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Anotace

Ukolem bakalaiské prace je zpracovat kompletni literarni studii kongenitalnich
chorob prasat. V praci budou popsany nejCastéjSi, nejvyznamnéjSi a nékteré
vybrané choroby. Budou vysvétleny pfi¢iny vzniku téchto chorob a jejich dopad na
jedince. Dale budou zminény moznosti pfedchazeni vzniku kongenitalnich chorob
prasat. Na zavér bude zahrnuto i welfare, které s touto problematikou prasat uzce

Souvisi.

Klicova slova: kongenitalni choroba, pfi¢iny vzniku kongenitalni choroby,

pfedchazeni vzniku kongenitalni choroby

Annotation

Task of bachelor thesis is work up complete literary studies congenital diseases
of pigs. The most frequent, the most conciderable and some one selected diseases
will be described in work. The causes of rise of these diseases and their impact on
the individual will be explained here. The possibilities of prevention of pigs
congenital diseases will be further mentioned. The welfare which with this pigs

problems nearly bears will be included also in concuslion.

Keywords: congenital disease, causes the rise of congenital disease,

prevention the rise of congenital disease
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1. Uvod

Chov prasat je ve vét$ing statd Evropské unie, nevyjimaje Ceskou republiku,
vyznamnym odvétvim. Podil na hrubé zemé&délské produkci se vy$plhal v roce
2004 v CR na 14,2 % a v EU zhruba na 11 %. Na rozdil od jinych chov(i neni chov
prasat regulovan a ani neni pfimo dotovan z EU, a proto je mozné srovnavat
ekonomické podminky chovatelll prasat v EU.

Svétovy pocet prasat se odhaduje na 950 milion( kusu, z ¢ehoz se zhruba
polovina chova v Ciné. Ve statech EU se ke konci roku 2004 chovalo asi
151,7 miliond prasat, z toho pfiblizné 3,1 miliond v CR.

K 1. dubnu 2009 byl jiz celkovy stav vCR jen necelé 2 miliony prasat,
v dusledku neustalého snizovani jejich poctd. Jednim z divodU poklesu jsou vétsi
naklady na krmné smési. Dalsim dUvodem je narlst dovozu vepfového masa
a Zzivych prasat ze zahraniCi. N&ktefi chovatelé své chovy uzavieli nebo prestali
pfipoustét prasnice a selata pro vykrm nakupuji, pfestoze je spotfeba vepfového
masa v CR pofad znaéné vysoka. Dal$i dileZitou roli hraji prasata v konzumaci
obilovin, které se vypéstuji v CR. Chov prasat zasahuje vyznamné jak do oblasti

zivocisné vyroby, tak i do oblasti rostlinné a primyslové vyroby.

Jelikoz dochazi v CR ke snizovani po&tu prasat z ekonomickych pFigin, je tfeba,
aby se omezilo ztratdm zjinych ddvodd. Jednim takovym ddvodem jsou
i kongenitalni choroby, které maji nemaly vliv na podty a zdravi narozenych selat,
a tim i pozdé&jSi dopad na zpenéZovani jate€nych prasat. O problematice téchto
chorob u prasat dosud nebyla vypracovana zadna publikace, ktera by tyto choroby
néjakym zplsobem popisovala, i kdyz hraji veliky vyznam ve $lechténi. Pri selekci
na urcité priznivé znaky totiz dochazi i k selektovani téch znakd, které zapficini
vznik nékteré z anomalii a ta potom vede k zhorSeni Zivotaschopnosti jedince
a v hor§im pfipadé ho usmrti. Tyto choroby by se nemély podcerfiovat a méla by se

jim vénovat vétsi pozornost.



Cil prace

Cilem mé bakalarské prace je nastinit problematiku kongenitalnich chorob.
Podat prehled nejCastéjSich, nejvyznamnégjsich a vybranych chorob vyskytujicich se
u prasat a také popsat, jakymi mechanismy mohou tyto choroby vznikat a jak se jim

da vyvarovat.



2. Literarni prehled

2.1 Kongenitalni choroby

Vyraz kongenitalni pochazi z latinského slova congenitalis a znamena vrozeny.

Kongenitalni anomalie neboli vrozené vyvojové vady jsou vyrazy pouzivané
k ozna€eni vyvojovych poruch, které jsou pfitomny jiZ pfi narozeni [42]. Tyto vady
mohou byt rlizné zavazné, a to od nevyznamnych pres malo vyznamné az po vady

velmi téZké.

Mohou byt strukturalniho nebo funkéniho charakteru:
Strukturalni vrozené vyvojové vady mohou byt zjistény jiz béhem nitrodélozniho
vyvoje. Pokud se takto zasazeny jedinec narodi, jsou vady vétSinou ihned
rozpoznatelné.
Funkéni vrozené vyvojové vady se vétSinou neprojevi ihned po narozeni. Velkou

¢ast téchto vad tvofi poruchy metabolismu [25].

2.1.1 Rozdéleni vrozenych vad

Vrozené vyvojové vady se mohou z rliznych hledisek délit do nékolika skupin.
Nejcastéji se pouziva déleni podle dvou hledisek. Jednim z nich je rozdéleni podle

mechanismu vzniku a druhym rozdéleni podle Eetnosti a komplexnosti.

2.1.1.1 Déleni podle mechanismu vzniku

Podle mechanismu vzniku Ize vrozené (kongenitalni) vady (poruchy) rozdélit do

nasledujicich skupin:

Prvni vyznamnou skupinu kongenitalnich poruch tvofi ztohoto hlediska
malformace. Jako malformaci oznacujeme morfologické defekty organl nebo &asti
organt vznikajici v disledku anomalniho vyvoje probihajiciho patologicky jiz od
Uplného pocatku, tj. poceti. Pfi€¢inou vzniku malformaci mohou byt genetické
dispozice i faktory vnéjSiho prostfedi, popf. jejich vzajemné spoluplsobeni.
V souvislosti s malformaci je ¢&asto zminovana dysplazie. Jako dysplazii

oznacujeme abnormalni organizaci bunék, které tvofi pfisluSny organ.



Druhou skupinu pfedstavuji disrupce. Pod pojmem disrupce rozumime sekundarni
chybu ve vyvoji organu nebo jeho €asti. Pocatecni vyvoj plodu probiha standardnim
zplsobem. Po uplatnéni vnéjsi & vnitini faktord negenetické povahy dojde
k naslednému poskozeni organu €i jeho &asti.

Dlsledkem pUsobeni mechanickych pfi¢in  (napf. tlaku) v pozdéjsich fazich
nitrodélozniho vyvoje dochazi ke vzniku tfetiho typu kongenitalnich vad
— deformacim. Deformace se projevuji jako abnormalni tvar nebo poloha &asti téla
plodu. Uplatiuje se zde rfada faktord, jako napfiklad mala déloha &i jeji malformace

[25, Hanusova, in verb].

2.1.1.2 Déleni podle c¢etnosti a komplexnosti

Druhym nejCastéji vyuzivanym hlediskem je Eetnost a komplexnost. Na tomto

zakladé Ize vrozené vady rozdélit do nékolika nasledujicich skupin:

Sekvence
Vyraz sekvence popisuje proces vzniku sekundarnich kongenitalnich anomalii,

které vznikaji nasledné kaskadovité v disledku primarni malformace [36].

Syndrom

Termin uzivany pro popis anomalii a symptom( vyskytujicich se spole¢né,
pficemz jejich spole¢ny vyskyt neni nahodny, ale ma souvislost s pfislusnou etiologii
procesu [28]. Na rozdil od sekvence v$ak nemlze byt pfi¢itan pocatecnimu
poskozeni. Syndromy vznikaji ¢asto jako dusledek plsobeni jediného etiologického

agens, napfiklad virové infekce nebo specifické chromozomalni aberace [25].

Asociace

Pojem, ktery odpovida pozorovanym stavim, kdy se uréité znaky nebo
abnormality vyskytuji spole¢né Castéji, nez by odpovidalo prosté nahodég, ale pfesto
se dosud nepodafilo nalézt pfi¢innou souvislost mezi nimi [28]. Dulezita je znalost
jednotek pfi nalezu charakteristickych anomalii a oznafeni dalich vySetfeni

k prakazu jinych vad, které mohou byt sdruzeny a prehlédnuty.

Isolované vady

Jedna se o vady, které nejsou spojeny s dalSimi vadami nebo anomaliemi [25].



2.1.1.3 Dalsi skupiny

Existuji i dal$i skupiny, které se vyznacuji rGznymi absencemi ¢i abnormalitami
urcitych ¢asti organd nebo celych organd. Jde zejména o agenezi, coz je kompletni
chybéni organu i jeho zakladu (primordia). Tento stav jedince neni slucitelny se
zivotem. DalSi skupinou je aplazie, kterd je charakteristickd absenci organu
a vznika v dlisledku poskozeni jeho zakladu. Mirnéjsim stupném aplazie je potom
hypoplazie, kdy organ neni dokonale vyvinut. PoCet bunék, ktery se podili na
stavbé tohoto organu je snizen. Dale sem patfi atrézie, vyznacujici se chybénim
trubicovitého (luminizovaného) otvoru, nej¢astéji utrobniho organu. Posledni
skupinou je hyperplazie, ktera se projevuje zvétsenim néjakého organu na zakladé

zvySeni poctu bunék z nichz se sklada [20, 28].

2.1.2 Pric¢iny zpusobujici vrozené vady

PFiciny vrozenych vyvojovych vad mohou byt rizné. Obecné se da fici, Ze na
abnormalnim prenatalnim vyvoji a na vzniku vrozené vyvojové vady se mohou
podilet faktory genetické, faktory zevniho prostfedi a faktory kombinované z obou
téchto skupin [55].

2.1.2.1 Genetické faktory

Za vznik vrozenych vad z genetického hlediska zodpovidaji mutace, coz jsou
zmeény v genotypu organismu oproti normalnimu stavu. Velké mnozZstvi mutaci je
naprosto ndhodnych. Mutace, které vznikly diky chybé pfi replikaci DNA, se nazyvaji
mutace spontanni (dochazi k nim bez zasahu z vné&j$iho prostredi). Cetnost t&chto
mutaci je velice nizka. Bufky maji schopnost do urcité miry tyto chyby diky
repara¢nim enzymdm eliminovat. VétSina mutaci patfi mezi tzv. indukované mutace.

Jejich vznik je podminén plsobenim vnéj$ich mutagennich faktort (mutagena) [17].
Podle mista vyskytu v genomu Ize mutace zaradit do 3 zakladnich druhu:
Prvni druh pfedstavuji chromozomové mutace. Tyto mutace jsou zapfi€inény
numerickymi nebo strukturalnimi odchylkami v karyotypu a Casto se projevuji

komplexné jako syndromy [55]. Obecné se oznacuji jako chromozomové aberace.

Chromozomové aberace Ize rozdélit do 2 nasledujicich skupin:
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o Strukturalni _aberace — postihuji nékterou z ¢asti jednoho nebo vice

chromozomd. Vysledkem je potom chybéni ¢i naopak nadbytek ¢asti chromozomu,
nebo naopak nadbytek jeho &asti, nebo jeho nové organizani usporadani [1]. Patfi
sem:

Duplikace - znéasobeni Useku chromozomu. ZpuUsobuje ho nerovnomérny
crossing-over, jehoz nasledkem dojde na jednom chromozomu ke zdvojeni
sledovaného Useku, zatimco na druhém je tentyz Usek odstranén.

Delece - ¢ast chromozomu chybi. Bud je odstranén konec raménka (terminalni
delece) nebo je odstranéna stfedni cast nékterého z ramének chromozomu
(intersticialni delece). Vznik delece je zapfi¢inén chromozomalni nestabilitou nebo
nerovnomeérnym crossing-overem [17]. MGze vzniknout na kterémkoliv chromozomu
a v kterékoliv jeho ¢asti a mlze mit i rGznou velikost. Zavaznost problémd, které
nastanou zavisi na lokalizaci a velikosti zlomu [11].

Inverze - vyStépeni ¢&asti chromozomu, jeji prevraceni a nasledné
znovunapojeni. Inverze je zplsobena chromozomalni nestabilitou.

Translokace - ¢ast chromozomu je vystépena z plvodniho chromozomu
a pripojena k jinému chromozomu. Translokace mohou byt balancované (zachovano
stejné mnozstvi genetické informace v buhfce) nebo nebalancované
(pGvodni mnozstvi neni zachovano).

Fragmentace - krajni pfipad chromosomové aberace. Vlivem silnych mutagenu
a vysoké chromozomalni nestability dojde k rozpadu chromozomu na fragmenty.
Burika se s takovym chromozomem nemuze dale mitoticky délit a mdze u ni byt
navozena apoptéza [17].

o Numerické aberace - vznikaji diky chybé pfi rozchodu chromozomi do

dcefinych bunék béhem bunéfného déleni - nondisjunkce [15]. KdyZz dojde
k nondisjunkci pfi |. nebo Il. meiotickém déleni béhem vzniku pohlavnich bunék, pak
bude mit zygota nestandardni pocet chromozomu a kazda bunka jedince, ktery
z této zygoty vznikne v pfipadé, Ze bude vyvoj pokraovat, bude mit aberovany
(odchyleny) karyotyp. Jestlize dojde k nondisjunkci az béhem mitézy, vznikne

chromozomova mozaika [17].

Dal$im druhem jsou genové mutace. Jako genové mutace jsou oznacCovany
zmény v genetické informaci odpovidajici jedinému genu. Jde o zmény, které
postihuji strukturu DNA, ale nenarusuji jednotnost stavby chromozomu. Maji
relativné nejmensi fenotypovy disledek. Ale tyto mutace mohou zasahnout
i nékteré geny s regulacni funkci. Jednou z pfi¢in nadorovych onemocnéni byvaji

pravé mutace gen( regulujicich déleni buriky a jeji diferenciaci [53].

11



Mechanismy genovych mutaci:

Adice (inzerce)

Dochazi zde k zarazeni jednoho nebo vice nadbyte¢nych nukleotidovych pard.
Jestlize je zarazen takovy pocet nukleotidd, ktery neni celoCiselnym nasobkem d¢isla
3 (3n), pak dojde k posunu ¢teciho ramce a dale k syntetizovani zcela odliSného
polypeptidu nebo dokonce k pfed€asnému ukoneni proteosyntézy vznikem
terminacniho kodonu. Zarfazeni 3n nukleotidi prodluzuje polypeptidovy fetézec
0 n aminokyselin podle inzertované sekvence.

Delece

Pri deleci dojde ke ztraté jednoho nebo vice nukleotidd puvodni sekvence.
Uginek je podobny jako u adici, pouze misto prodluZovani polypeptidového fetézce
dochazi k jeho zkracovani.

Substituce

Jde o nahradu baze plvodni sekvence bazi jinou. Jestlize se zaméni purinova
baze za purinovou bazi nebo pyrimidinova baze za pyrimidinovou bazi, pak je tato
substituce oznacena jako transice. Kdyz dojde k zaméné purinové baze za bazi
pyrimidinovou nebo naopak, je substituce oznaCovana jako transverse. Nasledky
substituce mohou byt rlizné, zalezi na tom, na které pozici kodonu k substituci doslo
[29].

Jako posledni druh vystupuji genomové mutace. Pfi téchto mutacich dochazi
ke zméné samotného genomu. Vétdinou se jedna o znasobeni celé chromozomové
sady. Takovému stavu se fika polyploidie (3n - triploidni, 4n - tetraploidni nebo
i vice). U vysSich Zivocichu neni tento stav slucitelny se Zivotem. Buriky, které maji
vice jader, jsou bézné polyploidni (napf. svalové vlakno). Polyploidnimi byvaiji ¢asto
rovnéz buriky s vysokou matabolickou aktivitou (napf. jaterni buriky — hepatocyty).
DalSim extrémem mohou byt Cervené krvinky - erytrocyty, které jako terminalni

bunky nemaji jadro a postradaji tak jadernou genetickou informaci [17].

Podle vyznamu mutace v etiologii choroby se rozliSuji monogenné a polygenné

podminéné vrozené vady:

Monogenné podminéné vrozené vady
Podstatou této skupiny je odchylka (mutace) DNA na urovni genu (bodova
mutace). Pro monogenné dédi¢né vady je charakteristicka dédi¢nost jednoduchého

mendelovského typu [51].
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Autozomalné dominantni dédi¢nost - mutovana alela se prosadi na ukor

nemutované alely, proto stai pfitomnost pouze jedné mutované alely, aby se
mutace projevila.

Autozomalné recesivni dédi€nost - mutovana alela se neni schopna prosadit

proti nemutované alele. Je tedy zapotfebi obou dvou mutovanych alel, aby se
mutace mohla projevit [40].

Gonozomalné dominantni a recesivni dédi€nost - dédi¢nost vdzana na pohlavni

X chromozom [37].

Polygenné podminéné vrozené vady
Jde o patologické stavy, na jejichZz vzniku se podili vétsi pocet gend, mezi nimiz
dochazi k riznym vzajemnym propojenim. Na téchto stavech se prostredi podili jen

minimalné nebo se nemusi podilet viibec [16].

2.1.2.2 Faktory zevniho prostiedi

Vnéjsi faktory, které mohou zapficinit vznik vrozené vyvojové vady nebo riziko
takovéto vady vyznamnym zpUsobem zvysit, obecné oznacujeme jako teratogeny.
Mechanismus pusobeni teratogen(i spociva v poskozeni DNA plodu. Rozsahu
a zavaznosti poSkozeni ubyva s postupujicim vyvojem zarodku nebo plodu
a snizuje se tak ¢etnost vyskytu vrozenych vad [55].

Teratogeny se déli na tfi hlavni skupiny:

Teratogeny biologické povahy

Do této skupiny patfi zejména rlzni plvodci infekénich onemocnéni. Jsou to
rizné viry, bakterie a parazité. Jakékoliv onemocnéni biezi samice mlze mit vliv na
vyvoj plodu [36]. Ke vzniku vyvojovych poruch mlze dochazet otravou prasnice
v dobé brezosti rostlinami, které obsahuji pravé teratogenni latky. Napfiklad
podavanim krmiva obsahujiciho strumigeny vede k vyskytu kretenismu a zakrslosti
selat. Jako dalSi pfi¢ina vzniku poruch je i nedostatek nebo naopak nadbytek

vitaminu A, ktery zplUsobuje odumieni plodl a vznik znetvorenin [5].

Teratogeny chemické povahy
Mezi teratogeny chemické povahy patfi celda fada chemickych latek uzivanych
v primyslu a zemédélstvi [36]. Vyznamnou skupinou jsou léciva a |écivé pripravky,

které ovliviiuji tvorbu enzymU nebo jinym zplsobem ovliviiuji ¢innost bunék [5].
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Teratogeny fyzikalni povahy

Patfi sem hlavné r(izné typy ionizujiciho zareni, které zpuUsobuje rustovou
retardaci a poSkozeni centrdlni nervové soustavy. Zafeni postihuje vSechna
vyvojova stadia [55]. Napfiklad rentgenové zafeni nepfiznivé ovliviiuje vyvoj
neuralni trubice a radioaktivni zareni zplsobuje zlomy chromozom( [36]. Dal§im
nepfiznivym vlivem mUze byt vibrace nebo vysoka teplota, ktera zplsobi teplotni

Sok a uméle zplsobena horec¢ka pak vyvola anomalie plodu [5, 55].

2.1.2.3 Kombinace genetickych a vnéjsich faktoru

Jednd se o velmi rozsahlou skupinu, kde jsou vady podminény genotypové
a ovlivnény faktory vnéjSiho prostfedi — multifaktorialni dédi€nost. Vada vznika jen
za urcitych vnéjsich podminek u jedincl s uréitym genotypem (na jednom nebo vice

lokusech). Pfenos téchto onemocnéni neodpovida Mendelovym zakonim [7].

2.1.3 Letalni faktory

Pojem letalni faktor ma tfi vyznamy. Prvnim vyznamem je obecny nazev pro
geny, které zplsobuji dédi¢né poruchy zdravi - letalni geny [10]. PUsobenim téchto
genl dochazi ke smrti jedince. Letalni gen mdze vznikat nahodnou mutaci, ktera
znemozni normalni vyvoj jedince. Letalni ucinek je vazan bud na funkci dominantni
alely, kdy tento gen z populace ihned po svém vzniku vymizi v diisledku smrti jeho
nositele (dominantni letalita), nebo na funkci homozygotné recesivniho genotypu,
kdy gen usmrti nositele jen v homozygotni kombinaci a heterozygot je v populaci
udrzovan (recesivni letalita) [26].

Druhy vyznam urcuje stupen mortality postizenych jedincll. Treti se pouziva jako
charakteristika pro uréité vybrané poruchy zdravi dédi¢éného plvodu, které jsou
oznacovany specifickymi symboly a sefazuji do mezinarodnich seznamdu, u prasat
oznacovanych pismenem C:

C+ - hernia cerebralis - mozkova kyla

C, - paralyza nebo ,lezici selata”

C; - atrézie ani

C, - rozstép obliceje

Cs - ztlusténi hrudnich koncetin

Cs - vrozené zkriveni a ztuhlost koncetin

C- - roz&tép usniho boltce

Cs - hydrocefalus - vodnatelnost mozku
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Co - amelie - chybéni koncetin

C1o - diverticulosis ilea a ileitis

C+1 - vrozena porfyrie

C+2 - vodnatelnost plodu - hydrops - myxedém

Ci3 - ,znetvorena noha“ - otoky koncetin

C14 - Zloutenka novorozenych selat - icterus neonatorum
C+s5 - hemofilii podobné onemocnéni

C+s - Pulawsky letalni faktor - ,losi selata®

C17 - epitheliogenesis imperfecta

C+s - nevyvinuti analniho svérace - agenesia musculi sphingter ani [10]

2.2 Prehled nej¢astéjsich, nejvyznamnéjSich a vybranych
kongenitalnich chorob

2.2.1 Vrozené poruchy podminéné dédic¢né (hereditarni)

Tyto poruchy jsou podminéné geny velkého ucinku (majorgeny) bez

prokazatelného vlivu prostfedi.

Hernia (kyla)

Jednou z nejcastéjSich vrozenych vad u prasat je kyla. Kyla se vytvofi, jestlize
¢ast brisni tkané, ktera zahrnuje rizné organy a plsobi jako pfirodni korzet,
zeslabne a diky vnitfnimu tlaku hrozi prasknuti. Tlak v dutiné bfidni tlai vnitfni
organy, zejména stfeva, skrz roztrzenou &ast blany. To se pak projevuje jako boule

a jeji velikost zavisi na tom, jak velka ¢ast organl prosla skrz [22].

Pupecni kyla

Pupecni kyla je sekundarni porucha normalniho uzavieni pupecniho prstenu
a ma za nasledek vysunuti bfisniho obsahu do nadlozniho podkozi. Velikost se liSi
v zavislosti na rozsahu pupecni vady a mnoZstvi bfidniho obsahu [43]. Vznika tedy
oslabenim podpurnych svall v okoli pupecniho pahylu nebo pupecni oblasti. To
zpUsobi, Ze pupecni otvor neni zcela zavieny a pres stfevni sténu se vytvori kulovity
utvar viditelny pouhym okem [45]. Pupeéni kyla se déli na pfimou
a nepfimou. ZaleZi na tom, jestli jsou stfevni kliCky mimo bfisni dutinu pokryty
pobfisnici nebo vaginalni blanou (nepfima), ¢i jsou stfeva pfimo v kontaktu s kuzi

(pfima) [18]. Pupecéni kyly jakékoliv velikosti jsou vétSinou pfimé,
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a proto maji komplikované sriisty, které mohou narusit normalni traveni [45].

Dédi¢nost u pupecni kyly je autozomalné recesivni i dominantni [10].

TfFiselna a Sourkova kyla

Pojem tFiselna kyla zahrnuje obé& pohlavi. Sourkova kyla se pak vyskytuje pouze
u samcu [45]. Vznik tfiselné kyly je dan pfitomnosti kylniho obsahu v tfiselném
kanalu, zatimco Sourkova kyla vznika vychlipenim kylniho obsahu do Sourku.
Nejcastéji prochazi okrajova €ast lacniku a dolni ¢ast tenkého stfeva skrz poSevni
krouzek a vstupuje do tfiselného kanalu. Méné Casto se pak vyskytuje kyla malého
tlustého stfeva a omenta [18]. DédiCnost tfiselné kyly je autozomalné recesivni

pohlavim podminéna [10].

Obr. &. 1 Sourkova kyla [19]

Jedinci s kylou se hire vykrmuji a je tedy nepfiznivé ovlivnén i jejich rast. Je zde
také riziko uhynuti jedince v dUsledku zaskrceni stfeva v pupec¢nim nebo Sourkovém
prstenu. Kyla je zdrojem ekonomické ztraty v produkci prasat. Snizuje se jejich

jatecna hodnota [22].

Hydrocefalus (vodnatelnost mozku)

Hydrocefalus je charakterizovan jako patologické zvySeni mnozstvi
mozkomisniho moku v centralnim nervovém systému. Na tomto mnozZstvi se podili
porucha tvorby moku, jeho vstfebavani a obéhu v mozku a mide. Vznika na zakladé

vrozenych poruch, kdy jesté nejsou uzavieny lebecni Svy a vede ke zvétSeni celé
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lebky. v disledku toho dochazi k vyraznému atlaku a zmenseni mozkové hmoty.
MuUze nastat t€Zké naruseni mozkovych funkci [35]. Hydrocefalus je podminén

jednodu8e autozomalné recesivné [10].

Déleni hydrocefalu:

Vnitini hydrocefalus

Vznika blokovanim prichodu mozkomisniho moku komorovym systémem.
Mozkomisni mok se tvofi, ale nemlze odtékat, coz zplsobi roztazeni komor.
Zvétsujici se komorovy systém utlaCuje okolni tkan. Na jeho vzniku se podili
nedostatek vitaminu A.

Vnéjsi hydrocefalus

ZplUsobuje ho porucha vstfebavani mozkomisniho moku z prostoru pod

pavoucnici, kde se mozkomidni mok hromadi a utlacuje mozkovou tkan [14].

VétSina pfipadd vrozenych hydrocefalll u prasat se zda byt spojena se
sekundarni kranioschizou pravdépodobné vyplyvajici z netpiného uzavieni neuralni
ryhy béhem tretiho tydne bfezosti. Takova zvifata maji stfedni mezeru mezi kosti
hrbetni stény lebky. Pres tuto mezeru, ackoli ¢asto krytou tenkou klzi, vyéniva
kylovy lebe¢ni obsah. Byl podan presvédcivy dikaz, Ze hydrocefalus je syndrom

pfenasen v mnoha chovech recesivnim genem, ale dédi¢nost je prosta [9].

Kongenitalni tremor (vrozeny ties)

Vrozeny tfes muize byt dédi¢ny, zplsobeny infekéni chorobou v disledku toxicity
nebo muize mit neznamé pfiiny [38]. Vyskytuje se u novorozenych selat
a projevuje se u nich tfesem sval(, hlavy a téla. Obvykle je postizeno vice nez jedno
sele ve vrhu. Tfes se projevuje jen v pfipadé, kdyZ jsou selata v pohybu. Pokud
selata spi, tfes neni viditelny. S pfibyvajicim vékem selat se tfes snizuje, ale pokud
jsou otfesy prilis silné a selata nejsou schopna najit struk a sat mlezivo, jejich
umrtnost se naopak zvysuje [46].

Vrozeny tfes se déli do 5 typl - Al, All, Alll, AlV a AV. Do poruch podminénych
dédicné patfi pouze typy Alll a AlV, typy Al a All jsou kongenitalni poruchy
infekéniho plvodu a typ AV je vrozena porucha ovlivnéna nedostateénou vyzivou
nebo intoxikaci b&éhem bfezosti.

Typ Alll - Typ spojen s recesivni pohlavni dédi¢nosti u kancl landrase [33].
Projevuje se tézkym a hrubym tfesem hlavy a predni ¢asti téla a vinénim zadnich

konCetin u selat. Opakuje se v po sobé& nasledujicich vrzich a nejvice postizena
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selata hynou [38]. Selata hladovéji a jsou nachylna k zalehnuti [10]. Slaby tfes hlavy
a predni ¢asti téla zlistava i u dospélych jedinca.

Typ AIV - Spojen s autozomalné recesivnim dédiénym onemocnénim
u britskych prasat Saddleback. Tento typ zplsobuje opakujici se vysokou umrtnost
u 25% postizenych vrh(, které po sobé nasleduji [38].

Na vrozeny tfes postizenych selat neexistuje zadna specificka lécba. Jejich
umrtnost se v8ak mulze snizit Setrnym hospodafenim. To znamena zajistit, aby
mohla vzdy k mlezivu a popfipadé jim pomoci najit struk [46]. Selatlim by se mélo

zajistit teplé a suché prostredi.

Atrézie ani

Tato vrozena porucha predstavuje uzavieni vyusténi stfeva do vnéjSiho
prostfedi. Vé&tSinou se zjisti pfi souasnych vyvojovych poruchach pohlavnich
organl a mocovych cest [56]. Vada je podminéna autozomalné recesivné vice nez
jednim genem [10]. Porucha se vyskytuje v nékolika formach. Jednou z nich je
atresia ani simplex, kdy je anus (fit) uzavfen membranou, chybi anaini otvor,
svérac je vyvinuty a patrna je i jamka anu. Konec¢nik je také vyvinuty, ale konéi slepé
pod kdzi analni jamky. Dal$i vyvojovou anomadlii je atresia ani et recti, kdy je anus
i konecnik uzavreny, slepé konci asi 5 - 20 cm od vnéjsi k(ize a chybi i analni jamka.
Posledni je atresia recti simplex, coz je malformace, kdy se nevyvinul konecnik,
pfedchozi Cast stfeva konéi slepé a je spojena s analni jamkou tuhym vazivovym
provazcem.

V dasledku vyvojovych poruch mnohdy pretrvava embryonalni spojeni vyusténi
travicich a mocovych cest. U samiciho pohlavi tedy vyustuje kone¢nik bud do
pochvy (atresia ani vaginalis) nebo do délohy (atresia ani uterina). U samciho

pohlavi pak do moc€ové trubice (atresia ani urethralis) [56].

Kryptorchismus

Jedna se o poruchu, pfi které maze byt varle pfi sestupu do Sourku zadrzeno
a tento stav se pak oznaduje jako retentio testis nebo kryptorchismus. Varle bud
zUstane v dutiné bfisni (kryptorchismus abdominatis) nebo v tfiselném kanalu
(kryptorchismus inguinalis). MiZe byt jak jednostranny, tak i oboustranny.
Kryptorchidni varle je mensi a ochablé a chybi i spermiogeneze. Pomér
semenotvornych kanalk( k intersticialni tkani a Leydigovym bunkam je rGzny. Pfi

inguinalnim  kryptorchismu ¢asto dochazi v dlisledku tlaku okolni tkané
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k regresivnim zménam ve varleti a k poruse cirkulace [56]. V plemenitbé je vyskyt
této poruchy nezadouci, protoZze vede ke sniZzeni plodnosti kancl a mize zpUsobit
i neplodnost. Vyskyt se li§i v rizném prostiedi a plemenech [8]. Kryptorchismus je
podminén autozomalné recesivnim genem a pohlavni podminénosti. Homozygotni

prasnice pfedavaji alelu pro tuto poruchu véem svym potomkdm [10].

Hermafroditismus

Pfi této poruse se nachazi u jednoho jedince soucasné vajeCnik a varle.
RozliSuje se:

Hermafroditismus verus

Jedinec ma jak samdci, tak i sami€i pohlavni Zlazy. Pohlavni cesty a sekundarni
pohlavni znaky jsou promichany a maji tedy oboupohlavni charakter. Je zde
autozomalné recesivni dédi¢nost. Vyskytuje se ve tfech formach. Prvni je
bilateralni, ktery ma na kazdé strané souCasné varle a vajeCnik, i ovariotestis.
DalSi je unilateralni, kde je na jedné strané ovariotestis a na druhé strané pouze
jedna zlaza, bud varle, nebo vaje¢nik. Posledni je lateralni a ten ma na jedné
strané vaje¢nik a na druhé varle.

Zpravidla pfevlada podil tkané varlete nad tkani vajeCniku. V tkani varlete byvaji
vyvinuty Leydigovy buriky a v ovarialni tkani je mozné zjistit primarni folikuly
a zrajici folikuly s tvorbou vajicka.

Hermafroditismus testicularis

Vyznaduje se tim, Ze ma na obou stranidch po jednom varleti. Dal8i vngjsi
a vnitfni pohlavni organy jsou samici a rizné vyvinuté.

Hermafroditismus ovarialis

Tento typ hermafroditismu ma na obou stranach po jednom vaje¢niku, déloha
a vagina jsou hypoplastické. Klitoris je hyperplasticky, podoba se penisu a celkovy

vnéjsi vzhled je samdi [6, 56].

Syndaktylie a polydaktylie

Syndaktylie se projevuje ¢astecnym nebo Uplnym splynutim prstd. Nejvice byvaji
postizené hrudni koncetiny, ale ¢asto dojde ke sristu u vSech konéetin. Jedinci
s touto vadou chodi pomalu, obvykle maji vysokou chilizi a mohou byt vice nachyini
k hypertemii. Syndaktylie méa autozomalné& dominantni dédi¢nost.

Polydaktylie je vada s autozomalné dominantni dédi¢nosti, pfi které dochazi ke

zmnozeni poctu prstd na jedné nebo na vSech koncetinach [10, 12, 44].
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Obr. €. 2 Syndaktylie [31]

Achondroplazie (chondrodystrofie)

Jedna se o vrozenou vyvojovou vadu dlouhych kosti a patefe s autozomalné
recesivni dédi¢nosti. Je zplsobena poruchou enchondralni osifikace. Selata se rodi
bud mrtva, nebo hynou brzy po narozeni. Maji zkracené kosti koncetin,
deformovanou patef a kratkou zakulacenou hlavu s vyCnivajicim jazykem z tlamy.

Casto se vyskytuje s roz&tépy patra a obli¢eje a s $ourkovou kylou [10, 30].

Epitheliogenesis imperfecta

Termin epitheliogenesis imperfecta se pouziva pro popis dvou rdznych nemoci,
a to epidermolysis bullosa a aplasia cutis congenita (vrozené nevyvinuti k(ize). Obé
tyto vady se vyznacuji chybénim pokozky nebo slizni¢niho epitelu a nejcastéji se
vyskytuji na distalnich koncetinach a ustni dutiné [4]. Oblasti bez epitelialniho
pokryvu kuze jsou zdufelé, zarudlé a velmi ¢asto na nich chybi kize Uplné
a svalstvo je odkryté. Selata se rodi ziva, ale hrozi uhynuti nasledkem infekce. Tato

anomalie je pravdépodobné dana autozomalné recesivni dédic¢nosti [10].
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Obr. €. 3 a 4 Epitheliogenesis imperfecta [24, 47]

Dalsi dédi¢né podminéné poruchy

Mozkova kyla, rozstépy obliceje a celkova vodnatelnost plodu jsou vady,
které patfi mezi letalni faktory a nejsou tedy slucitelné se Zivotem narozeného
selete. Jsou podminény autozomalné recesivni dédi¢nosti.

Kranioschiza selat je porucha, pfi které se sele narodi s nedplnym uzavienim
dutiny lebec¢ni rizného stupné. Je podminéna autozomalné recesivné [10].

Dysplasia diaphysialis je recesivné dédicné onemocnéni selat. PFi
homozygotni kombinaci se vétSina selat narodi mrtvych a zbyvajici hynou béhem
1 - 2 dnd. Hrudni konéetiny maji ohnuté, az dvakrat sinéjsi a tuhé. Zmény se
objevuji nejen na skeletu koncCetin, ale i na lebce a patefi [56].

Trombocytopenicka purpura je porucha vznikajici pfi pfijmu mleziva
obsahujiciho protilatky proti trombocytim. Dochazi k ¢etnému krvaceni a uhynu
¢asti nebo celého vrhu ve véku od 3 do 30 dnl. Nejvice jsou postizena dobie
rostouci selata, ktera vysala nejvice mleziva. Geneticky je toto onemocnéni
podminéno rozdilnymi trombocytarnimi typy kance a prasnice, ktera musim mit
alespon jeden predesly vrh s kancem tohoto trombocytarniho typu [10, 34].

Vrozena porfyrie s autozomalné dominantni dédi¢nosti zplsobuje u selat
hnédocervené zabarveni modi, coz je zplsobeno produkovanim nadbytku porfyrinu

v krvi, ktery se také mimo jiné uklada v zubech, kostech a kizi [10].

K dédicné podminénym vrozenym porucham patfi i spousta dalSich

onemocnéni, jako napf. ledvinové cysty, hypoplazie ledvin, zkraceni Ccelisti,
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onemocnéni podobné hemofilii, lysost prasat, chybéni koncetin, hemolyticka
Zloutenka selat, dysharmonie $parkd, deformované ocasky, rlizné otoky, zkfiveni

a ztuhlost kondetin, ztlusténi hrudnich kondcetin atd.

2.2.2 Vrozené poruchy podminéné dédi¢né a prostredim

Tyto poruchy jsou podminény geny malého ucinku (minorgeny) a na jejich

fenotypu se v rizné mire podileji podminky prostredi.

Stresovy syndrom prasat (PSS)

Nékdy se také pouziva vyraz zatézova myopatie. Tato porucha je dusledkem
dédi¢né podminéné nedostateéné latkové vymény ultrastrukturalnich organel
svalovych bunék odpovédnych za vyuziti kysliku, a tim vzniklého nedostatku kysliku
ve tkanich a naslednym kompenzaénim zrychlenim anaerobni glykolyzy v bilych
svalovych vldknech [10].

Je to geneticky podminéné onemocnéni, s mutaci genu RYR-1, ktery kéduje
vapnikovy kanal sarkoplazmatického retikula kosternich svalll. Tato mutace pak
zplsobi zvySeni citlivosti kosternich svall prasat na rGzné stimuly (nervové,
fyzikalni, farmakologické nebo endokrinni). Dochazi tak ke zvySeni uvolfovani
vapenatych iontl, coz vede k pfed¢asné a zvySené svalové ¢innosti a poskozovani
na submolekularni urovni.

Aktivace sympatiko-adrenergniho sytému (SAS) a zvySena hladina
glukokortikoidli vedou ke zvySené hladiné krevni glukézy. V intracelularnich
prostorach je nedostatek tohoto cukru kompenzovan zvySenou spotfebou glykogenu
a ATP.

Hypermetabolismus vede ke zvySeni spotfebé kysliku a svalového glykogenu,
uvoliuje se teplo, kyseliny a draslik s oxidem uhliCitym, a to vede k cyandze
a tachykardii. Rychly nastup anaerobniho metabolismu vede ke zvySené hladiné

laktatu s naslednou metabolickou a respiracni aciddzou [52].

Podle intenzity zatiZzeni se mohou tyto syndromy délit na:

Syndrom bledé, mékké a vodnaté svaloviny (PSE maso)

Tito jedinci maji sklon k motorickému neklidu a i po menSich zatézovych
situacich se u nich vyskytuje svalovy tfes, rychlé a povrchni dychani, slabost,
dusnost, prehrati a snadna unavitelnost. Vznik PSE masa je zplisoben vystavenim

zatézi v predporazkovém obdobi (napf. manipulace, dehydratace, doba odpodinku).
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Kvali vyéerpani velké casti glykogenu a ATP jesté pred porazenim dojde po
porazeni k typickym postmortalnim zmé&nam. To znamena, Zze ma svalstvo svétlou,
Sedobilou nebo SedoZlutou barvu, kiehkou konzistenci a vodnaty vzhled [10].
NejCastéji se tyto zmény nachazi v hibetnich svalech, jako je pfredevsim

m.longissimus dorsi a ve svalech gluteédlnich. V téchto svalovych skupinach se totiz

nachéazi nejvétsi podil pravé bilych vlaken s vysokou glykolytickou aktivitou [52].

Obr. &. 5 Rozdil mezi PSE masem (vlevo) a normalnim masem (vpravo) [52]

Syndrom tmavé, tuhé a suché svaloviny (DFD maso)

Tato porucha je dana tim, Ze vznikla kyselina mlééna nezlistava ve svalech, ale
je pfed porazenim jedince vyplavena ze svalovych bunék do krve, coZz zplsobi
zmény v konzistenci a barvé svaloviny a naru$i normalni pribéh zrani masa po
porazeni. Maso ma tmavou barvu, tuhou konzistenci, lepivy povrch a oproti

normalnimu masu mnohem rychleji podléh& mikrobialnimu rozkladu [10].

Obr. €. 6 DFD maso [52]
Akutni nekréza zadovych svall

U prasat citlivych na stres dochazi po silném zatizeni (napf. zapousténi,

veterinarni zakrok) k nekréze (pasivni bunécné smrti). Stane se tak, kdyz prase
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pfezije toto zatizeni déle jak 2 - 5 hodin. Dochazi k zadrzovani sodiku svalovymi
vlakny, sodik zaroven vaze vodu a svalova vlakna pak otékaji. Narusi se
zasobovani krvi a tim i kyslikem a dojde k degeneraci a naslednému odumirani
bunék (vlastni nekréza). Jedinci maji vysokou teplotu, zhor§eny pohyb, nechutenstvi
a jejich hrbetni svaly jsou jednostranné nebo oboustranné zdurelé. Dale odmitaji
vstat a je u nich patrna bolestivost. Pokud jedinci pfeziji akutni fazi, vyhojeni trva

nékolik mésicl, ale vétSinou hynou pravé béhem akutni faze [10, 52].

Obr. &. 7 Makroskopicky pohled na akutni nekrozu [52]

Akutni zatézova kardiomyopatie

Jednd se o akutni, rychle probihajici selhani krevniho obéhu, které je
zapri€inéno néjakym stresem (napf. oCkovani, zapousténi, pfeprava) a vrcholi smrti
jedince nebo jeho nutnym porazenim. Vylééeni neni mozné kvili velmi rychlému

prabéhu onemocnéni [10].

Prasata jsou velmi citliva na stres a neSetrnym zachazenim muze tedy dojit
k rozvoji jednoho z uvedenych typd onemocnéni. Je proto dllezité, vyvarovat je

zbyte€nym stresovym situacim a dodrZovat veterinarni nafizeni.

Hypoplasia myofibrillaris congenita

Tato kongenitalni vada je patomorfologickym znakem syndromu rozbihavosti
konCetin (roznozka, splayleg nebo také kongenitalni svalova slabost koncetin)
novorozenych selat masnych plemen prasat. Jde o vazny problém v odchovu selat,
protoze pohyb, pokud je u téZkych pfipadd vibec mozZny, zplsobuje vaznou
traumatizaci svalll a kiZe se sekundarni infekci a nekrotizaci. Chorobnost mize
dosahovat 25 % a umrtnost az 50 % [56]. Selata s touto poruchou se trvale neudrzi
na nohou a vétSinou zaujimaji ,psi posed®. Hlavné panevni koncetiny jsou roztahlé

riizné do stran nebo jsou trvale natazeny kraniolateralné a i $parky jsou roztazené.
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Pokud jsou selata postizena jen mirné, maji vravoravou chuzi
a Casto padaji. Silngji postizena selata se pohybuji pomoci hrudnich koncetin
a zadni Cast téla za sebou tahnou. V nejhor§im pfipadé jsou postizeny i hrudni
koncetiny, které byvaji bud podsunuty pod télo nebo roztazeny do stran. Tato selata
se jen velmi ojedinéle pohybuji a vétSinou hynou hladem, zalehnutim nebo

podchlazenim [10].

K vrozenym porucham ovlivnénym jak geneticky, tak prostfedim patfi i dalSi
vady jako napf. embryondlni mortalita selat, syndrom asymetrie zadnich ctvrti,

sipavka prasat, obloukovité prohnuti patefe apod.

2.2.3 Vrozené poruchy podminéné prostredim (nedédi¢né)

2.2.3.1 Kongenitalni poruchy infekéniho plvodu

Kongenitalni tremor typu Al

Oznacuje se jako klasicky mor prasat. Jedna se o nejCastéji se vyskytujici typ
vrozeného tfesu. Ve vrhu je postizeno vice nez 40 % selat a tfes trva po dobu az
4 mésicll. Tento typ ma stfedni az vysokou Umrtnost [38]. Porucha se nevyskytuje

v dal$ich vrzich stejnych rodi¢ovskych paru [10].

Kongenitalni tremor typu All

Konkrétni plivodce poruchy tohoto typy neni zcela jasny. Predpoklada se vliv
circoviru typu Il. [33]. U tohoto typu se rodi az 80 % selat s tfesem. Postizeni vrhu
trvd po dobu 4 mésicl a umrtnost je nizka [38]. | u tohoto typu se porucha

nevyskytuje u dalSich potomku stejnych rodi¢a [10].

Slaba selata

Mnoho patogend muze vést k porodim slabych selat. Spadaji sem brucely,
leptospiry, enteroviry a nejspiS také parvovirové infekce. PredCasné porody
a pozdni potraty zpUsobené infekénimi Ciniteli mohou byt také pficinou vyskytu
slabych selat. Nepfimy vliv mize mit i horecka v pribéhu brezosti prasnice. Pfi¢inou
rozeni slabych selat mOze mit i nedostatek vitaminu A, E nebo kyseliny

pantotenové, popf. pfi intoxikacich namelem nebo zearalenonem [10].
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2.2.3.2 Vrozené poruchy v disledku nedostate¢né vyzivy nebo
intoxikaci v dobé brezosti

Anémie (chudokrevnost)

Anémie je zplsobena nedostatkem nebo nemoci ¢ervenych krvinek v krvi. Je to
stav, kdy je bud snizen poclet Cervenych krvinek, které obsahuji urcité mnoZstvi
hemoglobinu, nebo je snizen objem samotnych ¢&ervenych krvinek. Je to
onemocnéni hlavné selat, protoze se narodi s mnozstvim 12 - 13g/100 hemoglobinu
v krvi a rychle klesa na 6 - 7g u 10. - 14. dne véku. Jestlize nem4 sele v prvnich
2 - 3 tydnech pfistup k Zelezu, je schopnost &ervenych krvinek absorbovat
a transportovat kyslik v téle zhorSena. Mnozstvi Zzeleza, které sele ziskava
z matefského mléka je nedostate€¢né, proto je nezbytné podavat seleti Zelezo.
Nejbéznéjsi zplsob podani je injekéné. Chudokrevna prasata jsou nachylna
k neplodnosti [48, 49, 50].

Anémie muze vznikat jednim ze tfi zpusobu:

- ztrata krve krvacenim, kde mohou byt typickymi pfiklady Zaludecni viedy,

trauma pochvy nebo roztrzena jatra.
- nedostatek hemoglobinu, zplsobeny dietni potravou, chudou zejména na
Zelezo a méd.

- snizeny pocet Cervenych krvinek, které jsou vyrabény v kostni dfeni
a néjaké onemocnéni, infekce nebo intoxikace mohou zpUsobit vznik
anémie [49].

Sele s pfiznaky anémie ma bledou k(zi, sliznice, svalovinu a organy. Srst je
drsna a zjezena. Dale ma $pinavé $edé zbarveni kize. Casto zaostava v ristu a je
vyhublé. Nékdy je také mozné pozorovat edém oCnich vicek nebo podkoZzi krku. Pfi
namaze ztraci dech. Krvaceni mize byt zfejmé navenek nebo se vyskytuje krvaceni
do tkani ¢i stfeva. Warfarinova otrava mulze zpUsobit zavazné krvaceni do tkani
[49, 56].

Kongenitalni tremor typu AV
Tento typ vrozeného tfesu je zplsobeny vystavenim prasnice Trichlorfonu nebo

Neguvonu v dobé mezi 45. - 79. dnem bfezosti [38].
Patfi sem i lysost v disledku nedostatku jodu a roznozky, které se vyskytuji pfi

otravé prasnic metabolity plisni rodu Fusarium po zkrmovani zaplisnénymi krmivy
[10].
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2.3 Moznosti predchazeni vzniku kongenitalnich chorob

Hlavnim trznim produktem chovu prasnic jsou prodana selata. Proto patfi
plodnost a dobfe probihajici bfezost prasnic a nasledna uspésnost odchovu selat
mezi rozhodujici ekonomické ukazatele [39]. Prasnice jsou b&hem své bfezosti
velmi citlivé na jakékoliv zmény, kterym jsou vystaveny. Patfi sem napfiklad zmény
prostfedi, ustajeni, krmeni, teplotni zmény aj. VSechny maji negativni vliv na vyvoj
plodu, protoZze mohou vyvolat stres prasnice a mohou tak dat priichod vzniku pravé
vrozenym vadam a porucham, coz vede ke snizovani produkce. Tato problematika
se nesmi podcefiovat a musi se zamezit vystavovani prasnic témto nepfiznivym
vlivim a vzniku téchto vad. Existuje cela fada moznosti, jak spravné ustajit a krmit
prasnice, aby se selata rodila zdrava a mohla pak byt UspésSné vykrmena a dobfe

zpenézena.

2.3.1 Zapousténé a brezi prasnice

Pro ustjeni zapousténych a bfezich prasnic je k dispozici rozsahla rada
technologickych systému ustajeni a krmeni a jsou vyvijeny a uvadény na trh dals$i
nové systémy. V této kategorii prasnic je mozné volit skupinové ustajeni nebo

individualni ustgjeni, které je ovSem mozné pouZit jen na omezenou dobu [54].

2.3.1.1 Individualni ustajeni

Pfi individualnim ustajeni byly prasnice umistény v boxech s trvale omezenym
pohybem. Tento typ ustajeni prasnic byl u nas vyjimeény a jde o technologii, ktera
byla v omezené mife uplatnéna pred 30 lety. Provozovani bylo tolerovano do
31.12. 2005.

Smérnice EU na ochranu prasat pozaduji pro novostavby jiz nyni a pro vSechny
ostatni chovy nejpozdéji do 31. 12. 2012 zkratit dobu pobytu prasnice
v individuaini boxu na obdobi od odstavu selat do &tyf tydnd po zapusténi,

tj. prakticky na pouhych pét tydna [39].

2.3.1.2 Skupinové ustajeni

Cilem skupinového ustéjeni je zlepSeni vynosnosti prasnic, umoziujici jim Zivot

v pfirozenéjSim prostfedi. Vzajemny kontakt prasnic mezi sebou je urcitym
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zpUsobem ovliviiuje. Pro Uspés$né skupinové ustajeni bylo zjisténo nékolik
podminek. VétSinou se jedna o okolnosti, souvisejici s prevenci agrese, problémy
s konCetinami, nedostate€nym krmenim a Spatnou télesnou kondici (vyhublosti).

V soucasné dobé je mnoho feSeni a pohled(i na optimalni zplsob, jak prasnice
ve skupinach drzet. Existuji rizné krmné systémy, pfizplsobeni podlah, strategicky
umisténé prepazky, které poskytuji unikové moznosti, a celkové byl vylepSen vzhled
staji [32].

Ustajeni v navaznosti na tekuté krmeni

U tekutého krmeni je mozné presnéjsi davkovani menSich davek krmiva,
CastéjSi davkovani krmiva a zlepSena hygiena. Jelikoz chybi krmna chodba, Ize
snadno realizovat nové stajové formy a prestavby staji. Aby bylo mozné spinit
poZzadované naroky v krmeni prasnic na pfesnost davkovani, musi byt instalovana
vykonna ¢erpadla, presné pracujici davkovaci ventily a potrubi s mensim primérem
(50 mm). Krmivo pak muGze byt namichano Fidsi (20 — 22 % susiny), aby i smés
s vy38im obsahem energie byla objemova a vhodna pro bfezost. Mimoto se krmivo
rychleji rozlije vkorytu, a tim je rovnomérngjSi zasobeni vSech prasnic
u jednoho ventilu. Nesmi se ale zapomenout na napajecky, popf. doplnit vodu do
koryt po nakrmeni. Systémy tekutého krmeni by nemély byt uplathovany

v navaznosti na stelivové ustgjeni [39, 57].

Ustajeni v navaznosti na odsypavané krmeni - systém Biofix

Pfi tomto systému ustajeni jsou prasnice biologicky fixovany krmnym zafizenim,
které zajiStuje souCasny vydej malych davek krmiva do krmného Zlabu rychlosti,
jenz odpovida rychlosti Zrani nejpomalejSi prasnice. Kazda prasnice ma jedno
krmné misto, na kterém zpravidla setrva po celou dobu krmeni. Prasnice jedné
skupiny jsou krmeny jednotnou krmnou davkou a skupiny jsou sestaveny vétSinou
podle obdobi bfezosti, kondice a véku. Pro tuto technologii se vzhledem k vyuZiti
biologického principu pro upoutani prasnice u krmného Zlabu vzilo oznaceni biofix
[54, 57].
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Obr. €. 8 Krmny systém biofix [2]

Ustajeni v navaznosti na automatické krmné boxy (AKB)

Jednou z nejmodernégjSich technologii pro skupinové ustajeni a krmeni bfezich
prasnic jsou automatické krmné boxy, které davkuji krmnou smés a vodu na zakladé
nastavené denni davky v pocitaci. Tento systém zajiStuje moznost volného pohybu
prasnic, klid, chranény prostor pfi Zrani a také fizeni individualnich pridéld
i podle krmné kfivky a moznost jejich sledovani. VétSina AKB pracuje se suchou
smeési a podava ji rychlosti odpovidajici pfijmu prasnic, coz je 60 az 170 g/min.
SouCasné je smés zkrapéna vodou. Prasnice jsou identifikovany pomoci

elektronického Cipu, bud v podobé implantatu nebo usni znamky. V jednotlivych

skupinach Ize nastavit libovolné mnoZstvi krmnych davek [13, 21].

Obr. €. 9 Automaticky krmny box [13]

Ustajeni na hluboké podestylce

Tento typ ustajeni se pouziva pfi ustajeni prasnic v neobvyklych prostorach, jako
jsou stodoly, skladovaci haly anebo staje vyuzivané dfive pro skot. Podestylka se
méni po 2 - 4 tydnech. Ke krmeni se vyuZivaji koryta, do kterych je krmivo
dopraveno z davkovacl, kde je vhodné uplatnit systém biofix. DalSim zplsobem

krmeni je pouziti automatickych krmnych boxu [39].
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2.3.2 Vysokobrezi, rodici a kojici prasnice

Vysokobfezi, rodici a kojici prasnice je mozné ustdjit nékolika rozdilnymi
zpuUsoby, a to bud trvale individualnim ustajenim, skupinovym ustajenim, nebo

kombinaci individualniho a skupinového ustajeni [27].

2.3.2.1 Skupinové ustajeni

Skupinové ustdjeni této kategorie prasnic odpovida jejich pfirozenym
pozadavkim, ale u nas neni pfili§ rozSifeno a je uplatiiovano hlavné
v rekonstruovanych stdjich pfi stelivovém ustajeni. Tyden pfed porodem
a 10 - 14 dnl po porodu jsou prasnice ustajeny v individualnich kotcich v porodné,
pak jsou i se selaty prfemistény do skupinového kotce. Pro pfikrmovani selat je
vymezen ohrani¢eny prostor. Odstav selat probiha soucasné, vétSinou po
5 - 6 tydnech véku [39].

2.3.2.2 Individualni ustajeni

Individualni  ustajeni vysokobfezich, rodicich a kojicich prasnic je
nejrozSifengjSim systémem. Kotce jsou feSeny bud s neomezenym pohybem
prasnice nebo s omezenym, ktery ma urcité vyhody, jako napf. Uspora mista,
omezeni ztrat selat zalehnutim, usnadnéni veterinarnich zakroku, lepsi manipulace
s vykaly a celkové uleh&eni prace [41]. Z hlediska vét§i pohody prasnice je lepSi
pouziti kombinovaného kotce, v némz je prasnice fixovana pouze pfi porodu
a v prvnim tydnu kojeni. V ostatnim obdobi m& mozZnost relativné volného pohybu.

Je vhodné poufZiti jak bezstelivového, tak i stelivového ustajeni [39].

2.3.2.3 Krmeni vysokobrezich, kojicich a rodicich prasnic

Zhruba tyden pred oekavanym porodem se doporucuje prejit na krmnou davku,
kterou budou prasnice dostavat v obdobi kojeni. Asi tak tfi dny pfed porodem se
mnozstvi krmeni vyrazné snizi. V den porodu se prasnice nechaji bez krmiva.
Nesmi se ale zapomenou na stalé podavani kvalitni vody. Takto se postupuje
z divodu predchazeni zacpam, predcasné produkci mléka, zanétim vemene apod.

Po porodu se postupné zvySuje mnozZstvi podavaného krmiva az na plnou krmnou
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béhem kojeni k jejich ibytku na hmotnosti. Prasnice produkuje denné 5 - 7 kg mléka

a na vrcholu laktace, mezi 2 - 4 tydnem 10 i vice kg [23, 41].

2.4 Welfare

S celkovou pohodou zvifat, tedy i prasnic souvisi pravé i welfare, nebo-li pohoda
zvifat, jejichz organismus se snazi vyrovnat s prostfedim, ve kterém Zije. Welfare se
definuje jako stav naplnéni vSech materialnich a nematerialnich podminek, které
jsou predpokladem zdravi organismu, kdy je zvife vsouladu s jeho Zzivotnim
prostfedim. Nejedna se jen o splnéni zakladnich podminek Zivota a zdravi zvifat,
ale i o ochranu pfed fyzickym a psychickym stradanim a tyranim [27]. Proto tato
pohoda souvisi i se zamezenim vzniku nezadoucich kongenitalnich poruch.

Na zakladé péti pozadavkl ma byt zvife uSetfeno:

1. hladu, Zizné a podvyZivy,

2. nepohodli, zimy a horka,

3. bolesti, poranéni a nemoci,

4. strachu a pfetizeni,

5. mélo by mit moznost uskuteénit pfirozené chovani [39].

V praktickych podminkach je dosazeni vSech péti pozadavk( nerealné
a nékteré jsou do urcité miry neslugitelné. Vyzkumny ustav Zivo&isné vyroby (VUZV)
na zakladé prizkumu a zkuSenosti zmnoha desitek staji a farem stanovil
nasledujici kritéria hodnoceni Urovné chovu z hlediska welfare:

1. Pristup k nezavadné vodé a krmivu. Krmna davka odpovida fyziologickym

potfebam zvirat.

2. Moznost pohybu, uplatnéni druhové specifickych zvykd a druh(i chovani.

3. Moznosti kontaktu s jedinci stejného druhu, vytvareni a feSeni socialnich
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vazeb.

. Zajisténi vhodného mikroklimatu, osvétleni a vétrani.

5. Vhodné Fedeni podlah, povrchu a konstrukce technologickych zafizeni

z hlediska ochrany pfed bolesti, zranénim a z hlediska pohody zvifat.
. Zajisténi individualni péce jak pfimé (osobni kontakt), tak nepfimé
(vyhodnocovani udaju z elektronickych cidel).

. Zajisténi veterinarni péc€e - prevence, stanoveni diagndzy a terapie.

8. Moznosti feSeni havarijnich situaci (selhani technologickych zafizeni vétrani,

napajeni, krmeni a dojeni) a Uniku zvifat v nebezpeci zZivota (pozar a jiné

Zivelné pohromy) [27].
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3. Zaver

V této praci jsem se snaZila objasnit problematiku kongenitalnich chorob prasat
s ohledem na jejich zplsoby vzniku z genetického hlediska a uvést okolnosti, které
mohou jejich vznik zapficinit, aniz by se uplatnila geneticka dispozice. Podala jsem
vysvétleni nejvice se vyskytujicich a nékterych vybranych vrozenych poruch. Do své
prace jsem z obecného pohledu zaradila i zpUsoby ustajeni a krmeni prasnic, které
ma také spojitost se vznikem téchto vad a také jsem se zminila o welfare, které
zajistuje celkovou pohodu zvifat.

Z toho vSeho vypliva, Ze k zamezeni vzniku kongenitalnich chorob prasat
nestaci jen kontrola dédi¢nosti téchto poruch a vyrazovani takto postizenych jedincu
z chovu, ale je nutna i celkova péce o jedince zarfazené do chovu. V dnesni dobé
existuje cela fada moznosti jak prasatim zpfijemnit Zivot a tim zajistit leps$i nejen

etickou, ale i ekonomickou stranku chovu prasat.
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