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Vyziva a infekéni nemoci zviat

doc. MVDr. Ivan Herzig, CSc.,
Vyzkumny ustav veterinarniho lékarstvi

prof. MVDr. Ing. Pavel Suchy, CSc.,
Veterinarni a farmaceuticka univerzita

Cil studie

Zakladnim cilem fedkladané studie bylo shromazdit a analyzovatalitérpoznatky o vlivu
VyZivy na imunitu, virové a bakterialni infekce arpzitarni onemoemi a z tohoto pohledu
zhodnotit vyznam jednotlivych Zivin a daipdi krmné davky, které podporuji jejich prevenci
nebo I&€eni.

1.0 Uvod

Odbornici zabyvajici se vztahem zdravi a vyzivy ggozali mnoho zajimavych interakci
mezi vyZivou a nemoci. Vzajemné vztahy jsgasto komplexni a nezda se vsSak, Ze by
zapadaly do &kterého z obecného modelu. Noti nedostatky mohou ovlivnit fibeh
infekénich nemoci &kolika zpisoby: (i) specifickym inhi&inim ®&inkem na obranné
mechanismy hostitele, (ii)ffnym vlivem na hostitele, jakmile se infel{ agens dostalo do
tkani, (iii) usnadanim invaze pvodoam sekundarni infekce, (iv). zpomalenim
rekonvalescence po nemaoci.

Infekce je slozity patologicky proces. Aby doSlanknifestaci infekniho onemoceni musi
byt splréna fada vnitnich a vijSich podminek. Zakladnimigdpokladem je, aby vnimavy
organismus (geneticka dispozice) se setkatigysnym patogenem. Ale ifipinterakci
vnimavého organismu s patogenem nemusé @it k manifestaci infedniho onemoceni.
Aby nastal rozvoj patologického procesu musiityrpatogen psobit po jistou dobu (doba
expozice) a v @itém mnozstvi (davka patogenu).

Z vnit/nich faktor: které mohou ovlivnit vznik a vyvoj infekce je temptyp a fyziologicky
stav zvfete. Zvn¢jSich vlivi existujerada faktoli prostedi, které maji pozitivni i negativni
vliv na rozvoj infekce. JdetpdevSim o mikroklimatické podminky @ove: vyzivy Vliv
vyZivy na zdravotni stav zkdt, ale i ¢lovéka, je v poslednich letech povazovan za
nejvyznamgjsi faktor vrejSiho prostedi.



Graf 1. Vnitni a vrejSi faktory ovliviujici vznik a vyvoj infekce
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VSeobecn je akceptovano, Ze existuji Uzké vztahy mezi méwe dostupnosti Zivin a
bakterialni populaci gvniho traktu. Kombinacédhto faktofi je dilezita nejen s ohledem na
mnozstvi Zivin, které jsou dostupné ptistt zachovu a udrZzendlésnych funkci a zdravi, ale
také pro boj s nemocemi, tzn. jak tyto faktory weiliji moznosti invaze patogennich
mikroorganisnd.

Whitehair (1960) ve své praci o nemocech a wWzvirat zdiraziuje, Ze obech uznivané
tvrzeni, Ze dote krmen& hospodiska zvfata jsou k chorobam oda@j8i nez zvfata krmena
huie, plati jen omezen Toto pojeti s negtSi pravépodobnosti vychézi ze vztahu mezéipé
(managementem), plnohodnotnymi krmivy a minimalwiekytem chorob. Ti, kdo pouZivaji
vhodné krmiva, tak s nejtsi pravépodobnosti preventivnchorobam fedchézeji. Whitehair
zduraziuje, Ze dobra vyZiva souvisi se snizenim jak vyskyak zavaznosti mnoha
bakterialnich infekci. Upozornil na to, Ze delZivena zviata jsou nachyk)sSi k virovym
infekcim. Co se tyka invazi parazitarnich ukazal, tSina experimentalnich poznétk
nazn&uje, Ze doke krmend z\ata jsou nejenom oddalj$i, ale také se rychleji uzdravuiji.

Pozitivni vliv vyZivy zviat nainfekni choroby je zejména davan do vztahu s kvalitni
proteinovou a energetickou vyzivouii Pedostaténé proteino-energetické vyzZiwochazi,
jak konstatuji ve své praci Chandra a Kumari (199%yyznamnému zhorSeni hitmé
imunity, sniZzené produkci imunoglobulinu A a snizémnkce fagocyil. Tyto skuténosti
potvrzuje i prace Goffa (2006), ktery uvadi, Zehdigost k infekRnim chorobam je zavisla na
integritt imunitniho systému a na nutnich faktorech, které ovliwji funkci leukocyii.



Béhem poslednich desetileti dosSlo k vyraznémuistarp@tu zvirat a dtibeZze na ustajovaci
plochu. Vysoké koncentrace af, vznikajici s cilem zvySeni produktivity pracejpvari
zavazné problémy tykajici se sanitace. Vznika pedst které podporuje i&hni infekénich a
invaznich chorob. Zatimco v minulych letech bylpepredi zajmu ¥deckych pracovnik
interakce mezi vyzivou a nemocemi, dnes vyzadujéasné podminky chovu, aby odbornik
na vyzivu vzal do Gvahy, jak toto préstli Steni infelkéni nemoci ovliviuje.

V souwasnosti je kladentdlaz na vyznam vyZivy pro etiologii a prevenci infekch nemaoci.
Nap. Van‘t Klooster (1999) uvadi, Ze je nezbytné vyaat specialisty i na veterinarni
vyZivu, nebd jak uvadji Dimski a Buffington (1999), veterinarni lékanusi znat nejen
acinek Zivin, ale i potencial jakychkoli dietnich @makci.

Je Zejmé, Ze vyZiva vedle traftiiho obsahu, tzn. zajiti Zivin pro zékladni funkce
organismu, v satasnosti zahrnuje i dalSi oblasti, cozZ jsou vedieuvha bezpénost potravin
i interakce s prevencifip. I&bou infekénich onemoceni.

2.0 Vliv vyZivy na imunitni systém
2.1 Obecré

Imunitni systém Zivéicha je vyznamny igdevSim z hlediska své schopnosti chranit
organismus proti infelnim mikroorganismam a cizorodym latkam. Specifické protilatky jsou
vytvareny buikami plazmy a lymfocyty jako reakce n&tpmnost antigenu. Takto vytiené
protilatky, které pedstavuji hlavni slozku imunitniho systému, se nuohspojovat

s antigenem specifickym, antagonistickymiggbem. Sotasti imunitniho systému jsou také
makrofagy. Tyto bikky atakuji a pokouSi se stravit cokoliv, co se fkna ges ochranné
bariéry. Jsou to nespecializovani ochranci a ngugzlmezi mikroorganismy napadaji¢ia
(Miller, 1974).

Imunitu miZzeme rozdlit na pirozenou a ziskanou (Raffel, 1953). Jeji mdedi je
nasledujici:

Ptirozena odolnost Ziskana odolnost
druh druh
plemeno plemeno

jedinec jedinec

1. Aktivné ziskana odolnost 2. Pasive ziskana odolnost
a) ziskana infekci {frozeny zpisob) a) vrozena (prozeny zmsob)
- klinicka b) ziskana pomoci séra (rf@pzeny
- skryta Zpasob)
b) ziskana vakcinaci (n&mzeny
Zpasob)



Co se tyka ziskané odolnostiahe mit vyziva vliv pouze v procesu ziskavani (awivani
tvorby protildtek) nebo pouze u ji#ippmné imunity nebo v oboutipadech. To, Ze Urove
vyZivy je faktorem p odolnosti vici infekci je Zejmé, avSak nasledky nejsou vzdy pro

hostitele piznivé.

Howie (1963) proved| zajimavou studii zéelem stanoveni Glohy vyzivyfippdpowdi ovci

na d¥ injekce toxoidu zaskrtu (toxin zbaveny toxickéh#iniu), vysrazeného na kamenci
(alum-precipitated toxoid - APT). Tabulka 1, 2 g8u evzaty z publikace Geaslera (1971).
Obecny design pokusu je uveden v tabulce 1.

Tabulka 1. Rozdleni stada daity skupin podle diety a intervalu mezi prvni a drulidwkou

toxoidu zaskrtu APT

Skupina Poet ovci | Pdet jemat Dieta Interval mezi
prvni a druha davka
druhou APT a
davkou narozeni
APT(tydny) prvnich
jehnat (dny)

A 9 11 pastva+dophlk 4 48

B 10 10 pastva 4 48

C 10 13 pastva+dopik 9 13

D 10 10 pastva 9 13

Denre podavano 0,453 kg dafiu (1 dil ovsa, 2 dily pokrutin imého semene)

Tabulka 2. Hodnoty z&Skrtového antitoxinu (georokfripuimer skupiny) u ovci a jefat
dostavajicich (skupina A) a nedostavajicich (skai) doplk stravy: intervalctyr tydni
mezi prvni a druhou davkou APT podanou ovcim

Antitoxin (units/ml)

Ovce Doplnek Bez dophku

skupina A skupina B
Sérum 14 dni po druhé davce APT 14,53 6,86
Sérum 45 dni po druhé davce APT 1,04 0,55
Sérum pi porodu 0,51* 0,20
Kolostrum po porodu 4,75* 1,40
Jehiata
Sérum 2 tydny po narozeni 0,77* 0,26
Sérum 4 tydny po prvni davce ATP ovcim 0,23 0,13
Sérum 10 dni po druhé davce APT ovcim 2,32 5,01
Jehata dalSi vrh —bez ATP po druhé davce
Sérum 1 rok a 3 tydny po druhé davce ATP 0,058 @,02
Sérum i dalSim porodu 0,070* 0,016
Kolostrum 0,020 0,010
Sérum 1 rok a 4 ssice po druhé davce 0,059 0,021

* statisticky vyznamné diference (P<0,05) mezi shap A a B



Uvedené doklada, Ze ovce, které dostakyidjekce ve 4-tydennich intervalech vytilg vice
antitoxinu, pokud dostavaly potravni doghn KdyZz byla druha injekce toxoidu z&sSkrtu
podana az devaty tyden, ndendophkova vyziva efekt. Tato data jsou uvedena v tab8Ice

Tabulka 3. Hodnoty zaskrtového antitoxinu (georokfripizmer skupiny) u ovci a jetat
dostavajicich (skupina C) a nedostavajicich (skaf) doplrek stravy: interval deviti tydh
mezi prvni a druhou davkou APT podanou ovcim

Antitoxin (units/ml)
Doplrek Bez dophku
skupina C skupina D
Ovce
Sérum 42 dni po prvni davce APT 0,25 0,26
Sérum 10 dni po druhé davce APT 13,88 9,48
Sérum pi porodu 3,01 2,19
Kolostrum po porodu 17,63 25,05
Porody od 13-35 dni po druhé davce ATP
Jehnata
Sérum 2 tydny po narozeni 2,11 4,45
Sérum 4 tydny po prvni davce ATP ovcim 0,62 1,12
Sérum 10 dni po druhé davce APT ovcim 1,64 2,38
Jehata dalSi vrh —bez ATP po druhé davce
Sérum 50 tyda po druhé davce ATP 0,18 0,11
Sérum pi dalSim porodu 0,22 0,12
Kolostrum 0,57 0,46
Sérum 1 rok a 4 psice po druhé davce 0,19 0,20

Nebyly zjiS€ny statisticky vyznamné rozdily.

V review odkazuje Geasler na studii Howieho (196@) které byla kultura Staphylococcus
aureus injektovana intrakutanma kise u dobe (tuk) a Spath (podvyziva) Zivenych ovci.
KdyZz bylo misto vpichu po 24 hodinach kontrolovarmyly zjistny zna&né rozdily ve
vzhledu. Kize dolie Zivenych ovci bylatervena, natekla a citliva, kdeztaide Spatt
Zivenych ovci nevykazovala prakticky Zzadnou reakdistologické vySeéeni ran dobe
krmenych ovci ukazalo velmi vysoky ¢et polymorfonuklearnich leukodyt relativié malo
mikroorganisni. Oproti tomu, rdny Sparzivenych ovci vykazovaly malou b&tmou reakci,
ale velky pe@et stafylokok.

Howie (1963) se domniva, Ze delzivena zuiata reagovala na po&trockovani dynamitéji.
Ackoliv vykazovala bolestivé lokalni léze, které s&paté krmenych ovci nevyskytovaly,
ukazuji, Ze dote krmena z\ata jsou po imunologické strance zd@h nez Spathkrmena
kontrolni zvtata. Tyto studie neukazuji naddivé Ziviny, pokud takovétbec existuji.

V dalSich podkapitolach studie jsou prezentovag@wztahujici se k jednotlivym Zivinam a
skupinam Zivin.



2.2 Proteiny a aminokyseliny

Ve své klasické studii Cannon (1945) prokéazal omemefagocytézu, snizenou syntézu
gamaglobulinu a snizenou tvorbu protilatek protiktbaalnim antigeam, kdyz byla
laboratorni zviata krmena dietami s nedostatkem proteinu. Josa. €t1973) publikovali
Gcinky nutricniho vyeerpani mysSi p odstavu na populaci lymfoidnich btk ve slezig,
lymfatickych uzlinach a brzliku. V této studii sasely dietni nedostatky s omezeniitjqu
jak proteinu, tak kalorii. Vysledky jsou uvedenwpasledujicich tabulkach.

Tabulka 4 Dlouhodobé dinky nutricni deprivace p odstavu na hemaglutidai titry
protilatek

Diety pfi odstavu Pikmeérny log hemaglutinéniho titru

5 tydni 8 tydni 12 tydni
28 % kaseinu 4,3 4,5 4,4
6 % kaseinu 3,6* 4,1 4,2
6 % kaseinu, polovina kalorii 2,7* 3,9 3,9
6 % kasein, H. pertussis 4,8 4,9 4,7

* vyznamneé rozdily od mysieané krmenych (P<0,01)

Tabulka 5. Dlouhodobécinky nutricniho vy'erpani pi odstavu na populaci lymfoidnich
burek ve slezig, lymfatickych uzlindch a thymu

Procento theta pozitivnich
Dieta (¥ odstavu Tydny na| Celkovy Slezina Lymfatickd Thymus
diete pocet mizni
lymfoidnich uzlina
bungk
sleziny
28 %kasein 5 128 + 8,2 36 52 79
12 136 7,3 34 48 76
6 % kasein 5 92 5,2 16** 32** 57**
12 114 6,5 32 36** 77
6 % kasein polovina 5 76 4,1 11** 21** 49**
kalorii 12 93 4,8 26** 34** 72
6 % kasein, H. 5 145 8,3 33 46 77
pertussis 12 163 8,7 29 49 79

** yyznamneé diference (P<0,01) od kontrolnichiati

Data ukazuji, Ze pokles hemoaglutinech protilatkovych odpadi byly signifikantni pouze

u skupin mysi krmenych dietami s nizkym obsahentepra a nizkym obsahem proteinu a
kalorii, kdyZ byly testovany poéti tydnech na normalni dietJe také zajimavé, Ze raia
testovana v této studii, ktera navic dostala kkdsedbmezenym obsahem proteinu intenzivni
antigenni stimulaci (0,1 ml umrtvené vakcisrného kasle —ijblizng 10° organisni po 1
tydnu), nevykazovala v testech provedenychsotydni pozdji ziejmy nedostatek imunitni
funkce.

Siegel et al. (1968) studovali vliv nedostatku pmoti na rezistenci Kat wici infekci
Mycobacterium tuberculosis. Tuberkul6zni index (byl stanoven na zaklad(i) poctu
tuberkufi, (i) plochy tkag nahrazené nebo odstémé tuberkuli, (iii) velikosti a stadia



vyvoje amyloidniho depozita v tuberkulich a (ivukecytarni reakce. Tl byl sniZzendtyt
Z péti pokudi, kdyZz byla podavana dieta s nizkym obsahem pnoteinzvySen u diet
s vysokym obsahem proteinu.

Kenney et al. (1968) publikovali studii tykajici sévu nedostatku proteinu na slezinu a
tvorbu protilatek u potkan Ve dvou experimentech, trvajici 4 a 5 tyddostavala kontrolni
zvirata dietu s 25% obsahem proteinu a experimentaniratim byla podavana dieta bez
proteinu. Jako antigen jim byly nitrozdnnjektovany o¥i erytrocyty. Nedostatek proteinu
vyvolal ve slezig signifikantni snizeni gou burék. U zvitat vy¢erpanych nedostatkem
proteinu byl pdet burgk tvoricich protilatky pouzeftétinovy v porovnani s kontrolnimi
zvitaty, klesl celkovy cirkulujici gamaglobulin ndildizné dvé tietiny hladiny zji&né u
kontrolnich potkafi. Autori se domnivaji, Ze omezentfijpu proteinu nefiznivé ovliviuje
schopnost sleziny syntetizovat imunoglobuliny.

Vliv D- nebo L-metioninu a L-valinu na tvorbu pridtiek u kuat infikovanych virem
Newcastelské nemoci studovali Bhargava et al. (L969metionin zajistil vySSi produkci
protilatek nez D-metionin. Optimalni feba metioninu proust byla 0,7 % v diét kdeZto
pro produkci protilatek to bylo vyragnméré. Naopak, kiata potebovala pro optimalni
tvorbu protilatek o &co vice valinu nez pro optimalnist.

V dalsi studii publikovali Bhargava et al. (1971iv\L-treoninu na tist a produkci protilatek
kurat infikovanych virem Newcastelské nemoci. L-treohyl piidan v mnozstvi 0,3 - 1,1 %
do purifikované bazélni diety s aminokyselinami iciapi L formu. Ri nizkych hladinach
treoninu v diet (0,3 — 0,5 %) byl titr protilatek nizky, algipysokych hladinach (0,7 — 1,1
%) se zvysil. Pdeba treoninu pro maximalniistovou odpo¥d’ byla 0,7 %, avSak pro
optimalni tvorbu protilatek byla vySSi. Na vyznaneoninu v diet savd@ upozotiuji i Han a
Lee (2000), z@raziuji vyznam threoninu pro syntézu imunoproteinmlezivu a miéku.

2.3 Vitaminy
Axelrod et al. (1955) publikovali nénivé (&inky vyvolané nedostatkem jednotlivych
vitamini na protilatkovou odpa\’ na lidské erytrocyty u laboratornich potkaiNasledujici

tabulka jejich poznatky shrnuje.

Tabulka 6. Pokles protilatkové odpoV ndsledkem nedostatku vitamin

Pokles protilatkové odpadi
tezky stedni Zzadny
Kyselina pantotenova B3 Thiamin B1 Vitamin D
Pyridoxin B6 Biotin Vitamin B12
Kyselina listova Riboflavin B2
Niacin-tryptophan PP
Vitamin A

Harmon et al. (1961) studovali vliv nedostatku kiysepantotenové, pyridoxinu a riboflavinu
na schopnost selat tibprotilatky bud” proti Salmonella pullorum nebo lidskym erytraioyt
Aglutinacni titry kontrolnich skupin byly signifikanthvySsi nez aglutini titry kterékoliv
deficitni skupiny Bhem faze wyerpéni. Vysledky ukazuje nasledujici tabulka.



Tabulka 7. Aglutinani titry pAi nedostatku kyseliny pantotenove, pyridoxinu aftdvinu

Lidské erytrocyty Salmonella pullorum
Kontrola 204 230
Karence kys. pantotenové 38 24
Karence pyridoxinu 40 19
Karence riboflavinu 36 38

V dalSim experimentu Harmon et al. (1963) sledovéili karence vitaminu A na tvorbu
protilatek u selat. Po 2atku série injekci antigenu, kdyz klesla v kazdéskysu pamérna
koncentrace vitaminu A v séru selat s nedostatkéaminu A pod 14.9/100 ml, bylkisty titr
sérovych protilatek prasat s nedostatkem vitamingighifikantré niz8i (P<0,01) nez titr
kontrolnich selat. Koretai koeficient mezi vitaminem A v séru a titrem dégek byl vysoce
signifikantni (0,70). Po nasledujicim obdobi, kdtasa nedostatkem vitaminu A netig
(obdobi sytosti 6 az 7 tydip meéla prasata, ktera bylaqdtim vystavena nedostatku vitaminu
A, podobné hodnoty vitaminu A v séru, sérovehoginot a titru protilatek jako kontrolni.

U kurat studovali Panda a Combs (1963) sniZeni tvorbgilgtek u diet s nizkym obsahem
vitaminu A, kyseliny pantotenové nebo riboflavifiRouzili jednodenni kiata a jako antigen
Salmonella pullorum. Zjistili, Ze sérum iai, kterd byla krmena dietou ¢dst&nym
nedostatkem kil vitaminu A, kyseliny pantotenové nebo riboflavimykazovalo nizsi (P <
0,01) pamérnou aglutininovou odpa@d nez u kontrolnich kiat. V&tSi procento kiat
krmenych dietou gasténym nedostatkem vySe uvedenych latek vykazovaléi ity nez
kontrola, i kdyz v kazdé skupimektera kdata néla normalni nebo vyssi titry. | kdyZ rata
krmena dietou s nizkym obsahem vitaminu Blarv porovnani s kontrolami normalnist,
castény nedostatek vitaminu A signifikartmaruSoval optimalni aglutininovou od i

Galyean et al. (1999) adaziuji pozitivni vliv vitaminu E pidaného do krmiva v mnozstvi
vysSim jak 400 IU/kus, nejen na zvySeni hmotnoktmicrastki u skotu, ale i na snizeni
respir&gniho onemoc#ni skotu. Na pozitivni vliv vitaminu E na imuniteystém u dojnic

upozonuje i Baldi (2005), ktery uvadi, ze vysStigun vitaminu E v diét mize zlepSit

imunitni odpo¥d’. U vitaminu E, po podani davekekolikrat presahujici fyziologickou

pottebu (Toman et al., 2000), byly prokazany imunomathil (€inky, podpora tvorby

protilatek, zvySeni prolifermi aktivity lymfocyti a stimulace fagocytarni aktivity.

2.4 Minerdlni latky

Z hlediska dobré funkce imunitniho systému maji naym i rekteré prvky, zejména
mikroelementy. Jak uvéfd Galyean et al. (1999), dafdy Zn, Cu, Se a Cr mohou mit
pozitivni vliv na imunitni systém, coz potvrzujhékteré terénni experimenty, jak atitoe
své praci uvag]i v souvislosti se snizenim vyskytu infekho respiraniho onemoctni u
telat. Na vyznam chromu z hlediska zlepSeni imiictitriunkci upozatuje Anderson (1998)
nebo Lukaski (1999).

Spektrum funkci ovlivéinych selenem bylo roz&no i o imunitni funkce. Tyka se to

piedevSim tvorby protilatek, proliferace lymfoéya fagocytarni aktivity. Selenem ofsta
zvirata zvysuji svoji odolnost pratac infekénich onemoceni (Toman et al., 2000).
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3.0 VyZiva a virové infekce

Viry jsou zvlaStnim pechodem mezi Zivym a nezZivym. ¥nsveého hostitele viry
nemetabolizuji, nepohybuji se a ani se nerozmnoRgi strance stavebnieulstavuji viry
nékolik nezbytnych chemickych molekul organizo¥amspdadanych. Viry Ize tedy spiSe

s

charakterizovat jako komplex biochemickych strukiag jako Zijici entity (Miller, 1974).

Typicky virus se sklada z velké molekuly nukleowisddiny uzavené kapsuli proteinovych
molekul, které do sebessré zapadaji jako it-rozmerné puzzle. Nukleova kyselina je
specializovana molekula slouzici jako ,insek' ¢ast viru. Virova nukleova kyselinagbira

a re-programuje metabolickatinnost hostitelské hiky tak, Ze infikovana hika se stane
tovarnou na vyrobu uvir Sdm virus do ,vyrobniho procesu“¢fin negispiva s vyjimkou
fizeni a vzorem pro noveé viry. Z niniho hlediska lze spekulovat, Ze optimalni vyZiva
buiky, nejmér béhem obdobi fed tim, nez jsou stimulovany obranné mechanistiay by

mohla podporovat replikaci viru uvhinfikované buiky.

Judge (1968) studoval vliv nedostatku thiaminu imnavou leukémii u mysi. Akoli se u mysi
vyskytovaly vyterpanost a nedostatek thiaminu, Udaje spiSe pojipdedpoklad, Ze thiamin
nezvysSil nadorovou proliferaci, Zze jeho nedostasghkSe fsobi rjak protektivié proti
proliferaci. U skupiny s nedostatkem thiaminu, &tbyla nadkovana virem, nebyly zjisny
zadné dkazy zhoubného nadoru. Kdyz byl alikvotidisti skupiny dodan thiamin, projevila se
u ni leukémie. Jak ukazal nasledny vyvoj leukémgkupiny s poz&i dodanym thiaminem,
virus byl Zejm¢ stale pitomen, ale butné mechanismy a schopnost Bkrodpowdét na
~-maligni transformaci“ byly oslabeny.

Ve studii tykajici se interakce diety a psinky ui,pBresnahan a Newberne (1968) zjistili, Ze
obézni psi jsou nachyjsi kinfekci virem psinky nez psi minnedostatné krmeni.
Predpokladaji, Zze ménkrmeny pes je schopny vytkibsi toleranci na virovy stres, kdezto
obézni pes toho schopny neni a tak na infekci jeadwtrEji a mére efektivreji. Také Miller

et al. (1965) publikovali vysledky studie o vlivladiny gijmu potravy na odpad’ psi ha
virus psinky. Usoudili, Ze vysokyifem potravy zvysil zavaznost experimentairyvolanée
psinky. V nasledujici tabulce jsou uvedeny jejigisledky.

Tabulka 8. Vliv hladiny fjmu Zivin na peziti po aplikaci viru psinky (Miller et al., 1965)

Skupina * Kalorie/lb Primérna doba peziti dny po
Zivd hmotnost/den vystaveni infekci
1 45 8
2 30 12
3 15 > 28 **

* intracerebralni inokulace viru psinky
** jeden ze ti pgi paralyza 11. den, 28. den dva fidoez klinickych piznaki

Ve studii tykajici se vztahptatich vira a vyzivy uvadi Squibb (1961), Ze virus Newcast@lsk
nemoci u nedosfych kohoutki vedl k WtSimu sniZeni ustu, kdyz jim byly podavany
kompletni krmené davky, nez kdyz dostavali nevynézdavky nedostatkem lyzinuri€ani
trypsinu nebo amylazy k diets nizkym obsahem lyzinu vedlo u kbl infikovanych
Newcastelskou nemoci ke zvySeistu.
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V dalSi praci se Squibb et al. (1961) zabyvali etiv Newcastelské nemoci a vitaminu A na
rast, symptomy onemo¢ni, mortalitu a zasoby vitaminu A. V obdobi aktivmipisobeni,
vedla nemoc ke sniZenitijnu potravy a vody a ffristki hmotnosti kohoutk. Terapie
vitaminem A Bhem obdobi aktivniho gsobeni Newcastelské nemoci rgan viiv na
prirastky hmotnosti, fjem vody, konverzi krmiva, typ &etnost symptorin nebo mortalitu
kurat s adekvatni zasobou vitaminu A pochéazejici a\@erpani a nahrazeni nebo (ii) z
komekni startérové diety pro kata. Onemoaini kohoutki nesnizilo &lni zasoby vitaminu
A, prip. nezabranilo jeho gbavani.

Boyd a Edvawards (1968) studovali vliv diet bezathstuki na vyskyt tumak zpisobenych
Markovou nemoci u Kat. | kdyz byly vysledky patkud variabilni, naznaji, Ze krmeni
nenasycenymi tuky snizilo vyskyt lezi v porovnarkugaty, kterym byla podavana bazalni
dieta nebo dopkk s kokosovym olejem. VySSi vyskyt lezi urktikrmenych komeni dietou
zastava nevysitlen. Jejich vysledky jsou nasleduijici:

Tabulka 9. Vyskyt tumom kurat krmenych kasein-zZelatinovymi ,beztukovymi® dieiz
pridanim tuli liSicimi se sloZzenim mastnych kyselin

Dieta Kurata ozn&ena jako pozitivni na leukozu/
pocet inokulovanych kiat

Exp 1 Exp 2 Exp 3 Exp 4
Zakladni 8/20 3/23 2/24 13/67
+ 2 % kukdi¢ného oleje 2123 2121 3/24 8/68
+ 2 % rybiho oleje 0/20 2124 3/21 5/65
+ 2 % kokosoveho oleje 2121 7121 1/23 10/65
Komegni typ 12/22 3/16 9/25 24/65

Katz a Plotkin (1967) studovali vliv krmeni dietbez proteif na zavaznost infekce Herpes
simplex u mysi. Vysledky jsou znazény na obrazku 2.
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Graf 2. Mira hynuti mysi (100 krmeno dietou beztggru; 60 krmeno normalni dietou)
naa’kovanych virem Herpes simplex 150 TgDrojuhelniky — bez proteinu; kalka —
normalni protein; osa x — dny; osa y — kumulatiprdcento hynuti.

Vysledky naznéuji, Ze proteino-deficitni mySi nemohly odolavatekci Herpes simplex tak
jako mysi se standardnimripmem proteinu. Infeéni davka, ktera u kontrolni skupiny
usmrtila pouze 20 % zkdt, usmrtila 100 % mysi krmenych dietou bez preoteid mysSi

z experimentalni skupinyigtrvavala virémie a uhynulytide nez dobte Zivené mysi. Navic
koncentrace viru v krvi byla asi 100krat vysSi uSmigrmenych dietou bez proteinu nez u
mySi krmenych standardni dietou. Encefalitida gewla u vSech mysi krmenych dietou bez
proteinu, avSak u skupiny digbzivenych mysi se vyskytla pouze sporadickshddn obdobi,
kdy byly tyto rozdily pozorovany, se u obou skupitvorily hladiny sérového inhibitoru
podobné interferonu; avSak Zzadna skupina newgtadrotilatky proti infeknimu viru.

4.0 VyZiva a bakterialni infekce
4.1 Obecré

Dubos a Schaedler (1959) studovali vliv vyZivy mloost (rezistenci) mysi k endotoxinu a
schopnost jejich tkani odpovidat na bakterialnékaf. Mysi krmené neadekvatni dietou byly
nachylrgjsi k miznych bakterialnim onemoénim oproti mySim krmenym kompletni dietou
obsahujici 15 az 20 % kaseinu. ZvysSeny efekt irdeligl zaznamenan po podani infek
oc¢kovaci latky sovasré se subletalni davkou endotoxinu. Nedostatezivena zvata,
navzdory své &sSi nachylnosti k infekci, neztratilaétdinu ze svych schopnosti eliminovat
bakterie z krve, jater, sleziny, ledvin a plic,caginejmensim Bhem ranné faze infekce. To
platilo i kdyZ zvfata dostala s@asre s infelkéni davkou endotoxin. Autointerpretovali své
vysledky tak, Zenutricni stav neovlivnil vysledek infekce primdrtzn. pisobenim na osud
patogem u zviat, ale spiSe modifikovanim schopnosti hostitelelaat jejich toxickému
piisobeni

Schneider a Colburn (1963) frakcionovali faktoriseence wci salmoneléze a zjistili, ze
Zelezo uzce souvisi s vyskytem aktivity. Domniagj Ze faktor rezistencédr salmonel6ze
neni ani vitamin ani antibiotikum. DoloZili, Ze tak, & uz je jakéhokoliv charakteru, zvySuje
piirozenou odolnost mysii¢i salmoneloze.

Osborne a Davis (1968) studovali vliv anemie, vawv@ nedostatkem Zeleza, na citlivost selat
k bakterialnimu endotoxinu. Sajici selata, kterygbylo podavano Zelezo po dobu 28 ¢
porodu a u nichz se projevila anémie, bylaksgbeni bakterialniho endotoxinu nacleysn
oproti jediném téhoZ vrhu, kié Zelezo dostavaliCtyii selata, kterym byl intramuskul&rn
aplikovan dextran Zeleza veskw tfi dni, anemicka nebyla ai@zila davku endotoxinu
Escherichia coli, kter4 byla letélni pro 3 ze 4raikych selat z vrhu, kterd Zelezo nedostala.

4.2 Lipidy
Boyd a Edwards (1966) studovali, za pouziti kultpatogenniho kmene Escherichia coli,

vyznam tiznych dietnich faktdr na gezivani kiiat. V nasledujici tabulce jsou shrnuty jejich
vysledky.
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Tabulka 10. Mortalita vyvolana Escherichia coli wrat, ktera byla krmena dietami s
odlisSnym zastoupenim tiuk

Olej v diet Vek pii naaskovani

1 tyden 2 tydny 3 tydny 4 tydny
Zadny 14/18) 10/17 10/16 11/17
Kokosovy olej 13/18 7/15 10/17 9/14
Lnény olej 14/18 8/18 5/17 -
Rybi olej (menhadenovy) 16/18 6/16 3/17 6/16
Kukuii¢ny olej 17/18 5/16 2/18 0/11

1) patet uhynulych/péet nagkovanych

Ukazalo se, Ze nenasycené tuky obsahujiéuslozky, které kiata chranily.

Boyd a Edwards (1966) sledovali vliv hladiny ner@sych tuk na hynuti vyvolané
Escherichia coli. Graf 3 znazaije sniZzeni mortality v zavislosti na zvySené madiuku
v diet z 0 na 4 %.

Graf 3. Vliv hladiny tuku na mortalitu vyvolanoutgeichia coli
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trojuahelniky — rybi olej; kolé&ka — kukuicny olej; osa x —procento oleje; osa y — procentoutiy

Nasledr podavali autti kuratim metyl oleat a metyl linoleat ve stejném mnozdtieré se
nachazelo v kuktikném oleji. Vysledky ukazuji, Ze linoleat byl t&mtak (Einny jako
kukuti¢ny olej.
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Tabulka 11: Mortalita vyvolana Escherichia coli w/t krmenych dietami obsahujicimi
kukuicny olej a purifikované mastné kyseliny

Dieta Uhyn/paset nagkovanych %
Zakladni 12/24 50,0
Metyl oleat 7124 27,2
Komerni typ 3/17 17,6
Metyl linoleat 2124 8,3
Kukuiicny olej 1/24 4,2

4.3 Mastné kyseliny

V posledni dob se stale¢astji hovori o bakteriostatickych a bakteriocidnickincich
mastnych kyselin, které jsou nedilnou &ati tuki. Z tohoto pohledu lze usuzovat na vliv
tuki respektive mastnych kyselin na vznik a rozvoj baktni infekce. Rednttem vyzkumu
jsou i mastné kyseliny sefstiré dlouhym uhlikatynietzcem (6 - 10 atoiC), které fisobi
baktericidi, jde nap. o kyselinu kaprylovou (C 8:0) nebo kaprinovou 1G:0). Nekteré
studie poukazuji i na mastné kyseliny s dlouhymikaitym fettzcem (nad 10 atoinC)
pusobici baktericid& nag. na kyselinu laurovou (C 12:0), myristovou (C J41lejovou (C
18:1) a kyselinu linolovou (C 18:2). NE#mo ovliviiuji praibéh infekce i polynenasycené
mastné kyseliny ze skupiny 3 aw® 6, které jsou povaZzovany za vyznamny faktor zdravi
zvirat i lidi (lIvanko, 2002).

Baktericidni @&inek celého spektra mastnych kyselin in vitro l®gtovan na Escherichia coli,
Salmonella enteritidis, Campylobacter jejuni, Ligte monocytogenes a Clostridium
perfringens, tedy na bakteriich tgmbujicich infekce gastrointestinalniho traktu. \W&i
baktericidni dinek vykazovaly kyseliny kaprylova, kaprinova arawa, které byly &inné
proti vSem testovanym organidm, kdezto kyseliny myristova, olejova a linolov&ilyn
(cinek pouze omezeny, a tadi Clostridium perfringens a Listeria monocytogef®@prong
et al.,, 2001; Skvanova et al., 2005). Zda se, Zze mastné kyselisolpi nejen ve forgh
volnych kyselin, ale i jejich derivat(Thormar a Bergsson, 2001;i8lanova et al., 2006).

DalSi owiovaneé latky

Z alifatickych aldehyd byl owten propanal. Hampson et al. (2000) prokézali, ZzeZpio
polymeru (2-propenal, 2-propenova kyselina, kteraglozena na polymerizaci 2 propenalu)
bylo &inné ve sniZeni kolonizace a vyskytuijpmi u odstavenych selat jak pgelenZi
Escherichia coli, tak v terénnim pokusu.

4.4 Sacharidy

Sacharidy v dié&t mohou mit pozitivni i negativni vliv na rozvoj hekalni infekce.
Z pohledu bakterialnich infekci zaujimaji specifickpostaveni oligosacharidy. Mezi
oligosacharidy péat sacharidy obsahujici v molekule 2 - 10 monosadbaych jednotek.
Oligosacharidy maji kladné zdravotndiiky na organismus,ipdevsim pozitivé ovliviuji
strevni mikroforu (vizcast 4.11 Prebiotika).
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4.5 Proteiny a aminokyseliny

Schaedler a Dubos (1959) studovali vliv proieanaminokyselin v diétna vnimavost mysi
experimentalni diety obsahujici vSechny znaragtové faktory, ale s odliSnym obsahem
proteini a aminokyselin. VSechny diety byly obohaceny Ltityem. Vliv nutriniho rezimu
na infekci byl testovdn nékovanim Mycobacterium fortuitum, Staphylococcus eaigt
Klebsiella pneumoniae typu C a sledovanim dotegzipi. Infelkéni davka byla podana jednim
ze ¥i zpasohi: intravendzs, intraperitonedléinebo vzduchem (aerosol).

Autori zjistili, Ze mySi krmené dietami s obsahem 5 n8b% kaseinu, jako jediného zdroje
aminokyselin (s vyjimkou cystinu), byly nachyjai k experimentalnim nemocem nez mysi
krmené dietami s obsahem 15 nebo 20 % stejnéheipunotNachylnost k infekci se vyvinula,

kdyz byl kasein nahrazen pse&mym lepkem nebo séjovym alfa proteinem a to dokomce
vysokych koncentraci (15 nebo 20 %).

V jednom testu byly mySi krmeny dietou obsahujidig jediny zdroj aminokyselin sf®
sb6jové a ryzové mouky. Tento test byl sestaven ahl, koncentrace proteinu byla 15 %,
s aminokyselinovym sloZzenim podobnym jako je u kaseZvirata v tomto pokusuiibirala

na hmotnosti stejhjako ta, ktera byla krmena dietou obsahujici 1k&4einu, a vykazovala
dostaténou Urove resistence Wi bakterialni infekci. Nizké koncentrace kaseinua(B %)
zvySily nachylnost k infekci, ta mohla byt korigoma obohacenim diety nalezitou &n
aminokyselin. Oproti tomu, vnimavost k infekci seg/&ila, kdyz k dietam s nizkym obsahem
kaseinu byly pidany nevyvazené sfai aminokyselin. Schaedler a Dubos se domnivaji, Ze
relativni pondr riznych aminokyselin v digtje dilezity faktor, stejd jako jejich celkové
mnozZstvi, pi vytvareni rezistenced¢i bakterialnim infekcim.

Vliv ruznych infekci na kiata studovali Boyd a Edwards (1963) u diet s obsah® nebo 30
% proteimi. Dva tydny ped infekci kulturami Escherichia coli nebo Mycomphes
gallisepticum nebo aima a Salmonella gallinarum nebo virem Newcastetsk@oci byla
kurata krmena dietami s uvedenymi hladinami prdteliurata infikovan& Escherichia coli
vykazala ¥tSi mortalitu @i 15% hladig proteinu v diet, kdezto kiata infikovana S.
gallinarum nebo virem Newcastelské nemoeéarnvyssi mortalitu  30% hladi proteinu
v die. ZvySeni hladiny proteinu v krmné davce z 15 n&30 dol& infekce snizilo hynuti
vyvolané Escherichia. coli stéjnjako podavéani diety s 30% obsahem proteinu pa diviou
tydni pred nagkovanim.

Hill a Garren (1961) zjistili, Zze zvySeni hladinyopeinu v die¢ kuiat z 10 na 20 az 30 %
melo za nésledek progresivni zvySeni mortalitykwyvolané infekci Salmonella gallinarum.
Akcelerace hynuti bylaiejma & uz byl protein dodan sojovym Srotem nebo kaseinem.

Gray (1963) studoval vliv nedostatku lyzinu na owsit potkafn vaci antraxu. Deficit byl
vyvolan tak, Ze odstaveni potkani byli krmeni koii dietou s lepkem a pokusnou dietou,
ve které byl lepek nahrazen kaseinem¢ @iety byly kompletni z hlediska ostatnich znamych
poZzadavk. Odolnost w¢i podkozré aplikovanym sporam Bacillus anthracis byla uratvi
krmenych dietou s nedostatkem lyzinu snizena. KitiymoSlo Bhem dvou df po
naaikovani. Kdyz byl k diat s lepkem fidan lyzin a jeho hladina byla stejna jako u kolmtro
diety, byla intenzitatstu zvfat zachovana, ale sniZzena odolnasttrpavala, ékoli ne tak
velka jako u diety pouze s lepkem. Nedostatek lynyl u potkafi spojen s poklesem
hladiny leukocyli, krevnich destek, lysozymu, celkové bilkoviny a Na v krvi; doske
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zvySeni pH md a maiovinového dusiku v krvi. Autor naz&ie, Ze snizena schopnost
retikuloendoteliarniho systému odsioaat spory z krve fize byt zodpo¥dna za zvySenou
vnimavost k antraxuipnedostatku lyzinu.

Panigraphy et al. (1969) provedli utht sérii experimelit za &elem stanoveni zén
zpasobenych septikémii Escherichia coli v kombinasty&rpanim a iznymi hladinami
proteinu a energie v potravPo infekci Escherichia coli vykazovalaikta, ktera byla krmena
dietou s vysokym obsahem proteinu (40 %) nebo émergZSi vyskyt Iézi ve vzdusnych
vacich a srdci v porovnani siiaty, ktera dostaval dietu s nizkym 12% obsahemeprot
Infekce nEla za nasledek leukocytozu (zvySenycgo bilych krvinek), heterophilii,
monocytozu, lymfopenii a bazopenii. Vliv infekce mdolesterol, alkalickou fosfatazu,
celkovou bilkovinu a albumin v plazimebyl zavisly na Werpani, coz dokazuji specifické
metabolické nasledky pibchu nemoci.

Ve studiich tykajici se vlivuiznych zdroj a hladin proteiti potvrdili Hill a Smith (1969)
piedchozi zji&tni, Ze jakmile se zvysila hladina rybi nétay v die€ kuiat, byla pozorovana
zvySena mortalita Zsobena infekci Salmonella gallinarum. NicrdiérvySend mortalita
nebyla zjis¢na, kdyZz obsah proteinu pochazejici z&sirkasein-Zelatina byl zvySen z 16 na
36 %, nebo kdyz byl obsah proteinu z masové dkpwevySen z 10 na 40 %. Auiose
domnivaiji, Ze rozdil ve vnimavostiiai k infekci S. gallinarum byl ovliwm faktory jinymi
néz jen hladinou proteinu. V tabulce 14 je uvedéghfed jejich vysledk.

Tabulka 12. Vliv diet zaloZenych na kaseinu a ielatybi mow’ce nebo masové mene na
prezivani kaat infikovanych orala Salmonella gallinarum

Exp. ¢islo Kasein a 10 % rybi 40 % rybi Masova
Zelatina mowky mowky mowka

3 58/84 23/42 9/42 65/84

13 38/84 10/42 13/42 45/84

14 49/84 17142 6/42 64/84

Praimérna doba peziti
(%) 57 40 22 69
4.6 Vitaminy

Hill (1965) studoval vliv nadbytku vitaminna odolnost i infekci Salmonella gallinarum.
Pri pouziti diety kukiice-séja s obsahem vSech znadmych vitdminhladinach, které
pievySovaly patebu zjistil, Ze desetinasobna hladina vitairpius 0,1 % vitaminu C zvysily
jak dobu, tak procento celkovéhoepiti kurat. VSechny pidavané vitaminy byly nezbytné.
Nasledujici tabulky 11, 12, 13 ukazdgist jeho vysledk

Tabulka 13. Vliv nadbytku vitamima odolnost keat wvici salmonel6ze

Dieta P&imér dna doby geziti % celkového feziti
Zakladni 8,5 10
10 x vitaminy + 0,1% vit. C 12,8 40
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Poznamka: DobaipZiti je vyp@itana ode dne, kdy bylo provedeno #&eaavéni, do dne
posledniho Uhynu v experimentu. Experimentalni dibtwalo 17 di.

Tabulka 14. Vliv jednotlivych vitamima odolnost kéat vici salmonel6ze

Dieta Paimérny paet dni doby % celkového peziti
preziti

Bazalni 12,2 48

10 x vitaminy + vit. C 15,0 76

0,1% vitaminu C 11,0 34

A D, E K 8,6 15

Vitaminy rozpustné ve vad 11,0 25

Poznamka: DobafipZivani je vypgitana ode dne, kdy bylo provedeno &aavani, do dne
posledniho Uhynu v experimentu. Experimentalni dibtwalo 17 di.

Tabulka 15. Vliv jednotlivych vitamima rezistenci ktat vici salmoneléze

Dieta Piimér dni doby geZiti % €ch, co peZili
Bazalni 12,9 61
10 x vitaminy + 0,1 % vit. G 15,1 83
10-C 12,2 50
10- K 12,2 54
10- E 12,8 62
10-D 12,7 63
10- A 10,1 38
10- B12 12,4 58
10- B6 11,8 54
10- cholin 15,0 90

Haltalin et al. (1970) sledovali vliv nedostatku skliny listové na infekci vyvolanou
Shigellou u matat. U diety bez kyseliny listové uhynulo 16 z 18rdab, z toho 9 Ehem 24
hodin. Ani jedno ze dvou cagrila, neuhynula a byla utracenadbue wku 47 nebo 70 dn

U diety s dopikem kyseliny listové neuhynulo Zzadné z 18taibihem 24 hodin, avSak Sest
uhynulo pozdiji; u tii z nich souvisel uhyn s infekci, u zbylydt byla zjiS&na bakteriémie
jinych organisnm nez Shigelli. Autéi se domnivaji, Ze deficit kyseliny listovéuge (init
piirozert odolna motata ndchylnéa k smrtelné nadkaze Shigellou flexneri.

Julseth et al. (1974) hodnotili vliv vitaminu E st&tes u krocain Vysledky ukazaly, Ze
doplrek vitaminu E sniZzuje mortalitu v démakazy Escherichia. coli.

Jeoffrey a Kenzy (1960) studovali vliv vitaminu A rexperimentakh navozenou infekci
Candida albicans u kat. PoSkozeni moniliazou se projevila u vice ne2®Rurat (u 10 ze
16), ktera dostavala krmnou davku s nedostatkeamiitu A, a pouze u 7 % tat (1 z 14),
kterd byla krmena kompletni krmnou davkou. U infiioych kuat, ktera dostavala dietu
s nedostatkem vitaminu A, byly pozorovany nervokiegnaky a #etelné zaostavani vstu.
Znamky nedostatku vitaminu A byly dvakr&segjsi u kuat infikovanych monilidzou nez
u neinfikovanych kontrol.
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4.7 Mineralni latky

Zinek je sodastirady metaloenzyi hraje rozhodujici roli v metabolismu ligidprotein i
uhlohydréat, je esencialni prvek pro prasata. NRC (1998) dajupe u odstavenych prasat
piijem 100 mg Zn/kg suSiny krmiva. Nast podporujici vlastnosti ZnO poukézala prace
Poulsena (1989), ktery dolozil zvySeitirpstku hmotnosti a sniZeni poodstavovychimi u
selat, pokud byla dieta suplementovana hladino 3§Bm ZnO 14 dni po odstavu. Nyni se
hladina ZnO pohybuje v dietodstavenych selat mezi 2000 az 6000 ppm. U prasat
prijimajicich vysoké hladiny ZnO se sniZila bakteridtranslokace z tenkéhoteta do
mesenterialnich miznich wuzlin, byla potvrzeng&indost i potlaceni poodstavové
kolibacilozy (post-weanig colibacillosis — PWC) (lHg 1988; Poulsen,1989; Bertol a
Debrito, 1998). Znepokojujici je skudteost, Ze pouziti ebnych hladin ZnO zvysSuje
vylu¢ovani tohoto prvku do prastdi. Je vSak mozné vyuZzit odliSnosti ve vyuZitdinosku

(3 az 39 %) ziznych zdroji (Mavromichalis et al., 1999).

4.8 Vliv opracovani krmiv na strevni onemocrni

Fyzikalni a chemické vlastnosti in vivaijimanych cerealii jsou ovlivmy zpisobem a
rozsahem opracovani, kterym projdoieg zkrmenim. Dojde Kad zmen v chemickém
sloZeni obilovin, olejovych semen a krdin, které nejsou mnohdy zcelgepné, ale maji vliv
na traveni a vyuZziti Zivin krmiva. Navic tyto Zny ovlivauji i mikroby GIT. Tato oblast
vyZzaduje dalSi vyzkum,ipdevsim ve vztahu k onemaaim, jako je salmonel6za a vyskyt
Zalude€nich wed.

Opracovani zrna a velikostistic utuji povrch, ktery je vystaven trdveni a mikrobiéini
enzymam a ovliviiuji mnoZzstvi Skrobovych zrn uvalnych z bilkovino-vlakninové matrice
endospermu (Rowe et al., 1999). Velikaststic je dlezitd, zavisi na druhu obilovin,
piipadré odride, coz utuje rychlost, velikost a plochu traveni Skrobu i @rasat. Napklad
Owsley et al. (1981) prokazali, Ze ilealni strawitst Skrobuciroku vzrostla ze 72 %,ip
velikosti ¢astic 1,3 mm, na 86 % u drcenéhimku s velikosticastic 0,5 mm. Nicmén prilis
rozdrcena zrna mohou mit fémivy vliv na vyskyt onemoai jako jsou Zaludmi viedy,
zvlase u diet, jejichz zakladem je pSenice.

Informace o vlivu opracovani a druhu zrna na ryshloozsah a traveni vditem mis¢ GIT
prasat jsou méncasté. Krord toho, nezadouci model traveni v GIT prasagenmit vliv na
pomnoZeni uitych bakterii, které vedou k onemaen prasat jako je PIS (porcine intestinal
spirochaetosis) a eventudlIRWC (Pluske et al., 2002).

Vazba kyseliny solné na krmivo a poodstavova ladlibza

Aumaitre et al. (1995) uvedli, Ze zd&itpmnosti ukitych proteiri obsazenych v krmivech,
jsou v obdobi po odstavu snizeny aktivity endogemrprotedz. Jde o proteiny obsazené
v rybi mouwce nebo rybim bilkovinném koncentratu, ve vedlgjSicoduktech jataiho
pramyslu (nap. masokostni maika) a i ptitomnosti velkého mnoZstvi sojového Srotu
v die®. Zivocisné bilkoviny, rybi motka a sudené mléko, maji velkou schopnost vézat
kyseliny (Bolduan et al., 1988). Tato krmiva vyvazfaludku vice HCI neZ obiloviny a
vysledkem je vysSi pH (sniZzeni kyselosti) a sniZen@lukce pepsinogenu. Nasledkem toho
je proteolyza v Zaludku sniZzena dt@mnost “extra“ proteitn v tenkém sew muze gekonat
trvici schopnosti slinivky #isni a kartéového lemu v hornéasti tenkého #tva v obdobi
bezprostedre po odstavu. Vice proteinu se dostava kaudalije fermentovano, nasledkem
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¢ehoz se u odstavenych selat zvySuje nachylnost € PWvazani HCI v Zaludku umaagje
pieziti patogennich Escherichia coli, které jsoucasti fekalg-oralni recirkulace. Proto je
zdjem o vyuziti organickych kyselin jako pri@stku snizeni pH Zaludku a nasledmizeni
proliferace Escherichia coli do hortésti tenkého #eva.

Organické kyseliny

Zakaz pouzivanitist podporujicich bakteriostatik z&fih pozornost na alternativni nahrady
bakteriostatik v produkci prasat.¢kblik review (Partanen a Mroz, 1999; Partanen, 2001
Partanen a Jalava, 2005) popisuje vliv organickggsdelin (kyselina mraveii, propionova,
mlé&nd, citronova, fumarova) na stravitelnost Zivin gich vliv na réktera bakterialni
onemocgni. Data publikovana u odstavenych selat, doloziépSeni ukazatélprodukce,
kterou Ize picist organickym kyselinam (Partanen, 2001). Byl pozén zvySeny fjem
krmiva, i kdyz mechanismus tohoto efektu je gard obtizné vysitlit. Situace je slozita
proto, Ze ©izné kyseliny maji rozdilnécinky, jsou pouzivany odliSné diety a také hygiegick
podminky pispsly k rozdilnym vysledikm. Udaje o pouziti organickych kyselin in vivo, k
omezeni vyskytu @jmu a ke snizeni pH Zaludku nejsou dostaée(Gabert a Sauer, 1994;
Partanen a Mroz,1999). Partanen (2001) to komehtakto: ,Zda se, zZeist podporujici
ucinek organickych kyselin je fpdevSim spojen gipobenim na gastrointestinalni
mikrofloru®. Existuje rekolik udaji, které tento nazor podporuji. Studie vyuZivajitktaré
kyseliny provedené u odstavenych selat a rostoymiasat (Overland et al., 1999; 2000a, b;
Canibe a kol., 2001), uvéd pokles celkoveho pu koliformnich a anaerobnich bakterii.
Partanen (2001) uvadi, Ze organické kyselinytsepi jen na pathogenni bakterie, ale
upravuji uziténou floru a snizuji mikrobialni fermentaci, uniegici prasaim zvysit gistup

ke karbohydratm, jejichZ vyuZiti zlepSuje uzitkovost.

Existuji dalsi alternativy krmnych antibiotik keyAeni uzitkovosti selat po odstavu, jako jsou
enzymy ve spojeni s organickymi kyselinami (Pageich Tucker, 2000). Prace uskukme

v této oblasti ve Svédsku a Dansku na&mjia Ze rekteré organické kyseliny maji pozitivni
vliv na omezeny vyskyt onemogmi jako je PWC a salmoneldza a jsougéte praxi Siroce
vyuzivany.

Karboxylové kyseliny jako je kyselina mrawénoctova a propionova maji siln&idky
bakteriostatické, kyselina propionova i proti pifan Téchto &inka se vyuziva stale vesisi
mife @i oSeteni krmiv a krmnych sisi. V souvislosti se zakazem pouzivani ruich
antibiotik se staly tyto kyseliny a jejich soli s@sti kometn¢ vyrabinych acidifikatod.

4.9 ,Funkéni krmiva*”) podporuijici prevenci nebo Iéeni nemoci a poruch

*) Zavadime termin ,fundni krmiva“, ktery odvozujeme od pojmu ,futshi potravina“. Jak uz nazev napovida,
funkeni potraviny jsou takové, které obsahuji &msiti ("slozky") majici v lidském organismwitou specifickou
fyziologickou a zdravi proggnou funkci. Nejsou zatreny na léeni konkrétnich nemocifipobi na organismus
preventivig, takze vytvéeji piedpoklady pro fyzickou a duSevni pohodu a udrzehiavd. Ritom nejde o
"tablety”, ale potraviny jako kazdé jiné, s tim, lzgy obohaceny o dalSi pragmé "slozky", které ovlikuji
pochody v lidském organismu zadoucimésam. Resné a jednotna obecplatna definice funknich potravin
vSak prozatim neexistuje. Obdabize definovat vyznam furtkich krmiv (nutraceuticals, botanicals, fatty
acids). Termin nutraceuticals vznikl spojenim zitioh a pharmaceutical.

O vyuziti latek, které by nahradilyist podporujici bakteriostatika v dietach hosgskigch
zvirat, je znany zajem. Antimikrobialni vlastnostéchto latek pi regulaci stevnich infekci
nejsou novéRada praci potvrzuje vyraznéidky esencialnich rostlinnych ofep extrakl na

20



fadu druld bakterii in vitro (Hammer et al., 1999), ale ejestmélo ¥deckych zdvodreni a
Udayji, které dokladaji jejichdinnost g kontrole stevnich bakterialnich onemaani in vivo.
Duncan et al. (1998) identifikovali metabolity =tlin jako jsou kumarinové derivaty,
eskuletin, umbeliferon, skopoletin a dalSi, ktefédstavuji v podminkach in vitro inhibitory
pro patogeny, jako je nap Escherichia coli O157. &8ina studii ,funknich krmiv“
(nutraceuticals, botanicals) je pro¥ad in vitro a proto je nezbytné potvrze&ghto zjiseni
in vivo.

Bylo prokazéano, Ze tyto latky maji protizdiivé a imunologické pisobeni. Bassaganya-Riera
et al. (2001a, b) prokazali, Ze konjugovana kyselinolova zvySuje buftnou imunitu u
prasat modulaci fenotypu a funkci efektoru CD8(tndlk, zahrnujici jak vrozenou tak
ziskanou imunitu. To plati bez ohledu na to, zdau jprasata chovana vistém“ nebo
»Spinavém* prostedi. Vyvoj bur¢né imunity proti patogaim ve stewé a ol&hu jsou kléem
obranného mechanismu &danim latek, jako je konjugovana kyselina linolpt& se mohl
ovlivnit vyvoj a rozsah &kterych stevnich onemoai.

Mnoho uziténych stevnich mikroorganisih ma schopnost branit seemistni z epitelu
vyvinutim gilnavych fimbrii (pili). Snaha omezit moznost uckyé patogennich bakterii
zahrnuje aplikaci lektiin nebo oligosacharid které moznost uchyceniditych bakterii na
epitel tlumi (Kelly et al.,1994). Nédjklad pidani 2-5 % D-mandzy do diety brojtesnizilo
vylu¢ovani a osidleni Salmonella enterica var. typhiomri(Oyofo et al., 1988). PouZiti
mananu oligosacharidu snizilo urlatipaity cekalnich koliformnich bakterii, S. enterica.var
typhimurium a S. dublin (Spring et al., 2000). Podiozantiené studie u prasat zatim nebyly
publikovany.

McCracken a Gaskins (1999) uvedli, Ze suplemengaobiotik lidem i zvfatim poskytla
ochranu proti $evnim, pfijem vyvolavajicim patogém v ugitych situacich, nap ve
.Spinavém“ progtiedi. Simpson et al. (2000) uvedli, Ze podani 21 niwen selaim
Lactobacillus reuteri kmene MM53, vyvolalo baktéridzmeny ve vykalech. V d&istych®
podminkach mize pouziti probiotik zaloZzenych na Lactobacillup.sp Enterococcus spp.
vyvolat ristovou depresi a zhorSeni stavitest neb@ produkuji toxické metabolity (Gaskins,
2001). Zda se, zaist podporujici tinky probiotik u prasat jsou mérstalé a niritelné, nez
pouziti antimikrobialnich latek. Nedavny technicksgyvoj v molekularni mikrobiologii
identifikoval nové probiotické kmeny, které mohout rschopnost zvySit odolnost proti
nemocem (Kelly, 1998).

4.10 Probiotika

Pripravky z&azené do skupiny dafkovych latek (aditiv), jejichZ &innou sloZzku tvéi Zivé,
piesré definované kultury mikroorganisin se nazyvaji ,,probiotika”. Obsahuji hlgvn
laktobacily, streptokoky, bifidobakterie a kvasinkMaji preventivni dinek wici riznym
typim stevnich onemoaini a pozitivié ovliviuji stravitelnost a vyuzitelnost Zivin. Dnes
jsou jiz nedilnou satasti kompletnich krmnych sisi ugenych pro vyZivu hospodskych
zvirat, p'edevsim mldat, ale jsou vyuzivany i u matek v obdobi porodulaktaci. Vybrané,
na nosti stabilizované, mikrobialni kultury jsou Zaiim aplikovany kontinuakv krmnych
smeésich, nebo v witych ¢asovych intervalech podavany individuajrer os

Prostedi traviciho Ustroji a sliznic obegrje chaotickou sisi antigenniho vesmiru, kKmuz

dluzno gidat fadu latek, které by mohly slizfni systém stimulovat. Studia imunitnich
mechanism prokazala, Ze imunita sliznic, zejména sliznicgvitiho Ustroji a fedevsim
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streva, hraje vyznamnou roli nejen v ochfaroti stevni infekci, ale podili se na vyvoji a
modulaci celého imunitniho systému. V tomto smys&ni tedy gastrointestinalni udstroji
pouze organemifimu, zpracovani a vyuziti zivin krmiva, ale sasré plni funkci ochrany
organismu ped lokalni a celkovou infekci. Tuto vyznamnou funedtrhuje i skuténost, ze
ve sliznici steva se nalézaji dv tretiny imunokompetentnich bék v rdmci celého
organismu. Vzhledem ktomu, Zeg¢tSina infekci pronika sliznicemi, stava seresb
nejfrekventovagSim mistem jejich p@miku, nebd plocha gteva gichéazejici do
permanentniho kontaktu s prigstim (krmivo,voda) je stokrattsi nez povrchéta. Proto si
organismus Vv procesu fylogeneze vybudoval cetadu nespecifickych a specifickych
neimunitnich a imunitnich mechanidm Specificka imunitni ochrana sliznice $p@&

v Uzkém propojeni hikami a protilatkami zprogtdkovanou imunitou s naslednou produkci
imunoglobuliri (IgA). V roli neimunologickych mechanisimsystém operuje v souladu
s rekolika faktory, které zahrnuiji: epitelem pokrytolizsici — mechanicka bariéra; motilitu
streva — funkni bariéra; kyselost a enzymatickou aktivitu Zatudeh a stevnich sekret —
chemicka bariéra, hlenové sekrety, ifed bariéru mezi patogeny a epitelem a posléze
usidlenou bakterialni floru inhibujiciust potencialnich patogén Normalni stevni
mikrofléra hraje i vyznamnou Glohdipryzravani imunitniho systémureta.

Ochranna mikrofléra branifigchyceni patogainkonkurenci na substratu, znemoje adhezi a
souwasre produkuje antibakterialni latky a stimuluje produ&pecifickych protilatek a hlenu
(mucin). Pro vyvoj ochranné bariéryiesta je dlezith casna kolonizace igva zivymi
mikroorganismy. ZvySuje mnoZstvi imunitnich a epdlaich burgk. Probiotické
mikroorganismy zahrnuji bakterie tfoi kyselinu mlénou (lactic acid bakteria - LAB)
pozitivné ovliviwujici sloZeni sevni mikroflory; stimuluji produkci IgA (imunoglothay téidy
A), ovliviuji cilenou pepravu luminalnich antigéndo Peyerovych plaka zvySuji produkci
interferonuy. LAB stimuluji aktivitu nespecifickych a specifiggh imunitnich bugk. Tyto
vlastnosti LAB zavisi na konkrétnim druhu nebo robakterii. Tato jedin@ost je
pravdépodobré determinovana diferenciaci ve slozeni &uné stny. LAB pati do skupiny
pros@Esn: pasobicich bakterii a jsou schopny eliminovat poSkozag#evniho mikroprosedi,
stimulovat lokalni a systémovou imunitni odpd\a udrzovat integritu stvni stny.

Souhrni Izefici, Ze &inek probiotik speiva:

» v podpde adheze zadoucich bakterii gmiého kvaSeni naistvnim epitelu,

* v inhibici ristu potencialnich patogennich mikroorganissmizovanim hodnoty pH
produkci laktatu, kyseliny mé@é a volnych mastnych kyselin,

e ve stimulaci imunitniho systému a zvySeni obrangpaosti organismu O&i
patogennim bakteriim,

* ve stimulaci pirozené rezistence organismu zvySovanim mnoZstetilfek a
zvySenou tinnosti mikrofag,

» ve schopnosti vyktovat salmonely zeigvniho traktu (oS&tnych kuat),

* ve zvySené uzitkovosti.

Pasobeni probiotik fispiva:

() k zachovani normalni atignivé mikrobidlni populace a vyléeni konkuretnich
negiznivych mikroorganisri,

(i) ke zmené metabolismu bakterii,

(i) ke zlepSeni gjmu krmiva, traveni a vyuzitelnosti Zivin.
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Zachovani normalni arffznivé mikrobialni populace v travicim traktu salizuje:

(i) Antagonistickou ¢innosti bakterii ml&gného kvaSeni. Antagonistick&nnost spoiva
v produkci latek, jako jsou bakteriociny, organidigseliny a peroxid vodiku. Bakteriociny
obsahuiji biologicky aktivni protein a maji baktatid (kinek.

(i) Schopnosti konkuremiho vyloweni patogennich mikroorganiém Konkurerni
vylouc¢eni znamena osidleni traviciho Ustroji populaci kkoertnich mikroorganisrin.
VhodrgjSi osidli prostor nebo produkuje latky toxické&wnezadoucich mikroorganigsm

Bylo zjisténo, Ze stevni bakterialni fléra domacich #at hraje vyznamnou Ulohu v traveni a
absorpci krmiv. Wastni se metabolismu Zivin a syntézy vitamifidavek kultur laktobadil
do krmnych davek na bazi kukce, sdje nebo kukice, sbje a jgmene stimuloval ochotu
zvirat @ijimat krmivo a zvySoval u nosnic retenci tuku, ikus vapniku, fosforu, ¥di a
manganu.

Laktobacily produkuji travici enzymy in vitro (alamyldza). VSech 12 kmériLactobacilt
izolovanych ze geva kdat produkuje amylazu, proteazu a lipazu. Déklh. acidophilus
muze redukovat aktivitu nitroreduktazy, azoredukté@ybeta glukuronidazy ve retg.
Probiotika s obsahem L. acidophilus, S. faecium. aubtilis sniZuji koncentragpavku ve
vykalech a podestylce.

Strevni mikrofléra ma velky fundni vyznam pro organismus. Existuje v jasrymezeném
vztahu ke svému hostiteli, kterému poskytuje cébmlu vyhod. SloZeni mikroflory seémi s

vékem a je citlivé na z#my prostedi (napiklad na zndny v pribéhu medikamentdzni ¢@y).

V priabéhu akutnich nebo chronickychietnich nemoci dochazi k vyznamnym évam

mikrofléry. Probiotika mohou posilit pozitivnicinek stevni mikrofléry ¢i zlepSit jeji
rovnovahu ve prosigh "€lu uzitenych" bakterii. VyZiva hraje kibvou roli v udrzovani
rovnovahy stevni mikroflory, a to jak progdnictvim Zivin dodavanych ve stialaknina,
prebiotika, bilkoviny atd.), tak prasidnictvim probiotik. Probiotika jsou Zivou mikrobia
slozkou stravy, ktera maripkonzumaci v dostat®ém mnozstvi zdravi pro&né @inky a

piesahuje zakladni vyzivnou funkci krmiva.

Probiotikum musi spibvat tyto hlavni vlastnosti:-musi byt sasti stravy,-ftomné ve form
Zivych burgk, a to nejlépe ve velkych mnozstvich §epited pozitim stravy, musi byt stabilni
a doba Zivotnosti musii@sahovat dobu trvanlivosti vyrobku a musi mit zdtay prosgsné
svymi &inky na organismus hostitele. Pro zjist téchto vlastnosti rive byt dilezité
provadt kontrolu gezivani probiotik v gastrointestinalnim traktu.

Probiotika jsou obvykle vybirana zZkolika druhi miénych bakterii, které p#tdo €chto
hlavnich skupin: Lactobacillus, Bifidobacterium aeptococcus. Laktobacily gatdo prvni
skupiny bakterii, ktera byla pouZzita jako probiotik. Pozdji se z&ala pouzivat i skupina
Bifidobacterii, a to zvlastB. adolescentis, B. bifidum, B. infantis, B. lomyua B. animalis.
Po dobu podavani probiotik se zvySuj&giobakterii s pozitivnim vlivem naiswni funkce;
stejre tak vSak dochazi i ke zvySovanicpo jinych bakterii, které tvid vlastni stevni
mikrofloru. Bylo tak prokazano, Zze podavanim laktolii dochazi k 10 az 100nasobnému
zvySeni pota bakterii ve gevech nejen u laktobagilale i u streptokaok jiz pritomnych ve
stre\g.
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V krmnych sngsich jsou trvale povolené definované kultury mikgamisnii nebo jejich
kombinace (Vyhlaska MZe 451/2000). Aplikované mneizge udavano v CFU (colony
forming units). Jde o Bacillus cereus, B. lichemfcs, B. subtilis, B. toyoi, Enterococcus
faecium, Lactobacillus farciminis, L. casei, , hamnosus, , L. plantarum, L. acidophilus, L.
brevis, L. fermentum, Pediococcus acidilactici, I#@aomyces cerevisiae, Streptococcus
infantarius.

V USA se doporéuje pouzivat termin jimo zkrmované mikroorganismy (direct-fed
microbial-DFM)*, definované jako zdroj Zivychipzere se vyskytujicich mikroorganisim
vcetre bakterii, plisni a kvasinek.

4.11 Prebiotika

Oligosacharidy, ale idkteré polysacharidy, které maji schopnost stimuloirst jedné nebo
omezeného pmu bakterii v tlustém Bw, a tim zlepSovat zdravotni stav hostitelského
organismu (selektivni gsobeni) se nazyvaji prebiotika. Tyto, tzv. bioakiisloweniny
selektivré podporuji fist prosgsné mikroflory a inhibuji adhezi patogennich mikigamnismni

ke stevni mukoze, jde o tzv. futiki sacharidy.

Vliv prebiotik na mikrofloru traviciho traktu prokal, Zefada oligosacharidma bifidogenni
vlastnosti, podporujitst bifidobakterii a vedou ke sniZzeni ostatnich dak{Clostridium
perfringens, fusobakterie a dalSi). Nafatéch bylo prokazano, Ze oligosacharidy stimuluji i
absorpci Ca, Mg.

Vyznamny je i vliv oligosacharidna produkci mastnych kyselin s kratkye€zcem ,colonic
food“. Tyto oligosacharidy (i &teré polysacharidy) slouzi jako substrat pro badde
tvorbu kyselin, jako je kyselina octova (energefickdroj pro organismus), propionova
(snizeni cholesterolu v krvi) a maselna (hlavniogdenergie pro hiky epitelu tlustého
stteva). Kyselina maselna ma schopnost indukovat @paptprogramovany zanik nap
rakovinnych busk (prevence rakoviny tlustéhasva), nikoliv u butk zdravych.

Ucinek ,funkénich sachari® spaiivad vtom, Ze blokuji vazebni mista patogennim
mikrobam, ¢imZ mohou ovlivnit piibéh infekce. V tom se tmi i pohled na matské mléko,
které obsahuje zdaé mnozstvi rozpustnych oligosachérida zaklad toho by bylo mozné
vytvorit novou koncepci prevendady onemoceni.

V zemedeélské praxi se vyuzivaji, tzv. oligosacharidy manhadejich @&inek na stevni
mikrofloru popisuje ve své praci Kratky (2006). kasaji se jako produkty kvasinek
Sacharomyces cerevisiaéi fermentaci smsi cukifi. Tyto oligosacharidy obsahuji zejména
aldohex6zu => manozu. Tyto, tzv. mannany jsou veldalné wici alkalit¢ a acidit prostedi

a vyssim teplotam, coZ je vyhoda fechnologickém zpracovani krmiv.

Oligosacharidy manna@npoznenuji mikrobiélni ekosystém igva vyvazanim recepioma
sttevnim epitelu. Tim se zde nemohou navazat patog&hy. mohly patogeny Zjsobit
onemocgni, musi se v prvéad uchytnou na $evni stné, musi tedy kolonizovat igvni
epitel hostitele. Uchyceni bakterii k epitelialnibunkam je zprosedkovano latkami
piitomnymi na povrchu bakterialni tky. Jde o specializované lektiny manndzy.
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DalSim pozitivnim dinkem oligosacharitl mannaf je vyvazanim receptbrna povrchu
bakterialni biiky. Oligosacharidy mannanmaji tedy schopnost obsadit vazebna mista na
povrchu bakterialni hiky, ¢imz je zbavi moznosti uchytit se n#esini séng.

Pasobeni oligosachanidmannai v GIT:
(i) omezeni depreseistu a kolonizace patogennich bakterii Escheriobidi, Salmonella
pullorum, S. typhimurium, Clostridium botulinum, gorogenes,

(i) rozvoj prosgsnych bakterii Bifidobacterium longum, B. pullorubgctobacillus casei, L.
acidophilus, L. fermentum, L. delbraukii. VysledkgenzlepSeni uzitkovosti zkdt, zlepSeni
zdravotniho stavu a posileni obrany schopnostimsgau.

4.12 VyZiva a vyznamna stevni bakterialni onemocréni prasat

Pluske et al. (2002) publikovali review, ve kter&hromazdili poznatky o nutmich
faktorech, které ovliwji vznik a rozvoj sevnich bakterialnich nemoci prasat jako jsou
poodstavova kolibacil6za (post-weaning colibaciios PWC), dysenterie prasat (swine
dysentery - SD), Btvni spirochetéza prasat (porcine intestinal spimetosis - PIS),
salmonel6za, proliferativni ileitis prasat (porcineoliferative enteropathies - PPE) a
Zalude&ni viedy.

Jsou popsany vztahy k vy&vv tom smyslu, zda vyZiva ie byt vyuzita k prevenci nebo
ovlivnit incidenci onemoctni. Nové poznatky o tom, jak vyZiva owulivje intestinalni
prostedi, biologii epithelu $eva, imunobiologii, interakce s komenzaly a patygetava
nadtji na omezeni enterdlnich oneméoh bez uplaténi antimikrobnich agensRada
uvacnych pozitivnich vlivi vyzZivy na kontrolu infeknich nemoci je stale nedostate
akceptovana, takze vhodna dietni dogeni k prevenci a snizeni klinickych projev
strevnich onemoaini nejsou provatha.

Poodstavova kolibacilézPWC — post-weaning colibacillogis

Rada studii (nap Hampson, 1987) naz&ie, ze forma krmiva (ndp tekuté v. suché)
ovliviiuje vnimavost prasat k PWC. Podavani tekutého lamipravidelnych intervalech po
odstavu prospiva snizeni diarei (Lecce et al., 1983

V souwasnosti je u prasat studovan vyznam nerozpustndiobis (RS - resistent starchii p
vzniku PWC. Jde ffgdevSim o pouziti RS jako préestlku ovliviiujici fermentaci v tlustém
strew tak, Ze mikrofléra (nap Bacteroides spp.) nevyuziva proteiny jako zdrggrgie pi
produkci €ch metabolii (nag. kadaverin, putrescin), které jsou spojovany sigtavovymi
prajmy (Aumaitre et al., 1995). Hydrolyza Skrobovycm alfa-amylazou v tenkémist€
neni kompletni. Skrob, ktery vstupuje do caecalantoje oznaovan jako RS (Annison a
Tooping, 1994; Baghurst et al., 1996). Maformy: (i) Skrobova zrna vazana ndesini a
velké partikule potravy, ktera nejsou fyzicky dgsta travicim enzyim (RS1), (ii) Skrobova
zrna rezistentni k degradaci vzhledem ke krystalstkuktite uvni¥ Skrobu, jak je nachazeno
v bramborach (RS2), (iii) Skrob, ktery byl zaty a potom ochlazen e se zmnit
(protichadne) na typ s krystalickou strukturou, ktera ze svdgtaty odolava traveni (RS3).
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Dysenterie prasaSD swine dysentery)

Onemoceni je mukohaemorrhagicka kolitis u rostoucichipp odstavenych, prasat. SD je
vyvolana anaerobni spirochetou Brachyspira (Savpulhyodysenterie (Harris et al., 1999).
Je Zejmé, Ze vyZiva rize nEnit projev onemocEni. Prohaszka a Lukacs (1984) zjistili, ze
dieta zaloZzena na kukidné silazi, snizila pH a zvysila koncentrace VFAustém stewe.
Dieta byla Zejm¢ baktericidni k B. hyodysenterie a omezila klinighéznaky onemoani.
Vysledky owiovali Siba et al. (1996) a zjistili, Ze dieta zaoa na v&éené loupané ryzi a
ZivocisSném proteinu  (f@vazre krevni mowka, masokostni meka), snizila stupe
fermentace v kaudal@sti steva a redukovala jak proliferaci B. hyodysenteaie klinické
projevy onemocEni. Dieta zaloZzena na pSenici¢neeni a sladké lupif) kterd podporuje
fermentaci, vyvolala vysSi incidenci SD.

Pluske et al. (1996; 1998) prokazali, Ze diety z&mi rozpustnymi nesSkrobovymi

polysacharidy (NSP — non-starch polysacharide) mapeistnym Skrobem (RS - resistent
starch) chrani prasata po experimentalni infekcih®dysenterie. Diety s ryzi, sorgem a
kukurici jako vyhradnimi zdroji ceredlii se jevily vipeotektivni oproti dietAm zaloZzenym na
pSenici, j€meni a odslupkovaném (dehulled) ovsu.

Strevni spirochetdza prasdPIS porcine intestinal spirochaetosis)

Jde o kolitidu rostoucich prasat spojenou s infakestého geva -hemolytickou stevni
spirochetou Brachyspira (Serpulina) pilosicoli (ffret al., 1996).

Dveé skupiny odstavenych selat byly krmeny fidytdny po odstavu koméni dietou s pSenici
a lupinou, resp. vysoce stravitelnou dietou i®mau ryzi a zivéisSnou bilkovinou. VSechna
selata byla orathinfikovana B. pilosicoli a utracena za 3-4 tydryipokulaci. Selata krmené
varenou ryzi a zivéisnou bilkovinou, oproti druhé digt byly kolonizovany pozgi (10
oproti 3 drim) a onemocni trvalo po kratSi dobu (5 oproti 16idn). Tri dny po inokulaci
se u jednoho selete na digiSenice-lupina vyvinula akutni &Zka erozivni kolitida a bylo
utraceno. U vSech zbyvajicich selat obou skupiprsgvila mirna pechodné diarhea trvajici
2-3 dny. Studie potvrdila, Ze u rostoucich pragatKolonizaci B. pilosicoli ovlivnit dietou,
v tomto gipadt pouze pibrzdila (Hampson et al., 2000).

V dalsi praci ukdzali Hampson et al. (cit. Pluskeale 2002), Ze Zazeni karboxymethyl-
celulézy do diety z v@né ryZze ve &ku 5-6 tydri zvySilo viskozitu zaZitiny a vyvolalo
prodlouzeni vyldovani B. pilisicoli po experimentélni infekci.

Salmoneléza

Infekce salmonelami jsou@dmétem zajnii ze dvou dvoda: jednak vzhledem ke Kklinickému
onemocgni — salmonel6zy a jednak proto, Ze mohou byt etnokontaminace zivisnych
produkt.

Z velkého potu serotyfi je onemoc#ni prasat vyvolano hil S. choleraesuis var.
Kunzendorf (manifestujici se septikémii) nebo Serca var. typhimurium (Schwartz, 1999).
Harris et al. (1997) uvégl, Ze salmonely byly izolovany z krmiva nebo krnshykomponent
u 14 farem z 30 a u 36 vzdrlz 1228, izolace z peletovaného krmiva byla mnokiest;Si
nez z krmiva drceného. Izolace salmonel z krmivia Bpojena s nezbytnosti testovani ptak
na farmach ppravujici krmivo a s moznosti uz@ného ustajeni prasat.
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Schwartz (1999) uvadi, Zze nuétmi piistup k prevenci nebo zmimi onemoc#ni zahrnuje
zkrmovéni kyseliny propionové,fip. dalSich VFA (ke sniZzeni pH Zaludku) a depin
manozy, &Zkych kowi, laktézy a probiotik. Zajimava je zprava Andersebal (2001), kti
uvadiji, Ze aplikace roztoku NaCl per os 8 a 16 hod¢glenzi S. enterica var. typhimurium
odstavenym selain, snizilo koncentraci zarodkv caecu. Autti uvadiji, Ze takovéto
oSeteni by mohlo byt pouzitorpd transportem na jatky nebo v pitné &dhem sprchovani
jako zpisob snizeni vyskytu salmonel na povrchu opracovatiédn zvirat.

Proliferativni enteropatie prasat{PPE — porcine proliferative enteropaties)

PPE je také znama jako proliferativni ileitis. Feghtivni znmény vyvolava G negativni
obligatni intracelularni bakterie Lawsonia intrdgkris (McOrist a Gebhart, 1999). Sei,
které provedli Stege et al. (2001), z&ené na identifikaci rizikovych faktérukazalo, Ze na
farmé michané krmivo (anebo nepeletované) bylo spojensnéenim prevalence patogenu.
Pearce (1999b) zjistil , Ze prevalence L. intetdatis v chovech prasat v UK byla v relaci
s piitomnosti endoparazita Trichuris suis. Chovy pradderé byly krmeny relativh
vysokymi hladinami NSP (neSkrobové polysacharidgiet byly 27kratcasgji infikovany
témito nematody. Podobné zg#i bylo udlano v Dansku (Petkevicius et al., 1997).

Zaludedni viredy

Pri pordZce prasat jsou Zalumhé viedy ¢asto diagnostikovany a tyto 1éze jsatkdy pricinou
snizené hmotnosti zt (Ayles et al., 1996). ddy mohou vést k perforaci Zaluthé stny,

k peritonitidt a k vykrvaceni. V etiologii |ézi Zaludku, ulceragars oesophagea Zaludku, je
uvactna rada faktoli, mimo jiné nizké hladiny dietni vlakninyigpravni stres, restrikce
krmiva, peletizace krmiva, fyzikalni tlak, genetil@asat, velikost¢astic krmiva apod.
Posledni studie ukazaly pozitivni vztah metitgmnosti bakterie Helicobacter heilmanii
v Zaludku prasat a vyskytem Zaldd&ch wedi. Tato bakterie bylafftomna ve 100 % vSech
odporazenych prasat s vyskyterfedu, ale pouze v 35 % bez patologicko anatomickych
zmen zaludku (Barbarosa et al., 1995; Queiroz etlabg).

Vyznamn&ast literarnich udéjpopisuje vliv opracovani obili a velikogfistic na prevalenci
Zalud€nich wedi. Znatnacast €chto studii je pvodem z USA, kde se pouziva kutlae jako
zakladni ceredlie (Healy et al., 1994; Wondra et18B5; Regina et al., 1999 a dalsi). Je
mozné, Ze vliv velikosttastic a postupyiijpravy kukdi¢nych diet ma odlisSny vliv na vyvoj
ulcerace Zaludku od diet prasat zaloZenych na g$¢imeni nebo sorgu.

V protikladu k #mto studiim, existuje menSi &t zprav sledujici dinky dalSich ceredlii
(pSenice, jemen, sorgum) na prevalenciedi u prasat. Zajem v této oblasti se zvySuje
piredevsim v poslednich 5-10 letech. Nielsen a Ingearg2000a) zjistili, Ze prasata
prijimajici valcovany (rolled) jgmen (50 %castic > 1 mm) nebo pSenici v nepeletované
formé léze Zaludku nesta, oproti prasdim dostavajicim drceny een nebo pSenici
(velikost ok sita 3 mm).

Srotovana p3enice ve foénpelet vykazala vy3si vyskyt 1ézi zaludku. V daiidii uvadji
Nielsen a Ingvarsten (2000 b), ze prasatpnpajici bud’ slamu z podestylky nebo &any
jeémen nely nizSi vyskyt ulceraci ve srovnani s prasatjirpajicimi podestylku s obilninami
Srotovanymi jeméji (3 mm velikost). Ve vSechifpadech skupiny prasat, které&lgnnekolik
viedi, mely vysSi obsah suSiny v Zaludku. Ange et al. (208@yvnavali dietu z kukice a
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séji zkrmovanou jako jen#nSrotovanou a peletovanou, proti hkufrotované a michanici.
Uvadi, Zze pimérny poner voda : krmivo byl vySSi u prasat s peletovanatali (4,21 l/den:
3,04 1/d). Soudi, Zze vySSi pémmuze byt @icinou teku&jSi zazitiny umo#ujici drazéni
(nap. H+, Zlwove kyseliny) z distalnfasti Zaludku do oesophagiali@sti. Lang et al (1998)
a Ange et al. (2000) spojuji snizeni pH v proximaasti Zaludku se zvySenim prevalence

vied.
5.0 VyZiva a parazitarni nemoci

VSeobect se uznava, Ze mezi vyzivou a parazitbzamiatvexistuje uzky, vzéjemnse
ovliviwujici vztah. B parazitarni invazi se vyziva uptatje dwema snéry (Chubb a Walkin,
1963): gisobenim na parazity a vlivem na hostitele. Do jat@&gorie I1ze zZadit nag. Ziviny
pozadované parazitem, substance, které mohou mmitilsjici (Cinek na parazity a slozky
krmiva ovliviwijici vnittni prostedi, tedy bakterialni floru a pH zaZitiny GIT. Zibe
kategorie jsou vyznamne ty Ziviny, kteréspbi na obranné mechanismy hostitele, zlepSuji
nebo zhorSuji tvorbu protilatek, chrani integripitela hostitele apod.

Vyzivny stav hostitele rfize vyznama ovlivnit patogenezi parazitarnich infekci a iaté

v dobrém stavu |épe snasSeji parazitismus neBatavipodvyzivena. Jak uvgd Walkden-
Brown a Kahn (2002) urovievyZzivy miZze ovlivnit jak rezistenci (schopnost odolavat
patogeirim), tak resilienci (schopnost tolerovat nebo zlepSit dopad patbgerCelarada
védeckych praci doklada, Ze UrdiveryZivy je hlavni determinantou projevu imunity na
rezistenci wéi fadk paraziti. Hoste et al. (2005) uvéd, Ze kvalitni vyziva je jednou
z vyznamnych alternativ rezistence na opakovan&ipani anthelmintik. V praci Sykese a
Greera (2003) je Zolaziovana pdteba specifickych aminokyselin, vztahujici se k imtnimu
systému, jako efektivni dafy pii regulaci vyskytu paraZit Tyto poznatky potvrzuji i
zawry prace autar Knox et al. (2003), ki¢ uvadiji, Zze podavani igdevSim vysoce
kvalitnich proteii v die€ maZze zvysit rezistenci i resilienci u ovciuad infekcim
gastrointestinalnimi parazitickymi hlisticemi. Vagr je prezentovan ataz na podporu
tvrzeni, Ze dlouhodobécimky na zivou hmotnost, produkci viny, plodnostraunitu \Vici
infekci hlisticemi mohou byt pozitivnovlivnény prostednictvim dopikového krmeni ovci
béhem obdobi nuténiho nedostatku. Citovani aititokonstatuji, Ze kde je poZadovana
optimalni efektivita celozivotni produkce, tam bylen byt wWnovana zvlastni pozornost
zajis€ni nutricnich pozadavk, a to gedevSim v obdobi odstavu. Z tohoto pohledu povazuji
nutricni zasahy za strategické v integrované kontrolérgasestinalni infekce hlisticemi u
hospodé#&skych zvifat.

BéZn4 parazitarni onemodmi jako jsou kokcididza a helmintézy owuivji schopnost zvat
vyuzivat ugité ziviny. Poskozeni hostitelgfigkokcidioze jsou zfisobena invazi a destrukci
strevni sliznice a onemoéni je charakterizovano fimem, krvacenim a vyhublosti.
Tasemnice, Skrkavky a hlistice rodu Capillaria gvapisobuji poSkozeni #&v, i kdyz to
muze byt mén ndpadné nezipkokcididze. Také houby a bakterie vyvolavaji ey, které
mohou narusit vyuziti Zivin.

Cesty, kterymi paraziti ovliwji svého hostitele jsou nasledujici:
» Skodlivé pisobeni nebo traveni tkani hostitele a tim snizejichj absorpni
schopnosti,

* vyuzivanim Zivin hostitelovi potravy,
» sani krve a tkigovych tekutin hostitele,
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* mechanicka ucpéani krevnich a lymfatickych cév neladSich Zivots dilezitych
kanah, jako nap. Zluwovodu nebo dokonce zazivaciho traktu,

» zpasobeni poraii, kterymi mohou proniknout dalSi druhy patogehrooganisn,

» sekrece a exkrecézanych Skodlivych latek, naéphemolytickych a travicich enzyna
mozna antienzyfha antikoagularitdo €la hostitele,

» zavlgeni jiného druhu parazita do hostitelského organism

Coop and Kyriazakis (2001) uvgd Ze vyZiva niize ovlivnit schopnost hostitele vyfamlat
se s nasledky parazitismu, zvladnout jej a evenduglrekonat.

5.1 Parazitarni nemocia vyZiva kurat

V diskusi 0 vzajemném vztahu nemoci a vyzivy Wil{$865) naznéuje, ze zasadni vyznam
pro rezistenci k onemoe&ni maji nasledujici Ziviny:

- aminokyseliny jako hlavni stavebni slozky tkdmirék a enzynd,

- vitaminy B, Bip, vitamin C, kyselina pantotenova a kyselina liétqwo metabolismus
aminokyselin,

- vitaminy A a C, riboflavin, kyselina pantotenovéacin a biotin pro udrZzovani epitelialni
integrity.

Vliv vyZivy na prib¢h parazitarni infekce obegrspada do dvou oblasti: vliv na parazita a
vliv na obranné mechanismy hostitele. Do prvni skyraadili Chubb a Waklin, (1963)
Ziviny, které parazit poebuje, latky, které mohou mit na parazita stimaluj€inek a slozky
diety, které mohou vyvolat ziny v bakterialni flée a pH steva. Do druhé skupiny gadili
Ziviny, které mohou zvysit nebo inhibovat vyvoj pléatek a protektivni integritu epitelu.

Tabulka 16. Souhrnné tabulka ukazujici vliv vybcmyfaktor: vyzivy na pibeh parazitarni infekce
(Chubb a Waklin, 1963)

Nedostatek Helminti Vliv na infekci
Vitamin A Ascaridia galli Zvyseni zavaznosti
Vitamin A Syngamus trachea ZvySeni zavaznosti
Vitamin A Heterakis gallinarum Bez vlivu

Vitamin A Capillaria obsignata Zvyseni zavaznosti
Vitamin D3 A. galli Bez vlivu

Kyselina listova A. galli ZvySeni zavaznosti
Vitamin B6 A. galli ZvySeni zavaznosti
Vitamin B12 A. galli Zvyseni zavaznosti
Lyzin, tryptofan, glycin, metionin | A. galli Bez vlivu

Mangan Raillietina cesticillus ZvySeni zavaznosti
Mangan A. galli Bez vlivu

Vapnik A. galli SniZeni zavaznosti
Fosfor A. galli SniZeni zavaznosti

Vzhledem k tomu, Ze je dlouhou dobu znam vyznamnvitu A i ochrar epitelu, existuje
vice praci s vitaminem A a parazity nez s jinymiiriami. Ackert et al. jiz v roce 1927
prokézali, Ze prozena odolnost ziat @i nedostatku Zivin byla sniZzena. Zjistili, Zeidez
krmena dietou s nedostatkem vitaminu Alamvice a ¥tSi A. galli nez kontrola krmena
odpovidajici davkou.
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5.1.1 Helminti

5.1.1.1 Obech

Nedostatek vitaminu A zvySuje uilat jejich ndchylnost k infekci syngamézou. Oprotnu
vyskyt roupa kiého (Heterakis gallinae) s nedostatkem vitaminu esauvisel (Clapham,
1934). Reswdcivé dikazy tykajici se vlivu vitaminu A na infekce Skrkawmi publikovali
KlimeS a Gazo (1962). Jejich vysledky jsou uvedemgbulce 17.

Tabulka 17. Vliv vitaminu A na infekci SkrkavkalirGe$ a GaZo, 1962)

Skupina Poet znovu IU vitamin A/ | IU vitamin A per Pramerné
ziskanych larev jatra 100 ml séra hmotnost g

Vitamin A v oleji

Infikovan& 92 1,513 174,6 730

neinfikovana 2,060 200,0 761

Vitamin A v Zelatir

Infikovan& 89 2,392 178,0 759

neinfikovana 3,386 319,2 774

Kontrola

Infikovana 384 172 66,0 741

neinfikovana 306 175,2 738

Tagwerker (1962) upozornil, Ze nosnice infikova@épillaria columbaemély zvySenou
potrebu vitaminu A. Vysledky dokladaji velmi vyraznyzdil v intenzi¢ snasky infikovanych
nosnic dostavajicich 10 800 IU vitaminu A na kgtylieproti €m, které dostavaly krmnou
davku obsahujici 3 600 1U/kg diety. U kontroly se&est tyda sniZila produkce vajec ze 44
% na 35 %, kdezto u nosnic, které dostavaly stabiiny vitamin A palmitat, se snaska ve
stejném obdobi zvysila z 41 % na 50 %.

Na nedostatek vitaminu A, jako predispoiho faktoru rozvoje infekci gastrointestinalnimi
parazity u lidi, hospodsakych zvfat a laboratornich hlodatrcupozotiuji ve své praci Koski
a Scott (2001).

5.1.1.2 Vitaminy skupiny B

Zimmerman et al. (1926) a Ackert a Nolf (1931) pae@li u kuat krmenych dietami
s nedostatkeméholika vitamini skupiny B vice, avSak mensich, populaci Skrkageklun et
al. (1949) a Sadun et al. (1950) zkoumali vigkterych vitamiri B na infekci A. galli u kiat

krmenych purifikovanymidietami. Zjistili, Ze nedostatek kyseliny listovéi&l odolnost
mladych kutat vici této infekci.

Brody (1954) zjistil, Ze saiasny nedostatek kyseliny listové a vitaming B¢l za nasledek
zvySeny poet a ¢tSi délkucervii. Oproti praci Saduna et al. (1950) Brody (19549tit) ze
piidani vitaminu B, k diet, ktera ho mla nedostatek, inhibovalaist ¢ervii. Kdyz byly
k die€ pridany jak B, tak kyselina listova, bylo nalezeno ndérervii a byli kratSi. Brody
také ukazal, Ze kata s nedostatkem pyridoxinuéla vice a delStervy nez ta, ktera byla
krmena kompletni dietou.

Ackert a Beach (1933) zjistili, Ze kata krmena cerealni dietou obohacenou d&tyur
Zivocisny protein ndla méré a kratSicervy nez kiata, kterym byla davana podobné dieta
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obohacena podzemnicovym Srotem. | kdyz to v t&dwbylo rozpoznano, mohl se vitamin
B12 podilet na tomto rozdilu. Branson (1944) zjistd, s6jovy Srot byl fd zvySovani odolnosti
vaci infekcemi Skrkavkami stefn efektivni jako ®které Ziv@isné proteiny. | kdyZz bylo
nazngovano, Ze tentodinek byl vysledkem vysoké hladingkterych aminokyselin wthto
proteinovych zdrojich, neprokazaly prace Riedel@5QL 1954a, 1954b, 1955) a Todda
(1951), Ze by aminokyseliny lyzin, tryptofan, glyca metionin rmaly né&jaky podil na
odolnosti Wici Skrkavkam.

5.1.2 Kokcidiéza

Kokcidiéza je nejvyznamiSi onemoc#ni dribeze zpsobené prvoky. Bylo provedeno
mnoho studii za &elem nalezeni dietnich reziimnktery by sniZzovaly poskozeni igobené

touto nemoci. Vzhledem k Ulozeimchrarg epitelidlnich tkani, byl i@devsim zkouméan
vitamin A a jeho vyznam v prevenci &éii kokcidiozy.

5.1.2.1 Vitamin A

Schoop et al. (1954) publikovali jednu z prvnichdst tykajici se vyznamu vitaminu Arip
kokcidiéze. Uvedli, Ze vitamin A méaretelny vliv na piibéh kokcididzy. Krmeni davkou
s vysokym obsahem vitaminu A¢ha za nasledek nejenom sniZeni mortality, ale tadaéneé
zmirnéni onemoc#ni. Na zaklad téchto vysledk doporwili krmeni zdroji bohatymi na
vitamin A, aby se zabranilo vzplanuti nemoci nebtenila jeji zavaznost. Dolozili, Ze pro
[é¢bu nela dieta s vysokym obsahem vitaminu A mensi vyznammledem k omezené
schopnosti zvat s kokcidiézou veebavat Ziviny.

5.1.2.2 Xantofyly

Infekce kokcidiemiasto vede k naruSeni integrity gastrointestindinnise. Bledost Bhaka,
hiebinki a zobak kurat bthem kokcidiézy je &nym projevem snizené schopnosti vyuzivat
xantofyly obsazené v krmivu. Jelikoz karoten (ptamiin) ma chemickou strukturu podobnou
s xantofyly, |ze pedpokladat, Ze kokcidiéza by mohla naruSovetrgnu karotenu na vitamin

a jeho vatebavani.

Dukaz podporujici tento nazor byl publikovan v precasmuse et al. (1960). Adgtajistili,
Ze beta-karoten byl ménicinny nez stejné mnoZzstvi vitaminu A (ne provitamipro udrzeni
spoteby krmiva, intenzitutrstu a uchovani vitaminu A v jatrech a to jakyyskytu, tak pi
absenci kokcidiozy. Autd také zjistili, Ze kokcidiéza snizila schopnostkit vitamin A
vyuzivat.

5.1.2.3 Vitamin K

Prace Baldwina et al. (1941) je jednou z prvnider& ukazala, Ze hemoragieigpbenékE.
tenella jsou ovlivreny hladinou vitaminu K. Harms (1959) poukazal na Zze pokud je
vysledkem nedostatku vitaminu K zvySena tendendenkoragiim, tak iive dojit k
mimoradre vysokym ztratam. Podle Sayedaina a Kenzy (1960)pis#anim vitaminu
K k diett s nedostatkem tohoto vitaminu snizila mortalitéakasi o 50 %. Tito auibtaké
dolozili, Ze vitamin K (fytochinon) je ¢étyrikrdt &inngjSi nez komplex menadion -
hydrogensiran sodny, ktery je Sest az sedmkian&jSi nez menadion (vitamingK
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Jak bylo uvedeno vySe, nedostatek vitaminu K zuygiluti zgisobené kokcididézou, ale jak
uvadi Harms et al. (1962), kokcidiéza nezvySovakaiiat potebu vitaminu K nad mnozstvi,
které je patebné pro minimalni protrombinowas.

5.1.2.4 Mineralni latky

Existuje pongrné mélo praci o vlivu kokcidiézy na vyuziti miner&hilatek kuiaty. Turk a
Stephen (1966) publikovali vliv poSkozeniest zpisobenéE. necatrixna vstebavani zinku.
Pri mirném poskozeni, ke kterému doSlo brzy po infe#toSlo ke zvySeni absorpce zinku,
nasledg byla absorpce zinku, kdy posSkozeniestbylo vazne, velmi nizka. Do 21 o
infekci se vatebavani zinku vrétilo na Uroirkontroly a Bhem néasledujiciho tydne doséahlo
mnohem vySSi urownnez jaka byla u kontrol.

Jestlize se tato schopnosti&uvykompenzovat nedostéte vstebavani Bhem vypuknuti
kokcidi6zy uplatiuje i u jinych zZivin, je dlezité podporovat pouzivani gébnych“ diet
béhem rekonvalescence.

Na vyznam mineralni vyzivyipparazitarnich infekcich upozarji ve své praci i Sykes a
Coop (2001). Auth uvadsji, Ze z minerdlnich latektgobi vyznam#é na larvy parazit
traviciho traktu md’, molybden, kobalt a fosfor. gt uvedenych prnikrozSiuje Lee et al.
(1999) o jéd, selen, chrom, Park et al. (2004)nekia o Zelezo Koski a Scott (2001jité#
je nutné mit stale nareteli, Ze existuje antagonismus mezkterymi prvky. Jde najklad o
Zelezo, molybden a siru, které mohou narusit alos@lcpe et al., 1999).

Vz4jemny vliv podavani zeolitu sodného (SZA) a ktfiekokcidiemi byl sledovan Wardem et
al. (1993). Zkrmovani SZA zvysilo hladiny zinku lapme, pankreatu a tibii. Infekce
kokcidiemi hladiny Zn v tibii snizila, ale zvySige hladiny Cu a Fe v jatrech a Pb a Al v tibii.
Koncidiéza v pitomnosti SZA zhorSila akumulaci Mn a Al.

Mineralni latky jsou typem dietnich komponent, ktenohou minit regulaci stevni imunity
vaci parazitim, jak obecw ve své praci konstatuj@da autak, jako jsou Lee et al. (1999),
Hostetetler et al. (2003), McClure (2003) nebo Rarkl. (2004). Krora specifickych funkci
maji jak makroprvky, tak i mikroprvky, velky vyznanz hlediska funkcéady enzymovych
systénii, a tim maji schopnost potencionéllrovliiviiovat resistenci i resilienci (i
parazitarnim infekcim.

5.2 Parazitarni nemoci a vyZziva pezvykavai a prasat
5.2.1 Obecs

Dukazy o vlivu infekce Skrkavkami naist prasat prezentoval Todd (1963firéstek Zivé
hmotnosti experimentatninfikovanych zvfat byl v inverznim vztahu k @tu nalezenych
cervii a pohyboval se od nulovéhdginfistku po 92,5 Ib, kdezto u kontrol byl od 94,75 po
109,0 Ib. Na zéaklad zjisSttnych girastki hmotnosti a konverze krmivargdpokladal, Ze
parazitizmus nefimo narusuje vyZivu hostitele.

Stejre jako u dfibeZze gastrointestinalni parazitizmusiza naruSovat ipménu karotenu na
vitamin A. Dikazy o tom prezentovali Eveleth et al. (1953). Vé préaci shrnuji, Ze i mirna
invaze hlisticemi z rodu Trichostrongylus (vlasovkabo Trichostrongylus a Strongyloides
(hack) narusuje pemenu karotenu na vitamin A u ovci.
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Shumard (1957) publikoval udaje tykajici se vlivifiekce hlistici Trichostrongylus axei na
zadrZzeni ufitych Zivin u jethat. Vysledky ukazaly, Ze infikovana tafa si udrZzovala
pomeérné vysokou hladinu sodiku, zatimco exkrece drashé@pniku, fosforu a proteinového
dusiku dosahla a whkterych gipadech pekrctila piijimané mnozstvi. Tato pozorovani
pomahaji vysttlit pro¢ se zviata krmend omezenou dietou zdaji byt ¥fiZzpostizena
parazitizmem nez zkata, ktera jsou krmena dost&ie.

5.2.2 Parazitarni nemoci a schopnost traveni

Spedding (1954) studoval vliv parazitarniézét na schopnost traveni ovci. Infekce ovci byla
smiSend (Trichostrongylus axei a Strongyloides ljgepis). Pro studium pouZzil Sest péar
dvojcat jemat — jedno jeh& z paru bylo fifazeno ke kontrolni a dalSi k infikované skupin
Pro kazdou zefit riznych davek, kterérpdstavovaly 4000, 6000 a 8000 larev na ¢epa
dobu 12 df, byla pouzita d¥ jehnata. Autor uvadi, Ze kontrolni jghta gibyvala na
hmotnosti rychleji nez infikovand a Zéinistky Zivé hmotnosti infikovanych jéat byly
ne@imo unerné patu podavanych larev.

Vysledky v tabulce 17 ievzaté ze Speddingovy (1954) publikace ukazuji phvazitozy na
piijem krmiva.

Tabulka 18. Vliv hladiny invaze parazia pijem krmiva

Jehrg — Infekce Praimérny denni Pramér g Index %
¢islo parazita | prijem krmiva (Q)
Vv suSir¢
3 Nizka 1136 1157,5 95,4
5 Nizka 1179
7 Stedni 1158 1173,5 96,7
9 Stedni 1189
11 Vysoké 1040 1032 85,1
13 Vysoka 1024
4 Kontrola 1224 1213 100
6 Kontrola 1213
8 Kontrola 1210
10 Kontrola 1185
12 Kontrola 1224
14 Kontrola 1222

Jak ukazuje tabulka celkova stravitelnost zivin kéndavky nebyla v podstabvlivnéna i

e e

Speddingova data tykajici se této problematiky jgeedena v tabulce 19

Tabulka 19. Rozdil ve stravitelnosti u kazdé daldogv mezi infikovanymi zidty
(Trichostrongylus axei a Strongyloides papillosaiggjich kontrolnimi dvajaty

Davka Pramérné % stravitelnosti

larev pro Infikovana zvfata Kontrolni zwviata Rozdil v % stravitelnosti
jehns
4000 67,96 68,03 0,07
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6000 67,15 68,89 1,74
8000 65,65 68,41 2,76

Tabulka 20. Stravitelnost dusikatych latek

Infekce Koeficient stravitelnosti N-| Rozdily mezi pary dvept u
latek u kazdé davky kazdé hladiny

Nizka 63,59 5,09

Stredni 64,43 2,18
Vysoka 60,91 4,88

Zadna 65,68

Zadna 66,61

Zadna 65,79

Spedding (1954) poukazal na to, Ze pokud je pouiinér vSech tti hladin infekce, vliv
poklesu Zravosti (%) (Tabulka 17) kombinovany slpsém stravitelnosti |ze konstatovat, ze
infikovana jetiata vstebala o0 10 % Zivin mémez jeliata kontrolni. Tato zjighi tykajici se
vlivu subklinického parazitizmu na Zravostibe byt povazovano zaiklaz podporujici ndzor
mnoha vyZiv&, Ze z@ervend zuiata neZzerou tak snadno jako ta, kterd nejsou parazi
napadena. Uvedena data jasrkazuji, Ze vliv parazitdzy naist a stravitelnost Zivin déée
koreluje s mirou infekce.

Herzig et al. (1982) sledovali koeficienty stralntast Zivin krmné davky u prasateul invazi
Ascaris suum a Oesophagostomum dentatum, po ipiigabdani vitaminu A a po @érveni.
Podani vitaminu A zvySilo u invadovanych prasat ficienty stravitelnosti vSech
sledovanych Zivin (suSina, N-latky, tuk, BNLV, orgeka hmota), dalSi zvySeni stravitelnosti
bylo zaznamenano po &etveni.

5.2.3 Parazitarni nemoci a urov# vyZivy

Review o vlivu vyZivy na vztah mezi gastrointeshmeni parazity a jejich hostiteli publikoval
Gibson (1963). Nasledujici tabulkarepzata z jeho prace doklada vliv urévmyzivy
(odpovidajici a chuda) a silné infekce Trichostydang axei na firaistek hmotnosti a miru
mortality ucétyt skupin jeliat bthem 11 tydf po infekci.

Tabulka 21. Vliv drov& vyzivy na pirustky hmotnosti a mortalitu jeht po infekci
Trichostrongylus axei

. Pramérny prirastek zivé L
Skupina hm(})/trﬁrosti (Ib) Patet Uhyr
A — plna dieta, infikovana 1,5 1
B — pIna dieta, kontrola 33,5 0
C — chuda dieta, infikovana -8,0 4
D — chuda dieta, kontrola 0,5 0

Gibson (1963) také imes| dikaz o vlivu Urove vyZivy na paet Trichostrongylus axei
nalezenych u jatat post mortem, ktera byla silinfikovana.
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Tabulka 22.Vliv Urovre vyZivy na poet Trichostrongylus axei nalezenych usjeh post
mortem

Skupina

A — plna dieta, infikovana 18000* 250007* 500~* 13000*
B — chuda dieta, infikovana 37000** 30000** 49000** 32000**

* Jehata zabita 36 tydnpo infekci.
** Uhyn béhem prvnich 11 tydhexperimentu

Gibson (1963) soudi, Zgifpmnost gastrointestinalnich parazitvliviiuje hostitele poklesem
apetitu a snizenim stravitelnostikterych slozek potravy. Neefektivni vyuzivani petrana

za néasledek nizsi mirdipistku Zivé hmotnosti na jednotku krmiva u infikovahyzviat nez

u zvirat neinfikovanych. Také poukazuje na to, Zmky paraziti na hostitele jsoudtsi, kdyz

je urover vyzivy nizka, a zvlast dilezity se zda byt nedostatek vitaminu A a proteinu.
Predpoklada, Ze vysoka Uraveyzivy maze snizit poet parazih pii zatinajici invazi zufat
nebo miZze redukovat vliv velkého gtu parazit, ktefi se u hostitele jiz vyskytuji. Tento
druhy predpoklad je znan¢ dulezity pro epidemiologii parazitarnich onemeéch

V souiasnosti je oft v pogredi zajmu Urowvie proteinové vyZivy a jeji vliv na parazitarni
onemoceni. Jak uvadji Kyriazakis a Houdijk (2006), kvalita proteinov§zivy mize zvysit
resilienci, tzn. snizit nasledky subklinického gaisttestinalniho parazitismu hlisticemi na
uzitkovost ovci. Van Houtert a Sykes (1996) wyjadéze stevni hlistice zvySuji endogenni
ztraty proteii, coz ma& za néasledek ztratu esencialnich aminakyselparazitovaného
hostitele. Autdi upozonuji na to, Ze k hlavni nutmi zmené dochazi v metabolismu protéin
Proto schopnost ztdte odolavat €&inkim parazita iZze byt vyrazs podpdena zvySenym
piisunem metabolizovatelnych protéjnv mensi nie i metabolizovatelné energie. Coop a
Holme (1996) uvéd]i, Ze u parazitovaného 2ete dochazi kigsunu protei z produkniho
procesu na regeneraci posSkozeného traviciho trakdusyntézu plazmovych protéira
produkci mukoproteiith. Autori konstatuji, Ze hlavnimdglem podavani proteinje zvySeni
G¢innosti imunitniho systému a rezistencécivopétovnému nakazeni, coz je spojeno se
zvySenim bu&né imunitni odpo&di v gastrointestindlnim traktu. Na uvedenou z&its!
upozornili u ovci jiz Holme et al. (1993).

Ovce krmené dietou s vysokym obsahem prat€it60 g NL/kg) a vystavené opakované
infekci si pravdpodobré vytvorily vySSi rezistenci nez ztdta krmena nizkoproteinovymi
dietami. Na pozitivni vliv proteinové vyzivy upozmji i Walkden-Brown a Eady (2003),
ktefi uvadiji, Ze ovce reagovaly na podani kvalitnich prateirdie€ snizenym vylgovanim
vajicek helminti ve vykalech. Z hlediska parazitarnich infekci gvhodrejSi dophovat do
diety kvalitni proteiny zvatim predevsim v obdobi kolem porodu na poigid oslabené
imunity (Coop a Kyriazakis, 1999).

Obdobr¢ i Knox et al. (2003) upozouje na pozitivni vliv dietniho proteinu, kteryutwe
zmirnit nepiznivé &inky parazitickych hlistic na produkci a zvySuje hcannou
imunologickou reakci na infekci. U ovci zjistil, dobné &inky, které byly pozorovany u
proteini, Ize dosdhnout podavanim neproteinovych latek jg&o maiovina. Uvadi,
Ze m@ovina a melasa #y pozitivni vliv na rezistenci a resilienci ovchfikovanych
parazitickymi hlisticemi. Z tohoto pohledu povazujetricni zasahy v integrované kontrole
gastrointestinalni infekce hlisticemi u ovci zatdgicke.
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Omezeny gjem krmiva ntize snizit rezistenci ovciigi parazitarnim infekcim, jak dokladaji
vysledky publikované autory Roy et al. (2003). @&oi autdi prokazali, ze f krmeni ad
libitum, v porovnani se zkaty krmenymi stejnou dietou, ale pouze v zachovinéd, doslo
ke zvySeni p&tu perifernich eosinofil u rezistentnich zvat infikovanych parazitem
Trichostrongylus columbriformis.

Jak uvadji Koski a Scott (2001; 2003), malnutrice je jedrdnayznamnych predispaaiich
faktori rozvoje parazitdz v chovech #a&f. Obecn Spatna vyzZiva zvat podporuje infekci,
piezivani a plodnost parakitVe sveé praci auto vyzdvihuji Th2 lymfocyty imunitniho
systému, jako sloZku primérni ulézitosti ve vztahu mezi Spatnou vyZivou a
gastrointestinalnimi infekcemi hlisticemi.

Skallerup et al. (2005) uspaali pokus, ktery zahrnul sledovanéinkia suplementace
proteiny (sOja) na ust kurat |&enych a nelk&enych anthelmitiky. Ktata, kter4 byla
suplementovana &a o 17 % vysSi firastek hmotnosti oproti neo$ehym. Suplementace
proteiny neovlivnila ani zatiZzedervy ani mnozstvi vajek ve trusu .

Z vysledki uvedenych Yad praci Ize doloZit, Ze parazitarni infekce oiiliyi potrebu Zivin.
Za uckitych podminek lze vysilit vyskyt nutricnich deficiti interferenci vsebani Zivin s
parazitarni infekci. K zabezeni poteby Zivin je nezbytné podavat dostaé pgebytky.
Vzhledem k ce# proteinovych krmiv je obvyklé pouzivat je v miniménm mnoZstvi. Je
potteba vice praci, které by poslouzily jako zaklad grodavani nadbytku proteinu
potrebného za realnych podminek, ve kterych mohouasasiparazitarni onemoémni.

5.3 Firodni anthelmintika

V souwasné dob dochazi k renesanci uplam pfirodnich I€ivych latek @&innych proti
nejrazréjSim chorobam. Jdetr@devsim o sekundérni produkty vysSich rostlin. Maty

s anthelmitickymi dinky pati taniny (fisloviny). Redmétem zamu jsou zejmeéna
kondenzované taniny. Po chemické strance jde olit&gosloweniny. Na pozitivni vlivy
kondenzovanych taninupozofiuji ve své praci Min et al. (2003), kiese jimi zabyvali ve
Stirovniku fizkatém (Lotus corniculatus) a sule (Hedysarum camiam) a prokazali jejich
vliv na inaktivaci stevnich parazit. Autofi konstatuji, Ze &inek kondenzovanych tanin
zavisi na jejich koncentraci a struktukoncentrovanych tanin Vyskytuji se wad picnin

v mnozstvi od 20 do 40 g/kg suSiny. Bylo prokazahe, kondenzované taniny snizuji
Zivotaschopnost &vnich hlistic. Winna antiparazitika, jak uvéid Nguyen et al. (2005), byla
ziskana jako extrakty z lubenice obecné (Citrultukyaris) proti tasemnicim, z chlebovniku
(Artocarpus heterophilus) protiack béZznych stevnich helmini, palmy arekové (Areca
catechu) proti motolicim apod. V stasné dob jsou provadny vyzkumy zabyvajici se
antiparazitarnimi &inky latek z listt kasavy, chlebovniku, Leucaena, &terych dalSich
exotickych rostlin jako Panicum maximum a Braclaaniziziensis. Rty vajicek zubovky
konské a peéty kokcidii byly mnohem nizsi u koz krmenych lidtgucaena, chlebovniku a
kasavy.
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6.0 Zawr

Zdravy travici trakt je nezbytnymigdpokladem optimalni uzitkovosti hospésldych zvtat.
Vzhledem k velké povrchové ploSe, silné mikrobi&ékzi a skuténosti, ze tento systém
piedstavuje hlavni rozhrani mezi wnitm a vréjSim prostedim Zivych organisinje gastro
intestinalni trakt velmi zranitelny a vnimavydr chorobam. Proto byl opakovarstudovan
vliv nejrizrgjSich faktofi vyZivy na imunitni systém, vznik a rozvoj virovyehbakteridlnich
nemoci a parazitarnich invazi. Podil jednotlivyakirg pii vzniku a rozvoji infeknich
onemockni hospodéskych zvfat je rozdilny a je ovliovan fadou vnitnich i vrgjSich
faktori. Z faktor vn¢jSiho prostedi pati vyziva jednoznéné k nejvyznamgyjSim.

Vliv vyZivy na imunitni funkce je vyznamny. Nedowsthk jednotlivych Zivin, pedevSim
proteino-kalorickd malnutrice, karence vitafistopovych prvik vyvolava poruchy funkci
imunitniho systému. Zaji&i zvySeného iflimu uvedenych Zivin rive gispét k posileni
obrannych schopnosti organismu.

Z nutricniho hlediska lze spekulovat o tom, Ze optimalnziwg buiky, nejmér béhem
obdobi ped tim, nez jsou stimulovany obranné mechanisiéhy, by mohla podporovat
replikaci viru uvnit infikované buiky. Jind je situace ve vztazich mezi bakterialnimi
infekcemi a vyzZivou. Prakticky vSechny slozky kraiyodavané v optimélni hladin
vyznamré ovliviwuji vznik i rozvoj bakterialnich onemogmi. Nové poznatky o tom, jak
vyZziva ovliviiuje intestinalni prosedi, biologii epithelu $eva, imunobiologii, interakce
s komenzaly a patogeny, dava &ada omezeni enteralnich onemeéoh bez uplaténi
antimikrobnich agens.

Vyzivny stav hostitele rive vyznama ovlivnit patogenezi parazitarnich infekci. Zata

v dobrém vyZivném stavu Iépe snaseji parazitisnefsaviata podvyzivena. ii° parazitarni
invazi se vyziva uplauje dwma snéry pisobenim na parazity a vlivem na hostitele. Do prvé
kategorie lze zadit Ziviny se stimulujicim d&inkem na parazity a slozky krmiva owuivjici
vnitini prostedi (bakterialni fléru, pH zazitiny). Z druhé kabeig jsou vyznamné ty Ziviny,
které misobi na obranné mechanismy hostitele, zlepSuji rablooSuji tvorbu protilatek a
chrani integritu epitél hostitele.

Od poloviny minulého stoleti bylo, k podf@funkce pirozenych obrannych mechanigm
zvirat, zahajeno podavani subterapeutickych (gnith) davek antibiotik. S@asny zakaz
jejich pouzivani vede k hledani jednak vhodnych radh které by pspely k udrzeni
uzitkovosti na stavajici urovni. Jde o vyuziti pailk, prebiotik, mastnych a organickych
kyselin a funknich krmiv. ZvySil se zajem o studium vzdjemnyckai mezi slozkami diety
a faktory vyvolavajici onemog¢ni.

Je Zejmé, Ze vyziva vedle tragtiiho obsahu, tzn. zaj&ti Zivin pro zakladni funkce

organismu, zahrnuje v séasnosti i dalSi oblasti, coZ jsou vedle vlivu nag®ssnost potravin
i interakce s prevencifip. l&bou infekénich onemoceni.
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