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Efektivni pouZiti antimikrobialnich 1éCiv pfi [é¢bé prijmu u telat je pomérné sloZité téma. Nepochopeni
a Spatnd volba antimikrobnich latek pti terapeutickém protokolu vede k nizsim citlivostem a
vyraznému narustu rezistence bakteridlnich plvodcl. | proto byl v nasi republice zahdjen Narodni
program sledovani rezistenci k antimikrobiklm u veterinarné vyznamnych patogen.

Cilem této publikace je pfiblizit studentim problematiku prajma u telat, spravné diagnostiky pavodcl
a volby antimikrobnich latek dle pofadi voleb. BohuZel valna vétsina ucebnich buiatrickych textd, se
kterymi jsem se setkal, konci formuli ,,pouzijeme antibiotika“ a nikde neni feSeno poradi voleb, coz
velmi ¢asto vede k nepochopeni problematiky a nasledné v praxi k odbornym chybam. Bud'k pouzivani
antimikrobnich latek tam, kde to jiz smysl nema, nebo poufZiti nefunkéniho antimikrobika na daného
patogena. Posledni a nejhorsi variantou je pouzivani antimikrobik nejnovéjsich generaci tam, kde by
nam spolehlivé stacilo antibiotikum zakladni generace.

Vérim, Ze tento text pomlze k vytvoreni povédomi o neonatdlnich prlijmech telat a pomUze sniZit
spotrebu a zvysi efektivitu pouzivani antimikrobnich latek.

MVDr. Ivo Tejnil

Seznam zkratek Vysvétlivka
AEEC Attaching and effacing E.coli
EKG Elektrokardiogram

ETEC Enterotoxigenni E.coli
GIT Gastrointestinalni trakt
glc Glukdza

IC Intracellularni

KP Klinické pfiznaky

KVS Kardiovaskularni systém
MAC Metabolicka acid6za
MO Mikroorganismy

J Snizena hladina

™ Zvysena hladina



Neonatalni prljmy u telat jsou ¢astym a zdvainym zdravotnim problémem v nejen intenzivnich
chovech skotu. Postihuji prevazné telata do Sesti tydni véku, ale postizeny mohou byt i starsi jedinci.

Vliv na vznik neonatalniho prdjmu ma kombinace nepftiznivého prostredi, slabé imunizace a infekéniho
tlaku. Vyrazné poruseni jen jednoho z téchto okruhl muizZe vést k vypuknuti onemocnéni. Je tedy
dllezZité posuzovat situaci na uUrovni celého chovu, zaméfit se na prevenci a stanovit jednoduché
postupy zvladani a IéCby pro cely chov a farmu.

Nejcastéjsimi patogeny uplatiiujicimi se pfi vzniku neonatalnich prdjmQ jsou rotaviry, coronaviry,
E.coli, Salmonella spp., Clostridium spp., Cryptosporidium spp. a Eimeria spp.

Prijem lze definovat jako zvySeny obsah vody v trusu, zvyseny objem trusu nebo kombinace obou.
Gastrointestindlni systém je systémem s vysokym proudénim tekutin — sekrece, exkrece, vstfebavani,
pficemz 95 % vody pfijaté do GIT je absorbovano. Vyskyt prijmu indikuje nerovnovahu mezi sekreci,
absorpci a exkreci tekutin a elektrolytl ve strevé.

Rovnovahu mohou narusit nasledujici mechanismy:
Alterace transportu jonti:

o Nedochazi k naruseni integrity enterocytu, ale je alterovana funkce bunky. Dochazi tak diky
zvysené sekreci a aktivité membranovych pump (cAMP, cGMP, proteinovych kinaz), ¢imz
dochazi ke zvysené sekreci iontll z enterocytu (Na*, Cl, HCOs, K*). Nasledovné je sniZzena i
absorpce vody (hyperosmotické prostfedi v lumen stfeva).

e Typické pfi bakterialnich enteritidach, zvlast enterotoxigennimi E.coli

o E.coli termolabilni toxin (TL) - aktivuje adenylatcykldzu bazolaterdlni membrany
enterocytu stfevnich klk(. Zvysi se IC produkce cAMP, a tak dojde k redukci absorpce
Na* enterocyty. Soucasné se zvysuje sekrece ClI" enterocyty stfevnich krypt, coz vede k
absorpci vody.

o E.colitermostabilni toxin (ST) - aktivuje guanylatcyklazu enterocytd, zvysise produkce
cGMP a tim se zvysi sekrece a inhibice absorpce vody (mechanismus neni pIné zndm).

Pasivni malabsorpce:

e Typicka pfi virovych enteritidach zplsobenych rotaviry a coronaviry

e Zanétlivé procesy, které redukuji absorpéni povrch stfeva, a tim i jeho absorpéni kapacitu —
naruseni stfevni sliznice, zkraceni ¢i destrukce stfevnich klkd (hlavni absorpéni kompartment
stfeva), apod. Pfi virovych infekcich dochazi navic ke kompenzaéni hyperplazii stfevnich krypt,
které maji hlavné sekrecni funkci. Tim dochdzi k jesté vétSimu prohloubeni nerovnovahy
absorpce a sekrece.

Osmoticky prijem:

e Zvyseni osmotického tlaku v lumen stfeva osmoticky aktivnimi latkami — hl. laktéza, laktat,
dalsi organické kyseliny, nejcastéji pfi naruseni metabolismu sacharid( ve strevé.



e Laktéza je hlavnim sacharidem kravského mléka a za normalnich podminek je Stépena
v mikroklcich jejunalnich enterocytl laktazou (galaktosidaza) na glukézu a galaktézu, které
jsou rychle vstfebavany a nemaji osmoticky efekt. Naruseni tohoto procesu mize nastat:

o Nadmeérny ptijem laktdzy v krmivu (mléko ad libidum)

o Prekroceni fermentacni schopnosti stievni mikrofléry, patologické prerdstani stievni
mikrofldry

o Naruseni enterocytli a syntézy galaktosidazy pti virovych infekcich (laktéza neni
Stépena na glukdzu a galaktozu)

e Nerozstépend laktdza se pasazi zazitiny dostava do dalSich casti stfeva (kolonu), kde je
fermentovana stfevni mikroflérou. PFi prekroceni fermentacni kapacity MO anebo
nevhodném slozeni stfevni mikrofléry vznikaji produkty (laktéza, kyselina mlécna a dalsi
organickeé kyseliny), které jsou osmoticky aktivni, tdhnou vodu a exacerbuji pribéh prdjmu.

Hypermotilita streva:

e Rychla pasaz zazitiny pfi hypermotilité stfeva vede k nizsi absorpci nutrientl - je potreba
dostatecny Cas a plocha zdravé sliznice pro dostatecné vstiebani nutrientd. Nicméné tento
mechanismus nema tak velky vyznam pfi prdjmovych etiologiich.

Prajem pri zvysené filtraci:

e Zvyseny hydrostaticky tlak tkané a permeabilita stfevni sliznice. Pfi zanétlivych onemocnéni
dochazi ke zvySenému tlaku krve v kapilarach stfevnich klk( a souc¢asné obstrukci toku lymfy
v mesenteriu, zanétlivy proces muiZe navic narusit permeabilitu stfevni sliznice — tim dochazi
ke ztraté tekutin, bilkovin nebo dokonce erytrocytl (akutni salmoneldza).

Prdjmové onemocnéni mize byt vyvolano jen jednim, ¢astéji ovSsem kombinaci vice mechanism.
Obecné ale mUzeme rozlisit dva typy prdjmu:

e Sekrecni prijem = sekrece vody a elektrolytl do lumen stfeva
o Isotonické, vodnaté alkalické féces. Alkalické pH vznika diky sekreci Na* a HCOs* v ileu
a kompenzacéni vyméné K* za Na* v kolonu.
o Casto velké objemy trusu. Pfi snizeni pfijmu potravy nema vliv na prdbéh prdjmu ¢i
objem trusu.
o  Akutni sekrecni prijem je vidy bakteridlni etiologie.
e Osmoticky prujem = prijem, kdy féces maji vysokou osmolalitu diky neabsorbovanym
osmoticky aktivnim molekuldm (véts. z diety)
o pH se lisi dle mnozstvi laktdzy a jeji degradace na organické kyseliny (laktat, MK
s kratkym retézcem).
Dusledek maldigesce nebo malabsorpce.
Nizsi objemy féces neZ u sekrecniho prijmu. Pti snizeni pfijmu krmiva muize dojit
k redukci objemu trusu.
o Etiologie — nutri¢ni, virové infekce (rotaviry, coronaviry).



Patogeneze a KP:

Systémovy efekt prljmu vede aZ k dhynu jedince. Hlavnim faktorem je ztrata extracelularni tekutiny
(ECT). Ztrata 8 % ECT vede ke klinickému projevu a ztrata az 30 % ECT vede ke smrti. Pokud tele jiz neni
schopné kompenzovat ztraty tekutin pfijmem (sanim), projevi se systémové KP — dehydratace (ztrata
vody a elektrolyt(), acidoza.

Ztrata tekutin prljmem se odrazi pfimo na KVS, a to snizenim objemu plasmy a nasledovné snizenim
arteridlniho tlaku, pticemz dochazi ke stimulaci periferni vasokonstrikce. Vasokonstrikce, jako
kompenzacni mechanismus, oviem vede ke snizené perfuzi tkani a zvySeni anaerobniho metabolismu.
Klinicky Ize pozorovat chladné periferie — usi, mulec, koncetiny, a pokles rektalni teploty (pokles pod
35°C je prognosticky velmi Spatny). SniZzena perfuze ovliviiuje i vnitfni organy, zvlasté ledviny a ledvinné
funkce. Redukce exkrece H* iontl ledvinami, ztrata bikarbonatu stfevem, mozna absorpce organickych
kyselin (produkovanych mikrobidlni fermentaci, hlavné laktat) narusenou strevni sliznici, endogenni
syntéza laktatu jako disledek hypoperfuze tkani a redukce utilizace laktatu v jatrech (hyporpefuze
jaterni tkané) vedou ke vzniku metabolické acidozy.

Jednim z kompenzacnich mechanisml MAC je pfesun H*iontl do IC prostoru vyménou za K* ionty.
Pokud neni ztrata K* iontd stfevem vyrazna, mulze dojit k hyperkalémii, destabilizaci klidového
potencidlu bunéénych membran myokardu a srdecni zastaveé. Pti zvySeni hladiné K* dochazi ke snizeni
srdecni frekvence a snizeni nebo ztraté viny P na EKG.

Narusena strevni sliznice a jeji permeabilita mize byt vstupni branou do endogenniho prostredi pro
stfevni mikroorganismy a jejich toxické produkty. Proto je €astou a fatalni komplikaci prajmu u
sajicich telat sepse nebo enterotoxémie.

Sajici telata maji jen velmi malé zdsoby glykogenu a jsou velmi citlivd na vznik hypoglykémie. Anorexie,
shiZzena absorpce nutrientl ve stfevé, inhibice glukoneogeneze diky hypoperfuzi jaterni tkané, insulin-
like efekt bakteridlnich toxin(i vede k zdvazné hypoglykémii.

Klinicky Ize u pacienta pozorovat depresi, ztratu saciho reflexu, slabost, letargii, anorexii, dehydrataci
(zapadlé oko, sniZzeny turgor klze, suché sliznice), sniZzeni rektalni teploty, chladné periferie, ulehnuti,
konvulze, koma a nasledné Ghyn.




PUvodci neonatalnich prajmu

Rotavirus

Rotaviry patfi do skupiny Reoviridae a dale se komplikované déli. Zplsobuji prijem u mnoha
Fivocignych druhl véetné Elovéka. Casto koexistuji s dal$imi neonatalnimi patogeny GIT, jako je ETEC
a Cryptosporium parvum.

V nejvétsim ohroZeni jsou telata do 14. dne po narozeni. Vétsina infekci se projevuje béhem prvniho
tydne véku. Onemocnéni ma vysokou morbiditu (50 — 100%). Mortalita je variabilni. Klinicky projev
onemocnéni je vyrazné ovlivnén nékolika faktory, a to silou imunitni odpovédi na virus, konkuren¢nim
onemocnénim GIT, virulenci viru a infekéni tlakem. Rotaviry napadaji enterocyty tenkého stfeva a
destruuji mikroklky.

Rotaviry mohou preZivat v pokojové teploté ve vodé po dobu dvou tydnd, jsou stabilni ve vylucovaném
feaces a v odpadnich vodach mohou vydrZet az devét mésicl a trvale tak kontaminuji teletniky. Bovinni
rotavirus mize byt prenasen kockami, psy a dalsimi zviraty.

Klinické pfiznaky

Pfendsi se oro - fekdlné . Nejsou zndmy Zadné patognomické priznaky. Infekci proto nelze klinicky
rozliSit od dalSich enteropatogen(ll. Infekce muiZe probihat subklinicky, nebo klinicky srGznou
zadvaznosti klinickych pfiznakd. Mezi typické klinické ptiznaky patfi: deprese, oslabeny saci reflex,
prijem a dehydratace. Trus je v pripadeé Cisté infekce vodnaty a Zlutavy.

Coronavirus

Infekce zplisobené coronaviry probihaji velmi podobné jako infekce rotavirové. Nejéastéji jsou
infikovana telata ve druhém tydnu Zivota. Pfendsi se oro - fekalné a coronaviry mohou byt plvodci
respiratornich infekci. U nemocnych telat se proto ¢asto vyskytuje komplex pneumonie/enteritidy.

Viry maji kratkou inkubacni periodu a infekce muize vést prvnim klinickym pfiznaklim u étyfdennich
telat.

E.coli

E.coli je ubikvitarnim organismem pfirozené se vyskytujicim v GIT a nasledné i v prostredi. U telat se
infekce zplUsobené E.coli mohou projevit jako enteralni infekce, nebo jako septické stavy.

Dle antigenni skladby se patogenni E.coli déli do nékolika skupin, pficemz u telat jsou vyznamnymi
patogeny hlavné tyto dvé skupiny:

ETEC - enterotoxigenni E.coli

e Nejcastéjsi kmen zplsobujici neonatalni prijmy.

e Vyvolavaji zavazné sekreéni prijmy.

e Produkuji termolabilni (LT) a termostabilni toxiny (ST).

oAby kmeny ETEC vyvolali sekrec¢ni prijem, musi byt adherované k sliznici stfeva.



Za adherenci jsou zodpovédné adhesiny - fimbrie, po nasednuti jsou uvolnény toxiny, které
aktivuji kaskadu, ktera konci sekreénim prajmem.

NejCastéji detekovanym antigenem je fimbrialni antigen F5 (K99).

Enterocyty z(stavaji zachované a neporusené.

NejdllezZitéjsi ochranou telete proti ETEC prdjmim je pfijem dostatecného mnoZstvi
specifickych protilatek v kolostru, pricemz prijem kolostra musi probéhnout co nejdrive po
narozeni telete, idedlné neZ dojde ke kolonizaci stfeva ETEC organismy.

Telata jsou vnimava do prvnich 14 dn( Zivota s nejvétSim vnimavosti béhem prvnich 72 hodin
Zivota.

Béhem prvnich 14 dnl by tedy méla byt snaha chovatele minimalizovat fekalnimu znecisténi
prostredi a dlikladné dbat na ¢astou a pravidelnou hygienu boudicek.

Klinické ptiznaky:

Perakutni infekce:

Profuzni vodnaty prljem (nejprofuznéjsi prijem ve srovnani sostatnimi enteralnimi
patogeny), znecisténi ocasu, perinea a zadnich pdnevnich koncetin, vyrazna dehydratace).
Lepkavé sliznice, suché a zapadlé oko, turgor klze, slabost, zeslabeni nebo ztrata saciho
reflexu, koma, smrt béhem 4-12 hodin od nastupu KP.

Akumulace velkého objemu tekutin vIiumen GIT zplisobuje distenzi abdomenu, mlizeme
detekovat Splouchavé selesty pfi balotazi.

Bradykardie a srdec¢ni arytmie diky hypoglykémii a hyperkalémii doprovazi systémové KP.

Akutni infekce:

Profuzni vodnaty prajem, progresivni dehydratace a slabost nastupujici béhem 12-48 hodin.
Trus je nejcastéji vodnaty, vysokoobjemovy, Zlutavy/bélavy/zelenavy.

Normdlni nebo zvysena télesna teplota.

Postupné dochazi k zhorSovani celkového zdravotniho stavu a zeslabovani saciho reflexu,
prohloubeni dehydratace a elektrolytovych ztrat.

AEEC - Attaching and effacing E.coli (E. coli schopné adherence a ,,.zahlazeni klkii“)

Od ETEC se lisi tim, Ze neprodukuji enterotoxiny.
Pti histologickém vysetieni je viditelna celularni degenerace enterocyta.

EPEC — enteropatogenni E.coli
= Kolonizuji sliznici tenkého stfeva a wvyvolavaji prljmy bez produkce
enterotoxinQ.
= Klinicky se projevuje jako diarrhoea nebo dysenterie pfi kolitis.
=  Produkce cytotoxinU je variabilni a miZe dochazet k vyhlazeni mikroklkd.
= Nejcastéji jsou izolované EPEC ze séroskupiny O157:H7.



EHEC — enterohemoragické E.coli
= Kolonizuji sliznici tlustého stfeva a vyvolavaji mirné prijmy s pfimési krve.
=  Produkuji cytotoxiny, které zplsobuji degeneraci enterocytll a typické
histologické zmény, jako jsou naruseni mukdzy a invaze do lamina propria
stfevni sliznice kolonu.
= Zplsobuji hemoragické erozivni az ulcerativni kolitis.
= Nejctéji se vyskytujicimi sérotypy jsou O5:H-

Klinické ptiznaky:

Stejné jako pfi infekcich ETEC — diarrhea, dehydratace, deprese, slabost

Vzhledem k poskozeni sliznice mliZe byt zvysena rektalni teplota a typicka pritomnost Cerstvé
krve ¢i hlenu v trusu — typicky je trus vodnaty, Zlutavé zabarveny s primési krve

V nékterych pripadech mize byt prdjem intermitentné profluzni, ovSem témér vidy s pfimeési
krve a hlenu

Ztrata krve, dle zavaZnosti kolitis mlzZe zplsobit anemii a hypovolemicky Sok

Vékové rozmezi — AEEC se vyskytuji u telat od 4. do 28. dne véku — nejcastéji druhy a treti
tyden Zivota

Koliseptikémie

Nejvétsim rizikovym faktorem je selhani prenosu pasivnich protilatek a nedostatecné ¢i pozdni
napojeni, napojeni nekvalitnim ¢i dokonce kontaminovanym kolostrem.

Telata s velmi nizkymi hladinami sérovych I1gG <500 mg/dl jsou na vznik septikémie velmi
nachylnd, hladina IgG 500-1000 mg/dl je prikazem c¢astec¢ného selhani prenosu pasivnich
protilatek a tim i zvySené riziko vzniku septikémie,

IdedlIni hladina 1gG je minimalné 1000 mg/dl, pfi hladindch >1600 IgG mg/dl je riziko vzniku
septikémie minimalni

Pro vznik onemocnéni je nutna pfitomnost patogenu se specifickymi vlastnostmi — invazivni
kmeny E.coli, vstup infekce muze byt pupek, nasélni, orofaryngealni sliznice nebo stfevo
Telata v septickém stavu vylucuji patogeny modci, sekrety dutiny Ustni a nasalni, trusem do
prostfedi, proto mohou byt septikémie i hromadného charakteru, hlavné v hromadnych
teletnicich, pfi hromadném teleni a v prostiedi s nizkou hygienou a vysokym infekénim tlakem.

Septikémie se u novorozenych telat vyskytuje v prvnich 14 dnech Zivota, nejcastéji vSak do 6-7 dne po

narozeni.

Klinické priznaky:

Casto zaznamendavame perakutni pribéh — nahly nastup KP béhem nékolika hodin (vétsinou
béhem 24 hod) — deprese, slabosti, tachykardie, dehydratace, rektdlni teplota normalni nebo
snizend, endotoxemicky Sok — nizka perfuze perifernich tkani - jsou chladné periferie (mulec,
usi, koncetiny), nasttiklé skleralni cévy, haemorhagie na sliznicich, progresivni slabost, letargie
az komatdzni stav pred ndhlym uhynem
Prdjem mzZe byt pfitomen, ale nemusi byt pravidlem
Obrazem septikémie ¢asto byva poskozeni vice organovych systému:

o Septickd meningitis — hypersetézie, plovouci pohyby, opisthotonus



o Septicka arthritis — kulhdani, bolestivé otoky kloub
o Omphalophlebitis — zvétSeny bolestivy pupek
e Obrazem chronické septikémie je vyrazna slabost, Spatnd télesnd kondice, ulehnuti
sekundarné diky bolesti kloub(, kosti ¢i vyrazné slabosti
o Akutni septikémii je tézké rozlisit od akutnich infekci zplsobenych ETEC. Slabost, dehydratace
a kolaps mUze byt pfitomno v obou ptipadech

Salmonella spp.

Salmonely jsou G fakultativné anaerobni a fakultativné intracelularni bakterie. Salmonella enterica
subsp. Enterica je v podstaté jedinym patogennim zastupcem rodu Salmonella.

U skotu je nejcastéji diagnostikovana Salmonella enterica subsp enterica serovar Typhimurium
(Salmonella Typhimurium). Specificky adaptovany sérovar na skot je S. Dublin.

Zdrojem infekce, zvlasté pro mlada zvifata a mladata, je kontaminace prostredi salmonelami a oro-
fekalni prenos. Nejvétsim rizikem jsou zvifata, u nichz probiha chronicka infekce, ale hlavné subklinicti
nosici, ktefi bez klinickych priznakl vylucuji bakterie trusem a kontaminuji tak prostredi. V prostredi
mohou salmonelly pfeZivat i nékolik rok(. Pfiprobihajici bakterémii mohou postiZzena zvitata vylucovat
salmonely i dalSimi télnimi sekrety a exkrety — slinami, moci. Infekéni dojnice mohou vylucovat
salmonely i mlékem a kolostrem. (S. Dublin) Vyznamnym rizikovym faktorem pro sajici mladata je
kontaminované kolostrum, mléko, struky, dojici zafizeni, napajeci kbeliky a dalsi kontaminace
prostredi zvysujici infekéni tlak. U novorozenych telat, ktera se dostatecné nenapila kvalitniho kolostra
je naslednda agamaglobulinémie vyznamnym rizikovym faktorem vzniku sepse. Inkubacni doba je 24 —
48 hodin.

Mlada telata jsou citliva hlavné proto, Ze bakterie snadno pronikaji pfes rumen a abomasum, jelikoz u
nich nejsou jesté dobfe vyvinuty ptirozené bariéry — pfitomnost tékavych mastnych kyselin v bachoru
a nizké pH ve slezu, které plsobi baktericidné. Salmonely potom nasedaji pomoci adhezinl na
enterocyty ilea, céka a kolonu, pronikaji do epitelidlnich bunék a dale invaduji pres sliznici lymfoidni
tkan a dostavaji se z miznich uzlin do krevniho recisté.

Salmonely produkuji exotoxiny, které stimuluji sekreci tekutin a destruuji hostitelskou buriku. BEhem
replikace a zaniku bakteridlni bunky se nasledné uvolnuji lipopolysacharidy (LPS), pficemzZ tyto
endotoxiny stimuluji zanétlivou odpovéd’ a kaskadu, vedouci k poskozeni tkani, kardiovaskularnimu
Soku a priznakim toxémie. Prljem vznika v disledku zvySené sekrece enterocytll (sekreéni prijem),
malabsorbci a maldigesci, jako nasledek poskozeni stfevni sliznice a zanétu.

Onemocnéni se nejcastéji objevuje u telat od 14 dni po porodu do 2 mésicli véku. Nicméné infekce
salmonelami se mUiZe rozvinout u vSech zvifat, nehledé na vék. Postizeni jedinci mohou plivodce
vyluovat i vrekonvalescenci aZ 6 mésici. U novorozenych telat, kterd se dostatecné nenapila
kvalitniho kolostra, mdzZe salmoneldza propuknout ihned po porodu, v prvnich dnech Zivota.

Klinické ptiznaky:
Salmonella enterica subsp. enterica ser. Typhimurium

e Infekce muZe probihat perakutné, akutné nebo chronicky.
o Nejcastéji u telat ve véku mezi 7 - 21 dnem
e Naprosto typickymi KP jsou prijem a horecka.



e Perakutni pribéh — mizZeme pozorovat depresi, anorexii, pravostrannou abdominalni distenzi
a vyraznou dehydrataci pfedchazejici ihyn
o Téika septikémie zpUsobi Uhyn jesté pred rozvinutim typického prijmu — tachykardie,
tachypnoe, nastriklé cévy skléry, slabost; tele velmi rychle dehydratuje a ztraci
tekutiny do lumen GIT, sabdomindlni distenzi; mohou byt i nervové priznaky
septikémie — meningitis, opisthotonus, konvulze
o Priznaky prGjmu a koliky se vétSinou nestihnou pred Uhynem rozvinout.

e Akutni pribéh — nejcastéjsi pozorovany prlbéh infekce — mezi hlavni KP patfi enteritis
s typickym prQjmem, horecka, anorexie, deprese, vyrazna dehydratace (zapadlé oci),
vyrazna slabost, kdy zvife neni ani schopné stat.

o Prljem — vodnaty, silné zapachajici, s moznou pfimési kousk(l sliznice, fibrinovych
odlitkd, cerstvé krve a krevnich srazenin.

o U mladych telat se Casto rozviji meningoencephalitis, polyarthritis, osteomyelitis a
pneumonie.

o U bfezich zvifat mUzZe dojit k abortu (horecnaty stav).

o Akutniinfekce jsou asociované s vysokou morbiditou a velmi variabilni mortalitou.

e Chronicky priibéh — mlZe se vyskytnout u telat starSich 6-8 tydne véku, kdy tato zvitata
neprosperuji, mohou mit fidsi trus (konzistence pudinku) aZ intermitentni prdjem,
hypoproteinemii a Spatny rlst; rektaIni teplota mize byt normalni anebo mirné zvysena, srst
je nekvalitni.

Salmonella enterica subsp. enterica ser. Dublin

e Akutni infekce jsou hlre diagnostikovatelné, jelikoZ se Casto nevyviji typicky prljem —
pozorujeme prevazné horecku, depresi, a respiratorni pfiznaky pneumonie.

e Infekce probihaji typicky u telat od 4 do 8 tydnt véku.

o Nejvétsi riziko prenosu salmonel na tele spociva ve vylu¢ovani bakterii kolostrem a mlékem
postiZzené dojnice, po osidleni mlécné Zlazy bakteriemi.

Clostridium perfringens

Clostridium perfringens patti mezi G* anaerobni sporulujici bakterie. Je pfitomné v prostifedi ve formé
spor a povazuje se i za soucast prirozené mikroflory GIT (prevazné typ A). K infekci dochazi prerdstanim
stfevnich mikroorganism( anebo pozienim velkého mnozZstvi spor z vnéjsiho prostredi. Klostridiové
infekce jsou sporadickym onemocnénim u telat dojného i masného skotu, ovsem s mnohdy fatalnimi
dlsledky. Nejvice jsou ohroZena sajici telata, nicméné ztraty telat mohou byt i u jedinct starsich
(nejcastéji do 3 mésiclh véku). Primarné je napadeny GIT, ale nasledné postizeni dalsich systém je
Casté, prevazné KVS a nervovy systém.

Hlavnim rizikovym faktorem pro vznik klostridiovych infekci GIT jsou chyby v managementu krmeni.
Ptijem vysokého mnoizstvi lehce stravitelnych sacharidi anebo protein(, krmeni velkych objem mléka
¢i mlécnych nahrazek (velké objemy pfi nepravidelném krmeni), krmeni velkého objemu jadra, pristup
k vysoce energetickému krmivu nebo prekrmeni po predeslém hladovéni, Cerstva Stavnata pastva
apod. Dietni chyby jsou predpokladem pro explozivni premnozZeni klostridii a vzniku ,,superinfekce”,
pricemz dojde k vysoké produkci toxinl v lumen GIT, které jsou zodpovédné za vétsinu patologickych
zmén. V nejvétsim riziku jsou zdrava, dobfe a rychle rostouci telata, ktera velmi dobfe pfijimaji krmivo.



Pribéh onemocnéni a klinické pfiznaky jsou rdzné dle predominantniho typu C. perfringens a dle typu
toxind, které jsou produkovany. C. perfringens se déli do nékolika skupin (A-E), produkované jsou Ctyri
hlavni letalni toxiny a (alfa), B (beta), € (epsilon) a ( (i6ta).

e Toxin a (typ A-E) — zplsobuje intravendzni hemolytickou krizi abdominalni (hemoragicka

abomasitis) nebo hrudni dutiny s nasledujicim ikterem (nemusi byt vZdy pfitomen).
o Toxin a je fosfolipdza, kterd destruuje lecitin bunécnych membran a organel.

e Toxin B (typ B a C) — zplUsobuje nekrézu a hemoragie postizenych tkani, pfevainé streva
(hemoragicka nekroticka enteritis).

e Toxin € (typy B a D) — dochazi k nekrdze stfeva a zvyseni cévni permeability s nasledujicimi
hemoragiemi a edémem.

e Toxin L (typ E) — zvysuje permeabilitu cév.

Klinické ptiznaky:

Mezi jednotlivymi typy C. perfringens muze byt prekryvani jednotlivych KP, nasledujici KP nejsou proto
definitivni a zcela patognomické pro dany typ:

Typ A:

e Infekce nejCastéji asociovana s depresi, akutni abomasalni tympanii a hemoragickou
ulcerativni abomasitis, kolikou a ndhlym dmrtim u neonatdlnich telat. Nastup KP je nahly, Ize
pozorovat abdominalni bolest, neklid, podkopavani do bficha a bruxismus; deprese, anorexie
a diskomfort se prohlubuje s narlstajici abomasalni distenzi, nasleduje ulehnuti, mozné koma
a uhyn.

e  P¥iklinickém vySetfeni Ize balotaZzi detekovat Splouchavé zvuky v abdomen, metalicky zvuk pfi
abdominalni perkuzi, po zavedeni Zaludecni sondy nedochazi ke snizeni distenze slezu; v trusu
byva pfitomna meléna, a produkce trusu mlze byt snizena.

e Hlavnim patologickym nalezem jsou viedy sliznice slezu, abomasitis a abomasalni tympanie.

o Difuzni, hemoragicky aZ nekrotizujici zanét sliznice slezu, pronikajici i do hlubsich
vrstev stény, intramuralni emfyzém a edém stény slezu mlize byt pfitomny; léze stény
slezu mohou vézt aZ k Uplné perforaci a nasledné vzniku peritonitis.

e Enterotoxémie zplsobend typem A byla popsana u telat od 2 do 4 mésicti véku, Castéji u
masného skotu; typicky je rychly nastup, vysoka mortalita 75-100 %, nekrotickd a hemoragicka
enteritis v tenkém strevé a absence jinych klinickych pfiznaka.

Typ C:

e Casto je plvodcem akutni fatalni hemoragické enteritis mladych telat, jehfat i kéizlat — typické
je onemocnéni novorozenych mladat v prvnich 10 dnech po narozeni, pficemZ novorozenci
jsou nejvice citlivi. Nejspi$ z divodu brzké kolonizace stfeva C. perfringens typu C a absenci
stabilni zdravé strevni mikroflory.

e Toxin B je hlavni letdlnim toxinem typu C — indukuje nekrézu enterocytl tenkého stfeva a tim
umoznuje pristup dalSich toxin( do dalSich vrstev stfevni stény, pficemz vznika extenzivni
submukdzni nekrdéza a intraluminarni hemoragie.

o Toxin B je protein, ktery je deaktivovan trypsinem — u neonatl muze byt zesileni G¢ink(
toxinu nizka pankreaticka produkce trypsinu anebo pfitomnost inhibitorl trypsinu
v kolostru (pfijem velkého mnoZstvi mléka ¢i kolostra — naredéni trypsinu a jeho nizsi
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ucinnost anebo prijem velkého mnoiZstvi spor C. perfringens a prekroceni kapacity
trypsinu pro deaktivaci toxinu).

e Vysledné systémové postizeni mlZe vznikat z absorpce hlavnich letadlnich toxinG a dalSich
toxind vznikajicich ve stfevé a/nebo prinikem jinych organism{ narusenou slizni¢ni bariérou
ze stfeva do krevniho obéhu.

e Hemoragicka, nekroticka enteritis a enterotoxémie probiha ¢asto akutné nebo perakutné, kdy
je naprosto zdravé tele nalezené uhynulé bez predeslych klinickych ptiznakd.

o Pti akutni infekci Ize pozorovat — bolestivy abdomen, ptiznaky koliky, dehydrataci,
depresi, prijem s pritomnosti krve a hlenu (neni tak vysoka vodnatost a velky objem
trusu jako u prijmu zptsobenych ETEC nebo salmonelami), a neurologickych priznak(
— hlasita vokalizace, bezucelné béhani, tetanie, opisthotonus.

o Akutni abdomindlni distenze a kolika miZe imitovat intestindIni obstrukci, pred
objevenim prdjmu, ktery obstrukci vylucuje.

e Balotdzi pravého dolniho kvadrantu lze zjistit pfitomnost zvySeného mnoiZstvi tekutiny ve
stfevech.

e Postizena telata byvaji ¢asto energickd, ve vyborné kondici, dobfe rostouci a velmi dobfe
pfijimajici krmivo.

Typ D:

e Typické jako ,nemoc z prezrani“ — hlavnim faktorem vzniku je vyraznda dieteticka chyba u
mladych telat.

e  P¥i patologickém vysetfeni jsou typické subendokardialni hemoragie (tvaru malifského Stétce)
v levé srde¢ni komore a hydroperikard.

Nehledé na typ C. perfringens, je v mnoha pfipadech pouze nalez uhynulého telete. Pokud jsou
nalezena mladata Ziva, tak za kolikovych nebo neurologickych ptiznakll — konvulze ¢i opisthotonu,

predchazejicich ihyn. Pokud mladata preziji prvnich 4-5 hodin, je vysokd pravdépodobnost rozvoje
hemoragického prijmu.

Cryptosporidium parvum

Cryptosporidium parvum je zpUsobuje protozoarni prijmy u telat ve véku 7 az 21 dni véku. Jedna se o
zoonoozu, pfi nedodrZzovani hygienickych pravidel a u imunokompromitovanych jedinci se muze
klinické onemocnéni projevit i u lidi. Cryptosporidie jsou vyrazné mensi jak kokcidie rodu Eimeria spp.
Je proto obtizné je identifikovat pfi flotaci trusu.

Nejvétsi nachylnost k infekci maji telata do jednoho mésice véku, u dospélct je popisovana rezistence.
Infekce probiha cestou. Infekéni davka muize byt i méné jak 100 oocyst. Z vysporulovanych oocyts se
uvolnuji sporozoiti, ktefi infikuji enterocyty tenkého stfeva. V enterocytech vytvofi parasitoformni
vakuolu. K samotné destrukci dochazi po prasknuti vakuoly a uvolnéni merozoitl, ktefi infikuji dalsi
hostitelské buriky. Nasledujici sexualni ¢ast cyklu vede k vytvoreni oocyst, které odchazeji trusem a
jsou infekéni.

Cryptosporidioza se projevuje atrofii klkl a zanétem intestindlnich krypt. Autoinfekce oocystami GIT je
mozna.
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Klinické pfiznaky

Vodnaty prijem, dehydratace a sniZzeny apetit jsou hlavni pfiznaky cryptosporidiozy. NemQzeme ji tak
klinicky rozlisit od ostatnich patogent. Pokud je Cryptosporidium jediny patogen, tak prijem vétsinou
trvda 7 dni.

Naruseni mikroklkl je hlavnim faktorem vzniku kombinovanych infekci s E.coli, viry i salmonelou.
Prajmy, které zplsobily pouze cryptosporidie jsou vzacné. Oocysty jsou vyluCovany trusem az po
klinickych pfiznacich onemocnéni.

Eimeria spp.

Vysporulované oocysty jsou infekéni ve féces od infikovanych jedincd. Vlihkost a chlad vedou ke
sporulaci, extrémni vlho a sucho maji funkci opacnou. Oocysty mohou zlstat v prostredi infekcni vice
jak jeden rok.

Nejcastéji byvaji infikovana telata ve véku 8 — 16 tydnt a to v obdobi, kdy jsou presouvana do
hromadnych teletnik(l. Veskeré faze vyvoje kokcidii probihaji v hostiteli, jen sporulace probiha ve
vnéjsim prostredi. Z pozienych oocyst se v organismu uvolni sporozoité, ktefi napadaji hostitelské
bunky. Dale vyvoj pokracuje ristem v meronty, uvolnénim merozoitd, ktefi napadaji epitelialni buriky
v céku a kolonu. Druha generace schizontl pokracuje sexualni fazi, ktera konci rupturou hostitelské
buriky a uvolnénim oocytl do féces.

Dochazi k porusovani epitelu céka a kolonu. Oocysty miZeme najit v trusu cca 16 — 20 dni po infekci.
MnoZstvi oocyst vtrusu dost Casto neodpovidd zdvaznosti infekce a stupni patologickych zmén.
Uzdravena telata byvaji k dalsSim infekcim pomérné dobfe imunni. Pripadna imunosuprese muze

vrve

Klinické ptiznaky:

Mukézni a krvavy prljem, tenesmus, deprese, snizeny apetit. Velmi Casty je také prolaps recta.
Napadena telata jsou ve Spatné kondici, se Spatnym prirlstkem a se Spatnou kvalitou srsti. Féces
zUstava nalepeno kolem perinea na ocase a na hlezne
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Tbl. ¢.1. Obdobi vyskytu prijm u telat podle plvodcl infekce

Stari telete ve dnech

2. mésic

ETEC (E.coli)

Clostridium perfringens
typ A, C

Rotaviry, coronaviry

Salmonella
Typhimurium
Cryptosporidium
parvum

Salmonella Dublin

Eimeria spp.
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Postup vysSetfovani prajma v chovu
Je vhodné zavést systematicky pfistup k vysetieni. Jediné tak se ndm nemdizZe stat, Ze néco vynechame.
Systém vysSetfovani:

1) Definice problému.

2) Klinické vySetfeni skupiny s vyskytem prijmového onemocnéni.

3) Individualini klinické vysetfeni nemocnych telat.

4) Odbér vzorka.

5) Laboratorni vysetieni.

6) Interpretace ziskanych dat.

7) Terapie.

8) Upravy managementu chovu.

9) Monitorovani odpovédi na zavedené terapeutické protokoly a Upravy managementu chovu.

Pfesna definice problému

Na zacatku vySetrovani je dllezité definovat celkovy pribéh onemocnéni, monitorovat jeho pribéh a
progresi, morbiditu a mortalitu, zaznamenat si vék napadenych zvifat. Pokud je to mozné, snazime se
ziskat zaznamy o dosavadnim pribéhu onemocnéni.

Sledujeme tyto ukazatele:

Kolik procent telat bylo lé¢eno za posledni mésic > 4%
Jak vysoka je hodnota neonatalni mortality (od narozeni do 28 dni véku) >3%
Jak vysoka je hodnota mortalita telat (od narozeni do 6 mésicl véku) >2%

Pokud je néktera z téchto hodnot prekrocena, jedna se o problém, ktery je tfeba resit.

V tomto pripadé je treba pfistoupit k hlubSimu prezkoumani a identifikovat zdroj problému a pfipadné
etiologické agens.

Klinické vySetfeni skupiny s vyskytem prijmového onemocnéni

Od chovatele si vyzadat zaznamy a informace o managemetu stada. Kdy se zvirata presouvaji, ¢im a
kdy se krmi, protokoly dkon(, které technici zajistuji u novorozenych zvifat, jak ¢asto a jak dikladné se
staraji o hygienu staji a technického vybaveni.

Je vhodné celou napadenou skupinu vySetfovat v klidu, nestresovat ji zvySenym pohybem a snazit se
zhodnotit pripadné predispozi¢ni faktory k vzniku onemocnéni.
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Telata si rozdélime do skupin:

1) Klinicky zdrava

2) Prljmuijici, sajici, cila

3) Prajmujici s dehydrataci nizsi jak 8%

4) Prljmujici s dehydrataci vyssi jak 8% - Casto jiZ jsou vyrazné apaticka, neschopna pohybu
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Enteritida

Alg. ¢.1. Diagnosticky algoritmus
plavodcl prajmu dle véku postizenych
zvifat

Akutni
(ztrata saciho reflexu,
dehydratace >8%, teplota,

Trus vodnaty Trus krvavy

ETEC E.coli K99

Stari: Oh — 72h

' StaFi: 0- 21 dni |

Chronicka (saci reflex
zachovan, nizsi prirGstky)

Coronaviry,

. Salmonella
Rotaviry

Typhimurium

Clostridium
perfringens C

Clostridium
perfringens A

Cryptospordiu
m par.

Stari: 72h - 21

; Stafi: 7—21 dni | | Stafi: 0— 21 dni
dni | |
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Stari: 7—-21 dni

Salmonella

Dublin Eimeria spp.

Stari: 56dni —

Stari: 39—60 112dni



Individualni klinické vySetfeni nemocnych telat.
Je vhodné zvolit alespon Sest jedincu, ktefi reprezentuji celou skalu nemocnych zvirat.

Novorozenci jsou nachylni k sepsi, ktera se mize projevit nastfiklymi cévami ve sklefe, omphalitidami
¢i zvySenym vyskytem septickych artritid. Velké mnoZstvi takto infikovanych zvifat nam jednoznacéné
ukazuje na nedostatecny management pfi pfijmu kolostra a selhani pfenosu pasivnich protilatek.

Obr1. Refraktometrické stanoveni celkové
bilkoviny v séru

Soucasti vySetreni by také mélo byt stanoveni celkové bilkoviny v séru, jakozto markeru dostate¢ného
a v€asného napojeni kolostrem. (u dvoudennich telat idealné 55 — 60g/I CB)

Apatie je velmi Casty pFiznak prajmujicich zvirat, souvisi s narusenim metabolismu, jaky je u prijmad
velice ¢asty. Metabolicka aciddza, hyponatrémie, hypo nebo hypernatrémie.
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Ptiznaky septikémie

Napilo se tele dostatecné
kolostra? (CB>55g/I)

Salmonella spp. E.coli

Stari: 0 — 7dni

Salmonella Salmonella
Typhimurium Dublin

Stari: 7—21 dni Stari: 30 — 60dni

Alg2. Diagnosticky algoritmus
nejcastéjSich pavodcl septikémie

Odbér laboratornich vzorkt
Odbér vzorkl je nutné provést jesté pred jakoukoliv [écbou.

Slouzi nam k potvrzeni diferencidlni diagndzy a identifikovani plvodcl prijmu, pfipadné patologickych
zmén s nimi spojenymi.

Samotna indikace odbéru vzork( se odviji od ndmi vytvorené diferencidlni diagnézy.
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Vzorky féces

Odebirdme minimalné Sest vzorkl od telat vykazujicich typické klinické priznaky ihned po vypuknuti
onemocnéni, jesté prfed zahajenim terapie. Dale vybereme telata v rlznych stadiich onemocnéni,
chov vyrazny diagnosticky vyznam.

Vysetreni kaddveru

Pitva ndam muZe vyrazné pomoci s diagndzou, nicméné tak jako féces, nema pitva jen jednoho zvirete
valny diagnosticky vyznam. M(iZe se jednat o izolovany, nesouvisejici pfipad, ktery by nas mohl vést
k nespravnému diagnostickému zavéru.

Je dlleZité védét, Ze autolyza stfev zacina jiz 5 minut po umrti. Vhodné je proto provést pitvu ihned po
Uhynu. Pfi pitvé bychom méli vysetfit cely travici trakt. Pfi patologickém nalezu pak odebirdme
histopatologicky vzorek, ktery fixujeme formalinem.

Rehydratacni terapie

Rehydratacni terapie a korekce dehydratace je zasadni ¢asti 1éCby prijmujicich telat. Vice telat zemre
na dehydrataci, neZ na sepsi a jiné komplikace spojené s prijmy. Dostatecna, peroralni ¢i parenterdlni
rehydratacni terapie s korekci metabolické acidézy a mineralnich disbalanci je zasadnim faktorem pro
zvladnuti prdjmovych onemocnéni.

Antimikrobni latky

Poutziti antimikrobik pfi prjmovém onemocnéni je indikovano pouze v pfipadé bakterialni infekce,
proto se jejich pouziti musi opirat o dlikladnou diagnostiku plivodce a spravnou techniku podani. Nema
smysl [éCit prljmy zplsobené ETEC podanim antimikrobika parenteralné.

Pokud to klinicky stav zvifete dovoluje, mélo by pouziti antimikrobnich latek predchazet stanoveni
citlivosti. V pfipadé léCby celého stada je nutné mit stanoveny citlivosti k patogenlim, které se vyskytuji
v lé¢eném a vySetfovaném stadé, neni tieba resit jednotlivé kusy.
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Telata s bakteremii a sepsi (volby AML)

1. volba

Amoxicillin + kys. clavulanova |

im.

Salmonella 1.volba

: : Enrofloxacin im.
Typhimurium

1. volba

Salmonella Dublin Amoxicilin im.

2.volba
Trimethoprim/sulfamethoxazol
im.

2.volba
Marbofloxacin im.

3.volba
Marbofloxacin im.
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Telata s akutni enteritidou (volby AML)

ETEC E.coli K99

Stafi: Oh — 72h

Clostridium perfringens A

Stari: 0—21 dni

Coronaviry, Rotaviry

Stafi: 72h — 21 dni

Cryptospordium par.

Stafi: 7—21 dni

Clostridium perfringens C

Stafi: 0—21 dni

Salmonella Typhimurium

Stari: 7 - 21 dni

Salmonella Dublin

Stari: 30 — 60 dni

Eimeria spp.

Stari: 56 — 112dni

VVVVVVVYV

Telata s chronickou enteritidou

1. volba
Colistin sulfat po.

1. volba
Tylosin po.

Bez pouziti AML

Bez pouziti AML

1. volba
Tylosin po.

1. volba
Marbofloxacin im.

1. volba
Amoxicilin im.

Bez pouziti AML

2. volba
Neomycin
po.

2. volba
Amoxiciln po.

2. volba
Amoxicilin po.

2. volba
Trimethoprim/
sulfamethoxazol
im.

2. volba
Trimethoprim/
sulfamethoxazol
im.

3. volba
Enrofloxacin

Jedna se o telata, kterd se vyrovnala s infekci, ale doslo k poskozeni enterocyt(l a epiteliarni tkané tak,
Ze trpi chronicku malabsorpci a proto dochazi k vyraznym ztratdm na pfirlstcich. Je proto vhodné mit

na farmeé vytvoren takovy protokol l1écby, aby byla infekce zvladnuta hned na zacatku a onemocnéni
do chronicity nepfechazelo.

-21-



