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Závěr 


7. Závěr 
  


 Výsledky této práce popisují výskyt endoparazitóz v chovech prasat ve Středočeském 


a Jihočeském kraji s akcentem na detekci onemocnění protozoárního a helmintózního původu 


u sajících selat, běhounů. 


• Bičíkovec Giardia intestinalis byl nalezen u všech kategorií prasat. 


• U selat i běhounů byl prokázán signifikantně vyšší výskyt cyst v průjmech a v jarních 


obdobích roku.  


• Ani u jedné věkové kategorie nebyl prokázán vliv technologie chovu. 


• Kryptosporidie byly nalezeny pouze u selat a běhounů.  


• Výskyt oocyst ve výkalech byl významnější v posledních 2 týdnech před odstavem. 


• U selat nebyla prokázána příčinná souvislost mezi kryptosporidiózou a průjmovým 


onemocněním, zatímco u běhounů byly nálezy v průjmech statisticky významné. 


• Signifikantně více se kryptosporidie vyskytují v chovech selat s bezstelivovou technologií a 


     v podzimních obdobích roku. 


• V odchovnách běhounů nebyl prokázán vliv technologie chovu ani vliv ročního období na 


výskyt kryptosporidií. 


• Molekulární analýzy pozitivních vzorků prokázaly ve všech případech druh C. suis.    


• Imunodeficitní a imunokompetentní inbrední laboratorní myši a outbrední pískomilové nebyli 


vnímaví k infekci druhem C. suis. 


• Byly rozpoznány statisticky významně větší oocysty kryptosporidií, což je v rozporu 


s původním popisem druhu. Srovnání literárních údajů o velikosti oocyst naznačilo možnou 


vnitrodruhovou variabilitu, která by měla být ověřena či vyloučena pomocí dalších analýz. 


• Kokcidie Isospora suis byla nalezena pouze u selat a běhounů. Prevalence u selat byla 


nejvyšší ve 14 dnech stáří, po odstavu byla velmi nízká. 


• Oocysty I. suis byly stanoveny více v průjmech. 


• Isosporóza selat se vyskytovala signifikantně více v chovech s bezstelivovou technologií. 


• U běhounů nebyl vliv technologie zjištěn.  


• Výskyt I. suis byl u obou věkových kategorií nejvyšší v jarním období roku. 


• U selat, běhounů i prasnic byly nalezeny 3 druhy eimerií: Eimeria scabra, E. polita a E. 


debliecki.  


• Prevalence byla vysoká především u běhounů, kde byl zjištěn signifikantně vyšší výskyt 


průjmů.  
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• Vliv ročního období byl prokázán jak u selat (podzim), tak u běhounů (jaro). 


• Vliv technologie nebyl zjištěn ani u jedné ze sledovaných kategorií. 


• Z protozoárních parazitů byly u prasat detekovány i blastocysty, ale pouze s minimální 


prevalencí.  


• Vliv technologie na jejich výskyt nebyl prokázán, rovněž nebyl zjištěn vliv na výskyt průjmů 


ani u jedné věkové kategorie.  


• Výskyt cyst tohoto prvoka byl u selat i běhounů nejvyšší na podzim. 


• Z gastrointestinálních nematod byla ve výkalech zjištěna přítomnost Trichuris suis, 


Strongyloides ransomi, Hyostrongylus rubidus, Oesophagostomum dentatum a Ascaris suum.  


• Vzhledem k velmi nízkému věku selat, která byla pozitivní, se domníváme, že dochází 


k častým pasážím vajíček helmintů z matek na selata. 


• Signifikantně více se všichni výše popsaní helminté u obou věkových kategorií vyskytovali na 


jaře. 


• U selat ani u běhounů nebyl zjištěn vliv na výskyt průjmů ani vliv technologie na výskyt T. 


suis, S. ransomi, H. rubidus a O. dentatum. Rovněž nebyl potvrzen vliv těchto parazitů na 


výskyt průjmů.  


• Statistická analýza prokázala vliv A. suum na výskyt průjmů u běhounů, vliv technologie ale 


potvrzen nebyl. 


 


Závěrem lze konstatovat, že v chovech prasat bylo zjištěno široké spektrum endoparazitů. V 


postižených chovech je boj proti parazitárním onemocněním velmi nákladný a důsledkem jsou 


vysoké ekonomické ztráty. Domníváme se, že je ale třeba zaměřit se především na prevenci tj. 


řádnou dezinsekci, dezinfekci a deratizaci. Většina autorů uvádí, že je třeba přerušit vývojové 


cykly parazitů v daném chovu a zabránit tak další infekci. Základní podmínkou zdravých stájí 


jsou tedy vhodná hygienická opatření či při propuknutí onemocnění použití antiparazitik.  


 


     Před odevzdáním disertační práce se nám podařilo kontaktovat všechny majitele námi 


sledovaných chovů. Zjistili jsme, že: 


Chovy číslo 2, 4, a 5 byly zrušeny k 1. 3. 2007 


Chovy číslo 12, 13 a 14 byly zrušeny k 1. 2. 2006 


     Zbývající chovy jsou dosud plně funkční a prosperující, ale na přání majitelů nejsou v této 


disertační práci, (ani kdekoliv jinde) publikována jména měst, vesnic či katastrálních území, kde 
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se tyto chovy nacházejí. Stejně tak nejsou publikovány fotografie zvířat, technologie ustájení, 


popř. fotografie dokumentující stav zoohygieny v daných chovech atd.  


 


Z předchozí analýzy literárních zdrojů a výsledků naší studie si dovolujeme usuzovat, že 


skutečnou příčinou vyššího výskytu parazitů v chovech prasat jsou dvě závažné věci. První z nich 


je lidský faktor, který ovlivňuje zároveň i druhý: a to kvalitu některých zoohygienických 


ukazatelů, jakými jsou např. stájové mikroklima (náhlé změny teploty ve stáji, stupeň znečištění – 


koncentrace NH3, CO2, H2S, prach etc.). Lidský faktor je tak hlavní z rozhodujících činitelů, jehož 


úkolem je skloubit biologické potřeby prasat s technologií a technologickými parametry stavby 


a vhodnými preventivními asanačními opatřeními (dezinfekce, dezinsekce, deratizace s řádným 


mytím podlah a ostatních ploch pomocí tlakové vody) a zamezit tak výskytu nežádoucích 


patogenních agens, jakými jsou nejen parazité (Novák et al. 2006a, b) 


Také se ale domníváme, že parazité mohou působit interakčně i s jinými enteropatogeny střev 


jako např. Escherichia coli, Clostridium perfringens typ C, popřípadě některými viry (rotavirus, 


koronavirus) etc. Na tuto skutečnost upozorňuje řada autorů (Bergeland 1981; Sandford 1983; 


Guscetti et al. 1994 etc.) a také se obecně předpokládá, že při současném působení více 


enteropatogenů se jejich účinek na organismus vzájemně sčítá nebo potencuje (Koudela 1999). 


Proto je třeba si uvědomit, jak důležitý lidský faktor je, a s ním i zároveň kvalitní ochrana a 


prevence v chovech prasat.  
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  Cíle disertační práce 


2. Cíle disertační práce 
 


¾ Zjistit prevalenci, intenzitu a sezónní dynamiku nalezených prvoků a helmintů střev u selat 


před odstavem (popř. jejich matek) a u selat po odstavu. 


 


¾ Zhodnotit vliv bezstelivové (betonové podlahy) a stelivové technologie (podestýlka – sláma) 


na výskyt střevních parazitů ve vybraných chovech. 


 


¾ Vyhodnotit výskyt isosporózy a její vliv na zdravotní stav selat. 


 


¾ U kryptosporidiózy prasat ve spolupráci s AV ČR určit genotypy kryptosporidií izolované 


v našich podmínkách a otestovat jejich infektivitu v experimentálních infekcích na laboratorních 


myších.  


 


     Vzhledem k velmi obsáhlému tématu disertační práce se dále zaměřujeme pouze na 


nejvýznamnější druhy parazitů a ty, se kterými jsme se v průběhu sledovaní setkali. Některým 


druhům (především Isospora suis, kryptosporidie a Giardia intestinalis), jež jsou svým výskytem 


významné pro chovatele nebo těm, u kterých jsme zjistili zajímavé nálezy, je věnována v této 


práci zvýšená pozornost, jak v literárním přehledu, tak i v části zahrnující výsledky a diskusi. 
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  Přílohy 


9. Přílohy 
 
Obrázek I Isospora suis – nevysporulovaná (A) a vysporulovaná oocysta (B) – zvětšení 
160×/clona 
 


 


A B 


 
Obrázek II Isospora suis – nevysporulovaná (A) a vysporulovaná oocysta (B) – detail/clona 
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  Přílohy 


Obrázek III Cryptosporidium suis (šipka): po flotaci v Sheatherově cukerném roztoku 
(imersní olej)   
 


 
 
Obrázek IV Cryptosporidium suis (šipka): barveno metodou Ziehl-Neelsona modifikace 
podle Henriksena a Pohlenze (1981) (imersní olej)  
 


 
 
Obrázek V Cryptosporidium suis (šipka): barveno metodou podle Miláčka a Vítovce (1985) 
(imersní olej)  
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  Přílohy 


Obrázek VI Giardia intestinalis – cysta: po flotaci v Sheatherově cukerném roztoku 
 


 
 
Obrázek VII Eimerie – oocysta (šipka): po flotaci v Sheatherově cukerném roztoku  
 


 


10 μm 


10 μm 


 
Obrázek VIII Blastocysty – vakuolární formy (šipka): protargolové barvení.  
Autorka: Mgr. Magdalena Uzlíková 
  


 
10 μm 


 
 
 
 
 
 


 171







  Přílohy 


Obrázek IX Ascaris suum – vajíčko: po flotaci v Sheatherově cukerném roztoku  
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Obrázek X Hyostrongylus rubidus – vajíčko: po flotaci v Sheatherově cukerném roztoku  
 
 


10 μm


 
 
 
 
 
 
 
 
 
 


 
Obrázek XI Oesophagostomum dentatum – vajíčko: po flotaci v Sheatherově cukerném 
roztoku  
          
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 


10 μm
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  Přílohy 


Obrázek XII Trichuris suis – vajíčko: po flotaci v Sheatherově cukerném roztoku  
          


 
    


10 μm 


Obrázek XIII Strongyloides ransomi – vajíčko: po flotaci v Sheatherově cukerném roztoku 
 


 
10 μm
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Abstract  
  
 
 The current health situation in pig farms in the Czech Republic is good as regards classic 


diseases. In recent years, however, less frequent diseases of the gastrointestinal tract, caused by 


agents of virus, bacterial and parasitic origin began to appear.  


The parasites cause infectious diarrhoeal diseases in piglets and rearing pigs. Practice has 


shown that eradicating pigs’ parasitic diseases can be only successful if complex zootechnical 


measures directed at the sanitation of both the pig farms and the animals, based on disinfection, 


disinsection and deratisation, are taken. 


 The objective of this work was to describe the prevalence, intensity and seasonal dynamics 


of protozoa and helminths of piglets intestines before and after weaning and of their mothers; to 


evaluate the effect of technology on the occurrence of parasites in individual breeds; to evaluate 


the effect of isosporosis on the piglets’ state of health; to determine the genotypes of 


cryptosporidia and to describe their infectivity for laboratory rodents. 


 During the 4-year parasitological screening (2004–2007), a total of 4 058 samples 


of excrements of suckling piglets, 2 882 samples from rearing pigs and 2 762 samples of 


excrements from nursing sows (mothers) were taken from 14 pig farms in the South Bohemian 


and Central Bohemian regions with various technologies of housing. The samples of excrements 


were taken on an individual basis once every 14 days in the course of the year. All samples were 


examined for the presence of parasites with the flotation-concentration method using Sheather’s 


sugar solution. The Eimeria species were determined on the basis of morphology and sporulation 


time. The cryptosporidia were identified using specific staining methods with subsequent 


genotyping (PCR-RFLP sequencing).  


The prevalence of Giardia intestinalis ranged around 0.4 % in piglets and 1.7 % in rearing 


pigs with a statistically significant higher incidence in the spring months of the year (1.1 % and 


4.1 %, respectively).  


Cryptosporidia were found in piglets and rearing pigs only. The highest incidence of 


cryptosporidia in piglets was found in the 4th and 5th weeks of age (8.5%), in contrast to the first 


weeks of the piglets’ age (1.1%). In rearing pigs, the overall prevalence amounted to 6.6%, in 


piglets 4.8 % respectively. 


Statistical analysis corroborated the higher occurrence of cryptosporidiosis in pigs in the 


autumn, while the effect of the year’s seasons was not established in rearing pigs. 
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Molecular analyses of samples positive for cryptosporidium oocysts confirmed the presence 


of the Cryptosporidium suis species in all cases. We have isolated a part of the gene for the 


smaller ribosomal subunit: and these sequences were 100% identical to the corresponding 


sequence of Cryptosporidium parvum strain P1 (Cryptosporidium suis) (GenBank accession no. 


AF115377) as deposited in the GenBank.  


The oocysts of C. suis isolates we obtained were statistically significantly bigger [6.2 (6.0-


6.8) × 5.5 (5.3-5.7) µm, shape index 1.14] than the oocysts of the C. parvum genotype, which 


suggests possible inraspecies variability.  


Infectivity studies have shown that the species C. suis is infectious neither for neonatal 


BALB/c and SCID mice, nor for adult gerbils (Meriones unquiculatus).  


Coccidium Isospora suis was found both in suckling piglets and in rearing pigs. The total 


prevalence in piglets amounted to 12.7 % with the highest incidence in the age of 14 days (28.5 


%). In rearing pigs, the prevalence was very low (0.7%). Pronounced seasonal dynamics were 


found in both age categories (the highest incidence of Isospora was recorded in the spring of the 


year: 19.5% and 1.6%, respectively). No infections were found in nursing sows. 


In all categories of the pigs investigated, three species of Eimeria spp. were diagnosed 


(Eimeria scabra, E. polita and E. debliecki), with the highest prevalence in rearing pigs (11.8 %). 


The seasonal effect was demonstrated both in piglets (autumn) and in rearing pigs (spring). 


Blastocystis spp. were found only with low prevalence both in piglets (0.2 %) and in rearing 


pigs (2 %). The highest incidence of Blastocystis spp. in piglets and rearing pigs was found in the 


autumm. 


     As regards the gastrointestinal nematodes, the presence of eggs of Trichuris suis (0.3 %; 1.3 


%), Strongyloides ransomi (7.4 %; 6.2 %), Hyostrongylus rubidus (3.0 %; 0.0 %), 


Oesophagostomum dentatum (4.7 %; 2.1 %) and Ascaris suum (0.0 %, 8.0 %) was found in the 


excrements of piglets and rearing pigs respectively, i.e. in both age categories, and mostly in the 


spring. A very low (or sporadic) incidence of the same helminth species was found in the sows.  


Statistical analyses have demonstrated a connection between diarrhoeal diseases of piglets 


and the occurrence of I. suis, Eimeria spp. and G. intestinalis. No effect was discovered in the 


case of other parasites found (C. suis, Blastocystis spp. and gastrointestinal nematodes). In 


rearing pigs, a connection was only ascertained for Eimeria spp. A. suum, C. suis and I. suis.  


A positive correlation between the occurrence of the coccidium Isospora suis and the 


cryptosporidium C. suis on the one hand, and the rearing of piglets with the no-bedding 


technology on the other hand was demonstrated.  
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No connection between technology and the occurrence of G. intestinalis, Eimeria spp. 


Blastocystis spp. and helmints (except A. suum) was confirmed. 


In conclusion, we can state that we have found a wide range of endoparasites in pig farms. 


The eradication of these parasites is usually difficult, and the infection often flares up again. In 


such pig farms the fight against parasitic diseases is very costly. 


Parasites that invade organs that are intended for human use (A. suum), and those that cause 


diarrhoeal diseases of suckling piglets (I. suis, Cryptosporidium, Giardia intestinalis), have the 


largest share in economic losses.  


We believe that the occurrence of parasitoses in the pig farms must be evaluated in a complex 


manner, with emphasis on the economic aspect (the use of disinfectants, antiparasitic drugs, 


examination of pigs for the presence of bacterial and viral agents, preventive measures etc.), 


which should be connected with the correct nutrition of the pigs, examination of organs in the 


slaughterhouse, the price of meat, as well as with the end consumer’s demands.  


 


 








Diskuse 


6. Diskuse  
 


6.1 Giardia intestinalis 


 
 Bičíkovec G. intestinalis je dnes již obvyklým střevním patogenem člověka a hospodářských 


zvířat způsobující asymptomatické, ale i těžké střevní infekce (Koudela 1995; Olson et al. 1997; 


Rommel et al. 2000, Maddox-Hytell et al 2006; Hamnes et al. 2007; Langkjær et al. 2007). 


V poslední době se infekce prasat způsobené giardiemi zdají jako obvyklé, neboť byly nalezeny 


u sajících selat, běhounů, kanců a také u prasnic (Guselle et Olson 1999; Maddox-Hytell et al 


2006; Hamnes et al. 2007).  


 Prevalence u prasat je velmi variabilní a někteří autoři uvádí prevalenci od 0,0 % až do 9,0 % 


(Atwill et al. 1997; Olson et al. 1997). Ve studii, kterou Xiao et al. (1994) provedli ve dvou 


chovech prasat s rozdílnými technologiemi chovu v Ohiu v USA, byla zjištěna u 238 


vyšetřených selat prevalence  9,1 %. Nevýhodou této studie bylo to, že probíhala pouze na 44 


vrzích na dvou farmách a všechny pozitivní vrhy byly nalezeny v jedné z těchto farem (Hamnes 


et al. 2007). 


  Vysokou prevalenci u selat i běhounů zjistili Maddox-Hytell et al. (2006), kteří vyšetřili 50 


chovů prasat v Dánsku. Ve výkalech selat diagnostikovali cysty G. intestinalis u 18 % selat do 


jednoho měsíce věku, 22 % běhounů a 84 % prasnic. 


 Naše výsledky, kdy jsme diagnostikovali giardiózu u 0,4 % selat, 1,7 % běhounů a 1,0 % 


prasnic se shodují s výsledky Ryan et al. (2003a), kteří zjistili prevalenci 0,8 % u selat do devíti 


týdnů věku a Epe et al. (2004), kteří detekovali giardiózu pouze u 0,1 % prasat (nerozlišovali 


věkové skupiny). Hamnes et al. (2007) v rámci výzkumu kryptosporidií a giardií v Norsku zjistili 


1,5 % sajících selat nakažených giardiózou. 


 V rámci České republiky zjistila Lukešová et al. (1997) výskyt cyst ve 3,3 – 55,0 % vzorků 


výkalů odebraných v chovech prasat na Moravě. O rok později Žižlavský et al. (1998) zjistili 


cysty tohoto prvoka u 10,5 – 38,5 % prasat. Naše výsledky pak nejvíce korespondují s výsledky 


Hamadejové (2005), která zjistila G. intestinalis pouze u 0,6 % selat; 4,1 % běhounů a 3,0 % 


prasnic.  


 Možné vysvětlení vyšší prevalence u běhounů než u selat a tím i nižší zatížení prostředí 


poroden cystami G. intestinalis publikovali Hamnes et al. (2007). Ti se domnívají, že vzhledem 


k delší prepatentní periodě giardií, dochází k vylučování cyst až po odstavu v odchovnách, i když 


na porodnách byla selata již nakažena. To můžeme potvrdit, neboť v prvním týdnu po odstavu 
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selat jsme nezjistili žádné pozitivní zvíře. Nástup giardiózy v chovech jsme pozorovali až od 


druhého (tedy 7. týdne stáří) po odstavu. 


     Atwill et al. (1997) zjistili 7,6% prevalenci u divokých prasat na západním pobřeží Kalifornie. 


Věk zvířat ani hustota populace stáda neměla vliv na výskyt oocyst. Z 15 geograficky různých 


oblastí Kanady vyšetřili Olson et al. (1997) 236 prasat. Cysty G. intestinalis zjistili u 9,0 % 


z nich.  


 U selat a běhounů jsme nezjistili vliv technologie. Oproti tomu Xiao et al. (1994) zjistili více 


prasat s giardiózou v bezstelivových chovech s betonovými podlahami než v chovech 


s podlahami roštovými či poloroštovými. Bilic et Bilkei (2006) nalezli signifikantně vyšší 


prevalenci ve venkovních chovech. Maddox-Hyttel et al. (2006) zjistili tendenci k vyššímu 


vylučování cyst u prasat ustájených na betonových podlahách, což můžeme potvrdit, sami jsme 


průjmy (jako klinický symptom giardiózy) pozorovali více v chovech s betonovými podlahami, i 


když jsme vliv technologie statistickou analýzou neprokázali. 


 U obou věkových skupin prasat jsme po porovnání výskytu cyst G. intestinalis v průjmu či ve 


formovaných výkalech (bez ohledu na technologii) zjistili signifikantně vyšší prevalenci 


v průjmech. Oproti tomu Koudela et al. (1991a) a Xiao et al. (1994) spojitost mezi průjmy a 


infekcí giardiemi nepotvrdili. Domníváme se, že tento fakt může být způsoben přítomností 


dalších parazitů či dalších bakteriálních či virových agens v námi vyšetřených chovech, popř. 


dietetickými chybami v krmné dávce.  


 Giardia intestinalis jsme nejčastěji pozorovali v ojedinělých a slabých infekcích u obou 


věkových kategorií, což koreluje s výsledky Xiao et al. (1994), Maddox-Hyttel et al. (2006) a 


Hamnes et al. (2007). 


 Vyšší prevalenci G. intestinalis jsme prokázali v jarních obdobích roku, ale v zimě jsme 


žádné pozitivní zvíře nenašli. Naopak žádný signifikantní rozdíl mezi jednotlivými ročními 


obdobími neprokázali Hamnes et al. (2007). 


 Giardióza je tedy multifaktoriálním onemocněním, na nějž má vliv zoohygiena, typ ustájení a 


odlišný management uplatňovaný v chovu Hamnes et al. (2007).  
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6.2 Rod Cryptosporidium 


 
 Oocysty kryptosporidií jsme nalezli u věkově širokého spektra prasat. Byly stanoveny ve 


výkalech jak u selat před odstavem, tak u běhounů. Naše výsledky se tak shodují se studiemi 


provedenými Quílez et al. (1996a, b) a Guselle et al. (2003). 


     Kryptosporidie byly více diagnostikovány u běhounů (6,6 %), než u selat (4,8 %). Podobných 


výsledků dosáhl Sanford (1987), který zjistil kryptosporidie u 184 selat, tj. u 5,3 % z celkového 


počtu 3491 vyšetřených zvířat. Tacal et al. (1987) koprologicky vyšetřili 200 tržních prasat (115 


odstávčat a 85 prasat vyšší věkové kategorie). U 5 % z těchto zvířat zjistili vylučování 


kryptosporidií. Podobnou prevalenci, tedy od 5 – 10 %, publikovali Alcaino et al. (1989); Guscetti 


et al. (1994); Olson et al. (1997), Wieler et al. (2001); Hamnes et al. (2007).  


Vyšší podíl pozitivních zvířat zaznamenali Xiao et al. (1994), kteří nalezli 15,9 % 


infikovaných vrhů, ale vyšetřeny byly pouze dva chovy. Quílez et al. (1996b) ve Španělsku 


stanovili prevalenci 59,2 % selat a u 34,3 % prasat ve výkrmu. Maddox-Hyttel et al. (2006) zjistili 


kryptosporidiózu u 31 % selat a u 100 % běhounů. 20 – 100% prevalenci zjistili také Izumiyama 


et al (2001); Guselle et al. (2003); Misic et al. (2003); Yu et al. (2004). Vyšší prevalenci u 


odstávčat si Hamnes et al. (2007) vysvětlují stresem při odstavu selat od matek, kdy vzniká 


mnohem větší vnímavost k parazitárním infekcím. 


Oproti tomu pouze sporadickou infekci popsal v Maďarsku Nagy (1995), kdy byla 


kryptosporidióza zjištěna u tří ze 338 vyšetřených novorozených selat (2 %) a u jednoho z 92 


běhounů (1 %). Esrony et al. (1996) nalezli v suchých polopouštních oblastech pouze 0,3 % 


pozitivních prasat, kdežto v tropických horských oblastech byla prevalence 25,0 %. 


Při srovnání našich výsledků s českými autory je prevalence podobná. U sedmnáctidenního 


selete popsali případ spontánní kryptosporidiózy Vítovec et Koudela (1992). Zajíček (1989) 


provedl jednorázovou depistáž u selat ve stáří 15 dní v různých oblastech Československa. 


Kryptosporidie zjistil u 8,6 % z 1293 vyšetřených vzorků výkalů. Na dvou farmách vyšetřoval 


vzorky výkalů prasat Pavlásek (1997). Na jedné z těchto farem zjistil 100% prevalenci u selat po 


odstavu ve stáří 37 až 45 dní. Pouze sporadické nálezy zaznamenal u 78denních prasat. Na druhé 


farmě byly kryptosporidie zjištěny u 50 % vyšetřených zvířat ve stáří 33 – 35 dní. 100% výskyt 


pozoroval u 40 – 48denních selat. Ve věku 50 až 55 dní bylo nakaženo více než 35 % selat. Také 


zjistil, že v obou sledovaných chovech se nákaza nejvíce objevuje sedmý až desátý den po 


odstavu selat, tj. v období maximálního výskytu průjmu a často zvýšeného počtu úhynů prasat. 
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Hamadejová (2005) vyšetřila 4343 vzorků výkalů od selat a 765 od běhounů z osmi chovů 


v Jihočeském kraji. Kryptosporidie nalezla ve 195 vrzích sajících selat (5,7 %) a u 200 běhounů 


(26,1 %). Vítovec et al. (2006) vyšetřili celkem 3368 sajících selat a 835 běhounů z osmi farem 


v České republice. Průměrná prevalence u selat byla 5,7 % u odstávčat 24,1 %.  


Vliv věku popisuje řada autorů. Nejčastěji je kryptosporidióza diagnostikována ve věku od 


jednoho do tří měsíců, a nebo autoři uvádí pouze rozlišení selata/běhouni. Sanford (1987) zjistil 


kryptosporidie u prasat ve stáří od jednoho týdne do třiceti týdnů, nejčastěji ve věkuod šesti do 


dvanácti týdnů. Coates (1991) zjistil nejvyšší prevalenci u pětitýdenních selat. Ve Španělsku se 


vlivem věku zabývali Villacorta et al. (1991), kteří poprvé zjistili kryptosporidiózu ve skupině 


padesátidenních prasat. Quílez et al. (1996b) pozorovali nejvyšší prevalenci u skupiny jedno až 


dvouměsíčních selat (59,2 %). Maddox-Hyttel et al. (2006) zjistili nejvyšší prevalenci u selat do 


jednoho měsíce věku. Podobné časové rozmezí u výskytu kryptosporidiózy udávají Atwill et al. 


(1997) a Nakai et al. (2004). Tyto údaje vzhledem k věku jsou shodné s našimi, neboť nejvíce 


selat (32,4 %) bylo pozitivních ve věku 35 dní. Rovněž jsme zjistili v rámci kategorie selat 


statisticky vyšší podíl zvířat s kryptosporidiózou před odstavem (pátý týden) než v prvních dvou 


týdnech po narození. U kategorie běhounů byla prevalence nejvyšší v 8. a 12. týdnu věku (9,9 %), 


čímž jsou naše výsledky v rozporu se studií Hamadejové (2005), která nalezla nejvíce pozitivních 


odstávčat v 6. a 7. týdnu stáří. 


Nejmladšímu seleti, u kterého jsme zjistili kryptosporidiózu, bylo sedm dní. Shodné výsledky 


publikovali Xiao et al. (1994), kteří popsali kryptosporidiózu u semidenního selete. Vítovec et al. 


(2006) popsal toto onemocnění u šestidenních selat. Enemark et al. (2003a) popsali prepatentní 


periodu u C. parvum pig genotype I (= C. suis) od 2 do 9 dní. 


Někteří autoři popisují nálezy kryptosporidií u věkové kategorie selat a běhounů, zatímco 


nálezy u kojících prasnic (matek) jsou sporadické či nebyly nalezeny vůbec (Quílez et al. 1996a, 


b; Izumiyama et al. 2001; Misic et al. 2003). V České republice publikovali tato pozorování 


Hamadejová (2005) a Vítovec et al. (2006). Tyto výsledky se shodují s našimi, kdy jsme nalezli 


kryptosporidie pouze u selat a běhounů, zatímco u prasnic jsme žádné oocysty nedetekovali. 


Naopak Maddox-Hyttel  (2006) zjistili u prasnic 16% prevalenci.  


Oproti skotu, který vylučuje oocysty kryptosporidií především v silných infekcích (O´Handley 


et al. 1999), jsme u selat nalezli silné infekce velmi sporadicky a u běhounů vůbec. U selat 


převažovaly v průjmech i ve formovaných výkalech ojedinělé (3,9 %; 3,5 %) a slabé infekce (0,5 


%; 0,9 %). U 0,3 % selat byla zjištěna střední intenzita infekce jak v průjmech, tak ve 


formovaných výkalech. Silnou intenzitu infekce jsme u selat bez průjmu vůbec nenalezli, kdežto 
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0,3 % selat trpících průjmem vylučovala oocysty kryptosporidií silně. U běhounů jsme stanovili u 


obou typů konzistencí nejvíce ojedinělých infekcí (6,8 %; 5,2 %). 


Tyto výsledky korespondují s nálezy Rhee et al. (1991), kteří u 97 % prasat zjistili jen velmi 


slabé vylučování oocyst a Guselle et al. (2003), kteří u běhounů diagnostikovali pouze velmi 


nízkou intenzitu infekce C. parvum pig genotype I (= C. suis). Rovněž Hamadejová (2005) zjistila 


u 93,2 % selat velmi slabé infekce. U 6,8 % selat detekovala infekce slabé, infekce středně silné a 


silné nepozorovala. U běhounů zjistila nejvíce velmi slabé infekce (88,0 %), méně slabých (11,0 


%) a nejméně infekcí středně silných (1,0 %). Infekce silné u běhounů stejně jako u selat 


nepozorovala vůbec.  


Oproti našim výsledkům, Xiao et al. (1994) a  Quílez et al. (1996b) popsali střední a silnou 


intenzitu infekcí u odstavených prasat a prasat ve výkrmu (druh kryptosporidií nebyl udán). 


Enemark et al. (2003b) publikovali studii, kde zjistili výrazné klinické příznaky (vodnatý průjem, 


anorexie etc.) 4 – 6 dní po infekci C. parvum pig genotype I (= C. suis) u dvoudenních 


experimentálně nakažených selat. Tyto výsledky korespondují s naším výzkumem, neboť již 


u sedmidenního selete jsme zaznamenali těžký průjem.  


Vyšší podíl oocyst kryptosporidií v průjmech než ve formovaných výkalech jsme zjistili u selat 


i u běhounů, ale jen u běhounů byl tento rozdíl statisticky průkazný. To je v rozporu s výsledky, 


které v České republice publikovali Hamadejová (2005) a Vítovec et al. (2006), kteří nenalezli 


žádné klinické příznaky u spontánních kryptosporidiových infekcí prasat. Naopak Hamnes et al. 


(2007) zjistili signifikantně vyšší podíl průjmů u selat nakažených C. suis, kdežto u selat 


vylučujících oocysty C. parvum pig genotype II, průjem zaznamenán nebyl. Intenzita infekce u 


pozitivních selat byla nízká a střední a pouze dvě selata vylučovala oocysty v silné infekci. 


Tzipori (1982) se domnívá, že infekce způsobené kryptosporidiemi, jsou příčinou průjmů 


v prvním týdnu věku u experimentálně infikovaných neonatálních selat. Naše studie ale žádnou 


spojitost mezi průjmy v prvním či druhém týdnu věku přirozeně infikovaných selat nepotvrdila. 


Domníváme se tedy, že průjem u selat i běhounů může být způsoben nejen tímto protozoárním 


parazitem, ale také interakcemi několika dalších patogenů, jako např. Salmonella sp., adenovirů, 


rotavirů nebo cirkoviru typ 2, což publikovali také Sanford (1987), Enemark et al. (2003a, b), 


Nún ez et al. (2003) a Maddox-Hyttel et al. (2006). Další roli mohou hrát i jiné vlivy, jakými jsou 


například dietetické chyby v krmné dávce. 


 Po komparaci literárních údajů o sezónní dynamice uvádí většina autorů výskyt kryptosporidií 


v teplejších obdobích roku. Např. Yu et Seo (2004) se domnívají, že v zimním období, kdy je 


nižší podíl srážek a klesá vlhkost vzduchu, je prevalence kryptosporidií výrazně nižší (12,7 %) 


než v letním období (22,1 %). Sami jsme pozorovali statisticky vyšší výskyt kryptosporidiózy 
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selat v podzimních obdobích roku. Naše výsledky se tak shodují s pracemi Robertson et al. (1992) 


a Fayer (2004), kteří se domnívají, že chladnější a vlhčí prostředí mohou působit na lepší přežití 


oocyst v chovu během roku. 


U běhounů jsme vliv ročního období neprokázali. Vliv sezónní dynamiky nezaznamenal také 


Sanford (1987). Rovněž Hamadejová (2005) nezjistila vliv ročního období na výskyt 


kryptosporidií a to ani u jedné věkové kategorie. Naopak Hamnes et al. (2007) nezjistili žádný 


signifikantní rozdíl v prevalenci mezi jednotlivými ročními obdobími, ale zjistili statistické 


rozdíly mezi jednotlivými měsíci roku (např. signifikantně vyšší byla u selat prevalence v březnu 


než v dubnu, červnu, listopadu a prosinci). Hamnes et al. (2007) také publikovali signifikantně 


nižší prevalenci v červenci oproti březnu, květnu, červnu, září a říjnu, což se shoduje s našimi 


výsledky, neboť nejnižší prevalenci jsme u selat zjistili v letních a zimních měsících. 


Statistickou analýzou dat jsme potvrdili větší množství pozitivních selat s kryptosporidiózou 


v chovech s bezstelivovou technologií (betonové podlahy). Naše výsledky jsou tak v rozporu 


s prací Hamadejové (2005), která nezjistila žádný rozdíl mezi prevalencí kryptosporidií v chovech 


selat s bezstelivovou a stelivovou technologií. Ale pozorovala značný rozdíl v prevalenci mezi 


jednotlivými chovy stejné technologie, což můžeme v našich pozorováních také potvrdit (např. 


rozdíl v prevalenci chovů číslo 12 a 13). 


Celková prevalence v těchto chovech dosáhla 5,9 %, zatímco v chovech, kde byla jako 


podestýlka používána sláma, byla 3,3 %. Celkově jsme zjistili i statisticky vyšší procento průjmů 


v chovech s bezstelivovou technologií a to u obou věkových kategorií. Tyto výsledky 


korespondují se studiemi Xiao et al. (1994) a Maddox-Hyttel et al. (2006), kteří zjistili 


signifikantně vyšší podíl kryptosporidiózy v chovech s betonovými podlahami než v chovech, kde 


se používaly rošty. Titíž autoři se tak domnívají, že výskyt kryptosporidií je vyšší v chovech, kde 


je horší zoohygiena. V chovu, kde byly používány rošty a podmínky zoohygieny byly lepší, byla 


prevalence nízká. 


V Dánsku Maddox-Hyttel et al. (2006) provedli rozsáhlou studii zabývající se vlivem 


technologie a dalších faktorů na výskyt kryptosporidií a giardií u skotu a prasat. U kryptosporidií 


zjistili vyšší tendenci k vylučování u prasat ustájených v chovech na tzv. „plných“ betonových 


podlahách než v chovech s poloroštovými či roštovými podlahami.  


Kaminjolo et al. (1993) nezaznamenali statisticky významný rozdíl mezi prevalencí v chovech 


extenzivních, polointenzivních či intenzivních. Sami jsme pozorovali výskyt kryptosporidií u selat 


pouze v užitkových chovech. V nukleových šlechtitelských a rozmnožovacích chovech selat 


v Jihočeském i ve Středočeském kraji jsme kryptosporidiózu nezaznamenali, což přisuzujeme 


vynikajícím zoohygienickým podmínkám v těchto chovech. 
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Hamnes et al. (2007) nezjistili žádný statistický rozdíl mezi velikostí chovu a výskytem 


kryptosporidií, když analyzovali data z chovů, kde bylo chováno >100, 50 – 99 a < 50 prasnic.  


Sami jsme rovněž nepozorovali žádný rozdíl mezi zjištěnými prevalencemi v různě velkých 


chovech. 


Rovněž tito autoři nezjistili žádný statisticky rozdíl mezi prevalencemi v různých 


geografických oblastech Norska, kde výzkum prováděli. Naše výsledky také ukazují, že při 


srovnání prevalencí mezi chovy, které jsme navštěvovali v Jihočeském a v Středočeském kraji, 


není větších rozdílů. 


Molekulární analýza 23 izolátů získaných z prasat potvrdila ve všech případech druh C. suis. 


Námi získané sekvence části SSU byly 100% shodné se sekvencí Cryptosporidium parvum strain 


P1 (Cryptosporidium suis) (no. AF115377) uložené v GenBank. 


Cryptosporidium suis je primárně adaptován na prasata a Ryan et al. (2004) jej morfometricky 


popsali jako identické s velikostí C. parvum bovine genotype tj. 5,5 (5,2-5,7) × 4,9 (4,7-5,3) µm 


s indexem tvaru 1,12. Sami jsme ale zjistili statisticky významně větší rozměry oocyst 6,2 (6,0-


6,8) × 5,5 (5,3-5,7) µm s indexem tvaru 1,14. Takováto vnitrodruhová variabilita byla popsána u 


žaludeční C.  andersoni, kdy oocysty byly popsány jako oválné o velikosti 8,4 × 6,2 µm 


(Lindsay et al. 2000) či 8,5  ×  6,4 µm (Kváč et Vítovec 2003 ) – tzv. velké oocysty a 7,6 ×  5,6 


µm (Sréter et al. 2000) nebo 7,3 × 5,7 (Enemark et al. 2002) – tzv. malé oocysty.  


Žádný z našich izolátů nebyl infekční pro neonatální BALB/c a SCID myši ani pro adultní 


pískomily. Výsledky studie ale odhalily morfometrické rozdíly izolátů C. suis získaných z 


 přirozených infekcí prasat oproti původně popsanému druhu C. suis Ryan et al. v roce 2004. 


Také Hamadejová (2005) provedla molekulární analýzu izolátů získaných ze 4 prasat. Ve 


všech případech zjistila druh C. suis. Rovněž Vítovec et al. (2006) morfometricky a molekulárně 


charakterizovali 4 různé izoláty získané z přirozených infekcí prasat. Po komparaci se 


sekvencemi uložených v GenBank, zjistili pouze druh C. suis. Stejně jako naše izoláty byly i tyto 


neinfekční pro neonatální BALB/c myši a statisticky významně větší oproti původně popsanému 


druhu. 


Hamnes et al. (2007) molekulárně analyzovali 9 různých izolátů kryptosporidií získaných 


z norských chovů prasat. Šest těchto izolátů bylo molekulárně identických s C. suis. U tří izolátů 


byl C. parvum pig genotype II. Všechny tři izoláty C. parvum pig genotype II pocházely ze 


stejné oblasti Norska a z totožného chovu, šlo ale o rozdílné vrhy. Žádné sele z těchto tří vrhů 


nemělo průjem, ačkoliv u jednoho izolátu byla zjištěna koinfekce s Isospora suis.  


Langkjær et al. (2007) provedli molekulární a fylogenetickou charakteristiku izolátů 


kryptosporidií a giardií prasat a skotu v Dánsku. Ze 1237 vzorků výkalů prasat získali 183 
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izolátů, jež podrobily molekulární analýze. Zjistili přítomnost druhu C. suis, C. parvum pig 


genotype II, C. parvum bovine genotype a nový C. suis-like genotype. 


Vzhledem k velkému rozvoji molekulárně biologických metod a značné genetické 


heterogenitě mezi izoláty kryptosporidií se předpokládá, že existuje celá řada na hostitele 


adaptovaných genotypů. Tato variabilita povede dále k taxonomické revizi rodu (Morgan et al. 


1999). 
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6.3 Isospora suis 


 


 Isospora suis je jedním z nejdůležitějších enteropatogenů způsobujících průjmová onemocnění 


sajících selat. Dlouhou dobu byl tomuto parazitu přisuzován jen velmi malý význam. Teprve v 


 70. letech minulého století se začaly objevovat první práce o prevalenci a klinické isosporóze 


sajících selat (O´Neil et Parffit 1976). Bergeland (1981) provedl rozsáhlou depistáž na farmách v 


USA a diagnostikoval I. suis u 837 selat. Od této doby bylo publikováno mnoho studií 


zabývajících se výskytem I. suis v chovech prasat.  


Dnešní literární údaje uvádí prevalenci I. suis od 0,0 % do 100 % (Koudela et Vítovec 1986; 


Zajíček 1988, 1989; Driesen et al. 1993; Otten et al. 1996; Daugschies et al. 1999b, Meyer et al. 


1999; Wieler et al. 2001; Farkas et al. 2005; Mundt et Daugschies 2004; Hamadejová 2005; 


Mundt et al. 2005a,b; Karamon et al. 2007 etc.). Sami jsme zjistili prevalenci u selat 12,7 %. Naše 


výsledky tedy korelují s výsledky publikovanými v Dánsku Henriksen et Christensen (1989), kteří 


prokázali 36,0% prevalenci u dvoutýdenních selat.  Johnson et al. (1992) vyšetřovali v průběhu tří 


let selata z různých států USA. Kokcidii I. suis zjistili u 8,1 % z nich. U 12,1 % selat šlo o 


směsnou infekci I. suis a Clostridium perfringens typ C. Rozsáhlou studii prevalence I. suis 


v Severním Porýní-Vestfálsku provedli Otten et al. (1996), kdy od července 1993 do června 1994 


vyšetřili celkem 2036 vzorků výkalů selat ze 196 vrhů z 10 různých chovů. Isospora suis byla 


diagnostikována u 62,2 % vyšetřených vrhů. V Koreji zjistili Chae et al. (1998) u selat prevalenci 


17,3 %. Meyer et al. (1999) vyšetřili 264 vrhů z pěti velkých farem v Německu. Ve všech byla 


zjištěna přítomnost I. suis s nejvyšší prevalencí v mezi druhým a třetím týdnem věku (32,6 % – 


37,7 %).  


V Německu publikovali rozsáhlou studii o úloze I. suis jako základního enteropatogenu 


v konvenčních chovech prasat i Wieler et al. (2001) a Niestrath et al. (2002). Wieler et al. (2001) 


bakteriologicky, virologicky a parazitologicky vyšetřili 205 sajících selat a 82 běhounů s průjmem 


z 24 farem v Jižním Německu. Isospora suis byla detekována u 26,9 % prasat, nalezena byla 


převážně u selat mezi 2. – 3. týdnem věku. Niestrath et al. (2002) parazitologicky vyšetřili 327 


vrhů z 18 farem. Isospora suis byla nalezena na 83 % těchto farem a 42,5 % všech vyšetřených 


vrhů bylo pozitivních. Karamon et al. (2007) vyšetřili v Polsku mezi roky 2003–2005, 780 vrhů 


sajících selat. Kokcidie byla zjištěna u 217 vrhů (27,8 %) na 70 ze 104 vyšetřených farem. 


Po srovnání naší práce s českými autory jsme zjistili podobné výsledky. Zajíček (1989) zjistil 


30,2 % prevalenci u 1293 vyšetřených selat. Lukešová et al. (1997) nalezla I. suis od 3,3 % do 


40,0 % v 20 chovech z různých regionů v Čechách a na Moravě - 29,6 % sajících selat bylo 
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pozitivních. Hamadejová v roce 2005 sledovala u sajících selat během tří let výskyt parazitů 


v osmi různých chovech v Jihočeském kraji. Výskyt I. suis byl 25,1 % a isosporóza se 


vyskytovala ve všech jí vyšetřených chovech s prevalencí od 7,3 % do 32,4 %.  


Studie většiny autorů se shodují v názoru na výskyt isosporózy ve vztahu k věku selat. Sami 


jsme nalezli nejvyšší prevalenci ve 14 dnech věku (28,5 %), což koreluje s výsledky většiny 


autorů, kteří popsali maximální klinickou manifestaci (tj. průjem) spojenou s vylučováním oocyst 


v druhém týdnu věku selat. Koudela et Vítovec (1986) zjistili isosporózu u selat nejčastěji ve věku 


11 – 15 dní. Nejvyšší prevalenci ve věku 10 – 19 dní (53,0 %) zjistili Sayd et Kawazoe (1996). 


Chae et al. (1998) uvádí nejvyšší prevalenci 17,3 % s maximálním vylučováním oocyst I. suis 


v 11 dnech. 44,4 % selat vylučovalo I. suis mezi 10. a 20. dnem věku (Farkas et al. 2005). 


Hamadejová (2005) zjistila nejvyšší prevalenci u třináctidenních selat (48,2 %) a celkově i ve 


druhém týdnu života (38,5 %).  


Koudela (1999) zároveň upozorňuje na rozdílné informace týkající se isosporózy a věku selat 


vzhledem k odlišné metodě diagnostiky. Otten et al. (1996) uvádí prevalenci 17,4 % u 


dvoutýdenních, 41,3 % u třítýdenních a 39,1 % u čtyřtýdenních selat. Niestrath  et al. (2002) 


zjistili nejvyšší prevalenci (48,2 %) v 3. týdnu věku. Třítýdenní selata s nejvyšší prevalencí I. suis 


uvádějí rovněž Meyer et Daugschies (1998) a Sayd et Kawazoe (1998). 


Nálezy I. suis u běhounů jsou spíše ojedinělé, což potvrzují naše výsledky, kdy jsme zjistili 


prevalenci 0,7 %. Wieler et al. (2001) uvádějí u běhounů rovněž velmi nízkou prevalenci a stejně 


tak i Hamadejová (2005). Ta zjistila I. suis pouze u 3,4 % pozitivních běhounů. Ojedinělé nálezy 


v odchovnách pozorovali Marti et Hale (1986) a Keidans et Kruklite (1995), kteří detekovali 


oocysty ve výkalech prasat až do 4 měsíců věku. Sami jsme pozorovali vylučování oocyst pouze 


do osmého týdne věku a poté jsme je ve již výkalech nezjistili.  


U kojících prasnic jsme nezaznamenali žádnou infekci způsobenou I. suis, což koreluje 


s výsledky Lindsay et al. (1989), Lindsay et Blagburn (1994), Farkas et al. (2005) a Hamadejové 


(2005). 


Intenzita infekce, kterou jsme stanovili u selat, která trpěla průjmem, byla nejčastěji ojedinělá 


(9,7 %) a střední (5,2 %). U selat bez průjmu byla intenzita infekce ponejvíce ojedinělá (3,9 %). 


Farkas et al. (2005) zjistil u sajících selat střední až vyšší intenzitu infekce.  


 U běhounů, kteří netrpěli průjmem, jsme nalezli pouze ojedinělou infekci. Podobné výsledky 


publikovala Šonková (1986), Guscetti et al. (1994), Mundt et al. (2005a). Hamadejová (2005) 


zjistila výskyt I. suis ve velmi slabých a slabých infekcích.  


Vliv isosporózy na konzistenci výkalů potvrdili mnozí autoři. Sami jsme pozorovali u selat 


vyšší výskyt oocyst v průjmech (18,1 %) než ve formovaných výkalech (7,0 %), u běhounů 1,4 %, 
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resp. 0,4 %. Rychlý nárůst výskytu oocyst popisuje již Bergeland (1981), kdy v USA byl tento 


parazit zjištěn v 70. letech minulého století u 5 % selat trpících průjmem, v roce 1980 již byl 


nalezen u 18 %. Driesen et al. (1993) provedli parazitologickou studii v Austrálii, když vyšetřili 


2380 selat s průjmem. Isospora suis byla nejčastějším enteropatogenem nalezených u těchto selat 


(35,8 %), zjištěna byla ale i přítomnost ETEC E. coli a rotavirů. Guscetti et al. (1994) vyšetřili 54 


diarrheických a 23 selat s formovanými výkaly. Oocysty I. suis prokázali u 34 z nich. 


V severských zemích se výskytem I. suis v průjmu zabývali Roepstorff et al. (1998). Prevalence 


ale oproti jiným evropským zemím byla velmi nízká (Finsko 5,0 %; Norsko do 1,0 %). Chae et al. 


(1998) v Koreji během tříletého sledování vyšetřil 605 novorozených selat ze 305 různých farem. 


Průjem jako klinický symptom isosporózy byl nalezen celkem u 105 z nich.Wieler et al. (2001), 


Niestrath et al. (2002) a Mundt et al. (2005a, b) parazitologickým sledováním farem v Německu 


také potvrdili vyšší výskyt oocyst I. suis v průjmech.  


V chovech v ČR zjistil vyšší výskyt průjmu u selat nakažených I. suis Koudela (1999). Ten 


uvádí, že průjem může být často cyklického charakteru v opakujícím se intervalu 5 až 7 dní. 


Koudela et Kučerová (1999) po vyhodnocení experimentální infekce selat zjistili, že selata, která 


se nakazí v pozdějším věku, mají mírnější příznaky onemocnění. Martineau et Castillo (2000) se 


domnívají, že konzistence vzorků s oocystami I. suis může být jak formovaná, tak průjmová. 


Vítovec et al. (2002) i Hamadejová (2005) diagnostikovali isosporózu nejčastěji u selat 


s vodnatým průjmem a nejméně infekcí nalezli ve formovaných výkalech. Hamadejová (2005) 


rovněž popisuje častější výskyt oocyst v průjmu než ve formovaných výkalech při odběru 


z jednoho kotce, což sami můžeme potvrdit. 


U některých selat jsme pozorovali průjem žluté či žlutobílé barvy nebo zvracení. Často se 


v kotci šířil zápach „zkaženého mléka“, což uvádí ve svých výzkumech i Koudela (1999). Roberts 


et Walker (1982) popisují výkaly jako vodnaté, mající žlutou barvu, kterou je zabarven i anální 


otvor, v průběhu dvou až tří dnů výkaly přecházely na pastovitou konzistenci šedé barvy. Otten et 


al. (1996) charakterizují klinické příznaky isosporózy jako krémovité až pastovité výkaly, žluté, 


béžové či šedé barvy. Krev se ve výkalech neobjevuje, což jsme si ověřili i v našich 


pozorováních.  


Naopak vliv I. suis na výskyt průjmu u selat neprokázali ve svých studiích Sayd et Kawazoe 


(1996, 1998) a Leten et al. (2002). 


Dlouhodobým pozorováním prokázali někteří autoři výraznou sezónní dynamiku I. suis, i když 


isosporóza bývá pozorována během celého roku (Robinson et al. 1983; Sandford 1983; Chae et al. 


1998). Největší prevalence bývá pozorována v letních obdobích (Bergeland 1981; Morris et al. 


1984; Meyer et Daugschies 1998; Daugschies et al. 1999 b). Stuart et al. (1980) dávají tuto 
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skutečnost do souvislosti s teplotou v porodních kotcích, která se pohybuje v létě kolem 30 °C a 


urychluje se tak výrazně sporulace oocyst I. suis a umožní se tak rychlejší šíření v chovu.  


Koudela et al. (1986b) zjistili největší výskyt I. suis v chovu v měsíci srpnu a v květnu. Ve 


stejném roce Šonková zjistila nejvyšší prevalenci v březnu, květnu, ale také v srpnu. Meyer et al. 


(1999) pozorovali isosporózu častěji v létě a na podzim, méně často pak na jaře a v zimě. Naše 


výsledky, kdy jsme zjistili největší prevalenci v jarním období (19,5 % u selat a 1,6 % běhouni) s 


minimálním rozdílem v prevalenci mezi létem a zimou, se shodují se studií Coufala a Dvořáka 


(1991), kteří detekovali I. suis nejvíce v dubnu a květnu a nejméně v zimních měsících, Vítovce et 


al. (2002) a Hamadejové (2005). Tito autoři zaznamenali mírný pokles infekce v letních měsících 


oproti podzimním a zimním.  


Sezónní dynamiku naopak nepotvrdili výsledky jiných autorů (Dreisen et al. 1993; Otten 1996; 


Meyer et Daugschies 1998). Martineau et del Castillo (2000) vyslovili názor, že roční období 


nehraje významnou roli při výskytu a rozšíření infekce způsobenou I. suis mezi jednotlivými 


prasaty. 


Z hlediska epidemiologie je důležitý i vliv velikosti chovu, použité technologie a úrovně 


zoohygieny na výskyt I. suis. Infekce se vyskytují v malých a středně velkých (Otten et al. 1996), 


i ve velkých chovech (Meyer et al. 1999). Karamon et al. (2007) při výzkumu I. suis v polských 


chovech prasat zjistili nejvyšší prevalenci této kokcidie na velkých farmách (> 100 prasnic) a to 


31,7 %, přičemž prevalence na středně velkých (25 -100 prasnic) a malých (< 25 prasnic) byla 


18,1 % a 13,2 %. Karamon et Ziomko (2004) se domnívají, že vysoká koncentrace zvířat ve 


velkochovech má vliv na vyšší výskyt isosporózy. To ale nepotvrdili Mundt et Daugschies (2004), 


Mundt et al. (2005a). Sami jsme nezjistili v chovech číslo 6 a 7 žádný výskyt tohoto parazita. Jde 


o nukleový šlechtitelský a rozmnožovací chov s velmi vysokou úrovní zoohygieny. Naše 


výsledky pak korelují se studií Daugschies et al. (1999b) a Markus et Ganter (2002), kteří rovněž 


v nukleových chovech zjistili nulovou či velmi nízkou prevalenci I. suis. Tito autoři se také 


domnívají se, že isosporóza se vyskytuje i v porodnách s velmi vysokou úrovní hygieny, i když 


v menší míře. 


Zjistili jsme statisticky významný rozdíl mezi výskytem I. suis v chovech s bezstelivovou 


technologií a chovy, kde se jako podestýlka používala sláma. V chovech, kde byla selata pouze na 


betonových podlahách s doupětem v rohu, se isosporóza vyskytovala častěji než v chovech se 


stelivovou technologií. Naše výsledky jsou tak shodné s první velkou studií Robinson et al. 


(1983). I další autoři zjistili vyšší prevalenci I. suis v chovech s kontinuální a bezstelivovou 


technologií (Sandford 1983; Koudela et al. 1986b; Sayd et Kawazoe 1996). Naopak Šonková 


(1986) zjistila vyšší prevalenci v chovech se stelivovou technologií. Vliv technologie nepotvrdili 
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Otten et al. (1996); Joachim et Daugschies (2000), Farkas (2004, 2005), Hamadejová (2005). 


Vyšší prevalence na roštových podlahách publikovali Meyer et al. (1999) a  Heyelen et al. (2004).  
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6.4 Rod Eimeria  


 
 Kokcidie z rodu Eimeria jsou u prasat často diagnostikovaných parazitem. Řada autorů ale 


uvádí u různých druhů eimerií různou prevalenci. Zdá se, že vliv má mimo jiné i oblast, ve které 


probíhá parazitologický screening (Kutzer 1960).  


Sami jsme pozorovali velmi nízkou prevalenci eimerií u selat (0,3 %), kdy jsme z celkem 


4058 vyšetřených nalezli pouze 11 pozitivních kusů (ve 4 ze 14 sledovaných chovů). U všech 


selat šlo o nákazu v pozdějším věku (32 – 35 dní) těsně před odstavem od matek. Naše výsledky 


tak korespondují s výsledky Hamadejové (2005), která u sajících selat zjistila 0,6% prevalenci. 


Naopak mnohem větší procentický výskyt tohoto parazita zjistili u selat Kuchařová et al. (1954) 


– 12,6 % a Lukešová et al. (1997). Ti depistáží v chovech prasat na Moravě publikovali 


prevalenci od 1,4 do 20,0 % nakažených selat. 


 Morfologickou analýzou sporulací oocyst jsme u selat zjistili druhy E. scabra, E. polita a E. 


debliecki. Eimeria scabra a E. debliecki (63,6 %; 27,3 %) byly nejvíce zastoupenými druhy u 


sajících selat, což koreluje s výsledky Jones et al. (1985) a Hamadejové (2005), která zjistila 


v chovech v Jižních Čechách stejné druhové zastoupení.  


Velkou studii zabývající se kokcidiemi prováděli mezi lety 2003–2005 Karamon et al. (2007). 


Eimerie byly diagnostikovány u 2,6 % vrhů sajících selat z celkem 104 chovů, přičemž ve 


velkých chovech byla prevalence 1,4 %; ve středních 0,6 % a malých chovech 28,9 %. Tyto 


nálezy v závislosti na velikosti chovu můžeme potvrdit, neboť jsme často pozorovali vyšší 


výskyt oocyst eimerií (především u běhounů) v malých chovech (číslo 5) než v chovech velkých. 


 Řada autorů se zabývá více eimeriózou u běhounů, prasat v výkrmu či prasnic. Sami jsme u 


běhounů zjistili prevalenci 11,8 %. Druhové zastoupení eimerií u běhounů bylo stejné jako u 


selat: E. scabra, E. polita a E. debliecki. Naše výsledky tak korespondují s výsledky většiny 


autorů, neboť např. Lindsay et al. (1984) zjistili nejčastější výskyt E. debliecki a E. neodebliecki 


(souhrnná prevalence 59,7 %), méně časté byly E. suis (50,6 %), E. porci (45,5 %), E. scabra 


(26,0 %) a E. polita (15,6 %). Výskyt eimeriózy v Litvě popisoval Arnastauskiene (1985). 


Nejčastěji nalézaným druhem byly E. debliecki (52,7 %), E. polita (23,5 %) a E. scabra (22,1 


%).  


 V chovech v ČR provedl koprologické vyšetření prasat Nápravník (1978). Ten zjistil nejvyšší 


procentické zastoupení E. debliecki (až 55,0 %), E. perminuta a E. scabra. O rok  ve své práci 


stejné druhové spektrum publikovali Nápravník a Farkoš (1978). Chroustová (1980) zjistila 
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největší prevalenci u E. debliecki při studiu endoparazitů ve velkochovech. Hamadejová (2005) 


detekovala E. scabra, E. polita a E. debliecki u 15,7 % běhounů. 


Koudela et al. (1990) u prasnic nalezli E. debliecki, E. scabra, E. perminuta, E. porci, E. 


polita a E. spinosa. Největší podíl na infekci kojících matek měly E. debliecki (33,1 %), E. 


scabra (23,4 %) a E. perminuta (18,2 %). Hamadejová (2005) zjistila u prasnic 8,9% prevalenci, 


Karamon et al. (2007) 6,0 %. Sami jsme u prasnic zjistili prevalenci velmi nízkou – 0,7 %, což 


přisuzujeme pravidelnému anitiparazitickému ošetření před převedením na porodnu.  


O účincích antiparazitik informovali Lindsay et al. (1984), kteří diagnostikovali eimerie u 


10,0 % prasnic. Podáním Amprolia se prevalence snížila na 0,4 % a eimerióza nebyla 


detekována ani u jednoho z vyšetřených selat. 


U běhounů jsme zjistili vyšší výskyt oocyst eimerií v průjmech, což potvrzuje studii Jones et 


al. (1985). Ten u běhounů pozoroval průjmy jako typický symptom eimeriózy. Výkaly byly 


vodnaté, napěněné, většinou žluté nebo zelenohnědé barvy. Hill et al. (1985) popisují podobné 


příznaky u případu těžké eimeriózy prasete o hmotnosti 60 kg. Vodnaté průjmy popisuje u 


běhounů i Hamadejová (2005). Tento patogenní účinek eimerií (především E. scabra a E. polita) 


(průjmy) byl potvrzen v mnoha experimentálních infekcích (Rommel 1970).  


 Z našich výsledků vyplývá, že vliv technologie ustájení, ať už u selat nebo u běhounů, nemá 


vliv na výskyt eimerií. Daugschies et al. (2004) zjistili nejvyšší prevalenci eimerií na jalovárnách 


(82 %). Vysoká byla ale i v karanténních stájích a stájích pro březí prasnice (50,0 %; 48,0 %). 


Oproti tomu nejnižší intenzita infekce byla na porodnách (14 %). 


     Morris et al. (1984), Möller (1984) a Nápravník et Koudela (1999) popisují vyšší prevalenci 


eimerií u divokých prasat či u prasat chovaných pastevním způsobem.  
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6.5 Rod Blastocystis 


 
Do dnešní doby je o tomto rodu jen velmi málo známo a literatura uvádí výskyt blastocyst 


většinou v rámci studia ostatních protozoárních onemocnění. Sami jsme zjistili u selat jen velmi 


nízkou prevalenci – 0,2 %, kdy z celkového počtu 4058 vzorků výkalů byly cysty tohoto prvoka 


nalezeny jen u sedmi z nich. Naše výsledky tak korespondují s výsledky Hamadejové (2005), 


která pozorovala blastocystózu rovněž u nízkého počtu selat. Naopak žádné blastocysty nenalezli 


Quílez et al. (1995). 


Také Pakandl (1989) zjišťoval prevalenci blastocystózy v chovech prasat v Jihočeském kraji. 


Ve výkalech selat do dvou dnů stáří blastocysty nenalezl. Od třetího dne věku ale prevalence 


stoupala a u dospělých prasat zjistil výskyt 68,0 – 93,0 %. Hamadejová (2005) pozorovala cysty 


tohoto parazita až od devíti dnů stáří.  


U běhounů se blastocystózou zabývali Quílez et al. (1995), kteří ve Španělsku vyšetřili 17 


chovů prasat. 360 kusů běhounů bylo ve stáří od jednoho měsíce až po dospělá prasata. 


Blastocysty diagnostikovali u 7,5 % všech vyšetřených zvířat (27 ks) v 53 % chovů. Nejvyšší 


prevalence byla u prasat ve stáří jednoho až dvou měsíců (18,4 %) a 2 až 6 měsíců (15,4 %). 


Naše výsledky prevalence u běhounů, kdy jsme zjistili 2,0 % nakažených zvířat, korespondují 


s výsledky Hamadejové (2005). Ta tohoto parazita nalezla u 3,5 % běhounů, s nejvyšší 


prevalencí v třetím a čtvrtém týdnu po odstavu (4,8 % resp. 4,5 %), což můžeme potvrdit, neboť 


jsme blastocystózu pozorovali pouze první čtyři týdny po odstavu selat. 


Quílez et al. (1995) ani Hamadejová (2005) nezjistili vliv blastocyst na výskyt průjmů u 


prasat. Sami jsme tuto hypotézu potvrdili statistickou analýzou. Rovněž jsme neprokázali ani 


vliv technologie ustájení na výskyt tohoto prvoka ani u jedné věkové kategorie. 


V námi sledovaných chovech převažovala ojedinělá infekce u selat i u běhounů, a to jak 


v průjmech tak ve formovaných výkalech. Tím jsme potvrdili výsledky výzkumu Hamadejové 


(2005). Ta zjistila u obou věkových kategorií ponejvíce intenzitu velmi slabou (60,7 % resp. 


55,6 %).  
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6.6 Gastrointestinální nematoda (GIN) 


 
Trichuris suis, Ascaris suum, Hyostrongylus rubidus, Oesophagostomum sp. a Strongyloides 


ransomi jsou často v literatuře uváděny i diskutovány společně a nazývány souhrnně jako 


„helminté“ či „parazité helmintózního původu“. 


Prevalence skupiny gastrointestinálních nematod bývá udávána od 0,0 % až do 100 % (Morris 


et al. 1984, Otten et al. 1996; Esrony et al. 1997; Wieler et al. 2001). Často je publikována velmi 


nízká prevalence u sajících selat, která stoupá s věkem. Vysoký výskyt helmintóz je pozorován u 


mladých rostoucích prasat, kdežto u prasat dospělých je již nízký (Serrano et al. 2001).  


  Sami jsme u sajících selat zjistili nízkou prevalenci T. suis (0,3 %) s nejvyšší prevalencí 


v chovu číslo 5 (v roce 2006 – 5,8 %), u běhounů pak 1,3 %, u prasnic prevalence dosáhla 1,9 %. 
Naše výsledky tak korespondují s výsledky ostatních autorů, kdy není prevalence T. suis u prasat 


vysoká a jen velmi výjimečně dosáhne 10,0 % (Wieler et al. 2001; Hamadejová 2005). V roce 


1998 byla zveřejněna rozsáhlá studie o výskytu helmintů chovech prasat v severských zemích, 


která se uskutečnila v letech 1986–1988 (Roepstorff et al. 1998). Tato studie zahrnovala 


sledování různých věkových skupin prasat v 516 chovech prasat v Dánsku, Finsku, Norsku, 


Švédsku a na Islandu. U T. suis byla zjištěna celková prevalence do 1,0 %. Nízkou prevalenci do 


5,0 % publikovali další autoři z celého světa (Marti et Hale 1986; Joachim et al. 2001b). 


V České republice pozorovala u selat nízkou prevalenci Hamadejová (2005) – 0,1 %. 


Domníváme se, že tato skutečnost souvisí nejspíše s pasáží vajíček T. suis od prasnic (matek 


selat). Boes et al. (1997) publikovali názor, že selata se nakazí koprofágií nezralých vajíček 


z výkalů prasat. Takto „falešně“ pozitivních prasat může být 4 – 36 %. 


  Bez bližšího věkového rozlišení publikovali výskyt trichuriózy v chovech prasat na Moravě 


Lukešová et al. (1997), kteří zjistili výskyt od 1,3 % do 30,0 %. Později také Žižlavský et al. 


(1998) po vyšetření 687 prasat v různých částech ČR, zjistili prevalenci T. suis 1,3 % do 15,4 % 


(věk nebyl udán). 


U běhounů i prasnic jsme detekovali oproti selatům vyšší prevalenci T. suis (1,3 %, 1,1 %). 


Naše výsledky se tak shodují se studií Joachim et Daugschies (2000). Ti zjistili velmi nízkou 


prevalenci helmintů v německých chovech prasat v různých technologiích a diagnostikovali 


pouze ojedinělý výskyt tenkohlavců u chovných prasnic a kanců. Hamadejová (2005) zjistila u 


odstávčat a kojících prasnic prevalenci 0,7 %, resp. 1,5%.   


Joachim et al. (2001b) vyslovili domněnku, že T. suis je u prasat ve výkrmu vzácností. 
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Roepstorff et al. (1998) pozoroval u plemenných kanců prevalenci 10,2 %. Patologickým a 


koprologickým vyšetřením zjistili Boes et al. (2000) vysokou prevalenci (15,8 %) u prasat 


chovaných pastevním způsobem.  Na africkém kontinentu detekovali rovněž vysokou prevalenci 


T. suis Permin et al. (1999) a Nsoso et al. (2000) – 4,6 % resp. 6,82 %. 


 Nansen et Roepstorff  (1999) uvádějí, že prasata na počátku výkrmu a chovaná ve venkovních 


výbězích jsou nejčastějšími hostiteli T. suis a že rozvoj ekologických farem a chovu prasat v tzv. 


„organic farms“ v Dánsku se projevil významným rozšířením infekcí T. suis. V těchto farmách 


jsou tenkohlavci stanovovány nejvíce u prasat na počátku výkrmu, u kterých intenzita infekce 


dosahuje až 12 %. 


U divokých prasat a prasat chovaných v oborách je prevalence vždy vysoká, dosahuje až 30,0 


% (Mundim et al. 2004). Daugschies et al. (2004) považují divoká prasata za rezervoár parazitů, 


kteří nejsou u domácích prasat běžně pozorováni a mohou tak být potencionálním nebezpečím 


pro prasata chovaná ve venkovních chovech, na pastvě nebo v chovech s výběhy. 


Z dalších nematod jsme u selat a běhounů zjistili hlístice Strongyloides ransomi, 


Oesophagostomum dentatum a Hyostrongylus rubidus se souhrnnou prevalencí 3,0 %. 


Vajíčka Ascaris suum jsme nalezli u tří selat. Vzhledem k nízkému věku zvířat (1 týden), se 


domníváme, že šlo o pasáž vajíček z matek na selata. To koresponduje s výsledky Hamadejové 


(2005), která nalezla u selat pouze 0,2% prevalenci A. suum v pozdějším věku. Škrkavky jsou 


všeobecně považovány za vysoce imunogenní organismus a jejich výskyt je vázán na věk prasat 


(Serrano et al. 2001). Mnoho autorů uvádí výskyt škrkavek až po odstavu a u mladých rostoucích 


prasat s následnou nízkou prevalencí u dospělých kusů (Morris et al. 1984; Joachim et al. 1999, 


Wieler et al. 2001). Sami jsme pozorovali výskyt A. suum u běhounů (8,0 %) a prasnic (1,1 %). 


Naše výsledky se shodují se studiemi Roepstorff (1997) a Hamadejové (2005), která nalezla 


škrkavky u 2,6 % odstávčat a 4,4 % kojících prasnic. Sami jsme u odstávčat statistickou 


analýzou prokázali vliv A. suum na výskyt průjmů, ale vliv technologie zjištěn nebyl. 
 Vyšší prevalenci A. suum v České republice pozoroval Nápravník (1989), který vyšetřoval 


výkaly prasat ze dvou šlechtitelských chovů. Zjistil 8,0 % až 9,7 % nakažených prasat v prvních 


chovu, kdežto v druhém sledovaném chovu byla prevalence ještě vyšší – 16,4 %. Také Lukešová 


et al. (1997) zjistila vysokou prevalenci A. suum. Po koprologickém vyšetření výkalů prasat z 20 


chovů na Moravě detekovala od 2,9 % do 60,0 % nakažených prasat. Žižlavský et al.  (1998) 


zjistili 5,7 až 40,0% prevalenci.  


 Z ostatních gastrointestinálních nematod jsme v námi sledovaných chovech nalezli i vajíčka 


S. ransomi jako nejčastější hlístice jak u selat, tak u běhounů (7,4 %; 6,2 %). Roepstorff et 


Nansen (1994) a Rommel et al. (2000) vyslovili domněnku, že prevalence S. ransomi závisí na 
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typu chovu, klimatických podmínkách a hlavně na zoohygienických podmínkách uplatňovaných 


v daném chovu. Sami jsme pozorovali nárůst tohoto parazita od sedmého dne stáří s vrcholem ve 


třicátém dni věku, kdy prevalence dosáhla 7,4 %. Podobné výsledky publikovali Lukešová et al. 


(1997), kteří zjistili prevalenci S. ransomi od 2,6 % – 14,3 % (nebyl udán věk prasat) a Žižlavský 


et al. (1998), kteří udávají průměrnou prevalenci u prasat 2,6 %. Hamadejová (2005) v 8 


sledovaných chovech zjistila přítomnost vajíček S. ransomi u 2,7 % selat s různou variabilitou u 


jednotlivých chovů (1,0 – 21,9 %). Výskyt u běhounů byl vyšší – 8,0 %. 


V Německu publikovali podobné výsledky Markus et Ganter (2002), kteří v chovech 


v Dolním Sasku zjistili prevalenci u selat, běhounů i výkrmu do 1,0 %.  


Prevalence u prasnic v námi sledovaných chovech byla velmi nízká – 0,9 %. K téměř 


shodnému výsledku dospěli i další autoři (Boes et al. 1997; Hamadejová 2005). 


Velmi vzácné jsou nálezy Hyostrongylus rubidus. U selat jsme zaznamenali první nález až u 


třicetipětidenního selete. Někteří autoři uvádí souhrnně nálezy „strongylidů“, neboť vajíčka 


tohoto parazita jsou velmi podobná vajíčkům parazitů z rodu Oesophagostomum. Sami jsme 


zubovky u selat nalezli v nejvyšší prevalenci před odstavem (35 dní – 4,7 %). U běhounů ani u 


prasnic jsme H. rubidus již nenalezli. Těmito velmi nízkými nálezy u selat naše práce 


koresponduje s výsledky studie Muss et Hasslinger 1989, kteří zjistili vlasovky u prasat pouze 


v 1,0 % a Nápravníka (1989), který ve dvou šlechtitelských chovech zjistil prevalenci O. 


dentatum 1,2 – 2,9 % (bez udání věku).  


Naopak ostatní udávají prevalenci „strongylidů“ mnohem větší. Lukešová et al. (1997) – 3,3 


% až 6,8 %, Žižlavský et al. (1998) také 6,8 %, Joachim et al. (2001b) – 27,5 %, Mundim et al. 


(2004) naopak až 70,0 % nakažených prasat. Hamadejová (2005) pozorovala výskyt strongylidů 


u 3,3 % běhounů a 14,1 % prasnic. Často šlo koinfekci s kokcidiemi z rodu Eimeria a to u 


běhounů u 4,2 % a u 8,1 % prasnic. U běhounů i prasnic dále zaznamenala v 2,4 % a 2,2 % 


smíšené infekce 2 – 3 druhů helmintů. Zpravidla šlo o zubovky a škrkavky, výjimečně o 


koinfekce s T. suis. Tyto interakce můžeme potvrdit, neboť sami jsme pozorovali výskyt A. suum 


a S. ransomi či T. suis.  


Nápravník (1989) uvedl, že prasnice jsou zdrojem infekce a prokázal, že k této hromadné 


infekci dochází u prasnic v kotcích, především v chovech kde není uskutečňován systém „all in – 


all out“ a není uplatňována správná zoohygiena v chovu. 


V našem pozorování jsme ani u jedné věkové kategorie neprokázali vliv technologie na 


výskyt ani jednoho z helmintů. U jednotlivých chovů s bezstelivovou a stelivovou technologií 


byla pozorována různá prevalence. Roepstorff et Nansen (1994) potvrdili svou studií, že 
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venkovní chovy poskytují optimální podmínky pro vývojový cyklus a rozvoj jednotlivých 


helmintů. Ostatní autoři (Thamsborg et al. 1999; Mejer et al. 2001) dosáhli stejných výsledků.  


Větší prevalenci GIN na hluboké podestýlce potvrdil statistickou analýzou Hasslinger (1985). 


Joachim et al. (2001b) zjistil nejnižší prevalenci GIN v chovech s rošty. Sami se domníváme, že 


na výskyt helmintů v chovech nemá vliv technologie ustájení, ale uplatňovaná zoohygiena.  


Aplikací antihelmintik se zabývali Joachim et al. (2001b). Ti zjistili na začátku výkrmu prasat 


prevalenci A. suum 10,5 % a rodu Oesophagostomum (27,5 %). Po aplikaci anihelmintik 


prevalence klesla na 0,0 %. Prevalence se opět zvýšila na konci výkrmu. Ascaris suum byla 


detekována u 33,0 % prasat a 6,0 % strongylidů. Z toho vyplývá, že na prevalenci helmintů má 


spíše vliv vhodná zoohygiena chovu, která umožní srazit počáteční infekční tlak a udrží 


prevalenci helmintů v chovu na minimum. 
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Tabulka 29 Konfidenční limity prevalence jednotlivých parazitů v závislosti na věku selat  
 
 


N
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Giardia 
 intestinalis 


Skupina Druh parazita Stáří 
 


Prevalence  Konfidenční 
limit 


Skupina  Druh parazita Stáří 
 


Prevalence 
 


Konfidenční 
limit 


 (týdny) (%) min max  (týdny) (%)  


1 0,0 0,0 0,0 
  


1 0,0 0,0 0,0 
2 0,0 0,0 0,0 2 3,9 3,1 5,0 
3 0,1 0,3 1,4 


  
3 2,5 1,7 3,8 


4 0,2 0,4 1,4 4 1,7 0,9 3,0 


 


5 1,7 2,9 4,9 


 


5 4,4 2,9 6,8 
1 0,7 0,3 2,2 


  


2 1,2 0,7 1,8 
3 4,7 3,5 6,2 
4 9,8 7,8 12,4 


  
  


5 14,4 11,5 18,0  


 


1 3,2 1,9 5,4 
2 23,4 21,4 25,5 
3 11,1 9,2 13,3 


  


 
4 2,6 1,5 4,5 


 


5 0,0 0,0 0,0   
 


1 0,0 0,0 0,0 
2 0,0 0,0 0,0   


 


3 0,0 0,0 0,0 
4 0,0 0,0 0,0   


 


 


5 2,4 1,4 4,3 
1 0,0 0,0 0,0   


 


2 0,0 0,0 0,0 
3 0,0 0,0 0,0    
4 1,2 1,8 3,4 


 


 


5 1,1 2,6 3,8 


  


   


max min 


Strongyloides 
ransomi 


Giardia 
intestinalis 


Cryptosporidium 
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Isospora 
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Eimeria spp. 
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Výsledky 


Tabulka 30 Konfidenční limity prevalence helmintů v závislosti na věku běhounů 
 


N
E
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A
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O


D
A


 
Skupina Druh 


parazita 
Stáří 


 
Prevalence Konfidenční 


limit 
Druh parazita 


 
Stáří 


 
Prevalence 
 


Konfidenční limit 


 (týdny) (%) min max  (týdny) (%)  


6 3,5 2,2 5,5  6 2,9 1,7 4,8 
7 2,8 1,6 5,0 7 2,8 1,6 5,0 
8 0,3 0,1 1,5 8 0,0 0,0 0,0 
9 0,0 0,0 0,0 9 0,0 0,0 0,0 


10 0,0 0,0 0,0 10 0,0 0,0 0,0 
11 0,4 0,1 2,1 


 


11 0,0 0,0 0,0 
12 2,1 0,8 5,3  12 0,0 0,0 0,0 
13 1,0 0,3 3,6 13 0,0 0,0 0,0 


  


14 0,5 0,1 2,6 
 


14 0,0 0,0 0,0 
6 2,9 1,7 4,8  
7 15,1 11,9 19,0 
8 7,3 5,1 10,4 
9 10,7 8,2 14,0 


10 5,9 3,9 9,0 
11 9,6 6,6 13,8 
12 10,5 6,9 15,6 
13 7,7 4,7 12,2 


 


14 1,4 0,5 4,1 
6 7,4 5,4 10,1 
7 4,3 2,7 6,9   
8 3,1 1,8 5,4    
9 3,3 2,0 5,4   


10 1,5 0,6 3,4   
11 0,8 0,2 2,8   
12 1,0 0,3 3,7   
13 6,1 3,5 10,4   


 


 


14 6,2 3,6 10,3   
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Výsledky 


 
Tabulka 31 Konfidenční limity prevalence protozoárních parazitů v závislosti na věku běhounů 
 
 


PR
O


T
O


Z
O


A
 


Skupina Druh parazita Stáří 
 


Prevalence  Konfidenční 
limit 


Druh parazita Stáří 
 


Prevalence 
  


Konfidenční 
limit 


  (týdny) (%) min max  (týdny) (%) 
6 0,0 0,0 0,0 6 8,0 5,9 10,8 
7 2,1 1,1 4,1 7 10,0 7,4 13,3 
8 3,0 1,7 5,2 8 14,9 11,7 18,8 
9 3,0 1,7 5,1 9 6,3 4,4 9,0 


10 3,3 1,9 5,8 10 10,1 7,3 13,8 
11 5,0 2,9 8,4 11 13,8 10,2 18,6 
12 2,3 0,9 5,6 12 11,5 7,7 16,8 
13 0,0 0,0 0,0 13 17,9 13,1 23,8 


 


14 0,0 0,0 0,0 


 


14 24,2 18,9 30,4 
6 7,6 5,6 10,3 6 5,8 4,0 8,2 
7 9,7 7,2 13,1 7 5,9 4,0 8,7 
8 9,9 7,3 13,3 8 1,0 0,4 2,7 
9 3,0 1,8 5,1 9 0,9 0,4 2,4 


10 3,3 1,8 5,7 10 0,1 0,01 0,3 
11 5,0 2,9 8,4 11 0,0 0,0 0,0 
12 9,9 6,5 15,0 12 0,0 0,0 0,0 
13 9,2 5,9 14,0 13 0,0 0,0 0,0 


 


14 1,9 0,7 4,8 


 


14 0,0 0,0 0,0 
6 1,2 0,5 2,7 
7 0,9 0,3 2,4 


  


8 0,2 0,1 1,4  
9 0,0 0,0 0,0  


10 0,0 0,0 0,0  
11 0,0 0,0 0,0  
12 0,0 0,0 0,0  
13 0,0 0,0 0,0  


 


 


14 0,0 0,0 0,0  
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Výsledky 


 
 
Tabulka 32 Konfidenční limity prevalence parazitů nalezených u kojících prasnic (matek sajících selat) 
 
 


Skupina Druh parazita Prevalence  Konfidenční limit Intenzita Nejmasivnější 
výskyt 


  (%) min max  Roční období/rok 
Giardia intestinalis 1,0 0,7 1,5 Jaro/2007 
Eimeria spp. 0,7 0,5 1,1 Jaro/2007 
Blastocystis spp. 0,3 0,2 0,6 Jaro/2005+2007 


 


     
      


Trichuris suis 1,1 0,8 1,6 Jaro/2006 
Ascaris suum 1,5 1,1 2,0 Jaro/2005 
Strongyloides 
ransomi 


0,4 0,2 0,7 Jaro/2007 


 


Oesophagostomum 
dentatum 


0,2 0,1 0,5 


 


Jaro/2006 
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  Literární přehled 


3. Literární přehled  


 
3.1 Všeobecná parazitologie 
 


Parazitismus (cizopasnictví) je biologický jev, který je v živočišné říši velmi rozšířen. Nelze 


jej chápat jako nějakou výjimečnou či náhodnou formu života, ale musí být chápán jako logický 


důsledek působení širokého komplexu různých činitelů ve vývoji živočichů a jejich vzájemných 


vztahů, který pomáhá za normálních podmínek udržovat ekologickou rovnováhu 


v ekosystémech. Parazitismus patří mezi nejsložitější úrovně vzájemných vztahů dvou 


organismů (Dyk et Zavadil 1981; Ryšavý et al. 1988; Jurášek et al. 1993; Jíra 1998). 


Parazit je živočich, který žije na úkor jiného živočicha a je s ním svým životním cyklem po 


delší nebo kratší dobu těsně svázán. Za parazity označujeme pouze živočichy, od prvoků až 


po obratlovce (Jurášek et al. 1993). Jíra (1998) popisuje parazita jako organismus, který se po celý 


svůj život nebo po určité životní období vyskytuje v těle nebo na těle jiného organismu – 


hostitele, jenž mu poskytuje ochranné prostředí a látky potřebné k výživě a k množení. 


Parazitismus bývá spojen s patogenním působením různého stupně. Paraziti mají vesměs složitý 


vývoj, charakterizovaný střídáním hostitelů nebo generací pohlavních a nepohlavních. Bez 


znalosti jejich biologie nelze pochopit patogenezi nemoci, principy protiepidemiologických a 


preventivních opatření. 


 


3.2 Plemena prasat chovaná v České republice1,2


 


MATEŘSKÁ PLEMENA 


České bílé ušlechtilé (ČBU) 


Vzniklo na podkladě domácích plemen převodným křížením, především s anglickým 


yorkshirem a německým bílým ušlechtilým. Má velmi dobré reprodukční vlastnosti a vynikající 


růstovou schopnost s dobrou konverzí živin. Vyniká i velmi dobrou masnou užitkovostí. 


Základním znakem je bílá barva, větší až velký tělesný rámec a vzpřímené ucho, jemnější ale 


pevná kostra. Konstituce je pevná s vysokým stupněm odolnosti vůči stresům. 


                                                 
1 Pulkrábek et al. (2005)  
2 Plemena prasat.  http://www.jcu.cz [online].  Dostupné na 
<http://www.home.zf.jcu.cz/public/departments/ksz/studium/prednasky.html >.  Staženo dne 12. 3. 2006. 
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Česká landrase (ČL) 


Toto plemeno vzniklo v Dánsku křížením prasat keltského typu s anglickými bílými prasaty. 


Má velmi dobré reprodukční vlastnosti a vysokou intenzitu růstu s velmi dobrou konverzí živin. 


Je charakterizováno i velmi dobrou masnou užitkovostí. Základním znakem je klopené ucho 


s jemnější, ale pevnou konstitucí, a bílá barva. Stejně jako ČBU má vysoký stupeň odolnosti vůči 


stresům.  


 


OTCOVSKÁ PLEMENA 


Duroc (D) 


Na severovýchodě USA vznikl Duroc křížením původních černých rázů s dovezenými prasaty 


guinejskými a červenými španělskými a portugalskými, pravděpodobně i s plemenem tamworth. 


Základní charakteristikou je střední až větší tělesný rámec, velmi pevná – tvrdá – konstituce a 


přiměřeně mohutná pevná kostra. Má typické červeně-rezavé zbarvení se širokou škálou odstínů 


hnědé barvy a z 1/3 poloklopené ucho. Jeho masný užitkový typ je výrazně vyjádřený, vyniká 


velmi dobrou kvalitou masa a růstovou intenzitou s dobrou konverzí živin. 


 


Hampshire (H) 


Toto plemeno vzniklo v USA na základě importovaných sedlových prasat z jižní Anglie. Má 


střední až větší tělesný rámec s pevnou konstitucí a přiměřeně silnou kostrou. Typickým znakem 


je vzpřímené ucho a sytě černé zbarvení s bílým sedlem, které pokrývá krajinu plecí a obě hrudní 


končetiny. Jde o výrazně a suše vyjádřený masný užitkový typ s dobrou kvalitou masa, 


intenzitou růstu a přijatelnou konverzí živin. 


 


Bílé otcovské (BO) 


Vzniklo v 90. letech 20. století dovozem masných typů plemene large white (LW) z Velké 


Británie a následným částečným výběrem výrazně masných prasat z mateřské populace. Jde 


o otcovskou linii bílého ušlechtilého plemena, které se v charakteristice plemenného typu neliší 


od mateřské linie. Má typické suché vyjádření masného užitkového typu s mediální rýhou na 


hřbetě a kýtě. Tělesný rámec je střední až větší s pevnou kostrou, která je mohutnější než u 


mateřské linie. Vyniká velmi dobrou růstovou schopností a výbornou konverzí živin. 


 


 


 


 


 15







  Literární přehled 


České výrazně masné (ČVM) 


Jako plemeno bylo uznáno v roce 1991 a na jeho vzniku se podílela především plemena BL + 


D + H, později Pn. Má střední až větší tělesný rámec s pevnou, přiměřeně mohutnou kostrou. 


Selekce je směřována směrem k převažujícímu bílému zbarvení. Jde o masný typ s velmi 


dobrým osvalením a velmi dobrou růstovou schopností a konverzí živin. 


 


Belgická landrase (BL) 


Plemeno vzniklo v Belgii křížením původních klapouchých prasat s prasaty dováženými 


z Nizozemí a Dánska (název BL se používá od roku 1966). Typickým znakem je střední až větší 


tělesný rámec s dostatečně mohutnou kostrou, klopeným uchem a bílou barvou. Má přiměřenou 


výkrmovou schopnost s vysokou masnou užitkovostí. Pro toto plemeno je typická mediální 


hřbetní rýha, která přechází až na záď. 


 


 Pietrain (Pn) 


Jeho původ není přesně znám (pojmenován je podle belgické vesnice Piétrain). Uznáno bylo 


v roce 1955. Je charakterizováno jako plemeno s přiměřenou růstovou schopností, velmi dobrou 


konverzí živin a s vysoce prošlechtěnou schopností k vynikající masné užitkovosti. Základním 


znakem je střední až větší tělesný rámec; pevná, dostatečně mohutná kostra a vzpřímené ucho. 


Zbarvení je černobílé popř. skvrnité s nepravidelným zastoupením černé a bílé barvy po celém 


těle. Má vynikající osvalení všech důležitých masných partií. Mediální rýha končí až u kořene 


ocasu.  


 


GENOVÁ REZERVA 


Přeštické černostrakaté (Pc) 


Vzniklo v oblasti západních Čech na Přešticku a Kralovicku z původních prasat 


zušlechťovanými anglickými plemeny (střední yorkshire, cornwall, berkshire) 


a červenostrakatých bavorských prasat. Od roku 1952 bylo regenerováno za použití anglických a 


německých sedlových, livenských a mirgorodských prasat a plemenem cornwall. Po roce 1964 


bylo zušlechťováno plemenem Pn a v tomto roce následně uznáno. Plemenem welsh bylo 


zušlechťováno koncem 80. let. Má vynikající reprodukční vlastnosti. Je nenáročné, vysoce 


přizpůsobivé s vynikající odolností proti podmínkám vnějšího prostředí a odolné vůči stresovým 


faktorům). Má střední tělesný rámec a velmi pevnou konstituci. Jeho barva je černobílá bez 


vymezení tělesných partií pro černou a bílou barvu. Ucho je klopené. 
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Obrázek 1 Struktura populace prasat v ČR (Pulkrábek et al. 2005) 
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3.3 Endoparazitózy prasat 
 


V literárním přehledu věnujeme větší pozornost protozoózám, které v naší práci 


představovaly ve srovnání s helmintózami větší zdravotní problém, neboť finanční náklady na 


antikokcidika, ztráty na hmotnosti selat provázené úhyny, jsou pro chovatele mnohem závažnější 


než parazitózy helmintózního původu, čímž nechceme snižovat jejich nebezpečnost, ať už 


z hlediska zoonotického tak epizootologického.  


 


3.3.1 Protozoa  


 


Protozoa jsou jednobuněčné organismy, které mohou vyvolat parazitární onemocnění prasat. 


Některá protozoa mají zoonotický potenciál a mnohá představují významné riziko a nebezpečí 


pro zdraví člověka (Koudela 1999).  


 


3.3.1.1 Giardia intestinalis 


 


První člověk, který viděl giardie, byl holandský vynálezce mikroskopu Antony van 


Leewenhoek. Ten popsal tzv. „animacules“ ve své stolici, jejichž popis je identický s popisem 


trofozoitů giardií. Český lékař Vilém Lambl popsal v roce 1859 trofozoity giardií ve střevě 
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člověka pod názvem Cercomonas intestinalis. Poprvé použil rodového názvu Giardia (6 let před 


Blanchardem, 1882) německý protozoolog Künstler při popisu bičíkovců ve střevě žab. 


Počátkem předminulého století došlo k synonymizaci obou rodových názvů s tím, že později 


byla respektována priorita popisu Künstlera a vžil se rodový název Giardia. Přesto je do 


dnešních dnů používáno v lékařské literatuře druhové jméno Lamblia intestinalis pro označení 


původce střevního onemocnění giardiózy (lambliózy).  


     Tento protozoární parazit je taxonomicky řazen mezi bičíkovce (řád Diplomonadina, čeleď 


Hexamitidae, rod Giardia) (Ryšavý et al. 1988). V posledních dvaceti letech je možné sledovat 


zvýšený zájem o tuto problematiku u domácích zvířat, vzhledem k potenciálnímu zoonotickému 


charakteru G. intestinalis (Hamnes et al. 2007). 


Z morfologického hlediska je pro obě vývojová stadia charakteristická bilaterární symetrie. 


Vegetativním stadiem je trofozoit o délce 11–19 μm a šířce 7–10 μm (Rommel et al. 2000). Tělo 


trofozoitů je dorzoventrálně zploštělé. V jeho přední části jsou lokalizovaná dvě nápadná jádra. 


Má celkem 4 páry bičíků, z čehož dva vyúsťují na zádi. Na ventrální straně je trofozoit vybaven 


adhezivním diskem sloužícím k přichycení parazita na střevní sliznici. Cysty se formují 


z trofozoitů a jsou velké 12–16 × 8–11 μm ovoidního tvaru (Meyer 1990). Při pohledu shora 


mají hruškovitý tvar. Přední konec cysty je zakulacený, kdežto zadní vybíhá kaudálně v ostrou 


špičku, z níž vycházejí 2 bičíky. Konkávní přísavná ploška je umístěna za předním okrajem na 


ventrální straně s dorzálně umístěnými jádry (Levine 1985). Pohyb giardií je pomocí bičíků. 


V těle nebyly dosud objeveny mitochondrie, Goldiho komplex, lysozomy ani endoplasmatické 


retikulum (Levine 1985). Morfologie G. intestinalis je na obrázku 2. 
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Obrázek 2 Morfologie Giardia intestinalis (Rebanová 1998) 


 


 


 


 


 


 


 


 


 
A B 


A – trofozoit, B – cysta 


fal – anterolaterální bičíky, cf – kaudální bičíky, fv – ventrální bičíky, fvl – ventrolaterální bičíky, kk – komplex 


kinetosomů, met – mediánní tělíska, n – jádra, pd – přísavný disk 


 


Vývojový cyklus je přímý bez mezihostitele. Giardia intestinalis se vyznačuje nízkou 


hostitelskou specifitou (Meyer 1990; Rommel et al. 2000), ale jednotlivé kmeny se svou 


hostitelskou specifitou navzájem liší (Chroust et al. 1998). Infikují tenké střevo obratlovců 


včetně člověka (Meyer 1990; Díaz et al. 1996; Olson et al. 1997). Thompson (2000, 2004) uvedl, 


že zvířata domácí i volně žijící mohou zahrnovat jak zoonotické genotypy, tak i genotypy 


hostitelsky specifické.  K nákaze dochází pozřením cyst (obsažených ve vodě nebo v potravě), 


které se do prostředí dostanou výkaly zvířat nebo člověka (Koudela 1995). V zažívacím traktu se 


z cyst uvolňují vlivem trávicích enzymů dva noví trofozoiti, kteří se množí binárním dělením 


(obr. 3). Uvolnění trofozoiti se přichytávají extracelulárně na povrchu enterocytů tenkého střeva 


(hlavně v duodenu a jejunu) pomocí adhezivního disku (Meyer 1990; Chroust et al. 1998; 


Rommel et al. 2000). Jurášek et al. (1993) uvádí, že vegetativní stadia mohou přecházet i do 


jater.  
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Obrázek 3 Vývojový cyklus Giardia intestinalis (Chroust et al. 1998) 


 
   


Vegetativní stadia pokrývají sliznici tenkého střeva (giardie bývají nazývány tzv. 


„kobercovým parazitem“), čímž omezují její resorpční schopnost a narušují trávení. Infekce je 


spojována se snížením plochy mikroklků (dochází k vymizení kartáčového lemu), redukci 


enzymatické aktivity (především disacharidáz), zvýšením střevní průchodnosti a vývojem 


zánětlivých změn (Buret et al. 1991). Projevují se poruchy ve vstřebávání tuků a vitamínů 


rozpustných v tucích.  


  Giardióza je celosvětově rozšířeným onemocněním (Olson et al. 1997; Rommel et al. 2000; 


Maddox-Hytell et al 2006; Hamnes et al. 2007; Langkjær et al. 2007) a je pokládána za 


opurtunní infekci doprovázející primární bakteriální, virové nebo jiné parazitární onemocnění. 


Společně s kryptosporidiózou bývá řazena do skupiny onemocnění nazývaných „water borne 


diseases“ (Gajadhar et Allen 2004). 


    Klinické příznaky jsou výrazné u mláďat, kdežto u dospělých zvířat onemocnění probíhá spíše 


latentně nebo s všeobecnými klinickými příznaky (vliv na růst, výkrmnost zvířat, výtěžnost masa 


a snižování tělesné hmotnosti (Xiao et al. 1994; Olson et al. 1995; Díaz et al. 1996; Fayer et al. 


2000; Appelbee et al. 2003; Maddox-Hytell et al 2006; Hamnes et al. 2007). Nejčastějším 


klinickým příznakem je průjem – silně páchnoucí s vysokým obsahem tuků tzv. steatorea 


(Chroust 1998). Ta je bez příměsi krve, neboť nedochází k odhalení endotelu cév (Jurášek et al. 


1993). 


Diagnostika cyst giardií je založena na koprologickém vyšetření výkalů pomocí flotačně-


koncentrační metody s využitím Sheatherova cukerného roztoku. Je možné využít i Brezův 


roztok. Pro zvýraznění cyst je možné přidat pár kapek Lugolova roztoku (Svobodová et Doležal 


2001). Vylučování cyst je intermitentní, a proto je nutné odběry výkalů opakovat obden 


(Danciger et Lopez 1975). Trofozoity je možné detekovat v duodenálním obsahu nativně nebo 


barvícími metodami (dle Giemsy) (Chroust et al. 1998), Ryšavý et al. (1988) uvádějí, že je 
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možné pro zvýraznění cyst používat 33% ZnSO4, nebo používat komerčně vyráběné kity (Meyer 


1990; Jelinek et al. 1996). Hunt et al. (2000) doporučují PCR metody (Polymerase Chain 


Reaction). 


Při terapii giardiózy hospodářských zvířat byla testována léčiva, která se osvědčila při léčbě 


humánní giardiózy (metronidazol, furazolidon etc.). Vzhledem k vysokým nákladům na terapii 


byla tato léčiva použita jen na malém počtu zvířat. Terapie celých chovů je prozatím nereálná. 


Základem je důkladná asanace stájového prostředí, neboť cysty jsou odolné vůči běžně 


používaným dezinfekčním prostředkům (Koudela 1995).  


 


3.3.1.2 Rod Cryptosporidium 


 


Kryptosporidie jsou jednobuněční parazité, kteří infikují epiteliální buňky trávicího 


a dýchacího aparátu celé řady druhů různých hostitelů včetně člověka (Koudela 2000b). 


 Původcem kryptospordiózy prasat jsou druhy C. parvum Tyzzer, 1912 (pig genotype II a 


bovine genotype) a C. suis Ryan, Monis, Enemark, Sulaiman, Samarasinghe, Read, Buddle, 


Robertson, Zhou, Thompson, Xiao, 2004. Zintl et al. (2007) nalezli u prasat druh 


Cryptosporidium muris a další doposud u prasat nepopsaný genotyp C. parvum, již dříve 


izolovaný z myší, skotu a lidí. Cryptosporidium muris bylo detekováno u jedné prasnice.  


Z hlediska taxonomického byl rod Cryptosporidium řazen do blízkosti eimeríí a isospor do 


třídy Coccidia (Fayer et al. 1997). Podle výsledků molekulární analýzy je však tento rod spíše 


příbuzný nálevníkům a obrněnkám než kokcidiím (Carreno et al. 1999). Tuto domněnku 


podporuje skutečnost, že jejich vývojový cyklus je velmi podobný gregarinám (Hijjawi et al. 


2002), nemají plastidový genom (Zhu et al. 2002) a antigenní příbuznost s gregarinami byla 


zjištěna i pomocí reakce monoklonálních protilátek (Bull et al. 1998). 


Parazit byl poprvé nalezen Tyzzerem v žaludečních žlázách laboratorních myší v roce 1907, 


ale v té době nebyl považován za tak důležitého. K intenzivnějšímu studiu parazita došlo až 


v roce 1971, kdy bylo diagnostikováno jako jediné enteropatogenní agens u novorozených telat, 


u nichž nálezy tohoto prvoka byly sporadické (Panciera et al. 1971). Dalším podnětem pro jejich 


studium byly zejména zprávy WHO o nálezech kryptosporidií u pacientů s AIDS a s různými 


formami poruch imunitního systému (Xiao et al. 2002; Joachim 2004).  


Z hlediska morfologického obsahují oocysty kryptosporidií 4 volně uložené sporozoity a 


poměrně velké reziduální tělísko. Nemají mikropyle ani sporocystu, jejich stěna je téměř 


bezbarvá (dvouvrstevná), jsou světlolomné s patrným reziduálním tělískem. Na jednom z pólů 


mají charakteristickou suturu, jež ve světelném mikroskopu není patrná a kterou opouštějí 
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sporozoiti oocystu během excystace (Lindsay et Blagburn 1991; Fayer et al. 1997; Rommel et al. 


2000) (obr. 4).  


V rámci rodu Cryptosporidium lze rozlišit dvě výrazné skupiny druhů, první s menšími 


oocystami (kulovitým tvarem) a afinitou ke střevu (enterocytům) a druhou s většími oocystami a 


afinitou k žaludečním žlázám (Morgan et al. 1999).  


 


Obrázek 4 Morfologie některých druhů oocyst rodu Cryptosporidium (Chroust et al. 1998) 


 
    1 - C. muris, 2 - C. parvum, 3 - C. bayleyi, 4a, b - C. meleagridis 


 


Vývojový cyklus kryptosporidií je monoxenní, infekce probíhá ve většině případů 


v gastrointestinálním traktu (Current et Haynes 1984) a to v mikroklcích slizničního epitelu 


(Elliot et al. 2001) tzn. extracytoplasmaticky uvnitř parazitoforní vakuoly (Fayer et al. 1997; 


Lindsay et al. 2000; Pollock et al. 2003; Thompson et al. 2005) na rozdíl od kokcidií, které se 


zanořují do cytoplasmy (Ortega et al. 1997).  


Kryptosporidie se přenáší fekálně orální cestou prostřednictvím oocyst a vlivem 


proteolytických enzymů ve střevě (serinové a cysteinové endopeptidázy, aminopeptidázy) 


dochází k degradaci sutury (Chappell et al. 2003). Následně dochází k asexuálnímu množení tzv. 


merogonii, která má dvě fáze, při nichž dochází ke vzniku dvou morfologicky odlišných 


merontů. Meront prvního typu vytváří 6–8 merozoitů a meront druhého typu 4 merozoity. Tento 


typ vzniká v druhé fázi merogonie. Následuje fáze sexuální (gametogonie), v které vznikají 


makro- a mikrogamonty. Mikrogamety vzniklé z mikrogamontů oplodňují samičí makrogamety 


a dochází k formování zygoty. Zygota prochází meiosou (sporogonií) a uvnitř se formují 4 


sporozoiti (Current 1988). 


Během endogenní sporulace vznikají ze zygoty dva typy oocyst – silnostěnné a tenkostěnné. 


Silnostěnné oocysty charakteristické dvojitou membránou (tvoří asi 80 %), opouští tělo hostitele 


s výkaly nebo sekrety dýchacích cest. Tenkostěnné oocysty excystují již v těle hostitele a 
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dochází k autoinfekci s následnou infekcí dalších buněk. Celý vývojový cyklus trvá 12–14 hod 


(Current 1988). Schéma vývojového cyklu C. parvum je na obrázku 5. 


 


Obrázek 5 Vývojový cyklus Cryptosporidium parvum (Foreyt 2001) 


 


 


 


 


 


 


 


 


 


 


 


Jak již bylo řečeno v úvodu WHO řadí kryptosporidiózu mezi zoonózy, a proto je těmto 


prvokům v posledním období věnována mimořádná pozornost (Quílez et al. 1996a; Koudela 


2000b; Dillingham et al. 2002; Guselle et al. 2003; Fayer 2003).  


Velkým problémem zůstává také to, že oocysty jsou stejně jako cysty giardií, velmi odolné 


vůči dezinfekčním prostředkům. Následkem jsou závažné komplikace hlavně u pacientů s AIDS 


a imunodeficientních jedinců (O´Donoghue 1995; Fayer et al. 1997; Lindsay et al. 2000; 


Enemark et al. 2002; Hausmann et Hülsmann 2003).  


 V tabulce 1 uvádíme přehled kryptosporidií dle lokalizace v gastrointestinálním traktu 


hostitele. 


Recentně bylo popsáno mnoho dalších druhů, ale jejich popis je často nekompletní, chybějí 


klíčové znaky, včetně molekulární analýzy a stanovení lokalizace v hostiteli, např. stále chybí 


všeobecně přijímaný konsensus vzhledem k jednotnosti taxonomie, neboť řada autorů se 


rozchází v pojetí a názvech jednotlivých druhů.  
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Tabulka 1 Přehled jednotlivých druhů rodu Cryptosporidium a jejich lokalizace 
v gastrointestinálním traktu hostitele 
 


Druh Typický hostitel Primární lokalizace Velikost oocyst  
C. muris 1 Mus musculus Žaludek 8,4 × 6,3 (7,5-9,8 × 5,5-7,0)  
C. parvum 2 Mus musculus Tenké střevo 5,0 × 4,5 (4,5-5,4 × 4,2-5,0)  
C. meleagridis 3 Meleagridis gallopavo Tenké střevo 5,2 × 4,6 (4,5-6,0 × 4,2-5,3)  
C. wrairi 4 Cavia pocrellus Tenké střevo 5,4 × 4,6 (4,8-5,6 × 4,0-5,0)  
C. felis 5 Felis catus Tenké střevo 4,6 × 4,0 (3,2-5,1 × 3,0-4,0)  
C. serpentis 6 Plazi Žaludek 6,2× 5,3 (5,6-6,6 × 4,8-5,6)  
C. galli 7 Ptáci Žlaznatý žaludek 8,3 × 6,3 (8,0-8,5 × 6,2-6,4)  
C. bailey 8 Gallus domesticus Bursa fabricii, kloaka 6,2 × 4,6 (5,6-6,3 × 4,5-4,8)  
C. saurophilium 9 Eumeces schneideri Tenké střevo, kloaka 5,0 × 4,7 (4,4-5,6 × 4,2-5,2)  
C. andersoni 10 Bos taurus Slez 7,4 × 5,5 (6,0-8,1 × 5,0-6,5) 
C. canis 11 Canis familiaris Střevo 4,95 × 4,71 (3,68-5,88 × 3,68-5,88) 
C. hominis 12 Homo sapiens Střevo 4,9 × 5,2 (4,4-5,4 × 4,4-5,9) 
C. molnari 13 Sparus aurata Žaludek, střevo 4,72 ± 0,53 × 4,47 ± 0,51 
C. scophthalmi14 Scophthalmus maximus Žaludek, střevo 3,7-5,03 × 3,03-4,69 (4,44 × 3,91) 
C. suis15 Sus scrofa domestica Tenké střevo 5,5 × 4,9  (5,2-5,7 × 4,7-5,3)15 


6,2  ×  5,5 (6,0-6,8 × 5,3-5,7)15a


C. bovis16 Bos taurus Žaludek, střevo 4,76 × 4,17 (4,76-5,35 × 4,17-4,76) 
 (1Tyzzer 1910, 2Tyzzer 1912, 3Slavin 1955, 4Vetterling et al. 1971, 5Iseki 1979, 6Levine 1980, 7Ryan et al. 2003a, 
8Current et al. 1986, 9Koudela et Modrý 1998, 10Lindsay et al. 2000, 11Fayer et al. 2001, 12Morgan-Ryan et al. 2002, 
13Alvarez-Pellitero et Sitja-Bobadilla 2002, 14Alvarez-Pellitero et al. 2004, 15Ryan et al. 2004, 15aVítovec et al. 2006, 
16Fayer et al. 2005) 
 


Kryptosporidiové infekce prasat byly poprvé popsány v USA Bergelandem (1977) 


a Kennedym et al. (1977). Od té doby byla celosvětově popsána řada infekcí prasat (Koudela et 


al. 1986a; Lindsay et Blagburn 1991; Villacorta et al. 1991; Mølbak et al. 1994; Xiao et al. 1994, 


1999, 2004; Quílez et al. 1996a, b; Olson et al. 1997; Izumiyama et al. 2001; Wieler et al. 2001; 


Nún ez et al. 2003; Misic et al. 2003; Yu et Seo 2004; Maddox-Hyttel et al. 2006; Hamnes et al. 


2007, Langkjær et al. 2007; Suárez-Luengas et al. 2007).  


 
Základní data z historie studia kryptosporidií prasat3


• 1977 Bergland a Kennedy et al. vůbec poprvé popsali kryptosporidiové infekce u prasat 


(USA). 


• 1987 Vítovec et Koudela informovali o porcinní kryptosporidióze ve spontánní infekci 


v ČSSR. 


• 1992 Vítovec et Koudela publikovali studii o patogenitě kryptospoporidiózy ve střevech 


gnotobiotických a konvenčních selat. 


• 1998 Morgan et al. pomocí molekulární analýzy odlišili porcinní a myší genotyp v rámci 


druhu C. parvum. 


                                                 
3 Srov. Taxonomic chronology of Cryptosporidium – Some historical milestones (good or bad)   
on http://www.ksu.edu. [online].  
Dostupné na <http://www.k-state.edu/parasitology/taxonomy >. Staženo dne 21. 1. 2004. 
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• 1999 Morgan et al. publikovali molekulární charakteristiku izolátů Cryptosporidium spp. 


získaných z prasnice. 


• 1999 Carreno et al. poprvé publikovali studii, kde presentovali názor, že kryptosporidie jsou 


příbuzné gregarinám a nepatří ke kokcidiím.  


• 2002 Xiao et al. popsali porcinní genotyp kryptosporidií u člověka s AIDS. 


• 2003a Ryan et al. na základě molekulární analýzy různých izolátů kryptosporidií z prasat 


popsali 2 genotypy: pig genotype I a pig genotype II. 


• 2004 Ryan et al. popsali pig genotype I jako samostatný druh, který byl nazván 


Cryptosporidium suis. 


• 2006 Vítovec et al. popsali patogenitu a lokalizaci spontánních infekcí C. suis ve střevě 


prasat. 


• 2006 Maddox-Hyttel et al. poprvé nalezli kryptosporidie u kojících prasnic. 


• 2007 Hamnes et al. a Langkjær et al. poprvé popsali spontánní kryptospordiózu prasat 


způsobenou C. parvum pig genotype II. 


 


Klinické projevy se liší dle lokalizace v hostiteli a dle druhu kryptosporidie. U většiny druhů 


s afinitou ke střevu je průvodním symptomem vodnatý průjem doprovázený zvýšenou teplotou, 


nechutenstvím a zvýšeným pocením (Fayer 2004). U neonatálních zvířat mohou střevní druhy 


způsobit uhynutí (O´Donoghue 1995).  


Na rozdíl od skotu probíhá kryptosporidióza prasat často až po odstavu a její průběh je 


obvykle asymptomatický (Tacal et al. 1987; Guscetti et al. 1994; Mølbak et al. 1994; Xiao et al. 


1994; Enemark et al. 2003b; Fayer 2004) nebo s všeobecnými klinickými příznaky (O´Donoghue 


1995; Fayer et al. 2000; Rochelle et al. 2005; Smith et al. 2005). 


 U imunodeficitních jedinců byla zjištěna i diseminace mimo trávicí trakt (močový měchýř, 


žlučovody, slinivka, dýchací trakt) (Fayer et al. 1997). Průběh onemocnění závisí na stupni 


imunodeficience, např. u pacientů s AIDS je rozhodujícím faktorem množství CD4+ lymfocytů 


(Flanigan et al. 1992). 


Zdrojem infekce dle Rommel et al. (2000) je: 


1. přímý kontakt dvou jedinců (zvíře – zvíře, zvíře – člověk) 


2. příjem oocyst kontaminovaným krmivem (potravou – maso, ovoce, zelenina, mořští 


živočichové) 


3. voda (zavlažovací, pitná, užitková, bazénová) 


4. vzdušná cesta 
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      K diagnostice kryptosporidií se využívá řady metod. Mezi nejpoužívanější patří flotačně-


koncentrační metody s využitím různých roztoků např. Sheatherův cukerný roztok, Brezův 


roztok, roztok ZnSO4, roztok Faustův popř. kombinace více metod: flotačně-sedimentační 


metoda – cesium chlorid. Dále se zhotovují roztěry výkalů s následným barvením, kterým je 


modifikovaná metoda podle Ziehl-Neelsena (Henriksen et Pohlenz 1981), negativní barvení dle 


Heina, diferenciální barvení anilin-karbol-metylvioletí s dobarvením tartrazinem (Miláček et 


Vítovec 1985) (Chroust et al. 1998). 


V poslední době se využívá i serologických metod např. imunofluorescence (IF) 


s monoklonálními protilátkami, ELISA test, polyklonální fluorescenční protilátkový test, 


latexová aglutinační reakce etc. PCR testy jsou využívány jako alternativa běžných 


diagnostických metod pro vyšetřování vzorků z tkání i z prostředí (Fayer et al. 2000). Pro 


histologické vyšetření tkání se používá barvení hematoxylinem a eosinem (Bown et al. 1996) 


nebo barvení toluidinovou modří, DAPI barvení i barvení dle Giemsy ve Wolbachově modifikaci 


(Lukešová 1988). 


     Doposud nebyla proti kryptosporidióze nalezena efektivní léčba. Důležitá jsou 


preventivní parazitologická vyšetření, dezinfekce ploch a pracovních nástrojů na bázi fyzikální 


dezinfekce. Oocysty, které jsou velmi odolné vůči vnějšímu prostředí a běžně používaným 


dezinfekčním prostředkům spolehlivě ničí H2O2, chloroxid, 65 °C/20 min., 100 °C/1 min. a -70 


°C/1 hod. Joachim et al. (2001b) a Koudela (2002) zjišťovali účinnost přípravku Neopredisan, 


působící na dezintegraci stěny oocyst. Efektivní účinek tohoto preparátu byl při 4% 


koncentraci/120 min. Na inaktivaci oocyst se v poslední době začaly využívat probiotické 


bakterie Lactobacillus spp. a Biffidobacterium spp. (Foster et al. 2003; Glass et al. 2004).  


Hlavně v rozvojových zemích je snaha o úpravu pitné vody pomocí UV záření. Rochelle et al. 


(2005) zjistili, že oocysty kryptosporidií jsou velmi odolné vůči nízkým dávkám UV záření ze 


středotlakých trubic. Uvádějí, že deaktivace organismů s reparační schopností poškozené DNA 


je možná při 40 mJ.cm-2, nejúčinnější je tedy UV záření typu C, které má přímý vliv 


na genetický materiál. 99,9% inaktivační účinek na oocysty kryptosporidií má záření o síle 7,6 


mJ.cm-2.  


 


V následujícím přehledu se zabýváme každým druhem (C. parvum a C. suis) zvlášť, protože 


jejich patogenita ve střevě a infektivita se liší.  
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Cryptosporidium parvum 


 


Již dříve byl v experimentálních infekcích prokázán přenos C. parvum (bovine genotype) mezi 


savci včetně člověka a obecně se předpokládá, že tento druh je hostitelsky málo specifický. Jde o 


v ČR dosud nejrozšířenější druh, který infikuje kopytníky, hlodavce, šelmy, zajíce, primáty včetně 


člověka (zoonotický potenciál) a pravděpodobně i další řády. Fayer et al. (2000) uvádějí, že C. 


parvum je infekční pro 152 druhů zvířat. Otázkou neustále zůstává jeho infekčnost pro plazy, ryby 


a obojživelníky, neboť názory jednotlivých autorů se liší (Arcay et al. 1995; Grazcyk et al. 1996).  


Kryptosporidióza prasat způsobená tímto druhem se vyskytuje do 3 měsíců po odstavu, kdy 


probíhá asymptomaticky (Enemark et al. 2003a; Fayer 2004) popř. jen s mírnými klinickými 


příznaky (Fayer 2004; Smith et al. 2005). V tomto věku se zpravidla jedná o onemocnění 


omezené na tenké střevo nebo onemocnění, které má převahu v tenkém střevě (Vítovec et 


Koudela 1987; Coates 1991; Enemark 2002).  


Kryptosporidie obvykle parazitují v mikrovilózní zóně enterocytů, které atrofují. Proprie je 


infiltrována lymfocyty, neutrolily a mikrofágy, přičemž dochází k poškození resorpční schopnosti 


epitelu a ke snížení jeho enzymatické aktivity. Poškozený epitel může být vstupní bránou nejen 


pro další parazitární agens, ale také pro viry a bakterie (Heine et al. 1984; Rommel et al. 2000). 


Dochází ke stimulaci sekrece vody a chloridových iontů, inhibici absorpční schopnosti střeva a 


inhibici apoptózy hostitelských buněk a její stimulace v okolních neinfikovaných buňkách. 


Důsledkem jsou nekrvavé, vodnaté průjmy, kolikové bolesti břicha, nauzea, vomitus, zvýšená 


teplota, nechutenství až anorexie a váhový úbytek. Kromě střeva mohou kryptosporidie infikovat i 


přilehlé orgány (slinivka, játra a žlučník), dýchací orgány a spojivku oka (Jurášek et al. 1993; 


Chroust et al. 1998; Rommel et al. 2000). Fleta et al. (1995) pozorovali u prasat extraintestinální 


infekci. Kromě střevní mukózy nalezli oocysty ve žlučovém měchýři u dvou prasat ve věku 2 


měsíců, což si vysvětlují přímou diseminací kryptoporidií ze střeva.  


Patogenita C. parvum byla u prasat experimentálně ověřena jak na konvenčních, tak i 


gnotobiotických selatech (Moon et Bemrick 1981; Tzipori et al. 1982; Vítovec et Koudela 1992). 


Tyto informace se týkají C. parvum všeobecně např. o přítomnosti C. parvum pig genotype II 


v přirozené infekci poprvé informovali až Hamnes et al. (2007) a Langkjær et al. (2007). Již dříve 


se molekulární a genovou studií tohoto genotypu zabývali Morgan et al. (1999) a Ryan et al. 


(2003a). Do dnešní doby ale není známa velikost a tvar oocyst tohoto genotypu, stejně jako jeho 


patogenní působení ve střevě. 


Hamnes et al. (2007) zjistili v Norsku, na 57 farmách ze 100 vyšetřovaných, kryptosporidiózu. 


Molekulární analýzou 9 izolátů kryptosporidií byly stanoveny oba druhy C. parvum: pig genotype 
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II i C. suis. Přítomnost C. parvum pig genotype II v severských zemích potvrdili také Langkjær et 


al. (2007) v Dánsku, kteří se zabývali fylogenetickou a molekulární charakteristikou 


kryptosporidií a giardií u prasat a skotu. Cryptosporidium parvum pig genotype II bylo nalezeno 


i v Irsku u 5 odstávčat (4–10 týdnů věku) a 5 prasat ve výkrmu (10 – 24 týdnů věku), společně 


s C. suis, C. parvum bovine genotype, C. muris a doposud u prasat nepopsaným genotypem (Zintl 


et al. 2007).  


Ryan et al. (2003b) odebírali vzorky výkalů od různých druhů zvířat v ČR k zjištění 


přítomnosti druhů oocyst kryptosporidií. Izolát z prasete určili pouze jako C. parvum pig 


genotype.  


 


Cryptosporidium suis  


 


Popsáno Ryan et al. (2004), dříve známé jako C. parvum pig genotype I. Z genetického 


hlediska bylo popsáno kosmopolitně (Enemark et al. 2002; Ryan et al. 2004, Zintl et al. 2007; 


Hamnes et al. 2007; Langkjær et al. 2007). V naší republice nalezli tento druh Vítovec et. (2006).  


Morfologicky byly Vítovcem et al. (2006) srovnávány oocysty získaných izolátů z prasat 


s oocystami C. parvum bovine genotype. Velikost oocyst 6,2 (6,0-6,8) × 5,5 (5,3-5,7) µm 


s indexem tvaru 1,14 byly statisticky významně větší než oocysty C. parvum bovine genotype 5,5 


(5,2-5,7) × 4,9 (4,7-5,3) µm s indexem tvaru 1,12, což je v rozporu s údaji Ryan et al. (2004), 


kteří udávají identickou velikost oocyst C. suis s C. parvum bovine genotype.  


První infekci způsobenou C. suis nalezli Vítovec et al. (2006) u 6denního selete, podobně Xiao 


et al. (1994) u 7denního selete. Enemark et al. (2003a) stanovili prepatentní periodu u C. parvum 


pig genotype I (= C. suis) na 2–9 dní.  


Cryptosporidium suis je adaptováno na prasata a slabě infekční je pro telata a není infekční pro 


BALB/c myši (Morgan et al. 1999).  


O patogenitě C. suis v přirozených infekcích poprvé informovali Vítovec et al. (2006). 


Kryptosporidie byly nalezeny v žlaznatém epitelu podél celého tlustého střeva s predilekcí k ansa 


centralis kolonu. Poměr mezi infikovanými a neinfikovanými žlázami byl 1:5, zatímco poměr 


v dalších částech tlustého střeva byl 1:10 – 1:20. Zánětlivé změny v lamina propria, ale nebyly 


nalezeny stejně jako jakákoliv další infekce v tenkém střevě. Infekce způsobená C. parvum pig 


genotype I (= C. suis) u 17denního selete byla popsána také v tlustém střevě, ale v experimentální 


infekci (Enemark et al. 2003a)  


Intenzitu vylučovaných oocyst většina autorů popisuje jako nízkou (Guselle et al. 2003; 


Vítovec et al. 2006). Enemark et al. (2003) popsali klinické příznaky (vomitus, anorexie, průjem) 
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4–6 PDI u C. parvum pig genotype I (=C. suis) u 2denních experimentálně nakažených selat. 


Maximální množství oocyst selata vylučovala 17 PDI. 


Zatímco C. parvum je u imunokompetentních i imunodeficitních jedinců běžné, o infekci 


člověka druhem C. suis dosud existuje pouze jediný údaj týkající se HIV pozitivního pacienta s 


dosud nerozvinutým AIDS (Xiao et al. 2002). Základní rozdíly mezi C. parvum bovine genotype 


a C. suis jsou shrnuty v tabulce 2. 


 


Tabulka 2 Rozdíly druhů Cryptosporidium parvum (bovine genotype) a Cryptosporidium 


suis 


 


                      Druh 


Charakteristika C. parvum 
bovine genotype C. suis 


Velikost oocyst (µm) 5,5 (5,2-5,7) × 4,9 (4,7-5,3) 5,5 (5,2-5,7) × 4,9 (4,7-5,3)a 


6,2 (6,0-6,8) × 5,5 (5,3-5,7) b


Index tvaru 1,12 1,14 


Hostitelská specifita 


Infekční pro kopytníky, 
hlodavce, zajíce, primáty 


včetně člověka, šelmy a další 
řády 


Infekční pro prasata; méně infekční pro 
telata; neinfekční pro neonatální myši; 
u člověka pouze 1 případ u pacienta 


s AIDS 
Typický hostitel více než 150 hostitelů prase 


a Ryan et al. (2004); b Vítovec et al. (2006) 


  


3.3.1.3 Isospora suis 


 


 Kokcidie Isospora suis Biester et Murray, 1934 (Rommel et al. 2000) je dnes považována za 


velmi častého původce způsobující průjmové onemocnění selat. Je jednohostitelským 


vnitrobuněčným parazitem, který je taxonomicky řazen společně s ostatními kokcidiemi do 


kmene Apicomplexa. V roce 1982 Stuart et al. vyslovili domněnku, že isospory jsou velmi úzce 


příbuzné toxoplazmám. Stejný názor zastávali později i Carreno et al. (1998), kteří vyšetřili 


pomocí sekvence SSU rRNA tři různé druhy kokcidií rodu Isospora (včetně I. suis) a poukázali 


na to, že tento rod pravděpodobně nenáleží do čeledi Eimeriidae, ale spíše do čeledi 


Sarcocystidae. 


Jedním ze základních určujících znaků kokcidií na úrovni druhu je velikost, tvar, barva a 


charakter obsahu oocyst (Koudela 1999). Oocysty I. suis jsou kulovitého až oválného tvaru a 


jejich velikost je 19–25 × 17–21 μm. Stěna oocysty je hladká a má lehce nažloutlou barvu. Je bez 


mikropyle a síla stěny je 1,5 μm. Vysporulované oocysty obsahují 4 sporozoity (Levine 1985; 


Rommel et al. 2000).  
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Vývojový cyklus se skládá z fáze, která probíhá v hostiteli (endogenní) a z vývoje ve vnějším 


prostředí (exogenní) (obr. 6 a 7). 


 


Obrázek 6 Vývojový cyklus kokcidie Isospora suis (Foreyt 2001)  


 


 


 


 


 


 


 


 


 


Obrázek 7 Vývojový cyklus kokcidie Isospora suis - detail (Gardiner et al. 1988) 


 


 


 


 


 


 


 


 


 


 


Endogenní vývoj 


Excystace 


Je proces uvolňování sporozoitů ze sporocyst a oocyst. K excystaci dochází v počátečních 


úsecích trávicího traktu za účasti žaludeční šťávy, trypsinu, žlučových kyselin, koncentrace CO2, 


tělesné teploty hostitele etc. Působením těchto faktorů dochází k dezintegraci stěny oocysty, 


k rozpuštění Stiedova a substiedálního tělíska, k uvolnění švů sporocysty a k uvolnění 


pohyblivých sporozoitů do lumen střeva (Černá 1983; Chroust et al. 1998). 


Tato část vývojového cyklu probíhá v cytoplasmě enterocytů tenkého střeva. Nejvíce 


vývojových stadií se nachází v zadním jejunu a ileu, méně často byla vývojová stadia prokázána 


v céku a kolonu (Vítovec et Koudela 1990).  
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Extraintestinální stadia I. suis nebyla mikroskopicky prokázána v tkáních spontánně nebo 


experimentálně infikovaných selat (Lindsay et al. 1980; Harleman et Meyer 1984) ani v 


experimentálně infikovaných myších (Stuart et al. 1982; Pickeney et al. 1993). Harleman et 


Meyer (1984) však prokázali existenci extraintestinálních stadií I. suis nepřímo, když se jim 


podařilo vyvolat infekci selat intraperitoneální inokulací mezenteriálních mízních uzlin a slezin 


selat, která byla předtím experimentálně infikována velkým počtem oocyst I. suis (Koudela 


1999). 


 Lindsay et al. (1983a) zjistili vylučování oocyst 2–3 dny po začátku průjmu, což nepotvrdili 


Martineau et del Castillo (2000), kteří zjistili, že u většiny vrhů začalo vylučování oocyst před a 


nebo současně s průjmem (75 % případů). 


Endogenní vývoj se sestává z merogonie syn. schizogonie a gametogonie (Levine 1980) 4.  


Proces merogonie začíná penetrací sporozitů do buněk hostitele. Nedílnou úlohu v procesu 


průniku sporozoitů buněčnou membránou mají organely apikálního komplexu. Uvnitř buňky se 


sporozoiti zakulacují a mění se na jednojaderný meront (syn. schizont, trofozoit). Uvnitř merontu 


dochází k mnohočetnému mitotickému dělení – tzv. endopolygonii, jejímž výsledkem jsou 


rohlíčkovitá stadia – merozoiti. Vzniklí merozoiti se po rozpadu buňky uvolňují a napadají další 


buňky hostitele. Počet generací merogonie se většinou pohybuje mezi dvěma až čtyřmi (Koudela 


1999). 


Merozoiti poslední generace se po penetraci do hostitelské buňky v procesu gametogonie 


transformují na stadia pohlavního množení tzv. gamonty. Zatímco některé merozoity dávají 


vzniknout samčím mikrogamontům, jiné se transformují na samičí makrogamonty. Jádro 


mikrogamontu se mnohočetně dělí za vzniku početných mikrogamet. Mikrogamety jsou protáhlé 


buňky vybavené dvojicí (popř. trojicí) bičíků, které jim po uvolnění se z hostitelské buňky 


umožňují pohyb při vyhledávání makrogamontů. Makrogamonty neprodělávají dělení, pouze 


rostou a po oplodnění mikrogametou se mění na zygotu, opouštějí hostitelskou buňku a posléze i 


organismus hostitele (Koudela 1999).  


 


Exogenní vývoj 


Sporulace 


Z hostitele odchází spolu s výkaly nezralé oocysty (obr. 8). Průběh zrání oocyst (tzv. 


sporulace) je ovlivněn vlhkostí, teplotou a přítomností kyslíku. Doba sporulace oocyst I. suis je 


                                                 
4 Srov. Biology of the Eimeriidae na http://www.biology.unm.edu [online]. Dostupné na 
<http://www.biology.unm.edu/biology/coccidia/eimeriabiolo.html>. Staženo dne 20. 7. 2006. 
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velmi krátká a při teplotě 20 °C jsou oocysty infekční za 56 hod a při teplotě 25 °C již za 40 hod. 


Nejrychleji sporulace oocyst probíhá při teplotě 37 °C. Při této teplotě jsou oocysty plně infekční 


již za 12 hod (Lindsay et al. 1984; Ernst et al. 1986). Tato vlastnost oocyst I. suis má významný 


vliv pro rychlé šíření isosporózy v chovech prasat (Koudela 1999).  


První oocysty I. suis se ve výkalech selat objevují průměrně za 5 dní po infekci (Harleman 


et Meyer 1984; Rommel et al. 2000; Bach et al. 2003). Tato doba je označována jako prepatentní 


perioda. Christensen et Henriksen (1994) pozorovali prepatentní periodu v délce 5–7 dní. Foreyt 


(2001) uvádí 2 týdny. Patentní doba představuje dobu, kdy jsou oocysty vylučovány výkaly. 


Patentní perioda I. suis trvá 8–16 dní a má cyklický charakter s dvěma až třemi vrcholy 


vylučování v intervalu 5 dní (Vetterling 1965; Henriksen et Christensen 1989).  


 


Obrázek 8 Morfologie oocysty Isospora suis (Vojtková 1987) 


 
 


Poprvé byla I. suis popsána v roce 1934, ale první vědecké práce o klinické isosporóze selat 


pocházejí až z roku 1976 (O' Neil et Parfitt 1976; Sangster et al. 1976), kdy bylo zaznamenáno 


kosmopolitní rozšíření tohoto onemocnění. Později byla kokcidie I. suis diagnostikována v USA 


a Kanadě jako primární etiologické agens u 10 až 15 % selat s průjmovým onemocněním 


(Lindsay et Blagburn 1994).  


Isosporóza je charakteristická výraznými klinickými příznaky. Projevuje se jako akutní 


průjmové onemocnění, které zpravidla postihuje selata 5 až 15 dní stará. Jen velmi ojediněle se 


vyskytuje u prasat po odstavu (Leten et al. 2002; Hamadejová et Vítovec 2005). Výkaly 


postižených zvířat jsou nejprve pastovité, v průběhu jednoho až dvou dnů přechází na žlutý 


vodnatý průjem, který přetrvává 3 až 5 dní, kdy je konzistence opět pastovitá (Martineau et del 


Castillo 2000; Rommel et al. 2000; Koudela 2000a; Sánchez-Acedo et al. 2005). Selata jsou 


potřísněna na zadní části těla výkaly, v kotci se šíří zápach zkaženého mléka (Lindsay et al. 


1983a). V následujícím období přechází výkaly do kašovité konzistence a mohou obsahovat 
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zvýšené množství hlenu. Po tomto období průjmů dochází u některých selat k obstipaci a výkaly 


mají charakter žlutých pelet. 


V některých případech lze u selat pozorovat cyklický průběh onemocnění, kdy se průjem 


vyskytuje opakovaně dvakrát až třikrát v intervalu 5–7 dní (Koudela 1999).  


Pro isosporózu sajících selat je charakteristický průběh onemocnění ve vrhu. Současně bývá 


postiženo 30–75 % selat (Lindsay et Blagburn 1994; Koudela 2000a). Také v rámci chovu či 


sekce zpravidla prodělává průjmové onemocnění pouze část selat (Driesen et al. 1993).  


Postižená selata zaostávají v růstu, při odstavu je vrh hmotnostně a kondičně nevyrovnaný. 


Souhrnná morbidita je do odstavu vysoká, dosahuje 75–100 %, mortalita je ale nízká (Koudela 


1999; Karamon et al. 2007). 


Z hlediska patologie a patogenity jsou nejzávažnější změny detekovány u selat ve věku 10–


12 dnů. Při histopatologickém vyšetření většina autorů nalezla katarálně zánětlivé změny, 


hemorrhagie a ložiskovitě zánětlivé změny doprovázené atrofií, srůsty střevních klků spojených 


s erozemi na hrotech atrofovaných klků a hyperplazii střevních krypt (Vítovec et Koudela 1986; 


Gardiner et al. 1988; Mundt et al. 2005b). 


Experimentální infekce selat prokázaly, že charakter klinických příznaků a patologických 


změn je přímo úměrný infekční dávce (Stuart et al. 1980; Mundt et al. 2005b). Po experimentální 


infekci jedno- až třídenních selat dávkou 50 000 oocyst dochází ke krátkodobému průjmovému 


onemocnění, aniž by docházelo k úhynům selat. Dávka 200 000 oocyst způsobuje profúzní 


průjmy spojené s dehydratací a ojedinělými úhyny selat. Teprve dávka 300 000 – 400 000 oocyst 


způsobuje úhyny většiny infikovaných selat. (Vítovec et Koudela 1990).  


Experimentální infekce gnotobiotických selat potvrdily, že kokcidie I. suis je primárním 


enteropatogenem, který způsobuje klinickou kokcidiózu sajících selat (Harleman et Meyer 1985). 


V těchto experimentech bylo potvrzeno opakované poškození střevní sliznice, které 


korespondovalo s opakováním období akutního průjmu spojeného s opakovaným vylučováním 


oocyst I. suis, které byly pozorovány u spontánně infikovaných selat (Vítovec et Koudela 1990). 


Mundt et al. (2003b) pozorovali, že čím mladší selata se nakazí, tím je infekce a příznaky 


onemocnění silnější a také se domnívají, že u starších prasat je mnohem větší odolnost k nákaze, a 


proto se typické symptomy nákazy neobjeví. 


Souhrnně lze uvést, že isosporóza stejně jako další onemocnění, ať už virového či bakteriálního 


původu, se v první řadě projeví na snižování přírůstků a zaostáváním ve vývoji. Prvními pokusy 


se sledováním vlivu isosporózy na snižování hmotnosti se zabývali Lindsay et al. (1985) a Mundt 


et al. (2003b). Ti uvádějí průměrnou hmotnost třídenních selat po prodělané experimentální 


kokcidióze 3,9 kg a průměrnou hmotnost stejně starých kontrolních selat 5,6 kg.  
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Zdroje a šíření spontánní isosporózy byly dlouho v odborných kruzích diskutovány. Dříve se 


předpokládalo, že zdrojem pro sající selata jsou prasnice (jejich matky), u kterých dochází 


v období porodu a v prvních dnech laktace k vylučování oocyst (Roberts et Walker 1982). Biehl 


et Hoefling (1986) pozorovali u vyšetřovaných prasnic oocysty I. suis. Lindsay (1989) ale 


vyslovil názor, že by mohly být zdrojem infekce pro selata pouze v tom případě, že pasáž oocyst 


výkaly je tak malá, že ji koprologickým vyšetřením není možné zjistit. Nákazu tímto způsobem, 


ale následně nepotvrdila další detailní sledování prasnic v chovech (Koudela et al. 1989; Otten et 


al. 1996; Farkas et al. 2004, 2005). Dnes převažuje názor, že kotce jsou kontaminovány 


předchozími vrhy selat, neboť oocysty nebyly zlikvidovány správnými zoohygienickými 


opatřeními (Lindsay et Blagburn 1994; Waddilove 1996; Meyer et Daugschies 1998; Sotiraki et 


al. 2004). Corwin et Tubbs (1993) kladou důraz na boj proti hlodavcům, Stein (2001) nevylučuje 


podíl hmyzu na šíření isosporózy.  


Úloha imunity a to hlavně pasivní je dnes velmi sledována. V Dánsku již v roce 1985 Greve 


vyšetřil 10 osmitýdenních a 25 dvoutýdenních selat z SPF chovů. První nálezy oocyst byly u selat 


ve věku 24–35 dní. Deset selat chovaných odděleně v individuálních kotcích vylučovalo oocysty 


až do věku 88 dní. Isosporóza se vyskytovala v cyklech. Výsledky šetření dokazují vliv pasivní 


imunity, která nastupuje u selat od 3. týdne věku. V České republice se vlivem imunity zabývali 


Koudela et Kučerová (1999; 2000). Ti srovnávali úlohu získané imunity a přirozenou věkovou 


rezistenci selat při experimentální infekci I. suis na základě klinického průběhu, počtu 


vylučovaných oocyst a hmotnostním přírůstku selat. Zjistili, že přirozená věková rezistence má 


mnohem větší roli než imunita získaná. Isosporóza se jako klinické onemocnění objevuje 


v období, kdy odeznívá kolostrální imunita a není dosud plně zralý vlastní imunitní systém selat. 


Autoři se domnívají, že z těchto důvodů skončily neúspěchem pokusy o imunizaci selat 


prostřednictvím kolostra (Baeckbo et al. 1994 – cit. Koudela 1999) nebo snahy o vytvoření 


rekombinantní vakcíny (Welter et al. 1996). Po překonání nespecifické imunity dochází 


k propuknutí isosporózy.  


Diagnostika isosporózy je prováděna na základě klinického průběhu onemocnění, vyšetřením 


výkalů selat, na základě patologického nálezu a průkazem vývojových stadií I. suis ve střevní 


sliznici při pitvě zvířete. Nutno brát v úvahu, že oocysty I. suis se objevují ve výkalech za 2 až 3 


dny po začátku průjmu. V tomto období mají výkaly selat různou konzistenci a charakter, které 


ovlivňují vlastní průběh koprologického vyšetření. Vylučování oocyst je individuální a velmi 


nepravidelné a je možné je ve výkalech prokázat, aniž by se u selat projevily jakékoliv klinické 


symptomy onemocnění (Koudela 1999). 
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Léčba isosporózy se opírá o fakt, že oocysty I. suis velmi dobře přežívají ve vnějším prostředí. 


Dříve doporučovali někteří autoři podávání antikokcidik prasnicím před porodem a v období 


laktace (Cunningham 1984 – cit. Koudela 1999). Později se k léčbě se používal přípravek 


Amprolium, který se podával prasnicím před a po porodu. Lindsay et al. (1983b) podávali 


Amprolium prasnicím 1 týden před a 2 týdnu po porodu. Před podáním přípravku zjistili u jedné 


prasnice a u 100 % vyšetřených selat I. suis. Po léčbě nebyly oocysty pozorovány u žádné z 250 


vyšetřených prasnic a pouze u 14,7 % selat byly oocysty ve výkalech diagnostikovány. Waddilove 


(1996) nepozoroval při preventivním podávání přípravku Amprolium prasnicím vliv na výskyt 


isosporózy.  


V roce 1983 bylo firmou Bayer dodáno na trh antikokcidikum Toltrazuril, které bylo vyvinuto 


proti kokcidióze drůbeže (Baycox®, Bayer, Germany). Jeho velkou výhodou je rozpustnost ve 


vodě a působení na všechna intracelulární stadia kokcidií. Efekt použití je výrazný při aplikaci 


selatům ve stáří 3–7 dní. Aplikaci je možné spojit s podáním Feridextranu (Balounová 2005). 


Pokud již došlo k nákaze, dochází pouze k minimálnímu vylučovaní oocyst výkaly (Koudela et al. 


1991b; Driesen et al. 1995; Joachim et al. 2002; Mundt et al. 2005a). Např. dávky 10 mg/kg 


hmotnosti se ukázaly jako dostačující pro omezení infekce, ale tělesná hmotnost byla nízká oproti 


selatům, která byla léčena obvykle doporučovanou dávkou 20 mg/kg (Pommier et al. 2003). 


 Mundt et al. (2003a) doporučuje preventivní podávání antikokcidik selatům od třetího dne 


věku a to hlavně Toltrazuril, Sulphadimidin či Diclazuril, neboť úspěšně srovnávali skupinu 


léčenou Diclazurilem a Sulphadimidinem a skupinu kontrolní. U skupiny léčené se objevovaly 


pouze mírné klinické příznaky a ve výkalech nalezli jen malé množství oocyst s většími 


hmotnostními přírůstky.  


V poslední době se k léčbě začínají využívat i přípravky na biologické bázi: Saccharomyces 


cerevisiae ve formě krmných kvasnic. Dochází ke snížení průjmů, mortalita je nižší, hmotnostní 


přírůstky selat jsou vyšší (Trujano et Arellano 2004). Z fyzikální dezinfekce se na devitalizaci 


oocyst I. suis doporučuje horká pára (> 70 °C) (Larsen 1996). Z chemické pak přípravek 


Neopredisan (Joachim et al. 2001a; Daugschies et al. 2002a; Wadillove et al. 2005). 


 


3.3.1.4 Rod Eimeria    


    


 Podobně jako u mláďat jiných druhů hospodářských zvířat (telat, jehňat a kůzlat) je i 


eimerióza prasat vyvolána početnou skupinou kokcidií z rodu Eimeria (Daugschies et al. 2004). 


Stejně jako isospóry jsou eimerie monoxenní parazité. Původně bylo u prasat popsáno pouze 8 


druhů kokcidií s úvahou, že čtyři z nich mohou být patogenní (Eimeria debliecki, E. polita, 
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E. scabra, E. spinosa) (Černá 1983). Dnes je u prasat známo 13 druhů kokcidií tohoto rodu 


(Daugschies et al. 2002b).  


Morfologie vysporulovaných oocyst je klíčová pro taxonomickou diferenciaci druhů celé 


čeledě (Hausmann et Hülsmann 2003) (obr. 9 a 10). Daugschies et al. (1999a) provedli rozsáhlou 


studii na rozlišení porcinních kokcidií pomocí morfologického algoritmu. Celkem určili 7 druhů 


eimerií, které rozdělili do 3 skupin dle hrubosti stěny oocysty. Do první byly zařazeny E. 


perminuta, E. polita a E. scabra. Eimeria spinosa (na vnější stěně má útvary podobající se trnům 


či ostnům) byla zařazena do druhé skupiny. Do třetí E. debliecki, E. suis a E. porci. V rámci 


jednotlivých druhů je ale typická značná variabilita, proto je druhové určení obtížné (Pellérdy 


1974; Ruttkowski et al. 2001; Daugschies et al. 2002b). Hlavní morfologické znaky jednotlivých 


druhů eimerií jsou uvedeny v tabulce 3.  


      Vývojový cyklus eimerií probíhá uvnitř buněk jednoho hostitele (obr. 11 a 12). Oocysty 


sporulují za přítomnosti kyslíku, optimální vlhkosti a teploty, nikdy ne v anaerobním prostředí. 


Během sporulace vznikají uvnitř oocysty 4 sporocysty s 2 sporozoity (Ryšavý et al. 1988; Jurášek 


et al. 1993).  


 


Obrázek 9 Morfologie nezralé (A) a zralé (B) oocysty rodu Eimeria (Jurášek et al. 1993)  
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1 – protoplazma, 2 – vnější želatinová vrstva oocysty, 3 – vnější stěna oocysty, 4 – vnitřní stěna oocysty, 
5 – pólová čepička, 6 – mikropyle, 7. – pólové tělísko, 8 – sporocysta, 9 – malé refraktilní tělísko, 
10 – sporozoit, 11 – velké refraktilní tělísko, 12 – reziduální tělísko oocysty, 13 – jadérko, 14 – reziduální tělísko 
sporocysty,15 – Stiedovo tělísko 
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Obrázek 10 Morfologie oocyst kokcidií rodu Eimeria a Isospora (Chroust et al. 1998) 


 
Obrázek 11 Vývojový cyklus kokcidií rodu Eimeria (Foreyt 2001) 


 


 


 


 


 


 


 


 


 


Obrázek 12 Vývojový cyklus kokcidií rodu Eimeria - detail (Foreyt 2001) 
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U většiny druhů mláďat hospodářských zvířat mohou eimeriózy probíhat fatálně. Všeobecnými 


příznaky jsou žízeň, dehydratace, nechutenství, úbytek na hmotnosti a zaostávání v růstu 


(Rommel et al. 2000). Eimeriózy jsou charakteristické svou hostitelskou a věkovou specifitou. U 


prasat zřídkakdy probíhají v akutní formě, průběh je asymptomatický, nebo je charakterizován 


všeobecnými klinickými příznaky. Rozdíly v klinickém projevu jsou určovány druhovou 


specifitou původců v období odstavu (Gdovin 1970). 


Eimerióza se vyskytuje nejvíce v období po odstavu (1. týden) a ve výkrmu (Dražan et al. 


1987; Nápravník et Zajíček 1993). Přesná druhová lokalizace v zažívacím ústrojí hostitele, je na 


rozdíl od některých eimeríí skotu, přesně známa (tabulka 3).  


Při akutní i chronické formě onemocnění sporozoity i ostatní vývojová stadia (meronty, 


merozoity, gamonty) napadají a ničí epitelové buňky žláz tenkého střeva. Subepiteliální tkáň je 


infiltrovaná, lamina propria a submukóza jsou edematózně zduřelé s dilatovanými lymfatickými a 


krevními kapilárami. Vlivem velkého odumírání a rozpadu buněk dochází k obnažení krevních 


kapilár střevní sliznice a nastává vnitřní krvácení do lumen střeva, hromadění fibrinu, leukocytů, 


granulocytů a bakterií (Jurášek et al. 1993; Chroust et al. 1998). Výkaly jsou hlenovité, v těžkých 


případech s příměsí krve, střevní sliznice se může odlupovat. Onemocnění je prohlubováno 


intoxikací díky metabolitům z trávicího traktu. Vysoké ztráty tekutin vlivem těžké resorpce iontů 


sodíku a chloru vedou k úplnému vyčerpání až kachexii (Rommel et al. 2000).  


Za nejvíce patogenní druhy eimerií u prasat jsou považovány E. polita, E. scabra, E. debliecki 


a E. spinosa. Mortalita se pohybuje okolo 50 % (Ryšavý et al. 1998). 


U starších prasat dochází k snižování přírůstků až o 25–40 % a ke zvýšení spotřeby krmiva až 


o 20–40 % (Daugschies et al. 1999a). 


Starší prasata mohou být zdrojem infekce pro mladší selata (Weng et al. 2005). Intravitální 


diagnostika spočívá v mikroskopickém průkazu oocyst ve výkalech prasat. Nejvhodnější je 


použití flotačně-koncentračních metod. Klasifikace druhů je založena na rozdílné velikosti oocyst 


a určení přesné doby sporulace (Rommel et al. 2000).  


Při pitvě se provádí seškraby a mikroskopické vyšetření sliznice. V histologických řezech je 


možné pozorovat vývojová stadia eimerií a patologické změny (Jurášek et al. 1993; Chroust et al. 


1998). Používá se i nepřímý imunofluorescenční test (Černá 1983).  


Cílem hygienických opatření proti oocystám eimerií, stejně jako proti všem vývojovým stadiím 


parazitů, je přerušení vývojového cyklu v chovném prostředí a zabránění infekce prasat všech 


věkových kategorií. Základní podmínkou je tedy důkladná asanace stájového prostředí. Na 


mechanickou očistu s následným tlakovým mytím podlah kotců, chodeb a stěn by měla navazovat 
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důkladná dezinfekce pomocí horké vody (80 °C) nebo páry a dezinfekčního prostředku. Důležitá 


je i aklimatizace prasnic v porodnách 7–10 dní před vlastním porodem (Daugschies et al. 2002a). 
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3.3.1.5 Rod Blastocystis 


 


Blastocysty patří mezi prvoky a je o nich jen velmi málo známo. Teprve v poslední době se 


objevily studie zabývající se jejich vztahem k střevním infekcím a také k taxonomickému 


zařazení. Blastocysty se nacházejí na rozhraní mezi nálevníky a prvoky z kmene Apikomplexa.  


 Prvok je kosmopolitně rozšířen ponejvíce v oblastech s nízkou úrovní hygieny (Abe et al. 


2003; Tan 2004). Byl popsán u prasat, plazů, ptáků, hlodavců, primátů včetně člověka (Pakandl 


1999; Moe et al. 1999).  


     Z hlediska morfologického byl tento rod velmi dobře charakterizován. Je striktně anaerobní, 


má 3 formy: granulární, vakuolární a améboidní. Ve výkalech bývá nejčastěji zjišťována 


vakuolární forma (Al-Tawil et al. 1994). Velikost cyst je 5–30 μm (Tan 2004)5.  


Na základě molekulární analýzy a komparací s jinými eukaryotními organismy byla 


stanovena fylogeneze blastocyst. 


Abe et al. (2002, 2003) vyšetřovali pomocí PCR různé izoláty včetně 58 porcinních. Zjistili, 


že 31,8 % byly zoonotické genotypy B. hominis. V následujícím roce Abe (2004) provedl 


komparaci humánních a zvířecích izolátů, které následně na to rozdělil do 7 skupin. Porcinní 


izoláty zařadil do 3. skupiny s izoláty skotu, lidí, primátů a ptáků. Molekulární analýzou se 


zabývali Yoshikawa et al. (2004). Zoonotický potenciál blastocyst potvrzují i studie Quílez et al. 


(1995) a Abe et al. (2002). 


 Neexistuje všeobecná shoda v tom, zda jde o komenzála nebo o patogenní agens, které může 


způsobit těžká průjmová onemocnění (Quílez et al. 1995).  


 Doposud nebyl nalezen vhodný zvířecí model k vhodnějšímu pochopení patogeneze tohoto 


prvoka (Tan 2004). 


 


3.3.1.6 Balantidium coli 


 


     Komenzál tlustého střeva Balantidium coli Malmsten, 1857 (Levine 1985; Rommel et al. 


2000) je kosmopolitně rozšířen. Při souběžné bakteriální či virové infekci a oslabení organismu 


může tento prvok pronikat epiteliální bariérou střeva a vyvolávat hluboké perzistující vředy 


(Jurášek et al. 1993).  


                                                 
5  Srov.  Morphology of Blastocystys na http://www.dpd.cdc.gov [online].  Dostupné na 
<http://www.dpd.cdc.gov/dpdx/html/Frames/A-F/Blastocystys/body/blastocystys-page1.html >.  
Staženo 15. 4. 2006. 
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 Přirozeným hostitelem je prase, potkan a primáti včetně člověka (Levine 1985). Balantidium 


coli je řazeno mezi nálevníky.  


     Z hlediska morfologie jsou rozlišována dvě vývojová stadia B. coli; i) trofozoity - vegetativní, 


pohyblivá stadia na povrchu pokrytá řasinkami a ii) cysty – nepohyblivé a kulovité formy. 


     Balantidium coli se rozmnožuje příčným dělením nebo konjugací, ve střevě se živí krvinkami, 


detritem nebo škrobovými zrny. Cizopasí jak v tlustém, tak v tenkém střevě (Spitzer et Švestka 


1964; Levine 1985; Mehlhorn et al. 1988). Diagnostika balantidiózy spočívá v detekci trofozoitů 


v čerstvém materiálu nebo stanovením cyst ve výkalech, či barvení v hematoxylinem a eozinem 


(Spitzer et Švestka 1964). 


 


3.3.2 Nematoda 


 


3.3.2.1 Ascaris suum 


 


Původcem škrkavčitosti prasat je Ascaris suum Goeze, 1758 (Sprehn 1957) parazitující jak 


v praseti domácím, tak divokém.  


Samec je dlouhý 15–25 cm, samice 20–30 cm. Vajíčka jsou 65–85 × 40–60 μm velká, široce 


oválná s drsným povrchem. Vnější vrstva je silná, zvlněná a hnědé barvy, obsahující uvnitř 


pouze jedinou zárodečnou buňku (Sprehn 1957; Dražan et al. 1987; Nolan 2003). Dospělé 


samice produkují denně až 1 mil vajíček (Pollmeier 2000). 


Životní cyklus je přímý, vajíčka ve vnějším prostředí při optimální teplotě (22–26 °C) 


dozrávají do infekčního stadia za 4 týdny. Jsou charakteristická tím, že vnější vrstva je lepkavá, 


proto mohou být přenášena hmyzem, ptáky nebo lidmi (Corwin et Tubbs 1993; Nápravník et 


Zajíček 1993). Životaschopnost vajíček ve vnějším prostředí je až 10 let. Ve vlhké půdě přežívají 


i extrémní teploty a odumírají až při biotermii hnoje nebo při vysušení (Nansen et Roepstorff 


1999; Lehmann 2000). K nákaze dochází per os. Larvy L2, které jsou infekční, pronikají přes 


stěnu střeva do krevních vlásečnic. Krví se dostávají do jater, kde se začínají formovat v L3 


larvy. Čtvrtý až sedmý den migrují krví přes pravou část srdce do plic. Zde opouštějí krevní oběh 


a v alveolách se svlékají na 2 mm dlouhé L3 larvy. Po vykašlání se dostávají do dutiny ústní, 


odkud se spolknutím dostávají do tenkého střeva, kde se vyvinou ve zralé škrkavky (obr. 13). 


Prepatentní perioda je 6–8 týdnů (Koudela 2000c). Po nakažení nespecifického hostitele se může 


stát, že L3 larva migruje až do plic, kde vyvolává syndrom larva migrans visceralis (Jurášek et 


al. 1993). 
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Obrázek 13 Vývojový cyklus Ascaris suum (Foreyt 2001) 


 
 


Z hlediska patogenního působení jsou pro prasata nejvíce nebezpečné migrující larvy, 


neboť dochází k traumatizaci a nekróze jater, zánětu plic a eozinofilii. Při opakovaném nakažení 


se onemocnění nazývá hepatitis interstitialis parasitaria multiplex. Důsledkem těchto změn jsou 


tzv. mléčné skvrny, které jsou 2–6 mm velké, bělavé, převážně situované v játrech. Jsou 


výsledkem lokálních krvácenin a buněčných infiltrátů. Fragmenty odumřelých larev jsou 


obklopeny eozinofily a histyocyty. Skvrny mizí za 35–42 dní po posledním nakažení. Dospělé 


škrkavky zpravidla nezpůsobují výraznější poškození střevní mukózy. Při velkém množství 


ucpávají střevo a nebo vývody žlučovodů (Straw 1991; Rommel et al. 2000). 


Charakteristickými příznaky pro infekci škrkavek jsou nízké přírůstky při velké spotřebě 


krmiv. Prasata špatně žerou, požírají slámu a pijí moč. Někdy se objeví nervové příznaky 


ve formě křečí a obrny. Při poškození žlučovodů se objeví žloutenka. Zjišťována je leukocytóza 


a eozinofilie, může se objevit spontánní vylučování dospělých škrkavek výkaly (Jurášek et al. 


1993). 


Po překonání onemocnění vzniká tzv. protektivní imunita, která chrání prasata před reinfekcí 


(Pollmeier 2000). 


Diagnostika je zaměřena na zjištění vajíček ve výkalech prasat, při pitvě se škrkavky 


nacházejí ve střevě (Nejsum et al. 2005).   


 


3.3.2.2 Strongyloides ransomi 


 


Strongyloides ransomi Schwartz et Alicata, 1930 (Sprehn 1957) je nematoda o velikosti 3,2–


4,1 mm. Bylo zjištěno, že v hostiteli parazitují u všech druhů rodu Strongyloides pouze samice, 


které jsou partenogenetické. Samci se v hostiteli nevyskytují (Nansen et Roepstorff 1999).  


Vajíčka jsou tenkostěnná, oválná o velikosti 45–54 × 25–33 μm. V čerstvých výkalech je 


možné diagnostikovat tzv. U larvu, která rychle opouští obal vajíčka, takže ve starších vzorcích 
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výkalů jsou nalézány pouze vylíhlé larvy. Pro rod Strongyloides je charakteristické, že mají jak 


parazitickou, tak volně žijící generaci. Vajíčka ovulovaná parazitickými samicemi jsou 


partenogenetická. Z jednoho kompletu chromozómů v zárodku se během několika hodin 


vylíhnou rhabditoidní larvy L1, které se opakovaně svlékají a vzniká larva tzv. filariformní L3 


(Jurášek et al. 1993). 


Z vajíček s větším počtem chromozómů (2n, 3n) se líhnou larvy, ze kterých se vyvinou volně 


žijící samci a samice. Po jejich kopulaci se vyvine buď další generace volně žijících samic a 


samců nebo infekční L3 larvy. Ty při vhodné teplotě a vlhkosti migrují po stěnách stáje či 


hrazení a penetrují přes kůži nebo jsou přijmuty per os. V organismu hostitele migrují larvy do 


plic a do průdušnice. Po vykašlání se ve střevě vyvinou pohlavně zralé samice (obr. 14). 


Nejčastější způsob nakažení selat je ale přes kolostrum již infikovaných prasnic (Biehl 


et Hoefling 1986; Koudela 2000c). Larvy, které se dostávají do organismu matky, jsou dlouho 


zadržované a nevyvíjejí se, po porodu se aktivují a dostanou se do mléka (Jurášek et al. 1993). 


Proto je možné stanovit vajíčka ve výkalech již čtyřdenních selat (Corwin et Tubbs 1993; Meyer 


et Schulze-Horsel 2000).  


Zjištěn byl i transplacentární přenos larev (Nolan 2003). Rommel et al. (2000) diagnostikovali 


strongyloidózu po tomto způsobu nakažení již u čtyřdenních selat. 


Larvy, které penetrují přes kůži, vyvolávají papulózní až pustulózní dermatitidu a pneumonii 


(respirační syndrom). Díky migraci larev uvnitř hostitele může dojít k otevření brány pro infekci 


jinými patogenními agens (Sprehn 1957). Klinické příznaky jsou u velmi mladých zvířat 


prezentovány průjmem, nechutenstvím, zaostáváním v růstu a zakrslostí. U starších zvířat 


probíhá onemocnění asymptomaticky (Meyer et Schulze-Horsel 2000).  


 


Obrázek 14 Vývojový cyklus Strongyloides ransomi (Foreyt 2001) 
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Diagnostika je zaměřena na ovoskopické vyšetření čerstvých výkalů. Ve starších výkalech 


vyšetřujeme přítomnost larev larvoskopickou metodou. Post mortem najdeme hlístice v seškrabu 


sliznice tenkého střeva (Jurášek et al. 1993). 


Strongyloidóza je onemocněním chovů s převážně nízkým zoohygienickým standardem, 


zejména ve vlhkém prostředí s optimální teplotou dochází k rychlému rozvoji larev (Nansen et 


Roepstorff 1999). 


  


3.3.2.3 Rod Oesophagostomum 


 


Původcem onemocnění, jež nese název i „uzlíčková choroba“, jsou v Evropě především dva 


druhy: Oesophagostomum dentatum Rudolphi, 1803 a Oesophagostomum quadrispinulatum 


Marcone, 1901 (Sprehn 1957; Rommel et al. 2000), oba druhy se usídlují jak ve slepém, tak 


v tlustém střevě. Jde o nejčastěji se vyskytující hlístici v chovech prasat (Hasslinger 1985; 


Barutzki et al. 1992; Esrony et al. 1997; Joachim et al. 1999; Carstensen et al. 2002).  


Samec je 8–100 mm dlouhý, samice 11–14 mm, jejíž konec je chvostovitě zakončený. 


Vajíčka jsou oválná, velikosti 70–74 × 40–42 μm, šedomodré barvy obsahující 8–16 blastomér 


(Kassai 1999). Morfologicky je nelze rozlišit od Hyostrongylus rubidus (Rommel et al. 2000). 


Základním rozlišovacím znakem jsou až morfologické znaky L3 larev (Jurášek et al. 1993). 


Vývin je přímý. Zvířata se nakazí per os. Larvy se dostávají do tlustého střeva, kde aktivně 


penetrují do mukózy a excystují v uzlíčcích. V nich se postinfekční larvy 3. - 6. den svlékají 


a 16. den se začínají vracet zpět do lumen střeva, což může trvat až několik měsíců. V lumen 


střeva se naposledy svlékají a pohlavně dospívají (Jurášek et al. 1993) (obr. 15). Prepatentní 


perioda trvá 43–55 dní (Jurášek et al. 1993), ostatní autoři uvádějí rozmezí 45–50 (Nápravník et 


Zajíček 1993), 17–21 dní (Nansen et Roepstorff 1999; Lehmann 2000). Počet dospělců ve střevě 


může u silně infikovaného prasete dosáhnout až 15 000 (Koudela 2000c).  


Infekční larvy (L3) jsou velmi odolné vůči vnějším vlivům a ve vhodných podmínkách mohou 


přežívat až jeden rok (vysychání odolávají 1–2 dny). Larvy vykazují pozitivní fototaxi, při 


dostatečné vlhkosti a teplotě migrují po stěnách stájí či hrazení až do výšky 16 cm, což zvyšuje 


možnost nakažení (Chroustová 1979; Jurášek et al. 1993).  


Larvy, zavrtáváním se do mukózy slepého a tlustého střeva, mohou způsobit u starších prasat 


zánětlivou reakci a tvorbu uzlíků lymfoidního typu. Infekce snižuje denní přírůstky a vyvolává 


průjmy (Dražan et al. 1987). Většina infekcí dospělých zvířat probíhá asymptomaticky (Nolan 


2003). Nansen et Roepstorff (1999) uvádějí, že vajíčka a preinfekční larvy jsou velmi citlivé 


na působení dezinfekčních prostředků oproti L3 larvám, které jsou velmi odolné.  
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Obrázek 15 Vývojový cyklus Oesophagostomum dentatum (Foreyt 2001) 


 
 


 


Diagnostika je zaměřena na intravitální stanovení vajíček ve výkalech pomocí flotační 


metody, nebo post mortem nálezem hlístů a typických patomorfologických změn ve střevě 


(Nápravník et Zajíček 1993). 


Od druhé poloviny 80. let minulého století probíhala na území naší republiky různá 


parazitologická sledování. Dražan et al. (1987) uvádí prevalenci tohoto hlísta v chovech prasat až 


100 %. Podle Nápravníka et Zajíčka (1993) se běžně vyskytuje v 50 % chovů, s nejvyšším 


procentem v chovech se špatnou zoohygienou, kde může dosáhnout až 75–100 %. V USA 


sledovali výskyt Oesophagostomum dentatum Ketschek et al. (2004), kteří nalezli tohoto parazita 


především u prasat chovaných na zamořených půdách.  


 


3.3.2.4 Trichuris suis  


 


Trichuris suis Schrank, 1788 (Sprehn 1957) byl podle starší nomenklatury nazýván rodovým 


synonymem Trichocephalus od staršího názvu podřádu Trichocephalata (Jurášek et al. 1993).  


Tato nematoda jsou dlouhá 35–80 mm, parazitují ve slepém a tlustém střevě. Jsou 


charakteristická tím, že jejich přední konec těla je nitkovitý a zadní silný, u samic mírně zahnutý. 


Vajíčka jsou citrónkovitého tvaru s typickými zátkami na obou pólech. Zárodečná buňka je 


chráněna silnými obaly, čemuž odpovídá i délka perzistence 5–10 let (Lehmann 2000). Velikost 


vajíček je 60–80 × 30–42 μm (Rommel et al. 2000). Koudela et Russ (2002) uvádějí velikost 47–


71 × 27–34 μm. 


Oplodněné samice kladou velký počet vajíček (12 000). Ve vnějším prostředí se infekční 


larvy ve vajíčku vyvíjejí v závislosti na teplotě a vlhkosti 1–2 měsíce. Po perorálním příjmu 


vajíček se v trávicím traktu hostitele larvy uvolní a penetrují do žláz cékální mukózy, kde se 4 × 
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svlékají. Přední vlasovitý konec těla mají vnořený do epitelových buněk střeva a zadní částí 


prominuje do lumen střeva (obr. 16). Prepatentní perioda je 6–12 týdnů (Nansen et Roepstorff 


1999). 


Patogenní působení spočívá především v pohybu předního konce těla nematod, který narušuje 


krevní kapiláry, a tak vytváří drobné dutiny naplněné krví a tkáňovým mokem, kterým se poté 


živí. Následně, vlivem působení dalším patogenních agens, může dojít k zánětu sliznice céka 


a kolonu (Jurášek et al. 1993). Toto onemocnění probíhá asymptomaticky, při masivní infekci se 


může objevit anorexie, průjmy a dehydratace (Nápravník et Zajíček 1993). 


Intravitální diagnostika T. suis je založena na průkazu vajíček ve výkalech pomocí flotační 


metody. Pitva odhalí přítomnost tenkohlavců ve slepém nebo tlustém střevě (Jurášek et al. 1993; 


Nápravník et Zajíček 1993). 


 


Obrázek 16 Vývojový cyklus Trichuris suis (Foreyt 2001) 


 


 


 


 


 


 


 


 


3.3.2.5 Hyostrongylus rubidus 


 


Hyostrongylus rubidus Hassal et Stiles, 1892 (Rommel et al. 2000) parazituje v žaludku 


prasat a divočáků. Nematoda jsou červené barvy o velikosti 4–11 mm a velikost vajíček se 


pohybuje okolo 71–78 × 35–42 μm a je třeba je odlišit od Oesophagostomum dentatum. Vajíčka 


H. rubidus jsou delší, spolehlivější je rozlišení L3 larev v koprokulturách nebo post mortem 


(Jurášek et al. 1993; Rommel et al. 2000). 


Vývin H. rubidus je přímý a infekční larva se vyvíjí za 7 dní. Zvířata se nakazí per os. Larvy 


pak penetrují do žláz žaludku, kde se vyvíjí L4 a L5 larvy. Tato fáze trvá 13–14 dní (Jurášek et al. 


1993). V současné době se tento parazit v chovech prasat vyskytuje výjimečně, rozšířen je u 


černé zvěře (Chroust 1998). 


Patogenní působení bývá vyjádřeno chronickou gastritidou s tvorbou difteroidních membrán, 


nahromaděním hlenu a ulceracemi. Klinicky jej charakterizuje inapatence, žíznivost a následná 
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anémie, je narušena koordinace pohybů. Výsledkem hemorrhagické gastritidy jsou tmavě 


zabarvené výkaly. V akutních případech může dojít k perforaci žaludku (Lehmann 2000)  


Intravitální diagnostika je ovoskopická – průkazem vajíček nebo kultivací výkalů a nálezů 


larev (Jurášek et al. 1993; Lehmann 2000).  
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4. Materiál a metodika 
 
 
4.1 Charakteristika jednotlivých chovů 
 


Parazitologický screening probíhal v průběhu čtyř let (2004-2007) na 14 farmách prasat 


v Jihočeském a Středočeském kraji (tab. 4) s cílem zjistit prevalenci, intenzitu a sezónní 


dynamiku parazitických prvoků a helmintů střev u selat před a po odstavu (popř. jejich matek), 


zhodnotit vliv technologie na výskyt parazitů, vyhodnotit výskyt a vliv isosporózy na zdravotní 


stav selat, určit genotypy kryptosporidií a popsat jejich infektivitu pro laboratorní hlodavce. Na 


obrázku 17 je zobrazena poloha jednotlivých chovů. 


 
Tabulka 4 Časový sled parazitologického screeningu  


                   ROK 
Chov 2004 2005 2006 2007 
Měsíc X-XII I-VI VII-XII I-VI VII-XII I-V 


1 - * * a * * 
2 - * * a * * 
3 - * * a * * 
4 - * * a * * 
5 - * * a * * 
6 - - * - - - 
7 - - * - - - 
8 - - * - - - 
9 - - * - - - 


10 * * - - - - 
11 * * - - - - 
12 * * - - - - 
13 * * - - - - 
14 * * - - - - 


- chov nebyl v tomto období sledován, * sledovaný chov, a chov nebyl sledován v období od února   
do dubna 2006 
 
Krmné režimy  


 


   Ve všech chovech byly zkrmovány kompletní krmné směsi (KKS)6. V chovu číslo 13 se 


k těmto směsím podávaly krmné kvasnice. V následujícím přehledu je uveden stručný přehled 


základní techniky krmení v navštěvovaných chovech. 


                                                 
6 Vysvětlivky: KKS pro rostoucí prasata: ČOS (pro časný odstav selat), A1 (pro prasata o hmotnosti 15–35 kg), A2 
(pro prasata od 35–60 kg), CDP (cereální dieta prasat). Pro prasata v reprodukci: PCH (pro prasničky chovné), 
OKA-Š (pro plemenné kanečky ve šlechtitelských chovech), KPB (pro prasnice březí), KPK (pro prasnice kojící) 
a KA (pro kance). 
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• Selata: od 7. do 10. dne věku (dle chovu) byla napájena a přikrmována KKS ČOS. 


Dávky byly denně obměňovány.  


• Předvýkrm a výkrm: prasata byla krmena 3 – 4 × denně (dle chovu) KKS A1 - A2 - 


CDP.  


• Prasata určená k reprodukci: bylo používáno dávkované krmení 2 × denně. U kojících 


prasnic dle počtu narozených selat. Prasničky i kanečci byli krmeni skupinově. 


• Březí prasnice: krmena KKS KPB – u většiny chovů kolem 2,2-2,5 kg/ks/den. Den po a 


před porodem byla zkrmována jen polovina krmné dávky. 


• Kojící prasnice: zkrmována KKS KPK, která byla ve většině chovů podávána 5 – 10 dní 


před porodem.  


• Jalové prasnice: po odstavu zkrmováno 3,2-3,5 kg směsi ks/den (v závislosti na kondici 


prasnice byl používán flushing kvůli zvýšení počtu ovulovaných vajíček, počtu 


nidovaných plodů a počtu narozených selat. 


• Chovná zvířata: u prasniček zkrmována KKS PCH a u kanečků KKS OKA-Š.  


    


     V tabulce 5 jsou uvedeny vybrané reprodukční ukazatele, základní typy technologie ustájení a 


informace o sledovaných chovech. U klasické stelivové technologie byla jako podestýlka 


používána sláma (podestýláno bylo 1 × denně). V bezstelivové technologii byly podlahy 


betonové.  
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Obrázek 17 Poloha jednotlivých chovů v rámci ČR 


 


 


10


5 
 


 


12 14 


13 
11


 


7


2


3


1


4


9
6
8


 52








                                                                                                                                                    Materiál a metodika


4.2 Odběr biologického materiálu pro parazitologické vyšetření 


 


Vzorky výkalů byly odebírány individuálně od sajících selat ve věku 2 – 35 dní, prasnic 


(jejich matek) a běhounů od 6. do 14. týdne stáří, vždy pravidelně jednou za 14 dní v průběhu 


celého roku, kromě chovů 6 – 9, které byly sledovány 1 × za měsíc.  


Vzorky výkalů byly individuálně odebírány ihned po vykálení zvířete, uloženy do plastových 


kelímků, vyšetřeny ihned po příjezdu z chovu nebo do 24 hod po odběru. Do té doby byly 


uchovávány při teplotě 4 °C. Pro diagnostiku byly odebírány 3 g výkalů. Množství odebíraných 


vzorků se pohybovalo dle velikosti vrhu od 10 – 100 %. Vzorky nebyly fixovány žádným 


fixačním roztokem. 


 


4.3 Vyšetření vzorků výkalů na přítomnost oocyst a cyst prvoků a vajíček helmintů 


flotačně-koncentrační metodou podle Sheathera 


 


Chemikálie: 


Sheatherův cukerný roztok – specifická hmotnost 1,26 g.cm-3


640 ml H2O 


1 kg C12H22O11 (řepný cukr) 


13 g fenolu 


 


Pracovní postup: 


1. Rozmělnit vzorek výkalů (cca 1 g) v třecí misce s nadbytkem vody. 


2. Převést takto upravený vzorek přes sítko do zkumavky. 


3. Centrifugovat 5 min. při 1350 g. 


4. Odstranit supernatant. 


5. Sediment homogenizovat v Sheatherově roztoku. 


6. Centrifugovat 5 min. při 1350 g. 


7. Přenést povrchovou blanku na podloží sklo a překrýt krycím sklem. 


8. Prohlížet světelným mikroskopem při zvětšení 100 – 400 ×. 
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4.4 Barvení cyst rodu Blastocystis metodou Giemsa-Romanowski a Gomoriho trichromem 


 


Barvení Giemsa-Romanovski: 


 


Pracovní postup: 


1. Vzorky výkalů natřené na podložní sklo fixovat methanolem a nechat zaschnout. 


2. Barvit 3 – 5% roztokem Giemsy po dobu 35 min. 


3. Prohlížet při zvětšení 1000× pod olejovou imersí. 


 


Výsledek barvení: cysty se barví bílo-fialově. 


 


Barvení Gomoriho trichromem:  


 


Zásobní roztoky: 


 


1. Schaudinův roztok 


 2 díly 7% roztoku HgCl2 


 1 díl 96% ethanolu 


Před použitím přidat 5 ml ledové kyseliny octové na 100 ml roztoku.  


 


2. Alkohol jod 


 3 g jodu rozpustit v 70% ethanolu. 


  


3. Gomoriho trichrom 


 chromotrop 2R      0,60 g 


 světlá zeleň SF      0,15 g 


 světlá zeleň FCF     0,15 g 


 kyselina fosfowolframová  0,70 g 


 ledová kyselina octová     1 ml 


 destilovaná H2O                100 ml  
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Pracovní postup: 


1. Nátěr fixovat za vlhka Schaudinovým roztokem 1 hod. 


2. Omývat v destilované vodě 10 min. 


3. Omývat 70% jod alkoholem po dobu 5 min. 


4. Omývat 70% ethanolem 1 min.  


5. Barvit Gomoriho trichromem 10 min. Na každé barvení použít novou barvu. 


6. Nátěr diferencovat v kyselém alkoholu a 2 × v 96% ethanolu. 


 


Výsledek barvení: cysty se barví růžově. 


 


4.5 Barvení oocyst kryptosporidií anilin-karbol-methyl-violetí dle Miláčka a Vítovce (1985) 


 


Zásobní roztoky: 


 


1. roztok anilin-karbol-methyl-violetí 


0,6 g methyl violeti 


1 ml anilinu 


1 g fenolu 


30 ml 96% alkoholu 


68 ml destilované vody 


 


2. roztok tartrazinu 


1% roztok tartrazinu v 1% kyselině octové 


 


3. kyselina sírová  


           99 dílů destilované H2O  


    1 díl 100% kyseliny sírové  


 


Pracovní postup: 


1. Vzorky výkalů natřené na podložní sklo fixovat 95% methanolem po dobu 5 min. 


    při laboratorní teplotě. (Lze použít i fixaci v plameni. Sklo ponořit krátce do 95% 


    methanolu a po vyjmutí zapálit). 


2. Barvit v roztoku anilin-karbol-methyl-violeti po dobu 30 min. 
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3. Omýt tekoucí vodou.  


4. Diferencovat v 1% kyselině sírové po dobu 30 s. 


5. Omýt tekoucí vodou.  


6. Dobarvit tartrazinem 1 min. 


7. Omýt tekoucí vodou. 


 


Výsledek barvení: oocysty se barví modrofialově na žlutém pozadí. 


   


4.6 Mikroskopické vyšetření 


 


 Všechny preparáty byly vyšetřeny světelným mikroskopem NICON Eclipsa 400 při zvětšení 


200 ×, 400 × resp. 1000 × u barvených vzorků při použití imersního oleje. Vždy byl prohlédnut 


celý preparát.  


 


4.7 Hodnocení intenzity infekce nalezených parazitů 


 


 Hodnocení intenzity infekce při vyšetření flotačně-koncentrační metodou probíhalo 


semikvantitativní metodou podle tabulek 6, 7 a 8.  


 


Tabulka 6 Hodnocení intenzity infekce cyst Giardia intestinalis a Blastocystis spp. a oocyst 


kokcidií rodu Isospora a Eimeria ve světelném mikroskopu při zvětšení 400 × 


 


Stupeň intenzity infekce Počet oocyst/cyst v zorném poli 
mikroskopu 


oj.  ojedinělá infekce  ojedinělý výskyt oocyst; <1 – 2 oocysty 
+  slabá infekce  1 – 2 oocyst/cyst 
++  středně silná infekce  do 10 oocyst/cyst 
+++  silná infekce  >10 oocyst/cyst 
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Tabulka 7 Intenzita infekce oocyst kryptosporidií ve světelném mikroskopu při zvětšení 


1000 ×  


 


Stupeň intenzity infekce Počet oocyst v zorném poli 
mikroskopu 


oj.  ojedinělá infekce  ojedinělý výskyt oocyst; <1 oocysta 
+  slabá infekce  1 – 5 oocyst 
++  středně silná infekce  6 – 25 oocyst 
+++  silná infekce  26 – 50 oocyst 


 


 


Tabulka 8 Intenzita infekce vajíček helmintů Ascaris suum, Strongyloides ransomi, 


Hyostrongylus rubidus, Trichuris suis a Oesophagostomum dentatum ve světelném 


mikroskopu při zvětšení 400 × 


 


Stupeň intenzity infekce Počet vajíček v celém preparátu 


oj.  ojedinělá infekce  ojedinělý výskyt oocyst; <5 vajíček 
+  slabá infekce  5 – 10 vajíček  
++  středně silná infekce  10 – 20 vajíček 
+++  silná infekce  > 20 vajíček 


 


 


Počet oocyst kryptosporidií na gram výkalů (OPG) byl spočítán následujícími způsoby: 


 


U vzorků se silnou intenzitou infekce byl navážen 1 g výkalů s přesností na 0,01 g a toto 


množství bylo rozvortexováno v objemu 10 ml vody a suspenze odpipetována do Bürkerovy 


komůrky, kde bylo spočítáno OPG dle následujícího vzorce: 


 


OPG =  
a × 10 000     × b × 1/c 


                   2 


 


a - ∑ oocyst ve dvakrát 25ti středních čtvercích 


b - objem suspenze v ml (voda + výkaly) 


c - hmotnostní podíl výkalů v suspenzi 
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U vzorků s ojedinělou či slabou intenzitou bylo OPG vypočteno následujícím způsobem: byl 


spočítán hmotnostní rozdíl podložního sklíčka před nátěrem a po nátěru obarveného dle Miláčka 


a Vítovce (1985) s přesností na 0,01 g a byl zjištěn počet oocyst na sklíčku. Jednoduchým 


způsobem na základě úměrnosti bylo spočítáno množství oocyst kryptosporidií na 1 g výkalů. 


 


4.8 Stanovení jednotlivých druhů kryptosporidií 


 


 A/ Purifikace oocyst pro morfometrickou analýzu 


 


Purifikace oocyst kryptosporidií sacharózovým gradientem (Arrowood et Sterling 1987) 


 


Zásobní roztoky:  


 


1. Sheatherův cukerný roztok (viz kapitola 4.3) 


 


2. PBS Tween 


 1000 ml 1% fosfátového pufru 


 0,5 ml Tween 20 (Serva) 


 


3. Pracovní Sheatherovy roztoky 


1 + 2 (1 díl Sheatherova roztoku + 2 díly PBS Tween) 


1 + 4 (1 díl Sheatherova roztoku + 4 díly PBS Tween) 


 


 Pracovní postup: 


1. Vzorky rozmělnit v třecí misce a převést přes sítko do 100 ml zkumavky. 


2. Následujícím způsobem připravit gradient:  


První vrstva 30 ml  Sheatherova roztoku  1 + 2  


Druhá vrstva 30 ml Sheatherova roztoku  1 + 4  


Třetí vrstva  15 ml  vzorku 


3.  Navrstvený vzorek centrifugovat 30 min. při 1350 g. 


4.  Horní vrstvu (1/3) odsát vodní vývěvou a zbylý supernatant přenést do čistých 


     zkumavek a doplnit destilovanou vodou. 


5.  Centrifugovat 20 min. při 1350 g. 


6.  Vodní vývěvou odsát obsah zkumavek na 1/2 a doplnit destilovanou vodou. 
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7.  Centrifugovat 20 min. při 1350 g. 


8.  Body 5 a 6 opakovat 2 ×, promývací postup tak proběhne 3 ×. 


 


     V případě, že přečištění sacharózovým gradientem nebylo dostatečné, oocysty přečistit 


cesium chloridovým gradientem (Kilani et Sekla 1987) následujícím způsobem: 


 


Přečištění oocyst kryptosporidií cesium chloridovým gradientem (Kilani et Sekla 1987) 


 


Zásobní roztoky:  


 


Roztok A (1,8 g.ml-1 CsCl)  


Roztok B (50 mM Tris a 10 mM EDTA, pH 7,2) 


 


Pracovní roztoky: 


 


Roztok C:  1 díl roztoku A : 1 díl roztoku B  (1,4 g.ml-1) 


Roztok D:  1 díl roztoku A : 7 dílů roztoku B  (1,1 g.ml-1) 


Roztok E:  1 díl roztoku A : 15 dílů roztoku B  (1,05 g.ml-1) 


 


Pracovní postup: 


1. Do 50 ml zkumavek navrstvit gradient: 


     První vrstva:   8 ml roztoku C 


          Druhá vrstva:  10 ml roztoku D 


          Třetí vrstva:   10 ml roztoku E 


          Čtvrtá vrstva:  5-8 ml promyté suspenze oocyst po sacharózovém gradientu  


resuspendovaných v roztoku B.  


 2. Centrifugovat 1 hod. při 15000 g. (Oocysty jsou koncetrovány mezi roztoky D a E). 


  3. Odebrané oocysty zředit nadbytkem destilované vody a centrifugovat 20 min. při  


1500 g (opakovat 3×).  


 


Vyčištěné oocysty skladovat ve tmě v destilované vodě při 4 °C. 
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B/ Morfometrická analýza  


 


Velikost oocyst byla měřena pomocí digitální analýzy obrazu (M.I.C. Quick Photo Pro v.2.0 


software; Olympus Camedia C 5060 WIDEZOOM, digitální kamera 5.1 megapixelů; mikroskop 


Olympus IX70). Z každého vzorku bylo změřeno 100 oocyst a byl vypočítán index tvaru jako 


poměr mezi délkou a šířkou oocyst (obrázek 18). Výsledky byly porovnány s velikostí oocyst 


Cryptosporidium parvum (bovine genotype) získaných z přirozeně infikovaného telete 


holštýnského plemene ve stáří 17 dní.  


 


Obrázek 18 Měření délky (A) a šířky (B) oocyst kryptosporidií 


 


 


BA 


 


C/ Molekulární analýza 


 


Celková DNA byla extrahována přímo z výkalů pomocí komerčního kitu Qiamp® DNA Stool 


Mini Kit (Qiagen). 


 


Použité chemikálie: 


• Inhibiční tableta EX 


• Pufry: ASL, AL, AW1, AW2, AE 


• Proteináza K 


 


K 180 – 200 mg výkalů bylo do mikrozkumavky (1,5 ml) přidáno 200 μl ASL a 150 mg 


skleněných kuliček (Ø 0,5 mm). Poté bylo provedeno rozbíjení oocyst v mini-beadbeateru 


(MINI-BEADBEATER™) po dobu 2 min. při maximální rychlosti 5000 kmitů/min. Dále bylo 


postupováno podle návodu, který je součástí kitu. Získaná DNA byla uchována při teplotě-20 °C. 
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PCR  


 


Byl použit nested PCR protokol pro amplifikaci části genu pro malou ribozomální 


podjednotku (SSU rRNA; Jiang et al. 2005). Celkový objem reakční směsi pro jednotlivé 


polymerázové řetězové reakce byl 25 μl. 


 


Použité chemikálie: 


• Deoxyribonukleosid trifosfáty (dNTP´s, 1,25 mM roztok, Top-Bio) 


• 10× koncentrovaný kompletní pufr pro Taq purple DNA polymerázu (15 mM MgCl2) 


• Taq purple DNA polymeráza (1 U/μl, Top-Bio) 


• PCR H2O (Top-Bio) 


• Mg Cl2 (25 mM, Top-Bio) 


• Bovinní sérový albumin (BSA) (10 mg/ml, Sigma) 


• Primery (10μM) 


Primární primery 


F 5´-TCTAGAGCTAATACATGCG-3´ 


R 5´-CCCTAATCCTTCGAAACAGGA-3´ 


Sekundární primery 


F 5´-GGAAGGGTTGTATTTATTAGATAAAG-3´ 


R 5´-CTCATAAGGTGCTGAAGGAGTA-3´ 


 


Reakční směs pro PCR (primární reakce, celkem 25 μl): 


• 10× pufr   2,5 μl 


• primer (každý)  0,5 μl 


• MgCl2 (25 mM) 1,5 μl 


• dNTP´s   4,0 μl 


• BSA   1,0 μl 


• Taq polymeráza 0,6 μl 


• PCR H2O   13,4 μl 


• DNA   1,0 μl 


Jako pozitivní kontrola byl použit 1 μl DNA Cryptosporidium parvum bovine genotype. 


K sekundární PCR reakci byly použity 2 μl primárního produktu, reakční směs se lišila jen 
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množstvím PCR H2O a nebylo přidáno BSA. Při primární a sekundární amplifikaci byl použit 


stejný amplifikační program (tab. 9). 


 


Tabulka 9 Amplifikační program pro termocycler (Bioer) pro dvojici primerů 


     


Počáteční denaturace 94°C 3 min. 


Denaturace 94 °C 45 s 
Nasedání primerů 55 °C 45 s 
Dosyntetizování nového řetězce 72 °C 60 s 
Finální extenze 72 °C 7 min. 35


 c
yk


lů
 


 


 


Gelová elektroforéza 


 


Velikost PCR fragmentů byla ověřována gelovou elektroforézou. Výsledný PCR produkt byl 


detekován na 1% agarózovém gelu s přídavkem ethidium-bromidu a vizualizován pomocí UV 


záření (302 nm). 


 


Použité chemikálie: 


• 50× TAE pufr (242 g tris báze; 47,1 ml ledové kyseliny octové; 100 ml 0,5 M EDTA) 


• agaróza (Serva) 


• ethidium-bromid (Sigma) 


• 100 bp (nebo 50bp) DNA Ladder (O´Gene Ruler™) 


 


Pracovní postup: 


1.  Smíchat agarózu s 1× TAE pufrem (výsledná koncentrace je 1 %), nechat rozpustit 


     v mikrovlnné troubě a zchladit pod tekoucí vodou na teplotu přibližně 50 °C. 


2.  Přidat ethidium-bromid (výsledná koncentrace v gelu 0,5 μg na ml). 


3.  Gel nalít do předem připravené formy, vložit hřeben a nechat ztuhnout. 


4.  Gel vložit do elektroforetického tanku naplněného 1× TAE pufrem. Do vzniklých 


    jamek nanést 10 μl PCR sekundárního produktu a 2× 10 μl ladderu. 


5.  Nastavit napětí na 70 V a spustit na dobu potřebnou pro separaci fragmentů DNA. 


6.  Pro vizualizaci DNA fragmentů použít UV transimulátor. 
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Příprava vzorků na sekvenaci a sekvenace 


 


K přípravě byl použit kit BigDye® Terminator v 3.1 Cycle Sequenicing Kit. Pro každý primer 


byla namíchána reakční směs (viz níže). V tabulce 10 je uveden amplifikační program. Vzorky 


byly sekvenovány z obou stran za použití primerů pro sekundární PCR.  


 


Složení reakční směsi: 


• PET           2 μl    


• pufr (5×)         4 μl 


• primer          1 μl 


• PCR produkt (sekundární PCR) 5 μl 


• PCR H2O             8 μl 


 


Tabulka 10 Amplifikační program pro termocycler (Bioer) 


 


30
 c


yk
lů


 


Denaturace 94 °C 10 s 
Nasedání primerů 50 °C 5 s 
Dosyntetizování 60 °C 4 min. 


 


Srážení etanolem: 


Pracovní postup: 


 1.   K produktu sekvenační PCR přidat 1 μl glykogenu pro zviditelnění peletu. 


2. Napipetovat 5 μl M EDTA a 60 μl 96% etanolu. 


3. Vzorek protřepat a inkubovat 15 min. při laboratorní teplotě. 


4. Centrifugovat po dobu 30 min. při 4 °C (21910 g).  


5. Odsát supernatant a vysráženou DNA vysušit při laboratorní teplotě po dobu přibližně 30 


min. 


6. Odeslat k sekvenování (komerční laboratoř) 


 


Získané sekvence byly upraveny v programu Chromas Pro, Bioedit a ClusalX a srovnány se 


sekvencemi SSU rRNA uloženými v GenBank. 
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PCR-RFLP analýza 


 


     Pro rozlišení jednotlivých druhů kryptosporidií byla použita metoda PCR-RFLP 


(polymorfizmus délky restrikčních fragmentů). Pro restrikční analýzu bylo použito 10 µl 


sekundárního PCR produktu do 30 µl reakce obsahující 10 U SspI nebo 10 U VspI (Fermentas, 


Burlington, Ontario, Canada) a 3 µl restrikčního pufru. Inkubace 8 hod při 37 °C. Na obrázku 19 


je uveden teoretický předpoklad odlišení C. parvum (bovine genotype), C. suis a C. hominis. 


 


Obrázek 19 Teoretický předpoklad diagnostického PCR-RFLP rozlišení kryptosporidií C. 


parvum (bovine genotype), C. suis a C. hominis pomocí (A) SspI a (B) VspI štěpící 


sekundární PCR produkt nested PCR části genu SSU rRNA  


 


     A B
 


 


 


 


 


 


 


 


 


 


4.9 Infekční pokusy 


 


Byla experimentálně ověřena vmímavost laboratorních hlodavců k získaným izolátům 


kryptosporidií prasat. Životaschopnost oocyst kryptosporidií byla testována pomocí barvení 


propidium jodidem (Sauch et al. 1991). 
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Test životaschopnosti oocyst kryptosporidií pomocí barvení propidium jodidem (Sauch et 


al. 1991) 


 


Pracovní postup:  


1. Přečištěné oocysty (sacharózový nebo cesium chloridový gradient, viz kapitola 4.8) 


centrifugovat 5 min. při 13 000 g. 


2. Odstranit supernatant a oocysty resuspendovat ve 100 µl destilované vody. 


3. Přidat 10 µl 1% propidium jodidu (SIGMA). 


4. Barvit ve tmě 30 min. při laboratorní teplotě. 


5. Oocysty promýt nadbytkem destilované vody. 


6. Centrifugovat 5 min. při 13 000 g. 


7. Odstranit supernatant. 


8. Prohlížet fluorescenčním mikroskopem při zvětšení 1000×, filtr 420 nm. 


 


Bylo počítáno 100 oocyst ve třech nezávislých opakováních. Životaschopné oocysty byly bez 


fluorescence, mrtvé oocysty s navázaným propidium jodidem měly červenou fluorescenci.   


 


Test infektivity kryptosporidií pro laboratorní hlodavce  


 


Byla testována infektivita izolátů kryptosporidie druhu C. suis pro 7 denní BALB/c a SCID 


myši (Mus musculus) a 8 týdenní pískomily mongolské (Meriones unguiculatus) (vlastní chov 


Parazitologického ústavu BC AV ČR). Zvířata byla chována individuálně v plastových 


nádobách, krmena standardní peletovanou směsí pro hlodavce a napájena vodou ad libitum. Pro 


každý experiment bylo použito vždy 5 zvířat. Všechna zvířata byla infikována jícní sondou 


v dávce 1 × 104 oocyst ve 100 µl destilované vody. Vzorky výkalů byly vyšetřovány denně od 2. 


dne po infekci po dobu 25 dnů specifickým barvením anilin-karbol-methyl-violetí podle Miláčka 


a Vítovce (1985).  


  


4.10 Sporulace  


 


Druhová determinace kokcidií rodu Eimeria byla provedena dle následujícího postupu: 
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Pracovní postup:  


     1. Vzorek výkalů rozmělnit v Petriho misce s nadbytečným množstvím 2,5% 


         dichromanu draselného. 


2. Dle doby sporulace jednotlivých druhů odebírat vzorek a centrifugovat při 1350 g 


     5 min. standardním způsobem jako při vyšetření flotačně-koncentrační metodou 


     v Sheatherově cukerném roztoku.  


3. Tento postup provádět až do vysporulování všech oocyst. 


 


Druhová determinace oocyst rodu Eimeria byla provedena dle Rommel et al. (2000) a Foreyt 


(2001).  


 


4.11 Statistické vyhodnocení 


 


     Pro statistické zhodnocení výsledků byly použity programy Microsoft Excel a Statistica®, 


Release 5.1 Software (Statsoft, Tulsa, Oklahoma, USA, 1997). Pro zjištění rozdílů prevalence a 


velikosti oocyst byl využit test pro porovnání parametrů alternativního rozdělení a Studentův t-


test (Čermáková et Střeleček 1995). Dále byly v rámci prevalence vypočteny konfidenční limity 


(α = 0,05). Pokud není uvedeno jinak, byla vypočtena 95% hladina spolehlivosti. 
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Tabulka 5 Vybrané reprodukční ukazatele a technologie ustájení selat a běhounů ve sledovaných chovech 
 


Reprodukční ukazatele 
Technologie 


ustájení Narozeno selat Chov Plemenná 
příslušnost 


Postavení chovu 
v hybridizačním 


programu  selata/běhouni 


Počet 
prasnic 


 
Kraj Odstav 


(dny) 
Dochováno 
v 21 dnech 


    všech            živě 


Mezidobí 
(dny)/Index 
porodnosti 


1 ♀ ČBU × ČL 
♀ ČL × ČBU RCH BT/BT 100 JČ 35 9,9 * *  


2 ♂ ČBU, ČL 
♀ ČBU, ČL NŠCH ST/ST 180 JČ 35 * * * * 


3 (ČBU × ČL) × OP 
(ČL × ČBU) × OP UCH BT/BT 650 JČ *a * * * * 


4 ♂ ČBU, ČL 
♀ ČBU,ČL NŠCH ST/ST 130 JČ 35 * * * * 


5 (ČBU × ČL) × OP 
(ČL × ČBU) × OP UCH BT/BT 10 JČ * * * * * 


6 ♂ ČBU, ČL 
♀ ČBU, ČL NŠCH BT/BT 150 JČ 35 * * * * 


7 ♀ ČBU × ČL 
♀ ČL × ČBU RCH BT/BT 100 JČ * * * * * 


8 ♀ ČBU × ČL 
♀ ČL × ČBU RCH ST/ST 100 JČ * * * * * 


9 (ČBU × ČL) × OP 
(ČL × ČBU) × OP UCH ST/ST 120 JČ * * * * * 


10 (ČBU × ČL) ×OP 
(ČL × ČBU) ×OP UCH ST/ST 40 SČ 36 5,0 6,9 5,4 189/1,51 


11 ♂ ČBU, ČL 
♀ ČBU, ČL NCH BT/BT 180 SČ 35 10,3 12,8 11,5 159/2,40 


12 (ČBU × ČL) × OP 
(ČL × ČBU) × OP UCH ST/ST 100 SČ 35 8,0 9,9 8,8 179/1,91 


13 (ČBU × ČL) × OP 
(ČL × ČBU) × OP UCH ST/ST 100 SČ 35 8,7 10,9 9,6 161/2,18 


14 ♀ ČBU × ČL 
♀ ČL × ČBU RCH BT/BT 130 SČ 35 9,3 11,7 10,8 171/2,20 


 
ČBU - České bílé ušlechtilé, ČL - Česká landrase, OP - otcovské plemeno, NŠCH - nukleový šlechtitelský chov, RCH - rozmnožovací chov, UCH - užitkový chov, BT - bezstelivová 
technologie, ST - stelivová technologie, JČ - Jihočeský, SČ - Středočeský, * nesděleno 
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Výsledky 


Obrázek 21 PCR analýza: L100 -  100 bp ladder, 1 – C. parvum z holštýnského telete, 2 – 6 


C. suis (izoláty č. 2 až 6) 7 – směsná infekce C. parvum a C. suis, 8 – PCR produkt pro 


restrikci o velikosti 819 – 825  bp, digesce enzymem Ssp I 
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Výsledky 


Tabulka 17 Srovnání sekvencí částí 18 rRNA Cryptosporidium suis se sekvencí Cryptosporidium parvum 


strain P1 a Cryptosporidium parvum pig genotype II z genové banky 
  
 
 
                                     10        20        30        40        50        60        70              
                                ....|....|....|....|....|....|....|....|....|....|....|....|....|....| 
 
Cryptosporidium parvum          ACCAATATAATT-GGTGACTCATAATAACTTTACGGATCACATTA--AATGTGACATATCATTCAAGTTT  
C. parvum pig genotype II       ........TT..-.....T.............G........G..----......................  
C. suis                         ............T.....T.........................TTT.......................  
 
                                         80        90       100       110       120       130       140         
                                ....|....|....|....|....|....|....|....|....|....|....|....|....|....| 
Cryptosporidium parvum          CTGACCTATCAGCTTTAGACGGTAGGGTATTGGCCTACCGTGGCAATGACGGGTAACGGGGAATTAGGGT  
C. parvum pig genotype II       ............................................T.........................  
C. suis                         ......................................................................  
 
                                        150       160       170       180       190       200       210       
                                ....|....|....|....|....|....|....|....|....|....|....|....|....|....| 
Cryptosporidium parvum          TCGATTCCGGAGAGGGAGCCTGAGAAACGGCTACCACATCTAAGGAAGGCAGCAGGCGCGCAAATTACCC  
C. parvum pig genotype II       ......................................................................  
C. suis                         ......................................................................  
 
                                        220       230       240       250       260       270       280       
                                ....|....|....|....|....|....|....|....|....|....|....|....|....|....| 
Cryptosporidium parvum          AATCCTAATACAGGGAGGTAGTGACAAGAAATAACAATACAGGACTTTTT-GGTTTTGTAATTGGAATGA  
C. parvum pig genotype II       ..........................................A..C.CAC-...................  
C. suis                         ..................................................TA..................  
 
                                        290       300       310       320       330       340       350       
                                ....|....|....|....|....|....|....|....|....|....|....|....|....|....| 
Cryptosporidium parvum          GTTAAGTATAAACCCCTTTACAAGTATCAATTGGAGGGCAAGTCTGGTGCCAGCAGCCGCGGTAATTCCA  
C. parvum pig genotype II       ..................A..G................................................  
C. suis                         ......................................................................  
 
                                        360       370       380       390       400       410       420       
                                ....|....|....|....|....|....|....|....|....|....|....|....|....|....| 
Cryptosporidium parvum          GCTCCAATAGCGTATATTAAAGTTGTTGCAGTTAAAAAGCTCGTAGTTGGATTTCTGTTAATAATTTATA  
C. parvum pig genotype II       .................................................AT...........T-.....G  
C. suis                         ......................................................................  
 
                                        430       440       450       460       470       480       490       
                                ....|....|....|....|....|....|....|....|....|....|....|....|....|....| 
Cryptosporidium parvum          TAAAATATTTTGATGAATATTTATATAATATTAACATAATTCATATTACTATATATTTTA---GTATATG  
C. parvum pig genotype II       ..T......GC..----......C...................C......T..C.--------....G..  
C. suis                         ..T........T.---.....................................AT.....TTA.......  
  
                                        500       510       520       530       540       550       560       
                                ....|....|....|....|....|....|....|....|....|....|....|....|....|....| 
Cryptosporidium parvum          AAATTTTACTTTGAGAAAATTAGAGTGCTTAAAGCAGGCATATGCCTTGAATACTCCAGCATGGAATAAT  
C. parvum pig genotype II       G......................................TAT............................  
C. suis                         ......................................................................  
 
                                        570       580       590       600       610       620       630       
                                ....|....|....|....|....|....|....|....|....|....|....|....|....|....| 
Cryptosporidium parvum          ATTAAAGATTTTTATCTTTCTTATTGGTTCTAAGATAAGAATAATGATTAATAGGGACAGTTGGGGGCAT  
C. parvum pig genotype II       .....G.........TC...............GA....A................A..............  
C. suis                         ..A................T..................A...............................  
 
                                        640       650       660       670       680       690       700       
                                ....|....|....|....|....|....|....|....|....|....|....|....|....|....| 
Cryptosporidium parvum          TTGTATTTAACAGTCAGAGGTGAAATTCTTAGATTTGTTAAAGACAAACTAATGCGAAAGCATTTGCCAA  
C. parvum pig genotype II       ..............T....................................C..................  
C. suis                         ...................................................G..................  
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Výsledky 


                                  710       720       730       740       750       760       770       
                                ....|....|....|....|....|....|....|....|....|....|....|....|....|....| 
Cryptosporidium parvum          GGATGTTTTCATTAATCAAGAACGAAAGTTAGGGGATCGAAGACGATCAGATACCGTCGTAGTCTTAACC  
C. parvum pig genotype II       ......................................................................  
C. suis                         ......................................................................  
 
                                        780       
                                ....|....|....|.. 
Cryptosporidium parvum          ATAAACTATGCCAACTA  
C. parvum pig genotype II       .................  
C. suis                         .................  
 
 
 
 
 
 


 84








Seznam publikovaných prací 


 


• Šoch, M., Vostoupal, B., Landová, L., Novák, P., Písek, L. (2007): Zoohygiena a welfare 


při použití separované kejdy. Náš chov, Profi Press s.r.o., Praha: 36-37. 


• Šoch, M., Vostoupal, B., Landová, L., Novák, P., Písek, L. (2006): Zoohygienické aspekty 


a welfare chovaných zvířat při použití separované kejdy jako plastického steliva. In. 


Sborník referátů z konference Separovaná kejda jako plastické stelivo v chovech 


hospodářských zvířat, VÚZT, Praha: 26-29. 


• Vítovec, J., Hamadejová, K., Landová, L., Kváč, M., Květonová, D., Sak B., 2006. 


Prevalence and pathogenicity of Cryptosporidium suis in pre- and post-weaned pigs. J. 


Vet. Med. B 53, 239-243. 


• Landová L., Vítovec J. 2006. Přehled nejčastějších střevních protozoálních parazitóz selat. 


Náš chov, 2: 32 – 35. 


• Landová L., Vítovec J. 2006. Výskyt Isospora suis a dalších endoparazitů ve střevech 


selat. Náš chov, 3: 98 – 102. 


• Landová L., Vítovec. 2006. Výskyt a sezónní dynamika kokcidie Isospora suis. Collection 


of Scientific paper. 2, 101 – 106. 


• Landová L. 2005. Isosporóza průjmové onemocnění selat. Agromagazín, 11: 52 – 53. 


• Landová L., Vítovec J. 2006. Isospora suis – původce průjmového onemocnění selat. 


Farmář, 2: 48. 


• Kváč, M., Vítovec, J., Hamadejová, K., Landová, L., Květoňová, D., Sak, B., 2006.  


Výskyt a patogenita Cryptosporidium suis u prasat. 36. Jírovcovy protozoologické dny, 


24.-28. dubna, Sedlice u Blatné.  


 








 


Summary 
  
 
 The current health situation in pig farms in the Czech Republic is good as regards classic 


diseases. In recent years, however, less frequent diseases of the gastrointestinal tract, caused 


by agents of virus, bacterial and parasitic origin began to appear.  


The parasites cause infectious diarrhoeal diseases in piglets and rearing pigs. Practice has 


shown that eradicating pigs’ parasitic diseases can be only successful if complex zootechnical 


measures directed at the sanitation of both the pig farms and the animals, based on 


disinfection, disinsection and deratisation, are taken. 


 The objective of this work was to describe the prevalence, intensity and seasonal dynamics 


of protozoa and helminths of piglets intestines before and after weaning and of their mothers; 


to evaluate the effect of technology on the occurrence of parasites in individual breeds; to 


evaluate the effect of isosporosis on the piglets’ state of health; to determine the genotypes of 


cryptosporidia and to describe their infectivity for laboratory rodents. 


 During the 4-year parasitological screening (2004–2007), a total of 4 058 samples of 


excrements of suckling piglets, 2 882 samples from rearing pigs and 2 762 samples of 


excrements from nursing sows (mothers) were taken from 14 pig farms in the South 


Bohemian and Central Bohemian regions with various technologies of housing. The samples 


of excrements were taken on an individual basis once every 14 days in the course of the year. 


All samples were examined for the presence of parasites with the flotation-concentration 


method using Sheather’s sugar solution. The Eimeria species were determined on the basis of 


morphology and sporulation time. The cryptosporidia were identified using specific staining 


methods with subsequent genotyping (PCR-RFLP a sequencing).  


Coccidium Isospora suis was found both in suckling piglets and in rearing pigs. The total 


prevalence in piglets amounted to 28.6% with the highest incidence in the age of 14 days 


(19.4%). In rearing pigs, the prevalence was very low (0.7%). Pronounced seasonal dynamics 


were found in both age categories (the highest incidence of Isospora was recorded in the 


spring of the year: 19.5% and 1.6%, respectively). No infections were found in nursing sows. 


Cryptosporidia were found in piglets and rearing pigs only. The highest incidence of 


cryptosporidia in piglets was found in the 4th and 5th weeks of age (8.5%), in contrast to the 


first weeks of the piglets’ age (1.1%). In rearing pigs, the overall prevalence amounted to 


6.6%. 







 


Statistical analysis corroborated the higher occurrence of cryptosporidiosis in pigs in the 


autumn, while the effect of the year’s seasons was not established in rearing pigs. 


Molecular analyses of samples positive for cryptosporidium oocysts confirmed the 


presence of the Cryptosporidium suis species in all cases. We have isolated a part of the gene 


for the smaller ribosomal subunit: its sequences were 100% identical to the corresponding 


sequence of Cryptosporidium parvum strain P1 (Cryptosporidium suis) (GenBank accession 


no. AF115377) as deposited in the GenBank.  


The oocysts of C. suis isolates we obtained were statistically significantly bigger (6.4 (6.0-


7.1) × 5.7 (5.3-6.3) µm, shape index 1.14) than the oocysts of the C. parvum  holotype, which 


suggests possible inraspecies variability.  


Infectivity studies have shown that the species C. suis is infectious neither for neonatal 


BALB/c and SCID mice, nor for adult gerbils (Meriones unquiculatus).  


The prevalence of Giardia intestinalis ranged around 0.6% in piglets and 1.7% in rearing 


pigs with a statistically significant higher incidence in the spring months of the year (1.1% 


and 4.1%, respectively).  


In all categories of the pigs investigated, three species of Eimeria spp. were diagnosed 


(Eimeria scabra, E. polita and E. debliecki), with the highest prevalence in rearing pigs 


(11.8%). The seasonal effect was demonstrated both in piglets (autumn) and in rearing pigs 


(spring). 


Blastocystis spp. were found only in animals up to the 10th week of age, with low 


prevalence both in piglets (0.6%) and in rearing pigs (2%).  


 As regards the gastrointestinal nematodes, the presence of eggs of Trichuris suis (0.3%; 


1.3%), Strongyloides ransomi (7.4%; 6.2%), Hyostrongylus rubidus (3.0%; 0.0%), 


Oesophagostomum dentatum (4.7%; 2.1%) and Ascaris suum (0.0%, 8.0%) was found in the 


excrements of piglets and rearing pigs respectively, i.e. in both age categories, and mostly in 


the spring. A very low (or sporadic) incidence of the same helminth species was found in the 


sows.  


Statistical analyses have demonstrated a connection between diarrhoeal diseases of piglets 


and the occurrence of I. suis, Eimeria spp. and G. intestinalis. No effect was discovered in the 


case of other parasites found (C. suis, Blastocystis spp. and gastrointestinal nematodes). In 


rearing pigs, a connection was only ascertained for Eimeria spp. and A. suum.  


A positive correlation between the occurrence of the coccidium Isospora suis and the 


cryptosporidium C. suis on the one hand, and the rearing of piglets with the no-bedding 


technology on the other hand was demonstrated.  







 


In conclusion, we can state that we have found a wide range of endoparasites in pig farms. 


The eradication of these parasites is usually difficult, and the infection often flares up again. 


In such pig farms the fight against parasitic diseases is very costly. 


Parasites that invade organs that are intended for human use (A. suum), and those that 


cause diarrhoeal diseases of suckling piglets (I. suis, Cryptosporidium, Giardia intestinalis), 


have the largest share in economic losses.  


We believe that the occurrence of parasitoses in the pig farms must be evaluated in a 


complex manner, with emphasis on the economic aspect (the use of disinfectants, antiparasitic 


drugs, examination of pigs for the presence of bacterial and viral agents, preventive measures 


etc.), which should be connected with the correct nutrition of the pigs, examination of organs 


in the slaughterhouse, the price of meat, as well as with the end consumer’s demands.  


 


 








Souhrn 
 
 Současná zdravotní situace v chovech prasat v České republice je, co se týká klasických 


chorob, velmi dobrá. V poslední době se ale v chovech prasat začaly objevovat dosud méně 


časté onemocnění a to především respiratorního a gastrointestinálního traktu, které jsou 


způsobeny jak původci virovými, bakteriálními tak také parazitárními.  


Parazité, způsobující především infekční průjmová onemocnění selat a běhounů, jsou 


charakterističtí svým patogenním působení ve střevě prasat. 


Praxe ukázala, že likvidace parazitárních onemocnění u prasat může být úspěšná pouze 


použitím komplexních opatření směřujících k ozdravění zvířat, jejichž základem je soubor 


zoohygienických opatření zahrnujících desinfekci, dezinsekci a deratizaci. 


 Cílem této disertační práce bylo zjistit prevalenci, intenzitu a sezónní dynamiku 


nalezených prvoků a helmintů střev u selat před odstavem (popř. jejich matek) a u selat 


po odstavu; zhodnotit vliv technologie na výskyt parazitů v jednotlivých chovech; vyhodnotit 


vliv isosporózy na zdravotní stav selat; a ve spolupráci s AV ČR určit genotypy kryptosporidií 


izolované v našich podmínkách a otestovat jejich infektivitu v experimentálních infekcích na 


laboratorních myších. 


 Během 3letého parazitologického screeningu (2004-2007) bylo vyšetřeno celkem 4058 


vzorků výkalů sajících selat, 2882 běhounů a 2762 vzorků výkalů kojících prasnic (matek) ze 


14 chovů v Jihočeském a Středočeském kraji s různou technologií ustájení. Vzorky výkalů 


byly odebírány individuálně od sajících selat, prasnic (jejich matek) a běhounů vždy 


pravidelně jednou za 14 dní v průběhu celého roku. Všechny vzorky byly vyšetřeny na 


přítomnost parazitů flotačně-koncentrační metodou s využitím Sheatherova cukerného 


roztoku. Pro určení druhů eimerií byla použita sporulace v dvojchromanu draselném. Dále 


bylo použito barvení dle Ziehl-Neelsona modifikace Henriksen a Pohlenz (1981) a barvení 


anilin-carbol-methylvioletí podle Miláčka a Vítovce (1985) na detekci přítomnosti 


kryptosporidií. 


Kokcidie Isospora suis byla nalezena jak u sajících selat tak u běhounů. Prevalence u selat 


byla nejvyšší ve 14 dnech stáří (28,6 %), u běhounů byla prevalence po odstavu naopak velmi 


nízká. Nálezy nebyly zaznamenány u kojících prasnic. Isosporóza se u selat vyskytovala 


signifikantně více v chovech s bezstelivovou technologií, což potvrdila statistická analýza, 


zatímco u běhounů nebyl vliv technologie zjištěn. U selat i u běhounů se I. suis vyskytovala 


signifikantně více v průjmech než ve formovaných výkalech. Výskyt I. suis byl u obou 


věkových kategorií nejvyšší v jarním období roku. 







Kryptosporidie byly nalezeny pouze selat a běhounů. Výskyt kryptosporidií u selat (6,1% 


celková prevalence) byl významnější v posledních 2 týdnech před odstavem než v prvních 


dnech života selat, přičemž se signifikantně více vyskytují v chovech s bezstelivovou 


technologií. Po vyhodnocení konzistence výkalů jsme neprokázali žádný statisticky 


významný rozdíl v tom, že by se oocysty kryptosporidií nacházely více v průjmech (4,9 %) či 


formovaných výkalech (4,5 %). U běhounů (6,6% celková prevalence) nebyl vliv technologie 


prokázán. Morfometrickou analýzou byly zjištěny statisticky významně větší oocysty 


kryptosporidií u obou věkových kategorií (6,4 (6,0-7,1) × 5,7 (5,3-6,3) µm, index tvaru 1,12, 


což je v rozporu s původním popisem druhu. Srovnání literárních údajů o velikosti oocyst 


naznačilo možnou vnitrodruhovou variabilitu. Infekční studie prokázaly, že žádný ze 


získaných izolátů nebyl infekční jak pro neonatální BALB/c a SCID myši, tak ani pro adultní 


pískomily. Molekulární analýzy vzorků pozitivních na oocysty kryptosporidií potvrdily ve 


všech případech přítomnost druhu Cryptosporidium suis. Námi získané sekvence části SSU 


byly 100% shodné se sekvencí Cryptosporidium parvum strain P1 (Cryptosporidium suis) 


(GenBank accession no. AF115377) uložené v GenBank. 


U selat i běhounů byl prokázán signifikantně vyšší výskyt cyst Giardia intestinalis 


v průjmech v jarních obdobích roku. Ani u jedné z těchto dvou skupin nebyl prokázán vliv 


technologie chovu. Celková prevalence během celé doby sledování byla u selat 0,6 %, u 


běhounů 1,7 %. 


U selat, běhounů i prasnic byly nalezeny 3 různé druhy eimerií: Eimeria scabra, E. polita a 


E. debliecki. Prevalence byla vysoká především u běhounů – 11,8 %. Nejvíce oocyst eimerií 


bylo stanoveno v průjmech. 


Z protozoárních parazitů byly u prasat zjištěny i blastocysty, ale pouze s minimální 


prevalencí 0,6 % u selat. U běhounů byla blastocystóza diagnostikována ve všech chovech 


(prevalence 2,0 %) a s vazbou na věk. Výskyt byl pozorován jen do 10. týdne stáří. 


   Z gastrointestinálních nematod byla u selat a běhounů zjištěna ve výkalech přítomnost 


Trichuris suis (0,3 %; 1,3 %), Strongyloides ransomi (7,4 %; 6,2 %) , Hyostrongylus rubidus 


(3,0 %; 0,0 %) , Oesophagostomum dentatum (4,7 %; 2,1 %) a Ascaris suum (0,0 %, 8,0 %).   


Statisticky významně více se helminté vyskytovali v průjmech. Ani u jednoho nalezeného 


parazita u běhounů nebyl zjištěn vliv technologie na dynamiku výskytu. 


Závěrem lze konstatovat, že jsme v chovech prasat zjistili široké spektrum endoparazitů. 


Likvidace těchto parazitů je zpravidla obtížná a často dochází k opětovnému vzplanutí 


infekce. V takto postižených chovech je boj proti parazitárním onemocněním velmi nákladný 


a důsledkem jsou vysoké ekonomické ztráty. Největší podíl na těchto ztrátách mají především 







parazité (Ascaris suum), kteří svým patogenním působením napadají orgány, jenž jsou dále 


využívány a parazité, kteří způsobují průjmová onemocnění sajících selat (Isospora suis, 


kryptosporidie, giardie). Domníváme se, že je ale třeba vyhodnocovat výskyt parazitóz 


v chovech v pohledu komplexním, s důrazem především na ekonomickou stánku (použití 


dezinfekčních prostředků, antiparazitik, bakteriálním a virovým vyšetření prasat, 


preventivními opatřeními etc.) a spojit jej dohromady s výživou prasat, vyšetřením na orgánů 


jatkách, cenou masa a až k požadavkům konečného spotřebitele.  
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Výsledky 


Tabulka 33 Souhrnné výsledky o jednotlivých parazitech selat a běhounů 
 


Druh parazita Prevalence 
(%) 


Sezónní dynamika 
(%) 


Výskyt  
(%) 


Výskyt v jednotlivých technologiích 
(%) 


  Jaro Léto Podzim Zima Průjem Formované 
výkaly Bezstelivová Stelivová 


             SELATA   


Giardia intestinalis 0,4 1,1* 0,1 0,4 0,0 3,4* 0,7 1,0 0,6 


Cryptosporidium suis 4,8 5,3 4,2 5,9* 3,3 5,0 4,6 5,9* 3,3 


Isospora suis 12,7 19,5* 8,5 13,2 9,1 18,1* 7,0 13,7* 11,5 


Eimeria spp. 0,3 0,4 0,0 0,6* 0,0 0,6* 0,4 0,1 0,3 


Blastocystis spp. 0,2 0,9 0,0 1,3* 0,0 0,5 0,8 0,59 0,58 


Trichuris suisa 0,3 0,8* 0,1 0,1 0,1 0,2 0,4 0,27 0,31 


Strongyloides 
ransomi 7,4 0,6* 0,1 0,2 0,2 12,3 12,5 0,11 0,91 


Oesophagostomum 
dentatuma 4,7 5,2* 4,2 3,0 3,1 4,4 4,0 5,1 5,0 


Hyostrongylus 
rubidusa 3,0 2,1* 0,9 1,4 1,2 0,0 2,4 1,6 1,4 


           BĚHOUNI   


Giardia intestinalis 1,7 4,1* 0,7 1,9 0,0 0,9* 0,1 2,0 1,4 


Cryptosporidium suis 6,6 8,3 4,9 6,9 5,8 7,9* 5,9 6,9 6,2 


Isospora suis 0,7 1,6* 0,0 1,0 0,0 1,4* 0,4 6,9 6,5 


Eimeria spp. 11,8 19,0* 7,7 14,2 5,1 26,6* 4,8 12,2 11,3 


Blastocystis spp. 2,0 0,2 0,0 3,1* 0,0 2,3 1,9 1,5 1,3 
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Výsledky 


Pokračování tabulky 33 Souhrnné výsledky o jednotlivých parazitech selat a běhounů 
 


Druh parazita Prevalence 
(%) 


Sezónní dynamika 
(%) 


Výskyt  
(%) 


Výskyt v jednotlivých technologiích 
(%) 


  Jaro Léto Podzim Zima Průjem Formované 
výkaly Bezstelivová Stelivová 


Trichuris suis 1,3 2,5* 0,6 1,0 0,9 1,6 1,2 1,27 1,29 


Strongyloides 
ransomi 6,2 4,9* 3,1 2,0 2,0 8,1 7,8 3,4 3,1 


Oesophagostomum 
dentatum 2,1 4,7* 2,2 1,1 1,3 1,4 1,4 2,8 2,5 


Ascaris suum 8,0 15,2* 4,8 6,9 4,9 17,3* 3,6 8,0 7,9 
a doplňují informace, * statisticky významná hodnota: (pro výpočet) použit χ2 test: d.f =1; 95% kvantil = 3,84146; 99% kvantil = 6,63490; 99,9% kvantil = 10,82757) 
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Tabulka 3 Nejčastější druhy kokcidií rodu Eimeria parazitujících u prasat 
 


 
 Velikost (μm) Lokalizace Síla stěny Prepatentní Vnější obal Sporulace  Druh 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 


 
Upraveno dle Černé (1983) (a) a Rommel et al. (2000) (b), +/- přítomnost/nepřítomnost mikropyle, *  neuvedeno 
 


 


oocysta sporocysta 
Mikropyle oocysty 


(μm) 
Tvar oocyst perioda oocysty (dny) (dny) 


Eimeria debliecki 
Douwes, 1921 


15-23 × 11-18a


(18,8 × 14,3) b 11,5 × 5,3 - 1,3 
čirý, 


bezbarvý až 
žlutohnědý 


eliptický, vejčitý 5-7 6,5 


Eimeria suis 
Nöller, 1921 


15-23 × 12-18 a
(18,2 × 14,0) b 8,4 × 5,8 - 1,3 čirý, 


bezbarvý oválný, vejčitý 5-6 10 


Eimeria scabra 
Henry, 1931 


28-35 × 20-24 a
(31,2 ×11,18) b 17,1 × 7,8 + 2,0 


silně drsný, 
hnědý (může 


chybět) 
eliptický 8-9 8-9,5 


Eimeria 
perminuta 
Henry, 1931 


12-15 × 10-13 a
(13,3 × 11,7)b 6,9 × 5,0 - 1,5 drsný, žlutý eliptický 10-12 8-9 


 


T
enké střevoEimeria spinosa 


Henry, 1931 
17-24 × 12-19 a
(20,6 × 16,2) b 11,1 × 5,6 - 1,2 


drsný, 
nahnědlý 
s ostny 


vejčitý, eliptický 9-10 8-9 


Eimeria polita 
Pellérdy, 1949 


20-33 ×14-22 a


(25,9 × 18,1) b 16,3 × 6,6 - 1,5 


lehce drsný, 
nahnědlý, 


(může 
chybět) 


tupě eliptický 5-8 8-9 


Eimeria porci 
Henry, 1931 


18-30 × 13-19 a
(23,2 × 15,7) b 9,7 × 6,5 + * 


čirý, 
bezbarvý až 
žlutohnědý 


eliptický, vejčitý 6-8 7 


Eimeria 
neodebliecki 
Vetterling, 1965 


17-26 × 13-20 a
(21,2 × 15,8) b 12,9 × 6,3 - * čirý, 


bezbarvý široce eliptický 13 10 
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1. Úvod  
 
 Současná zdravotní situace v chovech prasat v České republice je, co se týká klasických 


chorob, dobrá. O tom svědčí i to, že České republice byl jako jedinému novému členu EU 


přiznán status země prosté Aujeszkyho choroby. 


 Oproti klasickým nákazám se ale v chovech prasat začala objevovat doposud méně častá 


onemocnění a to především respiratorního a gastrointestinálního traktu (PRDC, PRRS, PMWS, 


průjmová onemocnění selat a další). Tato onemocnění se nejdříve objevovala pouze 


v ojedinělých případech, dnes jsou běžné těžké epizootie. 


 Právě průjmová onemocnění jsou často charakterizována obrovskými ekonomickými 


ztrátami, neboť se zjišťují zejména v prvních týdnech po narození selat. Příčin těchto průjmů 


může být několik: hypoglykémie, rotaviry, koronaviry, cirkoviry, Clostridium perfringens, C. 


difficile a některé další bakterie, ale také především parazité.  


 Negativní vliv parazitů spočívá zejména v patogenním působení ve střevě prasat, kdy dochází 


k přímému mechanickému poškození tkání, iritaci, toxickému působení, snížení odolnosti, růstu 


a vývinu či svým působením umožní vstup dalších etiologických agens. 


 I když mnoho literárních údajů hovoří o multifaktoriální podstatě infekčních průjmových 


onemocnění, základem zůstává patologické působení především protozoárních parazitů u 


sajících selat a později helmintů u běhounů.  


Mezi relativně málo známé, ale přesto velmi významné původce průjmů u selat, patří 


kokcidie Isospora suis. Výskyt tohoto parazita byl velmi dlouhou dobu zanedbáván a nebyl mu 


přisuzován žádný podstatný význam. Dnes je již kosmopolitně rozšířen a jeho prevalence 


v některých chovech je velmi vysoká. 


Mimořádná pozornost, jak ve veterinární tak humánní medicíně, je také v posledních deseti 


letech věnována onemocněním, která vyvolávají kryptosporidie a bičíkovec Giardia intestinalis, 


neboť dle WHO jsou tato onemocnění řazeny mezi zoonózy (onemocnění přenosná na člověka). 


 Z dalších parazitů, kteří se často objevují u prasat, jsou to eimerie, blastocysty a parazitičtí 


helminté, kteří mohou být příčinou průjmů. 


Praxe ukázala, že likvidace parazitárních onemocnění prasat může být úspěšná pouze 


použitím komplexních opatření směřujících nejen k ozdravění zvířat, ale také k ozdravění chovů 


od zárodků parazitů, jejich mezihostitelů a přenašečů. Mezi všeobecné opatření patří zlepšení 


fyziologického stavu a přirozené odolnosti prasat, zamezení stresu, preventivní nebo terapeutická 


aplikace antiparazitik, ale především soubor zoohygienických opatření zahrnujících dezinfekci, 
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dezinsekci a deratizaci. Náročnost likvidace parazitárních nákaz spočívá rovněž v tom, že 


vývojová stádia některých parazitů (Isospora suis, kryptosporidií, giardií, Ascaris suum etc.) jsou 


ve vnějším prostředí velmi odolná vůči dezinfekčním prostředkům.  
Důležitá je tedy nejen znalost epizootologie jednotlivých parazitárních onemocnění, ale i 


znalost preventivních opatření souvisejících s jejich předcházením, tak aby se zabránilo 


ekonomickým ztrátám v chovech prasat.  
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5. Výsledky 
 


Během parazitologického screeningu bylo vyšetřeno celkem 4058 vzorků výkalů sajících selat 


ve věku od jednoho do pěti týdnů, 2882 běhounů ve stáří šesti až čtrnácti týdnů a 2762 vzorků 


výkalů kojících prasnic (matek) ze 14 chovů v Jihočeském a Středočeském kraji.  


V námi sledovaných šlechtitelských chovech probíhal odstav selat v 35 dnech; po konzultaci 


se zootechniky ostatních chovů, kde byla selata odstavována také v 35 dnech ± 2 – 4 dny, jsme 


v této práci počítali s odstavem v 35 dnech u všech chovů. 


     Paraziti byli diagnostikováni ve všech sledovaných chovech a laboratorním vyšetřením byly 


stanoveny tyto protozoární druhy: Giardia intestinalis, Cryptosporidium suis, Isospora suis, 


Eimeria scabra, E. polita, E. debliecki a blastocysty. Z helmintů byli detekováni Trichuris suis, 


Strongyloides ransomi, Oesophagostomum dentatum a Hyostrongylus rubidus.  U běhounů bylo 


stanoveno stejné spektrum parazitů s výjimkou H. rubidus, který byl detekován pouze u selat. 


     S ohledem na cíle disertační práce byly podrobně vyhodnoceny prevalence, intenzita a 


sezónní dynamika nalezených prvoků a helmintů střev u selat před odstavem a po odstavu. 


Vzhledem k obrovskému množství vzorků a velkému počtu navštěvovaných chovů byla u matek 


vypočítána pouze prevalence jednotlivých parazitů s konfidenčními limity. Na přání jednoho 


z majitelů chovů byla u kojících prasnic zpracována i sezónní dynamika některých parazitů 


(především helmintů). U selat i běhounů, byla nejen u isosporózy, věnována velká pozornost 


podrobnému rozboru zdravotního stavu prasat a to u každého chovu samostatně.  


Výsledky níže jsou členěny do samostatných kapitol zabývajících se zvlášť jednotlivými 


druhy parazitů. Součástí této kapitoly je i tabulkový přehled výsledků.  
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5.1 Giardia intestinalis 


 
     Cysty Giardia intestinalis se u selat vyskytovaly pouze v 6 ze 14 sledovaných chovů a nebyly 


diagnostikovány ve šlechtitelských ani v rozmnožovacích chovech. Oproti jiným protozoárním 


parazitům byla prevalence G. intestinalis na velmi nízké úrovni, z 4058 vyšetřených bylo 


pozitivních pouze 16 selat (0,4 %).  


     Oproti selatům se počet nemocných běhounů zvýšil z 0,4 % na 1,7 % tj. z 2882 vyšetřených 


odstávčat bylo pozitivních 50. Výskyt tohoto parazita nebyl u běhounů zjištěn v chovech číslo 1, 


6, 7, 8, a 9 a výskyt v chovech číslo 11, 13 a 14 byl minimální, u selat byla v těchto chovech 


prevalence nulová. Z 2762 kojících prasnic bylo pozitivních 1 %. 


     Nálezy cyst ve výkalech byly častější v letech 2006 a 2007, zatímco v roce 2004 a 2005 bylo 


diagnostikováno pouze minimální množství nemocných zvířat (graf 1A, 1B a 1C).  


     Giardióza nebyla zaznamenána v žádné zimní periodě a to ani u jedné ze sledovaných 


věkových kategorií. 


     Po srovnání prevalence v jednotlivých ročních obdobích byl nejvyšší výskyt zjištěn na jaře 


jak u selat a jejich matek, tak běhounů. Množství cyst ve výkalech u kojících prasnic bylo vždy 


ojedinělé (stáří matek a konzistence jejich výkalů nebyla sledována), u selat a běhounů nebyly 


ani v jednom z ročních období zjištěny silné infekce (tab. 12 a 13). 


     Prevalenci v jednotlivých chovech uvádí tabulka 11, vliv věku běhounů na výskyt G. 


intestinalis je patrný z grafu 2. 


 


Tabulka 11 Prevalence Giardia intestinalis v průběhu sledování 


• chov nebyl sledován,        stelivová technologie, a podáván Baycox® (Bayer HealthCare), b selatům i matkám  
zkrmovány krmné kvasnice 


  Chov (číslo) 
  1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 


Rok Kategorie     Prevalence (%)     
selata • • • • • • • • • 2,0 0,0 1,5 0,0 0,0 
běhouni • • • • • • • • • 9,5 0,0 3,9 2,4 1,4 2004 
prasnice • • • • • • • • • 2,1 0,0 2,0 0,0 0,0 
selata 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0a 0,0a 0,0a 0,0a 2,3 0,0 1,9 0,0b 0,0 
běhouni 0,0 2,5 1,1 1,7 6,6 0,0 0,0 0,0 0,0 6,9 0,7 7,5 0,0 0,0 2005 
prasnice 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 2,9 0,0 2,0 0,0 0,0 
selata 0,0 0,4 1,0 0,6 3,8 • • • • • • • • • 
běhouni 0,0 2,6 2,7 1,9 7,7 • • • • • • • • • 2006 
prasnice 0,0 0,5 1,0 0,7 4,1 • • • • • • • • • 
selata 0,0 1,1 1,6 1,0 1,9 • • • • • • • • • 
běhouni 0,0 4,1 3,2 2,4 3,4 • • • • • • • • • 2007 
prasnice 0,0 1,0 1,6 1,3 2,0 • • • • • • • • • 
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Grafy celkové prevalence Giardia intestinalis u selat (1A), běhounů (1B) a matek (1C) (%) 


v jednotlivých letech sledování 
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Graf 1C 
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Graf 2 Vývoj prevalence Giardia intestinalis (%) v závislosti na věku běhounů během celé 


doby sledování 
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Tabulka 12 Intenzita infekcí Giardia intestinalis (%) v závislosti na výskytu průjmových 


onemocnění  


 


průjem bez průjmu průjem bez průjmu 
Intenzita infekce 


selata běhouni 
ojedinělá 0,6 2,9 0,1 0,7 


slabá 0,1 0,4 0,0 0,2 
střední 0,0 0,1 0,0 0,0 
silná 0,0 0,0 0,0 0,0 


Pozitivní 


celkem 3,4 0,7 0,9 0,1 
Negativní 96,6 99,3 99,1 99,9 
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Souhrnná tabulka 13 Informace o výskytu Giardia intestinalis v jednotlivých chovech 
 


   Chov Kategorie 
Prevalence 


(%) 


Stáří zvířat 
(týdny) 


s  výskytem 
cyst 


ve výkalech 
Intenzita 
infekce 


Průjem 
(A/N) 


Nejmasivnější 
výskyt 


 selata 0,4 5 ojedinělá A Jaro 2006 
   2 běhouni 2,3 9-10 ojedinělá N Jaro 2007 
 prasnice 0,4 * ojedinělá * Jaro 2007 
 selata 0,8 5 ojedinělá, + N Jaro 2007 
   3 běhouni 1,8 8-10 ojedinělá, + A Jaro 2007 
 prasnice 0,7 * ojedinělá * Jaro 2007 
 selata 0,5 3 ojedinělá, + A Jaro 2007 
   4 běhouni 1,5 10-13 ojedinělá N Jaro 2007 
 prasnice 0,5 * ojedinělá * Jaro 2007 
 selata 1,5 5 ojedinělá, + A Podzim 2006 
   5 běhouni 4,4 7-11 ojedinělá A Jaro 2006 
 prasnice 1,5 * ojedinělá * Jaro 2006 
 selata 2,1 4 ojedinělá N Jaro 2005 
   10 běhouni 4,1 9-11 ojedinělá N Podzim 2004 
 prasnice 1,3 * ojedinělá N Jaro 2005 
 selata 0,0 - - - - 
   11 běhouni 0,2 11 ojedinělá N Jaro 2005 
 prasnice 0,0 * - - - 
 selata 1,7 4-5 ++ N Jaro 2005 
   12 běhouni 2,9 11 ojedinělá N Jaro 2005 
 prasnice 1,0 * ojedinělá N Podzim 2004 
 selata 0,0 - - - - 
   13 běhouni 0,6 11 ojedinělá A Jaro 2004 
 prasnice 0,0 * - - - 
 selata 0,0 - - - - 
   14 běhouni 0,4 11 ojedinělá N Jaro 2004 
 prasnice 0,0 * - - - 


+ slabá intenzita infekce, ++ střední intenzita infekce, A – výskyt průjmu, N – bez průjmu, * – nesledováno 


 


Analýza dat  


 


     U Giardia intestinalis byl statisticky prokázán vyšší výskyt cyst u selat ve 4. a 5. týdnu věku 


oproti prvním 2 týdnům po narození (χ2 = 16,5; d.f. = 1; P<0,001).  


     Vyšší výskyt cyst byl pozorován v průjmech, než ve formovaných výkalech a to u obou 


věkových kategorií (selata: χ2 = 15,1; d.f. = 1; P<0,001, běhouni: χ2 = 23,8; d.f. = 1; P<0,001). 


Nálezy cyst byly u selat ponejvíce situovány do jarního období roku (χ2 = 21,1; d.f. = 3; 


P<0,001) s prevalencí 1,1 %. Po vyhodnocení prevalence v jednotlivých ročních obdobích u 


běhounů bylo shodně statisticky prokázáno, že výskyt cyst G. intestinalis je také vyšší na jaře 


(4,1 %) (χ2 = 40,1; d.f. = 3; P<0,001) oproti ostatním obdobím roku. 
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     Statistickou analýzou nebyl u selat prokázán rozdíl mezi výskytem v bezstelivové či 


stelivové technologii (1,0 % : 0,6 %) (χ2 = 0,7; d.f. = 1; P<0,05), a rovněž nebylo prokázáno, že 


by G. intestinalis způsobovala průjmy více v jedné či druhé technologii (χ2 = 0,9; d.f. = 1; 


P<0,05). Také u běhounů nebyl zjištěn vliv technologie na výskyt cyst (2,0 % : 1,4 %) (χ2 = 


1,4; d.f. = 1; P<0,05) a stejně tak nebyl zjištěn signifikantní rozdíl mezi výskytem průjmu 


v bezstelivové či stelivové technologii (χ2 = 1,6; d.f. = 1; P<0,05). 
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5.5 Rod Blastocystis 
 


     Cysty blastocyst byly nalezeny pouze u 24 selat (0,2 %) v 7 ze 14 sledovaných chovů (výskyt 


nebyl zaznamenán v chovech číslo 3, 6, 7, 8, 9, 13 a 14). Pozitivních běhounů bylo 59 (2,0 %) a 


tento parazit byl pozorován ve všech odchovnách sledovaných chovů. U matek byla prevalence 


0,3%. 


     Blastocysty ve výkalech nebyly diagnostikovány ani v jednom z letních či zimních obdobích 


u žádné věkové kategorie prasat. Cysty byly selaty vylučovány více před odstavem než v prvních 


týdnech po narození; u běhounů byly zjištěny pouze v prvních čtyřech týdnech po odstavu, tj. od 


6. až do 10. týdne a v dalších týdnech již nebyly nalezeny, což je patrné z grafu 10. 


      Souhrnnou prevalenci u jednotlivých věkových kategorií prasat uvádí tabulka 23. Graf 11 


znázorňuje vliv ročního období na výskyt blastocyst, tabulka 24 podíl jednotlivých intenzit 


infekcí v závislosti na konzistenci výkalů. 


 


Tabulka 23 Prevalence blastocyst (%) v průběhu sledování 


                                                                Chov (číslo) 


• chov nebyl sledován,        stelivová technologie, a podáván Baycox® (Bayer HealthCare), b selatům i matkám  
zkrmovány krmné kvasnice 
 


 


 


 


 


 


 


 


 1  2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 
             Kategorie  Rok 


selata • • • • • • • • • 3,9 0,0 1,5 0,0 0,0 
běhouni • • • • • • • • • 2,4 0,0 2,0 2,4 0,7 2004 
prasnice • • • • • • • • • 1,1 0,0 2,4 0,0 0,0 
selata 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0a 0,0a 0,0a 0,0a 2,2 0,6 0,0 0,0b 0,0 
běhouni 0,5 1,0 1,6 3,4 8,2 1,9 0,9 1,1 2,0 3,4 0,7 2,5 2,4 1,0 2005 
prasnice 0,0 0,0 3,0 0,0 6,1 0,0 0,0 0,0 0,0 1,4 0,9 2,5 0,0 0,0 
selata 1,0 0,7 0,0 1,3 3,8 • • • • • • • • • 
běhouni 2,1 3,3 3,4 3,8 7,6 • • • • • • • • • 2006 
prasnice 1,2 0,5 2,9 0,0 6,2 • • • • • • • • • 
selata 1,8 0,5 0,0 1,0 1,8 • • • • • • • • • 
běhouni 2,0 2,7 3,1 2,3 6,9 • • • • • • • • • 2007 
prasnice 0,6 1,0 3,0 0,0 6,1 • • • • • • • • • 


Prevalence (%)
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Graf 10 Vývoj prevalence blastocyst (%) v závislosti na věku běhounů během celé doby 
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Graf 11 Prevalence blastocyst (%) v závislosti na ročním období 
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Tabulka 24 Intenzita infekcí blastocyst (%) v závislosti na výskytu průjmových 


onemocnění  


 


průjem bez průjmu průjem bez průjmu
Intenzita infekce běhouni selata 


ojedinělá 0,4 0,7 1,4 1,2 
slabá 0,1 0,1 0,5 0,4 


Pozitivní střední 0,0 0,0 0,1 0,2 
silná 0,0 0,0 0,3 0,1 


celkem 0,8 2,3 1,9 0,5 
Negativní 99,5 99,2 97,7 98,1 


 


Výskyt blastocystózy a její vliv na zdravotní stav selat a běhounů 


 


V chovu číslo 1 v říjnu 2006 byl první záchyt cyst tohoto prvoka u dvou selat z jednoho vrhu. 


Následující rok byla zjištěna nejvyšší nemocnost během celé doby sledování 1,8 %. Cysty byly 


detekovány jak ve formovaných výkalech, tak v průjmu s převahou slabých a ojedinělých 


infekcí. U běhounů byl výskyt cyst v průjmech častější, stanovena byla také silná infekce u 


prasete vyšetřeného na jaře 2007. Pouze u jednoho zvířete byla zjištěna blastocystóza v roce 


2005 (březen). U čtyřech dalších byly cysty ve výkalech stanoveny na podzim 2006 a na jaře 


2007.  


V chovu číslo 2 byla nalezena 4 selata s blastocystózou, v listopadu 2005 bylo toto 


onemocnění zjištěno u 25 a 32denního selete.  Na podzim 2006 byla prevalence onemocnění 


nejvyšší – 0,7 %; šlo pětitýdenní selata. Shodně ve stejném poměru 2 : 2 byly nalezeny cysty jak 


v průjmu, tak ve formovaných výkalech; zatímco v průjmech šlo o ojedinělé a slabé, ve 


formovaných výkalech byly nalezeny pouze infekce ojedinělé. U běhounů byly cysty nalezeny 


nejvíce u šestitýdenních odstávčat (5,6 %). Výskyt byl pravidelný a nálezy se opakovaly se až do 


9. týdne věku vždy v jarním a podzimním období s nejvyšší prevalencí na podzim 2006. Výskyt 


cyst byl častější ve formovaných výkalech s ojedinělou, slabou a střední intenzitou infekce. 


V chovu číslo 3 bylo nalezeno 11 sedmitýdenních pozitivních zvířat (2,6 %), poté nemocnost 


v chovu klesala až do 9. týdne. Prevalence na jaře a na podzim 2005 a 2006 přesáhla 5 %. Cysty 


byly nalezeny jak v průjmu (2,8 %), tak ve formovaných výkalech (2,3 %) ve všech stupních 


intenzity. 


V chovu číslo 4 v roce 2005 nebyl žádný výskyt cyst zaznamenán. V květnu 2006 bylo 


nalezeno nejmladší nakažené sele (28 dní) a u 33denního selete byl zjištěn silný průjem 


s ojedinělou intenzitou infekce (září 2006). U další ostatních pozitivních selat průjem zjištěn 
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nebyl, intenzita vylučování cyst byla ojedinělá. U běhounů byla shodná prevalence zjištěna v 6. a 


7. týdnu věku (7,8 %) a nejčastější byly nálezy na podzim 2006 (4,9 % – měsíc říjen). Určeny 


byly všechny stupně intenzity infekce s převahou ojedinělých (2,4 %).  


V chovu číslo 5 bylo nalezeno nejvíce pozitivních selat (8 ks) ze všech chovů během celé 


doby sledování. Již na jaře 2005 prevalence dosáhla 2,4 % s mírným poklesem na podzim (2,1 


%). Prudký nárůst byl pozorován v první polovině roku 2006 (3,1 %), který pokračoval až do 


listopadu (5,0 %). Nejvyšší prevalence byla zjištěna v 5. týdnu věku selat – 87,5 %. V tomto 


období bylo nejvíce infekcí zaznamenáno v průjmech (6,3 %). Stejně tak u běhounů byla 


prevalence nejvyšší ze všech sledovaných chovů. U většiny z nich se cysty vyskytovaly ve 


formovaných výkalech (8,8 %) nejčastěji v ojedinělých infekcích na jaře 2005 (12,3 %). 


V chovu číslo 6 bylo vyšetřeno 107 běhounů, z nichž dva ve věku 6  a 10 týdnů byli pozitivní 


(1,9 %) v říjnu 2005. Cysty byly nalezeny u obou pozitivních zvířat ve formovaných výkalech 


v ojedinělé infekci. 


V chovu číslo 7 bylo u jednoho zvířete (38 dní stáří) zjištěno ojedinělé vylučování cyst ve 


formovaných výkalech v listopadu 2005.  


V chovu číslo 8 byl z 94 vyšetřených běhounů pozitivní jeden 39denní běhoun a to v říjnu 


2005. Cysty byly nalezeny pouze ojediněle, zvíře nemělo průjem. 


V chovu číslo 9 byly pozitivní 2 prasata, obě ve věku 6 týdnů, v říjnu a listopadu 2005. 


Vylučování cyst ve formovaných výkalech bylo ojedinělé. 


V chovu číslo 10 byly cysty nalezeny u třech selat. U selete s průjmem byl parazit nalezen 


v ojedinělé infekci, stejně jako u dvou zbývajících, která vylučovala cysty ve formovaných 


výkalech. U běhounů byla průměrná prevalence 2,8 %. Ze 42 vzorků odebraných v roce 2004 


byl zjištěn jeden pozitivní běhoun a to v listopadu (2,4 %), druhý pak na jaře 2005.  


V chovu číslo 11 byly cysty detekovány ve formovaných výkalech 34denního selete na konci 


sledování v květnu 2005 a u jednoho běhouna ihned po odstavu (38 dnů starý) v ojedinělé 


infekci v obou případech. 


V chovu číslo 12 bylo z 344 vyšetřených selat jedno pozitivní a to v listopadu 2004. Dvěma 


pozitivním běhounům bylo 36 a 37 dní, když byly zjištěny ojedinělé nálezy oocyst na podzim 


2004 (říjen) a na jaře 2005 (březen). Stejně jako v předchozích chovech byla intenzita infekce 


ojedinělá. 


V chovu číslo 13 s prevalencí 1,2 % byli dva 7týdenní běhouni vyšetřeni na podzim 2004 a na 


jaře 2005. Zjištěna byla, u obou zvířat bez průjmu, ojedinělá infekce. 
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V chovu číslo 14 byli také pozitivní dva sedmitýdenní běhouni na podzim 2004 a jaře 2005. 


Cysty byly ale nalezeny jak v průjmu (slabá intenzita infekce), tak ve formovaných výkalech 


(ojedinělá intenzita infekce).  


 


Analýza dat 


 


     Statistickou analýzou bylo zjištěno, že blastocysty se vyskytují signifikantně více ve 4. a 5. 


týdnu věku než v prvních dvou týdnech po narození (χ2 = 24,8; d.f. = 1; P<0,001). 


     U selat ani u běhounů nebyl zjištěn žádný statistický rozdíl mezi výskytem cyst 


v průjmech (0,5 %; 2,3 %) či ve formovaných výkalech (0,8 %; 1,9 %) (χ2 = 2,8; d.f. = 1; 


P<0,05 a χ2 = 0,7; d.f. = 1; P<0,05). 
2      Vliv technologie nebyl zjištěn ani u jedné z věkových kategorií [selata: (χ = 0,1; d.f. = 1; 


P<0,05; běhouni: χ2 = 0,4; d.f. = 1; P<0,05)]. 


     V létě ani v zimě nebyly cysty ve výkalech nalezeny a při statistickém vyhodnocení jarního a 


podzimního období bylo zjištěno, že se blastocysty vyskytují více na podzim než na jaře, jak u 


selat (1,3 %) (χ2 2 = 48,6; d.f. = 3; P<0,001), tak i u běhounů (3,1 %) (χ  = 22,7; d.f. = 3; 


P<0,001).  
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5.4 Rod Eimeria  
 


      Eimerie byly nalezeny pouze u 11 ze 4058 vyšetřených selat (0,3% prevalence) v chovech 


číslo 3, 5, 10 a 12, přičemž ve všech případech šlo o výskyt v pozdním věku (32 – 35 dní), tedy 


těsně před odstavem od matek. Prudký nárůst eimeriózy byl ale pozorován ihned po odstavu 


(340 pozitivních běhounů z 2882 vyšetřených – 11,8% prevalence). U kojících matek byla 


prevalence výrazně nižší a to 0,7 %. V tabulce 20 je uvedena prevalence eimerií u jednotlivých 


kategorií prasat.  


     U selat, běhounů i matek byla provedena morfologická analýza oocyst, kdy byly sporulací v 


2, 5% roztoku K2Cr2O7  identifikovány jednotlivé druhy eimerií – výsledky jsou patrné z tabulky 


21. 


     Graf 8 znázorňuje vliv sezónní dynamiky na výskyt eimerií, v tabulce 22 je uveden 


procentuální podíl intenzity infekce nalezených eimerií bez ohledu na druh. V grafech 9A a 9B 


jsou graficky zobrazeny jednotlivé typy intenzit infekce u běhounů se zřetelem na nalezené 


druhy.    


 


Tabulka 20 Prevalence eimerií v průběhu sledování 


• chov nebyl sledován,        stelivová technologie, a podáván Baycox® (Bayer HealthCare), b selatům i matkám  
zkrmovány krmné kvasnice 


  Chov (číslo) 
  1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 


Rok Kategorie    Prevalence (%)    
selata • • • • • • • • • 3,9 0,0 4,5 0,0 0,0 
běhouni • • • • • • • • • 16,7 7,6 15,7 3,6 4,2 2004 
prasnice • • • • • • • • • 3,5 1,3 2,5 1,3 0,0 
selata 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0a 0,0a 0,0a 0,0a 3,2 0,0 1,8 0,0b 0,0 
běhouni 11,8 9,0 13,3 11,1 45,9 0,0 0,0 3,2 3,0 27,6 6,4 22,5 8,2 11,9 2005 
prasnice 0,0 0,0 1,0 0,0 3,2 0,0 1,0 0,0 1,1 3,5 1,3 2,4 1,2 0,0 
selata 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 • • • • • • • • • 
běhouni 11,3 11,8 15,6 9,4 34,6 • • • • • • • • • 2006 
prasnice 0,0 0,0 1,3 0,0 3,1 • • • • • • • • • 
selata 0,0 0,0 1,6 0,0 3,7 • • • • • • • • • 
běhouni 13,7 27,0 21,3 17,6 41,4 • • • • • • • • • 2007 
prasnice 0,9 0,0 1,1 0,0 3,3 • • • • • • • • • 
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Tabulka 21 Přehled jednotlivých druhů eimerií určených morfologickou analýzou po sporulaci  


v 2, 5% roztoku K2Cr2O7


 


 


 


 


 


 


 


 


 


 


 


 


 


 


 


 


 


 


 


 


 


 


DRUH 


Eimeria scabra Eimeria polita Eimeria debliecki Chov 
číslo 


Počet 
pozitivních 


zvířat Počet % Počet % Počet % 


SELATA 
3 2 2 100,0 0 0,0 0 0,0 
5 2 1 50,0 1 50,0 0 0,0 


10 3 2 66,7 0 0,0 1 33,3 
12 4 2 50,0 0 0,0 2 50,0 


Celkem 11 7 63,6 1 9,1 3 27,3 
                                                              BĚHOUNI    
1 47 15 31,9 9 19,1 23 48,9 
2 56 29 51,8 11 19,6 16 28,6 
3 68 35 51,5 19 27,9 14 20,6 
4 38 16 42,1 13 34,2 9 23,7 
5 49 22 44,9 15 30,6 12 24,5 
8 3 3 100,0 0 0,0 0 0,0 
9 3 2 66,7 1 33,3 0 0,0 


10 15 7 46,7 5 33,3 3 20,0 
11 16 9 56,3 5 31,3 2 12,5 
12 17 15 88,2 2 11,8 0 0,0 
13 10 6 60,0 3 30,0 1 10,0 
14 18 12 66,7 4 22,2 2 11,1 


Celkem 340 171 50,3 87 25,6 82 24,1 
MATKY 


1 1 1 100,0 0 0,0 0 0,0 
3 5 2 40,0 3 60,0 0 0,0 
5 2 1 5,0 1 50,0 0 0,0 
7 1 1 100,0 0 0,0 0 0,0 
9 1 1 0,0 0 0,0 0 0,0 


10 3 2 66,7 0 0,0 1 33,3 
11 3 2 66,7 1 33,3 0 0,0 
12 3 2 66,7 0 0,0 1 33,3 
13 1 0 0,0 1 100,0 0 0,0 


Celkem 20 12 60,0 6 30,0 2 10,0 


Graf 8 Prevalence eimerií (%) v závislosti na ročním období 
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Tabulka 22 Intenzita infekcí eimerií (bez ohledu na druh) (%) v závislosti na výskytu 


průjmových onemocnění  


 


průjem bez průjmu průjem bez průjmu 
Intenzita infekce 


selata běhouni 
ojedinělá 0,4 0,4 11,5 2,5 


slabá 0,1 0,0 7,8 1,4 
střední 0,1 0,0 4,8 0,6 
silná 0,0 0,0 2,6 0,4 


Pozitivní 


celkem 0,6 0,4 26,6 4,8 
Negativní 99,4 99,6 73,4 95,2 


 


Grafy procentuálního podílu intenzity infekcí jednotlivých druhů eimerií (%) v průjmu 


(9A) a formovaných výkalech (9B) u běhounů 
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Výskyt eimeriózy a její vliv na zdravotní stav běhounů 


    


     V chovu číslo 1 bylo nalezeno 47 pozitivních zvířat. Nástup eimeriózy byl pozorován až 


v 10. týdnu věku, maximální prevalence byla zjištěna v 11. týdnu 45,8 %.  


      V tomto chovu byla pozorována výrazná sezónní dynamika. Nálezy oocyst eimerií ve 


výkalech prasat byly nejpočetnější v podzimních obdobích, naopak v letních a zimních 


minimální.  U prasat s průjmem se tento parazit vyskytoval častěji.  


      V chovu číslo 2 byla prevalence 13,1 %. Oocysty byly nalezeny ve výkalech ihned po 


odstavu selat od matek a 100% výskyt byl zjištěn12. a 14. týden věku prasat.  


     Oproti předchozímu chovu byl počet prasat s eimeriózou vysoký i v obou sledovaných 


zimních obdobích. Nejvyšší prevalence – 31,8 % byla na jaře 2007. Pouze u 13 prasat byly 


oocysty nalezeny ve formovaných výkalech, převažovaly nálezy v průjmu (37,1 %) se všemi 


typy intenzity infekce. 


     V chovu číslo 3 byly eimerie nalezeny od 6. do 14. týdne věku, s nejvyšší prevalencí ve 14. 


týdnu (33,3 %). Ihned na počátku sledování, v zimě 2004/2005, byla v tomto chovu zjištěna 


eimerióza u 15,4 % prasat. Nejvyšší nemocnost byla zaznamenána na jaře 2006 – 41,7 %. 


Oocysty byly detekovány ve všech intenzitách infekce u obou typů konzistence výkalů.   


     V chovu číslo 4 byly eimerie zjištěny až u starších běhounů ve 12. týdnu věku (30,8 %). 


Z celkového počtu 308 vyšetřených prasat bylo pozitivních 38 (12,3% prevalence). Výskyt 


eimerií byl minimální v letních a zimních měsících. 28,2 % prasat trpělo průjmy, jako klinickým 


příznakem eimeriózy. U 1 % z nich byly zjištěny silné infekce. 


V chovu číslo 5 byla zjištěna nejvyšší prevalence ze všech sledovaných chovů tj. 42,2 % 


pozitivních zvířat. Oocysty byly diagnostikovány ve výkalech selat ihned po odstavu a poté 


průběžně po celou dobu sledování. Od 11. týdne věku, kdy bylo zjištěno 15,4 % pozitivních 


prasat, se prevalence prudce zvýšila na 77,4 % ve 12. týdnu. Nejvyšší výskyt eimerií byl 


zaznamenán v jarních a podzimních obdobích (jaro 2006 – 80,0 %; podzim 2006 – 71,4 %). I 


zimních obdobích byla prevalence oproti ostatním chovů velmi vysoká (14,3 %). 79,2 % prasat 


s eimeriózou trpělo průjmem. 


V chovu číslo 8 a 9 byly shodně zjištěny 3 případy eimeriózy. V obou chovech byla intenzita 


infekce ojedinělá a slabá. 


V chovu číslo 10 bylo vyšetřeno 71 běhounů, z nichž 15 bylo pozitivních (21,1% prevalence). 


Oocysty eimerií byly zjištěny ihned po odstavu u 9 prasat, kdy byla zjištěna nejvyšší prevalence 


(60,0 %). Na podzim 2004 bylo pozitivních 33,3 % prasat, což bylo nejvíce za celou dobu 


sledování. Oocysty byly nalezeny převážně v ojedinělých infekcích. 
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V chovu číslo 11 byla prevalence 6,9 % (16 pozitivních běhounů) s maximální prevalencí na 


podzim 2004 (17,5 %) u 6 až 9týdenních odstávčat. V létě 2005 nebyly oocysty ve výkalech 


prasat z tohoto chovu nalezeny. 11,8 % pozitivních zvířat vylučovalo oocysty v průjmu a 


intenzita infekce byla určena jako ojedinělá (5,9 %). 


V chovu číslo 12 oocysty nebyly ve výkalech stanoveny v 10., 12. a 13. týdnu věku běhounů. 


Ihned po odstavu byla prevalence nejvyšší 17,4 %. 


Na jaře 2005 bylo diagnostikováno nejvíce pozitivních zvířat (27,8 %), zatímco v létě 2005 


nebyla eimerióza zjištěna. Eimerie se ve větší míře vyskytovaly ve formovaných s převahou 


slabých infekcí (8,5 %). 


V chovu číslo 13 bylo pozitivních pouze 10 běhounů (6,0% prevalence) od 6. do 11. týdne 


stáří převážně na podzim 2004.  


V chovu číslo 14 byla zjištěna 7,4% prevalence. Eimerie byly pozorovány ve výkalech pouze 


do 9. týdne věku, v pozdějším věku se nevyskytovaly. Nejvíce pozitivních běhounů bylo zjištěno 


na podzim 2004 a na jaře 2005. Infekce byly nalezeny především v průjmu než ve formovaných 


výkalech, s převahou ojedinělých infekcí. 


 


Analýza dat 


     Výskyt oocyst byl u selat i u běhounů častější v průjmech (0,6 %; 26,6 %) než ve 


formovaných výkalech (0,4 %; 4,8 %) (χ2 = 9,1; d.f. = 1; P<0,01 a χ2 = 286,6; d.f. = 1; P<0,001), 


u selat ale nebyl zjištěn žádný signifikantní rozdíl mezi výskytem průjmu v bezstelivové nebo ve 


stelivové technologii (χ2 = 0,9; d.f. = 1; P<0,05). U běhounů byly průjmy častější v chovech 


s bezstelivovou technologií (χ2 = 6,7; d.f. = 1; P<0,05). 


     Mezi jednotlivými technologiemi nebyl zjištěn žádný statistický rozdíl a to ani u selat ani 


u běhounů (χ2 = 1,4; d.f. = 1; P<0,05 a χ2 = 0,6 d.f. = 1; P<0,05). V bezstelivové technologii 


dosáhla prevalence u běhounů 12,2 %, u selat 0,1 %; ve stelivové technologii bylo zjištěno 0,3 % 


selat s eimeriózou a 11,3 % pozitivních běhounů. 


     Statisticky významný rozdíl byl také zjištěn mezi jednotlivými ročními obdobími, kdy se u 


běhounů eimerióza vyskytovala nejvíce na jaře (19,0 %) (χ2 = 81,6; d.f. = 3; P<0,001), zatímco 


u selat na podzim (0,6 %) (χ2 = 10,6; d.f. = 3; P<0,05). 
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5.6 Gastrointestinální nematoda (GIN) 
 
 


Do skupiny gastrointestinálních nematod byla zahrnuta vajíčka Strongyloides ransomi, 


Hyostrongylus rubidus, rodu Oesophagostomum, Trichuris suis a Ascaris suum. 


Morfologické rozlišení Hyostrongylus rubidus a rodu Oesophagostomum bylo provedeno na 


Parazitologickém ústavu Univerzity veterinárského lekárstva v Košicích v rámci mé studijní 


stáže. 


Vzhledem k  prevalenci A. suum u běhounů a kojících prasnic a T. suis u běhounů jsme se 


rozhodli tato nematoda podrobit detailnější analýze a vyhodnotit je u těchto věkových kategorií 


samostatně. Další hlísti, kteří byli nalezeni, byli nazváni jako „ostatní GIN“ tj. Strongyloides 


ransomi, Hyostrongylus rubidus a nematoda rodu Oesophagostomum, přičemž u posledních 


dvou jmenovaných byl výskyt jak ve Středočeském, tak v Jihočeském kraji velmi nízký. 


Screening těchto nematod ale nebyl zanedbán-vliv těchto parazitů na zdravotní stav selat a 


běhounů je popsán níže. 


V tabulce 25 je uvedena prevalence všech nalezených gastrointestinálních nematod během 


celé doby sledování.  
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Výsledky 


Tabulka 25 Prevalence GIN (%) v průběhu sledování 


  Chov (číslo) 
  1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 


Rok Kategorie                                  Prevalence Trichuris suis (%)   
selata • • • • • • • • • 2,0 0,0 1,7 0,0 0,0 
běhouni • • • • • • • • • 2,4 1,1 3,9 0,0 0,0 2004 
prasnice • • • • • • • • • 2,3 1,0 4,2 0,0 0,0 
selata 0,0 0,0 0,5 0,0 1,1 0,0a 0,0a 0,0a 0,0a 2,1 0,0 0,0 0,0b 0,0 
běhouni 1,1 0,0 1,1 1,7 4,9 0,0 0,0 0,0 0,0 3,4 1,4 2,5 0,0 0,0 2005 
prasnice 0,9 1,0 1,3 3,2 4,5 0,0 0,0 0,0 0,0 2,3 1,0 4,1 0,0 0,0 


 selata 0,0 0,0 1,0 0,0 5,8 • • • • • • • • • 
2006 běhouni 2,1 0,7 2,0 2,8 7,7 • • • • • • • • • 


prasnice 1,1 0,9 1,4 3,1 4,6 • • • • • • • • •  
selata 0,0 0,5 0,8 0,0 0,0 • • • • • • • • • 


2007 běhouni 2,0 1,4 2,1 3,4 3,4 • • • • • • • • • 
 prasnice 1,0 0,8 1,2 3,3 4,4 • • • • • • • • • 
                                  Prevalence Ascaris suum (%) 


selata • • • • • • • • • 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 
běhouni • • • • • • • • • 19,0 6,5 21,6 9,6 11,2 2004 
prasnice • • • • • • • • • 3,5 0,7 2,5 2,5 0,9 


 selata 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0a 0,0a 0,0a 0,0a 0,0 0,0 0,0 0,0b 0,0 
2005 běhouni 8,0 7,0 5,3 10,3 21,3 0,0 0,0 0,0 0,0 24,1 11,3 22,5 7,1 11,9 


 prasnice 1,0 0,7 1,6 1,4 3,6 1,0 0,0 0,0 0,0 3,5 0,8 2,4 2,6 0,9 
 selata 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 • • • • • • • • • 


2006 běhouni 12,4 5,9 6,1 7,5 15,4 • • • • • • • • • 
 prasnice 0,9 0,8 1,7 1,3 3,7 • • • • • • • • • 
 selata 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 • • • • • • • • • 


2007 běhouni 6,9 5,4 6,4 4,7 17,2 • • • • • • • • • 
 prasnice 1,1 0,6 1,6 1,5 3,7          
                   Prevalence Strongyloides ransomi (%)   
 selata • • • • • • • • • 2,4 0,0 17,9 0,0 0,0 


2004 běhouni • • • • • • • • • 11,2 0,0 4,9 2,5 0,0 
 prasnice • • • • • • • • • 0,1 0,0 0,2 0,0 0,0 
 selata 1,0 4,2 7,4 5,1 7,0 0,0a 0,0a 0,0a 0,0a 12,5 0,0 2,1 2,1b 0,0 


2005 běhouni 15,3 1,2 6,2 11,2 5,3 0,0 0,0 0,0 0,0 10,8 0,0 0,1 0,0 0,0 
 prasnice 0,2 0,4 0,3 0,2 0,2 0,0 1,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,4 0,0 
 selata 2,2 3,8 6,2 4,2 17,6 • • • • • • • • • 


2006 běhouni 17,9 1,0 5,4 11,9 4,2 • • • • • • • • • 
 prasnice 0,4 0,1 0,1 0,2 0,2 • • • • • • • • • 
 selata 6,1 2,0 6,1 7,3 7,2 • • • • • • • • • 


2007 běhouni 12,0 10,9 4,1 5,7 1,1 • • • • • • • • • 
 prasnice 0,4 0,1 0,0 0,1 0,2 • • • • • • • • • 
                             Prevalence Oesophagostomum dentatum (%)  
 selata • • • • • • • • • 0,0 1,1 0,0 0,0 1,2 


2004 běhouni • • • • • • • • • 0,0 0,1 0,0 0,8 1,2 
 prasnice • • • • • • • • • 0,0 0,0 0,0 0,0 0,1 
 selata 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0a 0,0a 0,0a 0,0a 0,0 1,2 0,0 0,0b 0,0 


2005 běhouni 0,0 2,1 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0  3,9 0,0 0,0 1,1 
 prasnice 0,0 0,2 0,0 0,1 0,0 0,0 1,0 0,0 0,0 0,0 0,2 0,0 0,0 0,1 
 selata 0,0 1,1 0,0 0,9 0,0 • • • • • • • • • 


2006 běhouni 0,0 0,0 0,0 0,0 0,6 • • • • • • • • • 
 prasnice 0,0 0,2 0,0 0,0 0,0 • • • • • • • • • 
 selata 0,0 0,2 0,0 0,0 0,0 • • • • • • • • • 


2007 běhouni 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 • • • • • • • • • 
 prasnice 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 • • • • • • • • • 
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Výsledky 


Pokračování tabulky 25 Prevalence GIN (%) v průběhu sledování 
 


• chov nebyl sledován,        stelivová technologie, a podáván Baycox® (Bayer HealthCare), b selatům i matkám  
zkrmovány krmné kvasnice  


  Chov (číslo) 
  1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 


Rok Kategorie                                  Prevalence  Hyostrongylus rubidus  (%)   
selata • • • • • • • • • 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 
běhouni • • • • • • • • • 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 2004 
prasnice • • • • • • • • • 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 
selata 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0a 4,1a 0,0a 0,0a 0,0 0,0 0,0 0,0b 0,0 
běhouni 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 2005 
prasnice 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 


 selata 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 • • • • • • • • • 
2006 běhouni 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 • • • • • • • • • 


 prasnice 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 • • • • • • • • • 
 selata 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 • • • • • • • • • 


2007 běhouni 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 • • • • • • • • • 
 prasnice 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 • • • • • • • • • 


 


Trichuris suis 


 


Vajíčka Trichuris suis byla zjištěna u selat v pěti chovech (číslo: 2, 3, 5, 10, 12). Z 4058 


vyšetřených selat bylo pozitivních 12 a ve většině případů šlo o ojedinělé onemocnění. 


Prevalence u selat během celé doby sledování dosáhla 0,3 %, přičemž nejvyšší byla v chovu 


číslo 5. U běhounů byla prevalence vyšší 1,3 %. Výskyt nebyl zaznamenán v chovech číslo 6, 7, 


8, 9, 13 a 14, zatímco v ostatních chovech byla prevalence do 4 %.  


Vzhledem k prepatentní periodě T. suis se domníváme, že u mladších selat mohlo jít o 


pasáž vajíček tohoto parazita z matek, proto jsou výsledky týkající se selat pouze 


informacemi doplňujícími, a to jak v grafech, tabulkách, tak v kapitole o analýze dat. 


Graf 12 znázorňuje celkovou prevalenci Trichuris suis u běhounů v jednotlivých letech 


sledování v porovnání s celkovou prevalencí tohoto parazita u selat. Z grafu 13 je patrná výrazná 


sezónní dynamika u běhounů. V následující tabulce (č. 26) je procentické zastoupení intenzity 


infekce způsobené T. suis. 
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Výsledky 


Graf 12 Celková prevalence Trichuris suis u běhounů (%) v jednotlivých letech sledování 
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Graf 13 Prevalence Trichuris suis (%) v závislosti na ročním období  
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Tabulka 26 Intenzita infekcí Trichuris suis (%) v závislosti na výskytu průjmového 


onemocnění 


 


průjem bez průjmu průjem bez průjmu 
Intenzita infekce 


selata* běhouni 
ojedinělá 0,2 0,3 0,9 0,4 


slabá 0,0 0,1 0,3 0,4 
střední 0,0 0,0 0,1 0,2 
silná 0,0 0,0 0,3 0,2 


Pozitivní 


celkem 0,2 0,4 1,6 1,2 
Negativní 99,8 99,6 98,4 98,2 


* doplňující informace 
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Výsledky 


Výskyt trichuriózy a její vliv na zdravotní stav běhounů 


 


V chovu číslo 1 bylo nalezeno 6 pozitivních prasat ve věku 6 a 7 týdnů a to vždy dvě 


v každém roce sledování.  Nejvyšší prevalence byla zaznamenána na podzim 2006 (2,9 %). U 


pěti byla vajíčka diagnostikována ve formovaných výkalech ve všech stupních intenzity infekce.  


V chovu číslo 2 ze 426 vyšetřených běhounů byli pozitivní čtyři. Výskyt T. suis byl 


zaznamenán až v květnu 2006 u dvou sedmitýdenních zvířat a v zimě téhož roku byla vajíčka 


nalezena také u dvanáctitýdenního prasete. Velmi silná infekce byla zjištěna u 36denního 


odstávčete na jaře 2007, ostatní infekce byly ojedinělé a středně silné. 


V chovu číslo 3 všech sedm pozitivních běhounů bylo ve stáří šesti a sedmi týdnů. Nejvyšší 


prevalence byla zaznamenána na jaře 2006 – 4,0 %. Vajíčka byla diagnostikována u pěti z nich 


v průjmu s převahou ojedinělých infekcí. 


V chovu číslo 4 byl zjištěn výskyt u 6 prasat (1,9 %). Vzhledem k věku byla prevalence 


nejvyšší v 12. týdnu – 15,4 %. Nejvíce pozitivních zvířat bylo diagnostikováno na podzim 2006. 


Také od ledna do června 2005 byla prevalence vysoká – 4,0 %. Shodně, v poměru 1 : 1 byla 


zjištěna vajíčka jak v průjmu, tak ve formovaných výkalech s převahou ojedinělých infekcí 


v obou druzích konzistence. 


V chovu číslo 5 u běhounů byla zjištěna nejvyšší prevalence na podzim 2006 (13,3%), 


ojedinělé a slabé infekce byly stanoveny více v průjmu (6,3 %) než ve formovaných výkalech 


(5,9 %).  


V chovu číslo 10 dva běhouni byli diagnostikováni jako pozitivní v prvním týdnu po odstavu 


na podzim 2004 a na jaře 2005. U obou byla ve formovaných výkalech stanovena pouze 


ojedinělá intenzita infekce. 


V chovu číslo 11 byla zjištěna trichurióza u tří prasat a to mezi 12. – 14. týdnem věku 


v prosinci 2004 a na jaře 2005. U dvou běhounů byla vajíčka zjištěna v průjmu s ojedinělou a 


silnou intenzitou infekce, u třetího pak ve formovaných výkalech s ojedinělou intenzitou. 


V chovu číslo 12 u dvou ze tří pozitivních běhounů (91 vyšetřených) byla zjištěna trichurióza 


ihned na počátku sledování v listopadu 2004. Šlo o odstavená šestitýdenní prasata. Další výskyt 


tohoto onemocnění byl zaznamenán až ve 14. týdnu stáří, v květnu 2005.  Vajíčka tenkohlavce 


byla nalezena pouze ve formovaných výkalech ve slabé a střední intenzitě infekce. 
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Výsledky 


Analýza dat 


 


U Trichuris suis nebyl ani u selat ani u běhounů zjištěn žádný signifikantní rozdíl mezi 


jednotlivými týdny stáří selat (χ2 = 0,002; d.f. = 1; P<0,05) a žádný signifikantní rozdíl mezi 


výskytem vajíček v průjmu (0,2 %; 1,6 %) nebo ve formovaných výkalech (0,4 %; 1,2 %) (χ2 


= 2,1; d.f. = 1; P<0,05 a χ2 = 1,2; d.f.=1; P<0,05). Dále nebylo zjištěno vyšší zastoupení průjmů 


ani v jedné ze sledovaných technologií (selata: χ2 = 0,7; d.f. = 1; P<0,05, běhouni: χ2 = 0,04; d.f. 


= 1; P<0,05) a to u obou věkových kategorií.  


Vajíčka T. suis byla u selat i u běhounů nejvíce nalézána na jaře (0,8 %; 2,5 %) (χ2 = 12,2; 


d.f. = 3; P<0,01 a χ2 = 12,6; d.f. = 3; P<0,01). 


Nebyl zjištěn vliv technologie na výskyt tohoto helminta u selat (χ2 = 0,1; d.f. = 1; P<0,05) 


ani u běhounů (χ2 = 0,1; d.f. = 1; P<0,05). Prevalence ve stelivové technologii (0,31 %; 1,29 %), 


v bezstelivové (0,27 %; 1,27 %). 


 


Ascaris suum 


 


      U 231 z 2882 vyšetřených běhounů byla ve výkalech zjištěna vajíčka Ascaris suum (8,0 %). 


Škrkavky byly nalezeny i v chovech, ve kterých byla zjištěna nízká prevalence protozoóz popř. 


ostatních helmintóz. Výskyt vajíček ve výkalech byl pozorován od odstavu až do 14. týdne. 


Askaridióza nebyla nalezena v chovech číslo 6, 7, 8 a 9, u prasnic dosáhla prevalence 1,1 %. 


U třech selat byla nalezena vajíčka A. suum ve velmi ranném věku (jeden týden stáří). 


Vzhledem ke stáří selat a prepatentní periodě tohoto parazita se domníváme, že jde o pasáž 


z matky.  


      Tabulka 27 zobrazuje přehled procentuálního zastoupení jednotlivých intenzit infekce u 


běhounů. V grafu 14 je znázorněna sezónní dynamika A. suum u téže věkové kategorie. 
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Výsledky 


Tabulka 27 Intenzita infekce Ascaris suum u běhounů v závislosti na výskytu průjmových 


onemocnění  


 


průjem bez průjmu průjem bez průjmu 
Intenzita infekce 


 
 běhouni (ks) běhouni (%) 


ojedinělá  84 36 9,1 1,8 
slabá  39 23 4,2 1,2 


střední  18 10 1,9 0,5 
silná  19 2 2,1 0,1 


Pozitivní 


celkem 160 71 17,3 3,6 
Negativní 


 
765 1886 82,7 96,4 


 


Graf 14 Prevalence Ascaris suum (%) u běhounů v závislosti na ročním období 
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Výskyt askaridiózy a její vliv n zdravotní stav běhounů 


 


V chovu číslo 1 byl první pozitivně vyšetřený běhoun ve věku 8 týdnů a zároveň v tomto 


týdnu byla zjištěna nejvyšší prevalence (30,8 %). Ve 13. a 14. týdnu věku nebyla vajíčka ve 


výkalech zjištěna. Výskyt vajíček byl pozorován ve všech ročních obdobích, nejvíce pak na jaře 


2006 (45,6 %), ale i v zimě a v létě byla prevalence vysoká (zima 2005/2006 8,0 %; zima 


2006/2007 3,8 %). U 19,0 % prasat (23) byla vajíčka škrkavek nalezena v průjmu a to v 12,0 % 


v ojedinělých infekcích. Ve formovaných výkalech byla stanovena u 11 běhounů. 


V chovu číslo 2 bylo pozitivních 27 běhounů (prevalence 6,3 %). Nejvyšší počet nemocných 


zvířat bylo detekováno v 7. týdnu věku – 19,2 %. Poté se prevalence snížila, ale vajíčka škrkavek 


byla zjišťována až do 13. týdne stáří. 
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Výsledky 


Na počátku sledování v zimě 2004/2005 bylo pozitivních 5,9 % běhounů z 34 vyšetřených. 


Prevalence stoupala na 10,3 % na jaře téhož roku. Pak ale došlo k poklesu na 4,0 % v létě a 3,8 


% na podzim 2006. Prevalence na podzim 2006 dosáhla 12,2 %. U 19 běhounů byla vajíčka 


diagnostikována v průjmu, ve 4,3 % případů šlo o silnou infekcí. 


V chovu číslo 3 bylo nejvíce pozitivních dvanáctitýdenních prasat (25,0 %), v ostatních 


předcházejících týdnech prevalence neklesla pod 4,0 %. Nejvíce pozitivních běhounů bylo 


detekováno na jaře 2005 (10,9 %) a 2006 (16,7 %). Stejně jako u chovů číslo 1 a 2 převažovaly 


ojedinělé infekce nalezené v průjmech. 


V chovu číslo 4 s průměrnou prevalencí 7,8 % byla vajíčka A. suum nalezena ve všech 


sledovaných týdnech věku běhounů, nejvíce pak ve 12. týdnu stáří (12,3 %). 


V zimě 2004/2005 nebyla A. suum u běhounů stanovena, na jaře 2005 dosáhla prevalence 7,7 


%. Největší počet pozitivních zvířat byl zjištěn na podzim téhož roku – 14,6 % 


U 13,6 % běhounů byla vajíčka diagnostikována v průjmu ve všech stupních intenzity 


infekce. 


V chovu číslo 5 bylo pozitivních 22 běhounů (19% prevalence). Ascaris suum byla 


detekována od 7. až do 14. týdne věku s nejvyšší prevalencí v 12. týdnu – 44,4 %. V tomto 


chovu byla vajíčka škrkavek ve výkalech zjištěna až na jaře 2005 a to u 9 z 21 vyšetřovaných 


zvířat (39,1 %). Všechny stupně intenzity infekce byly pozorovány jak u běhounů s průjmem 


(31,3 %) tak u běhounů, kteří vylučovali formované výkaly (10,3 %). Ojedinělé nálezy 


převažovaly u obou druhů konzistencí. 


V chovu číslo 10 byla průměrná prevalence 21,0 % (15 pozitivních běhounů). Vajíčka byla 


vylučována do 10. týdne stáří a poté již nebyla ve výkalech nalezena. Prevalence nikdy neklesla 


pod 13,0 %. 23,4 % pozitivních běhounů vylučovalo vajíčka A. suum v průjmu převážně 


v ojedinělé infekci. 


V chovu číslo 11 byla zjištěna 9,4% prevalence. V 8. týdnu věku bylo pozitivních 50,0 % 


vyšetřených zvířat. Vajíčka byla ve výkalech zjištěna pouze do 11. týdne stáří. Maximální výskyt 


byl zaznamenán na jaře 2005 18,2 %. U 15 běhounů, u kterých byl pozorován průjem, se 


vyskytovala vajíčka A. suum. Dominovaly především ojedinělé infekce (10,6 %). 


V chovu číslo 12 byla zjištěna nejvyšší prevalence ze všech sledovaných chovů – 22,0 % (22 


pozitivních z 91 vyšetřených). Nejvíce pozitivních zvířat bylo v 11. týdnu věku (57, 1 %). Na 


podzim 2004 bylo vyšetřeno 36 prasat, z nichž 5 vylučovalo vajíčka A. suum. V zimě 2004/2005 


se prevalence dále zvyšovala na 20,7 %. Vajíčka byla stanovena více v průjmu než ve 


formovaných výkalech. Převažovaly ojedinělé infekce (18,2 %). 
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Výsledky 


V chovu číslo 13 bylo pozitivních 14 běhounů (8,3% prevalence). Maximální prevalence byla 


v 7. týdnu stáří (29,4 %). Od 11. týdne nebyla vajíčka ve výkalech zjištěna. Na jaře 2005 bylo 


pozitivních nejvíce prasat – 10,8 %. U 10 běhounů, u kterých byl zjištěn průjem, byla intenzita 


infekce určena jako ojedinělá (11,3 %) či slabá (2,8 %). 


V chovu číslo 14 bylo z 244 vyšetřených běhounů pozitivních 28 (11,5% prevalence). Ihned 


1. týden po odstavu selat byla zjištěna vůbec nejvyšší prevalence v závislosti na věku – 27,3 %. 


Ve 13. a 14. týdnu nebyla vajíčka ve výkalech zjištěna. 22,2 % běhounů bylo pozitivních na jaře 


2005, i v zimě a v létě byla prevalence vysoká (4,5 %; 10,0 %). Vajíčka A. suum byla nejvíce 


stanovena u běhounů trpících průjmem (17,3 %) s dominancí ojedinělých infekcí (10,1 %). 


 


Analýza dat 


 
     Po vyhodnocení dat prevalence bylo zjištěno, že A. suum se s velkým statistickým rozdílem 


vyskytuje více v průjmu než ve formovaných výkalech (χ2 = 159,2; d.f. = 1; P<0,001)-


prevalence v průjmu byla 17,3 %, ve formovaných výkalech 3,6 %. Nebyl zjištěn vliv 


technologie na výskyt A. suum (χ2 = 0,1; d.f .= 1; P<0,05)-prevalence v chovech, kde je jako 


stelivo používána sláma byla 7,9 %, v chovech s bezstelivovou technologií byla 8,0 %. Při 


porovnávání výskytu průjmu byla ale zjištěna signifikantně vyšší prevalence v chovech 


s bezstelivovou technologií (χ2 = 15,9; d.f. = 1; P<0,001). Statisticky se A. suum vyskytovala 


signifikantně více na jaře (15,2 %) (χ2 = 67,0; d.f. = 3; P<0,001). 
 
 
Ostatní GIN 


 


Do této skupiny gastrointestinálních nematod byli zařazeni zbývající parazité poškozující 


trávicí trakt prasat: rod Oesophagostomum, Hyostrongylus rubidus a Strongyloides ransomi. 


Prevalence těchto nematod se velmi lišila: Strongyloides ransomi (7,4 %; 6,2 %), 


Hyostrongylus rubidus (3,0 %; 0,0 %), Oesophagostomum dentatum (4,7 %; 2,1 %), ale např. 


ve šlechtitelských chovech (číslo 6, 8 a 9) nebyla nematoda nalezena ani u jedné z věkových 


kategorií. 


Vzhledem ke stáří pozitivních selat, se stejně jako u A. suum a T. suis domníváme, že 


mohlo dojít k pasáži vajíček O. dentatum a H. rubidus z matek na selata, což potvrzuje graf 


15, kde je znázorněna prevalence ostatních GIN v závislosti na věku.  
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Graf 16 zobrazuje typy infekce způsobené O. dentatum a S. ransomi u běhounů, neboť H. 


rubidus nebyl u této věkové kategorie nalezen. Intenzita infekce u selat a běhounů je uvedena 


v tabulce 28. 


 


Graf 15 Průběh prevalence Strongyloides ransomi, Oesophagostomum dentatum 


a Hyostrongylus rubidus (%) v závislosti na věku selat 
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Graf 16 Porovnání intenzity infekce (%) způsobené Oesophagostomum dentatum a 


Strongyloides ransomi u běhounů  
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Tabulka 28 Intenzita infekce ostatních GIN u selat a běhounů v závislosti na výskytu 


průjmových onemocnění  


 
                                                            STRONGYLOIDES RANSOMI 


průjem bez průjmu průjem bez průjmu 
Intenzita infekce 


 
 selata běhouni  


ojedinělá  6,9 7,1  3,9 3,3 
slabá  2,1 5,4  4,2 4,5 


střední  1,3 0,0  0,0 0,0 
silná  2,0 0,0  0,0 0,0 


Pozitivní 


celkem  12,3 12,5  8,1 7,8  
Negativní  87,7 87,5 91,9 92,9 


  OESOPHAGOSTOMUM DENTATUM  
ojedinělá  2,4 3,1  0,6 1,0 


slabá  2,0 0,9  0,8 0,4 
střední  0,0 0,0  0,0 0,0 
silná  0,0 0,0  0,0 0,0 


Pozitivní 


celkem  4,4 4,0 1,4 1,4 
Negativní  95,6 96,0 98,6 98,6 


  HYOSTRONGYLUS RUBIDUS 
ojedinělá  0,0 2,4  - - 


slabá  0,0 0,0  - - 
střední  0,0 0,0  - - 
silná  0,0 0,0  - - 


Pozitivní 


celkem  0,0 2,4 - - 
Negativní  100,0 99,8 - - 


 


Výskyt helmintóz a jejich vliv na zdravotní stav selat a běhounů 


 


V chovu číslo 1 byla vajíčka nematod zjištěna u 12 selat (prevalence 2,2 %). Ve všech 


případech šlo o vajíčka Strongyloides ransomi. Nejmladšímu seleti se strongyloidózou bylo 11 


dní a nejvyšší prevalence (16,7 %) byla zjištěna v 28 dnech stáří s následným poklesem v pátém 


týdnu věku. Během sledování výskytu tohoto parazita v závislosti na ročním období byla zjištěna 


nejvyšší prevalence na jaře 2007 (6,3 %) – v měsíci březnu. V zimě i v létě byl výskyt 


minimální. Vajíčka se vyskytovala více ve formovaných výkalech než v průjmu. Intenzita 


infekce u selat s průjmem byla ojedinělá (0,6 %), kdežto u selat bez průjmu se vajíčka 


vyskytovala i ve středně silných infekcích (0,8 %). Také u běhounů byla vajíčka určena jako 


Strongyloides ransomi (prevalence 3,2 %) a ve výkalech byla stanovena od 6. až do 14. týdne 


stáří s nejvyšším výskytem v 8. týdnu (16,7 %). Maximální prevalence bylo dosaženo v květnu 


2006 (18,2 %), ale prudký pokles byl pozorován mezi roky 2006 a 2007. Osm ze čtrnácti prasat 
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nakažených S. ransomi vylučovala vajíčka ve formovaných výkalech s převahou ojedinělých a 


slabých infekcí. 


V chovu číslo 2 bylo nalezeno 19 pozitivních selat z 773 vyšetřených (prevalence 2,5 %). 


Z 84,2 % byl zastoupen druh S. ransomi (16 selat), u 3 selat byl určen druh O. dentatum. 


Strongyloides ransomi byl nalezen ve výkalech již u 8denního selete. Je zajímavé, že výskyt 


tohoto parazita byl v tomto chovu vázán na věk od 2. do 4. týdne, a po 28 dni stáří byla ve 


výkalech nalézána pouze vajíčka O. dentatum. Nejvyšší výskyt S. ransomi byl zaznamenán na 


podzim 2005 (5,7 %) a na jaře 2006 (4,0 %), ale vysoký podíl infekcí byl zjištěn i v zimě 


2006/2007 (3,3 %). Vajíčka byla stanovena u 3,7 % selat bez průjmu v ojedinělých, slabých, ale i 


silných infekcích (0,6 %). Vajíčka O. dentatum až v 5. týdnu věku těsně před odstavem a to na 


podzim 2006 a na jaře 2007. Ani u jednoho selete nebyl zaznamenán průjem, jednalo se vždy o 


ojedinělé infekce ve formovaných výkalech.  


Pozitivních běhounů bylo19. Z 89,5 % šlo o druh S. ransomi, u dvou 7týdenních běhounů byl 


určen druh O. dentatum. Strongyloidóza se vyskytovala v chovu nezávisle na věku prasat, byla 


zjištěna ve všech týdnech věku, kdy probíhal parazitologický screening. Výskyt O. dentatum byl 


zjištěn v lednu a v dubnu 2005 v ojedinělých infekcích ve formovaných výkalech. Výskyt S. 


ransomi byl nejvyšší na jaře 2007 (11,4 %), kdy byla intenzita infekce u všech vyšetřených 


zvířat velmi silná. Po celkovém vyhodnocení byla vajíčka S. ransomi nalézána více v průjmu než 


ve formovaných výkalech s převahou středních a silných infekcí.  


V chovu číslo 3 Všechna selata vylučovala vajíčka S. ransomi. Nejmladšímu seleti bylo 7 dní, 


přičemž nejvyšší prevalence v závislosti na věku selat bylo dosaženo ve 32. dnu (25,0 %). 


Sezónní dynamika nebyla u tohoto helminta v tomto chovu výrazná. I během letního a zimního 


období prevalence neklesla pod 5 %. Nejvyšší výskyt byl zaznamenán na jaře 2005 – 19,2 %. 


Vajíčka S. ransomi byla nalezena více ve formovaných výkalech (5,8 %) než v průjmu (4,3 %). 


Stejně jako u předchozích chovů byla intenzita infekce v průjmu určena nejvíce jako ojedinělá, u 


selat bez průjmu se vyskytovaly i silné infekce.  


U všech 20 pozitivních běhounů byl také zjištěn druh S. ransomi (4,7% prevalence). Nejvyšší 


prevalence byla v posledním, 14. týdnu sledovaní, 13,3 %; přičemž 10., 11. a 12. týden nebyla 


vajíčka ve výkalech stanovena. Strongyloides ransomi byl zjištěn ve všech ročních obdobích. 


6,6 % běhounů vylučovalo vajíčka S. ransomi v průjmu ve všech stupních intenzity infekce. 


V chovu číslo 4 bylo ze 413 vyšetřených selat pozitivních 11. V listopadu 2006 bylo nalezeno 


5týdenní sele, které vylučovalo ojediněle vajíčka O. dentatum. V ostatních případech šlo o druh 


S. ransomi. Nejvyšší prevalence byla zjištěna u 32denních selat (40,0 %), u kterých byla 


stanovena silná intenzita infekce. V březnu a dubnu 2007 byla zjištěna nejvyšší prevalence (8,9 
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%). U 3,3 % selat byla vajíčka S. ransomi nalezena ve formovaných výkalech se zastoupením 


všech typů intenzit infekce.  


V odchovnách běhounů bylo nalezeno 17 prasat se strongyloidózou. Nejvyšší prevalence – 


11,8 % byla zjištěna ihned v prvním týdnu po odstavu. Stejně jako u předchozího chovu nebyla 


zjištěna přítomnost vajíček ve výkalech v 10., 11. a 12. týdnu stáří. Nejvíce pozitivních zvířat 


bylo diagnostikováno v roce 2006. U obou typů konzistence výkalů převažovaly ojedinělé 


infekce. 


V chovu číslo 5 bylo zjištěno 17 selat nakažených S. ransomi. Celková prevalence dosáhla 


8,8 %. V zimě 2004/2005 bylo strongyloidózou postiženo 18,2 % selat. Vzhledem k celé době 


sledování byla nejvyšší prevalence v roce 2006 – 17,3 %. V tomto chovu byla vajíčka S. ransomi 


nalézána více v  průjmu (10,5 %) než ve formovaných výkalech (7,1 %). Silné infekce se ale 


vyskytovaly pouze u selat bez průjmu. 


U běhounů dosáhla prevalence 12,1 %. V prvním týdnu po odstavu byl vždy nalezen druh S. 


ransomi. Výskyt tohoto parazita byl zaznamenán od jara 2005 do zimy 2006/2007 u prasat, která 


netrpěla průjmem a to ve všech stupních intenzity infekce. U 6 prasat byl po morfologické 


analýze určen druh O. dentatum. Vajíčka byla nalezena pouze v roce 2006 a to vždy ve 


formovaných výkalech v ojedinělých infekcích. 


V chovu číslo 7 byly v březnu 2005 vyšetřeny výkaly dvou 35denních selat, v nichž byl 


nalezen druh Hyostrongylus rubidus. Selata netrpěla průjmem, intenzita infekce byla určena jako 


ojedinělá.  


V chovu číslo 10 bylo pozitivních 10,5 % vyšetřených selat, ve všech případech šlo o S. 


ransomi. V první polovině roku 2005 byla zjištěna prevalence 13,6 %. Vajíčka byla stanovena u 


15,4 % selat bez průjmu s převahou ojedinělých infekcí (7,7 %), kdežto v průjmu se parazit 


vyskytoval u 8,7 % selat. 


U 8 běhounů byla zjištěna strongyloidóza (11,3% prevalence). Výskyt vajíček ve výkalech 


byl zaznamenán pouze do 9. týdne věku, kdy byla zjištěna nejvyšší prevalence – 21,4 %. Poté již 


nebyl S. ransomi v chovu detekován. Na jaře 2005 bylo pozitivních nejvíce zvířat (23,1 %). U 


16,7 % běhounů byla vajíčka diagnostikována ve formovaných výkalech, kde převažovaly 


ojedinělé infekce (8,3 %). 


V chovu číslo 11 byl u 4 selat zjištěn druh O. dentatum s prevalencí 1,2 %. Na podzim 2004 


(říjen, listopad) byla vajíčka stanovena u dvou 4týdenních selat. Další výskyt byl zaznamenán až 


s větším odběrem vzorků na jaře 2005, kdy byla zjištěna ještě další dvě pozitivní selata ve věku 


33 a 35 dní. Vajíčka se vyskytovaly více ve formovaných výkalech než v průjmu vždy 


v ojedinělých nebo slabých infekcích. Stejně jako u selat i u běhounů byl nalezen pouze tento 
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druh (4 ks). Výskyt byl koncentrován do období ihned po odstavu, tedy do konce 6. týdne, 


s nejvyšší prevalencí v létě 2005 – 4,2 %. Vajíčka O. dentatum byla shodně stanovena jak 


v průjmu tak ve formovaných výkalech v ojedinělých a slabých infekcích. 


V chovu číslo 12 byla zjištěna nejvyšší prevalence ze všech sledovaných chovů-11,7 % 


(pozitivních 14 selat). Stanoven byl pouze druh S. ransomi. 100% výskyt strongyloidózy byl 


zaznamenán u 20denních selat. V jarním období 2005 dosáhla prevalence 19,2 % s maximem 


v měsíci březnu. Vajíčka S. ransomi byla nalezena u 15,2 % selat bez průjmu s dominancí 


slabých infekcí (6,5 %), ale zjištěny byly i infekce silné (2,2 % vyšetřených zvířat). 


U běhounů byla zjištěna nejvyšší prevalence ze všech sledovaných chovů ve Středočeském 


kraji – 12,1 %. Pozitivních bylo 11 běhounů, u nichž byl stanoven druh S. ransomi. Výskyt 


tohoto parazita byl zaznamenán v každém týdnu stáří běhounů. 20,7 % prasat bylo pozitivních 


v zimě 2004/2005, na jaře prevalence klesla na 5,6 %. Vajíčka S. ransomi byla více stanovena ve 


formovaných výkalech (12,8 %) s převahou ojedinělých a slabých infekcí (shodně 4,3 %). 


V chovu číslo 13 byl u dvou 2týdenních selat v dubnu 2005 stanoven druh O. dentatum. Obě 


selata měla průjem a intenzita infekce byla určena jako ojedinělá. U jednoho 7týdenního 


odstávčete, které netrpělo průjmem, byl zjištěn na podzim 2004 druh O. dentatum a u třech 


dalších běhounů pak druh S. ransomi. Dvě prasata se strongyloidózou byla 9 týdnů stará, jedno 


pak 7týdenní. Tento běhoun pak jako jediný vylučoval vajíčka v průjmu s ojedinělou intenzitou 


infekce. U ostatních pak byly výkaly formované, intenzita infekce byla určena jako slabá. 


 


V chovu číslo 14 byl také stanoven u 33denního selete druh O. dentatum. Sele trpělo silným 


průjmem, ale vajíčka byla ve výkalech nalezena ojediněle. Na podzim 2004 a na jaře 2005 byli 


diagnostikováni dva pozitivní běhouni a stejně jako u selete byl zjištěn druh O. dentatum ve 


formovaných výkalech s ojedinělou intenzitou infekce.  


 


Analýza dat 


 


     U výskytu Strongyloides ransomi, Hyostrongylus rubidus a Oesophagostomum dentatum  u 


selat nebyl zjištěn vliv věku (χ2 = 0,8; 0,6; 0,7, d.f. = 3; P<0,01).  


     Rovněž nebyl zjištěn statisticky významný rozdíl mezi výskytem vajíček těchto nematod 


v průjmech (12,3 %; -; 4,4 %) či ve formovaných výkalech (12,5 %; 2,4 %, 4,0 %) (χ2 = 3,8; - 


0,2; d.f. = 1; P<0,05). χ2 nebyl u H. rubidus stanoven, neboť vajíčka se vyskytovala pouze ve 


formovaných výkalech.  
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   Vajíčka výše uvedených helmintů byla nalézána nejčastěji v jarním období (0,6 %; 2,1 %; 


5,2 %) (χ2 = 34,0; 12,3; 11,9; d.f. = 3; P<0,001). Vliv technologie na výskyt těchto parazitů u 


selat nebyl zjištěn (χ2 = 0,1; 0,2; 1,1; d.f. = 1; P<0,05).  


     U běhounů stejně jako u selat nebyl u S. ransomi ani u O. dentatum zjištěn vliv technologie 


(χ2 = 1,2; 1,0 1,9 d.f .= 1; P<0,05). V bezstelivovém ustájení byla prevalence S. ransomi 3,4 %, 


ve stelivovém 3,1 %. Výskyt O. dentatum byl v těchto technologiích 2,8 % a 2,5 %). Také nebyl 


potvrzen vliv helmintů na výskyt průjmů (prevalence S. ransomi v průjmech 8,1 %; O. 


dentatum 1,4 %; ve formovaných výkalech 7,8 %, 1,4 %) (χ2 = 0,2; 0,9 d.f. = 1; P<0,05). Výše 


uvedená nematoda se vyskytují signifikantně více na jaře (χ2 = 15,2; 6,7; d.f. = 3; P<0,01) než 


v ostatních ročních obdobích (4,9 %; 4,7 %). 


 


5.7 Statistická analýza dat – selata: celkové shrnutí  


 
Bez ohledu na druh parazita bylo statisticky vyhodnoceno několik základních faktorů 


(proměnných) podílejících se na dynamice výskytu námi nalezených parazitů, a také statisticky 


zhodnocen vliv jednotlivých parazitů (rovněž bez ohledu na druh) na výskyt průjmů u selat. 


Z analýzy výše uvedených dat vyplynuly následující závislosti. Nejvyšší výskyt vajíček, 


oocyst či cyst parazitů byl pozorován vždy v jarním období roku (χ2 = 149,7; d.f. = 3; 


P<0,001), kdy byla zjištěna prevalence 33,5 %.  


Dále byl statisticky zhodnocen vliv věku na výskyt parazitů u selat. Byl zjištěn signifikantně 


vyšší výskyt parazitů v prvních dvou týdnech stáří (χ2 = 11,3; d.f. = 1; P<0,001) oproti 4. a 5. 


týdnu věku. 


Vliv parazitů na výskyt průjmů u selat byl statisticky velmi významný (χ2 = 122,1; d.f. = 1; 


P<0,001). Lze tedy konstatovat, že parazité svým patogenním působením ve střevě způsobují 


průjmy. Byla zjištěna prevalence 29,8 % : 15,3 % u formovaných výkalů. Je zajímavé, že pokud 


byl zjištěn výskyt průjmů, objevovaly se tyto průjmy signifikantně více v chovech využívající 


bezstelivovou technologii (χ2 = 7,1; d.f. = 1; P<0,01) tj. chovy číslo 1, 3, 5, 6, 7, 11 a 14, což 


bylo potvrzeno i srovnáním jednotlivých technologií ustájení, které jsou v chovech uplatňovány. 


Statisticky bylo prokázáno, že parazité se vyskytují více v chovech s bezstelivovou technologií 


než v chovech s technologií stelivovou, kde je jako stelivo používána sláma (χ2 = 10,9; d.f. = 1; 


P<0,001). 


Při srovnání dvou skupin parazitů, kteří způsobují proozoózy a helmintózy, byl zjištěn 


statisticky významný rozdíl. Protozoózy se vyskytují v prvních 5 týdnech života selat, tj. do 
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odstavu častěji než helmintózy (χ2 = 273,3; d.f. = 1; P<0,001). Rovněž protozoa způsobují více 


průjmů u selat než helminté (χ2 = 200,1; d.f. =1; P<0,001). V tabulce 29 jsou uvedeny 


konfidenční limity prevalence jednotlivých parazitů v závislosti na věku selat.  


 


5.8 Statistická analýza dat – běhouni: celkové shrnutí  
 


Bez ohledu na druh parazita byly stejně jako u sajících selat statisticky vyhodnoceny některé 


vlivy působící na dynamiku výskytu námi nalezených parazitů. Oproti selatům nebyl do 


statistické analýzy zařazen vliv věku. 


Z analýzy dat vyplynuly následující závislosti. Nejvyšší výskyt vajíček, cyst a oocyst parazitů 


(bez ohledu na druh) byl pozorován v jarním období roku (χ2 = 309,1; d.f. = 3; P<0,001) 


s velkým statistickým rozdílem oproti ostatním ročním obdobím.  


Vliv parazitů na výskyt průjmů u odstávčat byl statisticky velmi významný (χ2 = 45,0; d.f. 


= 1; P<0,001). Domníváme se tedy, že parazité stejně jako u selat, díky svému patogennímu 


působení, mohou způsobovat průjmy i u běhounů.  


Při statistickém vyhodnocení nebyl zjištěn vliv použité technologie na výskyt parazitů (χ2 = 


0,04; d.f. = 1; P<0,05). Prevalence parazitů v chovech, kde je jako podestýlka používána sláma 


byla 37,0 %, v chovech s bezstelivovou technologií 36,6 %. 


Statisticky byl vyhodnocen i výskyt průjmů v obou typech technologií. Byla zjištěna 


signifikantně vyšší prevalence parazitů v průjmech v chovech s bezstelivovou technologií 


(χ2 = 72,0; d.f.=1; P<0,001). 


Při srovnání obou skupin parazitů tj. protozoí a helmintů, bylo zjištěno, že více průjmů 


způsobují parazité protozoárního původu (χ2 = 138,0; d.f. = 1; P<0,001). Protozoa se u běhounů 


vyskytují více v obou typech technologií (χ2 = 34,6; d.f. = 1; P<0,001) resp. (χ2 = 45,0; d.f. = 1; 


P<0,001) než helminté. 


V tabulkách 30 a 31 jsou uvedeny konfidenční limity prevalence jednotlivých parazitů 


v závislosti na věku běhounů. 
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5.3 Isospora suis 


 
     Kokcidie I. suis byla nalezena, stejně jako C. suis, pouze u selat a běhounů. U kojících prasnic 


nebyly oocysty ve výkalech diagnostikovány.  


     Z celkového počtu 4058 vyšetřených selat a 2882 běhounů bylo pozitivních 515 selat (12,7 


%) a 20 běhounů (0,7 %). Vliv tohoto protozoárního parazita na zdravotní stav selat a běhounů je 


popsán níže. U odstávčat byla I. suis nalezena pouze v chovech číslo 1, 3, 5 a 12, v ostatních 


chovech nebyl výskyt zaznamenán. Vzhledem k věku byly nálezy nejčastější do odstavu od 


matek. 


      V tabulce 18 a 19 a grafech 6 a 7 je uvedena prevalence a intenzita infekce kokcidie I. suis 


v jednotlivých chovech v závislosti na stáří prasat a ročním období během celé doby sledování.  


 


Tabulka 18 Prevalence kokcidie Isospora suis v průběhu sledování 


• chov nebyl sledován,        stelivová technologie, a podáván Baycox® (Bayer HealthCare), b selatům i matkám  
zkrmovány krmné kvasnice 


  Chov (číslo) 
  1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 


Rok Kategorie    Prevalence (%)    
selata • • • • • • • • • 33,3 11,3 26,9 21,6 22,4 
běhouni • • • • • • • • • 0,0 0,0 4,4 0,0 0,0 2004 
prasnice • • • • • • • • • 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 
selata 17,0 9,8 17,3 6,4 35,2 0,0a 0,0a 1,0a 2,5a 29,6 5,7 34,0 7,5b 10,2 
běhouni 1,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 2005 
prasnice 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 
selata 13,7 4,9 16,5 3,2 32,7 • • • • • • • • • 
běhouni 0,0 0,0 1,2 0,0 1,0 • • • • • • • • • 2006 
prasnice 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 • • • • • • • • • 
selata 15,0 12,4 26,8 16,3 44,4 • • • • • • • • • 
běhouni 0,7 0,0 1,2 0,0 3,4 • • • • • • • • • 2007 
prasnice 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 • • • • • • • • • 
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Graf 6 Celková prevalence kokcidie Isospora suis (%) v jednotlivých dnech a týdnech věku  
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Graf 7 Prevalence kokcidie Isospora suis (%) v závislosti na ročním období 
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Tabulka 19 Intenzita infekcí Isospora suis (%) v závislosti na výskytu průjmových 


onemocnění  


 
 


 


 


 


 


 


průjem bez průjmu průjem bez průjmu
Intenzita infekce 


selata běhouni 
ojedinělá 9,7 3,9 0,8 0,4 


slabá 3,2 1,3 0,5 0,0 
střední 5,2 1,3 0,1 0,0 
silná 0,0 0,5 0,0 0,0 


Pozitivní 


celkem 18,1 7,0 1,4 0,4 
Negativní 89,9 93,0 98,6 99,6 


 


Výskyt isosporózy a její vliv na zdravotní stav selat 


 


 V chovu číslo 1 bylo odebráno 534 vzorků od 2 až 35denních selat, která byla v tomto věku 


odstavována od matek. Celková prevalence za celou dobu sledování dosáhla 14,6 %. Screening 


v tomto chovu začal v lednu 2005 a od té doby byla kokcidie I. suis zaznamenána v každém 


vyšetření, které v tomto chovu probíhalo. Nejvyšší množství oocyst ve vzorcích selat bylo 


zachyceno na jaře 2005 a na podzim 2006 (22,0 %; 18,8 %) a to v měsících květnu a říjnu. 


Z hlediska výskytu byla zimní období 2005 a 2006 v porovnání s ostatními ročními obdobími na 


relativně nízké úrovni (6,3 % a 5,2 %).  


 První výskyt oocyst ve výkalech byl zjištěn u pětidenního selete v měsíci lednu 2005. Šlo o 


nejmladší sele postižené isosporózou ze všech sledovaných chovů. U zvířat od sedmého dne 


věku došlo k prudkému nárůstu prevalence až do čtrnácti dnů stáří, kdy byla prevalence nejvyšší 


(41,9 %).  


 V tomto chovu byl patrný cyklický nástup isosporózy s dvěma vrcholy, kdy po prudkém 


poklesu po druhém týdnu věku selat dosáhla prevalence 8,3 % v 26. dnu stáří.  


     Oocysty I. suis byly více stanoveny u selat, která netrpěla průjmem (16,0 %) než u selat 


s průjmem (13,7 %). Převažovaly infekce ojedinělé a slabé (6,4 %; 3,9 %). Silné infekce byly 


zjištěny v 1,8 % vyšetřených vzorků a to v dubnu 2005 a říjnu 2006 ve 12., 13. a 14. dní stáří.  


K masivnímu nárůstu intenzity infekce došlo v přechodu zimy a jara 2007 (z 2,6 % v únoru 2007 


na 11,8 % v březnu) vždy u dvoutýdenních zvířat. 


 V chovu číslo 2 byla I. suis zjištěna u 84 ze 773 selat vyšetřených ve věku od 1 do 35 dnů. 


Prevalence stoupala od 7 dne stáří a 14. den dosáhla maxima – 26,0 %. 


Sezónní dynamika značně kolísala. Na počátku sledování v zimě 2005/2006 byla prevalence I. 


suis 1,4 %. Na konci roku 2006 se ustálila na hodnotě 4,9 %, ale v letních měsících a v září téhož 
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roku nebyl výskyt I. suis vůbec registrován. Prudký vzestup počtu pozitivních selat byl stejně 


jako v chovu č. 1 zaznamenán na přelomu zimy a jara roku 2007 (14,6 % → 25,0 %).  


 V průjmech se oocysty I. suis vyskytovaly častěji ve formovaných výkalech (13,0:8,3 %) 


s největším podílem ojedinělých infekcí (6,1 %), které byly nejčastější v podzimním období roku 


2006 (30,6 %).  


 V chovu číslo 3 byl nejvyšší výskyt isosporózy pozorován ve 12. dnu stáří (37,5 %), ale i v 3. 


a 4. týdnu věku se prevalence I. suis udržela na vysoké úrovni (14,5 %). 


 V jarním období 2007 byla zjištěna nejvyšší prevalence ze všech sledovaných ročních období 


v tomto chovu (25,4 %) s vrcholem v měsíci květnu (57,1%). Podíl slabých a ojedinělých infekcí 


na celkové intenzitě byl 91,9 %. V průjmech se I. suis vyskytovala častěji než ve výkalech 


formovaných (21,4 %; 10,2 %). 


 V chovu číslo 4 byly oocysty I. suis poprvé zjištěny v únoru 2005 u 6,5 % vyšetřených selat 


ve věku 11 dnů. Nejvyšší prevalence oproti ostatním sledovaným chovům byla poměrně nízká 


(22,2 % ve 14. dnech), stejně jako celková prevalence – 7,0 %. 


V letních měsících v roce 2005 a 2006 nebyla I. suis zjištěna vůbec. Nízký byl i její výskyt 


v jarních a podzimních obdobích těchto let, který se pohyboval okolo 6,5 %. Od února 2007 


prevalence prudce stoupala na v dubnu pozitivních 42,1 % vyšetřených zvířat. 


V tomto chovu byl zaznamenán poměrně vyrovnaný poměr výskytu oocyst I. suis ve 


formovaných výkalech a průjmu (6,6:7,7 %) s převahou ojedinělých infekcí. 


 V chovu číslo 5 bylo vyšetřeno 194 selat, z nichž 61 bylo pozitivních. Nejmladšímu seleti 


s klinickou isosporózou bylo 8 dní a již v tomto věku prevalence byla 41,7 %, a 12., 13., 14. den 


věku dosáhla 100 %. 


 Vysoká prevalence se udržovala oproti ostatním chovům i v zimních obdobích (zima 


2005/2006; 2006/2007 – 40,0 % a 37, 5%) a na podzim 2006 byla isosporóza zjištěna u 70,0 % 


vyšetřených selat.  


 Oocysty I. suis byly stanoveny u 48,4 % selat s průjmem s převahou ojedinělých infekcí (27,4 


%). Ve formovaných výkalech byl výskyt I. suis nižší – 15,2 %. 


     V chovu číslo 8 byla I. suis zjištěna v srpnu 2005 u jednoho selete ve 12. dnu stáří. Sele 


trpělo průjmem, intenzita infekce byla ojedinělá.  


     V chovu číslo 9 byla isosporózou postižena 4 selata v druhém týdnu věku a to v červenci, 


září, říjnu a listopadu 2005. Jednalo se vždy o onemocnění provázené průjmem s ojedinělým 


vylučováním oocyst. 
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     V chovu číslo 10 byl první výskyt kokcidie I. suis zjištěn již u pětidenního selete v říjnu 2004 


(slabá intenzita infekce). Ve 12. dnu dosáhla prevalence 80,0 %, přičemž celková prevalence 


v chovu byla 31, 6 %. 


Největší výskyt oocyst I. suis byl zaznamenán na podzim 2004 (39,0 %) a na jaře 2005 (38,1 %).  


     Pouze v jednom vrhu, selata v prvém týdnu po narození trpěla vodnatým průjmem, ve kterém 


byla zjištěna velmi silná infekce. Převážně se oocysty I. suis v průjmech vyskytovaly 


v ojedinělých (26,1 %), než ve středních (2,1 %) a silných infekcích (1,4 %). 


     V chovu číslo 11 byla kokcidie I. suis zjištěna poprvé u 7 šestidenních selat v říjnu 2004. 


Intenzita infekce byla vyhodnocena jako ojedinělá, selata trpěla průjmem. Celkově byla 


prevalence v tomto chovu v porovnání s ostatními chovy vyšetřovanými ve Středočeském kraji 


na nízké úrovni. Z celkového počtu 344 odebraných bylo pozitivních 8,4 % vzorků (29 selat). 


Nejvíce pozitivních selat bylo ve 12. dni stáří – 25,0 %.  


     Sezónní dynamika I. suis nebyla výrazná. Na podzim 2004 byla prevalence 10,7 % v zimě 


2004/2005 9,7 % a na jaře 2005 klesla na 4,4 %. U selat se kokcidie vyskytovala v průjmu (11,6 


%) s převahou ojedinělých (5,1 %) a slabých (3,4 %) infekcí. 


     V chovu číslo 12 s poměrně nízkým počtem ustájených zvířat dosáhla prevalence 30,0 %. 


Největší množství nakažených selat bylo zjištěno v druhém týdnu věku. 100% výskyt isosporózy 


byl u 13denních selat v dubnu 2005. Celé jaro 2005 bylo charakteristické nejvyšší prevalencí 


(34,6 %) ze všech sledovaných ročních období.  


Oocysty byly nalezeny především v průjmu (35,1 %) v ojedinělých infekcích než ve 


formovaných výkalech (21,7 %). 


    V chovu číslo 13 byla kokcidie I. suis zjištěna poprvé v 7. dnech stáří ve dvou různých vrzích 


(říjen 2004). 24,5 % selat trpících průjmy vylučovalo oocysty I. suis s vysokým podílem 


ojedinělých infekcí (20,4 %). Celková prevalence v tomto chovu byla 15,1 %. 


    V chovu číslo 14 dosáhla celková prevalence 17,6 %. Dvě selata byla nakažena již 7. den po 


narození  (listopad 2004) a intenzita infekce byla vyhodnocena v obou případech jako ojedinělá. 


Ze 49 pozitivních selat jich 42 trpělo průjmem, s převahou středně silné infekce (12,7 %). 


 


Analýza dat  


  


     Výskyt kokcidie I. suis je vázán na věk selat, což potvrdila statistická analýza (χ2 = 169,3; 


d.f. = 1; P<0,001): prevalence byla nejvyšší v prvních dvou týdnech po narození (19,4 %) oproti 


4. a 5. týdnu do odstavu (5,6 %). 
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     Oocysty I. suis byly nalezeny u obou věkových kategorií (selata; běhouni) více v průjmech 


(18,1 %; 1,4 %) než ve formovaných výkalech (7,0 %; 0,4 %) (χ2 = 136,4; 10,0; d.f. = 1; 


P<0,001), přičemž signifikantně více prasat trpělo isosporózou v jarním období (19,5 %; 1,6 %) 


(χ2 = 66,9; 17,9; d.f. = 3; P<0,001). Mezi letním a zimním obdobím byl u pozitivních selat pouze 


minimální rozdíl (8,5 % resp. 9,1 %). 


     Při srovnání jednotlivých technologií ustájení selat bylo zjištěno, že I. suis se vyskytuje 


především v chovech s bezstelivovou technologií (13,7 %) (χ2 = 4,3; d.f. = 1; P<0,05), kde byl 


prokázán i signifikantně vyšší podíl průjmů než v chovech s technologií stelivovou (11,5 %) (χ2 


= 4,2; d.f. = 1; P<0,05). U běhounů nebyl zjištěn žádný statistický rozdíl ve výskytu této 


kokcidie vzhledem k technologii ustájení (bezstelivová technologie 6,9 %, stelivová 6,5 %) (χ2 


= 0,3; d.f. = 1; P<0,05).  
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5.2 Rod Cryptosporidium 
 


     Kryptosporidie byly nalezeny u 193 z 4058 vyšetřených selat (4,8% prevalence) a u 191 


běhounů (6,6 % pozitivních zvířat z 2882 odstavených). Kryptosporidie nebyly diagnostikovány 


u kojících matek.  


Ve čtyřech sledovaných chovech v Jihočeském kraji (šlechtitelské a rozmnožovací) nebyly 


kryptosporidie u selat nalezeny vůbec, stejně jako ve šlechtitelském chovu číslo 11 v kraji 


Středočeském. V ostatních kolínských chovech byly zjištěny pouze minimálně, např. v chovu 


číslo 13, kde bylo nalezeno pouze jedno nakažené sele. Na dalších farmách byl zjištěn 


opakovaný výskyt tohoto parazita. Oocysty byly diagnostikovány ve výkalech sajících selat od 


sedmi dnů stáří až do odstavu od matek v 35 dnech, kdy procento pozitivních zvířat bylo 


nejvyšší. 


U běhounů byly kryptosporidie nalezeny ihned po odstavu. Výskyt v rámci jednotlivých 


chovů byl velmi podobný jako u sajících selat: ve šlechtitelských a rozmnožovacích chovech 


v Jihočeském kraji nebyl pozorován, zaznamenán byl ale nárůst pozitivních zvířat vzhledem 


k vyššímu věku v chovech ve Středočeském kraji. 


Závislost výskytu kryptosporidií na věku prasat a dynamiku výskytu tohoto prvoka 


v jednotlivých ročních obdobích zobrazují grafy 3 a 4.  


V tabulce 14 je uvedena prevalence kryptosporidií v jednotlivých chovech po celou dobu 


sledování. Podrobný popis vlivu kryptosporidií na zdravotní stav u obou věkových kategorií je 


uveden dále. 


Tabulka 14 Prevalence kryptosporidií v průběhu sledování 


     • chov nebyl sledován,          stelivová technologie, a podáván Baycox® (Bayer HealthCare), b selatům i matkám 
    zkrmovány krmné kvasnice 


  Chov (číslo) 
  1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 


Rok Kategorie    Prevalence (%)    
selata • • • • • • • • • 3,9 0,0 3,0 0,0 0,0 
běhouni • • • • • • • • • 16,7 3,3 11,8 1,2 2,1 2004 
prasnice • • • • • • • • • 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 
selata 9,4 3,6 8,9 3,2 14,8 0,0a 0,0a 0,0a 0,0a 9,1 0,0 5,7 1,1b 1,9 
běhouni 11,2 9,0 10,6 8,5 19,7 0,0 0,0 0,0 0,0 13,8 0,7 20,0 3,5  3,0 2005 
prasnice 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 
selata 11,7 4,9 5,1 26,9 8,7 • • • • • • • • • 
běhouni 9,3 8,5 8,2 10,4 7,7 • • • • • • • • • 2006 
prasnice 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 • • • • • • • • • 
selata 7,1 2,7 4,9 7,1 13,0 • • • • • • • • • 
běhouni 6,9 9,5 8,5 8,2 6,9 • • • • • • • • • 2007 
prasnice 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 • • • • • • • • • 
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Graf 3 Celková prevalence kryptosporidií (%) prasat v jednotlivých dnech a týdnech věku 
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Graf 4 Prevalence kryptosporidií (%) v závislosti na ročním období 
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Vliv kryptosporidiózy na zdravotní stav selat a běhounů 


 


V chovu číslo 1 byly kryptosporidie zjištěny poprvé již v lednu 2005 u 5,0 % pozitivních 


selat ve věku 20 dní a to kontinuálně každý měsíc, s výjimkou února 2005, kdy ani u jednoho z 


21 vyšetřených selat nebyl tento parazit zjištěn. Od jara 2005 ale došlo k nárůstu pozitivních 


zvířat a prevalence stoupala až do října, kdy bylo nalezeno 33,3 % selat s kryptosporidiózou. 


Také říjen následujícího roku (2006) byl charakterizován jako měsíc s nejvyšší morbiditou (23,5 
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%). Nejvyšší prevalence byla zjištěna v 28 dnech stáří (50,0 %). Oocysty byly více stanoveny u 


selat bez průjmu (13,1 %) než u selat trpících průjmem (7,6 %). V obou případech ale 


převažovaly ojedinělé infekce (10,2 % a 6,1 %).  


První záchyt oocyst u běhounů byl zaznamenán ihned po odstavu a prevalence dále stoupala 


až do 13. týdne, kdy dosáhla 29,4 %. 100% výskyt kryptosporidiózy byl zjištěn 14. týden stáří. 


Sezónní dynamika byla velmi výrazná, stejně jako u selat se kryptosporidie objevovaly ve 


výkalech běhounů během celého roku, nejvíce pak v podzimním a jarním období. Maximální 


prevalence byla zjištěna v listopadu 2005 a to 30,8 %. Naproti tomu v některých zimních a 


letních měsících roku 2005 nebyla kryptosporidióza vůbec zjištěna.  


U obou věkových kategorií převažovaly nálezy ojedinělých infekcí, které byly více stanoveny 


ve formovaných výkalech.  


V chovu číslo 2 bylo pozitivních pouze 30 selat ze 773 vyšetřovaných. Nejmladšímu seleti, u 


kterého byla kryptosporidióza nalezena, bylo 13 dní, přičemž nejvyšší prevalence byla 


zaznamenána těsně před odstavem – 33,3 %. 


Nejvíce pozitivních selat bylo vyšetřeno na podzim 2005 (9,4 %). Od podzimu 2006 do jara 


2007 se procentický počet zvířat s kryptosporidiózou pohyboval na 3,0 % ± 0,5 %. Převažovaly 


stejně jako v chovu číslo 1 ojedinělé infekce (3,1 % a 2,9 %), silné infekce nebyly nalezeny 


vůbec. 


U běhounů ve stáří  devíti a deseti týdnů nebyla kryptosporidióza vůbec zjištěna. Oocysty 


byly stanoveny ve formovaných výkalech u 21 běhounů (11,2 %), přičemž intenzita infekce byla 


ve většině případů určena jako ojedinělá (10,3 %) a slabá (0,9 %). 


V chovu číslo 3 byla poprvé kryptosporidióza zjištěna u sedmidenního selete, které trpělo 


průjmem. Po vyhodnocení vlivu věku byla nejvyšší prevalence stanovena ve  stáří 33 dní (42,9 


%), celková prevalence v chovu ale dosáhla 8,1 % (43 pozitivních selat z 531 vyšetřených). 


Největší počet nemocných selat během celé doby sledování byl v listopadu 2005 (49, 1 %).  


Ihned po odstavu byly oocysty diagnostikovány u 8,3 % běhounů, přičemž nejvyšší počet 


odstávčat s tímto onemocněním bylo nalezeno ve 12. týdnu věku (25,0 %). Oproti jiným chovům 


byly kryptosporidie stanoveny i zimě 2005 s poměrně vysokou prevalencí (leden – 18,2 %) a 


prudký nárůst byl zaznamenán také na přelomu zimy 2006/2007 (leden 7,1 %; březen 10,5 %). 


U obou věkových kategorií převažovaly nálezy oocyst ve formovaných výkalech s převahou 


ojedinělých infekcí. 


V chovu číslo 4 byla kryptosporidióza poprvé zjištěna u 5,9 % třináctidenních selat v lednu 


2005 a do  třetího týdne stáří se prevalence zvyšovala až na 7,5 %. Celková prevalence v tomto 


chovu dosáhla 4,8 %. V zimě 2004/2005 bylo zjištěno nejvíce nakažených selat ze všech 
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vyšetřovaných chovů (6,7 %), zatímco v zimě následujícího roku klesla nemocnost na 0,0 %. 


Oocysty kryptosporidií byly nalezeny oproti předchozím chovům více v průjmech (5,3 %) než ve 


formovaných výkalech (4,5 %) s nejvyšším podílem ojedinělých a slabých infekcí.  


Průměrná prevalence u běhounů byla 5,8 % (18 pozitivních), přičemž během 6. a 7. týdne 


postupně stoupala až na 23,1 % ve 12. týdnu věku. Stejně jako u sajících selat, byla 


kryptosporidióza stanovena častěji u běhounů, kteří trpěli průjmem (9,7 %). 


V chovu číslo 5 byly oocysty kryptosporidií ve výkalech selat poprvé zjištěny v červnu 2005 


u 20,0 % zvířat ve věku 7 dní. Po celou dobu sledování byl výskyt, prevalence i intenzita infekcí 


nejvyšší ze všech sledovaných chovů. Z celkem 194 odebraných vzorků bylo 17,5 % pozitivních 


(34 ks).  


Od ledna do května 2005 nebylo nalezeno žádné sele s kryptosporidiózou, ale v červnu již 


byla zjištěna 14,3% prevalence, která postupně stoupala až na 40,0 % v srpnu téhož roku.  


V první polovině roku 2006 bylo pozitivních jen 6,2 % všech vyšetřených selat, ovšem v druhé 


polovině došlo k opětovnému nárůstu prevalence až na 40,0 %. Za upozornění stojí 100% 


prevalence v říjnu 2006. Vyšší intenzita infekce byla nalezena u selat s průjmy (20,0 %).  


Také u běhounů byla zjištěna nejvyšší prevalence ze všech sledovaných chovů (18,1 %), a 


v odběru, který následoval ihned po odstavu selat od matek (5. týden), byla prevalence 100%. 


V porovnání s jinými chovy byl počet běhounů s kryptosporidiózou vysoký i v následujících 


týdnech a v 10. týdnu dosáhl maxima 37,5 %.  


Oproti selatům se  oocysty u běhounů vyskytovaly více v průjmu než ve formovaných 


výkalech s převahou ojedinělých (16,7 %) a slabých infekcí (2,1 %). 


V chovu číslo 10 bylo nejmladšímu seleti s kryptosporidiózou 14 dní (říjen 2004). 100% 


nemocnost byla zaznamenána v 22, 25, 26 a 29 dnech stáří selat a nejvyšší prevalence byla 


v třetím týdnu věku – 37,5 %. Po zhodnocení sezónní dynamiky byl nejvyšší počet nemocných 


selat zjištěn v březnu a dubnu 2005 (12,5 % a 20,0 %). Intenzita infekce kryptosporidiózy 


v tomto chovu byla vždy ojedinělá nebo slabá s převahou v průjmech (7,2 %), než ve 


formovaných výkalech (3,8 %). 


     Nejvyšší prevalence u běhounů byla v 8. týdnu stáří (28,6 %) a v 10., 13. a 14 týdnu věku 


nebyla kryptosporidióza zjištěna. Nálezy kryptosporidií byly vyrovnané a nebyla zjištěna 


výrazná sezónní dynamika a stejně jako u selat převažovaly nálezy oocyst v průjmech.  


V chovu číslo 11 byla pozitivní pouze čtyři selata v 7. a 8. týdnu stáří na podzim 2004 (3 ks) 


a na jaře 2005. Vždy šlo o infekce ojedinělé ve formovaných výkalech. U běhounů nebyla 


kryptosporidióza nalezena. 
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V chovu číslo 12 byla zjištěna u selat celková prevalence 4,2 %. Vyšetřeno bylo 120 zvířat, 


z nichž pět bylo pozitivních. Dvěma selatům s kryptosporidiózou byly dva týdny, zbývajícím 5 


týdnů. Všechna pozitivní selata byla vyšetřena na jaře 2005. Pouze u jednoho selete byly oocysty 


nalezeny v průjmu, u ostatních šlo o ojedinělé (4,3 %) a slabé infekce (2,2 %) stanovené 


v peletách. 


U běhounů dosáhla průměrná prevalence 15,4 % (14 pozitivních z 91 vyšetřených běhounů). 


Nejvíce pozitivních bylo nalezeno ihned v prvním týdnu po odstavu (30,4 %), od 10. týdne 


kryptosporidie nebyly ve výkalech běhounů stanoveny. Na jaře 2005 byla prevalence nejvyšší 


(38,9 %). Po vyhodnocení intenzity infekce převažovaly ojedinělé a slabé nálezy (11,4 % a 12,8 


%). 


V chovu číslo 13 bylo vyšetřeno celkem 205 selat, z nichž pouze jedno vylučovalo oocysty 


kryptosporidií. Šlo o třicetipětidenní sele před odstavem v březnu 2005. Intenzita infekce byla 


vyhodnocena jako ojedinělá. Po odstavu od matek byl v tomto chovu zjištěn již jen jeden 


pozitivní kus (36denní odstávče se slabou intenzitou infekce vylučovaných kryptosporidií). 


V chovu číslo 14 byla nalezena dvě selata s kryptosporidiózou z celkem 278 vyšetřených 


(0,7% prevalence). Oba vzorky výkalů byly odebrány na jaře 2005 selatům před odstavem (34 a 


35 dní stáří), a v obou případech šlo o ojedinělé infekce. 


V tomto chovu bylo zjištěno pouze 6 pozitivních běhounů (v 6. a 7. týdnu stáří). Nejvyšší 


prevalence byla zjištěna na jaře 2005 – 13,3 %. Kryptosporidie se vyskytovaly více u běhounů, 


kteří měli průjem. 


 
Analýza dat  


 


     Z výsledků, které byly uvedeny výše, je zřejmé, že výskyt kryptosporidií je významnější ve 


4. a 5. týdnu věku selat (před odstavem) (8,5 %) v porovnání s prvními dvěma týdny po 


narození (1,1 %) (χ2 = 124,8; d.f. = 1; P<0,001).  


     Po vyhodnocení konzistence výkalů selat nebyl prokázán žádný statisticky významný 


rozdíl v tom, že by se kryptosporidie nacházely více v průjmech (5,0 %) či ve formovaných 


výkalech (4,6 %) (χ2 = 0,3; d.f. = 1; P<0,05). U běhounů trpících průjmem se kryptosporidie 


vyskytovaly signifikantně více (7,9 %) než zvířat bez průjmů (5,9 %) (χ2 = 8,1; d.f. = 1; 


P<0,01). 


      Dále bylo statisticky prokázáno, že kryptosporidie se u selat více vyskytují v chovech 


s bezstelivovou technologií (5,9 %) oproti chovům, kde je jako stelivo využívána sláma (3,3 %) 


(χ2 = 15,7; d.f. = 1; P<0,001). Po srovnání výskytu průjmů ve všech sledovaných chovech byly 
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průjmy statisticky více častější v bezstelivové technologii (χ2  = 5,1; d.f. = 1; P<0,05). U 


běhounů ale nebyl vliv technologie prokázán (χ2 = 0,7; d.f. = 1; P<0,05). Prevalence výskytu 


v chovech, kde je jako stelivo používána sláma byla 6,2 %, v chovech s bezstelivovou 


technologií 6,9 %. Výskyt průjmu byl ale signifikantně vyšší v chovech s bezstelivovou 


technologií (χ2 = 12,4; d.f. = 1; P<0,001). 


     U kryptosporidií byla prokázána výrazná sezónní dynamika. Nejvíce pozitivních selat bylo 


zjištěno na podzim, což bylo potvrzeno i statistickou analýzou (χ2 = 10,0; d.f. = 3; P<0,05), kdy 


celková prevalence ve všech chovech dosáhla 5,9 %. U běhounů vliv ročního období nebyl 


zjištěn (χ2 = 6,3; d.f. = 3; P<0,05). 


 


Druhy a genotypy kryptosporidií u selat 


 


Morfometrická analýza 


 


     Velikosti oocyst jednotlivých izolátů získaných ze selat a běhounů byly porovnávány 


s oocystami Cryptosporidium parvum (bovine genotype) ze 17denního telete holštýnského 


plemene. Velikosti námi získaných oocyst kryptosporidií jsou uvedeny v tabulce 15. 


V porovnání s oocystami C. parvum bovine genotype [5,5 (5,2-5,7) × 4,9 (4,7-5,3) µm, index 


tvaru 1,12] byly námi vyizolované oocysty [6,2 (6,0-6,8) × 5,5 (5,3-5,7) µm, index tvaru 1,14]; 


statisticky významně větší (P < 0,01) – obrázek 20.  


     Četnosti délek a šířek jednotlivých izolátů kryptosporidií zobrazuje graf 5. V tabulce 16 jsou 


uvedeny průměrné hodnoty OPG odpovídající zařazení jednotlivých vzorků do příslušné 


intenzity infekce a jejich procentuální výskyt. 
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Tabulka 15 Morfometrická analýza jednotlivých izolátů kryptosporidií izolovaných 


z výkalů selat a běhounů 


 
 


Délka ± sx Šířka ± sx n Izolát 
(µm) 


Index tvaru
(délka:šířka)


 
  SELATA   
1 6,5 ± 0,4 5,6 ± 0,5 1,17 100 
2 6,6 ± 0,4 5,9 ± 0,4 1,12 100 
3 6,5 ± 0,4 5,9 ± 0,3 1,10 100 
4 6,4 ± 0,3 5,6 ± 0,4 1,14 100 
5 6,0 ± 0,3 5,5 ± 0,2 1,10 100 
6 6,4 ± 0,3 5,8 ± 0,2 1,11 100 
7 7,1 ± 0,4 6,3 ± 0,4 1,13 100 
8 6,0 ± 0,3 5,5 ± 0,2 1,10 100 
9 6,4 ± 0,3 5,8 ± 0,2 1,11 100 
10 6,5 ± 0,4 5,6 ± 0,5 1,17 100 
11 6,4 ± 0,3 5,8 ± 0,2 1,11 100 
12 6,1 ± 0,2 5,5 ± 0,3 1,13 100 
13 6,1 ± 0,2 5,3 ± 0,3 1,14 100 
  BĚHOUNI   
1 6,5 ± 0,4 5,6 ± 0,5 1,17 100 
2 6,6 ± 0,4 5,9 ± 0,4 1,12 100 
3 6,5 ± 0,4 5,9 ± 0,3 1,10 100 
4 6,4 ± 0,3 5,6 ± 0,4 1,14 100 
5 6,0 ± 0,3 5,5 ± 0,2 1,10 100 
6 6,4 ± 0,3 5,8 ± 0,2 1,11 100 
7 7,1 ± 0,4 6,3 ± 0,4 1,13 100 
8 6,0 ± 0,3 5,5 ± 0,2 1,10 100 
9 6,4 ± 0,3 5,8 ± 0,2 1,11 100 
10 6,5 ± 0,4 5,6 ± 0,5 1,17 100 
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Obrázek 20 Srovnání velikosti oocyst Cryptosporidium parvum (bovine genotype) [5,5 (5,2-


5,7) × 4,9 (4,7-5,3) µm, index tvaru 1,12] (A) s námi vyizolovanými oocystami 


Cryptosporidium suis [(6,2 (6,0-6,8) × 5,5 (5,3-5,7) µm, index tvaru 1,14] (B). Nomarskiho 


kontrast.  
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Graf 5 Četnosti délek a šířek izolátů kryptosporidií získaných z výkalů selat a běhounů 
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Tabulka 16 Počet oocyst kryptosporidií u selat a běhounů na 1 gram výkalů  (OPG) 


 


 Konzistence výkalů 
SELATA 


Intenzita infekce Průjem Formovaná 
Název Označení Počet 


pozitivních 
% OPG 


(průměr) 
Počet 


pozitivních 
% OPG 


Ojedinělá oj. 75 3,9 21 530 74 3,5 21 000 
Slabá + 13 0,5 25 845 20 0,9 24 980 


Střední ++ 3 0,3 36 550 3 0,2 36 820 
Silná +++ 5 0,3 38 120 0 0,0 0 


Konzistence výkalů  
   BĚHOUNI 


Intenzita infekce Průjem Formovaná 
Název Označení Počet 


pozitivních 
% OPG 


(průměr) 
Počet 


pozitivních 
% OPG 


Ojedinělá oj. 68 6,8 21 925 98 5,2 21 830 
Slabá + 9 0,9 25 960 12 0,6 25 150 


Střední ++ 2 0,2 36 555 2 0,1 36 960 
Silná +++ 0 0,0 38 230 0 0,0 0 
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Infektivita izolátů kryptosporidií pro BALB/C a SCID myši a adultní pískomily  


  


Infekční studie prokázaly, že žádný ze získaných izolátů (n = 23) nebyl infekční jak pro 


neonatální imunodeficitní a imunokompetentní inbrední BALB/c a SCID myši, tak i pro adultní 


outbrední pískomily. Životaschopnost všech použitých izolátů byla od 92,3 % do 96,6 %. 


 


Molekulární analýza  


 


Molekulární analýzy (n = 23) vzorků pozitivních na oocysty kryptosporidií potvrdily ve všech 


případech přítomnost druhu Cryptosporidium suis. Na základě těchto výsledků a dat získaných 


z experimentálních infekcí se domníváme, že ve sledovaných chovech, kde byly kryptosporidie u 


selat a běhounů nalezeny, byl zastoupen druh C. suis. Námi získané sekvence části SSU byly 


100% shodné se sekvencí Cryptosporidium parvum strain P1 (Cryptosporidium suis) (GenBank 


accession no. AF115377) uložené v GenBank. V tabulce 17 je uvedeno srovnání sekvencí částí 


18S r RNA C. suis se sekvencí C. parvum z genové banky. Na obrázku 21 je výsledek PCR 


analýzy (izolátů č. 2–6). 
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