodobé
expozici, ucinky se projevuji od 4 az 7 dne po pozieni kontaminovaného krmiva
(Gaumy a kol., 2001). LD50 pro ZEA je uvadéno mnozstvi 2-10 g/kg té€lesné hmotnosti
u laboratornich mysi (Flanningan, 1991). U ZEA je znam mechanismus tzv. masked
mycotoxins, diky kterym muze unikat detekci, jedna se o tvorbu konjugovanych forem.
Zearalenone-4beta-D-glukopyranosidu prostupuje travicim traktem, za zachovéani své
biologické aktivity, obdobné za tvorby glukosidli se do organismu dostdva napt. DON

(Binder, 2007).
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ZEA ma vysokou afinitu k estrogennim receptorim a je za pouziti stejnych
enzymi a mechanizmii odbourdvan a z téla vylucovan (Kolb, 1984; Marasas, 1991;
Cheek a Shull, 1998). Biotransformaci hydroxysteroid dehydrogenazou v bunikach theka
granulosa ovarii, je redukci ZEA pieménovan na a, B hydroxylované izomery
zearalenol a zearalan s mnohonasobné vyssi biologickou aktivitou (Kennedy a kol.,
1998; Minervini a kol., 2001; Malekinejad a kol., 2006), trans alfa zearalenol je 3—4x
potentnéjSim estrogenem nez ostatni derivaty (Richardson a kol., 1985) a
mnohonasobn¢ vyssi afinitou k estrogennim receptorim nez ptirozeny 17p-estradiol
(E2) (Kiang a kol., 1978).

Blankenship a kol. (1982) testovali afinitu n¢kolika chemicky podobnych latek
k estrogennim a progestinovym receptorim. AF a cholesterol nejevily zvySenou
vazebnou aktivitu, ale ZEA se vazal 2 az 3x aktivnéji, nez pfirozeny E2. Tento
mechanizmus muze ovlivilovat hypotalamus a inhibovat tvorba gonadotropinu a
nasledn¢ naruSovat proces ovulace.

U mysi ZEA narusuje syntézu DNA a ma teratogenni u¢inky (Pfohl-Leszkowicz a
kol., 1995). Z pohledu na zdravi clovéka, je uvadén ZEA v potravinich za jeden
z faktorti ovlivilujici narast vyskytu rakovinného onemocnéni prsu u Zen (Ahamed a
kol., 2001, Withanage a kol., 2001). Hrdina a kol. (2004) upozoriiuje na skutecnost, ze
ZEA ptechazi do mléka dojnic asi v 0,01 ptivodné ptijatého mnozstvi, dle jinych autorii
v téméf nedetekovatelnych koncentracich.

Efekt ZEA na gravidni laboratorni potkany a intrauterinni vyvoj studovali Pfohl-
Leszkowicz a kol. (1995) a Gaumy a kol. (2011). Vliv na pohlavni funkce matek byl
neprokazatelny, pocet potomkd ani Cinnost pohlavniho systému nebyla ve srovnani
s kontrolni skupinou narusena. Zajimavy nalez byl u potomkd, jejichz porodni hmotnost
byla vyrazné sniZena a dile zmény na pohlavnim systému potomkd, kdy bez ohledu zda
Slo o sam¢i nebo samici jedince podavané davky vedly k jakémusi intersexualismu. Ve
studii na potkanech zamétfené na vliv na mamarni tkain byl prokdzan mechanizmus
konkuren¢niho navazani na estrogenové receptory s omezenim ucinku estrogenu télu
vlastnimu (Boyd a Wittliff, 1978; Minervini a Dell‘Aquila, 2008).

Naopak jako za téméf netoxicky byl oznaden ZEA u ptakd, pii pokusech na
kutatech brojlerti, podévani 15 g/kg télesné hmotnosti, nevyvolalo zadny efekt (Chi a
kol., 1980). V obdobné studii Allen a kol. (1981) podavali brojlerim krmivo s obsahem
ZEA 600 ppm po dobu 6-9 tydnii. ZEA nemél zadny vliv na ristu brojlert. V pozd¢lsi

studii Allen a kol. (1983) zjistili vliv ZEA na metabolismu jater a sniZzeni snasky o 20 %
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u krtit. Piesto pti obdobnych hladinach u kachen nenastaly zadné zmény.

Pti davkach ZEA 1,5 — 3 mg/kg krmiva piedkladané¢ho prasnickdm dochazelo ke
snizeni poctu zabfezlych, k niz§imu poctu narozenych selat o mensi hmotnosti.
Mechanizmus ucinku byl popsan jako naruseni uterini sliznice skrze pokles LH
receptorit a progesteronové sekrece. Pii 50 pg/kg krmiva jsou patrny histologické
zmény endometria (Etienne a Dourmad, 1994). Dopady na vnitini pohlavni organy
popisuje Alm a kol. (2006). Stephan a kol. (2007) zjistili na vajeCnicich prasnicek,
kterym bylo podéavano krmivo s obsahem DON 9,57 mg/kg a ZEA 0,358 mg/kg, vyssi
pocet chromozomovych degeneraci vedoucich k poruse d€leni na vyvijejicim se
folikulu, tim dochézi ke zhorSeni podminek pro dalsi vyvoj oocytu. Negativni ucinky
ma ZEA 1 na samce, byla zjiSténa niz8i produkce testosteronu, naruSend spermiogeneze
a tim nasledn¢ infertilita a feminizaci samct (Coulombe, 1993). Pti davce 500 mg ZEA
na ks a den tj. 25 ppm byly zjistény mensi CL oproti kontrole (Blankenship a kol., 1982;
Weaver a kol., 1986).

Veterinarni univerzita ve Vidni uskutecnila ve spolupraci s Mad’arskymi védci,
pokusy na klisndch. Zjistovan byl vliv nizké davky ZEA 0,5 mg/kg krmiva a den,
respektive neSkodné pii kratkodobém plisobeni, na reprodukéni funkce (Aurich a kol.,
2006). Obdobny ucinek je ptfisuzovan mykotoxinim i u skotu, kde se ale negativni
ucinky do velké miry snizuji ptisobenim bachorové mikroflory (Razzazi-Fazzeli a kol.,
2003). Juhasz a kol. (2001) se pokouseli objasnit vliv mykotoxinii na reprodukéni
funkce u klisen po porodu. Hodnotili folikularni rist, lutealni funkce a edém délohy.
Podéavaly denn¢ 7 mg cisténého ZEA a efekt hodnotili prostiednictvim transrektalni
palpace ovarii a dé&lohy, ultrasonografickym zobrazenim a funk¢énost vajecnikl
stanovenim hladiny progesteronu z krve. Vysledkem bylo oznaceni davky 7 mg/den/kus
za nezpusobujici naruSeni ristu folikult ani zmén hladin progesteronu v krvi klisen.

Weaver a kol. (1986) podavali jalovicim 250 mg 99% ZEA v Zelatinovych
kapslich, po dobu jednoho estralniho cyklu pfed inseminaci a dva poinseminacni cykly.
Nebyl zpozorovan zadny efekt na tiroven zabieznuti, hladiny progesteronu v krvi, ani na
zmény parametrii v krevnim obraze oproti kontrolni skupiné jalovic. ZEA se projevuje
edematizaci zevnich pohlavnich orgdnQ, hypertrofii sliznice délozni a u dojnic
edematizaci mlécné zlazy, snizenim mlééné produkce, poklesem zabiezdvani. Skot
muze byt poskozen krmivem o obsahu 0,5 — 1 mg/kg (Radostits, 2000; Morgavi a Riley,
2007; Zinedine a kol., 2007). Towers a Sprosen (1993) uvedli ZEA za hlavni pfiinu
stddové infertility pasenych ovci na Novém Zélandu. ZEA pulsobi jako obdoba
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estrogennich hormoni, ale nejen ve vztahu k reprodukénimu systému, ale 1 jako
anabolikum stimulujici proliferaci organt. Metabolitu alfa-zearalanolu (zeranol) bylo
vyuzivano ve Spojenych statech jako anabolika ve vykrmu skotu (Kleinova a kol.,
2002). V Evropské unii je zeranol jako ristovy promotor zakazdn od roku 1988
(Kennedy a kol., 1998). ZEA v kombinaci s DON muze vést az k syndromu stadové
infertility a selhani celé reprodukce, tento jev je uvadén pii zjiSténych hladinach 750
ppb ZEA a 500 ppb DON, hladina zabtfezavani je az o 25% nizsi, u jalovic dochazi
k otokiim mlécné zlazy, u dojnic klesd mlé¢na produkce, objevuje se prijjem, narlsta
procento infekénich onemocnéni reprodukéniho systému, narlistd procento
embryondlniho odumrti. Podobné projevy jsou sledovany i u dojnic na pastvé, kde i
v pastevnim porostu jsou zjistovany hladiny 400 ppb (Weaver a kol., 1986; Whitlow a
kol., 1994). U¢inek ZEA a jeho derivatl u dojnic je mnohdy potencovan kombinaci
s jinymi mykotoxiny, pfedevsim s T-2 (Trucksess, 1997).

Jiz v osmdesatych letech byl zkouman protektivni U¢inek raznych latek proti
ucinku ZEA, jednalo se o rtizné druhy vldkniny a zeolitli, jeZ vyznamné omezovaly
rozvoj toxikozy u laboratornich potkant a pokusnych skupin prasat (Smith, 1980).

Ptipustné koncentrace ZEA podle doporuceni ES 576 z roku 2006 je 200 — 300
png/kg krmiva pii 88% suSin€. FAO/WHO (1995) stanovilo prozatimni maximalni
tolerovatelny denni ptijem ,,Provisional Maximum Tolerable Daily Intake* (PMDTI)
pro ZEA 0,5 ng/kg télesné hmotnosti. LD50 pro akutni toxicitu ZEA stanovilo JECFA
(Evaluations of the Joint FAO/WHO Expert Committee on Food Additives) na vice jak
2 000 az 20 000 mg/kg télesné¢ hmotnosti (Zinedine a kol., 2007).

Fytoestrogeny

Fytoestrogeny jsou latky rozdilné chemické struktury se spolecnou schopnosti
navozovat estrogenni ucinek. V krmivech muze byt fada latek ptisobicich negativné na
reprodukéni trakt. Jednd se o pfirodni toxiny obsaZzené v fadé€ rostlin. Podle Samuela
(1967) fytoestrogeny jsou latky pfirozené¢ obsazené v tad€ rostlin, které mohou
posilovat anebo naopak oslabovat ucinek estrogent télu vlastnich. Mezi zakladni
fytoestrogeny patii isoflavony daidzein, daidzin, genistein, formononetin a kumestrol,
latky obsazené v s@ji, ale i lignany v stfedoevropskych leguminézach z bobovitych,
nebo Inénych semen. Enterodiol a enterolakton puasobi jako pfirodni estrogen a
v nékterych piipadech jako antiestrogen (Opletal a Simerda, 2010). Fytoestrogeny

mohou zplsobit pokles luteinizaéniho hormonu, ovlivnit rast folikuld a snizit hladinu
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estradiolu, tim navozuji prodlouzeni folikularni faze. ZvysSuje se hladina sexudlnich
hormonti vazicich v krvi globuliny. Pfesto fytoestrogeny inhibuji tvorbu pfirozené¢ho E2
skrze adenylatcykldzu a tyrosin kinazu, tento mechanizmus mulze spolu souviset
s vy$sim vyskytem estrogendependentnich kancer6znich onemocnéni u lidi i zvirat.
Studii na porovnani vyskytu ZEA a estrogennich latek na pastvé provedl Skladanka a
kol. (2009) se zjisténim, ze estrogenni latky se nejvice vyskytuji na porostech od fijna
do prosince a neni z tohoto pohledu vhodné je vyuZivat k pastvé. Nékteré druhy jetelt
obsahujici estrogenni latky jako formononetin a genistein plsobi neplodnost ovci
(James a kol., 1992). Kumestrol z vojtésky (Medicago sativa) nebo formononetin
z jetele (Trifolium spp.) zaptic¢inuje polycysticky ovarialni syndrom (PCOS). U skotu je
vys§i vyskyt fytoestrogenli ddvan do souvislosti s vy$$im vyskytem onemocnéni u
dojnic. Otok mlééné zladzy provazeny vys$im vyskytem bunéénych elementli, mize vést
k snaz§imu rozvoji klinickych mastitid, je zpomalena maturace bycktl, u jalovic se
mohou objevit vyhiezy vaginy a rekta (Zdunczyk a kol., 2003; Opletal a Simerda,
2010). V krmivech pro hospodarskd zvifata se mize vyskytovat 907 az 1195 mg/kg
krmiva isoflavond (Opletal a Simerda, 2010).

Dochazi k naruSeni spermatogeneze, ovogeneze, oplodnéni, nidaci, nésledné
dopad na rozvoj embrya a novorozenecké piezivani. V Severni Americe, ale i
v nékterych oblastech Evropy rostliny rodu kozince (4Astragalus spp.) z celedi Fabaceae
(bobovité) obsahuji alkaloid swainsonin, omezujici tvorbu glykoproteini. Kravy
krmené nckterymi druhy lupin rodily telata s télesnymi abnormalitami. Pice
s bolehlavem plamatym (Conium maculatum) vyvolava podobné malformace plodii,
muze dochazet k porucham vyvoje srdce, k méstnavému srde¢nimu selhani, otokim,
poruse placentarniho spojeni a odimrti plodu a skeletalnim malformacim. Zapficinit
aborty u pasen¢ho skotu mohou také zastupci rodu kychavicovité (Melanthiceae) napf.
kychavice bila (Veratrum album) obsahujici steroidni alkaloid cyklopamin a jervin,
latky pusobici teratogenné s projevy oblicejovych defektd plodu, kyklopii,
holoproencefalii, nebo zastupce cyptisovitych (Cupressacae) jalovec obecny (Juniperus
komunis). Hasivka orli¢i (Pteridium aquilinum) obsahujici kyanogenni slouceniny a
toxiny. Ocun jeseni - podzimni (Colchicum autumnale) obsahujici kolchicin naruSujici
mitozu, poruchou déliciho vieténka. Staréek piimétnik (Senecio jacobaea) obsahujici
pyrolizidine a jakobin poskozujici jatra. Stddfenec odvysly (Laburnum anagyroides)
obsahujici alkaloid cytisin, zptisobujici poruchy srdec¢ni ¢innosti a dechu vedouci az ke

smrti, je silné¢ davivy a otravy jsou vzacné. Reprodukci ovliviiuje i1 fada rostlinnych
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toinl, které se dostavaji do krmiva a mohou vyvolat obdobné negativni projevy jako
mykotoxiny. Napt. ostropysk chlupaty (Oxytropis pilosa) obsahujici alkaloid
swainsonine zamezuje rozvoji embrya, obdobné pisobi gossypol obsazeny v bavinéném
seminku - dopliku krmiv v Severni Americe. Rostlinné estrogeny vyskytujici se v
nekterych kultivarech jetele jako genistein a formononetin zptsobuji infertilitu u bahnic
spojenou s vyhiezy délohy (James a kol., 1992).

Zdrojem fytoestrogenli je piedevSim pastva na porostech s vysokym podilem
jetele nebo vojtésky, které jsou hlavnimi producenty isoflavoni. Vysoka koncentrace
téchto latek v pici je spojovana se zvySenim poctu SB a skrze zvySenou citlivost
k infekcim s narGstem onemocnéni mléné zlazy u dojnic (Zdunczyk a kol., 2003).
Z hlediska fyzikaln¢ chemickych vlastnosti se jedna o tyto skupiny latek: isoflavony,
flavony, flavanony, chalkony a dihydrochalkony, kumariny S$ir§iho spektra, lignany a
latky ostatni. Piiklady u nas péstovanych zastupct rodu Fabaceae je jetel plazivy, j.
lucni a vojtéska, obsahuji estrogeny — formononentin, kumestrol, genistein, trifoliol,
daidzein, medicaginol, lucenol a jiné. Tyto latky zptsobuji skrze své metabolity vzniklé
v bachoru a jatrech hyperestrogenni syndrom, nepravidelné fije, poruchy ovulace,
zpomaleni zrani oocytl, zvySenou tvorbu cyst, coz vede ke sniZzeni zabfezadvani (Kalac a
Mika, 1997). Napi. formononetin — isoflavonovy estrogen je davan do pifimé souvislosti
s neplodnosti u skotu, podobnou latkou je daidzein — jedna z hlavnich obsahovych latek
v s6ji. Kumariny SirSiho spektra (kumestany) znamy jiz od 50. let jsou spojovany
s pomalejSim dospivanim bycka, u jalovic nastdvalo vyhteznuti vaginy, cervix a rekta
(Opletal a Simerda, 2010).

Kromé fytoestrogentl je tfeba brat na zfetel zvySujici se koncentrace estrogenné
pusobicich latek dostavajici se do prostiedi ptredevSim povrchovych vod c¢innosti
Cloveka, uzivani chemickych latek (DDT) a farmak (syntetické estrogeny) (Suchy a
Herzig, 2004).

Aflatoxiny (AFB; - C17H1206) — AF

Aflatoxiny byly prvni objevené mykotoxiny, jsou produkovany plisnémi rodu
Aspergillus spp. a to predevsim Asp. flavus a Asp. parasiticus. Chemicky se fadi mezi
difuranokumariny (Obrazek 11) (Fink-Gremmels, 2008). V 60. letech 20. stoleti
uhynulo po zkrmeni kontaminovaného Srotu z podzemnice olejné na nasledky akutni
otravy na 100 000 krutich brojlert (Fink-Gremmels, 1999; Hussein a Brasel, 2001).
Zakladni druhy aflatoxinli jsou AFB;, aflatoxin B, (sviti modie pod UV svétlem),
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O 0O aflatoxin G; a aflatoxin Gy (sviti zeleng).
NejtoxictéjSim a zaroven nejcastéji  se
vyskytujicim, a proto i nejsledovanéjSim a
nejzkoumanéjsim je AFB;. Nejvnimavéjsi

k AF jsou kurata, kachnata a kratata (LD 50

je 0,3 az 0,6 mgkg zivé hmotnosti).

O OCHs

Z hospodatfskych savell  jsou nejcitlive)si

Obrazek 11. Aflatoxin BI (Cy:H1,05)  pragata,  prezvykavei  predeviim  diky

pfedzaludkiim jsou pomérné malo vnimavi. V mléce dojnic byl prokdzadn metabolit

AFB; oznacovany jako AFM;, jehoz toxicita je 10x niz$i, maximalni akceptovatelna
mnozstvi AFM; v mléce je 10 — 50 ng/kg (Asao a kol., 1963; Eaton a kol., 1994).

FDA (Food Drug Administration U.S.) stanovila pro zvysSujici se vyskyt
aflatoxinti v jadrnych krmivech pfedevsim v jiznich oblastech USA mezni limity: 200
ppb pro chovny dobytek, 300 ppb pro masny skot ve vykrmu a pouhych 20 ppb pro
dojnice a 0,5 ppb v mléce dojnic. V Evropé je métitko jesté prisnéjsi a to pouhych 0,05
ppb AF v mléce, obsahuje-li nad 3 ppb je nepozivatelné. Velka intoxikace AF se
piihodila v roce 1974 v Indii, kdy po konzumaci jidla z napadené kukufice onemocnélo
na 1000 lidi a 100 jich zemielo.

Béznéjsi je kumulativni a pozvolny ucinek AF, piesto pii hladinach mezi 300 az
700 ppb dochazi k akutni aflatoxikoze. Vznikd poSkozeni jater spojené s jejich
zdufenim a piekrvenim a zloutenkou, dochazi k akutnim krvavym prijmim a
krvacenim v dalSich parenchymatoznich organech jako jsou plice a ledviny, u samct
dochdzi k poklesu ejakulatu a atrofii gonad, samci jsou vnimavéjsi nez samice. AF
zapricinuji akumulaci mastnych kyselin v jaterni tkani, ledvinach, srdci, mohou pusobit
encefalopatie a edémy. K uhynim dochazi v fadech hodin az dni. Skrze naruSeni
syntézy DNA interakci na guaninové baze, dochdzi k bunécné smrti, piipadné
hepatokarcinogenité. AFB; je nejucinnéj$im hepatokarcinogenem (Hussain a Brasel,
2001; Yiannikouris a Jouany, 2002). AFB; v kombinaci s T-2 poSkozuji imunitni
mechanismy, naruSenim proteosyntézy a rtstu buné¢k a narusenim membran perifernich
lymfocytl (Sharma, 1993).

Projevy toxicity jsou pozorovany pii hladinach 100 ppb, kdy oproti kontrolnim
skupindm jsou vyrazné hmotngjsi jatra, aniz by byl pozorovan statisticky rozdilny
celkovy rist skotu ve vykrmu. U dojnic krmenych napadenym krmivem o hladinach

120 ppb po jeho vysazeni a zalozenim nekontaminovaného krmiva doslo k navySeni
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mlécné produkce az o 25% (Whitlow a Hagler, 2005). Applebaum a kol. (1982)

poukézal na fakt, Ze krmivo pfirozené¢ kontaminované AF vede ke sniZzeni mlécné

produkce, oproti pokusu, kdy byl do krmiva pifidan Cisty AF, ktery se neprojevil

celkovou zménou nadoje. Je pravdépodobné, Ze je to v disledku chybéni synergismu

s ostatnimi mykotoxiny v krmivu. V CR se limity pro AFB; v krmivech pohybuji podle

druhu zvitete 5 — 50 pg/kg. LD50 pro rGzné druhy savci jsou uvedeny v Tabulce 8.

Tabulka 8. Vybrané hodnoty LD50 pro AFB; (mg/kg) dle Wild a Gong (2010)

Druh Davka (mg/kg) Druh Davka (mg/kg)
Kralik 0,30 Potkan 5,50
Kocka 0,60 Makak 7,80

Pes 0,05 - 1,00 Mys 9,00
Prase 0,60 Kiecek 10,20
Pavidn 2,00 Clovek 0,54 - 1,62

Moniliformin (C4HO3Na)

- +
/O Na

('/ .\‘;\_
C)// \\(J

0br.12. Moniliformin

Moniliformin (Obrézek 12) je produkovan plisnémi
Fusarium ptedev§Sim F. moniliforme, rostouci na mnoha
obilnindch, ovsu, Inu, sdje, prosu, kukufici a pSenici. Ma
kardiotoxicky efekt, po expozici jeho ucinkiim dochazi ke
kardiomegalii, degeneraci kardiomyocytl a jejich apoptoze.

Nebezpecny je predevsim pro dribez (kachny a kurata).

Mezi dalsi Ginky patfi koZni onemocnéni, artritidy a leukoencefalomalacie. Jemu

blizky beauvericin je toxicky pro hmyz, ddle fusarin C s mutagennimi u¢inky, a

fusaproliferin o urcité cytotoxicit¢ (Hussein a Brasel, 2001; Glenn, 2007; Herzig a kol.,

2008).

Citrinin (C3H1405) — CIT

CIT (Obrazek 13) se vyskytuje pospolu
s OT a je produkovany plisnémi Penicillium
citrinum, P. expansum a Penicillium verrucosum,
ale 1 rodem Aspergillus spp. (Asp. tereus, Asp.
Candidus) a Monascus. Vznika pfi tepoté od 15

az do 37°C. Je nefrotoxicky, pusobi lymfopenii,  Obr. 13. Citrinin (C;,H;,0;)
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byly prokazany kancerogenni, mutagenni a teratogenni vlastnosti. CIT byl zkouman 1
jeho antibioticky potencidl, pro nefro a hepatotoxicitu se od vyuziti ustoupilo (Velisek a
kol., 1999). U dojnic vyvolavd syndrom pyrexie-pruritus-hemoragie a u telat mize
zpusobovat hemoragicky syndrom. Ma antifungalni, antibakteridlni, antiprotozoarni a
insekticidni ucinek, proto byl po objeveni v tficatych letech 20. stoleti pro tyto ucely
zkouman, dnes je znam jako silny teratogen a dale se nevyuZiva. Na obilovinach se

vyskytuje jiz pted sklizni (Fink-Gremmels, 2008).

Slaframine (C19H;3N20>) - Slaf
Slaframine  (Obrazek 14) je alkaloid

& pochazejici z plisni rodu Rhizoctonia nachdzejicich

se na Cerveném jeteli, ale 1 jinych picninach. Je

parcialni agonista cholinergnich receptord, projevuje

se tzv. slobbers disease, u skotu, koni, ale 1 u ovci a

H>N
Obr. 14. Slaframine

prasat. Prvnim projevem je silny slinotok, nastupuje
poskozeni jater, prijmy slzeni, plynatost, ztuhlost
kloubli, odmitani krmiva a celkova ztrata kondice, postupné se rozviji cyandza a
dyspnoe. Piibuzny alkaloid swainsonine zplisobuje neurotoxicky syndrom u zvifat i lidi,
je doprovazeny ataxii, depresemi, snizenim propriorecepce a tiesem (Fink-Gremmels,

2008).

Kyselina cyklopiazonova (C30H20N203) — CPA

CPA (Obrazek 15) je produkovana
plisni Aspergillus flavus a nékterymi z rodu
Penicillium spp. (P. cyclopium, P.
commune). CPA plsobi zmény v transportu

vapnikovych iontd, jez vedou skrze

naruseni proteosyntézy poruchou
Obr. 15. Kyselina cyklopiazonova transkripce RNA k osmotické smrti bunék.
Inhibuje adenosintrifosfatdzu v sarkoplasmatickém retikulu svalovych bunék a
narufenim Ca®" kanali, svalovou kontraktilitu, napadené myofibrily vypadaji podobng
jak pfi nutricni deficienci vitaminu E a selenu. Klinické projevy jsou slabost, letargie,

naruSend koordinace, neschopnost pohybu, zmény jsou pozorovany jak na kosterni tak

srdecni svaloviné. Prvné byla objevena s onemocnénim a thyny kachiat a ovci,
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wewvr

nejvnimavejsi jsou vSak psi, nejméné vnimavi laboratorni potkani. Histopatologicky
jsou patrné nekrozy GIT, jater a skeletdlni svaloviny. Je fazen mezi potencionalni
karcinogeny. Objevuje se pfedevs§sim na kukufici, slune¢nicovych semenech i syrech
s bilou plisni. Prozatim nejsou stanoveny mezni limity pro obsah CPA v krmivu a

potravinach (Simitnek a Biezina, 1997).

Ergotamin (C33H3sNs50s) — Ergot
0 Ergot (Obrazek 16) jsou skupinou

alkaloidli produkovanych ptedevSim plisni

“-».._Nf' "\-.ﬂxﬂ =
. | Claviceps purpurea — palickovice nachova

{L O rostouci na semenech, ale 1 listech

y Yty, H jednodéloznych rostlin, producenty jsou i
HD N

HaC Neotyphodium spp. Piipady ergotismu jsou

0 N~ CHs SR , . :
znamy jiz ze starovéku a vadzou se na rozvoj

zemede€lstvi a  péstovani  obilovin. Ve

sttedovéké literatufe se o ergotismu mluvi
N jako o ohiii sv. Antonina (Cheek a Shull,
h.‘ 1998). Derivaty namelovych alkaloidd jsou

Obr: 16. Ergotamin H vyzivny v porodnictvi, lécich proti migréné,
jsou vyuzivany k ptipravé kyseliny lysergové, psychtotické droze LSD. Do skupiny
tremorgennich alkaloidil patii i fada paspalitremil a lolitremi (Fink-Gremmels, 2008).
V podminkach Severni Ameriky a Evropy jsou casto napadany i travy celedi
lipnicovitych rodu Festuca spp. (kostfava), kde se vyskytuje piibuzny alkaloid
ergovaline, ktery je bran jako markrovy, s nim je spojend tzv. kostfavova toxikoza
(fescue toxicosis). Plusobi redukci mlécné produkce, ztratu hmotnosti, zhorsené
zabfezavani, v letnich mésicich vede k horsi snasenlivosti vysokych teplot doprovazené

nekréozami tuku, které nastava v disledku periferni vasokonstrikce, dale jsou

pozorovany laminitidy a nekrézy koncetin tzv. fascue foot (Fink-Gremmels, 2008).

Ochratoxiny — Ochratoxin A (C20H;sCINOg) — OT

OT (Obrazek 17) zahrnuji nékolik chemicky podobnych mykotoxinti, z nichz
nejveétsi vyznam zaujima OTA (OT A, OA), celosvétoveé rozsifeny a produkovany
plisnémi rodu Apergillus ptedev§im Asp. ochraceus (Brazilie, Chile, Egypt, Senegal,

Tunis, Indie a Indonésie) druhou plisni produkujici OTA je Penicillium verrucosum, P.
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viridicatum (Kanada, USA, Evropa,

@\/L T i Jizni Amerika). OTA se tvofi pii
N S o vlhkosti substratu nad 20% a teploté
.CH
| J\ " 3 a75°C (CAST, 2003). Na bun&né

\l/ S H
a

urovni OTA poskozuje

Obr:17. Ochratoxin 4 proteosyntézy, kdy dochazi

k naruseni transkripce pfes RNA zdménou za fenylalanin. Otravy OT byly popsény u
lidi na Balkan¢ a ve Skandindvii v chovech prasat. Pfezvykavci jsou vyrazn¢ méné
vnimavi, protoze skrze hydrolyzu bachorovou mikrofléorou dochézi k tvorb& podstatné
méné potentnéjStho OTA-a. Je nalézan v kukuficnych silédzich i1 sen¢ spolecné se ZEA
(Hohler a kol., 1999; Lioi a kol., 2004). Akutni otravy jsou nejcastéji u dritbeze a prasat,
skrze kontaminované obiloviny, oves, pSenici, zZito, je¢men, kukufici, ale i fepkové
produkty. OTA pulsobi nefropatie, prijmova onemocnéni a do organismu se dostava
kontaminovanym obilnym Srotem, nasledkem byvaji vyssi thyny, nizsi konverze krmiv,
u nosnic pozastavena produkce vajec, krvavé stopy ve vejcich, kiehkd skofdpka a
krvavé skvrny v mase brojlert jsou znamkou rizika kontaminace krmiva OTA (Stoev a
kol., 2002). U prasat je syndrom onemocnéni spojovany s krmivem kontaminovanym
OTA jako porcinni nefropatie (kidney damage). Zvitata hlife prosperuji, objevuji se
krvaceniny a je Cast&j$i uhyn pfed porazkou, u kancl je pozorovano naruseni fertility
spermii. Jsou provazeny inapetenci, polydipsii, narusenim funkce ledvin, za dalsi
navozuji imunosupresi inhibici T 1 B lymfocytl a rozvoj karcinomi jater a ledvin,
dochazi k urychleni a roz§ifeni apoptdzy lymfocyti (Lioi a kol., 2004). U lidi je OTA
davan do souvislosti s tzv. ,,Balkdanskou endemickou nefropatii“‘. Za vyvolani ptiznaka
akutni otravy je povazovana hladina OTA 1400 pg/kg krmiva, dochdzi k poskozeni
bunék proximdlnich ledvinych tubulti, s patrnou karyomegalii. Maximalni limity jsou

stanoveny ve Francii na 5 pg/kg krmiva (JECFA, 2006; Yiannikouris a Jouany, 2002).

Patulin (C7H¢Oy4) - PAT
0 PAT je jednim z méné patogennich mykotoxinli (Obrazek
| ” 18), je produkovan ptedevs§im plisnémi Penicillium exspansum,
N P. urticae, Aspergillus clavatus, Byssochlamys nivea. Je obecné
znam pro svlj vyskyt na plisnémi napadeném ovoci, je tepelné
o OH
Obr. 18, Patulin

deaktivovatelny (zahtati na 125 °C po dobu 4 hodin, deaktivuje
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na 90 % plivodné obsazeného toxinu) a plisné€ jej produkujici jim nekontaminuji hlubsi
vrstvy substratu, miize se vyskytovat i na ceredliich a objemnych krmivech (Brése a
kol., 2013). Pti alkoholovém kvaseni se plné odbourava, stejné¢ i mikrovinny ohtev jej
deaktivuje (Velisek a kol., 1999). Zajimavosti je, ze vysoky obsah vitaminu C v ovoci
ma protektivni charakter proti degradaci PAT teplem, zde je mirné rozpor dle Simtnka
(2003) vitamin C chrani PAT, dle Veliska a kol. (1999) napomaha jeho likvidaci. Po
chemické strance je fazen mezi laktony. V prizkumu silaZzi ve Francii bylo na 59%
pozitivnich na PAT (Yiannikouris a Jouany, 2002). PAT narusSuje iontovou permeabilitu
bunécénych stén, vnitrobunéénou komunikaci a skrze oxidativni stres vede k bunécné
smrti. Je dobfe rozpustny ve vod¢ a stabilni v kyselém prostiedi pii pH 3 az 6.
V gastrointestinalnim traktu pisobi degenerace epitelu, s projevy zanétu, ulceraci az
hemoragii. M4 i neurotoxicky ucinek, poskozuje CNS, slezinu, jatra, ledviny, respiracni
systém. PAT mé obecné antibioticky efekt proti gram-pozitivnim bakteriim (Whitlow,
2011). Muze byt potencialné karcinogenni a mutagenni, u zvifat je zndm predevsim
jako nervovy syndrom, s tfesy, ataxii, ulehnuti, pfipadné¢ tthyn. U skotu byl popsan
ptipad thynu 100 ks krav krmenych susenym mlatem, zdrojem byl napadeny je¢ny slad
PAT. Mirngj$i napadeni se projevuje nechutenstvim a poklesem mlécné produkce
(CAST, 2003). Pii pridavku do bachorové kultury o 20, 40 a 80 mg/den, redukuje
tvorbu tékavych mastnych kyselin (TMK), traveni vldkniny a bakteridlni rist (Tapia a
kol., 2005). Ve vyrobcich z napadeného ovoce hladiny PAT obvykle neptevysuji 0,1
mg/kg, stanovené hladiny dle WHO (2002) jsou 0,05 mg/kg, dle ceské legislativy 0,05
az 0,1 mg/kg u potravin (Velisek a kol., 1999).

Phomopsiny (C;¢H,sCIN,O,, ) (Obrazek 19)

H,C CH, Jedna se o skupinu
— a CH, mykotoxinit  produkovanych
3 &
: H,C S . ”
,_,1#4,_ i ﬁ\ \ B 7 plisni Diaporthe toxica (diive
ot
HoW!

H . . .
| N\Ecm“ jako Phomopsis leptostromi-
H
o COOH

formis) rostouci na lupinach.

Prozatim je popsano 5
cl OH Obr: 19. Phomopsin 4 subtypti phomopsinit A az E.

Hlavnim ucinkem téchto polypeptidli je vazba na tubulin a tim naruSeni mikrotubult

v

bunék, nej-vnimaveéjsi jsou jatra a nasledné ledviny. U skotu se projevuji za ptiznaka
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hepatotoxikéz, u koni a prasat je vyrazny nefrotoxicky efekt. Stanoveni limith

bezpecnosti krmiv a potravin, je zatim predmétem vyzkumu (EFSA, 2012).

Roquefortin (C2;H33N50;) (Obrazek 20)
Mykotoxin produkovany plisnémi
rodu  Penicillium, ptedevSim P.
roqueforti, jedné se o komercéné

O '"BHO vyuzivany druh kulturni plisng k vyrobé
an cH

syri s tzv. modrou plisni, je to pliseii
C 9 H "

relativné odolnd kniz§i koncentraci
Obr: 20. Rogueforiin kysliku 1 niz§imu pH, proto se muze
nalézat v kukufi¢nych silazich a vyskytuje se ¢asto i v senaznich balicich. Roquefortin
C je potencionalné nefrotoxicky, patfi mezi tremorgeny a je-li nalézan v silazich je

davan do souvislosti s nariistem zdravotnich poruch ve stadech skotu (Whitlow a

Hagler, 2005).

Citreoviridin (Cy;H;3yOg) (Obrazek 21)

Citreoviridin se vyskytuje na
kukufici a Zluté ryzi, produkuje jej
Penicillium citreoviride. U zvitat

muze vyvolat akutni podobu nemoci

0 Obr 21. Citreoviridin Beri-beri za obdobnych symptomil,
jako jsou kieCe a paralyza, ale
s nulovou odpovédi na 1é¢bu vitaminem B;. Uhyn nastane zastavou srdce (Velisek a

kol., 1999).

PR toxin (Ci7H200¢) - PR

PR mykotoxin (Obrazek 22) produkovany
plisni Penicillium Roqueforti, tvofi se nejen na
syrovych kulturach, ale i na obili a v silaZich, je

davan do souvislosti s aborty a retenci secundin

u skotu (Still a kol., 1972). Zpusobuje akutni
Obr22. Pr — toxin toxicitu u mysi, krys a kocek, vzestupem

permeability kapilér, vedouci k poskozeni plic, srdce, jater a ledvin (Chen a kol., 1982).
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Ve vyzkumu travnich senaZzi a silaZi byl nalezen ve 40% vzorkli a tim davan do
souvislosti s naristem zdravotnich poruch u skotu (Boysen a kol., 2000; Auerbach,

2006).

Satratoxin (C29H3609) - SAT
Satratoxiny (Obrazek 23) patfi mezi makrocyklické

trichotheceny, produkované ptedevsim plisnémi rodu
Stachybotrys, jsou nerozpustné¢ ve vod¢, ale dobie
rozpustné v alkoholech a polarnich rozpoustédlech. Piisobi
vyrazky, zanéty kaze, krvaceni z nosu, bolesti na hrudi,
krvaceni v plicich, hypertermii, bolesti hlavy, inavu. Po
piijeti vysokych davek je smrtelny, LD 50 pro laboratorni
mys$i je 1 — 1,4 mg/kg pfi injekénim podani. Je 5x

potentn¢j$i nez T-2, vnimava jsou piedev§im mladata,

ovce a kon¢ (Croft a kol., 1986).

Obr 23. Satratoxin H

Sporidesmin (C2:H24ICN305S3)

Sporidesmin (Obrazek 24) je produkovan
saprofytni plisni Pithomyces chartarum, bézné se
vyskytujici na pastvinach. Sporidesmin A je latka
vyvolavajici facidlni ekzém a hepatopatie, tyto

projevy jsou znamé u ovci a skotu. NaruSenim

zluéniku a ZluCovodd nedochazi k odvodu Zluci

Obr. 24. Sporidesmin

do stiev, t€lo se nezbavuje metabolitl chlorofilu
a ty se hromadi v tkanich, vysledkem jsou typické projevy fotosenzibilizace neosrsténé
a malo pigmentované kiize, dojnice jsou citlivé na dotyk pti dojeni, objevuji se kozni
zmény ve slabindch, vemeni, pfedevSim strucich a zarudnuti korunky, casto je
dermatitida komplikovdna myidzemi (Hodges a Shannon, 1966; Rahman a Taylor,

1967).

Sterigmatocystin (C;sH120¢)
Je mykotoxinem produkovanym zastupci rodu Aspergillus, ptedevS§im Asp.

versicolor (Barto§ a Matyas, 1983). Chemicky je pfibuzny s AF, patii mezi
furanokumariny, je prekurzorem AFB;, je hepatotoxicky a karcinogenni i kdyZ méné

nez aflatoxiny, dle IARC (2002) je fazen do skupiny 2B. Je nalézan na obilninach, u nés
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Obr 25. Sterigmatocystin

na ovsu v zahrani¢i pak na ryzi a v ptipadé
lidské vyzivy na napadenych syrech. U skotu
je spojovan s krvavymi prijmy a thyny —
pfipadovd studie z Tennessee (Vesonder a

Horn, 1985).

Kyselina tenuova (C;0H1sNO3) — Tenua

O
NH

H,C

NS

CH
O OH ’

Obr. 26. Kyselina tenuove

Kyselina fusarova (C;0H;3NQO>)

Ti

GH

f’H ’_.-*‘““'n

Obr: 27. Kyselina fusarovd

Kyselina penicilova (CsH;9Oy4)

H.C
o 3 ‘"“‘0 CH2

Vi CH,

o)

Obr: 28. Kyselina penicilova

HO

Tenua (Obrazek 26) produkuje plisen

Alternaria alternata, je jednim z mnoha

CH zkoumanych produkti plisni pro mozny ptinos
3

v 1é¢bé onkologickych onemocnéni. Pfi
pokusech na laboratornich myskach se naopak
projevil inhibi¢ni efekt na rlst nékterych

tumord (Hocking a kol., 2006).

Kyselina fusarovd je sama o sobé pro
teplokrevné zivoCichy malo toxickd, opravdu v
extrémnich davkdch mulZze vyvolat zvraceni a
unavu. Potencuje negativni UCinek ostatnich
mykotoxinti, produkovanych Fusariem spp.

(Bacon a kol., 1996).

Jak jiz nazev napovida tvofii ji zastupci rodu
Penicillium, ale také Aspergillus, rostouci na
kukufici. Jednd se o pomérné malou molekulu,
patfici mezi laktamy. Plsobi tukovou degeneraci
jater a nekrdzy v jaternim parenchymu, je fazena

mezi kancerogeny, zaroven je vSak vyuzivana ve

vyzkumu urychleni apoptozy pii 1écbé nékterych typti lymfomti a pro antibioticky a
antiviralni efekt (Velisek a kol., 1999; Kummer a kol., 2001).
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Rubratoxiny A a B (C6H30011) (Obrazek 29)

Rubratoxiny tvofi plisné
rodu Penicillium (P. rubrum a P.
purpurogenum). Rubratoxiny jsou
hepatotoxické, teratogenni,

embryo-toxické a mutagenni.

Akutni toxicita se projevuje

" :
Obr 29. Rubratoxin 4

ptekrvenim sliznic, hemoragiemi,
nekrozami jater a ledvin u prasat, skotu a dritbeZe (Hussain a Brasel, 2001). Ptesto byly

zkoumany i pro antikancer6zni efekt v pokusech na mysich (Hocking a kol., 2006).

Gliotoxin (C13H14N204SZ)
Gliotoxin je mykotoxin obsahujici siru

(Obrazek 20), produkovany vicero druhy plisni,

0 S p— hlavné¢ rodd  Aspergillus,  Trichoderma a

?ﬂ N H t]H Penicillium. Nazev ziskal dle plisné Gliocladium
HSC"N o fimbriatum, byl detekovan i u kvasinek rodu
HO Candida. Utinek gliotoxinu je predeviim

Obr 30. Gliotoxin . . o o, , ‘<
imunosupresivni,  plusobi  apoptézu  bunck

imunitniho systému neutrofild, eosinofili, granulocyti. V in vivo studiich puasobil
antimykotikum. U dribeze plsobi respiracni potize a u skotu aborty (CAST, 2003;
Fink-Gremmels, 2008).

2.3. DalSi kontaminanty produkované plisnémi ovliviiujici prijem
krmiva
Nejen skrze plisiové toxiny, ale i prostfednictvim dalSich sloucenin narusSuji

chutnost krmiva, jedna se o ftadu aromatickych organickych latek, které jsou
zodpovédné za charakteristicky pach napadeného krmiva. Dnes je popisovano na 150
riznych organickych sloucenin, mezi které patii rozlicné ketony, estery, ethery,
alkoholy, aldehydy, uhlovodiky a terpeny (Fiedler a kol., 2001). Mnohé z nich jsou
pfimo spojované s tzv. Sick-Building Syndrom (SBS), jak u zvifat tak i lidi. Vytvari
charakteristicky plisfiovy pach, drazdi spojivky, respiracni ustroji, spoluptisobi vznik

astma (Fischer a Dott, 2003; Kim a kol. 2007). U koni je chronické drazdéni
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prostiednictvim napadeného krmiva a slamy pti¢inou tzv. chronické obstrukcni nemoci,
nebo tézZ RAO (Respiratory Airway Obstruction Disease) ¢i COPD (Chronic Pulmonary
Disease), fotosensibilizace u telat, a zhorSeni kvality spermatu u plemennych byki

(Wintzer, 1999; Laan a kol., 2006; Fink-Gremmels, 2008).

2.4. Hlavni zdravotni poruchy dojnic
2.4.1. Metabolické poruchy

Chyby ve vyzivé dojnic vedou k fadé bachorovych a nasledné¢ metabolickych
poruch, které vyustuji a spoluucastni se vétSiny onemocnéni, jako jsou mastitidy,
reprodukéni poruchy, laminitidy a dal$i nemoci. Vzajemnymi vztahy mezi vyZzivou,
prostiedim a zdravim na urovni stdda se zabyva obor: ,Preventivni a produkéni
mediciny dojnic* — ,,Preventive and production veterinary medicine* (Herd health
management) (Wilcox, 1999; Hofirek a kol., 2004). V rdmci zdravotnich poruch se
nejcastéji hovoii o konkrétnich syndromech jako je poporodni paréza (milk fever),
syndrom ztu¢néni dojnic (fat cow syndrome), acidéza (acidosis); piipadné dle USA
klasifikace SRA (Subclinical Rumen Acidosis), ketéza (ketosis), prostd indigesce
(simple indigestion), pii kazdé ztéchto poruch je pfi¢inou nespravna vyziva
v kombinaci s narusenim bachorové fermentace (Shearer a Giesy, 1991; Reynolds a
Tyller, 2000; Enemark a kol., 2002). Neméné vyznamnym prvkem je dodrzeni obdobi
piipravy na dalsi laktaci a to obdobi stani na such, kdy jako optimalni se jevi konven¢ni
60-ti denni obdobi, prodluzovani neptfinese Zadny efekt ani v mlé¢né produkci, ani
v ubytku nedolécenych onemocnéni. Zkraceni na pouhych 35 dni sebou piinasi vyssi
vytazeni dojnic v dusledku chronickych mastitid a podobné, neprojevilo se vSak
nartistem metabolickych poruch (Santschi a kol., 2011). Rizeni p¥ijmu potravy u dojnic
je pod vlivem fady faktord, na jedné strané slozeni krmné davky, na strané druhé
metabolicky stav dojnice, coz zahrnuje v jaké reprodukcni a laktacni fazi se dojnice
nachdzi, obsah télesného tuku, a to vSe je fizeno pohlavnimi hormony, stresovymi
hormony, leptinem, insulinem, GIT peptidy, cytokiny, neuropeptidy, jako napf.
neuropeptidem Y, galaninem a kortikotropin-releasing faktorem (Ingvartsen a
Andersen, 2000). Vice aktudlnich informaci napf. na Milkproduction.com nebo
Cattlesite.com. Produk¢ni poruchy se daji rozdélit do podkategorii:

A. poruchy traveni v pfedzaludcich

B. ketdza, hepatopatie a jaterni koma
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C. porodni paréza, hypofosforemické ulehnuti, hypomagnesemie, osteopatie
D. deficience mikroelementti

E. methemoglobinemie

A. Metabolické dysfunkce a onemocnéni GIT - Ekosystém bachoru

Bachor je zékladnim kamenem zdravi a uzitkovosti dojnic. Dobie rozvinuty
bachor dojnic o obsahu az 200 litrii je unikatni ekosystém, v némz Zije vice jak 200
rozdilnych druhi bakterii a jinych mikroorganizmti, které maji specifické a
nezastupitelné funkce pti rozkladu krmiva. Optimalni pH bachorového prostredi je 6,5 —
7,2. Mikrobidlni populace v bachoru zahrnuje bakterie, protozoa a houby. U
prezvykavci je vice jak 75% potiebné energie a dusikatych latek ziskdvano z jinak
nestravitelného krmiva, diky spravné fungujici bachorové fermentaci, jejimz zakladem
je anaerobioza (Wallace, 1994; Kudrna a kol.,, 1998). Nedilnou soucasti traveni
piezvykavcei je, ze mohou pfijaté krmivo piezvykovat, ¢imz zmensSuji ¢astice krmiva a
tim vyznamné zvétSuji plochu, na kterou mohou bachorové mikroorganizmy pusobit.
Zaroven to prodluzuje bakteriim ¢as k degradaci piijatého krmiva (Mudfik a kol., 2006).
V ptedzaludku dochazi plisobenim mikrobidlnich enzymu ke Stépeni celulozy, dale zde
probiha hydrolyza degradovatelnych dusikatych latek, tvorba bilkovin a syntéza
vitamint (Kudrna a kol., 1998; Reece, 1998).

Bakterie tvorfi ptiblizn€ polovinu zivé hmoty z Zzijicich organismi v bachoru. D¢li
se do nékolika skupin a to na celulolytické, amylolytickeé, sacharolytické, vyuZivajici
kyseliny, metanogenni, proteolytické, lipolytickké a syntetizujici vitaminy. VSechny
tyto bakterie spole¢né vytvaii ftadu produktd (Jelinek a kol., 2003). Napf.
Acidaminococcus fermentans fermentuje karbohydraty, Anaerovibrio lipolytica déli
tuky, Bacteroides amylophilus produkuje amyldzu, Selenomonas ruminantium tvoti
kyselinu octovou a propionovou, Lactobacilus casei t€z tvoii kyselinu octovou,
Peptostreptococus Elsdenii, Streptococus ruminantium, Propionibacterium Shermani a
dalsi (Hobson, 1972).

Plisn€ a kvasinky zajiStuji v bachorovém prosttedi naruSeni hrubé vlakniny.
Rhizoidy pronikaji rostlinnym materidlem, narusuji rostlinnou buné¢nou sténu a tim
usnadiiuji bakteridlni traveni celulosy. Tyto plisné jsou anaerobni a jsou stdlou soucasti
bachorového obsahu. Z hlavnich zéastupci to jsou Neocallimastix frontalis,
Sphaeromonas communis, Piromonas communis a fada dalSich (Jelinek a kol., 2003;

Lascano a kol., 2009a).
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Kromé¢ bakterii a mikroskopickych hub se na bachorovém traveni ucastni
mnozstvi prvokii. Prvoci se déli do rodG: Isotricha, Dasytricha, Diplodinium,
Entodinium, Epidinium. Jsou konec¢nym c¢lankem mikrobidlniho traveni v bachoru,
zabudovavaji uvolnéné latky do svych tél a tim vytvaii jednoduché proteiny k vyuziti
makroorganismem piezvykavce. Prvoci jsou nejvnimavéjsi skupinou bachorové
mikrofauny a v ptipad¢ poskozeni vnitiniho prostfedi hynou jako prvni (Jelinek a kol.,
2003).

Hlavnimi travicimi poruchami spojenymi s naruSenymi krmivy jsou: jednoducha
bachorova dysfunkce — dysfunctio proventriculi simplex (forestomach dysfunction);
acidoza bachorového obsahu chronicka/akutni — acidosis ingestae ruminis/acuta (rumen
acidosis); alkaldza bach. obsahu — alcalosis ingestae ruminis (ruminal alcalosis); akutni
tympanie bachoru — tympania ruminis acuta (ruminal tympany); hniloba bachorového
obsahu — putrefaction ingestae ruminis (decomposition of rumen content); levo ¢i
pravostranna dislokace slezu — dislocatio abomasi (abomasal displacement). VSechny
tyto poruchy traveni v pfedZaludku mohou vyustit v posledné jmenovanou hnilobu
bachorového obsahu (Radostis a kol., 2000; Hofirek a kol., 2009; Scott a kol., 2011).
V udrZitelnosti bachorového traveni hraje hlavni roli vyvaZenost mikrobidlniho
prostiedi mezi bakteriemi, prvoky a plisnémi (Shearer a Giesy, 1991; Zeman, 2006).

Akutni acid6éza bachorového obsahu vznikd nahlym zkrmenim vétsiho mnozstvi
sacharid, povétsinou jadra, dochazi ke zméné pomértt TMK a jejich producentt, klesa
zastoupeni celulolytickych bakterii a narlistd obsah kyseliny mlécné, obsah kyseliny
octové, hlavniho prekurzoru mlééného tuku klesa. Celkova uzitkovost prudce klesa a
muze koncit az thynem. Ke vzniku chronické acidozy vede naopak nedostatek hrubé
vlakniny, produkce klesa o 15 az 20%, pokles ml. tuku az o 2%. V obou ptipadech
dochdzi krozvoji acidézy metabolické a ovlivnéni celkového zdravotniho stavu.
Chronické acidéza mimo jiné zvySuje nachylnost k zanétlivym zménédm na sliznicich a
pusobi disproporce v metabolismu mineralnich latek, predevsim Na, K, P, Ca (Radostis
a kol., 2000; Enemark a kol., 2002; Scott a kol., 2011).

Alkal6za bachorového obsahu, tedy zvysSeni pH bachorové tekutiny, je zptisobena
predkladanim krmiv bohatych na dusikaté latky, miize nejCastéji nastat pii pastvé na
mladych porostech a zkrmovani sendzi z mladé pice. Alkalizace je diisledkem nadmérné
tvorby amoniaku, ktery nesta¢i bachorova mikrofléra zpracovat. Amoniak drazdi
sliznice traviciho traktu, naruSuje mnozeni bachorové mikroflory a vstiebany do krve

pusobi metabolickou alkal6zu. Je narusen metabolismus Ca a Mg a poklesa tvorba
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mikrobidlniho proteinu v bachoru a detoxika¢nimi procesy jsou siln¢ zatizeny jatra. U
leh¢ich forem poklesa piijem krmiva a uZitkovost o 15 — 20%, u téZSich dochazi
k ulehnuti, provazenému hypersalivaci, tfesy svalstva az kiecemi, koncit mize az
uhynem (Hofireka kol., 2009; Scott a kol., 2011).

Tympanie — akutni nadmuti, vznika v disledku enormniho nahromadéni plynt
v bachoru v diisledku intenzivni mikrobidlni fermentace. VétSinou k tympanii dochazi
nespravnou pastvou na mladych porostech s nedostatkem hrubé vldkniny, vysoce
rizikové jsou jetele, vojtéska, jetelotravni a luskovinoobilni smésky, krmiva namrzla, ¢i
sklizend za desté, pfi krmeni TMR k tympanii dochazi ziidka. Tympanie se rozliSuje na
tympanii akutni prostou a pénovou. Pénova tympanie piedstavuje stav tvorby bublinek,
jez nemohou byt eruktovany, dochdzi kni po pozieni rostlin s vysokym obsahem
saponinl. Zvifata hynou v disledku enormniho tlaku na branici a vnitini organy dutiny
btis$ni (Fourichon a kol., 1999; Hofirek a kol., 2009; Scott a kol., 2011).
Od prosté bachorové dysfunkce k hnilobé bachorového obsahu

Hnilobné procesy v bachoru se dostavuji u zvifat s bohatou proteinovou, nebo
naopak vysokoenergetickou dietou s nedostatkem strukturdlni vladkniny, je tedy
vyusténim bachorové alkaldozy nebo naopak bachorové acidozy, nebo jako nésledek
jinych naruseni krmné davky. Namrzlé, zaplisnéné ¢i jinak kontaminované krmivo téz
vedou knaruSeni bachorové fermentace s naruSenim aktivity bachorovych
mikroorganismil. Pokles TMK (kyseliny octova, propionova a maselnd) vede ke zvyseni
pH (7,5 — 8,5). V bachoru pievladnou hnilobné bakterie, projevuje se toxémie,
pfechazejici v sepsi organismu. Jakékoli naruseni spravné funkce bachové mikroflory se
projevi: nechutenstvim spojenym s niz§im pfijmem krmiva; poklesem mlécné produkce;
zménami v zastoupeni slozek mléka (pokles mlé¢ného tuku a proteinu); k vysSimu
vyskytu kulhajicich zvitat a Castéjsi reprodukéni poruchy (Slavik a kol. 2004; Seeling a
kol., 2006). Tézka poskozeni vedou kuplnému odmitani potravy, ulehnuti,
k hepatopatiim jaternimu kématu, neziidka koncici az smrti. Terapie a znovuobnoveni
bachorového traveni je obtizné a v tézSich pripadech mnohdy neuspésné. Lécba
zahrnuje na prvnim misté vylou€eni nevhodného krmiva, pokusit se o odstranéni
alespon casti ,,mrtvého obsahu‘‘, podavani prodigestiv, hepatoprotektiv, pieneseni
mikroorganismi ze zdravého zvifete a vhodné je doplnit 1é€bu infuzni terapii (Radostis
a kol., 2000; Hofirek a kol., 2009).

Zvlastnim typem onemocnéni pfedzaludkii je mykotickd rumenitida. Dochazi

k pomnoZeni patogennich plisni pfimo v ptedzaludcich. Onemocnéni je charakteristické
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ztekucenim bachorového obsahu, atonii piedzaludk, dehydrataci organismu navzdory
nitrozilni rehydratac¢ni terapii, prijmem, anorexii, slabnutim a thynem v pribéhu 2 az 3

dnti (Radostis a kol., 2000).

B. Ketoza, hepatopatie a jaterni koma

Ketéza (acetonemie) akutni nebo chronickd je onemocnéni v disledku
nespravného metabolismu cukr za vzniku vysokého obsahu ketolatek (kys. [B-
hydroxymaselna, kys. acetooctova, aceton). Dochazi k jejich zvySeni v krvi, mléce i
moci (coz se 1 diagnosticky vyuziva), nejcastéji v prvni tfetiné laktace v obdobi tzv.
,hegativni energetické bilance® a velmi Casto souvisi se vznikem lipomobilizacniho
syndromu u dojnic v poporodnim obdobi. S akutni formou se v naSich chovech
setkdvame zfidka, Castéj$i je forma chronickd, pfi které dochazi k poklesu mlécné
produkce vpriméru o 20 %. Diulezitym preventivnim opatifenim je piredkladani
vyvazené KD odpovidajici dané fazi laktace a zamezeni rozvoje lipomobilizacniho
syndromu (Shearer a Giesy, 1991; Hofirek a kol., 2009, Scott a kol., 2011).

Lipomobilizacni syndrom (fat cow syndrome), ztu¢néni (adipositas) a hepatopatie,
z nichz ptichazi na mysl pfedevsim steatoza (lipidéza, tukova dystrofie) jater riizné¢ho
stupné. Ke ztuénéni jater (zvySeni obsahu tuku o 20 az 45 %) dochézi v dusledku
nespravné vyzivy, predevsim predkladanim energeticky bohatych krmiv v obdobi stani
na sucho. Rozvoj problémil nastdva v obdobi nejvyssi negativni energetické bilance, ke
které¢ dochazi mezi 7 az 10 tydnem laktace. Ta je zpisobena tim, Ze dojnice nadmérné
krmené maji ztuénéla jatra, vrchol ztuénéni byva 1 az 2 tydny po porodu, maximalni
dojivost je ve 4 az 7 tydnd po porodu a vrchol spontanniho ptijmu krmiva je az 8 ¢i 10
tyden po porodu. Dochdzi k nadmérné lipolyze télesnych tukovych rezerv, zatizeni jiz
tak ztuénénych jater a prohloubeni stavu mezi energetickou potfebou dojnice a
schopnosti ji zajistit. V akutnich ptipadech u opravdu ,,velmi dobtfe* Zivenych dojnic
nastdva jaterni koma a uhyn, casto také oznaCeni ,syndrom tu¢nych krav* U
chronickych ptipadl se projevi ve slozeni mléka, klesa celkovy nadoj, obsah bilkovin a
stoupa obsah bunécnych elementti (Shearer a Giesy, 1991; Slavik a kol. 2004).
S lipomobilizacnim syndromem a obdobim negativni energetické bilance je spojovan
nejvyssi vyskyt zdravotnich poruch at’ infek¢nich jako jsou metritidy, mastitidy,
metabolismus Ca, Mg, funk¢ni jako atonie gastrointestindlniho traktu, dislokace slezu,
problémové porody, naruSeni hormonalni regulece, atd. (Hofirek a kol., 2009; Scott a

kol., 2011).
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C. Porodni paréza, hypofosforemické ulehnuti, hypomagnesemie, osteopatie

Porodni paréza (Paresis puerperalis) je akutni nehore¢naté onemocnéni vysoko
produkénich dojnic vazané na poporodni obdobi, zplsobené nevyrovnanosti
v metabolizmu Ca. Problém zacind jiz v dobé stani na suchu, kdy jsou dojnice
pfekrmovany krmivy obohacenymi na Ca, po porodu nastava deficit Ca, pro
nedostate¢nou produkci parathormonu, resorpci ca ze stfeva reabsorpci v ledvinach.
Dojnice nédhle pfestava piijimat krmivo, uléhd, apaticka. Paréza zacind u pénevnich
koncetin a postupuje kranialng, poklesa télesna teplota (Radostis a kol., 2000; Hofirek a
kol., 2009; Scott a kol., 2011).

Hypofosforemické ulehnuti je zptisobeno dlouhodobym nedostatkem P v krmné
davce a nasledné v krevni plazmé, v kombinaci s chronickou acidézou bachorového
obsahu. Projevuje se slabosti az ulehnutim se zachovalym védomim nejcastéji u
nejlepsSich dojnic. Slabost je plisobena nedostate¢nou tvorbou ATP, jehoz je P esencidlni
soucasti (Radostis a kol., 2000; Scott a kol., 2011).

Hypomagnezémie — travni, pastevni tetanie, vyskytuje se piredevSim na jafe na
mladé pastve, chudé na hoi¢ik. RozliSujeme subklinickou, subakutni a akutni formu, pii
které¢ dochdzi ke vzniku tonickoklonickych kieci, plovacich pohybi, opustotonu,
exoftalamu, kieCovému stazeni tlamy. Pfi tomto stavu se zvife rychle unavi, mize dojit
k aspiraci potravy, poranéni koncetin a k thynu v diisledku kiece branice (Shearer a
Giesy, 1991; Hofirek a kol., 2009).

Osteopatie je skupina onemocnéni projevujici se pfedev$im zmeénami na kostte,
jedné se o polyfaktoridlni soubor pficin, nevyrovnana krmnd davka, karence vitaminu
D, karence mikroprvki, pfedné Mn, Cu, Zn, chronické onemocnéni ledvin,
pfedzaludkid, karence bilkovin a esencidlnich aminokyselin. Obecné se v naSich
podminkach vyskytuji vzacné, pokud ano pak nachylnéjsi jsou plemena holStynského
typu, nez plemena simenska. Mezi hlavni patfi kiivice (rachitis), onemocnéni zahrnujici
nevyrovnanost v metabolismu Ca, P a vitaminu D. Osteoporéza je sporadické
onemocnéni vzniklé v disledku nespravné prestavby kosti, za nevyrovnaného pomeéru
pottebnych slozek, tj. bilkovin, Ca, P, Cu a vitaminu C. Predispozi¢nimi faktory jsou
bachorové disfunkce, predevSim chronickd acidéza. Osteomalacie — demineralizace
kosti postihujici nejlepsi dojnice v posledni tietiné biezosti a v prvnich mésicich
laktace. Pfic¢inou je nedostatek P, Ca a vitaminu D, nebo nespravny pomér Ca:P.

Fibrézni degenerace kosti je Castéji ve vykrmu bykil nez u dojnic (Radostis a kol., 2000;
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Hofirek a kol., 2009; Scott a kol., 2011).

D. Deficience makro a mikroprvki a vitamint

Hypokalémie nedostatek drasliku se v klinické formé projevuje svalovou slabosti
az ulehnutim. Pfi¢iny nedostatku K jsou dlouhodoby nedostatek v krmné davce,
zvySené ztraty pti prijmovych onemocnénich a neadekvatné feSené acidozy (Hofirek a
kol., 2009).

Hyponatrémie mtze byt primarni v disledku karence v KD, nebo sekundarni
v disledku interakci s K ionty. Sodik reprezentuje na 90% télesnych bazi, a zasadné
ovlivituje metabolismus vody v téle, je absorbovan v tenkém stifevé a vyluCovan
predeviim moéi, ale i potem a mlékem. Uastni se udrzovani osmotického tlaku
extracelularni tekutiny, acidobazické rovnovéahy, polarizace a depolarizace membran
nervovych vlaken, je aktivatorem fady enzymatickych reakci. Pii nedostatku kleséa chut’
k jidlu, je narusen proces traveni, klesa mlécna uzitkovost, zhorSuje se reprodukce tj.
ticha fije, hypoplazie ovarii, anestrus. Pfi silné karenci, si zvifata snazi pomoci
alotriofagii, olizovanim, projevuje se dehydrataci, svalovymi tfesy, nervovymi
poruchami (Hofirek a kol., 2009; Scott a kol., 2011).

Z mikroprvka je v naSich pfirodnich podminkdch dlouhodobé¢ feSen nedostatek
selenu. Selen spolu s vitaminem E je soucasti fady enzymu a jeho nedostatek logicky
ovliviiuje  metabolické pochody v organismu zvifat, predné je soucasti
glutationperoxidazy (GSH-Px), thioredoxinreduktdzy (TR), dejodazy (DJ) a dale
v selenoproteinech P a W. U dojnic je nutné sledovat hladinu Se v krvi, nedostatek se
projevi narGstem mastitid. Vstiebdvani selenu je negativné ovlivnéno jeho redukci
v bachoru na htife vyuzitelné slouceniny (Eastrige, 2006).

Zinek je esencialni prvek jak pro rostliny tak zivoCichy. Zn je nezbytny pro rist,
vyvoj kosti, kvalitu kiize a koznich derivatd, pro spradvny vyvoj pohlavnich orgéand,
imunitni funkce, tvorbu inzulinu, ¢innost bachorové mikrofléry a v mnoha dalSich
metabolickych pochodech. U ptezvykavcl dochdzi ke snizenému vstiebavani pii
acidozach bachorového obsahu. Nedosatek se klinicky projevuje pifedevs§im
onemocnénim kaze, Ccastéji se vyskytuje dermatitis interdigitalis, dermatitis
uberoinguinalis, zhorSend rohovina, nejen rohd, ale hlavn¢ paznehtl (Hofirek a kol.,
2009).

M¢éd’ je vyznamny esencialni prvek, potfebny ke spravnému rustu a krvetvorbé,

presnéji hemoglobinpoeze. Pii vyrazném nedostatku se objevuji ataxie, anémie, poruchy
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pigmentace, poruchy vyvoje kosti. Pokud dochazi ke karencim u ptezvykavct, je to
diky procesim v ptedzaludcich, kde se tvofi z organickych i anorganickych forem
sulfidy, jez jsou nevyuzitelné.

Mangan je obsazen ve vSech tkédnich, predev§im v mitochondriich. Je nezbytny
pro spravny rust a vyvoj, je nezbytny pro tvorbu skeletu, krvinek, nervové tkan¢, pro
reprodukci a imunitni mechanismy. Mangan se podili na syntéze cholesterolu, ktery je
prekurzorem steroidnich hormonti. Absorpce manganu je odvisla od sloZeni bachorové
mikroflory, obsahu vldkniny a vyskytu fytatu.

Jod je zavisly od vyskytu v pidé€, nedostatek se projevuje vznikem strumy,
naruseni télesného rustu a vyvoje CNS. Ionty iodu jsou U¢in¢ vstiebavany z GIT a u
prezvykavci se uplatiluje 1 opakované zpétné vylucovani do slezu.

Zeleza je v nasich podminkach dostatek, veskeré potieby jsou kryty piisunem
b&Znymi krmivy, i kdyZ vyuZitelnost z pfijatého mnozZstvi je asi jen 10%. Zelezo je
nezbytné k tvorbé hemoglobinu a myoglobinu a ucastni se prostfednictvim enzymu fady
metabolickych procesti. Hlavnim pfiznakem nedostatku je anemie. Pfi absorpci Zelezo
do urcit¢ miry soutézi s cobaltem, zinkem, fosfity, médi a je ovlivnéno fytaty a
Stavelany.

Cobalt je esencialnim mikroprvkem nejen pro makroorganismus, ale predevSim
pro simbiotické mikroorganismy bachoru. V téle je obsaZzen jeko soucast vitaminu B12
(kobalaminu). Je dulezitym faktorem ristu bachorovych  mikroorganismi
celulolytickych, tvoficich bakteridlni proten a TMK. Nedostatek kobaltu ,,akobaltoza*
se projevuje nechutenstvim, hubnutim, anemii, matnou srsti.

Chrom je v t€le nezbytny pro metabolismus cukri a tuktl i proteind. Je kofaktorem
pro spravné pusobeni inzulinu. Nedostatek chromu se bézné nezjistuje, pokud k nému
dojde, projevuje se zvySenou vnimavosti k infekcim, zhorSenou fertilitou, naruSenym

rustem (Hofirek a kol., 2009; Scott a kol., 2011).

E. Methemoglobinemie je onemocnéni vSech kategorii skotu charakterizované
zvySenym obsahem methemoglobinu v krvi, nej€astéj$i pticinou je zvySeny obsah
dusi¢nantl a dusitand v krmivech a pitné (napajeci) vods. Cast dusitani se piimo
vstfebava, c¢ast je redukovana na amoniak, v krevnim feciSti méni dvojmocné zelezo na
trojmocné a z hemoglobinu se stava nefunkéni methemoglobin, neschopny zasobit tkané
kyslikem. Mimo riziko zvySeni nespravnym pouziti primyslovych hnojiv a kejdy je

nebezpecné 1 zkrmovani rostlin s kumulaéni schopnosti pro dusitany a dusi¢nany jako
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fepka, krmna kapusta, fepice a dalSi. Subklinick¢é formy se projevuji snizenim
uzitkovosti az o 20 %, aborty, dusi¢nany vyluCované mlékem znemoznuji jeho dalsi

technologické zpracovani (Hofirek a kol., 2009; Scott a kol., 2011).

2.4.2. Poruchy reprodukce
Plodnost je zakladni biologicka a uzitkova vlastnost, dana schopnosti produkovat

zivotaschopné potomstvo. Na zaklad¢ plodnosti se odviji ob¢ uzitkové vlastnosti a to
jak mlécna tak masna uzitkovost. Bez zajiSténi bfezosti zakon¢ené porodem zdravého
potomstva neni mozno zajistit obnovu stada a nenastane plnohodnotna laktace. Plodnost
je proto zasadnim zplsobem ovliviiuje ekonomiku chovu. Je zadkladnich Sest faktori
ovlivitujicich vyslednou plodnost: 1. vyziva; 2. infek¢ni nemoci; 3. dédicnost; 4.
management; 5. prostfedi a za 6. toxické vlivy. Heritabilita ukazatel plodnosti je velmi
nizka (h*= 0,1 — 0,2), proto o plodnosti plemenic rozhoduje predev§im chovatel urovni
vyzivy, technologii chovu a zootechnicko-veterinarni pé¢i (James a kol., 1992; Louda a
kol., 2000).

Btezost u skotu je 270 — 300 dnii, holstynsky skot 276 — 282 dni, Cesky strakaty
287 — 291dni. Pohlavni dospélost nastava v obdobi 7 — 12 mésicd, tj. pti 30 — 40% zivé
hmotnosti v dospélosti, prvni zapousténi se provadi ve véku 14 — 16 mésicti. T¢lesné
dospélosti skot dosahuje ve véku 4 — 6 let. Senium nastava po 20 roce Zivota (Louda a
kol., 2000).
Pohlavni hormony

Reprodukéni cyklus je fizen na zakladé hormondlni osy hypotalamus - hypofyza -
ovaria - déloha, na ziklad¢ zpétnovazebnych mechanizml mezi jednotlivymi urovnémi,
dale je nepostradatelnd vazba na fadu dalSich regula¢nich mechanismt v téle, hormony
nadledvinek, ristové hormony, hormony §titné zlazy, a dalsi.

Gonadoliberiny - GnRH (peptid) se tvofi v hypothalamu a uvolfuji se narazové,
tim se udrzuje receptivita buné¢k hypofyzy reagujici tvorbou folikulotropinu (FSH) a
lutropinu (LH). Somatotropin je ristovy hormon, pod jeho vlivem dochdazi k riistu kosti
a syntéze bilkovin pfi ristu organt. Folikulotropin FSH (chemicky glykoprotein), pod
jeho vlivem se mnozi folikularni tekutina, spole¢né s LH stimuluje sekreci estrogend.
Lutropin LH - luteinizaéni hormon (chemicky glykoprotein) je pfivadén krvi do
vajecniku, kde po ovulaci podminuje rast a pfetrvani Zlutého téliska (CL). Prolaktin —

luteotropin (protein) piimo podnécuje proliferaci bunék mlécné zlazy a sekreci mléka.
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Oxytocin (peptid) je tvofen v hypothalamu a vylucovan zadnim lalokem hypofyzy.
Hormon pisobici kontraktilitu myometria, a hladkosvalovych bun¢k v mlééné Zlaze,
nutnd je predesla stimulace zvySeni poctu oxytocinovych receptord, plisobenim
estrogenl. Relaxin (peptid), tvofen ve vajeCnicich a placenté, plsobi relaxaci kréku
d¢lozniho a panevnich vazli v dobé porodu. Progesteron (steroid) je hlavnim
predstavitelem gestagentl, tvoii se v CL na ovariu, ale také v placenté, déloze a kiie
nadledvin. Vazbou na receptory v sexudlnim centru inhibuje sekreci gonadoliberini.
Prostaglandin F-2a - PGF-2a (glykopeptid) je produkovan dé€lozni sliznici pokud
nedojde k oplozeni a rozvoji zarodku. Pod vlivem PGF -2a dochazi k regresi CL.
Androgeny (steroidy) u samic jsou v pfevazné mite produkovany kiirou nadledvinek.
Maji stimulacni efekt na endo- i myometrium. Udrzuji libido sexualis, a jsou prekurzory
estrogent (Dolezal a Kudla¢, 1997; Jelinek a kol., 2003).

Estrogeny ER - patii mezi steroidni hormony, jejichz zdkladem je cholesterol, z
kterého pifes meziprodukt pregnolon, za ucinku folitropinu je potvrzena pfeména
na testosteron a ndsledné¢ v estrogeny. Hlavnimi estrogeny jsou: estradiol, estrion,
estriol (Obrazek 32). Estrogeny ovliviiuji vyvoj sami¢ich pohlavnich organti a zmény
pii fijovém cyklu, v malé mife se uplatiuji i u samcti (Dolezel a Kudlac, 1997; Jelinek
a kol, 2003). Hlavnim estrogenem je estradiol (17f-estradiol), jedna se o Cistého
agonistu receptori ER-o. Vplazmé se z98% véaze na vazebny globulin
(steroidhormonebyndingglobulin — SHBG) biologicky ¢as eliminace je %2 az 1 hodina.
Je zodpovédny za proliferaci endometria a rozvoj sekundarnich pohlavnich znak,
stimuluje rozvoj stromatu a tubuldrni ¢asti mlécné Zlazy. Estrogeny jsou piirozené
sami¢i hormony, které se ovSem do ur€ité miry vyskytuji i u samcti. V téle savci jsou
popsany dvé izoformy estrogenovych receptori ER-a a ER-B, aktivace ER-a vede
k aktivaci ptiblizné¢ 500 genti, aktivace ER-B vede k indukci zhruba poloviny téchto
genl. Receptory ER-a ptevazuji pfedevsim v dlouhych kostech, ER-B pak pfedevsim v
kostech kratkych (obratle). Piirozené estrogeny jsou aktivatory ER-a, tim je docileno
pozitivniho U€inku estrogenti, napf. brani osteopordze, cizorodé estrogenné ptlisobici
latky mohou aktivovat ER-B a tim vést k rozvoji osteopordézy (Lincova a Farghali,
2007). Estrogenové receptory rozvijeji svlj ucinek v diméru, aby doslo k aktivaéni,
nebo inhibi¢ni konformaci diméru estrogenovych receptordi, je nezbytna vazba
s nékterym  z koregulacnich proteinti cilové tkané, tyto proteiny puasobi jako
koaktivatory, nebo korepresory receptorového komplexu. Jejich zndmo vice nez 20 a

kazda cilova tkan obsahuje nejméné jeden ER (endometrium, kosti, mlé¢na Zlaza). Dle
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mnozstvi a vzajemného ovlivnéni ,,xenoestrogeny* vyviji vysledny ucinek a ten muze
byt zna¢n€ odlisSny. ZvySuji mitotickou aktivitu endometria, pokud vstupuji do
metabolické drdhy samostatné bez spoluucasti progestinii, zvySuje se negativni
karcinogenni u¢inek na endometrium, skrze vliv na ER v hypotalamu a adenohypofyze
blokuji uvoliovani gonadotropint a pfi kontinualnim podavani brani ovulaci. U samcu
tlumi spermatogenezi, produkci androgenti, tlumi rozvoj prostaty a navozuji atrofii
varlat. U samct libido snizuji, u samic naopak zvyraziuji (Jelinek a kol., 2003; Hofirek
a kol., 2009). Estrogeny plsobi mirn¢ anabolicky, podporuji retenci vody a sodiku,
zlepSuji resorpci vapniku a jeho vyuziti kostni tkéani, dale podporuji tvorbu fady
plazmatickych proteini napi. globulinii vazicich thiroxin (TBG), globulinii vazicich
pohlavni hormony (SHBG), kortikoidy vazici globulin — transkortin. Ovliviiuji krevni
srazlivost zvySenim plazmatickych hladin koagula¢nich faktort, aplikace vyssich davek

po delsi dobu mtiZe piisobit tromboembolické stavy (Lincova a Faghali, 2007).

Obr. 31. Steroidni pohlavni hormony

Estradiol Testosteron Cholesterol

OH

HO

Rijovy cyklus

Rijovym nebo téZ pohlavnim cyklem se rozumi soubor zmén na reprodukénich
organech plemenic periodicky se opakujicich. NejzietelnéjSim projevem je vlastni fije,
obdobi svolnosti k pareni se samcem. Pohlavni cyklus je rozdélen podle organovych a
psychickych zmén na Ctyfi faze - proestrus, estrus, metestrus, diestrus. Doba
reprodukéniho klidu se oznacuje anestrus, je obdobim beze zmén na ovariich a dalSich
pohlavnich organech. Je béZznym u zvifat se sezonni pohlavni aktivitou, kon¢, mali
ptezvykavci. U skotu se nevyskytuje, pokud ano, je ndsledkem vysoké mlécné produkce
nebo patologickych zmén (Dolezel a Kudlac, 1997).

Skot patii mezi polyestricka zvitata, délka pohlavniho cyklu je v priiméru od 19 —

23 dnti, pramérnd délka fije 12 - 24 hodin, ovulace nastava 8 hodin po fiji, vhodna doba
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k inseminaci je v 2. poloviné fije. U vysokouzitkovych dojnic vzrastaji naroky na
ptesnou detekci fije, nebot’ se u nich zkracuje i na pouhych 8 az 12 hodin a vlastni
projevy jsou mén¢ napadné (Hofirek a kol. 2009).

Reprodukéni management je soucasti komplexni péce o dojnice, s tim, Ze vétSina
uvedenych produkénich chorob ma s reprodukéni problematikou piimou souvislost. U
zaprahlych dojnic s BCS (body condition score) nad 4,0 jsou generovany peripartalni
problémy se zanéty délohy, s jeji involuci i s ovulaénim cyklem (Sheldon a kol., 2006).
Zvyseni mlécné uzitkovosti z 6 000 na 12 000 litrt vedlo k dvouaptilndsobnému zvyseni
frekvence vyskytu mastitid. Soubézné s mastitidami se zvySuje také cetnost poruch
reprodukce a stejné tak tomu je u nemocnosti pohybového aparatu (Urban, 1997; Louda
a kol., 2000; Bouska a kol., 2006).

Hodnoceni reprodukce

Informace k urceni urovné reprodukce je potieba ziskdvat z vice zdroj informaci.
Podle reprodukcnich ukazatelti stdda, zohlednit chované plemeno, technologii chovu,
uzitkovost a ptirodné-klimatické podminky, vést piehlednou evidenci o konkrétnich
prehledné ukazatele kvality plodnosti patii servis perioda a délka mezidobi,
nejobjektivnéjsim ukazatelem je pak pocet narozenych telat (Louda a kol., 2000).

Bekana a kol. (1996) provedli studii, kdy porovnévali skupinu zvifat bez
klinickych projevli na reprodukénim systému a skupinu s klinicky zjevnym
onemocnenim délohy, porovnavali hladinu pohlavnich hormont a prostaglandinu F2-a,
mnozstvi bakterii v obsahu d€lohy a dobu potfebnou k uplné involuci. Prokazali, ze
hladiny PGF2-a koreluji se stavem na d€loze a vyvojem na vajecnicich.

Negativni  vliv na reprodukci ovlivnénim fidicich funkci, poklesem
obranyschopnosti a nebo skreslenim zevnich projevil fije mohou mit i1 estrogenné
pusobici latky pfijaté prostiednictvim krmné davky (Samuel, 1967; James a kol., 1992).

Studie na estrogené¢ pulsobici latky provedl Khodabadehlou a kol. (1997)
v Némecku, v Rakousku Hochsteiner a kol. (2001), Binder (2007) a Aurich a kol.
(2006), tedy vzemich velmi blizkych v pfirodnimi podminkami Ceské republice.
Piehled kontaminace objemnych krmiv estrogenné¢ puasobicimi latkami pfipravil
v Cechach NedéInik a Moravcova (2005).

Mwaanga a Janowski (2000) popsali hlavni pfi¢iny a formy anestru u dojnic.
Nedostatcna vyziva sama os ob¢ je velice nepravdépodobnym diivodem anestru, protoze

pfezvykavei jsou schopni vyuzit 1 méné kvalitnich a pro jiné ZivoCichy hife
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ztravitelnych krmiv. Problém nastavd v kombinaci s vysokou mlé¢nou uzitkovosti, kde
je, ale na vin€ spiSe geneticky podminénd schopnost produkovat mléko na ukor
vlastnich potfeb organismu, nez malnutrice. Pfipady tzv. domnélého anestru, kdy
zhruba 60% dojnic projevuje zevni pfiznaky fije v noci, tento problém fesi pravidelna
detekce fije nebo moderni metody — pedometry.

Reprodukéni poruchy

Poruchy reprodukéniho systému jsou obrazem celkového zdravotniho stavu
organizmu. Pokud jsou zachovany piirozené obrané mechanizmy, nenaruSend
hormonalni regulace, je pro patogenni ptivodce velice obtizné se uplatnit. Nemoci
reprodukCnich organi Ize rozdélit na funkéni a infekéni, ale v organismu probihaji za
vzajemného ovlivnéni.

Hormonélni fizeni je zjednoduSené tecCeno zdlezitosti zpétnovazebnych
mechanizmit na ose hypothalamus — hypofyza — ovaria — uterus + placenta +
koncept. Jesté pii veétSim zjednoduSeni hypothalamické gonadoliberiny jsou
prvohybatelem déni na pohlavnich orgdnech a sami pfizpisobuji svou cinnost
aktudlnimu stavu, v pfipadé delohy vyvijejicimu se konceptu, nebo v pifipadé
patologickych zmén zvétSujicimu se obsahu délohy jiného charakteru (Dolezel a
Kudlac, 1997; LeBlanc a kol., 2002; Jelinek a kol., 2003; Gilbert a kol., 2005).

Klinicky zjistitelné zmény na vajecnicich jsou nejcastéji folikularni cysty a
corpora lutea perzistens, u vysoce uzitkovych dojnic mize dochéazet k anestrii a atrofii
vajecnika. Folikularni cysty vznikaji za nedostatku LH, pfi mirnéj$i nevyrovnanosti LH
k FSH vznikaji lutedlni cysty, pfipadné po probéhlé ovulaci cysty zlutého tcliska.
Ovarialni cysty postihuji v priméru 10% dojnic s vy$$im vyskytem u dojnic
vysokouzitkovych a vyssiho véku (Zulu a Penny, 1998). Folikularni cysty se manifestuji
u plemenic v podobé nymfomanie 10%, Cast¢jsi a nepravidelnou tiji 38%, pouze jednou
nebo dvémi fijemi, pfipadné piechodem k anestru 52%. Corpus luteum perzistens
(CLP), o pfetrvavajicim CL hovoiime tehdy pokud zlistava déle jak 30 dni po pferusSeni
gravidity a nebo pfi pretrvani z pfedchoziho cyklu. Nejedna se o primarni funkcni
poruchu, ale dopad nevyrovnanosti v neurohumoralnim fizeni reprodukcnich funkei.
Nejcastéji vznika jako corpus luteum periodicum, které nepodlehlo regresi vlivem PGF-
20, souvisi s ranou embryondlni mortalitou nebo patologickym obsahem v déloze. CLP
je zodpovédno priblizné€ za 10% reprodukénich poruch plemenic (Hofirek a kol., 2009;
Scott a kol., 2011).

Zmény na d¢loze, pfipadné infekéni zanéty d€lohy jsou opét jen dopadem
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spoluptisobeni poruch hormonalni regulace, celkové oslabenych obrannych
mechanismi a infekéni noxy cekajici na svou pftilezitost. Podle doby trvani mizeme
popisovat metritis acuta nebo metritis chronica, podle rozsahu postizenych struktur,
endometritis, myometritis, metritis, salpingitis. Podle charakteru exudatu - endometritis
purulenta (pyometra), endometritis catarrhalis, endometirtis fibrinosa, e. necroticans,
pfipadné¢ endometritis I. az IV. stupné (Hofirek a kol., 2009). U vysokoprodukénich
dojnic probiha endometritida rizného rozsahu od subklinickych po akutni klinicky se
projevujici, v priméru u 53% dojnic ze stada. Incidence endometritid byla stanovena na
zdklad¢ cytologického vySetfeni endometridlniho aspirdtu dojnic 60 dni po porodu
(Gilbert a kol., 2005). Mezi nejcastéjsi patogeny nachdzejici se v obsahu délohy fadime:
Streptococus pyogenes, Str. zooepidemicus, Arcanobacterium pyogenes, E. coli,
Pseudomonas aeruginosa, Aspergilus fumigatus, A. niger. Bez ohledu na pivodce a stav
poskozeni d€lohy je nutné v 1. fadé stabilizovat ovaridlni cyklus, samotna antibioticka
terapie zaméfend na infekci d€lohy je nedostateCnd. Neméné dilezit¢ je veénovat
pozornost optimalni kondici dojnic vzhledem k reprodukéni fazi a feSeni metabolickych

poruch a ostatnich onemocnéni (Dolezel a Kudla¢, 1997).

2.4.3. Poruchy zdravi mlécné zlazy
Fyziologie mlé¢né Zlazy

Mlécna Zlaza (glandula mammaria, mammae, udder), je parenchymatozni organ
vyvinuty u savcu k zajisténi vyzivy mlad’at. Jedna se o modifikovanou mazovou Zlazu,
schopnou produkovat specificky sekret — mléko (Jelinek a kol, 2003). Laktologie je
veéda zabyvajici se tvorbou, zpracovanim, uc¢inky a upravou mléka. Laktace je piirozena
schopnost savct, tvofit mléko k vyzivé mlad’at. Dojnost je potencidlni schopnost
dojnice produkovat mléko, vyviji se plisobenim genotypu a vyvojovych Cinitell (vyziva
a zivotni podminky plodu v matce, vyziva a zivotni podminky jedince od narozeni do
dospélosti, prodéland celkova onemocnéni, onemocnéni mlééné zlazy). Dojivost je
mnozstvi nadojeného mléka, vyprodukované samici za urcity casovy usek (kalendaini
rok, laktaci, den). Je vysledkem spoluptisobeni dojnosti a laktacnich Cinitelti. Z dojivosti
l1ze usuzovat na dojnost. Dojitelnost je schopnost dojnice uvolilovat pfi dojeni mléko.
Zavisi predevsim na priméru strukového kanalku a na roztazitelnosti strukového
sveérae. Ukazatelem dojitelnosti je tzv. minutovy vydojek. MIécnost vyjadiuje

schopnost produkovat mléko, uvadéno hlavné u masnych plemen s ohledem na dostatek
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vyzivy pro tele (Hofirek a kol, 2009). Mlécna uzitkovost je typickd pro dané plemeno
(dale mluvime o uzitkovosti masné a kombinované, diive i1 tazna sila). Normovana
laktace je produkce mléka vztazena na 305 dni. Dennim nadojem oznacujeme mnozstvi
mléka ziskané za 1 den, za vSechna dojeni, jedno, dvé nebo tii (Bouska a kol, 2006).

Tvorba a sekrece mléka
MIéko se zacina tvotit v mléénych alveolech kratce pied porodem, béhem porodu

nebo tésné po ném. V prvé fazi se zvétSuje enzymatickd aktivita v sekre¢nich buitkach
alveolt a diferencuji se jejich bunécné organely. To je provazeno omezenou sekreci
mléka pfed porodem. V obdobi porodu a bezprostfedné po ném nastava hojna sekrece
vSech sloZzek mléka.

Miéko nezralé — Mlezivo — Kolostrum je mléko, které je tvoteno tésné po porodu.
U kravy se tvofi pouze kratce po porodu asi 5 dnli. Toto mléko se od zralého lisi
zejména vyS§im obsahem bilkovin, tuku a mineralnich latek. Bilkoviny jsou tvofeny
specifickymi imunoglobuliny, které maji za kol imunizovat narozené mlad¢ a vytvofit
mu imunitu proti riznym infekcim. ZvySeny obsah mineralnich latek je zastoupen
predev§im vys$Sim mnozstvim hoic¢iku, ktery se podili na odstranéni stfevni smolky
mladéte. Mléko zralé je mléko, které se tvoii béhem laktace. U kravy piiblizné od 5. dne
po porodu. Mléko starodojné je mléko v obdobi ptfed zaprahnutim, dochédzi k nartistu
mineralnich slozek, klesa obsah tuku i bilkoviny (Louda a kol., 2000; Bouska a kol.,
2006).

Preména latek potravy na prekurzory mléka probihd v pievazné mife mimo
mlécnou zlazu. VétSina prekurzorth mléka se vytvari v jatrech ze Zivin, pfichazejicich
z traviciho ustroji a krvi se dopravuji do mlécné zlazy, kde se pfeménuji ve slozky
mléka (Jelinek a kol., 2003; Slavik a kol., 2004). U ptezvykavcl hraje vyznamnou
ulohu zejména pifedzaludek, ve kterém vznikaji pii kvasnych procesech nékteré
specifické¢ prekurzory mléka (Jelinek a kol., 2003). Predpokladem sekrece mléka je
intenzivni prokrveni mlécné zlazy. Na jeden litr vytvofeného mléka proteCe vemenem
kravy okolo 500 litri krve. Kazda sekre¢ni bunka produkuje vSechny slozky mléka
(Bouska a kol., 2006).

Obsah tuku v mléce
Obsah tuku v mléce je pomérné snadno ovlivnitelny nutricnimi vlivy. Aby byl

pln€ vyuzit geneticky potencidl dojnic pro vysokou mlécnou produkci je nezbytné, aby
krmnd davka méla mnohem vys$i koncentraci energie nez pfirozend krmna davka pro

ptezvykavce. Takovy typ krmné davky predstavuje riziko snizeni obsahu tuku v mléce,
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zvlasté je-li pomér suSiny objemnych krmiv ke koncentrovanym nizky a je-li nizky
obsah vldkniny v KD (Hofirek a kol., 2009).

Vétsina mlécného tuku (asi 75 %) je syntetizovana v mlécné zlaze. U skotu jsou
prekurzory mlééného tuku hlavné tékavé mastné kyseliny, které vznikaji pfii
fermentacnich procesech v bachoru (Ingvartsen a Andersen, 2000; Bouska a kol., 2006).
Hlavnim prekurzorem pro syntézu mlé¢ného tuku v mlééné Zlaze je kyselina octova,
ktera je tvofena v bachoru ze strukturdlnich sacharidli v prib¢hu bachorové fermentace,
nebo je vysledkem beta oxidace mastnych kyselin tukové tkdné dojnic. DalSimi
prekurzory mlééného tuku jsou kyselina maselna a beta hydroxymaselna. Pro syntézu
mlécného tuku jsou vyuzivany i mastné kyseliny obsazené v krmivech - jadrna krmiva,
silaze, senaze. KD s optimalni koncentraci strukturdlni vlakniny a dobrymi podminkami
pro traveni celulézy jsou zarukou dostate¢né tvorby kyseliny octové, a tim i dobré
syntézy mlééného tuku (Kudrna a kol., 1998). Cim vice se utvoii v bachoru kyseliny
octové, tim vice stoupa obsah tuku v mléce. Mlécny tuk syntetizovany v buiikach
sekre¢niho epitelu mlécné Zlazy se uvnitt bunék formuje do tukovych kapének, které se
apokrinni sekreci uvoliiuji do dutiny alveold (Bouska a kol., 2006).

Rozhodujici roli pro produkei kyseliny octové hraje priibéh fermentace v bachoru,
ktery je ovlivnén slozenim KD a nasledné zastoupenim jednotlivych kmeni bakterii.
Kazda skupina bakterii md mimo dostatku substratu také urcité optimalni rozmezi pH
jako podminku vysoké aktivity. Optimalni pH bachorového prostiedi pro celulotycké
bakterie je mezi 6,2 az 6,8 a pii poklesu pH pod 6,0 celulolytické bakterie odumiraji,
¢imz dochézi k vyraznému snizeni produkce kyseliny octové a nasledné snizeni obsahu
tuku v mléce (Ingvartsen a Andersen, 2000; Hofirek a kol., 2009).

Sacharolytické bakterie, které zpracovavaji Skroby, piezivaji i podstatné nizsi pH
a k jejich odumirani dochézi pfi pH kolem 5. Podle podilu objemnych a jadrnych krmiv
v KD dochazi ke zménam v pH bachorové tekutiny a zastoupeni jednotlivych TMK.
Zobna optimalniho traveni vlakniny je pfi pH od 6,3 do 6,8. Naopak produkce kyseliny
propionové stoupa postupné s poklesem pH pod 6,5. Zastoupeni jednotlivych TMK
v bachoru tedy tizce souvisi s pH bachorové tekutiny. SniZzeni obsahu tuku v mléce Ize
chépat do urcité miry jako indikétor zvySeného vyskytu acid6z v chovu (Hofirek a kol.,
2009). Vysoké davky koncentrovanych krmiv s vysokym podilem Skrobt a rozpustnych
sacharidu, podporuji tvorbu kyseliny propionové a depresivné plisobi na tvorbu kyseliny
octové a tim 1 na syntézu mlécného tuku. Ptiznivéji v toto piipad¢ ptisobi mensi davky

koncentrath podavané Castéji nez vysoké davky predkladané pouze 2 x denné (Kudrna a
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kol., 1998). TMR je za soucasnych podminek nejoptimalnéjsi zpiisob vyzivy
vysokoproduk¢nich dojnic (Zeman a kol., 2006). Hofirek a kol. (2009) uvedli, Ze je
obsah tuku v mléce dulezitym ukazatelem vyskytu metabolickych poruch ve stad¢ a
jeho zmény mohou indikovat 1 vaznéjsi naruseni zdravotniho stavu dojnic.

Obsah bilkovin v mléce

Obsah bilkovin v mléce je ovliviiovan pfedevSim obsahem energie v krmné davce.
Existuje pozitivni korelace mezi piijmem energie a koncentraci bilkoviny v mléce.
Zvyseni obsahu bilkoviny v mléce mize byt dosazeno krmenim vét§iho mnozstvi
energie, pii nedostatku energie dochdzi naopak ke snizeni obsahu bilkoviny. Vyssi
mnozstvi energie v KD zvySuje produkci tékavych mastnych kyselin v bachoru a méni
se rovnéZ pomér jednotlivych TMK ve prospéch kyseliny propionové. Vys§i mnoZstvi
energiec vKD rovnéz zvySuje mnozstvi mikrobidlniho proteinu produkovaného
v bachoru. Vztah zavislosti na dotaci bilkovina energie v krmné davce dojnic ukazuje
Tabulka 9. (Hofirek a kol., 2009).

Vétsina proteind mléka je syntetizovana v mlécné Zlaze z aminokyselin z krevni
plazmy. Sérovy albumin a imunoglobuliny do mléka ptechazi z krve. Pro syntézu
mléénych bilkovin je nezbytny pfisun neesencidlnich a esencidlnich aminokyselin.
Zatimco monogastricka zvifata jsou odkazana na krmivo jako na zdroj esencialnich
aminokyselin, pro piezvykavce je jejich zdrojem i bachorova mikroflora. Mlécné
bilkoviny vytvofené v mlécné Zzlaze jsou z bunck mlécnych alveoll transportovany
exocytozou (Bouska a kol., 2006).

U vysokoprodukénich dojnic je nejvyznamnéjSim zdrojem aminokyselin
mikrobialni protein. O jeho tvorbé rozhoduje mnoho faktori, pfedev§sim obsah energie
v KD, a to jeji podil, ktery je tvofen rozpustnymi sacharidy a Skroby. Déle je to obsah
dusikatych latek, obsah fosforu, zinku, kobaltu a fada dalSich latek. Vyznamnou roli
zastava kvalita krmiv a technika krmeni. Pfi vyrovnané KD vznikne v prib¢hu dne az
1,5 kg mikrobidlniho proteinu, coz po jeho trdveni ve stfevé tvoii nejvétsi zdroj
aminokyselin pro tvorbu mlécné bilkoviny. Pfi hodnoceni obsahu proteinu v mléce je
dalezité¢ sledovat rovnéz pomér obsahu tuku a proteinu v mléce. Tento pomér se lisi
podle plemene chovanych dojnic, ale 1ze vypozorovat urCité zakonitosti. Pfi poklesu
tohoto poméru pod 1,0 (v chovu je vysoky obsah bilkovin a naopak nizky obsah tuku
v mléce) lze ocCekavat ve stddé¢ zvySeny vyskyt bachorovych acidéz, vysokou
acidogenni zat¢z stdda a trva-li tato situace delSi dobu dochézi z pravidla k naruSeni

reprodukénich funkei dojnic (Hofirek a kol., 2009; Scott a kol., 2011).
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Obsah mocoviny v mléce

Mnozstvi mocoviny v mléce je ovlivilovano piedev§Sim mnoZstvim amoniaku,
ktery je produkovan v bachoru. Amoniak v bachoru vznikd degradaci proteinu KD a
slouzi jako substrat pro syntézu bakterialniho proteinu. Nadbytek amoniaku, ktery neni
v bachoru vyuzit se vstfeba do krve, v jatrech je transformovan na mocovinu, ktera
pfechazi do krve a odtud je exkretovana mlékem a moci a €ast je znovu vyuZita
v bachoru (hepatoruminélni cyklus). Syntéza mocoviny v jatrech je vlastné detoxikaci
amoniaku, ktery je bunécnym jedem a predevsim pii jeho zvySeni v krvi dochazi
k alteraci nervové soustavy (Hofirek a kol., 2009). Syntéza mocoviny patii mezi
spotiebovavana. Dale jsou pii vysoké koncentraci mocoviny v krvi nadbyte¢né
zatézovana jatra, kterd vzhledem k vysoké metabolické aktivit¢ jsou u
vysokoprodukénich  dojnic  nejcastéji  postizenym organem. Pii  zavaznych
hepatodystrofiich doprovéazenych snizenim funkce jater dochazi ke snizeni mocCoviny
v krvi. Naopak vyrazné zvySeni mocoviny v mléce nastava pii poruchdch funkce ledvin

se snizenou exkre¢ni schopnosti (Jelinek a kol., 2003; Hofirek a kol., 2009).

Tabulka 9. Hodnoceni krmné davky na zakladeé obsahu mocoviny v mléce (Hofirek a

kol., 2009)
Obsah Koncentrace mocoviny (mmol/l)
bilkovin
(%) <2,5 2,5-5,0 >5,0
Nedostatek energie .
<3,2 Nedostatek Nedostatek energie Nvedostatek, energie
. . Prebytek bilkovin
bilkovin
N,edosFatek . , . Prebytek bilkovin
bilkovin Energie a bilkoviny v .
3,2-3,6 .y , Mirny nedostatek
Mirny ptebytek rovnovaze g
g energie
energie
Piebytek energie y .
> 3,6 Nedostatek Ptebytek energie Pfebytek CNerSIe
. . Piebytek bilkovin
bilkovin

Obsah mocoviny v organismu a mléce ovliviiuje:
1/ pfijem proteinu a energie
2/ ptijem proteinu degradovatelného a nedegradovatelného v bachoru
3/ ptijem vody a suSiny v KD

4/ zdravotni stav, zvlasté funkcnost jater a ledvin, nékterd onemocnéni, pastva
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5/ doba odebrani vzorkii mléka po nakrmeni (Hanus a kol., 2010).

Koncentrace mocoviny v mléce koreluje s obsahem v krvi. Referen¢ni hodnoty
jsou také shodné (Hofirek a kol., 2009).

Za fyziologicky obsah mocoviny v mléce se povazuje 15 az 35 (Castéji 20 az 30)
mg/100 ml. Podlimitni a nadlimitni hodnoty mohou byt v kombinaci s odchylenymi
bilkovinami posuzovany jako neadekvatni situace vyzivy krav (Hanus a kol., 2010).
Pocet somatickych bunék v mléce

Somatické bunky jsou buiky a utvary z krve a z mlécné zlazy. Patii mezi né
leukocyty, lymfocyty, monocyty, erytrocyty, fibrin a buiiky epitelu. Jejich pocet narasta
pii aktivaci imunitniho systému dojnice infekci. V pfipad¢ infekce vemene (mastitid¢)
se jedna zejména o bilé krvinky (leukocyty), jejichZ pocet mize byt zvySeny (150 tisic
az 1 milion bunék/ml) jiz v ptipad¢é subklinického stadia, kdy zvife nemusi mit dalsi
projevy onemocnéni (Scott a kol., 2011).

MIéko se zvySenym poctem somatickych bunék evidentné pochdzi z vice ¢i méné
zanicené mlécné zlazy a ma jiné vlastnosti neZ mléko ze zdravé mlécné zldzy Somatické
buiky se v ziskaném mléce postupné rozpadaji a uvoliuji celou fadu enzymi, které
ovliviiyji nejen trvanlivost mléka, ale jeho vlastnosti pro dalsi zpracovani. Enzymy ze
somatickych bunék mohou také naruSit proces fermentace, proto neni mléko se
zvySenym poctem somatickych bunék vhodné pro vyrobu fermentovanych vyrobk
(Radostis a kol., 2000).

Obsah buné&énych elementii v mléce dojnice je ovlivnén riznymi faktory. I u
zdravych zvitat maze pocet bunéénych elementi kolisat, aniz by musela nastat porucha
zdravotniho stavu mlééné Zlazy. Je znamo, Ze s délkou laktace pocet somatickych bunék
lehce stoupa i v naprosto zdravé mlécné zlaze, zvlaste u dojnic kratce pied zaprahnutim
(Hofirek a kol, 2009). Je obecné znamo, ze u neinfikovanych krav je vyssi pocet SB po
pulky laktace. Déle se na zvySeni PSB v chovu podili funkce dojiciho zafizeni a urcity
vliv ma i ro¢ni obdobi. Nejvyssi hodnoty PSB byvaji zjistovany v letnich mésicich.
Proto pocet SB v bazénovych vzorcich mléka nelze jednoznacné povazovat za urcCity
indikator vyskytu metabolickych poruch ve stadé. Ke zvySeni PSB v mléce totiz
dochdzi prakticky pfi vSech metabolickych poruchach (acidoze, ketdze, alkaldze, apod.)
(Hofirek a kol., 2009).

Mastitidy neboli zanétlivé stavy mlécné zlazy maji fadu pficin, které délime na

infekéni (virové, bakteridlni, plisnové) a neinfekéni (trauma, podchlazeni aj.). Dle
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rozliSeni ptivodci mluvime o kontagidéznich pavodcich mastitid k pienosu dochazi pti
dojeni (Staphylococcus aureus, Streptococcus uberis ,Str. agalactiae, Str.dysgalactiae).
Vznika klinickd a subklinickd mastitida v prabcéhu laktace. Mezi environmentalni
puvodce mastitid fadime Escherichia coli, ktera se bézné vyskytuje v prostiedi. E. coli
pusobi piedevs§im klinické mastitidy v kratké dob¢ po oteleni (Hofirek a kol., 2004;
Scott a kol.,, 2011). Ellis a kol. (2006) na zakladé porovnani ekologickych farem
s konven¢nimi ve Velké Britanii, zjistili, Ze na vyskyt mastitid, nema tolik vliv hygiena

prostfedi a zptsob chovu, jako zdravotni stav dojnic a jejich celkova zatéz.

lakt. krivka

Mésic

Obrazek 32. Negativni energeticka bilance ve vztahu k laktacni kifivce.

2.4.4. Onemocnéni koncetin
Problémy s koncetinami jsou dal$i vyznamnou skupinou onemocnéni, které

vznikaji v diisledku naruSeni celkového zdravotniho stavu i pfimym tGc¢inkem toxickych
latek na ktzi a kozni derivaty koncetin. Skupina onemocnéni koncetin je v uzké vazbé
na metabolicky stav organismu pii chronické metabolické acidéze, dochazi k vzniku
chronické laminitidy, jeZ mize resultovat ve vznik chodidlovych viedd. NaruSeni
elasticnosti vazivového aparatu prstu vede k uvolnéni meziprstnich vazii a iritace
uvolnéného meziprsti vede ke vzniku meziprstnich mozoli (Radostis a kol., 2000;
Enemark a kol., 2002; Hofirek a kol., 2009).

Holzhauer a kol. (2006) sumarizovali vyskyt onemocnéni koncetin v chovech
dojeného skotu v Holandsku, Dermatitis digitalis byla diagnostikovana jako nejcastéji
se vyskytujici onemocnéni a to u 21,2% sledované populace skotu (n=22 454 ks dojnic).

S dermatitis digitalis izce souvisi a spoluvyskytuji se i dal$i poruchy autopodia skotu,

70



jako jsou meziprstni mozoly, flegmény, chodidlové viedy a dalsi. Nejvice rizikovou
skupinou jsou dojnice v tranzitnim obdobi a na vrcholu laktace, nejméné pak dojnice v
dobé stani na sucho. Mnohem vice jsou vnimavé dojnice holStynské  oproti  jinym
plementim, nebo kiizenkdm. Olechnowicz a Jaskowski (2011) uvadi dle souhrnu z
literatury, ze primérna incidence onemocnéni koncetin v populaci dojenych krav je
20%. Zhruba 65% kulhajicich krav se nachazi v obdobi od 60 do 100 dne laktace,
ptestoze incidence v prvnich 30 dnech po porodu je do 6,5 %. Dle vyzkumu je 90%
onemocnéni koncetin spojeno s narusenim v oblasti bilé ¢ary a hovofi o papilomatdzni
dermatitis digitalis (Holzhauer a kol., 2006)

T-2 jako narusitel obnovy epitelt zvysuje riziko uplatnéni patogennich bakterii a
plisni v oblasti autopodia skotu. Rada mykotoxintl vyvolava fotosenzibilizaci, skrze

ovlivnéni endotelu vaskulitidy a posléze laminitidy (Whitlow a Hagler, 2005).

2.4.5. Zdravotni poruchy s nepfimym vlivem mykotoxinii
Nemalou skupinou onemocnéni skotu jsou zdravotni poruchy nepfimo souvisejici

s produkei, jednd se o onemocnéni o¢i, kiize, CNS, respiracniho aparatu, imunitniho
systému, kterym se nevénuje v rdmci udrZeni kontroly zdravi stdda takovy vyznam, ale
neoddélitelné€ jsou soucasti zdravotniho stavu. Zmény na ocich, kiZi a sliznici dutiny
ustni, jsou obrazem napadeni negativnimi noxami, stejné jako jejich naruSeni se stdva
vstupni branou pro dalsi infekty a spoluplisobi jako stresovy faktor zatiZeni organismu
jako celku.

O¢1 - mykotické konjunktivitidy, konjunktivitidy v disledku zaplisnéni, znecisténi
krmiva prachem, vliv Moraxeli bovis, mechanické poranéni neodrohovanymi zvitaty,
nebo nesetrnou technologii ustajeni.

Chut’ a nenarusen¢ sliznice dutiny ustni, které mohou byt naruseny drazdivymi az
ulcerace tvoficimi slozkami krmiva, rostliny, plisn€, sklo, kovy, zemina, tvrdé casti
rostlin, plevelné rostliny — bodlaky, dfevo, stl, desinfekéni prostiedky a dalsi.

Nemalou skupinou onemocnéni jsou mykotické infekce, které samostatné nebo
v kombinaci s jinymi patogeny, at’ viry nebo bakteriemi se podileji na fadé syndromi.
Respiracni syndrom, diarhenni syndrom, mykotické dermatitidy (7richophyton spp.,
Microsporum spp., Candida spp., Malassezia spp. aj.). Bronchopneumonie, sinusitidy,
hepatitidy za wcasti Aspergillus spp., mykotické konjunktivitidy, cystitidy a dalsi
(Radostis a kol., 2000; Scott a kol., 2011).
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Naruseni imunitniho systému u prasat zvySuje vnimavost k virovym a
bakteridlnim infekcim. ZvySeny vyskyt salmonellozy u prasatek krmenych krmivem
kontaminovanym AF (Miller a kol. 1978), které zvysuji vnimavost k dysentériim (Jones
a kol., 1994). Obdobny efekt na ¢astéjsi onemocnéni salmonel6zou byl zjistén u OTA
(Stoev a kol., 2000), lymfopenie, odumieni neutrofilli a makrofagt, vzestup eozinofili,
pokles schopnosti aktivni fagocytézy (Miiller a kol., 1999). FUM zvysuji moznost
kolonizace tenkého a tlustého stfeva E. colli (Oswald a kol., 2003). Trichotheceny
narusuji kontinuitu kozniho povrchu, mohou se sndze uplatnit kozni mykdzy, spolu

s bakterialnimi a virovymi infekcemi (Whitlow a Hagler, 2005).

2.5. Diagnostika zaplisnéni a mykotoxini

Plisn¢ mohou produkovat mykotoxiny na rostlinném materialu po celou dobu
rustu, zpracovani, skladovani, az po samotné predlozeni zviratim. Odli$nosti v tvorbé
mykotoxinil jsou dany plodinou, technologii zpracovani a skladovani. Snaha o vyuziti
domacich plodin, ndkladnost na kontrolu obsahu mykotoxinil, vedou €asto chovatele ke
zkrmovani kontaminovanych krmiv, snahou védeckych pracovist’ je zavést metody
detekce mykotoxinii pfimo k chovateliim a producentiim krmiv se snadnou diagnostikou
a za ptijatelnou cenu (Pettersson, 2004).

Zakladem uspésné diagnostiky je odebrani reprezentativniho vzorku, coz neni
odpovidat produkci toxini. Piesto by mélo platit, Zze testovani krmiv je ekonomicky
vyhodnéjsi, a vede k zavedeni G¢innych opatfeni a k omezeni negativniho vlivu na
chovand zvifata a tim brani ekonomickym ztrdtdm v kone¢né produkci. Vzorky mohou
byt uchovavany ftadou zplisobl, suSenim, mrazenim, vakuovanim, uchovanim
v transportnim mediu pro kultivaci plisni (Whitlow, 2011).

Metody detekce mykotoxinti Ize délit dle praktického vyuZiti na terénni a
laboratorni, nebo dle druhu pouzitého testu na fyzikalné chemické, biologické a nekdy
jsou piifazovany metody mykologické. Metody fyzikalné chemické zahrnuji pfedevsim
chromatografické vySetfeni a ELISA testy.

Terénni jsou urceny ptimo chovatelim pro rychly ptehled o vyskytu jednotlivych
druhiit mykotoxinti. Pouzivaji se kultivacni sety, kde vysledkem je vyjadieni pozitivity
na kiizky + az ++++. Jsou vyvinuty i1 screeningové rychlé testy, vysledkem je + nebo -,

s citlivosti od 20 pg/kg krmiva. Pouziti fluorometru, dodavané kalibrované standardy a
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za uziti patficného softwaru je ihned znam vysledek. Metody laboratorni —
tenkovrstevna chromatografie, je pomérné rychlou metodou, dle kontrolnich standardf
je uren obsah zjistovanych mykotoxinl. Kapalinova vysokouc¢inna chromatografie,
detekovat 1 stopova mnozstvi latek. ELISA (Enzyme Linked Immunosorbent Assay)
cenoveé dostupnd a dostate¢né rychld metoda detekce s moznosti kvantifikace sledované
latky.

Biologicky pokus, vyuziva specifické citlivosti n€kterych zivocichii k toxickym
latkdm, napt. zdbronozek Artemia spp., nebo prvoki - trepka velkd (Paramecium
caudatum), inj. aplikaci samickam laboratornich mysi k prikazu ZEA. Z etického
hlediska se ustupuje od téchto metod (Simtinek, 2003).

V Ceské republice je vyuzivana ke kontrole krmiv pfedeviim metoda ELISA,
metody HPLC jsou vyuzivany k védeckym vyzkumiim, nebo u latek, které neni mozné
ELISA metodou stanovit. V terénnich podminkdch se stanovuji za pouziti
screeningovych setli a nasledné se kontroluji ELISA metodou. Vysledky vySetieni
krmiv v CR ukazuje Tabulka 10 a Tabulka 13 (Ned&lnik a Moravcova, 2005). Vysledky

vySetteni pomoci HPLC metody ve stejnych letech v Italii Tabulce 12 (Rayneri, 2006).

Tabulka 10. Nalezy mykotoxinii v krmivech vysetienych v Ceské republice (Kummer a

kol., 2001)

Mykotoxin Pocet vzorkiu Pocet pOZitEan'Ch . ?ro’cento o

vzorki pozitivnich vzorki
Aflatoxin B 1030 27 2,6
Ochratoxin A 398 19 4,8
Zearalenon 645 138 214
Deoxynivalenol 331 53 16,0
T-2 toxin 332 29 8,7

Vroce 2009 Reed a Moore publikovali vysledky prizkumu zamétfeného na
vyskyt mykotoxini v krmivech pro dojnice v Rakousku. K detekci mykotoxint
z pastvy, travni a kukufi¢né silaze a sena pouzily HPLC metodu. Pozitivita vzorkl na
ZEA vrozmezi 1 az 80 mg/kg v suSin¢ byla nad 60% 1 u sena. DON byl pozitivni u
50% vzorki a dosahoval hodnot az 1,76 mg/kg suSiny krmiva. Ostatni sledované
mykotoxiny vykazovaly pozitivitu, ale neptesahovaly mezni limity, bylo tomu tak u AF,

OTA, FUM, Ergot a lolitremu B.
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Tabulka 11. Krmiva a s nimi spojené mykotoxiny tucné zvyraznéné jsou nalézany
mnohem castéji (Pettersson, 2004)

Krmivo Mykotoxiny Mycotoxiny
produkované béhem produkované béhem
rlistu skladovéni
Obiloviny | Je¢men DON, N1V, ZEA, T-2, | OTA, AF, CIT
a vedlejsi HT-2,
produkty | Kukufice DON, FUM, ZEA, ZEA, AF
jejich Proso
zpracovani | Oves DON, NIV, HT-2, T-2 | OTA, CIT
Ryze AF, Sterig, OTA
Zito Ergot OTA
Cirok AF
PSenice DON, NIV, ZEA, Ergot | OTA, AF, CIT
PSenicné otruby DON, N1V, OTA

Olejniny | Kokosova moucka AF
Mouka z bavl. sem. | AF, Tenua AF
Podzemnicova AF, ZEA AF, OTA, CIT
mouka
Mouka z Inéného s.
Mouka palm. jader AF
Repkové pokrutiny
Sojova moucka AF
Slune¢nicova mouka

Lusténiny | Fazole OTA
Hrach OTA

Kofteny Maniok ZEA AF

a Krmna fepa

hlizy Cukrova fepa

Objemna | Travni silaz Roq, Pat, PR, ZEA

krmiva Lusténiny Roq, Pat, PR, ZEA

Kukufice AF Rogq, Pat, PR, ZEA
Seno
Slama DON ZEA, SAT
Pastevni Travni porost ZEA, DON, Ergot
porosty Jilek vytrvaly Spor, Lol, Pasp
Kostrava Ergot
Jetel Cerveny Slaf

Metodiku chromatografické detekce mykotoxinti z mléka rozpracoval a zptesnil
Sorensen a Elbaek (2005) touto metodou je mozné v mléce bézné stanovit na 18
mykotoxinil a metaboliti: OTA, zearalenone — alfa (zeranol), beta (taleranol), FB,, FB,,
T-2, HT-2, T-2 DAS, (MAS), DON, 3-
acetyideoxynivalenol (3-AcDON), 15-acetyldeoxynivalenol (15-AcDON), deepoxy-
deoxynivalenol (DON-1) a AFM,.

triol, 15-monoacetoxyscirpenol

V ptipadé potieby detailnéjsi

analyzy lze

74



samoziejm¢ pouzitim chromatografickych metod, stanovit jakykoli z dosud znamych
desitek az stovek mykotoxintll. Pro zjiS§t'ovani cesty a hromadéni ZEA a jeho metabolit
ve folikularni tekutin€ pouzili Takagi a kol. (2008) kapalinovou chromatografii.
Driheuis a kol. (2008) za pouziti kapalinové chromatografie provedli stanoveni
obsahu mykotoxinti v téméi 300 vzorcich kukufi¢nych silazi a travnich senazi, zjistili,
ze 72% vzorkl kukufi¢nych silédzi bylo pozitivnich na DON, v travnich senaZich byl
DON nalezen v 10%, u ZEA byla pozitivita 49% u kukuti¢nych silazi a 6% u travnich
sendzi. Vzorky byly odebirdny vletech 2002 az 2004, a na zdklad¢ vysledkd,
vyhodnotil DON a ZEA za hlavni rizikové mykotoxiny v objemnych krmivech pro
dojnice, také 1 proto, ze ve zkoumanych vzorcich nebyly nalezeny dal§i mykotoxiny, ani

T-2, HT-2, OT, AF ani jiné.

Tabulka 12. Procentudlni vyskyt mykotoxinii na kukurici, v letech 2000 az 2004, v Italii,
v kazdém roce zpracovano 150 vzorkii, HPLC metodou (Rayneri, 2006)

Rok ZEA DON FUM AFB, OTA
(> 10 ppb) (> 20 ppb) (> 10 ppb (> 0,2 ppb) (> 1 ppb)
2000 14,4 0,0 90,0 0,0 9,3
2001 52 10,4 93,5 6,3 2,1
2002 82,6 95,8 97,9 2,1 50,0
2003 0,0 16,0 96,2 14,3 8,6
2004 9,5 15,5 98,6 33 1,5

Tabulka 13. Priimérnd koncentrace mykotoxinii v silazich (v ppm) v CR v obdobi 2003

az 2004 (n = 65), (Nedélnik a Moravcova, 2005)

Vojteskova silaz Kukufticnd silaz Jetelotravni sildz
AF BI 0,0035 0,0014 0,0028
T-2 0,1760 0,2600 0,2420
F BI 0,0500 1,8700 0,4700
DON 0,5000 0,9600 0,6300
ZEA 0,5770 1,3770 0,1790
% pozitivnich 100 96 100

2.6. Metody dekontaminace mykotoxinii

Za optimalni se povazuje zamezit rozvoji plisni a tvorbé mykotoxini pied jejich

vznikem, tento souhrn zahrnuje tii opatfeni:

- Omezeni infekce zemédélskych plodin toxinogennimi plisnémi v obdobi ristu rostlin.
- Rychlé a ucinné vysuSeni sklizenych plodin a jejich spravna konzervace a skladovani.

- Pouziti G¢innych ptipravkl k omezeni rozvoje plisni, omezeni napadeni rostlin jinymi
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patogeny, zamezit mechanickému a fyzikdlnimu naruseni skladovanych krmiv a

potravin (VeliSek a kol., 1999; Driehuis, 2013), (Tabulka 14).

Tabulka 14. Koncept HACCP pristupu k eliminaci zatizeni mykotoxiny (Herrman a

Walker, 1999)

Obdobi Komodita Riziko Opati‘eni
o Iné odrt
Obilniny, s s Odo ne .Odr}ldy
. Napadeni plisnémi a Insekticidni programy
y . ., | olejnata , . . . . p
Predskliziiové semena nasledna kontaminace Zavlahové systémy
y ’ mykotoxiny Casovani praci, obmnéna
ofechy, ovoce . R
plodin, kontrola pleveli
Obilniny, Skhze’n v optlmalmcvh
o podminkach, odstranovat
o olejnata Vzestup produkce o
Sklizen o posklizinové zbytky
semena, mykotoxinti . T
ofechy, ovoce Co nejrychleji susit do
’ 10% vlhkosti
Obilniny, v Udrzovatnizkou vlhkost,
o JiZ pfitomnost, nebo oo “1o 1o
. olejnata wr zamezit pfistupu skidci,
Skladovani tvorba dalSich .
semena, . skladovat v ¢istych
¥ mykotoxini , .
ofechy, ovoce suchych prostordch
Obilniny, Testovat vSechny slozky
Zoracovani olejnata Pfeména mykotoxint, krmiv
p semena, nebo udrzeni obsahu Dodrzovat spravné
ofechy, ovoce vyrobni postupy
Dojni y o .
mzjslrlge’ Ptenos mykotoxinli do Monitorovat obsah
Krmeni lemena produktti Zivo€isného mykotoxinil v krmivech a
P o o~ puvodu potravinach
driibez

Zasady optimalniho zptisobu dekontaminace mykotoxinti z krmiva:

1. Mykotoxin musi byt inaktivovan nebo transformovan na netoxickou latku;

2. Spory plisni a mycelia, musi byt usmrceny, aby nemohlo dojit k novotvorbé

mykotoxini;

3. Krmivo si musi zachovat svou ptivodni nutricni hodnotu a zaroven chutnost;

4. Nesmi se zménit fyzikalni vlastnosti krmiv, oproti pivodnimu krmivu;

5. Cely proces dekontaminace musi byt ekonomicky tinosny.

Doporuceni z Mycotoxins in Food, kapitola Detection and Control (Pettersson, 2004).

2.6.1. Fyzikalné — chemické metody dekontaminace mykotoxinu

Vyvarovat se mykotoxintim zahrnuje predevsim spravnou vyrobni praxi krmiv a

to nejen ohledné sklizné a skladovéani, ale dodrzovanim obmény polnich plodin,

odpovidajici hustota porostu, vybér vhodnych odrid do danych oblasti, zabranovat
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naruSeni hmyzem a pleveli. Sklizen musi byt provadéna za optimalnich podminek,
minimdlné narusit zrna a rostliny. Konecné podminky skladovéani za idealni teploty a
vlhkosti se zamezenim naruSeni skladi$tnimi $kiidci — hmyzem a hlodavci. U obilovin
pomaha sitovani, vytfidéni naruSenych zrn, odstranéni vnéjsich obali zrn a mleti, u
kukufice se vyskyt mykotoxin snizi az o 20%. U sildzovanych krmiv navodit co
nejrychleji kyselé prostfedi a zamezit pfistupu vzduchu, potazmo kysliku. U jadrnych
krmiv je zakladni pfedpoklad prevence rozvoje plisni, vlhkost substratu pod 14 % do 48
hodin po uskladnéni (Whitlow, 2011).

Az nasledné ptichdzi na fadu konzervanty redukujici rtst plisni a ,,vychytavace*
mykotoxinii. Latky testované na sniZzeni hladin mykotoxinli v jiz kontaminovanych
krmivech maji spolecné nevyhody ve zvySovani ceny, navySeni ztrat krmiv, snizuji
chutnost a nutri¢ni hodnotu napadenych krmiv, vét§inou nemaji plné selektivni ucinek a
zvySuji naro¢nost na aplikaci a manipulaci s krmivy.

Metody dekontaminace a omezeni rozvoje mykotoxinti jsou ¢lenény na fyzikalni,
chemické a biologické (Placinta a kol., 1999). Cpavkovani, tlak, teplota jsou efektivni
proti aflatoxinlim, ale mnohem mén¢ ucinné proti fumonisinim (FUM) a dokonce
vedou k tvorbé toxictéjsich latek, jako u hydrolyzy T-2 toxinu za vzniku toxic¢téjSiho
HT-2. Ozonizace, chlorovani, hydroxid amonny, hydrogen peroxid, kyselina
chlorovodikova, sifeni (SO,) jsou t¢inné proti DON, formaldehyd (proti ZEA), sifi¢itan
sodny, oxid sifi¢ity, hydroxid vapenaty a uhli¢itan amonny. Rust plisni mulze byt
redukovan také piidavky organickych kyselin, hlavné kyseliny propionové (Lacey,
1989).

PraZeni a zahtati proti DON, UV proti aflatoxinim. Dale se daji vyuZit kyselina
propionova, ptidavek kyseliny askorbové — vitamin C (Whitlow, 2011), zkousi se uziti
hydroxidu vépenatého, metylaminu, v laboratornich podminkach redukuji obsah DON o
82 % a ZEA az 0 90 % jiz béhem 5 minut probihajici reakce (Rempe a kol., 2013).

Alkalicka hydrolyza hydroxidem vapenatym efektivné snizuje obsah T-2 toxinu a
DAS v kontaminovanych krmivech. DON. Diky své technické naro¢nosti a vysokym
nakladiim vSak nejsou chemické metody dekontaminace potravin komeréné vyuzivany
(Lacey, 1989). V in vitro podminkéch je testovano pouziti specifickych polymera typu
cholestyramin a crospovidon, zatim se nepodafilo prok4zat spolehlivou U¢innost v in
vivo testech (Huwig, 2001). Pridavek 0,5 az 4 % uhlic¢itanu sodné¢ho vede k snizeni
aktivniho ZEA v krmivu, optimalnimu se pfi in vitro pokusech jevi ptidavek 2 % do

krmiv pro prasata (Polak a kol., 2009).
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Jednou ze zkouSenych metod bylo 1 uziti ultrafialového zéateni, které efektivné
naruSuje molekulu u aflatoxinli, bohuzel dochazi i k naruSeni jinych biologicky

dillezitych latek (EFSA, 2012).

2.6.2. Silikatové vyvazovace
K odstranéni toxickych latek z krmiv se pouziva tfada postupii s méné ¢i vice

vyraznym efektem na sniZzeni hladin mykotoxint. Aktivni uhli (Carbo adsorbens) je
jedna znejdéle pouzivanych latek k dekontaminaci, bohuzel nepatii k selektivnim
adsorbérim, uUcinnost zjiStovand in vitro neodpovidd in vivo, kdy je méné Uc¢inné
(Dénicke, 2009). Aktivni uhli se pouziva jako antidotum pii mnoha otravach jiz od 19
stoleti. M4 velkou sorpéni kapacitu 500 az 3 500 m*/g (Huwig a kol., 2001; Whitlow
2011). Na podobném principu funguji hlinitokfemicité jily, proto se objevuji jisté obavy
z rizika poSkozeni biologické hodnoty krmiv, ty na rozdil od aktivniho uhli s pomérné
jednoduchou strukturou a tim i mechanizmem vazby nezadoucich latek, jsou slozeny
z nékolika vrstev o rizné chemické struktuie, jednotlivé slozky jsou dle typu jilu,
zastoupeny v rizném pomeéru. Selektivita se navic zvySuje elektropolarizaci casti
molekul jednotlivych slozek (Huwig a kol., 2001).

U vétSiny ptipravki na bazi jilu je zadkladem hlinitokifemicitan s vdzanym iontem,
vétSinou alkalickym kovem, nebo kovem alkalickych zemin. Mineralni jily jsou
vrstvené hlinitokfemigitany o zakladni chemické sruktufe [Si,Os]™? mezi nejzndmé&jsimi
je to kaolin Al4(OH)Si,0s. Zeolity jsou slozeny z tetraedru oxidu kiemicitého SiO4 a
oxidu hlinitého AlO4 s centraln€ ulozenym atomem kovu, napt. ortoklas KAISi3;Og nebo
zeolit A {Naj[Al12S112045]-27 H,0}. Cast SiO4 je elektroneutralni, cast AlO4 nese
jeden zaporny naboj, ktery je kompenzovan pozitivhim ndbojem nejcastéji sodného
iontu. Zeolity se tak daji pfipodobnit situ, které zachycuje rozlicné molekuly podle
jejich velikosti, tvaru a naboje, jsou téz nékdy oznacovany za ,,anorganické houby*
(Huwig a kol., 2001). Bentonitové a aluminium-silikatové jily byly zkouSeny ke sniZeni
toxicity AF u prasat (Lindemann a kol., 1993), Smith (1980) testoval ucinek zeolitl pii
podavani do krmiva kontaminovaného ZEA u prasat a krys, u skotu Diaz a kol. (1997).

Tomasevic-Canovic (1996) sledovanim hladin vybranych aminokyselin a
vitaminl ukazal, Ze hlinitokfemicitanové jily vyvazuji selektivné molekuly mykotoxin,
podle jejich polarizovanych struktur a tim nedochazi ke snizeni hladin ani u jedné
z biologicky vyznamnych slozek krmiva (ani aminokyseliny, ani vitaminy).

Devegowda a Castaldo (2000) upozornili i na negativni vliv jili u ZEA a
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fusariotoxini a naopak vedou k naruSeni vstfebavani mikroprvka a vitamini. ZEA je
pomérné dobfe vyvvazovan zeolity, ale nespecificky vaze i ¢ast vitaminu E a lysinu
(Huwig a kol., 2001). Sova a kol. (1991) oznacili podobné typy zeolitli za neti¢inné a
vysledky uziti oproti AFB; za nepritkazné.

Phillips a kol. (1988) testovali na 38 riiznych adsorbérii ze skupiny kifemicitani a
hlinitokiemicitanii a zjistil, Ze hydratovany sodno-vapeny hlinitokfemicitan (HSCAS-
hydrated sodium calcium aluminosilicate) mél nejvyssi ucinnost ve vazbé s AB1 a tvofi
stabilni komplex v pH rozmezi 2-10 a teploté¢ 37°C. HSCAS je uzitecny jako pridavek
do krmiv pro driibez, skot, ovce, prasata. U¢inny je, ale jen &asteéné proti ZEA a OTA a
témé&f neucinny je proti T-2, DON a diacetoxyxyscirpenol (Huwig a kol., 2001). Ramos
a kol. (1996) testovali sodny bentonit, pfirodni jil uZivany v peletovanych krmivech je
ucinny na AF, ale velmi slabé na ZEA, NIV a OTA. Ramos a kol. (1996) zkouseli
vazbu OT na vinylovy polymer krospovidon a styrenovy polymer cholestyramine.
Dokazal, Ze cholestyramin ma in vitro velice slaby vazebny ucinek na sniZzeni obsahu
ochratoxinu v krvi, Zlu¢i a tkanich pokusnych zvifat. Pii pouziti krospovidonu na

eliminaci ZEA pfi in vitro testu, se téz ukdzal jako malo Gcinny.

2.6.3. Mikrobiologické metody
Mezi tyto metody patfi vyuziti bakterii produkujicich kyselinu mlécnou,

propionovou, bifidobakterie, které maji ve své stén¢ struktury, jeZ jsou schopny vazat
mykotoxiny a tim ovliviluji dostupnost v organismu, napi. Flavobacterium
aurantiacum, Rhizopus spp., Neurosporasitophilla (Gimeno a Martins, 20006).
Niederkon a kol. (2006) testoval schopnost in vitro pfipravenych kultur propiogennich a
laktogennich bakterii eliminovat vybrané druhy fusariovych mykotoxini. Dospély
k zavéru, Ze inokulaci téchto kultur je mozné doséhnout, az 88% eliminace u ZEA, 82%
u FBI, 100% u FB,, u DON tomu bylo cca 55%. Mnohem ucin¢jsi se ukézaly
laktogenni bakterie, neZ propiogenni a nejoptimalné;si neutralni pH.

Dalsim testovanym zptsobem je detoxifikace mykotoxinli vyuZzitim bakteridlnich
kultur Eubacterium BBSH 797, které prostfednictvim specifickych enzymt rozkladaji
trichothecenové toxiny ve stfevé zvifat (Binder, 2007) Nové objevend plisen
Trichosporon mycotoxinivorans, jez spolupiisobi respiracni potize u zivoc¢ichii véetné
¢lovéka a je jednou z pticin cystické fibrozy organti, predevsim plic, je testovana i pro
svou schopnost degradovat mykotoxiny jako ZEA, OTA, DON, FB, a pravdépodobné

dalsi, hlavné z tad trichotheceni (Schatzmayer a kol., 2006).
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Nejvyraznéji jsou vyuzivany gluko-manany zvnéjSi vrstvy stén kvasinek

Saccharomyces cerevisiae. Bunétna sténa kvasinek obsahuje nejen polysacharidovou

70 slozku (glucany a manany), ale téz
= 60 fadu proteini, tuki, které tvoii
‘é i dobie dostupnd adsorpéni mista.
é :z Napi. u ZEA je lg kvasinkovych
E 30 stén schopen vazat na 2,7 mg
% 10 ¢istého mykotoxinu (Huwig a kol.,
g s —

Sodnj  Vépeny  Stény  Aktivni uhli 2001). Obrovska vazebnd kapacita

bentonit bentonit kvasinek je uvadéna v fad¢ studii, kdy 500g

Obr. 33. Vazebna kapacita adsorbém glukomananti pfidanych do
krmiva, mélo obdobny sorbéni efekt jako pridani 8 kg jilovych vyvazovact (Erasmus a
kol., 1992; Stanley a kol., 1993; Yiannikouris a Jouany, 2002). Vazebna kapacita
absorbéri je uvedena v Obrazku 33. Esterifikované glukomanany, pfirozena soucast
kvasinek, maji vysokou schopnost vdzat mykotoxiny, napt. pti podilu 0,05% z diety
vede k redukci sekrece AF v mléce o 58 %, vyssi uinek byl popisovan i v porovnani se
sodnymi bentonity. Pozitivni G€inek je 1 na jiné typy mykotoxinti ZEA a fusariotoxiny
(Devegowda a Castaldo, 2000). Yiannikouris a kol. (2004) popisuje mechanismus
vazby na upravené stény kvasinek Saccharomyces cerevisiae, skrze nekovalentni vazbu
na beta-D-glukany chtinové stény a tim vyrazné snizuje efekt volného ZEA.
Korostelova a kol. (2007) na skupin€ holStynskych dojnic prokazala pozitivni vliv
ptidavku jiz 0,2% glukomanani do TMR kontaminovaného krmiva DONem, oproti
kontrole nedoslo k poklesu Imunoglobulind, pfedev§im IgA a naruseni osmolality séra
zménou sodnych iontt.

Dalsi cestou vyuziti biologickych procesi ja snaha inokulovat upravené kultury
plisni rodu Rhizopius a Aspergillus, které nejsou schopny produkovat mykotoxiny, a
tyto kompetitivné obsadi substrat (Wiedmeier a kol., 1987). Tyto zplisoby jsou vSak
pomérné pomalé a vedou k naruseni substratu, jejich praktické vyuziti se tak jevi mélo
pravdépodobné (Cotty a Bhatnagar, 1994). Praktické uziti naSel Rhodosporidium
kratochvilovae v degradaci Patulinu na ovoci (Castoria a kol., 2011). K deaktivaci OTA
a PAT byly zkouSeny kultury Lactobacillus acidophilus VM 20, vedli ke sniZeni obsahu
OTA o0 95 % a Bifidobacterium animalis VM 12 snizuje obsah Patulinu o 80% (Fuchs a
kol., 2008).
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Uziti zivych kultur jako dopiikit krmiv pro piezvykavce blize definuje Vyhlaska
MZe 451/2000 k zakonu o krmivech €. 91/1996. aplikované mnoZzstvi je udavané v CFU
(colony forming units). V USA je pro piidavané kultury bakterii a kvasinek uzivan

termin DFM (direct fed microbial).

Tabulka 15. Schopnost glukomananii ze sten Saccharomyces cerevisiae k vazbé

mykotoxinu (Yiannikouris a Jouany, 2002, Girish a Devegowda, 2006)

Mykotoxin % vazby
Aflatoxiny (Celkov¢) 95,0
Fumonisiny 67,0
Zearalenon 77,0
T-2 toxin 334
Citrinin 18,4
DAS 12,7
DON Deoxynivalenol 12,6
OTA Ochratoxin A 12,5
NIV Nivalenol 8,2
Fusariotoxin 7.9

Nezanedbatelnou roli tvofi ve snizeni U¢inku mykotoxinii téz fada piirodnich
antioxidantll a vitamin® napft. Selen, vit. C, A a E, chrani proti uvolnénym radikalim,
tlumi peroxidaci tukll a predevs§im inhibuje mutagenni procesy (Galvano a kol., 2001).
Podle Santin a kol. (2003) efekt stén kvasinek ve vazbé na ochratoxinu zvySuje pfijem a

konverzi krmiva u ptakda.

Kvasinky ve vyzivé pirezvykavci

Ptiznivy vliv kvasinek na produkéni parametry zvitat byl znam jiz po vice 70 let, i
kdyz mechanismus jejich ucinku nebyl jasny. Historicky se kvasnice zafazovaly mezi
tzv. neidentifikované ristové faktory, jejichz ptiznivy efekt na produkci zvifat byl
uznavan, ale nebyl zdivodnitelny obsahem Zivin v kvasnicich samych (Huwig a kol.,
2001).

Dawson et. al. (1990) prokazal, Ze pokud jde o stimulaci bachorovych bakterii,
jsou zivé kvasinky mnohem 1u¢innéjsi nez kvasinky inaktivované. Inaktivované
kvasinky nemaji na bachorové bakterie téméf zadny vliv. Zivé kvasinky vyluduji
koenzymy, které maji na rast a aktivitu bachorovych bakterii stimulacni vliv. Jsou-li
vSak pouzity kvasinky inaktivované, k této stimulaci nedochazi (Girard, 1994). Nékteti

vyrobci se vSak opiraji o nazor, ze u¢inek suSenych ¢i lyofilizovanych kvasinek je
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srovnatelny s tc¢inkem Zzivych kvasinek a nabizi kvasinkové preparaty bez garance
ptitomnosti Zivych bunék, které se obvykle davkuji ve vétSim mnozstvi, ale jejich cena
za jednotku hmotnosti je niz§i (Wallace, 1994).

Nejprukaznéjsi pozitivni efekt kvasinek na zlepSeni uzitkovosti zvifat byl
pozorovan v piipad¢ zvifat krmenych méné kvalitni pici s nedostatkem nékterych
esencidlnich Zivin (Jouany, 2001; Galvano a kol., 2001). Kvasinky jsou také vhodnym
dopliikkem pfi zkrmovéani krmné davky s vysokym podilem lehce fermentovanych
sacharidu, protoze napomahaji stabilizovat bachorové prostredi (Williams a kol., 1991;
Jouany, 2001). Vliv kvasinek na zlepSeni uzitkovosti zvitat se také rlizni v zavislosti na
slozeni krmné davky, zejména na mnozstvi a formé vyuzitelné energie a jejim
vzajemném pomeru k obsahu bilkovin v krmné davce (Dolezal a kol., 2005).

Vyrabéné preparaty se rozliSuji podle kmene pouzitych kvasinek a koncentrace
7ivych bunék tvoficich kolonie (CFU) v 1 g nebo v 1 ml (Jouany, 2001). Uéinek
kvasinkové kultury tedy zavisi pfedevSim na vybéru vhodného mikrobialniho kmenu,
podminkach kultivace, koncentraci Zivych kvasinkovych bun¢k a davce preparatu.
Rozdilnost u¢inku raznych kvasinkovych kultur otevird prostor pro hledéni a studium
novych kment a jejich specifickych vlastnosti, naptiklad i1 prostfednictvim genetickych

modifikaci (Wallace, 1994).

Uc¢inek kvasinkovych kultur na bachorové traveni
Vyzkumné préce signalizuji, ze zatazeni kvasinek do diet pro dospé€lé i nedospélé

prezvykavce miize upravit prostiedi bachoru (Erasmus a kol., 1992). V nékterych
laboratornich studiich byl prokdzadn vliv kvasni¢né kultury na zvySeni poctu
celulolytickych bakterii a zvySenou produkci ¢pavku smiSenou bachorovou populaci
(Erasmus a kol., 1992; Eastrige, 2006; Patra, 2012).

Vyznamny efekt kvasniéné kultury na bachorvé prostiedi je predevSim ve
zménach v koncentraci rumindlni kyseliny mlécné, kvasinky redukuji fermentaci
kyseliny mlé¢né jak u zcela rozvinutého bachoru (Williams a kol., 1991; Erasmus a
kol., 1992) tak i vyvijejiciho se bachoru telat (Scott a Nisbet, 1992). SniZzena produkce
kyseliny mlééné ma nasledné Ucinky na pH bachorového obsahu, bachorovou
mikrobidlni populaci, produkci tékavych mastnych kyselin, degradaci v bachoru,
rychlost pasaze, nakonec i na ptijem krmiva (Williams a kol., 1991). Pfidavky kvasinek
dokonce zvySuji vyuziti kyseliny mlééné nckterymi mikroorganizmy (Koul a kol.,

1998).

82



Vyznamny vliv kvasni¢né kultury je také na zvySeni poctu bachorovych
mikroorganizmu celulolytickych, amylolytickych, proteolytickych a vSech anaerobnich,
rovnéz zvyseni celkového poctu zivotaschopnych mikroorganizmii (Koul a kol., 1998;
Lascano a kol., 2009a). Zvyseni poctu celulolytickych bakterii, nebo posileni jejich
zivotaschopnosti, mtize dodatecné signalizovat zmény pH bachorového obsahu.
Kvasni¢né kultura miZe mit vliv na pH jako kauzativni faktor pro zvySeni mikrobidlni
populace v bachoru (Williams a kol., 1991; Scott a Nisbet, 1992).

V bachorové tekutiné k rozmnozovani kvasinek pro téméf bezkyslikové
podminky nedochazi, metabolicky v$ak zistavaji aktivni Cerpanim zbytka kysliku,
ktery se do bachoru dostava spolu s potravou zlepSuji podminky pro anaerobni
organismy (Binder, 2007).

Vyzkumy ukazuji, ze dopln€k kvasni¢né kultury ptsobi zvySovani pH bachoru
(Koul a kol., 1998; Scott a Nisbet, 1992) nebo snizeni depresniho ucinku nizkého pH
(Williams a kol., 1991). Dale signalizuji, ze kvasni¢na kultura nemize mit stejny ucinek
ve vSech dietdch nebo za vSech podminek. Jsou vSak indikace, Ze diety s kvasni¢nou
kulturou mohou mit vliv na rozsah zmén pH (Koul a kol., 1998; Scott a Nisbett, 1992).
Zmény v pH bachoru po piidavku kvasinek, mohou byt pfisuzovany zménam ve slozeni
mikrobidlni populace, v nartistu nové ¢i dosud potlacované populace mikroorganizmii
(Kumar a kol., 1997), to mize zpiisobit snizeni produkce kyseliny mlécné a celkovy
posun k produkcei tékavych mastnych kyselin (Koul a kol., 1998).

Zékladni uc¢inek ptidavku kvasinek je v jejich schopnosti upravit v bachoru
nevyhodné prostfedi pro rozklad celuloézy. Pridavek kvasinek ma minimalni vliv na
stravitelnost zivin u diet zkoncentrovanych krmiv, ale kvasinky mohou zmirnit
negativni efekty v kombinaci koncentrovanych a objemnych krmiv (Williams a kol.,
1991). Efekt specifickych bachorovych kvasinek (Saccharomyces cerevisiae) na vyuziti
krmiva je spojeny s nartistem traveni vlakniny a stabilizaci pH bachorového obsahu i pii
krmeni méné kvalitnich kukufi¢nych silazi (Guedes a kol., 2008). Pfevazné se to tyka
vyssiho vyuziti mélo rozlozitelnych frakci vlakniny — celulézy a hemicelulézy. Hlavni
rozdil ve vyuziti vldkniny ovliviiuje obsah ligninu v krmivu. Lignin je nestravitelna
smés organickych latek, kterd zhorSuje vyuziti celulézy a hemicelulézy z vldkniny
mikroorganismy v bachoru. Vyzkumné prace na toto téma prokéazaly tento pozitivni vliv
prevazné u objemu o horsi kvalité, kdy nedoslo k fadnému vyuziti krmné davky. Pokud,
ale mél objem vy$$i mnozstvi NDV (NDF) vldkniny nez 46 %, coZz se takika

nevyskytuje, pak ani kvasinky svou aktivitou nenapomohly k vy$§imu vyuziti krmné
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davky (Mosoni a kol., 2007; Lascano a kol., 2009b).

Za anaerobnich podminek kvasinky fermentuji vodorozpustné sacharidy, zejména
glukézu na etanol a oxid uhli¢ity (alkoholové kvasSeni). Soucasné pii alkoholovém
kvaseni vznikd teplo a energie (ATP). Anaerobni metabolismus je v porovnani
s aerobnim odbouravanim glukozy energeticky 18x méné efektivni (Jelinek a kol.,
2003). Wiedmeier a kol. (1987) testoval vliv kvasinkovych kultrur (Saccharomycces
cerevisiae) v kombinaci s pfipravky na bazi Aspergillus oryzae. Pfidavek samotné
kvasinkové kultury (90g/den a kus), tak 1 v kombinaci s Aspergillem (90g/den a kus
mély pozitivni vliv na zvySeni kyseliny octové a propionové, zvySeni stravitelnosti
vlakniny, déale vedly k nartistu poctu celulolytickych mikroorganismi. Yoon a Stern
(1996), v obdobné studii na posouzeni vlivu kvasinkovych kultur Saccharomyces
cerevizie (59g/den a kus) samostatné¢ nebo v kombinaci s Aspergillem oryzae (3g/ks a
den), prokézali vyssi vyuZitelnost dusikatych latek, vySs$i obsah t€kavych mastnych
kyselin v bachorové tekutin€é a celkové vyssi stravitelnost pfedkladanych krmiv, viz.

Obrazek 34.
Kvasinkovy preparat

Absorpce kysliku Absorpceglukdzy  Zwyieny metabolismus  Poskytovédni mikroZivin
laktatu (proteiny, malat, ...)

Stabilizace pH bachoru

ZvySeni pottu anaerobnich a celulolytickych bakterii, prvoki a hub

Zvyieni produkece polysacharidovych depolymeraz
ZvySeni traveni organické hmoty a bunéénych stén v bachoru
ZvyZeni piijmu krmiva Zlepend stravitelnost Snifenirizikaacidézy Eliminace toxickych latek

Dostupnéjsi energie a vice kyseliny octové Lep3i zdravotni stav

O

Vy33i uzitkovost zvirat

Obr. 34: Mechanismus ucinku kvasinkové kultury (Jouany, 2001)
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Ptidavek 10g/ks a den Saccharomyces cerevisiae do krmiva pro holsStynské
dojnice, nemélo zaddny efekt na zménu pH, byl pfesto vyssi pfijem suSiny, a mlécna
produkce naznacovala zvySujici se tendenci, obsah kyselin ymlécéné klesl z 1,93 na 1,73
mmol/l bachorové tekutiny, slozeni mléka se nikterak vyznamn¢ nezménilo (Erasmus a
kol., 1992).

Schwartz a kol. (2009) se pokusili ve studii zaméfené na zjiSténi vlivu piidavku
kvasinkovych kultur (Saccharomyces cerevisiae) 10 g/ks a den, jako prevence a zvySeni
odolnosti pfi teplotnim stresu. Zjistili, Ze u obou skupin, krmenych i nekrmenych
pridavkem kvasinek dochdzi v dob¢ teplotniho stresu k snizeni mlécné produkce,

ubytku télesné hmotnosti a poklesu mlécného tuku.
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3. Védecka hypotéza a cile prace

3.1. Hypotéza
Mykotoxiny jsou casto diskutovanou pficinou zdravotnich poruch v chovech

hospodaiskych zvitat. Ptezvykavci  jsou vzhledem ke kapacitnim
moznostem piedzaludki, povazovani za pomérné¢ malo vnimavi k uc¢inku mykotoxina
oproti ostatnim druhiim hospodaisky chovanych zvifat jako je dribez nebo prasata.
Druhym divodem pro¢ se neocekava vyrazny piimy ucinek mykotoxinl je fakt, Ze
zdkladem krmné davky jsou objemnd krmiva, kterd obecné v porovnani s krmivy
koncentrovanymi obsahuji nizsi hladiny mykotoxind.

Dojnice jsou oproti dritbezi nebo prasatim dlouhovéka zvitfata, piijimaji velké
mnozstvi objemnych krmiv doplnénych o jadrné krmné smési a toto krmivo jim je
podavéano dlouhodobé. Dojnice jsou prevaznou ¢ast zivota pod stalou zatézi kombinace
biezosti a mlééné produkce. Jakd je mira vlivu mykotoxinli (zearalenon, T-2 toxin a
deoxynivalenol) vyskytujicich se v krmivech pro dojnice a do jaké miry jsme schopni
ovlivnit jejich negativni plisobeni pouzitim specidlnich doplika krmiv.

Ovlivni ptfidavek hlinitokfemicitého adsorbéru produkcni a zdravotni parametry
stada dojnic?

Ovlivni kvasinkovy doplnék produkéni a zdravotni parametry stada dojnic?

3.2. Cile
- Stanovit hladinu mykotoxinii zearalenonu, T-2 toxinu a deoxynivalenolu v krmivech

pro dojnice v modelovych podnicich.

- Stanovit ¢etnost zdravotnich poruch u sledovanyc stad dojnic, podle hlavnich skupin
onemocnénich rozdélenych dle organovych soustav: onemocnéni mlécné zlazy;
onemocnéni metabolickd, jez zahrnuji jak poruchy traveni v piedzaludcich tak s nimi
uzce souvisejici onemocnéni; onemocnéni reprodukéni soustavy; onemocnéni
pohybového apardtu predevSim autopodia, onemocnéni jind, tj. skupina onemocnéni,
ktera se mohou vyskytnout zcela ndhodné, ale stejné tak mohou byt i indicii hlubSich

problémt v chovu.

- Zhodnotit vliv mykotoxinovych adsorbérti na bazi hlinitokifemicitych jili na celkovou

nemoconost a jednotlivé kategorie zdravotnich poruch.
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- Zhodnotit vliv mykotoxinovych adsorbérti na bazi hlinitokfemicitych jili na mléénou

produkci, celkovy nadoj, jednotlivé kvalitativni parametry mléka.

- Zhodnotit vliv doplitkkii krmiv s obsahem Saccharomyces cerevisiae na celkovou

nemoconost a jednotlivé kategorie zdravotnich poruch.

- Zhodnotit vliv doplikti krmiv s obsahem Saccharomyces cerevisiae na mlécnou

produkci, celkovy nadoj, jednotlivé kvalitativni parametry mléka.
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4.Metodika

4.1. Charakteristika podniku
Podnik 1 je zemédélska spolecnost zabivajici se predevsim rostlinou a zivocisnou

prvovyrobou. Spole¢nost hospodaii na zemédélské padeé o vyméie 1630 ha, v blizkosti
meésta Nepomuk v nadmotské vysce 450 az 520 m n.m. Chov skotu je zaméfen na
vyrobu masa i mléka, celkem chova cca 700 kust skotu, z toho 180 krav Ceského
strakatého plemene k produkci mléka, dale v pastevnich aredlevh 70 krav bez trzni
produkce mléka, a v odchovnach 220 ks jalovic a 110 ks mladych byki. Dojnice jsou
ustajeny v zrekonstruované volné staji a dojeny v rybinové dojirn€¢ - 2x7 stani.

Charakteristika vyvoje mlécné uzitkovosti je uvedena v Tabulce 16.

Tabulka 16. Podnik 1

Podnik 1
Rok 07/08 08/09 09/10 10/11 11/12 12/13
O mléka (I/den) 6151 6 339 6 298 6470 6578 6760
Tuk (%) 3,90 3,94 4,33 4,57 4,46 4,38
Bilkovina (%) 3,41 3,45 3,45 3,52 3,51 3,58
Laktace (dny) 298 298 299 295 297 296
Mezidobi (dny) 410 397 421 413 388 400

TMR je navazena 2x denné vertikdlni michacim krmnym vozem, v pribéhu dne je
prabézné piihrnovana mechanicky traktorem s lopatou. Skladovani krmiv je v silaznich
zlabech a sildznich vacich, seno uskladnéno ve velkoobjemovych balicich v senicich,

jadrna smés piimichévana ze zasobniho sila.

Podnik 2, je spole¢nost zaméfend na zemédélskou prvovyrobu, hospodaii v
podhtifi Sumavy (okoli mésta Prachatice) na pozemcich s vymérou cca 1350 ha
zemédelské plidy, obhospodafované pozemky se rozkladaji v nadmoiské vysce 450 az
900 m n.m., staj pro dojnice se nachdzi v nadmotské vysce 750 m n.m. V roce 2006
byla postavena nova st4j s dievénou nosnou konstrukci a volnym ustajeni, dojirna je zde
rybinova s trigonovym uspofadanim (7 + 7 + 8), vybavena elektronickym fidicim a
vyhodnocovacim systémem. Charakteristika vyvoje mlécné uzitkovosti je v Tabulce 17.
Rostlinna vyroba je zaméfena predevsim na vyrobu krmiva pro skot a to jak objemné
pice, tak jadrnych krmiv. Dilezitou soucasti rostlinné vyroby je udrzba trvalych
travnich porosti. Jako trzni plodiny jsou péstovany fepka a Castecné kukufice. V

ZivoCisné vyrobé je nosnym programem chov holStynskych krav (350 ks), produkce
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mléka, prodej zastavovych byckli a plemenych jalovic. Spolecnost chova 1 stado krav

bez trzni produkce mléka plemene Limousine a jeho kiiZzenct.

Tabulka 17. Podnik 2

Podnik 2
Rok 07/08 08/09 09/10 10/11 11/12 12/13
O mléka (I/den) 7 814 8131 8617 8 304 8 580 8971
Tuk (%) 4,00 3,88 3,61 3,62 3,52 3,45
Bilkovina (%) 3,30 3,27 3,26 3,29 3,28 3,27
Laktace (dny) 296 296 296 296 294 297
Mezidobi (dny) 431 389 421 401 393 396

Krmeni je obdobné jak v podniku 1, TMR navadZena 2x denné vertikdlnim michacim
krmnym vozem, v prubéhu dne pribézné ptihrnovano mechanicky traktorem s lopatou.
Objemna krmiva jsou skladovdna v silaznich zlabech a silaznich vacich, seno
uskladnéno ve velkoobjemovych balicich v senicich, jadma smés pifimichavéna ze

zasobniho sila.

4.2. Sbér dat veterinarnich zaznamu

Zaznamy o veterinarnich oSetfenich byly evidovany v mési¢nich intervalech od
1.1.2008 do 31.12.2013. Jednotlivd onemocnéni byla roz¢lenéna do 5 kategorii
1. Onemocnéni mlécné zlazy (mastitis akuta, mastitis chronica, hemolakcie apod.)
2. Metabolické poruchy — MTB; (acidéza bachorového obsahu, ketdza, poporodni
paréza, dislokace slezu, prosta indigesce)
3. Reprodukéni poruchy (retence sekundin, metritis, syndrom ovarialnich cyst,
corpus luteum perzistens, anestrie, ztizeny porod)
4. Onemocnéni  koncetin  (pododermatitis, dermatitis interdigitalis, tyloma
interdigitale, rostelholziiv vied)
5.Onemocnéni jind — nezafazend, skupina onemocnéni pfimo nesouvisejicich
svyzivou a uzitkovosti (uberoinguinalni dermatitida, dermatofytdza,
bronchopneumonie, onemocnéni o¢i)
Onemocnéni byla sumarizovéna i jako onemocnéni celkem — celkovd nemocnost

v daném meésici.

4.3. Analyza krmiv na obsah mykotoxini
K analyze byly vybrany mykotoxiny zearalenon (ZEA), T-2 toxin (T-2) a
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deoxynivalenol (DON) na zaklad¢ literarnich udaji a poctu praci zaméfenych
pfedevsim na tyto tfi mykotoxiny a jejich uzky vztah se zdravim a uzitkovosti dojnic.

Vzorky krmiv byly odebirany ze skladovych prostor silaznich zlabi, piipadné
senikli, nebo z krmné chodby jiz jako pfedlozend TMR. Terminy vzorkovani byly
stanoveny do minimaln¢ 2 mési¢nich intervalli, se snahou pokryt vySetfenim co nejvétsi
pocet zakladnich krmiv k pfipravé TMR.

Vzorky byly odebirdny formou reprezentativniho vzorku dle Vyhlasky ¢.
415/2009 Sb., o stanoveni pozadavkll na odbér vzorkii a zplsobu zvefejnéni metod
laboratorniho zkouSeni produkti ke krmeni k Zakonu ¢. 91/1996 Sb., o krmivech,
Vyhlaska ¢. 356/2008 Sb., kterou se provadi zakon ¢. 91/1996 Sb., o krmivech, ve znéni
pozd&jsich piedpist. Ceské pravni predpisy vychazi z Direktivy Evropské unie z roku
1994, kterd stanovi vzorkovaci postup. Vzorek = odmocnina z (20 x pocet tun), tento
vzorek, je nutné dokonale promichat a vytvofit z ného konecny vzorek o hmotnosti 1
kg.

Stanoveni mykotoxind bylo provadéno metodou ELISA v akreditované laboratofi
SVU Jihlava, parcovisté Brno.

ELISA test je kompetitivni imunoenzymaticky test, zaloZzeny na principu reakce
antigenu s protilatkou. Jamky mikrotitracni desticky jsou pokryty specifickou
protilatkou proti konkrétnimu mykotoxinu. Pfiddnim standardi mykotoxinu nebo
roztoku vzorku, protilatky a enzymem znaceného mykotoxinu (enzymovy konjugat),
soutézi volny a enzymem znaCenymykotoxino vazebnd mista na protilatce. Ve stejné
dobé jsou protilatky mykotoxinu navazovadny na imobilizovanou ov¢i protilatku.
VSechen nenavédzany enzymovy konjugdt se poté odstrani v promyvacim roztoku.
Chromogen/substrat se pifidd do jamek a konjugat zbarvi chromogen do modra.
Pfidanim stop cinidla se modra barva zméni ve Zlutou. Adsorbance se promeéii
fotometricky ptfi vlnové délce 450 nm. Adsorbance je nepifimo Umérnd koncentraci

mykotoxinu ve vzorku.

4.4. Aluminiosilikatovy vyvazovace — charakteristika a davkovani
Jedna se o kombinaci bipolarnich sodnovapenych hlinitokfemicitych jila illitu a

chloritu, uréenych ptedné¢ k adsorbci mykotoxini zearalenonu a fumonisinti (CoBind).
Hlinik zakomponovany do struktury hlinitokfemicitanu dokaze vytvaret komplexni
slouceniny s koordinac¢nim c¢islem 6. Cela kostra proto vykazuje zaporny ndboj, ktery je

treba kompenzovat. Z tohoto divodu jsou ve strukturach hlinitokfemicitych jilti pevné
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véazany kladng nabité ionty kovi, nejéastéji Mg>", K', Fe’", nebo i Fe’". Tim je dan
bipolarni charakter adsorbentu, ktery umoziiuje lépe vyvazovat polarni molekuly
mykotoxinid. Ve vazb¢ na adsorbent hraji zdsadni roli alkoholové skupiny (-OH),
karbonily (=0O), karboxyly (-COOH), halidy, aminoskupiny (-NH,) a jiné.

Dévkovani je urCeno dle potieby v rozmezi 1 az 5 kg/t krmiva, ve sledovaném

podniku bylo podavano 5 kg/t krmiva.

Tabulka 18. Podavani premixu podle rokit a mésicii (1 - obdobi s pridavkem a
obdobi bez pridavku premixu - (1)

L 1L III. Iv. V. VL VII. | VIIL. | IX. X. XL XII.

2008

2009

2010

2011

2012

2013

4.5. Kvasinkovy doplnék — charakteristika a davkovani
Nami zvoleny kvasinkovy premix (Rumex SC) patii do skupiny doplitkovych

latek a stabilizatord. Jedna se o smés fytogennich latek uréeny vyhradné pro vyrobu
krmiv, slozeny z aromatickych latek (éterické oleje, saponiny) a kultury Saccharomyces
cerevisiae CNCM 1-1077 (E 1711) — min. 2.10°CFU/g, doplitkové latky jsou oxid
kfemicity, koloidni (E 551b). Doporuceny piidavek premixu je 5 g/ks/den do TMR.

Tabulka 19. Podavani premixu podle rokii a mésicii (0 - obdobi s pridavkem a
obdobi bez pridavku premixu - [1)

L IL. III. Iv. V. VL VIL. | VIIL. | IX. X. XL XII.

2008

2009

2010

2011

2012

2013

4.6. Odbéry a analyza vzorki mléka
Vzorky mléka byly odebirany pomoci autosampleru nahodné 5x aZz 6x mésicné a

rozborovany v autorizované laboratofi. Sledované parametry byly, obsah mlécného

tuku, bilkoviny, mocoviny, somatické buiiky a denni nadoj.
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4.7. Statistické vyhodnoceni vysledkii
K vyhodnoceni vlivu podavani absorbéru na sledované parametry byla vyuzita

statistickd metoda jednofaktorové analyzy rozptylu (ANOVA). Data spliovala
podminky pro pouziti tohoto parametrického testu, protoze na zakladé¢ Levenova testu
bylo ovéteno, ze rozptyly uvnitt sledovanych skupin byly ve vSech ptipadech
homogenni. Hodnoty testii byly posuzovany na dvou hladinach vyznamnosti: p < 0,05 —
statisticky vyznamny rozdil a p < 0,01 — statisticky vysoce vyznamny rozdil. Vypocty
byly provedeny v programu Statistica 11.

K dal$imu zpracovani dat a grafickému zobrazeni vysledkl byl vyuzit program

Microsoft Excel 2010.
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5. Vysledky a diskuse

5.1. Hladiny mykotoxinii (zearalenon, deoxynivalenol, T-2 toxin) v krmivech na
sledovanych farmach dojnic

Na sledovanych farméach bylo vysSetfeno 138 vzorki krmiv na obsah tiech

mykotoxinii, ZEA, T-2 a DON, vzorky byly odebirany v obdobi

2006 az 2013.

Vsechny z vySetfovanych vzorkl byly pozitivni na vyskyt mykotoxinli a ve vSech byly

nalezeny méfitelné hodnoty sledovanych mykotoxinii, pokud byly k analyze zadéany.

Pocet vySetfovanych vzorkl jednotlivych mykotoxini a procento vzorkt s nadlimitnim
obsahem uvadi Graf 1 a Tabulka 20.

Graf 1. Procentualni zastoupeni nadlimitnich vzorkii, stanoveny limit 100 ug/kg krmiva

pro ZEA a T-2, pro DON 500 ug/kg krmiva
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Tabulka 20. Procentudlni zastoupeni vzorkit s nadlimitnim obsahem sledovanych

mykotoxinu dle podnikui

Mykotoxin
n ZEA (%) n T-2 (%) n DON (%)
Podnik 1 39 20,5 58 37,9 15 26,7
Podnik 2 42 23,8 50 34,0 20 60,0

(n = pocet vySetrovanych vzorkii na dany mykotoxin)

Driheuis (2013) shrnul studie o mykotoxinech v krmivech pro skot od

osmdesatych let do soucastnosti, pozitivita vzork kukufi¢nych silazi a travnich senazi

se pohybuje u ZEA v rozmezi 13% (v roce 2005) az po 96% (v roce 1998), u DON od

10% (v roce 2004) do 91% (v roce 1999).

Primérné hodnoty DON u pozitivnich

vzorki se pohybuji od 0,6 do 1,85 mg/kg u ZEA od 0,05 do 0,45 mg/kg krmiva.
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V Grafu 2 je znazornéno v jakém typu krmiva pro dojnice na sledovanych
farmach byly nalezeny nejvy$$i koncentrace mykotoxinil. Jetelotravni sendze a
kukufi¢né silaZe oznacil za hlavni rizika zdroje mykotoxint pfedev§im DON a ZEA pro
dojnice v podminkach vysokouzitkovych stdd dojnic Driehuis a kol. (2013). V nasi
studii se potvrdilo, Ze z objemnych krmiv jsou nejrizikovéjsi kukutiéné silaze, ptipadné
TMR na jejich zadklad¢é ptipravené, jako tomu bylo u TMR podniku 1, zde byl
v kukuficné silazi nalezena nejvyS$s$i hodnota ZEA a to 604 pg/kg krmiva. V jiném
vzorku, ale opét v kukuficné sildzi byl nalezen nejvys$i zachyt DON 1321 pg/kg
krmiva, u T-2 byl nejvyssi zachyt v jadrné smési pro dojnice v podniku 1 o obsahu 968
pg/kg krmiva, mnohem rizikovéj$i je obsah 924 pg/kg krmiva v podniku 2

v jetelotravni senazi.

Graf 2. Procentudlni podil nadlimitnich vzorku podle jednotlivych krmiv

Procentuelni podil vzorkid s nadlimitnim obsahem
mykotoxind - Podnik 1

B KS Skot

B Kukufi¢na silaz
Sendi

B TMR Skot

W Zavadla trava

DON

Mykotoxin

Nami zjisténé hodnoty potvrzuji zvefejnéné vysledky Vyzkumného ustavu
picninaiského v Troubsku u Brna, z roku 2005, kdy byly zvetejnény vysledky vySetieni
objemnych krmiv na obsah mykotoxini, s 93 az 100% pozitivitou na kontaminaci

mykotoxiny, Tabulka 21.
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Tabulka 21. Priimerné koncentrace mykotoxinii v susiné riiznych typii objemnych krmiv
(v ppm, tj. mg/kg) Nedelnik a Moravcova (2005)

AF T-2 | FUM | DON | ZEA | PoAtivm

vzorky %
Vojtcskova silaz | 00035 | 0,176 | 0,050 | 0,500 | 0,577 100
KukuFicna silaz | 00014 | 0260 | 1.870 | 0960 | 1377 96
Jetelotravni silaz | 0.0028 | 0242 | 0470 | 0.630 | 0.179 100
Travni silaz 0.0024 | 0207 | 1110 | 0550 | 1,197 93
GPS Jetmen 0.0024 | 0163 | 1,130 | 1370 | 0.500 100

Gareis (2005) shrnul studie z nékolika zemi v ramci Evropské unie a zjistil, Ze
pozitivita vzorkli pro DON je vice jak 50%, dalsi z nejcastéji diagnostikovanych
mykotoxini v EU je ZEA a T-2 (Tabulka 22). Obdobn¢ uvadi Devegowda a Castaldo
(2000) DON a ZEA jako hlavni kontaminanty krmiv ve stfedni a zadpadni Evropé¢, navic
pfikladd vyznam OTA. V nami vySetfovanych vzorcich, byl téZ nejvyssi hladiny u

Deoxynivalenolu a to az o hodnoté¢ 1329 pg/kg, Tabulka 23.

Tabulka 22. Vyskyt ZEA, T-2, DON v ramci zemi EU (Gareis, 2005)

Pocet ziucastnénych Pocet analyzovanych Pozitivni vzorky
zemi vzorki Y%
ZEA 9 5018 32
T-2 8 3490 20
DON 11 11022 57

Tabulka 23. Hodnoty mykotoxinii ve vzorcich krmivu sledovanych stad dojnic.

(ng/ke) Celkem Podnik 1 Podnik 2

ZEA | T-2 | DON | ZEA | T-2 | DON | ZEA | T-2 DON
max. 604,00|968,00]1329,00 | 604,00] 968,00 | 805,00 | 290,00 | 924,00 | 1329,00
min. 25,00 | 8,00 | 105,00 | 25,00 | 9,00 |105,00| 28,00 | 800 | 107,00
priamér | 86,63 [165,76| 505,49 |105,60|207,50]393,40| 86,50 | 141,86 561,36

Pokusné¢ bylo odebrano i n¢kolik vzorka sena a zavadlé jetelotravni pice pied
sendzovanim. I v téchto vzorcich byl nalezen ZEA v rozmezi 25 az 129 pg/kg krmiva a
T-2 od 8 do 120 pg/kg krmiva, na DON tyto vzorky nebyly vySetfovany. Je ziejmé, ze
hlavni ptivod mykotoxinti v krmivu pro dojnice je v kukuficnych silazich, jetelotravnich
senazich a jadrnych krmnych smésich. Seno a krmna slama pifidavana v malém
mnozstvi, obsahuji v porovnani s kukufi¢nymi silaZemi mald mnozstvi mykotoxinl a
mimoto jsou tato krmiva pridavan pouze v fadech nékolika kilogramli coz je vzhledem

k celkovému objemu krmiv jako zdroj mykotoxinti zanedbatelné.
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Anorexie, reprodukéni poruchy, gastrointestindlni eroze, snizeni uzitkovosti to
jsou spole¢né indicie pro kontaminaci krmiva fusariovymi mykotoxiny (D Mello a kol.,
1999). T-2, DON, ZEA a jiné mykotoxiny jsou pfi¢inou snizeni mlé¢né uzitkovosti,
obcCasné¢ho vyskytu klinickych symptomi mykotoxikéz a ojedinéle i thynu dojnic
v chovech dojen¢ho skotu v severovychodnim Polsku, v oblastech pfirodnimi

podminkami tém ¢eskym velice podobnych (Obremski a kol., 2009), Tabulka 24.

Tabulka 24. Vyskyt mykotoxinii v krmivech pro dojnice v Polsku (Obremski a kol., 2009)

. Obsah mykotoxinii (ng/kg)
Druh krmiva ZEA T2 DON
Krmna smés 220 240 3160
Seno 50 771 -
Travni senaz - 134 50
KukufFi¢na silaz 50 220 70

Hodnoty hladin a procento pozitivnich vzork vySetfenych na nami sledované
mykotoxiny odpovid4 literarnim Udajima neli§i se od vyskytu srovnatelnych
klimatickych oblasti v Evropé nebo ve svéte. Vyskyt mykotoxint je ukazatelem kvality
krmiv, 1 kdyz do urcité miry se na jejich vyskytu podili klimatické podminky a vyvoj
pocasi v konkrétnim skliziiovém roce. V Némecku byla 96% pozitivita vzorki na ZEA
vroce 1998, vletech 1993 az 1995 dosahovala pozitivita vzorkli maximalné 38%
(Driehuis, 2013). V naSich vzorcich byly nejvyssi hodnoty obsahu mykotoxini v
krmivech z podzimni sklizn€ roku 2007 a to v kukuficné silazi.

Pii zkrmovani krmiv o vysokém obsahu jakéhokoli mykotoxinu, dochazi diky
kombinaci s ostatnimi slozkami krmné davky k ,,nafedéni® a tim poklesu celkového
pfijattho mnozstvi mykotoxinu. Dulezitym faktorem je 1 vzdjemna kombinace
mykotoxinil, pfipadné synergistické plisobeni, u nami vySetfenych vzorka které byly
vysetfovany soubézné nejvice na dva mykotoxiny, pokud byla nalezena vysoka hladina
napt. ve vzorku kukuii¢né silaZze odebrané v listopadu 2007, u ZEA byl naméien obsah
604 pg/kg krmiva a ve stejném vzorku byla hladina T-2 pouze 32 ng/kg krmiva. Ve
vzorku jetelotravni senaze odebrané v zaii 2007 byla zjisténa hladina T-2 664 pg/kg
krmiva, u ZEA pouze 82 pg/kg krmiva.

5.1.1. Zearalenon
V nami odebranych vzorcich byla nalezena maximalni hodnota pro ZEA 604

ng/kg krmiva, bylo to v kukufi¢né silazi podnik 1, sklizett podzim 2006, odbér vzorku

96



listopad 2007. Nejvyssi hodnota v krmivu na podniku 2, byla nalezena v jetelotravni

senazi a dosahovala hodnoty 290 pg/kg krmiva, vzorek byl odebran v lednu 2009.

Primérnd hodnota z vySetfovanych vzorki na obsah ZEA byla 86,63 pg/kg krmiva,

pricemz za mezni je uddvana hladina 100 ug/kg krmiva. Tato hodnota byla prekrocena

v 20,5 % ptipadl z vySetfovanych vzorkl v podniku la u 23,8 % z testovanych vzorki

v podniku 2, viz Graf 3.

Graf 3. Zearalenon v krmivech ve sledovanych podnicich a vzorky vykazujici nadlimitni

hodnoty
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Podle obsahu mykotoxint v jednotlivych hlavnich slozkach krmiv, lze spocitat

denni pifijem ¢istého mykotoxinu na ks a den.

Vypocet absolutniho pfijatého mnozstvi ZEA dojnici prostfednictvim objemnych

krmiv za den. Zearalenon (podnik 1, cervenec 2008):

- kukufi¢né silazi 604 pg/kg krmiva ... 22 kg/ks/den
- jetelotravni sendz 152 pg/kg krmiva.............oooo 14 kg/ks/den

X=22x604+14x 152
X =15432 pg/ks/den ... tj. 15,43 mg /ks/den

Reed a Moore (2009) zkompletovali udaje z nékolika studii o vyskytu a Gcincich

ZEA a DON na zdravi a reprodukci prezvykavcl v pastevnim porostu a travnich
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senazich jihovychodni Australie. 1 vjejich studii byl vice jak nadpolovi¢ni pocet
vzorkl pozitvni jak na ZEA tak DON, a oba tyto mykotoxiny byly oznaceny za plivodce
infertility. V roce 1999 byly pastevni porosty z 93% pozitivni na ZEA a u 37% vzorkl
ptesahovaly hodnoty ZEA limit 1,0 mg/kg krmiva v suSin¢.

Obsah ZEA v travnich porostech stoupa ke konci vegetacniho obdobi, zvlasté je
nalézén pfi podzimni sklizni a sendZovani travnich porostii, nejvice jsou vnimavé druhy:
ovsik vyvySeny (Arrhenateum elatius) a srha tiznaCka (Dactylis glomerata). Nejvyssi
hodnoty dosahuji koncem podzimu (az145,7 mg/kg/rostlin) (Skladanka a kol., 2009;
Golinski a kol., 2006). V naSich vzorcich byl nalezen nejvyssi vyskyt pravé v kukuti¢né
silazi sklizené na podzim 2007 v podniku 1 a v podniku 2 jetelotravni sendzi sklizen
podzim 2008, o hodnoté 290 pg/kg krmiva.

ZEA je celosvétové sledovanym mykotoxinem, jeho koncentrace se lisi dle
oblasti, roku sklizné a vySetfované komodity. Pfesto napt. v Némecku jsou zjiStovany
hodnoty az 1,79 mg/kg krmiva, v Argentiné jsou pozitivni vzorky o obsahu az 3,06
mg/kg krmiva v objemnych krmivech pro skot (Zinedine a kol.,, 2007), k témto
hodnotam jsme se v nasich vzorcich na $tésti ani nepfiblizili.

Na zékladé vyzkumu metabolismu ZEA in vivo bylo zjiSténo, Ze zatimco jiné
mykotoxiny, napt. DON jsou bachorovou mikrofléorou degradovany, tak ZEA je
metabolizovan na pét produktd, z nichz a-zearalenol (zeranol) ma nasobné vyssi
biologickou ucinnost, tento efekt je o to vyraznéjsi pokud se nachédzi v kombinaci s T-2.
Efekt ucinku ZEA se jesté umociiuje, pomalym vyluCovanim a enterohepatalni cirkulaci
(D'Mello a kol., 1999). ZEA a jeho derivat a-zearalenol in vitro zabranuji maturaci
oocytl, narusuji steroidogenesi, tim vyrazn€ narusuji ovaridlni cyklus (Minervini a
Dell"Aquila, 2008). Dochdzi k rozvoji estrogenniho syndromu s hyperplazii délozni
sliznice, otoky vulvy a mlécné zlazy, atrofii ovarii, abortim (Binder, 2007), podili se
tak na vyssim vyskytu reprodukénich onemocnéni a zhorsSeni reprodukcnich ukazatelt.
Kiessling a kol. (1984) zjistili, Ze 90 az 100% ZEA je metabolizovano na a-zearalenol
bachorovou mikroflorou. Pokud tomuto jevu chceme zabranit je piidavek
Saccharomyces cerevisiae schopen degradovat az 80% z pivodniho mnozstvi ZEA
(Devegowda a Castaldo, 2000). Rizné typy jili jako monmorilonit vazi 108 mg/g
pfidaného doplitkku ZEA (Ramos a kol., 1996). Aktivni uhli dokdze navéazat az 100%
prijatého ZEA, ale bohuzel plsobi velmi neselektivné 1 na ostatni esencidlni slozky
potravy (Zinedine a kol., 2007).

Pii zkrmovéani krmiva o obsahu 13 az 22 ppm ZEA poklesla koncepce o 25%
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(Weaver a kol., 1986). Pridavek ZEA do krmiva v koncentracich od 385 do 1982 nug/kg
krmiva po dobu jednoho tydne, muze vést k poklesu mlécné uzitkovosti, pfesto pii
kratkodobém podavani nebyl tento efekt statisticky prikazny (Yiannikouris a Jouany,

2002).

5.1.2. T-2 toxin
Nejvyssi hodnota T-2 o hodnoté 968 ng/kg krmiva, byla nalezena v krmné smési

pro skot v podniku 1, jednalo se o smés, kterda fedénim s objemnymi krmivy v ramci
ptipravy TMR, ve vysledku ovlivni celkovou hladinu T-2 pomérné¢ malo. V podniku 2
bylo nalezeno nejvice T-2 v jetelotravni senazi sklizené v pozdnim 1ét¢ 2007 a
vzorkované v kvétnu 2008, zjisténd hodnota byla 924 pg/kg krmiva. Dalsi nejvyssi
hodnoty T-2 byly zachyceny v kukufi¢né silazi v podniku 1 ze sklizn€ 2006, o hladiné
900 a 896 pg/kg krmiva. Primérné hodnoty T-2 byly 207,5 pg/kg krmiva v podniku 1
a 141,86 ng/kg krmiva v podniku 2. Nejvice nadlimitnich vzorkl (pii limitni hranici
100 pg/kg krmiva) bylo nalezeno ve vysledné TMR. V podniku 1ve 37,9% ze vSech
vysetienych vzorkl presahovaly zjisténé hodnoty mezni limit a v podniku 2 tomu bylo

ve 34% z vySetfovanych vzorkd, Graf 4.

Graf 4. T-2 toxin v krmivech sledovanych podnikit a vzorky vykazujici nadlimitni
hodnoty
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Vypocet absolutniho piijatétho mnozstvi T-2 dojnici prostiednictvim objemnych
krmiv za den. T-2 toxin (podnik 2, kvéten 2008):

- jetelotravni senaz 924 pg/kgkrmiva ... 14 kg/ks/den

- kukuti¢na silaz 88 pg/kg krmiva...........cooeviiiiiiiin 22 kg/ks/den

X=14x924+22x 88
X = 14 872 pg/ks/den ... tj. 14,87 mg/ks/den

T-2 je nejvice nebezpecnym trichothecenem, co do rizika akutni toxiko6zy. Plisobi
zmény v krevnim obraze, klesd obsah erytrocytl i leukocytl, predevsim T lymfocyta,
klesd obsah anorganického fosforu (P) a hoi¢iku (Mg) v krvi, klesa i hladina krevniho
cukru. Klinicky se T-2 toxikéza projevuje snizenym piijmem krmiva, zastavenim rustu,
dermatitidami mulce a mukokutannich pfechodli (D'Mello a kol., 1999). Zkrmovani
kontaminovaného krmiva T-2 o obsahu 1 mgkg (1 ppm) vede ke vzniku
hemoragického syndromu skotu (Hsu a kol., 1972).

T-2 toxin muZe zpusobit infertilitu, a ojedinéle i potraty, pokud dojde k jeho
vysokému vyskytu v posledni tietiné biezosti (D'Mello a kol., 1999; Weaver a kol.,
1986). Klinické projevy jako tvorba ulceraci v bachoru a enteritidy byly pozorovany pii
hladinach 640 pg/kg (Obremski a kol., 2009), hladiny vyssi nez 640 ug/kg byly zjistény
v 11 ztestovanych vzorkd krmiv, pfi téchto hladinich se jiz mlze projevit piimy
toxicky ucinek T-2. V podniku 1 tomu bylo ve Ctyfech ptipadech u kukufiéné silaze,
jedenkrat u findlni TMR a v jednom ptipad¢ u jetelotravni sendze a v jednom vzorku
krmné smési, v podniku 2 byla nejvyssi hladina v jetelotravni senazi, odbér vzorku
duben 2010.

5.1.3. Deoxynivalenol
Deoxynivalenol byl nalezen v nejvétsim mnozstvi (1329 pg/kg krmiva) ve vzorku

z kukuficné silaze odebraném v podniku 2 v dubnu 2010, jednalo se o kukufici
sklizenou koncem 1éta 2009. V podniku 1 byl nejvyssi zachyt (805 pg/kg krmiva) DON
téz ve vzorku kukufi¢né silaze a to ve vzorku odebraném v lednu 2011, sklizenn 2010.
Primérny obsah ve vySetfovanych vzorcich v podniku 1 byl 393,4 pg/kg krmiva a
v podniku 2 byl primérny obsah ve vysetfovanych vzorcich 561,36 pg/kg krmiva.

Obsah DON ve vzorcich krmiva je znazornén v Grafu 5.
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Graf'5. Obsah deoxynivalenolu ve vzorcich krmiv u sledovanych stad dojnic
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Nejvice napadenym krmivem byly v obou podnicich kukuti¢né silaZe, na druhém

mist¢ pak krmné smési jejichz hlavni slozkou jsou pravé kukufi¢né sendze u nich vSak

dochazi pii ptipravé TMR ke zna¢nému natedéni.

Vypocet absolutniho pfijatého mnoZzstvi DON dojnici prostiednictvim objemnych

krmiv za den. DON (podnik 2, duben 2009):

- kukufi¢na silaz 1 329 pg/kg krmiva..............ccooeeeiiiiann.l 22 kg/ks/den

- jetelotravni sendz 512 pg/kg krmiva ... 14 kg/ks/den

X=22x1329+14x512
X =36 406 png/ks/den ... tj. 36,4 mg/ks/den

DON je Cetné nalézan v kukuftici, kukuficné silazi a travnich sendzich, pti opravdu

vysokych koncentracich zplsobuje zanétlivda onemocnéni typu mastitidy a laminitidy

(Fink-Gremmels, 2008). Kontaminace objemnych krmiv fusarii a jejich toxiny, vede

k niz§imu pfijmu krmiva, zhorSené utilizaci krmiv a pfispiva k acidéze bachorového

obsahu. Vysledkem je tbytek télesné hmotnosti, pokles mlééné uzitkovost a mirny

prijem s vysSim obsahem nestravené vlakniny ve stolici (Escoula, 1992).

Ptitomnost DON v krmivu pro skot, se projevi sniZzenou uzitkovosti, niz§im

z4jmem o piijem krmiva a to jiz pti hodnotdch 10-20 mg/kg krmiva (Osweiler, 2000).
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Vyse snizeni pfijmu krmiva koreluje s poklesem mlécné uzitkovosti (Jouany a Diaz,
2005). DON pfi davece 31 mg/100 kg té€lesné hmotnosti dojnice, a pti podavani po dobu
tii tydntl, se neprojevi snizenym piijmem krmiva, ani snizenou mléénou produkci, ani
zménami slozek mléka (Ingalls, 1996). Jina studie z USA a Kanady, naopak upozoriiuje
na pokles mlééné uzitkovosti a zvySeni poctu somatickych bunc¢k v mléce pfi
dlouhodobém zkrmovani napadeného krmiva. Statisticky vyznamny pokles byl
zaznamenan pii hladindich DON mezi 2,6 az 6,5 mg/kg krmiva (Charmley a kol., 1993;
Jouany a Diaz, 2005). Téchto hladin obsah mykotoxini v nami testovanych krmivech
nedosahoval. Klesa obsah plazmatického proteinu, albuminu, vapniku a fosforu, mohou
byt naruseny renalni funkce (D'Mello a kol., 1999). Charmley a kol. (1993) popisuji, ze
DON stejné u skotu tak u jinych hospodaiskych zvitat jiz pii davkach 1 az 11 mg/kg
krmiva, mize navodit anorexii, podminkou je dlouhodobé zkrmovani narusenych krmiv
mykotoxiny.

Pti predkladani krmiva o obsahu 2 600 az 6 500 pg/kg dojnicim, doslo k poklesu
mlécné produkce o 13% (Charmley a kol., 1993). V ndmi sledovanych podnicich takto
extrémni hodnoty nalézany nebyly (nejvys$si hladina 1,3 mg/kg krmiva) a ani se neda

v porovnani s literaturou predpokladat negativni vliv na celkovou mlécnou uzitkovost.

5.2. Cetnost zdravotnich poruch u sledovanych stad dojnic

Cetnost zdravotnich poruch u sledovanych stdd dojnic, které vyzadovali
veterindrni oSetfeni bylo zaznamendno v priméru za kazdy meésic na jednotlivych
farmach viz Tabulka 25, pro porovnatelnost byly udaje pfevedeny na pocet piipadli na
100 kusti a 1 meésic. Podnik 1 se vénuje chovu dojnic plemene Ceské Cervenostrakaté
zatimco podnik 2 chové dojnice plemene holStynského. Podnik 1 hospodaii v nizsi
nadmoiské vySce a v pfiznivejSich klimatickych podminkach neZ podnik 2. Dojnice
kombinovanych plemen, sice nedosahuji tak vysoké mlécné uzitkovosti jak dojnice

holstynské, na stran¢ druhé jsou méné vnimavé k onemocnénim, Graf 6.

Tabulka 25. Pocet lécenych dojnic v mésici, prepocteno na 100 ks, podle jednotlivych
kategorii onemocnéni

Podnik ML. zlaza | Metabolismus | Reprodukce | Koncetiny Jina Celkem
Podnik 1 2,19 0,49 2,40 1,07 0,08 6,23
Podnik 2 2,49 0,20 2,28 2,18 1,00 8,11
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Graf 6. Porovnani podniku 1 a 2 podle jednotlivych kategorii onemocnéni dojnic.
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V podniku 2, vénujicimu se chovu dojnic holstynského plemene dochazi castéji
k onemocénim mlééné zlazy, koncetin, ale i jinym. Celkova primérnd nemocnost je
vy$si nez u podniku 1, kde je chovan Cesky strakaty skot. Holdtynské vysoce uzitkové
dojnice jsou vnimavéjsi ke zdravotnim porucham, nez dojnice Cervenostrakaté.
V podniku 1 byly feSeny v priméru 2,4 reprodukéni problémy za mésic, nejcastéji se
jednalo o retenci sekundin. 2,19 ptipadd klinickych mastitid zhruba 1 kulhajici dojnice.
V podniku byly nejcastéji feSeny mastitidy v prameru 2,49 ptipad za mesic na 100 ks,
druhé nejpocetnéj§i onemocnéni byly reprodukéni poruchy tj. nejCastéji retence
sekundin a poporodni endometritidy, 2,28 ptipadi za mésic na 100 ks. Tteti kategorii co
do poctu zdravotnich poruch vyzadujicich zasah veterinarniho lékate byly kulhajici

dojnice, v priméru 2,18 ks/mésic, viz Tabulka 25 a Graf 6.

Tabulka 26. Zastoupeni jednotlivych kategorii onemocnéni z celkového poctu
nemocnych dojnic v %

Podnik MIL. Zlaza Metabolismus | Reprodukce Kondetiny Jina
Podnik 1 35,10 7,80 38,50 17,20 1,36
Podnik 2 31,10 2,33 28,00 26,67 11,90

V obou podnicich jsou hlavnim problémem onemocnéni mlécné Zlazy a
reprodukéni poruchy, coz odpovida 1 udajim z literatury (Fourichon a kol., 1999),

mastitidy a reprodukéni poruchy jsou nejpocetnéjsi skupinou onemocnéni dojnic.
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Zadrzena placenta, metritidy a syndrom ovaridlnich cyst se logicky nejvyssi mérou
podili na zhorSeni reprodukénich ukazatelt. Aborty, poporodni ulehnuti, dislokace slezu
nebo mastitidy se sice projevi zvySenim nékladi, ale reprodukcni ukazatele negativné

neovliviuji. Cetnost zastoupeni jednotlivych onemocnéni v podniku 1 uvadi Graf 7.

Graf 7. Zastoupeni jednotlivych kategorii onemocnéni v podniku 1 (2008 —2013) v %
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Nejpocetngjsi skupinou onemocnéni dojnic, vyzadujici veterinarni oSetieni byla
v podniku 1 reprodukéni onemocnéni. Zahrnovala 38,5% ze vsSech pftipadti. Druhou
nejvice pocetnou skupinou byla onemocnéni mlé€né Zlazy s 35,1% z celkového poctu
oSetfeni. Onemocnéni kategorie jind, zahrnuji zdravotni poruchy jako respiracni
nemoci, onemocnéni o¢i, kozni problémy, ¢itd nejmensi skupinu, do pouhych 1,36 %
z celkového poctu nemoci.

V podniku 2 byla nejcastéji feSena onemocnéni mlécné zlazy a to v 31,1 %
ptipadd, druhou nejpocetnéjsi skupinou byly poruchy reprodukce a 3. nejvice pocetnou
skupinou byla onemocnéni koncetin. Onemocnéni jina citala na 11,9% z celkového
poctu pripadul, bylo to predev§im v disledku castého vyskytu onemocnéni respiraéniho

aparatu v podniku 2. Procentudlni zastoupeni nemoci je znazornéno v Grafu 8.
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Graf 8. Zastoupeni jednotlivych kategorii onemocnéni v podniku 2 (2008 —2013) v %
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Stanoveni vlivu zdravotnich poruch na pfijem krmiva a mléénou uZitkovost bylo
predmétem studie Bareille a kol. (2003), jednotlivd onemocnéni byla rozdélena do
kategorii, zda §lo o onemocnéni mlééné zlazy, délohy ¢i metabolicka. Sledovana u
skupiny dojnic v prvnich 140 dnech laktace ur¢enych jako obdobi nejvyssi zatéze. Na
zaklade 107 328 dennich zdznamt z 1 050 laktaci 551 dojnic, byly stanoveny vzajemné
vztahy mezi skupinou onemocnéni, dennim pfijmem krmiva a ml. produkci. V den
diagnézy onemocnéni se jiz projevi pokles nadoje o 4,1 az 25,7 kg/ks/den (diarhea,
klinicka mastitida, ketéza, poporodni ulehnuti), zaroven dochazi k poklesu piijmu
krmiva mezi 6,7 az 14,7 kg/den. Za celou laktaci dochazi ke ztratdm od 109 do 160 1
mléka na dojnici. Nejvice ztrat na mléce bylo zpiisobeno mastitidami, poranénim
struktl, otokem vemene - az 48 litr mléka do uzdraveni, ztizeny porod, zadrzené 1tzko,
poporodni metritida - ztrata az 46 litrG mléka, ketdza, poporodni ulehnuti - 64 litrd
mléka na dojnici, laminitidy, pododermatitidy - ztrata 48 litri mléka. Negativni dopad
se samoziejm¢e prohlubuje pti kombinaci onemocnéni. Beaudeau a kol. (2000) sestavili
jakysi zebricek statistické pravdépodobnosti vyfazeni dojnice z chovu podle typu
onemocnéni, od nejvice pravdépodobného diivodu: mastitida — dislokace slezu —
pohybové potize — onemocnéni strukit — ketéza — vysoky pocet SB — aborty — az

po dalsi méné Castd onemocnéni.
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LeBlanc a kol. (2002) se zabyvali vyzkumem vyskytu endometritid v poporodnim
obdobi u dojnic. Dospéli k zavéru, Ze pti 16,9% incidenci klinickych endometritid se pti
dikladném vaginoskopickém vySetfeni pocet diagnostikovanych piipad navysi az na
44%. Dojnice se skrytou nelécenou endometritidou bude o 27% pozdé&ji zpét zarazena
do reprodukce a je u ni 1,7x vyssi pravdépodobnost vyiazeni z ditvodu reprodukénich
problémi. Gilbert a kol. (2005) uvadi, Ze pii podrobném cytologickém vySetfeni
endometria dojnic do 60 dni po porodu je vyskyt endometritid od 37 do 74 %. Klesa
reprodukéni tspéSnost a stoupaji ndklady na 1écbu.

V nami sledovanych podnicich reprodukéni onemocnéni tvofila 28 % v podniku
2 a 38,5 % v podniku 1 z celkového poctu onemocnéni endometritidy byly spolu se
zadrZzenym lizkem nejcastéji feSenym problémem v obou chovech. Fourichon a kol.
(1999) naopak ve své studii uvadi, Ze retentio secundinarum se viibec nemusi projevit
snizenim mlé¢né produkce. Ivemeyer a kol. (2012) se zam¢étili na analyzu nejcastéjSich
zdravotnich poruch v chovech dojeného skotu vtzv. ,organic farms*, nebo
ekologickych chovech dojnic. Pouzili téZ déleni na onemocnéni mlécné zlazy,
laminitidy (koncetiny), metabolicka onemocnéni, reprodukéni poruchy a vzhledem
k zaméfeni prace ptifadil 1 poruchy chovani. Uvadi, Ze na 66% onemocnéni ma pii¢inu
v metabolickych poruchach, 58% zahrnuji onemocnéni mlécné zlazy, 47 % laminitidy a
reproduk¢ni onemocnéni na 39%.

Hlavnim problémem i v ekologickych chovech jsou mastitidy a laminitidy,
problémy s reprodukci jsou méné pocetné. Celkova nemocnost vede ke snizeni mlééné
uzitkovosti v priméru o 0,3 az 2,3 kg/ks/den. Kategoriemi, které se nejvice podili na
poklesu uzitkovosti jsou predev§im reprodukcéni poruchy (retence sekundin, ztizeny
porod, metritida). Naopak syndrom ovaridlnich cyst (SOC) ma nepriikkazny vliv na
mlécnou uzitkovost. Metabolickd onemocnéni (ketdza, dislokace slezu) se mohou
projevit poklesem uzitkovosti od 3,5 do 10,9 kg/ks/den. Onemocnéni koncetin se
mohou a nemusi projevit poklesem uzitkovosti od 0,7 do 1,3 kg/ks/den (Fourichon a
kol., 1999).

Casto diskutovanou je otdzka vzajemného vztahu kulhani a mlééné uZitkovosti,
kdy onemocnéni koncetin se projevi v 54 az 65% ptipadl v prvnich 100 dnech laktace.
At jde o onemocnéni rohoviny, chodidlovy vied, nemoci bilé ¢ary nebo jiny problém,
vzdy se zvyseny pocet kulhajicich dojnic ve stad¢ projevi poklesem nadoje a zhorSenim
reprodukénich ukazatelti (Olechnowicz a kol., 2011). Sogstad a kol. (2006) prokazal

statisticky vyznamny vztah mezi stfedné tézkym a silnym kulhdnim a prodlouzenou
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servis periodou u dojnic. Na zaklad¢ prizkumu Holzhauera a kol. (2006), zahrnuji
onemocnéni koncetin v produkénich chovech dojnic v Holandsku na 20 az 25% ptipada
ze vSech nemocnych. Klinické projevy mohou byt velmi vyrazné, silné kulhani
s nemoznosti zatizit koncetinu, az po pfiznaky mén¢ typické, jako je delSi doba lezeni,
mensi zdjem o krmivo a niz§i mlécna uzitkovost. S poctem kulhajicich zvirat, klesa
mlécna produkce a zhorSuji se reprodukéni ukazatele, a na tyto problémy navazuje vyssi
pocet nutn¢ vytazenych zvifat (Olechnowicz a kol., 2011). V dusledku kulhdni se
zhorSuji i reprodukcni ukazatele, jednak zhorSenim kondice dojnic a pak i horsi

detekovatelnosti fijicich se zvitat (Socha a kol., 2002).

5.3. Vliv hlinitokFemicitanového adsorbéru - Podnik 1
Vliv hlinitokfemicitého adsorbéru na nadoj a slozky mléka v podniku 1 je uveden

v Tabulce 27. Pfidavek hlinitokfemicitého preparatu pozitivné ovliviluje hladinu
somatickych bun¢k (PSB) v mléce (p < 0,05). Z primérnych 277,88 tis/ml v obdobi bez
podavani adsorbéru doSlo kpoklesu na 24540 tis/ml vdobé spiidavkem
hlinitokfemicitanu, Graf 9. Vliv na jin¢ slozky mléka, jako mlécny tuk a mlécny protein,

jakoZz ani na celkovy nadoj se nepodafilo statisticky prokazat.

Tabulka 27. Vliv hlinitokremicitého adsorbéru na nadoj a slozky mléka - Podnik 1

. Celkem (N = 72) Bez (N = 31) S (N=41)

Promeénna — —— ——

Prumér + SD Prumér + SD Prumér + SD
Nadoj 2725,87 +414,57 | 2683,83 +444,00 | 2757,66 + 393,26
Tuk 3,92+0,13 3,92 +0,13 3,92+0,13
Bilkovina 3,47 £0,10 3,47 £0,10 3,47 £0,10
PSB 259,38 + 67,28 277,88 +77,32 245,40 + 55,55*
Mocovina 276,50 + 42,09 285,92 + 36,52 269,38 + 44,98

(Bez = bez hlinitokfemicitanového absorbéru, S = s ptidavkem hlinitokfemicitanového
absorbéru; * p < 0,05 statisticky prukazné; primérna data = SD).

Ramos a kol. (1996) zjistili, Zze sodny bentonit, ptirodni jil uzivany v peletovanych
krmivech, je u¢inny na AF a velmi slabé na ZEA, nivalenol a OTA, to se projevuje
ubytkem reprodukénich onemocnéni, ale i pokles SB v mléce mize byt indicii o
potlaceni estrogenniho uc¢inku ZEA. Podle Huwiga a kol. (2001) dokazi hlinitokfemicité
jily svym selektivnim G¢inkem potlacit negativni ucinky 1 dalSich fusariotoxind a jejich
ptidavek se projevi potlacenim jejich negativnich u€inkli. Naptiklad negativni ti¢inek T-
2, ktery narusuje epitelie jak gastrointestinalniho traktu i mlé¢né zlazy, miize byt jednim

z puvodct zvyseni somatickych bunék v mléce, zvlasté pak pokud spoluptisobi s jinym
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mykotoxinem, nejcastéji ZEA (Whitlow a Hagler, 2005).

Graf 9. Pocet somatickych bunek v mléce Podnik 1

Soucasny efekt: F(1, 70)=4,3096, p=04157
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Vliv hlinitokfemicitého adsorbéru na nemocnost dojnic v podniku 1 je uveden
v Tabulce 28. V nas$i studii jsme prokazali statisticky vyznamny vliv (p < 0,05)
hlinitokfemicitého absorbéru na celkové snizeni onemocnéni dojnic z 12,3 na 10,6
pfipadii za meésic v dobé podavani adsorbéru (Graf 10) a sniZzeni metabolickych

onemocnéni a disfunkci bachoru (MTB) z 1,16 ptipadl za mésic na 0,7 (Graf 11).

Tabulka 28. Vliv hlinitokremicitého adsorbéru na nemocnost dojnic — Podnik 1

Proménna Celk:emv(N =72) Beoz (IEI =31) SO(NV=41)
Primeér + SD Primeér + SD Primeér + SD
MIécna zlaza 3,94+1,43 3,99 +1,56 3,93+1,35
MTB 0,88 £ 0,96 1,16 £ 1,07 0,66 £ 0,82*
Reprodukce 4,32 +1,84 4,55+ 1,57 4,15+ 2,03
Koncetiny 1,93+1,33 2,10+1,40 1,81+£1,27
Jind 0,15+ 0,57 0,26 £ 0,82 0,07 £ 0,26
Celkem 11,22 + 3,29 12,03 £ 3,32 10,61 £ 3,17*

(Bez = bez hlinitokfemicitanového absorbéru, S = s ptidavkem hlinitokfemicitanového
absorbéru; * p < 0,05 statisticky prikazné; primérna data + SD).

Nejcastéji feSenym problémem byla jednoducha bachorové indigesce, ojedinéle se
objevilo poporodni ulehnuti, onemocnéni jako dislokace slezu nebo akutni acidoza

bachorového obsahu se v podniku 1 prakticky nevyskytuji.
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Graf 10. Celkovy pocet onemocnéni Podnik 1
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Graf 11. Pocet metabolickych onemocnéni Podnik 1
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5.4. Vliv kvasinkového dopliikku — Podnik 2
Na zakladé¢ statistického vyhodnoceni obdobi, kdy byl pfidavan do krmné smési

kvasinkovy ptipravek (5 g/ks/den) a obdobim bez ptidavku, jsme zjistili statisticky
vyznamny (p < 0,01) pozitivni vliv kvasinkového ptidavku na pocet reprodukénich
onemocnéni ve sledovaném obdobi, vychytava¢ ma vliv na zvySeni obsahu bilkoviny
v mléce, zaroven dochazi k statisticky vyznamnému poklesu poctu somatickych bun¢k.
V nasi studii se nepodafilo prokézat vliv na nadoj, obsah tuku a mocoviny v dob¢

ptfidavani kvasinkového doplitku s obsahem Sachcaromyces cerevisiae, Tabulka 29.

Tabulka 29. VIiv kvasinkového doplitku na nadoj a slozky mléka - Podnik 2

Celkem (N = 72) Bez (N =31) S (N=41)
Proménna Pramér + SD Pramér + SD Pramér + SD
Nadoj 7262,84 + 744,01 7373,08 + 473,88 7182,16 + 888,89
Tuk 372,89 + 14,28 372,53 + 13,68 373,16 + 14,88
Bilkovina 329,14 + 8,77 325,60 + 8,00 331,82 + 8,45**
PSB 325,18 £ 54,95 348,45 + 63,22 307,58 £ 40,32**
Mocovina 203,91 + 36,05 204,51 + 38,31 203,46 + 34,72

(Bez = bez k vasinkového doplitkku, S = s pfidavkem kvasinkového doplitku; ** p < 0,01

statisticky vysoce prikkazné; primérné data + SD).

Ptidavek kvasinky obsahujiciho doplitku vede ke statisticky prikaznému zvySeni
obsahu bilkovin v mléce (Graf 12). Narust byl z 325,6 na 331,8 kg (viz Tabulka 29).
Mosoni a kol. (2007) pfi pokusu na kanylovanych ovcich krmenych pfidavkem Zivych
kvasinek prokazali prokazateln¢ vyssi zastoupeni celulolytickych bakterii v bachorové
tekutin€, coz vede k lepsi stravitelnosti vldkniny. Na podobné studii u skotu Dawson a
kol. (1990) prokazali celkové vyssi zastoupeni anaerobnich bakterii a az osmindsobny
nartist populace bakterii celulolytickych. Girard a Dawson (1994) zjistili, ze nékteré
specifické kmeny Saccharomyces cerevisiae podporuji v ristu praveé ty druhy bakterii,
jez travi vlakninu za produkce kyseliny jantarové a octove, ktera je nésledné vyuzivana
jako zdroj pro tvorbu mlécného tuku. Pozitivni vliv pfidavku kvasinek potvrdil i
Dolezal a kol. (2005), dochazi k navysSeni tvorby tékavych mastnych kyselin a vyssi
utilizaci amoniaku. Cim vice je vytvoieno kyseliny octové, tim vyssi je obsah mlééného

tuku (Bouska a kol., 2006; Kudrna a kol., 1998).
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Graf'12. Bilkoviny v mléce Podnik 2

Soucasny efekt: F(1, 70)=10,026, p=,00229
Vertikalni sloupce oznacuji 0,95 intervaly spolehlivosti
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Pti ptidavani kvasinkového doplitku dojnicim doslo k poklesu celkového poctu
somatickych bun€¢k v mléce z 348,45 na 307,58 (ve 100 000 ml) (Graf 13). Erasmus a
kol. (1992) provedli studii zabyvajici se pridavanim kultury Saccharomyces cerevisia
(10 g/den/ks) do krmiva dojnicim. Denni pfijem krmiva byl zvySen o 1,4 kg/ks/den.
Produkce mléka stoupla o 1,1 kg/ks/den, pomér sloZzek mléka se statisticky vyznamné
neprojevil. Obdobn¢ Williams a kol. (1991) ve studii prokéazali navyseni mlécné
uzitkovosti 0 5 az 14%, to se nam bohuzel prokézat nepodatilo, v nasi studii nedoslo za
pouziti krmného doplitku se Saccharomyces cerevisiae k navySeni mlééné uzitkovosti.
Doslo sice ke snizeni onemocnéni mlécné Zlazy, poklesu poctu SB v mléce, ale na
celkové trznosti mléka se to nikterak neprojevilo. Ke stejnym zjisténim dospél i Kung a
kol. (1996) a Schwartz a kol. (2009), kteti testovali pozitivni vliv pfidavku kvasinek na
zatéz spojenou s vysokou mlécnou produkei, pripadné s teplotnim stresem u dojnic a

nepodaftilo se jim prokéazat pozitivni vliv ani na produkci mléka ani na obsah sloZek.

Graf 13. Pocet somatickych bunék v mléce Podnik 2
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Soucasny efekt: F(1, 70)=11,160, p=,00134
Vertikalni sloupce omacuji 0,95 intervaly spolehlivosti
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V Tabulce 30 je uvedeny vliv kvasinkového doplitku na nemocnost dojnic v
podniku 2. Pfi pouziti kvasinkového doplitku doSlo k statisticky pritkaznému poklesu
onemocnéni mlécné zlazy, koncetin (p < 0,01), reprodukénich poruch, jinych nemoci a
a k celkovému poklesu nemocnosti dojnic (p < 0,05). Nepodaftilo se prokazat pozitivni
vliv na pokles metabolickych a bachorovych onemocnéni a u onemocnéni kategorie jiné
doslo dokonce v dob¢ skrmovani k nartistu vyskytu piipadi. Nejvetsi mérou se na tomto

jevu podilel nartist onemocnéni respira¢niho aparatu.

Tabulka 30. Vliv kvasinkového dopliku na nemocnost dojnic — Podnik 2

. . Celkem (N = 72) Bez (N =31) S (N=41)
Proménna — — —
Primeér + SD Primeér + SD Primeér + SD
Miécna Zlaza 8,72 +5,15 10,55+ 4,83 7,34 + 5,00%*
MTB 0,67 £0,93 0,65+0,88 0,68 £0,99
Reprodukce 7,97 £ 3,97 8,97 £4,62 7,24 + 3,25*
Koncetiny 7,60 £ 4,54 9,00 £ 4,54 6,54 + 4,29%*
Jind 3,49 + 3,27 2,61+3,37 4,15 + 3,06*
Celkem 28,46 + 9,86 31,77 £10,19 25,95 + 8,92*

(Bez = bez k vasinkového doplitku, S = s pfidavkem kvasinkového dopliiku; * p < 0,05
statisticky prukazné; ** p < 0,01 statisticky vysoce prikazné; primérna data + SD).
Girard (1994) a Guedes a kol

(2008) zjistili, Ze kvasinky zvySuji
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metabolizovatelnou energii a dokazi zvysit glukogenicky potencial i u méné kvalitnich
silazi. Mimoto dochézi k navyseni populaci bakterii metabolizujicich kyselinu mlé¢nou,
coz vede kesnizeni kyselosti a stabilizaci pH bachorového obsahu. Timto
mechanizmem muze byt docileno nizstho vyskytu bachorovych a nasledné
metabolickych disfunkci a na n¢ navazujicich dalSich zdravotnich poruch (Patra, 2012).
V nasem pokusu se podafilo prokazat, Ze v obdobi podavani kvasinek doslo k statisticky
prikaznému poklesu celkového poctu onemocnéni (Graf 14). Pfidavani kvasinek do
mén¢ kvalitnich, a nebo naopak vysoce koncentrovanych na vlakninu chudych krmiv se
jevi jako pfinosné pro stabilizaci bakterii bachorové mikroflory a zamezeni

metabolickych disfunkci dojnic (Lascano a kol., 2009b).

Graf 14. Pocet onemocnéni celkem Podnik 2

Souéasny efekt: F(1, 70)=6,6513, p=,01201
Vertikalni sloupce oznacuji 0,95 intervaly spolehlivosti
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Pocet piipadii onemocnéni mlécné zldzy poklesl v obdobi zkrmovani
kvasinkového dopliku z 10,6 na 7,3 oSetfeni vyzadujicich ptipadi z celkového poctu
350 dojnic (Graf 15). Nejcastéji byly feSeny klinické mastitidy s celkovym naruSenim
zdravotniho stavu postihujici jednu az dvé Ctvt€ mlécné Zlazy a ve vétSin€ piipada se

jednalo o kaudalni ¢ast vemene.

Graf'15. Pocet nemoci mlécné zlazy Podnik 2
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Soucasny efekt: F(1, 70)=7.4715, p=00793
Vertikalni sloupce oznacuiji 0,95 intervaly spolehlivosti
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V obdobi, kdy byl zkrmovan kvasinkovy dopln€k poklesl statisticky vyznamné
pocet reprodukénich poruch z 8,97 ptipadt na 7,24 v obdobi s ptidavkem dopliku, pfi
poctu 350 dojnic ve stad¢, Graf 16 a viz Tabulka 30.

Graf 16. Reprodukcni poruchy Podnik 2

Soucasny efekt: F(1, 70)=3 4494, p=04748
Vertikalni sloupce oznacuji 0,95 intervaly spolehlivosti
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Nejcastéji bylo nutné fesit zadrZzenou placentu, poporodni endometritidy, ovaridlni
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cysty se objevovaly ojedinéle. V nasem pokusu doslo k poklesu vyskytu reprodukénich
onemocnéni, coz muze byt zplsobeno pozitivnim vlivem piidavku kvasinek jak pro
stabilizacni efekt na bachorové prostiedi, tak i pro schopnost vézat nékteré typy
mykotoxint, napt. T-2 toxin a ZEA, které jsou prokazatelné zodpovédni za vyssi vyskyt
reprodukcnich poruch (Huszenicza a kol., 2000; Huwig a kol., 2001).

Primérny pocet zvifat trpicich onemocnénim koncetin poklesl v obdobi kdy byl
pfidavan kvasinkovy doplnék o 2,46 ptipadii mesi¢né (pii n = 350 ks dojnic) (Graf 17).
Na zvySeném vyskytu kulhajicich zvifat se mohou podilet predevsim trichotheceny T-2
a DON, pro sviyj epiteliotrpni ucinek v pfipadé T-2 i1 pro jeho ovlivnéni endotelu a
naruseni permeability kapilar na koncovém ¢lanku prstu, vedouci k rozvoji laminitidy.
T-2 1 DON narusuji epitelie, tim 1 dermis meziprsti a celkovou imunosupresi oteviraji
branu infekénim onemocnénim koncetin (D'Mello a kol., 1999; Whitlow a Hagler,

2005).

Graf 17. Pocet onemocnéni koncetin Podnik 2

Soucasny efekt: F(1, 70)=55374, p=,02143
Vertikélni sloupce oznacuji 0,95 intervaly spolehlivosti
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6. Souhrn

Cilem této prace bylo zhodnotit v prubéhu Sesti let vliv vybranych doplnkt krmiv
na sniZzeni negativnich U¢inkd mykotoxinli na zdravi a uZitkovost dojnic ve dvou
vybranych podnicich podhorskych oblasti jiznich a zapadnich Cech. Na zakladé
literarnich 0daj byly vybrany mykotoxiny zearalenon, T-2 toxin a deoxinivalenol jako
vzorové kontaminanty krmiv pro dojnice. Aflatoxiny, ochratoxiny, patulin a fada
dalSich z dnes asi 400 znamych mykotoxinl jsou zminény v literdrnim piehledu, také
mohou vyznamné narusit zdravi dojnic, ale jsou diskutovany vétSinou s problémy ve
vyzivé monogastrickych zvifat a dribeze a navic neni redlné vySetfit krmiva na celé
spektrum toreticky pfitomnych mykotoxint.

Zearalenon je mykotoxinem zndmym pro sviij estrogenni potencial, kompetici
s estrogennimi receptory puisobi potize v hypofyzoovarialnim fizeni ovaridlniho cyklu,
estrogenizaci pohlavnich orgdnt ptasobi morfologické zmény jako edematizace sliznice
délohy, pochvy a posevni sliznice, které mohou resultovat v klinicky se projevujici
onemocnéni. Na zaklad¢ vySetfeni vzorkd krmiv odebranych na modelovych podnicich
neni vzacnosti prekroceni limitnich hodnot 100 pg/kg krmiva a dokonce zachyt i 604
ng/kg krmiva, hladin kdy uz se da oc¢ekavat 1 pfimé klinické projevy mykotoxikozy.

T-2 toxin mé& vyrazny imunosupresivni Ucinek, je epiteliotropnim toxinem
pusobicim az hemoragické enteritidy, laminitidy, pokles cervenych i bilych krvinek.
Jeho vysoké hladiny jsou obdobné jako u ZEA vazany predev§im na jadrné smési, ale
vysokych koncentraci dosahuje 1 v kukufi¢nych silaZzich a TMR z nich pfipravenych.
V nami testovanych vzorcich byla zjiSténa nejvys$si koncentrace v krmné smési pro
dojnice v podniku 1 o hodnoté 968 pg/kg krmiva, vétsi vyznam z hlediska pfijatého
celkového mnozstvi, ale maji hodnoty z kukuticné silaz a jetelotravni senaze podniku 1
1 2, kde byly hodnoty ve vice vzorcich hodn¢€ nad limitnimi 100 pg/kg krmiva (napf.
620, 664, 788, 896 ¢i 900 ng/kg krmiva).

Deoxynivalenol je produkovdn podobnym spektrem plisni a i za stejnych
prirodnich podminek jako T-2, pfestoze v minulych letech byl vysetfovan ptredevsim
pro vomitogenni syndrom u prasat, v poslednich letech je na n¢ho stile vice zamétena
pozornost 1 v chovech skotu. Jeho biologické tucinky jsou velice podobné T-2,
imunosuprese, gastrointestinalni poruchy, nechutenstvi, snizena mléc¢na produkce, vyssi
nemocnost. Je-li vySetfovano krmivo na pfitomnost mykotoxint, je zvolen z finan¢nich

divodt jako markrovy pravé DON a nebo T-2. V nasich vzorcich krmiv byla nejvyssi
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hladina (1 329 pg/kg krmiva) nalezena v kukufi¢né silazi v podniku 2.

V ¢asti vénované zjisténi Cetnosti jednotlivych kategorii zdravotnich poruch bylo
zjisténo a viceméné potvrzeno, ze kategorii vyzadujici nejvice veterinarnich zasaht jsou
reprodukéni poruchy (38,5% podnik 1 a 28,0% podnik 2), na srovnatelné tirovni co do
poctu jsou onemocnéni mlééné Zlazy (35,1% podnik 1 a 31,1% podnik 2), onemocnéni
metabolicka a bachorové disfunkce se v klinické podobé vyskytuji méné Casto (7,8%
podnik 1 a 2,3 podnik 2), stejné jako je tomu u onemocnéni koncetin (17,2% podnik 1 a
26,7 podnik 2) , které jsou nemalou skupinou onemocnéni, ale v dobie vedeném chovu
ustupuji do pozadi. LepSim ukazatelem muize byt porovnani nemocnost jednotlivych
chovl prepoctem na 100 ks dojnic, kdy se potvrdi, ze dojnice podniku 1 ceského
strakatého plemene vykazuji témét o dva piipady na mésic menSi nemocnost oproti
dojnicim holstynskym v podniku 2.

Pti posouzeni vlivu hlinitokfemicit¢ho dopliku se nam podatfilo prokéazat
pozitivni vliv na pokles somatickych buné¢k v mléce, kdy mési¢ni primérna hodnota
klesla z 277,88 tis./l na 245 tis./l, neprokazali jsme vSak Zadny dalsi pozitivni vliv na
kvalitativni slozky jako je obsah tuku, bilkoviny nebo mocoviny v mléce, stejné jako se
nepodafilo prokazat, ze ptidavek hlinitokfemicit¢ho adsorbéru by mél pozitivné ovlivnit
celkovy nadoj.

V ramci zdravotnich poruch doslo k sniZzeni onemocnéni bachoru a metabolickych
poruch, jiné kategorie nemoci ani celkovd nemocnost dojnic nebyla ptidavkem
adsorbéru ovlivnéna.

Na zaklad¢ nami ziskanych tdajii, ma kvasinkovy dopln€k statisticky prukazny
vliv na zvySeni obsahu mlé¢né bilkoviny z 325,6 na 331,8 kg. Pozitivni vliv na sniZeni
poc¢tu somatickych bun¢k 348,5 na 307,6 tis./ml. Obsah tuku a mocoviny nebyl
ptidavkem kvasinkového premixu prikazné ovlivnén, stejné jako celkovy nadoj.

V obdobi ptidavani kvasinkového premixu doslo k vyraznému poklesu celkového
poc¢tu nemocnych dojnic (z 31,8 na 26,0 piipadi za mésic, n=350), a to predevsim
poklesem onemocnéni mlééné zlazy (z 10,6 na 7,3 pifipadd za mésic, n=350),
reproduk¢nich (9,0 na 7,2 ptipadii/mésic, n=350) a koncetin (z 9,0 na 6,5 ptipadi/mésic,
n=350). Paradoxn¢ doSlo k navySeni onemocnéni kategorie jina, ktera zahrnovala
pfevazné respiracni potize a onemocnéni o¢i (z 2,6 piipadi na 4,2 za mésic, n=350).

Vysledkem prace je, Zze je nutné snazit se pfipravit a podavat dojnicim co
nejkvalitnéjsi krmiva, pfesto pritbézné provadet kontrolu krmiv na vyskyt mykotoxini a

zohlednit jejich ndlez jako dilezity kvalitativni parametr krmiv. V ptipadé pozitivniho
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nalezu pfistoupit k opatienim smétujicim k minimalizaci negativniho vlivu mykotoxind,
nejlépe se vyvarovat zkrmovani kontaminovanych krmiv, pokud to neni mozné
pfistoupit k ,,fedéni* s mykotoxiny prostym krmivem, ptipadné pouzit mykotoxinového
adsorbéru a nebo jest¢ 1épe krmivového dopliku, ktery casto ma jesté dalsi pozitivni

ucinky, zlepSeni stravitelnosti, pfipadné chutnosti krmiv.
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7. Zavér

Hladiny mykotoxini ve vySetfenych vzorcich krmiv pro dojnice odpovidaji
publikovanym nélezim i z jinych studii v Ceské republice, v Evropské unii nebo
Spojenych statech americkych.

Na zékladé kategorizace zdravotnich poruch jsme urcili onemocnéni mlécné zlazy
a reproduk¢ni poruchy jako kategorie, které jsou nejfrekventovanéjsSimi v chovech
dojnic a které také vyzaduji nejcastéjsi veterinarni péci.

Pii posouzeni ndmi vybranych doplikl krmiv se premix zalozeny na bazi zivé
kultury  Saccharomyces cerevisiae ukazal jako ptfinosnéj$i, nez doplnck
hlinitokfemicitého vyvazovace. Pro oba dopliiky krmiv je spole¢ny pozitivni vliv na
sniZeni po¢tu SB. Kvasinkovy dopln€k vyrazné pozitivnéji ovliviiuje nemocnost dojnic,
jak v celkovém poctu onemocnéni tak v jednotlivych sledovanych kategoriich.

Na zékladé nami zjisténych vysledkll 1ze doporucit kvasinkovy premix jako
vhodny dopln€k krmiva pro dojnice, k zlepSeni vyuzitelnosti krmné davky a snizeni
negativniho vlivu mykotoxinti. Hlinitokfemicité preparaty piesto nelze zavrhnout, jejich

uziti je jisté ucelné a v kombinaci s jinymi ptipravky mohou byt pfinosné.
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10. P¥ilohy

Priklad Krmna davky pro dojnice, (Prima Agri)

Kategorie| Dojnice Dojnice | Suchostojné Soulty a_priméry
Pocet kusu 1 1 1 3
Hmotnost (kg 000 600 600 600
Uutkovost (l 29,9 19.5 ---- 247
Faze lak ace 2 1 ---- 5
Cena za 1 (K¢) - NEL-skot 1.83 1.37 ---- 1.65
Krmnd dévka ¢islo| l.pfipustnd| 2.pfipustnd| 3.pfipustnd| Celkovy Celkovy
) Navoz (kg/kus) 1.0 1.0 1.0 navoz navoz na
Kod |Nazev krmiva (kg) (k) (kg) na den (t )| obdobl (t )
993440 |Kukutice Nebahoyy | 22.000 18.000 3.000 0.043 0.043
1340{Lucnl seno prumerné ---- - 3.000 0.003 0.003
316|Sul krmna -=-- 0.050 0.030 0.000 0.000
1400{Jecna slama primér 0.750 0.150 1.000 0.003 0.003
993713|DOVPpra 8.500 3.500 - 0.012 0.012
993590 senaz Prachatlce 14,000 17.000 17.000 0.048 0.048
13015 } X ex r srot (48% 0.500 0.500 0.300 0.001 0.001
993655 |CRISTAL_QPTIMUM 0.100 0.150 - 0.000 0.000
993385 ANTI ACIDOSIS 0.100 === - 0.000 0.000
3141 krmn ? 0.150 0.100 - 0.000 0.000
99310¢| CRISTAL 107579 SE 0.200 0:000 0000
Krmng davka-navoz (kg/kus 46.100 40.050 24,530
Celkovg pavoz KD na dén(t 0,046 0,040 0.025
usina krmne davky (% 44,69 40,15 45,23
Su$ina &% 20600, 3 16081, 2 11094.1
NEL- skot é 136.013 100.009 ----
} 1.092 1.048 -
NEL Susma 6.603 6.21Y 5.192
NL/SUSlna 11.174 14.894 11.688
l/Suu? 15.660 19.463 27.976
Ca/P 2.929 2.119 1.446
4,226 4.724 0.171
PDI- A/NL 28.603 25.338 ----
Stuku/susina 2,215 2.071 ----
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Priklad Slozeni jadrné smési DOVP, (Prima Agri)

(c) AgroKonzulta Zamberk s.r.o., Tel:+420 465676767, Fax:+420 465676700 , E-mail: krmprglagrokonzulta.cz
(VWziva skoetu
w6 . 0404)

NAVRH KRMNE SMESI
List: 1 10.10.2009
(KDS0002160)
Cislo vypo&tu: 60/2 Nazev: Dojnice
Obdobi od: 3. 1.2008 do: 3. 1.2008 Datum vypoctu: 10.10.2009
Norma: 300 Dojnice
Slozeni navrzené krmné smési
Cena SlozZeni
Kéd Nazev krmiva (K&/t ) (%)
# 10 Jecmen semeno 0000.00 19.000
# 5 Psenice semeno prumerne 0000.00 19.000
# 130 Sojovy extr. srot (48%) 0000.00 28.000
# 20 KUKURICE semeno 0000.00 18.000
# 3687 Sojovy olej 00000.00 0.500
# 314 krmny vapenec 0000.00 2.500
# 316 Sul krmna 0000.00 0.500
993655 CRISTAL OPTIMUM 00000.00 2.500
# 100 Repka extrah. srot typ 0000.00 10.000

Ukazatel Jednotka SloZeni
SuSina (g) 887.0
N-Latky (g) 232.64
PDIA (q) 80.01
PDIN (g) 160.81
PDIE (q) 129.76
Tuk (9) 25.329
Vldknina (g) 42.96
Skrob (9) 343.750
NEL-skot (MJ) 6.871
Vapnik (g) 15.559
Fosfor (qg) 6.058
Sodik  (g) 5.309
Draslik (qg) 8.97
Chlér  (g) 3.94
Horcik (9) 3.473
Sira (g) 2.084
Med  (mg) 51.38
Mangan (mg) 119.36
Zinek (mg) 200.32
Selen (mg) 0.669
Jod  (mg) 1.684
Vit.A (m.3j.) 12500
Vit.D (m.Jj.) 2500
Tokoferol (mg) 35.90
Niacin (mg) 44 .38
Kys.mlécna (g) 0.00
Kys.octova (g) 0.00
Kys.méasel. (qg) 0.00
PDIN/PDIE 1.239
NEL/Su8ina 7.746
INL/SuSina 26.226
V1/SuSina 4.843
Ca/P 2.568

K/Na 1.689
PDI-A/NL 34.391
%tuku/susina 2.855

Vyhodnoceni krmné smési

Cena krmné smési

(K&

/t )

Vyhodnoceni Zivinovych ukazatelu

5526.00
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Obsah mykotoxinii ve vySetienych vzorcich

Podnik 1 Podnik 2
Datum Krmivo ZEA[T-2 | DON | Datum Krmivo ZEA|T-2 [ DON
29.6.2006 | KS Skot 105| 6.10.2008 | KS Skot 375
29.6.2006 | KS Skot 25( 11 6.10.2008 [ KS Skot 36
29.6.2006 | Kukufi¢nd silaz| 60324 6.10.2008 [ KS Skot 106 9
28.3.2007 | Senaz 26| 32 6.10.2008 | Senaz 521140
28.3.2007 | Seno 46| 24 19.10.2008 | Seno 36| 56
28.3.2007 | KS Skot 25( 9 19.10.2008 | Senaz 25(212
28.3.2007 | Seno 62| 10 19.10.2008 | Sldma 47| 14
28.3.2007 | Senaz 62| 16 19.10.2008 | KS Skot 25| 19
28.3.2007 | Zavadla trava 25| 7.5 19.10.2008 | Senaz 68| 12
28.3.2007 | KS Skot 25( 7.5 19.10.2008 | Zavadla trava |129| 8
28.3.2007 | Zavadla trava 25( 9 19.10.2008 | Kukuticna silaz| 70| 7.5
28.3.2007 | TMR Skot 40| 44 19.10.2008 | Seno 58( 12
4.7.2007 | Senaz 34 (498 19.10.2008 | Zavadla trava 38| 18
4.7.2007 | Seno 40| 30 19.10.2008 | Senaz 72| 24
4.7.2007 | KS Skot 25( 26 19.10.2008 | KS Skot 25| 88
4.7.2007 | KS Skot 1001968 19.10.2008 | Kukuti¢nd sildz | 172 21
4.7.2007 | TMR Skot 106|788 19.10.2008 | Kukuti¢na sildaz| 86| 9
4.7.2007 | KS Skot 19| 152(19.10.2008 | Senaz 88| 12
4.7.2007 | KS Skot 40| 230(19.10.2008 | KS Skot 180
4.7.2007 | Sendz 28| 52 19.10.2008 | KS Skot 210
4.7.2007 | Kukufi¢na sildz | 84| 33 19.10.2008 | KS Skot 33| 553
16.9.2007 | Seno 25( 24 19.10.2008 | Senaz 54| 40
16.9.2007 | Senaz 82 (664 19.10.2008 | KS Skot 70| 28
16.9.2007 | KS Skot 266| 461]19.10.2008 | Sendz 176 87
16.9.2007 | Kukufi¢na silaz 224 19.10.2008 | Kukufi¢na silaz [ 178 | 351
16.9.2007 | Kukufi¢na silaz 900 4.12.2008 | Senaz 44 (162
16.9.2007 | Senaz 60| 160 4.12.2008 | Kukufi¢cndsilaz| 28| 88
25.9.2007 | Kukufi¢nad silaz | 289 [ 620 29.1.2009 | Senaz 290|272
16.11.2007 | Senaz 1521100 29.1.2009 | Senaz 1541924
16.11.2007 | Kukuricna silaz [ 604 | 32 29.1.2009 | KS Skot 410
16.11.2007 | Seno 32| 36 20.5.2009 | SenaZ 74| 51
16.11.2007 | Kukufi€na sildz 896 23.4.2009 | Kukufi¢nd silaz | 32| 45
16.11.2007 | Senaz 40 23.4.2009 | Senaz 38 (164
14.2.2008 | Kukufic¢na sildz | 128 [ 152 20.5.2009 | Kukufi¢nd sildz| 52236
14.2.2008 | Senaz 251 12 20.5.2009 | Senaz 541260
14.2.2008 | Senaz 28| 80 20.5.2009 | SenaZ 134] 68
29.2.2008 | KukuFi¢nd silaz | 25136 20.5.2009 | Kukufi¢na silaz 180
4.3.2008 | Seno 86( 20 26.6.2009 | Kukufi¢na silaz 292
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4.3.2008 | Kukuti¢nd silaz | 106 | 32 20.7.20009 | Senaz 781135
15.4.2008 | Senaz 42 32 24.8.2009 | Kukuricna silaz | 28| 15
19.5.2008 | Seno 60| 20 6.10.2009 | Seno 52 21
19.5.2008 | Kukufric¢na silaz | 146 16 6.10.2009 | Kukutiéna silaz| 44| 32
19.5.2008 | Seno 25( 27 24.2.2010 | KS Skot 32| 36
19.5.2008 | Senaz 25| 21 9.4.2010 | Senaz 72668
19.5.2008 | KS Skot 46| 36 13.4.2010 | Kukuticna silaz| 25| 28
19.5.2008 | Senaz 74| 40 13.4.2010 | Seno 48| 36
19.5.2008 | Senaz 90| 72 24.4.2010 | KS Skot 48| 44
19.5.2008 | Kukufri¢na sildaz| 46124 27.4.2010 | Senaz 40
19.5.2008 | Senaz 196 27.4.2010 | Kukuti¢na silaz 528
19.5.2008 | Kukutic¢na silaz 620 27.4.2010 | Senaz 356
22.5.2008 | Kukufi¢na silaz 932 11.5.2010 | Senaz 40
22.5.2008 | Kukutiéna silaz 460 20.5.2010 | KS Skot 161
23.5.2008 | Senaz 80 13.8.2010 | Kukuti¢na silaz 99
23.5.2008 | Kukufi¢na silaz 420 13.8.2010 | Senaz 28
10.6.2008 [ Kukuticna silaz 560 27.1.2011 | Kukuricna silaz | 134 1329
18.6.2008 | Senaz 111 27.1.2011 | Kukurficna silaz | 64 678
18.6.2008 | Senaz 44 27.1.2011 | Senaz 234
4.7.2008 | Senaz 40 29.6.2011 | Senaz 512
19.7.2008 | Kukutic¢na silaz 732 | 29.6.2011 | KS Skot 107
19.7.2008 | Senaz 44 446 29.9.2011 | Kukufi¢na silaz | 142 744
19.7.2008 | Senaz 257| 29.9.2011 | Senaz 508
19.7.2008 | Kukufi¢na silaz 805| 2.12.2011 | Kukufi¢na silaz 939
19.7.2008 | KS Skot 529 3.1.2012 | Senaz 238
19.7.2008 | Kukufi¢na silaz 782 18.7.2012 | Kukufi¢na silaz 525
19.7.2008 | Senaz 281 | 2.12.2012|Senaz 796
12.8.2008 | Senaz 381 | 2.12.2012 | KS Skot 657
12.8.2008 | KS Skot 146| 237| 29.5.2013 | Kukuftiéna silaz 867
12.8.2008 | Kukufi¢na silaz 220| 29.5.2013 | Kukufi¢na silaz 501
29.5.2013 [ KS Skot 312
29.5.2013 [ Kukufti¢na silaz 468
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Onemocnéni podnik 1, absolutni hodnoty a prepocteno na 100 ks (n = 180)

Rok Nl,[fs — ]it;)src())lutni hodnoty Pfepoélztrl)cr)ona 100 ks (n=350)

Zlaza MTB |. Kongetiny | Jind | Celkem [MI. Zldza | MTB |. Kongetiny | Jind [ Celkem
2008 | I. 6 1 6 1 0 14 3,33| 0,56| 3,33 0,56 [ 0,00 7,78
2008 | II. 3 2 8 3 2 18 167 1,11] 4,44 1,67 1,11] 10,00
2008 | IIL. 5 1 5 2 0 13 2,78| 056| 2,78 1,11] 0,00 7,22
2008 | IV. 7 0 3 4 0 14 3,89| 0,00]| 1,67 2,22| 0,00 7,78
2008 | V. 5 2 6 2 0 15 2,78| 1,11 3,33 1,11] 0,00 8,33
2008 | VI. 4 1 2 3 1 11 2,22 056 1,11 1,67 0,56 6,11
2008 | VII. 7 1 5 0 0 13 3,89| 056| 2,78 0,00( 0,00 7,22
2008 | VIIL. 9 3 3 2 0 17 500| 1,67| 167 1,11] 0,00 9,44
2008 | IX. 4 0 2 4 1 11 2,22 0,00 1,11 2,22| 0,56 6,11
2008 | X. 2 2 5 1 0 10 1,11 1,11] 2,78 0,56 0,00 5,56
2008 | XI. 4 1 7 0 0 12 2,22| 0,56| 3,89 0,00( 0,00 6,67
2008 | XII. 3 1 4 2 0 10 1,67 056| 2,22 1,11 | 0,00 5,56
2009 | I. 7 0 8 0 4 19 3,80| 0,00]| 444 0,00 2,22| 10,56
2009 | II. 4 2 2 1 0 9 222 1,11 1,11 0,56 0,00 5,00
2009 | IIL. 5 0 9 4 0 18 2,78| 0,00| 5,00 2,22 0,00] 10,00
2009 | IV. 3 1 7 3 0 14 1,67| 056| 3,89 1,67 0,00 7,78
2009 [ V. 3 0 8 1 0 12 1,67 0,00| 4,44 0,56 [ 0,00 6,67
2009 | VI. 4 2 6 3 0 15 2,22 1,11| 3,33 1,67 0,00 8,33
2009 | VII. 4 3 6 4 0 17 2,22 1,67| 3,33 2,22| 0,00 9,44
2009 | VII. 5 3 5 3 0 16 2,78 1,67 2,78 1,67 0,00 8,89
2009 | IX. 3 1 4 3 0 11 167]| 056| 2,22 1,67 0,00 6,11
2009 | X. 2 0 2 3 0 7 1,11] 0,00 1,11 1,67 0,00 3,89
2009 | XI. 4 3 5 1 0 13 2,22 1,67| 2,78 0,56 | 0,00 7,22
2009 | XII. 4 0 4 2 0 10 2,22| 0,00| 2,22 1,11 | 0,00 5,56
2010 1. 5 0 4 2 0 11 2,78| 0,00| 2,22 1,11] 0,00 6,11
2010 | II. 2 1 2 1 0 6 1,11] 0,56( 1,11 0,56 [ 0,00 3,33
2010 | IIL. 3 1 3 5 0 12 167| 056| 1,67 2,78 | 0,00 6,67
2010 | IV. 4 3 6 2 0 15 2,22| 167| 3,33 1,11] 0,00 8,33
2010 | V. 2 1 3 2 0 8 1,11] 056]| 1,67 1,11] 0,00 4,44
2010 | VL. 3 1 3 4 0 11 167 056| 1,67 2,22 | 0,00 6,11
2010 | VII. 5 1 4 3 0 13 2,78| 056 2,22 1,67] 0,00 7,22
2010 | VIIL. 4 2 7 2 0 15 2,22 111 3,89 1,11 | 0,00 8,33
2010 | IX. 4 2 6 2 0 14 2,22 111 3,33 1,11] 0,00 7,78
2010 | X. 3 1 2 3 0 9 167 056[ 1,11 1,67 0,00 5,00
2010 | XI. 4 2 4 3 0 13 2,22 1,11 2,22 1,67] 0,00 7,22
2010 | XII. 5 3 4 2 0 14 2,78| 167| 2,22 1,11] 0,00 7,78
2011 L. 5 2 3 1 1 12 2,78 111 1,67 0,56 | 0,56 6,67
2011 | 1. 3 1 5 2 1 12 167 056| 2,78 1,11] 0,56 6,67
2011 | lIL. 4 1 1 4 0 10 2,22| 0,556| 0,56 2,22( 0,00 5,56
2011 ] IV. 4 0 4 3 0 11 2,22 0,00| 2,22 1,67 0,00 6,11
2011 | V. 1 1 4 2 0 8 0,56| 056| 2722 1,11] 0,00 4,44
2011 | VL. 2 0 3 2 0 7 1,11]| 0,00| 1,67 1,11] 0,00 3,89
2011 | VIL. 5 0 4 3 0 12 2,78| 0,00 2,22 1,67] 0,00 6,67
2011 | VIIL. 3 0 5 4 0 12 1,67| 0,00| 278 2,22| 0,00 6,67
2011 | IX. 5 0 6 2 0 13 2,78| 0,00| 3,33 1,11 | 0,00 7,22
2011 | X. 4 0 5 1 0 10 2,22| 0,00]| 2,78 0,56 [ 0,00 5,56
2011 | XI. 7 0 7 3 0 17 3,89 0,00| 3,89 1,67] 0,00 9,44
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2011 | XII. 3 0 7 4 0 14 1,67 0,00 3,89 2,22| 0,00 7,78
2012 1. 4 0 4 4 0 12 2,22 0,00| 2,22 2,22 | 0,00 6,67
2012 Il 3 2 4 0 0 9 1,67 1,11] 2,22 0,00| 0,00 5,00
2012 | 11 4 1 3 2 0 10 2,22| 056 1,67 1,11 0,00 5,56
2012 | IV. 3 0 2 0 0 5 1,67 0,00] 1,11 0,00| 0,00 2,78
2012 | V. 4 0 4 1 0 9 222| 0,00 2,22 0,56 | 0,00 5,00
2012 | VI 5 0 6 0 0 11 2,78| 0,00 3,33 0,00| 0,00 6,11
2012 | VII. 3 0 4 0 0 7 1,67 0,00 2,22 0,00| 0,00 3,89
2012 [ VIII. 5 0 2 3 0 10 2,78| 000] 1,11 1,67 0,00 5,56
2012 [ IX. 4 0 3 0 0 7 222| 0,00] 1,67 0,00| 0,00 3,89
2012 | X. 1 0 4 0 0 5 0,56| 0,00 2,22 0,00| 0,00 2,78
2012 | XI. 3 1 6 2 0 12 1,67 056| 3,33 1,11( 0,00 6,67
2012 [ XII. 4 1 3 1 0 9 222| 056]| 1,67 0,56 | 0,00 5,00
2013 [ I. 3 1 3 0 1 8 1,67 056| 1,67 0,00| 0,56 4,44
2013 | Il 4 1 5 2 0 12 222| 056| 2,78 1,11 0,00 6,67
2013 | 1. 4 0 2 1 0 7 222| 000] 1,11 0,56 | 0,00 3,89
2013 [ IV. 2 0 1 2 0 5 1,11| 0,00| 0,56 1,11 0,00 2,78
2013 | V. 3 0 3 2 0 8 1,67 0,00 1,67 1,11] 0,00 4,44
2013 | VI. 4 2 4 1 0 11 222 111] 2,22 0,56 | 0,00 6,11
2013 | VII. 6 0 5 0 0 11 3,33| 0,00 2,78 0,00| 0,00 6,11
2013 [ VIII. 4 0 3 0 0 7 222| 0,00] 1,67 0,00| 0,00 3,89
2013 [ IX. 3 0 2 2 0 7 1,67 0,00] 1,11 1,11( 0,00 3,89
2013 | X. 4 1 5 1 0 11 222| 056| 2,78 0,56 | 0,00 6,11
2013 | XI. 2 0 7 1 0 10 1,11| 0,00]| 3,89 0,56 | 0,00 5,56
2013 [ XII. 5 0 2 0 0 7 2,78] 0,00] 1,11 0,00] 0,00 3,89
Onemocnéni podnik 2, absolutni hodnoty a ptepocteno na 100 ks (n = 350)
Rok | Masic Absolutni hodnoty Prepocteno na 100 ks (n=350)
MI. Zlédza | MTB [ Repro. | Koncetiny | Jind | Celkem | Ml Zldza | MTB | Repro. | Koncetiny | Jind | Celkem
2008 | I. 11 2 6 14 0 33 3,14] 0,57 1,71 4,00 [ 0,00 9,43
2008 | II. 18 2 15 18 1 54 5,141 0,57 4,29 5,141 0,29 15,43
2008 | II. 25 1 22 14 0 62 7,14 0,29 6,29 4,00 [ 0,00 17,71
2008 | IV. 12 0 18 15 0 45 3,43] 0,00 5,14 4,29 | 0,00 12,86
2008 | V. 15 0 14 11 0 40 429 0,00 4,00 3,141 0,00 11,43
2008 | VI. 20 2 10 9 0 41 571 0,57 2,86 2,571 0,00 11,71
2008 | VIL 11 2 7 6 1 27 3,14 0,57 2,00 1,711 0,29 7,71
2008 | VIIL 14 1 11 12 0 38 4,00 0,29 3,14 3,431 0,00 10,86
2008 | IX. 10 0 7 5 0 22 2,86 [ 0,00 2,00 1,43 0,00 6,29
2008 | X. 17 0 18 11 0 46 4,86 [ 0,00 5,14 3,141 0,00 13,14
2008 | XI. 11 3 12 7 0 33 3,14 0,86 3,43 2,00 | 0,00 9,43
2008 | XII. 22 2 8 11 0 43 6,29 0,57 2,29 3,141 0,00 12,29
2009 | L. 23 0 5 13 2 43 6,57 0,00 1,43 3,711 0,57 12,29
2009 | II. 16 0 11 10 1 38 4,57( 0,00 3,14 2,86 0,29 10,86
2009 | ML 8 1 16 6 0 31 2,29 0,29 4,57 1,71 | 0,00 8,86
2009 | IV. 8 0 10 14 3 35 2,291 0,00 2,86 4,00 [ 0,86 10,00
2009 | V. 10 0 14 17 1 42 2,86 [ 0,00 4,00 4,86 [ 0,29 12,00
2009 | VI 16 0 12 0 34 4,57( 0,00 3,43 1,71 | 0,00 9,71
2009 | VIL 11 3 10 4 0 28 3,14 0,86 2,86 1,14 | 0,00 8,00
2009 | VIIL 12 0 8 5 4 29 3,43] 0,00 2,29 1,43] 1,14 8,29
2009 | IX. 10 0 11 16 0 37 2,86 0,00 3,14 4,571 0,00 10,57
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2009 | X. 15 2 6 5 0 28 4,29 0,57 1,71 1,43 [ 0,00 8,00
2009 | XI. 9 0 8 16 5 38 2,57( 0,00 2,29 4,57( 1,43 10,86
2009 | XIL 10 0 11 6 0 27 2,86 0,00 3,14 1,71 | 0,00 7,71
2010 | L. 12 1 6 6 0 25 343 0,29 1,71 1,71 [ 0,00 7,14
2010 | IL. 8 0 7 12 3 30 2,29 | 0,00 2,00 3,43 | 0,86 8,57
2010 | III. 0 3 9 1 17 1,14 0,00 0,86 2,571 0,29 4,86
2010 | IV. 2 8 9 1 24 1,14 0,57 2,29 2,57 0,29 6,86
2010 | V. 10 0 5 7 3 25 2,86 | 0,00 1,43 2,00 | 0,86 7,14
2010 | VL. 5 0 9 14 5 33 1,43 [ 0,00 2,57 4,00 1,43 9,43
2010 | VIL 10 1 3 13 2 29 2,86 0,29 0,86 3,71 0,57 8,29
2010 | VIIL. 6 0 4 9 2 21 1,71 [ 0,00 1,14 2,571 0,57 6,00
2010 | IX. 9 0 8 18 7 42 2,57 0,00 2,29 5,14 | 2,00 12,00
2010 | X. 10 0 3 11 7 31 2,86 0,00 0,86 3,14 | 2,00 8,86
2010 | XI. 5 0 5 11 10 31 1,43 0,00 1,43 3,14 | 2,86 8,86
2010 | XIL 2 0 3 3 1 9 0,57 0,00 0,86 0,86 | 0,29 2,57
2011 | L. 2 0 3 3 1 9 0,57 0,00 0,86 0,86 | 0,29 2,57
2011 | IL 3 2 1 3 3 12 0,86 | 0,57 0,29 0,86 | 0,86 3,43
2011 | III. 5 0 8 4 1 18 1,43 0,00 2,29 1,14 | 0,29 5,14
2011 | IV. 1 0 8 3 2 14 0,29 | 0,00 2,29 0,86 | 0,57 4,00
2011 | V. 3 3 7 4 3 20 0,86 0,86 2,00 1,14 | 0,86 5,71
2011 | VL. 5 1 11 3 11 31 1,43 0,29 3,14 0,86 | 3,14 8,86
2011 | VIL 7 0 11 4 12 34 2,00 [ 0,00 3,14 1,14 | 3,43 9,71
2011 | VIIL 2 0 8 3 8 21 0,57 0,00 2,29 0,86 | 2,29 6,00
2011 | IX. 3 2 10 15 3 33 0,86 | 0,57 2,86 4,29 [ 0,86 9,43
2011 | X. 8 1 7 6 11 33 2,29 0,29 2,00 1,71 | 3,14 9,43
2011 | XI. 6 1 7 8 12 34 1,71 [ 0,29 2,00 2,29 3,43 9,71
2011 | XII. 5 0 5 11 10 31 1,43 [ 0,00 1,43 3,14 | 2,86 8,86
2012 | I 11 1 6 4 3 25 3,14 0,29 1,71 1,14 | 0,86 7,14
2012 | IL. 6 0 5 3 5 19 1,71 [ 0,00 1,43 0,86 1,43 5,43
2012 | I 7 0 5 2 5 19 2,00 [ 0,00 1,43 0,57 1,43 5,43
2012 | IV. 7 0 4 2 4 17 2,00 [ 0,00 1,14 0,57 1,14 4,86
2012 | V. 8 0 4 1 7 20 2,29 0,00 1,14 0,29 | 2,00 5,71
2012 | VL. 10 0 10 4 4 28 2,86 0,00 2,86 1,14 | 1,14 8,00
2012 | VIL 8 1 7 5 3 24 2,29( 0,29 2,00 1,43 | 0,86 6,86
2012 | VIIL. 5 0 7 6 5 23 1,43 [ 0,00 2,00 1,71 | 1,43 6,57
2012 | IX. 8 0 6 4 4 22 2,29 0,00 1,71 1,14 | 1,14 6,29
2012 | X. 6 1 8 5 3 23 1,71 [ 0,29 2,29 1,43 | 0,86 6,57
2012 | XI. 5 0 8 6 4 23 1,43 0,00 2,29 1,71 | 1,14 6,57
2012 | XIL 3 0 4 5 8 20 0,86 | 0,00 1,14 1,43 | 2,29 5,71
2013 | L. 11 1 9 5 4 30 3,14 0,29 2,57 1,43 | 1,14 8,57
2013 | 1L 10 2 5 11 6 34 2,86 0,57 1,43 3,14 1,71 9,71
2013 | IIL. 4 3 10 7 2 26 1,14 0,86 2,86 2,00 | 0,57 7,43
2013 | IV. 2 1 5 5 4 17 0,57 0,29 1,43 1,43 | 1,14 4,86
2013 | V. 6 0 8 5 6 25 1,71 [ 0,00 2,29 1,43 | 1,71 7,14
2013 | VL. 7 0 9 3 4 23 2,00 [ 0,00 2,57 0,86 | 1,14 6,57
2013 | VIL 5 0 8 1 7 21 1,43 0,00 2,29 0,29 | 2,00 6,00
2013 | VIIL 4 2 8 2 2 18 1,14 0,57 2,29 0,57 0,57 5,14
2013 | IX. 5 0 1 5 4 15 1,43 [ 0,00 0,29 1,43 | 1,14 4,29
2013 | X. 7 1 4 3 6 21 2,00 0,29 1,14 0,86 1,71 6,00
2013 | XI. 4 0 4 5 8 21 1,14 0,00 1,14 1,43 | 2,29 6,00
2013 | XIL 2 0 3 7 3 15 0,57 0,00 0,86 2,00 | 0,86 4,29
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Fotografie 2. Cisté ukoncend sténa v silaznim zlabu, ale kontaminace zeminou
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Fotografie 3. Nekvalitni nahnila jetelotravni sendz

Fotografie 4. Detail nahnilé jetelotravni sendze
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SEZNAM POUZITYCH ZKRATEK

AF aflatoxiny

AFB, aflatoxin B,

AFM; aflatoxin M;

AOAC Association of Official Agricultural, today Analytical Chemists
AST aspartataminotransferaza

ATA akutni toxicka aleukie

ATP adenosintrifosfat

BCS body condition score

CAST Council for Agricultural Science and Technology
CFU colony forming units

Cit citrinin

CL corpus luteum

CLP corpus luteum perzistens

CNS centralni nervova soustava

CPA cyclopiazonic acid

-COOH karboxylova skupina

DAS diacetoxyscirpenol

DFM direct fed microbial (v USA je tento termin uzivan pro ptidavané kultury bakterii)
DON Deoxynivalenol

EFSA European Food Safety Authority

ELEM equinni leukoencefalomalacie

ELISA enzyme linked immunosorbent assay

ER estrogenovy receptor

Ergot ergotamin

E2 - 17-estradiol

FAO Food and Agriculture Organization of the United Nations
FB; Fumonisin B,

FDA Food drug administration v USA

FSH Folikulotropin

FUM fumonisin

GDH glutamatdehydrogenasa

GGT gama glutamiltransferasa
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GIT gastrointestinalni trakt

GnRH Gonadoliberiny

GSH-Px glutationperoxidazy

HBS Hemorhagic bowel syndrome

HPLC high-performance liquid chromatography
HSCAS Hydrated Sodium Calcium Aluminosilicate
HT-2 HT-2 toxin

JECFA The Joint FAO/WHO Expert Committee on Food Additives
KD krmna davka

kJ kilojoule

LD 50 letalni davka

LH Lutropin

Lol lolitremy

MAS monoacetoxyscirpenol

MTB metabolickd onemocnéni a disfunkce bachoru
MVOCs Microbial Volatile Organic Compounds
NH2 amino skupina

NIV nivalenol

NL dusikaté latky

NRC National Research Council

OT ochratoxiny

OTA ochratoxin A

Pasp paspalitrem

PAT patulin

PCOS polycysticky ovaridlni syndrom

pH zaporny logaritmus vodikovych ionti

Phom phomopsin

PMDTI Provisional Maximum Tolerable Daily Intake
PPE parcidlni plicni edém

PSB hladina somatickych bunék

Sat satratoxin

SB somatické buiky

SBS Sick-Building Syndrom

SCF Scientific Committee on Food of the European Commission
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SEB stafylokokovy enterotoxin B

SHBG sex hormon binding globulin

SOC syndrom ovarialnich cyst

Spor sporidesmin

Sterig sterigmatocystin

TBG thiroxin binding globulin

TDI tolerable daily intake

Tenua tenuazoic acid kyselina tenuova

TMK té€kaveé mastné kyseliny

TMR smésna krmna davka (total mixed ration)
T-2 T-2 toxin

USAMRIID U.S. Army Medical Research Institute of Infectious Diseases
VFA (TMK) t€kavé mastné kyseliny

VVV védecky vybor veterinarni

Wa vodni aktivity

WHO World health organization

ZEA Zearalenon

7. hm. Ziva hmotnost
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