NEMOCI PRASNIC

SYNDROM MMA (MASTITIDA – METRITIDA – AGALAKCIE)


Syndrom MMA je poporodní onemocnění, které se u prasnic objevuje do 3 dnů po porodu. Dochází k zánětu mléčné žlázy (mastitis), k zánětu dělohy (metritis) a k snížené sekreci mléka (hypoagalakcie) či k úplnému zastavení sekrece mléka (agalakcie).

Etiologie

· Není zcela jistá - jako první příčinou může být zánět mléčné žlázy, kterou způsobují koliformní bakterie Escherichia coli a Klebsiella pneumoniae. Druhou příčinou je metritida, při které je zjišťována řada mikroorganismů např. klostridie, streptokoky a stafylokoky. Třetí příčinou je agalakcie, kterou způsobují bakteriální infekce mléčných žláz s následnou produkcí endotoxinů.

· Predispozičně působí nesprávná výživa prasnic (kvalitativní nedostatky ve výživě, překrmování) a nesprávné podmínky ustájení (nedostatek pohybu). MMA syndrom se nejvíce vyskytuje u prasnic po více porodech, u příliš těžkých prasnic, u prasnic, které jsou těsně před porodem přesunuty z volného výběhu do porodního kotce, u prasnic po dlouhotrvajícím porodu, a také ve stájích, kde se často vyskytují infekce močových cest.

Symptomatologie

· Byla pozorována zvýšená teplota, odmítání krmiva, apatie. Těžší formy jsou doprovázeny cyanózou. Srdeční a dechová frekvence je zvýšená. V mnoha případech se vyskytuje septikémie, zatímco u jiných prasnic jsou pozorovány jen příznaky zánětu mléčné žlázy nebo dělohy.

· Mastitida se projevuje zvětšením objemu mléčné žlázy, citlivostí, zvýšenou teplotou, zčervenáním kůže a chybějící pohyblivostí kůže přes parenchym mléčné žlázy v důsledku podkožního edému. Mléko se vydojuje po kapkách a má serózní až tvarohovitou konzistenci. Charakteristické pH pro mastitidu je více než 7.

· Při snížené sekreci mléka prasnice leží na břiše, aby zabránila přístupu selat ke strukům. 

· Selata neklidně pobíhají a hledají tekutinu na podlaze. U selat dochází k dehydrataci, začínají se jim tvořit záhyby na kůži – zvrásněná kůže na hrudníku, dochází k zhrubnutí srsti a propadnutí boků. Při nedostatečné teplotě ve stáji navíc vzniká hypoglykémie (snížené množství glukózy v krvi) – ta se projevuje apatií, zaujímáním polohy na boku, plovacími pohyby-kómatem až úhynem. Navíc při příjmu nevhodných tekutin dochází k průjmu, čímž se ještě více dehydratace urychluje.

Terapie

· Uznávaná léčba MMA syndromu zahrnuje: injekční aplikaci antibakteriálních látek s účinkem proti gramnegativním bakteriím (tato skupina bakterií má sklon k vzniku rezistencí, proto by měla být volba preparátu založena na zjištěné citlivosti pomocí antibiogramu), aplikaci látek s protizánětlivým a protibolestivým účinkem (nejčastěji se používají nesteroidní antiflogistika), pravidelně opakovanou dávku oxytocinu. 

· Doplňovat se může: opatrně dávkovanou aplikací parasympatomimetik při zácpě, nitrožilní nebo podkožní aplikací kalciumglukonátu, nitroděložní aplikací antimikrobiálních látek (používá se pouze u prasnic, kde byla prováděna manuální pomoc při porodu a u kterých se musí počítat s poškozením porodních cest a infekcí).

Prevence

· Doporučuje se přesunovat prasnice do čistých a dobře vydezinfikovaných porodních kotců 10 dní před očekávaným porodem, zajistit suché lože a vhodnou stájovou teplotu (teplota vzduchu na porodně by neměla klesnout pod 18°C, teplota nad 30°C je optimální pro novorozená selata – ta smí být pouze v části porodního kotce, kde se selata zdržují, tedy v hnízdě) a vhodně regulovat krmnou dávku. 

· Dále je dobré provádět preventivně aplikaci léčiv, která je namířena převážně proti koliformním původcům mastitidy. Účinnost perorální aplikace je často nespolehlivá, protože je mnoho prasnic, které nezvyklé přísady v krmivu odmítají. Injekční aplikace se většinou omezuje na den porodu. Z důvodu rozmanitosti typů koliformních zárodků, které jsou izolovány z mléčné žlázy prasnic postižených syndromem MMA, bývá vakcinace prasnic před porodem málo úspěšná.

POPORODNÍ PARÉZA 


Toto onemocnění je spojené s porodem a začátkem laktace, lze ho charakterizovat jako metabolickou poruchu, která se projevuje hypokalcémií, svalovou slabostí, obrnou a ulehnutím.

Etiologie

·  Prasnicím se začínající laktací stoupá spotřeba vápníku a dalších minerálních látek (fosfor, hořčík, draslík a sodík). Organismus vápník získává z potravy, dále uvolňováním z kostí a ledvin. Tyto děje jsou složitě ovlivňovány hormony a vitamínem D. Pokud nejsou tyto mechanismy včas adaptovány na udržování dostatečných hladin vápníku pro poporodní období, dochází k hypokalcémii. 

Symptomatologie

· Onemocnění se projevuje inapetencí, zácpou, hypoagalakcií nebo agalakcií, slabostí, prasnice nemají zájem o selata nebo jsou naopak podrážděné. Prasnice ulehnou, obtížně vstávají a postupně dochází k parézám (částečná ztráta hybnosti).

Diagnóza

· Stanoví se na základě klinických příznaků a na biochemickém vyšetření krevní plazmy se zaměřením na stanovení hladiny na vápník, fosfor, draslík a hořčík.

Prognóza

· Je příznivá při vhodné terapii. Ohrožena jsou selata, která jsou hladem. Buď se přidají do jiných a méně početných vrh, nebo se přikrmují, nebo se úplně odstaví a krmí se mléčnou náhražkou.

Terapie

· K léčbě poporodní parézy se používají kalciové preparáty. U perorálního podání může dojít k vdechnutí či vyplivnutí. U neuvážené intravenózní aplikace samotného vápníku může dojít k zástavě srdce. Proto je dobré používat infuze, které kromě vápníku obsahují hořčík (chrání myokard).

Prevence

· Z hlediska prevence je třeba vhodně upravit krmnou dávku již během březosti, aby měla dostatečný obsah vápníku, fosforu a vitamínu D.

PUERPERÁLNÍ EKLAMPSIE (PUERPERÁLNÍ TETANIE)


Puerperální eklampsie neboli mléčná horečka je akutní onemocnění s tonicko-klonickou křečí a poruchou vědomí. Vyskytuje se u prasnic s početnějším vrhem před, při a po porodu.

Etiologie

· Na vzniku onemocnění se podílí celá řada faktorů, a je velice úzce spojena s poporodní parézou a poruchami metabolismu. Eklampsie vzniká prudkým snížením vápníku v krvi (hypokalcémie) v důsledku jeho přechodu do mléka. 

Symptomatologie

· Příznaky se objevují ve dvou formách – forma komatózní a tetanická.

· Forma tetanická – se projevuje tonicko-klonickými křečemi, které vznikají při porodu a opakují se v krátkých intervalech. Křeče postihují žvýkací svaly, svaly krku a končetin. Prasnic leží na boku a provádí tzv. plovací pohyby, nebo má končetiny napjaté a odtažené od těla. Postižené prasnice silně kvičí, křeče postupně slábnou a prasnice upadají do kómatu. Prasnice mají mírně zvýšenou teplotu, zrychlený dech a srdeční činnost. Může dojít k uhynutí, nebo postupnému zlepšení. Selata se většinou rodí mrtvá.

· Forma komatózní – začíná ospalostí, apatií, prasnice mají slabé pánevní končetiny, jejichž slabost postupně přechází v parézu. Prasnice mají sníženou teplotu, zrychlen dýchání, trpí zácpou. Do tří dnů může dojít k úhynu prasnice.

Diagnóza

· Diagnózu je nejlepší potvrdit klinicko-biochemickým vyšetřením krve a moči. Typickým laboratorním nálezem je hypokalcémie, ketonurie, hypokalémie.

Terapie

· Na léčbu se používají sedativa, kalciové preparáty a vitamín D. 

Prevence

· V období březosti by prasnice měli mít zajištěnou pestrou a plnohodnotnou stravu s dostatkem obsahu minerálních látek (zejména Ca).

NEMOCI SELAT

PRENATÁLNÍ ZTRÁTY SELAT

Prenatální ztráty selat vznikají při celém období březosti, nejvíce však mezi první a třetím týdnem a v druhé polovině gravidity. Odumřít může vajíčko ihned po oplození, ve formě embrya anebo ve formě fétu. Skoro odumřelé plody se vstřebávají, mumifikují a rodí se spolu s živými selaty. Odumřelé plody mohou vyvolat aborty.

Etiologie

· Je různorodá, např. genetické předpoklady a vlivy související s technologiemi. 

· Intrauterinní poškození plodu může být endogenní – podmíněné dědičně, nebo exogenní – podmíněné prostředím (nedostatečná příprava kance a prasnic na plemenitbu, biologicky neplnohodnotná výživa, fyzikálně – mechanické – chemicko – toxické vlivy).

Příprava chovných kanců a prasnic

· Přísné dodržování zoohygienických podmínek a výživy.

· Měli by projít několikanásobnou selekcí a to nejen z hlediska chovatelského ale i zdravotního.

· Chovné prasnice a kanci by se měli v čase pohlavního dospívání krmit plnohodnotnými krmnými dávkami.

Nedostatečná výživa prasnic

· Nedostatečná výživa je častou příčinou embryonálního a fetálního poškození, narození se mrtvých nebo málo životaschopných selat.

· Je to především nedostatkem bílkovin živočišného původu, ale nejvíce esenciálních aminokyselin (methionin, lysin, tryptofan).

· Při nedostatečném přívodu živin se prasnice při graviditě natolik vyčerpává, že nástup další říje se opozdí, nebo se může úplně ztratit rozmnožovací schopnost.

Fyzikálně – mechanické příčiny

· Můžou být různé trauma při přesunu prasnic, účinky nadměrné teploty v chovech při horkých letních dní. Příčinou zvýšeného výskytu mrtvo-ulehlých prasátek může být i protrahované prasení.

Chemicko – toxické příčiny

Jde o intrauterinní poškození plodu pesticidy, těžkými kovy, které se používají v boji proti škůdcům anebo při zvyšování úrodnosti půdy. Další příčinou můžou být mykotoxiny, zkrmování nekvalitních preexspirovaných krmných směsí napadnutých plísněmi a bakteriemi.

Infekční příčiny

· Odumření a intrauterinní poškození plodů se také zpozorovalo po infekci prasnic, např. po virusu moru prasat. Aborty můžou způsobit zárodky červenky, brucelózy, leptospirózy, Aujezského choroby. Za určitých okolností prenatální poškození selat může vyvolat hemolytické streptokoky, stafylokoky, E.coli.

PERINATÁLNÍ ZTRÁTY SELAT


První tři dny po porodu představují kritické období pro selata, v kterém se novolíhnutý jedinec musí přizpůsobit nově vzniknutým životním podmínkám. Na toto období připadá i maximum ztrát.

Příčiny

· Vývojové poruchy (paralýzy končetin), nízká životaschopnost, komplikované prasení nejvíce v nočních hodinách. Hynutí hladem jako nedostatečné přípravy prasnic na prasení s následnou hypoagalakcií až agalakcií.

· Častou příčinou ve velkochovech bývá průjem. Průjem může vyvolat náhlá změna krmiva, změny v chemickém složení mléka jako důsledek změny krmné dávky.

· Další příčinou může být onemocnění mléčné žlázy, poporodní komplikace, celkové ochoření infekčního nebo neinfekčního původu.

· Zalehnutí selat prasnicí patří mezi časté příčiny ztrát selat v prvních dnech života. Vyskytuje se většinou u starých nervózních, předrážděných prasnic, trpících chronickými poruchami látkového metabolismu, nebo nedostatkem minerálních látek, vitamínů a bílkovin.

POSTNATÁLNÍ ZTRÁTY SELAT 


Postnatální ztráty selat jsou označovány od 5. dne do odstavu. Na toto období připadá 36% úmrtnosti. 

Příčiny

· Mezi vyvolávající příčiny patří způsob/vedení porodu, poporodní komplikace, nedostatek mléka u prasnic, špatná zoohygiena, nedostatečné teplo, nedostatek pitné vody, špatné přikrmování selat.

· V prvním týdnu selata hynou z důvodu hladu a žízně, dále hynou selata s nízkou porodní váhou, a selata, která mají průjmy způsobené bakterií E. coli, nebo trpí anémií.

TŘESAVKA SELAT


Je to nervové onemocnění selat v prvních dnech až týdnech života. Vzniká na genetickém podkladě a probíhá bez horečky, za příznaků třesů hlavy, končetin anebo celého těla. Při hromadném výskytu může způsobit ztráty zvýšeným hynutím postihnutých jedinců.

Etiologie

· Transplancentární infekce virusem moru prasat, transplancentární infekce neznámým virusem a dvě dědičné formy – dědičná porucha způsobená recesivním genem vázaným na pohlaví a dědičná porucha autozomálního recesivního genu nevázaného na pohlaví.

· Onemocnění vzniká obyčejně po zařazení kance do chovu, může se vyskytnout i u potomků starého kance, u kterého se předtím nikdy nezpozorovala.
Patologickoanatomický obraz

· Histologickým vyšetřením zjišťujeme změny v mozečku ve formě degenerace Purkyňových buněk.

· Charakteristické jsou hypoplazie mozečku.

Symptomatologie

· Selata jsou zdánlivě zdravá, po čase se ale u nich objevují příznaky třesavky.

· Ze začátku se pozoruje mírné chvění těla ve slabinách, později třes svalstva hrudních a pánvových končetin, což má za následek škubavé pohyby, nekoordinovaná chůze až padání zvířat. Když třes postihuje svalstvo krku a hlavy, selata nejsou schopná chytit a udržet struk ( trpí podvýživou, nebo můžou zahynout hladem. Když sele přežije první období, klinické příznaky se postupně vytratí a středně postihnutí jedinci se v průběhu 2-8 týdnů může vyléčit. 

· Zhoršení příznaků způsobují různé stresové stavy jako je hluk, vzrušení, chlad atd.

Prognóza

· V těžkých případech selata hynou hladem, nebo z vyčerpání v důsledku nepřestávající třesavky. Když se selatům umožní kojení, většina se v průběhu 4-8 týdnů spontánně uzdraví.

Diagnóza

· Určí se na základě klinického vyšetření, epizootologické situace a posouzení rodičovského páru. Důležité jsou histologické a neurochemické vyšetření CNS a míchy. 

Terapie

· Postihnutá selátka je třeba chránit před chladem a jinými stresovými vlivy.  Je možno jim aplikovat vitamínové preparáty, glukózu, kalcium, při silných křečích uklidňující prostředky.

Prevence

· Změna kance, eliminace virových onemocnění u prasnic.

ZÁTĚŽOVÁ MYOPATIE PRASAT


Neboli také stresový syndrom prasat – PSS. Tyto poruchy zdraví jsou důsledky dědičně podmíněného nedostatku látkové výměny ultrastrukturálních organel svalových buněk, odpovědných za využití kyslíku, tím vzniká úplné chybění kyslíku v tkáních a dochází k anaerobní glykolýze v bílých svalových vláknech.

Vznikají také jako důsledek zhoršení adaptační schopnosti moderních plemen prasat vůči podmínkám vnějšího prostředí.

SVALOVÁ SLABOST KONČETIN – SYNDROM SSK

 
Vyskytuje se nejčastěji u masných plemen a u plemen s kombinovanou užitkovostí. Typickým nálezem je různý stupeň deficitu myofibril ve svalových vláknech v momentě narození.

Etiologie 

· Není ještě dostatečně známa. Jsou takové názory, že masná plemena jsou náchylná k výskytu svalové slabosti končetin.

· V současnosti je toto onemocnění pokládáno za poruchu podmíněné genetické konstituce a určité predispozice, která je znásobená vlivem prostředí, např. špatná zoohygiena, hladké podlahy, neplnohodnotné krmivo, nedostatek vitamínů u prasnic při březosti.

Symptomatologie

· Postižená selata se nemohou udržet na nohou a zaujímají tzv. psí posed → pánevní končetiny jsou roztažené do stran, špárky jsou roztažené. Postižená selata mají vrávoravou chůzi a často padají, některá selata se pohybují jen pomocí hrudních končetin a pánevní končetiny bezvládně táhnou za sebou. V těžších případech jsou postižené i hrudní končetiny tím pádem selata jen leží a hynou hladem, podchlazením nebo jsou zalehnuta. 

Terapie

· Léčba se provádí jen s pomocí přidávání vitamínů, selenu, zajištěním tepla a výživy pro postižená selata a zamezení před zalehnutím.

Prevence

· Spočívá ve vhodném výběru rodičovských párů a vyřazení kanců, u jejichž potomků se tento syndrom vyskytuje.

ANÉMIE SELAT

Etiologie

· Při nedostatku železa v organismu dochází k anémii. Železo je jedno ze základních mikroprvků. Je součástí hemoglobinu a myoglobinu.  Železo bývá často přijímáno ve formě Fe3+, které ale nemůže být využito a proto se uplatňuje v žaludečních kyselinách a jako vitamín C ve formě Fe2+.
· Selata se rodí s nízkým příjmem železa v organismu, a proto jej musí přijímat z vnějších zdrojů. Mléko prasnice je na železo chudé. Nedostatek železa může být způsobeno i dalším nedostatkem minerálních prvků a vitamínu (např. měď, vitamin A atd.).

Patogeneze

· V prvních dnech života se odbourává přebytečný hemoglobin a tím klesá i hodnota červeného krevního obrazu. Hladiny hemoglobinu u selat by se měli pohybovat v rozmezí 5-7 g.dl-1. Selata, která mají k dispozici travnatý výběh, si mohou doplnit železo požíráním hlíny.

Symptomatologie

· Prasata jsou bledá, trpí nechutenstvím, průjmy a zaostávají v růstu. Nerada se pohybují, srst je matná a špinavá. Srdeční a dýchací činnost je zrychlená.

Diagnóza

· Při výskytu bledosti kůže a sliznic selat, ukazuje na špatně se srážející krev, což poukazuje na výskyt anémie. Důležité je vyšetření krve, kdy pokles hemoglobinu pod 5 g.dl-1 vyžaduje ošetření.
Terapie a prevence

· Aplikace železa ve formě dextranu (intramuskulárně) nejlépe od 3. dne po narození. Dále je dobré zároveň selatům podávat vitamíny, a selatům ve věku 3-4 týdnů do krmiva přidávat hydroxid železitý se sacharózou.

INTOXIKACE - MYKOTOXIKÓZY


Mykotoxikózy jsou otravy organismu vyvolané plísňovými toxiny obsaženými v krmivu. Stupeň poškození organismu záleží na množství plísňových toxinů v krmivu, na citlivosti prasat k mykotoxinům, na výživném a celkovém zdravotním stavu a na dalších faktorech. Plísně jsou kdekoliv rozšířené a vyskytují se pravidelně na většině krmiv rostlinného původu. Z tohoto velkého množství plísní je jen malá část patogenní tzn., že vylučované metabolity do zevního prostředí jsou toxické pro zvířata. K nežádoucím plísním patří toxinogenní kmeny Aspergillus flavus a Aspergillus parasiticus, kteří způsobují aflatoxikózu. Dále se u prasat vyskytují patogenní plísně Aspergillus ochraceus, jejichž toxin vyvolává ochratoxikózu(ta byla diagnostikována v Dánsku)) a Fusarium graminearum, který vyvolává fuzariotoxikózu (ta byla diagnostikována např. v USA, Austrálii, Maďarsku, Rumunsku).


Plísňové toxiny vyvolávají akutní nebo chronické onemocnění prasat. Při dlouhodobém příjmu nízkých dávek toxinu, nemusí být výrazné klinické příznaky, v těchto případech probíhá onemocnění latentně, ale pravidelně dochází ke snížení užitkovosti prasat.

AFLATOXIKÓZA


Aflatoxikóza je onemocnění prasat vyvolané aflatoxinem. Onemocnění probíhá v závislosti na množství přijatého krmiva. V chovech způsobuje snižování užitkovosti a tím dochází ke značným ekonomickým ztrátám.

Etiologie

· Aflatoxin je metabolit, který produkuje v největším množství toxigenní kmeny plísní Aspergillus flavus a Aspergillus parasiticus. Aflatoxin v menším množství může produkovat i kmen Aspegillus osteanus a Penicillium puberulum.

· K růstu plísní s produkcí toxinů dochází na skladovaném vlhkém obilí. Vhodným substrátem pro množení toxinogenních plísní jsou plody podzemnice olejné, sóje a z nich připravovaných krmiv.

· Aflatoxiny jsou chemicky deriváty kumarinu a v současné době je již známo 13 typů. Mezi základní plísňové metabolity patří aflatoxiny B1,B2,G1 a G2, které lze odlišit na základě modré a zelené barvy fluorescence v UV světle. V pořadí od největší po nejmenší toxicitu se řadí takto: B1,G1,B2,G2.

· Teplota nad 300°C způsobuje rozklad aflatoxinů, účinnější je chemická cesta detoxikace oxidačními látkami.

Patogeneze

· Aflatoxin je karcinogenní, hepatotoxická, teratogenní a mutagenní látka. Prasata jsou středně citlivá k účinkům aflatoxinu. Nejcitlivější jsou sající selata, odstávčata, méně citlivé jsou březí prasnice a výkrmová prasata.

· K metabolické přeměně aflatoxinů dochází primárně v jaterní buňce, vzniklé metabolity aflatoxinu reagují s nukleovými kyselinami a ovlivňují všechny stupně proteosyntézy, vážou se na proteiny a probíhají některé morfologické změny buněčných organel. Dochází ke zpomalení proteosyntézy, toto zpomalení zasahuje i do tvorby protilátek, což se může projevit sníženou rezistencí organismu vůči infekcím. V játrech dochází k přeměně na toxické meziprodukty, které se vylučují ledvinami, kde také vyvolávají poruchy. U kojících prasnic je mlékem vylučován M typ, který je vysoce toxický pro sající selata.

Symptomatologie

· Po příjmu aflatoxinu v krmivu dochází ke snížení užitkovosti. Nejčastější charakteristický příznak je zpomalení růstu, k hubnutí až celkové kachexii. Po příjmu větších dávek dochází k perakutnímu onemocnění, kdy během několikati hodin prasata umírají. Při akutním onemocnění lze zpozorovat inapetenci, skleslost a někdy zvracení. Trus bývá tuhý, černo-červeně zbarvený. Sliznice a kůže je zažloutlá. Před uhynutím prasat mohou být zpozorovány nervové poruchy. Při chronické aflatoxikóze mohou být zjišťovány poruchy ve spermiogenezi u chovných kanců. 

Patologicko-anatomické změny

· Při akutní aflatoxikóze jsou zjišťovány v parenchymu charakterizované změny žluto-oranžovou barvou, zvýrazněnou kresbou jaterních lalůčků. Další charakteristickou změnou je edém stěny žlučového měchýře, perirektálního vaziva, mezenteriálních mízních uzlin a mozkových plen. V trávicím ústrojí je zjišťován katarální zánět, který přechází v hemorrhagický s výlevem krve.

Diagnóza

· K průkazu aflatoxikóze je nutné zpracovat podklady klinického vyšetření, patologickoanatomického a histologického nálezu a toxikologického vyšetření používaného krmiva i biologického materiálu z uhynulých prasat. Výsledky se doplňují mykologickým vyšetřením krmiva.

Terapie

· Základem je výměna závadného krmiva za zdravotně nezávadní dietetické krmivo. Doporučuje se, aby krmivo obsahovalo vyšší hladiny lehce stravitelných bílkovin. Z léčiv se osvědčily protizánětlivé léky a léky zvyšující srážlivost krve.

Prevence

· Při nákupu krmiv v zahraničí, nakupovat jen zdravotně nezávadné komponenty pro přípravu krmných směsí. K zamezení růstu plísní se doporučuje do směsí přidávat vhodná mykostatika. Centrální zásobníky krmných směsí je třeba pravidelně čistit a dezinfikovat.

NEMOCI KONČ ETIN

U prasat z hlediska přepravy či častého ,,přehánění“ prasat dochází často k poškození a k různému onemocnění končetin. Mezi tato onemocnění patří:

ZÁNĚTY KLOUBŮ

 Dělí se na záněty (arthritis) nebo na artrózy. K jejich výskytu dochází při nevhodných zoohygienických podmínkách a celkově narušeným zdravotním stavem zvířete. 

Etiologie 

· K zánětu kloubů dochází primárně po zranění nebo sekundárně při projevu alergie nebo při septickém onemocnění, např. při července. Toto onemocnění naruší celkový zdravotní stav. 

Patogeneze

· Nejčastěji při zánětlivých procesech v plicích, mléčné žláze nebo děloze proniká infekce do kloubů, kde vzniká zánět a vytváří se hnisavý výpotek, funkce kloubů je poté narušena.

Symptomatologie

· Prasat mají zvýšenou teplotu, zduřený – zarudnutý kloub, který je také při dotyku bolestivý. Prasata kulhají, některá ani nevstávají, mají zvýšenou teplotu a puls.

Terapie

· Na léčbu se používají lokální antibiotika. 

Prevence

· Prevencí je zabránění zranění a dostání se infekce do organismu, nebo včasné ošetření při poranění.

PANARITIUM 
Onemocnění, kdy je kůže mezi prsty poškozená. Dochází k infekci a následně ke hnisání, které může přecházet v nekrózu. 

Etiologie

· Panaritium je často způsobené špatnou podlahou, nebo přerostlými paznehty, kde pak do kůže a podkoží vniká infekce.

Patogeneze

· Po poranění mezi špárky, na korunce, či patku vniká infekce do podkoží, která vyvolává hnisavý zánět a následující nekrózu. Panaritium je velice bolestivé a postihuje také šlachy a klouby prstu

Symptomatologie

· Prasata ztrácejí chuť k jídlu, mezi paznehty se tvoří teplý, bolestivý a hnisající otok. Postižená prasata nerada vstávají, při pohybu kulhají.

Terapie

· Spočívá v lokálním ošetření antibiotiky a dezinfekčními prostředky. Těžší případy mnohdy vyžadují chirurgické ošetření a celkovou léčbu antibiotiky.

Prevence

· Je nutné dodržovat zoohygienické podmínky, pravidelnou dezinfekci chovu a včasné ošetřování všech poraněních končetin zvířat.

EPIFYZIOLÝZA 

Neboli zlomení krčku kosti stehenní. 

Etiologie 

· K tomuto onemocnění dochází při dlouhodobém nedostatku vitamínu A, C, a nedostatek vápníku. Nebo při abnormálním zatížení končetin (velké přírůstky).

Patogeneze

U rychle rostoucích jedinců dochází k přetížení zadních částích končetin a dochází k nerovnoměrnému zatížení kosti stehenní. U těchto zvířat je rychlejší vývoj svaloviny než vývoj kostí. V důsledku přetížení dochází k oddělení hlavice od epifýzy. Vývoji procesu ,,pomáhá“ nedostatek vitamínu C (je nutný pro tvorbu kolagenu a přestavbu chrupavky v kostní tkáň) a nedostatek vápníku a vitamínu D.

Symptomatologie

· Prasata začínají náhle kulhat na zadní končetiny, mají shrbený postoj a zadní končetiny jsou vychýlené dovnitř. Opatrně nastupují na špičky špárků. Kanci se zdráhají skočit na prasnici, při skoku se opírají hlavou o hřbet prasnice.

Terapie

· Léčba se neprovádí, prasata se posílají ihned na porážku.

Prevence

· Zajistit prasatům plnohodnotnou výživu, ustájení a ošetřování. Při výběru plemenných zvířat je dobré dávat si pozor na konstituci zvířat a stavbu jejich těla.

Fraktury – ty se tvoří při pádu, uklouznutí nebo při transportu. Na zlomeniny u prasat jsou náchylné stehenní a pánevní kosti. Zde se léčba neprovádí, prasata se ihned posílají na porážku.

Transportní onemocnění – při nevhodném transportu a zacházení dochází u prasat ke stresovému syndromu až následně ke smrti.

Stresový syndrom – prasata jsou velice citlivá zvířata na stres (který se projevuje jako šok). Stres ovlivňuje kvalitu masa – PSE maso (bledé, měkké, vodnaté).

PARAZITÁRNÍ NEMOCI – ENDOPARAZITÉ
ŠKRKAVČITOST /ASKARIDÓZA/


Je to velmi častá ekonomicky významná helmintóza, který způsobuje největší ztráty hlavně u mladších věkových skupin prasat (2-4 měsíčních). Vyskytuje se také u prasnic, kanců a prasat ve výkrmu.

Etiologie

· Původcem škrkavky prasat je Ascaris suis – škrkavka prasečí. Škrkavky jsou oblí červi, kteří v dospělosti dosahují délky 20-40 cm a šířky 5-6mm. Samičky denně kladou velký počet vajíček. Obal vajíček se skládá se čtyř vrstev, které je chrání před chemickými a fyzikálními vlivy. Jsou odolná vůči běžně používaným dezinfekčním prostředkům a nízkým teplotám. Ničí je vysoké teploty v krátké době.

· Vajíčka škrkavek se přenášejí z kotce do kotce na obuvi ošetřovatelů, na nohou prasat při přehánění, přenáší je také mouchy a jiný zvláště koprofágní hmyz.

Patogeneze

· K nakažení dochází perorálně vodou nebo krmivem, selata se mohou nakazit ihned po narození (pozřou vajíčka na znečištěném vemeni).

· K invazi dochází vajíčky, z nichž se uvolňují invazní larvy až v tenkém střevě. Uvolněné larvy pronikají sliznicí střeva do krevních kapilár a krví jsou zanášeny do jater. Z jater larvy pronikají krví přes srdce do plic, odkud se vykašláním a polknutím dostávají zpátky do trávicího ústrojí, kde dospívají. Tato opakovaná migrace, od nakažení po objevení vajíček v trusu trvá přibližně 8-9 týdnů.

· Během migrace larev dochází k poškození tkání jednotlivých orgánů.

· Největší poškození je v játrech, kde dochází k tvorbě tzv. mléčných skvrn

· Při migraci plícemi dochází k poškození krevních kapilár, vznikají krváceniny a zánětlivé změny na plicích.

· Dospělé škrkavky mechanicky dráždí sliznici, odebírají živiny ze střevního obsahu, krev ze střevní stěny.

Symptomatologie

· Škrkavky vylučují toxické látky, které silně dráždí CNS a to způsobuje poruchu mobility, malátnost, křeče a později i paralýzu.

· U dospělých zvířat většinou příznaky chybějí.

· U mladých selat se objevuje vlhký kašel, zvýšená teplota 40-41°C. Nejnápadnějším příznakem onemocnění je zpomalení růstu a tělesného vývinu.

· U nakažených prasat byla zpozorována zvrácená chuť, požírání výkalů a podestýlky, pití močůvky, zvracení a anémie.

Diagnóza

· Se stanoví na základě koprologického vyšetření nebo nálezu dospělých parazitů ve střevním obsahu. Za vysoce zamořený chov se považuje pozitivní koprologický nález u 10% prasnic a kanců.

Terapie

· Na terapii se požívají antinematoda, které se podávají v krmivu nebo v nápojích. Některé přípravky působí pouze na dospělé škrkavky a některé působí i na jiné helminty.

Prevence

· Pravidelná dehelmintace (odčervení) dospělých zvířat.

TRICHINELÓZA


Trichinelóza prasat je antrohelmintóza s přírodní ohniskovostí. Ohniska v přírodě se udržují v rezervoárech masožravců, hlodavců a všežravců. Je přenosná na člověka.

Etiologie

· Původcem je Trichinella spiralis neboli svalovec stočený. Dospělci parazitují v tenkém střevě a larvální stádia v příčně pruhované svalovině. Definitivní hostitel (střevní forma) je i mezihostitel (svalová forma). Larvy jsou odolné vůči hnití masa (120 dní), také dobře snášejí mrazy -10°C, usmrcuje je teplota 70°C.

Patogeneze

· Prase či člověk se nakazí pozřením syrového nebo nedostatečně tepelně upraveným masem z nakaženého zvířete. V žaludku se obal inkapsulované larvy rozpustí, larva se uvolní a roste v tenkém střevě kde 2-3 dny dozrává. Samečci po kopulaci hynou. Narozené larvy se lymfatickou a krevní cestou rozšiřují do těla pod sarkolemu příčně pruhovaného svalstva ( migrační stádium. Zpočátku rostou a pak se začínají stáčet ( spirálové stádium a po-té se začnou uzavírat do cysty ( inkapsulační stádium.

· Typická místa pro lokalizaci je příčně pruhované svalstvo, brániční pilíře, jazyk, hrtan, hrudní svaly. Larvy mohou žít ve svalech déle než 20 let.

Symptomatologie

· Při mírné invazi se klinické příznaky nezjišťují. Při silné invazi jsou prasata malátná, ztrácejí chuť k přijímání krmiva, málo se pohybují, zvracejí, mají průjem a trpí kolikovými bolestmi. Zvířata zůstávají zakrslá.

· Příznaky mizí za 1 – 1,5 měsíce po invazi.

Diagnóza

· Diagnóza se stanovuje trichineloskopicky, buď trávicí metodou (referenční) nebo kompresoricky (orientační).

· Při diferenciální diagnostice je potřeba rozlišit cysticerkózu, u které boubele nejsou uvnitř svalových vláken. A sarkosporidiózu u ní jsou boubele uvnitř svalových vláken, ale nejsou za živa obaleny kapsulou.

Terapie a prevence

· Trichinelóza se neléčí.

· Jako prevence se provádí pravidelná trichineloskopie masa jatečných prasat, a deratizace stájových objektů pro chov prasat.

 STRONGYLOIDÓZA

Strongyloidóza prasat je střevní onemocnění hlavně u mladých prasat, bývá u nich ještě častější než askaridióza. Onemocnění se projevuje gastroenteritidami, v průběhu migrace larev i kožními eflorescencemi (chorobná změna kůže) a bronchopneumonickými změnami.

Etiologie

· Původcem je Strongyloides ransomi – hádě prasečí. Dospělí paraziti jsou lokalizování v tenkém střevě. Zdrojem invaze jsou plemenná prasata, která tím pádem kontaminují pořád stájové prostředí. Přenašečem může být i ošetřovatel.

Patogeneze

· Nejčastějším způsobem nakažení je pronikání larev neporušenou kůží. Invaze přes kůži může být tak značná, že dochází k jejímu poškození (drobné krváceniny). Selata se také mohou nakazit perorálně ihned po narození při sání kolostra a mléka (invaze kolostrální). Známé jsou i invaze intrauterinní.

· Invazivní larvy pronikají do podkoží a do svaloviny, dále do lymfatického a krevního oběhu a krví jsou zanášeny do plic. Larvy pronikají do průdušnice a vykašláváním se dostávají do hltanu a pak do trávicího ústrojí, kde pohlavně dospívají. Larvy se dobře udržují ve vlhkém prostředí, kde neustále migrují po podloze i po stěnách.

· Larvy se mohou v zevním prostředí vyvíjet dvěma způsoby:

· Přímo: k tomuto vývoji dochází, pokud jsou ve stáji selata ve věku do 2-3 měsíců. V těchto případech se larvy uvolněn z vajíček během jednoho dne mění v invazivní larvu, která napadá přímo hostitele.

· Nepřímo: k tomuto vývoji dochází, pokud jsou ve stáji zvířata starší jak 3 měsíce. Larvy uvolněné z vajíček během jednoho dne ve vnějším prostředí dospějí v samce či samičky volně žijící generace (neparazitické). Samičky pak vylučují do prostředí vajíčka, ze kterých se stávají invazní larvy. Dochází tedy ke střídání pokolení s přímým a nepřímým vývojem v závislosti na měnících se vnějších podmínkách.

Symptomatologie

· U selat se při invazi objevuje průjem s odloupanou sliznicí a krví. Při masivní invazi lze zpozorovat ospalost, průjem, anémii, svědění kůže, hubnutí. Asi za 4-5 týdnů invaze vrcholí a selata hynou.

· Strongyloidóza má sezónní charakter a to především v jarních a podzimních měsících.

Diagnóza

· Diagnostika se provádí helminotovoskopickým vyšetřením. Je důležité pamatovat na to, že v teplém prostředí se z vajíček líhnou larvy již za několik hodin. K průkazu larev se používá larvoskopická metoda podle Baermanna, která se používá u napadení starších zvířat.

Terapie

· Dehelmintizace je velice obtížná. Nejúčinnější jsou barviva krystalová či genciánová violeť do vody, nebo se používají jiné přípravky přidávaná do krmiva.

Prevence

· Jako nejdůležitější prevence je pravidelné odčervení a správná zoohygiena.

SVRAB


Svrab je poměrně dosti rozšířen a to jak ve velkochovech, tak i v malochovech u prasat každého věku. Onemocnění se nejčastěji vyskytuje v zimním a jarním období.

Etiologie

· Původcem je Sarcoptes suis neboli zákožka svrabová. Je jediným druhem zákožek, které způsobují svrab u prasat.

· Zákožky tráví celý život na hostiteli. Jsou citlivé na vyšší teploty, na sluneční záření, na sucho. Upřednostňují vlhkost ve stáji.

Patogeneze

· Zákožky nesají krev, vylučují pouze enzymy, které rozrušují buňky kůže, vysávají tkáňové tekutiny a dráždí níže položené buňky k rychlejšímu množení a tím dochází i k tvorbě nových rohových vrstev kůže. Vznikají puchýřky, které praskají a zasychají v krusty.

· Vajíčka jsou kladena do chodbiček v kůži. Vylíhlé larvy opouštějí chodbičky kůže a zdržují se na povrchu kůže. V tomto období dochází ke snadnějšímu přenosu.

Symptomatologie

· Začínají se tvoři puchýřky, které se vytvářejí na jemné kůži spodní strany břicha a vnitřní plochy stehen. Odtud se svrab šíří po celém těle, nejčastěji na distální části pánevních končetin. Dalším místem lokalizace jsou vnitřní plochy ušních boltců a šourek u kanců.

· Svrab způsobuje velké svědění, prasata se škrábou o okolní předměty, mohou vznikat rozsáhlé krusty až hyperkeratóza (nadměrné ztluštění a rohovatění kůže).

· Při příznivých zoohygienických podmínkách se mohou zákožky u prasat zdržovat dlouhou dobu v latentním stavu a při zhoršení podmínek se mohou náhle objevit.

Diagnóza

· Provádí se vyšetřením kožních seškrabů, odebraných ostrou lžičkou nebo skalpelem až na krvácející spodinu.

· Diferenciálně diagnosticky mohou přicházet v úvahu jiné kožní nemoci, avitaminózy, plísně a porucha látkové výměny.

Terapie

· Při postižení menšího počtu prasat lze použít Arpalit sprej.

· U větších počtů se používají koupele v prostředku Fenoform forte naředěný s vodou.

Prevence

· Jako prevence je důležitá hygiena ustájení, plnohodnotná výživa, pravidelná dezinfekce stájí.

ZAVŠIVENÍ


Vši svým pohybem, kousáním a vylučovanými látkami vyvolávají silné svrbění.

Etiologie

· U prasat na povrchu kůže parazituje Haematopinus suis – veš prasečí.

· Veš je bezkřídlý hmyz s protáhle oválným, oploštělým a obrveným tělem, hlavu má vždy užší než hruď.

· Z vajíček (hnidy) se za 15 dní vylíhne larva, která se za 5 dní svléká a pak se po 4 dnech svleče ještě 2x. Celkový vývoj trvá 3-4 týdny, chladno a sucho je zpomaluje.

· Dospělci jsou citliví na sluneční záření, a o hladu vydrží při vyšší teplotě jen jeden den, při nižší teplotě až 10 dní.

Patogeneze

· Vši sají na kůži, do jamek (které vytvoří) vypouštějí sliny, které vyvolávají silné svědění, vznikají pupence, zvířata se neustále drbou a odírají si kůži.

Symptomatologie

· Prasata jsou neklidná, škrábou se a tím dochází ke zranění, při této invazi jsou náchylnější k různým infekčním nemocem.

· Vši jsou na krku, okolo uší, v ušních boltcích, pod uchem a vnitřní straně stehen.

Diagnóza

· Průkaz je možný nálezem dospělců larev nebo vajíček na štětinách prasat.

· Zavšivení je třeba odlišit od svrabu, ekzémů a kopřivky.

Terapie

· K léčené je možné použít stejné preparáty jako u svrabu, takže Arpalit sprej nebo koupele ve Fenoformu forte.

Prevence

· Důležitá je kontrola nakoupených zvířat, popřípadě preventivní ošetření nakoupených zvířat a dobré zoohygienické podmínky.

INFEKČNÍ NEMOCI – VIROVÉ
VEZIKULÁRNÍ EXANTÉM PRASAT


 Je vysoce infekční, akutní, virové onemocnění prasat, které je charakteristické tvorbou puchýřků na kůži a na sliznicích. Klinicky se onemocnění podobá slintavce a kulhavce. Vyskytuje se jen u prasat. Po jeho vymýcení nebyl od roku 1959 nikde objeven.

Etiologie

· Původcem je RNA virus z čeledi Caliciviridae. Virus je odolný ve vnějším prostředí. Je popsáno 13 různých sérotypů, které mají některé vlastnosti blízké calicivirům mořských savců a ryb.
Symptomatologie

· Inkubační doba až 8 dní. Toto onemocnění se projevuje tvorbou vezikul na sliznici dutiny ústní a na predilekčních (typických) místech kůže – rypák, spárek, vemeno. Projevuje se kulháním, nadměrným sliněním a u březích dochází k abortům.
VEZIKULÁRNÍ CHOROBA PRASAT


Virové, vysoce nakažlivé onemocnění prasat. Charakteristické tvorbou puchýřů a erozí na končetinách, na rypáku, v tlamě, u prasnic na kůži mléčné žlázy. Je klinicky nerozlišitelný od SLAK (slintavka a kulhavka)! Nevyskytuje se u skotu a ovcí.

Etiologie

· Původcem je virus ze skupiny enterovirů – Picornavirus.

· Virus není citlivý na účinek éteru a chloroformu, je vysoce stabilní v širokém rozmezí pH (2,5-12,5). Snáší vysokou teplot až 60°C, k destrukci dochází až při teplotě nad 75°C. Ve vnějším prostředí je virus velice stabilní, v močůvce přežívá až 38 dní. V mase z nemocných a poražených zvířat, v kostech a v lymfatických uzlinách zůstává virulentní ještě 3-4 týdny po poražení zvířete. Ve zmraženém mase je virus plně virulentní. 

· Na dezinfekce je účinný 3% louh sodný, 5% chloramin

Způsob přenosu

· Vnímavá jsou všechna prasata jakékoliv věkové kategorie. Člověk může také onemocnět a to při kontaktu s virem v laboratoři, nebo při ošetřování nemocných zvířat. Ostatní hospodářská zvířata vnímavá nejsou.

· Virus proniká do organismu trávicím ústrojím nebo přes poraněnou kůži.

· K rozšíření nákazy dochází při zkrmování kontaminovaným nesterilizovaným kuchyňským odpadem a krmivem, dopravními prostředky, nedostatečně vydezinfikovanými stájemi a výběhy. Na rozdíl od SLAK vezikulární choroba prasat není šířena vzduchem na větší vzdálenost.

· Z nemocného zvířete je virus vylučován sekrety a exkrety. Je přítomen v epitelu a stěnách aft kůže a sliznic.

Symptomatologie

· Nemoc začíná ztrátou chuti a zvýšenou teplotou. Prvním příznakem také bývá kulhání, neochota k pohybu. 

· Specifickým příznakem je tvorba puchýřů a aft v oblasti korunkových okrajů špárků, kolem pašpárků, na dorzální části rypáku, na sliznici tlamy a na jazyku. V puchýřích je nažloutlá tekutina, po 2-3 dnech kdy puchýře praskají a na daném místě vzniká překrvená eroze. Dalším velice viditelným příznakem je salivace kvůli aftům v tlamě.

· Při akutní formě dochází k rychlému šíření nákazy a k morbiditě až 90%. U březích prasnic dochází k abortům nebo k porodu mrtvých plodů.

· Při subakutní formě nemoc postihuje jen malé počty zvířat, které mají příznaky jako je kulhání a vezikulární změny na nohách.

· Může docházet i k chronické či latentní formě, kde se nachází nebezpečí v nevědomé rozšíření a vylučování viru do okolí.

Diagnóza

· Klinicky se neliší od SLAK. Proto první příznak je nutné hlásit jako SLAK nebo jako podezření ze SLAK a učit opatření k zavedení ohniska. Diagnóza se potvrdí dle výsledků laboratorního vyšetření.

· Virus vezikulární choroby se na rozdíl od SLAKU pomnožuje pouze na prasečích buňkách, není patogenní pro skot a morčata a je stabilní při 5pH.

Prevence

· K ochraně chovu prasat je důležité dodržovat protinákazová opatření při dovozu plemenných zvířat a dovoz zmrazeného vepřového masa.

SLINTAVKA A KULHAVKA /SLAK/


Akutní, horečnaté a vysoce nakažlivé onemocnění, při jeho průběhu dochází k tvorbě puchýřů, aftů a erozí na predilekčních místech. Je také jednou z nejzávažnějších nákaz domácích i divoce žijících sudokopytníků.

Etiologie

· Původcem SLAK je virus z čeledi Picornaviridae a rodu Aphtovirus. Virus SLAK se vyskytuje ve více typech:

· V Evropě se vyskytují typy O, A, C

· V jižní Americe se vyskytují typy O, A, C

· V Asii se vyskytují typy O, A, C a Asia1

· V Africe se vyskytují typy O, A, C, SAT1, 2 a 3

· Virus SLAK je velice citlivý na kyselé prostředí a na vyšší teploty (56°C).

Způsob přenosu

· Největší množství vylučovaného viru je v lymfě a odpadávajících kouscích prasklých aft z nohou, z rypáku. Dále se virus vylučuje močí, výkaly, mlékem nemocných prasnic a spermatem kanců. 

· K přímému přenosu dochází během transportu, v zamořené stáji, atd.

Patogeneze

· Virus do organismu proniká nejčastěji per os = ústy. Na sliznici hltanu dochází k pomnožení viru, přes mízní uzliny se dostává až do krve a buněk.

Symptomatologie

· Inkubační doba je 2-3 dny. Jako první příznak se objevují změny na končetinách. Prasata kulhají, leží, nerada vstávají, teplota je zvýšená. Kůže na končetinách je zarudlá a na ohmat teplá. Na korunkových okrajích, na chodidlech, v mezipaznehtí se začínají tvoři puchýře. Po prasknutí aft se vytváří bolestivé eroze a dochází k tvorbě strupů. Zvyšuje se tvorba slin a kolem dutiny ústní se tvoří bílá, hustá pěna – kvůli vytvořeným puchýřům na sliznici tlamy, na jazyku a dásních. 

Diagnóza

· Pokaždé, když se u více zvířat objeví kulhání, slintání se zvýšenou teplotou, musí být jako první vyřazeno onemocnění SLAK. Dále je důležité udělat další laboratorní vyšetření.

Prevence

· Protinákazová opatření proti SLAK je zaměřena na ochranu státu před zavlečením viru ze zahraničí, na ochranu chovů a na rychlou a spolehlivou likvidaci případných ohnisek nákazy.

VIROVÁ GASTROENTERITIDA PRASAT


Virová gastroenteritida je vysoce nakažlivé onemocnění. Toto onemocnění je charakteristické zvracením, průjmem, vysokou mortalitou sajících selat v prvních dvou týdnech jejich života.

Etiologie

· Původcem onemocnění je virus z čeledi Coronaviridae. Virus je ve zmrazeném stavu velice stabilní, ale při pokojových teplotách je velice málo stabilní. 

· Virus je odolný nízkému pH (3-4)

Epizootologie

· K zavlečení nemoci do stáda dochází nejčastěji přesunem infikovaných prasat z chovu, kde nákaza proběhla a udržovala se v latentní fázi.  Pokud dojde k nákaze v době, kdy rodí větší počet prasnic, nákaza se velmi prudce rozšíří. Selata, která onemocní v prvních dvou týdnech po narození, mají v sobě vir, který se vylučuje trusem průjmujících selat.

· K dalšímu rozšíření virů dochází přímým stykem, nebo nepřímo ošetřovateli, znečištěným krmivem nebo předměty, který jsou používány v provozu.

Patogeneze

· Tento typ onemocnění je lokalizován na sliznici trávicího ústrojí. Dochází ke zkrácení klků, epiteliální buňky jsou morfologicky a funkčně abnormální. U selat dcohází k nízké produkci enzymů, tím pádem se snižuje i schopnost trávení a transportu živin. Nedochází ke štěpení laktózy a u mladých selat dochází ke kritickému nedostatku živin, dále k zadržování tekutin a odvodňování tkání. Příčinou smrti je dehydratace a metabolická acidóza.

· Po vzniku onemocnění trvá 6 dní k obnovení poškozeného epitelu, u mladých selat je tato doba velice dlouhá.

Symptomatologie

· Již během 24 hodin je postižená velká část tenkého střeva. Onemocnění příchází náhle. Prasata začínají zvracet, mají vodnatý a velice páchnoucí průjem. Po několikati hodinách lze zpozorovat dehydrataci a celkovou slabost. Mladá selata hynou hladem a celkovým vyčerpáním.

Diagnóza 

· Podezření z nákazy se potvrdí laboratorním a sérologickým vyšetřením. K vyšetření jsou nejvhodnější histologické preparáty z tenkého střeva selat usmrcených v akutním průběhu onemocnění.

Prevence

· Jako prevenci je vhodné do farem a chovů zajišťovat vstupní dezinfekci osob a dopravních prostředků. Při turnusovém chovu dodržovat dezinfekční a deratizační opatření. 

CHŘIPKA PRASAT


Je akutní onemocnění dýchacího ústrojí u prasat.

Etiologie

· Původcem chřipky prasat je virus, který patří do čeledi Orthomyxoviriade, rod Influenza typu A.
· Virus influenzy prasat se množí u vnímavých prasat v plicích, je prokazatelný v tracheálním exsudátu (zánětlivý výpotek, bývá zkalený, někdy má až hnisavý charakter), v nosních sekretech, v plicních mízních uzlinách a v plicní tkáni.

Epizootologie

· Virus je vylučován z dýchacího ústrojí nosním a bronchiálním sekretem. Nákaza je tedy šířena většinou aerogenní cestou.

· Zdrojem nákazy jsou nemocná kašlající selata (jsou to ta, která špatně rostou, zakrsají a dlouhodobě vylučují virus do prostředí). Zdravá prasata se většinou nakazí přímým stykem s nemocnými zvířaty. K nepřímému přenosu nákazy dochází lidmi nebo znečištěnými předměty, tento přenos je méně častý, jelikož virus je v prostředí málo odolný.

· Do zdravého stáda se virus nejčastěji zavleče nákupem nemocných prasat. Mezi vnímavými prasaty se nemoc rychle šíří v období hromadných porodů v zimních a předjarních měsících. Za určitou dobu nákaza ztrácí na prudkosti a uhasíná. Prasata, která se setkala s virem, si postupně utváří imunitu.

Patogeneze

· Virus se velice rychle pomnožuje v epiteliálních buňkách nosní a tracheální sliznice i v buňkách sliznice bronchů a alveolů. V plicích dochází k edému, v plicní tkáni dochází k degenerativním a nekrotickým změnám.

Symptomatologie

· Chřipka má prudký akutní průběh. Po maximálně 4 denní inkubační době onemocní naráz skoro všechna prasata. Jako první příznak se objevuje nechutenství, ztížené dýchání, prasata často leží na hrudníku s roztaženými předními končetinami, nebo sedí v poloze připomínající sedícího psa. Dostávají záchvaty kašle, vykašlávají hlen, tělesná teplota dosahuje 40-41°C. Příznaky trvají 4-6 dní, při nekomplikovaném průběhu se zvířata uzdraví. I tak je následkem onemocnění ztráta kondice a nízká tělesná hmotnost, jejíž vyrovnání trvá různě dlouho dobu. Nákaza často probíhá beze ztrát.
Diagnóza

· Ke stanovení přesné diagnózy se používá identifikace viru influenzy A.

· Diferenciálně diagnosticky přichází v úvahu enzootická pneumonie charakterizovaná chronickým průběhem a mikrobiologickým vyšetřením, kde je ale pro její diagnózu rozhodující bakteriologický nález.

Prevence

· Důležitá je plnohodnotná a na vitamíny bohatá výživa a velmi dobré zoohygienické podmínky.

MOR PRASAT


Velmi kontagiózní (infekční, nakažlivé) virové onemocnění prasat. Typickými příznaky jsou vysoká horečka, vysoká mortalita a morbidita. Postmortálně jsou zjišťovány typické krváceniny. Tuto nákazu je nutné nahlásit. Vytvoří se ohnisko kolem chovu s potvrzenou nákazou, dále se určí ochranné pásmo v průměru 3 km a pásmo zvýšeného dozoru v průměru 10km.

Etiologie

· Původcem moru prasat je RNA virus rodu Pestivirus z čeledi Flaviviridae.
· Virus moru prasat je velmi stabilní. Jeho infekčnost je inaktivován po 60min. při 56°C a po 10min. při 60°C. je stabilní při pH 5-10, ke ztrátě infekčnosti dochází při pH 3. při teplotě 2°C přežívá nejméně jeden rok. Virus je rychle ničen 3% hydroxidem sodným, chloroformem, éterem. Běžné dezinfekční prostředky jako např. Fenol, Chloramin, jsou účinné jen ve vysokých koncentracích. Virus přežívá dlouho v infikovaném mase, ve zmrazeném mase přežívá nejméně 1500 dní. V hnilobném prostředí a v zahnívajícím mase je virus velmi rychle ničen. V kostní dřeni virus přežívá až 15 dní. Ve výkalech a v moči nebo v půdě, která přišla to styku s virem, dochází ke ztrátě infekčnosti za 24 hodin. Pokud virus zůstal v zaschlém stavu na předmětech, schopnost nakažení si zachovává po měsíce.

Epizootologie

· K nákaze jsou vnímavá divoká a domácí prasata. Pro rozšíření nákazy jsou nebezpečná prasata, která mají chronický průběh nemoci, nebo prasata, která se sice uzdravila, ale jsou dlouhodobými vylučovateli viru.

· Virem moru prasat mohou i infikovány vyvíjející se plody v děloze. Pokud nedojde k jejich úhynu, mohou se narodit selata s třesavkou. Virus může být i rozšiřován vrabci nebo krev sajícími ektoparazity.

Patogeneze

· K nakažení dochází především perorálně, k infekci může také dojít inhalací nebo přes porušenou kůži či přes spojivku. 

· Vývoj nemoci probíhá ve 3 stádiích:

· V prvním stádiu se virus pomnožuje v mízním systému

· V druhé stádiu dochází k virémii

· V třetím stádiu dochází k patologickým procesům v parenchymatózních orgánech (játra, ledviny, slezina)

· Za 7 hodin po perorální infekci je možno prokázat virus moru prasat v mandlích, odkud mízními cévami je virus zanesen do mízních uzlin krční krajiny, kde bývá zjištěn po 16h po infekci. Krevními kapiláry se s infikovanými buňkami dostává virus do krve, kde dochází k virémii a k dalšímu pomnožení viru, především v mízních uzlinách a v kostní dřeni.

Symptomatologie

· Inkubační doba bývá 3-8 dní. Při akutním průběhu jsou prasata malátná, mají vysokou horečku. Dochází k zánětu spojivek, k zácpě a pak náhle k průjmům. Prasata se nerada pohybují, mají krváceniny v kůži a ztížený dech. Z nervových příznaků se objevují křeče, nekoordinované pohyby a ataxie. U prasnic může dojít ke zmetání. 

· Chronická forma začíná akutními příznaky v mírném stupně, kde potom přecházejí do chronických změn. U některých prasat bylo zpozorováno nechutenství, průjem, skleslost, pokašlávání, dýchání. Onemocnění trvá týdny a obvykle končí uhynutím ve vyhublém stavu. 

Diagnóza

· Klinické vyšetření se doplňuje hematologickým vyšetřením. Snížení počtu bílých krvinek na méně než 10 000 v 1 mm3 u prasat starších než pět týdnů poukazuje na mor prasat.

· U patologickoanatomického vyšetření při perakutní formě se může zjistit zarudnutí kůže, lehký katarální zánět sliznic, mírné zduření a hyperémie (překrvení) mízních uzlin. Občas se vyskytnou velmi jemné krváceniny na ledvinách a na močovém měchýři. Akutní mor je charakterizován hemorrhagickou septikémií. Při vizuální prohlídce jsou viditelné nápadné skvrnité zarudnutí kůže uší, rypáku, břicha a vnitřní plochy stehen. Krváceniny se také zjišťují v podkoží, ve svalovině, v plicích, na sliznici hrtanu, v ledvinové pánvičce, v močovém měchýři, na sliznici tenkého a tlustého střeva. Na povrchu ledviny bývají černé tečkovité krváceniny, slezina není zvětšená. K vyloučení bakteriálních septikémií se při zjištění popsaných změn vždy provádí bakteriologické vyšetření vnitřních orgánů.

Terapie

· Účinná léčba neexistuje. Nemocná prasata se porážejí.

Prevence

· Převážená prasata musí být karanténována. V nejasných případech je nejlepší provést odběr vzorků. Nepřevařené odpady vepřového masa nesmějí být zkrmována prasaty!

AFRICKÝ MOR PRASAT


Je velice nakažlivé onemocnění, jehož klinické příznaky se nemusí lišit od klasického moru prasat.

Etiologie

· Původcem onemocnění je virus z čeledi Asfarviridae. V testu křížové imunity je tento virus zcela odlišný od viru moru prasat. Pomnožuje se v klíšťatech a ve vších prasat a je možné jej izolovat z krve prasat bradavičnatých. 

· Virus je velice rezistentní. Při 5°C přežívá až 7 let, při pokojové teplotě 18 měsíců. Ve vepřovém zmrazeném mase infikovaných prasat a v kostní dřeni vydrží až 150 dnů. Výkaly prasat jsou infekční 11 dní.

Epizootologie

· K nákaze dochází po kontaktu např. odpady z infikovaných prasat, které se nevědomky dostávají ze zamořených oblastí. Virus se nachází ve všech tekutinách, tkáních a exkretech nemocných prasat. Klíšťata, která sála z nakažených prasat krev, mohou být dlouhodobými nosiči viru.

Patogeneze

· K infekci dochází perorálně, virus se zachytí v nosohltanu, v mandlích a v lymfatické tkáni. Dochází k šíření krve prostřednictvím mízy a krve. Následuje poškození cév, vznikají krváceniny a k úhynu dochází v důsledku edému plic.

Symptomatologie

· Inkubační období trvá 5 – 15 dní, mezi příznaky je zahrnuta horečka po dobu 48hodin. Další příznaky se objevují po poklesu teploty. Prasata trpí malátností, nechutenstvím, slabostí pánevních končetin, kašlem, cyanózou kůže, průjmem. K úhynu dochází asi tak po 5 dnech od poklesu teploty.

Diagnóza

· Cílem diagnózy je odlišit africký mor od klasického moru prasat. Dále se provádí průkaz v orgánech podezřelých a infikovaných prasat. K vyšetření se odebírají vzorky mandlí a mízních uzlin.

Terapie

· Africký mor prasat se neléčí.  Při výskytu této nemoci jsou všechna podezřelá prasata likvidována.

Prevence

· Ze států které jsou zamořené africkým morem prasat je zakázáno dovážet prasata, syrové a uzené vepřové maso. Na mezinárodních letištích je nakázáno dodržovat neškodné odstraňování zbytků jídel. Při výskytu afrického moru prasat je po likvidaci nutné provést důkladnou dezinfekci.

PARVOVIRÓZA

Prasečí parvovirus způsobuje poruchy reprodukce prasnic charakterizované infekcí embryí a plodů a jejich úhynem.

Etiologie

· Prasečí parvovirus je příslušníkem rodu Parvovirus čeledi Parvoviridae. Je velice termostabilní a rezistentní k širokému rozmezí pH (3-9), je také odolný vůči běžným dezinfekčním prostředkům.

Patogeneze

· Při oronasální infekci dochází k pomnožení viru v mízních uzlinách a k následné virémii. U transplancentárního přenosu dochází k infekci vyvíjejících se plodů. V první polovině březosti dochází k odúmrtí embryí a plodů, nebo ke vstřebávání plodů či k mumifikaci. Ve druhé polovině březosti dochází k poškození plodů.

Symptomatologie

· Prasnice jsou neplodné, nebo mají málo početné vrhy, či rodí mumifikované plody.

Prevence

· Vakcinace a vyšetření jedinců určených k zařazení do chovu.

AUJESZKYHO NEMOC


Onemocnění, které probíhá u hospodářských zvířat s příznaky poruch CNS, dýchacího ústrojí. Prasata jsou přirození hostitelé a také hlavně šiřiteli viru pro ostatní vnímavá zvířata. Toto onemocnění se u prasat vyskytuje v akutním, chronickém či latentním stádiu.

Etiologie

· Původcem onemocnění je prasečí herpesvirus typu I.  

· Tento virus je citlivý na éter a chloroform.  Z desinfekčních prostředků je účinná 5% kyselina karbolová, 2% formalín a 0,5% kyselina solná a sírová.

· V moči virus přežívá několik měsíců (při 4°C), ve kvasícím hnoji jen 2-3 dny. Na seně a dřevěných předmětech přežívá až 46 dní při 10-18°C, v naloženém mase 20 dní.

Epizootologie

· Na Aujezskýho nemoc jsou náchylná prasata, skot, kozy, ovce, kočky, psi, lišky, jeleni, myši, králici, potkani, aj.

· U prasat dochází k horizontálnímu (přenos infikovanou potravou, tělesným kontaktem) i vertikálnímu (přenos onemocnění z rodičů na potomky) přenosu. Největší zdroj pro šíření viru je nosní a plicní sekret, sliny, výtok z pohlavního ústrojí a mléko. Při akutní fázi může docházet k přenosu viru perorálně nebo aerobně.

Patogeneze

· Virus po vniknutí do buněk nosní sliznice se začne pomnožovat, a podél hlavových nervů se dostane až k CNS a odtud se šíří do míchy. Také pak přechází do mízních uzlin.  Při infekci dutiny nosní a ústní se virus pomnožuje v průdušnici a buňkách plic.

Symptomatologie

· Klinicky se toto onemocnění projevuje především postižením CNS a respiračního ústrojí, u březích prasnic dochází ke zmetání nebo k porodům mrtvých selat.

· Sající selata těžko dýchají, mají horečku, trpí nechutenstvím, je u nich zvýšená salivace, zvrací, mají průjem, třesou se, odchází k ataxii a křečovým záchvatům kde pak následuje kóma a smrt. U selat dochází k 85% mortalitě. Selata, která přežijí, zůstávají většinou zakrslá. 

· U odstávčat a běhounů se onemocnění děje za přítomnosti zvýšené teploty, kašle, zvracení, nekoordinovaných pohybů pánevních končetin, křeče končetinových svalů, zvýšené salivace. Takto postižená zvířata hynou během 12 hodin. Celkový průběh onemocnění může trvat až 8 hodin.

· U výkrmových prasat je onemocnění mírnější. Objevuje se nechutenství, zvířata jsou malátná, nechtějí se pohybovat a celý den skoro prospí. Po 3-4 dnech se prasata zcela zotavují. 

· U prasnic a plemenných kanců jsou příznaky obdobné jako u výkrmových prasat. Navíc ještě prasnice ztrácejí mléko a mlékem mohou infikovat selata, u březích prasnic dochází k abortům.

Diagnóza

· K provedení diagnózy se používá virusneutralizační test, imunoenzymatický test, radioimunologický test, agargelová imunodifúze, komplementfixační test či biologický pokus.

Terapie

· Onemocnělá prasata se neléčí.

Prevence

· Je důležité dodržovat zdravé chovy před zavlečením nákazy. To znamená např. nepřesunovat prasata z infikovaných chovů do zdravých chovů.

· Vakcinace 

Protiepizootická opatření

· Chovy u kterých byla zjištěná infekce, se ihned uzavřou a provádí se opatření jako při nebezpečných nákazách. Součástí je důkladná deratizace a ochrana dalších druhů hospodářských zvířat.

INFEKČNÍ NEMOCI - BAKTERIÁLNÍ

SALMONELÓZA


Prasata jsou významnými bacilonosiči různých sérotypů salmonelóz. Zejména v odchovnách a výkrmnách s nedostatečnou hygienou bývá značné zamoření prasat salmonelózou, protože prasata trvale nebo občasně vylučují salmonely.

Etiologie

· U prasat se vyskytuje různý počet sérotypů salmonel. Mezi nejdůležitější patří Salmonella choleraesuius, Salmonella typhisuis, Salmonella typhimurium. Vzácné infekce u prasat jsou s humánním typem Salmonella paratyphi B.

· Salmonely jsou gram-negativní tyčinky, nejsou náročné na živiny, dají se odbře kultivovat na živných půdách v aerobním prostředí, rychle se pomnožují. V půdě a ve vodě výdrží několik týdnů, tímto způsobem dochází k šíření salmonel povrchovými vodami. Teploty nad 70-80°C je ničí. Na nízké teploty jsou salmonely odolné.

Epizootologie

· U selat do věku 3 měsíců se objevuje ve formě enzootie (nákaza zvířat místního rozsahu). Objevit se může také u prasat starších a u prasat ve výkrmu, nejvíce v chovech se špatnými zoohygienickými podmínkami.

· Zdrojem infekce většinou bývají latentně infikovaná prasata. Infekce je přenášena často krmivem, vodou a nesterilizovanými kuchyňskými odpady.

Patogeneze

· Salmonely při primární infekci se začnou pomnožovat ve sliznici střeva. Podle jejich virulence zůstávají ve střevní sliznici nebo pronikají přes lymfatické ulitny do krevního oběhu a postihnou celý organismus ve formě septikémie.

Symptomatologie

· Při infekci Salmonella cholerae jsou rozeznávány dvě formy onemocnění. 

· U odstavených selat se vyskytuje septikemická akutní forma – selata mají horečku, trpí nechutenstvím, průjmem, zánětem spojivek, dýchacími potížemi, jsou skleslá, kůži mají červenou až fialovou (zejména na uších, hrudníku a břichu). Onemocnění přetrvává 2-10 dní, většinou je smrtelné, nebo přechází do chronické formy.

· U prasat ve výkrmu je často zaznamenávána chronická enterokolitida. Prasata mají žlutavé, řídké a páchnoucí výkaly, modrofialové zbarvení kůže, zánět plic a trpí celkovou slabostí. Při chronické formě může onemocnění trvat několik týdnů a většinou končí úhynem. V případě překonání nemoci prasat zůstávají bacilonosiči.

Diagnóza

· Diagnóza se stanovuje na základě klinických příznaků, laboratorního vyšetření a epizootologické situace.

· Diferenciálně diagnosticky je třeba odlišit hlavně různé bakteriální septikémie, akutní mor prasat a červenku.

Terapie

· Léčba salmonelózy se provádí pouze v akutních případech. Podává se perorální aplikací chloramfenikolu, sulfonamidů, které vedou ke klinickému uzdravení prasat. Prasat však nadále zůstávají vylučovateli salmonel.

Prevence

· Nejvíce důležitá jako prevence salmonelóz je pravidelné dodržování hygienických podmínek v chovu, ustájení, krmení, pravidelné odstraňování výkalů a průběžná dezinfekce kotců.

Onemocnění člověka

· Člověk je vnímavý k salmonelové infekci. Zdroj nákazy je infikovaná potrava, nejen maso, ale různé potraviny, které jsou připravované ze surovin živočišného původu a potraviny, které jsou kontaminované během přípravy.

DYZENTÉRIE PRASAT


Dyzentérie prasat je onemocnění trávicího ústrojí, které se projevuje silným průjmem s příměsí hlenu a krve v trusu a nekrotickými změnami v tlustém střevě.

Etiologie

· Původcem tohoto onemocnění je spirochéta – Treponema hyodysenteriae. V kulturách treponem jsou často pozorovány kokovité útvary různé velikosti.

Epizootologie

· Hlavním zdrojem šíření nákazy jsou nemocná prasata, bacilonosiči a hlodavci. Infekce je přenášena trusem, krmivem, vodou, která je znečištěna trusem od nemocných zvířat.

Patogeneze

· Jako první příznak se objevuje ve střevě katarální zánět s pomnožením pohárkových buněk a zvýšené množství hlenu v cévách. Následně dochází k tvoření mikrotrombů v kapilárním oběhu a k odlupování a vyloučení epiteliálních buněk do střeva. Dochází k obnažení a porušení kapilár. Do takto porušené kapiláry vnikají bakterie.

Symptomatologie

· Inkubační doba je v průměru 6-21 dní. Nákaze většinou podléhají prasata od 10 do 16 týdnů. Hynou převážně zvířata, která přichází do styku ještě s jinou nemocí.

· Jako první příznak se objevuje snížené množství přijímaného krmiva (nechutenství) a vodnatý trus, později trus s kousky krve. U některých prasat dochází k zvýšení tělesné teploty, prasata jsou dehydratovaná, malátní, ubývají na váze. Vpadlé boky prasete jsou typickým nálezem tohoto onemocnění.

· Po ukončení akutního průběhu, které trvá 4-6 týdnů, nemoc přechází do mírné-chronické podoby. Průjem u všech prasat už nemusí být krvavý, mezi hlavní příznaky patří hubnutí, opožděný růst a špatné přírůstky.

Diagnóza

· Mezi podobné onemocnění patří: mor prasat, chronická salmonelóza, kokcidióza.

· Při histologickém vyšetření se odebírají vzorky z tlustého střeva. Treponemy je možno prokazovat stříbřící metodou formou fixovaných parafínových řezů. Nepřímou imunofluorescenční metodou lze průkaz treponem provádět na kryostatových řezech nebo na parafínových řezech po acetonové fixaci.

· Pro bakteriologické vyšetření se od živých prasat odebírají vzorky trusu přímo z rekta. U uhynulých či utracených prasat se trus odebírá seškrabem ze sliznice kolonu. Trus je nejlepší převážet v zcela uzavřené zkumavce, aby se co nejvíce zamezilo přístupu vzduchu.

Terapie

· K léčení celého stáda se používají vhodná terapeutika, aby se omezilo infekční agens v hostitelích. K léčení se používají preparáty nitromidazolové řady (Dimetridazole,Ronidazole,…). K potlačení infekčního agens se používají různé desinfekce, které mají dobré oxidační vlastnosti (např. kyselina peronová, formalín).

Prevence

· Nejdůležitější prevencí je správná zoohygiena, kdy časté odstraňování výkalů může zabránit rozšíření nemoci.

ENZOOTICKÁ PNEUMONIE 


Nakažlivé onemocnění dýchacího ústrojí prasat, které je charakteristické kašlem a nízkými přírůstky. Původcem je Mycoplasma pneumoniae.

Epizootologie 

· Při vysokých koncentracích zvířat, pokud není v ustájení zabezpečena dostatečná výměna vzduchu, teplota, vlhkost, nízká prašnost a nízké koncentrace některých plynů v ovzduší, dochází k nepříznivému působení těchto faktorů na funkce plic, jejichž obranné systémy jsou pak mikroorganismy snadněji překonávány. Při společném ustájení starších zvířat (která jsou častějšími nositeli infekčních agens) s mladšími vnímavějšími zvířaty se nákaza zhoršuje.

· V tekutých půdách mykoplazmata přežívají při nízké teplotě až 3 měsíce.

Patogeneze

· Mykoplazmata se přenáší přímým stykem s nakaženými prasaty (selata od prasnic), inhalací, nebo přenosy mohou zprostředkovávat také mezihostitelé – potkani, hmyz a také lidé kontaminovaným oděvem a obuví. Poté se mykoplazmata usadí v plicích a jejich působením dochází k patologickým změnám plicní tkáně.

Symptomatologie

· Hlavním příznakem je chronický kašel, který je nejčastěji zpozorován u tříměsíčních a starších prasat. Intenzita kašle se v průběhu týdnů zhoršuje a pak po několikati týdnech opět ustupuje. Pak náhle dochází k zhoršení zdravotního stavu, prasata těžce dýchací a mají zvýšenou teplotu, často kašlou. Pokud se objeví modrání uší, podbřišku a končetin (což znamená oběhový kolaps) dochází k úhynu zvířete.

Terapie

· Při individuální léčbě se používají antibiotika účinná na M. hyopneumoniae (oxytetracyklin, chloramfenikol). 

Prevence

· U zvířat, která mají přibližně stejný věk a jsou odchovávána v prostorech, kde nemají kontakt s jinými populacemi je snižováno riziko nakažení mykoplazmata. Důležité je také dodržovat, aby prasata byla chráněna před negativními faktory prostředí. 

SÍPAVKA PRASAT


Sípavka je infekční onemocnění, při kterém dochází k atrofiím nosních konch. V těžších případech vznikají deformativní změny na nosních, maxilárních a čelních kostech. Nejběžnější výskyt je u dvouměsíčních a starších prasat.

Etiologie

· Za vznik a rozvoj sípavky jsou odpovědné Bordetella bronchiseptica a Pasteurella multocida.
· Některé kmeny P. multocida mohou produkovat dermonekrotický exotoxin (DNT), který vyvolává atrofie konch a deformace příslušných kostí. Na narušených sliznicích konch s atrofiemi se často masivně přemnožují Pseudomonas aeruginosa, která zde vyvolává eroze sliznic a úplné atrofie konch.

Symptomatologie

· Akutní sypavka se projevuje kýcháním a frkáním, tyto příznaky se projevují u selat ve 2. týdnu života, mají nejčastěji původ v infekcích v B. bronchiseptica. Při následných sekundárních infekcích se stane proces chronickým se známkami zánětu v nosních dutinách. Chronické procesy jsou doprovázeny záněty spojivek. Černé nálepy pod vnitřními očními koutky svědčí o zmnožení výpotků a častém slzení. 

· Je-li proces rozsáhlý a symetrický v obou dutinách, dochází ke zkrácení nosu s charakteristicky zvýrazněnými vráskami kůži při jeho kořeni. Někdy jsou změny zvýrazněn v čelních dutinách, což vede k deformacím tvaru hlavy. Čelo bývá vypouklejší a vzdálenost mezi očima je buď zvětšená, nebo zmenšená.

· Při masivních infekcích vnímavých selat B. brochiseptica, dochází k vývoji bronchopneumonií se štěkavým kašlem. Selata mají zvýšenou teplotu, méně žerou a zaostávají v růstu.

Terapie

· K léčbě se používají antibiotika aplikovaná injekčně nebo medikačně. Podávají se např.: Oxytetracyklin, Penicilin, Thiamulin.

Prevence

· Jediný účinný krok jako prevence proti sípavce je provádění bakteriologické kontroly u nově nakoupených prasat. Při ozdravování se obvykle volí mezi radikální repopulací, při níž je nahrazena původní populace novou.

ČERVENKA PRASAT /RHUSIOPATIE SUIS/


Může probíhat v akutní nebo subakutní formě jako septikémie, ve formě chronické se změnami na myokardu, popřípadě na kloubech.

Etiologie

· Původcem je bakterie Erysipelothrix rhusiopatie – je to štíhlá, mírně zahnutá aerobní grampozitivní tyčinka. Bylo rozlišeno nejméně 20 různých typ E. rhusiopatie. V prasečích výkalech přežívá při teplotě 12°C 1-6 měsíců. Je zničena běžnými dezinfekčními prostředky, nebo zahřátím po dobu 10minut při 56°C.

Epizootologie

· E. rhusiopatie je běžně izolována z mandlí klinicky normálních prasat. Může být také izolována z kontaminované půdy výkaly a močí nemocných zvířat. Ke vzplanutí nemoci dochází většinou v chovech se špatnými zoohygienickými podmínkami. Vznik červenky je také často vázán na prudké klimatické změny.

· Postižená prasata vylučují mikroby trusem i močí, poté dochází ke kontaminaci stájí a podlah, kde E. rhusiopatie může přežívat delší dobu. V tekutých výkalech přežívá cca 7 dní. Zdrojem infekce mohou být také infikovaní savci a ptáci.

· Uzdravená prasata jsou do konce života imunní proti místnímu kmeni E. rhusiopatie, ale jsou také do konce života nosiči. Vakcinace nemusí prasata chránit proti všem sérotypům, takže může dojít i ke vznícení onemocnění u vakcinovaných prasat.

Patogeneze

· K onemocnění prasat dochází především za horka až dusna. Mikroby pronikají do těla tonzilami, porušenou kůží nebo trávicím ústrojím.  Po proniknutí do organismu dochází během 1-7 dní k septikémii, kde dále může dojít k akutním klinickým příznakům a úhynu. Obvykle jsou nacházeny mikroby v kůži, v kloubech, v srdeční svalovině nebo srdečních chlopních až postupně vzniká chronická forma.

Symptomatologie

· Perakutní forma se často nevyskytuje. Objevuje se občas v přehřátých stájích nebo po delší přepravě. Příznaky perakutní formy je vysoká horečka, nechutenství, malátnost, skleslost. Tato forma onemocnění trvá jen pár hodin a dochází k úhynu.

· Při akutní formě u mladších prasat dochází k nechutenství, horečce a může být viditelné červené zabarvení nebo skvrnitost kůže. Kožní změny postupně tmavnou a jsou doprovázeny dýchacími potížemi až do úhynu. U starších prasat bylo zpozorováno nechutenství, žíznivost, horečka a apatie. Charakteristické změny na kůži se objevují do 48hodin od začátku klinických příznaků. Napřed jsou nahmatány takové vyvýšené hrbolky, které později chytnou purpurově-červenou barvou. Později mají různý tvar (čtvercovitý, kosočtverečný,…). V tomto stádiu může docházet u prasnic ke zmetání.

· Nemocná prasata se mohou zcela uzdravit, nebo také může dojít k chronické formě. Při ní mohou ložiska na kůži nekrotizovat, černat a odloupávat se. Nekrotizované konce např. u uší a ocasu mohou zcela odpadnout. Také může dojít k lokalizaci bakterií v kloubech. Klouby jsou bolestivé, horké, oteklé a prasata kulhají.

Diagnóza

· U prasat ve výkrmu je třeba mít podezření z nákazy vždy při vysokých tělesných teplotách a při nechutenství. Vývoj typických kožních změn je dostačující pro stanovení diagnózy. 

· Při postmortálním vyšetření se provádí diagnóza pomocí bakteriologického vyšetření.

Terapie

· K léčbě se používá penicilin, který má rychlé účinky. Je však dobré opakovat 2-3 týdny injekční aplikace, aby se předešlo perzistenci mikroorganismů vyvolávajících chronickou infekci. Nákaza se tlumí imunoprofylaxí.

Prevence

· Na vakcinaci se používá avirulentní živá vakcína. Imunita trvá přibližně 6 měsíců, a proto je potřeba prasata pravidelně revakcinovat.

· Červenka je přenosná na člověka, většinou se nakazí ty osoby, které přichází do styku s nemocnými prasaty.

KOLIINFEKCE SELAT

Koliinfekce je označována jako infekční bakteriální onemocnění, které je vyvoláváno patogenními sérotypy druhu Escherichia coli.

· Coli infekce selat jsou zahrnuty do několika nozologických jednotek (nozologie = nauka o třídění nemocí):

· Septická koliinfekce, která se vyskytuje u novorozených selat. Je vyvolávána invazivními typy E. coli.

· Enterální koliinfekce novorozených selat se projevuje hojnými průjmy, které jsou vyvolávány enterotoxigenními typy E. coli.

· Enterální koliinfekce selat po odstavu se rozdělují na tři formy onemocnění:

· Průjmové onemocnění, které je vyvoláváno enterotoxigenními typy E. coli (ETEC).

· Edémová nemoc, která je vyvolávána typy E. coli ( ty produkují specifický vázotoxin)

· Kolieneterotoxémii – zde jsou charakteristické smíšené znaky průjmového onemocnění a edémové nemoci

· Escherichia coli je gram-negativní nesporolující tyčinka, většina kmenů je vybavena kapsulou (pouzdrem) a bičíky, díky kterým se E. coli může pohybovat u svých hostitelů v tekutém prostředí.

KOLIINFEKCE NOVOROZENÝCH SELAT


Vyskytuje se ve formě septické koliinfekce, která je provázena horečkou a průjmy.

Symptomatologie

· Charakteristickými znaky je ospalost, zimomřivost, průjem, zježená srst, svěšený ocásek, vyhublost, celková dehydratace a exitus. Trus bývá řídce tekutý mírně nažloutlý, nebo bělošedý s příměsí bílých vloček. Selata mají pokožku na zádi a zadních končetinách zarudlou a vlhkou. Chuť k sání je zcela zachována. 

· Když se onemocnění objeví ihned první den po narození → vysoká mortalita. Selata, která byla vyléčena a přežila, zůstávají zakrslá.

Diagnóza

· U histologického vyšetření se histologický nález na střevě většinou neliší od nálezu u zdravých selat.

· Bakteriologické vyšetření se provádí z kadáverů uhynulých nebo utracených selat a z rektálních výtěrů živých selat.

Terapie

· K potlačení tohoto onemocnění se podávají antibiotika, chemoterapeutika a specifické sérum proti enterotoxigenní E. coli (ETEC). Tyto preparáty se podávají perorálně opakovaně. K ovlivnění střevní aktivity se podávají stiptika (odvar z dubové kůry). Také je třeba zavést rehydrataci (účelem není urychleně dodat všechnu chybějící vodu v těle, ale navést vodu tam, kde je nezbytně nutná).

Prevence

· Je třeba se zaměřit na prostředí novorozených selat, které by mělo být zabezpečeno základním hygienickým opatřením. K těmto opatřením patří střídavé osazování poroden po jejich řádné asanaci, zajištění co nejmenšího styku selat s výkaly prasnic a čistota povrchu mléčné žlázy. Dále je třeba minimalizovat faktory stresu (podchlazení, průvan, vlhkost, hlad). 

ENTERÁLNÍ KOLIINFEKCE NOVOROZENÝCH SELAT


Jde o onemocnění s různými klinickými příznaky. Vyskytuje se většinou během prvních dvou týdnů po odstavu, bez ohledu na věk selat, v kterém byla odstavována. Při přerušení příjmu mateřského mléka, které obsahuje specifické protilátky proti vyvolání této nemoci, převládají v tenkém střevě patogenní typy E. coli. 

Etiologie

· Enterotoxigenní kmeny E. coli (ETEC) produkují enterotoxiny, které vyvolávají průjem u odstávčat.

· Kmeny E. coli, které produkují vázotoxin způsobují poškození cévního systému s edémy v trávicím ústrojí, v podkoží a v CNS s následnými nervovými poruchami. Je to tzv. edémová nemoc.

· Kmeny E. coli, které produkují navíc enterotoxiny LT a ST způsobují prvně průjmy a pak příznaky edémové nemoci (kolienterotoxémie)

Epizootologie

· Enterální koliinfekce selat po odstavu se vyskytuje v chovech v období mezi 4. -14 dne po odstavu, bez šíření do jiných chovů. Nákaza se většinou přenese přísunem plemenných zvířat ze zamořeného chovu do nezamořeného.

· Edémová nemoc se vyskytuje většinou u potomstva přesunutých zvířat ze zamořeného chovu do nezamořeného. Většina nakažených zvířat uhyne do 24hodin po vyskytnutí klinických příznaků. U některých selat může nemoc trvat 4-7 dní.

Symptomatologie

·  Onemocnění se většinou vyskytuje mezi 4. -14. dnem po odstavu selat. Enterální koliinfekce se projevuje silným průjmem. Výkaly jsou řídce tekuté, nažloutlé barvy. Selata nemají zvýšenou teplotu, přijímají krmivo, mají zvýšený zájem o vodu a chtějí ležet hromadně na jednom místě.

· Edémová nemoc se projevuje úhynem jednoho nebo několika selat, aniž by byly zaznamenány klinické příznaky. U ostatních selat se projevuje nechutenství, potácí se, mají neobvyklé polohy při ležení, chraptivě kvičí, trpí paralýzou. Před uhynutím mají ztížený dech.

· Smíšená forma se napřed objevuje průjmem a asi tak za 2 dny následují nervové poruchy.

Terapie

· V současné době neexistují specifická léčiva, kterými by bylo možné ovlivnit působení enterotoxinů a vázotoxin. Léčba se tedy zaměřuje na omezení růstu patogenní střevní flóry dietou (snížit proteiny/uhlohydráty, zařadit dostatek vlákniny) a účinnými antibiotiky a chemoterapeutiky, které se podávají perorálně. S aplikací je nutné začít ihned po objevení prvního příznaku u celé skupiny selat. 

· U průjmové formy je třeba dávat řídkou kaši z vařeného ovesného šrotu nebo vařených ječných krup a dohlížet na to, aby selata měla dostatek tekutin s přídavkem NaCl.

· U edémové nemoci je třeba oddělit nemocná zvířata od zdravých. Nemocná zvířata ponechat až 2 dny o hladu, ale musí mít přístup k vodě. 

Prevence

· Je třeba selata již před odstavem přivykat na později podávané krmivo, snížit obsah proteinů a sacharidů a zařadit dostatek vlákniny. Vyhnout se ,,míchání“ selat z různých vrhů. Důležité je dbát na stájové klima s ohledem na podchlazení či přehřívání selat.

Zdroje:
Nemoci prasat – J. Dražan a kolektiv

Vnútorné choroby přežúvavcov a ošípaných 2 – Prof. MVDr. Leopold Vrzgula, CSc., prof. MVDr. Přemysl Jagoš, CSc. A kolektív

Vnútorné choroby hovädzieho dobytka, oviec, koz a ošípaných - Tomáš Gdovin a kol.
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